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OZET

Diabetik bir kiside ﬁdropati, infeksiyon ve damarsal bo-
zukluklar nedeniyle ayakta siklikla malformasyonlar olusmak-
tadir.

70 diabetik hastanin (10 tip 1,60 tip II) 16'sinda rad-
yografik olarak kemiklerinde destriksiyon saptandi. Bu 16
hastanin 7'inde ayak derisinde eritem, ulserasyon ve ayakta
gangrene lezyonlar tesbit edildi. Cilt 1lezyonu ve gangren
bulunmayan 55 diabetik hastanin ise 9'unda ayak kemiklerinde
radyolojik olarak destrilksiyon gosterildi.

Diabet siiresi ve hastanin yasi ile ayak lezyonlari ara-
sinda bir ilisgki kurulamadi.

Kalb yetmezligfi cilt lezyonlarini hizlandiran en Onemli
etkendir. Ayrica ayak hijyeninin iyi olmamasi olayil proveke
etmektedir. Bu nedenle diabetik ayakta olusacak komplikaéyon-
lari Onleyebilmek igin ayak bakimi ve proveke edici etkenler-

den hastaya uzak tutmak gerekmektedir.

* : S.U.T.F. I¢ Hastaliklari Klinigi Ogretim Uyesi, Yrd.Dog.Dr.
** : S {J.T.F. Radyoloji Anabilim Dali Arastirma GOrevlisi.
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SUMMARY

The Diabetic Foot

The foot is a prime target for neuropathic, infectious,
and vascular complications that commonly occur among patients
with diabetes mellitus.

Sixteen of the 70 patients (10 were type 1,60 were
type II) had roentgenclogicaly demonstrable
destruction in the bones of the feet. Seven patients of the
16 patients with cutaneous erythema, ulceration and gangrene
of the feet had demonstrable destruction in the bones of the
feet. 16 patients were compared with 55 diabetic control
patients of corresponding age and duration of diabetes but
without these skin lesicns of the feet. 9 of the 55 control
patients had destruction in the bones of the feet.

Precipitating factors were identified in general for the
skin lesions, the most common being cardiac decompansation.
Another precipitating factor was inefficient foot hygiene.For
this reason, Every diabetic patient should be a ware of the

importance of foot hygiene, sensible footwear, and regular

chripody for prevention of foot malformation.
GIRIS

Diabetik hastalarin yaklasik % 10'unda ayak sorunu var -
dir. Hastaneye yatan diabetiklerin % 20' si ayak problemleri
nedeniyle yatar.Nontraumatik alt ekstremite amputasyonlarinin
ise % 50'si diabetik hastalarda yapilmaktadir (1).

Diabette olusan ayak anomalilerinin patogenezinde noro-
lojik, wvaskiiler ve infeksiyon s6z konusu olup; ©Ozellikle

noropatiye bagli olarak ayakta yumugsak ve kemik dokuda onemli
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tutulumlar olabilir (1,2,3.). Bir zamanlar diabetik hastada
kemik ve artikiiler yapilarda n®ropatiye bagimli degisiklikler
nadir olarak kabul edilirdi. Ancak giiniimiizde diabetin en yay-
g£in noroartropati nedeni oldugu kabul edilmektedir (3).

Daha gok eski diabetiklerde (2) artikiiler degigimler soz
konusu olup, bu degisimler disliniilen patogeneze gdre noropa-
tik nbroartropatik,osteopatik,nérojenik ve atrofik artikliler
degigimler olarak isimlendirilir (1).

Diabetik ayak olusumunda, patogenezde rol oynayan fak-
torleri klinik ve radyolojik olarak belirlemek son derece gug
olabilir (4).

Ote yandan kalb yetmezligi, kusurlu ve hasarli ayakkabi,
ayak bakiminin iyi olmamasi gibi etkiler diabetik ayak olusu-
munu hizlandirir (2,5).

Diabetiklerde ayak malformasyonlarinin hi¢ de az olmama-
S1 ve Dbu kisilerde ayak hijyeninin &nemini vurgulamak igin,
bu galigma tip I ve tip II diabetiklerde yapllarak konu tar-
tisilmigdar.

MATERYEL VE METOD

Selguk Universitesi Tip Fakiltesi I¢ Hastaliklar: Klinik
ve Poliklinifine ¢egitli tarihlerde bagvuran 10 tip I (iDDM-
insulin depanden diabetes mellitus) ve 60 tip II (NIDDM-
noninsuline dependen diabetes mellitus) diabetik hastalar ga-
lismaya alindi. Galismamizda; yas, cins, diabet yasi ve komp-
likasyonlarain varligi ile ayak lezyonlari arasinda iligki
aragtirilmistir. Anamnezlerinde kollogen doku hastaliga,
amiloidozis, kronik renal yetmezlik ve karacifer yetmezligi
gibi hastaliklari bulunan vakalar Galisma disi birakilmislar-
dir. TiUm hastalarin rutin kan,idrar ve fizik muayeneleri

Yapilarak, klinik asikar diabetikler galismaya alinmisdir,.
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~Retinopati tanisi fundoskopi ile, nefropati idrarda 0.5
gm/f~ albumin varligi ile, makroangiopati periferik arter
muayenesi ve EKG kontrolid ile, ndropati tanisi ise; nodrolojik
muayenede Asil ve Patella refleks kaybi,vibrasyon ve pozisyon
kusuru, hiperestezi, parestezi, hipohidroz ve anhidroz varli-
gina bakilarak konuldu.

Tim hastalara o©n-arka ve yan ayak grafileri gekilerek,
klinik wve hastalik hakkinda bilgi verilmeksizin tek bir
radyolog tarafindan iskelet lezyonlari degerlendirilmigdir.

Ayrica ayak kemik destriksiyonu tesbit edilen wvakalarda,
destriksiyonun yas,cins,diabet siresi, tipi ve komplikasyon-

larla.iligkisi arastirilmisdar.
BULGULAR

Tip I diabet tanisa konan 10 hasta ve tip II diabetik 60
hasta ¢aligmaya alinmigstir. Tip I diabetik hastalarin tumu de
diabetik ketoasidozis nedeniyle servisimize kabul edilmigler-
dir. Bu grup hastalarin 3 tanesi kadin, 7'si erkekdir. Tip II
diabetik grubun ise 35'i kadin, 25'i erkek hastadir. Tablo-I'
de tip I ve tip II diabetik hastalarin yas,yas ortalamasi,
cins ve 'diabet eskiligine gore komplikasyon dagilimi veril-
migdir.

Retinopati tip I diabetli 3 hastada, tip II diabetik 24
hastada, hoOropati; tip I dabetik 4 hastada, tip II diabetik
29 hastada, nefropati; tip I diabetik 2 hastada, tip II dia-
betik 5 hastada tesbit edilmisdir. Kalb yetmezligi tip I dia-
betik I hastada ve tip II diabetik 7 hastada bulunmus olup,bu
7 hastanin 4 tanesi ¢ekilen EKG sonucuhenfarktus gegirdigi

anlasilmistair,
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Tip I(10 Tp I(60)
Yas Dagilimy : 18-35 38-69
Yas : <50 > 50
Diabet Yasi | : <10 > 10 < 10 >10
Yag Ortalamasi ¢ 27.8 46.7 49,1 65.9 60.5
Hasta Sayisa ' : 10 16 16 19 9
Kadin-Erkek i 3-7 9-7 9-7 11-8 6-3
Retinopati T1-2 2-1 4-3 6-4 3-1
Néropati T 2l 3-1 5-3 7-5 2-3
Nefropati ¢ 141 0-0 1-2 2-0 0-0
Makroangiopati (Kalp
Yetmezligi Dahil) : 1-0 0-1 0-2 1-0 0-3
Ayak Lezyonu
a- Mantar P 0-2 0-2 1-2 .1-3 0-0
b- Enfeksiyon ¢ 0-0 1-0 0-2 0-1 0-0
c— Eritem ¢ 0-1 1-1 0-0 1-1 0-1
d- Ulserasyon i 0-0 0-2 1-0 1-1 1-1
e- Gangren . 0-0 0-2 1-2 0-1 0-0
Iskelet Lezyonu . 1-0 12 2-2 3-3 y 55

Tablo-I: Diabetik Hastalarain Yas-Cins ve Diabet Yasina
GOore Komplikasyonlarin Dagilimi.

Ayak lezyonlari yoniinden hastalarlmlz- incelendiginde:
Tip I diabetik 2 wve tip II diabetik 9 hastada interdigital
mikotik enfeksiyon saptanmigsdir. Tip II diabetik 4 hastada
nonspesifik bakteriyel cilt enfeksiyonu goriilmiis olup, I has-

tada topukta absede lezyon tesbit edilmisdir.
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Gangrenin baslangici olarak kabul edilen eritem (5) ve
lilserasyon yoninden hastalarimiz incelendiginde: 5 tip II
diabetikde eritem, yine 7 tip II diabetik hastada Ulserasyon
gozlenmigdir. Eritemli hastalarin 1 tanesi tip bir, digerleri
tip II diabetik gruptadir. Ayak ulseri saptanan 7 hastanin 1
tanesinde ulser ayni ayakta farkli yerlerde lokalize olmak
izere 2 adet olarak bulunmusdur. Eritem ve uUlserasyonun bir-
likte goOriuldigi hasta sayisi ise 4 olarak belirlenmigdir.
Diabetik hastalarimizin 6'sinda ayak gangreni bulunmus olup,
bu hastalarin hepsi de tip II diabetik grupta idi. Bu hasta-
lara yapilan periferik arter muayenesinde eritemii grubun 4'
Uinde, ilserasyonlu grubun 5'inde, gangrenli grubun ise 4'iunde
A. Dorsalis Pedis ﬁabazanl alinmisdir.

70 hastanin radyolojik incelemeleri sonucu, 16 hastada
ayak kemiklerinde destriksiyon tesbit edildi. Tablo-2'de ayak
kemiklerinde tesbit edilen destriikksiyonlarin yas,cins ve dia-
bet yasina gore lokalizasyonu verilmektedir. En fazla distal
falankslarda destriksiyon gdzlenmigsdir (7 hastada). II. sik-
likta metatarsal tutulum, 4 hasta ile saptanmisdir. 1 hasta-
mizda Calcaneus'da fraktir tesbit edilmis olup, bu fraktiir
nedeni osteomiyelite baglanmisdir. Bu hastamizda ayni zamanda
ayak planter yiliziinde ililser de mevcuttu (Resim-I).

Iskelet destriiksiyonu tesbit ettigimiz hastalarda dest-
riksiyonlarin natiri ve dagilimi tablo-3'de verilmisdir.
Rontgenolojik olarak en sik tesbit edilen kemik lezyonu demi-
nerilizasyondur. 14 hastamizda bu bulgu mevcut olup, lokali-
zasyon olarak en sik distal ve proksimal flanksta gozledik.
Tip II diabetik bir hastamizin ayak rontgeninde I. proksimal
falanksta deminerilizasyon ve fisslir hatti resim-2'de gorul-
mektedir. Resim 3 ise diger bir hastamiza éit olup 3. parmak
proksimal falanksta diafizde lokal destriiksiyon alani, korti-

kKal incelme, mediiller ekspansiyon ve yumusak doku igerisine
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TiP I TiP II
Yas : <50 >50
Diabet Yas: : <10 >10 <10 >10
Kadin-Erkek % 1-0 1-2 2-2 3-3 1-1
Destriiksiyon
Lokalizasyonu e
Distal Falanks - 0-0 0-1 1-2 1-2 0-0
Metatars : 1-0 0-1 0-0 1-0 1-0
Ayak Eklem
Diizensizligi : 0-0 1-1 1-1 1-1 0-1
Calcaneus Fraktiiri : 0-0 0-0 0-1 0-0 0-0

Tablo-2: Iskelet destriiksiyonu saptanan diabetik hastala-
rimizda destriksiyonun lokalizasyonu.

uzanan hiperthrofik kemik olusumu (spur formasyonu) goriilmek-
tedir. Periost reaksiyonu ve spur formasyonu II. siklikla
kargsimiza gikmisdir. Resim-4'de spur formasyonu saptadigimiz
hastanin filmi sunulmustur. Resim 5'de ise diger tip II dia-
betik hastamiza ait olup, 1. parmak distal ve.proksimal eklem
yUzeyinde dizensizligi gostermektedir. Arter kalsifikasyonu
ve I.parmak proksimal ve distal eklem yuzeylerinde minimal
dizensizlik ve daralma tesbit edilen hastamizin rontgen filmi
resim-6'da gorilmektedir. '

Tablo-2'nin incelenmesi sonu tip I diabetiklerde iskelet
destriksiyonlari tip II diabetik hastalara gore daha az kar-
simiza ¢ikmigdir. Yine bu calismada; diabet tipi, yas, cins
ve diabet yasi ile kemik destrilksiyonlari arasinda bir iligki

kurulamamisgtar.
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TIP I TiP IT
Yas 4 <50 > 50
Diabet Yasi % <10 > 10 <10 > 10
Kadin-Erkek i 1-0 1-2 2-2 3-3 1-1
Deminerilizasyon -+ 1-0 1-1 2-3 2-2 1-1
Periostal Yeni Kemik
Olusumlari ve Spur
Formasyonu i 0-0 0-1 1-1 1-2 0-0
Eklem Dizensizligi : 0-0 1-1 1-1 1-1 0-1

Tablo 3: Diabetik Hastalarda Iskelet Destriikksiyonlarinin
Natird.

Ayaklarinda eritem, llser ve gangren gelisen 15 hastanin
tanesinde ayak kemik destriiksiyonlari bulunmustur.Kalb yet-
mezlifi ve gangren 4 hastamizda birlikte olup, bu hastalarin
4'Unde de iskelet lezyonlari vardi.
Iskelet destriiksiyonlari ile nodropati, retinopati ve

nefropati arasinda da bir iliski bulunamadi.

TARTISMA VE SONUC

Diabetik ayak olusumunda noropati, angiopati ve infeksi-
yonlar baslica etkenler arasinda sayllir. Olayin baslamasi ve
ilerlemesinde ndropatinin roli genellikle ¢ok ©nemlidir ama
bu U¢lU patoloji gogu kez birarada bulunur, ya da her etken
diger etkenin ortaya Gikmasini ve yapacagi zararlanmayi po-
tansiyelize ederek bir kisir dongl olugturur ve diabetik ayak
surecini hizlandirir (3,6).

Noropati: Diabetes Mellitus ile iligkili sinir sistemi
tutulusuna ait en erken kayitlardan biri J.Rollo (1798) tara-

findan bildirilmisdir (6,7). Rollo, diabetiklerde bacaklarda
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agri, uyusukluk olabilecegini belirtmisdir.O tarihden bu yana
¢ok gesitli arastirmalar yapilmissa da halen diabetik ndropa-
tinin olusumu ¢ok net olarak ortaya konamamisdir (6).

Diabetik kisilerde yapilan igne elektromiyografisi sonu-
Cu motor sinir ileti hizi kontrol gruplarina gore istatistik-
sel olarak azalmaktadir. Hatta klinik noropatinin ortaya gik-
masindan yillarca dncesi sinirlerde belirgin ileti yavaslama-
S1 bacak sinirierinde daha belirgin olup,tip II diabetiklerde,
tip I'e gore tutulum daha sikdir.Yine yapilan calismalar sonu
duysal sinir tutulumu, motor tutulumdan daha Once baslamakta-
dir. Ayrica duysal sinir disfonksiyonu ile diabet siire ve
siddeti arasinda paralellik olmamasina karsin, motor sinir
tutulumunda bu iliski vardir (6).

Diabet'te periferik ndropatinin en muhtemel nedeni Schwan
hiicresini etkileyen intrensik metabolik bozukluktur (1).
Periferik sinirlerde segmental demiyelinizasyon ©n planda
olup ayrica akson harabiyeti de soz konusudur (1,6,7).Perife-
rik sinirlerde miyelin olusumunu saglayan Schwan hiicrelerinde,
sorbitol yolu bozulmasi sonucu sorbitol ve fruktoz biriktigi
i¢gin hicre osmolaritesi ve elektrolit denge degisimi bozula-
normal miyelinizasyon bozulur. Bu durum Ranvier bogumu yakin-
larinda o6zellikle belirgindir. Bu hiicrelerde lipid metaboliz-
masi da ayni nedenle bozulacagi igin, bu 6zellik de miyelin
formasyonunda bozukluga neden olur (6,7).

Klinik olarak simetrik duysal polinOropati, asimetrik
motor hakimiyetli noropati ve otonomik visseral ndropati ayri
ayri ya da birlikte karsimiza gikar (6).

Angiopati: Diabetiklerde aterosklerozis normal populas-
yona gore 7-10 yil daha erken karsimiza gikar. Arterlerde lo-

kal oklusif progesler sdz konusu olup intima kalinlasmisdir.
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Nontraumatik alt ekstremite amputasyonlarinin % 50'si diabe-
tiklerde yapilmaktadir (1,4). Yine yapilan g¢alismalar sonu
diabetik hastalarin % 24'iinde ayak damarlarinda kalsifikas-
yonlar bildirilmigdir (1). Ayrica genellikle yagli ve Kkoti
kontrollii diabetiklerde Moencheberg aterosklerozisi (medial
kalsifikasyon) gelisir ki Edmond'a gore bu durum periferik
ndropatinin bir sonucudur {(1). Diabetik makroangiopati nede-
niyle bir ¢ok yazar, ayakta gangren geligebileceginden bah-
setmistir, ama bu godrisi destekleyen yetérli ve inandirici
deliller mevcut degildir. Diabetik nOropatinin arter endote-
linde proliferatif degisikliklere yol agabilecegi ve bu ne-
denle gangren geligebilecegi de belirtilmekte ise de diabetik
gangrenin patogenézisi halen agik degildir (1,8).

Diabete ozgil mikroangiopati nedeniyle de ayak etkilenir.
Periferik sinirler ¢ok zengin bir vaskularizasyon ve kollate-
ral agina sahiptir, Mikroangiopati sonu, PAS+madde birikerek,
hiyalinizasyon ve damar lumeni daralmasi nedeniyle iskemik
noropati karsimiza c¢ikabilir (6). Ancak bu gdriiste tam olarak
kabul edilmemisgdir.

Enfeksiyon: Diabetik hastalarin enfeksiyona daha duyarli
oldugu siklikla kabul edilmesine karsin bu konu halen gok da
iyi ilinmemektedir. Immin sistemin diabette bozuldufuna dair
elimizde yeterli kanit yokdur. Allexanla diabet yapilmig fa-
relerde antikor cevabil normal bulunmustur. Yapilan baska ga-
ligsmalarda kapiller bazal membran KkKalinlasmasiyla iliskin
olarak fagositik etkinin bozulmasi enfeksiyona yatkinliga
agciklamak igin One siiriilmiistiir. Diabetik kiside gelisecek en-
feksiyon oldukga ciddi ve tedaviye direncglidir (1,3).Diabe-
tik hastada gelisecek olan noro-angiopati enfeksiyonuhun yer—
legmesi igin uygun bir zemin hazirlar. Diabetik ayakta bakte-
riyel, fungal enfeksiyonlar ile flegmon, osteotomiyelit, wve

sellulit gelisgebilir.
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Ozet olarak diabetik ayak olugsumunda noropati, olaylarin
baslamasi ve ilerlemesi igin tetik gOrevi yapar. Angiopati ve
enfeksiyon olusumu ile diabetik ayak olusumu hizlanir.

Diabetik ayakta Klinik ve Radyolojik Bulgular: Diyabetik
noropatide duysal tutulum motor tutulumdan daha ©nce baglar
ve daha tehlikelidir. Duysal polinOropati uzun suren diabe-
tiklerde karsimiza ¢ikar, sinsi ve ilerleyicidir. Kemik ve

tendon'reflekélerinde azalma, karincalanma, Kramplar, pares-

tezi ve hipoestezi ile birlikte derinden gelen agri ile ka-
rakterlidir. Pozisyon kusuru, kinestetik ve proprioseptif al-
grlama yetersizlifi sonu tabesteki ataksiye benzer duysal
ataksi gelisir (pseudotabes diabetika) (6).

Normal bir kisi yoruldugu ya da zorlandigi zaman adimla-
rini kigultir ya da istirahat eder. Oysa his kaybi olan dia-
betik bunun farkinda degildir.0 nedenle diabetikte potansiyel
felaket, agrinin kaybi ve zorlanmaya karsi Kkoruyucu mekaniz-
malarin yok olmasidir (1,3). Derin duyu bozuklufu sonucu no-
rogenik osteoartropati ve ayaklarda agrisiz ulserler gelisir
(8.6}

Diabetik hasta motor noropatiden de etkilenir. Agri ile
birlikte ya da hemen sonra motor sinirlere ait bozukluklar
ortaya gikar. Ozellikle ayakta lumbrikus gibi kisa intrensik
ve ekstrensik Kkaslar tutulur. Bu kaslarin malformasyonu ve
gugsiizligi nedeniyle ayak yayilir, pes cavus ve ayak baspar-
maginda ¢eki¢ parmak gelisir. Diabetik kiside motor ve duysal
tutulum bir arada ise hasta agrisini umursamaz, ayagin on ve
arka kemikleri arasinda koordinasyon bozulur. Bu nedenle dia-
betik ayakta bask1 kirigi geligebilir. Agil tendonu gerilme-
siyle proksimal planter fleksiyon olusabilir (1,6). Motor
noropati,ayak on kisminda fleksibilite artmasi ve elastikiyet
azalmasi ile karakterlidir (1,3). 3., 4., 5., ayak parmaklari

penge seklini alir (2).
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Diabetik kigilerde motor nodropati nedeniyle olusan mal-
formasyonlar ve duysal nodropati nedeniyle agrinin olmamasi
sonucu ayakta vicut agirligil dagilimi dengesizdir. Topuk ve
bagparmak baski altinda kalarak, nasir geligimine yol agar.
Ayrica otonomik noropati nedeniyle vasomotor ve sudomotor de-
gisim sonu ayak beslenmesi ve terlemesi bozulmugtur. Cilt ku-
rur. Nasir gelisimi, cildin kurumasi ve beslenme bozuklugu
sonucu enfeksiyonlar i¢in giris kapisi olan catlaklar kolay-
likla geligir. Basi yerlerinde 1ilserasyonlar gelisebilir.
Vaskiiler refleks otonomik ndropati nedeniyle bozuldufu igin,
llserasyon ve enfeksiyonlarin iyilesmesi oldukga gligtiir. Yi-
zeysel fungal ve bakteriyel enfeksiyonlarin yani sira flegmon,
osteomiyelit, derin planter abse ve sellilit geligebilir.
Flegmon genellikle derin fleksor tendonlari tutar. Osteomiye-
litin ise en sik yerlesim yeri 1,2,5. parmaklardir. Bazen
amiloidozise yol acabilir (1,2,3).

Diabetiklerde Charcot eklemi ya da daha dogru bir deyim-
le diabetik osteoartropati gelisebilir. Diabetik osteocartro-
pati en sik falankslarda gorilir, ancak metatarsal ve tarsal
tutulum daha ciddidir. Deaconess Hastanesinde yapilan galis-
malara gore Charcot ayagil goriilme sikligl diabetiklerde
% 0.16 olarak bulunmustur (1,3).

Diabetik ayakta en erken radyolojik degisiklikler yumu-
sak doku gigligi ve eklem efflizyonudur.Sonra eklem gevresinde
fraktirler, hafif subluksasyon, ve kiigiik infarktlar goriilebi-
lir ki bu durum reversibldir. Hastalik ilerlerse subluksasyon
belirginlesir, osteoartrikiiler destrﬁksiyon artar, sinovia ve
yumusak dokuda osso6z spakiiller karsimiza ¢ikabilir.Daha sonra
iyilesme stimulusu ile periostal ve enkondral yeni kemik ya-
pim1 olur. Diabette artikiiler tutulum nedeﬁiyle eklem ylzeyi
bozulur, subkondral kemigin resorbsiyonuna bagli olarak eklem

ylizeyi harabolur (3,4).
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Kraft kemik ve eklemde olan bu degisgiklikleri ya dest-
riktif (baslica tarsal bblge ve bilekte) veya resorptif (bas-
lica ayak on kisim kemiklerinde) olarak ayirmissa da her iki
tip bir arada olabilir (1).

Colfield, diabetik hastalarda yaptigi c¢alismada en sik
metatarsofalangeal, 2. siklikla tarsometatarsal eklem tutulu-
munu belirlemigdir (1).

Diabetik bir ayakta osteopeni kemik sklerozundan daha
sikdir, ama genelde ikisi bir arada olabilir (4,5).0te yandan
Auwerx ve arkadaglari tip I diabetiklerde yaptiklari galisma-
da HbAlc insulin dozu,trigliserid ya da kalsiyumu regiile eden
hormonlarla iliskisiz olarak serum kalsiyum ve forfor diizey-
leri ile kemik mineral igerigini diisiik bulmusdur (9).Bu belki
de diabetik ayakta osteoporozu agiklayabilir. Ancak obez dia-
betiklerde Kemik mineral Kkitlesi azalmadifi ayni c¢alismada
tesbit edilmistir. Cunki obezite kigiyi obteoporoza karsi ko-
rur (9). O nedenle tip II diabetiklerde ayak kemiklerinde G1-
kan osteoporoz bu mekanizma ile ac¢iklanamaz.

Diabetik hastalarda rontgenolojik olarak vaskiiler kalsiz
fikasyonlara ait degeneratif degisiklikler de goriilebilir. 40
yasin altinda bu Ozellikler saptanirsa kigide diabetin varli-
gindan sliphe edilmelidir (4).

Yaptigimiz calismada, diabetik ayakta olusacak kemik
lezyonlarinin ayakta eritemli, iilsere ve gangrene olusumlari
olanlarda daha siklikla gﬁzlenecégi sonucunu -elde ettik.Ayak-
larln&a eritem, Ulser ve gangren bulunan 15 hastanin 7'sinde
ayak iskelet patolojisi mevcuttu. Diger 55 diabetik grubun
ise 9'unda iskelet hasari tesbit edilmisdir. Iskelet lezyon-
larinin olugumu ile komplikasyonlar ve diabet siire, yas ve
cins arasinda iliski olmamasina karglniﬁzéllikle kalb yetmez-

1ligi varliginda gangrenli hastalarda iskelet lezyonlari
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siklikla karsimiza ¢ikmaktadir. Bizim caligmamizda 4 hastada
kalb yetmezligi ve gangren bir arada olup, hastalarin 4'lUnde
de iskelet hasari bulunmustur. '

Lithner ve Hietala ayakta eritem ve lilserasyon bulunan
70 diabetik hastanin 27'inde, eritem ve ililserasyon bulunmayan
61 diabetik hastanin ise 4'inde radyolojik olarak ayak kemik-
lerinde destriiksiyon tesbit etmisler ve bu olayi kalb yetmez-
1igi, odem ile periferik arter yetmezliginih proveke edecegi-
ni belirtilmislerdir (5). Ayrica yine Lithner, gangren bulun-
mayan diabetiklere godre medial arter kalsifikasyonunu daha
fazla bulmuslardir (8).

Lithner ve Tornblom 189 diabetik gangrenli hastada yap-
ti1klarl incelemede; gangrenin % 58 ayak parmaklarinda, % 16
topukta, %10 ayak sirtinda, %10 metatarsal ve %6 interdigital
yerlesimli oldugunu saptamislardir(10). Bizim takip ettigimiz
eritem, ilserasyon ve gangren bulunan 15 diabetik hastanin 5
tanesinde lezyon ayak basparmaginda, 3 hastada diger parmak-
larda, 2 hastada topukta,3 hastada ayak sirtinda ve 2 hastada
ayak tabaninda bulunmustur.

Arastiricilar, diabetik ayakta en sik karsilasilan ront-
gen bulgusunun deminerilizasyon oldugunu belirtilmektedirler
(1,4). Ayrica periost reaksiyonu da sik olarak karsimiza ¢gi-
kabilir (11). Bizim bulgularimiz da bu bilgilerle uyumludur.

Sonug olarak diabetik bir kiside ayak tutulumu nadir de-
gildir. Yeterli ayak bakimi ve kontroli ile uygun ayakkabi
giymek gibi gerekli dnlemler alinmaz ise, ayék amputasyonunu
kadar gidebilecek ciddi ve Oonlenmesi oldukga gli¢ durumlarla

her an karsgilasilabilir.

*#*
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