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Ozet

Diyabetes mellitus (DM) varligi ve hastalik stresinin, intervertebral disk dejenerasyonu, epifizyal plak
dejenerasyonu ve cilt alti yag dokusu kalinligi degisiklikleri ile iliskili olup olmadigini belirlemeyi amagladigimiz
bu calismaya 2020-2022 yillari arasinda i¢ hastaliklari poliklinigine basvuran ve bel ve/veya bacak adrisi nedeni
ile lomber omurga manyetik rezonans goéruntlilemesi cekilen diyabetik hastalar ve diyabetik olmayan
katihmcailar (kontrol grubu) dahil edildi. DM hastalari ve kontrol grubunda disk dejenerasyonu, epifizyal plak
dejenerasyonu ve cilt alti yag dokusu kalinligi parametreleri retrospektif olarak incelendi ve sonuglar
istatistiksel acidan dederlendirildi. Hasta grubunda 80 DM hastasi vardi, bu hastalarin 25'i (%31.3) erkek ve
55'i (%68.8) kadin idi. Kontrol grubunda ise toplamda 121 katiima vardi ve bunlarin 39'u (%32.2) erkek ve
82’si (%67.8) kadin idi. Hasta grubun yas ortalamasi 57.85+10.76 iken, kontrol grubunun yas ortalamasi
54.23+13.09 idi. DM siiresi ile disk dejenerasyonu, epifizyal plak dejenerasyonu ve cilt alti yag dokusu kalinlik
degisikligi arasinda anlamli bir fark yoktu. Bununla beraber, kontrol grubu ile DM'li hasta grubu arasinda disk
dejenerasyonu ve epifizyal plak dejenerasyonu acgisindan anlamli derecede farkhlik mevcuttu, sirasiyla
p=0.003 ve p=0.017. Calismamiz diyabeti olan hastalarda hastalik sliresinden badimsiz olarak disk
dejenerasyonu ve epifizyal plak dejenerasyonuna yatkinhdin arttigini gostermistir. Diyabetik hastaldin
kontrolu ve tedavisi sekonder komplikasyonlarin 6nlenmesine énemli katki sunacaktir.

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.

Giris

Diabetes mellitus (DM), kemik ve kikirdak
dokulari da dahil olmak tzere bircok bag dokusu
tipini etkileyen, akut ve kronik, biyokimyasal ve
anatomik sekellere neden olan hiperglisemi ile
karakterize bir multiorgan hastaligidir [1]. Tip 2
DM, diyabetin en yaygin seklidir. Diyabet, belirli
kas-iskelet sistemi patolojilerinin artan riski ile de
iligkilidir [2]. Diyabetin uzun streli ve sik gérllen
komplikasyonlari arasinda adri ve bacaklarda
duyu ve motor bozukluklar gibi semptomlarla
karakterize olan diyabetik néropati yer alir [2].
DM ayrica, omurganin beslenmesi Uzerindeki
etkisi ile disk dejenerasyonuna (DD) neden
olabilen vaskilopatiye yol acar [3,4].

Bel adrisi, yetiskinler tarafindan bildirilen en
yaygin agr turlerinden biridir ve Amerika Birlesik
Devletleri'nde (ABD) hastaneye basvurularda en
stk besinci nedendir [5,6]. Ayrica bel adrisi,
ABD’de her yil on milyarlarca dolarlik dogrudan
tibbi harcamaya neden olan pahali ve yaygin bir
klinik sorundur [5,6]. Bel agrisinin gok faktoérli
etiyolojisine ragmen, omurganin intervertebral
disklerindeki dejeneratif dedisiklikler bel agrisinin
baslangici ile glgli bir sekilde iliskilendirilmistir
[7]. iIntervertebral disk (IVD) dejenerasyonu,
anulus fibrozus ve ntkleus pulpozus hicreleri
icerisindeki anabolik ve katabolik aktivitede bir
dengesizligi icerir [8]. Katabolik ve anabolik
tepkilerde hicresel duzeyde ortaya c¢ikan
dengesizlikler, IVD dokularinda dejenerasyona yol
acarken, intervertebral disklerde herniasyonuna

da neden olabilmektedir [4,9,10]. Beslenme,
mekanik sebepler ve kimyasal ortam dahil olmak
Uzere intervertebral disk hicrelerinin gevresindeki
birgok hicre disi faktér de IVD dejenerasyonunu
etkileyebilmektedir [4,6]. IVD dejenerasyonu sirt,
boyun ve radikiler agriya énemli katkida bulunur
[10]. Tip 2 DM ile iligkili artmis kirik riskine bir dizi
faktor katkida bulunmaktadir [11]. Bunlar
arasinda obezite, artan disme riski, sarkopeni,
diyabet ve anti-diyabetik ilaglarla iliskili cesitli
sayilabilir [11,12].
dejeneratif disk hastalidi ile diyabeti mikroskobik
dlizeyde iliskilendiren birkag calisma mevcuttur
[13,14], ancak bunlarin etkilerini hem badimsiz

komorbiditeler Literatlrde

hem de sinerjik olarak dederlendiren poptlasyon
dizeyinde bir calismaya rastlamadik.

Bu calismada, DM varligi ve diyabet hastaligi
IVD dejenerasyonu, epifizyal plak
dejenerasyonu (EPD) ve cilt alti yag dokusu
kalinhd1 dedisiklikleri ile iliskili olup olmadigini
belirlemeyi amagladik.

suresinin;

Gereg ve Yontem

Calismaya baslamadan ©nce Adiyaman
Universitesi Girisimsel Olmayan Klinik
Arastirmalar Etik Kurulu’ndan etik onay alinmistir
(No:2022/7-15).

Calismada ilk olarak 2020-2022 vyillarn
arasinda i¢ hastaliklari poliklinigimize basvuran ve
bel ve/veya bacak agrisi nedeni ile lomber omurga
manyetik gorintilemesi (magnetic
resonance imaging, MRI) c¢ekilen, DM tanil

rezonans
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hastalar ile diyabetik hastaligi olmayan kisilerin
verilerini retrospektif olarak inceledik. Dogustan
veya edinsel kas iskelet sistemi anomalileri olan
hastalar galismaya dahil edilmedi. Diyabetik hasta
grubunda 80 hasta ve diyabetik olmayan kontrol
grubunda 121 katiimc calismaya dahil edildi.
Kontrol grubunun diyabetik hastalida sahip
olmadiklari HbAlc testi ile dogrulandi. Hasta ve
kontrol gruplarinda (timd 18 yas (std) yas ve
cinsiyet verileri ve ayrica DM hastalarinda diyabet
sureleri kaydedildi. Her iki grupta yer alan
katilimcilarin vertebral MRI gérintilerinde DD ve
EPD varlidi incelendi. Son olarak DM hasta grubu
ve kontrol grubunda kategorize edilen ve
calismada yer almay! gonulli olarak kabul eden
katilimcilarin cilt alti yag dokusu kalinhgi 6lcaldd.

Veriler Statistical Software for Social Sciences
(SPSS) v.25 (SPSS Inc. Chicago, IL, ABD) ile
analiz edildi. Degiskenlerin dadgihma
uygunlugu histogram grafikleri ve Kolmogorov-
Smirnov testi kullanilarak incelendi. Tanimlayici
analizler sunulurken ortalama ve standart sapma
dederleri kullanildi. Kategorik dediskenler Pearson
ki-kare testi ile karsilastirildi ve bu degiskenler
frekans (n) ve yluzde (%) dederleri olarak sunuldu.
Parametrelerin gruplar arasi karsilastirmasinda

normal

Kruskal-Wallis testi, farkliiga neden olan grubu
belirlemek igin Mann-Whitney U testi kullanildi.
Karsilastirmali analizlerde 0.05'ten klgik bir p
dederi istatistiksel olarak anlamli kabul edildi.

Bulgular

DM hastalari ve kontrol grubu DD, EPD ve cilt
alti yag dokusu kalinhdr parametreleri agisindan
istatistiksel olarak degerlendirildi. DM tanili hasta
grubundaki 80 hastanin 25i (%31.3) erkek, 55’
(%68.8) kadin idi. Kontrol grubunda toplamda
121 katilimcr vardi ve bunlarin 39'u (%32.2)
erkek, 82'si (%67.8) ise kadindi. Hasta ve kontrol
gruplarinin yas ortalamalari sirasiyla 57.85+10.76
ve 54.23+13.09 olarak bulundu (Tablo 1). Hasta
grubunda hastalarin ortalama diyabet siresi
7.51+3.16 yil olarak bulundu. Hastalar diyabet
surelerine gére 1-5 yil (Grup 1), >5-10 yil (Grup
2) ve 10 yil Gzeri (Grup 3) olmak Uzere (g gruba
ayrildi. Grup 1'de 17, Grup 2'de 49 ve Grup 3'te
14 hasta vardi.
arasinda DD, EPD ve cilt alti yag dokusu kalinhidi
parametreleri istatistiksel acidan dederlendirildi
ve bu parametreler icin Grup 1, Grup 2 ve Grup 3
arasinda anlamli bir fark bulunmadi (p>0.05)
(Tablo 2, Tablo 3 ve Tablo 4).

DM sirelerine gore gruplar

Tablo 1. Calisma grubu (diyabetes mellitus hastalari) ve kontrol grubunun cinsiyet ve yas ortalamalari.

Calisma grubu hastalar (n=80)

Yas
Kontrol grubu (n=121)

e ortalama (mean) £ SS ortalama (mean) £ SS
Erkek 58.44+10.27 51.41+14.40
Kadin 57.58+11.06 55.57+12.29
Toplam 57.85+10.76 54.23+13.09

SS; Standart sapma.

Tablo 2. Diyabetes mellitus hastalarinda hastalik stiresi ve disk dejenerasyonu oranlarinin karsilastiriimasi.

DM hastalari
Disk dejenerasyonu 0-<5yil >5-10 yil >10 yil Toplam p degeri*
Hasta sayisi 12 45 11 68
Var DD bulunan hastalar igerisindeki oran (%) 17.6 66.2 16.2 100.0
DM’li hasta grubundaki oran (%) 70.6 91.8 78.6 85.0 0.081
Hasta sayisi 5 4 3 12
Yok DD olmayan hastalar igerisindeki oran (%) 41.7 33.3 25.0 100.0
DM’li hasta grubu igerisindeki oran (%) 29.4 8.2 21.4 15.0
Toplam Hasta sayisi 17 49 14 80
DM’li hasta grubu igerisindeki oran (%) 21.3 61.3 17.5 100.0

*Pearson ki-kare testi (2x3). DD; Disk dejenerasyonu. DM; Diyabetes mellitus.
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Tablo 3. Diyabetes mellitus hastalarinda hastalik siiresi ve EPD gérilme oranlarinin karsilastirilmasi.

DM hastalari
Epifizyal plak dejenerasyonu 0-<5yil >5-10 yil >10 yil Toplam p dederi*
Hasta sayisi 7 23 7 37
Var EPD bulunan hastalar icerisindeki oran (%) 18.9 62.2 18.9 100.0
DM’li hasta grubundaki oran (%) 41.2 46.9 50.0 46.3 0.876
Hasta sayisi 10 26 7 43
Yok EPD olmayan hastalar igerisindeki oran (%) 23.3 60.5 16.3 100.0
DM’li hasta grubundaki oran (%) 58.8 53.1 50.0 53.8
Toplam Hasta sayisi 17 49 14 80
DM’li hasta grubundaki oran (%) 21.3 61.3 17.5 100.0

*Pearson ki-kare testi (2x3) kullanildi. DM; Diyabetes mellitus. EPD; Epifizyal plak dejenerasyonu.

Tablo 4. Diyabetes mellitus hastalarinda hastalik suresi ve cilt alti yag dokusu kalinliklarinin karsilastiriimasi.

DM hastalan

Grup 1 (n=17) Grup 2 (n=49) Grup 3 (n=14)

ortalama (mean) + SS ortalama (mean) £ SS ortalama (mean) + SS B EEaE
CAYD-k 2.16+0.60 2.59+1.14 2.34+1.26 0.473
CAYD-k; Cilt alti yag dokusu kalinligi (santimetre). DM; Diyabetes mellitus. SS; Standart sapma.
Tablo 5. Diyabetes mellitus hastalari ve kontrol grubunda DD gorilme oranlarinin karsilastiriimasi.
Disk dejenerasyonu

Grup Var Yok Toplam

Hasta sayisi 68 12 80
Calisma grubu Grup igerisindeki oran (%) 85.0 15.0 100.0

DD bulunan* ve DD bulunmayan** * ok

hastalar igerisindeki oranlar (%) 45.9 22.6 39.8 0.003

Katilimci sayisi 80 41 121 '
Kontrol grubu Grup igerisindeki oran (%) 66.1 33.9 100.0

DD bulunan* ve DD bulunmayan** o *

hastalar igerisindeki oranlar (%) >4.1 77.4 60.2

Toplam sayi 148 53 201
Toplam

Tum gruplardaki toplam oran (%) 73.6 26.4 100.0
*Pearson ki-kare testi kullanildi. DD; Disk dejenerasyonu.
Tablo 6. Diyabetes mellitus hastalari ve kontrol grubunda EPD goérilme oranlarinin karsilastiriimasi.

Epifizyal plak dejenerasyonu

Grup Var Yok Toplam

Hasta sayisi 37 43 80
Calisma grubu Grup igerisindeki oran (%) 46.3 53.8 100.0

EPD bulunan* ve EPD bulunmayan** % sk

hastalar igerisindeki oranlar (%) 20.7 33.6 39.8 0.017

Katilimci sayisi 36 85 121 '
Kontrol grubu Grup igerisindeki oran (%) 29.8 70.2 100.0

EPD bulunan* ve EPD bulunmayan** % sk

hastalar igerisindeki oranlar (%) 49.3 66.4 60.2

Toplam sayi 73 128 201
Toplam

Tdm gruplardaki toplam oran (%) 36.3 63.7 100.0%

*Pearson ki-kare testi kullanildi. EPD; Epifizyal plak dejenerasyonu.
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Hasta grubu ve kontrol grubu DD varhgi icin
degerlendirildiginde hasta grupta %85.0, kontrol
grubunda ise 66.1% oraninda DD varligi bulundu,
iki grup arasindaki fark istatistiksel agidan anlaml
dizeyde idi (p=0.003) (Tablo 5). Hasta ve kontrol
grubu EPD varligi agisindan degerlendirildiginde
hasta grupta 46.3%, kontrol grubunda ise 29.8%
oraninda EPD varlidi bulundu ve benzer sekilde iki
grup arasindaki fark istatistiksel agidan anlaml
dizeyde idi (p=0.017) (Tablo 6). Diyabetes
mellitus hastalari ve kontrol grubu cilt alti yag
dokusu kalinligr acisindan dederlendirildi. Cilt alti
yag dokusu kalinhigi ortalamasi hasta grupta
2.46+1.08, kontrol grubunda ise 2.27+0.89 idi.
iki grup arasindaki fark istatistiksel acidan anlamli
degildi (p=0.32)

Tartisma

DM'nin protein glikasyon artisi nedeniyle disk
dejenerasyonunu artirabilmesinin birgok biyolojik
nedeni vardir ve glikasyon son Urdn birikiminin
(advanced glycation end products; AGE) hayvan
modellerinde disk dejenerasyonunu hizlandirdigi
gosterilmistir [15]. Diyabetik ve obez bireyler, sirt
agrisi ve kas-iskelet sistemi komplikasyonlari
acgisindan yuksek risk altindadir [16,17]. AGE'ler
agisindan zengin diyetin, obez ve diyabetik
bireylerde sik go6rilen sirt adrisina katkida
bulunan bir neden olabilecek spinal patoloji
Uzerindeki potansiyel etkileri hakkinda ¢ok az bilgi
vardir[18]. Diskdejenerasyonuvarhginigostermek
icin bireysel MR tarama o6zelliklerini kullanmaya
dogru bir yonelim s6z konusudur [19]. Kakadiya ve
ark.’nin yaptigi bir calismada DM'li hastalarda disk
dejenerasyonu prevalansinin daha yliksek oldugu
sonucuna varilmis [20], bazi calismalarda ise bu
bulguya zit sonuglar bulunmustur. Chen et ve ark.
yaptiklari calismada diyabetin mikroanjiyopati ile
disk dejenerasyonu gelisme siirecini hizlandirdidi
sonucuna ulasmiglardir [3]. Tim katilimcilarin
blyik oranda kadinlardan olustugu calismamizda
ise DM hastalik slresi ile DD arasinda anlamli bir
iliski bulunmazken, kontrol grubu ile hasta grubu
arasinda disk dejenerasyonu varhdi agisindan
anlamli derecede farklihk mevcuttu (p=0.003).
Calismamiz diyabeti olan hastalarda hastalik
sliresinden bagimsiz olarak disk dejenerasyonuna
yatkinligin arttigini géstermistir. Shemesh ve ark.
da calismalarinda DM tanili ve diyabeti olmayan

hastalar icin benzer sonuglara varmiglardir [21].
DM'nin disk dejenerasyonunun patofizyolojisi
Gzerindeki kesin etkisinin hala daha fazla acikliga
kavusturulmasi gerekmektedir. Sonuglarimizin
dogrulugunu artirmak icin diyabeti olmayan hasta
grubuna ayrica HbA1lc bakildi ve bu sekilde kontrol
grubunun DM hastalari olmadiklari dogrulandi.

Yag dokusunun dagilimi, insilin direnci ve tip
2 diyabet riskinin bir diger dnemli belirleyicisidir.
Kim ve ark. tarafindan yuritilen bir calismada
santral veya abdominal obezitesi olan kisilerde
insdlin direncinin derecesi ve tip 2 diyabet
insidansinin daha yiksek oldugu gosterilmistir
[22]. Bizim galismamizda ise DM slresi ile CAYD
arasinda anlamli bir fark bulunmadi (p=0.473).

Literatlirde epifizyal plak dejenerasyonu ile
DM hastaligi ve siresi ile ilgili yeterli veri yoktu.
Bizim calismamizda DM siresi ile EPD arasinda
anlamli bir fark gorilmedi (p=0.876). Fakat hasta
grubu ile kontrol grubu arasinda EPD goérilme
oranlari agisindan anlamh fark vardi (p=0.017).
Bizim calismamizda diyabet siiresinden badimsiz
olarak, diyabeti olan hastalarda EPD goérilme
riskinin arttigi bulundu.

Bu galismanin birkag zayif yéni bulunmakta
olup baslicalari; vaka sayisinin azldi, 6rneklemde
(her iki grupta) kadin popilasyonun baskinhgi ve
hastalarda dejeneratif disk hastaliklari ile birlikte
ayni anda vertebral osteoporotik kiriklarin da
bulunabilmesidir. Calismada DM hastalik stresi ile
DD ve EPD arasinda anlamli iliski bulunmamasinin
bir nedeni de olgu sayisinin azlidi olabilir. Calisma
sonuclarimizin dogrulanabilmesi icin daha genis
hasta gruplan ile prospektif karsilastirmali
calismalarin yapilmasina, daha uzun takip sureli
calismalara ve CAYD, disk dejenerasyonunu ve
EPD dedisikliklerinin altinda yatan molekiler
nedenler ve iliskili dedisikliklerin arastirilmasina
gereksinim oldugunu soyleyebiliriz.

Sonug

Calisma sonuglarimiz DM varliginin hastalk
sliresinden bagimsiz olarak disk dejenerasyonu ve
epifizyal plak dejenerasyonu olusumuna katki
sagladigini destekleyici veriler icermektedir. Bu
nedenle DM tanili hastalarda diyabetik durumun
duzenli kontrolU ve tedavisinin olusabilecek bu tir
sekonder komplikasyonlarin énlenmesine dnemli
katkilar sunabilecedi dederlendirilmektedir.
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Cikar beyani: Yazarlar gikar catismasi bildirmemislerdir. Makalenin iceriginden ve yazilmasindan tek basina
yazarlar sorumludur. Finansal destek: Bu calismaya finansal destek verilmemistir.
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