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OZET

Emrah S., Akrogemegali Tanih Hastalarda Yumusak Doku Degisikliklerinin
Sonoelastografi ile Degerlendirilmesi, Zonguldak Biilent Ecevit Universitesi Tip
Fakiiltesi, Radyoloji Uzmanlk Tezi, Zonguldak, 2016.

Calismamizda B-mod USG ve Shear wave elastografi ile akromegali hastalarindaki yumusak
doku degisikliklerini saptamay1 amagladik. Calismamiz Subat 2016 ve Mayis 2016 tarihleri
arasinda Biilent Ecevit Universitesi Tip Fakiiltesi Hastanesinde ger¢eklesmistir.

Calismaya 30-70 yas araliginda, 38 akromegali(24 kadin,14 erkek; ortalama yas: 50,63£9,7) ,
34 DM(22 kadin,12 erkek; ortalama yas:53,24+9,9) ve 26 saglikli goniilliiden(12 kadin,14
erkek; ortalama yas: 49,2719 )olusan toplam 98 kisi dahil edilmistir.

Tiim olgularin mevcut radyolojik parametreleri ile birlikte demografik bilgileri de alinmistir
(BMI, operasyon oOykiisii, sigara kullanimi gibi). Aydinlatilmis onam formu alinan tiim
bireylerde, Simens ACS3000 Virtual Touch Tissue Imaging Quantification(VTIQ) USG
cihaz1 (Simens Medical Solutions, Mountain Wiev, CA, USA) ile 9 MHz lineer transduser
kullanilarak bilateral olarak median sinir, asil tendonu ve gastroknemius kaslar1 incelenmistir.
Tim olgularda; bilateral olarak median sinir, asil tendonu ve gastroknemius kasinda US ile
anteroposterior(AP) caplart Olgiilmiistiir. Ayrica degerlendirilen dokularin elastisitesini
incelemek icin VTIQ metodu kullanilarak nicel sonuglar kaydedilmistir. Mevcut degerler
istatistiksel olarak karsilastirilmistir

Calismamizin sonucuna gore akromegali hasta grubunda median sinir ve asil tendon AP
capinda, DM hasta grubu ve saglikli goniilliilerle karsilastirildiginda istatistiksel olarak
anlamli fark gosteren artis mevcuttur. Gastroknemius kasi AP capinda akromegali hasta
grubunda diger gruplar ile kiyaslandiginda artis izlenmekle birlikte, istatistiksel olarak anlaml
fark saptanmamustir.

Akromegali hasta grubunda, median sinir ve gastroknemius kast SWV degerlerinde DM hasta
grubu ve saglikli goniilliilerle karsilastirildiginda istatistiksel olarak anlamli fark gosteren artis
mevcuttur(p<0.05). Asil tendonu SWV degerlerinde akromegali hasta grubunda saglikli
gontlli grubu ile ile kiyaslandiginda istatistiksel olarak anlamli fark gdsteren artis izlenmistir.
DM hasta gurubu ile karsilastirlldiginda ise SWV degerleri yiiksek bulunmus ancak
istatistiksel olarak anlamli fark saptanmamustir.

Sonoelastografi erken donemde tendon, sinir ve kas gibi yumusak doku patolojilerinin
degerlendirilmesine olanak saglayan radyasyon icermeyen, kolay kullanabilen, uygun,

glvenilir ve ucuz bir gorintileme yontemidir. Kas iskelet patolojilerinini sik gortldigi



akromegali hasta grubunda erken donemde elastografi ile kantitatif ayrintili degerlendirme

kalic1 fonksiyon kisitliliklarinin ve sakatliklarin 6niine gegilmesini saglayabilir.

Anahtar sozcukler: Akromegali, DM, Shear Wave elastografi, asil tendonu, median sinir



ABSTRACT

Solmaz E., The evaluation of soft tissue changes with sonoelastography inacromegaly
patients, Bulent Ecevit University School of Medicine, Radiology Thesis, Zonguldak 2016
In this study, we aimed to determine soft tissue changes with ultrasonography and shearwave
elastography in acromegaly patients. The study was performed in the Bulent Ecevit University
School of Medicine between February 2016 and May 2016.

38 acromegaly patients (24 female, 14 male; average age 50,63+9,7), 34 diabetes mellitus
patients (22 female, 12 male; average age:53,24+9,9), and 26 healthy people (12 male, 14
male; average age: 49,27+9) were included in the study.

The radiological parameters and the demographic data such as body mass index, operation
history, smoke history of the patients were noted. In the people who gave informed consent,
bilateral anteroposterior diameters of the median nerve, achilles tendon and gastrocnemius
muscle were measured using Simens ACS3000 Virtual Touch Tissue Imaging Quantification
(VTIQ) USG machine (Simens Medical Solutions, Mountain Wiev, CA, USA) and 9 MHz
lineer transduser. The elasticity of these tissues was noted using VTIQ method.

According to the results, the AP diameters of the median nerve and achilles tendon in
acromegaly patients were significantly higher than those in the DM patients and healthy
people. Although the AP diameters of the gastrocnemius muscle in acromegaly patients were
higher than those in the DM patients and healthy people, there was no significant correlation.
The SWV results of the median nerve and gastrocnemius muscles in acromegaly patients were
significantly higher than those in the DM patients and healthy people. The SWV results of the
achilles tendon in acromegaly patients were significantly higher than those in healthy people.
Although the SWV results of the achilles tendon in acromegaly patients were higher than
those in DM patients, there was no significant correlation.

With the sonoelastography, soft tissue pathologies such as tendon, nerve, muscle pathologies
can be evaluated in the early period of the pathology and it is an easy, safe, and cheap
examination method without radiation exposure. In the acromegaly patients, in which muscle
pathologies were often determined, detailed evaluation using elastography in the early period

can prevent permanent function limitation and disability.

Keywords: acromegaly, diabetes mellitus, shear wave elastography, achilles tendon, median

nerve
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GH : Growth hormon

GZS : Gergek zamanli sonoelastografi

Hz : Hertz

IGF-1 : Insiilin benzeri biiyiime faktdrii-1
KTS : Karpal tinel sendromu

MHz : Megahertz

MRG : Manyetik Rezonans goruntiuleme
MS  : Median sinir

P : Basing

ROI : Region of interest(ilgi alani)

SWE : Shearwave elastografi

SWV : Shearwave velocity

US  : Ultrasonografi

Vv : Hiz

VTIQ : Virtual Touch Image Quantification

Y : Young moduli (elastisite sabiti)
Z : Akustik impedans

A : Dalga boyu

c : Possion orani

4 : Shear stres (kayma gerinimi)
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1. GIRIS VE AMAC

Akromegali, uzun siire asir1 biiylime hormonu (BH) ve insiilin benzeri biiyiime faktorii-1
(IGF-1) salinmas1 sonucu gelisen, hemen her zaman hipofiz adenomu nedeniyle olusan bir
hastaliktir. Akromegalinin klinik goriiniimii klasik olarak frontal belirginlesme, kaba yiiz
goriiniimti, kalin dudaklar, genis burun kopriisii, genis yerlesimli disler, disa ¢ikik ¢ene yapisi,
biiyiik el ve ayaklar seklindedir. Asir1 GH sekresyonu sebebiyle insiilin rezistansi, glukoz
intoleransi, hizlanmis ateroskleroz ve artmis kardiyovaskiiler mortalite goriiliir(1,2).

GH hipersekresyonu, en sik (%98) hipofiz bezi yerlesimli somatotrop adenoma bagli
olarak goriilse de, nadiren hipofiz dis1 lezyonlar da sorumlu olabilir(3).

Akromegalinin Kklinik ozellikleri, GH ve IGF-1’in hormonal etkisi ve tumoérun lokal
kitle etkisiyle iliskilidir. Akromegalinin sistemik klinik belirtileri, periferik doku tizerine hem
GH hem de IGF-1’in etkisinin bir sonucudur(4). Erken donemde artralji hastalarin %70 inde
goriilmekte olup diz, dirsek, el bilegi ve kal¢a eklemi siklikla etkilenir(5). Agr genellikle GH
ve IGF-1 in kartilaj iizerinde olusturdugu stimulasyondan kaynaklanir(6,7). Periferik sinir
problemleri akromegali hastalar1 arasinda yaygin goriilmekte olup bu etki sinirin kendisinin
genislemesi veya ¢evre kemik ve yumusak dokulardaki basi etkisinden kaynaklanir(8).

GH, direkt veya indirekt olarak IGF-1 tizerinden anabolik etkiye sahip bir hormondur.

Hiicrelerin ¢ogalmasini ve kas, kikirdak ve kemik gibi ¢esitli dokularin olgunlagsmasini
saglar.GH ve IGF-1 total viicut protein sentezinde artisa veya proteinoliziste azalmaya neden
olur.Bu durum kollajen sentezinde 6nemlidir(9,10).

Akromegali hastalarinda yumusak dokulardaki degisikligin shear wave teknigi ile
degerlendirilmesi konusunda heniiz yapilmis bir calisma mevcut degildir. US, c¢esitli eklemsel
ve yumusak doku patolojilerinin degerlendirilmesi konusunda kullanisli ve noninvaziv bir
tekniktir(11,12). Ayrica gliniimiizde US yalnizca tanida degil cerrahi islemlere secenek olarak
morbidite ve mortalitesinin daha diisiik olmasi nedeni ile girisimsel tedaviler ve tedavi sonrasi
izlemlerde de basar1 ile kullanilmaktadir. US yontemi bugiin artik sadece gri skala yontemi
olarak yalniz basina degil bagka US yontemleri ile birliktelik halinde kullanilmakta ve bu
durum gercek tami basarisini artirmaktadir. Bu yontemlerden biri de heniiz yeni olup tiim
diinya c¢apinda ilgi ve merak uyandiran ve iizerinde yapilan g¢alismalarin siirdiiriildigi
“Sonoelastografi” yontemidir(13). US elastografi goriintiilemenin ii¢ ana yontemi vardir;
kompresyon elastografi, shear wave elastografi ve akustik radyasyon giiciiyle yapilan

elastografi(14).



Shear wave elastografide, dis kompresyon yerine US problar ile dokuya kisa siireli
(0,03-0,4 ms), yuksek gucli (frekans 2,67 MHz) akustik itici radyasyon Kkuvveti
uygulanmaktadir. Bu kuvvet, dokuda kiigiik yer degistirmelere sebep olmaktadir (1-10 pum).
Horizontal planda olan bu yer degistirmelere “shear wave” adi verilmektedir. ‘’Shear wave”
hizi, dokunun sertligi ile dogru orantilidir (m/s veya kilopaskal olarak). Bu teknikte, hafif
prob kompresyonu yeterli olup kullanici degiskenligi ortadan kaldirilmistir. Dolayisiyla elde
edilen hiz degerleri objektif elastisite degerlerini gostermektedir. Kompresif elastografide
olan kullanici bagimliligi sinirlamasi ortadan kalkmaktadir (14).

Bu ¢alismada, akromegali hastalarinda yumusak dokulardaki degisiklikler Shear wave
elastografi teknigi ve B-mod US kullanarak degerlendirildi. Median sinir, asil tendonu ve
gastroknemius kaslarinda yapisal ve elastiki degerler nicel olarak cihaz tarafindan alinip
kaydedildi. Ancak akromegali tanili hastalarda genellikle DM birlikteligi gézlemledigimiz
icin caligmaya akromegali, DM ve saglikli goniilliilerden olusan kontrol grubu olmak iizere
toplam 96 kisiden olusan ii¢ grup dahil ettik. Elde ettigimiz radyolojik parametreler
dogrultusunda akromegali hastaliginin ilgili dokularda ne oranda morfolojik ve elastisite

degisimi oldugunu tespit etmeyi amacladik.



2. GENEL BILGILER

2.1. Ultrasonografinin Tarihcesi

Non-iyonizan bir enerji tiirii olan ultrases ile ilgili bilgiler XIX. Yiizyilin baslarindan itibaren
oldukca detayli bir sekilde bilinmektedir. XIX. Yiizyilin sonlarinda italyan Spallanzi’nin
yarasalarin, insan kulaginin duyabileceginden daha yiiksek frekansli ses dalgalar1 kullanarak
yonlerini tayin etmelerini bulduktan sonra, calismalar yapay olarak yiiksek frekansli ses
iiretme lizerine oldu. XX. Yiizyilda basarili sonuglar alinmasi ile 1. ve 2. Diinya savaslarinda
ozellikle Sonar cihazlarinda askeri amaclarla kullanildi. Sonar cihazlar1 ve onlarin iiretim
teknolojilerindeki gelismeler ultrasesin tibba girmesinde onderlik etti (15).

1948’den 1950’ye kadar ii¢ arastirmact Dr. Douglas H. Howry, Dr. Wild ve Dr.
Ludwig birbirinden bagimsiz olarak, piezoelektirik kristalli probla yaratilan ses dalgalarinin
viicuda iletildiginde, farkli akustik impedanslara sahip ses dalgalarinin proba dondiiklerini
gostermislerdir. 1948 yilinda Dr. Douglas H. Howry ve Dr. Bliss W.R.ilk ultrasonografi
tarayicisini gelistirmis ve ilk yumusak doku goriintiilerini elde etmislerdir. Dr. Howry 1951 de
daha gercekei bir anatomik goriintii olusturmak amaciyla Bilesik Tarama (Compound Scan)
yontemini gelistirdi. 1957 yilinda Dr. Ian Donald ve Dr. Brown direkt hastaya temas eden
obstetrik inceleme amacli kullandiklar1 kontakt yontemini gelistirdiler. Takip eden ¢aligmalar
ve sonuglart bu yillardan sonra Inge Edler’in Ekokardiografi’yi, Lars Leksell’in
Ekoensefalografi’yi, Gilbert Baum’un Orbital Ekografi’yi gelistirmesinde katkis1 bulunmustur
(15).

2.2. Ultrasonografinin Tanim ve Teknik Ozellikleri

Bir ortam i¢inde olusan mekanik titresimlerin birim zaman (sn) i¢indeki tekrarlama sayist 16-
20.000 arasinda oldugu zaman insan kulagi bu titresimleri algilayabilir ve buna ses ad1 verilir.
Ses, maddenin i¢inden gegen mekanik enerjinin basincindaki degisim sonucunda olusan bir
dalgadir. Titresimlerin tekrarlama sayist 20°den az oldugunda infrases, 20.000°den fazla
oldugunda ultrases adin1 alir. Infra ve ultrases insan kulag: tarafindan duyulamaz(15).

Birim zaman (sn) igerisindeki titresim sayisina frekans denir ve bunu tarif eden
fizik¢inin adina ithafen birimi Hertz (Hz) olarak kabul edilmistir. Dogada canlilarin iirettigi
seslerin frekans1 20-70 Khz arasindadir. Tipta tanisal uygulamalarda 2-15 milyon
siklus/saniye ya da 2-15 MHz arasinda frekanslar kullanilir(15,16).



US, elektrik enerjisini akustik enerjiye, akustik enerjiyide elektrik enerjisine
cevirebilen, transdiiser olarak adlandirilan basliklardan olusturulur. Bu transdiiserler US
dalgalarinin hem alicis1 hem de vericisi olarak gorev yapar.

Dogada baz1 yarasa ve bdcek tiirlerinin kendi organlarini kullanarak elde ettikleri
yuksek frekansl sesi insanlar ancak bir takim fizik olaylar1 kullanarak olusturabilir. Bu fizik
olaylar, mekanik, piezoelektrik ve magnetostriktif olaylardir. Piezo-elektrik yontemle 500
MHz, magnetostriktif yontemle 300 KHz’e kadar frekansta ultrases elde etmek mimkundar.
Mekanik yontem, 6zel olarak 34 hazirlanmis membranlarin titrestirilmesidir. Giliniimiizde
yiiksek frekansli ses elde etmek icin en cok piezoelektrik olaydan yararlanilmaktadir(15,17).

Ses dalgalar1 sabit bir hizla titresen ya da ileri ve geri hareket eden enerjinin
yayilimidir. Ses dalgalari; gaz, sivi ya da solid ortamlarda partikiiller aracilifiyla iletilen
mekanik titresimlerdir. Elektrik enerjisini mekanik titresimlere, mekanik titresimleri de
elektirik sinyallerine doniistiirme metoduna piezoelektrik (basing-elektrik) etki denmektedir.
Jacques ve Pierre Curie kardesler 1880 yilinda piezoelektrik etkiyi tanimlamislardir(17).
Piezoelektrik etki, bazi kristal materyallerin mekanik strese maruz kalmasi sonucunda
elektriksel yiik dagiliminda degisiklik olusmasi olarak ifade edilir ve ultrasonografinin temel
fizik prensibini olusturur. Onceleri kuartz gibi dogal maddelerin kristallerinden
yararlanilirken, glinlimiizde yapay seramikler istenen frekansta ultrases elde etmemizi
saglamaktadir. Her bir seramik kristal, kristalin kalinligina gore belirli bir titresim frekansina
sahiptir. Bu amacla {iretilmis seramik disklere ¢evirici (transducer) adi verilir. Ceviriciler,
kursun zirkonat-titanat (PZT) gibi seramiklerden imal edilmekte ve prob adi verilen bir
baslikta taginmaktadir. Seramik disklerin kalinlig1, tirettikleri sesin frekansi ile ters orantilidir.
Kalinlig1 azaldik¢a iiretilen sesin frekansi artar. Bu da iretilebilecek azami frekansi
sinirlamaktadir (15,16).

Sesin frekansi olusturulacak goriintliniin ¢oziintirliigii ile ¢ok yakindan iligkilidir.
Ancak unutulmamasi gereken bir husus, sesin frekansi arttikca doku icine emiliminin artmasi
ve dokuya niifuz etme (penetrasyon) yeteneginin azalmasidir. Bunun yani sira, sesin frekansi
arttik¢ca ses demeti daralir. Farkli frekanslarda ultrases kullanarak farkli derinlikteki dokular1

incelemek mimkdin olur(18).



Ultrases, dalga seklinde bir traseye sahip olup dalga 6zelligi tasiyan her enerjide
oldugu gibi bir frekansi (f) ve dalga boyu (L) vardir. Buna bagli olarak bir de ortam igerisinde
yayilim hizindan (v) bahsetmek gerekir. Bir dalga biriminin tamamlanma siiresine periyot

denilmektedir. Frekans, dalga boyu ve hiz (v) arasinda,

v=2Af
sekinde bir baglanti vardir. Kisaca dalga boyu her bir siklusun kapladigi mesafeyi, probun
frekansini ve sesin hizini ifade eder .
Sesin ortam i¢indeki yayilim hizi, ortamin yogunluguna (d) ve esnekligine (k) bagldir.
Ortamin sesin yayilimina gosterdigi dirence akustik impedans (z) denir ve,
z=d.v
esitligi ile gosterilebilir.

Z=d (kg/m3) x V (m/sn)

Dalgaboyu (A)

*
k

Dalga ylkseklig
(Gc)

B

Zaman

Bir tam devir
(Frekans = 1 sanivedeki devir sayis)

Sekil 1. Ses dalgas1 madde igerisinde sikisma, gevseme periyodlari ile yayilir.

Ultrason cihazlarinda yansiyan ses (yanki) kullanilarak goriintii olusturur. Yankinin
olusabilmesi i¢in yansitici ara yiizey bulunmalidir. Tamamen homojen bir ortamdan gecen ses
yansitic ara ylizeye rastlamaz, yoluna devam eder ve ortam anekoik goriiniir. Bagka fiziksel
ozelliklere sahip dokular arasindaki sinirlarda, akustik ara ylizeyler bulunur. Ses yayildigi
ortamdan bagka akustik impedansi olan bir ortamin yiizeyi ile karsilasirsa, ac1 degistirerek
geriye doner (yansir). Geriye yansima miktarini, ara yiizeyi olusturan dokularin akustik

impedanslar1 arasindaki farklilik belirler(19).



[k ortamin akustik impedansin1 z1, ikincininkini z2 ile gdsterecek olursak geri doniis

(yansima=R) asagidaki formiille ifade edilebilir.

_72-71
Z2+z1

Burada R=0 oldugunda (z2=z1) yansima olmaz. R=1 oldugunda ise z2, zI den ¢ok
biiyiik olacagindan tam yansima olur. Hava ile doku arasindaki R yaklasik bir civarindadir ve
prob ile cilt ylizeyi arasindaki hava katmanini ortadan kaldirmak, R degerini azaltmak ve tam
yansimay1 engellemek icin giinliik pratiklerde akustik jel kullanilmaktadir. Daha az akustik
impedans farki olan dokularin olusturdugu sinirdan ise ses enerjisi ¢ok az yansiyarak daha

derin dokulara dogru ilerler(15,18).

Zy; O
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Sekil 2. Akustik empedanslar: farkli iki ortamda yansima ve kirilma



Tablo 1. Bazi doku, organ ve maddelerin akustik impedansi ve ses hizi1 degerleri

Biyolojik Maddelerde Sesin Hizi
Madde Sesin Hizi (m/s) Impedans
Hava 330 0.0004
VET 1450 1.38
Su 1480 1.48

_Ort Yumusak Doku | 1540 | 1.63

Bevyin 1540 NA
Karaciger 1550 1.65
Bibrek 1560 1.62
Kan 1570 1.61
Kas 1580 1.7
Lens 1620 NA
Kemik 4080

2.3. Ses Ve Doku Arasindaki Etkilesimler

Sesin madde ile etkilesimi baslica 3 seklide gerceklesmektedir.

2.3.1. Yansima (Refleksiyon)

Yansimanin miktarin1 dokularin akustik impedans farki belirler. Bu fark ne kadar fazla ise
yansima o kadar fazladir. Yumusak dokular arasindaki yansima ¢ok az, yumusak doku-kemik,
yumusak doku-hava ylizeyleri arasindaki yansima ¢ok fazladir. Yansimanin seklini de doku
yiizeyinin diizgiinliigii, sesin gelis agis1 ve yansitici yiizeyin sesin dalga boyuna gore boyutu
belirler.Diizgiin genis bir ylizeye dik agiyla gelen ses dik aciyla, egik gelen ses gelis agisina
esit bir agiyla yansir. Bu sekilde yansimaya ayna yansimasi (specular reflection) denir. Yiizey

diiz degilse yansima genis ag1 ile her yone dogrudur. Bu tiir yansimaya difiiz sagilma
denir(18,20).



2.3.2.Kirilma (Refraksiyon)

Ses dalgasinin bir ortamdan digerine gecerken yon degistirmesine kirilma denir. Kirilmanin
yoniinii yiizeyi olusturan dokulardaki sesin hizi belirler. Gegtigi dokuda ses daha hizh
yayiliyorsa kirilma disa (gelis agisindan daha biiyiik ac1 ile), daha yavas yayiliyor ise ige
(gelis agisindan daha dar ac1 ile) dogrudur. iki dokuda sesin hizi esitse kirilma olmaz. Goriintii
cozlinilirliiglinde azalmaya, uzaysal distorsiyona ve arterfaktlara neden oldugu i¢in istenmeyen

bir etkidir(18,20).

2.3.3.Sogurulma (Absorbsiyon)

Sogurulma, ses demetinden dokuya enerji aktarimidir. Bu enerji doku atomlarina aktarilarak
onlarin vibrasyonuna, rotasyonuna ve isinmasina yol acar. Sogurulma katsayisi ortama ve
ultrasesin frekansina baglidir. Frekans arttikga sogurulma katsayis: artar. Sogurulma katsayisi
birim derinlikte, birim zamanda doniisiime ugrayan enerji miktaridir. Bu nedenle yiiksek

frekansli sesin doku i¢indeki ulasacagi derinlik diisiik frekansl sesinkinden daha azdir(19).

2.4. Ultrasonografi Gosterim Metodlar:

US uygulamalarinda birkag¢ farkli mod vardir(18,21).
A-Mod (Amplitid modu)

Tibbi US nin en erken uygulamalarindandir. A-mod goriintiilemede farkli
derinliklerden yansiyan ekolar ossiloskop ekraninda siddetlerine uygun defleksiyonlar
seklinde izlenirler.

B-Mod (Brightness, Parlaklik modu)

Bu modda, ossiloskopta A-modda izlenen vertikal defleksiyonlar yerine, parlaklig

yanstyan dalgalarin yogunlugu ile dogru orantili olarak degisen noktalar izlenir.
M-Mod (Motion, Hareket modu)
M maod sistemleri, bir reflektér hareketini zaman olarak tek boyutta gésteren grafik B-

mod gorintisi olusturur. M mod genellikle ekokardiografik ¢alismalar igin kullanilir.



2.5. Ultrason Dalgalarinin islenmesi

Monitérde 30 dB’den (desibel) daha genis yogunluk baskaliklar1 goriintiilenemediginden,
diisiik ekolar lineer sekilde yiikseltilmekte, yliksek siddettekiler ise dar bir dinamik alana
sikistirilmaktadir. Bilgisayar araciligi ile gergeklestirilen bu isleme “post-prossesing”
denilmektedir.

US cihazlarinda degisik derinliklerden gelen eko sinyallerinin ayarlanmasinda agagida

numaralanmis mekanizmalar bulunmaktadir(15,21).

1-Zaman-Kazan¢ Kontroll (Time-Gain Compansation=TGC):

Belirli bir derinlikten gelen eko sinyallerini guglendirmeye yonelik kontrol
mekanizmalandir.
2-Gecikme :

Zaman kazang kontroliiniin hangi derinlikten itibaren zayif sinyalleri giliglendirecegini
belirler.
3-Intensite:

Pulsun daha giiclii ekolardan olusmasini saglayan bir mekanizmadir.
4-Kaba (Master) Kazang:

Belirli bir derinlige yonelmeksizin tiim imaj lizerindeki amplitiidii kontrol eden bir
mekanizmadir.
5-Rejekt:

Goriintii olusumuna yarar1 olmayan diisiik siddetteki ekolarin ortadan kaldirilmasini ve
imajin daha net olmasini saglar.
6-Yakin/Uzak Kazang :

Giicli ylizeysel ekolarin bastirilarak goriintiiye yansitilmasi ve derinden gelen ekolari
ortiilmesi yakin gain, bu olayin tersi ise uzak gain ile saglanir.
7-Guglenme:

Ekolar1 giiglendirmeye yoneliktir.



2.6. Sonoelastografi Fizigi

Sesin yaptig1 basinca karsi dokunun gosterdigi direncin saptanmast ve bu diren¢ sonucu
olusan doku degisikliklerinin degerlendirilmesi ile goriintii olusturulmasina Elastografi adi
verilir(15).

US-elastografi, 1980’lerin sonunda Ophir ve arkadaglar tarafindan deneysel ortamda
uygulanmaya baslamistir. Dokularin, iizerine uygulanan tekrarlayict basi etkisine, sertlik
ozelliklerine gore verdikleri esneyebilme yanmitini Olgen US tabanli bir goriintiileme
yontemidir(22,23).

Insan viicudundaki dokular, icermis olduklar1 farkli yapisal 6zelliklere ragmen hepsi
viskoelastik bir yapiya sahiptir. Digsaridan uygulanan kuvvetlere de viskoz ya da elastik
ozelliklerinden hangisi agir basiyorsa ona gore cevap verirler. Viskéz yapida olanlar,
disaridan uygulanan basi etkisini dagitip azaltan 6zelliktedir. Elastik yapiya sahip olanlar ise
bir kuvvet etkisi altinda bi¢im degisimine ugrayip kuvvet ortadan kalktiginda ilk bi¢cimine tam
donebilen maddelerdir. Elastik maddelerin verecegi cevap sahip olduklar1 esneklik katsayisi
ile orantili olarak degismektedir.

Birim ylizeye uygulanan kuvvete stres, meydana getirdigi bagil sekil degisikligine
gerinim (strain), bu iki nicelik arasindaki orana esneklik katsayisi denir. Elastogram elde
etmek i¢in birkac farkli yontem kullanilmaktadir. Bu yontemlerin ortak yonleri, dokularin
esneklik ve sertliklerini belirleyen Young Modiilii (katsayisi), kayma ya da sikisma
esnekliklerinin sayisal deger verecek sekilde hesaplanmasidir. Esneklik katsayisi, en dogru
sekilde Young tarafindan ifade edildiginden giliniimiizde Young’in katsayisi (Young modiilii)

olarak da bilinmektedir(16).

Gerinim (strain) = Stres / Esneklik katsayisi

Burada katsay1 degeri incelenen yapimin sekil ve boyut ozelliklerinden bagimsiz
oldugu i¢in dokularin kendisinden ¢ok fonksiyonel 6zellikleri hakkinda bilgi vermekte ve
elastiklik degerleri baska olan dokular arasinda kiyaslama yapilmasina imkan saglamaktadir.
Dokularin bu baska biyolojik ve mekanik o6zellikleri elastografi denilen ve dokularin
uygulanan strese verdikleri cevap farklarini oransal olarak gosteren yeni bir modalitenin

dogmasina neden olmustur.
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Tablo 2. Baz1 Maddelerin Young Modiilleri (5).

Madde Young modulii(N/m?)x10°
Kemik 16

Cam 70

Celik 200

Ipek 6

Lastik 0.003

Yani; sabit bir cisme disaridan bir giic uygulandiginda, malzeme {izerinde gerinim
(strain) ve burkulmalar meydana gelir. Gerinim objenin dig giice kars1 géstermis oldugu karst
koyma cabasi, burkulma ise objedeki i¢ yer degistirme ve bigcimsel bozulma olarak ifade
edilebilir.

Uzerine kuvvet uygulanan cisimde meydana gelen gerinim:
Uygulanan kuvvet: F

Uygulanan alan: A ‘ise

Uzerinde olusan gerinim;

Gerinim (r) : F/ A ‘dan hesaplanur.

Burada ise L: Boy
AL: Ilk ve son boy arasindaki farki
Y ise Young modilu olarak adlandirilir. Birimi N/m?’dir.
Burkulma ise, objeye uygulanan giic sonucu materyal boyutlarinda meydana gelen
bicim degistirmesinin tiim etkilenen boydaki ylizdesel dagilimidir. Burkulma miktari,

materyalin orijinal boyundaki degisimin, ilk boyuna boliimiinden hesaplanir.
Burkulma (e) : AL /L ‘dir.
Poisson Orani: Blok bi¢cimli bir madde bir dogrultuda F kuvveti yardimiyla uzatilirken, bu

kuvvete dik dogrultularda sikismaya ugrar. Yikseklik (h) ve genislikteki (w) bagil
degismelerin (Ah/h ve Aw/w), boyca degisme ile iligkili olarak;
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seklinde yazilabilecegi gosterilmistir. Burada ¢ madde 6zelligidir ve Poisson orani olarak

isimlendirilir.

Sekil 3. Poisson oraninin sematik gdsterimi (Basi etkisine verilen esneme ve boyca uzama cevabi)

Baska bir deyisle Poisson gerilmesini bir cismin incelip uzamasi olarak ta
tanimlayabiliriz. Bu tip gerilme uzamaya gore ters yonde negatif bir gerilme big¢imidir. Boy
artarken cismin ¢api azalmaktadir. Cubuk bi¢imli esnek bir cisimde ¢ubuk dogrultusunda
uygulanan kuvvet, kuvvetin meydana getirdigi boyca uzama ile dogru orantilidir. Bu yasa

Hooke Yasas1 olarak adlandirilir(23).

Sikisma Esnekligi
Her tarafindan bir basing altinda sikistirilmaya ¢alisilan bir maddenin hacmi bagil
olarak azalir ve hacim zorlanmas1 (AV/V) basingla orantilidir:
P=B%
P: Basing
V: Hacim
B: Sikigma esnekligi modiilii ( Bulk Modulus)

Sikigma esnekligi modiiliiniin katilarda;




oldugu gosterilmistir. Sikisma esnekligi katsayisinin (B) tersine, ortamin sikistirilabilirligi
denir. Kat1 maddelerin esnekligi genellikle Y ve B cinsinden belirtilir.

Katilarda, uzama ve sikisma seklindeki esnek sekil degisiklerinden baska, egilme ve
blkiilme esneklik sekil degisimleri de tanimlanabilmekte bunlara ait parametreler de Young

modiilii ve Poisson orani cinsinden yazilabilmektedir(16,115).

Kayma Esnekligi

Kat1 cisimler lizerine birbirine paralel ancak zit yonlerde olacak sekilde bir kuvvet
uygulanirsa bu durum cismin i¢ yapisinda farkli yer degistirme hareketlerine 41 neden
olacaktir. Kuvvet yoniinde hareket meydana gelirken zit yonde madde i¢i molekiillerde ters

yonde bir kaymaya kars1 durma (kayma gerilimi, shear stres) ortaya ¢ikacaktir.

Sekil 4: Kibik Cisim ve Uygulanan F Kuvveti ve kayma gerinimi(5).

Kiibik bir blok cismin A alanli {ist yiizeyine teget F kuvveti uygulandiginda;
_F
V=3

oranina kayma gerilimi (shear stress) denir. Bu zorlama karsiliginda blokta deformasyon olur.
Kayma gerinimi (shear strain) ise;

_V2AD __AD
L

9—5
L

seklinde yazilmaktadir.

Stres—gerinim ya da gerilim-gerinim (stress-strain) iliskisi;
y=upb
seklinde yazilabilir ki kayma modiilii (shear modulus bazen katilik (rijitlik) katsayist da denir)

[

Y

= olarak ifade edilir.
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Homojen ve izotropik maddelerin tiim esneklik 6zellikleri Y ve o sabitleri cinsinden
ifade edilebilmektedir(6).

Elastografi, uygulanan yineleyici basi etkisine karsi dokularin sertlik 6zelliklerine gore
verdikleri esneyebilme yanitini 6lgen bir goriintiilleme yontemidir(24).

Bu modiiller temel alinarak dokularin non-invaziv olarak degerlendirilmesine yonelik
teknolojiler gelismeye devam etmektedir. Dokularin degerlendirilmesinde gelistirilen
teknolojiler 1s181inda, zamanla kalitatif (nitel) ve kantitatif (nicel) metodlar ortaya ¢ikmustir.
Bir nesnedeki ortalama elastisitenin kalitatif ve kantitatif agiklamasi iki yolla yapilabilir;
-Statik  veya dinamik deformasyondan kaynaklanan goreceli yer degistirmenin
degerlendirilmesi yoluyla
- Shear (kayma) dalgalarinin yayilma hizinin 6l¢iimii ve elastisite modiiliiniin dolayl
belirlenmesi yoluyla

Ik kategorideki metodlar, kalitatif tekniklerin uygulanmasina ve deformasyon oranini
tahmin etme prensibine dayanir ve doku sertligini dolayli olarak tanimlar (25,26) . Doku
elastikiyetinin nicel degerlendirilmesi shear dalgalarinin yayilma hizinin 6l¢iimii ile
yapilabilir ve elastisite modiiliiniin basit bir hesapla belirleme hesabina dayanir.

Bu iki varsayimdan hareketle, kalitatif elastografi (Strain Elastografi) ve kantitatif
elastografi (Shear-Wave Elastografi) yontemleri gelistirilmistir. Her iki yontemde de ultrason
probunun ilgilenilen bolgeye yerlestirilmesiyle veriler elde edilir(27,115).

Young modiilii baz alinarak strain elastografi, Shear modiilii baz alinarak da shear
wave elastografi yontemi gelistirilmistir. The Bulk modiilii (Hacim modiilii) ise Young
modulu ile benzerlik gostermekle birlikte daha ¢ok sivilar i¢in kullanilan bir modalitedir(28).

Dokularin esneme miktarlar1 arasindaki farki saptayabilmek i¢in, belli bir kuvvet ile o
doku iizerine dik bir sekilde ve siirekli olarak bas1 uygulanir ve dokular bu basi etkisine sertlik
derecelerine gore cevap verirler. Sert dokularda esneme ve gerinim miktar1 daha az iken,
yumusak dokularda daha fazladir. Elastografinin malignite tanisindaki kullanimi da iste bu
esasa dayanir(29).

Dokunun her noktasindaki yer degistirmeler, B-mod inceleme iizerine bindirilmis
gercek zamanli tarayicilar tarafindan farkli renkler ile kodlanir. Kodlamadan sonra ortaya
cikan goriintii dokunun elastogramidir. Renk kodlamalar1 gri skalada ya da renkli olarak
yapilabilmektedir. Ornegin renkli kodlamada, saridan kirmiziya dogru izlenen renkler
yumusak dokular1 ifade ederken yesil ve mavi sert dokular1 gosterir. Renk kodlamalari,
cihazin yazilimima gore farkli cihazlarda farkli renklerde olabilir. Sistemdeki teknolojik

gelismeler ile birlikte (bas1 altinda aksiyel ve lateral gerim degerlerinin hesaplanabilmesi gibi)
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artan uzaysal ¢Oziimleme giicii, artefaktlarin daha aza indirgenmesine ve ydntemin rutin
pratikte de kullanima girmesine olanak saglamaktadir(22).

Elastografinin degerlendirilmesinde énemli rol oynayan iki tanimlama bulunmaktadir:

-Icerige ait katsayis1 (Storage modul): Young katsayisinin onemli bir kismini
olusturmaktadir. Doku ya da cisim {izerinde uygulanan stresin olusturdugu gerinim miktaridir.
A=gerinim/ stres olarak ifade edilir ve dokunun elastikligini gosterir. Birimi kPa’dir (30).

-Elastik kontrast: incelenen doku ile icinde bulundugu gevrenin esneklik katsayilart
arasindaki farktir. Elastogramin kalitesi, dokular arasindaki elastik kontrast ile yakindan
iliskilidir(31).

Sonoelastografi doku geriniminin dagilim haritas1 olarak adlandirilabilir. Gerinim
bastya bagli dokunun yer degistirme oranidir. Bu oran US cihazi ile Doppler yontemi ya da
radyo frekans dalgalar1 kullanarak ortaya konabilmektedir. Islemci tarafindan kiigiik
pencerelere ayrilarak incelenen alana gonderilen ses dalgalarimin basi Oncesi ve sonrasi
degisimleri kendi pencere alanlarina gore capraz ilinti (kros korelasyon) yontemi ile
kiyaslanarak yer degistirme miktar1 belirlenmektedir. Sonrasinda ise bir kisim integral islemi
iceren matematiksel varsayimlarla dokunu tiim elastik 6zellikleri tahminen elde edilmektedir.
Ilk ortaya ¢ikma prensibi meme, prostat, tiroid gibi palpasyon ile muayenenin ¢ok &nemli
oldugu ylizeysel dokularda gri skalanin benzer ekojenite nedeni ile atladigi lezyonlari
saptamak olmustur. Patolojinin normal dokuya gdre daha sert olmasi ve distan uygulanan
basinca daha az esneme ve yer degistirme ile cevap vermesi prensibine dayanilarak
gelistirilen yonteme bu nedenle dijital parmak da denilmektedir. Zamanla tekniginin
gelistirilmesi ile birlikte tipta kullanim alan1 da iyi huylu-koétti huylu kitle ayrimindan bagka
alanlara dogru genisleme gostermis, Ozellikle kas ve tendon yapilari gibi alanlardaki

patolojilerin saptanmasi inceleme alanlarina katilmistir(32).

2.6.1. Elastografiyi Etkileyen Etmenler

Trasndiiserin doku iizerindeki vibrasyon hizi:

Cogu US cihazinda elastogram elde etmek icin disaridan prob ile bas1 yapmak gerekir.
Basiin frekansi goriintii olusumunu etkiler. En i1yi goriintii kalitesinin 80-120 vuru/dak hiz ile
uygulanan elastogramlar ile elde olundugu bildirilmistir. 40 vuru/dak’nin altindaki ve 160
vuru/dak’nin iistiindeki vuru hizlar1 elastogram kalitesini olumsuz etkilemektedir. Prob
hareketi disinda uygulanan basinin siddeti de 6nemlidir. Ciinkii yiizeysel dokulardan saglanan

gerinimin ayni sekilde daha derin yerlesimli dokulardan da eclde edilmesi gerekmektedir.
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Dokuda olusturulan gerinim siddetini gosteren elastografi yazilimlar1 yaygin olarak
kullanilmaya baglanmistir. Gerinim belirteci ile bir skala olusturulmakta ve optimum
elastogram icin skalada belirli dizeyin (zerindeki gerinim ile elde edilenlerin

degerlendirilmesi onerilmektedir(22,33).

Tlgi alani(Region of interest, ROI):

Elastografiyi yapmak istedigimiz alandir. Elastografi dokularin gerim kuvvetleri
arasindaki orani temsil ettigi icin ilgi alami igerisinde patolojik doku yaninda ¢evre normal
dokular da bulunmalidir. En iyi goriintii kalitesini elde edebilmek i¢in lezyon/incelenmek
istenilen alan ilgi alaninin merkezinde olacak sekilde yerlestirilmeli ve incelenmek istenen
alanin en az %50 sini kaplamalidir. %10-20 kapsama miktari ile ilgi alan1 olan dokudan g¢ok
daha derinde yerlesmis dokularin gerim degerlerinden etkilenecek ve dagilim artefakti ortaya
cikacaktir. Ilgi alan1 olan doku sertlestikce gerim degeri ilgi alaninin boyutlarindan
etkilenmemektedir.

Oto-korelasyon igin gonderilen sinyallerin hangi siklikla toplandigini ifade etmektedir.
Ilgi alaninin genislik ve derinligine uygun deger secilmelidir. Derin ve daha biiyiik 6rnekler
icin 6-13 frame/s, daha ylizeysel ve kigik dokular icin 7-16 frame/s gibi degerler se¢ilmelidir.
Cerceve hiz1 goriintii kalitesini transdiiserin hareket hiz1 ile birlikte etkilemektedir. Prob daha
yavas hareket ettirildiginde ger¢ek zamanli elastogram yapabilmek i¢in daha diisiik ¢erceve

degerleri kullanilmalidir(31,33).

Cerceve (frame) hiz:

Otokorelasyon i¢in gonderilen sinyallerin hangi siklikla toplandigini ifade etmektedir.
Ilgi alaninin genislik ve derinligine uygun deger secilmelidir. Derin ve daha biiyiik 6rnekler
icin 6-13 cerceve/s, daha ylzeysel ve kii¢lk dokular icin 7- 16 gergeve/s arasinda degerler
secilmelidir. Cergeve hizi, goriintii kalitesini probun hareket hizi ile birlikte etkilemektedir.
Prob daha yavas hareket ettirildiginde, gercek zamanli elastogram yapabilmek icin daha

diisiik cergeve hizi degerleri kullanilmalidir(31).

US elastografi goriintiilemenin ti¢ ana yontemi vardir;

1-Kompresyon Elastografi:

Yar1 durgun (statik) bir yontem olarak kabul edilen Kompresyon elastografide dokunun
gerinim bilgisini elde etmek icin kompresyon ile dokuda olusan hareketin izlenmesi

esastir(29). Manuel kompresyonun yanisira fizyolojik hareketlerin (karotis pulsasyonu vb.)
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yardimiyla da kompresyon saglanabilir. Meme, prostat lezyonlar1 ve tiroid nodullerinin ayirici
tanisinda, vaskiiler plak karakterizasyonunda ve tendon patolojilerinde kullanimi artmis bir

yontemdir(29).

2- Transient Elastografi (Shearwave Elastografi):

Bir diger dinamik yontem olan ‘Shear wave’elastografi veya Transient(gelip gegici
dalgalarla uygulanan) elastografi de enine dalganin dokuya yayiliminin izlenmesi ile elastik
modulus olusturan yeni bir elastografi yontemi olup doku kenarinda olusan yansiyan
dalgalarin giden dalgalarla ayrimin1 yapmasi nedeniyle daha basarili bir tekniktir. Karaciger
fibrosisi, meme Kkitlelerinde ve tendon patolojilerinde kullanimi umut vaat etmektedir.
Operatdr bagimsiz, tekrarlanabilir olmasi ve niceliksel bilgi sunmasi ile manuel yapilan diger

gercek zamanli elastografi yontemlerinden ayrilir(34).

3-Akustik Radyasyon Giicii ile Yapilan Elastografi:
Yukarida anlatilan sistemlerde kullanilan disardan uyarim yontemlerinin aksine burada
doku igine yonlendirilmis bir icten uyarmm sistemi kullanilmaktadir. Ozellikle kalp ve

karaciger gibi dokularda yapilan ablasyon yontemlerinde kullanilabilir(31).

2.6.2. Shear Wave Elastografi (SWE)

Son nesil US cihazlarda bulunan, kompresif elastografiye gore daha pahali bir elastografi
teknolojisidir. Bu modda, dis kompresyon yerine US problar1 ile dokuya kisa stireli (0,03-0,4
ms), yliksek giiclii (frekans 2,67 MHz) akustik itici radyasyon kuvveti uygulanmaktadir. Bu
kuvvet, dokuda kiigiik yer degistirmelere sebep olmaktadir (1-10 pum). Horizontal planda olan
bu yer degistirmelere “shear wave” adi verilmektedir. Yiiksek hizli {istin US ornekleme
teknikleri ile bu dalgalarin dokuda ilerleme hizi Olgiilebilmektedir. “Shear wave” hizi,
dokunun sertligi ile dogru orantilidir (m/s veya kilopaskal olarak). Bu teknikte, hafif prob
kompresyonu yeterli olup kullanici degiskenligi ortadan kaldirilmistir. Dokuya uygulanan
kuvvet degismez olup tek degisken “shear wave” ilerleme hizidir. Dolayisiyla elde edilen hiz
degerleri objektif elastisite degerlerini gostermektedir. Kompresif elastografide olan kullanici
bagimlilig1 sinirlamast ortadan kalkmaktadir. Ancak disaridan c¢ok fazla basi uygulanirsa,

elastisite degerlerinde yalanci bir yiikseklik olugabilmektedir(14,35).
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Giiniimiizde iki “shear wave” teknolojisi mevcuttur: Akustik Radyasyon Gii¢ Impuls
(ARFI) ve Supersonic Shear goruntuleme. Akustik radyasyon guc¢ impuls (VTIQ)
goriintiilemede, “shear wave” hizt m/s cinsinden verilmektedir. Bu sistemin bir dezavantaji,
“shear wave” elastografi yapabilen probun nispeten diisiik frekansli (maksimum 9 MHz)
olmasidir. Supersonic shear goriintiileme, ARFI teknolojisine benzemektedir. Ancak burada
dokularmn sertligi kilopaskal (kPa) cinsinden verilmektedir. Daha optimal bir degerlendirme
icin dokular sertliklerine gore renklendirilmistir (sert dokular kirmizi, yumusak dokular mavi
ile). Bu sistemde, ‘“shear wave” elastografi yapabilen prob yiiksek frekanslhidir (15 MHz).
Literattrde 70-80,17 kPa esik degerleri tanimlanmistir(25,35,36).

Shear wave elastografi ile elde edilen gorinti 6rnekleri resimlerdeki (resim 1 ve 2)
gibidir. Sert dokular kirmiziya yakin, yumusak dokular mavi tonlara yakin olarak kodlanmis
olup hiz degeri alt1 farkli ROI (resim 2) kullanilarak m/s olarak otomatik 6l¢iilmiistiir. Resim

1b de goriildigii gibi bazi alanlar sari-yesil, baz1 alanlar kirmizi tonlarda kodlanmustir.

B.E.U. UYGULAMA VE ARASTIRMA HASTANESI

e €T
o3

(A) (B)
Resim 1: (a) Saglikli bireyden alinan asil tendonu B mood goriintiisii(solda) (b) Shear wave

elastografi(VTIQ ) ile elde olunan doku elastisite haritasi(sagda)
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Resim 2: Saglikli hastada asil tendonun ROI(mavi ok) kullanilarak elde edilen SWV

degerleri(m/s)
2.7. Asil Tendonu ve Gastroknemius Kasinin Yapisi, Anatomisi

Asil tendonu viicuttaki en kalin ve en saglam tendondur ve alt ekstremitenin biyomekaniginde
cok onemli role sahiptir. Yaklasik olarak 1 ton ¢ekme giiclindeki kuvvete dayaniklidir. Bu
kadar giicli oldugu bilinmesine ragmen, literatiirde en sik hasarlanan tendon olarak
bildirilmistir. Gelismis iilkelerde, 1970’11 yillarda tiim tendon hasarlarinin %50’sinin Asil
tendonu’nu kapsadigi bildirilmistir (37).

Asil tendonu, bacagin orta mesafelerinde, proksimalde gastrocnemius kasi’na (m.
gastrocnemius) yapisik bir sekilde baglar. Baglangic yeri genis ve yassidir. Tendonun
kalkaneusta sonlandig1 yerin yaklasik 12-15 cm proksimalinde gastroknemius kasinin her iki
bast soleus kast ile kaynasir ve asil tendonu alt ucuna kadar soleus kasindan ilave lifler alir.
Kalkaneusun yaklasik olarak 5-6 cm proksimalinde her iki kastan (m. gastrocnemius ve m,
soleus) kaynaklanan tendonlar kaynasir ve tek bir tendon haline gelir(38).

Asil tendonu’nun ortalama uzunlugu 15 cm’dir ve 11-26 cm arasinda degisir.
Uzunlugu kisinin boyuyla dogru orantilidir. Asil tendonu’nun kalinlig tiim uzunlugu boyunca
farklidir. Kalinligi, baslangi¢ hizasinda ortalama 6.8 cm (dagilim 4.5-8.6 cm) iken, orta
mesafelerinde giderek azalir ve burada ortalama 1.8 cm’ye (dagilim 1.2-2.6 cm) kadar diiser.
Orta mesafesine kadar yassi olan tendon alt ucuna dogru giderek yuvarlaklasir ve kalkaneusda
insersiyon yerine 4 cm mesafe kala tamamen yuvarlak bir tendon seklini alir. Daha sonra
tekrar bir miktar genisleyerek ve yassilasarak bir delta seklinde kalkaneusda sonlanir(117).
Asil tendonu’nun kalkaneusun posterior ylizeyinin orta noktalarinda sonlandigi yerdeki

kalinlig1 ise ortalama 3.4 cm (dagilim 2.0-4.8 cm) olarak belirtilmistir(39).
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Gastroknemius kasi iki basli fuziform sekilli bir kastir. Daha kalin ve uzun olan i¢ bast
popliteal bolgede femurun i¢ epikondili ile adduktor tiiberkiilden, daha kisa ve ince olan dis
bas1 ise lateral epikondilden baglar. Gastroknemius kasi1 arka grup kaslarinin en ylizeyseli
oldugundan baldir bdlgesine tipik yuvarlak seklini de bu kas verir. I¢ ve dis baslarmin katilimi
ile diz eklemi katedilir ve diz eklem kapsiiliiniin arka komsulugunda, popliteal bagin dis
kisminda yer alir. Os fabella denilen sesamoid kemik yap1 bulundugu durumlarda
gastroknemius kasi dis basi i¢inde yerlesir.

Soleus kas1 Gastroknemius kasi derininde yerlesmistir. Adini, diiz ve yass1 sekilli
olmasi ile benzetildigi dil baligindan almaktadir. Tibianin 1/3 i¢ kismu, tibiafibula arasindaki
fibroz bant ve fibulanin arka ylizeyinden baslar. Parmak uglarina basarak duran birinde
Gastroknemius kasinin her iki yanindan palpe edilebilir. Gastroknemius kasinin iki bagi ve bu
kas birlikte “Triceps surae” denilen {i¢ bash yapiyr meydana getirirler. Triceps surae asil
tendonu araciligi ile ayak bilegine plantar fleksiyon yaptirmaktadir.

Gastroknemius ve soleus kaslarinin asil tendonuna katilim oranlar1 degiskendir ve bu
oranlar1 yiizde olarak net bir sekilde ifade edebilmek zordur(40).

Asil tendonu her biri endotenon ile sarilmis olan kollajen lif demetlerinden
olugmaktadir. Saglikli kisilerde Asil tendonu’nu meydana getiren kollajen liflerin %951 tip 1
kollajendir. Bu yap1 sayesinde tendon orijinal uzunlugunun %4’ii kadar esneyip uzayabilir.
Ancak uzunlugunun %8’inden fazla gerilecek olursa kopabilir. Tendon dejenere oldukga tip
Il kollajen daha baskin hale gelir. Yasin ilerlemesiyle birlikte tip I kollajen dogal olarak
azalir ve tendonun cap1 ile radyografik yogunlugu da diiser. Tip I kollajenin azalmasi,
tendonun elastikiyetinin azalmasi ve riiptiire daha yatkin olmasi anlamina gelmektedir. Hasar
sonrasi1 yeniden sentezlenen kollajen, tip III’diir ve tip I kadar esnek degildir(41).

Endotenon ile sarili her bir kollajen lifi demetler seklinde bir araya gelerek epitenon
ile sarilir. Asil tendonunu olusturan biitiin bu demetler en sonunda paratenon olarak bilinen
ince gevsek (areolar) bir bag dokusu ile ¢evrelenmistir. Paratenon, Asil tendonu’na daha fazla
koruma ve dayaniklilik saglar ancak sinovyast olmadig i¢in gercek bir tendon kilifi yapisinda
degildir. Tendonun en vaskiiler kismidir ve inflame oldugunda genisleme kapasitesine

sahiptir(42).
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Sekil 5. Tendonun histolojik yapisinin sematik gosterimi (kaynak 40 tan almip
Tirkgelestirilmistir).

2.7.1. Asil Tendonu Ve Gastroknemius Kasinin Vaskiiler Beslenmesi

Asil tendon kanlanmasini, diger tiim tendonlar gibi ii¢ ayr1 yerden kaynaklanan damarlardan
saglamaktadir. Bunlar muskiilotendindz bileske, c¢evre bag dokusu, ve kemik-tendon
bileskesinden olusmaktadir. Asil tendonunun kanlanmasi yagla iligkilidir; yas ilerledikce
tendon kanlanmasi azalir.

Asil besleyici arter posterior tibial arterin inen dalidir ve bu damar temel olarak
peritendindz dokular1 besler. Peroneal arter de posterior tibial arter ile anastomoz yapan dallar
vererek beslenmeye katki saglar. Anterior tibial arterin beslenmeye katkis1 bulunmamaktadir.
Proksimal ve distal 1/3 liikk tendon pargalar1 posterior tibial arterden gelen damarlarla zengin
bir beslenmeye sahip olmasina ragmen orta 1/3 liikk kisim nisbeten hipovaskiiler olarak
kalmakta ve asil olarak peroneal arterden gelen damarlarla beslenmektedir. Asil tendon
patolojilerinin yiiksek oranda bu kisimda ortaya ¢ikmasmin nedeninin hipovaskiilarize bu
alandan kaynaklandigi diistiniilmektedir(40).

Gastroknemius kasinin medial basi popliteal arterin bir dali olan medial sural arterden

beslenmektedir.
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2.7.2. Asil Tendonu Ve Gastroknemius Kasinin Sinirsel Uyarimi

Asil tendonu innervasyonu, {izerini Orten yiizeysel yapilar ve derinde bulunan kas
planlarindan saglanir. Bu sinirsel dallar sural sinirin dallaridir ve tibial sinir de az da olsa
katki saglamaktadir. Sinir ag1 kemik-tendon bileskesinde yogunlagmistir ve 4 tip sinir
algilayicisinin yakin komsulugunda yerlesmistir. Bunlar; Tip 1 basing algilayicit Ruffini
cisimcigi, Tip 2 hareketi algilayic1 VaterPacinian cisimcigi, Tip 3 mekanik etki algilayicist
Golgi cisimcigi ve Tip 4 agr1 duyusunu algilayan serbest sinir uglaridir. Gastroknemius kasi

ise primer olarak tibial sinir tarafindan innerve olur(40).

2.8. Median Sinir Yapisi Ve Anatomisi

Median sinir brakiyal pleksusun lateral kordunun C6-C7 ve medial kordunun C8- T1
koklerinden kaynaklanir. Sinir {ist kolun medialinden geger, dirsegi onden ¢aprazlar ve
pronator teres kasinin iki bagi arasindan gecerek 6n kola girer. On kolda pronator teres
kasindan c¢iktigi yerde anterior interosseoz sinir’ i verir. On kolda fleksor digitorum
siiperfisialis ve profundus arasinda ilerler (43).

Palmar kutandéz dali, median sinirden transvers karpal ligamentin ortalama 3.5 cm
proksimalinden ayrilir ve avug iginin proksimal kismini innerve etmek igin fleksor
retinakulum’ un Ustiinden gecer. Kalan dal, bilekte karpal tiinelin tavanini yapan fleksor
retinakulumun altindan ve karpal tiinel icinden gecerek ele girer ve karpal tiinelin distalinde
motor ve duyu olarak iki dala ayrilir. Motor dali; abduktor pollisis brevis, opponens pollisis,
fleksor pollisis brevis, 1. ve 2. lumbrikal kaslar1 innerve eder. Duyu dali; distal avug i¢inin ve
1, 2, 3 ve 4. parmagin yarisinin palmar yiizeylerinin duyusunu saglar (44,45).

Median sinir sonografik olarak fleksor kas tendonlart ve retinakulum fleksorum

ventralinde ince hipoekoik bir hat seklinde goriiniir.
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Sekil 6: El bilegi hizasinda median sinir ve dallar1 (118)

Median sinir fleksor retinakulumun girisinde 6 mm genisligindedir, distale dogru
genisligi artar, orta kisminda 6.1 mm, cikista ise 7.7 mm. genisligindedir. Sinirin kalinlig: ile
genisligi ters orantilidir. Proksimalden (2.1mm) distale dogru (1.9 mm) az miktarda fakat

diizenli olarak kalinlig1 azalir, avug icine dogru giderek daha fazla yassilagir. Median sinir

kanal i¢inde genellikle (%43.3)orta hattin radial tarafinda yer alir(46,47).

Karpal tiinel, el bilegi seviyesinde palmar tarafinda fibréz, dorsal tarafinda osse6z
elemanlarca simirlandirilmis fibro-osse6z ttneldir. Bu kanal distal én kol ile derin avug igi
arasindaki baglantiy1 olusturur. Topografik simirlari proksimalde distal bilek pilisi, distalde

hamatum kemiginin kancasidir.Karpal tiinelin hemen iizerinde fleksor retinakulum, daha {istte

muskulus palmaris brevis ve en {istte palmaris longus kasinin tendonu yer alir.

Karpal tlinelden gegen yapilar sunlardir:

Muskulus fleksor pollicis longus tendonu

Median sinir

Fleksor digitorum superficialis kaslarinin tendonlari

Fleksor digitorum profundus tendonlari
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Sekil 7: Karpal tiinel semasi

Karpal tiinel, elastikiyeti olmayan bir kanaldir ve farkli basing durumlarima uyum
saglayamaz. Yine de bu tam rijidite anlamima gelmez. Ciinkii karpal kemikler el bilegi
hareketlerinde birbirleri {izerinde kayma hareketleri yaparlar ve bu hareket az da olsa kanali
esnetir. Sinir kilifina mekanik bir basi olmasi veya kan dolasiminin kesilmesi median sinirin

iletisini engelleyebilir ve bunun sonucunda KTS olusabilir(118).

2.9. Diyabetes Mellitus (Dm) Tamin Ve Genel Bilgi

DM insiilin metabolizma bozuklugu sonucu olusan baslica kan sekeri yiiksekligi ile
karakterize bir endokrin sistem hastaligidir. Karbonhidrat, protein ve yag metabolizmasinda
bozukluklarin goriildiigii kronik bir hastaliktir. Birgok vaka semptomsuz olabilirken baslica
semptomlar1 asir1  susuzluk, sik idrara c¢ikma, kasinti, erken evrede baska nedenle
aciklanamayan kilo kaybidir. Semptomsuz vakalar tesadiifi kan sekeri 6l¢limii veya idrar
tahlilinde saptanabilmektedir(48,49).

DM bagslica iki forma ayrilmaktadir ve DM hastalarinin yaklasik %90’1n1 tip 2 diyabet
hastalar1 olusturmaktadir, geri kalan %10 vakanin ise tamamina yakini tip 1 diyabet
hastalaridir. Tip 1 diyabette patoloji pankreas hiicrelerinde genetik nedenler ile olusurken tip 2
diyabetde cevresel nedenlerde hemen hemen genetik nedenler kadar ve belki daha fazla neden
olarak goriilmektedir(50). Tip 2 diyabete yonelik koruyucu miidahaleler baslica risk faktorleri

obezite, fiziksel aktivite azligina yonelik ¢aligsmalardir.
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DM daha o6nceleri kronik kan sekeri(KS) yiiksekligi olarak tanimlanirken artik KS
yiiksekligi ile sonuglanan metabolik hastalik tanimini almistir(48,50). DM, insiilinin
etkilerindeki bozukluklardan kaynaklanmaktadir. Insiilin etkisindeki bozukluklarin kaynag
insiilinin yapisindaki ve miktarindaki bozukluklar veya insiiline dokularda diren¢ olmasi
olasiliklarindan bir ya da birkag tanesi olabilir.

Amerikan Diyabet Dernegi (ADA) 2006 ve 2011°de Diabetes Mellitus tanisi igin
kriterler olusturmustur. Asagida belirtilen ADA kriterlerinden bir tanesinin varligi Diabetes

Mellitus tanisi igin yeterlidir(48).

Bu kriterler:
e Aglik plazma glikoz diizeyinin 126 mg/dl ve {izerinde saptanmasi,
e Ikinci saat tokluk plazma glikozunun 200 mg/dl ve iizeri degerlerde saptanmasi,
e Diabetes Mellitus semptomlari ile birlikte olan ve rastgele alinan kanda plazma glikoz
degerlerinin 200 mg/dl ve tlizeri degerlere sahip olmasi.

Bunlara ek olarak ADA 2006 ve 2011 onerilerine gore aglik plazma glikoz degerleri
100-125 mg/dl ve ikinci saat tokluk plazma glikoz dizeyleri 140-199 mg/dl olan degerler,
bozulmus glikoz toleransi olarak tanimlanmaktadir. Ayrica aclik plazma glikoz degerleri 100—
125 mg/dl saptanan hastalara, 75 gr glikoz ile oral glikoz tolerans testi yapilmasi da oneriler
arasindadir.

Yukarida belirtilen kriterlerin yaninda ADA 2009 yil1 6nerilerine gore diyabet ve pre-
diyabet teshisi i¢in kan sekeri diizeyleri yaninda, HbAlc degerlerinin de kullanilmasi yararh
olacaktir. HbAlc degerlerine gore diyabet tani kriterleri asagida belirtilmistir. Bu kriterlere
gore

e HbAIc degerleri < %5.7 saptanan hastalarin diyabet olmadigini,

e HbAIc degerleri %5.7- %6.5 arasinda saptanan hastalarin prediyabet oldugu,

e HbAlc degerleri %6.5 ve lizeri saptanan hastalarin ise diyabet tanisi aldigi kabul
edilir.

DM’un baglica iki tipi bulunmaktadir. Tip 1 diyabet tim DM vakalarinin yaklagik
%10’unu olusturur. Ge¢miste insiilin bagimli DM veya juvenil DM olarak adlandirilmistir.
Tip 1 diyabet pankreas beta hiicrelerinde ¢cogunlukla otoimmun sebepli yikim sonucu insiilin
eksikligi gelismesi nedeniyle olugsmaktadir. Geng yaslarda baslangic gosteren tip 1 diyabetin
klinik olarak ilk bulgusu ketoasidoz olabilmektedir. Sik goriilen semptomlari ¢ok su igme, ¢ok

idrar ¢ikarma, kilo kaybi, tekrarlayan enfeksiyonlar olarak siralanabilir. Tip 1 diyabet siklikla
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15 yas altinda baslangic gostermekte ve bu ya grubunda cinsiyetler arasi fark
goriilmemektedir. Hastalik kisinin sagliginda hizli bir klinik bozulma ile ortaya ¢ikmaktadir
(48,51).

Tiim DM vakalarinin yaklasik %90’1mn1 olusturan tip 2 diyabette ise dokularda insiilin
direnci ve vakalarin tamaminda dirence eslik eden insiilin eksikligi vardir. Insiilin salgisi ilk
once normal diizeydedir, doku diizeyinde insiilin direnci vardir. Klinik ilerledikge instlin
salgist azalmaktadir . Gegmiste eriskin baslangi¢cli diyabet ve insiilin bagimli olmayan diyabet
olarak da adlandirilmistir. Sik semptomlar1 ¢ok su i¢gme, ¢ok idrar ¢ikarma, ¢ok yemek
yemektir. Vakalarin birgogu ise semptomsuz olup gelisen komplikasyonlar sonrasinda ya da
rastlantisal olarak KS 6l¢iimii veya idrar tahlilinde tan1 almaktadir(48).

Daha az goriilen DM tipleri ise tiim DM vakalarinin yaklasik %5’ini olusturmaktadir
ve diger DM tipleri olarak adlandirilmaktadir. Diger DM tipleri asagida verildigi sekilde
Ozetlenebilir:

¢ Beta hiicre fonksiyonlarinda genetik bozukluklar
e Insiilin etkilerinde genetik bozukluklar

e Ekzokrin pankreas hastaliklar

¢ Endokrin sistem hastalilari

e Ila¢ veya kimyasal kullanim1

e Enfeksiyonlar

e Immun aracili DM nadir formlari

e DM iliskili genetik hastaliklar

e Gestasyonel DM

2.9.1. Diyabetes Mellitusun Komplikasyonlari

Diyabetli hastalarin erken Oliimlerinden ve morbiditeden sorumludur. Diyabetes
mellitusun komplikasyonlar1 asagida akut ve kronik olarak siniflandirilmistir(52).
Akut (metabolik) komplikasyonlar:
e Diyabetik ketoasidoz
e Hiperosmolor non-ketotik koma
e Laktik asidoz komasi

e Hipoglisemi komasi

26



Kronik (dejeneratif) komplikasyonlar:
1) Makrovaskiler komplikasyonlar:
e Kardiyovaskiiler hastaliklar
e Serebrovaskiiler hastaliklar
e Periferik damar hastalig
2) Mikrovaskuler komplikasyonlar:
e Diyabetik nefropati
e Diyabetik retinopati
e Diyabetik ndropati
Kronik hiperglisemi sonucunda olusan degisiklikler:
A. Biyokimyasal degisiklikler
e Polyol yolunun isletilmesi
e Glikasyon/oksidasyon
e Protein kinaz C aktivasyonu
e Gen ekspresyonunun degismesi
B. Fonksiyonel degisiklikler
¢ Sinir iletiminin bozulmasi
e Glomeriiler filtrasyonun degismesi
e Kapiller sizma
e Biiyiime faktorlerinin artmasi
e Lipoprotein metabolizmasinda degisiklik
C. Doku degisiklikleri
e Akson yapisinda bozulma
e Glomeriiler yapida bozulma
e Matriks degisimi
e Intimal proliferasyon

e Endotelde degisiklikler

D. Kliniksel yansima
e Anjiyopati, retinopati, nefropati, néropati
e Deri degisiklikleri ve infeksiyona egilim

e Aterosklerozis
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Tim bu komplikasyonlar hem tip 1 hem de tip 2 DM’ de goriilebilmekle birlikte bazi
farkliliklar vardir. Tip 2 diyabetli hastalarin mortalitesinde en ¢ok suclanan makrovaskiler
komplikasyonlar iken, tip 1 diyabette nefropatiye bagli olusan kronik bobrek yetmezligi
Oliimlerin cogunlukla sebebidir.

Kronik hipergliseminin bu sonuglara yol agmasinda ilk basamak glikasyon son
urtinlerinin (advanced glycation end products -AGEs) artis1 nemli rol almaktadir.

Komplikasyonlar 6zellikle glukozun insiilinden bagimsiz olarak hiicre i¢ine girdigi
kalp, sinir sistemi, kiiclik kan damarlar1 gibi dokularda daha sik goriilmektedir. Kanda yiiksek
seyreden seker diizeyleri sonucu olusan ileri glikasyon son friinlerinin (advanced glycation
end-products, AGE) bu komplikasyonlarin gelisiminde rol oynadigi diisiiniilmektedir(53).

AGE’ler, proteinler, lipoproteinler ve/veya niikleik asidlerde bulunan azotlu gruplarin,
indirgeyici sekerlerin karbonil gruplari ile non-enzimatik glikasyonu sonucu olusan heterojen
bilesiklerdir. AGE firtinleri ilk kez 1912 yilinda Louis Camille Maillard tarafindan
tanimlanmistir. AGE’ler ilk kez gida kimyasinda kullanilmis, daha sonralar1 ise 1968 yilinda
HbA1c’nin diyabetik hastalarda kesfi ile AGE’ler arastirilmaya baglanmistir(54).

Protein glikasyonu, sekerin karbonil grubu ile proteinin serbest amino grubunun Schiff
bazi olusturmasiyla baglamaktadir. Schiff baz1 olusumu saatler igerisinde gerceklesmekte ve
sonrasinda giinler igerisinde Amadori iirlinlerine doniismektedir. Amadori {irlinleri ise daha
sonra dikarbonil bilesiklerine ve sonrasinda da haftalar igerisinde AGE’lere
dontismektedir(sekil). Amadori {riinlerinin olusumuna kadar olan bolim geri doniigtimlii
iken, daha sonraki evreler ise geri doniistimsiizdir. Glikasyon, 6zellikle erken dénemlerde

daha fazla olmak iizere konsantrasyon bagimlidir, bu sebeple diyabette yapimi artar(53).

Saatler icerisinde Giinler igerisinde Haftalar, aylar igerisinde
HC=0 HC=N- P HC-NH- () HC=0
H(|:0H HCOH C=0 C=0
— | — | | AGE- P>
HCOH + HN- (P g HCOM - HTOH — CH: — e
HCOH HCOH HCOH HCOH
CHa0H CH,OH CH,OH CHZOH
Glukoz Schiff baz Amador Urinler 3- Deoksiglukazon

Sekil 8: Proteinlerin glikasyonu ve AGE olusumu

AGE olusumunda 6nemli diger bir mekanizma ise polyol yolagidir. Diyabete bagh

olarak ortaya ¢ikan yiliksek miktarda glukozun bir kismi1 6nce sorbitole, sonrasinda ise bir
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AGE ara Urin0 olan 3-deoksi- glukozon’a doniisiip AGE olusumuna katilmaktadir. AGE
olusumunda etkili faktorler; proteinlerin yapim yikim hizi, hiperglisemi derecesi, ve ¢evresel
oksidan stresin miktar1 ve yaygmligidir.

AGE’ler temelde diyabet komplikasyonlarinda iki sekilde rol almaktadir. Bunlardan
birincisi; 0zellikle ekstraselliler matriksin yapisindaki proteinler arasinda ¢apraz baglar
olusturarak matriks yapisini ve fonksiyonlarini bozmak, ikincisi ise; AGE’lerin birtakim
hiicrelerde bulunan reseptdrlerine baglanmasi sonucunda cesitli sinyal yolaklarini aktive
ederek cesitli transkripsiyon faktorlerinin ve sitokinlerin(Interlokin -1, TNF, PDGF, IGF-1)

sentezine ve salinimina yol agilmasiyla pek ¢ok metabolik degisikliklere neden olmasidir(55).

2.9.2. Diyabetik NOropati

Noropati hem tip 1 hem tip 2 diyabette sik rastlanilan uzun dénem komplikasyondur. 10 yilin
sonunda diyabetiklerin % 40-50" sinde noropati saptanabilmektedir. Bu % 50’ lik grubun
sadece kiiciik bir kisminda gelisse de, noropatik agr1 en sik rastlanan sorundur. Tip 2 diyabetli
hastalar daha ilk tan1 aldiklarinda bile noropatik olabilirler.

Diyabetik noropati, sinir iletiminde yavaslama gibi fonksiyonel anormalliklere eslik
eden periferik sinirlerin segmental demiyelinizasyonu ve aksonal dejenerasyonu ile
karakterize bir tablodur. Diyabetik hastalarin periferik sinirlerinde artmis AGE diizeyleri
tesbit edilmistir. Diyabetin fare modellerinde AGE’nin sensorimotor sinir iletim hizin1 ve
periferik sinirlere kan akimini azaltarak diyabetik ndropatiyi artirdig1 gosterilmistir. Diyabette
ozellikle artmis myelin glikasyonu goriilmektedir. Glikasyona ugramis miyelin, makrofajlar
tarafindan fagositoza duyarli hale gelir ve makrofajlarin salgiladigi proteazlar
demyelinizasyona yol acar(56). Ayrica myelin iizerinde biriken AGE, IgG ve IgM gibi
plazma proteinlerini tutarak immunolojik reaksiyonlara yol acarak zedelenmeyi
artirmaktadir(57).

Tablo 3’de Diyabetik  NOropati  patogenezinde sorumlu  mekanizmalar
Ozetlenmistir(58,59).
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Tablo 3. Diyabetik néropatide olasi sorumlu mekanizmalar

A

Metabolik etyolojiyi diisiindiiren bozukluklar

Sorbitol birikimi

—Serbest radikallerin artis1

Intraaksonal proteinlerin sentez ve tasinma hizinda diisme

- Sinir Na-K ATPaz’ inda azalma

Protein kinaz C aktivasyonu

Arka kok ganglionuna azalmis aminoasit girisi

Myelin glikolipid ve aminoasit girisinin azalmasi

Periferik sinirde non-enzimatik protein glikozilasyonun artmasi
Asirt glikojen birikimi

Sinir hipoksisi

Inozitol-lipid mekanizmasinda bozukluk

Vaskiiler etyolojiyi diisiindiiren bozukluklar

Bazal membran kalinlagmasi

Endotelyal hiicre sismesi ve proliferasyonu
Tikayici trombiisler

Kapillerlerin kapanmasi

Epindral damar aterosklerozu

Azalmus eritrosit yapi1 eksikligi

. Digerleri

Artmis sinir 6demi
Artmis kan sinir permeabilitesi
Azalmis endojen sinir biiylime faktorii

Insiilin yetmezligi

Diyabetik noropati asagidaki gibi siniflandirilmistir;

1. Simetrik distal polindropati ( duyusal ve sensorimotor polindropati)
2. Otonom noropati

3. Asimetrik monondropati ( monondropati multipleks)
a) Kranial sinirleri tutan noropati

b) Periferik sinirleri tutan noropati
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En sik goriilen form, simetrik distal polindropatidir. Genelde bilateral olur. Uyusma,
karincalanma, parestezi, agriya duyarliligin artmasi ile seyreder. Agr 6zellikle geceleri artar.
Monondropati polinéropatiye oranla daha az goriiliir. Karakteristik olarak ani diisiik el, ayak,
I, V. ve VL. sinir paralizisi ile seyreder. Otonom ndropatide gastrointestinal sistem hedef
organdir. Ayrica, kardiyovaskiiler ve termoregiilatuvar bozukluklar, genito-Uriner
disfonksiyon, respiratuvar kontrol bozukluklari, hipogliseminin farkina varamama gibi

bulgular ortaya ¢ikabilir.

2.10. Akromegali Tanim Ve Genel Ozellikleri

Akromegali, uzun siire agir1 growhth hormon (GH) ve insiilin benzeri biiyiime faktorii-1 (IGF-
1) salinmasi sonucu gelisen, hemen her zaman hipofiz adenomu nedeniyle olusan bir
hastaliktir. Akromegalinin klinik gortiniimii klasik olarak frontal belirginlesme, kaba yiiz
goriiniimti, kalin dudaklar, genis burun kopriisii, genis yerlesimli disler, disa ¢ikik ¢ene yapisi,
biiyilk el ve ayaklar seklindedir. Bu hastalikta hipertansiyon (HT), kardiyomiyopati,
respiratuar ve metabolik bozukluklar goriilebilir. Asir1 GH sekresyonu sebebiyle insiilin
rezistansi, glukoz intoleransi, hizlanmis ateroskleroz ve artmis kardiyovaskiiler mortalite
goralir(1,2).

GH hipersekresyonu, en sik (%98) hipofiz bezi yerlesimli somatotrop adenoma bagl
olarak goriilse de, nadiren hipofiz dis1 lezyonlar da sorumlu olabilir. Hipofiz bezindeki
somatotrop adenomlar, seyrek veya yogun graniilli hiicrelerden olusmaktadir. Vakalarin
%?25’inde, GH’a ek olarak prolaktin de salgilanmaktadir. Nadiren tiroid stimiile edici hormon
(TSH), adrenokortikotropik hormon gibi diger 6n hipofiz hormonlarmin salgilandig:
plurihormonal adenomlar da goriilmektedir. Somatotrop adenomlarin %70’den fazlasi tani
aninda makroadenomdur, fakat GH hiicre karsinomu ¢ok nadir olup yalnizca ekstrakraniyal
metastaz varliginda akla gelmelidir(3).

Hastaligin bir diger nadir nedeni growth hormon salgilatan hormon (GHRH)’un
hipotalamustan asir1 salinimidir. Karsinoid tiimorler ve kiigiik hiicreli akciger kanserlerinden
ektopik olarak GHRH ve GH salgilanabilir. Mc-Cune Albright, multiple endokrin neoplazi
Tip 1(Werner Sendromu), familyal akromegali, Carney sendromu gibi herediter sendromlarla
birlikte olabilir(60).

Familyal akromegali tanisi icin, ailede 2 veya daha fazla bireyin akromegali tanisi
almis olmas1 ve MENI1 veya Carney Sendromu tanis1 almamis olmalar yeterlidir. Familyal

akromegali tanis1 alan hastalara izole vakalara gore daha geng¢ yasta rastlanir, daha hizli
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seyirlidir ve adenom saptandiginda daha biiyiiktiir. Familyal akromegali otozomal dominant
gecis gosterir(61).

Akromegalinin Kklinik ozellikleri, GH ve IGF-1’in hormonal etkisi ve tumorun lokal
kitle etkisiyle iliskilidir. Akromegalinin sistemik klinik belirtileri, periferik doku tizerine hem
GH hem de IGF-1’in etkisinin bir sonucudur. Biiyiimiis eller, burun, dil ve dudaklar
karakteristik bulgulardir. Ellerdeki sislikler 6demden daha ¢ok subkutan dokudaki
degisikliklere bagli olusur. Yiiziik, eldiven, sapka ve ayakkabi numarasindaki artislar,
kafatasindaki asir1 bliylimeye bagli dental malokluzyon, prognatizm, mandibular buyime ve
frontal belirginlesme hastaligin bulgularidir. Dislerin malokluzyonu ve one c¢ikik cene
hastalarin  kendileri veya dis hekimleri tarafindan fark edilebilir. Hastalarin %60’ 1inda
baslangic belirtisi bas agrisidir. Tan1 aninda hastalarin %95’inde hipofizer makroadenom
olmasi, bas agrisinin en sik rastlanan baslangi¢ belirtisi olmasinin nedenidir. Optik sinir ve
optik kiazma, pituiter glandin iist kisminda bulunur. Hipofiz tiimoriiniin suprasellar yayilimi
optik kiazmay etkileyebilir. Bu da skotomlu veya skotomsuz bitemporal hemianopsi seklinde
gorme alan1 defektine neden olabilir. Gorme alan1 defekti tek veya c¢ift tarafli olabilir.
TiUmorin kitle etkisine bagli olarak hipofizin hormon salgilayan diger kisimlarina basisi
sonucu hipofizer yetmezlik gorulebilir(4).

Akromegali hastalarinda kas ve iskelete ait belirtiler ciddi islevsel bozukluklara sebep
olur. Artropati hastalarin %70’inde goriilebilir. Bu hastalarin ¢ogunda eklem sisligi,
hipermobilite ve kikirdakta kalinlasma eklem sertlesmesine veya deformiteye yol agar.
Hastaligin tedavisi sonucunda sikayetlerde ve eklem islevlerinde rahatlama olsa da yapisal
degisiklikler diizelmez.

GH, direkt veya indirekt olarak IGF-1 tizerinden anabolik etkiye sahip bir hormondur.
Hiicrelerin c¢ogalmasim1 ve kas, kikirdak ve kemik gibi ¢esitli dokularin olgunlagmasini
saglar.GH ve IGF-1 total viicut protein sentezinde artisa veya proteinoliziste azalmaya neden
olur(9,10). Bu durum Kkollajen sentezinde 6nemlidir. Yine de GH/IGF-1 in tendonlar
tizerindeki direkt biiylime ve olgunlagsma etkisi tamamen anlamaya uzaktir. Growth hormon
insanlarda prokollagen yapimimi uyarir(62,63). Kisa stireli GH tedavisi verilen farelerle
yapilan bir ¢alismada, yeni kollajen sentezinin arttig1 ancak tendon yapisinin maturasyonunda
azalma dikkati ¢ekmistir. Bunun nedeni olarak yeni fiiretilen kollajenin ¢aprak baglarinin
iceriginde hidroksilizilopiridinolin kesfedilmistir(116). IGF-1 in insanlarda ve ¢esitli hayvan
tiirlerinde tendon hiicrelerinde protein ve kollagen sentezini artirdigi belirtilmistir(64,65).

Deride kalinlasma ve ¢ok sayida skin tags goriilebilir. Hiperhidroz ve kotii kokulu

yagl cilt erken bir bulgu olup hastalarin %70’inde goriilebilir. Bu durum yag ve ter bezlerinin
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fazla aktivite gdstermesine baghidir. Insiilin direncinin gdstergesi olarak akantozis nigrikans
goriilebilir. Yiizde kirisiklik, nazolabial oluklarda ve topukta kalinlagsma ve viicut killarinda
kabalagma olabilir. Yumusak doku degisiklikleri arasinda derin nazolabial oluk, vokal kord
kalinlasmasina bagl kalin-boguk ses, dilde biiylime, karpal tiinel sendromu sayilabilir.

Akromegali hastalarinda en sik nontoksik guatr olmak iizere tiroid anormalliklerine
rastlanir. Guatr ve nodiil olusumu serum IGF-1 dlizeyleri, TSH diizeyleri veya akromegalinin
stiresiyle iligkilendirilmistir. Safra kesesi tas1t %16-27 arasinda bulunmaktadir. Bu hastalarda
normal bireylere gore daha biiyiilk safra kesesi olmasi ve barsak gecis siiresinin uzun
olmasinin tas olusumuna katkida bulundugu sanilmaktadir(3,66,67).

Akromegalide insiilin direnci, hastalarin %60’inda bozulmus glikoz toleransi ve
%?25’inde Tip2 DM olusmasina yol agar (68). GH metabolik substrat olarak yag asiti ve
gliserol olusumunu arttiran lipolitik etkisinden dolay1 glukoz {iretimini arttirir. Ayrica insiilin
araciligi ile olan hepatik glukoneogenezi de inhibe eder. Fazla GH salinimi hiperinsiilinemi ile

karsilanir(69).
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3. GEREC VE YONTEM

3.1. Cahisma Kapsamm

Calismamiz 15.02.2016 ile 15.05.2016 tarihleri arasinda BEU Uygulama ve arastirma
hastanesi Radyoloji Anabilim Dalinda gerceklestirilmistir. Calismaya hastanemiz
Endokrinoloji poliklinigine basvuran, 30-70 yas arasi, akromegali ve DM tanis1 almig goniillii
hasta grubu ile ayni1 yas araligindaki saglikli goniilliiler dahil edilmistir.

Toplam 98 kisi dahil edilmis olup olusan ¢alisma grubunun 38’i akromegali, 34’1
diyabetes mellitus ve 26’s1 saglikligoniilliilerden olusan kontrol grubu olarak belirlendi.

Akromegali hastalarinin %63,2(24) si, DM tanili hastalarin %64,7’si (22) ve saglikli
goniilliillerin %46,2°si(12) kadin idi. Akromegali tanili bireylerde ortalama yas 50,63(£9,7),
DM tanili kisilerde 53,24(£9,9) ve saglikli grupta 49,27(x9) du. Calismaya ; 30-70 yas araligi
disinda olan, incelenecek bolgeye(median sinir, asil tendon, gastroknemius kaslari) yonelik
cerrahi operasyon Oykiisii olan, malignite tanis1 almis, profesyonel diizeyde spor yapan kisiler
dahil edilmemistir.

Tim olgulara yapilacak islem anlatilip, demografik bilgileri kaydedilip ve
aydinlatilmis onam formlar1 alinmustir. Calismanmiz Biilent Ecevit Universitesi Etik kurulu

tarafindan onaylanmistir.

3.2. Calisma Metodu

Tiim olgular {izerinde yaptigimiz inceleme bolimiimiiziin USG iinitesinde, Simens Acuson
S3000 Virtual Touch Tissue Imaging Quantification(VTIQ) USG cihazi(Simens Medical
Solutions, Mountain Wiev, CA,USA) ile 9 MHz lineer transduser kullanilarak tek radyoloji
hekimi tarafindan gergeklestirilmistir.

Median sinire yonelik inceleme, oturur pozisyonda el bilegi supinasyonda iken B-
mood US ile karpal tlnel giriminde anteroposterior (AP) eksende cap1 6l¢giilerek baglanmustir.
Sonrasinda anizotropiyi Onlemek adina proba ¢ok baski uygulamadan prob median sinire
vertikal tutularak VTIQ yontemi ile m/s cinsinden nicel elastografi incelemesi yapilmustir.
Median sinirin longitudinal planda belirlenen ii¢ farkli bolgesine ROI(region of interest)ler
yerlestirilerek SWV(Shear wave velocity) degerleri alinmistir. ROI boyutlart Gretici firma
tarafindan 1.5x1.5 mm olarak belirtilmistir. Mevcut islem her olguya bilateral median sinire

karpal tiinel girimi dlizeyinde uygulanmistir.
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Asil tendonuna yonelik inceleme ise kisi pron pozisyonda yatirilarak, ayak bilekleri
acikta ve sedyeden ayaklar sarkar durumda rahat olacak sekilde, transdiiser ayak bilegine 90
derece ac1 yapacak sekilde, bilateral olarak degerlendirilmistir. Asil tendonu anatomik olarak:
Kalkaneal insersiyo bolgesi (distal), insersiyo bolgesinden 2-6cm proksimal kesim (orta) ve
kas-tendon bileske diizeyi (proksimal) olarak ii¢ pargaya ayrilmistir. Se¢tigimiz goniilliilerde
asil tendonunun orta kesimi incelenmistir. Asil tendonunun orta kesiminin dncelikle B-mod
US ile AP cap1 alinmis, sonrasinda VTIQ metodu ile bu bdlgelerin longitudinal planlarda alti
farkli ROI ile belirlenen kisimlarinda SWV bulgulari nicel olarak 6lgiilmiis ve cihaz
tarafindan ortalamalar1 kaydedilmistir. Mevcut islem her olguya bilateral asil tendonu orta
kesimi diizeyinde uygulanmistir

Benzer sekilde gastroknemius kasi, kisi pron pozisyonda yatirilarak ayaklari ve
bacaklar1 rahat konumda, kasin medial ve lateral basinin en kalin orta kesimlerinden AP
caplar1 Ol¢iilmiis ve ayni bolgelerden VTIQ metodu ile longitudinal planda alti farkli ROI
konumlandirilarak nicel degerler alinip kaydedilmistir. Medial ve lateral baslarinda
kalinliklart ile SWV degerlerinin ortalamasi alinip istatistiksel ¢alismaya dahil edilmistir.
Mevcut islem her olguya bilateral gastroknemius kasi orta kesimleri diizeyinde uygulanmistir
Sonoelastografik incelemede ise ilgili bolgeler lizerine herhangi bir kompresyon yapilmadan
ara ylizey olarak doku ile prop arasina sadece jel kullanilarak uygulanmistir. Sert dokular
kirmizi, yumusak dokular mavi tonlarda kodlanmis olup incelemede SWV 6l¢iimii olarak m/s
cinsinden nicel elastikiyet degerleri elde olunmustur. US ve sonoelastografi degerlerinin hepsi

bilateral olarak her iki ekstremiteden Ol¢iilmiis ve aritmetik ortalamalar1 esas alinmistir.

3.3. istatistiksel Yontem

Calismanin istatistiksel analizleri SPSS 19.0 paket programinda yapilmistir. Calismada yer
alan kategorik degiskenlere ait tanimlayici istatistikler frekans ve ylizde ile siirekli
degiskenlere ait tanimlayici istatistikler ortalama, standart sapma, medyan, minimum ve
maksimum degerleriyle verilmistir. Stirekli degiskenlerin normal dagilima uygunlugu Shapiro
Wilk testi ile incelenmistir. Normal dagilim gostermeyen siirekli degiskenlerin 3+ grup
karsilastirmalarinda Kruskal Wallis testi kullanilmistir. Istatistiksel olarak anlamli c¢ikan
degiskenler icin 2’1i alt grup karsilastirmalarinda Bonferonni diizeltmeli Mann Whitney U
testi kullanilmistir. Kategorik degiskenlerin gruplararasi karsilastirmalarinda Pearson ki-kare

testi, stirekli degiskenler arasi iligkileri saptamak i¢in Spearman korelasyon analizi
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kullanilmigtir. Calismadaki tiim istatistiksel analizlerde p degeri 0,05’in altindaki

karsilagtirmalar istatistiksel olarak anlamli kabul edilmistir.
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4. BULGULAR

Demografik parametreler:
Calismamiza 38 akromegali(%39), 34 diyabetes mellitus(%37) ve 26(%24) saglikli goniillii
ile toplam 96 kisi dahil edilmistir.

38 akromegali hastasinin 24’{i(%63,2) kadin, 14°1(%36,8) erkek ve yas ortalamasi
50,63+9,7 idi. 34 DM hastasinin 22’si(%64,7) kadin, 12’si1(%35,3) erkek ve yas ortalamasi
53,2419,9 du. 26 saglikli goniilliiniin 12’si(%46,2) kadin, 14’1i(%53,8) erkek ve yas
ortalamasi 49,279 du.

Akromegali tanili bireylerin viicut kitle endeksi(BMI) ortalama 30,68+5,2 bulundu.
DM tanililarda BMI ortalama 29,32+5,53 ve saglikli goniillilerde 29,554+4,33 olarak
hesaplandi.

Ug grup arasinda yapilan yas ve BMI karsilastirmalarinda yas ortalamasinda ve BMI

karsilagtirmasinda p>0,05 ile anlaml1 farklilik saptanmamuistir (tablo 3).

Tablo 3: Ug grubun yas ve BMI ortalamasinin karsilastiriimasi

Yas BMI
Chi-square 26,844 8,368
Asymp. Sign.(p) 0,052 0,065

Akromegalide insiilin direnci, hastalarin %60’inda bozulmus glikoz tolerans: ve
yaklasik %25’inde Tip2 DM olusmasina yol acar (68). Bunun nedeni GH’un metabolik
substrat olarak yag asiti ve gliserol olusumunu arttiran lipolitik etkisinden dolayr glukoz
iiretiminin artmasidir. Ayrica insiilin aracilig1 ile olan hepatik glukoneogenezi de inhibe eder.
Fazla GH salimimi hiperinsiilinemi ile karsilanir(69). Bizim akromegali grubumuzdaki
vakalarin  13’tinde(%34,2) ek olarak diyabetes mellitus tanist almig  olduklar

gorilmektedir(tablo 4).
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Tablo 4: Akromegali grubunda DM tanisi almig hastalarin orani1(%34,2)

Crosstab
grup

akro Total
DM evet Count 13 13
%0 within grup 34 ,2%0 34 ,2%0
hayir Count 25 25
% within grup 65,8%0 65,8%0
Total Count 38 38
% within grup 100,0%0 100,0%6

Tablo 5.1 ve 5.2 ye gore profesyonel diizeyde spor yapmayan her t¢ grubun ginlik
egzersizleri sorgulanmis olup 3 akromegali(%7,9), 1 diyabetes mellitus(%2,9) hastas1 giinliik
egzersiz yapmakta olup saglikli kontrol grubunda ise bu oran %0 olarak degerlendirilmistir.
Istatistiksel olarak ii¢ grubun spor yapma aliskanligi arasinda anlamli farklilik(p>0,05)

bulunmamustir.

Tablo 5.1 ve 5.2: Calisma grubunun spor yapma aligkanliginin analizi

Crosstab
grup
kontrol dm akro Total

aktif spor evet Count 0 1 3 4
% within grup ,0% 2,9% 7,9% 4,1%

hayir Count 26 33 35 94

% within grup 100,0% 97,1% 92,1% 95,9%

Total Count 26 34 38 98
% within grup 100,0% 100,0% 100,0% 100,0%

Chi-Square Tests

Asymp. Sig.

Value df (2-sided)
Pearson Chi-Square 2,6312 2 ,268
Likelihood Ratio 3,410 2 , 182
Linear-by-Linear 2.548 110

Association
N of Valid Cases 98

a. 3 cells (50,0%20) have expected count less than 5. The
minimum expected count is 1,06.

Ug grubun sigara kullanma aliskanliklar1 degerlendirildiginde; akromegali hastalarinin

%7,9’u, DM hastalarinin %35,9’u ve saglikli gonilliilerin ise %42,3’1 aktif olarak sigara
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kullanmaktaydi. Mevcut gruplarin sigara igme aligkanliklarin istatistiksel olarak anlamli

fark(p<0,05) elde edildi(Tablo 6.1 ve Tablo 6.2).

Tablo 6.1 ve 6.2: Ug grubun sigara kullanma aliskanliklari ve istatistiksel analizi

Crosstab
grup
kontrol dm akro Total
sigara evet Count 11 2 3 16
% within grup 42 .3% 5,9% 7,.9% 16,3%
hayir Count 15 32 35 82
% within grup 57,7% 94,1% 92,1% 83,7%
Total Count 26 34 38 98
% within grup 100,0% 100,0% 100,0% 100,0%
Chi-Square Tests
Asymp. Sig.
Value df (2-sided)
Pearson Chi-Square 17,5402 2 ,000
Likelihood Ratio 15,600 2 ,000
Linear-by-Linear
Association 11.493 ,001
N of VValid Cases o8

a. 1 cells (16,7%) have expected count less than 5. The
minimum expected count is 4,24.

Radyolojik parametreler:

-Calisma grubunda Olctiigiimiiz parametreler; median sinir(MS) i¢in karpal tiinel
giriminde aksiyel planda AP c¢ap1 ile longitudinal planda sinir trasesine ii¢ ayri ROI
yerlestirerek elde ettigimiz SWV degerleriydi.

Akromegali grubunda MS’in AP ¢api ortalama 2.93(+£0.42) mm, SWV degeri ortalama
5.64(x1.19) m/s idi.

DM grubunda MS’in ortalama AP c¢apt 2.52(£0.34) mm, SWV olgiim degeri
5.04(x£0.92) m/s olarak kaydedildi.

Saglikli goniillii grubunda ise MS’in ortalama AP ¢ap1 2.27(+0.33) mm, SWV degeri
4.02(+0.83) m/s idi.

-Asil tendonu i¢in g¢aligma grubunun tiimiinde supin pozisyonda yiiziistii Yyatar
konumda, US B-mod’da tendonun AP c¢aplari Olgiildii. Tendon longitudinal planda
goruntilenerek alti farkli ROI alani belirlenip SWV parametreleri ol¢iilmiistiir. Alinan

ortalama degerler:
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Akromegali grubunda asil tendonu AP c¢ap1 5.98(%=1.05) mm, SWV sonucu

7.51(x1.22) m/s 6lcildi.

DM grubunda asil tendonu AP ¢ap1 5.41(£0.95) mm, SWV degeri 7.04(£1.4) m/s idi.

Saglikli goniillii grubunda tendonun AP ¢apt 5.1(£0.64) mm ve SWV olgiimii
5.63(x1.21) m/s olarak belirlendi.

-Gastroknemius icin kasinin medial ve lateral bagindan, en kalin orta segmentinden

longitudinal planda AP ¢ap1 ve alt1 farkli yerden belirledigimiz ROI ile SWV &lgtimleri alip

ortalama degerleri kaydettik:

Akromegali grubunda kasin AP ¢ap1 17.34(=1.96) mm ve SWV 6l¢timii 2.37(x0.32) m/s,
DM grubunda kasin AP ¢ap1 16.20(£1.22) mm ve SWV degeri 2.21(+0.31) m/sn,
Saglikli goniillii grubunda kas AP ¢ap1 16.78(x1.77) mm ve SWV degeri 2.20(£0.24)

m/s olarak kaydedilmistir (Tablo 7.1 ve 7.2).

Tablo 7.1: Ug grupta 6lgiilen radyolojik parametreler

Grup MS ¢ap1 AP MS SWV(m/s) Asil ¢ap1 AP
Kontrol N(say1) 26 26 26
Mean 2,2788 4,0215 5,1019
Std. Deviation 0,33442 0,83036 0,64769
Median 2,2750 3,9500 5,0500
Minimum 1,60 2,15 3,85
Maximum 2,90 5,99 6,70
DM N 34 34 34
Mean 2,56235 5,0410 5,4176
Std. Deviation 0,34734 0,92750 0,95631
Median 2,4500 5,0050 5,3000
Minimum 1,75 3,48 3,85
Maximum 3,20 7,20 8,75
Akromegali N 38 38 38
Mean 2,9342 5,6403 5,9803
Std. Deviation 0,42872 1,19826 1,05635
Median 2,8750 5,4225 5,8250
Minimum 2,05 3,28 4,55
Maximum 3,95 8,54 9,00
Total N 98 98 98
Mean 2,6179 5,0029 5,5520
Std.Deviation 0,46163 1,19827 0,98862
Median 2,5750 4,8575 5,3000
Minimum 1,60 2,15 3,85
Maximum 3,95 8,54 9,00




Tablo 7.2: Ug grupta olgiilen radyolojik parametreler: N(gruba dahil olan kisi sayisi),

Mean(ortalama),

Std

maksimum degerler.

deviation(standart

sapma),

median,

minimum ve

Grup Asil SWV(m/s) Gastroknemius ¢ap1 Gastroknemius SWV(m/s)
Kontrol N 26 26 26
Mean 5,6360 16,7885 2,2025
Std. Deviation 1,21083 1,77868 0,24548
Median 5,2025 16,7750 2,2175
Minimum 4,08 14,10 1,70
Maximum 8,88 22,08 2,85
DM N 34 34 34
Mean 7,0484 16,2053 2,2142
Std. Deviation 1,40975 1,22670 0,31078
Median 7,0000 16,100 2,1325
Minimum 4,80 13,78 1,70
Maximum 9,80 20,25 2,85
Akromegali N 38 38 38
Mean 7,5196 17,3444 2,3716
Std. Deviation 1,22688 1,96012 0,3288
Median 7,3225 17,5750 2,3288
Minimum 5,33 13,20 1,61
Maximum 9,46 20,78 3,27
Total N 98 98 98
Mean 6,8564 18,2800 2,2139
Std. Deviation 1,48749 2,18623 0,30930
Median 6,7825 18,0000 2,2000
Minimum 4,08 13,60 1,60
Maximum 9,80 24,00 3,23

Ug grubun toplanan radyolojik parametrelerin karsilastirilmasinda Kruskal Walls testi

kullanilmistir. Bunun sonucuna gore; median sinir AP cap1 ile SWV degeri, asil tendonu AP

cap1 ve SWYV degerleri, gastroknemius kasinin AP ¢ap1 ve SWV degerleri ii¢ grup arasinda

anlamli  farklilik(p<0.05) gostermektedir(Tablo 7.3).Istatistiksel olarak anlamli ¢ikan

degiskenler i¢in 2’li alt grup karsilastirmalarinda Bonferonni diizeltmeli Mann Whitney U

testi kullanilmistir.

Tablo 7.3: Uc grupta olgiilen radyolojik parametrelerin istatistiksel analiz sonuglari:
a.Kruskal Walls Test b.Istatistiksel anlamlilik farki (p degeri)

MS CAP AP [MS SWV ASIL CAP AP |ASIL SWV KAS CAP KAS SWV
a.Chi-Square (34,216 29,512 12,604 28,697 1,660 3,478
b.Asymp. 0,000 0,000 0,002 0,000 0,009 0,028
Sig
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Akromegali ile saglikli géniillii grubu arasinda yaptigimiz ikili alt grup karsilastirma
testinde median sinir AP cap1 ile SWV degeri, asil tendonu AP ¢api, SWV degerlerinde ve
gastroknemius kasit SWV degerinde anlamli farklilik saptanmistir(p<0.05). Farkli bulunan

parametreler akromegali lehine yiksektir(tablo 8).

Tablo 8: Akromegali ile kontrol grubu arasinda ikili karsilagtirma testi sonuglari

MS CAP AP |MSSWV |ASIL CAP APJASIL SWV  [KASCAP |KAS SWV
Mann-Whitney U [102,500 120,000 [249,500 120,000 361,000  [307,000
Wilcoxon W 453,500 471,000 600,500 471,000 712,000 (658,000
z 5,356 5113 3,344 5,112 -1,526 2,297
Asymp. Sig.(2-tailed) 0,000 0,000 (0,001 0,000 0,127 0,022

DM grubu ile kontrol grubu arasinda median sinir ile asil tendonu shear wave velocity
degerleri arasinda DM lehine yiiksek degerler saptanmis ve ikili alt grup karsilastirma testine
gore; yiiksek diizeyde anlamli farklilik saptanmistir(p<0.01). Median sinir AP capinda ‘p
degeri’ 0.011(<0.05) bulunmus olup istatistiksel anlamli fark olarak ifade edilmistir. Ancak
gastroknemius kasinin ¢apt ve elastisitesi arasinda anlamli  bir fark (p>0.05)

gozlenmemistir(Tablo 9).

Tablo 9: DM ile kontrol grubu arasinda ikili karsilastirma testi sonuglari

MS CAP AP IMSSWV |ASIL CAP AP |ASIL SWV  [KAS CAP  |KAS SWV
Mann-Whitney U 272,500 182,500 348,500 175,000 335,000 471,500
\Wilcoxon W 623,500 533,500 699,500 526,000 896,000 978,500
z -2,533 -3,871 -1,396 -3,083 -1,435 -0,176
Asymp. Sig.(2-tailed)0,011 0,000 0,163 0,000 0,151 0,861

Son olarak akromegali grubundaki hastalar ile DM hastalar1 arasinda ikili karsilagtirma
testleri yapilmistir. Istatistiksel olarak yapilan ikili karsilastirma testinde median sinir AP
capinda ve asil tendonu ile gastroknemius kas1 AP ¢apinda akromegali hastalarinda DM tanili
hastalara gore anlamli farklilik(p<0,05) ortaya c¢ikmistir. Ayrica median sinir ve
gastroknemius kast SWV degerleri arasinda da benzer sekilde akromegali lehine yiiksek
bulunmustur(p<0,05). Gastroknemius kasinin ¢apt ve SWV degeri ise DM grubuna oranla
anlaml farkli olarak degerlendirilmistir(p<0.05) (tablo 10).
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Tablo 10: DM ile akromegali grubu arasinda ikili karsilastirma testi sonuglari

MS CAP AP [MS CAP TRIMS SWV |ASIL CAP AP|ASIL HIZI |KAS CAP [KAS SWV
Mann-Whitney U 294,500 453,500 459,500 437,500 507,500 342,500 406,000
Wilcoxon W 889,500 1048,500  [1054,500 [1032,500 1102,500 903,500 967,000
z -3,971 -2,172 -2,104 -2,353 -1,562 -3,021 -2,258
Asymp. Sig.(2-tailed) (0,000 0,030 0,035 0,019 0,118 0,003 0,024

Olgulardan baz 6rnekler:

Saghikh bir goniillilden aldigimiz 6l¢iimler;

RIGHT_

Resim 3a: Median sinirin B-mod da alinan aksiyel kesiti (solda) ve Resim 3b: Median sinir

longitidunal kesitleri(sagda)

16.02.03-16:43:20-8TD-1.3.12.2
= a
- RIGHT

B.E.U. UYGULAMA VE ARASTIRMA HASTANESI|

4+ Site 1=4.15m/s
Depth=0.9 cm

Resim 4a ve 4b: Median sinirde 6l¢ulen SWV(shear wave velocity) degerleri(m/s)
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B.E.U UYGULAMA VE ARASTIRMA

Resim 5a ve 5b: Asil tendonu c¢apmin gri skalada Ol¢cimu(solda) ile nicel SWV
degerleri(sagda)

-16:53:50-8TD-1.3.12.2... B.E.U. UYGULAMA VE ARASTIRMA ANES -STD-1.3.12.2 B.E.U. UYGULAMA VE .&F“-‘!\STIRQ\.“iA HA.
a v
a
——— R T ; LATERAL BAST ~o =

Resim 6a ve 6b: Gastroknemius kasi lateral baginin AP ¢api-gri skala imaji(solda) ile SWV
degerleri(sagda)

Diyabetik bir goniilliiden aldigimiz él¢iimler;

16.02.10-10:53:24-STD-1.3.12.2... B.E.U. UYGULAMA VE ARASTIRMA HASTANESI 16.02.10-10:53:24-STD- 2... B.E.U.UYGULAMA VE ARASTIRMA HASTANESI
v —a = a o
SAG MEDIAN_ SAG MEDIAN_
mm

Resim 7a ve 7b: Median sinir aksiyel planda B-mod goruntusu(solda) ve longitidunal

kesitleri(sagda)
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AMA VE ARASTIRMA HASTANESI

Depth=1.0 cm
¢ Site 1=8.04 m/s
Depth=1.1 cm

Resim 8a ve 8b: Median sinirde Olgilen SWV degerleri(m/s). ROI olmadan alinan
imaj(solda), ROI kullanilarak alinan nicel SWV degerleri(sagda)

.. B.E.U. UYGUL STIRMA HASTANES!

> Site 6
Depth=0.8 cm

02.10-10:5 3TD-1.3.12.2 B.E.U. UYGULAMA VE ARASTIRMA HASTANESI
L2 ]

SOL _LAT _SOL _LAT |

-+ D=18.2 mm S

Resim 10a ve 10b: Gastroknemius kasi lateral bast B-mod gorintist (solda) ile SWV

degerleri(sagda)
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Akromegali hastasindan aldigimiz bir 6rnek;

16.02.10-17:06:37-STD-1.3.12.2... B.E.U. UYGULAMA VE ARASTIRMA HASTANES 16.02.10-17:06:37-STD-1.3.12.2... B.E.U. UYGULAMA VE ARASTIRMA HASTANES
7 " Z i ey pes— — . —

Resim 11a ve 11b: Median sinir ¢ap1 B-mod olarak él¢limu(solda) ve SWV degeri(sagda)

. B.E.U. UYGULAMA VE ARASTIRMA HASTANESI

¢ Site 3=8.84 m/s
Depth=0.5 cm
¢ Site 3=7.65 m/s

¢ Site 3=7.56 m/s
Depth=0.7 cm,

Resim 12a ve 12b: Asil tendonu B-mood goruntisii(solda) ve shear wave elastografi metodu

kullanilarak 6l¢tilen velocity degerleri(sagda)
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.7 cm
n_1=2.41 m/s.
0

- Depth=1.0 cm

20~k Lesion 1=2.20 m/s
Depth=1.3 cm

¢ Lesion 1=2.46 m/s

A
[& Lesion 1=2.38 m/s’
Depth=1.4 cm

Resim 13a: Gastroknemius kasi lateral basi gri skala goriintiisii (sol iistte)
Resim 13b: Gastroknemius kasi lateral basinda ROI konumlandirilarak alinan SWV

degerleri(sag iistte)

cm
& Lesion 2=3.47 m/s "

Depth=1.4 cm

b

]
|

Resim 14a: Gastroknemius kasi medial bas1 gri skala goriintiisii (sol altta)
Resim 14b: Gastroknemius kas1 medial basi, alinan SWV degerleri(sag altta)
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S.TARTISMA

Akromegali, growth hormonu (GH) asir1 salinimina bagh gelisen bir klinik sendromdur.
Hastaligin klinigi uzun siire asir1 bliyiime hormonu ve IGF- 1 salinmasi sonucu gelisir. Yillik
insidans1 3-4’diir. Ortalama tan1 yas1 40-45°dir. Kadin ve erkekte ayni siklikta goriiliir. Hipofiz
glandinda olusan ve otonom c¢alisan bir somatotrof adenoma baglidir. %95 6n hipofizden asir1
biliylime hormonu salinimina baglidir(70,71). Baslangi¢ yas1 genellikle 32-34, tan1 konma yas1
ortalama 40-45 ’tir. Tam konulana kadar gecen sire ortalama 7-10 yildir(2). Akromegalinin
klinik ozellikleri, buyime hormonu ve insilin benzeri biylme faktori-1’in hormonal etkisi
ve tiimoriin lokal kitle etkisiyle iligkilidir(72).

Akromegaliye diyabetes mellitus, bozulmusg glukoz  toleranst1  ve
hiperinsiilinemi/insiilin rezistans1 gibi metabolik bozukluklar sik¢a eslik eder. Akromegalide
insiilin rezistansi, hastalarin %60°1nda bozulmus glukoz toleransi ve %25’inde tip 2 diyabet
olusmasina yol agar. GH metabolik substrat olarak yag asidi ve gliserol olusumunu artiran
lipolitik etkisinden dolayr glikoz iiretimini artirir. Ayrica insiilin aracilifi ile olan hepatik
glikoneogenezide inhibe eder. Fazla BH salinim1 hiperinsiilinemi ile kompanse edilir(69,73).
Biiylime hormonunun glukoz metabolizmasi iizerine olan etkisi karmagiktir. Akromegalide
insiilin rezistansi; karaciger, yag dokusu ve kaslarda gelisir, bdylece endojen glukoz iiretimi
artmakta ayni zamanda kaslarda glukozun kullanimimin azalmasiyla hiperglisemi
goriilmektedir. Ayrica, biiylime hormonu postreseptor diizeyde glukoz transporter ve insulin
reseptorlerinin otofosforilasyonunu da azaltmaktadir(74,75).

Akromegali hastalig1 kas ve iskelete ait belirtiler ciddi islevsel bozukluklara sebep
olur. Artropati hastalarin biiyiik cogulugunda goriilebilir. Bu hastalarin cogunda eklem sisligi,
hipermobilite ve kikirdakta kalinlasma eklem sertlesmesine veya deformiteye yol acar(76).
GH ve IGF-1’ in kas iskelet sisteminde yuksek oranda bulanan kollajen ve miyofibriller
proteinler basta olmak iizere protein sentezinde onemli bir rolii vardir. Bu iki endokrin
mediatoriin yumusak doku yapilari tizerindeki matiirasyon etkisi (kemiklerde biyime gibi)
sikga ileri siiriilmiistiir. Bununla birlikte GH/IGF-1 ‘in yumusak dokular iizerindeki etkileri
eriskin donemlerde de farkli seviyelerde olabilmektedir(120).

Calismamizda akromegalinin yumusak dokular iizerinde etkilerini VTIQ yOntemi ile
arastirmay1 hedefledik. 38 akromegali, 34 DM ve 26 saglikli goniillii calismamiza dahil oldu.
Asil tendonu, median sinir ve gastroknemius kasi olmak iizere 3 farkli dokudan Shear wave

clastografi ile kantitatif olarak Ol¢iimler alindi. 3 grubun vaka-kontrol metodu ile
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karsilagtirildig1 ¢alismamizda, gri skala US ve shearwave elastografi ile bir kisim parametreler
arasinda istatistiksel anlamli farkliliklar kaydedildi.

Kullandigimiz elastografi teknigi Shear wave elastografi -VTIQ(virtual touch tissue
imaging quantification) olup gercek zamanli sonoelastografiye oranla {istiinliikleri olan bir
metoddur. GZS(kompresif), yapilmas: hizli, 6grenilmesi kolay, “shear wave” teknolojisine
gore daha ucuz ve daha yaygin bir teknolojidir. Ancak temel sinirlamasi, kullanict bagiml
olmasidir. Prob ile uygulanan basincin bir standardinin olmamasi nedeni ile imaj ve elastisite
degerleri arasinda genis degiskenlikler olabilmektedir. Sonugcta, kisinin kendi i¢inde ve kisiler
arasi degiskenlik oranlar1 yiiksek olabilmektedir(77).

Sonoelastografi dokulardaki mekanik 6zellikleri kalitatif ve kantitatif olarak 6lgebilen
ultrason temelli yeni gelisen bir modalitedir. Basing uygulanan doku tizerindeki deformasyona
dayalidir(23,29).

Shear Wave Elastografi, son nesil US cihazlarda bulunan, kompresif elastografiye
gore daha pahali bir elastografi teknolojisidir. Bu modda, dig kompresyon yerine US problari
ile dokuya kisa siireli (0,03-0,4 ms), yiksek guclu (frekans 2,67 MHz) akustik itici radyasyon
kuvveti uygulanmaktadir. Bu kuvvet, dokuda kiiciik yer degistirmelere sebep olmaktadir (1-
10 pm). Horizontal planda olan bu yer degistirmelere “shear wave” adi1 verilmektedir. Yiiksek
hizl1 tistiin US 6rnekleme teknikleri ile bu dalgalarin dokuda ilerleme hizi dlgiilebilmektedir.
“Shear wave” hizi, dokunun sertligi ile dogru orantilidir (m/s veya kilopaskal olarak). Bu
teknikte, hafif prob kompresyonu yeterli olup kullanici degiskenligi ortadan kaldirilmistir.
Dokuya uygulanan kuvvet degismez olup tek degisken “shear wave” ilerleme hizidir.
Dolayisiyla elde edilen hiz degerleri objektif elastisite degerlerini gostermektedir. Kompresif
elastografide olan kullanici bagimlilig1 sinirlamasi ortadan kalkmaktadir. Ancak disaridan ¢ok
fazla bas1 uygulanirsa, elastisite degerlerinde yalanci bir yiikseklik olugsabilmektedir(14).

Literatiirde akromegalide yumusak dokularda izlenen morfolojik ve yapisal
degisiklikler iizerine bazi ¢aligmalar olmakla birlikte VTIQ metodu ile yapilan bir aragtirma
bildigimiz kadartyla heniiz yoktur.

2014 yilinda yapilan bir ¢calismaya cushing sendromu ve akromegali tanili hastalar ile
saglikli kisiler dahil edilmis olup asil tendon kalinliklar1 6l¢iilmiistiir. Akromegali hastalarinda
kontrol grubuna oranla anlamli derece tendon kalinlik artis1 saptanmis olup bunun GH/IGF- 1
in tendon hucrelerinde kollagen sentezini artirmasina yonelik etkiler oldugu
savunulmustur(88).

Coalo ve arkadaslar1 18 akromegali hastasina alti ay boyunca oktreotid uygularken

USG ile diz, omuz ve el bileginde kikirdak kalinliklarin1 ve asil tendon kalinliklarini
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Olgmistiir. Tedavinin basinda yiiksek bulunan kikirdak kalinlik degerlerinde tedavi
sonralarinda dramatik bir azalma g6zlemlemislerdir ve US’nin uygun bir goriintiileme teknigi
olduguna vurgu yapmistir(89).

Yakin zamanda akromegali hastalarinda yumusak doku degisikliklerini
degerlendirmek i¢in yapilan bir diger calismada ise saghikli grup ve akromegali hastalari
aragtirmaya dahil edilmis; median sinir alani, fleksor pollicis longus kasi, asil tendonu ve
humerus kartilaj doku kalinliklar1 US ile B-mod olarak incelenmistir. Alinan kalinlik
olctimleri kontrol grubuna oranla anlamli farkli ve yiiksek bulunmustur(91).

Baska bir calismada 42 akromegali hastas1 aktif ve inaktif patolojik evrelere ayrilmis
ve 42 saglikli grup dahil edilerek, tendonlar tzerinde kompresif elastografi metodu ile doku
sertliklerinde skorlama yapilmistir.Sert tendonlar tip 1(mavi/yesil), yumusak ve ara sertlikte
olanlar tip2(sari/kirmizi) olarak numaralandirilmistir.Gri skala US ile tendonlardaki yapisal
degisiklikler ve kalinliklar1 incelenmis olup akromegali grubunda saglikli gruba gore anlamli
tendon kalinlik artislar1 ile tendon eko yapilarinda heterojeniteler gozlenmistir. Aktif
donemdeki akromegali grubunda, inaktif gruba oranla daha yiiksek kalinlik degerleri
kaydedilmistir.  Sonoelastografi  incelemesinde  akromegali  hastalarinin  yaklasik
yarisinda(%50) tip 2(ara sertlikte), saglikli grubun %67 sinde tip2 tendon yapisi saptamis olup
akromegali subgruplar1 arasinda(aktif-inaktif) fark bulunmamistir. Bunun sonucunda
akromegalinin tendonlarda belirgin kalinlik artigia, bunun yiiksek GH/IGF-1 ile arasinda
pozitif bir korelasyon oldugunu iddia etmistir(121).

GH/IGF-1 lokomotor sistem ve sportif fonksiyonlar icin énemlidir.Mekanik yukin
adaptasyonunu saglamada matriks dokusuna aracilik edebilirler. Hayvan tendonlarinda IGF-
I’in doz bagimli olarak kollajen artis1 ve hiicre proliferasyonunu uyardigi, benzer etkinin GH
uygulanmasi sonrasinda da gézlemlendigi tespit edilmistir(122-124). Cesitli insan ¢aligmalari
bu konunun gelismesini saglamistir(125,126). Yiiksek GH/IGF-1 kan konsantrasyonuna sahip
akromegali hastalarinda kollajen iceriginden zengin dokunun arttigi gosterilmistir(125).
Doessing ve arkadaslar1 rekombinant GH’ un saglikli olgularda muskulotendindz dokularda
kollajen sentezini uyardigin1 ve GH’un matriks kollajeninde sentez artisina neden oldugunu
kesfettiler. Ancak rekombinant GH ‘un miyofibriller proteinlerin sentezi iizerinde etkisi
yoktu. Bunun sistemik dolasimdaki IGF-1 ve dokudaki IGF-1 mRNA sinyalizasyonlari ile
iliskili olabilecegini bildirdiler(126). Nielsen ve arkadaslar1 defektif GH reseptérinin neden
oldugu diisiik GH/IGF-1 sinyalizasyonu olan farelerde, daha az paketlenmis kollajen igerigi
ve daha kicuk kollajen fibril ¢aplar1 oldugunu kesfettiler. GH ve IGF-1 seviyeleri ikiye
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katlandiginda kollajen fibrillerin voliimiinde bir degisiklik olmamasina ragmen, kollajen
fibrillerin dagiliminda kontrol grubu farelere gore farkli bir etki yaptig1 gézlendi(127).

Diyabetes mellituslu hastalarda plantar fasya ve asil tendon kalinliklarinin US ile gri
skalada yapilan kalinlik 6lgiimlerinde hastalarin BMI degerleri de incelenmis olup kontrol
gruplara oranla fasya ve tendon kalinliklarinda artis saptanmistir. Bu artis BMI ile pozitif
yonde korele bulunmustur(103).

Benzer sekilde Bastia(104) asemptomatik tip 2 DM’li hastalarin asil tendonlarinda
yapisal farkliliklar bulmus, buna karsilik Akturk asil tendon kalinliklarinin sadece tip 2 DM
olan kadinlarda artmis oldugunu goézlemlemistir(105). Panana’nin yaptigi ¢alismada yash
diyabetik hastalarda asil tendon kalinliklarinin MRG goriintiilerinde artmis oldugunu tespit
etmis ama ndropatisi olan ve olmayanlar arasinda fark bulmamistir(106). Giacomozzi ise
diyabetik hastalarda sonografik olarak plantar fasya ve asil tendon kalinliklarinin her ikisinde
de artis gézlemlemis olup noropatisi olan veya ayak iilserleri olan hastalarda bu artisin daha
da fazla oldugunu séylemistir(107).

Ayak iilseri olan ve olmayan DM hastalar1 ve saglikli kontrol grubunda asil tendonu
iizerine yapilan bir caligmada tendon elastikiyeti ilizerine ger¢ek zamanli elastografi ile
degerlendirme yapilmistir. Yapilan caligmada ayak iilseri olan hastalarda diger iki gruba gore
tendon kalinlig1 artmis ancak tendon elastikiyeti azalmis olarak tespit edilmistir(114).

Tendon kalinlik artiginin fizyolojik olarak, sportif faaliyetler ve egzersizlerde yeni
olusan kollajen fiberlerin etkisi ile oldugu iyi bilinmektedir(108,109). Bunun tersine diyabette
tendon kalinlagmasi, artmis yogun birikim ve anormal kollajen fibril morfolojisi ile iliskili
olup elektron mikroskobisinde biikiilmiis, ¢arpik, {stliste gelmis fibriller seklinde
gosterilmistir.  Ayrica hidofilik proteoglikanlarin  birikimi, su tutulumu ve/veya
enflamasyonunda buna neden oldugu bildirilmistir (104,110). Kabul géren hipoteze gore
AGEs(ileri glikasyon son drlnleri) ve capraz bagli kollajen fibrillerden kaynaklanan bu
degisikliklerin sonuglar1 tendon ve ligamanlarin biyolojik ve fonksiyonel olarak
bozmaktadir(111,112). Ustelik AGE’s tendon hiicrelerinde pro-apoptotik sitokinlerin eksprese
olmasina neden olarak hiicresel apopitozu artirmaktadir(113).

Bizim caligmamizda B mod ultrasonografi teknigi kullanarak elde -ettigimiz
parametreler sonucunda, DM ve saghkli goniilli grubu ile karsilastirldiginda akromegalili
hasta grubunda asil tendon kalinliginda istatistiksel olarak anlamli fark gdsteren artig
saptandi(p<0.05). VTIQ teknigi ile yapilan incelemede ise benzer sekilde asil tendonu SWV
degerlerinde DM ve saglikli goniillii grubu ile karsilastirldiginda akromegalili hasta grubunda
istatistiksel olarak anlamli fark gosteren artis saptandi(p <0.05). Saptadigimiz bulgular
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1s1ginda diger literatiir bulgular1 ile uyumlu olarak, akromegalinin asil tendon kalinliginda
artiga ve elastisitesinde azalmasina neden oldugunu gézlemledik.

Yapilan alt grup degerlendirmede asil tendon kalinligt DM grubunda, saglikli kontrol
grubuna gore yiksek bulunmakla birlikte(5,41+0,95 mm) istatistiksel olarak aralarinda
anlaml fark saptanmamistir(p>0.05).

Yapilan bircok literatiir calismasinda DM hastalarinda asil tendon kalinlik artist
saptanmis olup(103,106,107), Bir ¢alismada ise sadece tip 2 DM olan kadinlarda arttigini,
diyabetik erkekler ile non-diyabetik erkekler arasinda asil tendon kalinligi arasinda fark
olmadig1 iddia edilmistir(105).Ayrica retinopati veya ndropatisi olan diyabetik erkeklerde asil
tendon kalinligi, komplikasyon olmayan diyabetik erkeklere gore farkli bulunmustur(105).
Bizim calismamizda diger c¢alismalar1 aksine asil tendon kalinliginda farkli sonug elde
edilmesine neden olarak, ¢alismamizdaki DM hastalar1 arasinda tipleme yapilmamasi, DM
komplikasyonu varliginin belirlenmemesi, yas araligi gruplamasi ve yeterli hasta sayisina
ulagsamama gibi nedenlerden bahsedebiliriz.

Aksine asil tendonu SWV degerleri 7.04(x1.40) m/s ile kontrol grubuna oranla anlamli
farkli bulunmustur(p<0.05). Bu durum artmis tendon sertligi ve elastikiyette bozulma/azalma
ile ifade edilmekle birlikte; diyabetik hastalarda tendon hiicrelerinde anormal kollajen fibril
yapilanmasi ve hiicre i¢i enflamasyonun neden oldugu fibrozisin(104,110) buna neden oldugu
iddia edilebilir.

Kas dokunun elastografisi ile ilgili literatiirde smirli sayida calisma
mevcuttur(96,97,98). Ariji ve arkadaslarinin normal masseter kas elastisitesinin cinsiyetlere
gore farkliligin1 gosteren GZS ile yapilan bir ¢alisma mevcuttur. Benzer sekilde Detorakis ve
arkadaslarinin GZS ile yaptig1 bir diger ¢calismada periorbital rektus medialis ve lateralis kas
elastisiteleri degisik pozisyonlarda incelenmis ve pozisyonel farkliliklart gosterilmistir
(96,97). Bununla birlikte renklerdeki degisiklik neye dayandigi ya da degisik kaslarda ve
degisik kisilerde renk paterni benzer mi heniiz netlik kazanmamistir. Serebral palsili
cocuklarda yapilan bir c¢alismada ise elastografinin kontrakte kasin elastisitesindeki
degisiklikleri gostererek botilinum toksin enjeksiyonu ig¢in optimal yeri bulmanin
saglanabilecegi belirtildi(98). 2015 yilinda yapilan bir ¢alismada 20-94 yas arasi erkek ve
kadinlarda dirsek diizeyinde biseps brakialis kasinin fleksiyon ve ekstansiyon halinde shear
wave velocity degerleri Olgiilmiistiir. Fleksiyon esnasinda alinan degerler ekstansiyon
esnasinda alinan degerlere oranla her hastada yiiksek bulunmus, bununla birlikte yas ile
orantili olarak erkek ve kadinlarda da yiiksek SWV degerleri kaydedilmistir. Ancak
kadinlardaki SWV degerleri ayn1 yas erkeklere oranla yiiksek bulunmustur(99).
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Akromegali tanil1 hastalarda iskelet kaslarina yonelik yapilan ¢alismalar siirlt olup
genelikle morfolojik parametreler degerlendirilmistir. Literatiirde bildigimiz kadar1 ile VTIQ
metodu ile yapilan bir c¢alisma bulunmamaktadir. Hipofiz adenomu olan 15 akromegali
hastasinda transsfenoidal adenomektomi cerrahisi Oncesi ve sonrasinda viicut yag ve kas
volimi BT(bilgisayarli tomografi) olgtimleri ile hesaplanmis, cerrahi sonrasinda subkutan
yag doku, batin i¢i yag doku ve iskelet kas1 voliimiinde azalma saptanmistir(129). Yine MRG
ile akromegali ve akromegali olmayan bireyler arasinda total iskelet kasi hacmi
karsilagtirilmis olup iki grup arasinda test sonuclarinda anlamli farklilik saptanmamistir(130).
Akromegali hastalarinda iskelet kasina yonelik yapilan bir ¢alismada kas doku biyopsisi ile
tip 1 fiberlerde genisleme ve tip 2 fiberlerde atrofi bildirilmistir. Elektron mikroskopisinde ise
kas hiicrelerinde artmis glikojen birikimi, asir1 lipofuksin pigmenti ve miyoflaman kaybi
gozlenmislerdir(131,132).Akromegalide el ve ayaklardaki biiyiime, yiiz ozellikleri ve
yumusak doku hipertrofisi gibi klinik bulgular yavas ve sinsi seyirlidir(132). Kas-iskelet
sistemine ait bulgular GH hipersekresyonundan yaklasik 10 yil sonra ortaya ¢ikmakla birlikte
GH hipersekresyon siiresi ile artropati siddeti arasinda belirgin bir iliski yoktur(133,134).
Eklem ve kemik bulgularina ek olarak, yumusak dokular1 da etkilemektedir. GH
hipersekresyonu konnektif dokularda hiperplaziye neden olmaktadir.Topuk diizeyinde direkt
grafi kullanilarak yapilan ciltalti yumusak doku kalinligi 6l¢iimiinde degerler akromegali
lehine yiiksek bulunmustur(135).

Calismamizda akromegali tanili hastalarda gastroknemius kas1 medial ve lateral basi
AP ¢ap1 ortalamasi 17.34(x£1.96) mm ve ortalama SWV degeri ise 2.37(£0.32) m/s dlgiilmiis
olup SWV degerleri saglilkli goniillii ve DM grubuna oranla yiiksek bulunmustur(p<0.05). Bu
sonu¢ akromegalide kas dokuda elastisitenin azalmasi anlamina gelmekle birlikte ¢alismanin
kisithiliklarindan biri yeterli hasta sayisina ulasamamis olmamiz ve akromegali tanili bireyler
arasinda DM(+) olanlar ile olmayanlar seklinde subgrup caligmasi yapmamis olmamizdi.
Buna ragmen akromegalide kas dokudaki hacim artisinin yiiksek GH/IGF-1 diizeyleri ile iliski
oldugunu bildiren yaymlar mevcuttur. Diger taraftan kas doku elastikiyetindeki azalma ve
sertligindeki artisin akromegalide kas hiicrelerinde artmis glikojen ve kollajen igerigi ile
iliskili oldugu ifade edilebilir(122-126, 131).

Calismamizda DM olan bireylerde gastroknemius kasinin ¢ap1 [16.20(x1.22)mm] ve
SWV degeri[2.21(20.31) m/s] DM’de saglikli gruba gore farklilik gostermemistir(p>0.05).
Ancak alinan ortalama degerlerde kas kalinliklar1 normal bireylere oranla diisiik ortalamalara
sahiptir. Diyabetik kisilerde kas kitlesine yonelik calisma az sayida olup; non alkolik

hepatosteatoza sahip olan ve olmayan DM hastalar1 arasinda X-ray absorbsiometri
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kullanilarak iskelet kasi kitle indeksi hesaplamak icin yapilan bir ¢alismada, hepatosteatoza
sahip DM hastalarda iskelet kasi kitle endeksi daha diisiik degerlerde bulunmustur(138). Yine
bir bagka ¢alismada DM ve metabolik sendromlu bireylerde X-ray absorbsiometri ile yapilan
Olctimlerde iskelet kasi kitlesinde azalmanin insiilin direnci ile iliskili oldugundan
bahsedilmistir(139). DM grubunu esas alarak genisletilmis kapsamli bir US/SWE c¢aligmasi
iskelet kaslaria yonelik daha detayli bilgiler verebilir.

Median sinir, brachial pleksus olusumuna katilan tiim spinal sinirlerin 6n koklerinden
akson alir. Karpal tlinel, elastikiyeti olmayan bir kanaldir ve farkli basing durumlarina uyum
saglayamaz. Yine de bu tam rijidite anlamima gelmez. Ciinkii karpal kemikler el bilegi
hareketlerinde birbirleri lizerinde kayma hareketleri yaparlar ve bu hareket az da olsa kanali
esnetir. Sinir kilifina mekanik bir basi olmas1 veya kan dolagiminin kesilmesi median sinirin
iletisini engelleyebilir ve bunun sonucunda KTS olusabilir(46,47).

Yumusak doku hipertrofisi median sinir gibi periferik sinirlerde 6dem etkisi ile
genisleme seklinde de kendini gosterebilir. Klinik olarak his kaybi, karancalanma ve uyusma
bulgular ile prezente olan median noropati veya karpal tiinel sendromu ve kibital tlnel
sendromu gibi durumlarla sonuglanabilir(133,136). Ultrason artmis sinir boyutunu, eko
paternindeki degisikleri saptamada yardimci olabilir. MRG’de ise akromegali hastalarinda
periferik sinirlerde, T2-agirlikli sekanslarda artmis sinyal intensitesi ve sinir boyutlari ile
gosterilebilir(136). Median sinir elastikiyeti ile yapilan elastogarfi calismalar1 literatiirde
bulunmakla beraber smirli sayidadir. 2013 yilinda yapilan bir caligmada; karpal tiinel
sendromu(KTS) olan hastalar ve saglikli goniilliilerden olusan 6rneklem grubunda, KTS olan
hastalarin median sinirlerinde yiiksek sertlik dereceleri Slgiilmiistiir. SWE’nin bu konuda
bliylik dlgiide tanisal bir teknik olarak kullanilabilecegi ileri siiriilmiistiir(100). Akromegali
hastalarinda median sinir lizerinde agirlikli olarak morfolojik goriintiileme ¢aligmalar1 mevcut
olup bildigimiz kadariyla VTIQ metodu ile yapilmis bir ¢alisma hentiz bulunmamaktadir.

Resmini ve arkadaglarinin, akromegali hastalarinda yaptiklari ¢alismada 6nkol diizeyinde
median sinir ¢aplarim degerlendirdiler. On kol diizeyinde median sinir ¢apinda istatistiksel olarak
anlamli azalma olmasina ragmen, el bilegi diizeyinde anlaml bir fark saptanmamustir. El bilegi
seviyesinde karpal tlinel sendromu veya fleksor tenosinovitlerin bu degisikligi etkileyebilecegini
vurgulamislardir(92). Jenkins ve arkadaglarimin median sinir noropatisi olan akromegali
hastalarinda MR goriintiileme ile yaptiklar1 ¢alismada ise median sinir boyutu, sinyal intensitesi
ve karpal tiinel volimii degerlendirlmistir. Median sinir kalinligi ve sinyal intensitesi MRG
dahilinde artmis olarak bulunmus olup karpal tiinel hacminin semptomatik ve nonsemptomatik

akromegali hastalar1 arasinda fark gézlenmemistir(137).
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Bizim c¢alismamiza KTS tanisi olmayan, herhangi bir el bilegi operasyon o6ykisi
olmayan akromegali, DM ve saglikli goniilliileri dahil edilmistir. B mode ultrasonografide
akromegali hastalarinin median sinir AP c¢apinin kalinligr sagliklt goniillilere ve DM
hastalarina kiyasla anlamli bigimde yiliksek bulunmustur(p<0.05). VTIQ teknigi ile yapilan
incelemede ise benzer sekilde median sinir SWV degerlerinde DM ve saglikli goniillii grubu
ile karsilastirildiginda akromegalili hasta grubunda istatistiksel olarak anlamli fark gdsteren
artis saptandi(p<0.05).Bununla birlikte DM tanili bireylerde yapilan incelemede DM’de
saglikli goniilliilere oranla artmis MS ¢ap1 ve SWV ol¢iimleri alinmis olup istatistiksel olarak
anlamh farklilik gozlenmistir(p<0.05). Yani DM ve akromegali hastaliklariin farklh
oranlarda, ayn1 yonde, median sinir elastisitesini etkiledigi ve sertligini artirdigir goriigiine
istatistiksel olarak varabiliriz. Akromegali hastalig: yiiksek GH/IGF-1 duizeyleri ile karpal
tlnel cevre konnektif dokularda hiperplazi ve kemiklerde akral blylme ile median sinir
basisina neden olmaktadir(136). Bu durum median sinirde artmis O6dem, fibrozis ve
elastikiyetinde azalmaya neden olabilir. Ancak ne var ki bu konuda yapilmis genis kapsamli

kapsamli bir literatiir ¢alismasi bulunmamaktadir.
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6. SONUC

Sonoelastografi erken donemde tendon, sinir ve kas gibi yumusak doku patolojilerinin
degerlendirilmesine olanak saglayan radyasyon icermeyen, kolay kullanabilen, uygun,
glivenilir ve ucuz bir goriintiileme yontemidir. Kas iskelet patolojilerinini sik goriildigu
akromegali hasta grubunda erken donemde elastografi ile kantitatif ayrintili degerlendirme

kalic1 fonksiyon kisitliliklarinin ve sakatliklarin dniine gegilmesini saglayabilir.
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