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Úvod
Osteoporóza a  metabolické ochorenia kostí sa pova-
žujú za komorbidity, ktoré sa často vyskytujú u pacien-
tov s diabetes mellitus (DM). Podľa niektorých údajov je 
osteoporóza jednou z chronických komplikácií DM. Tak 
samotný DM ako aj diabetické komplikácie ovplyvňujú 
kosť a  vedú ku kostným zmenám [1,2]. U  oboch typov 
DM (1. aj 2. typ) je dokázaný zvýšený výskyt osteopo-
rotických fraktúr, čo môže tiež ovplyvňovať morbiditu 
a mortalitu, ako aj kvalitu života diabetikov [3,4]. U pa-
cientov s DM 1. typu (DM1T) je znížená kostná hustota, 
čím je vysvetliteľný vyšší výskyt fraktúr. Avšak pacienti 
s DM 2. typu (DM2T) majú kostnú hustotu často v pásme 
normy, alebo len mierne zníženú (do pásma osteopénie), 
a  napriek tomu majú zvýšené riziko osteoporotických 
fraktúr, ktoré sa vysvetľuje zmenami kvality kosti [5–7].

Základom manažmentu diabetických komplikácií, 
a teda aj kostných diabetických komplikácií je dosiah-
nutie optimálnej glykemickej kompenzácie. Mnohé 
účinné antidiabetiká môžu ale ovplyvňovať kostný 
metabolizmus, a to ako pozitívne, tak aj negatívne [8]. 
Za posledné roky narastá počet údajov o vplyve anti-
diabetík na kostnú hustotu a riziko fraktúr [9–11]. Prob-
lémom klinickej praxi na hodnotenie efektu antidia-
betík na kosť je fakt, že veľká väčšina pacientov má 
kombinovanú antidiabetickú liečbu [12]. Avšak pri ma-
nažmente diabetika z  osteologického hľadiska by sa 
mal brať do úvahy aj efekt antidiabetík na kostný meta
bolizmus. Yavropoulou et al v  retrospektívnej analýze 
potvrdili, že práve antidiabetiká majú signifikantný 
vplyv na výskyt osteoporotických fraktúr, ako aj vplyv 
na 10-ročné riziko vzniku osteoporotickej fraktúry hod-
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Antidiabetic drugs and their effect on bone 
Summary
It is well established that osteoporosis and diabetes are prevalent diseases with significant associated morbid-
ity and mortality. Patients with diabetes mellitus are at an increased risk of bone fractures. Today we have several 
groups of effective and save antidiabetic drugs, which are very given often in combination. Although diabetes-re-
lated complications are important in the etiology, the effects of medications on bone metabolism and fracture risk 
should not be neglected, because the diabetes medication may affect also bone health and fracture risk. Increased 
risk of fracture has been identified with use of thiazolidinediones, most definitively in women. Also treatment with 
sulfonylureas can have negative adverse effect on bone. One consequence of these findings has been greater at-
tention to fracture outcomes in trails of new diabetes medication (incretins and SGLT2 inhibitors). The aim of the 
review is to summarize effects of antidiabetic treatment on bone – bone mineral density, fractures and bone turn-
over markers. The authors also try to recommend a strategy how to treat a diabetic patient regarding the risk of os-
teoporotic fractures. 
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notenej pomocou FRAX® (Fracture Risk Assessment 
Tool) [13,14], tab. 1. 

Antidiabetiká s vplyvom na kostný 
metabolizmus
Metformín
Je dokázané, že metformín, ako základný liek manaž
mentu DM2T, zvyšuje proliferáciu a diferenciáciu osteo
blastov a potencuje tvorbu kolagénu typu 1. Na druhej 
strane inhibuje diferenciáciu adipocytov [18,19]. Po-
četné štúdie preukázali benefitný proosteogénny vplyv 
metformínu in vitro. Je nutné ale podotknúť, že existujú 
aj štúdie, v ktorých efekt metformínu na kosť a diferen-
ciáciu kostných buniek bol neutrálny [20]. Zaujímavé sú 
výsledky nedávnych štúdií na animálnych modeloch, 
v  ktorých metformín zlepšoval regeneračnú schop-
nosť kosti, zvyšoval reparačné procesy a pozitívne vplý-
val na mikroarchitektoniku kosti [21,22]. V patogenéze 
kostných zmien u  diabetikov sa zdôrazňuje aj nega-
tívny vplyv akumulácie koncových produktov glyká-
cie – AGEs (advanced glycation end products) na kosť 
aj na kolagén. Táto akumulácia narastá vekom a samo-
zrejme významne závisí od glykemickej kompenzácie 
[23]. Liečba metformínom dokáže in vitro znížiť vysti-
mulovanú osteoformáciu v dôsledku AGEs [24,25]. Ana-
lýza Rochester kohorty potvrdila že metformín dokáže 
znížiť riziko fraktúr u  pacientov s  DM2T (hazard ratio 
0,7) [24]. Aj keď iná štúdia ADOPT (A Diabetes Outcome 
Progression Trial) tento benefitný efekt metformínu na 
znižovanie rizika fraktúr nepotvrdila [26], ale ukázala, že 
metformín znižuje markery kostného obratu [27].

Výsledky štúdii vplyvu metformínu na kostný meta-
bolizmus sú stále nejednoznačné [28], avšak sumárne 
môžeme tvrdiť, že zlepšuje kostnú hustotu a negatívne 
neovplyvňuje riziko fraktúr. Zároveň pri jeho komplex-
nom pôsobení pozitívne ovplyvňuje iné diabetické 
komplikácie, a tým prispieva aj k redukcii iných riziko-
vých faktorov vzniku osteoporotických fraktúr.

Sulfonylureové preparáty
Tieto antidiabetiká účinne znižujú glykémiu a sú často po
užívané ako druholíniová terapia (po metformíne). Údaje 
o ich efekte na kosť sú rozporuplné a limitované. Samo-

zrejme dosiahnutie optimálnej glykemickej kompenzácie 
bude mať pozitívny efekt aj na kostný metabolizmus, najmä 
cez zvýšenie sekrécie IGF1 [29]. Štúdia ADOPT a Rocheste-
rova kohorta preukázali, že liečba glyburidom neovplyv-
ňovala ani kostnú hustotu ani riziko fraktúr [24,26]. Liečba 
glyburidom v uvedených štúdiách znižovala osteformačné 
markery [27]. Metha et al na kongrese ADA v roku 2014 pre-
zentoval ale prvé údaje o tom, že liečba sulfonylureovými 
preparátmi zvyšuje riziko fraktúr. Retrospektívne analyzo-
val údaje z  registra MORE (Medical Outcomes for Effecti-
veness and Economics), pričom výskyt fraktúr bol u 6,8 % 
všetkých pacientov užívajúcich metformín, u  10,9  % pa-
cientov užívajúcich glitazóny a u 9,7 % pacientov užívajú-
cich sulfonylureové preparáty. V porovnaní s metformínom 
mali glitazóny (HR  1,40, p  < 0,0001), ale aj sulfonylureové 
preparáty (HR 1,09, p = 0,0054) zvýšené riziko fraktúr [30,31].

Na základe starších údajov majú sulfonylureové pre-
paráty neutrálny vplyv na kostný metabolizmus (kostnú 
hustotu a markery kostného obratu). Avšak vzhľadom na 
novšie údaje o zvýšenom riziku osteoporotických fraktúr 
by sa u rizikových skupín diabetikov (riziko osteoporózy) 
ich použitie malo prehodnotiť. Nevýhodou je aj zvýšené 
riziko hypoglykémií u  daných preparátov a  s  tým súvi-
siace vyššie riziko pádov, ako dôležitého faktoru vzniku 
osteoporotickej zlomeniny. 

Glitazóny (tiazolidíndióny)
Glitazóny zvyšujú inzulínovú senzitivitu, pretože pôso-
bia ako aktivátory PPARγ (peroxisome proliferator-ac-
tivated receptor gamma). PPARγ sú tiež exprimované 
v kostnej dreni, na osteoblastoch i osteoklastoch a majú 
dôležitú úlohu v procese diferenciácie prekurzorových 
buniek na osteoblasty [32]. V dôsledku ich pôsobenia je 
negatívne ovplyvnená kostná formácia. Glitazóny tak-
tiež zvyšujú adipozitu kosti, znižujú aromatázovú ak-
tivitu, potencujú diferenciáciu osteoklastov, čo všetko 
vedie k zvýšenému odbúravaniu kostnej hmoty [33,34].

Rosiglitazón u postmenopauzálnych žien viedol k zníže-
niu kostnej hustoty (BMD – bone mineral density) o 2,56 % 
v oblasti krčka femuru a o 2,18 % v oblasti lumbálnej chrb-
tice [32]. Taktiež metaanalýza dlhodobého efektu glitazó-
nov na kosť potvrdila zníženie kostnej hustoty u žien (ale 
nie u mužov) tak u rosiglitazónu ako aj u pioglitazónu [34].

Tab. 1. Efekt antidiabetík na kostný metabolizmus [15–17]

antidiabetikum
markery kostného obratu

BMD riziko fraktúr
osteoformačné osteoresorpčné

inzulín ?? ?? ↑ ↓ | ↔

sulfonylureové preparáty ↑ | ↔ ↓ | ↔ ?? ↔

metformín ↓ | ↔ ↓ | ↔ ↑ | ↔ ↓ | ↔

tiazolidindióny ↓↓ | ↔ ↑↑ | ↔ ↓↓ | ↔ ↑↑

agonisty GLP1 receptoru ↔ ↓↓ ↑ | ↔ ↔ | ??

DPP4 inhibítory ↓ | ↔ ↔ ?? ↓ | ↔

SGLT2 inhibítory ↔ ↔ ↔ ↑ | ↔

↔ neutrálny efekt ↓ pokles ↑ nárast
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Vzhľadom na to, že glitazóny znižujú kostnú hustotu 
a zvyšujú riziko osteoporotických fraktúr, by sa nemali 
používať na liečbu DM u  postmenopauzálnych žien 
a všetkých pacientov so zvýšeným riziko osteoporózy. 

Vyvíjajú sa ale nové analógy tiazolidíndiónov s nízkou 
afinitou k  PPARγ, ktoré by mohli mať neutrálny vplyv 
z pohľadu kostného metabolizmu [35].

Inkretíny 
Zistenie, že enterálne podanie glukózy je väčším inzulíno
tropným stimulom ako intravenózne podanie, viedlo 
k ďalšiemu sledovaniu tzv. inkretínového efektu. U dia-
betikov bol popísaný znížený inkretínový efekt. Preto 
jeho možné ovplyvnenie predstavuje dôležitú terapeu-
tickú možnosť v liečbe DM2T [36,37]. Inkretínová liečba 
zahŕňa 2 skupiny antidiabetík – agonisty GLP1 receptoru 
(GLP1RAs) a  inhibítory dipeptidyl-peptidázy  4  (DPP4i). 
Na animálnych modelov sa ukázalo, že po príjme stravy 
dochádza k  útlmu kostnej resorpcie. Zodpovednosť sa 
už dávno pripisovala práve hormónom, ktoré sa uvoľnia 
po príjme stravy – glukagónu podobný peptid 1 (GLP1) 
a  žalúdkový inhibičný polypeptid (gastric inhibitory 
polypeptide – GIP). Teda deficit inkretínov môže nega-
tívne ovplyvňovať kostný obrat. Štúdie preukázali že 
GLP1, ale aj iné inkretíny (GIP a GLP2) môžu mať pozitívny 
efekt – antiresorpčný a  osteoanabolický. Mechanizmus 
zahŕňa rôzne metabolické cesty – Wnt/β-catenin, OPG/
RANKL (osteoprotegerin/receptor activator of nuclear 
factor κ-B ligand) či pôsobenie sklerostínu (schéma 1) 
[38]. Receptory pre GIP a GLP sa nachádzajú aj na osteo
blastoch a aj na osteoklastoch.

Na animálnych modeloch sa preukázalo, že gene-
tické poruchy GLP1  receptora vedú ku  kortikálnej os-
teopénii a  zvyšujú fragilitu kostí v  dôsledku zvýšenie 
osteoresorpcie osteoklastami a  zníženia hladiny kalci-
tonínu [39]. GLP1  agonista exendín-4  vedie k  poklesu 
osteoresorpčných markerov a  zvýšeniu osteoformač-
ných markerov [40,41]. Účinok inkretínov u ľudí skúmal 
Henriksen et al, ktorý preukázal zníženie osteoresorp
cie po podaní GLP [42,43]. Iné štúdie preukázali, že 
dlhodobé podávanie GLP1  agonistu exenatidu neve-
die k zvýšenému riziku fraktúr [44]. Nedávno Mabilleau 
et al vo svojej práci ukázali, že exenatid a liraglutid ne

ovplyvňujú riziko osteoporotickej fraktúry u DM2T [45]. 
Tento výsledok potvrdili aj ďalšie práce, či analýzy ná-
rodných registrov [46,47].

Metaanalýza 28  štúdií o  efekte inhibítorov DPP4  na 
kosť preukázala 40% redukciu fraktúr u pacientov lieče-
ných inhibítormi DPP4 v porovnaní s placebom či inými 
antidiabetikami [48]. Nedávno Josse at al analyzoval in-
cidenciu fraktúr v štúdii TECOS (Trial Evaluating Cardio-
vascular Outcomes with Sitagliptin). Výskyt fraktúr bol 
v  2,6  % z  celého súboru, pričom bol asociovaný s  prí-
tomnosťou DM, avšak nebol vo vzťahu k liečbe sitaglip-
tínom [49].

Na základe údajov z  experimentálnych ale aj humán-
nych modelov môžeme tvrdiť, že inkretíny majú aj mnohé 
„extraglykemické“ benefity a jedným z nich je pozitívny 
vplyv na kostný metabolizmus, a  to priamo alebo ne-
priamo (napr. cez C-bunky štítnej žľazy a  kalcitonín) – 
potencujú osteoformáciu a  inhibujú osteoresorpciu 
(schéma  2). Z  klinického pohľadu používanie agonis-
tov GLP1  receptorov a  inhibítorov DPP4 má benefitný 
vplyv na kostnú hustotu a minimálne neutrálny vplyv 
na riziko fraktúr.

Schéma 1. Úloha WnT-signálnej cesty v regulácii diferenciácie kostných buniek

Schéma 2. Efekt inkretínov na kostný metabolizmus 
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Schéma 3. Odporúčaný „osteologický“ algoritmus manažmentu diabetika s DM2T

pacienti s diabetes mellitus 2. typu (ženy a muži)

osteoporotická fraktúra1) zmeraj BMD
akákoľvek fraktúra

klinické rizikové faktory
osteoporózy2)

T-skóre ≤ -2,5 SD

antiporotická liečba
liečba diabetes mellitus 

s ohľadom na efekt antidiabetík 
na kostný metabolizmus 

vitamín D a kalcium
všetci pacienti musia mať optimálny príjem vitaminu D (800–1 000 IU/deň)

a kalcia (1 000–1 200 mg/deň) 

bez liečby
zmeraj BMD 

o 12–24 mesiacov

antiporotická liečba

účinná terapia s dokumentovaným 
efektom
(štúdie so skupinami/podskupinami 
pacientov s DM2T) 
• alendronát 
• raloxifen 
• teriparatid3) 

bez údajov o efekte u diabetikov:
• rizedronát, ibandronát,
  kyselina zoledrónová 
• denosumab 
• strontium ranelát 

neutrálny/pozitivny efekt
na kosť: 
• metformín
• DPP4 inhibítory
• agonisty GLP1 receptorov

antidiabetická liečba

riziko hypoglykémie 
→ pády: 
• inzulín4) 

• sulfonylureové preparáty 

opatrné použitie
pre negatívny efekt 
na kosť:  
• glitazóny  
• SGLT2 inhibítory

T-skóre > -2,5 SD

Zmeraj BMD T-skóre a odpočítaj 0,6
Využi výpočet rizika pomocou

TBS-adjustovaného FRAX
Využi FRAX a označ rizikový
faktor reumatoidná artritída
Znížené intervenčné prahy 

o�ciálne EBM postupy podľa odporúčaní
diskutované postupy

Vysvetlivky: 
1)Osteoporotické fraktúry – „fragility“ fraktúry, nízko-energetické fraktúry – typické ako bedro, chrbtica, distálne predlaktie. Diabetici majú ale zvý-
šené riziko aj iných fraktúr – členok, ramenná kosť, panva.
2)Klinické rizikové faktory pre osteoporózu: ženy vo veku nad 50 rokov; muži vo veku nad 65 rokov; predchádzajúca zlomenina; rodinná anamnéza 
fraktúry bedra; alkohol; fajčenie; kortikoterapia; hypogonadizmus; riziko pádov; liečba inzulínom 
3)Teriparatid je indikovaný podľa špecifických indikačných kritérií pre osteoanabolickú terapiu u ťažkej osteoporózy. 
4)Ak je liečba inzulínom indikovaná/potrebná hneď na úvod liečby DM sa jeho použitie odporúča aj ako prvolíniová terapia (z osteologického 
a komplexného hľadiska benefit prevažuje riziko). Pacienti liečení inzulínom majú vyššie riziko pádov, epizódy hypoglykémií, majú závažnejšiu 
a ťažšie formu DM s rozvinutými komplikáciami a inými komorbiditami → všetky tieto faktory zvyšujú riziko osteoporotických fraktúr
DPP4 – dipeptidyl-peptidáza 4 GLP1 – glucagon like peptide 1 SGLT2 – sodium-glucose cotransporter 2
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Selektívne inhibítory nátrium-glukózového 
kotransportéra 2
U DM2T je zvýšená reabsorbcia glukózy v proximálnom 
tubule obličky v dôsledku toho, že dochádza k zmnože-
niu počtu SGLT2 v epiteloch tubulov. Je to adaptácia na 
zvýšenú ponuku glukózy v primárnom ultrafiltráte. In-
hibícia týchto kotransportérov je nová účinná modalita 
liečby. Vzhľadom na ovplyvnenie tubulárnych mecha-
nizmov je predpoklad že zasiahnu aj do kalcium-fos
fátového metabolizmu. Prvé štúdie s  dapagliflozínom 
nepreukázali zmeny hladín sérového kalcia či vitamínu 
D, avšak mierny vzostup hladín magnézia, fosfátov a pa-
rathormónu [50,51]. Dapagliflozín nemal žiadny vplyv 
na zmeny markerov kostného obratu u  postmeno
pauzálnych žien [52]. Avšak nedávno publikované práce 
preukázali zvýšený výskyt fraktúr pri užívaní dapagliflo-
zínu a kanagliflozínu [53,54]. Americká lieková agentúra 
FDA (Food and Drug Administration) vydala v novem-
bri roku 2015 varovanie ohľadne zvýšené rizika fraktúr 
pri liečbe kanagliflozínom. V štúdiách kanagliflozín do-
konca zvyšoval kostný obrat [55,56]. Patofyziologicky 
sa vplyv inhibítorov SGLT2 na kosť dá vysvetliť jednak 
priamom efektom na resorpciu kalcia a fosfátov, ale aj 
mnohými nepriamymi vplyvmi. SGLT2  inhibícia zvy-
šuje influx (vtok) fosfátov, a  teda zvyšuje sérovú hla-
dinu fosforu, čo môže stimulovať sekréciu parathor-
mónu a viesť k osteoresorpcii [57]. Zníženie hmotnosti 
môže mať tiež negatívny vplyv na kostnú hustotu [58]. 
Pokles hmotnosti vedie k zmenám mechanickej záťaže 
na kosť, ale taktiež môže viesť k redukcii aktivity aroma-
tázy a teda zníženiu hladín estrogénov [59–61].

Inhibítory SGLT2  sú novou a  účinnou modalitou 
liečby DM2T, avšak z osteologického hľadiska predsta-
vujú nevhodnú liečbu, ktorá zvyšuje riziko fraktúr. Preto 
použitie u rizikových skupín by sa malo zvažovať.

Inzulín
Znížený „peak bone mass“ u DM1T viedol k hypotéze, že 
inzulín má dôležitý osteoanabolický efekt na kosť [62–
64]. Thrailkill et al potvrdil tento anabolický vplyv inzulínu 
na osteoblasty (v  dôsledku dôkazu inzulínových recep-
torov na ich povrchu) [65]. Liečba inzulínom u  nedosta-
točne glykemicky kompenzovaných pacientov s  DM1T 
viedla aj k zlepšeniu kostnej hustoty a markerov kostného 
obratu [66]. V priebehu posledných rokov bol dokázaný 
vplyv inzulínu a IGF1 v procese diferenciácie osteoblastov 
[67,68]. Inzulín ale zasahuje aj do mnohých iných metabo-
lickych cyklov, ktoré súvisia s kostným metabolizmom, 
napr. Wnt/β-catenin signalizácia či metabolizmus kost-
ného morfogenetického proteínu 2 (bone morphogene-
tic protein 2 – BMP2( [67]. Leidig-Bruckner et al zistili, že 
nebol rozdiel v BMD u pacientok s DM2T liečených diétou 
alebo perorálnymi antidiabetikami (PAD) alebo inzulínom. 
Avšak u  mužov liečených inzulínom bola hodnota BMD 
signifikantne znížená – LS-MEAN ± SD (Least Significant 
Change – Mean + Standard Deviation – priemerná najniž-
šia signifikantná zmena kostnej denzity so štandardnou 
odchýlkou); femoral neck – BMD 0,86 ± 0,02 g/cm2; lumbal 

spine – BMD 1,035 ± 0,02 g/cm2 [69]. Taktiež aj niektoré 
iné štúdie potvrdili zvýšený výskyt vertebrálnych frak-
túr u pacientov s DM2T liečených inzulínom [70]. Treba 
si ale uvedomiť, že pacienti s DM2T liečení inzulínom sú 
väčšinou pacienti s  dlhším trvaním DM a/alebo diabe-
tickými komplikáciami. Inzulinoterapia je asociovaná aj 
s vyšším výskytom hypoglykemických epizód, ktoré zvy-
šujú riziko pádov, a tým prispievajú k zvýšenému riziku 
fraktúr [4,71]. 

Na druhej strane zlepšenie glykemickej kompenzácie 
dosiahnutej inzulinoterapiou viedlo zlepšeniu diabetic-
kých komplikácií a k redukcii pádov [72].

Inzulín ako základný a najúčinnejší liek diabetológie má 
osteoanabolický vplyv. Jeho podávanie vysoko prevažuje 
všetky riziká z osteologického hľadiska. Nejednoznačné vý-
sledky u DM2T súvisia viac s inými faktormi prispievajúcimi 
k  riziku fraktúr a zmenám kostného metabolizmu (diabe-
tické komplikácie a komorbidity, pády a iné). 

Záver 
Na základe vyššie uvedených dostupných údajov o efekte 
antidiabetík na kosť sme vytvorili algoritmus manažmentu 
osteoporózy u pacientov s DM2T (schéma 3). 

V  prvom kroku je nutné identifikovať rizikového pa-
cienta. Základným diagnostickým kritériom je denzito-
metrické vyšetrenie a/alebo prítomnosť osteoporotickej 
fraktúry. Okrem toho máme aj iné nástroje na identifiká-
ciu rizikových skupín diabetikov 2. typu – modifikovaný 
FRAX, modifikovanie nameraných hodnôt T-skóre a.i. 
Tieto zatiaľ ešte nie sú ale v oficiálnych odporúčaniach.

Pri zistení osteoporózy je základom adekvátna suple-
mentácia kalcia a  vitamínu D. U  zrejmej osteoporózy 
(T-skóre ≤ -2,5  SD) a/alebo prítomnej osteoporotickej 
fraktúre je indikovaná aj antiporotická liečba. Keďže sú 
u diabetikov znížené markery kostného obratu, zvažo-
valo sa či je antiresorpčná terapia vhodnou voľbou [73]. 
Výsledky štúdií efektu antiresorpčnej terapie u diabeti-
kov sú nejednoznačné a pomerne limitované. Štúdia FIT 
(Fracture Intervention Trial) preukázala, že alendronát 
je rovnako efektívny u žien diabetičiek aj nediabetičiek 
[74]. Analýza podskupiny štúdie RUTH (Raloxifene Use 
for the Heart Trial) tiež potvrdila, že raloxifén redukuje 
riziko fraktúr u diabetičiek rovnako ako u nediabetickej 
populácie [75]. Čiže bisfosfonáty a raloxifén sa javia ako 
účinné antiporotiká pre pacientov s DM [76]. Post-hoc 
analýza štúdie DANCE (The Direct Assessment of Non-
vertebral Fractures in Community Experience) skúmala 
efekt osteoanabolickej liečby teriparatidom u diabetic-
kej populácie. Počas liečby došlo u diabetikov k zníže-
niu incidencie nonvertebrálnych fraktúr, zvýšeniu BMD 
a ústupu bolestí chrbta [77].

Samozrejme základom manažmentu diabetických 
komplikácií je dosiahnutie adekvátnej glykemickej kom
penzácie. Pri liečbe treba brať do úvahy aj efekt anti
diabetík na kosť. Na základe teraz dostupných faktov 
môžeme tvrdiť, že metformín a inkretíny sú z kostného 
pohľadu benefitnejšie než glitazóny, sulfonylureové 
preparáty či SGLT2 inhibítory. Liečbu inzulínom napriek 
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nejednoznačným výsledkom tiež možno považovať za 
benefitnú a môže viesť aj k zlepšeniu kostného zdravia 
diabetika.
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