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Diabetes Mellituslu Hastalarda Omuz Morfolojisinin
Ultrasonografik Degerlendirmesi

Ultrasonographic Evaluation of Shoulder in Patients with Diabetes Mellitus
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Amag: Omuz dejenerasyonu ve rotator cuff yirtiklari yagla arcmakea ve
omuz agrisinin sik nedeni olmaktadir. Diyabet kas iskelet sisteminde
en ok patolojiye neden olan endokrin bozukluktur. Biz ¢alismamizda
diyabetik hastalarda ve kontrol grubu olarak asemptomatik hastalarda
omuz morfolojisini degerlendirmeyi amagladik.

Yontemler: Calismaya omuz agrisi olmayan 52 diyabetik hasta
(62,429,6 yil) ve 46 diyabetik olmayan hasta (66,2+7,8 yil) dahil
edildi. Ultrasonografik degerlendirme sag omuza standart protokol
kullanilarak yapildi. Inceleme lineer prob (5-13 MHz) ile multiplanar
olarak yapildi.

Bulgular: Diyabetik hastalarin  8’inde (%17,4), kontrol grup
hastalarin ise 7sinde (%13,5) kalsfik tendinit varligs belirlendi.
Diyabetik hastalarin 4’tinde (%8,7), kontrol grup hastalarin ise
I’inde (%1,9) supraspinatus tendonunda parsiyel yirtk belirlendi.
Diyabetik hastalarin 8’inde (%17,4), kontrol grup hastalarin ise
2’sinde (%3,8) supraspinatus tendonunda tam kat yirtik belirlendi.
Diyabetik hastalarin 10’unda (%19,0), kontrol grup hastalarin ise
6’sinda (%13,0) biseps tendiniti belirlendi. Diyabetik ve kontrol
grubu hastalar karsilasurildiginda gruplar arasinda kalsifik tendinit
gorillme sikligi, supraspinatus tendonunda yirtuk varligi ve biseps
tendinit gériilme siklig1 agisindan anlamli fark gézlendi (p<0,05).

Sonug:  Calismamizin ~ sonuglarina  gére  diyabet  omuz
dejenerasyonlarint hizlandirmakeadir. Ultrason omuz problemlerini
degerlendirme imkani sunan, ucuz ve giivenilir bir goriintiileme
metodudur.

Anahtar Sézciikler: Ultrason, omuz, diabetes mellitus

ABSTRACT

Objective: Shoulder degeneration and rotator cuff tears increase with
age and become a frequent cause of shoulder pain. Diabetes mellitus
(DM) is the most common endocrine disorder causing pathologies
in the musculoskeletal system. In our study, we aimed to evaluate
shoulder morphology in diabetic and control groups.

Methods: Fifty two diabetic patients (62.4+9.6 years) and 46
non-diabetic patients (66.2+7.8 years) with no shoulder pain were
included in the study. Ultrasonographic evaluation was performed
on right shoulder using the standard protocol. The examination was
performed multiplanar with a linear probe (5-13 MHz).

Results: Calcific tendinitis was detected in 8 of diabetic patients
(17.4%) and in 7 of control patients (13.5%). Partial tear was
detected in supraspinatus tendon in 4 of diabetic patients (8.7%)
and in 1 of control patients (1.9%). Full-thickness tears were found
in supraspinatus tendon in 8 of diabetic patients (17.4%) and in
2 patients (3.8%). Biceps tendinitis was detected in 10 of diabetic
patients (19.0%) and in 6 of control patients (13.0%). There was a
significant difference between groups in terms of frequency of calcific
tendinitis, presence of supraspinatus tendon tear, and frequency of
biceps tendinitis (p<0.05).

Conclusion: According to the results of our study, DM accelerates
shoulder degeneration. Ultrasonography is an inexpensive and
reliable imaging method that allows evaluation of shoulder problems.
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Giris

Diabetes mellitus (DM), bozulmus insiilin sekresyonu ve/
veya etkinligi nedeni ile hiperglisemi ile karakterize endokrin
hastaliktir. En cok kas iskelet sistemi komplikasyonlarina neden
olan endokrin patolojidir ve geg tani alan ve iyi tedavi edilmeyen
diyabetik hastalar diyabetin néropati, nefropati ve retinopati
gibi komplikasyonlarindan kolayca etkilenmektedir (1,2). 2004
yilinda yayimlanan Amerikan National Health Interview Survey’e
gore DM’li hastalarin %58’inde DM’ye bagli fonksiyonel kayip
rapor edilmistir (3). Yumusak dokular ve periartikiiler yapilardaki
diyabete bagli artmis protein glikozilasyonu, mikrovaskiiler
yapidaki bozulma ve bozuk kolajen akiimiilasyonu kas iskelet
sistemindeki degisikliklerin nedenidir (4).

Diyabetin kas-iskelet sistemi komplikasyonlari sadece eklemlerde
degildir. DM, kemik ve yumusak dokularin da tutulumu ile
fonksiyonel kayba neden olmaktadir.

Yapilan ultrasonografik calismalar omuzda rotator mangon
yirugl ve dejenerasyon gibi bulgularin yasla birlikte artuigini
gostermektedir. Altmiglt yaglarda %1-15 arasinda degisen bu
oran 80’li yaglarda %30-50 arasinda goriilmektedir (5,6).
Omuzdaki patolojileri degerlendirme imkani sunan manyetik
rezonans goriintilleme (MRG) ve ultrasonografi ile benzer sekilde
yas ile birlikte omuz patolojilerinin artugini gosteren pek ¢ok
calisma yapilmistir ancak MRG’nin maliyeti tarama testi olarak
kullanimina engel olmaktadir (7,8).

Biz calismamizda, endokrin patolojiler icinde kas-iskelet
sistemi komplikasyonlar1 en fazla olan DM tanili hastalarda
supraspinatus ve biseps tendonlarini (BT), benzer yas grubunda
diyabetik olmayan hastalar ile kargilagtirarak DM’nin bu kaslara
etkisini aragtirmak istedik.

Yontemler

Calisma igin Istanbul Bakirkéy Dr. Sadi Konuk Egitim ve
Arastirma Hastanesi Etik Kurulu'ndan onay alinmustir (numara:
2018-113). Tiim hastalar ¢alisma ile ilgili bilgilendirildi ve
hepsinden onaylari alind1.

[stanbul Bakirkéy Dr. Sadi Konuk Egitim ve Arastirma
Hastanesi'nde Ocak 2016-Mayis 2016 tarihleri arasinda 52
diyabetik hasta, 46 kontrol, toplam 98 hastanin sag omuz
eklemleri degerlendirildi. Diyabet ve kontrol grubunda yer alan
tiim hastalar sag ellerini dominant olarak kullantyorlardi.

Caligma Grubu

Tip 2 diyabet teshisi ile takip edilen, yas ortalamasi 62,4+9,6
yil olan 52 asemptomatik diyabetik hasta (20 erkek, 32 kadin)
degerlendirildi. Hastalarin DM tanusi ile takip siireleri ortalama
10,3+7,5 yil idi. Diyabetin siiresi ve hastalarin kac yildir tedavi
aldigr 6grenildi. Hemoglobin (Hb) Alc diizeylerine bakild:.
Viicut kitle indeksleri (VKI) belirlendi.

Kontrol Grubu

Hastanemize diger tetkikler i¢in bagvuran, DM hastasi olmayan
ve herhangi bir omuz sikayeti bulunmayan, yas ortalamasi

66,2+7,8 yil olan 46 hasta (20 erkek, 26 kadin) degerlendirildi.

Kontrol grubunun da HbAlc diizeylerine bakild:. VKD leri
belirlendi.

Her iki grup hastanin VKI, ek hastalik ve ilag kullanimlari
sorgulanarak kayit altina alindu.

Ultrason Degerlendirmesi

Tiim hastalar oturur pozisyonda iken sag omuz nétral pozisyonda
ultrason ile degerlendirildi. Ultrason muayenesinde 5-13
MHz lineer prob (Esaote MyLab 5; Cenova, talya) kullanild:.
Degerlendirme kas iskelet sistemi ultrasonografisi konusunda
deneyimli bir uzman rtarafindan yapildi. Degerlendirmede
Papatheodorou ve ark. (9) tarafindan tanimlanan standart

protokol kullanildi.

Supraspinatus tendon (SST), longitudinal aksta humerus lateral
basinin hemen yaninda élgiiliirken; BT uzun bagi, bisipital
oluk igerisinde degerlendirildi. Subakromial ve subdeltoid
bursit varligi degerlendirildi. Tendondaki hipo-hiperekoik
goriiniim, fibriler yapida bozulma ve dishomojen fibriler
yapilar dejenerasyon lehine degerlendirildi. Ayrica SST’deki
yiruklar degerlendirilirken: 1) parsiyel yiruk; intratendinoz,
bursal veya artikiiler tarafta diizensiz sinirli hipoekoik alanlar
olarak goriiliirken bursal taraf yirtiklar: bursal yiizeyi diizlestirir
ve tendonun superior konveksitesinde azalmaya neden olur;
artikiiler tarafa yakin yiruklar ise eklem kikirdaginin bitisiginde
artikiiler yiizeyde hipo-hiperekoik karisik bir goriiniime neden
olur; 2) tam kat yirtiklar ise intratendinoz olarak bursal yiizeyden
artikiiler ylizeye kadar uzanan ve igerisi sinoviyal sivi ile dolu
olabilen hasarli alanlart igerir ve tendon iist konveksitesinde
kayba neden olur. Ayrica transduser ile presyon yapildiginda
deltoid kasin humerus basina temas ettigi goriiliir.

Istatistiksel Analiz

[statistiksel analiz SPSS (SPSS Inc., Chicago, IL) paket program
16. versiyonu kullanilarak yapildi. Istatistiksel anlamlilik diizeyi
p<0,05 olarak kabul edildi. Veriler ortalama + standart sapma
olarak sunuldu. Hasta ve kontrol grubunda yas, VKI, HbAlc
diizeyi belirlendi. Verilerin demografik dagilimlari belirlendi.
Kalsifik tendinit, SST de yirtik ve biseps tendinit varlig belirlendi.
Verilerin  grup i¢inde dagilimlarinin  yiizdeleri  belirlendi.
Supraspinatus ve BT kalinliklari ultrason ile degerlendirildi.
Gruplar arasindaki farkliligin = belirflenmesinde independent
sample t-testi kullanildi.

Bulgular

Diyabetik hasta grubunda VKI degeri 29,6+4,2 kg/m?, kontrol
grubunda ise 33,64,6 kg/m? olarak bulundu. Diyabetik hasta
grubunda HbAlc diizeyi %8,0+1,7; kontrol grubunda ise
%5,7+0,2 olarak bulundu (Tablo 1).

Diyabet ve kontrol grubunda yer alan hastalarin verileri
karsilastirildiginda gruplar arasinda yas, cinsiyet, VKI degerleri
agisindan farklilik saptanmadi (p>0,05). HbAlc diizeylerinin
gruplar arasinda farkli oldugu belirlendi (p<0,05) (Tablo 1).

Diyabetik hastalarin 8’inde (%17,4), kontrol grup hastalarin ise
7sinde (%13,5) kalsifik tendinit varligi belirlendi. Diyabetik
hastalarin 4’tinde (%8,7), kontrol grup hastalarin ise 1’inde
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Tablo 1. Verilerin demografik dagilimlari

Diyabetik grup hastalar

Cinsiyet (kadin/erkek) 32/20
Vicut kitle indeksi (kg/m?) 29,614,2
HbA1c (%) 8,0+1,7
Yas (yil) 62,419,6

Hb: hemoglobin; *t-testi

Kontrol grup hastalar istatistiksel degerlendirme*

26/20 p>0,05
33,6%4,6 p>0,05
5,7£0,2 p<0,05
66,2+7,8 p>0,05

Tablo 2. Kalsifik tendinit, supraspinatus tendonunda yirtik ve biseps tendinit varliginin ultrason ile degerlendirilmesi

Diyabetik grup hastalar

Kalsifik tendinit 8 (%17,4)
Supraspinatus tendonunda parsiyel yirtik 4 (%8,7)
Supraspinatus tendonunda tam kat yirtik 8 (%17,4)
Biseps tendiniti 10 (%19,0)

Gorilme sikligi (grup icinde gorilme yizdesi); *t-testi

Kontrol grup hastalar istatistiksel degerlendirme*

7 (%13,5) p<0,05
1(%1,9) P<0,05
2 (%3,8) p<0,05
6 (%13,0) p>0,05

Tablo 3. Supraspinatus ve biseps tendon kalinliklarinin ultrason ile degerlendirilmesi

Diyabetik grup hastalar
7,9+1,4 (4,1-10,2)
6,4%1,3 (3,0-9,3)
12,6+4,4 (5,5-22,0)

Supraspinatus tendon kalinligi glenoid diizeyinde (mm)
Supraspinatus tendon kalinligi tendon orta hattinda (mm)
Biseps tendon kalinligi (mm)

Ortalama + standart sapma (minimum-maksimum degerler); *t-testi

(%1,9) SST’de parsiyel yiruk belirlendi. Diyabetik hastalarin
8inde (%17,4), kontrol grup hastalarin ise 2’sinde (%3,8) SST’de
tam kat yirtuk belirlendi. Diyabetik hastalarin 10’unda (%19,0),
kontrol grup hastalarin ise 6’sinda (%13,0) biseps tendiniti
belirlendi. Diyabet ve kontrol grubu hastalar karsilasurildiginda
gruplar arasinda kalsifik tendinit goriilme sikligi ve SST'de
yirtik varligi acisindan anlamli fark gdzlenirken (p<0,05), biseps
tendinit goriilme sikligr acgisindan anlamli fark gozlenmedi

(p>0,05) (Tablo 2).

SST kalinlig diyabetik hastalarda glenoid diizeyinde 7,9+1,4
mm, kontrol grup hastalarda 6,6+0,5 mm olarak belirlendi. SST
kalinligt diyabetik hastalarda tendon orta diizeyinde 6,4+1,3 mm,
kontrol grup hastalarda 5,4+0,8 olarak belirlendi. BT kalinlig:
diyabetik hastalarda 12,6+4,4 mm, kontrol grup hastalarda
12,422,4 olarak belirlendi. Diyabetik hastalarda SST’nin hem
glenoid diizeyde hem de tendon orta hatunda kontrol grup
hastalar ile kargilagtirildiginda ¢apinin artmig oldugu belirlendi.
Bu farklilik istatistiksel olarak da anlamli bulundu (p<0,05). BT
kalinligt acisindan gruplar arasi farklilik belirlenmedi (p>0,05)
(Tablo 3).

Tartigma

Yagin artmasi ile birlikte omuzda dejeneratif degisikliklerin
artugint gosteren pek ¢ok calisma yapilmistur (9-11). Omuzda
agri ve/veya hareket kisitiligi olsun olmasin, yasglanma tiim
viicutta oldugu gibi omuzda da dejeneratif degisiklikleri
artirmaktadir (6,7).

DM’li hastalarda yasla artan dejeneratif patolojilere ek olarak
omuz ekleminde donuk omuz ve rotator manson yirug gibi
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Kontrol grup hastalar  istatistiksel degerlendirme*

6,610,5 (5,2-7,3) p<0,05
5,4+0,8 (3,8-6,6) p<0,05
12,4+2,4 (8,0-18,0) p>0,05

patolojilerin  daha sik goriildiigii bildirilmektedir. Cerrahi
tamir yapilan hastalarda yeniden yirtilma riskinin de artug:
bilinmektedir (12).

Yamaguchi ve ark. (13) yaptiklar1 omuz degerlendirmelerinde;
eklem hareketindeki kisitlanma ve agrinin asemptomatik yirtilma
zemininde gerceklegebildigini belirtmiglerdir. Bu durum yasla
birlikte artan oranda dejeneratif siirecin sonucu olabilir.

Minér veya farkinda olmadan olusan travmalar sonucu
gelismis reakeif enflamasyona bagli olarak DM’li hastalarda
tendinopatilerin yaninda bursalarda ve peritendinoz yapilarda
da eftizyonlar gozlenebilmektedir ve kendini tendon kalinliginda
artts ile gosterebilmektedir (14-18).

Caligmamizda DM’li hastalarda kontrol grubuna gore artmug
SST kalinhigs, kalsifik tendinit ve supraspinatusta yirtk tespit
ettik. Bu durum biyokimyasal olarak yasa bagli dejenerasyon
ile diyabetik dejenerasyonun mekanizmasinin ayni olmast ve
diyabetik hastalarda kolajendeki dejenerasyonun daha fazla
olmast ile aciklanabilir.

DM’nin etkisi  kolajenin
enzimatik glikozilasyonu sonucunda gelisen glikasyon son
iirinlerinin  (GSU) kolajen iizerinde yaratug dejeneratif
etkiden kaynaklandigr distiniilmektedir. Glikozun spontan

kondensasyonu ve metabolik ara iiriinlerin olusumu ile serbest

dejenerasyon  lizerine non-

aminoasitlerden arjinin, lizin ve hidroksilizin arasinda olusan
kovalent baglanma ile GSU’ler olusur (19-21). GSU’ler fiziksel
ve kimyasal olarak proteinlerin 6zelliklerinde degisime ve kolajen
arasindaki baglarda sertlesmeye, katlik ve sonugta zayiflama ile
kolajen yapida yirulmalara neden olmakreadir (20).
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Yaslanma ile artan GSU’lere ek olarak mikrovaskiiler hastaliklar
doku hipoksisine neden olarak serbest oksijen radikalleri
olusumu ile fazla miktarda biiyiime faktérii ve sitokin olusturur.
Bu durum, tendon kalinliginda artma ve doku esnekliginde
azalma ile hasara yatkinlik olusturur (22).

Calismanin Kisitliliklars

Dabha fazla hasta sayisi ile daha fazla eklemin degerlendirilecegi
caligmalar, DM’nin erken patolojileri hakkinda daha aydinlatici
bilgiler sunacakur.

Sonug

Caligmamiz gostermistir ki; DM omuzda supraspinatus ve biseps
kaslarinda asemptomatik dejenerasyonlar: artirabilmektedir.
Ultrason ise, asemptomatik dénemde patoloji ve dejenerasyonlari
tanimada yardimei, ucuz, radyoaktif yiik icermeyen ve hekime
hasta basinda degerlendirmeyi miimkiin kilan énemli bir tani
aracidir. Asemptomatik dénemde istenecek ultrasonografi,
kargilagilacak olast tendon ve kas patolojileri ile ilgili bilgi
verebilir.
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