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ÚVODNÍK
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Vážené kolegyně, vážení kolegové,

toto číslo Osteologického bulletinu dostáváte do rukou při
zahájení XIII.  kongresu slovenských a českých osteologů
a značná část čísla je věnována abstraktům z této nejvý-
znamnější vědecké akce obou našich odborných společnos-
tí. Každoroční setkání specialistů obou zemí je nesmírně
cenné z mnoha pohledů. Samozřejmě převažuje pohled od-
borný: program je bohatý a přinese jistě plno zajímavých
sdělení. Všimněme si, jak výraznou roli získává pohled
„preventivní“, nebo alespoň zaměřený na včasnou diagnos-
tiku. Je to posun, charakteristický pro moderní medicínu, ke
které patří především prevence. Je to ale nepochybně i odraz
snahy o individuální přístup k nemocnému. Ať se to někomu
líbí, či ne, ať chceme, či nechceme, určitá forma personali-
zované medicíny se bude postupně prosazovat ve všech me-
dicínských oblastech. Snaha o stanovení individuálního rizi-
ka fraktury pro každého jednoho pacienta není samozřejmě
snahou o odklon od obrovských populačních dat, potřeb-
ných pro medicínu založenou na důkazech. Je to snaha tato
populační data převést z nazírání plátců, organizátorů medi-
cíny, vědeckých studií a „pohodlnějšího“ medicínského po-
hledu („platí to pro velké skupiny, bude to platit i pro Vás“)
do pohledu konkrétního pacienta a jeho úhlu pohledu: „jest-
liže tento pokles MD zvyšuje riziko zlomeniny v průměru
dvakrát, jsem já přesně v tom průměru, nebo ne“ a podobně
„jestliže tento lék je velmi účinný u 95 % pacientů, jsem já
osobně v těch 95 procentech, nebo v těch zbývajících pě-
ti?“. Na první část podobných otázek se snaží najít – ales-
poň částečnou odpověď – metoda FRAX. Jistě s velkým zá-

jmem budeme diskutovat s jejím autorem, profesorem
Kanisem, ale i s ostatními. Samozřejmě i další části odbor-
ného programu jsou velmi zajímavé, ať již jsou zaměřené na
léčebné potupy – z hlediska jejich přínosu či rizik, nebo na
metabolické problémy a sledování kvality kostní tkáně.

Zajímavý je i pohled na skutečnost, že vývoj klinické os-
teologie v našich dvou zemích začíná mít mnohé odlišné
stránky a charakteristiky. Liší se stupeň přístrojového vyba-
vení, liší se struktura osteocenter a jejich „oficializace“ for-
mou vyhlášek ministerstva zdravotnictví, liší se systém
vzdělávání a existence atestace z klinické osteologie. Na
druhé straně máme mnoho společného, a především nás
spojují dlouholetá přátelství a dobré vztahy, takže těch „roz-
dílů“ jistě využijeme k poučení a vhodné aplikaci toho lep-
šího na obou stranách. Společné setkání na kongresech k to-
mu dává mnoho dobrých příležitostí.

V třetím letošním čísle Osteologického bulletinu ale na-
jdete i další zajímavé články: přepis přednášky profesora
Ammanna z loňského kongresu v Ostravě o nesmírně zají-
mavém léku, jakým stroncium ranelát nepochybně je.
Neoddělitelnost osteologie a endokrinologie dokumentují
i další tři články. Věřím, že i toto číslo Oteologického bul-
letinu vás zaujme, ať již ho budete číst na XIII. kongresu
v Bratislavě, nebo v klidu svých pracoven a domovů.

Prof. MUDr. Vladimír Palička, CSc., Dr. h. c.
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Úvod
Kost je fyziologicky tvořena tak, aby vydržela opakova-

nou námahu, například při chůzi, běhu a skákání, a odolala
vzniku poranění (resp. zlomenin) při obvyklých aktivitách
a zatížení. Riziko zlomeniny závisí především na mechani -
cké síle, která při úrazu na kost působí. Odolnost kosti vůči
fyziologické zátěži je dána jejím vlastním přirozeným uspo-
řádáním, přičemž objektivním měřítkem celkové kvality
kosti jsou biomechanické testy odolnosti vůči zlomení.
Mezi parametry, které pevnost kosti určují, patří její geo-
metrie a mikroarchitektura, ale také vlastní kvalita kostní
tkáně, která je dána mírou mineralizace a uspořádáním
 kostní matrix, například orientací kolagenových vláken
a chemickou strukturou. Pokud chceme zjistit, jak se kost
přizpůsobuje úbytku kostní hmoty a jak reaguje na léčbu, je
třeba systematicky zhodnotit všechny tyto parametry.
Remodelační proces tyto parametry modifikuje, a proto je
jako takový cílem různých přístupů k léčbě osteoporózy. 

Kostní obrat a léčba osteoporózy
Během menopauzy a při rozvoji osteoporózy dochází

ke  změnám obratu kostní tkáně: zvýšená osteoresorpce
a osteo formace vede v konečném součtu k negativní bilanci
[1]. Ke změnám dochází u jednotlivých parametrů (úbytek
kostní hmoty, změny v mikroarchitektuře a kvalitě kostní
tkáně), což znamená vyšší predispozici ke vzniku zlomenin

i po mírném traumatu a také naznačuje potřebu výzkumu
v této oblasti. Ve snaze zabránit negativní bilanci kostního
obratu léčíme osteoporózu inhibicí kostní resorpce nebo sti-
mulací její formace [2]. Antiresorptiva, jako bisfosfonáty,
selektivní modulátory estrogenových receptorů (SERM)
a estrogeny, tlumí resorpci kosti. Tyto látky brání další de-
gradaci kostní tkáně, takže jsou považovány za antikataboli-
ka. Zároveň ale tlumí i formaci nové kosti. Parathormon
(PTH) naproti tomu tvorbu kosti stimuluje, takže působí
anabolicky, nicméně léčba PTH také zvyšuje kostní resorp-
ci. Stroncium ranelát kombinuje pozitivní účinky předcho-
zích typů léčby osteoporózy: tlumí resorpci kostní tkáně, ale
na rozdíl od antikatabolik zachovává formaci nové kosti,
takže výsledkem je přírůstek kostní hmoty jako důkaz pozi-
tivní bilance kostního obratu.

Parametry pevnosti kostní tkáně a léčba osteoporózy
Jak již bylo uvedeno dříve, antiosteoporotická léčba svým

působením na kostní obrat brání další degradaci kosti nebo
vede k pozitivní bilanci kostního obratu. Jednotlivé prepará-
ty působí selektivně na různé parametry pevnosti kostí, a tak
jejich pevnost zvyšují. Většina metod zkoumajících pevnost
kostí je invazivního typu, proto se při výzkumu pracuje se
zvířecími modely [3]. Ty hrají významnou roli při hodnoce-
ní účinků léčby na mechanické vlastnosti kostí a jejich de-
terminanty.

Antiosteoporotické léky selektivně ovlivňují parametry pevnosti 
kostí: duální účinek stroncium ranelátu

P. AMMANN

Division of Bone Diseases (WHO Collaborating Center for Osteoporosis Prevention), Department of Rehabilitation and Geriatrics,
Geneva University Hospitals and Faculty of Medicine, Geneva, Switzerland

SOUHRN
Ammann P.: Antiosteoporotické léky selektivně ovlivňují parametry pevnosti kostí: duální účinek stroncium ranelátu
Pevnost kostí je určena biomechanickými parametry, např. rozměry, tvarem, kostní hmotou a vnitřní kvalitou tkáně. Mnohé antiosteo -
porotické léky zvětšují množství kostní hmoty, ale také pozměňují kvalitu tkáně. Při posuzování patofyziologie osteoporózy a násled-
ně i při výběru vhodné antiosteoporotické léčby by měly být pečlivě zhodnoceny všechny parametry kostní síly.  

Klíčová slova: osteoporóza, mikroarchitektura, kvalita kosti, stroncium ranelát 

SUMMARY
Ammann P.: Osteoporosis drugs selectively affect bone strength parameters: dual effect of strontium ranelate
Bone strength is determined by biomechanical parameters such as bone mass, size, shape and tissue quality. Many osteoporosis treat-
ments build bone mass but also change tissue quality. Careful investigation of all determinants of bone strength should be considered
in the pathophysiology of osteoporosis and consequently in the selection of proper antiosteoporotic treatment. 
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Geometrie (rozměry) kosti
Mezi hlavní parametry, které určují pevnost kostí, patří

vnější průměr kosti a tloušťka kortikalis [3–6]. Zvětšení
vnějšího průměru dlouhé kosti podstatně zvyšuje její odol-
nost vůči flexi [7,8]. Nárůst tloušťky kortikalis má podobný,
i když možná menší účinek. Například u potkanů určuje
vnější průměr dlouhých kostí jejich mechanické vlastnosti
až z 55 % [4,9]. Osteoanabolika, např. inzulinu podobný rů-
stový faktor 1, růstový hormon, parathormon a stroncium
ranelát, u rostoucích potkanů stimulují periostální apozici
a zvětšují vnější průměr dlouhých kostí, což má za následek
zjevně lepší mechanické vlastnosti [3–6,8,10–12]. Zvýšení
průměru kosti o 3 až 5 % může dlouhou kost zpevnit o 15 až
20 %. K nárůstu tloušťky kortikalis může také dojít při léč-
bě antiresorpčními přípravky, které posilují pevnost kostí in-
hibicí endosteální resorpce [4]. U dospělých lidí budou kos-
ti mohutnější, nevíme však přesně, do jaké míry budou také
pevnější. Zvýšení průměru kosti v rozsahu, v jakém bylo
zjištěno po podávání antiosteoporotické léčby u potkanů,
nebylo zatím u lidí potvrzeno [13].

Mikroarchitektura 
Hlavními parametry mikroarchitektury kostí jsou objem

trámčité kosti, její denzita, vzdálenost trámců, jejich morfo-
logie a charakter jejich propojení [3]. Změna kterékoliv
z těchto vlastností může ovlivnit pevnost kosti. Například
časný pokles pevnosti kosti po ovariektomii lze vysvětlit
změnou v architektuře kosti, ovšem k významnému poklesu
pevnosti obratlů obvykle dochází dříve než ke snížení den-
zity kostního minerálu (BMD) [4,14–17]. Časový rozdíl me-
zi změnou těchto dvou parametrů může být způsoben čas-
nými změnami v mikroarchitektuře (například perforace či
úplná destrukce trámců), aniž by byla zásadně ovlivněna
BMD [9]. Výskyt závažných zlomenin obratlů (měřeno se-
mikvantitativně) je spojen se zhoršením kostní mikroarchi-
tektury [18]. Tento kontinuální a progredující proces má na
svědomí rychlý kaskádovitý nárůst rizika zlomenin obratlů.
Antiosteoporotika ovlivňující remodelaci kosti brání jejímu
řídnutí (antikatabolika), nebo indukují pozitivní bilanci
obratu, a to buď stimulací formace kosti (osteoanabolika),
nebo kombinací obou účinků, tj. podporou formace kosti
a inhibicí resorpce kostní tkáně (stroncium ranelát).
Pozitivní vliv byl jasně prokázán u PTH, který zlepšuje
mikroarchitekturu kosti [19]. Novější studie prokázaly po-
dobné pozitivní účinky na mikroarchitekturu i u stroncium
ranelátu. Při hodnocení biopsií z hřebene lopaty kyčelní
kosti byla u pacientek po 3 letech léčby stroncium ranelátem
(studie SOTI, TROPOS) prokázána významně větší tloušť-
ka kortikalis a zlepšení mikroarchitektury, tj. zvýšený počet
trámců a vyšší hodnota indexu modelu trámčité kosti
(SMI – structural model index, tj. poměr mezi sloupcovými
a deskovými trámci ve prospěch mohutnějších a odolnějších
desek) než u pacientek, které užívaly placebo [20]. Podobně
pozitivní účinky byly zjištěny v longitudinální studii využí-
vající technologii měření in vivo metodou Extreme CT; úči-
nek stroncium ranelátu zde byl srovnáván s alendronátem
[21]. Tloušťka kortikalis i hmota trámčité kosti se u pacien-
tek léčených stroncium ranelátem zvýšila ve srovnání s vý-
chozími hodnotami a tyto účinky byly významně lepší než
u alendronátu. Roční podávání stroncium ranelátu pacient-

kám, které dříve užívaly bisfosfonáty, významně zvýšilo ob-
jem trámčité kosti, tloušťku i propojení trámců [22]. Tyto
výsledky souhrnně naznačují, že stroncium ranelát má pozi-
tivní vliv na mikroarchitekturu kosti a tloušťku kortikalis,
což jsou faktory, které do značné míry určují pevnost kostí,
a klinicky se odrazí ve snížení rizika zlomenin.

Vnitřní kvalita kostní tkáně 
Kost je heterogenní tkáň, která se skládá z minerální slož-

ky (hydroxyapatitu) a organického kolagenu. Teoreticky
mají na vnitřní kvalitu kostní tkáně vliv obě složky. V mi-
nulosti byl častěji studován stupeň mineralizace kosti.
Objektivně lze kvalitu kosti charakterizovat měřením pomo-
cí nanoindentace [23]. U potkanů lze maximální zátěž kos-
ti předpovědět z 60 % měřením BMD obratlů. Doplněním
testů o výpočet modulu elasticity (zohledňujícího pružnost
tkáně) se přesnost predikce zlepšuje na 71 % a s výpočtem
tvrdosti (plasticita tkáně) na 95  %. To ilustruje význam
vnitřní kvality kostní tkáně při posuzování pevnosti kosti.
Aktuální předběžné studie také ukazují, že významná je
i kvalita vlastního materiálu při procesu tvorby kosti. Byla
totiž prokázána heterogenita kostní tkáně během různých
 fází remodelace a studie přinesly také důkazy o změnách
vyvolaných příjmem proteinů, hormonů a podávaných
antio steoporotik [24–26]. Konkrétně snížení množství pro-
teinů v potravě potkanů (při zachování kalorické hodnoty)
negativně ovlivňuje kvalitu kortikální kosti a trabekul i bez
vlivu remodelace tkáně. Příjem proteinů může přímo ovliv-
nit kvalitu kostní hmoty. Další práce prokázala účinek po-
dávání stroncium ranelátu na kvalitu kostní tkáně, resp. je-
jích elastických a plastických vlastností, které se významně
zlepšily v porovnání s kontrolní skupinou [27]. Tento nově
objevený účinek, tj. zlepšení vnitřní kvality kostní tkáně no-
vě vytvořené působením léčby stroncium ranelátem, může
brzdit i vznik a šíření mikrotrhlin v kostech. Tento příznivý
účinek by se také mohl stát novým cílem při vývoji dalších
antiosteoporotik.

Antiosteoporotika selektivně ovlivňují pevnost kostí
a její parametry 

U potkanů po ovariektomii se mechanické vlastnosti kos-
tí zlepší při podávání bisfosfonátů, selektivních modulátorů
estrogenových receptorů (SERM) a parathormonu (PTH)
[28]. Inhibitory kostní resorpce brání ztrátě kostní hmoty
a další degradaci její mikroarchitektury; PTH naproti tomu
stimuluje nárůst kostní hmoty. Skutečná kvalita kostní tkáně
se zlepšila po léčbě inhibitory kostní resorpce, více u SERM
než u bisfosfonátů, nikoliv však u potkanů léčených PTH
[29]. Tento pozitivní vliv souvisel s mírou mineralizace do-
sažené u potkanů léčených bisfosfonáty; důvod zlepšení
kvality kostní tkáně u potkanů léčených SERM je nutno
 ještě vyjasnit. Další práce u ovariektomovaných potkanů
prokázaly, že stroncium ranelát ovlivňuje pevnost kostí, a to
nejen pouhým zlepšením mikroarchitektury a geometrie, ale
také svým vlivem na vlastní kvalitu kostní tkáně [27,30].
Změna kvantity a kvality kosti při podávání stroncium rane-
látu je výsledkem duálního mechanizmu účinku, tedy ovliv-
nění jak osteoresorpce, tak i osteoformace. Tyto poznatky
podtrhují selektivitu účinku antiosteoporotik na různé para-
metry pevnosti kostí. 
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Závěr
Antiosteoporotika ovlivňující remodelaci kosti brání ztrá-

tě kostní hmoty (antiresorptiva), nebo indukují pozitivní bi-
lanci kostního obratu, a to buď stimulací kostní formace,
která tak převýší její resorpci (osteoanabolika), nebo kom-
binací obou účinků, tj. stimulací kostní formace a inhibicí
kostní resorpce (stroncium ranelát). Tyto vlivy na kostní
obrat se projevují v selektivitě účinků na různé parametry
kvality kostí. Antiresorptiva působí z větší části na vnitřní
kvalitu kostní tkáně, osteoanabolika na kostní hmotu a mi -
kroarchitekturu a stroncium ranelát ovlivňuje současně kva-
litu kosti, její hmotu i mikroarchitekturu. Z hlediska klinic-
ké praxe je důležité, že rozsáhlé údaje o stroncium ranelátu
podle Evidence Based Medicine jsou dokladem příznivého
dopadu výše popisovaného zlepšení parametrů kvality kosti
na snížení rizika zlomenin a s tím souvisejícího zlepšení
kvality života postmenopauzálních žen s osteoporózou. 

Předneseno na 12. kongresu SMOS a SOMOK v Ostravě
2. 10. 2009.
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Zvýšená hladina sérového parathormonu při normální hladině 
sérového kalcia u pacientů odoperovaných pro primární

hyperparatyreózu
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SOUHRN
Nývltová O., Nováková D.: Zvýšená hladina sérového parathormonu při normální hladině sérového kalcia u pacientů odoperovaných
pro primární hyperparatyreózu
Sdělení se zabývá etiologií postoperačně vzniklé zvýšené hladiny sérového parathormonu (PTH) u pacientů, kteří byli úspěšně odope-
rováni pro primární hyperparatyreózu (HPT) a u nichž je postoperační kalcémie zcela v normě. Většina autorů se shoduje v názoru,
že se jedná o sekundární hyperparatyreózu (HPT), jejíž příčinou je hypovitaminóza D a hladová kost [1]. Na jejím vzniku se podílejí
metabolické změny způsobené primární HPT a restrikce v příjmu kalcia v předoperačním období, které v souhrnu vedou k demine-
ralizaci skeletu.
Jsou však i práce, které dávají vznik sekundární HPT u pacientů odoperovaných pro primární HPT  do souvislosti s věkem pacientů,
hmotností adenomů a renálními funkcemi, markery kostního metabolizmu, denzitou skeletu a rasou.
O rekurenci či perzistenci primární HPT se jedná asi v 1–2 % a není předmětem tohoto sdělení.

Klíčová slova: parathormon, primární hyperparatyreóza, sekundární hyperparatyreóza, hypovitaminóza D, pa-
ratyreoidektomie, normokalcemická hyperparathormonémie

SUMMARY
Nývltová O., Nováková D.: Increased serum parathyroid hormone concentration with normal serum calcium levels in patients opera-
ted for primary hyperparathyroidism
The article is concerned with the etiology of a postoperative increase in serum parathyroid hormone (PTH) level in patients success-
fully operated for primary hyperparathyroidism (HPT) who have normal postoperative calcium levels. Most authors agree on this
 being secondary HPT due to hypovitaminosis D and hungry bone syndrome [1]. It is contributed to by metabolic changes caused by
primary HPT and restricted calcium intake in the preoperative period, resulting in skeletal demineralization.
Other works, however, relate secondary HPT in patients operated for primary HPT to the age, adenoma weight and renal functions,
bone metabolism markers, bone density and race.
Recurrent and persistent hyperparathyroidism account for approximately 1–2 % of cases and are not dealt with in the article. 

Keywords: parathyroid hormone, primary hyperparathyroidism, secondary hyperparathyroidism, hypovitamino-
sis D, parathyroidectomy, normocalcemic hyperparathormonemia
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Úvod
Postoperačně zvýšená hladina sérového parathormonu

při normální hladině sérového kalcia u pacientů odoperova-
ných pro primární hyperparatyreózu je podle výsledků  stu-
dií zaměřených na tuto problematiku   přítomna v odstupu
1–5 měsíců od operace asi v 18–40 % [2,3,4,5,7,8,9,11], a to
i v tom případě, že u nemocných je bezprostředně po ope-
raci dokumentován pokles PTH do fyziologických mezí. Je
však velmi pravděpodobné, že v každodenní ambulantní
praxi diagnostikujeme zvýšení PTH v daleko menším pro-
centu a to nejspíše u nemocných, které léčíme pro sekun-
dární osteoporózu. U ostatních pacientů nebývá zvykem

dlouhodobě monitorovat hladinu PTH, o úspěšnosti operace
nás nepřímo informuje histologický nález a sledování kal-
cémie.

K nutnosti zamyslet se nad otázkou, co je příčinou zvýše-
né hladiny PTH  u normokalcemických nemocných po pa-
ratyreoidektomii, a ke studiu odborné literatury mne přive-
dl nález zvýšení hladiny parathormonu u pacientky, která
6 týdnů před tím prodělala operaci pro primární hyperpara-
tyreózu s histologickým průkazem adenomu z hlavních bu-
něk. Řešila jsem otázku – ,,jedná se o rekurenci či perzis -
tenci primární HPT, nebo se jedná o sekundární HPT při
dlouhotrvající depleci kalcia nebo vitamínu D?“
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Stručný souhrn výsledků studií:
K uvedenému tématu se podařilo vyhledat asi 20 rele-

vantních studií za posledních 18 let. Studie jsou prezentová-
ny především chirurgickými pracovišti, autoři endokrinolo-
gického zaměření nejsou zastoupeni. Problematikou se
zabývali především autoři ze severských států Evropy
a Severní Ameriky.

Z výsledků dostupných studií vyplývá, že jen u minimál-
ního procenta (1–2 %) nemocných jde o rekurenci onemoc-
nění. U nich zvýšení PTH predikuje vznik hyperkalcémie,
ke které může dojít v odstupu až 3 let.

Zbylou velkou skupinu asi 98 % nemocných se zvýšeným
PTH tvoří odoperovaní pacienti, u nichž se většina autorů
shoduje v názoru, že postoperačně došlo k vývoji sekundár-
ní HPT. Etiologie jejího vzniku však není zcela jasná, i když
bylo toto téma předmětem mnoha odborných sdělení přede-
vším v 90. letech. Studie se lišily svým uspořádáním a sle-
dováním různých dat a jejich možného vztahu k nálezu zvý-
šení PTH. Byla studována závažnost primární HPT, výška
hladiny PTH a Ca a hladina vitamínu D před operací a bez-
prostředně po ní ve vztahu k pooperačně vzniklé zvýšené
hladině PTH. Dobrý terapeutický efekt suplementace vita-
mínem D nebo kalciem, jindy kombinací obou preparátů,
byl především v prospektivních studiích důkazem efektivní
léčby vzniklé sekundární HPT.

Jiní autoři sledovali souvislosti nálezu pooperačně zvý -
šené hladiny PTH s hmotností adenomu, případně s přítom-
ností vícečetného postižení tělísek. Byl hledán vztah  
k renálním funkcím, denzitě skeletu a markerům kostního
metabolizmu. 

K problému postoperačně zvýšené hladiny PTH při nor-
mální kalcémii u pacientů odoperovaných pro primární
HPT se vrátili většinou stejní autoři o 10 let později. Řešili
otázku, čím se liší nemocní, u nichž došlo k vývoji sekun-
dární HPT od těch, u nichž k vývoji sekundární HPT nedo-
šlo. Studie z posledních let se zabývají  také zvýšením PTH
v závislosti   na technice operace. Bilaterální explorace
s identifikací všech 4 příštítných tělísek je dávána do kon-
trastu k minimálně invazivní paratyreoidektomii (MIP) pro-
váděné v kombinaci s peroperačním stanovením PTH.

V následujícím stručném přehledu se pokusím o rozděle-
ní autorů do skupin podle závěrů, k nimž ve svých studiích
došli.

Skupina autorů, mezi něž patří A. Bergenfelz a spol. [2],
D. Todd, T. D. Beyer [3] a A. Denizot   a spol. [4], došla
k názoru, že vznik sekundární HPT u pacientů, kteří prodě-
lali úspěšnou operaci pro primární HPT, závisí na existenci
hladové kosti. Tato je důsledkem metabolických změn způ-
sobených primární HPT a současně restrikcí v příjmu kalcia
v předoperačním hyperkalcemickém období. Byla také na-
lezena korelace postoperačního zvýšení hladiny PTH s před -
operačně i pooperačně nízkou hladinou vitamínu D.

Práce J. Silverberga [1] nazvaná ,,Vitamin D Deficiency
and Primary Hyperparathyroidism“ se snaží sumarizovat
data o spojitosti hypovitaminózy D a vzniku primární HPT.
Upozorňuje na možnost, že koexistence hypovitaminózy D
s primární HPT způsobuje ještě předoperačně diagnostické

rozpaky tím, že u pacientů snižuje hladiny sérového kalcia,
které neodpovídají výši PTH. Tito pacienti pak mají před
i po prodělané operaci vysoké riziko hladové kosti.
Nepoznaná hypovitaminóza D tak vede postoperačně velmi
rychle ke zvýšení hladiny PTH jako důsledku vzniku   se-
kundární HPT. 

Tracy S. Wang a spol. [5] a E. Nordengström [6] se zto-
tožňují s výsledky výše jmenované skupiny, navíc však v zá-
věru svých studií vyslovují domněnku, že u některých paci-
entů   při hledání zdroje hypersekce PTH nebyla pomocí
metody 99 mTc sesta MIBI detekována všechna hyperfunkč-
ní tělíska. Dle jejich názoru operační metoda minimálně in-
vazivní paratyreoidektomie v kombinaci s peroperačním
stanovením PTH nezaručuje odstranění veškeré hyperfunkč-
ní tkáně. Tito pacienti i po operaci trpí přetrvávající lehkou
primární HPT. Proto jsou výsledky pacientů, kteří proděla-
li bilaterální exploraci s identifikací všech čtyř příštítných
tělísek s ohledem na výskyt pooperační hyperparathormo-
némie, lepší. 

Sally E. Carty [7] ve své 6 let trvající prospektivní studii
dokázal, že nález pooperačního zvýšení hladiny PTH
v kombinaci s normokalcémií je častější u pacientů po re-
sekci dvou adenomů. Dobrou terapeutickou odezvu odlože-
né suplementace kalciem a vitamínem D u pacientů, kteří
měli zvýšenou hladinu PTH 5 měsíců po operaci, také po-
važuje za důkaz, že příčinou vzniku zvýšené hladiny PTH je
hladová kost a hypovitaminóza D. Avšak na rozdíl od jiných
autorů navrhuje, aby se pro nález postoperačního zvýšení
hladiny PTH u normokalcemických pacientů neužíval ter-
mín sekundární HPT, který je zavádějící a je vhodný v ji-
ném kontextu. Navrhuje termín ,,kompenzatorní normokal-
cemická hyperparathormonémie", který více vystihuje
situaci než termín sekundární HPT.

S otázkou hypovitaminózy D jako důvodu vzniku posto-
perační sekundární HPT úzce souvisí názor autorů
K. S. Dhillon a spol. [8], kteří se domnívají, že příčinou
vzniku sekundární HPT po operaci pro primární HPT je re-
zistence ledvinové 1-alpha hydroxylázy na PTH. Nedochází
proto ke konverzi kalcidiolu na kalcitriol, a fakticky se pro-
jevuje nedostatek aktivního metabolitu vitamínu D. Na rezi-
stenci 1-alpha hydroxylázy usuzují ze skutečnosti, že hladi-
ny kalcitriolu a poměr kalcitriol ku kalcidiolu a kalcitriol
ku PTH jsou pooperačně výrazně nižší u normokalcemic-
kých pacientů se zvýšenou hladinou PTH ve srovnání s pa-
cienty s normální hladinou PTH.

Ve světle dnešních poznatků o vyšším výskytu osteoporó-
zy u příslušníků černé rasy žijících ve vyšších zeměpisných
šířkách nás nepřekvapí výsledek studie Elizabeth A. Mitten -
drof [9] z Clevelandu, Ohia, která ve své prospektivní studii
prokázala, že zvýšená hladina PTH, kterou zjistila u nor-
mokalcemických pacientů po operaci pro primární HPT, je
častěji spojena s černou rasou a muskuloskeletálními symp-
tomy, které předcházejí operaci.

Autoři J. Westerdahl a spol. [10] a Aloke K. Mandal [11]
se zabývali korelací nálezu elevace PTH a předoperačního
zvýšení markerů kostní resorpce. Dokumentovali sníženou
denzitu kosti a zvýšenou hladinu kostní alkalické fosfatázy,
osteokalcinu a propeptidu I kolagenu u normokalcemických
pacientů s pooperační elevací PTH.
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Závěr
1. Z uvedených studií vyplývá, že příčinou postoperačně

zvýšeného PTH u normokalcemických pacientů, kteří
prodělali operaci pro primární HPPT je asi v 98 % vznik
sekundární HPT, o rekurenci či perzistenci primární HPT,
se jedná asi v 1–2 %.

2.Monitorování hladiny PTH spolu s hladinami Ca v obdo-
bí 2–5 měsíců od operace odhalí vznik sekundární HPT.
Její kauzální léčba přispěje  k rychlejší obnově kosti (tato
dg a terapeutická intervence je zvlášť důležitá  u pacientů
léčených pro již rozvinutou sekundární osteoporózu).

3.Za úvahu stojí i preventivní podávání kalcia a vitamínu D
u všech nemocných po prodělané operaci pro primární
HPT po dobu nejméně 6 měsíců s monitorováním úspě-
chu suplementace stanovením hladiny PTH alespoň před
zamýšleným ukončením léčby. V případě zvýšení hladiny
PTH a normokalcémie pak pokračovat v léčbě s úpravou
dávky léku.

4.Předoperační vyšetření metabolitů vitamínu D před plá-
novanou paratyreoidektomií by jistě pomohlo vytipovat
pacienty, kteří mají postoperačně vysoké riziko vzniku se-
kundární HPT.
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The parathyroid hormone circadian rhythm and its role 
in bone metabolism
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SOUHRN
Luchavová M., Zikán V.: Cirkadiánní rytmus parathormonu a jeho role v kostním metabolizmu
Cirkadiánní rytmus parathormonu (PTH) je dobře dokumentován u zdravých jedinců. Nicméně role tohoto rytmu v kostním meta-
bolizmu a faktory ovlivňující fyziologii rytmu je potřeba objasnit. Základní rytmus PTH je endogenní a vnější faktory, jako např. nut-
riční, endokrinní nebo neurální vlivy mohou modulovat jeho amplitudu. U žen s postmenopauzální osteoporózou byl cirkadiánní ryt-
mus PTH oploštěný a byly pozorovány další abnormality v sekreci PTH. Obnova endogenního rytmu PTH pomocí úpravy
hormonálního prostředí a/nebo úpravy diety s podáváním vápníku a fosfátů v závislosti na rytmu PTH, může příznivě podporovat sti-
mulaci kostní novotvorby. Také kalcilytika, která nabízejí nový přístup k léčbě osteoporózy, mohou pro svoji optimální účinnost vyža-
dovat podávání v závislosti na endogenním cirkadiánním rytmu PTH.
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SUMMARY
Luchavová M., Zikán V.: The parathyroid hormone circadian rhythm and its role in bone metabolism
The circadian rhythm of parathyroid hormone (PTH) is well established in healthy subjects; however, its role in bone metabolism and
factors controlling its physiology need to be clarified. The underlying rhythm of PTH is endogenous and external factors such as nu -
tritional, endocrine or neural factors can modulate its amplitude. In postmenopausal osteoporosis, the circadian rhythm of PTH is
blunted and abnormalities in the PTH secretion pattern are observed. Restoration of endogenous PTH rhythm by modifying the hor-
monal environment or nutritional manipulation using timed calcium and phosphate loads may be important for stimulation of bone
formation. Also calcilytics, which offer a novel approach to the treatment of osteoporosis, may require timed dosage respecting the en-
dogenous circadian rhythm of PTH for their optimal use.
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Introduction
Parathyroid hormone (PTH) is main polypeptide hormone

that regulates plasma calcium and phosphate homeostasis
and bone remodeling. The parathyroid gland secretes PTH
in response to very small decrements in blood ionized cal-
cium in order to maintain the normocalcaemic state. The
plasma membrane of parathyroid cells contains high levels
of the calcium sensing receptor (CaR), which plays a cent-
ral role in the control of PTH secretion. In healthy individu-
als, PTH is secreted in a tonic pattern of constant secretion
and in pulses which recur every 8.5 min (range, 5–12 min)
[Fig. 1]. In addition to pulsatile secretion, circadian variati-
on in PTH secretion was demonstrated as early as the 1970s
[2]. Most recent studies measuring intact PTH 1–84 have
confirmed biphasic rhythm with a small but significant in -
crease between 04:00 p.m. and 07.00 p.m. and a larger bro-
ader increase in PTH between 02:00 a.m. and 06:00 a.m.
and a nadir occurring at approximately 10:00–11:00 a.m.
[Fig. 2]. Although PTH rhythm is in synchrony with serum

calcium, phosphate and bone turnover markers [4]; the phy-
siology of the rhythm is not fully understood. It has been de-
monstrated that a large component of PTH rhythm is endo-
genous [3] and the amplitude of the rhythm is controlled by
various exogenous factors, such as dietary factors [5,6,7]
and endocrine, neuroendocrine or neural factors [8,9,10].
PTH increases in advancing age; however, most studies as-
sessing PTH in relation to bone metabolism evaluated PTH
only in the morning blood collection. The blunting of the
nocturnal peak of PTH levels has been observed in women
with postmenopausal osteoporosis [11,12] and abnormaliti-
es in endogenous PTH rhythm were documented in some
endocrine diseases such as primary or secondary hyperpa-
rathyroidism, acromegaly and adult growth hormone defi -
ciency [13]. Once-daily PTH injections are superior to
 constant long-term (24 h) infusion in stimulating bone for-
mation. Therefore, there is a possibility that restoration of
endogenous PTH rhythm by modifying the hormonal envi-
ronment and/or nutritional factors may have an importance
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for stimulation of bone formation. This review summarizes
the known abnormalities of the PTH circadian rhythm and
analyzes possible factors that regulate its circadian variabi-
lity. 

Effects of parathyroid hormone on bone remodeling
In addition to regulation of calcium homeostasis, PTH is

also main hormone controlling bone remodeling [14].
Exogenous administration of PTH increases the rate of bo-
ne remodeling, but it can result in either loss or gain of bo-
ne mass depending on the balance between formation and
resorption. It is well known, that pulsatility in hormone
 secretion can modulate target organ responsiveness.
Continuously elevated concentration of PTH results in
a loss of responsiveness (desensitization) of bone cells to
PTH action and intermittent administration of PTH could
allow resensitization of the PTH receptors. Administration
of PTH intermittently produces a marked anabolic response
of the skeleton. The exposure to PTH is within 2–3 hours af-
ter PTH 1–34 administration. In contrast, PTH given by
continuous infusion at doses that were anabolic when given
once by daily injection induced high bone resorption and
hypercalcaemia. In patients with primary hyperparathyroi-
dism continuously elevated PTH is associated with hyper-
calcaemia and bone loss, especially in cortical bone. 

At the cellular level PTH can activate the bone remode-
ling cycle by increasing receptor activator of nuclear factor
B ligand (RANKL) from osteoblasts. RANKL increases os-
teoclast activity and osteoclastogenesis. OPG act as a decoy
receptor for RANKL and prevents osteoclastogenesis and
bone resorption by inhibiting RANKL-RANK interac tion. It
has been shown that subcutaneous administration of human
PTH (1–38) in rats induce a transient decrease in OPG
mRNA in bone. On the contrary, the continuous administra-
tion of human PTH (1–38) is associated with long-term in-
hibition of OPG secretion and lasting stimulation of RAN-
KL production [15]. More recently, OPG has been shown to
demonstrate a circadian rhythm in healthy subjects with
a daytime increase and nocturnal decrease [4]. OPG secreti-
on was inversely related to PTH and bone resorption marker
(beta CTX) over a 24 h period. Interestingly, in postmeno-
pausal women, the temporal relationship between PTH and
OPG was altered and significantly greater nocturnal decline
in serum OPG was observed when compared with healthy
premenopausal women or elderly men [4]. Authors sugges-
ted that higher nocturnal increase in bone resorptive activi-
ty in postmenopausal women is related to greater decrease
of OPG concentration. Circadian changes in serum OPG in
subjects with osteoporosis have not been published.

Factors controlling the circadian variability of PTH
Nutritional factors 
Acute fasting abolished the PTH circadian variability [7]

as well as circadian rhythm of bone resorption marker [16].
In humans, studies measuring biochemical markers of bone
resorption and PTH showed that evening calcium (Ca) supp-
lementation (1000 mg at 23 h for 14 days) blunted the noc-
turnal increase in PTH as well as nocturnal increase in bo-
ne resorption marker (urine deoxypyridinoline and NTX).
In contrast, morning Ca supplementation had no significant
effect on overall daily excretion of bone resorption marker
[5]. These data showed that timing of Ca ingestion may be
important to influence PTH rhythm and its effects on bone
resorption. Bed-time calcium load can be useful to decrea-
se nocturnal calcium wasting. But these results do not mean
that each pattern of nocturnal increase in PTH is deleterious
for the bone, because the nocturnal PTH peak seems to be
useful to decline night-time urinary calcium excretion and
inefficient renal calcium conservation at night may contri-
bute to the osteoporotic process. Fraser et al. showed that
the circadian rhythms for serum phosphate and PTH are ve-
ry similar to the acrophase for serum phosphate which pre-
cedes that for PTH [7]. Postmenopausal osteoporotic wo-
men showed a blunting of their nocturnal serum phosphate
and PTH increases. However, the cause of the blunted
phosphate and PTH response to nocturnal fasting is unk-
nown. It has been hypothesized that the administration of
phosphate load at night-time to stimulate PTH increase and
calcium given in the morning may restore the endogenous
PTH circadian rhythm [13]. However, no long-term study
proving this approach has been published yet. Silverberg et
al. studied oral phosphate administration for 5 days in healt-
hy postmenopausal women and in osteoporotic women and
young healthy individuals [17]. In osteoporotic women, the
age-appropriate rise in PTH was not observed when compa-

Figure 1
Ultradian rhythm of PTH. Minute- to-minute PTH 

concentration time profile in one subject. 
Adapted according to Schmitt CP et al. [1].

Figure 2
Circadian rhythm of PTH. Estimated population 

mean rhythm curve for plasma PTH. Adapted according 
to El-Hajj Fuleihan G. et al. [3]. 
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red to healthy postmenopausal women and 1,25  (OH)2 D3

production decreased. The cause of this blunted PTH res-
ponse after oral phosphate administration in osteoporotic
women is un known. The results support the hypothesis of
abnormal PTH responsiveness in osteoporosis [18]. On the
other hand, there is a possibility of suppression of parathyro-
id gland activity due to a non-parathyroid mechanism [18].

Endocrine factors 
The abnormalities in the PTH circadian rhythm or its pul-

satile secretion abnormalities in endocrinopathies are revie-
wed in Table 1.

Hyperparathyroidism 
The alteration in PTH variability is caused by changes in

hormone secretion and in hormone synthesis. The rhythm is
altered in atrophic or hypertrophic gland. Changes in secre-
tion, e.g. ectopic secretion, cause changes in frequency, shift
in secretion peak, lost of the rhythmicity. Patients with pri-
mary hyperparathyroidism lose the circadian rhythm for
PTH, which is restored after adenoma removal [19]. In ad-
dition, the lost of circadian rhythm of PTH was documented
in patients with pseudohypoparathyroidism [20]. Secondary
hyperparathyroidism is characterized by proportional incre-
ases in both the pulsatile and tonic secretion components
and glomerular filtration rate dependent decrease of meta-
bolic hormone clearance, which accounts for a two- to thre-

efold increase of mean plasma PTH [21]. Age-related incre-
ases in serum PTH concentrations, which are observed both
in men and in women, may contribute to the increase of bo-
ne resorption [22] and cortical bone loss. It is assumed that
vitamin D deficiency, impaired renal 1α  hydroxylase acti-
vity and low calcium absorption may contribute to the se-
condary hyperparathyroidism of aging. Ledger et al. showed
that elderly women had an exaggerated response to EDTA
induced hypocalcaemia and also had a higher non- suppres-
sible component of PTH secretion [23]. Interestingly, these
abnormalities disappeared after 1 week of 1.25-dihydroxy-
vitamin D3 therapy. Changes in PTH circadian rhythm or its
pulsatile secretion has not been studied in vitamin D defici-
ency. 

Sex hormone deficiency
Estrogen deficiency in menopause is a major cause of os-

teoporosis in women. Estrogen acts to maintain the appro-
priate ratio between bone-forming osteoblasts and bone-re-
sorbing osteoclasts. In addition, estrogen improves calcium
balance through effects on intestinal and renal calcium
handling. It has been postulated that estrogen deficiency
along with vitamin D deficiency, impaired renal 1α  hydro-
xylase activity and low calcium intake may contribute to the
secondary hyperparathyroidism in elderly. No age-related
increases in serum PTH was observed in postmenopausal
women who had been on long-term estrogen therapy [24].

Table 1
Changes in PTH circadian rhythm or its secretory dynamics and skeletal sensitivity to the effects of PTH in endocrine

abnormalities

Hormone Bone sensitivity to PTH PTH secretory dynamics PTH circadian rhythm

Growth hormone/IGF-1 Decreased in deficiency [34] Altered in excess [32] Altered in deficiency [34]
Increased in excess [33] Altered in excess [33]

Estradiol Increased in deficiency [25] E2 – reduces pulsatility [46] Altered in women
with postmenopausal
osteoporosis [12,11]

Testosterone Increased in deficiency [25] Not tested Not tested

Cortisol Decreased in excess [36] Increases pulsatility [35] Not tested

Trijodthyronine Decreased in deficiency [42] Not tested Not tested
Lower PTH in excess, 
higher in deficiency [42]

Prolactin Not tested Not tested Not tested
Higher PTH in excess [48]

1,25(OH)2D3 Decreased in deficiency Not tested; Not tested
Altered response
to acute changes
in serum calcium
in deficiency [23]

PTH Not tested Altered in PHPT [28] Lost in PHPT [19]

Calcitonin Increased in deficiency (*) Not tested Not tested

Abbreviations: *in animal models [48], not tested in human; PTH: parathyroid hormone; PHPT: primary hyperparathyroidism; 
E2: estradiole; IGF-1: insulin-like growth factor
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Both estrogen and testosterone deficiency have been shown
to increase skeletal sensitivity to PTH [25]. Ledger et al.
showed that in elderly women suppression of PTH secretion
(by 24 h calcium infusion) resulted in a greater decrease in
bone resorption markers than that found in young premeno-
pausal women [22]. By contrast, bone resorption decreased
to a greater extent in the younger men (age 40–50 years) as
compared to the elderly men (age 70–78 years) [26].
Authors indicated that elderly men have only partial sex ste-
roid deficiency and therefore, in contrast to elderly postme-
nopausal women, appear to be relatively protected against
the bone resorbing effects of the age-related increase in se-
rum PTH. The circadian rhythm of serum intact PTH diffe-
red between the sexes, with an earlier and greater increase at
night in men [27]. In postmenopausal osteoporotic women,
the further blunting of nocturnal increase in PTH levels was
observed [11,12]. In fact, in postmenopausal osteoporotic
women PTH levels decreased during the period between
10:00 p.m. and 7:00 a.m. [12]. It has been reported that the
blunting of nocturnal PTH peak resulting in the inefficient
renal calcium conservation during the night could contribu-
te to the bone loss [11]. Whether sex steroid replacement
can restore the circadian rhythm of PTH in osteoporotic
men and women has not been investigated. In another study,
Harms et al. reported that estrogen replacement therapy de-
creases PTH pulsatility in postmenopausal women [46]. 

GH-IGF-1 axis
Growth hormone (GH) production peaks during the first

two hours of sleep. The production drops by sleep depriva-
tion. GH is known to play an important role in bone meta-
bolism. There is an evidence, that GH may have a regulato-
ry role in PTH secretion and full anabolic effect of PTH on
bone may require the action of GH/ insulin like growth fac-
tor  – 1 (IGF-1) system [29,30]. Acromegaly is associated
with skeletal changes characterized by appositional bone
growth, increased bone dimensions and increased bone tur-
nover [31]. A correlation between PTH concentration and
bone turnover markers in active and treated acromegaly has
led to the suggestion that the effect of GH/IGF-1 system on
bone turnover may be mediated by PTH. Active acromega-
ly enhances spontaneous PTH pulsatility by increasing the
PTH puls half-duration and increasing the PTH puls mass
[32]. Biochemical cure of acromegaly resulted in increased
levels of PTH and decreased levels of nephrogenous cAMP
(a marker of PTH renal activity), serum calcium and bone
turnover markers concentrations [33]. These results suggest
reduced PTH target-organ sensitivity. Adult growth hormo-
ne deficiency (AGHD) is associated with bone insensitivity
to PTH and abnormal PTH circadian rhythm. Typical is the
reduction of bone turnover and increased prevalence of os-
teoporosis. GH replacement therapy restores bone sensitivi-
ty to PTH and enhances PTH circadian rhythm with subse-
quent changes in bone turnover, Ca, and PO4 metabolism
resulting in BMD increase in AGHD patients [34]. Recently,
Joseph et al. showed that decrease in GH/IGF-1 with aging
may contribute to the PTH rhythm abnormalities and to the
decreased effects of PTH on bone and renal cells in post-
menopausal women with osteoporosis [8]. Moreover, the
study of Joseph et al. showed that GH treatment decreased

PTH circulating levels, restored the circadian rhythm of
PTH and resulted in increased sensitivity to the effects of
PTH with the increases in bone remodeling markers as well
as urinary cAMP excretion [8]. However, whether changes
in PTH rhythm are causative or create a response to the pa -
thology needs to be investigated. 

Hypercortisolism
The central mechanism of bone loss in glucocorticoid

 induced osteoporosis is reduced bone formation, due to
 actions that affect cells of the osteoblastic lineage.
Glucocorticoids (GCs) have also indirect actions on bone.
The hypothalamic-pituitary – gonadal axis and growth hor-
mone – IGF-1 axis are decreased by GCs. Moreover, GCs
may affect spontaneous PTH secretory dynamic, with a re-
ducing the tonic release of PTH and an increase in its pul-
satile secretion [35]. The abnormalities in PTH secretory
dynamic may reflect either direct or indirect effects of GCs
on the parathyroid glands or effects at the level of bone cells
activity. The exogenous intermittent PTH treatment in pati-
ents treated with low dose GCs treatment resulted in a par-
tial inhibition of the PTH-induced increase in bone formati-
on [36]. The decrease in bone responsiveness to PTH may
be partially explained by the alteration of GH-IGF-1 axis by
GCs. Indeed, GH administration can reverse some of the ne-
gative effects of chronic GCs treatment on the bone meta-
bolism [37]. In addition, abnormalities in endogenous GH
secretion may change PTH rhythm [38]. It has been hypo -
thesized that secretory dynamics of PTH could reflect ef-
fects at the level of bone metabolism with signals generated
from bone to the parathyroid [35]. Signals generated from
bone to parathyroids are not well known. Recently, FGF-23
which is synthesized in osteocytes was able to suppress
PTH secretion and PTH gene expression in rats [19]. More
recently, Samadfam et al. showed that osteoblastic bone for-
mation is a potent modulator of FGF-23 production and re-
lease into the circulation [40]. As GCs have pro-apoptotic
effects on osteoblasts and osteocytes, it is tempting to spe-
culate that GCs could change FGF-23 production and ab-
normalities in FGF-23 secretion can influence the PTH se -
cretory dynamic; however, further investigation is necessary
to test this hypothesis. 

TSH-thyroid hormone axis 
Thyroid hormone increases bone remodeling, both oste-

oblast and osteoclasts activity are increased, by elevated le-
vels of thyroid hormone. The osteoporosis associated with
hyperthyroidism is traditionally viewed as secondary conse-
quence of altered thyroid function. However, there is the
evidence, that TSH has direct effect via the TSH receptor
found on osteoblast and osteoclast precursors and low levels
of TSH causes decrease of BMD. A mild hypercalcaemia
with lowered PTH secretion was observed in hyperthyroi-
dism [41]. In addition the circadian rhythm of bone resorp-
tion markers has been lost in some patients with thyrotoxi-
cosis [13]. In contrast, primary hypothyreosis results in
decrease in bone remodeling. Bone sensitivity to hypocal-
cemia is lowered and basal PTH secretion is increased [42].
The changes in pulsatile or circadian PTH variability have
not been studied in patients with hypothyreosis.
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Neuroendocrine and neural regulation
Although dietary and endocrine factors are most relevant

candidates for the regulation of PTH rhythm, neural and/or
neurohumoral regulation cannot be dismissed. In this regard
the relationship between prolactin and PTH secretion has
been studied. Prolactin secretion provides a significant cir-
cadian variability and prolactin can directly stimulate PTH
secretion in vitro [43]. Logue et al. found a strong correlati-
on between endogenous PTH secretion and prolactin levels,
with changes in PTH preceding prolactin peak by 2 hours
[19]. However, this relationship was abolished by an acute
sleep shift [9]. No other clinical studies, such as the PTH va-
riability in patients with prolactinomas have been conduc-
ted.

Schmitt et al. showed that sympathetic nervous system
has a modulating effect on pulsatile PTH secretion as selec-
tive –1 adrenergic blockade acutely increased plasma PTH
by augmenting the mass of hormone secreted per burst, but
it did not alter the rhythmicity of pulsatile PTH release [44].
In uremic patients after total parathyroidectomy and hetero-
topic auto transplantation of parathyroid tissue, oscillatory
PTH secretion is transiently lost but recovers within months,
compatible with functional re-innervations of the auto trans-
planted tissue [40]. Therefore, there is a possibility that
 neural regulation can play a role in the regulation of PTH
secretory pattern. It has been shown that sympathetic stimu-
lation provides a circadian rhythmicity to bone mass by in-
teracting with the clock genes Per and Cry in osteoblast
[45]; however whether neural regulation also regulates the
clock genes in parathyroids needs to be clarified. 

Conclusion
The circadian rhythm of PTH in healthy human subjects

is clearly established; however, factors controlling the phy-
siology of the rhythm and its effects on bone metabolism
need to be investigated. Alterations in endogenous PTH cir-
cadian rhythm and its secretory dynamics have been obser-
ved in women with postmenopausal osteoporosis and in pa-
tients with some endocrine abnormalities. Hormones may
influence the bone sensitivity to the effects of PTH and/or
PTH secretory pattern. The blunting of the circadian rhythm
of PTH may results in a loss of responsiveness (desensitiza-
tion) of bone cells to PTH and that this, in turn, results in
stimulation of bone resorption and cortical bone loss.
However, whether changes in PTH rhythm are causative or
create a response to the pathology needs to be clarified.
Intermittent PTH administration is a powerful osteoanabo-
lic therapy. In contrast continuous PTH administration or
endogenous PTH excess results in a bone loss. Therefore,
there is a possibility that also endogenous PTH circadian
variability or its pulsatile secretory pattern might be impor-
tant for stimulation of bone formation. Restoration of bone
sensitivity to the effects of PTH by modifying the hormonal
environment and/or nutritional manipulation by using timed
calcium and phosphate loads may be another approach to
the treatment of osteoporosis. Calcilytic compounds, new
pharmacological agents, offers a novel approach to the tre-
atment of osteoporosis and their optimal use may require ti-
med dosing respecting the endogenous circadian rhythm of
PTH.
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Úloha leptinu v metabolických procesech během prenatálního 
a raně postnatálního života

P. VESELÁ, M. BAYER 

Dětská klinika, FN Hradec Králové, UK v Praze, LF v Hradci Králové

SOUHRN
Veselá P., Bayer M.: Úloha leptinu v metabolických procesech během prenatálního a raně postnatálního života
Leptin je cytokinům podobný hormon složený ze 167 aminokyselin. Je produktem ob genu, který je lokalizovaný na 7. chromozomu.
Tento hormon produkuje řada buněk, mimo jiných i chondrocyty, osteoblasty a placenta (hlavním zdrojem jsou však adipocty). Již
v prenatálním období ovlivňuje i kostní metabolizmus – působí jak na ventromediální neurony thalamu, tak receptory chondrocytů
i osteoblastů. Sérové hladiny leptinu a IGF-1 (inzulinu podobný růstový faktor I) v pupečníkové krvi pozitivně korelují s ponderálním
indexem (vztah porodní hmotnosti a délky), tj. jsou vyšší u hypertrofických novorozenců. U předčasně narozených dětí jsou však sé-
rové hladiny leptinu statisticky významně nižší, významněji nižší jsou u hypotrofických novorozenců (v porovnání s hypertrofickými).
V raně postnatálním období je hlavním exogenním zdrojem leptinu mateřské mléko. IGF-1, jehož hladiny jsou také závislé na stavu
výživy, se podílí na růstu od fetálního období do dvou let věku. Catch-up a s ním související zvýšená sérová hladina leptinu může být
v tomto období reakcí na intrauterinní růstovou restrikci.

Klíčová slova: leptin, kostní tkáň, novorozenec, prenatální a postnatální období

SUMMARY
Veselá P., Bayer M.: Role of leptin in metabolic processes during prenatal and early postnatal life
Leptin is a cytokine-like hormone encoded by the ob (obese) gene located on chromosome 7. It is composed of 167 amino acids.
The hormone is secreted by a number of cells, including chondrocytes, osteoblasts and placenta cells (adipocytes are the main sour-
ce). It influences bone metabolism during prenatal life, by binding to receptors on ventromedial hypothalamic neurons, osteoblasts
and chondrocytes. There is a positive correlation between serum levels of leptin and IGF-1 (insulin-like growth factor 1) in cord blood
and the ponderal index (relationship between birth weight and height). It is higher in the blood of newborns with high birth weight.
Leptin serum levels are statistically significantly lower in preterm newborns. Breast milk is the main external source of leptin during
early postnatal life. IGF-1 levels are nutritionally regulated during the first years of life (from the prenatal period). Catch-up growth
and associated elevated leptin levels might be a reaction to intrauterine growth restriction.
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Úvod
Růst a vývoj kostních struktur od novorozeneckého věku

má prediktivní význam pro kvalitu skeletu v dospělosti a ri-
ziko vzniku fraktur. Peak bone mass (PBM) je výsledkem
kostního přírůstku od intrauterinního života do dospělosti.

Ze studií na donošených novorozencích je známo, že lep-
tin ovlivňuje vývoj chondrocytů i osteoblastů. Hladina lep-
tinu v pupečníkové krvi má pozitivní vztah ke kostní hmotě
a porodní hmotnosti novorozenců, kteří v době porodu do-
sáhli 37. gestačního týdne [1]. Zdrojem leptinu v pupeční-
kové krvi jsou tukové buňky fétu, buňky placentárního tro-
foblastu a mateřský organizmus (zvýšená hladina v séru
matek hypotrofických fétů/ novorozenců) [2].

Během prvních dnů života dochází k fyziologickému po-
klesu hmotnosti o 3–6 %. V souvislosti s touto skutečností
jsou sníženy i sérové hladiny leptinu – u donošených a plně
kojených novorozenců 4. den života až o 26 % [3]. Mateřské
mléko je hlavním exogenním zdrojem leptinu v novoroze -

neckém věku. Koncentrace leptinu v mateřském mléce byla
vyšší u matek novorozenců – děvčat než chlapců, bez pro-
kázané závislosti na antropometrických ukazatelích  [4].
Absorpce tohoto cytokinu nezralými gastrickými buňkami
vede ke snížení jeho endogenní produkce [5]. Leptin přes
jádra hypothalamu (nucleus arcuatus, dorsomedialis, para-
ventricularis) redukuje příjem potravy [6].

Leptin – původ v organizmu novorozence a matky
Leptin je produkt ob genu lokalizovaného na 7. chromo-

zomu. Je sestaven ze 167 aminokyselin. Patří do rodiny cy-
tokinů. Syntetizovat a secernovat leptin je schopna mimo
adipocyty i řada jiných buněk – chondrocyty, osteoblasty,
mammární epiteliální buňky, myocyty, buňky sliznice ža-
ludku, placenty, testes, ovarií, vlasových folikulů.

Diurnální rytmus cirkulujícího leptinu koreluje s hladina-
mi estradiolu (je opačný než u kortisonu). Sérovou hladinu
leptinu zvyšuje např. podávání agonistů GnRH (gonadotro-

kosti 0310:kosti 4/2008 fin  30.8.10  14:04  Stránka 18



PŘEHLEDOVÝ ČLÁNEK

Osteologický bulletin 2010 č. 3 roč. 15 103

pin releasing hormone) ženám podstoupivším in vitro ferti-
lizaci. Toto zvýšení není spojeno se vzestupem BMI (body
mass index). Hladina leptinu v pupečníkové krvi je snížena
u dětí matek kuřaček [4]. Placentární insuficience a s ní spo-
jená hypoglykémie a hypoinzulinemie fétu vede ke snížené
expresi mRNA pro leptin [7].

Jak ovlivňuje leptin kostní metabolizmus?
Leptin v prenatálním období neovlivňuje jen růst fétu, ale

sehrává i úlohu v kostním metabolizmu. Prostřednictvím
neuronů v hypothalamu leptin programuje příjem potravy
během postnatálního života. Působí na nucleus arcuatus,
který obsahuje dvě populace neuronů sehrávajících důleži-
tou úlohu v centrální projekci jím šířené informace (knock-
out receptorů pro leptin vede k anorexii). NPY (neuropep -
tide Y) a AgRP (agouti-related peptide) mají orexigenní
funkci, zatímco melanokortiny plní funkci anorexigenní.
Z nucleus arcuatus se neurony „přepojují“ do nucleus para-
ventricularis a dorsomedialis. Naprogramování této dráhy
sehrává úlohu v kontrole příjmu stravy a metabolizmu [6].

Nejvýznamnějším hypothalamickým mediátorem leptinu
ovlivňujícím skelet je β-adrenergní systém. Leptin aktivuje
β-1 adrenergní receptory a touto cestou aktivuje osu soma-
totropin – IGF-1 (inzulinu podobný růstový faktor 1). Ana -
bolické působení IGF-1 na kortikální kost by mohlo být jed-
ním z mechanizmů, který vysvětluje pozitivní osteotropní
efekt leptinu. Tento cytokin také stimuluje β-2 adrenergní
receptory, které aktivují osteoklastickou resorpci a nezávis-
le na tělesné hmotnosti snižují novotvorbu trabekulární kos-
ti. Funkční β-adrenergní systém je však lokalizován i na
 osteoblastech, leptin tak může ovlivnit kostní remodelaci
přímo na tkáňové úrovni. Leptin však může do určité míry
kompenzovat insuficienci systému CART (cocaine-amphe-
tamine related transcript), který se podílí na vývoji trabeku-
lární kosti [8].

Narušení fyziologických procesů během prenatálního
a perinatálního období má dopad na postnatální regulační
mechanizmy. Vztah leptinu k trofice fétu i novorozence byl
prokázán již dříve. Nově je diskutována úloha tohoto hor-
monu v ovlivnění funkce osteoblastů i osteoklastů během
prenatálního života. Vzhledem k nezralosti metabolických
pochodů lze u předčasně narozených hypotrofických novo-
rozenců předpokládat sníženou hodnotu maximálního obje-
mu kostní hmoty v rané dospělosti a vyšší riziko osteoporo-
tických změn ve vyšším věku. 

U donošených novorozenců hlavní úloha leptinu v regulaci
kostního metabolizmu jednoznačně neprokázána nebyla [9].

U dospělých eutrofických žen je k dispozici průkaz pozi-
tivní korelace mezi sérovými hladinami leptinu a denzitou
kostního minerálu. Poukazováno je též na inhibici osteo-
klastů leptinem, pravděpodobně zvýšením míry exprese
mRNA pro osteoprogeterin [10].

Na zvířecím modelu (myších) byla sledována výrazněji
vyvinutá primární osifikační centra dlouhých kostí u novo-
rozených mláďat, jejichž matky během gravidity dostávaly
leptin (subkutánní aplikace do infraskapulární oblasti ve
 vysokých, ale netoxických dávkách 2 mg/kg hmotnosti),
ovlivňující diferenciaci mezenchymálních buněk na osteo -
blasty [11].

Korelace mezi sérovými hladinami leptinu a trofi-
kou fétu/novorozence

Hormonální změny v graviditě ovlivňují fetální vývoj
a růst. Je známo, že kvalita metabolických procesů z prena-
tálního období určuje i jejich postnatální charakter. Pokud
dojde k předčasnému porodu, lze předpokládat, že došlo
k narušení fyziologických pochodů.

Pozitivní korelace mezi sérovými hladinami leptinu v pu-
pečníkové krvi, porodní hmotností vztažené ke gestačnímu
věku a ponderálním indexem potvrzuje hypotézu, že leptin
je převážně produkován fétem (nebyla prokázána pozitivní
závislost mezi hladinami leptinu v pupečníkové krvi a pla-
centární produkcí tohoto hormonu) [12].

Bylo prokázáno, že sérové hladiny leptinu a IGF-1 v pu-
pečníkové krvi pozitivně korelují s ponderálním indexem
(porodní hmotností a délkou). Vysoké sérové hladiny vazeb-
ného proteinu pro IGF-1 (binding protein, IGFBP-1) v pu-
pečníkové krvi naopak provázejí nízkou porodní hmotnost.
Soudí se, že nedostatečná výživa plodu zvyšuje hladiny
IGFBP-1 (jedná se pravděpodobně o odraz nevyhovujících
podmínek pro růst) [13].

Hladina leptinu je zvýšena u hypertrofických novorozen-
ců, v porovnání s eutrofickými či hypotrofickými. U před-
časně narozených novorozenců je koncentrace leptinu v sé-
ru nižší (ve srovnání s novorozenci narozenými v termínu).
Během prvních dnů života dochází k poklesu sérových hla-
din leptinu, zřejmě v návaznosti na hormonální změny a ja-
ko adaptace na změnu charakteru nutrice. U předčasně na-
rozených dětí byly zjištěny statisticky významně nižší
sérové hladiny leptinu. Tento jev byl výraznější u novoro-
zenců narozených před 34. týdnem gestace. Hladiny leptinu
v mateřském mléce předčasně narozených dětí a dětí naro-
zených v termínu však byly i přes variabilitu v obou skupi-
nách srovnatelné [14]. U hypotrofických novorozenců se
opakovaně nacházejí snížené hladiny IGF-1, IGFBP-1, lepti-
nu a inzulinu. Zároveň byly u hypotrofických novorozenců
narozených v termínu zjištěny zvýšené hladiny růstového
hormonu [15].

Metabolické děje v organizmu novorozence však může
změnit i kuřáctví matky, které je spojeno se zvýšením hla-
din prolaktinu a růstového hormonu. Naopak je spojeno
s poklesem sérových hladin adipocity produkovaných hor-
monů – včetně leptinu [16].

Hladiny hormonů ovlivňujících růst v postnatálním
období

Byly prokázány významné rozdíly týkající se sérových
hladin hormonů u hypotrofických a eutrofických novoro-
zenců. Bylo zjištěno, že hypotrofičtí novorozenci mají bě-
hem prvního týdne vyšší plazmatické hladiny růstového
hormonu a nižší hladiny IGF-1 (inzulinu podobný růstový
faktor) než novorozenci eutrofičtí. Růstový hormon je sil-
ným lipolytickým a ketogenním hormonem a je považován
za ochránce fetálního a novorozeneckého mozku před hy-
poglykemií. Bylo opakovaně zjištěno, že plazmatická hladi-
na leptinu koreluje s objemem tukové tkáně. Pohlavní rozdí-
ly v koncentraci leptinu jsou plně vyjádřeny již 48 hodin po
porodu [14].

IGF-1, jehož hladiny jsou také závislé na stavu výživy, se
podílí na růstu od fetálního období do dvou let věku. Během
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tohoto období dochází k postupnému nárůstu počtu recepto-
rů pro růstový hormon v hepatocytech. Catch-up a s ním
související zvýšená hladina leptinu v séru může být v tom-
to období reakcí na intrauterinní růstovou retardaci. IGF-1
má přímý mitogenní účinek na růstové chrupavky, z tohoto
důvodu má jeho sérová hladina prediktivní hodnotu z hle-
diska rychlosti růstu [17].

Závěr
Vztah sérové hladiny leptinu k trofice fétu a novorozence

byl již prokázán. Zatím není blíže stanovena míra regulace
funkce osteoblastů a osteoklastů tímto hormonem v prena-
tálním a časném postnatálním období. Vedle účasti v mno-
ha metabolických procesech sehrává leptin pozitivní roli
v ovlivnění růstu. Jeho nižší hladiny byly detekovány
u předčasně narozených hypotrofických novorozenců.

Míra nezralosti metabolických pochodů může mít v bu-
doucnosti vliv na maximální objem kostní hmoty i výšky
dosažené v rané dospělosti.
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Vážení členové Společnosti pro metabolická onemocnění skeletu,

jestliže jsme v závěru června oslavili (i celým číslem
Osteologického bulletinu) významné životní jubileum pana
prof. MUDr. Jaroslava Blahoše, DrSc., musím nám všem
připomenout, že v červenci oslavili významné životní jubi-
leum další dva čestní členové SMOS a špičkoví odborníci –
prof. MUDr. Jan Štěpán, DrSc. a prof. MUDr. Rajko
Doleček, DrSc. Oba vypadají, že nestárnou, oba jsou stále
vědecky i klinicky činní a aktivní, a tak „jen tato připome-
nutí“ svědčí o tom, že čas běží.

Poprosil jsem tentokrát o laudační články dvě velké osob-
nosti české medicíny – prof. MUDr. Jana Škrhu, DrSc., pro-
rektora Univerzity Karlovy a prof. MUDr. Josefa Marka,
DrSc., mnohaletého předsedu Endokrinologické společnos-
ti. Důvody jsou nasnadě.

Profesor Škrha se stále v určitém smyslu považuje za žá-
ka profesora Štěpána a rád vzpomíná na mnohé dny (a pře-
devším odpoledne a večery), které spolu strávili v laborato-
ři, i na dny na klinice a je jistě člověkem, který o Janu
Štěpánovi ví hodně. Oprávněně si jej váží a určitě se od něj
hodně naučil. Ale to vlastně my všichni. Není na škodu si
připomenout, že profesor Štěpán vedl první oficiální osteo-
logické pracoviště vybavené DXA technikou v ČR, že je
v osteologických kruzích světa nejznámější a také oprávně-
ně nejuznávanější odborník. Jeho vědecké práce a studie
v osteologii nemají v ČR konkurenci a – tak jak už to u nás
bývá – jeho mezinárodní věhlas je v ČR stále málo doceňo-
ván. Ale vy, kteří se občas účastníte mezinárodních konfe-
rencí a kongresů, jistě postřehnete, že pro světové špičky
oboru jsou česká osteologie a Jan Štěpán synonymum.
Myslím, že na to můžeme být hrdi – jeho výsledky jsou ve
světě nepochybně vysoce ceněny.

Profesor Rajko Doleček je pojem pro několik generací
české (a jistě i československé) medicíny. Je bytostným en-
dokrinologem s širokým záběrem do mnoha endokrinních
aspektů – včetně osteoporózy. Ale byl i mediální hvězdou
v tom nejlepším slova smyslu. Byl vlastně prvním, kdo do-
kázal využít veřejných sdělovacích prostředků k oslovení 
laické veřejnosti. A udělal to s nezaměnitelným šarmem
a elegancí, dokázal popularizovat vědu a současně zaanga-
žovat veřejnost pro prevenci chorob, kterým dnes říkáme
populační. Prožil toho v životě mnoho, má bohatou a ne
vždy lehkou anamnézu s mnoha bolavými místy, ale věda
a medicína mu přinášela vždy potěšení. A platí to dodnes –
neutuchající diskutér, přednašeč i vědec  – ku prospěchu
 osteologie dnes hodně zaměřen na změny endokrinních re-
gulací (nejen) kostního metabolizmu u pacientů v těžkých,
kritických stavech. S výhodou aplikuje své obrovské endo-
krinologické znalosti do této málo probádané oblasti. Jeho
aktivita a čilost je skutečně obdivuhodná. 

Připojuji se jménem všech členů Společnosti pro metabo-
lická onemocnění skeletu České lékařské společnosti Jana
Evangelisty Purkyně s přáním zdraví, pohody, úspěchů
a spokojenosti v pracovním i osobním životě oběma jubi-
lantům.

S hlubokou úctou,

prof. MUDr. Vladimír Palička, CSc., Dr.h.c.
předseda výboru SMOS
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Prof. Rajko Doleček pětaosmdesátiletý

Jeden z nejznámějších českých lékařů prof. MUDr Rajko
Doleček, DrSc. se narodil 1. 6. 1925 v Praze. Svých 85 let
se dožil v obdivuhodné duševní svěžesti, stále vytrvale pra-
cuje ve Fakultní nemocnici v Ostravě na endokrinologické
ambulanci a v rámci výzkumu i v popáleninovém centru.
V České republice se prof. Doleček stal proslulým přede-
vším díky svým televizním pořadům o obezitě v České te-
levizi („Nebezpečný svět kalorií“ a „Tak už dost!“), který-
mi se stal národním symbolem boje proti obezitě, ale
stranou nezůstaly ani další televizní seriály jako „Tajemný
svět hormonů“, seriál o cukrovce „Nemoc půl milionu“,
 seriál pro seniory „Dejte léta životu“. Obezitou se
prof. Doleček začal intenzivněji zabývat v r. 1956, když
přebral krajskou endokrinologickou ambulanci v Ostravě.
Sám píše, že v této ambulanci bylo 30 % obézních, o které
se nikdo nestaral. Podařilo se mu založit ambulanci pro
obézní a začal bojovat za racionální výživu a dostatek po-
hybu. Následovaly knižní publikace a zmíněné televizní se-
riály a v neposlední řadě i internetová poradna pro hubnou-
cí.

V odborném světě, především zahraničním, je však
prof. Doleček znám především jako odborník na endokrinní
a metabolické změny po popálení a traumatech. O této pro-
blematice začal publikovat již v r. 1959. Na podkladě těch-
to svých prací získal v r. 1968 stipendium ve Spojených stá-
tech. Výsledkem jeho pobytu byla publikace dalších
vědeckých sdělení, dvě knižní publikace v angličtině:
Metabolická odezva popáleninového traumatu (1969) a po-
zdější Endokrinologie popáleninového traumatu (1990)
a pozvání na řadu kongresů v USA, Japonsku a Indii. Také
svou habilitaci (1965), doktorát věd (1970) a profesuru
(1993) založil na prezentaci svých výzkumů popáleninové-
ho traumatu po endokrinologické a metabolické stránce.
Osteologové jistě znají jeho práce „Skeletní změny u ne-
mocných s popáleninami“ z r. 1960, kde již tehdy upozor-
ňuje na osteoporózu popálených, vysvětluje její hormonální
příčiny a volá po včasné léčbě, i jednu z jeho posledních
prací „Endocrine changes after burns: the bone involve-
ment“ (2003), kde problematiku osteoporózy popálených
podrobně rozebírá na podkladě nejnovějších znalostí. K en-
dokrinologům byl ještě mnohem štědřejší a hormonálním
změnám po popáleninovém traumatu věnoval několik desí-
tek sdělení. Prof. Doleček se snaží přispět i k výzkumu te-
rapeutických možností, jak zmírnit důsledky popáleninové-
ho traumatu: léčbou neuroleptiky (1959), anabolickými
hormony (1963) či analgeticky působícím ceruletiudem, ak-
tivátorem sekrece endorfinů (1983).

Hledání nových léčebných možností bylo vždy v popředí
zájmu prof. Dolečka. Po promoci na Karlově univerzitě
v r. 1950 se dostává na umístěnku nejprve na plicní odděle-
ní frýdeckomístecké nemocnice. Již tam píše odborné pu -
blikace a mezi prvními je sdělení „Steroidy v léčbě plicní
tuberkulózy“ (1951). Po dvouleté vojenské službě nastoupil
na interní oddělení ostravské krajské nemocnice. Splnilo se
mu tak jeho původní přání být endokrinologem. K tomu při-

spělo i zakládání krajských endokrinologických ambulancí
organizované prof. Šilinkem. Následuje dlouhá řada prací
zabývajících se endokrinologickou problematikou. Týkaly
se zavádění nových laboratorních metod k hormonálním
stanovením, využívání endokrinních dynamických testů
a sledování hormonálních změn za různých situací, kupř. ve
stáří či po operaci hypofýzy.

Problematice hledání nových léčebných možností zůstá-
val trvale věrný. Měli bychom zmínit alespoň léčbu alope-
cie glukokortikoidy (1965), léčbu vitiliga metyraponem
(1968), léčbu subakutní thyreoiditidy nesteroidním proti -
zánětlivým lékem diftalonem (1977), léčbu malnutrice
 pizotifenem (1979), léčbu akromegalie bromokriptinem
(1976–1993), léčbu alergických příhod u diabetiků ketotife-
nem (1981) a pochopitelně i léčebné pokusy o ovlivnění
obezity fenmetrazinem a dexfenmetrazinem (1963), thyre-
oglobulinem a hormony štítné žlázy (1964–1968), anorekti-
kem AN 448 (1973) či mazindolem (1979).

Prof. Doleček byl však nejen odborně činný, byl i vynika-
jícím organizátorem a společníkem. Sám se pamatuji, že
dvoje Endokrinologické dny, které uspořádal v Ostravě
a blízké Karviné, patřily k těm společensky nejúspěšnějším
ze všech Endokrinologických dnů u nás pořádaných.

Maminka prof. Dolečka byla Srbka z Bosny, tatínek Čech.
Když mu byl rok, tatínek odjel s rodinou do Jugoslávie za-
stupovat koncern ČKD. Prof. Doleček tam zůstal až do
r. 1949, takže v Bělehradě absolvoval obecnou školu, gym-
názium a dva semestry lékařské fakulty. Prožil tam celou
válku a četná bombardování a boje, účastnil se protinacis-
tického odboje, sháněl s odborníky letecké motory pro ju-
goslávskou armádu. Pracoval u jugoslávské mise UNRRA
v Bělehradě a Terstu. Samozřejmě, že na tato svá léta ne-
mohl zapomenout a vztahy se Srbskem i se svou předčasně
zesnulou ženou Dobrou nadále utužoval. Stal se hostujícím
profesorem bělehradské lékařské fakulty, byl vyznamenán
nejvyšším vyznamenáním Srbské pravoslavné církve – řádu
Sv.  Sávy  I, řádem Njegoše Republiky Srbské, získal vý-
znamnou Vukovu cenu Srbska a prestižní cenu literárně-
kulturního časopisu „Zbilja“. Po rozpadu Jugoslávie vydal
řadu knižních i časopiseckých publikací v češtině, srbštině
i angličtině, kde líčí tragické události, které následovaly po
tomto rozdělení, z hlediska jednoznačného odsouzení sou-
sedů Srbska, obsazení Kosova silami NATO i právoplatnos-
ti Haagského tribunálu. 

Prof. Doleček vždy vynikal obdivuhodným optimizmem.
Přejeme mu, aby tento optimizmus mu i nadále vydržel, aby
vydržel i jeho pracovní elán a samozřejmě pevné zdraví.
Aby nám ještě dlouho mohl udělovat své cenné lékařské ra-
dy. Aby měl i nadále hodně radosti z rodiny svého syna
Branka. A samozřejmě, aby i nynější slibný vývoj v jeho mi-
lovaném Srbsku zahladil brzy stopy Dolečkovy nespokoje-
nosti. 

prof. MUDr. Josef Marek, DrSc.
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Prof. MUDr. Jan Štěpán, DrSc. sedmdesátníkem

Nikdo z klinických biochemiků ani osteologů by si ne-
představil, že čas tak rychle utíká při pohledu na jednoho ze
svých předních představitelů. Profesor Štěpán letos v čer-
venci oslavil své jubileum v kruhu rodiny. V tichosti a bez
zvláštních oslav, jak je jeho zvykem. Je to rysem vědce, kte-
rý neprahne po medailích a poctách, ale po dalším kousku
poznání, k němuž se probíjí celý život svou obrovskou pílí
a mravenčí prací. Právě proto bychom si měli připomenout
alespoň v úryvcích jeho životní milníky.

Narodil se v Kolíně a po maturitě po krátkém zaměstnání
v dělnické profesi, pak vystudoval fakultu všeobecného lé-
kařství Univerzity Karlovy v Praze „cum laude“. Věnoval se
biochemii v I. ústavu pro chemii lékařskou a soudní, odkud
v roce 1975 přešel jako vědecký pracovník do Laboratoře
pro endokrinologii a metabolizmus III. interní kliniky. V ro-
ce 1976 obhájil kandidátskou dizertační práci týkající se
mechanizmu hyperfosfatemie u obstrukčního ikteru, v roce
1979 složil atestaci z klinické biochemie I. a II. stupně a in-
tenzivní studium isoenzymů alkalické fosfatázy u osteoporó-
zy vedlo k doktorské dizertační práce v roce 1986. Pak násle-
dovala habilitace (1991) a jmenování profesorem (1996).

Jeho vědecká dráha přinesla přes 300 publikací, zejména
v zahraničních časopisech, což dokládá vysoká citovanost
a Hirschův index 30. Je autorem řady monografií, z nichž
publikace věnované osteoporóze mu přinesly světový vě-
hlas. Profesor Štěpán se stal členem mezinárodních společ-
ností (International Bone and Mineral Society, American
Society for Bone and Mineral Research, European Calcified
Tissue Society, WHO Osteoporosis Study Group či
European Foundation for Osteoporosis), řady českých spo-
lečností a získal ocenění doma i v zahraničí. Působil na in-
stitucích v Evropě (Německu, Nizozemí či Velké Británii)
i v USA (University of Loma Linda, Kalifornie). Spolu
s prof. Schreiberem a prof. Kölbelem se stal nositelem stát-
ní ceny za objev faktoru podobného digitalisu (1988). 

Dovoluji si nyní připojit aspoň krátkou osobní vzpomín-
ku. Když jsem skládal přijímací zkoušku na Fakultu všeo-
becného lékařství, v komisi mě zkoušel z chemie pan asi-
stent Štěpán. Po pohovoru mě vyzval, pokud budu mít
zájem, abych k němu nastoupil tehdy na I. ústav pro chemii
lékařskou a soudní. Slíbil jsem, že přijdu po prvním roční-
ku, neboť nevím, co mě v prvním ročníku čeká. Nastoupil
jsem pak do laboratoří ústavu v Kateřinské ulici, kde jsme
pracovali na metodě separace mitochondriálního a cytosolo-
vého isoenzymu aspartát aminotransferázy a možnosti její-
ho využití v klinické diagnostice stupně postižení hepatocy-
tů. Od prvního okamžiku jsem poznal člověka, který mi
imponoval svým přístupem k práci a k výzkumu. V roce
1975 odešel z ústavu na III. interní kliniku, kam dostal na-
bídku pro svou orientaci na isoenzymy alkalické fosfatázy.
Jednalo se samozřejmě o využití hodnocení kostního isoen-
zymu v diagnostice osteopatií a později i dalších onemoc-
nění, která byla provázena aktivací osteoblastů. Neváhal
jsem ani na okamžik a přešel jsem s ním do Laboratoří pro
endokrinologii a metabolizmus, o níž jsem sám mnoho sly-
šel a měl k ní velkou úctu. Pan asistent Štěpán se stal mým
vzorem. Pracovali jsme tehdy v úzké pracovně pana asi-
stenta Broulíka, kam se na stůl vešel fotometr Eppendorf
a vedle toho zbylo místo na několik stojánků se zkumavka-
mi. Všichni tři jsme se tam najednou nevešli, takže jsem

tam docházel jen ve vyhrazeném čase. Později se pan asi-
stent Štěpán přestěhoval do samostatné laboratoře, kde se
intenzivně věnoval studiu alkalické fosfatázy, kdežto labo-
rantka paní Míla Formánková zpracovávala moče a stanovo-
vala hydroxyprolin. Zde jsem dostal prostor na jednom la-
boratorním stole a zároveň pobídku pana asistenta, abych se
podíval na možnost stanovení isoenzymů amylázy. Pak se
odvíjelo krásné období, kde jsem mohl poznat styl jeho prá-
ce. Mnoho nemluvil, oba jsme pracovali beze slova na
svých analýzách. Často jsme zůstávali do večerních hodin
a jako poslední jsme pak odcházeli z laboratoří. Tady jsem
získal školu – je třeba zpracovat materiál, získat řadu vý-
sledků, při neúspěchu opakovat … a postupně se dostat ke
zpracování a naučit se vytvořit text vlastního odborného
sdělení. V průběhu tohoto řetězce není třeba mnoha slov, ale
bezprostřední příklad pana asistenta nepotřeboval vysvětle-
ní. Dostal jsem od něho základní zásady vědecké práce.
Dnes bychom řekli zásady, které by si měl osvojit každý
doktorand. Metoda na stanovení isoenzymů amylázy se sta-
la československým patentem. I to bylo zásluhou pana asi-
stenta. Ale jeho laboratoř již tehdy vytvářela kořeny k bu-
doucímu osteocentru.

Pan asistent zejména v prvních letech působení na klinice
pracoval i na lůžkovém oddělení, a poznal tak potřeby kli-
nické práce, kterou měl velmi rád. Věnoval se s velkým zau-
jetím a citem svěřeným pacientům. Jeho další práce se pak
zaměřila na osteoporózu a s ní jsou již spojeny počátky os-
teocentra, které založil. Bylo to jedinečné propojení klinic-
ké práce, zejména ambulantní, s využitím zobrazovacích
metod (denzitometrie kostí) a biochemické laboratoře, která
přímo navazovala na klinická a zobrazovací vyšetření. Opět
byl vedle výzkumného pracovníka velký učitel. Obklopil se
mladými absolventy, kteří s ním vytvářeli jedinečné praco-
viště propojující vědu s klinickou praxí a pedagogickým
procesem. Ne všichni byli  schopni vydržet v plném nasa-
zení, jak to vyžadoval učitel. O to více však hovořily vý-
sledky a vytvoření osteologické Štěpánovy školy. Ty se pro-
mítly do celostátního měřítka a povědomí české osteologie. 

I po odchodu profesora Štěpána z III. interní kliniky do
Revmatologického ústavu zůstává v laboratořích a osteo-
centru jeho nesmazatelná stopa. Je to stopa poctivé práce,
která nebyla ohraničena časem a jejímž prostřednictvím pra-
coviště dosáhlo významných vědeckých hodnot. Na to ne-
můžeme zapomenout.

Chtěl bych proto, milý Honzo, využít této příležitosti,
abych Ti poděkoval za to, co jsem od Tebe získal – vztah
k intenzivní vědecké práci, školu pedagogiky … Ale to by
bylo málo. Tvoje charakterové vlastnosti a něco, co se ne-
musí sdělovat ústně, ale co vyzařuje z člověka, a záleží na
druhém, aby to pochopil a aby se dále něčemu naučil. Je to
vlastností jen některých osobností. V tobě se pojí právě ty
prvky, které vytvářejí osobnost profesora Univerzity
Karlovy, na níž může být Alma mater hrdá. Vím, že přitom
mávneš rukou ve skromnosti, která je Ti vlastní. A já Tě do-
vedu pochopit. Přeji Ti hodně zdraví do mnoha dalších let,
uspokojení z další tvůrčí vědecké práce a též mnoho hez-
kých chvil ve tvém rodinném kruhu.

Jan Škrha

kosti 0310:kosti 4/2008 fin  30.8.10  14:04  Stránka 23



INFORMACE

Osteologický bulletin 2010 č. 3 roč. 15 109

13. kongres slovenských a českých osteologů
9.–11. 9. 2010 Bratislava

Odborný program

ČTVRTEK 9. 9. 2010

12.30–13.00 SLAVNOSTNÍ ZAHÁJENÍ 

13.00–13.30 Úvodní přednáška:

Odkryté tajomstvá minulosti Bratislavy: najnovšie archeologické nálezy na bratislavskom hrade a v Dóme
PhDr. Eva Kowalská, DrSc.
Slovenská akadémia vied, Bratislava

13.30–14.20 Odborný blok 1 – ÚSKALÍ DLOUHODOBÉ LÉČBY BISFOSFONÁTY

Předsedající: Doc. MUDr. Zdenko Killinger, PhD.
Prof. MUDr. Jozef Vojtaššák, CSc.
MUDr. Václav Vyskočil

Advantages and limitations of long-term bisphosphonate therapy 
Roman S. Lorenc, Kryśkiewicz E.
Department of Biochemistry and Experimental Medicine, the Children’s Memorial Health Institute, 
Warsaw, Poland 20 min

Risks of long-term bisphosphonate therapy
Peter Lakatos
1st Department of Medicine, Semmelweis University, Budapest, Hungary 20 min

Bisfosfonátová osteonekróza sánky – kazuistika
Lívia Sladká1, Švorcová E.2
1I. stomatologická klinika, odd. maxilofaciálnej chirurgie, FN LP a UPJŠ Košice, 2Klinika hematológie 
a onkohematológie, FN LP a UPJŠ Košice 10 min

14.20–15.20 Satelitní sympozium firmy Roche + GlaxoSmithKline

15.20–15.35 Přestávka

15.35–16.35 Odborný blok 2 – KVALITA KOSTI V KLINICKÉ PRAXI

Předsedající: MUDr. Peter Maresch, PhD. 
Prof. MUDr. Viera Spustová, DrSc.
MUDr. Pavel Novosad

Bones are no Eifeltowers – the contribution of cortical versus trabecular bone to  femoral neck bone strenght
Gerold Holzer
Department of Orthopaedics, Medical University of Vienna, Waehringer Guertel 18–20, 
A-1090 Vienna, Austria 20 min
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Kvalita kosti z pohľadu klinickej praxe
Peter Maresch 
OTK, Bratislava 10 min

Diagnostika a liečba kostnej choroby u pacientov s chronickým ochorením obličiek – osteoporóza alebo renálna dystrofia?
Viera Spustová 
Slovenská zdravotnícka univerzita, Bratislava 10 min

Biomechanické parametry zatížení kosti u osob s osteoporózou
Miroslav Janura1, Novosad P.2
1Fakulta tělesné kultury, Univerzita Palackého, Olomouc, 2Mediekos Labor, Zlín 10 min

Patologické interakcie v segmente chrbtice – rizikový faktor zlomenín stavcov
Jaroslava Wendlová 
FNsP akademika L. Dérera, Bratislava 10 min

16.35–17.35 Satelitní sympozium firmy MSD/Schering-Plough

17.35–18.05 Satelitní sympozium firmy Abbott

18.05–18.30 Plenární schůze SOMOK

20.00–24.00 Společenský večer

PÁTEK 10. 9. 2010 

8.30–9.40 Odborný blok 3 – VÝZNAM 10LETÉHO RIZIKA OSTEOPOROTICKÝCH ZLOMENIN/FRAX 

Předsedající: Prof. MUDr. Juraj Payer, CSc.
MUDr. Pavol Masaryk, PhD.
Prof. MUDr. Vladimír Palička, CSc., Dr. h. c.

Use of FRAX in identification of persons who are at high fracture risk
John A. Kanis
WHO Collaborating Centre for Metabolic Bone Diseases, University of Sheffield Medical School, UK 30 min

FRAX a indikácia antiporotickej liečby v SR – pilotná štúdia
Pavol Masaryk, Letkovská A.
NURCH, Piešťany 10 min

Rizikové faktory osteoporózy a význam FRAX pre lekárov prvého kontaktu
Soňa Tomková, Suchá B.
Nemocnica Košice-Šaca, a. s., LF UPJŠ Košice 10 min

Pije či nepije, to je otázka (pro FRAX)
Petr Kasalický, Rosa J., Šlechtická A., Bubeníček P.
Osteocentrum MEDISCAN-Euromedic, Praha 10 min

FRAX a jeho perspektívy v Slovenskej republike – vieme stanoviť intervenčný prah? 
Zdenko Killinger1, Lalciková E.1, Tomková S.2, Payer J.1
1V. interná klinika FNsP a LF UK, Nemocnica Ružinov, Bratislava, 2Osteocentrum, 
Nemocnica Košice-Šaca, a. s. 10 min

9.40–9.55 Přestávka

9.55–10.55 Satelitní sympozium firmy Servier
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10.55–11.35 Odborný blok 4 – KOST A METABOLICKÝ SYNDROM 

Předsedající: Prof. MUDr. Jozef Rovenský, DrSc.
MUDr.Viera Gonsorčíková, PhD.
Prof. MUDr. Jaroslav Blahoš, DrSc.

Vitamín D pri zápalových reumatických ochoreniach
Jozef Rovenský, Stančíková M., Masaryk P.
Národný ústav reumatických chorôb, Piešťany 10 min

Existuje spojenie medzi osteoporózou a metabolickým syndrómom?
Kristína Brázdilová, Dlesk A., Koller T., Killinger Z., Payer J.
V. interná klinika LF UK a FNsP Bratislava 10 min

Svalová síla a denzitometrické parametry u pacientů s poruchami štítné žlázy
Jan Rosa1, Pouzarová K.1, Tauš M.1, Malá I.2, Kasalický P.1

1DC MEDISCAN-Euromedic, Praha, 2Katedra statistiky a pravděpodobnosti, VŠE Praha 10 min

Význam vápnika v kostnom metabolizme a možné riziká jeho nadmerného prívodu
Kornélia Štefíková, Krivošíková Z., Spustová V.
Slovenská zdravotnícka univerzita, Bratislava 10 min

11.35–12.35 Satelitní sympozium firmy Amgen + GlaxoSmithKline

12.35–14.00 Oběd

14.00–15.00 Satelitní sympozium firmy Nycomed

15.00–15.40 Odborný blok 5a – VLIV DLOUHODOBÉ FARMAKOTERAPIE NA KOST

Předsedající: MUDr. Soňa Tomková, PhD.
MUDr. Zlatka Kmečová, PhD.
MUDr. Jan Rosa

Odborné usmernenie MZ SR pre diagnostiku a liečbu glukokortikoidmi indukovanej osteoporózy
Soňa Tomková, Killinger Z., Brázdilová K., Payer J.

10 min

Tělesné složení a kostní denzita u pacientů s roztroušenou sklerózou dluhodobě léčených glukokortikoidy
Vít Zikán1, Týblová M.2, Luchavová M.1, Havrdová E.2, Raška I.1, Michalská D.1

13. interní klinika, 1. LF UK a VFN, Praha, 2Neurologická klinika, 1. LF UK a VFN, Praha 10 min

Kortikosteroidy, osteoporóza a zápalové choroby čriev
Zlatka Kmečová, Šváč J., Miklošková E.
Interná klinika FNsP FDR, Banská Bystrica 10 min

Zmeny kostnej denzity u pacientok s karcinómom prsníka
Beáta Špániková, Špánik S.
Onkologický ústav sv. Alžbety, Bratislava, LF UK Bratislava 10 min 

15.40–16.10 Satelitní sympozium firmy Teva

16.10–16.20 Přestávka

16.20–16.50 Satelitní sympozium Sanofi – Aventis Pharma Slovakia
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16.50–17.30 Odborný blok 5b – VLIV DLOUHODOBÉ FARMAKOTERAPIE NA KOST 

Předsedající: MUDr. Soňa Tomková, PhD.
MUDr. Zlatka Kmečová, PhD.
Prof. MUDr. Vladimír Palička, CSc., Dr. h. c.

Kostné zmeny u pacientov s hemofíliou
Emöke Šteňová, Šteňo B., Bátorová D., Jankovičová T., Prigancová A., Badidová A.
FNsP Bratislava-Staré Mesto 10 min

Osteoporóza indukovaná antinádorovou hormónovou liečbou karcinómu prostaty 
Beáta Špániková, Špánik S.
Onkologický ústav sv. Alžbety, Bratislava, LF UK Bratislava 10 min

Prevence a terapie osteopatie indukované antiepileptiky
Lenka Franeková
Revmatologické a rehabilitační odd. – Osteocentrum Fakultní Thomayerovy nemocnice, Praha 10 min

Suplementácia kalciom a D vitamínom pri liečbe osteoporózy
Juraj Payer1, Tomková S.2, Vaňuga P.3, Killinger Z.1

1V. interná klinika LF UK a Univerzitnej nemocnice Bratislava, 2Reumatologická a osteologická 
ambulancia, Nemocnica Košice-Šaca, a. s., 3Endokrinologické oddelenie Národného 
endokrinologického a diabetologického ústavu, Ľubochňa 10 min 

17.30–18.30 Satelitní sympozium firmy Novartis Slovakia

20.00–24.00 Společenský večer 

11. 9. 2010 SOBOTA

8.30 – 9.10 Odborný blok 6a – PREMENOPAUZÁLNÍ A SEKUNDÁRNÍ OSTEOPORÓZA

Předsedající: MUDr. Peter Vaňuga, PhD.
Prof. MUDr. Miroslav Borovský, CSc.
Doc. MUDr. Štěpán Kutílek, CSc.

Changes of Bone Metabolism in Eating Disorders
Heinrich Resch, Wild J., Weiss P.
Medical Department II, KH Barmherzige Schwestern (St. Vincent Hospital) Academic Teaching Hospital 
of the Medical University, Vienna, Austria 20 min

Premenopauzálna osteoporóza
Peter Vaňuga
Osteocentrum NEDÚ, n. o., Ľubochňa 10 min

Intolerance laktózy – jde o chorobu?
Milan Bayer
Dětská klinika FN, UK v Praze, LF v Hradci Králové 10 min 

9.10–9.40 Satelitní sympozium firmy Eli Lilly Slovakia
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9.40–10.20 Odborný blok 6b – PREMENOPAUZÁLNÍ A SEKUNDÁRNÍ OSTEOPORÓZA 

Předsedající: MUDr. Peter Vaňuga, PhD.
Prof. MUDr. Miroslav Borovský, CSc.
MUDr. Petr Kasalický, CSc.

Riziko osteoporotických fraktúr u diabetikov 
Peter Jackuliak1, Mokáň M2., Killinger Z.1, Payer J.1
1V. interná klinika LF UK a FNsP Bratislava, 2I. interná klinika Jesseniovej LF UK a MFN Martin 10 min

Gravidita, laktácia a riziko osteoporózy
Zdenek Málek 
Osteocentrum Mediekos Labor, Zlín 10 min

Vplyv liečby rastového hormónu na kostnú denzitu a osteomarkery
Martin Kužma, Homerová Z., Killinger Z., Payer J.
V. interná klinika LF UK a FNsP Bratislava 10 min

Vplyv pohlavných hormónov a  hormónov štítnej žľazy na kostnú hustotu u  ľudí s  Downovým syndrómom – rozdiely 
v závislosti od pohlavia

Zora Krivošíková1, Šustrová M.2, Spusová V.1, Štefíková K.1

1Oddelenie klinickej a experimentálnej farmakoterapie, 2Oddelenie klinickej imunológie, 
Slovenská zdravotnícka univerzita, Bratislava 10 min

10.20–10.30 Přestávka

10.30–11.00 Satelitní sympozium AQUA OS Distribution

11.00–11.30 Satelitní sympozium firmy Richter Gedeon 

11.30–12.10 Odborný blok 7 – VARIA 

Předsedající: Doc. MUDr. Milan Ochodnický, CSc.
MUDr. Ján Kľoc
Doc. MUDr. Štěpán Kutílek, CSc.

Súčasné možnosti operačnej korekcie deformít končatín v osteoporotickom teréne
Ján Kľoc1, Smoterová J.2
1Osteocentrum, Prešov, 2NZZ vo FNsP J. A. Reimana, Prešov 10 min

Chirurgické možnosti ošetrenia osteoporotických fraktúr miniinvazívne
Ľuboš Rehák, Horváth J., Tisovský P., Žabka M.
I. ortopedicko-traumatologická klinika LF UK, FNsP a SZÚ, Bratislava 10 min

Balónová kyfoplastika KYPHON
Jiří Jenšovský 
Osteocentrum, Ústřední vojenská nemocnice, Praha-Střešovice 10 min

Genetické vyšetření VDR, ESR1 a LRP5 u pacientů Osteologického centra Zlín, četnost jejich poruch 
a vztahy k základním osteologickým parametrům

Pavel Novosad1, Fojtík P.2, Hrdý P.1, Cibulková P.3, Bóday A.3
1Mediekos Labor, Zlín, s. r. o., 2Centrum péče o zažívací trakt, Vítkovická nemocnice, a. s., Ostrava, 
3P&R LAB, Nový Jičín, laboratoře molek. biologie 10 min

12.10 ZÁVĚR KONGRESU
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Minerálna kostná denzita a aktuálny stav výživy stredoškolských študentov
Karol Bitter1,2, Fatrcová-Šramková K.2,3

1Špecializovaná nemocnica sv. Svorada, Zobor, n. o. Nitra; 2Slovenská únia proti osteoporóze, 
Miestna pobočka pre okres Nitra; 3Katedra výživy ľudí FAPZ SPU v Nitre

Dětská kost a bronchiální astma
Petra Čamborová, Novosad P.
Dětská osteologická ambulance, Osteocentrum Zlín, Mediekos Labor, s. r. o.

Stroncium ranelát a kinezioterapia – významné činitele zvýšenia pevnosti kosti
Elena Ďurišová1, Rexová E.1, Zvarka J.2, Rexa P.1

1Reumatologicko-rehabilitačné centrum, Hlohovec, 2Národný ústav reumatických chorôb, Piešťany

Príjem živín a pohybová úroveň u dospelých osôb vzhľadom na profylaxiu osteoporózy
Katarína Fatrcová-Šramková, Mrázová J., Kolesárová A.
Katedra výživy ľudí FAPZ SPU v Nitre

Zmeny kostného metabolizmu u pacientov s nešpecifickými zápalovými ochoreniami čriev
Ema Kresanová, Hlavatý T., Koller T, Tóth J, Holováčová K, Killinger Z., Payer J.
V. interná klinika FNsP a LF UK Bratislava, Ružinov

Efektivita dvojročnej liečby bisfosfonátmi so zameraním na compliance v podmienkach osteologickej ambulancie
Ľudmila Kubincová 
Osteologická ambulancia, NsP Žilina

Liga proti osteoporóze, Slovensko 
Judita Ondrejková

Osteoporóza u pacientů s roztroušenou sklerózou: role vitamínu D a jeho receptoru
Ivan Raška
3. interní klinika 1. LF UK a VFN, Praha

Naše skúsenosti s D-hormónom 
Jela Schudichová1, Trnovská I.2, Bacmaňák S.3

1ÚKB, MFN, Martin, 2Neštátna gynekologická ambulancia, Martin, 3Neštátna ortopedická ambulancia, Martin

Echoartrografia inzerčných tendopatií ramena pri osteoporóze
Jozef Vojtaššák, jun., Vojtaššák J., sen.
Orthos Paidion, Bratislava, Slovenská zdravotnícka univerzita, Bratislava 
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INTOLERANCE LAKTÓZY – JDE O CHOROBU?
M. Bayer
Dětská klinika FN, UK v Praze, LF v Hradci Králové
Laktóza tvoří sacharidovou komponentu mléka. V tenkém

střevě je štěpena β-D-galaktosidázou. Její aktivita stoupá
během gravidity a vrcholí po porodu. Po odstavení dítěte
klesá. V některých populacích však zůstává aktivita laktázy
vysoká po celý život. Ve světě tak existuje celá plynulá řada
fenotypů od jejího úplného chybění po tzv. „normální“ hod-
noty. Tolerance laktózy vznikla ve společnostech, jež zača-
ly jako nutriční zdroj využívat mléko jiných savců. Selekcí
pak během stovek generací převládl mutovaný fenotyp,
v němž je aktivita laktázy dána dominantní alelou. V našich
geografických podmínkách vykazuje určitý deficit laktázy
10–20 % dospělých. Nerozštěpená laktóza podléhá v tlu -
stém střevě fermentaci bakteriemi, stoupá osmotická nálož
a tvoří se nadbytek plynů. Vznikající organické kyseliny
dráždí střevní stěnu. Dochází k nadýmání, škroukání, boles-
ti, vzestupu motility a flatulenci. Stolice bývají stříkavé,
vodnaté, světlé, zpěněné a kysele páchnoucí. V oblasti anál-
ního svěrače je kůže podrážděná. Intenzita a trvání obtíží
závisí na množství laktázy ve střevní sliznici a nabídce lak-
tózy v čase. Diagnózu lze stanovit laktózovým tolerančním
testem, moderní jsou testy dechové. Histochemicky je mož-
né určit aktivitu laktázy ve vzorku sliznice duodena.
Léčba – mléčné výrobky s omezením laktózy, bezlaktózové
zdroje živin či doplňky stravy s laktázou. Molekulárně po-
tvrzený deficit laktázy sám o sobě zřejmě není rizikem pro
vznik osteoporózy, pokud je příjem vápníku dostačující. Na
metabolizmus kostní tkáně ale mají vliv i další faktory
v mléce obsažené. Situace, která pro většinu dospělých
vlastně chorobou není, tak může na skelet nepříznivě půso-
bit nepřímo, vyřazením mléka a mléčných výrobků z diety.

MINERÁLNA KOSTNÁ DENZITA A AKTUÁLNY
STAV VÝŽIVY STREDOŠKOLSKÝCH ŠTUDENTOV 

K. Bitter1,2, K. Fatrcová-Šramková2,3

1Špecializovaná nemocnica sv. Svorada, Zobor,
n. o. Nitra; 2Slovenská únia proti osteoporóze, Miestna po-
bočka pre okres Nitra; 3Katedra výživy ľudí FAPZ SPU
v Nitre

Cieľom práce bolo vyšetriť minerálnu kostnú denzitu, po-
súdiť podľa nej riziko fraktúry a ďalej zhodnotiť index teles-
nej hmotnosti (BMI) a výživu u 385 stredoškolských štu-
dentov (247 dievčat a 138 chlapcov) v Nitre vo veku 15–19
rokov. Vek bol presne určený podľa WHO z dátumu naro-
denia a dátumu vyšetrenia. Hodnoty minerálnej kostnej den-
zity (BMD) boli merané ultrazvukovým denzitometrom
Sahara Hologic 3.01 (Hologic Inc., Waltham, USA), hodno-
ty Z skóre a skutočnej BMD boli vypočítané. Telesnú hmot-
nosť sme merali použitím váhy Tanita (Tanita Corporation,
Tokyo, Japan), telesnú výšku výškomerom (Ultrasound
Height Measuring Unit MZ10020) (ADE GmbH  & Co,
Hamburg, Germany). BMI sme hodnotili pomocou percen-
tilových grafov (Ševčíková et al., 2004). Na štatistické zhod-
notenie bol použitý χ2-test. Rozdiely v minerálnej kostnej
denzite (meranej v spolupráci so Špecializovanou nemocni-
cou sv. Svorada Zobor, n. o. Nitra) boli medzi dievčatami
a chlapcami preukazné (P < 0,05), priaznivejšie výsledky
dosiahli chlapci. Nižšia minerálna kostná denzita, t.j. vyššie

riziko fraktúry kostí bolo zistené u 18,62 % dievčat a 10,87 %
chlapcov. Veľmi nízke alebo nízke hodnoty BMI sa vysky-
tovali u 21,82 % súboru, a to viac u dievčat (P < 0,01), veľ -
mi vysoké alebo vysoké hodnoty boli zistené u 29,09 % pro-
bandov, a to naopak viac u chlapcov (P < 0,05). Hodnotený
bol aj aktuálny stav výživy študentov. 

Práca bola riešená v rámci projektu „Nitra-Zdravé mesto“
a KEGA 301-035SPU-4/2010.

EXISTUJE SPOJENIE MEDZI OSTEOPORÓZOU
A METABOLICKÝM SYNDRÓMOM?

K. Brázdilová, A. Dlesk, T. Koller, Z. Killinger, J. Payer
V. interná klinika LF UK a FNsP Bratislava
Úvod: Osteoporóza a metabolický syndróm predstavujú

v súčasnosti medicínske problémy so závažným epidemio-
logickým rozsahom. Predpokladá sa u nich prítomnosť via-
cerých identických patofyziologických faktorov. Patria sem
napr. produkty oxidácie lipidov, zápalové faktory, estrogény,
parathormón. Deficit vitamínu D sa zdá byť z nich jeden
z najdôležitejších. 

Súbor a metodiky: Cieľom našej štúdie bolo zhodnotiť
vzťah medzi kostnou denzitou, percentom telesného tuku,
koncentráciami vitamínu D3 a jednotlivými známkami me-
tabolického syndrómu. Vyšetrili sme 55 pacientov (37 žien,
18 mužov, vekový priemer 67,8 rokov) bez anamnézy osteo -
porózy, avšak s prítomnosťou metabolického syndrómu (de-
finovaného podľa EASD a IDF, 2006). Použili sme denzito-
meter firmy Hologic (tuk, kostná denzita), koncentrácie
vitamínu D3 boli merané chromatograficky.

Výsledky: Osteoporózu (T skóre menej ako –2,5) sme do-
kázali u 32,7 % (15 žien, 3 mužov) a osteopéniu (T skóre
medzi –1,5 a –2,5) u 29 % pacientov (13 žien, 3 mužov).
Hypovitaminózu D3 sme dokázali u 90 % pacientov s prie-
mernou hodnotou 19,36 ug/l (64 % odberov v zime, 36 %
v lete, bez súvislosti s ročným obdobím). Zistili sme nega-
tívnu koreláciu medzi BMI a percentom telesného tuku
a koncentráciami vitamínu D3 a taktiež negatívnu koreláciu
medzi hypovitaminózou D3 a prítomnosťou diabetes melli-
tus ako súčasti metabolického syndrómu. 

Záver: Vitamín D zohráva významnú úlohu nielen v pre-
vencii a liečbe osteoporózy. Nami pozorovaná negatívna
 korelácia medzi nízkymi koncentráciami vitamínu D3 a prí-
tomnosťou diabetes mellitus môže mať v budúcnosti aj prak-
tický význam. Spojenie osteoporózy a metabolického syn -
drómu bude možné uplatniť v spoločnom terapeutickom
prístupe k obom ochoreniam, a suplementácia vitamínu D
môže preto hrať dôležitú úlohu taktiež v ich prevencii. 

DĚTSKÁ KOST A BRONCHIÁLNÍ ASTMA 
P. Čamborová, P. Novosad 
Dětská osteologická ambulance, Osteocentrum Zlín,

Mediekos Labor, s. r. o.
Astma je poměrně časté onemocnění dětského věku a je

definováno jako chronický eozinofilní zánět dýchacích cest.
Základem protizánětlivé terapie zůstávají u všech věkových
skupin inhalační kortikosteroidy. Použití kortikoterapie je
však limitováno jejími nežádoucími účinky. I když je inha-
lační podání kortikoidů jednoznačně bezpečnější než pero-
rální, přesto přetrvávají pochybnosti o jejich celkových ved-
lejších účincích [1].
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Dětský věk je rozhodujícím obdobím pro nárůst kostní
hmoty. Přibližně 90 % maximální kostní hmoty je získáno
v průběhu druhé dekády života [2]. Působení nežádoucích
faktorů v tomto věkovém období může ovlivnit vývoj kosti.
Léčba inhalačními kortikosteroidy může, ale nemusí, být
provázena snížením kostní denzity (BMD). I přesto však
může být spojena se zvýšeným výskytem fraktur [3].

Denzitometrické vyšetření kostní minerální hustoty
(BMD) pomocí DXA je ideálním způsobem objektivizace
stavu kostního zdraví u dětských astmatiků. Pokusíme se re-
ferovat o dětských pacientech s astmatem sledovaných ve
zlínském Osteocentru. 

Klíčová slova: bronchiální astma, inhalační kortikos-
teroidy, DXA, BMD

Citace:
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bone disease. Pediatr Clin North Am 2002;49:143–732.
3. Staa TP, Bishop N, Leufkens HG, Cooper C. Are inhaled

corticosteroids associated with increased risk of fracture
in children? Osteoporos Int 2004;15:785–791.

STRONCIUM RANELÁT A KINEZIOTERAPIA  –
VÝZNAMNÉ ČINITELE ZVÝŠENIA PEVNOSTI KOSTI

E. Ďurišová1, E. Rexová1, J. Zvarka2, P. Rexa1

1Reumatologicko-rehabilitačné centrum, Hlohovec, 2Ná -
rodný ústav reumatických chorôb, Piešťany

Osteoporóza je charakterizovaná znížením pevnosti kosti,
ktoré predurčuje postihnutú osobu k zvýšenému riziku zlo-
menín. Kostná sila je tvorená zložkami množstva kostnej
hmoty, makroarchitektoniky (veľkosť, tvar kosti), mikroar-
chitektoniky (počet a hrúbka kostných trámcov), zložkou
vlastností materiálu (minerály, kolagén) a dynamickou zlož-
kou kostného obratu.

Autori prezentujú práce popisujúce vplyv stroncium rane-
látu a kinezioterapie na zvyšovanie pevnosti kosti.
Stroncium ranelát účinkuje aj priamo na osteoblasty, a tak
vytvára nové tkanivo. Tento účinok sa spája so zlepšením
kostnej mikroarchitektúry (ako to znázorňujú mikro-CT
snímky) tým, že zväčšuje hrúbku kortikálnej kosti, zvyšuje
počet a zmenšuje oddeľovanie kostných trámcov. Toto sa
odráža vo zvýšenej pevnosti kostného kortexu (trojbodové
vyšetrenia ohybu femoru) a pevnosti kostných trámcov (vy-
šetrenie kompresie stavcov) pri dostatočnej mineralizácii
a fyziologickej kortikálnej poréznosti kosti, s dôkazom sú-
vislostí pri znižovaní incidencie zlomenín.

Pravidelná fyzická aktivita môže pomôcť udržať skeletál-
nu integritu počas celého života jedinca. Správne zostavené
cvičenie zabezpečuje zvýšenie kostnej masy, zlepšuje svalo-
vú silu, pohyblivosť, stabilitu, držanie tela, a tým znižuje in-
cidenciu a závažnosť pádov s redukciou rizika vzniku oste-
oporotických fraktúr. Podrobné informácie o pohybovej
liečbe sú uvedené v publikácii s CD „Ženské bolesti chrbti-
ce (sterilita, inkontinencia, osteoporóza)“, CD obsahuje na-
hrávky špeciálnych cvičebných zostáv.

Zo všetkých hľadísk je najdôležitejšie, aby kosti boli odol-
nejšie voči zlomeninám, a práve odolnosť voči zlomeninám
je konečným testom pevnosti kosti.

PRÍJEM ŽIVÍN A POHYBOVÁ ÚROVEŇ U DOSPE -
LÝCH OSÔB VZHĽADOM NA PROFYLAXIU OSTEO -
PORÓZY

K. Fatrcová-Šramková, J. Mrázová, A. Kolesárová,
M. Schwarzová

Katedra výživy ľudí FAPZ SPU v Nitre
S ohľadom na profylaxiu osteoporózy bola práca zamera-

ná na analýzu príjmu niektorých nutrientov, pohybovej
úrovne a telesného tuku v organizme náhodne vybraných
dospelých osôb. Do súboru bolo zaradených 70 probandov,
z toho 50 žien a 20 mužov (71 % a 29 %). Priemerný vek
bol 43,27 ± 11,53 (u žien 41,58 ± 10,42; u mužov
47,50 ± 13,29) rokov, probandi boli vo veku 24–74 rokov.
Vekové zloženie súboru bolo nasledovné: ≤ 35 rokov 29 %
(32  % žien a 20 % mužov), 36–45 rokov 30 % (32  %
a 25 %), 46–55 rokov 21 % (24 % a 15 %), 56–65 rokov
17 % (10 % a 35 %), > 65 rokov 3 % (2 % a 5 %). Telesný
tuk bol meraný metódou bioelektrickej impedancie prístro-
jom Bodystat Quadscan 4000 (Bodystat Ltd, Doubles, Isle
of Man, UK), podľa ktorého metodiky bol vyhodnotený aj
stupeň pohybovej aktivity (1.–5.). Na hodnotenie príjmu
nutrientov bol použitý 24-hod. recall a software Alimenta
3.4e (VÚP Bratislava). Štíhlej postave zodpovedalo 14  %
probandov (viac mužov: 8 % vs. 30 %), normálnej postave
40 % (viac žien: 32 % vs. 60 %), nadváhe 29 % (viac žien:
36 % vs. 10 %), obezite 17 % (viac žien: 24 % vs. 0 %).
Podiel môže súvisieť s vekom. Polovica súboru (53 %) ma-
la nízku/strednú aktivitu (2. stupeň). Tretina osôb bola so
strednou aktivitou (3. stupeň). Strednej/vysokej aktivite
(4. stupňu) zodpovedalo 10 %. Pri hodnotení príjmu vybra-
ných živín nás zaujal značný podiel osôb s pomerne nízkym
príjmom vybraných nutrientov zodpovedajúci max. štvrtine
odporúčanej výživovej dávky podľa OVD SR (Kajaba et al.,
1999): 12 % súboru pri vápniku, 8 % pri horčíku, 12 % pri
fosfore. 

Práca bola riešená v rámci projektu KEGA 301-035SPU-
4/2010.

PREVENCE A TERAPIE OSTEOPATIE INDUKOVA -
NÉ ANTIEPILEPTIKY

L. Franeková 
Revmatologické a rehabilitační odd. – Osteocentrum Fa -

kultní Thomayerovy nemocnice, Praha
Dlouhodobé užívání antiepileptik představuje pro pacien-

ta riziko rozvoje osteoporózy a u ústavně léčených i osteo-
malacie. Epileptik prodělá za svůj život 2,2 násobně více
zlomenin než ostatní populace. Antiepileptika zasahují do
kostního metabolizmu na několika úrovních – nejdůležitější
je urychlená degradace metabolitů vitamínu D u antiepilep-
tik indukujících cytochrom P 450 (karbamazepin, fenytoin,
fenobarbital, topiramát, primidon), ovlivnění vstřebávání
vápníku střevní sliznicí, tubulární reabsorpce vápníku (hy-
perkalciurie po valproátu), navození polékového hypogo-
nadismu a ovlivnění sekrece neuropeptidů. 

Bránit rozvoji osteopatie je především úlohou neurologa,
který by při nasazování této léčby měl vysvětlit pacientovi
režimová opatření – neomezovat pohybovou aktivitu a pobyt
venku (kvůli expozici slunečnímu záření), vyvarovat se kou-
ření, každopádně pro epileptiky platí úplný zákaz alkoholu.
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Pacient by měl také zvýšit dietní příjem vápníku dle dávek
doporučených jeho věkové kategorii. Alespoň u pacientů
užívající antiepileptika indukující cytochrom P 450, ústavně
léčených a starších (nad 65 let) by měl být podáván vitamín
D preventivně (1 000–2 000 IU/den) za kontrol hladina Ca
a 25-hydroxycholekalciferolu. BMD by se měla stanovovat
minimálně v pětiletých intervalech.

Léčbě zjištěných biochemických abnormalit (hypokalce-
mie, vyšší kostní ALP, PTH, hypovitaminóza D) a poklesu
BMD by měla předcházet důsledná diferenciální diagnosti-
ka (odlišení od osteomalacie a vyloučení jiných sekundár-
ních forem osteoporózy). Základem léčby osteopenie a os-
teoporózy je substituční léčba vápníkem a vitamínem D ve
vyšších dávkách – minimálně 2 000  IU denně. Nemáme
k dispozici doporučené postupy v léčbě osteopatie induko-
vané antiepileptiky. Důležitý při rozhodování o terapii je ne-
jen výsledek denzitometrického měření, ale také riziko úra-
zu dané typem a frekvencí epileptických záchvatů. V léčbě
osteoporózy u epileptiků se předpokládá účinnost léků ur-
čených k léčbě postmenopauzální osteoporózy, nejsou
ovšem k dispozici studie, které by tuto účinnost potvrdily.
Nasazení HRT či raloxifenu může způsobit dekompenzaci
epileptického onemocnění. 

Závěr: Kromě rutinně prováděných kontrol nežádoucích
účinků antiepileptik by měl být zjišťován i vliv antiepileptik
na skelet pacienta pomocí biochemických vyšetření a měře-
ní BMD a příslušně léčen. Optimální je prevence osteopatie
podáváním vitamínu D u nejrizikovější skupiny epileptiků
a dodržováním režimových opatření.

BONES ARE NO EIFELTOWERS – THE CONTRIBU-
TION OF CORTICAL VERSUS TRABECULAR BONE
TO FEMORAL NECK BONE STRENGTH

G. Holzer 
Department of Orthopaedics, Medical University of

Vienna, Waehringer Guertel 18–20, A-1090 Vienna, Austria
Introduction: Osteoporotic fragility fractures are caused

by both cortical thinning and trabecular bone loss. But the
majority of what is measured by DEXA and what is affec-
ted by osteoporosis treatment is trabecular bone. Until now
the contribution of cortical versus trabecular bone has been
unclear and has not been established. 

Design and Methods: To test the contribution of cortical
versus trabecular bone to femoral neck bone strength we
studied 18 human cadaver femurs (5 female; 4 male). In one
of a pair trabecular bone was removed from the femoral
 neck providing one bone with intact and the other without
any trabecular structure in the femoral neck. Femurs were
measured geometrically, x-ray and DEXA was performed
before biomechanical testing (forces to fracture) using
a model that allows the production of femoral neck fractu-
res. Femoral necks were then osteotomized and scans ana-
lysed for cross-sectional area (CSA) and cross-sectional
 moment of inertia (CSMI) and compared with results of bi-
omechanical testing. 

Results: The differences between forces needed to fractu-
re excavated and intact femora (Delta F / F mean) was 7.0 %
on the average (range: 4.6 – 17.3 %). Neither geometrical
data, BMD nor CSA or CSMI correlated with difference of
fracture load (Delta F / F mean). 

Conclusion: The relative contribution of trabecular versus
cortical bone in respect to femoral neck bone strength seems
to be marginal. Our data demonstrate the subordinate role
of trabecular bone and its changes for fracture risk and the
 effects of treatment options in preventing fractures.

RIZIKO OSTEOPOROTICKÝCH FRAKTÚR U DIA-
BETIKOV

P. Jackuliak1, M. Mokáň2, Z. Killinger1, J. Payer1

1V. interná klinika LF UK a FNsP Bratislava, 2I. interná
klinika Jesseniovej LF UK a MFN Martin

Osteoporóza sa dnes považuje spolu s kardiovaskulárnymi
a onkologickými ochoreniami za civilizačnú chorobu.
Predstavuje celosvetovo významne narastajúci zdravotný
problém, ktorý vzhľadom na vysoký výskyt fraktúr, výraz-
ne prispieva k chorobnosti, úmrtnosti a zvyšuje náklady na
zdravotnú starostlivosť. Diabetes mellitus je ďalšie závažné
chronické ochorenie, ktoré v súčasnosti postihuje asi 246
miliónov ľudí na celom svete, a očakáva sa, že do roku 2050
to bude viac ako 380 miliónov ľudí. V súčasnosti je každých
5  sekúnd niekto diagnostikovaný na toto ochorenie. Obe
ochorenia teda patria medzi najčastejšie metabolické ocho-
renia súčasnosti s obrovským epidemiologickým a farmako-
ekonomickým rozmerom. Existuje množstvo údajov potvr -
dzujúcich vysoký výskyt osteoporózy u pacientov s diabetes
mellitus 1. aj 2. typu. 

U diabetikov je možné nájsť rôzne typy metabolického
postihnutia kostí, okrem osteoporózy aj osteomaláciu,
osteo petrózu či osteodystrofiu. Hlavným poškodzujúcim
mechanizmom je pokles kostnej formácie a znížený kostný
obrat. Znížená koncentrácia inzulínu je tiež považovaná za
nezávislý prediktor rizika fraktúr. Avšak diabetes mellitus
2. typu, kde je kostná hmota naopak zvýšená, je paradoxne
tiež asociovaný so zvýšením rizika fraktúr. V patofyziológii
metabolickej kostnej choroby diabetikov je v súčasnej dobe
v centre záujmu spôsob, akým je regulovaná diferenciácia
mezenchymálnych kmeňových buniek na osteoblasty, resp.
adipocyty. Kľúčovú úlohu tu zohrávajú PPAR-γ  receptory,
ich aktivácia či útlm aktivity, a tým zmena smeru diferen -
ciácie kmeňovej bunky na osteoblasty alebo adipocyty. Prí -
činy vzniku osteoporózy u diabetikov sú mnohopočetné.
Jednak sú to rizikové faktory rovnaké ako v populácii nedia -
betikov, a jednak sú pacienti s diabetom predisponovaní
k vzniku fraktúr mechanizmami, ktoré vyplývajú z mikro-
vaskulárnych a makrovaskulárnych diabetických kompliká-
cií. 

Autori poskytujú prehľad literárnych údajov o riziku oste-
oporotických fraktúr u diabetikov a snažia sa vyzdvihnúť
význam a dôležitosť osteologického vyšetrenia pre bežnú
klinickú prax starostlivosti o diabetikov. 

BIOMECHANICKÉ PARAMETRY ZATÍŽENÍ KOSTI
U OSOB S OSTEOPORÓZOU 

M. Janura1, P. Novosad2

1Fakulta tělesné kultury, Univerzita Palackého, Olomouc 
2Mediekos Labor, Zlín
Úvod: Osteoporóza je systémové onemocnění skeletu,

které je charakterizované změnami v mechanických vlast-
nostech kosti. Jako příčiny jsou zpravidla označovány – úby-
tek kostní hmoty a změna její kvality. Při hodnocení zatíže-
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ní kosti z hlediska biomechaniky musíme rozlišovat mezi
kostní tkání a kostí jako orgánem (segmentem, „tuhým“ tě-
lesem). Mechanické vlastnosti tohoto tělesa jsou ovlivněny
zejména směrem působení zátěže a rychlostí deformace. Pro
posouzení jejich vlivu je však nutné provést komplexní ana-
lýzu, tj. doplnit tradiční laboratorní měření o biomechanic-
kou analýzu vybraných pohybových aktivit. 

Metodika: Základní biomechanické metody používané při
analýze pohybu jsou kinematická (systém Vicon MX, Ox -
fordMetricsGroup, London) a dynamická analýza (tenzo-
metrické plošiny Kistler, typ 9286AA, Kistler Instrumente
AG, Winterthur). Jejich aplikací získáme komplexní pohled
na provedení pohybu a následně na velikost zatížení koster-
ně svalového systému. 

Výsledky: Na zatížení kosterního systému člověka se po-
dílí nejen velikost působících sil, ale také biomechanické
parametry segmentů. Stejné síly tak mohou u osob se srov-
natelnou kvalitou kostní tkáně vyvolat významně rozdílné
silové účinky. Ty se mohou projevit nejen v různém riziku
vzniku zlomenin, ale také v rozdílných nárocích na udržení
balance při provádění pohybu, které jsou rozhodující pro
prevenci pádů.

Závěry: Aplikace základních biomechanických pravidel
při analýze pohybu lidského těla má zásadní význam pro ur-
čení velikosti zatížení kosterní soustavy.

BALONOVÁ KYFOPLASTIKA KYPHON
J. Jenšovský 
Osteocentrum, Ústřední vojenská nemocnice, Praha-

Střešovice
Na světě je každý rok diagnostikováno asi 1,4 milionu

 nových, kompresivních, klinických – symptomatických  –
obratlových zlomenin. Nechirurgická intervence zahrnuje
fyzický klid, analgetika, fyzioterapeutické postupy a v pří-
padě porotického původu antiresorbční terapii. Výsledky to-
hoto postupu jsou často neuspokojivé – dochází k deformi-
tám páteře, kyfotizaci, snižování výšky, omezování plicních
funkcí, gastrointestinálním problémům, snížení mobility,
přetrvává bolestivý syndrom. První kompresivní obratlová
zlomenina navíc zvyšuje velmi významně riziko dalších
obratlových zlomenin.

Proto byla vyvinuta speciální, minimálně invazivní inter-
venční technika – balonová kyfoplastika. Poprvé byla pou-
žita v roce 1998 a od té doby bylo provedeno celosvětově již
více než 600 000 výkonů. Výkon je nyní schopno celosvě-
tově provádět 13 500 specialistů. Od letošního léta je tato
technika rutinně dostupná i v ČR.

Základní studie na toto téma byla publikována v roce
2009 v prestižním časopise Lancet. Jednalo se o multicen-
trickou studii „FREE  – Fracture Reduction Evaluation“,
ověřující efektivitu a bezpečnost tohoto postupu (Wardlaw
D, Cummings SR, Meirhaeghe JV et al. Lancet 2009;
373:1016–1024). V celkem 21 centrech, 8 zemích bylo do
studie zahrnuto 300 pacientů s 1–3 akutními vertebrálními
frakturami. 149 osob bylo ošetřeno technikou KYPHON
a 151 osob bylo léčeno konzervativně. Při hodnocení kvali-
ty života 1 měsíc od fraktury došlo ke zlepšení skóre SF-36
u skupiny ošetřené kyfoplastikou v průměru o 7,2 bodu
(95 CI 5,7–8,8) a o 2,0 bodu ve skupině léčené konzerva-
tivně (0,4–3,6) (p = 0,0001). Po půl roce i v jednou roce po

zahájení sledování skupina ošetřená kyfoplastikou vykazo-
vala menší bolestivost a lepší funkční výsledky. 

Indikací k provedení kyfoplastiky KYPHON jsou obecně
vertebrální kompresivní fraktury, způsobené osteoporózou
primární i sekundární, mnohočetným myelomem, metastá-
zami, i traumatické. V ČR je indikací hrazenou z prostřed-
ků zdravotních pojišťoven korekce akutních osteporotických
zlomenin. Výsledné zlepšení zahrnuje rychlou úlevu od bo-
lesti a zlepšení biomechaniky páteře s celou řadou dalších
benefitů. Jedná se o krátkodobou (cca 45 min), minimálně
invazivní proceduru. 

USE OF FRAX® IN IDENTIFICATION OF PERSONS
WHO ARE AT HIGH FRACTURE RISK

J. A. Kanis
WHO Collaborating Centre for Metabolic Bone Diseases,

University of Sheffield Medical School, UK
Treatment is commonly directed on the basis of bone mi-

neral density (BMD). In the UK, treatment is recommended
when the T-score for BMD is found to be less than –2.5 SD.
The same T-score has, however, quite a different significan-
ce at different ages. For example, the 10-year probability of
hip fracture for women in the UK with a T-score of –3 SD
is 3.2 % at the age of 50 years, but 19.8 % at the age of 80
years. Thus, fracture risk prediction is optimised by integra-
ting information on risk factors that contribute to fracture
risk independently of BMD. 

A programme of the WHO Collaborating Centre at
Sheffield has been to identify and validate readily used risk
factors that can provide information on fracture risk in addi-
tion to that provided by BMD and age. Additional risk fac-
tors, identified from 12 prospective population-based co-
horts, include previous fragility fractures, a family history
of hip fracture, rheumatoid arthritis, smoking, alcohol and
the use of oral glucocorticoids. Their combined use with (or
without) BMD enhances the sensitivity of fracture predic -
tion without sacrificing specificity. The utility of the risk
factors has been validated in the independent population-ba-
sed cohorts of 230,000 individuals followed for 1.2 million
person-years.

The inter-relationship between risk factors has led to the
development of FRAX®. FRAX® (www.shef.ac.uk/FRAX)
provides models for the assessment of the 10-year probabi-
lity of fracture in men and women, based on the risk of frac-
ture and of death.

The risk of fracture varies markedly around the world –
particularly the risk of hip fracture. By contrast, the risk of-
fered by the various clinical risk factors does not vary mar-
kedly. For this reason, FRAX models are calibrated to the
epidemiology of the country in which they are to be used.
Several models are available for different countries inclu-
ding Austria, China, France, Germany, Italy, Japan, Spain,
Sweden, Switzerland, Turkey, and the UK and US. Several
models are under development.

The ability to assess fracture risk from clinical risk factors
permits intervention in men and women that is based not so-
lely on BMD. Therefore, diagnostic thresholds for osteopo-
rosis (based on BMD) differ from intervention thresholds
which are more ideally based on fracture probabilities. The
setting of intervention thresholds will vary from country to
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country since these will depend the importance of osteopo-
rosis, the health care budget allocated, current practice gui-
delines and health economic considerations. Several appro-
aches have been used in the development of new guidelines.
In the UK, intervention thresholds were set by age based on
the fracture probability equivalent to that of women with
a history of a prior osteoporosis related fracture. In order to
optimise the use of BMD tests, assessment thresholds for
the measurement of BMD were developed where BMD tes-
ting was targeted to individuals close to the intervention
 threshold. The development of guidelines based on fracture
probability is expected to identify more women at high risk
who would benefit from treatment then current guidelines
and conversely, avoid unnecessary treatment in those at low
risk.

PIJE ČI NEPIJE, TO JE OTÁZKA (PRO FRAX)
P. Kasalický, J. Rosa, A. Šlechtická, P. Bubeníček 
Osteocentrum MEDISCAN-Euromedic, Praha
Cíl: Pro stanovení 10letého rizika zlomeniny podle algo-

ritmu FRAX se používá řada anamnesticky jednoznačných
skutečností. Nejasný ale zůstává faktor příjmu alkoholu,
který je udáván jen pacientem a je problematicky verifiko-
vatelný. V případě použití algoritmu FRAX pro stanovení
intervenčního prahu (a úhrady této terapie z prostředků
zdravotního pojištění) se ale správnost tohoto údaje může
ukázat jako zásadní. To spolu s neexistencí české, resp. slo-
venské referenční populace pro FRAX, může výrazně ovliv-
nit intervenční práh, pokud by byl založený na tomto riziku.
Pokusili jsme se za použití vzorku našich konkrétních paci-
entů ukázat dopad výběru dostupné referenční populace
i vliv uvedení či neuvedení příjmu alkoholu do anamnézy.

Materiál: V měsíci květnu 2009 jsme analyzovali vzorek
183 žen a 15 mužů vyšetřených poprvé v osteologických
ambulancích Osteocentra MEDISCAN. Z těchto 198 pa -
cientů pouze 3 subjekty udaly denní příjem alkoholu více
než 3 jednotky. Pro analýzu 10letého rizika dle FRAX jsme
pro tyto pacienty použili referenční data UK, rakouská a ně-
mecká. 

Výsledky: Zjistili jsme překvapivě výrazné rozdíly mezi
výsledky (především v riziku 20 % velké osteoporotické
fraktury) při použití rakouské a německé referenční databá-
ze (i když vzhledem k etnické příbuznosti bychom předpo-
kládali podobné výsledky). Při použití německé populace
by v tomto riziku bylo 34 osob, při použití rakouské 77
osob.

Pokud by subjekty udaly příjem alkoholu vyšší než 3 jed-
notky, počet osob v riziku by se dramaticky zvýšil (při pou-
žití německé populace skoro na dvojnásobek – tj. 64, při
použití rakouské populace na 99). Rozdíly při stanovení 3%
rizika fraktury prox. femuru byly méně výrazné.

Závěr:
1. Pokud naši pacienti nepřiznávají příjem alkoholu, je otáz-

kou, zda to tak opravdu je, nebo zda v našich zemích ten-
to příjem zamlčují a musíme hledat správnou otázku pro
získání tohoto údaje.

2. Pokud by intervenční práh a úhrada terapie byla závislá
na FRAX, u velkého procenta subjektů by uvedení příjmu
alkoholu mohlo vést k překročení prahu pro úhradu tera-

pie ze zdravotního pojištění (tedy paradox, kdo pije, má
právo na úhradu terapie).

3. Překvapivě velké diference 10letého rizika velkých osteo -
porotických fraktur při použití etnicky blízké německé
a rakouské populace pro naše pacienty vyvolává otázku
věrohodnosti a správnosti referenčních populací a i celé-
ho prahu pro intervenci.

FRAX A JEHO PERSPEKTÍVY V SLOVENSKEJ RE-
PUBLIKE – VIEME STANOVIŤ INTERVENČNÝ PRAH?

Z. Killinger1, E. Lalciková1, S. Tomková2, J. Payer1

1V. interná klinika FNsP a LF UK, Nemocnica Ružinov,
Bratislava, 2Osteocentrum, Nemocnica Košice-Šaca, a. s.

Úvod: V súčasnosti je antiporotická liečba indikovaná na
základe kvantitatívneho ukazovateľa – hodnoty kostnej den-
zity. Vzhľadom na fakt, že viac ako polovica fraktúr vzniká
u pacientov s hodnotou T skóre v oblasti osteopénie, je po-
trebné vyselektovať z tejto skupiny pacientov s vysokým ri-
zikom vzniku fraktúr. Dostupným nástrojom je FRAX, vďa-
ka ktorému je možné stanoviť 10 ročné absolútne riziko
fraktúry. Je však potrebné zadefinovať hranicu rizika, ktorá
by sa mohla použiť ako intervenčný prah, a tá je závislá aj
od ekonomických možností tej ktorej krajiny.

Súbor: Vyšetrili sme skupinu 379 pacientov odoslaných
do osteocentra na denzitometrické vyšetrenie, z toho 307
 žien, 72 mužov. Priemerný vek súboru bol 63 rokov.

Metodiky: Dotazníkovou metódou (pomocou FRAXu)
sme stanovili riziko fraktúry proximálneho femuru a veľkej
osteoporotickej fraktúry u jednotlivých podskupín (osteopo-
róza, osteopénia, norma) odoslaných do osteocentra na
zmeranie denzity. Na stanovenie možného intervenčného
prahu pre našu populáciu sme potom použili hodnoty
FRAXu zo skupiny pacientov s hraničnou hodnotou T skó-
re (–2,5 až –3). Jedným z dôvodov bol aj cieľ nájsť taký in-
tervenčný prah, pri ktorom by sme liečili obdobný počet pa-
cientov ako doposiaľ, ale cielenejšie. 

Výsledky: Nami stanovená hranica indikácie terapeutic-
kej intervencie perspektívne využiteľná pre Slovenskú re-
publiku predstavuje 19 % pre riziko veľkej osteoporotickej
fraktúry a 8 % pre riziko fraktúry krčka femuru. Použitie
nižších prahov by viedlo k výraznému nárastu liečených pa-
cientov.

Záver: V súčasnosti pozorujeme snahu liečiť aj pacientov
so zníženou hodnotou kostnej denzity a vysokým rizikom
fraktúry. Pre využitie hodnotenia rizika fraktúry na základe
FRAXu v našej krajine sme sa pokúsili stanoviť prah, pri
ktorom by sme liečili cielenejšie a zároveň by významnejšie
nevzrástol počet liečených pacientov a neboli by potrebné
vyššie náklady z rozpočtu zdravotníctva na liečbu tohto
ochorenia. 

SÚČASNÉ MOŽNOSTI OPERAČNEJ KOREKCIE
DEFORMÍT KONČATÍN V OSTEOPOROTICKOM
TERÉNE

J. Kľoc1, J. Smoterová2

1Osteocentrum, Prešov, 2NZZ vo FNsP J. A. Reimana,
Prešov

Novšie princípy osteosyntézy v osteoporotickom teréne
pomocou LCP dlahy a zaisteného klinca v našom materiáli
boli využité aj u pacientov s deformitami dolných končatín
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pri hypofosfatemickej rachitíde, vrodených deformitách
a zlomeninách. 

LCP (Locking Compression Plates) obsahuje kombinova-
né otvory pre zamykateľné, tak aj klasické skrutky. Táto os-
teosyntéza zásadne zlepšila pevnosť medzi kosťou a dlahou
napriek situácii, že dlaha nenalieha priamo na povrch kosti,
a tým neohrozuje jej cievne zásobenie. Implantáty LCP sú
novou technikou, ktorá zachováva princípy AO, ale kla-
die  dôraz na biologickú osteosyntézu, šetrenie mäkkých
tkanív a zachovanie cievneho zásobenia kostí. Výhodou je
ich využitie pri interfragmentárnej kompresii – ako "klasic-
kej dlahy", alebo ako "vnútorného fixátora" s možnosťou
výhodnej vzájomnej kombinácie oboch daných metód pri
fraktúrach a operačnej korekcii deformít v porotickom teré-
ne. 

V materiáli funkčná analýza výsledkov korekcie deformít
končatín s rotačnou, uhlovou deformitou a sekundárne dľž-
kovým rozdielom. Využité vyhodnocovanie deformít vo
frontálnej a sagitálnej rovine, určené mechanické a kondy-
lárne – kľbové osi s využitím dlhých radiogramov končatín.

Záver:
• LCP dlahy a zaistené klincovanie – nesporný prínos,
• zjednodušenie operačnej techniky, skrátenie časového in-

tervalu výkonov,
• pohodlná repozícia,
• výborná stabilita osteosyntéz i v porotickej kosti a takmer

žiadna sekundárna dislokácia,
• priaznivé funkčné výsledky, včasná rehabilitačná liečba.

KORTIKOSTEORIDY, OSTEOPORÓZA A ZÁPALO -
VÉ CHOROBY ČRIEV

Z. Kmečová, J. Šváč, E. Miklošková
Interná klinika FNsP FDR, Banská Bystrica
Úvod: Osteoporóza je častou a závažnou komplikáciou

u pacientov so zápalovými chorobami čriev. Incidencia
a prevalencia zníženia kostnej denzity pri zápalových cho-
robách čriev sa udáva od 30–78 %. Príčina kostných zmien
je multifaktorová, má však niekoľko spoločných charakte-
ristík – malabsorpcia živín, minerálov, najmä kalcia a vita-
mínu D, symptomatický hypogonadizmus, sekundárna hy-
perparatyreóza, nízka telesná hmotnosť, hypomobilita,
fajčenie a alkohol. K významným rizikovým faktorom patrí
aj liečba, a to predovšetkým liečba kortikoidmi.

Cieľ: Cieľom našej práce bolo retrospektívne sledovanie
zníženia kostnej denzity u pacientov s Crohnovou chorobou
(MC) a ulceróznou kolitídou (UC) a posúdenie zníženia
kostnej denzity v závislosti od kumulatívnej dávky korti-
kosteroidov.

Pacienti a metódy: Sledovali sme 57 pacientov s UC a 71
s MC. Osteoporóza bola verifikovaná denzitometricky
(Hologic Discovery) v oblasti lumbálnej chrbtice a bedrové-
ho kĺbu. Pri spracovaní výsledkov sme použili analýzu po-
dľa závislosti osi x a y.

Výsledky: U 71 pacientov s MC sme zistili normálny ná-
lez v oblasti bedrového kĺbu u 33 % pacientov a L-chrbtice
u 28 % pacientov. Zníženie kostnej denzity sme potvrdili
v oblasti bedrového kĺbu u 67 % pacientov (45 % osteopé-
nia a 22 % osteoporóza) a v oblasti L-chrbtice zníženie kost-
nej denzity 42 % (9 % osteopénia a 33 % osteoporóza). U 57
pacientov s UC sme potvrdili normálny nález u 47 % paci-

entov v oblasti bedrového kĺbu a v oblasti L-chrbtice u 42 %
pacientov. Zníženie kostnej denzity v oblasti bedrového kĺbu
sme potvrdili u 53 % pacientov (35 % osteopénia a 18 % os-
teoporóza) a v oblasti L-chrbtice u 58 % (39 % osteopénia
a 19 % osteoporóza). U pacientov s UC a MC sme potvrdi-
li závislosť zníženia kostnej denzity od kumulatívnej dávky
kortikosteroidov.

Záver: U pacientov so zápalovými chorobami čriev sme
potvrdili zvýšený výskyt zníženia kostnej denzity. Okrem
iných závažných faktorov sme potvrdili významnú závislosť
zníženia kostnej denzity od kumulatívnej dávky kortikoste-
roidov.

ZMENY KOSTNÉHO METABOLIZMU U PACIEN-
TOV S NEŠPECIFICKÝMI ZÁPALOVÝMI OCHORENI-
AMI ČRIEV

E. Kresanová, T. Hlavatý, T. Koller, J. Tóth, K. Holó -
čiová, Z. Killinger, J. Payer

V. interná klinika FNsP a LF UK Bratislava, Ružinov
Úvod: Nešpecifické zápalové ochorenia čriev (IBD) je

skupina ochorení, ktorá zahŕňa Crohnovu chorobu, ulceróz-
nu kolitídu a tzv. nedeterminovanú kolitídu. 

Sú to ochorenia primárne gastrointestinálne, avšak
u 20–50 % pacientov sú komplikované postihnutím pohybo-
vého ústrojenstva. Etiopatogenéza osteologických kompli-
kácií a rizikové faktory ovplyvňujúce ich zvýšený výskyt
u IBD pacientov nie sú zatiaľ dostatočne objasnené. 

Cieľ: Naším cieľom bolo stanoviť výskyt osteoporózy
a osteopénie u pacientov s IBD dispenzarizovaných na
V. internej klinike FNsP Bratislava a zároveň zhodnotiť po-
tencionálne rizikové faktory osteoporózy u IBD prostedníc-
tvom analýzy parametrov kostného obratu.

Súbor a metodika: Kohortu tvorilo 48 pacientov, 30
s Crohnovou chorobou a 18 s ulceróznou kolitídou. U kaž-
dého pacienta sme stanovili tieto klinické charakteristiky:
typ a lokalizácia ochorenia, podstúpená operácia, užívanie
kortikoidov, diétne návyky, športová aktivita, fajčenie, akti-
vita ochorenia (SIBDQ). Vyšetrili sme kostnú denzitu v ob-
lasti femuru a lumbálnej chrbtice metódou DEXA, CRP, Ca,
vitamín D3, osteokalcín, kostný izoenzým alkalickej fosfatá-
zy (bALP), CTx. Dáta boli analyzované použitím deskrip-
tívnej štatistiky, Kruskal Wallis, Mann-Whitneyho testom
a korelačnou analýzou. 

Výsledky: Zníženú kostnú denzitu sme zistili u 58,33 %
pacientov. Z toho 50 % na úrovni osteopénie a 8,33 % na
úrovni osteoporózy. Z nich len 22,9 % vo veku nad 50 ro-
kov. Vyšší výskyt abnormálneho zníženia kostnej denzity
sme pozorovali u pacientov s Crohnovou chorobou. Zistili
sme signifikantnú koreláciu medzi sérovou hladinou vitamí-
nu D3 a aktivitou ochorenia, bALP, osteokalcínom a Ctx.
Parametre kostného obratu (bALP, osteokalcin, CTx)
 významne asociovali s aktivitou ochorenia, konzumáciou
mlie ka a dennej dávky kortikoidov. Naopak žiadna asociá-
cia parametrov kostného obratu s typom ochorenia, jeho lo-
kalizáciou, pohlavím, trvaním ochorenia, resekciou čreva,
užívaním azatioprínu, amínosalycilátov, fajčením a CRP ne-
bola potvrdená. 

Záver: Potvrdili sme významný výskyt osteopénie
a osteo porózy u nešpecifických črevných zápalových ocho-
rení. Zistili sme taktiež výraznú závislosť kostného metabo-
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lizmu u týchto pacientov s aktivitou ochorenia, deficitom
vitamínu D3, dennej dávky kortikoidov a diétnymi návykmi,
ktoré môžu patriť k potencionálnym rizikovým faktorom
rozvoja osteoporózy u IBD pacientov. Na definitívne potvr-
denie našich výsledkov by boli vhodné väčšie štúdie týkaj-
úce sa etiopatogenézy osteologických komplikácii u IBD
pacientov. 

VPLYV POHLAVNÝCH HORMÓNOV A HORMÓ -
NOV ŠTÍTNEJ ŽĽAZY NA KOSTNÚ HUSTOTU
U ĽUDÍ S DOWNOVÝM SYNDRÓMOM – ROZDIELY
V ZÁVISLOSTI OD POHLAVIA

Z. Krivošíková1, M. Šustrová2, V. Spustová1, K. Štefíko-
vá1

1Oddelenie klinickej a experimentálnej farmakoterapie,
2Oddelenie klinickej imunológie, Slovenská zdravotnícka
univerzita, Bratislava

Úvod: Hypogonadizmus a hypertyreóza sú častým preja-
vom u ľudí s Downovým syndrómom (DS). Pohlavné hor-
móny majú pri budovaní a udržiavaní kostnej hmoty kľúčo-
vú úlohu u oboch pohlaví. Zistilo sa tiež, že pacienti so
subklinickou hypertyreózou s normálnymi/nízkymi hodno-
tami TSH často trpia úbytkom kostnej hmoty. Naším cieľom
preto bolo vyšetriť hormonálny profil, ako indikátor uvede-
ných endokrinných porúch, ich potenciálny vplyv na BMD
a rozdiely v závislosti od pohlavia.

Súbor a metodiky: Do štúdie sme zahrnuli 102 ľudí s DS
a 72 zdravých kontrol. Stanovovali sme sérový vápnik, kost-
né markery, DHEA-S, testosterón, 17-β-estradiol, progeste-
rón, FSH, TSH a FT4. BMD sme vyšetrili v oblasti lumbál-
nej chrbtice a krčku femuru. 

Výsledky: Pacienti s DS mali v porovnaní s kontrolami
výrazne vyššie ALP (p  <  0,001), osteokalcín (p  <  0,001),
CTx (p < 0,001), DHEA-S (p < 0,001) a FT4 (p < 0,001)
a nižšie TSH (p < 0,001) a FSH (p < 0,001). Pacienti s DS
mali významne nižšiu BMD v porovnaní s kontrolami a mu-
ži s DS mali nižšiu BMD v porovnaní so ženami s DS
v oboch meraných miestach. Univariátna analýza ukázala
významnú asociáciu medzi BMD a DHEA-S, estradiolom,
testosterónom, FSH a TSH.

Záver: Výsledky našej štúdie ukazujú, že pacienti s DS
majú zníženú BMD v oboch meraných oblastiach a že mu-
ži majú významne nižšiu BMD než ženy. Potvrdili sme tiež
rozdiely v hormonálnom statuse medzi pacientmi s DS
a kontrolami a našli sme významnú závislosť BMD v oboch
meraných miestach a niektorými hormónmi. Presnejšie ob-
jasnenie účinkov hormónov na BMD v tejto skupine pa -
cientov si vyžaduje ďalšie štúdie.

Finančná podpora: MZ SR, projekt č.2005/39-SZU-17,
CENDO č. 19-00-24.

EFEKTIVITA DVOJROČNEJ LIEČBY BISFOSFO -
NÁTMI SO ZAMERANÍM NA COMPLIANCE V POD-
MIENKACH OSTEOLOGICKEJ AMBULANCIE

Ľ. Kubincová
Osteologická ambulancia, NsP Žilina
Cieľ: Porovnať compliance jednotlivých dávkovacích reži-

mov bisfosfonátov v podmienkach bežnej klinickej praxe.
Metodika: Retrospektívne hodnotenie dvojročnej compli-

ance a úspešnosti liečby perorálnym týždenným (risedro-

nát), mesačným (ibadronát) a i.v. ročným (zolendronát) pre-
parátom. K hodnoteniu perorálnych foriem boli vybraté
všetky pacientky, ktorým bol zvolený perorálny preparát pr-
výkrát predpísaný v období apríl až jún 2007 s diagnózou
osteoporózy, ktoré mali v tomto období prvýkrát ordinova-
ný ibadronát – mesačná liečba, resp. risedronát – týždenná
liečba. Do ramena i.v. liečby sme zaradili náhodne vybrané
pacientky spomedzi prvých 100 liečených s minimálne štr-
násť mesačným sledovaním  – t.j. prakticky s dvojročnou
lieč bou.

Výsledky: Do súboru sme zaradili 28, resp. 30, resp. 38
pacientiek, ktoré spĺňali tieto kritériá. Dvojročná complian-
ce predstavovala pre týždennú formu 35,7 %, pre mesačnú
formu 50 % a pre ročnú formu 77,5 %. Jednotlivé príčiny
drop-outu, resp. nutnosti vynechať liečbu, boli pre perorálne
formy vynechanie liečby pacientkou,  a to v 14,3  %, resp.
13,30 %, gastralgie v 14,3 %, resp. 13,3 %. Pri týždennej
forme k častým príčinám patril aj chýbajúci pokles v osteo-
markeroch. Pre venóznu formu to najčastejšie bol trvajúci
útlm v osteomarkeroch –15 %.

Záver: Účinnosť liečby chronických ochorení je vo všeo-
becnosti závislá od adherencie pacienta. Možnosťou ako ju
zvýšiť, je aj zjednodušenie spôsobu podania pre pacienta.
Zároveň však bude s prenesením zodpovednosti za liečbu na
lekára pravdepodobne vyžadovať ešte dôslednejšiu stimulá-
ciu pacienta k dôslednej suplementácii Ca a vitamínu D tak,
aby nedochádzalo k rozvoju sekundárnej hyperparatyreózy.  

VPLYV LIEČBY DEFICITU RASTOVÉHO HORMÓ -
NU NA KOSTNÚ DENZITU A OSTEOMARKERY

M. Kužma, Z. Homerová, Z. Killinger, J. Payer
V. interná klinika LF UK a FNsP Bratislava
Úvod: Účinky rastového hormónu (RH) sú sprostredkova-

né priamym pôsobením na cieľové tkanivá alebo prostred-
níctvom inzulínu podobnému rastovému faktoru (IGF–I).
RH ovplyvňuje maximálnu kostnú masu a remodeláciu kos-
ti. Vo viacerých štúdiách sa potvrdil pozitívny vplyv terapie
rekombinantným RH na kostnú denzitu (BMD), ako aj na ri-
ziko osteoporotických fraktúr u pacientov s deficitom RH.
Kostné markery po 12 mesiacoch terapie RH klesajú prav-
depodobne po adaptácii na vysoké hladiny cirkulujúceho
RH. 

Cieľ: Sledovanie kostných zmien u pacientov s deficitom
RH počas 2 rokov terapie rekombinantným rastovým hor-
mónom.

Metódy: 40 pacientov s nástupom deficitu RH v dospe-
losti (22 žien, 18 mužov) vo veku od 19 do 57 (priemerný
vek 35,9). Sledovali sme BMD krčka femuru a L-chrbtice,
CTX a osteokalcín pred začatím terapie, po 1 a po 2 rokoch
liečby RH. Každý pacient bol adekvátne liečený aj pre mi-
nimálne jeden ďalší hypofyzárny hormonálny deficit.
Pacienti boli liečení RH podľa platných odporúčaní (prie-
merná dávka 0,35 mg/deň). Hladiny IGF-I boli počas sledo-
vaného obdobia v terapeutickom rozmedzí.

Výsledky: Počas liečby RH sme u všetkých pacientov zis-
tili signifikantné zvýšenie BMD, väčšiu zmenu sme zazna-
menali pri L-chrbtici (vzostup o 10,7 %). Takisto sme pozo-
rovali štatisticky významnejší vzostup BMD u mužov
(kŕčok o 11,22 %; L-chrbtica o 17,66 %) v porovnaní so že-
nami (kŕčok femuru o 5,48 %; L-chrbtica o 5,04  %).
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Rovnako sme zistili zvýšenie hladín osteokalcínu (začiatok
28,85 μg/l; 24. mesiac 49,53 μg/l) i CTX (začiatok 187,26
ng/l; 24. mesiac 250,87 ng/l) po 2 rokoch terapie RH. 

Záver: U všetkých pacientov došlo k signifikantnému
zvýšeniu kostnej denzity (viac u mužov), pričom najväčšie
zmeny sme zaznamenali pri L-chrbtici. Rovnako došlo
k vzostupu kostných markerov. Terapia RH u našich pacien-
tov pozitívne ovplyvnila kostný status.

RISK OF LONG-TERM BISPHOSPONATE THERAPY
P. Lakatos
1st Department of Medicine, Semmelweis University,

Budapest, Hungary
Bisphosphonates are popular and effective treatment mo-

dalities of postmenopausal osteoporosis. Their anti-fracture
efficacy has been demonstrated in studies of 3 or 4 year du-
ration. The longest studies of 10 years with alendronate and
8 years with risedronate indicated sustained effect and good
tolerability. Side effects of bisphosphonates have emerged
with long-term use. These include esophageal irritation
with oral therapy, as well as acute-phase reaction with the
administration of parenteral forms. Rare but more important
potential adverse events that have been connected to long-
term bisphosphonate use include osteonecrosis of the jaw,
subtrochanteric fractures and musculoskeletal complaints.
The causal relationship between these latter ones and bis -
phosphonates has not been fully established, however, the
fact that bisphosphonates accumulate in bone and remain
there for years after treatment stopped might raise concerns.
Trials with risedronate and alendronate show that anti-frac-
ture efficacy is persisting for 1–2 years after the 3–5 year
treatment stopped. Based on the literature, a drug holiday
could be recommended after 4–5 years for patients with mo-
derate fracture risk. These patients should be monitored ca-
refully and re-treated if necessary, i.e. bone mineral density
starts decreasing or a fracture occurs. Those osteoporotic
patients who exhibit high fracture risk may go for a drug-ho-
liday for 1–2 years after 8–10 years of bisphosphonate treat-
ment. Alternative treatment modalities for these patients
should be considered if necessary.

ADVANTAGES AND LIMITATIONS OF LONG-
TERM BISPHOSPONATE THERAPY

R. S. Lorenc, E. Kryśkiewicz
Department of Biochemistry and Experimental Medicine,

the Children’s Memorial Health Institute, Warsaw, Poland
During the last decade the use of the bisphosphonates in

treatment of osteoporosis has been broadly extended. Their
long-term antifracture efficacy was demonstrated in several
randomized clinical trials putting them at the end in positi-
on of being the most frequently prescribed treatment in os-
teoporosis. The documentation started from placebo-con-
trolled trial of three and four year’s duration with later on
extention for ten years treatment with alendronate, eight
 years with risedronate, seven years with etidronate and five
years with zolendronic acid up to now. 

Because bisphosphonates accumulate in bone and are re-
leased for months or years after treatment is stopped several
evaluations were pointed on accompanied symptoms that

could appear during the treatment. The high antifractic effi-
ciency was documented but some side effects of the therapy
were also reported and analyzed. The most commonly dis-
cussed side effects during bisphosphonate therapy were fo-
cused on esophageal irritation, osteonecrosis of the jaw,
musculoskeletal complains and atypical fractures. It can be
stated that in proportion to very broad utilization of 
bis phosphonates the number of side effects are small and 
a clear cause – and effect relationship between effects and
bisphosphonates very limited.

Generally it can be sum up that bisphosphonates are pre-
sently the most popular and effective treatment of osteopo-
rosis. The spectrum of available bisphosphonates their ti-
metable and way of applications is impressive. On the same
the compliance and patient acceptance are still the main fac-
tors affecting their effective utilization.

GRAVIDITA, LAKTÁCIA A RIZIKO OSTEOPORÓZY
Z. Málek
Osteocentrum Mediekos Labor, Zlín
Počas gravidity spotrebuje plod k mineralizácii skeletu

priemerne 30 g vápniku, ktorý pochádza prakticky výlučne
zo stravy. Absorbcia Ca v čreve matky sa zvyšuje na dvoj-
násobok od 12. týždňa účinkom prolaktínu a placentárneho
laktogénu. Hodnoty s-kalcitriolu sa zdvojnásobia už v 1. tri-
mestri vďaka zvýšenej aktivite renálnej 1α hydroxylázy, sti-
mulovanej estradiolom, prolaktínom, placentárnym laktogé-
nom. Hodnoty biochemických markerov a nálezy kostných
biopsií potvrdzujú zvýšenú osteorezorbciu. Štúdie hodnoti-
ace vývoj kostnej denzity v gravidite pomocou DXA nebo
qCT zatiaľ chýbajú, ale predpokladá sa, že v gravidite ne-
dochádza k zníženiu kostnej denzity. 

Osteoporóza v gravidite môže vzniknúť u ženy s význam-
nými rizikovými faktormi, ktorá má abnormálnu kostnú
mikroarchitektúru už pred otehotnením. Osteoporóza sa
manifestuje obvykle už v prvej gravidite bolesťou hrudnej
alebo bedrovej chrbtice. Obtiaže ustupujú spontánne v prie-
behu niekoľkých týždňov a antiremodelačná liečba je re -
zervovaná len pre najťažšie prípady. Pravdepodobne iba
 lokálne faktory stoja za vývojom ojedinelej tranzitórnej os-
teoporózy v oblasti proximálneho femuru. 

Dojčiaca matka stráca mliekom cca 280 až 400 mg Ca za
deň. Táto spotreba je krytá Ca zo skeletu matky. Osteo -
rezorbcia je indukovaná parathormónu podobným peptidom
(PTHrP), ktorý vzniká pri dojčení v prsnej žľaze. Je poten-
covaná centrálnym hypogonadizmom v priebehu laktácie.
Výsledkom týchto mechanizmov je pokles kostnej denzity
dosahujúci až 10 % za 6 mesiacov. Strata je ale kompletne
nahradená v priebehu 1/2 až 1 roka po ukončení laktácie.
Dojčenie preto neovplyvňuje dosiahnutý peak bone mass,
kostnú denzitu pre- a postmenopauzálnych žien, ani riziko
fraktury krčku femuru u nich.

Tehotenstvo i dojčenie sú charakterizované špecifickými
zmenami kalciumfosfátového metabolizmu, ktoré vzácne
môžu viesť u predisponovaných osôb k vývoji osteoporózy.
Pre zdravú ženu sú tieto zmeny úplne fyziologické a v dl-
hodobej perspektíve kosť neohrozujú. V gravidite suplemen-
tácia Ca prispeje k vytvoreniu väčšieho kalciového depa pre
plod, ale v laktácii nedokáže zabrániť prechodnému poklesu
kostnej denzity. 
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KVALITA KOSTI Z POHĽADU KLINICKEJ PRAXE –
ÚVOD DO PROBLEMATIKY 

P. Maresch
OTK, Bratislava
Úvodom musíme konštatovať známy fakt, že osteoporotic-

ké zlomeniny – ako klinický prejav zníženej kvality kosti –
predstavujú závažné zmeny zdravotného stavu obyvateľstva
(56 %), čo je viac ako v prípade infarktu myokardu (24 %),
NCMP (11 %) a karcinómu prsníka (9 %). Samotná kvalita
kosti je samozrejme významným faktorom pri riziku vzniku
osteoporotickej zlomeniny, no vo svojom klinickom prejave
ju musíme chápať vo vzájomnej  súvislosti s ďalšími riziko-
vými faktormi (skeletálnymi, neskeletálnymi, ovplyvnite-
ľnými, neovplyvniteľnými), pričom významnú úlohu zohrá-
va pád (jeho mechanizmus, intenzita, okolnosti apod.).

Možno teda povedať, že najzávažnejší klinický prejav os-
teoporózy – osteoporotická zlomenina – je výslednicou spo-
luúčasti kvality kosti, rizikových faktorov a samotného pá-
du.

Kvalita kosti, ktorá priamo ovplyvňuje pevnosť kosti,
predstavuje súbor viacerých premenných charakteristík.
Tieto sú reprezentované makro a mikro architektonikou kos-
ti, prejavmi kostného metabolizmu (kostného obratu), ako aj
genetickými dispozíciami a možnými vplyvmi pôsobenia
neskeletálnych rizikových faktorov (etnikum, vek, pohlavie,
životný štýl, strava, obézus, telesná aktivita, atď.).

Pevnosť kostí nie je determinovaná len samotnou kostnou
hmotou, ale aj jej priestorovým usporiadaním, rozmermi
a trabekulárnou architektonikou. Hrúbka kortikalis a skva-
litnenie mikroarchitektúry trabekulárnej kosti v zmysle zvý-
šeného počtu trabekúl, ich hrúbky, tvaru a konektivity sú
potom určujúcimi faktormi kvality, a tým aj pevnosti kosti
samotnej. 

Našou snahou by malo byť, čo najpresnejšie určiť kvalitu
kosti a následne sa ju snažiť, čo najúčinnejšie pozitívne ov-
plyvniť. Na splnenie týchto úloh máme aj v súčasnosti účin-
né diagnostické a terapeutické prostriedky.

Nemenej dôležitou úlohou pre nás je potom v čo najširšej
miere a kvalite zabezpečiť adekvátne ošetrenie najzávažnej-
šieho klinického prejavu osteoporózy – aktuálnu osteo -
porotickú zlomeninu, spolu s primeraním doliečením a re-
socializáciou pacienta. Neodmysliteľnou súčasťou takejto
starostlivosti by malo byť zabezpečenie príslušnej farmako-
terapie s cieľom zabrániť vzniku následnej zlomeniny.
Cieľom nášho snaženia je teda nie len úspešné ošetrenie os-
teoporotickej zlomeniny, ale aj komplexná liečba základné-
ho ochorenia – osteoporózy.

Tieto úlohy by sme (SOMOK) zakomponovali aj do od-
borného usmernenia MZ SR a ich plnenie následne vyžado-
vali od zainteresovaných pracovísk a liečebných zariadení.

FRAX A INDIKÁCIA ANTIOSTEOPROTICKEJ LIEČ -
BY V SR – PILOTNÁ ŠTÚDIA

P. Masaryk, A. Letkovská
NURCH, Piešťany
Úvod: FRAX je model predikcie 10-ročného absolútneho

rizika osteoporotických zlomenín. Jeho hlavným cieľom je
vyhľadávanie pacientov so zvýšeným rizikom, bez ohľadu
na kostnú denzitu. Možnosti použitia FRAXu ako nástroj na
indikáciu liečby sa ešte študujú.

Cieľom pilotnej štúdie bolo porovnať súčasné indikačné
kritériá antiporotickej liečby platné v SR s modelom FRAX.

Metóda: Vyšetrili sme 100 konzekutívnych pacientov pr-
vý krát odoslaných na osteologickú ambulanciu NURCH.
Vykonali sme kompletné klinické vyšetrenie so zameraním
na hlavné rizikové faktory, laboratórne a denzitometrické
vyšetrenie. Špecifickú (antiresorpčnú, ev. osteoformačnú)
liečbu sme indikovali na základe platných indikačných kri-
térií (T skóre < –2,5, alebo prítomnosť osteoporotickej zlo-
meniny). Dodatočne sme potom stanovili FRAX skóre.
Keďže v súčasnosti nie je možné z technických dôvodov vy-
tvoriť FRAX pre slovenskú populáciu, použili sme dostupný
najpríbuznejší model – pre rakúsku populáciu. Za terapeu-
tický prah sme považovali buď FRAX skóre viac ako 20 %
pre najčastejšie zlomeniny, alebo viac ako 3 % pre zlomeni-
ny krku. Mieru zhody medzi modelom FRAX a indikova-
nou liečbou sme hodnotili pomocou koeficientu zhody kap-
pa štatistickým programom SPSS ver. 16.0.

Výsledky: Súbor tvorilo 100 pacientov (92 žien a 8 mu-
žov) s priemerným vekom 60,1 ± 8,9 (42–78). Na základe
vyšetrenia BMD s použitím WHO kritérií sme našli 20 %
pacientov s osteoporózou, 54 % s osteopéniou a 26 % v nor-
me. Špecifickú antiporotickú liečbu sme indikovali u 28 %
pacientov.

FRAX skóre pre najčastejšie zlomeniny (FRAXnz) bolo
v celom súbore 9,5 ± 8,3 (2,6–59,0), pričom skóre ≥ 20 %
malo 10 % pacientov.

FRAX skóre pre zlomeninu krčku (FRAXf) bolo 2,7 ± 5,5
(0,0–46,0), pričom skóre≥ 3 malo 26 % pacientov.

Záver: Medzi súčasnými používanými indikačnými krité-
riami v SR a modelom FRAX je akceptovateľná miera zho-
dy. Celkový počet liečených na základe FRAXu by bol
menší len o 2 % pacientov. Na druhej strane až 19 % pa -
cientov by bolo liečených zbytočne špecifickou antiporotic-
kou liečbou. 

Indikovaná liečba Referenčná metóda: 

FRAXnz:

≥ 20 % < 20 %

Áno 9 19

Nie 1 71

Kappa: 0,80

Indikovaná liečba Referenčná metóda: 

FRAXf:

≥ 3 % < 3 %

Áno 18 10

Nie 8 64

Kappa: 0,82
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GENETICKÁ VYŠETŘENÍ VDR, ESRl A LRP5
U PACIENTŮ OSTEOLOGICKÉHO CENTRA ZLÍN,
ČETNOST JEJICH PORUCH A VZTAHY K ZÁKLAD -
NÍM OSTEOLOGICKÝM PARAMETRŮM

P. Novosad1, P. Fojtík2, P. Hrdý1, P. Cibulková3,
A. Bóday3

1Mediekos Labor, Zlín, s. r. o., 2Centrum péče o zažívací
trakt, Vítkovická nemocnice, a. s., Ostrava, 3P & R LAB,
Nový Jičín, laboratoře molek. biologie

Úvod: V práci je popsána první skupina 503 pacientů ze
společného genetického projektu pro zmapování genetic-
kých poruch u probandů východní Moravy. Probandi jsou
většinou pacienti z Osteologického centra Zlín. 

Materiál a metodika: DNA byla izolována kitem
MagAttract DNA Blood Mini M48 (Qiagen) na automatic-
kém izolátoru BioRobot M48 (Qiagen) z 200 ul nesrážlivé
krve odebrané 556 pacientům. Princip izolace je založen 
na separaci magnetickými kuličkami. Zbývající krev byla
zmra žena na –80 °C k dalšímu použití. 

Byly sledovány 4 polymorfismy ve třech genech. Ve VDR
genu (receptor vitaminu D) BsmI polymorfismus
(G > A substituce), v ESRl genu (receptor 1 estrogenu) po-
lymorfismus PvuII (T > C substituce) a v LR5 genu (lipo-
protein  receptor-related protein 5) polymorfismy Val667Met
a Ala1330Val.

Detekce polymorfismů PvuII (rs2234693) a Ala1330Val
(rs3736228) byla provedena metodou real time PCR za pou-
žití hydrolyzačních sond na přístroji LC 480 II (Roche).
V případě polymorfismu Val667Met byla detekce realizová-
na metodou HRM (high resolution melting) na přístroji LC
480 II. Polymorfismus BsmI byl stanoven přímým sekveno-

váním na sekvenátoru ABI 3130 (Applied Biosystems).
S osteologickými parametry pak byly srovnávány genotypy
wild type – bez mutace, mutovaný heterozygot nebo muto-
vaný homozygot.

Z osteologických parametrů byly sledovány vstupní para-
metry při primárním vyšetření, DEXA na přístroji GE
Lunar Encore, laboratorní parametry Ca, P, osteomarkery,
osteocalcin, CTx, (IDS Immunod.UK), ALP-kostní izoen-
zym, parathormon, váha, výška, BMI index.

Z anamnestických údajů četnost zlomenin a kouření. Zá -
kladní charakteristika souboru a základní výsledky jsou
udány v tabulkách (v levém sloupci).

V přednášce jsou pak mnohem podrobněji rozebrány
vztahy jednotlivých kombinovaných poruch k osteologic-
kým parametrům. První etapu naší studie uzavíráme tak, že
pro významnou četnost poruch je třeba pokračovat a dosáh-
nout významnějších statistických údajů hlavně vzhledem
k možné definici délky a úspěšnosti léčby.

SUPLEMENTÁCIA KALCIOM A VITAMÍNOM D
PRI LIEČBE OSTEOPORÓZY

J. Payer1, S. Tomková2, P. Vaňuga3, Z. Killinger1

1V. interná klinika LF UK a Univerzitnej nemocnice
Bratislava, 2Reumatologická a osteologická ambulancia,
Nemocnica Košice-Šaca, a. s., 3Endokrinologické oddelenie
Národného endokrinologického a diabetologického ústavu,
Ľubochňa

Úvod: Adekvátna suplementácia kalcia a vitamínu D je
základom všetkých preventívnych a terapeutických opatrení
pri poklese kostnej denzity. Ide o dlhodobú liečbu, pri kto-
rej je adekvátna adherencia pacienta rozhodujúca nielen pre
efekt samotného vitamínu D a kalcia, ale i podávanej anti-
osteoporotickej liečby. Nerovnaký obsah kalcia a vitamínu
D v jednotlivých preparátoch, ako i rôzne liekové formy ve-
dú k nerovnakému efektu prevencie a liečby osteoporózy
v rizikových skupinách populácie. 

Cieľ: Cieľom našej otvorenej, multicentrickej, prospektív-
nej, trojmesačnej štúdie bolo porovnať toleranciu a efektivi-
tu dvoch frekventne používaných suplementačných schém:
Caltrate plus (Calcium carbonicum 600 mg  + vitamín
D1  200 m.j.  + stopové prvky) v odporúčanej dávke 2  tbl
denne a Osteogenon (hydroxyapatit s obsahom 178 mg váp-
nika, prítomnosťou fosforu, kolagénových a nekolagéno-
vých peptidov) v odporúčanej dávke 6 tbl denne.

Zloženie súboru a metodika: Súbor tvorilo 57 postmeno-
pauzálnych žien, ktoré boli randomizované v pomere 1:1
k užívaniu oboch preparátov (28 užívalo Caltrate Plus a 29
pacientiek Osteogenon). Štatistika bola robená pomocou
neparametrického Mann-Whitnney testu v XLstatistics
v. 10.05.30 for Microsoft Excel (R). Za hladinu významnos-
ti bola zvolená hladina alfa = 0,05.

Výsledky: Po mesiaci liečby sme zistili lepšiu toleranciu
a adherenciu k liečbe u pacientiek užívajúcich Caltrate Plus.
V dostupných laboratórnych parametroch sme nezistili šta-
tisticky signifikantný rozdiel. Definitívne výsledky budú
vyhodnotené až po 3 mesiacoch. 

Záver: Typ a dávkovacia schéma sú rozhodujúcim činite-
ľom pre efektivitu a suplementáciu kalciom a vitamínom D.

VDR alfa ESR1 (T > C)

Celkem 503 503

WT 176 34,99 % 142 28,23 %

MUT 46 9,15 % 109 21,67 %

HETERO 277 55,07 % 249 49,50 %

CHYBA 4 0,80 % 3 0,60 %

Věková struktura

Rozmezí 18–86

15–20 1

21–30 10

31–40 14

41–50 51

51–60 147

61–70 169

71–80 97

81–99 14
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OSTEOPORÓZA U PACIENTŮ S ROZTROUŠENOU
SKLERÓZOU: ROLE VITAMÍNU D A JEHO RECEP-
TORU

I. Raška
3. interní klinika 1. LF UK a VFN, Praha
Roztroušená skleróza (RS) je asociována s vyšší preva-

lencí osteopenie a osteoporózy. Svalová atrofie, snížená fy-
zická aktivita až imobilita a hypovitaminóza D tvoří zá-
kladní rizika, která se podílejí v patogenezi osteoporózy
u pacientů s RS. Přidružuje se k nim dlouhodobá léčba glu-
kokortikoidy (GK), která významně zasahuje do kostního
metabolizmu jak přímo (útlum kostní novotvorby), tak ne-
přímo (svalové atrofie, zvýšená rychlost degradace 1,25-di-
hydroxyvitaminu D3 a jeho vazebných míst). Dlouhodobá
léčba GK ale nevede k rozvoji osteoporózy u všech pacien-
tů. Předpokládá se proto, že existují významné genetické
vlivy, které určují individuální citlivost pacientů s RS k léč-
bě GK. Předmětem výzkumu se stávají polymorfismy genu
pro jaderný receptor biologicky aktivního metabolitu vita-
mínu D (VDR). Polymorfismy VDR byly asociovány s růz-
nou odpovědí kostní denzity (BMD) na příjem vápníku 
a také s různou odpovědí na farmakologickou léčbu osteo-
porózy estrogeny, raloxifenem nebo aminobisfosfonáty.
VDR receptory jsou exprimovány ve většině tkání v těle
včetně imunitních buněk. Hypovitaminóza D je považována
za jeden z faktorů, který může přímo souviset se samotným
rozvojem RS. Polymorfizmy VDR by mohly modulovat
imunitní odpověď u pacientů s RS. Práce shrnuje poslední
poznatky o významu vitamínu D v patogenezi osteoporózy
se zaměřením na rizikovou skupinu pacientů s RS. 

Práce byla podpořena grantem NS 10564-3 IGA MZ ČR.

CHIRURGICKÉ MOŽNOSTI OŠETRENIA OSTEO -
POROTICKÝCH FRAKTÚR MINIINVAZÍVNE

Ľ. Rehák, J. Horváth, P. Tisovský, M. Žabka
I. ortopedicko-traumatologická klinika LF UK, FNsP

a SZÚ, Bratislava 
Úvod: Postupne ako sa predlžuje doba života u pacientov

v staršom veku, dochádza ku zvýšeniu výskytu osteoporózy,
a tým aj k vysokému výskytu osteoporotických fraktúr.
Najväčšiu časť týchto fraktúr tvoria kompresívne zlomeniny
typu A s deformáciou tiel stavcov, a dochádza tým ku vzni-
ku kyfotických a kyfoskoliotických deformít chrbtice so
všetkými dôsledkami, ako sú skrátenie predného piliera
chrb tice, stenotizácii spinálneho kanála, útlaku nervových
štruk túr a ďalším. Pacient je postihnutý predovšetkým bo-
lesťami chrbtice, obmedzením hybnosti, deformitou, pri jej
zhoršení obmedzením ventilácie, zhoršením trávenia, celko-
vej mobility a koordinácie pohybu. 

Materiál a metodika: Medzi moderné miniinvazívne me-
tódy ošetrenia osteoporotických zlomenín tiel stavcov patria
vertebroplastika, kyfoplastika a stenty tiel stavcov. Kyfo -
plastika je moderná, sofistikovaná perkutánne chirurgická
lie čebná metóda osteoporotických zlomenín tiel stavcov, pri
ktorej z malých incízií po zavedení ihiel a pracovných tubu-
sov cez pedikle stavcov postupne zavádzame cez tieto pra-
covné kanyly do tela stavca balóniky, pomocou ktorých na-
pravíme z veľkej časti pôvodnú výšku a tvar zborteného tela
stavca a následne vyplníme vzniknutú dutinu po balónikoch
kostným cementom, ktorý nahrádza deštruované kostné tka-

nivo a augmentuje telo stavca, pričom nahrádza časť zborte-
nej kostnej hmoty. Najčastejšie sú indikované osteoporotic-
ké zlomeniny typu A s kompresiou nad 25 % s klinovitou
deformáciou a kompresiou, bikonkávnou deformáciou tela
stavca a kompresívne zlomeniny s celkovým znížením výš-
ky tela stavca u osteoporotických pacientov, ale aj patolo-
gické zlomeniny. V našom materiáli sme operovali balóni-
kovou kyfoplastikou spolu 25 pacientov – z toho 7 mužov
a 18 žien, kde priemerný vek mužov bol 78,3 roka a u žien
64,5 roka. Operácie sme vykonávali podľa stanovených in-
dikačných kritérií, za štandardných podmienok a reponova-
li sme a augmentovali spolu 34 stavcov. 

Výsledky: U 78 % pacientov došlo k výraznému ústupu
bolestí a nemuseli brať žiadne lieky proti bolesti a 22  %
 pacientov občas po záťaži dlhšej chôdzi udávalo citlivosť
v mieste zlomeniny, občas museli zobrať antireumatikum,
alebo analgetikum, ale udávali podstatné zlepšenie stavu.
Komplikácie sme zaznamenali 4x. 3x únik cementu intra-
diskálne a prevertebrálne a 1x prasknutie balónika pri ex-
panzii, čo nevyvolalo závažnejšie komplikácie, nakoľko
kontrastnú látku sme odsali aspiráciou striekačkou, únik ce-
mentu do spinálneho kanála sme nezaznamenali, 1x rezidu-
álna radiculopatia sa upravila do 3 týždňov. 

Záver: U pacientov v staršom veku, predovšetkým u žien,
považujeme kyfoplastiku za efektívnu, miniinvazívnu, per-
kutánnu metódu ošetrenia kompresívnych zlomenín tiel
stavcov s možnosťou čiastočnej rekonštrukcie výšky a tvaru
tela stavca, s prevenciou ďalších zlomenín, s odstránením
bolesti a v priebehu 24–48 hodín zaradenie do pôvodného
pohybového režimu pacienta s osteoporózou, čo pokladáme
za nesporné výhody tejto liečby oproti konzervatívnej liečbe.

CHANGES OF BONE METABOLISM IN EATING
 DISORDERS

H. Resch, J. Wild, P. Weiss
Medical Department II, KH Barmherzige Schwestern

(St. Vincent Hospital, Academic Teaching Hospital of the
Medical University Vienna, Austria 

Introduction: Anorexia nervosa (AN) is a psychiatric dis -
order and often associated with osteopenia or osteoporosis.
The reason for bone loss is in AN still unknown but a mul-
tifactorial genesis is suspected. The purpose of this study
was to understand the mechanisms involved in bone loss in
AN, to investigate the influence of lean mass on bone mi-
neral density and hip geometry and to describe differences
between the two AN subgroups, AN of the restricting and
AN of the binge/-purging type. 

Methods: We prospectively measured bone mineral den-
sity, body composition and hip geometry by dual x-ray ab-
sorptiometry, as well as bone metabolism markers and hor-
monal status in 20 women with AN (mean ± SD, 22.9 ± 4.3
yr) and 20 healthy age- matched controls. 

Results: Bone mineral density was significantly reduced
at the spine (AN, 0.99 ± 0.14 g/cm2 vs. control, 1.20 ± 0.12
g/cm2; p < 0.0001) and hip (AN, 0.86 ± 0.13 g/cm2 vs. con-
trol, 1.06 ± 0.11 g/cm2; p < 0.0001) in all patients with AN
compared with the controls. AN patients had increased ra-
tes of bone resorption (AN, 0.72 ± 0.40 ng/ml vs. control,
0.38 ± 0.13 ng/ml; p = 0.003) but normal bone formation
markers (AN, 44.69 ± 30.81 μg/l vs. control, 40.39 ± 17.93
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μg/l). Significantly reduced estradiol levels (AN, 16.99  ±
4.09 pg/ml vs. controls 34.05 ± 27.92 pg/ml; p = 0.038) and
significantly increased 24 hour urinary cortisol levels (AN,
71.23 ± 89.56 pg/ml vs. control, 27.15 ± 18.14; p = 0.017)
were measured in patients with AN. Increased procollagen 1
(AN-restr, 29.45 ± 25.34 μg/l vs. AN binge/purg, 59.94 ±
29.08 μg/l; p = 0.019) in the binge/- purging group was the
only significant difference between the subgroups of AN.
Hip geometry especially cross sectional area is signifi cantly
reduced in AN patients compared to controls (AN, 126.30 ±
18.47 mm2 vs. controls, 155.10 ± 27.75 mm2, p = 0.001). 

Conclusion: Bone mineral density is significantly redu-
ced in patients with AN. Increased bone metabolism and
uncoupling of bone formation and resorption which could
be due to elevated cortisol levels were noted. Reduced lean
mass and CSA as well as a lack of correlation between lean
mass and bone mineral density and lean mass and hip geo-
metry were shown in patients with AN. These results sug-
gest different effects of metabolism processes on bone and
lean mass in patients with AN probably dependent on nutri-
tional factors and physical activity. Comparing patients with
restrictive AN and binge/- purging AN no differences, des-
pite a significant increase in procollagen 1 were found. 

SVALOVÁ SÍLA A DENZITOMETRICKÉ PARA-
METRY U PACIENTŮ S PORUCHAMI FUNKCE ŠTÍT -
NÉ ŽLÁZY

J. Rosa1, K. Pouzarová1, M. Tauš1, I. Malá2, P. Kasalický1

1DC MEDISCAN-Euromedic, Praha, 2Katedra statistiky
a pravděpodobnosti, VŠE Praha

Úvod: Neuromuskulární symptomatologie zahrnující sub-
jektivní symptomy i svalovou slabost je častým jevem u pa-
cientů s hypo- i hypertyreózou. Zvýšená funkce štítné žlázy
je spojena s poklesem denzity kostního minerálu a zvýše-
ným rizikem zlomenin. Riziko zlomenin je zvýšeno i u pa-
cientů se sníženou funkcí štítné žlázy, přestože hodnoty
BMD nejsou sníženy.

Souvislost mezi vývojem svalové síly, svalovou hmo-
tou/hmotou tělesného tuku a vývojem BMD dosud nebyla
u pacientů v počátečních fázích onemocnění štítné žlázy
zkoumána.

Cíle studie: Primární cíle: 1) Vývoj svalové síly od diag-
nózy poruchy tyreoidální funkce k plné funkční kompenza-
ci až do ukončení sledování po x měsících. 2) Vývoj BMD
oblasti Total Hip proximálního konce kosti stehenní od dia-
gnózy k plné funkční kompenzaci po celkovou dobu sledo-
vání 24 měsíců.

Sekundární cíle: 1) Podíl svalové a tukové tkáně. 2) Vývoj
BMD oblasti bederní páteře (L1–L4), krčku femuru a tro-
chanterické oblasti proximálního femuru. 3) Kvalita života.
4) subjektivní symptomatologie.

Pacienti a metody: Ženy s čerstvě diagnostikovanou poru-
chou funkce štítné žlázy (věkové rozpětí 32–64 let; skupina
I – tyreotoxikóza, n = 8, skupina II – hypotyreóza, n = 12)
sledování v průběhu x měsíců v rámci pilotní otevřené pro-
spektivní neintervenční studie. 

Svalová síla byla stanovena manuální myometrií (CITEC
hand-held dynamometer, CITEC BV, Groningen, NL).
Denzita kostního minerálu (BMD) a složení měkkých tkání
(GE Lunar Prodigy, WI, USA). Kvalita života (EQ-5D),

senzorické symptomy, svalová slabost, bolest svalů (VAS),
únavnost, obtíže při chůzi po schodech, vstávání z nízké
židle. Pacienti byli vyšetřeni v měsících 0, 1, 3, 6, 12, 18
a 24 (V1–V7).

Léčba: Standardní terapie podle typu onemocnění štítné
žlázy. U pacientů ≥60 let a u pacientů s nízkým dietním pří-
jmem vápníku/vitamínu D suplementace cholekalciferolem
v běžně doporučovaných dávkách (800–1000 IU denně).

Výsledky: U pacientek s tyreotoxikózou došlo k statistic-
ky významnému vzestupu svalové síly (arm megascore  –
p  =  0.006 pro pravou i levou stranu, leg megascore  –
p = 0.006 pravé strany, resp. p = 0.046 levé strany). U pa -
cientek s hypotyreózou nebyly zaznamenány klinicky ani
statisticky významné změny.

Vstupní množství celkového tělesného tuku (g) a celkové-
ho množství netukové tkáně (g) se mezi sledovanými skupi-
nami nelišilo. 

Opakované měření tělesného složení bylo provedeno pou-
ze u 3 pacientek skupiny I a 3 pacientek skupiny II. U pa -
cientek s tyreotoxikózou jsme po léčbě zaznamenali propor-
cionální vzestup podílu tukové i netukové tkáně, který i přes
zřetelný numerický rozdíl nedosáhl statistické významnosti.
Tělesné složení hodnocené pomocí DXA se u pacientek
s hypotyreózou během sledované doby významně nezměni-
lo. 

Diskuze: Vývoj tělesné hmotnosti a BMI odpovídal kli-
nické zkušenosti, když pacientky s tyreotoxikózou zazna-
menaly významný vzestup tělesné hmotnosti i parametru
BMI. Vzhledem k faktu, že k vzestupu svalové síly došlo
u všech našich sledovaných tyreotoxikózních pacientek, ne-
předpokládáme působení jiných zevních vlivů.

VITAMÍN D PRI ZÁPALOVÝCH REUMATICKÝCH
OCHORENIACH

J. Rovenský, M. Stančíková, P. Masaryk
Národný ústav reumatických chorôb, Piešťany
Aktívnou formou vitamínu D v organizme je 1,25-dihy -

droxy vitamín D3 – kalcitriol. Okrem homeostázy kalcia
a fosforu ovplyvňuje kostnú formáciu, resorpciu a minerali-
záciu. Zasahuje do regulácie T a B lymfocytov, makrofá-
gov,  dendritických a ďalších buniek imunitného systému,
čím sa vysvetľuje jeho spojenie s autoimunitnými ochoreni-
ami, ako reumatoidná artritída, lupus erythematosus,
Sögrenov syndróm, systémová skleróza alebo ankylozujúca
spondylitída. Nedostatok vitamínu D je u pacientov s reu-
matickými chorobami veľmi častý. U pacientov so SLE sa
nedostatok vitamínu D spája so závažnosťou ochorenia
a lieč ba vitamínom D u týchto pacientov znižuje hladiny zá-
palových cytokínov, protilátok aj autoprotilátok. Prospek -
tívna štúdia na veľkom počte žien ukázala, že dostatočný
denný príjem vitamínu D významne znižuje riziko výskytu
RA. Ročné sledovanie pacientov so začínajúcou RA ukáza-
lo, že pacienti, ktorí mali vyššie bazálne hodnoty vitamínu
D, mali menší počet stuhnutých kĺbov, lepšie laboratórne
a klinické ukazovatele. U pacientov so zápalovými reuma-
tickými ochoreniami je väčší výskyt osteoporózy v porov-
naní so zdravou populáciou. K vzniku osteoporózy u týchto
chorých prispievajú nie len primárne rizikové faktory osteo-
porózy (vek, ženské pohlavie), ale naviac zápal, imobili -
zácia a užívanie glukokortikoidov. Kalcitriol na rozdiel od
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dexametazónu má kosť šetriaci účinok u pacientov so začí-
najúcou RA. Priamo moduluje polarizáciu ľudských Th17
pamäťových T-buniek s následnou inhibíciou produkcie pro-
zápalových Th –17 cytokínov (IL-17A, IL-17B, TNF-alfa).
Terapia kalciom a vitamínom D, alebo jeho analógmi
v rámci komplexnej terapie týchto chorôb môže priebeh
choroby priaznivo ovplyvniť a predchádzať osteoporóze.

Záverom treba zdôrazniť, že nedostatok vitamínu D je
v našej populácii veľmi častý, najmä v zimných mesiacoch.
Vzhľadom na veľký počet chorôb, ktoré môžu s nedostat-
kom vitamínu D súvisieť, treba na túto skutočnosť myslieť,
a pokiaľ možno vitamín D suplementovať. či už vo forme
potravinových doplnkov alebo liekov. 

NAŠE SKÚSENOSTI S D-HORMÓNOM
J. Schudichová1, I. Trnovská2, S. Bacmaňák3

1ÚKB, MFN, Martin, 2Neštátna gynekologická ambulan-
cia, Martin, 3Neštátna ortopedická ambulancia, Martin

Úvod: Endogénnou produkciou vitamínu D v koži, jeho
hydroxyláciou v pečeni a obličke, špecifickou génovou tran-
skripciou na VDR receptoroch zodpovedá kalcitriol viac
 definícii hormónu než vitamínu. Liečba syntetickým alfa-
kalcidolom – ALPHA D3 f. Teva je preto aktívnou hormo-
nálnou liečbou.

Cieľ: K objektívne stanoveným biomarkerom saturácie vi-
tamínom D u dospelých patria okrem iného aj laboratórne
ukazovatele kostnej remodelácie a vyšetrenie minerálnej
kostnej denzity (BMD). Zámerom práce bolo zistiť denzito-
metrický nález u žien s postmenopauzálnou osteopéniou,
ktoré užívali ALPHA D3 f. Teva, v dávke 1 μg/deň v obdo-
bí 2 rokov.

Na základe získaných výsledkov poukázať na význam
a potrebu liečby postmenopauzálnej osteopénie v prevencii
ďalšieho možného rozvoja osteoporózy a vzniku non-ver-
tebrálnych fraktúr.

Súbor a metodiky: Súbor tvorilo 150 žien s postmenopau-
zálnou osteopéniou. Priemerný vek žien bol 47,2 ± 10,1
 roka. Základné biochemické vyšetrenia boli vykonané bež-
nými metódami rutinnej diagnostiky, denzitometrické, me-
tódou DEXA (Hologic).

Výsledky: Zaznamenali sme signifikantný pokles T skó-
re, t. j. vzostup kostnej denzity po dvojročnej liečbe ALPHA
D3 u žien s postmenopauzálnou osteopéniou.

Záver: Alfakalcidol sa stal prvým analógom D-hormónu
so schválenou indikáciou na liečbu osteoporózy už v 80-tych
rokoch minulého storočia. V súčasnosti sú k dispozícii širo-
ké klinické skúsenosti a štúdie, ktoré poukazujú na jeho pre-
ferencie.

Svojou jedinečnou farmakokinetikou zabezpečuje postup-
né vstrebávanie, čo vylučuje vznik hyperkalciémie. Vzostup
BMD u žien, ktoré užívali ALPHA D3, poukazuje aj na
zlepšenie osteopénie, ako aj možné zvýšenie svalovej sily,
a tým zníženie rizika non-vertebrálnych zlomenín.

BISFOSFONÁTOVÁ OSTEONEKRÓZA SÁNKY  –
KAZUISTIKA

L. Sladká1, E. Švorcová2

1I. stomatologická klinika, odd. maxilofaciálnej chirurgie,
FNLP a UPJŠ Košice, 2Klinika hematológie a onkohemato-
lógie, FNLP a UPJŠ Košice

Autori sa vo svojej práci venujú problematike nežiaducich
účinkov liečby bisfosfonátmi a ich následnými prejavmi
v ústnej dutine. 

V skratke opisujú mechanizmus účinku, delenie bisfosfo-
nátov a indikácie ich použitia. Následne sa detailnejšie ve-
nujú problematike rizík a celkovému stavu pacienta pre
vznik osteonekrózy, opisujú komplikácie a typické príznaky
na kostiach čeľusti a sánky a slizniciach ústnej dutiny
a zdôrazňujú prevenciu vzniku osteonekrózy u týchto paci-
entov. 

Na záver celú problematiku bisfosfonátovej osteonekrózy
dokresľujú fotodokumentáciou a kazuistikou 72 ročného pa-
cienta liečeného perorálne Zometou.

DIAGNOSTIKA A LIEČBA KOSTNEJ CHOROBY
U PACIENTOV S CHRONICKÝM OCHORENÍM OBLI -
ČIEK – OSTEOPORÓZA ALEBO RENÁLNA OSTEO-
DYSTROFIA?

V. Spustová
Slovenská zdravotnícka univerzita, Bratislava
Poruchy minerálového a kostného metabolizmu sa vyví-

jajú už vo včasných štádiách chronického ochorenia obli -
čiek (CKD) a progredujú s poklesom renálnych funkcií.
Kostná choroba môže viesť ku fraktúram, bolestiam kostí
a deformitám kostí u rastúcich detí. Fraktúry sa vyskytujú
asi u 47 % dlhodobo dialyzovaných pacientov. 

Väčšina pacientov s postmenopauzálnou/senilnou osteo-
porózou má tiež včasné štádia CKD (stupeň 1–2 alebo včas-
né štádium stupeň  3). Pacienti s pokročilejším stupňom
CKD (stupeň 3–5D), u ktorých sa postupne manifestujú
 abnormality minerálového metabolizmu, majú renálnu
osteo dystrofiu (ROD). Osteoporóza aj  ROD môžu viesť
k zvýšeniu fragility kostí a fraktúram, ale majú rôzny pato-
fyziologický vývoj. Z toho vyplývajú aj rozdielnosti v dia-
gnostike a liečbe. 

V diagnostike osteoporózy sa využíva meranie BMD
a stanovenie kostných markerov. ROD je charakterizovaná
predovšetkým poruchou kvality kosti pri normálnom, alebo
aj zvýšenom obsahu minerálov, preto BMD nie je dobrým
indikátorom zvýšeného rizika fraktúr. V diagnostike ROD
sa odporúča kostná biopsia a stanovenie PTH a kostného
izoenzýmu ALP. 

U pacientov s CKD stupeň 1–2 s osteoporózou sa odpo-
rúča liečba ako u bežnej populácie. To isté platí aj pre pa -
cientov s CKD stupeň 3 s PTH v norme. U pacientov s CKD
stupeň 3 s biochemickými známkami poruchy minerálové-
ho a kostného metabolizmu sa odporúča hodnotiť závažnosť
a reverzibilita biochemických abnormalít a progresia CKD,
s možnosťou zvážiť aj kostnú biopsiu. U pacientov s CKD
stupeň 4–5 sa odporúča biopsia kosti pred zahájením liečby
antiresorpčnými prípravkami.

ZMENY KOSTNEJ DENZITY U PACIENTOK S KAR -
CINÓMOM PRSNÍKA

B. Špániková, S. Špánik 
Onkologický ústav sv. Alžbety, Bratislava, LF UK Bra -

tislava
Do komplexného prístupu v starostlivosti o pacientky

s karcinómom prsníka patrí aj zisťovanie, liečenie, resp. pre-
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vencia poklesu kostnej denzity. Karcinóm prsníka sa vysky-
tuje v 70 % práve u postmenopauzálnych žien, ktoré majú
vysoké riziko osteoporózy, a k tomuto rizikovému faktoru
sa pridáva aj samotná protinádorová liečba – chemoterapia,
rádioterapia, hormónová liečba a hlavne inhibítory aroma -
tázy (IA), ktoré blokujú tvorbu estrogénov postmenopau -
zálnych žien. Estrogény chránia kosť pred jej zvýšeným
 odbúravaním blokovaním osteoklastogenézy, podporou
 novotvorby kosti a pozitívnym ovplyvnením metabolizmu
 vápnika. Štúdie na niekoľko tisícok pacientok túto teóriu
potvrdzujú – kostné subštúdie klinických štúdií adjuvantnej
liečby postmenopauzálnych pacientok s karcinómom prsní-
ka ATAC, BIG 1–98, MA 17. Pokles kostnej denzity je naj-
vyšším rizikom pre vznik patologických fraktúr, ktoré zvy-
šujú mortalitu a morbiditu. Kým u postmenopauzálnych
žien klesá kostná denzita o 1–2 % za rok, pri liečbe karci-
nómu prsníka inhibítormi aromatázy je pokles až o 2,4 %
a chemoterapia spôsobuje pokles BMD až o 7,4 % za rok.
Preto meranie kostnej denzity, liečba a prevencia osteoporó-
zy je zaradená aj do algoritmu starostlivosti o pacientky
s karcinómom prsníka liečených IA. Na našom pracovisku
sa tejto problematike venujeme už od roku 2005.

Kostná denzita je jedným z najvýznamnejších rizikových
faktorov vzniku patologických fraktúr, ale nie len ona je
prediktorom zlomenín. Preto okrem merania kostnej denzi-
ty je nutné zamerať sa na iné rizikové anamnestické údaje,
vyšetrenie kostného obratu – rýchlosti kostného odbúrava-
nia. V rámci diferenciálnej diagnostiky sekundárnej etioló-
gie je nutné u pacientok s karcinómom prsníka vylúčiť
 generalizáciu základného ochorenia do skeletu. K tomu
používame pomocné zobrazovacie metódy – röntgen, CT,
MRI, gamagrafiu skeletu, vyšetrenie základného bioche-
mického skríningu, krvného obrazu, sedimentácie erytrocy-
tov, hormonálneho profilu a podľa anamnézy eventuálne aj
ďalších parametrov. V ostatnom čase pri rozhodovaní o nut-
nosti medikamentóznej liečby osteoporózy sa stále viac kla-
die dôraz práve na stanovenie komplexného rizika fraktúr.
Všetkým pacientkam vzhľadom na riziko – čo liečba inhi -
bítormi aromatázy je, odporúčame primeranú fyzickú akti-
vitu, substitúciu vápnika a D vitamínu, v prípade poklesu
BMD na úroveň osteoporózy aj antiporotickú liečbu.
Najčastejšie, aj pre možný antitumorózny a výrazný antire-
sorpčný efekt, sa používajú ako liek prvej voľby bisfosfoná-
ty. Tie majú dáta na nie len zvýšenie kostnej denzity, ale aj
na redukciu vzniku patologických fraktúr.

Na vlastnom súbore pacientov sme sa snažili dokázať vý-
znam a zmysel vyšetrovania kostnej denzity u pacientok
s karcinómom prsníka liečených inhibítormi aromatázy. To,
že je meranie kostnej denzity u onkologických pacientov
oprávnené a dôležité, medzičasom potvrdilo i zaradenie me-
rania kostnej denzity do odporúčaných štandardných postu-
pov u pacientok s včasným karcinómom prsníka liečených
inhibítormi aromatázy (štandardné postupy ASCO, ESMO,
konsenzus dosiahnutý na významnom  svetovom kongrese
venovanom liečbe včasných štádií karcinómu prsníka – 10th

St. Gallen Conference v roku 2007).

OSTEOPORÓZA INDUKOVANÁ ANTINÁDOROVOU
HORMÓNOVOU LIEČBOU KARCINÓMU PROSTATY

B. Špániková, S. Špánik 

Onkologický ústav sv. Alžbety, Bratislava, LF UK Bra -
tislava

Karcinóm prostaty je jedno z najčastejších malígnych
ochorení. Ročne postihuje viac ako 100 000 mužov. Hor -
mónová antiandrogénová liečba (antiandrogény a gonado-
tropín releasing hormone agonisty – GnRH agonisty) pre
svoj priaznivý efekt a dobré výsledky sa používa čoraz ča-
stejšie. Zablokovanie tvorby testosterónu vedie k ovplyvne-
niu kostnej remodelácie, prevažuje kostná resorpcia nad
 novotvorbou kosti, čo vedie k poklesu kostnej hustoty, vzni-
ku osteoporózy a riziku vzniku patologických fraktúr. Tie
zhoršujú kvalitu života pacientov a vedú k vyššej mortalite.

Testosterón po transformácii na estrogény ovplyvňuje
kostné tkanivo. Estrogény zvyšujú aktivitu osteoblastov
a inhibujú ich apoptózu, blokujú osteoklastogenézu, zlep-
šujú resorpciu vápnika obličkami a črevom a nepriamo
 inhibujú formáciu osteoklastov cez TNFα, RANKL, IL 1
stimuláciou osteoklast – ihibičných faktorov TGFβ.

Kým u zdravých mužov dochádza ročne k poklesu kostnej
denzity o 0,5 %, u postmenopauzálnych žien o 2 % a pri
lieč be karcinómu prsníka inhibítormi aromatázy klesá
BMD o 2,4 % a u mužov na antiandrogénovej liečbe až
o 4,7 %.

Ukazuje sa, že pokles kostnej denzity je závislý aj od dĺž-
ky podávania hormónovej liečby. A po 9 mesiacoch liečby
je pokles rovnaký ako u pacientov po totálnej orchiektomii. 

Sú práce, napríklad Eriksonova, ktorá ukazuje pokles
BMD po 12 mesiacoch po orchiektomii v oblasti proximál-
neho femuru o 9,6 % a v oblasti distálneho predlaktia
o 4,5 %. Maillefert sledoval pacientov liečených GnRH ago-
nistami, u ktorých 12 mesačná liečba viedla k poklesu BMD
v oblasti proximálneho femuru o 3,9 % a v lumbálnej chrb-
tici o 4,6 %, v práci Higana ročná liečba LHRH agonistami
spôsobila pokles BMD v oblasti proximálneho femuru
o 0,6 % a v oblasti lumbálnej chrbtice o 2,3 %. Higano po-
tvrdil pokles BMD po roku liečby LHRH agonistami a an-
tiandrogénnou liečbou v oblasti proximálního femuru
o 2,7  % a v lumbálnej oblasti o 4,7 %. Pokles BMD bol
 potvrdený vo všetkých sledovaných lokalitách, aj proximál-
nom femure, v lumbálnej chrbtici aj v oblasti distálneho
predlaktia. Mortalita v dôsledku patologických fraktúr je
dokonca vyššia u mužov ako u žien. 

V starostlivosti o pacientov s onkologickými ochoreniami
je dôležitá aj diferenciálna diagnostika osteoporózy a kost-
ných metastáz. Využívajú sa pomocné zobrazovacie vyšet-
renia – rtg, CT, MRI, gamagrafia skeletu a laboratórne vy-
šetrenia onkomarkerov. 

V liečbe je indikovaná okrem substitúcie vápnika a D vi-
tamínu aj antiporotická liečba. Bisfosfonáty redukujú vznik
patologických zlomenín tým, že tlmia kostnú resorpciu.
Majú aj možný antitumorózny efekt. V blízkej budúcnosti sa
má dostať na trh denosumab – protilátka proti RANK – a no-
vý modulátor estrogénových receptorov – toremifen, ktoré
majú dôkaz redukcie vzniku vertebrálnych a aj nevertebrál-
nych fraktúr.

Karcinóm prostaty liečený hormónovou antinádorovou
 liečbou má v ranných štádiách dobrú prognózu a dlhoročné
prežívanie a vzhľadom na riziko vzniku osteoporózy si za-
sluhuje pozornosť aj z pohľadu ochrany kostného tkaniva
a starostlivosti osteológov. 
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VÝZNAM VÁPNIKA V KOSTNOM METABOLIZME
A MOŽNÉ RIZIKÁ JEHO NADMERNÉHO PRÍVODU 

K. Štefíková, Z. Krivošíková, V. Spustová
Slovenská zdravotnícka univerzita, Bratislava
Biologický význam vápnika je všeobecne dobre známy.

Potreba dostatku vápnika pre organizmus sa mení v závis-
losti od vývojového obdobia. Doposiaľ sa skôr zdôrazňova-
li výhody zvýšeného prívodu vápnika, ktorý upravuje jeho
negatívnu bilanciu. 

Najnovšie sa diskutuje o negatívnom vplyve zvýšeného
prívodu vápnika pre jedincov s pozitívnou, alebo vyrovna-
nou bilanciou vápnika hlavne na cievy (zvýšená incidencia
kalcifikácií a zvýšenie kardiovaskulárneho rizika). Vplyv
zvýšeného prívodu vápnika na vaskulárny systém bol hod-
notený len málo, lebo väčšina randomizovaných, kontrolo-
vaných štúdií bola primárne zameraná len na BMD a riziko
fraktúr. 

Neexistujú dôkazy pre jednoznačný celkový benefit su-
plementácie vápnika, preto sa u populácie bez rizika osteo-
porózy odporúča prívod vápnika (potrava + suplementácia)
1 g na deň. Podľa konsenzu viacerých odborníkov sa pre že-
ny so zvýšeným rizikom osteoporózy a s rozvinutou osteo-
porózou odporúča denný prívod vápnika 1 000–1 200 mg
spolu so suplementáciou 800 IU vitamínu D/deň. Možné ri-
ziko vyplývajúce zo suplementácie je potrebné zhodnotiť in-
dividuálne u každej pacientky.

Finančná podpora: APVT na základe zmluvy č. APVT-
21-010104 a APVT-21-019702.

KOSTNÉ ZMENY U PACIENTOV S HEMOFÍLIOU
E. Šteňová, B. Šteňo, A. Bátorová, D. Jankovičová,

T. Prigancová, A. Badidová
FNsP Bratislava – Staré Mesto
Sekundárna osteoporóza je ochorenie charakterizované

kostnými zmenami, ktoré sú podmienené prítomnosťou
 iného základného ochorenia. Pacienti s hemofíliou majú
nie koľko predispozičných faktorov pre vznik osteoporózy.
Hlavnými rizikovými faktormi pre redukciu kostnej hustoty
sú imobilizácia, resp. znížená fyzická aktivita a komorbidi-
ty, ako sú vírusová hepatitída B (HBV) a C (HCV), vírus
ľudskej imunodeficiencie (HIV). Podľa dostupných výsled-
kov celosvetovej literatúry sa nedá vylúčiť ani priamy úči-
nok základného ochorenia na metabolizmus kosti, avšak
 tieto predpoklady sú ešte stále predmetom výskumu. 

Cieľom našej práce bolo zistiť riziko vzniku osteoporózy
u pacientov s hemofíliou.

Do sledovania bolo zaradených 25 pacientov z Národného
hemofilického centra v Bratislave vo veku 18–62 rokov a 25
kontrolných jedincov s rovnakými charakteristikami. Pomo -
cou celotelového denzitometra Hologic Delphi W sme vy-
šetrili kostnú hustotu (BMD) v oblasti chrbtice a proximál-
neho femuru a porovnali s výsledkami kontrolného súboru.
Z laboratórnych parametrov sme sledovali markery kalcio-
vého a kostného metabolizmu v sére: kalcium (Ca- S), cel-
ková alkalická fosfatáza (ALP-S), 25-OH-vitamín D, C  –
terminálny telopeptid kolagénu typu I (CTx- S), N – termi-
nálny propeptid kolagénu typ I (P1NP-S).

Zistili sme signifikantne nižšie hodnoty BMD v oblasti
krčka femuru u pacientov s hemofíliou (0,885  ± 0,150

g/cm2) v porovnaní s kontrolným súborom (0,936 ± 0,236
g/cm2). U 11 pacientov sme zistili normálnu kostnú hustotu
podľa kritérií WHO a u 14 pacientov sme diagnostikovali
osteopéniu. V skupine pacientov s hemofíliou sme zistili aj
insuficienciu vitamínu D a potvrdili sme zvýšenú osteore-
sorpčnú aktivitu (CTx-S). 

Na základe našich výsledkov môžeme predpokladať, že
pacienti s hemofíliou majú zvýšené riziko vzniku osteopo-
rózy. V rámci prevencie je potrebné zabezpečiť dostatočný
príjem vápnika, je vhodná suplementácia vitamínom D a je
nutné zdôrazniť potrebu pohybovej aktivity podľa závažnos-
ti základného ochorenia. 

Kľúčové slová: osteoporóza, hemofília, BMD, labora-
tórne markery kostného obratu

ODBORNÉ USMERNENIE MZ SR PRE DIAGNOSTI-
KU A LIEČBU GLUKOKORTIKOIDMI INDUKOVA-
NEJ OSTEOPORÓZY

Vestník MZ SR, 2009, čiastka 51–53
S. Tomková, J. Payer, Z. Killinger, K. Brázdilová
Odborné usmernenie upravuje preventívne a liečebné

opatrenia pri glukokortikoidmi indukovanej osteoporóze. 
Čl. I. Predmet
Čl. II. Glukokortikoidmi indukovaná osteoporóza
• za rizikovú dávku sa považuje: kumulatívna dávka 2,7

gramov prednizónu za rok, alebo 7,5 a viac miligramov
prednizónu za deň, ktoré sa užívajú viac ako 3 mesiace.

Čl. III. Zdravotnícke zariadenia a kompetentný zdravotnícky
pracovník
Čl. IV. Indikácia vyšetrovacích metód:
• celotelová denzitometria,
• laboratórne vyšetrenia.
Čl. V. Algorytmus liečby pri glukokortikoidmi indukovanej
osteoporóze
• aplikovať všeobecné preventívne opatrenia,
• liečba podľa výsledku denzitometrie: 

1. ak je T skóre v oblasti chrbtice a femuru do mínus –2,0,
zopakovať denzitometriu o rok;

2. ak je T skóre chrbtice alebo femuru pod mínus 2,0 na-
sleduje liečba bisfosfonátmi;

3. ak je T skóre chrbtice alebo femuru pod mínus 2,9, ale-
bo je dokázaná osteoporotická fraktúra, nasleduje lieč-
ba teriparatidom.

Čl. VI. Algorytmus liečby mužov mladších ako 50 rokov
a premenopauzálnych žien pri glukokortikoidmi indukova-
nej osteoporóze
• ako v predchádzajúcim článku, ale hodnotí sa Z skóre.
Čl. VII. Preventívne opatrenia
Čl. VIII. Účinnosť 

Od 15. 11. 2009

RIZIKOVÉ FAKTORY OSTEOPORÓZY A VÝZNAM
FRAX PRE LEKÁROV PRVÉHO KONTAKTU

S. Tomková, B. Suchá
Nemocnica Košice-Šaca, a. s., LF UPJŠ Košice 
Úvod: Osteoporóza je ochorenie, ktoré je možné spoľa -

hlivo diagnostikovať, liečiť a ktorému je možné predchádzať.
Zlepšenie diagnostiky a včasná liečba osteoporózy by malo
byť dôležitou otázkou pre lekárov prvého kontaktu. 

Súbor: Táto práca sa zaoberá dotazníkovým prieskumom
všeobecných vedomostí o osteoporóze a informovanosti
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o indikáciách na denzitometrické vyšetrenie súboru 100
praktických lekárov. 

Metodika: V rámci všeobecných vedomostí sme dotazní-
kom zisťovali: vedomosti o rizikových faktoroch osteoporó-
zy, vedomosti o indikáciách na denzitometriu a aj vedomos-
ti o epidemiologických údajoch osteoporózy. 

Podrobne sa hodnotili metódy, ktoré používajú lekári pr-
vého kontaktu na zhodnotenie rizika u jednotlivých pacien-
tov, vrátane vedomosti o FRAXE. 

Výsledky: Výsledky ukázali nedostatočné všeobecné ve-
domosti lekárov prvého kontaktu o osteoporóze. Štatisticky
nevýznamné boli rozdiely ak sa porovnávalo pohlavie leká-
rov, dĺžka praxe a veľkosti obvodu, resp. porovnanie vidieka
a mesta. Zistila sa nedostatočná informovanosť o indikáci-
ách na osteologické vyšetrenie, resp. denzitometriu a nedo-
statočné využívanie dotazníkov na včasnú identifikáciu pa-
cienta s rizikom osteoporózy vrátane FRAXU.

Záver: Výskum poukazuje na nutnosť zaradenia tejto pro-
blematiky do kontinuálneho postgraduálneho vzdelávania
lekárov prvého kontaktu. 

Kľúčové slová: osteoporóza, rizikové faktory osteopo-
rózy, lekár prvého kontaktu, edukácia, FRAX

PREMENOPAUZÁLNA OSTEOPORÓZA
P. Vaňuga 
Osteocentrum NEDÚ, n. o., Ľubochňa
Zlomeniny a nízka kostná hmota (BMD) sú menej časté

u premenopauzálnych žien ako u žien po menopauze a sú
zvyčajne pripisované sekundárnym príčinám, ako sú nedo-
statok estrogénov, anorexia, glukokortikoidná expozícia, hy-
perparatyreóza a ďalšie. Existujú prípady, kedy sa nám se-
kundárny pôvod osteoporózy zistiť nepodarí, vtedy sa jedná
o idiopatickú osteoporózu.

Diagnostika premenopauzálnej osteoporózy nie je jedno-
duchá. V prvom rade nie je bežné indikovať denzitometric-
ké vyšetrenie v premenopauze. Ani v prípade nálezu zníže-
nej BMD nemôžeme konštatovať osteoporózu, ale len
„zníženú kostnú denzitu“. Údaje získané denzitometrickým
vyšetrením zníženej kostnej denzity u mladšej ženy nie sú
ani zďaleka tak užitočné pre určenie potreby liečby. Podľa
BMD u premenopauzálnej ženy nie je možné jasne predví-
dať riziká zlomeniny rovnako ako u žien po menopauze, pre-
tože kvalitatívne je kosť iná. Jednoznačne treba pátrať po se-
kundárnej príčine osteoporózy, rizikových faktoroch. 

Liečba premenopauzálne osteoporózy spočíva najmä
v úprave životosprávy, adekvátnemu príjmu kalcia v strave,
dostatočnej saturácii vitamínu D,  odstráneniu rizikových
faktorov a liečbe základného ochorenia (ak je zistená se-
kundárna príčina). Indikácia špecifickej liečby vo fertilnom
veku je veľmi problematická – chýbajú dáta pre (dlhodobú)
liečbu. Výnimkou je liečba glukokortikoidmi indukovanej
osteoporózy, kde užívanie bisfosfonátov a teriparatidu bolo
overené viacerými štúdiami. 

ECHOARTROGRAFIA INZERČNÝCH TENDOPATIÍ
RAMENA PŘI OSTEOPORÓZE

J. Vojtaššák, jun., J. Vojtaššák, sen.
Orthos Paidion, Bratislava, Slovenská zdravotnícka uni-

verzita, Bratislava
Úvod: Základným problémom u pacientov s osteoporó-

zou sú fraktúry. Pacienti však majú aj bolesti, ktoré majú inú

príčinu ako fraktúra. Jednou z príčin bolesti sú inzerčné ten-
dopatie ramena, ktoré je možné objektivizovať v rámci
echoartrografie. 

Súbor a metódy: Vykonali sme od 2.  1. 2009 do 30.  4.
2010 echoartrografické vyšetrenie ramena u 116 pacientov
s osteoporózou prístrojom Aloka Alpha 7. Pri echoartrogra-
fickom vyšetrení boli použité nasledovné funkcie: adaptiv
image processing, spatial compound, steering-based ima-
ging, extended a wide field of view, E- flow doppler, 3D
choartrografia – volumetrická, plošná, multiplanárna, niche
mode, VOCAL.

Výsledky: V našom súbore išlo o zmiešané artrografické
charakteristiky. Rozdelili sme ich podľa dominantných prí-
znakov nasledovne: 
Skupina I – inzerčné tendopatie s porušením štruktúry

U 39 pacientov (34 %) pacientov bol nález s maximom
v oblasti m. supraspinatus: disorganizácia kolagénových
vlákien, zvýšenie základnej mukoidnej substancie. 
Skupina II – inzerčné tendopatie s porušením štruktúry
a pozitivnou dopperovou aktivitou

U 24 pacientov (21 %): disorganizácia kolagenových vlá-
kien, zvýšenie základnej mukoidnej substancie, náhodná
 neovaskularizácia, fokálne nekrózy, fibrokartilaginozná me-
taplázia, kalcifikácie, intersticialne trhliny, neovaskularizá-
cia. 
Skupina III – inzerčné tendopatie s porušením štruktúry
a kalcifikátmi

U 19 pacientov (16 %): fibrokartilaginozná metaplázia,
kalcifikácie.
Skupina IV – inzerčné tendopatie s porušením štruktúry
a ruptúrami

U 39 pacientov (29 %): fokálne nekrózy, intersticialne trh-
liny.

Záver: Inzerčné tendopatie ramena pri osteoporóze je
možné exaktne diagnostikovať echoartrograficky. Ide o na-
sledovné charakteristiky: disorganizácia kolagenových vlá-
kien, zvýšenie základnej mukoidnej substancie, náhodná
 neovaskularizácia, fokálne nekrózy, fibrokartilaginozná me-
taplázia, kalcifikácie, intersticialne trhliny. 

Na základe patologického nálezu sa určuje typ konzerva-
tívne a operačnej liečby inzerčnej tendopatie a liečby osteo-
porózy.

PATOLOGICKÉ INTERAKCIE V SEGMENTE CHRB-
TICE – RIZKOVÝ FAKTOR ZLOMENÍN STAVCOV

Aplikovaná biomechanická analýza a riešenie
J. Wendlová
FNsP akademika L. Dérera, Bratislava
Na základe biomechanickej analýzy prinášame nový po-

hľad na patologické interaktívne vzťahy v základných
funkčných motorických segmentoch chrbtice (stavec – plat-
nička – stavec), ktoré zvyšujú riziko vzniku zlomenín osteo -
porotických stavcov. Klasifikujeme ich nasledovne: 1. dege-
neratívne zmeny medzistavcovej platničky (chondrosis)  –
1a) pokles viskoelasticity platničky, 1b) vzostup napätia
v tlaku a v ťahu v platničke. 2. osteoporóza stavcov – 2a) po-
kles pružnosti a pevnosti stavcov, 2b) fenomén lokálneho
zvýšeného napätia v tlaku v mieste zlomeniny stavca. V mie -
ste infrakcie alebo zlomeniny krycej platničky tela stavca
vzniká locus minoris rezistencie, ktorý sa pri zaťažovaní
chrbtice tlakovou silou podieľa na progresii lámania stavca
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a jeho kompresii. Vzhľadom k tomu, že uvádzané rizikové
faktory patria medzi ovplyvniteľné, navrhujeme preventívne
opatrenia a metodický postup pri diagnostikovaní inkrimi-
novaného segmentu.

TĚLESNÉ SLOŽENÍ A KOSTNÍ DENZITA U PA -
CIENTŮ S ROZTROUŠENOU SKLERÓZOU DLOU -
HODOBĚ LÉČENÝCH GLUKOKORTIKOIDY

V. Zikán1, M. Týblová2, M. Luchavová1, E. Havrdová2,
I. Raška1, D. Michalská1

13. interní klinika, 1. LF UK a VFN, Praha, 2Neurologická
klinika, 1. LF UK a VFN, Praha 

Úvod: U pacientů s roztroušenou sklerózou (RS) přispívá
k vyššímu riziku zlomenin fyzická inaktivita, dlouhodobá
léčba glukokortikoidy (GK) nebo nedostatek vitamínu D.
Glukokortikoidy a fyzická aktivita ovlivňují také tělesné
složení a některé klinické studie poukázaly na vztah mezi
kostní denzitou (BMD) a tukovou tkání a její distribucí.
Tělesné složení ve vztahu k BMD a riziku zlomenin ale ne-
bylo u pacientů s RS intenzivněji studováno. Cílem práce je
zhodnotit tělesné složení u pacientů s RS (muži, premeno-
pauzální a postmenopauzální ženy) ve vztahu k BMD, zlo-
meninám a dalším rizikovým faktorům zlomenin.

Metody: Tělesné složení (BMC, tělesný tuk a beztuková
tělesná hmota) a VFA (vertebral fracture assessment) je
hodnoceno pomocí dvouenergiové rentgenové absorpcio-
metrie (DXA, Hologic Delphi), k hodnocení motorického
deficitu využíváme stupnici KEDSS (Kurtzke Expanded
Disability Status Scale). Mnohonásobná regresní analýza je
užita pro hodnocení vztahů mezi BMD a měřenými para-
metry tělesného složení.

Výsledky: Předběžné výsledky svědčí pro významnou
asociaci mezi tělesným tukem v oblasti trupu a BMD v ob-
lasti proximálního femuru u premenopauzálních i postme-
nopauzálních žen. Beztuková tělesná hmota výrazně korelo-
vala s KEDSS. První podrobnější zpracování výsledků bude
dostupné během června 2010 a bude prezentováno v září
2010 v rámci mezinárodního osteologického kongresu
v Bratislavě. 

Závěr: Změny tělesného složení u pacientů s RS mohou
mít negativní vliv na BMD a riziko zlomenin. Hodnocení
tělesného složení by mohlo zlepšit predikci rizika zlomenin
u pacientů s RS dlouhodobě léčených GK. 

Práce byla podpořena grantem NS 10564-3 IGA MZ ČR.
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