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ÖZET
Diyabet; göz, böbrek ve kalp gibi organ ve sistemlere kalıcı hasar verebilen bir hastalıktır. Bazı
romatolojik durumlar diyabet hastalarında daha sık görülmekte ve yaşam kalitesini olumsuz
etkilemektedirler. Diyabetik keiroartropati, karpal tünel sendromu, Dupuytren kontraktürü ve
Charcot artropatisi bunlardan bazılarıdır. Bu romatolojik sorunların büyük bir kısmının glisemik
kontrolün sağlanmasıyla durdurulabildiği gösterilmiştir. Bazı durumlarda ise cerrahi müdahale
gerekir. Hekimlerin görevi; hastanın yaşamını olumsuz etkileyen bu sorunları tanıyabilmek ve
hastayı doğru tedavi seçeneğine yönlendirmektir.
Anahtar kelimeler: Diyabet; Charcot osteoartropatisi, Dupuytren kontraktürü; adeziv kapsülit,
fleksör 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

GİRİŞ
Diyabet; göz, böbrek ve kalp gibi organ ve sistemlere kalıcı hasar verebilen bir hastalıktır.
Bununla beraber, yaşam kalitesini olumsuz etkileyen çeşitli romatolojik durumlar da diyabet
hastalarında daha sık görülmektedir (1,2). Bu hastalıkların bir kısmı diyabet komplikasyonlarının
sonucu iken (nöropatik artropati, diyabetik kas enfarktı), bir kısmı da muhtemelen mikrovasküler
hastalığa benzer mekanizmalarla oluşmaktadır (Adeziv kapsülit, karpal tünel sendromu, fleksör
tenosinoviti ve Dupuytren hastalığı). Bu yazıda, diyabet hastasında görülen başlıca kas iskelet
sistemi hastalıkları gözden geçirilmiştir.

EKLEM HAREKET KISITLILIĞI (DİYABETİK KEİROARTROPATİ)
Diyabetik keiroartropati ya da eklem hareket kısıtlılığı (EHK) hem tip 1 hem de tip 2 diyabette
sıkça görülen bir komplikasyondur.  Diyabeti olmayanlarda görülme sıklığı %4-20 arasında
değişirken, diyabetik hastalarda görülme sıklığı %30-76 arasındadır (3,4). Keir; “el” anlamına
gelmektedir (5). EHK’da elin dorsal yüzünde ciltte kalınlaşma ve gerilme, metakarpofalengeal
ve interfalengeal eklemlerde fleksiyon deformiteleri görülür. EHK tanısı fizik muayenede iki
bulguya dayanılarak konur. Bunlardan” dua bulgusu” (prayer sign), her iki bilek dorsifleksiyona
getirilip eller birleştirildiğinde parmakların palmar yüzlerinin ve avuçların birbirine temas
edememesidir. İkinci bulgu “masaüstü” bulgusudur (table top sign). Hasta, elini, parmakları
açık şekildeyken düz bir masa yüzeyine koyduğunda, avuç içi ve parmakların palmar yüzleri
masaya tamamen temas edemez (6). Ultrasonografide fleksör tendon kılıflarında ve cilt altı
dokularda kalınlaşma görülür (7). Cilt ve periartiküler dokulardaki kolajenin glikozilasyonunun
artması (8,9), ve çapraz bağların artması, buna bağlı olarak kolajenin enzimatik yıkıma direnç
kazanması (10,11) patogenezde önemli olduğu öne sürülen etkenlerdir. EHK, adheziv kapsülit
ve Dupuytren kontraktürü ile ilişkilidir (13). Ayrıca bir çalışmada diyabetin mikrovasküler
komplikasyonları olan proteinüri ve retinopati ile ilişkili bulunmuştur (14). EHK tedavi ile
düzelebilir. Steroid dışı anti enflamatuvar ilaçlar (SDAEİ) ve fizyoterapi tedavide etkilidir.
Glisemik kontrol, hastalığın ilerlemesini önlemek bakımından önemlidir (15). Duyu sorunu olan
hastalar cerrahiden yarar görebilirler (6).
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DUPUYTREN HASTALIĞI
Dupuytren Hastalığı (DH), palmar fasyada kalınlaşma ve kısalma
sonucu parmaklarda fleksiyon kontraktürü gelişmesi ile
karakterize bir durumdur (15). Genel toplumda görülme sıklığı
%13 (16) iken diyabetli hastalarda bu oran %16-42 arasındadır
(17,18). Genel toplumda erkeklerde daha fazla görülür ve 4. ve 5.
parmakları etkilerken, diyabetli hastalarda, hem erkek hem de
kadınları eşit oranda ve 3. ve 4. parmakları daha çok
etkilemektedir (17,18,19). DH’nda lezyonda tip II kolajen ve
kondroitin sülfatın artmış olduğu gösterilmiştir. Bu değişiklikler
yara iyileşmesi ve skar oluşumunda görülen değişikliklere
benzemektedir (20,21). Tedavide glisemik kontrol önemlidir.
Hastalar fizyoterapiden ve topikal steroid enjeksiyonundan yarar
görebilirler (15). Kolajenaz enjeksiyonunun da eklem
hareketlerinde belirgin iyileşme sağladığı gösterilmiştir (22). İleri
derecede DH’nda cerrahi gerekebilir.

TETİK PARMAK (FLEKSÖR TENOSİNOVİTİ)
Fleksör tenosinoviti (FT) tendon kılıfında fibröz doku
proliferasyonuna bağlı olarak tendon hareketlerinin kısıtlanması
sonucu oluşur. Diyabetik hastalarda genel topluma göre daha sık
görülür (sırasıyla %11 ve %1) (23). Diyabetik retinopati ile ilişkili
olduğunu düşündüren araştırmalar vardır (24,25). FT için cerrahi
yapılan 63 hastanın dokularının histopatolojik incelemesinde,
diyabetik hastalarda yeni damar oluşumunun, diyabetik
olmayanlara göre belirgin şekilde artmış olduğu saptanmıştır (26).
FT’de parmak fleksiyon durumunda kalır ve hasta parmağını
açamaz, bu kilitlenme ve parmak açılırken duyulan “pop” sesi,
genellikle tanı için yeterlidir. Tedavide atel, SDAEİ, steroid
enjeksiyonu ve cerrahi denenebilir (27).

KARPAL TÜNEL SENDROMU
Karpal tünel sendromu (KTS), median sinirin karpal tünel içinde
sıkışması sonucu ortaya çıkan bir tuzak nöropatidir. Genel
toplumda görülme sıklığı %3,8 olarak tahmin edilmektedir (28).
Diyabet hastalarında ise görülme sıklığı %14’tür, özellikle
diyabetik nöropatisi olanlarda daha sık görülmektedir (%30
civarında) (29). Bunun nedeni, diyabette periferik sinirin normal
iyileşme kapasitesini kaybetmesi olabilir (30). KTS’lu hastanın
yakınması, elin başparmağı, işaret ve orta parmaklarında ve yüzük
parmağının radiyal yüzünde ağrı, uyuşma ve karıncalanmadır.
Şikâyetler geceleri artar ve hasta elini bilekten salladığında bu
şikâyetlerin hafiflediğini söyler. Fizik muayenede, Tinel ve Phalen
bulguları ve el kaldırma testi uygulanabilir. Tinel bulgusu, el
bileğinde median sinir trasesi üzerine vurulduğunda sinirin
duyusal alanında elektrik çapmasına benzer his oluşmasıdır.
Phalen bulgusu, eller bilekten tam fleksiyonda iken sırt sırta
getirildiğinde 30-120 saniye içinde uyuşma hissedilmesidir (30).
Bir çalışmada bu testlerden en duyarlısının el kaldırma testi
olduğu saptanmıştır (31). El kaldırma testinde, hasta, kollarını,
elleri de açık olacak şekilde havaya kaldırır ve bir dakika boyunca
böyle tuttuğunda etkilenen elde uyuşma hisseder.
Elektromyografide motor ve duyusal iletim hızlarında azalma
saptanır (15). Ultrasonografide median sinirde kalınlaşma ve tünel
içindeki kısmında yassılaşma görülür. Manyetik rezonans
görüntüleme (MRG), sinir kompresyonunun ciddiyetini gösterir.
MRG’nin özgüllüğü % 33-38 duyarlılığı %96’dır (32). KTS
tedavisinde atel, lokal steroid enjeksiyonu ve ileri olgularda
cerrahi uygulanabilir.

DONUK OMUZ (ADEZİV KAPSÜLİT)
Adeziv kapsülit (AK), omuz ekleminde ilerleyici tarzda gelişen
hareket kısıtlılığıdır (33). Özellikle dış rotasyon ve abdüksiyon
kısıtlanmıştır. Diyabet hastalarında görülme sıklığı %10-29
arasındadır (4,34). Bir çalışma AK hastalarında diyabet ve
prediyabet saptanma olasılığının da yüksek olduğunu göstermiştir
(%38,6 diyabet ve %32,9 prediyabet) (35). AK diyabet

hastalarında daha erken yaşta görülür (36) ve bilateral olma
olasılığı yüksektir (37). Altta yatan sebebin kolajenin
glikozilasyonu ve çapraz bağ oluşumunda artış olduğu
sanılmaktadır (38). AK’i olan diyabet hastalarında DH ve EHK
daha sık olduğu saptanmıştır (39,40). Adeziv kapsülit, karpal tünel
sendromu, fleksör tenosinoviti ve Dupuytren hastalığı bir arada
değerlendirildiğinde DCCT EDIC (Diabetes Control and
Complications Trial/Epidemiology of Diabetes Interventions and
Complications) kohortunu oluşturan tip 1 diyabet hastalarında bu
hastalıkların sıklığının %66 olduğu bulunmuştur. Çalışmada, bu
hastalıkların, mikrovasküler komplikasyonlar ve diyabet süresiyle
ilişkili olduğu saptanmıştır (41). 
AK’in doğal seyrinde ağrı, adezyon ve iyileşme fazları vardır. Tanı
koyabilmek için diğer olası tanıların-rotator kaf yırtığı ve
subakromiyal bursit gibi-ekarte edilmesi, radyografide
osteoartritin olmaması gerekir (42). Ağrı fazının tedavisinde
SDAEİ, eklem içine steroid enjeksiyonu ve egzersiz, adeziv fazın
tedavisinde ise fizik tedavi, atroskopik ya da açık cerrahi uygulanır
(15).

DİFFÜZ İDİYOPATİK İSKELET HİPEROSTOZU
Diffüz idiyopatik iskelet hiperostozu (DİİH) ligamentlerin yaygın
kalsifikasyonu ve osifikasyonu ile karakterize bir durumdur.  İlk
olarak omurga tutulumu ile tanımlanmıştır ama periferik
entezlerde, pelvis, büyük trokanter, patella ve kalkaneusta da
görülebilir (15). Diyabetik hastalarda DİİH görülme sıklığı %13-
49 arasında değişirken diyabeti olmayanlarda bu oran %2-13
arasında bildirilmiştir (43-45). DİİH, hiperürisemi, dislipidemi ve
obezite ile ilişkili bulunmuştur (46). Radyografik olarak DİİH
saptandığında, diyabet açısından değerlendirme önerilmektedir
(47). DİİH’nun nedeni bilinmemektedir. DİİH olan hastalarda
insülin ve büyüme hormonu düzeylerinin yüksek olduğu
saptanmıştır (48,49). Bu durumun mekanik strese maruz kalan
bölgelerde kalsifikasyonu kolaylaştırdığı düşünülmektedir. DİİH
çoğunlukla belirti vermeyen ve omurga grafilerinde saptanan bir
durumdur. Bazen hafif hareket kısıtlılığı ve sırt ağrısına neden
olabilir (6). DİİH tanısı koyabilmek için, kriterlere göre; grafide,
ardışık en az dört torasik vertebrada tutulum olması (vertebra
cisminin anterolateral yüzünde dikine uzanan kemiksi çıkıntılar),
intervertebral disk aralıklarının korunmuş olması ve sakroiliyak
eklemlerde enflamatuvar değişikliklerin gözlenmemesi
gerekmektedir (50). DİİH’nun özel bir tedavisi yoktur.

CHARCOT OSTEOARTROPATİSİ (NÖROPATİK
OSTEOARTROPATİ)
Nöropatik osteoartropati (NO) başta diyabet olmak üzere nöropati
yapan çeşitli hastalıklarda kemik ve eklem yapısını bozan
ilerleyici bir durumdur. İlk olarak tabes dorsalis hastalarında
tanımlanmıştır. Diyabetik hastalarda ayak ve ayak bileği
etkilenmektedir (15). Hastanın periferik nöropatisi vardır ve
eklemi şiş ve deforme görünümdedir. Bu tabloya eritem ve
sıcaklık artışı eklenebilir (51). Kronik evrede metatarsofalengeal
eklemlerde subluksasyon, plantar açının kaybolması ve ayağın
beşik ayağı görünümünü alması ile tabanda nasır ve ülser
oluşumları görülebilir. Düz grafide osteoporoz alanları, periost
reaksiyonu ve kırık saptanabilir (52). Manyetik rezonans
görüntüleme nöropatik osteoartopatiyle osteomiyeliti ayırmakta
yetersizdir (53). Ağrı, pürülan ülser, lökositoz ve ateş,
osteomiyeliti düşündürür. NO’nin patogenezi tartışmalıdır.
Nörotravmatik ve nörovasküler teoriler öne sürülmüştür (54):
Duyusal nöropati varlığında, tekrarlayan travmalar mikrokırıklara
yol açabilir veya nöropatinin tetiklediği kan akımı artışı
osteoklastların uyarılması ve kemik rezorpsiyonu ile
sonuçlanabilir (55). Ayrıca enflamatuvar değişikliklerin etkisi
olduğu da düşünülmektedir. Örneğin dokuda RANKL (receptor
activator of nuclear kappa beta) ekspresyonunun artması ile
osteoklast olgunlaşmasının hızlandığı gösterilmiştir (56). 
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NO’nun tedavisinde yük bindirmenin ortadan kaldırılması
önemlidir (57). SDAEİ verilebilir. Bisfosfonatlar osteoklast
inhibisyonu ve doğrudan antienflamatuvar etkileri yoluyla kemik
yıkımını azaltabilirler. Buna rağmen, henüz, rutin tedavide
kullanılmalarını destekleyecek yeterli bulgu yoktur (58). İleri
olgularda cerrahi gerekebilir.

DİYABETİK KAS ENFARKTI
Uzun süreli ve kötü kontrollü tip 1 diyabet hastalarında
görülebilen diyabetik kas enfarktı (DKE), çoğunlukla baldır
kaslarında akut ağrı ve şişlik ile karakterizedir. Hastanın travma
öyküsü yoktur.  Laboratuvar testlerinde eritrosit sedimentasyon
hızı artmıştır, beyaz küre sayısı ve CK enzimi normal olabilir.
DKE’nın tanısı MRG ile konur. Atipik olgularda kas biyopsisi
yapılabilir. DKE’nın patogenezinde vasküler hastalık,
hiperkoagulabilite ve endotel hasarı suçlanmaktadır. Hastalar
yatak istirahati, analjezikler ve glukoz regülasyonu ile birkaç hafta
içinde iyileşirler (59).

REFLEKS SEMPATİK DİSTROFİ
Refleks sempatik distrofi karmaşık bölgesel ağrı sendromlarının
(KBAS) bir parçasıdır. KBAS belirgin otonom özellikler gösteren
nöropatik ağrı bozukluğudur. KBAS ikiye ayrılır: KBAS I’de;
diğer adıyla refleks sempatik distrofide, bilinen bir sinir hasarı
yoktur, KBAS II’de ise sinir hasarı vardır (60). Diyabet,
hipertiroidi ve hiperparatioridi KBAS I’e yatkınlık oluşturur (61).
Refleks sempatik distrofi, üst ya da alt ekstremiteyi etkileyebilir.
Yakıcı tarzda ağrı, hiperaljezi, allodini gibi tipik nöropatik ağrı
belirtilerinin yanı sıra hastada etkilenen bölgede terleme
bozukluğu, cilt renginde değişiklik ve şişlik gibi otonom tutulum
belirtileri de vardır (62). Tedavide analjezikler, kas gevşeticiler,
steroid, bisfosfonatlar ve kalsiyum kanal blokörleri denenebilir.
Hastalar fizyoterapiden yarar görebilirler. İntravenöz veya
perkütan yolla sempatik blokaj da tedavi seçenekleri arasındadır
(63).

OSTEOARTRİT
Kalça veya diz osteoartritinin diyabetle açık ilişkisini gösteren bir
çalışma yoktur. Bir çalışmada, 55-62 yaş grubunda, el osteoartriti
ile diyabet arasında bir ilişki saptanmıştır (64).

SONUÇ
Diyabet hastaları bazı kas-iskelet sistemi hastalıkları açısından
genel topluma kıyasla daha fazla risk altındadır. Diyabetik
keiroartopati, Dupuytren hastalığı, tetik parmak, karpal tünel

sendromu ve donuk omuz üst ekstremiteyi etkileyen sorunlardır.
Charcot osteoatropatisi ve diyabetik kasknefarltı alt ekstremitede
görülürken refleks sempatik distrofi hem üst hem alt ekstremiteyi
etkileyebilir. DİİH ise vertebraları tutan bir hastalıktır. Bu
hastalıkların başlıca belirti ve bulguları Tablo 1’de özetlenmiştir.
Diyabetle doğrudan ya da dolaylı olarak ilişkili olan bu hastalıklar
diyabetli hastaların yaşamlarında belirgin kısıtlılıklar
oluşturmaktadır. Diyabette sık görülen kas iskelet sorunlarının
farkında olmak ve hastaları uygun tedavi açısından yönlendirmek,
onların yaşam kalitesini artıracaktır.
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