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m Diyabetin ayak komplikasyonlari nelerdir?

m Diyabetik ayakta MRG'de dikkat edilmesi
gereken hususlar nelerdir?

m Diyabette OM tanisinda karsilasilabilecek
zorluklar nelerdir?

Diyabet birden ¢ok organi etkileyen sistemik
bir hastaliktir. Vaskiilopati, néropati ve enfek-
siyon diyabetik ayaga sebep olan ana faktorler-
dir. Diyabetik ayaga multidisipliner yaklagimda
radyologun gorevi eslik eden patolojileri ayirt
etmek ve klinisyenin en dogru tedavi yontemi-
ni se¢mesinde yardim ederek ayak deformitesi
ve disfonksiyonunu en aza indirmek olmali-
dir. Diyabetik ayak komplikasyonlari; kallus
formasyonu, basing noktalarinda iilserasyon,
seliilit, abse formasyonu, gangren, ceki¢ par-
mak, besik ayag1 deformitesi, néropatik osteo-
artropati (NO) ve osteomyelittir (OM). Son iki
komplikasyonun ayirt edilmesi her zaman agik
ve kolay olmasa da ne kadar erken ve dogru
sekilde bulgular tanimlanirsa enfeksiyona bagli
morbiditeler, hastanede yatis siiresi ve ampii-
tasyon insidansi da azalacaktir [1].

Diyabetik ayakta en sik manyetik rezonans
goriintiileme (MRG) endikasyonu OM’nin dig-
lanmasidir. Kemik biyopsisi altin standart olsa
da OM tanisinda kullanilan modaliteler direkt
grafi (DGQG), sintigrafi, bilgisayarli tomografi
(BT) ve MRGyi igerir. Osteomyelit 6n tanisi

®m OM ile noéropatik osteoartropati MRG bul-
gulari ile nasil ayirt edilebilir?

m 'Hayalet bulgusu' hangi hastaligin tanisin-
da kullanihr?

var ise hem yumusak doku hem de kemiklerin
ve Ozellikle kemik iligi (ki) degisikliklerinin
degerlendirilmesinde MRG’nin {istiinliigii tar-
tismasizdir [ 1].

MR Protokolii

Ulserin yeri belirlenmeli ve goriintiileme ilser
alanina yonelik planlanmalidir. Spesifik iilser
alan biliniyor ise tiim ayak veya bilateral aya-
gin goriintiilenmesine gerek yoktur. Ideali hasta
sirt Uistii yatarken ayagin ekstremite sargisi igin-
de olmasidir. Onayak hasta yiiziistii yatarken de
goriintiilenebilir. Onayakta kiigiik yiizeyel sargi-
lar veya ayak sis degil ise el bilegi sargis1 kulla-
nilmalidir. Miimkiin oldugu kadar kii¢iik goriin-
tilleme alan1 (8-10 cm ve 3-4 mm’yi gegmeyen
kesit kalinliklarinda) ancak enfeksiyonun uzani-
mini gosterebilecek genislikte tercih edilmelidir.
Gorlintiilemede en az iki plan kullanilmalidir.
Onayak igin koronal plan (parmaklara dik) ter-
cih edilmelidir. Ciltteki iilserlere dik planda go-
riintiileme kemikle olan iligkiyi gostermede ya-
rarlt olacaktir. Sagital ve bagparmaklara paralel
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planlar metatarsofalangeal (MTF) ve interfalan-
geal (IF) eklemlerin septik artritinin degerlen-
dirmesinde tercih edilmelidir. Sagital plan ayak
bilegi goriintiilemede ¢ok yararlidir, yam sira
bagparmak ve Onayak goriintiillemede de kulla-
nilabilir. Sagital plan orta ayagin ndropatik tutu-
lumu, plantar yiiz ve kalkaneusun posterioru igin
idealdir. Aksiyel goriintiiler metatarsal kemikler
ve orta ayak goriintiilemede, ayrica tendonlarin
ve kompartmanlarm goriintiilenmesinde, koro-
nal ve sagital planlar ise iilser ve sinus yollarinin
belirlenmesinde yararlidir. Aksiyal ve koronal
planlar ayrica malleol ve ¢evre tendonlarin de-
gerlendirilmesinde de yararlidir. Onerilen sagi-
tal T1 spin eko (SE), STIR sekansi, koronal T1
SE ve T2 yag baskili sekanslardir. T1 normal ve
anormal anatomiyi, T2 yag baskili ve STIR se-
kanslar1 da kemik ve yumusak dokuda 6dem ve
enflamatuar degisiklikleri gostermede yardimci-
dir. T2 yag baskili sekanslarda sinyal / giiriiltii
oranmni optimize edebilmek i¢in TE degeri: 60
msn diizeylerine indirilmelidir. Kontrastin rutin
kullanimda sart olmadig1 belirtilse de apse ve
sinus yollarmin ve enfeksiyonun uzanimini be-
lirlemede, ayrica kemikte ve yumusak dokuda
canli ve 6lii dokunun ayirt edilmesinde yardimci
oldugu belirtilmektedir. Reaktif yumusak doku
O0demi belirsiz, seliilit yamali tarzda kontrast tu-
tar. Aslinda anormalligin kontrast tutup tutma-
masindan ziyade nasil kontrastlandig1 ndéropatik
degisiklikleri OM’den ayirt ettiricidir. Gortintii-
lenen gogu diyabetik ayak daha 6nce debridman
cerrahisine gitmis, artrodez veya parsiyel ayak
koruyucu cerrahi gegirmis olmaktadir. Cerrahi-
ye bagl degisiklikler, manyetik duyarlilik alan-
lar1, ilgili alam1 kapatabilir bu gibi durumlarda
kontrast daha 6nem kazanmaktadir. Metali bas-
kilayan sekanslar tercih edilmeli, gradiyent ve
STIR sekansindan uzaklagilmalidir [ 1-3].

DiYABETE BAGLI DEGISIKLIKLER
Degismis ayak hizasi

Cekic parmak deformitesi

Cekic parmak tabiri; kronik, fikse hipereks-
tansiyonda MTF eklem i¢in kullanilir. Plantar

iilser ve ampiitasyon hikayesi olanlarda daha
siktir. Ceki¢ parmak deformitesi olan hasta-
larda metatarsal kemik bas kesimlerinde 1,7
kat daha fazla basing oldugu gosterilmistir. Bu
deformiteye bagli olarak yiirlime esnasinda de-
gisen giiclerle metatarsal kemik bas kesiminde-
ki yiik artmakta, metatarsal yag yastik¢iginda
incelme ve One yer degistirme gelismektedir.
Bu degisiklikler deri iizerindeki stresi, kallus,
fissiir ve tilser gelisim riskini arttirmaktadir [4].

Besik ayagi deformitesi

Azalan duyu, kas dengesizligi ve eklem ra-
hatsizliklarina bagli olarak ligaman hasarlarn
gelismektedir. Tendon yirtiklar: ve tendon dis-
fonksiyonu anormal yiiriiyiis ve ayak defor-
mitelerine sebep olmaktadir. Bu degisiklikler
diger tendonlar ilizerine anormal stres yiikle-
mektedir. Ayak bilegi inversiyonu, plantar
fleksiyon ve plantar arkin pasif stabilizasyonu
posterior tibial tendonu (PTT) hasarlanmaya
hassas hale getirmektedir. PTT disfonkiyonu
veya yirtig1 pes planusa, pronasyona, dnayak
abdiiksiyonuna, ortaayak valgusuna ve medyal
arkin kollapsima sebep olmaktadir. MRG’de
PTT disfonksiyonu aksiyel kesitlerde medyal
talus baginin kavranmamasi, sagital goriintii-
lerde de anormal inferior agilanma ile gézlene-
bilir. Koronal goriintiilerde ise talusun laterale
kaymasi ile fibula lizerine yiiklenerek peroneal
tendonun sikismasina sebep oldugu gosterile-
bilir [4].

Yumusak doku bulgulari

Kallus formasyonu

Kallus formasyonu ve iilserler diyabetik aya-
gin en sik komplikasyonlaridir. Biyomekanik
degisiklikler ve duyu ndropatisine bagl olarak
ayak {izerine binen basing artmaktadir. Olusan
stres metatarsal kemik baslarnin komsulu-
gundaki normal plantar yag yastikciklarinda
incelmeye ve distale yer degistirmesine sebep
olmaktadir. Noropatik olmayan ayakta derinin
artmis basing alanlarinda yani metatarsal kemik
bas altlarinda (6zellikle ikinci), ndropati gelis-



mis ayaklarda kiiboid altinda en belirgindir.
Ayrica birinci, ikinci ve besinci MTF eklem
ve kalkaneus posteriorunun plantar yiiziinde
de goriilebilmektedir. Kallus MRG’de T1A se-
kansinda diisiik, T2A’da vaskiilarite veya gra-
niilasyon dokusu derecesine bagli olarak ara ve
diisiik sinyal intensitesinde (si) izlenir. Kont-
rast sonrasi yogun boyanma kafa karigtirabilir
ve yumusak doku enfeksiyonu ile karisabilir
ancak tipik lokasyon ve komsu yumusak do-
kuda anormallik olmamasi tanida yardimcidir.
Kallus iizerindeki kronik siirtiinme adventisyal
bursite yol agabilir, kallus lizerinde ince cilt alt1
s1v1 birikimi ile anlagilabilir. Biyomekanik de-
gisiklik ve noropati kallus hipertrofisine neden
olur, yiik binmesi ve mikrotravma kallusta y1-
kilmalara ve deri iilserlerine yol acar [4].

Ulserasyon

Noropati tekrarlayan ve fark edilmeyen mik-
rotravmaya, degismis biyomekaniklere, iilse-
rasyonlara ve cilt kayiplarina sebep olmaktadir.
Noropati ve bozulan vaskiilarite gecikmis yara
iyilesmesine, kallusun dejenerasyonuna sebep
olmaktadir. Ulsere kallus enfeksiyona ortam
hazirlamaktadir. Ulsere kallus kenarlar1 kalin-
lagmis genis cilt defekti seklinde izlenmektedir.
Ulserasyonlar inokiilasyonla ve azalmis im-
miin fonksiyonla enfeksiyona acik alanlar ha-
line gelmektedir. Ulserlesen kallus formasyonu
Ozellikle birinci ve besinci metatarsal kemik
baslarinda, ikinci ve {i¢ilincii metatars baslari-
nin plantar yiizlerinde, bagparmak dorsalinde,
orta ayakta, kalkaneus arka yiiziinde (Resim
1), medyal ve lateral malleol ¢evresinde geli-
sir. Yumusak dokudaki defekt, {ilser zemininde
graniilasyon dokusu ve kemikte ¢ikintinin ya-
ninda izlenir. Graniilasyon dokusu T1A’da dii-
siik, T2A’da yiiksek (veya ara) si’nde izlenir,
kontrast sonrasi iilser zemininde yogun, gelisen
siniis trakt1 boyunca da tren ray1 seklinde ¢ev-
resel boyanma izlenir. Altta yatan kallus, iilser
kenarlar1 ¢evre doku canliligina bagh olarak
sinirlart belirsiz boyanma (diyabetik iskemide
ise yama tarzinda) ozellikleri gostermektedir.
Ulserler agir seliilite, siniis traktlarina, apse
formasyonuna ilerleyebilir. Bu durum ne yazik
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ki akut noropatik hastaligin klinik prezentas-
yonudur. Iskemiye ve vendz yetmezlige bagh
deri kalinlagmis olup T2A’da yag dokusunda
cizgisel degisiklikler izlenebilir [4].

Yumusak doku enfeksiyonu

Fokal veya yaygim seliilit seklinde olabil-
mektedir. MRG’de ciltte kalinlagma, cilt alt1
dokularda belirgin ¢izgilenme ve endiirasyon
olusturmaktadir. T1A’da yaga gore hipointens,
stviya hassas sekanslarda kasa gore hiperintens
ve kontrast sonras1 yogun boyanma izlenmek-
tedir. Bu yogun boyanma seliiliti, vaskiilopatisi
olan hastalarda sikca izlenen yumusak doku
O6deminden ayirt ettirir. Fokal apse siktir ve
OM vakalarina %10 ila %50 arasinda degisen
oranda apsenin eslik ettigi bilinmektedir. Apse
cocukluk yas grubunda daha siktir ve ¢cogu kas
icidir. Kaslar arasi apseler kiigiiktiir, gevresin-
de yogun 6dem ve cevresel yogun boyanma
izlenir. T1A’da diisiik ve ara, T2A’da yiiksek
si’de izlenirler. Apse siviya hassas sekanslar-
da siv1 ile izointens si 6zelligi, kalin irregiiler
duvar ve periferal boyanma gdsterir. Damar
yolundan verilen kontrast madde ile boyan-
mayan apseler ayrica canli olmayan yumusak
dokunun saptanmasinda yardimei olur. Siniis
yollar cilt iilserlerinden kaynaklanir ve daha

Resim 1. Sagital T1A SE sekansta kalkaneus postero-
inferiorunda ciltte Glser (ok) ve kalkaneus komsu-
luguna kadar uzanan kallus formasyonu izleniyor.
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derin yerlesimli enfeksiyonla iligkili olabil-
mektedir (Resim 2). MRG’de kuru gangrenoz
degisiklikler iceren parmakta difiiz yumusak
doku atrofisi, siviya hassas sekanslarda diistik,
T1A’da normalden diisiik si’ne kadar degise-
bilen 6zellikler gosterebilir. Islak gangren OM
ile iligkili canli olmayan, boyanmayan dokular,
seliilit, apse formasyonu ile karakterizedir. Yu-
musak doku i¢indeki serbest hava canli olma-
yan dokular i¢inde ve MR sekanslarinda sinyal
kaybi alanlar1 seklinde izlenir. Yumusak doku-
da hava, hava {ireten organizmalardan ziyade,
canli olmayan dokunun cilt iilseri ile iligki ka-
zanmasl sonucu izlenir [4, 5].

Diyabetik kas atrofisi

Mikrovaskiiler iskemik degisiklikler kas
hiicresinin dliimiine, kronik polindropatiye
bagli denervasyon ile kas atrofilerine sebep
olabilir. Once kiiciik kaslar etkilenir ve sant-
ralden perifere dogru yayilir. Atrofik kas ya-
pist fleksor ve ekstensor kas gruplari arasinda
dengesizlige ve ¢eki¢c parmak deformitesine
sebep olur. Bozulmus kas dengesi ayak {istiine
binmis basincin artmasina, iilserasyon ve kal-
lus formasyonu gelisimine sebep olur. MRG
kas yapisindaki degisikliklerin gosterilmesinde
yardimcidir. Kasin si’si kas denervasyonunun
derecesinin belirlenmesinde yardimecidir. Akut
denerve kaslar siviya duyarl sekanslarda 6dem
ve artmis hiicre disg1 s1vi miktarina bagl yiiksek
si degisikliklerine sebep olur . Kronik donem-
deki denervasyon kasin igindeki yag miktarim
arttirir ve MRG’de cilt alt1 yag ile izo veya mi-
nimal hipointens olarak izlenir (Resim 3, beyaz
ok). Agir derecedeki atrofide ayaktaki kaslar
tamamiyla yag ile dolabilir [4].

Kas enfarkti

Kas iskemisi ve enfarkti sik olmayan bir
komplikasyondur, baldir ve uyluk kaslarinda
izlenir. Cok sayida kas etkilenebilir ve ¢ogu
zaman da bilateraldir. Klinikte travma olma-
dan ekstremitede agn ve sislik izlenir. MRG’de
T2A’da genislemis 6dematoz kaslar izlenirken
T1A’da sinyal normal olabilir. Anormal ve dde-

matdz si degisiklikleri bir kas kompartmanina
lokalize ise kompartman sendromu sekonder
komplikasyon olarak akilda tutulmalidir [5].

Olii doku

Diyabetik ayak iskemiye ve makrovaskiiler
hastaliga bagli 6lii doku olusmasina duyarh
hale gelmektedir ve nekroz gelisebilmektedir.

Resim 2. Sagital T1A SE kontrast sonrasi elde edilen
goruntide metatarsal kemikler arasinda ayak ta-
banina uzanan sinis yolu ve cevresel boyanmasi
izleniyor.

Resim 3. Sagital T1A SE kontrast éncesi goérintlide
ayak kaslarinda yagl atrofi (beyaz ok) ve kalka-
neus medullasinda osteomyeliti dUstndUrir yo-
gun hipointensite (siyah ok) izleniyor.



Dokunun canli veya 6lii oldugu kontrast dncesi
ve sonrast MRG ile degerlendirilebilir. Perfiiz-
yonun azaldig1 alanlar belirgin kontrast tutmaz
iken nekroz alanlarinda kontrastlanma hig¢ iz-
lenmemektedir. Ayrica mediiller osteonekroz
alanlar1 da kronik hipoperfiizyonda goriilebil-
mektedir. Nekroz gelistiginde boyanmayan
alanin ¢evresinde hiperemi ile artan halkasal
boyanma goriintiisii olusabilir. Olii dokunun
i¢inde serbest hava da izlenebilir [2].

Yabanci cisim graniilomu

Duyu kayb1 ile gelisen noropatiye bagl ya-
banci cisimlerin (YC) fragmanlari hasta tara-
findan batt131 yerden cikartilmaya ¢alisilirken
yara i¢inde kalabilir. Kronik olarak batik kalan
yabanci cisimler ¢evresinde inflamatuar veya
graniillomatdz bir siire¢ olusturur. YC selii-
lit, apse ve fistiil olusumu ile arkasindan en-
feksiyona sebep olur. Batik kalan YC eklemi
tutarsa sinovit ve septik artrite, komsu kemik
etkilenirse de OM’e sebep olabilir. DG, MRG
ve ultrasonografi batmis tahta yabanci cismi-
ni tespit edebilir. DG metalik yabanci cismin
tespitinde yardimcidir. YC’ler tiim MR sekans-
larinda tipik olarak diigiik si’nde izlenir ancak
materyalin kompozisyonuna bagli olarak da
degisebilir. YC kiiciik oldugunda MRG ile
direkt goriintiilenemeyebilir ancak cevredeki
graniilomatdz cevap ¢ogunlukla tespit edilir.
Cevre dokuda olusan enflamasyonun sinirlari
belirsizdir, T1A’da diisiik, T2A’da ara ve yiik-
sek si’ne sebep olur ve yogun kontrast tutar [4].

Osteomyelit

Ayak disindaki kemiklerde hematojen ya-
yilim OM gelisiminde en 6nemli sebepken
diyabetik ayakta ¢ok nadirdir. Komsu deri ve
yumugak dokudan direkt yayilimla gelisir. Bu
yiizden OM olup olmadig1 en iyi iilser ve si-
niis yolunu bularak ona komsu kemiklerin de-
gerlendirilmesiyle olmaktadir. Erken donemde
DG normaldir ve bulgular kendini geg gosterir.
En erken bulgu yumusak doku sisligi ve ke-
miklerde yogunluk kaybidir. Korteks rezorpsi-
yonu periostit ile birlikte olur ve belirgin kemik
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destriiksiyonunun &nciiliidiir. Kronik evrede
kemik sklerozu geligir. Daha da geg evrede se-
kestrumu olusturan enfekte nekrotik kemigin
cevresinde tabaka halinde yeni kemik olusumu
(involukrum) izlenebilir ve kemik icinde ke-
mik gorliniimii olarak adlandirilir.

Manyetik rezonans goriintiilemenin OM tani-
sinda duyarlilik ve ozgiilliikkleri %901 asmak-
tadir. OM’de kemik iliginde T1A’da diisik,
T2A’da yiiksek si degisiklikleri, korteks kayb,
ayrica periost reaksiyonuna bagl T2A’da cev-
resel artmis si ve kontrast madde sonrasi asiri
boyanma izlenmektedir. Bu sinyal degisiklikle-
ri NO’de de izlenebilmektedir. Yag baskili sivi-
ya duyarli sekanslar OM tanisinda daha duyarli
iken, T1A sekansinin, ayrica yag baskili kont-
rastlh T1A sekansinin enfeksiyonun dagilimini
belirlemede daha 6zgiil oldugu bildirilmektedir.
Sekanslar arasinda uyumsuzluk oldugunda si-
niis yollar1, deri iilserleri, komsu yumusak doku
enfeksiyonu ve periost reaksiyonu gibi sekon-
der bulgulardan faydalanilmalidir [4]. Collins
ve ark. bir calismasinda; T1A’da mediillada bir-
lesen hipointensiteler, T2A’da bununla uyumlu
si degisiklikleri ve komsu korteks anormallikle-
rinin cerrahi olarak ispatlanmig OM ile korele
oldugu gosterilmistir. Tam tersi olarak, daginik
veya retikiiler, subkortikal alana izole olan T1A
hipointensiteleri veya T2A’daki uyumsuz bul-
gular; OM'yi degil reaktif kemik iligi 6demini
temsil etmektedir [1]. Diyabetik ayakta OM
sliphesi sozkonusu iken sinyal degisikliginin
degerlendirilmesi ¢ok 6nemlidir. T2A’da hipe-
rintensite, T1A’da normal si, kontrast sonrasi
boyanma ile birlikte degerlendirildiginde infla-
masyon veya komsu yumusak dokudaki infek-
siyona bagli hiperemi sonucu gelisen reaktif ki
O0demi lehine degerlendirilir [1]. Reaktif 6dem
nedenleri enfeksiyoz (seliilit, apse, septik artrit,
kortikal enfeksiyon) veya nonenfeksiyoz (cer-
rahi sonras1 degisiklikler, kiriklar ve noroartro-
pati) olabilir ancak zamanla T1A’daki si degi-
sikligi OM siiphesini uyandirmalidir. Diyabetik
ayakta debridman ve ampiitasyon sonrasi reak-
tif ki 6deminin degerlendirilmesi daha 6nem
kazanmaktadir. Cerrahi alandaki OM kriterleri
cerrahi dis1 alanlar i¢in olan Olgiitlerden farkli
degildir. Donovan ve Schweitzer, debridman
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alaninda cerrahi sonras1 6dem olabilecegini ve
OM’den kemik iligindeki hipointensitenin ol-
mamasi ile ayirt edilebilecegini vurgulamakta-
dir. Cerrahi alaninda T1A’daki hipointens ki si
degisikligi OM nin belirtecidir, izole T2A hipe-
rintensitesi ise reaktif ki 6demini diisiindiirmek-
tedir. OM’yi ayirt etmenin en iyi yolu iilser ve
siniis traktin1 bularak kemikle iliskisinin saptan-
masidir. Eger bu alanda T1A’da anormal si’si
varsa OM var demektir (Resim 3, siyah ok).
Daha sonra hastalik uzanimimin tespit edilme-
si gereklidir ki kemiksel uzanim en iyi T1A’da
belirlenebilir. Kemikteki uzanim T2A’da veya
kontrastli incelemede oldugundan daha fazla
goriilebilir. Eklem tutulumu ve yumusak doku
uzanimi en iyi kontrastli incelemelerde deger-
lendirilebilir [1].

%90 vakada OM; anormal basin¢ noktala-
r1, komsu ilser, seliilit, apse, siniis formas-
yonuna bagl kiitanéz enfeksiyonun direkt
yayilimi ile gelismektedir. Dolayistyla siniis
formasyonu, iilser komsulugundaki kemik
sinyal degisikliginin dikkatli degerlendiril-
mesi onem kazanmaktadir. Intramediiller ye-
terli ve anlamli T1 ve T2A si degisikligi ve
dagilimi enfeksiyonun karakteristik lokasyo-
nunu yansitmaktadir [1].

Hipointens periostun, alttaki kemikten
hiperintens tabaka (sivi veya iltihabi temsil
etmekte) ile ayrilmasi da OM'yi destekleyen bir
bulgudur. Kontrast sonras1t TIA goriintiilerinde
anormal ki boyanmasi, eslik eden yumusak
doku ve kortikal bulgularin goriilmesi taniya
yardimc1 olmaktadir. Korteksteki kesinti OM
icin yiiksek pozitif ongorii degerine sahiptir.
T2A’da periost reaksiyonu korteksi saran
gevresel artmig si’si seklinde izlenir ve kontrast
sonrasi yogun boyanma gosterir. Bu goriiniim
noropatik  hastalikta da izlenir o6zellikle
proksimal metatarsal saftlarda belirgin olmasi
ile OM’den ayirt edilebilir [1].

Eger T1 ve T2A goriintiilerde eslesen kemik
iligi hipointensitesi varsa kronik ve sklerozan
OM diisiiniilmelidir. Bu alanlar osteonekroz ve
skleroz ile karakterizedir ve kronik OM zemi-
ninde etkilenmemis ki ile keskin siirlarla ayirt
edilebilmektedirler. Bu vakalarda T2A’da ara ve
yiiksek si degisikliklerini ve kontrasth tetkikte

boyanmayi izleyebiliriz ki bu degisiklikler gra-
niilasyon dokusunu temsil etmektedir [1].
Manyetik rezonans goriintiilemede OM;
TI1A’da diisiik, T2A ve STIR goriintiilerde
yiiksek ilik sinyal degisikligi ve kontrast sonra-
s1 boyanma seklinde izlenir. Ancak zor olan ke-
mik iligi anormal sinyal degisikliklerini stres,
rezidii hematopoetik ilik, immobilizasyon,
artrit, travma, avaskiiler nekroz ve tiimor gibi
durumlarinda da gorebilmemizdir. Sinyal degi-
sikliklerinin paterni ve dagilimi ¢gok 6nemlidir.
Ornegin; ¢ok planda kirik hatti ddem iginde
secilebilir ve enfeksiyondan uzaklastirir. Diya-
betik ayakta OM ciltteki enfeksiyonun yayil-
mastyla gelistigi i¢in sekonder yumusak doku
tutulumlar1t OM tanisinda ¢ok énemlidir (2).

Septik artrit

flerlemis diyabetik ayak enfeksiyonu olan
hastalarin {igte birinin MRG’de septik artrit
bulgulari1 da vardir. Kemik erozyonlari, eklem
eflizyonu, kikirdak destriiksiyonu, kalinlasmis
ve boyanan sinovyum ve sinovyum ¢evresin-
de yumusak doku 6demi septik artrit i¢in ta-
nimlanmis bulgulardir. Eklem efiizyonu ¢ogu
zaman sinis ile iliskilidir. Cogu septik artrit
olgusu yumusak doku enfeksiyonu komsulu-
gundadir. IF ve MTF eklemler yiizeyel yer-
lesim ve iilserlere yakinlik nedeniyle en sik
etkilenen eklemlerdir. Her eklemin fizyolojik
swvist vardir ve eflizyonla sinonim degildir.
Ozellikle 1. MTF eklemde dorsal distansiyon
eflizyonun en iyi belirtisidir. Septik artrit ve
reaktif kemik iligini, septik artrit ve OM’den
ayirt etmek zor olabilmektedir ¢iinkii iki anor-
mallikte de T2A’da 6dem ve kontrastli ince-
lemede boyanma olmaktadir. Anormal T1A
si’si reaktif 6demi gergek enfeksiyondan ayirt
ettirir. En spesifik septik artrit bulgular1 ke-
mik erozyonu, kemik iligi 6demi ve kikirdak
hasaridir. Komsu yumusak doku defekti veya
iilseri slipheyi arttirict bulgulardir [ 1, 5].

Noropatik osteoartropati

Otonom regiilasyon kaybi, ayaga artan kan
akimu ve artan kemik rezorpsiyonu Charcot tara-
findan tarif edilmistir. Volkman ve Virchowun



One siirdiigii norotravmatik teoride ise agri duyu-
sunun kayb1 ile eklemler tekrarlayan travmaya
ve agir1 hareket alanina sebebiyet vermektedir.
Normal yiiriiyiis esnasinda asil tendonu, plantar
fasya, MTF eklem ayaga binen yiiklerin topuk-
tan bagparmaga aktarilmasi igin ortak hareket
etmektedir. Diyabette tendonlar kisalmakta ve
elastikiyetini kaybetmektedir. Asil tendonunun
kisalmas1 ve kalinlasmasi asil-gastroknemi-
yus-soleus kompleksinin kisalmasi ile dorsiflek-
siyon kaybolmaktadir. Yiiriiyiis anormallikleri
orta ayak lizerine binen yiikii arttirmakta, kirtk
ve kollapslara neden olmaktadir [4].

Ayrica vaskiiler hastaliga baglh yetersiz iyi-
lesme, azalmis duyuya bagli eklem ve ligaman-
lar ilizerine tekrarlayan mikrotravmalara bagl
gelisen NO, Lisfrank ekleminde, ayak bilegin-
de ve MTF eklemlerde siktir. NO birbiriyle
baglantili birden fazla kemigi (6rnegin Lisfrank
eklemi) etkiler. Noropatik degisiklikler en sik
orta ayag1 daha sonra 6n ve distal ayag: etkiler.
Viicutta NO atrofik, hipertrofik ve mikst ola-
bilir. Mikst tip diyabetik ayakta en siktir yani
hem kemik destriiksiyonu hem de iiretimi s6z
konusudur. Klinikte akut veya kronik formda
olabilir. Akut formda ayak difiiz olarak sistir ve
seliilite benzer sekilde eritemlidir. Bu durum
MRG ile degerlendirilmeyi gerektirir. Durum
kroniklestikce iyilestirici kemik proliferasyo-
nu, skleroz, eklem fragmantasyonu gelisir. Ke-
mik destriiksiyonu ve deformite gelisir ve kro-
nik degisiklikler iizerine akut artropati ataklari
ara ara izlenebilir. Deformite ile birlikte kallus
formasyonu hipovaskiilaritenin etkisiyle iilsere
olur, arkasindan seliilit ve OM gelisebilir [2, 4].

Akut evrede DG bulgular1 yumusak doku
sigligi disinda yoktur. Etkilenen eklemlerin
cevresinde minimal kemik rezorpsiyonu ve
subliiksasyon izlenebilir. Lisfrank ekleminde
genigleme en tipik bulgudur. NO gec evrele-
rinde D harfi 6nem kazanmaktadir: Deformite,
dislokasyon, destriiksiyon, debri ve dansitenin
korunmasi evreyi tanimlamada kullanilmakta-
dir. Marjinal kemik iiretimi ve skleroz ya da en
azindan kemik dansitesindeki korunma mikst
tipte daha siktir. Ancak kemik kayb1 da siktir ve
tarsal kemiklerde zamanla ortaya ¢ikmaktadir.
Eklem yiizlerindeki fragmantasyon kemiksel
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debri ve eklem igi serbest cisimlere sebep ol-
maktadir. Deformite ve subliiksasyon ozellikle
Lisfrank ekleminde siktir, NO olan hastalarda
noropatik kiriklar 6zellikle kalkaneusun arka
tiiberkiiliinden avulsiyon kirigi veya 2. meta-
tars basinda subkondral kirik geligebilir [2].

NO akut, kronik, kronik iizerinde akut atak-
lar seklinde olmak iizere kategorize edilebilir.
Tiim dénemlerin MRG bulgular: farklidir (4).
MRG’de akut néropatik artropati difiiz yumu-
sak doku 6demine neden olur ancak cilt alti
yag dokusu sinyalinde korunma vardir bu da
O0demi seliilitten ayirt ettirmektedir. Efiizyon
siktir, etkilenen eklemler cevresindeki yu-
musak dokuda ve subkondral kemik iligin-
de 0dem izlenmektedir (Resim 4). Kontrast
sonrasi sinovyumda ince g¢evresel, 6dematdz
yumusak doku ve kemik mediillasinda da
boyanma izlenir. Yumusak dokuda sivi ko-
leksiyonlar1 bulunabilir ve apse ile karigabi-
lir, ancak bu s1vi koleksiyonlar1 sadece ince
cevresel hat boyanmasi gosterirler ve apsenin
kalin irregiiler boyanma paterni ile ayirt edi-
lebilirler [2].

Kronik faz tipik bulgular igerir ve diger pa-
tolojilerle (mesela OM) karigmaz. MRG kro-
nik NO ve OM ayriminda yararlidir Kronik
NO’da, eklem subliiksasyon ve dislokasyonu,

Resim 4. Sagital T1A SE kontrast 6ncesi goérintide
akut néropatik osteoartropatiye baglh birden fazla
kemikte meduller infiltratif sinyal degisikligi (ok)
izleniyor.
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eklem kenarlarinda kemik proliferasyonu iz-
lenebilir. Periosteal yeni kemik olusumu me-
tatarsal kemik ve falankslarda da izlenebilir.
Kronik NO’da kortikal fragmantasyon, ek-
lem deformitesi ve subliiksasyon, T1A’da ve
T2A’da subkondral azalmis sinyal degisikligi
(ki bu degisiklik DG’de osteoskleroz olarak
degerlendirilir) karakteristik bulgulardir. Ke-
mik iliginde hi¢ 6dem yoktur veya ¢ok azdir
ve kontrastlanma olmaz. Eklem ig¢i yabanci
cisimler ve kemiklerde fragmantasyon, eklem
dislokasyonlari, eklem efiizyonu ve subkondral
kistler izlenir (Resim 5). Yeni ndropatik degi-
sikliklerin (akut faz, kronik fazin iistiine akut
alevlenme) oldugu hastalarda difiiz yumusak
doku 6demi ve anormal ki 6demi izlenebilir
ayrica etkilenen eklemlerin komsuluklarindaki
boyanma OM ile karigtirilabilir [3, 4].

Noropatik osteoartropatinin
osteomyelitten ayirt edilmesi

Klinik ve radyolojik olarak bu iki antiteyi
ayirt etmek zordur. Diyabetik ayaktaki OM
tan1 Ozgiillik degerleri diger kemiklerin OM
ozgiillik degerlerine gore diisiik olsa da dogru-
luk oranlar1 hala ¢ok yiiksektir. Aslinda enfek-
siyonu ayirt etmenin en dogru yolu biyopsidir
¢linkii bu iki durumda da klinik ve radyolojik
bulgular cakigabilir. NO’da, takip eden go-
riintiilemelerde kemik erozyonunda artis, sub-
kondral kistlerde kayip, kemik iligi sinyalinde
artmig hiperintensite ve eklem yiizlerinde bo-
yanma OM gelistigini diisiindiirmelidir. Kul-
lanilacak en 6nemli kurallar eslik eden kemik
iligi sinyal degisiklikleri ve yumusak doku en-
feksiyon bulgulari, lokasyon ve dagilim pater-
nleridir [5].

Manyetik rezonans goriintiilemede OM bo-
zulmus kemik iligi sinyal degisikligi ile karak-
terizedir, anormal ki sinyal degisikligi yiiksek
duyarliliga sahiptir. Kirik, tiimor, inflamatuar
artrit, ndropatik hastalik, enfarkt, yeni cerrahi-
ye bagli degisiklikler de benzer sinyal degisik-
liklerine sebep olabilir. Diger bulgular kortikal
bozulma ve periostittir. Periostit dig kortikal
sinir boyunca ince lineer patternde édem ve
boyanma seklinde izlenir. Metatarsal kemik

disinda bir kemikte periostit goriiniiyor ise en-
feksiyon varlig1 akla gelmelidir. Kemik i¢i sivi
kolleksiyonu kemik i¢i apseyi diisiindiiriir (Re-
sim 6). Penumbra isareti subakut OM agisindan
karakteristiktir. Santral apse kavitesinin etra-
finda yiiksek si’li zon ve onun da etrafinda ke-
mik iligi 6demi kontrastsiz T1A’da izlenir [3].

Kemik iliginin boyanmasi iki durumda da iz-
lenebilir ancak tiim kemikte difiiz ilik tutulumu
OM’de izlenir. Yeni noropatik degisikliklerin

Resim 5. Aksiyal T2A yag baskili sekansta kronik
noéropatik osteoartropatiye bagl subkondral kistik
dejeneratif degisiklikler (ok) izleniyor.

Resim 6. Koronal T1A SE kontrast sonrasi gérinttde
kemik ici apse (ok) ve komsulugunda cilde fistulize
sinUs yolu izleniyor.



gelistigi hastalarda degerlendirme daha zor
olabilir ¢iinkii etkilenen eklemler ¢evresindeki
kemiklerde anormal ki sinyal degisikligi ve bo-
yanma izlenebilir. Daha da zor olan1 ise noro-
patik artropatisi olup lizerine enfeksiyon gelis-
tigi durumlardir. Akut noropatik degisiklikler
klinikte ve goriintiilemede enfeksiyonu taklit
edebilir. Bu durumda “hayalet igareti” yardim-
c1 olmaktadir; T1A’da konturlar1 belirsizlesen
kemikler, T2A ve kontrast sonrasi goriintiile-
mede keskin goriiniir hale gelir, difiiz anormal
ki sinyal degisikligi eslik eder, bu da noropatik
hastalik zemininde enfeksiyon gelisimini be-
lirtir [6]. Yapilan bir caligmada 128 ndropatik
eklemin 43’linde iste eklenen OM bulgular
yer almaktadir. Siniis yollari, yumusak doku
yagmin yerini alan degisiklikler, siv1 koleksi-
yonlari, subkondral kistlerin seri goriintiilerde
kaybolmasi, MRG’de ileri diizeyde kemik iligi
anormallikleri NO {iizerine OM’in eklendigini
diisiindiirmektedir [4].

OM, enfeksiyonun direkt yayilimi ile gelis-
tigi i¢in deriden ekleme uzanan anormal sinyal
ve boyanma OM’nin sekonder isaretleridir.
Kemik iligi sinyal anormallikleri ¢evre yumu-
sak doku degisiklikleri olmadan enfeksiyonu
diisiindiirmez [4]. OM enfeksiyonun transkii-
tandz yayilimi ile gelistigi icin kemik iligin-
de izlenen degisikliklere, cilt alt1 yagin yerini
alan seliilit, iilser ve siniis yolu gibi enfeksiydz
degisikliklerin eslik etmesi beklenir. Ozellikle
siniis yolunun OM ile iliskisi ¢ok daha 6nemli-
dir. Yumusak doku siv1 koleksiyonlarinin hem
OM’de hem de NO’da izlendigi bilinmektedir
ancak enfeksiyonda kontrastla boyanma kalin
halkasal olma egilimindedir. Subkondral kist-
ler kronik noropatik artropatide daha siktir ve
enfeksiyonda ve hatta néropatik eklem iizerine
enfeksiyon gelismesinde bile mutad degildir.
Dolayzsi ile anormal ki sinyal degisikligi kom-
sulugunda subkondral kist izleniyorsa OM’den
uzaklasilabilir. Enfeksiyon oldugunda ki sinyal
anormalligi noropatiye gore daha yaygin ol-
maktadir. Ozellikle tarsal kemiklerde difiiz ki
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anormal sinyali, normal mediilla sinyalinin ye-
rini alan T1A sinyal degisiklikleri ve kontrast
sonrasi boyanma izlenirse OM daha 6n plan-
da diistiniilmelidir [2]. Ancak difiiz ilik sinyal
degisikliginde noropatik kirik ayirici tanida
akilda tutulmalidir. Navikular ve diger tarsal
kemiklerde siktir, ki’de 6dem ve boyanma en-
feksiyon ile karisabilmektedir [2].

Sonuc

Noropatik degisiklikler orta ayakta siktir,
sonra Onayak, en az siklikla da proksimal aya-
g1 etkiler. Bunun tam tersi OM bagparmaklari,
metatarsal baslari, kalkaneus ve malleolu etki-
ler. OM bir veya birkac¢ kemigi etkilerken, NO
Lisfrank ekleminde oldugu gibi birbiriyle ilis-
kili tiim kemikleri etkilemektedir. Ortaayakta
OM gelismesi genellikle deformitelere sekon-
der olmaktadir, MRG’de izlenen iilser ve siniis
yollarinin direkt yayilimi ile gelismektedir.
OM’de enfeksiyon odagindan sentripedal yayi-
limla oldugu i¢in birden fazla eklem tutulumu
daha nadirdir ve genellikle tek lokasyondadir.
%20 hastada 2 veya daha fazla odakta gelistigi
de bildirilmistir [4].
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Sayfa 505

Ulserin yeri belirlenmeli ve goriintiileme iilser alania yonelik planlanmalidir.

Sayfa 510

%90 vakada OM; anormal basing noktalari, komsu {iilser, seliilit, apse, siniis formasyonuna bagl
kiitan6z enfeksiyonun direkt yayilimi ile gelismektedir. Dolayisiyla siniis formasyonu, tilser kom-
sulugundaki kemik sinyal degisikliginin dikkatli degerlendirilmesi 6nem kazanmaktadir.

Sayfa 511

NO geg evrelerinde D harfi dnem kazanmaktadir: Deformite, dislokasyon, destriiksiyon, debri ve
dansitenin korunmasi evreyi tanimlamada kullanilmaktadir.

Sayfa 513

Daha da zor olani ise ndropatik artropatisi olup iizerine enfeksiyon gelistigi durumlardir. Akut
noropatik degisiklikler klinikte ve goriintiilemede enfeksiyonu taklit edebilir. Bu durumda “haya-
let isareti” yardime1 olmaktadir; T1A’da konturlari belirsizlesen kemikler, T2A ve kontrast sonrasi
goriintiilemede keskin goriiniir hale gelir, difiiz anormal ki sinyal degisikligi eslik eder, bu da
ndropatik hastalik zemininde enfeksiyon gelisimini belirtir.
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1. Diyabetik ayak MR ile goriintiilemede hangisi yanlistir?
a. Bilateral ayagin goriintiiye dahil edilmesi
b. T1 ve T2 yag baskili sekansin birlikte alinmasi
c. Ulser alanina gére planlama yapilmasi
d. Bobrek fonksiyonlar1 normal ise kontrast verilmesi

2. Diyabetik ayakta OM gelisiminde hangisi etkili degildir?
a. Komsu iilser
b. Siniis yolu
c. Hematojen yayilim
d. Basing noktalarina yakinlik

3. Noropatik osteoartropati en sik hangi eklemleri veya kemikleri etkiler?
a. Kalkaneus
b. Falanks, interfalangeal eklem
c. Lisfrank eklemi
d. Metatarsofalangial eklem

4. Hayalet isareti hangi durumun tanisinda kullanilir?
a. OM
b. Noropatik osteoartropati
c. Osteonekroz
d. Noropatik osteoartropati iistiine OM

5. OM ile akut osteoartropatik tutulum MRG ile nasil ayirt edilebilir?
a. Kemik iligi sinyal degisiklikleri ile
b. Eflizyon varlig: ile
c. Tuttugu ekleme gore
d. Kontrastlanmaya gore
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