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Osteopordza je systémové ochorenie skeletu, spojené so znizenim mnozstva aj kvality kostného tkaniva, ¢o vedie k znize-
nej mechanickej odolnosti a zvySenému riziku zlomenin (definicia WHO).

Sekundarna osteopordza je spdsobena znamym alebo dosial mozno aj neznamym (asymptomatickym) ochorenim, alebo
dihodobou lie€bou, ktora nepriaznivo ovplyviiuje kostny metabolizmus. Klinicky osteologicky obraz tohto stavu je vaési-
nou necharakteristicky (s vynimkou hyperparatyreézy a ¢iastone renalnej osteopatie). U viacerych pacientov je pric¢ina
sekundarnej osteopordzy multifaktorialna.

Sekundarna osteoporéza je vysledkom troch sucasne pdsobiacich faktorov: genetické faktory, zmeny v kostnom meta-
bolizme, patologické stavy. NajcastejSie patologické stavy, ktoré vedu k sekundarnej osteopordze su: niektoré chronické
ochorenia, chronické uzivanie niektorych liekov, stavy veduce k nutriénému deficitu a iné priciny.

Kracové slova: sekundarna osteopordza, sekundarna osteopordza — pri¢iny, sekundarna osteopordza — prevencia a terapia.
Kracéové slova MeSH: osteopordza - etiolégia, prevencia a kontrola, terapia.

SECONDARY OSTEOPOROSIS

Osteoporosis is a systemic skeletal disease characterized by low bone mass and microarchitectural deterioration of bone
tissue, with a consequent increase in bone fragility and susceptibility to fracture.

Secondary osteoporosis is caused by other conditions, such as hormonal imbalances, certain diseases, or medications,
which affect bone metabolism negatively. Clinical presentation secondary osteoporosis is atypical (without hyperparathy-
reosis and partially renal osteopathy). The causes of secondary osteoporosis are usually multifactorial.

Secondary osteoporosis is result of the three influences: genetic reasons, changes in bone metabolism and pathologic
conditions. The most common pathologic conditions who lead to osteoporosis: some chronic ilinesses, chronic abuse of
medications (such as corticosteroids), the nutritious diseases and others.

Key words: secondary osteoporosis, secondary osteoporosis - causes, secondary osteoporosis — prevention and therapy.
Key words MeSH: osteoporosis - etiology, prevention and control, therapy.
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Co je osteoporéza? pri osteopordze u muzov je potrebné doklad- 1. genetické faktory,
Osteoporéza je systémové ochorenie  né preSetrenie priCiny osteoporézy (50-70% 2. zmeny v kostnom metabolizme,

skeletu, spojené so znizenim mnozstva a kva-  osteopordzy u muzov tvori sekundarna osteo- 3. patologické stavy.

lity kostného tkaniva, ¢o vedie k znizenej pordza).

mechanickej odolnosti a zvySenému riziku 3. Idiopaticka osteoporoza u premeno- Genetické faktory

zlomenin (definicia WHO). Naj¢astejSie mies-  pauzélnych Zien a mladych muZov. Genetické faktory hraju doleZitu ulohu
ta zlomenin su: distdlne predlaktie, stavce, 4. Idiopatickd juvenilna osteoporoza. v patofyzioldgii osteopordzy. Viac ako 85%
stehnovy koniec bedrovej kosti. Prevalencia interindividudlnej variacie kostnej denzity
osteopordzy v nadej populdcii sa odhaduje asi Aké su pri¢iny sekundérnej apendikuldrneho aj axidlneho skeletu, rizika
na 6 %. Riziko osteoporotickej zZlomeniny uve- osteoporézy? zlomenin aj kostného obratu zévisi od gene-
denych lokalitdch u Zien po 50-ke je 30-40%, Sekundarna osteoporéza je vysledkom tickych faktorov. V suCasnosti sa skimaju
u muzov 15 %. troch sucasne posobiacich faktorov: v slvislosti s osteoporézou najma gény pre:

Ako delime osteoporézu? Graf 1. Pri¢iny sekundarnej osteoporézy.

1. Primdrna osteoporéza je CastejSim
typom osteopordzy u Zien aj u muzov:
*  postmenopauzalna (1. typ, rychloobratova),
* senilnd (2. typ, nizkoobratova).
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2. Sekundarna osteoporoza je spdsobe-
na zndmym alebo dosiaf mozno aj nezndmym
(asymptomatickym) ochorenim, alebo diho-
dobou lie€bou, ktord nepriaznivo ovplyviuje
kostny metabolizmus. Klinicky osteologicky
obraz tohto stavu je v&¢Sinou necharakteristic-
ky (s vynimkou hyperparatyredzy a Ciastoéne
renélnej osteopatie).

U viacerych pacientov je pri¢ina sekun-
darnej osteopordzy multifaktoridlna. Zvlast

Sekundarna
osteoporéza

Patologické stavy
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gén pre receptor vitaminu D (VDR), gény pre
kolagén typu | (COL1A1a COL1A2), gén pre
estrogénovy receptor (ER), gén pre interleukin
1, 6 (IL-1, IL-6), gén pre transformujuci rastovy
faktor beta (TGF-beta).

Zmeny v kostnom metabolizme

Na zmeny kostného metabolizmu vplyvaju
viaceré faktory, ako pohlavie, vek a environ-
mentalne faktory (napr. alkohol, nikotin alebo
ionizaéné Ziarenie).

Patologické stavy stvisiace
s osteoporézou

) Chronické ochorenia,

) chronické uZivanie liekov,

) stavy veduce k nutriénému deficitu,
) iné pri€iny.

o O T o

a) Chronické ochorenia

1. Endokrinné a metabolické ochorenia
Hypogonadizmus u Zien (anorexia ner-
vosa, hypotalamickd amenorrhoe, hyperpro-
laktinémia, pred¢asna a primama ovariélna
dysfunkcia), hypogonadizmus u muZov (ziska-
ny: napr. orchitida, kongenitalny: napr. Kline-
felterov sy, sekundarna gonadalna dysfunkcia:
napr. hyperprolaktinémia).
Hyperparatyredza. Primarna hyperpara-
tyredza je spdsobend najCastejSie adenémom
pristitnych teliesok, alebo ich hypertrofiou. Di-
agnostika moZe byt fahka pri vietkych rozvinu-
tych priznakoch a jasnom laboratérnom néleze,
ale niekedy mdze patrit k jednej z najobtiaznej-
Sich. Typicky sa prejavuje ako ,bone and stone
disease”, choroba kosti a oblickovych kamenov.
Na kostiach sa manifestuje ako osteoporéza
a v dalSom priebehu sa objavia kostné cysticky
(ostitis fibrosa cystica). Na RTG sa mézu doka-
zat subperiostélne uzurécie na metakarpoch.
Hypertyredza. Tyreoidalne hormény maju
nezastupiteiu dlohu vo vyvoji kosti po€as fe-
talneho obdobia, v kostnej modulacii v detstve
a pri remodelanych cykloch v dospelosti.
Normalna koncentracia horménov $titnej Zfazy
je nevyhnutnd pre normalny kostny vyvoj. Hor-
mony Stitnej zfazy su nevyhnutné pre tvorbu
a maturaciu kostnych buniek, ich deficit v in-
trauterinnom obdobi je spojeny s neonatélnou
retardaciou a spomalenou kostnou maturéciou.
Hormény Stitnej Zfazy zvySujd kostnu remodelé-
ciu, v nadbytku ovplyviuju hormondinu regulé-
ciu metabolizmu vapnika a prispievaju k ubytku
kostnej hmoty. Hypertyredza urychfuje kostny
obrat a skracuje normalny cyklus remodelacie
kosti. Tyreoidalne hormény maju vacsi vplyv na
kortiklnu kost nez na trabekularnu kost.
Hyperkorticizmus, diabetes mellitus (naj-
mé typ 1), akromegdlia, deficit rastového hor-
monu, hemochromatéza.

2. Genetické ochorenia skeletu a spojivového
tkaniva

Ehlers-Danlosov ~ syndrém,  Marfanov
syndrém, osteogenesis imperfekta, homo-
cystindria.

3. Gastrointestindlne ochorenia

Chronické ochorenia hepatobilidrne, mal-
digescia, zapalové ¢revné ochorenia — malab-
sorbcia, gastrektémia.

4. Ostatné chronické choroby
Nefropatie. Redukcia funkcie obli¢iek vedie

k retencii fosfatov, znizeniu koncentracie vapni-

ka a stimuléciou pristitnych teliesok k zvySenej

sekrécii parathormdnu (sekundarny hyperpara-
tyreodizmus), ktory spolu so znizenym metabo-
lizmom D-kalcitriolu v oblickéch a znizenou re-
zorpciou véapnika v ¢reve vedie k hypokalcémii.
Rendlna osteodystrofia je multifaktoridina, po-
diefa sa na nej zvySeny kostny obrat s vyvojom
osteitis fibrosa, ale méze ist aj 0 zniZenie kost-
ného obratu (osteomalécia zo znizenia minera-
lizacie kosti, adynamickd kostna choroba) alebo
zmieSané formy. Denzita kosti moZe byt znize-
na, ale aj zvySend, preto pacienta treba hodno-
tit komplexne — klinicky obraz + biochemické
vySetrenia. V terapii sa pouZiva suplementécia

vapnika, redukcia fosfatov v strave, vitamin D

a jeho analdgy, viazace fosfatov.

Zdpalové reumatické ochorenia. Oste-
oporéza pri zépalovych reumatickych ocho-
reniach je sekundarna a je typicka vyvojom
od periartikuldrnej ku generalizovanej forme.
Sekundérna osteoporéza je velmi Casta pri
reumatoidnej artritide, a to aj u chorych nikdy
nelieCenych kortikosteroidmi, avSak u chorych
lie€enych hormonalne je CastejSia. Etioldgia je
komplexnd, ale dominuje zékladné ochorenie.
Mozné vyvoldvajuce mechanizmy tejto sekun-
darnej OP su:

* systémovy a lokélny ucinok zapalovych
mediatorov spojenych s aktivitou choroby
(IL-1,IL 6,TNF atd),

* zvy3end vaskularizécia a priama erdzia
panusom,

* zmeny v koncentracii cirkulujucich hormé-
nov,

* zmeny v metabolizme kalcia,

* vplyv liekov pouZivanych v liecbe RA
(glukukortikoidy, methotrexat, cyklosporin
A a iné). Na generalizacii procesu sa zu-
Castiiuje zvySujuci sa vek, pokles funké-
ného stavu, trvanie a aktivita ochorenia.
Pri RA sa zvy3uije riziko zlomenin stavcov
3-krét a femuru 2-krét.

Diskutovany je vyskyt pri SLE, ankylozujd-
cej spondylitide a juvenilnej chronickej artriti-
de. Pri SLE je rizikovym faktorom osteoporézy
zaCiatok uz v mladom veku, éim sa redukuje
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moznost dosiahnut vrcholové BMD, pritom-
nost hormonélnej dysbalancie s amenoreou,
nedostatok sinka (ktorému sa pacienti s SLE
cielene vyhybaju), zvySend sekrécia katakal-
cinu, vplyv liekov.

Poruchy krvotvorby (napr. myelém,
mastocytéza, leukémie, thalasémia, lipiddzy,
polycytémia), tazké plticne ochorenia (napr.
cysticka fibréza, CHOBPCH, nadorové ocho-
renia, metastazy.

b) Chronické uzivanie liekov
Glukokortikoidy. Glukokortikoidmi indu-

kovand osteoporéza patri k jednej z najCas-

tejSich druhov sekundarnej osteopordzy. Os-
teoporéza sa vyskytuje u 35-50% pacientov
uzivajucich systémové glukokortikoidy viac
ako pol roka. Otdzkou zostédva ,bezpeénd
davka“ (uz 5mg prednisolonu ma negativny
vplyv na kost). Primarne preventivne opatrenie
predstavuje minimalizaciu davky a minimaliza-
ciu dizky podavania, nakofko bezpe¢né dévka
glukokortikoidov z hfadiska kosti neexistuje.

Inhalaéné kortikoidy maju mensi negativny

ucinok na kost, davka nizsia ako 1 000 yg/den

sa povazuje za relativne bezpecnu.
Mechanizmus vzniku kostnych zmien je
komplexny:

1. znizend novotvorba kosti je spdsobend
priamym timiacim vplyvom glukokortikoidu
na osteoblast a utimom produkcie insulin
like growth faktoru (IGF-1) a testosterdnu,

2. zvySena kostna rezorpcia priamym pdso-
benim na osteoklasty, znizenou sekréciou
androgénov a estrogénov, zvySenou sek-
réciou parathormonu,

3. Kortikoidy zvySuju vyluCovanie vépnika
obli¢kami ich priamym efektom na obli¢ky,
vznika zniZena kalciémia a nasledne vzni-
ka sekundarna hyperparatyreéza,

4. znizend absorpcia kalcia z ¢reva, nasled-
ne znizend kalciémia a sek. hyperparaty-
reéza,

5. zasahuju aj do proteosyntézy, ¢im trpi vy-
stavba osteoidu.

K najrychlejSej a najvaésej kostnej strate
dochadza v prvom polroku uzivania kortikoi-
dov, muZi su rizikovej$i ako Zeny.

Heparin. Osteopenicky vplyv antikoagu-
lancii (heparinu aj dikumarinov) je vyznamny
hlavne tym, Ze su prevazne indikované vo
vy$sich vekovych skupinach, kde je podstat-
ne vy$Sia incidencia osteopordzy. Heparin
zvySuje predovSetkym osteoklasticku aktivitu,
dochadza teda k zvySenej osteorezorpcii, zvy-
Suje tieZ vplyv PTH na kostné tkanivo.

Otazkou ostéva vplyv nizkomolekuldrnych
heparinov na kost, ich ucinok je zavisly od dv-
ky. Dikumarinové preparaty (pelentan, warfa-
rin) pdsobia predovSetkym ako antivitamin K.
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Osteopenické kostné zmeny vznikaju uz po
4-7 mesacnej lieCbe dikumarinmi.

Antikonvulziva. Negativny G¢inok anti-
konvulziv na kost sa vysvetluje indukciou pe-
¢efovych mikrozomalnych enzymov (P450),
ktoré mdzu metabolizovat vitamin D3 na jeho
metabolity a blokuju tak jeho konverziu na 25-
-OH cholekalciferol. Ich Uéinok je individualny,
zavisi od enzymatickej vybavy peéene jednot-
livého pacienta.

Vysoké davky tyreoidalnych hormdnov.
Hormény S8titnej Zfazy zvySuju remodelaciu
kosti, zvySuje sa hlavne aktivita osteoklastov
s naslednym ubytkom kostnej hmoty.

Cyklosporin, MTX, iné cytostatikd, an-
tacida obsahujtice aluminium, GnRH ago-
nisti, diuretika (nie tiazidové), lieky obsa-
hujice lithium (napr. psychofarmakd).

c) Stavy vedtce k nutricnému deficitu

Deficiencia vitaminu D. Primarna de-
ficiencia vitaminu D a kalcia je u dospelych
vefmi vzacna, vyskytuje sa hlavne u deti, a to
najma u osteomalécie. Nizke hladiny vitami-
nu D su velmi ¢asto pozorované u starsich
jedincov, najm& v dlhodobej Ustavnej starost-
livosti.

Deficiencia vitaminu K. Spdsobuje re-
dukciu gamakarboxylacie kyseliny glutdmo-
vej, ktord vedie k deficitu nekolagénovych
proteinov kosti, najmé osteokalcinu a matrix
gla- proteinu. Vitamin K hra ulohu v stimu-
l&cii kostnej forméacie a redukuje kostnu
rezorpciu, tym ma pozitivny efekt na novo-
tvorbu kosti.

Deficiencia vitaminu C, deficiencia kal-
cia, nutricny deficit proteinov.

d) Iné priciny

Transplantécie, tehotnost a laktécia, imo-
bilizacia, fajCenie, alkohol, dihé lety v kozme
(beztiaZovy stav), vrcholovy Sport.

Aké su zdkladné diagnostické
postupy?

Neexistuju exakiné navody ,evidence ba-
sed guidelines“ na odhalenie sekundarnych
pri¢in osteopordzy. Osteopordza (zlomenina)
mdze byt Casto prvym priznakom latentného
ochorenia (napr. malabsorpcia...).

Stale je treba mysliet na najéastejSie
priciny sekundarnej osteoporézy. Nalez os-
teopordzy, alebo zlomenina pri osteopénii
u Zeny pred menopauzou a u muzov vyzaduje
podrobné odborné vySetrenie na vylucenie se-
kundarnej priciny osteoporézy.

Zakladom diagnostiky osteopordzy -
kvantifikécie kostnej hmoty je kostnad denzi-
tometria.

AvSak ani u Zien po menopauze nesmie
byt samotny denzitometricky nélez nizkej

Tabufka 1. Orientaéna diferencidlna diagnostika sekundarnej osteoporézy.

patologické nalezy
Kalcium

Kalcium

Fosfor

ALP

- e e >

albumin
25-OH vitamin D
TSH
kreatinin
hepatalne testy
elevécia LH/ FSH alebo nizky E2/testosterén
T Fw
anémia
0 kalcitria za 24 hod
paraprotein
T vomny kortizol v 24 hod. mogi
T Zelezo

e

kostnej hmoty povazovany automaticky za
postmenopauzéinu osteopordzu, tiez ma byt
stimulom na diferencidlnu diagnostiku oste-
opordzy alebo metabolickych (prip. inych)
osteopati.

Pri diagnostike pri¢in osteoporézy je na pr-
vom mieste désledna anamnéza a podrobné
fyzikdlne vysetrenie, ktoré uz samotné moze
odhalit vyvolavajuce ochorenie a usmernit dal-
§i diagnosticky postup.

Ktoré zakladné laboratérne

vysSetrenia je potrebné vykonat?
Zakladné vySetrenia:

*  S-kalcium, fosfor, alkalicka fosfatéza, pe-
Cenové testy;

*  S-kreatinin, aloumin;

o U-kalcidria za 24 hod.;

o S-krvny obraz a FW;

o S-TSH.

Podfa anamnézy a fyzikalneho vySetrenia
mdzeme doplnit tieto testy:
o S-FSH, LH, estradiol, testosterdn;
o S-PTH;
e S-25-OH vitamin D;
e S-ELFO bielkovin;
*  S-vofny kortizol;
o S-ferritin.

Aké su preventivne a liecebné
moznosti?

Z&kladnym opatrenim u pacientov so
sekundarnou osteoporézou je prevencia. To
znamena, Ze na moznost tejto komplikacie
je nutné mysliet! Délezitu ulohu tu zohrdva
dokladnd anamnéza - vytypovat ohroze-
nych pacientov. Je potrebné poznat (najmé
lekér prvého kontaktu), ktoré ochorenia,
lieky a iné pri¢iny mdZzu viest k sekundarnej
osteopordze.

suspektné ochorenie

prim. hyperparatyreéza, malignita
malabsorpcia, osteomalécia
osteomalécia

Pagetova choroba, fraktura, iné kostna patoldgia,
hepatopatia

malnutricia

osteomalécia

hypertyredza

nefropatia

hepatopatia

primarny hypogonadizmus
plazmocytém

hematologické och., myelém
malabsorpcia, osteomalécia
myelém

Cushingova choroba
hemochromatéza

Nutnd je adekvétna liecba zdkladného
ochorenia, od zaciatku zaistit optimalny pri-
sun kalcia a vitaminu D (u 0s6b ohrozenych
sekundarnou osteoporézou je potrebny prisun
kalcia 1-1,5g denne, 400-800 IU vitaminu
D denne). Je vhodné okrem lie¢by zékladnej
choroby udrZiavat dobry nutriény stav pacien-
tov, viest ich k primeranej fyzickej aktivite.

Taktiez je potrebné eliminovat odstrani-
telné rizikové faktory osteoporozy (fajcenie,
nadmerny prijem alkoholu, nizky prijem kalcia
a vitaminu D v strave, nedostatoény pohybovy
rezim). Kazdy pacient ohrozeny sekundarnou
osteopordzou je indikovany na vySetrenie kost-
nej denzity metddou DXA cestou osteologickej
ambulancie.

V pripade potreby zasahujeme aj niekto-
rym antirezorbénym alebo osteoformaénym
pripravkom, pre vyber ktorého platia platné
indikacné kritéria (podobne ako pri primarnej
osteopordze).

Ma kazdy pacient s uvedenymi
patologickymi stavmi
sekunddarnu osteoporézu?

Nie kazdy pacient s uvedenymi patolo-
gickymi stavmi (napr. pri uzivani kortikoidov
a pod.) ma osteopordzu, resp. osteoporoticku
zlomeninu, pretoZe na vzniku sekundarnej os-
teopordzy sa podiefaju tri navzajom suvisiace
faktory (graf 1).

Zaver

UZ lekar prvého kontaktu ma u pacientov
s0 zvySenym rizikom zlomenin, pripadne u pa-
cientov s uz prekonanou zlomeninou, najma
ak vznikla po minimalnej traume, zabezpecit
potrebné vySetrenia stavu skeletu, zabezpegit
adekvatnu diferenciélnu diagnostiku osteo-
pordzy a lie¢bu v spolupréci s osteologicky
orientovanym pracoviskom.
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ol GETEOFOROEA

tom i zdravotnikom. Je jedine¢na svojim spracovanim problematiky osteoporézy, podrobne po- T_- Tk Aol i

pisuje epidemiolégiou, diagnostiku a komplexn liebu ochorenia. pANS "".:.'.'-?:e-':.wii:_

V knihe sa uvadza spravne zloZenie stravy doplnené poCetnymi prehfadnymi tabufkami skladby 0w % 25 sams
potravin. Okrem klasickej lieCby osteopor6zy publikacia popisuje i netradiéné lieCebné metody

(akupunktdru, mineraloterapiu, fytoterapiu...).

Sucastou knihy je i Specialna zostava cviceni, ktorej efektivita bola vyhodnotena v Reumatologicko-rehabilitaénom
centre v Hlohovci sledovanim stboru postmenopauzalnych zien. Po¢as 12-mesacného sledovania sa zaznamena-
lo signifikantné zvySenie kostnej denzity a svalove;j sily vybranych svalov, pokles hladin kostnych markerov osteore-
sopcie, signifikatne sa zniZila bolest chrbta. Kontrolnym RTG vySetrenim sa v celom stibore neverifikovali fraktiry na

osteoporotickom zaklade.

Publikacia, kedZe rozobera i problematiku bolesti v oblasti pohybového aparatu, je prinosom nielen pre pacientov
s osteopordzou, ale i pre vSetkych, ktori bolesti chrbtice maju alebo im chcl predchadzat.

Moznost dobierky knihy: tel./fax: + 421 33 7301 820
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