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Abstrakt

Na rozdiel od postmenopauzalnych zien u mladych premenopauzalnych Zien v su¢asnosti neexistuju jednoznacné
odporucania diagnostiky a lieCby osteopordzy. Nizka hodnota kostnej hustoty u premenopauzalnych Zien nie je
asociovana s rovnakym rizikom fraktdry ako u postmenopauzalnych zien, preto nemozno v diagnostickom procese
vyuzit iba denzitometrické vysetrenie. Vacsina pripadov premenopauzdlnej osteoporédzy je spdsobend chronic-
kymi ochoreniami, ktoré zasahuju do kostného metabolizmu. Liecba zakladného ochorenia ¢asto vedie k zlepse-
niu nielen denzity, ale aj kvality kosti. Zriedkavo je nutné vyuzit Specificku antiporoticku lie¢bu, avsak v sic¢asnosti
nemame dostatok dokazov o efektivite a rizikdch takejto lieby. Cielom tohto ¢lanku je priniest si¢asny pohlad na
definiciu, diagnostiku a lieCbu premenopauzalnej osteopordzy.

Klac¢ové slova: kostna denzitometria — lieCba premenopauzalnej osteopordzy — premenopauzalna osteopordza —
riziko zlomenin

Abstract

In contrast to postmenopausal subjects, diagnosis and treatment of osteoporosis in young women remain poorly
defined. A low bone mineral density in premenopausal women is not associated with the same risk of fractures as
in postmenopausal women, therefore diagnosis requires not only densitometry but depends on the consideration
of other risk factors. Most cases of premenopausal osteoporosis are associated with chronic diseases known to
affect bone metabolism. Treatment of the underlying disease may improve bone density as well as bone quality.
Rarely, a bone-specific therapy may be used, although quality evidence is scarce. This article will review current
opinion on definition, diagnosis and treatment of premenopausal osteoporosis.

Key words: densitometry — premenopausal osteoporosis — risk of fracture — treatment of premenopausal
osteoporosis

Definicia a pri¢iny premenopauzalnej
osteoporozy

Asociacia medzi nizkou hodnotou kostnej mineralovej
hustoty (Bone Mineral Density — BMD) a vy$§im rizikom
fraktury je u premenopauzalnych Zien ovela slabsia ako
u Zien po menopauze [1]. Pri rovnakej hodnote BMD ma
premenopauzalna Zena nizsie riziko vzniku fraktdry nez
postmenopauzalna, ¢o suvisi s dalsimi rizikovymi fak-
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tormi rozvoja fraktur (napr. premenopauzalne Zeny majd
vacsie mnozstvo svalstva, vy$Sie hodnoty estrogénov,
nizsi kostny obrat, hrubsiu corticalis, menej padov atd).
Nizka hodnota BMD nemusi u mladych Zien reflektovat
ochorenie skeletu ale méze znamenat iba nizku dosiah-
nutd maximalnu kostnd hmotu (PBM — Peak Bone Mass),
pripadne mensie rozmery skeletu. Maximalna kostna
hmota je podmienena geneticky, ale ovplyviuju ju aj
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mnohé enviromentalne faktory pocCas rastu skeletu, ako
napriklad telesné cvicenie, prijem vapnika a vitaminu D,
fajcenie, prijem alkoholu, BMI v obdobi menarché, nastup
puberty alebo hormondlny status. Kazda zena dosiahne
maximalnu kostnu hmotu, ale nie kazda Zzena nevyhnutne
dosiahne aj optimalnu kostnd hmotu [2].

V klinickej praxi je teda velmi dblezité odlisit pacientky,
u ktorych nizka BMD reflektuje nizku dosiahnutd maxi-
malnu kostnd hmotu od tych, u ktorych je nizka BMD
skutocne prejavom osteopordzy v dosledku patologickej
modeldcie/remodelacie kosti.

Vzhladom na vy$Sie uvedené nemozno u premeno-
pauzdlnych Zien pouzit sic¢asnu definiciu osteopordzy
podla Svetovej zdravotnickej organizécie (World Health
Organization — WHO), ktora bola primarne navrhnuta pre
definovanie osteopordzy u postmenopauzalnych zZien.

U premenopauzalnych Zien by sa podla Medzinarodnej
spolo¢nosti pre klinickd denzitometriu (International So-
ciety for Clinical Densitometry — ISCD) mala kostna denzita
hodnotit na zaklade Z-skére. Z-skére <-2 SD sa vSak defi-
nuje ako ,znizena kostna denzita pod o¢akavanym rozsa-
hom pre danu vekovu skupinu’, a nie ako ,premenopauzalna
osteoporéza”. Hodnota Z-skére >-2 SD sa ma definovat ako
v ramci o¢akavaného rozmedzia pre danu vekovu skupinu’”.
Podla ISCD sa u premenopauzalnych Zien nema pouzivat
pojem osteopénia [3]. Pracovna skupina Medzinarodnej na-
dacie pre osteopordzu (International Osteoporosis Founda-
tion — IOF Working Group) ma na definovanie osteoporézy
v premenopauzalnom veku rozdielny nazor. Podla defini-
cie IOF by sa malo Z-skére pouZivat na urcenie nizkej kost-
nej hmoty u adolescentov, ktori eSte nedosiahli maximalnu
kostnu hmotu. U mladych [udi, ktori uz maju vybudovanu
maximalnu kostnu hmotu mozno pri diagnostike osteo-
porézy pouzit T-skore. AvSak T-skore je diagnostickym
znakom pre osteoporozu iba u mladych ludi:
= s chronickymi ochoreniami, o ktorych je zname, ze

ovplyvnuju kostny metabolizmus
= bez chronickych ochoreni, ktoré ovplyvnuju kostny

metabolizmus, ale u ktorych su prevalentné nizkoener-
getické zlomeniny stavcov alebo su pritomné viac ako

2 nizkoenergetické zlomeniny [4]

MoZno teda zhrnut, Ze podla sucasnych odporucani
mdbze mat premenopauzalna Zena stanovenu diagnézu
osteoporozy, ak ma:
= BMD Z-skore < -2 SD alebo T-skére <-2,5 SD
a
= chronické ochorenie asociované s poruchou kostného
metabolizmu alebo anamnézu vertebralnych alebo non-
vertebralnych nizkoenergetickych fraktur

U tychto Zien treba dalej patrat po pricindch osteopordzy,
ktora je zvacSa spdsobena sekundarne bud réznymi
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Tab | Prehl'ad moznych pri€in premenopauzalnej

osteoporézy
SEKUNDARNE PRICINY OSTEOPOROZY
chronické a zapalové ochorenia

IBD

celiakia

nefropatie

cysticka fibréza

(juvenilnd) reumatoidna artritida
systémova mastocytoza
malabsorpcia

HIV

stav po transplantdcii organov
systémové ochorenia spojiva
talasémia

leukémia

endokrinopatie

diabetes mellitus 1. typu

hypovitaminéza D

hypogonadizmus (anorexia nervosa, amenorea, Turnerov syndrém)
hypertyroidizmus

Cushingov syndrom

hyperparatyre6za

neuromuskularne a metabolické

Duchenneova svalova dystrofia
Gaucherova choroba
hemochromatéza
galaktosémia

poruchy skladovania glykogénu
Marfanov syndrém

lieky

glukokortikoidy
glitazony

PPI (chronicky)
antikonvulziva
heparin (chronicky)
antikonvulziva
inhibitory aromatdazy
chemoterapeutika
vysoké davky tyroxinu
cyklosporin
GnRH-inhibitory

GENETICKY PODMIENENA OSTEOPOROZA
osteogenesis imperfecta

hypofosfatazia

osteoporosis-pseudoglioma syndrome (OPPG)
prava idiopaticka osteopordza

iné mutacie génov

nové mutécie génov

idiopaticka osteopordza

osteopordza asociovana s tehotenstvom a laktaciou
spinalna osteoporéza

prechodnd osteoporéza bedrového kibu
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systemovymi, ¢asto nepoznanymi, ochoreniami alebo
chronickou lie¢bou, ktora zasahuje do kostného obratu.
Len maly podiel pripadov tvori idiopaticka osteoporoza
[5]. Niektori autori este samostatne vyclenuju osteo-
pordzu asociovanu s tehotenstvom a laktaciou a gene-
ticky podmienenu osteopordézu (prehlad moznych pricin
premenopauzalnej osteopordzy je uvedeny v tab.

Indikacie k vysetreniu kostnej denzity

pri podozreni na premenopauzalnu

osteoporozu

Rutinny skrining kostnej denzity u premenopauzalnych

Zien sa neodporuca. Medzi indikacie na vySetrenie

BMD u premenopauzalnych zien podla ISCD patria:

= pritomnost nizkoenergetickej fraktury

= pritomnost ochorenia alebo stavu asociovaného s nizkou
kostnou hmotou alebo stratou kostnej hmoty

= uZzivanie medikacie asociovanej s nizkou kostnou hmo-
tou alebo stratou kostnej hmoty

= zaCatie Specifickej antiporotickej liecby

= monitorovanie efektivity lieCby [6]

Podla odporucani Americkej reumatologickej spolo¢nosti
(American College of Rheumatology — ACR) by sa mala
stanovit hodnota BMD u pacientov mladsich ako 40 rokov
s vysokym rizikom fraktdry (anamnéza nizkoenergetickej
fraktury, malnutricia, nizke BMI, hypogonadizmus, sekun-
darna hyperparatyredza, ochorenie Stitnej Zlazy, rodinna
anamnéza fraktdry krcka femoru, fajcenie, abuzus alko-
holu) ¢im skér po zahdjeni liecby glukokortikoidmi (z akej-
kolvek indikacie), najneskér vsak do 6 mesiacov od za-
hajenia lieCby. U tychto pacientov sa odporuca kontrolné
vySetrenie BMD kazdé 2-3 roky [7]. Z hladiska fraktur
treba zdoraznit, Ze priblizne u 30 % vSetkych Zien v preme-
nopauzalnom veku déjde k vzniku fraktdry, ktord je zvy-
Cajne traumaticka a malokedy viacpocetna. Tieto fraktury
sU asociované prave s nizkou dosiahnutou maximalnou
kostnou hmotou u inak zdravych Zien [8]. Preto by sa
nemalo realizovat denzitometrické vySetrenie u kazdej
zeny s frakturou, pokial okolnosti vzniku nesvedcia pre
nizkoenergetickd frakturu (typicky definovanu ako frak-
tura po pade z vysky priblizne rovnakej ako je vyska danej
osoby, pripadne mensej), nie su frekventné (viac ako dve),
alebo miesto fraktury je pre mladud Zenu netypické (stavce).

Kazda premenopauzalna zena, u ktorej sa zisti nizka
hodnota BMD by mala byt ndsledne preSetrend, rov-
nako ako premenopauzalne zeny s anamnézou nizko-
energetickych fraktur alebo stavov asociovanych so zni-
zenou kvalitou kostného tkaniva.

Diagnosticky pristup zacina vylu¢enim sekundar-
nych priCin osteoporézy a nasledne pokracuje zhodno-
tenim moznej pritomnosti genetickych poruch vedu-
cich k zvySenej kostnej fragilite. Podla Udajov z literatury
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u 44-90 % mladych pacientov s osteoporézou sa zisti se-
kundarna priCina a vyrazny percentualny rozdiel medzi
jednotlivymi Studiami zrejme reflektuje viac, alebo menej
intenzivne diferencialno-diagnostické Usilie [4].

V osobnej a rodinnej anamnéze sa treba cielene pytat
na vyskyt ochorenia kosti, endokrinopatii, metabolickych
alebo chronickych zapalovych ochoreni, na vyskyt, pocet
a typ fraktur, u Zien je velmi délezita gynekologicka anam-
néza (ndstup menarché, amenorea, tehotenstvo, laktécia),
nemenej dolezité su informacie o fyzickej aktivite, stra-
vovacich navykoch, pripadnych gastrointestinalnych
tazkostiach, nesmieme zabudnut na podrobnu liekovd
anamnézu. V ramci fyzikalneho vysetrenia je potrebné
si v8§imat typické znaky ochoreni/stavov asociovanych
s osteopordzou, medzi fyzikélne nalezy ktoré su obzvlast
asociované s osteopordzou u mladych [udi patria: nizky
vzrast a/alebo nizke BMI, hyperpigmentacia alebo znizena
pilozita (hypogonadizmus), pritomnost kyfézy, deformity
koncatin, znamky zapalu kibov, hyperlaxita kibov, modré
skléry, zla denticia. V ramci laboratérneho skriningu by
mala mat kazda pacientka vySetrené parametre minera-
lového metabolizmu (sérovy vépnik korigovany k hodnote
albuminu, fosfét, vitamin D, alkalicka fosfataza), rendlne
funkcie (urea, kreatinin), hepatdlne enzymy, zapalové pa-
rametre (krvny obraz a diferencidl, sedimentécia, C-reak-
tivny protein), dalej hodnotu glykémie nala¢no, hodnotu
tyreotropného hormonu, 24-hodinovy zber mocu na vy-
Setrenie hladin kalcia a vysSetrenie protilatok proti celiakii
na vylucenie pripadnej malabsorpcie.

Na zaklade vysledkov anamnézy, fyzikalneho nalezu
a laboratérnych skriningovych vysetreni mozno v dalSom
kroku cielene doplnit iné Specifické vySetrenia za Ucelom
potvrdenia spravnej diagnézy.

Velmi slubnym nastrojom v odhade rizika fraktiry sa
zda byt trabekularne kostné skdre (Trabecular Bone
Score — TBS). TBS je neinvazivna metdda, ktora sa stano-
vUje z beznej denzitometrickej snimky lumbalnej chrbtice
na zaklade odtieriov Sedej farby a dokaze kvantifikovat
trabekuldrnu kostnu mikroarchitektoniku. Pri premeno-
pauzélnej osteoporéze dokdze pomdct v pripade Zien,
ktoré utrpeli osteoporoticku frakturu, avsak BMD je vzhla-
dom na vek primerana. Vtedy nam neadekvatne nizka
hodnota TBS dokéaze odhalit sekundérnu osteopordzu pri
subklinickych (oligosymptomatickych) formach ochoreni,
ako su napriklad primarna hyperparatyredza, hypertyredza
alebo diabetes mellitus 2. typu [9].

Liecba premenopauzalnej osteoporozy
V sucasnosti nemame k dispozicii jednozna¢né odpo-
rdcania na lieCbu premenopauzalnej osteopordzy. Chy-
baju kvalitné Studie u tejto skupiny pacientov, ktoré by
jednoznacne preukazali priaznivy efekt Specifickej anti-
porotickej lie¢by na znizenie rizika fraktdr.
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Vseobecné odporuacania pre prevenciu
VSetky premenopauzalne Zeny by mali byt svojimi oset-
rujucimi lekarmi oboznamené o vSeobecnych odporu-
Caniach prevencie osteoporézy. Medzi zakladné opatre-
nia patria: adekvatny prijem vapnika (1 000-1 500 mg
elementarneho vapnika denne, preferencne prijatého v po-
trave), adekvatny prijem vitaminu D, v snahe udrzat hod-
noty 25(0H)D priblizne na hodnote 30 ng/ml (75 nmol/l),
pravidelna fyzicka aktivita, vyvarovanie sa fajceniu a exce-
sivnemu prijmu alkoholu, udrziavane normalnej hodnoty
BMI bez extrémnych vykyvov telesnej hmotnosti [10].

Najcastejsie priciny sekundarnej
osteoporozy u premenopauzalnych zien
Sekundarna osteopordza je nacastejSou pric¢inou premeno-
pauzalnej osteopordzy a lieCba ochorenia, ktoré k osteo-
poréze viedlo by mala byt zdkladom terapeutického
manazmentu u premenopauzalnych zien. Pri mnohych
tychto ochoreniach samotna liecba sekundarnej priciny
osteoporozy vedie k zvySeniu hodnoty BMD. Vysledky
Studii, skimajucich vplyv Specifickej farmakologickej anti-
porotickej lie¢by na zvySenie BMD a zniZenie rizika frak-
tur u pacientov so sekundarnou osteopordzou zatial nie
sU presvedc¢ivé. NavySe Studie skumajuce vplyv anti-
porotickej liecby, ktoré preukazali narast BMD, suc¢asne
nepreukazali u lieCenych pacientov znizenie rizika a poctu
fraktur. Najviac kvalitnych dat mame v sucasnosti pre vy-
uzitie bisfosfonatov a teriparatidu. V dalSom texte uve-
dieme vyuzitie Specifickej antiporotickej lieCbu u vybra-
nych ochoreni, veducich k sekundarnej osteoporoze.

Karcinom prsnika

U Zien s karcindmom prsnika vedie onkologicka lie¢bha
s GnRH analégmi, tamoxifénom a inhibitormi aroma-
tazy k rozvoju hypogonadizmu a akcelerovanej strate kost-
nej hmoty [11]. Podavanie kyseliny zoledronovej (4 mg i.v.
kazdych 6 mesiacov pocas uZivania chemoterapie) u pre-
menopauzalnych Zien (priemerny vek 44-46 rokov) s kar-
cindbmom prsnika, ktoré podstupili adjuvantni chemo-
terapiu viedlo k prevencii straty kostnej denzity v oblasti
LS-chrbtice v porovnani s kontrolnou skupinou. V sku-
pine zien lieCenych kyselinou zoledronovou pretrvavala
stabilnd hodnota kostnej denzity viac ako 5 rokoy, ¢o je
v ostrom kontraste s kontrolnou skupinou, u ktorej doslo
k strmému poklesu kostnej denzity [12]. Dal$ia $tudia s ky-
selinou zoledrénovou (4 mg iv. kazdé 3 mesiace) viedla
u zien s novodiagnostikovanym karcinomom prsnika
(priemerny vek 42 rokov) po 12 mesiacoch lie¢by k sta-
bilnej hodnote kostnej denzity na rozdiel od Zien, ktorym
bolo podavané placebo a u ktorych doslo v sledovanom
obdobi k signifikantnej redukcii hodnoty kostnej denzity
[13]. Terapia rizedrondtom (30 mg rizedrondtu per os
denne 2 tyzdne, potom 10 tyzdnov bez liecby, rezim zo-

Clin Osteol 2019; 24(2): 75-81

pakovany 8-krat poc¢as 2 rokov) viedla k signifikantnému
narastu kostnej denzity u zien s karcinomom prsnika
v kontraste k signifikantnému znizeniu kostnej denzity
u pacientov v kontrolnej skupine, ktorym bolo podavané
placebo [14]. Ina $tudia s rizedronatom (35 mg tyzdenne)
u premenopauzalnych Zien s karcindmom prsnika (prie-
merny vek 43 rokov) vSak neviedla po 2 rokoch terapie
k signifikantnému zvySeniu kostnej denzity v porovnani
s placebom [15]. Vo vSeobecnosti mozno povedat, Ze
podavanie kyseliny zoledronovej u premenopauzalnych
Zien s karcinomom prsnika je podporené presvedcivej-
Simi dékazmi a bezpecnostny profil u tychto Zien je porov-
natelny s tym u zien po menopauze, i napriek frekventnej-
Siemu davkovaniu (kazdych 3—6 mesiacov vs raz ro¢ne).

Chronické zapalové ochorenia creva

Specifické antiporoticka liecba u pacientov s chronickymi
zapalovymi ochoreniami Creva viedla k zvySeniu BMD rov-
nako u postmenopauzalnych aj premenopauzalnych zien.
Aledronat u pacientov s Crohnovou chorobou a nizkou hod-
notou kostnej denzity viedol k 4,6 % vzostupu hodnoty BMD
v oblasti lumbalnej chrbtice. V kontrolnej skupine s place-
bom v sledovanom obdobi hodnota BMD klesla 0 0,9 % [16].
Doposial v§ak nemame $tudie, ktoré by ozrejmili, ¢i u pa-
cientov s chronickymi zapalovymi ochoreniami Creva vedie
zvy$ena hodnota BMD tiez k znizeniu rizika fraktur.

Cysticka fibroza

Cysticka fibroza je takisto asociovana so zvysenou stra-
tou kostného tkaniva. Vysledky systematického pre-
hladu 7 Studii u pacientov s cystickou fibrézou z roku
2014 poukazali na fakt, Ze hoci peroralne alebo intra-
vendzne poddvané bisfosfonaty viedli k vzostupu kost-
nej hustoty, tento vzostup sa nepretavil do signifikant-
ného znizenia poctu fraktir [17].

Anorexia nervosa

Dalsi systematicky prehlad, tentokrat u Zien s anamné-
zou anorexia nervosa, poukazal na pozitivny efekt liecby
bisfosfonatmi (rizedronat) v zmysle zvysenia kostnej
hustoty u dospelych Zien, rovnaky efekt sa v§ak lie¢bou
bisfosfonatmi (alendrondt) nepodarilo dosiahnut u pa-
cientok v adolescentnom veku. Nalez moze svedcit pre
rozdielny mechanizmus ucinku bisfosfonatov v réznom
vekovom obdobi [18]. NajvyraznejSie zlepsenie kvality
kostného tkaniva sa vSak podarilo dosiahnut pacient-
kam, u ktorych dosSlo k navratu menstruacného cyklu
a k ndrastu BMI — teda u tych, u ktorych sa terapeuticky
podarilo ovplyvnit zékladné ochorenie [19].

Liecba glukokortikoidmi

NajcastejSou formou sekundarnej osteopordzy zaprici-
nenej liekmi je osteopordza v dosledku terapie gluko-
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kortikoidmi: 30—-40 % pacientov chronicky lieCenych
glukokortikoidmi ma radiologicky ndlez vertebralnej frak-
tury (efekt kortikosteroidov na kost je vyraznejsie vy-
jadreny na kvalite trabekuldrnej kosti) [20]. Negativny
ucinok zavisi od davky glukokortikoidov a celkovej doby
podavania. Glukokortikoidmi indukovana osteopordza
je v§ak potencialne reverzibilné ochorenie. Po ukon&eni
kortikoterapie hodnota BMD stupa a riziko fraktur klesa
amladé Zeny, ktoré su sice ¢asto lieCené vysokymi dav-
kami glukokortiokoidov, maju vo vSeobecnosti vacsi
potencial pre navrat kostnej denzity k vychodiskovej
hodnote [21]. Vo vSeobecnosti mozno odporudit lieGbu
davkami glukokortikoidov po ¢o mozno najkratsi ¢as.
Z hladiska Specifickej antiporotickej farmakoterapie
glukokortikoidmi indukovanej osteopordzy su peroralne
bisfosfonaty liekmi prvej volby. Dévodom je ich nizka
cena, vyhovujuci bezpe¢nostny profil a relativny dosta-
tok dat o ich efektivite v redukcii rizika fraktdr. Podla od-
porucani Americkej reumatologickej spolo¢nosti z roku
2017 vSetky zeny v reprodukénom veku mladsie ako 40
rokov so stredne vysokym az vysokym rizikom, ktoré
zdaroven neplanuju otehotniet poc¢as uzivania Specifickej
antiporotickej lieCby a uzivaju efektivnu antikoncepciu
by mali byt lie¢ené perordlnymi bisfosfonatmi. Stredne
vysoké az vysoke riziko je v odporucaniach definované
nasledovne:
= anamnéza nizkoenergetickej fraktury

alebo
= lieCba glukokortikoidmi > 6 mesiacov davkou > 7,5 mg

denne u pacientov so Z-skore < -3 SD

alebo
= strata kostnej denzity > 10 % za rok u pacientov uziva-

jucich davku glukokortikoidov > 7,5 mg denne

alebo
= vek > 30 rokov a uzivanie velmi vysokych davok gluko-

kortikoidov [7]

U zien s nizkym rizikom staci podla odporucani optimali-
zovat denny prisun kalcia, vitaminu D a edukovat pacientku
orezimovych opatreniach. Pokial v konkrétnom pripade po-
uZitie peroralnych bisfosfonatov nie je mozné, odporuca sa
skusit lieGbu teriparatidom. Lie¢bu denosumabom alebo
vysokymi ddvkami 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 lieche z akéhokolvek dévodu vyuzit
peroralne bisfosfonaty alebo teriparatid.

Manazment sekundarnej osteoporoézy -
obecné zasady

Plati, Ze u premenopauzalnych zien, u ktorych je znama
sekundérna pri¢ina osteopordzy sa treba pri lieCbe zame-
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rat predovéetkym na lie¢bu zékladného ochorenia. Zaha-
jenie Specifickej farmakologickej liecby treba posudzovat
individudlne hlavne u Zien s pritomnymi fraktdrami, u zien
s dokumentovanou progredujucou stratou kostnej hmoty
napriek adekvatnej liecbe zadkladného ochorenia alebo pri
extrémne nizkej hodnote BMD (T- alebo Z-skére < -3 SD)
[22].

Idiopaticka osteoporoza

Pred tym, nez stanovime diagnodzu idiopaticke] osteo-
pordzy u premenopauzalnej Zzeny, musime sa uistit, Zze
sme pacientku podrobili extenzivnemu preSetrovaniu a jed-
noznacne sme vylucili vSetky pri¢iny sekundarnej osteo-
pordzy. Zahajenie Specifickej antiporotickej liecby bez te-
rapeutického ovplyvnenia moznej sekundarnej priciny
je postup non lege artis. U mnohych Zien s idiopatickou
osteoporézou mozno uplatnit vSeobecné odporucania za
U&elom zabranenia negativnej bilancie vépnika. Studia na
16 Zenach s diagndzou idiopatickej osteopordzy ukazala, Zze
adekvatny prijem kalcia, vitaminu D, zvySenie fyzickej ak-
tivity a vyhybanie sa fajceniu viedlo k signifikantnému na-
rastu BMD v oblasti lumbalnej chrbtice aj femoru, pricom
sa pocas sledovaného obdobia nevyskytla Ziadna fraktura
[23]. O efektivite a bezpecnosti liecby bisfosfonatmi alebo
teriparatidom u mladych premenopauzalnych Zien s idiopa-
tickou osteoporézou nemame dostatok informaci.

Osteoporoza asociovana

s tehotenstvom a laktaciou

Telo matky sa pocas tehotenstva a kojenia adaptuje
na zvyseny vydaj a spotrebu kalcia asociovany s potre-
bami plodu a s neskorsSou laktaciou prostrednictvom
zvy$enej kostnej resorpcie a znizenej renalnej exkrécie
kalcia. Spotreba kalcia po¢as tehotenstva sa zvysuje pri-
blizne o 300-500 mg denne a pocas laktacie priblizne
o0 210 mg denne. WHO odporuc¢a tehotnym Zenam
prijem 1 500-2 000 mg elementarneho kalcia denne od
20. gestac¢ného tyzdna az do konca gravidity [24]. Denna
odporuc¢ana davka vitaminu D je minimalne 600 IU, v pri-
pade deficitu vitaminu D dévka 1 500-2 000 IU [25]. Sup-
lementéacia kalcia vSak u postpartdlnych zdravych Zien
neviedla v porovnani s placebom k prevencii straty kost-
nej denzity pocas laktdcie a bola asociovana iba s mier-
nym vzostupom kostnej denzity po ukonceni dojcenia
[26]. Tehotenstvo a laktdcia su asociované s poklesom
v kostnej denzite hlavne trabekularnej kosti, ktory sa na-
pravi zvycajne do 6—12 mesiacov po skonc¢eni dojcenia.
Osteopordza asociovana s tehotenstvom a laktaciou
je zriedkavé ochorenie, ktoré sa médze manifestovat vo
forme osteopordézy axialneho skeletu (Pregnancy Spinal
Osteoporosis — PSO) alebo prechodnej osteopordzy bed-
rového kibu (transient Osteoporosis of the Hip during
Pregnancy — OHP). Podavanie bisfosfonatov (v priemere
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pocas 24 mesiacov) alebo teriparatidu (poc¢as 18 mesia-
cov) bolo u tychto Zien asociované so zvy$enim BMD, ale
nie s redukciou poctu fraktur [27,28]. Navyse uvedené
Studie sU realizované na velmi malej vzorke Zien (9, resp.
3) a treba podotknut, Ze hodnota BMD po ukonéenf lak-
tacie u Zien typicky vzrastie, a nie je jasné, ¢i v tychto Stu-
didch mala Specificka antiporoticka lieCby vobec nejaky
efekt a ¢i neslo iba o prirodzeny narast BMD po ukonéeni
laktacie. Zendm v reprodukénom veku s diagnostikova-
nou osteopordézou mozno ako dalSiu terapeutickl moz-
nost odporucit vyhnut sa dojéeniu.

Mozné neziaduce ucinky liecby
osteoporozy u premenopauzalnych zien
V sUcasnosti sU zname viaceré neziaduce UCinky anti-
porotickej lieCby a mnozstvo neziaducich Ucinkov narasta
s dizkou trvania lietby. Vo vztahu k liedbe premeno-
pauzdlnych Zien je nutné si uvedomit, Ze potencidlna
liecba zacina uz v pomerne nizkom veku, ¢o médze viest
k dlhoroénému uzivaniu antiporotickej liecby. Navyse
bisfosfonaty sa akumuluju v kostnom tkanive a ich
ucinok mdze pretrvavat aj roky po skonceniich uzivania.
Celkova dizka uZivania tychto preparatov pri jednotlivych
indikaciach u premenopauzalnych Zien nie je zatial jed-
noznacne stanovena. Napriklad pri dlhotrvajuicej lieCbe
bisfosfondtmi sa zvysuje riziko zastavenia remodela-
cie kosti, mdze dochadzat k prediZzenému hojeniu kosti,
s dizkou terapie bisfosfonatmi sa taktieZ zvysuije riziko
atypickych zlomenin femoru alebo osteonekrozy celuste
[29,30]. Bisfosfonaty maju aj antiangindzny efekt, ¢o
mdbze viest k redukcii mnozstva transkortikalnych ciev,
ktoré zabezpecuju 80 % krvného zasobenia kosti, a tym
takisto k ovplyvneniu hojenia kostného tkaniva [31].

KedZe premenopauzalne Zeny su zaroven v reproduke-
nom veku, dalSou dblezitou témou su mozné neziaduce
Ucinky antiporotickej liecby na plod. Bisfosfonaty precha-
dzaju placentou a akumuluju sa vo fetalnom skelete. V do-
terajsich Studiach sa nepreukdzal vyrazny teratogénny
efekt, ale vysledky zaroven poukazuju na zvysené riziko
neonatalnych komplikacii [32].

Zaver

= Neexistuje jednozna¢na zhoda v definovani osteo-
pordzy u premenopauzalnych Zien a jej diagnostika
nemoze byt postavend iba na zéklade denzitometric-
kého vySetrenia.

= Nizka hodnota BMD u premenopauzalnych Zien nie
je asociovana s rovnakym rizikom fraktury ako u Zien
PO Menopauze.

= Vacsina pripadov osteopordzy u premenopauzalnych
zien je v dosledku identifikovatelnej sekundarnej pri-
¢iny, ktorej spravna diagnostika a lieGba moze viest aj
k zlepSeniu kvality kosti.

Clin Osteol 2019; 24(2): 75-81

Az po dbéslednom vyluceni vSetkych pricin sekundar-
nej osteoporézy mézeme stanovit diagndzu idiopa-
tickej osteoporozy.

= VSetky premenopauzalne Zeny by mali byt edukované
o zakladnych odporuceniach prevencie osteoporozy.
Antiporoticka lietbha nemusi fungovat rovnako u pre-
menopauzalnych aj postmenopauzalnych zien, najma
vo vztahu k redukcii rizika fraktdr.

Zahajenie Specifickej antiporotickej lieCby treba u pre-
menopauzalnych Zien posudzovat individualne.

= Vieme len velmi malo o neskorych neziaducich ucin-
koch antiporotickej liecby v mladom veku a jej moznom
vplyve na vyvoj plodu u tehotnych zien.

Potrebujeme viac kvalitnych studii, ktoré by objasnili
u koho, kedy a ako lie¢it premenopauzélnu osteopordzu.
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