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Úvod
Cukrovka svými projevy a  komplika‑
cemi postihuje prakticky všechny or‑
gány a tkáně. Některé orgánové změny, 
např. retinopatie či nefropatie, jsou 
zmiňovány často, jiné jsou dodnes po‑
važovány za sporné. K těm patří i tzv. 
diabetická osteopatie, která je obecně 
zařazována mezi muskuloskeletální 
projevy diabetu.

Muskuloskeletální projevy diabetu
Změny svalové a kloubní jsou u diabetu 
běžné [1]. Patří sem např. tzv. syndrom 
diabetické ruky, periartropatie ramen‑
ního kloubu, neuropatické osteoartro‑
patie např. při syndromu diabetické 
nohy, diabetická osteolýza a  difuzní 
idiopatická skeletální hyperostóza. Po‑
dobně běžné je u diabetu a metabolic‑
kého syndromu postižení svalů. Typická 
je svalová inzulinorezistence, dále sar‑
kopenie [2]. Řada těchto kloubních 
změn je pro diabetes poměrně typická. 
Jde však o  projevy lokalizované. Pod 
pojmem diabetická osteopatie máme 
na mysli obvykle difuzní postižení ske‑

letu u  diabetu charakteru diabetické 
metabolické osteopatie.

Patogeneze diabetické osteopatie
Možných příčin difuzního diabetic‑
kého postižení skeletu bývá uváděno 
mnoho (tab. 1).

Konkrétní změny skeletu diabetika 
můžeme posoudit kostní denzitomet‑
rií, kostní biopsií a biochemicky. Tyto 
změny však nemusí mít svůj klinický ko‑

relát. Za nejčastější klinický projev pak 
pokládáme především vznik fraktur.

Kostní denzita bývá mírně snížená 
u  diabetu 1. typu a  naopak mírně 
zvýšená u  diabetu 2. typu [4]. Přes 
tyto nejasnosti hovoří někteří autoři 
o diabetické osteoporóze [5,6]. Může 
přitom být rozdíl v denzitometrických 
výsledcích zjištěných na kostech konče‑
tin a na páteři. Na páteři bývá uváděn 
i normální nález [5]. Histologické ná‑
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Diabetic osteopathy: previously disputed but most likely important ailment

Summary: Diabetic osteopathy is usually not mentioned in the list of diabetic complications. This osteopathy is very important in clinical 
medicine. In the pathogenesis many factors are involved –  bone formation, hyperglycaemia, glycosuria, glycation of collagene etc. Clini‑
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Tab. 1. Možné příčiny diabetické osteopatie. Podle [3].

•	porucha tvorby kosti –  diabetická osteoporóza
•	nedostatečný efekt inzulinu na kost
•	hyperglykemie
•	tvorba pokročilých produktů glykace (AGE)
•	glykace kolagenu
•	změny adsorpce kalcia a vitaminu D
•	změny v působení parathormonu
•	vliv obezity
•	diabetická mikroangiopatie
•	systémový zánět
•	apoptóza kostních buněk
•	poruchy renálních funkcí
•	hyperkalciurie spojená s glukosurií
•	snížené hladiny IGF‑1
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lezy však obvykle pro poruchu tvorby 
kosti svědčí [5].

Osteoporotické projevy mohou 
být i  lokalizované, např. jen v  obli‑
čeji, a mohou se podílet na periodon‑
titidě a ztrátě chrupu [7]. Bylo proká‑
záno, že při vzniku osteoporózy čelistí 
a ztrátě chrupu mohou hrát roli pro‑
dukty glykace AGE [8]. Roli hypergly‑
kemie v apoptóze buněk lze prokázat 
např. na intervertebrálních ploténkách 
[9]. Hyperglykemie pak může ovlivňo‑
vat glykaci kostních tkání včetně kola‑
genu [10].

Obezita před osteoporózou chrání 
a řada diabetiků 2. typu je obézních. 
Velmi důležitou úlohu však hraje tu‑
ková tkáň kostní dřeně [11]. Ta před‑
stavuje zcela samostatný pool tukových 
buněk. Je typické, že u stavů spojených 
s poklesem kostní hmoty obvykle tato 
tuková tkáň expanduje a při dobré os‑
teogeneze naopak tukové tkáně kostní 
dřeně ubývá. Leptin přitom podporuje 
tvorbu kosti a dokonce je významně se‑
cernován i osteoblasty.

V regulaci tvorby kosti mají význam 
jaderní receptory [12,13]. Efekt inzuli‑
nových senzitizérů na zvýšení frekvence 
fraktur je skutečně podmíněn recep‑
torem PPARg2, který blokuje transfor‑
maci mezenychomové kmenové buňky 
kostní dřeně v osteoblast. To vysvětluje 
zvýšení frekvence kostních fraktur po 
podání inzulinových senzitizérů.

Klinické projevy diabetické 
osteopatie
Riziko fraktur je při diabetu nepo‑
chybně zvýšené. V  přehledných pra‑
cích je např. uváděno procento pa‑
cientů postižených frakturami 8,9 % 
pro diabetes 1. typu a 2,0 % pro diabe‑
tes 2. typu [14]. Riziko bývá odlišné 
i podle lokalizací [15]. Např. u diabetu 
2. typu je riziko nevertebrální fraktury 
1,2, fraktury krčku femoru 1,7 a frak‑
tury nohy 1,3. Fraktury jsou častější 
u mužů a častější jsou při delším tr‑
vání diabetu. Prediabetické poruchy 
nemají vyšší riziko fraktur, u diabetiků 
je zvýšené riziko fraktur nepochybné, 
přestože denzita kostní není snížena. 

Diabetici s  frakturami však sníženou 
kostní denzitu mají [16].

Antidiabetika a osteopatie
Řada studií, článků i metaanalýz se za‑
bývá vztahem antidiabetik k postižení 
kosti. Nejvíce studií se týká vztahu tiazo‑
lidindionů [17]. V našem tisku upozor‑
nil na tuto problematika prof. Palička 
již v  roce 2007  [18]. Podle novějších 
článků [19] metformin, inzulin a deri‑
váty sulfonylurey mohou dokonce sni‑
žovat riziko kostních fraktur. Experi‑
mentálně byl u metforminu prokázán 
pozitivní efekt na osteogenezu a záro‑
veň efekt na potlačení osteolýzy [20]. 
Tiazolidindiony riziko fraktur u  žen 
mírně zvyšují. Poté, co několik studií 
i publikovaných metatanalýz uzavřelo 
problematiku vztahu tiazolidindionů 
a kosti, objevila se nová skupina léků, 
která kostní tkáň ovlivňuje  –  inkreti‑
nová analoga. Inkretinová analoga 
exenatid i liraglutid a samozřejmě i sa‑
motný glukoagon like peptid 1 (GLP-1) 
působí nepochybně osteoanabolicky. 
Již starší práce [21] ukázaly, že kostní 
receptor pro GLP-1 je klíčový pro udr‑
žování kvalitní kostní hmoty. Myši 
s knockoutem tohoto receptoru ztrá‑
cely kostní hmotu a  byly rezistentní 
k léčbě GLP‑1 analogy.

Příbuzná témata
Výzkum diabetické osteopatie (např.
vlivu inzulinu, inzulin like growth fak‑
torů a  inkretinových analog na kost) 
vede k výsledkům širšího klinického vý‑
znamu. Mnoho let bylo např. nejasné, 
proč karcinom prostaty tak často me‑
tastazuje do kostí. Dnes je zřejmé, že 
se na tom podílí inzulin like growth 
faktor  II kostního původu, který růst 
tumoru potencuje [22].

Léčba osteoporózy u diabetiků má 
pravidla stejná jako u  nediabetiků. 
Právě u  diabetiků je ale např. půso‑
bení raloxifenu používaného v  léčbě 
osteoporózy také v efektu na dyslipi‑
demii zvláště příznivé [23]. Tzv. bone 
morphogenic protein se může podí‑
let na vzniku tkáňových a orgánových 
kalcifikací, a tedy na rozvoji ateroskle‑

rózy u diabetiků [24]. Tento protein se 
zdá být velmi důležitý ve formaci nové 
kosti, ale i regulaci adipocytů a záro‑
veň může preventivně působit u diabe‑
tické nefropatie [25].

Závěr
Diabetická osteopatie je zajímavou kli‑
nickou jednotkou. Dnes již nelze pochy‑
bovat o tom, že je to jednotka klinicky 
významná. Hlavní komplikací tohoto 
onemocnění je vznik kostních fraktur. 
Výzkum diabetické osteopatie přináší 
zajímavé podněty nejen ve vztahu k pre‑
venci fraktur, ale i  ve vztahu ke kom‑
plikacím diabetu i  k  dalším onemoc‑
něním. Výzkumná témata diabetické 
osteopatie byla v posední době zastí‑
něna výzkumem vlivu antidiabetik na 
kost. Připustíme‑li, že osoby s diabetem 
mají často vlivem nervového a cévního 
postižení horší stabilitu, a  frakturami 
jsou proto ohroženy, je plně na místě 
vyhledávat další markery rizika fraktur 
u diabetu. Problematika může být v bu‑
doucnu zastíněna tím, že budeme po‑
dávat antidiabetika působící anabo‑
licky na kost, tedy metformin, inzulin či 
inkretinová analoga, a tak přestane být 
nutné diabetickou osteopatii sledovat.
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