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Suhrn

Glukokortikoidmi vyvolana osteoporoza predstavuje najcastejSiu
pri¢inu sekundarnej osteoporézy. Mechanizmus vzniku kostnych
zmien je komplexny. Najdolezitejsim je tlmivy vplyv glukokortikoidu
na maturiciu a funkéni schopnost osteoblastu. Postihnuta je prevazne
trabekularna kost a akceleracia kostnych zmien je najvicsia pocas
prvych mesiacov glukokortikoidového posobenia.

V prevencii a lie¢be sa uplatiiuje minimalizicia davky a diZky podava-
nia glukokortikoidov, preferovanie inhalac¢nej formy, suplementacia
kalciom, vitaminom D, resp. jeho metabolitmi a Standardna anti-
osteoporoticka terapia.
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Uz od prvého opisu Cushingovho syndromu pred viac
ako 60 rokmi bolo zname, Ze nadbytok glukokortikoidov spo-
sobuje stratu kostnej hmoty a vedie ku vzniku osteoporotic-
kych fraktar. Hench aplikoval roku 1948 ako prvy glukokor-
tikoidy u pacientov s reumatoidnou artritidou a Nordin roku
1960 publikoval §tudiu o zvysenej prevalencii vertebralnych
fraktar u pacientov lie¢enych glukokortikoidmi (10).

Glukokortikoidmi indukovana osteopordza predstavuje
najcastejSiu a najzavaznejSiu formu sekundarnej osteopo-
rozy (3).

Incidencia osteoporotickych fraktir sa udava u pacientov
s Cushingovym syndrémom priblizne 20 %. Incidencia frak-
tur u pacientov dlhodobo liecenych glukokortikoidmi je pri-
blizne 30—50 %. Osteopordzou byva postihnuta najma trabe-
kularna kost (chrbtica, rebra). Uginok glukokortikoidov na
trabekularnu kost je totiz 3—4-krat vyraznejsi ako na kortikal-
nu kost (5, 10). Cim vyssia je davka glukokortikoidov, tym je
aj nastup osteoporotickych zmien intenzivnejsi. Najrychlejsi

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.

Key words: glucocorticoids, trabecular bone, calcitriol, Calcium.

ubytok kostnej hmoty je v priebehu prvych mesiacov ochore-
nia, resp. liecby glukokortikoidmi. Mesacny tbytok kostnej
hmoty predstavuje priblizne 5 %. Neskor sa kostné odburava-
nie spomaluje (7, 14). Ddlezité je histomorfometrické ziste-
nie, ze pri glukokortikoidnej osteoporéze dochadza k vyraz-
nému zizeniu trabekul, pri zachovani ich celkového poctu
a Struktury. Tento nalez podporuje aj zistenie relativnej rever-
zibility kostnych zmien po vysadeni liecby (4).

Rizikovymi skupinami pre vznik glukokortikoidmi in-
dukovanej osteopordzy st najmai deti, Zeny v postmenopa-
uze, mladi muzi a pacienti s dlhodobou imobilizaciou (14).
Osteoporoza u pacientov s Cushingovym syndromom byva
vicsinou sucastou charakteristického klinického obrazu.
Raritne vSak méze predstavovat jediny manifestny prejav
ochorenia (6).

Mechanizmus vzniku osteoporozy u pacientov s endo-
génne alebo exogénne podmienenym nadbytkom glukokor-
tikoidov je komplexny (2).
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Za najdolezitejsi mozno povaZovat priamy vplyv gluko-
kortikoidov na kostnu remodelaciu. Po¢as prvych 24 hodin
glukokortikoidového pdsobenia stipa synteticka schopnost
osteoblastov. Po tomto kratkom obdobi vsak nastupuje in-
hibicia osteoblastickej aktivity. Glukokortikoidy posobia cez
$pecifické cytoplazmatické receptory v osteoblastoch. Ak-
tivacia tychto receptorov vedie k inhibicii replikacie a di-
ferenciacie osteoblastov (7). Pre tento efekt je typicky po-
kles sekrécie osteokalcinu, sérového markera kostnej
novotvorby. Glukokortikoidy totiz inhibuju transkripciu génu
kddujuceho tvorbu osteokalcinu. Glukokortikoidy suprimuja
aj stimulacny autokrinny efekt prostaglandinov a rastovych
faktorov na maturaciu osteoblastov (8). Glukokortikoidy
redukuji absorpciu kalcia a rendlnu tubularnu reabsorpciu,
¢o spdsobuje vznik sekundarnej hyperparatyredzy. Gluko-
kortikoidy sice znizuju duodenalnu absorpciu kalcia, ale
zaroven zvysuju jeho crevnu absorpciu. Ide o mechanizmus,
ktory nie je sprostredkovany vitaminom D. Vitamin D do-
konca vdaka stimulacnému pdésobeniu parathorménu, v po-
¢iatocnej faze glukokortikoidného nadbytku stupa. Gluko-
kortikoidy uc¢inkuju zrejme prostrednictvom Specifickych
glukokortikoidovych receptorov lokalizovanych v oblickach
a v creve (7, 9). Sekundarna hyperparatyredza je len pri-
davnym faktorom a nepredstavuje kauzalnu pric¢inu osteo-
pordzy. Vedie k zmnoZeniu kostnej hmoty v trabekularnej
oblasti a zhor$uje nalez na kortikalnej kosti (5, 6). Dalsim
ucinkom glukokortikoidov je ich negativny vplyv na kos-
trové svalstvo (katabolizmus bielkovin), ¢o ma vplyv na
znizenu stimuldciu kostnej novotvorby pohybom (10).

Glukokortikoidy maju aj negativny vplyv na os hypota-
lamus—hypofyza s naslednym nedostatkom sexualnych
hormoénov (6). Diagnostikovanie glukokortikoidovej osteo-
pordzy pozostava z dokladnej anamnézy, klinického vyset-
renia a posudenia kostného obratu (13). Za optimalne sa
povazuje denzitometrické vySetrenie lumbalnej chrbtice.
Vhodnejsie je vyuzit bo¢nu projekciu a kvantitativnu poci-
tacovl tomografiu na odliSenie trabekularnej kosti v oblas-
ti chrbtice. Pri vySetreni laboratornych markerov sa vysky-
tuje pokles markerov kostnej formacie (osteokalcin, kostny
izoenzym alkalickej fosfatazy) a mierny vzostup markerov
osteoresorpciu (pyridinolin, deoxypyridinolin, hydroxypro-
lin a iné) (4, 5, 10).

V pripade, Ze ide o endogénne podmieneny hyperkorti-
cizmus, je nevyhnutné pouzit hormonalne (ACTH v sére,
skrateny a klasicky dexametazonovy test, diurnalny profil
sérového kortizolu) a lokaliza¢né (USG, CT, MRI) vyset-
renia (6). Lie¢ebné opatrenie predstavuje v pripade endo-
génne podmieneného hyperkorticizmu odstranenie zaklad-
nej priciny (6). V pripade terapie glukokortikoidmi je
potrebna dosledna prevencia a terapia. Primarne preventiv-
ne opatrenie predstavuje minimalizacia davky (uz 5—7,5
mg prednizolénu mé negativny vplyv na kost) a dizky po-

davania glukokortikoidov. Alternativna aplikacia sa z osteolo-
gického hladiska neosvedcila, inhalacna forma ma mensi
negativny ucinok a davka nizsia ako 1000 pg inhalacnych
glukokortikoidov/den sa povazuje za relativne bezpecnu (2,
10). Vhodné je pouzitie deflazacortu, oxazolinového deri-
vatu prednizoléonu. Ma mensi negativny vplyv na kostnt
novotvorbu ako ostatné syntetické glukokortikoidy (5).
Automatickou sucasfou prevencie aj lie¢by glukokortikoid-
mi indukovanej osteopordzy je odstranenie faktorov zicas-
thujucich sa na rozvoji osteopordzy (fajcenie, alkohol, niz-
ka pohybova aktivita a iné). Nevyhnutna je dostatocna
suplementacia kalciom a vitaminom D, resp. jeho metabo-
litmi. Sambrook s uspechom pouzil vitamin D3 — kalcit-
riol v lie¢be dokazanej glukokortikoidnej osteoporozy. Kal-
citriol zvySuje absorpciu kalcia z gastrointestinalneho traktu
a stimuluje aktivitu osteoblastov (12).

V liecbe glukokortikoidovej osteopordzy (denzitomet-
ricky potvrdena znizena kostna denzita pod 2,5 SD a even-
tualny vyskyt patologickych fraktur) byvaji okrem kalcit-
riolu pouzivané kalcitonin, bifosfonaty, hormonalna
substitu¢na liecba, testosteron a fluoridy. Sucastou tejto liec-
by je vzdy podavanie dostatocného mnozstva kalcia (1500
mg denne). Hyperkalciiria moze byt redukovana tiazido-
vymi diuretikami (7, 10, 11).

Liecba glukokortikoidmi u rizikovych pacientov méze
sposobit rychly vznik osteopordzy a z nej rezultujuce frak-
tury. Detekcia rizikovych skupin, minimalizacia podavanej
davky, prevencia a v¢asna liecba dokazu zlepsit prognozu
glukokortikoidmi vyvolanej osteopordzy (1).

Na urcenie idealneho algoritmu na prevenciu a liecbu
glukokortikoidovej osteoporozy su vsak potrebné dalsie pro-
spektivne, randomizované, dvojitoslepé studie.
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G. BALINT ET AL.

Preklad z madarského GYAKORLATI REUMATOLOGIA, Budapest, Springer Hungarica 1992, pofidili I.

Holop a M. Stanc¢ikova.
Martin, Osveta 1997, 255 strdn, cena 250 Sk.

Prakticka revmatologie v ¢eském a slovenském pisem-
nictvi vysla naposled v Avicenumu — zdravotnickém na-
kladatelstvi v roce 1985. Bylo to druhé doplnéné vydani
Revmatologie — KnizZnice praktického 1ékafe (V. Rejho-
lec, A. Susta), jejiz prvni vydani vyslo uz v roce 1966.

Revmatické choroby na celém svété patii k nejrozsite-
néj$im vubec. Styk s nimi je dennim chlebem nejen — byt
pfedevsim — Iékail prvni linie. Dostate¢né pochopeni dia-
gnostiky revmatickych chorob predpoklada zna¢né znalos-
ti klinické mediciny viibec a mnoho védomosti specialnich
zvlast. Dokonalad diagnostika je pfedpokladem racionalni
a ucinné 1écby. Proto Praktickda revmatologie je koncipova-
na na principu klinického mysleni v zajmu spravné diagnos-
tické rozvahy v revmatologii.

Kniha je ¢lenéna do téchto kapitol: Diagnostika v reu-
matoldgii, Vseobecné zdsady liecby a ich praktickad reali-
zdcia, Reumatické ochorenia, Reumatické choroby v gra-
vidite a pocas dojcenia, Vplyv zamestnania na vznik
reumatickych choréb, Akiitne stavy v reumatoldgii, Uloha
a kompetencie praktického lekdra pri liecbe reumatickych
chorob.

Piedmluvu napsal prof. Rovensky, feditel VURCH
v Piestanech, z jehoz iniciativy kniha vzesla. Domnivam
se, ze mezinarodni spoluprace takového druhu, pfi rovno-
cennosti, rovnopravnosti a vzajemném respektu vSech ucast-
nik je jedin€ mozZnd a pro obé¢ strany uzitecna. Pfipomenul
bych, ze v Madarsku soucasné vychazi pieklad Pokrokii
v reumatologii (Rovensky a spol., Martin, Osveta 1994).

Je zcela spravné, ze pteklad byl upraven kolektivem pra-
covniki VURCH tak, aby texta smysl monografie byl kom-
patibilni s normami a standardnimi diagnostickymi, zvlast
pak terapeutickymi postupy uzivanymi u nas. To u piekla-
di medicinské literatury v jinych oborech z jinych jazyka
nebyva tak obvyklé. Takova situace mize byt pfi¢inou mnoha
nedorozuméni.

Dominantni diagnosticka ¢ést je provazena instruktiv-
nimi tabulkami a obrazy. V pfiloze navic najdeme pies 30
rtg reprodukci a barevnych fotografii. Kniha je stru¢na, sro-
zumitelnd a splituje vSechny pozadavky kladené na moder-
ni uc¢ebnici. Na nagem trhu monografie toho toho druhu dlo-
uho chybéla. Prichazi pravé véas.

M. VYKYDAL
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RECENZIA

ANTIMIKROBIALNI LECBA PLICNICH ZANETU

V. KOLEK
Praha, Triton 1997, 96 stran, cena 76 K¢.

Vyznamnou ¢ast plicnich nemoci predstavuje skupina
zanéth ruzné lokalizace a nejriznéjsi etiologie. Dominant-
ni postaveni v jejich 1é¢b¢ zaujimaji antibiotika. Antimik-
robialni 1écba ma vSak vyznam i u nemoci primarn¢ nein-
fekeni etiologie, k nimz se vSak infekce dychaciho ustroji
pfidruzuje jako jedna z Castych komplikaci. Je tfeba stale
zduraziovat, Ze zanéty dychaciho Ustroji patii mezi nejza-
devsim chronické bronchitidy a pneumonie.

Kniha ma toto nozografické ¢lenéni: Tracheobronchiti-
da, Chronické plicni nemoci, Bronchiektdzie, Bronchioliti-
da, Pneumonie, Jiné plicni zdnéty, Obecné zdsady pouziti
antimikrobidlni lé¢by u plicni nemoci. UziteCny je seznam
pouzitého pisemnictvi (77 citaci). Text je provazen 22 tabe-
larnimi pfehledy a 11 obrazy (z toho 9 rtg nalezi).

Ordinace antibiotik u pojednavanych zanéti dychaciho
ustroji by méla byt racionalné zdiivodnéna, uvazliva s pfi-
hlédnutim k celkovému stavu nemocného, charakteru a za-
vaznosti konkretni infekce. Podle téchto kriterii by mélo
byt individuelné voleno optimalni antibiotikum. Je dobfe,
Ze se nasl autory, ktery se systematicky zabyva problemati-
kou antimikrobialni 1é¢by plicnich chorob. Prof. Kolek na
toto téma pravidelné a aktudlné prednasi a publikuje.

Kniha je napsana pfedevs§im pro potiebu praktickych
lékarl, pneumologi a internistll. Uzitek z ni budoumiti jini
odbornici, ktefi maji co do ¢inéni se zanéty dychaciho us-
troji. Bezesporu bude zajimava i pro mikrobiology a stu-
denty 1ékafstvi.

M. VYKYDAL

ANTIMIKROBIALNI LECBA U CHRONICKE OBSTRUKCNI

PLICNI NEMOCI

V. KOLEK
Praha, Triton 1997, 43 stran.

V kratké dobé po vydani monogafie Péce o nemocné
chronickou obstrukcni plicni nemoci v Ceské republice
(CHOPN, Praha, Jalna 1996) se dostava na vetejnost skrip-
tum, které uvedenou knihu logicky doplnuje.

Knizka slucuje zékladni klinické, mikrobiologické a far-
makologické informace se zaméfenim na terénni praxi, kde
se pfevazna cast 1écby prakticky provadi. Rychla a racio-
nalni antimikrobialni 1é¢ba CHOPN vyZzaduje a predpokla-
da dobré klinické znalosti a zkuSenosti oSetfujiciho Iékare.

Svij vyznam a dulezitost maji antibiotickd stediska,
jejichz role pro racionalni indikaci a volbu antimikrobidlni
1é¢by je nezastupitelnd. Prof. Kolek to v knize doklada na
zaklad¢ vlastnich zkuSenosti.

I kdyz v ambulantni praxi namnoze pievazuje 1é¢-
ba empirickd, u tézkych forem CHOPN je nutné prova-

dét opakované mikrobidlni odbéry a antibiotikum volit
cilené podle citlivosti. Autor zduraziuje, Ze by se anti-
biotika neméla podavat pausalng, zvlasté pak ta Siro-
kospektra. latrogenné vyvolana rezistence mikroorga-
nisma vicéi antimikrobialni 1é¢bé dostatecné varuje.
Antimikrobialni 1écba CHOPN trva zpravidla 1—2 tyd-
ny, pfi pouziti novych makrolidd muze byt doba i krat-
§i. Prakticky vyznam ma tabulka podavajici ptehled
o jednotlivych lé¢ivechi s jejich davkovacim rezimem
(celkem 36 ptipravkn).

Publikace je urcena praktickym lékaiim, pneumologiim,
internistim i 1ékartm jinych oboru, ktefi se setkavaji s plic-
nimi nemocemi, predev§im s CHOPN.

M. VYKYDAL



