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Osteoporoza u premenopauzalnych Zien

Obr. 2. Mechanizmus efektu glukortikoidov na kost (41, 42)
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osteopordzy su perorélne bisfosfonaty liekmi prvej volby. Dévodom je
ich nizka cena, vyhovujuci bezpecnostny profil a relativny dostatok dat
o ich efektivite v redukcii rizika fraktur. Podla odporucani Americkej reu-
matologickej spolo¢nosti z roku 2017 vsetky zeny v reprodukénom veku
mladsie ako 40 rokov so stredne vysokym az vysokym rizikom, ktoré
zaroven nepldnuju otehotniet pocas uzivania $pecifickej antiporotickej
liecby a uzivaju efektivnu antikoncepciu by mali byt lie¢ené peroralny-
mi bisfosfonatmi. Stredne vysoké az vysoké riziko je v odportcaniach
definované nasledovne (18):

B anamnéza nizkoenergetickej fraktury; alebo
B l|ie¢ba glukokortikoidmi dlhsia ako 6 mesiacov davkou vécsou nez
7,5mg denne u pacientok so Z skére nizsim ako -3 SD; alebo
strata kostnej denzity viac ako 10% za rok u pacientok uzivajucich
davku glukokortikoidov vacsiu nez 7,5 mg denne; alebo

vek viac ako 30 rokov a uzivanie velmi vysokych davaok glukokor-

tikoidov.

U Zien s nizkym rizikom staci podla odporuc¢ani optimalizovat
denny prisun kalcia, vitaminu D a edukovat pacientku o rezimovych
opatreniach. Pokial' v konkrétnom pripade poufZitie peroréalnych bisfosfo-
natov nie je mozné, mozno skusit lie¢bu teriparatidom. Lie¢bu denosu-
mabom alebo vysokymi davkami intravendznych bisfosfonatov mozno
pre nedostatok dat o ich bezpecnosti u tychto Zien pouZit iba v pripade
velmi vysokého rizika fraktur, alebo u tych, u ktorych nemozno v lie¢be
z akéhokolvek dovodu vyuzit perorédine bisfosfonaty alebo teriparatid.

Nizka hmotnost a nedostato¢ny nutri¢ny prijem sa povazuju za
najdolezitejSie determinanty BMD u Zien s anorexia nervosa (44).
Klasicky obraz anorektickej pacientky je kombinacia psychiatrickych
priznakov a somatickych prejavov vratane nizkej BMD, podvyZzivy,
nizkeho telesného tuku a nizkej hmotnosti. Okrem toho vyznamné hor-
monalne zmeny (hypogonadizmus/amenorea, hyperkorticizmus, nizka

hladina testosterénu a rezistencia na rastovy hormon s nizkym IGF-1)
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vedu k signifikantne nizsej BMD a vyssej fragilite kosti (45). Estrogénne
pripravky su v tejto skupine vo vseobecnosti neucinné (46). Ukdzalo
sa, ze alendronat aj rizedrondt vyznamne zvysuju BMD u mladych
Zien s anorexiou. Zakladom liecby je aj v tomto pripade zvlddnutie
zakladného ochorenia.

Z ochoreni $titnej zlazy ma vplyv na kostny metabolizmus naj-
ma neliecend hypertyredza a supresna liecba tyroxinom u pacientok
s karcinbmom $titnej Zlazy. Primerane substituovand hypotyreéza
k osteoporéze nevedie. Hlavnymi pri¢inami hypertyredzy su Gravesova-
Basedowova choroba, toxicka viacuzlova struma a toxickd jednouzlova
struma (toxicky adeném). U pacientok dochadza k zvyseniu kostného
obratu, laboratérne byva zvysena kalciuria, supresia PTH, nizsie hladiny
vitaminu D3, zvy3uje sa hladina markerov kostného obratu (21, 47). Podla
standardnych smernic prevencie osteoporézy ma byt BMD vysetrena
1 az 2 roky od zaciatku supresivnej liecby, s ndslednymi kontrolami
v jeden- az dvojro¢nych intervaloch.

Ucinok rastového hormonu (GH) na skelet je komplexny a nie je
podmieneny len GH a IGF (Insulin like Growth Factor), ale aj samotnymi
proteinmi viazucimi IGF v plazme, ktoré mézu mat bud'inhibi¢ny, alebo
stimulujuci vplyv na pésobenie IGF. Dospeli pacienti s deficitom ras-
tového horménu (GHD) maju znizeny kostny obrat a kost je mierne
rezistentna na Ucinok parathormaonu. Typicky je obraz nizkoobratovej
osteopordzy predilekéne v oblasti kortikalnej kosti. U¢inok na kostnd
denzitu sa potencuje, ak je sucasne pri deficite rastového horménu
pritomny deficit inych hormonov hypofyzy, najma gonadotropinov
(48-50). Liecba rastovym hormoénom u pacientov s GHD viedla k zvy-
seniu BMD, aviak az po dlhsom ¢ase uzivania (18-24 mesiacov).

Akromegalia je ochorenie charakterizované nadprodukciou ras-
tového hormonu, za ktord je v 99 % pripadov zodpovedny nezhubny
adendm hypofyzy. Pre nadbytok rastového hormonu je typicky vysoky
kostny obrat s prevahou osteoresorpcie. Laboratérne su vyssie sérové
hladiny kalcia, fosforu a PTH. Udaje o vzniku osteopordzy u pacientov
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