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Uvod: Osteoporoza je Coraz rozsirenejsim ochorenim, rovnako ako diabetes mellitus (DM). V sti¢asnosti je uz akceptova-
ny fakt, Ze osteoporotické zlomeniny su zdvaznou komorbiditou a komplikaciou DM. Riziko fraktur je zvySené nie len
u pacientov s DM 1. typu, u ktorych je zniZena kostna denzita, aviak aj u diabetikov 2. typu, a to napriek normalnym
hodnotam kostnej denzity.

Ciel: Zistit zmeny kostnej denzity u pacientok s DM 1. a 2. typu a porovnat s kontrolnou skupinou bez poruchy meta-
bolizmu sacharidov.

Stbor a metodika: Analyzovali sme kohortu postmenopauzalnych Zien s DM a matchovanou kontrolnou skupinou. Stubor
tvorilo 145 Zien, pricom 76 malo diabetes mellitus (25 malo DM 1. typu, 51 malo DM 2. typu) a 69 Zien bolo bez poru-
chy metabolizmu glukozy. U vsetkych pacientok bola vySetrena centralna kostna denzita (v oblasti chrbtice a bedra) me-
todikou DXA, boli vySetrené parametre glykemickej kompenzacie, boli zmerané antropometrické parametre. Nasledne
sme vysledky Statisticky spracovali.

Vysledky: Hodnota kostnej denzity bola u DM 1. typu signifikantne (p = 0,01) nizsia oproti kontrolnej skupine v oblasti
chrbtice (0,71 + 0,13 g/cm? vs. 0,98 + 0,13 g/cm?) aj v oblasti bedra (0,61 + 0,10 g/cm? vs. 0,81 + 0,13 g/cm?). Pacientky
s DM 2. typu mali vy$§iu hodnotu BMD oproti pacientkam s DM 1. typu (LS 0,91 + 0,16 g/cm? vs. 0,71 + 0,13 g/cm?; bed-
ro: 0,79 + 0,17 g/cm? vs. 0,61 + 0,13 g/cm?). Rozdiel v BMD pacientok s DM 2. typu oproti kontrolnej skupine bol nesig-
nifikantny. Pacientky s DM 1. typu mali oproti pacientkam s DM 2. typu vy33i vyskyt osteoporozy (35 % vs. 11 %). U dia-
beticiek s DM 2. typu az 76 % tvorili prave pacientky s osteopéniou. V kontrolnej skupine az 65 % pacientok nemalo ani
osteoporodzu a ani osteopéniu, 32 % pacientok mali osteopéniu a 3 % osteoporézu.

Zaver: Postmenopauzalne Zeny s DM 1. typu maju vyrazne znizenu kostnu denzitu oproti kontrolnej skupine. Pacientky
s DM 2. typu maju vy$sie hodnoty BMD nez u DM 1. typu, porovnatelné s nediabetickou populaciou. Tento fakt stazu-
je identifikaciu rizikovych skupin diabetikov s DM 2. typu. Preto sa v klinickej praxi diskutuju dalsie modality na zlep-
Senie hodnotenia rizika osteoporozy u DM 2. typu, jednym z nich je kombinacia denzitometrie a stanovenia trabekular-
neho kostného skére (TBS).
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SUMMARY

Jackuliak P., Kuzma M., Juraj P.: Bone mineral density changes in patients with diabetes mellitus — are the measurements
sufficient to assess at-risk patients?

Introduction: Osteoporosis is an increasingly widespread disease, and so is diabetes mellitus. It is now accepted that
osteoporotic fractures are a serious co-morbidity and complication of diabetes. The risk of fracture is elevated in patients
with type 1 diabetes (T1DM) in whom bone mineral density (BMD) is reduced as well as in type 2 diabetes (T2DM) pa-
tients with normal bone mineral density.

Objective: To determine BMD changes in patients with T1DM and T2DM, and to compare them with a control group
without diabetes.

Patients and methods: A cohort of postmenopausal women with diabetes and a matched control group were analyzed.
The cohort consisted of 145 women, of whom 76 had diabetes mellitus (25 T1DM, 51 T2DM) and 69 had no glucose me-
tabolism impairment. For all patients, central BMD (lumbar spine [LS] and hip) was tested by DXA, glycemic control pa-
rameters were assessed, and anthropometric parameters were measured. Bone quality was analyzed using the TBS soft-
ware and the results were statistically processed.

Results: In T1DM, BMD was significantly (p = 0.01) lower than in the control group (LS: 0.71 + 0.13 g/cm? vs. 0.98 + 0.13
g/cm? hip: 0.61 = 0.10 g/cm? vs. 0.81 * 0.13 g/cm?). Patients with T2DM had a higher BMD than patients with T1IDM
(LS: 0.91 £ 0.16 g/cm? vs. 0.71 + 0.13 g/cm?; hip: 0.79 £ 0.17 g/cm? vs. 0.61 + 0.13 g/cm?). There was no significant diffe-
rence in BMD between T2DM patients and controls. Patients with TIDM had a higher incidence of osteoporosis than
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T2DM patients (35 % vs. 11 %). Up to 76 % of T2DM patients had osteopenia. In the control group, as many as 65 % of pa-
tients had neither osteoporosis nor osteopenia, 32 % had osteopenia and 3 % had osteoporosis.

Conclusion: Postmenopausal women with T1DM were confirmed to have significantly reduced BMD compared to con-
trols. Patients with T2DM had higher BMD than T1DM in whom the levels were comparable to those in the non-diabe-
tic population. This fact makes identification of T2DM patients at risk for osteoporotic fractures difficult. Therefore,
other modalities are discussed in clinical practice that would improve assessment of the risk for osteoporosis in T2DM.
One of them is a combination of densitometry and trabecular bone score.
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Uvod

Osteoporéza a metabolické ochorenia kosti sa po-
vazujui za komorbidity, ktoré sa Casto vyskytujd u pa-
cientov s diabetes mellitus (DM). Podla niektorych
udajov je osteopordza jednou z chronickych kompli-
kacii DM. Tak samotny DM ako aj diabetické kompli-
kacie ovplyviiuji kost a vedd ku kostnym zmendm
[1,2]. U oboch typov DM (1. aj 2. typ) je dokdzany
zvySeny vyskyt osteoporotickych fraktdr, ¢o moZe tiez
ovplyviiovat morbiditu a mortalitu, ako aj kvalitu Zi-
vota diabetikov [3,4].

U diabetikov je mozné ndjsf rozne typy metabolic-
kého postihnutia kosti, okrem osteopordzy aj osteoma-
laciu, osteopetrézu ¢i osteodystrofiu. Typické kompli-
kacie nedostato¢ne kontrolovaného DM postihujice
skelet je syndrom diabetickej nohy a Charcotova neu-
roartropatia, ktoré vedd k vysokému poctu chirurgic-
kych intervencii u diabetikov a Castokrit aj amputa-
cidm [5-7]. AvSak fraktiry v dosledku nizkej kostne;j
denzity (,,fragility fractures®) sa stali tieZ ¢asto pozo-
rovanou komplikdciou DM [8].

V klinickom manaZmente osteopordzy je zdkladom
vCasnd identifikdcia rizikovych pacientov. Zlatym
Standardom v diagnostike osteopordzy je denzitome-
trické stanovenie hodnoty kostnej hustoty, vyjadrenej
ako T-skére [9]. Preto sme sa v naSej praci zamerali na
hodnotenie zmien kostnej hustoty u diabetikov.

Vlastna prace
V naSej prierezovej $tidii sme sa zamerali na ziste-
nie zmien kostnej hustoty u pacientov s DM 1. typu aj
2. typu a na porovnanie tieto zmeny s nediabetickou
populéciou. Ciele boli nasledovné:
* zistif zmeny kostnej denzity u pacientok s DM 1. ty-
pu a porovnat tieto zmeny s kontrolnou skupinou, t.j.
pacientmi bez DM ¢i poruchy glukézovej tolerancie;

e zistif zmeny kostnej denzity u pacientok s DM 2. ty-
pu a porovnat tieto zmeny s kontrolnou skupinou, t.j.
pacientmi bez DM ¢i poruchy glukézovej tolerancie;

 porovnaf zmeny kostnej denzity u pacientok s DM 1.
typu so zmenami u pacientok s DM 2. typu;

Sdbor a metodika

Stbor tvorilo 145 Zien, pricom 76 malo DM (25 ma-
lo DM 1. typ, 51 malo DM 2. typ) a 69 Zien bolo
bez poruchy metabolizmu glukézy (kontrolnad skupi-
na). Zakladnd charakteristiku celého siboru uvadza
tabulka 1. Zo vSetkych skupin boli vylicené pacient-
ky s endokrinnymi ochoreniami (poruchy funkcie Stit-
nej zlazy, ¢i poruchy pristitnych teliesok), chronicky-
mi gastrointestindlnymi ochoreniami (malabsorpcia,
nespecifické zapalové ochorenia ¢reva), znamym chro-
nickym ochorenim oblic¢iek, dlhodobou imobilizaciou.
Jednalo sa vyluéne o pacientky, u ktorych nebola v mi-
nulosti (v anamnéze) zistend osteopénia ¢i osteopordza.
Pacientky s DM a ani pacientky v kontrolnej skupine
neuZzivali Ziadne suplementy vitaminu D a vapnika.

Kostna denzita bola merand DXA metodikou v Stan-
dardnych oblastiach (lumbdlna chrbtica a proximalny
femur) pomocou denzitometra firmy Hologic, typ Dis-
covery. Vyskyt osteopénie, alebo osteopordzy sa hod-
notil podla Standardne pouZzivanej WHO definicie [10].

Diagnéza diabetes mellitus bola zistend z dokumen-
tacie a bola prehodnotend podla American Diabetes
Association 2015 kritérii (tabulka 2) na zaklade uda-
jov o glykémii a glykovanom hemoglobine v Case sta-
novenia diagnézy [11].

Pacienti v kontrolnej skupine boli hodnoteni aj na
prediabetické stavy (tabulka 3). V pripade, Ze mali pri-
tomnu poruchu glukézovej tolerancie, ¢i iny prediabe-
ticky stav boli vyliceni zo sledovania.
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Na vySetrenie biochemickych parametrov sme odob-
rali venéznu krv. Odbery krvi sme realizovali za Stan-
dardnych podmienok rdno nala¢no. Ako laboratérium
sme vyuZili MEDIREX, a. s. Glykovany hemoglobin
(HbATc) bol vySetrovany chromatograficky, metédou
HPCL (high-performance liquid chromatography)
[12,13]. Sérovd hladina glykémie bola vySetrovand en-
zymatickou metodikou s vyuzitim hexokinizy.

Na Statistické spracovanie sme pouZili Statisticky
program IBM SPSS Statistics 19 software. Pre de-
skripcii suboru sme pouZili zakladné Statistické meto-
dy — median, aritmeticky priemer, Standardnd odchyl-
ka, minimum, maximum, konfiden¢né intervaly. Pre
porovnévanie zakladnych premennych medzi skupina-
mi sme pouzili Studentov parovy t-test u Ciselnych
premennych a 2 test pre kategorické premenné. Pre

Tabulka 1
Z akladna charakteristika stboru

DM 1. typ p DM 2. typ Bez DM p p

Premenné* (n=25) DM1 (m=51) (n=69) DM 1. typu DM 2. typu

vs DM2 vs kontrola vs kontrola
Vek (roky) 61,7 + 6,3 0,06 64,4 +4.8 61,9 +5,0 NS 0,01
BMI (kg/m?) 252 +37 < 0,001 30,7+ 4,6 27,6 £52 0,01 0,01
Vek menopauzy 48,7+43 NS 494 £4.2 48,6 +4,9 NS NS
Fraktiry v OA (%) 18,5 0,01 1,9 NS 0,05
Fajcenie (%) 11,1 NS 7,4 NS NS
Trvanie DM (roky) 17,6 £ 4,2 0,01 14,9 + 3,7 - NS NS
HbAIC (%DCCT) 827+ 13 0,09 8,63+ 1,1 - NS NS
BMD-LS** (g/cm?) 0,71 £ 0,13 0,01 0,91 £ 0,16 0,98 0,13 0,007 NS
BMD-hip (g/cm?) 0,61 0,10 0,01 0,79 £ 0,17 0,81 £0,13 <0,01 NS
BMD-neck (g/cm?) 0,63 £ 0,11 0,01 0,78 £ 0,14 0,80 £ 0,09 <0,01 NS
Vysvetlivky: * mean + SD, ** BMD v oblasti L2-4

Tabulka 2

Kritéria na diagnostiku diabetes mellitus [11]

Diagn6za diabetes mellitus je stanovend AK

Glykémia nala¢no = 7,0 mmol/l

Termin ,,nalacno* znamend neprijimanie Ziadnych kaldrii pocas poslednych 8 hodin.

ALEBO

Glykémia v 2. hodine oGTT 2 11,1 mmol/l

Test by mal byt stanoveny podla postupu SZO (WHO) pouzitim glukézovej zdfaze obsahujicej ekvivalent 75 g bezvodej glukézy rozpu-

stenej vo vode.

ALEBO

Néshodn4 zistend glykémie = 11,1 mmol/l u pacientov s typickymi symptémami hyperglykémie

ALEBO
Glykovany hemoglobin HbA1C 2 6,5 % (DCCT)

Test by mal byf realizovany v laboratdériu metodikou, ktord je certifikovand v rdmci programu NGSP a normalizovand testom DCCT.
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Obr. 1
Kostna denzita u jednotlivych skupin
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porovnavanie spojitych premennych (ako BMD) sme
pouZzivali neparovy t-test, jednosmerny ANOVA test.
Za signifikantny rozdiel sa povazovala pravdepodob-
nost nulovej hypotézy mensia ako 5 % (hladina Statis-
tickej vyznamnosti p < 0,05). Na vyhodnotenie korela-
cie medzi parametrami sme vyuZili Pearsonov, alebo
Spearmanov model.

Vysledky

Stbor tvorilo 25 pacientok s DM 1. typu, 51 pacien-
tok s DM 2. typu. V kontrolnej skupine bolo zarade-
nych 69 zZien bez DM ¢i iného prediabetického stavu.
Ako vidiet z tabulky I, pacientky s DM 2. typu boli
v priemere o 2,8 roka starSie nez pacientky s DM 1. ty-
pu. Hodnota BMI bola vysSia u pacientok s DM 2. ty-
pu. Vyskyt fraktir v osobnej anamnéze v skupine pa-
cientok s DM bol 10,5 %, jednalo sa najmé o fraktdry
zapastia [4], fraktir krcka femuru [1] a fraktiru Clen-
ka [3]. V kontrolnej skupine bol vyskyt frakttr 2,9 %.
Rozdiel ale nevysiel Statisticky signifikantny. Jednalo
sa len o anamnesticky udaj fraktiry v osobnej ana-
mnéze, fraktiry neboli verifikované inymi diagnostic-
kymi metédami. Co sa tyka dizky trvania DM, tak sme
sa snazili vytvorif skupiny pacientok s pomerne po-
dobnou dizkou trvania DM. Priemerné trvanie DM
2. typu (14,9 rokov) bolo pocitané na zdklade datumu
stanovenia diagndzy, avSak je pravdepodobné, Ze mi-
nimélne o 6 az 12 mesiacov skdr mali pacientky uz
nepoznany DM. Glykemickd kompenzdcia pacientov
bola hrani¢nd, avSak podla poslednych doporuceni
s ohladom na individualizaciu kompenzacie pacientov
(di7ka trvania DM, komorbidity, vek a pod.) mohla byt
u pacientov hodnotena ako uspokojiva.

Hodnota kostnej hustoty (obrazok 1) bola Statisticky
signifikantne niz$ia u pacientok s DM 1. typu v po-

rovnani s pacientkami s DM 2. typu (p = 0,01), ako aj
s kontrolnou skupinou bez DM (p = 0,007 v oblasti
HIP, resp. p = 0,01 v LS oblasti). Hodnoty kostnej hus-
toty pacientok s DM 2. typu boli tieZ nizsie ako v kon-
trolnej skupine, aj ked tento vzfah nebol Statisticky
signifikantny.

Najvyssi vyskyt osteopordzy definovanej podla T-ské-
re bol u pacientok s DM 1. typu (tabulka 4). U oboch
skupin pacientok s DM bol vysoky vyskyt osteopénie.
Najmd v skupine s DM 2. typu mali pacientky hlavne
osteopéniu.

V subore sme zistili, Ze pacientky s DM 1. typu majd
niz§ie hodnoty kostnej hustoty oproti pacientkam
s DM 2. typu ako aj oproti kontrolnej skupine. Tym je
vysvetliteIné vysSie riziko osteopordzy a fraktir u DM
1. typu.

Pacientky s DM 2. typu majd vyssie hodnoty BMD
neZ u DM 1. typu. Tieto hodnoty si porovnatelné
s kontrolnou skupinou, kde rozdiel medzi DM 2. typu
a pacientkami bez DM je nesignifikantny. Hodnoty
,nhormdlneho* BMD vedu k problémovej identifikdcii
rizikovych skupin u pacientok s DM 2. typu.

Pacientky s DM 1. typu mali oproti pacientkam
s DM 2. typu vySsi vyskyt osteopordzy (35 % versus
11 %). U diabetic¢iek s DM 2. typu az 76 % tvorili pra-
ve pacientky s osteopéniou. V kontrolnej skupine az
65 % pacientok nemalo ani osteopordzu a ani osteopé-
niu, 32 % pacientok mali osteopéniu a 3 % osteoporo-
Zu.

Diskusia

Nilezy zmien kostného metabolizmu u diabetikov st
nehomogénne, zhoda panuje len v tom, Ze tak u diabe-
tikov 1. typu ako aj 2. typu je zvySené riziko fraktdr.
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Najvicsie riziko maji postmenopauzdlne Zeny s DM.
Hlavnym poSkodzujicim mechanizmom je pokles
kostnej formécie a zniZeny kostny obrat. ZniZend kon-
centrécia inzulinu je tieZ povaZovand za nezavisly pre-
diktor rizika fraktir [14,15]. Inzulin spolu s amylinom
maju anabolicky efekt na kosf a ich pokles poskodzu-
je kostni novotvorbu predovsetkym poklesom IGF-1.
Avsak DM 2. typu, kde je kostnd hmota naopak zvy-
Send, je paradoxne tieZ asociovany so zvySenim rizika
fraktar [2].

V naSej praci sme dokdzali vyskyt zniZenej kostnej
denzity u pacientov s DM 1. typu. Tato zniZena kostna
denzita predstavuje zdvazny rizikovy faktor vzniku
osteoporotickej fraktiry a nemala by byt prehliadana.
Poukdzali sme hlavne na rozdiely v kostnej hustote
u pacientov s DM 1. typu a pacientov s DM 2. typu.
NaSimi vysledkami zmenenej kostnej denzity sme
chceli upozornit na to, Ze v ramci komplexného meta-
bolického manazmentu pacienta s DM 1. typu (ale
aj DM 2. typu) treba myslief aj na riziko osteoporézy
a zvazit dalSie diagnostické, preventivne a eventudlne
aj terapeutické opatrenia. Meranie BMD z DXA
poskytuje robustny odhad rizika zlomenin aj vo vSeo-
becnej (nediabetickej) populdcii, pricom sa zvySuje
o 1,4 az 2,6-ndsobok pri kazdom znizeni BMD [16].
Denzitometrické vySetrenie u diabetikov s DM 1. typu
je tym hlavnym diagnostickym néstrojom na zistenie
pritomnosti osteopordzy.

DM 2. typu bol v minulosti povazovany za ochranny
faktor osteopordzy, pretoZe u pacientov s DM 2. typu
je normdlna az zvySend kostnd hustota (BMD).
Hodnoty T-skére st o 0,3 az 0,8 SD vysSie neZ u ne-
diabetikov (adjustované na vek a hmotnost) [17]. Aj
v naSej praci mali pacientky s DM 2. typu hodnoty
BMD porovnatelné s nediabetickou populédciou.
Pacientky s DM 2. typu mali vysSiu hodnotu kostnej
denzity nez pacientky s DM 1. typu [18]. Najviac pa-
cientok malo BMD zniZzené do pdsma osteopénie.
Napriek tymto faktom a ,,dobrému* BMD sa v S§td-
didch dokazalo zvysené riziko osteoporotickych frak-
tdr aj u pacientov s DM 2. typu. Tito pacienti su jed-
nak vekovo starSi, maji pridruzené rizikové faktory,
zvySené riziko pddov. ZvySend hmotnost (zvySené
BMI) sa povaZovala za ochranny faktor vzniku osteo-
pordzy. Avsak aj to sa v sticasnosti prehodnocuje [19].
Vysledky stidie GLOW preukézali, Ze BMI je signifi-
kantne inverzne asociované so zlomeninami bedra,
chrbtice a zdpistia, av§ak je signifikantne pozitivne
asociované so zlomeninami ¢lenka, hornych koncatin,
ramena a klic¢nej kosti, panvy a zlomeninami rebier
[20].

V sucasnosti pozorujeme v osteoldgii snahu o kom-
plexné hodnotenie rizika fraktiry, nakolko viac ako
polovica fraktir vznikd u pacientov s hodnotou BMD
v pdsme osteopénie (stav charakteristicky pre DM
2. typu), o ale eSte nie je indikdcia k nasadeniu anti-

Tabulka 3
Kritéria na diagnostiku rizikovych prediabetickych stavov

Prediabeticky stav

Charakteristika

Hrani¢na glykémia nala¢no (HGN)

Glykémia nala¢no 5,6-6,9 mmol/l

Impaired Fasting Glucose (IFG)

Porucha gluk6zove;j tolerancie (PGT)

Glykémia v 2. hodine oGTT s pouZitim 75 g glukézy 7,8-11,0 mmol/l

Impaired Glucose Tolerance (IGT)

Prediabetes

Hodnota glykovaného hemoglobinu HbAlc 5,7 — 6,4% DCCT

Vysvetlivky: oGTT = oralny glukézo-toleracny test

Tabulka 4
Vyskyt osteopordzy a osteopénie podla WHO klasifikacie a T-skore
p p P
DM 1. typ DM 2. typ Bez DM DM 1 DM 1 DM 2
vs DM2 vs bez DM vs bez DM
Osteopor6za 35 % 11 % 3% 0,02 0,01 0,01
Osteopénia 46 % 78 % 32 % 0,01 0,01 0,01
Bez osteopordzy a osteopénie 19 % 11 % 65 % 0,02 0,03 0,01
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Obr. 2
Odporicany ,osteologicky“ algoritmus manazmentu diabetika s DM 2. typu
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Antidiabeticka liecba

Neutralny/pozitivny efekt na kost:

ey * Metformin .
e DPP-4 inhibitory

e Agonisty GLP-1 receptorov

Riziko hypoglykémie — pady:
Inzulin®
* Sulfonylureové preparaty

Opatrné poutzitie pre negativny
efekt na kost:

e Glitazony

e SGLT-2 inhibitory

——— Oficidlne EBM postupy podla odporucani

Vysvetlivky:

Diskutované postupy

b Osteoporotické fraktiry — ,.fragility* fraktiry, nizko-energetické fraktiry — typické ako bedro, chrbtica, distdlne predlaktie. Diabetici
maju ale zvysené riziko aj inych fraktir — ¢lenok, ramennd kost, panva.

2 Klinické rizikové faktory pre osteopordzu: Zeny nad 50 rokov; muZi nad 65 rokov; predchddzajica zlomenina; rodinnd anamnéza frak-
tdry bedra; alkohol; faj¢enie; kortikoterapia; hypogonadizmus; riziko padov; lie¢ba inzulinom

¥ Teriparatid je indikovany podla Specifickych indika¢nych kritérif pre osteoanabolicku terapiu u tazkej osteopordzy.

4 Ak je lie¢ba inzulinom indikovand/potrebnd hned’ na tvod liecby DM sa jeho pouZitie odporuca aj ako prvo-liniovd terapia (z osteolo-
gického a komplexného hladiska benefit prevazuje riziko). Pacienti lieceni inzulinom maju vyssie riziko padov, epizédy hypoglykémif,
maju zdvaznejsiu a taz§iu formu DM s rozvinutymi komplikdciami a inymi komorbiditami, vSetky tieto faktory zvySuju riziko osteo-

porotickych fraktdr.

Skratky:

DPP-4 = dipeptidyl-peptiddza 4; GLP-1 = glucagon like peptide 1; SGLT-2 = sodium-glucose cotransporter 2

porotickej terapie. Svetovd zdravotnicka organizicia
vyvinula kalkulator FRAX (Fracture Risk Assessment
Tool), ktory dokaze stanovif absolitne 10-ro¢né riziko
fraktiry aj u diabetikov [21]. FRAX poskytuje moz-

nost vypoctu rizika aj bez pouzitia hodnoty BMD, ¢o
je perspektivne vyuziteIné pri indikdacii osteologické-
ho, ev. denzitometrického vySetrenia aj pri manazmen-
te pacientov s DM. FRAX ciasto¢ne dokaze predpove-
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dat zvySené riziko zlomenin u diabetikov v porovnani
s nediabetickou populdciou. Problémom je ale u dia-
betikov 2. typu, pretoze FRAX nezohladiiuje DM
2. typu ako rizikovy faktor, a tak m6Ze podhodnotif ri-
ziko fraktiry [22,23]. Jednym z moZnych rieSeni sa
diskutuje oznacenie rizikového faktora ,,reumatoidnd
artritida® u vSetkych pacientov s DM 2. typu [24].

Z pohladu rizika osteoporotickej fraktdry u pacienta
s DM nemoZno hodnotif len jednu kvalitu — BMD
a podla nej usudzovaft na Urovei rizika vzniku fraktd-
ry. Kost m4 aj charakteristicku Struktiru (architektiru)
a td je tvorend z komplikovanych organickych a anor-
ganickych zlicenin, ktoré podmietiuji biomechanické
vlastnosti kosti. Limitaciou vyuZitia BMD je nepomer
medzi po¢tom pacientov s osteoporotickou fraktirou
a ich hodnotou BMD (o preukézala Stddia EPISEM).
AZ 50 % pacientok s osteoporotickou fraktirou ma
hodnotu T-skére < —2,5 SD. Za hlavny ddvod, preco je
to tak, mdZeme povaZzovat fakt, Ze osteopordza je mul-
tifaktordlnej genézy a zniZenie kostnej denzity je len
casfou celej patogenézy. PoSkodenie mikroarchitekto-
niky kosti ako aj zmeny kvality kosti nevie denzito-
metria odhalif [25].

Novou a v klinickej praxi dostupnejSou metodikou je
Trabecular Bone Score (TBS), ktoré analyzuje fareb-
nd — Sedu troven textiry DXA skenov s vyuZitim ex-
perimentdlnych variogramov projekcii 2D snimok,
a ktord je zdrovenl schopnd rozliSit dve 3D mikroarchi-
tektdry, ktoré vykazuju rovnakd kostni denzitu
(BMD), ale ind trabekuldrnu charakteristiku. A prave
TBS mé dokazany vzfah ku kostnej mikroarchitekto-
nike. TBS m4 pozitivnu koreldciu s poctom trabekal,
ich konektivitou a naopak negativne koreluje s prie-
mernym poctom otvorov medzi kostnymi trdmcami.
Cize vy$§ia hodnota TBS znamend ,hustejSiu mi-
kroarchitekturu, lepSiu konektivitu trdmcov s malymi
priestormi medzi trimcami — a tym lepSiu kvalitu kos-
ti. Naopak nizka hodnota TBS znamend, Ze mikroar-
chitektonika je porusend, priestory medzi tramcami su
vicsie [26]. Zo sticasnej drovne vedomosti je moZné
odporucif stanovovanie TBS ako komplementarnu kli-
nicku aplikdciu k denzitometrickému stanovovaniu
BMD. Udaje o TBS-LS u DM 1. typu su len ojedine-
1é. U DM 2. typu ale TBS je podstatne niZsie v porov-
nani s kontrolami bez DM, dokonca aj po dprave na
BMLI. Zistilo sa, Ze TBS je silnym prediktorom zlome-
niny u Zien s DM nezdvisle od BMD (RR 1,27, 95%
CI 1,10-1,46) [27].

Zaver

Na zdklade vysSie uvedenych dostupnych tdajov
sme vytvorili algoritmus manaZmentu osteopordzy
u pacientov s DM 2. typu (obrdzok 2). V prvom kroku
manaZzmentu je nutné identifikovat rizikového pacien-
ta. Zakladnym diagnostickym kritériom je denzitome-
trické vysSetrenie a/alebo pritomnost osteoporotickej
fraktiry. Okrem toho mdme aj iné néstroje na identi-

fik4ciu rizikovych skupin diabetikov 2. typu — modi-
fikovany FRAX, modifikovanie nameranych hodndt
T-skore a. i. Tieto zatial' eSte nie su ale v oficidlnych
odportcaniach.

Pri zisteni osteopordzy je zakladom adekvatna su-
plementécia kalcia a vitaminu D. U zrejmej osteopo-
rozy (T-skére < -2,5 SD) a/alebo pritomnej osteoporo-
tickej frakture je indikovand aj antiporotickd liecba
[28]. Podla dostupnych tdajov bisfosfondty a raloxifén
sa javia ako ucinné antiporotikd pre pacientov s DM
[29]. TaktieZ v sulade s vysledkami post-hoc analyzy
Stidie DANCE (The Direct Assessment of Nonver-
tebral Fractures in Community Experience) je osteo-
anabolickd liecba teriparatidom vhodnd aj u diabetic-
kej populécie [30].

Zaverom si dovolujeme zdoraznif, Ze pri komplex-
nom manazmente diabetika je nutné myslief aj na rizi-
ko osteopordzy, a teda v€as ju diagnostikovat a zah4jit
adekvatne preventivne, ¢i lieCebné opatrenia.
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