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Osteoporoza a diabetes mellitus — klinické aspekty
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SOUHRN

Zurek M., Horék P.: Osteopor6za a diabetes mellitus — klinické aspekty

Diabetes mellitus 1. a 2. typu je onemocnéni spojené se zvy$enym rizikem vzniku nizkoenergetickych zlomenin. Hodnoty denzity kost-
niho mineralu jsou u diabetikt 1. typu vétsinou sniZeny, u diabetiki1 2. typu byvaji normalni nebo vy33i pfi srovnani s obecnou popu-
laci. Poruchy mikroarchitektoniky kostni tkané jsou u DM 1. i 2. typu diagnostikovatelné pomoci periferni pocitacové tomografie s vy-
sokym rozliSenim, nebo stanovenim trabekularniho kostniho skoére. Novotvorba kosti je u diabetu obou typll sniZena. Pacienti
s diabetem a anamnézou prodélané nizkoenergetické zlomeniny nebo ti, ktefi maji denzitometricky nalez v pasmu osteoporozy dle de-
finice Svétové zdravotnické organizace (WHO) maji zvy3eno riziko fraktur. Pro pouziti specifickych lékt nejsou v této specifické indi-
kaci k dispozici zadné dlouhodobé udaje, proto jsou vyuzivana lé¢iva s prokazanou ucinnosti z registra¢nich studii u postmenopau-

zalni osteoporozy.
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Uvod

Osteoporéza je onemocnéni skeletu charakterizované sni-
zenou kostni denzitou (BMD), zménénou kvalitou kosti,
které je spojeno se zvySenym vyskytem nizkoenergetickych
zlomenin. Osteoporotické zlomeniny krcku stehenni kosti
a obratlovych tél jsou spojeny se zvySenou morbiditou
a mortalitou [1]. Diabetes mellitus (DM) je onemocnéni

s vysokou a stdle nardstajici prevalenci. Dlouholety pri-
béh DM je provdzen vznikem mikrovaskuldrnich (nefropa-
tie, neuropatie, retinopatie) a makrovaskuldrnich (akutn{ ko-
ronarni syndrom, cévni mozkové ptihody, obliterujici
ateroskleréza dolnich koncetin) komplikaci. Diabeticka os-
teopatie je vyznamnou komorbiditou u DM 1. i 2. typu.
U diabetikti se mizeme setkat s riznymi formami onemoc-
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néni skeletu, kromé osteopordzy také s osteomaldcii, osteo-
dystrofii ¢i osteopetrézou [2].

Diabetes mellitus a riziko zlomenin

Vyssi vyskyt zlomenin u DM 1. a 2. typu neZ odpovida je-
jich vyskytu v obecné populaci je zndm déle nez 20 let.
Hojeni dislokovanych zlomenin 1é¢enych otevienou repozi-
cijeu DM 1. a 2. typu pfi srovndni s obecnou populaci pro-
dlouzené [3]. Vysledky norské studie Nord-Trondelag
Health Survey prokdzaly statisticky zvysené riziko vzniku
zlomenin kycle u Zen s DM 1. typu (RR 6,9, CI 2,2.-21,6)
pri srovnani se Zenami bez diabetu (pfi adjustaci na vék,
BMI a koufeni). Absolutni pocet zlomenin kycle vSak byl
u DM 1. typu nizky (n = 3). MuZi s DM 1. typu neméli rizi-
ko zlomeniny kycle statisticky vyznamné zvySeno. Zeny
s DM 2. typu ve véku 50-74 let pfi trvani DM vice jak 5 let
mély statisticky vyznamné vyssi riziko zlomeniny kycle
(RR 1,8; 95% (T, 1,1-2,9) pti srovnani s kontrolami bez dia-
betu [4]. RovnéZ ve studii provedené u populace zdravotnich
sester (Nurses’ Health Study) byl po dobu vice jak 20 let
sledovan vyskyt zlomenin kycle. Zeny s DM 1. typu mély
zvySené riziko zlomeniny kyc¢le (RR 6,4; CI 3,9-10,3) stej-
né€ jako Zeny s DM 2. typu (RR 2,2; CI 1,8-2,7) pfi srovna-
ni se Zenami bez diabetu. Relativni riziko bylo kalkulovdno
po adjustaci na BMI, koufeni, fyzickou aktivitu, menopau-
zu, denni piifjem vépniku, vitaminu D, bilkovin a uZivan{
hormondlni substitu¢ni 1écby. Relativni riziko zlomeniny se
zvySovalo s dobou od diagnézy DM 2. typu (doba trvani
> 12 let — RR 3,1 (CI 2,3 az 4,0) [5]. Ve Women s Health
Initiative (WHI) studii, byl u postmenopauzalnich Zen s DM
zjistén narust rizika fraktur az o 20 % pro vSechny typy zlo-
menin (zlomeniny kr¢ku stehenni kosti, proximalniho hu-
meru, obratlovych téla a nohy) pfi srovnani s kontrolami bez
diabetu [6]. Metaanalyza Vestergaarda z roku 2007 zahrno-
vala celkem 5 studif zabyvajicich se problematikou vyskytu
zlomenin u DM. V této metaanalyze bylo stanoveno riziko
vzniku zlomeniny krc¢ku stehenni kosti u DM 1. typu RR
6,94 (95% CI, 3,25-14,78), u DM 2. typu RR 1,38 (95% CI,
1,25-1,53). Relativni riziko zlomenin zjiSténé metaanalyzou
bylo vyznamné vys$$i, neZ riziko zlomeniny odhadované
pouze z hodnot BMD (RR = 1,4) [7]. V metaanalyze
Janghorbaniho z roku 2007, ktera zahrnovala celkem 16 stu-
dii, bylo zjisténo zvysené riziko zlomenin jak u muzti s DM
2. typu (RR 1,4; 95% CI 1,2-6,6), tak i u Zen RR 2,1 (95%
CI, 1,6-2,7). Relativni riziko zlomenin kr¢ku stehenni kosti
u DM 1. typu bylo také vyS$si nez v obecné populaci
(RR =6,3; 95% CI, 2,6-15,1) [8]. Nalezy metaanalyz pou-
kazuji na to, Ze oba typy diabetu jsou spojeny se zvySenym
rizikem zlomeniny kré¢ku stehenni kosti, riziko je vyrazné
vy$§i u DM 1. typu. Vysledky téchto pozorovani jsou kon-
zistentni ve studiich v Evropé i Spojenych stdtech a vztah
mezi diabetem a zlomeninami je pozorovan jak u Zen, tak
i muzi. Hodnoceni vyskytu vertebrdlnich zlomenin je ve
velkych observacnich studii obtizné. Vyssi vyskyt jak kli-
nicky zfejmych zlomenin obratlovych tél, tak vyskyt morfo-
metrickych deformit obratlti byl zjistén u DM 2. typu opét
pfi srovndni s nediabetiky [6,9]. Pacienti s DM 1. typu po
kombinované transplantaci slinivky bfisni a ledvin maji po-
dobné jako pacienti po jinych organovych transplantacich

zvySeny vyskyt osteoporotickych zlomenin véetné fraktur
obratlovych tél [10].

Diabetes mellitus a hodnoty denzity kostntho minera-
lu (BMD)

Vzhledem k pocatku DM 1. typu v mlad$im véku, byva
pro chybéjici anabolicky vliv inzulinu dosazeno subopti-
malniho vrcholu kostni hmoty ,,peak bone mass®™ [11,12].
Déti a dospivajici s diabetem 1. typu maji sniZzenou denzitu
kostniho minerdlu (BMD) v oblasti distdlntho predlokti,
niz8{ hodnoty BMD v oblasti bederni patefi vSak vSechny
studie neprokdzaly [13]. Dospéli s DM 1. typu maji obvykle
normdlni hodnoty BMD u bederni pétete, ale hodnoty BMD
u proximdlniho femuru jsou pfi srovndni s nediabetickou
populaci nizsi [14,15]. Meta-analyza studii zabyvajicich se
hodnocenim BMD a rizikem zlomenin u DM 1. typu nalez-
la vyrazné nizsi BMD proximalniho konce stehenni kosti
(Z-skére, —0,37 + 0,16) a bederni patete (Z-skére, —0,22 +
0,01). Mirné snizené hodnoty BMD vS$ak nevysvétluji pozo-
rované vysoké riziko zlomenin. Vyssi vék a dels{ trvani dia-
betu byly spojeny s ndlezem sniZenych hodnot BMD v ob-
lasti L patefe, ne vSak u kycle. Nebyl zjistén Zadny vztah
mezi BMD a BMI nebo hodnotami glykovaného hemoglo-
binu Alc. Vyssi vék a delsi doba trvani onemocnéni jsou ri-
zikové faktory pro nélez nizké hodnoty BMD bederni péte-
fe u DM 1. typu. Delsi doba trvani onemocnéni souvisi tzce
s vétsim rizikem rozvoje diabetickych komplikaci, chybi
vSak presvédCiva data o prokazujici souvislost vyskytu
komplikaci se snizenymi hodnotami BMD u DM 1. typu. JiZ
citovand metaanalyza Vestergaarda z roku 2007 prokazala
u DM 2. typu, Ze hodnoty BMD proximdlniho konce ste-
henni kosti (Z-skére, 0,27 + 0,01) a bederni patere (Z-sko-
re, 0,41 £ 0,01) jsou pfi srovnani s nediabetickou populaci
dokonce vyssi [7]. V metaanalyze observacénich studii auto-
ri Ma et al. z roku 2011 se hodnoty BMD u DM 2. typu od
obecné populace neliSily. VyS$si index télesné hmotnosti
(BMI) byl identifikovan jako jeden z dilezitych faktord, pfi-
spivajici k vy$§im hodnotdm BMD u DM 2. typu [16]. VySe
uvedend zjiSténi byla primdrn€ zaloZena na vysledcich
z Evropy a Severni Ameriky. Studie sledujici hodnoty BMD
u DM 2. typu v populaci vychodni Asie pfinesly méné kon-
zistentni vysledky. Je to zpisobeno nejspise tim, Ze v tomto
regionu DM 2. typu neni tak silné spojen s nadvdhou ¢i
obezitou [9,17,18]. Studie ¢inskych autort pfinesla zjisténi,
Ze star$i Zeny s DM 2. typu a vy$§im BMI mély vyssi hod-
noty BMD, zatimco Zeny s DM 2. typu s normdlni hmot-
populaci [19,20]. Longitudindlnim sledovanim zmén BMD
se zabyvalo jen mdlo autord. Zrychleny ubytek BMD byl
nalezen pouze u Zen kavkazského etnika s DM 2. typu, ten-
to ndlez vSak nebyl potvrzen v kavkazské muzské populaci
ani u afroamerickych Zen i muzd [21-23]. Ziejmé i vzhle-
dem k nejisté dobé zacatku DM 2. typu nebyl také nalezen
jasny vztah mezi dobou od diagnézy a hodnotami BMD
[24-28]. Zvysené riziko zlomenin u pacienti s DM 2. typu
pfi normdlnich nebo vyssich hodnotdch BMD naznacuje, Ze
za VvyS8i riziko zlomenin jsou pravdépodobné odpovédné
1 jiné kvalitativni vlastnostni kosti, a ne pouze jeji kvantita.
Klasické stanoveni BMD metodou dvoufotonové absorbcio-
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metrie sice predstavuje zlaty standard a jde o nejcastéji vy-
uzivané vySetfeni pfi diagnostice osteopordzy, ale ptinej-
mensim v pifpadé diabetikl 2. typu se o dobry diagnostic-
ky ndastroj nejednd.

Diabetes a poruchy mikroarchitektoniky kosti

Jsou to zejména poruchy kostni mikroarchitektury dopro-
vazené snizenou kvalitou kosti, které zodpovidaji za zvy-
Sené riziko zlomenin u diabetikd [29]. Klasickou kostni
denzitometrii vSak neni mozné tyto zmény spolehlivé dia-
gnostikovat [30,31].

HRpQCT (periferni kvantitativni pocitacovd tomografie
s vysokym rozliSenim) je neinvazivni trojrozmérné zobraze-
ni umoZiujici stanoveni objemové denzity kostniho minera-
Iu (vBMD), coZ je pfi srovndni s aredlni denzitou kostniho
minerdlu (aBMD) metoda presnéj$i, umoziujici rozliSit
denzitu kosti trabekuldrni od denzity kosti kompaktni [32].
Vysetfeni zen s DM 2. typu, které jiz prodélaly osteopo-
rotickou frakturu metodou HRpQCT, prokdzalo zvySenou
porozitu kortikdlntho typu kosti vieteni a bércové [33].
Zvysend porozita kortikdlni kosti se vyskytuje predevSim
u diabetikii s mikrovaskularnimi komplikacemi diabetu
[34]. Naopak objemova denzita kostniho minerdlu (vVBMD)
trabekuldrn{ kosti vieteni a bércové je u DM 2. typu vySsi
neZ u jedincl bez diabetu [35]. Pacienti s DM 1. typu a mi-
krovaskuldrnimi komplikacemi vykazuji zna¢ny ubytek kor-
tikdln{ i trabekuldrni kosti u distdlniho radia a bércové kosti
ve srovnani se zdravymi kontrolami [36]. Toto vySetieni se
vyuziva zatim v rdmci vyzkumu, neni dostupné v ramci ru-
tinni diagnostiky osteoporozy.

Trabekuldrni kostni skére (TBS) je novéjsi parametr zalo-
zeny na hodnoceni nehomogenity jednotlivych ,,pixelG* zis-
kanych pfi klasickém denzitometrickém skenu bederni pa-
tefe [37]. TBS bederni patefe je schopno predikovat vyskyt
osteoporotickych zlomenin nezdvisle na hodnotdch BMD.
V retrospektivni kohortové studii stanoveni trabekuldrniho
kostniho skére TBS bederni patefe u Zen s diabetem identi-
fikovalo vice Zen s prodélanou zlomeninou neZ stanoveni

Obr.

Diabetes mellitius 1. a 2. typu a riziko zlomeniny kréku stehenni kosti
metaanalyzy kohorotovych studii a studii pfipadd a kontrol

wevs

BMD. TBS bederni patefe je citlivéjsi pii identifikaci Zen
po menopauze s diabetem se zvySenym rizikem zlomeniny,
u nichZ je BMD je paradoxné zvySeno. TBS bederni pétefe
identifikuje 1épe osteoporotické zlomeniny u pacienti s DM
a zachycuje vétsi Cast diabetiku s rizikem zlomenin nez
BMD. Kombinované vysetfeni BMD a TBS zlepsSuje pre-
dikci vzniku zlomenin v diabetické populaci [37]. Ve studi-
ich byla vyuzita také modifikace magnetické rezonance
micro- MRI zobrazeni, kterd prokdzala alteraci kostni mi-
kroarchitektury trabekuldrni kosti tibie mladych Zen se za-
catkem DM 1. typu v détstvi [38].

Zmény kostni remodelace u diabetikt

Diabetickd osteopatie je charakteristickd celkovym sniZe-
nim kostniho obratu, s pfevahou dtlumu novotvorby kosti.
Tato skutecnost je dokumentovand predevsim v pracich za-
byvajicich se stanovenim biochemickych markerG kostni
remodelace, které jsou u osob s diabetem pii porovnini
s nediabetiky vétSinou snizeny [39—42]. U DM 2. typu jsou
nachdzeny sniZzené biochemické ukazatele novotvorby kosti
(specifické kostn{ alkalické fosfatdzy, osteokalcinu), ale ta-
ké nizsi hladiny ukazatelii kostni resorpce (napf. karboxy-
termindlni peptid kolagenu typu 1) [43]. Nedekarboxylova-
nd forma osteokalcinu zfejmé ovliviiuje také glukézovou
homeostazu, ale jeji pfesnd role neni u clovéka plné objas-
néna a vétSina poznatkli pochdzi z praci na zvitatech [44].
SniZeni osteokalcinu a soucasné sniZeni parathormonu
u postmenopauzalnich Zen s DM 2. typu bylo spojeno s vys-
§im rizikem zlomeniny obratld [45]. Histomorfometricky
byla porucha kosti novotvorby prokdzana u mysi se strepto-
zocinem indukovanym DM [46], stejné tak byl prokazin
ubytek trabekuldrni kosti a sniZeni pevnosti kosti u krys
s diabetem [47]. Velmi madlo praci se zabyvalo histomorfo-
metrickym vySetfenim kosti u pacientd s DM. Histomorfo-
metrickd data u 6 diabetiki s DM 2. typu a 2 muzi s DM 1
typu odpovidala snizené kostni remodelaci [48]. Dalsi stu-
die s malym poctem vySetfenych diabetikli histomorfome-
tricky potvrdila dtlum kostni remodelace [49], dalSi vSak
tento ndlez nepotvrdily [50,51].
Vyznamna role v patogenezi osteopo-
r6zy u DM 2. typu byla neddvno pfifa-
zena sklerostinu. Sklerostin je produkt
inhibujici anabolickou Wnt signaln{
cestu osteogeneze, jeho produkce je
inhibovéana estrogeny a parathohormo-
nem. Cirkulujici hladiny sklerostinu

Diabetes mellitus 1. typu

jsou u DM 2. typu zvySeny, zatimco
u DM 1. typu se od kontrolni skupiny
nediabetiktl neliSily [52]. Zajimavym
poznatkem je fakt, Ze u DM 1. a 2. ty-
pu nebyl pozorovan inhibi¢ni efekt

Metaanalyza RR (95% CI) Potet studii
Vestergaard 69(33-148) 5
Janghorbanietal 2 63(26-151) [

o 1 2 3 & s
Diabetes mellitus 2. typu
Metaanalyza RR (95% ClI) Potet studi
Vestergaard' 14(13-15) 8
Janghorbani etal 2 1.7(13-22) 12 =

e T
Tz 3 4 5

1. Vestergeard P. Osteoporos Int. 2007,18 427448
2 Janghorbani M et &l Am. J. Epidemiol 2007166 495-505

PTH na produkci sklerostinu popsany

u nediabetické populace [52,53].

Hladina sklerostinu koreluje u postme-

nopauzalnich Zzen s DM 2. typu s vy-

skytem vertebrdlnich zlomenin [54].
7 1% o

Hladina sklerostinu u DM 1. a 2 typu
pozitivné korelovala s dobou trvani
onemocnéni, s hladinou glykovaného
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hemoglobinu a negativné s nékterymi biomarkery kostniho
obratu [56]. ZvySené hladiny sklerostinu byly nalezeny
u pacientd s DM 2 typu s vy$S§imi hodnotami BMD, s pro-
délanymi zlomeninami obratli a aterosklerotickym postiZe-
nim (abnormalni tloustkou intimy-medie, s ndlezem karo-
tickych platd a aortdlnich kalcifikaci) [57]. Podén{
protilatek neutralizujicich efekt sklerostinu v animalnim
modelu u krys bylo schopno zabranit negativnim dopa-
dim DM 2. typu na skelet [5S8]. Romosozumab, monoklo-
ndln{ protilatka inhibujici efekt sklerostinu, je nyni v III. fa-
zi  klinického zkouSeni v  1écb€é  osteopordzy
u postmenopauzdlnich Zen a v budoucnu by mohla byt
vhodnym 1ékem v 1écbé osteopordzy rovnéZ u nemoc-
nych DM 2. typu [59].

Identifikace nemocnych DM s vysokym rizikem zlo-
meniny

DM 1. a 2 typu je nezavislym rizikovym faktorem pro niz-
koenergetické zlomeniny. ZvySené riziko zlomenin souvis{
s ndlezem sniZenych hodnot kostniho minerdlu u DM 1. ty-
pu, skute¢né riziko zlomenin u DM 1. typu je vSak vySsi nez
jeho odhad z hodnot BMD. U DM. 2 typu jsou hodnoty
BMD normadlni nebo i zvysené, proto hraje denzitometrické
vySetfeni k identifikaci nemocnych se zvySenym rizikem
zlomeniny omezené pouze omezenou roli. Periferni CT
s vysokym rozliSenim (HpQCT) prokazuje u pacientl
s mikrovaskuldrnimi komplikacemi zvySenou kortikalni po-
rozitu, ale jde o metodu vyzkumnou poskytujici dilezité po-
znatky o patofyziologii diabetické osteopatie, jeji SirSi zave-
deni do praxe vSak zatim mozné neni. Trabekuldrni kostni
skore (TBS) v oblasti bederni pétefe je slibnou metodou,
ktera v kombinaci s klasickou kostni denzitometrii miZe po-
skytnout dalsi informace tykajici se rizika zlomenin [60].
Rizikové faktory osteoporotickych zlomenin jsou diabetikd
stejné jako v obecné populaci. DM 1. typu je zahrnut jako
rizikovy faktor zlomenin v ndstroji pro odhad absolutniho
rizika zlomeniny FRAX v sekci sekunddrni osteopordza.
DM 2. typu vSak v kalkulaci odhadu absolutniho rizika
FRAX zahrnut neni, proto je riziko zlomeniny odhadované
pomoci tohoto ndstroje podhodnoceno [61,62]. V soucasné
dobé se jako vysoce rizikovi jevi pacienti s diabetem a ana-
mnézou prodélané nizkoenergetické zlomeniny (zv1asté
kycle nebo obratlovych tél), nebo ti, ktefi maji hodnoty
T-skére v pasmu osteopordzy dle definice WHO.

Lécba osteopordzy u diabetes melitus

Stejné jako v pripadé ostatnich komplikaci diabetu je na
misté snaha o co nejlepsi kompenzaci choroby, ackoliv chy-
bi presvédcivd data, Ze by adekvitné vedend 1é¢ba sniZova-
la riziko zlomenin. Existuji v§ak pfesvédcivé dikazy o tom,
7e hyperglykemie zhoriuje funkci osteoblasti [63]. Spatn
kompenzace diabetu zhorSuje odpovéd osteoblastti a osteo-
klastii na 1,25 (OH)2 vitamin D u DM 2. typu [64]. Spatnd
kontrola DM 1. typu u Zen je spojena s niz$imi hodnotami
BMD piedevsim u krc¢ku stehennf kosti, s nizkymi hodnota-
mi markerd osteogeneze (osteokalcin), ale s normalnimi
markery osteoresorpce (N-telopeptid), coZ vede k negativni
kostn{ bilanci [65]. ZlepSeni kompenzace diabetu vede ke

zvySeni markerd kostniho obratu (jak osteoresorpce, tak
novotvorby) u Zen i muzii s DM, ziejmé zprostfedkované
cestou zvySen{ hladiny inzulinu podobného rtistového fakto-
ru I (IGF-1) [66]. ZlepSeni kompenzace Spatné kontrolova-
ného DM 2. vede ke zvyseni hladiny osteokalcinu a pokle-
su markert osteoresorpce [67]. Z obecnych principt 1é¢by
osteopordzy jsou na prvnim misté indikovand nefarmakolo-
gicka opatfeni, pravidelna pohybova aktivita a prevence pa-
du. Zakladem farmakoterapie je zajisténi adekvatniho prij-
mu kalcia (1 000—1 200 mg/den) a vitaminu D (800—1 000
IU/den ). Existuje jen nékolik mdlo praci zabyvajicich se
problematikou 1é¢by osteoporézy u diabetiki [68-73].
V 1é¢bé osteopordzy u diabetikd nemame k dispozici vé-
decky podloZend data dokazujici sniZeni rizika zlomenin
u této konkrétni populace. Lécba bisfosfonity zvySuje BMD
u diabetikt ve stejném rozsahu jako nediabetikl. Ve studii
FIT (Fracture Intervention Trial) nebyl pozorovan rozdil
mezi diabetiky a nediabetiky pfi hodnoceni zmén BMD pfi
podavani alendronatu [70]. Lécba alendrondtem po dobu
3 let u starSich Zen s diabetem 2. typu vedla ke vzestupu
BMD o0 6,6 % v bederni patefi a k vzestupu BMD o0 2,4 %
v oblasti kycle [71]. Jind prace popsala zpomaleni tbytku
kostni hmoty v oblasti distdlniho predlokti a v§znamné sni-
Zeni markerd osteoresorpce pri 1é¢bé alendronatem u post-
menopauzdlnich Zen s diabetem 2. typu [72]. Jini autofi
vSak vzestup BMD u Zen s DM 2. typu po menopauze 1éce-
nych bisfosfondty po dobu téméf 5 let neprokazali [73].
Dlouhodobé tc¢inky bisfosfonatti na denzitu kostniho mine-
rdlu a na pevnosti kosti nebyly u DM 1. typu zkoumany.
V studii MORE bylo pfi 1é¢bé raloxifenem pozorovano sni-
zeni rizika zlomenin diabetikli srovnatelné s nediabetiky.
Sledovan{ efektu anabolickych preparatt jako jsou analoga
PTH a monoklondlni protilatky proti sklerostinu je zatim
omezeno pouze na zvifeci modely s diabetem. Nezodpo-
vézena tak zustdvd otdzka, zda je u diabetikii vyhodné&jsi
1écba osteoanabolicka ¢i 1éc¢ba antiresorpéni s piihlédnutim
k mechanismu ubytku kostni hmoty [74,75].

Zavér

Diabetes mellitus je onemocnéni, které vede k chronic-
kym komplikacim, k nimz patii i diabetickd osteopatie.
Zvyseny vyskyt zlomenin pfi srovnani s nediabetickou po-
pulaci je pozorovan predev§im u DM 1. typu, hodnoty BMD
jsou u diabetikl 1. typu sniZeny, pfedevsim v disledku chy-
béni anabolického vlivu inzulinu. U pacientd s DM 2. typu
je riziko zlomenin zvyseno také, piestoZe hodnoty BMD
jsou pfi srovndni se zdravou populaci stejné nebo vyssi.
Celkovy ttlum kostni remodelace, poruchy kostni mikro-
architektoniky jsou schopny vysvétlit zvySenou fragilitu
kosti. MozZnosti identifikace nemocnych se zvySenym rizi-
kem zlomeniny jsou pfedev§im u DM 2. typu omezené.
Snaha o dosaZeni co nejlepsi kontroly diabetu je obzvlasté
dilezita z divodu prevence mikrovaskularnich komplikaci
diabetu (retinoipatie, neuropatie), které mohou vést ke zvy-
Senf rizika padd a nasledné k vzniku zlomeniny. Pro pouZzi-
ti klasickych antiresorpCnich i osteoanabolickych 1éki v té-
to specifické indikaci nejsou k dispozici Zddné dlouhodobé
udaje, ucinnostni data jsou pfevzata s post-hoc analyz re-
gistracnich studii u postmenopauzdlni osteoporézy. V bu-
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doucnu by mély byt provedeny studie, které by cilené hod-
notily ovlivnéni rizika zlomenin pfi 1é¢b€ osteopordzy
uDM 1. a 2. typu.
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