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Ozet

Summary

Amag¢: Calismamizin amaci, c¢ocuklarda Tip I Diabetes
Mellitus (DM) ile osteoporoz iliskisini degerlendirmek-
tir.

Gereg¢ ve Yontem: Calismaya 43 Tip I DM’lu ve 52 saglikli
cocuk alindi. Tim vakalarin dual-enerji X-ray
absorbtiyometri yontemiyle (LUNAR, DEXA) lumbar
vertebralarindan kemik mineral yogunluklar1 (KMY) 61-
¢lildii. Diabetik ¢ocuklarda metabolik kontrol, diabetin
stiresi ve diabetik komplikasyonlarin KMY ’na etkileri ve
diabetik grupla kontrol grubu arasinda kemik metaboliz-
mast indeksleri (Kalsiyum, fosfor, alkalen fosfataz) aci-
sindan iliski arastirild.

Bulgular: Diabetik hastalarda fosfor ve KMY degerleri kont-
rol grubuna gore anlamli sekilde diisiik, alkalen fosfataz
ve glikolize hemoglobin (HbA ) degerleri anlamli sekil-
de yiiksek bulundu. Diabetik grupla saglikli kontrol gru-
bu arasinda kemik yas1, viicut agirligi, viicut kitle indek-
si, boy ve kalsiyum acisindan farklilik saptanmadi.
Diabetik hastalarda, diabetin siiresi ile KMY arasinda i-
liski bulunmazken, uzun siireli Tip I DM’lu hastalarin
KMY’lar1, kontrol grubuna gére anlamh sekilde disiik
bulundu. Yine diabetik hastalarda, metabolik kontroli
kotii olanlarin (HbA;c>10) KMY lar1, metabolik kontro-
lii iyi olanlara gére anlamli sekilde diisiik saptandi.

Sonug: Tip I DM’da, akut ve kronik komplikasyonlar hastali-
g morbidite ve mortalitesini etkilemektedir. Son yillar-
da bu komplikasyonlara osteoporoz da eklenmistir. Bu
nedenle Tip I DM’lu vakalar osteopeni ve osteoporoz ge-
lisimi agisindan belli periyotlarla kontrol edilmelidir.

Anahtar Kelimeler: Tip I Diabetes Mellitus,
Kemik Mineral Yogunlugu, Osteoporoz
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Purpose: The aim of our study was to evaluate the
relationship between Type I Diabetes Mellitus (DM) and
osteoporosis in children.

Materials and Methods: The study was carried on 43 diabetic
and 52 healthy children. Bone mineral density (BMD)
was measured by using dual-energy  X-ray
absorptiometry (LUNAR, DEXA) in the lumbar spine in
all cases. In diabetic children, the influence of metabolic
control, duration of Type I DM and chronic
complications of diabetes on the BMD and indices of bo-
ne metabolism (Calcium, phosphorus and alkaline
phosphatase) were determined in comparison to healthy
controls.

Results: Phosphorus and BMD were significantly lower and
alkaline phosphatase and glycosylated hemoglobin
(HbA,c) higher in diabetic patients than in healthy
controls. There were no differences in the bone age,
weight, body mass index, height and calcium between
the diabetic patients and the controls. While there was no
relationship between the duration of diabetes and BMD
in diabetic patients, it was found that patients with long-
standing Type I DM have significantly lower BMD than
healthy controls. Also in the diabetic group, the BMD
values were significantly lower in the patients who has
poor metabolic control (HbA;c>10) than who has normal
metabolic control and healthy controls.

Conclusion: Acute and chronic complications influence the
morbidity and mortality of disease in Type I DM. At the
last years, osteoporosis is added to this complications.
For this reason, Type I DM patients must be controlled
for prevention of osteopenia and osteoporosis at certain
periods.

Key Words: Type I Diabetes Mellitus,
Bone Mineral Density, Osteoporosis
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Tip I Diabetes Mellitus (DM), genetik
yatkinligi olan bireyde, pankreasin insulin
sentezleyen beta hiicrelerinin  yikimi  sonucu

gelisen, insulinin sekresyonunda veya etkisinde
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yetersizlik sonucunda karbonhidrat, lipid ve
protein metabolizmasinin bozuklugu ile ortaya
¢ikan bir klinik tablodur ve ¢ocukluk ¢aginin en sik
rastlanan endokrin-metabolik bozuklugudur (1-2).
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Insulinin 1921°de kesfinden &nce, Tip I
DM’un koma veya agir enfeksiyon benzeri
komplikasyonlar1 daha 6n planda iken, tedaviye
insulin ve antibiyotiklerin eklenmesi ile son 20-30
yildir ge¢ komplikasyonlarin  6nemi giderek
artmaya baslamstir (3). Ozellikle diabet egitiminin
yetersiz oldugu toplumlarda, diabete bagli akut ve
kronik komplikasyonlar kaginilmaz olup, bunun
kisiye, aileye ve topluma olan maliyeti son derece
yiiksektir.

Diabetes mellitusta goriilen komplikasyonlarin
bircogu, iyi bir izlem ile Onlenebilen metabolik
bozukluklardir. Ketoasidoz ve hipoglisemi en sik
gorillen akut, biiyime ve gelisme geriligi,
enfeksiyonlara egilim, lipodistrofi, nefropati,
noropati ve retinopati ise en sik goriilen kronik
komplikasyonlardir ~ (3). Son yillarda bu
komplikasyonlar arasina osteoporoz da dahil
olmustur (4).

Diabetik kemik hastalig1 ve Tip I DM’a bagh
osteoporoz, ilk kez 20. Yiizyiln baslarinda
tammlanmis ve “uzun sireli diabetik c¢ocuklarda,
kemik gelisiminde gerilik ve kemik atrofisi” olarak
belirtilmistir ~ (5).  Osteoporoz  ve  kemik
dayanikliginin ~ gosterilmesinde siklikla kemik
mineral yogunlugu (KMY) o6l¢limii kullanilmakta
ve oldukga giivenilir sonuglar vermektedir (6).

Calismamizin amact; Tip I DM’lu ¢ocuklarda
KMY, viicut oOl¢limleri, serum kalsiyum (Ca),
fosfor (P), alkalen fosfataz (ALP) degerlerinin,
saglikl cocuklardan farklilik gosterip
gostermedigini incelemek ve diabetin siiresi ve
metabolik kontroliin diizeyi ile KMY arasindaki
iliskiyi arastirmaktir.

Gerec¢ ve Yontem

Ankara Dr. Sami Ulus Cocuk sagligi ve
Hastaliklari Egitim ve Arastirma Hastanesi
Endokrinoloji Unitesi’nde tan1 almus, takip ve
tedavi edilmekte olan, 43 Tip I DM’lu hasta (21
Erkek, 22 Kiz) ve kontrol grubu olarak, yas ve
cinsiyetleri diabetli hastalara uygun 52 saglikh
cocuk (26 Erkek, 26 Kiz) calismaya alindi. Tip 1
DM’lu hasta grubunda, diabet diginda endokrin
veya diger herhangi bir kronik hastaligi olan
vakalar c¢alismaya dahil edilmedi. Kontrol
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grubundaki olgularin da herhangi bir sistemik,
metabolik veya endokrin hastaligi yoktu. Kontrol
grubundaki olgularin viicut Olglimleri, kemik
yaslar1 (KY), kemik mineral yogunlugu (Z skoru
olarak), ALP, Ca, P, HbA;,c (Glikolize
hemoglobin) diizeyleri, bazal kontrol degeri olarak
kullanild.

Diabet siiresi 1 yilin altinda olan diabetli
olgularmzin sayis1 az (4 olgu) oldugundan,
hastalar diabet siirelerine gore; kisa (<2 yil) ve
uzun (>2 y1l) olarak 2 gruba ayrildi.

Hasta ve kontrol grubundan sabah alinan kan
orneklerinden biyokimyasal tetkikler ¢alisildi ve
serum ALP diizeyi sonuglar1 U/L olarak, Ca ve P
diizeyi sonuglar1 mg/dl olarak ifade edildi. Kemik
yast (KY) degerlendirmesi Greulich-Pyle Atlasi’na
gore yapildi (7) ve sonuglar yil olarak ifade edildi.

Kemik mineral yogunlugu 6l¢iimii, SB Ankara
Hastanesi Fizik Tedavi ve Rehabilitasyon Klinigi,
Kemik Dansitesi Olgiim Unitesinde, “dual-enerji
X-ray absorbtiyometri (LUNAR, DEXA)” ile
lomber vertebradan (L2-4) yapildi. Sonuglar Z

skoru olarak ifade edildi. Ol¢iim sonuglarinin
degerlendirilmesinde, Diinya Saghk  Orgiitii
(WHO) tarafindan kabul edilmis, uluslararasi
osteoporoz derneklerince de Onerilen kriterlere
gore degerlendirme yapildi. Buna gore; Z skorunun
—1’den biiylik olmas1 normal, -1 ve —2.5 arasinda

olmasi  osteopeni, -2.5’den  kiiciik olmasi
osteoporoz olarak kabul edildi (8-10).
Her hastanin metabolik kontrolii, KMY

Ol¢iilmeden o6nce HbA(C Ol¢iimii ile yapildi
HbA 1 kantitatif olarak 6l¢iildii ve normal saglikli
kisilerdeki degerler 9%4.3-6.0 idi. Metabolik
kontrol yoniinden, diabetli hasta grubunun KMY
acisindan  karsilastirilabilmesi  i¢in  hastalar
HbA1C’ye gore iyi kontrolli (HbA,c <%10) ve
kot kontrollii (HbA;c >%10) seklinde 2’ye
ayrildi.

Diabet grubundaki hastalarin ayrica, diabetin
onemli komplikasyonlarindan olan nefropati,
retinopati ve noropati acgisindan degerlendirmeleri
yapildi. Nefropati i¢in diabetli hastalarin arteryel
tansiyonlarina  ve idrarlarinda  mikroprotein
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diizeyine bakildi. Noropati i¢in de tiim diabetli
hastalarin norolojik olarak motor ve duyu
muayeneleri yapildi ve tiim diabetli hastalara,
hastanemiz Noroloji Unitesinde ENMG
(Elektrondromiyografi) ¢ekildi. Retinopati igin ise,
tiim hastalarin  hastanemiz  Goz  Unitesinde
muayeneleri yapildi.

Diabetli hasta grubu diabet siiresi, tan1 yasi,
metabolik kontrol ve komplikasyon goriilme
yoniinden kendi aralarinda ve kontrol grubu ile
viicut Ol¢timleri, cinsiyet, yas, kemik yasi, Ca, P,
ALP ve KMY (Z skoru) yoniinden istatistiksel
olarak karsilastirildi. Istatistik analizleri icin
Student-T testi ve Ki-kare testi kullanildi.

Bulgular

Hasta ve kontrol grubunun yas, viicut
Ol¢iimleri, laboratuvar bulgular1 ve KMY degerleri
Tablo 1’de goriilmektedir. Hasta ve kontrol
gruplart arasinda, takvim yaslar1 ve cinsiyetleri
acisindan fark yoktu (p>0.05). Bundan dolay1 her
iki  grupta calisilan degisik  parametreler,
istatistiksel olarak karsilastirilabilir bulundu.

Kemik yasi, viicut agirligi, viicut kitle indeksi
(VKI) ve boy degerleri, diabetli grupla kontrol
grubu arasinda rakamsal olarak yakin, Ca degerleri
ise diabetli grupta rakamsal olarak diisiik bulundu,
ancak istatistiksel olarak aralarinda anlamli fark
yoktu (p>0.05).

P degerleri diabetli grupta kontrol grubuna
gore dislik (p<0.05), alkalen fosfataz ve HbA|C

degerleri ise yiiksekti ve bu farkliliklar istatistiksel
olarak anlamli idi (sirasiyla p<0.05 ve p<0.05).

Hasta ve kontrol grubu KMY (Z skoru)
acisindan karsilastirildiginda, hasta grubundaki
KMY degerleri, kontrol grubuna gore oldukga
diisiik saptandi ve bu diigiikliik istatistiksel olarak
anlamli idi (p<0.05).

Hasta grubunda diabet siiresi kisa ve uzun olan
gruplarin KMY degerleri karsilastirildi. Aralarinda
istatistiksel olarak anlamli fark bulunamadi
(p>0.05). Ancak diabet siireleri kisa ve uzun olan
diabetli ¢ocuklarin KMY’lari, kontrol grubu ile
ayr1 ayri karsilastirildiginda ise; diabet siiresi kisa
olanlarla, kontrol grubu arasinda KMY agisindan
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Tablo 1. Hasta ve kontrol grubunun bulgulari ve
karsilagtirilmasi

Hasta Grubu  Kontrol Grubu
(n:43) (n:52)
. 12.743.7 11.843.3
Takvim yas1 (Y1l) (4.8-18.8) (6.2-19) 0.23
145418 145417
Boy (em) (101-176) (113-174) 086
o 41%15 40+14.5
Viicut agirhigr (kg) (15-65) (18-72) 0.75
. ) 18.743.6 18.343
VKI (kg/m’) (12832.1)  (134249) O
. 11.543.6 1143.2
Kemik yas1 (Y1l) (4.5-18) (6-17.5) 0.54
9.940.5
Ca (mg/dl) (8.13-1090) (8.28-10.64) %0
4.6+0.7 5.140.4
P (mg/dl) (2.6-6.5) 4059 000
635+167 479474
ALP (UL) 370-1212)  (323-614) 00
0.76£126  -0.26+0.76
KMY (Z skoru) (380-181)  (2.17-217) 003
9.5+2.4 5.440.5
HbA e (5.8-17.3) (4.4-6.4) 0.00
Diabet siiresi (Y1l) ((A)‘ ;‘_ii’jl) - -

Tablo 2. Diabet siiresine gore kendi arasinda ve
kontrol grubu ile olgularin KMY (Z skoru) degerle-
rinin karsilastirilmasi

KMY ortalamalari
Gruplar n

(Z skoru)

Diabet siiresi <2 y1l olanlar 13 -0.48+0.87
0.34

Diabet siiresi >2 yil olanlar 30 -0.88+1.39

Diabet siiresi<2 yil olanlar 13 -0.48+0.87
0.38

Kontrol grubu 52 -0.26£0.76

Diabet siiresi >2 yil olanlar 30 -0.88+1.39
0.03

Kontrol grubu 52 -0.26£0.76

istatistiksel olarak anlamli farklilik bulunmazken,
diabet siiresi uzun olanlarin KMY’u kontrol
grubuna gore istatistiksel olarak anlamli sekilde
diisiik bulundu (p<0.05) (Tablo 2).

Hasta grubunun, metabolik kontrol yoniinden
iyi ve koti kontrollii gruplart KMY agisindan

T Klin Pediatri 2002, 11
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Tablo 3 HbA,c degerlerine gore hasta grubunun
kendi i¢inde ve kontrol grubu ile KMY (Z skoru)
degerlerinin karsilagtirilmasi

KMY ortalamalari

Gruplar n (Z skoru) p
HbAc £%10 olan grup 27 -0.27+0.99 0.00
HbA ¢ >%10 olan grup 16 -1.58+1.27 ’
HbA ¢ £%10 olan grup 27 -0.27+0.99 097
Kontrol grubu 52 -0.2610.76 '
HbA ¢ >%10 olan grup 16 -1.58+1.27 0.00
Kontrol grubu 52 -0.26+0.76 )

Tablo 4.Hasta ve kontrol grubunda Z skoru —1’in
altinda ve tlizerinde olanlarin dagilim

Hasta grubu  Kontrol grubu

(n) (n) Toplam
Z skoru <-1 15 5 20
Z skoru >-1 28 47 75
Toplam 43 52 95

Tablo 5. Hasta ve kontrol grubunda Z skoru —
2.5’in altinda ve {izerinde olanlarin dagilimi

Hasta grubu  Kontrol grubu

(n) (n) Toplam
Z skoru <-2.5 4 0 4
Z skoru >-2.5 39 52 91
Toplam 43 52 95
karsilagtinldiginda,  kotii  kontrolli  gruptaki

hastalarm KMY’lar1, iyi kontrollii gruba gore
belirgin sekilde diisiik saptandi ve bu diisiikliik
istatistiksel olarak anlamli bulundu (p<0.05).

Iyi kontrollii grup ve kotii kontrollii grup,
HbA ¢ degerlerine gore, kontrol grubu ile KMY
acisindan ayri ayri karsilastirildiginda, iyi kontrollii
grupla kontrol grubu arasinda KMY’a gore
istatistiksel olarak anlamli farklilik bulunmaz iken
(p>0.05), kotii kontrolli gruptaki KMY lari,
kontrol grubunun KMY’larina gore diisiik saptandi
ve bu diisiikliik istatistiksel olarak anlamli bulundu
(p<0.05) (Tablo 3).
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Hasta grubunda kotii kontrollii olup, Z skoru —
1’in altinda olanlarin orani ile, iyi kontrollii olup Z
skoru —1’in altinda olanlarin orani
karsilastirildiginda, aradaki fark istatistiksel olarak
anlaml1 bulundu (p<0.05).

Hasta ve kontrol grubunda, Z skoru —1’in
altinda ve iizerinde olanlarin istatistiksel olarak
dagilimi yapilip, bunlarin orani karsilastirildiginda,
hasta grubunda Z skoru —1’in altinda olanlarin
oraninin, kontrol grubundaki Z skoru —1’in altinda
olanlarm oranma gore yiiksek oldugu saptandi ve
bu farklilik istatistiksel olarak anlamli bulundu
(p<0.05) (Tablo 4).

Hasta grubunda sadece 10 hastada néropati
saptandi. Retinopati ve nefropati saptanmadi.

Hasta grubunda komplikasyon goriilenler ile
komplikasyon goriilmeyenler, KMY agisindan
karsilastirildi ve bunlar arasinda istatistiksel olarak
anlamli fark bulunmadi (p>0.05).

Hasta grubunda Z skoru —2.5 ve altinda olan
vakalar ile, kontrol grubunda Z skoru -2.5 ve
altinda olan vakalarin dagilimi yapildi. Daha sonra
bu vakalarin oranlar karsilastirildiginda, Z skoru —
2.5 ve altinda olan vakalarin orani, hasta grubunda,
kontrol grubuna gore daha yiiksek saptandi ve bu
farklilik istatistiksel olarak anlamli bulundu
(p<0.05) (Tablo 5).

Tartisma

Osteoporoz, mineralizasyonu normal olan bir
kemigin, birim hacmine isabet eden kiitlenin
azalmasiyla karakterize metabolik bir hastaliktir
(11). Diabetes mellitusun osteoporoz ile iligkisi, ilk
kez Berney ve arkadaglarnn tarafindan ortaya
atlmistir  (5). Daha sonra Tip I DM’da
osteoporozun varligi bircok yazar tarafindan
bildirilmis ve diabetin kemik kiitlesine olan etkileri
tanmimlanmstir (4, 12-16).

Diabete bagli osteoporoz 6zellikle Tip I DM igin
gecerlidir. Buna karsilik, Tip II diabetes mellitus
hastalarinda kemik kiitlesi artmus, normal ya da
azalmus olarak ¢esitli yayinlarda gosterilmis ve Tip II
diabetes mellitus ile kemik kiitlesi arasindaki iligki
heniiz netlik kazanmamustir (17-18).

Son yillarda kemik kaybin1 daha hassas
Olgebilen non-invaziv metodlar gelistirilmistir. Bu

23



Nurullah OKUMUS ve Ark.

metodlar arasinda kantitatif olarak kemik mineral
yogunlugunu 6lgen en hassas yontem, dual enerji X-
ray absorbsiyometridir (DEXA) (9-10). Biz de,
hastalarimizda KMY  Ol¢imini  DEXA  ile
trabekiiler kemikten zengin olan vertebralardan (L2-

L4) yaptik ve ¢alisma sonucunda, Tip I DM’lu grup

ile kontrol grubu arasinda KMY 6l¢timleri agisindan
istatistiksel olarak anlamli farklilik bulundu.

Osteopeni ile diabet siiresi arasindaki iligki tam
belirgin degildir. Diabetik ¢ocuk hastalarda yapilan
caligmalarda, kemik maturasyonundaki (kemik yas1)
geriligin ve osteopeninin, genellikle diabetin ilk
birkag yil1 igerisinde ortaya ¢iktig1 ve birkag¢ ¢alisma
hari¢ diger calismalarda, kemik kaybindaki artisin
diabetin korelasyon  gostermedigi
saptanmustir (13-14,19). Calismamizda ise diabet
siiresi acisindan, diabet siiresi kisa ve uzun olan
hastalar kendi aralarinda ve diabet siiresi kisa olan
hastalar kontrol grubu ile karsilastirildiginda, KMY
acisindan aralarinda anlaml farklilik bulunmazken,
diabet siiresi uzun olan hastalarin KMY degerler,
kontrol grubuna gore istatistiksel olarak anlaml
sekilde diisiik bulundu. Yalniz burada gézoniinde
bulundurulmast gereken bir nokta ise, bizim
calismamizda, diabet siiresi kisa (1 yil ve alt1) olan
vakalarm sayisinin ¢ok az olmasi nedeniyle (4
olgu), diabet siiresi kisa olan hastalar grubuna,
diabet siiresi 2 yil ve alt1 olanlar dahil edildi. Bu
nedenle calismamizda, diabet siiresi kisa ve uzun
olan hastalar arasinda KMY acisindan anlaml
farklilik bulunmamasinin nedeni bu olabilir.

stresi ile

Osteoporoz ile diabet kontrolii arasindaki iliski
bircok calismada degerlendirilmemekle beraber,
yapilan ¢aligmalarda kotii metabolik kontroliin,
kemik kaybinda daha fazla artisa neden oldugu
goriilmiistiir (20). Calismamizin sonuglar1 da bu
bulgulari destekler niteliktedir. Kemik
yogunlugunda azalmanin etyolojisinde, hiicresel
bir defektten ¢ok metabolik bozukluklarin &n
planda oldugunu belirten ¢alismalar oldugu gibi
(14), baz1 aragtirmacilar, kemik kiitlesindeki
azalmanin diabetin derecesi, insuline bagimlilik ve
diabetin siiresi ile ilgili olmadigini sdylemisler ve
bu azalmanin metabolik bozukluklarin sekonder
etkilerinden ¢ok diabetin altinda yatan bir faktore
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bagli olabilecegini ileri siirmiiglerdir (17, 19).
Ayrica KMY’daki azalmanin, aglik glukoz diizeyi
ve glukoziiri (21) veya glikolize hemoglobin
diizeyleri ile (HbAic) (22) ters korelasyon
gosterdigi saptanmustir.

Tip I DM’lu hastalarda yapilan caligmalarda,
osteoporozun biyokimyasal gostergeleri ile ilgili
farkl1 sonuglar elde edilmistir (15, 23, 24). Mc Nair
ve arkadaslari, 215 Tip I DM’lu hastay1r kontrol
grubu ile karsilastirdiklarinda, serum Ca ve PTH
diizeylerini biraz diisiik, P diizeyini ise biraz
yiiksek buldular, ancak iki grup arasinda anlamli
fark bulamadilar (14). Deleuw ve arkadaslari
yaptiklar1 bir ¢alismada, diabetli olgularda Ca
diizeylerini kontrol grubu ile ayni, fosfor diizeyini
ise biraz diisiik bulmuslar, ancak istatistiksel olarak
anlamhi  fark  bulamamislardir  (25). Biz
calismamizda, osteoporozun biyokimyasal
gostergesi olarak Ca, P ve ALP parametrelerini ele
aldik ve hasta grubu ile kontrol grubu arasinda Ca
degerleri acisindan farklilik bulunmazken, P
degerleri hasta grubunda anlamli sekilde diisiik,
ALP degerleri ise yiiksek saptand.

Diabette goriilen komplikasyonlar ve bu
komplikasyonlarin diabetin siiresi ve KMY ile olan
iliskisi cesitli calismalarda ele alinmis ve farkli
sonuglar elde edilmistir (13,15,21). Bizim
calismamizda, Tip I DM’lu 43 vakadan 10’unda
noropati  saptanmug, diger komplikasyonlar
goriilmemistir. Komplikasyon gériilen Tip I DM’Iu
vakalarla komplikasyon goriillmeyenler, KMY
acgisindan Kkarsilastirildiginda, aralarinda anlaml
farklilik bulunamamugtir.

Tip I DM’lu hastalarla yapilan c¢aligmalarda,
vakalarim takvim yaglari, kemik yaslar1 ve diger
viicut Ol¢iimleri ile ilgili olarak farkli sonuglar elde
edilmistir (12,15,21). Calismamizda ise, hasta grubu
ile kontrol grubu arasinda takvim yasi, boy, viicut
agirhg, VKI ve kemik yas1 agisindan istatistiksel
olarak anlaml1 farklilik bulunamamustir.

Tip I DM’da gorilen osteopeni ve
osteoporozun muhtemel patojenik mekanizmalari ile
ilgili olarak ¢ok sayida hipotez ortaya atilmustir.
Bunlardan en 6nemlilerinden birkagi; kalsiyum veya
D vitamini metabolizmasindaki bozukluklar, kronik
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malnutrisyon ve kemigin  kronik  vaskiiler
hastaliklaridir. Insulin eksikligi de direk olarak veya
diger kemik biliylime faktorleri lizerine olan etkileri
yoluyla kemik hiicrelerini etkilemektedir (20).

Tip I DM’da goriilen diabetik kemik hastaligi

patogenezinin tam bir aciklamasiin
yapilamamasina ragmen, su ana kadar yapilan
caligmalarin sonucunda, bu olaym tek bir
mekanizma ile ac¢iklanamayacagi, bir ¢ok
mekanizmanin bu olaydan sorumlu oldugu
sOylenebilir. Bu nedenle, diabetik kemik
hastaliginin patogenezinin tam olarak

aciklanabilmesi i¢in, daha ileri ve genis kapsaml
caligmalara ihtiyag vardir.

Sonug olarak ¢alismamiz, Tip I DM’lu hastalarin
kemik mineral yogunluklarinin normal populasyona
gore disiik oldugu tezini desteklemistir. Bu nedenle
Tip I DM’lu olgularda belli aralarla osteoporoz
gelisimi agisindan kontroller yapilmali, bu hastalarda
koruyucu Onlemler alinmali, osteoporoz saptanan
hastalar kirik gelisimi agisindan yakin takip altinda
olmali ve koruyucu oOnlemler almmalidir. Koti
metabolik kontrolii olan vakalarin KMY’larmn,
kontrol grubuna goére daha diisiik saptanmasi da, Tip
I DM’lu vakalarm belli ve diizenli aralarla
kontrollerinin yapilmasini, hastalara yeterli ve iyi
diabet egitiminin verilmesi gerektigini
gostermektedir.
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