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1. GIRIS

Multipl skleroz (MS) santral sinir sisteminin aksonal dejenerasyon,
inflamasyon, gliozis ile karakterize kronik demiyelinizan hastaligidir(1). Multipl
sklerozun etyopatogenezi tam olarak bilinmemekle birlikte, otoimmiin
mekanizmalarin aksonal zedelenme ve demiyelinizasyona yol ac¢tigi yapilan son
yillardaki arastirmalarla gosterilmistir(2). Diinya ¢apinda tahmin edilen prevalansi
yaklagik 2 milyona ulagsmakta olup gen¢ eriskinlerde 6nde gelen engellilik

nedenlerinden biridir(3).

Hastaligin tanis1 genellikle 15-50 yas aras1 konulmakta olup ortalama tani
yast 30°dur. 15 yas Oncesi ya da 50 yas sonrasi semptomlarin ortaya ¢ikmasi daha

az gorilir. Goriilme siklig1 erkeklere kiyasla kadinlarda 2 kat daha fazladir(4).

Multipl sklerozda demiyelinizan plaklarin yerlesim yerine gore cesitli
motor, duysal, gorsel, koordinasyon ile ilgili bulgular gériiliir(5). MS klinik bir
tanidir. 2010 McDonald kriterlerine gore tek bir klinik ataktan sonra mekanda ve

zamanda lezyon yayiliminin gosterilmesi hastaligin erken tanisini saglayabilir(6).

Manyetik Rezonans Goériintiileme (MRG), MS’in Santral Sinir Sistemi
(SSS) tutulumunu belirlemede kullanilan temel goriintiileme yontemidir. Ancak
yapilan bazi ¢alismalar bu hastalarda sinir sisteminde aktif hastalik bulgusu
olmayan bdolgelerde devam eden doku zedelenmesini agiklamada yetersiz kaldigin

bildirmistir(7).

Bazi ¢alismalarda MS’te SSS demiyelinizasyonuna Periferik Sinir Sistemi

(PSS) demiyelinizasyonunun da eslik ettigini bildirmektedir(8, 9).



Multipl sklerozda sinir iletim anormalliklerini gosteren elektrofizyolojik
calismalar nadirdir ve ortaya ¢ikan sonuglar PSS tutulumunun tiirii, sikhigr ve

kapsami agisindan homojen degildir(10, 11).

Brakial pleksus (BP) iist ekStremitenin sensérimotor sinir toplulugudur.
Genellikle C5-T1 sinir 6n koklerinden olusur. Varyasyonel olarak C4 ve T2 sinir
kokleri BP’nin olusmasina katkida bulunabilir. C5-C6 sinir kokleri {ist trunkusu,

C7 orta trunkusu, C8-T1 ise tist trunkusu olusturur(12).

Brakial pleksus gesitli sistemik hastaliklara, travmaya, tiimoral lezyonlara,
tuzak noropatilerine ve radyasyona sekonder tutulum gosterebilir. Brakial
pleksopati lezyon yerlesim yerlerine bagl sinir boyunca herhangi bir yerde

olusabilir(13).

Brakial pleksusu incelemek i¢in ana goriintiileme yontemleri ultrasonografi
(US) ve MRG’dir. MRG miikemmel yumusak doku c¢oziiniirligii saglayarak
patolojik durumlarda normal anatomik yapilarla iligkiyi degerlendirmede ayrintili
anatomik detay sunar. US ise daha ucuz, kolay uygulanabilir ve dinamik olmasi
nedeniyle BP  degerlendirilmesinde  kullanilan  alternatif — goriintiileme

yontemidir(14, 15).

Sonoelastografi giin gegtikge yayginlasan ve gri skala US’de benzer eko
paternine sahip dokulari, elastik karakterine gore aywarak tanidaki basariy1
artirabilen invaziv olmayan bir goriintileme yontemidir. Temelde manuel
kompresyonun kullanildig: strain elastografi (SE) ve transdiiser tarafindan iiretilen

dalgalarin kullanildig1 shear wave elastografi (SWE) olmak iizere 2 teknik bulunur.



Strain elastografi doku sertligi hakkinda kalitatif ve semikantitatif degerler
verir. Bununla birlikte 6l¢timlerin standardize olmamasi, operator bagimli olmasi,
oran hesab1 i¢in referans dokuya ihtiya¢ duymasi gibi dezavantajlar1 vardir(16).
SWE daha az operatér bagimli olup SE’ye bagl kisitlamalar1 azaltmak igin
gelistirilmistir. SWE dokularin mutlak sertlik degerini manuel kompresyona gerek

olmaksizin kilopaskal (kPa) cinsinden objektif olarak vermektedir(17).

Sonoelastografi son zamanlarda farkli organlarda malignite, fibrozis,
inflamatuar degisikleri birbirinden ayirt etmek ve kas iskelet sistemini

degerlendirmek i¢in kullanilmistir(18-20).

Literatiirde 6zellikle tuzak noropatilerinde periferik sinirlerin doku sertligi

ile ilgili SWE ve SE c¢alismalar1 vardir(12, 21-23).

Ayrica saglikli bireylerde ve boyun bolgesine radyoterapi uygulanan

hastalarda BP sonoelastografisi ile ilgili ¢aligmalar bulunmaktadir(24-26).

Bazi hastaliklarin erken veya preklinik dénemlerinde US ve MRG normal
goriiniimde olsa dahi patolojik sinirin sertligi normal sinirden daha yiiksek oldugu
icin, sertlik / elastikiyet gibi biyomekanik 6zellikler, sinir patolojisinin

tanimlanmasina yardimci olabilir.

Bizim bu ¢alismadaki amacimiz brakial pleksopati bulgusu olmayan klinik
olarak MS tanis1 almig hasta grubu ile saglikli goniillillerin brakial pleksus sinir
koklerinde kalinlasma ve sinir elastikiyeti derecesinin karsilastirmali 6l¢iilmesi ve

sonoelastografinin kullanilabilirligini saptamaktir.



2. GENEL BILGILER

2.1. Multipl skleroz

2.1.1. Tanim

Multipl skleroz, diinya genelinde yaklasik iki buguk milyon insan1 etkiyen,
beyin ve spinal kord tutulumu ile karakterize oOzellikle kadinlarda goriilen,
inflamasyon, demiyelinizasyon, gliozis ve noroaksonal zedelenmeyle karakterize

kronik noroinflamatuar bir hastaliktir(2).

2.1.2 Epidemiyoloji
Multipl skleroz, prevalansi farklilik gdsteren en sik goriilen kronik
demiyelinizan hastaliktir. Prevalansi Kuzey Amerikalilarda ve Avrupalilarda daha

yiiksek iken (> 100/100.000), Dogu Asya ve Afrikalilarda daha diistiktiir.

Hastaligin tanisi genellikle 15-50 yas aras1 konulmakta olup ortalama tani
yast 30 dur. 15 yas Oncesi ya da 50 yas sonras1 semptomlarin ortaya ¢ikmasi daha
az goriliir (4). Tanidan yaklasik 25 yil sonra hastalarin %50 sinde tekerlekli

sandalye kullanim1 gerektirir(27).

Multipl skleroz, kadinlarda erkeklere gore daha sik rastlanir. 1950’li

yillardan 2000°1i yillara dogru, K/E goriilme sikligi 2/1°den 3/1°¢e yiikselmistir(28).



2.1.3. Etiyoloji
Hastaligin altta yatan nedenleri tam olarak bilinmemekle birlikte genetik,

¢evresel ve immunopatolojik sebeplere bagl gelistigi diistiniilmektedir(27).

Multipl sklerozun altta yatan ¢evresel nedenleri arasinda Ebstein Barr Viriis
(EBV) gibi viral ajanlar, radyasyon maruziyeti, D vitamini, sigara maruziyeti,
organik c¢oziiclilere maruz kalmak ve alkol kullanimi gibi sebepler yer

almaktadir(29).

Hastaliga genetik acidan bakildiginda monozigotik ikizlerde konkordans
yaklasik %25 iken dizigotik ikizlerde konkordans %2-3 olarak bulunmustur(30).
Ayrica MS’de insan 16kosit antijenlerinin(HLA) normal popiilasyona gore daha
fazla goriilmesi hastaligin temelinde genetik faktorlerin yattigini gostermektedir(2,

29). Non-HLA lokuslarin MS iizerinde daha az etkisi bulunmustur(29).

Yapilan ¢alismalar, T lenfositleri ile antijen sunan hiicreler (APC)
arasindaki etkilesim sayesinde T yardimci hiicrelerin (CD4+) adaptif immiin
tepkilerinin hastaligin baslangi¢ ve progresyonunda rol aldigini gostermektedir.
CD4+ T hiicreler APC ile aktive edildikten sonra interlokin-12 (IL-12) varliginda
T yardimet hiicre 1’e (TH1), IL-4 varliginda T yardimci hiicre 2°ye (TH2), IL-6 ya
da doniistiiriicii bitylime faktorti (TGF) varliginda T yardimer hiicre 17°ye (TH17)
doniismektedirler. Patojen iliskili molekiiller, APC'lere baglanmakta ve 1L-12, IL-
23 gibi Ozel sitokinler araciligi ile CD4+ hiicrelerin, inflamasyonla iligkili
sitokinlerin iretilmesini saglayan TH1, TH2 ve TH17’ye diferansiyasyonunu

saglar(31). Ayrica lenfositler tarafindan iretilen Fas ligandlar oligodentrositler



tizerindeki Fas ligand reseptorlerine baglanarak bu hiicrelerin apoptozisine neden

olur (Sekil 1).

Immunopatolojik mekanizmada; dzellikle T hiicre aracilikli mekanizma ile
beyaz ve gri cevherde miyelin kilif ve oligodendrositlerin hasar1 olusur. Beyin ve
spinal kordda olusan miyelin ve oligodendrosit kayb1 sonucu olusan plak olarak
adlandirilan demiyelinize alanlar meydana gelir. Astrositler, demiyelinize alanlarda

skar dokusu olusumuna neden olur(32).

Inflamasyon, MS’in tiim evrelerinde goriilmekle birlikte erken evrede daha
siktir. Erken evrede makrofaj, CD4+ ve sitotoksik(CD8+) T lenfositler, B
lenfositler ve plazma hiicreleri kan beyin bariyerini istila eder. Erken dénemde
fokal hastalik alanlar1 disinda daha az hasarin izlendigi normal goriintimlii beyaz
cevher bulunur. Hastaligin ilerleyen asamalarinda inflamatuar T, B hiicreleri ge¢isi,
mikroglia ve astrosit aktivasyonu, miyelin kaybi ve aksonal zedelenme olusur.
Buna bagli beyaz ve gri maddenin atrofisi meydana gelir. Zamanla T hiicre sayis1
pek degismemekle birlikte B hiicreleri ve plazma hiicreleri rolatif olarak artis
gosterir. Son donemde inflamasyon SSS i¢inde organize olur, gri ve beyaz cevherde
atrofinin hakim oldugu, aktif doneme kiyasla daha az iltihabi hiicre ile karakterize

bir hal alir(32, 33).

Multipl sklerozda fokal miyelin kayip alanlart ile karakterize plaklar
bulunur. Rolatif olarak korunmus miyelinize alanlara farkli derecelerde gliozis ve

inflamasyon alanlari eslik eder(34).
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Sekil 1: MS immiinopatogenezinde sitokin ve immun hiicreler(31).

2.1.4. Klinik ve Alt Tipleri

Multipl skleroz, santral sinir sisteminde tutulum yaptigi yere gore farkli
semptom ve bulgularla prezente olabilmektedir. Hastalik ataklarla seyredebilmekte
olup farkli zamanlarda farkli bulgular meydana gelebilmektedir. Atak ve
remisyonlarla seyreden MS hastaliginda klinik bulgular hastaligin klinik alt tipine,
patolojinin baglama donemine, sekellere bagli olarak farkli sekillerde

goriilebilmektedir(35, 36).

Multipl sklerozda en sik karsilagilan semptomlar duysal semptomlardir.
Ayni zamanda ilk olarak duysal semptomlarla hastalik prezente olur. Duysal
semptomlar MS vakalarimin %90’ inda ortaya ¢ikar. His kaybi, paresteziler ve
dizestezi gibi bulgular siktir. Trigeminal nevralji, Lhermitte belirtisi, ndropatik agri

tabloya eslik edebilir. Lhermitte belirtisi, boyun fleksiyonu sonucu perifere yayilan
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elektrik carpma hissi olarak tarif edilmis olup MS i¢in spesifik olmamakla beraber

klinik tanida akilda tutulmalidir(35, 37).

Motor bulgular; paraparezi, kuadriparezi, hemiparezi gibi farkli
spektrumlarda olabilir. Ekstremitelerde gii¢stizliik ve spastisiteler olusabilir. Fizik
muayenede spastisite, derin tendon reflekslerinde artis ve ekstansor plantar yanitlar

olabilir(38).

Viziiel belirtiler hastalarin %25-30’unda baslangi¢c bulgusu olarak ortaya
cikar. Optik norit, genellikle tek tarafli olusan agri, diplopi ve ani gérme kaybi
seklinde agi8a ¢ikar. Serebellum ve beyin sap1 tutulumuna baglh ataksi, dizartri,
nistagmus ve vertigo goriilebilir. Kranial sinir tutulumlar sik goriiliir. Tek tarafli

isitme kayb1, trigeminal nevralji ve fasiyal paralizi tabloya eslik edebilir(39).

Spinal kord tutulumuna bagli derin tendon reflekslerinde artma, duysal
problemler ve sfinkter kusurlar1 olugabilir. Ayrica MS hastalarinda bellek kusurlari,

depresyon, sekstiel disfonksiyon ve nobet klinik olarak karsilasilabilen

durumlardir(36).

Multipl skleroz; klinik izole sendrom (KiS), relapsing remitting MS
(RRMS) ve progresif seyreden MS (PSMS) olmak iizere {i¢ ana baglikta
toplanmistir. Ana gruplarda hastalik aktivitesini gosteren ataklar, MRG’de kontrast
tutulumu, MRG’de yeni lezyon ya da tablonun progresyonu hastaligin alt seyirlerini

belirlemede 6nem kazanmistir(40).

Klinik izole sendrom; optik néropati, medulla spinalis tutulumu, beyin sap1

tutulumu, nadiren hemisferik tutulum seklinde ortaya ¢ikan, zamanda veya



mekanda yayilim kriterlerini karsilamayan ilk nérolojik atak tablosunu ifade eder.
KIS’te RRMS veya PSMS gelisme riski %20-80 arasinda degismektedir. Bu risk
MRG’de lezyon varligi ve beyin omurilik sivisinda (BOS) oligoklonal bant varligi
durumunda belirgin artmaktadir(41). KiS, patolojinin anatomik lokalizasyonuna
bagli olarak tek bir bolgeyi yansitir tarzda monofokal olabilecegi gibi multifokal de
olabilir. Hastaligin tipik prezentasyonlar1 tek tarafli optik norit, fokal supratentoryal
sendrom, fokal beyin sapi, serebellar sendrom veya kismi miyelopati olabilecegi
gibi; bilateral optik norit, tam oftalmopleji, tam miyelopati, ensefalopati, bas agrisi,

biling degisikligi ya da izole yorgunluk gibi atipik prezentasyonlar da olabilir(42).

Relapsing remitting MS, en sik MS formu olup ataklar ve remisyonlarla
karakterizedir. RRMS’te atak sonrasi donemde tam veya tama yakin iyilesme
goriliir.  Ataklar arasinda hastalikta progresyon izlenmez. Aktif RRMS’te 24
saatten uzun siiren ve arasinda en az 1 ay siire olan ataklar veya MRG’de yeni plak

varlig1 ya da kontrast tutan plaklarin olmasi gerekmektedir(41, 43).

Progresif seyreden MS, hastalik siiresince tabloya norolojik defisitin
eklendigi seyirdir. PSMS’in primer ve sekonder olmak iizere iki alt tipi
bulunmaktadir. Primer progresif MS erkek ve kadinlarda esit olarak goriilmekte
olup ataklar hastaligin baslangicindan itibaren nadirdir. Hastalikta kisa siire iginde
progresif bir kotiilesme mevcuttur. Sekonder progresif MS, RRMS gibi baglamakta
ve zamanla ataklarda azalma ile hastalikta progresyon gostermektedir. RRMS
hastalariin ¢ogu yillar i¢inde sekonder progresif MS halini alir. Progresif formlarin
MRG ve atak durumuna gore aktif- aktif olmayan ve oziirliilik skalalarina gore

stabil- progresif alt formlar1 tanimlanmistir(39, 40, 44).



Radyolojik izole Sendrom (RIS), hastaligin semptom ve bulgusu olmaksizin
herhangi bir sebeple ¢ekilen MRG’de mekanda yayilim ozellikleri gosteren, 3
mm’den biiyiik, ovoid, iyi sinirh, T2 agirlikli goriintilemede (T2A) hiperintens
beyaz cevher lezyonlarinin varligidir. RiS’ten KiS’e doniis siiresi ortalama 2-3

yildir.

Benign MS, belirgin sekel birakmayan, ataklarin nadiren izlendigi, MRG’de

lezyon yiikii az, tanisi1 retrospektif olarak konulan bir tablodur.

2.1.5. Tan1
Multipl skleroz, tanis1 benzer tabloya neden olabilecek hastaliklarin ayiric
tanis1 yapilarak, MRG’deki lezyonlarin ve klinik ataklarin zamanda ve mekanda

yayiliminin gosterilmesi ile konur.

Multipl skleroz, tanisinda beyin omurilik sivisinda (BOS) ozellikle
immiinglobulin G’ye (IgG) ait oligoklonal bant varligi ve optik sinir hasari ile
iligkili gorsel uyarilmis potansiyellerin (VEP) Olgiilmesi tani1 i¢in fayda

saglamaktadir. VEP te latans uzamasi demiyelinizan hasar gostergesidir.

Multipl skleroz hastaliginin tani kriterleri ilk defa Schumacher tarafindan
1965°te klinik baz alinarak belirlenmis olup 1983’te Poser tarafindan uyandirilmis
potansiyeller, BOS ve MRG de klinik bulgulara dahil edilerek zamanda ve mekanda
yayitliminin daha net gosterilmesini saglanmistir. Poser’e gore klinik kesin MS,
laboratuar tarafindan desteklenmis kesin MS, klinik olas1t MS ve laboratuar destekli

olas1 MS olarak dort sinif olarak belirlenmistir.
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Daha sonra 2001°de McDonald ve arkadaslari tarafindan yeni tan1 kriterleri
gelistirilmis ve bu kriterler 2005 ve 2010°da revize edilmis olup MRG, BOS,

VEP’in 6nemi artirilmistir.

Son olarak Thompson ve arkadaslar1 tarafindan 2017 yilinda revizyon
yapilmis olup 2010 revizyonunda major degisiklik yapilmamustir (Tablo 1). Klinik
durum ve MS kriterini karsilamasina gore “MS”, “MS degil” ve “olas1t MS” olarak

ti¢ kategoriye ayrilmistir(45).

Tablo 1: 2017 Revize McDonald kriterleri(45)

Klinik Atak Klinik bulgulu MS tamsi igin gerekli ek veri
lezyon sayisi
>2 atak >2 Yok
>2 atak 1(6ykiide 6nceki Yok
ataga ait farkli bir
anatomik
lokalizasyondaki
lezyon)
>2 atak 1 SSS’de farkl: bir alandaki lezyona ait yeni bir atak
veya MRG ile mekanda yayilimin gosterilmesi
1 atak >2 Ek bir klinik atak veya MRG’de zamanda

yayilimin gosterilmesi veya BOS-spesifik
oligoklonal bant (OKB) varligi

1 atak 1 SSS’de farkl: bir alandaki lezyona ait yeni bir atak
veya MRG' de mekanda yayilimin gosterilmesi ve
MRG’de zamanda yayilimin gosterilmesi veya ek
bir klinik atak ya da BOS-spesifik OKB varligi

2017 McDonald Kriterleri yerine getirilmisse ve klinik prezentasyon baska
sebeplerle aciklanamiyorsa tam ‘MS’tir. Klinik izole sendrom (KiS) nedeniyle
multipl sklerozdan siipheleniliyor fakat 2017 McDonald Kriterleri tam olarak
karsilanmiyorsa, tani ‘olas1 MS’tir. Hastay1 degerlendirirken klinik tabloyu daha iyi

aciklayan baska bir tan1 ortaya ¢ikarsa, tan1t MS degildir(45).

11



Mekanda ve zamanda yayilim i¢in ek teste gerek olmayan MS hastalarinda
da beyin MRG uygulanmalidir. Taniy1 destekleyecek kadar yeterli Klinik - MRG
bulgular1 olmayanlarda, tipik KIS olmayanlarda ve atipik &zellikler
bulunduranlarda ek olarak spinal MRG ve BOS incelemeleri yapilmalidir. Eger
MRG ve BOS incelemelerinde 6zellik yoksa alternatif tanilar diisiiniilmeli, hemen
MS tanis1 konulmamalidir. En giivenilir tam1 yontemi objektif klinik bulgulara
dayanan 2 atagin varhgidir. Oykiideki ataga ait belgelenmis objektif ndrolojik bulgu
yok ise, oykii inflamatuar demiyelinizan duruma ait semptom ve klinik bulgulari
icerebilir. Fakat en az bir atak objektif norolojik bulgularla dogrulanmalidir.
Rezidiiel objektif kanit olmamas1 durumunda dikkatli davranilmalidir. BOS'a 6zgii

OKB varligi, zaman igerisinde yayilma Kriteri olarak kullanilabilir(45).

2017 McDonald kriterlerinde zamanda ve mekanda yayilim kriterlerinde
2010 McDonald kriterlerinin aksine zamanda yayilim kriterlerinde, semptomatik
ve asemptomatik MRG lezyon ayrimi kaldirilmistir (Tablo 3). BOS’ta oligoklonal
bant bulunmasi zamanda yayilim kriterine alternatifi olarak belirlenmistir.
Mekanda yayilim kriterlerinde kortikal lezyonlar da jukstakortikal lezyonlar gibi

kabul edilmistir (Tablo 2).

Tablo 2: Mekanda yayilimda 2017 Revize McDonald Kriterleri(45)

SSS’nin asagidaki 4 bolgesinin en az ikisinde MS icin karakteristik 1°’den fazla T2A
hiperintens lezyon olmalidir.

Periventrikiiler

Kortikal veya jukstakortikal
Infratentorial

Spinal kord
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Tablo 3: Zamanda yayilimda 2017 Revize McDonald Kriterleri(45)

e Herhangi bir zamanda yapilan MRG incelemede kontrast tutan ve tutmayan lezyonlarin
bir arada bulunmasi

e Takip MRG incelemede, ¢ekildigi zamandan bagimsiz olarak ilk MRG baz olarak
alindiginda yeni T2 lezyonun ya da T1 kontrast tutan lezyon varlig

Ataklar en az 24 saat siiren, akut veya subakut gelisen, ates ve enfeksiyonun
eslik etmedigi, tam iyilesmenin oldugu/olmadigi, bilinen MS hastaligi olmayan
hastada tipik MS relapsina benzer SSS’de fokal veya multifokal objektif

demiyelinizan olay1 yansitan durumu ifade eder(45).

MS tan1 ve takibinde MRG en sik kullanilan goriintiileme metodu olup MS
tanis1 alan hastalarin ¢ogunda demiyelinizan patoloji MRG’de saptanir. MS
plaklar1 siklikla periventrikiiler alanda yerlesim gosterme egiliminde olup genelde
oval-yuvarlak konfigiirasyondadir. Ayrica korpus kallosum, posterior fossa ve
temporal lob diger sik goriilen plak lokalizasyonlaridir. Ventrikille dik seyir
gosteren plaklar (Dawson’s fingers) erken donem MS hastalarinda

goriilebilir(46)(Sekil 2).

Infratentorial lezyonlar serebellum, serebellar pedinkiiller ve beyin sapinda
lokalize olup tipik olarak yiizeye yakin yerlesim gosterirler. MRG’de T2A’da MS

i¢in tipik olan jukstakortikal beyaz cevher lezyonlar1 kortekse bitisiktir(45).

T2A hiperintens lezyonlar uzun eksende en az 3 mm boyutundadir.
Lezyonlar en iyi periventrikiiler alandaki sivi sinyalinin baskilandigi Fluid-

Attenuated Invertion Recovery (FLAIR) sekansinda saptanirlar(45).
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Spinal kord lezyonlar1 T2A gériintiilemede en az iki planda ya da short tau

inversion recovery (STIR) gibi uygun sekanslarda gortliirler (Sekil 3).

Lezyonlarin T1 agirlikli goriintiillemede (T1A) hipointens olarak izlenmesi
kotii prognostik belirteg olarak tanimlanmakta olup “black hole” olarak adlandirilir.
Erken donemde altta yatan esas patoloji kan beyin bariyerindeki bozulma
oldugundan kontrast madde enjeksiyonu sonrasi alinan goriintiilerde plaklarda

kontrastlanma olabilir. Fakat plak kontrastlanmasi ile semptom arasinda direk iliski

olmadigindan akut atagin tespitinde klinik daha 6nemlidir (47, 48).

Sekil 2: Sagittal 3- D FLAIR MRG goriintiilemede periventrikiiler demiyelinizan plaklar
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Sekil 3: Aksiyel T2A MRG goriintiilerinde farkli seviyelerde hiperintens demiyelinizan plaklar

2.2. Brakial Pleksus

Brakial pleksus, list ekstremitenin motor ve duyusal innervasyonunu saglar.
BP, arka boyun iicgeninde spinal sinirlerin C5 — T1 ventral dallar1 tarafindan
meydana gelir. Nadiren C4 ve T2 ventral sinir kokleri de BP nin olusumuna katkida
bulunabilir. Ventral kokler iist, orta ve alt trunkuslari olusmak tizere birlesirler.
Trunkuslarin her biri genellikle klavikula diizeyinde anterior ve posterior boliimlere
ayrilirlar. Bu boliimler lateral, medial ve posterior kordlar1 olusturmak iizere 1.
kosta diizeyinde birlesirler. Aksilla diizeyinden itibaren de kordlar terminal dallara

ayrilmaktadir(13, 49).

Brakial pleksus temelde travmatik ve non-travmatik olmak iizere ¢ok sayida
patolojiden etkilenmektedir. Non-travmatik brakial pleksopati, lokalize Kkitle
etkisine ya da inflamatuar siirece sekonder gelismis olabilir. Travmatik brakial
pleksopatide ise dogum travmasina sekonder yenidoganlar ve trafik kazalari-

penetran travmalara sekonder geng eriskinler etkilenmektedirler(50).
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2.2.1. Brakial Pleksus Anatomisi

BP, servikal ve torakal sinir kokleri tarafindan olusturulmus anatomik bir
birlesimdir. Arka boyun iiggeninden koken alarak iist ektremitenin motor ve duysal
innervasyonunu saglar. Sirasiyla; kok, trunkus, divizyonlar, kordlar ve periferik

dallara ayrilmaktadir. BP, torasik c¢ikimda 1.kosta ile klavikula arasinda yer

almaktadir(51).

BP, C5-T1 sinir kokleri ventral dallar tarafindan olusturulur. C4 ve T2 de
nadiren bu olusumun bir pargasi olabilir. Sinir kokleri anterior ve medial skalen
kaslar arasinda bulunmaktadir. C5-C6 sinir kokleri st trunkusu, C7 sinir koklii orta
trunkusu, C8-T1 sinir kokii alt trunkusu olusturmaktadir. Trunkuslarin her biri
anterior ve posterior divizyonlara ayrilmakta ve kordlar1 olusturmaktadir. Ust ve
orta trunkusun anterioru divizyonu tarafindan lateral kord, alt trunkusun anterior
divizyonu tarafindan medial kord, posterior divizyonlar tarafindan ise posterior
kord olusur. Kord isimleri komsu aksiller arter pozisyonuna gore belirlenmektedir.
Kordlar aksillay1 terk ettikten sonra ise terminal sinir dallarina

ayrilmaktadir(13)(Sekil 4).

C5-C6-C7 sinir koklerinin lateral kordlar1 muskulokutandz siniri, C5-C6-
C7-C8-T1 sinir koklerinin lateral ve median kordlar1 median siniri, C7-C8-T1 sinir
koklerinin medial kordlar1 ulnar siniri, C5-C6-C7-C8-T1 sinir koklerinin posterior

kordlar1 radial siniri, C5-C6 sinir koklerinin posterior kordlar1 aksiller siniri

olusturur(15)(Tablo 4).

Bu klasik tanimlamalar vakalarin yaklasik %50-70’inde gézlenmekte olup

sinir liflerinin kompleks durumu c¢esitli varyasyonlar gosterebilir(52).
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Tablo 4: Ust ekstremite periferik sinirleri ve kaynaklandig1 sinir kokleri-kordlar

Muskulokutandz Sinir C5-C6-C7, lateral kord
Median Sinir C5-C6-C7-C8-T1, lateral ve median kord
Ulnar Sinir C7-C8-T1, medial kord
Radial Sinir C5-C6-C7-C8-T1, posterior kord
Aksiller Sinir C5-C6, posterior kord
Cords %, Divisions | Trunks | Roots
\ \ \
\ \ C5
x Dorsal scapular nerve
\ \
\ \ \
\\ Suprascapular nerve \
(@)
Nerve to subclavius b
Cc7

Lateral pectoral nerve

Musculocutaneous nerve

. Long thoracic nerve
Axillary nerve

Upper subscapular nerve
Medial pectoral nerve

Thoraco dorsal nerve
Median nerve
Lower subscapular nerve

Ulnar nerve Radial nerve

, Medial cutaneous nerve of the arm
Medial cutaneous nerve of the forearm

Sekil 4: Brakial Pleksus Anatomisi (Gray’s Anatomy)

2.2.2. Brakial Pleksus Goriintiileme Yontemleri

Manyetik rezonans goériintilleme, yumusak doku ¢oziniirliigiiniin ¢ok iyi
olmast nedeniyle BP’nin dogrudan goriintiilenmesi i¢in tercih edilen goriintiileme
modalitesi olmakla birlikte, US, BP’nin degerlendirmesinde kullanilan bir diger

alternatif yontemdir(13, 53-55).
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Goriintiilemede Bilgisayarli Tomografi (BT) de kullanilmakla birlikte
MRG, sinir ve komsu yag dokusu arasindaki kontrast farkliligini daha iyi gostererek
milkemmel bir anatomik detay sunar(56). US ile BP’nin goriintiilemesi
yapilabilmekle birlikte operatér bagimli olmasi ve siiperpoze kemik yapilar

nedeniyle goriintiilemenin gii¢liigii tanida zorluga neden olmaktadir(53).

Brakial pleksusu sonografik olarak gosterebilmek igin 10-18 megahertz
(MHz) aras1 yiiksek frekanshi problarin kullanilmasi gerekmektedir(57). US’de
normal sinir kokleri, trunkus ve kordlar homojen hipoekoik yapilar olarak izlenirler

(Sekil 5).

Brakial pleksusun farkli komponentlerini i¢eren paravertebral, interskalen

(Sekil 6), periklavikiiler ve retropektoral bolge olmak iizere 4 anatomik bolgesi

bulunmaktadir(58, 59).

2L 0.31 cm

Sekil 5: Anterior-posterior transvers prosesler (ok baslar1) arasindaki sol C6 sinir kokiiniin(ok)
sonografik goriintiisii
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Sekil 6: Interskalen aralikta brakial trunkuslarin (C5, C6 ve C7) US gériintiisii

2.2.3. Brakial Pleksus Hastaliklar1

Brakial pleksopati temelde travmatik ve non-travmatik olmak tizere ¢ok
sayida patoloji sonucu olusur. BP hastaliklar1 primer-metastatik tiimoéral lezyonlar,
brakial nérit gibi inflamatuvar-enfeksiyéz nedenler, noérojenik torasik outlet

sendromu, radyasyon-radyoterapiye ve travmaya sekonder gelismis olabilir(60).

Travmatik patolojiler, brakial pleksopatinin sik nedenlerinden biri olup
yaralanmalar genellikle motorsiklet kazalar1, yiiksek hizli ara¢ kazalar, yliksekten
diismeye bagli direk hasar ya da traksiyona bagli olusabilir. Ayrica siklikla cerrahi
biyopsilere bagli iatrojenik nedenler, atesli silah yaralanmalari ve penetran

travmalara sekonder brakial pleksus hasar1 da goriilebilmektedir(61, 62).
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Manyetik rezonans goriintiileme, travmatik BP hasarin1 degerlendirmek i¢in
secilmesi gerek goriintiilleme yontemi olup psédomeningosel, sinir kokiinde
aviilsiyonu gibi pre-gangliyonik patolojileri gostermede oldukga basarilidir(63).
Sinir kokii kalinlagmasi, kord ve trunkustaki hasar1 gosterir T2A hiperintensitesi
gibi post-gangliyonik patolojileri gostermede elektromiyografi (EMG) ve Klinik

bulgulara gore daha az pozitif bulgu verir(64).

Ultrasonografi, BP travmasini degerlendirmede smirli kullanim alanina
sahiptir. Kullanim1 pregangliyonik segment patolojilerini gostermekle sinirhdir.
US, dinamik karakteri sayesinde ve normal simetrik tarafla karsilastirmaya her
zaman izin vermesiyle MRG’ye alternatif bir yontem olarak kargimiza ¢ikmaktadir.
US ile normal kontralateral tarafla karsilastirarak trunkus- korddaki kalinlagmayz,
aradaki kesintiyi, sinir iligkili hematomu ve ge¢ donem fibrozisi gdstererek

travmatik BP hasarinin tanisinda ¢ok 6nemli ipuglar1 verir(15).

Non-travmatik sebepler ise primer-metastatik tiimoral lezyonlar, brakial
norit gibi inflamatuar-enfeksiydoz nedenler, nérojenik torasik outlet sendromu,

radyasyon-radyoterapi gibi durumlardir.

Norofibromlar primer brakial pleksus neoplazmlarinin yaklagik %50-60’1n1
olusturmaktadir. Hastalarin 1/3’ii norofibromatozis tip 1 (NFI1) hastalaridir.
Norofibromlar doppler US’de intralezyonel vaskiilarizasyon gosteren, diizgiin
siirli, homojen hipoekoik lezyonlar olarak goriiliirler. Schwannomlar primer
brakial pleksus neoplazmlarinin yaklasik %20’sini olusturmaktadir. US ile
schwannomlar taninabilmekle beraber norofibromla ayirict tanisini pratik olarak

yapmak olduk¢a zordur. MRG tiimoriin eksantrik-santral yerlesimini gostererek
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aymrict tanida fayda saglamaktadir(65). Malign periferik sinir tiimorleri BP
neoplazmlarimin %10-15’in1 olusturmakta olup ndrofibrom zemininde ya da
radyoterapiye (RT) sekonder gelismis olabilir(66). Ayrica akciger apeksindeki
primer akciger malignitesine sekonder direk invazyon yoluyla ya da meme kanseri,
tiroid kanseri, lenfoma, sarkomlar ve malign melanom gibi hastaliklara bagl
metastatik tutulumlar da goriilebilmektedir(67). Tanidda MRG miikemmel yumusak

doku rezoliisyonu sebebiyle secilmesi gereken goriintiileme yontemidir.

Norojenik torasik outlet sendromu genellikle 20-40 yas arasi1 kadinlarda
goriilen kollarin kaldirilmas1 ya da bas-boynun abartili hareketleriyle iist
ekstremitede agri, parestezi ve giigsiizliikle karakterize bir klinik tablodur(68).
Tabloya siklikla vaskiiler bulgular da eslik etmekte olup tanida elektrodiagnostik
testlerle beraber, kolun abdiiksiyonuyla alinan MRG-BT anjiyografi incelemeleri
faydalidir. Ayrica Kostoklavikiiler araligin distalindeki aksiller arterin doppler US
incelemesinde akim hizlarinda 6nemli bir artis, arterin sikismasi ve dolayisiyla

brakial pleksusun trunkus ve kordlarinin da olarak sikigsmasi anlamina gelir(68).

Radyoterapiye bagli brakial pleksopati, bas-boyun tiimorlerine, toraks
malignitelerine ve aksiller bolge tutulumlarina sekonder uygulanan tedavi sonucu
olusur. Bunlarin iginde en sik %40-75 ile sebep meme kanseri nedeniyle alinan
RT’dir(69). RT’ye bagli pleksopatiler, travmatik olmayan pleksopatilerin yaklagik
% 25'ini olusturur ve brakial pleksopatinin yaygin bir sebebidir(70). Radyasyon
dozu, teknigi ve ek olarak kemoterapi alinmasi, RT’ye bagl brakial pleksopati

olusum oranini etkiler(71).
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Radyoterapiye bagli brakial pleksus hasari1 tedaviden yaklasik 10-20 ay
sonra ortaya ¢ikmakta olup metastatik hastaligin aksine iist trunkusta goriilme
egilimindedir. Alt trunkusta daha nadir olusma sebebi olasilikla klavikula ve iist
torakal kemiklerin koruyucu etkisiyledir. MRG’de sinir liflerinde diizgiin simetrik
kalinlasma ve homojen kontrastlanma goriiliir(72, 73). MRG’de RT’ye sekonder
sinir hasar1 ya da rezidiiel timor ayrici tanisi oldukga gii¢ olup bu amagla Pozitron
Emisyon Tomografisi (PET) kullanilmaktadir. Bu durumda fibrozisin aksine

rezidiiel timorde PET te aktivite tutulumu saptanir.

Idiopatik brakial nérit (IBN) Parsonage-Turner sendromu olarak da
bilinmekte olup genellikle erkeklerde goriiliir. Genellikle tek tarafli goriilmesine
karsin vakalarin 1/3’iinde bilateral izlenir(74). Etiyolojide viral ve otoimmun
sebepler diisiiniilmektedir. Klinik ani baslayan agr1 ve motor kayipla karakterize
olup vakalarin biiyiik ¢ogunlugunda supraklavikiiler sinir etkilenir. MRG’de
etkilenen sinirde 6dem goriiliir(74, 75). Tedavide semptomatik ajanlar ve steroidler

kullanilmakta olup bulgular siklikla kendinden azalir(75, 76).

2.3.Multipl Sklerozda Periferik Sinir Tutulumu
Son yillarda, MS hastalarinda PSS lezyonlarinin varligi kanitlanmistir(9,
77). Literatiirde bildirilen PSS anormalliklerinin sikligi ve derecesi yayinlar

arasinda farklilik gostermektedir.

Multipl skleroz, klasik olarak SSS tutulumu gostermekle birlikte, PSS
tutulumunu da gosteren ¢alismalar bulunmaktadir(8). Literatiirde subklinik ve

elektrofizyolojik patolojiler de rapor edilmistir(78, 79).
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Multipl sklerozda PSS tutulumunun tahmin edildiginden daha fazla oldugu
diistiniilmektedir. Patolojik olarak incelendiginde miyelin kilifta diizensizlik,
segmental demiyelinizasyon, miyelin kilif kalinliginda azalma ve fokal irregiiler
alanlar izlenebilir(8). MS hastalarinda elektrofizyolojik ¢alismalarda ve sinir ileti

calismalarinda periferik noropatiyi gosteren anormallikler saptanmistir(80, 81).

Periferik sinir sistemi tutulumunun herhangi bir klinik ve nérofizyolojik
bulgusu olmadan da MS tanili bir hastanin sinir koklerinde, yaygin
demiyelinizasyon ve inflamatuar hiicre varligi yapilan c¢alismalarda

gosterilmistir(82).

Yapilan elektrofizyolojik c¢aligmalarda MS hastalarindaki periferik sinir
anormallikleri olduk¢a yliksek olarak saptanmistir(83). Heniiz klinik periferik
noropatik bulgusu olmayan MS hastalarinda demiyelinizan karakterde PSS

patolojilerinin hem motor hem de duysal sinirleri tuttugu gosterilmistir(83).

2.4.Ultrasonografi

2.4.1. Ultrasonografinin Tarihgesi

Ultrases non iyonizan bir enerji sekli olup bununla ile ilgili veriler 19.
Yiizyildan itibaren bilinmektedir. 1877 de John William Strutt, ultrason biliminin
temeli haline gelen Ses Teorisi'ni yayinladi. Ultrasesin tipta kullanim alani
bulmasinda suda ses hizinin 6lgiilmesi sonucu gelistirilen Sound Navigation and

Ranging (SONAR) cihazlarindaki gelismelerin katkisi biiyiiktiir(84). 20. Yiizyilda
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basarili sonuglar alinmis olup 1. ve 2. Diinya savaslarinda SONAR cihazlarda askeri

amaglarla kullanildi(84).

1880'de Pierre ve Jacques Curie, gliniimiizde modern ultrason trandiiserinin
gelisimine katkis1 olan piezoelektrik efekti kesfetti(84). 1955 yilinda, Jaffe, kursun

zirkonat titanatin (PZT) polarize kati ¢ozeltilerinin piezoelektrik ozelliklerini

buldu.

1970’1lerde travmatik beyin hasari olan hastalarda epidural hematomlarin
tanis1 i¢in orta hat ensefalografisi kullanilmaya baslandi. Ardindan orta hat
ensefalografisi, travmatik beyin hasar1 olan hastalarin degerlendirilmesinde, BT

kesfedilinceye kadar standart tanisal yontem olarak kaldi(85).

Ilerleyen yillarda teknolojinin de gelismesi ile birlikte travma hastalarinda,
toraks, retroperiton, intraabdominal organ degerlendirmesinde ve perkiitan

girisimsel islemlere kilavuzluk etme amagh olarak kullanildi(84).

Dr. Douglas H. Howry ve Dr. Bliss W.R. 1948 yilinda ilk ultrasonografi
tarayicisin1  geligtirmistir. 1951’ de ise Dr. Douglas Howry Bilesik Tarama
(Compound Scan) yontemini bulmustur. 1957°de Dr. lan Donald ve Dr. Brown
kontakt  yontemini  gelistirerek  obstetrik  incelemede  kullanilmasini

saglamislardir(86).

2.4.2 Ultrases
Belli bir ortam i¢ginde meydana gelen mekanik titresimlerin birim zamanda

(sn) tekrarlama sayis1 yani frekansi 16-20 Kilohertz (KHz) arasinda oldugunda
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insan kulagi bu titresimleri algilayabilir ve buna “’ses’’ ad1 verilir. Titresimlerin
tekrarlama sayist 20’den az ise infrases, 20.000’den fazla ise ultrases olarak

adlandirilir. Bu sesler insan kulagi tarafindan duyulamaz(87).

Frekans birim zaman saniye (sn) igerisindeki titresim sayisina verilen addir.
Birimi Hertz (Hz) olarak bilinir. Canlilarin irettigi seslerin frekansi 20-70 KHz
arasinda olup tanisal tibbi pratikte 2-15 MHz arasinda frekanslar kullanilir. Bu

diizey ses frekanslari insan kulag algilayamaz(87).

Yarasa gibi bazi hayvanlarin elde ettikleri frekansi yiiksek sesleri sadece
mekanik, piezoelektrik ve magnetostriktif gibi birtakim fizik olaylar1 kullanarak
olusturabiliriz. Magnetostriktif yontemle 300 KHz, piezoelektrik yontemle 500
MHz frekansa kadar ultrases tiretilebilir. Ultrases elde etmek i¢in gliniimiizde en

sik piezoelektrik etkiden faydalanilmaktadir(87, 88).

Ses dalgalar: belli bir hizla titresen veya ileri ve geri hareket eden enerjinin
yayilimidir. Ses dalgalari; kati, s1v1 ya da gaz gibi ortamlarda partikiiller araciligiyla
olusan mekanik titresimlere verilen isimdir. Piezoelektrik etkide, mekanik
titresimlerin kaynagi elektrik enerjisi olup, bu titresimler de elektrik sinyallerini
olusturmaktadir. Bu etkiyi ilk kez 1880 yilinda Pierre Curie ve Jacques
tanimlamistir(84). Eskiden kuartz gibi dogal maddelerin kristallerinden
faydalanilirken, yapay seramikler sayesinde artik istenilen frekansta ultrasesler
olusturulabilmektedir. Seramik Kkristallerin her biri, kristalin kalinligina bagl belli
bir titresim frekansina sahiptir(87). PZT gibi seramiklerden imal edilen bu seramik

diskler transdiiser adin1 alir ve prob adi verilen &zel bir baslikta tasinmaktadir.
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Uretilen sesin frekansi seramik disklerin kalinlig1 ile ters orantili olup

kalinlig1 arttikga iiretilen sesin frekansi azalmaktadir. Bu durum iiretilebilecek

maksimum frekansi kisitlamaktadir.

Goriintliniin  ¢oziiniirliigli ses frekansi yakindan iliskilidir. Fakat, sesin
frekansi arttik¢ca dokuya penetrasyonu azalir ve ses demeti daralir. Boylelikle farkl

frekanslarda ultrasesler kullanarak farkli derinlikteki dokular

degerlendirilebilir(87).

Dalga seklinde bir trase ¢izen ultrasesin, amplitiidi belli bir frekansi (f) ve

dalga boyu (A) vardir (Sekil 7). Ultrasesin ortam igerisinde yayilim hizi (v), frekansi

(f) ve dalga boyu (L) arasinda;

v=Af gibi bir iligki mevcuttur.

»
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Sekil 7: Ses dalgasi amplitiidii, dalga boyu, frekans ve basing iligkisi(89).
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Sesin belli bir ortam igindeki yayilim hizi, ortam yogunlugu (d) ve esnekligi
(k) ile degisiklik gosterir. Esneklik, hiicre ve molekiiller arasindaki baglantilarla
ilgili bir 6zellik olup sesin yayilim hizim1 belirleyen bir faktordiir. Dokunun
esnekligi azaldik¢a, dokudaki yayilim hiz1 artmaktadir. Yogunluk ise, dokunun

atom numarasiyla iniltilidir(87, 88).

Canlilarin dokularinda ortalama ses yayilim hizi 1540 m/sn olarak bilinir.
Canlilarda daha solid dokularda sesin yayilim hiz1 daha yiiksektir. Yiiksek frekansh

sesin farkli dokularda farkli yayilim hizlar1 vardir (Tablo 5).

Tablo 5: Sesin insan viicudundaki dokularda yayilim hizlari(89).

Hava 330

Yag 1450
Su 1480
Kan 1560
Tendon 1700
Karaciger 1560
Kas 1600
Kemik 3500

Akustik impedans (z), ise ses dalgalarinin yayilimina kars1 canli dokularin

gosterdigi direng olarak bilinir.
Akustik impedansin (z) formiili,
z=d.v seklindedir.

Akustik impedans (z), ortamin yogunlugu (d) ve sesin mevcut ortamdaki

hiz1 (v) ile dogru orantilidir (Tablo 6).
Z=d (kg/m*) x v (m/sn) = z (kg/m?2.sn)

27



Ses dalgasi akustik impedansi sabit bir ortamda hareket halinde iken yoluna
devam eder. Fakat ses, i¢inde yayildigi ortamin akustik impedansindan farkli
akustik impedansh bir ortamin yiizeyi ile karsilasirsa, bu ara kesit ylizeyine ¢arpis

acis1 disinda, farkli formiille yansima gosterir.
R=z1-z2 [ z1+22
(z1=1.ortamin akustik impedansi)
(z2=2. ortamin akustik impedans1)

z1=72 ise R=0 olur ve hi¢ yansima olusmaz. R=1 oldugunda, z2, zI’den
biiylik olup tam yansima olusur. Hava ile doku arasinda R degeri yaklasik 1°dir.
R’yi ki¢iiltmek igin jel kullanilarak prob ile cilt arasindaki hava ortadan

kaldirilir(87).

Tablo 6: Dokularin akustik impedans degerleri(90).

Hava 0,0004
Yag 1,38
Su 1,50
Beyin 1,58
Kan 1,61
Kas 1,70
Kemik 7,80

Ultrasesin siddeti (intensite), cm? olarak belirlenen birim alana, saniyede
diisen gii¢ olarak tanimlanir. Birimi Watt/cm?/sn’dir. Diagnostik ultrason
cihazlarinda sesin siddeti 1 ile 40 miliWatt/cm2/sn arasinda degismektedir.
Intensite, basing genliginin karesi ile dogru orantili olup US’de kullanilan sesin

siddetinin en yiliksek ve en diisiik degeri arasindaki fark oldukca yiiksektir.
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Dolayisiyla mutlak degerler degil de bunlarin rolatif logaritmik karsiliklari
kullanilir. Rolatif logaritmik degerler desibel (dB) ile tanimlanmakta olup sesin

rolatif ses siddeti ve basing farkliliklar1 bununla ifade edilir.

Q faktor, ultrasesin saflig1 ve sesin devam ettigi siirenin uzunlugu ile ilgili
olup ultrasesin band genisligini belirler. Q faktorii yiiksek olan ses, dar bir frekans
bandinda olup vibrasyon siiresi uzundur. Q faktori diisiik olan sesin ise frekans

spektrumu genistir.

Ses dalgasinin baglamasi ve vibrasyonlarin tam olarak kesilmesi arasindaki
stire ringdown olarak bilinir. Yiiksek Q faktorii durumunda ringdown siiresi de uzun

olacaktir.

Dalga boyu uzun olan duyulabilen sesin ortamda yayilimi kiiresel olup
kaynaktan bagimsizdir. Ses dalgalari, frekans artis ile konik yayilim gostermeye
baglar. Ultrases dalgalar ise, kaynak yiizeyine dik demetler halinde yayilir.
Demetsel ve konik yayilimda orta kisimda daha homojen (birbirine yakin ve enerjisi
yiiksek), disar1 dogru heterojen (birbirinden uzaklagan) olup demet i¢inde dagilim
farklilik gosterir. Ses demeti yapraklarinin proba yakin olan ve birbirinden
ayrilmadan bir arada yayilim gosterdigi alana yakin zon (Fresnel zonu), dagilmanin

basladigi alana ise uzak zon (Fraunhoffer zonu) ad1 verilir (Sekil 8).

Yakin zon, ses demetinin lineer olarak seyrettigi bolge olup transdiiser
komsulugundan baglar ve ses demetinin lineerliginin yelpaze seklinde genisleyip
bozulmaya basladig1 kismina kadar devam eder. Goriintii ¢oziiniirliigii en iyi yakin

zonda olusur. Transdiiser ¢ap1 ve ultrason frekansi yakin zon genisligini belirler.
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Transdiiser ¢ap1 ve ultrason frekansi arttik¢a yakin zonda genisler. Uzak zon ise ses
demetinin paralelligini yitirdigi ve yelpaze gibi genisledigi kismin1 gosterir. Uzak
zonda goriintliniin ¢oziinlrligli azalmakta ve goriintii alaninin periferindeki
cisimlerde distorsiyonlar olusmaktadir. Tariflenen zonlar akustik lensler destegiyle
kismen degistirilebilir. Bu zonlarin sesin frekansiyla degistiginden amaca uygun

olarak ayarlanmalidir(87).

FRESNEL ZONU (YAKIN BOLGE)

ODAKLAMA BOLGESI

FRAUNHOFER ZONU (UZAK BOLGE)

Sekil 8: Yakin ve uzak zon(91). Ok yiiksek yansitici yiizeyi gostermektedir.

2.4.3 Ses ve Dokular Arasindaki Etkilesimler
Sesin dokular ile etkilesimi, Yansima (refleksiyon), Kirilma (Refraksiyon),

Sagilma (Scattering), Zayiflama (Atenuasyon) seklinde olur (Sekil 9).
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Transducers

3
Scattering from —1
moving blood cells

0’, ° ’ Specular
e Reflection — ‘ reflector

Refraction : :
~ Attenuation

Sekil 9: Sesin dokular ile etkilesimi(92).

Yansima (refleksiyon) ultrasesin doku ara yiiziine ¢arpmasi sonucu olusur.
Dokular arasi akustik impedans farki ise yansimanin derecesini belirler. Akustik
impedans farki ne kadar yiiksekse yansima o hayli yiiksek olacaktir. Yumusak
dokular arasindaki yansima ¢ok az, yumusak doku-kemik, yumusak doku-hava
yiizeyleri arasindaki yansima ¢ok fazladir. Doku yiizeyinin diizgiinliigi, sesin gelis
acis1 ve yansitict yiizeyin sesin dalga boyuna gore boyutu refleksiyonun seklini
belirler. Ultrason 1siniin dalga boyundan daha biiyiik bir boyuta sahip diiz doku
siirlart, ayna benzeri (mirrorlike) reflektorler olarak islev goriir(92). Dik agiyla
diizgiin genis bir ylizeye gelen ultrases dik ag¢iyla yansirken, farkli agiyla gelen ses
ise geldigi agiyla yansir. Bu sekilde yansimaya ayna yansimasi (specular reflection)

ad1 verilir.
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Eger ses dalgasi diiz bir yiizeye ulagmazsa yansima tiim yonlere olur ve bu
duruma sagilma adi verilir. Kirmizi kan hiicreleri gibi yarigapi (yaklasik 4 pm)
kiiciik yapilarda, hiicre boyutu ultrason sinyalinin dalga boyundan daha kiigiik

oldugundan ultrason sinyalinde yansima yerine sa¢ilma olusur(92).

Farkli yogunluga sahip iki doku ile karsilasan ses dalgalarinin kirilarak

ikinci bir ortama gegmeleri Snell Kurali’na gore olur (Sekil 10).

incident beam

Medium 1
¢

Sekil 10: Iki farkli ortam yiizeyinde yansima ve kirilma(93). (i: gelme agisi, r: yansima agist, t:
kirilma agisi, C1: 1.ortamda ses hizi, C2: 2.ortamda ses hizi)

Buna gore;

Sini/Sint =cl/c2dir.

Sonug olarak ¢l < c2 ise i < t’dir. Yani, ultrases daha yogun bir ortama
geciyordur. Eger ultrases demeti kritik ac1 ad1 verilen belirli bir agida ikinci yiizeye

gelirse tam yansima olur ve higbir dalga diger ortama gegis gostermez.
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Snell yasasinda viicut i¢in ¢1 = 1540 m/sn, t = 90° alinarak, kemik igin (c2
=4080 m/ sn) kritik a¢1 hesaplanirsa i = 22° bulunur. Sadece c1 < c2 iken Kritik a¢1

s6z konusu olabilir(93).

Ultrasesin dalga boyundan kiigiik yansitici yapilar varliginda Rayleigh
sacilmas1 adi verilen her yone esit miktarda (izotropik) olan 6zel sagilma sekli
olusur. Organlarin tipik parankim goriintiisii bu sayede olusur. Sagilan ekolar ¢ok
zayif olup bu sacilmada gelen ses agisinin 6nemi yoktur. Yansitict yiizeylerin
boyutu, birim hacimdeki sayisi, yiizeyleri olusturan dokular arasindaki akustik

direng farklilig1 ve sesin frekansi arttikga sagilma da artar(94).

Kirilma (Refraksiyon), ses dalgasinin bir ortamdan bagka bir ortama
gecerken yon degistirmesine kirilma adi verilir. Dokulardaki sesin hizi kirilmanin
yoniinii belirler. Ses gectigi dokuda daha hizli yayiliyorsa kirilma disa dogru, daha
yavag yayiliyor ise ice dogru olur. Sesin hizi her iki dokuda da esit ise kirilma
meydana gelmez. Goriintii rezoliisyonunda azalmaya, distorsiyona ve artefaktlara

sebep olur(87).

Sogurulma (Absorbsiyon) da ses dalgasal enerji bir ortamda yayilirken
enerji doniisiimii ve sagilmasi ile karsilasir ve ses demet gittikge zayiflar. Dokulara
penetre olan ultrases, enerjisinin bir kismini doku atomlarina aktarip bu atomlarda
bir takim fiziksel degisikliklere neden olur. Absorbsiyon miktari, ortama ve ses
frekansina bagh degisir. Doku sertligi, frekansla ve kollajen miktar ile dogru
orantili artis gosterir. Yiiksek frekansl ultrases, diisiik frekansli kiyasla yiizeysel

dokularda daha fazla absorbsiyona ugrar(87).
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Ateniiasyon (Zayiflama) ultrases demeti dokulardan gegerken sogurulma,
sacilma ve yansima nedeniyle sesin giiciindeki azalmaya verilen addir. Ateniiasyon
ultrases demetinin frekansi ile yakin iliskili olup frekans arttik¢a ateniiasyon da
artmaktadir. Sesin frekansi goriintiiniin ¢6ziiniirligiinde belirleyici olup ses
frekansinin artis1 dokudaki atenuasyonu artirip ve dokuya niifuz etme penetrasyonu
azalir. Boylelikle yiiksek frekansta goriintii ¢ozintrliigi artarken, daha derin
dokular1 goriintiilemek i¢in daha diisiik ¢6ziintirliikte disiik frekansh ses demetleri

kullanilir(95).

Diverjans, gonderilen ses demeti enerjisinin daha biiyiik bir kesit alanina
dagilmasi olup yogunluk diverjansa bagl olarak azalir. Diverjans yiiksek frekansl

ultrases kullaniminda azalir.

2.4.4. Ultrasonografi Cihazinin Yapist
Uc kistimdan olusmakta olup bunlar; transdiiser, islem birimi - zaman sayaci

ve kayit tinitesidir.

2.4.4.1. Transdiiser

Ses dalgasim1 iireten ve yansiyan ses dalgasini toplayan yapidir.
Transdiiserin ses iireten ve algilayan en 6nemli pargasi piezoelektrik kristaldir.
Piezoelektrik kristal uygulanan voltajin polaritesine, geometrisine ve ilk
polarizasyonuna bagli olarak boyuna, enine ya da radyal olarak ¢evresine dogru

genisler veya daralir. Bu degisiklikler sonucunda ultrases dalgalar1 olusur.

34



Gliniimiizde PZT ya da polarize edilmis seramik kristaller kullanilmaktadir. Bu
amagla tiretilmis seramik disklere prob adi da verilmektedir. Tipik olarak bir probun
i¢cinde;

-koruyucu tabaka

-lens

-aktif piezoelektrik eleman

-arka destek blogu bulunur (Sekil 11).

Transducer Ultrasound
Pulse
Damping Acoustic Pulse
material lens length
-
H
A
Piezoelectric Impedance
crystal matching

Sekil 11: Transdiiser yapist ve igerigi(92).

Transdiiserler, PZT gibi seramiklerden tiretilmekte olup seramik disklerin
kalinligr ile tiretilen sesin frekansi ters orantilidir. Disk kalinlig: arttikca frekans

azalir, frekans azaldikca dalga boyu artar.

Piezoelektrik olay elektrik enerjisinin mekanik titresimlere, mekanik

titresimleri de elektrik sinyallerine doniistiiriilmesidir. Yani olusan ultrases
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dokulara yonlendirilirken, dokulardan yansiyarak transdiisere geri donen ses
dalgalar ise kristalde basing etkisi yaratarak elektriksel sinyal degisikligine yol
acar. Transdiiserlerde, US’nin ger¢ek zamanli bir inceleme olmasini da saglayan

hem verici hem alic1 olarak gorev aldigi tek kristal kullanilmaktadir(87).

Giinliik uygulamada transdiiserler genellikle ger¢ek zamanli (real time)
olarak kullanilir. Bu sistemler bir saniyede ¢ok sayida ileti génderip toplayabilme
ve ¢ergeve (frame) olusturabilme yetenegine sahiptir. Saniyede 16 ¢ergeve ve daha
fazla tekrarlanan goriintiilemede, g6z bu goriintiileri hareketli algilar. Cer¢eve orani
(frame rate) birim zamanda elde edilen goriintii sayisin1 ifade etmekte olup
goriintiileme alan1 genisligi (FOV), goriintiileme derinligi ve birim zamanda

dokuya gonderilen ileti sayis1 ile iligkilidir.

Gergek zamanl transdiiserler, mekanik ve elektronik olarak iki kategoriye
ayrilir. Mekanik tip transdiiserler, ger¢cek zamanli US cihazlarinin ilk 6rneklerini
olusturmaktadir. Tek ya da ¢ogunlukla birkag cevirici elemanindan olusurlar. Bu
tip transdiiserlerin, dénen diskli ve osilasyon gosteren kristalli olmak tizere iki tipi
bulunur. Mekanik tip transdiiserler sinirli gergeve oranlar1 ve distorsiyon gibi

eksiklikleri oldugundan artik pek kullanilmamaktadir.

Elektronik tip transdiiserler; lineer, konveks, faz dizilimli ve aksiyel

transdiiserler olarak kategorize edilir.

Lineer dizilimli transdiiserlerde bir hat boyunca dizilmis ve sayilar 64 ile
200 arasinda degisen kristal bulunur. Bu kristallerin ayn1 anda uyarilmasiyla olusan

ultrases demeti ile tarama yapilir. Lineer dizilimli transdiiserler, ardisik lineer ya da
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segmental lineer uyarili olabilir. Segmental uyarili transdiiserler, es zamanl
transdiiserlere gore daha fazla goriintii ¢izgisi olusturdugundan, daha iyi goriintiiler

olusturulur.

Konveks dizilimli transdiiserler ise sektor tarama formati olusturan Kavisli

bir tarama yiizeyi boyunca lineer dizilimli kristallerden olusurlar.

Faz dizilimli transdiiserler, transdiiser elemanlar1 diisiik zaman araliklariyla
kademeli olarak uyarilir ve goriintiileme alani siipliriiliir tarzda taranir. Bunlarda

ultrasesin yayilmasi sektor seklindedir. Lineer dizilimlilere gore pahalidirlar.

Aksiyel (radyal) transdiiserler; endoliiminal gériintiilemede kullanilan ufak
ve cok sayida kristalin merkezi bir eksen ¢evresinde konumlandirilmasiyla

meydana gelirler.

Ayrica giinlimiizdeki cihazlarda kullanilan multifrekans (genis bant)
transdiiserler bulunmaktadir. Bant genisligi merkez frekansin %80’ine kadar ¢ikar.
Genis bant araligindaki ekolar1 alip diisiik frekanslh ses demeti gonderir ve yiiksek

frekansli harmonik ekolarla harmonik goriintiilerin olusmasini saglayabilir(87).

2.4.4.2. Islem Birimi ve Zaman Sayac1
Elde edilen veriler islenerck renkli ya da gri tonlu goriintiiler olusturulur.
Ekranda goriintii durdurma ve ii¢ boyutlu goriintii olusturmak gibi bazi islemler

yapilabilir.
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2.4.4.3. Kayit iinitesi

Olusan gorintiilerin kayit altina alinmasini saglar. Olusturulan goriintiiler
ya da videolar cihazin dahili belleginde depolanir. Istenildiginde PACS’a (picture
archiving and communications system) gonderilebilir veya c¢ikti alinarak

saklanabilir(94).

2.4.5. Goriintii Kalitesi (Cozilintirlik)
Coziniirliikk, yani rezoliisyon iki noktay: ayirt edebilme giicii olarak ifade

edilir. Aksiyel, lateral ve elevasyonel ¢oziiniirliik olmak {izere {i¢ tip ¢oziiniirliik

vardir (Sekil 12).

Aksiyel rezoliisyon, birbirine yakin konumlandirilmis iki reflektor noktay1
ayirt edebilme yetenegidir. Aksiyel c¢oziiniirlik, transdiiser frekansina, bant
genisligine ve puls uzunluguna baglidir ancak derinlikten bagimsizdir. Dalga boyu
kisaldik¢a aksiyel ¢ozintirlik artar. Fakat lateral ¢oziintirlik ve elevasyonel
¢Oziiniirlik, derinlige baghdir. Ultrason ile iki reflektor arasindaki en kisa
¢oziilebilir mesafenin belirlenmesi karmagik olup iletilen dalga boyunun yaklagik
iki katidir. Yiiksek frekansli transdiiserler daha biiyiik aksiyel ¢oziiniirliige
sahiptir(92). Ornegin, 3,5 MHz transdiiser ile, aksiyel ¢oziiniirliik yaklasik 1 mm
iken, 7.5 MHz doniistiiriiciiyle 0,5 mm'dir. Bant genisliginin daha fazla olmasi ile
daha kisa bir pulsla ¢odziintirlik artar, boylece bitisik iki reflektdrden yansitilan

ultrason sinyalleri arasinda ¢akisma Onlenir.
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Sekil 12: Aksiyel, lateral ve elevasyonel rezoliisyon(96).

Lateral ¢oziniirliik, odak elektronigi iletimi ve alimi ile belirlenir;
elevasyonel ¢oziiniirlik ise transdiiser yiiksekligi ile tayin edilir. Odak mesafesi
aksiyel rezoliisyonda en iyidir. Bunu sirasiyla lateral rezoliisyon ve elevasyonel
rezoliisyon izler. Aksiyel rezoliisyonda, ultrason dalgasi ve ilgilenilen doku
arasindaki perpendikiiler bir siralamadan elde edilen verilere ait kantitatif 6l¢iimler

bu yontem kullanilarak en giivenilir sekilde yapilir.

Lateral ¢oziintirliik sesin dalgasina dik diizlemde yan yana iki noktay: ayirt
edebilme yetenegidir. Lateral ¢oziiniirliik, esasen her derinlikte dalga genisligine
bagl olarak, doniistiiriiciiden gelen spekiiler reflektoriin derinligine gore degisir.
Lateral ¢oziintirliik, Transdiiserin ¢ap1 ve odaklanmasindan etkilenir. Ses demeti
genisliginin dar oldugu odak bolgesinde, lateral ¢oziiniirliik aksiyel ¢oziiniirliige
yaklasabilir ve belli bir hedef nokta iki boyutlu goériintiide bir nokta olarak
goriinecektir. Isin demetinin ¢ap1 derinlikle degistiginden lateral ¢oziiniirliik
derinlikle degisir. En iyi lateral ¢oziiniirliik fokal zonda olup burada ses demetinin

cap1 transdiiser ¢apinin yarisi kadardir. Lateral ¢oziiniirligi etkileyen diger
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faktorler transdiiser frekansi, agiklik, bant genisligi ve side lob seviyeleridir. Demet
genisligi azaldik¢a frekans artar. Frekans arttikga ¢oziiniirliik artmakta fakat

dalganin derin dokulara etkisi azalmaktadir(92).

Elevasyonel rezoliisyon kesit kalinlig1 yoniindeki ¢oziiniirliikk olup boyut

goriintiileme yontemine diktir ve transdiiser elementlerinin yiliksekligince belirlenir.

2.4.6. Ultrasonografi Gosterim Metodlari

[k ultrason makineleri osiloskop iizerinde yansiyan dalganin zamana kars1
genligini ¢izdi (‘Amplitiid’ veya A-mod). Zamanla birlikte yansiyan sinyallerin
genligi, bir bilgisayar ekraninda piksellerin zamana kars1 parlakligi olarak gosterildi
(‘brightness’ veya B modu). Iki boyutlu (2D) bir goriintii, mekanik (probu cevirerek
veya dondiirerek) veya elektronik (sirali aktive edilmis transdiiserlerle) olarak
olusturulabilir. Prob sabit ancak alttaki doku hareket ediyorsa (6rnegin bir kalp
kapake¢i81), zamana karsi piksel parlakligr grafigi, doku sinirlarimin zamanla

hareketini gosterecektir(‘motion’ veya M-mod)(97).

2.4.6.1. A-Mod (Amplitiid Modu)
Bu tip goriintilemede dalgalar bir grafik seklinde kaydedilir. Ses
amplitiidleri ses siddetini verir, sesler arasindaki uzaklik da dokularin viicut

igerisindeki derinligini verir(Sekil 13)(94).
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Sekil 13: A mod: yansiyan dalganin zamana kars1 genligi(97).

2.4.6.2. B-Mod (‘Brightness’, Parlaklik Modu)

Bu yontem, ekranda goriilen amplitiidleri parlak 151k noktalar1 olarak
gosterme yontemi olarak kullanima girmistir(Sekil 14). Ancak bu yontemin
eksikligi, belli bir degerin altindaki amplitiidlerin gosterilmeyip, Ustlindeki
amplitiidlerin de ayni parlaklikta gosterilmesidir. Bundan dolay1 gri-skala denilen
yontem gelistirilmis olup yansiyan her ses, siddetine gore farkli gri tonlara atanip
ekranda gosterilir. Baslangigta 16 olan gri tonlar zamanla 128’in de iizerine
cikmistir. Yansiyan ses dalganin siddeti noktanin parlakligini belirler. Probun viicut
tizerinde kaydirilmasiyla bilesik B-mod inceleme yapilir. Real time(gergek

zamanli) US’nin gelisiminden sonra kullanim alan1 kalmamustir.

Real time US’de, birim zamanda (sn) 16 ve daha fazla sayida goriintii
tekrarlanirsa, goz goriintiileri kesikli degil film gibi devamli olarak algilar.

Gilinlimiizde diagnostik radyoloji de kullanilan yontemdir.
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b B-mode

Sector image

Sekil 14: B mod goriintiileme(97). Yansiyan her ses, siddetine gore farkli gri tonlardadir.

2.4.6.3. M-Mod (‘Motion’, Hareket Modu)
M modda, hareketli dokulardan yansiyan dalgalar yatay eksende zaman,
dikey eksende ise derinlik grafigi olarak ekrana yansitilir (Sekil 15).

Ekokardiyografide kalp kapagi gibi fonksiyonel degerlendirmeler de kullanilir(94).

¢ M-mode

Sekil 15: M mod goriintiileme(97). Yatay eksende zaman, dikey eksende ise derinlik grafigi seklinde
yansir.
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2.4.7. Ultrasonografi Artefaktlari
Bazen tanida hatalara neden olabilen, normal doku yapisina uymayan,
istenmeyen goriintiiler olarak bilinmekle birlikte bazen de bu artefaktlar taniya

yardimc1 olmaktadir.

Reverberasyon artefakti transdiiserle incelenen yapi arasindaki akustik
impedans farkinin fazla olmasindan dolay1 olusur. Dokudaki yansitic1 yiizeyden
transdiisere geri donen ses demetlerinin bir kisminin tekrar transdiiser yiizeyinden
yansiyarak dokudaki yansitict yiizeye yeniden ¢arpmasi sonucu, yansitici yiizeyin
ardinda giderek seyreklesen ekolar meydana gelir. Bu yeniden yansimalar sebebiyle
yansitict yiizeyin arkasina dogru, giderek azalan ekolar yani reverberasyon
artefaktlar1 olusur. Reverberasyon artefaktinda, yansitict yiizey ile artefakt
arasindaki mesafenin, yansiticit yiizey ile transdiiser arasindaki mesafeye esit
olmalidir. Genelde i¢i s1v1 ile dolu organlarda (mesane) yansitici ylizeyle karsilagan
ekolarla olusur(Sekil 16). Reverberasyon artefakti pozisyondan ve yer ¢ekiminden

etkilenmez.

Sekil 16: Reverberasyon artefakti mekanizmasi ve 6rnegi (0k)(93, 98).
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Ayna goriintiisii artefakti, ses demetinin, insan viicudunda kemik,
diyafram, ve plevra gibi ayna benzeri diizgiin ve giiglii bir yansitict yiizeyle
karsilagsmasiyla olusan artefakttir. Bu alanlarin komsulugundaki normal anatomik
yapilar ya da lezyonlar yansitict yiizeyin arkasinda da varmis gibi izlenim

verirler(Sekil 17).

Sekil 17: (a-b): Ayna artefakti olusum mekanizmast. (c): Giiglii bir yansitic1 yiizey (diyafram) ve
olugan ayna artefakti (0k)(98).

Kuyruklu yildiz  artefakti  (Ringdown-Comettail  artefakt),

reverberasyon artefaktinin bir varyanti olarak bilinir. Ses demeti, titresime neden
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olabilecek giiclii ara yiizeye sahip bir yapiyla karsilastiginda yansitict ylizey
araciligi ile transdiisere pes pese ekolar geri gelir. Sonug olarak parlakligi giderek
azalan kuyruklu yildiz gériiniimii meydana gelir (Sekil 18 ). Cerrahi materyaller,
yabanci cisimler, hava ve kolesterol kristalleri kuyruklu yildiz artefaktina neden

olabilir.

Sekil 18: Kuyruklu yildiz artefakt1 (beyaz ok) ve mekanizmasi(98).

Yan Lob Artefakti (Side Lobe), prob tarafindan olusturulan ana ses
dalgalar1 probun merkezinden ¢ikar. Merkezden ¢ikan ana ses dalgas1 disindaki
dalgalar, parazite neden olarak yan lob artefaktina sebep olur. Yani prob
merkezinden ¢ikan ses dalgalarini homojen ve benzer enerjiye sahipken iken
yanlarda heterojen ve sagilir sekildedir. Merkezi ana dalgaya gore daha diisiik
enerjili yan loblar, inceleme alan1 disindaki kuvvetli yansitici yiizeylerle temas

edince yan lob artefakt1 olusur(98) (Sekil 19).
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Sekil 19: Yan lobdan ¢ikan ses dalgalarinin bir objeyle karsilagsmasi(98).

Kirillma artefakti, iletim hizinin farkli oldugu dokular arasindan gegen
sesin olusturdugu artefakttir (Sekil 20 ). Ses daha hizla yayildigi yogun ortamdan
daha yavas yayildigi daha az yogun ortama gegerken kirilma merkeze dogru
(konverjans), az yogun ortamdan daha yogun ortama gegerken kirtlma disa dogru
(diverjans) olusur. Kirilmanin olusumunda yansitici yiizeye carpma agisi da
onemlidir. Karacigerdeki kistik lezyona bagli olarak bobrek ya da diyafram

konturunun biikiilmiis gériiniimii kirilma artefaktina bagli olusur.

=
S S

c=2 e
D

Sekil 20: Kirilma artefakti olusumu(98). (c1: ilk ortam c2: ikinci ortam)
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Akustik giiclenme artefakti, ses demetinin, iginden gectigi doku tarafindan
komsu dokulara kiyasla daha az atteniie oldugu durumda ortaya ¢ikar. Ses demeti
icinden gectigi yapida, ¢evresindeki dokulara gére daha az absorbe oldugunda,
icinden gectigi yapiy1 terk ettiginde yap1 arkasinda eko gii¢lenmesi seklinde kendini
ifade eder(Sekil 21). Akustik siddetlenme siklikla igerigi sivi olan yapilarin

posteriorunda olusur.

Al
v

Sekil 21: Akustik giiclenme mekanizmasi ve posterior akustik giiclenme artefakti(ok)(98).

Akustik golge (Shadow) artefakti, ses gecise izin vermeyen kemik ya da
gaz gibi gii¢lii bir ara yiizeye c¢arptigi zaman, arkasinda herhangi bir goriintii
olusamaz(Sekil 22). Buna akustik golgelenme (shadow) ad1 verilir. Bobrek ve safra
kesesi taslarinin tanisinda bu artefakttan yararlanilir. Ancak memede Cooper
ligamanlari, karacigerde ise ligamentum teres hepatis arkasinda da olusarak altta

yatan lezyonlar1 gizleyebilir.
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Sekil 22: Akustik Golgelenme artefakti mekanizmasi ve safra kesesi liimeninde tas posteriorunda
olusan artefakt 6rnegi (0k)(98).

Hiz yer degistirme artefaktlari, ses hizinin farkli dokularda farkli hizlarda
olmasidan kaynaklanir. Ornegin fokal bir yaglanma alani igeren karacigerde, yag
icerisinden gecen ekonun hizi yavaglayacagindan bu diizey distalindeki anatomik
yapilardan donen ekolar gecikecek ve sonug olarak olusan artefakta sekonder arka

duvar daha posteriorda izlenecektir(98).

Sekil 23: Hiz degistirme artefakti olusumu ve karacigerde fokal yaglanma alanlarma bagli ses
hizinda azalma sonucu olusan arka diyafram konturunda yer degistirme (¢ift yonlii ok )(98).
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Demet genisligi artefakti, lateraldeki nokta yansiticilarin ¢izgi seklinde
goriilmesi ya da yan lob dalgalarinin giiclii yansiticilardan dénmesi durumunda
donen ekonun merkezde goriintii olusturmasi artefakt seklinde ortaya ¢ikmaktadir.
Odak noktast dogru ayarlanarak bu artefakt giderilebilir (Sekil 24). Odaklama
alanim1 dogru ayarlamak ve ilgilenilen nesneyi odaklama alan1 merkezine

yerlestirmek, ekrandaki yanlis yerlestirilmis ekolar1 ortadan kaldiracaktir(Sekil 25).

e &

] ie

Sekil 24: Fokus (odaklama) alaninin ilgilenilen nesneye gore dogru ayarlanmasi(ok)(98).

Sekil 25: Sekil 24'te odak noktasinin uygun ayarlanmasi ile yer degistirme artefakti ortadan
kaldirtlmistir(ok)(98).

49



2.4.8. Doppler Ultrasonografi Fizigi

B-Mod US’de goriintii olusturulurken geri dénen ekonun yansima miktari
ve proba ulasan ses dalgasinin geri donme siiresi hesaplanmakta olup kan hiicreleri
gibi hizl1 hareket eden yapilar gosterilemeyen diisiik siddetli ekolar olustururlar. Bu
nedenle damarlarin liimeni genellikle siyah izlenir. B-mod goriintiillemeden farkli
olarak geri donen ses dalgalarinda hareket eden yapilarin (eritrositler) hareketini

degerlendirmemizi saglayacak veriler de vardr.

Bir ortamda hareket eden sesin dzellikleri ortamin 6zellikleri degismedikge
degismemekte ve ultrases duragan bir yiizeye ¢arparsa, bu yiizeyden geri donen ses
dalgasi ile dokuya gonderilen ses dalgasinin frekans ve dalga boyu sabit kalacaktir.
Fakat ultrasesi yansitan yiizey hareketliyse yansiyan dalganin frekansi ve dalga
boyu da degisecektir. Hareketli bir ses kaynagi, algilayiciya yaklastikga iiretilen
enerjinin frekansi artar, uzaklastikca azalir. Ses frekansinda harekete bagli olusan

degisiklige doppler kaymasi denir.

Doppler etkisi, frekanstaki degisimin dalgayi yansitan yapinin hiziyla dogru
orantili olmasi olarak ifade edilir. Gonderilen ses frekansi ve yansiticinin hiz iliskisi

doppler formiilii ile hesaplanir. Buna gore;

AF=2xV xFox Cos O/c

AF = Doppler kayma frekansi

V = Kaynak hizi

Fo = Transdiiser frekansi

O = Ses demeti ile kan akimi1 dogrultusu arasindaki ag1

¢ = Sesin dokudaki ortalama hizi

50



Buna gore transdiiser frekansi, kan akiminin hiz1 ve ses demetinin damar
duvar ile yaptig1 ag¢min kosiniisii doppler kayma frekansini (AF) dogrudan
etkilemektedir. Doppler frekansi ne kadar fazlaysa frekans farki o hayli fazla

olacaktir. Boylelikle akima olan duyarlilikta artacaktir(87).

Doppler US’de akim bilgisi, eritrositlerin yiizeyinden yansiyan ses
dalgalarimin frekans degisiminden faydalanilarak olusturulur. Gonderilen dalga
boyu eritrosit yiizeyinden daha biiyiik oldugundan ‘Rayleigh-Tyndall sagilmasi’®

olarak adlandirilan sag¢ilma sonucu birlesen ses dalgalar1 transdiisere ulasir.

Doppler denkleminde diger 6nemli parametre “0” agisidir. Bu a¢1 akimin
yonii ile ses demeti arasindaki ag1 olup kosiniis degeriyle hesaplanir. Ag1 90°’ye
yaklastik¢a doppler kaymasi kiigiiliir ve 90°’de sifirlanir. Ag1 artis1 6lgiimlerin
glivenirligini azaltir ve 60°’nin tizerindeki agilar ig¢in doppler agisinin kosiniisii daha
biiyiik oranda degistirdiginden dogru agi1 diizeltmesi i¢in doppler &lglimlerinin

60°’nin altinda yapilmasi gerekir.

2.4.8.1. Doppler Uygulama Y ontemleri

Devamh Dalga (Continuous Wave=CW) Doppler, ses dalgalarini siirekli
olarak alan ve iireten iki adet trandiiser vardir. Akimin varligini ve yoniinii saptar,
fakat bunun hangi derinlikten geldigini ve sinyalin kaynagini saptamada yeterli
degildir. Yiiksek frekansli siirekli dalga doppler problari, diisiik frekanslilara

kiyasla daha duyarli olup “aliasing” olusturmazlar(87, 91).
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Puls Dalga Formu (Pulsed Wave=PW, Spektral) Doppler, ses dalgalari
pulslar seklinde gonderilir. Gonderilen ve geri donen ses dalgasi arasinda belli bir
stire olmas1 ( time to echo=TtE ) ile ortaya ¢ikan Doppler kaymasi, sesin hangi
diizeyden geldigini de gosterir. Doppler verisinin, gergek zamanli B-mod goriintii
ile birlestirilmesi ile dupleks Doppler gorintiiler olusur. PRF (pulse repetition
frequency), bir saniye icinde gonderilen ses dalgasi pulsuna verilen isimdir. PRF
maksimum 1/ TtE kadar arttirilabilir. PRF, incelenen doku derinligi arttikga, ses
dalgalarinin doniisii i¢in daha fazla zaman gerekeceginden azalacaktir. Yani yiiksek
akim hizlar yiiksek PRF degerleriyle, diisiik akim hizlar1 diistik PRF degerleriyle

Ol¢iilmelidir(99).

Elde edilen akim bilgisi, akimin transdiisere gore yonli ve hizina gore
renklendirilip, gri-skala damar goriintiisii ile birlestirilirse “Renkli Doppler
Goriintiileme (RDUS)” elde edilir. RDUS goriintiileri akim hakkinda kalitatif bilgi
verdiginden dolayr ¢ogu zaman Doppler spektrumu ile birlikte kullanilir ve bu
yonteme de “Renkli Dupleks Doppler” denir. RDUS aslinda bir spektral
gorintiilemedir. Fakat spektral degerler grafikle degil, renklerle ifade edilir.
Akimin rengini faz kaymasi, renk tonunu (parlakligi) ise frekans kaymasi (akim
hiz1) tayin eder. Yiiksek hizlarda akim daha parlaktir. Renk parlakligi ayrica ses
dalgas1 ve damar arasindaki ac¢i degisikliklerinden de etkilenir. 90°’lik agida
kirmizi ve mavi segmentlerin birlesmesi sinyal kaybina neden olur. Sonug olarak,
RDUS’da ger¢ek zamanli goriintii olusturulur ve hesaplanan ortalama frekans

kaymasidir(99).
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Doppler US ile elde edilen akim verileri 3 baslik altinda toplanabilir:

1. Kalitatif

e Akim varlig1 ve yonii

e Akim karakteristigi
2. Kantitatif

e Akim hizi

e Akim volimi
3. Yari-kantitatif

e Pik sistolik / diastol sonu hiz indeksi

e Rezistif indeks ( Rl ) = (Pik sistolik hiz —( End diastolik hiz/ Pik sistolik
hiz))

e Pulsatilite indeksi ( PI') = (Pik sistolik hiz — (End diastolik hiz / Ortalama

hiz))

Gorilintlinlin, inceleme alanindan elde olunan sinyallerin  giicii
dogrultusunda olusturuldugu uygulamaya power doppler ultrasonografi (PDUS)
ad1 verilir. RDUS’da goriintiiyii olusturmada temel prensip doppler kaymasi iken
PDUS’da doppler sinyalinin giiciidiir. Renkli doppler goriintiilerde akimin yon
bilgisi vardir. PDUS’da doppler yon bilgisi kullanilmaz, sadece doppler kaymasinin
giicii ile goriintii elde edilir. Doppler sinyalindeki gii¢, hareket eden ve doppler

kaymasi olusturan eritrosit sayisi ile dogru orantilidir(99).
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PDUS, RDUS uygulamalarina nazaran doppler agisina bagli olmadigindan
‘aliasing’ olusmaz. Ayrica PDUS’da daha fazla doppler sinyal giicii oldugundan
RDUS ‘a kiyasla daha az zemin giiriiltiisii olusur. PDUS’un en 6nemli dezavantaji

en kii¢iik amplitiiddeki harekete duyarli olmasidir(99).

2.4.8.2. Doppler Ultrasonografi Artefaktlari

Doppler artefaktlari, aliasing, doppler agis1 artefaktlari, blooming ve
parsiyel voliim artefakti1 gibi teknik limitasyonlardan; hastanin anatomisine bagli
flash artefakti, ayna goriintiisii artefakt1 ve yalanci akim artefaktlarindan; kenar ve
twinkle artefakti gibi cihaza bagli sebeplerden dolayr 3 ana baslikta

smiflandirilir(100).

Aliasing, renkli veya spektral Doppler hizinin yanlis bir gostergesi olup hiz
aralig1 goriintiilemek i¢in mevcut skalay1 astiginda gergeklesir. Maksimum hiz
skalasi, transdiiser tarafindan iiretilen ve alinabilen saniyedeki ses puls sayisi ile
siirhdir (PRF). Frekans kaymalarinin dogru sekilde gosterilmesi igin maksimum

kaymanin iki katindan biiyiik olmasi gerekir (Nyquist sinir1 olarak bilinir)(101).

Spektral aliasingden kurtulmak i¢in ‘baseline’1 diistirmek veya mevcut hiz

araligini arttirmak i¢in hiz skalasini(PRF) arttirmak gerekir(102).

Doppler acis1 artefaktlar, doppler acisi yiiksekse, spektral incelemede
‘baseline’nin altinda ve lstliinde ayna goriintiisii seklinde hiz egrilerinin agiga
cikmasi, ayna hayali (mirror image) artefakti olarak tanimlanir. Akim ile ses

arasindaki a¢t 90° oldugunda, transdiisere yaklagan ya da uzaklasan akim
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olmadigindan doppler sift frekansi olusamaz. Bu nedenle akim ile ses dalgalari
arasindaki a¢1 90°’ye yaklastik¢a renkli doppler incelemede akim hizi giderek

yavaglar ve tespit edilemez hale gelir(102).

Blooming artefakti, genel olarak damardan damar duvar1 boyunca komsu
yapilara tasma olarak izlendiginden “renk tasmasi” olarak bilinir. Bu artefakt
genellikle anormal derece yiiksek kazang ayarlarindan kaynaklanma olup
damarlarin arka taraflarinda olusur. Blooming artefakti, US kontrast madde
enjeksiyonu sonrasi sinyal giicii artisinin en yiiksek oldugu zamanda da olusabilir.

B-flow ve benzeri yazilimlar ile bu artefakt engellenebilir(102).

Parsiyel voliim artefakti, yeterince ince olmayan bir kesit kalinligindan
kaynaklanir. Renkli doppler goriintiilemede, kismi hacim artefaktina 6rnek olarak,
iliak arterin bir kesiminin over igerisinde izlenerek patolojik kist duvari

vaskiilarizasyonu izlenimi vermesidir.

“Twinkle” artefakti, 1996’da Rahmouni tarafindan tarif edilmistir. Gii¢lii
bir yansitict ara yiliziin posteriorunda, degisen kirmizi ve mavi renk
kombinasyonlari, spektral incelmede vertikal cizgilenmeler seklinde goriilen
doppler artefaktidir. Bu artefakt, herhangi bir graniiler (diizensiz veya piiriizlii)
yansitict yiizeyin arkasinda goriilebilir, ancak genellikle bobrek tasi, mesane
kalsifikasyonu ve safra kesesinde kolesterol kristallerinden kaynaklanir. Twinkle
artefaktinin, faz titresimi olarak adlandirilan dar bir intrinsik makine giirtiltiisii

bandindan kaynaklandigina inanilmaktadir.
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Ayrica bu artefakt tanida problemlere neden olan diger artefaktlarin aksine
cok faydali olabilir. Akustik gélgelenme gibi bu artefakt da taslarin tanisinda

faydali olabilir.

Yalanc1 akim artefakti, kan disinda bir sivinin akisinin varligr olarak
tamimlanir. Yalanci akim artefakti, gergcek kan akisini renkli veya PDUS ile taklit
edebilir, ancak siv1 igeren gercek bir damar yoktur. RDUS veya PDUS sinyali, sivi
hareketi devam ettigi siirece goriiniir. Bu artefaktlar, doppler spektral analizi
kullanilmadigi siirece akis olarak yanlis yorumlanabilir. Spektral doppler
analizinde normal bir arterial veya vendz dalga formu izlenmez. Yalanci akim

artefakti assit, amniyotik s1v1 ve idrarda (mesane jet akimi) izlenebilir.

Flash artefakti, gri skala goriintiiyii gizleyerek ¢ergeveyi dolduran ani bir
rasgele renk patlamasidir. Bu yapi, doku ya da prob hareketi nedeniyle olusabilir.
Bu artefakti herhangi bir yerde olusabilir, ancak en sik kalp atiminin bir sonucu
olarak karacigerin sol lobunda ve kist gibi hipoekoik alanlarda goriiliir. PDUS,
goriintliyii olusturmak i¢in gereken siirenin daha uzun olmasi nedeniyle flash
artefaktina RDUS’dan daha hassastir(103). Her ne kadar istenmeyen bir etki olsa
da, bu artefakt tani i¢in son derece yararli olabilir. "*Perivaskiiler artefakt", tim
bir organ veya imajdan ziyade bir organ igerisinde olusan doku hareketi artefaktidir.
Bu artefakt, yumusak dokularda damar komsulugunda tek bir homojen rengin
aksine rastgele renk mozaigi olarak goriniir ve doku titresiminden kaynaklanan

tiirbiilan akim olarak olustugu diisiiniilmektedir(102).

Ayna goriintiisii artefakti, nesnenin giiclii bir yansiticinin yalnizca bir

yiiziine yerlestirilmis olmasina ragmen, her iki tarafinda goriintiilenmesidir(102).
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Doppler ile ayna goriintiisii artefakti, genellikle yiiksek oranda yansitici
supraklavikiiler bolgedeki akcigere bitisik alanda ortaya ¢ikar(104). Bu alanda
plevranin refleksiyonu ile subklavyen arter veya venin duplikasyonu izlenir. Ses,
akciger ylizeyinden hareketli kan hiicrelerine yansir ve ortaya ¢ikan Doppler
kaymasi, once akciger yiizeyine ve daha sonra transdiisere yansitilir. Aradaki ekstra
zaman, Ayna goriintiisii artefakti olarak adlandirilan ger¢ek subklavyen damarin

arkasinda hayali ikinci bir damarin ortaya ¢ikmasina neden olur(105).

Kenar artefakti, safra kesesi taglar1 ve kortikal kemik gibi gii¢lii, diizgiin,
spekiiler bir reflektoriin kenarlar1 boyunca olusan, doppler sinyalini ifade eder. Eger
spektral inceleme yapilmazsa vaskiileriteyi taklit edebilir(106). Kenar artefakti,
kateterler ve foley sonda gibi herhangi bir ekojenik yiizey tarafindan olusturulabilir.
Bu artefaktlar, diisitk PRF veya hiz skalasinda daha sik gériilmekle birlikte diisiik
duvar filtresi ayarindan da kaynaklanabilir(102). Doppler spektrumu 6zelligi, taban
¢cizgisinin (baseline) iistiinde ve altinda esit olan akisi degil de giiriiltiiyii temsil eden
diiz ¢izgi bir paternidir. Kenar artefakti, daha genis dinamik aralik nedeniyle RDUS

ile karsilastirildiginda PDUS’da daha sik goriiliir(107).

2.4.9.Elastografi

Dokunun elastisitesinin, US ile degerlendirilmesi i¢in deneysel caligsmalar
1970’lerde baglamis olup sonoelastografi igin ilk tanimlama 1987 yilinda Krouskop
ve arkadaslar1 tarafindan yapilmistir(108). Sonoelastografi, dokunun sertligi gibi

mekanik Ozelliklerini gosteren invaziv olmayan bir yontemdir. Sonoelastografi,
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patolojik ya da fizyolojik durumlardan kaynaklanan yumusak dokularin degisen
elastikiyetini gosterir. Uygulanan dis kuvvete cevap olarak Olgiilebilen doku
sertliginin  degerlendirmesini  saglamak i¢cin son yillarda daha da

gelistirilmistir(109).

Kronik karaciger hastaliklari ile iliskili fibroziste oldugu gibi elastografi
patolojik alanlar1 normalden ayirt etmek i¢in kullanilabilir. Sonoelastografi, mevcut

US goriintiileme tekniklerine doku sertligini de ekleyerek US’yi tamamlar.

Alinan bir gériintii (elastogram) kesin sonucu gostermez. Islem dncesi ve
sonrasi analiz gerektirir (110).Gelismis tekniklerle bu elastik skorlamalart igeren
renk skalasinin gri-skala ultrason gériintiisiiniin {izerine bindirilmesini saglar. Her
elastikiyet skoru farkli bir renkle kodlanmaktadir. Renk araligy, ilgilenilen dokunun

artan sertligine karsilik olarak genelde kirmizidan maviye dogrudur.

Sonoelastografi, karaciger, meme, tiroid, lenf nodlari, damarlar, kas-iskelet

yapilari, pankreas ve hatta beyin dahil olmak iizere bircok doku da

kullanilmistir(110).

2.4.9.1 Sonoelastografi Fizigi
Elastografi, dokunun uygulanan bir kuvvetle deformasyona direng gosterme
ve kuvveti ortadan kaldirdiktan sonra tekrar orijinal halini alabilmesi yani doku

esnekligini degerlendirir.

Bir materyalin tamamen elastik oldugu ve deformasyonunun zamana bagl

degismedigini varsayilirsa elastikiyet Hook kanunu ile tanimlanabilir.
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Buna gore;

o=I"¢

(o):birim Kkilopaskal igeren birim alan kuvveti (yani N / m2)
(&):birim uzunluk basina genisleme

(I'): elastisite modiilii (gerinme stresi ile ilgilidir)

Deformasyon yoOntemiyle tanimlanan {i¢ tiir elastisite modiilii vardir:

Bunlar: young modiilii (E), shear modiilii(G) ve bulk modiilii(K)’diir.

Young modiili(E), yiizeye dik olarak uygulanan normal bir stres(on) yiizeye

dik olan normal bir gerinim (en) asagidaki denklem ile tanimlanur.
on=E- en

Young modiilii, incelenen dokunun sekil ve boyutundan bagimsiz olarak
doku sertligi hakkinda veriler sunar. Maddelerin young modiilleri degisebilir (Tablo

7).

Tablo 7: Bazi maddelerin young modiilleri(108).

Cam 70
Celik 200
Kemik 16
Lastik 0.005
Ipek 6
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Bulk modiilii(K), normal bir ice dogru kuvvet veya basing (oB), bulk
gerinimi veya hacimde degisime (¢B) neden oldugunda, asagidaki denklem ile
tanimlanir.

oB =K Eb

Bir ylizeye teget uygulanan shear stres (os), shear gerilimi (es) olustugunda,
Shear modiilii agsagidaki denklem ile tanimlanur.

os=G-es

Elastisite modiilii I ne kadar yiiksek olursa, dokunun deformasyona

direnci o kadar fazla olacagindan sertlik artar.

Statik deformasyonlari tanimlayan yukaridaki denklemlere ek olarak,
elastisite modiilii T" ayrica dalgalarin yayilma hizin1 da karakterize eder(111).

c=\T'lp

¢: dokunun yogunlugunu

p: dalga hareket hizini

Sonoelastografide, ultrason dalgalar1 iki tip yayilim gosterir bunlar;

longitudinal dalgalar ve shear dalgalaridir.

Longitudinal dalgalar, dalgalarin yayilim yoniine paralel hareketlere sahip

olup K modiilii kullanilarak asagidaki sekilde tanimlanabilir.

cL=vVK +p
(cL):longitudinal dalga hiz1

p: doku yogunlugu
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Longitudinal dalgalarin yayilim hizi yumusak dokularda yaklasik 1540

m/sn’dir.

Shear dalgalar, dalgalarinin yayilim yoniine dik hareketlere sahip olup G

modiilii kullanilarak asagidaki sekilde tanimlanabilir.

cs =G + p

Cs: shear dalga hiz1

Shear dalgalarinin yayiliminda dalga hizi yumusak dokularda yaklasik 1-
10 m/sn’dir. Shear dalgalarinin yumusak dokudaki diisiik dalga hizi shear modiiliine

(G) gore dokularda elastografik olglimleri i¢in uygun kontrastin olugmasini

saglar(111).
Young’in E modiilii ile shear modiilii arasindaki iliski asagidaki gibidir.
E=2v+1)G

Yumusak dokunun yiiksek su igerigine bakildiginda, Poisson’in v orani
sikistirilamaz bir ortamin 0,5’idir. Yani E = 3G dir.

E = 3G = 3pcs?

p: doku yogunlugu (kg/m3),

cs: kg/(m*sn2) ,

G :N/m2 veya kilopaskal(kPa)’dir.
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2.4.9.2. Sonoelastografi Teknikleri
Genel olarak, sonoelastografi teknikleri temelde ti¢ gruba ayrilabilir(112).

Bunlar;

1. Grupta dokularin verilen uyariya karsilik olarak strain veya yer
degistirmelerinin hesaplandig1 Yar1 Statik(Quasi) Elastrografi

2. Grup doppler sinyalleri kullanilarak olusturulan Vibro-Akustik
Elastografi

3. Grup shear dalgalarinin kullanildigi Transient Elastografi (TE), ARFI

(Acoustic Radiation Force Impulse), SWE’dir.

Elastogramlarin degerlendirilmesinde, Itoh ve arkadaslari tarafindan
onerilen bes puanli Tsukuba 6lgegi gibi sematik patternlerini kullanarak incelenen

dokularin deformasyon derecesini temsil eden farkli 6lgekler kullanilir(113).

Tablo 8: Temel Elastografi yontemleri(111).

STRAIN GORUNTULEMELER SHEAR WAVE GORUNTULEME
Strain Elastografi 2D-3D Shear Wave Elastografi
ARFI-Strain gorintiileme Point shear wave” elastografi (pSWE)

1 D Transient Elastografi(TE)

Yar Statik(Quasi) Elastografi, diger adiyla strain elastografi (SE) klinik
olarak en sik kullanilan elastografi tiiriidiir. Dokunun dis bir gii¢ ya da endojen bir
giic (vaskiiler pulsasyon veya solunum) ile kompresyonuna dayanir. Doku
deformasyonu sirasinda birkag goriintii elde edilir. ilgilenilen bolgedeki (ROI)
ardigik iki goriintii arasindaki hareket ve zaman gecikmesi farkli sikistirma
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sirasinda kaydedilir. Her piksel i¢in bir deger sonraki iki goriintiiden hesaplanir.
Kullanilan mekanik kuvvete ve cevre dokuya bagimlilik nedeniyle, bu deger
rolatiftir. Inceleme kalitesi, kullanici tecriibesi ve teknigine oldukga baglidir.
Oncelikle, dogru kompresyon acisini segilmelidir. Eger dogru ag1 secimi
yapilmazsa, yanlis yorumlamaya sebep olacak artefaktlar ortaya ¢ikabilir. Ayrica
yeterince sikistirma kuvveti uygulamak gerekir. Manuel olarak uygulanan
deformasyonun giicili ve siiresi gorsel olarak kontrol edilmelidir. Elastogramlarin
iretilebilmesi i¢in sikistirma isleminin en az iki kez yapilmasi gerekir. Gergek
zamanli ultrason elastografisi yakin zamanda gelistirilmistir. Nodiil ve normal
parankim arasindaki orani Olgen yari kantitatif bir elastografi 6rnegidir. Bununla
birlikte, hala gorecelidir ve viskoelastik parametrelerin kesin degerlerini
vermez(114). SE’de elde edilen doku sertligine ait veri 2 sekilde yorumlanabilir.
Bunlar; renk haritalar1 ve strain oramidir. Renk haritalamalari, doku sertligini
gosteren renk desen ve tonlarinin gorsel halidir. Strain ratio (strain indeks) degeri
ise renkli goriintii elastografi izerinde ROI (region of interest) araciligr ile iki farkli
doku alaninin renk skala degerlerinin birbirlerine oranidir. Bu oran ile dokunun

elastisitesi ile ilgili yari-kantitatif bilgiler elde edilir(115).

Vibro-Akustik Elastografi, bu yontemde goriintileme ve materyal
karakterizasyonu i¢in ultrasonik harmonik radyasyon giiciine bir dokunun akustik
tepkisi kullanilir. Akustik emisyon, ayni noktada fakat farkli frekanslardaki iki
ultrason dalgasinin odaklanmasi ve doku titrestirilmesiyle iiretilir. Primer ultrason
dalga frekanslar1 arasindaki farka esit olarak obje lizerinde kullanilan US radyasyon

giicii sonug olarak doku titresimlerini meydana getirir(112).
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Transient Elastografi (TE), esasen bir bolgeden tek bir elastisite degeri
veren tek boyutlu bir yontemdir. TE’de sadece dokunun elastisitesi ile ilgili veri
bulunur, gri skala goériintiillemeye ait veri bulunmaz. Bu yontemde hem ultrason
hem de mekanik olarak {iretilen diisiik frekansli (50 Hz) shear dalgalari
kullanilmistir. Shear dalgalarinin yayilma hizi, dokularin elastikiyeti ile dogrudan
ilgilidir. Bu yayilim yumusak dokuda sert bolgelere gore daha yavastir. TE,
kantitatif bir yontemdir. Bu yOntem, ticari olarak FibroScan olarak bilinen
Echosens tarafindan gelistirilen bir makinede kullanilmigtir. TE'nin orijinal tek
boyutlu sekline kiyasla, iki boyutlu olarak gelistirilmistir(112). En 6nemli
limitasyonu olusan shear dalgalarin sivi iginde iletilememesi olup, assitli hastalarda

incelemeye imkan vermez.

Acoustic Radiation Force Impulse (ARFI), sadece elastogram vermekle
kalmaz, ayn1 zamanda pik yer degistirmesi, pik yer degistirmeye ulagma siiresi ve
geri donme siiresi gibi baz1 yumusak doku parametrelerini ayarlar. Bu yontemde
doku yer degistirmesi Ol¢tiliip kalitatif degerlendirme yapilabilirken diger taraftan
da yiiksek enerjili US dalgalarina bagli shear dalgalarinin hizi dlgiiliip kantitatif
6l¢iim yapilabilir. Doku deformasyonu gii¢lendirilmis US dalgalari ile olusturulur.
ARFTile dokuda yatay ilerleyen shear dalgalar olusturulur, ARFI 6ncesi elde edilen
goriintli, sonrast olusan doku yer degistirmesi ile gri-skala harita olusturulur.
Teknik olarak shear dalgas1 uyarma bolgesinden uzaga yayilacak sekilde dokunun
mekanik uyarimi prensibine dayanir. Uyarma ile olusan doku yer degistirmesi
oOl¢iiliir ve elastogram tiretmek i¢in kullanilir. ARFI tek boyutlu bir teknik olup doku

esnekligi haritas1 saglayamamak ya da retrospektif olarak elastikiyet Olglimii

64



yapamamak gibi limitasyonlart mevcuttur(116). ARFI dalgalarinin olusturulmasi
sirasinda, cihazin piezoelektrik kristallerinde 1s1 artis1 gergeklesir. Yeni bir ARFI

dalgasini olusturabilmek i¢in cihazin belirli bir soguma siiresine ihtiyact

vardir(112).

ARFI ile tek fokal bolgede “point shear wave” ya da ayn1 anda ¢ok fokal

zonlarda “siipersonik shear goriintiileme” yapilabilir(112).

“Point shear wave” elastografi (pSWE), tek ARFI paketi ile fokal bir
bolgede Ornekleme yapilarak olusturulur. ARFI dalgast dokuya uygulandiginda

ayn1 anda bu dalgaya eslik eden yatay diizlemde shear dalgalar1 da olusur.

Shear Wave Elastografi (SWE), 2D shear wave elastografi (2D-SWE) ve
3D shear wave elastografi (3D-SWE) olarak ikiye ayrilir. Eszamanl olarak doku
icine ¢oklu ARFI dalgasi uygulanmasiyla olusturulan ¢ok sayida shear dalganin

Olglimii ile elde edilen goriintiileme metodudur (Sekil 26).

Ultrason probu, shear dalgalarinin odak noktasindan dogrudan ilgili dokuya
yayilmasini saglayan lokalize bir radyasyon kuvveti olusturur. Bu ydntemde
kompresyon uygulanmaz. Lokalize radyasyon kuvveti incelenilen doku alaninda
yer degisimine sebep olur. Bu yer degisime bagli olarak dokuda transvers uzanimli
olan diisiik hizl1 shear dalgalar1 olusur. Bu dalgalarinin hizlar1 hesaplanarak doku
elastisitesi bulunur. Bu gercek zamanli goriintiileme yontemi ayni zamanda
kantitatif elastografi 6rnegi olup SWE’nin en 6nemli limitasyonu doku derinligidir.

SWE prob basisina ve prob agisina da hassastir(112).

65



Endoskopik ve transrektal sonoelastografi gibi barsak patolojilerini,

intravaskiiler sonoelastografi gibi aterom plaklarini degerlendiren yontemler de

bulunmaktadir.

Generate
Shear Wave

Track

Displacement Maps

T

Shear Wave _ Shear Modulus

Estimate

Step 31

Tissue
Displacement
Maps

+

Calculate Shear
Wave Speed

7 7
Shear  Tissue  Shear
Modulus  Density Speed

C,(m/s) G (kPa)
220
14
200
12 180
160
10
140
8 120
100
2 80
4 60
40
2 20
—_—
for p=1 g/cm?

Sekil 26: Akustik radyasyon kuvveti kullanilarak shear dalgalari iiretilir; primer US dalgasina dik
olarak daha diisik bir hizda yayilirlar. Sonra doku yer degistirmesi hesaplanir. ShearWave'i
hesaplamak i¢in doku yer degistirmeleri kullanilir. Son olarak shear hiz1 ve shear modiilii arasindaki
iliski renk skalas1 olarak yansiyacaktir(117).
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3.GEREC VE YONTEM

3.1.Calisma Tasarimi ve Kapsami

Calismamiz Haziran 2019- Eyliil 2019 tarihleri arasinda Gazi Universitesi
Tip Fakiiltesi Radyoloji Anabilim Dali’nda (GUTF) gerceklestirildi. Calismamiza
2016 ile 2019 yillar1 arasinda GUTF te gekilmis MR tetkikleri olan, GUTF Néroloji
Anabilim dalinda revize McDonald kriterlerine gére MS tanist konulmus,
hastanemizde takip edilen 32 hasta ile 32 kisilik kontrol grubu dahil edildi. Hasta
grubunda MRG rutin MS takiplerin bir pargasi olarak yapildi. Kontrol grubu bilinen
herhangi bir kronik hastalifi olmayan rutin tarama amagli bdliimiimiize
yonlendirilen olgulardan olugsmaktaydi. Kontrol grubunda herhangi bir sebeple
boyuna radyoterapi almamis olma, gecirilmis boyun cerrahisi-travma oykiisii
olmama sart1 arandi. Ayrica kontrol grubunda servikal disk herniasyonu, brakial
pleksopati, diyabet, hipertansiyon ve obezite olmama sart1 arandi. Hasta grubunda
ise motor ve duysal muayenede anormal bulgular1 olan klinik olarak MS’e bagl
Oziirliiliik gelismis hastalar ¢alismaya dahil edilmedi. EDSS (Expanded Disability
Status Scale) skoru 2 den biiyiik olan, son 3 ayda steroid tedavi almis olan, yardimla
yiiriiyebilen ve tekerlekli sandalyeye bagimli olan hastalar ¢alisma dis1 birakildi.
Bu sartlar1 saglamayan, aydinlatilmis onam vermeyen ve 18-65 yas aralig1 disindaki

olgular ¢aligmaya dahil edilmedi.

Calisma igin etik kurul onay1 alind1 (Tarih: 08.05.2019, Karar no:1901).

Tim hastalara yapilacak islem anlatildi ve bilgilendirilmis onam formlar1 alindi.
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3.2. Inceleme Teknigi ve Degerlendirme

Hastalarin demografik bilgileri alindi, tan1 siireleri sorgulandi. incelemeler
9-11 MHz frekanslh lineer transdiiser kullanilarak SWE 6zelligi bulunan dijital
ultrason cihaziyla yapild1 (LOGIQ S8 XDclear). inceleme supin pozisyonda, kollar
anatomik pozisyonda iken yapildi. Bas incelenecek tarafin hafif tersine cevrildi. Tk
once tiroid bezi sonografik olarak tanindi ve prob laterale kaydirilarak karotis arter,
juguler ven izlendi. Ardindan longus kolli kas1 hemen posteriorunda, tranvers
proses anterior ve posterior tiiberkiilleri arasinda prob yukar1 asagi yonlerde hareket
ettirilerek sirastyla C5, C6 ve C7 sinir kokleri tanindi. C7 sinir kokil bu diizeyde
transvers proseste anterior tiiberkiiliin yoklugu ve C6’nin hemen inferiorunda
olmasi ile tanindi. Bazi durumlarda doppler goriintiilemede akim izlenmemesi ile
servikal sinir kokleri damarlardan ayirt edildi. Sinir kokleri trunkus ve kordlara
kadar aksiyel-longitudinal planda tarandi. Sinirler kalinlagma, kontur diizensizligi,
ekojenite degisikligi ve kitle agisindan degerlendirildi. Kok diizeyinde ortalama
sinir ¢apini elde etmek i¢in aksiyel planda anteroposterior ve mediolateral olmak
tizere iki adet 6l¢tim alind1 (Sekil 27). Sternoklavikiiler eklem nedeniyle C8 ve
T1'in gorlintiilenmesi zor oldugundan incelemeye dahil edilmedi. Gri-skala
inceleme sonrasi ayni transdiiser ile elastografi incelemesine geg¢ildi. Prob ile dis
bast uygulamamaya olabildigince dikkat edildi. Elastogramlar alindiktan sonra
goriintii durduruldu. Incelenilen her bir sinir kokiine yaklasik 2 mm ¢apinda RO’ ler
yerlestirilerek elastik modda kilopaskal degerleri bulundu (Sekil 28). 3 adet 6lglim

yapild1 ve minimum, maksimum ve ortalama kPa degerleri not edildi.
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[1 L 0.41 cm|
2. 0.29 cm

Sekil 27: Sol C6 sinir kokii sonografik olarak dogal goriinimde (oval, hipoekoik) olup sinir
kokiinden cap dl¢limii gerceklestirilmistir.

1 E 13.48 kPa

Sekil 28: Sekil 27’de ¢ap 6l¢iimii yapilan sinirden ayni seansta doku sertligi 6l¢timii yapilmustir.
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3.3.istatiksel Analiz

Istatistik analizler SPSS (Statistical Package for the Social Sciences) v.22
paket programi kullanilarak yapildi. Degiskenlerin normal dagilim uygunlugu
Kolmogorov-Smirnov testi ile incelendi. Tanimlayict istatistikler ig¢in ortalama,
standart sapma ve yiizde degerleri kullanildi. MS hastalar1 ve kontrol grubu
arasindaki Olgiimlerinin karsilastirilmas1 amaciyla parametrik test varsayimlari
yerine getirildiginde Independent Samples t test, parametrik test varsayimlari yerine
getirilemediginde Man Whitney U testi kullanildi. iki tarafli ortalama sinir kokii
cap1 ve elastikiyeti ile yas, kilo ve boy arasindaki korelasyon, Pearson korelasyon
katsayist testi ile hesaplandi. Sinir kokleri ¢ap ve elastisite modiilii degerlerinin
grup ici farklilagmalarini degerlendirmek i¢in sirasiyla tekrarl dl¢limler ANOVA

ve friedman testi kullanilmistir. p<0.05 anlamli olarak kabul edildi.
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4. BULGULAR

Hasta grubu 28 kadin (%87,5), 4 erkek (%12,5) toplam 32 hastadan, kontrol

grubu 28 kadin (%87,5), 4 erkek (%12,5) toplam 32 kisiden olusuyordu (Tablo 9).

Hasta grubunun yas ortalamas1 38,53 £ 10,57 (min: 18, maks: 53), kontrol grubunun

yas ortalamasi 33,97 + 11,28’di (min:20, maks:60). Hastalarin 30’u RRMS, 2’si

KIS di.

MS hastalarinda ortalama kilo 68,47 kg + 13,692, boy 165,13 cm =+

7,461’idi. Kontrol grubunda ise hastalarinda ortalama kilo 62,44 kg + 9,30, boy

167,28 cm £ 5,13 idi.

Hasta ve kontrol grubu arasinda boy, kilo ve yas acisindan istatistiksel

olarak anlamli fark yoktu(p>0,05).

Tablo 9: MS ve Kontrol grubu Cinsiyet Dagilimi

Hastalik
MS Kontrol
Say1 4 4
Yiizde 50,0% 50,0%
Erkek
MS-Kontrol 12,5% 12,5%
o Total 6,3% 6,3%
Cinsiyet
Say1 28 28
Yiizde 50,0% 50,0%
Kadmn
MS-Kontrol 87,5% 87,5%
Total 43,8% 43,8%
Sayi 32 32
Yiizde 50,0% 50,0%
Total
MS-Kontrol 100,0% 100,0%
Total 50,0% 50,0%

Total

8
100,0%
12,5%
12,5%
56
100,0%
87,5%
87,5%
64
100,0%
100,0%
100,0%
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Tablo 10: MS Demografik 6zellikler

Ortalama
Median
Std. Sapma
Min.

Maks.

Tablo 11: Kontrol grubu demografik 6zellikler

n
Ortalama
Median
Std. Sapma
Min.

Maks.

Yas Kilo
32 32
38,53 68,47
39,50 63,50
10,577 13,692
18 50

53 100

Yas Kilo
32 32
33,97 62,44
29,50 60,00
11,281 9,308
20 51

60 92

Tablo 12: MS ortalama hastalik siiresi

Ortalama
Median
Std. Sapma
Minimum

Maksimum

Siire
7,06
5,00
5,808
1

25

Boy
32
165,13
166,00
7,461
150
181

Boy
32
167,28
166,00
5,132
158
179
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MS hastalarinda tan1 anindan incelemeye kadar gegen siire ortalamasi yil

olarak 7,06 + 5,80 (Min:1, Maks: 25 )’idi.

kord tutulum

| vok
Bvar
O =zaglam

Sekil 29: Olgu sayisinin dagilim yiizdesi

Olgularm %50’si kontrol, %15,6’s1 kord tutulumu olan MS hastas1 ve

%34,3’1 kord tutulumu olmayan MS hastasiydi (Sekil 29).
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Tablo 13: Tiim olgular igin ¢ap korelasyon tablosu

Yas

Kilo

Boy

C5
mm

Cé6
mm

C7
mm

Pearson
Korelasyon
p

n

Pearson
Korelasyon
p

n

Pearson
Korelasyon
p

n

Pearson
Korelasyon
p

n

Pearson
Korelasyon
p

n

Pearson
Korelasyon

p
n

Yas

1

64
150

,238
64

342"
,006
64
,222

,078
64
,028

,827
64
,023

,857
64

Kilo

,150

,238
64
1

64
276"

,027
64

,161
,203
64

106
404
64

211
,094
64

Boy

342"
006
64
276"

027
64
1

64
-,007

,956
64
,158

,213
64
,139

275
64

C5
mm
,222

078
64
-,161

,203
64
-,007

,956
64

64
639"

,000
64
,508™

,000
64

C6
mm
,028

,827
64
-,106

404
64
158

,213
64
,639™

,000
64

64
752"

,000
64

C7
mm
,023

,857
64
-,211

,094
64
,139

,275
64
,508™

,000
64

752"

,000
64

64

Hastalik
siiresi
4787

,006
32
-,203

,266
32
-,052

776
32
,043

,814
32
,080

,664
32
-,024

,897
32

Calismaya dahil tiim olgularda C5,C6 ve C7 sinir kokii cap dlgiimlerinin

yas, boy ve kilo ile iligkili olup olmadigi Pearson korelasyon analizi ile test

edilmistir. Elde edilen sonucglara gore cap Ol¢iimlerinin, yas, boy ve kilo ile

istatistiksel anlaml1 bir iligkisi belirlenmemistir (Tablo 13).
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Tablo 14: Tiim olgular igin elastisite korelasyon tablosu

. Hastalik C5 C6 C7
Yas Kilo Boy
stiresi kPa kPa kPa
Pearson 1 ,150 - 478" -,078 ,058 -,093
Korelasyon 342"
Yas
p ,238 ,006 ,006 ,542 ,649 ,466
n 64 64 64 32 64 64 64
Pearson ,150 1 276" -,203 -046  -187 -
) Korelasyon 271"
Kilo
p ,238 ,027 ,266 717 ,138 ,031
n 64 64 64 32 64 64 64
Pearson - 2767 1 -,052 -123  -316" 057
Korelasyon 342"
Boy
p ,006 ,027 176 ,331 ,011 ,655
n 64 64 64 32 64 64 64
Pearson -078  -046 -123  -338 1 5277 153
C5 Korelasyon
kPa p ,542 17 ,331 ,058 ,000 ,228
n 64 64 64 32 64 64 64
Pearson ,058 -,187  -316" -,069 527 1 ,264"
C6 Korelasyon
kPa p ,649 ,138 ,011 ,709 ,000 ,035
n 64 64 64 32 64 64 64
Pearson -093 - ,057 -,116 ,153 264" 1
Cc7 Korelasyon 271"
kPa p ,466 ,031 ,655 ,526 ,228 ,035
n 64 64 64 32 64 64 64

Calismaya dahil tiim olgularda C5,C6 ve C7 sinir kokii elastisite modiilleri
(kPa) ile yas, boy ve kilo ile iliskili olup olmadig1 Pearson korelasyon analizi ile
test edilmistir. Elde edilen sonuglara gore C7 elastisite modiilii (kPa) ile kilo
arasinda negatif yonde zayif iliski (r:-0,271; p<0,05), C6 elastisite modiilii (kPa) ile
boy arasinda negatif yonde zayif iliski (r:-0,316; p<0,05 ) oldugu izlenmistir. Diger
Olglimlerde istatistiksel anlamli bir iligki belirlenmemistir (p>0,05) (Tablo 14).
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Tablo 15: MS grubu olgular i¢in ¢ap korelasyon tablosu

Yas

Kilo

Boy

Hastalik

siiresi

C5 mm

C6 mm

C7 mm

Pearson
Korelasyon
p

n

Pearson
Korelasyon
p

n

Pearson
Korelasyon
p

n

Pearson
Korelasyon
p

n

Pearson
Korelasyon
p

n

Pearson
Korelasyon
p

n

Pearson
Korelasyon

p
n

Yas

1

32
,112

541
32

521"
,002
32
478"

,006
32
,166

,363
32
-,195

,286
32
-,222

,223
32

Kilo

,112

,541
32
1

32
,167

,361
32

,203
,266
32

,065
725
32

,075
,683
32

,240
,186
32

Boy

521"
,002
32
,167

,361
32
1

32
-,052

776
32
-,105

,568
32
,104

971
32
,092

,617
32

Hastalik
siiresi
478"

,006
32
-,203

,266
32
-,052

776
32
1

32
,043

,814
32
,080

,664
32
-,024

,897
32

C5
mm
,166

,363
32
-,065

725
32
-,105

,568
32
,043

,814
32

32
422"

,016
32
417"

,018
32

C6
mm
-,195

,286
32
-,075

,683
32
,104

571
32
,080

,664
32
422"

,016
32

32
,785™

,000
32

C7
mm
-,222

,223
32
-,240

,186
32
,092

,617
32
-,024

,897
32
417"

,018
32

,785™

,000
32

32

MS tanili olgularda C5, C6 ve C7 sinir kokii ¢ap 6l¢iimlerinin yas, boy, kilo

ve hastalik siiresi ile iliskili olup olmadig1 Pearson korelasyon analizi ile test

edilmistir. Elde edilen sonuglara gore ¢ap Olctimlerinin, yas, boy, kilo ve hastalik

stiresi ile istatistiksel anlaml1 bir iliskisi belirlenmemistir(p>0,05) (Tablo 15).
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Tablo 16: MS grubu olgular i¢in elastisite korelasyon tablosu

) Hastalik C5 C6 C7
Yas Kilo  Boy )
siiresi kPa kPa kPa
Pearson 1 112 - 478" -,023 273 ,015
Korelasyon 521"
Yas
p 541  ,002 ,006 ,901 ,131 ,935
n 32 32 32 32 32 32 32
Pearson 112 1 ,167 -,203 -171 -,291 -,221
. Korelasyon
Kilo
p 541 ,361 ,266 ,350 ,106 224
n 32 32 32 32 32 32 32
Pearson -521" 167 1 -,052 -214  -480™ 024
Korelasyon
Boy
p ,002 ,361 (76 ,239 ,005 ,894
n 32 32 32 32 32 32 32
Pearson A8 - -052 1 -338  -,069 -,116
Hastalik  Korelasyon ,203
siiresi p ,006 ,266 776 ,058 ,709 ,526
n 32 32 32 32 32 32 32
Pearson -,023 - -214  -338 1 458" 364"
Korelasyon 171
C5 kPa
p ,901 ,350  ,239 ,058 ,008 ,041
n 32 32 32 32 32 32 32
Pearson 273 - - -,069 4587 1 ,361"
Korelasyon 291  ,480™
C6 kPa
p ,131 ,106 ,005 ,709 ,008 ,042
n 32 32 32 32 32 32 32
Pearson ,015 - ,024 -,116 ,364" 361" 1
Korelasyon 221
C7 kPa
p ,935 224,894 ,526 ,041 ,042
n 32 32 32 32 32 32 32

MS tanili olgularda C5,C6 ve C7 sinir kokii elastisite modiilleri (kPa) ile
yas, boy, kilo ve hastalik siiresi ile iligkili olup olmadig1 Pearson korelasyon analizi
ile test edilmistir. Elde edilen sonuglara gore C6 elastisite modiilii (kPa) ile boy
arasinda negatif yonde zay1f iliski (r: -0, 480 ; p<0,05) oldugu izlenmistir. Diger
Olglimlerde istatistiksel anlaml1 bir iligki belirlenmemistir (p>0,05) (Tablo 16).
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Tablo 17: Kontrol grubu olgular i¢in elastisite korelasyon tablosu

Yas Kilo Boy C5kPa C6kPa C7kPa
Pearson 1 112 -521"  -216 -,257 ,049
Yas Korelasyon
p ,541 ,002 ,236 ,155 ,790
n 32 32 32 32 32 32
Pearson 112 1 ,167 -,097 ,037 111
) Korelasyon
Kilo
p ,541 ,361 ,598 ,841 ,545
n 32 32 32 32 32 32
Pearson -521" 167 1 462" ,224 ,023
Korelasyon
Boy
p ,002 ,361 ,008 ,218 ,903
n 32 32 32 32 32 32
Pearson -,216 -,097 462" 1 ,555™ -,012
C5 Korelasyon
kPa p ,236 ,598 ,008 ,001 ,948
n 32 32 32 32 32 32
Pearson -,257 ,037 224 ,555™ 1 ,245
C6 Korelasyon
kPa p ,155 ,841 ,218 ,001 177
n 32 32 32 32 32 32
Pearson ,049 111 ,023 -,012 ,245 1
c7 Korelasyon
kPa p ,790 ,545 ,903 ,948 177
n 32 32 32 32 32 32

Kontrol grubu olgularda C5, C6 ve C7 sinir kokii elastisite modiilleri (kPa)
ile yas, boy ve Kilo ile iliskili olup olmadig1 Pearson korelasyon analizi ile test
edilmistir. Elde edilen sonuglara gore C5 elastisite modiilii (kPa) ile boy arasinda
pozitif yonde zayif iliski (r: 0,462 ; p<0,05) oldugu izlenmistir. Diger dl¢limlerde

istatistiksel anlamli bir iligki belirlenmemistir(p>0,05) (Tablo 17).
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Tablo 18: Kontrol grubu olgular i¢in ¢ap korelasyon tablosu

Yas Kilo Boy C5mm C6mm C7mm
Pearson 1 112 -521"  -,056 ,152 - 177
Yas Korelasyon
p ,541 ,002 , 761 ,405 ,332
n 32 32 32 32 32 32
Pearson ,112 1 ,167 -,359" -,317 -,313
. Korelasyon
Kilo
P ,541 ,361 ,044 ,077 ,082
n 32 32 32 32 32 32
Pearson -521" 167 1 ,107 -,086 -,024
Korelasyon
Boy
p ,002 ,361 ,560 ,641 ,896
n 32 32 32 32 32 32
Pearson -,056 -,359" ,107 1 77 ,602"
C5 Korelasyon
mm p ,761 ,044 ,560 ,000 ,000
n 32 32 32 32 32 32
Pearson ,152 -,317 -,086 77 1 ,686™
C6 Korelasyon
mm p ,405 ,077 ,641 ,000 ,000
n 32 32 32 32 32 32
Pearson - 177 -,313 -,024 ,602™ ,686™ 1
c7 Korelasyon
mm p ,332 ,082 ,896 ,000 ,000
n 32 32 32 32 32 32

Kontrol grubu olgularda C5, C6 ve C7 sinir kokii ¢ap 6l¢iimlerinin yas, boy,
kilo ile iligkili olup olmadig1 Pearson korelasyon analizi ile test edilmistir. Elde
edilen sonuglara gore C5 sinir kokii ¢ap1 ile kilo arasinda negatif yonde zayif iligki
(r:-0,359, p<0,05) oldugu izlenmistir. Diger Ol¢iimlerde istatistiksel anlamli bir

iliski belirlenmemistir (p>0,05) (Tablo 18).

79



Tablo 19: Kord tutulum durumuna gére gap ve kPa degerleri

C5 mm

C6 mm

C7 mm

C5 kPa

C6 kPa

C7 kPa

Kord
tutulum
Yok
Var
Yok
Var
Yok
Var
Yok
Var
Yok
Var
Yok
Var

10
22
10
22
10
22
10
22
10
22
10
22

Ort.

2,691
2,567
3,308
3,087
2,880
2,819
10,928
11,098
11,673
10,624
9,545
9,724

Std. Sapma

,220
273
,485
,529
,430
571
2,166
2,577
2,076
2,192
2,110
3,102

0,219

0,270

0,768

0,857

0,848

0,869

Kord tutulumu olan ve olmayan MS hastalarinin sinir kokii kalinliklari ve

elastisite degerleri agisindan her iki grupta istatistiksel olarak anlamli farklilik

mevcut degildi (p>0,05) (Tablo 19).

14
12
1

o

o N B OO

Sekil 30: Kord tutulum durumuna gore ¢ap ve kPa grafigi

c¢5mm

c6 mm

P>0.05

c7 mm

VAR

c5 kPa

mYOK

c6 kPa

c7 kPa
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Tablo 20: MS ve saglikli grup igin ¢ap ve elastisite degerleri

n Ort. Std. Sapma p
MS 32 2,606 ,260 0,009
C5 mm
Kontrol 32 2,831 ,395
MS 32 3,156 ,518 0,032
C6 mm
Kontrol 32 3,425 ,464
MS 32 2,838 ,525 0,156
C7 mm
Kontrol 32 3,004 ,387
MS 32 11,045 2,422 0,042
C5 kPa
Kontrol 32 9,874 2,092
MS 32 10,952 2,180 0,039
C6 kPa
Kontrol 32 9,953 1,571
MS 32 9,668 2,796 0,294
C7 kPa
Kontrol 32 10,389 2,651

Hasta ve kontrol grubunun C5 ve C6 sinir koklerinin elastisite degerleri
(kPa) arasinda hasta grubunda istatistiksel olarak anlamli artis gosteren farklilik
izlenmekteydi (C5 icin p=0,043, C6 icin 0,04). Hasta ve kontrol grubunun C5 ve
C6 sinir koklerinin ¢ap 6l¢lim degerleri arasinda hasta grubunda istatistiksel olarak
anlamli azalma gosteren farklilik izlenmekteydi (C5 i¢in p= 0,009, C6 igin 0,03)

(Tablo 20)

Hasta ve kontrol grubunun C7 sinir kokii ¢aplart ve elastisite degerleri (kPa)
arasinda ise istatistiksel olarak anlamli farklilik izlenmedi (cap icin p=0,156, kPa

i¢cin 0,294).
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p<0.05 p<0.05 p>0.05

c¢5 mm c6 mm c7 mm

N

[

o

mMS mKONTROL

Sekil 31: ki grup icin ortalama ¢ap degerleri grafigi

p<0.05 p<0.05 p>0.05
12
11
10
- An HEn mul
8
c5 kPa c6 kPa c7 swe

mMS mKONTROL

Sekil 32: ki grup igin ortalama elastisite degerleri grafigi

Tablo 21: Her iki grup i¢in total ¢ap (C5 ve C6) ve elastisite degerleri

n Ort. Std. Sapma p
MS 64 10,9988 2,28671 0,003
kPa Kontrol 64 9,9140 1,83601
MS 64 2,8814 ,49268 0,006
mm Kontrol 64 3,1283 52176

C7 sinir kokiiniin digerlerine kiyasla daha derinde yerlesmesi ve yer yer
kemik doku siliperpozisyonu nedeniyle 6l¢iimleri optimum olmadigindan C5 ve C6

sinir kok verileri duplike edilerek istatistiksel hesaplamalar yapildi.
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MS ve kontrol grubunun C5 ve C6 sinir koklerinin elastik modulus (kPa)
degerleri duplike edilerek yapilan degerlendirmede MS hasta grubunda elastik
modulus (kPa) degerlerinde istatistiksel olarak anlamli artis izlenmekteydi
(p=0,003). MS ve kontrol grubunun C5 ve C6 sinir koklerinin ¢ap 6lgiim degerleri
duplike edilerek yapilan degerlendirmede MS hasta grubunda capta istatistiksel

olarak anlamli azalma, mevcuttu(p=0,006) (Tablo 21).

p<0.05 p<0.05
12
10
8
6
4
a
0
Total gap(mm) Total kPa

mMS mKONTROL

Sekil 33:Her iki grup igin ortalama total ¢ap(C5 ve C6) ve elastiste degerleri grafigi

Tablo 22: Hasta ve saglikli grup igin ¢ap farklilagmalar1

Sinir Ort.Farklilik p 95% Giiven arali1
(1-9) Alt sinir Ust simr
C6 -,572" ,000 -,692 -,452
Cc7 -,202" ,001 -,330 -,074
C5 572" ,000 ,452 ,692
o ,369" ,000 ,263 475
C5 ,202" ,001 ,074 ,330
C6 -,369" ,000 -,475 -,263

83



C5, C6 ve C7 sinir koklerinin gruplar i¢cinde farklilasmalar1 degerlendirmek
i¢in tekrarl dlglimler ANOVA testi uygulanmistir. Test sonucuna goére hem hasta

hem de saglik grupta her ii¢ sinir kokii ¢apinda istatistiksel agidan anlamli farklilik

izlenmistir(p<0,001) (Tablo 22).

Tablo 23: Hasta ve saglikli grup i¢in elastisite farklilagmalari

n Ort. Std. Sapma Min. Maks.
p
C5 kPa 64 10,460 2,321 6,63 15,06
C6 kPa 64 10,452 1,951 6,89 15,05 0,116
C7 kPa 64 10,028 2,727 6,21 19,64

C5,C6 ve C7 sinir koklerinin her iki grup i¢inde elastisite modiilii degerleri
(kPa) farklilasmalar1 degerlendirmek i¢in Friedman testi uygulanmistir. Test

sonucuna gore hasta ve saglik grupta istatistiksel agidan anlamli farklilik

izlenmemistir(p>0,05) (Tablo 23).
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5. TARTISMA
Sonoelastografi  doku  sertligini  gosterebilen  ve  ndropatinin

degerlendirilmesinde yardimci bir goriintiilleme teknigidir(118, 119).

Brakial pleksus hastaliklarinin erken tanisi, tedavi etkinligi agisindan
onemlidir. Goriintillemede siklikla MRG ve US  kullanilmaktadir(120).
Goriintiileme zamaninin uzun olmasi, kontrast madde gerekliligi, yiiksek maliyet
ve harekete duyarli bir goriintileme yontemi olmast MRG’nin baslica
dezavantajlaridir(13). US’nin kolay ulasilabilir, ucuz ve tekrarlanabilir gibi
avantajlarmin  yani sira kullanici bagimli olmasi1 dezavantajidir. US’de BP’nin
ekojenitesi, biitiinliigli, konturu ve kanlanmasi degerlendirilebilmektedir(15).
MRG, miikemmel yumusak doku rezoliisyonu ve multiplanar inceleme 6zellikleri
ile BP’yi degerlendirmede hala en sik tercih edilen goriintiileme yontemi olup bazi

durumlarda tamamlayict yontem olarak US kullanilabilir(121).

Multipl skleroz, klasik olarak SSS tutulumu gostermekle birlikte, MS’in

PSS tutulumunu da gosteren ¢alismalar bulunmaktadir(8).

Multipl sklerozda PSS tutulumunun tahmin edildiginden daha fazla oldugu
diistiniilmektedir.  Patolojik olarak incelendiginde miyelin kilifta diizensizlik,
segmental demiyelinizasyon, miyelin kilif kalinliginda azalma ve fokal irregiiler
alanlar izlenebilir (8). MS hastalarinda elektrofizyolojik caligmalarda ve sinir ileti

caligmalarinda periferik néropatiyi gosteren anormallikler saptanmistir(80).
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PSS tutulumunun herhangi bir klinik ve nérofizyolojik bulgusu olmadan da
MS'li bir hastanin sinir koklerinde, yaygin demiyelinizasyon ve inflamatuar hiicre

varlig1 yapilan ¢alismalarda gosterilmistir(82).

Takeuchi ve arkadaslarinin yapmis olduklar1 219 olgudan olusan ¢alismada,
sinir kok kalinliklarini1 azalan sirayla C6, C7 ve C5 olarak bulmuslardir. Bu da
servikal cerrahi sirasinda C5 sinir kokiiniin C6 ve C7 den neden daha fazla
hasarlandigin1 agiklayabilir kanisina varmiglardir(122). Biz de ¢alismamizda bu
calisma ile uyumlu olarak C6 sinir kokii ¢cap ortalamasimi C7’den; C7 sinir koki

cap1 ortalamasint C5’ten daha biiyiik olarak bulduk.

Bedewi ve arkadaslarinin saglikli grupta yapmis oldugu SWE ¢alismasinda,
C5, C6 ve C7 sinir kokleri ile yas arasinda istatistiksel olarak anlamli farklilik
saptanmamustir. C5 sinir kokil ile cinsiyet arasinda iliski bulunmazken, C6 ve C7
sinir kokleri elastisite degeri kadinlarda daha yiiksek olacak sekilde anlamli
cikmistir. Ayrica boy ve kilo ile C6 sinir kokii arasinda negatif korelasyon
izlenmistir(26). Saglikli goniilliilerde yapilan baska bir ¢alismada yas ve cinsiyet
ile BP elastisite modiilleri arasinda istatistiksel anlamli iligki bulunmamistir(25).
Bizim ¢alismamizda ¢alismaya dahil tiim olgularda BP sinir kokii ¢ap 6l¢timleri ile
yas, boy ve kilo ile istatistiksel anlaml1 bir iliskisi belirlenmemistir. Calismamizda
tiim olgularda C7 elastisite modiilii (kPa) ile kilo arasinda negatif yonde zayif iligki,
C6 elastisite modiilii (kPa) ile boy arasinda negatif yonde zayif iliski oldugu
izlenmistir. Ayrica kontrol grubunda C5 sinir kokii ¢apr ile kilo arasinda negatif
yonde zayif iligki, C5 elastisite modiilii (kPa) ile boy arasinda pozitif yonde zayif

iliski bulduk. MS tanili olgularda ise ¢ap Ol¢iimleri ile yas, boy, kilo ve hastalik
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siiresi arasinda istatistiksel anlamli bir iligkisi saptamadik. MS tanili olgularda C6
elastisite modiilii (kPa) ile boy arasinda negatif yonde zayif iliski mevcuttu. Bu

bulgular olgu sayisinin azligindan kaynaklantyor olabilir.

Pollock ve arkadaslar belirgin periferik néropati bulgusu olmayan 10 MS
hastasinda ve 6 kontrol grubunda sural sinir biyopsisi yapmustir. Biyopsi
sonuclarina goére 8 hastada periferik sinir anormalligi saptanmistir. Bu
anormallikler miyelin kilifta diizensizlik, segmental demiyelinizasyon, miyelin kilif
kalinliginda azalma, fokal irregiiler alanlar, remiyelinizasyon ve aksonal
dejenerasyondur. Bu caligmanin sonucuna gére MS hastalarinda saptanan en sik

anormallik periferik sinir miyelin kalinliginin kontrol grubuna gore azaldigidir(8).

Lassman ve arkadaslari periferik sinir tutulumu ile ilgili herhangi bir klinik
ve norofizyolojik kanit bulunmayan MS'li bir hastanin sinir koklerinde yaygin
demiyelinizasyon ve inflamatuar hiicrelerden olusan anormal otopsi bulgularini
gosterdiler(82). Martioni ve arkadaslari tarafindan yapilan bir caligmada enfeksiy6z
SSS demiyelinizan hastaligi olan 60 erigkin hastanin yaklasik % 44'linde
poliradikiilonéropati seklinde eszamanli periferik sinir tutulumunun da oldugu
izlenmistir(80). Matsuoka ve arkadaslarinin kronik inflamatuvar demiyelinizan
noropati (CIDP) tanili hastalar tizerine yaptiklari US temelli ¢alismada, saglikli
gruba kiyasla hastalarin %69’unda brakial pleksus sinir koklerinde kalinlasma

izlenmistir(123).

Conrad ve arkadaslar1 sinir iletimi g¢alismalarinda MS hastalarinin bir
kisminda uzun siireli distal latanslarla hafif bir yavaslama oldugunu

gostermistir(124). Sarova-Pinhas ve arkadaslari hafif oziirliliigii olan 22 MS
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hastasinin  10'unda elektrofizyolojik anormallikler bulundu(78). Lisnic ve
arkadaslarinin yapmis oldugu 50 MS hastasi igeren ¢alismada 6 hastada motor ve
duysal bozukluk belirtileri Kklinik olarak saptanmasma karsin elektofizyolojik
calismalarda 14 hastada periferik sinirlerin hasari tespit edilmistir(81). Bu da

subklinik hasarin tahmin edildiginden daha fazla oldugunu ortaya koymustur.

Goedee ve arkadaslarinin CIDP ve multifokal motor néropati (MMN)
hastalari iizerinde yapmis olduklar1 calismada CIDP hastalarinin % 78’inde, MMN
hastalarinin  %68’inde brakial pleksus sinir trunkuslarinda kalinlik artist
saptamiglardir. Ayrica yapilan MRG’de BP trunkus diizeylerinde kalinlik artis1 ve

T2A sinyal artis1 izlenmistir(121).

Literatiirdeki diger calismalarda ise meme kanseri nedeniyle boyun
bolgesine RT alan hastalarda BP sinir elastisite degerlerinde RT almayan tarafa
kiyasla istatistiksel anlamli artig, karpal tiinel sendromu iizerinde yapilmig olan
bagka bir ¢alismada, kontrol grubuna kiyasla median sinir sertliginde istatistiksel
anlamli artig saptanmistir(23, 24). Literatiirdeki baska bir ¢alismada ise diyabet
hastalarmin tibial sinirlerinin heniiz periferik néropati gelismemis asamada dahi
sinir sertliginde artis saptanmistir(125). Bizim ¢aligmamizda ise MS hastalar1 ve
kontrol grubunun C5 ve C6 sinir koklerinin elastisite degerleri (kPa) arasinda hasta
grubunda istatistiksel olarak anlamli artis mevcuttu. Hasta ve kontrol grubunun C7
sinir kokil elastisite degerleri (kPa) arasinda ise farklilik mevcut degildi. Bu
durumun C7 sinir kokiiniin digerlerine kiyasla daha derinde yerlesmesi ve yer yer
kemik doku siiperpozisyonu nedeniyle teknik olarak Ol¢limlerin zorlugundan

kaynaklaniyor olabilecegini diisiinmekteyiz. C7 sinir kokiiniin 6lgiimleri optimum
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kalitede olmadigindan C5 ve C6 sinir kok verileri duplike edilerek degerlendirmeler
yapildiginda ise; MS ve kontrol grubunun C5 ve C6 sinir koklerinin total elastisite

degerleri (kPa) MS hasta grubunda daha yiiksek olarak bulundu.

Multipl skleroz ve kontrol grubunun C5 ve C6 sinir koklerinin ¢aplarinda
hasta grubunda istatistiksel olarak anlamli azalma izlenmekteydi. C7 sinir koki
capinda ise hasta ve kontrol grubu arasinda ise istatistiksel olarak anlamli farklilik
saptanmadi. MS ve kontrol grubunun C5 ve C6 sinir koklerinin ¢ap 6lgiim degerleri
duplike edilerek yapilan degerlendirmede ise MS hasta grubunda g¢apta azalma
izlenmekteydi. Sinir kokleri kalinligindaki azalmanin kronik demiyelinizan siirece

bagli gelisen atrofiye sekonder oldugunu diisiinmekteyiz.

Literatiirde demiyelinizan hastalik nedeniyle yapilan gri-skala US
calismalar1 bulunmakla birlikte sinir elastografi calismasina rastlamadik. Bizim
calisgmamiz MS hastalarinin brakial pleksuslarinda olusan preklinik-subklinik
patolojik degisikliklerin sonoelastografi yontemiyle gosterilebilecegini ortaya
koyan ilk ¢alisma 6zelligi gostermektedir. Diger hastaliklara bagli periferik sinir
elastisite degerlerinde (kPa) artma oldugu gibi MS hastalarinin brakial pleksus sinir

kokleri kPa degerlerinde de artis saptadik.

Jende ve arkadaglar1 36 MS hastas1 ve 35 kisilik kontrol grubu iizerinde
yaptiklar1 MRG c¢alismasinda; klinik ve elektrofizyolojik caligmalar normal
olmasma ragmen alt ekstremite periferik sinirlerinde T2A hiperintens lezyon
saptamis olup sinir ¢aplar1 kontrol grubuna kiyasla artmistir. Ayrica spinal kord
tutulumu olan/olmayan MS hastalar1 arasinda istatistiksel yonden anlamli fark

bulunmamistir(9). Biz de ¢alismamizda spinal kord tutulumu olan ve olmayan MS
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hastalar1 sinir kokii caplari ve elastisite degerleri agisindan istatistiksel olarak

anlamli fark bulmadik.

Calismanin bazi limitasyonlar1 mevcuttu. Oncelikle olgu sayis1 kisitliydi.
Hasta ve saglikli grubun elektrofizyolojik ¢alismalar1 ve brakial pleksusa yonelik
MRG incelemeleri mevcut degildi. Calisma tek gézlemci tarafindan yapildigindan
gozlemciler arasindaki uyum degerlendirilemedi. Ayrica MS klinik alt tiplerinden
bir kismi ¢alismaya dahil edilmemistir. Bulgularin dogrulanmasi i¢in gézlemciler

arasinda daha genis serili ¢calismalar gerekmektedir.
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6. SONUCLAR

Multipl skleroz (MS) santral sinir sisteminin aksonal dejenerasyon,
inflamasyon, gliozis ile karakterize kronik demiyelinizan hastaligidir. MS, klasik
olarak SSS tutumu gostermekle birlikte, MS’in PSS tutulumunu da gosteren
calismalar bulunmaktadir. Yapilan elektrofizyolojik ve radyolojik ¢alismalar MS’in
sanilanin aksine oldukca yiliksek oranda periferik sinir tutulumu yapabildigini

ortaya koymustur(8, 9, 78).

MRG, MS’nin SSS tutulumunu belirlemede kullanilan temel goriintiileme
olmakla birlikte yapilan bazi ¢alismalar sinir sisteminde bazi bolgelerde devam
eden doku harabiyetini agiklamada yetersiz kaldigini bildirmistir. US ise daha ucuz,
kolay uygulanabilir ve dinamik olmas1 nedeniyle brakial pleksus
degerlendirilmesinde kullanilan alternatif gdoriintiileme yontemidir. Bazi
hastaliklarin erken veya preklinik donemlerinde patolojik sinirin sertligi normal
sinirden daha yiiksek oldugu i¢in US ve MRG’de patoloji saptanmasa dahi
elastikiyet gibi biyomekanik 6zellikler, sinir patolojisinin tanimlanmasina yardime1
olabilir. ~ Sonoelastografi, doku sertligini gosterebilen ve ndropatinin

degerlendirilmesinde yardimci bir goriintiileme teknigidir.

Bizim ¢alismamizda MS hastalarmin brakial pleksuslarinda olusan
preklinik-subklinik  patolojik  degisiklikler ~ sonoelastografi  yontemiyle
degerlendirilmis olup literatiirdeki diger hastaliklarin periferik sinir tutulumunu
gosteren calismalarla uyumlu olarak MS hastalarinin brakial pleksus sinir kokleri

kPa degerlerinde artis ve kalinliginda muhtemel kronik zeminde gelismis olabilecek
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atrofiye sekonder azalma saptadik. Bulgular MS’in patofizyolojik mekanizmasini
daha net olarak aydinlatilabilmesi ve daha farkli tedavi segenekleri i¢in anlamli
olabilir. Bu ¢alisma kronik demiyelinizan hastaliga baglh gelisen subklinik periferik
noropatiyi saptamada literatiirdeki ilk sonoelastografi ¢alismasi 6zelliginde olup
bulgularin dogrulanmasi i¢in gozlemciler arasinda daha genis serili ¢aligmalar

gerekmektedir.
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8. OZET
Multipl skleroz tanili hastalar ile saghkh goniilliilerin brakial pleksus

sinir kokii sonoelastografi bulgularmin karsilastirilmasi

Amag: Brakial pleksopati bulgusu olmayan klinik olarak MS tanisi almis
hasta grubu ile saglikli gonitilliilerin brakial pleksus sinir koklerinde kalinlasma ve
sinir elastikiyeti derecesinin karsilastirmali Glgiilmesi ve sonoelastografinin

kullanilabilirligini saptamaktir.

Gerec¢ ve Yontem: Calismamiza klinik olarak MS tanis1 almig 32 hasta (30
RRMS, 2 KIS) ve 32 saglikli kontrol grubu dahil edilmistir. Hasta ve kontrol
grubunda bilateral C5, C6 ve C7 sinir kokii ¢aplari ve elastisite modiilleri (kPa)
olgiildii. Hasta ve kontrol grubunun yas, boy ve kilo degerleri ile sinir gap-elastisite
modiilleri arasinda iliski karsilagtirildi. Ayrica her iki grupta ve kord tutulumu

olan/olmayan MS hastalarinda sinir elastisite ve ¢ap 0l¢lim degerleri karsilastirildi.

Bulgular: Yapilan 6lgiimlere gore MS hasta grubunda kontrol grubuna
kiyasla C5 ve C6 sinir koklerinde elastisite degerlerinde artis, sinir kalinliginda ise
azalma izlenmistir (p<0,05). Hasta ve kontrol grubunun C7 sinir kokii elastisite
(kPa) ve cap 6l¢iim degerleri arasinda ise farklilik mevcut degildi (p>0,05). C5 ve
C6 sinir kokleri duplike edilerek yapilan dlglimlerde ise MS hasta grubunda kontrol
grubuna kiyasla istatistiksel olarak c¢apta anlamli azalma (p=0,006), elastisite
degerlerinde (kPa) anlamli artis (p=0,003) saptandi. Kord tutulumu olan ve
olmayan MS hastalar1 arasinda sinir ¢ap ve elastisite degerleri arasinda istatistiksel

olarak anlamli fark izlenmedi (p>0,05).
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Sonug¢: Calismamiz MS hastalarinin brakial pleksus sinir kokleri elastisite
degerlerinde (kPa) kontrol grubuna kiyasla artis1 ve cap degerlerinde muhtemel
kronik atrofik siirece bagli oldugu diisiiniilen azalmay1 gostermistir. Sonugclar,
MS’e bagli olusan PSS demiyelinizan siirecini desteklemekte olup bulgularin
hastaligin patofizyolojik mekanizmasinin daha iyi anlasilabilmesi i¢in faydal

olabilecegini diistinmekteyiz.
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9.SUMMARY
Comparison of brachial plexus nerve root sonoelastography findings

of patients with multiple sclerosis and healthy volunteers

Objective: To compare the degree of thickening and nerve elasticity of
brachial plexus nerve roots and to evaluate the usefulness of sonoelastography in

clinically diagnosed MS patients without brachial plexopathy.

Materials and Methods: Thirty-two patients (30 RRMS, 2 CIS) and 32
healthy controls were included in the study. Bilateral C5, C6 and C7 nerve root
diameters and elasticity modules (kPa) were measured in the patient and control
groups. The relationship between age, height and weight values of the patient and
control groups and nerve diameter-elasticity modules were compared. In addition,
nerve elasticity and diameter measurements were compared in both groups and in

MS patients with / without cord involvement.

Results: According to the measurements, the elasticity values of the C5 and
C6 nerve roots were increased and the nerve thickness was decreased in the MS
group compared to the control group (p <0.05). There was no difference between
the C7 nerve root elasticity (kPa) and diameter measurements in the patient and
control groups (p> 0.05). The C5 and C6 nerve roots were duplicated and there was
a statistically significant decrease in diameter (p = 0.006) and a significant increase
in elasticity (kPa) (p = 0.003) in MS patients compared to the control group. There
was no statistically significant difference between nerve diameter and elasticity

values between MS patients with and without cord involvement (p> 0.05).
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Conclusion: Our study showed an increase in brachial plexus nerve root
elasticity values (kPa) in MS patients compared to the control group and a decrease
in diameter values thought to be related to the possible chronic atrophic process.
The results support the demyelinating process of PSS due to MS and we think that
the findings may be useful for better understanding of the pathophysiological

mechanism of the disease.
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