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Abstrakt
V  klinickej praxi patofyziologicky rozlišujeme primárnu a  sekundárnu osteoporózu. Sekundárna osteoporóza je 
spôsobená známym alebo dosiaľ nezisteným (asymptomatickým) ochorením alebo dlhodobou liečbou, ktorá ne-
priaznivo ovplyvňuje kostný metabolizmus. Tak u primárnej osteoporózy ako aj u sekundárnej sa zvyčajne jedná 
o  poruchu spojenú so zmenou aktivity hormónov. Najčastejšou je primárna estrogén-deficientná postmeno-
pauzálna osteo poróza. Avšak osteoporóza je spôsobená aj poruchou sekrécie kortizolu, rastového hormónu, hor-
mónov štítnej žľazy, parathormónu, či poruchou sekrécie alebo účinku inzulínu. S výnimkou postmenopauzálnej 
osteoporózy je základom terapie úprava sekrécie hormónov, doplnená adekvátnou suplementáciou vitamínu D 
a vápnika. Autori poskytujú prehľad základných príčin endokrinne podmienenej osteoporózy, jej etiopatogenézy, 
klinickej manifestácie, diagnostiky a základné princípy liečby.

Kľúčové slová: endokrinopatia – osteoporóza – zmeny hormónov

Abstract
Osteoporosis is now recognized, together with cardiovascular and oncology diseases as a civilization disease. It 
represents a significant growing, worldwide health problem. The high incidence of osteoporosis and fractures con-
tribute significantly to morbidity, mortality and increased health care costs. We can divide osteoporosis in two 
main groups – primary and secondary osteoporosis. Secondary osteoporosis is due to a known or yet unidentified 
(asymptomatic) disease or long-term treatment, adversely affecting bone metabolism. So in primary osteoporo-
sis as well as in the secondary osteoporosis it is usually a disorder associated with changes in hormone activity. The 
most common is the primary estrogen-deficient postmenopausal osteoporosis. However, osteoporosis is caused 
by a disorder of secretion of cortisol, growth hormone, thyroid, parathyroid or impaired secretion or insulin action. 
Except antiporotic treatment in all cases must be treated also the hormone disorder. The authors provide an over-
view of the root causes of endocrine conditional osteoporosis, its etiopathogenesis, clinical manifestations, dia-
gnosis and treatment of basic principles.
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Úvod
Osteoporózu rozdeľujeme na dva základné typy – pri-
márnu a sekundárnu. Sekundárna osteoporóza je spô-
sobená známym alebo dosiaľ nezisteným (asympto-
matickým) ochorením alebo dlhodobou liečbou, ktorá 
nepriaznivo ovplyvňuje kostný metabolizmus. U viace-
rých pacientov je príčina sekundárnej osteoporózy mul-
tifaktoriálna. Predovšetkým pri osteoporóze u mužov je 
potrebné dôkladné prešetrenie príčiny osteoporózy, až 
30–64 % osteoporózy u mužov tvorí sekundárna osteo-
poróza. V  rámci endokrinologických ochorení sa naj-
častejšie stretávame s osteoporózou pri hypogonadiz-

 me. U žien pokles estrogénov v menopauze spôsobuje 
postmenopauzálnu osteoporózu, ktorú spolu so senil-
nou osteoporózou zaraďujeme do primárnej osteoporózy 
(tab. 1). Endokrinopatie spôsobujú sekundárnu osteo-
porózu. Najčastejšími príčinami sú primárna hyperpara-
tyreóza, hyperkorticizmus, tyreotoxikóza, poruchy tvorby 
rastového hormónu, diabetes mellitus a mužský hypogo-
nadizmus.

Primárna hyperparatyreóza
Primárna hyperparatyreóza (PHP) je najčastejšou príči-
nou hyperkalciémie. Spôsobuje ju adenóm prištítnych 

Osteoporóza pri endokrinopatiách
 

Osteoporosis in endocrinopathies 

Juraj Payer, Peter Jackuliak

V. interná klinika LF UK a UNB, Nemocnica Ružinov, Bratislava

 prof. MUDr. Juraj Payer, PhD., MPH, FRCP | payer@ru.unb.sk | www.unb.sk 

Doručené do redakcie 13. 4. 2021
Prijaté po recenzii 28. 4. 2021

proLékaře.cz | 8.4.2026



Payer J et al. Osteoporóza pri endokrinopatiách

Forum Diab 2021; 10(1): 4–9

5

www.forumdiabetologicum.sk

teliesok (85 %), v 14 % ide o hyperpláziu prištítnych te-
liesok a veľmi zriedkavý je karcinóm (1 %) [1]. Nadpro-
dukcia parathormónu (PTH) vedie k vyplavovaniu váp-
nika z  kostí, čo sa následne prejaví hyperkalciémiou 
a hyperkalciúriou. Diagnóza PHP je laboratórna, typická 
je hyperkalciémia s hyperkalciúriou, elevovaný parathor-
món pri normálnej hladine vitamínu D3 a normálnej renál-
nej funkcii. Nízka hladina vitamínu D3 a chronická renálna 
insuficiencia môžu viesť k sekundárnej hyperparatyreóze, 
ktorú je potrebné odlíšiť. Sekundárna hyperparatyreóza 
však na rozdiel od PHP nebýva asociovaná s hyperkal-
ciémiou. Väčšina pacientov s PHP je asymptomatických. 
Pri závažnejšej hyperkalciémii dochádza k  manifestá-
cii klinických prejavov – postihnutiu obličiek v zmysle 
nefrolitiázy a nefrokalcinózy, postihnutiu kĺbov (chon-
drokalcinóza), k tvorbe peptických vredov, k postihnu-
tiu kardiovaskulárneho systému, najmä artériovej hyper-
tenzii a poruchám srdcového rytmu, stúpa riziko rozvoja 
akútnej pankreatitídy a v neposlednom rade dochádza 
k postihnutiu skeletu.

Skeletálny účinok parathormónu vyplýva z jeho rôz-
neho účinku na kortikálnu a trabekulárnu kosť. Zatiaľ čo 
účinok PTH na kortikálnu kosť je katabolický, na trabe-
kulárnu kosť pôsobí anabolicky. Z toho vyplýva, že po-
stihnutie skeletu v  zmysle zníženej kostnej denzity sa 
najviac prejaví na distálnom predlaktí, v ktorom je naj-
viac kortikálnej kosti, menej na krčku femuru, kde kosť 
tvoria obe zložky, a naopak k zvýšeniu kostnej denzity 
môže dôjsť v oblasti lumbálnej chrbtice. U žien s post-
menopauzálnou osteoporózou sú namerané opačné 
údaje (najnižšia denzita v  oblasti lumbálnej chrbtice), 
a preto postmenopauzálne pacientky s PHP môžu mať 
lepšiu denzitu lumbálnej chrbtice ako pacientky bez 
nej. Dnes už veľmi ojedinele môže PHP viesť k  fibróz-
nej cystickej osteitíde, hoci to bolo prvé opísané postih-
nutie kostí asociované s PHP. Patognomicky ide o sub-
periostálnu resorpciu. Typické sú lokality osteolýzy vytvá-

rajúce „hnedé tumory“ a lokality kostnej expanzie, ktoré 
môžu byť mylne zamenené za metastatický proces [2].

Podstatou liečby PHP, a teda aj osteoporózy ňou na-
vodenej, je odstránenie príčiny – operačné odstránenie 
patologického nálezu prištítnych teliesok podľa odpo-
ručených indikácií [3]. V prípade, že operačný zákrok nie 
je indikovaný, možno miernu hyperkalciémiu kontrolo-
vať dostatočnou hydratáciou, prípadne v kombinácii so 
slučkovými diuretikami (majú kalciurický efekt). Mož-
nosťou sú aj kalcimimetiká (cinakalcet), ktoré pôsobia 
na kalciové receptory na povrchu prištítneho telieska 
a regulujú sekréciu PTH a následnú kalciémiu a kalciúriu. 
Okrem operačnej liečby žiadna z uvedených liečebných 
modalít nie je kauzálna, a teda príčina nadprodukcie PTH 
pretrváva a môže naďalej viesť k poškodzovaniu skeletu. 
Ak PHP u pacienta už spôsobila zníženie kostnej hustoty 
na úroveň osteoporózy, je potrebná medikamentózna 
liečba. V  liečbe sa používajú najmä bisfosfonáty spo-
maľujúce kostný obrat a  znižujúce kalciémiu a  kalci-
úriu. Liečba osteoporózy u pacientov s PHP alendroná-
tom viedla k zvýšeniu kostnej denzity. Pacient s PHP má 
mať adekvátnu hladinu vitamínu D, pretože jeho nedo-
statok môže zvýšiť vyplavovanie PTH z nepostihnutých 
prištítnych teliesok a podporiť tak rozvoj osteoporózy. 
Pacienti majú mať kontrolovanú denzitometriu každé 
2 roky, resp. častejšie podľa pridružených komorbidít.

Hyperkorticizmus
Incidencia endogénneho Cushingovho syndrómu nie 
je vysoká (1 až 2 prípady na 500 000 obyvateľov za rok). 
Oveľa závažnejším problémom z hľadiska osteoporózy 
je iatrogénne navodený Cushingov syndróm násled-
kom dlhodobej kortikoterapie – osteoporóza induko-
vaná glukokortikoidmi (GIOP).

GIOP predstavuje v  súčasnosti najčastejšiu a  naj-
závažnejšiu formu sekundárnej osteoporózy. Preva-
lencia liečby perorálnymi glukokortikoidmi predsta-

Tab. 1 | Rozdelenie osteoporózy

primárna 
osteoporóza

postmenopauzálna

senilná

sekundárna 
osteoporóza

endokrinné ochorenia hyperkorticizmus, hypogonadizmus, ochorenia hypofýzy, diabetes mellitus 1. a 2. typu,  
tyreotoxikóza, hyperparatyreóza, s graviditou asociovaná osteoporóza

autoimunitné a iné  
chronické ochorenia 

chronické ochorenia obličiek, renálna hyperkalciúria, chronické ochorenia pľúc, gastrointestiná-
lne choroby, IBD, ochorenia pečene, najmä cirhóza, 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, beztiažový stav počas letu vo vesmíre,  
prolongovaná parenterálna výživa, neskoré menarché, predčasná menopauza (< 45 rokov),  
posttransplantačné stavy
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vuje 0,9 % u dospelej populácie a až 2,5 % u populácie 
staršej ako 70 rokov [4]. Najčastejšími indikáciami na ich 
podávanie sú respiračné, muskuloskeletálne a  kožné 
ochorenia. Viac ako 50 % pacientov dlhodobo liečených 
glukokortikoidmi (> 3 mesiace) zrýchlene stráca kostnú 
hmotu a úbytok sa objavuje už počas prvých týždňov. 
Incidencia osteoporotických fraktúr sa udáva u pacien-
tov s endogénnym hyperkorticizmom 20 % a u pacien-
tov dlhodobo liečených glukokortikoidmi až 30–50 %. 
Zlomeniny sa objavujú 3–6 mesiacov od začatia liečby. 
Preferenčne býva postihnutá trabekulárna kosť, v ktorej 
je efekt glukokortikoidov výraznejší [5]. Histomorfo-
metricky bývajú zúžené trabekuly pri zachovaní ich cel-
kového počtu a štruktúry. Tento fakt podporuje i ziste-
nie relatívnej reverzibility kostných zmien pri vysadení 
liečby [4]. Závažnosť kostnej straty pri liečbe glukokorti-
koidmi závisí od podávanej dávky a trvania liečby [6,7].

Za rizikovú dávku glukokortikoidov sa považuje dávka 
≥ 5 mg prednizónu za deň [8]. Na Slovensku máme de-
finovanú rizikovú dávku prednizónu ≥  7,5  mg denne 
počas aspoň 3 mesiacov, resp. kumulatívnu dávku 2,7 g 
za rok. Z tejto definície zároveň vychádza Odborné usmer-
nenie MZ SR pre diagnostiku a liečbu GIOP (schéma) 
[9]. O význame glukokortikoidov ako rizikového faktora 
vzniku osteoporózy hovorí i fakt, že užívanie glukokorti-
koidov v anamnéze má v rámci 10-ročného rizika vzniku 
osteoporotickej zlomeniny krčka stehnovej kosti po ro-
dinnej anamnéze najväčší význam [10].

Mechanizmus účinku glukokortikoidov na kostné tka-
nivo je pomerne zložitý a zahŕňa priamy efekt na kostnú 
remodeláciu, absorpciu kalcia, kostné svalstvo a systém 
pohlavných hormónov. Diagnostika osteoporózy indu-
kovanej glukokortikoidmi pozostáva z dôkladnej anam-
nézy, klinického vyšetrenia, posúdenia kostnej denzity 
a  kostného obratu. Dôležitou súčasťou vyšetrenia je 
pátranie po asymptomatických vertebrálnych fraktúrach 
(RTG, morfometrické denzitometrické vyšetrenie). Pato-
gnomický je pokles markera osteoformácie osteokalcínu 
pri vzostupe osteoresorpčných markerov.

Základom prevencie a liečby osteoporózy indukova-
nej glukokortikoidmi je minimalizácia dávky a dĺžky po-
dávania glukokortikoidov. Automatickou súčasťou pre-
vencie i liečby je odstránenie ostatných rizikových fak-
torov (fajčenie, alkohol, nízka pohybová aktivita, atď). 
V prípade endogénne podmieneného hyperkorticizmu 
je esenciálne odstránenie primárnej príčiny. Základným 
pilierom všetkých preventívnych i terapeutických reži-
mov je podávanie kalcia v dávke 1 000–1 200 mg denne 
a vitamínu D3 v dávke aspoň 800 IU denne [9]. Najčas-
tejšou terapeutickou skupinou v liečbe GIOP sú bisfos-
fonáty. Schopnosť redukovať vznik osteoporotických 
zlomenín bola preskúmaná v rôznych rizikových skupi-
nách a pri rôznych liečebných glukokortikoidných reži-
moch v  prospektívnych randomizovaných, placebom 
kontrolovaných štúdiách pre alendronát, risedronát 
a etidronát. Najlepšie dokumentovaný efekt má z bisfos-
fonátov kyselina zoledrónová. Ďalšou vhodnou lieč-
bou GIOP je teriparatid [11], pretože priamo stimuluje 

osteo blastogenézu a  inhibuje apoptózu osteoblastov 
[12], to znamená, že zasahuje do oboch mechanizmov, 
ktorými glukokortikoidy podmieňujú pokles kostnej 
hustoty. Pacienti, ktorí užívali teriparatid, mali vyššiu 
kostnú denzitu v oblasti lumbálnej chrbtice a proximál-
neho femuru v porovnaní s pacientmi, ktorí boli liečení 
alendronátom. V prípade nevertebrálnych fraktúr signi-
fikantný rozdiel nebol pozorovaný [13].

Ochorenia štítnej žľazy
Z ochorení štítnej žľazy má vplyv na kostný metaboliz-
mus najmä neliečená hypertyreóza a supresná liečba 
tyroxínom u pacientok s karcinómom štítnej žľazy. Pri-
merane substituovaná hypotyreóza k osteoporóze ne-
vedie.

Hlavnými príčinami hypertyreózy sú Gravesova-Ba-
sedowova choroba, toxická viacuzlová struma a toxická 
jednouzlová struma (toxický adenóm). U pacientov do-
chádza k  zvýšeniu kostného obratu, laboratórne býva 
zvýšená kalciémia a kalciúria, supresia PTH, nižšie hla-
diny vitamínu D3, zvyšuje sa hladina markerov kostného 
obratu. U niektorých pacientov možno zaznamenať zvý-
šenú kostnú prestavbu, ktorá však nemusí mať vplyv na 
výsledok kostnej denzity. U  starších pacientok dochá-
dza k zníženiu hustoty kostného minerálu (Bone Mine-
ral Density – BMD) a stúpa riziko vzniku fraktúr. U post-
menopauzálnych žien s tyreotoxikózou v anamnéze pre-
trváva riziko vzniku osteoporózy ešte dlhý čas po upokojení 
toxikózy. Prospektívne štúdie poukazujú na zvýšenie 
rizika fraktúr proximálneho femuru u pacientov s aktu-
álnou hypertyreózou (RR 2,5), rovnako aj u  pacientov 
s hypertyreózou v anamnéze (RR 1,8). Iné retrospektívne 
štúdie zistili signifikantne vysoké riziko fraktúr (RR 1,26–
2,29) u  pacientov s  hypertyreózou v  čase stanovenia 
diagnózy a pokles tohto rizika po liečbe (RR 0,66). BMD 
sa odporúča merať predovšetkým u  postmenopauzál-
nych žien s anamnézou hypertyreózy.

Exogénne podávanie supresívnych dávok L-tyroxínu 
na potlačenie TSH sa používa s  cieľom zamedziť pro-
gresii alebo rekurencii karcinómu štítnej žľazy. Rizikové 
sú najmä pacientky v  menopauze užívajúce supresné 
dávky L-tyroxínu. Indikáciu supresívnej terapie je vždy 
dôležité posudzovať s  prihliadnutím na riziko osteo-
porózy. Podľa štandardných smerníc prevencie osteo-
porózy má byť BMD vyšetrená 1 až 2 roky od začiatku 
supresívnej liečby, s následnými kontrolami v 1- až 2-roč-
ných intervaloch. U žien po menopauze so súčasnou ty-
reosupresnou liečbou sú potrebné preventívne opatre-
nia (kalcium, vitamín D, pohyb) [9,14].

Poruchy tvorby rastového hormónu
Účinok rastového hormónu (Growth Hormone – GH) na 
skelet je komplexný a nie je podmienený len GH a IGF, 
ale aj samotnými proteínmi viažucimi IGF v  plazme, 
ktoré môžu mať buď inhibičný, alebo stimulujúci vplyv 
na pôsobenie IGF.

Dospelí pacienti s  deficitom rastového hormónu 
(Growth Hormone Deficiency – GHD) majú znížený kostný 
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1. VÝCHODISKO 2. PREVENCIA

3. ROZHODNUTIE 4. TERAPIA

5. VYŠETRENIE A MONITOROVANIE LIEČBY

dlhodobá
liečba

glukokortikoidmi
prevencia

podávať čo najnižšie účinné dávky
glukokortikoidov a minimalizovať obdobie ich
nevyhnutného podávania

vylúčiť známe rizikové faktory
osvojiť si fyzicky aktívny životný štýl s adekvátnou
expozíciou slnečnému žiareniu
udržiavať hodnotu BMI > 19 kg/m2

suplementácia kalcia 1 000–1 200 mg/deň
suplementácia vitamínu D 800 IU/deň

liečba
teriparatidom

preukázaná
osteoporotická

fraktúra

> 7,5 mg prednizónu/deň
v trvaní > 3 mesiace

kumulatívna dávka
2,7 g za rok

riziková dávka

ÁNO

ÁNO

NIE

NIE

denzitometrické
vyšetrenie

T-skóre
(Z-skóre)

femur
(krčok, ev. total hip)

alebo chrbtica
< -2,9 SD

liečba
bisfosfonátmi

bez
liečby

chrbtica a femur
< -2,0 SD

chrbtica 
alebo femur

> -2,0 SD

po ďalšom roku liečby glukokortikoidmi

algoritmus liečby 
je rovnaký u 
mužov vo veku < 50. rokov
a 
u premenopauzálnych žien 
ale namiesto 
T-skóre je potrebné
hodnotiť Z-skóre

sérové a močové osteomarkery
markery osteoresorpcie:

 priečno-väzbové zlúčeniny-deopyridinolínu (DPYR)
 C-terminálny telopeptidový fragment kolagénu typ I (CTx)
 N-terminálny telopeptidový fragment kolagénu typ O (NTx)
 C-telopeptidová priečno-väzbová doména kolagénu typ I (ICTP)
markery osteoformácie:

 kostný izoenzým alkalickej fosfatázy, osteokalcín, propeptidy 
 prokolagénu typ I, parathormón v sére, 25-hydroxy vitamín D

spektrum laboratórnych parametrov

kalcium, fosfor, alkalická fosfatáza, 
kreatinín v sére
kalcium a fostof v 24 h zbieranom moči 
(prípadne ich frakčné  exkrécie)

Schéma |  Odborné usmernenie MZ SR pre diagnostiku a liečbu osteoporózy indukovanej glukokortikoidmi. 
Upravené podľa [18]
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obrat a kosť je mierne rezistentná na účinok parathor-
mónu. Typický je obraz nízkoobratovej osteoporózy 
predilekčne v oblasti kortikálnej kosti. Účinok na kostnú 
denzitu sa potenciuje, ak je súčasne pri deficite rasto-
vého hormónu prítomný deficit iných hormónov hypo-
fýzy – najmä gonadotropínov.

Liečba rastovým hormónom u pacientov s GHD viedla 
k  zvýšeniu BMD, avšak až po dlhšom čase užívania 
(18–24 mesiacov). V  úvode liečby (6–12  mesiacov) bol 
dokonca zaznamenaný pokles BMD. Predpokladá sa, že 
počiatočná redukcia rezultuje zo zvýšenia remodelač-
ného priestoru počas zvýraznenej aktivácie kostného 
obratu pri terapii GH. Neskorší vzostup BMD sa vysvet-
ľuje ukončením remodelačných cyklov iniciovaných 
na začiatku terapie. Efekt liečby GH bol zaznamenaný 
najmä u mužov, u žien boli zmeny nevýznamné. Pred-
pokladá sa, že príčinou tejto diskrepancie môže byť uží-
vanie perorálnych estrogénov pri súčasnom hypogo-
nadizme, ktoré následne narušujú signalizáciu GH-IGF1 
[15].

Akromegália je ochorenie charakterizované nadpro-
dukciou rastového hormónu, za ktorú je v 99 % prípadov 
zodpovedný nezhubný adenóm hypofýzy. Pre nadby-
tok rastového hormónu je typický vysoký kostný obrat 
s prevahou osteoresorpcie. Laboratórne sú vyššie sérové 
hladiny kalcia, fosforu, vitamínu D a PTH. Údaje o vzniku 
osteoporózy u  pacientov s  akromegáliou sú kontro-
verzné. Podľa viacerých klinických štúdií je prítomný 
pokles BMD v oblasti lumbálnej chrbtice, v ktorej je naj-
väčšie zastúpenie trabekulárnej kosti. V oblasti chrbtice 
bývajú prítomné deformity a predpokladá sa aj vyššie 
riziko fraktúr. Naopak, v  oblasti distálneho predlaktia, 
v  ktorom je prevaha kortikálnej kosti, bol pozorovaný 
nárast kostnej denzity. Viacerí autori považujú za prí-
činu zníženej kostnej hustoty u pacientov s akromegá-
liou najmä centrálny hypogonadizmus, ktorý je častý 
pri adenóme hypofýzy.

Diabetes mellitus
U  diabetikov možno nájsť rôzne typy metabolického 
postihnutia kostí, okrem osteoporózy aj osteomalá-
ciu, osteopetrózu i osteodystrofiu. Diabetici 1. aj 2. typu 
(DM1T, DM2T) majú vyššie riziko bedrových aj vertebrál-

nych fraktúr [16,17]. Najväčšie riziko majú ženy s  DM1T. 
Hlavným poškodzujúcim mechanizmom je pokles kost-
nej formácie a  znížený kostný obrat. Znížená koncen-
trácia inzulínu je tiež považovaná za nezávislý prediktor 
rizika fraktúr. Avšak DM2T, pri ktorom je kostná hmota 
naopak zvýšená, je paradoxne tiež asociovaný so zvýše-
ním rizika fraktúr. Aj keď kostná denzita pri DM2T zostáva 
zachovaná, „nechráni“ pred osteoporotickými fraktú-
rami, pretože je zmenená kvalita kosti. Mnohé štúdie 
hovoria o  zmenách v  markeroch kostného obratu, ako 
aj v humorálnom pôsobení faktorov a látok produkova-
ných tukovým tkanivom. K osteo poróze u diabetikov pri-
spieva okrem zlej glykemickej kompenzácie liečba glita-
zónmi, diabetická nefropatia a  nedostatok vitamínu  D. 
Pri zvýšenom výskyte fraktúr zohráva úlohu aj zvýšené 
riziko pádov asociované s  hypoglykémiou a  diabetic-
kou neuropatiou (porucha rovnováhy a reflexov).

V rámci preventívnych opatrení je najdôležitejšia ko-
rekcia glykemickej kompenzácie, odstránenie ďalších ri-
zikových faktorov (fajčenie, alkohol), preventívne podá-
vanie vápnika a vitamínu D.

Mužský hypogonadizmus
Rovnako ako u žien, aj u mužov hypogonadizmus vedie 
k  osteoporóze. Príčina hypogonadizmu môže byť pri-
márna (porucha na úrovni semenníkov) alebo sekun-
dárna (porucha na úrovni hypotalamu – hypofýzy).

Vplyv testosterónu na kosť môže byť dvojaký –priamo 
pôsobením molekuly testosterónu, resp. jej aktívneho 
metabolitu dihydrotestosterónu prostredníctvom andro-
génových receptorov, alebo konverziou testosterónu 
na estradiol pomocou enzýmu aromatázy a následným 
účinkom estradiolu v cieľových tkanivách (kostiach) po-
mocou estrogénových receptorov [2]. Testosterón v  in 
vitro štúdiách zvyšoval proliferáciu a znižoval apoptózu 
osteoblastov, podobne ako estrogény zabraňuje kost-
nej resorpcii indukovanej parathormónom a tyroxínom 
a  tvorbe osteoresorpčných stimulátorov IL1, IL6. Nie je 
jednoznačný konsenzus, či na zachovanie kostnej den-
zity u  mužov je dôležitejší samotný testosterón, alebo 
estradiol, a nie je ani jasné, či ich účinok na kosť je syner-
gický, alebo nezávislý. Isté je, že obidva sú dôležité na za-
chovanie optimálneho BMD u mužov.

FSH – hormón stimulujúci folikuly IGF1 – insulin-like growth factor 1 LH – luteinizačný hormón PTH – parathormón TSH – tyreostimulačnýhormón 
oGTT – orálny glukózovo-tolerančný test

Tab. 2 | Odporučené vyšetrenia s cieľom vylúčenia osteoporózy podmienenej endokrinne
endokrinopatia laboratórne parametre

hypogonadizmus
ženy: estradiol, FSH, LH
muži: testosterón, FSH, LH

primárna hyperparatyreóza kalcium, PTH

hyperkorticizmus
nízkodávkový (1 mg) dexametazónový test
24-hodinová kortizolúria
(CAVE: iatrogénny – suprimované hladiny!)

hypertyreóza TSH

poruchy tvorby rastového hormónu IGF1

diabetes mellitus glykémia, oGTT, glykovaný hemoglobín

proLékaře.cz | 8.4.2026



Payer J et al. Osteoporóza pri endokrinopatiách

Forum Diab 2021; 10(1): 4–9

9

www.forumdiabetologicum.sk

Podávanie testosterónu hypogonadickým mužom 
signifikantne zvyšuje ich BMD. Po 6 mesiacoch liečby tes-
tosterónom bola zaznamenaná supresia markerov osteo-
resorpcie [9]. Dôležitosť vplyvu testosterónu na kostnú 
hmotu mužov môžeme vidieť aj u pacientov s karcinó-
mom prostaty, ktorí užívajú antiandrogénovú liečbu. 
Pozitívny účinok testosterónu na kosť je potenciovaný 
aj jeho pozitívnym vplyvom na svalovú hmotu, celkovú 
silu, a tým aj znížené riziko pádov.

Záver
V  rámci diferenciálnej diagnostiky osteoporózy treba 
myslieť aj na sekundárnu osteoporózu spôsobenú en-
dokrinopatiami, a to najmä u mladších pacientov a pa-
cientov mužského pohlavia. Dôkladné odobratie ana-
mnézy môže už v úvode viesť k identifikácii príčiny (napr. 
užívanie kortikoidov pri GIOP alebo anamnéza tumoru hy-
pofýzy či neliečenej tyreotoxikózy) [18]. V rámci laboratór-
nych vyšetrení by sme u pacienta mali urobiť skríning na 
vylúčenie primárnej hyperparatyreózy (Ca, PTH), tyreo-
toxikózy (TSH), Cushingovho syndrómu (sérový kortizol, 
dexametazónový test, ev. 24-hodinový moč na kortizol-
úriu), glykémie, IGF1 a vyšetrenie testo sterónu u mužov 
(tab. 2). Vyšetrenie pohlavných hormónov – estradiol, FSH 
a LH – je samozrejmosťou u premenopauzálnych pacien-
tok s osteoporózou. Môže odhaliť či už primárny hypo-
gonadizmus následkom predčasného ovariálneho zlyha-
nia, alebo sekundárny hypogonadizmus pri hypotalamo-
hypo fýzových poruchách.

Liečebne sa zameriavame na odstránenie vyvolávajú-
cej príčiny, ak je to možné. V prípade, že kauzálna liečba 
možná nie je, hlavnú úlohu zohráva suplementácia váp-
nika a vitamínu D, odstránenie rizikových faktorov, prí-
padne špecifická liečba podľa príslušných odporúčaní.

Autori prehlasujú, že nemajú konflikt záujmov.
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