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Sazetak - Cil) rada jo da se ukoze na dileme verane za postojane 12 patogeneze eveniuaing primarne dijabetesne osteopaizje kao
eiilitela, a na osnovu danas raspelozive saviemens literature. Postope klinicke studije hoje su pokazale da kod bulesnika su Sedernom
bolesca tipa | dolaa Jdo umerenog smanjenja kodtane mase #i razliku o drugih studia koje nisu dobile takve resullate. kod bole-
sk s secernom boleséu I:t[u 7 rivik odd I.,lH"LI._'rr:-.J.lI:|-:_ 1e jod manje defimsan, U vecing studipa nije bilo uticaga dufing 1:.1|~:m|’| bolosts i
stiepena glikorepulaciie na pojavu osteopatije. Smaneno formiranje kosti j¢ osnovni mehanizam koji dovedi do sme dijenfa kosane
mase. Brolemskn marken miso pokazah jasnu veew sa merenjem gustine kostn, Insulin omsoling sHém fakion rasta utiéu na metabo-
lizam keosti. U podacima i1z literature posioje koniroverze o pojast lrakiura Kosti kad bolesnika sa dijabetesom. 17 Zdravstvenom cen-

iru "Velhiko Viahowc”
problematiku.

u Vrbasu analisirano ¢ prisusivo fraktura v grupn bolesnika sa dyjabetesom kao povod da se ukaze na ovu

Kljuéne redi: Osteoporoza — ctiologija: Diabetes mellitus; Metabolicke bolesti Kostiju; Patolodka demineralizacijo kostiju: Spontani
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{}:ILﬂpﬂrwa predstavlja  sistemsko oboljenje
skeleta Cija je karakteristika smanjenje kostane ma-
se 1 istovremeno smanjenje kvaliteta kosti prouzro-
kovano  promenama u mikroarhitektonici kostanog
tkiva [1]. Dakle, radi se o poremecaju i kvantiteta 1
kvaliteta kostanog tkiva S$to ima za posledicu sklo-
nost ka frakturama. Secerna bolest je metabolicko
oboljenje Karakteristicno po hroniénaj hiperglike-
miji 1 poremecaju svih oblika metabolizma materija,
Koji su uslovljeni nedovoljnoscu insulina potrebama

organizma, kao posledice znacajnih endogenih (ge-
netskih) 1 egzogenih faktora [2], Metabaolicka bolest
kosti kod bolesnika sa Secernom boleséu prepoznata
je jos davno kod pojedinih bolesnika, Albright i
Reifenstein su 1948, god. prvi opisali pojavu oste=
apenije u fe¢ernoj bolesti [3]. Od tada do danas ob-
Javljen je u literaturi veliki broj podataka koji se od-
nose na promene na kostima u Secernoj bolesti. Pri
analizi problema kostanih promena u Secernoj bhole-
st, treba imati na umu da se radi o dva entiteta.
ledno je osteopatija nastala kao posledica tzv. kas-
nih dijabetesnih komplikacija (sekundarna dijabete-
Sk {}atn.up.-.ltudjr a drugo, osteapatija Koja je posle-
dica same Secerne bolesti kao takve, nezavisno od
Komplikacija (primarna dijabetesna osteopatija) [4].

Promene na kostima u Secernoj bolesti mogu biti
lokalizovane i generalizovane. Lokalizovane prome-
ne su dijabetesna osteortropatija 1 lokalizovana hi-
perostoza, a gencralizovane promenc su osteoma-
lacija, osteofibroza i osteopenija. Dok su lokalizo-
vane kostane promene, narocito na kostima stopala,
klinicki relevantan deo dijabetesom izazvanih kom-
[J]IE-.:iCIJH kod pacijenata sa dijabetesom tipa 1 i tipa

. verovatno uzrokovan mesavinom angiopatskih i
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neurapatskih promena, jo5 uvek je nejasno da D
specifitna generalizovana bolest kostiju, Gesto zva-
na dijabetesna osteopatija ili dijabetesna osteopeni-
ja zaista postoji i kakva je klini¢ka relevantnost
ovog FI-E}TEII'IEE"E_]:I [5]. Podaci u literaturi koji se bave
puoveranoscu secerne bolesti i generalizovane osteo-
patije su dosta Kontroverzni. Struéna neslaganja su
prisutna ne samo o pojavi generalizovane osteopa-
lije u Secerno) bolest, ved 1 o direktno] vezi me-
tabolicke kontrole dijabetesa 1 metabolizma kostiju,
uticaja duzine trajanja bolesti na koStane promene |
moguceg uticaja pola. Sa jedne strane. u vedini stu-
duu nije Liuhuum povezanost izmedu promena u ko-
Stanoj masi i Secerne bolesti, a sa druge strane pos-
toje studije koje stavljaju teziSte na povezanost ove
dve pojave.

Patogeneza osteopatije u Se¢ernoj bolesti

Sa f}{:l‘rf.'ﬂ_.ﬂ]'lll'll Iﬂ?ll[l'lﬁ"l."'ll”l.lt'.l [.'f'ﬂiU"’L['IUr’E secerne
l:-ulean ﬂmncnm razli¢itih mehanizama koji dmude
do tipa 1 1 tipa 2. postaje o¢igledno da poremecaji u
metabelizmu Kostiju nisu rezultat uniformne pato-
genezne putanje koja rezultira jednim karakteris-
tiénim ﬂenmnpmn ved da je to poremeda) vise
faktora koji meze dati razlicite klinicke slike [3]. Na
osnovu histoloskih studija kostiju kod ljudi 7 ek-
sperimentalnih studija kod zivotimja smanjenje for-
miranja kostiju je osnovni mehanizam koji dovodi
do redukcije kostane mase kod bolesnika sa decer-
nom bolescu. U okviru patogeneze osteopatije u
fecernoj bolesti mogu se posmatrati metabolicke
promene 1 promene na nivou hormona. Promene u
metabolizmu kaleijuma | vitamina D kod secerne
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Skradenice

XA - dvostruka X apsorpeiomelrija
BMIID - bane arineral density

k-1 - msuling sli¢an faktor rasta |
IGF-2 - insulinu slican faktor rasta 2
1GFH-3 - insulinu shi¢an protein faktor rasta 3
HBAI ¢ - hemoglobin Ale

IhdA - telesna masa

BM - Dody mass

TV - telesna vising

BH - baedy height

BMIT - body mass index

bolesti verovatno su posledica osmotske diureze
rbog glikozurije 1 promena u renalnoj hemodi-
namici. Transport aktivnog kalcijuma je znalajno
redukovan $to dovodi do smanjene intestinalne re-
sorpeije Kalcijuma. Poremedena resorpcija kalci-
juma moZe biti pojaana promenama u metabolizmu

vitamina D, ukl] Jucujuci smanjenu sintezu VEZIVIIOY
profeina i vitamina u jetri, smanjenu renalnu 25-
OH-vitamin D-1 alfa-hidroksilaza aktivnost koja de-
limi¢no dovodi do smanjenja ukupnog serumskog
nivoa 1,25-(0OH), vitamina-D i smanjenje koncen-
tracija vitamin D) receptora Sto rezultira periternom
vitamin D rezistencijom [3]. Pored promena u me-
tabolizmu kaleijuma 1 regulidu¢ih hormona sam in-
sulin 1 msulinu slicni faktori rasta (IGF 1 i IGF 2)
imaju uma na metabolizam kosti. Receptori za in-
sulin i za IGF 1 nalaze se na osteoblastnim Celijama
1 obe eupqtaﬁcuc imaju stimulativini efekat. Otuda
smanjeno tr::t'muame Kostiju, Sto je tipicno za dija-
betesnu osteopatiju. moze biti delom uzrokovano
deficitom insulina i insulinu shénih faktora rasta.
Mizak tirnover metabolizma kosti preovladava zbog
niskog formiranja kostiju $to karakterise smanjen
broj osteoblasta, smanjeno formiranje osteoida |
smanjena stopa apozicije minerala [6], dok izgleda
da se resorpcija kostiju znatajno ne menja. Medu-
tim. efekat insulina i insulinu shcnih faktora rasta
na metabolizam kostiju regulisan je unutar kom-
pleksnog sistema koj uki;uéu_;e Stnmmatm'u: | 1n-
hibitorne IGF vezivne proteine (IGFBP) 1 proteme
koji su u vezi IGFBP [7]. Pored insulina i napred
navedenih faktora rasta verovatno i drugi faktori ra-
sta, citokini 1 hormoni mogu da uticu na pojavu os-
teopatije. Kod bolesnika sa $eéernom boleséu tipal
klinicke studije sugeridu protektivan efekat meta-
bolicke regulacije osnovne bolesti. Isto tako postoje
pletpﬂstﬂlﬂ da gojaznost i hiperinsulinizam imaju
zaStitni uticaj na kodtanu masu. Ducay P. sa sarad-
nicima [8] u svom radu pokazuje da je leptin uklju-
¢en u regulaciju funkeije osteoblasta 1 koStane mase,

Osteopatija kod bolesnika sa
secernom boleScu tipa 1

Mnogo pre nego Sto je otkrivena tehnika merenja
mineralne gustine kosti, osteopenija je opisana kod
bolesnika sa 3ecernom bolescu tipa 1 na bazi

procene skeleta X zracima [3]. Uvodenje tehnika za

Hic J, i sar. Primarna osteopatija

merenje gustine kosti omoguéilo je da se mnogo ob-
JE:L..H".-IIHL trazi pr15u1-.t‘-.f} EEHL]ahz{JmﬂE Osledpe-
nije kod bolesnika sa secernom boleséu. Kod bole-
snika sa Secernom bolescu tipa | metabolicki pore-
meca) je prisutan jedan duzi period Zivota | cesto
bolest pocinje pre nego sto se dostigne pik kostane
masz; otuda su redukovana kostana masa 1 povecan
rizik od asteoporoze sasvim izvesmi. [5] Osnovni
mehanizam mineralnog gubitka u kostima kod bole-
snika sa Secernom balescu tipa | nije poznat. U
vedini studija nije primeéena povezanost 1zmedu gu-
bitka kostane mase i glikoregulacije. Isto tako dobi-
jeni su razhéit rezultati u odnosu na trajanje
Secerne bolesti i pojave kostanih promena. U rani-
jim studijama kada su primenjivane tada dostupne
metode merenja gustine Kodtane mase putem radio-
grammetrije kortikalne Sirine [9] i proste i dvostruke
foton apsorpciometrije [10] dobijen je umeren pad
mineralne gustine kortikalne kosti kod bolesnika sa
secernom boleséu u poredenju sa kontrolnom
grupom. Munoz-Torres [11] sa saradnicima  je
merio gubtmu femura bolesnicima pomoéu DXA |
dobio je redukciju kostane mase. U studiji koja je
obradivala decu i adolescente sa Secernom bolescu
dobijena je redukcija kostane mase [12]. Medutim,
ima 1 radova koji nisu dobili takve rezultate, Tuomi-
nen sa saradnicima [13] u svom radu nije dobio
smanjenje kostane mase kod bolesnika sa dijabe-
tesom u odnosu na kontrolnu grupu. U pojedimim
radovima primecen je povecan gubitak Kostane
mase u prvim godinama trajanja Secerne balesti koji
uzrokuju imunoloske promene koje dovode i do de-
strukcije celija pankreasa 1 sledstvenog dijabetesa
[5]. Kod dece 1 adolescenata sa Sccernom bolescu
tipa | primeceno je da se pored osteopenije javla
usporeno sazrevanje kostiju [14]. Primenom bio-
hemijskih markera metabolizma kosti doslo je do
boljeg uvida u promene kostane mase kod bolesnmika
sa secernom bolesc¢u tipa 1. Olmos sa saradnicima
[15] je pokazao smanjenje vrednosti osteokalcina
kao markera formiranja kosti kod bolesnika sa
secernom bolescu tipa 1. Liu sa saradmicima |Iﬁ] u
SVOO] studlu ]E obuhvatio 39 tingjd¥erki od 13 do
19 godina 1 33 Zene od 20 do 37 godina zivota sa
secernom boledéu tipa 1 1 97 Zena nedijabetiGara
koje su Cinile kontrolnu wrupu Meren je BMD po-
mocu DXA, posmatrana je duzina trajanja bﬂlﬂsh
HbAlc i bichemijski marker osteokalein, 1GF-
IGFB-3 i urinarni N-telopeptid, Zene starije od "'G
godina su imale ngmf'hﬂnmn nizi BMD koj nye
zavisio od duzine trajanja bolesti 1 regulacije glike-
mije. Biohemijski markeri su bili sliéni izmedu
grupe dijabeti¢ara 1 Kontrolne grupe.

Osteopatija kod bolesnika sa
sec¢ernom bolesc¢u tipa 2

Kontroverznost u podacima iz literature koji su
pmm.m,alt pojavu c}stmpcnuc kod bolesnika sa
secernom bolescu tipa 2 je veda nego kod Secerne
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bolesti tipa 1. Postoje podaci koji su pokazali da
holesnict sa dedernom boledcu tipa 2 imaju priblizno
st gusting kost [13,17] ili ak vecu u poredenju sa
kontrolnom grupom [18]. U vecini studija nije
nadena povezanost duzine trajanja bolesti 1 osteo-
penije. Isto tako primeceno je kod bﬂ[ﬂb]‘ll]\ﬂ koji su
le¢eni oralnim hipoglikemicima veée smanjenje
kostane mase nego kod bolesnika leCenim insulin-
skom terapijom. To se donekle moze ohjasniti ana-
bolickim efektima insulina n Merenjem
bichemijskih markera Isaia 1 saradnici | 1 7] dosh su
do sledecih rezultata; misu nadene promene vred-
nosti osteokalcina, popreéne veze piridinolina su
bile smanjene, a hidraksiprolin poveéan. Akin O. |
saradnici [19] su ispitivali 37 Zena u postmenopauzi
sa Secernom boleS¢u tipa 2 pri ¢emu je meren BMD
| biohemijski parametri alkalna fosfataza, osteckal-
cin 1 N-telopeptid kreatinin. Dosh su do sledecih
rezultata: BMD je kod bolesnica sa dijabetesom bio
visi nego kod Lmntmine arupe, Alkalna fosfataza je
pﬂkdﬂnla slican nivo u obe grupe, dok su osteokal-
cin | N-telopeptid/kreatinin pokazivali signifikantno
nize vrednost kod bolesnica sa dijabetesom,

Frakture kosti kod bolesnika sa
secernom boleiéu

Pojava osteoporoze ili osteopenije povezana je
sa_povecanim rizikom od fraktura kod svih bole-
snika a time | kod bolesnika sa dijabetesom. Razvo]
fraktura nastaje kao rezultat vise faktora kako od
strane koStanog sistema tako i van |I|Lgd Tipicne su
frakture priljenskih tela, proksimalnog dela femura
i distalnog dela radijusa. Incidencija fraktura kuka
cksponencijalno raste sa starenjem kod osoba oba
pola u svim regionima sveta, kod Zena je dva puta
CeSca nego u muskaraca. Rizik od frakture kuka u
toku Zivota nakon 50, godine procenjuje se na [ 7%
kod Zena i 6% kod mudkaraca. Frakture priljenskih
tela se manje "-Erlill-..ll_]ll te se nema prava epidemi-
oloska slika u literaturi. Smanjena kodtana masa
pracena Je amaruuumu kvaliteta kosti uzrokovanim
prisustvom Secerne bolesti. Medutim, ovi bolesnici

Tabela 1. Neke Klinicke karakteristike tspitivanih holesnika
Table 1. Some clinical characteristics of examined pativaty
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su Cesto ostedenog vida, sa komplikacijama na peri-
fernom nervnom sistemu 1 perifernom arterijskom
sistemu Kol mogu da dovedu do nesizurnijeg hoda,
a lime i do povecanog rizika od pada. U podacima iz
literature pojava fraktura kosti najéeidce je posma-
trana kod oba tipa 3ecerne bolesti zajedno, Kon-
tradiktornost podataka o osteoporoznim frakiurama
ostaje kao sto je bilo navedeno u prethodnom delu
teksta. Melichior sa saradnicuma [20] je u 5%G|GJ
studiji koja je obuhvatila bolesnike sa oba tipa Se-
cerne bolesti prikazao da nije bilo povedane stope
frakture kuka 1 distalne podlaktice medu Zenama u
odnosu na opstu poepulaciju, Medutim, nedavna stu-
dija Forsena sa saradnicima [21] je pokazala da je
stopa frakture Kuka znatno povecana kod Zena sa
Secernom boleScu tipa 1, starosti od 530 do 74 godine
u poredenju sa nﬂdljﬂbﬁllLﬂll]ﬂﬂ dok poveéan rizik
od frakture Kod muskaraca nije bio statisticki znaca-

jan. Zene sa Secernom boledéu upa | 1 trajanjem

bolesti duzim od pet godina 1male su blago uvedan
rizik od fraktura kosti u odnosu na ?ene sa trajanjem
secerne bolesti do pet godina. Ovi kontradiktorni li-
teraturni podaci zahtevaju dalja ispitivanja u pravcu
longitudinalnih studija i odgovora da Ii bolesnici sa
Secernom boledéu imaju povedan rizik od frakture.

Prikaz pojave fraktura kosti kod bolesnika sa
dijabetesom u Zdravstvenom centru "Veljko
Vlahovic" u Vrbasu

LI Zdravstvenom centru "Veljko Viahovié” u
Vrbasu posmatran je uzorak od 100 bolesnika sa di-
jabetesom od kojih su 62 (62%) bile Zene 1 38
(38%) muskarci. Po tipu Seterne bolesti podeljeni
suou ot grupe. Prva grupu su éinili bolesnicr sa
secernom boleSéu tipa 1, drugu grupu bolesnici sa
secernom bolescu tipa 2 i tre¢u grupu belesnici sa
secernom bolescu tipa 2 sekundarno rnsullrmfmm—
nom. U prvoy grupt je bilo 9 (9%) bolesnika. 1
drugoj 34 (34%) bolesnika i trecoj 57 (57%) lmlc-
snika. Bolesnici su hili proseéne zivotne dobi 39,1
godina, proseéne telesne mase (TM) 806 ke,
prosecne telesne visine (TV) 164.8 cm i1 prosecnog

1 (%a
l'p Seéerne bolest /Tipe of diabetic disease Tip UTvpe | "Jcig;
ip 2/ Tvpe 2 34 (3
Fip 2 sekundarno insulinozavisan/Type2 secondary msilin-dependen 37 (37)
Pol /Sex Zenski/Famale a2 (62)
Muski/ Mol I8 (38)
Frakiure kosti /Hone fivenires [a'Yes 12{12)
MeNo BE {BE)
. NE5[)
Zivatno duba (godine).dge frears) 39,1449 58
Telesna masa (Body mass (kg) B0.60=12.95
Telesnu visina/Body heisht (cm) |64.83=110)

BMIRME (kg/m®)

297124 49
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Tabela 2. ]"-,’.,};L,, [.;tinh,,kq_ k.l]’.[';n.,[l._[']hijl.l._. i'-;r-iiivimih hn‘a:-:lti:i.:-l u n.}d"ll:'.-:ﬂ' na |'|n~:li1-]".1"|jl: frakture kosoi

Sa fraklurom kosh e Irakiure kost

With bore firactirs (r=120) Neovbeme fracture (In=88)

Top Sederne hulest Tap 1 agee o

Tvpe afl diabetic disease n (%) Tip | Fvpe !

Tip 2 sekundarno msulinozavisan

Fypre 2 secondary insulm-dependent

Zenski! Female

Motk Malfe

ol (e n (%)

Fivotno daba {godine )l ge (vears) LS N
Telasna masa/ Fady mass (ka) MAesh
Telesna visuma' Bodhy lerziit (cm) RS
BBME /B (keim) XE3D

(i) Yl
20T 321368
10{83.3) 4T (3299
11 (91.6) il Wih

L 18.4] 37142)

63424675 R LR B
B0 3320140 B1.03=l4.]5
[02. 230,55 167 41+]0.5]
JA0+£3.83 2R U2 |3

Body Mass Indexa (BMI) 29.7 kg/m*. Zene su bile
podeljene u dve gupe: prvu arupu su leh. Zene
koje su u generativnom periodu Zivota 14 (22.5%). a
drugu koje nisu 48 (77.3%) (Tabela 1).

Frakturu kosti imalo je 12 (12%) bolesnika 1 88
(88%4) bolesnika nije imalo frakturu kosti. U odnosu
na tip $ecerne bolesti bolesnici sa Se¢ernom bolescu
tlp:l I nisu imal frakturu, 2 bolesnika {I[i 7% sa
Secernom bolescéu tlpa 2 je imalo frakturu i 10 bole-
snika (83.3%) sa Sefernom holedcu tipa 2 sekun-
darno insulinozavisnom. U odnosu na pol, 11 Zena
(91,6%) 1 1 muskarac (8.3%) su imal trakturu kosti.
Ako se posmatraju zene, | Zena (9%) je bila u pe-
nerativinom periodu zivota koja je imala frakiuru
kosti i 10 zena (90.9%) koje nisu bile u generativ-
nom periodu. Proseéno Zivotno doba bolesnika koji

msulimozavisnom. Frakturu noge imalo je 2 bole-
snika (100%4) sa Secernom bolescu tupa 2 sekunda-
o insulinozavisnom.

L odnosu na pol. frakturu ruke je mimalo 9 Zepa
{Q{J"r’n} i 1 muskarac (10%), frakturu noge su imale 2
zene (100%) 1 nijedan ITILI';«]-.HI’E'IE Frakturu ruke
imala je 1 Zzena u generativnom dobu (11,1%) 1 8§
zena koje nisu u generativnom dobu (88.8%). Frak-
turu noge imale su 2 Zene kaje nisu u generativnom
dobu, Bolesnici sa frakturom ruke su bili prosecne
zivotne dobi 62.1 eodina, proseéna TM znosila je
83 kg, proseCna TV 162,90 cm. prosent BMI 31,30
L.nun Kod bolesnika sa frakturom noge pmauum
votno doba _;E bilo 64.33 godina, prosecna TM
iznosila je 8133 kg, proseéna TV 16433 cm i
proseéni BMI 29 67 Lg,e m- { l'abela 3).

Tabela 3. Neke klinicke kurakteristike ispitivanib bolesnika u odnosu pootip frakture kosti
Table 3. Some clinical charaeteristics of exammed patienrs i relation to bone frochves

Frakiura rukefdres feaetmee (n=101 Fraknora noges/ ey fraciore (n=2)

T'p decemne balesy Tiplifype T U L) (LED
Type of daberic disedase n (%) Tip2iiype 2 2120 (M

Dip 2 sekundamae msulinozavizan B Al 2106

Fvpe 2 secondury insalin-dependent
Pol/Sey 04 Zenski/Female L)) 211000
Mgk Vale 1 109 il
Zivotno doba {godime)d ge (years, X450 h2. 1t 44 B 331026
Telesna masa /Hody mass (ka) xEs0 83.00=10.30 ab33+25.32
lelesna visina/ By freighie (em) RSN 62 99 30 6d 331361
B BT (hg/m™) x50 1 30362 IH.6TE5.60
su imali frakturu kosti je 6342 godine, prosecna Lakljucak

TM je 80,33 kg, proseéna TV 162.25 cm. 1 prosecni
BMI 30,50 kg/m~, Prosedno Zivoino doba bolesnika
bez frakture kosti bila je 54.8 godina, prosecna T™
iznosila je 8103 kg, proseéna TV 167.41lem |
proseéni BMI 28.92 Lgm* (Tabela 2).

Ako se posmatra tip frakture kosti, frakturu ruke
je imalo 10 bolesnika (83.3%), a frakturu noge 2
bolesnika (16.7%). Frakturu ruke I'IIJE imao I'IllLdﬂﬂ
bolesnik sa Secernom boledcu tipa 1. 2 bolesnika
(20%) sa Secernom bolescu tipa 2 1 8 bolesnika
(80%) sa Secernom bolei¢u tipa 2 sekundarno

Prikazam podaci iz literature sasvim sigurmo
ukazuju na veliki znacaj promena na kostima tipa
osteopenije 1 osteoporoze kod obolelih od Secerne
bolesti. Medutim. na osnovu dosadasnjih saznanja u
ovo] oblasti jasno je da i dalje postoje brojne dileme
kako u pogledu patogenetskih mehanizama koji
doveli do primarne dijabetesne osteopatije. tako i
sustinske i direktne povezanosti izmedu redukcije
kostane mase. sa jedne strane. | same §ecerne bolesti
sa druge strane. Postojanju ovih dilema sasvim
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sigurno  doprinost heterogenost samog  dijabetesa
kao i Einjenica da se Secerna bolesl moze pojaviti u
prisustvu brojnih kombinacya Khimiékih laktora riz-
ika 7a pojavu ostecoporoze. vada jednostavna analiza
|1ﬂuu]um kao prva takve vrste u Zdrastvenom cen-
tru "Veljko Vlahovic" u Vrbasu imala je za cilj sa-
mao da ukaze na problematiku primarne dijabetesne
osteopatije bez pretenzija da bude osnov za izvo-
dLrl|E nekih I-"l'lﬂCdJl'I[]]h zakljucaka. Ipak. treba rec:
da je v opservirano] grupi dijabetesnih bolesnika

registrovan ..-:]hitd]dl‘l procenat onith kop su mmali
neku trakturu (12%), da su u vecini bile Zene u post-
menopauznom periodu Zivola, starijeg  Zivolnog
doba sa sekundarno insulinczavisnim {I||ab1:!-:m}m i
sa frakturom ruke kao tipom frakture, Dalja ispiti-
vanja chuhvatice znatno veci broj obolelih od dija-
betesa kod kojih ¢e se primeniti ostendenzitome-
trija 1 odredivanje parametara metabolicke aktiv-
nost kosti (osteokalen 1 crosyiaps).
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Summary

Introduction

The atm of this study was to point out some dilemmas aboul the
existence and pathogenesis of primary diabetic esteopathy as a
separate entity, based on currently available studies. Expert
disagreements are present nol only about the occurrence of
generalized osteopathy with diabetic disease. but also about di-
rect relationship between metabolic diabetes control and bone
metabolism and influence of disease duration and sex on bone
changes

Pathogenesis of diabetic osteopathy

Deereased bone formation is the basic mechanism leading to
decreased bone mass. Biochemival markers showed no clear
connection with hone density measurement. fnsulin and (nsulin-
ltke growth facewr (1GF) affect bone metabolism,

Osteopathy in patients with diabetic disease-typel

Some clinical studies have shown that patients with diabetic
disease-tvpe ! have a mild decrease in bone mass, while others
have not presented such resulls,

Osteopathy in patients with diabetic disease-typel

In patients with diabetic divease-type 2 the risk for gsteopaltiy
{5 even less defined. Patiemts treated with oral hypoglveemics
present with higher decrease of bone mass has tnan patients
treated with insulin therapy. This could partly be explained by
anabolic effects of insulin on bones

Bone fractures in patients with diabetic disease

Literature data are contradictony concerning the occurrence of
bone fractures th diabetic patients, A survey of hone fraciure
securrence in diabelic patienis was performed in "Veljha Via-
havie Medical Center” in Vrbas and it included a proup of 100
patients with diabetic disease, The results show that [2 putients
had some fractures: mostly females in postmenopause, aged
and with secondary insulin-dependent diabetes and  mosi
frequently arm fractures. Considering cortradiciary literature
dater, further longitudingl studies are necessary.

Key worids: Osteoporosis + etiology, Diabetes Mellitus, Bone Diseases, Metabotic, Bone Demineralization, Pathologic: Fractures,
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