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DIYABETIK HASTADA KAS iSKELET SISTEMi SORUNLARI

Musculoskeletal Problems in Diabetic Patients

OZET

Diyabet; gz, bobrek ve kalp gibi organ ve sistemlere kalici hasar verebilen bir hastaliktir. Bazi
romatolojik durumlar diyabet hastalarinda daha sik goriilmekte ve yasam kalitesini olumsuz
etkilemektedirler. Diyabetik keiroartropati, karpal tiinel sendromu, Dupuytren kontraktiirii ve
Charcot artropatisi bunlardan bazilaridir. Bu romatolojik sorunlarimn biiyiik bir kisminin glisemik
kontroliin saglanmastyla durdurulabildigi gésterilmistir. Bazi durumlarda ise cerrahi miidahale
gerekir. Hekimlerin gérevi; hastanin yasamini olumsuz etkileyen bu sorunlari tantyabilmek ve
hastay1 dogru tedavi segenegine yonlendirmektir.

Anahtar kelimeler: Diyabet; Charcot osteoartropatisi, Dupuytren kontraktiirii; adeziv kapsiilit,
fleksor tenosinoviti

ABSTRACT

Diabetes is a disease which can cause permanent damage to organs ans systems such as the eye,
the kidneys and the heart. Some rheumatologic conditions are seen more frequently in diabetic
patients and adversely affect their quality of life. Diabetic cheiroartropathy, carpal tunnel
syndrome, Dupuytren contracture and Charcot arthropathy are some of these. Most of these
rheumotologic conditions are shown to be controlled with a good glycemic control. However
surgery is needed in some cases. The duties of the physicians are; to identify these problems
which adversely affect the life of the patient and lead the patient to correct therapeutic option.
Key words: Diabetes; Charcot osteoarthropathy; Dupuytren contracture, adhesive capsulitis;
flexor tenosynovitis

GIRIS

Diyabet; g6z, bobrek ve kalp gibi organ ve sistemlere kalict hasar verebilen bir hastaliktir.
Bununla beraber, yagsam kalitesini olumsuz etkileyen ¢esitli romatolojik durumlar da diyabet
hastalarinda daha sik goriilmektedir (1,2). Bu hastaliklarin bir kismu diyabet komplikasyonlarinin
sonucu iken (noropatik artropati, diyabetik kas enfarkti), bir kismi1 da muhtemelen mikrovaskiiler
hastaliga benzer mekanizmalarla olugsmaktadir (Adeziv kapsiilit, karpal tiinel sendromu, fleksor
tenosinoviti ve Dupuytren hastalig1). Bu yazida, diyabet hastasinda goriilen baslica kas iskelet
sistemi hastaliklart gbzden gegirilmistir.

EKLEM HAREKET KISITLILIGI (DIYABETiK KEIROARTROPATI)

Diyabetik keiroartropati ya da eklem hareket kisitliligi (EHK) hem tip 1 hem de tip 2 diyabette
stkga goriilen bir komplikasyondur. Diyabeti olmayanlarda goriilme siklig1 %4-20 arasinda
degisirken, diyabetik hastalarda goriilme siklig1 %30-76 arasindadir (3,4). Keir; “el” anlamina
gelmektedir (5). EHK da elin dorsal yiiziinde ciltte kalinlasma ve gerilme, metakarpofalengeal
ve interfalengeal eklemlerde fleksiyon deformiteleri goriiliir. EHK tanisi fizik muayenede iki
bulguya dayanilarak konur. Bunlardan” dua bulgusu” (prayer sign), her iki bilek dorsifleksiyona
getirilip eller birlestirildiginde parmaklarin palmar yiizlerinin ve avuglarin birbirine temas
edememesidir. Ikinci bulgu “masaiistii” bulgusudur (table top sign). Hasta, elini, parmaklari
acik sekildeyken diiz bir masa yiizeyine koydugunda, avug i¢i ve parmaklarin palmar yiizleri
masaya tamamen temas edemez (6). Ultrasonografide fleksor tendon kiliflarinda ve cilt altt
dokularda kalinlagma goriiliir (7). Cilt ve periartikiiler dokulardaki kolajenin glikozilasyonunun
artmasi (8,9), ve ¢apraz baglarin artmasi, buna bagli olarak kolajenin enzimatik yikima direng
kazanmasi (10,11) patogenezde 6nemli oldugu 6ne siiriilen etkenlerdir. EHK, adheziv kapsiilit
ve Dupuytren kontraktiirii ile iliskilidir (13). Ayrica bir ¢alismada diyabetin mikrovaskiiler
komplikasyonlar1 olan proteiniiri ve retinopati ile iliskili bulunmustur (14). EHK tedavi ile
diizelebilir. Steroid dis1 anti enflamatuvar ilaglar (SDAEI) ve fizyoterapi tedavide etkilidir.
Glisemik kontrol, hastaligin ilerlemesini 6nlemek bakimindan 6nemlidir (15). Duyu sorunu olan
hastalar cerrahiden yarar gorebilirler (6).
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DUPUYTREN HASTALIGI

Dupuytren Hastaligi (DH), palmar fasyada kalinlasma ve kisalma
sonucu parmaklarda fleksiyon kontraktiirii gelismesi ile
karakterize bir durumdur (15). Genel toplumda goriilme siklig1
%13 (16) iken diyabetli hastalarda bu oran %16-42 arasindadir
(17,18). Genel toplumda erkeklerde daha fazla goriiliir ve 4. ve 5.
parmaklar: etkilerken, diyabetli hastalarda, hem erkek hem de
kadinlar1 esit oranda ve 3. ve 4. parmaklari daha ¢ok
etkilemektedir (17,18,19). DH’nda lezyonda tip II kolajen ve
kondroitin siilfatin artmis oldugu gésterilmistir. Bu degisiklikler
yara iyilegsmesi ve skar olusumunda goriilen degisikliklere
benzemektedir (20,21). Tedavide glisemik kontrol énemlidir.
Hastalar fizyoterapiden ve topikal steroid enjeksiyonundan yarar
gorebilirler (15). Kolajenaz enjeksiyonunun da eklem
hareketlerinde belirgin iyilesme sagladig1 gosterilmistir (22). Tleri
derecede DH’nda cerrahi gerekebilir.

TETIK PARMAK (FLEKSOR TENOSINOVITI)

Fleksor tenosinoviti (FT) tendon kilifinda fibré6z doku
proliferasyonuna bagli olarak tendon hareketlerinin kisitlanmasi
sonucu olusur. Diyabetik hastalarda genel topluma gore daha sik
gorilir (sirastyla %11 ve %1) (23). Diyabetik retinopati ile iliskili
oldugunu diistindiiren aragtirmalar vardir (24,25). FT i¢in cerrahi
yapilan 63 hastanin dokularinin histopatolojik incelemesinde,
diyabetik hastalarda yeni damar olusumunun, diyabetik
olmayanlara gore belirgin sekilde artmis oldugu saptanmustir (26).
FT’de parmak fleksiyon durumunda kalir ve hasta parmagini
acamaz, bu kilitlenme ve parmak acilirken duyulan “pop” sesi,
genellikle tam1 icin yeterlidir. Tedavide atel, SDAEI, steroid
enjeksiyonu ve cerrahi denenebilir (27).

KARPAL TUNEL SENDROMU

Karpal tiinel sendromu (KTS), median sinirin karpal tiinel icinde
sikismast sonucu ortaya ¢ikan bir tuzak ndropatidir. Genel
toplumda goriilme siklig1 %3,8 olarak tahmin edilmektedir (28).
Diyabet hastalarinda ise goriilme sikligi %14°tir, o6zellikle
diyabetik noropatisi olanlarda daha sik gorilmektedir (%30
civarinda) (29). Bunun nedeni, diyabette periferik sinirin normal
iyilesme kapasitesini kaybetmesi olabilir (30). KTS’lu hastanin
yakinmasi, elin bagparmagi, isaret ve orta parmaklarinda ve yiiziik
parmaginin radiyal yiiziinde agri, uyusma ve karincalanmadir.
Sikayetler geceleri artar ve hasta elini bilekten salladiginda bu
sikayetlerin hafifledigini sdyler. Fizik muayenede, Tinel ve Phalen
bulgulart ve el kaldirma testi uygulanabilir. Tinel bulgusu, el
bileginde median sinir trasesi iizerine vuruldugunda sinirin
duyusal alaninda elektrik capmasina benzer his olugmasidir.
Phalen bulgusu, eller bilekten tam fleksiyonda iken sirt sirta
getirildiginde 30-120 saniye i¢cinde uyusma hissedilmesidir (30).
Bir caligmada bu testlerden en duyarlisinin el kaldirma testi
oldugu saptanmistir (31). El kaldirma testinde, hasta, kollarini,
elleri de agik olacak sekilde havaya kaldirir ve bir dakika boyunca
boyle tuttugunda etkilenen elde uyusma  hisseder.
Elektromyografide motor ve duyusal iletim hizlarinda azalma
saptanir (15). Ultrasonografide median sinirde kalinlasma ve tiinel
icindeki kisminda yassilasma goriilir. Manyetik rezonans
gortintiileme (MRG), sinir kompresyonunun ciddiyetini gosterir.
MRG’nin 6zgilligi % 33-38 duyarlilignt %96’dir (32). KTS
tedavisinde atel, lokal steroid enjeksiyonu ve ileri olgularda
cerrahi uygulanabilir.

DONUK OMUZ (ADEZIiV KAPSULIT)

Adeziv kapsiilit (AK), omuz ekleminde ilerleyici tarzda gelisen
hareket kisithiligidir (33). Ozellikle dis rotasyon ve abdiiksiyon
kisitlanmistir. Diyabet hastalarinda goriilme sikligi %10-29
arasindadir (4,34). Bir ¢alisma AK hastalarinda diyabet ve
prediyabet saptanma olasiliginin da yiiksek oldugunu gostermistir
(%38,6 diyabet ve %32,9 prediyabet) (35). AK diyabet

hastalarinda daha erken yasta goriiliir (36) ve bilateral olma
olasiligi yiiksektir (37). Altta yatan sebebin kolajenin
glikozilasyonu ve ¢apraz bag olusumunda artis oldugu
sanilmaktadir (38). AK’i olan diyabet hastalarinda DH ve EHK
daha sik oldugu saptanmustir (39,40). Adeziv kapsiilit, karpal tiinel
sendromu, fleksor tenosinoviti ve Dupuytren hastaligi bir arada
degerlendirildiginde DCCT EDIC (Diabetes Control and
Complications Trial/Epidemiology of Diabetes Interventions and
Complications) kohortunu olusturan tip 1 diyabet hastalarinda bu
hastaliklarmn sikliginin %66 oldugu bulunmustur. Calismada, bu
hastaliklarin, mikrovaskiiler komplikasyonlar ve diyabet siiresiyle
iliskili oldugu saptanmustir (41).

AK’in dogal seyrinde agr1, adezyon ve iyilesme fazlart vardir. Tani
koyabilmek icin diger olasi tanilarin-rotator kaf yirtigi ve
subakromiyal bursit gibi-ekarte edilmesi, radyografide
osteoartritin olmamas1 gerekir (42). Agrt fazinin tedavisinde
SDAEI, eklem icine steroid enjeksiyonu ve egzersiz, adeziv fazin
tedavisinde ise fizik tedavi, atroskopik ya da agik cerrahi uygulanir

(15).

DIFFUZ iDIYOPATIK iISKELET HIPEROSTOZU

Diffiiz idiyopatik iskelet hiperostozu (DIIH) ligamentlerin yaygin
kalsifikasyonu ve osifikasyonu ile karakterize bir durumdur. Tlk
olarak omurga tutulumu ile tanimlanmistir ama periferik
entezlerde, pelvis, biiyiik trokanter, patella ve kalkaneusta da
goriilebilir (15). Diyabetik hastalarda DITH goriilme siklig1 %13-
49 arasinda degisirken diyabeti olmayanlarda bu oran %2-13
arasinda bildirilmistir (43-45). DITH, hiperiirisemi, dislipidemi ve
obezite ile iliskili bulunmustur (46). Radyografik olarak DIIH
saptandiginda, diyabet acisindan degerlendirme onerilmektedir
(47). DiIH nun nedeni bilinmemektedir. DIiH olan hastalarda
insiilin ve biiylime hormonu diizeylerinin yiiksek oldugu
saptanmistir (48,49). Bu durumun mekanik strese maruz kalan
bolgelerde kalsifikasyonu kolaylastirdigi diisiiniilmektedir. DITH
cogunlukla belirti vermeyen ve omurga grafilerinde saptanan bir
durumdur. Bazen hafif hareket kisitlilig1 ve sirt agrisina neden
olabilir (6). DIIH tamis1 koyabilmek igin, kriterlere gére; grafide,
ardisik en az dort torasik vertebrada tutulum olmasi (vertebra
cisminin anterolateral yiiziinde dikine uzanan kemiksi ¢ikintilar),
intervertebral disk araliklarinin korunmus olmasi ve sakroiliyak
eklemlerde enflamatuvar  degisikliklerin  g6zlenmemesi
gerekmektedir (50). DITH nun &6zel bir tedavisi yoktur.

CHARCOT  OSTEOARTROPATISI
OSTEOARTROPATI)

Noropatik osteoartropati (NO) basta diyabet olmak tizere néropati
yapan cesitli hastaliklarda kemik ve eklem yapisini bozan
ilerleyici bir durumdur. lk olarak tabes dorsalis hastalarinda
tanimlanmistir. Diyabetik hastalarda ayak ve ayak bilegi
etkilenmektedir (15). Hastanin periferik néropatisi vardir ve
eklemi sis ve deforme goriinimdedir. Bu tabloya eritem ve
sicaklik artigi eklenebilir (51). Kronik evrede metatarsofalengeal
eklemlerde subluksasyon, plantar aginin kaybolmasi ve ayagin
besik ayagi goriinimiinii almasi ile tabanda nasir ve iilser
olusumlari goriilebilir. Diiz grafide osteoporoz alanlari, periost
reaksiyonu ve kirik saptanabilir (52). Manyetik rezonans
goriintiileme noropatik osteoartopatiyle osteomiyeliti ayirmakta
yetersizdir (53). Agri, pirilan ilser, lokositoz ve ates,
osteomiyeliti diiglindiirir. NO’nin patogenezi tartigmalidir.
Norotravmatik ve norovaskiiler teoriler one stirilmustir (54):
Duyusal néropati varliginda, tekrarlayan travmalar mikrokiriklara
yol acabilir veya ndoropatinin tetikledigi kan akimi artisi
osteoklastlarin  uyarilmast ve kemik rezorpsiyonu ile
sonuglanabilir (55). Ayrica enflamatuvar degisikliklerin etkisi
oldugu da diisiiniilmektedir. Omegin dokuda RANKL (receptor
activator of nuclear kappa beta) ekspresyonunun artmasi ile
osteoklast olgunlasmasinin hizlandigi gosterilmistir (56).

(NOROPATIK
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NO’nun tedavisinde yiik bindirmenin ortadan kaldirilmasi
onemlidir (57). SDAEI verilebilir. Bisfosfonatlar osteoklast
inhibisyonu ve dogrudan antienflamatuvar etkileri yoluyla kemik
yikimimi azaltabilirler. Buna ragmen, heniiz, rutin tedavide
kullanilmalarim destekleyecek yeterli bulgu yoktur (58). ileri
olgularda cerrahi gerekebilir.

DiYABETIK KAS ENFARKTI

Uzun siireli ve koti kontrollii tip 1 diyabet hastalarinda
goriilebilen diyabetik kas enfarkti (DKE), ¢ogunlukla baldir
kaslarinda akut agr ve sislik ile karakterizedir. Hastanin travma
Oykiisli yoktur. Laboratuvar testlerinde eritrosit sedimentasyon
hiz1 artmistir, beyaz kiire sayis1 ve CK enzimi normal olabilir.
DKE’nin tanis1t MRG ile konur. Atipik olgularda kas biyopsisi
yapilabilir. DKE’nin patogenezinde vaskiiler hastalik,
hiperkoagulabilite ve endotel hasar1 suclanmaktadir. Hastalar
yatak istirahati, analjezikler ve glukoz regiilasyonu ile birkag hafta
icinde iyilesirler (59).

REFLEKS SEMPATIK DiSTROFi

Refleks sempatik distrofi karmasik bolgesel agr1 sendromlarinin
(KBAS) bir pargasidir. KBAS belirgin otonom 6zellikler gosteren
noropatik agr1 bozuklugudur. KBAS ikiye ayrilir: KBAS I’de;
diger adryla refleks sempatik distrofide, bilinen bir sinir hasar1
yoktur, KBAS II’de ise sinir hasari vardir (60). Diyabet,
hipertiroidi ve hiperparatioridi KBAS I’e yatkinlik olusturur (61).
Refleks sempatik distrofi, iist ya da alt ekstremiteyi etkileyebilir.
Yakic1 tarzda agri, hiperaljezi, allodini gibi tipik néropatik agri
belirtilerinin yani sira hastada etkilenen bolgede terleme
bozuklugu, cilt renginde degisiklik ve sislik gibi otonom tutulum
belirtileri de vardir (62). Tedavide analjezikler, kas gevseticiler,
steroid, bisfosfonatlar ve kalsiyum kanal blokdrleri denenebilir.
Hastalar fizyoterapiden yarar gorebilirler. Intravendz veya
perkiitan yolla sempatik blokaj da tedavi segenekleri arasindadir
(63).

OSTEOARTRIT

Kalca veya diz osteoartritinin diyabetle acik iligkisini gosteren bir
caligma yoktur. Bir ¢alismada, 55-62 yas grubunda, el osteoartriti
ile diyabet arasinda bir iliski saptanmistir (64).

Tablo 1. Diyabetik hastalarda goriilen kas iskelet sistemi
sorunlarinin baglica belirti ve bulgulari

Kas iskelet sistemi hastahig: | Bashea belirti ve bulgulan

Divabetik keiroartropaty “dua” bulgusu ve “masaiisti” bulgusu

. Palmar fasvada kalinlasma, parmaklarda
Dupuytagn hastali fleksivon kontralctiirii
Tetik p 1 Parmagin fleksivonda kilitli kalmasi ve

agilirken duyulan “pop” sest

“Tinel™ “Phalen” ve “el kaldirma™ bulgular

Karpal tiinel sendromw

Donuk omuz Dis rotasyon ve abdiksivon kasitlihigs

Diffiiz idivopatik iskelet Cogunlukla asempromatik. Bazen sitt agnist ve
hiperostozu hareket kasitlihg:

Charcot osteoatropatisy Ayak bileginde sislik, deformite

Diyabetik kas enfarkts Baldirda agn, sislik

Refleks sempatik distrofi A ve otonom smir sistem tutulum belirtilers

SONUC

Diyabet hastalar1 baz1 kas-iskelet sistemi hastaliklar1 agisindan
genel topluma kiyasla daha fazla risk altindadir. Diyabetik
keiroartopati, Dupuytren hastaligi, tetik parmak, karpal tiinel

Duzce Tip Fakiiltesi Dergisi 2016; 18(1): 30-34

sendromu ve donuk omuz {ist ekstremiteyi etkileyen sorunlardir.
Charcot osteoatropatisi ve diyabetik kasknefarlt: alt ekstremitede
goriiliirken refleks sempatik distrofi hem iist hem alt ekstremiteyi
etkileyebilir. DIIH ise vertebralar1 tutan bir hastaliktir. Bu
hastaliklarin baglica belirti ve bulgular1 Tablo 1’de 6zetlenmistir.
Diyabetle dogrudan ya da dolayl olarak iliskili olan bu hastaliklar
diyabetli hastalarin yasamlarinda belirgin = kisithiliklar
olusturmaktadir. Diyabette sik goriilen kas iskelet sorunlarinin
farkinda olmak ve hastalar1 uygun tedavi a¢isindan yonlendirmek,
onlarm yagam kalitesini artiracaktir.
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