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OZET

Diabetik Retinopatide Optik Sinirim Shear-ware Elastografi ile Degerlendirilmesi

Dr. Canan (CELIK) CELEBI
Radyoloji Anabilim Dalhh Uzmanhk Tezi

Amag¢: Bu calismada, diabetik retinopatisi olan hastalar ile saglikli goniilliilerin optik

sinirlerinin elastisitelerini Shear-Wave Elastografi yontemi ile degerlendirmeyi amagladik.

Gere¢ ve Yontem: Calisma fakiilte etik kurulu tarafindan onaylandi, biitiin hasta ve
saglikli goniillilerden yazili onam alindi. Fakiiltemiz G6z Hastaliklar1 Anabilim Dali Retina
polikliniginde diabetik retinopati tanisi1 konmus hastalar ¢alismaya dahil edildi. 21 hasta ve 23
saglikli goniilliilde toplam 85 optik sinir gri skala US ve SWE yontemi ile degerlendirildi. Ayni

derinlikte optik sinir bolgeleri secildi ve ardisik 3 6l¢tim yapildi. SW hizi m/sn cinsinden 6lgiildii.

Bulgular: Iki grup arasinda yas ve cinsiyet acisindan farklilik saptanmadi(sirasiyla
p=0.09 ve p=0.92)Ol¢iim yapilan optik sinir derinlikleri agisindan anlamli istatistiksel farklilik
saptanmadi(p=0.094).Optik sinir SW hiz1 hasta grubu icin ortalama 1.954+0.43 m/sn, kontrol grubu
icin ortalama 1.54+0.37 m/sn olarak hesaplandi. Iki grup arasinda istatistiksel olarak anlaml

farklilik saptandi(p<0.005).
Sonu¢: USE yontemi optik sinir elastisitesini degerlendirmek i¢in kullanilabilecek yeni
bir tekniktir. Sonoelastografinin iyonizan radyasyon igermemesi, ucuz ve erigilebilir olmast bu

teknigi degerli kilmaktadir.

Anahtar Kelimeler: Diabetik Retinopati, Optik Sinir, Shear-Wave Elastografi



ABSTRACT

Evaluation of Optic Nerve with Shear-Wave Elastography in Diabetic Retinopathy

Canan (CELIiK) CELEBI, MD
Specialty Thesis, Department of Radiology

Objective: In this study, we aimed to evaluate the elasticity of optic nerves of patients

with diabetic retinopathy and healthy volunteers by Shear-Wave Elastography method.

Materials and Methods: The study was approved by the faculty ethics committee,
informed consent was obtained from all patients and healthy volunteers. Patients diagnosed with
diabetic retinopathy in the retina polyclinic of the Department of Ophthalmology were included
the study. A total 85 optic nerves of 21 patients and 23 healthy volunteers were evaluated by
gray scale US and SWE methods Optic nerve regions were selected at same depth and three

consecutive measurements were obtained. SW rate measured in m/ s.

Results: There was no significant difference between two groups regarding age and
gender (p = 0.09 and p = 0.92, respectively). There was no statistically significant difference
between optic nerve depths (p = 0.094).The mean USE values fort he optic nevre were 1.95 + 0.43
m / s in patients eyes and 1.54 = 0.37 m / s in normal eyes. There was a statistically significant

difference between the two groups (p <0.005).
USE is a new technique that can be used to evaluate the optic nerve elasticity. The fact
that sonoelastography does not contain ionizing radiation makes this technique valuable because it

is cheap and accessible.

Key words: Diabetic Retinopathy, Optic Nerve, Shear-Wave Elastography



1.GIRIS ve AMAC

Diinya genelinde 20-65 yaslar1 arasinda goriilen Onlenebilen ve / veya tedavi edilebilen
en Onemli korlik nedeni diabetik retinopatidir. Ayrica diabetes mellitusun 6nde gelen
komplikasyonlarindan biridir (46). Diabetik retinopati, retinanin kapiller damarlarini, veniillerini

ve arteriollerini tutan bir anjiopatidir.

Diabetik retinopati; Proliferatif Diabetik Retinopati (PDR) ve Non Proliferatif Diabetik
Retinopati (NPDR) olmak fiizere iki ana grupta degerlendirilir. NPDR’de lezyonlar yalnuzca
retina i¢inde smurlidir. Ancak PDR devresinde retinal lezyonlara ek vitreus igerisine dogru

ilerleme mevcuttur (67).

Ultrason Elastografi doku sertligini gorsellestirmek icin gelistirilmis bir yontemdir.
Ultrason Elastografi(USE) gorsellige dayalidir ve siibjektif bir yontemdir. Ancak elastografi
konusunda son yillarda ¢ok sayida ciddi arastirmalar yapilmigs olup shear-wave elastografi
yonteminin eski yontemlere gore ¢ok daha giivenilir, objektif ve tekrarlanabilir 6zellikte
bulunmustur (70). Shear-wave elastografi doku elastitesine-sertligine gore fokal lezyonlart ve
doku ozelliklerini ayirt edebilen yeni bir metoddur (71). Son yillarda bu yontemin pek ¢ok farkli
dokuda (karotid plaklar, tiroid vs.) anlamli sonuglar verdigi gosterilmistir(72,73). Ayrica Shear-

wave elastografi teknigi sayesinde objektif sayisal veriler elde etmek miimkiin hale gelmistir.

Bu ¢alismada amacimiz diabetik retinopatisi olan hastalar ile saglikli populasyonun optik

sinirlerini Shear-Wave Elastografi ile degerlendirmektir.



2.GENEL BILGILER

2.1. Ultrasonografi Fizigi

2.1.1. Ultrasonun Tanim

Ultrasonografi; yumusak dokular, kikirdak, kemik yiizeyleri ve sivi igeren yapilari
degerlendirmek amaciyla bu yapilardan yansiyan yliksek frekansli(ultrasonik) ses dalgalarinin

kullanildig1 bir goriintiilleme yontemidir (1).

Tanisal ultrasonografi uygulamalarinda dokulardan yansiyan akustik enerjinin saptanmasi

ve bu enerjinin goriintiiye ¢evrilmesi ana prensiptir (2).

2.1.2. Sesin Ozellikleri

Ses elastik madde icerisinde sikisma ve gevseme periyotlar ile yayillan mekanik bir
enerjidir. Bir sikisma ve bir gevseme periyodu bir ses dalgasidir (3). Frekans, birim zaman(sn)
icindeki titresim sayisidir ve birimi ‘Hertz’ dir. Kisaca ‘Hz ‘seklinde gosterilir. Bunun 1000 katina
‘Kilohertz’ adi1 verilir ve ‘KHz’ ile gosterilir. 1.000.000 katina ise ‘Megahertz’ denir. Kisaca
'MHz’ seklinde ifade edilir (2). Insan kulagi 15 Hz-20 kHz aralifindaki sesleri duyar. 15 Hz
altindaki degerler infrases, 20 kHz iistiindeki degerler ultrases olarak adlandirilir (3). Tanisal tip

alaninda kullanilan ultrasesin frekansi rutin uygulamalarda 2-15 Mhz arasindadir (2).
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Sekil-1: Dalga yapisinin 6zellikleri (3)

2.1.3. Ultrasesin Elde Edilmesi

Giintimiizde US incelemelerinde kullanilan ses piezo-elektrik olay1 ile elde edilir. Piezo-

elektrik olay 1880 yilinda Pierre Curie tarafindan kesfedilmistir.

Piezo-elektrik(basing-elektrik) olayi; bazi kristallerin, alternatif akim uygulandiginda
kasilip gevseyerek mekanik titresimle ses liretmesi, basing uygulandiginda da olaym tersine

donerek elektrik tiretmesidir (3).

Quartz dogal bir piezoelektrik kristaldir. US cihazlarinda daha ¢ok baryum titanat, kursun
metaniobat ve kursun zirkonat titanat (PZT) gibi yapay piezoelektrik kristaller kullanilir (4). Bu

kristaller transduser veya probun igine yerlestirilmistir.

Ses bir dalga seklinde ilerler ve ilerlemek igin bir ortama ihtiya¢ duyar. Genel dalga
denklemi ses dalgasi icin de gecerlidir ve hiz(c), frekans(f) ve dalga boyunun(A) carpimina esittir.

Ses dalgas1 ortam igerisinde belli bir hizda yayilmaktadir. Ses dalgasinin hiz1 igerisinde

ilerledigi ortamin dansitesine ve elastisite direncine bagli olarak degisir (4). Elastisite; hiicre ve



molekiiller arasindaki iliski ve baglanma sekilleri ile belirlenen bir doku 6zelligidir (3). Genel
olarak hava ve yag gibi sikistirilabilir ortamlarda ses iletim hiz1 yavastir, kemik gibi yapilarda ise
ses iletim hiz1 yiliksektir. Genel olarak viicut dokularinda ses iletim hizi ortalama 1540 m/sn olarak

kabul edilmektedir.

Iste bu sekilde ses dalgasinin dokuya gonderilmesi ve dokudan yansiyan ekonun alinmasi
sirasinda gecen silirenin ve ses dalgasimin dokuda ilerlerkenki hizinin bilinmesi, bize goriintii

aldigimiz noktanin derinligi hakkinda bilgi verir (4).

Hava 330

Yag [ ] 1450

Su 1480
Yumusak Doku 1540

Karaciger | 1550
Bobrek | | 1560
ken [ 50
Kas | | 1580

Kemik BT 4080 |

I 1 Ll 1

T
1400 1500 1600 1700 1800
Yayilim Hizi (metre/ saniye)

Sekil-2: Ultrasesin Cesitli Ortamlardaki Yayilim Hizlari (5).

2.1.4. Akustik Empedans

Akustik empedans (Z), ortamin ses dalgasimin yayilmasina gosterdigi direng olarak ifade
edilir. Akustik empedans, ortamin dansitesi ve sesin o ortamdaki hizinin ¢arpimina esittir. Birimi
Rayls(kg/m?sn)dir. Akustik empedans dokuya ait bir Ozelliktir ve ultrasesin frekansindan

bagimsizdir.



Tablo-1: Bazi1 doku, organ ve maddelerin akustik impedanslari (3).

Doku-Organ Madde Akustik impedanst (kg/m*/sn) (10°)

Hava 0.0004
Aliiminyum 17
Kan 1.61
Kemik 7.80
Yag 1.38
Karaciger 1.63
Kas 1,70
Polietilen .88
Yumusak Dokular 1.63
Su 1.48
Beyin 1.58
Bobrek 1.62

2.1.5. Sesin Madde Ile Etkilesimi

Sesin doku ile 4 temel etkilesimi vardir.
Yansima
Kirilma
Sacilma

Sogrulma

Yansima: Ses dalgasi bir doku ara yiiziine ulastiginda, sesin bir kism1 yansirken, geri
kalan kismi ilerler. Yansima ses ve dokunun g¢esitli Ozelliklerine baglidir. Bunlar arayiizii
olusturan dokularin akustik empedans farkliligi, arayiliz boyutu, arayiiz 6zelligi, ses dalgasinin

gelis agis1 ve sesin dalga boyu ile yansitici yiizey arasindaki iligkidir (4).

Iki yiizey arasindaki akustik empedans farki ne kadar fazla ise, ses dalgasi o kadar ¢ok

yansimaya ugrar.



Yansima katsayis1 R ile gosterilir. Birinci yiizeyin akustik empedanst Z1 ve ikinci

yiizeyin akustik empedans1 Z2 ile ifade edilir ve

R=(Z2-Z1)2 /(Z2+Z1)2 denklemi kullanilir. iki dokunun akustik empedans: esit
oldugunda(Z1=Z22) R sifir(0) olur yani yansima ger¢eklesmez.

Arayiiz ¢ok biiyiik ve diizgiin ise(diafragma, dolu mesane, endometrium ¢izgisi gibi) ses
dalgas1 aynanin 15181 yansittigi gibi geri yansir ve spekiiler yansima olarak adlandirilir. Arayliz
diizensiz ise ses dalgalar1 da yansirken farkli yonlere dogru yonelirler. Bu tip yansimaya da diffiiz

yansima Veya diffiiz sagilma denmektedir(4).

Ultrason cihazlarinda sadece proba donen ses dalgalari goriintii olusturdugundan ses
dalgalarinin yansitici yiizeyle olan agist goriintii elde edilmesinde Onemlidir. Eger ses dalgasi
spekiiler yansitictya 90 derece ile ulasirsa, ses dalgalari proba geri yansiyip goriintii olusturur.
Belli bir ac1 degerinden sonra ses dalgalarinin tamami yansidigi halde, higbiri proba ulagmaz ve
goriintli olusamaz. Bu agiya kritik a¢1 denmektedir. Bu ag¢1 degeri farkli ortamlarda hiz ile iliskili
olarak degismektedir.

Sekil-3: Akustik impedanslar1 farkli iki ortamin arakesit yiizeyine gelen ses dalgasinin yansima,
kirilma ve sagilmasini etkileyen etmenlerin sematik goriiniimii. Sagdaki resimde diizensiz yiizeyin

sagilma tizerine etkisi izlenmektedir (2).



Kirilma: Bir ara yilize ulasan ses dalgalarimin bir kismi1 yansirken, bir kismi da yon
degistirerek ilerlemeye devam eder. Bu ses dalgalarinin yoniinde degisiklik olmasina kirilma
denir. Clinkii sesin farkli dokularda ilerleme hiz1 degisiklik gostermektedir. Ayrica kirtlma olmasi

icin ses dalgasinin ara yiize 90 dereceden farkli bir aciyla ulasmasi gerekmektedir.

Kirilma olaymin goriintiide ¢oziiniirlilk kaybi ve artefaktlar gibi istenmeyen etkileri

vardir. Ayrica incelenen dokunun yanlis konumlandirilmasina yol agar (4).

Sacilma: Viicuda gonderilen ses dalgalarinin ¢ogu solid organlardaki kiiciik arayiizlere
ulasir ve desorganize bir sekilde her yone dogru yansir. Bu tiir yansimaya diffiiz sagilma adi

verilmektedir. Frekans arttik¢a sagilma miktari artar ve sesin dokuya penetrasyonu azalir.

Sogurulma: Ses dalgast dokular arasinda ilerlerken enerjisinin bir kisminit doku
molekiillerine transfer eder. Bu molekiillerde vibrasyon, rotasyon ve 1sinmaya yol agar. Dokunun
viskozitesi ve ses dalgasinin frekansi arttik¢a sogrulma miktar1 da artmaktadir. Sogurulma kemik

dokuda fazla iken, s1v1 ortamlarda azdir.

Ortam 1 Ortam 2

Sekil-4: Ultrases Dalgalarinin Yansimasi, Kirtlmasi ve Sagilmasi(6)



2.1.6. Ultrasonografi Cihaz

Ultrasonografi cihazi su boliimlerden olugmaktadir.
Puls jeneratorii
Transduser
Alic1 ve doniistiiriicii
Goriintii ekrani

Goruntl saklama birimi

Pulse Jeneratorii: Yiiksek amplitiitlii voltaj vererek transduserin ses dalgasi
olusturmasini saglar. Bu pulslarin sikligi hassas bir sekilde ayarlanmistir. Ciinkii ses dalgasinin
istenen derinlige ulagsmasi ve geri donmesi i¢in belli bir zamana ihtiyag¢ vardir. Pulse jeneratorii bu
pulslarin sikligin1 yani puls tekrarlama frekansini(‘pulse reperation frequency, (PRF) kontrol
etmektedir (4).

Transduser (Cevirici): Bir enerji formunu bagka bir enerji formuna geviren aygitlara
transduser denmektedir. Ultrason cihazlarinda da ses dalgasini dokuya gonderen ve dokudan gelen
ses dalgalarmi toplayan aygita prob veya transduser denir. Ultrason transduseri piezoeletrik etki
prensibine gore ¢alisir. Transduserin aktif kismi olan piezoelektrik kristaller elektrik sinyaliyle
uyarildiginda genisler ve elektrik enerjisinin polaritesi tersine ¢evrildiginde kontrakte olur. Bu
hareket elektrik frekansi ile benzer frekansta ses dalgasi olugsmasini saglar. Bu ses dalgas1 dokuya
gonderilir ve dokudan yansiyan ses dalgalart kristallede mekanik harekete neden olup tekrar

elektrik sinyaline doniistiiriiliir ve goriintii elde edilir.

Bir transduser belli bir bant araliginda degisik frekanslar meydana getirebilmektedir ve

buna band genisligi denmektedir. Son teknoloji transduserler genis bant araligina sahiptir.

Pratikte kullanilan transduserler kisa bir zaman diliminde dokuya ¢ok sayida puls
gonderip, dokudan veri almaktadir. Saniyede 16 veya {izerindeki goriintiiler insan gézii tarafindan

hareketli bir goriintii olarak algilanmaktadir.



Alici:  Dokulardan yansiyan ekolar piezoelektrik kristallerde diisiik voltajlar
olusturdugunda alic1 bu sinyalleri tespit eder ve yiikseltir. Ayrica derin dokulardan gelen ve
ateniiasyona ugrayan sinyaller alici tarafindan yiikseltilir. Benzer sekilde yiizeyel dokulardan
gelen sinyaller baskilanir ve tiniform bir goriintii elde edilir. Ayrica dokulardan yansiyan genis bir

amplitiid araligindaki ekolar1 belli bir araliga sikistirir (4).

Goriintii Ekram ve Goriintii Saklama Birimi: Modern US cihazlarinda, kullanici
olusan goriintiilyii es zamanli goriintii ekranindan izleyebilmektedir ve goriintii iizerinde
ayarlamalar yapilabilmektedir. Hareketli goriintiilerin ve farkli goriintii formlarinin cihazda
depolanmasi; CD-DVD ROM, USB gibi baglantilarla 6rneginin alinmasi miimkiindiir. Ayrica
goriintiiler DICOM(Digital Imaging and Communication in Medicine) formatina doniistiirtiliip

PACS(Picture Archiving and Communication System) sistemine aktarilabilmektedir.

2.1.7. Ultrasonografik Goriintiileme Sekilleri

Ultrasonografide inceleme alanindan yansiyan ses ekolarin amplitiid farkliliklar1 ve

geldikleri yer monitdre 3 farkli bigcimde yansitilmaktadir.

A-Mod(Amplitiid Modu): Bu yontemde transdusere donen ekolarin olusturdugu elektrik
sinyalinin amplitiidii bir grafik seklinde gosterilir. Bu yontemle amplitiidler arasindaki mesafe
incelenen dokunun derinligini gosterir. Amplitiidlerin yliksekligi ise dokunun yansitma giiciinii

gosterir. Kullanim alani oldukca azalmistir.

M-Mod(Motion: Hareket modu): Bu yontem kalp kapaklari gibi hareketli yiizeylerin
pozisyonunu ve eko siddetini gosterir. Dokulardan yansiyan ekolar zaman/ pozisyon grafigi
seklinde kaydedilir. Ekokardiyografide uzun yillar bu yontem kullanilmasina ragmen giiniimiizde

Oonemini yitirmistir.

B-Mod(Brightness: Parlaklik Modu): Bu yontem giiniimiizde kullanilan iki boyutlu
(2B) goriintiilemedir. Dokudan yansiyan ekolar amplitiid siddetleri ile orantili parlak noktalar

seklinde gosterilir. Ekolar siddetiyle orantili bir gri tonuyla gosterilir ve monitore yansitilir(3).



2.1.8. Sonoelastografi Fizigi

Ultrason elastografi son yillarda gelistirilen ve dokunun sertlik derecesi hakkinda bilgi
veren bir yontemdir. Gilinlimiizde US ve MR elastografi kullanilmakta olup sonoelastografinin

klinik kullanim1 daha yaygindir.

Sonoelastografi igin elastografi 6zelligi olan B mod ultrason cihazlar1 kullanilir (7). Ilk
olarak 1981’de Ophir ve arkadaslari tarafindan deneysel olarak uygulanmistir (8). Palpasyon
tekniginin klinik 6neminin oldugu her yerde elastografi tani i¢in uygun bir ara¢ olabilir. Ayrica
palpasyon dogrudan temasa ihtiya¢ duyar ve sadece ylizeyel organlarda kullanilabilir. Oysaki
elastografi derin organlarda da kullanilabilmektedir (9).

Bir dis kuvvet etkisinde bigim degistirmedigi varsayilan maddelere rijit maddeler denir.
Kuvvet etkisi altinda bi¢im degistiren, ancak kuvvet etkisi ortadan kalktiginda eski sekline
donebilen maddelere esnek maddeler, ilk bi¢imine hi¢ donemeyen maddelere plastik maddeler
denmektedir. Bir madde kii¢iik kuvvetler etkisi altinda esnek sekil degisikligine ugrarken, daha
biiyiik kuvvetler etkisi altinda da plastik sekil degisikligine ugrayabilir (10).

Esneklik katsayisi en iyi Young tarafindan ifade edildigi i¢in Young’in katsayisi (Young

modiilii) olarak isimlendirilmektedir.

Buna gore birim yiizeye uygulanan kuvvete stres ve bu stresin meydana getirdigi sekil
degisikligine zorlanma(strain) denir. Bu iki nicelik arasindaki oran esneklik katsayisi olarak
adlandirilir.

Esneklik katsayisi=Stres/Zorlanma(Strain)

Dokunun esneklik katsayis1 ne kadar fazla ise, ugulanan stres karsisinda o kadar az sekil

degistirir.
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Tablo-2: Bazi maddelerin Young Modiilleri (10).

Kemik 16
Cam 70
Celik 200
Agag 10
Ipek 6
Katkiit 3
Lastik 0.003

Young modulii degeri incelenen dokunun sekil ve boyut dzelliklerinden bagimsizdir.
Dokunun mekanik ozellikleri hakkinda bilgi vermektedir ve elastisitesi farkli olan dokular

arasinda kiyas yapilabilmesine imkan saglamaktadir (10).

Hooke yasasi: Esnek sekil degisikliginin uzama, hacimce degisme ve makaslama gibi ii¢
temel bi¢imi tanimlanmistir (10). Esnek bir cisimde, uygulanan kuvvet sonucu cisimde meydana

gelen boyca uzama, kuvvet ile dogru orantilidir.

Buna Hooke yasasi denir. Buna gore;

FIA=YxAL/L

Uygulanan kuvvet: F

Uygulanan Alan: A

Young modulii: Y

[k boy ile son boy arasindaki fark: A L
Boy: L

Sabit bir cisme bir kuvvet uygulandigi zaman cisimde gerinim ve burkulmalar olusur.
Gerinim, bu cismin dis kuvvete karsi gosterdigi i¢ tepki kuvvetleridir. Burkulma ise cisme

uygulanan kuvvet sonucu cisimdeki i¢ yer degistirme ve sekilsel bozulmadir.
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Buna gore;

r=F/A
e=AL/Ldir.

Gerinim: r

Burkulma: e

Poisson orani: Blok bi¢iminde bir madde bir dogrultuda F kuvveti ile uzatilirken, bu
kuvvete dik dogrultularda sikismaya baslar. Yiikseklik (h) ve genislikteki (w) bagil degismelerin
boyca degisme ile iligkisi

Ah/h=Aw/w=c.AL/L seklindedir.

Burada ¢ madde 6zelligidir ve Poisson orani olarak adlandirilir (10,11).

wWHAW 4
n L P
F T F
h+Ah

'

4+— [+tAL —/—mmm™™»

Sekil-5: Poisson gerilmesinin sematik gosterimi (12)

Poisson gerilmesi bir cismin incelip uzamas: olarak da tanimlanabilir. Bu tip gerilme

uzamaya gore ters yonde negatif bir gerilmedir. Boy artis gosterirken cismin gap1 azalmaktadir.
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Sikisma Esnekligi: Her tarafindan bir basing ile sikistirilmaya calisilan bir cismin

hacmi bagil olarak azalir.

Bu hacim zorlanmas1 (AV/V) basing ile dogru orantilidir.

P=B. AV/V
P:Basing
V:Hacim

B:Hacimce sikisma esnekligi modulii(Bulk modulus)

Sikigma esnekligi modulii katilar i¢in;

B=Y/3(1-20) olarak gosterilmistir (10,11).

Katilarda uzama ve sikisma gibi sekil degisikliklerinden baska, egilme ve biikiilme gibi
degisimler de tanimlanmaktadir. Bu parametreler de Young modulii ve Poisson orani cinsinden

ifade edilmektedir (10).

Sekil-6. Kati bir cisimde makaslama zoru ve meydana getirdigi makaslanma zorlanmasi (10)
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Makaslama Esnekligi: Sekildeki gibi kiibik bir cismin S yiizey alanina teget bir F
kuvveti uygulandiginda y = F / S oranina makaslama zoru(shear stres), bu kuvvet karsisinda
blokta meydana gelen deformasyona da makaslama zorlanmasi(shear strain) denir. Makaslama
zorlanmasi; 6=3/L=\2.AD/L=2AD/D seklinde yazilir. Zor-zorlanma(stres/strain) iligkisi de y = p.0
seklinde yazilabilir.

Makaslama modulii(shear modulus) yani u=Y/2(1+c) formiili ile ifade edilir. Makaslama
esnekligi maddelerin siiflamasinda bir o6l¢iit olarak kullanilabilir. Bazi maddeler tepki

gosteremedikleri i¢in yiizeylerine teget bir kuvvet uygulanamamaktadir. Bu maddelere akiskan
denir (10).

Elastografi dokularin elastisitesini ortaya koyan bir goriintiileme yontemidir. Goreceli
doku sertlik haritalamasi teknigidir. Doku {izerine uygulanan tekrarlayici basi etkisi ile dokularin,
sahip olduklar1 sertlik ve esneklik ozelliklerine gore dokudaki uzaysal yer degistirmelerinin
(gerinim) belirlenmesi esasina dayanmaktadir. Ayni kuvvet altinda, yumusak dokular, sert
dokulara gore daha fazla deforme olmakta ve daha fazla gerinim ile cevap vermektedir (14).

Elastografinin degerlendirilmesinde kullanilan iki 6nemli tanim vardir (13).

Storage Modiil (icerige Ait Katsay1): Bir dokunun iizerine uygulanan stresin

olusturdugu gerinim miktaridir ve dokunun elastisitesini gostermektedir. Birimi KPa’dir.

Elastik Kontrast (EC): Incelenen bir doku ile bu dokunun i¢inde bulundugu ¢evrenin

katsayilar1 arasindaki farki ifade etmektedir.

2.1.9. Elastografi Teknikleri

Elastografi yontemleri yari- statik ve dinamik yontemler olarak siniflandirilir. Strain
elastografi yari-statik; ARFI, SWE ve transient elastografi (TE) ise dinamik UE yontemleridir

(15).

Yari- Statik Yontemler: Strain Elastografi Strain elastografi yari-statik ve yari-kantitatif

bir yontemdir.
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Dokunun gerinim bilgisini elde etmek ic¢in, kompresyon sirasinda dokuda olusan
hareketin izlenmesi esasina dayanmaktadir(16). Bu yontemde uygulanan kuvvete yanit olarak
ortaya ¢ikan doku deformasyonu ve yer degisimi goriintiilenmekte ve dis kuvvet uygulanmadan
once ve sonra dokunun lokalizasyonu belirlenerek dokunun hareketi hesaplanmaktadir. Dokunun

dis kuvvete bagh deformasyonu ve yerdegisimi dokunun sertligi ile ters orantili olarak

degismektedir (17).

Kompresyon genellikle manuel yontemle gerceklestirilmekle birlikte yeni tekniklerde
kalp atimi, vaskiiler pulsasyonlar, solunum, kas kontraksiyonu gibi normal fizyolojik
hareketlerden de yararlanilmaktadir. Manuel olarak yapilan elastografide hafif basingla
kompresyonun ardindan dekompresyon tekrarlanir. Kompresyon ve dekompresyon sirasindaki
hareket US monitoriinde B mode ve renkli elastogram olarak iki farkli pencerede izlenebilir.
Strain elastografisinde doku elastisite 6l¢iimii nitel (renk kodlamas ile), yar1 nicel (gerinim orani
Olclimii ile) olarak elde edilebilmektedir. Renkle kodlamada genellikle sert dokular kirmiz1 renkte
yumusak dokular mavi renkte, ara sertlikteki dokular ise yesil renkte kodlanirlar. Gerinim (yer
degistirme) orani (Strain ratio) ise doku elastisitesini yansitan kantitatif 6l¢iimdiir ve lezyon ile
komsu dokular arasindaki kompresyon farkinin dlgiimiine dayanir. Incelenen dokunun gerinim
degerinin cevresindeki dokularin gerinim degerine oranidir. Ancak kompresyon elastografide
kompresyon miktarmin kullaniciya bagimli olmasi ve Olgiimlerin nitel olmasi kisitliliklar

olusturmaktadir (18,19).

15



Before After static compression

Sekil-7: Strain elastografinin sematik gosterimi (20)

Dinamik Yontemler: Dinamik Ultrason Elastografide ana prensip dokularin akustik
dalgalar ile bir kuvvete maruz birakilmasi ve dokulara uygulanan bu kuvvet sonucu olusan
shear(kirilma) dalga hizlarimin Olgiilmesidir. Shear dalgalar1 ultrason dalgalarma benzer
ozelliklerdedir ve yumusak dokularda yayilirlar (21). Shear dalgalari disiik hizli dalgalardir.
Yayillmak i¢in elastik bir dokuya ihtiyac duyar ve bu yiizden disiik vizkoziteli sivilarda
yayilamazlar (21). Shear dalgalarinin hizlarimin 6l¢imii ile farkli dokular birbirinden ayirt

edilebilir (17).

Shear Wave Elastografi: Bu teknikte incelenen derinlikteki dokuya akustik dalgalar
gonderilmekte ve dokuda olusan shear(kirilma) dalgalarinin hizi 6l¢iilmektedir. Shear Wave

elastografi gercek zamanli bir US elastografi yontemidir ve veriler ¢cok hizli elde edilir.

Bu yontemle iki boyutlu ve ii¢ boyutlu goriintiiler elde edilebilir ve dokularin sertligi
kantitatif olarak degerlendirilebilir. Shear dalgalariin(SW) hizlar1 m/sn olarak 6lgiiliir, dokunun
elastisitesi ise kiloPascal (kPa) ile gosterilir. Doku sertligi arttikca shear dalgalarinin hizi da

artmaktadir.
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E=pc? formiilii ile doku elastisitesi ol¢iiliir.

Formiilde E, doku elastisitesi (KPa); p, doku dansitesi (kg/m?); ¢ ise SW hiz1 (m/sn)’dir
(22). Giintimiizde kullanilan Shear Wave elastografi yontemlerinden bir kismi doku elastisitesi
degerini olgerken, bazilar1 da SW hizim1 6lgmektedir. Transient Elastografi Transient elastografi
Ozellikle karacigerin degerlendirilmesinde kullanilan bir elastografi teknigidir. Giden dalgalarin
doku kenarindan yansiyan dalgalardan ayirt edilmesi igin kisa siirelerle siirekli yinelenen dalgalar
(puls dalgalar) kullanilir. Bu yontemde ultrason probu incelenecek dokuya aralikli olarak eksternal
mekanik impuls uygular ve bu impuls ile incelenen dokuda shear dalgalar1 olusur. Bu shear
dalgalarinin derinlige gore yer degisimi ve shear dalgasinin hizi, M-moddakine benzer sekilde
belirlenir.  Bu  yontemde  goriintii  elde edilemediginden  karaciger lezyonlarinin
degerlendirilmesinde kullanilamaz (23). Ayrica perihepatik sivi varliginda, hepatik atrofide ve

obez hastalarda kullanilamaz.

Akustik Radyasyon Giicii ile yapilan Elastografi (ARFI): ARFI tekniginde, US probu
ile olusturulan kisa siireli ve yiiksek enerjili akustik pulslar, belirli bir dokuda lokalize ¢ok kiigiik
boyutta yer degisikligine neden olur (24). Bu yer degisikligi sonucunda shear dalgalari (SW)
olusmakta ve bu dalgalar ultrason cihazi tarafindan tespit edilmektedir (23). Anlatilan diger
sistemlerde disaridan uyarim yontemi kullanilmasina ragmen, bu teknikte doku igine
yonlendirilmis bir internal uyarim sistemi vardir. Bu yontemle akustik radyasyon kuvveti implusu
ile dokularda meydana gelen yerdegisikligi ol¢iiliir ve goriintii elde edilir. Bu yontemde yumusak
dokular parlak renkte goriiliirken, sert dokular siyah renkte izlenir. Meme ve abdomen

lezyonlarinda tanida; kalp ve karaciger ablasyonlarinda ise yol gosterici olarak kullanmaktadir

(19).

2.1.10. Elastografide Goriintii Kalitesini Etkileyen Faktorler

Elastografide goriintii kalitesini etkileyen faktorler ile ilgili yeterli calisma olmamakla

birlikte baz1 faktorlerden bahsedilebilir.

Transdiiserin incelenen doku iizerindeki vibrasyon hizi; Cogu ultrason cihazinda strain

elastografi teknigi kullanilmaktadir ve operatoriin disaridan transdiiser ile dokuya kompresyon
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uygulamasi gerekmektedir. En iyi goriintii kalitesinin 80-120 vuru/ dakika hiz ile uygulanan
elastogramlar ile elde edildigi ifade edilmistir. 40 vuru/dakikanin altindaki ve 160 vuru/dakikanin

tistiindeki hizlarda elastogram goriintii kalitesinin olumsuz etkilendigi bildirilmistir (13).

Transdiiser ile uygulanan basincin siddeti; . Transduser hareketi disinda uygulanan
basinin siddeti de goriintii kalitesini etkilemektedir. Ciinkii yiizeysel dokulardan saglanan gerimin
ayni sekilde daha derin yerlesimli dokulardan da elde edilmelidir. Giiniimiiz US cihazlarinda
dokuda olusturulan gerinim siddetini gosteren elastografi yazilimlart kullanilmaktadir. Gerinim
belirteci ile bir skala olusturulmakta ve optimum elastogram i¢in skalada belirli diizeyin

tizerindeki gerinim ile elde edilen goriintiilerin degerlendirilmesi onerilmektedir.

flgi alani(Region of Interest-ROI); Elastografi ile degerlendirmek istedigimiz alandir. Bir
gerinim orani elde edebilmek i¢in ilgi alani igerisinde patolojik dokunun yani sira normal
gorinimlii dokunun da bulunmasi gerekmektedir. Normalden kiicik ROI kullaniminin
artefaktlara neden olabilecegi bildirilmistir. Ayrica ilgi alan1 olan doku sertlestik¢e gerinim degeri

ilgi alaninin boyutlarindan daha az etkilenmektedir (13).

Cerceve(frame) hizi; Oto-korelasyon icin gonderilen sinyallerin hangi siklikta
toplandigini belirtir. Derin ve biiylik ornekler i¢in 6-13 cergeve/saniye, daha ylizeysel ve kiiciik
dokular i¢in 7-16 gerceve/saniye arasinda degerler segmek gerekir. Cergeve hizi, goriintii kalitesini
probun hareket hiz1 ile birlikte etkiler. Prob daha yavas hareket ettirildiginde, ger¢ek-zamanl

elastogram elde edebilmek igin daha diisiik gergeve hiz1 degerleri kullanmak gerekir (13).
2.2. Diabetes Mellitus
2.2.1. Tanim Ve Epidemiyoloji
Diyabet, insiilin hormonunun yoklugu veya insiilin etkisindeki defektler nedeniyle

viicudun karbonhidrat (KH), protein ve yaglardan yeterince yararlanamadigi, kronik metabolik bir
hastaliktir. Siirekli tibbi bakim gerektirmektedir (25).
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Yasam tarzi degisiklikleri ve beslenme degisiklikleri DM sikliginda diinya genelinde
artisa neden olmaktadir. Diinya Saghk Orgiiti (DSO) verilerine gore 18 yas iizerindeki
eriskinlerde diyabet prevalansi 1980’lerde %4.7 iken bu oran 2014°te %8.5¢ yiikselmistir (26).

Ulkemizde 1997-1998 yillar1 arasinda yapilan Tiirkiye Diyabet Epidemiyoloji Calismas1
(TURDEP)’e gore 20-80 yas grubunda diyabet siklig1 % 7.2 iken, bozulmus glikoz toleransi ise %
6.7 olarak bulunmustur(27,28).

2010 yi1linda saha c¢alismalar1 yapilan TURDEP-II ¢alismasinda ise 15 ilde 540 merkezde
20 yasin istiinde 26.499 kisi degerlendirilmis ve Tip 2 DM sikliginin gecen 12 yilda 6nemli
derecede arttig1 ve %13,7ye ulastigi goriilmistiir (29).

2.2.2. Smiflama

DM; tip 1 DM, tip 2 DM, gestasyonel DM ve diger spesifik diyabet tiirleri olmak {izere 4
ana smnifa ayrilmaktadir. ilk ii¢ grup primer diyabet, diger spesifik tiirler ise sekonder diyabet

formlaridir (25).

Tablo-3: Diabetes mellitusun etiyolojik siniflamasi (25)

1. Tip 1 diyabet (Genellikle mutlak insiilin noksanligina sebep olan B-hiicre yikimi1 vardir)

A .Immun aracilikli

B.Idiyopatik

II. Tip 2 diyabet (Insiilin direnci zemininde ilerleyici insiilin sekresyon defekti ile
karakterizedir)
I11. Gestasyonel diabetes mellitus (GDM)

IV. Diger spesifik diyabet tipleri
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B-hiicre fonksiyonlarinin genetik defekti
(monogenik diyabet formlari)

20. Kromozom, HNF-4a (MODY1)

7. Kromozom, Glukokinaz (MODY?2)
12. Kromozom, HNF-1a (MODY3)

13. Kromozom, IPF-1 (MODY4)

17. Kromozom, HNF-1b (MODY5)

2. Kromozom, NeuroD1 (MODY6)

2. Kromozom, KLF11 (MODY7)

9. Kromozom, CEL (MODY8)

7. Kromozom, PAX4 (MODY?9)

11. Kromozom, INS (MODY 10)

8. Kromozom, BLK (MODY11)
Mitokondriyal DNA

11. Kromozom, Neonatal DM (Kir
ABCC8, KCNJ11 mutasyonu)

Digerleri

Insiilinin etkisindeki genetik defektler
Leprechaunism

Lipoatrofik diyabet

Rabson-Mendenhall sendromu

Tip A insiilin direnci

Digerleri

Pankreasin ekzokrin doku hastahiklar
Fibrokalkul6z pankreatopati
Hemokromatoz

Kistik fibroz

Neoplazi

Pankreatit

Travma/pankreatektomi

Digerleri

Endokrinopatiler

6.2,

Mla¢ veya kimyasal ajanlar
Atipik anti-psikotikler
Anti-viral ilaglar

b-adrenerjik agonistler
Diazoksid

Fenitoin

Glukokortikoidler

a -Interferon

Nikotinik asit

Pentamidin

Proteaz inhibitorleri

Tiyazid grubu diiiretikler

Tiroid hormonu

\Vacor

Statinler

Digerleri (Transplant rejeksiyonunu 6nlemek
i¢cin kullanilan ilaglar)

Immun araciikh nadir diyabet formlar
IAnti instilin-reseptor antikorlari
“Stiff-man” sendromu

Digerleri

Diyabetle iliskili genetik sendromlar
Alstrom sendromu

Down sendromu

Friedreich tipi ataksi

Huntington korea

Klinefelter sendromu
Laurence-Moon-Bied| sendromu
Miyotonik distrofi

Porfiria

Prader-Willi sendromu

Turner sendromu
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Akromegali

Aldosteronoma

Feokromositoma
Glukagonoma
Hipertiroidi
Somatostatinoma

Digerleri

Cushing sendromu

Digerleri

Koksaki B

infeksiyonlar
Konjenital rubella

Sitomegalovirus

Wolfram (DIDMOAD) sendromu

Digerleri (adenovirus, kabakulak)

2.2.3. Tam Kriterleri

Son giincellemelere gore DM tani kriterleri tablo’ da gosterilmistir. Diabetes Mellitus
demek i¢in bu kriterlerden bir tanesinin olmasi yeterlidir. DM semptomlarinin agir seyrettigi

durumlar disinda, sonraki bir giin taninin tercihen ayni yontemle teyit edilmesi gerekmektedir.

Tablo-4: Diabetes Mellitus ve glukoz metabolizmasinin diger bozukluklarinda tan1 kriterleri (25)

Asikar DM [izole BAG [izole BGT |BFG+BGT [DM riski yiiksek
APG
(>8 saat aglikta) [P>126 mg/dl  [100-125 <100 mg/dl [100-125 -
mg/di mg/di
OGTT 2. Saat PG
(75 g oral glukoz ) >200 mg/dl ~ |<140 mg/dl [140-199 140-199 -
mg/di mg/di
>200 mg/dl +
Rastgele PG Semptomlar | - - -
Glikolize > %06,5 95,7 — 6,4
hemoglobin (>48 - - - (39-46
(HbAlc)*** mmol/mol) mmol/mol)
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* Glisemi vendz plazmada glukoz oksidaz yontemi ile “mg/dl” olarak ol¢iiliir. “Asikar
DM?” tanist i¢in dort tani kriterinden herhangi birisi yeterli iken “izole BAG”, “izole BGT”
ve “BAG+BGT?” igin her iki kriterin bulunmasi sarttir.

** 2006 yili WHO/IDF raporunda normal APG kesim noktasinin 110 mg/dl ve BAG: 110+
125 mg/dl olarak korunmasi1 benimsenmistir.

*** Standardize metotlarla 6l¢tilmelidir.

2.2.4. Semptomlar

DM’un sik goriilen semptomlari; polidipsi, poliliri, polifaji veya istahsizlik, c¢abuk
yorulma, halsizlik, noktiiri ve agiz kurulugudur. Daha seyrek goriilen semptomlar arasinda
aciklanamayan kilo kaybi, bulanik gorme, inat¢1 enfeksiyonlar ve tekrarlayan mantar
enfeksiyonlart sayilabilir (25,30). Diabetes Mellitus tanisinda 6zellikle daha az goriilen

semptomlarin dikkate alinmasi gerekmektedir (31).

2.2.5. Komplikasyonlar

DM kompliasyonlar1 2 gruba ayrilir(32).

1. Akut (metabolik) komplikasyonlar baslica 4 ana akut komplikasyon tanimlanmuistir.
* Hipoglisemi
* Hiperosmolar non-ketotik koma
* Laktik asidoz

* Diyabetik ketoasidoz
2. Kronik (dejeneratif) komplikasyonlar
A. Mikrovaskiiler komplikasyonlar

* Diyabetik retinopati

* Diyabetik nefropati
* Diyabetik ndropati
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B. Makrovaskiiler komplikasyonlar
» Koroner arter hastaligi
* Inme
* Hipertansiyon

C. Diger kronik komplikasyonlar
* Genitoiiriner (liropati, cinsel islev bozuklugu)
« Gastrointestinal (gastroparezi, diyare)
» Kemik ve mineral metabolizma bozukluklari
* Dermatolojik
* Psikolojik problemler ve psikiyatrik bozukluklar
* Diyabetik ayak

2.3. Diyabetik Retinopati

Diyabetik retinopati, hiperglisemi veya insiilin yetersizligi sonucu meydana gelen,
retinada mikrovaskiiler yapilarin tutuldugu 6zel bir anjiopati ve bu anjiopatiye eslik eden bir

noropati olarak tanimlanmaktadir(33).

Diabetes mellitusun toplumdaki siklig gittikce arttigindan diabetik retinopati 6nemli bir

saglik sorunu haline gelmektedir.

2.3.1. Diabetik Retinopati Epidemiyoloji

Diyabetik retinopati DM’nin kronik mikrovaskiiler komplikasyonlarindan biridir ve
diinyada korliigiin en sik nedenidir (34). Diabet ile gegen siire ve hasta yast DRP gelisiminde en

onemli risk faktoriinii olusturmaktadir (35).

Tip 1 Diabetes Mellituslu hastalarda ilk 5 yil DRP gelisimi oldukg¢a diistiktiir. Ancak 5-10
yil aras1 diabeti olan hastalarda bu oran artmakta ve %27’ye ¢ikmaktadir. 10 yi1ldan uzun stirelerde
ise bu oran %71-90 seviyelerine ulasmaktadir (36).

Tan1 konduktan 20 yil sonra tip 2 Diabetes Mellituslu hastalarin % 60’inda DRP gelistigi
gorilmiistir ( 37,38).
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Diabetik hastalarda kan glukoz diizeyinin kontrolii olduk¢a dnemlidir. Sik1 glukoz takibi
yapilan ve uygun tedavi uygulanan Tip 1 DM’li hasta grubunda DRP gelisimi %76’ya diismiistiir
ve DRP ilerleme oran1 %54 azalmistir (39).

Gebelikle birlikte retinopati gelisim riskinin arttigi ve retinopatisi olan hastalarda

gebeligin progresyonu hizlandirdigi gosterilmistir (40).

Kronik bobrek hastaliginin retinopati gelisimini hizlandirdigr  gosterilmistir (41).
Hipertansiyon DRP olusmasinda bir risk faktoridiir (41,42). Ayrica hiperlipideminin de DRP

seyrinde olumsuz etkileri oldugu ve perisit kaybina yol agtig1 gosterilmistir (43).

DM tedavisinde kullanilan glitazon grubu ilaglarm da DMO gelisimini kétiilestirdigi
bildirilmistir (44).

2.3.2. Diabetik Retinopati Patogenezi

DRP gelisiminde ana etken kronik hiperglisemidir. Vaskiiler gecirgenligin artmasi ve
mikrovaskiiler tikanikliklar retinopati gelisim siirecini baslatmaktadir. Hipergliseminin neden
oldugu patolojik mekanizmalar, hemodinamik faktorler, hiimoral ve genetik faktérler DRP

patogenezinden sorumlu tutulan faktorlerin bir kismidir (45).

Kronik Hiperglisemi: Diabetin mikrovaskiiler komplikasyonlarinin ortaya ¢ikmasinda
ana etken hiperglisemidir. Hiperglisemi DRP patogenezinde ¢esitli metabolik yolaklari aktive
veya disregiile eder. Kronik hiperglisemiye bagli ¢esitli biyokimyasal, fonksiyonel ve yapisal
degisiklikler ortaya ¢ikar.

Kronik Hiperglisemiye Bagli Olusan Degisiklikler (46).
Biyokimyasal
1-Glikozilasyon- ilerlemis glikozilasyon son iiriinii (AGE) iiretim

2-Polyol (sorbitol) yolunun aktivasyonu

3-Protein kinaz C aktivasyonu
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4-Oksidatif stres

5-Gen ekspresyonizmin degismesi

Fonksiyonel
1- Sinirsel iletimin bozulmasi
2-Kapiller sizint1

3-Biiyiime faktorlerinin artigt

Yapisal
1-Matriks degisimi
2-Intimal proliferasyon

3-Endotel degisiklikleri

Kronik hiperglisemide ortamdaki fazla glikoz bir sekilde metabolize edilmeye calisilir.
Glikoz, ortamdaki protein, lipit ve DNA’larin amino gruplari ile nonenzimatik baglar olusturur ve
ilerlemis glikozilasyon son {iriinii (AGE) ortaya ¢ikar. AGE’ler katildiklar1 metabolik olaylarda
degisikliklere yol agar ve DRP patogenezinde rol alan bir ¢ok yolag: aktive eder.

Glikoz aliminin insiilinden bagimsiz oldugu dokularda (lens, néron, endotel) hiperglisemi
durumunda aldoz rediiktaz enzimi, glikozu sorbitole gevirir ve sorbitol yolu aktive olur (47).
Sorbitoliin hiicre i¢i konsantrasyonu artar ve osmotik etkiyle hiicre i¢ine su ¢eker. Hiicre i¢i artmis

osmolarite oksijen tasinmasini ve hiicrenin yasamsal fonksiyonlarini bozar.

Hiperglisemi retinada protein kinaz C aktivasyonuna yol agar. Bunun sonucu olarak
retinal kan akimi artar. Anjiogenez, vaskiiler gec¢irgenlik, apoptozis ve sitokin aktivasyonunda
artis izlenir(48,49).

Oksidatif Stres: Diabette pek ¢ok mekanizmaya bagli olarak oksidatif stres artmaktadir.

Diabetik retinada oksidatif stresin olasi kaynaklari; antioksidan savunma sisteminin bozulmast,

serbest radikal {iretiminin artis1, enzimatik yollardaki degisiklikler ve diger ¢esitli faktorlerdir (46).
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Diabetik durumda yiiksek glikozun glikolitik yolaga akiminin artmasi sonucu sitozolik
NADH diizeyinde artig, dokuda laktat/piruvat oraninda artis ve trikarboksilik asit siklusuna dogru
akista artis sonucu mitokondrilere elektron seli nedeni ile reaktif oksijen tiirevleri diizeylerinin

arttigi ileri stiriilmektedir (50,51).

Doku ve hiicreleri oksidatif stresten koruyan ¢esitli enzimler vardir. Bunlar siiperoksit

dismutaz, katalaz ve glutatyon peroksidaz gibi endojen enzim sistemleridir (52,53).

Cesitli calismalarda deneysel ve klinik diabette siiperoksit dismutaz ve glutatyon

peroksidaz diizeylerinin azaldig1 gosterilmistir (52,54).

Glikolize Hemoglobin (HbAlc): Hemoglobin yapisinda meydana gelen degisiklikler de
retinal vaskiiler bozukluga yol acar. Hiperglisemi durumunda nonenzimatik glikolizasyon ile

HbA1c olusur ve diabetik hastalarda HbA1c diizeyi kanda artar.

Endotel Disfonksiyonu ve Okuler Kan Akim Artisi: Diabetik hastalarda retinopatinin
klinik bulgular ortaya ¢ikmadan 6nce retinada perflizyon anomalileri tespit edilir. DRP’de erken
donemde kan akiminda artis izlenmekle birlikte proliferatif retinopati evresinde kan akimi
azalmaktadir. Yapilan cesitli calismalarda DRP’de erken ve ge¢ donemde retina damar ¢aplarinda
artis oldugu, retinopati olmayan diabetlilerde ise damar caplarinda herhangi bir degisiklik
olmadigi gosterilmistir (55,37).

Kan akimindaki bu artig damar liimeninde gerilmeye yol agarak endotel disfonksiyonuna

sebep olur. Endotel disfonksiyonu da ¢esitli hemodinamik bozukluklara yol agmaktadir.

Nitrik Oksit ve Endotelin: Nitrik Oksit, endotelyal hiicrelerde L-argininden sentez
edilen giiglii bir vazodilatordiir. Yapilan deneysel ¢alismalarda diabetik ratlarda retinada Nitrik
Oksit Sentaz (NOS) enzim aktivitesinin arttig1 ve NOS inhibitorii olan aminoguanidininin okuler

kan akimindaki artis1 tersine dondiirdiigii gortilmustiir (56).
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Endotelin ise endotelial hiicreler tarafindan firetilen gii¢lii bir vazokonstriiktér ajandir.
Diabetik retinopatili hastalarda retina ve koroidde hipoksi sonucu endotelin konsantrasyonunun

arttig1 gosterilmistir (55,37).

VEGF(Vaskiiler Endotelial Biiyiime Faktorii) ve Diger Biiyiime Faktorleri

Angiogenezis yeni damar olusumudur ve vaskiiler endotelyal biiyiime faktori(VEGF),
doniistiiriicii biiylime faktorii(TGF), trombosit kaynakli biiylime faktorii(PDGF) ve angiotensin
tarafindan uyarilmaktadir. Angiostatin, o-interferon ve endostatin ise angiogenezisi
baskilamaktadir (57).

VEGEF, diabetteki retina perfiizyon bozukluguna katki saglar. VEGF i¢in retina endotel ve

perisitl hiicrelerinde spesfik reseptorler vardir ve bu resektorlerin blokaji neovaskiilarizasyonu

baskilar (55,37).

PDGF ise glial hiicre gog¢li ve retina pigment epitel proliferasyonunu uyarir,
mikrovaskiiler yapida angiogenezise yol agar. Diabetik retinopatili hastalarda vitreus 6rneklerinde

VEGF ve PDGEF diizeyi yiiksek olarak bulunmaktadir.

Biiyiime Hormonu: Diabetik ve biiyiime hormonu eksikligi olan bireylerde proliferatif
retinopati sikliginin azaldigi tespit edilmistir (37). Ancak akromegalisi olan diabetik hastalarda

proliferatif retinopati sikliginda artis olmadig1 goriilmiistiir.

2.3.3. Diabetik Retinopatide Goriilen Lezyonlar

Mikroanevrizmalar: Diabetik retinopatinin ilk bulgusu mikroanevrizmalardir. Genel
olarak i¢ niikleer tabakada gelisir ve tikanmig kapiller bolgelerde bulunur. Kapiller duvarda perisit
kaybmin sebep oldugu zayiflik ve artan liimeni¢i basing sonucu olusur. Fundus Floresein
Anjiografide (FFA) erken venoz evrede boyanma gosterirler (37,58).

FFA’da mikroanevrizmalar tromboze degilse hiperfloresans gosterirler ve klinik olarak

goriilenden daha fazla sayida oldugu belirtilmektedir (59,60).
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Retina i¢i Kanamalar: Mikroanevrizma, kapiller ve veniillerin yirtilmasi ile olusur.
Klinik goriiniimleri retinada yerlestikleri yere gore degiskenlik gostermektedir. I¢ niikleer tabaka
ve dis pleksiform tabakalardaki kanamalar yuvarlak veya pence seklindedir. Yiizeyel sinir
tabakasindaki kanamalar ise alev seklinde izlenir. Kanamalar 6 hafta-4 ay arasinda rezorbe
olmaktadir (61).

Sert Eksuda: Dis pleksiform tabakada bulunurlar. Sari-beyaz renkli, keskin siirli,
lipoprotein igeriklidirler. Kiime yapmis ya da mikroanevrizmalar1 ¢evreleyen halkalar
seklindedirler. Kronik sert eksiidalar sert plaklara dontisiip diskiform tip skar olusturabilirler(62).
FFA’da hipofloresans gosterir.

Yumusak Eksiida: Atilmis pamuk goriiniimiindeki bu eksiidalar arteriyol ya da kapiller
tikanmalar1 sonucu olusan sinir fibrillerindeki kiigiik enfarktlardir. Hipoksi sonucu sinir
aksonlarinda hiicre artig1 organeller birikir ve kistoid cisimler olusur. Yaklasik 6 haftada atrofik

bir alan birakarak iyilesirler. FFA’da hiperfloresans gosterirler (62).

Venoz Degisiklikler: Diabette goriilen vendz bozukluklar; venlerde boncuklanma,
yaygin dilatasyon, tortiyozite, segmentasyon, ven civarinda eksiidasyon ve vendz tikanikliklardir.
Venoz boncuklanma, ven duvarinin incelmesiyle goriilen fokal vendz genslemelerdir. Vendz

bozukluklarin retinadaki dagiliminin fazlaligi proliferatif retinopati gelisimi ile orantilidir (60).

Intraretinal Mikrovaskiiler Anomaliler: Retinada arterioller ile veniiller arasinda
meydana gelen arteriovendz santlardir. Siklikla hipoperfiize alanlarda gozlenirler. FFA’da

hipofloresans gosterirler (60).

Neovaskiilarizasyon: Retina kapillerinin tikanmasiyla ortaya cikan iskemiye cevap
olarak VEGF saliir ve bunun sonucunda retinada ve optik diskte yeni damarlar olusur. Gorliniim
olarak araba tekerligi seklinde veya diizensiz sekilli damarlardir. I¢ retina katlarinin iskemisi
sonucu olusur. Oldukca frajildirler ve gecirgenlikleri fazladir. Retina i¢ ylizeyinden baslayip
internal limitan membran1 delerek vitreus bosluga dogru ilerlerler. PDR’nin ge¢ evresinde

gerileyebilirler (62,63).
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Hemoraji: DRP’de hemoraji neovaskiiler dokulardan kaynaklanmaktadir. Yeni damarlar

retina ylizeyinde ya da biraz oniinde yerlesim gosterirler (64,65).

Iki tip hemoraji vardir. Preretinal hemoraji, vitreus dekolmani sonucu vitreus ile retina
ylizeyi arasinda yerlesen kanamalardir. Vitreus hemorajisi; vitreus i¢ine dogru biiyliyen
neovaskiilarizasyona veya preretinal kanamanin vitreus i¢ine dogru yayilmasma baglh olarak

olusur. Vitreus kanamalar ani gérme kaybina yol agabilir.

Vitreus Dekolmani: Retinadaki iskemiye veya yapisal defektlere bagli olarak
vitreoretinal ~ yapisikliklarin ~ fazla oldugu bolgelerde vitreus kontraksiyonu meydana
gelebilmektedir. Tam vitreus dekolmaninin olmasi retinopatinin gerilemesine yol acarken, kismi

dekolman traksiyonel dekolmanin gelismesine yol agabilir (59).

Makiila Odemi: Makiila 6demi, makiila bdlgesindeki retinada ektrasesiiler sivi
birikimidir. Makiila 6demi kistoid, fokal ve diffiiz makiila 6demi olma {izere ii¢ gruba

ayrilmaktadir (66). Makiila 6demi DRP’nin en ciddi gérme kaybi nedenidir.

2.3.4. Diabetik Retinopati Siniflamasi

DRP’de smiflama tedavi stratejisinin ve etkinliginin degerlendirilmesi i¢in oldukga
yararlidir. Giiniimiizde DRP smiflamasinda Modifiye Airlier-House siniflamasini temel alan,
DRP’deki lezyonlarin fundus fotograflarinin evrelenmesiyle gerceklestirilen ‘Early Treatment
Diabetic Retinopaty Study’(ETDRS) grubunun yaptig1 siniflama kullanilmaktadir. Bu siniflamaya
gore DRP; PDR ve NPDR olmak iizere iki ana gruba ayrilir. NPDR evresinde lezyonlar retinada

smirlanmig iken, PDR’de ek olarak lezyonlarda vitreuse dogru ilerleme vardir (67).

Non-Proliferatif Diabetik Retinopati (NPDR)

Bu evrede neovaskiilarizasyon yoktur ve DRP’nin en yaygin formudur. Lezyonlarin

siddetine gore hafif, orta ve siddetli olmak tizere 3 alt tipi vardir.

1-Hafif NPDR: Retinopatinin baslangi¢ evresidir. Sadece mikroanevrizmalar vardir.
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2-Orta NPDR: Dort kadrandan en az birinde mikroanevrizmalar ve retinal hemorajiler
yaygin bir sekilde goriiliir. Vendz boncuklanmalar, yumusak eksiidalar ve intraretinal
mikrovaskiiler anomaliler (IRMA) goriilmeye baslar.

3-Siddetli NPDR: Bu evrede 4.2.1 kurali vardir.

-Her dort kadranda mikroanevrizmalar ve intraretinal hemorajiler

-En az iki kadranda vendz boncuklanmalar

-En az bir kadranda IRMA bu evrede yaygin nonperfiizyon alanlari mevcuttur.

Proliferatif Diabetik Retinopati (PDR): Siddetli NPDR sinifindaki hastalarin yaklasik
%50’s1 bir yil i¢inde PDR’ye ilerlemektedir. Ancak NPDR olmadan da ortaya cikabilmektedir
(68).

PDR’de retina ve optik diskte neovaskiilarizasyon ve eslik eden fibroz doku

proliferasyonu goriilmektedir (62).

Klinik olarak iki donemde incelenmektedir.

1-Erken PDR: Bu evrede retinal neovaskiilarizasyonlar ve minimal fibréz doku

proliferasyonu mevcuttur.

2- Yiksek Riskli PDR:

*Asagidakilerden sadece bir risk faktoriiniin bulunmasi yiiksek riskli PDR olarak

tanimlanmaktadir (69).

- Hafif disk neovaskiilarizasyonu ve eslik eden vitreus hemorajisi

- Vitreus hemorajisinin eslik ettigi veya etmedigi orta ve ileri disk neovaskiilarizasyonu
(optik diskin >1/4 tutulumu)

- Vitreus hemorajisinin eslik ettigi herhangi bir yerdeki orta diizey neovaskiilarizasyon(

optik disk genisliginin >1/2 tutulumu)
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» Ayrica asagidakilerden li¢ veya daha fazlasinin bulunmasi Yiiksek riskli PDR’yi ifade
etmektedir.

- Optik disk tizerinde veya yakininda neovaskiilarizasyon

- Retinal neovaskiilarizasyon

- Preretinal/vitreal hemoraji varligi

- Ciddi neovaskiilarizasyonun bulunmasi
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3. GEREC ve YONTEMLER

Calismamiz Kasim 2017-Haziran 2018 zaman zarfinda Harran Universitesi Tip
Fakiiltesi Radyoloji Anabilim Dali’'nda, Go6z Hastaliklar1 Anabilim Dali isbirligi ile
gerceklestirildi. Calisma fakiilte etik kurulu tarafindan onaylandi ve calismaya katilan tiim
hastalardan aydinlatilmis onam alindi. G6z Hastaliklar1 Anabilim Dali Retina poliklinigine
bagvuran DM tanili hastalarin retinopati degerlendirmesi agisindan fundus muayenesi yapildi.
Daibetik retinopati siniflamasi ve klinik bulgular1 agisindan degerlendirme yapildi. Bu muayenede
diabetik retinopatinin mevcut oldugu olgular ve retinopatinin evresi belirlendi. Gerekli goriilen
hastalara FFA ¢ekildi. Retinopati tanis1 konan hastalardan boliimiimiize yonlendirilenler calismaya

alindi.

Bu prospektif ¢alismaya DRP’si olan 21 hastanin retinopati gelismis 41 gozi dahil
edildi. Hastalardan birinin tek goéziinde retinopati mevcut oldugundan diger gbz incelemeye
alinmadi. Kontrol grubunda 23 hastanin 44 gozii degerlendirildi. 2 olgunun birer gozii
degerlendirildi. Bu hastalardan biri monookiiler idi. Diger hastanin bir géziinde glokom mevcuttu.
Tiim hastalara iki radyolog tarafindan gri skala US inceleme ve elastografik inceleme yapildi. Yari
karanlik US odasinda hasta supin pozisyonunda iken inceleme yapildi. Incelemeler Shear- Wave
Elastografi yazilimi1 bulunan Siemens ACUSON S3000 cihazinin L9 lineer probu ile yapildi. Her
iki g6z ve optik sinir ayr1 ayr1 degerlendirildi. Optik sinirin glob komsulugundaki kesimlerinden
ardisik 3 ayrn Olgiim yapilip ortalamasi alindi ve m/sn cinsinden degerler elde edildi. Bu
calismamizda 30 yas istii hastalar ve saglikli goniilliiler degerlendirildi.15 hasta ve 15 kontrol
grubu ile yapilan pilot ¢aligmada %80 gii¢c ve %95 anlamlilik diizeyinde SD 0.45, u1 1.91, p2 1.52
alinarak her bir grup igin 21 kisi hesaplanmistir. 21 hasta ve 23 saglikli goniillii ¢alismaya dahil

edilmistir.

Hipertansiyon, hiperlipidemi gibi DM dis1 sistemik hastaligi olanlar ve glokom gibi

oftalmolojik hastalig1 olanlar ¢alismaya dahil edilmedi.
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3.1.Verilerin Istatiksel Analizi
Istatiksel veriler IBM SPSS V.20 istatistik programi ile elde edildi. Istatistiksel

analizde, kantitatif veriler i¢in Student t testi kullanildi ve Kalitatif veriler ise Ki-kare testi
kullanilarak elde edildi ve p < 0.05 degeri anlaml1 kabul edildi.
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4. BULGULAR

Calismaya alinan hastalarin yas ortalamalar1 54,2+10,1 (aralik 32-81 yas), kontrol
grubunun yas ortalamasi 55,1+ 10,3(aralik 32-86 yas) idi. iki grup arasinda yas agisindan
benzerlik bulundu. (p=0.090).

Calismada diabetik retinopatisi olan 11 erkek (22 go6z) ve 10 kadin (19 goz) hasta var idi.
Kontrol grubunda 10 erkek saglikli goniillii (18 goz) ve 13 kadin saglikli goniilli (26 goz)
incelendi. Calismamizda iki grup arasinda cinsiyet agisindan benzerlik bulundu (p=0.337, Ki
kare=0.920).

Tablo-5: Diabetik retinopatisi olan ve olmayan olgularin cinsiyete gore dagilimi

CINSIYET Diabetik Retinopati Toplam
Var Yok

Erkek 22 18 40
55,0% 45,0% 100,0%
19 26 45

Kadin 42,2% 57,8% 100,0%
41 44 85

Toplam 48,2% 51,8% 100,0%

Diabetik retinopatisi olan ve olmayan grupta optik sinir oncelikle gri skala USG ile
degerlendirildi. Optik sinirin glob komsulugundaki ilk 5 mm’lik kismi incelendi. Incelenen kismin
probtan uzaklig1 hasta grubunda 2.69+0.12 cm, kontrol grubunda 2.77+0.24 cm olarak dl¢tildi ve

Ol¢ctim yapilan optik sinir dokusunun proba uzakliklar1 benzer bulundu(p=0.034)

Sonoelastografi Sonuglari: iki grupta optik sinir Shear-Wave Elastografi ile
degerlendirildi. Her bir optik sinirde SW hiz1 m/sn cinsinden 3 kere 6l¢iildii ve ortalamalar1 alindi.
Hasta grubu i¢in ortalama deger 1.95+0.43 m/sn, kontrol grubu i¢in ortalama deger 1.54+0.37
m/sn olarak hesaplanmis olup T testi uygulandi ve iki grup arasinda anlamli farklilik

saptandi(p<0.005).
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Tablo-6: Hasta ve Kontrol Grubunda Elastografi Verilerinin Karsilastirilmasi

Diabetik N Mean Standart

Retinopati Deviasyon

Var 41 1.95 0,43
SWhizi(m/sn) =700 44 1,54 0,38

Var 41 2,69 0,12
Derinlik(cm)

Yok 44 2,75 0,20

Var 41 54,22 10,13
Yas

Yok 44 55,11 10,32

Calismamizda degerlendirdigimiz 85 optik sinirden elde edilen veriler sdyledir.

Tablo-7: Diabetik retinopatisi olan hastalarin SW hizi, derinlik, yas, cinsiyet bilgileri
YAS  CINSIYET 1.SW 2SW 3SW  1.DERINLIK 2.DERINLIK 3.DERINLIK

55 E 1,4 1,19 1,39 2,8 2,9 3

55 E 1,56 1,65 1,56 2,8 2,9 3

57 E 1,54 1,27 1,36 2,8 2,9 3

57 E 2,18 1,94 1,48 2,8 2,9 3,1
63 K 1,77 1,97 1,78 2,6 2,7 2,6
63 K 2,02 1,85 1,72 2,6 2,7 2,7
42 E 2,21 2,08 2,77 2,6 2,7 2,6
42 E 1,95 1,79 1,96 2,7 2,8 2,6
49 K 2,08 1,69 1,72 2,7 2,8 2,9
49 K 1,5 1,45 1,47 2,7 2,6 2,7
51 E 1,72 1,86 1,89 2,4 2,5 2,6
51 E 1,64 1,64 1,67 2,5 2,6 2,7
44 K 2,02 2,01 2,1 2,4 2,5 2,6
44 K 1,9 2,02 1,95 2,7 2,7 2,8
57 K 1,82 1,63 1,42 2,5 2,6 2,7
58 K 2,14 1,94 1,63 2,6 2,7 2,7
58 K 1,91 1,52 1,84 2,6 2,6 2,7
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32 E 1,38 1,17 1,11 2,8 3 3

32 E 2,11 2,15 1,54 2,7 2,8 2,9
81 E 1,78 1,92 1,65 2,7 2,7 2,7
81 E 2,13 1,89 1,81 2,5 2,5 2,6
40 E 2,09 2,1 2,13 2,6 2,7 2,7
40 E 3,15 3,5 3,19 2,7 2,8 2,8
54 K 1,54 1,69 1,47 2,7 2,8 2,7
54 K 1,54 1,89 1,8 2,6 2,5 2,5
64 K 2,91 3,11 3,12 2,6 2,7 2,8
64 K 2,42 2,2 2,81 2,6 2,7 2,6
49 E 1,53 1,32 1,46 2,8 2,9 2,9
49 E 1,88 1,71 1,67 2,7 2,7 2,8
55 K 2,19 2,55 2,27 2,7 2,6 2,8
55 K 1,47 1,78 2,42 2,6 2,6 2,7
58 E 1,9 1,71 1,7 2,6 2,7 2,7
58 E 2,15 2,26 2,23 2,5 2,5 2,5
53 K 2,72 2,7 2,8 2,4 2,5 2,6
53 K 2,21 1,77 2,32 2,5 2,6 2,5
61 E 3,34 2,62 2,31 2,6 2,6 2,7
61 E 2,36 2,09 1,83 2,6 2,6 2,7
62 E 2 1,93 2,06 2,8 2,9 2,9
62 E 1,74 1,72 1,8 2,7 2,7 2,6
55 K 2,06 1,73 1,64 2,6 2,7 2,8
55 K 1,93 2,2 2,22 2,6 2,7 2,8

Tablo-8: Diabetik retinopatisi olmayan olgularin SW hizi, derinlik, yas, cinsiyet bilgileri
YAS  CINSIYET 1.SW 2SW 3SW 1.DERINLIK 2.DERINLIiK 3.DERINLIK

55 K 1,23 1,17 1,24 2,9 3 3,1
55 K 1,57 1,63 1,45 2,8 2,8 2,7
53 K 1,24 1,19 1,15 2,8 2,9 3

53 K 0,89 1,04 1,19 2,7 2,7 2,8
32 E 1,51 1,29 1,35 2,8 2,9 2,9
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32
43
57
57
58
58
64
64
49
49
55
55
63
63
57
57
44
44
58
58
54
54
59
59
78
78
48
48
40
40
56
56

A X mMm MMM X X MM X X MM X X X A XA "A M mMmMm X X M Mm X X M mMm m m

2,17
1,53
1,53
1,7

1,24
1,56
1,29
1,48
1,3

1,71
1,51
0,9

1,65
1,84
1,68
2,3

1,01
1,25
1,56
1,48
1,16
1,46
2,27
2,83
1,9

2,04
2,57
1,71
1,3

1,86
1,89
1,31

1,95
1,39
1,61
1,36
1,16
1,62
1,37
1,46
1,25
1,6

1,33
1,02
1,66
1,91
1,74
2,1

1,04
1,32
1,57
1,53
1,2

1,39
2,34
2,51
2,2

2,28
2,06
1,57
1,24
1,97
1,79
1,27

2,13
1,24
1,52
1,24
1,15
1,45
1,3

1,72
1,17
1,65
1,41
1,07
1,56
1,93
1,73
1,96
1,07
1,31
1,48
1,38
1,22
1,33
2,32
2,27
2,02
1,89
2,1

1,48
1,37
1,44
1,76
1,16

2,7
2,6
31
2,8
2,6
2,5
2,5
2,6
2,7
2,5
2,8
2,9
2,8
2,8
2,7
2,7
2,7
2,6

2,8

2,8
2,7
2,7
2,9
2,7
2,7
2,5
2,7
2,7
2,8
2,7

2,6
2,6

2,9
2,6
2,5
2,4
2,5
2,6
2,6
2,8
2,7
2,8
2,8
2,6
2,7
2,7
2,6
3,1
2,7
3,1
2,8
2,7
2,7
2,8
2,7
2,6
2,6
2,6
2,7
2,9
2,7

2,7
2,7
31

2,7
2,5
2,4
2,4
2,7
2,6
2,9
2,7
2,9
2,8
2,7
2,7
2,8
2,7
3,3
2,9
3,2
2,9
2,8
2,8
2,9
2,7
2,5
2,6
2,7
2,8
2,9
2,7
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52
52
54
54
62
62
86

m X X X X X XN

3.2. Olgu Ornekleri
Olgu-1

1,32
1,23
1,29
1,92
1,93
1,63
1,78

1,21
1,11
1,32
1,99
1,95
1,42
1,69

1,21
1,07
1,42
1,81
1,94
1,47
1,7

2,8
2,8
2,8
2,6
2,6
2,6
3,2

2,9
2,9
2,9
2,7
2,6
2,6
3,2

9L4
Breast
General

MI:1,2
13fps

2D--100%

MapE/ST3
SW Velocity

2,9

2,8
2,6
2,7
3,3

38



9L4
Breast
General
TiS:1,2
TIB:1,2
MI: 1,6
13fps

2D-100%

- Vs=3.34 m/s
Depth=2.6 cm
{Vs=2.62 m/s

Depth=2.6 cm MapE/ST3
}S‘=2.31 m/s - SW Velocity
epth=2.7 cm . &

Resim-1: 61 yasinda diabetik retinopatisi olan erkek hasta. A.Gri skala USG’de sag optik sinir
trasesi hipoekoik olarak secilmektedir.B.Elastogramda optik sinir proksimal kesiminden 3 farkli

diizeyde gerinim degeri hesaplanmistir.

Olgu-2

MapE/ST3

SW Velocity
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- Vs=1.29 m/s
Depth=2.8 cm

{Vs=1.32 m/s
Depth=2.9 cm

0 $‘=1.42 m/s
epth=3.0 cm

9L4
Breast
General

TIS:0,8
TIB:0,8
MI: 1,5
13fps

2D--100%
THI

H8,00 MHz
0dB DR65
CTI1

SC Off
DTCEM
MapE/ST3
SW Velocity

Resim-2: 54 yasinda diabetik retinopatisi olmayan kadin hasta. A.Gri skala USG’de sag optik

sinir trasesi hipoekoik olarak segilmektedir. B.Elastogramda optik sinir proksimal kesiminden 3

farkli diizeyde gerinim degeri elde edilmistir.
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5. TARTISMA

Diabetes Mellitus; prevalansi gittikge artan, 6nemli morbidite ve mortalite nedeni olan

multisistemik bir hastaliktir ve en 6nemli komplikasyonlarindan biri diabetik retinopatidir.

Diinya genelinde 20—65 yaslar1 arasinda goriilen onlenebilen ve / veya tedavi edilebilen
en onemli korliik nedeni diabetik retinopatidir. Diabetik retinopati, retinanin kapiller damarlarini,
veniillerini ve arteriollerini tutan bir anjiopatidir.Sonoelastografi ise dokunun sertlik derecesi
hakkinda bilgi veren yeni bir yontemdir. Sonoelastografi dokulardaki sertlik farkliliklarini
saptayarak, benign ve malign lezyonlarin farkli sertlik 6zelliklerini veya sistemik hastaliklara bagli
dokuda meydana gelen elastisite farkliliklarini ortaya koymaktadir. Son yillarda bir¢ok dokuda
USE kullanilmaya baslanmigtir ancak orbital hastaliklarin degerlendirilmesinde kullanimi diger

organlarda oldugu kadar yaygin degildir (74).

Sonoelastografinin kantitatif ve kalitatif olmak {izere iki alt tipi mevcuttur.

Strain Elastografi, operatore bir renk skalasi sunmakta olup kalitatif olarak degerlendirme
yapmamiza olanak tanir. Shear-Wave Elastografi tekniginde ise Kkantitatif veriler elde
edilebilmektedir. Bu ¢alismamizda diabetik retinopatili hastalarda optik sinirin elastisitesini Shear-

Wave elastografi teknigi ile kantitatif veriler elde ederek saglikli goniilliiler ile karsilagtirdik.

Literatiirde diabetik retinopatili hastalarda optik sinir elastografisini degerlendiren
herhangi bir ¢alismaya rastlamadik. Ancak baska patolojilerde optik sinir elastografisi ile ilgili

¢esitli calismalar mevcuttur.

Inal ve arkadaslarinin yapti1 bir ¢aliymada Multipl Sklerozlu ve saglikli géniilliilerde
optik sinir elastisitesi SE ve SWE ile degerlendirilmistir.Calismada 54 MS hastasinin 107 optik
siniri ve 59 saglikli gonilliiniin 118 optik siniri degerlendirilmistir. Optik sinir SE yonteminde
renk skalasinda 3 tipe ayrilmistir. Tip 1 agirlikli mavi(en sert doku), tip 2 agirlikli mavi/yesil(sert
doku) ve tip 3 agirlikli yesil(orta sertlikte doku). MS hastalarinda agirlikli olarak tip 2(%88)
patern, %4.6 tip 1 ve %6.5 tip 3 patern izlenmistir. Saglikli goniillillerde agirlikli olarak tip
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3(%61.9) patern, %38.1 tip 2 patern izlenmis olup tip 1 patern izlenmemistir. SE paternine gore
hasta ve kontrol grubunda anlamli farklilik saptanmistir(p<0.001). SWE ile optik sinir elastisite
katsayis1 kPa cinsinden kantitatif olarak oOl¢iilmiistir. SWE ile hasta grubunda ortalama
33.87£11.64 kPa ve saglikli goniillillerde 10.381+3.48 kPa olarak 6l¢iilmiistiir. P<0.001 olarak
hesaplanmis olup iki grup arasinda anlamli farklilik saptanmustir. 18.3 kPa cut-off degerinde

yiiksek sensitivite ve spesifite saptanmustir (75).

Okuler ultrasonun iyonizan radyasyon icermemesi, kolay ve hizli olmasi sebebiyle MS
hastalarinda ve optik noritli hastalarda kullanilabilecek bir radyolojik yontem oldugu kabul

edilmektedir (76,77).

Okuler elastografinin olasi yan etkilerine ragmen, retrobulber yag dokusunun ve optik
sinirin degerlendirmesinde kullanilabilecek hizli ve giivenilir bir yontem oldugunu bildiren
caligmalar vardir (74,78-80). Strain elastografi incelemesi sirasinda ardi ardina kompresyonlar ile
her kompresyonda, prob tarafindan gbéze uygulanan basing yaklasik olarak 50-60 gram agirliga
esittir. Ayrica elastografinin bir bagka risk faktorii ikincil akustik radyasyona bagli dokularin
isinmasidir (81). Bununla birlikte bir goziin toplam USE muayene siiresi yaklasik 2-3 saniyedir.
Inceleme siiresi kisa oldugundan asir1 1s1ya iligkin herhangi bir komplikasyon beklenmez. Ancak

okuler elastografinin kullanim1 diger organlarda oldugu kadar yaygin degildir.

Inal ve arkadaslarinin yaptig1 bir ¢alismada Behget hastalarinda ve saglikli goniilliilerde
optik sinir elastisitesi SE ve SWE ile degerlendirilmistir. Calismada Behget hastaligi olan
hastalarin 46 optik siniri ve saglikli goniilliilerin 54 optik siniri degerlendirilmistir. Optik sinir SE
yonteminde renk skalasinda 3 tipe ayrilmistir. Tip 1 agirlikli mavi(en sert doku), tip 2 agirlikl
mavi/yesil(sert doku) ve tip 3 agirlikli yesil(orta sertlikte doku). MS hastalarinda %52.2 patern tip
2 patern, %43.5 tip 1 ve %4.3 tip 3 patern izlenmistir.Saglikli goniilliilerde agirlikli olarak tip
3(%51.8) patern, %40.7 tip 2 patern ve %?7.5 tip 1 patern izlenmistir. SE paternine gore hasta ve
kontrol grubunda anlamli farklilik saptanmistir (p<0.001). SWE ile optik sinir elastisite katsayisi
kilopascal cinsinden kantitatif olarak Olc¢lilmiistiir. SWE ile hasta grubunda ortalama 32.1+13.9
kPa ve saglikli goniilliilerde 11.5+5.6 kPa olarak ol¢iilmiistiir. P<0.001 olarak hesaplanmis olup
iki grup arasinda anlamli farklilik saptanmustir. 16.5 kPa cut-off degerinde yiiksek sensitivite ve

spesifite saptanmistir (82).
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Dikici ve arkadaglarinin yaptig1 bir ¢alismada 21 agik agili glokom tanili hasta ve 21
saglikli goniilliiniin optik siniri ve peripapiller yapilart Shear- Wave Elastografi ile degerlendirildi.
Glokom, progresif retinal ganglion hiicre 6limii ve gorme alan1 kaybi ile karakterize ciddi bir
hastaliktir. Yapilan calismada glokomlu hastalarda optik sinir distal ucunda elastisite katsayisi
22.03+17.8 kPa, kontrol grubunda 17.3+13.3 kPa degerleri elde edilmistir ve p<0.05 olup iki grup
arasindaki farklilik anlami olarak degerlendirilmistir. Benzer sekilde peripapiller yapilara yonelik
elde edilen elastisite katsayilari arasinda da anlamli farklilik mevcuttur (p<0.05) Bu ¢aligmada yas
ortalamas1 glokomlu grupta 61.29+9.76, kontrol grubunda 60.1+10.2 idi ve anlaml1 farklilik yoktu.
G0z i¢i basinci glokomlu grupta 19.01+3.45, kontrol grubunda 14.89+ 3.28 mmHg idi ve iki grup

arasinda anlamli farklilik vardi (83).

Son yillarda yapilan bir baska c¢alismada Agladioglu ve arkadaslari glokom tanili
hastalarda optik sinir ve retroorbital yapilarin elastisitesini SE yontemiyle arastirmiglardir. Bu
calismaya gore glokom tanili hastalar ve saglikli goniilliiler arasinda bu yapilarin elastisiteleri
arasinda anlamli istatistiksel farklilik bulunmamistir. Bu g¢aligmada yas ortalamasi glokomlu
grupta 55.9+8,2, kontrol grubunda 55,3+10.4 idi ve anlamli farklilik yoktu. G0z i¢i basinci
glokomlu grupta 16.1+2.1, kontrol grubunda 14.8+ 1.2 mmHg idi ve iki grup arasinda anlamli
farklilik vardi (84).

Dikici ve arkadaslar caligmalarinda SWE teknigini, Agladioglu ve arkadaslar1 ise SE
teknigini kullanmiglardi. Agladioglu ve arkadaslarmin iki grup arasinda anlamli farklilik
bulamamasima kullandiklar1 teknigin daha kalitatif sonuglar vermesi sebep olmus olabilir. Yine
Dikici ve arkadaslarinin yaptig1 ¢alismada yas ortalamasi ve goz i¢i basinci ikinci ¢alismaya gore
daha yiiksekti. Bu iki faktér de Dikici ve arkadaslarinin anlamli sonuglar elde etmesine neden

olmus olabilir.

Batur ve ark, tek goziinde optik norit gelisen 13 hastanin optik sinirini USE ile
degerlendirmistir. Bu calismada optik noritli gézlerde SW hiz1 2.58+0.50 m/sn ve normal gozlerde
SW hiz1 1.9140.39 m/sn olarak 6l¢iilmiis olup p degeri 0.001 olarak hesaplanmigtir. Optik noritli

ve normal gozler arasinda anlaml farklilik saptanmistir (85).
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Biz calismamizda Batur ve arkadaslari gibi Shear-Wave Elastografi teknigini kullanip
SW hizimi 6l¢tiik ve m/sn cinsinden degerler elde ettik. Hasta grubu i¢in ortalama deger 1.95+0.43
m/sn, kontrol grubu i¢in ortalama deger 1.54+0.37 m/sn olarak bulduk. Batur ve arkadaslarinin
yaptig1 ¢alismada normal optik sinir SW hizlar1 bizim ¢alisgmamiza gére daha yiiksek ¢ikti. Bu
farkliligin nedeni olarak Batur ve arkadaslarinin yaptiklar1 ¢alismada yas ortalamasi 40.92+14.3
iken bizim ¢alismamizda yas ortalamasi hasta grubunda 54,2+10,1 (aralik 32-81 yas), kontrol
grubunda 55,1+ 10,3(aralik 32-86 yas) idi. Calismamizda yas ortalamasinin daha yiiksek olmasi

bu sonuca sebep olmus olabilir.

Vural ve arkadaglarinin yaptig1 bir calismada glokoma bagli bir goziinde en az bir kez
kalic1 gorme kaybi gelismis 12 hastanin retrobulber yag dokusunun elastisitesi optik sinir referans
alinarak strain USE ile degerlendirilmistir. Esit derinlikteki optik sinirden (B) ve bitisik
retrobulber yag dokudan(A) olgim alinip dokularin sertliginin birbirine orani (B/A) belirlendi.
Optik Sinirin ortalama gerilme degeri 0.78+0.61 ve retrobulber yag dokusunun ortalama gerilme
degeri 1.43+0.99 olarak elde edildi. Bu calismaya gore retrobulber yag dokusu gerilme degeri
optik sinire gore anlamli derecede yiiksekti. Ayrica yas ve cinsiyete gore gerinim oranlari arasinda
anlamli farklilik saptanmadi. Cesitli enflamatuar, enfeksiyoz patolojilerde retrobulber yag dokusu
elastisitesinde degisiklikler olabilir ve bu oran azalabilir. Bu sekilde retrobulber hastaliklarin
tanisinda elastografi anlamli bilgiler verebilir. Bu ¢aligsmaya katilan olgularin glokoma bagli kalici
gorme kayiplar1 vardi. Bu optik sinir kalinlifinda azalmaya ve elastisitesinde bir derece
degisiklige neden olmus olabilir. Calismada saglikli ve atrofik sinirlerin karsilastirilmamasi

caligmanin dezavantajidir (74).

Ozen ve arkadaslarinin yaptig1 bir ¢alismada glokomu olan ve fizyolojik optik sinir bast
¢ukurlasmasi olan hastalarin optik sinirleri ve sklera-koroid-retina tabakalari SE ile
degerlendirilmistir. 56 katilimcinin 56 gozii incelenmistir. Bu 56 goziin 20°si glokomlu, 19’u
fizyolojik optik sinir basi ¢ukurlasmasi olan ve 17 tanesi normaldi. Orbital yagin optik sinire
gerinim orani (SROFON), orbital yagin retina-koroid-sklera tabakasina gerinim orani (SROFRCS)
degerleri elde edildi. SROFON degerleri kontrol grubunda 0.92, fizyolojik optik sinir
cukurlagsmas1 olanlarda 1.07 ve glokom grubunda 1.6 6l¢iildii ve ii¢ grup arasinda istatiksel

anlamh farklilik saptandi. SROFRCS agisindan ii¢ grup arasinda istatiksel fark bulunmadi. Sonug
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olarak SROFON degerinin glokom ve fizyolojik optik sinir basi cukurlasmasi olanlarda
kullanilabilecegi belirtildi (86).

Son yillarda dokularin elastisitesi ile histolojik 6zellikleri arasinda yakin iliski oldugunu
gosteren calismalar dikkat c¢ekmektedir (87). Diabetik retinopatide nororetinada hiicresel
degisiklikler meydana gelmektedir. Retinada ve devami olan optik sinirde Miiller hiicrelerinde
aktivasyon (88) ile astrosit say1 ve aktivasyonunda azalma(89) gesitli ¢alismalarla gosterilmistir.
Ayrica yeni gelisen damarlarin etrafinda aktif mikrogliya hiicrelerinin oldugu gosterilmistir (90).
Yine diabetik retinopatide retinal ganglion hiicre hasar1 oldugu ve bu hiicrelerin sayisinin azaldigi
tespit edilmistir. Tim bu degisikliklerin optik sinirde elastisitede degisiklige yol actig1

duistiniilebilir.

Calismamizin bazi limitasyonlar1 bulunmaktadir. Oncelikle Diabetes Mellitusa genellikle
hipertansiyon, hiperkolesterolemi gibi diger sistemik hastaliklar da eslik ettiginden ek hastaligi
olan diabetik retinopatili hastalar1 calismamiza dahil edemedik ve istedigimiz hasta sayisina
ulasamadik. ikinci olarak optik sinir incelemesi sirasinda géz hareketleri incelememizi zorlastird.

Son olarak bu calismada gozlemciler arasi degiskenligi degerlendirmedik.

5.1. Sonug¢

Sonoelastografi, uyumlu US cihazlarinda okuler sonografik incelemede ek veriler
saglayabilmektedir. Sonoelastografi, en basitinden SE ile dokunun sert olup olmadig1r hakkinda
gorsel bilgi sunabilmektedir. Ayrica SWE ile sayisal veriler elde edilip doku sertligi hakkinda
kantitatif 6l¢timler yapilabilir.

Diabetes Mellitus organizmada bir¢ok farkli doku ve organda yapisal degisikliklere sebep
olan multisistemik bir hastaliktir. Optik sinir de DM sonucu bir takim degisikliklere ugramaktadir.
SWE ile optik sinirde meydana gelen bu yapisal degisiklik hakkinda veriler elde edilebilir. Bu
calismada diabetik retinopatide optik sinirde normal populasyona gore sertligin arttig1 sonucuna

vardik.
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