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UVODNIK

Vézené kolegyné, vdZeni kolegové,

toto ¢islo Osteologického bulletinu dostavéte do rukou pfi
zahdjeni XIII. kongresu slovenskych a Ceskych osteologt
a znacnd Cast Cisla je vénovdna abstraktim z této nejvy-
znamnéjsi védecké akce obou nasich odbornych spole¢nos-
ti. Kazdoro¢ni setkdni specialisti obou zemi je nesmirné
cenné z mnoha pohledti. Samoziejmé prevazuje pohled od-
borny: program je bohaty a prinese jisté plno zajimavych
sdéleni. VSimnéme si, jak vyraznou roli ziskdva pohled
»preventivni“, nebo alespoii zaméfeny na v€asnou diagnos-
tiku. Je to posun, charakteristicky pro moderni medicinu, ke
které patii predevSim prevence. Je to ale nepochybné i odraz
snahy o individudlni pfistup k nemocnému. Af se to nékomu
libi, ¢i ne, af chceme, ¢i nechceme, urcitd forma personali-
zované mediciny se bude postupné prosazovat ve vSech me-
dicinskych oblastech. Snaha o stanoveni individudlniho rizi-
ka fraktury pro kazdého jednoho pacienta neni samoziejmé
snahou o odklon od obrovskych populacnich dat, potieb-
nych pro medicinu zaloZenou na dikazech. Je to snaha tato
populacni data ptevést z nazirani platct, organizdtort medi-
ciny, védeckych studif a ,,pohodInéjsiho* medicinského po-
hledu (,,plati to pro velké skupiny, bude to platit i pro Vas®)
do pohledu konkrétniho pacienta a jeho thlu pohledu: ,,jest-
lize tento pokles MD zvySuje riziko zlomeniny v priméru
dvakrat, jsem ja piesné v tom priméru, nebo ne* a podobné
jestlize tento 1€k je velmi ucinny u 95 % pacientd, jsem ja
osobné v téch 95 procentech, nebo v téch zbyvajicich pé-
ti?“. Na prvni ¢ast podobnych otdzek se snaZi najit — ales-
por ¢astecnou odpovéd — metoda FRAX. Jisté s velkym za-

jmem budeme diskutovat s jejim autorem, profesorem
Kanisem, ale i s ostatnimi. Samoziejmé i dal$i ¢asti odbor-
ného programu jsou velmi zajimavé, af jiz jsou zaméfené na
1écebné potupy — z hlediska jejich ptinosu ¢i rizik, nebo na
metabolické problémy a sledovani kvality kostni tkané.

Zajimavy je i pohled na skutecnost, Ze vyvoj klinické os-
teologie v naSich dvou zemich zac¢ind mit mnohé odlisné
stranky a charakteristiky. LiS{ se stupeil piistrojového vyba-
veni, li$i se struktura osteocenter a jejich ,,oficializace* for-
mou vyhldSek ministerstva zdravotnictvi, 1iS{ se systém
vzdé€lavani a existence atestace z klinické osteologie. Na
druhé strané mdme mnoho spoleéného, a predev$im nds
spojuji dlouholetd pratelstvi a dobré vztahy, takze téch ,,roz-
dilt“ jisté vyuzijeme k pouceni a vhodné aplikaci toho lep-
$tho na obou strandch. Spole¢né setkani na kongresech k to-
mu dava mnoho dobrych prileZitosti.

V tfetim letosnim ¢isle Osteologického bulletinu ale na-
jdete i dal$i zajimavé Clanky: prepis prednasky profesora
Ammanna z lofiského kongresu v Ostravé o nesmirné zaji-
mavém 1éku, jakym stroncium raneldt nepochybné je.
Neoddélitelnost osteologie a endokrinologie dokumentuji
i dalsf tfi ¢lanky. VEfim, Ze i toto ¢islo Oteologického bul-
letinu vds zaujme, af jiZ ho budete ¢ist na XIII. kongresu
v Bratislavé, nebo v klidu svych pracoven a domovu.

Prof. MUDr. Vladimir Pali¢ka, CSc., Dr. h. c.
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PREHLEDOVY CLANEK

Antiosteoporotické Ieky selektivneé ovliviauji parametry pevnosti
kosti: dualni acinek stroncium ranelatu

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 selektivné ovliviiuji parametry pevnosti kosti: dualni ti¢inek stroncium ranelatu

Pevnost kosti je ur¢ena biomechanickymi parametry, napi. rozméry, tvarem, kostni hmotou a vnitini kvalitou tkané. Mnohé antiosteo-
porotické léky zvétiuji mnozstvi kostni hmoty, ale také pozménuji kvalitu tkané. P¥i posuzovani patofyziologie osteoporozy a nasled-
né i pfi vybéru vhodné antiosteoporotické 1écby by mély byt peclivé zhodnoceny viechny parametry kostni sily.

Klicova slova: osteoporéza, mikroarchitektura, kvalita kosti, stroncium raneldt

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.

Keywords: osteoporosis, microarchitecture, bone quality, strontium ranelate
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Adresa: Patrick Ammann, Division of Bone Diseases (WHO Collaborating Center for Osteoporosis Prevention), Department
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Doslo do redakce: 16. 3. 2010
Prijato k tisku: 7. 6. 2010

Uvod

Kost je fyziologicky tvorena tak, aby vydrzela opakova-
nou namahu, napiiklad pfi chiizi, béhu a skdkani, a odolala
vzniku poranéni (resp. zlomenin) pii obvyklych aktivitich
a zatiZzeni. Riziko zlomeniny zdvisi pfedev§im na mechani-
cké sile, kterd pfi trazu na kost pisobi. Odolnost kosti vici
fyziologické zatéZi je ddna jejim vlastnim pfirozenym uspo-
fddanim, pficemZ objektivnim méfitkem celkové kvality
kosti jsou biomechanické testy odolnosti vaci zlomeni.
Mezi parametry, které pevnost kosti urcuji, patii jeji geo-
metrie a mikroarchitektura, ale také vlastni kvalita kostni
tkané, kterd je ddna mirou mineralizace a usporadanim
kostni matrix, napiiklad orientaci kolagenovych vldken
a chemickou strukturou. Pokud chceme zjistit, jak se kost
pfizpusobuje tbytku kostni hmoty a jak reaguje na 1écbu, je
tfeba systematicky zhodnotit vSechny tyto parametry.
Remodelacni proces tyto parametry modifikuje, a proto je
jako takovy cilem rtiznych pristupti k 1é¢bé osteoporézy.

Kostni obrat a 1é¢ba osteoporézy

Béhem menopauzy a pfi rozvoji osteoporézy dochdzi
ke zméndm obratu kostni tkdné: zvySend osteoresorpce
a osteoformace vede v konecném souctu k negativni bilanci
[1]. Ke zméndam dochézi u jednotlivych parametra (dbytek
kostni hmoty, zmény v mikroarchitektuie a kvalité kostni

(s

tkan¢), coz znamend vyssi predispozici ke vzniku zlomenin

i po mirném traumatu a také naznacuje potfebu vyzkumu
v této oblasti. Ve snaze zabranit negativni bilanci kostniho
obratu 1é¢ime osteopordzu inhibici kostni resorpce nebo sti-
mulaci jeji formace [2]. Antiresorptiva, jako bisfosfonaty,
selektivni modulatory estrogenovych receptori (SERM)
a estrogeny, tlumi resorpci kosti. Tyto latky brani dalsi de-
gradaci kostni tkané, takZe jsou povaZovany za antikataboli-
ka. Zarovenl ale tlumi i formaci nové kosti. Parathormon
(PTH) naproti tomu tvorbu kosti stimuluje, takze plsobi
anabolicky, nicméné 1é¢ba PTH také zvySuje kostni resorp-
ci. Stroncium raneldt kombinuje pozitivni ucinky pfedcho-
zich typu 1é¢by osteopordzy: tlumi resorpci kostni tkané, ale
na rozdil od antikatabolik zachovava formaci nové kosti,
takze vysledkem je pfirtstek kostni hmoty jako dikaz pozi-
tivni bilance kostniho obratu.

Parametry pevnosti kostni tkdn€ a 1é€ba osteopordzy

Jak jiz bylo uvedeno dfive, antiosteoporotickd 1écba svym
plsobenim na kostni obrat brani dal$i degradaci kosti nebo
vede k pozitivni bilanci kostniho obratu. Jednotlivé prepara-
ty pasobi selektivné na riizné parametry pevnosti kosti, a tak
jejich pevnost zvySuji. VétSina metod zkoumajicich pevnost
kosti je invazivniho typu, proto se pfi vyzkumu pracuje se
zvitecimi modely [3]. Ty hraji vyznamnou roli pfi hodnoce-
ni G¢inkd 1écby na mechanické vlastnosti kosti a jejich de-
terminanty.
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Geometrie (rozméry) kosti

Mezi hlavni parametry, které urcuji pevnost kosti, patif
vnéjsi prumér kosti a tloustka kortikalis [3-6]. ZvétSen{
vnéjsiho priméru dlouhé kosti podstatné zvysuje jeji odol-
nost vaci flexi [7,8]. Narust tloustky kortikalis ma podobny,
i kdyZ mozna mensi uéinek. Napiiklad u potkant urcuje
vnéj§i primér dlouhych kosti jejich mechanické vlastnosti
az z 55 % [4,9]. Osteoanabolika, napt. inzulinu podobny ru-
stovy faktor 1, ristovy hormon, parathormon a stroncium
raneldt, u rostoucich potkant stimuluji periostdlni apozici
a zveétsuji vnéjsi prumér dlouhych kosti, coz mad za nasledek
zjevné leps$i mechanické vlastnosti [3-6,8,10-12]. ZvySeni
priméru kosti 0 3 azZ 5 % miZze dlouhou kost zpevnit o 15 az
20 %. K narustu tloustky kortikalis mize také dojit pri 1é¢-
bé antiresorpénimi piipravky, které posiluji pevnost kostf in-
hibici endostedlni resorpce [4]. U dospélych lidi budou kos-
ti mohutnéjsi, nevime vsak piesné, do jaké miry budou také
pevnéjsi. Zvyseni pruméru kosti v rozsahu, v jakém bylo
zjisténo po podavani antiosteoporotické 1é¢by u potkand,
nebylo zatim u lidi potvrzeno [13].

Mikroarchitektura

Hlavnimi parametry mikroarchitektury kosti jsou objem
tramcité kosti, jeji denzita, vzdalenost tramct, jejich morfo-
logie a charakter jejich propojeni [3]. Zména kterékoliv
z téchto vlastnosti miZe ovlivnit pevnost kosti. Napiiklad
Casny pokles pevnosti kosti po ovariektomii lze vysvétlit
zménou v architektufe kosti, ov§em k vyznamnému poklesu
pevnosti obratli obvykle dochazi dfive nez ke sniZeni den-
zity kostniho mineralu (BMD) [4,14—17]. Casovy rozdil me-
zi zménou téchto dvou parametr mize byt zptsoben Cas-
nymi zménami v mikroarchitektufe (napiiklad perforace ¢i
uplnd destrukce tramct), aniz by byla zasadné ovlivnéna
BMD [9]. Vyskyt zavaznych zlomenin obratld (méfeno se-
mikvantitativné) je spojen se zhorSenim kostni mikroarchi-
tektury [18]. Tento kontinudlni a progredujici proces ma na
svédomi rychly kaskadovity narust rizika zlomenin obratld.
Antiosteoporotika ovliviiujici remodelaci kosti bran{ jejimu
fidnuti (antikatabolika), nebo indukuji pozitivni bilanci
obratu, a to bud’ stimulaci formace kosti (osteoanabolika),
nebo kombinaci obou uc¢inkd, tj. podporou formace kosti
a inhibici resorpce kostni tkdné (stroncium raneldt).
Pozitivni vliv byl jasné prokdzdn u PTH, ktery zlepsSuje
mikroarchitekturu kosti [19]. Novéjsi studie prokdzaly po-
dobné pozitivni G¢inky na mikroarchitekturu i u stroncium
raneldtu. Pfi hodnoceni biopsii z hfebene lopaty kycelni
kosti byla u pacientek po 3 letech 1écby stroncium ranelatem
(studie SOTI, TROPOS) prokdzdna vyznamné vétsi tloust-
ka kortikalis a zlepSeni mikroarchitektury, tj. zvySeny pocet
tramci a vysSSi hodnota indexu modelu tramcité kosti
(SMI — structural model index, tj. pomér mezi sloupcovymi
a deskovymi trdmci ve prospéch mohutnéjSich a odolnéjsich
desek) nez u pacientek, které uzivaly placebo [20]. Podobné
pozitivni Gcinky byly zjistény v longitudindlni studii vyuZzi-
vajici technologii méfeni in vivo metodou Extreme CT; G¢i-
nek stroncium raneldtu zde byl srovndavan s alendrondtem
[21]. Tloustka kortikalis i hmota tramcité kosti se u pacien-
tek 1é¢enych stroncium ranelatem zvysila ve srovndni s vy-
chozimi hodnotami a tyto G¢inky byly vyznamné lep$i nez
u alendrondtu. Ro¢ni poddvani stroncium raneldtu pacient-

kam, které diive uZzivaly bisfosfondty, vyznamné zvysilo ob-
jem tramcité kosti, tloustku i propojeni tramcd [22]. Tyto
vysledky souhrnné naznacuji, Ze stroncium raneldt ma pozi-
tivni vliv na mikroarchitekturu kosti a tloustku kortikalis,
coz jsou faktory, které do zna¢né miry urcuji pevnost kosti,
a klinicky se odrazi ve sniZeni rizika zlomenin.

Vnitfni kvalita kostni tkdné

Kost je heterogenni tkai, kterd se sklddd z mineralni sloz-
ky (hydroxyapatitu) a organického kolagenu. Teoreticky
maji na vnitfni kvalitu kostn{ tkdné vliv obé slozky. V mi-
nulosti byl castéji studovdn stuperi mineralizace kosti.
Objektivné 1ze kvalitu kosti charakterizovat méfenim pomo-
ci nanoindentace [23]. U potkant Ize maximalni zatéz kos-
ti predpovédét z 60 % méfenim BMD obratld. Doplnénim
testi o vypocet modulu elasticity (zohlediujictho pruznost
tkan¢) se presnost predikce zlepSuje na 71 % a s vypoctem
tvrdosti (plasticita tkdan€) na 95 %. To ilustruje vyznam
vnitini kvality kostni tkdné pfi posuzovani pevnosti kosti.
Aktudlni predbézné studie také ukazuji, Ze vyznamna je
i kvalita vlastntho materidlu pfi procesu tvorby kosti. Byla
totiz prokazana heterogenita kostni tkdné béhem ruznych
fazi remodelace a studie pfinesly také dikazy o zméndch
vyvolanych pfijmem proteini, hormonti a podavanych
antiosteoporotik [24-26]. Konkrétn€ sniZeni mnoZstvi pro-
teinl v potravé potkant (pfi zachovéani kalorické hodnoty)
negativné ovliviiuje kvalitu kortikdln{ kosti a trabekul i bez
vlivu remodelace tkdn€. Pf{jem proteind mize pfimo ovliv-
nit kvalitu kostni hmoty. Dalsi prace prokazala ucinek po-
davani stroncium raneldtu na kvalitu kostni tkan€, resp. je-
jich elastickych a plastickych vlastnosti, které se vyznamné
zlepsily v porovnani s kontrolni skupinou [27]. Tento nové
objeveny ucinek, tj. zlepseni vnitini kvality kostn{ tkdné no-
vé vytvorené pusobenim léCby stroncium raneldtem, mtize
brzdit i vznik a Sifeni mikrotrhlin v kostech. Tento ptiznivy
Uc¢inek by se také mohl stat novym cilem pfi vyvoji dalSich
antiosteoporotik.

Antiosteoporotika selektivn€ ovliviiuji pevnost kosti
a jeji parametry

U potkant po ovariektomii se mechanické vlastnosti kos-
ti zlepsi pri poddvani bisfosfonatd, selektivnich modulatord
estrogenovych receptori (SERM) a parathormonu (PTH)
[28]. Inhibitory kostni resorpce brani ztraté kostni hmoty
a dalsi degradaci jeji mikroarchitektury; PTH naproti tomu
stimuluje narast kostni hmoty. Skute¢na kvalita kostni tkané
se zlepSila po 1é¢be inhibitory kostni resorpce, vice u SERM
neZ u bisfosfonatd, nikoliv vSak u potkand lé¢enych PTH
[29]. Tento pozitivni vliv souvisel s mirou mineralizace do-
sazené u potkant lécenych bisfosfonaty; divod zlepseni
kvality kostni tkdné€ u potkani lé¢enych SERM je nutno
jesté vyjasnit. Dalsi prace u ovariektomovanych potkand
prokazaly, Ze stroncium ranelat ovliviiuje pevnost kosti, a to
nejen pouhym zlepSenim mikroarchitektury a geometrie, ale
také svym vlivem na vlastni kvalitu kostni tkané [27,30].
Zména kvantity a kvality kosti pfi podavani stroncium rane-
latu je vysledkem dudlniho mechanizmu t¢inku, tedy ovliv-
néni jak osteoresorpce, tak i osteoformace. Tyto poznatky
podtrhuji selektivitu Gc¢inku antiosteoporotik na rtizné para-
metry pevnosti kosti.
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Zavér

Antiosteoporotika ovlivilujici remodelaci kosti brani ztra-
té kostni hmoty (antiresorptiva), nebo indukuji pozitivni bi-
lanci kostniho obratu, a to bud stimulaci kostni formace,

sxsoe

ktera tak prevysi jeji resorpci (osteoanabolika), nebo kom-
binaci obou utcinkd, tj. stimulaci kostni formace a inhibic{
kostni resorpce (stroncium raneldt). Tyto vlivy na kostni
obrat se projevuji v selektivité ucinkl na rizné parametry
kvality kosti. Antiresorptiva ptisobi z vE&tsi ¢asti na vnitin{
kvalitu kostni tkan€, osteoanabolika na kostni hmotu a mi-
kroarchitekturu a stroncium raneldt ovliviiuje soucasné kva-
litu kosti, jeji hmotu i mikroarchitekturu. Z hlediska klinic-
ké praxe je dilezité, Ze rozsahlé tdaje o stroncium raneldtu
podle Evidence Based Medicine jsou dokladem ptiznivého
dopadu vySe popisovaného zlepSeni parametri kvality kosti
na snizeni rizika zlomenin a s tim souvisejictho zlepSeni
kvality Zivota postmenopauzalnich Zen s osteoporézou.

Predneseno na 12. kongresu SMOS a SOMOK v Ostravé
2. 10. 2009.
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Zvysena hladina sérového parathormonu pri normalni hladiné
sérového kalcia u pacientli odoperovanych pro primarni
hyperparatyreozu

0. NYVLTOVAL2, D. NOVAKOVA?
IKNM, FN Motol, ’Endokrinologické a osteologickd ambulance v Kladné

SOUHRN

Nyvltova O., Novakova D.: ZvySend hladina sérového parathormonu pfi normalni hladiné sérového kalcia u pacientt odoperovanych
pro primérni hyperparatyre6zu

Sdéleni se zabyva etiologii postoperaéné vzniklé zvysené hladiny sérového parathormonu (PTH) u pacientu, ktefi byli tspéiné odope-
rovani pro primarni hyperparatyreézu (HPT) a u nichz je postopera¢ni kalcémie zcela v normé. Vétsina autort se shoduje v nazoru,
Ze se jedna o sekundarni hyperparatyredzu (HPT), jejiz pfic¢inou je hypovitaminoéza D a hladova kost [1]. Na jejim vzniku se podileji
metabolické zmény zptsobené primarni HPT a restrikce v pfijmu kalcia v pfedopera¢nim obdobi, které v souhrnu vedou k demine-
ralizaci skeletu.

Jsou vsak i prace, které davaji vznik sekundarni HPT u pacienti odoperovanych pro primarni HPT do souvislosti s vékem pacienti,
hmotnosti adenom?l a renalnimi funkcemi, markery kostniho metabolizmu, denzitou skeletu a rasou.

O rekurenci ¢i perzistenci primarni HPT se jedna asi v 1-2 % a neni pfedmétem tohoto sdéleni.

Klicova slova: parathormon, primdarni hyperparatyreéza, sekundarni hyperparatyreéza, hypovitaminéza D, pa-
ratyreoidektomie, normokalcemickda hyperparathormonémie

SUMMARY

Nyvltova O., Novakova 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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Uvod

Postoperacné zvySend hladina sérového parathormonu
pii normalni hladiné sérového kalcia u pacientd odoperova-
nych pro priméarni hyperparatyre6zu je podle vysledki stu-
diif zaméfenych na tuto problematiku pfitomna v odstupu
1-5 mésicii od operace asi v 1840 % [2,3,4,5,7,8,9,11], a to
i v tom pifipadé, Ze u nemocnych je bezprostfedné po ope-
raci dokumentovan pokles PTH do fyziologickych mezi. Je
vSak velmi pravdépodobné, Ze v kazdodenni ambulantni
praxi diagnostikujeme zvyseni PTH v daleko mens$im pro-
centu a to nejspisSe u nemocnych, které 1écime pro sekun-
darni osteopor6zu. U ostatnich pacientd nebyva zvykem

dlouhodobé monitorovat hladinu PTH, o dspésnosti operace
nds nepiimo informuje histologicky nalez a sledovani kal-
cémie.

K nutnosti zamyslet se nad otdzkou, co je pficinou zvyse-
né hladiny PTH u normokalcemickych nemocnych po pa-
ratyreoidektomii, a ke studiu odborné literatury mne pfive-
dl nélez zvySeni hladiny parathormonu u pacientky, kterd
6 tydnti pred tim prodé€lala operaci pro priméarni hyperpara-
tyredzu s histologickym prikazem adenomu z hlavnich bu-
nék. Regila jsem otdzku — ,,jednd se o rekurenci &i perzis-
tenci primarni HPT, nebo se jednad o sekundarni HPT pfi
dlouhotrvajici depleci kalcia nebo vitaminu D7
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Struény souhrn vysledki studii:

K uvedenému tématu se podarilo vyhledat asi 20 rele-
vantnich studif za poslednich 18 let. Studie jsou prezentova-
ny predevsim chirurgickymi pracovisti, autofi endokrinolo-
gického zaméfeni nejsou zastoupeni. Problematikou se
zabyvali predevS§im autofi ze severskych statd Evropy
a Severni Ameriky.

Z vysledkt dostupnych studif vyplyva, Ze jen u minimal-
niho procenta (1-2 %) nemocnych jde o rekurenci onemoc-
néni. U nich zvySeni PTH predikuje vznik hyperkalcémie,
ke které miZe dojit v odstupu az 3 let.

Zbylou velkou skupinu asi 98 % nemocnych se zvySenym
PTH tvofi odoperovani pacienti, u nichz se vétSina autord
shoduje v ndzoru, Ze postoperacné doslo k vyvoji sekundar-
ni HPT. Etiologie jejtho vzniku vSak neni zcela jasna, i kdyZ
bylo toto téma predmétem mnoha odbornych sdéleni piede-
v§im v 90. letech. Studie se liSily svym uspordadanim a sle-
dovéanim rznych dat a jejich mozného vztahu k nalezu zvy-
Seni PTH. Byla studovdna zdvaznost primarni HPT, vyska
hladiny PTH a Ca a hladina vitaminu D pfed operaci a bez-
prostfedné po ni ve vztahu k pooperacné vzniklé zvysené
hladiné PTH. Dobry terapeuticky efekt suplementace vita-
minem D nebo kalciem, jindy kombinaci obou preparati,
byl pfedevsim v prospektivnich studiich dikazem efektivni
1é¢by vzniklé sekundirni HPT.

Jini autofi sledovali souvislosti ndlezu poopera¢né zvy-
Sené hladiny PTH s hmotnosti adenomu, pfipadné s pfitom-
nosti vicecetného postizeni télisek. Byl hleddn vztah
k rendlnim funkcim, denzité skeletu a markerum kostniho
metabolizmu.

K problému postoperacné zvysSené hladiny PTH pfi nor-
mélni kalcémii u pacienti odoperovanych pro primarn{
HPT se vratili v&t§inou stejni autofi o 10 let pozdg&ji. Resili
otdzku, ¢im se 1i$1 nemocni, u nichZ doslo k vyvoji sekun-
darni HPT od téch, u nichZ k vyvoji sekunddrni HPT nedo-
§lo. Studie z poslednich let se zabyvaji také zvySenim PTH
v zavislosti na technice operace. Bilaterdlni explorace
s identifikaci vSech 4 pfistitnych télisek je ddvana do kon-
trastu k minimaln¢ invazivn{ paratyreoidektomii (MIP) pro-
vadéné v kombinaci s peroperacnim stanovenim PTH.

V nésledujicim strué¢ném prehledu se pokusim o rozdéle-
ni autord do skupin podle zavérd, k nimz ve svych studiich
dosli.

Skupina autorti, mezi néz patii A. Bergenfelz a spol. [2],
D. Todd, T. D. Beyer [3] a A. Denizot a spol. [4], doSla
k ndzoru, 7e vznik sekundarni HPT u pacientu, ktefi prodé-
lali uspés$nou operaci pro primarni HPT, zavisi na existenci
hladové kosti. Tato je disledkem metabolickych zmén zpt-
sobenych primarni HPT a soucasné restrikei v prijmu kalcia
v predopera¢nim hyperkalcemickém obdobi. Byla také na-
lezena korelace postopera¢niho zvyseni hladiny PTH s pred-
operaéné i poopera¢né nizkou hladinou vitaminu D.

Prace J. Silverberga [1] nazvand ,,Vitamin D Deficiency
and Primary Hyperparathyroidism* se snaZzi sumarizovat
data o spojitosti hypovitaminézy D a vzniku primarni HPT.
Upozoriiuje na moZnost, Ze koexistence hypovitaminézy D
s primarni HPT zpisobuje jesté predoperacné diagnostické

rozpaky tim, Ze u pacientt sniZuje hladiny sérového kalcia,
které neodpovidaji vysi PTH. Tito pacienti pak maji pred
1 po prodélané operaci vysoké riziko hladové kosti.
Nepoznand hypovitamindza D tak vede postoperacné velmi
rychle ke zvySeni hladiny PTH jako ddsledku vzniku se-
kundéarni HPT.

Tracy S. Wang a spol. [5] a E. Nordengstrom [6] se zto-
toziuji s vysledky vyse jmenované skupiny, navic vSak v za-
véru svych studii vyslovuji domnénku, Ze u nékterych paci-
enti pii hledani zdroje hypersekce PTH nebyla pomoci
metody 99 "Tc sesta MIBI detekovana vSechna hyperfunk¢-
ni téliska. Dle jejich ndzoru opera¢ni metoda minimdlné in-
vazivni paratyreoidektomie v kombinaci s peroperacnim
stanovenim PTH nezarucuje odstranéni veskeré hyperfunkc-
ni tkdné. Tito pacienti i po operaci trpi pretrvdvajici lehkou
priméarni HPT. Proto jsou vysledky pacientu, ktefi prodéla-
li bilaterdlni exploraci s identifikaci vSech Ctyf pfistitnych
télisek s ohledem na vyskyt pooperacni hyperparathormo-
némie, lepsi.

Sally E. Carty [7] ve své 6 let trvajici prospektivni studii
dokdzal, Ze ndlez pooperacniho zvySeni hladiny PTH
v kombinaci s normokalcémii je Casté&jsi u pacientl po re-
sekci dvou adenomi. Dobrou terapeutickou odezvu odloze-
né suplementace kalciem a vitaminem D u pacientd, ktef{
méli zvySenou hladinu PTH 5 mésict po operaci, také po-
vazuje za diikaz, Ze pri¢inou vzniku zvysené hladiny PTH je
hladova kost a hypovitaminéza D. AvSak na rozdil od jinych
autort navrhuje, aby se pro ndlez postopera¢niho zvyseni
hladiny PTH u normokalcemickych pacientd neuzival ter-
min sekundarni HPT, ktery je zavadé¢jici a je vhodny v ji-
ném kontextu. Navrhuje termin ,,kompenzatorni normokal-
cemickd hyperparathormonémie", ktery vice vystihuje
situaci nez termin sekundarni HPT.

S otazkou hypovitaminézy D jako diivodu vzniku posto-
pera¢ni sekunddrni HPT tzce souvisi nazor autord
K. S. Dhillon a spol. [8], ktefi se domnivaji, Ze piiinou
vzniku sekundarni HPT po operaci pro primdrni HPT je re-
zistence ledvinové 1-alpha hydroxyldzy na PTH. Nedochdzi
proto ke konverzi kalcidiolu na kalcitriol, a fakticky se pro-
jevuje nedostatek aktivniho metabolitu vitaminu D. Na rezi-
stenci 1-alpha hydroxyldzy usuzuji ze skutecnosti, Ze hladi-
ny kalcitriolu a pomér kalcitriol ku kalcidiolu a kalcitriol
ku PTH jsou pooperacné vyrazné nizsi u normokalcemic-
kych pacientd se zvysenou hladinou PTH ve srovndni s pa-
cienty s normalni hladinou PTH.

Ve svétle dnesnich poznatkil o vy$s$im vyskytu osteopor6-
Sitkéach nds neptekvapi vysledek studie Elizabeth A. Mitten-
drof [9] z Clevelandu, Ohia, kterd ve své prospektivni studii
prokdzala, Ze zvySend hladina PTH, kterou zjistila u nor-
mokalcemickych pacientd po operaci pro primarni HPT, je
Cast&ji spojena s Cernou rasou a muskuloskeletalnimi symp-
tomy, které predchazeji operaci.

Autofi J. Westerdahl a spol. [10] a Aloke K. Mandal [11]
se zabyvali korelaci ndlezu elevace PTH a predoperacniho
zvySeni markert kostn{ resorpce. Dokumentovali sniZzenou
denzitu kosti a zvySenou hladinu kostn{ alkalické fosfatdzy,
osteokalcinu a propeptidu I kolagenu u normokalcemickych
pacientd s pooperacni elevaci PTH.
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Zavér

1.Z uvedenych studii vyplyvd, Ze pri¢inou postoperacné
zvySeného PTH u normokalcemickych pacientt, ktef{
prodélali operaci pro primarni HPPT je asi v 98 % vznik
sekundarni HPT, o rekurenci ¢i perzistenci primarni HPT,
se jednd asi v 1-2 %.

2.Monitorovani hladiny PTH spolu s hladinami Ca v obdo-
bi 2-5 mésict od operace odhali vznik sekundarni HPT.
Jeji kauzalni 1éCba prispéje k rychlejsi obnové kosti (tato
dg a terapeuticka intervence je zvlast dilezitd u pacientd
1écenych pro jiZ rozvinutou sekundarni osteopordzu).

3.Za Gvahu stoji i preventivni podavani kalcia a vitaminu D
u vSech nemocnych po prodélané operaci pro primarni
HPT po dobu nejméné 6 mésicl s monitorovanim dspé-
chu suplementace stanovenim hladiny PTH alesponi pied
zamyslenym ukoncenim 1éCby. V pripadé zvyseni hladiny
PTH a normokalcémie pak pokracovat v 1écbé€ s dpravou
davky léku.

4.Predoperacni vySetfeni metabolitti vitaminu D pred pla-
novanou paratyreoidektomii by jist¢ pomohlo vytipovat
pacienty, kteff maji postoperacné vysoké riziko vzniku se-
kundérni HPT.
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The parathyroid hormone circadian rhythm and its role
in bone metabolism

M. LUCHAVOVA, V. ZIKAN

3. interni klinika 1. LF UK a VFN, Praha

SOUHRN

Luchavova M., Zikan V.: Cirkadianni rytmus parathormonu a jeho role v kostnim metabolizmu

Cirkadianni rytmus parathormonu (PTH) je dobie dokumentovan u zdravych jedincii. Nicméné role tohoto rytmu v kostnim meta-
bolizmu a faktory ovliviiujici fyziologii rytmu je potieba objasnit. Zakladni rytmus PTH je endogenni a vnéjsi faktory, jako napf. nut-
ri¢ni, endokrinni nebo neuralni vlivy mohou modulovat jeho amplitudu. U Zen s postmenopauzalni osteoporozou byl cirkadianni ryt-
mus PTH oploitény a byly pozorovany dalsi abnormality v sekreci PTH. Obnova endogenniho rytmu PTH pomoci tpravy
hormonalniho prostfedi a/nebo tpravy diety s podavanim vapniku a fosfatii v zavislosti na rytmu PTH, muZe pfiznivé podporovat sti-
mulaci kostni novotvorby. Také kalcilytika, ktera nabizeji novy pfistup k 1é¢bé osteoporozy, mohou pro svoji optimalni u€innost vyza-
dovat podavani v zavislosti na endogennim cirkadiannim rytmu PTH.

Klicova slova: parathormon, cirkadidanni rytmus, osteoporéza, endokrinopatie, kalcilytika

SUMMARY

Luchavova M., Zikan 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.

Figure 1
Ultradian rhythm of PTH. Minute- to-minute PTH
concentration time profile in one subject.
Adapted according to Schmitt CP et al. [1].
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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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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 interaction. 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-
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red to healthy postmenopausal women and 1,25 (OH), D;
production decreased. The cause of this blunted PTH res-
ponse after oral phosphate administration in osteoporotic
women is unknown. 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 lo. 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 D; 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 1o. 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]

Increased in excess [33]

Altered in excess [32] Altered in deficiency [34]

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(0OH),D; 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 PO, 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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Uloha leptinu v metabolickych procesech béhem prenatalniho
a rané postnatalniho zivota

P. VESELA, M. BAYER
Détska klinika, FN Hradec Krédlové, UK v Praze, LF v Hradci Krdlové

SOUHRN

Vesela P., Bayer M.: Uloha leptinu v metabolickych procesech béhem prenatalniho a rané postnatalniho Zivota

Leptin je cytokiniim podobny hormon slozeny ze 167 aminokyselin. Je produktem ob genu, ktery je lokalizovany na 7. chromozomu.
Tento hormon produkuje fada bunék, mimo jinych i chondrocyty, osteoblasty a placenta (hlavnim zdrojem jsou vsak adipocty). Jiz
v prenatalnim obdobi ovliviiuje i kostni metabolizmus - pusobi jak na ventromedialni neurony thalamu, tak receptory chondrocytu
i osteoblastil. Sérové hladiny leptinu a IGF-1 (inzulinu podobny ristovy faktor I) v pupeénikové krvi pozitivné koreluji s ponderalnim
indexem (vztah porodni hmotnosti a délky), tj. jsou vyssi u hypertrofickych novorozencii. U pied¢asné narozenych déti jsou viak sé-
V rané postnatalnim obdobi je hlavnim exogennim zdrojem leptinu matei'ské mléko. IGF-1, jehoz hladiny jsou také zavislé na stavu
vyZzivy, se podili na ristu od fetalniho obdobi do dvou let véku. Catch-up a s nim souvisejici zvySena sérova hladina leptinu miize byt
v tomto obdobi reakci na intrauterinni riistovou restrikei.

Klicova slova: leptin, kostni tkdri, novorozenec, prenatdlni a postnatdlni obdobi

SUMMARY

Vesela 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.

Keywords: leptin, bone tissue, newborn, prenatal and postnatal period
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Uvod

Rist a vyvoj kostnich struktur od novorozeneckého véku
ma prediktivni vyznam pro kvalitu skeletu v dospélosti a ri-
ziko vzniku fraktur. Peak bone mass (PBM) je vysledkem
kostniho pfirtistku od intrauterinniho Zivota do dospélosti.

Ze studii na donoSenych novorozencich je zndmo, Ze lep-
tin ovliviiuje vyvoj chondrocytti i osteoblastt. Hladina lep-
tinu v pupeénikové krvi ma pozitivni vztah ke kostni hmoté
a porodni hmotnosti novorozenct, ktefi v dobé porodu do-
sahli 37. gestacniho tydne [1]. Zdrojem leptinu v pupecni-
kové krvi jsou tukové buriky fétu, buiiky placentarniho tro-
foblastu a matersky organizmus (zvySend hladina v séru
matek hypotrofickych fétii/ novorozenct) [2].

Béhem prvnich dnii Zivota dochazi k fyziologickému po-
klesu hmotnosti 0 3—6 %. V souvislosti s touto skute¢nosti
jsou sniZeny i sérové hladiny leptinu — u donoSenych a plné
kojenych novorozenct 4. den Zivota az o 26 % [3]. Matetské
mléko je hlavnim exogennim zdrojem leptinu v novoroze-

neckém véku. Koncentrace leptinu v matefském mléce byla
vysS8i u matek novorozenct — dévcat nez chlapcd, bez pro-
kdzané zdvislosti na antropometrickych ukazatelich [4].
Absorpce tohoto cytokinu nezralymi gastrickymi buiikami
vede ke sniZeni jeho endogenni produkce [5]. Leptin pfes
jadra hypothalamu (nucleus arcuatus, dorsomedialis, para-
ventricularis) redukuje pfijem potravy [6].

Leptin — plivod v organizmu novorozence a matky
Leptin je produkt ob genu lokalizovaného na 7. chromo-
zomu. Je sestaven ze 167 aminokyselin. Patii do rodiny cy-
tokint. Syntetizovat a secernovat leptin je schopna mimo
adipocyty i fada jinych bunék — chondrocyty, osteoblasty,
mammadrni epitelidlni buiiky, myocyty, buiiky sliznice Za-
ludku, placenty, testes, ovarii, vlasovych folikuld.
Diurndln{ rytmus cirkulujiciho leptinu koreluje s hladina-
mi estradiolu (je opa¢ny neZ u kortisonu). Sérovou hladinu
leptinu zvySuje napf. poddvani agonisti GnRH (gonadotro-
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pin releasing hormone) Zendm podstoupivs§im in vitro ferti-
lizaci. Toto zvyseni neni spojeno se vzestupem BMI (body
mass index). Hladina leptinu v pupecnikové krvi je sniZena
u déti matek kutacek [4]. Placentdrni insuficience a s ni spo-
jena hypoglykémie a hypoinzulinemie fétu vede ke snizené
expresi mRNA pro leptin [7].

Jak ovliviiuje leptin kostni metabolizmus?

Leptin v prenatdlnim obdobi neovliviiuje jen rust fétu, ale
sehrdvd 1 dlohu v kostnim metabolizmu. Prostfednictvim
neuronil v hypothalamu leptin programuje piijem potravy
béhem postnatalniho Zivota. Pisobi na nucleus arcuatus,
ktery obsahuje dvé populace neurond sehravajicich dalezi-
tou ulohu v centrdlni projekci jim Sifené informace (knock-
out receptort pro leptin vede k anorexii). NPY (neuropep-
tide Y) a AgRP (agouti-related peptide) maji orexigenni
funkci, zatimco melanokortiny plni funkci anorexigenni.
Z nucleus arcuatus se neurony ,,piepojuji* do nucleus para-
ventricularis a dorsomedialis. Naprogramovani této drahy
sehrdva tdlohu v kontrole pf{jmu stravy a metabolizmu [6].

Nejvyznamnéj$im hypothalamickym medidtorem leptinu
ovliviiujicim skelet je B-adrenergni systém. Leptin aktivuje
B-1 adrenergni receptory a touto cestou aktivuje osu soma-
totropin — IGF-1 (inzulinu podobny rtistovy faktor 1). Ana-
bolické ptisobeni IGF-1 na kortikaln{ kost by mohlo byt jed-
nim z mechanizmi, ktery vysvétluje pozitivni osteotropni
efekt leptinu. Tento cytokin také stimuluje B-2 adrenergni
receptory, které aktivuji osteoklastickou resorpci a nezavis-
le na télesné hmotnosti snizuji novotvorbu trabekuldrni kos-
ti. Funkéni B-adrenergni systém je vSak lokalizovdn i na
osteoblastech, leptin tak muZze ovlivnit kostni remodelaci
piimo na tkanové drovni. Leptin v§ak muze do ur€ité miry
kompenzovat insuficienci systému CART (cocaine-amphe-
tamine related transcript), ktery se podili na vyvoji trabeku-
larn{ kosti [8].

NaruSeni fyziologickych procesi béhem prenatalniho
a perinatalnftho obdobi ma dopad na postnatdlni regulacni
mechanizmy. Vztah leptinu k trofice fétu i novorozence byl
prokdzan jiz dfive. Nové je diskutovdna tloha tohoto hor-
monu v ovlivnéni funkce osteoblastil i osteoklasti béhem
prenatdlniho Zivota. Vzhledem k nezralosti metabolickych
pochodi lze u pfed¢asné narozenych hypotrofickych novo-
rozenci predpokladat snizenou hodnotu maximalniho obje-
mu kostni hmoty v rané dospélosti a vyssi riziko osteoporo-
tickych zmén ve vyssim véku.

U donosenych novorozenct hlavni dloha leptinu v regulaci
kostntho metabolizmu jednoznacné neprokdzana nebyla [9].

U dospélych eutrofickych Zen je k dispozici prikaz pozi-
tivni korelace mezi sérovymi hladinami leptinu a denzitou
kostntho minerdlu. Poukazovdno je téZ na inhibici osteo-
klasti leptinem, pravdépodobné zvySenim miry exprese
mRNA pro osteoprogeterin [10].

Na zvifecim modelu (myS$ich) byla sledovdna vyraznéji
vyvinutd primdrni osifika¢ni centra dlouhych kosti u novo-
rozenych mlddat, jejichz matky béhem gravidity dostdvaly
leptin (subkutdanni aplikace do infraskapuldrni oblasti ve
vysokych, ale netoxickych davkiach 2 mg/kg hmotnosti),
ovliviiujici diferenciaci mezenchymédlnich bunék na osteo-
blasty [11].

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

Hormondlni zmény v gravidité ovliviiuji fetdlni vyvoj
a rust. Je zndmo, Ze kvalita metabolickych procest z prena-
talntho obdobi urcuje i jejich postnatdlni charakter. Pokud
dojde k pred¢asnému porodu, lze predpoklddat, ze doslo
k naruseni fyziologickych pochodd.

Pozitivni korelace mezi sérovymi hladinami leptinu v pu-
pecnikové krvi, porodni hmotnosti vztazené ke gestacnimu
véku a ponderdlnim indexem potvrzuje hypotézu, Ze leptin
je prevdzné produkovan fétem (nebyla prokdzana pozitivni
zévislost mezi hladinami leptinu v pupecnikové krvi a pla-
centarni produkei tohoto hormonu) [12].

Bylo prokazano, ze sérové hladiny leptinu a IGF-1 v pu-
pecnikové krvi pozitivné koreluji s ponderdlnim indexem
(porodni hmotnosti a délkou). Vysoké sérové hladiny vazeb-
ného proteinu pro IGF-1 (binding protein, IGFBP-1) v pu-
pecnikové krvi naopak provazeji nizkou porodni hmotnost.
Soudi se, Ze nedostatecnd vyziva plodu zvySuje hladiny
IGFBP-1 (jedna se pravdépodobné o odraz nevyhovujicich
podminek pro rist) [13].

Hladina leptinu je zvySena u hypertrofickych novorozen-
cl, v porovnani s eutrofickymi ¢i hypotrofickymi. U pred-
¢asné narozenych novorozenci je koncentrace leptinu v sé-
ru niz8{ (ve srovndni s novorozenci narozenymi v terminu).
Bé&hem prvnich dnd Zivota dochdzi k poklesu sérovych hla-
din leptinu, zfejmé v ndvaznosti na hormonaln{ zmény a ja-
ko adaptace na zménu charakteru nutrice. U piedcasné na-
rozenych déti byly zjiStény statisticky vyznamné nizsi
sérové hladiny leptinu. Tento jev byl vyraznéjs$i u novoro-
zencl narozenych pted 34. tydnem gestace. Hladiny leptinu
v matefském mléce piredCasné narozenych déti a déti naro-
zenych v terminu vSak byly i pres variabilitu v obou skupi-
nach srovnatelné [14]. U hypotrofickych novorozenct se
opakované nachdzeji snizené hladiny IGF-1, IGFBP-1, lepti-
nu a inzulinu. Zdroven byly u hypotrofickych novorozenci
narozenych v terminu zjistény zvySené hladiny rdstového
hormonu [15].

Metabolické déje v organizmu novorozence vSak muze
zménit i kufactvi matky, které je spojeno se zvysenim hla-
din prolaktinu a ristového hormonu. Naopak je spojeno
s poklesem sérovych hladin adipocity produkovanych hor-
mont — v¢etné leptinu [16].

Hladiny hormont ovliviiujicich rist v postnatdlnim
obdobi

Byly prokdzany vyznamné rozdily tykajici se sérovych
hladin hormont u hypotrofickych a eutrofickych novoro-
zencl. Bylo zjisténo, Ze hypotrofi¢ti novorozenci maji bé-
hem prvniho tydne vy$§i plazmatické hladiny rdstového
hormonu a niz$i hladiny IGF-1 (inzulinu podobny rtstovy
faktor) nez novorozenci eutrofi¢ti. Rdstovy hormon je sil-
nym lipolytickym a ketogennim hormonem a je povazovan
za ochrance fetdlntho a novorozeneckého mozku pted hy-
poglykemii. Bylo opakované zjisténo, ze plazmaticka hladi-
na leptinu koreluje s objemem tukové tkané. Pohlavni rozdi-
ly v koncentraci leptinu jsou plné vyjadreny jiZ 48 hodin po
porodu [14].

IGF-1, jehoZ hladiny jsou také z4vislé na stavu vyZivy, se
podili na ristu od fetdlniho obdobi do dvou let vé€ku. Béhem
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tohoto obdobi dochézi k postupnému nartistu pocétu recepto-
ri pro ristovy hormon v hepatocytech. Catch-up a s nim
souvisejici zvysend hladina leptinu v séru miZe byt v tom-
to obdobi reakei na intrauterinni ristovou retardaci. IGF-1
md pfimy mitogenni i¢inek na rdstové chrupavky, z tohoto
divodu ma jeho sérova hladina prediktivni hodnotu z hle-
diska rychlosti rtstu [17].

Z4vér

Vztah sérové hladiny leptinu k trofice fétu a novorozence
byl jiZ prokdzan. Zatim neni bliZe stanovena mira regulace
funkce osteoblastl a osteoklasti timto hormonem v prena-
tdlnim a ¢asném postnatdlnim obdobi. Vedle ucasti v mno-
ha metabolickych procesech sehrdva leptin pozitivni roli
v ovlivnéni rustu. Jeho nizs$i hladiny byly detekovany
u predéasné narozenych hypotrofickych novorozencu.

Mira nezralosti metabolickych pochodd mtze mit v bu-
doucnosti vliv na maximalni objem kostni hmoty i vysky
dosazené v rané dospélosti.
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Vazeni ¢lenové Spolecnosti pro metabolicka onemocneéni skeletu,

jestlize jsme v zdvéru Cervna oslavili (i celym Cislem
Osteologického bulletinu) vyznamné Zivotni jubileum pana
prof. MUDr. Jaroslava Blahose, DrSc., musim ndm vSem
pfipomenout, Ze v ¢ervenci oslavili vyznamné Zivotni jubi-
leum dal$i dva Cestni ¢lenové SMOS a Spickovi odbornici —
prof. MUDr. Jan Stépan, DrSc. a prof. MUDr. Rajko
Dolecek, DrSc. Oba vypadaji, Ze nestarnou, oba jsou stile
védecky i klinicky ¢inni a aktivni, a tak ,,jen tato pfipome-
nuti svéd¢&i o tom, Ze ¢as bézi.

Poprosil jsem tentokrat o laudacni ¢lanky dvé velké osob-
nosti &eské mediciny — prof. MUDr. Jana Skrhu, DrSc., pro-
rektora Univerzity Karlovy a prof. MUDr. Josefa Marka,
DrSc., mnohaletého pfedsedu Endokrinologické spole¢nos-
ti. Divody jsou nasnadé¢.

Profesor Skrha se stéle v uritém smyslu povaZuje za 74-
ka profesora Stépdna a rad vzpomind na mnohé dny (a pie-
devsim odpoledne a vecery), které spolu stravili v laborato-
i, 1 na dny na klinice a je jist¢ clovékem, ktery o Janu
Stépanovi vi hodn&. Opravnéné si jej vazi a urcité se od néj
hodné naudil. Ale to vlastné my vSichni. Neni na $kodu si
pfipomenout, Ze profesor St&pan vedl prvni oficidlni osteo-
logické pracovisté vybavené DXA technikou v CR, Ze je
v osteologickych kruzich svéta nejznamé;jsi a také opravné-
né nejuzndvangj$i odbornik. Jeho védecké prace a studie
v osteologii nemaji v CR konkurenci a — tak jak uZ to u nds
byvé — jeho mezindrodni véhlas je v CR stdle malo docetio-
van. Ale vy, ktefi se obCas ucastnite mezindrodnich konfe-
renci a kongresu, jisté postfehnete, Zze pro svétové Spicky
oboru jsou &eskd osteologie a Jan Stépdn synonymum.
Myslim, Ze na to mtzeme byt hrdi — jeho vysledky jsou ve
svété nepochybné vysoce cenény.

Profesor Rajko Dolecek je pojem pro nékolik generaci
Ceské (a jisté i Ceskoslovenské) mediciny. Je bytostnym en-
dokrinologem s Sirokym zdbérem do mnoha endokrinnich
aspektd — véetné osteopordzy. Ale byl i medialni hvézdou
v tom nejlep$im slova smyslu. Byl vlastné prvnim, kdo do-
kézal vyuzit vefejnych sd€lovacich prostfedkd k osloveni
laické vefejnosti. A udélal to s nezaménitelnym Sarmem
a eleganci, dokazal popularizovat védu a soucasné zaanga-
Zovat vefejnost pro prevenci chorob, kterym dnes fikdme
populacni. Prozil toho v Zivot¢ mnoho, ma bohatou a ne
vzdy lehkou anamnézu s mnoha bolavymi misty, ale véda
a medicina mu pfindSela vzdy potéseni. A plati to dodnes —
neutuchajici diskutér, pfednase¢ i védec — ku prospéchu
osteologie dnes hodné zaméfen na zmény endokrinnich re-
gulaci (nejen) kostniho metabolizmu u pacienti v té€zkych,
kritickych stavech. S vyhodou aplikuje své obrovské endo-
krinologické znalosti do této mdlo probddané oblasti. Jeho
aktivita a Cilost je skutecné obdivuhodn4.

Pripojuji se jménem vSech ¢lenti Spole¢nosti pro metabo-
lickd onemocnéni skeletu Ceské lékatské spolecnosti Jana
Evangelisty Purkyné s pfanim zdravi, pohody, uspéchd
a spokojenosti v pracovnim i osobnim Zivot¢ obéma jubi-
lantam.

S hlubokou tctou,

prof. MUDr. Vladimir Palicka, CSc., Dr.h.c.
predseda vyboru SMOS
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Prof. Rajko Dolecek pétaosmdesatilety

v

Jeden z nejznaméjsich Ceskych 1ékatt prof. MUDr Rajko
Dolecek, DrSc. se narodil 1. 6. 1925 v Praze. Svych 85 let
se dozil v obdivuhodné duSevni svézesti, stdle vytrvale pra-
cuje ve Fakultni nemocnici v Ostravé na endokrinologické
ambulanci a v rdmci vyzkumu i v popéleninovém centru.
V Ceské republice se prof. Dolecek stal proslulym prede-
v§im diky svym televiznim pofadiim o obezité v Ceské te-
levizi (,,Nebezpecny svét kalorii” a ,,Tak uz dost!*), ktery-
mi se stal ndrodnim symbolem boje proti obezité, ale
stranou nezistaly ani dalSi televizni serialy jako ,,Tajemny
svét hormont*, seridl o cukrovce ,,Nemoc pul milionu®,
seridl pro seniory ,Dejte léta Zivotu“. Obezitou se
prof. Dolecek zacal intenzivnéji zabyvat v r. 1956, kdyz
prebral krajskou endokrinologickou ambulanci v Ostravé.
Sam piSe, Ze v této ambulanci bylo 30 % obéznich, o které
se nikdo nestaral. Podafilo se mu zalozit ambulanci pro
obézni a zacal bojovat za raciondlni vyZivu a dostatek po-
hybu. Nasledovaly knizni publikace a zminéné televizni se-
ridly a v neposledni fadé€ i internetovd poradna pro hubnou-
ci.

V odborném svété, predevs§im zahrani¢nim, je vSak
prof. Dolecek zndm piedevsim jako odbornik na endokrinn{
a metabolické zmény po popdleni a traumatech. O této pro-
blematice zacal publikovat jiz v r. 1959. Na podkladé téch-
to svych praci ziskal v r. 1968 stipendium ve Spojenych sta-
tech. Vysledkem jeho pobytu byla publikace dalSich
védeckych sdéleni, dvé knizni publikace v anglicting:
Metabolickd odezva popdaleninového traumatu (1969) a po-
zdéjsi Endokrinologie popdleninového traumatu (1990)
a pozvéni na fadu kongresti v USA, Japonsku a Indii. Také
svou habilitaci (1965), doktorat véd (1970) a profesuru
(1993) zalozil na prezentaci svych vyzkumi popéleninové-
ho traumatu po endokrinologické a metabolické strance.
Osteologové jisté znaji jeho prace ,,Skeletni zmény u ne-
mocnych s popdleninami‘ z r. 1960, kde jiz tehdy upozor-
luje na osteoporézu popdlenych, vysvétluje jeji hormondlni
pric¢iny a vold po vcasné 1é¢bé, i jednu z jeho poslednich
praci ,.Endocrine changes after burns: the bone involve-
ment“ (2003), kde problematiku osteoporézy popalenych
podrobné rozebird na podkladé nejnovéjsich znalosti. K en-
dokrinologiim byl jest¢ mnohem StédiejSi a hormonalnim
zméndm po popdleninovém traumatu vénoval nékolik desi-
tek sdéleni. Prof. Dolecek se snazi pfispét i k vyzkumu te-
rapeutickych moznosti, jak zmirnit disledky popaleninové-
ho traumatu: 1écbou neuroleptiky (1959), anabolickymi
hormony (1963) ¢i analgeticky ptisobicim ceruletiudem, ak-
tivatorem sekrece endorfini (1983).

Hledéni novych 1é¢ebnych moznosti bylo vZdy v popiedi
zajmu prof. Dolecka. Po promoci na Karlové univerzité
v r. 1950 se dostdva na umisténku nejprve na plicni oddéle-
ni frydeckomistecké nemocnice. JiZ tam piSe odborné pu-
blikace a mezi prvnimi je sdéleni ,,Steroidy v 1écbé plicni
tuberkulézy* (1951). Po dvouleté vojenské sluzbé nastoupil
na interni oddéleni ostravské krajské nemocnice. Splnilo se
mu tak jeho pivodni pfani byt endokrinologem. K tomu pfi-

sp€lo i zaklddani krajskych endokrinologickych ambulanci
organizované prof. Silinkem. Ndasleduje dlouhd fada praci
zabyvajicich se endokrinologickou problematikou. Tykaly
se zavadéni novych laboratornich metod k hormondlnim
stanovenim, vyuzivani endokrinnich dynamickych testt
a sledovani hormondlnich zmén za riznych situaci, kupf. ve

Problematice hledani novych lécebnych moznosti zista-
val trvale vérny. M¢li bychom zminit alespoii 1é¢bu alope-
cie glukokortikoidy (1965), 1é¢bu vitiliga metyraponem
(1968), 1écbu subakutni thyreoiditidy nesteroidnim proti-
zénétlivym lékem diftalonem (1977), 1écbu malnutrice
pizotifenem (1979), 1écbu akromegalie bromokriptinem
(1976-1993), 1é¢bu alergickych prihod u diabetikti ketotife-
nem (1981) a pochopitelné i 1é¢ebné pokusy o ovlivnéni
obezity fenmetrazinem a dexfenmetrazinem (1963), thyre-
oglobulinem a hormony S§titné zlazy (1964-1968), anorekti-
kem AN 448 (1973) ¢i mazindolem (1979).

Prof. Dolecek byl vSak nejen odborné ¢inny, byl i vynika-
jicim organizatorem a spole¢nikem. Sam se pamatuji, Ze
dvoje Endokrinologické dny, které uspotfadal v Ostravé
ze vSech Endokrinologickych dnii u nds pofddanych.

Maminka prof. Dolecka byla Srbka z Bosny, tatinek Cech.
KdyZ mu byl rok, tatinek odjel s rodinou do Jugoslavie za-
stupovat koncern CKD. Prof. Dolecek tam ztstal az do
r. 1949, takze v Bélehradé absolvoval obecnou skolu, gym-
nazium a dva semestry lékai'ské fakulty. Prozil tam celou
véalku a cetnd bombardovani a boje, Gcastnil se protinacis-
tického odboje, shanél s odborniky letecké motory pro ju-
gosldvskou armddu. Pracoval u jugosldavské mise UNRRA
v Bélehradé a Terstu. Samoziejmé, Ze na tato sva léta ne-
mohl zapomenout a vztahy se Srbskem i se svou pred¢asné
zesnulou Zenou Dobrou nadéle utuzoval. Stal se hostujicim
profesorem bélehradské 1ékarské fakulty, byl vyznamendn
nejvyssim vyznamendnim Srbské pravoslavné cirkve — fadu
Sv. Savy I, faddem NjegoSe Republiky Srbské, ziskal vy-
znamnou Vukovu cenu Srbska a prestizni cenu literarné-
kulturniho ¢asopisu ,,Zbilja“. Po rozpadu Jugoslavie vydal
fadu kniZnich i ¢asopiseckych publikaci v cestin€, srbstiné
i anglicting, kde li¢i tragické udalosti, které ndsledovaly po
tomto rozdéleni, z hlediska jednozna¢ného odsouzeni sou-
sedt Srbska, obsazeni Kosova silami NATO i pravoplatnos-
ti Haagského tribundlu.

Prof. Dolecek vzdy vynikal obdivuhodnym optimizmem.
Pfejeme mu, aby tento optimizmus mu i naddle vydrzel, aby
vydrZel i jeho pracovni eldn a samozifejmé pevné zdravi.
Aby ndm jesté dlouho mohl udé€lovat své cenné 1ékarské ra-
dy. Aby mél i naddle hodné radosti z rodiny svého syna
Branka. A samozfejmé, aby i nynéjsi slibny vyvoj v jeho mi-
lovaném Srbsku zahladil brzy stopy Doleckovy nespokoje-
nosti.

prof. MUDr. Josef Marek, DrSc.
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Prof. MUDr. Jan Stépan, DrSc. sedmdesatnikem

Nikdo z klinickych biochemikl ani osteologti by si ne-
predstavil, Ze Cas tak rychle utikd pii pohledu na jednoho ze
svych prednich predstavitelii. Profesor Stépan letos v Cer-
venci oslavil své jubileum v kruhu rodiny. V tichosti a bez
zvlastnich oslav, jak je jeho zvykem. Je to rysem védce, kte-
ry neprahne po medailich a poctach, ale po dalsim kousku
pozndni, k némuZz se probiji cely Zivot svou obrovskou pil{
a mravenci praci. Pravé proto bychom si méli pfipomenout
alesponi v dryvcich jeho Zivotni milniky.

Narodil se v Kolin€ a po maturité po kratkém zaméstnani
v délnické profesi, pak vystudoval fakultu vSeobecného 1é-
katstvi Univerzity Karlovy v Praze ,,cum laude. Vénoval se
biochemii v I. dstavu pro chemii lékai'skou a soudni, odkud
v roce 1975 presel jako védecky pracovnik do Laboratore
pro endokrinologii a metabolizmus III. intern{ kliniky. V ro-
ce 1976 obh4jil kandidatskou dizertacni préci tykajici se
mechanizmu hyperfosfatemie u obstrukéniho ikteru, v roce
1979 slozil atestaci z klinické biochemie I. a II. stupné a in-
tenzivni studium isoenzymu alkalické fosfatdzy u osteoporé-
zy vedlo k doktorské dizerta¢ni prace v roce 1986. Pak nasle-
dovala habilitace (1991) a jmenovani profesorem (1996).

Jeho védeckd drdha prinesla pres 300 publikaci, zejména
v zahrani¢nich Casopisech, coz doklddd vysokd citovanost
a Hirschlv index 30. Je autorem fady monografii, z nichz
publikace v€nované osteoporéze mu piinesly sveétovy vé-
hlas. Profesor Sté€pdn se stal clenem mezinarodnich spole¢-
nosti (International Bone and Mineral Society, American
Society for Bone and Mineral Research, European Calcified
Tissue Society, WHO Osteoporosis Study Group ¢i
European Foundation for Osteoporosis), fady ¢eskych spo-
lecnosti a ziskal ocenéni doma i v zahrani¢i. Pasobil na in-
stitucich v Evropé (Némecku, Nizozemi ¢i Velké Britanii)
i v USA (University of Loma Linda, Kalifornie). Spolu
s prof. Schreiberem a prof. Kélbelem se stal nositelem stét-
ni ceny za objev faktoru podobného digitalisu (1988).

Dovoluji si nynf pfipojit aspoil krdtkou osobni vzpomin-
ku. Kdyz jsem sklddal pfijimaci zkouSku na Fakultu vseo-
becnélgo Iékaistvi, v komisi mé zkousSel z chemie pan asi-
stent Stépan. Po pohovoru mé vyzval, pokud budu mit
zajem, abych k nému nastoupil tehdy na I. dstav pro chemii
lékarskou a soudni. Slibil jsem, Ze pfijdu po prvnim ro¢ni-
ku, nebot nevim, co mé v prvnim ro¢niku ¢ekd. Nastoupil
jsem pak do laboratoi{ ustavu v Katefinské ulici, kde jsme
pracovali na metodé separace mitochondridlniho a cytosolo-
vého isoenzymu aspartdt aminotransferdzy a moznosti jeji-
ho vyuZiti v klinické diagnostice stupné postiZeni hepatocy-
ta. Od prvniho okamziku jsem poznal ¢lovéka, ktery mi
imponoval svym piistupem k praci a k vyzkumu. V roce
1975 odesel z ustavu na III. interni kliniku, kam dostal na-
bidku pro svou orientaci na isoenzymy alkalické fosfatazy.
Jednalo se samoziejmé o vyuZziti hodnoceni kostniho isoen-
zymu v diagnostice osteopatif a pozdéji i dalSich onemoc-
néni, kterd byla provdzena aktivaci osteoblasti. Nevihal
jsem ani na okamzik a pfesel jsem s nim do Laboratof{ pro
endokrinologii a metabolizmus, o niZ jsem sém mnoho sly-
Sel a mél k ni velkou dctu. Pan asistent St€pdn se stal mym
vzorem. Pracovali jsme tehdy v uzké pracovné pana asi-
stenta Broulika, kam se na sttl veSel fotometr Eppendorf
a vedle toho zbylo misto na nékolik stojankt se zkumavka-
mi. VSichni tfi jsme se tam najednou nevesli, takZe jsem

tam dochézel jen ve vyhrazeném Case. Pozdéji se pan asi-
stent Stépan prestéhoval do samostatné laboratore, kde se
intenzivné vénoval studiu alkalické fosfatdzy, kdezto labo-
rantka pani Mila Formankova zpracovdvala moce a stanovo-
vala hydroxyprolin. Zde jsem dostal prostor na jednom la-
boratornim stole a zaroveti pobidku pana asistenta, abych se
podival na moZnost stanoveni isoenzymil amyldzy. Pak se
odvijelo krdsné obdobi, kde jsem mohl poznat styl jeho pra-
ce. Mnoho nemluvil, oba jsme pracovali beze slova na
svych analyzach. Casto jsme zlstdvali do vecernich hodin
a jako posledni jsme pak odchézeli z laboratofi. Tady jsem
ziskal Skolu — je tfeba zpracovat materidl, ziskat fadu vy-
sledki, pfi neduspéchu opakovat ... a postupné se dostat ke
zpracovani a naucit se vytvorit text vlastniho odborného
sdéleni. V prubéhu tohoto fetézce neni tfeba mnoha slov, ale
bezprostfedni priklad pana asistenta nepotieboval vysvétle-
ni. Dostal jsem od ného zdkladni zdsady védecké prace.
Dnes bychom fekli zdsady, které by si mél osvojit kazdy
doktorand. Metoda na stanoveni isoenzymu amyldzy se sta-
la Ceskoslovenskym patentem. I to bylo zdsluhou pana asi-
stenta. Ale jeho laborator jiz tehdy vytvérela kofeny k bu-
doucimu osteocentru.

Pan asistent zejména v prvnich letech pisobeni na klinice
pracoval i na ldzkovém odd€leni, a poznal tak potieby kli-
nické préce, kterou mél velmi rad. Vénoval se s velkym zau-
jetim a citem svéfenym pacienttim. Jeho dalsi prace se pak
zaméfila na osteopordzu a s nf jsou jiz spojeny pocatky os-
teocentra, které zalozil. Bylo to jedine¢né propojeni klinic-
ké prace, zejména ambulantni, s vyuzitim zobrazovacich
metod (denzitometrie kosti) a biochemické laboratore, ktera
pfimo navazovala na klinickd a zobrazovaci vySetfeni. Opét
byl vedle vyzkumného pracovnika velky ucitel. Obklopil se
mladymi absolventy, ktefi s nim vytvéreli jedine¢né praco-
visté propojujici védu s klinickou praxi a pedagogickym
procesem. Ne vSichni byli schopni vydrzet v plném nasa-
zeni, jak to vyZadoval ucitel. O to vice vSak hovofily vy-
sledky a vytvofeni osteologické St€panovy Skoly. Ty se pro-
mitly do celostdtniho méfitka a povédomi Ceské osteologie.

I po odchodu profesora Stépdna z III. interni kliniky do
Revmatologického ustavu zlistavd v laboratofich a osteo-
centru jeho nesmazatelnd stopa. Je to stopa poctivé prace,
kterd nebyla ohranicena ¢asem a jejimz prostfednictvim pra-
covisté dosdhlo vyznamnych védeckych hodnot. Na to ne-
miZeme zapomenout.

Chtél bych proto, mily Honzo, vyuZit této prileZitosti,
abych Ti podékoval za to, co jsem od Tebe ziskal — vztah
k intenzivni védecké praci, Skolu pedagogiky ... Ale to by
bylo mélo. Tvoje charakterové vlastnosti a néco, co se ne-
musi sdélovat tstné, ale co vyzafuje z ¢lovéka, a zdlezi na
druhém, aby to pochopil a aby se dadle né¢emu naucil. Je to
vlastnosti jen nékterych osobnosti. V tobé se poji pravé ty
prvky, které vytvafeji osobnost profesora Univerzity
Karlovy, na niZ mize byt Alma mater hrdd. Vim, zZe pfitom
mavnes rukou ve skromnosti, kterd je Ti vlastni. A ja T¢€ do-
vedu pochopit. Pfeji Ti hodné zdravi do mnoha dalSich let,
uspokojeni z dals{ tvirci védecké prace a téZ mnoho hez-
kych chvil ve tvém rodinném kruhu.

Jan Skrha
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13. kongres slovenskych a ceskych osteologi
9.-11. 9. 2010 Bratislava

Odborny program

CTVRTEK 9. 9. 2010

12.30-13.00 SLAVNOSTNI ZAHAJENI

13.00-13.30 Uvodni prednaska:

Odkryté tajomstva minulosti Bratislavy: najnovSie archeologické ndlezy na bratislavskom hrade a v D6me
PhDr. Eva Kowalska, DrSc.
Slovenska akadémia vied, Bratislava

13.30-14.20 Odborny blok 1 - USKALf DLOUHODOBE LECBY BISFOSFONATY

Pfedsedajici: Doc. MUDr. Zdenko Killinger, PhD.
Prof. MUDr. Jozef Vojtassak, CSc.
MUDr. Vaclav Vyskocil

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

Risks of long-term bisphosphonate therapy
Peter Lakatos
It Department of Medicine, Semmelweis University, Budapest, Hungary

Bisfosfondtova osteonekréza sénky — kazuistika
Livia Sladka!, Svorcova E.2 5
I. stomatologicka klinika, odd. m%xilofacia’lnej chirurgie, FN LP a UPJS KoSice, 2Klinika hematologie
a onkohematologie, FN LP a UPJS Kosice

14.20-15.20 Satelitni sympozium firmy Roche + GlaxoSmithKline

15.20-15.35 Prestavka

15.35-16.35 Odborny blok 2 - KVALITA KOSTI V KLINICKE PRAXI

Predsedajici: MUDr. Peter Maresch, PhD.
Prof. MUDr. Viera Spustovd, 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

20 min

10 min

20 min
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Kvalita kosti z pohTadu klinickej praxe
Peter Maresch
OTK, Bratislava

10 min

Diagnostika a lie€ba kostnej choroby u pacientov s chronickym ochorenim obli¢iek — osteopordza alebo renélna dystrofia?

Viera Spustova
Slovenskd zdravotnicka univerzita, Bratislava

Biomechanické parametry zatiZeni kosti u 0sob s osteoporézou
Miroslav Janura!, Novosad P.2
IFakulta t€lesné kultury, Univerzita Palackého, Olomouc, 2Mediekos Labor, Zlin
Patologické interakcie v segmente chrbtice — rizikovy faktor zlomenin stavcov
Jaroslava Wendlova
FNsP akademika L. Dérera, Bratislava
16.35-17.35 Satelitni sympozium firmy MSD/Schering-Plough
17.35-18.05 Satelitni sympozium firmy Abbott
18.05-18.30 Plenarni schize SOMOK

20.00-24.00 Spolecensky vecer

10 min

10 min

10 min

PATEK 10. 9. 2010

8.30-9.40 Odborny blok 3 —- VYZNAM 10LETEHO RIZIKA OSTEOPOROTICKYCH ZLOMENIN/FRAX

Predsedajici: Prof. MUDr. Juraj Payer, CSc.
MUDr. Pavol Masaryk, PhD.
Prof. MUDr. Vladimir Pali¢ka, CSc., Dr. h. c.

Use of FRAX 1in 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

FRAX a indik4cia antiporotickej lie€by v SR — pilotn4 §tddia
Pavol Masaryk, Letkovska A.
NURCH, Piestany

Rizikové faktory osteopordzy a v§znam FRAX pre lekdrov prvého kontaktu
Sona Tomkova, SucI}é B. 5
Nemocnica Kosice-Saca, a. s., LF UPJS Kosice

Pije i nepije, to je otdzka (pro FRAX)
Petr Kasalicky, Rosa J., Slechticka A., Bubenicek P.
Osteocentrum MEDISCAN-Euromedic, Praha

FRAX a jeho perspektivy v Slovenskej republike — vieme stanovif interven¢ny prah?
Zdenko Killinger!, Lalcikova E.!, Tomkova S.2, Payer J.!

1V, interna klinika FNsP a LF UK, Nemocnica RuZinov, Bratislava, ?Osteocentrum,
Nemocnica Kosice-Saca, a. s.

9.40-9.55 Prestavka

9.55-10.55 Satelitni sympozium firmy Servier

30 min

10 min

10 min

10 min

10 min
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10.55-11.35 Odborny blok 4 - KOST A METABOLICKY SYNDROM

Predsedajici: Prof. MUDr. Jozef Rovensky, DrSc.
MUDr.Viera Gonsorc¢ikova, PhD.
Prof. MUDr. Jaroslav Blahos, DrSc.

Vitamin D pri zdpalovych reumatickych ochoreniach
Jozef Rovensky, Stanc¢ikovd M., Masaryk P.
Narodny ustav reumatickych choréb, Piestany 10 min

Existuje spojenie medzi osteopor6zou a metabolickym syndrémom?
Kristina Brazdilova, Dlesk A., Koller T., Killinger Z., Payer J.
V. internd klinika LF UK a FNsP Bratislava 10 min

Svalova sila a denzitometrické parametry u pacientli s poruchami §titné Zl1azy
Jan Rosa', Pouzarovd K.!, Taus M.!, Mal4 1.2, Kasalicky P.! 5
IDC MEDISCAN-Euromedic, Praha, 2Katedra statistiky a pravdépodobnosti, VSE Praha 10 min

Vyznam vépnika v kostnom metabolizme a moZné riziké jeho nadmerného privodu
Kornélia Stefikovd, Krivosikova Z., Spustovd V.

Slovenskad zdravotnicka univerzita, Bratislava 10 min
11.35-12.35 Satelitni sympozium firmy Amgen + GlaxoSmithKline
12.35-14.00 Obéd
14.00-15.00 Satelitni sympozium firmy Nycomed
15.00-15.40 Odborny blok 5a — VLIV DLOUHODOBE FARMAKOTERAPIE NA KOST

Predsedajici: MUDr. Soila Tomkova, PhD.
MUDr. Zlatka Kmecova, PhD.
MUDr. Jan Rosa

Odborné usmernenie MZ SR pre diagnostiku a liecbu glukokortikoidmi indukovanej osteopordzy
Sona Tomkov4, Killinger Z., Brazdilova K., Payer J.
10 min

Té&lesné sloZeni a kostni denzita u pacientd s roztrouSenou skler6zou dluhodobg& 1é€enych glukokortikoidy

Vit Zikan!, Tyblovd M.2, Luchavovd M.!, Havrdova E.2, Raska I.!, Michalsk4 D.!
13. interni klinika, 1. LF UK a VFN, Praha, 2Neurologickd klinika, 1. LF UK a VFN, Praha 10 min

Kortikosteroidy, osteopor6za a zépalové choroby Eriev

Zlatka Kmecova, Svac J., Mikloskova E.

Interna klinika FNsP FDR, Banskd Bystrica 10 min
Zmeny kostnej denzity u pacientok s karcinbmom prsnika

Bedta Spanikova, Spanik S.

Onkologicky tstav sv. AlZbety, Bratislava, LF UK Bratislava 10 min
15.40-16.10 Satelitni sympozium firmy Teva
16.10-16.20 Prestavka

16.20-16.50 Satelitni sympozium Sanofi — Aventis Pharma Slovakia
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16.50-17.30 Odborny blok 5b — VLIV DLOUHODOBE FARMAKOTERAPIE NA KOST

Predsedajici: MUDr. Soiia Tomkova, PhD.
MUDr. Zlatka Kmecova, PhD.
Prof. MUDr. Vladimir Pali¢ka, CSc., Dr. h. c.

Kostné zmeny u pacientov s hemofiliou
Emoke Steriovd, Sterio B., Batorova D., Jankovic¢ova T., Prigancovd A., Badidova A.
FNsP Bratislava-Staré Mesto 10 min

Osteopor6za indukované antinddorovou horménovou lie€bou karcinému prostaty
Bedta Spanikova, Spanik S.
Onkologicky ustav sv. AlZbety, Bratislava, LF UK Bratislava 10 min

Prevence a terapie osteopatie indukované antiepileptiky
Lenka Franekova
Revmatologické a rehabilitacni odd. — Osteocentrum Fakultni Thomayerovy nemocnice, Praha 10 min

Suplementécia kalciom a D vitaminom pri lie€Cbe osteopordzy
Juraj Payer!, Tomkova S.2, Vailuga P.3, Killinger Z.!
V. internd klinika LF UK a Univerzitnej nemocnice Bratislava, 2Reumatologicka a osteologicka
ambulancia, Nemocnica Kogice-Saca, a. s., 3Endokrinologické oddelenie Narodného

endokrinologického a diabetologického ustavu, Cubochiia 10 min
17.30-18.30 Satelitni sympozium firmy Novartis Slovakia
20.00-24.00 Spolecensky vecer

11.9. 2010 SOBOTA

8.30-9.10 Odborny blok 6a - PREMENOPAUZALNI A SEKUNDARNI OSTEOPOROZA

Predsedajici: MUDr. Peter Vaiuga, PhD.
Prof. MUDr. Miroslav Borovsky, CSc.
Doc. MUDr. Stépéan Kutilek, CSc.

Changes of Bone Metabolism in Eating Disorders
Heinrich Resch, Wild J., Weiss P.
Medical Department 1I, KH Barmherzige Schwestern (St. Vincent Hospital) Academic Teaching Hospital
of the Medical University, Vienna, Austria 20 min

Premenopauzilna osteoporéza
Peter Vanuga )
Osteocentrum NEDU, n. o., Lubochiia 10 min

Intolerance laktézy — jde o chorobu?

Milan Bayer
Détska klinika FN, UK v Praze, LF v Hradci Kralové 10 min
9.10-9.40 Satelitni sympozium firmy Eli Lilly Slovakia
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9.40-10.20 Odborny blok 6b —- PREMENOPAUZALNI A SEKUNDARNI OSTEOPOROZA

Predsedajici: MUDr. Peter Vailuga, PhD.
Prof. MUDr. Miroslav Borovsky, CSc.
MUDr. Petr Kasalicky, CSc.

Riziko osteoporotickych fraktir u diabetikov
Peter Jackuliak!, Mokan M2., Killinger Z.!, Payer J.!

'V. internd klinika LF UK a FNsP Bratislava, 2I. internd klinika Jesseniovej LF UK a MFN Martin 10 min
Gravidita, lakticia a riziko osteoporézy

Zdenek Milek

Osteocentrum Mediekos Labor, Zlin 10 min

Vplyv lie€by rastového horménu na kostni denzitu a osteomarkery
Martin Kuzma, Homerova Z., Killinger Z., Payer J.
V. internad klinika LF UK a FNsP Bratislava 10 min

Vplyv pohlavnych horménov a horménov Stitnej Zlazy na kostnd hustotu u Fudi s Downovym syndrémom — rozdiely
v zévislosti od pohlavia

Zora Krivosikova!, Sustrovda M.2, Spusova V.1, Stefikova K.!

!Oddelenie klinickej a experimentalnej farmakoterapie, 2Oddelenie klinickej imunoldgie,

Slovenska zdravotnicka univerzita, Bratislava 10 min
10.20-10.30 Prestavka
10.30-11.00 Satelitni sympozium AQUA OS Distribution
11.00-11.30 Satelitni sympozium firmy Richter Gedeon
11.30-12.10 Odborny blok 7 — VARIA

Predsedajici: Doc. MUDr. Milan Ochodnicky, CSc.
MUDr. Jan Kloc
Doc. MUDr. Stépéan Kutilek, CSc.

Sdc¢asné moZnosti opera¢nej korekcie deformit koncatin v osteoporotickom teréne
Jan Kloc!, Smoterova J.2
IOsteocentrum, Presov, 2NZZ vo FNsP J. A. Reimana, Presov 10 min

Chirurgické moZnosti oSetrenia osteoporotickych fraktir miniinvazivne
LCubos$ Rehdk, Horvath J., Tisovsky P., Zabka M. )
L ortopedicko-traumatologickd klinika LF UK, FNsP a SZU, Bratislava 10 min

Balénové kyfoplastika KYPHON
Jii JenSovsky
Osteocentrum, Ustledni vojenskd nemocnice, Praha-Stresovice 10 min

Genetické vySetfeni VDR, ESR1 a LRP5 u pacientii Osteologického centra Zlin, éetnost jejich poruch
a vztahy k zdkladnim osteologickym parametrim
Pavel Novosad', Fojtik P.2, Hrdy P.!, Cibulkova P.3, Béday A.?
IMediekos Labor, Zlin, s. r. 0., 2Centrum péce o zaZivaci trakt, Vitkovickd nemocnice, a. s., Ostrava,
SP&R LAB, Novy Jicin, laboratore molek. biologie 10 min

12.10 ZAVER KONGRESU
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Minerélna kostn4 denzita a aktualny stav vyZivy stredofkolskych Studentov
Karol Bitter!2, Fatrcova-Sramkova K .23
1 §pecia11'zované nemocnica sv. Svorada, Zobor, n. o. Nitra; 2Slovenska tinia proti osteoporoze,
Miestna pobocka pre okres Nitra; *Katedra vyZivy Iudi FAPZ SPU v Nitre

Détska kost a bronchialni astma
Petra Camborova, Novosad P.
Détska osteologicka ambulance, Osteocentrum Zlin, Mediekos Labor, s. r. o.

Stroncium ranelét a kinezioterapia — vjznamné Cinitele zvySenia pevnosti kosti
Elena DuriSova!, Rexova E.!, Zvarka J.2, Rexa P.!
'Reumatologicko-rehabilitacné centrum, Hlohovec, 2Narodny tstav reumatickych choréb, Piestany

Prijem Zivin a pohybové troveti u dospelych 0sdb vzhfadom na profylaxiu osteoporézy
Katarina Fatrcova-Sramkova, Mrazova J., Kolesarova A.
Katedra vyZivy Iudi FAPZ SPU v Nitre

Zmeny kostného metabolizmu u pacientov s neSpecifickymi zdpalovymi ochoreniami Criev
Ema Kresanova, Hlavaty T., Koller T, Té6th J, Holovacova K, Killinger Z., Payer J.
V. internd klinika FNsP a LF UK Bratislava, RuZinov

Efektivita dvojro¢nej liecby bisfosfonitmi so zameranim na compliance v podmienkach osteologickej ambulancie
Ludmila Kubincova 5
Osteologickd ambulancia, NsP Zilina

Liga proti osteopordze, Slovensko
Judita Ondrejkova

Osteopor6za u pacientli s roztrouSenou skler6zou: role vitaminu D a jeho receptoru
Ivan Raska
3. interni klinika 1. LF UK a VEN, Praha

Nage sktisenosti s D-horménom
Jela Schudichova!, Trnovska 1.2, Bacmanak S.3
IUKB, MFN, Martin, 2Nestatna gynekologicka ambulancia, Martin, ’Nestdtna ortopedicka ambulancia, Martin

Echoartrografia inzerénych tendopatii ramena pri osteoporéze
Jozef Vojtassak, jun., Vojtassak J., sen.
Orthos Paidion, Bratislava, Slovenska zdravotnicka univerzita, Bratislava
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INTOLERANCE LAKTOZY - JDE O CHOROBU?

M. Bayer

Détska klinika FN, UK v Praze, LF v Hradci Kralové

Laktdza tvoti sacharidovou komponentu mléka. V tenkém
stfevé je Stépena B-D-galaktosiddzou. Jeji aktivita stoupa
béhem gravidity a vrcholi po porodu. Po odstaveni ditéte
klesd. V nékterych populacich vsak ztstava aktivita laktazy
vysoka po cely Zivot. Ve svéte tak existuje celd plynuld fada
fenotypi od jejiho dplného chybéni po tzv. ,,normdlni* hod-
noty. Tolerance laktézy vznikla ve spole¢nostech, jez zaca-
ly jako nutri¢ni zdroj vyuzivat mléko jinych savci. Selekci
pak béhem stovek generaci prevlddl mutovany fenotyp,
v ném? je aktivita laktdzy ddna dominantni alelou. V nasSich
geografickych podminkach vykazuje urcity deficit laktazy
10-20 % dospélych. Nerozstépend laktéza podléhd v tlu-
stém stfevé fermentaci bakteriemi, stoupd osmotickd naloz
a tvofi se nadbytek plynt. Vznikajici organické kyseliny
drazdi strevni sténu. Dochézi k nadymani, Skroukani, boles-
ti, vzestupu motility a flatulenci. Stolice byvaji stiikavé,
vodnaté, svétlé, zpénéné a kysele pachnouci. V oblasti anal-
niho svérace je kuze podrazdénd. Intenzita a trvani obtiz{
zavisi na mnozstvi laktdzy ve stfevni sliznici a nabidce lak-
tézy v Case. Diagnézu lze stanovit lakt6zovym toleran¢nim
testem, modern{ jsou testy dechové. Histochemicky je moz-
né urcit aktivitu laktdzy ve vzorku sliznice duodena.
Lécba — mlécné vyrobky s omezenim laktdzy, bezlaktézové
zdroje Zivin ¢i dopliiky stravy s laktdzou. Molekuldrné po-
tvrzeny deficit laktazy sdm o sobé ziejmé neni rizikem pro
vznik osteopordzy, pokud je pifjem vapniku dostacujici. Na
metabolizmus kostni tkdné ale maji vliv i dalsi faktory
v mléce obsazené. Situace, kterd pro vétSinu dospélych
vlastné chorobou neni, tak miize na skelet neptiznivé piso-
bit nepiimo, vyfazenim mléka a mlécnych vyrobki z diety.

MINERALNA KOSTNA DENZITA A AKTUALNY
STAV VYZIVY STREDOSKOLSKYCH STUDENTOV

K. Bitter!2, K. Fatrcov4-Sramkov423

1 Svpecializovana’ nemocnica sv. Svorada, Zobor,
n. o. Nitra; 2Slovenskd tinia proti osteoporoze, Miestna po-
bocka pre okres Nitra; ’Katedra vyZivy Iudi FAPZ SPU
v Nitre

Cielom préace bolo vysetrif minerdlnu kostnd denzitu, po-
sudif podla nej riziko fraktiry a d’alej zhodnotif index teles-
nej hmotnosti (BMI) a vyzivu u 385 stredoskolskych Stu-
dentov (247 dievcat a 138 chlapcov) v Nitre vo veku 15-19
rokov. Vek bol presne urceny podla WHO z datumu naro-
denia a ddtumu vySetrenia. Hodnoty minerdlnej kostnej den-
zity (BMD) boli merané ultrazvukovym denzitometrom
Sahara Hologic 3.01 (Hologic Inc., Waltham, USA), hodno-
ty Z skoére a skuto¢nej BMD boli vypoditané. Telesni hmot-
nost sme merali pouzitim vdhy Tanita (Tanita Corporation,
Tokyo, Japan), telesnd vySku vySkomerom (Ultrasound
Height Measuring Unit MZ10020) (ADE GmbH & Co,
Hamburg, Germany). BMI sme hodnotili pomocou percen-
tilovych grafov (Sevéikovd et al., 2004). Na §tatistické zhod-
notenie bol pouZzity y2-test. Rozdiely v minerdlnej kostnej
denzite (meranej v spolupréci so Specializovanou nemocni-
cou sv. Svorada Zobor, n. o. Nitra) boli medzi dievéatami
a chlapcami preukazné (P < 0,05), priaznivejSie vysledky
dosiahli chlapci. NiZsia minerdlna kostna denzita, t.j. vysSie

riziko fraktiry kosti bolo zistené u 18,62 % dievcat a 10,87 %
chlapcov. Vel'mi nizke alebo nizke hodnoty BMI sa vysky-
tovali u 21,82 % stiboru, a to viac u dievcat (P < 0,01), vel-
mi vysoké alebo vysoké hodnoty boli zistené u 29,09 % pro-
bandov, a to naopak viac u chlapcov (P < 0,05). Hodnoteny
bol aj aktudlny stav vyZivy Studentov.

Préca bola riesena v ramci projektu ,,Nitra-Zdravé mesto
a KEGA 301-035SPU-4/2010.

113

EXISTUJE SPOJENIE MEDZI OSTEOPOROZOU
A METABOLICKYM SYNDROMOM?

K. Brézdilova, A. Dlesk, T. Koller, Z. Killinger, J. Payer

V. internd klinika LF UK a FNsP Bratislava

Uvod: Osteoporéza a metabolicky syndrém predstavuji
v sdcasnosti medicinske problémy so zdvaZznym epidemio-
logickym rozsahom. Predpoklada sa u nich pritomnost via-
cerych identickych patofyziologickych faktorov. Patria sem
napr. produkty oxidécie lipidov, zapalové faktory, estrogény,
parathormén. Deficit vitaminu D sa zda byt z nich jeden
z najdodlezitejsich.
vztah medzi kostnou denzitou, percentom telesného tuku,
koncentraciami vitaminu D; a jednotlivymi zndmkami me-
tabolického syndrému. Vysetrili sme 55 pacientov (37 Zien,
18 muZov, vekovy priemer 67,8 rokov) bez anamnézy osteo-
pordzy, avSak s pritomnostou metabolického syndrému (de-
finovaného podla EASD a IDF, 2006). Pouzili sme denzito-
meter firmy Hologic (tuk, kostnd denzita), koncentricie
vitaminu D; boli merané chromatograficky.

Vysledky: Osteopordzu (T skére menej ako —2,5) sme do-
kazali u 32,7 % (15 Zien, 3 muzov) a osteopéniu (T skére
medzi —1,5 a -2,5) u 29 % pacientov (13 Zien, 3 muZzov).
Hypovitaminézu D; sme dokazali u 90 % pacientov s prie-
mernou hodnotou 19,36 ug/l (64 % odberov v zime, 36 %
v lete, bez stivislosti s roénym obdobim). Zistili sme nega-
tivnu koreldciu medzi BMI a percentom telesného tuku
a koncentrdciami vitaminu Dj; a taktieZ negativnu korelaciu
medzi hypovitaminézou D; a pritomnostou diabetes melli-
tus ako sucasti metabolického syndrému.

Zaver: Vitamin D zohrdva vyznamnu ulohu nielen v pre-
vencii a liecbe osteoporézy. Nami pozorovand negativna
korel4cia medzi nizkymi koncentraciami vitaminu D; a pri-
tomnosfou diabetes mellitus m6ze mat v budidcnosti aj prak-
ticky vyznam. Spojenie osteopordézy a metabolického syn-
dromu bude mozné uplatnif v spolocnom terapeutickom
pristupe k obom ochoreniam, a suplementicia vitaminu D
mdZe preto hraf dolezitd dlohu taktieZ v ich prevencii.

DETSKA KOST A BRONCHIALNI ASTMA

P. Camborov4, P. Novosad

Détska osteologickd ambulance, Osteocentrum Zlin,
Mediekos Labor, s. r. o.

Astma je pomérné Casté onemocnéni détského véku a je
definovano jako chronicky eozinofilni zanét dychacich cest.
skupin inhalaéni kortikosteroidy. Pouziti kortikoterapie je
vSak limitovadno jejimi nezddoucimi Gcinky. I kdyZ je inha-
ralni, pfesto pretrvavaji pochybnosti o jejich celkovych ved-
lejsich ucincich [1].
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Détsky vék je rozhodujicim obdobim pro nartst kostni
hmoty. Pfiblizné 90 % maximdlni kostni hmoty je ziskdno
v pribéhu druhé dekady Zivota [2]. PGsobeni nezddoucich
faktord v tomto vékovém obdobi mtize ovlivnit vyvoj kosti.
Lécba inhala¢nimi kortikosteroidy mtize, ale nemusi, byt
provazena snizenim kostni denzity (BMD). I presto vSak
mize byt spojena se zvySenym vyskytem fraktur [3].

Denzitometrické vySetfeni kostni minerdlni hustoty
(BMD) pomoci DXA je idedlnim zpusobem objektivizace
stavu kostniho zdravi u détskych astmatikd. Pokusime se re-
ferovat o détskych pacientech s astmatem sledovanych ve

zlinském Osteocentru.
Klicova slova: bronchidlni astma, inhalacni kortikos-
teroidy, DXA, BMD

Citace:
1. Rottier BL, Duiverman EJ. Anti-inflamatory drug thera-
py in asthma. Paed Resp Rew 2009;10:214-219.

2. Leonard MB, Zemel BS. Current concepts in pediatric
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 RANELAT A KINEZIOTERAPIA -
VYZNAMNE CINITELE ZVYSENIA PEVNOSTI KOSTI

E. DuriSové!, E. Rexov4l, J. Zvarka?, P. Rexa!

IReumatologicko-rehabilitacné centrum, Hlohovec, 2N4-
rodny ustav reumatickych chorob, Piestany

Osteoporéza je charakterizovand zniZenim pevnosti kosti,
ktoré predurcuje postihnutd osobu k zvysenému riziku zlo-
menin. Kostnd sila je tvorend zlozkami mnoZstva kostnej
hmoty, makroarchitektoniky (velkost, tvar kosti), mikroar-
chitektoniky (pocet a hribka kostnych trdmcov), zlozkou
vlastnosti materidlu (minerdly, kolagén) a dynamickou zloz-
kou kostného obratu.

Autori prezentuju prace popisujtice vplyv stroncium rane-
latu a kinezioterapie na zvySovanie pevnosti Kosti.
Stroncium raneldt G¢inkuje aj priamo na osteoblasty, a tak
vytvdra nové tkanivo. Tento dcinok sa spdja so zlepSenim
kostnej mikroarchitektiry (ako to zndzorfuji mikro-CT
snimky) tym, Ze zvicSuje hribku kortikdlnej kosti, zvySuje
pocet a zmensuje oddelovanie kostnych tramcov. Toto sa
odrdza vo zvysenej pevnosti kostného kortexu (trojbodové
vySetrenia ohybu femoru) a pevnosti kostnych tramcov (vy-
Setrenie kompresie stavcov) pri dostato¢nej mineralizdcii
a fyziologickej kortikdlnej poréznosti kosti, s dokazom su-
vislosti pri zniZzovani incidencie zlomenin.

Pravidelnd fyzicka aktivita moZe pomoct udrZat skeletdl-
nu integritu pocas celého Zivota jedinca. Spravne zostavené
cvicenie zabezpecuje zvysenie kostnej masy, zlepSuje svalo-
v silu, pohyblivost, stabilitu, drZanie tela, a tym zniZuje in-
cidenciu a zdvaznost padov s redukciou rizika vzniku oste-
oporotickych fraktir. Podrobné informacie o pohybovej
liecbe su uvedené v publikacii s CD ,Zenské bolesti chrbti-
ce (sterilita, inkontinencia, osteopor6za)“, CD obsahuje na-
hravky Specidlnych cvicebnych zostav.

Zo vSetkych hladisk je najddleZitejSie, aby kosti boli odol-
nejsie voci zlomenindm, a prave odolnost voci zlomenindm
je kone¢nym testom pevnosti kosti.

PRIJEM ZIVIN A POHYBOVA UROVEN U DOSPE-
LYCH OSOB VZHLADOM NA PROFYLAXIU OSTEO-
POROZY

K. Fatrcovi-Sramkovd, J. Mrazovd, A. Kolesdrovi,
M. Schwarzové

Katedra vyZivy Iudi FAPZ SPU v Nitre

S ohladom na profylaxiu osteoporézy bola praca zamera-
nd na analyzu prijmu niektorych nutrientov, pohybovej
urovne a telesného tuku v organizme ndhodne vybranych
dospelych osdb. Do stiboru bolo zaradenych 70 probandov,
z toho 50 Zien a 20 muZov (71 % a 29 %). Priemerny vek
bol 43,27 + 11,53 (u zien 41,58 * 10,42; u muZov
47,50 £ 13,29) rokov, probandi boli vo veku 24-74 rokov.
Vekové zloZenie stiboru bolo nasledovné: < 35 rokov 29 %
(32 % zien a 20 % muzov), 3645 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 %). Telesny
tuk bol merany metddou bioelektrickej impedancie pristro-
jom Bodystat Quadscan 4000 (Bodystat Ltd, Doubles, Isle
of Man, UK), podla ktorého metodiky bol vyhodnoteny aj
stupeni pohybovej aktivity (1.-5.). Na hodnotenie prijmu
nutrientov bol pouZity 24-hod. recall a software Alimenta
3.4e (VUP Bratislava). §t1’hlej postave zodpovedalo 14 %
probandov (viac muzov: 8 % vs. 30 %), normélnej postave
40 % (viac zien: 32 % vs. 60 %), nadvahe 29 % (viac zien:
36 % vs. 10 %), obezite 17 % (viac zien: 24 % vs. 0 %).
Podiel mo6Ze suvisief s vekom. Polovica siboru (53 %) ma-
la nizku/strednd aktivitu (2. stuperi). Tretina osdb bola so
strednou aktivitou (3. stupen). Strednej/vysokej aktivite
(4. stuptiu) zodpovedalo 10 %. Pri hodnoteni prijmu vybra-
nych Zivin nas zaujal zna¢ny podiel 0sdb s pomerne nizkym
prijmom vybranych nutrientov zodpovedajici max. Stvrtine
odporucanej vyzivovej davky podla OVD SR (Kajaba et al.,
1999): 12 % suboru pri vapniku, 8 % pri horciku, 12 % pri
fosfore.

Préca bola rieSend v ramci projektu KEGA 301-035SPU-
4/2010.

PREVENCE A TERAPIE OSTEOPATIE INDUKOVA-
NE ANTIEPILEPTIKY

L. Franekova

Revmatologické a rehabilitacni odd. — Osteocentrum Fa-
kultni Thomayerovy nemocnice, Praha

Dlouhodobé uzivani antiepileptik predstavuje pro pacien-
ta riziko rozvoje osteopordzy a u dstavné 1é€enych i osteo-
malacie. Epileptik prodéld za svij zivot 2,2 ndsobné vice
zlomenin neZ ostatni populace. Antiepileptika zasahuji do
kostniho metabolizmu na nékolika drovnich — nejdulezitéjsi
je urychlena degradace metabolitii vitaminu D u antiepilep-
tik indukujicich cytochrom P 450 (karbamazepin, fenytoin,
fenobarbital, topiramat, primidon), ovlivnéni vstfebavani
vapniku stfevni sliznici, tubularni reabsorpce vapniku (hy-
perkalciurie po valproatu), navozeni polékového hypogo-
nadismu a ovlivnéni sekrece neuropeptidd.

Branit rozvoji osteopatie je predevsim tlohou neurologa,
ktery by pfi nasazovani této 1écby mél vysvétlit pacientovi
rezimova opatfeni — neomezovat pohybovou aktivitu a pobyt
venku (kvuli expozici slune¢nimu zafeni), vyvarovat se kou-
feni, kazdopadné pro epileptiky plati Gplny zdkaz alkoholu.
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Pacient by mél také zvysit dietni pfijem vapniku dle davek
doporucenych jeho vékové kategorii. Alesponl u pacientti
uzivajici antiepileptika indukujici cytochrom P 450, dstavné
1éCenych a starSich (nad 65 let) by mél byt poddvan vitamin
D preventivné (1 000-2 000 IU/den) za kontrol hladina Ca
a 25-hydroxycholekalciferolu. BMD by se méla stanovovat
minimdlné v pétiletych intervalech.

Lécbe zjisténych biochemickych abnormalit (hypokalce-
mie, vyssi kostni ALP, PTH, hypovitaminéza D) a poklesu
BMD by méla piedchazet dislednd diferencidlni diagnosti-
ka (odliseni od osteomalacie a vylouceni jinych sekundar-
nich forem osteopordzy). Zakladem 1€cby osteopenie a os-
teopordzy je substitucni 1écba vapnikem a vitaminem D ve
vy$Sich ddavkach — minimdln€ 2 000 IU denné. Nemdme
k dispozici doporucené postupy v 1é¢bé osteopatie induko-
vané antiepileptiky. Dulezity pfi rozhodovani o terapii je ne-
jen vysledek denzitometrického méfeni, ale také riziko tra-
zu dané typem a frekvenci epileptickych zachvati. V 1é¢bé
osteopordzy u epileptikl se predpoklddd dcinnost 1éku ur-
¢enych k 1écbé postmenopauzdlni osteopordzy, nejsou
ovSem k dispozici studie, které by tuto dcinnost potvrdily.
Nasazeni HRT ¢i raloxifenu mize zptsobit dekompenzaci
epileptického onemocnéni.

Zavér: Kromé rutinn€ provadénych kontrol neZadoucich
ucinku antiepileptik by mél byt zjistovan i vliv antiepileptik
na skelet pacienta pomoci biochemickych vysetfeni a mére-
ni BMD a pfislu$né 1é¢en. Optimdln{ je prevence osteopatie
podédvanim vitaminu D u nejrizikovéjsi skupiny epileptika
a dodrZovanim rezimovych opatfeni.

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 OSTEOPOROTICKYCH FRAKTUR U DIA-
BETIKOV

P. Jackuliak!, M. Mokaii?, Z. Killinger!, J. Payer!

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

Osteopordza sa dnes povazuje spolu s kardiovaskuldrnymi
a onkologickymi ochoreniami za civiliza¢nd chorobu.
Predstavuje celosvetovo vyznamne narastajici zdravotny
problém, ktory vzhladom na vysoky vyskyt fraktidr, vyraz-
ne prispieva k chorobnosti, imrtnosti a zvySuje ndklady na
zdravotnu starostlivost. Diabetes mellitus je dalSie zavazné
chronické ochorenie, ktoré v sicasnosti postihuje asi 246
miliénov Tudi na celom svete, a o¢akava sa, Ze do roku 2050
to bude viac ako 380 miliénov l'udi. V sucasnosti je kazdych
5 sekund niekto diagnostikovany na toto ochorenie. Obe
ochorenia teda patria medzi najcastejSie metabolické ocho-
renia stcasnosti s obrovskym epidemiologickym a farmako-
ekonomickym rozmerom. Existuje mnoZstvo tdajov potvr-
dzujucich vysoky vyskyt osteopordzy u pacientov s diabetes
mellitus 1. aj 2. typu.

U diabetikov je mozné ndjst rdozne typy metabolického
postihnutia kosti, okrem osteoporézy aj osteomaldciu,
osteopetrézu ¢i osteodystrofiu. Hlavnym poskodzujicim
mechanizmom je pokles kostnej formdacie a zniZeny kostny
obrat. ZniZena koncentricia inzulinu je tieZ povaZovand za
nezavisly prediktor rizika fraktdr. AvSak diabetes mellitus
2. typu, kde je kostna hmota naopak zvysena, je paradoxne
tieZ asociovany so zvySenim rizika fraktdr. V patofyzioldgii
metabolickej kostnej choroby diabetikov je v sti¢asnej dobe
v centre zdujmu spOsob, akym je regulovand diferencidcia
mezenchymdlnych kmeniovych buniek na osteoblasty, resp.
adipocyty. KIi¢ovu tlohu tu zohrdvaju PPAR-y receptory,
ich aktivdcia ¢i utlm aktivity, a tym zmena smeru diferen-
cidcie kmenovej bunky na osteoblasty alebo adipocyty. Pri-
¢iny vzniku osteoporézy u diabetikov si mnohopocetné.
Jednak su to rizikové faktory rovnaké ako v populécii nedia-
betikov, a jednak su pacienti s diabetom predisponovani
k vzniku fraktir mechanizmami, ktoré vyplyvaji z mikro-
vaskuldrnych a makrovaskuldrnych diabetickych komplika-
cif.

Autori poskytuju prehlad literdrnych tdajov o riziku oste-
oporotickych fraktir u diabetikov a snaZia sa vyzdvihnuf
vyznam a ddleZitost osteologického vySetrenia pre beznu
klinickd prax starostlivosti o diabetikov.

BIOMECHANICKE PARAMETRY ZAT{ZENf KOSTI
U OSOB S OSTEOPOROZOU

M. Janura!, P. Novosad?

!Fakulta t¢lesné kultury, Univerzita Palackého, Olomouc

?Mediekos Labor, Zlin

Uvod: Osteoporéza je systémové onemocnéni skeletu,
které je charakterizované zménami v mechanickych vlast-
nostech kosti. Jako pticiny jsou zpravidla oznac¢ovany — uby-
tek kostni hmoty a zména jeji kvality. Pfi hodnoceni zatiZe-
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ni kosti z hlediska biomechaniky musime rozliSovat mezi
kostn{ tkani a kosti jako orgdnem (segmentem, ,,tuhym* té-
lesem). Mechanické vlastnosti tohoto télesa jsou ovlivnény
zejména smérem pusobeni zatéZe a rychlosti deformace. Pro
posouzeni jejich vlivu je vSak nutné provést komplexni ana-
Iyzu, tj. doplnit tradi¢ni laboratorni méfeni o biomechanic-
kou analyzu vybranych pohybovych aktivit.

Metodika: Zakladni biomechanické metody pouzivané pii
analyze pohybu jsou kinematickd (systém Vicon MX, Ox-
fordMetricsGroup, London) a dynamicka analyza (tenzo-
metrické ploSiny Kistler, typ 9286AA, Kistler Instrumente
AG, Winterthur). Jejich aplikaci ziskdme komplexni pohled
na provedeni pohybu a ndsledné na velikost zatiZeni koster-
né svalového systému.

Vysledky: Na zatizeni kosterniho systému ¢lovéka se po-
dili nejen velikost pisobicich sil, ale také biomechanické
parametry segmenttl. Stejné sily tak mohou u osob se srov-
natelnou kvalitou kostni tkané vyvolat vyznamné rozdilné
silové ucinky. Ty se mohou projevit nejen v rizném riziku
vzniku zlomenin, ale také v rozdilnych narocich na udrzeni
balance pfi provadéni pohybu, které jsou rozhodujici pro
prevenci padu.

Zavéry: Aplikace zakladnich biomechanickych pravidel
pfi analyze pohybu lidského téla ma zdsadni vyznam pro ur-
¢eni velikosti zatizeni kosterni soustavy.

BALONOVA KYFOPLASTIKA KYPHON

J. JenSovsky

Osteocentrum, Ustredni vojenskd nemocnice, Praha-
Stresovice

Na svété je kazdy rok diagnostikovano asi 1,4 milionu
novych, kompresivnich, klinickych — symptomatickych —
obratlovych zlomenin. Nechirurgickd intervence zahrnuje
fyzicky klid, analgetika, fyzioterapeutické postupy a v pii-
pad¢ porotického ptivodu antiresorbéni terapii. Vysledky to-
hoto postupu jsou ¢asto neuspokojivé — dochdzi k deformi-
tdm patefe, kyfotizaci, sniZovani vysky, omezovani plicnich
funkci, gastrointestindlnim problémim, sniZzeni mobility,
pretrvava bolestivy syndrom. Prvni kompresivni obratlovd
zlomenina navic zvySuje velmi vyznamné riziko dalSich
obratlovych zlomenin.

Proto byla vyvinuta specidlni, minimdlné invazivni inter-
venéni technika — balonova kyfoplastika. Poprvé byla pou-
zita v roce 1998 a od té doby bylo provedeno celosvétove jiz
vice nez 600 000 vykoni. Vykon je nyni schopno celosvé-
tové provadét 13 500 specialisti. Od letosniho 1éta je tato
technika rutinn& dostupna i v CR.

Zékladni studie na toto téma byla publikovdna v roce
2009 v prestiznim Casopise Lancet. Jednalo se o multicen-
trickou studii ,,FREE — Fracture Reduction Evaluation®,
ovérujici efektivitu a bezpec¢nost tohoto postupu (Wardlaw
D, Cummings SR, Meirhaeghe JV et al. Lancet 2009;
373:1016-1024). V celkem 21 centrech, 8 zemich bylo do
studie zahrnuto 300 pacientd s 1-3 akutnimi vertebralnimi
frakturami. 149 osob bylo oSetieno technikou KYPHON
a 151 osob bylo 1é¢eno konzervativné. Pfi hodnoceni kvali-
ty Zivota 1 mésic od fraktury doslo ke zlepSeni skére SF-36
u skupiny oSetfené kyfoplastikou v priméru o 7,2 bodu
(95 CI 5,7-8,8) a 0 2,0 bodu ve skupiné 1écené konzerva-
tivné (0,4-3,6) (p = 0,0001). Po ptl roce i v jednou roce po

zahdjeni sledovani skupina oSetfend kyfoplastikou vykazo-
vala mensi bolestivost a lep$i funkéni vysledky.

Indikaci k provedeni kyfoplastiky KYPHON jsou obecné
vertebrdlni kompresivni fraktury, zpisobené osteoporézou
primarn{ i sekunddrni, mnohocetnym myelomem, metasta-
zami, i traumatické. V CR je indikaci hrazenou z prostied-
ki zdravotnich pojisfoven korekce akutnich osteporotickych
zlomenin. Vysledné zlepSeni zahrnuje rychlou dlevu od bo-
lesti a zlepSeni biomechaniky pétefe s celou fadou dalSich
benefita. Jedna se o kriatkodobou (cca 45 min), minimalné
invazivni 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 CI NEPIJE, TO JE OTAZKA (PRO FRAX)

P. Kasalicky, J. Rosa, A. §1echtické, P. Bubenicek

Osteocentrum MEDISCAN-Euromedic, Praha

Cil: Pro stanoveni 10letého rizika zlomeniny podle algo-
ritmu FRAX se pouzivd fada anamnesticky jednozna¢nych
skutecnosti. Nejasny ale zlstdva faktor piijmu alkoholu,
ktery je uddvan jen pacientem a je problematicky verifiko-
vatelny. V piipadé pouZziti algoritmu FRAX pro stanoveni
intervenéniho prahu (a uhrady této terapie z prostiedki
zdravotntho pojiSténi) se ale spravnost tohoto tdaje muze
ukdzat jako zdsadni. To spolu s neexistenci ¢eské, resp. slo-
venské referenéni populace pro FRAX, mize vyrazné ovliv-
nit interven¢ni prah, pokud by byl zalozeny na tomto riziku.
Pokusili jsme se za pouZiti vzorku naSich konkrétnich paci-
enti ukdzat dopad vybéru dostupné referencni populace
i vliv uvedeni ¢i neuvedeni prijmu alkoholu do anamnézy.

Materiél: V mésici kvétnu 2009 jsme analyzovali vzorek
183 Zen a 15 muzl vySetfenych poprvé v osteologickych
ambulancich Osteocentra MEDISCAN. Z téchto 198 pa-
cientd pouze 3 subjekty udaly denni piijem alkoholu vice
nez 3 jednotky. Pro analyzu 10letého rizika dle FRAX jsme
pro tyto pacienty pouZili referenéni data UK, rakouska a né-
meckd.

Vysledky: Zjistili jsme piekvapivé vyrazné rozdily mezi
vysledky (pfedev§im v riziku 20 % velké osteoporotické
fraktury) pfi pouziti rakouské a némecké referencni databa-
ze (i kdyZz vzhledem k etnické piibuznosti bychom predpo-
kladali podobné vysledky). Pfi pouziti némecké populace
by v tomto riziku bylo 34 osob, pfi pouZiti rakouské 77
osob.

Pokud by subjekty udaly piijem alkoholu vyssi nez 3 jed-
notky, pocet osob v riziku by se dramaticky zvysil (pfi pou-
ziti némecké populace skoro na dvojndsobek — tj. 64, pii
pouZitf rakouské populace na 99). Rozdily pfi stanoveni 3%
rizika fraktury prox. femuru byly méné vyrazné.

Zaver:

1. Pokud nasi pacienti nepfiznavaji piijem alkoholu, je otaz-
kou, zda to tak opravdu je, nebo zda v naSich zemich ten-
to prijem zamlCuji a musime hledat spravnou otdzku pro
ziskani tohoto udaje.

2. Pokud by intervencni prah a thrada terapie byla zavisla
na FRAX, u velkého procenta subjektl by uvedeni piijmu
alkoholu mohlo vést k piekroceni prahu pro thradu tera-

pie ze zdravotniho pojisténi (tedy paradox, kdo pije, md
pravo na thradu terapie).

3. Prekvapivé velké diference 10letého rizika velkych osteo-
porotickych fraktur pfi pouZiti etnicky blizké némecké
a rakouské populace pro nase pacienty vyvoldva otazku
vérohodnosti a spravnosti referencnich populaci a i celé-
ho prahu pro intervenci.

FRAX A JEHO PERSPEKTIVY V SLOVENSKEJ RE-
PUBLIKE - VIEME STANOVIT INTERVENCNY PRAH?

Z. Killinger!, E. Lalcikova!, S. Tomkova?, J. Payer!

1V, interna klinika FNsP a LF UK, Nemocnica RuZinov,
Bratislava, 2Osteocentrum, Nemocnica Ko§ice—5‘aca, a. s.

Uvod: V sicasnosti je antiporotickd lie¢ba indikovana na
zéklade kvantitativneho ukazovatela — hodnoty kostnej den-
zity. VzhTadom na fakt, Ze viac ako polovica fraktir vznika
u pacientov s hodnotou T skére v oblasti osteopénie, je po-
trebné vyselektovat z tejto skupiny pacientov s vysokym ri-
zikom vzniku fraktir. Dostupnym néstrojom je FRAX, vda-
ka ktorému je mozné stanovif 10 ro¢né absoldtne riziko
fraktdry. Je vSak potrebné zadefinovaf hranicu rizika, ktora
by sa mohla pouZif ako intervenény prah, a td je zavisld aj
od ekonomickych moznosti tej ktorej krajiny.

Stbor: Vysetrili sme skupinu 379 pacientov odoslanych
do osteocentra na denzitometrické vySetrenie, z toho 307
Zien, 72 muZov. Priemerny vek stiboru bol 63 rokov.

Metodiky: Dotaznikovou metédou (pomocou FRAXu)
sme stanovili riziko fraktiry proximalneho femuru a velkej
osteoporotickej fraktiry u jednotlivych podskupin (osteopo-
réza, osteopénia, norma) odoslanych do osteocentra na
zmeranie denzity. Na stanovenie mozného intervencného
prahu pre naSu populdciu sme potom pouzili hodnoty
FRAXu zo skupiny pacientov s hrani¢nou hodnotou T skoé-
re (=2,5 az -3). Jednym z dovodov bol aj ciel ndjst taky in-
tervencny prah, pri ktorom by sme liecili obdobny pocet pa-
cientov ako doposial, ale cielenejsie.

Vysledky: Nami stanovend hranica indikécie terapeutic-
kej intervencie perspektivne vyuZiteInd pre Slovensku re-
publiku predstavuje 19 % pre riziko velkej osteoporotickej
fraktiry a 8 % pre riziko fraktiry krcka femuru. Pouzitie
nizsich prahov by viedlo k vyraznému narastu lie¢enych pa-
cientov.

Zaver: V sucasnosti pozorujeme snahu lieCit aj pacientov
so zniZenou hodnotou kostnej denzity a vysokym rizikom
fraktdry. Pre vyuZitie hodnotenia rizika fraktiry na zdklade
FRAXu v naSej krajine sme sa pokusili stanovif prah, pri
ktorom by sme lie€ili cielenejSie a zdroven by vyznamnejsie
nevzrastol pocet lieenych pacientov a neboli by potrebné
vysSie ndklady z rozpoctu zdravotnictva na liecbu tohto
ochorenia.

SUCASNE MOZNOSTI OPERACNEJ KOREKCIE
DEFORMIT KONCATIN V OSTEOPOROTICKOM
TERENE

J. KToc!, J. Smoterova?

I0steocentrum, Presov, 2NZZ vo ENsP J. A. Reimana,
Presov

Novsie principy osteosyntézy v osteoporotickom teréne
pomocou LCP dlahy a zaisteného klinca v naSom materiali
boli vyuzité aj u pacientov s deformitami dolnych koncatin
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pri hypofosfatemickej rachitide, vrodenych deformitich
a zlomeninach.

LCP (Locking Compression Plates) obsahuje kombinova-
né otvory pre zamykatelné, tak aj klasické skrutky. Tato os-
teosyntéza zasadne zlepSila pevnost medzi kosfou a dlahou
napriek situdcii, Ze dlaha nenalieha priamo na povrch kosti,
a tym neohrozuje jej cievne zdsobenie. Implantity LCP su
novou technikou, ktord zachovdva principy AO, ale kla-
die doraz na biologickd osteosyntézu, Setrenie mikkych
tkaniv a zachovanie cievneho zdsobenia kosti. Vyhodou je
ich vyuZitie pri interfragmentarnej kompresii — ako "klasic-
kej dlahy", alebo ako "vnitorného fixdtora" s moZnostou
vyhodnej vzdjomnej kombindcie oboch danych metdd pri
fraktdrach a operacnej korekcii deformit v porotickom teré-
ne.

V materiali funkénd analyza vysledkov korekcie deformit
koncatin s rotacnou, uhlovou deformitou a sekundarne dIz-
kovym rozdielom. Vyuzité vyhodnocovanie deformit vo
frontdlnej a sagitdlnej rovine, ur¢ené mechanické a kondy-
larne — kI'bové osi s vyuzitim dlhych radiogramov koncatin.

Zaver:

e LCP dlahy a zaistené klincovanie — nesporny prinos,

* zjednoduSenie operacnej techniky, skritenie ¢asového in-
tervalu vykonov,

e pohodlna repozicia,

* vybornd stabilita osteosyntéz i v porotickej kosti a takmer
ziadna sekundarna dislokacia,

e priaznivé funkéné vysledky, v€asna rehabilitacnd liecba.

KORTIKOSTEORIDY, OSTEOPOROZA A ZAPALO-
VE CHOROBY CRIEV

Z. Kmegov4, J. Svag, E. Mikloskov4

Internd klinika FNsP FDR, Banska Bystrica

Uvod: Osteoporéza je astou a zdvaznou komplikdciou
u pacientov so zdpalovymi chorobami criev. Incidencia
a prevalencia zniZenia kostnej denzity pri zdpalovych cho-
robach Criev sa uddva od 30-78 %. Pric¢ina kostnych zmien
je multifaktorovd, ma vSak niekolko spolo¢nych charakte-
risttk — malabsorpcia Zivin, minerdlov, najmé kalcia a vita-
minu D, symptomaticky hypogonadizmus, sekundarna hy-
perparatyre6za, nizka telesnd hmotnost, hypomobilita,
fajéenie a alkohol. K vyznamnym rizikovym faktorom patri
aj liecba, a to predovsetkym liecba kortikoidmi.

Ciel: Cielom nasej prace bolo retrospektivne sledovanie
zniZenia kostnej denzity u pacientov s Crohnovou chorobou
(MC) a ulceréznou kolitidou (UC) a postdenie zniZenia
kostnej denzity v zdvislosti od kumulativnej davky korti-
kosteroidov.

Pacienti a metddy: Sledovali sme 57 pacientov s UC a 71
s MC. Osteopordza bola verifikovand denzitometricky
(Hologic Discovery) v oblasti lumbdlnej chrbtice a bedrové-
ho kibu. Pri spracovani vysledkov sme pouZili analyzu po-
dla zavislosti osi x a y.

Vysledky: U 71 pacientov s MC sme zistili normdlny na-
lez v oblasti bedrového kibu u 33 % pacientov a L-chrbtice
u 28 % pacientov. Znizenie kostnej denzity sme potvrdili
v oblasti bedrového kibu u 67 % pacientov (45 % osteopé-
nia a 22 % osteopordza) a v oblasti L-chrbtice zniZenie kost-
nej denzity 42 % (9 % osteopénia a 33 % osteopordza). U 57
pacientov s UC sme potvrdili normdlny nélez u 47 % paci-

entov v oblasti bedrového kibu a v oblasti L-chrbtice u 42 %
pacientov. ZniZenie kostnej denzity v oblasti bedrového kibu
sme potvrdili u 53 % pacientov (35 % osteopénia a 18 % os-
teopordza) a v oblasti L-chrbtice u 58 % (39 % osteopénia
a 19 % osteopordza). U pacientov s UC a MC sme potvrdi-
li zavislost zniZenia kostnej denzity od kumulativnej davky
kortikosteroidov.

Zaver: U pacientov so zapalovymi chorobami Criev sme
potvrdili zvySeny vyskyt zniZenia kostnej denzity. Okrem
inych zdvaznych faktorov sme potvrdili vyznamnu zavislost
zniZenia kostnej denzity od kumulativnej davky kortikoste-
roidov.

ZMENY KOSTNEHO METABOLIZMU U PACIEN-
TOV S NESPECIFICKYMI ZAPALOVYMI OCHORENI-
AMI CRIEV

E. Kresanovéd, T. Hlavaty, T. Koller, J. Té6th, K. Hol6-
¢iova, Z. Killinger, J. Payer

V. internd klinika FNsP a LF UK Bratislava, RuZinov

Uvod: Nespecifické zdpalové ochorenia ¢riev (IBD) je
skupina ochorent, ktord zahffia Crohnovu chorobu, ulceréz-
nu kolitidu a tzv. nedeterminovanu kolitidu.

Sd to ochorenia primdrne gastrointestindlne, avSak
u 20-50 % pacientov su komplikované postihnutim pohybo-
vého ustrojenstva. Etiopatogenéza osteologickych kompli-
kdcii a rizikové faktory ovplyviiujice ich zvySeny vyskyt
u IBD pacientov nie s zatial dostato¢ne objasnené.

Ciel: Nasim ciefom bolo stanovif vyskyt osteoporézy
a osteopénie u pacientov s IBD dispenzarizovanych na
V. internej klinike FNsP Bratislava a zarovei zhodnotit po-
tenciondlne rizikové faktory osteoporézy u IBD prostednic-
tvom analyzy parametrov kostného obratu.

Sdbor a metodika: Kohortu tvorilo 48 pacientov, 30
s Crohnovou chorobou a 18 s ulceréznou kolitidou. U kaz-
dého pacienta sme stanovili tieto klinické charakteristiky:
typ a lokalizdcia ochorenia, podstipend operdcia, uZivanie
kortikoidov, diétne ndvyky, Sportova aktivita, fajéenie, akti-
vita ochorenia (SIBDQ). VySetrili sme kostni denzitu v ob-
lasti femuru a lumbdélnej chrbtice metédou DEXA, CRP, Ca,
vitamin Ds, osteokalcin, kostny izoenzym alkalickej fosfata-
zy (bALP), CTx. Déta boli analyzované pouZitim deskrip-
tivnej Statistiky, Kruskal Wallis, Mann-Whitneyho testom
a korela¢nou analyzou.

Vysledky: Znizenu kostnd denzitu sme zistili u 58,33 %
pacientov. Z toho 50 % na urovni osteopénie a 8,33 % na
drovni osteopordzy. Z nich len 22,9 % vo veku nad 50 ro-
kov. Vys§i vyskyt abnormdlneho zniZenia kostnej denzity
sme pozorovali u pacientov s Crohnovou chorobou. Zistili
sme signifikantnu koreldciu medzi sérovou hladinou vitami-
nu D; a aktivitou ochorenia, bALP, osteokalcinom a Ctx.
Parametre kostného obratu (bALP, osteokalcin, CTx)
vyznamne asociovali s aktivitou ochorenia, konzuméciou
mlieka a dennej davky kortikoidov. Naopak Ziadna asocia-
cia parametrov kostného obratu s typom ochorenia, jeho lo-
kalizdciou, pohlavim, trvanim ochorenia, resekciou Creva,
uzivanim azatioprinu, aminosalycildtov, fajéenim a CRP ne-
bola potvrdend.

Zaver: Potvrdili sme vyznamny vyskyt osteopénie
a osteopordzy u neSpecifickych ¢revnych zdpalovych ocho-
reni. Zistili sme taktieZ vyraznud zdvislost kostného metabo-
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lizmu u tychto pacientov s aktivitou ochorenia, deficitom
vitaminu D3, dennej ddvky kortikoidov a diétnymi ndvykmi,
ktoré moéZu patrif k potenciondlnym rizikovym faktorom
rozvoja osteopordzy u IBD pacientov. Na definitivne potvr-
denie naSich vysledkov by boli vhodné vicsie Studie tykaj-
uce sa etiopatogenézy osteologickych komplikécii u IBD
pacientov.

VPLYV POHLAVNYCH HORMONOV A HORMO-
NoVv STfTNEJ ZPAZY NA KOSTNU HUSTOTU
U UDI S DOWNOVYM SYNDROMOM - ROZDIELY
V ZAVISLOSTI OD POHLAVIA

Z. Krivosikové!, M. Sustrov4, V. Spustovi!, K. Stefiko-
vél

'Oddelenie klinickej a experimentdlnej farmakoterapie,
2Oddelenie klinickej imunologie, Slovenskd zdravotnicka
univerzita, Bratislava

Uvod: Hypogonadizmus a hypertyre6za si Eastym preja-
vom u [udi s Downovym syndrémom (DS). Pohlavné hor-
mény maju pri budovani a udrziavani kostnej hmoty klico-
vi tdlohu u oboch pohlavi. Zistilo sa tiez, Ze pacienti so
subklinickou hypertyre6zou s normalnymi/nizkymi hodno-
tami TSH casto trpia tibytkom kostnej hmoty. Nasim ciefom
preto bolo vySetrif hormondlny profil, ako indikédtor uvede-
nych endokrinnych poruch, ich potencidlny vplyv na BMD
a rozdiely v zdvislosti od pohlavia.

Sdbor a metodiky: Do Stidie sme zahrnuli 102 Tudi s DS
a 72 zdravych kontrol. Stanovovali sme sérovy vdpnik, kost-
né markery, DHEA-S, testosterdn, 17-B-estradiol, progeste-
rén, FSH, TSH a FT4. BMD sme vysetrili v oblasti lumbal-
nej chrbtice a krc¢ku femuru.

Vysledky: Pacienti s DS mali v porovnani s kontrolami
vyrazne vyssie ALP (p < 0,001), osteokalcin (p < 0,001),
CTx (p < 0,001), DHEA-S (p < 0,001) a FT4 (p < 0,001)
a nizsie TSH (p < 0,001) a FSH (p < 0,001). Pacienti s DS
mali vyznamne niz§iu BMD v porovnani s kontrolami a mu-
Zi s DS mali niZz§iu BMD v porovnani so Zenami s DS
v oboch meranych miestach. Univaridtna analyza ukdzala
vyznamnu asocidciu medzi BMD a DHEA-S, estradiolom,
testosteréonom, FSH a TSH.
maji znizend BMD v oboch meranych oblastiach a Ze mu-
Zi maju vyznamne niz§iu BMD neZ Zeny. Potvrdili sme tiez
rozdiely v hormondlnom statuse medzi pacientmi s DS
a kontrolami a nasli sme vyznamnu zavislost BMD v oboch
meranych miestach a niektorymi horménmi. PresnejSie ob-
jasnenie ucinkov horménov na BMD v tejto skupine pa-
cientov si vyzZaduje dalSie Stidie.

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

EFEKTIVITA DVOJROCNEJ LIECBY BISFOSFO-
NATMI SO ZAMERANIM NA COMPLIANCE V POD-
MIENKACH OSTEOLOGICKEJ AMBULANCIE

L. Kubincova

Osteologicka ambulancia, NsP Zilina

Ciel: Porovnat compliance jednotlivych ddvkovacich rezi-
mov bisfosfondtov v podmienkach beZnej klinickej praxe.

Metodika: Retrospektivne hodnotenie dvojro¢nej compli-
ance a uspesnosti liecby perordlnym tyzdennym (risedro-

ndt), mesacnym (ibadrondt) a i.v. rocnym (zolendrondt) pre-
pardtom. K hodnoteniu perordlnych foriem boli vybraté
vietky pacientky, ktorym bol zvoleny peroralny prepardt pr-
vykrat predpisany v obdobi april az jun 2007 s diagndzou
osteopordzy, ktoré mali v tomto obdobi prvykrat ordinova-
ny ibadronat — mesacna liecba, resp. risedrondt — tyZzdenna
liecba. Do ramena i.v. liecby sme zaradili ndhodne vybrané
pacientky spomedzi prvych 100 lie¢enych s minimdlne Str-
nast mesacnym sledovanim — t.j. prakticky s dvojro¢nou
liecbou.

Vysledky: Do suboru sme zaradili 28, resp. 30, resp. 38
pacientiek, ktoré spifiali tieto kritérid. Dvojro¢na complian-
ce predstavovala pre tyZzdennu formu 35,7 %, pre mesacnu
formu 50 % a pre ro¢nd formu 77,5 %. Jednotlivé priciny
drop-outu, resp. nutnosti vynechat lie¢bu, boli pre perordlne
formy vynechanie lie¢by pacientkou, a to v 14,3 %, resp.
13,30 %, gastralgie v 14,3 %, resp. 13,3 %. Pri tyZzdennej
forme k castym pri¢indm patril aj chybajici pokles v osteo-
markeroch. Pre venéznu formu to najcastejsie bol trvajici
utlm v osteomarkeroch —15 %.

Zsver: U¢innost lie¢by chronickych ochorenf je vo vieo-
becnosti zdvisld od adherencie pacienta. Moznosfou ako ju
zvysit, je aj zjednoduSenie spdsobu podania pre pacienta.
Zaroven vsak bude s prenesenim zodpovednosti za lieCbu na
lekdra pravdepodobne vyZadovat eSte doslednejSiu stimula-
ciu pacienta k doslednej suplementdcii Ca a vitaminu D tak,
aby nedochddzalo k rozvoju sekundédrnej hyperparatyredzy.

VPLYV LIECBY DEFICITU RASTOVEHO HORMO-
NU NA KOSTNU DENZITU A OSTEOMARKERY

M. KuZma, Z. Homerov4, Z. Killinger, J. Payer

V. internd klinika LF UK a FNsP Bratislava

Uvod: Utinky rastového horménu (RH) s sprostredkova-
né priamym pdsobenim na cielové tkanivd alebo prostred-
nictvom inzulinu podobnému rastovému faktoru (IGF-I).
RH ovplyviiuje maximalnu kostnd masu a remodeléciu kos-
ti. Vo viacerych stadidch sa potvrdil pozitivny vplyv terapie
rekombinantnym RH na kostnd denzitu (BMD), ako aj na ri-
ziko osteoporotickych fraktir u pacientov s deficitom RH.
Kostné markery po 12 mesiacoch terapie RH klesaju prav-
depodobne po adapticii na vysoké hladiny cirkulujiceho
RH.

Ciel: Sledovanie kostnych zmien u pacientov s deficitom
RH pocas 2 rokov terapie rekombinantnym rastovym hor-
moénom.

Metdédy: 40 pacientov s ndstupom deficitu RH v dospe-
losti (22 Zien, 18 muZov) vo veku od 19 do 57 (priemerny
vek 35.,9). Sledovali sme BMD kr¢ka femuru a L-chrbtice,
CTX a osteokalcin pred zacatim terapie, po 1 a po 2 rokoch
liecby RH. Kazdy pacient bol adekvétne lieceny aj pre mi-
nimdlne jeden dal$i hypofyzdrny hormondlny deficit.
Pacienti boli lieceni RH podla platnych odporicani (prie-
mernd davka 0,35 mg/den). Hladiny IGF-I boli pocas sledo-
vaného obdobia v terapeutickom rozmedzi.

Vysledky: Pocas liecby RH sme u vSetkych pacientov zis-
tili signifikantné zvySenie BMD, vi¢§iu zmenu sme zazna-
menali pri L-chrbtici (vzostup o 10,7 %). Takisto sme pozo-
rovali Statisticky vyznamnej$i vzostup BMD u muZov
(kf¢ok o 11,22 %; L-chrbtica o 17,66 %) v porovnani so Ze-
nami (kféok femuru o 5,48 %; L-chrbtica o 5,04 %).
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Rovnako sme zistili zvySenie hladin osteokalcinu (zaciatok
28,85 ug/l; 24. mesiac 49,53 pg/l) i CTX (zaciatok 187,26
ng/l; 24. mesiac 250,87 ng/l) po 2 rokoch terapie RH.

Zaver: U vsetkych pacientov doslo k signifikantnému
zvySeniu kostnej denzity (viac u muzov), priCom najvicsie
zmeny sme zaznamenali pri L-chrbtici. Rovnako doslo
k vzostupu kostnych markerov. Terapia RH u nasich pacien-
tov pozitivne ovplyvnila kostny status.

RISK OF LONG-TERM BISPHOSPONATE THERAPY

P. Lakatos

Ist 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. Kryskiewicz

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
bisphosphonates 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, LAKTACIA A RIZIKO OSTEOPOROZY

Z. Malek

Osteocentrum Mediekos Labor, Zlin

Pocas gravidity spotrebuje plod k mineralizdcii skeletu
priemerne 30 g vapniku, ktory pochddza prakticky vylu¢ne
7o stravy. Absorbcia Ca v ¢reve matky sa zvySuje na dvoj-
ndsobok od 12. tyzdna td¢inkom prolaktinu a placentarneho
laktogénu. Hodnoty s-kalcitriolu sa zdvojndsobia uz v 1. tri-
mestri vd'aka zvySenej aktivite rendlnej 1o hydroxylazy, sti-
mulovanej estradiolom, prolaktinom, placentarnym laktogé-
nom. Hodnoty biochemickych markerov a nilezy kostnych
biopsii potvrdzujii zvysent osteorezorbciu. Stidie hodnoti-
ace vyvoj kostnej denzity v gravidite pomocou DXA nebo
qCT zatial chybaju, ale predpoklada sa, Ze v gravidite ne-
dochédza k zniZeniu kostnej denzity.

Osteopordza v gravidite moze vzniknuif u Zeny s vyznam-
nymi rizikovymi faktormi, ktord md abnormdlnu kostni
mikroarchitektiru uz pred otehotnenim. Osteopordza sa
manifestuje obvykle uz v prvej gravidite bolesfou hrudnej
alebo bedrovej chrbtice. ObtiaZe ustupuji spontdnne v prie-
behu niekolkych tyZzdilov a antiremodelacnd liecba je re-
zervovand len pre najtazSie pripady. Pravdepodobne iba
lokalne faktory stoja za vyvojom ojedinelej tranzitérnej os-
teoporézy v oblasti proximalneho femuru.

Dojciaca matka straca mliekom cca 280 az 400 mg Ca za
den. Tato spotreba je krytd Ca zo skeletu matky. Osteo-
rezorbcia je indukovand parathorménu podobnym peptidom
(PTHrP), ktory vznika pri dojceni v prsnej zlaze. Je poten-
covand centrdlnym hypogonadizmom v priebehu laktécie.
Vysledkom tychto mechanizmov je pokles kostnej denzity
dosahujuci az 10 % za 6 mesiacov. Strata je ale kompletne
nahradend v priebehu 1/2 az 1 roka po ukonceni laktacie.
Dojcenie preto neovplyviiuje dosiahnuty peak bone mass,
kostnd denzitu pre- a postmenopauzalnych Zien, ani riziko
fraktury kréku femuru u nich.

Tehotenstvo i dojcenie st charakterizované Specifickymi
zmenami kalciumfosfatového metabolizmu, ktoré vzacne
mdzu viest u predisponovanych osdb k vyvoji osteopordzy.
Pre zdravi Zenu su tieto zmeny Uplne fyziologické a v dI-
hodobej perspektive kost neohrozujd. V gravidite suplemen-
tacia Ca prispeje k vytvoreniu vicSieho kalciového depa pre
plod, ale v laktacii nedokaZze zabranif prechodnému poklesu
kostnej denzity.
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KVALITA KOSTI Z POHLADU KLINICKEJ PRAXE —
UVOD DO PROBLEMATIKY

P. Maresch

OTK, Bratislava

Uvodom musime konstatovat znamy fakt, Ze osteoporotic-
ké zlomeniny — ako klinicky prejav zniZenej kvality kosti —
predstavujui zdvazné zmeny zdravotného stavu obyvatelstva
(56 %), Co je viac ako v pripade infarktu myokardu (24 %),
NCMP (11 %) a karcinému prsnika (9 %). Samotna kvalita
kosti je samozrejme vyznamnym faktorom pri riziku vzniku
osteoporotickej zlomeniny, no vo svojom klinickom prejave
ju musime chédpat vo vzdjomnej suvislosti s dalSimi riziko-
vymi faktormi (skeletdlnymi, neskeletdlnymi, ovplyvnite-
I'nymi, neovplyvnitelnymi), pri¢om vyznamnu tlohu zohra-
va pad (jeho mechanizmus, intenzita, okolnosti apod.).

Mozno teda povedaf, Ze najzavaznejsi klinicky prejav os-
teopordzy — osteoporoticka zlomenina — je vyslednicou spo-
ludcasti kvality kosti, rizikovych faktorov a samotného pa-
du.

Kvalita kosti, ktord priamo ovplyviiuje pevnost kosti,
predstavuje subor viacerych premennych charakteristik.
Tieto st reprezentované makro a mikro architektonikou kos-
ti, prejavmi kostného metabolizmu (kostného obratu), ako aj
genetickymi dispoziciami a moZnymi vplyvmi pdsobenia
neskeletdlnych rizikovych faktorov (etnikum, vek, pohlavie,
Zivotny Styl, strava, obézus, telesnd aktivita, atd’.).

Pevnost kosti nie je determinovand len samotnou kostnou
hmotou, ale aj jej priestorovym usporiadanim, rozmermi
a trabekuldrnou architektonikou. Hribka kortikalis a skva-
litnenie mikroarchitektury trabekuldrnej kosti v zmysle zvy-
Seného poctu trabekdl, ich hribky, tvaru a konektivity si
potom urcujicimi faktormi kvality, a tym aj pevnosti kosti
samotne;j.

Nasou snahou by malo byt, ¢o najpresnejsie urcit kvalitu
kosti a nasledne sa ju snazif, ¢o najic¢innejSie pozitivne ov-
plyvnit. Na splnenie tychto tloh mdme aj v sicasnosti G¢in-
né diagnostické a terapeutické prostriedky.

Nemenej dbleZitou tilohou pre nds je potom v €o najsirsej
miere a kvalite zabezpecif adekvitne oSetrenie najzdvaznej-
Sieho klinického prejavu osteoporézy — aktudlnu osteo-
poroticki zlomeninu, spolu s primeranim doliecenim a re-
socializdciou pacienta. Neodmyslitelnou sucastou takejto
starostlivosti by malo byt zabezpecenie prislusnej farmako-
terapie s ciefom zabranif vzniku néslednej zlomeniny.
Cielom nasho snaZenia je teda nie len Gspes$né osetrenie os-
teoporotickej zlomeniny, ale aj komplexna liecba zdkladné-
ho ochorenia — osteopor6zy.

Tieto tlohy by sme (SOMOK) zakomponovali aj do od-
borného usmernenia MZ SR a ich plnenie nasledne vyzado-
vali od zainteresovanych pracovisk a liecebnych zariadeni.

FRAX A INDIKACIA ANTIOSTEOPROTICKEJ LIEC-
BY V SR - PILOTNA STUDIA

P. Masaryk, A. Letkovskd

NURCH, Piestany

Uvod: FRAX je model predikcie 10-roéného absolitneho
rizika osteoporotickych zlomenin. Jeho hlavnym cielom je
vyhladdvanie pacientov so zvySenym rizikom, bez ohladu
na kostni denzitu. MoZnosti pouzitia FRAXu ako ndstroj na
indikéciu liecby sa eSte Studuju.

Cielom pilotnej Stidie bolo porovnaf sti¢asné indikacné
kritérid antiporotickej lie¢by platné v SR s modelom FRAX.

Metdda: Vysetrili sme 100 konzekutivnych pacientov pr-
vy krat odoslanych na osteologicki ambulanciu NURCH.
Vykonali sme kompletné klinické vySetrenie so zameranim
na hlavné rizikové faktory, laboratérne a denzitometrické
vySetrenie. Specificki (antiresorpénd, ev. osteoformaéni)
liecbu sme indikovali na zdklade platnych indika¢nych kri-
térii (T skére < -2,5, alebo pritomnost osteoporotickej zlo-
meniny). Dodatocne sme potom stanovili FRAX skoére.
Kedze v sti¢asnosti nie je mozné z technickych dévodov vy-
tvorif FRAX pre slovenski populdciu, pouZili sme dostupny
najpribuznejsi model — pre rakisku populdciu. Za terapeu-
ticky prah sme povaZovali bud FRAX skére viac ako 20 %
pre naj¢astejSie zlomeniny, alebo viac ako 3 % pre zlomeni-
ny krku. Mieru zhody medzi modelom FRAX a indikova-
nou lie¢bou sme hodnotili pomocou koeficientu zhody kap-
pa Statistickym programom SPSS ver. 16.0.

Vysledky: Subor tvorilo 100 pacientov (92 Zien a 8 mu-
Zov) s priemernym vekom 60,1 + 8,9 (42-78). Na zdklade
vySetrenia BMD s pouzitim WHO kritérii sme nasli 20 %
pacientov s osteoporézou, 54 % s osteopéniou a 26 % v nor-
me. Specifickd antiporotickd liebu sme indikovali u 28 %
pacientov.

FRAX skére pre najcastejSie zlomeniny (FRAXnz) bolo
v celom subore 9,5 + 8,3 (2,6-59,0), pricom skére = 20 %
malo 10 % pacientov.

FRAX skére pre zlomeninu kréku (FRAXTf) bolo 2,7 £ 5,5
(0,0-46,0), pricom skére> 3 malo 26 % pacientov.

Indikovan4 lieCba Referenénd metdda:

FRAXnz:
220 % <20 %
Ano 9 19
Nie 1 71

Kappa: 0,80

Indikovana lieCba Referencnd metdda:

FRAXT:
23 % <3%
Ano 18 10
Nie 8 64

Kappa: 0,82

Zaver: Medzi sticasnymi pouzivanymi indikacnymi krité-
riami v SR a modelom FRAX je akceptovatelnd miera zho-
dy. Celkovy pocet liecenych na zdklade FRAXu by bol
mensi len o 2 % pacientov. Na druhej strane az 19 % pa-
cientov by bolo liecenych zbytocne Specifickou antiporotic-
kou liecbou.
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GENETICKA VYSETREN! VDR, ESRl A LRP5
U PACIENTU OSTEOLOGICKEHO CENTRA ZLN,
CETNOST JEJICH PORUCH A VZTAHY K ZAKLAD-
NfM OSTEOLOGICKYM PARAMETRUM

P. Novosad!, P. Fojtik2, P. Hrdy!, P. Cibulkova?,
A. Béday?

!Mediekos Labor, Zlin, s. r. 0., 2Centrum péce o zaZivaci
trakt, Vitkovickd nemocnice, a. s., Ostrava, 3P & R LAB,
Novy Jicin, laboratore molek. biologie

Uvod: V prici je popsdna prvni skupina 503 pacientti ze
spolecného genetického projektu pro zmapovani genetic-
kych poruch u probandii vychodni Moravy. Probandi jsou
vétSinou pacienti z Osteologického centra Zlin.

Materidl a metodika: DNA byla izolovdna kitem
MagAttract DNA Blood Mini M48 (Qiagen) na automatic-
kém izolatoru BioRobot M48 (Qiagen) z 200 ul nesrdzlivé
krve odebrané 556 pacientim. Princip izolace je zaloZen
na separaci magnetickymi kulickami. Zbyvajici krev byla
zmrazena na —80 °C k dal$imu pouZziti.

Byly sledovany 4 polymorfismy ve tfech genech. Ve VDR
genu (receptor vitaminu D) Bsml polymorfismus
(G > A substituce), v ESRI genu (receptor 1 estrogenu) po-
lymorfismus Pvull (T > C substituce) a v LRS5 genu (lipo-
protein receptor-related protein 5) polymorfismy Val667Met
a Alal330Val.

Detekce polymorfisma Pvull (rs2234693) a Alal330Val
(rs3736228) byla provedena metodou real time PCR za pou-
ziti hydrolyzac¢nich sond na pfistroji LC 480 II (Roche).
V ptipadé polymorfismu Val667Met byla detekce realizova-
na metodou HRM (high resolution melting) na pfistroji LC
480 II. Polymorfismus Bsml byl stanoven pfimym sekveno-

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 %
Vékova struktura

Rozmez{ 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

vanim na sekvendtoru ABI 3130 (Applied Biosystems).
S osteologickymi parametry pak byly srovndvany genotypy
wild type — bez mutace, mutovany heterozygot nebo muto-
vany homozygot.

Z osteologickych parametri byly sledovany vstupni para-
metry pii primdrnim vysetfeni, DEXA na prfistroji GE
Lunar Encore, laboratorni parametry Ca, P, osteomarkery,
osteocalcin, CTx, (IDS Immunod.UK), ALP-kostni izoen-
zym, parathormon, vdha, vyska, BMI index.

Z anamnestickych ddaju cetnost zlomenin a koufeni. Za-
kladni charakteristika souboru a zdkladni vysledky jsou
udédny v tabulkich (v levém sloupci).

V prednasce jsou pak mnohem podrobnéji rozebrany
vztahy jednotlivych kombinovanych poruch k osteologic-
kym parametrim. Prvni etapu nasi studie uzavirdme tak, Ze
pro vyznamnou cetnost poruch je tfeba pokracovat a dosdh-
nout vyznamnéjSich statistickych tddaji hlavné vzhledem
k mozné definici délky a tispésnosti 1écby.

SUPLEMENTACIA KALCIOM A VITAMINOM D
PRI LIECBE OSTEOPOROZY

J. Payer!, S. Tomkova?, P. Vailuga3, Z. Killinger!

'V. interna klinika LF UK a Univerzitnej nemocnice
Bratislava, 2Reumatologickd a osteologickd ambulancia,
Nemocnica Ko§ice—§aca, a. s., ’Endokrinologické oddelenie
Narodného endokrinologického a diabetologického ustavu,
Lubochiia

Uvod: Adekvitna suplementicia kalcia a vitaminu D je
zakladom vsetkych preventivnych a terapeutickych opatreni
pri poklese kostnej denzity. Ide o dlhodobu liecbu, pri kto-
rej je adekvétna adherencia pacienta rozhodujica nielen pre
efekt samotného vitaminu D a kalcia, ale i poddvanej anti-
osteoporotickej liecby. Nerovnaky obsah kalcia a vitaminu
D v jednotlivych preparatoch, ako i rozne liekové formy ve-
dd k nerovnakému efektu prevencie a liecby osteopordzy
v rizikovych skupindch populécie.

Ciel: Cielom naSej otvorenej, multicentrickej, prospektiv-
nej, trojmesacnej Stidie bolo porovnat toleranciu a efektivi-
tu dvoch frekventne pouZivanych suplementacnych schém:
Caltrate plus (Calcium carbonicum 600 mg + vitamin
D1 200 m.j. + stopové prvky) v odporticanej davke 2 tbl
denne a Osteogenon (hydroxyapatit s obsahom 178 mg vap-
nika, pritomnosfou fosforu, kolagénovych a nekolagéno-
vych peptidov) v odporticanej davke 6 tbl denne.

ZloZenie stboru a metodika: Stbor tvorilo 57 postmeno-
pauzdlnych Zien, ktoré boli randomizované v pomere 1:1
k uZivaniu oboch prepardtov (28 uZivalo Caltrate Plus a 29
pacientiek Osteogenon). Statistika bola robend pomocou
neparametrického Mann-Whitnney testu v XLstatistics
v. 10.05.30 for Microsoft Excel (R). Za hladinu vyznamnos-
ti bola zvolena hladina alfa = 0,05.

Vysledky: Po mesiaci liecby sme zistili lepSiu toleranciu
a adherenciu k liecbe u pacientiek uzivajucich Caltrate Plus.
V dostupnych laboratérnych parametroch sme nezistili Sta-
tisticky signifikantny rozdiel. Definitivne vysledky budu
vyhodnotené az po 3 mesiacoch.

Zaver: Typ a ddvkovacia schéma st rozhodujicim Cinite-
Tom pre efektivitu a suplementaciu kalciom a vitaminom D.
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OSTEOPOROZA U PACIENTU S ROZTROUSENOU
SKLEROZOU: ROLE VITAMINU D A JEHO RECEP-
TORU

I. RaSka

3. interni klinika 1. LF UK a VFN, Praha

Roztrousend skleréza (RS) je asociovdna s vyssi preva-
lenci osteopenie a osteopordzy. Svalova atrofie, snizena fy-
zickd aktivita az imobilita a hypovitaminéza D tvoii za-
kladni rizika, kterd se podileji v patogenezi osteopordzy
u pacientl s RS. Pridruzuje se k nim dlouhodoba 1é¢ba glu-
kokortikoidy (GK), kterd vyznamné zasahuje do kostniho
metabolizmu jak pfimo (Gtlum kostni novotvorby), tak ne-
primo (svalové atrofie, zvySend rychlost degradace 1,25-di-
hydroxyvitaminu D; a jeho vazebnych mist). Dlouhodobd
1é¢ba GK ale nevede k rozvoji osteopordzy u vSech pacien-
tt. Predpoklddd se proto, Ze existuji vyznamné genetické
vlivy, které ur¢uji individudln{ citlivost pacientt s RS k 1é¢-
bé GK. Predmétem vyzkumu se stavaji polymorfismy genu
pro jaderny receptor biologicky aktivniho metabolitu vita-
minu D (VDR). Polymorfismy VDR byly asociovany s riz-
nou odpovédi kostni denzity (BMD) na piijem vapniku
a také s riznou odpovédi na farmakologickou 1é¢bu osteo-
porézy estrogeny, raloxifenem nebo aminobisfosfondty.
VDR receptory jsou exprimovany ve vét§iné tkdni v téle
véetn€ imunitnich bunék. Hypovitaminéza D je povazovana
za jeden z faktort, ktery miize pfimo souviset se samotnym
rozvojem RS. Polymorfizmy VDR by mohly modulovat
imunitni odpovéd u pacientl s RS. Price shrnuje posledn{
poznatky o vyznamu vitaminu D v patogenezi osteopordzy
se zaméfenim na rizikovou skupinu pacientl s RS.

Préce byla podpoiena grantem NS 10564-3 IGA MZ CR.

CHIRURGICKE MOZNOSTI OSETRENIA OSTEO-
POROTICKYCH FRAKTUR MINIINVAZfVNE

L. Rehik, J. Horvith, P. Tisovsky, M. Zabka

L ortopedicko-traumatologicka klinika LF UK, FNsP
a SZU, Bratislava

Uvod: Postupne ako sa predlzuje doba Zivota u pacientov
v starSom veku, dochddza ku zvySeniu vyskytu osteoporozy,
a tym aj k vysokému vyskytu osteoporotickych fraktir.
Najvicsiu Cast tychto fraktur tvoria kompresivne zlomeniny
typu A s deformdciou tiel stavcov, a dochadza tym ku vzni-
ku kyfotickych a kyfoskoliotickych deformit chrbtice so
vSetkymi dosledkami, ako st skratenie predného piliera
chrbtice, stenotizacii spindlneho kandla, utlaku nervovych
Struktdr a dal$im. Pacient je postihnuty predovsetkym bo-
lestami chrbtice, obmedzenim hybnosti, deformitou, pri jej
zhorSeni obmedzenim ventilacie, zhorSenim travenia, celko-
vej mobility a koordindcie pohybu.

Materidl a metodika: Medzi moderné miniinvazivne me-
tédy oSetrenia osteoporotickych zlomenin tiel stavcov patria
vertebroplastika, kyfoplastika a stenty tiel stavcov. Kyfo-
plastika je modernd, sofistikovanad perkutianne chirurgicka
liecebna metdéda osteoporotickych zlomenin tiel stavcov, pri
ktorej z malych incizii po zavedeni ihiel a pracovnych tubu-
sov cez pedikle stavcov postupne zavadzame cez tieto pra-
covné kanyly do tela stavca baléniky, pomocou ktorych na-
pravime z velkej Casti povodnu vysku a tvar zborteného tela
stavca a ndsledne vyplnime vzniknutd dutinu po balénikoch
kostnym cementom, ktory nahrddza deStruované kostné tka-

nivo a augmentuje telo stavca, pricom nahradza cast zborte-
nej kostnej hmoty. NajcastejSie s indikované osteoporotic-
ké zlomeniny typu A s kompresiou nad 25 % s klinovitou
deforméciou a kompresiou, bikonkdvnou deforméciou tela
stavca a kompresivne zlomeniny s celkovym zniZenim vys-
ky tela stavca u osteoporotickych pacientov, ale aj patolo-
gické zlomeniny. V naSom materidli sme operovali bal6ni-
kovou kyfoplastikou spolu 25 pacientov — z toho 7 muzov
a 18 zien, kde priemerny vek muzov bol 78,3 roka a u Zien
64,5 roka. Operdcie sme vykondvali podla stanovenych in-
dikac¢nych kritérii, za Standardnych podmienok a reponova-
li sme a augmentovali spolu 34 stavcov.

Vysledky: U 78 % pacientov doslo k vyraznému tdstupu
bolesti a nemuseli braf Ziadne lieky proti bolesti a 22 %
pacientov obc¢as po zdfazi dlhSej chddzi uddvalo citlivost
v mieste zlomeniny, obas museli zobraf antireumatikum,
alebo analgetikum, ale udavali podstatné zlepSenie stavu.
Komplikacie sme zaznamenali 4x. 3x tnik cementu intra-
diskdlne a prevertebrdlne a 1x prasknutie balénika pri ex-
panzii, ¢o nevyvolalo zavaznejSie komplikacie, nakolko
kontrastnu latku sme odsali aspirdciou striekackou, unik ce-
mentu do spindlneho kandla sme nezaznamenali, 1x rezidu-
dlna radiculopatia sa upravila do 3 tyZdiiov.

Zaver: U pacientov v starSom veku, predovSetkym u Zien,
povazujeme kyfoplastiku za efektivnu, miniinvazivnu, per-
kutdnnu metédu oSetrenia kompresivnych zlomenin tiel
stavcov s moznostou ¢iastocnej rekonstrukcie vysky a tvaru
tela stavca, s prevenciou dalSich zlomenin, s odstranenim
bolesti a v priebehu 24-48 hodin zaradenie do pdvodného
pohybového reZimu pacienta s osteopor6zou, ¢o pokladame
za nesporné vyhody tejto lie€by oproti konzervativnej liecbe.

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/cm? vs. control, 1.20 + 0.12
g/cm?; p < 0.0001) and hip (AN, 0.86 + 0.13 g/cm? vs. con-
trol, 1.06 £ 0.11 g/cm?; 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 ug/l vs. control, 40.39 + 17.93
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pg/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 pg/l vs. AN binge/purg, 59.94 £
29.08 pg/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 significantly
reduced in AN patients compared to controls (AN, 126.30 £
18.47 mm? 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.

SVALOVA SILA A DENZITOMETRICKE PARA-
METRY U PACIENTU S PORUCHAMI FUNKCE STIT-
NE ZLAZY

J. Rosal, K. Pouzarové!, M. Tau§!, I. Mal42, P. Kasalicky!

IDC MEDISCAN-Euromedic, Praha, 2Katedra statistiky
a pravdépodobnosti, VSE Praha

Uvod: Neuromuskuldrni symptomatologie zahrnujici sub-
jektivni symptomy i svalovou slabost je ¢astym jevem u pa-
cientl s hypo- i hypertyredzou. Zvysena funkce Stitné zlazy
je spojena s poklesem denzity kostniho minerdlu a zvyse-
nym rizikem zlomenin. Riziko zlomenin je zvySeno i u pa-
cientd se snizenou funkci Stitné zlazy, prestoZe hodnoty
BMD nejsou sniZeny.

Souvislost mezi vyvojem svalové sily, svalovou hmo-
tou/hmotou télesného tuku a vyvojem BMD dosud nebyla
u pacientii v pocéate¢nich fizich onemocnéni §titné Zlazy
zkouména.

Cile studie: Primdrni cile: 1) Vyvoj svalové sily od diag-
nézy poruchy tyreoidalni funkce k pIné funkéni kompenza-
ci az do ukoncenf sledovani po x mésicich. 2) Vyvoj BMD
oblasti Total Hip proximalniho konce kosti stehenni od dia-
gndzy k plné funkéni kompenzaci po celkovou dobu sledo-
vani 24 mésic.

Sekundérni cile: 1) Podil svalové a tukové tkdné. 2) Vyvoj
BMD oblasti bederni patere (L1-L4), krcku femuru a tro-
chanterické oblasti proximdlniho femuru. 3) Kvalita Zivota.
4) subjektivni symptomatologie.

Pacienti a metody: Zeny s &erstvé diagnostikovanou poru-
chou funkce stitné zlazy (vékové rozpéti 32—64 let; skupina
I — tyreotoxikéza, n = 8, skupina II — hypotyre6za, n = 12)
sledovani v pribéhu x mésici v rdmci pilotni oteviené pro-
spektivni neintervencni studie.

Svalova sila byla stanovena manudlni myometrii (CITEC
hand-held dynamometer, CITEC BV, Groningen, NL).
Denzita kostniho minerdlu (BMD) a sloZeni mékkych tkani
(GE Lunar Prodigy, WI, USA). Kvalita Zivota (EQ-5D),

senzorické symptomy, svalova slabost, bolest svali (VAS),
unavnost, obtize pri chizi po schodech, vstavani z nizké
zidle. Pacienti byli vySetfeni v mésicich 0, 1, 3, 6, 12, 18
a24 (V1-V7).

Lécba: Standardni terapie podle typu onemocnéni §titné
zlazy. U pacientti 260 let a u pacientt s nizkym dietnim pfi-
jmem véapniku/vitaminu D suplementace cholekalciferolem
v bézné doporucovanych davkach (800-1000 IU denné¢).

Vysledky: U pacientek s tyreotoxikézou doslo k statistic-
ky vyznamnému vzestupu svalové sily (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 hypotyre6zou nebyly zaznamendny klinicky ani
statisticky vyznamné zmény.

Vstupni mnoZstvi celkového télesného tuku (g) a celkové-
ho mnoZstvi netukové tkdné (g) se mezi sledovanymi skupi-
nami nelisilo.

Opakované méfeni t€lesného sloZeni bylo provedeno pou-
ze u 3 pacientek skupiny I a 3 pacientek skupiny II. U pa-
cientek s tyreotoxikézou jsme po 1é¢bé zaznamenali propor-
ciondlni vzestup podilu tukové i netukové tkané, ktery i pres
zietelny numericky rozdil nedoséhl statistické vyznamnosti.
Te€lesné slozeni hodnocené pomoci DXA se u pacientek
s hypotyre6zou béhem sledované doby vyznamné nezméni-
lo.

Diskuze: Vyvoj télesné hmotnosti a BMI odpovidal kli-
nické zkuSenosti, kdyZ pacientky s tyreotoxikdzou zazna-
menaly vyznamny vzestup télesné hmotnosti i parametru
BMI. Vzhledem k faktu, Ze k vzestupu svalové sily doslo
u vSech naSich sledovanych tyreotoxikéznich pacientek, ne-
predpokldddme ptsobeni jinych zevnich vlivi.

VITAMIN D PRI ZAPALOVYCH REUMATICKYCH
OCHORENIACH

J. Rovensky, M. Stan¢ikova, P. Masaryk

Narodny ustav reumatickych chorob, Piestany

Aktivnou formou vitaminu D v organizme je 1,25-dihy-
droxy vitamin D; — kalcitriol. Okrem homeostdzy kalcia
a fosforu ovplyviiuje kostni formdciu, resorpciu a minerali-
zaciu. Zasahuje do reguldcie T a B lymfocytov, makrofa-
gov, dendritickych a dalSich buniek imunitného systému,
¢im sa vysvetluje jeho spojenie s autoimunitnymi ochoreni-
ami, ako reumatoidnd artritida, lupus erythematosus,
Sogrenov syndrom, systémova skleréza alebo ankylozujica
spondylitida. Nedostatok vitaminu D je u pacientov s reu-
matickymi chorobami velmi c¢asty. U pacientov so SLE sa
nedostatok vitaminu D spdja so zdvaZznosfou ochorenia
a liecba vitaminom D u tychto pacientov zniZuje hladiny za-
palovych cytokinov, protilitok aj autoprotildtok. Prospek-
tivna Stidia na velkom pocte Zien ukdzala, Ze dostatocny
denny prijem vitaminu D vyznamne zniZuje riziko vyskytu
RA. Rocné sledovanie pacientov so zac¢inajucou RA ukdza-
lo, Ze pacienti, ktori mali vysSie bazdlne hodnoty vitaminu
D, mali mensi pocet stuhnutych kibov, lepsie laboratérne
a klinické ukazovatele. U pacientov so zdpalovymi reuma-
nani so zdravou populdciou. K vzniku osteoporézy u tychto
chorych prispievaju nie len primarne rizikové faktory osteo-
porézy (vek, Zenské pohlavie), ale naviac zdpal, imobili-
zécia a uzivanie glukokortikoidov. Kalcitriol na rozdiel od
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dexametazénu md kosf Setriaci Gc¢inok u pacientov so zali-
najicou RA. Priamo moduluje polarizaciu Tudskych Th17
pamifovych T-buniek s ndslednou inhibiciou produkcie pro-
zapalovych Th —17 cytokinov (IL-17A, IL-17B, TNF-alfa).
Terapia kalciom a vitaminom D, alebo jeho analégmi
v ramci komplexnej terapie tychto chor6b mdze priebeh
choroby priaznivo ovplyvnif a predchadzat osteopordze.

Zaverom treba zdoraznif, Ze nedostatok vitaminu D je
v nasej populdcii velmi casty, najmi v zimnych mesiacoch.
Vzhladom na velky pocet chordb, ktoré mézu s nedostat-
kom vitaminu D suvisiet, treba na tdto skuto¢nost mysliet,
a pokial mozno vitamin D suplementovat. ¢i uz vo forme
potravinovych doplnkov alebo liekov.

NASE SKUSENOSTI S D-HORMONOM

J. Schudichov4l, I. Trnovsk42, S. Bacmanidk3

1UKB, MFEN, Martin, >Nestdtna gynekologickd ambulan-
cia, Martin, Nestdtna ortopedicka ambulancia, Martin

Uvod: Endogénnou produkciou vitaminu D v koZi, jeho
hydroxylaciou v peceni a oblicke, $pecifickou génovou tran-
skripciou na VDR receptoroch zodpoveda kalcitriol viac
definicii horménu nez vitaminu. Liec¢ba syntetickym alfa-
kalcidolom — ALPHA D; f. Teva je preto aktivnou hormo-
ndlnou liecbou.

Ciel: K objektivne stanovenym biomarkerom saturacie vi-
taminom D u dospelych patria okrem iného aj laboratérne
ukazovatele kostnej remodeldcie a vySetrenie minerdlnej
kostnej denzity (BMD). Zadmerom préce bolo zistif denzito-
metricky ndlez u Zien s postmenopauzalnou osteopéniou,
ktoré uzivali ALPHA D; f. Teva, v davke 1 ug/den v obdo-
bi 2 rokov.

Na zdklade ziskanych vysledkov poukdzaf na vyznam
a potrebu liecby postmenopauzalnej osteopénie v prevencii
dalSieho moZného rozvoja osteopordzy a vzniku non-ver-
tebralnych fraktir.

Stdbor a metodiky: Stbor tvorilo 150 Zien s postmenopau-
zdlnou osteopéniou. Priemerny vek Zien bol 47,2 + 10,1
roka. Zakladné biochemické vySetrenia boli vykonané bez-
nymi metédami rutinnej diagnostiky, denzitometrické, me-
tédou DEXA (Hologic).

Vysledky: Zaznamenali sme signifikantny pokles T sko-
re, t. j. vzostup kostnej denzity po dvojrocnej liecbe ALPHA
D;u Zien s postmenopauzalnou osteopéniou.

Zaver: Alfakalcidol sa stal prvym analégom D-horménu
so schvalenou indikéciou na lie¢bu osteoporézy uz v 80-tych
rokoch minulého storocia. V sucasnosti su k dispozicii Siro-
ké klinické skiisenosti a Stidie, ktoré poukazuji na jeho pre-
ferencie.

Svojou jedine¢nou farmakokinetikou zabezpecuje postup-
né vstrebdvanie, ¢o vylucuje vznik hyperkalciémie. Vzostup
BMD u zZien, ktoré uZivali ALPHA D,;, poukazuje aj na
zlepSenie osteopénie, ako aj mozné zvySenie svalovej sily,
a tym zniZenie rizika non-vertebralnych zlomenin.

BISFOSFONATOVA OSTEONEKROZA SANKY -
KAZUISTIKA

L. Sladka!, E. Svorcova?

!I. stomatologicka klinika, odd. maxilofacidlnej chirurgie,
FNLP a UPJS Kosice, 2Klinika hematoldgie a onkohemato-
I6gie, FNLP a UPJS Kosice

Autori sa vo svojej praci venuji problematike neZiaducich
ucinkov liecby bisfosfondtmi a ich ndslednymi prejavmi
v tstnej dutine.

V skratke opisuji mechanizmus t¢inku, delenie bisfosfo-
natov a indikdcie ich pouZitia. Nasledne sa detailnejsie ve-
nuju problematike rizik a celkovému stavu pacienta pre
vznik osteonekrézy, opisuji komplikécie a typické priznaky
na kostiach Celusti a sanky a slizniciach ustnej dutiny
a zdorazniuju prevenciu vzniku osteonekrézy u tychto paci-
entov.

Na zdver celd problematiku bisfosfonatovej osteonekrézy
dokresl'uji fotodokumentéciou a kazuistikou 72 ro¢ného pa-
cienta lieCeného perordlne Zometou.

DIAGNOSTIKA A LIECBA KOSTNEJ CHOROBY
U PACIENTOV S CHRONICKYM OCHORENIM OBLI-
CIEK - OSTEOPOROZA ALEBO RENALNA OSTEO-
DYSTROFIA?

V. Spustova

Slovenska zdravotnicka univerzita, Bratislava

Poruchy minerdlového a kostného metabolizmu sa vyvi-
jaju uz vo vcasnych Stadidch chronického ochorenia obli-
¢iek (CKD) a progreduji s poklesom rendlnych funkcii.
Kostnd choroba moze viest ku fraktiram, bolestiam kosti
a deformitdm kosti u rasticich deti. Fraktdiry sa vyskytuji
asi u 47 % dlhodobo dialyzovanych pacientov.

Vicsina pacientov s postmenopauzdlnou/senilnou osteo-
porézou ma tieZ véasné Stddia CKD (stupeni 1-2 alebo véas-
né Stddium stupeni 3). Pacienti s pokrocilejsim stuptiom
CKD (stuperi 3-5D), u ktorych sa postupne manifestuji
abnormality minerdlového metabolizmu, maji rendlnu
osteodystrofiu (ROD). Osteoporéza aj ROD mozu viest
k zvyseniu fragility kosti a fraktiram, ale maju rézny pato-
fyziologicky vyvoj. Z toho vyplyvaju aj rozdielnosti v dia-
gnostike a liecbe.

V diagnostike osteopordzy sa vyuziva meranie BMD
a stanovenie kostnych markerov. ROD je charakterizovand
predovSetkym poruchou kvality kosti pri normélnom, alebo
aj zvySenom obsahu minerdlov, preto BMD nie je dobrym
indikatorom zvyseného rizika fraktir. V diagnostike ROD
sa odporuca kostna biopsia a stanovenie PTH a kostného
izoenzymu ALP.

U pacientov s CKD stupeii 1-2 s osteoporézou sa odpo-
ruca liecba ako u beznej populécie. To isté plati aj pre pa-
cientov s CKD stupeii 3 s PTH v norme. U pacientov s CKD
stupeni 3 s biochemickymi zndmkami poruchy mineralové-
ho a kostného metabolizmu sa odportica hodnotit zdvaznost
a reverzibilita biochemickych abnormalit a progresia CKD,
s moznostou zvazit aj kostni biopsiu. U pacientov s CKD
stupeil 4-5 sa odportca biopsia kosti pred zahdjenim lieCby
antiresorpénymi pripravkami.

ZMENY KOSTNEJ DENZITY U PACIENTOK S KAR-
CINOMOM PRSNIKA

B. Spanikovi, S. Spanik

Onkologicky tstav sv. AlZbety, Bratislava, LF UK Bra-
tislava

Do komplexného pristupu v starostlivosti o pacientky
s karcinémom prsnika patri aj zisfovanie, liecenie, resp. pre-
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vencia poklesu kostnej denzity. Karciném prsnika sa vysky-
tuje v 70 % prave u postmenopauzdlnych Zien, ktoré maju
vysoké riziko osteopordzy, a k tomuto rizikovému faktoru
sa priddva aj samotnd protinddorové lie¢ba — chemoterapia,
radioterapia, horménova liecba a hlavne inhibitory aroma-
tazy (IA), ktoré blokujui tvorbu estrogénov postmenopau-
zalnych zien. Estrogény chrania kost pred jej zvySenym
odburavanim blokovanim osteoklastogenézy, podporou
novotvorby kosti a pozitivnym ovplyvnenim metabolizmu
vapnika. Stidie na niekolko tisicok pacientok tito teériu
potvrdzuji — kostné substudie klinickych Stadii adjuvantnej
lieCby postmenopauzdlnych pacientok s karcinémom prsni-
ka ATAC, BIG 1-98, MA 17. Pokles kostnej denzity je naj-
vy$§im rizikom pre vznik patologickych fraktuir, ktoré zvy-
Suji mortalitu a morbiditu. Kym u postmenopauzélnych
zien klesd kostnd denzita o 1-2 % za rok, pri liecbe karci-
nému prsnika inhibitormi aromatazy je pokles az o 2,4 %
a chemoterapia spdsobuje pokles BMD az o 7,4 % za rok.
Preto meranie kostnej denzity, liecba a prevencia osteopord-
zy je zaradend aj do algoritmu starostlivosti o pacientky
s karcinémom prsnika lieCenych IA. Na naSom pracovisku
sa tejto problematike venujeme uZ od roku 2005.

Kostnd denzita je jednym z najvyznamnejsich rizikovych
faktorov vzniku patologickych fraktir, ale nie len ona je
prediktorom zlomenin. Preto okrem merania kostnej denzi-
ty je nutné zameraf sa na iné rizikové anamnestické didaje,
vySetrenie kostného obratu — rychlosti kostného odbirava-
nia. V ramci diferencidlnej diagnostiky sekundarnej etiold-
gie je nutné u pacientok s karcinémom prsnika vylucif
generalizaciu zdkladného ochorenia do skeletu. K tomu
pouzivame pomocné zobrazovacie metdédy — rontgen, CT,
MRI, gamagrafiu skeletu, vySetrenie zdkladného bioche-
mického skriningu, krvného obrazu, sedimentécie erytrocy-
tov, hormondlneho profilu a podla anamnézy eventudlne aj
dalsich parametrov. V ostatnom c¢ase pri rozhodovani o nut-
nosti medikamentdznej liecby osteopordzy sa stéle viac kla-
die doraz prdve na stanovenie komplexného rizika fraktdr.
Vsetkym pacientkam vzhladom na riziko — Co liecba inhi-
bitormi aromatdzy je, odportii¢ame primerant fyzicku akti-
vitu, substiticiu vdpnika a D vitaminu, v pripade poklesu
BMD na drovenn osteoporézy aj antiporotickd liecbu.
NajcastejSie, aj pre mozny antitumordzny a vyrazny antire-
sorpcny efekt, sa pouzivaju ako liek prvej volby bisfosfona-
ty. Tie maju data na nie len zvySenie kostnej denzity, ale aj
na redukciu vzniku patologickych fraktur.

Na vlastnom stibore pacientov sme sa snaZzili dokdzaf vy-
znam a zmysel vySetrovania kostnej denzity u pacientok
s karcindmom prsnika lieCenych inhibitormi aromatazy. To,
Ze je meranie kostnej denzity u onkologickych pacientov
oprdvnené a dolezité, medzicasom potvrdilo i zaradenie me-
rania kostnej denzity do odportucanych Standardnych postu-
pov u pacientok s v€asnym karcindmom prsnika lieCenych
inhibitormi aromatazy (Standardné postupy ASCO, ESMO,
konsenzus dosiahnuty na vyznamnom svetovom kongrese
venovanom liecbe v€asnych §tadii karcinému prsnika — 10t
St. Gallen Conference v roku 2007).

OSTEpPOROZA INPUKOVANA AI;ITINADOROVOU
HORMONOVOU LIECBOU KARCINOMU PROSTATY
B. Spénikova, S. Spanik

Onkologicky ustav sv. AlZbety, Bratislava, LF UK Bra-
tislava

Karciném prostaty je jedno z najcastejSich malignych
ochoreni. Ro¢ne postihuje viac ako 100 000 muZov. Hor-
moénova antiandrogénova liecba (antiandrogény a gonado-
tropin releasing hormone agonisty — GnRH agonisty) pre
svoj priaznivy efekt a dobré vysledky sa pouZziva coraz Ca-
stejSie. Zablokovanie tvorby testosterénu vedie k ovplyvne-
niu kostnej remodeldcie, prevazuje kostnd resorpcia nad
novotvorbou kosti, ¢o vedie k poklesu kostnej hustoty, vzni-
ku osteopordzy a riziku vzniku patologickych fraktir. Tie
zhorSuju kvalitu Zivota pacientov a vedd k vyssej mortalite.

Testosteréon po transformdcii na estrogény ovplyviluje
kostné tkanivo. Estrogény zvySuju aktivitu osteoblastov
a inhibuju ich apoptézu, blokuju osteoklastogenézu, zlep-
Suju resorpciu vdpnika oblickami a ¢revom a nepriamo
inhibuji formaciu osteoklastov cez TNFa, RANKL, IL 1
stimuldciou osteoklast — ihibi¢nych faktorov TGFp.

Kym u zdravych muzov dochadza ro¢ne k poklesu kostnej
denzity o 0,5 %, u postmenopauzdlnych Zien o 2 % a pri
liecbe karcindmu prsnika inhibitormi aromatazy klesa
BMD o0 2,4 % a u muZov na antiandrogénovej liecbe az
04,7 %.

Ukazuje sa, Ze pokles kostnej denzity je zavisly aj od diz-
ky podavania horménovej lieCby. A po 9 mesiacoch liecby
je pokles rovnaky ako u pacientov po totdlnej orchiektomii.

Su price, napriklad Eriksonova, ktord ukazuje pokles
BMD po 12 mesiacoch po orchiektomii v oblasti proximél-
neho femuru o 9,6 % a v oblasti distdlneho predlaktia
04,5 %. Maillefert sledoval pacientov lie¢enych GnRH ago-
nistami, u ktorych 12 mesacna lie¢ba viedla k poklesu BMD
v oblasti proximélneho femuru o 3,9 % a v lumbadlnej chrb-
tici 0 4,6 %, v praci Higana ro¢nd liecba LHRH agonistami
sposobila pokles BMD v oblasti proximdlneho femuru
0 0,6 % a v oblasti lumbdlnej chrbtice o 2,3 %. Higano po-
tvrdil pokles BMD po roku liecby LHRH agonistami a an-
tiandrogénnou lieCbou v oblasti proximdlniho femuru
0 2,7 % a v lumbdlnej oblasti o 4,7 %. Pokles BMD bol
potvrdeny vo vSetkych sledovanych lokalitach, aj proximal-
nom femure, v lumbalnej chrbtici aj v oblasti distalneho
predlaktia. Mortalita v dosledku patologickych fraktir je
dokonca vysSia u muzov ako u Zien.

V starostlivosti o pacientov s onkologickymi ochoreniami
je dolezita aj diferencidlna diagnostika osteoporézy a kost-
nych metastdz. Vyuzivaju sa pomocné zobrazovacie vySet-
renia — rtg, CT, MRI, gamagrafia skeletu a laboratérne vy-
Setrenia onkomarkerov.

V lie¢be je indikovand okrem substittcie vapnika a D vi-
taminu aj antiporotickd lie¢ba. Bisfosfondty redukujui vznik
patologickych zlomenin tym, Ze tlmia kostnd resorpciu.
Maju aj moZny antitumordzny efekt. V blizkej buduicnosti sa
ma dostat na trh denosumab — protildtka proti RANK — a no-
vy modulator estrogénovych receptorov — toremifen, ktoré
maji dokaz redukcie vzniku vertebralnych a aj nevertebral-
nych fraktir.

Karciném prostaty lieceny horménovou antinddorovou
liecbou ma v rannych Stadidch dobrud prognézu a dlhoro¢né
prezivanie a vzhladom na riziko vzniku osteopordzy si za-
sluhuje pozornost aj z pohladu ochrany kostného tkaniva
a starostlivosti osteolégov.
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VYZNAM VAPNIKA V KOSTNOM METABOLIZME
A MOZNE RIZIKA JEHO NADMERNEHO PRIVODU

K. Stefikovi, Z. Krivosikov, V. Spustova

Slovenska zdravotnicka univerzita, Bratislava

Biologicky vyznam vépnika je vSeobecne dobre znamy.
Potreba dostatku vapnika pre organizmus sa meni v zavis-
losti od vyvojového obdobia. Doposial sa skor zddraziova-
li vyhody zvySeného privodu vapnika, ktory upravuje jeho
negativnu bilanciu.

Najnovsie sa diskutuje o negativhom vplyve zvyseného
privodu vépnika pre jedincov s pozitivnou, alebo vyrovna-
nou bilanciou vdpnika hlavne na cievy (zvysend incidencia
kalcifikdcii a zvySenie kardiovaskuldrneho rizika). Vplyv
zvySeného privodu védpnika na vaskuldrny systém bol hod-
vanych $tidii bola primarne zamerand len na BMD a riziko
fraktdr.

Neexistuji dokazy pre jednoznacny celkovy benefit su-
plementécie vapnika, preto sa u populécie bez rizika osteo-
porézy odporuca privod vapnika (potrava + suplementécia)
1 g na dei. Podl'a konsenzu viacerych odbornikov sa pre Ze-
ny so zvySenym rizikom osteopordzy a s rozvinutou osteo-
porézou odportica denny privod vdpnika 1 000-1 200 mg
spolu so suplementdciou 800 IU vitaminu D/deni. MoZné ri-
ziko vyplyvajice zo suplementécie je potrebné zhodnotif in-
dividudlne u kaZdej pacientky.

Finanéna podpora: APVT na zdklade zmluvy ¢. APVT-
21-010104 a APVT-21-019702.

KOSTNE ZMENY U PACIENTOV S HEMOFILIOU

E. §teﬁovei, B. §ter'10, A. Batorova, D. JankoviCova,
T. Prigancova, A. Badidové

FNsP Bratislava — Staré Mesto

Sekunddrna osteoporéza je ochorenie charakterizované
kostnymi zmenami, ktoré si podmienené pritomnosfou
iného zdkladného ochorenia. Pacienti s hemofiliou maju
niekol’ko predispozi¢nych faktorov pre vznik osteopordzy.
Hlavnymi rizikovymi faktormi pre redukciu kostnej hustoty
st imobilizacia, resp. zniZena fyzicka aktivita a komorbidi-
ty, ako sd virusova hepatitida B (HBV) a C (HCV), virus
Tudskej imunodeficiencie (HIV). Podl'a dostupnych vysled-
kov celosvetovej literatiry sa nedd vylucif ani priamy uci-
nok zakladného ochorenia na metabolizmus kosti, avSak
tieto predpoklady st este stile predmetom vyskumu.

Cielom nasej prace bolo zistif riziko vzniku osteopordzy
u pacientov s hemofiliou.

Do sledovania bolo zaradenych 25 pacientov z Narodného
hemofilického centra v Bratislave vo veku 18—62 rokov a 25
kontrolnych jedincov s rovnakymi charakteristikami. Pomo-
cou celotelového denzitometra Hologic Delphi W sme vy-
Setrili kostnu hustotu (BMD) v oblasti chrbtice a proximél-
neho femuru a porovnali s vysledkami kontrolného suboru.
Z laboratérnych parametrov sme sledovali markery kalcio-
vého a kostného metabolizmu v sére: kalcium (Ca- S), cel-
kova alkalicka fosfatiza (ALP-S), 25-OH-vitamin D, C —
termindlny telopeptid kolagénu typu I (CTx- S), N — termi-
ndlny propeptid kolagénu typ I (P1NP-S).

Zistili sme signifikantne niZSie hodnoty BMD v oblasti
kréka femuru u pacientov s hemofiliou (0,885 = 0,150

g/cm?) v porovnani s kontrolnym siborom (0,936 + 0,236
g/cm?). U 11 pacientov sme zistili normélnu kostnd hustotu
podrla kritérif WHO a u 14 pacientov sme diagnostikovali
osteopéniu. V skupine pacientov s hemofiliou sme zistili aj
insuficienciu vitaminu D a potvrdili sme zvySend osteore-
sorp¢énu aktivitu (CTx-S).

Na zdklade naSich vysledkov mézeme predpokladat, ze
pacienti s hemofiliou maji zvysené riziko vzniku osteopo-
rézy. V ramci prevencie je potrebné zabezpecif dostatocny
prijem vdpnika, je vhodnd suplementdcia vitaminom D a je
nutné zdoraznif potrebu pohybovej aktivity podla zavaznos-
ti zdkladného ochorenia.

Klticové slovd: osteoporéza, hemofilia, BMD, labora-
torne markery kostného obratu

ODBORNE USMERNENIE MZ SR PRE DIAGNOSTI-
KU A LIECBU GLUKOKORTIKOIDMI INDUKOVA-
NEJ OSTEOPOROZY

Vestnik MZ SR, 2009, ¢iastka 51-53

S. Tomkov4, J. Payer, Z. Killinger, K. Brazdilova

Odborné usmernenie upravuje preventivne a liecebné
opatrenia pri glukokortikoidmi indukovanej osteoporéze.
Cl. I. Predmet
Cl. 1. Glukokortikoidmi indukovan4 osteoporéza
 za rizikovi ddvku sa povaZzuje: kumulativna davka 2,7

gramov prednizénu za rok, alebo 7,5 a viac miligramov

prednizénu za defi, ktoré sa uZivaju viac ako 3 mesiace.
Cl. III. Zdravotnicke zariadenia a kompetentny zdravotnicky
pracovnik
Cl. IV. Indik4cia vySetrovacich metdd:
¢ celotelova denzitometria,
e laboratérne vysetrenia.
Cl. V. Algorytmus lie¢by pri glukokortikoidmi indukovanej
osteopordze
* aplikovat vSeobecné preventivne opatrenia,
¢ liecba podla vysledku denzitometrie:

1. ak je T skdre v oblasti chrbtice a femuru do minus -2,0,

zopakovaf denzitometriu o rok;

2. ak je T skore chrbtice alebo femuru pod minus 2,0 na-
sleduje liec¢ba bisfosfonatmi;

3. ak je T skére chrbtice alebo femuru pod minus 2,9, ale-
bo je dokdzana osteoporoticka fraktdra, nasleduje liec-
ba teriparatidom.

Cl. VL. Algorytmus lie¢by muzov mladich ako 50 rokov
a premenopauzalnych Zien pri glukokortikoidmi indukova-
nej osteopordze
* ako v predchddzajicim ¢lanku, ale hodnoti sa Z skdre.
Cl. VIL Preventivne opatrenia
Cl. VIIL Utinnost

Od 15. 11. 2009

RIZIKOVE FAKTORY OSTEOPOROZY A VYZNAM
FRAX PRE LEKAROV PRVEHO KONTAKTU

S. Tomkov4, B. Suchd

Nemocnica Ko§1'ce—§aca, a.s., LF UPJS Kosice

Uvod: Osteoporéza je ochorenie, ktoré je mozné spola-
hlivo diagnostikovaf, liecif a ktorému je mozné predchadzat.
ZlepSenie diagnostiky a vC€asnd liecba osteoporézy by malo
byt dolezitou otazkou pre lekarov prvého kontaktu.

Sidbor: Tato praca sa zaoberd dotaznikovym prieskumom
vSeobecnych vedomosti o osteoporéze a informovanosti
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o indikdcidch na denzitometrické vySetrenie siboru 100
praktickych lekdrov.

Metodika: V ramci vSeobecnych vedomosti sme dotazni-
kom zisfovali: vedomosti o rizikovych faktoroch osteoporo-
zy, vedomosti o indikacidch na denzitometriu a aj vedomos-
ti o epidemiologickych tdajoch osteopordzy.

Podrobne sa hodnotili metddy, ktoré pouzivaji lekari pr-
vého kontaktu na zhodnotenie rizika u jednotlivych pacien-
tov, vratane vedomosti o FRAXE.

Vysledky: Vysledky ukdzali nedostatocné vSeobecné ve-
domosti lekdrov prvého kontaktu o osteoporéze. Statisticky
nevyznamné boli rozdiely ak sa porovndvalo pohlavie leka-
rov, di7ka praxe a velkosti obvodu, resp. porovnanie vidieka
a mesta. Zistila sa nedostato¢nd informovanost o indik4ci-
ach na osteologické vySetrenie, resp. denzitometriu a nedo-
statoéné vyuZivanie dotaznikov na v¢asnu identifikaciu pa-
cienta s rizikom osteoporézy vratane FRAXU.

Zaver: Vyskum poukazuje na nutnost zaradenia tejto pro-
blematiky do kontinudlneho postgradudlneho vzdeldvania

lekéarov prvého kontaktu.
Kliticové slova: osteoporoza, rizikkové faktory osteopo-
rézy, lekdr prvého kontaktu, edukdcia, FRAX

PREMENOPAUZALNA OSTEOPOROZA

P. Vaiiuga

Osteocentrum NEDU, n. o., Cubochiia

Zlomeniny a nizka kostnd hmota (BMD) st menej Casté
u premenopauzalnych Zien ako u Zien po menopauze a su
zvy€ajne pripisované sekunddrnym pri¢indm, ako sd nedo-
statok estrogénov, anorexia, glukokortikoidnd expozicia, hy-
perparatyredza a dalSie. Existujui pripady, kedy sa ndm se-
kundarny pdvod osteopordzy zistit nepodari, vtedy sa jednd
o idiopaticki osteoporézu.

Diagnostika premenopauzdlnej osteopordzy nie je jedno-
duchd. V prvom rade nie je bezné indikovaf denzitometric-
ké vySetrenie v premenopauze. Ani v pripade ndlezu zniZe-
nej BMD nemdzeme konStatovaf osteoporézu, ale len
,,znizend kostnu denzitu®. Udaje ziskané denzitometrickym
vySetrenim zniZenej kostnej denzity u mladSej Zeny nie su
ani zdaleka tak uzitocné pre urcenie potreby lieCby. Podla
BMD u premenopauzdlnej Zeny nie je moZné jasne predvi-
daf rizikd zlomeniny rovnako ako u Zien po menopauze, pre-
toze kvalitativne je kost ind. Jednoznacne treba pdtraf po se-
kundarnej pricine osteopordzy, rizikovych faktoroch.

Lie¢ba premenopauzilne osteoporézy spociva najméi
v Uprave Zivotosprdvy, adekvatnemu prijmu kalcia v strave,
dostatoénej saturdcii vitaminu D, odstraneniu rizikovych
faktorov a liecbe zdkladného ochorenia (ak je zistena se-
kundarna pric¢ina). Indikécia Specifickej lie¢by vo fertilnom
veku je velmi problematickd — chybaji data pre (dlhodobu)
liecbu. Vynimkou je liecba glukokortikoidmi indukovanej
osteopordzy, kde uZzivanie bisfosfondtov a teriparatidu bolo
overené viacerymi Stddiami.

ECHOARTROGRAFIA INZERCNYCH TENDOPATIf
RAMENA PRI OSTEOPOROZE

J. Vojtas§ak, jun., J. Vojtas§ak, sen.

Orthos Paidion, Bratislava, Slovenska zdravotnicka uni-
verzita, Bratislava

Uvod: Zakladnym problémom u pacientov s osteopord-
zou su fraktdry. Pacienti v§ak maju aj bolesti, ktoré maji int

pri¢inu ako fraktira. Jednou z pricin bolesti su inzer¢né ten-
dopatie ramena, ktoré je moZné objektivizoval v rdmci
echoartrografie.

Sdbor a metédy: Vykonali sme od 2. 1. 2009 do 30. 4.
2010 echoartrografické vySetrenie ramena u 116 pacientov
s osteoporézou pristrojom Aloka Alpha 7. Pri echoartrogra-
fickom vysSetreni boli pouZzité nasledovné funkcie: adaptiv
image processing, spatial compound, steering-based ima-
ging, extended a wide field of view, E- flow doppler, 3D
choartrografia — volumetrickd, plo$nd, multiplandrna, niche
mode, VOCAL.

Vysledky: V nasom stibore i$lo o zmieSané artrografické
charakteristiky. Rozdelili sme ich podla dominantnych pri-
znakov nasledovne:

Skupina I — inzercné tendopatie s poruSenim Struktiry

U 39 pacientov (34 %) pacientov bol nilez s maximom
v oblasti m. supraspinatus: disorganizdcia kolagénovych
vlakien, zvysenie zdkladnej mukoidnej substancie.

Skupina IT — inzercné tendopatie s porusenim Struktiry
a pozitivnou dopperovou aktivitou

U 24 pacientov (21 %): disorganizacia kolagenovych vla-
kien, zvySenie zdkladnej mukoidnej substancie, ndhodna
neovaskularizacia, fokdlne nekrdzy, fibrokartilaginoznd me-
taplazia, kalcifikdcie, intersticialne trhliny, neovaskulariza-
cia.

Skupina III — inzer¢né tendopatie s poruSenim Struktiry
a kalcifikatmi

U 19 pacientov (16 %): fibrokartilaginoznd metaplazia,
kalcifikdcie.

Skupina IV — inzer¢né tendopatie s poruSenim Struktiry
a ruptirami

U 39 pacientov (29 %): fokdlne nekrézy, intersticialne trh-
liny.

Zaver: Inzercné tendopatie ramena pri osteopordze je
mozné exaktne diagnostikovat echoartrograficky. Ide o na-
sledovné charakteristiky: disorganizdcia kolagenovych vla-
kien, zvySenie zdkladnej mukoidnej substancie, ndhodna
neovaskularizdcia, fokdlne nekrdzy, fibrokartilaginozna me-
taplazia, kalcifikdcie, intersticialne trhliny.

Na zdklade patologického ndlezu sa urcuje typ konzerva-
tivne a operacnej liecby inzercnej tendopatie a liecby osteo-
porozy.

PATOLOGICKE INTERAKCIE V SEGMENTE CHRB-
TICE - RIZKOVY FAKTOR ZLOMENIN STAVCOV

Aplikovand biomechanick4 analyza a rieSenie

J. Wendlové

FNsP akademika L. Dérera, Bratislava

Na zdklade biomechanickej analyzy prindSame novy po-
hlad na patologické interaktivne vzfahy v zdkladnych
funkénych motorickych segmentoch chrbtice (stavec — plat-
nic¢ka — stavec), ktoré zvySuju riziko vzniku zlomenin osteo-
porotickych stavcov. Klasifikujeme ich nasledovne: 1. dege-
nerativne zmeny medzistavcovej platni¢ky (chondrosis) —
la) pokles viskoelasticity platni¢ky, 1b) vzostup napdtia
v tlaku a v fahu v platnicke. 2. osteopor6za stavcov — 2a) po-
kles pruZnosti a pevnosti stavcov, 2b) fenomén lokalneho
zvySeného napitia v tlaku v mieste zlomeniny stavca. V mie-
ste infrakcie alebo zlomeniny krycej platnicky tela stavca
vznikd locus minoris rezistencie, ktory sa pri zafaZovani
chrbtice tlakovou silou podiela na progresii ldmania stavca
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a jeho kompresii. Vzhladom k tomu, Ze uvddzané rizikové
faktory patria medzi ovplyvnitelné, navrhujeme preventivne
opatrenia a metodicky postup pri diagnostikovani inkrimi-
novaného segmentu.

TELESNE SLOZENI A KOSTNI DENZITA U PA-
CIENTU S ROZTROUSENOU SKLEROZOU DLOU-
HODOBE LECENYCH GLUKOKORTIKOIDY

V. Zikan!, M. Tyblov42, M. Luchavové!, E. Havrdova?,
1. Raska!, D. Michalska!

13. interni klinika, 1. LF UK a VFN, Praha, >Neurologicka
klinika, 1. LF UK a VFN, Praha

Uvod: U pacienti s roztrousenou sklerézou (RS) piispiva
k vy88imu riziku zlomenin fyzickd inaktivita, dlouhodobd
1é¢ba glukokortikoidy (GK) nebo nedostatek vitaminu D.
Glukokortikoidy a fyzickd aktivita ovliviiuji také télesné
sloZzeni a nékteré klinické studie poukdzaly na vztah mezi
kostni denzitou (BMD) a tukovou tkani a jeji distribuci.
Télesné slozeni ve vztahu k BMD a riziku zlomenin ale ne-
bylo u pacientt s RS intenzivnéji studovdno. Cilem préce je
zhodnotit télesné slozeni u pacientd s RS (muzi, premeno-
pauzdlni a postmenopauzalni Zeny) ve vztahu k BMD, zlo-
meninam a dal§im rizikovym faktorim zlomenin.

Metody: Télesné slozeni (BMC, télesny tuk a beztukova
télesnd hmota) a VFA (vertebral fracture assessment) je
hodnoceno pomoci dvouenergiové rentgenové absorpcio-
metrie (DXA, Hologic Delphi), k hodnoceni motorického
deficitu vyuzivame stupnici KEDSS (Kurtzke Expanded
Disability Status Scale). Mnohondsobna regresni analyza je
uzita pro hodnoceni vztahii mezi BMD a méfenymi para-
metry télesného slozZeni.

Vysledky: Predbézné vysledky svéd¢i pro vyznamnou
asociaci mezi télesnym tukem v oblasti trupu a BMD v ob-
lasti proximdlniho femuru u premenopauzalnich i postme-
nopauzdlnich Zen. Beztukova télesnd hmota vyrazné korelo-
vala s KEDSS. Prvni podrobnéjsi zpracovani vysledkt bude
dostupné béhem cervna 2010 a bude prezentovano v zai{
2010 v rdmci mezindrodniho osteologického kongresu
v Bratislavé.

Zavér: Zmény télesného slozeni u pacienti s RS mohou
mit negativni vliv na BMD a riziko zlomenin. Hodnoceni
télesného slozeni by mohlo zlepsit predikci rizika zlomenin
u pacienti s RS dlouhodobg 1é¢enych GK.

Préce byla podpoiena grantem NS 10564-3 IGA MZ CR.
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Abecedni seznam prednasejicicih

Pi{jmeni Jméno Strana Piijmeni Jméno Strana
Bacmanak Stanislav 127 Michalska Dana 131
Badidova A 129 Mikloskova Emilia 120
Bétorova Angelika 129 Mokan Maridn 117
Bayer Milan 115 Mrdzova Jana 116
Bitter Karol 115 Novosad Pavel 115, 117, 124
Baoday Arpad 124 Payer Juraj 115, 117, 119, 120
Brazdilova Kristina 115, 129 121, 124, 129
Bubenicek Petr 119 Pouzarovd Katefina 126
Cibulkova Petra 124 Prigancové Taiia 129
Camborova Petra 115 Raska Ivan 125, 131
Dlesk Anton 115 Rehik Lubos 125
Durigovd Elena 116 Resch Heinrich 125
Fat'rcové—gramkové Katarina 115, 116 Rexa Peter 116
Fojtik Petr 124 Rexova Elena 116
Franekov/é Lenka 116 Rosa Jan 119, 126
Havrdova Eva 131 Rovensky Jozef 126
glﬁ\f%t,y ) Ebor };g Schudichov4 Jela 127
old¢iova . P .
Holzer Gerold 117 gf; (;xl/{z;rzova LMiiir;anna 11 ;g
Homezrova Zuza}na 121 Smoterova Janka 119
Horvith Juraj 125 Spustovd Viera 121, 127, 129
irciyuliak gzgr 1121‘7‘ Stancikova Madria 126
Jankovic¢ova Denisa 129 §ucha’ ., B. 129
Janura Miroslav 117 §lef: h.UCka Aleng 119
Jensovsky Ji 118 Qpanik Stanislav 127, 128
Kanis John A. 118 §pan1k0\fa Beata/ . 127, 128
Kasalicky Petr 119, 126 Stefikovd Kornélia 121, 129
Killinger Zdenko 115, 117, 119, 120 Stefio Boris 129
121, 124, 129 §tenova Emoke 129
Kloc J4n 119 §ustr0Vé Maria 121
Kmecovd Zlata 120 gvéé ) ; uij gg
Kolesarova Anna 116 vorcova rika
Koller Tomds 115, 120 Taus Michal 126
Kresanova Ema 120 Tisovsky Peter 125
Krivosikovi Zora 121, 129 Tomkova Sona 119, 124, 129
Kryskiewicz Edyta 122 Téth Jozef 120
Kubincova Ludmila 121 Trnovskd Iveta 127
Kuyma Martin 121 Tyblova Michaela 131
Lakatos Peter 122 Vanuga Peter 124, 130
Lalcikova Eva 119 Vojtassak Jozef jun. 130
Letkovska Alexandra 123 Vojtassak Jozef sen. 130
Lorenc Roman S. 122 Weiss Peter 125
Luchavova Mairia 131 Wendlova Jaroslava 130
Mala Ivana 126 Wild Julia 125
Milek Zdenek 122 Zikéan Vit 131
Maresch Peter 123 Zvarka Jozef 116
Masaryk Pavol 123, 126 Zabka Martin 125
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