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1. GIRIS VE AMAC

Diyabet, insiilin eksikligi ya da insiilin etkisindeki defektler nedeniyle
organizmanin karbonhidrat (KH), yag ve proteinlerden yeterince yararlanamadig, siirekli
tibbi bakim gerektiren, kronik bir metabolizma hastaligidir (2). Diyabet beraberinde kisinin
fiziksel ve psikolojik durumunu olumsuz yonde etkileyebilmektedir. Bu nedenle iyi glisemik
kontroliin saglanmasi, gelisebilecek komplikasyonlarin ortaya ¢ikisinin dnlenmesinde dnem
tasimaktadir

Diyabetik hastalarda iskelet ve kemik metabolizmasinin etkilendigi uzun siiredir
bilinmektedir (1). Diyabetik osteopeni patogenezine katkisi olan faktdrler arasinda uzun siireli
hiperglisemik durum, glikozilasyon son iiriinlerinin olusumu, bdbreklerin Ca-P kaybu, instilin/
insiilin benzeri biiyiime faktorii etkisinde azalma, nefropati, D vitamini metabolizma
degisiklikleri ve osteoblast islevlerindeki azalma sayilmaktadir (1).

DM Sekonder osteoporoz nedenleri arasinda gosterilmektedir. Diyabet kirik
riskini arttiran bir hastaliktir (1). Ancak, kirik riski artiginin hangi faktorlerle iligkili oldugu
net olarak ortaya koyulabilmis degildir. Tip 2 Diabetes Mellitus (DM) ile Osteoporoz (OP)
arasindaki iliskiye dair veriler de tartismalidir. Baz1 aragtirmalarda diyabetik olgularda OP
riskinin arttig1 bildirilirken, baz1 yayinlarda ise bu riskin diyabetik olmayan popiilasyondan
farkli olmadig1 sonucuna varilmaktadir. Kemik mineral yogunlugunun (KMY) diyabetik
olgulardaki dagilimina iliskin caligmalar, diyabetiklerde yiiksek, normal ve diisiik kemik
mineral dansitesi saptanabilecegine isaret etmektedir. Kotlii glisemik kontroliin diyabetik
olgularda yalnizca mikrovaskiiler komplikasyon riski ile iliskili olmadigi, ayn1 zamanda kirik
riskini de arttirdig1 bilinmektedir (3). Tip 2 DM’lu hastalarda distal radius KMY ile
Hemoglobin Alc (HbAlc) degeri arasinda negatif korelasyon vardir. Bu durum kismen uzun
stireli hipergliseminin neden oldugu KMY 'nin kaybi ile agiklanabilir (4).

Distal simetrik polindropati (DSP) diyabetin en sik rastlanan mikrovaskiiler
onemli bir komplikasyonudur.(4) Tami aninda olgularin %10-15’inde rastlanan DSP
prevalansi diyabet yast ve glisemik kontrol diizeyi ile iliskili olarak artis gdsterir. Distal
simetrik polindropatinin kemik patolojisi ve kirik riski {izerindeki rolii net olarak

aydinlatilabilmis degildir.



Distal simetrik polindropati’nin bir komponenti olarak otonom ndropati ve neden
oldugu otosempatektominin, her iki ayakta noroosteoartropati gelisimini tetikledigi
bilinmektedir. Bu komplikasyonun tipik 6zelligi hizlanmis kemik turnoveri ve osteoklastik
aktivite artigidir. Multipl kiriklar ve Charcot ayagma kadar ilerleyebilen hastalikta
osteoklastik aktivitenin bisfosfonatlar ile kontrolii yarar saglamaktadir (4).

Diyabetik DSP’nin iskelet sistemi lizerindeki etkisi hi¢ kuskusuz sadece alt
ekstremiteler ile sinirli degildir. Ancak bu komplikasyonun kemik mineral yogunlugu kayb,
osteoporoz ve kirik riski ile iliskisine dair veriler yetersiz ve tartismalidir (4).

Diyabetik polindropati (DPN) diyabetin en sik rastlanan mikrovaskiiler nemli bir
komplikasyonudur. Diabetes mellitusta kemik beslenmesinin bozulmasi ve noéropati sonucu
duysal uyaranlarin azalmasinin osteoporoz gelisimine zemin hazirladig: diistiniilmektedir

Bu calismada amacimiz poliklinigimize bagvuran diyabetik néropatisi olan
hastalarin yas, cinsiyet, glisemik kontrol oranlarini ve tedavi modalitelerini, KMY degerlerini
belirlemek; bunlarin noropati ile ilskisini saptayabilmek, osteoporoz gelisiminde DM ve
diyabetik polindropatinin (DPN) roliinlin arastirilmasi, diyabetik ndropatinin seyri sirasinda
osteoporoz varligini arastirip yoremize ait demografik bilgileri olusturmak ve bu verileri

kullanarak hastalarin egitim, takip ve tedavi onceliklerini belirlemek ve diizenlemekti.



2. GENEL BiLGILER

2.1. TiP 2 DIABETES MELLITUS

2.1.1. Tamm

Diyabet, insiilin eksikligi ya da insiilin etkisindeki defektler nedeniyle
organizmanin karbonhidrat, yag ve proteinlerden yeterince yararlanamadigi, stirekli tibbi
bakim gerektiren, kronik bir metabolizma hastaligidir (2). Seyri sirasinda mikrovaskiiler ve
makrovaskiiler komplikasyonlar gelisebilmektedir.

Tip 2 DM tiim diyabet olgularinin %80-90’n1 olusturur (5). Ulkemizde prevalansi
%13,7 diizeyindedir (1). Tip 2 DM insiilin sekresyonunun, insiilin etkisinin veya her ikisinin
beraber azalmasi sonucu kan sekerinin kronik olarak yiiksek seyrettigi hastaliktir. Kronik
hiperglisemi bobrek, goz, sinir sistemi, kan damarlar1 ve kalp gibi bir¢ok organda fonksiyon
kaybina neden olmaktadir (6).

Diyabet tanist kan sekeri diizeylerine gore konulur. Asagida belirtilen kriterlerden
birinin varlig1 diyabet tanisi i¢in yeterli kabul edilmektedir (6).

Tani kriterleri:

I.  Aglik kan sekeri >126mg/dl.

Ii. Cok sui¢me, ¢ok idrara ¢ikma ve agiklanamayan kilo kayb1 semptomlari olan

bireylerde rastgele bakilan ven6z kan sekerinin>200mg/dl

[ii. 75 gr oral glukoz tolerans testinde 2.saat kan sekerinin >200mg/dl

IV. HbAlc diizeylerinin >6,5

*Amerikan Ulusal Glikolize Hemoglobin Standardizasyon Programi (NGSP)
tarafindan sertifikalandirilmis ve Diabetes Control and Complications Trial (DCCT) refans

esseyleri ile bakilan.

2.1.2. Kronik Komplikasyonlar

2.1.2.1. Makrovaskiiler Komplikasyonlar

Kardiyovaskiiler hastalik diabetik hastalarda en 6nemli morbidite ve mortalite
nedenidir. Tip 2 DM’da koroner arter hastaligi riski diyabeti olmayanlara gore 2-4 kat daha
yiiksektir. Bu hastalarda ateroskleroz daha erken yaslarda baslar ve diyabet hastalarin %60-
70’1 makrovaskiiler olaylar nedeni ile kaybedilir (6).



2.1.2.2. Mikrovaskiiler Komplikasyonlar
Diabetes mellitus seyrinde géoriilen mikrovaskiiler komplikasyonlar asagida Tablo

1’de verilmistir.

Tablo 1. Diyabetin Mikrovaskiiler Komplikasyonlari (2).

Retinopati
Non-proliferatif retinopati: Sert eksuda, mikroanevrizmalar
Proliferatif retinopati: Frajil kan damarlar:
Nefropati
Bobrek yetersizligi, hipertansiyon, proteiniiri ve

6dem Noropati

2.2. DIYABETIK NOROPATI

2.2.1. Tamm

Diyabetik bir hastada ortaya c¢ikan ve baska herhangi bir nedene baglanamayan
periferik sinir sistemi semptom ve bulgular1 diyabetik néropati olarak tanimlanir. Diyabetin en
stk goriilen mikrovaskiiler komplikasyonu diyabetik ndropatidir. On yili agkin bir siiredir
diyabeti olanlarin en az yarisinda ndropati saptanmaktadir (7). Distal simetrik polindropati
(DSP) ve buna bagli gelisen ndropatik agri, diyabetik ndropatinin en sik rastlanan klinik
seklini olusturmaktadir. Farkli tan1 kriterleri esas alinarak yapilan epidemiyolojik
arastirmalarda kronik sensorimotor ndropati prevalanst %4-64 arasinda bulunmustur (8). Tam
icin diger noropati nedenleri ekarte edilmelidir. Hastalarda baslica polindropati, monondropati
ve otonom noropati goriiliir. 1980’li yillarda yayimlanan San Antonio konferansi raporunda
diyabetik ndropati tanisi i¢in, semptomlar, muayene bulgulari, kantitatif duyu testleri ve
elektrofizyolojik testlerin en az birinde patoloji saptanmasinin gerektigi vurgulanmistir.
Ancak, takip eden yillar i¢inde taniya yonelik girisimlerin daha basitlestirildigi goze
carpmaktadir. Boulton tarafindan Néropati Oziirliilik Skoru (NOS) ve Noropati Semptom
Skorlar1 kullanilarak yapilan bir calismada, 6487 diyabetik olguda DSP prevalanst %28,5
oraninda saptanmistir. Tip 2 DM’ta siklik %32,1 iken, Tip 1 DM’ta %22,7 bulunmustur.
Noropati sikligr hastanin cinsiyetinden etkilenmemis, ancak yas ve diyabet siiresi ile pozitif
korelasyon gostermistir (8). Noropati sikligi 20-30 yas grubunda %5 iken, 60 yas ve
tizerindeki hastalarda %50 diizeyindedir (9).



2.2.2. Patogenez

Diyabetik noropati patogenezinden metabolik ve vaskiiler faktorler birlikte
sorumludur. Ancak tetigi ¢eken metabolik faktor hi¢ kuskusuz ki kronik hiperglisemidir.
Hipergliseminin ndropati riskini arttirdigi ve seyrini hizlandirdigmma dair pekgok kanit
bulunmaktadir (10,11). Kronik hiperglisemi patogenezin anahtar1 gorevini tasimaktadir.
Burada genetik yatkinliga bagli vaso nervorum anormalligi ve mikrovaskiiler
komplikasyonlar1 da birlikte diistinmek gerekecektir. Bozulmus glukoz toleransi olgularinda
bildirilen noropatik agr1 siklign da bu kantlar ile paralellik gostermekte, glukoz

diizeylerindeki minimal artislarin bile periferik sinir patolojisine neden olabilecegine isaret
etmektedir (12,13).

2.2.3. Simiflama

Diabetes mellitus seyrinde goriillen ndropati komplikasyonunun siniflamasi

asagida Tablo 2’de verilmistir.

Tablo 2. Diyabetik Noropati Siniflandirmasi (14)

A-Diffiiz Noropati

A-Diffiiz Noropati e-Genitoiiriner otonom ndropati

1- Distal Simetrik Sensorimotor Néropati a-Ince  -mesane fonksiyon bozuklugu

lif ndropatisi .sekstiel fonksiyon bozuklugu f-

b-Kalin lif néropatisi c-Miks Hipoglisemik Farkindasizlik

ndropati 2- Otonom Noropati a- 3-Simetrik Proksimal Alt Extremite Motor
Anormal pupiller fonksiyon Noropati

b- Sudomotor fonksiyon bozuklugu B-Fokal Noropati 1-Mononoropati 2-Pleksopati
c- Kardiyovaskiiler otonom noropati 3-Mononoéropati multipleks 4-Poliradikiilopati
d- Gastrointestinal otonom néropati 5-Kranial mononéropati

mide atonisi, safra kesesi atonisi, diabetik

diare, adrenal mediiller noropati

Hiperglisemi ile mikrovaskiiler komplikasyonlar arasindaki iliski ¢ok yonliidiir ve
mikrovaskiiler komplikasyonlarin gelismesinde birden fazla mekanizma rol oynamaktadir.
Hipergliseminin tetikledigi patolojik reaksiyonlardan biri polyol yolaginin aktivasyonudur.

Glukoz diizeylerinin artigi, basta néral doku olmak iizere pek¢ok dokuda polyol yolagini



aktive eder ve sorbitol artisina, buna karsilik miyoinozitol diizeylerinin azalmasina neden
olur. Sorbitoldeki artis ve miyoinozitoldeki azalma sinir ileti hizindaki yavaslama ile sonlanir
(15).

Kronik hipergliseminin bir diger etkisi ileri glikolizasyon son iiriinlerinin (AGE)
olusumudur. Gllikolizasyon son iiriinlerine en iyi ornek diyabet takibinde kullanilan
HbAlc’dir. Glukoz hemen hemen tiim proteinlerin amino gruplari ile geri doniisiimsiiz olarak
baglanma ozelligi gosterir. Glikolizasyon son iirlinleri olarak adlandirilan bu baglanma
driinleri proteinlerin yap1 ve fonksiyon kaybi ile sonuglanir. Ayrica, AGE ile spesifik
reseptoriiniin  (RAGE) etkilesimi sonucunda monositler ve endotelden sitokinlerin ve
adhezyon molekiillerinin sentezi artar. RAGE aktivasyonunun sinir liflerinde hasara yol acan
matriks metalloproteinazlarin sentezini etkiledigi de gosterilmistir (16).

Sinir biiylime faktorii (NGF) basta olmak iizere biiylime faktorlerindeki azalmalar,
protein kinaz C aktivasyonu, oksidatif stresin artis1 da yine hiperglisemi ile diger tetiklenen
patolojik mekanizmalardir (16).

Noral iskemi hi¢ kuskusuz ndropatiye neden olan en énemli faktorlerden biridir.
Epidemiyolojik arastirmalarda makrovaskiiler hastaligin varlig1 néropati gelisimi agisindan bir
risk faktorii olarak karsimiza c¢ikmaktadir. Biiylik damarlara uygulanan revaskiilarizasyon
girisimleri sonrasinda sinir ileti hizinda gozlenen artiglar, iskemik faktorlerin noropati
patogenezindeki roliine iligkin direkt kanitlardir (17,18).

Oksidatif stresin noropati iligkisi bir diger onemli patogenetik mekanizmadir.
Gerek deneysel veriler, gerekse mitokondrial (SOD2) ve ekstraselliiler (SOD3) siiperoksid
dismutaz gen polimorfizminin ndropati riskindeki artisa neden olmasi, oksidatif stresin roliine
iliskin kanitlardir. Antioksidan ajanlarin olumlu etkilerine ait bazi veriler, yine bu

mekanizmanin roliinii desteklemektedir (17,19,20).

2.2.4. Tanisal Testler

Neuropathic Pain Diagnostic Questionnaire (DN4), ndropatik agr1 tanisina yonelik
agr1 sorgulama yontemlerinden biri olan Gorsel Analog Skalast (VAS) yardimi ile hasta
tarafindan 1-10 arasinda derecelendirme yapilir (21). Bir diger degerlendirme yontemi The
Leeds Assessment of Neuropathic Symptom and Sings (LANSS) agr1 sorgulamasidir.
Noropatik- nosiseptif agr1 ayriminda giivenilir bir yontem olan LANSS puaninin 12 ve {istii

olmas1 noropatik agri i¢in tanisaldir (22).



Muayene yontemlerinin standardizasyonu ve bulgularin dogru yorumlanmasi
taninin en dnemli asamasidir. Bu amagla Néropati Oziirliiliik Skoru (NOS) kulanilmakta olup,

skorun 0 olmasi normal, 10 olmas1 maksimum defisiti gostermektedir (23,24).

2.2.4.1. Kantitatif Duyu Testleri

1- Vibrasyon algilama esigi (VAE): Miyelinli kalin liflerin disfonksiyonunu
gosteren vibrasyon duyusu kaybi hafif ve subliklinik DSP’nin en 6nemli semptomlarindan
biridir. Reidel Seifer tipi 128 Hz’lik diapozon veya biothesiometre kullanilabilir ve 25 Hz’in
iizerindeki degerlerde vibrasyon duyusu kaybi sozkonusudur (24,25).

2- Termal esik: Termal enerji iletimi miyelinli A delta ve miyelinsiz C lifleri
tarafindan saglanmaktadir (25,26). Termal esik degisiklikleri vibrasyon duyusu kaybi ve

noropatik agri ile korelasyon gosterir fakat glivenilir bir yontem degildir (24,25).

2.2.4.2. Basit Tarama Yéntemleri

1-10 gramlik Semmes-Weinstein monoflamani ve Neuropen basing duyusunu
degerlendirmek amaciyla bagparmagin distaline uygulanir (24). Degisik ¢aptaki numarali
misina ipine benzer monofilamanlarla ayak plantar yiizeyine dokunulur, dokunma yerinde

hissin derecesine gore duyu kaybi degerlendirilir (24).

2.2.4.3. Elektrofizyolojik Inceleme

DSP tanisinda en objektif degerlendirmelerden biridir. A-alfa ve A-beta kalin lif
tutulumunda iletimin azalmasi Elektromiyelografi (EMGQG) ile saptanirken, erken evredeki ince
lif hasarmi gosteremez. Agrili noropatinin en sik nedeni olan myelinsiz C lifleri hicbir

elektrofizyolojik bulgu vermez (24,25, 26).

2.2.4.4. Sinir Biopsisi
Sural sinirden alinan biopsi materyalinde miyelinli lif yogunlugunun, aksonal
atrofinin ve rejenerasyon bulgularinin degerlendirilmesi ayirici tanida fayda saglar. Fakat

invaziv bir yontemdir (27).



2.2.4.5. Deri Biopsisi

Intraepidermal distal ince liflerin degerlendirilmesinde ve noropatik hasarin erken

tanisina olanak verir (28, 29).

2.2.4.6. Korneal Konfokal Mikroskopik Inceleme
Korneal tabaka A-delta ve miyelinsiz C liflerinden zengindir. Korneal Ilif
yogunlugunda azalma, lif kisalma ve yumaklasmalari en erken saptanan diyabetik

polindropati bulgularidir (30,31).

2.2.4.7. Kardiyak Otonom Noropati i¢in Tanisal testler (32)
Asagida bulunan testlerden bir ya da daha fazlasinin pozitif olmasi
kardiyak otonom noropati lehine yorumlanir.

I.  Istirahat halinde kalp hizmnin 100’iin iizeri olmast,

[i. Hastaya ayakta cekilen Elektrokardiyografi (EKG)’de 30. ve
15. vurulari oranlanir; degerin 1,03 altinda olmasi,

[li. Hasta sirt iistii pozisyonda iken sistolik kan basmci 6lgiimii yapilir.
Ayaga kaldirilir ve 2 dakika sonra tekrar dl¢iilen sistolik kan basincinda
30 mmHg’dan fazla disiikliik saptanmast,

IV. Hastaya yatar pozisyonda 6 kez derin inspiryum ve 6 kez derin ekspiryumda
EKG c¢ekilmesi (yasa gore oraninina bakilir),

V. Valsalva manevrasina kalp hizi cevabina bakilmasi (6nce hizlanma
sonrasinda yavaslama beklenir. Yavaglama donemindeki R-R mesafesi,
hizlanma donemindeki R-R’a oranlanir. 1,1’in altinda saptanmast),

V1. Derin inspiryumla kalp hizi yanit1 10 atim/dk’nin altinda saptanmasi.

2.3. OSTEOPOROZ

T skoru2.3.1. Tanim

Osteoporoz (OP) diisik kemik kiitlesi ve kemik dokusunun mikromimari
yapisinin bozulmasi sonucu kemik kirillganliginda ve kiriga yatkinlikta artigla karakterize olan
sistemik bir iskelet hastaligidir. Kemik dongiisii sistemik hormonlarla, osteoklast ve osteoblast
fonksiyonlarimi etkileyen lokal faktorlerle kontrol edilmektedir. Osteoporoz tanisi, Dual Enerji

X-Ray Absorbsiyometri (DEXA) ile KMY o6l¢limiiyle konulur (33).



Diinya Saglik Orgiitiiniin (DSO) osteoporoz tanis1 igin vertebra, kalca ve radius’ta

kemik mineral dansitesi esik degerleri tabloda belirtildi (Tablo 3) (34,35).

Tablo 3. Diinya Saglik Orgiitii KMY ’ye gore Osteoporoz Kriterleri (43)

t skoru
Normal >-1
Osteopeni -1 >t skoru >-2,5
Osteoporoz -2,5> t skoru
Ciddi osteoporoz -2,5> t skoru ve bir ya da fazla kirik varlig

Diinya Saglk Orgiitii diinya ¢apinda osteoporoz prevelansinin biiyiik cogunlugunu
kadin olmak iizere 200 milyondan fazla oldugunu tahmin etmektedir (36). Amerikada 50 yas
iistii populasyonunun %55°nin etkilendigi ve 2000 yilinda diinyada osteoporoza bagh

kiriklarin 9 milyon oldugu tahmin edilmistir.(37).

2.3.2. Tani’da Dual Enerji X-Ray Absorbsiyometrinin rolii (DEXA)

DEXA radyoizotop olarak X 1sinlarini kullanan bir 6l¢lim teknigi olup,
osteoporozun degerlendirilmesinde klinikte altin standart olarak kabul edilmektedir. Tim
DEXA sistemlerinde X-ray kaynagi ve X- ray detektorii bulunur. DEXA ile vertebra, femur,
onkol ve tiim viicut kemik mineral yogunlugu dl¢timleri yapilabilir. Omurgada standart olarak
L1-L4 arasi vertebralar segilir. Femurda ise femur boynu, trokanter majus, intertrokanterik
alan ve Wards liggeni ayr1 ayri degerlendirilir. Osteoporoz’un tanisinda ve kirik riskinin
belirlenmesinde invaziv olmayan KMY o6l¢iimleri en etkin yontem olarak kabul edilmektedir
(34). KMY’yi gr/cm2 olarak 6lcer. Dual Enerji X-Ray Absorbsiyometri duyarlilik oraninin
yiiksek olmasi, hizli uygulanmas: ve diisiik radyasyon 1sin1 igermesi nedeniyle halen altin
standart olarak tanimlanir (33). Dezavantaji kortikal ve trabekiiler kemikleri ayr1 ayri
degerlendirememesidir.

DEXA omurgadaki skolyoz, dejeneratif degisiklikleri ve aorta
kalsifikasyonlart KMY degerlerini artirarak yanlis pozitif sonuglara yol agabilir (32).

DEXA kullanilarak yapilan olgiimlerde KMY degerlendirilmesi Diinya Saglik
Orgiitii (WHO) kriterleri esas aliarak T skoruna gére yapilmaktadir. Ancak ¢ocuklarda ve 65

yas lizeri kigilerde KMY 'nin degerlendirilmesinde Z skoru 6nem kazanir. Z skorunun —2.0



SD’1n altinda oldugu durumlarda sekonder osteoporoz nedenleri arastirilmalidir (44).
T skoru: Kemik kitlesinin geng¢ eriskin referans populasyonun ortalama doruk

kemik Kitlesi ile kiyaslanmasinin standart sapma olarak tanimlanmasadir.

Hastanin 6lciilen KMY degeri- Geng eriskin ortalama KMY degeri

T SKOIU = —mmm oo oo -
Geng eriskin standart sapmasi

Z skoru: Hastanin kemik kitlesinin yas ve cinse gore referans deger ile

kiyaslanarak standart sapma olarak tanimlanmasidir.

Hastanin dlglilen KMY degeri-Ayn1 yas grubunun ortalama KMY degeri

Z SKOU Smmmm oo oo --
Populasyonun standart sapma

Osteoporozun siniflamasi asagida tabloda verilmistir (Tablo 4).

Tablo 4. Osteoporozun smiflandiriimast (5).

Yasa Gore Juvenil Osteoporoz Erigkin Osteoporoz
Senil Osteoporoz
Lokalizasyonuna Gore Genel Osteoporoz
Bolgesel Osteoporoz
Tutulan Kemik Dokuya Gore Trabekiiler Osteoporoz
Kortikal Osteoporoz
Etyolojiye Gore Primer Osteoporoz
Sekonder Osteoporoz
Histolojik Goriiniimiine Gore Hizl1 Dongiilii Osteoporoz

Yavas Dongiilii Osteoporoz

2.3.3. Osteoporoz ve Kemik Yapim, Yikim Belirtegleri
Kemik kayip hizi, kemik yapim ve yikiminmi gosteren biyokimyasal belirteclerle
belirlenebilir. Saglikli bir degerlendirme i¢cin en az bir yapim ve bir yikim belirteci

secilmelidir (5).
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2.3.3.1. Kemik Yapim Parametreleri (5).
1. Kemik spesifik alkalen fosfataz
2. Osteokalsin

3. Tip 1 prokollajen serum propeptid

2.3.3.2. Kemik Yikim Parametreleri (5).
Idrar ve serum ¢apraz bagl N-telopeptid
Idrar ve serum ¢apraz bagl C-telopeptid
Idrar hidroksiprolin

1
2
3
4.  Serum tartarat-rezistan asit fosfataz
5 Serum kemik sialoprotein

6

Idrar hidroksilizin glikozitleri

2.3.4. Tip 1 Diabetes Mellitus ta Osteoporoz Riski
Insiilin ve diger pankreatik hormonlarin kemik anabolik etkilerinin yoklugu

sebebiyle iskelet sisteminin etkilenmesi siddetlidir (37).

2.3.5. Tip 2 Diabetes Mellitus’ta Osteoporoz Riski

Tip 2 DM’de kemik kitlesi yiiksek olmasina ragmen, kemik kalitesi
bozuldugundan kemik kiriklaria kars1 koruyuculuk kaybolmustur. Ayrica goriis keskinliginin
bozulmasi, azalan renal fonksiyon, néropati nedeniyle ortostatik, propriosepsiyon ve denge
bozuklugu, vaskiiler komplikasyonlara bagli olarak hastalarda diisme riski de artar (37).

Tip 2 DM’ta osteoporotik kirtk dagilimi farklidir. Ciinkii yas, cinsiyet ve obezite
kirik insidansi lizerine ayr1 etkiye sahiptir. Tip 2 DM’lu hastalarda obezite yaygin olmasinin
kemik kitlesi tizerine iyilestirici ve osteoporoz i¢in koruyucu oldugu diisliniilmektedir. Fakat
son yapilan caligmalarda 6000 yashh obez erkek hastada kirik insidansi, normal kilolu
erkeklere oranla fazla bulunmustur. Obez olup menapoz sonrasi donemdeki kadinlarda
vertebra kiriklar1 yiiksek saptanmistir (37).

Bazi1 arastirmacilar diabetik hastalar i¢in kortikal kemik kalitesinin énemli bir
faktor olabilecegini savunmaktadir. Melton tarafindan, kantitatif bilgisayarli tomografi (KBT)
kullanilarak kemik yapisi ve giicliniin analiz edildigi, diyabetik ve diyabetik olmayan

hastalarda yapilan ¢alismada, Tip 2 DM’de kemik kitlesindeki artigin tamaminin trabekiiler
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kemikte oldugu goriilmiistiir. Ayn1 zamanda kortikal porositenin yiliksek oldugu saptanmistir
(37). Tip 2 DM’ta osteoblast ve osteoklastlar direkt ve indirekt etkilendiginden kemik yapim
ve yikimi azalir. Kemik yapim parametreleri arasinda sayilan osteokalsin diizeyi diistiktiir.
Osteokalsin, kemik mineralizasyonu i¢in onemli olup matriks i¢inde kalsiyum (Ca) ve
hidroksiapatiti baglar; ayrica glukoz metabolizmas: iizerinde iyilestirici etkiye sahiptir.

Yiiksek kan glukoz konsantrasyonu kemik mineralizasyonunu bozar (37).

2.3.6. D vitamini ve osteoporoz

Vitamin D igeren besin sayisinin az olmasi nedeniyle, bu vitaminin az bir kismi1
(%10- 20) gidalar ile alinir. Onemli bir kismi (%80-90) UVB isinlar1 etkisiyle ciltte
sentezlenir. Sentez i¢in cilde direkt gilines 1511 temasi gereklidir. Giines 1sinlarinin diinya
yiizeyine ulastign a¢1 (Zenith acis1) D vitamini sentezinde etkilidir. Ulkemizin bulundugu
enlemde vitamin D sentezi Mayis-Kasim aylar1 arasinda gergeklesir. Uygun 151n agist saat
10.00-15.00 arasinda oldugundan, D vitamini sentezi i¢in bu saatlerde gilinese ¢ikilmasi
onerilir. Yazin uygun saatlerde tiim viicudun giines 15181 ile minimal eritem dozu (MED)
olusturacak (ciltte hafif pembelik) sekilde karsilasmasi (~1 MED) durumunda, deride, oral
alman yaklagik 20000 IU vitamin D dozuna esdeger diizeyde vitamin D sentezi gerceklesir
(39,40). Sadece el, kol ve bacaklarin giinese maruz kalmasi (~0.5 MED) durumu ise yaklasik
3000 IU vitamin D sentezi saglar. Cilt rengi ac¢ik olan bir insanda minimal eritem dozuna 15
dakikada ulasilabilirken, koyu ciltli bir kiside bu siire 3-4 kat daha uzun olabilir. Faktor
diizeyi 15 veya lizerindeki giines koruyucu kremlerin kullanilmasi giines 1sinlarinin deriye
ulagmasimi engellemektedir. Cam ve tiil arkasindan gilineslenme de vitamin D sentezini
engeller (39,42).

Viicudun D vitamini durumunu gdsteren en iyi parametre serum 25(OH) vitamin
D diizeyidir.1 25(OH) vitaminin D’nin optimal diizeyi hakkinda goriis birligi olmamakla
birlikte, ¢ogu arastirmact D vitamini’nin; 30 ng/ml’nin (75 nmol/L) iizerindeki diizeyini
yeterli, 20 ile 30 ng/ml (50-75 nmol/L) arasindaki diizeyi yetersizlik, 20 ng/ml’nin (50
nmol/L) altindaki diizeyi eksiklik olarak kabul etmektedir (39). 25(OH) D diizeyi >150 ng/ml

oldugu durumlarda vitamin D intoksikasyonundan bahsedilir (39,42).
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2.3.7. Noropati Ile Osteoporoz Iliskisi

Yapilan ¢alismalarda Tip 2 DM ve Polinéropati (PNP)’li erkeklerde kemik yikim
orani, polindropatisi olmayan erkeklere gore daha yliksek bulunmustur. Ayrica kemik yikim
belirteglerinden c-telopeptid ve prokollajen tipl aminoterminal propeptidi (P1NP) degerleride
PNP’li hastalarda anlamli derecede yiiksek saptanmistir (38). Bu da Tip 2 DM’li hastalarda
osteoporozun gelisiminde, PNP’nin rol oynadigimi diisiindiirtmektedir. Diabetes mellitusta
eklem beslenmesinin bozulmasi ve noropati sonucu duysal uyaranlarin azalmasinin sekonder

osteoporoz gelisimine zemin hazirladigi diistiniilmektedir (41).
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3.1. GERECLER

3. GEREC VE YONTEM

3.1.1. Hasta Alim ve Dislanma Kriterleri

Calisma tek merkezli, retrospektif olarak tasarlandi. 1 Mart 2017 ile 30 Haziran

2017 tarihleri arasinda Bozok Universitesi Tip Fakiiltesi i¢ Hastaliklar1 Anabilim Dali

polikliniklerine bagvuran tip 2 diyabet tanisiyla takipli veya yeni tan1 almig hastalarda DN4

(Douleur Neuropathique 4 questions) noropatik agri1 sorgulama kriterleri ile ndéropati tanisi

alan hastalardan osteoporoz durumunu saptamak amaciyla son bir ay igerisinde DEXA

Olciimleri yapilmis 145 hasta ¢aligmaya dahil edildi.

Calisma, Bozok Universitesi T1p Fakiiltesi Etik Kurulu’nun 07.02.2017/21 tarihli

karar1 ile ve 26.01.2017/21 protokol numarasi ile onay alinarak gerceklestirildi.

Calismadan Diglanma Kriterleri:

A. Kemik metabolizmasini etkileyen hastaliklar:

1.

© 00 N o g Bk~ w DN

L o =
A w b PP o

15.

Hiper/hipotiroidi
Hiper/hipoparatiroidi
Hipogonadizm

45 yas alt1 hastalar,

Tip 1 DM olmasi.

Malignite tanis1 olan hastalar.
Gastrointestinal cerrahi operasyon oykiisii
Kronik Bobrek Yetersizligi
Kronik Karaciger Hastalig
Romatolojik Hastaliklar
Inflamatuar Barsak Hastalig
Malabsorbsiyon yapan hastaliklar
Paget Hastalig1

D hipervitaminozu

Genetik Hastaliklar (Ehler Danlos Hastalig1, Marfan Sendromu vb)

B. Osteoporoz tedavisi alan hastalar,

C. Kemik mineral yogunlugu iizerine etkili ilag alanlar,

Kortikosteroid, tiroid  hormonu,

kumadin, heparin,
antiepileptik,  metotreksat,
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siklosporin, hormon replasman tedavisi alan hastalar,
D.  Herhangi bir nedenle organ nakli yapilan hastalar,

E. Hamileler.

3.2. YONTEM

3.2.1. Calisma Isleyisi

Diyabetik ndropatisi saptanan, yapilmis DEXA 6l¢iimleri bulunan ¢aligmaya dahil
edilmis hastalarin boy, kilo, arteryel kan basinci 6l¢limleri ve noropati muayeneleri yapildi.
DN4 skorlar1 hesaplandi. Yas, cinsiyet, sigara kullanimi, diyabet i¢in kullandig: ilaglar, boy,
kilo, beden Kitle indeksi, aclik ve tokluk plazma glukozu, HbAlc, vitamin B12, vitamin D,
folik asit, TSH, total kolesterol, trigliserit, LDL kolesterol, HDL kolesterol, DEXA 0l¢iim
parametreleri, yeterli giines 15181 maruziyeti olup olmadigi, menapoz siiresi ve DM siiresi
kayit edildi.

Hastalarin yeterli giines 1s18ina maruz kalip kalmadigimi tespit etmek igin

hastalarin yasam kosullar1 ve sosyal hayatlar1 gozetilerek karar verildi( 39,40,42).

3.2.2. Fizik Muayene

Hastalar i¢ hastaliklar1 polikliniginde degerlendirildi. Kan basinci dl¢limiinden
yarim saat oncesinde ¢ay, kahve ve sigara i¢ilmemis olmasina dikkat edildi. Arteryel kan
basinct  Ol¢iimleri, en az 5 dakikalik dinlenmenin ardindan, her iki koldan,

sfingomanometreyle yapildi. Boy ve kilo dl¢iimleri yapildi.

3.2.3. Viicut Kitle Indeksi Hesaplanmas:

Hastalarin obezite yoniinden degerlendirilmesinde viicut kitle indeksi (VKI) viicut
agirligi boyun karesine boliinerek (kg/m?) hesaplandi.

VKTI’si; 18,5 (kg/m?) altinda olmast; diisiik

kilolu, 18,5-24,9 (kg/m?) aras1 olmasi normal, 25-

29,9 (kg/m?) aras1 olmasi fazla kilolu,

30-39,9 (kg/m?) aras1 olmasi obezite,

>40 (kg/m?) tistiinde olmas1 morbid obezite olarak tanimlandi.

3.2.4. Noropati Muayenesi

Periferik noropati muayenesi i¢in tim diinyada uygulanan Tirkiye’de de
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yayginlasan noroloji guidelinelerinde kabul goren basit, kliniklerde kolay uygulanabilen bir
yontem olan DN4 (Douleur Neuropathique 4 questions) anketi uygulandi.

DN-4 Anketi klinikte kolayca uygulanabilecek pratik bir degerlendirme
yontemidir. Toplam 10 maddeden olusur, 7 madde hastaya sorulan sorulardan 3 madde ise
fizik muayene bulgularindan olusur (tablo 5). 10 maddeden en az dordiiniin pozitif olmasi
ndropati varligini gosterir (46).

DN4 anketi hastalara uygulandi. 10 puan iizerinden 4 puan alan hastalara noropati

tanis1 koyuldu ve ¢aligmaya sadece ndropatisi olan hastalar dahil edildi.

Tablo 5. Noropatik agrt DN4 anketi

Hasta ile goriisme

Soru 1: Agn asagidaki bir veya daha fazla ozellige sahip mi?

1. Yanma Evet Hayir
2. Agnl soguk hissi Evet Hayir
3. Elektrik carpmasi Evet Hayir

Soru 2: Agn, ayni bolgede asagidaki yakinmalardan bir veya daha fazlasiyla
iliskili mi?

4, Karincalanma Evet Hayir
5. gnelenme Evet Hayir
6. Hissizlik Evet Hayir
7. Kasinma Evet Hayir

Hastanin Muayenesi

Soru 3: Agn fizik muayenenin yapildig: bir alana lokalize ve asagidaki dzellikler-
den bir veya daha fazlasin agiga gkanyor mu?

8. Dokunma hipoestezisi Evet Hayir
9, lgne hipoestezisi Evet Hayr
Soru 4: Agnlh bolgede agriya neden olabiliyor ya da agnyi artirabiliyor mu?

10, Fircalama Evet Hayir
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3.3. BIYOKIMYASAL OLCUMLER VE DEGERLER

Tiim hastalarin 12 saatlik aglik periyodundan sonra serum kalsiyum, fosfor,
albumin, Mg, Vit D, Vit B12,Parathomon, kreatin, AST, ALT, alkalen fosfataz, GGT, total
bilirubin, albumin, ferritin, metabolik belirtecleri Bozok Universitesi Merkez Laboratuvarinda
standart yontemlerle 24 kanall1 otomotize kimyasal analizor ile 6l¢iildii. LDL kolesterol direk
yontemle, HDL kolesterol direk immiinolojik olmayan yontemle, trigliserid triuder reaksiyonu
ile Roche Modular otoanalizoriinde spektrofotometrik olarak, hs-CRP Dade Behring BN 1l

cihazinda nefelometrik olarak ol¢iildii.

3.4. KEMIK MINERAL DANSITE DEGERLERI

Hastalarin yapilmis olan DEXA (dual enerji X-ray absorbsiyometri) dl¢iimleri
degerlendirildi. Lomber vertebra (L1-L4), femur (boyun, Wards, trokanter, total)
bolgelerindeki KMY gr/cm olarak tespit edildi ve T skorlar1 kayit edildi

Tablo 6. Diinya Saglik Orgiitii’ niin kemik mineral yogunluguna gore osteoporoz tanimi (43)

Simiflama KMY T skoru

Normal Geng-eriskin referans popiilasyon -1 ve iizeri
ortalamasiin 1.0 SD altinda ya da

uzerinde olmak

Diisiik kemik kiitlesi Geng-eriskin referans popiilasyon -1lile -2.5 aras1
(Osteopeni) ortalamasinin 1.0 ve 2.5 SD altinda olmak
Osteoporoz Geng-erigkin referans popiilasyon -2,5 a da daha dugiik

ortalamasinin 2.5 SD ya da daha fazla

altinda olmak

Ciddi ya da yerlesmis Geng-erigkin referans popiilasyon -2,5yada
osteoporoz ortalmasinin 2,5 SD ya da daha fazla

altinda olmak ve eslik eden frajilite kirig

KMY: Kemik mineral yogunlugu
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3.6. ISTATISTIK

Verilerin analizi i¢in, SPSS 21.0 Programi kullanildi. Sonuglar ortalama standart
sapma ve ortanca (minimum-maksimum) olarak verildi. Dagilimlarin normalligine bakildi.
Grup sayist iki olan verilerde dagilim normal ise t testi, normal degilse Mann Whitney-u testi
kullanildi. Grup sayisi ikiden fazla oldugunda dagilim normal ise ANOVA, normal degilse

Kruskal Wallis testi kullanildi. Yapilan test sonucunda bulunan p degeri anlaml
bulundugunda, farkliligin hangi gruplardan kaynaklandigini bulmak i¢in ¢oklu karsilastirma
testleri kullanildi. p<0,05 degeri istatistiksel olarak anlamli kabul edildi.

Scale degiskenler arasindaki iligkileri tespit edebilmek amaciyla korelasyon
analizi yapilmistir.

Korelasyon analizi yapilirken degiskenlerin normal dagilip dagilmadigina
Kolmogorov Smirnov ve Shapiro Wilk testleri ile bakilmistir. Normal Dagilan degiskenler
icin Pearson Korelasyon Analizi, dagilmayanlar i¢in ise Spearman Korelasyon Analizi
yapilmistir.

Scale degiskenlerin kategorik incelemesi yapilirken, ilgili degiskenin normallik
durumuna gore Student t veya Mann Whitney U testi yapilmistir.

Istatistik analizin daha kolay yapilabilmesi ve sonuclarin daha anlasilabilir

olmasi i¢cin KMY 6l¢iimlerinde T skorlar1 pozitif deger olarak belirtilmistir.
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4. BULGULAR
Calismaya, yaslar1 45 ile 80 arasinda degismekte olan; 20’si erkek (%13,7) ve
125’1 kadin (%86,3) olmak tizere toplam 145 tip 2 diyabetik ndropatili hasta dahil edildi.
Tiim olgularin yas ortalamasi 63,19 + 8,42; ortalama diyabet yaslar1 ise 11,12 +

7,68 saptandi. Tiim olgularin viicut kitle indeksi 28,39 + 4,27 olarak bulundu. Olgularin
ortalama HbA ¢ diizeyi ise 8,61 & 2,29 idi (Tablo 7).

Tablo 7. Tim Olgularda Genel Demografik Degerlendirme

Ortalama = SD minimum maksimum
Yas (yil) 63,19 + 8,42 46 81
Diyabet yas1 (y1l) 11,12 + 7,68 1 40
VKI (kg/m2) 28,39 + 4,27 20 42
Hbalc (%) 8,61 +2,29 4,7 16,3

Calismaya dahil edilen diyabetik néropatili tiim olgularin sosyodemografik

verileri ve saptanan laboratuar degerleri asagidaki tabloda verilmistir (Tablo 8).

Tablo 8. Hastalarin demografik ve laboratuar bulgulari

Degisken Referans arahigi ortalama+SD
Yas (y1l) 45-80 63,19 £8,41
Boy (cm) - 164,34+6,33
Kilo (kg) - 77,57 £9,27
VKI (kg/m2) - 28,38 +4,27
Diyabet siiresi (y1l) - 11,12+ 7,68

KB sistolik (mmHg) -

KB diyastolik (mmHg) -

Hbalc (%) - 8,60 +2,28
Aclik Glukoz (mg/dl) 70 — 105 mg/dL 209,6 +£99,9
DN4*skoru - 5,71£1,63
Kreatinin (mg/dL) 0,3—-1.4 kg/dL 0,82 +0,19

Kalsiyum (mg/dL) 8,4 — 10,2 mg/dL 9,0 0,80
Magnezyum (mg/dL) 1,6 - 2,6 mg/dL 1,98+ 0,45
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Tablo 8. (Devam) Hastalarin demografik ve laboratuar bulgular

Degisken Referans arahigi ortalama+SD
Fosfor (mg/dL) 2,3 - 4,7 mg/dL 3,50+ 0,77
Albumin (g/dL) 3,5-5,0g/dL 4,05+0,35

Parathormon (ng/L) 10-65 pg/ml 45,10 £21,15
D vitamini (ng/ml) 6,5 - 50 ng/dL 11,72+ 6,29
Folik asit (hg/mL) 3-17 ng/ml 9,10 +3,19

Vitamin B12 (pg/Ml) 187 - 883 pg/mL 280 +189,9
Trigliserid (mg/dL) 35 - 160 mg/dL 203,44 £99,75
T kolesterol (mg/dL) 100 - 200 mg/dL 207+50,46

LDL (mg/dL) 0 - 130 mg/dL 127+37,48

HDL (mg/dL) 29 - 71 mg/dL 4523+9,67

TSH (mIU/L) 0,35 - 4,94 ulU/mL 1,84 +3,24

Total T skoru (lomber) - -2,40 £ 0,85
Total T skoru (femur) - -1,35 +£0,67

Total Gr (femur) (gr/cm2) - 0,98 £ 0,40

Hasta se¢iminde ndropati tayini i¢in kullanilan DN4 (Douleur Neuropathique 4

questions) anket yontemine gore ¢alismaya alinan hastalarin ortama DN4 skoru 5,7141,63

saptandi.
Kadin hastalarda erkeklere gore noropati DN4 skorunun daha yiiksek oldugu

goriildii (p:0,032) (Grafik 1).

DNe

CINSIVET

Grafik 1. DN4 ile cinsiyet iliskisi
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Noropati siddeti ile yas, viiclit kitle endeksi ve diyabet siiresi arasinda herhangi
bir iligki saptanamadi (sirayla p:0,77; 0,83; 0,18).

Hastalarin HbAlc diizeyleri ile DN4 skoru arasinda pozitif korelasyon oldugu
(p:0,034), giines 15181 maruziyeti yetersiz bayanlarin DN4 skorunun daha yiiksek oldugu (p
<0,001) (Grafik 2), menapozda kalma siiresi arttikca DN4 skorunun arttig1 (p:0,01), sigara
icenlerde DN4 skorunun daha yiiksek oldugu (p <0,001) goriildii (Tablo 9).

T T
aclk tesettlrli

TESETTUR

Grafik 2. DN4 ile giines 15181 maruziyeti iliskisi

Tablo 9. DN4 ile sigara kullanimu iligkisi

Sigara i¢cimi P degeri
Yok (n:94) Var (n: 49)
ortalama+SD ortalama+SD
DN4 skoru 5+1 T2 p <0,001

Diyabet tedavi sekline gore hastalar gruplandirildiginda; yalmiz oral
antidiyabetik, yalniz insiilin veya hem OAD hem insiilin kullananlar arasinda DN4 skoru

acisindan fark olmadigi goriildii (p:0,17) (Tablo 10).
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Tablo 10. DN4 skoru ile diyabet tedavi sekli iliskisi

Diyabet tedavi sekli
Yalniz OAD OAD+INSULIN | INSULIN
P degeri
DN4 skoru (n:75) (n:49) (n:21)
ortalama+SD ortalama+SD ortalama+SD
6+2 6+2 542 0,170

Hastalarin bakilan vitamin B12, folik asit ve D vitamini diizeyleri ile diyabetik
noropati arasinda iliski olup olmadigi da arastirildi ve serum D vitamini diizeyi azaldikca
diyabetik noropatinin siddetini gésteren DN4 skorunun arttigi saptandi (p <0,001). Vitamin
B12 ve folik asit ile noropati arasinda anlamli iliski goriilemedi (sirastyla p:0,79; 0,26).

Calismaya alman KMY DEXA yontemi ile tespit edilmis olan diyabetik
noropatili hastalarin ortalama lomber bolge T skoru -2,40 femur total T skoru -1,35 femur
KMY 0,98 (gr/cm?2) olarak saptandi.

Calismaya alinan diyabetik noéropatisi bulunan hastalarin yapilan DEXA
incelemeleri sonucunda 72 hastada osteoporoz, 62 hastada osteopeni saptanirken 11 hastanin

KMY u normal saptandi. Cinsiyete géore KMY degerlendirmesi ise tabloda verilmistir.

Tablo 11. Hastalarm DSO élgiitlerine gore yapilan KMY degerlendirilmesi

T skoru degeri Kadin (n) Erkek (n)
-1 ve lizeri 5 6
-lile -2,5 arasi 52 10
-2.5 ve alt1 68 4
Toplam 125 20

Diyabetik noropatinin siddeti ile kemik mineral yogunlugundaki kaybin derecesi
arasinda anlamli bir iliski mevcuttu (total lomber t skoru,total femur t skoru ve total femur
KMY (gr/cm2) degiskenleri i¢in (p <0,001). Noropatinin siddeti arttikca hem lomber bdlge
hem femur bolgesi i¢in kemik mineral yogunlugunun giderek azaldigi asagidaki korelasyon

egrilerinde net bir sekilde goriilmektedir.
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Grafik 3. Erkeklerde DN4 skoru ile lomber total T skoru iliskisi (p <0,001)
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Grafik 4. Erkeklerde DN4 skoru ile femur total T skoru iliskisi (p <0,001)
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Grafik 5. Erkeklerde DN4 skoru ile Femur total gr (gr/cm2) iliski (p <0,001)
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Grafik 6. Kadinlarda DN4 ile femur total t skoru iliskisi (p <0,001)
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Grafik 7. Kadinlarda DN4 ile Lomber total t skoru iliskisi (p <0,001)
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Grafik 8. Kadinlarda DN4 skoru ile Femur total gr (gr/cm2) iliskisi (p <0,001)
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KMY’daki azalma ile giines 15181 maruziyeti arasindaki iliski de calismamizda

incelenmis ve aralarinda istatistiksel olarak anlamli bir iligki saptanmistir. Giines 15181

maruziyeti yetersiz olmanin femur ve lomber bdlgede osteoporozu artirdigr femur total

kemik yogunlugundada azalmaya sebep oldugu goriilmiistiir (Tablo 12).

Tablo 12. Giines 15181 maruziyeti ile osteoporoz iligkisi

giines 15181 maruziyeti P degeri
Yeterli (n:45) Yetersiz (n:80)
ortalama+SD ortalama+SD
Lomber total T skoru <0,001
-2,06%0,72 -2,82+0,64
-1,11+0,66 -1,5+0,65 0,001
femur total T skoru
Femur total gr (gr/cm?2) 1,03+0,2 0,95+0,13 0,001

KMY ile cinsiyet arasindaki iligki incelendiginde femur bolgesi i¢in kadin ve

erkek cinsiyet arasinda fark goriilmezken lomber bolgedeki KMY’daki azalmanin kadinlarda

erkeklere gére anlamli bigimde daha fazla oldugu goriildii (Tablo 13).

Tablo 13. Cinsiyet ile osteporoz iliskisi

cinsiyet P degeri

Kadm (n: 125) Erkek (n:20)

ortalama+SD ortalama+SD
Lomber total T skoru -2,54+0,76 -1,594+0,97 <0,001
Femur total T skoru -1,35+0,68 -1,38+0,68 0,909
Femur total gr (gr/cm2) 0,98+0.26 1,00+0,14 0,509

Osteoporoz ile HbAlc (p:0,587, p:0,970, p:0,936) ve VKI (p: 0,885) arasinda

istasitiksel anlamli bir iligki tespit edilemedi.

26




Menapozda kalma siiresi arttikga hem lomber hem femur bolgesinde KMY nun
giderek azaldig1 goriilmiis iken (sirasiyla p: 0,02 ve <0,001); diyabet siiresi ile yalnizca
lomber bolge T skoru arasinda istatistiksel anlamda bir iligki saptanabilmistir. Diyabet siiresi
uzadikca lomber bolgede KMY daki azalmanin giderek arttig1 saptanmistir (p.0,009).

Diyabet tedavi sekli (yalniz OAD, OAD+ insulin ve yalniz insulin kullanimi) ile
KMY arasinda ise herhangi bir ilski saptanamamistir (p>0,05).
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5. TARTISMA

Diyabetik hastalarda periferik néropati ¢ok sik rastlanan bir komplikasyondur.
Distal simetrik polindropati ve otonom ndropatinin, ndroosteoartropatiyi tetikledigi, kemik
yikim ve yapimim etkileyerek Charcot ayagina kadar gidebildigi bilinmektedir (45).
Diyabetik polindropatinin iskelet sistemi iizerindeki etkisi sadece alt ekstremite ile sinirl
degildir. Bu komplikasyonun KMY kaybi, OP ve kirik riski ile iliskisine dair veriler vardir
ancak yetersiz ve tartismalidir.

Calisma sonuglarimiza gore diyabetik ndropatinin siddeti ile kemik mineral
yogunlugundaki kaybin derecesi arasinda anlamli bir iliski saptanmistir. Noropatinin
siddeti arttikga hem lomber bolge hem femur bolgesi icin kemik mineral yogunlugunun
giderek azaldigi goriilmiistiir. Calismamizin bu sonucu bir¢ok c¢alismayla korele sonuglar
vermistir. Diyabetik komplikasyonlari olan hastalarda KMY nun diisiik ve fraktiir riskinin
artmis oldugu bulunmustur (70). Retinopati egzersizi dolayisiyla kas kitlesini azaltarak ve
gérme bozukluguna neden olarak; nefropati kemik metabolizmasini etkileyerek; noropati
egzersizi azaltarak ve anjiyopati direk olarak kemik vaskiilarizasyonunu etkileyerek rol
oynayabilir (69). Komplikasyonlara bagli olarak artmis diisme riskinin fraktiir riskinde
artisa katkisi olabilecegi de belirtilmektedir (70).

Glisemik kontrol ve diyabetin komplikasyonlarinin KMY iizerine olan etkileri
de arastirma konusudur. Iyi glisemik kontroliin Tip2 DM hastalarini kemik kaybindan
koruyabilecegine dair ¢alismalar mevcuttur (58-59). Tip 2 DM hastaligi olan 38 erkekte
yapilan bir ¢alismada ise kotii glisemik kontrol, uzun hastalik siiresi ve kotii renal
fonksiyonu olan olgularda daha diisik KMY degerleri bulmuglardir (60). Bir diger
calismada kotii kontrollii Tip 2 DM olgularinda metabolik iyilesmenin, kisa donemde
kemik dongiisiinii azaltti§1 gosterilmis ve bunun sonucu olarakta glisemik kontroliin Tip 2
DM hastalarin1 kemik kaybindan koruyabilecegi bildirilmistir (58). Calismamizda glisemik
kontroliin daha 1yi oldugu hastalarda total noropati skoru daha diisiik bulunmustur
(p:0,034). Ancak glisemik kontrol (HbAlc diizeyi) ile KMY da kayip arasinda istatistiki bir
iliski saptanamamistir (p>0,05).

9449 kadinda yapilan bir ¢alismada, diyabete sahip olmanin diyabeti
olmayanlara gore daha yiiksek kirik riskine sebep oldugu goriilmiistiir (64). Bir baska
calismada ise HbAlc >8 olan olan 78 hastada 3 haftalik iyi glisemik kontrolun kemik
kaybini yavaglattigi bildirilmistir (65).
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Yas, menopozdan sonra gegen siire ve diyabet siiresi, diyabetik olgularda diisiik
KMY icin risk faktorii olarak bildirilmistir (61). Calismamizda diyabet siiresi arttik¢a
femur KMY (gr/cm2)’de azalma tespit edilmistir ki bu sonu¢ bu konudaki diger
calismalarla benzerdir. Menapoz Siiresi ile osteoporoz iligkisinde lomber total t skoru (p
degeri:0,023)ve femur total t skoru (p <0,001) ile pozitif ve anlamli bir iligki tespit
edilmigken, femur total gr (p <0,001) arasinda negatif ve anlamli bir iligki tespit edildi.
Yani menapozda kalma siiresi arttikca KMY da giderek azalma oldugu calismamiz ile de
bir kez daha goriildii. Bu bulgu litariirde birgok ¢alisma ile koreledir. Yine menapoz siiresi
ile DN4 iliskisine baktigmizda postmenapozal siire arttik¢a polindropati skorunun da arttig1
tespit edildi (p:0,010). Bu durum menapozda kalma siiresi boyunca hormonal
degisikliklerin ve diyabetin uzun donem komplikasyonlarinin birlikteligi ile
yorumlanabilir. Prospektif bir kohort ¢caligmasinda 32.089 postmenopozal kadin, diyabet ve
diger potansiyel risk faktorlerini sorgulandiktan sonra email aracilifiyla kalca kirigi
insidans1 11 yil boyunca ki takiplerinde sorgulanmis, tip 2 DM olgularinda kalga kirigt
insidans1 diyabetik olmayanlara gore 1.7 kat daha yiiksek bulunmustur. Ayni ¢aligmada,
Insiilin veya OAD kullaniminin ve Tip 2 DM hastalik siiresinin de yiiksek insidansla iliskili
oldugu, calisma baslangicinda diyabeti olmayan ancak takipleri sirasinda diyabet gelisen
olgularda da diyabet gelismeyenlere gore kalga kirig: rolatif riskinin 1,6 daha fazla oldugu
bulunmustur (62). Gregorio ve ark tip 2 diyabetik olgularda antidiyabetik tedavinin tipinin,
KMY veya fosfat-kalsiyum metabolizmas: {izerine etkili bulmamiglardir (63) Bizim
calismamizda diyabet tedavi sekline bakildiginda sadece OAD kullanan 75, OAD+insiilin
kullanan 49, sadece insulin kullanan 21 hasta oldugu tespit edildi. Tedavi sekli ve KMY
arasinda bir iligki olup olmadigini ortaya koymak i¢in yapilan analiz sonucuna gore tedavi
seklinin KMY {izerinde etkili olmadig1 goriildii ve diger ¢calismalara paralel bir sonug tespit
edildi.

Bizim bulgularimizdan farkli olarak; bazi ¢alismalarda Tip 2 diyabetik obez
kadinlarda KMY degerlerinin normal veya artmis oldugu bildirilmektedir (77). Erkeklerde
gozlenmeyip postmenopozal kadin diyabetik olgularda gozlenen yiiksek KMY
degerlerinin, kadinlarda obezite ve hiperglisemi-hiperinsiilinemi nedeniyle artmis
androjenesite ile ilgili olabilecegi ileri siiriilen calismalar mevcuttur. Adipoz dokuda
androjenlerin Ostrojene aromatizasyonu saglanir. Diisiik VKI olanlarda daha az doniisiim

meydana gelir. Adipoz dokuda % 10-15, kas dokusunda % 25-30 doniisiim vardir ( 83).

29



Bizim ¢alismamizda ise beden kitle indeksi ile osteoporoz ve noropatinin siddeti arasinda
istatistiksel olarak anlamli bir iliski tespit edilemedi.

Diyabetik hastalarda gelisen polindropatinin tanisi klinik ve elektrofizyolojik
testlerin birlikte kullanimi ile yapilir. Diabetik hastalarin diabetes mellitus tanisi aldiklari
ilk yi1lda polindropati oran1 % 7 bulunurken, 25 yillik izleme sonucu polindropati % 50°ye
cikmitir. Bu klinik degerlendirmeye EMG ve diger yardimci testleri de eklendiinde
diyabetes mellitusta polindropati oran1t %60’1n iizerine ¢ikmaktadir. Bu orana subklinik
polindropatilerde eklendiginde % 90’lara ¢ikmaktadir (47).

Kaplan ve arkadaslarinin “Diyabetik Polinoropati i¢in Risk Faktorleri” isimli
calismasinda total ndropati skoru ile diyabet siiresi, ndropatik semptom siiresi, retinopati,
hipertansiyon ve HbAlc diizeyleri arasinda istatistiksel olarak anlamli iligki saptanmustir.
Aragstirilan diger faktorler arasinda (yas, cinsiyet, boy, tedavi, hiperlipidemi, sigara igme)
anlaml bir iligki bulunmamistir (48). Tamer ve ark. (49) ile Booya ve ark. (50) diyabetik
hastalarda noropatinin erkeklerde daha fazla oldugunu bildirmislerdir (49-50).
Calismamizda ise total ndropati skoru kadinlarda daha yiiksek bulundu (p:0,032).

Abougalambou ve ark. 2012 yilinda 1077 tip 2 DM hastasiyla yaptiklar1 bir
calismada diyabetik noropati prevalansini %54,7 bulmuslardir. Bu yiiksek oranin kotii
glisemik kontrol ile iliskili olabiiecegini, calismaya alinan hastalarin HbAlc degerleri
ortalamasinin yiiksek bulundugunu (HbAlc 8,7£2,3) belirtmisler ve HbAlc degerinin
diyabetik noropati gelisiminde modifiye edilebilir bir risk faktorii oldugunu bildirmislerdir
(50). Benzer sekilde bizim ¢alismamizda da HbAlc ile noropati siddeti arasinda pozitif
yonde bir korelasyon mevcuttur (p:0,034). Ivan Tkac ve ark. (51) kotii diyabetik kontroliin,
(HbAlc >%9) polindropatinin ciddiyetini etkileyenen en onemli risk faktorii oldugunu
belirtmislerdir. Allen C ve ark. (52) tip 1 diyabet tanili, 86 geng eriskin hasta lizerinde
yaptiklar1 ¢alismada diyabetik polindropati ile HbAlc arasinda giigli bir iligki
saptamiglardir.

Veterans Affairs Diabetes Trial ve Veterans Affairs Cooperative Study, tip 2
DM hastalarinda HbAlc degerlerinin diyabetik periferik néropatide ¢ok 6nemli bir risk
faktorii olmadigini bildirmislerdir. Diyabet Kontrolii ve Komplikasyonlari Calismasi
(DCCT), HbAlc degerlerinin kontrol altinda tutulmasiyla diyabetik noéropatinin 6nemli

derecede azaldigin1 vurgulamistir (53-54).
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Total néropati skoru ile gilines 15181 maruziyeti arasindaki iliskiyi tespit etmek
icin yapilan analizde istatistiksel olarak anlamli bir iligki bulundu (p <0,001). Giines 15181
maruziyeti yetersiz olanlar daha yiiksek néropati skoruna sahipti. Tuba giiler ve ark yaptig1
bir ¢alismada 30-40 yaslar1 arasinda olan 40 acik giyim tarzinda giyinen,40 kapali giyim
tarzina sahip iki grup arasinda bakilan D vitamini seviyesi kapali giyim tarzina sahip grupta
diisiikk bulunmusg(56). Zerrin Sahin ve ark yaptigi bir ¢aligmada(55) kis mevsiminde giyim
tarzinin D vitamini iizerine etkisine bakmuislar; birinci grupta yaz ve kig mevsiminlerinde
yiiz ve elleri disinda kapali tarz giyinen 32 kisi, ikinci grupta yaz donemlerinde ekstremite-
ekstremite distalleri ve basi acik tarzda giyinen 22 kisi ¢alismaya alinmis. Her iki gruptaki
D vitamini diistikliigiiniin normalde kasim- mart donemlerinde hemen hemen hi¢ 25(OH)D
vitamini sentezinin olmamasindan kaynaklandigi, kis mevsiminde gruplar arasinda giyim
tarzinda farklilik olmamasina ragmen birinci grupta saptanan kan vitamin D diizeyindeki
daha belirgin diisiikliigiin ise, bir dnceki yaz doneminde giyilen kiyafetlerin giines 1ginimni
engelleyici etkisinden kaynaklandig1 disiiniilmistiir. Gilines 15181 maruziyeti noropati
iligkisini ortaya koyan literatlirde bir ¢aligmaya rastlanilmadi. Ancak giines 15181 maruziyeti
yetersiz olanlarda D vitamini eksikliginin fazla olmasin1 hesaba katarsak D vitamini ile
noropatik agrilar arasinda bir iliski diistinebiliriz. Nitekim literatiirde bu konuda ¢aligmalar
mevcut. Teorik olarak D vitamini replasmani, enflamatuvar kaynakli agilar lizerinde etkili
olabilecegi diisiiniilmektedir. Diyabetik polindropatili hastalarda D vitamini ile tedavi
sonrast agrilarinin azaldigi saptanmistir (74).Yapilan bir calismada, D vitamini tedavisiyle
hastalarin %90’1nda agrilarin azaldig1 ya da kayboldugu saptanmistir (76). Total néropati
skoru ile D vitamini, B12 vitamini, Folik Asit arasindaki iliskiyi tespit etmek amaciyla
yapilan analiz sonucunda sadece D vitamin ile ndropati siddeti arasinda istatistiksel olarak
anlaml1 bir iligki tespit edilmistir(p <0,001). Folik asit (FA) ve Vitamin B12 eksikliginin
noropatiye sebep oldugu yillardir bilinmektedir. FA ve B12 vitaminin DN4 ile iligkisinin
anlamsiz ¢ikmasi ¢alismamizda FA ve vitamin B12 eksikligi olan vakalarin diglanmasina
bagli olabilir. D vitamini ndropati iligkisini konu alan ¢alismalar da mevcuttur. Diisiik 25
(OH) D diizeyi diyabetik noropati ile iligkilidir. D vit diizeyinin replasman ile diizeltilmesi
(18- 30 ng/ml) noropatik agrinin azalmasi ile iligkili bulunmustur (68).

Yine ¢alismamizda, menapozda gegen siire arttikca noropati siddetinin arttigi
bulunmustur (p:0,010). Yiiksel Kaplan’in menapoz ile ndropati iliskisini konu alan bir

makalesinde (66) menopozla birlikte, sinir sisteminin hem santral hem de periferik
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kisminin, pek cok bolgede Ostrojen reseptorii icerdiginden olusan hipodstrojenemiden
etkilendigi belirtilmektedir. Ostrojenin noroprotektif etkisi olduguna dair ¢alismalarda
mevcuttur.

Total noropati skoru ile sigara kullanimi arasinda iligkiyi tespit etmek icin
yapilan analizde istatistiksel olarak anlamli iliski bulunmustur (p <0,001). Sigara
kullananlarda noropati skorlar1 daha yiiksek saptanmistir. Sigaranin iskemik yolla bir¢ok
organ ve sisteme zararlari bilinmektedir. Aksu ve ark yaptigi calismada (67) sigaranin
iskemik ndropati yaptigr saptanmistir. Literatiirde benzer iskemik noropati vakalari
bildirilmigtir.

Yapilan c¢alismalarda diyabetin mikrovaskiiler komplikasyonlarinin doku
iskemisine yol ag¢tigt ve kemik yapisini etkiledigi belirtilmektedir (78). Vaskiiler
komplikasyonlar progresif diyabetik osteopenide kritik rol oynar (79). Yayinlara gore tip 1
diyabetik bayan hastalarda néropatinin kemik monoflaman yapisinin bozulmasiyla beraber
diisik femur KMD degerlerine neden oldugu belirtilmektedir (80). Son zamanlarda
yapilmis caligmalarda da proliferatif retinopatinin diisiik lomber ve femur KMD degerleri
ile iligkisi saptanmistir (81-82). Sonug olarak ¢alismamizda diyabetin mikrovaskiiler ve
mikrodolagim iizerindeki olumsuz etkileri sonrasi ortaya c¢ikan polindropati ve
polinoropatinin de hizlandirdig: fiziksel immobilitenin, kemik metabolizmas1 bozukluguna

ve osteoporoza zemin hazirladigini diistinmekteyiz.
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6. SONUC

Calismamizin bulgularina gore; ¢alismaya alinan diyabetik noropatisi bulunan
hastalardan 72 sinde osteoporoz, 62 sinde osteopeni saptanirken 11 hastanin KMY nun
normal oldugu goriildii. Diyabetik polinéropatinin lomber ve femur bdlgesinde osteoporozu
hizlandirdig1, giines 15181 maruziyetinin noropati ve osteporoz ile iliskisi oldugu tespit
edildi. Giines 15181 maruziyeti yetersiz olanlarda ndropati skorunun ve kemik kaybinin daha
yiiksek oldugu bulunmustur. Noropatinin kemik dolasimini ve egzersizi de kisitlamasi ile
diyabet regiilasyonunu bozdugu ve osteoporozu hizlandirdigi goriisiindeyiz. DM
osteoporoz i¢in hazirlayici bir risk faktoriidiir. Diyabetik hastalarin takibinde noropati ve
osteoporozu 6nemli bir saglik sorunu olarak goriip gerekli koruyucu 6nlemleri almak ve

osteoporozun diyabetin bir komplikasyonu oldugunu goz ardi etmemek gerekir.
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7. OZET

GIRIS: DM Sekonder osteoporoz nedenleri arasinda oldugu bilinmektedir.
Diyabetik polinéropati (DPN) diyabetin en sik rastlanan mikrovaskiiler 6nemli bir
komplikasyonudur. Diabetes mellitusta kemik beslenmesinin bozulmasi ve néropati sonucu
duysal uyaranlarin azalmasinin osteoporoz gelisimine zemin hazirladig: diistiniilmektedir

Bu calismada amacimiz poliklinigimize bagvuran diyabetik noropatisi olan
hastalarin yas, cinsiyet, glisemik kontrol oranlarini ve tedavi modalitelerini, KMY degerlerini
belirlemek; bunlarin ndropati ile ilskisini saptayabilmek, osteoporoz gelisiminde DM ve
diyabetik polindropatinin (DPN) roliinlin arastirilmasi, diyabetik ndropatinin seyri sirasinda
osteoporoz varligini arastirtp yoremize ait demografik bilgileri olusturmak ve bu verileri
kullanarak hastalarin egitim, takip ve tedavi onceliklerini belirlemek ve diizenlemekti.

MATERYAL-METOD: Calisma tek merkezli kesitsel bir calisma olarak
tasarlandi. 1 Mart 2017 ile 30 Haziran 2017 tarihleri arasinda Bozok Universitesi Tip
Fakiiltesi I¢ Hastaliklar1 Anabilim Dali polikliniklerine bagvuran tip 2 diyabet tanisiyla takipli
veya yeni tam1 almis hastalarda DN4 (Douleur Neuropathique 4 questions) Noropatik agri
sorgulama kriterleri ile ndropati tanisi alan hastalardan osteoporoz durumunu saptamak
amaciyla daha once DEXA ol¢iimleri yapilmis 145 hasta ¢calismaya dahil edildi. KMY nu
etkileyebilecek ek hastaligi veya ila¢ kullanimi olanlar calismaya dahil edilmedi. Hastalarin
sosyodemografik verileri kaydedildi. Alinan kan orneklerinden diyabet ile iligkili laboratuar
verileri saptandi. Yapilmis DEXA ol¢timlerinde KMY degerleri saptandi. Yapilan istatistik
analiz ile diyabet, noropati ve osteoporoz arasindaki iliski irdelendi.

BULGULAR: Yapilan istatistik verilerine gore; ndropati tayini i¢in kullanilan
DN4 (Douleur Neuropathique 4 questions) anket yontemine gore calismaya alinan hastalarin
ortama DN4 skoru 5,71 saptandi. Kadin hastalarda erkeklere gore noropati DN4 skorunun
daha yiiksek oldugu goriildii (p:0,032). Noropati siddeti ile yas, viiciit kitle endeksi ve diyabet
stiresi arasinda herhangi bir iligki saptanamadi (sirayla p:0,77; 0,83; 0,18). Hastalarin HbAlc
diizeyleri ile DN4 skoru arasinda pozitif korelasyon oldugu (p:0,034), giines 15181 maruziyeti
yetersiz bayanlarin DN4 skorunun daha yiiksek oldugu (p <0,001). menapozda kalma siiresi
arttikga DN4 skorunun arttig1 (p:0,01), sigara icenlerde DN4 skorunun daha ytiksek oldugu (p
<0,001) goriildii. Serum D vitamini diizeyi azaldik¢a diyabetik ndropatinin siddetinin arttig1
saptandi (p <0,001). Calismaya alinan KMY DEXA yontemi ile tespit edilmis olan diyabetik
noropatili hastalarin ortalama lomber bolge T skoru -2,40 femur total T skoru -1,35
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femur KMY 0,98 (gr/cm2) olarak saptandi. 72 hastada osteoporoz, 62 hastada osteopeni
saptanirken 11 hastanin KMY u normal saptandi. Diyabetik ndropatinin siddeti ile kemik
mineral yogunlugundaki kaybin derecesi arasinda anlamli bir iligki bulundu. Noropatinin
siddeti arttikca hem lomber bolge hem femur bolgesi i¢in kemik mineral yogunlugunun
giderek azaldigi tespit edildi. Menapozda kalma siiresi uzadikga hem femur hem lomber
bolgede kemik mineral yogunlugunda azalma oldugu tespit edildi.

SONUCLAR: Calismamizin sonucunda; diyabetik polindropatinin lomber ve
femur bolgesinde osteoporozu hizlandirdigl, giines 15181 maruziyeti yetersiz bireylerde
noropati siddetinin ve kemik mineral yogunlugu kaybinin daha yiiksek oldugu bulunmustur.
Noropatinin kemik dolasimini ve egzersizi de kisitlamasi ile diyabet regiilasyonunu bozdugu
ve osteoporozu hizlandirdigi goriisiindeyiz. Diyabetik hastalarin takibinde noropati ve
osteoporozu 6nemli bir saglik sorunu olarak goriip gerekli koruyucu onlemleri almak ve

osteoporozun da diyabetin bir komplikasyonu oldugunu géz ardi etmemek gerekir.
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8. ABSTRACT

INTRODUCTION: DM is known to be among the causes of secondary
osteoporosis. Diabetic polyneuropathy (DPN) is the most common significant microvascular
complication of diabetes. In diabetes mellitus, deterioration of bone feeding and reduction of
sensory stimuli which is a result of neuropathy are thought to prepare the ground for
osteoporosis development.

In this study, our goal is to determine the rate of KMY, glycemic control ratio and
treatment modality, age and gender of patients with diabetic neuropathy who applied to our
polyclinic; to be able to detect their neuropathic relationship, the investigation of the role of
DM and diabetic polyneuropathy in the development of osteoporosis, to investigate the
presence of osteoporosis during the course of diabetic polyneuropathy to create local
demographic data and to determine and collocate the training, follow-up and treatment
priorities of patients using the data.

MATERIAL- METHODOLOGY: The study was designed as a single-centered
cross-sectional study. 145 patients whose DEXA measurement already was fulfilled so as to
determine the status of osteoporosis among the ones was diagnosed with type 2 diabetes or
newly diagnosed with neuropathy with DN4 (Douleur Neuropathique 4 questions) neuropathy
pain questioning criteria in patients who admitted to Bozok University, Faculty of Medicine,
Department of Internal Medicine between March 1,2017 and June 30,2017 were included in
the study. Those with additional illness that may affect KMY or drug users were not included
in the study. Sociodemographic data of patients were recorded. Diabetic-related data from
blood samples taken were recorded. KMY values were determined in the measurements made
for DEXA. The relationship between diabetes, neuropathy and osteoporosis was examined by
statistical analysis.

FINDINGS: According to statistical data, the mean DN4 score of the patients
who were studied according to the DN4 (Douleur Neuropathique 4 questions) questionnaire
used for the neuropathy test was determined as 5,71. It was observed that feminine patients
had higher neuropathy DN4 score than males (p:0,032). Neuropathy severity, age, body mass
index and duration of diabetes were not correlated (respectively p:0,77; 0,83; 0,18). It was
found that there was a positive correlation between HbAlc levels and DN4 score of the
patients (p:0,034), DN4 score of women in hijab was higher(p <0,001), DN4 score increased
as the duration of menopause increased (p:0,01) and the smoker had higher DN4 score (p
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<0,001). It was determined that the serum vitamin D level decreased, the severity of diabetic
neuropathy increased (p <0,001). The mean lumber part T score of the diabetic neuropathic
patients detected by KMY DEXA technique was stated as -2,40, femur total score was stated
as -1,35 and femur KMY was stated as 0,98 ( gr/cm2). While osteoporosis in 72 patients and
osteopenia in 62 patients were found, 11 patients had normal KMY. There was a significant
relationship between the severity of diabetic neuropathy and the degree of loss of bone
mineral density. It was determined that as the severity of neuropathy increased, the bone
mineral density decreased for both the lumbar part and the femur part. It was found that as the
duration of menopause was prolonged, there was a decrease in bone mineral density in both
femur and lumbar part.

RESULTS: As a result of our study, it is found that diabetic polyneuropathy
accelerates osteoporosis in the lumbar and femur part and the neuropathy severity and the loss
of bone mineral density are higher in the individuals in hijab. We are in the opinion that
neuropathy has also been shown to impair diabetes regulation and accelerate osteoporosis by
restricting bone circulation and exercise. It is needed that neuropathy and osteoporosis are
considered as significant health problems following-up diabetic patients and take necessary
preventive measures and it should not be ignored that osteoporosis is also a complication of

diabetes.
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