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Tyreoidálne hormóny a kosÈ
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SÚHRN
Baqi L., Payer J., Killinger Z.: TTyyrreeooiiddáállnnee  hhoorrmmóónnyy  aa kkoossťť..
Tyreoidálne hormóny majú nezastupiteľnú úlohu vo vývoji kosti počas fetálneho obdobia, v kostnej modulácii v detstve a pri remodelačných cykloch
v dospelosti. Normálna koncentrácia hormónov štítnej žľazy je nevyhnutná pre normálny kostný vývoj. Hormóny štítnej žľazy sú nevyhnutné pre tvor-
bu a maturáciu kostných buniek, ich deficit v intrauterinnom období je spojený s neonatálnou retardáciou a spomalenou kostnou maturáciou. Hor-
móny štítnej žľazy zvyšujú kostnú remodeláciu, v nadbytku ovplyvňujú hormonálnu reguláciu metabolizmu vápnika a prispievajú k úbytku kostnej
hmoty. Hypertyreóza urýchľuje kostný obrat a skracuje normálny cyklus remodelácie kosti. Tyreoidálne hormóny majú väčší vplyv na kortikálnu kosť
než na trabekulárnu kosť. Cieľom nášho príspevku je podať prehľad vývoja tejto problematiky a na základe výsledkov literárnych údajov porovnať cha-
rakter morfologických a morfokinetických kostných zmien, porúch kalcio-fosfátového metabolizmu a hodnotenie rizika zlomenín pri rôznych ochore-
niach štítnej žľazy.
KKľľúúččoovvéé  sslloovvaa:: tyreoidálne hormóny – tyroxín – hypertyreóza – denzita kostného minerálu – osteoporóza.

SUMMARY
Baqi L., Payer J., Killinger Z.: TThhyyrrooiidd  hhoorrmmoonneess  aanndd  bboonnee..
Thyroid hormones have a crucial role in development of bones during fetal period, bone modulation in childhood and in remodelling cycles in adult
hood. Sufficient exposure to thyroid hormones is necessary for normal skeletal development. Thyroid hormone is necessary for the recruitment and
maturation of bone cells. Deficienty of thyroid hormones production in utero and in the neonate retards growth and delays skeletal maturation. The
presence of thyroid hormone increases bone remodelling. Excess thyroid hormone alters the hormonal regulation of calcium metabolism and can con-
tribute to bone loss. Hyperthyroidism accelerates bone turnover and shortens the normal bone remodelling cycle. Thyroid hormone seems to be mo-
re affecting to cortical bone than to trabecular bone. The aim of our article is to give an idea about the developments of this issue and on the basis of
results of available literature data to compare the characters of morphological and morphokinetical bone changes, disorders of Ca-P metabolism, and
to evaluate the risk of fractures in different thyroid gland disorders.
KKeeyywwoorrddss:: thyroid hormones – thyroxine – hyperthyroidism – bone mineral density – osteoporosis.
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ÚÚvvoodd
Ochorenia štítnej žľazy patria medzi najčastejšie endokrinné

choroby a tvoria približne 2/3 endokrinných ochorení. Štatistické
údaje zo Spojených štátov ukazujú, že viac než 10 % žien vo veku
nad 65 rokov je liečených tyreoidálnymi hormónmi [1]. Osteopo-
róza postihuje takmer 50 % žien vo veku nad 50 rokov a predpo-
kladá sa, že tento trend bude pokračovať s rastúcim vekom populá-
cie [2]. Veľkú časť pacientov so sekundárnou osteoporózou tvoria
práve pacienti s ochoreniami endokrinného systému. Prevalencia
týchto dvoch problémov nás núti snažiť sa porozumieť účinkom ty-
reoidálnych hormónov na kostné tkanivo.

Na tému vzťahu hormónov štítnej žľazy a kostného tkaniva upo-
zorňoval už von Recklinghausen v 90-tych rokoch minulého storo-
čia, keď zaznamenal výskyt viacnásobných fraktúr u pacienta
s hypertyreózou [3]. Ale až rozvoj neinvazívnych diagnostických
techník merania denzity kostného minerálu (BMD) a dostupnosť
supersenzitívnych imunoradiometrických metód (IRMA) na stano-
venie tyreotropného hormónu (TSH) však viedlo k lepšiemu po-
chopeniu dôsledkov nadmernej a nekontrolovanej liečby tyreoidál-
nymi hormónmi na pokles BMD. Napriek tomu následky tejto
liečby na kosť sa veľmi nebrali do úvahy až do konca 80-tych ro-
kov, kedy bola zaznamenaná redukcia BMD predlaktia u preme-
nopauzálnych žien, ktoré užívali supresívne dávky L-tyroxínu [4].

Za posledných 10 rokov došlo k celej rade nových poznatkov
o vzťahu tyreoidálnych hormónov a kosti a objavilo sa viacero
prác, ktoré sa pokúšali vysvetliť účinok tyreoidálnych hormónov na
kostné tkanivo.

TTyyrreeooiiddáállnnee  hhoorrmmóónnyy  pprrii  vvýývvoojjii  aa mmaattuurráácciiii  kkoossttii
Vývoj a maturácia kosti je komplexný jav, ktorý je výsledkom

interakcie nutričných, genetických a hormonálnych faktorov. Za-
znamenané zníženie rastu a vývoja kostí u zvierat s nedostatkom
hormónov štítnej žľazy môže byť spôsobené rôznymi faktormi, naj-
mä ide o zníženú produkciu rastového hormónu (GH), inzulínu po-
dobného rastového faktora-1 (IGF-I) a zlú výživu.

Hormóny štítnej žľazy a GH ukazujú vzájomný potenciujúci
efekt na vývoj a rast kosti u zvierat po hypofyzektómii [5]. U tých-
to zvierat samotné podávanie hormónov štítnej žľazy preukázalo
len minimálny stimulačný efekt na rast a vývoj kosti [6]. Výraz-
nejší stimulačný efekt bol zaznamenaný pri súčasnom podaní
oboch hormónov [7]. Hormóny štítnej žľazy a GH majú navzájom
potenciujúci stimulačný efekt na vývoj a rast kosti u zvierat [6],
ako aj u ľudí [7].

Efekt hormónov štítnej žľazy na kostné bunky môže byť sčasti
sprostredkovaný stimuláciou produkcie IGF-I. IGF-I zvyšuje počet
osteoblastov, stimuluje diferenciáciu osteoblastov a zvyšuje remo-
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deláciu kosti. Koncentrácia IGF-I v sére bola pri hypotyreóze zní-
žená [8].

Hormóny štítnej žľazy priamym pôsobením na osteoblasty zvy-
šujú tvorbu mRNA pre IGF-I, IGF-I a väzbového proteínu 2 pre
IGF (IGFBP-2) [9]. Normalizácia pôvodného, hypotyreózou zní-
ženého počtu receptorov pre IGF-I v hypofýze u zvierat po substi-
tučnej terapii hormónov štítnej žľazy poukazuje na fakt, že hormó-
ny štítnej žľazy sa podieľajú aj na regulácii počtu receptorov pre
IGF-I. U pacientov s hypotyreózou liečených L-tyroxínom, je po-
zitívna korelácia medzi hodnotami voľného trijódtyronínu (fT3)
a koncentráciou IGF-I [8].

Na kostných zmenách sa podieľa aj nedostatok pohlavných hor-
mónov, ktorý je typický pre hypertyreózu [10].

TTyyrreeooiiddáállnnee  hhoorrmmóónnyy  aa mmeettaabboolliizzmmuuss  mmiinneerráálloovv
Metabolizmus minerálov je kontrolovaný interakciou parathor-

mónu (PTH) a vitamínu 1,25 (OH)2D. Tieto hormóny účinkujú
systémovo, spolu s rastovými faktormi a lokálne pôsobiacimi cy-
tokinmi regulujú aktivitu kostných buniek, kostnú remodeláciu
a metabolizmus vápnika. Hormóny štítnej žľazy ovplyvňujú meta-
bolizmus minerálov, priamym i nepriamym pôsobením na kostné
bunky zvyšujú kostnú resorpciu s následnými sekundárnymi zme-
nami v metabolizme PTH, 1,25(OH)2D a vápnika. Zmeny v meta-
bolizme minerálov, indukované nadbytkom hormónov štítnej žľazy
sú potenciálne rizikové faktory pre pokles kostnej hmoty s násled-
ným zvýšením rizika fraktúr.

Abnormality v sérovej koncentrácii vápnika boli zaznamenané
u pacientov s hypertyreózou [11]. Viac než 50 % pacientov s hy-
pertyreózou má zvýšené hladiny ionizovaného vápnika, mierny
stupeň hyperkalciémie je vo väčšine prípadov bez symptómov. 
Bioaktivita a koncentrácia PTH v sére [12], sérová hladina
1,25(OH)2D [13] a intestinálna absorpcia vápnika [14] bývajú zní-
žené u pacientov s tyreotoxikózou, čo svedčí pre kostnú resorpciu
indukovanú hormónmi štítnej žľazy a vysvetľuje výskyt hyperkal-
ciémie.

Hyperkalciúria je spoločný jav u pacientov s hypertyreózou, vy-
skytuje sa dokonca aj bez prítomnosti hyperkalciémie a normali-
zuje sa po terapii [11]. Zvýšenie exkrécie vápnika močom sa zdá
byť sekundárne v dôsledku supresie sekrécie PTH s následným
znížením tubulárnej reabsorpcie vápnika obličkami.

Pri tyreotoxikóze býva aj zvýšené vylučovanie vápnika stolicou.
Zmeny v intestinálnej sekrécii, v črevnej cirkulácii žlče a zrýchle-
nie črevnej pasáže spolu so steatoreou vedú k zvýšenej strate váp-
nika stolicou. Konečným efektom zníženej intestinálnej absorpcie
vápnika a zvýšenej fekálnej a močovej exkrécie vápnika u pacien-
tov s tyreotoxikózou je negatívna bilancia vápnika.

Abnormality sérovej hladiny vápnika nie sú bežné pri hypotyre-
óze. Pacienti s hypotyreózou majú zníženú odpoveď na hypokalcé-
miu, pravdepodobne v dôsledku zníženej renálnej a kostnej citli-
vosti na PTH, keďže samotná sekrécia PTH je pri hypotyreóze
zvýšená [15]. Zvýšená hladina cirkulujúceho PTH spôsobuje zvý-
šenie hladiny 1,25(OH)2D [16], s následným zvýšením intestinál-
nej absorpcie vápnika [17]. Pri hypotyreóze je vylučovanie vápni-
ka močom a stolicou znížené. Zdá sa, že znížené uvoľňovanie
vápnika z kosti zvyšuje bazálnu koncentráciu PTH [15].

TTyyrreeooiiddáállnnee  hhoorrmmóónnyy  aa kkoossttnnýý  mmeettaabboolliizzmmuuss
Endogénne alebo iatrogénne podmienený nadbytok hormónov

štítnej žľazy spôsobuje úbytok kostnej hmoty u ľudí i experimen-
tálnych zvierat [18]. Hormóny štítnej žľazy zvyšujú remodeláciu
kosti [19]. Pri zvýšenej hladine hormónov štítnej žľazy je aktivita
osteoblastov a osteoklastov zvýšená, predovšetkým je zvýšená ak-
tivita osteoklastov s následným úbytkom kostnej hmoty. Hormóny
štítnej žľazy stimulujú kostnú resorpciu in vivo [20], v orgánových

kultúrach [21] a v izolovaných bunkových systémoch s obsahom
osteoblastov a osteoklastov [22].

Hormóny štítnej žľazy stimulujú osteoklastickú kostnú resorpciu
prostredníctvom osteoblastov, ktoré obsahujú špecifické receptory
pre hormóny štítnej žľazy, prítomnosť ktorých je potrebná na zvý-
šenie kostnej resorpcie [22]. Špecifické reakcie kostných buniek na
trijódtyronín (T3) sú ovplyvnené rôznymi typmi génov receptora
a osteoblastickými fenotypovými expresiami. T3 stimuluje prolife-
ráciu osteoblastov. Jeho účinok na osteoklasty, ako aj iné stimulač-
né činiteľe je pravdepodobne nepriamy, prostredníctvom osteobla-
stov a cytokinov [23,24]. Priame pôsobenie T3 na osteoklasty je
však stále zvažované, v osteoklastoch sa doteraz nenašiel cieľový
gén, ktorý by bol exprimovaný pôsobením T3.

Predpokladá sa, že T3 účinkuje v kostnom tkanive aj nepriamo
cez GH a IGF-I, stimuluje syntézu GH v hypofýze, a to tak, že
komplex T3-tyreoidálny receptor sa viaže priamo na gén pre GH
a reguluje jeho expresiu. Podobne bol preukázaný aj vzostup syn-
tézy IGF-I pôsobením T3. Pre priame pôsobenie T3 na kostné bun-
ky však svedčí dôkaz expresie TR receptorov v osteoblastoch
a chondrocytoch. Hormóny štítnej žľazy pôsobia na kosť pravde-
podobne oboma mechanizmami, priamym a nepriamym. V pri-
márnych osteoblastických bunkách T3 indukuje expresiu mRNA
pre ligand aktivátora receptora nukleárneho faktora kappa B
(RANKL), ktorý je kľúčovou molekulou v osteoklastickej formá-
cii. T3, ako aj tyroxín (T4) týmto posilňujú osteoklastickú formá-
ciu indukovanou 1,25(OH)2D3 [25]. Napriek tomu nie je celkom
jasné, či T3 pôsobí v priebehu vývoja kosti len na jednu populač-
nú radu chondrocytov, z ktorých sa diferencujú ďalšie bunky, 
alebo či pôsobí súčasne a nezávisle na už diferencované osteoklas-
ty a osteoblasty.

Hormóny štítnej žľazy regulujú a zvyšujú rýchlosť génovej tran-
skripcie osteoklastických a osteoblastických markerov, predovšet-
kým v apendikulárnej kosti [24,26,27], o tom svedčí zvýšenie 
transkripcie mRNA pre tartarát rezistentnú kyslú fosfatázu (osteo-
klastický marker), mRNA alkalickej fosfatázy (osteoblastický mar-
ker) a histonu H4 mRNA (marker bunkovej proliferácie) v oblasti
femuru u zvierat liečených hormónmi štítnej žľazy, čo koreluje so
zníženou BMD v tejto oblasti.

Hormóny štítnej žľazy priamo stimulujú osteoblastickú produk-
ciu alkalickej fosfatázy (ALP-b), osteokalcínu (BGP), a IGF-
I [9,24,27]. Tyreotoxikóza je spojená s ich zvýšením. Napriek zvý-
šenej osteoblastickej aktivite nemôže zvýšená osteoformácia
kompenzovať nárast osteoresorpcie indukovanej hormónmi štítnej
žľazy. Zvýšená kostná resorpcia je sprevádzaná zvýšenou exkréci-
ou vápnika, hydroxyprolínu, pyridinolínu a deoxypyridinolínu mo-
čom [19,28–30]. Hladiny týchto markerov kostného obratu kore-
lujú s hladinami hormónov štítnej žľazy v krvi [31,32].

Na druhej strane, sérová aktivita ALP a BGP sú znížené u paci-
entov s hypotyreózou a exkrécia hydroxyprolínu močom je u tých-
to pacientov znížená napriek zvýšenej koncentrácii PTH [33].

Pri tyreotoxikóze sa nemineralizovaná povrchová oblasť kostné-
ho matrixu (osteoid) zväčší. Zvýšenie kostného obratu je charakte-
rizované zvýšením počtu osteoklastov, prevalenciou resorpčných
lokalít, resorpčných a formačných povrchov. Na rozdiel od nor-
málneho remodelačného cyklu kostí, ktorý trvá približne 200 dní,
u pacientov s hypertyreózou je tento cyklus skrátený najmä v dô-
sledku skrátenia fázy kostnej formácie, čo vedie k prevahe osteo-
resorpčných zmien a k zníženiu efektivity v nahrádzaní resorbova-
nej kosti [19] s následným stenčením mineralizovaného osteoidu.
Hoci je účinok hormónov štítnej žľazy prítomný u trabekulárnej aj
kortikálnej kosti, výraznejší je v kosti kortikálnej.

Existuje aj niekoľko prác [34–36], ktoré skúmajú vzťah poly-
morfizmu receptora vitamínu D (VDR) ku kostnej hmote u paci-
entov s hypertyreózou a poukazujú na istú súvislosť medzi určitý-
mi genotypmi VDR (Bsm I, Fok I) a vysokým rizikom úbytku
BMD u pacientov s hypertyreózou.
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ZZmmeennyy  kkoossttnneejj  hhmmoottyy  aa rriizziikkoo  ffrraakkttúúrr  pprrii  oocchhoorreenniiaacchh  ššttíítt--
nneejj  žžľľaazzyy::
OOsstteeooppoorróózzaa  aa hhyyppeerrttyyrreeóózzaa

Hlavnými príčinami hypertyreózy sú Graves-Basedowova cho-
roba, toxická viacuzlová struma a toxická jednouzlová struma (to-
xický adenóm). Celková prevalencia hypertyreózy u žien je 2,7 %,
a zvyšuje sa vekom [37]. Kongenitálna hypertyreóza je veľmi
vzácne ochorenie, spôsobené transplacentárnym prenosom stimu-
lujúcich protilátok proti TSH receptoru (TRAK) od matky s tyreo-
toxikózou Graves-Basedowoveho typu. U týchto detí sa stretávame
so zníženou pôrodnou hmotnosťou, mikrocefaliou, synostózami le-
bečných švov a predčasnou zrelosťou fontanel. Kostný vek je
urýchlený a BMD býva znížená. Rovnako u tyreotoxikózy získanej
v detskom veku nachádzame urýchlenie kostného veku a zrýchle-
nie výškového rastu. V dospelosti dochádza pri tyreotoxikóze
k zvýšeniu kostného obratu, pritom býva zvýšená hladina BGP,
zvýšené vylučovanie pyridinolínu a deoxypyridinolínu v moči,
zvyšuje sa hladina ALP-b, PICP (karboxyterminálny propeptid
prokolagenu I. typu) a PINP (aminoterminálny propeptid prokola-
genu I. typu) v sére. U niektorých pacientov možno zaznamenať
zvýšenú kostnú prestavbu, ktorá však nemusí mať vplyv na výsle-
dok kostnej denzity. U starších pacientiek dochádza pri hypertyre-
óze ku zníženiu BMD, a stúpa tak riziko vzniku fraktúr krčku fe-
muru a stavcov. Treba si uvedomiť, že u postmenopauzálnych žien
s tyreotoxikózou v anamnéze, pretrváva riziko vzniku osteoporózy
ešte dlhú dobu po liečení a ukľudnení toxikózy.

Prospektívne štúdie poukazujú na zvýšenie rizika fraktúr proxi-
málneho femuru u pacientov s hypertyreózou v anamnéze s rela-
tívnym rizikom (RR 1,8) [38], kontrolné štúdie zvýšenie tohoto ri-
zika potvrdzujú u pacientov s aktuálnou hypertyreózou (RR 2,5)
[39], iné retrospektívne štúdie poukazujú na signifikantne vysoké
riziko fraktúr (IRR 1,26–2,29) u pacientov s hypertyreózou v čase
stanovenia diagnózy a na pokles tohoto rizika po liečbe (RR 0,66)
[40].

V literárnych údajoch je rozpor ohľadne kostných zmien pri hy-
pertyreóze. Diamond a spol. [41] zistili zníženú BMD lumbálnej
chrbtice u žien s Graves-Basedowovou hypertyreózou a väčšina
štúdií pokles BMD potvrdzuje [42–47].

Napriek tomu sú známe aj štúdie, ktoré signifikantný pokles
BMD pri hypertyreóze nezaznamenali [48,49].

Niektoré štúdie poukazujú na zvýšenie BMD a pokles rizika
fraktúr u žien ako aj u mužov po adekvátnej medikamentóznej ako
aj chirurgickej antityreoidálnej liečbe [40,50–53].

V súčasnosti sa pri liečbe hypertyreózy postupuje tak, aby sa pa-
cient dostal do eutyreóidneho stavu, čo je definované hladinami
TSH v normálnom rozsahu, pri meraní supersenzitívnymi metóda-
mi /IRMA/. Pri dostupnosti supersenzitívnych metód merania TSH
IRMA-tretej generácie a vďaka pravidelným screeningom sa hy-
pertyreóza identifikuje a lieči v začiatočných fázach, preto v bu-
dúcnosti môžeme očakávať menší výskyt kostných komplikácií ty-
reotoxikózy.

Na základe dnešných poznatkov sa odporúča merať BMD, pre-
dovšetkým u postmenopauzálnych žien s anamnézou hypertyreózy
[54], ktoré sú z osteologického hľadiska rizikové.

KKoossttnnéé  zzmmeennyy  pprrii  eexxooggéénnnneejj  aa eennddooggéénnnneejj  ssuupprreessiiii  TTSSHH
Metabolizmus kosti je samozrejme ovplyvnený i tyreoidálnymi

hormónmi exogénneho pôvodu. Otázkou je, či pri podávaní substi-
tučnej, alebo supresívnej dávky hormónov štítnej žľazy je pacient
vystavený zvýšenému riziku vzniku osteoporózy. Predpokladá sa,
že v premenopauze, pokiaľ sa pri liečbe hormónmi štítnej žľazy
hladina TSH pohybuje vo fyziologickom rozmedzí, alebo je len
mierne suprimovaná a hladina voľného tyroxínu (fT4) nie je zvý-
šená, nedochádza ku vzniku osteoporózy. V centre pozornosti sto-
ja najmä postmenopauzálne ženy, ktoré užívajú supresívnu dávku
tyreoidálnych hormónov, t.j. hladina TSH je znížená pod fyziolo-
gickou normou a hladina fT4 zvýšená. Takáto terapia sa používa

u pacientov s karcinómom štítnej žľazy a niekedy pri liečbe auto-
imunitných tyreoiditíd. 

Exogénne podávanie supresívnych dávok L-tyroxínu na potlače-
nie TSH sa často používa za účelom zamedziť progresii alebo re-
kurencii karcinómu štítnej žľazy [55]. Kompletná supresia TSH je
obyčajne definovaná koncentráciou TSH < 0,1 µU/ml [56], niekto-
rí autori považujú za kompletnú supresiu TSH < 0,01 µU/ml. Den-
ná dávka L-tyroxínu, ktorá je potrebná na zabezpečenie tejto su-
presie, je približne 2,2 µg/kg telesnej hmotnosti [57]. Čiastočná
supresia TSH podávaním tyreoidálnych hormónov (známa ako
exogénna subklinická hypertyreóza) sa často používa na inhibíciu
rastu benígnych tyreoidálnych nodulov a strúm. Za týmto účelom
sa podáva L-tyroxín v dávke, ktorá udržuje koncentráciu TSH tes-
ne pod normou t.j. v rozmedzí 0,2–0,5 µU/ml. Čiastočná endo-
génna supresia TSH pri tzv. endogénnej subklinickej hypertyreóze
(normálne hladiny fT4 a fT3 a mierne potlačená hladina TSH) [58]
býva dôsledkom funkčných nodulov, nodóznych strúm, Graves-
Basedowovej choroby, ale aj subakútnej tyreoiditídy.

Bolo publikovaných viacero prác, z ktorých niektoré preukázali
a iné naopak nepreukázali zvýšené riziko osteoporózy u pre-
a postmenopauzálnych žien liečených supresívnymi dávkami hor-
mónov štítnej žľazy (tabuľka 1) a napriek rozličným charakterom
a podmienkam supresie TSH (kompletná exogénna supresia, čias-
točná exogénna supresia a čiastočná endogénna supresia), mnoho
štúdií týchto pacientov spája do jednej skupiny.

Vo vzťahu menopauzy a supresie TSH, názory o kostných zme-
nách u premenopauzálnych žien a výsledky rôznych štúdií sú kon-
troverzné (tabuľka 1). Niektoré prierezové krátkodobé (cross-secti-
onal) štúdie nezaznamenali negatívny signifikantný efekt [59–68],
iné štúdie poukazujú na pokles kostnej denzity [4,69–73]. Podob-
né kontroverzné výsledky existujú aj v retrospektívnych a prospek-
tívnych štúdiách [60,74–78], napriek tomu sa zdá, že vyššie dávky
L-tyroxínu sú spojené so zvýšenou stratou BMD [65,75,76,79].
V niektorých metaanalýzach však nebol zaznamenaný významný
pokles BMD v premenopauze [80–82].

Nepriaznivé kostné zmeny boli popísané aj u postmenopauzál-
nych žien, ktoré užívajú tyreoidálne hormóny v supresívnej dávke
[63,69,70,83–85] (tabuľka 1). Iné štúdie výrazný nepriaznivý efekt
nezaznamenali [45,59–62,66,68,77,86,87]. Jedna metaanalýza
[82] nezaznamenala signifikantný pokles BMD po jednoročnej
supresívnej terapii. Iná metaanalýza [80] ukazuje na rozdielny po-
kles BMD od 5 % do 9 % v rôznych lokalitách u 409 postmeno-
pauzálnych žien po 9,6 rokov trvajúcej supresívnej liečbe. Iná 
metaanalýza ukázala pokles BMD o 0,91 % ročne u postmenopau-
zálnych žien so zníženou hladinou TSH [81]. Longitudinálna štú-
dia u žien po menopauze, ktoré užívali supresívne dávky L-tyroxí-
nu a zároveň vápnik, kalcitonín alebo placebo, poukázala na
pokles BMD v oblasti stavcov a proximálneho femuru len u place-
bovej skupiny [88].

Hormonálna substitučná terapia (HRT) zvyšuje BMD u postme-
nopauzálnych žien, ktoré užívajú tyreoidálne hormóny v supresív-
nej dávke [53,83,89].

Kostné zmeny pri čiastočnej exogénnej supresii TSH sú rôzne.
Niektoré práce poukazujú na nepriaznivý vplyv tejto supresie na
BMD, hlavne u postmenopauzálnych žien [71,72].

Napriek rozporom v literárnych údajoch a výsledkoch rôznych
prác, interpretáciou týchto prác možno skonštatovať, že v súvislos-
ti s menopauzou vyššie riziko vzniku osteoporózy majú obe sku-
piny pacientiek a to v pre- a postmenopauze, ktoré sú liečené vy-
sokými dávkami tyreoidálnych hormónov za účelom kompletnej
supresie TSH (napr. pri karcinóme štítnej žľazy). Z tohto dôvodu
je nutné obe skupiny považovať z osteologického hľadiska za rizi-
kové, avšak pre absenciu veľkých „evidence based“ štúdií a pres-
ných kritérií delenia súborov nemôžeme presne odhadnúť, do akej
miery je supresívna terapia TSH na kostné tkanivo riziková. Na-
priek tomu u týchto pacientiek sa zdá byť potrebné vyšetrovať
BMD.
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Ross et al. [4] Prierezová- Hashimotova áno Premenopauza 28 > 5 SPA Predlaktie –4 %
krátkodobá hypotyreóza,

struma, noduly, 12 > 10 Predlaktie –9 %
karcinóm štítnej
žľazy

Paul et al. [73] Prierezová- Toxická áno Premenopauza 31 9,6 DPA Chrbtica NS
krátkodobá jednouzlová Krčok

struma femuru –12 %
Trochanter –10,1 %

Stall et al. [85] Longitudinálna Hashimotova áno Postmenopauza 10 2 DPA Chrbtica –2,9 %
hypotyreóza, Krčok 
Gravesová femuru NS
choroba Predlaktie NS

Ribot et al. [87] Prierezová- Karcinóm štítnej nie Postmenopauza 28 6 DPA Chrbtica NS
krátkodobá žľazy

Taelman Prierezová- Struma áno Postmenopauza 36 5,8 SPA Predlaktie –5 %
et al.[70] krátkodobá Premenopauza 24 10 Predlaktie –20 %

Diamond Prierezová- Karcinóm štítnej áno Premenopauza 14 11 SPA Predlaktie NS
et al. [69] krátkodobá žľazy DPA Chrbtica NS

Krčok 
femuru –11 %

Postmenopauza 10 6 SPA Predlaktie –11 %
DPA Chrbtica –15 %

Krčok
femuru –23 %

Adlin Prierezová- Hashimotova áno Postmenopauza 11 15,1 DPA Chrbtica NS
et al. [45] krátkodobá hypotyreóza, Krčok

struma, noduly femuru NS
Trochanter NS
Wardov 
trojuholník NS

Franklyn Prierezová- Karcinóm štítnej áno Premenopauza 18 8 DXA Chrbtica NS
et al. [61] krátkodobá žľazy Postmenopauza 26 Krčok 

femuru NS
Trochanter NS
Wardov 
trojuholník NS

Pioli et al. [75] Longitudinálna Struma, karcinóm áno Premenopauza 14 1–3 SPA Predlaktie NS
štítnej žľazy DPA Chrbtica –2,6 %/r

Lehmke Prierezová- Karcinóm štítnej áno Premenopauza 25 5 SPA Predlaktie NS
et al. [63] krátkodobá žľazy QCT Kalkaneus NS

Chrbtica +12,4 %
Postmenopauza 16 Predlaktie –15 %

Kalkaneus –22 %
Chrbtica NS

Mudde Prierezová- Struma áno Premenopauza 16 Sine SPA Predlaktie Znížená
et al. [71] krátkodobá Postmenopauza 17 Predlaktie Znížená

Grant Prierezová- Hypotyreóza áno Postmenopauza 44 12.6 SPA Predlaktie NS
et al. [86] krátkodobá

Kung Prierezová- Karcinóm štítnej áno Postmenopauza 34 12.2 DXA Chrbtica –18,3 %
et al. [84] krátkodobá žľazy Krčok 

femuru –12,1 %
Trochanter –13,1 %
Wardov
trojuholník –12,1 %

Tabuºka 1
Kostné zmeny pri supresii TSH
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Foldes Prierezová- Subklinická áno Premenopauza 13 Sine DXA Chrbtica NS
et al. [72] krátkodobá hypertyreóza DXA Krčok 

SPA femuru NS
Predlaktie NS

Postmenopauza 24 DXA Chrbtica Znížená
DXA Krčok 
SPA femuru Znížená

Predlaktie Znížená
Toxický adenóm áno Premenopauza 6 Sine DXA Chrbtica Znížená

DXA Krčok
SPA femuru Znížená

Predlaktie Znížená
Postmenopauza 16 DXA Chrbtica Znížená

DXA Krčok 
SPA femuru Znížená

Predlaktie Znížená

Florkowski Prierezová- Karcinóm štítnej nie Premenopauza 20 9 DXA Chrbtica NS
et al. [59] krátkodobá žľazy Postmenopauza 18 Krčok 

fenuru NS

Giannini Prierezová- Karcinóm štítnej áno Premenopauza 12 8 DXA Chrbtica NS
et al. [62] krátkodobá žľazy Postmenopauza 13 9

Marcocci Prierezová- Karcinóm štítnej áno Premenopauza 47 10 DXA Chrbtica NS
et al. [64] krátkodobá žľazy, struma Proximálny 

femur NS
Cele telo NS

Garton Prierezová- Autoimunitná áno Premenopauza 20 4 DXA Chrbtica NS
et al. [65] krátkodobá tyreoiditída Krčok

femuru NS
Trochanter NS
Wardov 
trojuholník NS

Schneider Prierezová- Hypertyreóza áno Postmenopauza 120 20,4 SPA Predlaktia –7,3 %
et al. [83] krátkodobá alebo hypotyreóza DXA Proximálny

v anamnéze femur –7,8 %
Chrbtica –5,3 %

Hawkins Prierezová- Karcinóm štítnej áno Postmenopauza 21 6,2 DXA Chrbtica NS
et al. [103] krátkodobá žľazy

Muller Prierezová- Karcinóm štítnej áno Premenopauza 23 11 DXA Chrbtica NS
et al. [60] krátkodobá žľazy, struma Postmenopauza 27 Krčok 

femuru NS

De Rosa Prierezová- Struma áno Premenopauza 25 1,1 DXA Chrbtica NS
et al. [67] krátkodobá Postmenopauza 25 3,5 Krčok 

femuru NS
Trochanter NS
Wardov 
trojuholník NS

McDermott Longitudinálna Karcinóm štítnej áno Premenopauza 24 2,9–5,4 SPA Predlaktie Znížená
et al. [76] žľazy, struma, Postmenopauza 44 DPA Chrbtica Znížená

noduly Krčok 
femuru Znížená

Kung AW, Longitudinálna Karcinóm štítnej nie Postmenopauza 15 2 DXA Chrbtica –5 %
Yeung SS. [88] žľazy Krčok 

femuru –6,7 %
Trochanter –4,7 %
Wardov 
trojuholník –8,8 %

Tabuºka 1 – pokraãovanie
Kostné zmeny pri supresii TSH
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Gorres Prierezová- Karcinóm štítnej nie Premenopauza 15 6 DXA Chrbtica NS
et al. [66] krátkodobá žľazy Postmenopauza 32 11 Celý femur NS

Trochanter NS

Rosen Longitudinálna Karcinóm štítnej áno Premenopauza 17 2 DXA Predlaktie NS
et al. [74] žľazy Postmenopauza 2 Chrbtica NS

Proximálny NS
femur NS
Cele telo NS

Lopez Longitudinálna Karcinóm štítnej áno Premenopauza 43 3,6 DXA Chrbtica NS
et al. [77] žľazy Postmenopauza 53 Krčok 

femuru NS

Sijanovic Longitudinálna Karcinóm štítnej nie Premenopauza 19 10 DXA Chrbtica NS
et al. [78] žľazy Krčok 

femuru NS
SPA Distalný 

radius Znížená

Baldini Prierezová- Benígna nodózna áno Premenopauza 36 2 DXA Celé telo NS
et al. [68] krátkodobá struma Postmenopauza 53

P > 0,05: nesignifikantné (NS), DXA: dvojenergetická röntgenová absorpciometria, SPA: jednofotónová absorpciometria, DPA: dvojfotónová absorpciometria

Ribot Prierezová- Nodózna struma nie Postmenopauza 21 5,5 DPA Chrbtica NS
et al. [87] krátkodobá

Greenspan Prierezová- Hypotyreóza alebo nie Premenopauza 28 12 DPA Proximálny –5,1 %
et al. [99] krátkodobá hypertyreóza femur

v anamnéze, DPA Chrbtica NS
karcinóm štítnej QCT Chrbtica –6,7 %
žľazy Postmenopauza 15 15 DPA Proximálny –6,2 %

femur
DPA Chrbtica NS
QCT Chrbtica NS

Kung AW, Prierezová- Hashimotova áno Premenopauza 26 7,5 DXA Chrbtica NS
Pun KK. [100] krátkodobá hypotyreóza Krčok 

femuru –5,7 %
Cele telo NS
Trochanter –7,0 %
Wardov
trojuholník –10,6 %

Ross [98] Longitudinálna Hypotyreóza áno Postmenopauza 17 1,2 SPA Predlaktie NS
DXA Chrbtica NS

Grant Prierezová- Hypotyreóza áno Postmenopauza 34 10,3 SPA Predlaktie NS
et al. [86] krátkodobá

Campos- Prierezová- Karcinóm štítnej áno Premenopauza 15 0,7–15 DXA Chrbtica NS
Pastor et al. [43] krátkodobá žľazy hypotyreóza Wardov

alebo trojuholník NS
hypertyreóza Krčok 
v anamnéze, femuru NS
struma Postmenopauza 9 Chrbtica Znížená

Wardov 
trojuholník Znížená
Krčok
femuru NS

Tabuºka 2:
Kostné zmeny pri substituãnej lieãbe tyreoidálnymi hormónmi

ŠŠttúúddiiaa
((LLiitteerraattúúrraa))

DDeessiiggnn
ššttúúddiiee

CChhaarraakktteerriissttiikkaa
ppaacciieennttoovv

KKoonn--
ttrroollnnáá
sskkuupp..

SSttaattuuss
mmeennooppaauuzzyy

PPooččeett
ppaacciieenntt..
nn

PPrriieemmeerr..
ddoobbaa
tteerraappiiee,,  rr

TTeecchhnniikkaa
mmeerraanniiaa
BBMMDD

ZZmmeerraannáá
oobbllaassťť
sskkeelleettuu

ZZmmeennyy
BBMMDD

Tabuºka 1 – koniec
Kostné zmeny pri supresii TSH
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Duncan Prierezová- Hashimotova nie Premenopauza 195 9 DPA Chrbtica NS
et al. [44] krátkodobá hypotyreóza, Postmenopauza Krčok 

hypertyreóza femuru NS
v anamnéze, Wardov 
noduly, karcinóm trojuholník NS
štítnej žľazy Trochanter NS

Predlaktie NS
Longitudinálna nie Premenopauza 64 2–3 DPA Chrbtica NS

Postmenopauza Krčok 
femuru NS
Wardov 
trojuholník NS
Trochanter NS
Predlaktie Znížená

Garton Prierezová- Autoimunitná Ano Premenopauza 20 4 DXA Chrbtica –8 %
et al. [65] krátkodobá tyreoiditída Krčok 

femuru NS
Trochanter –6 %
Wardov
trojuholník NS

Schneider Prierezová- Hypertyreóza áno Postmenopauza 74 20,4 DXA Predlaktie NS
et al. [83] krátkodobá alebo hypotyreóza Proximálny

v anamnéze femur
Chrbtica NS

Hawkins Prierezová- Zápal štítnej áno Postmenopauza 10 9 DXA Chrbtica NS
et al. [103] krátkodobá žľazy 

Franklyn Prierezová- Hypertyreóza áno Premenopauza 27 5,8 DXA Chrbtica NS
et al. [102] krátkodobá v anamnéze Krčok 

femoru NS
Trochanter NS
Wardov 
trojuholník NS

Hypertyreóza áno Postmenopauza 60 9,8 DXA Chrbtica –5,6 %
v anamnéze Krčok

femuru NS
Trochanter –3,9 %
Wardov
trojuholník NS

Hypotyreóza áno Postmenopauza 22 5,9 DXA Chrbtica NS
v anamnéze Krčok 

femuru NS
Trochanter NS
Wardov 
trojuholník NS

P > 0,05: nesignifikantné (NS), DXA: dvojenergetická röntgenová absorpciometria, SPA: jednofotónová absorpciometria, DPA: dvojfotónová absorpcio-
metria, QCT: kvantitatívna počítačová tomografia

Pri čiastočnej supresii TSH, metaanalýzy zahŕňajú len malé
a heterogénne štúdie a výsledky sú nedostatočné, ale vo všeobec-
nosti sa odporúča vyšetrovať BMD pri čiastočnej supresii TSH naj-
mä u postmenopauzálnych žien, a pretože tyreoidálne hormóny
majú väčší vplyv na kortikálnu kosť, odporúča sa vyšetrovať BMD
predovšetkým kosti s prevažne kortikálnou štruktúrou [90].

V klinickej praxi je potrebné vždy monitorovať terapiu tyreoi-
dálnymi hormónmi sledovaním hladiny TSH (IRMA) a fT4. Indi-
káciu supresívnej terapie je vždy dôležité posudzovať s prihliadnu-
tím k riziku osteoporózy. Neexistuje však žiadna štúdia, ktorá by
presne určila obdobie, kedy treba merať BMD u pacientov so su-
presívnou liečbou tyreoidálnymi hormónmi. Podľa štandardných

smerníc prevencie osteoporózy, BMD má byť vyšetrená od jedné-
ho do dvoch rokov od začiatku supresívnej liečby tyreoidálnymi
hormónmi [90,91]. U žien po menopauze je potrebné zvážiť aj po-
dávanie estrogénov (HRT), alebo iných antiresorpčných liekov
spolu s vápnikom, vitamínom D a cvičením.

KKoossttnnéé  zzmmeennyy  pprrii  hhyyppoottyyrreeóózzee  aa ssuubbssttiittuuččnneejj  lliieeččbbee  ttyyrreeooii--
ddáállnnyymmii  hhoorrmmóónnmmii

U novorodencov s kongenitálnou hypotyreózou sa stretávame
často s nezrelosťou skeletu, ktorá sa však v priebehu jedného až
dvoch rokov pri adekvátnej substitučnej terapii upraví. V priebehu
prvých týždňov je oneskorený rast so vznikom relatívnej makroce-

Tabuºka 2 – pokraãovanie
Kostné zmeny pri substituãnej lieãbe tyreoidálnymi hormónmi
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falie. Pre hypotyreózu získanú v detskom veku je typické spoma-
lenie rastu a oneskorenie kostnej zrelosti. U dospelých pacientov
s hypotyreózou sa znižuje diferenciácia kostných buniek a zároveň
aj aktivita osteoklastov a osteoblastov. Zdá sa však, že tieto zmeny
nemajú významnú klinickú relevanciu.

Substitučná liečba hormónmi štítnej žľazy sa definuje ako exo-
génna dávka L-tyroxínu, ktorá udržuje hodnoty TSH v normálnom
rozmedzí (0,5–5 µU/ml) a pri použití supersenzitívnych metód
IRMA až na 0,1 µU/ml. Doporučená denná dávka L-tyroxínu na
dosiahnutie tejto hodnoty je u novorodencov a dojčiat v súčasnej
dobe 10–15 µg/kg telesnej hmotnosti [92–95], pre mladé osoby
1,7 µg/kg telesnej hmotnosti a okolo 1,0 µg/kg telesnej hmotnosti
pre staršie osoby [96], pričom dávky treba individualizovať za úče-
lom prevencie vzniku iatrogénnej hypertyreózy.

Otázka kostných zmien pri hypotyreóze a substitučnej liečbe ty-
reoidálnymi hormónmi je diskutabilná. Veľké retrospektívne štú-
die [40] poukazujú na signifikantne vysoké riziko fraktúr u paci-
entov s hypotyreózou v čase stanovenia diagnózy, ako aj po liečbe
(IRR 2,17–2,35). Iné štúdie [97] zaznamenali signifikantne vysoké
riziko fraktúr predlaktia len u pacientov po menopauze (RR 1.8,
95 % CI: 1–3.2). Ross [98] negatívne kostné zmeny u postmeno-
pauzálnych žien pri adekvátnej substitučnej liečbe a sledovanej hy-
potyreóze nezaznamenával. 

U premenopauzálnych žien, niektoré štúdie poukazujú na pokles
BMD [65,99,100], iné štúdie žiadne zmeny BMD nezaznamenali
[43–45] (tabuľka 2). Metaanalýza niekoľkých starších štúdií (41
krátkodobých prierezových štúdií) [80] poukazuje na pokles BMD
v oblasti proximálneho femuru a stavcov, pričom pokles BMD
v oblasti proximálneho femuru bol výraznejší, ale je veľmi prav-
depodobné, že v týchto štúdiách boli zaradení pacienti liečení vy-
sokou dávkou tyreoidálnych hormónov [70,73]. U adolescentných
dievčat užívajúcich tyreoidálne hormóny v substitučných dávkach
pre autoimunitnú tyreoiditídu neboli zaznamenané negatívne zme-
ny v BMD [101].

Jednou z najčastejších fraktúr v starobe je fraktúra proximálne-
ho femuru. Prospektívne štúdie ukázali, že substitučná liečba tyre-
oidálnymi hormónmi nemá vplyv na fraktúry krčka femuru u star-
ších žien [23,38,39]. U postmenopauzálnych žien negatívne zmeny
BMD následkom substitučnej liečby hormónmi štítnej žľazy nebo-
li preukázané vo viacerých štúdiách [44,83,86,87,99,102,103].

Väčšina autorov [54,98] predpokladá, že adekvátna substitučná
liečba tyreoidálnymi hormónmi nemá klinický signifikantný nega-
tívny vplyv na kostnú denzitu, a to najmä u pacientov pred meno-
pauzou. V súčasnosti pacienti s touto terapiou sú z osteologického
hľadiska považovaní za príslušníkov normálnej populácie.

PPrroobblléémmyy  vv iinntteerrpprreettáácciiii  kklliinniicckkýýcchh  ššttúúddiiíí
Hoci efekt tyreoidálnych hormónov na kostné tkanivo nie je zlo-

žité odhadnúť, interpretácia klinických štúdií je zložitá. Tieto zlo-
žité závery vychádzajú zo zmien v type terapie, zmien v definova-
ní „supresie“ a „substitúcie“, z problémov v prevedení štúdií,
z rozdielu v používanej technike merania BMD, spojenia hetero-
génnych pacientov a problémov s premenlivým priebehom a cha-
rakterom ochorení štítnej žľazy. Chýbajú veľké, randomizované
a dobre definované štúdie, ktoré by modernými metódami (DXA)
sledovali BMD u homogénnych skupín pacientov s ochoreniami
štítnej žľazy.

Používané dávky L-tyroxínu za účelom supresie TSH, alebo sub-
stitúcie za posledných 15 rokov značne poklesli [104,105]. Pred ro-
kom 1984 substitučná dávka hormónov štítnej žľazy predstavovala
50–300 µg/d [104], dnes je to 50–150 µg/d [106]. Rovnako podá-
vané dávky tyreoidálnych hormónov pri supresii TSH obsahovali
až dvojnásobok dnešných dávok [105,106]. K celkovej redukcii
používaných dávok tyreoidálnych hormónov prispelo zlepšenie
štandardizácie obsahu hormónu v tyroxínových tabletách a citli-
vejšie metódy merania TSH. Pred rokom 1984 boli preparáty štan-
dardizované len obsahom jódu a obsah hormónu značne kolísal.
V roku 1984 sa začalo monitorovanie obsahu L-tyroxínu v table-
tách presnejšou vysokotlakovou chromatografiou. Pred desiatimi
rokmi boli pri liečbe ochorení štítnej žľazy používané zmesi T3
a T4, pričom množstvo T3 v tyroxínových preparátoch môže byť
rôzne vysoké, čo vedie k značnému zvýšeniu resorpcie kosti [107].

Rozličné formy prevedenia štúdií viedli k rozličným a pochyb-
ným výsledkom. Mnoho štúdií je menšieho rozsahu, krátkodobé
prierezové (cross-sectional) štúdie nemôžu vysvetliť rozdiely, kto-
ré vznikajú v dôsledku toho, že pacienti a kontrolná skupina nie sú
dostatočne porovnateľní. Zdrojom zmätkov je tiež zaradenie mu-
žov a žien do jednej skupiny, ako aj žien pred a po menopauze do
jednej skupiny. Metaanalýzy, ktoré obsahujú veľa pacientov, tiež
poskytujú nespoľahlivé výsledky, pretože nevysvetľujú zmeny dá-
vok, typ terapie alebo zmeny zdravotného stavu pacientov.

Používaná technika pri meraní BMD je ďalšia skutočnosť, pre
ktorú nie je možné presne porovnať výsledky, a pretože tyreoidál-
ne hormóny majú väčší vplyv na kortikálne než na trabekulárne
kosti, práce skúmajúce oblasti bohaté na kortikálnu kosť ukazujú
väčší efekt ako štúdie, ktoré skúmajú oblasti trabekulárnych kostí.

ZZáávveerr
Exponenciálny nárast komplikácií osteoporózy nás núti zaujať

razantnejší prístup v prevencii a terapii tohoto epidemiologicky zá-
važného ochorenia. Plošný screening obyvateľstva, ktorý by defi-

Tabuºka 3 
Algoritmus sledovania kostného nálezu u ochorení ‰títnej Ïºazy

SSttaavv  PPoossttuupp  ((zz  hhľľaaddiisskkaa  ppoorruucchhyy PPoossttuupp  ((zz  hhľľaaddiisskkaa  kkoossttnnýýcchh  zzmmiieenn))
((kklliinniicckkáá  ddiiaaggnnóózzaa)) ššttííttnneejj  žžľľaazzyy))

Hypertyreóza Cieliť a dosiahnuť eutyreózu Merať BMD, predovšetkým oblasť proximálneho 
femuru u žien v pre- a postmenopauze

(Graves-Basedowova choroba, toxická jednouzlová 
alebo toxická multinodózna struma)
Supresia TSH
a – Kompletná supresia Supresia hladiny TSH na < 0,1 µU/ml Merať BMD, predovšetkým oblasť proximálneho
(terapia vysokorizikového karcinómu štítnej žľazy) femuru u žien v pre- a postmenopauze
b – Subklinická hypertyreóza – exogénna Znížiť hladiny TSH na 0,2-0,5 µU/ml Merať BMD, predovšetkým oblasť proximálneho 
(terapia multinodóznej strumy alebo solitárnych uzlov) femuru v postmenopauze
c – Subklinická hypertyreóza – endogénna Obnoviť eutyreózu Merať BMD, predovšetkým oblasť proximálneh
(subakútna tyreoditída, jednouzlová femuru v postmenopauze
alebo multinodózna struma) 
Adekvátna substitučná terapia TH (sledovaná hypotyreóza) Liečiť a dosiahnuť eutyreózu Štandardný postup pre normálnu populáciu 

predovšetkým v premenopauze
V postmenopauze???
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noval rizikové skupiny, nie je z ekonomických dôvodov možný.
Kým prevencii a liečbe primárnej osteoporózy sa v posledných ro-
koch venuje stále viac pozornosti, údaje o patogenéze, diagnostike
a možnostiach liečby sekundárnej osteoporózy sú podstatne zried-
kavejšie. Ide pritom o veľkú skupinu pacientov, u ktorých sa lieč-
ba kostných zmien nezriedka diametrálne odlišuje od liečby pri-
márnej osteoporózy.

Napriek rozporom v literárnych údajoch niet pochýb o tom, že
hypertyreóza môže nepriaznivo ovplyvniť kostnú hmotu s násled-
ným vznikom fraktúr proximálneho femuru a všeobecne sa odpo-
rúča zmerať BMD (preferenčne oblasť krčka femuru) u všetkých
pacientiek s hypertyreózou v súčasnosti i v anamnéze, a to nezá-
visle od menopauzy. Pri supresii TSH sa zdá, že vyššie riziko vzni-
ku osteoporózy majú najmä pacientky v postmenopauze, ktoré sú
zároveň liečené vysokými dávkami tyreoidálnych hormónov (kom-
pletná supresívna liečba pri karcinóme štítnej žľazy) a ženy s ana-
mnézou hypertyreózy. Adekvátna substitučná terapia tyreoidálny-
mi hormónmi nemá negatívny efekt na kostné tkanivo, a to najmä
u pacientov v premenopauze (tabuľka 3). Z týchto dôvodov je nut-
né rôzne skupiny pacientov s ochoreniami štítnej žľazy považovať
z osteologického hľadiska za rizikové, a zvážiť potrebu vyšetrovať
BMD, forsírovať a zahájiť preventívne opatrenia (primeraný prísun
kalcia, pohybový režim, vitamín D, hormonálna substitúcia -HRT,
podľa potreby aj iná antiresorpčná liečba).

ZZoozznnaamm  ppoouužžiittýýcchh  sskkrraattiieekk::
ALP alkalická fosfatáza
ALP-b kostná frakcia alkalickej fosfatázy 
BGP osteokalcín
BMD denzita kostného minerálu
DXA dvojenergetická röntgenová absorpciometria 
GH rastový hormón
H4-mRNA histon H4- mRNA
HRT hormonálna replečná terapia (estrogénmi,

progestínom)
IGF(I) inzulínu podobný rastový faktor 1
IGFBP2 väzbový proteín 2 pre IGF
IRMA supersenzitívna imunoradiometrická metóda
PICP karboxyterminálny propeptid prokolagénu I.typu
PINP aminoterminálny propeptid prokolagénu I.typu
PTH parathormón
TSH tyreotropný hormón
VDR receptor pre vitamín D
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