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The Effect of Tip Il Diabetes Mellitus on the Musculoskeletal System in Postmenopausal Women
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OzET

Tip 2 diabetus mellitus (DM)'un postmenopozal kadin-
larda kemik mineral yogunlugunu kontrol grubuna ki-
yasla ne 6lgude etkilediginin belirlenebilmesi ve loko-
motor sistem bulgularinin - gértlme sikliginin - gruplar
arasl karsilastirnlmasi amaglanmistir.

Calismaya tip 2 DM tanisi almis 31 ve DM olmayan 21
postmenopozal olgu kontrol grubu olarak alindi. Tim
olgularin lokomotor sistem muayenesi ve laboratuar in-
celemeleri yapildi. DM olan olgularin medical tedavileri
kaydedildi. Kalga ve lomber kemik mineral yogunlugu
(KMY) DEXA ile élguldii.

DM olgu grubu ile kontrol grubu arasinda ve diabetik
olgu grubu iginde oral antidiabetik tedaviye insulin ek-
lenmis olanlar ile sadece oral antidiabetik alanlar ara-
sinda L2-L4 total ve femur boynu KMY degerleri istatis-
tiksel olarak anlaml fark géstermemekteydi (p>0.05).
Tum hastalarin AKS degerleri ile KMY arasinda negatif
yonde bir iligki saptanmakla birlikte, istatistiksel olarak
anlamli bulunmamigtir ( r=-0.05, r=-0.27, p=0.717,
p=0.061). Phalen, Tinel pozitifligi, eldiven gorap tarzi
duyu kaybi, dupuytren kontraktiirti, omuz hareket kisitli-
g1 goriilme sikligi DM olan grupta kontrol grubuna gé-
re istatistiksel olarak anlaml diizeyde yuksek bulun-
mustur(p<0.05).

Tip 2 DM'lu postmenopozal kadinlarin KMY 6lgtimleri
kontrol grubu ile farkliik gostermemekteydi. Ancak di-
ger kas iskelet sistemi hastaliklarinin bu kisilerde gorl-
me sikhidinin arttigr sonucuna varilmistir.

Anahtar kelimeler: Tip 2 diabetus mellitus, osteoporoz,
kas iskelet sistemi hastaliklari

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.

Key words: Type 2 diabetes mellitus, osteoporosis,
musculoskeletal diseases
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GIRIS

DM'un kas iskelet sistemi Uzerine etkileri sikga
gozlenir ve morbiditenin ana sebeplerindendir (1).
Bir gcok romatolojik hastalik ile DM arasindaki iliki
dikkat gekmektedir ve son veriler tip | ve tip Il DM
hastalarin %30’unda bazi el ve omuz hastaliklari-
nin mevcut oldugunu gostermektedir (2). Bunun
yaninda, tip Il DM'da osteoblastlar ve osteoklast-
lar arasindaki fonksiyonel kemik déngli sistemin-
deki dengesizlik kemik kaybi ile sonuglanabilir (3).

GEREC VE YONTEM

izmir Atatiirk Egitim Hastanesi Fizik Tedavi ve
Rehabilitasyon osteoporoz poliklinigine basvu-
ran, en az 1 yildir postmenopozal dénemde olan
52 hasta galismaya alind.

40 yasin altinda menopoza girenler, cerrahi me-
nopoz, ailede (anne ve teyzelerde) kirik hikayesi,
sigara ve alkol kullanimi, anti-epileptik ila¢ veya
steroid kullanimi olanlar, siit veya yogurt tiiketimi
hergtin bir bardak stit veya bir kase yogurt alimi-
nin altinda olanlar osteoporoz risk faktérlerini ta-
sidiklan kabul edilip ¢calisma digi birakildi. Se-
konder osteoporoza neden olabilecek hastalik
hikayesi (inflamatuar romatizmal hastalik, tiroid
ve renal fonksiyon bozukluk) olanlar ve 6ncesin-
de osteoporoz tedavisi alanlar da galisma disi
birakildi. Hastalar tip Il diabetus mellitus'u (DM)
olan ve olmayan seklinde iki gruba ayrildi. Tim
olgularin lokomotor sistem muayenesi, kilo ve
boy olgtimleri yapildi. VKi hesaplandi. DM tanili
olgularin medikal tedavileri oral antidiabetik
alanlar veya oral antidiabetikle beraber insilin
alanlar seklinde kaydedildi. Serum kalsiyum(Ca),
fosfor(P), alkalen fosfataz, aclk kan sekeri

Tablo 1: Gruplarin genel 6zellikleri.

(AKS), ure, kreatinin, romotoid faktér ve sedi-
mentasyon hizi ve 24 saatlik idrarda Ca duzeyle-
ri bakildi. Kalga ve vertebra kemik mineral yo-
gunlugu (KMY) DEXA(NORLAND) ile élgiildii.
Tim analizler SPSS 11,0 for Windows istatistik
paket programi ile yapild.. Hasta ve kontrol
gruplarinin yas, menopoz siiresi, VKIi ortalamala-
r ve BMD degerlerini kiyaslamada independent
student’s testi, AKS ve KMY degiskenleri ara-
sindaki iliskiyi belirlemek amaciyla Pearson kore-
lasyon analizi, tedavi sekillerinin KMY'ye etkisini
karsilastirmak igin One way ANOVA istatistiksel
teknikleri kullanildi. Lokomotor sistem bulgulari
Fisher exact testi kullanilarak karsilastirildi.

BULGULAR

31 postmenopozal diabetik olgunun yas ortala-
masi 59.16+6.93 yil, hastalik siresi
8.96+5.82, menopoz siresi ort. 14.81+9.19yIl
postmenopozal olgunun yas ort. 58.78+9.22
yil, menopoz suresi ort.15.16+8.47yil idi.
Gruplar arasinda yas, menopoz siiresi, VKi aci-
sindan istatistiksel olarak anlamli fark mevcut
degildi(p>0.05) (Tablo 1).

Diabetik grupta serum fosfor ve AKS degerleri
kontrol grubuna kiyasla istatistiksel olarak an-
lamli oranda yiiksek bulunmustur(p<<0.05). Se-
rum Ca ve ALP dizeyi, 24 saatlik idrarda kalsi-
yum dizeyleri gruplar arasinda istatistiksel an-
lamli fark géstermemistir(p>0.05) (Tablo 2).
Tum hastalarin AKS degerleri ile L2-L4 total ve
femur boynu KMY’leri arasinda negatif bir kore-
lasyon oldugu saptanmis fakat aradaki iligki ista-
tistiksel olarak anlamli bulunmamistir(r=-0.05,
r=-0.27, p=0.717, p=0.061).

Diabet(+) grubu Kontrol grubu

Ort+Ss n=31 Ort+Ss n=21 p degeri
Yas(yil) 59.16+9.22 58.79+9.22 0.866
Menopoz siiresi(yl) 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 1.68+0.07 0.961
VKI(Kg/m2) 29.211+4+4.09 31.184+4.64 0.098
Ort: Ortalama Ss: Standart sapma VKl:viicut kitle indeksi
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Diabetik hasta grubu ile kontrol grubu arasinda
L2-L4 total ve femur boynu KMY’leri karsilastiril-
diginda gruplar arasi anlamli fark saptanmamis-
tir(p=0.319, p=0.805) (Tablo 3).

Diabetik olgu grubu iginde oral antidiabetik teda-
viye insilin eklenmis olanlar ile sadece oral antidi-
abetik alanlarin L2-L4 total ve femur boynu
KMY’leri karsilastinidiginda gruplar arasi istatistik-
sel anlamli fark bulunmamistir(p>0.05)(Tablo 4).
Lokomotor sistem muayene bulgular arasinda
Phalen ve Tinel testi pozitifligi, eldiven ¢orap tar-
z1 duyu kaybi, dupuytren kontraktiirli, omuz hare-
ket kisithligr goriilme sikhgr Diabetik hasta gru-
bunda kontrol grubuna kiyasla istatistiksel ola-
rak anlamli diizeyde ylksek bulunmus-
tur(p<0.05).Ust ve alt ekstremite de giic kaybi
(DM(+) %12.5, kontrol %0), elde fleksiyon kont-
raktlirti (prayer belirtisi) (DM(+) %28.1, kontrol
%12.5) agisindan gruplar karsilastirldiginda is-

tatistiksel olarak anlamh fark bulunmamig-
tir(p>0.05) (Tablo 5).

TARTISMA

Diabetes mellitusta kas iskelet sistemi kompli-
kasyonlar siklikla gozlenir ve 6nemli morbidite
sebebidir (1).

Osteoporoz, karpal tiinel sendromu, rotator kaf
lezyonlari, agri, tenosinovit, kisitlanmis eklem
mobilitesi, hiperostoz, osteoartrit, néropati ve
gozlenen komplikasyonlar arasindadir (1,4,5).
DM ile iligkili romatizmal hastaliklar arasinda n6-
roartropati ve osteolizin DM ile iligkisi kesindir.
Diffuz iskelet hiperostozu ve periartritin iligkisi
de muhtemeldir. Fakat gut, psédogut, karpal ti-
nel sendromu, osteoatrtrit, dupuytren kontraktu-
ri ve eklem kontraktiirleri arasindaki iligski tam
kanitlanmamistir (6).

Tablo 2: Diabet grubu ile kontrol grubunun laboratuar sonuglarinin karsilastirmasi.

DM(+)grubu Kontrol grubu
Ort+Ss Ort+Ss p degeri
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
AKS 162.91+86.37 94.95+10.16 0.00*
Ca:Kalsiyum, ALP:Alkalen fosfataz, AKS:Aglik kan sekeri
Tablo 3: Gruplar arasi kemik mineral yogunlugunun karsilastiriimasi.
DM(+)grubu Kontrol grubu
Ort+Ss Ort+Ss p degeri
L2-L4 total KMY 0.94+ 0.21 0.89+ 0.15 0.319
Kalga femur boynu KMY 0.76+0.17 0.78+0.10 0.805

Tablo 4: DM(+)grupta tedavi sekillerine gére hastalarin KMY'unun karsilagtirmasi.

L2-L4 total KMY Kalga femur boyun KMY
Ort+Ss Ort+Ss
Tedavi(-) 1.01+0.18 0.79+0.14
Oral tedavi 0.93+0.23 0.76+0.19
Oral+instlin tedavisi 0.97 +0.09 0.76 +0.04
p degeri 0.788 0.945
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Osteoporoz, tip 1 diabetin potansiyel kompli-
kasyonlarindan biri olmasina ragmen, Tip 2
DM'un kemik kitlesine etkisi tartismalidir. Farkli
galismalarda tip 2 DM de KMY degerleri; artmis
(7), azalmis (8), veya normal olarak bulunmustur
(9). Calismalardaki tip 2 diabetik ve KMY deger-
leri diistik olan hastalar genelde diabet ve me-
nopoz siiresi uzun, glukoz kontrolii kétu ve renal
fonksiyonlari bozulmus olarak gézlenmistir (10).
Bazi galismalarda ise diabetik kadinlarin oste-
openiden korunduklari sonucuna varilmistir (11).
Bu da tip 1 DM’lerden farkli olarak tip 2 DM da
artmis insilin direnci nedeniyle obezitenin sik
goriilmesi ve DM'lii hastalarda osteoartritin faz-
la gériilmesi ile agiklanabilir (12,13).
Calismamizda 31 diabetik ve 21 diabetik olma-
yan postmenopozal hasta kemik mineral yogun-
lugu ve fizik muayene bulgulari agisindan karsi-
lagtinldi. Diabetik grupta L2-4 KMY degerleri
ylksek olarak bulunmustur ancak gruplar arasin-
da istatistiksel olarak anlamli bir fark saptanma-
mistir. Aglik kan sekerleri ile KMY degerleri kar-
silastinldiginda negatif korelasyon saptanmis fa-
kat istatistiksel olarak anlamli bulunmamistir. Di-
abeti olan grupta hastalarin aldiklari tedaviye g6-
re KMY degerleri farkllik gostermemistir.

Altay ve arkadaslarinin yaptigi bir galismada da di-
abetli grup ile kontrol grubu arasinda osteoporoz
acisindan istatistiksel anlamli bir fark bulunmamis-
tir (14). Sosa ve arkadaslarinin yaptigi bir galisma-
da ise; 47 tip 2 DM'lu ve 252 nondiabetik kadin,

Tablo 5: Diabetik hastalarda lokomotor sistem bulgular.

KMY agisindan DEXA ve kuantitatif bilgisayarli to-
mografi ile karsilastinlmis ve her iki grup arasinda
anlaml bir fark bulunamamistir (15).

Literatlirde tip 2 DM’lu hastalarda, diyet ve oral
antidiabetik kullananlarda, insiilin alanlara gére
daha dusiik KMY degerleri bulunmustur (16).
DM da iyi bir glisemik kontrol, egzersiz, diyet ve
medikal tedavinin komplikasyonlari azaltabilece-
gi 6ne siirtilmustiir (17).

Woakasugi ve arkadaslarinin yaptidi bir calisma-
da, KMY degerleri ile insilin rezervinin gdster-
gesi olan proinstilin ve uriner C peptit duizeyleri
arasinda pozitif iliski gézlenmistir. DM'un regu-
lasyon gdstergesi olan HbA1c ile ise ayni iligki
saptanmamistir (18).

Calismamizda ise, AKS ve KMY degerleri ara-
sinda negatif bir korelasyon saptanmistir. Hb
A1lc ve C peptit dizeyleri 6lgtilemediginden iyi-
kot kontrollt diabetiklerde KMY degerleri ara-
sinda fark incelenememistir.

Diabetik osteopeniye katkida bulunabilecek bir
¢ok mekanizma 6ne sirlilmistir. Bunlardan bi-
ri, inslilinin anabolik aktivasyonundaki yetersizli-
gine bagl diabetik osteopeniye neden olabile-
cegidir (16). Diabetik hastalarda proinsiilin mik-
tar ile kalca KMY'u ve insiilin growth faktor
benzeri peptit-3 arasinda pozitif korelasyon
saptanmigtir (19).

Diabetik osteopenide 6ne siiriilen diger bir me-
kanizma ise, osteoblastik kemik formasyonunun
supresyonudur (3). Calismalarda diabetik oste-

DM (+)grubu Kontrol

(%) grubu(%) p degeri
Phalen Testi 71.9 37.5 0.015*
Tinel Testi 71.9 29.2 0.003*
Eldiven- gorap tarzi duyu kaybi 71.9 4.2 0.00*
Ust ve alt ekstremite kas giicti kaybi 12.5 0 0.127
Elde fleksiyon deformitesi 28.1 12.5 0.2
Dupuytren kontrakttirt 18.8 0 0.032*
Omuz hareket kisithhg 34.4 4.2 0.008*
*p<0.05
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openide, osteoblastik fonksiyonlarda azalma ol-
dugu gosterilmistir (20). Artmis osmotik ditirez
nedeniyle artan driner Ca atilimi ve azalmis in-
testinal Ca emilimi; negatif Ca dengesine neden
olur. PTH siiprese olabilir. Vit D metabolizmasi-
nin degismesi, hipoparotiroidizm, kronik hiperg-
lisemi ve yetersiz insulin aktivasyonu osteoblas-
tik kemik formasyonunu suprese etmektedir (3).
Kemik dongusilindeki yavaslama diabetik oste-
openiye katkida bulunur. Tip 2 DM'lu 57 post-
menopozal kadinin kemik formasyon ve rezorpsi-
yon belirteglerine bakildiginda, ALP her iki grup-
ta benzer bulunurken, serum osteokalsin, N telo-
peptit/kreatinin kontrol grubuna gére anlamli de-
recede duslk bulunmustur. Sonuglar tip 2 DM
de kemik dongi hizinin saglikll postmenopozal
hastalara gore oldukga distik oldugunu goster-
mistir (21). Tip 1 ve tip 2 diabetiklerde yapilan
bir calismada ise kemik kitlesinde azalmanin; ke-
mik formasyonunda azalma ve kemik dokudaki
mikroanjiopati ile iligkili olabileceginin alti ¢gizil-
mistir (22). Tip 2 DM’ lu hastalarda yapilan his-
topatolojik incelemede, osteoblast yiizeyi, korti-
kal kalinlik, osteoid kalinligi, osteoid volimi ve
kemik volimi diabetik hastalarda daha distk
bulunmustur. Diabetik osteopeninin altinda ya-
tan mekanizmanin kantitatif osteoid azalmasi,
osteoblastlarin azalmasi ve sonug olarak da ke-
mik déngustiniin azalmasi olabilecedi sonucuna
varilmistir (20).

DM’ lu hastalarda kronik hiperglisemi ovaryal ha-
sar meydana getirerek Ostradiol sentezini azaltir.
Ostrodiolun osteoblastlar tizerine direkt stimi-
lan etkisi mevcuttur ve bu da osteoporoza katki-
da bulunabilir (23).

DM hem periferik hemde santral sinir sistemi tize-
rine olumsuz etkileri olan bir hastaliktir. Periferik
sinir sisteminde siklikla aksonal dejenerasyon ve
demiyelinizasyon ile seyreden saf duysal veya
duysal-motor polindropati ile kendini gdsterir
(24). Noropatiden siklikla iskemik vaskiiler pato-
loji ve fibréz doku proliferasyonu sorumlu tutul-
maktadir (25). Bu hastalarda siklikla distal simet-
rik polindropati gelisir ve hastalarda eldiven-go-
rap tarzinda duyu kusuru gézlenebilir. Bizim galig-
mamizda diabetli grupta %71,9 ve kontrol gru-
bunda %4,2 oraninda eldiven-gorap tarzinda du-

yu kusuru mevcuttu ve kontrol grubuna gére ista-
tistiksel olarak anlamli oranda yiiksekti.

DM'ta tuzak néropatilere siklikla rastlanir. DM
ozellikle bilateral karpal tiinel sendromu igin risk
faktorudir (26). Chammas ve arkadaglar, 120
DM'li hastada 9%15-20 oraninda KTS sapta-
miglardir (27). KTS tanisinda Tinel ve Phalen
testlerinin faydali oldugu hatta elektrodiagnostik
testlerin yerini alabilecedine dair yayinlar mev-
cuttur, fakat tam tersi goérisler de vardir
(28,29). Calismamizda KTS'nu belirlemek igin
Tinel ve Phalen testleri uygulandi. DM'lu grupta
Tinel %71.8, Phalen %71.9 oraninda, kontrol
grubunda ise Tinel % 29.2, Phalen %28.1 ora-
ninda pozitifti ve kontrol grubuna gore istatistik-
sel olarak anlamli oranda ytksekti. Caligsmalar-
da, DM'lu hastalarda KTS'nun sadece eksternal
anotomik nedenlerle degil, bunun yaninda me-
tabolik ve vaskdler internal nedenlerle de gelise-
bildigi gosterilmistir (30).

Dupuytren kontrakttiri DM'li hastalarda %8-21
oraninda bildirilmistir. Dupuytren vakalarinin ise
%10-40"Inda diabet saptanmistir (31,32).
DM'un dupuytren kontraktiirli olusumunda di-
rekt etiyolojik faktdr oldugunu &ne strenler ol-
makla beraber, daha yaygin olarak genetik bir
faktoriin her iki hastaligin olusumundan sorumlu
olabilecegi dustinilmektedir (33). Dupuytren
sikliginin, diabetin siresi ve yasla arttig bildiril-
mistir (34). Calismamizda DM'’lu hastalarin
%18'inde dupuytren kontraktlirli saptanirken
kontrol grubunda hig gézlenmemistir.

Eklem hareketlerinde kisithlik DM'da gozlenen
bir durumdur, fakat DM ile iligkisi kanitlanmamisg-
tir (2). Diabetik hastalarda normal populasyona
gbre Ozellikle omuz ve parmak eklemlerinde
azalmis fleksibilite s6z konusudur (35). Calisma-
mizda DM'lu grupta omuzdaki hareket kisithlig
varligi kontrol grubuna gére istatistiksel olarak
anlamli oranda daha yiiksek bulunurken, el de-
formitesi agisindan iki grup arasinda anlamli bir
fark g6zlenmemistir.

Sonug olarak Tip 2 DM postmenopozal kadinla-
rin KMY 6lgtmleri kontrol grubu ile farklihk g&s-
termemekteydi. Ancak diger kas iskelet sistemi
hastaliklarinin bu kisilerde goriilme sikhiginin art-
tig1 sonucuna variimistir.
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