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Sunum Plani

Diyabetik ayak nedir? Neden
onemlidir?

Diyabetik Ayak
Komplikasyonlari — En sik
gorulen patolojiler

Goriuntiuleme Yontemleri -
Kullanilan teknikler ve
avantajlarz

Osteomyelit ve Noropatik
Osteocartropati - Tani ve
ayirici bulgular



Diyabetik Avyak

* Diyabetes mellitus =2 c¢oklu organ hastalid:.

* Ayak ve ayak bileginde ciddi komplikasyonlar,
vumusak doku ve kemik enfeksiyonlarz
* Diyabetik hastalarin yaklasik beste birinde oOzellikle
pedal enfeksiyonlar nedeniyle hastaneye yatis gereksinimi
* Travmaya bagli olmayan amputasyonlarin en yaygiln
nedeni



Nedenleri

Zayiflamis
Vaskulopati Noropati Bagisiklik
Sistemi1




Multidisipliner Yaklasim

Eslik eden patolojilerin ayirt Klinisyene dogru tedavi yodnteminin
edilmesi. seciml konusunda yardimci olunmasi.

Amac: Ayak deformitesi ve disfonksiyonunu

en aza 1ndirmek.




* Manyetik Rezonans Goruntuleme
(MRG) :

* Hem yumusak doku hem de
kemiklerin, oOzellikle de
kemik 11191

Hang 1 de§isikliklerinin
- - s degerlendirilmesi
GoOoruntuleme I -

Modaliteleri?

* Altin Standart: Kemik
biyopsisi.
* Diger Goruntuleme YoOntemleri:
* Direkt grafi (DG)
* Sintigrafi
* Bilgisayarli tomografi (BT)




Diyabetik Ayakta MRG

Goruntuleme
Planlamasi:

Ulser odakli goéruntuleme
En az 2 plan

On ayak
Ulserlerin kemiklerle olan iliskisi

Koronal Plan:

Ayak bilegi, basparmak ve on ayak
Orta ayagin noropatik tutulumu, plantar yuz ve
kalkaneusun posterioru

Sagital Plan:

* Metatarsal kemikler, tendonlar, kompartmanlar ve
orta ayak

* Ayrica malleoller ve cevresindeki tendonlarin
deJerlendirilmesinde

Aksiyel Plan:




Diyabetik Ayakta MRG

Rutin Tl spin eko (SE), STIR, T2 vyag
baskili sekanslar

Tl agirlikli sekanslar

e Normal ve anormal anatomi

T2 agirlikli vyvag baskili ve STIR

sekanslar

eKemik ve yumusak dokuda odem ve enflamatuar
degisiklikleri gosterir.



Diyabetik
Ayvakta MRG

Kontrast madde rutin kullanimda sart degil
ANCAK

Apse, sinus traktl ve enfeksiyonun uzanimini
belirleme ve

Kemik ve yumusak dokuda canli-0li doku
ayriminda gereklidir.

Patolojinin kontrast tutmasindan ¢ok
kontrastlanma paterni noropatik degisiklikler-OM
ayrimini saglar.



Diyabetik Avak
Komplikasyonlari:

* Kallus formasyonu * NO ve OM'nin ayirt edilmesi
* Basin¢ noktalarinda ulserasyon OeE ZEWED lolay degall
e Selilit

* Bulgularin erken ve dogru

* Apse formasvyonu
P A tanimlanmasi durumunda:

* Ayak aks ve diziliminde  Enfeksiyona badli morbidite
bozulmalar azalir.
* Noropatik osteocartropati (NO) * Hastanede yatis siuresi
kisalir.

* Osteomyelit (OM)
* Amputasyon i1nsidansi duser.



Kallus Formasyonu

L

* Kallus formasyonu ve uUlserler, diyabetik ayagin en sik
gorulen komplikasyonlaridir.
* Nedenleri:

* Biyomekanik dedisiklikler =2 Ayak Uzerine binen
basincin artmasi ve basing¢ noktalarinda degisim

* Duyu noropatisi.



Kallus: Lokalilzasyon ve
GOoruntuleme Bulgulari

* Noropatik olmayan ayak: Metatarsal kemik baslarinin
alti (6zellikle ikinci).

* Noropatik ayak: Kiboid kemigin alti.

C)I]_' * Birinci, ikinci ve besinci MTF eklemler ve kalkaneus
* posteriorunun plantar yuzu.

Lokalizasy

* T1A: Dusuk sinyal intensitesi.

* T2A: Vaskilarite ve granulasyon derecesine bagli ara
veya dusik sinyal intensitesi.

* Kontrast sonrasi yodgun boyanma yumusak doku
enfeksiyonu ile karisabilir ancak lokalizasyon ve
komsu doku anormalligi tanida yardimcidir.



Kallus 11le *1i§ki1i
Durumlar

L

* Adventisyal Bursit:

* Kallus uzerindekl kronik surtinmeye bagli gelisir.
e ITnce cilt alti sivi birikimi ile karakterizedir

* Kallus uUzerine yuk binmesi ve mikrotravma, kallusta
yikimlara ve deri uUlserlerine neden olur.



* 5. metatarsofalangeal eklem
seviyesinde kallus formasyonu, Sirasiyla T1,
STIR ve +C T1



Cilt Ulserleri

* Nedenleri:

* Noropati nedeniyle tekrarlayan ve fark edilmeyen
mikrotravmalar.

* Degismis biliyomekanikler ve bozulan vaskularite
- Gecikmis yara iyilesmesi.

e Sonuc:
* Kallus dejenerasyonu ve enfeksiyona yatkinlik.

* Kalinlasmis, genilis cilt defektleri seklinde
Ulsere kallus olusumu.



e Tkinci ve Ucincu metatars baslarinin

Ulser plantar yuzleri.
LO]{allzaS * Basparmak dorsali, orta ayak, kalkaneus

arka vyuzu.
yonu ve
(;éjlfiirlt:ii]_ee e MRG Bulgularazi:

* TIA: Dusuk sinyal.
me * T2A: Yuksek veya ara sinyal.

* Kontrast sonrasi: Ulser zemininde yodun
boyanma, sinus trakti boyunca tren rayi
seklinde cevresel boyanma.



Ulser Komplikasyonlari

* Agir selulit
* Sinus traktlara
* Apse formasyonu

* Osteomyelit
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Yumusak Doku Enfeksiyonlari:
Selulit

MRG’ de

eClltte kalinlasma.

eCi1lt alti dokularda belirgin
clzgllenme ve endurasyon.

eTl1A: Yaga gOre hipointens.
eS1viya hassas sekans: Kasa gore
hiperintens.

e YOogun kontrastlanma.

e Seluliti yumusak doku Odeminden
aylirt eder.




Selulit ve séptik
tenosinovit




Yumusak Doku
Anfek51yonlar1° Fokal
A

* Cocuk yasta daha sik ve genellikle intramuskuler.

vakalarlnda $10-50 oraninda apse eslik eder.

* Cevresinde yogun Odem ve cevresel yogun
boyanma izlenir.

* MRG’'de
* TIA: Dusik ve ara sinyal intensite

* T2A: Hiperintens
* Siviya hassas sekanslar: Sivi 1le izointens sinyal,
kalin ve dizensiz duvar yapisi.

* Kontrast sonrasi boyanmayan apseler, canli olmayan
dokularin saptanmasinda Onemlidir.




Yer yer cillde
fistulize
multipl apse
odaklari




Yumusak Do.

U

Sinus Trak-

_ 1

Genellikle ci1lt

ulserlerinden
kaynaklanir.

Fnfeksiyonlari:

verlesimlil

enfeksiyonlarla
1liskila
olabilir.







Yumusak
Dokuda

Hawva

Canli olmayan dokular 1c¢inde
serbest hava gdrulebilir.

MRG"de sinyal kaybi alanlarz
seklinde 1zlenir.

Hava, hava ureten
organilzmalardan ziyade, canlz
olmayan dokunun ci1lt uUlseri

1le 1l1liski kazanmasi sonucu
lzlenir.



Divabetik Kas Atrofisi

* Mikrovaskuler i1skemik
degisiklikler
* Kas hucre olumu.
* Kronik polindropati:

* Denervasyon — Kas
atrofisi.

* Once kucik kaslar
etkilenir.

* Kas Dengesizligi:

* Fleksor ve ekstensor kas
gruplari arasinda
dengesizlik.

* Cekic parmak deformitesi
gelisir.
Basinc¢c Artisi:

* Ayak Uzerindeki basinc
artar.

e Klinik Sonuclar:
» Ulserasyon.
* Kallus formasyonu.




D1 yvabet i lcSkaisslisieaiia it MR G
Bulgulari

Akut
Denervasyon:

Odem ve artmis

eKas 1cindek1

hiucre diszi
siviya bagli,
siviya hassas
sekanslarda
vuksek sinyal
intensite.

vaglanma -2
cilt alti vag
1le es
intensitede
veya minimal
hipolntens
sinval.



* Ayak plantar yuzde kaslarda
kronik atrofiyle uyumlu
yvaglanma artisi ve
posteriorda kalkaneus
diuzeyinde osteomyelite ait
oldugu dusunulen
degisiklikler




Diyvabetik Avakta Osteomyelit
(OM)

e Ulser ve

Diyabetik . sinus
ayakta OM, Ayak disindaki traktlarinin
deri ve OM’de sik detier lendirdl
yumusak gorulen Tanzi —_—y
dokudan hematojen Yaklasimi:
: e Bu odaklara
direkt yayilim burada K
yayilimla cok nadirdir. omsu ,
kemiklerin

gelisir.

incelenmesi.



OM -
FErken
Brelieno L ELin

Erken donemde direkt grafi
genellikle normal, bulgular gec
donemlerde ortaya cikar

e Yumusak doku sisligi.
e Kemik dansitesinde azalma.

» Korteks rezorpsiyonu ve
periostit.

* Kemik destruksiyonu onculleridir.

e Kemik sklerozu ve nekrotik
alanlar.

: * Daha ileri evrelerde «kemik icinde
Kronik kemik gorunumiu»

Evre:  Sekestrum: Enfekte ve nekrotik
kemik dokusu.

e Involukrum: Nekrotik kemigi
cevreleyen yeni kemik tabakasi.



Il oM - MRG'nin Roli

Ana Bulgular:

: e T1IA: Kemik 11i1ginde
MRG'"nin tanisal diisiik sinyal.
duyarliligi ve « T2A/STIR: Kemik
ézgiilliic‘ju i:lLicjinde yuksek
>%90’ d1r S
: * Kontrast sonraszi:

e Artmis anormal
boyanma.

e Kortikal kesinti




M| oM - MRG

Akut Osteomyelit: Kronik Osteomyelit:

e TIA: Kemik 111ginde e Skleroz alanlari
dusuk sinyal. saglikli kemikten

e T2A/STIR: Kemik keskin sinirlarla
iliginde yiiksek sinyal. ayrilir.

 Kontrast sonrasi asiri * T2A'da ara-yuksek
boyanma. sinyal degisiklikleri.

* Granulasyon dokusunun
kontrast sonraszi

boyanmasz.






OM - Sekonder Bulgulan

e Ulser ve siniis traktinin kemikle iliskisi.

* Komsu yumusak doku enfeksiyonu (selulit, apse).

* Periost Reaksiyonu:
* T2A"da periost cevresinde artmis sinyal.
* Kontrast sonrasi yogun boyanma.



OM - Sinus Trakti ve Ulser
Degerlendirmesi

* Sinus traktinin kemikle baglantisinin TlA’da i1zlenmesi
onemli.

 Ulser komsuludunda kemik ilidinde dusuk sinyal —» OM varligi.

* Kontrast sonrasi boyanma yayilimin belirlenmesine yardimcil
olur.



ri No: 651

arih: 17.12.2014 .
Faat: 08:54:12
Hasta Pozisyonu: FFS iasta Pozisyonu: FFS
Meodaslite: MR Modalite: MR

- ‘ lgnaj No: 15

imaj No: 11

B2 75052717




* Cerrahi sonrasi
degisiklikler, kiriklar,

g : ndroartropati, avaskuler
CDD& Eaeaéi}itlj-if nekroz, tumor.
' . 1Y 1 * Rezidii hematopoetik ilik veya
Keml k I l L gl immobilizasyon kaynakli
~ : degisiklikler.
Odemzi, Ie
(jéélflféiflj_ * Ayirici Bulgular:
* Kirik hatti - Cok planda
SOl’lraS 1 net goruliur, enfeksiyon
A . . dislanir.
D@gl@lkllkler * TIA hipointens
degisiklikler OM’yil 1saret
eder.

e Tzole T2A hiperintensitesi
genellikle reaktif odem1
i1saret eder.

* Genellikle zamanla duzelir.

« KEMIK ILIGINDE HIPOINTENS
SINYAL YOKSA OM DISLANABILIR.




Divabetik Avakta Septik Artrit

Diyabetik ayak enfeksiyonu olan hastalarin

$30"unda MRG’de septik artrit bulgulari gorulur.

e Kemik erozyonlari, kemik 11igi odemi
* Eklem efiuzyonu.

* Kikirdak destruksiyonu.

e Kalinlasmis ve boyanan sinovyum.

e Sinovyum cevresinde yumusak doku odemi, defekt ya da
Ulser

—

e T2ZA: Odeme bagli sinyal artisi

e Kontrastli Inceleme: Sinovyum ve cevresindeki
boyanma .




Septik Artrit

* Eklem efizyonu cogu zaman sinus trakti 1ile
1liskilidir.

* En Sik IF ve MTF eklemler etkilenir

* Yizeyel yerlesim ve Ulserlere yakinlik nedeniyle
en sik etkilenir.

* Ozellikle 1. MTF eklemde enfeksiyon belirgin
olabilir.



SISV e ReNL NN Seule. = Wiyl ealehl kEkghl

Septik Artrit ve

Reaktif Kemik 1ligi Septik Artrit wve

Bdems - Osteomyelit:

e Tki durumda da T2A’da eHer i1ki durumun yakin
odem ve kontrastli komsulugu tanisal
incelemede boyanma zorluk vyaratabilir.
L2 @Il . *Kemik erozyonu ve

e Anormal T1A Sinyali: kikirdak hasari,
Reaktif odemi gercek septik artrit ic¢in
enfeksiyondan daha spesifik

aylrmada oOnemli. bulgulardair.



Tanim

e Sinir hasari nedeniyle gelisen kemik ve
eklem deformitesi.

Noropatik

Charcot’un Tarifi:

Osteoartro

e Otonom regiulasyon kaybi > Artan kan
akimi =2 Kemik rezorpsiyonu.

patl (NO)

Norotravmatik Teori (Volkman ve

Virchow) :

e Ar1 kaybi — tekrarlayan travma ve
eklemlerde asiri hareket alani -
deformasyon.




Yurume Dinamigl ve Diyabetin
Ftkisi

Normal Dinamik:

e As1l tendonu, e Tendonlar e YUruyus
plantar fasya kisalir, bozukluklara
ve MTF elastikiyet orta ayak
eklemleri kaybolur. yukunu artirir
topuktan e Asil- — kirik ve
basparmaga yuk gastroknemius- cOkmeler.
aktarir. soleus

kompleksi

kisalir -
dorsifleksiyon

-Ir’\f?.ll\






NO Gelilisiminde Risk Faktorleri ve
Mekanizmalar

* Risk Faktdorleri:
* Azalmis agri duyusu.
* Diyabet ve vaskuler hastalik.

e Mekanizmalar:

* Tekrarlayan mikrotravmalar —» kemik ve eklem
hasarzi.

* Yetersiz 1lyllesme — deformiteler.



NO: Etkilenen
Bolgeler

el.isfrank eklemi.
*Ayak bilegi.
* MTF eklemleri.

*Orta ayak > On ayak >
Distal avak.



NO: Klinik

Tipleri ve
Evreleri1

Atrofik Tip
* Kemik destriuksiyonu baskindir.

Hipertrofik Tip
* Kemik Uretimi baskindir.

Mikst Tip

* Hem destriuksiyon hem uUretim
goruliur (diyabetik ayakta en
si1k) .

Akut Evre:
e Diffuz yumusak doku odemi.
* Minimal kemik rezorpsiyonu ve
subluksasyon.
Kronik Evre:
* Eklem deformitesi, dislokasyon,
fragmantasyon.
Kronik Uzerinde Akut Alevlenme:

e Diftiz &dem, anormal kemik 11igi
sinyalleri.



Difuz ayak sisligi, eritem
(seliulite benzer).

Akut
. . MRG Bulgulari:

Noropatik

Osteoartrop Yumusak doku

ati odemi (cilt
alti vag Ffiiz

yon, : :

dgkusT. subkondral .81nov1yumdal
ilnya i e e 1ni§ cevrese
orunur) . S — oyanma.

e Selulitten
ayilrici
Ozellik






Kronik
Noropatik
Osteoartr

opati

5D -> Deformite, Dislokasyon,
Destruksiyon, Debri, Dansitenin
korunmasi.

* Deformite, skleroz, kemik
fragmantasyonu.

e Kallus olusumu ve
hipovaskularite —» Ulserasyon

riski.
* MRG Bulgularai:
* Subkondral sinyal
degisiklikleri
(osteoskleroz) .

* Eklem subluksasyonu,
dislokasyonu.

* Kemik proliferasyonu ve
fragmantasyon.
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NO ve OM ayrimi

* Klinik ve radyolojik olarak ayirt edilmesi zordur.

* Diyabetik ayakta OM tanisi diger bdolgelerdeki OM’ye
gore daha zordur ancak dogruluk orani yuksektir.

* En dogru tani yontemi biyopsidir.

e Ulser, selilit, apse veya sinis trakti olmadan
kemik 111g1 Odemi varsa, daha cok ndropatik
osteoartropati dusunulmelidir.



NO’da Ozglun Goruntileme

Bulgulara

*Lisfrank Ekleminde Genisleme: Tipik
bulgu.
* MRG Bulgulari:

* Subkondral kistler.

*Eklem 1¢1 yabanci cisimler ve
fragmantasyon.

*Eklem dislokasyonlari, efuzyon.



OM Tanisinda MRG

Kemi1k 111g1 sinyal degisikligi (yuksek
duyvarlilik).

Kortikal bozulma ve periostit.

e Dis kortikal sinir boyunca ince lineer odem ve boyanma.

e Metatarsal kemik disinda periostit enfeksiyonu disundirir.
Kemik 1¢1 sivi koleksiyonu — kemik 1c¢c1l apseyi
dusundurur.

Penumbra Isareti:

e Subakut OM’"de tipik.

e« TIA"da santral apse kavitesl etrafinda vyuksek sinyalli zon
ve kemik 111g1 Odemi.



Koronal +C
Tl1A kemik
1Cl apse ve
s1inus
trakta




NO wve OM’de
Kemik I1igi
Sinyal
Degisiklikl
eril

e« Ulser komsulugunda

e Kalkaneus, malleoller, metatars
basi, parmaklar

e Tek kemikte difuz kemik 111g1
tutulumu.
e Difuz sinyal degisikligi, TlA’'da

normal mediilla sinvalinin verini

e Genellikle tarsometatarsal ve
MTF eklem cevresinde gdorulur.

e Birden fazla kemikte
periartikiiler/subkondral alanda
odem vardair.



Osteomyelitis

Active Charcot




NO ve OM’'nin Birlikte Gorulmesi

* NO uUzerine enfeksiyon eklenmesi — degerlendirme daha zor.

* Komsu yumusak dokuda ulser, sinus trakti ve buyuk sivi
koleksiyonlari

* Kemik erozyonunda artis.
* Kemik 111g1 sinyalinde artan hiperintensite.

e Kemik i1igi o6demi periartikiiler/subkondral alan disinda
da gorulur.

* Takiplerde subkondral kistler ve eklem ici serbest
fragmanlarin kaybolmasi

* Hayalet Isareti:
e TIA’da belirsiz konturlar.

* T2A ve kontrast sonrasi keskin gdrinum.



Chronic Charcot Superimposed infection

R
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HAYALET ISARETI



SONUC

* MRG, diyabetik ayakta osteomyelit ve
vumusak doku komplikasyonlarinin
degerlendirilmesinde en onemli goruntuleme
yvontemidir.

* Farkli komplikasyonlarin benzer gdruntiuleme
bulgularina sahip olmasi taniyi
zorlastirabilir.

* MRG'nin teknik gerekliliklerine ve spesifik
bulgularina hakimiyet, dogru tani ve etkilil
hasta yonetimi acisindan kritik Oneme
sahiptir.
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