
Súhrn
Hormonálna rovnováha je základným predpokladom primeraného
vývoja a funkcie pohybového aparátu. Hlavnými hormónmi
ovplyvòujúcimi kostný metabolizmus sú tzv. kalciotropné hormóny
� parathormón, vitamín D a kalcitonín. Rovnako dôle�itými pre
vývoj pohybového aparátu sú v�ak aj rastový hormón, tyreoidálne
hormóny, inzulín, glukokortikoidy a pohlavné hormóny. Chronické
endokrinné ochorenia sú èasto sprevádzané komplikáciami
muskuloskeletálneho systému. Vèasná a dôsledná lieèba základného
ochorenia je nevyhnutným predpokladom efektívnej terapie zmien
pohybového aparátu.
K¾úèové slová: reumatologické prejavy, endokrinné choroby,
hypertyreóza, hypotyreóza, hypogonadizmus, hyperparatyreóza,
hypoparatyreóza.

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.
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ÚVOD

V�eobecne je známe, �e mnohé endokrinné choroby
majú ve¾mi dobre definovanú reumatologickú syndromo-
lógiu. Ide o choroby �títnej �¾azy, hypotyreózu a hyperty-
reózu, akromegáliu, hyperkorticizmus, diabetes mellitus,
hyperparatyreózu, hypoparatyreózu a hypogonadizmus.
Hormóny ovplyvòujú rast a metabolizmus buniek musku-
loskeletálneho systému a z toho potom vyplývajú aj kli-
nické syndrómy, s ktorými sa stretávame v reumatológii
(4, 5, 9, 13).

Cie¾om práce bolo opísa� reumatologické prejavy u pa-
cientov s endokrinnými chorobami.

CHOROBY �TÍTNEJ �¼AZY

Hypertyreóza
Pri hypertyreóze sa mô�u vyskytova� nasledujúce reu-

matické syndrómy.
Tyreoidálna akropachia (nebolestivý opuch mäkkých

tkanív prstov rúk a nôh) èasto s palièkovitými prstami a pe-
riostitídou. Akropachia sprevádza èasto úplne rozvinutý
obraz Gravesovej�Basedowovej choroby s exoftalmom.
Úplne rozvinutý príznak akropachie s palièkovitými prsta-
mi (clubbing) a periostózami, èo sa rádiologicky deteguje
ako novotvorba periostálnej kosti, sa oznaèuje ako sekun-
dárna hypertrofická osteoartropatia. Periostózy sa pri hy-
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perostóze najèastej�ie nachádzajú na kostiach prstov rúk
a mô�u podmieòova� ich stl�tenie.

Proximálna myopatia sa vyskytuje u 70 % pacientov, no
intenzita jej klinických �a�kostí nemusí by� výrazná. Preja-
vuje sa svalovou bolestivos�ou, pocitom stuhnutosti a nie-
kedy kàèmi.

Napokon sa mô�e zisti� osteoporóza v dôsledku zvý�e-
ného kostného obratu. Tyreoidálne hormóny pôsobia na kos�
in vitro a in vivo stimuláciou osteoklastickej kostnej resor-
pcie a zvý�ením kostnej remodelácie. Nie je jasné, èi ovplyv-
òujú kostnú resorpciu priamo, alebo je ich úèinok na oste-
oklasty sprostredkovaný cytokínmi. Hypogonadizmus, ktorý
býva èasto komplikáciou nelieèenej hypertyreózy, prispie-
va k rozvoju kostných zmien: u �ien s Gravesovou�Base-
dowovou chorobou sa zistila zní�ená kostná denzita lum-
bálnej chrbtice (12). Antityreoidálna lieèba viedla
k vzostupu kostnej denzity po 12 mesiacoch aplikovania.
Napriek rozporom v údajoch z literatúry mo�no kon�tato-
va�, �e vy��ie riziko vzniku osteoporózy majú pacientky
v postmenopauze, ktoré sa lieèia vysokými dávkami tyreo-
idálnych hormónov (karcinóm �títnej �¾azy), a �eny s anam-
nézou hypertyreózy. Autoimunitné tyreoidálne syndrómy
zahròujú Gravesovu�Basedowovu chorobu a Hashimoto-
vu tyreoiditídu. Treba si uvedomi�, �e tieto choroby sú spo-
jené aj s inými reumatickými chorobami, ako je reumato-
idná artritída, Sjögrenov syndróm, systémová skleróza,
polymyalgia rheumatica, ve¾kobunková arteritída a relabu-
júca polychondritída. Tieto choroby sa èasto spájajú a majú
úzku väzbu na haplotypy HLA B8 a DR3. Výskyt reumato-
idného faktora a protilátok proti ds-DNA býva èastý pri
autoimunitnej tyreoiditíde. Vývoj autoimunitných chorôb
�títnej �¾azy sa zistil u pacientov so SLE, ktorá èasto býva
spojená s orgánovými protilátkami proti �títnej �¾aze. Auto-
imunitná tyreoiditída sa na�la aj pri Sjögrenovom syndró-
me. Polymyalgia rheumatica alebo ve¾kobunková arteritída
mô�e by� spojená s vývojom autoimunitnej choroby �títnej
�¾azy. Opísal sa aj výskyt Hashimotovej tyreoiditídy v hy-
perfunkènej fáze s reumatoidnou artritídou, ale nie so sys-
témovým lupus erythematosus alebo s ïal�ími chorobami
spojiva. Na druhej strane sama Hashimotova tyreoiditída
mô�e ma� aj v klinickom obraze zápalovú polyartritídu, kto-
rá neodpovedá na substitúciu hormónmi �títnej �¾azy. Kli-
nicky mô�e ís� o erozívnu artritídu s vývojom uzlov.

Hypotyreóza
Pri hypotyreóze sa èasto vyskytuje artropatia, ktorá sa

podobá reumatoidnej artritíde, artikulárnej chondrokalci-
nóze alebo synovitíde flexorov na ruke, ïalej sa vyskytuje
syndróm karpálneho tunela a proximálna myopatia so sva-
lovou hypertrofiou.

Klinická syndromológia pri artropatii je v rannej stuh-
nutosti, výskyte bolestí a opuchov kåbov, ïalej dochádza
k stl�teniu kåbov, mô�e sa vyskytova� výpotok, najmä v ob-

lasti kolien a rúk. Opísali sa aj bolesti kåbov a zápalová sy-
novitída. Znakom je nezápalový charakter výpotku. Poèet
buniek pri analýze synoviálneho výpotku býva ni��í ako
1000/mm3. Obèas sa vyskytnú v synoviálnej tekutine kry�-
táliky kalciumpyrofosfátdihydrátu, ktoré sú ulo�ené intra-
celulárne a extracelulárne, ale dosia¾ sa neopísali �iadne
známky pseudodnavého záchvatu. Synoviálna biopsia pre-
ukazuje mierny zápal so stl�tenou synoviálnou membránou.
Na rádiograme kåbov sa èasto zis�uje výskyt artikulárnej
chondrokalcinózy. Súhrnne mo�no poveda�, �e v synoviál-
nej tekutine sa nachádza menej ako 1000 leukocytov na mm3,
èasto s nálezom kry�tálikov kalciumpyrofosfátdihydrátu
a býva prítomná vysoká viskozita synoviálnej tekutiny. Hla-
diny celkového proteínu bývajú zvý�ené v 50 %. Koinci-
denciu hypotyreózy s pyrofosfátovou artropatiou publiko-
vali roku 1982 Alexander a spol. (1). Zo 105 pacientov
s pyrofosfátovou artropatiou malo 10,5 % hypotyreózu
v porovnaní s 2,1 % pacientov s osteoartrózou. V klinic-
kom obraze pri hypotyreóze bývajú najèastej�ie postihnuté
kolenné kåby, no mô�u by� postihnuté aj kåby ruky, èo mô�e
vies� k mylnej diagnóze reumatoidnej artritídy. Takto mô�e
by� postihnuté zápästie, MCP a PIP kåby. Ranná stuhnutos�
trvá menej ako 30 minút a len v malom poète pacientov sú
prítomné známky akútneho zápalu.

Èastej�ím znakom postihnutia rúk je tenosynovitída fle-
xorov a zhrubnutie ligamentum transversum, èo mô�e ma�
za následok vývoj syndrómu karpálneho tunela. Príèina vý-
voja syndrómu karpálneho tunela je multifaktoriálna. Spô-
sobuje ju jednak priamy tlak na nervus medianus, edém li-
gamentum transversum, flexorová tenosynovitída, infiltrácia
perineuria a endoneuria, ïalej neuronálna metabolická po-
rucha v dôsledku hypotyreózy. Akroparestézie sú èasto dô-
le�itým komponentom hypotyreózy a vyskytovali sa u 5 z 9
pacientov s artropatiou a hypotyreózou, èo svedèí o meta-
bolickom úèinku deficitu hormónov �títnej �¾azy na nervo-
vú funkciu. Ve¾a �túdií ukázalo, �e syndróm karpálneho tu-
nela, ktorý bol zapríèinený hypotyreózou, mô�e rýchlo
ustúpi� po substituènej lieèbe hormónmi �títnej �¾azy.

V diferenciálnej diagnostike mô�u artrologické prízna-
ky pri hypotyreóze napodobòova� syndróm polymyalgia
rheumatica, ale pacienti s hypotyreózou majú normálnu ale-
bo len mierne zvý�enú sedimentáciu èervených krviniek.
Zriedkavo sa mô�e vyskytova� aj sekundárna hyperuriké-
mia ako dôsledok predpokladanej renálnej poruchy. Akút-
ny dnavý záchvat sa v�ak nepozoroval.

Myopatia pri hypotyreóze
Postihnutie svalov mô�e by� charakteristickou súèas�ou

hypotyreózy. V klinickom obraze sa vyskytujú generalizo-
vané bolesti a stuhnutos� svalov. Proximálna myopatia sa
mô�e klinicky podoba� polymyozitíde. V laboratórnom ob-
raze sa mô�e vyskytova� mierne zvý�ená hladina sérovej
kreatínkinázy (CK) v dôsledku presakovania enzýmov zo
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svalovej membrány, ale nie jej rozru�ením, ako to býva pri
zápalových myopatiách. Èastým nálezom býva atrofia sva-
lových vlákien II. typu, nezistili sa v�ak zápalové zmeny.
Elektromyografia preukazuje èasto nízke a skrátené akèné
potenciály, zvý�ený výskyt polyfázií a dlh�ie pretrvávanie
�inzerènej� aktivity. Mô�u sa objavi� fibrilaèné potenciály,
ale sú menej èasté.

Slabos�, svalová stuhnutos� a zvý�ená hmotnos� svalo-
vej hmoty u dospelých s myxedémom sa hodnotí ako Hoff-
manov syndróm. Podobný stav bol opísaný aj u detí, býva
èasto spojený so zvý�enou svalovou hmotou a nazýva sa
Cohenov�Debre�Semelaigneho syndróm. Ïalej sa opí-
sala myxedematózna pseudomyotómia, ktorá býva spojená
so svalovou slabos�ou a oneskorenou svalovou kontrakciou
a relaxáciou. Elektromyogram neukázal vysokofrekvenè-
né výboje, ktoré sa pozorujú pri myotonických ochoreniach
(myotóniách). Významnou klinickou èrtou myopatickej
hypotyreózy mô�u by� kàèe, ktoré vedú k pseudotetanii.

Hyperparatyreóza
Primárnu hyperparatyreózu charakterizuje hyperkalcié-

mia pri nadprodukcii parathormónu z jedného alebo viace-
rých pri�títnych teliesok.

Sekundárna hyperparatyreóza je dôsledkom dlhodobej,
pretrvávajúcej stimulácie pri�títnych teliesok nízkou hladi-
nou sérového kalcia. Sprevádza stavy s chronickým zlyha-
ním oblièiek, ako aj stavy spojené s malabsorpciou a mal-
nutríciou.

Muskuloskeletálne prejavy spojené s hyperparatyreózou
zahàòajú bolesti kostí, tvorbu kostných erózií a cýst a pato-
logické fraktúry. Súèas�ou choroby sú èasto oblièkové pre-
javy, predov�etkým oblièkové koliky, nefrolitiáza a nefro-
kalcinóza s rôznym stupòom po�kodenia oblièkových
funkcií. Ïal�ie reumatologické manifestácie pri hyperpara-
tyreóze sú nasledujúce: chondrocalcinosis articularis, artri-
tída podobná reumatoidnej, azotemická artropatia, artopa-
tia ramena, ruptúra �liach a kapsúl, uvo¾nenie ligamentov,
hyperurikémia. Na kostiach sa mô�e vyskytova� zvý�ená
resorpcia, osteoporóza a známky chondrokalcinózy. Mô�e
sa vyskytova� proximálna myopatia. Muskuloskeletálne
symptómy sa vyskytujú u 16 % pacientov s primárnou hy-
perparatyreózou. Je známe, �e hyperparatyreóza
a chondrokalcinóza sa èasto prekrývajú. Zo �túdií McCar-
tyho je známe, �e 7,2 % pacientov s chondrokalcinózou má
primárnu hyperparatyreózu (6). Opaène chondrokalcinóza
sa opísala v rozsahu 18�40 pacientov s primárnou hyper-
paratyreózou a klinické známky atakov sa opísali len v roz-
sahu 1�10 % týchto pacientov. Ataky chondrocalcinosis
articularis sú frekventné v prvé dni po paratyreoidektómii,
to znamená vtedy, keï sérové kalcium klesne. Chondrokal-
cinóza v�ak perzistuje a jej ataky pokraèujú.

Artropatiu opísali roku 1963 Bywaters a spol. (3) pri
primárnej hyperparatyreóze a Rubin roku 1984 (11) pri se-

kundárnej hyperparatyreóze, v oboch prípadoch tieto prí-
pady napodobòujú reumatoidnú artritídu. Artropatia napo-
dobòuje reumatoidnú artritídu tak, �e pacienti majú artiku-
lárne prejavy na kolenách, zápästiach rúk a ramenách
a rádiograficky známky erózií. Rádiografické zmeny sú
v�ak odli�né od zmien u pacientov s reumatoidnou artrití-
dou. Pri hyperparatyreóze chýba synoviálna proliferácia
a kåbová �trbina je zachovalá. Èasto sa vyskytujú perikap-
sulárne kalcifikácie, erózie sú predilekène na ulnárnej stra-
ne, no pri reumatoidnej artritíde je to radiálna strana. Ïalej
sa zaznamenala reaktívna novotvorba kosti so známkami
osteoartrózy. Je potrebné uvedomi� si, �e erózie sú výsled-
kom priameho efektu paratyreoidálneho hormónu na sub-
chondrálnu kos� a nie synovitídy ako pri reumatoidnej
artritíde. Pacienti s chronickým renálnym zlyhaním a se-
kundárnou hyperparatyreózou mô�u ma� známky klasických
zmien renálnej osteodystrofie. Vyvíjajú sa erozívne zmeny,
ktoré napodobòujú reumatoidnú artritídu. Títo pacienti majú
epizódy subakútnej èasto symetrickej artritídy, ktorá posti-
huje MCP, PIP a kolenné kåby. Opuch a stl�tenie kolenných
kåbov sa pozorovali u 8 z 12 pacientov s erozívnymi zme-
nami. Erozívne zmeny sa nachádzajú najmä na MCP, DIP
a PIP kåboch, na ramenách, zápästiach a na kolenných kå-
boch. V synoviálnom výpotku sa nachádza nízky poèet bie-
lych krviniek 50�1000/mm3. �iadne kry�táliky sa nezisti-
li. Tretí typ artropatie, ktorý sa mô�e vyvinú� pri primárnej
a sekundárnej hyperparatyreóze, je artropatia ramena, s in-
traartikulárnymi a periartikulárnymi eróziami hlavy hume-
ru, bez kalcifikátov. Niektorí pacienti s rádiologickými
zmenami nemali klinické symptómy. Úèinok paratyreoidál-
neho hormónu na mäkké tkanivo, puzdro a ligamenty mô�e
vies� k bolestivosti v miestach inzercie �¾achy, ako aj k rup-
túre �¾achy a kåbovej laxicite. Boli opísané poèetné kazuis-
tiky so známkami hyperurikémie a arthritis urica. Z ïal-
�ích klinických príznakov sa opísala neuromuskulárna
choroba, subjektívne sa zistila svalová slabos� a únavnos�.
Objektívne sa známky svalovej slabosti pozorovali len oje-
dinele. Pacienti majú symetrickú proximálnu myopatiu, väè-
�inou na dolných konèatinách. Èastým klinickým prízna-
kom je celková únavnos�. Svalové enzýmy sú v norme
a svalová biopsia ukazuje atrofiu II. typu èasto s neuro-
génnym komponentom. Známky zápalovej myopatie nie
sú prítomné. Elektromyografické nálezy poukazujú na my-
opatickú zlo�ku (krátke polyfázické akèné potenciály s vy-
sokou amplitúdou). Rýchlos� motorickej odpovede je v nor-
me. Z ïal�ích neurologických nálezov býva prítomná
hyperreflexia, fascikulácia jazyka, poruchy chôdze a pares-
tézie. Pacienti so sekundárnou hyperparatyreózou majú
podobný obraz. U pacientov s miernou asymptomatickou
primárnou hyperparatyreózou sa nevyvíja svalová slabos�,
ale pacienti majú svalové kàèe v 52 % a parestézie v 29 %
prípadov. Rádiografické nálezy pri hyperparatyreóze sú
nasledujúce:
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1. kostná resorpcia:
a) superiostálna, intrakortikálna, endoperiostálna, sub-

chondrálna, trabekulárna,
b) subligamentózna lokalizovaná, hnedé tumory;

2. kostná skleróza a periostitída, chondrokalcinóza.
Superiostálna resorpcia je dôle�itým diagnostickým

znakom hyperparatyreózy a ve¾mi èasto postihuje radiálnu
èas� II. a III. falangu. Hnedé nádory a artikulárna chondro-
kalcinóza sa vyskytujú pri primárnej, ako aj pri sekundár-
nej hyperparatyreóze. Osteoskleróza a periostitída sú me-
nej èasté. Hyperparatyreóza je spojená so zrýchlením straty
kostnej hmoty a jej èastou komplikáciou sú spontánne frak-
túry. U pacientov s primárnou hyperparatyreózou býva
pokles kostnej denzity lokalizovaný preva�ne na kortikálnu
kos� a v oblasti trabekulárnej kosti mô�e dôjs� paradoxne
k jej vzostupu.

Hypoparatyreóza
Základnou èrtou hypoparatyreózy je spondylitída, no bez

postihnutia sakroiliakálnych kåbov. Ankylóza je sekundár-
na s extenzívnou kalcifikáciou paraspinálnych ligamentov
(ligamentum longitudinale anterior et posterior). Opísalo
sa zhrubnutie kalvy a jej osteoskleróza. Pacienti s pseudo-
hypoparatyreózou a pseudopseudohypoparatyreózou majú
navy�e skrátenie metakarpálnych a metatarzálnych kostí,
extenzívnu kalcifikáciu mäkkých tkanív, exostózy a tzv.
deformitu tvaru luku.

Akromegália
Akromegália je choroba zapríèinená nadprodukciou ras-

tového hormónu, ku ktorej dochádza pri nádoroch hypofý-
zy. Rastový hormón spôsobuje charakteristické zmeny
v spojivovom tkanive, predov�etkým v kostiach a kåboch
(artropatia pri akromegálii). Charakteristickou èrtou cho-
roby je zmena vonkaj�ieho vzh¾adu pacienta, hlavne zmena
èàt tváre a roz�írenie a zhrubnutie rúk a nôh, zhrubnutie
mäkkých tkanív, hirzutizmus, nadmerné potenie. Ïalej pred-
èasný vývoj osteoartrózy, nadmerná tvorba chrupky, kyfó-
za a ú�inové syndrómy periférnych nervov.

Výskyt artropatie pri akromegálii je pravdepodobne spô-
sobený nadmernou stimuláciou osteoblastov, fibroblastov,
chondrocytov a svalových buniek rastovým hormónom.
Kåbové �a�kosti sa obyèajne objavujú neskôr po urèení dia-
gnózy základnej choroby (obyèajne o 10 rokov) a vysky-
tuje sa asi u 75 % pacientov. Najèastej�ie sú postihnuté ve¾-
ké kåby (kolená, ramená). V popredí klinického obrazu sa
vyskytuje ranná stuhnutos�. Opuchy kåbov bývajú u menej
ako polovice chorých. Èastý je syndróm karpálneho tunela,
ktorý je asi u polovice pacientov obojstranný. Mô�e sa vy-
skytova� bursitis olecranii alebo acromialis. Rádiologickým
vy�etrením sa zistila hypertrofia chrupky, ktorá vedie k roz-
�íreniu kåbových priestorov, hlavne v oblasti MCP kåbov,
kde priestor nad chrupkou mô�e dosahova� zväè�enie viac

ako 3 mm. Takisto sa pozorovalo roz�írenie distálnych èlán-
kov prstov, sezamoidné kostièky mô�u by� hypertrofované.
Z ïal�ích nálezov sa zistilo zhrubnutie podko�ného väziva
päty. Zhrubnutie u mu�ov nad 23 mm a u �ien nad 21,5
mm sa pova�uje za abnormálne.

V diferenciálnej diagnostike je pri podozrení na akro-
megáliu potrebné vylúèi� obezitu, edém a myxedém.

Aj na chrbtici pri akromegálii sa mô�u vyskytova� zme-
ny. Ide o zväè�enie medzistavcových priestorov, hlavne
v lumbálnej krajine ako dôsledok stimulácie enchondrál-
nej kostnej formácie. Vy��ie uvedená abnormalita vedie
k uvo¾neniu �¾achového aparátu, èo má priamy vz�ah k vý-
voju hypermobility v tejto oblasti. Uvo¾nenie a roz�írenie
stavcov je èastej�ie v torakálnej chrbtici, menej èasto v cer-
vikálnej. Mô�e sa vyvíja� dorzálna kyfóza. Èlnkovité de-
formity stavcov a ich zadného okraja sa pozorujú v lum-
bálnej oblasti. Na chrbtici sa vyskytujú aj predné a laterálne
osteofyty. V pokroèilej�om �tádiu sa vyvíja kontinuálna
deformita napodobòujúca difúznu idiopatickú skeletálnu
hyperostózu (DISH).

Rádiologický obraz pri akromegálii spoèíva v zahuste-
ní mäkkých èastí rúk, ïalej sa opísalo roz�írenie kåbových
priestorov, deformácia hlavièiek MCP a neskôr epifýz,
zhrubnutie roz�írených terminálnych èlánkov, periostálna
apozícia rúrovitých kostí. Hypostóza (kontinuálne zahuste-
nie spojené s úbytkom �pongiózy) sa vyskytuje na metatar-
zálnych kostiach, na panvových kostiach najmä na hornom
ráme a na èlánkoch prstov intrakortikálne rýhovanie sved-
èiace o zvý�enom kostnom obrate. Rádiografické vy�etre-
nie kolenného kåbu v kåbovej dutine mô�e upozorni� na
vákuový fenomén. Èastý je vzostup kostnej denzity prítomný
vo v�etkých meraných oblastiach.

Neuropatia pri akromegálii mô�e vzniknú� v dôsledku
kompresie zhrubnutého spojivového tkaniva, alebo nadmer-
ným rastom kostí a sekundárnou ischemickou neuropatiou.
Mo�ný je aj priamy metabolický úèinok rastového hormó-
nu na nervové tkanivo.

Diferenciálna diagnostika: odlí�i� akromegáliu od iných
chorôb nie je �a�ké, podobné kostnokåbové zmeny sa mô�u
vyskytnú� pri osteoartróze, hyperostóza sa mô�e vyskytnú�
pri DISH, akromegáliu pripomínajúci syndróm sa mô�e zisti�
aj pri pachydermoperiostóze.

Terapia je v kompetencii endokrinológa. Po adekvátnej
lieèbe sa mô�e zisti� zväè�enie Achillovej �¾achy a mô�u sa
upravi� príznaky syndrómu karpálneho tunela. Degenera-
tívne zmeny sa mô�u lieèi� ako osteoartróza. Známky DISH
sú ireverzibilné.

Hypogonadizmus
Osteoporóza spôsobená estrogénovým deficitom. Estro-

génny deficit, ktorý je charakteristický pre postmenopauzál-
ne obdobie, predstavuje najèastej�iu príèinu osteoporózy.
Estrogény ovplyvòujú kos� viacerými mechanizmami. Zabra-
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òujú proresorpènému úèinku viacerých faktorov (napr. pa-
rathormón, tyreoidálne hormóny, �a�ké kovy) a inhibujú uvo¾-
òovanie cytokínov z osteoblastov a periférnych monocytov.
Nedostatok estrogénov zapríèiòuje nadprodukciu interleukí-
nu IL-1 periférnymi krvnými monocytmi. Aj TNF (tumor
necrosis factor) alfa zvy�uje kostnú resorpciu, zrejme pria-
mou stimuláciou aktivity osteoklastov. IL-1 a TNF alfa majú
kritickú úlohu v patogenéze kostných strát pri nedostatku
estrogénov. Estrogény potláèajú aj produkciu IL-6, ktorá je
indukovaná prostredníctvom IL-1 a TNF alfa. IL-6 je dôle-
�itým stimulátorom osteoklastovej novotvorby. Estrogénne
receptory sú exprimované na povrchu mononukleárnych bu-
niek, prekurzoroch osteoblastov, osteoblastoch i osteoklas-
toch. Pri ich nedostatku stúpa produkcia IL-1, TNF alfa a IL-
6, ale aj iných pôsobkov, ako je inhibièný faktor leukémie,
ciliary neutrophic factor, kardiotrofín-1 a iné.

Estrogény modulujú produkciu cytokínov a IL-1, 1L-6
a TNF alfa stúpajú pri ich nedostatku. Estrogény súèasne
stimulujú génovú expresiu rastového faktora TGF beta, ktorý
je dôle�itým mediátorom estrogénnej aktivity. TGF beta je
anabolickým faktorom, ktorý inhibuje osteoklastickú no-
votvorbu. Estrogény regulujú aj produkciu prostaglandínov,
ktoré ovplyvòujú tvorbu a úèinnos� cytokínov.

Okrem uvedených priamych úèinkov na kos� vedie ne-
dostatok estrogénov aj k zásahu do rovnováhy kalciumfos-
fátového metabolizmu. Pri deficite estrogénov sa stupòuje
osteoresorpcia, zni�uje sa vyluèovanie vápnika oblièkami
a zvý�i sa absorpcia vápnika èrevom prostredníctvom pa-
rathormónom stimulovanej produkcie 1,25(OH)

2
D3. Ná-

sledný vzostup kalciémie spôsobuje pokles sekrécie PTH
a vzostup sekrécie kalcitonínu. Tento dej vedie k poklesu
osteoresorpcie, poklesu èrevnej absorpcie a vzostupu váp-
nikovej exkrécie. Deficit estrogénov spôsobuje prostredníc-
tvom úèinku parathormónu vzostup koncentrácie fosfátov
v krvi. Pokles koncentrácie PTH a vzostup koncentrácie
fosfátov spôsobujú zní�enie produkcie 1,25(OH)

2
D3.

V�etky tieto adaptaèné mechanizmy prispievajú k pre-
hlbovaniu primárneho kostného po�kodenia v estrogénovo-
deficitných stavoch.

Výskyt estrogénovodeficitnej (najèastej�ie postmenopa-
uzálnej) osteoporózy je ve¾mi vysoký. Odhaduje sa, �e bie-
la �ena má riziko, �e bude ma� zlomeninu osteoporotickej
genézy poèas svojho �ivota v oblasti krèka femuru v 16 %,
v oblasti chrbtice v 32 % a v oblasti predlaktia v 15 %.
Biele �eny vo veku nad 50 rokov majú asi 40 % �ancu, �e
do konca �ivota utrpia osteoporotickú zlomeninu (9, 12).
Estrogénna substitúcia (pri dôslednom re�pektovaní kon-
traindikácií) je patofyziologicky kauzálnym a maximálne
efektívnym spôsobom lieèby postmenopauzálnej osteopo-
rózy (2, 8, 9).

Osteoporóza spôsobená androgénovým deficitom. Vý-
skyt osteoporózy u mu�ov je zrejme vy��í, ako sa doteraz

predpokladalo. Asi 13�15 % mu�ov vo veku nad 65 rokov
má osteoporózu a vo viac ako 50 % ide o sekundárnu osteo-
porózu pri známom ochorení.

Nedostatok estrogénov je jednou z najèastej�ích príèin
sekundárnej osteoporózy. Vz�ahy androgénov a vzniku osteo-
porózy u mu�ov nie je nato¾ko kauzálny ako vz�ah estrogé-
nov a osteoporózy u �ien. Testosterón má priamy stimulaè-
ný vplyv na tvorbu a aktivitu osteoblastov, o èom svedèí nález
androgénnych receptorov na ich povrchu. Deficit testosteró-
nu mô�e redukova� aj sekréciu kalcitonínu a syntézu kalci-
triolu. Viaceré nov�ie �túdie zdôrazòujú význam deficitu es-
trogénov pri vzniku osteoporózy u mu�ov. Mechanizmus ich
antiresorpèného efektu je identický ako u �ien.

Manifestný hypogonadizmus je menej èastý ako mierna
insuficiencia v sekrécii androgénov. Fyziologicky klesá
novotvorba testosterónu vo veku nad 50 rokov. Pokles v�ak
nie je nato¾ko pregnantný ako pokles estrogénov u �ien v ob-
dobí menopauzy. Na hypogonadizmus mô�e upozorni� u�
dôkladná anamnéza (sexuálny �ivot, frekvencia holenia)
a klinické vy�etrenie (ve¾kos� testes, ochlpenie).

Laboratórne potvrdenie diagnózy umo�ní nález zvý�e-
nej hladiny luteinizaèného hormónu (LH) a èasto aj nález
zní�ených hladín vo¾ného alebo celkového testosterónu.

Kauzálnou terapiou je v tomto prípade substitúcia an-
drogénnymi preparátmi (7, 10).

Hyperkorticizmus a diabetes mellitus. Reumatickým kom-
plikáciám oboch týchto èastých ochorení sa v èasopise Rhe-
umatologia venovali samostatné práce (Philipp a spol. � DM,
Rheumatologia 13, 1999, è. 2, s. 73�80; Payer a Killinger
� Glukokortikoidmi indukovaná osteoporóza, Rheumato-
logia 11, 1997, è. 4, s. 225�227).
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PRIMÁR MUDr. JAROSLAV NAVRÁTIL JUBILUJE

V júni 1999 sa nestor èeskej a slovenskej reumatológie
primár MUDr. Jaroslav Navrátil do�il po�ehnaných 85 ro-
kov pri plnej du�evnej svie�osti. Pre star�iu generáciu reu-
matológov predstavuje primár Navrátil odborníka s hlbo-
kými znalos�ami, ktorý sa v svojej dobe mnohými
publikáciami a predná�kami zaradil medzi najlep�ie osob-
nosti nielen èeskej a slovenskej, ale aj európskej reumato-
lógie. Legendárnymi sa stali reumatologické podujatia v Ky-
jove, ktoré jubilant sám organizoval. Vynikali vysokou
vedeckou úrovòou a v pamäti v�etkých úèastníkov ostali

i spomienky na spoloèenské posedenia pri cimbálovej mu-
zike a skvelom vínku z jubilantovej vinice.

Primár Navrátil je osobnos�ou èistého srdca, zbo�nej
mysle a zdrojom �ivotnej múdrosti.

Vá�ený kolega, drahý Jaroslav, prajeme Ti do ïal�ích
rokov dobrého zdravia, hojnos� Bo�ieho po�ehnania a spo-
kojnosti v kruhu Tvojich drahých.
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