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OZET

TiP 2 DIABETES MELLITUSU OLAN HASTALARDA GORULEN KAS
ISKELET SISTEMi BOZUKLUKLARININ DEGERLENDIRILMESI

Dr. Abdullah Erman YAGIZ
Uzmanlik Tezi, Fiziksel Tip ve Rehabilitasyon Anabilim Dali
Tez Danigsmani: Dog. Dr. Savag Gursoy
Haziran 2008, 22 sayfa

Diabetes mellitus, insilin sekresyonu, insulinin etkisi veya her ikisindeki
bozuklukla sonuglanan kronik hiperglisemi ile karakterize multiple etyolojili bir
metabolik bozuklugu tanimlar. Mikro ve makrovaskuiler komplikasyonlara ek
olarak hastalarin yasam kalitesini etkileyen birgok kas iskelet sitemi bozuklugu
ile iligkilidir.

Calismamiza 75 tip 2 diabetes mellituslu hasta ve 75 diyabetik olmayan
kontrol grubu alindi. Hasta ve kontrollerin kas iskelet sistemi muayenesi Fiziksel
Tip ve Rehabilitasyon Anabilim dalinda ayni hekim tarafindan yapildi. Bu
calismada, kas iskelet sistemi bozukluklarindan olan adeziv kapsuilit, dupuytren
kontrakturu, kisitl eklem mobilite sendromu ve karpal tinel sendromunun tip 2
diabetes mellitus ve kontrol gruplarinda goértlme sikligi belirlendi ve bu
bozukluklar ile diyabetin siresi, yas, cinsiyet, vucut kitle indeksi, HbA1c duzeyi
arasindaki iligki arastirildi.

Calismaya alinan hasta ve kontrol grubu arasinda yas ve cinsiyet agisindan
anlamh farklilik yoktu. Vicut kitle indeksi hasta grubunda 30.98+4.5 kg/m?
kontrol grubunda 26.59+3.9 kg/m? olarak hesaplandi. Diabetes mellitusun
ortalama suresi 4.09+5.6 yil, ortalama HbA1c duzeyi % 7.73+2.2 idi. Adeziv
kapsulit, dupuytren kontrakturu, sinirli eklem mobilite sendromu ve karpal tunel
sendromu agisindan hasta ve kontrol grubu arasinda anlamli farklilik mevcuttu.
Ayrica adeziv kapsulit ile HbA1c, dupuytren kontraktiru ile diyabetin siresi,
sinirl eklem mobilite sendromu ile vlcut kitle indeksi, karpal tiinel sendromu ile
cins arasinda anlaml iligski bulundu.

Sonug olarak diabetes mellitusda olgularin yasam kalitesini etkileyen kas
iskelet sistemi bozukluklari normal populasyona gore daha sik gorulmektedir.
Bu nedenle hastalarda kan sekeri regllasyonunun yaninda kas iskelet sistemi
bozukluklari agisindan dikkatli olunmalidir. Ayrica hastalar tanilari
konuldugunda kismen &nlenebilir ve tedavi edilebilir oldugundan bu
bozukluklar konusunda bilinglendirilmelidir.

Anahtar Kelimeler: Diabetes mellitus, Kas iskelet sistemi bozukluklari



ABSTRACT

THE EVALUATION OF MUSCULOSKELETAL DISORDERS SEEN IN TYPE 2
DIABETIC PATIENTS

Dr. Abdullah Erman YAGIZ,
Residency Thesis, Department of Physical Medicine and Rehabilitation
Supervisor: Assoc. Prof. Dr. Savas GURSOY
June 2008, 22 Pages

Diabetes mellitus, describes a metabolic disorder of multiple aetiology
characterized by chronic hyperglycaemia resulting from defects in insulin
secretion, insulin action or both. In addition to micro and macroangiopathic
complications, diabetes mellitus is also associated with several musculoskeletal
disorders.

75 diabetes mellitus type 2 patients and 75 non-diabetic controls were
included into our study. Locomotor system examination of patient and control
group were evaluated by the same phiysican in the Physical Medicine and
Rehabilitation Department. In the present study we aimed to determine the the
prevalance of some of musculoskeletal disorders such as adhesive capsulitis,
dupuytren’s contracture, limited joint mobility syndrome and carpal tunnel
syndrome in both type 2 diabetics and control groups. We also investigated the
correlation between these disorders and duration of diabetes, age, sex, body
mass index and HbA1c level.

There was no significant difference between the age and sex of the groups
involved into this study. The mean body mass index was determined as
30.98+4.5 kg/m? in diabetics, 26.59+3.9 kg/m? in control group. The mean
duration of diabetes mellitus was 4.09+5.6 year and the mean level of HbA1c
was 7.7312.2 %. There was significant difference between the groups when
adhesive capsulitis, dupuytren’s contracture, limited joint mobility syndrome and
carpal tunnel syndrome prevalance are considered. Also there were significant
association between adhesive capsulitis and HbA1c, dupuytren’s contracture
and duration of diabetes mellitus, limited joint mobility syndrome and bone
mineral dansity, carpal tunnel syndrome and gender of the patients.

In conclusion, the musculoskeletal disorders that have an effect on quality
of life are more commonly seen in diabetes mellitus patients than normal
population. Therefore regulation of fasting blood glucose levels and proper
treatment of diabetes mellitus is also essential from standpoint of
musculoskeletal disorders which might appear in these patients. The patients
should also be aware about these disoders whom most of these
musculoskeletal disoders should be prevented when diagnosed and treated
earlier.

Key Words: Diabetes mellitus, Musculoskeletal system disorders
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1. GIRIS VE AMAG

Diabetes mellitus (DM) hiperglisemi ile karakterize bir grup metabolik
bozuklugu igine alir. DM, genetik, cevresel faktorler ve yasam tarz
degisikliklerinin etkilesimi sonucu ortaya c¢ikar. Etyolojiye bagli olmak ile birlikte
DM’de hiperglisemiye neden olan faktorler igerisinde insllin sekresyonunda
azalma, glukoz kullaniminda azalma ve glukoz uretiminde artis bulunmaktadir
(1).

DM’nin  komplikasyonlari akut ve kronik olarak siniflandiriimaktadir.
Diyabetik ketoasidoz, nonketotik hiperosmolar durum ve hipoglisemi diyabetin
akut komplikasyonlaridir. Kronik komplikasyonlari ise bir ¢cok organ sistemini
etkileyebilir ve diyabetle iligkili morbitite ve mortalitenin ¢ogunlugundan
sorumludur. Kronik komplikasyonlar vaskuler ve nonvaskuiler komplikasyonlar
olarak ayrilir (1).

DM’nin kas iskelet sistemi Uzerine olan sik etkilerinin, olgularin yasam
kalitelerini etkiledigi ve morbititenin de temelini olusturdugu bilinmektedir (2).
DM insidansi ile birlikte diyabetik hastanin yasam suresinin artigi; diyabetik
olgularda kas iskelet sistemi bozukluklarinin prevelansinin ve klinik éneminin
artisi ile sonucglanmaktadir (3). DM’de goértlen bu bozukluklar arasinda diyabetik
muskuler infarkt, noropatik artropati, diffiz idyopatik skeletal hiperostozis,
osteopeni, adeziv kapsulit (AK), dupuytren kontrakturt (DK), sinirh eklem
mobilite sendromu (SEMS), tetik parmak, karpal tinel sendromu (KTS), gut ve
osteoartrit bulunmaktadir (4).

Bu calismanin amaci, kas iskelet sistemi bozukluklarindan olan AK, DK,
SEMS ve KTS'nin tip 2 DM’li ve kontrol gruplarinda gorulme sikliginin
belirlenmesi ve bu bozukluklar ile diyabetin suresi, yas, cinsiyet, vicut kitle
indeksi (VKI), HbA1c diizeyi arasindaki iliskinin arastiriimasi, ayrica hastalara
yasam kalitesini artirmak amaciyla uygun egzersiz programlarinin énerilmesi ve

bozukluluk saptananlara ise uygun medikal tedavi ve fizik tedavi programlarinin



uygulanmasidir.



2. GENEL BILGILER

2.1. Diabetes Mellitus

DM, hiperglisemi, dislipidemi, glikozuri ve bunlara eslik eden birgok klinik ve
biyokimyasal bulgu ile seyreden kronik sistemik bir metabolizma hastaligidir (5).
insiilin sekresyonunda azalma ya da inslilin etkisinin yetersiz olmasi ve bazen
de her ikisinin birlikteligi sonucu karbonhidrat, protein ve yag metabolizmasi
bozukluklari kronik hiperglisemiye yol agmaktadir (6).

2.1.1. Tarihge

Milattan 1500 yil 6nce Misir Ebers Papiruslarinda fazla idrar yapilan, idrar
yoluyla seker kaybedilen bir hastalik olarak tanimlanmig. Milattan 200 yil sonra
Cappodicia’li Areateus hastaliga Diabetes ismini vermistir. 1875’de Claud-
Bernad diyabetin néro-hormonal mekanizmasini ortaya koymus, 1922’de Best
ve Banting pankreas ekstresi, insulin ve hastaliginin tedavisine yeni boyutlar
getirmiglerdir. Hastaligin humoral ve dokusal bulgularinin zenginligi yaninda
komplikasyonlarinin da fazla olusu tani ve siniflamada tartismalara neden
olmustur (5). American Diabetes Association (ADA) 2007 yilinda DM'’i yeniden
siniflandirmig ve tani kriterlerini belirlemistir (7,8).

2.1.2. Siniflandirma

DM’nin ana formlari tablo 1’de gdsterilmistir (1).



Tablo 1. Diabetes mellitusun siniflamasi (1).

1. Tip 1 diyabet:
A.Otoimmun
B.idyopatik

2. Tip 2 diyabet
instilin direnci 6n planda olanlardan insilin eksikligi 6n

planda olanlara kadar genis bir yelpazade olusturabilir.

3. Diger spesifik tipler
A.B hicresinde genetik bozukluklar
B.insiilin etkisinde genetik bozukluklar
C.Ekzokrin pankreas hastaliklari
D.Endokrinopatiler
E.ilag ve kimyasal ajanlarla olugan
F.infeksiyonlara bagli
G.Otoimmdin diyabetin nadir formlari

H.Bazen diyabetle iliskisi olabilen diger genetik sendromlar

4. Gestasyonel diyabet

2.1.3. Epidemiyoloji

DM’nin sikhdi yasla birlikte artar; 20-39 yas arasinda =% 1.5 iken, 75 yas
uzerinde =% 20‘dir. DM sikligi ¢ogu yas araliginda erkek ve kadinlarda
benzerken, 60 yas Uzerinde erkeklerde biraz daha yuksektir (2). Tip 1 DM’nin
insidansi okul 6ncesi donemde ve puberte sirasinda pik degerlere ulasir. 20
yasindan sonra ise sabit bir bicimde azalmaya basglar (6). 6. ve 7. dekatlarda ise
tekrar artar. Tip 2 DM’nin insidansi ise yas ile birlikte artar (9).

2.1.4. Tani

DM’nin  komplikasyonlarinin 6nlenmesinde ana belirleyici unsur erken
tanidir. ADA tarafindan 2007 yilinda belirlenen tani kriterleri tablo 2’'de
gOsterilmistir (7,8).



Tablo 2. DM tani kriterleri (7,8).

1. Diyabet semptomlarinin bulunmasi (politri, polidipsi, agiklanamayan kilo kaybi) ve
6gin durumu veya =zamana bakilmaksizin rastgele bakilan plazma glukoz
konsantrasyonunun 2200 mg/dl (=11.1 mmol/l) olmasi veya

2. Aclik kan glukozu 2126mg/dl (27.0 mmol/l): Aclik en az 8 saat sureyle hig kalori

alinmamasi anlamina gelmektedir veya

3. Oral glukoz tolerans testi sirasinda ikinci saat plazma glukozunun 2200mg/dl (=11.1

mmol/l): Test Dinya Saghk Orgiti’'niin énerdigi gibi suda ¢ézilmis 75 gram anhidroz

glukoz ile yapiimaldir.

2.1.5. Diabetes Mellitusun Komplikasyonlari
DM’nin komplikasyonlari akut ve kronik olarak iki baslikta incelenmektedir

(1). Bu komplikasyonlar tablo 3'de gosterilmigtir.

Tablo 3. DM’nin komplikasyonlari (1).
Akut Komplikasyonlar

1-Diyabetik ketoasidoz
2-Nonketotik hiperosmolar koma

3-Hipoglisemi

Kronik Komplikasyonlar
1-Vaskuler komplikasyonlar
A-Mikrovaskiler komplikasyonlar

a-Retinopati,

b-Néropati,

c-Nefropati

B-Makrovaskiler komplikasyonlar
a-Koroner arter hastaligi,
b-Periferik vaskiler hastalik
c-Serebrovaskuler hastalik

2-Nonvaskiler komplikasyonlar




2.1.6. Diyabette Gériilen Kas iskelet Sistemi Bozukluklari

DM’nin kas iskelet sistemi Uzerine olan sik etkilerinin, olgularin yasam
kalitelerini etkiledigi ve morbititenin de temelini olusturdugu bilinmektedir (2).
DM’nin gorulme sikhginin artigi ile birlikte diyabetik hastalarda ortalama yasam
surelerinin de artmasi; olgularda kas iskelet sistemi komplikasyonlarinin
gorulme sikhginin ve klinik doneminin artigina neden olmaktadir. DM’de gorulen
kas iskelet sistemi bozukluklari tablo 4’de gosterilmistir (4).

Tablo 4. DM’de gorilen kas iskelet sistemi bozukluklari (4).

1-Diyabetik komplikasyonlar sonucunda

olusanlar

1-Diyabetik muskuler infarkt
2-Noropatik artropati

2-Diyabette metabolik dizensizlik

sonucunda olusanlar

1-Diffuz idyopatik skeletal hiperostozis

2-Osteopeni

3-Etyolojik mekanizmasi mikrovaskiler

hasar ile agiklanan sendromlar

1-Adeziv kapsilit
2-Dupuytren kontraktiri

3-Sinirl eklem mobilite sendromu

4-Palmar fleksor tenosinovit

(trigger
finger)

1-Karpal tinel sendromu
2-Gut
3-Osteoartrit

4-Diyabetle olasilikla iligkisi olanlar

2.1.6.1. Diyabetik Muskuler infarkt

Diyabetik muskuler infarkt, genellikle uzun sureli ve kotu kontrollu diyabeti
olan hastalarda gérulur (4,10,11). Alt ekstremitelerde agr ve lokal sislik ile
ortaya cikar. Siklkla tutulan kaslar vastus lateralis, kalga adduktorleri ve biseps
femoristir (10,11).

2.1.6.2. Noropatik Artropati

Noropatik artropati, Charcot eklemi olarak da bilinmekte olup duysal kaybin
oldugu alanda gérulen progresif, dekstriktif artropati olarak tanimlanmaktadir

(3,12). Hastalarda genellikle tek tarafli, agrisiz, sis, deforme eklemler mevcuttur



(13,14). En sik etkilenen eklemler metatarsofalingeal, tarsometatarsal, tarsal,
ayak bilegi, diz ve interfalingeal eklemlerdir (4,14,15).

2.1.6.3. Diffiiz idyopatik Skeletal Hiperostozis

Spinal ligamentlerin kalsifikasyonuna siklikla ekstraspinal ve jeneralize
ligament ve tendon ossifikasyonlarinin eslik ettigi tablodur (3).

2.1.6.4. Osteopeni-Osteoporoz

Diyabetik hastalardaki kemik mineral yogunlugundaki kaybin, bu olgularin
yetersiz kontrolu ile ilgili olarak surecin kemik yikiminin yapima goére artmasi
sonucu gelistigine inaniimaktadir (16).

2.1.6.5. Adeziv Kapsiilit

AK, omuzda siddetli agri, tutukluluk ve tum yonlerde hareket kisitlilig ile
karakterize bir tablodur (17-19). Temel patolojik degisiklik eklem kapsulindeki
kalinlagsmadir. Patogenezde mikroanjiopati veya glikolize proteinlerin rol
oynadidi dusunulmektedir. Histolojik ve histokimyasal ¢alismalar ise fibroplazi
ve kapsuler kontrakture, sitokine bagli inflamasyon ve fibrotik olaylarin neden
oldugunu gostermektedir (3,20,21). AK, diyabetik olgularda non-diyabetiklere
gbre daha gencg yasta gorulur, daha az agnlidir, tedaviye daha iyi yanit verir
(3,15,22).

2.1.6.6. Dupuytren Kontrakturu

DK, palmar fasiada fibrozis ve nodul formasyonu ile karakterizedir ve
siklikla fleksiyon kontraktird ile sonlanir (14,23). DK'da patolojik olarak
baslangicta belirgin fibroblastik proliferasyon ve vaskiler hiperplazi vardir. Bunu
palmar fasianin kollajen birikimiyle kalinlagsmasi ve nodul olugsumu izler.
Anormal fasiyada total ve tip Il kollajen miktari artmis olarak saptanmistir
(3,24,25). Hastalar, etkilenen parmaklarinda azalmis hareket, parmaklarinda ve
avug iglerinde agridan yakinabilirler. DK, diyabetik hastalarda oncelikle orta ve
yuzuk parmagi tutarken, genel populasyonda siklikla besinci parmagi tutar (15).

2.1.6.7. Sinirhi Eklem Mobilite Sendromu

SEMS, distal interfalangeal, proksimal interfalangeal ve
metakarpofalangeal eklem hareketlerini tam olarak yapamama olarak
tanimlanir. DM’nin elde gorilen agrisiz bir komplikasyonudur (3,26,27).

Patogenezinde glukoz metabolizmasi bozukluklari ile iligkili ¢esitli biyokimyasal



anormallikler rol oynamaktadir. Bunlar kollajen proteininin nonenzimatik
glukozilasyonunun artmasi, kollajenin ¢apraz baglanmasinin artmasi, aldoz
reduktaz yolu ile kollajen hidrasyonunun artmasi ve Kkollajen sentezinin
degismesini kapsamaktadir (3,14,26,28). SEMS, genellikle progresif seyirli olup
aylar, yillar iginde birgok eklemi tutar. Asemptomatik kontrakttrler, tipik olarak
distal interfalangeal, proksimal interfalangeal ve metakarpofalangeal eklemleri

icine alir. Zamanla daha buyuk eklemler de tutulabilir (26,27,29).

2.1.6.8. Tetik Parmak

Palmar fleksor tenosinovit ve stenozan tenosinovit olarak da isimlendirilen
bu tablo elin en sik gorllen tekrarlayici zorlanma vyaralanmasidir. Tetik
parmakta, patolojik lezyon parmagin fleksor, stenozan tenosinovitidir. Stenozan
tenosinovit, metakarpofalangeal eklem Uzerindeki fleksér tendon kilifinda, birinci
anuler ligaman seviyesinde fibrozise neden olur. Stenoz bolgesinde siklikla bir
tendon nodull gelisir. Nodul ve/veya tendon kilifi konstruksiyonu mekanik
olarak fleksor tendonun sinovyal kilif iginde kaymasini guglestirir. Sonug¢ olarak
agri ve tetik parmak olusur (24). Hastalar dzellikle sabahlari olan, ellerini agip
kapama sirasindaki parmaklarindaki takilma ve agridan sikayet ederler (3,30).
Genellikle birinci, tglncu ve besinci parmaklar tutulur (24).

2.1.6.9. Karpal Tiinel Sendromu

Median sinirin el bileginde karpal tlnel igcinde kompresyonu sonucu
meydana gelen KTS, en sik goérilen sikisma noéropatisidir (24,31,32).
Diyabetiklerde bir tuzak bozuklugundan daha c¢ok bir noropatik bozukluk gibi
gorunmektedir. Buna karsin konnektif dokunun sertlesmesi ve artmasi sinir
kompresyonuna vyol acabilir (3,15). Hastalar baslangigta median sinir
inervasyon alaninda uyusukluktan yakinirlar. Uyusmayi agri izler. Bu sikayetler
daha c¢ok geceleri artar (24,33).

2.1.6.10. Gut

Gut, krallarin hastaligi veya hastaliklarin krali olarak bilinen, yalnizca
insanlarda gorulen bir hastalik grubudur. Hiperurisemi, sinovyal sivida ve

|Okositlerde  monosodyum Urat monohidrat kristallerinin  gosterilebildigi



tekrarlayici, agrili akut artrit ataklari, toflsler ve Urik asit taglari ile seyreder
(34,35).

2.1.6.11. Osteoartrit

Osteoartrit, en sik gorilen eklem hastahdidir (14,36). Hastalik buyuk
eklemlerden diz ve kalga, kiguk eklemlerden distal interfalangeal, proksimal
interfalangeal, birinci karpometakarpal ve birinci metatarsofalangeal eklemleri
tutmaktadir (36).



3. GEREG VE YONTEM

Calismamiza etik kurul onayi (Tarih: 05.03.2008, Karar No: 03—2008/43)
alindiktan sonra, Gaziantep Universitesi Tip Fakiiltesi ic Hastaliklari Anabilim
Dali (AD) Diyabet Poliklinigine basvuran WHO’nun kriterlerine goére tip 2 DM
tanisi almig, 18-65 yagslari arasinda ve cinsiyet farki gozetimeden 75 hasta
alindi. Kontrol grubu olarak benzer yas ortalamalari, cins dagilimi ve ayni
yoreden DM disinda, troid hastaligi, pulmoner tuberkiloz veya karsinoma,
serebrovaskller olay, miyokard infarktlisii, omuz travmasi ve cerrahi girisimi
gecgirmemis hastalar ile saghkh gonullilerden 75 kisi alindi. Hasta ve kontrol
grubu bilgilendirildi.

Hasta ve kontrollerin demografik 6zellikleri sorgulandi ve kas iskelet sistemi
muayenesi Fiziksel Tip ve Rehabilitasyon AD’da ayni hekim tarafindan yapildi.
Hastalardan diyabetin  suresi, kullandiklari ilaglar, sigara kullanip
kullanmadiklari, diger hastaliklari 6grenildi. HbA1c duzeyleri takip formlarindan
elde edilidi. Tip 2 DM’Un kas iskelet sistemi bulgularindan, AK, DK, SEMS ve
KTS’nin varli§i hasta ve kontrol gruplarinda arastirildi.

AK’in degerlendiriimesinde Pal ve arkadaslari tarafindan tanimlanan teshis
kriterleri kullanildi. Bu kriterler; en az bir ay suren, hastalari uykudan uyandiran
omuz agrisi, etkilenen omuzun Uzerine yatamama, aktif ve pasif omuz
hareketlerinin en az 3 planda kisitlanmasidir (22). Omuz hareketleri icinde en
sik etkilenen eksternal rotasyon, abduksiyon ve internal rotasyon hareketleri
degerlendirildi. AK’de radyografik inceleme, hareketsizlige bagl hafif osteopeni
disinda normal olmasina ragmen tumoér ve artropati gibi diger teshisleri
dislamak igin kullanildi.

DK teghisi palmar veya dijital nodul, palmar veya dijital derinin kalinlagsmasi,
bir pretendin6z bant, ve dijital kontraktlir olusumlarindan bir veya fazlasinin

saptanmasi ile yapildi (30,37,38).
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SEMS’nin degerlendiriimesinde prayer sign testi kullanildi. Hastalardan el
bilekleri maksimum fleksiyondayken el palmar yuzlerini dua pozisyonunda
birbirine temas ettirmeleri istendi. Metakarpofalangeal ve proksimal
interfalangeal eklemlerin  birbirine temas ettirememeleri pozitif olarak
degerlendirildi (30,37).

KTS, birinci, ikinci, Gglincl parmaklardaki agri ve parestezi, Tinel ve Phalen
testleri ile degerlendirildi. Teshis EMG ile desteklendi (30).

3. 1. istatiksel Analiz

istatistik yéntemi olarak SPSS (13.0) paket programi kullaniimis olup,
hasta ve kontrol gruplarinin yas, cinsiyet, VKi ortalamalari independent
student’s testi, kas iskelet sistemi bulgularinin karsilastiriimasi ise ki-kare
analizi ve lojistik regresyon analizi ile yapilmistir. Anlamlilik limiti 0.05 olarak

kabul edilmistir.



4. BULGULAR

Calismaya alinan 75 hasta (ortalama yas: 51.72+7.7 yil, 46 bayan ve 29
erkek) ve 75 kontrol grubu (ortalama yas: 49.97+8.8 yil, 50 bayan ve 25 erkek)
arasinda yas ve cinsiyet agisindan istatiksel olarak anlamli farklihk yoktu
(p>0.05). VKI hasta grubunda 30.98+4.5 kg/m?, kontrol grubunda 26.59+3.9
kg/m? olarak hesaplandi. DM’nin ortalama siiresi 4.09+5.6 yil, ortalama HbA1c
dizeyi % 7.73+2.2 idi.

Hasta ve kontrol gruplarinda saptanan kas iskelet sistemi bulgulari tablo
5'de gosterilmistir. Hasta ve kontrol grubu arasinda AK, DK, SEMS ve KTS

acisindan istatiksel olarak anlaml farklilik mevcuttu (p<0.05).

Tablo 5. Hasta ve kontrol grubunda kas iskelet sistemi bulgulari

Semptomlar Hasta grubu(%) Kontrol grubu(%) p degeri
AK 14 (18.6) 2(2,6) 0.002
DK 4 (5.3) 0 (0) 0.043
SEMS 43 (57.3) 18 (24) 0.000
KTS 34 (45.3) 17 (22.6) 0.003

AK: Adheziv Kapsiilit, DK: Dupuytren kontraktirl, SEMS: Sinirli eklem mobilite
sendromu, KTS: Karpal tiinel sendromu

Diyabetik hastalarda gorulen AK, DK, SEMS ve KTS ile diyabetin siresi,
yas, cinsiyet, VKi ve HbA1c arasindaki iliski tablo 6’da gdsterilmistir.



13

Tablo 6. Hasta grubunda gdézlenen komplikasyonlarla anlamli iligkisi olan klinik

parametreler

Komplikasyon Klinik parametre p degeri
AK HbA1c 0.016
DK Diyabetin slresi 0.019
SEMS VKi 0.014
KTS Cins 0.000

AK: Adheziv kapsulit, DK: Dupuytren kontrakturt, SEMS: Sinirli eklem mobilite
sendromu, KTS: Karpal tiinel sendromu



5. TARTISMA

DM, kronik hiperglisemi ile seyreden, farkli etyolojik nedenlere bagl bir
dizi metabolik bozuklugu tanimlar. iyi kontrol edilemeyen hiperglisemi uzun
donemde viucudun gesitli organ ve sistemlerinde fonksiyon bozukluklari ve
yetersizliklere neden olur (6). Bunlarin igerisinde kas iskelet sistemi ile ilgili
cesitli bozukluklar da bulunur. Burada tartisacagimiz AK, DK ve SEMS’nin
etyolojisi mikrovaskuler bozukluk ile aciklanirken KTS ise DM ile olasilikla
iligkili oldugu dusunulen bir tablodur (4).

DM ile AK arasindaki iligki bir cok ¢alisma ile gosterilmistir. Prevelansi tip
2 diyabetiklerde % 7-32, kontrol grubunda ise % 0-10 olarak bulunmustur
(19,21,22). Calismamizda ise tip 2 diyabetiklerin % 18.6’inda, kontrol
grubunun ise % 2.6'inda saptadik.

AK ile diyabetin suresi, hastanin yasi, cinsiyeti ve HbA1c duzeyi arasindaki
iliskinin arastinldigi bir ¢alismada, AK ile diyabetin suresi ve yas arasinda
anlaml bir iligki gosterilirken, cins ve HbA1c duzeyi ile arasinda anlamli bir iligki
bulunamamistir (19). Bir diger ¢alismada ise adeziv kapsdulit ile yas arasinda
iliski saptanirken, cins, diyabetin suresi, VKi ve HbA1c dlzeyi arasinda bir iligki
gosterilememistir (22). Calismamizda ise AK ile HbA1c dizeyi arasinda anlamli
iliski bulurken (p: 0.016), diyabetin siiresi, yas, cinsiyet ve VKi ile arasinda bir
iliski bulamadik. Calismamizda diyabetin suresi ile anlamli iligki bulamamamiz,
hasta sayimizin az olmasi ve hastalarimizin cogunun diyabet suresinin 10 yilin
altinda olmasi ile aciklanabilirken, HbA1c ile olan anlamh iliski ise
hastalarimizin kan sekerlerini yeterli regule etmemelerine bagh kotu metabolik
kontrol ile agiklanabilir.

DM ile DK arasindaki iligkinin arastirildigi calismalarda DK tip 2
diyabetiklerde % 12-14, kontrol grubunda % 3 olarak bulunmustur (21,39).
Calismamizda ise tip 2 diyabetiklerin % 5.3'Unde saptarken, kontrol

grubundakilerin higbirinde saptamadik. Yaptigimiz c¢alismada DK’'nin diger
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calismalara gore dusuk oranda bulunmasi olgu sayimizin azligi ve cgesitli
cevresel faktorler ile agiklanabilir.

DK ile diyabetin suresi, yas, HbA1c duzeyi arasindaki iligkinin aragtinidigi
¢alismalarda DK’nin sikhiginin diyabetin suresi ile arttigi gosterilmistir, yas ve
HbA1c dlzeyi ile arasinda iligski bulunamamistir (21,40). Biz ise bu ¢alismalarla
uyumlu olarak DK ile diyabetin suresi arasinda anlaml iliski saptarken (p:
0.019) yas, cinsiyet, VKi ve HbA1c diizeyi ile arasinda bir iliski bulamadik.

Diyabetik keiroartropati ve kati el sendromu olarak da bilinen SEMS,
yapilan c¢esitli calismalarda tip 2 diyabetiklerde % 25-76, non-diyabetiklede ise
% 1-20 olarak gdsterilmistir (26,29,37). Bizim c¢alismamizda ise, en sik kas
iskelet sistemi bozuklugu olarak saptadigimiz SEMS'i, tip 2 diyabetiklerde %
57.3, kontrol grubunda ise % 24 olarak bulduk. SEMS’nin hasta grubu yaninda
kontrol grubunda da ylksek oranda bulunmasi olgularin seg¢imi, teshisin
subjektif kriterlere dayanmasi, genetik ve cografik bolge gibi ¢cevresel faktorlerle
aciklanabilir.

Yapilan ¢alismalarda SEMS’nin diyabetin suresi ve yas ile iligkili oldugu
belirtilmis (28,29,41), cinsiyet, HbA1c ve VKi ile ise bir iligki gosterilememistir
(29,42). Biz ise SEMS ile VKi arasinda anlamli iliski saptarken (p: 0.014)
diyabetin suresi, yas, cinsiyet ve HbA1c ile arasinda bir iligki bulamadik.
Calismamizda VKIi disindaki parametreler ile iliski bulamamamiz diger
calismalara gore hasta sayimizin azligi, hastalarimizin yas ortalamasinin daha
kiguk olmasi ve c¢ogunun diyabet suresinin 10 yilin altinda olmasi ile
aciklanabilir.

DM’de tuzak noropatilerine sik rastlanir. DM, o6zellikle KTS igin risk
faktoradar. KTS sikhgi, yapilan bir galismada, tip 2 diyabetiklerde % 12, kontrol
grubunda ise % 8 olarak bulunmustur (21). Diger bir ¢alismada ise tip 2
diyabetiklerde % 15-25 olarak gosterilmistir (43). Bizim c¢alismamizda ise
hastalarimizin % 45.3'de KTS saptarken kontrol grubunda % 22.6 olarak
bulduk. KTS’nin tip 2 diyabetiklerde kontrol grubuna gére iki kat fazla
bulunmasina ragmen kontrol grubunda da yuksek oranda bulunmasi diyabette
rol alan faktorler disinda kanal gapinin dar olmasi, obezite, el bileginin sik

kullanimi gibi farkh faktorlerin de KTS olugsumunda rol almasi ile agiklanabilir.
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Diyabetik hastalarda KTS ile diyabetin sliresi ve bayan cinsiyet arasinda
iliski gosterilirken yas ve HbA1c arasinda iligki saptanmamis (21).
Calismamizda ise KTS ile bayan cinsiyet arasinda iligki saptadik (p: 0.000),
diyabetin slresi, yas, VKi ve HbA1c ile arasinda anlamli bir iligki bulamadik.

Sonu¢ olarak DMde diger mikrovaskuler ve  makrovaskuler
komplikasyonlarinin yaninda kas iskelet sistemi ile ilgili bozukluklarinin normal
populasyona goére daha sik goruldugu akilda tutulmahdir. Bu nedenle
hastalarda kan sekeri regulasyonunun yaninda hastalarin yasam Kkalitesini
etkileyen kas iskelet sistemi bulgular agisindan dikkatli olunmalidir. Bu
problemlerin dnlenmesi amaciyla da hastalara tani konduktan sonra diyet ve
ilag tedavisinin yaninda duzenli eklem hareket acikligi, germe, postur ve aerobik
egsersizler onerilmelidir. Ozellikle yiriime, ylizme, bisiklete binme gibi aerobik
egsersizlerin, kas iskelet sistemi bozukluklarinin gelisimini azaltmasi yaninda

kan sekerinin regulasyonuna da katkisi olacaktir.



6. SONUGLAR

. Tip 2 DM’li hastalarda kas iskelet sistemi bozukluklari gorulebilmekte ve
hastalarin yasam kalitesini etkilemektedir.

. Hasta ve kontrol grubu arasinda kas iskelet sistemi bozukluklari
agisindan anlamli farkliik mevcuttur.

. Calismamizda AK ile HbA1c, DK ile diyabetin siiresi, SEMS ile VKi, KTS
ile cins arasinda anlamli iligski saptadik.

. Bu bulgular 1s1ginda tip 2 DM’li hastalarda kan sekeri regulasyonunun
yaninda hastalarin yagam kalitesini etkileyen kas iskelet sistemi bulgulari
acisindan dikkatli olunmalidir.

. Bu problemlerin 6nlenmesi amaciyla da hastalara tani konduktan sonra
diyet ve ila¢ tedavisinin yaninda duzenli eklem hareket acikhgi, germe,

postiur ve aerobik egsersizler dnerilmelidir.
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