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Summary
Osteoarticular involvement in patients with type 2 diabetes mellitus

Osteoarticular involvement in type 2 diabetes mellitus is one of the most challenging
problems with a significant social and economic impact. Although numerous studies were
performed in this field but the problem remains unresolved. The growing pandemic of type 2
diabetes mellitus in the world has a series of questions for researchers, particularly regarding the
management of complications that develop very early.

The study presents the results of a comprehensive assessment of 66 patients with second
type diabetes mellitus. The study concluded that in patients with type 2 diabetes mellitus, the
most frequently have osteoarticular involvements such as osteoporosis and osteoarthritis having
a considerable impact on the quality of life of the patients with type 2 diabetes mellitus and
affecting the motor function as well as the risk of comorbidities. Other osteoarticular
involvements in these patients are Dupuytren’s contracture and carpal tunnel syndrome
registered in a smaller proportion of patients.

Rezumat

Afectarea sistemului osteo-articular in diabetul zaharat tip 2 este una din cea mai actuala
problema cu un impact social si economic semnificativ.

Desi au fost efectuate mai multe studii in aceasta directie problema ramine nerezolvata.
Prezenta pandemiei diabetului zaharat tip 2 in intreaga lume pune 1n fata cercetatorilor o serie de
intrebdri care urmeaza sa fie rezolvate cit mai curand indeosebi in ceea ce priveste tratamentul
complicatiilor care apar foarte precoce. In studiul dat am cercetat un lot de pacienti cu diabet
zaharat tip 2 pentru a elucida afectiunile osteo-articulare cel mai frecvent aparute la ei.

Actualitatea

Diabetul zaharat tip 2 reprezintd aproximativ 90% din toate cazurile de diabet. El de
obicei apare la persoanele varstnice si nu se prezinta initial cu cetoacidoza diabetica. Este corect
faptul cd atunci cand defectul primar este insulinorezistenta, multi din acesti pacienti prezintd o
sintezd insuficientd de insulind , in special pentru nivelul lor de glicemie. Este sugeratd si o
predispozitie genetica si prevalenta variaza semnificativ in dependenta de etnicitate :de la o
incidenta Tnaltd de aproximativ 18% la americanii originali i cei din Alasca, pind la cea joasa de
aproximativ 7% printre caucazieni. Multi pacienti cu diabet zaharat tip 2 ulterior vor avea nevoie
de insulinoterapie pentru un control glicemic bun. Uneori diabetul zaharat tip 2 apare la pacientii
care duc o viata ce predispune catre diabet zaharat tip 2. Hrana hipercalorica si cheltuirea
neadecvata a caloriilor se suprapun genotipurilor la care este predispozitie la diabet. Cauzele
dezvoltarii asa numitor complicatii tardive ale diabetului zaharat la care se atribuie si
complicatiile sistemului osteo-articular este hiperglicemia (bana6onakun M. 1997, E¢pumor AC
1998, Mohsen Janghorbani; Rob M.Van Dam; Walter C. Willett: Frank B.Hu. 2007, Behrman ,
2004).

Actiunea patologicd indelungata a surplusului de glucoza in diabetul zaharat asupra
diverselor structuri celulare, tesuturilor si organelor a primit denumirea de glucozotoxicitate.

Fenomenul glucozotoxicitatii se realizeaza atit prin actiunea directd asupra diverselor
componente a membranei celulare i substantelor intercelulare , cit si indirectd prin dereglarea
expresiei genelor inclusiv si a celor, produsele proteice ale carora sunt implicate in dezvoltarea
patologiei vasculare si articulare in diabet ( Konapatees 51O si coaut 1998).
Actiunea de distrugere directa a hiperglicemiei cronice este indusa de urmatoarele mecanisme:

1. Glicarea nefermentativa a proteinelor si altor structuri cu aminoradicali liberi ce duce
la modificari morfo-functionale ireversibile (Aoki Y et al, 1993).
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2. Activarea caii poliolare de schimb a glucozei, acumularea in surplus a produselor ce
duc la madrirea presiunii osmotice in celule inducdnd edemul celular si astfel crednd conditii
pentru dereglarea functiei celulare ( Kreisberg J.1., 1992).

Glicarea proteinelor este unul din mecanismele principale de formare atit a dereglarilor
vasculare cit si articulare Tn DZ. Primele schimbari apar in vasele dermului si tesuturilor
periarticulare, si anume aceasta contribuie la aparitia ischemiei si fibrozei tesutului conjunctiv
(B. Tuzun si coaut 1995, B M Rothschild 1994).

Unii autori indica la o posibild predispozitie genetica de dezvoltare a artropatiei diabetice
(R Brik si coaut 1991). In cercetirile efectuate s-a determinat o raspandire largd a sindromului
limitarii functiei articulare la persoanele de provenienta araba spre deosebire de alte nationalitati.
A fost determinatd deasemenea predispozitia ereditard cédtre dezvoltarea contracturii Dupuytren
(Chammas M. Et al., 1995).

Schimbarile metabolice care apar in cadrul diabetului zaharat duc si la dereglarea

proceselor de remodelare osoasd ( Oneiinuk B A 1998). Insulina - este un hormon anabolic. Ea
stimuleaza sinteza matricei 0sos §i asigurd mineralizarea bund a osului din contul stimularii
sintezei colagenului si transportdrii aminoacizilor in os ( Cokolic M., 1998). O serie de autori
considera cd la o insuficientd de insulind se altereazd componenta proteoglicanilor din os si
cartilaj. Actiunea stimulantd a insulinei asupra sintezei matricei osoase e asiguratd de marirea
secretiei in ficat a insulin like growth factor-1 si insulin like growth factor-2 , care stimuleaza
osteopoeza osteoblasticd (B.L. Riggs, 1.J.Melton 1995).
Decompensarea diabetului zaharat ca un deficit absolut sau relativ de insulind, care este insotit
de marirea secretiei hormonilor contrinsulari ( glucocorticosteroizi, somatotrop, glucagon) prin
micsorarea productiei de hormoni sexuali steroizi , duce la activarea osteoclastelor si
intensificarea proceselor catabolice in matricea osoasa (Lopez-Ibarra P. et al., 1992, Delmas P
2002).

Diureza osmoticd accentuatd ca consecintd a glucozuriei duce la dereglarea reabsorbtiei
calciului in tubii renali la pacientii cu diabet zaharat cu dezvoltarea hipocalcemiei si
hipocalciuriei. Pentru intretinerea homeostazei calciului se activeazd functia glandelor
paratiroide , se dezvolta hiperparatireoza secundara , care contribuie la decalcifierea scheletului
0s0s si dezvoltarii osteoporozei (Cokolic M.,1998).

Scopul

Scopul studiului nostru a fost cercetarea unui grup de pacienti cu diabet zaharat tip 2
pentru depistarea afectarilor aparatului locomotor cel mai frecvent intalnite cu scopul propunerii
metodelor de profilaxie si tratament precoce.

Material si metoda

In studiu au fost inclusi 66 pacienti cu diabet zaharat tip 2, internati consecutiv in sectia
de endocrinologie a SCM ,, Sfanta treime” orasul Chisinau, dintre care 48(73 %) femei si 18(27
%) barbati. Varsta medie a pacientilor a fost 53,2+0,2 ani. Din studiu au fost exclusi pacientii cu
patologia glandei tiroide, hepatitele virale si cirozele, insuficienta renala IV, V K/DOQI,
tratament cu GCS, maladii de sistem survenite pind la debutul DZ, maladii oncologice, patologia
cardiacd si pulmonara decompensata.

Vechimea diabetului zaharat era de 10,2 +0,3 ani.

Toti pacientii au fost supusi unui examen complex care a inclus: hemoleucograma,
analiza sumara a urinei, PCR, fibrinogen, protrombina, glicemia, profilul glicemic, HbA1C, C-
peptid, radiografia articulatiilor genunchilor, umerilor si coloanei vertebrale in 2 proiectii,
densitometria osoasa la nivelul tibiei si radiusului, ultrasonografia articulara si nivelul Ca ionizat
in serul sangvin. Sindromul algic a fost apreciat conform scalei vizuale analoge (SVA), si
deasemenea s-a apreciat indicele WOMAC la debutul cercetarii si la finele ei.
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Rezultate

Patologiile cel mai frecvent intdlnite in intregul lot de pacienti au fost:

Osteoartroza deformantd a fost depistatd la 51 (77%) pacienti, dintre care 10(56%)
barbati si 46(96%) femei: forma nodulara la 48 (73%) pacienti iar forma anodulara la 18
(27%).

Osteoporoza a fost depistata la 51(77%) pacienti dintre care 9(50%) barbati si 42(88%)
femei, fasciita humero-scapulara la 36(55%) pacienti dintre care 8(44%) barbati si
28(58%) femei.

Contractura Dupuytren — la 27(41%) pacienti dintre care 8(50%) barbati si 19(40%)
femei, mobilitatea articulara limitatd la 38(58%) pacienti dintre care 7(39%) barbati si
22(46%) femei si sindromul tunelului carpian la 18(27%) pacienti dintre care 4(22%)
barbati si 18(38%) femei.

Concluzii
Afectarea osteoarticulara are o frecventa destul de inaltd in diabetul zaharat tip 2. Cele

mai raspandite forme de afectare osteoarticulard sunt osteoartroza si osteoporoza, avand un

impact

semnificativ asupra calitdtii vietii pacientilor cu diabet zaharat tip 2, concomitent

influentdnd semnificativ activitatea motrica a lor si riscul asocierii altor patologii concomitente.
Alte afectari articulare intdlnite la pacientii cu diabet zaharat tip 2 cum sunt: contractura
Dupuytren, sindromul tunelului carpian au fost depistate intr-un procentaj mai nesemnificativ.
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