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OZET :

DM’in buzi belirli muskuloskeletal bozukluklarla olan iliskisi, bu hastaligin
nefrolojik, nérolojik oftalmolojik ve kadiyovaskiiler komplikasyonlart kador Oonem-
senmemektedir. Bu makalede non-diabetik populasyondan ziyade diabetik, olan-
larda daha stk gériilen romatolojik durumlarin epidemiyolojisi, klinik bulgular,
fizyopatolojisi ve tedavisi ile ilgili 10 hastalik tartistlmistir.  Bumlar noroartiropati
ankilozan hiperostotis, kalsiyum pirofosfat depo hastaligi, gut, primer osteoartrit,
para artikiiler pericrtrit, omuz el sendromu karpal tunel sendromu, fleksor tenosi-
novit ve Dupuytren kontraktiiriidiir (1,2.3,4,5).

Diabetik Néroartropati: Chercot néroartropatisi; DM, sifilis sytingomyeli,
nutrisyonel yetmezlikler, agriya konjenital duyersizlik gibi pek ¢ok durumla ilgili
olabilir. Her nekadar diabetlilcrin sadece kiigiik bir kismi ndroartropati gelistirirse
de sonyillarda Charcot ekleminin bilinen mejor nedeni olarak DM, sifilisle yarigir
nale gelmistir (1,2,3,4,5).

Her nekédar agr1 ve proprioseptif duyulermnin kaybi bilyiik 6neme sahipse de,
dirbetik ndroartropatinin etyolojisi agik degildir. Periferal nabizlerin korunmast-
na ragmen, iskemi 6nemli bir rol oynayabilir ve kiigiik damarlarin hestaligl, ayafin
distal kismirde kemik rezorpsiyonu clusturecek sekilde enfeksiyon, travma ve néro-
pati ile bereber sinerjist olerak etki yapabilir.

Agr1 persepsiyonunun korelmesi veya proprioseptif defekt nedeniyle, eklem
kendini tekrarleyan mikrotravmelardan koruyemez. Artropati; eklem sislii, ins-
tabilite, hipermobilite ve biitiin bunlerle orentisiz olerak hafif agriile karakter-
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lidir ve 3 patolojik faz igerir. Baslangigta, tekrarleyen travme subkondral kemik
ve kartilajda fragmantasyon olusturur; patolojik bulguler 6lii kemik ve sinovynm
‘icinde &lii veya. canli kartilajdir. Kemik ve kikirdak fragmenlar: dahe sonra bir-
lesir ve karekteristik juxtra-artikiiler sklerozu, olustrur. Eklem destriiksiyonu ve
striiktiiriinde bir bozukluk oldugu zaman yeni kemik formasyonu ile beraber
bir rekonstriiksiyon beslayabilir.

- Jordan’in 4 deket Onceki diebet ve ndroartropati iliskisi ortaya koyan yaymnini
takiben, diabetik noroertropatinin karekteristik sendromu gelistirilmistir. Hastada
tipik olerek uzun siireli DM verdir ve eklem semptomlar: stklikla 6. dckadda baslar.
Cins farki yoktur. En sik olerak (9/84) ayaklar tutulur, etkilenen diger eklemler
azalen siklik siresme gore ayek bilegi, diz, lomber bolge ve nadiren de ist ekst-
remite eklemleridir. En sik yakinme, tek tarafl, egrisiz eyak sisligidir ve genellikle
metetersofzlangeal eklemlerin altinda iilserle beraber goriiliir. Bazen, siceklik ve
eritem Sinhe ve erkedesler: terafindan belirtildigi sekilde ekut artriti diisiindiire-
bilir. Sinha ve arkedesler 81 vekanin 14’linde tersometatersal eklem tutulumunun
ekut agrisiz sinoviti teklit ettigini belirtmisler, 2 vakaye beslangigta gut artriti
tanist konmustur. Norozrtropeatik ayzkte 6dem, tersel yumusek dokuda kelinlesma,
minimzl 2gr1 ve hessesiyet, eyafmn on kisminda pronasyon ve eversiyorla
beraber longitudinal arkda diizlesme verdir ve pedal nabizler pelpe edilebilir.
Hestelerin %/ 75’inde hipertensiyon; retiropati ve otonomik disfonksiyon ile beraber
perifere] sensoriel ndropati, 9, 50’sinde proteiniiri ve ; 50-75’inde BOS pro-
teinir.Ce ertma izlenir. Redyolojik degerlendirmede; tersal ve proksimal metatar-
sellexce deha fozla olmek iizere tersometatarsel ve metetarsofelengeal eklem-
lerde cestriiktif degisiklikler gozlenir. Osteoporoz erken bulgudur ve falenkslar-
da ve metaters beslerirda kiigiik siritlern iyi belirlenmis juxta-artikiller kortikal
defektler seklindedir. Dehe sonra, kemik fragmantasyonlari ile beraber olan veya
olmeyan distal metetersel ve proksimel felenxlerda osteolizis olusur, bunlarn
sonucurda da, kemiklerde kelem ucu seklinde yontulme. deformiteleri meydane. gelir.
Benekli osteoporoz ve skleoz hericirde bu degisiklikler leprayr taklit edebilir.
Kemik uglarindeki osteolizis, osteomyelit ile keristirilebilir. Ayaktz Chercot neuro-
artropetisi klinik ve radyolojik olerak osteomyelite gok benzeyebilir. Bazen,
heriki durum birlikte bulunabilir. Osteomyelit lehine ole.bilecek bulgular, daha akut,
bir beslengig1 deha hizlt kemik destritksiyonunu veya pedel netizlarin kaybol-
mesir1, kontitusyonel semptomlerin verliini, atesi, glukoz toleransmnde ani bozul-
mey1 ve enfekte deri iilserlerini icerir. Kemik enfeksiyonu ya uzek bir cdektan kay-
neklanir ye de dehe sik olerek deri iilserindeki orgenizmelermn invezyonu ile mey-
dera gelir. Diebetik norozrtropeti; diger hastaliklera sckonder olebilen bir Char-
cot ekleminden, tutulen eklemler (zyzk bilegi, ayek) deki juxtezrtikiler skleroz ile
ve kerakteristik olerek yeni kemik formesyonunun olmemas: ile ayrilabilir (3,6).

Diabcet’k néroartrdpatinin tedavisi kismen yeterli olmaktedir. Eklemin isti-
rehati ve agirlik verilmemesi gibi konservatif yéntemler bazi vakalarda kismen
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iyilesme saglayabilir. Lumber sempatektomi ve artrodez, tedavi yontemi olarak
onerilmistir ancek zaten aktif destriiktif bir procesde olan ekleme ek bir travma
yarattigindan soruglar ¢ok yiiz giildiiriicté olmamektadir. Mik:-ovaskiiler hastal.k
- yarligmda cerrahi, bir girisim, yara enfikiiyonu ve kemikde kal dckasunun ge-
cikmesi nedeniyle basarisiz kelabilir. Ayak veya diz tutulusunun agir oldugu
vekolarda ozcllikle refrakter sept’k artrit veya osteomyelit koml kosyonu olabi-
leceginden amputasyon da gerekebilit ,6,7). —

Ankilozan Hiperostozis: 1950’de Forestier ve Rotes-Querol 9 vakada ver-
tebrelarm bir gesit ankilozan hastaligini rapor etmisler, sonradan bu ankilozan
hiperostosis olcrak adlandirilmigtir. Son zamanlarda 40 yasin iistiinde 9,6 oraninda
orte. ve yash grubun sik goriilen bir yakinmasi olarak bilinmektedir. Ankilozan
hiperostozis kadmlardan ziyade erkekleri ve obezleri etkilemektedir. Ankilozan
hiperostozisli hestalarmn énemli bir kisminda. DM tesbit edilmigir. 510 diabetliden
olusen bir seride, % 13 iinde ankilozan hiperostozis saptanmustir. 60-69 yas gru-
bunde, 148 vekenin (diabeti olmayan) % 4 ’iine karsilik 122 diabetik vekanin
o/ 20’inde (P <0.001) lateral torax grafisinde ankilozan hiperostozis ile uyumlu
tipik degisiklikler gorilmstiir. Her nekader Julkunen ve arkadeler: hiperglisemi
derecesi ile hiperostozis erasinda bir iligki bulamamislersa da, bir bagka ¢alismada
hastaletin %, 50’inde glukoz intoleranst bulunmustur. Glukoz intolerans: genellik-
le hafifdir, diyetle veya oral hipoglisemik ajanlzrle kontrol edilebilmektedir.

Ankilozan hiperostozis genellikle sinsi ve agrisiz basler, siklikla da radyolojik
tetkiklerde tesadiifer tani konur. Hiperostotik olayin ilerlemesiyle sirt agrisi ve ha-
reketlerde sertlik, azalma gelisebilir, fakat ankilozan spondilitin sabit rigiditesi
yoktur. Ankilozen hiperostosis en sik olarak dorsal vertebralar1 tutar, burada
rontgende daha gok sag tarafta olmak iizere vertebral korpuslarin anterolateral
yani boyunca vertikal olarak uzanan kemik cikintilar izlenir. Bu sindesmofitler
baslangigta dzel bir mum levi”” goriiniimi arzeder, sonta kemik kopriiler olusur
ve ankilozen spondilitte goriilen cikintilerdan daha belirgindir. Ankilozan hiper-
ostosis nadiren yalnizca lomber veya servikal omurgay: tutabilir. Burada kemik
cikmtiler dorsel omurgznin tutulumunun tipik bulgusu olan sindesmofitlerden
daha sikhikla goriilir. Hastelern gogunda pelvik periostit ve yumusak yeni
kemik formasyonu, ayakbilegi-topuklar ve dirseklerdeki bilateral epinler ve ileri
derecede ligamentoz kalsifikasyon sistemik bir hadiseyi distindiriir (1,2,3).

Ankilozan hiperostosis akromegeli’li birgok hastada da bildirilmistir. Bu,
biiyiime hormonundeki artisin kemik proliferasyonu ve hiperglisemiyi provoke
‘edecegini diisiindiirmektedir. Halbuki, ‘radyoimmiinessey ile &lgiilen serum bii-
yiime hormon diizeyleri normal olarzk bulunmus, glukoz yiikleme testinden de
normal cevep alinmig, fakat biiylime hormonunun normel konsantrasyonlarina
artmis kemik duyatlihiginin olebilecegi ekarte edilmistir. Forestier ve Rotes-Querol,
9 hastadan 3’iinde esasen sirt travmasi Oykiisii almis ve ankilozan hiperostosis
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patogenezinde travmanin rol oynayabilecegini belirtmistir. Ancak, baska yayin-
larda boyle bir Sykii belirtilmemistir. Hastaligin etyolojisi halen kesinlesmemistir.

Vernon-Roberts ve arkadaglari, ankilozan hiperostozlu 20 vakada dorsal
omurganin postmortem histolojik kesitlerini incelemiglerdir. Baglangictaki patolojik
olay; predominent olarak saganteroleteral yonde ilerleyen ve sola ekstarsiyonu
muhtemelen pulsatil torasik aorta tarafindan inhibe edilen, anulus fibrosus’un -
fibréz proliferasyonu olarek diisiintilmiistiir. Muhtemelen, fibréz doku expansi-
yonundan periostal elevasyon, yeni kemik formasyonunu stimule etmektedir(4,5,6)

Belirgin patolojik ve radyolojik degisikliklerin aksine, ankilozan hiperos-
tcsis, ankilozan spondilitle karigtirlmadig1 siirece hastaya biiyiik yiik getirmez.
Hastaligin daha ge¢ baslamasi sedimentasyon hizinin normal olmast ve sakrolli-
ak ile apofizyel eklemlerin normal gériinmesi ile ankilozan spondilitden ayrilabilir.
Ayrica, dejeneratif disk degisikliklerinin olmamasi, torasik omurganin daha
fazla tutulmasi ve tipik iri osteofitlerin olmasi ile osteoartritten de kolayca ayri-
labilir. Tedavi, gerektiginde agrinin azaltilmasina yoneliktir.

Kalsiyom Pirofosfat Kristal Depo Hastahgi: Kikirdakla Ca-pirofosfat kris-
talerinin depolanmasi. orta ve yasli populasyonda ve bazt Cekoslavak ve Sili
ailelerinde sporadik olarak olusabilir. 215 kadavradan alman diz meniskiislerin
% 3.3’linde Ca-pircfosfat depositleri bulunmug diger yandan yash kisilerde pros-
pektif rontgen arastirmelarinda, hyalin veya fibrokartilaj da lineer kalsifikasyon
seklinde izlenen kandrokalsinozis gézlenmistir. CPPD depolanmesina bagh eklem
hastaliginin insidans1 yaklasik 9 0.2 olup gut ar;ritinin yaris1 kadardir.

Kondrokalsinozlu hastalarin ¢oga asemptomatiktir. Kiigiik bir kisminda
bir veya birden fazla eklemde akut, intermitan artritten, koronik persistan eklem
inflamasyonuna kadar degisebilen bir spektrumda artikiiler hastalik gdzlenir.
Kondrokelsinozise ait radyolojik bulgularla klinik semptomlar; sinovyal sivida
polarize mikroskopla incelemede romboid sekilli kristallerin goriilmesi ile kesinles-
tirilmelidir. Ozellikle kiiiik eklemlerde, kondrokalsinozis olmadan da psodogut
vakalar1 rapor edilmistir (2,3,4,5,6,8).

Kondrokalsinozisin familyal olmayan formu idyopatik olabilir veya, diabetes
mellitus Wilson hastalig1, akronozis, hemakromatozis hiperperatiroidi gibi meta-
bolik bir bozuklukla beraber olabilir. Psédogutlu 43 hastanin gogu 60 yas iistiinde
olan 6’smda (9;14), ve bir baska seride de 238 vakanin % 40-60 *inda diabetes mel-
litus tesbit edilmistir. Diger teraftan, bagka arastirmacilar, kondrokalsinozisli
yash 27 hastanin 15’inde aglik kan sekerini 100 mg/100 mlI’nin iistiinde veya 2
saatlik postprandial diizeyleri 140 mg/100 ml’in iizerinde bulmuslardir. Bu bulgular,
kondrokalsinozis olmayan 22 kontrol vakasiin 10’undan elde edilen degerlerle
istatistiksel olarak uyum géstermistir. Kontrol grubu, hastalarin ¢ogunda oldugu
sekilde, gene DM ile ilgili bir hastalik olan osteoartritten de etkilenmis olabilir.
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Bu bulguler; kondrokelsinozis’le diabetin tesadiifen beraber bulunmasinm, yas-
lilarda iki anomalinin birarada bulundugunu diisiindiiriirsede, arastirmalar kond-
rokzlsinozlu diabetiklerin semptomatik artikiiler hasteliga (psédogut) nondia-
betiklerden daha hasses oldugunu gdstermektedir. Bu sorulerin ¢oziilebilmesi
igin ileri kontrollii caliymalar gerekmektedir fakat, bu asamada bilgilerimiz 151-
ginda, kondrokelsinozlu tiim hastelar diabetes mellitus igin test edimeli ve artikii-
ler semptomu olan her diabetikte psddogut da akla gelmelidir.

Gut Artriti : Diabetes Mellitus ve gut artriti arasindaki iliski kompleksdir
_ve tam olarak tammlanmamugtir. Birgok arastirmact hiperiirisemi veya gut hasta-
larinda, DM veya hiperglisemi insidensinin yiiksek oldugunu yeyimlemislardir.
Digerleri ise, DM ile gut aresindaki iliskide bir artma bulamemuslerdir, bunlrin ¢a-
lismes1 Freminghem ve Tecumseh’in 11000 den fazla bireyde yapilan ve tek bir kisi-
de bile DM ve gut artritinin birlikte saptanamadigi populasyon calismasi ile des-
teklenmistir. Bu ferkli bulgular, uygun kontrollerin olmamasi ve DM ile gut artriti
tanimlamelarinm farkli olmasindan kayneklanabilir. Hiperiirisemi ve gut artri-
tinin DM ile iligkisi, DM’nin hiperiirisemi ve gut artriti ile iligkisinden daha siip-
helidir. Sedece diabetik ketozesidoz sirasinda, ketoasidler iirik asidin renal tubuler
sekresyonunu kompetetif olerak inhibe ettigi zaman hiperiirisemi diabetik durum
ile iliskili olmektadir (3,4). "

Urit asid kimyesal olarak alloxana benzer ve tavsanlarda iirik asidin diabeto-
jenik etkisi ileri siiriilmiistiir. Renal {irik asid ekstresyonunu arttiran glukoz ylikle-
mesi ve 800 diabetlide serum iirik asid diizeyleri, beklenenden diigiik bulunmustur.
Gut ertriti ve diabeti olan 29 hastanin 15’inde, diabetin baslangicinin gut ataklarmnin
siddet ve sikhiginda belirgin bir azelma ile ilgili oldugu gdérillmiistiir.

Son ¢alismaler, gut artriti ve DM aresindaki iliskinin daha gok obezite ve hi-
perlipidemi olabilecegini gdstermektedir. Diabetik serum iirik asid diizeyleri ve vii-
cut agirhg arasinda direkt iliski oldugu yaymlanmustir. Benzer sekilde, diabetle bir-
likte oldugu bilinen hiperlipidemi de hiperiirisemi ve obesite ile pozitif kore-
lasyon gostermektedir (5). ‘

Primer Osteoartrit: Osteoartrit en sik gdrillen romatolojik bir hasteliktir,
genellikle 2semptomatik veya hafiftir. Kzlca, diz, omurga daha az olarak da diger
eklemlerin siddetli tutulumu, saketlik nedeni olabilir. Diger romatolojik bozukluk-
lerin aksine, osteoertrit ve DM arasidaki iligki konusunda dikkatli arastirmalar
yapilmemistir. Bir kontrollii ¢elismada, 19-55 yeslari arasindaki 30 diabetik hastada
osteozrtritin radyolojik bulgular: incelenerek 30 yas ve cinsleri uygun nondiabetikle
kersilastirilmistir. Diabetik olanlarda osteozrtritin insidanst daha yiiksek, tutulumu
deha siddetli ve baglama yas1 daha erken bulunmustur. Bu iki sik goriilen durum
arasindaki iliskinin agikliga kavusabilmesi icin daha fazla caligmalar gerekmek-
tedir(5).
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Priartrit: Agrili ve tutuk bir omuz sik karsilasilan bir romatolojik problem-
dir. Major travma (kirik, dislokasyon, rotator, cuff yirtig1) gecirmis veya bursit,
tendinit gibi lokalize hastaligi olan bireyler disinda, klinisyen intraartikiiler bir.
hastalik belirtisi olmedan diffiiz omuz agris1 ve hareket limitasyonu ile gelen 6nemli
sayida hasta ile kerst kersiya kalmaktadir. Her ne kadar glenohumeral periart-
rit tanis1 (kapsulit, frozen shoulder) klinik laboratuar, radyolojik tetkiklerle kona-
bilirse de, bu durum DM, minor travma, servikal spondiloz, hemipleji, myokard
enfarktiisii, karsinoma, tiroid hestalig1 gibi pekgok klinik tabloyuda kapsar(5,6,7).

Laul, periartriti olan 40 hastay incelemis ve % 90 ninda 2glik kan sekerini yiiksek
bulmus, diger caligmalarda ise insidans daha diisiik tesbit edilmis, . Bridgman 800
diabetik hastayi. incelemis ve periartrit insidansim1 9 11 olarak nundiabetik
grubun yaklasik 5 kati, bulmustur. Periartrit insuline bagimli diabetiklerden daha
sik olup kontrollerin aksine bilateral tutulum (% 42) egilimi daha yiiksektir.
Agik bir nedeni olmayan periartritli hastalarda, o6zellikle de omuz tutulumu ise,
DM agisindan tetkik yapilmasi gereklidir.

Periertrit; nondominant ekstremitede ve kadinlarda 40 yas civarinda daha sik-
tir. Sinsi bagleyan omuz agrisi ve 6zellikle internal rotasyon ve abdiiksiyonda olmak
iizere eklemin normal hareketlerinde azalma karakteristiktir. Her nekadar bu
sendrom genellikle altta yatan muskiilotendinoz bir hastalik olmadan goriiliirse
de, kalsifik bursit veya tendinit periartrite neden olabilir. Agr1 genelikle diffiizdiir,
ema nadiren korakoid progesin yanina lokalize olabilir. Haftalar veya aylar sonra,
agr1 disabilite spontan gerileyebilir, stabil bir kronik platoya erigebilir, veya tedavi
edilmezse tama yekin immobilite ile sonuglanabilir.

Erken vakalarda, patolojik proces calisilmus ve kapsiiler fibrozis ile kalinlasma
bulunmustur. Fibrozise yol agan olaylar kesin olarak bilinmemektedir, fakat vis-
seral hastalik, agr1 immobilizasyon veya psikonevrozun sebep oldugu vasomotor
bozuklugun etyo]o.lde yer alabilecegi diisiiniilmektedir.

Omuz-el Sendromu: Bir veya her iki elde vasomotor deglslkllklerle beraber
olan glenohumeral periatrit omuz-el sendromu olarak bilinir. Basit periaritle
beraber olabilen diger durumlara ek olarak isoniazid fenobarbital, ethionomid
ve radyoaktif iodine kullanimu ile de ilgilidir. Periartritte oldugu sekilde, bu send-
romda da 6zellikle tutulus bilateral oldugunda DM en sik altta yatan neden ola-
larak gorulmektedlr 9,10).

Steinbrocker, omuz-el sendromunda 3 evre oldugunu ortaya koymustur. O-
muz, periartriti ile baslayan olayda, bir veya iki elin agrili hareket limitasyonunu
yaygin sislik, sicaklik, eritom, hassasiyet ve hiperhidrozis takip eder. ikinci evre-
de, hafatalar veya aylar sonra, sislik azalir. Daha sonra, palmar fasyada kontrak-
tiir ve kalinlagma ile beraber deri, kas ve kemikte (osteopeni) atrofi meydana gelir.
Spontan diizelme olabilirse de, kalici ekstremite sakatligi geligebil’r. Pariartritle
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s6z konusu olan etyolojik kargasa omuz-el sendromunda da bulunmaktadir.

" 'Birgok ¢alisma refleks bir distrofiyi ve, iist ekstremiteden veya visserlerden

spinal kolona dagilen, on ile yan boynuz hiicrelerini aktive ederek sempatik ve
motor desarj olusturan nononal bir déngilyii diisiindiirmektedir. Sempatetik ve
motor desarjlar ile de agr1 ve 6demden sonra vasomotor bozukluklar meydana
gelmektedir. Sempatetik kaynakli dolasim bozukluklar:, omuz, el ve civermda fib-
roz proliferasyon ile organize olan 6deme sebep olabilirken mobilitenin azalmasi
vendéz akimi bozar, 6dem gelisir, daha sora da el ve aksillanin normal vendz
pompa mekanizmasi bozulur.

Bu progesi geriye dondiirmek veya ortadan kaldirmek igin yapilan cabalar
periartritte yapilan ampirik tedavidekilerden daha farklt bir cevap saglamamigtir.
Bilyiik oranda irreversiel ve sakat birakici bir progres gosterdiginden, erken do-
nemde fizyoterapi. girisimi ve sempatik blokaj onerilmektedir. Steinbrocker 1. ve 2.
doénemde omuz-el sendromu olan 146 vakada sempatik blok veya sistemik kor-
tikosteroid (30 mg/giin) perednisone tedavisi ile %, 32 belirgin diizelme, ek bir % 50
de de bir miktar diizelme bulmustur. Kortikosteroidlerin etki mekanizmasi bilin-
memektedir. Muhtemelen sivi- ve protein ekstravazasyonunu diizeltme yoluyla
nérolojik feedback igin siiregelen stimulus bozulmaktadir. Kisa zamanda diizelme
saglanmazsa sempatetik blokaj yapilmalidir. Sistemik kortikosteroid kullanimi
DM tedavisini de etkileyebileceginden, intra-artikiiler kortikosteroid veya stellat
ganglion bloku tercih edilmelidir. ’

Uzun siireli juvenil diabetiklerde yakin zamanda tanimlanan bulgular komp-
leksi, baz1 yonlerden omuz-el sendromuna benzer olmakla beraber, ondan farklidir.
Bu yeni sendromda kisa boy, ellerin dorsumunda kalmlagmis cilt ve interfalangeal
cklemlerde daha fazla olmak iizere eklem kontraktiirleri goriilmektedir. Bu send-
romu omuz-¢l sendromundan ayriran ozellikler diger eklemlerin tutulumu, pal-
mar fasya kalmlasmasinin olmamast ve 6demin derinin kalmlesmasma neden
olmadiginin gozlenmesidir. 228 diebetik gocugun %23 iinde parmak eklemlerinde
hareket limitasyonu ve katilik tesbit edilmis, 9 yildan doha fazla siiredir DM’u
olan 24 gocukta da % 46 bu anormallik goriilmiis (5,8,10). ‘

Karpal Tunel Sendromu: El bileginde katpal tiinel iginde median sinirin s1-
kismasi en sik rastlanan tuzak néropatidir. Karpal tiinel sendromu %, 50 idiopatik-
tir, gene de karpal tiinel iginde kitle artisina neden olabilecek herhang1 bir faktor
bu sendroma neden olabilir. Phalen 379 hastanin 63’iinde (; 16.6) olmak iizere,
_diabetin carpel tiinel sendromu ile iliskili en stk goriilen sistemik hastalik oldugunu
bildirmistir (eyrica 40 hastada da diabete ait aile Oykiisii tespit edilmistir).
Diger calismalar karpal tiinel sendromlu hastalarda DM insidansini %, 5-8 olarak
géstermektedir. Gene de bu hastalarda diabet insidansinda belirgin bir sekilde art-
ma oldugunu gosterebilecek kontrollu galismalar yaymlanmamistir. Karpal tiinel
sendromunun patogenezinde lokel kompresyona sekonder median sinir iskemisi
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onemli bir mekanizma clabileceginden, miktovaskiiler hastalikla beraber giden
diabetikler basing karsisinde iskemik degisikliklere daha duyarli olurlar (5,7,9).

Kearpal tiinel sendromu siklikla diger sistemik hastaliklera da erken veya bas-
langig bulgusu olarak karsimiza gikabilir. Ornegin; RA’de, SLE, dermatomyosit,
gut artriti ve semptomatik kondrokalsinozis’de flex6r tenosinovitis, hipotiioid’le
akromegalide 6dem, amiloidoz sarkoidoz ve losemide doku infiltrasyonu ile
kerpal tiinel sendromu gelisebilir. Karpal tiinel sendromuna yol asabilecek 1okl
faktorler travma tiimorler (lipomata hemanjiomata, ganlionlar) olabilir. Ge--
belikte lokal sivi retansiyonu da en sik restlanilan nedenlerden biri oldugu bilin-

" mektedir.

Kerpel tiinel sendromlu tipik bir hastz, 5. ve 6. dekedda kadin (kadin/erkek
3/1) hastadir, median sinir dagilimina uyan bolgelerde yani; basparmak, 2. ve 3.
parmagin ve yiiziik parmaginin rediel yarisinda palmar yiizle dorsal uglarinde 23r1,
yanma veya karmncalenma verdir. Median ve ulner sinirlerin anormel dallanmesina
bagh olarak duyu semptomlari atipik dagilim gosterebilir. Parestezi genellikle is-
tirahatte vardir, el bileginin zorlamali fleksiyon hareketi ile agreve olur ve gece
en kotiidiir. Siklikla hastalar - kerincalanma duyusu ile uyanir, elini sallama veya
1lik suya batirma gibi bir tedavi yontemini alisgkanlik haline getirmigslerdir. Ellerin
yiiksekte tutulmasma bagli bir gesit katilik (stiffness) ilk yzkinma olabilir. Kol
boyunca proksimale (Vallex fencmeni), antekiibitel fossa’ya veya lateral omuz-
boyun bolgesine dagilabilir ve servikal kok, torasik outlet ve kardiovaskiiler
sendromlerla karisabilir. Nadiren kerpal tiinel sendromunun ilk semptomu omuz
agrist olabilir ve baz1 vakalarda omuz pariartriti olaya eslik edebilir (11,12,13,14).

Erken evrede objektif bulgular azdir. Siklikla semptomlar el bileginin fleks6r
yiiziine parmak veya cekicle vuruldugunda (Tinel isareti) veya el bilegine 1 dk.
stireli zorlamali fleksiyon yaptirildiginda (Phalen isareti) artar. Tinel isaretinin
diagnostik degeri tartistimaktadir. % 20 vakada ince hareketlerde beceri kaybu, te-
nar atrofi ve el bileginin fleksor yiiziinde yumusek doku sisligi gozlenir(15,16).

Periferal nabizlerin normal alinmasi ve boyun hareketlerinin nebizlerm asil-
masina veya semptomlarin azalmasina bir etkisinin olmamasi, torasik outlet obst-
ritksiiyonunu ve servikal radikiilopatileri ekerte etmede yardimci olur. Kearpal
tunel sendromunun tanist kliniktir fakat sinir iletim galismalari ile el bilegi seviye-
sinde nadiren sinir iletiminin bozuldugunun gosterilmesi ile dogrulanabilir.

Karpal tiinel sendromunun tedavisi lokal kompresyonun kaldirilmasi ve altta
yatan sistemik hastelifin tedavisine yoneliktir. Gebelikte ortaya ciken septom- -
lar dogum ile kaybolur veya diiiretikler faydali olatilir. Gene de tiazidler hi-
perglisemik etkisinden dolayr DM’da dikkatli kullanilmalidir. Miks6demde gorii-
len karpal tiinel sendromu tiroid replasmanina ¢ok iyi cevap vermektedir. Aym
sekilde akromegalide de bilylime hormonunun hipersekresyonunun kontrolii de
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cok etkili olmaktadir. Konservatif yontemler gece splintlemesini ve karpal tiinel
icine kortikosteoid enjeksiyoalarini igermektedir. Refrakter veya rekiirren vakalar-
da, transvers kerpezl ligamentin cerrahi eksizyonu endikedir ve hastalarin ¢ogunda
semptomler kelict olarak ortadan kelkar.

Jung ve arkadaslari, en son olarak, diabetik elde karpal tiinel sendromundan
ayird edilerneyen bir semptomlar kompleksi terif etmislerdir. Burada intrensek
kaslarda atroji, interfalangeal eklemlerde fleksiyon kontraktiirleti ve el bileginde
median sinir iletiminde bozukluk bulunmaktadir. Yalniz siklikla ulnar sinir de ayni
sekilde etkilenmistir, ve bu sendromun lokal tuzek néropatiden ayrilmasine yardimei
olur. Bu nedenle, kas atrofisi ve kontraktiirleri olan diabetiklerde cerrahi oncesi
elektrodiagnostik c¢aligmalar yapilmasi gereklidir.

Fleksiir tenosinovit : Fleksor tenosinovit (Tetik pormak, stenozan tenovagi-
nit) stk goriilen ve gogu idyopatik romatolojik problemdir. Pediatrik populas-
yonda konjenital veya herediterdir ve gogunlukla bag parmakta (fleksor pollicis)
dir. %25 vakada tutulum iki taraflidir. Eriskinlerde tetik parmak; RA, yer-
kaplayan lezyonlar (ganglion, yumusak doku tiimérleri) sinovit, miksédem ve trav-
manin bir manifestasyonu olabilir. Her nekadar tetik parmakl eriskinlerin 9 10’u-
nun diabetik oldugu belirtilmigse de, literatiirde bu iligki net olarak gosterilmemis-
tir ve DM’un prevalansini belirlemek igin daha ileri ¢aligmalar gereklidir. Son
calismalarin birinde, multiple, bilateral fleksdr tenosinovitli 36 hastanin 117
diabetik bulunmustur. Belirgin kadin predominanst vardir, 9 60-65 sag eldedir
ve daha ¢ok bas parmak (%;75), orta ve yiiziikk parmaklar1 tutulur. Bilateral tutu-
lum gocuklardakilerden daha azdir (%412) ve % 15 ’inde 2 veya daha fazla parmak-
etkilenir (15). ‘ '

Hastalar genellikle hareket sirasinda parmaklarinda rahatsizlik hissiyle bera-
ber takilma olmasindan (snapping) yakinir, fakat genellikle ekstansiyonda kitlenme-
oldugu belirtilmistir. Tendonlar iizerinde krepitasyon tipiktir ve proksimalden
metakarp bag1 iizerine fibrotik olusumlarin yaptig1 basing siklikla agrilidir. Nadiren,
agrt palmar nodiil tizerinden ziyade interfalangeal eklerin dersumuna yayilabilir.
Elin belirli pozisyonlarinda, 6zellikle basparmagin ulnar deviasyonunda radial
stiloid iizerinde agr1, De Quervzin sendromunun (extansér pollicis brevis ve/veya
- abdiiktsr pollicis longus tendonlarinin tutulumu) tek semptomudur. Cocuklelat-
da, fleksiyon pozisyonunda kitlenme en sik goriilen anormalliktir ve’snapping’
nadirdir (17,18).

interfalangeal eklemin normal hareketinin kaybi, fleksor tendonun sikismis
kilift iginde obstruksiyonu nedeniyledir. Tendon kihfi kelinlasmis veya invagine
olabilir ve tendondaki tekrarlayan siirtiinmeler histlojik olarak lokal inflamatuar
degisiklikler, fibroz proliferasyon ve kollajen dejenerasyonu yaparak klinik ola-
rak metakarpal basin palmar yiiziinde nodiill olusumuna yol acar. Parmagin ha-
reketi ile nodiil hareket eder ve palpe ‘edilebilir veya duyulabilir. Krepitasyon
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olusur. Kalinlasmis tendon kilift segmentinin proksimel veya distaline nodiiliin
¢arpmasi ile fleksiyon veya ekstansiyonde kitlenme meydana gelir. Bazen, fleksor
tenosinovit ve karpel tiinel sendromu birlikte olusur. Bu sireyle el ve el bileginde
fleksor tendon veya tendon kilifi tutulumunun belirtisidir. Fleksor tenosinovitli
herhangi bir hastada karpal tiinel sendromu iginde dikkatli arastirma yapilma- '
Iidir, tersi de gegerlidir.

" Dupuytren Kontraktiirii : Bir asir 6nce Frensiz cerrahi Baron Guy Dupuyt-
ren, bir arabacida parmak kontraktiirlerinden sorumlu fibrdz pelmer nodiil-
leri tanimlamistir. Daha sonra orta ve ileri yas gruplarindaki beyaz Avrupalilarin
% 1-3’iinde Dupuytren konrtraktiiriiniin oldugu ve DM, epilepsi, alkolizm, pulmo-
ner tbe, kronik hastalik ve diger durumlerla iligkili oldugu tesbit edilmigtir.

Teschemacher, 50-70 yasler1 arasindaki 213 Dupuytren kontaktiirlii hastada
DM insidansin1 % 15 olarak bildirmis, Davis ve Finesilver, kontrollii prospektif
bir ¢alismada Dupuytren kontraktiirlii 40 hastada; diabeti, % 10 oraninda sapta-
mustir. Bir diabet kliniginde 200 hasta degerlendirilmis ve % 3 oraninda kesin
Dupuytren kontraktiirii bulunmustur. Yine bu g¢alismade yaslarr ayni olan 641
rondiabetik vakada bu oran % 1 olarak tesbit edilmistir. Bundan baska 2 seride
804 diabetiklide % 10 ve 400 vakada diger bir seride %, 21 oraninda- Dupuytron
kuntraktiirii bulunurken, 1098 nondiabetik kontrollerde %, 4, 500 nondiabetik
hastada % 5 olarak tesbit edilmistir. Bir hastane taramasia 900 hastanin % 10’un-
da Dupuytren kontraktiirii, saptanmis bunlarin % 47’sinde agik diabet ve ek 28
hastanin %, 57’sinde glukoz tolerans testi anormal seviyede bulunmustur. Bir huzur-
evinde, bilinen diabetiklerde Dupuytren kontraktiirii insidanst % 63 iken nondia-
betiklerde % 22 olarak tesbit edilmistit. Ayn1 enstitiide Dupuytren kontraktiirlii
hastalarmn % 66’sinda; kontrol grubu olerak alman 142 hastaumn da 9, 50’inde
anormal glukoz toleranst veya semptomatik DM bulunmustur. ‘

. Dupuytren kontraktiiriinde hernekadar genetik predispozisyon, is kazalar
ve antkonviilsan tedavi ile fazla alkol kullanimina bagli anormai karaciger fonksi- -
yonlar1 énemli olabilirse de etioloji tam kesin olarak bilinmemektedir (11,15,19).

Dupuytren kontraktiirii baslangigta elin ulnar terafta palmar fasyada nodiiler
veya plak seklinde kalinlagsma halinde tedricen gelisir. Yiizeysel deride ¢ukurlasma
ve metakarpofalangeal, 2. proksimal interfalengeal eklemlerin tabanina dogru
fibroz olaymn ilerlemesi parmaklarda kontraktiire neden olur (18).

Tedavi konusunda bir fikir birligi yoktur ve hastalik seyri bireylere gore
cok farklilik gésterdiginden erken yada gcg miidahale sonucu da ¢oziilememis-
tir. 60 yas. iistiinde bireylerin %, 20’sinde palmar fasyonin tenar kisminda bir
m'ktar kalinlasma olabilir ve bunlar hem cerrahi girisim hemde intensiv bir fi-
zik tedavi, rehabilitasyon programi ile tedavi edilirler.
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TARTISMA

Bu yazida, DM’in morbiditesini bilyiik dl¢iide etkilesebilecek onemli bazi mus-
kuloskeletal bozukluklart igeren literatiirler incelenmistir. Bu yakmmalarin tird
_ ve baslangict aym1 zamanda asemptomatik DM un varligii gosterecek ilk bulgu
olabilir. DM ve lokomotor sistem hastaliklar1 arasidaki iliskinin sirit oldugu
bilinmelidir ve bugiinkii bilgilerimiie gore ankilozan spondilit. RA ve birgok diger
artritik hastaliklarin DM’lu hestalarla bilinen higbir iliskisi yoktur.

DM’1n yukarida bahsedilen romeatizmal bozukluklarla iliskisini gosteren bi-
yokimyasal tezler heniiz yaymlanmamistir, fakat hazirlanan bazi hipotezler asagida
belirtilmistir. Konnektif doku metabolizmesi glukoz regiilasyonu ile iligkilidir.
Urik asid ve hyaluronik asidin hexosamin parcalar1 glukozdan elde ‘edilmektedir
ve hayvanlarda insiilin eksikligi glikozaminoglikan sentezini inhibe etmetedir.
Son zemanlarda > Konnektif doku aktive edici peptid > {CTAP) ad1 verilen ve
glukoz uptake dahil olmak iizere {ibrobiast metabolik aktivitesi ile hyaluronat
ve laktat formasyonunu arttirdigs tesbit -edilen spesifik bir polipeptid bulunmus-
tur. CTAP'1n romatoid sinovyal hiicrelerde, inflamatuar progesin tamir fazinin
tamamlanmasini geciktirmék yoluyla kollajen formasyonunu azalttigl do tesbit
edilmistir (5,14). ‘

DM ile iliskili romatik bozukluklarin bazilarinda ortak olarak goriilebilen
periartrit, Dupuytren kontraktiirli, fleksor tenosinovit; asir1 lokal fibroblstik
CTAP aktivitesi, dagilin, ortaya gikisindaki degisiklikler ve insulin glukagon, grc-
wth hormon, growth hormon-bagimli insulin benzeri hormonlarin (somatemedinler)
bag dokusu metabolizmast izerine etkileri, arastirmaya agik konulardir. Hiicresel
veya hiicrealt1 seviyesinde ek biyokimyasal galismalar, diabetin bozuk konnektif
doku fonksiyonunun baz klinik bulgularma kars olan duyarliligin belki agikla-
yabilir (5,10).

Diabetik hastalarda romatizmal bozukluklarin kemoterapotik yaklasumt
snemli goriilmektedir. Katyonik ilegler plazma proteinlerinin 6zellikle albuminin
baglama noktalarma kompetisyona girmektedir. Fenilbutazon, oksifenbutazon,
salisilat gibi antifilojistik ilaglar ve iirikoziirik ajan probenesid, bazi hipoglisemik
ajanlarm (talbutamid, klorpropamid, fenformin) etkisini arttirabilir ve uzatabilir,
boylece de ciddi hipoglisemik reaksiynlara yol acabilir. Ayrica oral ve intra-
muskuler kortikosteoid kullanimin da hiperglisemik etkisi oldugu bilinmektedir.
Ancak bu acidan intra artikiiler kortikosteroid enjekisiyonlarinin potansiyel et-
kisinin dnemi daha azdir. Eklemlerde ve barseklarda lokal inflamasyonu azaltmak
icin tiretilmis selektif ve uzun etkili mikrokristal kortikosteroid esterleri siste-
matik olarak resorbe olmaktadir (17). Koehler ve arkadaslar, test edilen has-
talarin biiyiikk ¢ogunlugunda tek bir 80 mg metil prednisolon asetal enjeksi-

" yonunu takiben serum kortisol seviyelerinde 3-6 giinliikk bir supresyonu goster-

mislerdir. Benzer sekilde, insulin hipoglisemisi olan 6 hastanin 5’inde,intra-arti-
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kiiler kortikosteoid enjeksiyonundan 48 saat sonra hipotalamik pituiter adrenal
aksda tam supresyonun oldugu bulunmustur. Bu nedenle birgok inflamatuat ro-
matizmal bozuklukda intraarticiiler kortikosteoidler semptomatik diizelme sagler
ama genellikle iyi tolere edilmesine ragmen sistemik komplikasyonlar1 olabilecegi
de akilda tutulmelidir Bazi hastalarda adrenokortikal supresyon ve hiperglisemi
agrevasyonu, anormal glikoziiriye ve buna bagl elektrolit agrevasyonu da neden
olabilir. Bu da akilda tutularak gerekirse monitonize edilmelidir.

Sonug clarak gerek DM’lu hastalarda gereksede yukarida sayilen romatizmal
hastaliklarda heriki klinik tablonun koinsidansi gézoniinde, tutulmeli ve ozellikle,
Fizik Tedavi Rehabilitasyon polikliniklerinde, basglangi¢ safhasindan itibaren, bu
koinsidansa dikkat ederek yaklasim yapilmalidir.

SUMMARY :

MUSCULOSKELETAL DISORDERS ASSOCIATED WITH
DIABETES MELLITUS

The reletionship of diabetes mellitus (DM) with some certain musculoskeletal
disorders, is not considened as much importent as its nephrological, neurological,
ophtalmological and cardiovascular complications. The epidemiology, clinical fin-
dings, physiopathology and tereatment of 10 rheumatologic disorders, which
do appear more often in diabetic patients, rather than nondiabetic population,
is discussed in this paper. These are neuroarthropathy, ankylosing spondylitis,
calcium pyrophosphate deposition disease, gout, primery osteoarthritis, paraarti-
cular periarthritis, shoulder-hand syndrome, carpal tunel syndrome, flexor tenos-
ynovitisand Dupuytren contracture.
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