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Suhrn

V praci sa prezentuje pripad 37-ro¢nej pacientky s anti-
fosfolipidovym syndrémom (AFS). Uvadzaju sa niektoré zvlast-
nosti v priebehu a priznakoch AFS a prehlad novsich poznat-
kov o problematike AFS.

U pacientky s recidivujucimi tromboflebitidami sa roku
1994 vyskytla lavostranna pleuropneumoémia. Pri imunolo-
gickom vySetreni sa zistila pozitivita LE-buniek. V priebehu
hospitalizicie v OLU Vy$né Hagy sa vyslovilo podozrenie na
systémovy lupus erythematosus (SLE) a pacientka bola pre-
lozena do VURCH Piestany. Tam sa dokazala pritomnost
antifosfolipidovych protilatok v triede IgG a IgM, ale iba hra-
ni¢ny titer antinuklearovych protilatok, pozitivita reumato-
idného faktora a hypergamaglobulinémia. Klinicky obraz
nespliiial diagnostické kritéria SLE a stav bol uzatvoreny ako
AFS. Po liecbe kortikosteroidmi doslo k regresii pleuropul-
monalnych priznakov. Do dlhodobej liecby sa zaviedli hyd-
roxychlorochiny (Plaquenil) a enzymy (Wobenzym). V prie-
behu dalSieho sledovania sa vyvinul klinicky obraz
reumatoidnej artritidy. Autori preto predkladaji sekundar-
ny AFS.

Klicové slova: lupusové antikoagulancia, antikardiolipi-
nové a antifosfolipidové protilatky, primarny a sekundarny an-
tifosfolipidovy syndrém, pleuropulmonalne prejavy.

Summary

The case of a thirty-seven year old female patient with anti-
phospholipid syndrome (APS) is presented in this study. Several
pecularities appearing in the course of the disease, symptoms of
APS as well as the latest information on APF are given here.

In the patient with recurrent trombophlebitises, left-hand
pleuropneumonia occurred in 1994. Immunologic examination
detected the positive LE cells test. The suspicion concerning sys-
temic lupus erythematosus (SLE) appeareed during her hospi-
talization period in the Vy$né Higy OLU and she was transfer-
red to the VURCH Piestany. The presence of the antiphospholipid
IgG and IgM class antibodies were detected there, but the titre
of antinuclear antibodies, rheumatoid factor and hypergammag-
lobulinaemia were on the borderline of positivity. The clinical
picture did not meet the SLE diagnostic criteria and the patient’s
condition was qualified as APS. Following the corticosteroid tre-
atment, the pleuropulmonary symptoms regressed. Hydroxych-
loroquines (Plaquenil) and enzymes (Wobenzyme) were intro-
duced into her long-term treatment. The clinical picture of
rheumatoid arthritis developed over the next follow-up period.
Accordingly, the authors presume secondary APS.

Key words: lupus anticoagulants, anticardiolipin and an-
tiphospholipid antibodies, primary and secondary antiphos-
pholipid syndrome, pleuropulmonary symptoms.
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UVOD

Poznatok, Ze sa pritomnost lupusovych antikoagulancii
(LA) a autoprotilatok proti kardiolipinu (aCL) vyskytuje
s rovnakym klinickym priznakovym komplexom, viedol
Harrisa roku 1987 k definovaniu polysymptémového kom-
plexu, ktory nazval ,,antifosfolipidovy syndrom* (AFS) (3).
Tymto nahradil pévodny nazov ,antikardiolipinovy syn-
drom*, ktory zaviedol Hughes (5). Harris zaroven vytvoril
prvé predbezné diagnostické kritérid pre tento syndrom,
ktoré sa opierali o pritomnost klinickych priznakov, ako su
zilové trombdzy, okluzie tepien, opakované potraty, trom-
bocytopénia a pozitivita antifosfolipidovych protilatok
(AFP) typu LA alebo aCL v strednych a vyssich koncen-
traciach.

OPIS PRIPADU

U 37-rocnej pacientky s anamnézou troch rizikovych
gravidit (pred¢asné pdrody) a recidivujicich tromboflebi-
tid na dolnych koncatinach sa zaciatkom oktdbra 1994 ob-
javili nahle bolesti na lavej strane hrudnika. Neskor sa pri-
druzila dychavi¢nost, subfebrility s rtg obrazom poc¢inajucej
pleuropneumonie vlavo. Napriek liecbe antibiotikami pre-
trvavali bolesti na hrudniku a teploty do 38 °C. Pri kontrol-
nom rtg vySetreni sa zistila progresia plicneho nalezu, pre-
to pacientku prijali na Kliniku tbc a plucnych choréb FN L.
Pasteura v KoSiciach. Pocas vtedajsSej hospitalizacie sa zis-
tila vysoka sedimentacia erytrocytov (FW 126/141 mm),
pozitivita C-reaktivneho proteinu (+++), leukocytdza 12x10°
a trombocytdéza 556x10°. Hodnoty ASLO boli v medziach
normy. Podavali sa viaceré kombinacie antibiotik: Rocep-
hin inj., Tarivid, potom Gentamycin inj. s Claforanom inj.
a neskor Fortum inj. Nélez na plucach progredoval a na rtg
hrudnika sa zistilo pleurdlne homogénne zatienenie v [a-
vom dolnom plucnom poli. Pri CT vySetreni hrudnika
(12.11.1994) sa potvrdila voIna tekutina v Tavej pleuralne;j
dutine a sytejSie trabekuldrne tiene v dolnom laloku, ktoré
miestami splyvali az do infiltrativneho tieia. V pravom
dolnom plucnom laloku bol infiltrat bez znamok volnej te-
kutiny. Stav sa hodnotil ako pleuropneumonia vlavo. Pri
pleuralnej punkcii sa ziskal Ciry Zltavy vypotok, ktory sa
vysetril biochemicky, cytologicky a mikrobiologicky. V ex-
sudate sa zistili aktivované mezotélie, polymorfonuklearo-
vé leukocyty, makrofagy, erytrocyty a lymfocyty. Kultiva-
cia vypotku bola negativna. Kedze antibioticka lie¢ba nebola
ucinna, vyslovilo sa podozrenie na systémové ochorenie.
Reumatoidny faktor vysetrovany latexovym fixacnym tes-
tom bol negativny, pri vySetreni LE-testu sa zistili hemato-
xylinové telieska. Cirkulujuce imunokomplexy v sére boli
mierne zvySené. Pri imunologickom vySetreni s pouzitim
anti-Dot-testu koncom novembra 1994 sa zistila pozitivita

ANA, anti-ds-DNA, anti-RNP/Sm. Protilatky anti-SSA/SSB
boli negativne. Pacientka nesuhlasila s navrhovanou plic-
nou a pleuralnou biopsiou. S predpokladanou diagnézou
systémového ochorenia s pleuropulmondlnymi prejavmi
bola prelozena na II. internu kliniku FNsP. Dodato¢ne sa
v pleuralnom punktate zistila pozitivita testu PCR na my-
kobaktérium tuberkuldzy. Pacientku prelozili do OLU Vys-
né Hagy, kde sa zaviedli antituberkulotika (Nidrazid, Ri-
fampicin, Pyrazinamid) v kombinacii s prednizénom. V
tomto obdobi sa vyvinula povrchova tromboflebitida lavej
dolnej koncatiny a v januari 1995 bola pacientka pre po-
dozrenie na SLE prijata do Vyskumného ustavu reumatic-
kych chordb (VURCH) v Piestanoch. Podas hospitalizacie
vo VURCH pleuropulmonalne symptémy regredovali a hu-
moralna aktivita klesla. Pri vySetreni autoprotilatok sa zis-
tila pozitivita AFP v triede IgG aj IgM, ale iba stopy anti-
nuklearovych protilatok, normalne hodnoty protilatok proti
deoxyribonukleoproteinu (anti-DNP), dvojspiralovej deo-
xyribonukleovej kyseline (anti-dsDNA), sérového hemoly-
tického komplementu a negativne LE bunky. Reumatoidné
faktory boli pozitivne. Uvedeny klinicko-laboratdrny nalez
nezodpovedal kritériam SLE, ale spinal diagnostické krité-
ria AFS. Do lie¢by sa popri prednizéne 20 mg denne zavie-
dol hydroxychlorochin a podporna enzymova lie¢ba Wo-
benzymom. Zaciatkom februara 1995 bola pacientka
prelozena do OLU Vysné Hagy, kde sa potvrdila regresia
pleuralneho zatienenia. Na zaklade rtg nalezu, klinického
priebehu ochorenia, imunologického ndlezu a negativnej
kultivacie BK z pleuralneho punktatu sa povodny vysledok
PCR testu hodnotil ako falo$ne pozitivny. Stav pacientky
bol uzatvoreny ako pleuropulmondlna manifesticia systé-
mov¢ho autoimunitného ochorenia, a preto sa lie¢ba anti-
tuberkulotikami vo februari 1995 ukoncila.

V nasledujicom obdobi bola pacientka sledovand v reu-
matologickej ambulancii FN Kogice a raz ro¢ne vo VURCH
Piestany. V marci 1996 sa objavila artritida niekolkych pro-
ximélnych interfalangovych (PIP) kibov rik a metatarzo-
falangovych (MTP) kibov Tavej nohy. Pri ambulantnom
vysetreni vo VURCH v méji 1996 sa uz aCL nezistili, ale
pretrvavali vysoké titre reumatoidného faktora (latexovy
fixaény test 1:5120). Aj ked sa na rtg snimkach riak a néh
nezistili erozivne zmeny na kiboch, vyslovilo sa podozre-
nie na vyvoj reumatoidnej artritidy, zaviedli sa malé davky
prednizénu a v septembri 1996 aj metotrexat v davke 7,5
mg tyZdenne. Pri kontrolnom vysetreni vo VURCH v aprili
1997 pretrvavala artritida MTP vlavo, niekolkych PIP ki-
bov oboch rik a pozitivita reumatoidného faktora. Testy na
aCL boli nadalej negativne. V decembri 1998 pri posled-
nom ambulantnom vysetreni vo VURCH sa pri rtg vy3etre-
ni rak a néh potvrdili erozivne zmeny na niekolkych MCP,
PIP a MTP kiboch. Antinukle4rne protilatky i aCL boli
negativne a titre reumatoidného faktora vysetrované late-
xovym fixaénym testom klesli na 1:640. Pacientka je s dia-
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gnoézou reumatoidnej artritidy II. $tddia nadalej lie¢end pred-
nizénom v davke 5 mg denne a metotrexatom v davke 7,5
mg tyzdenne.

DISKUSIA

Hoci antifosfolipidovy syndrom (AFS) definoval Harris
roku 1987, protilatky proti fosfolipidom membran si zname
uz od roku 1941. Ide o hyperkoagula¢ny stav charakterizo-
vany pritomnosfou autoprotilatok proti fosfolipidom mem-
bran (10). Roku 1941 Pangborn (9) identifikoval kysly fos-
folipid ako antigén pritomny v alkoholovom extrakte
z hovédzieho srdca, ktory bol neskér nazvany ,kardiolipin®.
V poslednych rokoch sa zistilo, ze AFP su namierené niclen
proti fosfolipidom, ale aj proti beta -glykoproteinu I, ktory je
plazmatickym proteinovym kofaktorom. Na molekule beta, -
glykoproteinu I sa vézbou na fosfolipidy odhalia antigénne
epitopy, na ktoré sa viazu AFP. Predpoklada sa, Ze prave tieto
protilatky vyvolavaju AFS, kym protilatky, ktoré sa vyskytu-
Jju pri niektorych akutnych infekénych ochoreniach a viazu
sa iba na fosfolipidy, nevyvolavaji ziadne klinické prejavy
AFS (11). Antikardiolipinové protilatky sa vyskytuju pri auto-
imunitnych chorobach, ako su SLE, RA, Sjégrenov syndrom,
zistili sa 1 pri myeloproliferativnych chorobach, chronickych
oblickovych ochoreniach, sarkoiddze, infekénych a inych
chorobéch. Pritomnost aCL mdze predchadzat klinickej ma-
nifestacii choroby aZ niekolko rokov (4). Dalsim typom AFP
su tzv. ,,lupusové antikoagulancia® (LA), ako tuto autoproti-
latku nazvali Feinstein a Rappaport roku 1972 (2). LA st
imunoglobuliny IgG, IgM, IgA a interferuju s jednym alebo
viacerymi hemokoagulaénymi testmi ,,in vitro®, ktoré zavi-
sia od reakcie s fosfolipidmi. V stc¢asnosti sa aCL urcuju
metodou RIA a ELISA. Najcastejsie st aCL triedy IgG, zried-
kavejsie st [gM a iba vynimoéné IgA. Dalsimi autoprotilat-
kami proti fosfolipidom st protilatky zodpovedné za falosnu
pozitivitu BWR (reaginy), protilatky proti mitochondriam (typ
MS5) protilatky proti endotelovym bunkam (8). Pritomnost
aCL sa spdja s nasledujucimi klinickymi a laboratornymi
prejavmi:

1. tromboza
— zilova: opakovana, vratane vén ocnej sietnice,

— tepnova: cerebrovaskularne prihody, periférne gangré-

ny, koronarne uzavery, artérie sietnice,

— ina: plucna hypertenzia, avaskuldrna osteonekroza,
2. opakované spontdnne potraty,
trombocytopénia — intermitentna, Casto akitna,

4. iné — pozitivny Coombsov test, livedo reticularis, mig-
réna, chorea, varices cruris, endokarditida, progresivna
demencia pri opakovanej cerebrovaskularnej trombodze.
Diagnézu AFS mozno urcit, ak je pritomny aspon jeden

z klinickych znakov v bodoch 1,2 a 3 a antifosfolipidové pro-

tilatky aCL v strednych a vyssich titroch a (alebo) LA (6).

98]

Rozpoznéva sa primarny a sekundarny AFS, niekedy sa
AFP najdu nahodne u klinicky zdravych osdb.

Primarny AFS sa vyskytuje izolovane bez in¢ho sprie-
vodného ochorenia.

Sekundarny AFS sprevadza iné celkové ochorenia, naj-
Castejsie systémové choroby spojiva (SCHS), napriklad SLE
alebo syndrom podobny SLE (,,lupus-like* syndrém), liek-
mi indukovany lupus erythematosus, reumatoidnu artritidu
(RA), zmieSany syndrém spojiva (MCTD), systémov skle-
rozu (sklerodermiu) a Sjogrenov syndrém. U pacientov
s “lupus-like* syndromom su pritomné iba niektoré diagnos-
tické kritéria SLE, klinicky obraz nesplia kritéria pre urée-
nie diagndézy SLE (tab. 1).

Definovanie klinického obrazu AFS umoznilo vy¢lenit
osobitni subpopulaciu pacientov so SLE a AFP, u ktorych
sa vyskytuju priznaky AFS. Tento poznatok sa potvrdil
i v subore 347 chorych na SLE, v ktorom sa AFP typu LA
dokazali u 27 chorych (8,4 %). Tito chori mali v porovnani
so SLE bez LA vyznamne CastejSie trombdzy, trombembo-
lické komplikacie, trombocytopéniu, nespecificku poziti-
vitu BWR, postihnutie CNS a poruchu akralnej cirkulacie.
U pacientok so SLE s LA sa z celkového poctu 30 gravidit
pocas choroby 22 (73 %) skoncilo spontannym potratom,
kym u pacientok so SLE bez LA sa z 50 gravidit pocas
choroby zaznamenal spontanny potrat u 15 (30 %) (7).
O vyzname AFP v klinickom obraze SLE sved¢i aj to, Ze
sa pozitivita AFP zaradila medzi diagnostické kritéria SLE
a AFP sa stali sti¢astou skriningu autoprotilatok pri diagnos-
tike a monitorovani SLE.

Tab. 1. Vyskyt aCL pri niektorych chorobnych stavoch (podla 1).

Diagnéza aCL + %
Systémové choroby spojiva a iné autoimunitné

choroby (SLE, RA, SSc, MCTD, Sjogrenov sy,

primdrna bilidrna cirhdza atd.) 30-70
Zilové alebo tepnové trombéza 15-19
Opakovana strata plodu 35
Akutna srdcova ischémia 25
HIV a infekcie (AIDS) s klin. prejavmi 96
Akutna infekéna mononukleza (EBV) 67
Zdrava®“ populacia 5

ZAVER

Z prezentovaného kazuistického pripadu je zrejmé, ze:

a) AFS sa vyskytuje nielen pri rozvinutych SCHS, ale aj
pri syndrémoch, ktoré nemusia spiiiat diagnostické kritéria
tychto chorob,

b) z nediferencovaného syndrému sa az pocas dlhodo-
bého sledovania mé6ze rozvinit diagnosticky definovana
SCHS,
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¢) jedna SCHS sa mdéze vyvinut do inej choroby alebo
syndromu z tejto skupiny chordb,

d) pozitivita aCL nemusi byt trvalym nalezom: pri dlho-
dobom monitorovani méze vymiznit — najmé po zavedeni
ucinnej lie€by a potlaceni autoprotilatkovej aktivity.

Urcovanie AFP by sa malo statf pravidelnou sucastou
diagnostiky a monitorovania nielen SLE a inych systémo-
vych chordb spojiva, ale aj chorobnych stavov spojenych
s trombozami, arterialnymi okluziami, trombocytopéniou
a spontannymi potratmi, ktorych pri¢ina nebola objasnena.
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Postupné predlZzovanie ludského veku spolu s uplatiio-
vanim sa réznych faktorov vyplyvajicich z neprimeranej
zivotospravy, diétnych chyb a dalsich sa odraza v stupaju-
com vyskyte osteoporozy. RieSenie tejto problematiky vy-
zaduje Siroku multifaktorialnu spolupracu réznych odbor-
nikov (reumatolégov, ortopédov, nefroldgov, endokrinolégov,
gynekologov a dalsich). Je stastim, Ze napriek velkym prob-
Iémom zdravotnictva v Slovenskej republike pozadovana
spolupraca trva uz niekolko rokov a jej vysledkom je popri
mnozstve diagnostikovanych a oSetrenych pacientov aj tato
monografia. PredloZzena praca riesi problematiku osteopo-

rozy v celej Sirke — od patogenézy, cez morfologicku a bio-
chemicku diagnostiku az po otazky liecby a prevencie.
Killinger a Payer v Casti o patogenéze podavajti podrob-
ny prehlad pésobenia genetickych faktorov, hormonalnych
faktorov (estrogénov, gestagénov, testosteronu), kalcitrop-
nych faktorov (parathormon, kalcitonin) a vitaminu D, ale
aj kortizolu, rastového hormdnu a inzulinu na kostny meta-
bolizmus. Opisuju prehladne ulohu lokalnych pésobkov, ako
su prostaglandiny, cytokiny (interleukiny IL-1, 6, 11), TNF-
alfa, IGF I a II, TGF-beta a PDGF pri regulacii procesov
kostnej remodelacie na bunkovej urovni. Bitter velmi pre-
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hladne charakterizuje z hladiska radioléga moznosti, indi-
kacie a hodnotenie radiologickej a denzitometrickej dia-
gnostiky osteopordzy. Dzurik, Stefikova a Spustova opisu-
ju v kapitole o biochemickej diagnostike osteopordzy
jednotlivé markery osteoformacie (alkalicka fosfataza, os-
teokalcin, peptidy prokolagénu I) aj osteoresorpcie (kalcia-
ria, kysla fosfatdza, hydroxyprolin, pyridinolin a deoxypy-
ridinolin v mo¢i), priCom zdoraziuju klinické informacie
vyplyvajuce z tychto vysledkov. V ¢Casti o sekundarnej os-
teoporéze upozorituju Masaryk, Letkovska, ZInay a Roven-
sky na skupinu difiznych zapalovych chordb spojiva (reu-
matoidna artritida a systémovy lupus erythematosus) aj
séronegativnych spondartropatii (ankylozujica spondyliti-
da a psoriaticka artritida) ako na chorobné jednotky, pri kto-
rych kibova hypomobilita az imobilita, uvoliiovanie
lokalnych zapalovych mediatorov a zvysend perfizia v pos-
tihnutych kiboch urychluju osteoresorpéné procesy. Zvlast-
ny doraz venuju autori patogenéze, lieCbe a prevencii oste-
oporozy indukovanej glukokortikoidmi. Vojtassak sa ako
ortopéd venuje problematike klinickych priznakov osteo-
pordzy. Obzvlast zdoraziuje identifikaciu fraktar v typic-
kych lokalitach (kré¢ek femoru, stavce, zapéstie), ale hlavne
pritomnost mikrofraktir v oblasti stavcovych tiel so vzni-
kom naslednych deformacii a svalovych paravertebralnych
spazmov az niekedy s celkovou poruchou postury a dyna-
miky chrbtice typu trofostatického postmenopauzalneho
syndromu. Payer a Killinger sa venuju $tudiu vztahu osteo-
pordzy pri chorobach endokrinného systému. Popri hyper-
tyredze, hyperparatyredze, hyperkorticizme a diabete sa
zaoberaju aj stavmi s deficitom estrogénov, androgénov
a mentalnou anorexiou. Spustovd, Stefikova a Dzirik sa
v Casti o ucasti obli¢iek na vzniku osteopordzy zaoberaju
faktormi vyvolavajiicimi poruchu bilancie mineralov, pre-
dovsetkym kalciopenickych a fosfopenickych stavov. Zd6-
raziuju ulohu kalciového receptora citlivého na extracelu-
larnu koncentraciu ionizovaného Ca*". Ako pri¢iny
hyperkalciemickych alebo hypokalciemickych poruch uva-
dzajt jeho mutacie (inaktivujtce, resp. aktivujuce). Sucas-
ne sa detailne venuju komplexnej problematike renalnej
osteodystrofie vratane jej liecby.

Problematika lieCby a prevencie roznymi farmakoterape-
utickymi postupmi vratane rehabilitacie je sucastou dalSich
kapitol. Borovsky komplexne hodnoti problematiku hormo-
nalnej substitucnej terapie, ktora v stcasnosti patri medzi
zakladné spdsoby terapie aj prevencie osteoporozy. Uvadza
rozli¢né lieCebné postupy a zdoraziuje sicasné zuzenie kon-
traindikacii, ktoré ostavaju platné u zien s karcindmom prs-
nika, aktivnou peceniovou a tromboembolickou chorobou.
Stefikova, Spustova a Dzirik podavaju prehlad sucasnych
vysledkov liecby preparatmi kalcia a vitaminu D. Zd6raziiu-
ju nevyhnutnost odpovedajucej diferencialnej diagnostiky
osteoporozy a osteopenickych stavov v obdobi pred jej za-
Catim. Pri lieGbe osteopordzy kalcitoninom, ktory patri me-

dzi antiresorpcné lieky, poukazuje Kmecova na nevyhnut-
nost splnenia zakladnych indikacii pre tento spdsob farma-
koterapie, pre ktory vyZaduje: a) preukazne diagnostikovanu
osteopordzu (radiologicky, denzitometricky, pomocou CT
alebo ultrazvuku), b) s aktivitou kostného procesu sa mini-
malnou stratou kostnej hmoty 3,5 % a c) s priaznivou bio-
chemickou odpovedou na lieCbu. Rovensky, Masaryk a Tom-
kova predstavuju skupinu bifosfonatov — inhibitorov
osteoresorpcie. Tieto syntetické analdgy pyrofosfatov a po-
lyfosfatov inhibuju precipitaciu kalcia a fosforu, spomaluja
premenu amorfného kalciumfosfatu na krystalicka formu
a inhibuju rozpustanie hydroxyapatitu. Autori charakterizu-
ju jednotlivé ucinné latky tejto skupiny: etidronat, klodronat,
tiludronat, pamidronat a alendronat. U nas dostupny alen-
dronat (Fosamax, MSD) v davke 5—10 mg denne pocas 2
rokov dvojndsobne znizuje vyskyt novych fraktir stavcov aj
vyznamne znizuje vyskyt akychkolvek zlomenin u zien s os-
teoporozou. Letkovska a Masaryk sa zaoberaji tilohou na-
triumfluoridu v liecbe osteopordzy. Upozoriiuju na jeho tlohu
pri stimulacii osteoformacie, ktora vsak zuzuje jeho indikac-
né spektrum oproti antiresorpénym liekom na liecbu uz roz-
vinutej osteopordzy. Zdoéraziuju vSak aj nevyhnutnost vy-
pracovania systému varovnych markerov proti vyvoju
osteomalacie. Velmi originalnu a G¢elnu Cast publikacie pred-
stavuje Zvarkova kapitola o zdsadach rehabilitacie pri osteo-
poréze. Autor zdorazituje vyznam fyzickej aktivity a pred-
stavuje zasady pohybovej lie¢by spocivajuce v cvikoch
zameranych na uvolnenie svalovych spazmov, zataZovanie
kosti pravidelnym pohybom s cielom zvySenia kostnej den-
zity a spevnenia kostnych tramcov, posilnenia celkovej mus-
kulatary a zvySenia pacientovej schopnosti zvladnut bezné
denné ¢innosti a minimalizovat riziko moznej zlomeniny. Re-
habilitaciu autor rozdeluje na obdobie akttnych komplika-
cii, klinicky manifestnej osteopordzy a obdobie stabilizova-
nej osteopordzy. Blahos§ v zavere¢nej kapitole popri suhrne
faktov o tejto chorobe zdoéraziuje vybrané aktualne a nedos-
tatocne vysvetlené problémy tykajice sa osteopordzy, pre-
dovsetkym problematiku rychleho rozvoja ochorenia vo vel-
komestskych aglomeraciach krajin treticho sveta, suvislosti
medzi vznikom choroby a znecistovanim zivotného prostre-
dia a pripadného podielu stravy a stravovacich navykov na
jej vzniku a dalsie.

Zaverom mozno zostavovatelke aj autorskému kolekti-
vu blahozelatk zaujimave;j, perfektne dokumentovanej a pu-
tavej monografii s mnohymi uzitoénymi vystupmi pre kli-
nicka prax. Prikladom pre rieSenie dalSich problémov
zdravotnickej starostlivosti na Slovensku je nielen vytvore-
nie tohto multidisciplinarneho timu, ale aj jeho svornost,
aktivita, funk¢nost a i¢elna kooperacia, ktoré su nevyhnut-
nym predpokladom rieSenia zlozitych problémov v moder-
nej spolocnosti.

I. RYBAR



