
Az alábbi dokumentumot magáncélra töltötték le az eLitMed.hu webportálról. A dokumentum felhasználása a szerzôi jog szabályozása alá esik.

LAM KID 2014;4(4):155–161.

155ER E D E T I K Ö Z L E M É N Y

Az országspecifikus FRAX-algoritmus által 
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Célunk az országspecifikus FRAX-algoritmus
által meghatározott 10 éves csípô- és a major
osteoporoticus törések valószínûsé gének, a
D-vitamin-ellátottságnak, csontsû rûségnek
(bone mineral density, BMD) és a csont-
anyagcsere biokémiai markereinek vizsgála-
ta volt 50 évesnél idôsebb, 2-es típusú diabe-
teses (T2DM) férfiak csoportjában. 
Meghatároztuk a FRAX által kalkulált 10 éves
csípô- és major osteoporoticus törések való -
színûségét, a 25-hidroxi-D-vitamin-szintet
[25-(OH)-D], a csontanyag csere marke reit, a
csontsûrûséget az L1–L4 csigolyákon (LS) és
combnyakon (FN) összesen 68, T2DM-ben
szenvedô férfi esetében, és összehasonlítot-
tuk ezeket az eredményeket életkorban illesz-
tett férfiak eredményeivel (n=68). 
A T2DM-csoportban az átlagéletkor 61,4
(51–78) év, a D-hypovitaminosis [25-(OH)-
D <75 nmol/l] prevalenciája 59% volt. Az
átlagos FRAX-csípôtörés és FRAX nagy
osteoporoticus törés valószínûsége 0,7
(0–2,8) és 3,2 (0–8,5)%-nak adódott. Az FN-
BMD (0,974 vs. 0,915 g/cm2, p=0,008) és
LS-BMD (1,221 vs. 1,068 g/cm2, p<0,001)
szignifikánsan 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 típusú keresztkötött kollagén C-telopep-
tid (β-CTx) (0,19 vs. 0,24 μg/l, p=0,004) és
az oszteokalcin (13,3 vs. 15,7 μg/l,
p=0,004) -szintek szignifikánsan alacso-
nyabb vol  tak a T2DM-csoportban. A FRAX
által meghatározott csonttörés valószínû -

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/cm2 vs.
0.915 gm/cm2; p = 0.008) and LS (1.221
gm/cm2 vs. 1.068 gm/cm2; 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
μg/L vs. 0.24 μg/L; p = 0.004) and
osteocalcin (13.3 μg/L vs. 15.7 μg/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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Az osteoporosis a diabetes mellitusban
szenvedô betegek legjelentôsebb csont-
anyagcsere-betegsége (1–3). A csont-

egészséggel foglalkozó vizsgálatokban azt talál-
ták, hogy a 2-es típusú diabetes mellitusos
(T2DM-) betegek csontdenzitása általában
magasabb, ugyanakkor arról is beszámoltak,
hogy a csonttörés kockázata ebben a csoportban
emelkedett (4–8). Számos elmélet született,
hogy megmagyarázzák a diabeteses betegek
megváltozott csontsûrûségét. Az egyik legelfo-
gadottabb hipotézis szerint az inzulin csont-
anyagcserére kifejtett anabolikus hatásában kere-
sendô a magyarázat. Az inzulinnak direkt és
indirekt hatása is van a csontanyagcserére. Az
inzulin direkt hatását fôleg egereken végzett
állatkísérletekkel is alátámasztották, ahol strep-
tozotocinnal indukált diabetes csontmineralizá-
ciós defektust okozott. Emellett az inzulinrecep-
tor-hiányos egerek csontfelépülését zavartnak, a
csontanyagcseréjüket pedig alacsonyabbnak
találták (9–11).

Fulzele és munkatársai kísérleteik során (12)
azt találták, hogy az inzulinreceptor-hiányos
egerekben az apoptózis nagyobb arányú, és a
postnatalis trabecularis csontszerkezet-épülés is
zavart. Inzulinszerû növekedési faktor (IGF-1)
adása nem tudta megszüntetni az abnormalitáso-
kat, és ez az inzulin IGF-1-tôl független direkt
csonthatására is bizonyíték.

Ismert továbbá, hogy az osteoclastokon nagy-
számú inzulinreceptor expresszálódik, és ez sza-
bályozza a sejtproliferációt, alkalikusfoszfatáz-
termelést, kollagénszintézist és glükózfelvételt
(13–17). Az osteoclastokon olyan inzulinrecep-
tor is kimutatható, melynek stimulációja gátolja
az osteoclasthatást (18). Ezt a feltételezést
humán vizsgálati eredmények is megerôsítik (19,
20). Az 1-es típusú diabetes mellitusszal
(T1DM) szemben, ahol inzulinhiány okozza a
betegséget, 2-es típusú cukorbetegség esetén
inzulinrezisztencia áll fenn, és a következményes
hyperinsulinaemia magyarázza a nagyobb csont -

sûrûséget T2DM esetén. Mivel az inzulinrezisz-
tencia szelektíven a glükózfelvételre vonatkozik,
a magas inzulinszint hatással van az osteoclas-
tokra, mely a BMD növekedését eredményezi
(21). Korábban egyes szerzôk az inzulinszint és
a BMD között pozitív korrelációt találtak, de
találunk olyan közleményt is, ahol ezt nem tud-
ták kimutatni (22–29). 

Az inzulin az osteoblaston és osteoclaston
kifejtett direkt hatásán kívül indirekt hatást is
gyakorol a szexhormonkötô globulin (SHBG)
szintjének csökkentésén keresztül, mely szabad
ösztrogén- és tesztoszteronszint-emelkedést
okoz, így vezet BMD-növekedéshez (30).
Indirekt hatásaihoz tartozik még az IGF-1-kötô
fehérje 1 szintjének csökkentése, mely növeli az
osteoclast IGF-1-szenzitivitását. Az IGF-1 a
parathormon (PTH) csonthatását befolyásolja,
mely az inzulin és a PTH között szinergista
hatást eredményez, továbbá indirekt szinergista
hatása van a többi csontanyagcserére anabolikus
hatást kifejtô anyaggal (31, 32). 

Mindazonáltal további vizsgálatok végzése
szükséges ahhoz, hogy felmérjük az inzulin
csontanyagcserére kifejtett hatását diabeteses
férfiak csoportjában.

A hyperglykaemiának számos negatív hatása
lehet a csontanyagcserére, mind rosszul kontrol-
lált 1-es, mind 2-es típusú diabetes esetén. Az
osteoblastok fô energiaforrása a glükóz, mely in
vitro dózisfüggô módon képes az osteoclastakti-
vitás fokozására (33). Ismert továbbá, hogy a
hyperglykaemia számos csontban lévô fehérje,
például az I. típusú kollagén nem enzimatikus
glikolizációjához vezet, mely befolyásolja a csont
minôségét (34, 35).

Diabeteses WBN/Kob patkánymodell vizsgá-
latával kimutatták, hogy a betegség során nôtt a
csontban a glikolizáció indukálta nem enzimati-
kus keresztkötések (pentozidin) száma, míg a
piridinolin és deoxipiridinolin által indukált enzi-
matikus keresztkötések száma egyidejûleg csök-
kent (36).

ER E D E T I K Ö Z L E M É N Y

LAM KID 2014;4(4):155–161.

156

ségei között nem volt statisztikailag szignifi-
káns különbség a két csoport között. 
Mivel tudatában vagyunk, hogy vizsgála-
tunk esetszáma korlátozott, feltételezzük,
hogy a T2DM-csoportban lévô magasabb
BMD és a T2DM mint másodlagos kocká-
zati tényezô kihagyása a FRAX-algoritmus-
ból szolgálhatnak magyarázatul az iroda-
lomban leírt és FRAX-kalkulált törés
valószínûségei közötti diszkordanciára.

BMD, csontanyagcsere markerei, FRAX,
férfiak, 2-es típusú diabetes mellitus, 

D-vitamin

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
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A diabeteses patkánymodell csontállománya
nagymértékben tartalmazott pentozidint, és a
biomechanikai jellemzôiben elmaradt a nem dia-
beteses kontrolltól, a hasonló BMD-érték ellené-
re. Ez arra enged következtetni, hogy a diabe -
tesben zajló nagymértékû glikolizáció rossz
csontminôséget okoz (34, 36). A hyperglykae-
mia további indirekt hatása a csontrendszerre a
glycosuria miatti hypercalciuria, valamint a vér-
cukorháztartás és PTH/D-vitamin közötti inter-
akciókból adódik. Az orális cukorterhelés hatá-
sának felmérésében azt találták, hogy egészséges
nôk esetében a hyperglykaemia hypocalcaemiát,
hypercalciuriát és ezzel együtt járó PTH-szint-
csökkentést eredményez (37). Egy a rosszul
beállított, kórházban kezelt, T2DM-es betegek
csontanyagcseréjét felmérô vizsgálatban megálla-
pították, hogy a glykaemiás kontroll javulásával
együtt csökken a vizelettel ürülô kalcium és
foszfát mennyisége, csökken a szérum-D-vita-
min-szint és emelkedik a szérumfoszfátszint, de
a szérumkalcium- és PTH-értéket nem befolyá-
solja (38). Új-Zélandon végeztek egy kereszt-
metszeti vizsgálatot, mely során alacsonyabb D-
vitamin-szintet, csökkent glükóztoleranciát iga-
zoltak újonnan diagnosztizált T2DM-betegek
esetében az életkorban, etnikai hovatartozásban
és nemben illesztett egészséges kontrollokhoz
képest (39). A T2DM környezeti etiológiai
tényezôit felmérô, prospektív, populációs vizsgá-
latban az idôs holland férfiak 39%-ánál találtak
D-vitamin-hiányt (40). Érdekes eredménye a
tanulmánynak, hogy a 75 grammos orális cukor-
terhelés során a görbe alatti terület és az összin-
zulinszint fordított arányosságban álltak a szé-
rum-D-vitamin-szinttel (40).

A WHO által ajánlott csonttörési kockázatot
felmérô rendszer (FRAX), amely az életkorból,
testtömegindexbôl (BMI), szteroidhasználatból,
dohányzásból, alkoholfogyasztásból, ismert
osteoporosisból, rheumatoid arthritisbôl, koráb-
bi csonttörésbôl és combnyak-BMD-bôl kalku-
lálja a medencetörés és a major osteoporosisos
törés 10 éves valószínûségét, alkalmas módszer a
nagy kockázatú betegek kiszûrésére (41). Annak
ellenére, hogy korábbi vizsgálatokban nagy
elôfordulási gyakoriságot találtak a D-vitamin-
hiányra és alacsony szintû csontanyagcsere-mar-
kerekre vonatkozóan, nem áll rendelkezésünkre
50 évesnél idôsebb férfi csoportra vonatkozó
adat (39, 40, 42–44). A csont egészségét jelzô
indikátorokat összevetettük a FRAX alapján
kalkulált valószínûséggel 50 évesnél idôsebb,
T2DM-ben szenvedô férfiak csoportjában, és
összehasonlítottuk egy véletlenszerûen kiválasz-
tott egészséges, életkorban és nemben illesztett
kontrollcsoport eredményeivel. Továbbá a

FRAX alapján kalkulált csonttörési valószínû -
séget összevetettük a T2DM-es betegek a iroda-
lomban leírt csonttörési kockázatával.

Betegek és módszerek

A Debreceni Egyetem, I. Számú Belgyógyászati
Klinika járóbeteg-rendelésén megjelenô, azok a
2-es típusú diabetes mellitusos, 50 évesnél idô-
sebb férfiak kerültek a vizsgálatunkba, akiknél
korábban nem történt csontanyagcsere-vizsgálat.
A betegek beválogatása 2009 szeptembere és
2010 szeptembere között zajlott. Írásbeli tájé-
koztatás utáni beleegyezést követôen történtek a
vizsgálatok. A Debreceni Egyetemi Kutatásetikai
Bizottsága engedélyezte a vizsgálatot. Gyakor -
lott nôvér végezte a validált, napi kalciumbevitelt
felmérô (45) és az országspecifikus FRAX-kér-
dôívek kitöltését, a FRAX-index-számítást (41).
A vérvétel D-vitaminra, oszteokalcinra, PTH-ra,
CTX-re és P1NP-re egy éjszakán át tartó éhezést
követôen történt. 

A kettôs energiájú röntgensugár-elnyelôdésen
alapuló vizsgálatot (DEXA) a LUNAR Prodigy
(GE-Lunar Corp,, Madison, WI, USA) denzito-
méterrel végeztük. A csontásványianyag-sûrû -
séget (BMD) az L1–L4 lumbalis csigolyákon
(LS) és a femurnyakon (FN) mértük. Intéze -
tünkben a mérési módszer variációs koefficiensét
(CV) 0,8%-nak találtuk anatómiai csigolyafan-
tom használatával. A BMD-t T-score-ban fejez-
tük ki, a gyártó által megadott (Németország)
referenciaértékek alapján. A plazma-25-hidroxi-
D-vitamin [25-(OH)-D] -meghatározás nagy
teljesítményû folyadékkromatográfiás módszer-
rel (HPLC, Jasco HPLC system, Jasco, Tokyo,
Japán) és Bio-Rad reagens csomaggal (Bio-Rad
Laboratories, Hercules, CA, USA) történt.

A szérumparathormon (PTH), oszteokalcin
(OC), keresztkötött kollagén C-telopeptid
(CTx) és I-es típusú teljes prokollagén aminoter-
minális propeptid (P1NP) elektrokemiluminesz-
cens immunoassayvel került meghatározásra
(Roche Diagnostics GmbH, Mannheim, Német -
ország). Az interassay CV 25-(OH)-D-vitamin-
nál <3,5%, PTH esetén <7%, osteokalcinnál
<4%, CTx-nél <7%, és P1NP esetében <6%,
D-vitamin-hypovitaminosisnak a 75 nmol/l alat-
ti értéket tekintettük, Dawson-Hughes és mun-
katársai ajánlása alapján (46).

A 2-es típusú cukorbetegek adatait életkorban
és nemben illesztett, egészséges, a HunMen
tanulmányban szereplô személyek adataival
hasonlítottuk össze (47). A HunMen
tanulmány a véletlenszerûen kiválasztott, kizá-
rási és beválogatási kritériumoknak megfelelte-
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tett egészséges férfiak populációjának csont-
anyagcsere-állapotát hivatott felmérni. Bevá -
logatási feltételek: betöltött 50. életév, férfi és
egészségesnek tartja magát. Kizárási kritériu-
mok: ismert csontanyagcsere-betegség, vese-
vagy májbetegség (a felsô normálérték kétszere-
sénél nagyobb összbilirubin-, aszpartát-amino -
transzferáz-, alanin-aminotranszferáz-, γ-gluta-
mil-transzpeptidáz-, alkalikusfoszfatáz-, laktát-
dehidrogenáz-, kolinészteráz-, urea-, kreatinin-
és húgysavszintek alapján megítélve), csont-
anyagcserére ható gyógyszerek szedése (kivéve:
D-vitamin- és kalciumpótlás). 

Leíró statisztikára az átlagértékeket, a tarto-
mányokat és standard deviációkat (SD) tüntet-
tük fel. Az adatok megoszlásának vizsgálatát a
Kolmogorov–Smirnov statisztikai próbával vé -
geztük.

A vizsgált adatok megoszlásától függôen ada-
tainkat az életkorban és nemben illesztett kontr-
ollokkal párosított t-próba vagy Wilcoxon sig-
ned-rank próba alkalmazásával hasonlítottuk
össze. Az inzulinigényû és az inzulinigény nél-
küli 2-es típusú diabeteses betegeket a Mann–
Whitney-féle U-teszt és a független minták t-
próba használatával végeztük el. A McNemar- és
a χ2-próbát is alkalmaztuk.

Statisztikailag szignifikánsnak tekintettük a
<0,05 p-értékeket. A statisztikai elemzést az
SPSS statisztikai program (IBM Corps,, Ar -
monk, NY, USA) 19.0-s verziójával végeztük.

Eredmények

A 2-es típusú cukorbetegek (n=68) átlagéletko-
ra 61,4 (51–78) év volt. A D-vitamin-hypovita-
minosis (D-vitamin <75 nmol/l) elôfordulási
gyakoriságát 59%-nak találtuk. A normál, osteo-
peniás és osteoporoticus betegek megoszlása a
lumbalis csigolya T-score alapján 79,4, 17,6 és
2,9%, a combnyak-T-score alapján 62,5, 35,7 és
1,8% volt. A ≤2,5 T-score-ral rendelkezô betegek
alacsony száma miatt ezeket a betegeket össze-
vontuk az osteopeniás betegekkel, így meg -
alkotva az alacsony-BMD-jû csoportot.

Az alacsony BMD (T-score <−1,0) elôfordu-
lási gyakorisága az FN-BMD alapján 37,5%-nak,
az LS-BMD alapján pedig 20,5%-nak adódott.
Az átlagos (range) FRAX-kalkulált csípôtáji
törés valószínûsége és a FRAX-kalkulált major
osteoporoticus törés valószínûsége 0,7 (0–2,8) és
3,2 (0–8,5) %-os volt.

Egyváltozós analízist végezve azt találtuk,
hogy a femurnyakon mért BMD-ben (0,974±
0,139 vs. 0,915± 0,099 g/cm2, p=0,008) és a lum-
balis csigolyán meghatározott BMD-ben

(1,221±0,162 vs. 1,068±0,137 g/cm2, p<0,001)
szignifikáns különbség van a 2-es típusú cukor-
betegek és az egészséges, életkorban illesztett
férfiak között.

Az egészséges kontrollokhoz viszonyítva 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) μg/l, p=0,004], CTX-I- [0,24
(0,03–0,70) vs. 0,19 (0,01–0,78) μg/l, p=0,004]
és parathormon- [4,4 (1,9–10,2) vs. 3,9 (0,5–
16,6) pmol/l, p=0,03] meghatározás során szig-
nifikánsan alacsonyabb értékeket találtunk a 2-es
típusú cukorbetegek csoportjában. Ugyanakkor
a FRAX-kalkulált törési valószínûség tekinteté-
ben nem volt kimutatható különbség a két cso-
port között (1. táblázat).

Szignifikáns összefüggést találtunk a D-hypo-
vitaminosis és a 2-es típusú cukorbetegség
között, és a D-vitamin-hiányos betegek esélyhá-
nyadosa (odds ratio, OR) 2-es típusú cukorbe-
tegségre 2,311-nek adódott [1,147–4,656 95%-os
megbízhatósági tartománnyal (confidence in -
terval, CI)].

Az inzulinigényû betegeket hasonlítva az
inzulinigény nélküli 2-es típusú cukorbetegekkel
a BMI-jük [29,2 (22,5–41,7) vs. 31,5 (25–39,7)
kg/m2] és az FN-BMD-jük (0,941±0,144 vs.
1,009±0,127 g/cm2) szignifikánsan alacsonyabb
volt, miközben az oszteokalcinszint és a beteg-
ség fennállásának ideje az inzulinigényû T2DM-
csoportban szignifikánsan magasabb volt. A
FRAX-kalkulált törési valószínûségben nem volt
kimutatható különbség a két csoport között (2.
táblázat).

Megbeszélés

Keresztmetszeti, életkorban és nemben illesztett
kontrollokkal végzett eset-kontroll vizsgálatunk
során azt találtuk, hogy az 50 évesnél idôsebb 2-
es típusú cukorbetegek LS- és FN-BMD-je
magasabb, mint a kontrolljaiké. Az irodalmi ada-
tokkal összhangban áll a magasabb LS- és FN-
BMD-re vonatkozó megállapításunk (4–7).

A csontanyagcsere biokémiai markereinek
szintje alapján az 50 évesnél idôsebb, 2-es típusú
diabeteses férfiak csontanyagcseréje alacsony,
mely eredmény megfelel a korábban publikáltak-
nak (42–44). Lassult csontanyagcsere esetén a
csontvesztés minimális és ez magyarázhatja a 2-
es típusú cukorbetegség esetén talált magasabb
BMD-értéket.

Populációs vizsgálatok a magasabb BMD elle-
nére emelkedett csonttörési kockázatot találtak
T2DM-es betegek csoportjában (7, 8). A beteg-
ség szemészeti szövôdménye miatti romló látás
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és az e miatti gyakoribb elesés is magyarázhatja a
nagyobb töréskockázatot ebben a csoportban
(48). A fehérjék glikolizációja miatti alacsony
corticalis csonterôsség és rossz csontminôség
szintén oka lehet a nagyobb csonttörési kocká-
zatnak cukorbetegség esetén (34, 49).

A csípôtáji törés és major osteoporoticus törés
(klinikai csigolya-, alkar- vagy válltörés) ország -
specifikus, WHO által ajánlott, töréskockázatot
felmérô algoritmus (FRAX) használatával kapott
10 éves valószínûségbecslése (41) olyan új mód-
szer, amely jól használható a keresztmetszeti
vizsgálatok során a töréskockázat és az ismert
osteoporoticus kockázati tényezôk közötti
összefüggés elemzésére. Fontos megemlíteni,
hogy a FRAX-algoritmusban az 1-es, de nem a 2-
es típusú diabetes mellitus külön entitásként sze-
repel mint a szekunder osteoporosis kockázati
tényezôje.

Korábban idôs, 2-es típusú cukorbetegek
FRAX-kalkulált valószínûségének vizsgálatakor
arról számoltak be, hogy egy adott FRAX-érték-
kel rendelkezô T2DM-es személynek nagyobb a
töréskockázata, mint a nem diabetesesnek (6).
Legutóbb Giangregorio és munkatársai (50) szá-

moltak be arról, hogy a FRAX alulbecsli a törés-
kockázatot cukorbetegeknél, és ajánlást tettek
arra, hogy a diabetes mint az osteoporosis füg-
getlen kockázati tényezôje szerepeljen a FRAX-
algoritmusban. Ugyanakkor ezeket (6, 50) a
következtetéseket nagy populációs vizsgálatok
alapján vonták le, és lehetséges, hogy a klinikai
tényezôk (szteroidszedés, osteoporosis kezelése
és rheumatoid arthritis) zavaró szignifikáns
különbségei a cukorbetegek és nem cukorbete-
gek kohorsza között torzították az eredményei-
ket, továbbá az 1-es és 2-es típusú cukorbetegség
nem szerepelt külön a Giangregorio és munka-
társai által végzett vizsgálatban (50).

Ismert továbbá az is, hogy az inzulinkezelést
kapók törési kockázata nagyobb betegségük
komplexitása és az összetett kockázati tényezôk
jelenléte miatt, eredményeink alapján nem talál-
tunk szignifikáns különbséget a FRAX-értékben
az inzulinos és a nem inzulinos T2DM-es férfiak
között (50).

A D-vitamin-szint tekintetében eredménye-
ink összhangban állnak a korábban 50 évesnél
idôsebb, T2DM-beteg férfiak körében kapott
eredményeknek, amelyekben alacsonyabb D-
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1. táblázat. A résztvevôk jellemzôi

2-es típusú diabetes mellitusban Egészséges férfiak (n=68) p-érték

szenvedô férfiak (n=68)

Életkor, évek (átlag, tartomány) 61,4 (51–78) 61,4 (51–78) 1,000

BMI, kg/m2 (átlag, tartomány) 30,3 (22,5–41,7) 28,7 (17,3–40,5) 0,019

FRAX, % (major osteoporoticus törés) (átlag, tartomány) 3,2 (0–8,5) 3,5 (1,4–11) 0,110

FRAX, % (csípôtáji törés) (átlag, tartomány) 0,7 (0–2,8) 0,9 (0,1–5,0) 0,128

LS-BMD, gm/cm2 (átlag ± SD) 1,221±0,162 1,068±0,137 <0,001

FN-BMD, gm/cm2 (átlag ± SD) 0,974±0,139 0,915±0,099 0,008

Elôzô nem traumatikus törés (n) 6 (8,8%) 6 (8,8%) 1,000

Szülôi csípôtáji törés (n) 1 (1,5%) 3 (4,4%) 0,625

Jelenleg dohányzik (n) 16 (23,5%) 17 (25%) 1,000

Glükokortikoid-kezelés (n) 0 0 –

Rheumatoid arthritis (n) 0 0 –

Másodlagos osteoporosis (n) 0 0 –

Alkoholfogyasztás 3 vagy több egység/nap (n) 0 0 –

PTH, pmol/l (átlag, tartomány) 3,9 (0,5–16,6) 4,4 (1,9–10,2) 0,030

25-(OH)-D, nmol/l (átlag, tartomány) 67,7 (11–164) 79,8 (17–151) <0,001

25-(OH)-D-szint <75 nmol/l 59% (n=40) 41% (n=28) <0,001

OC, μg/l (átlag, tartomány) 13,3 (5–59) 15,7 (5–31) 0,004

CTX-I, μg/l (átlag, tartomány) 0,19 (0,01–0,78) 0,24 (0,03–0,70) 0,004

PINP, μg/l (átlag, tartomány) 33,7 (8,2–74,1) 40,7 (14,8–98,6) 0,079

Napi diétás kalciumbevitel, mg/nap (átlag, tartomány) 662 (122–1269) 648 (297–1270) 0,741

FRAX (major osteoporoticus törés): 10 éves valószínûség major osteoporoticus törésre (klinikai csigolya-, alkar-, csípôtáji vagy válltörés) országspecifikus WHO
töréskockázat-becslés algoritmus alkalmazásával, FRAX (csípôtáji törés): 10 éves valószínûség csípôtáji törésre országspecifikus WHO töréskockázat-becslés algorit-
mus alkalmazásával, LS BMD: L1–L4 csigolya csont-ásványianyagsûrûség, FN-BMD: femurnyak csontásványianyag-sûrûség, PTH: parathormon, 25-(OH)-D:
25-hidroxivitamin D, OC: oszteokalcin, CTX-I: I-es típusú keresztkötött kollagén C-telopeptid, PINP: I-es típusú teljes prokollagén aminoterminális propeptid
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vitamin-szintrôl számoltak be, valamint kimutat-
ták a D-hypovitaminosis és a T2DM közötti
összefüggést (39, 40).

A viszonylag kis esetszám ellenére ez az elsô
vizsgálat, amelyben magasabb BMD és lassabb
csontanyagcsere mellett nem találtunk statiszti-
kailag szignifikáns különbséget a FRAX-kalku-
lált csonttöréskockázatban a kontrollokhoz
képest, továbbá a módszeresen beválogatott
egészséges, életkorban és nemben illesztett
kontrollcsoport kiiktatta a járulékos kockázati

tényezôk zavaró hatását a statisztikai elemzések-
nél.

Következtetésképpen, eredményeink azt
sugallják, hogy a FRAX-kalkulált csonttörési
valószínûség nincs összhangban az irodalmi ada-
tokkal, mi szerint a T2DM-ben szenvedôknél
magasabb a csonttörés elôfordulási gyakorisága.
Továbbá eredményünk is azt hangsúlyozza, hogy
nemcsak az 1-es, hanem a 2-es típusú diabetes is
szerepeljen mint független kockázati tényezô a
FRAX-algoritmusban.

2. táblázat. A 2-es típusú diabetes mellitusban szenvedô betegek jellemzôi

2-es típusú diabeteses férfiak (n=68) p-érték

Nem inzulinkezeltek (n=33) Inzulinkezeltek (n=35)

Életkor, évek (átlag, tartomány) 60,9 (51–78) 61,9 (51–74) 0,479

BMI, kg/m2 (átlag, tartomány) 31,5 (25–39,7) 29,2 (22,5–41,7) 0,014

FRAX, % (major osteoporoticus törés) (átlag, tartomány) 3,1 (1,5–8,5) 3,3 (0–7,2) 0,370

FRAX, % (csípôtáji törés) (átlag, tartomány) 0,5 (0–2,6) 0,8 (0–2,8) 0,093

LS-BMD, gm/cm2 (átlag ± SD) 1,221±0,140 1,220±0,183 0,969

FN-BMD, gm/cm2 (átlag ± SD) 1,009±0,127 0,941±0,144 0,043

Elôzô nem traumatikus törés (n) 4 (12,1%) 2 (5,7%) 0,421

Szülôi csípôtáji törés (n) 0 1 (2,9%) 1,000

Jelenleg dohányzik (n) 7 (21,2%) 9 (25,7%) 0,778

Glükokortikoid-kezelés (n) 0 0 –

Rheumatoid arthritis (n) 0 0 –

Másodlagos osteoporosis (n) 0 0 –

Alkoholfogyasztás 3 vagy több egység/nap (n) 0 0 –

PTH, pmol/l (átlag, tartomány) 3,4 (0,5–8,3) 4,4 (1,7–16,6) 0,100

25-(OH)-D, nmol/l (átlag, tartomány) 72,9 (14–164) 62,9 (11–123) 0,247

25-(OH)-D-szint <75 nmol/l 58% (n=18) 65% (n=22) 0,583

OC, μg/l (átlag, tartomány) 10,5 (5–25) 15,8 (6–59) 0,007

CTX-I, μg/l (átlag, tartomány) 0,17 (0,02–0,77) 0,21 (0,01–0,78) 0,105

PINP, μg/l (átlag, tartomány) 30,6 (8,2–63,9) 37 (16,8–74,1) 0,274

Napi diétás kalciumbevitel, mg/nap (átlag, tartomány) 663 (209–1121) 661 (122–1269) 0,973

Betegség fennállásának ideje, évek (átlag, tartomány) 8,9 (1–29) 13,5 (1–41) 0,013

HbA1c, % (átlag, tartomány) 6,9 (5,3–8,8) 7,3 (5,7–9,9) 0,141

Glükóz (mmol/l) 9,2 (5–18) 9,8 (4,5–18,3) 0,631

Fruktózamin (μmol/l) 263,7 (215–342) 300,4 (247–405) 0,003

FRAX (major osteoporoticus törés): 10 éves valószínûség major osteoporoticus törésre (klinikai csigolya-, alkar-, csípôtáji vagy válltörés) országspecifikus WHO
töréskockázat-becslés algoritmus alkalmazásával, FRAX (csípôtáji törés): 10 éves valószínûség csípôtáji törésre országspecifikus WHO töréskockázat-becslés algorit-
mus alkalmazásával, LS-BMD: L1–L4 csigolyacsontásványianyag-sûrûség, FN-BMD: femurnyak csontásványianyag-sûrûség, PTH: parathormon, 25-(OH)-D:
25-hidroxivitamin D, OC: oszteokalcin, CTX-I: I-es típusú keresztkötött kollagén C-telopeptid, PINP: I-es típusú teljes prokollagén aminoterminális propeptid,
HbA1c: hemoglobin A1c
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