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OZET

DIYABETIK HASTALARDA EL KOMPLIKASYONLARI

Dr. Kemal EROL
UZMANLIK TEZi
KONYA, 2012

Giris ve Amag: Tip 2 DM, diinyada goriilme siklig1 her yil artan, neden oldugu
komplikasyonlarla ciddi morbidite ve mortaliteye yol acan, kronik bir metabolizma
hastaligidir. Tip 2 DM’ye bagli morbiditenin asil sebebi olan kronik komplikasyonlar;
mikrovaskiiler, makrovaskiiler ve non vaskiiler olarak simiflandirilmaktadir. Non vaskiiler
komplikasyonlardan olan kas iskelet sistemi komplikasyonlar1 hastalarin yasam kalitesini
diisirmektedir. Kas iskelet sistemi kapsaminda bulunan, giinliik yasam aktivitelerinde
onemli fonksiyonlar1 olan el de DM’de hedefler arasindadir. Bu ¢alismanin amaci tip 2
DM tanmili hastalarda el komplikasyonlarimi  ve sikliklarin1  belirlemek; bu
komplikasyonlarm, DM siiresi, yas, cinsiyet, HbAlc degeri, mikrovaskiiler ve

makrovaskiiler komplikasyonlarla iligkisini aragtirmaktir.

Hastalar ve Metod: Calismaya Necmettin Erbakan Universitesi Meram Tip Fakiiltesi i¢
Hastaliklar1 AD, Endokrinoloji Boliimii polikliniklerine bagvuran tip 2 DM tanis1 almis
olan 18-65 yas arasi hastalar cinsiyet farki gézetilmeksizin dahil edildi. Elde bozukluga yol
acan hastaliklar1 olan hastalar ¢alismaya alimmadi. Calismaya alinan hastalarin demografik
ve hastalik ile ilgili verileri kaydedildi. VKI degerleri hesaplandi. Mikrovaskiiler ve
makrovaskiiler komplikasyonlar, hastane bilgi sisteminden ve hastalardan alinan
bilgilerden elde edildi. Hastalarin el muayeneleri aynt FTR hekimi tarafindan yapildi ve
SEMS, KTS, DK, TP, KRAS, sklerodaktili siklig1 belirlendi; bu bozukluklarin hastalik ile

ilgili veriler arasindaki iliskileri incelendi.

Bulgular: Calismaya 86°s1 (%73.5) kadin 117 tip 2 DM tanili hasta alind1. Hastalarin yas
ortalamast: 52 £ 7.8; ortalama VKI degeri: 30.8 + 5; ortalama DM siiresi: 8.4 + 6.8 yil;
HbAlc ortalamasi 8.5 + 2.3 idi. Hastalarm 25’inde (%21.6) nefropati, 22’sinde (%19)
retinopati, 64’iinde (%55.2) noropati; 17’sinde (%14.5) KAH, 3’iinde (%2.6) SVO ve

8’inde (%6.8) diger makrovaskiiler komplikasyonlar bulunuyordu. Hastalardaki el



komplikasyonlarinin sikliklar1 ise sdyle idi; SEMS %43.6; KTS %54.7; DK %13.7; TP
%7.7; sklerodaktili %32.5 ve KRAS %]1.7. Hastalarin %73.5’inde herhangi bir el
komplikasyonu bulunurken, %65’inde el sikayeti bulunmaktaydi. KTS ve bilateral SEMS,
kadin cinsiyette daha ¢ok goriiliyordu ve KTS veya SEMS bulunanlarda noropati daha
fazla idi. SEMS veya bilateral KTS bulunmasi DM siiresi ile iligkili idi. DK ve TP ile
HbAlc arasinda iliski tespit edildi. Sklerodaktili ve bilateral sklerodaktili varlig1 néropati
ile iligkili idi. Herhangi bir el komplikasyonu bulunmasi ile néropati arasinda iliski vardi

ve el komplikasyonu bulunan hastalarin ¢ogu kadin idi.

Sonug¢: Cok ¢esitli kas iskelet sistemi bozukluklar1 tip 2 DM ile iliskilidir. SEMS, KTS,
DK, TP, KRAS ve sklerodaktili DM’de goriilme siklig1 normal popiilasyona gore artmis
olan el komplikasyonlaridir. Bu komplikasyonlar1 tanimak, tedaviye cevap verdikleri i¢in
ve tedaviyle hastalarin yasam kaliteleri arttig1 i¢in onemlidir. Bizim ¢aligmamizda Tip 2
DM hastalarinin yaklagik %4’tinde el tutulumu vardi. Bu bulgu DM tanili hastalarda genelde
gozardi edilen el muayenesinin gerekliligini ortaya koydu. Cesitli el komplikasyonlarinin
bazi1 mikrovaskiiler komplikasyonlarla olan iliskisi daha dnceden de bilinen bir bilgi idi
fakat iliskinin daha net olarak gdsterilebilmesi i¢in daha ¢ok sayida hasta ile yapilacak

calismalara ihtiyag vardir.

Anahtar kelimeler: diabetes mellitus; smirli eklem mobilite sendromu, Dupuytren

kontraktiiri, tetik parmak; karpal tiinel sendromu.



ABSTRACT

HAND COMPLICATIONS IN DIABETIC PATIENTS
Dr. Kemal EROL
DOCTORATE THESIS
KONYA, 2012

Background and Objectives:Diabetes mellitus type 2 is a chronic metabolic disorder
which has an increasing incidence and serious complications causing morbidity and
mortality. The chronic complications that mainly cause morbidity can be classified as
microvascular, macrovascular and non vascular. Musculoskeleteal disorders have negative
effect on life quality. Hand involvement has significance as Daily life activities carried out
by hands. The aim of this study is to define the frequency of hand complications among
patients with DM type 2 and also define the relationship of these hand complications with
the duration of DM type 2, age, sex, HbAlc level, microvascular and macrovascular

complications.

Patients and Methods:In this study, we included patient with DM type 2, between the
ages of 18-65, who applied to Necmettin Erbakan University Department of Internal
Medicine, Division of Endocrinology. In the presence of another hand disorder patients
excluded from this study. Demographyic features and patient history were all recorded.
Body Mass Index (BMI) calculated. Microvascular and  macrovascular
complicationslearned from patients and database of the hospital. Hand examination carried
by the same physiatrist. Carpal tunnel syndrome, Dupuytren’s contracture, Limited joint
mobility syndrome, Trigger finger, Complex regional pain syndrome, sclerodactyly
incedence was searched. The relationship between the features of the disease and the

outcomes of the study investigated.

Results: 86 (73.5%) female, 31 (26.5%) male patients admitted to this study.The mean age
was: 52 + 7.8; mean BMI: 30.8 = 5; mean DM duration: 8.4 + 6.8 years; mean HbAlc
levelwas 8.5 + 2.3.25 (21.6%) patients had nephropathy, 22 (19%) patients had
retinopathy, 64 (55.2%) patients had neuropathy; 17 (14.5%) patients coronary artery
disease, 3 (2.6%) patients has history of stroke and 8 (6.8%) patients had other

Vi



macrovascular complications. Frequency of hand complications of patients with DM type 2
in this study as follows; LIM 43.6%; CTS 54.7%; DC 13.7%; TF 7.7%; sclerodactyly
32.5%and CRPS 1.7%. 73.5% of all patients had hand complications. 65% of patients had
hand complaints. CTS and bilaterally LIM were more common in female patients. At the
same time patients with LIJM and CTS had increased neuropathy incedence.Development
of LIM and bilaterally CTS were associated with the duration of DM. DC and TF were
associated with increased HbAlc levels. Sclerodactyly and bilaterallysclerodactylywere
associated with neuropathy.Any of hand complications were associated with neuropathy
and patients suffer from hand complication were mostly female.

Conclusion: A various musculoscleteal disorders associated with DM type 2. LIM, CTS,
DK, TP, CRPS, sclerodactyly are all hand complications which have higher frequency in
DM type 2. Early recognisionof these conditions may have an important role for effective
treatment which improves the life quality of patients. In this study three of forth of the
patients had hand complications. This finding shows the importance of the hand
examination of patients with DM type 2. The knowledge about the relationship of hand
complications and microvascular complications had been previously showed. To define the

exact relationship of these complications, we need larger studies.

Key words:diabetes mellitus; limited joint mobility; Dupuytren’s contracture; trigger

finger; carpal tunnel syndrome.
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1. GIRIS

Diabetes mellitus (DM), insiilin sekresyonunda azalma ve/veya insiilin etkisinde bozukluk
sonucu organizmanin karbonhidrat, yag ve protein metabolizmasmmin bozuldugu;
hiperglisemi ile seyreden kronik bir hastaliktir. DM; genetik ve c¢evresel faktorler ile
kisinin yasam tarzinin etkilesimi sonucu ortaya ¢ikar. 2010 yili itibariyle, tiim diinyada
erigkin niifusta DM prevalansi %6.6; iilkemizde ise %7.4 olarak tahmin edilmektedir. Her
gecen yil, bu oran yiikselmektedir. DM’ nin karakteristik bulgusu olan hiperglisemi kisa
stirede gelisen akut komplikasyonlarla uzun dénemde gelisen kronik komplikasyonlara yol
acar. Bu komplikasyonlar DM’de morbidite ve mortaliteden sorumludur. Kronik
komplikasyonlar vaskiiler ve nonvaskiiler olmak iizere ikiye ayrilir. Nonvaskiiler
komplikasyonlardan olan kas iskelet sistemi komplikasyonlari, o6zelde de el
komplikasyonlar1 iizerinde fazla durulmayan fakat hastalarda morbiditeye sebep olarak

hastalarin yasam kalitelerini diisiiren bozukluklardandir.

Ust ekstremitenin ve 6zelde de elin erismek, tutmak, tasimak ve birakmak gibi énemli
gorevleri vardir. DM’de el de hedefler arasindadir ve elde gelisen bozukluklar elin 6nemli
gorevlerinden dolay1 hastanin yasam kalitesini ciddi oranda diisiirebilir. DM prevalansinin
artmas1 Ve diyabetik hastalarm yasam siiresinin uzamasi; diyabetik hastalarda el
bozukluklarinin daha ¢ok goriilmesi ile sonuglanmaktadir. DM’de goriilen el bozukluklar:
arasinda smirli eklem mobilite sendromu (SEMS), karpal tiinel sendromu (KTS),
dupuytren kontraktiirii (DK), tetik parmak (TP), sklerodaktili ve kompleks bolgesel agri
sendromu (KRAS) bulunmaktadir. Bu hastaliklar medikal, fiziksel ve/veya cerrahi
tedaviye yanit vermektedir ve tedavi ile hastalarin yasam kalitesi artmaktadir. Bu yilizden
diyabetik hastalarda el bozukluklarinin tanmmasi; bu bozukluklarin ilerlemesinin

engellenmesi ve meveut durumun tedavisi agisindan 6nem arzeder.

Bu calismanin amaci; DM’de el komplikasyonlarmdan olan SEMS, KTS, DK, TP,
sklerodaktili ve KRAS’ m sikligini belirlemek ve bu bozukluklar ile diyabetin siiresi, yas,
cinsiyet, viicut kitleindeksi (VKI), HbAlc diizeyi, sigara kullanimi, mikrovaskiiler ve
makrovaskiiler komplikasyonlar arasindaki iliskiyi arastirmaktir. Boylece 6zellikle son 10
yildir klinisyenlerin yeterince ilgi duymadig1 diyabetik hastalardaki el bozukluklarmin
ciddiyetinin farkindalig1 artirilmis olacak ve hastalarin yasam kalitesini artirmak amaciyla
hastalara uygun egzersiz programlari ile medikal, fiziksel ve cerrahi tedavilerin 6nerilmesi

saglanacaktir.



2. GENEL BILGILER
2. 1. Elin Anatomisi ve Fonksiyonu
2. 1. 1. El Kemikleri (Ossa Manus)

27 kemikten olusan el iskeleti; karpal kemikler (8 tane), metakarpal kemikler (5 tane) ve
falankslar (14 tane) olmak iizere 3 gruba ayrilir (Arinc1 2001).

Tuberositas phalangis distalis

Ossa digiti

Phalanx distalis — —=~~ -
Phalanx media — — o oo ciceaeaaaa

Phalanx proximalis —

~
~

Caput phalangis

Corpus phalangis

Basis phalangis

Os metacarpale

Caput ossis metacarpalis — -
Corpus ossis metacarpalis — ______________ > J Tl Ossa sesamoidea
Basis ossis metacarpalis — _

Hamulus ossis hamati _________________
Tuberculum ossis trapezii

Os pisiforme _ - .o s ae oo

Tuberculum ossis scaphoidei
Sulcus carpi __ - ——————-=—"7"""

Os metacarpale Il
b

Proc. styloideus
(Tuberculum ossis metacarpalis V)

Os trapezoideum
Hamulus ossis hamati

Os hamatum Os trapezium

Os capitatum

o Tuberculum ossis trapezii
Articular facet for the pisiform/

os pisiforme igin eklem yiizii
Tuberculum ossis scaphoidei
Os triquetrum

Os scaphoideum
Os lunatum

Proc. styloideus
Proc. styloideus

Caput ulnae Facies articularis carpalis
Circumferentia articularis -~~~

Una ="~ . 1 ~ Radius

Sekil 2.1: Sag Elin Kemikleri (Palmar yiizden goriiniis) (Kopf-Maier 2001).



2. 1. 1. 1. El Bilegi Kemikleri (Ossa Carpi)

Dérder kemikten olugan proksimal ve distal sirada toplam sekiz adet karpal kemik bulunur.
Anatomik pozisyonda (basparmak dista, avug i¢ci One bakar durumda) proksimal sirada
digtan ice dogru sirasiyla; os scaphoideum, os lunatum, os triquetrumve os pisiforme
bulunur. Distal sirada ise distan ige dogru sirasiyla; 0s trapezium, os trapezoideum, 0S
capitatum ve os hamatum bulunur. Birinci kemiklerin lateral yiizleri ve sonuncu kemiklerin
medial yiizleri hari¢ tiim el bilegi kemiklerinin proksimal, distal ve yan ylizlerinde eklem

ylizeyi bulunur. El bilegi kemiklerinin en biiyligli os capitatum ve en kiicligii os

pisiformedir (Armci12001).

2. 1. 1. 2. El Tarag1 Kemikleri (Ossa Metacarpi)

Basis, caput ve corpus kisimlar1 bulunan, bes adet, ince, uzun kemiklerdir. Radial taraftan
ulnar tarafa dogru biiyliyen romen rakamlar1 ile adlandirilirlar (I-V). En kisa ve en kalin
olan os metacarpale |, en uzun olan ise os metacarpale II’ dir (Arinc1 2001). Basis 0ssis
metacarpalisler karpal kemiklerin distal sirasi ile;caput 0ssis metacarpalisler ise proksimal

falankslarla eklem yapar.

2. 1. 1. 3. El Parmak Kemikleri (Ossa Digitorum) (Phalanges)

Basis, corpus ve caput boliimlerinden olusan falankslar, bagparmakta proksimal ve distal,

diger parmaklarda ise proksimal, orta ve distal olmak tizere toplam ondért tanedir (Armnci
2001).

2. 1. 2. El EKlemleri (Articulationes Manus)
2. 1. 2. 1. Radiyokarpal Eklem (Art. Radiocarpalis)

Eklemin proksimal yiiziinii radius’un distal yiizii ve ulna ile 0s lunatum ve os triquetrum
arasinda bulunan L seklindeki discus articularis olustururken eklemin distal yiiziinii os
scaphoideum, os lunatum ve os triquetrum olusturur. Elipsoid tipte bir eklemdir. Karpal

kemiklerin proksimal sirasindaki os pisiforme bu ekleme katilmaz (Arinci 2001).

2. 1. 2. 2. Karpal Eklemler (Artt. carpi)

Karpal kemikler arasindaki eklemlerdir. Artt. intercarpales ve artt. mediocarpalis olmak
tizere iki gruba ayrilir. Herbir karpal kemigin yan tarafindaki karpal kemikle yaptig1 plana
grubu olan ekleme interkarpal eklem denilirken karpal kemiklerin proksimal ve distal siras1

arasindaki elipsoid ve plana grubu eklemlere mediyokarpal eklem adi verilir (Arinc1 2001).



2. 1. 2. 3. Karpometakarpal eklemler (Artt. Carpometacarpales)

Karpal kemiklerle metakarpal kemikler arasindaki eklemlerdir. Bagparmak KMK eklemi
kalin ve gevsek bir kapsiille sarili, sellar grup (eyer tarzi) eklemdir. Bu ylizden bagparmak
cok hareketlidir. Diger dort KMK eklemi planar tiptedir ve sadece bir miktar kayma
hareketi yapabilirler (Arinc1 2001).

2. 1. 2. 4. Metakarpofalangial Eklemler (Articulationes metacarpophalangeae)

Metakarpal kemikler ile proksimal falanks arasindaki elipsoid tip eklemdir. Genis kapsiilii,
genis EHA saglar ve sferoid eklem grubu gibi hareket ederler. Palmar, kollateral ve derin

transvers metakarpal baglar tarafindan ¢evrelenmistir (Arinci 2001).
2. 1. 2. 5. interfalangial Eklemler (Articulationes interphalangeales)

Proksimal ve orta falankslar ile orta ve distal falankslar arasindaki gingylimus grup
(mentese tipi) eklemdir. Kapsiil ve oblik oryante olmus kollateral baglar ile palmar

baglarla stabilize edilmistir (Arinc1 2001).



a ) AR Phalanx distalis b

Articulatio interphalangealis distalis

_____ Phalanx media
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Ligg. collateralia ———{— Wl Capsula articularis Ligg. collateralia
[ Articulatio interphalangealis proximalis

1
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1
1
R S Phalanx proximalis
1
\
1
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_ Os trapezoideum
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Os hamatum

Articulatio mediocarpalis

_____ Os capitatum
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_  Os scaphoideum
Lig. collaterale carpi ulnare

Os lunatum

= : . ok ~ Articulatio radiocarpalis
]
&

Discus articularis -~

==-~ Radius
Articulatio radioulnaris distalis -~~~

Recessus sacciformis -~

Sekil 2.2: Sag Elin Eklemleri (a. Orta parmak dorsal yiizden goriiniis, b. Orta

parmak lateral yiizden goriiniis, c. Karpal bolgeden transvers planda alinmis Kesit,
palmar yiizden goriiniis) (Kopf-Maier 2001).

2. 1. 3. El Kaslan

El kaslari,tanimlama kolaylig1 ve anatomik yerleri agisindan orjinlerini 6n koldan alan

ekstrensek kaslar ve orjinlerini elden alan intrensek kaslar olmak tizere ikiye ayrilir.



2.1.3.1. Ekstrensek El Kaslan
Ekstrensek kaslar; ekstansor ve fleksor grup olmak iizere kendi arasinda ikiye ayrilir.
2. 1. 3. 1. 1.Ekstrensek Ekstansor Kaslar

Onkolun dorsalinden orjin alarak el bilegi ve parmaklara ekstansiyon yaptirirlar. Tendonlar:
elin dorsalinde bulunan, dorsal aniiler ligaman tarafindan olusturulan alti1 kompartmandan

gecerek sonlanir (Giircan 2008, Arinc1 2001, Taner 2011).

Birinci dorsal kompartmanin i¢inde abduktor pollisis longus ve ekstansor pollisis
brevis kaslarmnin ortak bir sinovyal kilifla sarili tendonlart bulunur (Giircan 2008, Arinci

2001).

Ikinci dorsal kompartman, Lister tiiberkiiliiniin radialinde yer alir ve icinde ekstansor
karpi radialis longus ve ekstansor karpi radialis brevis kaslarinin ortak bir sinovyal kilifla
sarili tendonlar1 yer alir. Ekstansor karpi radialis longus, ikinci metakarp bazisinde,
ekstansor karpi radialis brevis ise ti¢iincii metakarp bazisinde sonlanir (Giircan 2008,

Arinc1 2001).

Ucgiincii dorsal kompartmanin iginden ekstansor pollisis longus kasmin tendonu geger

ve birinci parmak distal falanksina yapisir (Giircan 2008, Arinc1 2001).

Dordiincti dorsal kompartman en genis kompartmandir. Buradan ekstansor digitorum
kommunis ve ekstansor indisis proprius kaslarinin tendonlar1 ortak bir kilifla geger.
Ekstansor digitorum kommunis kasmin tendonlar1 arasinda bulunan ‘Junctura tendinozum’
denilen baglantilar isaret parmagi disindaki parmaklarin bagimsiz ekstansiyon yapmalarini

engeller (Giircan 2008, Arinci 2001).

Besinci dorsal kompartman radius ile ulna arasinda bulunur ve iginden ekstansor digiti

minimi kasmnim tendonu geger (Giircan 2008, Arinci 2001).

Altmer dorsal kompartmanda ekstansor karpi ulnaris kasinin tendonu bulunur. Besinci

metakarpte sonlanip el bilegine ekstansiyon ve ulnar deviasyon yaptirir (Glircan 2008,

Arinc1 2001).



2.3.1. 1. 2. Ekstrensek Fleksor Kaslar

On kolun volar kismmda bulunurlar ve el bilegi ile parmaklara fleksiyon yaptirirlar. Bu
onkol kaslarinin ¢ogunun tendonlar1 ligamentum karpi transversumun altindaki karpal

tiinelin i¢inden geger (Gtircan 2008, Taner 2011).

Fleksor karpi radialis ve fleksor karpi ulnaris temel ekstrensek fleksor kaslardir ve el
bilegine fleksiyon yaptirirlar. Fleksor karpi radialis kasi median sinir tarafindan innerve
edilirken fleksor karpi ulnaris kast ulnar sinirden innerve olur. Palmaris longus kasi da
palmar fasiyada sonlanarak el bilegine fleksiyon yaptirir ve bagparmak ile kii¢iik parmagin

opozisyon hareketine katkida bulunur. Bu kas toplumun % 20’sinde bulunmaz (Giircan
2008).

Parmaklarin temel ekstrensek fleksor kaslari ise orta falanksta sonlanan fleksor
digitorum superfisialis ve distal falanksta sonlanan fleksor digitorum profundus kaslaridir.
Fleksor digitorum superfisialis kasi proksimal interfalangial eklemlere fleksiyon yaptiriken
fleksor digitorum profundus kasi temel olarak distal interfalangial eklemlere fleksiyon
yaptirir. Fleksor digitorum superfisialis kas1 her bir PIF ekleme bagimsiz olarak fleksiyon
yaptirabilirken fleksor digitorum profundus kasmin tendonlari, aralarindaki baglantilar
nedeniyle ikinci parmak disinda izole fleksiyon yaptiramazlar. Birinci parmagm temel

fleksor kasi ise fleksor pollisis longus kasidir (Giircan 2008, Taner 2011).

2. 1.3.2. intrensek El Kaslan

Intrensekkaslar; tenar, hipotenar, orta kompartman kaslar1 (mm. Interossei ve mm.

Lumbrikalis) olarak ii¢ grupta ele alinir.

2.1. 3. 2. 1. Tenar Bolge Kaslar

Abduktor pollisis brevis, fleksor pollisis brevis ve opponens pollisis kaslar1 tenar bolgeyi
olugturur ve bagparmagin ince hareketleri ile diger parmaklara dogru opozisyon
hareketinden sorumludurlar. Bu bolgede yer alan adduktor pollisis kasi ise daha derinde
bulunur yani tenar eminense katilmaz ve bagparmaga adduksiyon hareketini yaptirir. Tenar
kaslar median sinir tarafindan innerve edilirlerken adduktér pollisis kasi ulnar sinir
tarafindan uyarilir (Arinc1 2001,0zan 2005, Taner 2011).



2. 1. 3. 2. 2. Hipotenar Bolge Kaslar

Kii¢iik parmagm tabanindaki hipotenar kabarmtiy1 abduktor digiti minimi, fleksor digiti
minimi brevis ve opponens digiti minimi kaslar1 olusturur. Kii¢iik parmaga isimleri ile ayn1
hareketleri yaptirirlar. Hipotenar kaslar ulnar sinirin dali tarafindan innerve edilirler
(Arinc1 2001,0zan 2005, Taner 2011).

Hipotenar bdlgenin yiizeysel fasiyasi i¢inde ince ve dort kenarli bir kas olan palmaris
brevis kasi bulunur. Hipotenar kas degildir. Avucun iyi kavramasi i¢in derideki
kirisikliklart olusturarak avucu derinlestirir. Ulnar sinirin superfisial dali tarafindan

uyarilan tek kastir (Arinci 2001,0zan 2005).

2.1.3. 2. 3. Lumbrikal Kaslar

Dort adet ice, uzun kas olup fleksor digitorum profundus kasinin tendonlarindan baslayip
iki, ti¢, dort ve besinci parmaklarin radial tarafinda uzanip, MKF eklemin palmar tarafina
geger ve ait olduklar1 parmaklarin dorsal apondrozlarinda sonlanirlar. Tendondan baslayip
tendonda sonlanan tek kastir (Giircan 2008). Iki, {i¢, dért ve besinci parmaklarin proksimal
falankslarina fleksiyon, orta ve distal falankslarina ekstansiyon yaptirirlar (Arinct 2001,
Ozan 2005). Ulnar taraftaki iki lumbrikal kas ulnar sinirin derin dali; radial taraftaki iki
lumbrikal kas ise median sinirin parmaklara giden dallar1 tarafindan innerve edilirler
(Giircan 2008, Arinc1 2001, Ozan 2005, Taner 2011).

2. 1. 3. 2. 4. interosseoz Kaslar

Dorsal interosse6z kaslar iki, li¢, dort ve besinci parmaklara ait olmak {lizere dort tane iken
palmar interossedz kaslar iki,dort ve besinci parmaga ait olmak iizere ii¢ tanedir. Orta
parmaga ait palmar interosse6z kas yoktur. Dorsal interosseéz kaslar ilgili parmaklara
abduksiyon yaptirirken palmar interosse6z kaslar ilgili parmaklara adduksiyon yaptirirlar.
Dorsal interossedz kaslar MKF eklemin palmar tarafindan gegtikten hemen sonra falanksin
dorsaline gecip dorsal apondrozda sonlandig1 igin IF eklemlerin ekstansiyonunda ve MKF
eklemlerin fleksiyonunda da rol alirlar (Giircan 2008, Arincit 2001, Ozan 2005, Taner
2011).

Hem dorsal hem de palmar interosse6z kaslartulnar sinir innerve eder.



a

Vaginae fibrosae
digitorum manus

Lig. metacarpale
transversum profundum

M. interosseus palmaris IIl
M. interosseus palmaris IV

M. flexor digiti minimi brevis,
M. abductor digiti minimi

M. interosseus dorsalis IV

M. interosseus dorsalis Il

M. opponens digiti minimi

Hamulus ossis hamati

Lig. pisohamatum

M. abductor digiti minimi

Os pisiforme

M. flexor carpi ulnaris
Tendo

b

(Aponeurosis dorsalis)

Articulatio inter-
phalangealis proximalis

Avrticulatio inter-
phalangealis distalis

Vincula tendinum

Chiasma tendinum

M. interosseus dorsalis Il

M. interosseus palmaris |

M. interosseus dorsalis |

M. flexor pollicis longus
Tendo

M. adductor pollicis

— Caput transversum
- Caput obliquum

M. abductor pollicis brevis

M. flexor pollicis brevis
— Caput superficiale
— Caput profundum

M. opponens pollicis
M. flexor pollicis brevis
Caput superficiale

M. abductor pollicis brevis

Canalis carpi

Retinaculum musculorum flexorum

(transected/kesilerek agilmis)

M. abductor pollicis longus
Tendo

M. flexor carpi radialis
Tendo

M. extensor digitorum
Tendo

Articulatio
metacarpophalangealis

Os metacarpale Il

M. interosseus dorsalis Il

- M. lumbricalis Il

M. flexor digitorum
profundus
Tendo

M. flexor digitorum
superficialis
Tendo

Sekil 2.3: Sag Elin Kaslar1 (a. Derin tabaka, palmar taraftan goriiniis; b. Orta

parmaktaki aponeurosis dorsalis ve kas Kirisleri, radial taraftan goriiniis) (Kopf-

Maier 2001).



—=-- (Tractus

laterales) |
1
1
!

[5 (Aponeurosis dorsalis)
1
1
1
I
I
|

(Tractus
intermedius) !

Os metacarpale Il
Caput

M. interosseus dorsalis

---- (Aponeuroses dorsales)

d

Mm. interossei dorsales [-IV _

Os metacarpale Il _ _ A N Ii £ . Connexus intertendinei

m. extensoris digitorum

M. extensor pollicis longus  _
Tendo TEEen
LR T EREE R VR VIV ) M. abductor digiti minimi
M. extensor pollicis brevis ____ 3
Tendo T TTTmmmeaol

(Foveola radialis)

M. extensor carpi radialis longus - —_____ Y X A ) M. extensor carpi ulnaris
Tendo t Tendo
M. extensor carpi radialis brevis M. extensor digiti minimi
Tendo Tendo
M. extensor digitorum —_—————--—-~
Tendo

Reti I lorum um

M. extensor indicis
Tendo

Tuberculum dorsale radii —---~

Sekil 2.4: Sag Elin Kaslan (a. Orta parmagin kaslar ve aponeurosis dorsalisi, dorsal
taraftan goriiniis; b. Aponeurosis dorsalisin birinci IF eklemin yukarisinda kesilmesi
durumunda parmagin alacagi durum; c. Aponeurosis dorsalisin ikinci IF eklemin
asagisinda kesilmesi durumunda parmagin alacagi durum; d. El sirtindaki kaslar,

dorsal taraftan goriiniis) (Kopf-Maier 2001).
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2.1.4. El ve El Bilegindeki Onemli Yapilar
2.1.4.1. Palmar Aponorozis

Tenar ve hipotenar eminensler arasinda, el ayasinin ortasini kaplayan, yiizeyel ve derin
olmak tiizere iki tabakadan olusan kalmn, kuvvetli ve liggen bi¢iminde bir olusumdur. Tepesi
fleksor retinakulumun distal kenari ile devam eder. Daha kalin olan yiizeyel tabakay1
palmaris longus kasimni tendonu olustururken ince olan derin tabakayi ligamentum karpi
palmare’nin avuctaki devami olusturur. Iki tabakanin lifleri igige girmis durumdadir.
Altindaki kas ve tendonlar1 korur, elin kavrama hareketine yardim eder (Armnci 2001, Ozan

2005, Taner 2011).

2.1.4.2. Dorsal Aponérozis

Ekstansor digitorum kasmin tendonlarmin iki, ii¢,dort ve besinci parmaklarin proksimal

falankslarmin dorsa yiizeylerinde yaptig1 iiggen sekilli geniglemelerdir (Ozan 2005).

2.1.4.3. Fleksor Retinakulum

Antebrakial fasyanin palmar tarafta, tenar ve hipotenar bolge kaslarinin {izerinde ince
olmak {izere bilegin 6n yiiziinde kalinlagsarak olusturdugu yapiya fleksor retinakulum
(Retinaculum flexorum) denir. Iki bdliimdiir, yiizeyelde ligamentum karpi palmare ve
derinde ligamentum Karpi transversum. I¢inden fleksér kaslarin tendonlarinin ve median

sinirin gegtigi karpal tiinelin (canalis carpi) ¢atisin1 Olusturur (Arinci 2001).

2. 1. 4. 4. Ekstansor Retinakulum

Antebrakial fasya, el bileginin arka tarafinda kalinlasarak bir bant seklindeki ekstansor
retinakulum (Retinaculum extensorum)’ u olusturur ve derininden Onkol ekstansor

kaslarinin tendonlar1 geger (Arinc1 2001).

2.1.4.5. Fovea radialis (Anatomik Enfiye Kutusu)

Icyan sinmrmi ekstansor pollisis longus kasmin tendonu, dis yan sinmrmi ise abduktor
pollisis longus ile ekstansor pollisis brevis’in tendonlarinin sinirladigs; el bileginin dis yan
kisminda bulunan tig¢gen seklindeki deri ¢Okiintiisiidiir. Fovea radialis’in tabaninda
radiusun stiloid ¢ikintisi, os scaphoideum, os trapezium ve birinci metakarpin bazisi yer

alirken gatisindan vena cephalica ve i¢inden radial arter geger (Ozan 2005).
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2. 1. 4. 6. Karpal Tiinel (Canalis Carpi)

Fleksor retinakulum radial tarafta os scaphoideum ile os trapeziuma; ulnar tarafta ise os
pisiforme ile os hamatuma tutunur. Palmar baglarla birbirine tutunmus karpal kemiklerle
fleksor retinakulum arasinda kalan osteofibréz kanala karpal tiinel denir. Iginden; fleksor
karpi radialis kasmin tendonu, fleksor pollisis longus kasmin tendonu, fleksor digitorum
superfisialis ve profundus kaslarinin tendonlar1 ve median sinir geger (Arinci 2001, Ozan
2005).

2.1.5. Elin Kan Damarlan

Nn. digiales palmares proprii

Vv, intereapicsles

-~ Aa. digitales palmares propriae
——= A radalis indicis

A. princeps pollicis

Sekil 2.5. Sag Elin Arterleri (Palmar taraftan goriiniis)(Soldaki resim) ile Sag El
Sirtindaki Yiizeyel Venler ve Sinirler (Sagdaki resim) (Kopf-Maier 2001).

Insanlar arasinda birgok farkliliklar gdsteren elin arteryel sistemi temelde yiizeyel, derin ve
dorsal palmar arklar olmak {izere ti¢ ana kavisten olusur. Bu arklar, ulnar ve radial arterler
ile bunlarin kollateral aglar1 tarafindan olusturulur (Giircan 2008, Taner 2011, Netter
2009).

Yiizeyel palmar ark; asil olarak ulnar arterin yiizeyel dalinin olusturdugu fakat radial
arterin yiizeyel dalmnin da katildigi, avug i¢i yiizeyelinde bulunan arktir. Bu ark asil olarak
iki, ti¢ ve dordiincii dijital arterleri verir (Giircan 2008, Taner 2011, Netter 2009).

Derin palmar ark; yiizeyel arkin proksimalinde ve median sinirin derininde bulunan,
ulnar ve radial arterin derin dallarinin olusturdugu, asil olarak bagparmak ve isaret

parmagini radial taraftan besleyen arktir (Giircan 2008, Taner 2011, Netter 2009).
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Dorsal karpal ark; radial ve ulnar arterin dorsal karpal dallarindan olusan, karpal

kemikleri besleyen, dorsodijital arterleri de olusturan arktir (Giircan 2008, Taner 2011,
Netter 2009).

2.1.6. Elin Sinirleri

Elin motor ve duyusal innevasyonu median, ulnar ve radial sinirler tarafindan saglanir.
Median sinir elin intrensek kaslarinin bir kismini innerve eder ve el ayasinin lateral yiizii
ile 1., 1. ve 1ll. parmaklarin duyusunu alir. Ulnar sinir de elin intrensek kaslarinin bir
kismmi innerve eder ve el ayasinin medial kismi ile V. parmagin duyusunu saglar. Radial

sinir elin dorsal yiiziiniin bir kisminin duyusunu saglar (Giircan 2008, Taner 2011, Netter
2009).

N. cutaneus
N. cutaneus e 3
antebrachii lateralis antebéaclhu posterior
=
(n. musculocutaneus) (n. radialic)
R N. cutaneus

antebrachii lateralis
(n. musculocutaneus)

H. radialis

N. cutaneus
antebrachii
medialis

N. medianus

N. ulnaris
N. medianus

on (palmar) yiiz arka (dorsal) yiiz

Sekil 2.6: Elin Duyusu (Ozan 2005).
2.1.7. Elin Fonksiyonu ve Kinezyolojisi

Elin ve iist ekstremitenin erismek, tutmak/kavramak, tasimak ve birakmak baslica 6nemli
gorevlerindendir (Kiigiikdeveci 2011). Elin fonksiyonu ekstrensek ve intrensek kaslarin
mobilitesine, kuvvetine ve duyusuna baghdir. El bilegi kismen ekstansiyonda ve 10-12
derece abduksiyonda, parmak eklemleri semifleksiyonda ve hafifge abduksiyonda,
bagparmak kismen abduksiyon, fleksiyon ve opozisyonda iken el, notral pozisyonundadir
ve maksimum stabiliteye ve kuvvete sahiptir (Demirel 2002, Elden 2004, Kuran 2004).
Ozel bir durum olmadig1 miiddetge el herhangi bir hastalik nedeniyle sabitlenecekse notral
pozisyonda sabitlenmelidir. Boylece el, bazi isleri parmaklar ve el bilegi yardimiyla

yapabilecek duruma getirilmis olur.
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Karpal kemikler, aralarindaki giiclii interkarpal baglar ve hamatum ile trapezium
arasinda uzanan fleksor retinakulum sayesinde birbirlerine sabitlenir ve ikinci, tiglincii
metakarpal kemiklerin de bunlara sikica baglanmasiyla ‘sabit iinite’yi olusturur. Sabit
iinite, su ¢ ‘hareketli iinite’yi destekler; basparmak ve birinci metakarp; isaret parmag;
ti¢,dort ve besinci parmaklar ile dort ve besinci metakarpal kemikler (Giircan 2008).
Basparmak birinci metakarpotrapezial eklemin eyer seklindeki yapisi nedeniyle bircok
planda hareket edebilir ve elin hareketinde ¢ok dnemli yere sahiptir. Bagparmaksiz bir el,
fonksiyonlarmmn hemen hemen yarisin1 kaybeder (Armnci 2001). Ugiincii, dérdiincii ve
besinci parmaklar ile dordiincii ve besinci metakarpal kemikler ise bagparmak ve isaret

parmagi ile yapilan kavrama hareketinin ulnar kismini olusturur.

Kamakura Kavrama Smiflamasina gore kavramalar kuvvetli, orta ve zayif kavramalar

olarak iice ayrilir;

Kuvvetli Kavramalar; el ayasi ile parmaklarin volar yiizlerinin temasta oldugu

kavramalardir. MKF eklem fleksiyonu ulnar tarafa gittikce kavrama artar.

Orta Kavramalar; el temasi1 azdir ve parmaklarin fleksiyon dereceleri daha fazladir.

Kiigiik cisimler kavranabilir.

Zayif Kavramalar; parmaklarin daha cok volar ylizleri temastadwr. Parmaklarin
fleksiyon dereceleri azalmistir ve ulnar tarafa gidildikce MKF eklemin fleksiyonu artar
(Kayihan 1999, Elden 2004, Kuran 2004).

2. 2. Diabetes Mellitus

Diabetes mellitus, insiilin eksikligi veya insiilin etkisindeki bozukluklar nedeniyle
organizmanin karbonhidrat, yag ve proteinlerden yeterince yararlanamadigi; siirekli tibbi

bakim gerektiren kronik metabolizma hastaligidir (Diabetes Mellitus Calisma ve Egitim
Grubu 2011, Ulusal Diyabet Kongresi Konsensus Grubu 2011).

2. 2. 1. Smflandirma

Diyabetin dort klinik tipi vardwr. Tip 1 diyabet, tip 2 diyabet ve gestasyonel diabetes
mellitus primer olup diger spesifik diyabet tipleri ise sekonderdir (Tablo 2.1).

2. 2. 2. Epidemiyoloji

Tahminlere gore, 2010 yili itibari ile tim diinyada eriskin (20-79 yas) niifusta diyabet
prevelanst %6.6°dwr ve 2030 yilinda %18 artis ile bu degerin %7.8 olacag:
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ongorilmektedir. Tirkiye’de ise 2010 yili itibari ile erigkin (20-79 yas) niifusta diyabet
prevalanst % 7.4’tlir. Bunlarm % 5-10’u Tip 1 DM tanili olanlardir. Kadin ve erkek
oranlar1 birbirine yakindir (International Diabetes Federation 2009).

Tablo 2.1. Diabetes mellitusun etiyolojik siniflamas1 (Diabetes Mellitus Calisma ve
Egitim Grubu 2011).

L. Tip 1 diyabet [Genellikls mutlak insilin noksanli@ina sebap olan B-hicre yikimm vardir]
A immun aracilikl
B. idiyopatik
I1. Tip 2 diyabet [instlin direnci zemininde ilerleyici insiilin sekresyen defektiile karakterizedir]
lll. Gestasyonel diabetes mellitus [GDM]
Gebelik sirasinda crtaya gikan ve genellikle dogumla birlikte dizelen diyabat.
IV. Diger spesifik diyabet tipleri
A_ p-hidcre fonksiyonlammin genetik defekti [monogenik diyabet E. ilac veya kimyasal ajanlar
formlari) = Atipik anti-psikotikler
+ 20. Kromezom , HNF-4a [MODY1) = Anti-viral ilaclar [HIV tedavisi]
* 7. Kromozom, Glukokinaz [MODY2] * f-adrenerjik agonistler
* 12, Kromozem, HMF-1c [MODY3] + Diazoksid
+ 13. Kromezom, IPF-1 [MODY4] = Fenitoin
* 17. Kromozem, HNF-15 [MODYS] + Glukokertikoidler
+ 2. Kromozom, NeuroD1 [MODY&) * g-interfercn
+ 2 Kromozem, KLF11 [MODY7] = Mikotinik asit
+ 3. Kromozom, CEL [MODYE] + Pentamidin
* 7. Kromozom, PAXS [MODYS) * Proteaz inhibitérleri
* 11. Kromozom, INS [MODY10] » Tiyazid grubu dibretilkler
* Mitokondriyal DMA = Tiroid hermonu
* 11. Kromozom, Meonatal DM [Kiré. 2, ABCCS, KCNJ11 mutasyonu) * Vacor
= Digerleri + Dijerleri |post transplant
B. insiilinin etkisindeki genetik defektler diyabet]
* Leprechaunism F. immun aracilikl nadir diyabet
* Lipoatrofik diyabet formlar
* Rabson-Mendenhall sendr. = Anti--insilin reseptir anti-
= Tip Ainsilin direnci korlan
= Digerleri = Stiff-man sendr.
C. Pankreasin ekzokrin doku hastaliklam = Digerleri
* Fibrokalkulaz pankreatopati G. Diyabetle iligkili genetik send-
* Hemokromatoz romlar [Monogenik diyabet formilar]
= Kistik fibroz = Alstrom sendr.
= Meoplazi = Down sendr.
* Pankreatit = Friedreich tipi ataksi
= Travma/pankreatzkiomi = Huntington korea
= Digerleri = HKlinefelter sendr.
D. Endekrinopatiler = Laurence-Moon-Biedl sendr.
= Akromegali = Miyotenik distrofi
* Aldosteronoma = Porfiria
= Cushing sendr. +| Prader-Willi sendr.
* Feokromositomna, = Turner sendr.
* Glukagonoma * Wolfram [DIDMOAD) sendr.
* Hipertiroidi = Digerleri
* Somatostatinoma
= Digerleri

HHF-1a: Hepatosit niikleer faktir-1a, MODY1-10: Oendlerde gorilen eriskin tipi diyabet formlan 1-10 I'n:tJ'i'.-; prmet disbei=s of
the young 1-10], HMF-da: Hepatosit nitklear taktér-da, IPF-1: Insillin promoiBr fakiae-1, HNF-15: Hepatosit rikleer taktar- 15
NewraD1: Marojenik diferansiyesyon 1, DNA: Deoksi-riboniikleik asit, HIV: Insan immun eksiklik viresy, DIDMOAD sendr.: Disbetes
inaipidus, diabetes mellituz, oplik atrofi ve segrlik |deatness) L= seyTeden =endrom |"Wolfram sendromul, KLF11: Kruppel like
Tactor 11, CEL: Carboyl ester lipase Ibil= =alt-dependent lipa-:-::. PANS: Paired baxd, ABCCS: ATP-binding camsetts O, KOMNIT1:
Potassiurm irmwardly-rectifying channsl J17, INS: Insiilin

2.2.3. Tam

DM tanisi, vendz plazmada glukoz oksidaz yontemi ile yapilan Slglimlerle dort yolla
konulabilir ve ¢ok agir diyabet semptomlarinin bulndugu durumlar disinda tani daha

sonraki bir giinde diger bir yontemle de dogrulanmalidir. 75 gram glukoz ile yapilan
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OGTT, APG’ ye gore DM tanisi koymada daha sensitif ve spesifik bir testtir. Klinikte veya

evde hastalarin glisemi takibinde kullanilan tam kan, kapiller kan ve serum glisemi

diizeyleri vendz plazma glisemi diizeyine gore biraz daha disiiktiir. Kabaca, plazma

glukozu 126 mg/dl dlgiilen bir hastanin glukoz diizeyleri tam kanda 112 mg/dl (%11
diisiik), kapiller kanda 118 mg/dl (%7 diisiik) ve serumda 120 mg/dl (%5 diistik) olgiiliir
(Diabetes Mellitus Calisma ve Egitim Grubu 2011).

Standardize edilmis metotlarla 6lgiilen HbAlc degerinin 6.5 ve iizerinde olmasi yeni

DM tani kriterleri arasindadir (Diabetes Mellitus Calisma ve Egitim Grubu 2011,Ulusal

Diyabet Kongresi Konsensus Grubu2011).

Tablo 2.2. Diabetes mellitus ve glukoz metabolizmasimin diger bozukluklarinda tani

kriterleri(*) (Diabetes Mellitus Calisma ve Egitim Grubu 2011).

(=48 mmol/mol)

; ; DM Riski
i (%)
Asikar DM Izole IFG Izole IGT IFG + IGT Yiiksek
APG
(8 st aclikta) =126 mg/dl 100-125 mg/dl | <100 mg/dl | 100-125 mg/dl -
=
?7?;91-92['3;':5] =200 mg/dL <140 mg/dl | 140-199 mg/dl | 140-199 mg/dl -
Rastgele PG =200 mg/dl + Diyabet . . . .
9 semptomlari
ATCI¥*x =%6.5 B . B %5.7-6.4

(39-46 mmal/mol)

#IGliserni vendz plazmada glukoz oksidaz yontemi ile “mg/dl” olarak &lciilir. ##2006 yil WHO/IDF Raporunda normal APG kesim

noktasinin 110 mg/dlve IFG 110-125 mg/dl olarak korunmasi benimsenmistir. ***Standardize metotlarla dlgtilmelidir.

DM: Diabetes mellitus, APG: Aclik plazma glukozu, 2.st PG: 2. saat plazma glukozu, OGTT: Oral glukoz tolerans testi, A1C: Glikozil-
lenmis hemoglobin A, | IFG: Bozulmus aclik glukozu (impaired fasting glucose), IGT- Bozulmus glukoz toleransi impaired glucose
tolerance), WHO: Diinya Saglik Orgiitd, IDF: Uluslararasi Diyabet Federasyonu.

Diyabetin klasik semptomlari, poliiiri, polidipsi, polifaji veya istahsizlik, halsizlik,

cabuk yorulma, agiz kurulugu ve nokturidir. Daha az goriilen semptomlar1 ise bulanik

gorme, agiklanamayan kilo kaybi, inat¢1 enfeksiyonlar, tekrarlayan mantar enfeksiyonlari

ve kasmtidir (Diabetes Mellitus Calisma ve Egitim Grubu 2011,Ulusal Diyabet Kongresi
Konsensus Grubu2011).
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2. 2. 4. Diabetes Mellitusun Komplikasyonlari
2. 2. 4. 1. Akut Komplikasyonlar
2.2.4.1. 1. Diyabetik Ketoasidoz

Insiilin eksikligi ve agir hiperglisemi sonucu ortaya ¢ikan, lipolizin baskilanamamasiyla
olusan ketonemi, ketoniiri ve asil sorun olan asidozun goriildiigi hayati tehdit eden ciddi
bir komplikasyondur (Diabetes Mellitus Calisma ve Egitim Grubu 2011,Ulusal Diyabet
Kongresi Konsensus Grubu2011).

2.2.4.1. 2. Hiperozmolar Hiperglisemik Durum

Diyabetik ketoasidozla benzer patogenezle olusan, insiilin eksikligi ve agir hipoglisemiyle
asill sorun olan dehidratasyonun bulundugu hayat1 tehdit eden ciddi bir diger
komplikasyondur. Az miktarda bulunan insiilin, lipolizi baskilar ve keton cisimleri
olusmaz (Diabetes Mellitus Calisma ve Egitim Grubu 2011,Ulusal Diyabet Kongresi
Konsensus Grubu2011).

2.2.4.1. 3. Laktik Asidoz

Laktik asidoz diger akut komplikasyonlardan daha seyrek goriilmekle birlikte diyabete
eslik eden diger ciddi (kardiyak, renal, serebral vb) saglik sorunlari nedeniyle mortalitesi
olduk¢a yiiksek olan, kanda laktat konsantrasyonunun arttigi bir metabolik asidoz
tablosudur (Diabetes Mellitus Calisma ve Egitim Grubu 2011,Ulusal Diyabet Kongresi
Konsensus Grubu2011).

2.2. 4. 1. 4. Hipoglisemi

Verilen antidiyabetik tedavinin fazlalig1 sonucu olusan, diyabetin akut komplikasyonlar1
icinde belki de en hizli miidahale edilmesi gereken ve en fazla hayati 6nem tasiyan
durumdur. Tam i¢in kan sekerinin <50 mg/dl olmasi, hipoglisemi semptomlarmin
bulunmasi ve bu semptomlarin hipoglisemiyi kaldiran tedavi ile diizelmesi (Whipple triad1)
tan1 i¢in yeterlidir (Diabetes Mellitus Calisma ve Egitim Grubu 2011,Ulusal Diyabet
Kongresi Konsensus Grubu2011).

2. 2. 4. 2. Kronik Komplikasyonlar

DM’nin kronik komplikasyonlar;, morbidite ve mortalitenin biiyilk kismindan
sorumludurlar ve bir¢ok organ sistemini etkilerler. Kronik komplikasyonlarin gelismesinde

multipl patolojik siire¢ler s6z konusu olup ayrim keskin olmasa da vaskiiler ve non-
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vaskiiler komplikasyonlar olmak {iizere ikiye ayrilabilir. Kronik komplikasyon riski,
hiperglisemi siiresi uzadik¢a artar ve kronik komplikasyonlar genellikle hipergliseminin
ikinci dekadinda ortaya ¢ikarlar. Tip 2 DM’de uzun asemptomatik hiperglisemi durumu
oldugundan bu hastalarda tani sirasinda bazi kronik komplikasyonlar gelismis olabilir
(Powers 2004).

Hipergliseminin kronik komplikasyonlarinin sebebini ac¢iklamaya calisan {i¢ hipotez
vardir. Birinci hipotez; artan intraseliiler glukozun hiicresel proteinlerin nonenzimatik
glikolizasyonu ile ileri glikolizasyon son iriinlerini olusturmasi ve bu ileri glikolizasyon
son irilinlerinin proteinlere c¢apraz baglanarak bozdugu protein fonksiyonlarmin
komplikasyonlar1 gelistirmesidir. ikinci hipotez; artan intraseliiler glukozun bir kism1 aldoz
reduktaz enzimi tarafindan sorbitole doOndistiiriiliir. Hiicre i¢inde artan sorbitol de
miyoinozitolde azalmaya ve redoks potansiyelinde degisiklige yol acarak hiicresel
disfonksiyona sebep olur. Uciincii hipotez ise; hiperglisemi, diagilgliserol {iretimini
artirarak protein kinaz C’ nin diyabetik komplikasyonlara yol agan hiicresel olaylar1

etkileyen bazi izoformlarinin olugmasina yol agmasidir (Powers 2004).

2.2.4. 2. 1. Vaskiiler Komplikasyonlar
2.2.4.2.1. 1. Makrovaskiiler Komplikasyonlar (Hizlanms Ateroskleroz)

Koroner arter hastalii, periferik arter hastaligi, karotis arter hastaligi ve serebrovaskiiler
olay, diyabetik hastalarda hizlanmis ateroskleroz sonucu gelisen makrovaskiiler
komplikasyonlardir. Diyabetli hastalarda ateroskleroz erken yaslarda gelisir ve yaygin olup
multisegmenter tutulum yapar. Tip 2 diyabetli hastalarda kardiyovaskiiler hastalik riski
nondiyabetik hastalara gore 2-4 kat daha yliksektir ve diyabetik hastalarda en onemli
morbidite ve mortalite nedenidir (Diabetes Mellitus Calisma ve Egitim Grubu 2011, Ulusal

Diyabet Kongresi Konsensus Grubu2011, Powers 2004).
2.2.4.2. 1. 2. Mikrovaskiiler Komplikasyonlar

2.2.4.2.1. 2. 1. Retinopati

Eriskin yastaki diyabetik hastalarda retinopati en onemli korliik sebebidir. Ulkemizdeki
retinopati insidansi ylizbinde 2300 iken diyabete bagli korliik insidansi binde 0.200°diir
(Ulusal Hastalik Yikii ve Maliyet Etkililik Caligmas1 Hastalik Yiikii Final Raporu 2005,
T.C. Saglik Bakanhg: Temel Saglik Hizmetleri Genel Miidiirliigii Tiirkiye Diyabet Onleme
ve Kontrol Programi Eylem Plan1 2011). Tip 1 diyabetli hastalarda tanidan 5 yil sonra
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baslayarak puberteden itibaren yilda 1 defa; tip 2 diyabetik hastalarda ise tani
konuldugunda ve baslangi¢ retinopatisi olmayanlarda yilda 1 defa tarama yapilmalidir.
Retinopati degerlendirmesi dilate edilmis pupillalarda indirekt oftalmoskopi ile fundus
degerlendirilerek yapilir. Retinopati; nonproliferatif, preproliferatif, proliferatif retinopati
bi¢imlerinde goriilebilir (Diabetes Mellitus Calisma ve Egitim Grubu 2011, Ulusal Diyabet
Kongresi Konsensus Grubu 2011).

Retinopati gelisimini d6ngérmede diyabet siiresi ve glisemik kontrol derecesi en 6nemli
parametrelerdir. Non proliferatif retinopati, diyabet siiresi 20 yili asmis bireylerin hemen
hemen tamaminda vardir. Genetik yatkinlik ta retinopati gelisimde onemli bir faktordiir

fakat diyabet siiresi ile glisemik kontrol derecesinden daha az etkilidir (Powers 2004).

2.2.4.2.1.2. 2. Nefropati

Diyabete bagl en 6nemli morbidite ve mortalite sebeplerinden biri de nefropatidir. Erigkin
diyabetiklerde nefropati taramasi mikroalbuminiiri 6l¢iimii ile birlikte eGFR hesaplanmasi
ile yapilir. Mikroalbuminiiri, sabah ilk idrarda albiimin/kreatinin oranina bakilarak tespit

edilir. Cockroft formiilii ile de eGFR hesaplanir.

Tablo2.3. Uriner Albumin Ekskresyonu (UAE) Degerlendirmesi (Diabetes Mellitus
Cahsma ve Egitim Grubu, 2011).

Sabah ilk idrarda 24 saatlik idrarda
Albumin/kreatinin (mg/g) UAE [mg/glin) UAE hizi [mg/dk]
Normoalbuminiiri <30 <30 <20
Mikroalbuminiri 30-300 30-300 20-200

"1Son 3-6 ayda yapilan 3 6lciimden en az 2 si normalden yiiksek ise mikroalbumintri kabul edilir. Son 24 saatte yogun egzersiz
yapilmissa, veya infeksiyon, yiksek ates, konjestif kalp yetersizligi, belirgin hiperglisemi ve hipertansiyon varsa UAE yuksek
cikabilir.

UAE: Uriner albumin ekskresyonu.

Glomeriiler filtrasyon hizi (GFR); Kreatinin klirensi ile 6l¢iiliir. Klinik bébrek
yetersizligi yoksa yaygin olarak kullanilanasagidaki iki formiilden birisi ile tahmini GFR
(eGFR) hesaplanabilir.

Cockroft-Gault formiilii: eGFR = [(140-yas) X Agirlik (kg) / serum kreatinin (mg/dl) X
88.6](Kadinlarda 0.85 ile ¢arpilir.)
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Cockcroft formiilii’nii baz1 kaynaklar “GFR = [(140-yas) X Agirlik (kg)] / [serum kreatinin
(mg/dl) X 72]” olarak onermektedir (Diabetes Mellitus Calisma ve Egitim Grubu 2011).

Diyabetik nefropati gelisimi de kronik hiperglisemi ile iliskilidir ve sigara igmek GFR
azalma hizini artrir. DM’de mikroalbuminiiri baslangi¢ nefropatidir ve klinik proteiniiriye
ilerlemenin gostergesidir. Klinik proteiniiri, GFR’de ilerleyici azalma ve hastalarn
yaklasik yarisinda 7-10 yil i¢inde son déonem bobrek yetmezligi ile sonuglanir (Powers
2004). Bobrekteki erken patolojik degisiklikler ve mikroalbuminiiri plazma glukozunun
normallesmesi ile geri donebilirken, klinik albuminiiri genellikle geri doniistimsiizdiir
(Powers 2004). Nefropatinin klinik gériiniimii hipertansiyon, proteiniiri, 6dem ve bobrek

yetmezligi ile olur.

2.2.4.2.1.2.3. Noropati

Diyabetik hastalarda noropati gelismesi de diger komplikasyonlarda oldugu gibi diyabet
stiresi ve hiperglisemi diizeyi ile iliskilidir. Noropati; monondropati, polindropati ve
otonom ndropati olarak karsimiza cikabilir. Ulkemizde noropati insidansi yiizbinde
101,300 iken prevalansi binde 8,900°diir (Ulusal Hastalik Yiikii ve Maliyet Etkililik
Calismas1 Hastalik Yikii Final Raporu 2005, T.C. Saghk Bakanlhigi Temel Saglik
Hizmetleri Genel Miidiirliigii Tiirkiye Diyabet Onleme ve Kontrol Programi Eylem Plani
2011).

Diyabetik noropatinin en sik sekli, genellikle ilerleyici seyreden distal simetrik
polindropatidir. El ve ayak distalinden proksimale dogru ilerleyen tipik ‘eldiven corap
tarz1’ tutulum olur. Distal duyusal kayip ile tespit edilirler ve hiperestezi, parestezi ile agr1
eslik edebilir. Fizik muayenede hafif dokunma ve pozisyon duyusunda azalma ve derin
tendon reflekslerinde azalma goriilebilir. Agr1 ve 1s1 duyular1 da azalabilir. Bu hastalarin
bazilarinda genellikle istirahat halinde olan ve gece siddetlenen ndropatik agri tablosu
geligir. Alt ekstremitelerde gelisen polindropati sonucu ayak iilserleri, infeksiyonlar ve
noro-osteo-artropati gelisebilir (Diabetes Mellitus Calisma ve Egitim Grubu 2011, Ulusal
Diyabet Kongresi Konsensus Grubu 2011, Powers 2004, Baslo 2010).

Diyabetik poliradikiilopati, bir veya daha ¢ok sinir kokii yayilim alaninda siddetli agr1
ile kendini gosterir. Motor gii¢ kayb1 da goriilebilir. Lomber pleksusun veya femoral sinirin

tutulumu gluteal bolgede ve bacakta agr ile kalga kusag: kaslarinda giicstizliik yaparak
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diyabetik amyotrofi gelisimi ile sonuglanabilir. Diyabetik poliradikiilopatiler genellikle 6-
12 ay i¢inde kendiliginden diizelir (Powers 2004).

Tek sinir dagilim alaninda agr1 ve gii¢ kaybi ile giden, ani baslayip birkag¢ ay iginde
kendiliginden gerileyebilen diyabet ile iliskili ndropati tablosuna diyabetik monondropati
denir. Birden fazla tek sinir tutulumu olursa monondropati miiltipleks adini alir. En sik 3.
kraniyal sinir tutulumu olur ve tek gozde agri, pitoz ve diplopi gozlenir. 4,6 ve 7. sinirler

de tutulabilir (Powers 2004, Baslo 2010).

Otonom ndropati, gastrointestinal, genitoiiriner ve kardiyovaskiiler sistemler basta
olmak tizere sudomotor ve endokrin sistemleri de etkileyebilir. Tutulan sisteme gore
istirahat tasikardisi, ortostatik hipotansiyon, gastroparezi, erektil disfonksiyon, retrograd

ejekiilasyon gibi semptomlar olusabilir (Powers 2004, Baslo 2010).

2.2.4.2.2. Non-vaskiiler Komplikasyonlar

Aslinda vaskiiler ve nonvaskiiler komplikasyonlar arasindaki ayrim ¢ok net degildir.
Muhtemelen her ikisinin gelismesinde de multipl patolojik siiregler s6z konusudur. Non-
vaskiiler komplikasyonlar; gastroparezi, diyare, seksiiel disfonksiyon, deri degisiklikleri ve

kas iskelet sistemi bozukluklar1 gibi problemlerdir (Powers 2004).

2.2.4.2.2.1. Diyabette Goriilen El Dis1 Kas iskelet Sistemi Bozukluklar

DM, cesitli patofizyolojik mekanizmalarla bag dokunun yapisinda degisiklik olusturarak
kas iskelet sisteminin de yapisini bozar ve bir¢ok komplikasyona yol acar. Fakat DM nin
kas iskelet sistemindeki bozukluklara yol agcma mekanizmalari, DM ile kas iskelet
bozukluklariarasindaki iliskiyi tespit eden c¢aligmalarin genelde genis epidemiyolojik
gozlemsel c¢alismalar olmasmndan dolay1 yeterince agiklanamamustir (Lebiedz-Odrbina
2010). Yine de DM’de periartikiiler bag dokuda anormal kollajen depolarinmn olustugunu
gosteren kanitlar vardir (Arkkila 2003).

DM ile birlikte goriilme siklig1 artan kas iskelet sistemi bozukluklar1 hastalarin yasam
kalitelerini bozarak DM’ye bagli morbidite sebebi olmaktadir. Diyabetik muskuler infarkt
sadece diyabetik hastalarda goriilen bir hastalikken diger bircok kas iskelet bozuklugunun
diyabetik hastalarda normal popiilasyona gdre goriilme siklig1 artar ve bir grup hastalik ta

DM ve metabolik sendrom ortak risk faktoriinii tasir (Lebiedz-Odrbina 2010).
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Tablo 2.4. Diyabetin Kas Iskelet Sistemi Komplikasyonlar (Lebiedz-Odrbina 2010).

Diyabet ile kesin iliskili bozukluklar
Diyabetik muskuler infarkt

Diyabetik hastalarda normal popiilasyondan daha sik goriilen bozukluklar
Noropatik artropati

Smirli eklem mobilitesi sendromu

Sklerodaktili

Dupuytren kontraktiirii

Tetik parmak

Omuzun adeziv kapsuliti

Karpal tiinel sendromu

Metabolik sendrom ve DM’nin ortak risk faktorii oldugu bozukluklar
Diffiiz idyopatik skeletal hiperostozis

Gut

Osteoartrit

2.2.4.2.2.1.1. Diyabetik Muskuler infarkt

Daha fazla olarak glisemi kontrolii kotii ve diyabet siiresi uzun olan hastalarda goriilen
nadir bir komplikasyondur. Tip 1 DM’li hastalarda daha sik goriliir ve hastalarin cogunda
birka¢ mikrovaskiiler komplikasyon birlikte vardir (Rocca 1993, Umpierrez 1996).
Hastalarin alt ekstremitelerinde daha ¢ok da uyluklarinda ani baslangi¢cl agr1 ve lokalize
sislik ile kendini gosterir. Sislik hafif hassasiyet ve 1s1 artig1 ile birlikte olabilir. Travma ile
iligkili degildir. Sistemik bir semptom da eslik etmez. Genellikle vastus lateralis kasi, kalga
adduktorlar1 ve biceps femoris kasi etkilenir (Arkkila 2003, Trujillo-Santos 2003).
Hastalarin yaklasik 1/3’tinde bilateral tutulum olurken, 1/5’inde hastalik tekrarlar (Kapur
2004).

Kas infarkti, ateroemboli veya biiyiik arterlerin tikanmasi ile iliskili olmayan, arteriol
ve kapillerlerin tikanikligi sonucu gelisen spontan iskemik nekroz nedeniyledir (Rocca
1993, Barohn 1992). Tami tipik klinik bulgular ve manyetik rezonans goriintiileme ile
konur. Yaygin 6dem ve kas nekrozu goriilen, spesifik olmayan kas biyopsisi bulgulari

taniy1 destekler (Umpierrez 1996).

Diyabetik muskuler infarkt, hastalarin ¢cogunda birka¢ hafta veya birka¢ ay icinde
spontan olarak geriler. Hastalarin tedavisinde istirahat, antiplatelet ilaglar, SOAII

denenebilir. Az bir hasta grubunda ise cerrahi eksizyona gerek kalir. Fizyoterapi hastalarin
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durumunu kétiilestirebilir. Fakat hastalar zorunlu giinliik yasam aktivitelerini de kendileri
yapabilir (Arkkila 2003, Rocca 1993, Chester 1986).

2.2.4.2.2.1.2. Noropatik Artropati

Diyabetik hastalarda gelisen duyusal kusur sonucu duyusal kaybin oldugu alanlarda,
siklikla intertarsal ve MTF eklemlerde goriilen kronik, ilerleyici ve destriiktif bir
artropatidir. Hastalarda tek tarafli, 1s1 artisinin ve eritemin eslik ettigi sislik, eklem
instabilitesi ve kemik rezorbsiyonu olan deforme eklemler tespit edilir. Artropatiye
genellikle agr1 eslik etmez (Arkkila 2003, Collange 2000, Balint 2003, Husni 2005). Diiz
grafi, bilgisayarli tomografi, manyetik rezonans goriintilleme ve kemik sintigrafisi tanida
basvurulabilecek radyolojik yontemlerdir. Erken taninin tedavi basarisindaki etkisi
biiyiiktiir. Korunmak en dénemli tedavi yontemidir. Istirahat ve eklem iizerindeki basmcin
giderilmesi baglangi¢ tedavisidir. Bisfosfonatlardan pamidronat verilebilir. Medikal

tedaviye yanitsiz iilserasyonlar ve ciddi eklem deformiteleri cerrahi endikasyonudur
(Arkkila 2003).

2.2.4.2.2.1.3. Diffiiz idyopatik Skeletal Hiperostozis

Ileri yaslarda goriilen ligament ve entezis yerlerinin ossifikasyonu ve kalsifikasyonu ile
giden bir hastaliktir. Daha ¢ok torakal vertebra tutulumu olur (Lebiedz-Odrbina 2010,
Forestier 1950). Tani, radyolojik kriterler ile konur. En az 4 ard arda vertebranin
anterolateral yonlerinde akar tarzda osteofit bulunmasi, intervertebral disk araliklarinin
korunmasi, dejeneratif spondiloz ve spondiloartropatinin bulunmamasi tani kriterleridir.
Tedavide analjezikler, fizik tedavi modaliteleri, egzersiz ve lokal Kkortikosteroid
uygulamalar1 kullanilabilir (Al-Herz 2008).

2.2.4.2.2.1.4. Osteopeni-Osteoporoz

Kemik mineral dansitesindeki azalma ile diyabet arasindaki iliskiler ¢eliskili olsa da tip 1
DM tanili hastalar normal popiilasyondan % 10-20 daha az kemik mineral yogunluguna
sahipler. Tip 2 DM’de ise boyle bir iliski bulunamamistir (Tuominen 1999, Korpelainen
2003, Weinstock 1989).

2.2.4.2.2.1.5. Adeziv Kapsiilit ve Kalsifik Periartrit

Diyabetik hastalarda tanimlanan en sik omuz problemleri adeziv kapsiilit ve kalsifik
periartrittir. Adeziv kapsiilit, omuz hareketlerinde agr1 ile baslayan ve Ozellikle de

abduksiyon ve dis rotasyonda olmak iizere tiim yonlerde goriilebilen kisitlanma ile giden
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bir hastaliktir. Adeziv kapsiilitin DM tanili hastalarda goriilme sikligi % 10-29 iken bu
oran normal popiilasyonun yaklasik 5 katidir (Pal 1986, Arkkila 1996, Bridgman 1972,
Balci 1999). Adeziv Kkapsiilitte, omuz ekleminde baglayan inflamasyon g¢esitli
mekanizmalarla eklem kapsiiliinde kalinlagsmaya ve kapsiiliin humerus basina yapigsmasina
yol agarak eklem hacmini azaltip eklem hareketlerinin kisitlanmasia neden olur (Lebiedz-
Odrbina 2010). DM ile adeziv kapsiilit arasindaki ilisgkinin, DM’nin bag dokuda yaptigi
degisikliklere ve otonom nodropatiye bagl oldugu distiniilmektedir (Arkkila 1996).
Diyabetik hastalarda goriilen adeziv kapsiilit, diyabetik olmayanlarda goriilenlere gore
daha gen¢ yaslarda olusuyor, daha az agrili olabiliyor, tedaviye daha az yanit veriyor ve
daha uzun siiriiyor (Arkkila 2003, Crisp 1986,More n-Hybbinette 1987). Omuzun adeziv
kapsiiliti olan diyabetik hastalarda SEMS ve DK gibi el komplikasyonlari da daha sik
goriilityor (Arkkila 2003). Tan1 kriterleri; en az 1 aydir omuz agrisinin olmasi, etkilenen
omuzda beceri kayb1 olmasi ve en az 3 diizlemde aktif ve pasif EHA kayb1 olmasidir (Pal
1986). Tan1 konduktan sonra hastaya zaman iginde omzunu kullanabilecegi ve muhtemelen
omuz hareketlerinin acilacagi anlatilmalidir. Tedavide aktif germe egzersizleri
yapilmamalidir; ¢ilinkii, agriyr artirarak ve sekonder hareket kisithligr gelistirerek
iyilesmeyi geciktirir (Arkkila 2003). Analjezikler, fizik tedavi modaliteleri ve

enjeksiyonlar ilk bagvurulan tedavi yontemleridir.

2.2.4.2.2.1.6. Gut

Hiperiirisemini sonucunda monosodyum {irat kristallerinin eklemlerde depolanmasiyla gut
hastalig1 gelisir. Akut ataklarda etkilenen eklemin sivi analizinde, l6kositlerin fagosite
ettigi kristaller goriiliir. Bircok ¢alismada hiperiirisemi ile metabolik sendrom arasindaki
iliski kanitlanmistir. Metabolik sendrom i¢in DM, HT, yiiksek VKI gibi risk faktorleri
ayrilip sadece gutu olan hastalarda metabolik sendrom sikligima bakildiginda normal
popiilasyondan 3 kat daha fazla goriildiigii tespit edilmistir (Lebiedz-Odrbina 2010, Choi
2007).Hiperiirisemi ve bozulmus glukoz toleransi, DM gelisimi igin bir risk faktoriidiir
(Niskanen 2006).DM ve hiperiirisemi arasindaki iliski gozlemsel epidemiyolojik
calismalara dayanmaktadir ve bunlar arasindaki iliskinin molekiiler temeli heniiz

bilinmemektedir (Lebiedz-Odrbina 2010).
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2.2.4.2.2.1.7. Osteoartrit

DM ve OA arasindaki iligki net olarak gosterilemese de her iki hasta grubunda da
obezitenin artmig olarak goriilmesi 6zellikle tip 2 DM tanili hastalarda osteoartrit sikliginin
artabilecegini diisiindiirmektedir (Cimmino 1990). ileri glikolizasyon son iiriinleri ve
adipokinin artist da hem OA hem de DM mikrovaskiiler komplikasyonlarinin
patogenezinden sorumludur (Lebiedz-Odrbina 2010).

2.2.4.2.2.2. Diyabette Goriilen E1 Komplikasyonlar
2.2.4.2.2.2.1. Stmrh Eklem Mobilitesi Sendromu

SEMS, daha ¢ok elin kiigiik eklemlerindeki hareketin kisitlanmasi ile giden ve diyabetik
hastalarda sik goriilen bir komplikasyondur. Siklikla elin dorsal yiizeyinde katilagsma ve
kalilagma da eslik eder (Jelinek 1993, Kapoor 1989). DM’de SEMS siklig1 % 8- 58’dir
(Jelinek 1993, Arkkila 1994, Ramchurn 2009). SEMS diyabeti olmayan kisilerde de % 12-
25 sikliginda goriilebilmektedir (Arkkila 1994, Clarke 1990, Eadington 1991). Cinsiyet ve
rklar arasinda farklilik yoktur. SEMS ile DM siiresi ve yas arasindaki iligki nettir (Arkkila
2003). Patogenezde; kollajenin enzimatik ve nonenzimatik glikolizasyonu ile anormal
kollajen ¢apraz baglanmalar1 ve artmis kollajen hidrasyonu sonucu olusan yapisi bozulmus
kollajenin eklem etrafindaki dokularda birikiminin rol aldig1 diisiiniiliiyor. Mikroanjiyopati
ve noropatide patogenezde rol alan diger iki sebep olarak goriiliyor (Kapoor 1989,
Brownlee 1988, Lyons 1991).

SEMS, agrisizdir. Kontraktiirler yakalama giiciindeki azalmaya yol acar, bu da el ince
becerilerinde azalma ile sonuglanir. El muayenesinde daha ¢ok MKF ve PiF’te olmak
iizere, DIF, el bilegi ve dirsekte de kisitlanma goriilebilir. Beraberinde tetik parmak ve
Dupuytren kontraktiirii de bulunabilir ve bu hastalarda eldeki kontraktiiriin DK’ dan m1
yoksa SEMS’ten mi oldugunu ayirt etmek zordur. Ayrimda su 6zellikler 6nemlidir; SEMS
dort parmagin hepsini tutarken DK, daha ¢cok 4 ve 5. parmaklar1 etkiler. Kalin fibrotik
band, DK’nin tipik 6zelligi iken SEMS’te bulunmaz. SEMS tanisinda muayenede iki test
kullanilir; ‘Duact eli’ belirtisi, hasta iki el bilegi ekstansiyonda iken ellerinin palmar
yiizlerini birbirine yapistirir, ellerinin arasinda bosluk kalirsa SEMS olduguna isaret eder
(Sekil 2.7). Diger testte (Masa Ustii Testi) hastadan elini masanin {izerinde diizlestirmesi
istenir, hasta bunu yapamiyorsa yine SEMS belirtisidir (Kirazli 2011). Eklem

hareketlerindeki kisithilig1 6lcmek i¢in parmak gonyometresi kullanilabilir.
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Sekil 2.7. SEMS ve Duaci Eli Belirtisi (Kirazh 2011).

SEMS tedavisinde optimal glisemik kontrol 6nemlidir. El fonksiyonlarini artirmak igin
germe egzersizleri ve is ugrasi tedavisi yapilabilir. Steroid olmayan anti inflamatuvar

ilaglar bazi olgularda faydali olabilir.

Tablo 2.5. SEMS Siniflandirmasi (Lebiedz-Odrbina 2010).

Kisitlanma yok: Stipheli veya tek tarafli bulgular

Evre 1: hafif kisitlanma 1 veya 2 IF eklem tutulumu,l biiyiik eklem tutulumu

veya bilateral MKF tutulumu

Evre 2: orta derece kisitlanma 3 veya daha cok IF eklem tutulumu veya bilateral 1

parmak eklemi ve 1 bilyiik eklem tutulumu

Evre 3: ciddi kisitlanma Istirahatte el deformitesi veya evre 2’ye ek olarak

servikal spinal tutulum bulunmasi

2.2.4.2.2.2.2. Karpal Tiinel Sendromu

KTS, median sinirin karpal tiinelde basist sonucu gelisen bir tuzak noéropatidir (Kuran

2007). DM’de goriilen KTS ise diyabetik ndropati sonucu gelisir ve DM’ye bagli olarak
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karpal tiineli olusturan yapilarin sertlesmesi ve asir1 biiyiimesi bu siirece katkida bulunur
(Arkkila 2003). DM tanisi olan hastalarin yaklasik % 17’ sinde KTS goriiliirken KTS tanis1
olan hastalarin da %5-8’ inde DM bulunur (Arkkila 2003). KTS’ de median sinirin duyu
dagilim alani olan 1., 2., ve 3. parmaklarin palmar yiizleri ile 4. parmagn radial yarisinda
agri1 ve/veya parestezi (uyusma ve/veya karincalanma) olur. Sikayetler gece kotiilesir ve
genelde hastayr uykudan uyandirir. Bazi hastalar ellerini sallayarak bu sikayetlerini
azaltirlar. KTS’ nin duysal semptomlar1 atipik olarak tiim ele ve dnkolun radial tarafina
daha az siklikta da dirsek tistiinden omuza kadar yayilabilir (Kuran 2007, Preston 1998).
Ileri diizey olgularda median sinirin motor tutulumu da olur ve elde giigsiizliik ve beceri
kayb1 ile sonuclanir. Bagparmak abduksiyonunda ve opozisyonunda giicsiizliik ile tenar

atrofi de gortlebilir.

KTS klinik bir tanidir. Tanida su kriterler kullanilir; median sinir dagilim alaninda agr1
veya parestezi veya duyu kaybi olacak ve Tinnel veya Phalen testlerinden birinin
miisbetligi veya sikayetlerin gece artmasi veya abduktor pollicis brevis kasinda giigsiizliik
olacak. Elektrodiagnostik testler, KTS tanisinin klinik olarak net konulamadiginda taninin

desteklenmesi veya dislanmasi i¢in kullanilir (Bland 2005).

KTS tedavisinde oOncelikle altta yatan bir hastalik varsa kontrol altina alinmalidir.
Tedavide SOAII, fizik tedavi modaliteleri, splint, lokal enjeksiyon, mobilizasyon ve
manuel teknikler uygulanmaktadir. Konservatif tedaviye yanit vermeyen olgularda

transvers karpal ligaman cerrahi olarak gevsetilerek karpal tiinel genisletilir.

2.2.4.2.2.2.3. Dupuytren Kontraktiirii

DK, palmar fasyanin ilerleyici fibrozisi ile karakterize bir bozukluktur. Baslangigta tendon
kalinlagmas1 agrisizdir ve genelde dikkat edilmez ve tami almaz. Eklem katiligi ve
ekstansiyon kaybi ilerleyen zamanlarda gelisebilir. Genellikle genetik predispozisyonun
oldugu diisiiniiliiyor. Histopatolojisinde palmar fasyada fibroblast proliferasyonu ve yapisi
bozuk kollajen depolanmasi goriiliiyor. DK, eli ile takrarlayici veya vibratuvar is yapan
makine kullananlarda, DM tanis1 olanlarda, KRAS gelismis olanlarda, plantar
fibromatozis, Peyronie hastaligi gibi diger lokalize fibroz hastaligi olanlarda sigara
icenlerde ve alkol kullananlarda daha sik goriiliiyor (Kuran 2007, Liss 1996, Burge 1997,
Frey 1997). DK, DM siiresi, mikrovaskiiler komplikasyonlar ve kotii glisemik kontrol ile
iligkilidir (Kirazli 2011).
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DK prevalans: erkeklerde %9, kadmnlarda %3 iken DM tanili hastalarda %21
bulunmustur (Arkkila 2003). Hastalarin ¢ogu 50 yas tistiindedir. Daha ¢ok beyaz erkekleri
etkiler. Erkeklerde prognozu daha kotiidiir. Hastalarda erken donemde daha ¢ok 4 ve 5.
parmaklar etkilenir. 3. parmak daha az etkilenirken 1 ve 2. parmaklar tipik olarak korunur.
Diyabetik DK ise 3 ve 4. parmaklarda daha sik goriiliir (Arkkila 2003, Larkin 1986). Tan1
hastalarin parmaklarinda agrisiz katilik hissetmesi ve su dort kriterden birinin bulunmasi
ile konur; palmar veya dijital nodiil bulunmasi, palmar veya dijital derinin gergin olmasi,
pretendindz bant bulunmasi ve parmak kontraktiirii (Arkkila 2003, Noble 1984). DK
evrelemesi ise sOyledir; evre 1: kalinlagsmis nodiil veya palmar apondrozda bant olmasi,
evre 2: etkilenmis parmagin ekstansiyonunu kisitlayan pretendindz bant bulunmasi, evre 3:

fleksiyon kontraktiirii.

DK tedavisinde optimal glisemi kontrolii ve fizyoterapi 6nemlidir. Steroid enjeksiyonu
evre 1 disinda genelde etkisizdir. MKF eklem kontraktiirii 40 dereceyi asan veya PIF
eklem kontraktiiri 20 dereceyi gecen olgularda cerrahi endikasyonu vardir. Cerrahi sonrasi

splintleme onemlidir (Kirazli 2011).

2.2.4.2.2.2.4. Tetik Parmak

Fleksor tenosinovit diye de adlandirilan TP, parmaklarin fleksér tendon kiliflarinin
enfeksiy6z olmayan inflamasyonu sonucu tendon kilifinda fibrozis ve kalinlasma sonucu
tendonlarin pulleylerden veya kemik ¢ikintilarin oldugu bolgelerden piiriizsiiz kayamamas1
ve takilip kilitlenmesi sonucu gelisir (Kuran 2007). Daha ¢ok 1, 3 ve 4. parmaklar1 etkiler
ve agrili veya agrisiz olabilir. Diyabet TP gelisimi i¢in bir risk faktoridiir ve diyabetik
hastalarda birden fazla parmakta TP daha sik goriiliir (Lebiedz-Odrbina 2010, Kirazli
2011). Normal popiilasyonda %2 sikliginda goriilirken DM tanili hastalarda goriilme
sikligr % 5-36 dir (Yosipovitch 1990). TP tamisi, parmagm fleksiyon ve ekstansiyon
hareketi sirasinda kilitlenme ile beraber nodiil palpe edilmesi veya kalinlagsmis fleksor
tendonun tespit edilmesi ile konur. MKF eklem diizeyinde palpe edilen fleksér tendon
genelde agrilidir. Agr1 parmagi ekstansiyonda germe ile veya fleksiyonda izometrik kasma
ile artar. Kilitlenme giiniin her zamaninda olmayabilir bu yiizden kilitlenme hikayesi

sorgulanmalidir.

Tendon kilifindaki inflamasyonu azaltmak i¢in baglangicta immobilizasyon ve soguk paket
uygulanabilir. Ciddi kilitlenme olanlarda lokal steroid enjeksiyonu faydalhdir fakat

diyabetik hastalarda faydasi daha azdir. Akut donem gectikten sonra germe egzersizleri ve
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tendon kaydirma egzersizleri verilir. Konservatif tedaviye yanit vermeyen olgularda

cerrahi gevsetme yapilir (Kirazli 2011).

2.2.4.2.2.2.5. Diyabetik Sklerodaktili

Daha ¢ok parmaklarin dorsal yiizlerindeki derinin kalinlagmasi ve mum gibi katilagmasi
seklinde goriilir. Genellikle SEMS ile iligkilidir. Deri bulgular1 sklerodermaya benzer.
Raynaud fenomeni, iilserler, kalsinozis, deride incelme bulunmadigi ve antikorlar negatif
oldugu i¢in psodoskleroderma da denir (Arkkila 2003, Jelinek 1993, Seibold 1982).

2.2.4.2.2.2.6. Kompleks Rejyonel Agr1 Sendromu

Tip 1 kompleks rejyonel agri sendromunun DM tanili hastalarda sikliginimn arttigi sdylense
de aralarindaki iliski net degildir. KRAS, klinik bir tanidir ve su klinik bulgular bulunur;
1.Agr1; yeri tam lokalize edilemese bile ekstremite distalinde yogunlasir, sizlayici ve yanici
tarzda olabilir. Agr1 genelde siddetlidir ve dermatomal dagilima uymaz (Vacariu 2002,
Quisel 2005, Kaymak 2008). Hiperpati, hafif basing ile olusan agridir; hiperaljezi agrih
uyarana artmis yanittir; allodini ise normalde agri olusturmayan bir uyaran ile olusan
agridir ve bunlarin biri veya birkagi KRAS’de tipik olarak bulunurlar (Kurvers 1998,
Kaymak 2008).

2.Vazomotor degisiklikler; deri 1sisinda ve renginde degisim goriilebilir (Vacariu 2002,
Quisel 2005, Varenna 2000, Kaymak 2008).

3.Sudomotor degisiklikler; erken evrelerde sislik olusur ve odem goriiliir. Siklikla
hiperhidroz eslik eder (Vacariu 2002, Quisel 2005, Kaymak 2008).

4. Trofik degisiklikler; kil ve tirnaklarda degisiklikleri takiben deride incelme ve kaslarda
atrofi gelisir. Gligsiizliikk, tremor, kas spazmlar1 olabilirken bazen de distoni goriilebilir.
Son evrelerde tiim ekstremitede atrofi gelisebilir (Vacariu 2002, Quisel 2005, Kaymak
2008).
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3. HASTALAR VE YONTEM
3.1. Hasta Secimi ve Degerlendirmesi

Bu calisma Necmettin Erbakan Universitesi Meram Tip Fakiiltesinde yapildi. Calisma igin

13 Nisan 2012 tarihli, 77 sayili karar ile Klinik Aragtirmalar Etik Kurulu’nun onay1 alindi.

Calismaya Meram Tip Fakiiltesi I¢ Hastaliklar1 Anabilim Dali Endokrinoloji
Poliklinigi’ne bagvuran Tip 2 DM tanis1 almig olan hastalar, dahil edilme ve diglama

kriterleri gozetilerek randomize olarak alindi.
Caliymaya alinma Kkriterleri:

1- Tip 2 DM tanis1 olmasi
2- 18 — 65 yas aras1 olmasi
3- Caligmaya katilacak olan hastanin goniillii olmasi

Cahsmaya alinmama (dislama) kriterleri

1- Romatoid artrit gibi el deformitesine yol agcan romatolojik hastaliklar1 olanlar
2- Travmatik el yaralanmasi ge¢irmis olanlar
3- Spastik el bozuklugu olanlar

Cinsiyet farki gozetmeksizin randomize olarak calismaya alinan hastalarin demografik
verileri (adi-soyadi, dosya numarasi, yasi, cinsiyeti, adresi, telefon numarasi, egitim siiresi,
meslegi, medeni durumu) kaydedildi. Hastalarm sigara kullanimi, alkol kullanimi1 ve diger
aliskanliklari, dominant eli, boyu, viicut agirhigi, DM tanismin siiresi, DM tedavisi i¢in
kullanmakta oldugu ilaglari, komorbid hastaliklar1 ve bu hastaliklar i¢in kullanmakta

oldugu ilaglar1 kendilerine sorularak kaydedildi.

Hastalarm Viicut-Kitle indeksi (VKI); viicut agrlhklarinin, boylarmm karesine
boliinmesi ile hesaplandi. Hastalarin son HbAlc degerleri tarihi ile birlikte hastane bilgi
sisteminden bulunarak kaydedildi. Mikrovaskiiler komplikasyonlardan olan nefropati
bulunup bulunmadig1 hastane bilgi sisteminden spot idrar mikroalbumin/kreatinin orani
hesaplanarak tespit edildi. Retinopati varligi, hastane arsivi taranarak ve arsivde kaydi
olmayan hastalarin dis merkezde yapilan g6z muayene bulgular1 sorgulanarak tespit edildi.
Noropati varligi da hastane arsivine bakilarak ve arsivde kaydi olmayan hastalar i¢in de

noropatik semptom varligi sorgulanip duyu ve kas giicii muayenesi yapilarak; Dyck
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2011’in diyabetik sensdrimotor polindropati i¢in belirledikleri minimal kriterlere gore
tespit edildi. DM’nin makrovaskiiler komplikasyonlar1 olan koroner arter hastaligi,
serebrovaskiiler olay, periferik arter hastaligt ve diger hastalik bilgileri de hastalar

sorgulanarak elde edildi.

Hastalarin tiimiiniin el muayenesi ayn1 FTR hekimi tarafindan yapildi. Hastalarin el
sikayeti; agri, sabah tutuklugu, sislik, eklemlerde kisitlilik, kuvvetsizlik, uyusma ve diger
sikayetler sorgulanarak tespit edildi. Uyusma sikayeti varsa gece artip artmadigi soruldu ve
kaydedildi. Muayenede palpasyonla elin ve parmaklarin palmar yiizlerinde nodiil,
pretendinéz bant, kontraktiir, kalinlasmig fleksor tendon, sislik, terleme, 1s1 artigi, trofik
degisiklik, parmaklarn dorsal yiizlerinde katilik varhigi arastirildi. Yiizeyel dokunma
duyusu muayenesi hastalarmin ellerinin tenar bolgelerine 10g monofilaman ile hassas
dokunularak yapildi. Phalen testi; hastanin her iki elini bilekten tam fleksiyona (90 derece)
getirerek bupozisyonda 60 saniye beklemesi istenerek yapildi. Bu siire i¢inde elde median
sinir duyusal dagihm alaninda parestezi olusmasi1 pozitif olarak kabul edildi.Tinel
testi;bilek 6n yiiziinde karpal tiinelin oldugu alan tizerine bir refleks g¢ekici ile vurularak
yapildi ve elde median sinirin duyusal dagilim alaninda parestezinin olmas: pozitif olarak
kabul edildi. Median sinirin motor fonksiyonunu degerlendirmek igin abduktor pollisis
brevis ve opponens kas giiciine manuel olarak bakildi. Sonug O ile 5 arasinda skorland:.
Hastalarin her iki el bilegi ekstansiyonda iken ellerinin palmar yiizlerini birbirine
yapistirmasi istendi ve ellerinin arasinda bosluk kalirsa ‘Duaci eli’ belirtisi pozitif olarak
kabul edildi. Hastalardan ellerini masanin tzerinde diizlestirmesi istendi, hasta bunu

yapamiyorsa ‘Masa Ustii Testi’ pozitif olarak kabul edildi.

SEMS tanisi, ‘Duaci eli’ belirtisi ve ‘Masa {istii testi’nden en az birinin pozitif olmasi1
ile kondu. KTS tanisi, median sinir dagilim alaninda agr1 veya parestezi veya duyu kaybi
olmasi ve Tinnel veya Phalen testlerinden birinin miisbetligi veya sikayetlerin gece artmasi
veya abduktor pollisis brevis kasinda giigsiizlik olmasi durumunda kondu. DK tanisi,
hastalarin parmaklarinda agrisiz katilik hissetmesi ve su dort kriterden birinin bulunmasi
ile kondu; palmar veya dijital nodiil bulunmasi, palmar veya dijital derinin gergin olmasi,
pretendindz bant bulunmasi ve parmak kontraktiirii. TP tanisi, parmagm fleksiyon ve
ekstansiyon hareketi sirasinda kilitlenme ile beraber nodiil palpe edilmesi veya kalinlasmis
fleksor tendonun tespit edilmesi ile kondu. Sklerodaktili tanis1 parmaklarin dorsal

yiizlerindeki deri iki parmak arasinda sikistirilarak kalinlasma ve mum gibi katilagsma
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varliginda kondu. KRAS tanisi su klinik bulgularm varhigiyla konuldu; agri, vazomotor

bulgular, sudomotor bulgular, trofik degisiklikler.

3. 2. Istatistiksel Degerlendirme

Istatiksel analizler SPSS (Statistical Package for Social Science) 16,0 paket programu ile
yapildi. Veriler o6l¢iim oOzelligine gore, yiizde (%), ortalama =+ standart sapma
(SS)(minimum ve maksimum degerler) ve ortanca (geyrekler arasi aralik) olarak verildi.
Bagimsiz parametrik degiskenlerin karsilastirilmasinda Independent T-testi, non-
parametrik degiskenlerin karsilastirilmasinda ise Mann-Whitney U testi kullanildi.
Kategorik (dikotom) degiskenlerin karsilastirilmasinda ki-kare testi kullanild:.
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4. BULGULAR

Calismaya 117 hasta alindi. Hastalarmm 31°1 (%26.5) erkek, 86’s1t (%73.5) kadin idi.
Hastalarin ortalama yasi; 52 + 7.8 (24-64), ortanca yasi; 53 (47.5-58) idi. Hastalarin 78’1
(%66.7) ev hanimi, 11°1 (%9.4) emekli, 14’1 (%]12) profesyonel bir is ile ugragsmakta ve
14’0 (%]12) is¢i idi. Hastalarin ortalama egitim siiresi; 6.3 + 4.2 (0-16) yil iken egitim
sliresinin ortanca degeri; 5 (5-8) yil idi. Hastalarm 109u (%93) evli, 2’si (%]1.3) bekar, 6’s1
(%5.1) dul idi. 110 (%94) hastanin dominant eli sag iken 7 (%6) hastanin dominant eli
soldu. Hastalarin 13’1 (%11.1) sigara kullaniyorken 9’u (%7.7) sigaray1 birakmis ve 95’1
(%81.2) sigara kullanmiyordu; 2’sinde (%]1.7) alkol aligkanligi varken 8’inde (%6.8)
giinde 10 bardaktan fazla ¢ay i¢gme aliskanligi vardi. Hastalarm VKI ortalamas1;30.8+ 5
(15,9-41,2) iken ortanca degeri; 30 (27.2-34.2) idi.

Tablo 4.1. Tip 2 DM tamh hastalarin demografik verileri

Gruplar n (%) / ortalama =+ s.s.
Cinsiyet Erkek 31 (%26.5)
Kadin 86 (%73.5)
Yas 52+7.8
Meslek Ev hanimi1 78 (%66.7)
Emekli 11 (%9.4)
Profesyonel bir ig 14 (%12)
Isci 14 (%12)
Egitim siiresi 6.3+42 vl

Medeni durum Evli 109 (%93)
Bekar 2 (%1.3)
Dul 6 (%5.1)
Dominant el Sag 110 (%94)
Sol 7 (%6)
Sigara kullanim Var 13 (%11.1)
Birakmig 9 (%7.7)
Yok 95 (%81.2)
Diger ahskanhklar Alkol kullanim1 2 (%1.7)
Asir1 gay tiikketimi 8 (%6.8)
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Hastalarin DM tani siiresi ortalama;8.4+ 6.8 (1-30) yil idi. Hastalarin 45’1 (%38.5)
diizenli olarak 3 ana - 3 ara 6giinliit DM diyeti yapmaktayken 9’u (%7.7) diizensiz olarak
diyet yapmaktaydi ve 63’1i(%53.8) hi¢ diyet yapmamaktaydi. 61 (%52.1) hasta sadece oral
antidiyabetik kullaniyorken 11(%9.4) hasta sadece insiilin kullanmaktaydi. Oral
antidiyabetik ilag ile beraber insiilin kullanan 40 (%34.2) hasta varken 5 (%4.3) hasta
higbir ilag kullanmiyordu. Hastalarmm HbA1C ortalamasi1;8.5+ 2.3 (5.2-15.6) iken HbAL1C
ortanca degeri 7.9 (6.7-9.8) idi.

Hastalarin 11’inde (%9.4) HT, 18’inde (%15.4) HT ve beraberinde bagka bir hastalik,
9’unda (%7.7) HL, 10’unda (%8.5) HL ve beraberinde baska bir hastalik, 25’inde (%21.4)
HT ve HL, 10’unda (%8.5) HT, HL ve beraberlerinde baska bir hastalik, 14’iinde (%12)
ise baska bir hastalik vardi. 20 (%17.1) hastada ise DM harici hastalik yoktu. 87 (%74.4)
hasta DM beraberindeki hastalik icin medikal tedavi alirken 30 (9%25.6) hasta DM ilaglar1

haricinde ila¢ kullanmamaktaydi.

Hastalarda tespit edilen mikrovaskiiler komplikasyonlarin sikliklar1 su sekilde idi; 25
(%21.6) hastada nefropati varken 91 (%78.4) hastada yoktu. Retinopati, 22 (%19) hastada
var iken 94 (%81) hastada yoktu. Noropati ise 64 (%55.2) hastada var iken 52 (%44.8)
hastada yoktu. Makrovaskiiler komplikasyonlardan koroner arter hastaligi 17 (%14.5)
hastada bulunuyor iken 100 (%85.5) hastada bulunmuyordu. 3 (%2.6) hasta
serebrovaskiiler olay ge¢irmisken 114 (%97.4) hasta ge¢cirmemisti. Diger makrovaskiiler

komplikasyonlar ise 8 (%6.8) hastada var iken 109 (%93.2) hastada yoktu.
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Tablo 4.2. Tip 2 DM tamih hastalarin diyabetle ilgili verileri

Gruplar n (%) / ortalama = s.s.
DM tam siiresi 8.4 +£6.8 yil
HbAlc 8.5+2.3
Diyet Diizenli 45 (%38.5)
Diizensiz 9 (%7.7)
Yapmayan 63 (%53.8)
Tlac kullanim OAD 61 (%52.1)
Insiilin 11 (%9.4)
OAD + Insiilin 40 (%34.2)
Kullanmayan 5 (%4.3)
Komorbid hastahk HT 11(%9.4)
HT + Diger 18(%15.4)
HL 9 (%7.7)
HL + Diger 10(%8.5)
HT + HL 25(%21.4)
HT + HL + Diger 10 (%8.5)
Diger 14 (%12)
Yok 20(%17.1)
Komorbid hastalk i¢in ilag | Var 87 (%74.4)
kullanimi Yok 30 (%25.6
Mikrovaskiiler Nefropati 25 (%21.6)
komplikasyon Retinopati 22 (%19)
Noropati 64 (%55.2)
Makrovaskiiler KAH 17 (%14.5)
komplikasyon SVO 3 (%2.6)
Diger 8 (%6.8)
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Hastalarin yapilan el muyeneleri sonucunda su bulgular elde edildi;

1. Hastalarin 76’smin (%65) herhangi bir eli ile ilgili sikayeti vardi, 41 (%35) hastada ise
el sikayeti yoktu.

2. Eli ile ilgili sikayeti olan hastalarin el sikayetinin baslangic sekli; 9 (%11.8) hastada
agry, 3 (%3.9) hastada sabah tutuklugu, 1 (%1.3) hastada sislik, 4 (%5.3) hastada
kuvvetsizlik, 56 (%73.7) hastada uyusma ve 3 (%3.9) hastada bagka sikayetler idi.

3. Hastalarn eli ile ilgili sikayetlerinin siiresi ortalama; 3.65 + 3.4 (1-15) yil iken, ortanca
degeri; 2.5 (1-5) y1l idi.

Tablo 4.3. Tip 2 DM tamh hastalarda el sikayeti

El Sikayeti

M Var (76 hasta)
M Yok (41 hasta)
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Tablo 4.4. El sikayetlerinin baslangi¢ sekli

80
70
60
B Uyusuklu (n:56)
50
m Agri(n:9)
40 ® Glgcsiizliik (n:5)
| :
20 ST (n:3)
m Diger (n:3)
20 m Sislik (n:1)
10 -
0 n T 1

4.SEMS, hastalarin 51’inde (%43.6) varken 66 (%56.4) hastada yoktu. 47 (%40.2) hastada
ise SEMS bilateraldi.

5. 64 (%54.7) hastada KTS vardi, 53 (%45.3) hastada ise yoktu. Hastalarm 47’sinde
(%40.2) KTS bilateraldi.

6. DK, 16 (%13.7) hastada tespit edildi, 101 (%86.3) hastada bulunamad:. 8 (%6.8) hastada
ise DK bilateraldi.

7. TP, 9 (%7.7) hastada vardi, 108 (%92.3) hastada yoktu. Hi¢bir hastanin her iki elinde
birden TP yoktu.

8. Sklerodaktili, 38 (%32.5) hastada varken 79 (%67.5) hastada yoktu. Hastalarin 36’sinda
(%30.8) sklerodaktili bilateraldi.

9. KRAS ise sadece 2 (%1.7) hastada tespit edildi ve 1 (%0.9) hastada bilateraldi.

10. Hastalarin 86’sinda (%73.5) diyabete baglh bir el komplikasyonu bulunmaktaydi ve 31
(%26.5) hastada higbir el komplikasyonu tespit edilmedi.

37



Tablo 4.5. Diyabetik El komplikasyonlar ve sikhiklar

60
50
40 - B SEMS (n:51)
M Bilateral SEMS (n:47)
30 ~ ® KTS (n:64)
M Bilateral KTS (n:47)
20 1 m DK (n:16)
M Bilateral DK (n:8)
10 -
O n T T
SEMS KTS DK
35
30
25 m TP (n:9)
H Bi :
20 Bilateral TP (n:0)
m Sklerodaktili (n:38)
15 M Bilateral Sklerodaktili (n:36)
® KRAS (n:2)
10 .
M Bilateral KRAS (n:1)
5 .
0 - . . h_\
TP Sklerodaktili KRAS

Hastalarda herhangi bir el komplikasyonu, SEMS, KTS, DK, TP, sklerodaktili varlig1
ile cinsiyet, nefropati, retinopati, nodropati, KAH, SVO, diger makrovaskiiler
komplikasyonlar, sigara kullanimi, hastalik siiresi, VKI, yas, HbAlc degerleri arasindaki
iliski aragtirildi. SVO geciren hasta sayis1 ve diger makrovaskiiler komplikasyonlar1
bulunan hasta sayist az oldugu igin istatistiksel degerlendirilmeye alinmadi. 1 hastada

sizofreni tanis1 vardi ve bu hastadan yeterli anamnez alinamadi, hasta idrar ve kan 6rnegi
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vermedi, bu yiizen bu hastada nefropati, retinopati, ndropati, HbAlc degeri, VKI verileri

elde edilemedi. Bulgular soyle idi;

1. Hastalarda el sikayeti bulunmasi ile cinsiyet, sigara kullanimi, nefropati, retinopati,
noropati, KAH, yas, DM siiresi, HbAlc degeri ve VKI arasinda anlamli iliski bulunmadh.
Diger makrovaskiiler komplikasyonlu hasta sayist az oldugu i¢in istatiksel degerlendirme

giivenilir degildi.

2. Hastalarda KTSbulunmasi ile sigara kullanimi, nefropati, retinopati, KAH, diger
makrovaskiiler komplikasyonlar, yas, DM siiresi, HbAlc degeri ve VKI arasinda anlamli
iligki bulunmadi. KTS olan hastalarin 56’s1 (%87.5) kadm ve 8’1 (%12.5) erkekti. Kadin
hastalarda KTS daha fazla goriilityordu (p<0.001). KTS olan hastalarin 49’unda (%77.8)

noropati de vardi ve KTS var olan hastalarin ¢gogunda ndropati de vardi (p<0.001).

3. Hastalarda bilateral KTS bulunmasi ile cinsiyet, sigara kullanimi, nefropati, retinopati,
noropati, KAH, yas, HbAlc degeri ve VKI arasinda anlaml iliski bulunmadi. Bilateral
KTS bulunan hastalarda DM siiresi daha fazla idi (p<0.05).

4. Hastalarda SEMS bulunmasi ilecinsiyet, sigara kullanimi, nefropati, retinopati, néropati,
KAH, diger makrovaskiiler komplikasyonlar, yas, HbAlc degeri ve VKI arasinda anlamli
iligki bulunmadi. DM siiresi ile hastalarda SEMS bulunmasi arasinda soyle bir iliski

bulundu; SEMS bulunan hastalarda DM siiresi daha fazla idi (p<0.05).

5. Hastalarda bilateral SEMS bulunmasi ile sigara kullanimi, nefropati, KAH, diger
makrovaskiiler komplikasyonlar, yas, DM siiresi, HbAlc degeri ve VKI arasinda anlamli
iliski bulunmadi.Bilateral SEMS bulunan hastalarin 44’1 (%93.6) kadin hasta iken 3’1
(%6.4) erkek hasta idi. Bilateral SEMS olan hastalarin biiyiik bir kism1 kadin cinsiyet idi
(p<0.001). Yine bilateral SEMS bulunan hastalarin 38’inde (%82.6) noéropati de vardi ve
bilateral SEMS bulunanlarda ndropati daha ¢ok goriiliiyordu (p<0.001).

6. Hastalarda DK varlig1 ile cinsiyet, sigara kullanimi, néropati, KAH, diger
makrovaskiiler komplikasyonlar,yas, DM siiresi ve VKI arasinda anlamli iliski bulunmadi.
Nefropati ve retinopati ile iligkisine ise hasta sayismin yetersiz olmasindan dolay:
istatistiksel analizin giivenilirliligi yetersiz oldugu i¢in degerlendirilmedi.DK bulunan
hastalarin HbAlc ortalamasi; 9.68 iken DK bulunmayan hastalarin HbAlc ortalamasi; 8.3
idi ve HbAlc degeri ile DK bulunmasi arasinda soyle bir iligki tespit edildi; DK bulunan
hastalarm HbAlc degerleri daha yiiksekti (p<0.05).
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7. Hastalarda bilateral DK varlig1 ile cinsiyet, sigara kullanimi, retinopati, néropati, diger
makrovaskiiler komplikasyonlar, yas, DM siiresi, HbAlc degeri ve VKI arasinda anlamli
iliski bulunmadi. DK bulunan KAH ve noropatili hasta sayisi yetersiz oldugundan bu

veriler karsilagtirilmadi.

8. Hastalarda TP varligi ile nefropati, retinopati, néropati, yas ve DM siiresi arasinda
anlamli iligki bulunmadi. TP bulunan hastalarin HbAlc ortalamasi; 10.27 iken TP
bulunmayan hastalarin HbAlc ortalamasi 8.34 idi; yani TP bulunan hastalarin HbAlc
degerleri daha fazla idi (p<0.05). TP bulunan hastalarin VKI ortalamasi; 27.66 iken TP
bulunmayan hastalarm VKI ortalamasi; 31.07 idi. Yani TP bulunan hastalarin VKI’leri
daha diisiiktii (p<0.05). Diger parametreler ise karsilastirilamadi.

9. Bilateral TP bulunan hasta olmadig i¢in istatistiksel analiz yapilmadi.

10. Sklerodaktili varlig1 ile cinsiyet, sigara kullanimi, nefropati, retinopati, KAH, diger
makrovaskiiler komplikasyonlar, yas, DM siiresi, HbAlc degeri ve VKI arasinda anlamli
iliski bulunmadi. Sklerodaktilisi bulunan 38 hastanmn 28’inde (%73.7) noropati de vardi ve
sklerodaktili bulunan hastalarda néropati daha sik goriiliiyordu (p<0.05).

11. Bilateral Sklerodaktili varlig1 ile cinsiyet, sigara kullanimi, nefropati, retinopati, KAH,
diger makrovaskiiler komplikasyonlar, yas, DM siiresi, HbAlc degeri ve VKI arasinda
anlamli iliski bulunmadi. Bilateral sklerodaktilisi bulunan 36 hastanin 27°sinde (%75)
noropati de vardi ve bilateral sklerodaktili bulunan hastalarda noropati daha sik

goriiliiyordu (p<0.05).

12. Hastalarda herhangi bir el komplikasyonunun bulunmasi ile sigara kullanimi,
nefropati,KAH, yas, DM siiresi, HbAlc degeri ve VKI arasinda anlamli iliski bulunmada.
Herhangi bir el komplikasyonubulunan retinopatili ve diger makrovaskiiler
komplikasyonlu hasta sayis1 yetersiz oldugundan bu veriler karsilagtirilmadi. Herhangi bir
el komplikasyonu bulunan 86 hastanin 69’u (%80.2) kadm hasta idi. El komplikasyonu
bulunan hastalarin ¢ogunlugu kadn idi (p<0.05).Noropati bulunan 64 hastanin 57’sinde
(%89.1) herhangi bir el komplikasyonu bulunuyordu. Yani néropati bulunan hastalarda el

komplikasyonu daha ¢ok goriildii.
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Tablo 4.6. El komplikasyonlarinin DM verileri ile iliskilerindeki ‘p’ degerleri

SEMS Bilateral | KTS Bilateral | DK Bilateral

SEMS KTS DK
Yas 0.67 0.90 0.21 0.38 0.48 0.11
Cinsiyet 0.67 0.00* 0.00* 0.10 0.55 0.10
Sigara 0.60 0.52 0.80 0.26 0.73 0.64
VKi 0.38 0.73 0.86 0.28 0.24 0.41
DM siiresi | 0.01* 0.08 0.08 0.04* 0.20 0.43
HbAlc 0.17 0.48 0.50 0.18 0.02* 0.82
Nefropati | 0.46 0.51 0.16 0.87 - 0.68
Retinopati | 0.68 0.01* 0.09 0.84 - 0.64
Néropati | 0.10 0.00* 0.00* 0.24 0.72 -
KAH 0.56 0.72 0.92 0.72 0.25 -
SVO - - - - - -
Diger 0.29 - 0.73 - 0.30 0.44

TP Sklerodaktili Bilateral El
Sklerodaktili komplikasyonu

Yas 0.90 0.85 0.80 0.56
Cinsiyet | - 0.79 0.99 0.01%
Sigara 0.68 0.14 0.20 0.10
VKIi 0.04* 0.23 0.36 0.98
DM siiresi | 0.70 0.09 0.18 0.15
HbA1c 0.02* 0.26 0.36 0.50
Nefropati | 0.10 0.74 0.54 0.93
Retinopati | - 0.34 0.39 -
Noropati | 0.73 0.01* 0.01* 0.00*
KAH - 0.37 0.47 -
SVO - - - -
Diger - - - -

* p<0.05 olan istatistiksel olarak anlamh degerler
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5. TARTISMA

DM, bilinen en eski hastaliklardan biridir ve yaklasik 3000 yil once Misir elyazma
niishalarmda DM’den bahsedilmektedir (Ahmed 2002). Tip 1 ve tip 2 DM ayrimi 1936
yilinda net olarak yapilmistir. 1988 yilinda ise tip 2 DM ilk defa metabolik sendromun bir
pargasi olarak tanimlanmistir (Patlak 2002). DM’nin en sik goriilen formu, %90’ m iistiinde
bir oranla tip 2 DM’dir ve genetik, ¢evresel ve davranigsal risk faktorleri arasindaki
etkilesim sonucu ortaya ¢ikar (Maitra 2005, Chen 2011, Genetic basis of type 1 and type2
diabetes, obesity, and their complications 2011).

Tip 2 DM, insiilin direnci ve/veya yetersiz insiilin saliniminin hiperglisemi ile
sonuglanmasiyla karakterize kronik metabolizma hastaliidir. Tedavisi yeterince
yapilamayan hiperglisemi, kronik donemde mikrovaskiiler, makrovaskiiler ve nonvaskiiler
komplikasyonlarla sonug¢lanir. Mikrovaskiiler komplikasyonlar retinal, renal ve noral
bozukluklar1 icerirken makrovaskiiler komplikasyonlar; koroner arter hastaligi,
serebrovaskiiler olay ve diger makrovaskiiler komplikasyon grubunu olusturan periferik
arter hastaligi, diyabetik ayak yarasi gibi hastaliklardir (Kelly 2000). El komplikasyonlarini
da kapsayan kas iskelet sistemi bozukluklari, gastrointestinal sistem bozukluklari,
tirojinekolojik sistem bozukluklar1 gibi bozukluklar da DM’nin kronik vaskiiler olmayan
komplikasyonlaridir. Bu komplikasyonlar da DM’de ciddi morbidite ve mortalite artigina
sebep olmaktadir. Oyle ki, Amerika Birlesik Devletleri'nde 2009 yilindaki &liimlerin
yedinci en sik sebebi DM’dir (Kochanek 2011).

Tiirkiye’de 2010 yili itibari ile erigkin (20-79 yas) niifusta diyabet prevalansi %
7.4’tlir. Bunlarin % 5-10’u Tip 1 DM tanili olanlardir. Kadin ve erkek oranlar1 birbirine
yakindir. Tahminlere gére, 2010 yili itibari ile tiim diinyada eriskin (20-79 yas) niifusta
diyabet prevelansi %6.6°dir ve 2030 yilinda %18 artis ile bu degerin %7.8 olacagi
ongoriilmektedir (International Diabetes Federation. Diabetes Atlas 2009). Amerika
Birlesik Devletleri’nde ise toplumun % 8.3’{iniin DM tanis1 vardir. 20 yas ve iistiinde bu
oran % 11.3’e c¢ikmaktadir ve 65 yas ve iistii popiilasyonun %25’inde DM hastalig1
bulunmaktadir (U.S. Department of Health and Human Services, Centers for Disease
Control and Prevention 2011).

DM, c¢ok ¢esitli kas iskelet sistemi komplikasyonlar:1 ile iliskilidir ve bu
komplikasyonlar1 tanimak Onemlidir. Ciinkii, DM’ye baglh kas iskelet sistemi

komplikasyonlarmin ¢ogu tedaviye iyi yanit vermekte ve hastanin tedavi ile yasam kalitesi
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belirgin olarak diizelmektedir. Kas iskelet sisteminde iist ekstremitenin ve 6zellikle de elin
erismek, tutmak/kavramak, tasimak ve birakmak gibi insanin islevselligi ile ¢ok yakindan
iligkili olan fonksiyonlar1 vardir. El problemleri insanlarin giinliik yasam aktivitelerinde ve
kisisel bakimlarinda belirgin azalmaya yol acarak yasam kalitesini bozabilir. DM,
mikrovaskiiler yapilarda, bag dokuda ve periferik sinirlerde patolojik degisikliklere neden
olarak elde bozukluklara yol agabilir. DM ile iliskili olan el komplikasyonlari, DM’nin
makrovaskiiler ve mikrovaskiiler komplikasyonlar1 kadar net bilinmemektedir ve DM’de
goriilen el bozukluklarinin gercekten DM’ye bagh komplikasyon olup olmadig1 hakkindaki
veriler heniiz yeterli degildir fakat su da bir gercektir ki; KTS, SEMS, DK, TP gibi el
bozukluklart DM’de normal popiilasyona gore daha fazla goriilmektedir (Papanas 2010).

Biz, bu ¢alismamizda; 117 diyabetik hastanin demografik verilerini kaydettik, HbAlc
degerlerini, VKI’lerini, DM siirelerini hesapladik; el muayenesi yaparak KTS, SEMS, DK,
TP, KRAS, sklerodaktili sikliklarini belirledik ve bunlarin yas, DM siiresi, HbAlc degeri,
VKI, mikrovaskiiler ve makrovaskiiler komplikasyonlar ile iliskisini inceledik. Hasta
saymmizin yapilmis birgok calismaya gore ¢ok olmasi el bozukluklarinin DM’de sikligini
belirlemek agisindan faydali oldu. Yine el bozukluklari ile yas, DM siiresi, HbAlc degeri,
VKI, mikrovaskiiler ve makrovaskiiler komplikasyonlar arasindaki iliskiyi incelemenin

literatiire katkida bulunacagini diisiiniiyoruz.

Calismamiza 117 hasta aldik ve su sonuclar1 bulduk; hastalarin 31’1 (%26.5) erkek,
86’s1 (%73.5) kadin idi. Hastalarin ortalama yas1; 52 + 7.8 (24-64), ortanca yast; 53 (47.5-
58) idi. Hastalarin 78’1 (%66.7) ev hanimi, 11°1 (%9.4) emekli, 14’1 (%12) profesyonel bir
is ile ugragmakta ve 14°i (%12) isci idi. Hastalarin ortalama egitim siiresi; 6.3 + 4.2 (0-16)
yil iken egitim siiresinin ortanca degeri; 5 (5-8) yil idi. Hastalarm 109°u (%93) evli, 2’si
(%1.3) bekar, 6’s1 (%5.1) dul idi. 110 (%94) hastanin dominant eli sag iken 7 (%6)
hastanin dominant eli soldu. Hastalarin 13’1 (%]11.1) sigara kullaniyorken 9’u (%7.7)
sigarayl birakmis ve 95’1 (%81.2) sigara kullanmiyordu; 2’sinde (%1.7) alkol aligkanlig1
varken 8’inde (%6.8) giinde 10 bardaktan fazla ¢ay igme aliskanhigi vardi. Hastalarm VKI
ortalamasi; 30.8 + 5 (15,9-41,2) iken ortanca degeri; 30 (27.2-34.2) idi. Hastalarm DM tani
stiresi ortalama; 8.4 + 6.8 (1-30) y1l idi. Hastalarin 45°i (%38.5) diizenli olarak 3 ana - 3
ara ogiinlii DM diyeti yapmaktayken 9’u (%7.7) diizensiz olarak diyet yapmaktaydi ve
63’1 (%53.8) hi¢ diyet yapmamaktaydi. 61 (%52.1) hasta sadece oral antidiyabetik
kullaniyorken 11 (%9.4) hasta sadece insiilin kullanmaktaydi. Oral antidiyabetik ilag¢ ile
beraber insiilin kullanan 40 (%34.2) hasta varken 5 (%4.3) hasta higbir ilag kullanmiyordu.
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Hastalarmn HbA1C ortalamasi; 8.5 = 2.3 (5,2-15,6) iken HbA1C ortanca degeri 7.9 (6.7-
9.8) idi.

Ardig 2003" {in yapmis oldugu calismada da sadece tip 2 DM tanili hastalar
incelenmis, 78 hasta alinmis ve hastalarm %70.5’1 kadin cinsiyet imis, hastalarin ortalama
yast 57.8 + 11.9 (32-81) imis. Hastalarda DM hastaligmin siiresi 9.4+ 7.2 (0.1-15) imis,
hastalarin bakilan AKS degerlerinin ortalamas: 221.20 + 98.1 (102-415) imis; 2 (%2.6)
hasta sadece diyet yapmakta, 42 (%53.8) hasta oral antidiyabetik ilag kullanmakta, 34
(%43.6) hasta ise insiilin kullanmaktaymis. Bizim c¢alismamiz ile Ardig 2003 yaptigi
calismadaki hastalarin yas ortalamasi, cinsiyet dagilimi, diyabet siiresi ve ila¢ kullanim
oranlar1 birbirlerine ¢ok yakin degerlerdi. Ramchurn 2009 yaptigi caligmada, hem tip 1
hem de tip 2 DM tanili hastalar alinmis. Tip 2 DM tanili hastalarin yas ortalamasi bizim
calismamizdaki hastalarin yas ortalamasindan biraz fazla olarak 60 imis, DM siiresi bizim
calismamizdakine yakin bir siire ile ortalama 9 yil imis. Ortalama HbAlc degeri de bizim
calismamiz ile ¢ok yakin olarak 8.6 imis. Citil 2010'un Kayseri’de yapmis oldugu
Diyabetik Hastalarda Metabolik Kontrol Durumu ve Eslik Eden Faktorler isimli ¢alisma,
diyabetik hasta taramalarinda hastalarmm mevcut durumlarini gostermesi agisindan
onemlidir. Bu ¢alismada 294 DM tanil1 hasta taranmis, hastalarin ortalama yasi, 57.6+ 9.7,
medeni durumu %83 oranla evli, % 16.7 oranla dul ve % 0.3 oranla bekar imis. Bizim
calismamizda evli hasta oran1 %93 ile biraz daha fazla iken dul orami1 daha diisiik, bekar
oran1 daha fazla idi. Citil 2010'un yaptig1 calismada hastalarm %70.1°1 1-10 yil arasi,
%41.8’1 1-5 y1l arast DM siiresine sahip imis, ortalama DM siiresi ise 6.8+6.2 yilimis,
bizim ¢alismamizda ise DM siiresi ortalama 8.4 + 6.8 (1-30) yil ile biraz daha fazla idi. Bu
ortalama Gozaydin 2003'in ¢alismasmnda 7.0+6.1 il, Papadopoulos 2007'nin
Yunanistan’da yaptig1 arastirmada 10.0+8.3 yil, Chan 2010'un arastrmasinda ise 15.1+8.0
yil olarak bulunmustur. Tip 2 DM tanili hastalarla yapilan g¢esitli ¢alismalarda, gorildiigii
gibi diyabet siiresi farklihk gostermektedir. Yine Citil 2010'un yaptigi ¢alismada,
hastalarm ortalama VKIi; 29,8+4,6 iken bizim ¢alismanuzda VKI; 30.8 = 5 (15,9-41,2) ile
birbirine ¢ok yakindi. Ortalama VKI Goézaydin 2003'iin  arastirmasinda 31.1+3.8;
Papadopoulos 2007'nin arastirmasinda ise 30.4+ 5.2 bulunmustur. Bizim ¢alismamizdaki
ve diger ¢aligmalardaki VKI ortalamasima gore diyabetik hastalarin cogu obezdir ve bu da
diyabetli bireylerde genel popiilasyona gore obezitenin daha sik oldugunu
desteklemektedir. Pala 2004'in yaptigi arastirmaya ise 98 hasta alinmig, hastalarm %

71.410 bizim c¢alismamizdakine ¢ok yakin oran olarak kadin cinsiyet imis. Yine bu
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calismadaki hastalarin %87.8°1 evli, %2’si bekar, % 9.2’si dul imis, bu oranlar bizim

calismamizdaki oranlar ile ¢ok yakin degerlerdir.

Glikozillenmis hemoglobin Alc degeri, diyabetik hastalarda ortalama 3 aylik
glisemikkontrolii yansitir. Glisemik kontrol, komplikasyon gelisme riski agisindaniyi bir
gostergedir ve uzun donem glisemik kontroliin degerlendirilmesinde HbAlc 6lgtimii altin
standartolarakkabul edilmektedir (Diabetes Mellitus Calisma ve Egitim Grubu 2011, The
effect of intensive treatment of diabetes on the development and progression of long-term
complications in insulin-dependent diabetes mellitus 1993, UKPDS 33 1998). Aglik kan
sekeri degeri ise; yemek yeme, insiilin uygulanmasi, egzersiz ve stres gibi kisa siireli
olaylardan etkilenir veglisemik kontroliin degerlendirilmesinde giivenilir bir kriter degildir.
HbALc degerinin %6.5 ve altinda olmasi diyabetik hastalardaki hedeftir ve ideal olan %6
ve altinda olmasidir (Diabetes Mellitus Calisma ve Egitim Grubu 2011). Ardig 2003'in
yaptig1 calismada AKS diizeylerine bakilmis iken biz ¢alismamizda yaklasik 3 aylik AKS
diizeyi ile korele olan HbA1c diizeylerine baktik ve HbAlc degerlerinin ortalamast; 8.5 idi,
bu deger yaklasik olarak 220-230 mg/dl AKS diizeyine denk geliyordu ki bu da Ardig
2003'in hastalarindaki 221 mg/dl olan AKS diizeyine ¢ok yakimn bir degerdi (93). Citil
2010'un yaptig1 ¢alismada hastalarin HbAlcdegerlerine gbére metabolik kontrol durumu
incelenmis ve %45.9’unda koti, %29.3’tinde sinirda, %24.8’inde iyi oldugu bulunmus;
HbAlc degerlerinin ortalamas: 7.79+1.69 olarak bulunmus. Goézaydin 2003'in
caligmasinda ise HbAlc ortalamasi; 7.62+1.56 olup, her iki ¢alismadaki degerler bizim

calismamizdan yaklasik 0.8 oraninda diistiktiir.

Diyabetik hastalarda etkin glisemi kontrolii, ciddi morbidite ve mortalite sebebi olan
makrovaskiiler, mikrovaskiiler ve non-vaskiiler komplikasyonlarin gelismesini yavaslatir.
Diyet, oral antidiyabetik ilaclar ve insiilin kan sekeri regiilasyonunda kullanilan ilag ve
yontemlerdir. DM tedavisindeki yaklagimlar1 karsilasirdigimizda sunu gordiik; Ardig 2003
diyeti tedavi yontemlerini arasinda degerlendirmisler, biz ise hastalarin diyet yapip
yapmadigini ilag tedavisinden ayri olarak arastirdik. Ilag kullanimma baktigimizda, Ardig
2003 yaptig1 ¢aligmada oral antidiyabetik ila¢ kullanimi ve insiilin kullanimi gruplar1 var
fakat hem oral antidiyabetik ila¢ kullanan hem de insiilin kullanan hastalar ayrica
belirtilmemis, muhtemelen bu son grup insiilin kullanan hasta grubunda degerlendirilmis.
Biz ise c¢alismamizda oral antidiyabetik ila¢ kullanan hastalari, sadece insiilin kullanan
hastalar1 ve oral andiyabetik ila¢ ile insiilini beraber kullanan hastalar1 ayr1 ayri

smiflandirdik ve sadece insiilin kullanan hastalar ile oral antidiyabetik ile beraber insiilin
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kullanan hastalar1 insiilin kullanan hasta grubu ad1 altinda birlestirecek olursak Ardig 2003
yaptig1 calisma ile ayn1 oranlar oldugunu gordiik. Ardi¢ 2003 ¢alismasinda insiilin kullanan
hastalarin oran1 bizim ¢aligmamizdaki gibi %43.6 idi. Citil 2010'un yaptig1 arastirmada;
hastalarin %5.1°i sadece diyet yapiyormus, %63.6’s1 oral antidiyabetik ilag, %11.2’si
insiilin, %12.3’ oral antidiyabetik ila¢ ile beraber insiilin kullaniyormus, %7.8’i ise
diyabet tedavisi gormiiyormus. Bizim ¢alismamiz gibi Citil 2010'un yaptig1 ¢alismada da

oral antidiyabetik ila¢ kullanan hasta en fazla idi.

Hiperglisemi kontroliinde 3 ana 3 ara 6giinlii DM diyetinin 6nemi biiytiktiir. Bu agidan
hastalarimizi sorguladik ve su sonuclar1 elde ettik; hastalarin 45’1 (%38.5) diizenli olarak 3
ana, 3 ara ogiinlit DM diyeti yapmaktayken 9’u (%7.7) diizensiz olarak diyet yapmaktaydi
ve 6371 (%53.8) hi¢ diyet yapmamaktaydi. Citil 2010'un yaptig1 ¢alismada; gilinliik 6giin
sayis1 6 ve tizerinde olanlarin oran1 %8.2 iken hastalarin %56.5’i diyabet nedeniyle diyet
yaptigini, diyet yapanlarin ise sadece %13.3’1 diyete tam olarak uyduklarmi belirtmis;
Yunanistan’da yapilan ¢alismada (Papadopoulos 2007) ise DM diyeti yaptigni
belirtenlerin orani %74.9 bulunmus. Bizim ¢alismamizdaki hastalarin DM diyeti yapma
oran1 Citil 2010'un yaptig1 calismadaki hastalara gore daha fazla iken Yunanistan’da

yapilan ¢alismaya (Papadopoulos 2007) gore daha az bulunmustur.

Calismamizdaki hastalarin 11’inde komorbid hastalik olarak sadece (%9.4) HT,
18’inde (%15.4) HT ve beraberinde baska bir hastalik, 9’unda (%7.7) HL, 10’unda (%38.5)
HL ve beraberinde bagka bir hastalik, 25’inde (%21.4) HT ve HL, 10’unda (%8.5) HT, HL
ve beraberlerinde baska bir hastalik, 14’linde (%12) ise bagka bir hastalik vardi 20
(%17.1) hastada ise DM harici hastalik yoktu. Yani, hastalarin %82.9’unda komorbid bir
hastalik vardi. 87 (%74.4) hasta DM beraberindeki hastalik i¢in medikal tedavi alirken 30
(%25.6) hasta DM ilaclar1 haricinde ila¢ kullanmamaktaydi. Citil 2010'un yaptig:
calisamada; diyabetik hastalarin %71.8’inde komorbid hastalik varmuis, bu hastaliklar siklik
sirasina gore en stk HT, HL ve KAH imis. Papadopoulos’un ¢alismasinda (Papadopoulos
2007), diyabetik hastalarda komorbidite orani ise %95.2 imis ve hastalarin %76.9’unda
HT, %42.5’inde ise HL varmis. Pala 2004'in ¢alismasinda ise diyabetik hastalarda
komorbidite oran1  %60.2 bulunmus. HT prevalansinin DM tanili hastalarda normal
popiilasyondan 2 kat fazla oldugu bilinmektedir. TURDEP-II’ye goére Tiirkiye’de HT
prevalansi %31.2°dir. Bizim ¢alismamizda ise HT oram1 %54.7 ile TURDEP-1I’deki
normal popiilasyonun yaklasik iki kat1 sikliktadir.
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Sigara kullanimi diyabette komplikasyon riskini artirmaktadir. Bizim c¢alismamizda
sigara igen hasta sayis1 13 (%11.1), sigarayr birakmig hasta sayis1 9 (%7.7) ve hig sigara
kullanmamuis hasta sayis1 95 (%81.2) idi. TURDEP-II’ye gore normal popiilasyonda sigara
kullanimi1 %17.3, erkeklerde ise bu oran %30 civarinda bulunmustur. 2000 yilinda yapilan
TEKHAREF caligmasinda ise sigara igme prevalansi erkeklerde %59.4, kadinlarda %18.9
olarak bulunmus. Bizim g¢alismamizda sigara kullanim oraninin diigsiik olmasmin sebebi
hastalarin yaklasik %a’iiniin kadin olmasi olabilir. Yine DM tanili hastalarin takipleri
sirasinda hekimleri tarafindan sigarayi biraktirma tesviki, sigara kullanimindaki azliga
katkida bulunmus olabilir. Pala 2004'in yaptig1 ¢alismada diyabetik hastalarm %17.3’i
sigara kullaniyorken, %82.7’si sigara kullanmiyormus. Yunanistan’da (Papadopoulos
2007) yapilan galismada ise hastalarin 21’1 (%9.6) sigara kullanmaktaymis ve bu son iki
calismadaki oranlar bizim ¢alismamizdaki oranlara daha yakindir. Hastalarimizin 2’sinde
(%1.7) alkol aligkanligi varken 8’inde (%6.8) giinde 10 bardaktan fazla g¢ay icme

aliskanlig1 vardi.

DM ve komplikasyonlari, tiim diinyada oldugu gibi Tiirkiye’de de morbidite ve
mortalitenin  baslica sebeplerindendir. Biz de c¢alismamizda mikrovaskiiler ve
makrovaskiiler komplikasyonlar1 arastirdik. Sikliklar1 su sekilde idi; 25 (%21.6) hastada
nefropati varken, 91 (%78.4) hastada yoktu. Retinopati, 22 (%19) hastada var iken 94
(%81) hastada yoktu. Noropati ise 64 (%55.2) hastada var iken 52 (%44.8) hastada yoktu.
Makrovaskiiler komplikasyonlardan koroner arter hastaligi 17 (%14.5) hastada bulunuyor
iken 100 (%85.5) hastada bulunmuyordu. 3 (%2.6) hasta serebrovaskiiler olay ge¢irmisken
114 (%97.4) hasta gecirmemisti. Diger makrovaskiiler komplikasyonlar ise 8 (%6.8)
hastada var iken 109 (%93.2) hastada yoktu. Ardig 2003'in yapmis oldugu ¢alismada
hastalarin %12.8’inde retinopati, %12.8’inde noropati varmis ve higbir hastada nefropati
bulmamiglar. Pala 2004'in yaptigi c¢alismada ise hastalarm %15.3linde retinopati,
%14.3’tinde noropati varmig. Makrovaskiiler komplikasyonlardan diger makrovaskiiler
komplikasyonlar biiylik bir kisminit olusturan ayak problemi, hastalarin %9.2’sinde var
iken miyokard infarktiisii Oykiisii hastalarin %7.1’inde tespit edilmis. Yunanistan’daki
calismada (Papadopoulos 2007) ise retinopati hastalarin %11.1’inde, néropati hastalarin
%8.5’inde, nefropati ise hastalarin %3.1°inde bulunmus ve hastalarm %31.4’linde
makrovaskiiler komplikasyonlar bulunmus. Avustralya’da yapilmis bir ¢alismada (Maple-
Brown 2004); noropati sikhigt %28, retinopati sikligi %7, nefropati sikligt % 72 ve
periferik vaskiiler hastalik sikligit %5.4 bulunmus. Avustralya’da yapilan bir baska
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calismada (Maple-Brown 2008) ise ndropati sikligi %9, retinopati siklig1 %22, nefropati
siklig1 %38 ve periferik vaskiiler hastalik sikligi %12 bulunmus. Kanada’da yapilan bir
calismada (Hanley 2005) ise; noropati sikligi %47, retinopati sikligi %24, nefropati siklig1
%55 ve periferik vaskiiler hastalik siklig1 %11 bulunmus. Tiirkiye'de diyabetik retinopati
epidemiyolojisinin arastirilidig;; Tas 2005'in 2000 yihinda yaptigi, 2362 hastayi
inceledikleri, cok merkezli, kesitsel calismada diyabetik retinopati prevalanst %30.5 olarak
bulunmustur. Otuz yas altitip 2 DM tanil1 47 hastada %27.7, 30 yas ve istii tip 2 DM tanis1
olan 1480 hastada %?22.7 olarak bulundugu bildirilmistir. Bir baska ¢alismada (Tas 2006)
otuz yas alt1 tip 2 DM tanisi olan hastalarda retinopati prevalansi %27.7; otuz yas tstii tip
2 DM tanisi olan hastalarda retinopati prevalansi ise %22.7 olarak bulunmus. Kore’de
yapilan g¢alismada (Lim 2009) ise tip 2 DM tanili hastalarda nefropati, retinopati ve
noropati  sikligr swrastyla  %30.3, %38.3 ve %44.6 bulunmus. Makrovaskiiler
komplikasyonlardan KAH, SVO ve periferik arter hastaligi sikliklar1 sirasiyla; %8.7, %6.7
ve %3.0 bulunmus. Peru’da yapilan ¢alismada (Villena 2011) ise tip 2 DM tanili hastalarda
retinopati sikhigina bakilmis ve %23.1 bulunmus. Bu c¢alismalarda da goriildigi gibi
DM’de makrovaskiiler ve mikrovaskiiler komplikasyon goriilme sikligi ¢ok cesitlilik
gostermektedir ve bu konu hakkinda net bir bilgi yoktur. Bunun sebebi komplikasyonlari
belirlemedeki yontem farkliliklari, hasta gruplarinin farkliliklar1 ve cevresel faktorler
olabilir. Net sikliklarin belirlenmesi i¢in; fazla sayida DM tanili hastada tarama kriterleri

standardize edilmis yontemlerle komplikasyonlarin arastirilmasina ihtiya¢ vardir.

DM’nin hastalarin ellerinde hangi bozukluklara ne siklikta yol agtigini1 6grenebilmek
icin literatiirde taradi§imiz bir¢ok calismadan daha fazla sayida hastayr taradik. Elde
bozukluklara yol agan romatoid artrit gibi inflamatuvar hastaligi olan hastalari, spastik el
bozuklugu yapan SVO gegirmis hastalar1 ve ileri derece dejeneratif el bulgular1 olan
hastalar: calismamiza almadik. ileri derece dejenerasyonun daha sik goriildiigii 65 yas {istii
popiilasyonu da calismamiza dahil etmedik. Bircok caligmada tip 1 ve tip 2 DM hastalar1
karigik alinmig, biz ise ayrimim net olarak yapilabilmesi i¢in sadece tip 2 DM tanis1 olan

hastalar1 inceledik ve hastalar1 randomize olarak sectik.

Taradigimiz literatiirler arasinda yapilan hi¢bir ¢alismada hastalarin el sikayeti olup
olmadig1 ve el sikayetlerinin siiresi aragtirilmamus; biz hastalarin el sikayetlerinin varligini,
baslangi¢c seklini ve siiresini sorguladik. Calismamiza aldigimiz 117 hastanin 76’sinin
(%65) sag ve/veya sol eli ile ilgili sikayeti vardi, 41 (%35) hastada ise el sikayeti yoktu. Eli
ile ilgili sikayeti olan hastalarin el sikayetinin baslangi¢ sekli; 9 (%11.8) hastada agri, 3
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(%3.9) hastada sabah tutuklugu, 1 (%1.3) hastada sislik, 4 (%5.3) hastada kuvvetsizlik, 56
(%73.7) hastada uyusma ve 3 (%3.9) hastada baska sikayetler idi. El sikayeti olan
hastalarm eli ile ilgili sikayetlerinin siiresi ortalama; 3.65 + 3.4 (1-15) yil iken, ortanca
degeri; 2.5 (1-5) yil idi. Hastalarda el sikayeti bulunmasi ile cinsiyet, sigara kullanima,
nefropati, retinopati, ndropati, KAH, yas, DM siiresi, HbAlc degeri ve VKI arasmdaki
iliskiyi arastirdik ve anlamli iliski bulamadik.

El bozukluklarma baktigimizda ise SEMS, hastalarin 51’inde (%43.6) varken 66
(%56.4) hastada yoktu. 47 (%40.2) hastada ise SEMS bilateraldi. Ardig 2003"in yaptig1
caligmada higbir hastada SEMS tespit edilmemis. Cederlund 2009 ise ¢alislmalarinda
SEMS siklhigini %34,7 olarak bulmuslar. Duyur Cakit 2009, SEMS sikhigin1 %67.5;
Ramchurn 2009, %36 olarak bulmus. Bazi derlemelerde (Arkkila 2003, Kirazli 2011), tip 2
DM’lilerde SEMS sikligi %25-76 olarak belirtilmis ve cinsiyet, ik ve HbAlc ile
degerlendirilen metabolik kontrol ile iligskili olmadig1 ama DM siiresi ve yas ile iliskili
oldugu belirtilmistir. Yine bu g¢alismalarda, SEMS ile mikrovaskiiler komplikasyonlar
arasindaki iliskinin tip 1 DM tanili hastalarda net olarak ortaya kondugu sdylenmektedir.
Bir baska derlemede (Lebiedz-Odrbina 2010) ise tip 2 DM tanili hastalarda SEMS siklig1
% 45-76 olarak belirtilmis ve SEMS bulunmasi ile yas ve DM siiresinin iliskili oldugunu;
SEMS bulunan hastalarda nefropati, retinopati ve insiilin kullanim sikliginin daha g¢ok
oldugu belirtilmistir. Bizim ¢alismamizdaki SEMS siklig1 literatiirdeki ¢alismalarin ¢ogu
ile uyumlu idi. Calismamizda hastalarda SEMS bulunmasi ile cinsiyet, sigara kullanimu,
nefropati, retinopati, néropati, KAH, diger makrovaskiiler komplikasyonlar, yas, HbAlc
degeri ve VKI arasmnda anlamli iliski bulamadik. DM siiresi ile hastalarda SEMS
bulunmasi arasinda ise soyle bir iliski bulduk; SEMS bulunan hastalarda DM siiresi daha
fazla idi (p<0.05). Yine, taradigimmiz higbir ¢alismada bakilmamis olan, hastalarda bilateral
SEMS bulunmas1 ile sigara kullanimi, nefropati, KAH, diger makrovaskiiler
komplikasyonlar, yas, DM siiresi, HbAlc degeri ve VKI arasinda anlaml iliski bulamadik.
Bilateral SEMS bulunan hastalarin 44’1 (%93.6) kadin hasta iken 3’1 (%6.4) erkek hasta
idi. Bilateral SEMS olan hastalarin biiyiikk bir kismi kadin cinsiyet idi (p<0.001) ve
bilateral SEMS bulunmasi ile cinsiyet arasinda iliski vardi. Yine bilateral SEMS bulunan
hastalarin 38’inde (%82.6) noropati de vard1 ve bilateral SEMS bulunanlarda néropati daha
cok goriiliiyordu (p<0.001).

Calismamiza aldigimiz 117 hastanin 64’tinde (%54.7) KTS vardi, 53’tinde (%45.3)
KTS yoktu. Hastalarin 47’sinde (%40.2) ise KTS bilateraldi. DM’de KTS prevalans1 %11-
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25 arasinda ve kadinlarda daha sik olarak belirtilmektedir (Chammas 1995). Ayrica KTS
tanili hastalarin da %5-8’inde DM oldugu soylenmektedir (Comi 1985). Bir ¢alismada da
(Becker 2002) DM’nin unilateral KTS i¢in degil de bilateral KTS igin risk faktorii oldugu
belirtilmistir. Ardi¢ 2003, ¢aligmalarinda KTS sikligini % 1.3; Ramchurn 2009 ise %25
olarak bulmuslar. Tagpmar 2005, klinik olarak KTS tespit ettigi diyabetik hastalarda EMG
¢ekmis ve hastalarin % 59.09’unda KTS tanisini kesinlestirmistir. Biz ¢alismamizda klinik
olarak KTS varligina baktik. Tagpmar 2005’in ¢alismasina gore oranlayacak olursak, klinik
olarak KTS tespit ettigimiz 64 hastanin%60’1 %33’tiir. Hesaplanan bu oran EMG ile
dogrulanmis KTS oranmi yansitir veliteratiirdeki diyabetik hastalarda bulunanEMG ile
dogrulanmig KTS siklig1 ile uyusmaktadir. Fakat hastalarimiza EMG ¢ekmeyisimiz
calismamizin bir eksikligidir. Comi 1985, diyabetik hastalarda KTS varliginin yas ve DM
stiresi ile iliskili oldugunu séylemislerdir. Gamstedt 1993, KTS nin DM siiresi ile iliskili
oldugunu fakat metabolik kontrol, nefropati ve retinopati ile iligkili olmadigini
soylemiglerdir. Alp 2003 de KTS ile DM siiresi arasinda korelasyon oldugunu
soylemiglerdir. Biz ise ¢alismamizda; hastalarda KTS bulunmasi ile sigara kullanimu,
nefropati, retinopati, KAH, diger makrovaskiiler komplikasyonlar, yas, DM siiresi, HbAlc
degeri ve VKI arasinda anlamli iligki bulamadik. KTS olan hastalarin 56’s1 (%87.5) kadin
ve 8’1 (%12.5) erkekti. Kadm hastalarda KTS daha fazla goriilityordu (p<0.001). KTS olan
hastalarin 49’unda (%77.8) noropati de vardi (p<0.001). Hastalarda bilateral KTS
bulunmasi ile cinsiyet, sigara kullanimi, nefropati, retinopati, ndropati, KAH, yas, HbAlc
degeri ve VKI arasinda anlamli iliski bulunmadi. Bilateral KTS bulunan hastalarda DM
stiresi daha fazla idi (p<<0.05). Yani; KTS ile cinsiyet ve noropati arasinda; bilateral KTS
ile de DM siiresi arasinda iliski bulduk.

DK, diyabetik hastalarin %16-42’sinde goriilmektedir; yas ve DM siiresi arttikga DK
goriilme siklig1 da artmaktadir (Noble 1984, Gamstedt 1993). Cesitli calismalarda DK’nin
uzun siireli kotii metabolik kontrol ve mikrovaskiiler komplikasyon varlhig: ile iligkili
oldugu da belirtilmistir (Kirazl1 2011). Bizim ¢alismamizda; DK, 16 (%13.7) hastada tespit
edildi, 101 (%86.3) hastada bulunamadi. 8 (%6.8) hastada ise DK bilateraldi. Hastalarda
DK wvarlig1 ile cinsiyet, sigara kullanimi, noropati, KAH, diger makrovaskiiler
komplikasyonlar, yas, DM siiresi ve VKI arasinda anlamli iliski bulunmadi. Nefropati ve
retinopati ile iliskisine ise hasta sayisinin yetersiz olmasindan dolayi istatistiksel analizin
giivenilirliligi yetersiz oldugu icin degerlendirilmedi. DK bulunan hastalarm HbAlc

ortalamasi; 9.68 iken, DK bulunmayan hastalarin HbAlc ortalamasi; 8.3 idi ve HbAlc
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degeri ile DK bulunmasi arasinda soyle bir iliski tespit edildi; DK bulunan hastalarin
HbAIc degerleri daha yiiksekti (p<0.05). Hastalarda bilateral DK varlig1 ile cinsiyet, sigara
kullanimi, retinopati, noropati, diger makrovaskiiler komplikasyonlar, yas, DM siiresi,
HbAlc degeri ve VKI arasinda anlamli iliski bulunmadi. DK bulunan KAH ve néropatili
hasta sayisi yetersiz oldugundan bu veriler karsilastirilmadi. Ardig 2003, DK sikligini
%21.8; Ramchurn 2009 ise %17 olarak bulmuslardir. Bizim ¢alismamizda DK siklig1 diger
calismalara gore azdir ve DM’de bildirilen oranlarin alt sinirina yakindir. Literatiir ile
uyumlu olarak kotli metabolik kontroliin DK ile iliskili oldugunu tespit ettik fakat yas ile
iligkisini tespit edemedik. Bu konu i¢in daha fazla sayida hasta ile ¢alismalara ihtiyag

vardrr.

TP, DM tanili hastalarda %10-15 sikliginda goriilmektedir. Diyabet siiresi, uzun siireli
kotii metabolik kontrol ve mikrovaskiiler komplikasyon varligi ile iliskili oldugu
soylenmektedir (Kirazli, 2011). Ramchurn 2009, TP sikligin1 tip 2 DM tanili hastalarda
%38, Ardig 2003, ise %3.8 olarak bulmuslardir. Bizim ¢alismamizda ise TP sikligi %7.7
idi ve hastalarin higbirinde TP bilateral degildi. Hastalarda TP varligi ile nefropati,
retinopati, noropati, yas ve DM siiresi arasinda anlamli iliski bulamadik; TP bulunan
hastalarin HbAlc ortalamasi 10.27 iken TP bulunmayan hastalarin HbAlc ortalamasi 8.34
idi; yani TP bulunan hastalarin HbAlc degerleri daha fazla olarak tespit ettik (p<0.05).
Yine, TP bulunan hastalarin VKI ortalamasi; 27.66 iken TP bulunmayan hastalarin VKi
ortalamas1; 31.07 idi. Yani TP bulunan hastalarm VKi’leri daha diisiiktii (p<0.05).
Literatiirle uyumlu olarak kotii glisemi kontroliinii TP ile iligkili bulduk fakat
mikrovaskiiler komplikasyon varligi ile TP iligkisini Ardi¢ 2003, calismasindaki gibi tespit

edemedik.

DM’de deri degisikliklerinin olabilecegi klinik goriis olarak belirtilse de bu konu ile
ilgili literatiirde yeterli ¢alisma yoktur. Diyabetik hastalarda onikomikozun daha sik
goriildiigi soylenmektedir (Poblete-Gutiérrez 2006). Parmaklarin daha ¢ok dorsal
yiizeylerinde katilasma ile seyreden sklerodaktili ile ilgili ise yeterince ¢alisma yoktur.
Diyabet siiresi arttik¢a sklerodaktili sikliginin arttig1 soylense de yeni tan1 konmus ¢ocuk
hastalarda da sklerodaktili goriilebilmektedir (Seibold 1982). Biz ¢alismamizda
sklerodaktili sikligmi %32.5 olarak bulduk ve hastalarm %30.8”inde sklerodaktili
bilateraldi. Sklerodaktili varlig1 ile cinsiyet, sigara kullanimi, nefropati, retinopati, KAH,
diger makrovaskiiler komplikasyonlar, yas, DM siiresi, HbAlc degeri ve VKI arasinda
anlaml1 iligki bulamadik fakat sklerodaktilisi bulunan 38 hastanin 28’inde (%73.7) noropati
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de vardi ve sklerodaktili bulunan hastalarda noropati daha sik goriiliyordu (p<0.05).
Bilateral Sklerodaktili varlig1 ile cinsiyet, sigara kullanimi, nefropati, retinopati, KAH,
diger makrovaskiiler komplikasyonlar, yas, DM siiresi, HbAlc degeri ve VKI arasinda da
anlamli iliski bulamadik ancak sklerodaktili ile benzer sekilde bilateral sklerodaktilisi
bulunan 36 hastanin 27’sinde (%75) ndropati de vardi ve bilateral sklerodaktili bulunan

hastalarda noropatiyi daha sik tespit ettik (p<0.05).

KRAS’nin DM’de sikliginin arttigini sdyleyenler vardir. Fakat genel toplumda KRAS
sikligr ile ilgili yeterli veri yoktur. Calismamizda KRAS sikligina baktik ve 2 (%1.7)
hastada tespit ettik, bunlarin 1 (%0.9)’inde KRAS bilateraldi.

DM’de el tutulumunun sikligini arastiran ¢alismalarda bakilan el bozukluguna gore
siklik degisebilmektedir. Diyabette el lezyonlarmin sikligina ait veriler genelde eski
calismalardan elde edilmektedir ve bu calismalarda da tip 1 ve tip 2 DM beraber
incelenmis ayrica eriskin ve adolesan ayrimi da yapilmamustir (Kirazli 2011). Bir
caligmada diyabetik hastalarin yarisinda el komplikasyonu gelistigi soylenmistir (Gamstedt
1993). Birbagka ¢alisma da bunu dogrulamis ve DM siiresi ve yas ile el komplikasyonunun
iliskili oldugunu belirtmistir (Cagliero 2002). Yeni bir ¢alisma olan Ramchurn 2009,
calismasinda ise tip 2 DM hastalarinde el bozuklugu sikligi %82 olarak bulunmustur. Fakat
bu c¢aligmalarda literatiirdeki diger calismalarda oldugu gibi KRAS ve sklerodaktili
incelenmemistir. Biz calismamizda el komplikasyonu olarak, SEMS, KTS, DK, TP, KRAS
ve sklerodaktiliyi inceledik. Hastalarin 86’sinda (%73.5) diyabete bagh bir el
komplikasyonu oldugunu tespit ettik. Hastalarda herhangi bir el komplikasyonu ile
cinsiyet, nefropati, retinopati, ndropati, KAH, sigara kullanim, hastalik siiresi, VKI, yas,
HbAlc degerleri arasindaki iliskiyi arastirdik. Hastalarda herhangi bir el
komplikasyonunun bulunmasi ile sigara kullanimi, nefropati, KAH, yas, DM siiresi,
HbAlc degeri ve VKI arasinda anlaml iliski bulamadik. Herhangi bir el komplikasyonu
bulunan 86 hastanin 69’u (%80.2) kadin hasta idi yani DM, el bozuklugu agisindan kadin
cinsiyeti daha ¢ok etkiliyordu (p<0.05). Noropati bulunan 64 hastanin 57’sinde (%89.1) de
herhangi bir el komplikasyonu bulunuyordu. Yani néropati bulunmasi hastalarda el

komplikasyonu agisindan bir risk faktorii olarak kabul edilebilirdi.
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6. SONUC VE ONERILER

Cesitli kas iskelet sistemi komplikasyonlart DM ile iligkilidir. Normal popiilasyonda da
goriilebilen bu kas iskelet sistemi bozukluklar1 diyabetik hastalarda daha c¢ok
goriilmektedir. DM’de el de bir hedeftir fakat klinisyenler 6zellikle son 10 yildir DM’de el
tutulumuna kars1 ¢ok az ilgilidirler ve bu konuyu g6z ardi etmektedirler. Biz yaptigimiz
calismada, DM tanili 117 hastada demografik verileri ve hastalik ile ilgili bilgileri
literatiirle uyumlu olarak elde ettik. Bu a¢idan bakildiginda inceledigimiz hasta grubunun
genel olarak DM tanili hastalar1 yansittigi soylenebilir. Hastalarda mikrovaskiiler
komplikasyonlardan noropatinin ve el komplikasyonlarindan KTS’nin incelenmesinde
EMG’nin olmayisi ¢alismamizin eksikliklerindendi. Elde ettigimiz verilere gére DM’de el,
hastalarin %’linde ve kadin hasta agirlikli olarak etkilenmektedir. El bozukluklarindan
bazilarinin mikrovaskiiler komplikasyonlarla ve kotii glisemik kontrol ile iliskisini tespit
ettik. Bu acidan bakildiginda, insan hayatinda ¢ok onemli fonksiyonlar1 olan ve yasam
kalitesini ciddi olarak etkileyen elin DM’de bir hedef oldugu unutulmamalidir. Dolayisiyla
diyabetik hastalarin rutin muayenelerine el degerlendirilmesi de eklenmelidir. Diger
komplikasyonlar gibi elin, genelde de kas iskelet sistemi komplikasyonlarinin
Onlenebilmesi icin diyabetik hastalarda uzun dénem kan sekeri regiilasyonuna 6nem

verilmelidir.
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