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Úvod
Už od prvého opisu Cushingovho syn-
drómu bolo známe, že nadbytok glu-
kokortiko idov spôsobuje úbytok kost-
nej hmoty a oste oporotické fraktúry. 
Štúdi a Nordi na v roku 1960 refero-
vala o zvýšenej prevalencii vertebrál-
nych fraktúr u paci entov li ečených glu-
kokortiko idmi [1].

Glukokortiko idmi indukovaná os-
te oporóza (GIO) predstavuje v sú-
časnosti najčastejši u a najzávažnej-
ši u formu sekundárnej oste oporózy. 
Prevalenci a li ečby perorálnymi glu-
kokortiko idmi [2] predstavuje 0,9 % 
u dospelej populáci e a až 2,5 % u po-
puláci e staršej ako 70 rokov. Najčas-
tejšími indikáci ami na ich podáva-
ni e sú respiračné, muskuloskeletálne 
a kožné ochoreni a. Vi ac ako 50 % pa-
ci entov dlhodobo li ečených (vi ac ako 
3 mesi ace) glukokortiko idmi zrýchlene 
stráca kostnú hmotu a úbytok sa obja-
vuje už počas prvých týždňov. Inciden-
ci a oste oporotických fraktúr sa udáva 

u paci entov s endogénnym hyperkorti-
cizmom 20 % a u paci entov dlhodobo 
li ečených glukokortiko idmi až 30– 50 %. 
Zlomeniny sa objavujú 3– 6 mesi acov 
od započati a li ečby, resp. vzniku en-
dogénneho hyperkorticizmu. Prefe-
renčne býva postihnutá trabekulárna 
kosť, v ktorej je efekt glukokortiko idov 
výraznejší [3]. Histomorfometricky 
bývajú zúžené trabekuly pri zacho-
vaní ich celkového počtu a štruktúry. 
Tento fakt podporuje i zisteni e relatív-
nej reverzibility kostných zmi en pri vy-
sadení li ečby [2]. Závažnosť kostnej 
straty pri li ečbe glukokortiko idmi zá-
visí od podávanej dávky a dĺžky trvani a
li ečby [3– 5].

Za rizikovú dávku glukokortiko idov 
sa považuje kumulatívna dávka 30 g 
prednizónu/ rok [6], resp. 5 a vi ac mg 
prednizónu/ deň [7]. Glukokortiko idmi 
indukovano u oste oporózo u sú naj-
častejši e postihnuté deti, ženy v post-
menopa uze, mladí muži a dlhodobo 
imobilizovaní paci enti. O význame glu-

kokortiko idov ako rizikového faktora 
pre vznik oste oporózy hovorí i fakt, že 
užívani e glukokortiko idov v anamnéze 
má v rámci 10ročného rizika vzniku os-
te oporotickej zlomeniny krčka stehno-
vej kosti po rodinnej anamnéze naj-
väčší význam [8].

Relatívne riziko (risk rati o –  RR) pre 
zlomeninu krčka stehennej kosti, 95% 
konfi denčné intervaly asoci ované s ri-
zikovými faktormi s úpravo u vzhľadom 
na vek, s a bez úpravy pre BMD [8] je 
uvedené v tab. 1

Najdôležitejši e rizikové faktory odrá-
žajúce indikáci e k denzitometrickému 
vyšetreni u [9] sú v tab. 2.

Mechanizmus účinku
Mechanizmus účinku glukokortiko idov 
na kostné tkanivo je pomerne zložitý 
a zahŕňa pri amy efekt na kostnú re-
modeláci u, absorpci u kalci a, kostné 
svalstvo a sy stém pohlavných hormó-
nov (viď schéma 1). Di agnostika glu-
kokortiko idmi indukovanej oste opo-
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rózy pozostáva z dôkladnej anamnézy, 
klinického vyšetreni a, posúdeni a kost-
nej denzity a kostného obratu. Dôleži-
to u súčasťo u vyšetreni a je pátrani e po 
asymptomatických vertebrálnych frak-

túrach (RTG, morfometrické denzito-
metrické vyšetreni e). Patognomický je 
pokles markera oste oformáci e –  os-
te okalcínu pri vzostupe oste oresorpč-
ných markerov.

Prevenci a a li ečba GIO
Základom prevenci e a li ečby glukokor-
tiko idmi indukovanej oste oporózy je 
minimalizáci a dávky a dĺžky podávani a 
glukokortiko idov. Pochopiteľne a uto-
maticko u súčasťo u prevenci e i li ečby je 
odstráneni e ostatných rizikových fak-
torov (fajčeni e, alkohol, nízka pohy-
bová aktivita atď.). V prípade endo-
génne podmi eneného hyperkorticizmu 
je esenci álne odstráneni e primárnej 
príčiny.

Napri ek dlhoročne známym nega-
tívnym účinkom glukokortiko idov na 
kostnú remodeláci u až alarmujúco 
málo sú aplikované preventívne a te-
rape utické opatreni a v každodennej 
praxi.

V britskej GPRD štúdii z vi ac ako 
240 000 paci entov s dlhodobo u glu-
kokortiko idno u li ečbo u len 14 % malo 
aplikované preventívne opatreni a a len 
8 % z 215 paci entov li ečených glukokor-
tiko idmi v San Francisco General Hospi-
tal dostalo prevenci u oste oporózy [11]. 
Ti eto starši e dáta potvrdzuje pozorova-
ni e z vše obecnej nemocnice v Londýne. 
22 paci entov užívalo vi ac ako 7,5 mg 
prednizolónu po dobu dlhši u ako 3 me-
si ace a až 27 % z nich nemalo ži adne 
preventívne opatreni a [12].

Základným pili erom všetkých pre-
ventívnych i terape utických režimov je 
podávani e kalci a a vitamínu D [13]. 
Suplementáci a kalci a sa odporúča vo 
vyšších dávkach, ako je tomu pri post-
menopa uzálnej oste oporóze. Odpo-
rúča sa 1 200– 1 500 mg/ deň. V mo-
noterapii je však li ečba nedostačujúca. 

Tab. 1. Relatívne riziko (risk rati o –  RR) pre zlomeninu krčka stehennej kosti, 95% konfi denčné intervaly asoci ované 
s rizikovými faktormi s úpravo u vzhľadom na vek, s a bez úpravy pre BMD [8].

 bez BMD  s BMD 
indikátor rizika RR 95% CI RR 95% CI
body mass index (20– 25 kg/ m2) 1,95 1,71– 2,22 1,42 1,23– 1,65
body mass index (30– 35 kg/ m2) 0,83 0,69– 0,99 1,00 0,82– 1,21
prekonaná zlomenina po 50. roku veku 1,85 1,58– 2,17 1,62 1,30– 2,01
rodinná anamnéza zlomeniny krčka stehennej kosti 2,27    1,47– 33,49 2,28 1,48– 3,51
fajčeni e 1,84 1,52– 2,22 1,60 1,27– 2,02
užívani e sy stémových glukokortiko idov 2,31 1,67– 3,20 2,25 1,60– 3,15
príjem alkoholu > 2 jednoti ek denne 1,68 1,19– 2,36 1,70 1,20– 2,42
re umato idná artritída 1,95 1,11– 3,42 1,73 0,94– 3,20

Tab. 2. Najdôležitejši e rizikové faktory odrážajú indikáci e k denzitometric-
kému vyšetreni u [9].

Defi cit estrogénov
predčasná menopa uza (< 45 rokov)
prolongovaná sekundárna amenore a (> 1 rok)
primárny hypogonadizmus
li ečba kortiko idmi (> 5 mg prednizonu > 3 mesi ace)

Anamnéza zlomeniny krčka stehnovej kosti u matky

Nízky index telesnej hmotnosti (BMI < 19 kg/ m2)

Všetky ochoreni a súvisi ace s oste oporózo u 
anorexi a nervosa
malabsorpci a
primárna hyperparatyreóza
difúzne ochoreni a spojiva
re umato idná artritída
chronické zápalové ochoreni a čreva
posttransplantačný syndróm
chronická renálna insufi ci enci a
hypertyreóza
prolongovaná imobilizáci a
Cushingov syndróm
chronické hepatopati e
myeloproliferatívne ochoreni a
genetické a iné metabolické ochoreni a kostí

Podozreni e na oste oporózu z RTG snímky alebo nález vertebrálnej deformity

Zlomenina femuru, chrbtice, predlakti a po ne adekvátnej tra ume 

Významné zníženi e výšky alebo torakálna kyfóza

Monitorovani e li ečby antiporotikami

Chronické užívani e li ekov (antiko agulanci á, anti epileptiká, tyre o idálne hormóny, 
cytostatiká)

Ženy vo veku nad 65 rokov

Muži vo veku nad 70 rokov

•
•
•
•

•
•
•
•
•
•
•
•
•
•
•
•
•
•
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Súčasné podávani e vitamínu D (500 IU 
a vi ac) vedi e k signifi kantnému vzo-
stupu kostnej denzity [12]. Sambro ok 
vo svojej štúdii pozoroval redukci u ver-
tebrálnych fraktúr po 3ročnej li ečbe 
kalcitri olom [15], vi aceré metaanalýzy 
však nepotvrdili výhodu aktívneho ana-
lógu oproti vitamínu D [16].

Najlepši e dokumentovano u tera-
pe uticko u skupino u sú bisfosfonáty. 
Schopnosť redukovať vznik oste opo-
rotických zlomenín bola preskúmaná 
v rôznych rizikových skupinách a pri 
rôznych li ečebných glukokortiko idných 
režimoch v prospektívnych randomi-
zovaných, placebom kontrolovaných 
štúdi ách pre alendronát, rizedronát 
a etidronát. Nástup efektu je rýchly 
(6 mesi acov) a je sprevádzaný vzostu-
pom kostnej denzity [17]. Ringe na 
menšom súbore paci entov potvrdil 
schopnosť redukci e vertebrálnych zlo-
menín aj po intravenózne aplikovanom 
ibandronáte [18]. Vi ac údajov o efekte 
perorálneho a intravenózneho iban-
dronátu, rovnako ako zolendronátu, 

chýbajú. Bisfosfonáty sú dnes nepo-
chybne li ečbo u prvej voľby u glukokor-
tiko idmi indukovanej oste oporózy.

Údajov o efekte ostatných terape utic-
kých modalít je málo, resp. absentujú. 
Adachi et al nezaregistrovali po li ečbe 
kalcitonínom redukci u zlomenín [19], 
rovnako estrogénna substitúci a vi edla 
síce k vzostupu kostnej denzity, údaje 
o redukcii výskytu fraktúr však chýbajú. 
Metaanalýza štúdi í s podávaním tes-
tosterónu u hypogonadických mužov 
s glukokortiko idmi indukovano u os-
te oporózo u pre ukázala signifi kantný 
vzostup kostnej denzity po 10- ročnej 
aplikácii, dáta o redukcii fraktúr aj 
v tomto prípade chýbajú [20]. Štúdi e 
s raloxifenom a stronci um ranelátom, 
teda li ekmi, ktoré sú efektívne pri re-
dukcii oste oporotických fraktúr pri 
postmenopa uzálnej oste oporóze, za-
ti aľ neboli zverejnené. Ni ektorí a utori 
odporúčajú reštrikci u sodíka a podá-
vani e hydrochlorothi azidu, a tým re-
dukci u glukokortiko idmi spôsobenej 
hyperkalci úri e [21,22].

Najrobustnejši e a najpri ekaznejši e 
dostupné dáta prini esla štúdi a porov-
návajúca efekt teriparatidu a alendro-
nátu [23]. Ide o „he ad to he ad“ 18- me-
sačné sledovani e zahŕňajúce 345 ži en 
a 83 mužov (pri emerný vek 57, resp. 
56 rokov), ktorí užívali 5 mg a vi ac 
prednizónu po dobu dlhši u ako 3 me-
si ace pred a počas li ečby. Paci enti mali 
zníženú kostnú denzitu v oblasti „total 
hip“, resp. krčka femuru T- skóre menej 
ako – 2,0 alebo mali T- skóre menej ako 
– 1,0 a oste oporotickú zlomeninu. Išlo 
teda o paci entov s vysokým rizikom 
následnej zlomeniny. Paci enti užívali 
buď 20 μg teriparatidu, alebo 10 mg 
alendronátu denne, všetci boli suple-
mentovaní dávko u 1 000 mg kalci a 
a 800 IU vitamínu D. Teriparatid je 
ľudský rekombinantný parathormón, 
ktorý stimuluje kostnú novotvorbu, 
zvyšuje kostnú denzitu a redukuje ri-
ziko vertebrálnych a nevertebrálnych 
fraktúr u postmenopa uzálnych ži en. 
Teriparatid je vhodno u li ečbo u gluko-
kortiko idmi indukovanej oste oporózy 

Schéma 1. Mechanizmus účinku glukokortiko idov na kostné tkanivo.

pokles:
svalovej sily
hladiny LH, FSH, TST
absorpci e Ca v GIT- e

vzostup: 
vylučovani a Ca 
obličkami

•
•
•

•

pokles:
proliferáci e buni ek
diferenci áci e buni ek
formáci e matrixu
hladiny oste okalcínu

vzostup:
bunkovej apoptózy

•
•
•
•

•

vzostup:
obnovy buni ek
diferenci áci e buni ek
aktivity 

•
•
•

pokles:
 hladín ni ektorých ras-
tových faktorov 
hladín prostacyklínov
 zmeny koncentráci í 
ni ektorých cytokínov

•

•
•

pokles kostnej novotvorby 

vzostup kostnej resorpci e

strata kostnej hmoty

TST –  testosterón, LH –  luteinizačný hormón, FSH –  folikuly stimulačný hormón, Ca –  kalci um

oste oblasty oste oklasty                   lokálne kostné faktory 

efekt glukokortiko idov na kosť [10]
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[25], pretože pri amo stimuluje os-
te oblastogenézu a inhibuje apoptózu 
oste oblastov [24], to znamená, že za-
sahuje do oboch mechanizmov, kto-
rými glukokortiko idy podmi eňujú po-
kles kostnej hustoty. Paci enti, ktorí 
užívali teriparatid, mali vyšši u kostnú 
denzitu v oblasti lumbálnej chrb-
tice a proximálneho femuru v porov-
naní s paci entmi, ktorí boli li ečení 
alendronátom. 

Hlavnú indikáci u podávani a gluko-
kortiko idov predstavovali u väčšiny pa-
ci entov chronické sy stémové re umatické 
ochoreni a. Kortiko idy boli podávané 
v pri emere 1,2, resp. 1,5 roka pred za-
či atkom li ečby a pri emerná podávaná 
dávka bola 7,8, resp. 7,5 mg prednizónu 
denne. 18mesačná li ečba vi edla k signi-
fi kantne vyšši emu nárastu kostnej den-
zity v oblasti chrbtice i „total hip“ u pa-
ci entov li ečených teriparatidom oproti 

skupine dostávajúcej alendronát. Vzhľa-
dom na rozdi elny efekt oboch li ekov 
anabolicky účinkujúci teriparatid vi edol 
k vzostupu markerov kostnej novo-
tvorby i resorpci e, antiresorpčný bisfos-
fonát alendronát spôsobil pokles uka-
zovateľov kostnej remodeláci e. Štúdi a 
vzhľadom na svoj charakter, obmedzený 
počet paci entov a dĺžku trvani a nebola 
dizajnovaná na zisteni e redukci e zlome-
nín. Zaznamenaný počet fraktúr nebol 
medzi oboma li ečebnými skupinami sig-
nifi kantne rozdi elny [23].

Odporúčaní na prevenci u a li ečbu 
glukokortiko idmi indukovanej os-
te oporózy je ni ekoľko a okrem indiká-
ci í rešpektujú aj farmakoekonomické 
špecifi ká jednotlivých krajín.

Pomerne exaktnými sú odporúčani a 
American College of Rhe umatology 
z roku 2001 [26]:

A: paci enti užívajúci glukokortiko idy 
(prednizón vi ac ako 5 mg/ deň vrátane) 
s plánovano u li ečbo u po dobu dlhši u 
ako 3 mesi ace

prispôsobiť životný štýl riziku oste o-
porózy (nefajčiť, redukovať prísun 
alkoholu atď.)
primeraná fyzická aktivita
primeraný prívod kalci a
primeraný prívod vitamínu D
bisfosfonáty (opatrnosť u premeno-
pa uzálnych ži en)

B: paci enti na dlhodobej preexistu-
júcej glukokortiko idnej li ečbe (predni-
zón vi ac ako 5 mg/ deň)

prispôsobiť životný štýl riziku os-
te oporózy (nefajčiť, redukovať prí-
sun alkoholu atď.)
primeraná fyzická aktivita
primeraný prívod kalci a
primeraný prívod vitamínu D

•

•
•
•
•

•

•
•
•

Schéma 2. Holandský model.

započati e glukokortiko idnej li ečby

vše obecné odporúčani a

dávka glukokortiko idu a fraktúra v anamnéze

vysoká dávka vi ac ako 15 mg/ deň 
alebo fraktúra

intermedi árna dávka 7,5– 15 mg/ deň nízka dávka menej ako 7,5 mg/ deň

postmenopa uzálne ženy, 
muži nad 70 rokov

premenopa uzálne ženy, 
muži pod 70 rokov

bisfosfonáty merani e BMD
RTG chrbtice

kon trola 
o 1– 3 roky

vysoké riziko

nízke riziko
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li ečba pohlavnými hormónmi, ak je 
defi cit potvrdený
zmerani e kostnej denzity v oblasti 
lumbálnej chrbtice a/ alebo krčku 
stehnovej kosti:
a)  ak je BMD (Bone Mineral Den-

sity) znížená (T- skóre menej ako 
– 2,0 SD)
–  bisfosfonáty (opatrnosť u pre-

menopa uzálnych ži en)
–  u paci entov s kontraindikáci o u 

bisfosfonátov kalcitonín
b) ak je BMD v norme

–  sledovani e a merani e BMD po 1, 
event. 2 rokoch.

Ďalším odporúčaním je algoritmus 
ASBMR [27]:

U všetkých paci entov užívajúcich 
dlhši e ako 3 mesi ace prednizón v dávke 
vi ac ako 5 mg/ deň a rizikovými fak-
tormi oste oporózy (premenopa uzálne 
ženy, muži starší ako 50 rokov, nízky 
BMI, predchádzajúca fraktúra os-
te oporotickej genézy, vysoké dávky glu-
kokortiko idov, iné ochoreni a spôsobu-
júce oste oporózu, nízky príjem kalci a, 
imobilizáci a, rodinná anamnéza os-
te oporózy) –  zmerať kostnú denzitu: 
A: T- skóre menej ako – 2,5 SD:

–  zahájiť li ečbu perorálne, event. in-
travenózne bisfosfonátmi

– kalci um, vitamín D
B: T- skóre – 1,5 až – 2,5 SD:

–  zvážiť li ečbu perorálne, event. in-
travenózne bisfosfonátmi

–  kalci um, vitamín D
C: T- skóre vi ac ako – 1, 5 SD:

– kalci um, vitamín D
–  opakovať merani e BMD po 12 me-

si acoch li ečby glukokortiko idmi

Veľmi často po užívaným a odporú-
čaným je holandský model (schéma 2) 
[28].

V ďalšom britskom algoritme sa od-
porúča štandardne li ečba bisfosfo-
nátmi u všetkých paci entov od 65. roku 
a do 65. roku u všetkých paci entov 
s T- skóre menej ako – 1,5 SD. Vo far-
makoekonomickej analýze Kanis odpo-
rúča li ečbu u všetkých paci entov s pre-
existujúco u fraktúro u a paci entov nad 

•

•

75 rokov. U ostatných paci entov od-
porúča li ečiť, ak je T- skóre menej ako 
– 2,0 SD a u paci entov li ečených vy-
sokými dávkami glukokortiko idov je 
li ečba vhodná aj pri menšom poklese 
T- skóre [29]. Ako vyplýva z vyšši e uve-
deného, indikáci a k li ečbe glukokor-
tiko idmi indukovanej oste oporózy je 
odlišná a striktnejši a ako li ečba post-
menopa uzálnej oste oporózy. Zvažuje 
ni elen dĺžku podávani a a dávku glu-
kokortiko idov, ale i rizikový profi l pa-
ci enta, ktorý sa podľa posledných 
odporúčaní WHO a IOF vyjadruje 
v 10-ročnom riziku oste oporotickej 
fraktúry.

V Slovenskej republike v súčasnosti 
odporúčané postupy li ečby glukokorti-
ko idmi indukovanej oste oporózy ni e sú 
a li ečba je indikovaná podľa vše obecne 
platných kritéri í zverejnených vo Vest-
níku MZ SR, ktoré rešpektujú odporú-
čani a medzinárodnej denzitometrickej 
spoločnosti (ISCD) pre li ečbu postme-
nopa uzálnej oste oporózy [30]. Z tohto 
dôvodu je nevyhnutné prijať záväzné 
odporúčani a prevenci e a li ečby gluko-
kortiko idmi indukovanej oste oporózy, 
ktoré budú odrážať aktu álne postupy 
medicíny založenej na dôkazoch. Niž-
ši e uvedený algoritmus má ambíci u byť 
záväzným odporúčaním, ktorý bude 
spoločným materi álom odborných 
spoločností SLS –  Slovenskej spoloč-
nosti pre oste oporózu a metabolické 
ochoreni a kostí, Slovenskej re umato-
logickej a Slovenskej endokrinologickej 
spoločnosti. Aktu álnosť odporúčaní 
by mohla byť predpokladom pre spo-
ločný postup i v iných krajinách.

Návrh prevenci e a li ečby oste opo-
rózy u paci entov užívajúcich dlhodobo 
glukokortiko idnú li ečbu:

A: U všetkých paci entov dlhodobo 
užívajúcich glukokortiko idnú li ečbu 
(vi ac ako 3 mesi ace, vi ac ako 5 mg 
prednizónu/ deň) bez prítomnosti rizi-
kových faktorov:

aplikovať vše obecné opatreni a:
–  prispôsobiť životný štýl riziku os-

te oporózy (nefajčiť, redukovať prí-
vod alkoholu atď.)

–   primeraná fyzická aktivita

•

–  suplementáci a kalci a 1 000 až
 1 200 mg/ deň

–  suplementáci a vitamínu D 
800 IU/ deň 

zmerať kostnú denzitu
–  ak je T- skóre v oblasti chrbtice 

alebo femuru menej ako – 2 SD –  
li ečba bisfosfonátmi

–  ak je T- skóre v oblasti femuru 
(krčok femuru alebo total femur) 
menej ako – 2 SD a prítomná je 
oste oporotická fraktúra –  li ečba 
teriparatidom

B: U všetkých paci entov dlhodobo 
užívajúcich glukokortiko idnú li ečbu 
(vi ac ako 3 mesi ace, vi ac ako 5 mg 
prednizónu/ deň) s prítomnosťo u rizi-
kových faktorov oste oporózy (tab. 2):

aplikovať vše obecné opatreni a a zme-
rať kostnú denzitu (ako v bode A):
–  ak je T- skóre vi ac ako – 1,5 SD –  

merani e BMD po roku li ečby 
glukokortiko idmi

–  ak je T- skóre menej ako – 1,5 SD –  
li ečba bisfosfonátmi

–  ak je T- skóre menej ako – 2,5 SD 
v oblasti femuru (krčok femuru
alebo total femur) –  li ečba teri pa-
ra tidom

–  ak je T- skóre menej ako – 1,0 SD 
v oblasti femuru (krčok femuru 
alebo total femur) a je súčasne do-
kázaná oste oporotická fraktúra –  
li ečba teriparatidom.

Údaje o efektivite a bezpečnosti po-
dávani a bisfosfonátov a teriparatidu 
u premenopa uzálnych ži en a u detí 
chýbajú. Ti eto skupiny paci entov vy-
žadujú individu álny prístup, pre ktorý 
ni e sú dostupné relevantné literárne 
podklady.

Záver
Navrhovaný postup pokrýva všetky ri-
zikové skupiny, individu alizuje li ečbu 
a vzhľadom na extrémne vysoké riziko 
oste oporotických fraktúr ekonomizuje 
fi nančnú náročnosť starostlivosti o pa-
ci enta s oste oporózo u, resp. oste opo-
roticko u fraktúro u. Zavedeni e tohto 
algoritmu do praxe povedi e k lepšej ad-

•

•
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herencii k li ečbe základného ochoreni a 
ako aj redukcii výskytu fraktúr spôso-
bených nadbytkom glukokortiko idov. 
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