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Sihrn

Vysetrili sme 114 pacientov (50 Zien, 64 muZzov) s priemernym vekom 56
rokov (25—76) s chronickou renalnou insuficienciou (CHRI) pri vstupe
do chronickej intermitentnej hemodialyzaénej lie¢by (CHIHL). DalSich
5 rokov sme sledovali tych 76 pacientov (33 Zien, 43 muZov), ktori nemali
pri vstupe do CHIHL Ziaden zo sledovanych priznakov alebo znakov
dialyzacnej artropatie. Zakladné ochorenia, ktoré viedli k CHRI, boli:
chronicka glomerulonefritida (36), chronicka tubulointersticidlna
nefritida (22), diabeticka nefropatia (18). Zaujimalo nas, ktoré
z nasledovnych moznych pricin ovplyviiuju vyskyt sledovanych priznakov
a znakov. Vek? Vplyv CHRI? CHIHL? Zakladného ochorenia? Pohlavie?
Ci existuje vztah medzi niektorymi sledovanymi laboratérnymi
parametrami a vznikom artropatie? Zistili sme, Ze Statisticky vyznamne
zhorSujci faktor pre sledované priznaky a znaky je vek (p<0,001), CHRI
(p<0,01), zvySené hodnoty kreatininu (p<0,05), kyseliny mocovej (p<0,05),
feritinu (p<0,05). CHIHL a albumin mali ochranny vplyv (p<0,05) na
vznik niektorych sledovanych priznakov a znakov.

KIacové slova: chronicka renalna insuficiencia, chronicka
intermitentna hemodialyza¢na liecba, artropatia, analyza preZivania,
Coxov model proporcionalnych rizik.

Summary

‘We have evaluated 114 patients (50 women, 64 men, age 25—76 years,
mean 56) with chronic renal insufficiency (CHRI) at the beginning of
haemodialysis treatment (HDT). Underlying diagnoses were as follows:
chronic glomerulonephritis in 36 patients (pts), chronic
tubulointerstitial nephritis in 22 pts, diabetic nephropathy in 18 pts.
Thereafter, 76 of these patients (without predefined signs and
symptoms) (recorded variables, RV) at the start of HDT were followed-
up for next 5 years.

‘We sought to determine which of following possible causes significantly
increased incidence of RV: age, HDT per se, underlying disease, sex;
we wanted to find possible relationship between laboratory parameters
of CHRI and HDT and the arthropathy. We found following factors to
be predictors of worsening of RV: age (p<0.001), CHRI (p<0.01),
elevated plasma creatinine levels (p<0.05), elevated plasma uric acid
levels (p<0.05) and elevated plasma ferritin levels (p<0.05). HDT
(p<0.05) and serum albumin levels (p<0.05) were found to be protective
regarding RV. Underlying disease did not influence the outcome (RV).
Key words: chronic renal insuficiency, chronic intermittent hemodialysis
treatment, arthropathy, analysis, Cox’s proportional hazard model
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UVOD

Zavedenie chronickej intermitentnej hemodialyzacne;j
liecby (CHIHL) ako Standardnej metddy v liecbe chronic-
kej oblickovej nedostatoénosti (CHRI) predizilo Zivot pa-
cientov s CHRI. Tym vsak prinieslo pre pacienta, ale aj pre
lekédra nové problémy, s ktorymi sa predtym nestretavali.
Tieto problémy neohrozuju Zivot, ale aj tak st velmi délezi-
té, lebo vyrazne negativne ovplyviluju kvalitu zivota. Me-
dzi najdoélezitejSie mozeme zaradit postihnutie pohybové-
ho aparatu. Ukazuje sa, Ze uvedena problematika patri
k mimoriadne aktudlnym témam v modernej reumatoldgii
a nefrologii. Na tychto problémoch sa podiela CHRI a podla
mnohych autorov aj CHIHL, ktora je podla nich pri¢inou
vzniku tzv. dialyzacnej artropatie (1, 2). Jej diagnostika je
zalozena na zisteni urcitych priznakov a rontgenologickych
znakov. Viaceri autori sa zhoduju v tom, Ze na diagnostiku
dialyzacnej artropatie staci:

a) klinicky a elektromyograficky dokaz syndrému karpal-
neho tunela (3),

b) rontgenologicky dokaz destrukcnej artropatie koncati-
novych kibov véitane subchondralnych a juxtaartikular-
nych erdzii a cyst (4),

c) zistenie destrukénej spondylartropatie, ako ju opisuju
Kuntz a spol. (5),

d) pritomnost bolesti a obmedzenia kibovej pohyblivosti
(1, 4, 6).

V praci chceme odpovedat na otazky:

1. Ktoré z nasledovnych moznych pri¢in zvySenia ich vy-
skytu v priebehu CHIHL sa uplatiuju Statisticky vy-
znamne: a) starnutie? b) vplyv postupujucej CHRI?
¢) vplyv CHIHL? d) vplyv zékladného ochorenia?

2. Existuje vztah medzi niektorymi sledovanymi labora-
térnymi parametrami, ktoré nachadzame u pacientov
s CHRI, a pri CHIHL a vznikom artropatie?

3. Aké moznosti pre prevenciu artropatie tychto chorych
vyplyvaji zo zistenych skutocnosti?

MATERIAL A METODIKA

Subor tvori 114 pacientov s CHRI, z toho 38 pacientov
so sledovanymi priznakmi alebo znakmi pritomnymi pred
zaradenim do chronickej intermitentnej hemodialyzacne;j liec-
by a 76 pacientov s priznakmi alebo znakmi, ktoré vznikli
az po zaradeni do chronickej intermitentnej hemodialyzac-
nej lieby, na dialyza¢nom stredisku nemocnice F.D. Roose-
velta v Banskej Bystrici. Sledovali sme ich pét rokov. Dialy-
za sa robila 3-krat tyzdenne Standardnym Stvorhodinovym
postupom (acetatovou dialyzou u 42 pacientov a bikarbona-
tovou u 34 pacientov) s deionizovanou vodou. Na dialyzu
sme pouzivali filtre s kuprofdnovou membranou. U vSetkych
pacientov sme pri zacati CHIHL a potom v pravidelnych troj-

mesacénych intervaloch vySetrovali: krvny obraz, plazmatic-
ké Zelezo, feritin, kreatinin, ureu, kyselinu mocovu, kalcium,
fosfor, albumin a v pripade potreby hlinik. Pri vstupe a po-
tom raz do roka sa urobili rontgenové snimky ruk, laktov,
ramien, néh, kolien, panvy, krénej, hrudnej a bedrovokrizo-
vej chrbtice v dvoch projekciach. Snimky hodnotili dvaja
nezavisli rontgenoldgovia a reumatoldg. Pri podozreni na
syndrém karpalneho tunela sa urobilo elektromyografické
vysetrenie. Pri klinickom a laboratérnom podozreni na hy-
perparatyredzu sme vykonali ultrazvukové vySetrenie pristit-
nych teliesok a podla potreby aj CT. Pritomnost bolesti sme
vyjadrili péatstupiiovou $kalou bolesti hodnotenou samym
pacientom pri vstupe do CHIHL a potom raz do roka.

HODNOTENIE BOLESTI

Rozsah kibovej pohyblivosti sme zistovali v podobnych
intervaloch metodou SFTR (S — sagittal, F — frontal, T —
transverse, R — rotation) (7). Za znizenie hybnosti sme po-
vazovali odchylku aspoii 15 % od normy. Udaje chorych,
ktori vstupovali do CHIHL bez pritomnosti 8 sledovanych
priznakov a znakov, sa Statisticky hodnotili analyzou prezi-
vania. PreZivanim rozumieme zotrvanie v stave bez sledo-
vanych priznakov a znakov. Pouzili sme Kaplanovu—Ma-
yerovu metddu (8), testy podla Wilcoxona—Breslowa (WB)
a Savageho—Mantela—Coxa (SMC) na posudenie Statis-
tickej vyznamnosti rozdielu medzi dvoma krivkami prezi-
vania a Coxov model proporcionalnych rizik pre zistenie
vplyvu veli¢in registrovanych pri zaciatku CHIHL. Podrob-
nosti tychto postupov opisuje Mikulecky (9) (tab. 1).

Tab. 1. Hodnotenie bolesti.

Stupen Intenzita
0 Asymptomaticky
1 Mierna bolest
2 Stredna bolest
3 Intenzivna bolest
4 Velmi intenzivna bolest

Pocet kladnych a zapornych hodndt regresnych koefi-
cientov Coxovho modelu pre stihrn priznakov a znakov sme
hodnotili pre kazdy potencidlne rizikovy faktor pomocou
znamienkového testu zalozeného na exaktnych intervaloch
spolahlivosti binomického rozdelenia pre Np pri p=0,5, t.].
testovanim nulovej hypotézy o rovnosti poctu kladnych a za-
pornych znamienok (9). (Vplyv registrovanych veli¢in ko-
variatov Coxovho modelu sa vyjadruje regresnym koefi-
cientom: kladny znamena, Ze pri zvySovani hodnoty
kovariatu sa prezivanie skracuje, a zaporny znamena opak).
Kontrolnt skupinu chorych bez dialyzy sme nemohli vy-
tvorit z etickych dévodov.
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Tab. 2. Hodnoty regresnych koeficientov Coxovho modelu proporcionalnych rizik pre preZivanie podla trvania hemodialyzy (CHIHL) a podla

veku (vek).

Tab. 2. Values of regression coefficient of the § Cox model of proportional risks for life expectancy according to haemodialysis duration

(CHIHL) and according to age.

Kalcifikacie
Calcifications

Bolest
Pain

Kovariaty
Covariates

Obmedzenie hybnosti Opuchy
Mobility restriction Oedemas

Erézie Cysty Subluxacie

Cysts

Z0zZenia Strbiny Sthrn

Erosions Articular cavity narrowingSubluxations Summary

Prezivanie podla
Life expectancy according to

CHIHL veku CHIHL veku CHIHL veku CHIHL veku CHIHL veku CHIHL veku CHIHL veku CHIHL veku CHIHL veku
age age age age age age age age age

Vek +++ + + + - + ++ + -+
Age
CHIHL — + - - - — - - -
Zeny + - + + + + - - + + + - - - + - - -
Females
Kreatinin =~ ++ + ++ ++ - - ++ + + + + -+ - + - + + +
Creatinine
Kys.mocova++ - +++ + - - + + +HH+ + — + - - - + +
Uric acid
Albumin  — - — - - + - + - - + + _ — _ + _ +
Albumine
Feritin - + + + + + - ++ + + ++ +++ + + + + + 4+
Ferritin
Kalcium - - - - + + + — — + + — - - — — ++ +
Calcium
Fosfat - + — + + + - + — + - - + + — — _ +
Phosphate
CHRI + + + + — + A + + + + - - + + +H+ o+

Kovariaty neplechy* pre 8 znakov a pre ich suhrn (t.j. pre ten, ktory sa objavi ako prvy).
Kladné (+) a zaporné (-) hodnoty regresnych koeficientov B Coxovho modelu proporcionalnych rizik pre vztah 8 znakov k 10 rizikovym faktorom pre

prezivanie podla hemodialyzy (CHIHL) a podla veku (vek).
Statistické vyznamnosti rozdielov koeficientov od 0 vyznadené:
+ alebo — p>0,05

++ alebo — p<0,05

+++ alebo — p<0,01

++++ alebo — p<0,001

Covariates of ,trouble” for 8 markers and their summary (that is, for the marker appearing first).
Positive (+) and negative (-) values of regression coefficients of § Cox model of proportional risks for the relation of 8 markers to 10 risk factors for life

expectancy according to haemodialysis (CHIHL) and age (age).

Statistical significance of the coefficient difference from 0 are expressed as:

+ or — p>0.05

++ or — p<0.05
+++ or — p<0.01
++++ or — p<0.001

VYSLEDKY

V priebehu 5 rokov sme sledovali 76 pacientov (43 muzov
a 33 zien) v priemernom veku 53 (25—73) rokov. Priemerna
doba dialyzacnej lieCby bola 68 (18—178) mesiacov. Zaklad-
né ochorenia, ktoré spdsobili CHRI, boli: a) chronicka glome-
ruloneftitida (36), b) chronicka intersticialna nefritida (22), c)
diabeticka nefropatia (14), d) polycystoza obliciek (4).

Zistili sme, Ze dlezitym faktorom ovplyviujucim vznik
sledovanych priznakov a znakov je vek (tab. 1). Starnutie

Statisticky vyznamne podporuje nastup bolesti (p<0,01),
tvorbu cyst (p<0,05), nevyznamne vsetky sledované pri-
znaky a znaky, okrem erdzii. Suhrnny nepriaznivy vplyv
veku je vysoko signifikantny (p<0,001).

Podobne ako vek sa aj CHRI vyznamne uplatiuje: pod-
poruje tvorbu kalcifikacii (p<0,001), nevyznamne bolest,
obmedzenie hybnosti, erdzie, tvorbu cyst a subluxacie. Su-
hrnny efekt je signifikatne zhorSujuci (p<0,01) (tab. 2).

Zvysené hodnoty kreatininu (tab. 2) vyznamne suvisia
s vacsim vyskytom bolesti a kalcifikacii (p<0,05), obme-
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dzenim hybnosti (p<0,01) a tvorbou cyst v priebehu star-
nutia (p<0,001). Suhrnny efekt hyperkreatinémie je vSak
nevyznamny.

Zvysenie hladin kyseliny mocovej (tab. 2) je spojené so
skor§im nastupom bolesti (p<0,05), obmedzenia hybnosti
a vznikom erézii (p<0,01). Sthrnny efekt hyperurikémie
je nesignifikantny.

Vysoké hladiny feritinu (tab. 2) preukazuju vyznamny
vplyv na rozvoj cyst a v zavislosti od veku aj vznik kalcifi-
kacii (p<0,05). Sthrnny nepriaznivy vplyv hypersiderémie
je signifikantny v zavislosti od veku (p<0,05).

Zvysené hodnoty kalcia preukazovali vyznamny ochran-
ny vplyv na tvorbu subluxdcii (p<0,05) a nesignifikantne
aj na bolest, obmedzenie hybnosti, erézie a ziZenia kibo-
vej §trbiny. Sthrnny efekt hyperkalciémie sa vSak ukazal
ako signifikantne zhor$ujici (p<0,05) (tab. 2).

Hyperfosfatémia preukazovala signifikantne ochranny
vplyv (tab. 2) na obmedzenie hybnosti (p<0,05). Jej sthrnny
efekt bol vSak nesignifikatny.

CHIHL preukazuje ,,ochranny* alebo spomalujuci vplyv
na viaceré sledované priznaky a znaky (tab. 2). V zavislos-
ti od veku vyznamne oddaluje vznik bolesti (p<0,05), tvor-
bu kalcifikacii (p<0,01) a cyst (p<0,05). Sthrnny efekt
CHIHL je nesignifikantny.

Albumin (tab. 2) ma signifikantne ochranny vplyv na
bolest, erézie (p<0,05) a obmedzenie hybnosti (p<0,01). Sta-
tisticky nevyznamny vplyv ma na opuchy a kalcifikacie.
Sthrnny vplyv albuminu je vyznamne ochranny (p<0,05).

DISKUSIA

Na zaklade nasSich zisteni m6Zeme konstatovat, ze CHIHL
nema negativny vplyv na vznik sledovanych priznakov a zna-
kov typickych pre tzv. dialyza¢nu artropatiu. Ukazalo sa, Ze
jej vplyv je skor ochranny, spomalujici vznik dialyzacnej
artropatie. K podobnému zaveru dospeli aj autori Heidelber-
skej stadie (10). Zda sa, ze CHIHL dava tym, Ze predlzuje
zivot pacientov s CHRI, len moZnost pdsobif veku a nepriaz-
nivym vplyvom CHRI, ktoré sa ani CHIHL nedaju uplne eli-
minovat (11). Mnohi autori povazuju CHRI za hlavnu priéi-
nu vzniku viacerych sledovanych priznakov a znakov (12,
13, 14). Velmi dolezity faktor je starnutie, aj k tomuto ziste-
niu prisli viaceri autori (11). Sved¢i o tom aj vysoky vyskyt
niektorych sledovanych priznakov a znakov uz pri vstupe do
CHIHL. CHIHL méa v mnohych hladiskach zlepsSujuci,
ochranny vplyv. To je logické, pretoze odstranuje alebo zni-
zuje niektoré faktory, ktoré dokazatelne zhorSuju rozvoj sle-
dovanych priznakov a znakov, ako st napr. kreatinin, kyselina
mocova, aciddza a stav vyzivy, ktorej dobrym ukazovatelom
je albumin, ktory sa ukdzal ako ddlezity ochranny faktor pri
rozvoji sledovanych znakov a priznakov. Podobne aj ini autori
povazuju stav vyzivy za velmi dolezity (15, 16, 17).

Po zisteni, ze poskodenie pohybového aparatu u pacien-
tovs CHRI a CHIHL je ¢asté, je potrebné odpovedat na otaz-
ku, ¢i mozno tomuto poskodeniu zabranit, alebo ¢i mozno uz
vzniknuté zmeny spomalit, alebo uspokojivo lieCit. Na tito
otazku mézeme odpovedat len vtedy, ked si uvedomime, aka
je hlavna pricina vzniku dialyza¢nej artropatie. Ta je podla
naSich zisteni, ako aj podla zisteni inych autorov (10) hlavne
v CHRI. CHIHL len déva moznost, aby CHRI mohla dlho-
dobejsie a komplexnejsie pdsobif, pretoze predlzuje zivot
chorych. Mnoho patologickych procesov vznikajucich pri
CHRI vsak neovplyviiuje vbec, alebo ich len zmiernuje.

Aj iné faktory, ktorym sa pripisoval vyznam pri vzniku
CHIHL, sa postupne spochybiiujt. Jedna z uznavanych pri-
¢in vzniku dialyzacnej artropatie — retencia a ukladanie B,-
mikroglobulinu — je zapri¢inena neschopnostou proximal-
neho tubulu obli¢iek pri CHRI eliminovat 3,-mikroglobulin.
Jeho hladina stapa este pred zaradenim pacienta do CHIHL
(18). CHIHL len druhotne, prostrednictvom bioinkompati-
bility membran, zvySuje sérova hladinu B3,-mikroglobulin.
Pri CHRI a CHIHL so zachovalou diurézou dokazu obli¢-
ky B,-mikroglobulin eSte eliminovat. Len s poklesom diu-
rézy, ktora je po zaradeni do CHIHL velmi ¢astd, dochadza
k jeho retencii. Aj na Strukturnych zmendch B -mikroglo-
bulinu, ktoré sau tychto pacientov zistili, sa zi¢astiiuje hlav-
ne CHRI (19, 20).

Hlinik mal e$te nedavno délezitu ulohu pri vzniku ady-
namickej kostnej choroby a artropatie (21). Odkedy sa na
dialyzacnych strediskéch pouZziva deionizovand voda a pre-
stali sa pouzivat antacidné preparaty a viazace fosfatov ob-
sahujuce hlinik, tieto vplyvy sa eliminovali.

Podobne vysoké sérové hodnoty Zeleza u pacientov
s CHRI a CHIHL v désledku potreby podavania ¢astych
krvnych transfuzii sa po zavedeni erytropoetinu do Stan-
dardnej liecby nevyskytuju (22).

Z tychto zisteni vyplyva, ze naSu pozornost pri preven-
cii a liegbe kibového postihnutia je potrebné zamerat hlav-
ne na v€asné rieSenie CHRI, prevenciu sekundérnej hyper-
paratyredzy, lieCbu anémie a chronickej podvyzivy.

Je potrebné, aby pacientov uZ s po¢inajucou CHRI sle-
doval nefrolég a aby boli do CHIHL zaradovani véas, skor
ako sa rozvinu uremické prejavy, najvhodnejsie uz pri hod-
notach kreatininu 500—600 pmol/l.

Spravna vyziva, ¢i uz z hladiska prisunu energetického,
aminokyselin a vo vode rozpustnych vitaminov, je velmi
délezita. Vsetky druhy diét, ktoré sa u chorych s CHRI este
nezaradenych do CHIHL odporucaju, vacSinou stav vyzivy
len zhorSuju. Po zacati CHIHL je potrebné a mozné privod
bielkovin zvysif na viac ako 1 g/kg denne.

Délezita je uprava anémie erytropoetinom, ktora sa ma
zacCat sucasne s rozvojom anémie uz v preddialyzacnom
obdobi. Tym sa znizi aj pripadna hypersiderémia.

Je potrebna korekcia acidozy, ¢o pri bikarbonatove;j dia-
lyze, ktora sa stava Standardnou metddou, nie je problém.
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KIicovu ulohu pri vzniku sekundéarnej hyperparatyreo-
zy, ale aj kalcifikatov pri CHRI ma retencia fosfatov. Tu sa
nam otvaraji moznosti ovplyvnit rozvoj kostnej choroby,
ako aj artropatie. NaSim cielom je znizit hladinu fosfatov.
Diéta, hoci sa na dosiahnutie tohto ciela zda najjednoduch-
$im prostriedkom, je vac¢§inou nevhodna. Najlepsie sa osved-
¢ili viazace fosfatov (23). Aj tato lieCba sa ma zacat vcas,
este pred zaradenim do CHIHL. Najvhodnejsie su kalcium-
karbonat alebo kalciumacetat, ktory je este ucinnejsi, schop-
ny viazat dvakrat viac fosforu a sicasne znizujuci aj riziko
hyperkalciémie. Pociato¢na davka 500—1000 mg/deii s po-
stupnym zvySovanim za stalej kontroly sérového kalcia do-
kaze fosfat udrzat na pozadovanych hodnotach.

Dalsi faktor zi&astiujici sa na vzniku hyperparatyres-
zy je hypokalciémia. Snahou je udrzat normalne hodnoty
kalcia. Pri dostato¢nej davke kalciumkarbonatu alebo kal-
ciumacetatu je to mozné. Aby sa vsak kalcium z ¢reva mo-
hol vstrebavat, je potrebna nahrada v posSkodenych obli¢-
kéch netvoriaceho sa vitaminu D3. Najvhodnejsi je
kalcitriol, ktory uz v davke 2—4 pg 2-krat tyZdenne doka-
ze potlacit hyperprodukciu parathormoénu. Este vyhodnej-
Sie je intravendzne podéavanie vzdy po ukonceni kazdej dia-
lyzy v davke 0,5—2 ug (24). Rozhodujicou podmienkou
lie¢by su nizke hladiny fosfatu, inak by mohli stipnut hod-
noty kalciumfosfatového produktu a zvysilo by sa rizi-
ko tvorby kalcifikatov.

Z hladiska vzniku amyloiddzy je potrebné si uvedomit,
ze uz vzniknuté loziskd amyloiddézy nemozno ovplyvnit. Po-
uzitim vysoko prietokovej hemodialyzy alebo hemodiafiltra-
cie mozno rozvoj spomalit, nie v§ak zastavif. Velmi dolezité
je udrzat diurézu na potrebnej Urovni, lebo pri zachovane;j
diuréze dochddza k vylu¢ovaniu B -mikroglobulinu mocom.
Ani transplantacia oblicky, i napriek takmer okamzitému
zniZeniu sérovych hodn6t 3,-mikroglobulinu po transplanta-
cii, nedokaze uz vzniknuté loziska ovplyvnit (17).

Na zaklade nasej dlhodobej skisenosti a udajov inych
autorov (17) mozno povedat, ze skuto¢nou prevenciou vzni-
ku kibového poskodenia je len vasna tspe$na transplanta-
cia obli¢ky este pred rozvojom artropatie a kostnych zmien.
Ani transplantacia neovplyvni uZ rozvinuté kibové a kost-
né zmeny. M4 vplyv len na vymiznutie bolesti, ktora uz po
niekolkych dnoch po transplantécii vdaka antirejekcne;j liec-
be (cyklosporin, glukokortikoidy) ustupuje (25). Priamy
vplyv transplantacie na potlacenie bolesti sa nedokazal.

ZAVER

Na zaklade naSich zisteni sa zda, Ze vznik dialyzaénej
artropatie nezavisi priamo od CHIHL, ale zavisi hlavne od
dizky trvania CHRI, veku pacienta, stavu vyzivy, hladiny
sérového kreatininu, kyseliny mocovej, kalcia a fosforu,
doby zaradenia do CHIHL od vzniku CHRI a v¢asnej

a komplexnej liecby. CHIHL sa uplatituje skor ako spoma-
Tujuci (ochranny) faktor, podobne ako aj albumin.

Dospeli sme k zaveru, Ze najddlezitejsim faktorom pre
prevenciu dialyzacnej artropatie je v€asné zaradenie pacien-
tov s CHRI do CHIHL s vyhladovou moznosfou transplan-
tacie a zabranenie vzniku hyperparatyre6zy. Jedine transplan-
tacia, ak je vykonand pred objavenim sa kostnych a kibovych
zmien, im moéze zabranit. UZ vzniknuté zmeny nemozno zlep-
Sit ani transplantaciou. Velmi ddlezité je zabranit vzniku hy-
perparatyredzy a ak je uz rozvinutd, riesit ju paratyreoidek-
tomiou, ¢i uz chirurgickou alebo chemickou.
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PROSPEKTIVNA STUDIA VPLYVU GLUKOKORTIKOIDOVEJ LIECBY NA KOSTNY
METABOLIZMUS PRI DLHSIE TRVAJUCEJ REUMATOIDNEJ ARTRITIDE A PRI

POLYMYALGIA RHEUMATICA

PROSPECTIVSTUDIE ZUM EINFLUSS EINER GLUKOKORTIKOIDTHERAPIE AUF DEN
KNOCHENMETABOLISMUS BEI SPATFORM EINER RHEUMATOIDEN ARTHRITIS UND

POLYMYALGIA RHEUMATICA
Akt Rheumatol, 23, 1998, ¢&. 6, s. 171—175.

Systémova osteopordza sa povazuje za jednu z patogenic-
ky heterogénnych komplikécii zdpalovych reumatickych ocho-
reni. Autori skumali kostny metabolizmus u celkovo 32 cho-
rych — 19 s dlhSie trvajucou reumatoidnou artritidou (19 zien
a 6 muZov s priemernym vekom 69 rokov) a u 13 chorych
s polymyalgia rheumatica (11 Zien a 2 muzi s priemernym
vekom 69 rokov). Na objektivne posudenie kostnej hmoty sa
pouzilo denzitometrické vySetrenie (DEXA) v oblasti 2—4 bed-
rového stavca a krcka stehnovej kosti. Stucasne sa biochemic-
ky vySetrili markery osteoblastickej aktivity (osteokalcin, al-
kalicka fosfatdza a ostdza). VySetrenie sa robilo po urceni
diagnézy a potom po 6—7-mesacnej glukokortikoidovej liec-
be v pociatocnej davke 25-30 mg denne s postupnou reduk-
ciou. Pacienti dostavali nadalej nesteroidové antireumatika.

V case urcenia diagndzy sa nezistili Ziadne patologické
zmeny kostného metabolizmu v zmysle osteopordzy. Po 6—

7-mesacnej glukokortikoidovej liecbe sa zistili u 10 z 32
pacientov (31 %) znizené hodnoty kostnej denzity (T-skdre
-2,5 SD) a ciasto¢né patologické zmeny biochemickych
markerov. Z 10 pacientov s patologickymi zmenami bolo
6/19 s reumatoidnou artritidou a 4/11 s polymyalgia rheu-
matica. MoZno zhrntit, Ze v prvych mesiacoch glukokorti-
koidovej liecby len u jednej tretiny pacientov doslo k vzni-
ku osteopordzy a v dvoch tretinach tato liecba tym, Ze
potlacila zapalovy proces, mala aj osteoprotektivny ucinok.
Autori usudzuju, Ze je z terapeutického aj profylaktického
hladiska vyhodné potlacit aktivitu procesu v prvych me-
siacoch ochorenia, pripadne aj s pridanim dal$ich imuno-
supresiv, aby sa predi§lo vzniku osteopordzy, ktora by mohla
vzniknuat pri dlhodobom podavani glukokortikoidov.
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