
ÖZET

Tip 2 diabetus mellitus (DM)’un postmenopozal kad›n-
larda kemik mineral yo¤unlu¤unu kontrol grubuna k›-
yasla ne ölçüde etkiledi¤inin belirlenebilmesi ve loko-
motor sistem bulgular›n›n  görülme s›kl›¤›n›n  gruplar
aras› karfl›laflt›r›lmas› amaçlanm›flt›r.
Çal›flmaya tip 2 DM tan›s› alm›fl 31 ve DM olmayan 21
postmenopozal olgu  kontrol grubu olarak al›nd›. Tüm
olgular›n lokomotor sistem muayenesi ve laboratuar in-
celemeleri yap›ld›. DM olan olgular›n medical tedavileri
kaydedildi. Kalça ve lomber kemik mineral yo¤unlu¤u
(KMY) DEXA ile ölçüldü.
DM olgu grubu ile kontrol grubu aras›nda ve diabetik
olgu grubu içinde oral antidiabetik tedaviye insülin ek-
lenmifl olanlar ile sadece oral antidiabetik alanlar ara-
s›nda L2-L4 total ve femur boynu KMY de¤erleri istatis-
tiksel  olarak anlaml› fark göstermemekteydi (p>0.05).
Tüm hastalar›n AKfi de¤erleri ile KMY aras›nda negatif
yönde bir iliflki saptanmakla birlikte, istatistiksel olarak
anlaml› bulunmam›flt›r ( r=-0.05, r=-0.27, p=0.717,
p=0.061). Phalen, Tinel pozitifli¤i, eldiven çorap tarz›
duyu kayb›, dupuytren kontraktürü, omuz hareket k›s›tl›-
l›¤› görülme s›kl›¤› DM olan grupta kontrol grubuna gö-
re istatistiksel olarak anlaml› düzeyde yüksek bulun-
mufltur(p<0.05).
Tip  2 DM’lu  postmenopozal kad›nlar›n KMY ölçümleri
kontrol grubu ile farkl›l›k göstermemekteydi. Ancak di-
¤er kas iskelet sistemi hastal›klar›n›n bu kiflilerde görül-
me s›kl›¤›n›n artt›¤› sonucuna var›lm›flt›r.
AAnnaahhttaarr  kkeelliimmeelleerr::  Tip 2 diabetus mellitus, osteoporoz,
kas iskelet sistemi hastal›klar›

SUMMARY

The aim of this study was to examine the effect of
type 2 Diabetes Mellitus on bone mineral density
(BMD) and its association with locomotor system di-
seases compared  with healthy postmenopausal wo-
men.
In this study 31 diabetic and 21 healthy postmenopa-
usal women were included. Locomotor system exami-
nation and laboratory evaluations of all subjects were
perfermed. The medical treatment of diabetic sub-
jects were recorded. Lumbar vertebrae and femoral
BMDs were measured with dual-energy X-ray absorp-
tiometry. 
L2-L4 total and femoral neck BMD values of subjects
showed no statistically significant diffrence between
diabetic and control group and between patients
using only oral antidiabetic medication and insulin ad-
ditionally. We detected a negative corrrelation betwe-
en BMD and serum fasting glucose values of the sub-
jects, but it was not statistically significant. We detec-
ted statistically significant higher prevalence of Pha-
len and Tinel sign, glove and sock type hypoestesia,
dupuytren contracture and range of motion limitation
of the shoulder in the diabetic group compared with
the control group.
As a result, type 2 diabetic postmenopausal women
had BMD values showing no difference compared
with the control group, but prevalence of musculoske-
letal diseases were increased in these subjects.
KKeeyy  wwoorrddss::  Type 2 diabetes mellitus, osteoporosis,
musculoskeletal diseases
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G‹R‹fi 

DM’un kas iskelet sistemi üzerine etkileri s›kça
gözlenir ve morbiditenin ana sebeplerindendir (1).
Bir çok romatolojik hastal›k ile DM aras›ndaki iliflki
dikkat çekmektedir ve son veriler tip I ve tip II DM
hastalar›n %30’unda baz› el ve omuz hastal›klar›-
n›n mevcut oldu¤unu göstermektedir (2). Bunun
yan›nda, tip II DM’da osteoblastlar ve osteoklast-
lar aras›ndaki fonksiyonel kemik döngü sistemin-
deki dengesizlik kemik kayb› ile sonuçlanabilir (3).

GEREÇ VE YÖNTEM

‹zmir Atatürk E¤itim Hastanesi Fizik Tedavi ve
Rehabilitasyon osteoporoz poliklini¤ine baflvu-
ran, en az 1 y›ld›r postmenopozal dönemde olan
52 hasta çal›flmaya al›nd›.
40 yafl›n alt›nda menopoza girenler, cerrahi me-
nopoz, ailede (anne ve teyzelerde) k›r›k hikayesi,
sigara ve alkol kullan›m›, anti-epileptik ilaç veya
steroid kullan›m› olanlar, süt veya yo¤urt tüketimi
hergün bir bardak süt veya bir kase yo¤urt al›m›-
n›n alt›nda olanlar osteoporoz risk faktörlerini ta-
fl›d›klar› kabul edilip çal›flma d›fl› b›rak›ld›. Se-
konder osteoporoza neden olabilecek hastal›k
hikayesi (inflamatuar romatizmal hastal›k, tiroid
ve renal fonksiyon bozukluk) olanlar ve öncesin-
de osteoporoz tedavisi alanlar da çal›flma d›fl›
b›rak›ld›. Hastalar tip II diabetus mellitus’u (DM)
olan ve olmayan fleklinde iki gruba ayr›ld›. Tüm
olgular›n lokomotor sistem muayenesi, kilo ve
boy ölçümleri yap›ld›. VK‹ hesapland›. DM tan›l›
olgular›n medikal tedavileri oral antidiabetik
alanlar veya oral antidiabetikle beraber insülin
alanlar fleklinde kaydedildi. Serum kalsiyum(Ca),
fosfor(P), alkalen fosfataz, açl›k kan flekeri

(AKfi), üre, kreatinin, romotoid faktör ve sedi-
mentasyon h›z› ve 24 saatlik idrarda Ca düzeyle-
ri bak›ld›. Kalça ve vertebra kemik mineral yo-
¤unlu¤u (KMY) DEXA(NORLAND) ile ölçüldü. 
Tüm analizler SPSS 11,0 for Windows istatistik
paket program› ile yap›ld›. Hasta ve kontrol
gruplar›n›n yafl, menopoz süresi, VK‹ ortalamala-
r› ve BMD de¤erlerini k›yaslamada independent
student’s testi, AKfi ve KMY de¤iflkenleri ara-
s›ndaki iliflkiyi belirlemek amac›yla Pearson kore-
lasyon analizi, tedavi flekillerinin KMY’ye etkisini
karfl›laflt›rmak için One way ANOVA istatistiksel
teknikleri kullan›ld›. Lokomotor sistem bulgular›
Fisher exact testi kullan›larak karfl›laflt›r›ld›. 

BULGULAR

31 postmenopozal diabetik olgunun yafl ortala-
mas› 59.16+6.93 y›l, hastal›k süresi
8.96+5.82, menopoz süresi ort. 14.81+9.19y›l
idi. Polikinini¤imize baflvuran DM olmayan 21
postmenopozal olgunun yafl ort. 58.78+9.22
y›l, menopoz süresi ort.15.16+8.47y›l idi.
Gruplar aras›nda yafl, menopoz süresi, VK‹ aç›-
s›ndan istatistiksel olarak anlaml› fark mevcut
de¤ildi(p>0.05) (Tablo 1).
Diabetik grupta serum fosfor ve AKfi de¤erleri
kontrol grubuna k›yasla istatistiksel olarak an-
laml› oranda yüksek bulunmufltur(p<0.05). Se-
rum Ca ve ALP düzeyi, 24 saatlik idrarda kalsi-
yum düzeyleri gruplar aras›nda istatistiksel an-
laml› fark göstermemifltir(p>0.05) (Tablo 2).
Tüm hastalar›n AKfi de¤erleri ile L2-L4 total ve
femur boynu KMY’leri aras›nda negatif bir kore-
lasyon oldu¤u saptanm›fl fakat aradaki iliflki ista-
tistiksel olarak anlaml› bulunmam›flt›r(r=-0.05,
r=-0.27, p=0.717, p=0.061).
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DDiiaabbeett((++))  ggrruubbuu KKoonnttrrooll  ggrruubbuu
OOrrtt++SSss  nn==3311 OOrrtt++SSss  nn==2211 pp  ddee¤¤eerrii

Yafl(y›l) 59.16+9.22 58.79+9.22 0.866 

Menopoz süresi(y›l) 14.81+9.19 15.16+8.47 0.883

Kilo(kg) 72.84+11.20 77.54+10.61 0.118

Boy(m) 1.58+0.06 1.58+0.07 0.961

VKI(Kg/m2) 29.211+4.09 31.184+4.64 0.098

Ort: Ortalama Ss: Standart sapma VKI:vücut kitle indeksi

TTaabblloo  11::  Gruplar›n genel özellikleri.



Diabetik hasta grubu ile kontrol grubu aras›nda
L2-L4 total ve femur boynu KMY’leri karfl›laflt›r›l-
d›¤›nda gruplar aras› anlaml› fark saptanmam›fl-
t›r(p=0.319, p=0.805) (Tablo 3). 
Diabetik olgu grubu içinde oral antidiabetik teda-
viye insülin eklenmifl olanlar ile sadece oral antidi-
abetik alanlar›n L2-L4 total ve femur boynu
KMY’leri karfl›laflt›r›ld›¤›nda gruplar aras› istatistik-
sel anlaml› fark bulunmam›flt›r(p>0.05)(Tablo 4).
Lokomotor sistem muayene bulgular› aras›nda
Phalen ve Tinel testi pozitifli¤i, eldiven çorap tar-
z› duyu kayb›, dupuytren kontraktürü, omuz hare-
ket k›s›tl›l›¤› görülme s›kl›¤› Diabetik hasta gru-
bunda kontrol grubuna k›yasla istatistiksel ola-
rak anlaml› düzeyde yüksek bulunmufl-
tur(p<0.05).Üst ve alt ekstremite de güç kayb›
(DM(+) %12.5, kontrol %0), elde fleksiyon kont-
raktürü (prayer belirtisi) (DM(+) %28.1, kontrol
%12.5) aç›s›ndan gruplar karfl›laflt›r›ld›¤›nda is-

tatistiksel olarak anlaml› fark bulunmam›fl-
t›r(p>0.05) (Tablo 5).

TARTIfiMA

Diabetes mellitusta kas iskelet sistemi kompli-
kasyonlar› s›kl›kla gözlenir ve önemli morbidite
sebebidir (1). 
Osteoporoz, karpal tünel sendromu, rotator kaf
lezyonlar›, a¤r›, tenosinovit, k›s›tlanm›fl eklem
mobilitesi, hiperostoz, osteoartrit, nöropati ve
gözlenen komplikasyonlar aras›ndad›r (1,4,5).
DM ile iliflkili romatizmal hastal›klar aras›nda nö-
roartropati ve osteolizin DM ile iliflkisi kesindir.
Diffüz iskelet hiperostozu ve periartritin iliflkisi
de muhtemeldir. Fakat gut, psödogut, karpal tü-
nel sendromu, osteoatrtrit, dupuytren kontraktü-
rü ve eklem kontraktürleri aras›ndaki iliflki tam
kan›tlanmam›flt›r (6).
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DDMM((++))ggrruubbuu  KKoonnttrrooll  ggrruubbuu  
OOrrtt++SSss OOrrtt++SSss pp  ddee¤¤eerrii

Ca 9.42+0.36 9.40+0.26 0.906

Fosfor 3.79+0.47 3.49+0.49 0.033*

ALP 85.94+26.77 84.47+32.33 0.860

24 saatlik idrarda Ca 157.19+92.18 137.89+67.21 0.430

AKfi 162.91+86.37 94.95+10.16 0.00*

Ca:Kalsiyum, ALP:Alkalen fosfataz, AKfi:Açl›k kan flekeri

TTaabblloo  22::  Diabet grubu ile kontrol grubunun laboratuar sonuçlar›n›n karfl›laflt›rmas›.

DDMM((++))ggrruubbuu KKoonnttrrooll  ggrruubbuu  
OOrrtt++SSss OOrrtt++SSss pp  ddee¤¤eerrii

L2-L4 total KMY 0.94+ 0.21 0.89+ 0.15 0.319

Kalça femur boynu KMY 0.76+0.17 0.78+0.10 0.805

TTaabblloo  33::  Gruplar aras› kemik mineral yo¤unlu¤unun karfl›laflt›r›lmas›.

LL22--LL44  ttoottaall  KKMMYY  KKaallççaa  ffeemmuurr  bbooyyuunn  KKMMYY  
OOrrtt++SSss OOrrtt++SSss  

Tedavi(-) 1.01+0.18 0.79+0.14

Oral tedavi 0.93+0.23 0.76+0.19

Oral+insülin tedavisi 0.97 +0.09 0.76 +0.04

p de¤eri 0.788 0.945

TTaabblloo  44::  DM(+)grupta tedavi flekillerine göre hastalar›n KMY’unun karfl›laflt›rmas›.



Osteoporoz, tip 1 diabetin potansiyel kompli-
kasyonlar›ndan biri olmas›na ra¤men, Tip 2
DM’un kemik kitlesine etkisi tart›flmal›d›r. Farkl›
çal›flmalarda tip 2 DM de KMY de¤erleri; artm›fl
(7), azalm›fl (8), veya normal olarak bulunmufltur
(9). Çal›flmalardaki tip 2 diabetik ve KMY de¤er-
leri düflük olan hastalar genelde diabet ve me-
nopoz süresi uzun, glukoz kontrolü kötü ve renal
fonksiyonlar› bozulmufl olarak gözlenmifltir (10).
Baz› çal›flmalarda ise diabetik kad›nlar›n oste-
openiden korunduklar› sonucuna var›lm›flt›r (11).
Bu da tip 1 DM’lerden farkl› olarak tip 2 DM da
artm›fl insülin direnci nedeniyle obezitenin s›k
görülmesi ve DM’lü hastalarda osteoartritin faz-
la görülmesi ile aç›klanabilir (12,13). 
Çal›flmam›zda 31 diabetik ve 21 diabetik olma-
yan postmenopozal hasta kemik mineral yo¤un-
lu¤u ve fizik muayene bulgular› aç›s›ndan karfl›-
laflt›r›ld›. Diabetik grupta L2-4 KMY de¤erleri
yüksek olarak bulunmufltur ancak gruplar aras›n-
da istatistiksel olarak anlaml› bir fark saptanma-
m›flt›r. Açl›k kan flekerleri ile KMY de¤erleri kar-
fl›laflt›r›ld›¤›nda negatif korelasyon saptanm›fl fa-
kat istatistiksel olarak anlaml› bulunmam›flt›r. Di-
abeti olan grupta hastalar›n ald›klar› tedaviye gö-
re KMY de¤erleri farkl›l›k göstermemifltir.
Altay ve arkadafllar›n›n yapt›¤› bir çal›flmada da di-
abetli grup ile kontrol grubu aras›nda osteoporoz
aç›s›ndan istatistiksel anlaml› bir fark bulunmam›fl-
t›r (14). Sosa ve arkadafllar›n›n yapt›¤› bir çal›flma-
da ise; 47 tip 2 DM’lu ve 252 nondiabetik kad›n,

KMY aç›s›ndan DEXA ve kuantitatif bilgisayarl› to-
mografi ile karfl›laflt›r›lm›fl ve her iki grup aras›nda
anlaml› bir fark bulunamam›flt›r (15).
Literatürde tip 2 DM’lu hastalarda, diyet ve oral
antidiabetik kullananlarda, insülin alanlara göre
daha düflük KMY de¤erleri bulunmufltur (16).
DM da iyi bir glisemik kontrol, egzersiz, diyet ve
medikal tedavinin komplikasyonlar› azaltabilece-
¤i öne sürülmüfltür (17).
Wakasugi ve arkadafllar›n›n yapt›¤› bir çal›flma-
da, KMY de¤erleri ile insülin rezervinin göster-
gesi olan proinsülin ve üriner C peptit düzeyleri
aras›nda pozitif iliflki gözlenmifltir. DM’un regü-
lasyon göstergesi olan HbA1c ile ise ayn› iliflki
saptanmam›flt›r (18).
Çal›flmam›zda ise, AKfi ve KMY de¤erleri ara-
s›nda negatif bir korelasyon saptanm›flt›r. Hb
A1c ve C peptit düzeyleri ölçülemedi¤inden iyi-
kötü kontrollü diabetiklerde KMY de¤erleri ara-
s›nda fark incelenememifltir. 
Diabetik osteopeniye katk›da bulunabilecek bir
çok mekanizma öne sürülmüfltür. Bunlardan bi-
ri, insülinin anabolik aktivasyonundaki yetersizli-
¤ine ba¤l› diabetik osteopeniye neden olabile-
ce¤idir (16). Diabetik hastalarda proinsülin mik-
tar› ile kalça KMY’u ve ‹nsülin growth faktör
benzeri peptit-3 aras›nda pozitif korelasyon
saptanm›flt›r (19).
Diabetik osteopenide öne sürülen di¤er bir me-
kanizma ise, osteoblastik kemik formasyonunun
supresyonudur (3). Çal›flmalarda diabetik oste-
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DDMM((++))ggrruubbuu KKoonnttrrooll  
((%%)) ggrruubbuu((%%)) pp  ddee¤¤eerrii

Phalen Testi 71.9 37.5 0.015*

Tinel Testi 71.9 29.2 0.003*

Eldiven- çorap tarz› duyu kayb› 71.9 4.2 0.00*

Üst ve alt ekstremite kas gücü kayb› 12.5 0 0.127

Elde fleksiyon deformitesi 28.1 12.5 0.2

Dupuytren kontraktürü 18.8 0 0.032*

Omuz hareket k›s›tl›l›¤› 34.4 4.2 0.008*

*p<0.05

TTaabblloo  55::  Diabetik hastalarda lokomotor sistem bulgular›.



openide, osteoblastik fonksiyonlarda azalma ol-
du¤u gösterilmifltir (20). Artm›fl osmotik diürez
nedeniyle artan üriner Ca at›l›m› ve azalm›fl in-
testinal Ca emilimi; negatif Ca dengesine neden
olur. PTH süprese olabilir. Vit D metabolizmas›-
n›n de¤iflmesi, hipoparotiroidizm, kronik hiperg-
lisemi ve yetersiz insulin aktivasyonu osteoblas-
tik kemik formasyonunu suprese etmektedir (3). 
Kemik döngüsündeki yavafllama diabetik oste-
openiye katk›da bulunur. Tip 2 DM’lu 57 post-
menopozal kad›n›n kemik formasyon ve rezorpsi-
yon belirteçlerine bak›ld›¤›nda, ALP her iki grup-
ta benzer bulunurken, serum osteokalsin, N telo-
peptit/kreatinin kontrol grubuna göre anlaml› de-
recede düflük bulunmufltur. Sonuçlar tip 2 DM
de kemik döngü h›z›n›n sa¤l›kl› postmenopozal
hastalara göre oldukça düflük oldu¤unu göster-
mifltir (21). Tip 1 ve tip 2 diabetiklerde yap›lan
bir çal›flmada ise kemik kitlesinde azalman›n; ke-
mik formasyonunda azalma ve kemik dokudaki
mikroanjiopati ile iliflkili olabilece¤inin alt› çizil-
mifltir (22). Tip 2 DM’ lu hastalarda yap›lan his-
topatolojik incelemede, osteoblast yüzeyi, korti-
kal kal›nl›k, osteoid kal›nl›¤›, osteoid volümü ve
kemik volümü diabetik hastalarda daha düflük
bulunmufltur. Diabetik osteopeninin alt›nda ya-
tan mekanizman›n kantitatif osteoid azalmas›,
osteoblastlar›n azalmas› ve sonuç olarak da ke-
mik döngüsünün azalmas› olabilece¤i sonucuna
var›lm›flt›r (20).
DM’ lu hastalarda kronik hiperglisemi ovaryal ha-
sar meydana getirerek östradiol sentezini azalt›r.
Östrodiolun osteoblastlar üzerine direkt stimü-
lan etkisi mevcuttur ve bu da osteoporoza katk›-
da bulunabilir (23).
DM hem periferik hemde santral sinir sistemi üze-
rine olumsuz etkileri olan bir hastal›kt›r. Periferik
sinir sisteminde s›kl›kla aksonal dejenerasyon ve
demiyelinizasyon ile seyreden saf duysal veya
duysal-motor polinöropati ile kendini gösterir
(24). Nöropatiden s›kl›kla iskemik vasküler pato-
loji ve fibröz doku proliferasyonu sorumlu tutul-
maktad›r (25). Bu hastalarda s›kl›kla distal simet-
rik polinöropati geliflir ve hastalarda eldiven-ço-
rap tarz›nda duyu kusuru gözlenebilir. Bizim çal›fl-
mam›zda diabetli grupta %71,9 ve kontrol gru-
bunda %4,2 oran›nda eldiven-çorap tarz›nda du-

yu kusuru mevcuttu ve kontrol grubuna göre ista-
tistiksel olarak anlaml› oranda yüksekti.
DM’ta tuzak nöropatilere s›kl›kla rastlan›r. DM
özellikle bilateral karpal tünel sendromu için risk
faktörüdür (26). Chammas ve arkadafllar›, 120
DM’lü hastada %15-20 oran›nda KTS sapta-
m›fllard›r (27). KTS tan›s›nda Tinel ve Phalen
testlerinin faydal› oldu¤u hatta elektrodiagnostik
testlerin yerini alabilece¤ine dair yay›nlar mev-
cuttur, fakat tam tersi görüfller de vard›r
(28,29). Çal›flmam›zda KTS’nu belirlemek için
Tinel ve Phalen testleri uyguland›. DM’lu grupta
Tinel %71.8, Phalen %71.9 oran›nda, kontrol
grubunda ise Tinel % 29.2, Phalen %28.1 ora-
n›nda pozitifti ve kontrol grubuna göre istatistik-
sel olarak anlaml› oranda yüksekti. Çal›flmalar-
da, DM’lu hastalarda KTS’nun sadece eksternal
anotomik nedenlerle de¤il, bunun yan›nda me-
tabolik ve vasküler internal nedenlerle de gelifle-
bildi¤i gösterilmifltir (30).
Dupuytren kontraktürü DM’li hastalarda %8-21
oran›nda bildirilmifltir. Dupuytren vakalar›n›n ise
%10-40’›nda diabet saptanm›flt›r (31,32).
DM’un dupuytren kontraktürü oluflumunda di-
rekt etiyolojik faktör oldu¤unu öne sürenler ol-
makla beraber, daha yayg›n olarak genetik bir
faktörün her iki hastal›¤›n oluflumundan sorumlu
olabilece¤i düflünülmektedir (33). Dupuytren
s›kl›¤›n›n, diabetin süresi ve yaflla artt›¤› bildiril-
mifltir (34). Çal›flmam›zda DM’lu hastalar›n
%18’inde dupuytren kontraktürü saptan›rken
kontrol grubunda hiç gözlenmemifltir.
Eklem hareketlerinde k›s›tl›l›k DM’da gözlenen
bir durumdur, fakat DM ile iliflkisi kan›tlanmam›fl-
t›r (2). Diabetik hastalarda normal populasyona
göre özellikle omuz ve parmak eklemlerinde
azalm›fl fleksibilite söz konusudur (35). Çal›flma-
m›zda DM’lu grupta omuzdaki hareket k›s›tl›l›¤›
varl›¤› kontrol grubuna göre istatistiksel olarak
anlaml› oranda daha yüksek bulunurken, el de-
formitesi aç›s›ndan iki grup aras›nda anlaml› bir
fark gözlenmemifltir. 
Sonuç olarak Tip 2 DM postmenopozal kad›nla-
r›n KMY ölçümleri kontrol grubu ile farkl›l›k gös-
termemekteydi. Ancak di¤er kas iskelet sistemi
hastal›klar›n›n bu kiflilerde görülme s›kl›¤›n›n art-
t›¤› sonucuna var›lm›flt›r.
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