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Bagqi L., Payer J., Killinger Z.: Tyreoidélne hormény a kost.

Tyreoidalne hormény maji nezastupitelnu tlohu vo vyvoji kosti pocas fetalneho obdobia, v kostnej modulacii v detstve a pri remodela¢nych cykloch
v dospelosti. Normélna koncentracia hormoénov stitnej Zlazy je nevyhnutna pre normalny kostny vyvoj. Hormony $titnej zlazy st nevyhnutné pre tvor-
bu a maturaciu kostnych buniek, ich deficit v intrauterinnom obdobi je spojeny s neonatalnou retardaciou a spomalenou kostnou maturaciou. Hor-
mony Stitnej zlazy zvy$uji kostnt remodelaciu, v nadbytku ovplyviiuju hormonalnu regulaciu metabolizmu vépnika a prispievaju k tibytku kostnej
hmoty. Hypertyreoza urychluje kostny obrat a skracuje normalny cyklus remodelacie kosti. Tyreoidalne hormony maji vicsi vplyv na kortikalnu kost
nez na trabekularnu kost. Cielom nasho prispevku je podat prehlad vyvoja tejto problematiky a na zaklade vysledkov literarnych tidajov porovnat cha-
rakter morfologickych a morfokinetickych kostnych zmien, portch kalcio-fosfatového metabolizmu a hodnotenie rizika zlomenin pri réznych ochore-
niach stitnej zlazy.
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SUMMARY

Bagqi L., Payer J., Killinger Z.: Thyroid hormones and bone.

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.
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Uvod

Ochorenia §titnej zlazy patria medzi najcastejSie endokrinné
choroby a tvoria priblizne 2/3 endokrinnych ochoreni. Statistické
udaje zo Spojenych $tatov ukazuju, Ze viac nez 10 % Zien vo veku
nad 65 rokov je liecenych tyreoiddlnymi horménmi [1]. Osteopo-
réza postihuje takmer 50 % Zzien vo veku nad 50 rokov a predpo-
klada sa, Ze tento trend bude pokracovat s rasticim vekom popula-
cie [2]. Velku cast pacientov so sekunddrnou osteoporézou tvoria
prave pacienti s ochoreniami endokrinného systému. Prevalencia
tychto dvoch problémov nas niti snazif sa porozumief G¢inkom ty-
reoiddlnych horménov na kostné tkanivo.

Na tému vztahu horménov Stitnej Zlazy a kostného tkaniva upo-
zortioval uz von Recklinghausen v 90-tych rokoch minulého storo-
¢ia, ked zaznamenal vyskyt viacnasobnych fraktir u pacienta
s hypertyre6zou [3]. Ale aZ rozvoj neinvazivnych diagnostickych
technik merania denzity kostného minerdlu (BMD) a dostupnost
supersenzitivnych imunoradiometrickych metéd (IRMA) na stano-
venie tyreotropného horménu (TSH) vsak viedlo k lepSiemu po-
chopeniu dosledkov nadmernej a nekontrolovane;j liecby tyreoidal-
nymi horménmi na pokles BMD. Napriek tomu ndsledky tejto
liecby na kost sa vel'mi nebrali do dvahy az do konca 80-tych ro-
kov, kedy bola zaznamenand redukcia BMD predlaktia u preme-
nopauzdlnych Zien, ktoré uzivali supresivne davky L-tyroxinu [4].

Za poslednych 10 rokov doslo k celej rade novych poznatkov
o vzfahu tyreoiddlnych horménov a kosti a objavilo sa viacero
préc, ktoré sa pokusali vysvetlif i¢inok tyreoiddlnych horménov na
kostné tkanivo.

Tyreoiddlne hormény pri vyvoji a maturacii kosti

Vyvoj a maturdcia kosti je komplexny jav, ktory je vysledkom
interakcie nutri¢nych, genetickych a hormondlnych faktorov. Za-
znamenané zniZenie rastu a vyvoja kosti u zvierat s nedostatkom
hormoénov stitnej Zlazy moze byt spdsobené roznymi faktormi, naj-
mi ide o zniZend produkciu rastového horménu (GH), inzulinu po-
dobného rastového faktora-1 (IGF-I) a zld vyZivu.

Hormoény Stitnej Zlazy a GH ukazuji vzdjomny potenciujici
efekt na vyvoj a rast kosti u zvierat po hypofyzektémii [5]. U tych-
to zvierat samotné poddvanie horménov Stitnej zZlazy preukazalo
len minimdlny stimula¢ny efekt na rast a vyvoj kosti [6]. Vyraz-
nej$i stimula¢ny efekt bol zaznamenany pri sic¢asnom podani
oboch horménov [7]. Hormény Stitnej zlazy a GH maji navzdjom
potenciujuci stimulacny efekt na vyvoj a rast kosti u zvierat [6],
ako aj u Tudi [7].

Efekt horménov Stitnej Zlazy na kostné bunky moZe byt sCasti
sprostredkovany stimuldciou produkcie IGF-1. IGF-I zvysuje pocet
osteoblastov, stimuluje diferencidciu osteoblastov a zvysSuje remo-
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deldciu kosti. Koncentricia IGF-I v sére bola pri hypotyredze zni-
zena [8].

Hormony $titnej Zlazy priamym pdsobenim na osteoblasty zvy-
Suju tvorbu mRNA pre IGF-1, IGF-I a vidzbového proteinu 2 pre
IGF (IGFBP-2) [9]. Normalizdcia pévodného, hypotyreézou zni-
Zeného poctu receptorov pre IGF-I v hypofyze u zvierat po substi-
tucnej terapii horménov §titnej Zlazy poukazuje na fakt, Ze hormo-
ny Stitnej zlazy sa podielaji aj na reguldcii poctu receptorov pre
IGF-1. U pacientov s hypotyreézou lieCenych L-tyroxinom, je po-
zitivna koreldcia medzi hodnotami voIného trijédtyroninu (fT3)
a koncentraciou IGF-I [8].

Na kostnych zmendch sa podiela aj nedostatok pohlavnych hor-
monov, ktory je typicky pre hypertyreézu [10].

Tyreoiddlne hormény a metabolizmus mineralov

Metabolizmus minerélov je kontrolovany interakciou parathor-
ménu (PTH) a vitaminu 1,25 (OH),D. Tieto hormény ucinkuju
systémovo, spolu s rastovymi faktormi a lokdlne pdsobiacimi cy-
tokinmi reguluji aktivitu kostnych buniek, kostni remodeldciu
a metabolizmus vapnika. Hormony Stitnej zlazy ovplyviiuji meta-
bolizmus minerdlov, priamym i nepriamym pdsobenim na kostné
bunky zvysuji kostnu resorpciu s ndslednymi sekundarnymi zme-
nami v metabolizme PTH, 1,25(OH),D a vdpnika. Zmeny v meta-
bolizme minerélov, indukované nadbytkom horménov Stitnej Zlazy
su potencidlne rizikové faktory pre pokles kostnej hmoty s ndsled-
nym zvy$enim rizika fraktdr.

Abnormality v sérovej koncentrdcii vdpnika boli zaznamenané
u pacientov s hypertyreézou [11]. Viac nez 50 % pacientov s hy-
pertyre6zou md zvysSené hladiny ionizovaného vapnika, mierny
Bioaktivita a koncentracia PTH v sére [12], sérova hladina
1,25(0H),D [13] a intestindlna absorpcia vapnika [14] byvajui zni-
Zené u pacientov s tyreotoxikézou, ¢o sved¢i pre kostnu resorpciu
indukovand horménmi S$titnej Zlazy a vysvetluje vyskyt hyperkal-
ciémie.

Hyperkalcidria je spolo¢ny jav u pacientov s hypertyreézou, vy-
skytuje sa dokonca aj bez pritomnosti hyperkalciémie a normali-
zuje sa po terapii [11]. ZvySenie exkrécie vapnika mocom sa zdd
byt sekundarne v dosledku supresie sekrécie PTH s ndslednym
zniZenim tubuldrnej reabsorpcie vapnika oblickami.

Pri tyreotoxikéze byva aj zvySené vyluCovanie vdpnika stolicou.
Zmeny v intestindlnej sekrécii, v ¢revnej cirkuldcii Zl¢e a zrychle-
nie Crevnej pasdZze spolu so steatoreou vedu k zvySenej strate vap-
nika stolicou. Kone¢nym efektom zniZenej intestindlnej absorpcie
véapnika a zvySenej fekdlnej a mocovej exkrécie vdpnika u pacien-
tov s tyreotoxikézou je negativna bilancia vépnika.

Abnormality sérovej hladiny vdpnika nie sd bezné pri hypotyre-
6ze. Pacienti s hypotyre6zou maji zniZzend odpoved na hypokalcé-
miu, pravdepodobne v dosledku zniZenej rendlnej a kostnej citli-
vosti na PTH, kedZe samotnd sekrécia PTH je pri hypotyre6ze
zvySend [15]. ZvySend hladina cirkulujiceho PTH sposobuje zvy-
Senie hladiny 1,25(OH),D [16], s ndslednym zvySenim intestindl-
nej absorpcie vapnika [17]. Pri hypotyredze je vylu¢ovanie vapni-
ka moCom a stolicou zniZené. Zd4 sa, Ze zniZené uvoltiovanie
védpnika z kosti zvySuje bazalnu koncentrdciu PTH [15].

Tyreoid4lne hormény a kostny metabolizmus

Endogénne alebo iatrogénne podmieneny nadbytok hormdénov
Stitnej Zlazy sposobuje tbytok kostnej hmoty u Tudi i experimen-
talnych zvierat [18]. Hormodny Stitnej zlazy zvySuju remodeldciu
kosti [19]. Pri zvysenej hladine horménov Stitnej Zlazy je aktivita
osteoblastov a osteoklastov zvySend, predovsetkym je zvySend ak-
tivita osteoklastov s naslednym tbytkom kostnej hmoty. Hormény
Stitnej zlazy stimuluju kostnu resorpciu in vivo [20], v orgdnovych

kultdrach [21] a v izolovanych bunkovych systémoch s obsahom
osteoblastov a osteoklastov [22].

Hormony Stitnej Zlazy stimuluju osteoklasticku kostnu resorpciu
prostrednictvom osteoblastov, ktoré obsahuju Specifické receptory
pre hormény Stitnej Zlazy, pritomnost ktorych je potrebnd na zvy-
Senie kostnej resorpcie [22]. Specifické reakcie kostnych buniek na
trijodtyronin (T3) st ovplyvnené roznymi typmi génov receptora
a osteoblastickymi fenotypovymi expresiami. T3 stimuluje prolife-
raciu osteoblastov. Jeho t¢inok na osteoklasty, ako aj iné stimulac-
né Cinitele je pravdepodobne nepriamy, prostrednictvom osteobla-
stov a cytokinov [23,24]. Priame pdsobenie T3 na osteoklasty je
vSak stdle zvaZzované, v osteoklastoch sa doteraz nenasiel cielovy
gén, ktory by bol exprimovany pdsobenim T3.

Predpokladd sa, Ze T3 ucinkuje v kostnom tkanive aj nepriamo
cez GH a IGF-I, stimuluje syntézu GH v hypofyze, a to tak, Ze
komplex T3-tyreoiddlny receptor sa viaZze priamo na gén pre GH
a reguluje jeho expresiu. Podobne bol preukdzany aj vzostup syn-
tézy IGF-1 posobenim T3. Pre priame posobenie T3 na kostné bun-
ky vSak sved¢i dokaz expresie TR receptorov v osteoblastoch
a chondrocytoch. Hormény Stitnej Zlazy pdsobia na kosf pravde-
podobne oboma mechanizmami, priamym a nepriamym. V pri-
marnych osteoblastickych bunkach T3 indukuje expresiu mRNA
pre ligand aktivdtora receptora nukledrneho faktora kappa B
(RANKL), ktory je kli¢ovou molekulou v osteoklastickej forma-
cii. T3, ako aj tyroxin (T4) tymto posiliiuji osteoklastickd forma-
ciu indukovanou 1,25(OH),D; [25]. Napriek tomu nie je celkom
jasné, ¢i T3 pdsobi v priebehu vyvoja kosti len na jednu populac-
nd radu chondrocytov, z ktorych sa diferencuji dalSie bunky,
alebo ¢i pdsobi stcasne a nezavisle na uz diferencované osteoklas-
ty a osteoblasty.

Hormony Stitnej Zlazy reguluju a zvySuju rychlost génovej tran-
skripcie osteoklastickych a osteoblastickych markerov, predovset-
kym v apendikuldrnej kosti [24,26,27], o tom sved¢i zvySenie
transkripcie mRNA pre tartarat rezistentnu kysld fosfatdzu (osteo-
klasticky marker), mRNA alkalickej fosfatdzy (osteoblasticky mar-
ker) a histonu H4 mRNA (marker bunkovej proliferdcie) v oblasti
femuru u zvierat lieCenych horménmi $titnej Zlazy, ¢o koreluje so
zniZenou BMD v tejto oblasti.

Hormony $titnej Zlazy priamo stimuluji osteoblastickd produk-
ciu alkalickej fosfatizy (ALP-b), osteokalcinu (BGP), a IGF-
1[9,24,27]. Tyreotoxikoza je spojend s ich zvysenim. Napriek zvy-
Senej osteoblastickej aktivite nemdZe zvySend osteoformdcia
kompenzovaf ndrast osteoresorpcie indukovanej horménmi $titnej
zlazy. Zvysend kostna resorpcia je sprevadzand zvySenou exkréci-
ou véapnika, hydroxyprolinu, pyridinolinu a deoxypyridinolinu mo-
¢om [19,28-30]. Hladiny tychto markerov kostného obratu kore-
Iuju s hladinami horménov §titnej Zlazy v krvi [31,32].

Na druhej strane, sérova aktivita ALP a BGP su zniZené u paci-
entov s hypotyreézou a exkrécia hydroxyprolinu mocom je u tych-
to pacientov zniZend napriek zvySenej koncentracii PTH [33].

Pri tyreotoxik6ze sa nemineralizovand povrchova oblast kostné-
rizované zvySenim poctu osteoklastov, prevalenciou resorpénych
lokalit, resorpénych a formacnych povrchov. Na rozdiel od nor-
malneho remodelacného cyklu kosti, ktory trvd priblizne 200 dni,
u pacientov s hypertyre6zou je tento cyklus skriateny najmé v do-
sledku skrétenia fazy kostnej forméacie, ¢o vedie k prevahe osteo-
resorpénych zmien a k zniZeniu efektivity v nahradzan{ resorbova-
nej kosti [19] s ndslednym stencenim mineralizovaného osteoidu.
Hoci je u¢inok horménov §titnej Zlazy pritomny u trabekuldrnej aj
kortikalnej kosti, vyraznejsi je v kosti kortikalne;j.

Existuje aj niekolko pric [34-36], ktoré skimaji vzfah poly-
morfizmu receptora vitaminu D (VDR) ku kostnej hmote u paci-
entov s hypertyre6zou a poukazuji na istd stvislost medzi urcity-
mi genotypmi VDR (Bsm I, Fok I) a vysokym rizikom dbytku
BMD u pacientov s hypertyre6zou.

34
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Zmeny kostnej hmoty a riziko fraktdr pri ochoreniach Stit-
nej zZlazy:
Osteoporéza a hypertyreéza

Hlavnymi pri¢inami hypertyreézy st Graves-Basedowova cho-
roba, toxickd viacuzlova struma a toxicka jednouzlova struma (to-
xicky adeném). Celkova prevalencia hypertyredzy u Zien je 2,7 %,
a zvySuje sa vekom [37]. Kongenitdlna hypertyreéza je velmi
vzdcne ochorenie, spdsobené transplacentdrnym prenosom stimu-
lujtcich protildtok proti TSH receptoru (TRAK) od matky s tyreo-
toxikézou Graves-Basedowoveho typu. U tychto deti sa stretdvame
so zniZenou pdrodnou hmotnosfou, mikrocefaliou, synostézami le-
becnych Svov a predcasnou zrelosfou fontanel. Kostny vek je
urychleny a BMD byva zniZena. Rovnako u tyreotoxikdzy ziskanej
v detskom veku nachddzame urychlenie kostného veku a zrychle-
nie vySkového rastu. V dospelosti dochddza pri tyreotoxikdze
k zvySeniu kostného obratu, pritom byva zvySend hladina BGP,
zvySené vylucovanie pyridinolinu a deoxypyridinolinu v modi,
zvySuje sa hladina ALP-b, PICP (karboxytermindlny propeptid
prokolagenu I. typu) a PINP (aminotermindlny propeptid prokola-
genu [. typu) v sére. U niektorych pacientov mozno zaznamenat
zvySenu kostnud prestavbu, ktord vSak nemusi maf vplyv na vysle-
dok kostnej denzity. U starSich pacientiek dochddza pri hypertyre-
6ze ku zniZeniu BMD, a stiipa tak riziko vzniku fraktdr krcku fe-
muru a stavcov. Treba si uvedomif, Ze u postmenopauzdlnych Zien
s tyreotoxik6zou v anamnéze, pretrvava riziko vzniku osteopordzy
este dlhd dobu po lieeni a ukludneni toxikdzy.

Prospektivne Stidie poukazuji na zvySenie rizika fraktir proxi-
madlneho femuru u pacientov s hypertyreézou v anamnéze s rela-
tivnym rizikom (RR 1,8) [38], kontrolné Stidie zvysenie tohoto ri-
zika potvrdzuju u pacientov s aktudlnou hypertyreézou (RR 2.5)
[39], iné retrospektivne Stidie poukazuju na signifikantne vysoké
riziko fraktdr (IRR 1,26-2,29) u pacientov s hypertyredzou v Case
stanovenia diagnézy a na pokles tohoto rizika po liecbe (RR 0,66)
[40].

V literdrnych tddajoch je rozpor ohladne kostnych zmien pri hy-
pertyre6ze. Diamond a spol. [41] zistili zniZend BMD lumbaélne;j
chrbtice u Zien s Graves-Basedowovou hypertyreézou a vicsina
studif pokles BMD potvrdzuje [42—47].

Napriek tomu s zndme aj Stidie, ktoré signifikantny pokles
BMD pri hypertyreéze nezaznamenali [48,49].

Niektoré stidie poukazujui na zvySenie BMD a pokles rizika
fraktdr u Zien ako aj u muZov po adekvitnej medikamentdéznej ako
aj chirurgickej antityreoiddlnej liecbe [40,50-53].

V stcasnosti sa pri lieCbe hypertyredzy postupuje tak, aby sa pa-
cient dostal do eutyredidneho stavu, ¢o je definované hladinami
TSH v normdlnom rozsahu, pri merani supersenzitivnymi metéda-
mi /IRMA/. Pri dostupnosti supersenzitivnych metéd merania TSH
IRMA-tretej generdcie a vdaka pravidelnym screeningom sa hy-
pertyre6za identifikuje a lieci v zaciato¢nych fazach, preto v bu-
ddcnosti mozeme ocCakdvatf mensi vyskyt kostnych komplikacif ty-
reotoxiko6zy.

Na zdklade dneSnych poznatkov sa odporica merat BMD, pre-
dovsetkym u postmenopauzalnych Zien s anamnézou hypertyredzy
[54], ktoré su z osteologického hladiska rizikové.

Kostné zmeny pri exogénnej a endogénnej supresii TSH
Metabolizmus kosti je samozrejme ovplyvneny i tyreoidalnymi
horménmi exogénneho pdvodu. Otdzkou je, ¢i pri poddvani substi-
tucnej, alebo supresivnej davky horménov Stitnej Zlazy je pacient
vystaveny zvySenému riziku vzniku osteopordzy. Predpokladd sa,
Ze v premenopauze, pokial sa pri lieCbe horménmi $titnej Zlazy
hladina TSH pohybuje vo fyziologickom rozmedzi, alebo je len
mierne suprimovand a hladina volného tyroxinu (fT4) nie je zvy-
Send, nedochddza ku vzniku osteopordzy. V centre pozornosti sto-
ja najmid postmenopauzalne Zeny, ktoré uzivaju supresivnu davku
tyreoidalnych horménov, t.j. hladina TSH je zniZend pod fyziolo-
gickou normou a hladina fT4 zvySend. Takdto terapia sa pouZiva

u pacientov s karcindmom S$titnej Zlazy a niekedy pri liecbe auto-
imunitnych tyreoiditid.

Exogénne poddvanie supresivnych ddvok L-tyroxinu na potlace-
nie TSH sa casto pouZiva za G¢elom zamedzif progresii alebo re-
kurencii karcinému $titnej zlazy [55]. Kompletna supresia TSH je
obycajne definovand koncentraciou TSH < 0,1 pU/ml [56], niekto-
ri autori povazuju za kompletnu supresiu TSH < 0,01 pU/ml. Den-
nd davka L-tyroxinu, ktord je potrebnd na zabezpecenie tejto su-
presie, je priblizne 2,2 Ug/kg telesnej hmotnosti [57]. Ciastoénd
supresia TSH poddvanim tyreoiddlnych horménov (zndma ako
exogénna subklinickd hypertyredza) sa Casto pouziva na inhibiciu
rastu benignych tyreoiddlnych nodulov a strim. Za tymto tcelom
sa podava L-tyroxin v dévke, ktord udrzuje koncentraciu TSH tes-
ne pod normou tj. v rozmedzi 0,2-0,5 pU/ml. Ciasto¢na endo-
génna supresia TSH pri tzv. endogénnej subklinickej hypertyredze
(normadlne hladiny fT4 a fT3 a mierne potlacend hladina TSH) [58]
byva dosledkom funkénych nodulov, nodéznych strim, Graves-
Basedowovej choroby, ale aj subakiitnej tyreoiditidy.

Bolo publikovanych viacero pric, z ktorych niektoré preukdzali
a iné naopak nepreukdzali zvySené riziko osteopordézy u pre-
a postmenopauzalnych Zien lie¢enych supresivnymi davkami hor-
monov §titnej zZlazy (tabulka 1) a napriek rozliénym charakterom
a podmienkam supresie TSH (kompletnd exogénna supresia, ¢ias-
tocnd exogénna supresia a Ciasto¢nd endogénna supresia), mnoho
$tudif tychto pacientov spaja do jednej skupiny.

Vo vztahu menopauzy a supresie TSH, ndzory o kostnych zme-
ndch u premenopauzdlnych Zien a vysledky réznych $tidii st kon-
troverzné (tabulka I). Niektoré prierezové kratkodobé (cross-secti-
onal) Stidie nezaznamenali negativny signifikantny efekt [59-68],
iné Stddie poukazuju na pokles kostnej denzity [4,69-73]. Podob-
né kontroverzné vysledky existuju aj v retrospektivnych a prospek-
tivnych Studiach [60,74-78], napriek tomu sa zdd, Ze vyssie davky
L-tyroxinu st spojené so zvySenou stratou BMD [65,75,76,79].
V niektorych metaanalyzach vSak nebol zaznamenany vyznamny
pokles BMD v premenopauze [80-82].

Nepriaznivé kostné zmeny boli popisané aj u postmenopauzal-
nych zien, ktoré uzivaji tyreoiddlne hormoény v supresivnej davke
[63,69,70,83-85] (tabulka I). Iné $tidie vyrazny nepriaznivy efekt
nezaznamenali [45,59-62,66,68,77,86,87]. Jedna metaanalyza
[82] nezaznamenala signifikantny pokles BMD po jednorocnej
supresivnej terapii. Ind metaanalyza [80] ukazuje na rozdielny po-
kles BMD od 5 % do 9 % v roznych lokalitich u 409 postmeno-
pauzdlnych Zien po 9,6 rokov trvajicej supresivnej liecbe. Ind
metaanalyza ukdzala pokles BMD o0 0,91 % ro¢ne u postmenopau-
zalnych Zien so zniZenou hladinou TSH [81]. Longitudindlna Stu-
dia u zien po menopauze, ktoré uzivali supresivne davky L-tyroxi-
nu a zdroven vapnik, kalcitonin alebo placebo, poukdzala na
pokles BMD v oblasti stavcov a proximalneho femuru len u place-
bovej skupiny [88].

Hormonadlna substitu¢na terapia (HRT) zvySuje BMD u postme-
nopauzdlnych Zien, ktoré uZivaju tyreoiddlne hormoény v supresiv-
nej davke [53,83,89].

Kostné zmeny pri Ciastocnej exogénnej supresii TSH st rozne.
Niektoré prace poukazuju na nepriaznivy vplyv tejto supresie na
BMD, hlavne u postmenopauzalnych Zien [71,72].

Napriek rozporom v literdrnych tdajoch a vysledkoch rdznych
préc, interpretaciou tychto prac mozno skonstatovat, Ze v suvislos-
ti s menopauzou vyssie riziko vzniku osteoporézy majui obe sku-
piny pacientiek a to v pre- a postmenopauze, ktoré su lieCené vy-
sokymi ddvkami tyreoiddlnych horménov za ti¢elom kompletnej
supresie TSH (napr. pri karcinéme Stitnej zlazy). Z tohto dévodu
je nutné obe skupiny povazovat z osteologického hladiska za rizi-
kové, avSak pre absenciu velkych ,.evidence based* Stidif a pres-
nych kritérii delenia stiborov nemozeme presne odhadniif, do akej
miery je supresivna terapia TSH na kostné tkanivo rizikova. Na-
priek tomu u tychto pacientiek sa zdd byf potrebné vySetrovat
BMD.
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Tabulka 1

Kostné zmeny pri supresii TSH

Stidia Design Charakteristika Kon-  Status Pocet Priemer. Technika  Zmerand Zmeny
(Literatidra) Stidie pacientov trolni menopauzy pacient. doba merania oblast BMD
skup. n terapie, r BMD skeletu
Ross et al. [4] Prierezova- Hashimotova ano Premenopauza 28 >5 SPA Predlaktie —4 %
kratkodoba hypotyredza,
struma, noduly, 12 > 10 Predlaktie -9 %
karcindm Stitnej
zlazy
Paul et al. [73] Prierezova- Toxicka ano Premenopauza 31 9,6 DPA Chrbtica NS
kratkodoba jednouzlovd Kréok
struma femuru -12 %
Trochanter -10,1 %
Stall et al. [85] Longitudindlna  Hashimotova ano Postmenopauza 10 2 DPA Chrbtica 29 %
hypotyredza, Kréok
Gravesova femuru NS
choroba Predlaktie NS
Ribot et al. [87]  Prierezova- Karciném $titnej nie Postmenopauza 28 6 DPA Chrbtica NS
kratkodoba zlazy
Taelman Prierezova- Struma ano Postmenopauza 36 5,8 SPA Predlaktie -5 %
et al.[70] kratkodoba Premenopauza 24 10 Predlaktie 20 %
Diamond Prierezova- Karciném Stitnej ano Premenopauza 14 11 SPA Predlaktie NS
et al. [69] kratkodoba zlazy DPA Chrbtica NS
Kréok
femuru -11 %
Postmenopauza 10 6 SPA Predlaktie —-11 %
DPA Chrbtica -15%
Kréok
femuru -23 %
Adlin Prierezova- Hashimotova ano Postmenopauza 11 15,1 DPA Chrbtica NS
et al. [45] kratkodoba hypotyredza, Kréok
struma, noduly femuru NS
Trochanter NS
Wardov
trojuholnik NS
Franklyn Prierezova- Karciném S$titnej ano Premenopauza 18 8 DXA Chrbtica NS
et al. [61] kratkodoba zlazy Postmenopauza 26 Krcok
femuru NS
Trochanter NS
Wardov
trojuholnik NS
Pioli et al. [75] Longitudindlna  Struma, karciném dno Premenopauza 14 1-3 SPA Predlaktie NS
Stitnej zlazy DPA Chrbtica -2,6 %/t
Lehmke Prierezova- Karciném S§titnej ano Premenopauza 25 5 SPA Predlaktie NS
et al. [63] kratkodoba zlazy QCT Kalkaneus NS
Chrbtica +12,4 %
Postmenopauza 16 Predlaktie -15%
Kalkaneus -22 %
Chrbtica NS
Mudde Prierezova- Struma ano Premenopauza 16 Sine SPA Predlaktie Znizend
etal. [71] kratkodoba Postmenopauza 17 Predlaktie Znizena
Grant Prierezova- Hypotyredza ano Postmenopauza 44 12.6 SPA Predlaktie NS
et al. [86] kratkodoba
Kung Prierezova- Karciném S$titnej dno  Postmenopauza 34 12.2 DXA Chrbtica -18,3 %
et al. [84] kratkodoba zlazy Krcok
femuru -12,1 %
Trochanter -13,1 %
Wardov
trojuholnik -12,1 %
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Tabulka 1 — pokracovanie
Kostné zmeny pri supresii TSH

Stidia Design Charakteristika Kon-  Status Pocet Priemer. Technika  Zmerand Zmeny
(Literatiira) Stddie pacientov trolnd menopauzy pacient. doba merania oblast BMD
skup. n terapie, r BMD skeletu
Foldes Prierezova- Subklinicka ano Premenopauza 13 Sine DXA Chrbtica NS
et al. [72] kratkodoba hypertyreéza DXA Kréok
SPA femuru NS
Predlaktie NS
Postmenopauza 24 DXA Chrbtica ZniZena
DXA Kréok
SPA femuru ZniZena
Predlaktie ZniZena
Toxicky adeném  dno Premenopauza 6 Sine DXA Chrbtica ZnizZena
DXA Kréok
SPA femuru ZnizZena
Predlaktie ZniZena
Postmenopauza 16 DXA Chrbtica ZniZena
DXA Kréok
SPA femuru ZnizZena
Predlaktie ZniZena
Florkowski Prierezova- Karciném S§titnej nie Premenopauza 20 9 DXA Chrbtica NS
et al. [59] kratkodoba Zlazy Postmenopauza 18 Kréok
fenuru NS
Giannini Prierezova- Karciném S§titnej ano Premenopauza 12 8 DXA Chrbtica NS
et al. [62] kritkodoba zlazy Postmenopauza 13 9
Marcocci Prierezova- Karciném Stitnej ano Premenopauza 47 10 DXA Chrbtica NS
et al. [64] kratkodoba zlazy, struma Proximalny
femur NS
Cele telo NS
Garton Prierezova- Autoimunitnd ano Premenopauza 20 4 DXA Chrbtica NS
et al. [65] kratkodoba tyreoiditida Krcéok
femuru NS
Trochanter NS
Wardov
trojuholnik NS
Schneider Prierezova- Hypertyre6za ano Postmenopauza 120 20,4 SPA Predlaktia -1.3 %
et al. [83] kratkodobd alebo hypotyreéza DXA Proximalny
v anamnéze femur -7,8 %
Chrbtica =53 %
Hawkins Prierezova- Karciném S§titnej ano Postmenopauza 21 6,2 DXA Chrbtica NS
et al. [103] kratkodoba Zlazy
Muller Prierezova- Karciném Stitnej dno  Premenopauza 23 11 DXA Chrbtica NS
et al. [60] kratkodoba Zlazy, struma Postmenopauza 27 Krcéok
femuru NS
De Rosa Prierezova- Struma ano Premenopauza 25 1,1 DXA Chrbtica NS
et al. [67] kratkodoba Postmenopauza 25 3,5 Kréok
femuru NS
Trochanter NS
Wardov
trojuholnik NS
McDermott Longitudindlna  Karciném Stitnej ano Premenopauza 24 29-54 SPA Predlaktie ZniZena
et al. [76] Zlazy, struma, Postmenopauza 44 DPA Chrbtica Znizena
noduly Kréok
femuru ZniZend
Kung AW, Longitudindlna  Karciném Stitnej nie Postmenopauza 15 2 DXA Chrbtica -5 %
Yeung SS. [88] zlazy Kréok
femuru -6,7 %
Trochanter 4,7 %
Wardov
trojuholnik -8,.8 %
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Tabulka 1 — koniec
Kostné zmeny pri supresii TSH

Stidia Design Charakteristika Kon-  Status Pocet Priemer. Technika  Zmerand Zmeny
(Literatidra) Stidie pacientov trolni menopauzy pacient. doba merania oblast BMD
skup. n terapie, r BMD skeletu
Gorres Prierezova- Karciném S§titnej nie Premenopauza 15 6 DXA Chrbtica NS
et al. [66] kratkodoba zlazy Postmenopauza 32 11 Cely femur NS
Trochanter NS
Rosen Longitudindlna  Karcindm Stitnej ano Premenopauza 17 2 DXA Predlaktie NS
et al. [74] zlazy Postmenopauza 2 Chrbtica NS
Proximalny NS
femur NS
Cele telo NS
Lopez Longitudindlna  Karcindm Stitnej ano Premenopauza 43 3,6 DXA Chrbtica NS
et al. [77] zlazy Postmenopauza 53 Kréok
femuru NS
Sijanovic Longitudindlna  Karciném Stitnej ~ nie Premenopauza 19 10 DXA Chrbtica NS
et al. [78] zlazy Krcok
femuru NS
SPA Distalny
radius ZniZena
Baldini Prierezova- Benigna nodézna  dno Premenopauza 36 2 DXA Celé telo NS
et al. [68] kratkodoba struma Postmenopauza 53
P > 0,05: nesignifikantné (NS), DXA: dvojenergetickd rontgenova absorpciometria, SPA: jednofoténové absorpciometria, DPA: dvojfotonové absorpciometria
Tabulka 2:
Kostné zmeny pri substitucnej liecbe tyreoidalnymi horménmi
Stidia Design Charakteristika Kon-  Status Pocet  Priemer. Technika  Zmerana Zmeny
(Literatiira) Stidie pacientov trolnd menopauzy pacient. doba merania oblast BMD
skup. n terapie, r BMD skeletu
Ribot Prierezova- Nodézna struma nie Postmenopauza 21 5,5 DPA Chrbtica NS
et al. [87] kratkodoba
Greenspan Prierezova- Hypotyre6za alebo nie Premenopauza 28 12 DPA Proximalny 5,1 %
et al. [99] kratkodoba hypertyredza femur
v anamnéze, DPA Chrbtica NS
karciném Stitnej QCT Chrbtica 6,7 %
Zlazy Postmenopauza 15 15 DPA Proximdalny 6,2 %
femur
DPA Chrbtica NS
QCT Chrbtica NS
Kung AW, Prierezova- Hashimotova ano Premenopauza 26 7.5 DXA Chrbtica NS
Pun KK. [100] kratkodoba hypotyredza Kréok
femuru 5,7 %
Cele telo NS
Trochanter -7,0 %
Wardov
trojuholnik -10,6 %
Ross [98] Longitudindlna  Hypotyre6za ano Postmenopauza 17 1,2 SPA Predlaktie NS
DXA Chrbtica NS
Grant Prierezova- Hypotyredza ano Postmenopauza 34 10,3 SPA Predlaktie NS
et al. [86] kratkodoba
Campos- Prierezova- Karciném §titnej ano Premenopauza 15 0,7-15 DXA Chrbtica NS
Pastor et al. [43]  kratkodobd Zlazy hypotyredza Wardov
alebo trojuholnik NS
hypertyredza Kréok
v anamnéze, femuru NS
struma Postmenopauza 9 Chrbtica ZnizZena
Wardov
trojuholnik ZnizZena
Kréok
femuru NS
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Tabulka 2 — pokracovanie
Kostné zmeny pri substitucénej lieCbe tyreoidalnymi hormonmi

Stidia Design Charakteristika Kon-  Status Podet Priemer. Technika  Zmerand Zmeny
(Literatdra) Stadie pacientov trolnd menopauzy pacient. doba merania oblast BMD
skup. n terapie, r BMD skeletu
Duncan Prierezova- Hashimotova nie Premenopauza 195 9 DPA Chrbtica NS
et al. [44] kratkodoba hypotyredza, Postmenopauza Kréok
hypertyredza femuru NS
v anamnéze, Wardov
noduly, karciném trojuholnik NS
Stitnej Zlazy Trochanter NS
Predlaktie NS
Longitudindlna nie Premenopauza 64 2-3 DPA Chrbtica NS
Postmenopauza Kréok
femuru NS
Wardov
trojuholnik NS
Trochanter NS
Predlaktie Znizend
Garton Prierezova- Autoimunitna Ano  Premenopauza 20 4 DXA Chrbtica -8 %
et al. [65] kratkodoba tyreoiditida Kréok
femuru NS
Trochanter -6 %
Wardov
trojuholnik NS
Schneider Prierezova- Hypertyredza ano Postmenopauza 74 20,4 DXA Predlaktie NS
et al. [83] kratkodoba alebo hypotyredza Proximdlny
v anamnéze femur
Chrbtica NS
Hawkins Prierezova- Zipal Stitnej ano Postmenopauza 10 9 DXA Chrbtica NS
et al. [103] kratkodoba Zlazy
Franklyn Prierezova- Hypertyre6za ano Premenopauza 27 5.8 DXA Chrbtica NS
et al. [102] kratkodoba v anamnéze Kréok
femoru NS
Trochanter NS
Wardov
trojuholnik NS
Hypertyre6za ano Postmenopauza 60 9,8 DXA Chrbtica 5,6 %
v anamnéze Kréok
femuru NS
Trochanter -39 %
Wardov
trojuholnik NS
Hypotyre6za ano Postmenopauza 22 5.9 DXA Chrbtica NS
v anamnéze Kréok
femuru NS
Trochanter NS
Wardov

trojuholnik NS

P > 0,05: nesignifikantné (NS), DXA: dvojenergetickd rontgenova absorpciometria, SPA: jednofoténova absorpciometria, DPA: dvojfoténovd absorpcio-

metria, QCT: kvantitativna pocitacovd tomografia

Pri Ciastocnej supresii TSH, metaanalyzy zahffiaji len malé
a heterogénne Studie a vysledky st nedostatocné, ale vo vSeobec-
nosti sa odportica vySetrovat BMD pri ¢iastocnej supresii TSH naj-
mi u postmenopauzdlnych Zien, a pretoze tyreoiddlne hormoény
maju vacsi vplyv na kortikdlnu kost, odportca sa vySetrovat BMD
predovSetkym kosti s prevazne kortikdlnou Struktdirou [90].

V klinickej praxi je potrebné vzdy monitorovaf terapiu tyreoi-
délnymi horménmi sledovanim hladiny TSH (IRMA) a {fT4. Indi-
kdciu supresivnej terapie je vzdy dolezité posudzovat s prihliadnu-
tim k riziku osteopordzy. Neexistuje vSak Ziadna Studia, ktord by
presne urcila obdobie, kedy treba merat BMD u pacientov so su-
presivnou lie¢bou tyreoiddlnymi horménmi. Podla Standardnych

smernic prevencie osteoporézy, BMD mad byt vySetrend od jedné-
ho do dvoch rokov od zaciatku supresivnej lieCby tyreoiddlnymi
horménmi [90,91]. U Zien po menopauze je potrebné zvazit aj po-
ddvanie estrogénov (HRT), alebo inych antiresorpénych liekov
spolu s vapnikom, vitaminom D a cvicenim.

Kostné zmeny pri hypotyreéze a substitu¢nej liecbe tyreoi-
délnymi horménmi

U novorodencov s kongenitdlnou hypotyre6zou sa stretdvame
Casto s nezrelostou skeletu, ktord sa vSak v priebehu jedného az
dvoch rokov pri adekvatnej substituc¢nej terapii upravi. V priebehu
prvych tyzdilov je oneskoreny rast so vznikom relativnej makroce-
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Tabulka 3
Algoritmus sledovania kostného nalezu u ochoreni Stitnej zZlazy

Stav Postup (z hladiska poruchy Postup (z hfadiska kostnych zmien)
(klinicka diagnéza) Stitnej Zfazy)
Hypertyreéza Cielif a dosiahnuf eutyreézu Merat BMD, predovsetkym oblast proximalneho

(Graves-Basedowova choroba, toxickd jednouzlova
alebo toxickd multinod6zna struma)

Supresia TSH

a — Kompletnd supresia

(terapia vysokorizikového karcinému $titnej zlazy)

b — Subklinickd hypertyredza — exogénna

(terapia multinod6znej strumy alebo solitdrnych uzlov)
¢ — Subklinicka hypertyreoza — endogénna

(subakiitna tyreoditida, jednouzlova

alebo multinoddzna struma)

Adekvatna substitu¢na terapia TH (sledovana hypotyredza) Liecif a dosiahnuf eutyreézu

Supresia hladiny TSH na < 0,1 pU/ml
Znizit hladiny TSH na 0,2-0,5 pU/ml

Obnovit eutyredzu

femuru u Zien v pre- a postmenopauze

Merat BMD, predovsetkym oblast proximalneho
femuru u Zien v pre- a postmenopauze

Merat BMD, predovsetkym oblast proximalneho
femuru v postmenopauze

Merat BMD, predovsetkym oblast proximalneh
femuru v postmenopauze

Standardny postup pre normalnu populdciu
predovsetkym v premenopauze
V postmenopauze???

falie. Pre hypotyredzu ziskanu v detskom veku je typické spoma-
lenie rastu a oneskorenie kostnej zrelosti. U dospelych pacientov
s hypotyredzou sa znizuje diferencidcia kostnych buniek a zaroven
aj aktivita osteoklastov a osteoblastov. Zda sa vsak, Ze tieto zmeny
nemaji vyznamnu klinickd relevanciu.

Substitu¢nd liecba horménmi Stitnej Zlazy sa definuje ako exo-
génna ddvka L-tyroxinu, ktord udrZuje hodnoty TSH v normélnom
rozmedzi (0,5-5 pU/ml) a pri pouZiti supersenzitivinych metéd
IRMA azZ na 0,1 pU/ml. Doporucend dennd ddvka L-tyroxinu na
dosiahnutie tejto hodnoty je u novorodencov a doj¢iat v sucasnej
dobe 10-15 pg/kg telesnej hmotnosti [92-95], pre mladé osoby
1,7 pg/kg telesnej hmotnosti a okolo 1,0 pg/kg telesnej hmotnosti
pre starSie osoby [96], priCom ddvky treba individualizovaf za tce-
lom prevencie vzniku iatrogénnej hypertyredzy.

Otdzka kostnych zmien pri hypotyredze a substitucnej liecbe ty-
reoiddlnymi horménmi je diskutabilnd. Velké retrospektivne $tu-
die [40] poukazuju na signifikantne vysoké riziko fraktir u paci-
entov s hypotyreézou v Case stanovenia diagnoézy, ako aj po lieCbe
(IRR 2,17-2,35). Iné stidie [97] zaznamenali signifikantne vysoké
riziko fraktir predlaktia len u pacientov po menopauze (RR 1.8,
95 % CI: 1-3.2). Ross [98] negativne kostné zmeny u postmeno-
pauzdlnych Zien pri adekvdtnej substitucnej lie¢be a sledovanej hy-
potyredze nezaznamendval.

U premenopauzalnych Zien, niektoré $tidie poukazuji na pokles
BMD [65,99,100], iné stidie zZiadne zmeny BMD nezaznamenali
[43-45] (tabulka 2). Metaanalyza niekolkych starSich Stidii (41
kratkodobych prierezovych Stidif) [80] poukazuje na pokles BMD
v oblasti proximédlneho femuru a stavcov, pricom pokles BMD
v oblasti proximdlneho femuru bol vyraznejsi, ale je velmi prav-
depodobné, Ze v tychto Studidch boli zaradeni pacienti lieceni vy-
sokou ddvkou tyreoiddlnych horménov [70,73]. U adolescentnych
dievcat uzivajicich tyreoiddlne hormény v substitu¢nych davkach
pre autoimunitnu tyreoiditidu neboli zaznamenané negativne zme-
ny v BMD [101].

Jednou z najcastejSich fraktdr v starobe je fraktira proximdlne-
ho femuru. Prospektivne Stidie ukazali, Ze substitu¢na liecba tyre-
oiddlnymi horménmi nema vplyv na fraktiry krcka femuru u star-
$ich Zien [23,38,39]. U postmenopauzdlnych Zien negativne zmeny
BMD nésledkom substitu¢nej liecby horménmi Stitnej Zlazy nebo-
li preukazané vo viacerych Studiach [44,83,86,87,99,102,103].

Vicsina autorov [54,98] predpokladd, ze adekvatna substitu¢na
liecba tyreoiddlnymi hormdénmi nemd klinicky signifikantny nega-
tivny vplyv na kostnd denzitu, a to najmé u pacientov pred meno-
pauzou. V sucasnosti pacienti s touto terapiou su z osteologického
hladiska povazovani za prislusnikov normélnej populdcie.

Problémy v interpretacii klinickych $tadii

Hoci efekt tyreoiddlnych horménov na kostné tkanivo nie je zlo-
zité odhadnf, interpretacia klinickych stadii je zlozita. Tieto zlo-
Zité zévery vychddzaji zo zmien v type terapie, zmien v definova-
ni ,supresie” a ,substiticie”, z problémov v prevedeni Studif,
z rozdielu v pouzivanej technike merania BMD, spojenia hetero-
génnych pacientov a problémov s premenlivym priebehom a cha-
rakterom ochoreni Stitnej Zlazy. Chybaji velké, randomizované
a dobre definované Stidie, ktoré by modernymi metédami (DXA)
sledovali BMD u homogénnych skupin pacientov s ochoreniami
Stitnej zlazy.

Pouzivané davky L-tyroxinu za ticelom supresie TSH, alebo sub-
stittcie za poslednych 15 rokov zna¢ne poklesli [104,105]. Pred ro-
kom 1984 substitucnd ddvka horménov Stitnej Zlazy predstavovala
50-300 pg/d [104], dnes je to S0-150 pg/d [106]. Rovnako poda-
vané davky tyreoiddlnych horménov pri supresii TSH obsahovali
a7z dvojndsobok dnes$nych davok [105,106]. K celkovej redukcii
pouzivanych ddvok tyreoiddlnych hormonov prispelo zlepsSenie
Standardizdcie obsahu horménu v tyroxinovych tabletdch a citli-
vejSie metddy merania TSH. Pred rokom 1984 boli preparaty Stan-
dardizované len obsahom jodu a obsah horménu znacne kolisal.
V roku 1984 sa zaCalo monitorovanie obsahu L-tyroxinu v table-
tach presnejSou vysokotlakovou chromatografiou. Pred desiatimi
rokmi boli pri liecbe ochoreni $titnej zlazy pouZzivané zmesi T3
a T4, pricom mnozstvo T3 v tyroxinovych prepardtoch moze byt
rozne vysoké, co vedie k zna¢nému zvyseniu resorpcie kosti [107].

Rozli¢né formy prevedenia Stidif viedli k rozlicnym a pochyb-
nym vysledkom. Mnoho $tidii je mensieho rozsahu, kratkodobé
prierezové (cross-sectional) Stidie nemo6zu vysvetlif rozdiely, kto-
ré vznikaju v dosledku toho, Ze pacienti a kontrolnd skupina nie su
dostatocne porovnatelni. Zdrojom zmitkov je tieZ zaradenie mu-
Zov a zien do jednej skupiny, ako aj Zien pred a po menopauze do
jednej skupiny. Metaanalyzy, ktoré obsahuji vela pacientov, tieZ
poskytujui nespolahlivé vysledky, pretoZe nevysvetluju zmeny da-
vok, typ terapie alebo zmeny zdravotného stavu pacientov.

Pouzivand technika pri merani BMD je dalSia skuto¢nost, pre
ktortd nie je mozné presne porovnaf vysledky, a pretoze tyreoidal-
ne hormoény majui vacsi vplyv na kortikdlne nez na trabekuldrne
kosti, prace skimajtice oblasti bohaté na kortikdlnu kost ukazuju

Zaver

Exponencidlny ndrast komplikdcii osteopordzy nds niti zaujat
razantnejsi pristup v prevencii a terapii tohoto epidemiologicky za-
vazného ochorenia. Plo$ny screening obyvatelstva, ktory by defi-
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noval rizikové skupiny, nie je z ekonomickych doévodov mozny.
Kym prevencii a liecbe primarnej osteopordzy sa v poslednych ro-
koch venuje stdle viac pozornosti, idaje o patogenéze, diagnostike
a moznostiach liecby sekundarnej osteopordzy st podstatne zried-
kavejsie. Ide pritom o velkud skupinu pacientov, u ktorych sa liec-
ba kostnych zmien nezriedka diametrdlne odliSuje od liecby pri-
marnej osteopordzy.

Napriek rozporom v literdrnych tdajoch niet pochyb o tom, Ze
hypertyre6za mdze nepriaznivo ovplyvnif kostnd hmotu s nasled-
nym vznikom fraktir proximalneho femuru a vSeobecne sa odpo-
ruc¢a zmerat BMD (preferencne oblast kr¢ka femuru) u vSetkych
pacientiek s hypertyre6zou v sicasnosti i v anamnéze, a to neza-
visle od menopauzy. Pri supresii TSH sa zda, Ze vyssie riziko vzni-
ku osteopordézy majui najmi pacientky v postmenopauze, ktoré su
zdrovei lieCené vysokymi ddvkami tyreoiddlnych horménov (kom-
pletnd supresivna liecba pri karcinéme Stitnej Zlazy) a Zeny s ana-
mnézou hypertyredzy. Adekvatna substituéna terapia tyreoidalny-
mi horménmi nemd negativny efekt na kostné tkanivo, a to najmi
u pacientov v premenopauze (tabulka 3). Z tychto dovodov je nut-
né rozne skupiny pacientov s ochoreniami $titnej Zlazy povaZovat
z osteologického hladiska za rizikové, a zvazif potrebu vySetrovat
BMD, forsirovaf a zahdjit preventivne opatrenia (primerany prisun
kalcia, pohybovy reZim, vitamin D, hormondlna substiticia -HRT,
podla potreby aj ind antiresorpcna liecba).

Zoznam pouZitych skratiek:

ALP alkalickd fosfatdza

ALP-b kostna frakcia alkalickej fosfatdzy

BGP osteokalcin

BMD denzita kostného mineralu

DXA dvojenergetickd rontgenovd absorpciometria

GH rastovy hormén

H4-mRNA histon H4- mRNA

HRT hormonadlna reple¢nd terapia (estrogénmi,
progestinom)

IGF(I) inzulinu podobny rastovy faktor 1

IGFBP2 vézbovy protein 2 pre IGF

IRMA supersenzitivna imunoradiometrickd metéda

PICP karboxytermindlny propeptid prokolagénu I.typu

PINP aminotermindlny propeptid prokolagénu I.typu

PTH parathormén

TSH tyreotropny hormén

VDR receptor pre vitamin D
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