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Cukrzyca typu 1 jako czynnik

ryzyka osteoporozy

Diabetes mellitus type 1 as a risk factor of osteoporosis

STRESZCZENIE

Osteopenia i osteoporoza oraz ztamania kosci wy-
stepuja u chorych na cukrzyce typu 1 istotnie czes-
ciej niz u oséb zdrowych. Wptyw na zmniejszong
gestos¢ kosci ma rozpoznanie cukrzycy przed okre-
sem dojrzewania, dtuzszy czas trwania choroby, nie-
wtasciwe wyréwnanie metaboliczne. Czynniki pato-
genetyczne rozwoju osteoporozy w cukrzycy typu 1
obejmuja miedzy innymi niedobdr insuliny i insuli-
nopodobnego czynnika wzrostu 1 (IGF-1), hipergli-
kemieg, kwasice metaboliczng, dyslipidemieg, niedo-
bor aktywnej witaminy D, zwiekszone wydalanie
wapnia z moczem, nizsze stezenia wolnych hormo-
néw piciowych, wspotistnienie choroby trzewnej lub
innych choréb autoimmunologicznych. W pracy
omoéwiono mechanizmy, na drodze ktérych w cukrzy-
cy typu 1 dochodzi do zaburzenia remodelingu ko-
Sci, to jest do nieprawidtowej funkcji osteoblastow
i osteoklastéw. Przedstawione dane wskazuja na ce-
lowos¢ okresowych badan densytometrycznych
u 0s6b z cukrzyca typu 1. (Diabet. Klin. 2012; 1, 5:
201-207)
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ABSTRACT

Osteopenia, osteoporosis and bone fractures are
significantly more common in type 1 diabetes
patients than in healthy population. The main factors
associated with decreased bone mineral density are
the onset of diabetes before puberty, long duration
of the disease and poor metabolic control. Pathogenic
factors of osteoporosis in type 1 diabetes are insulin
and IGF-1 deficiency, hyperglycaemia, ketoacidosis,
dyslipidaemia, active vitamin D deficiency, increased
urine calcium excretion, decreased levels of sex
hormones and coexistence of coeliac disease or other
autoimmunological diseases. In our paper we de-
scribe mechanisms that may disturb bone remodel-
ling and be a cause of inappropriate function of
osteoblasts and osteoclasts in type 1 diabetes.
Presented data indicate usefulness of periodic
densitometric examinations in patients with type 1
diabetes. (Diabet. Klin. 2012; 1, 5: 201-207)

Key words: type 1 diabetes, osteopenia,
osteoporosis, bone metabolism

Wstep

Pierwsze doniesienia dotyczgce zmian w tkan-
ce kostnej u dzieci i mtodziezy z cukrzyca typu 1
pojawity sie na poczatku zesztego stulecia. Opisy-
wano opdzniony wzrost kostny oraz zmniejszenie
masy kostnej u dzieci chorych na cukrzyce typu 1
[1]. Réwniez w populacji oséb dorostych z cukrzyca
typu 1 zaobserwowano zwiekszony odsetek pacjen-
tOow z rozpoznaniem osteoporozy [2]. Uznano, ze
zmiany metaboliczne, do ktérych dochodzi w wy-
niku zaburzen gospodarki weglowodanowej, s3 jed-
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Rycina 1. Wptyw czynnikéw metabolicznych i hormonalnych na metabolizm kostny. TGF-g (transforming growth factor f3)
— transformujacy czynnik wzrostu 8; BMPs (bone morphogenetic protein) — biatka morfogenetyczne kosci; FGF (fibroblast
growth factor) — czynnik wzrostu fibroblastéw; IGF-1 (insulin-like growth factor 1) — insulinopodobny czynnik wzrostu;
PTH — parathormon; TNF-« (tumor necrosis factor ) — czynnik martwicy guza «

nym z wielu czynnikéw ryzyka osteoporozy wtoér-
nej [3].

Proces budowania masy kostnej scisle wigze
sie z dojrzewaniem ptciowym, ktére trwa okoto 4-6
lat i statystycznie rozpoczyna sie w wieku 9-14 lat.
Do konca 20. roku zycia osiggane jest 90-95% szczy-
towej masy kostnej, z czego 50% przypada na okres
dojrzewania [4]. Po 30. roku zycia proces budowy,
czyli modelowania tkanki kostnej, ustepuje miejsca
procesom przebudowy (remodelingowi). W trakcie
remodelingu tocza sie jednoczesnie dwa procesy: ko-
sciotworzenia, za ktéry odpowiadajg osteoblasty,
oraz resorpcji, w ktorej uczestniczg osteoklasty. Za-
chwianie réwnowagi przebudowy tkanki kostnej
moze prowadzi¢ do osteoporozy lub rzadziej osteo-
petrozy. Wptyw na metabolizm tkanki kostnej majg
miejscowo oddziatujgce cytokiny, prostaglandyny,
czynniki wzrostu, podaz wapnia i witaminy D w die-
cie, wysitek fizyczny, hormony oraz polimorfizmy
genow odpowiedzialnych miedzy innymi za synte-
ze receptora dla witaminy D, osteokalcyny, estra-
diolu, testosteronu i kolagenu I (ryc. 1) [5].

U dzieci i mtodziezy z cukrzyca typu 1 obser-
wuje sie zmniejszony przyrost masy kostnej [6].
Wsrod nastolatkdw z cukrzycg typu 1 okoto 10%
chtopcéw oraz 5% dziewczynek ma w znaczacy spo-
s6b zmniejszong mase kostng, oceniang na podsta-

wie badania densytometrycznego [7]. U 20% pacjen-
tow w wieku 20.-56. roku zycia chorujacych na cu-
krzyce typu 1 wykazano zmniejszenie gestosci tkan-
ki kostnej o okoto 10% w pordéwnaniu z populacjg
zdrowq [8]. Zaobserwowano, ze u oséb dorostych
z cukrzyca typu 1 osteopenia oraz osteoporoza wy-
stepujg czesciej u pfci meskiej. Osteopenie wykaza-
no u 67% mezczyzn i 57% kobiet, natomiast kryte-
ria osteoporozy spetniato 3% mezczyzn biorgcych
udziat w badaniu [9]. Prawdopodobienstwo ztaman
u pacjentéw z cukrzycg typu 1 w przypadku szyjki
kosci udowej wzrasta 1,4-2,6-krotnie, odcinka le-
dzwiowego kregostupa 1,3-2,3-krotnie, nasady dy-
stalnej kosci promieniowej 1,8-krotnie [3].
Rozpoznanie cukrzycy przed okresem dojrzewa-
nia, dtuzszy czas trwania choroby oraz wyzsze war-
tosci hemoglobiny glikowanej wptywajg znaczgco na
opdznienie wzrostu i zmniejszenie gestosci kosci
u dzieci[10, 11]. Udowodniono jednak, ze przez pierw-
sze 5 lat trwania choroby gestos¢ tkanki kostnej jest
poréwnywalna z gestoscia w populacji zdrowych
dzieci. Prawdopodobng przyczyng jest duza dbatosé
o prawidfowe wartosci glikemii i dobre wyréwnanie
metaboliczne na poczatku trwania choroby [12].
Dziatanie anaboliczne w obrebie tkanki kost-
nej wywiera nie tylko insulina, ale réwniez insulino-
podobny czynnik wzrostu (IGF-1, insulin-like growth
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factor 1), ktory powstaje pod wptywem hormonu
wzrostu, przy obecnosci insuliny w watrobie. Udo-
wodniono pozytywne dziatanie IGF-1 na prolifera-
cje prekursoréw osteoblastow, chondrocytéow, syn-
teze kolagenu | oraz innych sktadowych macierzy
kostnej [13]. Wykazano, ze u dzieci, mfodziezy i mio-
dych dorostych z cukrzyca typu 1 wystepujg nizsze ste-
zenia IGF-1 niz w populacji oséb zdrowych [14-16].
Ponadto u mtodych dorostych z cukrzycy typu 1
obserwuje sie zmniejszong synteze biatka wigzacego
insulinopodobny czynnik wzrostu IGFBP3 i IGFBP5,
przy zwiekszonej syntezie biatka wigzacego IGFBP1
[15]. Udowodniono dodatnig korelacje pomiedzy
zmniejszong gestoscig kosci w badaniach densyto-
metrycznych a stezeniem IGF-1, IGFBP3 i IGFBP5 [15].
Natomiast stezenie biatka wigzacego IGFBP1 wzra-
sta wraz ze spadkiem gestosci masy kostnej. Biatko
wigzace insulinopodobny czynnik wzrostu typu 1 wigze
zarowno wolne czasteczki IGF-1, zmniejszajac jego ak-
tywna pule, jak i czasteczki insuliny, co wydaje sie
pogtebia¢ patomechanizmy osteopenii i osteoporo-
zy u 0s6b z cukrzyca typu 1 [15].

Nieprawidtowe wyréwnanie metaboliczne cu-
krzycy wptywa hamujaco na réznicowanie, aktyw-
nos¢ oraz metabolizm wydzielniczy osteoblastow.
Badania densytometryczne wykazujg zmniejszenie
masy kostnej u chorych z wyzszymi wartosciami
HbA, _[16]. Hiperglikemia oraz kwasica metabolicz-
na na poziomie komoérkowym powodujg stres oksy-
dacyjny, zwiekszajg ilos¢ aktywnych form tlenu
i sprzyjajg nieenzymatycznej glikacji biatek, kolage-
nu oraz zmniejszajg aktywnos¢ osteoblastow [17].
Przy wysokich wartosciach glikemii dochodzi do
zwiekszenia osmolarnosci w komérkach, co najpraw-
dopodobniej moze odpowiadac za sttumienie eks-
presji genéw zwigzanych z dojrzewaniem osteobla-
stow [18, 19]. Udowodniono rowniez, ze zakwasze-
nie srodowiska, w ktérym znajdujg sie osteoblasty,
wptywa na zmniejszenie mineralizacji macierzy kost-
nej, zwiekszajac jednoczesnie aktywnos¢ osteokla-
stow [20].

Pod koniec lat 90. XX wieku odkryto, ze istotng
role w remodelingu kosci odgrywaja trzy cytokiny:
aktywator receptora NF-kappaB (RANK) i wspotdzia-
tajacy z nim RANK ligand (RANKL), odpowiedzialne
za roéznicowanie osteoklastow, oraz osteoprotege-
ryna (OPG) nalezaca do rodziny receptoréw TNF,
hamujaca ten proces [21, 22]. Potgczenie OPG-RANKL
uniemozliwia interakcje RANKL z RANK, niezbedne
do zainicjowania dojrzewania puli osteoklastow [21-
-23]. Uktad RANK-RANKL-OPG odpowiada zatem za
stan réownowagi w tkance kostnej. Obcigzenie me-
chaniczne wywierane na kos¢, 17p-estradiol, biatka

morfogenetyczne kosci (BMPs, bone morphogenetic
protein), interleukiny (IL-1a, IL-6, IL-11, IL-13, IL-18),
transformujacy czynnik wzrostu 81 (TGF-81, trans-
forming growth factor 1), ptytkowy czynnik wzro-
stu (PDGF, platelet-derived growth factor) zwiekszaja
ekspresje OPG [22, 23]. Natomiast wsrod czynnikéw
hamujacych i zmniejszajgcych stezenie osteoprote-
geryny wymienia sie miedzy innymi glikokortykoidy,
leki immunosupresyjne, prostaglandyne E2 (PGE2),
parathormon (PTH), witamine D3 i jej pochodne oraz
czynnik wzrostu fibroblastéw (FGF, fibroblast growth
factor) [22, 23]. Wraz ze wzrostem HbA,_ u dzieci
i mtodziezy z cukrzyca typu 1 obserwuje sie jedno-
czesny spadek masy kostnej i wzrost OPG. Najpraw-
dopodobniej OPG rosnie kompensacyjnie ze wzgle-
du na wzmozong resorpcje kosci, do ktérej docho-
dzi pod wptywem ztego wyréwnania metaboliczne-
go cukrzycy [24].

W ostatnich latach udowodniono, ze niekola-
genowe biatko produkowane przez osteoblasty bio-
rgce udziat w mineralizacji macierzy kostnej stymu-
luje rowniez proliferacje komorek beta trzustki, przez
co zwigksza posrednio ilos¢ insuliny we krwi. Ponad-
to to samo biatko, nazywane osteokalcyng, ma do-
datni wptyw na adipocyty, zwiekszajgc synteze adi-
ponektyny i zmniejszajgc insulinoopornos¢ tkanek
na obwodzie. W osteoporozie stezenie osteokalcy-
ny maleje. Podejrzewa sig, ze moze to by¢ jednym
z czynnikdéw pogtebiajacych zaburzenia gospodarki
weglowodanowej u pacjentéw z osteoporozg [25].

U pacjentdw z cukrzyca typu 1 obserwuje sie
zaleznos¢ miedzy dyslipidemia a zmniejszong pula
komorek kosciotwdrczych [26]. Komérki osteogen-
ne wystepujgce w okostnej, srédkostnej oraz wyscie-
lajagce kanaty Haversa daja poczatek linii osteobla-
stow. Nie sa jednak jedynymi komorkami prekurso-
rowymi. Niewielka pula osteoblastéw pochodzi
z komorek macierzystych szpiku czerwonego. Dysli-
pidemia przyczynia sie do zwiekszenia ilosci szpiku
ttuszczowego kosztem szpiku czerwonego. Zwiek-
szenie ilosci wolnych kwaséw ttuszczowych meta-
bolizowanych do ligandéw receptoréw PPARy, pro-
wadzi do zachwiania réwnowagi réznicowania ko-
morek macierzystych na korzys¢ adipocytéw, co
w efekcie zmniejsza liczbe osteoblastow i moze by¢
jedna z przyczyn osteopenii, a w przysztosci oste-
oporozy oraz ztaman [26].

Najnowsze badania potwierdzaja, ze u dzieci
i mtodziezy ze Zle wyréwnang metabolicznie cukrzyca
stezenie witaminy D jest nizsze niz u dzieci z nor-
moglikemia [16]. Witamina 1,25-(OH),D jest ak-
tywnym metabolitem witaminy D, dzieki ktéremu
zwiekszane jest przyswajanie wapnia i fosforu w je-
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litach i nerkach, co zapewnia prawidiowa przebu-
dowe i mineralizacje kosci. Insulina i IGF-1 wptywajq
na wiekszg aktywnos¢ 1-a hydroksylazy nerkowej,
ktéra odpowiada za przemiane 25(0OH)D do 1«,25-
-(OH)2D. Aktywna metabolicznie forma witaminy D
nasila synteze fosfatazy alkalicznej w osteoblastach
i umozliwia prawidtowg mineralizacje kosci. Niedo-
bor insuliny i IGF-1 zmniejsza stezenie bioaktywnej
formy witaminy D, przez co zmniejsza wchtanianie
i stezenie wapnia we krwi oraz aktywnos¢ osteobla-
stow. Ponadto pod wptywem hiperglikemii docho-
dzi do diurezy osmotycznej, co w efekcie prowadzi
do hiperkalciurii. U dzieci z cukrzycg typu 1 wykaza-
no nizsze stezenie witaminy D niz u zdrowych ré-
wiesnikéw. Niskie stezenia witaminy D korelowaty
z wiekszym zapotrzebowaniem na insuling i gorszym
wyréwnaniem metabolicznym choroby [27].

U dzieci z cukrzycg typu 1 czesto opisywane sg
przypadki opdznionego dojrzewania, a w pozniej-
szym wieku utrzymujgce sie nizsze stezenie wolnych
hormonéw ptciowych, przy prawidtowym stezeniu
catkowitej puli hormonoéw i podwyzszonym steze-
niu globuliny wigzacej hormony ptciowe, co zwigk-
sza ryzyko wystgpienia cech hipogonadyzmu [28,
29]. Nie potwierdzono jednak, aby takie zaburzenia
miaty wptyw na zmniejszong mase kostng u pacjen-
tek z cukrzycag typu 1 [30]. Jednoznaczne zdefinio-
wanie wptywu obnizonego stezenia wolnych hor-
mondw ptciowych u pacjentéw z cukrzyca typu 1
i ich roli na zmniejszong mase kostng wymaga dal-
szych badan.

Wspdtistnienie cukrzycy typu 1 z innymi cho-
robami o podtozu autoimmunologicznym jest po-
wszechnie znanym zjawiskiem. Czesto obserwuje sie
zaburzenia funkgji tarczycy, bielactwo oraz chorobe
trzewnga. Szacuje sie, ze 4,4-11,1% chorych ze zdiag-
nozowang cukrzycg typu 1 jednoczesnie choruje
na celiakie [31]. Czeste niedozywienie oraz wyste-
pujace zaburzenia gospodarki wapniowo-fosforano-
wej sg przyczyna zmian w uktadzie kostnym. Odse-
tek zmian osteopenicznych u dzieci chorujacych na
cukrzyce typu 1 (8,1%) i u dzieci, u ktérych poza
cukrzycy wspatistnieje choroba autoimmunologicz-
na tarczycy (7,7%) lub choroba trzewna (10,3%), jest
podobny [32]. Jednak wsréd dzieci, u ktérych zdiag-
nozowano wszystkie trzy jednostki chorobowe,
zmniejszenie gestosci kosci rozpoznano az u 53,3%
[32]. Wydaje sie bardzo prawdopodobne, ze dys-
funkcja uktadu immunologicznego, bedaca przy-
czyna wymienionych choréb, moze by¢ réwniez bez-
posrednig przyczyng zaburzen metabolicznych
w ukfadzie kostnym [32].

Tabela 1. Czynniki ryzyka ztaman osteoporotycznych
[34, 40]

Wiek: kobiety > 65. roku zycia, mezczyzni > 70. roku zycia
BMI < 18 kg/m?

Aktualne palenie tytoniu

Naduzywanie alkoholu (> 30 g/d.)

Zwigkszony metabolizm kostny

Przebyte ztamanie niskoenergetyczne

Ztamanie osteoporotyczne blizszego konca kosci udowej
Sktonnos¢ do upadkow

Unieruchomienie

Leczenie glikokortykosteroidami obecnie lub w przesztosci
(prednizon > 5 mg/d.) przez = 3 miesigce

Leczenie przeciwdrgawkowe

Osteoporoza wtérna: reumatoidalne zapalenie stawow,
hipogonadyzm, zesp6t ztego wchtaniania, jadtowstret
psychiczny, przewlekta choroba nerek, stan po przeszczepie
narzadu, pierwotna nadczynnos¢ przytarczyc, zesztywniajgce
zapalenie stawow kregostupa, nadczynnos¢ tarczycy, cukrzyca
Wczesna menopauza naturalna < 45. roku zycia, chirurgiczna
i farmakologiczna

Niedobor estrogenow

Podaz wapnia < 500 mg/d.

Niedobér witaminy D

BMI (body mass index) — wskaznik masy ciafa

Cukrzyca zostata zaliczona do jednego z czynni-
kéw osteoporozy i ztaman ostoporotycznych (tab. 1)
[33, 34]. W opublikowanym w 2006 roku badaniu
The Tromso Study udowodniono, ze ryzyko wzgled-
ne ztamania kosci udowej u kobiet i mezczyzn z cu-
krzyca, niezaleznie od jej typu, jest wysokie i zalez-
ne od pfci (kobiety — 8,9, mezczyzni — 17,8), co
potwierdzono w badaniu wykonanym w populacji
szwedzkiej (mezczyzni — 7,6, kobiety — 9,8) [36].
W prospektywnym badaniu The Nurses’ Health Stu-
dy wykazano jednak, ze wzgledne ryzyko ztaman
zalezy nie tylko od pfci pacjentéw, ale réwniez od
typu cukrzycy. Wzgledne ryzyko ztamania szyjki ko-
sci udowej u pacjentek z cukrzyca typu 1 wynosito
7.1, a u badanych z cukrzyca typu 2 — 1,7 [37].

Zgodnie z zaleceniami Swiatowej Organizagji
Zdrowia (WHO, World Health Organization) i Natio-
nal Osteoporosis Foundation (NOF) podstawg roz-
poznania i leczenia osteoporozy jest stwierdzenie
zmniejszonej gestosci tkanki kostnej oraz oszaco-
wanie ryzyka ztaman [38, 39]. Po dokonaniu oceny
klinicznej pacjenta i wykonaniu badania densytome-
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trycznego okresla sie 10-letnie ryzyko ztamania,
a nastepnie na podstawie postawionej diagnozy
ustala sie profilaktyke, leczenie terapeutyczne oraz
rehabilitacyjne [40].

Wyniki badania densytometrycznego przedsta-
wia sie w postaci dwdch wskaznikow: T-score [wiel-
kos¢ odchylenia standardowego (SD, standard de-
viation) od sredniej wartosci gestosci kosci u zdro-
wej, mtodej osoby] i Z-score (wielkos¢ odchylenia
standardowego od sredniej wartosci gestosci kosci
u 0séb zdrowych w tym samym wieku, co osoba
badana). Nalezy podkresli¢, ze sam wynik badania
densytometrycznego nie upowaznia do wiaczenia
leczenia farmakologicznego. Wedtug WHO oraz In-
ternational Society for Clinical Densitometry (ISCD)
wynik T-score badania densytometrycznego stuzy do
rozpoznania osteoporozy. U wszystkich pacjentéw,
bez wzgledu na wiek, pte¢ i pochodzenie etniczne,
w celu kwalifikacji do leczenia konieczne jest wyli-
czenie bezwzglednego ryzyka ztamania w ciggu 10
lat [38].

Przy uzyciu bazy referencyjnej NHANES IIl, opar-
tej na wieku, ptci i wyniku badania densytometrycz-
nego, bezwzgledne ryzyko ztamania w ciggu 10 lat
okresla sie jako mate (< 10%), sSrednie (10-20%) oraz
wysokie (> 20%) [33, 34, 40]. Rozpoczecie leczenia
farmakologicznego przy matym bezwzglednym ry-
zyku ztamania osteoporotycznego w ciggu 10 lat
daje watpliwe korzysci kliniczne. U tych pacjentéw
zaleca sie postepowanie profilaktyczne, obejmuja-
ce zmiane stylu zycia, zwiekszenie aktywnosci fizycz-
nej, eliminacje czynnikéw ryzyka (miedzy innymi al-
kohol, nikotynizm) oraz wiaczenie suplementacji
wapnia oraz witaminy D. Srednie bezwzgledne ry-
zyko ztamania w ciggu 10 lat jest wskazaniem do
kontynuowania profilaktyki i w wyjgtkowych przy-
padkach daje podstawy do wtaczenia réwniez le-
czenia farmakologicznego. Wysokie bezwzgledne ry-
zyko ztamania w ciggu 10 lat wymaga bezwzgled-
nego wdrozenia profilaktyki oraz leczenia farmako-
logicznego [33, 34, 40].

Kompleksowa ocena koniecznosci wdrozenia
leczenia farmakologicznego wymaga uwzglednienia
wieku, ptci, wynikdw badan densytometrycznych
oraz oceny czynnikéw ryzyka ztaman. Ocene taka
utatwia kalkulator FRAX® [34, 41, 42].

FRAX® jako algorytm wyliczenia 10-letniego
ryzyka ztamania osteoporotycznego jest bardzo
przydatnym narzedziem do oceny kobiet w wieku
pomenopauzalnym i mezczyzn po 50. roku zycia.
National Osteoporosis Foundation nie zaleca jednak
stosowania go u mfodych dorostych, dzieci oraz
u 0s6b juz leczonych z powodu osteoporozy w celu

oceny skutecznosci terapii. W zwigzku z tym przy-
datnosé FRAX® przy ocenie pacjentdow z cukrzyca
typu 1, ze wzgledu na ich mtody wiek, moze by¢
bardzo ograniczona [41]. Nalezy réwniez pamietac,
ze duza cze$¢ wzglednych czynnikdw ryzyka ztaman
uznawana przez WHO (tab. 1) nie znalazta sie na
liscie algorytmu FRAX® [41].

Polska Fundacja Osteoporozy, Polskie Towarzy-
stwo Osteoartrologii oraz Wielodyscyplinarne Forum
Osteoporotyczne opracowaty standardy diagnosty-
ki i leczenia osteoporozy w Polsce, ktére opubliko-
wano w 2005 roku, a zaktualizowano w 2011 roku
[33, 34].

Wedtug najnowszych wytycznych u oséb z cu-
krzyca typu 1 pierwsze badanie densytometryczne
powinno by¢ wykonane ,,po wielu latach choroby”.
Doktadny czas trwania choroby i wiek, w jakim pa-
cjent powinien by¢ poddany takiemu badaniu, nie
jest okreslony [38]. Wytyczne takie nie znajdujg sie
takze w zaleceniach Polskiego Towarzystwa Diabe-
tologicznego oraz American Diabetes Association
(ADA). Trudno jednoznacznie okresli¢, kiedy i ktore-
mu pacjentowi z cukrzycg typu 1 nalezy wykonac
badanie densytometryczne. Decyzja musi by¢ pod-
jeta przez lekarza diabetologa indywidualnie i po
doktadnym uwzglednieniu bezwzglednego oraz
wszystkich wzglednych czynnikéw ztamania.

Podstawag w leczeniu osteoporozy wtdrnej
w przebiegu cukrzycy typu 1 jest wyréwnanie meta-
boliczne choroby podstawowej. Gtéwnymi zalece-
niami jest obnizenie glikemii w celu osiggniecia
HbA, < 6,5%, zwigkszenie aktywnosci fizycznej oraz
rutynowe wigczenie suplementacji witaming D oraz
preparatem wapnia [34]. Wynik densytometrii T-sco-
re < -2,5 SD oraz wynik 10-letniego ryzyka ztama-
nia > 20% upowazniajg do leczenia farmaceutykiem
z grupy lekéw anabolicznych, antyresorbcyjnych lub
spetniajacym obie wymienione funkcje [33, 34]. Na-
tional Osteoporosis Foundation nakazuje wyliczenie
10-letniego ryzyka ztaman osteoporotycznych
u pacjentéow z cukrzyca typu 1, u ktérych T-score
miesci sie w przedziale od -1,0 do -2,5 SD. Jezeli
w tej grupie chorych ryzyko wyniesie > 20%, pomimo
braku kryteriéw rozpoznania osteoporozy, nalezy
wiaczy¢ poza profilaktykg rowniez leczenie farma-
kologiczne [41]. Gtéwnym celem takiego postepo-
wania jest unikniecie zwiekszajgcego sie znaczaco
w tej grupie pacjentéw ryzyka ztaman.

Sq dwa sposoby monitorowania rozpoczete-
go leczenia u pacjentéw z osteoporoza. W tym celu
wykonuje sie kontrolne badania markeréw obrotu
kostnego lub badanie densytometryczne, aby oce-
ni¢ gestos¢ kosci. Oceny dokonuje sie w stosunku
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do wyznaczonej najmniejszej znaczacej klinicznie
zmiany (LSC, least significant character) dla marke-
réw: CTX (C-koncowy usieciowany telopeptyd tan-
cucha «a kolagenu typu 1), OC (osteokalcyna) i PINP
(N-koncowy peptyd pro kolagenu typu 1) oraz dla
BMD (mineralna gestosc¢ kosci) [33, 34, 41]. W przy-
padku markeréw kostnych kontrole nalezy przepro-
wadzi¢ u pacjenta 3-6 miesiecy od momentu roz-
poczecia leczenia i kontynuowac co 3-6 miesiecy
[34]. W przypadku monitorowania chorego przy
uzyciu badania densytometrycznego kontrola naste-
puje po roku od momentu rozpoczecia leczenia,
a nastepnie kontynuuje sie jg co 2 lata [33, 41]. Nie
ma odrebnych wytycznych dotyczacych czestszej
oceny masy kostnej czy tez markeréw obrotu kost-
nego u pacjentéw z cukrzyca typu 1. Jednak biorac
pod uwage powage problemu osteopenii i osteopo-
rozy w tej grupie pacjentéw, rozsgdne wydawatoby
sie kontrolowanie chorych 1 raz w roku.

Przyczyny zmniejszenia gestosci kosci u oséb
z cukrzycag typu 1 nie sg do konca jasne. Pierwsze
oznaki zaburzenia metabolizmu tkanki kostnej po-
jawiaja u dzieci i utrzymuja w okresie mtodzienczym
i dorostym. Zmniejszajaca sie z czasem gestos¢ tkanki
kostnej moze by¢ przyczyng osteoporozy, ztaman,
a w konsekwencji kalectwa. Wazne jest potozenie
nacisku na okresowe badania densytometryczne
u pacjentow z cukrzyca typu 1 oraz, w razie koniecz-
nosci, wprowadzanie dziafan profilaktycznych i tera-
peutycznych.
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