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Özet 
Amaç: Diyabetes mellitus (DM)’un kemik metabolizması 

üzerine etkileri çe�itli açılardan tartı�malıdır. Otoimmun 
sürece ba�lı olarak geli�en tip 1 DM, dü�ük dönü�ümlü 
osteopeni ile ilgili gözükmektedir. Buna kar�ın tip 2 
DM’lu, özellikle yüksek kilolu hastalarda normal, hatta 
artmı� kemik mineral yo�unlu�u (KMY) görülmektedir. 
Bazı çalı�malarda ise tip 2 DM’da azalmı� KMY sap-
tanmı�tır. Bu farklı sonuçlar diyabetik hastaların 
heterojenitesine ve çalı�ma metotlarının farklılı�ına ba�-
lanmı�tır. Literatürde, tip 2 DM’lu hastalarda yapılan ça-
lı�maların ço�unda diyabetik komplikasyonlar ve 
metabolik kontrol bozuklu�u ile osteoporoz arasındaki i-
li�ki ve cinsiyete ba�lı KMY de�i�iklikleri üzerinde du-
rulmu�tur. Çalı�mamızda hastanemiz Endokrinoloji po-
liklini�inde takip edilmekte olan tip 2 DM’lu 
postmenopozal kadın hastalarda kemik mineral yo�unlu-
�unu incelemeyi amaçladık. 

Materyal ve Metod: Çalı�maya Endokrinoloji poliklini�inde 
takip edilmekte olan 36 tip 2 diyabetik, postmenopozal 
kadın ve 31 diyabeti olmayan, ya� uyumlu, 
postmenopozal kadın dahil edildi. Her iki grupta da ke-
mik metabolizmasını etkileyen herhangi bir hastalık ya 
da ilaç alımı öyküsü yoktu ve dual enerji X-ı�ını 
absorbsiyometre (DEXA) ile KMY ölçümü yapılarak 
osteoporoz varlı�ı ara�tırıldı. 

Bulgular: Çalı�mamızda hasta ve kontrol grubu arasında 
KMY açısından anlamlı bir fark saptanmadı. Ancak ya� 
ve postmenopozal ya� ile KMY arasında negatif korelas-
yon saptandı. 

Sonuç: Hasta ve kontrol grubu arasında KMY açısından an-
lamlı bir fark saptanmaması bu hastaların uzun yıllardır 
diyabet tanısı ile izleniyor olmalarına, kemik metaboliz-
masını etkileyen diyabetik komplikasyonları olan hasta-
ların çalı�ma dı�ı bırakılması ve metabolik kontrollerinin 
sa�lanmı� olmasına ba�landı. Bu nedenlerle metabolik 
açıdan iyi kontrol altında olan ve komplikasyon geli�-
memi� tip 2 diyabetik hastalarda osteoporoz açısından ek 
bir risk olmadı�ını dü�ünüyoruz. 

Anahtar Kelimeler: Tip 2 diyabetes mellitus,  
                                   Kemik mineral yo�unlu�u, Osteoporoz 
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 Summary 
Purpose: The effect of diabetes mellitus on bone metabolism 

is disputable in many ways. Type 1 DM, based on an 
autoimmune process, seems to be associated with low 
turnover osteopenia. In contrast, patients with type 2 
DM, especially overweight women, have a normal or 
even increased bone mineral density (BMD). Even de-
creased BMD was shown in some studies with type 2 
DM. The heterogenity of results might be explained by 
the heterogenity of diabetic patients and the different 
study methods. In the literature, most of the studies ques-
tioned the relationship between diabetic complications, 
poor metabolic control and osteoporosis, and the effects 
of sex on BMD. The aim of our study was to evaluate the 
BMD of postmenopausal women treated at the Endocri-
nology policlinic at our hospital. 

Materials and Methods: We studied 36 type 2 diabetic, 
postmenopausal women treated at the Endocrinology 
policlinic and 31 age matched postmenopausal, healthy 
controls. There was no desease or intake of drugs effect-
ing the BMD in any of the two groups and the presence 
of osteoporosis was measured by dual-energy X-ray ab-
sorbtiometry technique. 

Results: We found no significant relationship between the 
patients and control subjects in BMD. But a negative cor-
relation was found between age, postmenopausal age and 
BMD. 

Conclusion: The reason why there was no significant relation-
ship between the patients and control subjects in BMD 
was probably because of long years of follow up at the 
policlinic, the exclusion of the patients having diabetic
complications effecting bone metabolism and the meta-
bolic regulation of these patients. Considering these rea-
sons, we believe that type 2 diabetic patients under good 
metabolic control and having no diabetic complications 
do not have an additional risk of osteoporosis. 
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Diyabetes Mellitus (DM) pek çok sistemi etki-
leyen akut ve kronik komplikasyonlar ile seyreden, 
kronik bir hastalıktır. DM’un kemik metabolizması 
ve kemik mineral yo�unlu�u (KMY) üzerine etki-
siyle ilgili tartı�malar mevcuttur. Hem DM, hem de 
osteoporoz sık görülen ve sosyoekonomik açıdan 
önemli hastalıklar olması nedeniyle bu ili�ki gide-
rek önem kazanmaktadır. Diyabetin iki ayrı tipinin 
farklı patogeneze sahip olmalarından dolayı, bu 
ikisinin ayrı ayrı de�erlendirilmesi gerekmektedir 
(1). Tip 1 DM’da yapılan çalı�maların sonucunda 
KMY’da azalma saptanırken, tip 2 DM’da çeli�kili 
sonuçlar mevcuttur (2,3). Tip 1 diyabetik hastalar-
da insülin yetersizli�inin artmı� kemik kaybı 
patogenezinde rol oynadı�ı dü�ünülmü�tür (4). Tip 
2 diyabetik olguların ise ço�u �i�mandır ve �i�man-
lık, olasılıkla ya� dokusunda testosteronun 
estradiole, androstenodionun da estrona dönü�ü-
münü hızlandırarak ve biyomekanik etkilerle 
osteoporoz’a (OP) kar�ı koruyucu rol oynamakta-
dır (5). Ayrıca tip 2 DM’da insülin direncine ikin-
cil geli�en hiperinsülinizmin kemiklerde mitojenik 
ve anabolik etkisi vardır (6). Hiperinsülinizm var-
lı�ında seks hormonlarını ba�layıcı globulin azalır. 
Sonuçta serbest estradiol ve testosteronun yüksel-
mesi her iki cinste de ya�a ba�lı kemik kaybını 
azaltır (2). Tüm diyabetiklerin yakla�ık %90’ını 
olu�turan tip 2 DM’da ya�am süresinin de uzama-
sıyla birlikte osteoporoz sorunu giderek önem ka-
zanmaktadır. Ayrıca diyabetik kadın ve erkeklerde 
de cinsiyete ba�lı KMY de�i�iklikleri saptanmı�tır 
(2). Bu çalı�mada hastanemiz Endokrinoloji polik-
lini�ine ba�vuran tip 2 diyabetik kadın hastalarda, 
ya� uyumlu, sa�lıklı kontrol grubu ile kar�ıla�tır-
malı olarak KMY’nu de�erlendirmeyi amaçladık. 

Materyal ve Metod 
Hasta ve Kontrol Grubu: Çalı�maya hasta-

nemiz Endokrinoloji poliklini�inde takip edilen 36 
tip 2 diyabetik, postmenopozal kadın dahil edildi. 
Hasta grubunda ya� ortalaması 55.14±5.6 yıldı. Bu 
hastalarda postmenopozal ya�, boy, kilo, beden 
kitle indeksi (BK�), hastalı�ın süresi ve kullanılan 
tedavi yöntemleri kaydedildi. BK�= Beden a�ırlı�ı 
(kg) / Boy² (m²) formülü ile hesaplandı. Açlık kan 
�ekeri (AK�), tokluk kan �ekeri (TK�), hemoglo-

bin A1C (HbA1C), total kolesterol, yüksek dansiteli 
lipoprotein (HDL), dü�ük dansiteli lipoprotein 
(LDL), trigliserid (TG), üre, kreatinin, serum 
glutamik oksaloasetik transaminaz (SGOT), serum 
glutamik pirüvik transaminaz (SGPT), alkalen 
fosfataz (ALP), kalsiyum (Ca), fosfor (P), albumin, 
serum tiroid hormonları [triiodotironin (T3), 
tetraiodotironin (T4), tirotropin (TSH), serbest 
triiodotironin (FT3), serbest tetraiodotironin (FT4)], 
insülin ve C-peptid de�erleri ölçüldü. Hastalarda 
dual enerji X-ı�ını absorbsiyometre (DEXA) ile 
KMY ölçümü yapılarak osteoporoz varlı�ı ara�tı-
rıldı. Hastalar diyabetin komplikasyonları yönün-
den de de�erlendirildi. Hastaların nörolojik bakıları 
nöroloji uzmanı, göz dibi bakıları da göz hastalık-
ları uzmanı tarafından yapıldı. Göz dibi bulguları; 
background, preproliferatif, proliferatif ve makülo-
pati olmak üzere kaydedildi. Nefropatisi bulunan 
hastalar çalı�maya dahil edilmedi. Kontrol grubuna 
ya� uyumlu, diyabeti olmayan 31 sa�lıklı 
postmenopozal kadın seçildi. Kontrol grubunun 
ya� ortalaması 53.58±4.46 yıldı. Kontrol grubunda 
da  postmenopozal ya�, boy, kilo, BK� kaydedildi. 
AK�, total kolesterol, HDL, LDL, TG, üre, 
kreatinin, SGOT, SGPT, ALP, Ca, P, albumin, 
serum tiroid hormonları ölçüldü. DEXA ile KMY 
ölçümü yapılarak osteoporoz varlı�ı ara�tırıldı. 

Hem hasta hem de kontrol grubunda kemik 
metabolizmasını etkileyen herhangi bir hastalık 
yoktu. Kemik metabolizmasını etkileyebilece�in-
den hasta ve kontrol grubu arasında sigara ve alkol 
tüketimi, fiziksel aktivite ve beslenme alı�kanlıkla-
rı arasında bir fark bulunmamasına dikkat edildi. 
Hormon replasman tedavisi, osteoporoz için tedavi 
gören, heparin, kortikosteroid, laksatif ve diüretik 
kullanan ki�iler çalı�maya alınmadı. Postmenopo-
zal ya�, en son adet kanamasından sonra geçen 
süre (yıl olarak) olarak tanımlandı ve hem hasta 
hem de kontrol grubu do�al menopozlu bireyler 
arasından seçildi. 

Laboratuar: Hastaların 12 saatlik açlı�ı taki-
ben alınan venöz kan örneklerinde AK�, total ko-
lesterol, HDL, LDL, TG, üre, kreatinin, SGOT, 
SGPT, ALP, Ca, P, albumin rutin ölçümler ile 
de�erlendirildi. TK� yeme�i takiben 2. saatte stan-
dart yöntemlerle ölçüldü. HbA1C de�eri 



 
T�P 2 D�YABETES MELL�TUS’TA KEM�K M�NERAL YO�UNLU�U �ris KAVALALI ÖKTEM ve Ark. 

T Klin J Med Sci 2003, 23 373

kolorimetrik yöntemle otoanalizörde çalı�ıldı. 
Tiroid hormon düzeyleri Diagnostic System 
Laboratories, USA kitleri kullanılarak radyoim-
münassay yöntemiyle ölçüldü. Bazal insulin ve C-
peptid de�erleri kemilüminesans yöntemiyle, 
Diagnostic Products Corporation, Los Angeles, 
USA kitleri ile immulate one cihazında çalı�ıldı. 
KMY ölçümü DEXA tekni�i ile Norland XR-36 
cihazı ile yapıldı. KMY, lomber (L2-L4) ve 
femoral (boyun, trokanter ve Ward’s üçgeni) sevi-
yelerinde ölçüldü. Sonuçlar KMY kemik mineral 
içeri�i (gr)/alan (cm²), T-skoru (kemik kitlesinin 
30 ya� referans populasyonun ortalama doruk ke-
mik kütlesi ile kıyaslanmasının SD olarak tanım-
lanması), Z-skoru (hastanın kemik kitlesinin ya� ve 
cinse göre referans de�er ile kıyaslanarak SD ola-
rak tanımlanması) olarak tanımlandı. 

�statistiksel Yöntem: �statistiksel de�erlen-
dirmeler ‘SPSS 10.0 for Windows’ istatistik yazı-
lımı aracılı�ıyla student t-test, tek yönlü varyans 
analizi (oneway ANOVA) ve Pearson korelasyon 
testleri kullanılarak yapıldı. P<0.05 de�eri istatis-
tiksel olarak anlamlı kabul edildi. Veriler ortalama 
± standart sapma olarak sunulmaktadır. 

Sonuçlar 
Hasta grubu ile kontrol grubu arasında ya�, 

postmenopozal ya�, BK� açısından istatistiksel 
olarak anlamlı bir farklılık yoktu (Tablo 1). 

Hasta ve kontrol grubu arasında, kemik meta-
bolizması açısından önemli olan ALP, Ca, P, 
albumin gibi metabolik parametreler açısından 
istatistiksel olarak anlamlı bir farklılık yoktu. 

Hasta grubunda AK�: 172±46 mg/dl, TK�: 
202±55 mg/dl, HbA1C: %7.02±1.22, bazal insülin: 

11.8±3.7 uIU/ml ve C-peptid: 2.8±1.5 ng/ml olarak 
saptandı ve KMY ile bu sonuçlar arasında korelas-
yon saptanmadı. 

Hasta grubu diyabetik komplikasyonlar açı-
sından de�erlendirildi. Nefropatisi olan hastalar 
çalı�maya alınmadı. Çalı�maya alınan 36 hastanın 
9’unda (%25) diyabetik retinopati saptandı. Bu 
hastaların 4’ünde (%44.4) background retinopati, 
3’ünde (%33.3) makülopati, 2’sinde (%22.2) 
proliferatif retinopati mevcuttu. 9 (%25) hastada 
nöropati saptandı. Nöropatisi olan hastaların tümü 
periferik tipteydi. Hasta grubunda tedavi �ekillerini 
de�erlendirdi�imizde 3’ü (%8.3) yalnızca diyet, 
4’ü (%11.1) diyet+sulfonilüre, 2’si (%5.6) di-
yet+biguanid, 16’sı (%44.4) diyet+sulfonilüre 
+biguanid, 6’sı (%16.7) diyet+insülin, 5’i (%13.9) 
diyet +biguanid+ insülin tedavisi almaktaydı. 

Hasta ve kontrol grubunda L2-L4, femur boy-
nu, trokanter ve Ward’s üçgeni KMY ölçümlerinde 
OP açısından de�erlendirildi ve istatistiksel olarak 
anlamlı bir fark saptanmadı (Tablo 2). 

Diyabetik grupta hastaların ya�ı ve 
postmenopozal ya� ile KMY arasında korelasyon 
saptanırken, hastalı�ın süresi ile KMY arasında 
istatistiksel olarak anlamlı bir fark saptanmadı. 
Kontrol grubunda ise ya� ile L2-L4, trokanter ve 
Ward’s üçgeni KMY arasında korelasyon saptanır-
ken ya� ile femur boynu KMY arasında istatistiksel 
olarak anlamlı bir fark saptanmadı. Yine kontrol 
grubunda postmenopozal ya� ile L2-L4 KMY, T-
skor, Z-skor ve femur boynu T-skor arasında kore-
lasyon saptandı ancak postmenopozal ya� ile 
trokanter, Ward’s üçgeni ve femur boynu KMY ve 
T-skor; trokanter ile Ward’s üçgeni T-skor arasın-

Tablo 1. Hasta ve kontrol gruplarının kar�ıla�tırılması 
 

 Ya� 
(yıl) 

Postmenopozal 
Ya� (yıl) 

Boy 
(cm) 

A�ırlık 
(kg) 

BK� 
(kg/ m²) 

Hasta (n=36) 55.14±5.6 8.01±7.38 154.47±5.55 72.63±9.33 30.41±3.39 

Kontrol (n=31) 53.58±4.46 5.56±5.52 160±5.50 74.02±8.07 28.92±2.94 
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da istatistiksel olarak anlamlı bir fark saptanmadı 
(Grafik 1-4). Diyabetik grup komplikasyonlar ve 
osteoporoz açısından kar�ıla�tırıldı�ında, diyabetik 
retinopati ve diyabetik polinöropatinin KMY üze-
rinde istatistiksel olarak anlamlı bir etkisi saptanma-
dı. Yine bu grupta tedavi �ekilleri ile KMY kar�ıla�-
tırıldı�ında 6 farklı tedavi grubunun KMY arasında 
istatistiksel olarak anlamlı bir fark saptanmadı. 

Tartı�ma 
DM’un kemik metabolizması ve KMY üzerine 

etkisiyle ilgili çe�itli görü�ler mevcuttur. Albright 

ve Reifenstein 1948’de (7) ilk defa DM ve 
osteoporoz birlikteli�ini gündeme getirmi�ken 
Meema ve Meema 1967’de (8) ve di�er bazı ara�-
tırmacılar diyabetin osteoporotik bir durum oldu-
�unu ortaya koymu�lardır. Tip1 DM için bu birlik-
telik kısmen do�rudur ve metabolik kontrol bozuk 
oldu�unda bu oran da artmaktadır (9,10,11). Tip 1 
DM otoimmun bir sürece ba�lı, normal kilolu veya 
zayıf ki�ilerde, insülin yetmezli�i ile karakterize 
iken, tip 2 DM fazla kilolu veya �i�man ki�ilerde 
insülin rezistansı ve hiperinsülinemi ile karakteri-
zedir (1). 

Tablo 2. Hasta ve kontrol grubunda KMY’nun kar�ıla�tırılması 
(KMY: g/cm²; T-skor, Z-skor: SD) 

 
 Hasta Kontrol 

L2-L4 KMY 1.002±0.1629 0.9625±0.1389 
L2-L4 T-skor -0.7528±1.4822 -1.0797±1.2471 
L2-L4 Z-skor 0.5669±1.0617 0.1542V0.9060 
Femur boynu KMY 0.8229±0.1583 0.7953±0.1642 
Femur boynu T-skor -0.685±1.3467 -0.6284±1.0292 
Femur boynu Z-skor 0.3383±1.1510 0.2777±0.9144 
Trokanter KMY 0.6583±0.1302 0.6766±0.106 
Trokanter T-skor -1.0058±1.2228 -0.8242±0.9712 
Trokanter Z-skor -0.245±1.1706 -0.111±0.9507 
Ward’s üçgeni KMY 0.623±0.1605 0.6226±0.1287 
Ward’s üçgeni T-skor -1.9061±1.257 -1.94±0.9335 
Ward’s üçgeni Z-skor -0.5889±0.9766 -0.6726±0.9083 
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Grafik 1. Hastalarda ya� ile KMY arasındaki ili�ki. 
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Grafik 2. Kontrol grubunda ya� ile KMY arasındaki ili�ki. 
A.D.: anlamlı de�il. 
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McNair ve arkada�ları insülin tedavisi alan 
hastalarda dü�ük KMY ile dü�ük C-peptid seviye-
leri arasında pozitif korelasyon saptamı�lardır 
(12). HbA1C seviyeleri ile gösterilen hastalardaki 
orta-kötü diyabet kontrolünün KMY ile ili�kisi 
saptanmamı�tır (3). Diyabetik kontrolün, kısmen 
de olsa tip 2 DM’da OP patogenezinde etkisi ola-
bilir ancak hiperinsülinemi ve obesite sıklıkla tip 
2 diyabete e�lik etti�i ve bu faktörlerin OP’a kar�ı 
koruyucu olmalarından dolayı tip 2 DM’daki daha 
yava� kemik mineral kaybı açıklanabilir (13). Tip 

2 DM’un kemik kitlesi üzerine olan etkileri tar-
tı�malıdır (14). Tip 1 DM'ta sıklıkla kar�ıla�ma-
mıza ra�men osteoporoz tip 2 DM'ta hiçbir zaman 
kesin olarak gösterilememi�tir (11,15-17). Belir-
sizlik nedenlerinden biri ilaçların, özellikle 
sulfonilürelerin kemik yo�unlu�u üzerine olan 
etkileridir. Bu maddelerin KMY’nu azalttı�ına 
dair kanıtlar bulunmaktadır (18). Çalı�mamızda 
tedavi grupları kendi aralarında de�erlendirildi-
�inde hasta sayısı az olmakla birlikte, KMY açı-
sından anlamlı bir fark saptanmadı. Tip 2 DM’lu 
hastaların daha dü�ük KMY oldu�u çe�itli çalı�-
malarda gösterilmi� ve bu sonucun özellikle te�-
histen sonraki ilk birkaç yıl içinde görüldü�ü be-
lirtilmektedir (14,19,20,21). Tip 2 DM’da kemik 
kitlesinde azalma oldu�unu gösteren ara�tırmalar 
oldu�u kadar (17,22-25), normal (2,8,13,25,26), 
hatta kemik kitlesinde artı� oldu�u dahi gösteril-
mi�tir (2,8,27-29). Son zamanlarda DEXA ile 
yapılan iki çalı�mada, tip 2 diyabetiklerde kont-
rollere göre daha yüksek de�erler saptanmı�tır 
(2,29). 

Isaia ve arkada�ları 1987 yılında yaptıkları 
bir çalı�mada tip 2 DM’lu hastalarda azalmı� 
KMY saptamı� ve bu azalmanın, hastalı�ın tanı 
öncesi metabolik kontrolün bozuk oldu�u dönem-
den kaynaklandı�ı dü�ünülmü�tür (22). 
Hiperinsülinemi tip 2 DM’da daha iyi bir KMY 
nedeni olarak tanımlanmaktadır (6). Osteoblastik 
aktiviteyi arttırarak kemik mineral metabolizma-
sını artıracak olan hiperinsülineminin tip 2 
diyabetik hastalarda görülmesi, bu hastalarda 
KMY’nun daha yüksek izlenmesini açıklayabilir. 
Bizim çalı�mamızda, hastaların tanılarının uzun 
zaman önce konmu� olması (diyabet ya�ı: 
9.53±6.95 yıl) nedeniyle, metabolik kontrolün 
zayıf oldu�u tanı öncesi dönemin sonuçlarımızı 
etkilemedi�ini dü�ünüyoruz. Hastalarımızda 
hiperinsülinemi de izlenmemi� (insülin: 
11.79±3.69 uIU/ml) olmasından dolayı 
hiperinsülineminin KMY üzerine pozitif etkileri-
nin de ortaya çıkmamı� olması olasıdır. 

Kadınlarda yüksek BK�, KMY ile gerek L2-
L4 gerekse femur boynunda pozitif korelasyon 
göstermektedir. Nondiyabetiklerdeki bu ili�ki, 
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Grafik 3. Hasta grubunda postmenopozal ya� ile KMY ara-
sındaki ili�ki. 

Grafik 4. Kontrol grubunda postmenopozal ya� ile KMY 
arasındaki ili�ki. 
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glukoz ve insülin konsantrasyon de�i�ikliklerine 
de�il, iskeletin maruz kaldı�ı fiziksel strese ba�-
lıdır (30). Çalı�mamızda BK�’nin KMY üzerine 
etkileri nedeniyle kontrol grubu da diyabetik 
grupla benzer BK�’ne sahip ki�iler arasından se-
çildi. 

Tip 2 diyabetik hastalar, normale yakın bir 
metabolik kontrol sa�ladıklarında, kompli-
kasyonlardan uzak kaldıklarında ve düzenli bir 
tedavi ve ya�am �ekli benimsediklerinde, kemik 
metabolizması açısından da korunmu� olacakları 
kanaatine varıldı. Ancak tip 2 diyabetin sekonder 
OP için bir neden olup olmadı�ının kanıtlanması 
için daha geni� çalı�malar ve tip 2 DM’da kemik 
dönü�ümünün patofizyolojik mekanizmalarını 
açıklayacak daha kapsamlı çalı�malar gerekmek-
tedir. 
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