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Diabetes mellitus, mutlak veya nisbi insülin eksikli
ği ya da etkisizliği sonucu gelişen, hiperglisemi ve gli
kozun ile karakterize, değişik sistemlerde kompli-
kasyonların gelişmesine yol açan metabolik bir bozuk
luktur. 

1922 yılında insülinin keşfinden önce de diabetik 
retinopati, nöropati, proteinüri bilinmekteydi. Ancak in
sülinin tedavi alanına girmesi ve genç diabetlilerin 
yaşam sürelerinin uzaması, diabetin organ kompli-
kasyonlarının daha sık ve çeşitli şekillerde görülme
sine, araştırmaların da bu yönde yoğunlaştırılmasına 
neden olmuştur (1). 

Bugüne kadar yapılan çalışmalarda diabetin etkile
diği sistemlerden birinin de kas iskelet sistemi olduğu, 
diabetin iskelet, eklem ve periartiküler dokuları etkileye
rek septik artrite predispozlsyon yarattığı ve nöropatik 
eklemlerin en sık nedeni olduğu saptanmıştır (2-4). Kas 
iskelet sisteminde kemik dansitesinin azalması veya 
bağ dokusunun bozuk depolanması sonucu değişiklikler 
olmaktadır (2). Diabetle birlikte görülen kas ve iskelet 
sistemini etkileyen pek çok hastalık tanımlanmasına 
rağmen diabetle aralarındaki ilişki tam olarak aydınlatıl
mamıştır (5). 

Diabetle birlikte olan kas iskelet hastalıkları şun
lardır: 

I. Yumuşak doku sendromlan 
(Eli tutan eklem sendromlan) 
a. Diabetik keryoartropati 

(Limited Joint Mobility: UM) 
b. Periartrit 
c. Dupuytren kontraktürü 
d. Fleksortenosynovit 
e. Karpal tünel sendromu 

II. Gut 
İli. kalsiyum pirofosfat dihidrat kristal birikimi hastalığı 
IV. Dejeneratif eklem hastalığı 
V. Dlffüz idyopatik iskelet hiperostozisi 

VI. Osteomyelit 

VII. Septik artrit 
VIII Nöroartropati 
IX. Ön ayak osteolizisi 

Diabette eli tutan eklem sendromlan bağ dokusu
nun proliferasyonundan (Dupuytren kontraktürü, fleksoı 
tenosynovit, refleks sempatik distrofi, L J M ) , nöropatiden 
(karpal tünel sendromu veya diabetik el sendromu) 
veya vasküler yetmezlikten (gergin el sendromu) ileri 
gelmektedir (6-9), 

Diabetlide görülen e l i tutan eklem sendromlan 
Tablo 1'de özetlenmiştir. 

Diabetik Keryoartropati 
Diabetin seyri sırasında sıklıkla görülen, nadiren 

ondan önce de klinik belirti verebilen bu sendromun 
karakteristik bulguları: Eklem kontraktürleri, el sırtının 
balmumsu görünümü ve boy kısalığıdır (5,7,8.10,11), 

İlk olarak 1974 yılında A .Rosenbloom ve Frias ta
rafından tanımlanan keryoartropati o zamandan beri 
diabetin sık rastlanılan belirtileri arasında yer almıştır 
(11-17). 

Rosenbloom (8) insüliııe bağımlı diabetes mellitus 
lu 3 hastada multipf eklem kısıtlılığı, kalın, mumsu cilt, 
kısa boy, seksüel gelişme geriliği ile birlikte mikro-
vasküler komplikasyonların da olduğunu göstermiştir. 
Daha sonraki çalışmalarda Tip I diabetes mellituslu 
hastalarda eklem kontraktürlerinin oldukça sık görül
düğü, diabetik çocuklarda bu oranın %8.4 ite 34 arasın
da değiştiği bulunmuştur (12,18,19). 

Ayrıca diabet süresi uzadıkça komplikasyon gö
rülme oranının arttığı, 15 yıldan uzun süreli olanlarda 
b u o r a n ı n % 4 0 - 5 0 ' y e y ü k s e l d i ğ i göz lenmişt i r 
(11,12,18,20). Son araştırmalarda ise Tip II Diabetes 
mellitusta da Tip l'deki gibi tutulum olduğu. Tip II 
D.mellituslıı erişkinlerde LJM oranının %45 -52 olduğu 
saptanmıştır (2,16,21-23). Diğer taraftan diabetli ol-
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Tablo 1. Diabetde eli tutan eklem sendromlan 

Hastalık Tutulan eklem* Ağn Kas+ Sinir Diğer 

U M M C P , PIP. V . par Yok N N Ağrı, nörolojik bulgular, beceri kaybı varlığı 
maktan başlar, bilek yalnız başına veya LJM'ye eklenen başka 
ve dirseği tutar. bir durumu düşündürmelidir. 

Dupuytren kontraktürü M C P , PIP (3.-4.) Yok N N Fasia kalınlaşması sadece beyaz Avrupalılarda 
görülür. K/E-6/1 olguların ancak %10-t5 - inde 
DM var. Gençlerde görülmez. 

Ftekscı tenosynovit M C P , PIP Var N N 1/3'de DM var. Belirgin K. hakimiyeti 
Karpal tünel M C P , PIP V ı r Intrensek iletim Olguların %5-16'sında DM var. Diabetik 
sendromu (Tüm parmaklan palmar hızı kompresyondan çok nöral kökenli iletim h in 
{'• Hıbetikel) eşit oranda) atrofi azalmış azalması. Ulnar sinirde olduğu kadar 

median sinirde de var. 

Refleks sempatik Parmak tontraktürteri Şiddetli Adale ? Tutulan elde demiyelinizasyon, %42 bîlateral 
distrofi atrofisi 
Sert (gergin) el Tüm parmaklar Vat N Pares- Eldeki küçük arterlerde kalsifikasyon ve 
sendromu tezi kalınlaşmış cilt. 

*MCP-metRkarpofalangeal; r i P - P r o k s i m a l interfalangeal 
*N -Norma l 

mayan sağlıklı bireylerdeki çalışmalarda çocuk yaş gru
bunda %1 2, erişkin yaş grubunda %3 oranında eklem 
kısıtlılığı bulunmuştur (7,11,20,24). Bu çalışmalardan da 
anlaşıldığı gibi eklem kısıtlılığına diabetlilerde sağlıklı bi
reylere nazaran oldukça sık rastlanılmaktadır. 

Etyoloji ve patogenezi kesin olarak bilinmeyen 
keryoartropatideki kontraktürlerin eklem kapsülünün 
gerginliğinin artmasına bağlı olabileceği, bunun da kolla-
Jenin aşırı birikmesi sonunda olduğu ileri sürülmektedir 
(13,23). Kollajenin aşırı bir ikmesine neden olabilen 
eşitli mekanizmalar bulunmaktadır. Kollajen sentezinin 
artması ya da parçalanmasının azalması gibi nedenler 
ileri sürülmektedir (2,13,25). Uzun süreli hiperglisemi 
durumunda diğer proteinlerde olduğu gibi kollajen ve 
keratinin de, non enzimatik glikozilasyonunda artış olur. 
Bunun sonunda intermoleküier çapraz bağlanmada art
ma meydana gelir ve kollajen parçalanmaya karşı da
ha dayanıklı bir hal alır. Nitekim yapılan bir çalışmada 
kollajenin asetik asitle çözünürlüğünün azaldığı tespit 
edilmiş, bunun da intermoleküier çapraz bağlanmanın 
göstergesi olabileceği ileri sürülmüştür (13). Bu nedenle 
genetik olarak belirlenen, yüksek karbonhidrat içerikli 
kollajenlerin kollajenaza daha dirençli olduğu ve Tip IV 
gibi kollajenlerin parçalanmasında spesifik kollajenolitik 
enzimlerin varlığına gereksinim olduğu düşünülmektedir 
(13,25,26). 

Kollajenin normal matürasyonu sırasında lizin ami-
no asidinin çapraz bağlanmada önemli rol oynadığı, 
sentezdeki ilk aşamanın lizinin epsilon amino grubunun 
oksidatif deaminasyonu olduğu bilinmektedir. Proteinle
rin asıl glikozilasyon bölgesi de lizinin epsilon amino 
grubu üzerindedir. Dolayısı ile yüksek glikoz konsant
rasyonunun varlığında kollajenin lizin ve hidroksilizin 
bağlarının oluşmasından önce glikozilasyon olur. Bu da 

anormal kol iagen yapımına neden olarak diabetin 
komplikasyonlarında önemli rol oynar (25). Bununla be
raber kollajen gl ikozi lasyonunun bağ dokusuna ait 
değişikliklerden tümüyle sorumlu olup olmadığı belli 
değildir. Diğer taraftan kollajenin çapraz bağ yapmasın
da önemli bir en 7 im olan lizin oksidaz aktivitesinin dia-
betiklerde artmış olması da keryoartropatinin patojene-
zinde bir neden olarak ileri sürülmüştür (2) . Ayrıca 
ciltte fibroblastların diabetli hastalarda normalden daha 
fazla kollajen sentezi yapabileceği ortaya konmuştur 
(18,21,27). Bir başka çalışmada kollajen parçalanma
sından bozukluğun antijenik faktör olarak etki yapabilen 
anormal maddelerin birikimine neden olabileceği ileri 
sürülmüştür (20). Diğer taraftan glikoz ile kollajenin 
kendisinin de antijenik özellik gösterdiği ve buna karşı 
antikor oluştuğu da bildirilmiştir (15). Bu antijenik stimu-
lus predispoze kişilerde diabetin mikrovasküler kompli-
kasyonlarına neden olabilecek otoimmün mekanizmaları 
tetikleyebilir. UM bulunan ve UM bulunmayan diabe-
tiklerde glikozilasyonun aynı olması UM oluşmasında 
glikozilasyondan başka böyle bir antijenik stimulus, ge
netik faktörler, fibroblastların daha fazla kollajen sentezi 
yapması gibi predispozan faktörlerin varlığını destek
lemektedir. 

Diabetik keryoartropati mikrovasküler hastalığın 
varlığı ile de ilişkilidir. Keryoartropatinin ilk tanımlandığı 
yayında mikroanjiyopati ile arasında ilişki- olduğunu 
düşündüren bulgular saptanmış, yaşları 20'nin altında 
olan U M ' l i 7 hastanın 5'inde retinopati veya proteinüri 
olduğu bildirilmiştir (12). 1981 yılında ise Rosenbloom 
(11) eklem kontraktürlerinin diabetli hastada mikroanjio-
patinin, özellikle retinopatınin erken bir göstergesi ol
duğunu ileri sürmüştür. Chapple ve arkadaşlarının (24) 
çalışmalarında kerpoartropati ve retinopati arasında an-
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lamlı bir ilişki olduğu saptanmıştır. Ancak retinopatinin 
şiddeti ile eklem kısıtlılığı arasında bağlantı bulunmadığı 
bildirilmiştir (24). Bir diğer çalışmada ise, retinopatinin 
şiddeti arttıkça keryoartropatinin görülme sıklığının da 
arttığı tespit edilmiştir. Aynı çalışmada eklem kısıtlılığı 
olan olgularda nöropati insidansının da arttığı ancak 
UM ile nefropati arasında bağlantı bulunmadığı ileri sür
ülmüştür (16). 

Buckingham ve ark, (28) ise skleroderma benzeri 
cilt değişikliği artışı ile retinopatinin şiddeti arasında po
zitif bir ilişki bulmuşlardır. UM 'dek i kalın mumsu cildin 
yaygın bağ dokusu değişikliklerinin bir göstergesi olduğu 
ve diabetlideki mikrovasküler hastalık riskini arttırdığı 
öne sürülmüştür (28). 

Kronik hiperglisemi kollajenin yapı ve fonksiyonu
nu etkilemektedir. Bu değişiklikler damar duvarında ka
lınlaşma ve fibrotik proçese bağlı olarak doku hipoksisi 
yaratabilmektedir. Bunun sonunda hipoksi biyokimyasal 
değişikliklere neden olarak kısır bir döngüye yol açar 
ve olayı daha da kötüleştirir. Dokular daha sert ve kol-
lajenaza daha dirençli bir hal alır. Bu değişiklikler 
yaşlanmada görülen değişikliklerin aynısıdır (29). Kolla
jenin birikimi ve parçalanmasının azalması konnektif 
dokuda artmaya neden olup keryoartropatinin bazı be
lirtilerini ortaya çıkarır. Yapılan araştırmalarda solunum 
fonksiyonlarında değişiklikler saptanmış ve pulmoner 
elastisitenin kaybolmasına bağlanmıştır (28). 

Diabetlilerde yukarıda ileri sürülen mekanizmalarla 
birikimi artan kollajen sklerodermaya benzer cilt 
değişiklikleri, eklem kontraktürleri, restriktif pulmoner has
talık gibi klinik belirtilere neden olabilir (13,27,28,30). 

Eklem kontraktürleri özellikle 4. ve 5. parmaklarda 
görülür. Tipik olarak proksimal interfalangeal (PIP) ve 
metakarpofalangeal (MCP) eklemlerden başlayarak 
mediale doğru yayılır. Distal interfalangeal (DİP) eklem
ler de sıklıkla tutulmaktadır. Nadir olmakla beraber bi
lek, dirsek gibi büyük eklemler ve hatta servikal ve to-
rakolumbal bölge de tutulabilir (5,7,10,12). Ancak dia-
betik keryoartropatide eklemlerde ağrı, kas atrofisi, nö
ropati, beceri kaybı gibi bulgular oluşmaz (3). Ayrıca 
eklemlerin spesifik radyolojik bulgusu da yoktur. U M , 
Rosenbloom ve arkadaşları tarafından klinik olarak sı
nıflandırılmıştır. Buna göre: PIP veya M C P eklemlerden 
birinde ekstansiyon kısıtlılığı varsa hafif, bu eklemlerin 
her ikisinde birden ekstansiyon kısıtlılığı varsa orta, bu 

eklemlerdeki kısıtlılığa ilaveten bir büyük eklemde de 
hareket kısıtlılığı varsa şiddetli olarak sınıflandırılır (21). 

Diabetik keryoartropatide cilt kalın, gergin ve skle
roderma benzeri sendromla karakterizedir (13,18,28,31-
33). Cilt değişiklikleri en sık parmaklarda görülmektedir. 
Ancak diabetin süresinin artması ile M C P eklemlerde 
de tutulma olur. Bu skleroderma tanısının majör kriter
ler inden biridir. Diabette sk leroderma benzer i cilt 
değişikliklerinin sklerodermadan ayrılmasını sağlayan 
belirgin özellikler vardır. 

1. Skleroderma 30 ile 50 yaşlarında başlayan, 
çocuklukta çok nadir görülen bir hastalıktır. 

2. Skleroderma ile birlikte görülen Raynoud feno
meni, kalsinozis , parmak ülserleri, visseral sklerozis 
diabette görülmez. 

3. Sklerodermada kollajenin birikimi bu proteinin 
parçalanmasının azalmasından çok, sentezinin artma
sından oluşmaktadır. Diabetes mellitusda ise kollajenin 
birikimi bozuk sentez nedeniyle yıkımının azalmasından 
ileri gelmektedir (13,28). 

Cilt değişikliklerinin histopatolojisi hakkında bilinen
ler çok azdır. Biyopsiler yapılırken cildin gergin ve altın
daki dokulara yapışık olduğu saptanmıştır (34). Cilt 
biyopsi örnekleri, koyun derisi sertliğinde ve kesilmeye 
dirençli olarak tanımlanmıştır (11). Ana histolojik bulgu
lar kalın dermal fibrozisle, elastik liflerde aza lma ve 
parçalanmadır (32,33). Ayrıca, alt dermişte aşırı kon
nektif doku birikimi, kollajen fibrillerde kalınlaşma ve 
hiyalinizasyon, cilt kıvrımlarının kaybı, damarların bazal 
membranlarının kalınlaşması, gland ve kıl folliküllerinde 
azalma saptanmıştır (13,16,18,32,33-35). Diabetik has
taların cildinde tanımlanan histolojik değişiklikler sadece 
klinik anomalilerin olduğu bölgelerde kalmamakta ve 
kantitatif olarak farklılıklar göstermekle beraber yaygın 
olarak bulunmaktadır (36). 

Eklem hareketindeki kısıtlılık Tip I ve Tip II diabet
lilerde sık görülen ve mikrovasküler hastalığın kanıtı 
olabilen bir bulgudur. Prospektif bir çalışma yapmaksı
zın bu bulgunun nöropati veya nefropatiye öncülük 
edip etmediği veya dikkatli kan glikoz kontrolünün bu 
lezyonun gelişim oranını azaltıp azaltmayacağı biline
mez. Ancak eklem kısıtlılığının kolay ve her yerde sap
tanabilir bir bulgu olması ve diabetli hastaların rutin 
muayenes in in bir paçası o lması doktor ları mikro
vasküler hastalığın varlığı açısından uyarmalıdır. 
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