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Abstrakt

Osteopordza sa dnes povazuje spolu s kardiovaskuldrnymi a onkologickymi ochoreniami za civiliza¢nt chorobu.
Predstavuje celosvetovo vyznamne narastajuci zdravotny problém, ktory vzhladom na vysoky vyskyt fraktur vy-
razne prispieva k chorobnosti, Umrtnosti a zvysuje naklady na zdravotnu starostlivost. Jej narast ma exponencialny
charakter a suvisi, rovnako ako u inych civiliza¢nych ochoreni, s predlzovanim priemerného veku populécie a so
zmenou zivotného Stylu. Existuje mnozstvo Udajov potvrdzujucich vysoky vyskyt osteoporézy u pacientov s dia-
betes mellitus 1. aj 2. typu. Aj ked'sa donedavna osteoporoticka frakttra nezaradovala medzi tradicné komplikacie
diabetes mellitus, uz ddvno sa vedelo, Ze diabetici tak 1. ako aj 2. typu maju zvysené riziko osteopordzy. U diabe-
tikov 1. typu je dévodom znizena kostnd denzita, u diabetikov 2. typu sa vzhladom na normalnu az vy3siu kostnu
denzitu predpoklada porusena mikroarchitektonika kosti. Problémom ale ostava zhodnotit kvalitu kosti v redlnej
praxi, jednou z modalit je zhodnotit kvalitu kosti pomocou TBS (Trabecular Bone Score) najma u pacientov s diabe-
tom 2. typu. Aj ked'vo vztahu osteopordza — diabetes mellitus su uz dnes jasne definované vztahy, urcite budu po-
trebné este dalsie sledovania, prospektivne viac-ro¢né studie na velkom pocte pacientov na objasnenie mnohych
este dodnes nezodpovedanych otdzok. Napriek tomu z klinického hladiska pri komplexnej starostlivosti o diabeti-
kov netreba zabudat aj na riziko osteopordzy.
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Osteoporosis and diabetes mellitus

Abstract

Osteoporosis is now recognized, along with cardiovascular and oncologic diseases for civilization disease. It is a glo-
bally significant growing health problem due to the high incidence of fractures contributes significantly to mor-
bidity, mortality and increased healthcare costs. Its growth is exponential and is related, as with other lifestyle-re-
lated diseases, with increases in life expectancy of the population and lifestyle changes. There is a wealth of data
confirming the high incidence of osteoporosis in patients with diabetes mellitus type 1 and also type 2. While in
type 1 diabetes the major reason is low bone mass, patients with type 2 diabetes are at an increased risk despite in-
creased bone mineral density (BMD) and this is caused by inferior quality of bone. The main problem in daily prac-
tice is how to evaluate the bone quality. We present the ability of Trabecular Bone score to assess the bone qua-
lity in T2DM. Although the relationship “osteoporosis — diabetes mellitus” are already subject to certain clearly de-
fined will require even more monitoring, more-year prospective study to a large number of patients to clarify many
still have unanswered questions. Nevertheless, from a clinical perspective while complex care for diabetic patients
should be remembered that there is also a high risk of osteoporosis.

Key words: bone quality — diabetes mellitus fractures — osteoporosis

Osteoporoza

Podla definicie Svetovej zdravotnickej organizacie (SZO/
WHO) zroku 1994 je osteopordza metabolické ochorenie
kosti, ktoré spdsobuje ubytok mnozstva kostnej hmoty,
poruchu mikrostruktdry s naslednym zvysenim fragi-
lity kosti a rizika zZlomenin uz po minimalnej traume [1].
Ide o zlomeniny vznikajuce na podklade neadekvatne
nizkej energie Urazu. Typické lokality su stavce a dlhé
kosti, najma horna tretina stehennej kosti a dolna tretina
vretennej kosti.

Osteopordza sa dnes povazuje spolu s kardiovaskular-
nymi a onkologickymi ochoreniami za civiliza¢nu cho-
robu. Predstavuje celosvetovo vyznamne narastajuci zdra-
votny problém, ktory vzhladom na vysoky vyskyt fraktur,
vyrazne prispieva k chorobnosti, Umrtnosti a zvysuje na-
klady na zdravotnu starostlivost. Jej narast ma exponen-
cidlny charakter a suvisi, rovnako ako u inych civiliza¢nych
ochoreni, s predlzovanim priemerného veku populdcie
a zmenou Zzivotného Stylu [2]. Takmer kazda druhd Zena
kaukazoidnej rasy po menopauze utrpi niektord z ty-
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pickych osteoporotickych zlomenin (predlaktie, chrb-
tica, proximalny femur). Zlomeniny u starsich pacientov
maju Casto zavazné doésledky, a vyrazne tak ovplyviuju
kvalitu ich Zivota. Podla najaktudlnejsieho reportu IOF
zroku 2013 malo v roku 2010 v celej Eurdpskej tnii 22 mi-
lionov Zien a 5,5 milidonov muzov osteoporédzu. Do roku
2025 ma tento pocet narast az na 33,9 milibnov muzov
a Zien trpiacich na osteoporézu, ¢o predstavuje nérast
0 23 %. Podla analyz udajov jednotlivych krajin vzniklo
v Eurdpskej unii za rok 2010 asi 3,5 milionov fraktur (Cize
9 556 fraktur za den a 390 fraktdr za hodinu), pri¢com asi
610000 predstavovali zlomeniny bedra, 520000 ver-
tebrélne zlomeniny, 560 000 zlomeniny zdpdstia a asi
1800 000 iné fraktury (panva, rebra, humerus, predkole-
nie, klavikula, skapula, sternum a iné zlomeniny stehno-
vej kosti) [3].

Osteoporodza a diabetes mellitus

Na zaklade klinickej praxe a mnohych literarnych udajov
jezndme, diabetes mellitus 1., ale aj 2. typu (DM1T, DM2T)
je asociovany so zvysenym rizikom osteoporotickych
fraktur ako komplikacie zle kompenzovaného, dlho trva-
juceho DM. Mechanizmus Ubytku kostnej hmoty u dia-
betikov je multifaktoridlny, zavisi od typu DM (1. typ vs
2. typ) a pritomnosti diabetickych komplikécii. Je zndme,
ze DMIT zévaznejsie postihuje skelet nez DM2T, najma
v dosledku nedostatku inzulinu a jeho anabolického
vplyvu na kost [4]. Kostna denzita u DM2T zostava zacho-
vana, napriek tomu ale ,nechréni” pred osteoporotickymi
frakturami, pretoze je zmenena kvalita kosti. Viaceré pro-
spektivne observacné studie preukazali, Ze riziko fraktury
pre dany vek (> 73 rokov) a hodnotu BMD podla T-skére je
u diabetikov vyssie nez u 0os6b bez DM [5].

U diabetikov je mozné ndjst rozne typy metabolic-
kého postihnutia kosti, okrem osteoporézy aj osteo-
malaciu, osteopetrézu ¢i osteodystrofiu. Typické kom-
plikacie nedostatoc¢ne kontrolovaného DM postihujuce
skelet su syndrém diabetickej nohy a Charcotova neu-
roartropatia, ktoré vedu k vysokému poctu chirurgic-
kych intervencii u diabetikov a ¢astokrat aj amputaciam
[6-8]. Avsak fraktury v dosledku nizkej kostnej denzity
(fragility fractures) sa stali tieZ ¢asto pozorovanou kom-
plikédciou DM [9].

Rizikové faktory pre vznik osteoporédzy a padov u dia-
betikov ukazuje tab. 1.

Dal3ou zévaznou komplikéciou je horsia rekonvales-
cencia pacientov s DM po frakture. U pacientov s DM2T
po frakture bedra bol 2-nasobne vyssi vyskyt kardio-
vaskularnych komplikdcii nez u nediabetickej popula-
cie, ¢o viedlo k predizeniu hospitalizacie (v priemere
0 4 dni) [11]. Pacienti s DM maju taktiez vyssie riziko in-
fekcii operacnej rany, horsieho hojenia rany ¢i vzniku
pseudoartrézy [12].

Ako vieme, z etiopatogenetického hladiska rozlisujeme
dva zékladné typy osteopordzy. Primérnu osteoporézu,
ktora zahffa dva typy (postmenopauzélnu a senilnti osteo-
pordzu), a sekunddrnu osteoporoézu, ktora vzniké ako na-
sledok iného ochorenia, resp. lie¢by [13]. Medzi ¢asté pri-
¢iny sekunddrnej osteopordzy patria ochorenia gastro-
intestindlneho traktu, pankreasu, pecene a obliciek,
endokrinné a reumatické ochorenia a liekmi indukovana
osteopordza. Prave tieto ochorenia sa tiez ¢asto vyskytuju
u pacientov s DM, ¢o tiez vysvetluje riziko osteoporézy
u diabetikov. Rozsah liekov, ktoré su asociované so zvyse-
nym rizikom vzniku osteoporotickej fraktury, sa postupne
rozsiruje (tab. 2). Rozli¢cné epidemiologické studie, roz-
siahle randomizované $tudie, mensie observac¢né Studie
a metaanalyzy preukazali zvysenu fragilitu kosti a vyssiu
incidenciu fraktur u diabetikov 2. typu dlhodobo uZivaju-
cich tiazolidindiény — glitazény.

Tab. 2. Sekundarna osteoporé6za vyvolana
farmakoterapiou [14]

lieky zapricinujice osteopor6zu

glukokortikoidy

vysoké davky L-tyroxinu

antiepileptika (fenytoin, fenobarbital)

litium

hlinik

cytostatika a imunosupresiva (napr. cyklosporin A, takrolimus)
heparin (podavany dlhodobo)

glitazény

lieky vyvolavajuce hypogonadizmus (inhibitory aromatazy, metotre-
xat, antimetabolity, medroxyprogesterén acetat, analégy gonadoli-
berinu - busorelin, leuprolid, nafarelin)

Tab. 1. Rizikové faktory vzniku osteoporotickych fraktur a padov u diabetikov. Upravené podla [10].

rizikové faktory pre osteoporézu

suvisiace priamo s diabetom
zl4 glykemicka kompenzacia
diabeticka nefropatia

liecba DM2T glitazénmi

neuropatia
diabetické hnacky

rizikové faktory padov

epizédy hypoglykémie

nokturia

znizeny vizus pri diabetickej retinopatii alebo katarakte

poruchy rovnovahy pre diabetickt neuropatiu a diabetickd nohu
znizené reflexy

Forum Diab 2014; 3(3): 129-134

suvisiace s diabetickymi komplikaciami

suvisiace s ochoreniami asociovanymi s diabetom
morbus Graves-Basedow

amenorea

oneskorend puberta

poruchy vyzivy

celiakalna sprue



Exituje vela patomechanizmov, ktoré sa pokuisaju vy-
svetlit zvysené riziko osteoporotickych fraktur u pa-
cientov s DM2T. Mnohé studie hovoria o zmendch
v markeroch kostného obratu ako aj v humordlnom p6-
sobeni faktorov a latok produkovanych tukovym tkani-
vom. Osteokalcin je doélezity faktor, ktory sa povazuje
za spojku medzi metabolizmom glukézy a osteoblas-
togenézou [15]. Aktivacia inzulinového receptoru na os-
teoblaste zvysuje produkciu a aktivitu osteokalcinu
(post-transla¢nd gama-karboxylacia za vzniku aktivnej
formy osteokalcinu) [16]. Osteokalcin taktiez sprostred-
kuje dolezité signaly z kosti k B-bunkam, aj ked jeho
Uloha u ludi este nie je presne objasnend. Osteokalcin
(OCQ) je protein produkovany osteoblastmi, ktoré maju
rozlicné hormondlne (endokrinné) Gcinky [17]. Pocetné
studie na animdlnych modeloch preukazali, ze osteo-
kalcin zasahuje jednak do kostného ako aj do glukézo-
vého metabolizmu. Stidie na OC-deficitnych mysiach
preukazali, Ze osteokalcin ako hormon zlepsuje meta-
bolizmus glukézy a redukuje tukovi hmotu [18]. Poda-
vanie rekombinantného dekarboxylovaného osteo-
kalcinu ovplyvnuje génovu expresiu B-buniek a adipo-
cytov (vratane expresie adiponektinu) a vedie k prevencii
vzniku metabolickych portch, obezity a hyperglyké-
mie [19]. Vysoké koncentrécie glukézy vedu k zmendm
expresie osteokalcinu a jeho sekréciu z osteoblastov
a lie¢ba hyperglykémie u DM2T viedla k zvyseniu kon-
centracie osteokalcinu u tychto pacientov [20]. Su¢asné
studie ukazuju, ze negativna koreldcia existuje medzi
hladinami osteokalcinu a glykemickou kompenzaciou
[21]. Nie je jasné, ¢i hyperglykémia sama o sebe je za to
zodpovednd, alebo len ak je spojena s absolttnym alebo
relativnym nedostatkom inzulinu. Kostné bunky maju
receptory pre inzulin a IGF1. In vitro $tudie preukdzali, ze
inzulin zvysuje proliferaciu a funkciu osteoblastov.
U zvierat nedostatok inzulinu potlaca aktivitu osteob-
lastov. Hladiny IGF1 maju tendenciu byt nizke u pacien-
tov so zle kontrolovanym DM a zlep3uju sa s lepSou kon-
trolou glykémie. Koreldcia medzi IGF1 a hladinami oste-
okalcinu bola preukazana aj u DM1T aj u DM2T.
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Na zéaklade rozli¢nych klinickych studii su vysledky
zmien hladin markerov kostného obratu u diabetikov
s DM2T kontroverzné a nejednoznacné [21]. Velka va¢-
sina Studii preukdzala nizke hladiny osteokalcinu v po-
rovnani s nediabetickou populdciou [22,23]. Autori Oz
et al nasli aj nizsie hodnoty kostnej alkalickej fosfatazy
u pacientiek s DM2T, pricom ale u muzov tento vztah
nebol potvrdeny [24]. Ini autori zase zistili vy3sie hla-
diny alkalickej fosfatazy u diabetickej populacie [25]. Co
sa tyka markerov osteoresorpcie, najma CTx, vysledky
su taktiez nejednoznacné [26].

Hoci vitamin D je zndmy priblizne 80 rokov, jeho ak-
tivny metabolit 1,25(0H),D, bol objaveny pred menej ako
25 rokmi. Nedostatok vitaminu D je velmi ¢astym a za-
vaznym rizikovym faktorom osteopordzy. Vitamin D je
syntetizovany v kozi Uc¢inkom ultrafialového Ziarenia
na 7-dehydrocholesterol. Vitamin D (cholekalciferol) sa
viaZe na plazmatické bielkoviny a je transportovany do
pecene, kde podlieha hydroxylacii na 25-hydroxycho-
lekalciferol. Takto naviazany na plazmatické nosice je
transportovany do obli¢ky, v ktorej prebieha jeho dalsia
hydroxylacia. Hladina hlavného aktivheho metabolitu vi-
taminu 1,25(0H),D, je zavisla od koncentracie kalcia, fos-
foru a PTH. Nizka hladina kalcia, fosforu a vysoka hladina
PTH stimuluju produkciu 1,25(0H),D, naopak vysokeé hla-
diny kalcia, fosforu a nizka hladina PTH redukuju jeho
syntézu. Tab. 3 uvadza vplyv sérovej hladiny vitaminu D
na kostny metabolizmus [27].

Osobitne treba spomenut zvysené riziko padov u dia-
betikov. Pady su vo vieobecnosti povazované za po-
merne Casty rizikovy faktor a mechanizmus vzniku osteo-
porotickej fraktury. Zvysené riziko padov je tak u DM1T aj
DM2T. Priciny vzniku padov uvédza tab. 4.

Je znédme, Ze viac ako 30 % ludi nad 65 rokov a star-
Sich spadne minimdlne 1-krat rocne a so stupajucim
vekom toto riziko narastd. Pady su najcastejSou prici-
nou smrtelnych tUrazov u ludi nad 65 rokov, pricom viac
nez 85 % vsetkych fraktdr vznika pri pade. Pady suvi-
siace s vekom tesne koreluju s pred¢asnou a nadmer-
nou stratou mobility, invaliditou, fraktdrami, umiestne-

Tab. 3. Hladiny vitaminu D a ich vplyv na kost

hodnotenie statusu sérova hladina 25(0OH)D vplyv na kost

deficit < 25 nmol/I <10 ng/ml porucha mineralizacie

insuficiencia 25-50 nmol/I 10-20 ng/ml zvyseny kostny obrat alebo PTH

norma 50-75 nmol/I 20-30 ng/ml neutralny efekt (kostny obrat a PTH v norme), Ziaduce
benefity na fraktury, pady a mortalitu

>75 nmol/I > 30 ng/ml Ziaduce efekty u starsich pacientov na zlomeniny,

pady a mortalitu

horny limit 125 nmol/I 50 ng/ml moznost neziaducich G¢inkov nad touto Groviiou

Tab. 4. Rizikové faktory padov u pacientov s diabetes mellitus. Upravené podla [28]

zmeny vizu

diabeticka retinopatia
nasledky katarakty (vypady v zornom poli)

laser-terapia retinopatie s naslednym znizenym periférnym a no¢nym videnim

hypoglykémie

poruchy chédze a rovnovahy

periférna neuropatia

defekty dolnych koncatin (diabeticka noha)
polyuria a nokturia

znizenie reflexov
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Tab. 5. Diagnostika a diferencialna diagnostika osteoporézy

rutinné metody

vyberové metédy
anamnéza a fyzikalne vysetrenie sérové a mocové osteomarkery
sérovy PTH, 25(0OH)D, TSH, onkomarkery

gonadotropiny

krvny obraz, sedimentdcia erytrocytov

sérové kalcium, albumin, fosfor, alkalicka fosfataza, transaminazy, elek-

troforéza bielkovin
chemickd analyza mocu mocovy volny kortizol
RTG-snimka hrudnej a lumbélnej chrbtice analyza kostnej drene

meranie kostnej hmoty (DXA) kostna biopsia po tetracyklinovom znaceni

testosterén alebo gonadotropiny

DXA - dual energy X-ray absorptiometry (denzitometria) PTH - parathormon 25(0OH)D - 25-hydroxy-vitamin D TSH - tyreostimula¢ny hormon

Tab. 6. WHO klasifikacia hodnotenia T-skore

T-skore hodnotenie
>-1 norma
-1az-2,5 osteopénia
<-25 osteoporéza

<-2,5 + aspon 1 fraktura manifestna osteopordza

nim v domoch opatrovatelskej sluzby a velmi ¢asto aj
umrtim [29].

Diagnostika osteoporézy u diabetikov

V diagnostike osteoporézy okrem anamnézy a fyzikal-
neho vysetrenia vyuzivame niektoré laboratérne a zo-
brazovacie vysetrovacie metdédy (tab. 5) [30,31]. Hlavny
vyznam anamnézy je v stanoveni rizikovych faktorov frak-
tary. Podla aktudlnych odporucani National Osteoporo-
sis Foundation (NOF) je definovanych 79 stavov, chorob
a liekov, ktoré spdsobuju alebo potencuju vznik osteo-
pordzy a 25 rizikovych faktorov padov [32]. Zakladnym
a najrozsirenejsim diagnostickym nastrojom su ale zobra-
zovacie vysSetrovacie metddy - rontgenologické vysetre-
nie (na vylucenie pritomnosti fraktdr) a kostna denzito-
metria na stanovenie kostnej hustoty (lumbdlna chrbtica,
proximalny femur, predlaktie, pata) [33].

Zlatym Standardom v diagnostike osteopordzy je ale
denzitometrické stanovenie hodnoty kostnej hustoty
vyjadrenej ako T-skére. Vyjadruje pocet smerodajnych
odchylok (SD) od denzity mladych zdravych jedincov
rovnakého pohlavia. Pri hodnoteni kostnej denzity vy-
uzivame klasifikaciu WHO (tab. 6), podla ktorej T-skore
menej ako -2,5 SD zodpovedd uz osteopordze. Toto
hodnotenie viak plati pre Zeny po menopauze a muzov
nad 65 rokov [34].

Kvalita kosti u diabetikov

Z pohladu rizika osteoporotickej fraktury u pacienta s DM
nemozno hodnotit len jednu kvalitu - BMD, a podla nej
posudzovat Uroven rizika vzniku fraktury. Kost ma aj cha-
rakteristicku Strukturu (architekturu), a ta je tvorend zkom-
plikovanych organickych a anorganickych zlucenin, ktoré
podmienuju biomechanické vlastnosti kosti [35].

Pod kvalitou kosti sa v sic¢asnosti rozumie [36]:

= architektonika kosti

= mineralizacia kosti podmienujica kostnu denzitu

Forum Diab 2014; 3(3): 129-134

= organicka matrix s kolagénom
= stav poskodenia kortikdlnej a trabekuldrnej kosti

Denzitometria je Standardnd diagnostickd metdda,
ktord dokaze stanovit kostnu hustotu (bone mineral
density) a identifikovat pacientov s osteoporézou [37].
Neposkytuje ale informaciu o kvalite kosti, dalsSom do-
leZitom parametre pevnosti kosti. Pri posudzovani kva-
lity kosti je dolezité poznat jej mikroarchitektoniku,
ktord prispieva k mechanickej pevnosti kosti, a teda
schopnosti kosti ,odolat” tlaku a vzniku fraktury. Strata
kostnej hmoty pri osteoporéze vedie aj k poskodeniu
kostnej architektoniky — znizenie poctu trabekul Spon-
giodznej Casti kosti, zvacsenie vzdialenosti medzi trabe-
kulami, strata konektivity trabekul. Sten¢enie kortikal-
nej kosti a zvysenie porozity trabekularnej kosti, vedu
v kone¢nom dosledku k fragilite (krehkosti) kosti. Preto
sa osteoporoticka kost nazyva aj ,porézna” [38]. Podla
najnovsich studii vyplyva, Ze pevnost kosti zavisi nielen
od BMD, ale aj od kvality kosti. Kvalita kosti je zalozena
na vlastnostiach, ktoré brénia zZlomenine kosti - jej mik-
roarchitektura, kvalita kolagénu, velkost mineralnych
krystalov a rychlost kostného obratu. Kvalita kosti je
zatial v beznej klinickej praxi tazko meratelny parame-
ter. MRl a HRCT sice davaju informéaciu o niektorych pa-
rametroch kvality kosti, no vzhladom na ich cenu a ra-
dia¢nu zataZz nie je mozné ocakavat ich SirSie uplat-
nenie. PouZitie software hodnotiaceho trabekularne
kostné skére — TBS (Trabecular Bone Score) pri pouziti
DXA-metdédy je prinosom v oblasti neinvazivneho Kkli-
nického hodnotenia mikroarchitektury kosti. Jednd sa
o hodnotenie priemerného vyskytu lokalnych varicii
stupnov sivej v 2D-projekcii snimok. MéZe byt porovna-
telné s BMD, pretoze moze hodnotit rovnaku oblast. Za-
kladnym principom TBS je prevedenie ziskaného udaja
o obsahu minerdlu v malom useku (ako keby islo o me-
ranie v jednom bode), do roznych stupnov sivej farby,
a to potom umoziuje rozlisenie Strukturdlnych zmien.
Toto dokazeme ziskat z existujucich denzitometrickych
snimok u jedného pacienta. A prave TBS ma dokazany
vztah ku kostnej mikroarchitektonike. TBS ma pozitivnu
korelaciu s po¢tom trabekdl, ich konektivitou a naopak
negativne koreluje s priemernym poctom otvorov
medzi kostnymi tramcami. Cize vyssia hodnota TBS zna-
mena ,hustejsiu” mikroarchitekturu, lepsiu konektivitu



trdmcov s malymi priestormi medzi tramcami. Naopak,
nizka hodnota TBS znamend, Ze mikroarchitektonika je
porusend, priestory medzi tramcami su vacsie [39,40].

Prevencia a lie¢ba osteoporézy u pacientov
s DM

Prevenciou osteoporézy a nésledne aj osteoporotic-
kych fraktur je vhodné sa zacat zaoberat nielen u pa-
cientov s pritomnymi rizikovymi faktormi osteopordzy,
ale aj u rizikovych pacientov — diabetikov bez osteopo-
rotickej zlomeniny. V rdmci preventivnych opatreni je na
zaciatku najdolezitejsia prevencia samotnych rizikovych
faktorov (fyzicka inaktivita, nedostato¢ny privod kalcia
v potrave, porucha jeho resorpcie v gastrointestindlnom
trakte, zvysend exkrécia v oblickach, fajcenie, alkohol,
uzivanie niektorych liekov, ochorenia veduce k sekun-
darnej osteopordze). Dalej je to fyzicky aktivny Zivotny
Styl, primerand expozicia slne¢nému Ziareniu, suple-
mentdcia vitaminu D (najma vo vyssich vekovych skupi-
ndach), adekvatny prijem kalcia v diéte a u Zien po meno-
pauze s rizikovymi faktormi vzniku osteoporézy, respek-
tive denzitometricky verifikovanou znizenou kostnou
denzitou (osteopénia) a klimakterickym syndrémom, je
vhodné zvazit moznost hormonalnej substitucnej liecby
(pokial nie je kontraindikovanad) [41].

Cielom terapie osteoporézy je predovietkym reduk-
cia rizika fraktur. Pred zahajenim liecby je potrebné vy-
lucit sekundarnu osteoporozu a iné metabolické ocho-
renia kosti prejavujlce sa nizkou denzitou, tab. 7 [42].

Pri zachyte osteopénie u diabetika indikujeme suple-
mentéciu vapnikom (1 000-1200 mg/den) a vitami-
nom D (800-1 000 IU/den), pri preukdzanej osteopo-
réze priddvame antiporoticku terapiu podla platnych
indika¢nych obmedzeni [43,44].

Zaver

DMT1T, ale aj DM2T je asociovany so zvy$enym rizikom os-
teoporotickych fraktur ako komplikéciou zle kompenzo-
vaného, dlho trvajiceho DM. Pri komplexnej starostli-
vosti o diabetikov treba mysliet aj na riziko osteoporézy.
Aj ked' kostnd denzita ur¢end denzitometricky je v su-
¢asnosti povazovana za dominantny prediktor a nastroj
diagnostiky osteopordzy, treba si uvedomit, ze u DM2T
nie je prave najvhodnejsou diagnostickou modalitou. Pri
denzitometrickom vysetreni mikroarchitektura a geo-
metria kosti unikaju detekcii. Problémom sa stava, ako

identifikovat rizikové skupiny pacientov s DM2T, ked
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u nich denzitometricky zistime vyhovujice hodnoty
BMD. Existuje pomerne nova neinvazivna metodika hod-
notenia kvality kosti diabetikov DM2T - tzv. TBS.
Prevenciou osteoporézy a nasledne aj osteoporo-
tickych fraktudr je vhodné totiz sa zacat zaoberat nielen
u pacientov s pritomnymi rizikovymi faktormi osteo-
pordzy, ale aj u rizikovych pacientov - diabetikov bez os-
teoporotickej zlomeniny. V ramci preventivnych opatreni
je na zaciatku najdolezitejSia prevencia samotnych rizi-
kovych faktorov (fyzicka inaktivita, nedostatocny privod
kalcia v potrave, porucha jeho resorpcie v gastrointes-
tindlnom trakte, zvysena exkrécia v oblickach, fajcenie,
alkohol, uzivanie niektorych liekov, ochorenia veduce
k sekundarnej osteoporéze). Dalej je to fyzicky aktivny
Zivotny $tyl, primeranad expozicia slne¢nému Ziareniu,
suplementécia vitaminu D (najma vo vyssich vekovych
skupinach), adekvatny prijem kalcia v diéte a u Zien po
menopauze s rizikovymi faktormi vzniku osteopordzy,
respektive denzitometricky verifikovanou znizenou
kostnou denzitou (osteopénia) a klimakterickym syndré-
mom je vhodné zvazit moznost hormonalnej substituc-
nej lie¢by (pokial nie je kontraindikovana). Je potrebné
si uvedomit, ze kostna denzita priamo Umerne koreluje
s Urovnou kompenzacie DM a s pritomnostou jeho kom-
plikacii. Jednym z prvych terapeutickych krokov by mala
byt adekvétna korekcia glykemickej kompenzacie, snaha
zabranit rozvinutiu diabetickych komplikacii, resp. ich
spravna liecba ako ju ukazuje nasledujuci manazment
osteoporézy u pacientov s DM:
= dobra glykemickd kompenzécia
= minimalizovat epizody hypoglykémii
= prilie¢be nepouzivat glitazony
= prevencia a manazment diabetickych komplikcii
(hlavne nefropatia)
prevencia padov
= adekvatna suplementdcia vitaminu D a kalcia
= Specificka antiporoticka terapia (antiresorp¢na ¢i os-
teoanabolickd)
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