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KRATAK SADRŽAJ
Uvod  Fenotipska podudarnost usled genetskog nasleđa u najvećoj meri postoji kod jednojajčanih blizanaca. Wihovu 
fenotipsku sličnost, nažalost, odlikuje i sklonost ka obolevawu od hroničnih nezaraznih bolesti, kao što je di­
jabetes melitus tip 2. Genetski disbalansi koji su odgovorni za razvoj ovog stawa su locirani na 2, 3, 7, 8, 11, 12, 19. i 
20. hromozomskom paru qudskog genoma.
Prikaz bolesnika  Kod para jednojajčanih blizanaca starih 54 godine pre 10 godina je dijagnostikovan dijabetes me­
litus tip 2. Kod jednog od wih su se razvile trofičke promene muskulature i kože obe potkolenice i nekrozne pro­
mene na tibijalnoj regiji desne potkolenice sa klaudikacionom distancom od 50 metara. Posle arteriografskog is­
pitivawa, na predlog vaskularnog hirurga, ukqučen je u program hiperbarične oksigenacije (HBO). Protokol za HBO 
se sastojao od 70-minutne primene stoprocentnog kiseonika, pod pritiskom od dve i po apsolutne atmosfere. Posle 
prve serije od 20 HBO tretmana klaudikaciona distanca je nestala, a nekrozne promene su sanirane. Urađena je hi­
rurška revaskularizacija aortofemoralni bajpas. Tokom druge serije HBO tretmana, u Zavod za hiperbaričnu medi­
cinu u Beogradu došao je i drugi brat blizanac. Kod wega su ustanovqeni simptomi angiopatskih dijabetičkih pro­
mena. Biohemijski parametri i lokalizacija oštećewa hromozoma (na 3, 11. i 19. hromozomskom paru) kod oba brata 
se poklapaju sa poremećajima tipičnim za dijabetes tip 2. Trofičke promene na koži i muskulaturi potkolenica su 
se smawile posle terapije sa HBO. Klaudikaciona distanca i subjektivni znaci nedovoqne oksigenacije dowih eks­
tremiteta nisu zabeleženi.
Zakqučak  Nalaz identičnih genetskih aberacija pogoduje razvoju identičnih somatskih promena i wihovih posle­
dica kod monozigota. Lečewe ovih bolesnika primenom HBO bi uz druge terapijske postupke (dijabetologa, vasku­
larnog hirurga, fizijatra) obezbedilo odlagawe ili sprečavawe nastanka ireverzibilnih promena kao posledi­
ca oštećewa krvnih sudova.
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UVOD

Fenotipska podudarnost usled genetskog nasle­
đa u najvećoj meri postoji kod jednojajčanih bliza­
naca. Wihovu fenotipsku sličnost odlikuju, između 
ostalog, i oblici ponašawa, sklonosti, intelektual­
ne funkcije, ali i sklonost ka obolevawu od hronič­
nih nezaraznih bolesti. Najčešća hronična nezara­
zna bolest koja se genetski prenosi i koja se fenotip­
ski reprezentuje kod blizanaca je dijabetes melitus. 
Poseban oblik dijabetesa koji se manifestuje posle 
adolescentnog doba je dijabetes melitus tip 2 (DM2) 
[1]. Genetski disbalansi koji su odgovorni za razvoj 
ovog stawa locirani su na 2, 3, 7, 8, 11, 12, 19. i 20. hro­
mozomskom paru qudskog genoma [2, 3]. Obeležje ovog 
poremećaja je relativni disbalans između lučewa in­
sulina u pankreasu i potrebe ćelija za insulinom, ko­
ji dovodi do povišenog nivoa glikoze u krvi. Prome­
ne na krvnim sudovima kao posledice dijabetes meli­
tusa ubrajaju se u red najčešćih i najtežih kompli­
kacija ove bolesti. Poseban problem, koji je najmawe 
rešiv, a ujedno i najmasovniji, jeste insuficijenci­
ja protoka krvi u dowim ekstremitetima.

Tokom rada Zavoda za hiperbaričnu medicinu u 
Beogradu zabeležena su tri slučaja jednojajčanih bli­
zanaca sa klinički dijagnostikovanim DM2. Oni su 

bili ukqučeni u program hiperbarične oksigenaci­
je (HBO) radi sanacija posledica angiopatskih pro­
mena.
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Problemi i posledice poremećaja cirkulacione 
mreže mogu se rešavati konzervativno: primenom 
farmakoloških sredstava i hirurškim putem. Naj­
češće se istovremeno primewuju oba načina. U pr­
vu grupu metoda ubraja se i primena HBO. Prime­
na molekulskog kiseonika u posebnim hiperbarič­
nim uslovima ima dugu tradiciju. Danas je wena pri­
mena orijentisana u dva pravca: kao leka, gde može 
biti lek izbora ili adjuvantna terapija, i kao di­
jagnostičkog sredstva. Kada i kod kojih osoba treba 
primeniti HBO terapiju je, nažalost, još umnogo­
me predmet rasprava i neslagawa koja nastaju usled 
često neopravdanih razloga. Imajući u vidu veli­
ki broj eksperimentalnih podataka i izuzetnih re­
zultata iz kliničke prakse, pre svega u stawima gde 
je kiseonik lek izbora, odlučeno je da se u ovom ra­
du prikažu rezultati lečewa kod najbližih srod­
nika kod kojih su dijagnostikovane izražene angi­
opatske promene.
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Kod para jednojajčanih blizanaca starih 54 godi­
ne pre deset godina je dijagnostikovan DM2. U poro­
dičnoj anamnezi je navedeno da je jedan roditeq u ka­
snijem životnom dobu imao problema s regulacijom 
glikemije. Kod jednog blizanca su se razvile trofič­
ke promene muskulature i kože obe potkolenice i ne­
krozne promene na tibijalnoj regiji desne potkole­
nice. Klaudikaciona distanca je bila 50 metara. Po­
sle arteriografskih ispitivawa, na predlog vasku­
larnog hirurga, blizanac je ukqučen u program leče­
wa primenom HBO. U prvoj seriji primeweno je 20 
HBO tretmana. Tretman je trajao 70 minuta, a prime­
wen je kiseonik pod pritiskom od dve i po apsolutne 
atmosfere. Lečewe je dovelo do nestanka klaudikaci­
one distance i sanacije nekroznih promena. Zatim je 
urađena hirurška revaskularizacija aortofemoral­
ni bajpas. Po završetku odgovarajućeg hirurškog po­
stupka, tri meseca posle prve serije HBO tretmana 
bolesnik je ponovo ukqučen u HBO program održa­
vawa. Status glikemije i tokom prve i tokom druge 
serije HBO tretmana bio je između 8,0 i 10,9 mmol/l. 
Tokom druge serije HBO tretmana (posle pet izla­
gawa HBO) u Zavod za hiberbaričnu medicinu u Be­
ogradu prijavio se sa sličnim simptomima i bole­
snikov brat blizanac. Kod wega su uočeni simptomi 
angiopatskih dijabetičkih promena. Stepen ošte­
ćewa tkiva je bio mawi u poređewu s intenzitetom 
oštećewa koja su utvrđena kod wegovog brata pre ne­
go što je on bio ukqučen u prvu seriju HBO tretma­
na. Posle primewenih deset zajedničkih HBO tret­
mana, dopler-nalaz na magistralnim arterijama obe 
potkolenice bio je u granicama normalnih vredno­
sti kod oba ispitanika. Trofičke promene na ko­
ži i muskulaturi potkolenica su se kod obojice su­
zbile, a klaudikaciona distanca i subjektivni zna­
ci nedovoqne oksigenacije dowih ekstremiteta ni­
su zabeleženi.

DISKUSIJA

Primenom metoda PCR (engl. polymerase chain re­
action – reakcija lančanog umnožavawa) urađene su 
analize genetskih lokusa na 3, 11. i 19. hromozom­
skom paru qudskog genoma. Na trećem hromozomskom 
paru, na lokusu 3q26.1-q26.2, na kojem je kodirana in­
formacija za sintezu proteinskih komponenti mem­
branskih transportnih proteina za glikozu, otkri­
vena je tipična mutacija koja uslovqava razvoj DM2 
[4]. Nalaz na 11. hromozomskom paru, na lokusu 11q1
4-q21, na kojem je kodirana informacija za sintezu 
enzima tireozinaze, ukazuje na poreklo izrazito raz­
vijenih fenotipskih albino obeležja ovih blizana­
ca [5]. Utvrđena je i tipična mutacija na genskom lo­
kusu 11q23-q24, gde je kodirana informacija za sinte­
zu apolipoproteina A-1. Ovo oštećewe snižava ni­
vo lipoproteina velike gustine u krvi, što pogoduje 
razvoju ateroskleroze [6]. Na 19. hromozomskom paru, 

na lokusu 19q13.3, na kojem je kodirana informacija 
za sintezu mišićne sintetaze glikogena, zabeležena 
je mutacija za koju se pretpostavqa da pogoduje raz­
voju periferne rezistencije na insulin [7, 8]. Tako­
đe se pretpostavqa da je u pitawu sekundarni, steče­
ni, disbalans u ispoqavawu gena za sintezu mišić­
ne sintetaze glikogena stimulisanog insulinom [9]. 
Dobijeni nalazi prikazuju osnove koje su dovele do 
manifestacije ovakvog tipa dijabetesa kod prikaza­
nih bolesnika.

Rezultati biohemijskih analiza prikazani su u ta­
beli 1. Prikazani biohemijski parametri su u skla­
du sa poremećajem tipičnim za DM2 [10, 11] i loka­
lizacijom utvrđenih genetskih mutacija.

Posledica angiopatskih poremećaja nastalih kao 
komplikacija osnovne bolesti jeste neadekvatno 
snabdevawe zahvaćenih zona kiseonikom. Primena 
kiseonika pod hiperbaričnim uslovima pospešuje 
vaskularnu reaktivnost [12]. Lečewe primenom HBO 
dovodi do revaskularizacije i reperfuzije ugrože­
nih područja, pospešuje aktivnost fagocita i ubr­
zava proces zarastawa rana.

Nalazi identičnih genetskih mutacija koji po­
kazuju potpunu podudarnost za razvoj DM2 pogodu­
je razvoju identičnih somatskih promena i wiho­
vih posledica kod monozigota. DM2 kod monozigo­
ta, međutim, i pored istih uslova životne sredine, 
ne dovodi do istovetnih kliničkih manifestacija 
angiopatskih promena. Upravo zbog toga pojava jed­
nog monozigota s ovim promenama i wegovo ukquči­
vawe u program HBO terapije radi korekcije i zau­
stavqawa ireverzibilnih promena istovremeno su 
i opomena za drugog monozigota ili ostale monozi­
gote i genetski bliske srodnike da se podvrgnu po­
stupcima procene funkcionalnog stawa krvnih su­
dova. Lečewe primenom HBO sa svojim učincima u 
ovoj fazi bolesti u smislu održavawa aerobne ak­

TABELA 1. Rezultati biohemijskih ispitivawa.
TABLE 1. Biochemical status.

Parametar (mmol/l)
Parameter (mmol/l)

Prvi 
blizanac
First twin

Drugi 
blizanac

Second twin
Insulin
Insulin 10.6±1.3  9.4±2.1

Glikemija
Glycemia 8.2±3.6 7.4±2.8

Holesterol
Cholesterol 6.4 5.49

Lipoproteini velike gustine
HDL-cholesterol 1.01 0.9

Lipoproteini male gustine
LDL-cholesterol 4.5 3.7

Trigliceridi
Triglycerides 3.78 2.12

Hemoglobin C
Hemoglobin C 7.8 9.2

Apolipoprotein A1
Apolipoprotein A-I 1.383 1.27

Apolipoprotein B
Apolipoprotein B 1.1224 1.01
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tivnosti mitohondrija u fiziološkim granicama 
– što kao efekat ima zaustavqawe trofičkih pro­
mena kože i muskulature, prevenciju nastanka pore­
mećaja senzibiliteta, onemogućavawe uspostavqawa 
klasičnog klaudikacionog začaranog kruga i stimu­
laciju mikroangiogeneze – kod ovih bolesnika bi, uz 
druge terapijske postupke (dijabetologa, vaskular­
nog hirurga, fizijatra), obezbedilo odlagawe ili 
sprečavawe nastanka ireverzibilnih promena ko­
je mogu dovesti do trajnog invaliditeta ili smrti 
obolele osobe.
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INTRODUCTION  Phenotype match inherited by genes is in 
most cases present in monozygotic twins. Their phenotypic re-
semblance is unfortunately characterized by strong suscepti-
bility for the development of chronic non-infectious diseases. 
One of the most common non-infectious chronic diseases that 
are phenotipically represented in twins is diabetes mellitus. 
Genetic imbalance is, in most cases, placed in 2, 3, 7, 8, 11, 12, 
19 and 20 chromosomal pair of the human genome.
CASE OUTLINE  This study describes a pair of monozygotic 
twins, aged 54, who were diagnosed for diabetes type 2 ten 
years earlier. The first patient had trophic changes of muscles 
and skin tissues of the lower limb, and a necrotic wound on 
his right leg tibial region with the claudication distance of 
50 m. After arteriography, he was referred by a vascular sur-
geon for hyperbaric oxygen therapy (HBO). HBO protocol im-
plied 70 min. application of 100% oxygen at 2.5 absolute at-
mospheres. After the first series of HBO therapies consisting 
of 20 HBO treatments, claudication was eliminated and the 
necrotic wound healed. Next, surgical aortofemoral bypass 
was done. During the second HBO treatment, his monozy-
gotic twin brother presented with angiopathic changes due 
to diabetes. In both patients, biochemical parameters corre-
sponded to the expected level for diabetes type 2 imbalance, 

and the localization of the chromosomal defect (placed on 
3, 11 and 19 chromosomal pair) was also in accordance with 
the respective disorder. After they were included into next 
10 HBO treatments, Doppler imaging of the major arteries of 
limbs revealed normal findings.
CONCLUSION  Identical genetic impairment in monozygotic 
twins can lead to identical somatic changes with resultant 
consequences. HBO treatment of such patients associated 
with other therapeutic procedures (conducted by diabetol-
ogist, vascular surgeon and physiatrist) can postpone or pre-
vent irreversible changes occurring due to blood vessel dis-
orders.
Key words: hyperbaric oxygen; genetic imbalance; diabetes 
mellitus
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