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Suhrn

Primarna postmenopauzalna a senilna osteopordza je najcéastejSim metabolickym ochorenim kosti. U Casti pacientov vSak mdézZzeme
identifikovat sekundarnu pri¢inu osteoporozy, ktora je nezavisla od estrogénového deficitu a veku a vedie k vzniku alebo progresii
preexistujlcej nizkej hustoty kosti. Cielom tohto prehladu je upozornit na najCastejsie faktory sekundarnej osteoporozy a zostavit algo-
ritmus vySetreni v diferencialno-diagnostickom procese uz dokazanej nizkej hustoty kosti. Pre rozdielne patofyziologické mechanizmy je
medikamentézna intervencia sekundarnej osteoporézy ¢asto odlisSna od vSeobecnych zasad liecby primarnej osteoporozy.
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Summary

Diagnosis and treatment of secondary osteoporosis. Primary osteoporosis associated with menopause and ageing is by far the most
frequent metabolic bone disease. However, there are many patients with secondary osteoporosis due to identifiable causal factors
which determine the progression of bone changes and are independent of age and estrogen deficiency. The aim of this review is to sum-
marize the most frequent factors of secondary osteoporosis and propose an algorithm of the most useful tests in differential diagnosis
of osteoporosis. Due to different pathophysiological mechanisms, the medication used in secondary osteoporosis often differs from that
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which is generally used in primary osteoporosis.
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Generalizovana osteopordza u Zien je
najcastejSie podmienend deficitom
estrogénov po menopauze. Hypogona-
dizmus u muzov vo vy$Som veku taktiez
moze viest k vzniku osteoporézy. Senil-
na osteoporéza navodena deficitom
kalcia a vitaminu D pri neadekvatnom
prijme alebo renalnej insuficiencii je
rozSirenym ochorenim u oboch pohlavi
v starobe.

Sekundéarna osteoporbza je spo-
sobena znamym ochorenim, pripadne
vonkajsim vplyvom. Vyskytuje sa u pre-
menopauzalnych Zien a mladych mu-
Zov, ale aj starSich pacientov, kde
sekundarna pric¢ina moze viest k akce-
leracii a zhorSeniu uz preexistujlcich
kostnych zmien pri primarnej osteo-
pordze. Tychto pripadov neustale priba-
da, a to bud' pre ich narocnejsie rozpo-
znanie vo vcasnych Stadiach, alebo aj
preto, Ze sa mnoZia nepriaznivé faktory
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s negativnym vplyvom na metabolizmus
kosti. Niektoré stldie poukazuju na
fakt, Ze u 30 % postmenopauzalnych
Zien sa da dokazat sekundarna pricina
vzniku vertebralnej zlomeniny [5].
Nediagnostikované ochorenie metabo-
lizmu kosti a mineralov sa vyskytuje asi
u tretiny Zien s osteopor6zou aj podla
prace Tannenbaumovej [15]. Zlyhanie
diagnostického procesu moéze mat za
nasledok nasadenie nevhodnej lieCby
s nedostatocnym efektom. Diagnostika
osteoporozy posledné roky sa zameria-
va hlavne na vySetrenie kostnej hmoty
pomocou zobrazovacich metdd a labo-
ratéornych markerov kostného obratu,
avSak menej pozornosti sa venuje
etiol6gii a mechanizmu vzniku ochore-
nia v dokazanych pripadoch.

Zoznam pric¢in sekundarnej osteo-
pordzy je velmi rozsiahly a neustale sa
doplniuje. V tab. 1 sa nachadzaji naj-
CastejSie chorobné stavy a vonkajSie

vplyvy, veduice k nadmernej strate kost-
nej hmoty. Okrem tychto faktorov su
zname aj zriedkavejSie priciny sekun-
darnej osteopordzy (tab. 2). Castejsie
ich nachadzame u muzov ako u ZzZien
a stavaju muzsku osteopordzu do pozi-
cie tazko rieSitelného komplexného
problému.

V kazdodennej ambulantnej praxi
najst ¢asovy priestor na cielené vyhla-
davanie pacientov s moznou osteoporoé-
zou je tazké. UrCitym Uskalim v diagnos-
tike vCasnej osteoporézy je aj to, Ze
osteopor6za prebieha vo vacSine pri-
padov dlho asymptomaticky a okrem
zmien kostnych markerov a kalciového
metabolizmu sa nevyznacCuje inymi
abnormalnymi laboratérnymi testami.
Jedinou moznostou zlepSenia identifika-
cie ohrozenych pacientov je neustale
mat na mysli najcastejSie diagndzy aso-
ciované s osteopordzou. Zatial neexis-
tuje vSeobecné odporicanie vySetreni
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renalna hyperkalcilria
hypertyre6za

hyperparatyre6za

lieCba tyreoidalnym horménom
systémova liecba glukokortikoidmi
deficit vitaminu D

cirhéza pecene

respiratna a metabolicka acidéza

abuzus alkoholu a nikotinu

na skrining pacientov so zvySenym
rizikom vzniku osteoporotickych fraktur,
ktoré by boli dostatoéne senzitivne,
finan€ne nenaroCné a realizovatelné
v ambulantnej praxi. Podl'a Barzela et al
pacient s predpokladanou alebo uz
dokazanou znizenou denzitou kosti by
mal absolvovat minimalne vySetrenie
kalcia v sére, 25-hydroxy-D vitaminu
v sére, 24-hodinovej kalcidrie a TSH-S
[2]. Niektori autori medzi zakladné vy-
Setrenia zarad'uju aj vySetrenie krvného
obrazu, sedimentacie erytrocytov, krea-
tininu, elektrolytov a hepatalnych enzy-
mov [B].

Tak ako vo vSeobecnej klinickej praxi,
podrobna anamnéza a fyzikalne vySet-
renie je velmi dblezitou slcastou
vySetrovacieho procesu aj pri vyhlada-
vani pacientov so skrytou osteoporoé-
zou. V pripade znameho ochorenia sp6-
sobujliceho zmeny kostnej hmoty je
potrebné zadefinovat stav skeletu
pomocou denzitometrického vySetrenia
a stanovenia markerov kostného obra-
tu. UZivanie niektorych liekov s negativ-
nym efektom na kostny metabolizmus
(glukokortikoidy, metotrexat, antiepilep-
tika, litium, atd.) a sic¢asné holdovanie
niektorym navykovym latkam (kofein,
alkohol, fajcenie) nas casto rychlo
dovedu k hladanej pric¢ine osteopordzy.

Bolesti chrbta mozu byt spésobené
spontannou kompresivnou zlomeninou
stavca, ¢o vyzaduje rontgenologicku
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endokrinné ochorenia

autoiminne a iné chronické ochorenia

hematologické malignity

lieky a toxiny

nutricny deficit

geneticky podmienené ochorenia

iné priciny

verifikaciu tejto komplikacie. Informacie
o vyskyte zlomenin u rodinnych pris-
lusnikov prispeju k spresneniu rizikové-
ho profilu daného pacienta. U mladych
Zien anamnesticky Gdaj porich men-
Struacie nas musi upozornit na mozny
deficit estrogénov a tym akcelerované
kostné straty.

Fyzikalne vySetrenie zvyCajne nepo-
ndka vela informacii o moznej osteo-

hyperkorticizmus

hypogonadizmus

ochorenia hypofyzy

diabetes mellitus

tyreotoxik6za

hyperparatyre6za

s graviditou asociovana osteoporéza

chronické ochorenia obliciek
chronické ochorenia pltc
gastrointestinalne choroby
reumatické choroby
granulomatézne ochorenia
systémova mastocytoza
anorexia nervosa a bulimia
cysticka fibréza

mnohopocetny myelém

lymfémy a leukémie

metastatické kostné choroby
anémie

gaucherova choroba
glukokortikoidy

imunosupresiva (metotrexat, cyklosporin A)
tyreoidedlna substitlcia (excesivna)
litium

agonisty a antagonisty GRH
antikonvulziva

antacida

antikoagulancia (heparin, warfarin?)
furosemid

alkohol, nikotin, kofein

deficit vitaminu D a K
malnutricia

osteogenesis imperfecta
homocysteindria
hemochromatéza
ehlersov-Danlosov syndrém
marfanov syndréom

prolongovana imobilizacia

nizka telesna hmotnost

bezvahovy stav pocas letu vo vesmire
prolongovana parenteralna vyziva
neskoré menarché

pred¢asna menopauza (< 45 rokov)
posttransplantacné stavy

pordze, avSak niektoré ochorenia, ako
napriklad Cushingov syndrém, plne
rozvinuta tyreotoxikdza alebo cirh6za
peCene, sa vyznacuju klinickym obra-
zom, ktory je patognomicky pre dané
ochorenie. Priamym klinickym prizna-
kom osteoporozy moze byt torakalna
kyfoza, strata vySky alebo poklepova
bolestivost stavcov hrudnej a lumbalnej
chrbtice spésobena zlomeninou stavcov.



Rontgenologické znamky osteoporozy
sa objavuji az pri strate cca 30 % kost-
nej hmoty, ¢o umoznuje len neskoru
diagnostiku. RTG vySetrenie ma vSak
nezastupitelné miesto v odhaleni zlo-
menin stavcov, kde znamky vertebral-
nej fraktiry sd pritomné niekol'ko
tyzdnov po bolestivej prihode. Hodno-
tenie RTG snimok vSak musi byt doklad-
né, velmi ¢asto dochadza k prehliadnu-
tiu deformity stavcov l'ahkého a stredne
taZzkého stupna. Osteoporoticka frak-
tlra vznika spontanne alebo pri malej
traume (definovand ako zlomenina
vzniknuta pri pade z vySky stoja alebo
sedu). Samozrejme nemodzeme zabud-
nGt ani na inG etiolégiu zlomeniny
stavcov, ako napr. komplikaciu infeké-
ného alebo nadorového ochorenia
chrbtice.

V pripade diagnostikovanej osteoporozy
vo vacsine pripadov pre relativne vysoky
vyskyt sekundarnej osteoporézy je
potrebné vykonat niektoré jednoduché
laboratérne vySetrenia, ktoré by odhalili
inG zakladnd chorobu. Prvy krok v dife-
rencialno-diagnostickej Gvahe znamena
realizaciu finanéne nenarocnych labo-
ratérnych vySetreni, ako je to uvedené
v tab. 3. Cielom tychto vySetreni je
odhalit najcastejsie pri€iny porich kost-
ného metabolizmu.

Zvysena sedimentacia erytrocytov
mozZe svedCit pre niektoré zavaziné
ochorenia sposobujlce excesivne kost-
né straty, ako napr. mnohopocetny
myelém, reumatologické choroby a iné
chronické zapalové stavy.

Krvny obraz (KO) slUZi na potvrdenie
moznej hematologickej priciny osteo-
pordzy, ako napr. plazmocytom alebo
iné  myeloproliferativne  ochorenia
(leukémie, lymfomy). Patologicky nalez
v cervenej zlozke KO moze byt aj
dosledkom oblickového ochorenia.

Zakladny biochemicky profil nas
velmi ¢asto privedie priamo ku spravnej
diagn6ze. Mal by obsahovat vySetrenie
acidobazickej rovnovahy, nakolko tak

respiracnd, ako aj metabolicka acid6za
moze byt pri¢inou kostnych strat.
Hepatadlna osteodystrofia patri
medzi klinické komplikacie chronickych
ochoreni pecene, najma v kone€nom
Stadiu - v stadiu cirhdzy. Jej hlavnym
prejavom je vysokoobratova osteoporo-
za, napr. pri alkoholovej chorobe pece-
ne, osteomalacia sa vyskytuje napr. pri
cirhdze pecCene s cholestazou [3].
Vhodné je vySetrenie sérovej hladiny
AST, ALT a celkovej ALP. Elevacia ALP-S
moze svedcit aj pre deficit vitaminu D
a osteomalaciu.
ZvySena hladina celkovych bielko-
vin je Casto prejavom plazmocytomu.
Nepriamym ukazovatelom nedostat-
ku vitaminu D je aj nizka koncentracia
kalcia v sére (Ca-S), ktora vedie k se-
kundarnej hyperparatyreéze. K odlise-
niu primarnej a sekundarnej hyper-
paratyreézy je nevyhnutné vySetrenie
parathorménu v sére (PTH-S). Jeho
zvySend hladina sa vyskytuje aj pri
tazkej malabsorpcii a renalnej insufi-
ciencii. VySetrenim fosforu v sére (P-S)
sa modze odmaskovat hypofosfatémia
pri primarnej hyperparatyreéze, kym
hyperfosfatémiu Casto nachadzame
v pripadoch renalnej insuficiencie so
sekundarnou hyperparatyre6zou. Pri
nizkej sérovej koncentracii magnézia
(Mg-S) dochadza k nedostatocnej
absorpcii kalcia z gastrointestinalneho
traktu. Hypomagnezémia sa vyskytuje
u pacientov s malabsorpciou pri ochore-
niach tenkého c¢reva alebo u alkoho-
likov. VySetrenie kreatininu v sére
(kreatinin-S) je nutné na vylicCenie
renadlnych pric¢in kostnych
Chronicka renalna insuficiencia vedie
okrem osteoporozy aj k inym réznym
kostnym zmenam, ktorych presnejsia
diagnostika je mozna niekedy len histo-
logickym vySetrenim kosti [13]. Nalez
proteintrie pri chemickom vysetreni
moca taktiez pomaha k odhaleniu
poskodenia obliCiek alebo niektorych
typov mnohopocetného myeldomu.
Dolezitym parametrom v diferencial-
nej diagnostike osteoporézy je vyluco-
vanie vapnika do mocu za 24 hod
(kalcidria). Nizka kalcilria je indika-

zmien.

sedimentacia erytrocytov

krvny obraz a diferencialny krvny
obraz

hepatalne a renalne funkéné testy

chemicka analyza moca a vySetrenie
sedimentu

Ca, Mg, P-S a 24-hodinovom moci
TSH-S

vol'ny testosteron-S (len u muzov)

intaktny parathormon v sére
24-hodinovy klirens kreatininu

kostna frakcia alkalickej fosfatazy
v sére

25-hydroxyvitamin D v sére
antigliadinové a antiendomyzialne
protilatky

stolica na zbytky

PRL-S, GH-S, kortizol v 24h moci,
glykémia

f-testosteron, LH, FSH, SHBG,
estradiol-S

feritin, vitamin B, kyselina listova
v sére

reumatoidny faktor, antinuklearne
protilatky

genetické vySetrenia

torom deficitu vapnika, ktory moze byt
vyvolany napr. hypovitamin6zou D [10].
Ako dalSi krok je vhodné vySetrenie
25-0H-vitaminu D (kalcidiol), ktory je
metabolitom vitaminu D a indikatorom
jeho zasob. Nedostatok vitaminu D patri
k najcastejSim pri¢inam sekundarnej
osteopor6zy. Deficit vitaminu D mdze
mat rozne priciny: vekom podmienena
nedostatoéna syntéza, nedostatocna
expozicia slneénému Ziareniu, nedosta-
tocny prijem potravin obsahujdcich vita-
min D, uzivanie liekov akcelerujlcich
metabolizmus vitaminu D, malabsorpc¢-
ny syndrom atd. Suplementacia vita-
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minu D vo vacsine pripadov vedie k nor-
malizacii koncentracie kalcidiolu a Gpra-
ve kalcilrie za niekolko mesiacov. Ak
napriek tejto lieCbe pretrvava hypo-
kalcilria, je nutné patrat po moznej
malabsorpcii. Vhodnymi laboratérnymi
testami sl vySetrenie koncentracie
feritinu, vitaminu By, a kyseliny folo-
vej v krvi. Pri podozreni na celiakiu sa
odportica ,v prvom sedeni“ sérologické
vySetrenie antigliadinovych protilatok
IgG a IgA, antiendomyzialnych protilatok
a protilatok proti tkanivovej transgluta-
minaze. Za zlaty Standard v diagnostike
celiakie sa vSak v st¢asnosti povaZuje
endoskopia s biopsiou hlboko z duode-
na, resp. z prvej jejunalnej kl'ucky.
Imunohistochemické vySetrenie umoz-
nuje diferencialnu diagnostiku malab-
sorpéného syndrému a identifikaciu
inych foriem pordch vstrebavania.
Pri podozreni na sekundarnu osteo-
porézu na podklade malabsorpcie je
potrebné dalej patrat po dalsich
ochoreniach gastrointestinalneho trak-
tu, ako napriklad ulcerézna Kkolitida,
Crohnova choroba, pankreaticka insufi-
ciencia. Znizena hustota kosti spre-
vadza aj niektoré pooperacné stavy
zazivacieho traktu, ako napr. jejuno-
iledlny bypass, parcidlna alebo totalna
gastrektémia [11].

ZvySené vylucovanie kalcia (Ca-dU)
mocom najcastejSie moézeme detegovat
u pacientov so zvySenym prijmom
kalcia, renalnou hyperkalcidriou, renal-
nou tubularnou acidézou a primarnou
hyperparatyredzou. Pretrvavanie hyper-
kalcilrie po tyzdhovej diéte s obme-
dzenim vapnika, soli a bielkovin v strave
podporuje diagnézu renalnej hyper-
kalcidrie, ktora je vyvolana primarnou
poruchou reabsorpcie vapnika v bun-
kach proximalnych tubulov obliciek.
Tento stav moZzeme Uspesne liecit tiazi-
dovym diuretikom, ktoré zvySuje renal-
nu reabsorpciu [13].

Nizke vyluCovanie magnézia do
mocu (Mg-dU) sa vyskytuje pri nedosta-
to¢nom prijme potravou alebo pri mal-
absorpénom syndréme a je skorSim
ukazovatelom deficitu magnézia nez
hypomagnezémia. Korekcia tohto stavu
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je nutnd na dosiahnutie dostatoénej
odpovede na suplementaciu vapnika.

Hyperfosfaturia (P-dU) sa vyskytuje
pri hyperparatyreoidizme, tumoroch
(onkogénna osteomalacia), Fanconiho
syndrome a familiarnej hypofosfatémii.

Stanovenie hladiny TSH-S je doblezité
pre identifikaciu pacientov s hypertyreo-
zou, ktora vo vySSom veku so svojim
oligosymptomatickym priebehom moze
sposobovat diagnosticky problém.

Pri¢ina vzniku osteoporézy v muz-
skej populacii je komplexnejSia ako
u zZien. Jednym z najcastejsich faktorov
zniZzenej kostnej hustoty je nedostatok
androgénov. Hypogonadizmus je prici-
nou osteoporézy u 15 % vSetkych
muzov s tazkou osteopordzou. Vyskytu-
je sa pri primarne endokrinologickych
ochoreniach, ako napriklad hypota-
lamo-hypofyzarna (napr. panhypopitu-
itarizmus, hyperprolaktinémia) a gona-
dalna porucha. Menej ¢asto sa mysli na
symptomaticky hypogonadizmus, napri-
klad u pacientov s cirh6zou pecene,
hemochromatézou, periférnou hypo-
tyredzou, akromegaliou, pri nadbytku
estrogénov a androgénov z nefyziolo-
gickych zdrojov. Nakolko klinicka symp-
tomatolégia androgénneho deficitu vo
vacSine pripadov nebyva vyrazna, objek-
tivizacia gonadalnej funkcie si vyZzaduje
vySetrenie niektorych laboratérnych
parametrov. Na hodnotenie androgén-
neho statusu je vhodné vysSetrenie
hladiny volného testosteronu v krvi,
ktora dobre koreluje aj s kostnou denzi-
tou [16].

Ak sme neuspeli v rieSeni etiologie
sekundarnej osteopordzy vysSie uve-
denymi  zakladnymi  vySetreniami,
mame moznost realizovat dalSie dia-
gnostické postupy, ktoré vyplyvaja
z anamnézy, pripadne uZ zistenych
patologickych laboratérnych para-
metrov (tab. 4). V niektorych pripadoch
napriek vyCerpaniu pristupnych vySetro-
vacich moznosti nenajdeme jasnl
pri¢inu nizkej kostnej hustoty. Hlavne
U muZov sa Casto stretdvame s tzv.
idiopatickou osteoporézou, ktorej pre-
valencia v tejto populacii sa odhaduje
aZz na 50 %. Kvalita kosti je vSak deter-

minovana aj menej jasne definovatel-
nymi faktormi, ako su genetické a envi-
romentalne vplyvy, maximum celkového
mnozstva kostnej hmoty (tzv. peak bone
mass), fyzicka aktivita, stravovacie
navyky a iné.

Biopsia kosti sa na dokaz osteo-
pordzy pouZiva len raritne. Indikaciou
tohto vykonu je skor zadefinovat nejas-
né ochorenie skeletu, je vhodna napr.
na diagnostiku osteomalacie, juvenilnej
osteopordzy. Renéalna ostedystrofia je
dalSou diagnézou, ktord potrebuje
spresnenie na zaklade histologického
vySetrenia kosti.

Diagnostika osteoporozy nie je jedno-
ducha: stanovenie rizikového profilu
daného pacienta je mozné len na za-
klade komplexného zhodnotenia anam-
nézy, fyzikalneho vySetrenia, Standard-
nych laboratérnych parametrov, vysled-
ku osteodenzitometrického vysSetrenia
a ukazovatelov kostnej prestavby. Cie-
fom vySetrenia markerov kostného
obratu je ziskat informaciu o rychlosti
remodelacie kosti, a sU aj nezavislym
ukazovatelom rizika fraktary. Markery
kostného obratu sa v praxi najviac
pouzivaji pri rozhodovani o vhodnej
lieGbe pri zaCati terapie antiosteo-
porotikom a na jej monitorovanie. Naj-
CastejSie pouzivané markery osteoforma-
cie sU: kostna frakcia alkalickej fosfatazy
v sére, osteokalcin v sére, N-terminalny
propeptid prokolagénu typu | (PINP). Ako
markery kostnej resorpcie sa stanovuju
hlavne sérové hladiny C-terminalneho
(CTx-S) a N-terminalneho telopeptidu
kolagénu typu | (NTx-S).

Cielom lieCby osteoporozy je zabranit
zlomeninam, udrzat mnoZzstvo a kvalitu
kostnej hmoty a zmiernit klinické
dosledky fraktir a deformit skeletu.
Zakladnym krokom je posudenie rizika
zlomeniny a individualizacia terapie.



Dostatocny prijem kalcia a vitaminu
D musi byt zabezpeceny aj u pacientov
so sekundarnou osteoporézou. Lieky
pouzivané v lieCbe osteopordzy podla
mechanizmu G¢inku mézZeme zaradit do
3 skupin: inhibitory kostného obratu,
stimulatory kostnej formacie, lieky
s dualnym G¢inkom. Podrobny prehlad
tychto liekov obsahuje tab. 5.

CIOP je najcastejSou formou sekun-
darnej osteopordzy. 30 - 50 % asymp-
tomatickych vertebralnych zlomenin sa
vyskytuje v tejto skupine pacientov [4].
Mechanizmus GcCinku glukokortikoidov
na kost je komplexny. Spdsobuju aktiva-
ciu osteoklastov s naslednou zvySenou
osteoresorpciou, inhibuju osteoforma-
ciu, zvySuja rendlnu exkréciu kalcia,
zniZuju absorpciu vapnika c¢revom,
ovplyviuja hladinu pohlavnych hor-
ménov. Tak v prevencii, ako aj v liecbe
je velmi dolezité podavanie ¢o najnizSej
moznej davky glukokortikoidu a zabez-
pecenie dostatocného prijmu kalcia,
velmi ¢asto aj formou suplementacie.
Je potrebné zahdjit suplementaciu vita-
minu D. Viaceré stidie dokazali pozi-
tivny G¢inok alfakalcidolu (1-o-cholekal-
ciferol) na podklade inhibicie vzniku
sekundarnej hyperparatyredzy a stimula-
cie novotvorby kosti [9]; ma jednoznacne
prednost pred terapiou jednoduchym
vitaminom D. Zlatym Standardom pre-
vencie a lieGby CIOP sl bisfosfosnaty.
V pripade vzniku hypogonadizmu je po-
trebna aj adekvatna liecba tohto stavu.

Osteoporéza sprevadzajlica chronické
ochorenia gastrointestinalneho traktu
patri medzi najCastejSie priciny sekun-
darnej osteoporozy. Moze byt komplika-
ciou primarneho malabsorpného syn-
drému (napr. celiakie), neSpecifickych
zapalovych ochoreni creva (IBD),
hepatalneho poskodenia, pankreatickej
insuficiencie atd.

Zakladnou pri¢inou vzniku kostnych
zmien pri celiakii je nedostatoCné vstre-

lieky s antiresorpénym G¢inkom

kalcitonin

selektivne modulatory estrogénovych receptorov
(SERM) - raloxifén

bisfosfonaty - alendronat, rizedronat, iban-
dronat, zolendronat

lieky s anabolickym G¢inkom

lieky s dualnym Géinkom

bavanie kalcia s naslednou hypersekré-
ciou parathorménu, ¢o vedie k zvySené-
mu kostnému obratu a strate kortikal-
nej kosti. Predpoklada sa, ze malab-
sorpcia vitaminu D zohrava mensiu
rolu. Dosledné dodrzanie bezlepkovej
diéty je pri celiakii podmienkou Uspes-
nej liecby, tak ako aj vylucenie
ovplyvnitelnych rizikovych faktorov, ako
napr. fajcenie, zvySeny prijem alkoholu.
Odporacany denny prijem kalcia
u dospelych je 1 500 mg, v pripade
deficitu vitaminu D je potrebna jeho
suplementéacia. T. €. nie sU k dispozicii
vSeobecné odporicania na cielen(
lieCbu antiosteoporotikom pri celiakii.
Podla najnovSich vyskumov u tychto
pacientov boli Uspesne pouzité peroral-
ne bisfosfonaty. Posledné roky sa pouzi-
vaju aj parenteralne formy tychto pre-
paratov v lieCbe osteopordzy a vzhladom
na poruchu vstrebavania sa predpoklada
dobry efekt tejto terapie aj v tychto
indikaciach. Podmienkou podavania bis-
fosfonatov vSak je dostatocny prijem
vapnika a prisne sledovanie kalciémie,
nakolko lieCba bisfosfonatom moze viest
k vzniku hypokalcémie. Viaceré Stiudie
deklaruju aj dobry efekt kalcitoninu
v lieCbe osteopordzy pri celiakii.

V pripade nespecifickych zapalo-
vych ochoreni ¢reva (napr. ulcer6zna
kolitida, Crohnova choroba) mechaniz-
mus vzniku osteoporézy nie je konzis-
tentny a zavisi od lokalizacie postihnu-
tia Creva, rozsiahlosti a zavaznosti
ochorenia, ako aj od lieCby - hlavne sys-
témovej kortikoterapie. Zakladom liecby
je taktieZ dostatoCny prijem vapnika
a vitaminu D. Z antiosteoporotik sa tak-
tiez uplatnili bisfosfonaty. Predpoklada
sa, Ze mediatory zapalu, ako napr.
o-TNF, zohravaju vyznamna Glohu

rekombinantny ludsky parathormén

stroncium ranelat

v patofyziol6gii ochorenia Creva pri IBD
a celiakii, ako aj vo vyvoji kostnych
zmien. Tieto poznatky preduréuji
Uspesnost lieCby osteopordzy preparat-
mi zameranymi na neutralizaciu o-TNF
uz v blizkej buducnosti. V pripade kor-
tikoterapie prevencia a terapia osteo-
pordzy sa riadi aj zasadami lieCby kor-
tikoidmi indukovanej osteoporozy.

Hepatalna osteodystrofia je dlhodo-
bo znama komplikacia chronického
poskodenia pecene. Mechanizmus
kostnych zmien je multifaktorialny: mal-
absorpcia kalcia a vitaminu D, porucha
hydroxylacie 25(0H)D, hypogonadiz-
mus, nedostatoc¢né odbudravanie PTH
v peceni, absencia slnenia atd. V pri-
pade alkoholového poSkodenia pecene
zohrava svoju Ulohu aj malnutricia,
uZzivanie antacid a etylalkohol, ktory ma
priamy negativny vplyv na kostna forma-
ciu. V lieCbe hepatalnej osteodystrofie
sa odporuca eliminacia rizikovych fak-
torov, suplementacia vapnika, uZivanie
analégov vitaminu D (kalcidiol). V indi-
kovanych pripadoch je vhodné poda-
vanie bisfosfonatu so zretelom na stu-
pen pecenového poskodenia.

Tyreoidalne hormény maji nezastupi-
tel'nd Glohu tak vo vyvoji kosti v detstve,
ako aj v procese remodelacie v dospe-
losti. V nadbytku ovplyviuju hormonal-
nu regulaciu metabolizmu vapnika
a prispievaju k UGbytku kostnej hmoty.
Z tohto dovodu pacienti s dysfunkciou
Stitnej Zlazy sU z osteologického hla-
diska rizikovi, ich stav vyZzaduje jednak
vSeobecné preventivne opatrenia
(pohyb, kalcium, D vitamin) a v pripade
dokazanej osteoporoézy aj antiresorpéna
lieCbu [1].
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Chronické ochorenie oblic¢iek vyvolava
poruchu bilancie mineralov, charakteri-
zovanu hypokalcémiou, hyperfosfaté-
miou a zniZzenou tvorbou vitaminu D.
V dosledku tychto zmien sa rozvija
sekundarna hyperparatyredza s nasled-
nymi zmenami v metabolizme a Struk-
tdre kosti. Vo v€asnych fazach chronic-
kého ochorenia obli¢iek je potrebna
suplementéacia vapnika. NajcastejSie sa
podava kalcium-karbonéat, ktory je aj
viazac fosfatu. V neskorsich stadiach sa
rozvija hyperkalcémia. Suplementacia
vitaminu D prebieha podla koncentra-
cie 25(0H)D-S a intaktného PTH-S.
Aktivny metabolit vitaminu D kalcitriol
potlaéa syntézu a sekréciu PTH a je
liekom volby u dialyzovanych pacientov.
Vyznamnym pokrokom v liecbe porich
kalciovej homeostazy si kalcimimetika,
ktoré zvySuji citlivost receptorov na
membrane pristitnych teliesok voci vap-
nikovym iénom v cirkulacii [12].

Osteopor6za je civilizacné ochorenie
s exponencidlnym narastom vyskytu,
ktora pre svoje zavazné komplikacie
v zmysle fraktlr a bolesti méze sposobit
vyrazné funkéné obmedzenie, zniZzenie
kvality Zivota, zvySenie ndakladov na
zdravotnu starostlivost a v neposled-
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nom rade aj zvySenie mortality tychto
pacientov. V zaujme zastavit tento vyvoj
je potrebné venovat zvySend pozornost
nie len kostnym zmenam podmienenym
postmenopauzalnym stavom a staro-
bou, ale aj ochoreniam skeletu, ktoré
vznikli sekundarne pri inom zakladnom
ochoreni alebo terapii liekmi s negativ-
nym vplyvom na kostny metabolizmus.
Dostatocna prevencia a véasné vyhla-
davanie rizikovych skupin obyvatelstva
a komplexné lieCebné opatrenia uz
diagnostikovanych chorych si zasada-
mi Uspesnej zdravotnej starostlivosti.
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