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Özet 

Diyabetes mellitus (DM) varlığı ve hastalık süresinin, intervertebral disk dejenerasyonu, epifizyal plak 

dejenerasyonu ve cilt altı yağ dokusu kalınlığı değişiklikleri ile ilişkili olup olmadığını belirlemeyi amaçladığımız 

bu çalışmaya 2020-2022 yılları arasında iç hastalıkları polikliniğine başvuran ve bel ve/veya bacak ağrısı nedeni 

ile lomber omurga manyetik rezonans görüntülemesi çekilen diyabetik hastalar ve diyabetik olmayan 

katılımcılar (kontrol grubu) dahil edildi. DM hastaları ve kontrol grubunda disk dejenerasyonu, epifizyal plak 

dejenerasyonu ve cilt altı yağ dokusu kalınlığı parametreleri retrospektif olarak incelendi ve sonuçlar 

istatistiksel açıdan değerlendirildi. Hasta grubunda 80 DM hastası vardı, bu hastaların 25’i (%31.3) erkek ve 

55’i (%68.8) kadın idi. Kontrol grubunda ise toplamda 121 katılımcı vardı ve bunların 39’u (%32.2) erkek ve 

82’si (%67.8) kadın idi. Hasta grubun yaş ortalaması 57.85±10.76 iken, kontrol grubunun yaş ortalaması 

54.23±13.09 idi. DM süresi ile disk dejenerasyonu, epifizyal plak dejenerasyonu ve cilt altı yağ dokusu kalınlık 

değişikliği arasında anlamlı bir fark yoktu. Bununla beraber, kontrol grubu ile DM’li hasta grubu arasında disk 

dejenerasyonu ve epifizyal plak dejenerasyonu açısından anlamlı derecede farklılık mevcuttu, sırasıyla 

p=0.003 ve p=0.017. Çalışmamız diyabeti olan hastalarda hastalık süresinden bağımsız olarak disk 

dejenerasyonu ve epifizyal plak dejenerasyonuna yatkınlığın arttığını göstermiştir. Diyabetik hastalığın 

kontrolü ve tedavisi sekonder komplikasyonların önlenmesine önemli katkı sunacaktır. 

Anahtar Kelimeler: Diyabetes mellitus, Disk dejenerasyonu, Epifizyal plak dejenerasyonu. 

 

Abstract 

In this study, we aimed to determine whether the presence and duration of diabetes mellitus (DM) is 

associated with changes in intervertebral disc degeneration, epiphyseal plaque degeneration, and 
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subcutaneous fat tissue thickness. Diabetic patients and non-diabetic participants (control group) who applied 

to the internal medicine outpatient clinic between 2020-2022 and had lumbar spine magnetic resonance 

imaging due to low back and/or leg pain were included the study. Disc degeneration, epiphyseal plaque 

degeneration, and subcutaneous fat tissue thickness parameters of DM patients and control group were 

reviewed retrospectively, and the results were statistically evaluated. There were 80 DM patients in the patient 

group, 25 (31.3%) of these patients were male and 55 (68.8%) were female. There was a total of 121 

participants in the control group, of which 39 (32.2%) were male and 82 (67.8%) were female. The mean age 

of the patient group was 57.85±10.76 years, while the mean age of the control group was 54.23±13.09 years. 

There was no significant difference between the duration of DM and disc degeneration, epiphyseal plaque 

degeneration, and subcutaneous adipose tissue thickness. However, there was a significant difference between 

the control group and the DM patient group in terms of disc degeneration and epiphyseal plaque degeneration 

(p=0.003 and p=0.017, respectively). This study reveals that patients with diabetes have an increased 

susceptibility to disc degeneration and epiphyseal plaque degeneration, regardless of disease duration. Control 

and treatment of diabetic disease will make an important contribution to the prevention of secondary 

complications. 

Keywords: Diabetes mellitus, Disc degeneration, Epiphyseal plaque degeneration. 

 

Giriş  

Diabetes mellitus (DM), kemik ve kıkırdak 

dokuları da dahil olmak üzere birçok bağ dokusu 

tipini etkileyen, akut ve kronik, biyokimyasal ve 

anatomik sekellere neden olan hiperglisemi ile 

karakterize bir multiorgan hastalığıdır [1]. Tip 2 

DM, diyabetin en yaygın şeklidir. Diyabet, belirli 

kas-iskelet sistemi patolojilerinin artan riski ile de 

ilişkilidir [2]. Diyabetin uzun süreli ve sık görülen 

komplikasyonları arasında ağrı ve bacaklarda 

duyu ve motor bozukluklar gibi semptomlarla 

karakterize olan diyabetik nöropati yer alır [2]. 

DM ayrıca, omurganın beslenmesi üzerindeki 

etkisi ile disk dejenerasyonuna (DD) neden 

olabilen vaskülopatiye yol açar [3,4]. 

Bel ağrısı, yetişkinler tarafından bildirilen en 

yaygın ağrı türlerinden biridir ve Amerika Birleşik 

Devletleri’nde (ABD) hastaneye başvurularda en 

sık beşinci nedendir [5,6]. Ayrıca bel ağrısı, 

ABD’de her yıl on milyarlarca dolarlık doğrudan 

tıbbi harcamaya neden olan pahalı ve yaygın bir 

klinik sorundur [5,6]. Bel ağrısının çok faktörlü 

etiyolojisine rağmen, omurganın intervertebral 

disklerindeki dejeneratif değişiklikler bel ağrısının 

başlangıcı ile güçlü bir şekilde ilişkilendirilmiştir 

[7]. İntervertebral disk (IVD) dejenerasyonu, 

anulus fibrozus ve nükleus pulpozus hücreleri 

içerisindeki anabolik ve katabolik aktivitede bir 

dengesizliği içerir [8]. Katabolik ve anabolik 

tepkilerde hücresel düzeyde ortaya çıkan 

dengesizlikler, IVD dokularında dejenerasyona yol 

açarken, intervertebral disklerde herniasyonuna 

da neden olabilmektedir [4,9,10]. Beslenme, 

mekanik sebepler ve kimyasal ortam dahil olmak 

üzere intervertebral disk hücrelerinin çevresindeki 

birçok hücre dışı faktör de IVD dejenerasyonunu 

etkileyebilmektedir [4,6]. IVD dejenerasyonu sırt, 

boyun ve radiküler ağrıya önemli katkıda bulunur 

[10]. Tip 2 DM ile ilişkili artmış kırık riskine bir dizi 

faktör katkıda bulunmaktadır [11]. Bunlar 

arasında obezite, artan düşme riski, sarkopeni, 

diyabet ve anti-diyabetik ilaçlarla ilişkili çeşitli 

komorbiditeler sayılabilir [11,12]. Literatürde 

dejeneratif disk hastalığı ile diyabeti mikroskobik 

düzeyde ilişkilendiren birkaç çalışma mevcuttur 

[13,14], ancak bunların etkilerini hem bağımsız 

hem de sinerjik olarak değerlendiren popülasyon 

düzeyinde bir çalışmaya rastlamadık. 

Bu çalışmada, DM varlığı ve diyabet hastalığı 

süresinin; IVD dejenerasyonu, epifizyal plak 

dejenerasyonu (EPD) ve cilt altı yağ dokusu 

kalınlığı değişiklikleri ile ilişkili olup olmadığını 

belirlemeyi amaçladık. 
 

Gereç ve Yöntem 

Çalışmaya başlamadan önce Adıyaman 

Üniversitesi Girişimsel Olmayan Klinik 

Araştırmalar Etik Kurulu’ndan etik onay alınmıştır 

(No:2022/7-15).  

Çalışmada ilk olarak 2020-2022 yılları 

arasında iç hastalıkları polikliniğimize başvuran ve 

bel ve/veya bacak ağrısı nedeni ile lomber omurga 

manyetik rezonans görüntülemesi (magnetic 

resonance imaging, MRI) çekilen, DM tanılı 
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hastalar ile diyabetik hastalığı olmayan kişilerin 

verilerini retrospektif olarak inceledik. Doğuştan 

veya edinsel kas iskelet sistemi anomalileri olan 

hastalar çalışmaya dahil edilmedi. Diyabetik hasta 

grubunda 80 hasta ve diyabetik olmayan kontrol 

grubunda 121 katılımcı çalışmaya dahil edildi. 

Kontrol grubunun diyabetik hastalığa sahip 

olmadıkları HbA1c testi ile doğrulandı. Hasta ve 

kontrol gruplarında (tümü 18 yaş üstü) yaş ve 

cinsiyet verileri ve ayrıca DM hastalarında diyabet 

süreleri kaydedildi. Her iki grupta yer alan 

katılımcıların vertebral MRI görüntülerinde DD ve 

EPD varlığı incelendi. Son olarak DM hasta grubu 

ve kontrol grubunda kategorize edilen ve 

çalışmada yer almayı gönüllü olarak kabul eden 

katılımcıların cilt altı yağ dokusu kalınlığı ölçüldü. 

Veriler Statistical Software for Social Sciences 

(SPSS) v.25 (SPSS Inc. Chicago, IL, ABD) ile 

analiz edildi. Değişkenlerin normal dağılıma 

uygunluğu histogram grafikleri ve Kolmogorov-

Smirnov testi kullanılarak incelendi. Tanımlayıcı 

analizler sunulurken ortalama ve standart sapma 

değerleri kullanıldı. Kategorik değişkenler Pearson 

ki-kare testi ile karşılaştırıldı ve bu değişkenler 

frekans (n) ve yüzde (%) değerleri olarak sunuldu. 

Parametrelerin gruplar arası karşılaştırmasında 

Kruskal-Wallis testi, farklılığa neden olan grubu 

belirlemek için Mann-Whitney U testi kullanıldı. 

Karşılaştırmalı analizlerde 0.05'ten küçük bir p 

değeri istatistiksel olarak anlamlı kabul edildi. 
 

Bulgular 

DM hastaları ve kontrol grubu DD, EPD ve cilt 

altı yağ dokusu kalınlığı parametreleri açısından 

istatistiksel olarak değerlendirildi. DM tanılı hasta 

grubundaki 80 hastanın 25’i (%31.3) erkek, 55’i 

(%68.8) kadın idi. Kontrol grubunda toplamda 

121 katılımcı vardı ve bunların 39’u (%32.2) 

erkek, 82’si (%67.8) ise kadındı. Hasta ve kontrol 

gruplarının yaş ortalamaları sırasıyla 57.85±10.76 

ve 54.23±13.09 olarak bulundu (Tablo 1). Hasta 

grubunda hastaların ortalama diyabet süresi 

7.51±3.16 yıl olarak bulundu. Hastalar diyabet 

sürelerine göre 1-5 yıl (Grup 1), >5-10 yıl (Grup 

2) ve 10 yıl üzeri (Grup 3) olmak üzere üç gruba 

ayrıldı. Grup 1’de 17, Grup 2’de 49 ve Grup 3’te 

14 hasta vardı. DM sürelerine göre gruplar 

arasında DD, EPD ve cilt altı yağ dokusu kalınlığı 

parametreleri istatistiksel açıdan değerlendirildi 

ve bu parametreler için Grup 1, Grup 2 ve Grup 3 

arasında anlamlı bir fark bulunmadı (p>0.05) 

(Tablo 2, Tablo 3 ve Tablo 4). 
 

 

 

 

Tablo 1. Çalışma grubu (diyabetes mellitus hastaları) ve kontrol grubunun cinsiyet ve yaş ortalamaları. 

 Yaş 

Cinsiyet 
Çalışma grubu hastaları (n=80) 

ortalama (mean) ± SS 

Kontrol grubu (n=121) 

ortalama (mean) ± SS  

Erkek 58.44±10.27 51.41±14.40 

Kadın 57.58±11.06 55.57±12.29 

Toplam 57.85±10.76 54.23±13.09 

SS; Standart sapma. 
 

 
 

 
 
 

Tablo 2. Diyabetes mellitus hastalarında hastalık süresi ve disk dejenerasyonu oranlarının karşılaştırılması. 

 DM hastaları 

Disk dejenerasyonu 0-<5 yıl >5-10 yıl >10 yıl Toplam p değeri* 

Var 

Hasta sayısı 12 45 11 68 

0.081 

DD bulunan hastalar içerisindeki oran (%) 17.6 66.2 16.2 100.0 

DM’li hasta grubundaki oran (%) 70.6 91.8 78.6 85.0 

Yok 

Hasta sayısı 5 4 3 12 

DD olmayan hastalar içerisindeki oran (%) 41.7 33.3 25.0 100.0 

DM’li hasta grubu içerisindeki oran (%) 29.4 8.2 21.4 15.0 

Toplam 
Hasta sayısı 17 49 14 80  

DM’li hasta grubu içerisindeki oran (%) 21.3 61.3 17.5 100.0  

*Pearson ki-kare testi (2×3). DD; Disk dejenerasyonu. DM; Diyabetes mellitus.  
 
 



 

Aslan S, et al. Life Med Sci 2023; 2(1): 25-30. 

 

28 

 

Tablo 3. Diyabetes mellitus hastalarında hastalık süresi ve EPD görülme oranlarının karşılaştırılması. 

 DM hastaları 

Epifizyal plak dejenerasyonu 0-<5 yıl >5-10 yıl >10 yıl Toplam p değeri* 

Var 

Hasta sayısı 7 23 7 37 

0.876 

EPD bulunan hastalar içerisindeki oran (%) 18.9 62.2 18.9 100.0 

DM’li hasta grubundaki oran (%) 41.2 46.9 50.0 46.3 

Yok 

Hasta sayısı 10 26 7 43 

EPD olmayan hastalar içerisindeki oran (%) 23.3 60.5 16.3 100.0 

DM’li hasta grubundaki oran (%) 58.8 53.1 50.0 53.8 

Toplam 
Hasta sayısı 17 49 14 80 

 
DM’li hasta grubundaki oran (%) 21.3 61.3 17.5 100.0 

*Pearson ki-kare testi (2×3) kullanıldı. DM; Diyabetes mellitus. EPD; Epifizyal plak dejenerasyonu. 
 

 
 
 

 
 

Tablo 4. Diyabetes mellitus hastalarında hastalık süresi ve cilt altı yağ dokusu kalınlıklarının karşılaştırılması. 

 DM hastaları 

 
Grup 1 (n=17) 

ortalama (mean) ± SS 
Grup 2 (n=49) 

ortalama (mean) ± SS 
Grup 3 (n=14) 

ortalama (mean) ± SS 
p değeri 

CAYD-k 2.16±0.60 2.59±1.14 2.34±1.26 0.473 

CAYD-k; Cilt altı yağ dokusu kalınlığı (santimetre). DM; Diyabetes mellitus. SS; Standart sapma. 
 

 
 

 
 
 

Tablo 5. Diyabetes mellitus hastaları ve kontrol grubunda DD görülme oranlarının karşılaştırılması. 

 Disk dejenerasyonu 

Grup  Var Yok Toplam  

Çalışma grubu 

Hasta sayısı 68 12 80 

0.003 

Grup içerisindeki oran (%) 85.0 15.0 100.0 

DD bulunan* ve DD bulunmayan** 
hastalar içerisindeki oranlar (%) 

45.9* 22.6** 39.8 

Kontrol grubu 

Katılımcı sayısı 80 41 121 

Grup içerisindeki oran (%) 66.1 33.9 100.0 

DD bulunan* ve DD bulunmayan** 
hastalar içerisindeki oranlar (%) 

54.1** 77.4* 60.2 

Toplam 
Toplam sayı 148 53 201 

 
Tüm gruplardaki toplam oran (%) 73.6 26.4 100.0 

*Pearson ki-kare testi kullanıldı. DD; Disk dejenerasyonu. 
 
 

 
 
 

 

Tablo 6. Diyabetes mellitus hastaları ve kontrol grubunda EPD görülme oranlarının karşılaştırılması. 

 Epifizyal plak dejenerasyonu 

Grup  Var Yok Toplam  

Çalışma grubu 

Hasta sayısı 37 43 80 

0.017 

Grup içerisindeki oran (%) 46.3 53.8 100.0 

EPD bulunan* ve EPD bulunmayan** 
hastalar içerisindeki oranlar (%) 

50.7* 33.6** 39.8 

Kontrol grubu 

Katılımcı sayısı 36 85 121 

Grup içerisindeki oran (%) 29.8 70.2 100.0 

EPD bulunan* ve EPD bulunmayan** 
hastalar içerisindeki oranlar (%) 

49.3* 66.4** 60.2 

Toplam 
Toplam sayı 73 128 201 

 
Tüm gruplardaki toplam oran (%) 36.3 63.7 100.0% 

*Pearson ki-kare testi kullanıldı. EPD; Epifizyal plak dejenerasyonu. 
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Hasta grubu ve kontrol grubu DD varlığı için 

değerlendirildiğinde hasta grupta %85.0, kontrol 

grubunda ise 66.1% oranında DD varlığı bulundu, 

iki grup arasındaki fark istatistiksel açıdan anlamlı 

düzeyde idi (p=0.003) (Tablo 5). Hasta ve kontrol 

grubu EPD varlığı açısından değerlendirildiğinde 

hasta grupta 46.3%, kontrol grubunda ise 29.8% 

oranında EPD varlığı bulundu ve benzer şekilde iki 

grup arasındaki fark istatistiksel açıdan anlamlı 

düzeyde idi (p=0.017) (Tablo 6). Diyabetes 

mellitus hastaları ve kontrol grubu cilt altı yağ 

dokusu kalınlığı açısından değerlendirildi. Cilt altı 

yağ dokusu kalınlığı ortalaması hasta grupta 

2.46±1.08, kontrol grubunda ise 2.27±0.89 idi. 

İki grup arasındaki fark istatistiksel açıdan anlamlı 

değildi (p=0.32) 
 

Tartışma 

DM’nin protein glikasyon artışı nedeniyle disk 

dejenerasyonunu artırabilmesinin birçok biyolojik 

nedeni vardır ve glikasyon son ürün birikiminin 

(advanced glycation end products; AGE) hayvan 

modellerinde disk dejenerasyonunu hızlandırdığı 

gösterilmiştir [15]. Diyabetik ve obez bireyler, sırt 

ağrısı ve kas-iskelet sistemi komplikasyonları 

açısından yüksek risk altındadır [16,17]. AGE'ler 

açısından zengin diyetin, obez ve diyabetik 

bireylerde sık görülen sırt ağrısına katkıda 

bulunan bir neden olabilecek spinal patoloji 

üzerindeki potansiyel etkileri hakkında çok az bilgi 

vardır [18]. Disk dejenerasyonu varlığını göstermek 

için bireysel MR tarama özelliklerini kullanmaya 

doğru bir yönelim söz konusudur [19]. Kakadiya ve 

ark.’nın yaptığı bir çalışmada DM'li hastalarda disk 

dejenerasyonu prevalansının daha yüksek olduğu 

sonucuna varılmış [20], bazı çalışmalarda ise bu 

bulguya zıt sonuçlar bulunmuştur. Chen et ve ark. 

yaptıkları çalışmada diyabetin mikroanjiyopati ile 

disk dejenerasyonu gelişme sürecini hızlandırdığı 

sonucuna ulaşmışlardır [3]. Tüm katılımcıların 

büyük oranda kadınlardan oluştuğu çalışmamızda 

ise DM hastalık süresi ile DD arasında anlamlı bir 

ilişki bulunmazken, kontrol grubu ile hasta grubu 

arasında disk dejenerasyonu varlığı açısından 

anlamlı derecede farklılık mevcuttu (p=0.003). 

Çalışmamız diyabeti olan hastalarda hastalık 

süresinden bağımsız olarak disk dejenerasyonuna 

yatkınlığın arttığını göstermiştir. Shemesh ve ark. 

da çalışmalarında DM tanılı ve diyabeti olmayan 

hastalar için benzer sonuçlara varmışlardır [21]. 

DM'nin disk dejenerasyonunun patofizyolojisi 

üzerindeki kesin etkisinin hala daha fazla açıklığa 

kavuşturulması gerekmektedir. Sonuçlarımızın 

doğruluğunu artırmak için diyabeti olmayan hasta 

grubuna ayrıca HbA1c bakıldı ve bu şekilde kontrol 

grubunun DM hastaları olmadıkları doğrulandı. 

Yağ dokusunun dağılımı, insülin direnci ve tip 

2 diyabet riskinin bir diğer önemli belirleyicisidir. 

Kim ve ark. tarafından yürütülen bir çalışmada 

santral veya abdominal obezitesi olan kişilerde 

insülin direncinin derecesi ve tip 2 diyabet 

insidansının daha yüksek olduğu gösterilmiştir 

[22]. Bizim çalışmamızda ise DM süresi ile CAYD 

arasında anlamlı bir fark bulunmadı (p=0.473).  

Literatürde epifizyal plak dejenerasyonu ile 

DM hastalığı ve süresi ile ilgili yeterli veri yoktu. 

Bizim çalışmamızda DM süresi ile EPD arasında 

anlamlı bir fark görülmedi (p=0.876). Fakat hasta 

grubu ile kontrol grubu arasında EPD görülme 

oranları açısından anlamlı fark vardı (p=0.017). 

Bizim çalışmamızda diyabet süresinden bağımsız 

olarak, diyabeti olan hastalarda EPD görülme 

riskinin arttığı bulundu.  

Bu çalışmanın birkaç zayıf yönü bulunmakta 

olup başlıcaları; vaka sayısının azlığı, örneklemde 

(her iki grupta) kadın popülasyonun baskınlığı ve 

hastalarda dejeneratif disk hastalıkları ile birlikte 

aynı anda vertebral osteoporotik kırıkların da 

bulunabilmesidir. Çalışmada DM hastalık süresi ile 

DD ve EPD arasında anlamlı ilişki bulunmamasının 

bir nedeni de olgu sayısının azlığı olabilir. Çalışma 

sonuçlarımızın doğrulanabilmesi için daha geniş 

hasta grupları ile prospektif karşılaştırmalı 

çalışmaların yapılmasına, daha uzun takip süreli 

çalışmalara ve CAYD, disk dejenerasyonunu ve 

EPD değişikliklerinin altında yatan moleküler 

nedenler ve ilişkili değişikliklerin araştırılmasına 

gereksinim olduğunu söyleyebiliriz. 
 

Sonuç 

Çalışma sonuçlarımız DM varlığının hastalık 

süresinden bağımsız olarak disk dejenerasyonu ve 

epifizyal plak dejenerasyonu oluşumuna katkı 

sağladığını destekleyici veriler içermektedir. Bu 

nedenle DM tanılı hastalarda diyabetik durumun 

düzenli kontrolü ve tedavisinin oluşabilecek bu tür 

sekonder komplikasyonların önlenmesine önemli 

katkılar sunabileceği değerlendirilmektedir.
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