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hlavná téma

Osteoporóza
Podľa definície Svetovej zdravotníckej organizácie (SZO/
WHO) z roku 1994 je osteoporóza metabolické ochorenie 
kostí, ktoré spôsobuje úbytok množstva kostnej hmoty, 
poruchu mikroštruktúry s  následným zvýšením fragi­
lity kosti a rizika zlomenín už po minimálnej traume [1]. 
Ide o  zlomeniny vznikajúce na podklade neadekvátne 
nízkej energie úrazu. Typické lokality sú stavce a  dlhé 
kosti, najmä horná tretina stehennej kosti a dolná tretina 
vretennej kosti.

Osteoporóza sa dnes považuje spolu s kardiovaskulár­
nymi a  onkologickými ochoreniami za civilizačnú cho­
robu. Predstavuje celosvetovo významne narastajúci zdra­
votný problém, ktorý vzhľadom na vysoký výskyt fraktúr, 
výrazne prispieva k chorobnosti, úmrtnosti a zvyšuje ná­
klady na zdravotnú starostlivosť. Jej nárast má exponen­
ciálny charakter a súvisí, rovnako ako u iných civilizačných 
ochorení, s  predlžovaním priemerného veku populácie 
a zmenou životného štýlu [2]. Takmer každá druhá žena 
kaukazoidnej rasy po menopauze utrpí niektorú z  ty­

Osteoporóza a diabetes mellitus

Peter Jackuliak, Juraj Payer

V. interná klinika LF UK a UN Bratislava, prednosta prof. MUDr. Juraj Payer, PhD., FRCP  

Abstrakt
Osteoporóza sa dnes považuje spolu s kardiovaskulárnymi a onkologickými ochoreniami za civilizačnú chorobu. 
Predstavuje celosvetovo významne narastajúci zdravotný problém, ktorý vzhľadom na vysoký výskyt fraktúr vý­
razne prispieva k chorobnosti, úmrtnosti a zvyšuje náklady na zdravotnú starostlivosť. Jej nárast má exponenciálny 
charakter a súvisí, rovnako ako u iných civilizačných ochorení, s predlžovaním priemerného veku populácie a so 
zmenou životného štýlu. Existuje množstvo údajov potvrdzujúcich vysoký výskyt osteoporózy u pacientov s dia­
betes mellitus 1. aj 2. typu. Aj keď sa donedávna osteoporotická fraktúra nezaraďovala medzi tradičné komplikácie 
diabetes mellitus, už dávno sa vedelo, že diabetici tak 1. ako aj 2. typu majú zvýšené riziko osteoporózy. U diabe­
tikov 1. typu je dôvodom znížená kostná denzita, u diabetikov 2. typu sa vzhľadom na normálnu až vyššiu kostnú 
denzitu predpokladá porušená mikroarchitektonika kosti. Problémom ale ostáva zhodnotiť kvalitu kosti v reálnej 
praxi, jednou z modalít je zhodnotiť kvalitu kosti pomocou TBS (Trabecular Bone Score) najmä u pacientov s diabe­
tom 2. typu. Aj keď vo vzťahu osteoporóza – diabetes mellitus sú už dnes jasne definované vzťahy, určite budú po­
trebné ešte ďalšie sledovania, prospektívne viac-ročné štúdie na veľkom počte pacientov na objasnenie mnohých 
ešte dodnes nezodpovedaných otázok. Napriek tomu z klinického hľadiska pri komplexnej starostlivosti o diabeti­
kov netreba zabúdať aj na riziko osteoporózy.
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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.
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*V porovnaní s placebom. **Nevertebrálne fraktúry sú fraktúry zápästia, rebier, rúk, ramenného a bedrového kĺbu, nepatria  
tam fraktúry prstov na rukách a nohách ani kraniofaciálne fraktúry. 1. Black DM et al. N Eng J Med. 2007  356: 180-1822  
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OSTEOprOTEKTiViTA
V JEDNEJ INFÚZII RAZ ZA 12 MESIACOV

• Významne redukuje 3-ročné riziko zlomenín vo všetkých
kľúčových osteoporotických miestach1,*

70%
zníženie rizika*
zlomenín stavcov
chrbtice1

41%
zníženie rizika*
zlomenín kŕčka
stehnovej kosti1

25%
zníženie rizika*
nevertebrálnych
zlomenín1**
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pických osteoporotických zlomenín (predlaktie, chrb­
tica, proximálny femur). Zlomeniny u starších pacientov 
majú často závažné dôsledky, a výrazne tak ovplyvňujú 
kvalitu ich života. Podľa najaktuálnejšieho reportu IOF 
z roku 2013 malo v roku 2010 v celej Európskej únii 22 mi­
liónov žien a 5,5 miliónov mužov osteoporózu. Do roku 
2025 má tento počet narásť až na 33,9 miliónov mužov 
a  žien trpiacich na osteoporózu, čo predstavuje nárast 
o 23 %. Podľa analýz údajov jednotlivých krajín vzniklo 
v Európskej únii za rok 2010 asi 3,5 miliónov fraktúr (čiže 
9 556 fraktúr za deň a 390 fraktúr za hodinu), pričom asi 
610 000  predstavovali zlomeniny bedra, 520 000  ver­
tebrálne zlomeniny, 560 000  zlomeniny zápästia a  asi 
1 800 000 iné fraktúry (panva, rebrá, humerus, predkole­
nie, klavikula, skapula, sternum a iné zlomeniny stehno­
vej kosti) [3].

Osteoporóza a diabetes mellitus 
Na základe klinickej praxe a mnohých literárnych údajov 
je známe, diabetes mellitus 1., ale aj 2. typu (DM1T, DM2T) 
je asociovaný so zvýšeným rizikom osteoporotických 
fraktúr ako komplikácie zle kompenzovaného, dlho trva­
júceho DM. Mechanizmus úbytku kostnej hmoty u  dia­
betikov je multifaktoriálny, závisí od typu DM (1.  typ vs 
2. typ) a prítomnosti diabetických komplikácií. Je známe, 
že DM1T závažnejšie postihuje skelet než DM2T, najmä 
v  dôsledku nedostatku inzulínu a  jeho anabolického 
vplyvu na kosť [4]. Kostná denzita u DM2T zostáva zacho­
vaná, napriek tomu ale „nechráni“ pred osteoporotickými 
fraktúrami, pretože je zmenená kvalita kosti. Viaceré pro­
spektívne observačné štúdie preukázali, že riziko fraktúry 
pre daný vek (> 73 rokov) a hodnotu BMD podľa T-skóre je 
u diabetikov vyššie než u osôb bez DM [5].

U  diabetikov je možné nájsť rôzne typy metabolic­
kého postihnutia kostí, okrem osteoporózy aj osteo­
maláciu, osteopetrózu či osteodystrofiu. Typické kom­
plikácie nedostatočne kontrolovaného DM postihujúce 
skelet sú syndróm diabetickej nohy a Charcotova neu­
roartropatia, ktoré vedú k  vysokému počtu chirurgic­
kých intervencií u diabetikov a častokrát aj amputáciám 
[6–8]. Avšak fraktúry v dôsledku nízkej kostnej denzity 
(fragility fractures) sa stali tiež často pozorovanou kom­
plikáciou DM [9].

Rizikové faktory pre vznik osteoporózy a pádov u dia­
betikov ukazuje tab. 1.

Ďalšou závažnou komplikáciou je horšia rekonvales­
cencia pacientov s DM po fraktúre. U pacientov s DM2T 
po fraktúre bedra bol 2-násobne vyšší výskyt kardio­
vaskulárnych komplikácií než u  nediabetickej populá­
cie, čo viedlo k  predĺženiu hospitalizácie (v priemere 
o 4 dni) [11]. Pacienti s DM majú taktiež vyššie riziko in­
fekcií operačnej rany, horšieho hojenia rany či vzniku 
pseudoartrózy [12].

Ako vieme, z etiopatogenetického hľadiska rozlišujeme 
dva základné typy osteoporózy. Primárnu osteoporózu, 
ktorá zahŕňa dva typy (postmenopauzálnu a senilnú osteo­
porózu), a sekundárnu osteoporózu, ktorá vzniká ako ná­
sledok iného ochorenia, resp. liečby [13]. Medzi časté prí­
činy sekundárnej osteoporózy patria ochorenia gastro­
intestinálneho traktu, pankreasu, pečene a  obličiek, 
endokrinné a reumatické ochorenia a liekmi indukovaná 
osteoporóza. Práve tieto ochorenia sa tiež často vyskytujú 
u  pacientov s  DM, čo tiež vysvetľuje riziko osteoporózy 
u diabetikov. Rozsah liekov, ktoré sú asociované so zvýše­
ným rizikom vzniku osteoporotickej fraktúry, sa postupne 
rozširuje (tab. 2). Rozličné epidemiologické štúdie, roz­
siahle randomizované štúdie, menšie observačné štúdie 
a metaanalýzy preukázali zvýšenú fragilitu kostí a vyššiu 
incidenciu fraktúr u diabetikov 2. typu dlhodobo užívajú­
cich tiazolidíndióny – glitazóny.

Tab. 2. �Sekundárna osteoporóza vyvolaná 
farmakoterapiou [14]

lieky zapríčiňujúce osteoporózu

glukokortikoidy

vysoké dávky L-tyroxínu

antiepileptiká (fenytoín, fenobarbital)

lítium

hliník

cytostatiká a imunosupresíva (napr. cyklosporín A, takrolimus)

heparín (podávaný dlhodobo)

glitazóny

lieky vyvolávajúce hypogonadizmus (inhibítory aromatázy, metotre­
xát, antimetabolity, medroxyprogesterón acetát, analógy gonadoli­
berínu – busorelín, leuprolid, nafarelín)

Tab. 1. Rizikové faktory vzniku osteoporotických fraktúr a pádov u diabetikov. Upravené podľa [10].
rizikové faktory pre osteoporózu

súvisiace priamo s diabetom
zlá glykemická kompenzácia
diabetická nefropatia
liečba DM2T glitazónmi

súvisiace s diabetickými komplikáciami
neuropatia
diabetické hnačky

súvisiace s ochoreniami asociovanými s diabetom
morbus Graves-Basedow
amenorea
oneskorená puberta
poruchy výživy
celiakálna sprue

rizikové faktory pádov

epizódy hypoglykémie
noktúria
znížený vízus pri diabetickej retinopatii alebo katarakte
poruchy rovnováhy pre diabetickú neuropatiu a diabetickú nohu
znížené reflexy
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Exituje veľa patomechanizmov, ktoré sa pokúšajú vy­
svetliť zvýšené riziko osteoporotických fraktúr u  pa­
cientov s  DM2T. Mnohé štúdie hovoria o  zmenách 
v markeroch kostného obratu ako aj v humorálnom pô­
sobení faktorov a látok produkovaných tukovým tkani­
vom. Osteokalcín je dôležitý faktor, ktorý sa považuje 
za spojku medzi metabolizmom glukózy a  osteoblas­
togenézou [15]. Aktivácia inzulínového receptoru na os­
teoblaste zvyšuje produkciu a  aktivitu osteokalcínu 
(post-translačná gama-karboxylácia za vzniku aktívnej 
formy osteokalcínu) [16]. Osteokalcín taktiež sprostred­
kuje dôležité signály z  kostí k  B-bunkám, aj keď jeho 
úloha u ľudí ešte nie je presne objasnená. Osteokalcín 
(OC) je proteín produkovaný osteoblastmi, ktoré majú 
rozličné hormonálne (endokrinné) účinky [17]. Početné 
štúdie na animálnych modeloch preukázali, že osteo­
kalcín zasahuje jednak do kostného ako aj do glukózo­
vého metabolizmu. Štúdie na OC-deficitných myšiach 
preukázali, že osteokalcín ako hormón zlepšuje meta­
bolizmus glukózy a redukuje tukovú hmotu [18]. Podá­
vanie rekombinantného dekarboxylovaného osteo­
kalcínu ovplyvňuje génovú expresiu B-buniek a adipo­
cytov (vrátane expresie adiponektínu) a vedie k prevencii 
vzniku metabolických porúch, obezity a  hyperglyké­
mie [19]. Vysoké koncentrácie glukózy vedú k zmenám 
expresie osteokalcínu a  jeho sekréciu z  osteoblastov 
a liečba hyperglykémie u DM2T viedla k zvýšeniu kon­
centrácie osteokalcínu u týchto pacientov [20]. Súčasné 
štúdie ukazujú, že negatívna korelácia existuje medzi 
hladinami osteokalcínu a  glykemickou kompenzáciou 
[21]. Nie je jasné, či hyperglykémia sama o sebe je za to 
zodpovedná, alebo len ak je spojená s absolútnym alebo 
relatívnym nedostatkom inzulínu. Kostné bunky majú 
receptory pre inzulín a IGF1. In vitro štúdie preukázali, že 
inzulín zvyšuje proliferáciu a  funkciu osteoblastov. 
U  zvierat nedostatok inzulínu potláča aktivitu osteob­
lastov. Hladiny IGF1 majú tendenciu byť nízke u pacien­
tov so zle kontrolovaným DM a zlepšujú sa s lepšou kon­
trolou glykémie. Korelácia medzi IGF1 a hladinami oste­
okalcínu bola preukázaná aj u DM1T aj u DM2T.

Na základe rozličných klinických štúdií sú výsledky 
zmien hladín markerov kostného obratu u  diabetikov 
s DM2T kontroverzné a nejednoznačné [21]. Veľká väč­
šina štúdií preukázala nízke hladiny osteokalcínu v po­
rovnaní s nediabetickou populáciou [22,23]. Autori Oz 
et al našli aj nižšie hodnoty kostnej alkalickej fosfatázy 
u pacientiek s DM2T, pričom ale u mužov tento vzťah 
nebol potvrdený [24]. Iní autori zase zistili vyššie hla­
diny alkalickej fosfatázy u diabetickej populácie [25]. Čo 
sa týka markerov osteoresorpcie, najmä CTx, výsledky 
sú taktiež nejednoznačné [26].

Hoci vitamín D  je známy približne 80  rokov, jeho ak­
tívny metabolit 1,25(OH)2D3 bol objavený pred menej ako 
25 rokmi. Nedostatok vitamínu D je veľmi častým a zá­
važným rizikovým faktorom osteoporózy. Vitamín  D  je 
syntetizovaný v  koži účinkom ultrafialového žiarenia 
na 7-dehydrocholesterol. Vitamín D  (cholekalciferol) sa 
viaže na plazmatické bielkoviny a  je transportovaný do 
pečene, kde podlieha hydroxylácii na 25-hydroxycho­
lekalciferol. Takto naviazaný na plazmatické nosiče je 
transportovaný do obličky, v ktorej prebieha jeho ďalšia 
hydroxylácia. Hladina hlavného aktívneho metabolitu vi­
tamínu 1,25(OH)2D3 je závislá od koncentrácie kalcia, fos­
foru a PTH. Nízka hladina kalcia, fosforu a vysoká hladina 
PTH stimulujú produkciu 1,25(OH)2D3 naopak vysoké hla­
diny kalcia, fosforu a  nízka hladina PTH redukujú jeho 
syntézu. Tab. 3 uvádza vplyv sérovej hladiny vitamínu D 
na kostný metabolizmus  [27].

Osobitne treba spomenúť zvýšené riziko pádov u dia­
betikov. Pády sú vo všeobecnosti považované za po­
merne častý rizikový faktor a mechanizmus vzniku osteo­
porotickej fraktúry. Zvýšené riziko pádov je tak u DM1T aj 
DM2T. Príčiny vzniku pádov uvádza tab. 4. 

Je známe, že viac ako 30 % ľudí nad 65 rokov a star­
ších spadne minimálne 1-krát ročne a  so stúpajúcim 
vekom toto riziko narastá. Pády sú najčastejšou príči­
nou smrteľných úrazov u ľudí nad 65 rokov, pričom viac 
než 85  % všetkých fraktúr vzniká pri páde. Pády súvi­
siace s vekom tesne korelujú s predčasnou a nadmer­
nou stratou mobility, invaliditou, fraktúrami, umiestne­

Tab. 4. Rizikové faktory pádov u pacientov s diabetes mellitus. Upravené podľa [28]

zmeny vízu poruchy chôdze a rovnováhy

diabetická retinopatia
následky katarakty (výpady v zornom poli)
laser-terapia retinopatie s následným zníženým periférnym a nočným videním 
hypoglykémie

periférna neuropatia
defekty dolných končatín (diabetická noha)
polyúria a noktúria 
zníženie reflexov

Tab. 3. Hladiny vitamínu D a ich vplyv na kosť
hodnotenie statusu sérová hladina 25(OH)D vplyv na kosť

deficit < 25 nmol/l < 10 ng/ml porucha mineralizácie

insuficiencia 25–50 nmol/l 10–20 ng/ml zvýšený kostný obrat alebo PTH

norma 50–75 nmol/l 20–30 ng/ml neutrálny efekt (kostný obrat a PTH v norme), žiaduce 
benefity na fraktúry, pády a mortalitu

> 75 nmol/l > 30 ng/ml žiaduce efekty u starších pacientov na zlomeniny, 
pády a mortalitu

horný limit 125 nmol/l 50 ng/ml možnosť nežiaducich účinkov nad touto úrovňou 
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ním v domoch opatrovateľskej služby a veľmi často aj 
úmrtím [29].

Diagnostika osteoporózy u diabetikov
V  diagnostike osteoporózy okrem anamnézy a  fyzikál­
neho vyšetrenia využívame niektoré laboratórne a  zo­
brazovacie vyšetrovacie metódy (tab. 5) [30,31]. Hlavný 
význam anamnézy je v stanovení rizikových faktorov frak­
túry. Podľa aktuálnych odporúčaní National Osteoporo­
sis Foundation (NOF) je definovaných 79 stavov, chorôb 
a  liekov, ktoré spôsobujú alebo potencujú vznik osteo­
porózy a  25  rizikových faktorov pádov [32]. Základným 
a najrozšírenejším diagnostickým nástrojom sú ale zobra­
zovacie vyšetrovacie metódy – röntgenologické vyšetre­
nie (na vylúčenie prítomnosti fraktúr) a  kostná denzito­
metria na stanovenie kostnej hustoty (lumbálna chrbtica, 
proximálny femur, predlaktie, päta) [33].

Zlatým štandardom v diagnostike osteoporózy je ale 
denzitometrické stanovenie hodnoty kostnej hustoty 
vyjadrenej ako T-skóre. Vyjadruje počet smerodajných 
odchýlok (SD) od denzity mladých zdravých jedincov 
rovnakého pohlavia. Pri hodnotení kostnej denzity vy­
užívame klasifikáciu WHO (tab. 6), podľa ktorej T-skóre 
menej ako -2,5  SD zodpovedá už osteoporóze. Toto 
hodnotenie však platí pre ženy po menopauze a mužov 
nad 65 rokov [34].

Kvalita kosti u diabetikov 
Z pohľadu rizika osteoporotickej fraktúry u pacienta s DM 
nemožno hodnotiť len jednu kvalitu – BMD, a podľa nej 
posudzovať úroveň rizika vzniku fraktúry. Kosť má aj cha­
rakteristickú štruktúru (architektúru), a tá je tvorená z kom­
plikovaných organických a anorganických zlúčenín, ktoré 
podmieňujú biomechanické vlastnosti kosti [35]. 
Pod kvalitou kosti sa v súčasnosti rozumie [36]: 

�� 	architektonika kosti
�� 	mineralizácia kosti podmieňujúca kostnú denzitu

�� 	organická matrix s kolagénom
�� 	stav poškodenia kortikálnej a trabekulárnej kosti

Denzitometria je štandardná diagnostická metóda, 
ktorá dokáže stanoviť kostnú hustotu (bone mineral 
density) a identifikovať pacientov s osteoporózou [37]. 
Neposkytuje ale informáciu o kvalite kosti, ďalšom dô­
ležitom parametre pevnosti kosti. Pri posudzovaní kva­
lity kosti je dôležité poznať jej mikroarchitektoniku, 
ktorá prispieva k  mechanickej pevnosti kosti, a  teda 
schopnosti kosti „odolať“ tlaku a vzniku fraktúry. Strata 
kostnej hmoty pri osteoporóze vedie aj k  poškodeniu 
kostnej architektoniky – zníženie počtu trabekúl špon­
gióznej časti kosti, zväčšenie vzdialenosti medzi trabe­
kulami, strata konektivity trabekúl. Stenčenie kortikál­
nej kosti a zvýšenie porozity trabekulárnej kosti, vedú 
v konečnom dôsledku k fragilite (krehkosti) kosti. Preto 
sa osteoporotická kosť nazýva aj „porózna“ [38]. Podľa 
najnovších štúdií vyplýva, že pevnosť kosti závisí nielen 
od BMD, ale aj od kvality kosti. Kvalita kosti je založená 
na vlastnostiach, ktoré bránia zlomenine kosti – jej mik­
roarchitektúra, kvalita kolagénu, veľkosť minerálnych 
kryštálov a  rýchlosť kostného obratu. Kvalita kosti je 
zatiaľ v bežnej klinickej praxi ťažko merateľný parame­
ter. MRI a HRCT síce dávajú informáciu o niektorých pa­
rametroch kvality kosti, no vzhľadom na ich cenu a ra­
diačnú záťaž nie je možné očakávať ich širšie uplat­
nenie. Použitie software hodnotiaceho trabekulárne 
kostné skóre – TBS (Trabecular Bone Score) pri použití 
DXA-metódy je prínosom v  oblasti neinvazívneho kli­
nického hodnotenia mikroarchitektúry kosti. Jedná sa 
o  hodnotenie priemerného výskytu lokálnych variácií 
stupňov sivej v 2D-projekcii snímok. Môže byť porovna­
teľné s BMD, pretože môže hodnotiť rovnakú oblasť. Zá­
kladným princípom TBS je prevedenie získaného údaja 
o obsahu minerálu v malom úseku (ako keby išlo o me­
ranie v  jednom bode), do rôznych stupňov sivej farby, 
a to potom umožňuje rozlíšenie štrukturálnych zmien. 
Toto dokážeme získať z existujúcich denzitometrických 
snímok u  jedného pacienta. A  práve TBS má dokázaný 
vzťah ku kostnej mikroarchitektonike. TBS má pozitívnu 
koreláciu s počtom trabekúl, ich konektivitou a naopak 
negatívne koreluje s  priemerným počtom otvorov 
medzi kostnými trámcami. Čiže vyššia hodnota TBS zna­
mená „hustejšiu“ mikroarchitektúru, lepšiu konektivitu 

Tab. 5. Diagnostika a diferenciálna diagnostika osteoporózy
rutinné metódy výberové metódy

anamnéza a fyzikálne vyšetrenie sérové a močové osteomarkery

krvný obraz, sedimentácia erytrocytov sérový PTH, 25(OH)D, TSH, onkomarkery

sérové kalcium, albumín, fosfor, alkalická fosfatáza, transaminázy, elek­
troforéza bielkovín

gonadotropíny

chemická analýza moču močový voľný kortizol

RTG-snímka hrudnej a lumbálnej chrbtice analýza kostnej drene

meranie kostnej hmoty (DXA) kostná biopsia po tetracyklínovom značení

testosterón alebo gonadotropíny

Tab. 6. WHO klasifikácia hodnotenia T-skóre
T-skóre hodnotenie

> -1 norma

-1 až -2,5 osteopénia

< -2,5 osteoporóza

< -2,5 + aspoň 1 fraktúra manifestná osteoporóza

DXA – dual energy X-ray absorptiometry (denzitometria) PTH – parathormón 25(OH)D – 25-hydroxy-vitamín D TSH – tyreostimulačný hormón
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trámcov s malými priestormi medzi trámcami. Naopak, 
nízka hodnota TBS znamená, že mikroarchitektonika je 
porušená, priestory medzi trámcami sú väčšie [39,40].

Prevencia a liečba osteoporózy u pacientov 
s DM 
Prevenciou osteoporózy a  následne aj osteoporotic­
kých fraktúr je vhodné sa začať zaoberať nielen u  pa­
cientov s  prítomnými rizikovými faktormi osteoporózy, 
ale aj u rizikových pacientov – diabetikov bez osteopo­
rotickej zlomeniny. V rámci preventívnych opatrení je na 
začiatku najdôležitejšia prevencia samotných rizikových 
faktorov (fyzická inaktivita, nedostatočný prívod kalcia 
v potrave, porucha jeho resorpcie v gastrointestinálnom 
trakte, zvýšená exkrécia v  obličkách, fajčenie, alkohol, 
užívanie niektorých liekov, ochorenia vedúce k  sekun­
dárnej osteoporóze). Ďalej je to fyzicky aktívny životný 
štýl, primeraná expozícia slnečnému žiareniu, suple­
mentácia vitamínu D (najmä vo vyšších vekových skupi­
nách), adekvátny príjem kalcia v diéte a u žien po meno­
pauze s rizikovými faktormi vzniku osteoporózy, respek­
tíve denzitometricky verifikovanou zníženou kostnou 
denzitou (osteopénia) a klimakterickým syndrómom, je 
vhodné zvážiť možnosť hormonálnej substitučnej liečby 
(pokiaľ nie je kontraindikovaná) [41].

Cieľom terapie osteoporózy je predovšetkým reduk­
cia rizika fraktúr. Pred zahájením liečby je potrebné vy­
lúčiť sekundárnu osteoporózu a iné metabolické ocho­
renia kosti prejavujúce sa nízkou denzitou, tab. 7 [42].

Pri záchyte osteopénie u diabetika indikujeme suple­
mentáciu vápnikom (1 000–1 200  mg/deň) a  vitamí­
nom D  (800–1 000  IU/deň), pri preukázanej osteopo­
róze pridávame antiporotickú terapiu podľa platných 
indikačných obmedzení [43,44]. 

Záver
DM1T, ale aj DM2T je asociovaný so zvýšeným rizikom os­
teoporotických fraktúr ako komplikáciou zle kompenzo­
vaného, dlho trvajúceho DM. Pri komplexnej starostli­
vosti o diabetikov treba myslieť aj na riziko osteoporózy. 
Aj keď kostná denzita určená denzitometricky je v  sú­
časnosti považovaná za dominantný prediktor a nástroj 
diagnostiky osteoporózy, treba si uvedomiť, že u DM2T 
nie je práve najvhodnejšou diagnostickou modalitou. Pri 
denzitometrickom vyšetrení mikroarchitektúra a  geo­
metria kosti unikajú detekcii. Problémom sa stáva, ako 
identifikovať rizikové skupiny pacientov s  DM2T, keď 

u  nich denzitometricky zistíme vyhovujúce hodnoty 
BMD. Existuje pomerne nová neinvazívna metodika hod­
notenia kvality kosti diabetikov DM2T – tzv. TBS.

Prevenciou osteoporózy a  následne aj osteoporo­
tických fraktúr je vhodné totiž sa začať zaoberať nielen 
u  pacientov s  prítomnými rizikovými faktormi osteo­
porózy, ale aj u rizikových pacientov – diabetikov bez os­
teoporotickej zlomeniny. V rámci preventívnych opatrení 
je na začiatku najdôležitejšia prevencia samotných rizi­
kových faktorov (fyzická inaktivita, nedostatočný prívod 
kalcia v  potrave, porucha jeho resorpcie v  gastrointes­
tinálnom trakte, zvýšená exkrécia v  obličkách, fajčenie, 
alkohol, užívanie niektorých liekov, ochorenia vedúce 
k  sekundárnej osteoporóze). Ďalej je to fyzicky aktívny 
životný štýl, primeraná expozícia slnečnému žiareniu, 
suplementácia vitamínu D  (najmä vo vyšších vekových 
skupinách), adekvátny príjem kalcia v diéte a u žien po 
menopauze s  rizikovými faktormi vzniku osteoporózy, 
respektíve denzitometricky verifikovanou zníženou 
kostnou denzitou (osteopénia) a klimakterickým syndró­
mom je vhodné zvážiť možnosť hormonálnej substituč­
nej liečby (pokiaľ nie je kontraindikovaná). Je potrebné 
si uvedomiť, že kostná denzita priamo úmerne koreluje 
s úrovňou kompenzácie DM a s prítomnosťou jeho kom­
plikácií. Jedným z prvých terapeutických krokov by mala 
byť adekvátna korekcia glykemickej kompenzácie, snaha 
zabrániť rozvinutiu diabetických komplikácií, resp. ich 
správna liečba ako ju ukazuje nasledujúci manažment 
osteoporózy u pacientov s DM:

�� dobrá glykemická kompenzácia 
�� 	minimalizovať epizódy hypoglykémií 
�� 	pri liečbe nepoužívať glitazóny
�� prevencia a  manažment diabetických komplikácií 

(hlavne nefropatia)
�� 	prevencia pádov
�� 	adekvátna suplementácia vitamínu D a kalcia 
�� 	špecifická antiporotická terapia (antiresorpčná či os­

teoanabolická) 
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