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Kapcsol6do

Az orszagspecifikus FRAX-algoritmus altal
meghatarozott 10 éves csip6- és major osteoporoticus
torések valészinlségének vizsgalata 2-es tipusu

diabeteses férfiak csoportjaban

PETHO Zs6fia, KULCSAR-JAKAB Eva, Onyeka UGO, MOLNAR Zsuzsanna, KALINA Edit,
BALOGH Adam, PARAGH Gyorgy, ANTAL-SZALMAS Péter, KAPLAR Mikl6s, BHATTOA HAR)IT Pal

Célunk az orszagspecifikus FRAX-algoritmus
dltal meghatarozott 10 éves csip6- és a major
osteoporoticus torések valészintiségének, a
D-vitamin-ellatottsdgnak, csontsGrdségnek
(bone mineral density, BMD) és a csont-
anyagcsere biokémiai markereinek vizsgdla-
ta volt 50 évesnél idGsebb, 2-es tipust diabe-
teses (T2DM,) férfiak csoportjaban.
Meghataroztuk a FRAX altal kalkuldlt 10 éves
csip6- és major osteoporoticus torések valé-
szintségét, a 25-hidroxi-D-vitamin-szintet
[25-(OH)-D], a csontanyagcsere markereit, a
csonts(rdséget az L1-14 csigolydkon (LS) és
combnyakon (FN) osszesen 68, T2DM-ben
szenved§ férfi esetében, és tsszehasonlitot-
tuk ezeket az eredményeket életkorban illesz-
tett férfiak eredményeivel (n=68).

A T2DM-csoportban az étlagéletkor 61,4
(51-78) év, a D-hypovitaminosis [25-(OH)-
D <75 nmol/l] prevalencidja 59% volt. Az
dtlagos FRAX-csipGtorés és FRAX nagy
osteoporoticus torés valészintsége 0,7
(0-2,8) és 3,2 (0-8,5)%-nak adédott. Az FN-
BMD (0,974 vs. 0,915 g/cm?, p=0,008) és
LS-BMD (1,221 vs. 1,068 g/cm?, p<0,001)
szignifikdnsan magasabb volt a T2DM-cso-
portban, mint az egészséges, életkorban
illesztett kontrollcsoportban. A 25-(OH)-D-
vitamin (67,7 vs. 79,8 nmol/l, p<0,001), az
I-es tipust keresztkotott kollagén C-telopep-
tid (B-CTx) (0,19 vs. 0,24 pg/l, p=0,004) és
az oszteokalcin (13,3 wvs. 15,7 png/l,
p=0,004) -szintek szignifikdnsan alacso-
nyabb voltak a T2DM-csoportban. A FRAX
dltal meghatdrozott csonttorés valdszind-

BONE METABOLISM AND THE 10-YEAR
PROBABILITY OF HIP FRACTURE AND A
MAJOR OSTEOPOROTIC FRACTURE
USING THE COUNTRY SPECIFIC FRAX
ALGORITHM IN MEN WITH TYPE 2
DIABETES MELLITUS.

Objectives: Was to evaluate 10-year proba-
bility of hip fracture and a major osteopo-
rotic fracture using the FRAX algorithm,
vitamin D status, bone mineral density
(BMD) and biochemical markers of bone
turnover in men over 50 years of age with
type 2 diabetes (T2DM).

We compared FRAX-predicted 10-year
fracture probability, levels of 25-hydroxyvi-
tamin D (25-OH-D), markers of bone tur-
nover and bone mineral density at L1-L4
(LS) and femur neck (FN) in 68 men with
T2DM with an age- and gender-matched
group (n=68).

The mean (range) age of the T2DM group
was 61.4 (51-78) years. The prevalence of
hypovitaminosis D (25-OH-D <75 nmol/L)
was 59%. The mean (range) FRAX hip frac-
ture and FRAX major osteoporotic fracture
was 0.7 (0-2.8)% and 3.2 (0-8.5)%, respec-
tively. BMD at the FN (0.974 gm/cm? vs.
0.915 gm/cm?; p = 0.008) and LS (1.221
gm/cm? vs. 1.068 gm/cm?; p < 0.001) was
significantly higher in the T2DM cohort as
compared to the healthy age matched
males. 25-OH-vitamin D (67.7 nmol/L
vs.79.8 nmol/L; p < 0.001), crosslaps (0.19
pg/L vs. 0.24 pg/L; p = 0.004) and
osteocalcin (13.3 pg/L vs. 15.7 pg/L; p =
0.004) were significantly lower in the
T2DM group. There was no difference in
FRAX-related fracture probability between
the two groups.

The increased BMD in T2DM and the lack
of inclusion of T2DM as a risk factor in the
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ségei kozott nem volt statisztikailag szignifi-
kans killonbség a két csoport kozott.

Mivel tudatdban vagyunk, hogy vizsgala-
tunk esetszama korlatozott, feltételezziik,
hogy a T2DM-csoportban Iévé magasabb
BMD és a T2DM mint masodlagos kocka-
zati tényezd kihagyasa a FRAX-algoritmus-
b6l szolgalhatnak magyardzatul az iroda-
lomban leirt és FRAX-kalkuldlt torés
valészintségei kozotti diszkordancidra.

BMD, csontanyagcsere markerei, FRAX,
férfiak, 2-es tipusa diabetes mellitus,
D-vitamin

z osteoporosis a diabetes mellitusban

szenvedd betegek legjelent&sebb csont-

anyagcsere-betegsége (1-3). A csont-
egészséggel foglalkozo vizsgilatokban azt taldl-
tak, hogy a 2-es tipusi diabetes mellitusos
(T2DM-) betegek csontdenzitdsa altaliban
magasabb, ugyanakkor arrél is beszdmoltak,
hogy a csonttdrés kockazata ebben a csoportban
emelkedett (4-8). Szdmos elmélet sziiletett,
hogy megmagyariazzik a diabeteses betegek
megvéltozott csontslirliségét. Az egyik legelfo-
gadottabb hipotézis szerint az inzulin csont-
anyagcserére kifejtett anabolikus hatdsaban kere-
sendd a magyarizat. Az inzulinnak direkt és
indirekt hatdsa is van a csontanyagcserére. Az
inzulin direkt hatdsit f&leg egereken végzett
allatkisérletekkel 1s alitdmasztottdk, ahol strep-
tozotocinnal indukélt diabetes csontmineraliza-
ci6s defektust okozott. Emellett az inzulinrecep-
tor-hidnyos egerek csontfelépiilését zavartnak, a
csontanyagcseréjiiket pedig alacsonyabbnak
talaltdk (9-11).

Fulzele és munkatdrsai kisérleteik sorin (12)
azt talaltdk, hogy az inzulinreceptor-hiinyos
egerekben az apoptézis nagyobb arinyd, és a
postnatalis trabecularis csontszerkezet-épiilés is
zavart. Inzulinszeri novekedési faktor (IGF-1)
addsa nem tudta megsziintetni az abnormalitdso-
kat, és ez az inzulin IGF-1-t3l fuggetlen direkt
csonthatdsdra is bizonyiték.

Ismert tovabb4, hogy az osteoclastokon nagy-
szdmu inzulinreceptor expresszalodik, és ez sza-
balyozza a sejtprolifericiét, alkalikusfoszfatiz-
termelést, kollagénszintézist és gliikézfelvételt
(13—17). Az osteoclastokon olyan inzulinrecep-
tor is kimutathat6, melynek stimul4ci6ja gitolja
az osteoclasthatdst (18). Ezt a feltételezést
human vizsgalati eredmények is megerdsitik (79,
20). Az 1l-es tipust diabetes mellitusszal
(T1IDM) szemben, ahol inzulinhidny okozza a
betegséget, 2-es tipusi cukorbetegség esetén
inzulinrezisztencia all fenn, és a kovetkezményes
hyperinsulinaemia magyarizza a nagyobb csont-
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FRAX algorithm are probable explanations
for the discordance between literature-
observed and FRAX-related fracture proba-
bilities.

BMD, Bone markers, FRAX,
Men, Type 2 diabetes,
Vitamin D

s o7 2

stiriséget T2DM esetén. Mivel az inzulinrezisz-
tencia szelektiven a gliikézfelvételre vonatkozik,
a magas inzulinszint hatdssal van az osteoclas-
tokra, mely a BMD névekedését eredményezi
(21). Kordbban egyes szerz&8k az inzulinszint és
a BMD kézott pozitiv korreldciot taliltak, de
taldlunk olyan kézleményt is, ahol ezt nem tud-
tak kimutatni (22-29).

Az inzulin az osteoblaston és osteoclaston
kifejtett direkt hatdsan kiviil indirekt hatdst is
gyakorol a szexhormonkétd globulin (SHBG)
szintjének csokkentésén keresztiil, mely szabad
Osztrogén- és tesztoszteronszint-emelkedést
okoz, igy vezet BMD-névekedéshez (30).
Indirekt hatdsaihoz tartozik még az IGF-1-kotd
fehérje 1 szintjének csokkentése, mely noveli az
osteoclast IGF-1-szenzitivitdsit. Az IGF-1 a
parathormon (PTH) csonthatdsit befolyasolja,
mely az inzulin és a PTH kozott szinergista
hatdst eredményez, tovabb4 indirekt szinergista
hatdsa van a tobbi csontanyagcserére anabolikus
hatast kifejt8 anyaggal (31, 32).

Mindazonaltal tovébbi vizsgilatok végzése
szitkséges ahhoz, hogy felmérjik az inzulin
csontanyagcserére kifejtett hatdsit diabeteses
férfiak csoportjaban.

A hyperglykaemiinak szdmos negativ hatdsa
lehet a csontanyagcserére, mind rosszul kontrol-
lalt 1-es, mind 2-es tipust diabetes esetén. Az
osteoblastok {8 energiaforrisa a glitk6z, mely in
vitro dézistiiggd médon képes az osteoclastakti-
vitds fokozdsira (33). Ismert tovabb4, hogy a
hyperglykaemia szdmos csontban 1év8 fehérje,
példaul az I. tipust kollagén nem enzimatikus
glikolizacidjahoz vezet, mely befolydsolja a csont
min8ségét (34, 35).

Diabeteses WBN/Kob patkinymodell vizsgi-
latdval kimutattik, hogy a betegség soran nétt a
csontban a glikolizacié indukélta nem enzimati-
kus keresztkdtések (pentozidin) szdma, mig a
piridinolin és deoxipiridinolin 4ltal indukélt enzi-
matikus keresztkotések szdma egyidejtileg csok-
kent (36).
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PETHO: A FRAX-ALGORITMUS ALTAL MEGHATAROZOTT CSIPO- ES MAJOR OSTEOPOROTICUS TORESEK VALOSZINUSEGE

A diabeteses patkdnymodell csontilloméinya
nagymértékben tartalmazott pentozidint, és a
biomechanikai jellemz&iben elmaradt a nem dia-
beteses kontrolltél, a hasonlé BMD-érték ellené-
re. Ez arra enged kovetkeztetni, hogy a diabe-
tesben zajlé nagymértékd glikolizacié rossz
csontmindséget okoz (34, 36). A hyperglykae-
mia tovabbi indirekt hatdsa a csontrendszerre a
glycosuria miatti hypercalciuria, valamint a vér-
cukorhdztartds és PTH/D-vitamin kozotti inter-
akciokbol adédik. Az orilis cukorterhelés hata-
sanak felmérésében azt taldltdk, hogy egészséges
n8k esetében a hyperglykaemia hypocalcaemiit,
hypercalciuriat és ezzel egytitt jir6 PTH-szint-
csokkentést eredményez (37). Egy a rosszul
beallitott, kérhizban kezelt, T2DM-es betegek
csontanyagcseréjét felmérd vizsgalatban megélla-
pitottdk, hogy a glykaemids kontroll javuldsival
egyiitt csokken a vizelettel irils kalcium és
foszfit mennyisége, csokken a szérum-D-vita-
min-szint és emelkedik a szérumfoszfitszint, de
a szérumkalcium- és PTH-értéket nem befolya-
solja (38). Uj-Zélandon végeztek egy kereszt-
metszeti vizsgalatot, mely sordn alacsonyabb D-
vitamin-szintet, csokkent glitk6ztolerancidt iga-
zoltak Gjonnan diagnosztizalt T2DM-betegek
esetében az életkorban, etnikai hovatartozisban
és nemben illesztett egészséges kontrollokhoz
képest (39). A T2DM kérnyezeti etioldgiai
tényezdit felmérs, prospektiv, populdcios vizsga-
latban az id&s holland férfiak 39%-4nél taldltak
D-vitamin-hidnyt (40). Erdekes eredménye a
tanulmédnynak, hogy a 75 grammos oralis cukor-
terhelés sordn a gorbe alatti teriilet és az &sszin-
zulinszint fordftott ardnyossigban dlltak a szé-
rum-D-vitamin-szinttel (40).

A WHO éltal ajanlott csonttorési kockizatot
felmérd rendszer (FRAX), amely az életkorbdl,
testtomegindexbdl (BMI), szteroidhasznélatbdl,
dohanyzisbél, alkoholfogyasztisbél, ismert
osteoporosisbol, rheumatoid arthritisbdl, kordb-
bi csonttdrésbsl és combnyak-BMD-bél kalku-
ldlja a medencetdrés és a major osteoporosisos
torés 10 éves valoszinliségét, alkalmas modszer a
nagy kockazatt betegek kisz{irésére (41). Annak
ellenére, hogy korabbi vizsgilatokban nagy
eléforduldsi gyakorisdgot taldltak a D-vitamin-
hidnyra és alacsony szint{i csontanyagcsere-mar-
kerekre vonatkozéan, nem all rendelkezésiinkre
50 évesnél idGsebb férfi csoportra vonatkozé
adat (39, 40, 42-44). A csont egészségét jelzd
indikdtorokat Osszevetettik a FRAX alapjin
kalkuldlt valészintséggel 50 évesnél i1d@sebb,
T2DM-ben szenvedd férfiak csoportjaban, és
dsszehasonlitottuk egy véletlenszertien kivélasz-
tott egészséges, életkorban és nemben illesztett
kontrollcsoport eredményeivel. Tovibbd a

FRAX alapjdn kalkuldlt csonttorési valszind-
séget Osszevetettilk a T2DM-es betegek a iroda-
lomban leirt csonttérési kockdzataval.

Betegek és mddszerek

A Debreceni Egyetem, I. Szamu Belgydgyaszati
Klinika jarébeteg-rendelésén megjelend, azok a
2-es tipust diabetes mellitusos, 50 évesnél id6-
sebb férfiak keriiltek a vizsgalatunkba, akiknél
kordbban nem tértént csontanyagcsere-vizsgalat.
A betegek bevilogatdsa 2009 szeptembere és
2010 szeptembere kozott zajlott. Irasbeli tdjé-
koztatds utdni beleegyezést kovetSen torténtek a
vizsgalatok. A Debreceni Egyetemi Kutatasetikai
Bizottsiga engedélyezte a vizsgilatot. Gyakor-
lott n&vér végezte a validilt, napi kalciumbevitelt
felmérd (45) és az orszagspecifikus FRAX-kér-
déivek kitoltését, a FRAX-index-szamitdst (41).
A vérvétel D-vitaminra, oszteokalcinra, PTH-ra,
CTX-re és PINP-re egy éjszakan 4t tart6 éhezést
kévetSen tortént.

A kett8s energidja rontgensugir-elnyeldésen
alapulé vizsgilatot (DEXA) a LUNAR Prodigy
(GE-Lunar Corp,, Madison, W1, USA) denzito-
méterrel végeztilk. A csontdsvanyianyag-siir(i-
séget (BMD) az L1-L4 lumbalis csigolydkon
(LS) és a femurnyakon (FN) mértiik. Intéze-
tiinkben a mérési médszer variicios koefficiensét
(CV) 0,8%-nak taldltuk anatémiai csigolyafan-
tom hasznélatdval. A BMD-t T-score-ban fejez-
titk ki, a gyarté 4ltal megadott (Németorszag)
referenciaértékek alapjin. A plazma-25-hidroxi-
D-vitamin [25-(OH)-D] -meghatirozds nagy
teljesitmény( folyadékkromatografids modszer-
rel (HPLC, Jasco HPLC system, Jasco, Tokyo,
Japan) és Bio-Rad reagens csomaggal (Bio-Rad
Laboratories, Hercules, CA, USA) tortént.

A szérumparathormon (PTH), oszteokalcin
(OC), keresztkotstt kollagén C-telopeptid
(CTx) és I-es tipus teljes prokollagén aminoter-
mindlis propeptid (P1NP) elektrokemiluminesz-
cens immunoassayvel keriilt meghatirozisra
(Roche Diagnostics GmbH, Mannheim, Német-
orszag). Az interassay CV 25-(OH)-D-vitamin-
nal <3,5%, PTH esetén <7%, osteokalcinnal
<4%, CTx-nél <7%, és PINP esetében <6%,
D-vitamin-hypovitaminosisnak a 75 nmol/] alat-
ti értéket tekintettiik, Dawson-Hughes és mun-
katdrsai ajanldsa alapjin (46).

A 2-es tipust cukorbetegek adatait életkorban
és nemben illesztett, egészséges, a HunMen
tanulmanyban szerepld személyek adataival
hasonlitottuk  6ssze  (47). A HunMen
tanulminy a véletlenszertien kivalasztott, kiza-
risi és bevélogatasi kritériumoknak megfelelte-
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tett egészséges férfiak populiciéjinak csont-
anyagcsere-allapotat hivatott felmérni. Bevi-
logatdsi feltételek: betoltstt 50. életéy, férfi és
egészségesnek tartja magit. Kizdrasi kritériu-
mok: ismert csontanyagcsere-betegség, vese-
vagy mijbetegség (a felsé normalérték kétszere-
sénél nagyobb 6sszbilirubin-, aszpartit-amino-
transzferdz-, alanin-aminotranszferdz-, y-gluta-
mil-transzpeptiddz-, alkalikusfoszfatdz-, laktdt-
dehidrogendz-, kolinészterdz-, urea-, kreatinin-
és huagysavszintek alapjin megitélve), csont-
anyagcserére hat6 gyogyszerek szedése (kivéve:
D-vitamin- és kalciump6tlas).

Leir6 statisztikdra az atlagértékeket, a tarto-
ményokat és standard deviicidkat (SD) tiintet-
titk fel. Az adatok megoszlisanak vizsgalatit a
Kolmogorov-Smirnov statisztikai probaval vé-
geztiik.

A vizsgalt adatok megoszlisitdl fiigg8en ada-
tainkat az életkorban és nemben illesztett kontr-
ollokkal pérositott t-préba vagy Wilcoxon sig-
ned-rank préba alkalmazdsival hasonlitottuk
dssze. Az inzulinigény( és az inzulinigény nél-
kiili 2-es tipust diabeteses betegeket a Mann—
Whitney-féle U-teszt és a fiiggetlen mintdk t-
proba hasznélatdval végeztiik el. A McNemar- és
a x2-prébat is alkalmaztuk.

Statisztikailag szignifikdnsnak tekintettitk a
<0,05 p-értékeket. A statisztikai elemzést az
SPSS statisztikai program (IBM Corps,, Ar-
monk, NY, USA) 19.0-s verzidjaval végeztiik.

Eredmények

A 2-es tipust cukorbetegek (n=68) dtlagéletko-
ra 61,4 (51-78) év volt. A D-vitamin-hypovita-
minosis (D-vitamin <75 nmol/l) el6forduldsi
gyakorisigit 59%-nak taldltuk. A normaél, osteo-
penids és osteoporoticus betegek megoszlisa a
lumbalis csigolya T-score alapjan 79,4, 17,6 és
2,9%, a combnyak-T-score alapjan 62,5, 35,7 és
1,8% volt. A 2,5 T-score-ral rendelkezd betegek
alacsony szdma miatt ezeket a betegeket dssze-
vontuk az osteopenids betegekkel, igy meg-
alkotva az alacsony-BMD-jii csoportot.

Az alacsony BMD (T-score <—1,0) eléfordu-
lasi gyakorisdga az FN-BMD alapjin 37,5%-nak,
az LS-BMD alapjin pedig 20,5%-nak adédott.
Az itlagos (range) FRAX-kalkuldlt csip&taji
torés valészinlisége és a FRAX-kalkuldlt major
osteoporoticus torés valésziniisége 0,7 (0-2,8) és
3,2 (0-8,5) %-os volt.

Egyviltoz6s analizist végezve azt taldltuk,
hogy a femurnyakon mért BMD-ben (0,974
0,139 vs. 0,915+ 0,099 g/cm?, p=0,008) és a lum-
balis  csigolydn meghatirozott BMD-ben
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(1,221+0,162 vs. 1,068+0,137 g/cm?, p<0,001)
szignifikdns killénbség van a 2-es tipust cukor-
betegek és az egészséges, életkorban illesztett
férfiak kozott.

Az egészséges kontrollokhoz viszonyitva D-
vitamin- [79,8 (17-151) vs. 67,7 (11-164)
nmol/l, p<0,001], oszteokalcin- [15,7 (5-31) vs.
13,3 (5-59) ug/l, p=0,004], CTX-I- [0,24
(0,03-0,70) vs. 0,19 (0,01-0,78) ug/l, p=0,004]
és parathormon- [4,4 (1,9-10,2) vs. 3,9 (0,5~
16,6) pmol/l, p=0,03] meghatirozis sorin szig-
nifikinsan alacsonyabb értékeket taldltunk a 2-es
tipust cukorbetegek csoportjiban. Ugyanakkor
a FRAX-kalkulilt t6rési valészintiség tekinteté-
ben nem volt kimutathaté kiilonbség a két cso-
port kézott (1. tdblizat).

Szignifikdns dsszefiiggést taldltunk a D-hypo-
vitaminosis és a 2-es tipust cukorbetegség
kozott, és a D-vitamin-hidnyos betegek esélyha-
nyadosa (odds ratio, OR) 2-es tipust cukorbe-
tegségre 2,311-nek adédott [1,147-4,656 95%-0s
megbizhatésdgi tartomannyal (confidence in-
terval, CI)].

Az inzulinigény( betegeket hasonlitva az
inzulinigény nélkiili 2-es tipusa cukorbetegekkel
a BMIjitk [29,2 (22,5-41,7) vs. 31,5 (25-39,7)
kg/m?] és az FN-BMD-jiik (0,941+0,144 vs.
1,009+0,127 g/cm?) szignifikdnsan alacsonyabb
volt, mikézben az oszteokalcinszint és a beteg-
ség fennélldsinak ideje az inzulinigényt T2DM-
csoportban szignifikinsan magasabb volt. A
FRAX-kalkulalt t6rési valoszintiségben nem volt
kimutathat6 kiilonbség a két csoport kozott (2.
tabldzat).

Megbeszélés

Keresztmetszeti, életkorban és nemben illesztett
kontrollokkal végzett eset-kontroll vizsgalatunk
sordn azt taldltuk, hogy az 50 évesnél id8sebb 2-
es tipust cukorbetegek LS- és FN-BMD-je
magasabb, mint a kontrolljaiké. Az irodalmi ada-
tokkal dsszhangban all a magasabb LS- és FN-
BMD-re vonatkozé megillapitisunk (4-7).

A csontanyagcsere biokémiai markereinek
szintje alapjan az 50 évesnél id8sebb, 2-es tipust
diabeteses férfiak csontanyagcseréje alacsony,
mely eredmény megfelel a kordbban publikéiltak-
nak (42-44). Lassult csontanyagcsere esetén a
csontvesztés minimélis és ez magyardzhatja a 2-
es tipust cukorbetegség esetén taldlt magasabb
BMD-értéket.

Populiciés vizsgilatok a magasabb BMD elle-
nére emelkedett csonttorési kockdzatot talaltak
T2DM-es betegek csoportjaban (7, 8). A beteg-

ség szemészeti sz6v6dménye miatti romlé latds

Az alabbi dokumentumot magancélra toltétték le az eLitMed.hu webportalrdl. A dokumentum felhasznaldsa a szerzéi jog szabalyozasa ala esik.



PETHO: A FRAX-ALGORITMUS ALTAL MEGHATAROZOTT CSIPO- ES MAJOR OSTEOPOROTICUS TORESEK VALOSZINUSEGE

1. tdblizat. A résztvevik jellemz6i

2-es tipust diabetes mellitusban

szenvedd férfiak (n=68)

Egészséges férfiak (n=68)

Eletkor, évek (4tlag, tartomany)

BMI, kg/m? (atlag, tartomény)

FRAX, % (major osteoporoticus tdrés) (itlag, tartomdny)
FRAX, % (csipStaji torés) (atlag, tartomany)
LS-BMD, gm/cm? (itlag + SD)

FN-BMD, gm/cm? (itlag + SD)

El628 nem traumatikus térés (n)

Sziiléi csipStaji torés (n)

Jelenleg dohanyzik (n)
Gliikokortikoid-kezelés (n)

Rheumatoid arthritis (n)

Misodlagos osteoporosis (n)
Alkoholfogyasztas 3 vagy t6bb egység/nap (n)
PTH, pmol/l (itlag, tartomany)

25-(OH)-D, nmol/l (atlag, tartomany)
25-(OH)-D-szint <75 nmol/l

OC, png/l (atlag, tartomany)

CTX-1, ug/l (itlag, tartomény)

PINB pg/l (dtlag, tartomény)

Napi diétas kalciumbevitel, mg/nap (itlag, tartomany)

61,4 (51-78) 61,4 (51-78)
30,3 (22,5-41,7) 28,7 (17,3-40,5)
3,2 (0-8,5) 3,5 (1,4-11)
0,7 (0-2,8) 0,9 (0,1-5,0)
1,210,162 1,068+0,137
0,974+0,139 0,915+0,099
6 (8,8%) 6 (8,8%)
1(1,5%) 3 (4,4%)

16 (23,5%) 17 (25%)

0 0

0 0

0 0

0 0

3,9 (0,5-16,6) 4,4 (1,9-10,2)

67,7 (11-164)
59% (n=40)
13,3 (5-59)
0,19 (0,01-0,78)
33,7 (8,2-74,1)
662 (122-1269)

79,8 (17-151)
41% (n=28)
15,7 (5-31)
0,24 (0,03-0,70)
40,7 (14,8-98,6)
648 (297-1270)

0,030
<0,001
<0,001
0,004
0,004
0,079
0,741

FRAX (major osteoporoticus torés): 10 éves valdsziniiség major osteoporoticus torésre (klinikai csigolya-, alkar-, csipétdji vagy vdlltorés) orszdgspecifikus WHO
téréskockdzat-becslés algoritmus alkalmazdsaval, FRAX (csipétdji tirés): 10 éves valészindiség csipbtdji térésre orszdgspecifikus WHO téréskockdzat-becslés algorit-
mus alkalmazdsaval, LS BMD: L1-L4 csigolya csont-dsvdanyianyagstiriség, FN-BMD: femurnyak csontdsvdnyianyag-stiréiség, PTH: parathormon, 25-(OH)-D:
25-hidroxivitamin D, OC: oszteokalcin, CTX-1: I-es tipusi keresztkitott kollagén C-telopeptid, PINP: I-es tipusi teljes prokollagén aminotermindlis propeptid

és az e miatti gyakoribb elesés is magyarazhatja a
nagyobb toréskockizatot ebben a csoportban
(48). A fehérjék glikolizacija miatti alacsony
corticalis csonter8sség és rossz csontmin8ség
szintén oka lehet a nagyobb csonttérési kocka-
zatnak cukorbetegség esetén (34, 49).

A csipG8taji torés és major osteoporoticus torés
(klinikai csigolya-, alkar- vagy valltorés) orszag-
specifikus, WHO 4ltal ajanlott, téréskockizatot
felmérd algoritmus (FRAX) hasznélatdval kapott
10 éves valdszintiségbecslése (41) olyan 4j mé6d-
szer, amely jol hasznilhaté a keresztmetszeti
vizsgalatok sordn a toréskockazat és az ismert
osteoporoticus kockazati tényez8k kozotti
Osszefiiggés elemzésére. Fontos megemliteni,
hogy a FRAX-algoritmusban az 1-es, de nem a 2-
es tipust diabetes mellitus kiilon entitdsként sze-
repel mint a szekunder osteoporosis kockazati
tényezdje.

Koribban 1d&s, 2-es tipusi cukorbetegek
FRAX-kalkuldlt valszintiségének vizsgilatakor
arrdl szamoltak be, hogy egy adott FRAX-érték-
kel rendelkez8 T2DM-es személynek nagyobb a
toréskockdzata, mint a nem diabetesesnek (6).
Legutébb Giangregorio és munkatarsai (50) sza-

moltak be arrél, hogy a FRAX alulbecsli a torés-
kockazatot cukorbetegeknél, és ajinldst tettek
arra, hogy a diabetes mint az osteoporosis fiig-
getlen kockazati tényez8je szerepeljen a FRAX-
algoritmusban. Ugyanakkor ezeket (6, 50) a
kovetkeztetéseket nagy populciés vizsgilatok
alapjan vontédk le, és lehetséges, hogy a klinikai
tényez8k (szteroidszedés, osteoporosis kezelése
és rheumatoid arthritis) zavaré szignifikdns
kiildnbségei a cukorbetegek és nem cukorbete-
gek kohorsza kézott torzitottdk az eredményei-
ket, tovabb4 az 1-es és 2-es tipust cukorbetegség
nem szerepelt kiilén a Giangregorio és munka-
tarsai altal végzett vizsgalatban (50).

Ismert tovabbd az is, hogy az inzulinkezelést
kapok torési kockdzata nagyobb betegségiik
komplexitdsa és az dsszetett kockdzati tényez8k
jelenléte miatt, eredményeink alapjan nem taldl-
tunk szignifikdns kiilonbséget a FRAX-értékben
az inzulinos és a nem inzulinos T2DM-es férfiak
kézott (50).

A D-vitamin-szint tekintetében eredménye-
ink &sszhangban dllnak a kordbban 50 évesnél
id8sebb, T2DM-beteg férfiak korében kapott
eredményeknek, amelyekben alacsonyabb D-
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2. tabldzat. A 2-es tipusii diabetes mellitusban szenvedd betegek jellemz6i

2-es tipust diabeteses férfiak (n=68)

Nem inzulinkezeltek (n=33)

Inzulinkezeltek (n=35)

Eletkor, évek (4tlag, tartomany)

BMI, kg/m? (atlag, tartomany)

FRAX, % (major osteoporoticus torés) (itlag, tartomdny)
FRAX, % (csipdtaji torés) (atlag, tartomany)
LS-BMD, gm/cm? (itlag + SD)

FN-BMD, gm/cm? (itlag = SD)

El628 nem traumatikus térés (n)

Sziil6i csipStaji torés (n)

Jelenleg dohanyzik (n)

Gliikokortikoid-kezelés (n)

Rheumatoid arthritis (n)

Misodlagos osteoporosis (n)

Alkoholfogyasztas 3 vagy t6bb egység/nap (n)
PTH, pmol/l (itlag, tartomany)

25-(OH)-D, nmol/l (atlag, tartomany)
25-(OH)-D-szint <75 nmol/l

OC, pg/! (atlag, tartomany)

CTX-1, ug/l (atlag, tartomény)

PIND ug/l1 (itlag, tartomany)

Napi diétas kalciumbevitel, mg/nap (4tlag, tartomény)
Betegség fennallisanak ideje, évek (4tlag, tartomény)
HbA, , % (itlag, tartomény)

Glitk6z (mmol/1)

Fruktézamin (umol/)

60,9 (51-78)
31,5 (25-39,7)
3,1 (1,5-8,5)
0,5 (0-2,6)
1,221%0,140
1,009+0,127

4 (12,1%)

0

7 (21,2%)

0

0

0

0

3,4 (0,5-8,3)
72,9 (14-164)
58% (n=18)
10,5 (5-25)
0,17 (0,02-0,77)
30,6 (8,2-63,9)
663 (209-1121)
8,9 (1-29)

6,9 (5,3-8,8)
9,2 (5-18)
263,7 (215-342)

61,9 (51-74) 0,479
29,2 (22,5-41,7) 0,014
3,3 (0-7,2) 0,370
0,8 (0-2,8) 0,093
1,220+0,183 0,969
0,94120,144 0,043
2 (5,7%) 0,421
1 (2,9%) 1,000
9 (25,7%) 0,778
0 —

0 —

0 —

0 _

4,4 (1,7-16,6) 0,100
62,9 (11-123) 0,247
65% (n=22) 0,583
15,8 (6-59) 0,007
0,21 (0,01-0,78) 0,105
37 (16,8-74,1) 0,274
661 (122-1269) 0,973
13,5 (1-41) 0,013
7,3 (5,7-9,9) 0,141
9,8 (4,5-18,3) 0,631
300,4 (247-405) 0,003

FRAX (major osteoporoticus t0rés): 10 éves valdsziniség major osteoporoticus térésre (klinikai csigolya-, alkar-, csipétdji vagy vdlltorés) orszdgspecifikus WHO
téréskockdzat-becslés algoritmus alkalmazdsaval, FRAX (csipétdji tirés): 10 éves valészintiség csipbtdji térésre orszdgspecifikus WHO toréskockdzat-becslés algorit-
mus alkalmazdsival, LS-BMD: L1-L4 csigolyacsontdsvanyianyag-sitriiség, FN-BMD: femurnyak csontdsvanyianyag-siiriiség, PTH: parathormon, 25-(OH)-D:
25-hidroxivitamin D, OC: oszteokalcin, CTX-I: I-es tipusii keresztkétitt kollagén C-telopeptid, PINP: I-es tipusii teljes prokollagén aminotermindlis propeptid,

HbA, : hemoglobin A,

vitamin-szintrdl szimoltak be, valamint kimutat-
tdk a D-hypovitaminosis és a T2DM kozotti
dsszefiiggést (39, 40).

A viszonylag kis esetszdm ellenére ez az els
vizsgilat, amelyben magasabb BMD és lassabb
csontanyagcsere mellett nem talaltunk statiszti-
kailag szignifikins kiilonbséget a FRAX-kalku-
lalt csonttoréskockdzatban a kontrollokhoz
képest, tovibbid a moddszeresen bevilogatott
egészséges, életkorban és nemben illesztett
kontrollcsoport kiiktatta a jirulékos kockdzati

tényez8k zavar6 hatdsit a statisztikai elemzések-
nél.

Kovetkeztetésképpen, eredményeink azt
sugalljak, hogy a FRAX-kalkulilt csonttorési
val6szinliség nincs 6sszhangban az irodalmi ada-
tokkal, mi szerint a T2DM-ben szenved&knél
magasabb a csonttdrés eléfordulasi gyakorisiga.
Tovabba eredményiink is azt hangstlyozza, hogy
nemcsak az 1-es, hanem a 2-es tipusi diabetes is
szerepeljen mint fiiggetlen kockazati tényezd a
FRAX-algoritmusban.
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