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Summary
Glucocorticoid-induced osteoporosis represents the most frequent cause
of secondary osteoporosis. Mechanism of the bone change develop-
ment is complex. The most important factor is the inhibitory influence
of maturation and functional ability of osteoblast. The most frequent-
ly affected bone is trabecular bone. The acceleration of bone changes
is higher during the first months of glucocorticoid action.
In both the prevention and treatment glucocorticoid dosage and ad-
ministration period minimalisation, inhalatory form preference, Cal-
cium and vitamin D or its metabolites supplementation and standard
anti-osteoporosis therapy are utilised.
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Súhrn
Glukokortikoidmi vyvolaná osteoporóza predstavuje najèastej�iu
príèinu sekundárnej osteoporózy. Mechanizmus vzniku kostných
zmien je komplexný. Najdôle�itej�ím je tlmivý vplyv glukokortikoidu
na maturáciu a funkènú schopnos� osteoblastu. Postihnutá je preva�ne
trabekulárna kos� a akcelerácia kostných zmien je najväè�ia poèas
prvých mesiacov glukokortikoidového pôsobenia.
V prevencii a lieèbe sa uplatòuje minimalizácia dávky a då�ky podáva-
nia glukokortikoidov, preferovanie inhalaènej formy, suplementácia
kalciom, vitamínom D, resp. jeho metabolitmi a �tandardná anti-
osteoporotická terapia.
K¾úèové slová: glukokortikoidy, trabekulárna kos�, kalcitriol, kalcium.

U� od prvého opisu Cushingovho syndrómu pred viac
ako 60 rokmi bolo známe, �e nadbytok glukokortikoidov spô-
sobuje stratu kostnej hmoty a vedie ku vzniku osteoporotic-
kých fraktúr. Hench aplikoval roku 1948 ako prvý glukokor-
tikoidy u pacientov s reumatoidnou artritídou a Nordin roku
1960 publikoval �túdiu o zvý�enej prevalencii vertebrálnych
fraktúr u pacientov lieèených glukokortikoidmi (10).

Glukokortikoidmi indukovaná osteoporóza predstavuje
najèastej�iu a najzáva�nej�iu formu sekundárnej osteopo-
rózy (3).

Incidencia osteoporotických fraktúr sa udáva u pacientov
s Cushingovým syndrómom pribli�ne 20 %. Incidencia frak-
túr u pacientov dlhodobo lieèených glukokortikoidmi je pri-
bli�ne 30�50 %. Osteoporózou býva postihnutá najmä trabe-
kulárna kos� (chrbtica, rebrá). Úèinok glukokortikoidov na
trabekulárnu kos� je toti� 3�4-krát výraznej�í ako na kortikál-
nu kos� (5, 10). Èím vy��ia je dávka glukokortikoidov, tým je
aj nástup osteoporotických zmien intenzívnej�í. Najrýchlej�í

úbytok kostnej hmoty je v priebehu prvých mesiacov ochore-
nia, resp. lieèby glukokortikoidmi. Mesaèný úbytok kostnej
hmoty predstavuje pribli�ne 5 %. Neskôr sa kostné odbúrava-
nie spoma¾uje (7, 14). Dôle�ité je histomorfometrické ziste-
nie, �e pri glukokortikoidnej osteoporóze dochádza k výraz-
nému zú�eniu trabekúl, pri zachovaní ich celkového poètu
a �truktúry. Tento nález podporuje aj zistenie relatívnej rever-
zibility kostných zmien po vysadení lieèby (4).

Rizikovými skupinami pre vznik glukokortikoidmi in-
dukovanej osteoporózy sú najmä deti, �eny v postmenopa-
uze, mladí mu�i a pacienti s dlhodobou imobilizáciou (14).
Osteoporóza u pacientov s Cushingovým syndrómom býva
väè�inou súèas�ou charakteristického klinického obrazu.
Raritne v�ak mô�e predstavova� jediný manifestný prejav
ochorenia (6).

Mechanizmus vzniku osteoporózy u pacientov s endo-
génne alebo exogénne podmieneným nadbytkom glukokor-
tikoidov je komplexný (2).
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Za najdôle�itej�í mo�no pova�ova� priamy vplyv gluko-
kortikoidov na kostnú remodeláciu. Poèas prvých 24 hodín
glukokortikoidového pôsobenia stúpa syntetická schopnos�
osteoblastov. Po tomto krátkom období v�ak nastupuje in-
hibícia osteoblastickej aktivity. Glukokortikoidy pôsobia cez
�pecifické cytoplazmatické receptory v osteoblastoch. Ak-
tivácia týchto receptorov vedie k inhibícii replikácie a di-
ferenciácie osteoblastov (7). Pre tento efekt je typický po-
kles sekrécie osteokalcínu, sérového markera kostnej
novotvorby. Glukokortikoidy toti� inhibujú transkripciu génu
kódujúceho tvorbu osteokalcínu. Glukokortikoidy suprimujú
aj stimulaèný autokrinný efekt prostaglandínov a rastových
faktorov na maturáciu osteoblastov (8). Glukokortikoidy
redukujú absorpciu kalcia a renálnu tubulárnu reabsorpciu,
èo spôsobuje vznik sekundárnej hyperparatyreózy. Gluko-
kortikoidy síce zni�ujú duodenálnu absorpciu kalcia, ale
zároveò zvy�ujú jeho èrevnú absorpciu. Ide o mechanizmus,
ktorý nie je sprostredkovaný vitamínom D. Vitamín D do-
konca vïaka stimulaènému pôsobeniu parathormónu, v po-
èiatoènej fáze glukokortikoidného nadbytku stúpa. Gluko-
kortikoidy úèinkujú zrejme prostredníctvom �pecifických
glukokortikoidových receptorov lokalizovaných v oblièkách
a v èreve (7, 9). Sekundárna hyperparatyreóza je len prí-
davným faktorom a nepredstavuje kauzálnu príèinu osteo-
porózy. Vedie k zmno�eniu kostnej hmoty v trabekulárnej
oblasti a zhor�uje nález na kortikálnej kosti (5, 6). Ïal�ím
úèinkom glukokortikoidov je ich negatívny vplyv na kos-
trové svalstvo (katabolizmus bielkovín), èo má vplyv na
zní�enú stimuláciu kostnej novotvorby pohybom (10).

Glukokortikoidy majú aj negatívny vplyv na os hypota-
lamus�hypofýza s následným nedostatkom sexuálnych
hormónov (6). Diagnostikovanie glukokortikoidovej osteo-
porózy pozostáva z dôkladnej anamnézy, klinického vy�et-
renia a posúdenia kostného obratu (13). Za optimálne sa
pova�uje denzitometrické vy�etrenie lumbálnej chrbtice.
Vhodnej�ie je vyu�i� boènú projekciu a kvantitatívnu poèí-
taèovú tomografiu na odlí�enie trabekulárnej kosti v oblas-
ti chrbtice. Pri vy�etrení laboratórnych markerov sa vysky-
tuje pokles markerov kostnej formácie (osteokalcín, kostný
izoenzým alkalickej fosfatázy) a mierny vzostup markerov
osteoresorpciu (pyridinolín, deoxypyridinolín, hydroxypro-
lín a iné) (4, 5, 10).

V prípade, �e ide o endogénne podmienený hyperkorti-
cizmus, je nevyhnutné pou�i� hormonálne (ACTH v sére,
skrátený a klasický dexametazónový test, diurnálny profil
sérového kortizolu) a lokalizaèné (USG, CT, MRI) vy�et-
renia (6). Lieèebné opatrenie predstavuje v prípade endo-
génne podmieneného hyperkorticizmu odstránenie základ-
nej príèiny (6). V prípade terapie glukokortikoidmi je
potrebná dôsledná prevencia a terapia. Primárne preventív-
ne opatrenie predstavuje minimalizácia dávky (u� 5�7,5
mg prednizolónu má negatívny vplyv na kos�) a då�ky po-

dávania glukokortikoidov. Alternatívna aplikácia sa z osteolo-
gického h¾adiska neosvedèila, inhalaèná forma má men�í
negatívny úèinok a dávka ni��ia ako 1000 µg inhalaèných
glukokortikoidov/deò sa pova�uje za relatívne bezpeènú (2,
10). Vhodné je pou�itie deflazacortu, oxazolínového deri-
vátu prednizolónu. Má men�í negatívny vplyv na kostnú
novotvorbu ako ostatné syntetické glukokortikoidy (5).
Automatickou súèas�ou prevencie aj lieèby glukokortikoid-
mi indukovanej osteoporózy je odstránenie faktorov zúèas-
tòujúcich sa na rozvoji osteoporózy (fajèenie, alkohol, níz-
ka pohybová aktivita a iné). Nevyhnutná je dostatoèná
suplementácia kalciom a vitamínom D, resp. jeho metabo-
litmi. Sambrook s úspechom pou�il vitamín D3 � kalcit-
riol v lieèbe dokázanej glukokortikoidnej osteoporózy. Kal-
citriol zvy�uje absorpciu kalcia z gastrointestinálneho traktu
a stimuluje aktivitu osteoblastov (12).

V lieèbe glukokortikoidovej osteoporózy (denzitomet-
ricky potvrdená zní�ená kostná denzita pod 2,5 SD a even-
tuálny výskyt patologických fraktúr) bývajú okrem kalcit-
riolu pou�ívané kalcitonín, bifosfonáty, hormonálna
substituèná lieèba, testosterón a fluoridy. Súèas�ou tejto lieè-
by je v�dy podávanie dostatoèného mno�stva kalcia (1500
mg denne). Hyperkalciúria mô�e by� redukovaná tiazido-
vými diuretikami (7, 10, 11).

Lieèba glukokortikoidmi u rizikových pacientov mô�e
spôsobi� rýchly vznik osteoporózy a z nej rezultujúce frak-
túry. Detekcia rizikových skupín, minimalizácia podávanej
dávky, prevencia a vèasná lieèba doká�u zlep�i� prognózu
glukokortikoidmi vyvolanej osteoporózy (1).

Na urèenie ideálneho algoritmu na prevenciu a lieèbu
glukokortikoidovej osteoporózy sú v�ak potrebné ïal�ie pro-
spektívne, randomizované, dvojitoslepé �túdie.
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Praktická revmatologie v èeském a slovenském písem-
nictví vy�la naposled v Avicenumu � zdravotnickém na-
kladatelství v roce 1985. Bylo to druhé doplnìné vydání
Revmatologie � Kni�nice praktického lékaøe (V. Rejho-
lec, A. �usta), její� první vydání vy�lo u� v roce 1966.

Revmatické choroby na celém svìtì patøí k nejroz�íøe-
nìj�ím vùbec. Styk s nimi je denním chlebem nejen � by�
pøedev�ím � lékaøù první linie. Dostateèné pochopení dia-
gnostiky revmatických chorob pøedpokládá znaèné znalos-
ti klinické medicíny vùbec a mnoho vìdomostí speciálních
zvlá��. Dokonalá diagnostika je pøedpokladem racionální
a úèinné léèby. Proto Praktická revmatologie je koncipová-
na na principu klinického my�lení v zájmu správné diagnos-
tické rozvahy v revmatologii.

Kniha je èlenìna do tìchto kapitol: Diagnostika v reu-
matológii, V�eobecné zásady lieèby a ich praktická reali-
zácia, Reumatické ochorenia, Reumatické choroby v gra-
vidite a poèas dojèenia, Vplyv zamestnania na vznik
reumatických chorôb, Akútne stavy v reumatológii, Úloha
a kompetencie praktického lekára pri lieèbe reumatických
chorôb.

RECENZIA

PRAKTICKÁ REUMATOLÓGIA

G. BÁLINT ET AL.
Pøeklad z maïarského GYAKORLATI REUMATOLÓGIA, Budapest, Springer Hungarica 1992, poøídili I.
Holop a M. Stanèíková.

Martin, Osveta 1997, 255 strán, cena 250 Sk.

Pøedmluvu napsal prof. Rovenský, øeditel VÚRCH
v Pie��anech, z jeho� iniciativy kniha vze�la. Domnívám
se, �e mezinárodní spolupráce takového druhu, pøi rovno-
cennosti, rovnoprávnosti a vzájemném respektu v�ech úèast-
níkù je jedinì mo�ná a pro obì strany u�iteèná. Pøipomenul
bych, �e v Maïarsku souèasnì vychází pøeklad Pokrokù
v reumatológii (Rovenský a spol., Martin, Osveta 1994).

Je zcela správné, �e pøeklad byl upraven kolektivem pra-
covníkù VÚRCH tak, aby text a smysl monografie byl kom-
patibilní s normami a standardními diagnostickými, zvlá��
pak terapeutickými postupy u�ívanými u nás. To u pøekla-
dù medicínské literatury v jiných oborech z jiných jazykù
nebývá tak obvyklé. Taková situace mù�e být pøíèinou mnoha
nedorozumìní.

Dominantní diagnostická èást je provázena instruktiv-
ními tabulkami a obrazy. V pøíloze navíc najdeme pøes 30
rtg reprodukcí a barevných fotografií. Kniha je struèná, sro-
zumitelná a splòuje v�echny po�adavky kladené na moder-
ní uèebnici. Na na�em trhu monografie toho toho druhu dlo-
uho chybìla. Pøichází právì vèas.

M. VYKYDAL
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Významnou èást plicních nemocí pøedstavuje skupina
zánìtù rùzné lokalizace a nejrùznìj�í etiologie. Dominant-
ní postavení v jejich léèbì zaujímají antibiotika. Antimik-
robiální léèba má v�ak význam i u nemocí primárnì nein-
fekèní etiologie, k nim� se v�ak infekce dýchacího ústrojí
pøidru�uje jako jedna z èastých komplikací. Je tøeba stále
zdùrazòovat, �e zánìty dýchacího ústrojí patøí mezi nejzá-
va�nìj�í zdravotní problémy na�í populace. Týká se to pøe-
dev�ím chronické bronchitidy a pneumonie.

Kniha má toto nozografické èlenìní: Tracheobronchiti-
da, Chronické plicní nemoci, Bronchiektázie, Bronchiolití-
da, Pneumonie, Jiné plicní zánìty, Obecné zásady pou�ití
antimikrobiální léèby u plicní nemocí. U�iteèný je seznam
pou�itého písemnictví (77 citací). Text je provázen 22 tabe-
lárními pøehledy a 11 obrazy (z toho 9 rtg nálezù).

RECENZIA

ANTIMIKROBIÁLNÍ LÉÈBA PLICNÍCH ZÁNÌTÙ

V. KOLEK
Praha, Triton 1997, 96 stran, cena 76 Kè.

Ordinace antibiotik u pojednávaných zánìtù dýchacího
ústrojí by mìla být racionálnì zdùvodnìna, uvá�livá s pøi-
hlédnutím k celkovému stavu nemocného, charakteru a zá-
va�nosti konkretní infekce. Podle tìchto kriterií by mìlo
být individuelnì voleno optimální antibiotikum. Je dobøe,
�e se na�l autory, který se systematicky zabývá problemati-
kou antimikrobiální léèby plicních chorob. Prof. Kolek na
toto téma pravidelnì a aktuálnì pøedná�í a publikuje.

Kniha je napsána pøedev�ím pro potøebu praktických
lékaøù, pneumologù a internistù. U�itek z ní budou mít i jiní
odborníci, kteøí mají co do èinìní se zánìty dýchacího ús-
trojí. Bezesporu bude zajímavá i pro mikrobiology a stu-
denty lékaøství.

M. VYKYDAL

V krátké dobì po vydání monogafie Péèe o nemocné
chronickou obstrukèní plicní nemocí v Èeské republice
(CHOPN, Praha, Jalna 1996) se dostává na veøejnost skrip-
tum, které uvedenou knihu logicky doplòuje.

Kní�ka sluèuje základní klinické, mikrobiologické a far-
makologické informace se zamìøením na terénní praxi, kde
se pøevá�ná èást léèby prakticky provádí. Rychlá a racio-
nální antimikrobiální léèba CHOPN vy�aduje a pøedpoklá-
dá dobré klinické znalosti a zku�enosti o�etøujícího lékaøe.

Svùj význam a dùle�itost mají antibiotická støediska,
jejich� role pro racionální indikaci a volbu antimikrobiální
léèby je nezastupitelná. Prof. Kolek to v knize dokládá na
základì vlastních zku�eností.

I kdy� v ambulantní praxi namnoze pøeva�uje léè-
ba empirická, u tì�kých forem CHOPN je nutné prová-

ANTIMIKROBIÁLNÍ LÉÈBA U CHRONICKÉ OBSTRUKÈNÍ
PLICNÍ NEMOCI

V. KOLEK
Praha, Triton 1997, 43 stran.

dìt opakovanì mikrobiální odbìry a antibiotikum volit
cílenì podle citlivosti. Autor zdùrazòuje, �e by se anti-
biotika nemìla podávat pau�álnì, zvlá�tì pak ta �iro-
kospektrá. Iatrogennì vyvolaná rezistence mikroorga-
nismù vùèi antimikrobiální léèbì dostateènì varuje.
Antimikrobiální léèba CHOPN trvá zpravidla 1�2 týd-
ny, pøi pou�ití nových makrolidù mù�e být doba i krat-
�í. Praktický význam má tabulka podávající pøehled
o jednotlivých léèivech i s jejich dávkovacím re�imem
(celkem 36 pøípravkù).

Publikace je urèena praktickým lékaøùm, pneumologùm,
internistùm i lékarùm jiných oborù, kteøí se setkávají s plic-
ními nemocemi, pøedev�ím s CHOPN.

M. VYKYDAL


