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Metabolické kostni choroby a diabetes

P. Rehotkova

Endokrinologickd ambulance, Hradec Krdlové

Souhrn: Z metabolickych kostnich chorob je generalizovand osteopordza u diabetiki ¢asto diagnostikovana az v obdobi po
vzniku prvni fraktury. Je tfeba pomyslet na zmény kostniho metabolizmu jiz v ¢asnéjsich stadiich zakladniho onemocnéni.
Diabetici 1. typu maji defekt kostni novotvorby s rizikem vyvoje osteopordzy v nizsim véku, u diabetiki 2. typu jsou pricinou
fraktury predevsim castéjsi pady a zmény kostni kvality pfi normélni nebo vy3$si kostni denzité. Terapie osteopordzy u diabeti-
ku zahrnuje rezimova opatfeni, suplementaci vitaminem D a kalciem, pfipadné aktivni antiosteoporotickou terapii, s dirazem

na lé¢bu zakladniho onemocnéni.
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Metabolic bone diseases and diabetes

Summary: Generalized osteoporosis, as one of the metabolic bone diseases, is often diagnosed in diabetics as late as after their
first fracture. Alterations of bone metabolism should be therefore taken into account also in early stages of the basic disease.
The risk of osteoporosis development is relatively high even in younger age groups of type 1 diabetics who suffer from defect of
bone regeneration. In type 2 diabetics, the fractures are predominantly caused by more frequent falls and alterations of bone
quality with normal or higher bone density. Therapy of osteoporosis in diabetics should include specific treatment regimes, sup-
plementation with vitamin D and calcium, or an active antiosteoporotic therapy treating the basic disease.
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Uvod van za rizikovy faktor pro vznik frak-  Diabetici 2. typu maji pfitom vyssi
Pacienty s diabetes mellitus postihuje  tury, a to pfekvapivé u obou skupin, ~ BMD nez populace nediabetik [1].
stejné spektrum metabolickych kost-  ackoli jen u diabetu 1. typu nachazime Obecné tidaje hovori o dvojndsobné

nich chorob (osteopordza, osteoma-  nizsi BMD (bone mineral density).  vyS$sim riziku fraktury krcku femoru
lacie, osteopetréza, osteodystrofie) ja-

ko nediabetickou populaci. Existuji [ [
vSak u nich urcita specifika, souvise- i
jici se zdkladnim onemocnénim. Kli-
nicky relativné sndze diagnostikova-
telné jsou lokalizované 1éze skeletu
nohy a rendlni osteodystrofie pii
chronické rendlni insuficienci. Gene-
ralizovand osteopordza souvisejici
s diabetem se vSak nékdy déle vyviji
klinicky nerozpoznana. V dusledku
odlisné patogeneze diabetu 1. a 2. ty-
pu neni ani obraz diabetické osteo-
patie uniformni.

Osteopordza a diabetes
Osteoporodza u diabetikit mtize vzni- : B v -
kat z obvyklych pric¢in (menopauza, L& . ; i 2. 4
vék) nesouvisejicich se zdkladnim one-  Obr. 1. Denzitometrické vySetfeni bederni patefe a proximalniho
mocnénim. Diabetes je viak povazo-  femoru.

—— WWW.VNitrnilekarstvi.cz 485 .




— Metabolické kostni choroby a diabetes

Riziko osteoporotické fraktury

Genetické faktory
Vliv prostiedi
Trauma Pevnost kosti
zavaznost kostni masa - BMD
frekvence struktura kosti - rtg
mechanismus kvalita kosti - UZ, NMR

Obr. 2. Riziko osteoporotické fraktury — faktory, vySetfovaci metody.
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Obr. 3. Kfivka naristu kostni hmoty u diabetika v porovnani

s fyziologickou krivkou.

u diabetik, zeny s diabetem 1. typu
je maji zvySeno dokonce 6-12krat. Je
pfitom zndmo, Ze mortalitu béhem
prvniho roku po fraktufe krcku fe-
moru zvy$uji pfidruZzend onemocné-
ni véetné diabetu (20-24 %), polovi-
na vsech pacientt neni schopna cho-
dit bez asistence a 1/3 tvofi pacienti
totalné zavisli na péci druhé osoby.

Osteoporotické fraktury

Nejcastéji jsou osteoporotické frak-
tury lokalizoviny do oblasti pred-
lokti, patefe a proximalniho femu-
ru, u diabetiktl pak navic do skeletu
nohy.

Ze schématu na obrazku ¢. 2 vyply-
va, ze mimo genetické faktory, pri-
druzZené choroby a vliv prostiedi
prispivaji ke vzniku osteoporotické

486

fraktury traumata, vétsinou pady.
Zalezi na jejich zavaznosti a mecha-
nizmu, podstatnym faktorem je viak
jejich frekvence. Je zndmo, Ze anam-
néza osteoporotické frakcury zvysuje
riziko vzniku dalsi vice jak 2krat. Po
prekonané frakture obratle je takové
riziko béhem nésledujiciho roku do-
konce 3-5krat vyssi.

Pady u diabetik(i pfitom mohou
mit fadu pri¢in, napriklad kolisini
hodnot glykemie nebo diabetické
komplikace vcetné retinopatie. Peri-
ferni neuropatie se podili na meta-
tarzalnich a kalkanedlnich frakeu-
rach. U starsich pacient(i také po-
zorujeme snizeni hybnosti a celkové
nedostatecny svalovy korzet.

Pevnost kosti (podminéna kostni
denzitou i kvalitou kosti) pak nepfi-

mo souvisi s kostnim metabolizmem,
jez je mezi obéma skupinami diabe-
tika odlisny.

Porucha kostniho metabolizmu
u diabetiki 1. typu souvisi prede-
v8im s ¢asnym vznikem zakladniho
onemocnéni. Jiz Sestileti pacienti
maji oproti zdravym vrstevnikiim
0 20-50 % nizsi BMD, u 50 % ado-
lescentti s diabetem byla prokdzina
niz$i BMD v oblasti predlokti (kost
trabekularni i kortikdlni). Nedosahu-
ji tedy dostatecné hodnoty peak bone
mass (vrcholu kostni hmoty), u dévéat
se muze na nedostate¢ném nartistu
kostni hmoty podilet i opozdéna pu-
berta a poruchy pfijmu potravy.

Prahu osteoporézy mohou diabe-
ticky tedy dosdhnout drive, navic pri
menstruacni dysfunkci s poklesem
hladiny estrogenti chybi protekce
ubytku kostni hmoty a ¢astéji se vy-
viji pred¢asnd menopauza. Podle jed-
né z nejnovéjsich praci viak bylo zjis-
téno, ze kostni denzita trabekuldrni
kosti u diabeticek 1. typu s predcas-
nou menopauzou je vy$$i nez u ne-
diabetickych Zen s pred¢asnou me-
nopauzou a v kortikdlni denzité roz-
dil nalezen nebyl [2].

Nezavislymi rizikovymi faktory pro
vznik osteopordzy jsou casto pfi-
druzend autoimunitni onemocnéni
(imunogenni tyreotoxikdza, celiakie)
u téchto pacientek.

Defekt kostni kvality je pfipisovin
u diabetu 1. typu poruse funkce osteo-
blastti. Ta muzZe byt zptisobena hy-
perglykemii, zménou osmolarity sé-
ra, nedostatkem inzulinu, deficitem
receptoru IRS-2 zajistujiciho intrace-
lularni signal pro ptisobeni inzulinu.
Ukazatelem funkce osteoblastt zod-
povédnych za novotvorbu kostni hmo-
ty, je osteokalcin. Néktefi autofi ten-
to protein povazuji za prediktor rizi-
ka frakeury, jeho hodnota vSak muize
byt zkreslena jeho glykozylaci.

Diabeti¢ky 2. typu maji vy$si BMD
nez zeny s normalni glukézovou to-
leranci, a presto maji vyssi riziko
frakeury. Pravdépodobné u nich do-
chazi ke zméné kostni kvality, kterou
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denzitometrické vySetfeni, zjistujici
hodnotu BMD, nereflektuje. Na je-
jich kostni denzitu ma také vliv pii-
jem kalcia, ale mozna i zinku, jak
prokazuji nékeeré novéjsi prace [3].
U muzt s diabetem 2. typu nebyla
na malych souborech v porovnani s ne-
diabetiky rozdilnd BMD prokdzana.

Terapie osteoporézy u diabetiku
Terapie osteopordzy u diabetiki za-
hrnuje zékladni rezimova opatfeni,
cviceni a prevenci padu, jez jsou
u diabeticek zavaznym rizikovym fak-
torem pro vznik fraktury.

Je doporucen piijem 1 000-1 500 mg
elementarniho kalcia denné a mini-
malné 800 IU vitaminu D denné.

U diabetika 2. typu byla opakova-
né prokdzina vysoka prevalence hy-
povitamindzy D [4] a u deficitu in-
zulinu alterace jejich cirkulujicich
metaboliti se snizenim 1-o-hydro-
xyldzy a vazebného proteinu pro
vitamin D.

Podle nékterych autorti ma vita-
min D prostfednictvim jeho recepto-
ru v pankreatu pozitivni vliv na kon-
centraci glukézy a pravdépodobné
modulyuje imunitni systém. Casna
suplementace vitaminem D (400 IU
denné) neredukuje riziko vzniku dia-
betu 1. typu, ale podavani 2 000 IU/d
muze protektivné ptisobit pfi vzni-
ku protilatek. Je proto uvazovino
o budouci mozné suplementaci ak-
tivnimi metabolity vitaminu D ve
vztahu k prevenci autoimunitniho
diabetu [5].

Lécba osteopordzy u diabetiki za-
hrnuje dostupnou antiosteoporo-

tickou medikaci bisfosfonaty, se-
lektivnimi modulatory estrogennich
receptortl, kalcitoninem, stronciem
ranelatem a parathormonem.

Terapie bisfosfonaty u diabetikt
byla pouzivina nejprve pfi osteoar-
tropatiich dolnich koncetin, redukce
poctu vertebralnich a non-vertebral-
nich fraktur je v soucasné dobé dtile-
zitym rozhodovacim kriteriem pfi je-
jich preskripci. Uvazovalo se dokonce
o snizeni potfeby inzulinu u diabeti-
ka L typu, stejné experimentalni za-
klad mélo podavani se selektivnimi
modulatory estrogennich receptt
(SERM) k prevenci frakeur krcku
femoru.

Recentni studie se SERM neproka-
zaly rozdil v i¢inku mezi diabeticka-
mi a nediabeti¢kami, preparity ne-
maji vliv na hladinu glukézy nebo
inzulinu. Kalcitonin podle studii
s mensimi pocty pacienttl snizuje se-
kreci glukagonu a inzulinu, pfiznivy
je jeho vliv na algicky syndrom v akut-
nich stavech po prodélané frakture.
Aplikace parathormonu a terapie
stronciem ranelatem bude vyzado-
vat podrobnéjsi klinické hodnoceni
na vétsich souborech pacientt
s diabetem.

Zaver

Literarni ddaje o vztahu diabetes
mellitus a osteopordzy nejsou jed-
notné. Predpokladame, Ze diabetes
1. typu je rizikovym faktorem pro
vznik osteopordzy, diilezité vsak bu-
dou vysledky dalsich studii stran
kompenzace, délky trvini diabetu
a ostatnich rizikovych faktort pfi vy-

voji osteopordzy u této skupiny pa-
cienttl. Vyssi kostni denzita u diabeti-
kt 2. typu vsak prekvapivé neptisobi
protektivné pii vzniku osteoporotic-
kych frakeur.

Vyznamnym rizikovym faktorem
je pravdépodobné zhorSeni kostni
kvality, kterou optimalné nelze v béz-
né praxi vysetfit. Dilezitou roli hra-
je také riziko padt u obou skupin
diabetikil.

V 1é¢bé osteopordzy u diabetikii je
nutnd predevsim fyzikalni terapie, do-
statecny piijem kalcia a vitaminu D,
piipadné aktivni antiosteoporoticka
lécba. Zakladni podminkou vsak zi-
stavd terapie zdkladniho onemocnéni.
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