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Czy cukrzyca typu 2 predysponuje do osteoporotycznych
ztaman kosci?

Does type 2 diabetes predispose to osteoporotic bone fractures?
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Streszczenie

Przewlekte powiklania cukrzycy maja zwigzek przede wszystkim ze zmianami w duzych i matych naczyniach tetniczych oraz widknach
obwodowego i autonomicznego ukladu nerwowego. Przez wiele lat uwazano, ze cukrzyca typu 2 (DM2, diabetes mellitus type 2) nie pre-
dysponuje do osteoporozy, poniewaz gesto$¢ mineralna kosci (BMD, bone mineal dentisity) u chorych na DM2 jest najczesciej prawidlowa
lub nawet zwiekszona. Wyniki duzych badan populacyjnych wskazujg jednak, ze u chorych na DM2 istnieje znacznie zwiekszone ryzyko
ztaman kosci, przede wszystkim kosci udowej (0 70%). Wyniki tych badan sugeruja, ze w DM2 wzrost ryzyka zlaman jest niezalezny od
BMD. W tej grupie chorych czesto wspélistnieja zaburzenia widzenia spowodowane cukrzycowa chorobg oczu, neuropatia obwodowa,
nadcis$nienie tetnicze, hipotonia ortostatyczna (z powodu neuropatii autonomicznej i/lub przyjmowanych lekéw hipotensyjnych) oraz
choroba niedokrwienna naczyn mézgowych, serca i konczyn dolnych — stany predysponujace do upadkéw. Nie ma specyficznych
metod profilaktyki i leczenia osteoporozy w cukrzycy, wiec powinno sie je przeprowadzaé¢ na podstawie powszechnie przyjetych zasad
postepowania jak w populacji bez cukrzycy. W grupie chorych na DM2 najbardziej celowa strategia wydaje si¢ propagowanie postaw
zdrowotnych majacych na celu eliminacje niekorzystnie oddzialujacych czynnikéw dietetycznych i Srodowiskowych, takich jak mata
aktywnos¢ fizyczna, palenie tytoniu czy niska podaz witaminy D, jak réwniez edukacji pod katem profilaktyki upadkow.

(Endokrynol Pol 2008; 59 (3): 224-229)
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Abstract

Chronic complications of diabetes are associated mainly with changes in major and small arterial vessels as well as in peripheral and
autonomic fibers of the nervous system. For years it has been suggested that DM2 does not predispose to osteoporosis because bone
mineral density (BMD) in DM2 patients is commonly normal or even increased. However, results of recent large cross-sectional studies
have indicated that patients with DM2 have significantly increased risk of bone fractures, predominantly hip fractures (by 70%). Results of
these studies suggest that the increased risk of fractures in DM2 is independent of BMD. In this group of patients is frequently associated
the loss of vision caused by diabetic eye disease, peripheral neuropathy, arterial hypertension, orthostatic hypotonia (caused by autono-
mic neuropathy or/and by concomitant antihypertensive treatment), and ischemic disease of the brain, heart and lower extremities
— conditions that predispose to falls. There are no specific methods of prophylaxis and treatment of osteoporosis associated with diabetes;
therefore they should be based on widely accepted principles as in non-diabetic populations. It seems that in DM2 patients the most
purposeful strategy could be the popularization of healthy attitudes aiming the elimination of unfavorable dietetic and environmental
factors, such as low physical activity, smoking, and low vitamin D intake, as well as education against falls.

(Pol J Endocrinol 2008; 59 (3): 224-229)
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Wstep

Przewlekle powiklania cukrzycy wiaza sie przede
wszystkim ze zmianami w duzych i matych naczyniach
tetniczych oraz wiéknach obwodowego i autonomicz-
nego ukladu nerwowego. W cukrzycy o dlugim czasie
trwania coraz czesciej opisuje sie rowniez zmiany cho-
robowe ukfadu kostno-stawowego, takie jak neuroar-
tropatia Charcota, cheiroatropatia czy osteoporoza.

Osteoporoza jest najczestsza choroba metaboliczng ko-
Sci. Jej przyczyn upatruje si¢ w zmniejszeniu masy kost-
nej oraz w zaburzeniach mikro- i makrostruktury kost-
nej, prowadzacych do zwiekszonej podatnoéci na zla-
mania.

Zmniejszenie masy kostnej obserwuje sie gtéwnie
w cukrzycy typu 1 (DML, diabetes mellitus type 1). Obni-
zona o 1 do 2 odchylefi standardowych gesto$¢ mine-
ralna kosci (BMD, bone mineral density) wystepuje przede
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wszystkim w DM1 o dlugim czasie trwania [1-3], cho-
ciaz podobne zjawisko obserwowano u dzieci juz
w momencie rozpoznania cukrzycy [4]. Nieliczne ba-
dania epidemiologiczne wskazuja, ze w DM1 ryzyko
zlaman niskoenergetycznych zwieksza sie 2—4-krotnie.
Ich gléwna przyczyna prawdopodobnie jest osteope-
nia cukrzycowa. W wiekszosci pi$miennictwa osteope-
nie cukrzycowa prébuje sie ttumaczy¢ bezwzglednym
niedoborem insuliny — hormonu o dzialaniu anabo-
licznym na tkanke kostng [5-7], ale réwniez kumulacja
w macierzy kostnej koncowych produktéw nieenzyma-
tycznej glikacji bialek [7-9], wtérnym do niedoboru in-
suliny niedoborem insulinopodobnych czynnikéw
wzrostu (IGF-1, insulin-like growth factor 1; IGF-2, insu-
lin-like growth factor 2) [6, 7], niedostatecznym wytwa-
rzaniem witaminy D [5, 10], czy mikroangiopatig szpi-
ku kostnego [5, 6]. Jednak dotychczas nie wyjasniono
patogenezy osteopenii cukrzycowej. Nie wiadomo, czy
mozna j3 uwazac za pdzne powiklanie DM1, czy zja-
wisko wspdlistniejace z cukrzyca. Optymalizacja kon-
troli metabolicznej, przynoszaca wymierne korzysci
w profilaktyce i leczeniu mikroangiopatii i neuropatii
cukrzycowej, prawdopodobnie nie ma wiekszego zna-
czenia w zapobieganiu lub przynajmniej op6znieniu
wystapienia zmian w ukladzie kostnym [6, 11].

Wplyw cukrzycy typu 2 na gestosc¢
mineralng kosci

Przez wiele lat uwazano, ze cukrzyca typu 2 (DM2, dia-
betes mellitus type 2) nie predysponuje do osteoporozy,
poniewaz BMD u tych chorych jest najczesciej prawi-
dlowa lub nawet zwiekszona [1-3, 5]. Przyczyny tego
zjawiska nie s jasne. Za zmienno$¢ BMD odpowiada
wiele bardzo zréznicowanych czynnikéw genetycz-
nych, zywieniowych i srodowiskowych. Wsréd tych
czynnikOw pewne znaczenie w determinowaniu BMD
przypisuje sie masie tkanki miesniowej i tluszczowej.
U dzieci i mlodych dorostych na wielko$¢ masy kostnej
wplywa przede wszystkim masa miesniowa, natomiast
u starszych os6b — masa tkanki tluszczowej [12-16].
Jednak poszukiwanie bezposredniej korelacji miedzy
masa ko$éca i masa tkanek beztluszczowych (lub masg
miesni) jest obarczone pewnym bledem, poniewaz za-
wartoé¢ mineralu kostnego mierzona za pomocg den-
sytometrii istotnie zalezy od wzrostu, podczas gdy wiel-
koé¢ BMD jest niezalezna od wzrostu [13]. Silniejszy jest
zwigzek miedzy tkanka tluszczowg a BMD — osoby
z wiekszg masg tkanki tluszczowej w wiekszym stop-
niu obcigzaja szkielet podczas chodzenia, dzZwigania,
czy uprawiania sportéw [15]. Z tego wzgledu chorzy
na DM2, u ktérych czesto wystepuje nadwaga i oty-
tos¢, mogliby utrzymywac¢ prawidlowa mase kostna,
nawet mimo ich zwykle mniejszej aktywnosci fizycznej.

Ponadto istniejg dowody na ujemny zwigzek pomiedzy
masg ciala a aktywnoscia osteoklastow, dlatego po-
wszechny jest poglad, ze otyloé¢ chroni przed zlama-
niami kosci [15, 16].

Sugeruje sie réwniez, ze hiperinsulinemia wystepu-
jaca w stanach przedcukrzycowych i wczesnej fazie
DM2 moze dodatnio wplywaé na wielko$¢ masy kost-
nej [1], szczegblnie u kobiet [17]. Prawdopodobnie
wzrost stezenia insuliny i towarzyszaca jej insulinoopor-
noé¢ powoduja zmniejszenie produkcji globuliny wig-
zacej hormony plciowe (SHGB, sex hormone binding glo-
bulin) i w konsekwencji wzrost w surowicy krwi wol-
nego estradiolu [17]. Ten mechanizm méglby mie¢ zna-
czenie w utrzymaniu masy kostnej u kobiet z DM2 po
menopauzie. Znany jest tez fakt, ze wzrost stezenia in-
suliny powoduje wzrost produkcji amyliny — czynni-
ka silnie hamujacego resorpcje kostna [18]. Przedmio-
tem intensywnych badan jest takze wplyw adipokin
— uwalnianych przez tkanke ttuszczowg, jak: leptyna,
rezystyna, adiponektyna czy wisfatyna — na metabo-
lizm kostny. Stezenie adiponektyny obniza sie zarow-
no w otylosci, szczegdlnie brzusznej, jak i w DM2 [19,
20]. Wyniki ostatnich badan wykazaty obecnos¢ recep-
torow dla adiponektyny w ludzkich osteoblastach [21].
U 0s6b bez cukrzycy adiponektyna ujemnie koreluje
z BMD [22, 23], a zmienno$¢ BMD zalezy w okolo 3-12%
od adiponektyny [23]. Dlatego u chorych na DM2 ni-
skie stezenie adiponektyny w surowicy mogloby wpty-
wac ochronnie na mase kostna. Procesy wlasciwego doj-
rzewania i funkcjonowania osteoklastéw kontroluje
szlak osteoprotegeryna (OPG, osteprotegerin)-receptor
aktywujacy jadrowy czynnik NF-«kB (RANK, receptor ac-
tivator of nuclear factor NF-kB)-ligand RANK (RANKL,
receptor activator of nuclear factor NF-xB ligand). Osteopro-
tegeryna produkowana jest gléwnie w ukladzie krwio-
nosnym i kostnym, ale réwniez w innych tkankach.
Z kolei RANKL, nalezacy do czynnikéw martwicy no-
wotworéw, produkowany jest przez dojrzate osteobla-
sty iich prekursory oraz aktywowane limfocyty T [22,
24]. Fizjologiczna rola RANKL sprowadza sie do pobu-
dzenia na wszystkich etapach tworzenia sie dojrzatych
osteoklastéw. Dzialanie to zachodzi za po$rednictwem
swoistego receptora RANK na drodze oddzialywania
typu komoérka—komorka. Osteoprotegeryna natomiast
ma zdolnoé¢ wigzania sie z RANKL, poniewaz stanowi
jego rozpuszczalny receptor. Polaczenie to uniemozli-
wia wigzanie sie RANKL z RANK, co w konsekwencji
zatrzymuje caly szlak dojrzewania osteoklastéw. W ba-
daniach przeprowadzonych u ludzi stwierdzono do-
tychczas wzrost ekspresji OPG z wiekiem, ale inne za-
leznodci sa juz mniej widoczne. Wykazano, ze adipo-
nektyna pobudza RANKL, a hamuje produkcje OPG
[24], nasilajac w ten sposéb resorpcje kostna. Tak wiec
w DM2 niskie stezenie adiponektyny prawdopodob-
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nie chroni uklad kostny przed nadmierng resorpcja.
Z kolei inna adipokina — leptyna, wplywa na metabo-
lizm ko$ci za pomoca zlozonego, osrodkowego i obwo-
dowego mechanizmu. O$rodkowo leptyna przede
wszystkim zwieksza w jadrze tukowatym ekspresje
neuropeptydéw a-melanotropiny («MSH, melanocyte-
stimulating hormone) i transkryptu regulowanego koka-
ing i amfetaming (CART, cocaine-amphetamine related
transcript) odpowiedzialnych za hamowanie laknienia
izmniejszenie wydatkowania energii. Leptyna jest réw-
niez oSrodkowym agonistg receptoréw g, ktérych po-
budzenie hamuje tworzenie kosci. Podobny efekt wy-
stepuje z powodu hamujacego dzialania leptyny na
aktywnos¢ genéw kodujacych powstawanie neuropep-
tydu Y, ktory jest silnym inhibitorem kosciotworzenia.
Tak wiec na drodze osrodkowej leptyna hamuje r6zni-
cowanie sie i aktywno$¢ osteoblastéw, zwlaszcza
w kodciach o utkaniu korowym [25]. Z drugiej strony,
przez receptor w komoérkach podscieliska leptyna
zwieksza ekspresje genéw osteogenicznych, stymulu-
jac produkcje OPG, a hamujac tworzenie RANKL. Moz-
na wiec oczekiwaé, ze poprzez dzialanie obwodowe,
przeciwnie do dziatania osrodkowego, leptyna wpty-
wa dodatnio na tworzenie kosci. Jej taczne dziatanie na
koéci wydaje sie jednak niewielkie, poniewaz u kobiet
po menopauzie bez cukrzycy leptyna wplywa na
zmienno$¢ BMD nie wiecej niz w 1% [14]. U chorych
na DM2 ten udzial moze by¢ jeszcze mniejszy, bowiem
wraz z wiekiem oraz zwiekszeniem masy ciala i insuli-
noopornoéci nasila si¢ rowniez opornosé na leptyne [14,
25]. Sugeruje sie, Ze pewne dziatanie modulujgce zmien-
noé¢ BMD u chorych na DM2 moglyby réwniez wy-
wierac inne adipokiny, jak: rezystyna lub niektére pep-
tydy — na przyklad prepeptyna (produkowany przez
komérki § trzustki czynnik wzrostowy proinsuliny
2) — ktore prawdopodobnie pobudzaja proliferacje
osteoblastow [18, 26, 27], jednak ich dziatanie na kosci
uludzi dotychczas jeszcze slabo poznano. Teoretyczny
wplyw mogtaby tu wywiera¢ takze produkowana
w zoladku grelina, ktorej sekrecja zalezy w duzym stop-
niu od wrazliwosci na insuline [28]. Grelina pobudza
osteoblasty w hodowlach komorek szpiku kostnego
[29], chociaz w badaniach u ludzi nie potwierdzono jej
pobudzajacego wplywu na BMD. Natomiast kluczowa,
anaboliczng dla ko$éca role w DM2 prawdopodobnie
odgrywaja insulinopodobne czynniki wzrostu (IGF-1
i IGF-2). Insulinopodobny czynnik wzrostu 1, produko-
wany giéwnie w watrobie, wywiera zaréwno ogolne
dzialanie endokrynne, jak i miejscowe w kosciach,
w ktoérych pobudza procesy przebudowy kostnej.
W DM2 stezenie IGF-1 zalezy w znacznej mierze od
fazy choroby i zwigzanych z nig zaburzen metabolicznych.
W okresie hiperinsulinemii i insulinoopornosci, produkcja
watrobowa IGF-1 jest najprawdopodobniej zachowa-

226

na [11], natomiast w fazie destrukcji komérki j jej se-
krecja sie zmniejsza i dochodzi do zaburzenia osi
GH-IGF [10]. Z kolei na lokalna produkcje IGF-1 w oste-
oblastach silnie hamujaco wplywa hiperglikemia oraz
kumulowanie sie w kolagenie p6znych produktéw gli-
kacji biatek [9], jednak okreslenie klinicznego znacze-
nia IGF-1 i IGF-2 w determinowaniu BMD u chorych
na DM2 wymaga dalszych badan.

Wiekszos¢ z oméwionych powyzej czynnikéw
wplywa dodatnio na mase kostna. Jednak w DM2 ist-
nieja takze czynniki nasilajgce resorpcje kostna. Najsil-
niejszym wydaje sie hiperglikemia, poniewaz glukoza
jest podstawowym surowcem energetycznym dla oste-
oklastow [5, 30]. Poza tym, hiperglikemia prowadzi do
nasilenia nieenzymatycznej glikacji biatek wchodzacych
w sklad struktury kosci, jak na przyktad kolagen typu I
[8, 30]. Z kolei towarzyszaca hiperglikemii glikozuria
moze prowadzi¢ do hiperkalciurii i supresji wydziela-
nia parathormonu [31]. Chorzy na DM2 w poréwna-
niu z osobami zdrowymi prawdopodobnie maja takze
nizsze stezenia 1,25(0OH),D, w 0soczu — przynajmniej
na poczatku choroby [32]. Jednak niekorzystne oddzia-
tywanie hiperglikemii na metabolizm kostny prawdo-
podobnie odgrywa role jedynie w okresach znacznej
dekompensacji metabolicznej; w okresie wzglednego
wyréwnania cukrzycy najprawdopodobniej przewa-
zaja czynniki zalezne od otylosci i masy tkanki tlusz-
czowej, ktére pobudzajg tworzenie kosci [5, 7].

Zdecydowana wiekszo$¢ badan wskazuje, ze w oce-
nie densytometrycznej chorzy na DM2 maja wyzsza
BMD o 4-11% w poréwnaniu z osobami zdrowymi,
niezaleznie od miejsca pomiaru [17, 32-34]. Dotyczy to
szczegoblnie kobiet, u ktérych BMD jest zwykle wyzsza
0 8-10% w poréwnaniu z mezczyznami [33, 34].

Czynniki mogace wptywaé na BMD u chorych na
DM2 zestawiono w tabeli I.

Epidemiologia ztaman kosci w cukrzycy typu 2

Wyniki duzych badan populacyjnych wskazuja, ze
u chorych na DM2 istnieje znacznie zwigkszone ryzyko
ztaman kosci, przede wszystkim kosci udowej (tab. II).
Z metaanalizy przeprowadzonej przez Janghorbani
iwsp. [6] wynika, ze w DM2 ryzyko wzgledne (RR, re-
lative risk) ztamania blizszej nasady szyjki kosci udowej
wynosi 1,7 (95% CI 1,3-2,2) i jest nieco wieksze u mez-
czyzn niz u kobiet. W podobnym stopniu wzrasta ry-
zyko wszystkich zltaman kosci (RR = 1,3; 95% CI 1,1-
-1,5), natomiast ryzyko ztaman blizszych koéci ramien-
nej, ztamania Collesa, zeber oraz kosci stawu skokowe-
go ksztaltuje sie na poziomie podobnym, jak w popu-
lacji ogolnej. Jakie wiec czynniki powodujg, ze chorzy
na DM2 sa w grupie ryzyka zlaman kostnych, mimo ze
najczedciej maja prawidlowa lub nawet zwiekszona
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Tabela I. Czynniki wptywajgce na gestos¢é mineralng kosci
u chorych na cukrzyce typu 2

Table I. Factors that influence on mineral dentisity of bone
in patients with diabetes mellitus type 2

Pobudzajace 1 masy tkanki tfuszczowej

1 masy tkanki mig$niowej

1 leptyny (obwodowo)

hiperinsulinemia/insulinooporno$¢
1 rezystyny

1 prepeptyny

1 amyliny

1 greliny

11GF-1

J adiponektyny

1 glukozozaleznego polipeptydu
insulinotropowego

Hamujace 1 leptyny (o$rodkowo)

hiperglikemia

glukozuria

kwasica metaboliczna
| 1,25(0H),D,
1 produktdw péznej glikacji biatek

IGF-1 (insulin-like growth factor 1) — insulinopodobny czynnik wzrostu 1

BMD? Ostatnio podkresla sie, ze BMD nie jest jedynym
wyznacznikiem ryzyka zlaman, poniewaz okolo 50—
—-75% osteoporotycznych zlaman kosci wystepuje
u 0s6b, ktére nie spelniaja kryteriow densytometrycz-
nych wedtug Swiatowej Organizacji Zdrowia (WHO,
World Health Organization) dla rozpoznania osteoporo-
zy [43]. Standardowe, powszechnie stosowane metody
densytometryczne zliczaja BMD w dwdéch wymiarach,
nie moga wiec dostarczy¢ informacji o rzeczywistej ge-
stoéci mineralnej, ani tym bardziej o jakosci kosci. Ja-
kos¢ kosci odnosi sie do sktadowych, dla ktérych nie
ma jeszcze narzedzi do wiarygodnej oceny przyzycio-
wej; jako$¢ kosci wyznacza jej mikroarchitektura, tem-
po przebudowy kostnej, stopien kumulowania sie
w niej mikrourazéw prowadzacych do mikrozlaman
oraz stopien mineralizacji macierzy. Czes¢ badan suge-
ruje, ze w cukrzycy przebudowa kosci jest zwolniona:
liczba osteoblastow zmniejsza si¢ i op6znia sie tworze-
nie osteoidu oraz jego mineralizacja. Wykazano to za-
réwno w dynamicznych badaniach histomorfometrycz-
nych, jak i w biochemicznej ocenie funkgcji osteoblasta
[2, 30-32], chociaz uzyskano réwniez odmienne wyni-
ki [6, 11]. Jako potencjalng przyczyne zwiekszonej po-
datnosci chorych na DM2 na ztamania wskazywano tez
mikroangiopatie naczyn szpiku kostnego [6], ale nie po-
twierdzono tego w pdzniejszych badaniach. Wytrzy-

Tabela II. Ryzyko wzgledne (RR) ztamaii kosci u chorych na DM2
Table II. Relative risk (RR) of bone fractures in patients with diabetes mellitus type 2

Autor Okres Populacja Wiek Ztamania biodra Ztamania Wszystkie Ztamania
obserwacji  (kobiety/ (lata) RR (95% ClI) przedramienia ztamania kregow
/mezczyzni) RR (95% Cl) RR (95% Cl) RR (95% Cl)
Forsén [35] 9 770 M > 50 1,2(0,4-3,2) M
1080 K 1,8(1,1-2,9) K
Ivers [36] 5 216 K/M > 50 0,6 (0,2-2,2) 0,7(0,2-2,3) 0,9(0,7-1,0)
Nicodemus [37] 1 47 55-59 1,7(1,2-2,4)
Schwartz [38] 9,4 675K > 65 1,8 (1,2-2,7) 0,9(0,6-1,4) 1,1(0,7-1,8)
Ottenbacher [39] 7 399K > 65 1,5(1,0-2,3)
291 M
Strotmeyer [40] 4,5 243 K 70-79 1,6 (1,1-2,5)
323 M
Gerdhem [41] 4,6 75K > 75 0,54 (0,2-1,49) 0,7 (0,4-1,4)
De Liefde [1] 6,8 483 K > 55 1,3(0,8-2,3) 1,4 (0,8-2,4) 0,52 (0,2-1,4)
309M
Holmberg [42] 15-19 166 K 44-48 4,0(1,7-9,4) K 1,5(0,7-3,00K 1,9(1,3-28) K 2,9(1,3-6,3)K
276 M 6,4(3,4-118)M 22(09-48M 24(1,7-34) M 1,1(0,4-3,5)M
Ahmed [45] 6 198 K 25-80 1,9 (1,0-3,5) K
175 M 1,6 (0,6-4,5) M
Janghorbani [44] 22 8348 K 35-59 2,2(1,8-2,7)

RR (relative risk) — ryzyko wzgledne
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malo$¢é mechaniczng kosci moze réwniez uposledzac
kumulowanie si¢ w kolagenie zaawansowanych p6z-
nych produktéw nieenzymatycznej glikacji bialek, co
mogloby hamowacé proliferacje i réznicowanie sie oste-
oblastow oraz generowac stres oksydacyjny [8, 9]. Opi-
sane mechanizmy sa wspélne dla DM1 i DM2.

Jednak u chorych na DM2 najprawdopodobniej
wazniejsza role odgrywa wieksza sktonnoé¢ do upad-
kow. W tej grupie pacjentéw czesto wspdlistnieja za-
burzenia widzenia spowodowane cukrzycowa choroba
oczu, neuropatia obwodowa, nadci$nienie tetnicze, hi-
potonia ortostatyczna (z powodu neuropatii autonomicz-
nej i/lub przyjmowanych lekéw hipotensyjnych) oraz
choroba niedokrwienna naczyn mézgowych, serca i kon-
czyn dolnych, predysponujace do upadkéw [6, 7].

Mimo ze cytowane badania kliniczne wskazujg na
wyrazny zwigzek DM2 ze zwiekszong zapadalnoscia
na zlamania koéci, ich wyniki nalezy ocenia¢ z ostroz-
noscia. Zadne z dotychczas przeprowadzonych badan
nie ocenialo czestosci ztaman w prospektywnej ocenie
grupy chorych na DM2 rozpoznang na podstawie pew-
nych kryteriéw diagnostycznych. Przedstawione bada-
nia majg najczesciej charakter przekrojowy (przepro-
wadzone byly w populacji ogélnej zamieszkujacej okre-
Slony obszar geograficzny), a DM2 identyfikowano na
podstawie danych z kwestionariuszy osobowych [7],
rejestréw szpitalnych zachorowan [45] czy testow obcig-
zenia glukoza wykonywanych inaczej niz rekomenduje
WHO [1]. Ponadto chorzy na DM2 z powodu zaréwno
cukrzycy, jak i choréb wspolistniejacych, czesto przyj-
muja leki, ktére same moga wplywac na czestos¢ ztaman
(tab. I1I). Nie wiadomo zreszta, czy zwiekszona podat-
nos¢ na ztamania $ciéle wigze sie z DM2, a nie z ogélnie
gorszym stanem zdrowia chorych na cukrzyce, predys-

Tabela IIL. Wptyw najczesciej przyjmowanych lekow przez
chorych na DM2 na ryzyko zlamaii kosci

Table III. Influence of most often taken drugs by patients
with diabetes mellitus type 2 on the risk of bone fracture

Preparaty lecznicze OR (95% ClI)

0,90 (0,88-0,93)
1,51(1,48-1,55)
0,87 (0,83-0,92)
0,91 (0,88-0,93)
0,94 (0,91-0,96)

Tiazydowe leki moczopedne [46]

Diuretyki petlowe [47]
Statyny [48]

Leki -adrenolityczne [49]
Antagonisci wapnia [49]

Inhibitory ACE [49] 0,93 (0,90-0,96)
Nitraty [50] 0,89 (0,86-0,92)
Insulina [51] 3,20(1,32-7,74) M

1,41(0,73-2,73) K
OR (odds ratio) — iloraz szans
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ponujacym do upadkéw. Zjawisko to poznano na przy-
kiad u pacjentéw z chorobami ukladu sercowo-naczy-
niowego, gdzie ryzyko zlamania szyjki koéci udowej
wzrasta ponad 2-krotnie (OR 2,38; 95% CI 1,92-2,94),
niezaleznie od innych czynnikéw ryzyka ztaman [52].

Mimo tych ograniczen wydaje sie, Ze chorzy na DM2
stanowig grupe z podwyzszonym ryzykiem zlaman, w
duzym stopniu niezaleznym od BMD. Obecnie nie ma
specyficznych metod profilaktyki i leczenia osteoporo-
zy w cukrzycy, wiec powinny sie one opiera¢ na po-
wszechnie przyjetych zasadach postepowania. W tej
grupie chorych najbardziej celowe wydaje si¢ propa-
gowanie postaw zdrowotnych majacych na celu elimi-
nacje trzech niekorzystnie oddziatujacych czynnikéw
dietetycznych i srodowiskowych, jak: mala aktywnos¢
fizyczna, palenie tytoniu, czy niska podaz witaminy D,
jak réwniez edukacja pod katem profilaktyki upadkéw.
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