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Sihrn

Hormonalna rovnovaha je zakladnym predpokladom primeraného
vyvoja a funkcie pohybového aparatu. Hlavnymi horménmi
ovplyviiujucimi kostny metabolizmus su tzv. kalciotropné hormény
— parathormoén, vitamin D a Kkalcitonin. Rovnako délezitymi pre
vyvoj pohybového aparatu su vSak aj rastovy hormon, tyreoidalne
hormény, inzulin, glukokortikoidy a pohlavné hormény. Chronické
endokrinné ochorenia su casto sprevadzané komplikaciami
muskuloskeletalneho systému. Véasna a dosledna lie¢ba zakladného
ochorenia je nevyhnutnym predpokladom efektivnej terapie zmien
pohybového aparatu.

KIicové slova: reumatologické prejavy, endokrinné choroby,
hypertyreéza, hypotyreéza, hypogonadizmus, hyperparatyreéza,
hypoparatyreéza.
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UVOD

Vseobecne je zname, ze mnohé endokrinné choroby
maju velmi dobre definovant reumatologickt syndromo-
16giu. Ide o choroby Stitnej Zlazy, hypotyredzu a hyperty-
redzu, akromegaliu, hyperkorticizmus, diabetes mellitus,
hyperparatyredzu, hypoparatyreézu a hypogonadizmus.
Hormony ovplyviluju rast a metabolizmus buniek musku-
loskeletalneho systému a z toho potom vyplyvaju aj kli-
nické syndromy, s ktorymi sa stretdvame v reumatoldgii
4,5,9, 13).

Cielom prace bolo opisat reumatologické prejavy u pa-
cientov s endokrinnymi chorobami.

Summary

Fundamental precondition of adequate development and function of
the locomotor apparatus is hormonal balance. Major hormones
effecting bone metabolism are calciotrophic hormones —
parathormone, vitamin D and calcitonin. Equally important for
locomotor apparatus development are growth hormone, thyroidal
hormones, insulin, glucocorticoids and sexual hormones. Chronic
endocrine diseases are often accompanied by musculoskeletal system
complications. Early and thorough management of undelying disease
is an inevitable precondition of the altered locomotor apparatus
effective therapy.

Key words: rheumatological manifestation, endocrine diseases,
hyperthyreoidism, hypothyreoidism, hypogonadism, hyperparathy-
reoidism, hypoparathyreoidism.

CHOROBY STITNEJ ZLAZY

Hypertyreéza

Pri hypertyredze sa mozu vyskytovat nasledujice reu-
matické syndrémy.

Tyreoidalna akropachia (nebolestivy opuch mikkych
tkaniv prstov ruk a ndh) ¢asto s palickovitymi prstami a pe-
riostitidou. Akropachia sprevadza casto uplne rozvinuty
obraz Gravesovej—Basedowove] choroby s exoftalmom.
Uplne rozvinuty priznak akropachie s pali¢kovitymi prsta-
mi (clubbing) a periostézami, ¢o sa radiologicky deteguje
ako novotvorba periostalnej kosti, sa oznacuje ako sekun-
darna hypertroficka osteoartropatia. Periostozy sa pri hy-
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perostdze najCastejSie nachadzaju na kostiach prstov ruk
a mo6zu podmienovat ich stlstenie.

Proximalna myopatia sa vyskytuje u 70 % pacientov, no
intenzita jej klinickych tazkosti nemusi byt vyrazna. Preja-
vuje sa svalovou bolestivostou, pocitom stuhnutosti a nie-
kedy kfémi.

Napokon sa méze zistit osteopordza v dosledku zvyse-
ného kostného obratu. Tyreoidalne hormoény posobia na kost
in vitro a in vivo stimuldciou osteoklastickej kostnej resor-
pcie a zvySenim kostnej remodeldcie. Nie je jasné, ¢i ovplyv-
nuju kostnu resorpciu priamo, alebo je ich G¢inok na oste-
oklasty sprostredkovany cytokinmi. Hypogonadizmus, ktory
byva €asto komplikaciou nelieenej hypertyredzy, prispie-
vak rozvoju kostnych zmien: u zien s Gravesovou—DBase-
dowovou chorobou sa zistila znizena kostna denzita lum-
balnej chrbtice (12). Antityreoidalna liecba viedla
k vzostupu kostnej denzity po 12 mesiacoch aplikovania.
Napriek rozporom v udajoch z literatiry mozno konstato-
vat, Ze vyssie riziko vzniku osteopordzy maju pacientky
v postmenopauze, ktoré sa lie¢ia vysokymi davkami tyreo-
idalnych hormonov (karcindm stitnej zlazy), a Zeny s anam-
nézou hypertyredzy. Autoimunitné tyreoidalne syndromy
zahriiuju Gravesovu—Basedowovu chorobu a Hashimoto-
vu tyreoiditidu. Treba si uvedomit, Ze tieto choroby su spo-
jené aj s inymi reumatickymi chorobami, ako je reumato-
idna artritida, Sjogrenov syndrom, systémova sklerdza,
polymyalgia rheumatica, velkobunkova arteritida a relabu-
juca polychondritida. Tieto choroby sa casto spajaji a maja
uzku vézbu na haplotypy HLA B8 a DR3. Vyskyt reumato-
idného faktora a protilatok proti ds-DNA byva casty pri
autoimunitnej tyreoiditide. Vyvoj autoimunitnych choréb
Stitnej zlazy sa zistil u pacientov so SLE, ktora casto byva
spojend s organovymi protilatkami proti §titnej zlaze. Auto-
imunitna tyreoiditida sa nasla aj pri Sjogrenovom syndro-
me. Polymyalgia rheumatica alebo velkobunkova arteritida
moze byt spojend s vyvojom autoimunitnej choroby Stitnej
zlazy. Opisal sa aj vyskyt Hashimotovej tyreoiditidy v hy-
perfunkc¢nej faze s reumatoidnou artritidou, ale nie so sys-
témovym lupus erythematosus alebo s dal§imi chorobami
spojiva. Na druhej strane sama Hashimotova tyreoiditida
moze mat aj v klinickom obraze zépalovu polyartritidu, kto-
ra neodpoveda na substituciu hormdénmi stitnej Zlazy. Kli-
nicky mdze ist o erozivnu artritidu s vyvojom uzlov.

Hypotyreoza

Pri hypotyredze sa Casto vyskytuje artropatia, ktora sa
podoba reumatoidnej artritide, artikularnej chondrokalci-
ndze alebo synovitide flexorov na ruke, dalej sa vyskytuje
syndréom karpalneho tunela a proximalna myopatia so sva-
lovou hypertrofiou.

Klinicka syndromoldgia pri artropatii je v rannej stuh-
nutosti, vyskyte bolesti a opuchov kibov, dalej dochadza
k stlsteniu kibov, méze sa vyskytovat vypotok, najmé v ob-

lasti kolien a rik. Opisali sa aj bolesti kibov a zapalova sy-
novitida. Znakom je nezéapalovy charakter vypotku. Pocet
buniek pri analyze synovialneho vypotku byva nizsi ako
1000/mm?*. Obcas sa vyskytnii v synovialnej tekutine krys-
taliky kalciumpyrofosfatdihydratu, ktoré su ulozené intra-
celularne a extracelularne, ale dosial sa neopisali Ziadne
znamky pseudodnavého zachvatu. Synovidlna biopsia pre-
ukazuje mierny zapal so stlStenou synovialnou membranou.
Na radiograme kibov sa &asto zistuje vyskyt artikularne;
chondrokalcinézy. Sthrnne mozZno povedat, Ze v synovial-
nej tekutine sa nachadza menej ako 1000 leukocytov na mm?,
casto s nalezom krystalikov kalciumpyrofosfatdihydratu
a byva pritomna vysoka viskozita synovialnej tekutiny. Hla-
diny celkového proteinu byvaju zvySené v 50 %. Koinci-
denciu hypotyredzy s pyrofosfatovou artropatiou publiko-
vali roku 1982 Alexander a spol. (1). Zo 105 pacientov
s pyrofosfatovou artropatiou malo 10,5 % hypotyredzu
v porovnani s 2,1 % pacientov s osteoartrézou. V klinic-
kom obraze pri hypotyredze byvaju najcastejsie postihnuté
kolenné kiby, no mézu byt postihnuté aj kiby ruky, ¢o moze
viest k mylnej diagndze reumatoidnej artritidy. Takto moze
byt postihnuté zapistie, MCP a PIP kiby. Rann stuhnutost
trva menej ako 30 mintt a len v malom pocte pacientov st
pritomné znamky akutneho zapalu.

Castejsim znakom postihnutia rik je tenosynovitida fle-
xorov a zhrubnutie ligamentum transversum, ¢o méze mat
za nasledok vyvoj syndromu karpalneho tunela. Pri¢ina vy-
voja syndrdmu karpélneho tunela je multifaktorialna. Spo-
sobuje ju jednak priamy tlak na nervus medianus, edém li-
gamentum transversum, flexorova tenosynovitida, infiltracia
perineuria a endoneuria, dalej neurondlna metabolicka po-
rucha v désledku hypotyredzy. Akroparestézie su ¢asto do-
lezitym komponentom hypotyredzy a vyskytovalisau 5z 9
pacientov s artropatiou a hypotyredzou, ¢o sved¢i o meta-
bolickom t¢inku deficitu hormdnov stitnej zZlazy na nervo-
vu funkciu. Vela stadii ukdzalo, Ze syndrom karpalneho tu-
nela, ktory bol zapric¢ineny hypotyredzou, méze rychlo
ustupit po substitucnej liecbe hormdénmi §titnej zlazy.

V diferencialnej diagnostike mozu artrologické prizna-
ky pri hypotyredze napodobnovat syndrdm polymyalgia
rheumatica, ale pacienti s hypotyredzou maji normalnu ale-
bo len mierne zvysenu sedimentaciu ¢ervenych krviniek.
Zriedkavo sa méze vyskytovat aj sekundarna hyperuriké-
mia ako désledok predpokladanej renalnej poruchy. Akut-
ny dnavy zachvat sa vSak nepozoroval.

Myopatia pri hypotyreéze

Postihnutie svalov mozZe byt charakteristickou sucastou
hypotyredzy. V klinickom obraze sa vyskytuju generalizo-
vané bolesti a stuhnutost svalov. Proximéalna myopatia sa
méze klinicky podobat polymyozitide. V laboratérnom ob-
raze sa moze vyskytovat mierne zvySena hladina sérovej
kreatinkinazy (CK) v doésledku presakovania enzymov zo
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svalovej membrany, ale nie jej rozrusenim, ako to byva pri
zépalovych myopatiach. Castym nalezom byva atrofia sva-
lovych vlakien II. typu, nezistili sa vSak zapalové zmeny.
Elektromyografia preukazuje asto nizke a skratené akéné
potencialy, zvySeny vyskyt polyfazii a dlhsie pretrvavanie
»inzerénej* aktivity. M6Zu sa objavit fibrilacné potencialy,
ale su menej Casté.

Slabost, svalova stuhnutost a zvySena hmotnost svalo-
vej hmoty u dospelych s myxedémom sa hodnoti ako Hoff-
manov syndrom. Podobny stav bol opisany aj u deti, byva
Casto spojeny so zvySenou svalovou hmotou a nazyva sa
Cohenov—Debre—Semelaigneho syndrém. Dalej sa opi-
sala myxedematozna pseudomyotomia, ktora byva spojena
so svalovou slabostou a oneskorenou svalovou kontrakciou
a relaxaciou. Elektromyogram neukdzal vysokofrekvenc-
né vyboje, ktoré sa pozoruju pri myotonickych ochoreniach
(myotdniach). Vyznamnou klinickou ¢rtou myopaticke;j
hypotyredzy moézu byt kice, ktoré vedu k pseudotetanii.

Hyperparatyreéza

Primarnu hyperparatyre6zu charakterizuje hyperkalcié-
mia pri nadprodukcii parathormonu z jedného alebo viace-
rych pristitnych teliesok.

Sekundérna hyperparatyredza je désledkom dlhodobej,
pretrvavajucej stimulacie pristitnych teliesok nizkou hladi-
nou sérového kalcia. Sprevadza stavy s chronickym zlyha-
nim obliciek, ako aj stavy spojené s malabsorpciou a mal-
nutriciou.

Muskuloskeletalne prejavy spojené s hyperparatyre6zou
zahffiaju bolesti kosti, tvorbu kostnych erozii a cysta pato-
logické fraktiry. Sucastou choroby su ¢asto oblickové pre-
javy, predovsetkym oblickové koliky, nefrolitidza a nefro-
kalcindza s r6znym stupiiom posSkodenia oblickovych
funkcii. DalSie reumatologické manifestacie pri hyperpara-
tyredze st nasledujuce: chondrocalcinosis articularis, artri-
tida podobna reumatoidnej, azotemicka artropatia, artopa-
tia ramena, ruptura $liach a kapsul, uvolnenie ligamentov,
hyperurikémia. Na kostiach sa méze vyskytovat zvysena
resorpcia, osteopordza a znamky chondrokalcin6zy. Mo6ze
sa vyskytovat proximalna myopatia. Muskuloskeletalne
symptomy sa vyskytuji u 16 % pacientov s primarnou hy-
perparatyredzou. Je zname, Ze hyperparatyredza
a chondrokalcindza sa casto prekryvaju. Zo $tadii McCar-
tyho je zname, Ze 7,2 % pacientov s chondrokalcinézou ma
primarnu hyperparatyredzu (6). Opacne chondrokalcindza
sa opisala v rozsahu 18—40 pacientov s primarnou hyper-
paratyreozou a klinické znamky atakov sa opisali len v roz-
sahu 1—10 % tychto pacientov. Ataky chondrocalcinosis
articularis su frekventné v prvé dni po paratyreoidektomii,
to znamena vtedy, ked sérové kalcium klesne. Chondrokal-
cindza vSak perzistuje a jej ataky pokracuju.

Artropatiu opisali roku 1963 Bywaters a spol. (3) pri
primarnej hyperparatyredze a Rubin roku 1984 (11) pri se-

kundérnej hyperparatyredze, v oboch pripadoch tieto pri-
pady napodobiiuju reumatoidntl artritidu. Artropatia napo-
dobnuje reumatoidnu artritidu tak, Ze pacienti maju artiku-
larne prejavy na kolenach, zapistiach ruk a ramenach
a radiograficky znamky erozii. Radiografické zmeny su
vsak odli$né od zmien u pacientov s reumatoidnou artriti-
dou. Pri hyperparatyredze chyba synovialna proliferacia
a kibova §trbina je zachovala. Casto sa vyskytuju perikap-
sularne kalcifikdcie, erdzie st predilek¢ne na ulnarnej stra-
ne, no pri reumatoidnej artritide je to radialna strana. Dalej
sa zaznamenala reaktivna novotvorba kosti so znamkami
osteoartrdzy. Je potrebné uvedomit si, Ze erdzie su vysled-
kom priameho efektu paratyreoiddlneho horménu na sub-
chondralnu kost a nie synovitidy ako pri reumatoidne;j
artritide. Pacienti s chronickym rendlnym zlyhanim a se-
kundarnou hyperparatyre6zou moézu mat znamky klasickych
zmien renalnej osteodystrofie. Vyvijaju sa erozivne zmeny,
ktoré napodobiiuju reumatoidnu artritidu. Tito pacienti maja
epizody subakutnej casto symetrickej artritidy, ktorad posti-
huje MCP, PIP a kolenné kiby. Opuch a stl3tenie kolennych
kibov sa pozorovali u 8 z 12 pacientov s erozivnymi zme-
nami. Erozivne zmeny sa nachddzaji najméa na MCP, DIP
a PIP kiboch, na ramenéch, zapistiach a na kolennych ki-
boch. V synovidlnom vypotku sa nachddza nizky pocet bie-
lych krviniek 50—1000/mm?®. Ziadne krystaliky sa nezisti-
li. Treti typ artropatie, ktory sa moéze vyvinut pri primarne;j
a sekundarnej hyperparatyredze, je artropatia ramena, s in-
traartikularnymi a periartikularnymi eréziami hlavy hume-
ru, bez kalcifikatov. Niektori pacienti s radiologickymi
zmenami nemali klinické symptomy. Uginok paratyreoidal-
neho hormdnu na mikke tkanivo, puzdro a ligamenty moze
viest k bolestivosti v miestach inzercie §lachy, ako aj k rup-
ture §lachy a kibovej laxicite. Boli opisané pocetné kazuis-
tiky so zndmkami hyperurikémie a arthritis urica. Z dal-
Sich klinickych priznakov sa opisala neuromuskularna
choroba, subjektivne sa zistila svalova slabost a tinavnost.
Objektivne sa zndmky svalovej slabosti pozorovali len oje-
dinele. Pacienti maju symetricktl proximalnu myopatiu, vac-
$inou na dolnych kon¢atinach. Castym klinickym prizna-
kom je celkova tnavnost. Svalové enzymy sl v norme
a svalova biopsia ukazuje atrofiu II. typu ¢asto s neuro-
génnym komponentom. Znamky zapalovej myopatie nie
su pritomné. Elektromyografické nalezy poukazuju na my-
opaticku zlozku (kratke polyfazické akéné potencidly s vy-
sokou amplitudou). Rychlost motorickej odpovede je v nor-
me. Z dal$ich neurologickych nalezov byva pritomna
hyperreflexia, fascikulacia jazyka, poruchy chodze a pares-
tézie. Pacienti so sekundarnou hyperparatyre6zou maju
podobny obraz. U pacientov s miernou asymptomatickou
primarnou hyperparatyredzou sa nevyvija svalova slabost,
ale pacienti maju svalové kic¢e v 52 % a parestézie v 29 %
pripadov. Radiografické nalezy pri hyperparatyredze su
nasledujuce:
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1. kostna resorpcia:

a) superiostalna, intrakortikalna, endoperiostalna, sub-

chondralna, trabekularna,

b) subligamentdzna lokalizovand, hnedé tumory;
2. kostna sklerdza a periostitida, chondrokalcindza.

Superiostalna resorpcia je dolezitym diagnostickym
znakom hyperparatyredzy a velmi ¢asto postihuje radidlnu
CastII. a III. falangu. Hnedé nadory a artikularna chondro-
kalcindza sa vyskytuju pri primarnej, ako aj pri sekundar-
nej hyperparatyredze. Osteosklerdza a periostitida st me-
nej Casté. Hyperparatyredza je spojena so zrychlenim straty
kostnej hmoty a jej castou komplikaciou st spontanne frak-
tury. U pacientov s primarnou hyperparatyredzou byva
pokles kostnej denzity lokalizovany prevazne na kortikalnu
kost a v oblasti trabekularnej kosti méze dojst paradoxne
k jej vzostupu.

Hypoparatyreéza

Zakladnou ¢rtou hypoparatyreozy je spondylitida, no bez
postihnutia sakroiliakalnych kibov. Ankyléza je sekundar-
na s extenzivnou kalcifikdciou paraspinalnych ligamentov
(ligamentum longitudinale anterior et posterior). Opisalo
sa zhrubnutie kalvy a jej osteosklerdza. Pacienti s pseudo-
hypoparatyre6zou a pseudopseudohypoparatyredzou maju
navySe skratenie metakarpalnych a metatarzalnych kosti,
extenzivnu kalcifikaciu mékkych tkaniv, exostozy a tzv.
deformitu tvaru luku.

Akromegailia

Akromegalia je choroba zapric¢inena nadprodukciou ras-
tového hormoénu, ku ktorej dochadza pri nadoroch hypofy-
zy. Rastovy hormdn spdsobuje charakteristické zmeny
v spojivovom tkanive, predovietkym v kostiach a kiboch
(artropatia pri akromegalii). Charakteristickou ¢rtou cho-
roby je zmena vonkajSieho vzhladu pacienta, hlavne zmena
¢ft tvare a rozSirenie a zhrubnutie ruk a néh, zhrubnutie
mikkych tkaniv, hirzutizmus, nadmerné potenie. Dalej pred-
Casny vyvoj osteoartrdzy, nadmerna tvorba chrupky, kyfo-
za a uzinové syndrémy periférnych nervov.

Vyskyt artropatie pri akromegalii je pravdepodobne sp6-
sobeny nadmernou stimuldciou osteoblastov, fibroblastov,
chondrocytov a svalovych buniek rastovym hormoénom.
Kibové tazkosti sa oby&ajne objavujii neskér po uréeni dia-
gndzy zékladnej choroby (obycajne o 10 rokov) a vysky-
tuje sa asiu 75 % pacientov. NajcastejSie st postihnuté vel-
ké kiby (kolen4, ramena). V popredi klinického obrazu sa
vyskytuje rannd stuhnutost. Opuchy kibov byvaju u menej
ako polovice chorych. Casty je syndrém karpalneho tunela,
ktory je asi u polovice pacientov obojstranny. Mo6zZe sa vy-
skytovat bursitis olecranii alebo acromialis. Radiologickym
vySetrenim sa zistila hypertrofia chrupky, ktora vedie k roz-
Sireniu kibovych priestorov, hlavne v oblasti MCP kibow,
kde priestor nad chrupkou moze dosahovat zvidcsenie viac

ako 3 mm. Takisto sa pozorovalo rozsirenie distalnych ¢lan-
kov prstov, sezamoidné kosticky mozu byt hypertrofované.
Z dalsich nalezov sa zistilo zhrubnutie podkozného viziva
péty. Zhrubnutie u muzZov nad 23 mm a u Zien nad 21,5
mm sa povazuje za abnormalne.

V diferencialnej diagnostike je pri podozreni na akro-
megaliu potrebné vylucit obezitu, edém a myxedém.

Aj na chrbtici pri akromegalii sa mézu vyskytovat zme-
ny. Ide o zvédcsenie medzistavcovych priestorov, hlavne
v lumbalnej krajine ako ddsledok stimuldcie enchondral-
nej kostnej formécie. Vyssie uvedena abnormalita vedie
k uvolneniu §lachového aparatu, ¢o ma priamy vztah k vy-
voju hypermobility v tejto oblasti. Uvolnenie a rozsirenie
stavcov je CastejSie v torakalnej chrbtici, menej Casto v cer-
vikalnej. Méze sa vyvijat dorzélna kyféza. Clnkovité de-
formity stavcov a ich zadného okraja sa pozoruji v lum-
balnej oblasti. Na chrbtici sa vyskytuju aj predné a lateralne
osteofyty. V pokrocilejSom §tadiu sa vyvija kontinualna
deformita napodobnujuica difiznu idiopaticku skeletdlnu
hyperostézu (DISH).

Radiologicky obraz pri akromegalii spociva v zahuste-
ni mikkych Gasti rik, dalej sa opisalo rozsirenie kibovych
priestorov, deformacia hlaviciek MCP a neskor epifyz,
zhrubnutie rozsirenych termindlnych ¢lankov, periostalna
apozicia rurovitych kosti. Hypostoza (kontinualne zahuste-
nie spojené s ubytkom $pongiozy) sa vyskytuje na metatar-
zalnych kostiach, na panvovych kostiach najmi na hornom
rame a na ¢lankoch prstov intrakortikalne ryhovanie sved-
¢iace o zvySenom kostnom obrate. Radiografické vysetre-
nie kolenného kibu v kibovej dutine méze upozornit na
vakuovy fenomén. Casty je vzostup kostnej denzity pritomny
vo vsetkych meranych oblastiach.

Neuropatia pri akromegalii moze vzniknut v dosledku
kompresie zhrubnutého spojivového tkaniva, alebo nadmer-
nym rastom kosti a sekundarnou ischemickou neuropatiou.
Mozny je aj priamy metabolicky uc¢inok rastového hormo-
nu na nervové tkanivo.

Diferencialna diagnostika: odliSit akromegaliu od inych
choréb nie je tazké, podobné kostnokibové zmeny sa mozu
vyskytnut pri osteoartrdze, hyperostéza sa moéze vyskytnut
pri DISH, akromegaliu pripominajuci syndrém sa moze zistit
aj pri pachydermoperiostdze.

Terapia je v kompetencii endokrinologa. Po adekvétnej
liecbe sa moze zistit zvic¢senie Achillovej §Tachy a mozu sa
upravit priznaky syndrému karpalneho tunela. Degenera-
tivne zmeny sa mozu liecit ako osteoartrdza. Znamky DISH
su ireverzibilné.

Hypogonadizmus

Osteoporoza sposobend estrogénovym deficitom. Estro-
génny deficit, ktory je charakteristicky pre postmenopauzal-
ne obdobie, predstavuje najcastejSiu pricinu osteopordzy.
Estrogény ovplyvinuju kost viacerymi mechanizmami. Zabra-
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nuju proresorpénému ucinku viacerych faktorov (napr. pa-
rathormon, tyreoidalne hormoény, tazké kovy) a inhibuju uvol-
novanie cytokinov z osteoblastov a periférnych monocytov.
nu IL-1 periférnymi krvnymi monocytmi. Aj TNF (tumor
necrosis factor) alfa zvySuje kostnu resorpciu, zrejme pria-
mou stimulaciou aktivity osteoklastov. IL-1 a TNF alfa maja
kriticka ulohu v patogenéze kostnych strat pri nedostatku
estrogénov. Estrogény potlacaju aj produkciu IL-6, ktora je
indukovana prostrednictvom IL-1 a TNF alfa. IL-6 je dole-
zitym stimulatorom osteoklastovej novotvorby. Estrogénne
receptory s exprimované na povrchu mononuklearnych bu-
niek, prekurzoroch osteoblastov, osteoblastoch i osteoklas-
toch. Pri ich nedostatku stupa produkcia IL-1, TNF alfaa IL-
6, ale aj inych pdsobkov, ako je inhibicny faktor leukémie,
ciliary neutrophic factor, kardiotrofin-1 a iné.

Estrogény moduluju produkciu cytokinov a IL-1, 1L-6
a TNF alfa stipaju pri ich nedostatku. Estrogény sti¢asne
stimulujii génovu expresiu rastového faktora TGF beta, ktory
je dolezitym mediatorom estrogénnej aktivity. TGF beta je
anabolickym faktorom, ktory inhibuje osteoklasticku no-
votvorbu. Estrogény reguluju aj produkciu prostaglandinov,
ktoré ovplyviuju tvorbu a Gcinnost cytokinov.

Okrem uvedenych priamych tc¢inkov na kost vedie ne-
dostatok estrogénov aj k zasahu do rovnovahy kalciumfos-
fatového metabolizmu. Pri deficite estrogénov sa stupiiuje
osteoresorpcia, znizuje sa vylucovanie vapnika oblickami
a zvys$i sa absorpcia vapnika ¢revom prostrednictvom pa-
rathormoénom stimulovanej produkcie 1,25(0OH),D3. Na-
sledny vzostup kalciémie sposobuje pokles sekrécie PTH
a vzostup sekrécie kalcitoninu. Tento dej vedie k poklesu
osteoresorpcie, poklesu ¢revnej absorpcie a vzostupu vap-
nikovej exkrécie. Deficit estrogénov spdsobuje prostrednic-
tvom ucinku parathormoénu vzostup koncentracie fosfatov
v krvi. Pokles koncentracie PTH a vzostup koncentracie
fosfatov sposobuju zniZenie produkcie 1,25(0OH),D3.

Vsetky tieto adapta¢né mechanizmy prispievaju k pre-
hlbovaniu primarneho kostného poskodenia v estrogénovo-
deficitnych stavoch.

Vyskyt estrogénovodeficitnej (najcastejSie postmenopa-
uzélnej) osteopordzy je velmi vysoky. Odhaduje sa, Ze bie-
la Zena ma riziko, Ze bude mat zlomeninu osteoporotickej
genézy pocas svojho Zivota v oblasti kréka femuru v 16 %,
v oblasti chrbtice v 32 % a v oblasti predlaktia v 15 %.
Biele Zeny vo veku nad 50 rokov maju asi 40 % Sancu, Ze
do konca Zivota utrpia osteoporoticku zlomeninu (9, 12).
Estrogénna substiticia (pri doslednom respektovani kon-
traindikacii) je patofyziologicky kauzalnym a maximalne
efektivinym spésobom liecby postmenopauzalnej osteopo-
rozy (2, 8, 9).

Osteoporoza sposobend androgénovym deficitom. Vy-
skyt osteopordzy u muzov je zrejme vyssi, ako sa doteraz

predpokladalo. Asi 13—15 % muZzov vo veku nad 65 rokov
ma osteopordzu a vo viac ako 50 % ide o sekundarnu osteo-
pordzu pri znamom ochoreni.

Nedostatok estrogénov je jednou z najcastejSich pricin
sekundarnej osteopordzy. Vztahy androgénov a vzniku osteo-
pordzy u muzov nie je natolko kauzalny ako vzfah estrogé-
nov a osteopordzy u zien. Testosteron ma priamy stimulac-
ny vplyvnatvorbua aktivitu osteoblastov, 0 com sved¢inalez
androgénnych receptorov na ich povrchu. Deficit testostero-
nu moze redukovat aj sekréciu kalcitoninu a syntézu kalci-
triolu. Viaceré novsie Studie zdéraziuji vyznam deficitu es-
trogénov pri vzniku osteoporézy u muzov. Mechanizmus ich
antiresorpcného efektu je identicky ako u Zien.

Manifestny hypogonadizmus je menej ¢asty ako mierna
insuficiencia v sekrécii androgénov. Fyziologicky klesa
novotvorba testosteronu vo veku nad 50 rokov. Pokles vsak
nie je natolko pregnantny ako pokles estrogénov u zienv ob-
dobi menopauzy. Na hypogonadizmus moze upozornit uz
dokladna anamnéza (sexualny zivot, frekvencia holenia)
a klinické vysetrenie (velkost testes, ochlpenie).

Laboratdrne potvrdenie diagndzy umozni nalez zvyse-
nej hladiny luteinizacného hormoénu (LH) a casto aj nalez
znizenych hladin voIného alebo celkového testosterdnu.

Kauzalnou terapiou je v tomto pripade substitucia an-
drogénnymi preparatmi (7, 10).

Hyperkorticizmus a diabetes mellitus. Reumatickym kom-
plikaciam oboch tychto ¢astych ochoreni sa v ¢asopise Rhe-
umatologia venovali samostatné prace (Philipp a spol. — DM,
Rheumatologia 13, 1999, €. 2, s. 73—=80; Payer a Killinger
— Glukokortikoidmi indukovand osteopordza, Rheumato-
logia 11, 1997, €. 4, s. 225—227).
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PRIMAR MUDr. JAROSLAV NAVRATIL JUBILUJE

V jini 1999 sa nestor ceskej a slovenskej reumatoldgie
primar MUDr. Jaroslav Navrétil dozil pozehnanych 85 ro-
kov pri plnej duSevnej svieZosti. Pre starSiu generaciu reu-
matoldgov predstavuje priméar Navratil odbornika s hlbo-
kymi znalostami, ktory sa v svojej dobe mnohymi
publikaciami a prednaskami zaradil medzi najlepSie osob-
nosti nielen ceskej a slovenskej, ale aj europskej reumato-
logie. Legendarnymi sa stali reumatologické podujatia v Ky-
jove, ktoré jubilant sdm organizoval. Vynikali vysokou
vedeckou Uroviiou a v paméti vSetkych ucastnikov ostali

i spomienky na spoloc¢enské posedenia pri cimbalovej mu-
zike a skvelom vinku z jubilantovej vinice.

Primar Navréatil je osobnosfou cistého srdca, zboznej
mysle a zdrojom Zivotnej mudrosti.

Véazeny kolega, drahy Jaroslav, prajeme Ti do dalsich
rokov dobrého zdravia, hojnost Bozieho pozehnania a spo-
kojnosti v kruhu Tvojich drahych.

Prof. MUDr. J. ROVENSKY, DrSc.
Doc. MUDr. H. TAUCHMANNOVA, CSc.



