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Abstrakt

V klinickej praxi patofyziologicky rozliSujeme primarnu a sekunddrnu osteoporézu. Sekundarna osteoporéza je
spbsobend znamym alebo dosial nezistenym (asymptomatickym) ochorenim alebo dlhodobou lie¢bou, ktora ne-
priaznivo ovplyvnuje kostny metabolizmus. Tak u primarnej osteoporézy ako aj u sekundarnej sa zvylajne jedna
0 poruchu spojenu so zmenou aktivity hormoénov. NajcastejSou je primarna estrogén-deficientna postmeno-
pauzalna osteopordza. Avsak osteopordza je spdsobena aj poruchou sekrécie kortizolu, rastového horménu, hor-
monov Stitnej Zlazy, parathorménu, ¢i poruchou sekrécie alebo Ucinku inzulinu. S vynimkou postmenopauzélnej
osteoporoézy je zdkladom terapie Uprava sekrécie hormoénov, doplnend adekvéatnou suplementaciou vitaminu D
a vapnika. Autori poskytuju prehlad zakladnych pricin endokrinne podmienenej osteopordzy, jej etiopatogenézy,
klinickej manifestacie, diagnostiky a zakladné principy liecby.
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Abstract

Osteoporosis is now recognized, together with cardiovascular and oncology diseases as a civilization disease. It
represents a significant growing, worldwide health problem. The high incidence of osteoporosis and fractures con-
tribute significantly to morbidity, mortality and increased health care costs. We can divide osteoporosis in two
main groups - primary and secondary osteoporosis. Secondary osteoporosis is due to a known or yet unidentified
(asymptomatic) disease or long-term treatment, adversely affecting bone metabolism. So in primary osteoporo-
sis as well as in the secondary osteoporosis it is usually a disorder associated with changes in hormone activity. The
most common is the primary estrogen-deficient postmenopausal osteoporosis. However, osteoporosis is caused
by a disorder of secretion of cortisol, growth hormone, thyroid, parathyroid or impaired secretion or insulin action.
Except antiporotic treatment in all cases must be treated also the hormone disorder. The authors provide an over-
view of the root causes of endocrine conditional osteoporosis, its etiopathogenesis, clinical manifestations, dia-
gnosis and treatment of basic principles.
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Uvod

Osteopordzu rozdelujeme na dva zakladné typy - pri-
marnu a sekundarnu. Sekundérna osteopordza je sp6-
sobend znamym alebo dosial' nezistenym (asympto-
matickym) ochorenim alebo dlhodobou lie¢bou, ktora
nepriaznivo ovplyvnuje kostny metabolizmus. U viace-
rych pacientov je pri¢ina sekundérnej osteoporézy mul-
tifaktoridlna. Predovsetkym pri osteopordze u muzov je
potrebné dokladné presetrenie priciny osteopordzy, az
30-64 % osteopordzy u muzov tvori sekunddrna osteo-
pordza. V ramci endokrinologickych ochoreni sa naj-
Castejsie stretdvame s osteopordzou pri hypogonadiz-

me. U zien pokles estrogénov v menopauze spdsobuje
postmenopauzalnu osteopordzu, ktord spolu so senil-
nou osteoporézou zaradujeme do primarnej osteoporézy
(tab. 1). Endokrinopatie spésobuju sekundarnu osteo-
pordzu. NajcastejSimi pri¢inami su primdrna hyperpara-
tyredza, hyperkorticizmus, tyreotoxikéza, poruchy tvorby
rastového horménu, diabetes mellitus a muzsky hypogo-
nadizmus.

Primarna hyperparatyreé6za
Primarna hyperparatyreéza (PHP) je najcastejSou prici-
nou hyperkalciémie. Sposobuje ju adeném pristitnych



teliesok (85 %), v 14 % ide o hyperplaziu pristitnych te-
liesok a velmi zriedkavy je karcinom (1 %) [1]. Nadpro-
dukcia parathorménu (PTH) vedie k vyplavovaniu vap-
nika z kosti, ¢o sa nasledne prejavi hyperkalciémiou
a hyperkalciuriou. Diagnéza PHP je laboratérna, typicka
je hyperkalciémia s hyperkalciuriou, elevovany parathor-
mon pri normalnej hladine vitaminu D, a normalnej renal-
nej funkcii. Nizka hladina vitaminu D, a chronicka renalna
insuficiencia mozu viest k sekundarnej hyperparatyredze,
ktoru je potrebné odlisit. Sekundarna hyperparatyreéza
vsak na rozdiel od PHP nebyva asociovand s hyperkal-
ciémiou. Vacsina pacientov s PHP je asymptomatickych.
Pri zavaznejsej hyperkalciémii dochddza k manifesta-
cii klinickych prejavov — postihnutiu obliciek v zmysle
nefrolitidzy a nefrokalcinézy, postihnutiu kibov (chon-
drokalcindza), k tvorbe peptickych vredov, k postihnu-
tiu kardiovaskularneho systému, najma artériovej hyper-
tenzii a porucham srdcového rytmu, stupa riziko rozvoja
akutnej pankreatitidy a v neposlednom rade dochadza
k postihnutiu skeletu.

Skeletalny ucinok parathorménu vyplyva z jeho réz-
neho G¢inku na kortikalnu a trabekuldrnu kost. Zatial ¢o
ucinok PTH na kortikédlnu kost je katabolicky, na trabe-
kuldrnu kost pésobi anabolicky. Z toho vyplyva, Ze po-
stihnutie skeletu v zmysle zniZzenej kostnej denzity sa
najviac prejavi na distadlnom predlakti, v ktorom je naj-
viac kortikalnej kosti, menej na kr¢ku femuru, kde kost
tvoria obe zlozky, a naopak k zvyseniu kostnej denzity
moze dojst v oblasti lumbalnej chrbtice. U Zien s post-
menopauzalnou osteopordzou si namerané opacné
a preto postmenopauzalne pacientky s PHP m6zu mat
lepsiu denzitu lumbalnej chrbtice ako pacientky bez
nej. Dnes uz velmi ojedinele méze PHP viest k fibréz-
nej cystickej osteitide, hoci to bolo prvé opisané postih-
nutie kosti asociované s PHP. Patognomicky ide o sub-
periostalnu resorpciu. Typické su lokality osteolyzy vytva-
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rajuce ,hnedé tumory” a lokality kostnej expanzie, ktoré
mozu byt mylne zamenené za metastaticky proces [2].
Podstatou lie¢by PHP, a teda aj osteopordzy rfiou na-
vodenej, je odstranenie priciny — opera¢né odstranenie
patologického nalezu pristitnych teliesok podla odpo-
ru¢enych indikdcii [3]. V pripade, ze opera¢ny zakrok nie
je indikovany, mozno miernu hyperkalciémiu kontrolo-
vat dostatocnou hydrataciou, pripadne v kombindcii so
slu¢kovymi diuretikami (maju kalciuricky efekt). Moz-
nostou su aj kalcimimetikd (cinakalcet), ktoré pdsobia
na kalciové receptory na povrchu pristitneho telieska
a reguluju sekréciu PTH a naslednu kalciémiu a kalciuriu.
Okrem operacnej liecby Ziadna z uvedenych liecebnych
modalit nie je kauzalna, a teda pri¢ina nadprodukcie PTH
pretrvava a moze nadalej viest k poskodzovaniu skeletu.
Ak PHP u pacienta uz sposobila zniZzenie kostnej hustoty
na Uroven osteopordzy, je potrebnd medikament6zna
liecba. V lie¢be sa pouzivaju najma bisfosfonaty spo-
malujuce kostny obrat a zniZzujuce kalciémiu a kalci-
uriu. Liecba osteopordzy u pacientov s PHP alendrona-
tom viedla k zvy3eniu kostnej denzity. Pacient s PHP ma
mat adekvatnu hladinu vitaminu D, pretoze jeho nedo-
statok méze zvysit vyplavovanie PTH z nepostihnutych
pristitnych teliesok a podporit tak rozvoj osteopordzy.
Pacienti maju mat kontrolovanu denzitometriu kazdé
2 roky, resp. Castejsie podla pridruzenych komorbidit.

Hyperkorticizmus
Incidencia endogénneho Cushingovho syndrému nie
je vysokad (1 az 2 pripady na 500 000 obyvatelov za rok).
Ovela zdvaznejsim problémom z hladiska osteopordzy
je iatrogénne navodeny Cushingov syndrém nasled-
kom dlhodobej kortikoterapie — osteoporéza induko-
vana glukokortikoidmi (GIOP).

GIOP predstavuje v sucasnosti najéastejSiu a naj-
zavaznejsiu formu sekundarnej osteoporézy. Preva-
lencia liecby peroralnymi glukokortikoidmi predsta-

Tab. 1 | Rozdelenie osteoporozy

postmenopauzalna

hyperkorticizmus, hypogonadizmus, ochorenia hypofyzy, diabetes mellitus 1. a 2. typu,

tyreotoxikéza, hyperparatyreéza, s graviditou asociovana osteoporéza

chronické ochorenia obliciek, rendlna hyperkalcitria, chronické ochorenia pltc, gastrointestina-
Ine choroby, IBD, ochorenia pecene, najma cirh6za, reumatické choroby, granulomatézne

ochorenia, systémovéa mastocyt6za, anorexia nervosa a bulimia, cysticka fibréza

mnohopocetny myelom, lymfémy a leukémie, metastatické kostné choroby, anémie,

glukokortikoidy, imunosupresiva (metotrexat, cyklosporin A), tyreoideélna substitticia

primarna
osteopordza senilna

endokrinné ochorenia

autoimunitné a iné

chronické ochorenia

hematologické malignit:

9 gnity Gaucherova choroba

sekundarna (excesivna)
osteoporoza lieky a toxiny

litium, agonisty a antagonisty GRH, antikonvulziva

antacida, antikoagulancia (heparin, warfarin), furosemid, alkohol, nikotin, kofein

nutricny deficit

geneticky podmienené

ochorenia Marfanov syndrém

deficit vitaminu D a K, malnutricia

osteogenesis imperfecta, homocysteinuria, hemochromatéza, Ehlersov-Danlosov syndrém,

prolongovand imobilizacia, nizka telesnd hmotnost, beztiazovy stav pocas letu vo vesmire,

iné priciny

prolongovand parenteralna vyziva, neskoré menarché, pred¢asna menopauza (< 45 rokov),
posttransplantacné stavy
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vuje 0,9 % u dospelej populacie a az 2,5 % u populacie
starsej ako 70 rokov [4]. Najcastejsimi indikaciami na ich
podavanie su respira¢né, muskuloskeletalne a kozné
ochorenia. Viac ako 50 % pacientov dlhodobo lie¢enych
glukokortikoidmi (> 3 mesiace) zrychlene straca kostnu
hmotu a ubytok sa objavuje uz pocas prvych tyzdrov.
Incidencia osteoporotickych fraktur sa udava u pacien-
tov s endogénnym hyperkorticizmom 20 % a u pacien-
tov dlhodobo liecenych glukokortikoidmi az 30-50 %.
Zlomeniny sa objavuju 3-6 mesiacov od zacatia liecby.
Preferenc¢ne byva postihnuta trabekularna kost, v ktorej
je efekt glukokortikoidov vyraznejsi [5]. Histomorfo-
metricky byvaju ziZené trabekuly pri zachovaniich cel-
kového poctu a Struktury. Tento fakt podporuje i ziste-
nie relativnej reverzibility kostnych zmien pri vysadeni
liecby [4]. Zadvaznost kostnej straty pri liecbe glukokorti-
koidmi zavisi od poddvanej davky a trvania liecby [6,7].

Za rizikovu davku glukokortikoidov sa povazuje davka
> 5 mg prednizénu za den [8]. Na Slovensku mame de-
finovanu rizikovu davku prednizénu = 7,5 mg denne
pocas aspon 3 mesiacov, resp. kumulativhu davku 2,7 g
za rok. Z tejto definicie zaroven vychadza Odborné usmer-
nenie MZ SR pre diagnostiku a liecbu GIOP (schéma)
[9]. O vyzname glukokortikoidov ako rizikového faktora
vzniku osteopordzy hovori i fakt, Ze uzivanie glukokorti-
koidov v anamnéze ma v ramci 10-ro¢ného rizika vzniku
osteoporotickej zlomeniny kr¢ka stehnovej kosti po ro-
dinnej anamnéze najvacsi vyznam [10].

Mechanizmus ucinku glukokortikoidov na kostné tka-
nivo je pomerne zlozity a zahffa priamy efekt na kostnu
remodeldciu, absorpciu kalcia, kostné svalstvo a systém
pohlavnych hormoénov. Diagnostika osteoporézy indu-
kovanej glukokortikoidmi pozostava z dokladnej anam-
nézy, klinického vysetrenia, posudenia kostnej denzity
a kostného obratu. DoélezZitou sucastou vysetrenia je
patranie po asymptomatickych vertebralnych frakturach
(RTG, morfometrické denzitometrické vysetrenie). Pato-
gnomicky je pokles markera osteoformacie osteokalcinu
pri vzostupe osteoresorpcnych markerov.

Zakladom prevencie a liecby osteopordzy indukova-
nej glukokortikoidmi je minimalizéacia davky a dizky po-
dévania glukokortikoidov. Automatickou sucastou pre-
vencie i lie¢by je odstranenie ostatnych rizikovych fak-
torov (fajcenie, alkohol, nizka pohybova aktivita, atd).
V pripade endogénne podmieneného hyperkorticizmu
je esencialne odstranenie primarnej priiny. Zakladnym
pilierom vsetkych preventivnych i terapeutickych rezi-
mov je podévanie kalcia v davke 1 000-1 200 mg denne
a vitaminu D, v davke aspon 800 IU denne [9]. Najcas-
tejSou terapeutickou skupinou v lie¢be GIOP su bisfos-
fonaty. Schopnost redukovat vznik osteoporotickych
zlomenin bola preskimana v réznych rizikovych skupi-
nach a pri roznych lie¢ebnych glukokortikoidnych rezi-
moch v prospektivnych randomizovanych, placebom
kontrolovanych studiach pre alendronat, risedronat
a etidronat. Najlepsie dokumentovany efekt ma z bisfos-
fonatov kyselina zoledronova. Dalsou vhodnou lie¢-
bou GIOP je teriparatid [11], pretoze priamo stimuluje

osteoblastogenézu a inhibuje apoptézu osteoblastov
[12], to znamen4, Ze zasahuje do oboch mechanizmoy,
ktorymi glukokortikoidy podmienuju pokles kostnej
hustoty. Pacienti, ktori uzivali teriparatid, mali vysSiu
kostnu denzitu v oblasti lumbalnej chrbtice a proximal-
neho femuru v porovnani s pacientmi, ktori boli lie¢eni
alendrondtom. V pripade nevertebralnych fraktur signi-
fikantny rozdiel nebol pozorovany [13].

Ochorenia stitnej zlazy

Z ochoreni stitnej Zlazy ma vplyv na kostny metaboliz-
mus najma neliecena hypertyreéza a supresna liecba
tyroxinom u pacientok s karcindmom stitnej zfazy. Pri-
merane substituovana hypotyredza k osteoporéze ne-
vedie.

Hlavnymi pri¢inami hypertyreézy si Gravesova-Ba-
sedowova choroba, toxickd viacuzlova struma a toxicka
jednouzlova struma (toxicky adeném). U pacientov do-
chadza k zvyseniu kostného obratu, laboratérne byva
zvysena kalciémia a kalciuria, supresia PTH, nizsie hla-
diny vitaminu D,, zvy3uje sa hladina markerov kostného
obratu. U niektorych pacientov mozno zaznamenat zvy-
$enu kostnu prestavbu, ktord viak nemusi mat vplyv na
vysledok kostnej denzity. U starsich pacientok docha-
dza k zniZeniu hustoty kostného mineralu (Bone Mine-
ral Density - BMD) a stupa riziko vzniku fraktuar. U post-
menopauzalnych Zien s tyreotoxikézou v anamnéze pre-
trvava riziko vzniku osteoporézy este dlhy ¢as po upokojeni
toxikézy. Prospektivne Studie poukazuju na zvy3enie
rizika fraktur proximalneho femuru u pacientov s aktu-
alnou hypertyredzou (RR 2,5), rovnako aj u pacientov
s hypertyreézou v anamnéze (RR 1,8). Iné retrospektivne
studie zistili signifikantne vysoké riziko fraktur (RR 1,26-
2,29) u pacientov s hypertyreézou v Case stanovenia
diagnézy a pokles tohto rizika po lie¢be (RR 0,66). BMD
sa odporuca merat predovietkym u postmenopauzal-
nych Zien s anamnézou hypertyredzy.

Exogénne podavanie supresivnych davok L-tyroxinu
na potlacenie TSH sa pouziva s cielom zamedzit pro-
gresii alebo rekurencii karcindmu $titnej Zlazy. Rizikové
sU najma pacientky v menopauze uzivajuce supresné
déavky L-tyroxinu. Indikaciu supresivnej terapie je vzdy
délezité posudzovat s prihliadnutim na riziko osteo-
porézy. Podla standardnych smernic prevencie osteo-
pordzy ma byt BMD vysetrend 1 az 2 roky od zaciatku
supresivnej liecby, s naslednymi kontrolami v 1- az 2-ro¢-
nych intervaloch. U Zien po menopauze so st¢asnou ty-
reosupresnou lie¢bou su potrebné preventivne opatre-
nia (kalcium, vitamin D, pohyb) [9,14].

Poruchy tvorby rastového horménu
U¢inok rastového hormonu (Growth Hormone - GH) na
skelet je komplexny a nie je podmieneny len GH a IGF,
ale aj samotnymi proteinmi viazucimi IGF v plazme,
ktoré mézu mat bud inhibi¢ny, alebo stimulujuci vplyv
na posobenie IGF.

Dospeli pacienti s deficitom rastového hormonu
(Growth Hormone Deficiency — GHD) maju znizeny kostny
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Schéma | Odborné usmernenie MZ SR pre diagnostiku a liecbu osteoporézy indukovanej glukokortikoidmi.

Upravené podla [18]

1. VYCHODISKO 2. PREVENCIA

glukokortikoidov a minimalizovat obdobie ich
nevyhnutného podévania
dlhodoba = vylucit zname rizikové faktory
liecba prevencia —— = osvojit si fyzicky aktivny Zivotny styl s adekvatnou

glukokortikoidmi expoziciou slne¢nému Ziareniu
= udrziavat hodnotu BMI > 19 kg/m?

= suplementacia kalcia 1 000-1 200 mg/den
= suplementacia vitaminu D 800 IU/den

3.ROZHODNUTIE 4.TERAPIA

> 7,5 mg prednizénu/den
v trvani > 3 mesiace

preukazar)a . ANO liecba
’ ; osteoporoticka > . .
kumulativna davka : teriparatidom
fraktura
2,7 g zarok
NIE
NIE -
rizikova davka
femur
ANO (krc¢ok, ev. total hip)
> alebo chrbtica
<-29SD
v
denzitometrické T-skore diraif liecba
vysetrenie (Z-skoére) B el ey ™ bisfosfonatmi B
Y >-2,0SD
A |
algoritmus liecby
je rovnaky u N chrbtica a femur bez A
muzov vo veku < 50. rokov <-2,0SD liecby
a
u premenopauzélnych zien
ale namiesto
T-skore je potrebné
hodnotit Z-skére
po dalSom roku lie¢by glukokortikoidmi

5.VYSETRENIE A MONITOROVANIE LIECBY

spektrum laboratornych parametrov sérové a mocové osteomarkery

= markery osteoresorpcie:
prie¢no-véazbové zliceniny-deopyridinolinu (DPYR)
C-terminalny telopeptidovy fragment kolagénu typ | (CTx)
N-terminélny telopeptidovy fragment kolagénu typ O (NTx)
C-telopeptidova prie¢no-vazbova doména kolagénu typ | (ICTP)

= markery osteoformacie:
kostny izoenzym alkalickej fosfatazy, osteokalcin, propeptidy
prokolagénu typ |, parathormén v sére, 25-hydroxy vitamin D

= kalcium, fosfor, alkalicka fosfataza,
kreatinin v sére

= kalcium a fostof v 24 h zbieranom moci
(pripadne ich frakéné exkrécie)
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obrat a kost je mierne rezistentna na ucinok parathor-
monu. Typicky je obraz nizkoobratovej osteopordzy
predilekéne v oblasti kortikalnej kosti. U¢inok na kostnu
denzitu sa potenciuje, ak je sucasne pri deficite rasto-
vého hormonu pritomny deficit inych horménov hypo-
fyzy — najma gonadotropinov.

Liecba rastovym hormonom u pacientov s GHD viedla
k zvySeniu BMD, av3ak az po dlhSom ¢ase uzivania
(18-24 mesiacov). V Uvode lie¢by (6-12 mesiacov) bol
dokonca zaznamenany pokles BMD. Predpoklada sa, ze
pociatocna redukcia rezultuje zo zvysenia remodelac¢-
ného priestoru pocas zvyraznenej aktivacie kostného
obratu pri terapii GH. Neskorsi vzostup BMD sa vysvet-
[uje ukoncéenim remodelaénych cyklov iniciovanych
na zaciatku terapie. Efekt lie¢by GH bol zaznamenany
najma u muzov, u zien boli zmeny nevyznamné. Pred-
poklada sa, ze pri¢inou tejto diskrepancie méze byt uzi-
vanie peroralnych estrogénov pri si¢asnom hypogo-
nadizme, ktoré nasledne narusuju signalizaciu GH-IGF1
[15].

Akromegalia je ochorenie charakterizované nadpro-
dukciou rastového hormonu, za ktoru je v 99 % pripadov
zodpovedny nezhubny adeném hypofyzy. Pre nadby-
tok rastového hormoénu je typicky vysoky kostny obrat
s prevahou osteoresorpcie. Laboratérne su vyssie sérové
hladiny kalcia, fosforu, vitaminu D a PTH. Udaje o vzniku
osteopordzy u pacientov s akromegdliou su kontro-
verzné. Podla viacerych klinickych studii je pritomny
pokles BMD v oblasti lumbalnej chrbtice, v ktorej je naj-
vacsie zastupenie trabekularnej kosti. V oblasti chrbtice
byvaju pritomné deformity a predpoklada sa aj vyssie
riziko fraktur. Naopak, v oblasti distalneho predlaktia,
v ktorom je prevaha kortikalnej kosti, bol pozorovany
narast kostnej denzity. Viaceri autori povazuju za pri-
¢inu znizenej kostnej hustoty u pacientov s akromega-
liou najma centralny hypogonadizmus, ktory je Casty
pri adenéme hypofyzy.

Diabetes mellitus

U diabetikov mozno ndjst rozne typy metabolického
postihnutia kosti, okrem osteoporézy aj osteomala-
ciu, osteopetrézu i osteodystrofiu. Diabetici 1. aj 2. typu
(DM1T, DM2T) maju vyssie riziko bedrovych aj vertebral-

nych fraktur [16,17]. Najvacsie riziko maju Zzeny s DM1T.
Hlavnym poskodzujicim mechanizmom je pokles kost-
nej formacie a zniZzeny kostny obrat. Znizena koncen-
tracia inzulinu je tieZ povazovana za nezavisly prediktor
rizika fraktar. Avsak DM2T, pri ktorom je kostna hmota
naopak zvysena, je paradoxne tieZ asociovany so zvyse-
nim rizika fraktur. Aj ked kostna denzita pri DM2T zostava
zachovand, ,nechrani” pred osteoporotickymi fraktu-
rami, pretoze je zmenend kvalita kosti. Mnohé Studie
hovoria 0 zmendach v markeroch kostného obratu, ako
aj v humordlnom pésobeni faktorov a latok produkova-
nych tukovym tkanivom. K osteoporéze u diabetikov pri-
spieva okrem zlej glykemickej kompenzacie liecba glita-
zonmi, diabeticka nefropatia a nedostatok vitaminu D.
Pri zvySenom vyskyte fraktur zohrava dlohu aj zvysené
riziko padov asociované s hypoglykémiou a diabetic-
kou neuropatiou (porucha rovnovahy a reflexov).

V rdmci preventivnych opatreni je najdélezitejsia ko-
rekcia glykemickej kompenzacie, odstranenie dalsich ri-
zikovych faktorov (faj¢enie, alkohol), preventivne poda-
vanie vapnika a vitaminu D.

Muzsky hypogonadizmus
Rovnako ako u Zien, aj u muzov hypogonadizmus vedie
k osteoporéze. Pricina hypogonadizmu moéze byt pri-
marna (porucha na urovni semennikov) alebo sekun-
darna (porucha na drovni hypotalamu - hypofyzy).
Vplyv testosterénu na kost méze byt dvojaky —priamo
posobenim molekuly testosterénu, resp. jej aktivheho
metabolitu dihydrotestosteronu prostrednictvom andro-
génovych receptorov, alebo konverziou testosterénu
na estradiol pomocou enzymu aromatazy a naslednym
uc¢inkom estradiolu v cielovych tkanivach (kostiach) po-
mocou estrogénovych receptorov [2]. Testosterén v in
vitro $tudidch zvysoval proliferaciu a znizoval apoptézu
osteoblastov, podobne ako estrogény zabranuje kost-
nej resorpcii indukovanej parathorménom a tyroxinom
a tvorbe osteoresorpénych stimulatorov IL1, IL6. Nie je
jednoznacny konsenzus, ¢i na zachovanie kostnej den-
zity u muzov je doélezitejsi samotny testosterén, alebo
estradiol, a nie je ani jasné, i ich Ucinok na kost je syner-
gicky, alebo nezavisly. Isté je, ze obidva su dolezité na za-
chovanie optimalneho BMD u muzov.

Tab. 2 | Odporucené vysetrenia s cielom vylucenia osteopordzy podmienenej endokrinne

endokrinopatia
hypogonadizmus

primérna hyperparatyreéza
hyperkorticizmus
hypertyre6za

poruchy tvorby rastového horménu

diabetes mellitus

laboratérne parametre

zeny: estradiol, FSH, LH
muzi: testosterén, FSH, LH

kalcium, PTH

nizkodévkovy (1 mg) dexametazénovy test
24-hodinova kortizoluria

(CAVE: iatrogénny — suprimované hladiny!)
TSH

IGF1

glykémia, oGTT, glykovany hemoglobin

FSH - hormdn stimulujuci folikuly IGF1 - insulin-like growth factor 1 LH - luteiniza¢ny hormén PTH - parathormén TSH - tyreostimulacnyhormén

oGTT - orélny glukézovo-tolerancny test



Podavanie testosterénu hypogonadickym muzom
signifikantne zvysuje ich BMD. Po 6 mesiacoch liecby tes-
tosteronom bola zaznamenana supresia markerov osteo-
resorpcie [9]. DéleZitost vplyvu testosterénu na kostnu
hmotu muzov mézeme vidiet aj u pacientov s karciné-
mom prostaty, ktori uzivaju antiandrogénovu liecbu.
Pozitivny ucinok testosterénu na kost je potenciovany
aj jeho pozitivnym vplyvom na svalovd hmotu, celkovu
silu, a tym aj zniZzené riziko padov.

Zaver

V ramci diferencialnej diagnostiky osteoporézy treba
mysliet aj na sekundarnu osteoporézu spésobent en-
dokrinopatiami, a to najma u mladsich pacientov a pa-
cientov muzského pohlavia. Dokladné odobratie ana-
mnézy moze uz v Uvode viest k identifikacii priciny (napr.
uzivanie kortikoidov pri GIOP alebo anamnéza tumoru hy-
pofyzy ¢i nelieenej tyreotoxikédzy) [18]. V rdmci laboratér-
nych vysetreni by sme u pacienta mali urobit skrining na
vylucenie primérnej hyperparatyreézy (Ca, PTH), tyreo-
toxikézy (TSH), Cushingovho syndromu (sérovy kortizol,
dexametazonovy test, ev. 24-hodinovy moc¢ na kortizol-
uriu), glykémie, IGF1 a vySetrenie testosteronu u muzov
(tab. 2). Vy3etrenie pohlavnych horménov - estradiol, FSH
a LH - je samozrejmostou u premenopauzélnych pacien-
tok s osteoporézou. Moze odhalit ¢i uz primarny hypo-
gonadizmus nasledkom predc¢asného ovaridlneho zlyha-
nia, alebo sekundarny hypogonadizmus pri hypotalamo-
hypofyzovych poruchach.

Liecebne sa zameriavame na odstranenie vyvolavaju-
cej priciny, ak je to mozné. V pripade, ze kauzalna lie¢ba
mozna nie je, hlavnu dlohu zohrava suplementacia vap-
nika a vitaminu D, odstranenie rizikovych faktorov, pri-
padne Specificka lie¢ba podla prislusnych odporucani.

Autori prehlasuju, Ze nemaju konflikt zdujmov.
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