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ÚVOD

Generalizovaná osteoporóza u žien je
najčastejšie podmienená deficitom
estrogénov po menopauze. Hypogona-
dizmus u mužov vo vyššom veku taktiež
môže viesť k vzniku osteoporózy. Senil-
ná osteoporóza navodená deficitom
kalcia a vitamínu D pri neadekvátnom
príjme alebo renálnej insuficiencii je
rozšíreným ochorením u oboch pohlaví
v starobe. 

Sekundárna osteoporóza je spô-
sobená známym ochorením, prípadne
vonkajším vplyvom. Vyskytuje sa u pre-
menopauzálnych žien a mladých mu-
žov, ale aj starších pacientov, kde
sekundárna príčina môže viesť k akce-
lerácii a zhoršeniu už preexistujúcich
kostných zmien pri primárnej osteo-
poróze. Týchto prípadov neustále pribú-
da, a to buď pre ich náročnejšie rozpo-
znanie vo včasných štádiách, alebo aj
preto, že sa množia nepriaznivé faktory

s negatívnym vplyvom na metabolizmus
kosti. Niektoré štúdie poukazujú na
fakt, že u 30 % postmenopauzálnych
žien sa dá dokázať sekundárna príčina
vzniku vertebrálnej zlomeniny [5].
Nediagnostikované ochorenie metabo-
lizmu kostí a minerálov sa vyskytuje asi
u tretiny žien s osteoporózou aj podľa
práce Tannenbaumovej [15]. Zlyhanie
diagnostického procesu môže mať za
následok nasadenie nevhodnej liečby 
s nedostatočným efektom. Diagnostika
osteoporózy posledné roky sa zameria-
va hlavne na vyšetrenie kostnej hmoty
pomocou zobrazovacích metód a labo-
ratórnych markerov kostného obratu,
avšak menej pozornosti sa venuje 
etiológii a mechanizmu vzniku ochore-
nia v dokázaných prípadoch. 

Zoznam príčin sekundárnej osteo-
porózy je veľmi rozsiahly a neustále sa
doplňuje. V tab. 1 sa nachádzajú naj-
častejšie chorobné stavy a vonkajšie

vplyvy, vedúce k nadmernej strate kost-
nej hmoty. Okrem týchto faktorov sú
známe aj zriedkavejšie príčiny sekun-
dárnej osteoporózy (tab. 2). Častejšie
ich nachádzame u mužov ako u žien 
a stavajú mužskú osteoporózu do pozí-
cie ťažko riešiteľného komplexného
problému. 

V každodennej ambulantnej praxi
nájsť časový priestor na cielené vyhľa-
dávanie pacientov s možnou osteoporó-
zou je ťažké. Určitým úskalím v diagnos-
tike včasnej osteoporózy je aj to, že
osteoporóza prebieha vo väčšine prí-
padov dlho asymptomaticky a okrem
zmien kostných markerov a kalciového
metabolizmu sa nevyznačuje inými
abnormálnymi laboratórnymi testami.
Jedinou možnosťou zlepšenia identifiká-
cie ohrozených pacientov je neustále
mať na mysli najčastejšie diagnózy aso-
ciované s osteoporózou. Zatiaľ neexis-
tuje všeobecné odporúčanie vyšetrení
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na skríning pacientov so zvýšeným
rizikom vzniku osteoporotických fraktúr,
ktoré by boli dostatočne senzitívne,
finančne nenáročné a realizovateľné 
v ambulantnej praxi. Podľa Barzela et al
pacient s predpokladanou alebo už
dokázanou zníženou denzitou kosti by
mal absolvovať minimálne vyšetrenie
kalcia v sére, 25-hydroxy-D vitamínu 
v sére, 24-hodinovej kalciúrie a TSH-S
[2]. Niektorí autori medzi základné vy-
šetrenia zaraďujú aj vyšetrenie krvného
obrazu, sedimentácie erytrocytov, krea-
tinínu, elektrolytov a hepatálnych enzý-
mov [6]. 

ANAMNÉZA A FYZIKÁLNE

VYŠETRENIE

Tak ako vo všeobecnej klinickej praxi,
podrobná anamnéza a fyzikálne vyšet-
renie je veľmi dôležitou súčasťou
vyšetrovacieho procesu aj pri vyhľadá-
vaní pacientov so skrytou osteoporó-
zou. V prípade známeho ochorenia spô-
sobujúceho zmeny kostnej hmoty je
potrebné zadefinovať stav skeletu
pomocou denzitometrického vyšetrenia
a stanovenia markerov kostného obra-
tu. Užívanie niektorých liekov s negatív-
nym efektom na kostný metabolizmus
(glukokortikoidy, metotrexát, antiepilep-
tiká, lítium, atď.) a súčasné holdovanie
niektorým návykovým látkam (kofeín,
alkohol, fajčenie) nás často rýchlo
dovedú k hľadanej príčine osteoporózy.

Bolesti chrbta môžu byť spôsobené
spontánnou kompresívnou zlomeninou
stavca, čo vyžaduje röntgenologickú

verifikáciu tejto komplikácie. Informácie
o výskyte zlomenín u rodinných prís-
lušníkov prispejú k spresneniu rizikové-
ho profilu daného pacienta. U mladých
žien anamnestický údaj porúch men-
štruácie nás musí upozorniť na možný
deficit estrogénov a tým akcelerované
kostné straty. 

Fyzikálne vyšetrenie zvyčajne nepo-
núka veľa informácií o možnej osteo-

poróze, avšak niektoré ochorenia, ako
napríklad Cushingov syndróm, plne
rozvinutá tyreotoxikóza alebo cirhóza
pečene, sa vyznačujú klinickým obra-
zom, ktorý je patognomický pre dané
ochorenie. Priamym klinickým prízna-
kom osteoporózy môže byť torakálna
kyfóza, strata výšky alebo poklepová
bolestivosť stavcov hrudnej a lumbálnej
chrbtice spôsobená zlomeninou stavcov. 

Súč Klin Pr 2008; 2: 46–51 47

DIAGNOSTIKA A LIEČBA SEKUNDÁRNEJ OSTEOPORÓZY

Tab. 1. Najčastejšie príčiny
sekundárnej osteoporózy.

• renálna hyperkalciúria

• hypertyreóza

• hyperparatyreóza

• liečba tyreoidálnym hormónom

• systémová liečba glukokortikoidmi

• deficit vitamínu D

• cirhóza pečene

• respiračná a metabolická acidóza

• abúzus alkoholu a nikotínu

Tab. 2. Ďalšie príčiny sekundárnej osteoporózy. 

endokrinné ochorenia hyperkorticizmus
hypogonadizmus
ochorenia hypofýzy
diabetes mellitus
tyreotoxikóza
hyperparatyreóza
s graviditou asociovaná osteoporóza

autoimúnne a iné chronické ochorenia chronické ochorenia obličiek
chronické ochorenia pľúc
gastrointestinálne choroby
reumatické choroby
granulomatózne ochorenia
systémová mastocytóza
anorexia nervosa a bulímia
cystická fibróza

hematologické malignity mnohopočetný myelóm
lymfómy a leukémie
metastatické kostné choroby
anémie
gaucherova choroba

lieky a toxíny glukokortikoidy
imunosupresíva (metotrexát, cyklosporín A)
tyreoideálna substitúcia (excesívna)
lítium
agonisty a antagonisty GRH
antikonvulzíva
antacidá
antikoagulanciá (heparín, warfarín?)
furosemid
alkohol, nikotín, kofeín

nutričný deficit deficit vitamínu D a K
malnutrícia

geneticky podmienené ochorenia osteogenesis imperfecta
homocysteinúria
hemochromatóza
ehlersov-Danlosov syndróm
marfanov syndróm

iné príčiny prolongovaná imobilizácia
nízka telesná hmotnosť
bezváhový stav počas letu vo vesmíre
prolongovaná parenterálna výživa
neskoré menarché
predčasná menopauza (< 45 rokov)
posttransplantačné stavy
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VÝZNAM RÖNTGENOLOGICKÉHO

VYŠETRENIA

Röntgenologické známky osteoporózy
sa objavujú až pri strate cca 30 % kost-
nej hmoty, čo umožňuje len neskorú
diagnostiku. RTG vyšetrenie má však
nezastupiteľné miesto v odhalení zlo-
menín stavcov, kde známky vertebrál-
nej fraktúry sú prítomné niekoľko
týždňov po bolestivej príhode. Hodno-
tenie RTG snímok však musí byť dôklad-
né, veľmi často dochádza k prehliadnu-
tiu deformity stavcov ľahkého a stredne
ťažkého stupňa. Osteoporotická frak-
túra vzniká spontánne alebo pri malej
traume (definovaná ako zlomenina
vzniknutá pri páde z výšky stoja alebo
sedu). Samozrejme nemôžeme zabud-
núť ani na inú etiológiu zlomeniny
stavcov, ako napr. komplikáciu infekč-
ného alebo nádorového ochorenia
chrbtice. 

LABORATÓRNE VYŠETRENIA

V prípade diagnostikovanej osteoporózy
vo väčšine prípadov pre relatívne vysoký
výskyt sekundárnej osteoporózy je
potrebné vykonať niektoré jednoduché
laboratórne vyšetrenia, ktoré by odhalili
inú základnú chorobu. Prvý krok v dife-
renciálno-diagnostickej úvahe znamená
realizáciu finančne nenáročných labo-
ratórnych vyšetrení, ako je to uvedené 
v tab. 3. Cieľom týchto vyšetrení je
odhaliť najčastejšie príčiny porúch kost-
ného metabolizmu.

Zvýšená sedimentácia erytrocytov
môže svedčiť pre niektoré závažné
ochorenia spôsobujúce excesívne kost-
né straty, ako napr. mnohopočetný
myelóm, reumatologické choroby a iné
chronické zápalové stavy. 

Krvný obraz (KO) slúži na potvrdenie
možnej hematologickej príčiny osteo-
porózy, ako napr. plazmocytóm alebo
iné myeloproliferatívne ochorenia
(leukémie, lymfómy). Patologický nález
v červenej zložke KO môže byť aj
dôsledkom obličkového ochorenia.

Základný biochemický profil nás
veľmi často privedie priamo ku správnej
diagnóze. Mal by obsahovať vyšetrenie
acidobázickej rovnováhy, nakoľko tak

respiračná, ako aj metabolická acidóza
môže byť príčinou kostných strát.

Hepatálna osteodystrofia patrí
medzi klinické komplikácie chronických
ochorení pečene, najmä v konečnom
štádiu – v štádiu cirhózy. Jej hlavným
prejavom je vysokoobratová osteoporó-
za, napr. pri alkoholovej chorobe peče-
ne, osteomalácia sa vyskytuje napr. pri
cirhóze pečene s cholestázou [3].
Vhodné je vyšetrenie sérovej hladiny
AST, ALT a celkovej ALP. Elevácia ALP-S
môže svedčiť aj pre deficit vitamínu D 
a osteomaláciu. 

Zvýšená hladina celkových bielko-
vín je často prejavom plazmocytómu. 

Nepriamym ukazovateľom nedostat-
ku vitamínu D je aj nízka koncentrácia
kalcia v sére (Ca-S), ktorá vedie k se-
kundárnej hyperparatyreóze. K odlíše-
niu primárnej a sekundárnej hyper-
paratyreózy je nevyhnutné vyšetrenie
parathormónu v sére (PTH-S). Jeho
zvýšená hladina sa vyskytuje aj pri
ťažkej malabsorpcii a renálnej insufi-
ciencii. Vyšetrením fosforu v sére (P-S)
sa môže odmaskovať hypofosfatémia
pri primárnej hyperparatyreóze, kým
hyperfosfatémiu často nachádzame 
v prípadoch renálnej insuficiencie so
sekundárnou hyperparatyreózou. Pri
nízkej sérovej koncentrácii magnézia
(Mg-S) dochádza k nedostatočnej
absorpcii kalcia z gastrointestinálneho
traktu. Hypomagnezémia sa vyskytuje 
u pacientov s malabsorpciou pri ochore-
niach tenkého čreva alebo u alkoho-
likov. Vyšetrenie kreatinínu v sére
(kreatinín-S) je nutné na vylúčenie
renálnych príčin kostných zmien.
Chronická renálna insuficiencia vedie
okrem osteoporózy aj k iným rôznym
kostným zmenám, ktorých presnejšia
diagnostika je možná niekedy len histo-
logickým vyšetrením kosti [13]. Nález
proteinúrie pri chemickom vyšetrení
moča taktiež pomáha k odhaleniu
poškodenia obličiek alebo niektorých
typov mnohopočetného myelómu. 

Dôležitým parametrom v diferenciál-
nej diagnostike osteoporózy je vylučo-
vanie vápnika do moču za 24 hod
(kalciúria). Nízka kalciúria je indiká-

torom deficitu vápnika, ktorý môže byť
vyvolaný napr. hypovitaminózou D [10].
Ako ďalší krok je vhodné vyšetrenie 
25-OH-vitamínu D (kalcidiol), ktorý je
metabolitom vitamínu D a indikátorom
jeho zásob. Nedostatok vitamínu D patrí
k najčastejším príčinám sekundárnej
osteoporózy. Deficit vitamínu D môže
mať rôzne príčiny: vekom podmienená
nedostatočná syntéza, nedostatočná
expozícia slnečnému žiareniu, nedosta-
točný príjem potravín obsahujúcich vita-
mín D, užívanie liekov akcelerujúcich
metabolizmus vitamínu D, malabsorpč-
ný syndróm atď. Suplementácia vita-
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Tab. 3. Základné laboratórne 
vyšetrenia v osteológii.

• sedimentácia erytrocytov 

• krvný obraz a diferenciálny krvný
obraz

• hepatálne a renálne funkčné testy 

• chemická analýza moča a vyšetrenie
sedimentu

• Ca, Mg, P-S a 24-hodinovom moči 

• TSH-S

• voľný testosterón-S (len u mužov)

Tab. 4. Špeciálne laboratórne testy 
v diferenciálnej diagnostike 
osteoporózy.

• intaktný parathormón v sére

• 24-hodinový klírens kreatinínu

• kostná frakcia alkalickej fosfatázy 
v sére

• 25-hydroxyvitamín D v sére

• antigliadínové a antiendomyziálne
protilátky

• stolica na zbytky

• PRL-S, GH-S, kortizol v 24h moči,
glykémia

• f-testosterón, LH, FSH, SHBG, 
estradiol-S

• feritín, vitamín B12, kyselina listová 
v sére 

• reumatoidný faktor, antinukleárne
protilátky

• genetické vyšetrenia
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mínu D vo väčšine prípadov vedie k nor-
malizácii koncentrácie kalcidiolu a úpra-
ve kalciúrie za niekoľko mesiacov. Ak
napriek tejto liečbe pretrváva hypo-
kalciúria, je nutné pátrať po možnej
malabsorpcii. Vhodnými laboratórnymi
testami sú vyšetrenie koncentrácie 
feritínu, vitamínu B12 a kyseliny folo-
vej v krvi. Pri podozrení na celiakiu sa
odporúča „v prvom sedení“ sérologické
vyšetrenie antigliadínových protilátok
IgG a IgA, antiendomyziálnych protilátok
a protilátok proti tkanivovej transgluta-
mináze. Za zlatý štandard v diagnostike
celiakie sa však v súčasnosti považuje
endoskopia s biopsiou hlboko z duode-
na, resp. z prvej jejunálnej kľučky.
Imunohistochemické vyšetrenie umož-
ňuje diferenciálnu diagnostiku malab-
sorpčného syndrómu a identifikáciu
iných foriem porúch vstrebávania. 
Pri podozrení na sekundárnu osteo-
porózu na podklade malabsorpcie je
potrebné ďalej pátrať po ďalších
ochoreniach gastrointestinálneho trak-
tu, ako napríklad ulcerózna kolitída,
Crohnova choroba, pankreatická insufi-
ciencia. Znížená hustota kosti spre-
vádza aj niektoré pooperačné stavy
zažívacieho traktu, ako napr. jejuno-
ileálny bypass, parciálna alebo totálna
gastrektómia [11]. 

Zvýšené vylučovanie kalcia (Ca-dU)
močom najčastejšie môžeme detegovať
u pacientov so zvýšeným príjmom
kalcia, renálnou hyperkalciúriou, renál-
nou tubulárnou acidózou a primárnou
hyperparatyreózou. Pretrvávanie hyper-
kalciúrie po týždňovej diéte s obme-
dzením vápnika, soli a bielkovín v strave
podporuje diagnózu renálnej hyper-
kalciúrie, ktorá je vyvolaná primárnou
poruchou reabsorpcie vápnika v bun-
kách proximálnych tubulov obličiek.
Tento stav môžeme úspešne liečiť tiazi-
dovým diuretikom, ktoré zvyšuje renál-
nu reabsorpciu [13]. 

Nízke vylučovanie magnézia do
moču (Mg-dU) sa vyskytuje pri nedosta-
točnom príjme potravou alebo pri mal-
absorpčnom syndróme a je skorším
ukazovateľom deficitu magnézia než
hypomagnezémia. Korekcia tohto stavu

je nutná na dosiahnutie dostatočnej
odpovede na suplementáciu vápnika. 

Hyperfosfatúria (P-dU) sa vyskytuje
pri hyperparatyreoidizme, tumoroch
(onkogénna osteomalácia), Fanconiho
syndróme a familiárnej hypofosfatémii. 

Stanovenie hladiny TSH-S je dôležité
pre identifikáciu pacientov s hypertyreó-
zou, ktorá vo vyššom veku so svojim
oligosymptomatickým priebehom môže
spôsobovať diagnostický problém. 

Príčina vzniku osteoporózy v muž-
skej populácii je komplexnejšia ako 
u žien. Jedným z najčastejších faktorov
zníženej kostnej hustoty je nedostatok
androgénov. Hypogonadizmus je príči-
nou osteoporózy u 15 % všetkých
mužov s ťažkou osteoporózou. Vyskytu-
je sa pri primárne endokrinologických
ochoreniach, ako napríklad hypota-
lamo-hypofyzárna (napr. panhypopitu-
itarizmus, hyperprolaktinémia) a gona-
dálna porucha. Menej často sa myslí na
symptomatický hypogonadizmus, naprí-
klad u pacientov s cirhózou pečene,
hemochromatózou, periférnou hypo-
tyreózou, akromegáliou, pri nadbytku
estrogénov a androgénov z nefyziolo-
gických zdrojov. Nakoľko klinická symp-
tomatológia androgénneho deficitu vo
väčšine prípadov nebýva výrazná, objek-
tivizácia gonadálnej funkcie si vyžaduje
vyšetrenie niektorých laboratórnych
parametrov. Na hodnotenie androgén-
neho statusu je vhodné vyšetrenie
hladiny voľného testosterónu v krvi,
ktorá dobre koreluje aj s kostnou denzi-
tou [16].

Ak sme neuspeli v riešení etiológie
sekundárnej osteoporózy vyššie uve-
denými základnými vyšetreniami,
máme možnosť realizovať ďalšie dia-
gnostické postupy, ktoré vyplývajú 
z anamnézy, prípadne už zistených
patologických laboratórnych para-
metrov (tab. 4). V niektorých prípadoch
napriek vyčerpaniu prístupných vyšetro-
vacích možností nenájdeme jasnú
príčinu nízkej kostnej hustoty. Hlavne 
u mužov sa často stretávame s tzv.
idiopatickou osteoporózou, ktorej pre-
valencia v tejto populácii sa odhaduje
až na 50 %. Kvalita kosti je však deter-

minovaná aj menej jasne definovateľ-
nými faktormi, ako sú genetické a envi-
romentálne vplyvy, maximum celkového
množstva kostnej hmoty (tzv. peak bone
mass), fyzická aktivita, stravovacie
návyky a iné. 

Biopsia kosti sa na dôkaz osteo-
porózy používa len raritne. Indikáciou
tohto výkonu je skôr zadefinovať nejas-
né ochorenie skeletu, je vhodná napr.
na diagnostiku osteomalácie, juvenilnej
osteoporózy. Renálna ostedystrofia je
ďalšou diagnózou, ktorá potrebuje
spresnenie na základe histologického
vyšetrenia kosti. 

LABORATÓRNE VYŠETRENIE

MARKEROV KOSTNÉHO

OBRATU

Diagnostika osteoporózy nie je jedno-
duchá: stanovenie rizikového profilu
daného pacienta je možné len na zá-
klade komplexného zhodnotenia anam-
nézy, fyzikálneho vyšetrenia, štandard-
ných laboratórnych parametrov, výsled-
ku osteodenzitometrického vyšetrenia 
a ukazovateľov kostnej prestavby. Cie-
ľom vyšetrenia markerov kostného
obratu je získať informáciu o rýchlosti
remodelácie kosti, a sú aj nezávislým
ukazovateľom rizika fraktúry. Markery
kostného obratu sa v praxi najviac
používajú pri rozhodovaní o vhodnej
liečbe pri začatí terapie antiosteo-
porotikom a na jej monitorovanie. Naj-
častejšie používané markery osteoformá-
cie sú: kostná frakcia alkalickej fosfatázy
v sére, osteokalcín v sére, N-terminálny
propeptid prokolagénu typu I (PINP). Ako
markery kostnej resorpcie sa stanovujú
hlavne sérové hladiny C-terminálneho
(CTx-S) a N-terminálneho telopeptidu
kolagénu typu I (NTx-S).

TERAPIA SEKUNDÁRNEJ

OSTEOPORÓZY PRI

VYBRANÝCH OCHORENIACH

Cieľom liečby osteoporózy je zabrániť
zlomeninám, udržať množstvo a kvalitu
kostnej hmoty a zmierniť klinické
dôsledky fraktúr a deformít skeletu.
Základným krokom je posúdenie rizika
zlomeniny a individualizácia terapie. 
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Dostatočný príjem kalcia a vitamínu
D musí byť zabezpečený aj u pacientov
so sekundárnou osteoporózou. Lieky
používané v liečbe osteoporózy podľa
mechanizmu účinku môžeme zaradiť do
3 skupín: inhibítory kostného obratu,
stimulátory kostnej formácie, lieky 
s duálnym účinkom. Podrobný prehľad
týchto liekov obsahuje tab. 5.

Glukokortikoidmi indukovaná
osteoporóza (CIOP)
CIOP je najčastejšou formou sekun-
dárnej osteoporózy. 30 – 50 % asymp-
tomatických vertebrálnych zlomenín sa
vyskytuje v tejto skupine pacientov [4].
Mechanizmus účinku glukokortikoidov
na kosť je komplexný. Spôsobujú aktivá-
ciu osteoklastov s následnou zvýšenou
osteoresorpciou, inhibujú osteoformá-
ciu, zvyšujú renálnu exkréciu kalcia,
znižujú absorpciu vápnika črevom,
ovplyvňujú hladinu pohlavných hor-
mónov. Tak v prevencii, ako aj v liečbe
je veľmi dôležité podávanie čo najnižšej
možnej dávky glukokortikoidu a zabez-
pečenie dostatočného príjmu kalcia,
veľmi často aj formou suplementácie.
Je potrebné zahájiť suplementáciu vita-
mínu D. Viaceré štúdie dokázali pozi-
tívny účinok alfakalcidolu (1-α-cholekal-
ciferol) na podklade inhibície vzniku
sekundárnej hyperparatyreózy a stimulá-
cie novotvorby kosti [9]; má jednoznačne
prednosť pred terapiou jednoduchým
vitamínom D. Zlatým štandardom pre-
vencie a liečby CIOP sú bisfosfosnáty. 
V prípade vzniku hypogonadizmu je po-
trebná aj adekvátna liečba tohto stavu. 

Osteoporóza pri ochoreniach
gastrointestinálneho traktu 
Osteoporóza sprevádzajúca chronické
ochorenia gastrointestinálneho traktu
patrí medzi najčastejšie príčiny sekun-
dárnej osteoporózy. Môže byť kompliká-
ciou primárneho malabsorpčného syn-
drómu (napr. celiakie), nešpecifických
zápalových ochorení čreva (IBD),
hepatálneho poškodenia, pankreatickej
insuficiencie atď. 

Základnou príčinou vzniku kostných
zmien pri celiakii je nedostatočné vstre-

bávanie kalcia s následnou hypersekré-
ciou parathormónu, čo vedie k zvýšené-
mu kostnému obratu a strate kortikál-
nej kosti. Predpokladá sa, že malab-
sorpcia vitamínu D zohráva menšiu
rolu. Dôsledné dodržanie bezlepkovej
diéty je pri celiakii podmienkou úspeš-
nej liečby, tak ako aj vylúčenie
ovplyvniteľných rizikových faktorov, ako
napr. fajčenie, zvýšený príjem alkoholu.
Odporúčaný denný príjem kalcia 
u dospelých je 1 500 mg, v prípade
deficitu vitamínu D je potrebná jeho
suplementácia. T. č. nie sú k dispozícii
všeobecné odporúčania na cielenú
liečbu antiosteoporotikom pri celiakii.
Podľa najnovších výskumov u týchto
pacientov boli úspešne použité perorál-
ne bisfosfonáty. Posledné roky sa použí-
vajú aj parenterálne formy týchto pre-
parátov v liečbe osteoporózy a vzhľadom
na poruchu vstrebávania sa predpokladá
dobrý efekt tejto terapie aj v týchto
indikáciách. Podmienkou podávania bis-
fosfonátov však je dostatočný príjem
vápnika a prísne sledovanie kalciémie,
nakoľko liečba bisfosfonátom môže viesť
k vzniku hypokalcémie. Viaceré štúdie
deklarujú aj dobrý efekt kalcitonínu 
v liečbe osteoporózy pri celiakii. 

V prípade nešpecifických zápalo-
vých ochorení čreva (napr. ulcerózna
kolitída, Crohnova choroba) mechaniz-
mus vzniku osteoporózy nie je konzis-
tentný a závisí od lokalizácie postihnu-
tia čreva, rozsiahlosti a závažnosti
ochorenia, ako aj od liečby – hlavne sys-
témovej kortikoterapie. Základom liečby
je taktiež dostatočný príjem vápnika 
a vitamínu D. Z antiosteoporotík sa tak-
tiež uplatnili bisfosfonáty. Predpokladá
sa, že mediátory zápalu, ako napr. 
α-TNF, zohrávajú významnú úlohu 

v patofyziológii ochorenia čreva pri IBD
a celiakii, ako aj vo vývoji kostných
zmien. Tieto poznatky predurčujú
úspešnosť liečby osteoporózy preparát-
mi zameranými na neutralizáciu α-TNF
už v blízkej budúcnosti. V prípade kor-
tikoterapie prevencia a terapia osteo-
porózy sa riadi aj zásadami liečby kor-
tikoidmi indukovanej osteoporózy. 

Hepatálna osteodystrofia je dlhodo-
bo známa komplikácia chronického
poškodenia pečene. Mechanizmus
kostných zmien je multifaktoriálny: mal-
absorpcia kalcia a vitamínu D, porucha
hydroxylácie 25(OH)D, hypogonadiz-
mus, nedostatočné odbúravanie PTH 
v pečeni, absencia slnenia atď. V prí-
pade alkoholového poškodenia pečene
zohráva svoju úlohu aj malnutrícia,
užívanie antacíd a etylalkohol, ktorý má
priamy negatívny vplyv na kostnú formá-
ciu. V liečbe hepatálnej osteodystrofie
sa odporúča eliminácia rizikových fak-
torov, suplementácia vápnika, užívanie
analógov vitamínu D (kalcidiol). V indi-
kovaných prípadoch je vhodné podá-
vanie bisfosfonátu so zreteľom na stu-
peň pečeňového poškodenia. 

Tyreoidálne hormóny a kosť
Tyreoidálne hormóny majú nezastupi-
teľnú úlohu tak vo vývoji kosti v detstve,
ako aj v procese remodelácie v dospe-
losti. V nadbytku ovplyvňujú hormonál-
nu reguláciu metabolizmu vápnika 
a prispievajú k úbytku kostnej hmoty. 
Z tohto dôvodu pacienti s dysfunkciou
štítnej žľazy sú z osteologického hľa-
diska rizikoví, ich stav vyžaduje jednak
všeobecné preventívne opatrenia
(pohyb, kalcium, D vitamín) a v prípade
dokázanej osteoporózy aj antiresorpčnú
liečbu [1]. 
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Tab. 5. Lieky používané na liečbu osteoporózy. 

lieky s antiresorpčným účinkom kalcitonín
selektívne modulátory estrogénových receptorov
(SERM) – raloxifén
bisfosfonáty – alendronát, rizedronát, iban-
dronát, zolendronát

lieky s anabolickým účinkom rekombinantný ľudský parathormón 

lieky s duálnym účinkom stroncium ranelát
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Renálna osteodystrofia 
Chronické ochorenie obličiek vyvoláva
poruchu bilancie minerálov, charakteri-
zovanú hypokalcémiou, hyperfosfaté-
miou a zníženou tvorbou vitamínu D. 
V dôsledku týchto zmien sa rozvíja
sekundárna hyperparatyreóza s násled-
nými zmenami v metabolizme a štruk-
túre kosti. Vo včasných fázach chronic-
kého ochorenia obličiek je potrebná
suplementácia vápnika. Najčastejšie sa
podáva kalcium-karbonát, ktorý je aj
viazač fosfátu. V neskorších štádiách sa
rozvíja hyperkalcémia. Suplementácia
vitamínu D prebieha podľa koncentrá-
cie 25(OH)D-S a intaktného PTH-S.
Aktívny metabolit vitamínu D kalcitriol
potláča syntézu a sekréciu PTH a je
liekom voľby u dialyzovaných pacientov.
Významným pokrokom v liečbe porúch
kalciovej homeostázy sú kalcimimetiká,
ktoré zvyšujú citlivosť receptorov na
membráne prištítnych teliesok voči váp-
nikovým iónom v cirkulácii [12].

ZÁVER 

Osteoporóza je civilizačné ochorenie 
s exponenciálnym nárastom výskytu,
ktorá pre svoje závažné komplikácie 
v zmysle fraktúr a bolesti môže spôsobiť
výrazné funkčné obmedzenie, zníženie
kvality života, zvýšenie nákladov na
zdravotnú starostlivosť a v neposled-

nom rade aj zvýšenie mortality týchto
pacientov. V záujme zastaviť tento vývoj
je potrebné venovať zvýšenú pozornosť
nie len kostným zmenám podmieneným
postmenopauzálnym stavom a staro-
bou, ale aj ochoreniam skeletu, ktoré
vznikli sekundárne pri inom základnom
ochorení alebo terapii liekmi s negatív-
nym vplyvom na kostný metabolizmus.
Dostatočná prevencia a včasné vyhľa-
dávanie rizikových skupín obyvateľstva
a komplexné liečebné opatrenia už
diagnostikovaných chorých sú zásada-
mi úspešnej zdravotnej starostlivosti. 
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