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Zkracena informace o pFipravku PROLIA®

Léciva latka a lékova forma: Denosumabum 60 mg v 1 ml
roztoku v injekéni lahvicce nebo predplnéné injekéni
strikacce.

Terapeutické indikace: Lécba osteoporozy
u postmenopauzalnich Zen se zvySenym rizikem zlomenin.
Prolia vyznamné snizuje riziko zlomenin obratld,
nevertebralnich zlomenin a zlomenin kycle. Lécba ubytku
kostni hmoty vzniklé nasledkem hormonéalni ablace
u muzd trpicich rakovinou prostaty, u kterych je riziko
vzniku zlomenin zvy$ené. U muzl s rakovinou_prostaty,
lé¢enych hormonalni ablaci, Prolia vyznamné snizuje
riziko zlomenin obratld.

Davkovani a zplsob podani: Doporucena davka pripravku
Prolia je 60 mg. Pripravek se podava jednorazovou
podkozni injekci jednou za 6 mésicl do stehna, bricha
nebo vnéjsi Casti paze. Pacienti musi mit dostatecny
pfijem kalcia a vitaminu D. Pacienti s poruchou funkce
ledvin a starSi pacienti (265let]: u téchto pacientu neni
treba davku pripravku upravovat. Pacienti s poruchou
funkce jater: u pacientd s poruchou jater nebyla
bezpecnost a ucinnost denosumabu studovana.
Denosumab ma sloZeni jako prirozené imunoglobuliny
a proto neni pravdépodobna jeho eliminace metabolickymi
procesy v jatrech. Pediatricka populace: pripravek se
nedoporucuje podavat pacientlim do 18 let veku, nebot
bezpecnost a G¢innost pfipravku u téchto pacientl nebyly
dosud stanoveny.

Kontraindikace: Hypokalcémie, hypersenzitivita
na lécivou latku nebo na kteroukoliv pomocnou latku
tohoto pripravku.

Zvlastni upozornéni a opatfeni pro pouziti: U vSech
pacientl je dleZity dostatecny prijem vapniku
a vitaminu D. Hypokalcemii jsou vice ohrozeni pacienti
s tézkou poruchou funkce ledvin (CrCL < 30ml/min)
nebo dialyzovani. U pacientli lécenych pripravkem
Prolia se mohou vyskytnout koZzni infekce [flegmona—
celulitida) vyzadujici hospitalizaci. U pacientd lecenych
denosumabem nebo bisfosfonaty byl zaznamenan
vyskyt osteonekrézy Celisti (ONJ). Ve vétsiné pr|padu Slo
o pacienty s malignim nadorovym onemocnénim, kterym
je podavan denosumab v davce 120 mg jednou za meésic.
V klinickych studiich u pamentu s osteoporézou lé€enych
v davce 60 mg jednou za Sest mésicd byla ONJ hlasena
vzacné. Pred lécbou pripravkem Prolia by pacienti se
soub&znymi rizikovymi faktory méli podstoupit preventivni
zubni  prohlidku. Pacientl s hereditarni intoleranci
fruktozy by nemél byt pripravek Prolia predepsan.

Interakce s jinymi lécivymi prFipravky: Zadné studie

interakci nebyly provedeny. Klinické udaje o soubézném
podavani denosumabu a substitu¢ni hormonalni

Literatura:

lé¢by (estrogen) nejsou k dispozici, potencial pro
farmakodynamickou interakci je povazovan za nizky. Podle
prechodové studie zalendronatu na denosumab predchozi
Lé¢ba alendronatem neovlivnila farmakokinetiku a farma-
kodynamiku denosumabu.

Téhotenstvi a kojeni: Adekvatni Gdaje o podani pfipravku
Prolia téhotnym Zendm nejsou k dispozici. Prlpravek
Prolia se proto nedoporucuje podavat téhotnym zenam.
Neni znamo, zda se denosumab vylucuje do lidského
materského mléka. Zda ustoupit od kojeni Ci nepodavat
pfipravek Prolia je tfeba ucinit po peclivém zvaZeni
poméru prinosu a rizika.

Nezadouci ucinky: Jako casté byly hlaseny infekce
mocovych cest a hornich cest dychacich, dale ischias,
katarakty, zacpa, vyrazka a bolesti koncetin. Mezi méné
Casté hlasené NU patrily divertikulitida, flegmona, usni
infekce, ekzém, velmi vzacné hypokalcémie.

Predavkovani: V klinickych hodnocenich byli pacienti
léceni v davkach az 180 mg kazdé 4 tydny a nebyly
pozorovany nezadouci Gcinky ve spojeni s predavkovanim.

Inkompatibility: Prolia nesmi byt misena s jinymi léCivymi
pripravky.

Zvlastni opatifeni pro uchovavani: Uchovavejte
v chladnicce (2-8°C), chrafite pfed mrazem a svétlem,
s pripravkem nadmérné netrepejte. Pred podanim nechte
roztok ohrat na pokojovou teplotu, a to pouze jednou
a maximalné na dobu 30 dnd. Aplikujte pomalu cely obsah
predplnéné strikacky Ci lahvicky.

Druh obalu a velikost baleni: Jeden mililitr roztoku
v jednorazové predplnéné stfikacce s jehlou z nerezove
oceli, s nebo bez chranice jehly, kryt je z prirodniho
kaucuku. Baleni obsahuje jednu pfedplnénou stikacku
v blistru nebo bez blistru. Roztok muize byt i v jednorazové
injekéni lahvicce s elastomerni zatkou, hlinikovym
pertlem a odtrhovacim vickem. Balenf obsahUJe jednu
lahvicku.

Drzitel rozhodnuti o registraci: Amgen Europe B.V.,
Minervum 7061, NL-4817 ZK Breda, Nizozemsko
Registracni cislo: EU/1/10/618/001-004, Datum revize
textu: 27. Gnor 2012. Zkracena informace o pripravku
vychézi ze Souhrnu informaci o pripravku platného ke dni
vydani tohoto inzeratu, t.j. 20. brezna 2012.
Pred predepsanim pfipravku se, prosim, seznamte
s Uplnym znénim Souhrnu Gdajt o prlpravku

Pripravek je vazan na lékarsky predpis. Pripravek je
Castedné hrazen z prostfedkl vefejného zdravotniho
pojisténi.

1. Prolia®, Souhrn (dajd o pFipravku, datum posledni revize textu: 27.2.2012.

2. Kostenuik PJ. CurrOpin Pharmacol 2005;5:618-625.
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FOSAVANCE

natrii alendronas trihydricus/colecalciferolum

« jediny alendrondt )
svitaminem D,v 1 TABLETE

1xTYDNE'

7 « snizuje riziko fraktur
* OBRATLU a KYCLE'

Toto umélecké ztvaméni neodpovidd realite.

Tkrécend informace a vybrané bezpegnostniinformace o égivém pripravku. FOSAVANGE® 70 mg,/2 800 1U tahlety
Légivd létka: 70 mg acidum alendronicum jako natrii alendronas trihydricus a 70 mikrogrami (2 800 IU) colecalciferolum (vitamin D). Indikace: Lécha postmenopauzalni osteopordzy u pacientek
s rizikem nedostatku vitaminu D. FOSAVANCE snizuje riziko fraktur obratli a kycle. Dévkovani: Jednatableta 1xtydng. Pripravek semusiuzivataz poté, co pacientkavstane, aje nutno jej zapit plnou sklenic
vody (ne méné nez 200 ml). Pacientky si nesmi po poziti tablety lehnout az do doby po prunim jidle, které by mélo ndsledovat nejdfive 30 minut po uZiti tablety. Kontraindikace: Hypersenzitivita na légivé
Iatky nebo na kteroukoli pomocnou latku. Abnormality jicnu a dalSi faktory, které zpomalujijeho vyprazdiiovéni, jako je striktura nebo achalazie. Neschopnost stét nebo sedét vzpfimend alespori 30 minut.
Hypokalcemie. Interakee: Mezi poddnim piipravku a jingho l6giva musf byt zachovan interval nejméng pal hodiny. Upozornéni: Opatrnost je nutnd v pipadech, kdy se alendrondt poddva pacientkdm s
aktivnimi poruchami funkce hori 6ésti gastrointestinlniho traktu, jako je dysfagie, onemocnén jicnu, gastritida, duodenitida, viedy, pfipadné zavazné onemocnéni gastrointestinéiniho traktu v neddvné
minulosti. U pacientek, u kterych byl diagnostikovan Barretiv jicen se musf individuding zvazit prinosy 168by a moznd rizika pfi podéni alendrondtu™. Pfipravek se nedoporutuje poddvat pacientkdm
s poruchou rendlnich funkei. Pred zahajenim terapie: ginng Iécit hypokalcémii, nedostatek vitaminu D, hypoparatyreoidismus. Obsahuje laktozu a sachardzu. FOSAVANCE nebyl hodnocen u déti
adospivajicich, aproto se jimpesmi podavat. Pouze pro pouZitf u Zen po menopauze, nesmi se suivat béhem tehotenstvi nebo kojeni. Nezédouer GEinky*: Velmi casté: Muskuloskeletalni (kosti, svaly nebo
klouby) bolesti, nekdy silng. Casté: bolesti hlavy, togeni hlavy, vertigo, bolesti bicha, dyspepsie, zacpa, prijem, plynatost, jicnovy vied, dysfagie, nadymani bricha, regurgitace kyselého obsahu Zaludku,
alopecie, pruritus, otok kloubd, astenie, periferni edém. Méng Gasté: poruchy vnimani chuti, zanét oka, nauzea, zvraceni, gastritida, ezofagitida, jicnové eroze, melena, vyrzka, erytém, tranzientni
symptomy, celkovy pocit nemoci. Dalsi nezadouc cinky byly pozorovény v nizsich frekvencich. Vybrang bezpegnostni informace: Osteonekrdza celisti, obecné v souvislosti s extrakef zubu a/nebo mistni
infekoi (véetng osteomyelitidy) byla hlasena u pacientt s rakovinou, kteff dostavali Iécebné rezimy zahmujicf bisfosfonaty podévané zejména intravendzng. Stresové fraktury: U pacient(i dlouhodobé
Iégenych kyselinou alendronovou byly hldseny stresové fraktury (rovnéz znamé jako insuficientnifraktury) proximalni éasti femuru (zagétek vyskytu se pohyboval ve vétSin pripadiv rozmezi 18 mésicd az
101et). Uchovavani: V pivodnim blistru, aby byl pFipravek chranén pred vinkosti a svétlem. Lékové forma: Tablety. Velikost baleni: Blistry obsahujici 4 nebo 12 tablet. Na trhu nemusi byt viechny velikosti
baleni. DrZitel rozhodnuti o registraci: Merck Sharp & Dohme, Ltd,, Hertford Road, Hoddesdon, Hertfordshire EN11 9BU, Velka Britanie
Registracni Gisla: EU/1/05/310/002 - 4 tablety, EU/ 1/05/310/004 - 12 tablet. Datum posledni revize textu: 28,/03/2011
* \Simnéte s prosim zmgn v souhrné informaci o Iécivém pripravku. ,hw
DEIVE NE]Z1 PRIPRAVEK PREDEPISETE, SEZNAMTE SE, PROSIM, $ UPLNYM SOUHRNEM UDAJU 0 PRIPRAVKU. Tento pripravek je vazn na Iékarsky predpis a je Gastecné hrazen z prostredki verejného
zdravotniho pojiSténi,
Tento pripravek je vzan na |ékafsky predpis a je Gastecné hrazen z prostredkii verejného zdravotniho pojisténi.
PouZitd literatura: 1. Souhm Udaji o pFipravku Fosavance, datum posledni revize textu 28/03/2011.
® Registrovand ochrannd zndmka Merck Sharp & Dohme Corp., a subsidiary of Merck & Co., Inc., Whitehouse Station, N.J., USA.
© Copyright Merck Sharp & Dohme Corp., a subsidiary of Merck & Co., Inc., Whitehouse Station, N.J., U.SA, 2010.

Vsechna prdva vyhrazena. 6 MSD

) 08-12-FSP2010-22035 R
Merck Sharp & Dohme s.r.0., Evropskd 2688,/33a, 160 00 Praha 6, Ceska republika



Vdzené kolegyné a kolegové

Osteologie zazivd velmi dynamicky rozvoj s rostoucim presahem do dalsich obord.

V souvislosti s osteopordzou vznikl novy mezioborovy doporuceny postup pro zlomeniny proximdiniho
femuru, ktery vhodné doplnil doporucené postupy Spolecnosti pro metabolickd onemocnéni skeletu a do-
porucené postupy pro glukokortikoidy indukovanou osteopordzu.

Osteopordza je v praxi nejcastéji diagnostikovdna podle vysledku denzitometrického vysetieni.
Do mnozstvi diagnostickych pomUcek pfibyl FRAX, stanoveni desetiletého rizika vzniku osteoporotickych
zlomenin, ale i nové softwarové programy, které posunuiji a rozsifuji moznosti densitometrie k hodnocen/
biomechanickych vlastnosti kost.

Zdkladni strategif ale stdle z(stdvd prevence, jejiz integrdini soucdsti je suplementace vdpnikem a vita-
minem D, edukace pacientd, fyzickd aktivita a eliminace rdznych rizikovych faktord.

Medikamentdzni Ié¢ba je vsak u fady pacient( nezbytnd. Dosud prevaZuje antiresorpcni 1écba, kterd
Jje zkoumdna z hlediska jeji efektivity a délky poddvdni. Své misto v terapii osteopordzy si postupné nasla
i osteoanabolickd lécba.

V minulém roce se ndm podatfil vyznamny krok, etablovat v rdmci novelizace systému specializacniho
vzdéldvdni (atestaci) novy klinicky obor Klinickd osteologie, kdy zdrover se samostatnou katedrou vznikla
i sit akreditovanych a Skolicich pracovist, kterd umoznila pevné zakotvit tuto mezioborovou disciplinu mezi
ostatni klinické obory. Véfime, Ze pocet atestovanych specialisti i akreditovanych pracovist v klinické os-
teologii bude rychle stoupat.

Véiim, Ze kromé prohloubeni znalosti tohoto zajimavého oboru, Vdm konference umozni navdzat zaji-
mavé pracovni vztahy a novd pidtelstvi.

vas

Vdclav Vyskocil
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Spolec¢nost pro metabolicka onemocnéni skeletu porada

X. Celostatni konferenci
SEKUNDARNIi OSTEOPOROZA
13.4.-15.4.2012
Parkhotel Plzen

Hlavni témata:

Diagnostické metody

Terapeutické guidelines
Postmenopauzalni osteoporéza

Genetika ostepordzy

Détskd a muzska osteoporéza
Hematologicka a onkologicka osteoporéza
Rendlni osteoporéza

Endokrinni osteoporéza

Nutri¢ni a gastrointestinalni osteoporéza
Glukokortikoidy indukovana osteoporoéza
Vzdélavani v oboru Klinickd osteologie
Zobrazovaci techniky - moznosti DXA

Poradatel:

X. CELOSTATNI KONFERENCE SEKUNDARNI OSTEOPOROZA
Ceska IékaFska spole¢nost J. E. Purkyné

Spolec¢nost pro metabolicka onemocnéni skeletu

Sokolska 31, 120 00 Praha 2 ;"“"‘" Y
Tel: +420 224 266 201-4 T %
Fax: +420 224 266 212 3 ? §

E-mail: cls@cls.cz

Predseda organiza¢niho vyboru: Doc. MUDr. Vaclav Vyskocil Ph.D.

Odborné dotazy (abstrakta, pIné texty prednasek):
Doc. MUDr. Véclav Vyskocil, Ph.D.

Tel: +420 377 042912

Fax: +420 377 423 191

E-mail: vyskocil@fnplzen.cz

Vzdélavaci akce je pofadana dle Stavovského predpisu CLK &. 16 a podle vyhlasky MZCR ¢.4/2010
Sb., kterou se méni vyhlaska 423/2004 Sb., kterou se stanovi kreditni systém pro vydani osvédce-
ni k vykonu zdravotnického povoléni bez pfimého vedeni nebo odborného dohledu zdravotnic-
kych pracovnikd, ve znéni vyhlasky ¢. 321/2008 Sb.



Generalni partner:

Teva Pharmaceuticals CR, s.r.o.
www.teva.cz

Hlavni partnefi:

Amgen, s.r.o.
www.amgen.cz

Merck Sharp and Dohme s.r.o.
www.msdi.cz

Roche s.r.o.
www.roche.cz

Partnef¥i a vystavovatelé:
COMFES, spol.sr.o.
www.hologic.cz

Eli Lilly CR, s.r.0.
www.lilly.cz

MEDA Pharma s.r.o.
www.medapharma.cz

Nycomed, s.r.o.
www.nycomed.com/cz/

Pfizer, spol.sr.o.
www.pfizer.cz

SERVIER, s.r.o.
www.servier.cz

Zentiva Group, a.s.
www.zentiva.cz
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Vystava:

V prostorach pfilehlych prostoram konferen¢niho salu bude usporadana vystava a prezentace
souvisejich firem

Organizace vystavy, registrace a ubytovani:

Hillary consulting s.r.o. . H.||a
Sady Pétatiicatnika 33, Plzeft C°"SU'*'"9
www.hillaryconsulting.com

E-mail: kancelar@hillaryconsulting.com

Fax: +420 377 220 271

Mobil: +420 777 598 272 - vystava, prezentace

Mobil: +420 606 614 018 - registrace, ubytovani

Registrace a ubytovani:

Registrace ucastnik(l je umisténa v Parkhotelu Plzer naproti hotelové recepci. Kazdy ucastnik
kongresu obdrzi po zaregistrovani jednoznacnou identifikaci tzv.,delegac¢enku’, kterou je povi-
nen mit pfi sobé po celou dobu kongresu (slouzi jako vstupenka do kongresovych prostor a na
spolecenské vecery).

V cené registracniho poplatku je zahrnut:

Vstup do vsech prednaskovych a vystavnich prostor

Vstup na spolecenské vecery a coffee breaky 13.4.,14.4.a 15.4.2012

Vecefe béhem spolecenskych vecerd 13.4. a 14. 4. 2012.

Vystaveni certifikatu dle stavovského predpisu ¢.16 Ceské lékaiské komory (popt.vyhlasky MZ
CR €.321/2008Sb.)

Abstrakta a kongresové materialy.

Stravovani :

Pro ucastniky kongresu budou pfipraveny:

coffee breaky, obédy 13. 4., 14.4.a 15.4.2012

vecere formou rautu béhem spolecenskych vecer(i 13. 4. a 14.4.2012
V cené ubytovani je zahrnuta snidané.

Parkovani:
Parkovani na hotelovém parkovisti Parkhotelu zdarma.

Spolecenské akce :

13.4.vecler v prostorach Plzeriského pivovaru za doprovodu Plzeriského malého lidového soubo-
ru (www.plzenskymls.cz) a Hlasopletu (www.hlasoplet.cz)

14. 4. Galavecer v prostorach Parkhotelu Plzen

Hraje Pilsner jazzband, Okiiiband (www.okiiiband.cz) a 2 prekvapeni vecera

Pro registrované Ucastniky je vstup na obé akce zahrnut v registracnim poplatku.
Pro doprovodné osoby je vstupné na kazdy vecer 400 K¢, Ize uhradit nejpozdéji pfi registraci
13.4.2012.

Veskeré informace o kongresu naleznete na:
www.hillaryconsulting.com/Oste02012



Casovy harmonogram:

12.4.2012 14.00 - 20.00 Prijezd vystavovateld, instalace vystavy
16.00 - 20.00 Registrace a ubytovani ticastnik
13.4.2010 7.30 - 18.00 Registrace ucastnikl

9.00 - Slavnostni zahajeni konference - sal Big Hall

18.10 - Predpokladany konec prednasek

20.00 - Spolecensky vecer — Pivovar Prazdroj

14.4.2010 7.30 - 18.00 Registrace ucastniku

8.30 — Zacatek prednasek - sél Big Hall
9.00 - Zacatek kurzu Détska osteologie - salonek u registrace
9.30 — Zacatek prednasek NELZP - sél Bellevue

18.10 - predpoklddany konec prednasek

20.00 - Spolecensky galavecer — Parkhotel Plzen

15.4.2010 8.00 — 10.00 Registrace Ucastnikd
9.00 - Zacatek prednasek - sél Big Hall
11.00 - Vydavéni potvrzeni o Gcasti a darovych dokladi
13.00 — Ukonceni teoretické ¢asti konference
14.00 - 16.00 - Praktické ukazky - FN Plzen, Osteocentrum

Doprava na hotel a spolecensky vecer:
+V patek a v sobotu budou pristaveny autobusy pred Parkhotelem k odvozu na hotel Ibis.
+V patek budou pfistaveny autobusy k dopravé na spolecensky vecer do Plzeriského Prazdroje.
« Z pivovaru budou odjizdét autobusy zpét do hotell Ibis a Parkhotel Plzen.
+V sobotu a v nedéli bude odjizdét autobus od hotelu Ibis k pfednaskovym prostoram
v Parkhotelu.
+ Jizdni fady budou k dispozici na registraci.

- Konference - Spolecenské akce - Management

o Sady Pétatricatnikd 33, Plzen
U @W Tel: +420 77 4455279 (77 HILLARY)
H Fax: +420 377 220 271
CONSUH’"\Q e kancelar@hillaryconsulting.com

Prvni a nejvys




Bory, Parkhotel:




Program konference

Patek 13.4.2012

Cely den spoleéné sekce Iékaitu a NELZP - sdl Big Hall

9.00
9.00-9.30

9.30
9.30-9.55
10.00
10.00-10.30

10.30-10.45
10.45-11.00
11.00-11.10
11.10

11.10-11.30
11.30-11.55

11.55-12.05
12.05
13.05

14.10

14.00 - 14.20
14.20-14.40
14.40-15.00
15.00-15.10
15.10

15.40

15.40-15.55
15.55-16.10
16.10-16.25

Zahajeni

Uvodni slovo:

Blahos J. - prezident CLS JEP Pavelka V. - reditel IPVZ

Kunovd J. - feditelka FN Plzen Pavelka K. - feditel Revmatologického Ustavu

Dominik P.- naméstek FN Plzenn  Kreuzberg B. - dékan LF UK Plzer

Palicka V. - predseda SMOS Zenisek M. - 1. naméstek ministra zdravotnictvi
Vyskocil V. - predseda organiza¢niho vyboru

Uvod

Blahos J.: Serendipita v mediciné /str. 15

Nefrologie - predseda: Dusilovd-Sulkova S.

Dusilovd-Sulkovd S.: Sou¢asné moznosti a limity 1écby kostnich zmén
u pacientd s chronickym onemocnénim/selhanim ledvin /str. 16
Kubisovd M.: Hyperparathyredza po transplantaci ledvin /str. 17

Senk F.: Bisfosfonaty a ledviny /str. 18

Diskuze

Farmakoekonomika osteoporozy - predseda: Blahos J., Palicka V.
Svihovec J.: Lékova politika a odborné spole¢nosti /str. 20

DoleZal T.: Ekonomické souvislosti suplementace kalciem a vitaminem D
/str.21

Diskuze

Obéd

Satelitni sympozium Roche - ,Neni to hora, co zdolavame, ale sami
sebe. Sir Edmund Hillary (1919-2008)

Holecek M.: Nejvyssi neznamena vzdy nejtézsi

Jensovsky J.: Od Mt. Frailty po Mt. Everest

Obor Klinicka osteologie - pfedseda: Palicka V., Vyskocil V.

Pavelka V., Vrbovskd A.: Vzdélavaci projekty a IPVZ

Sounovd M.: Evropské fondy

Palicka V.: Klinicka osteologie

Diskuze

Prestavka - Coffeebreak

Hyperparathyreéza predseda: Broulik P.

Broulik P.: Kostni zmény u kastrovanych transsexualek (F-M) /str. 22
Svobodovad J.: Diferencialni diagnostika a lé¢ba hypokalcémie /str. 23
Nyvltovd O.: Koincidence primarni hyperparatyredzy a non medularni-
ho karcinomu §titné zlazy- ndhoda nebo syndrém? /str. 24
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16.25-16.35
16.35

16.35-16.50

16.50-17.05
17.05-17.20

17.20-17.35

17.35-17.45
17.45
17.45-18.00
18.00

Diskuze

Chirurgicka lé¢ba komplikaci osteoporézy a navrh doporucenych
postupti - predseda: Pavelka T.

Pavelka T., Weissovd D.: Osteosyntéza zlomenin proximalniho femuru
pomoci implantatu PFN s augmentaci kostnim cementem /str. 25
Zeman, Matéjka: Oetfovani zlomenin obratlovych tél /str. 26

Vyskocil V.: 6-ti leté sledovani pacient s osteoporotickou zlomeninou
proximalniho femuru - extenze 5-ti letych dat /str. 27

Filip M.: Chirurgické feseni zZlomenin patere pfi osteoporotickém nalezu
/str. 28

Diskuze

Koreferat - Filip M.

Filip M.

Zavér prvniho dne

Sobota 14.4.2012

8.30
8.30-8.45

8.45-9.00
9.00-9.15

9.15-9.30

9.30
9.30-9.45
9.45-10.00

10,00-10,10
10.10-10.30
10.30-10.50
10.50

10.50-11.15
11.15-11.33

Spoleéna sekce Iékait a NELZP - sdl Big Hall

Rizika a komplikace u sekundarni osteoporoézy - predseda: Pavelka K.
Pavelka K.: Osteopordza u juvenilni idiopatické artritidy a spondylartri-
tid + diskuze /str. 29

Rdzickovd O.: Osteopordza u revmatoidni artritidy + diskuze /str. 30
Hauer L.: Bisfosfonatova osteonekrdza celisti 3. stadia jako komplikace
|écby GIOP u pacient(i s revmatoidni artritidou + diskuze /str. 33

RGzi¢kovd O.: FRAX - predikce individudlniho rizika zZlomenin, vyhody
a limitace + diskuze

Samostatna lékaiska sekce - sdl Big Hall

Satelitni sympozium MSD - predseda: Blahos J.

Palicka V.: Spravna diagnostika a spravna lécba osteoporézy
RGzi¢kovd O.: Rizika vzniku zlomenin (FRAX) a moZnosti jejich ovlivnéni
alendrondtem /str. 34

Fojtik Z.: Problematika adherence k |é¢bé bisfosfonaty

Vyskocil V.: Alendronat: pro a proti

Prestavka - Coffeebreak

Genetika osteoporézy - predseda: Zofkovd I.

Zofkovd I.: Genetika osteoporézy a Pagetovy choroby + diskuze /str. 35
Hrdy P.: Polymorfismus genu pro Apolipoprotein E (APOE) a osteoporé-
za + diskuze /str. 36
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11.33-11.55 Novosad P: Genetické vy3etteni u sekunddrni osteopordzy a jeho kom-
parace s primarni osteopordzou + diskuze /str. 37

11.55-12.10 Hrdy P.: Farmakogenetika vitamin D receptoru (VDR) a osteopordza +
diskuze /str. 38

12.10 Satelitni sympozium Amgen - Moderni lé¢ba postmenopauzalni
osteoporadzy - predseda: Vyskocil V.

12.10-12.30 RuzZi¢kovd O.: Poznani biologie RANK ligandu pro l1é¢bu PMO /str. 39

12.30-12.50 Hordk P: Dlouhodobd terapie osteopordzy ve svétle klinickych studii

12.50-13.10 Vyskocil V.: Vyznam kortikalni integrity pro pevnost kosti a snizeni

vyskytu zlomenin
13.10 Obéd

Samostatné sekce nelékaiskych pracovnikt - sdl Bellevue

Osteoporoza |

9.30-9.45 Staskovd S.: Primarni a sekundarni prevence zlomenin a péce o pacienty
po frakture femuru

9.45 - 10.00 Istvdnkovd E.: Pohybova lécba osteoporozy

10.00-10.15 Veseld L.: Nahrada mobilni meziobratlové ploténky

10.15-10.30 Strnddkovd D.: Zlomeniny diafyzy predlokti u dospélych

10.30-10.40 Kasalicky P:Vybrané metodické problémy pfi prodadéni a hodnoceni
kostni denzitometrie u pfistroja

10.45-10.50 Diskuze

10.30-10.50 Prestavka - Coffeebreak
Osteoporozalll

12.10-12.25 Lddovd: Kazuistiky vsekundarni osteoporéze

12.25-12.40 Kolisovd K.: Nordic Walking

12.40-12.55 Havlik P.: Stanoveni kostni denzity

12.55-13.10 Hejnovd H.: Specifita péce o pacienty s osteogenesis imperfecta

13.10-13.20 Hejnovd H.: Nejcastéjsi chyby u DXA pii polovani

13.10 Obéd

Spolecné sekce lékait a NELZP - sdl Big Hall

14.10 Sekundarni osteopordzal l. - piedseda: Pavelka K.

14.10- 14.20 Kucerovd I.: Uskali diagnostiky Sudeckova syndromu /str. 40

14.20- 14.30 Dokoupilovd E.: Biologicka lécba u zanétlivych revmatickych onemoc-
néni

14.30-14.45 Herbert: Stanovisko praktickych lékait k sou¢asnym preskripénim
omezenim u metabolickych onemocnéni skeletu

14.45-15.00 Raska I.: Diabetes mellitus a kost /str. 41

15.00 Prestavka - Coffebreak

15.20 Terapie - pfedseda: Blahos J.

15.20-15.35 Vyskocil V.: Vyznam suplementace vdpnikem a vitaminem D,
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15.35-15.50

15.50-16.05
16.05-16.20
16.20-16.35
16.35-16.40
16.40

16.40-16.55
16.55-17.10
17.10-17.25

17.25-17.40

17.40-17.55

17.55-18.10
18.10

rizika a benefity /str. 42

Novosad P: Vitamin D — sou¢asny stav metabolickych a experimental-
nich poznatkd. Vyznam a moznost jejich vyuziti v soucasné klinické medi-
ciné /str. 43

Svobodovd J.: Diferenciélni diagnostika hyperkalcémie /str. 44

Hrabé V.: Operacni [é¢ba adenomu pfistitnych télisek /str. 45

Vyskocil V.: Hojeni zlomenin /str. 46

Diskuze

Sekundarni osteoporoéza ll. - predseda: Hordk P.

Suchy D.: Psoriaticka artritida a osteoporéza /str. 47

Fojtik P.: Laktézova intolerance jako rizikovy faktor osteopordézy /str. 48
Franekovd L.: Hypoestrogenni stav s poklesem BMD navozeny /str. 49
Depo-Proverou u 30 leté zeny

Hajsmanovd Z.: Ovliviiuje preventivni davka nizkomolekularniho
heparinu kostni metabolizmus téhotnych zen? /str. 50

Mdlek Z.: Kost v gravidité a laktaci /str. 51

Diskuze

Zavér druhého dne

Nedéle 15.4.2012

Cely den spoleéné sekce Iékaitu a NELZP - sdl Big Hall

9.00

9.00-9.15
9.15-9.30
9.30-9.45

9.45-10.00

10.00-10.10
10.10

10.10-10.20
10.20-10.30
10.30-10.40

10.40-10.50
10.50

10.50-11.00
11.00-11.10
11.10-11.20

Zobrazovaci metody - predseda: Vyskocil V., Kasalicky P.

Vyskocil V.: Limitace zobrazovacich metod

Havlik P: Trabeculare bone score software a jeho moznosti /str. 52
Kasalicky P:Vybrané metodické problémy pfi prodadéni a hodnoceni
kostni denzitometrie u pfistroji GE Lunar /str. 53

Havlik P.: Stanoveni kalcifikace bfisni aorty na kostnich denzitometrech
/str. 54

Diskuze

Muzska osteoporoéza - predseda: Broulik P.

Rehotkovd P.: Muzské osteoporéza v praxi endokrinologa /str. 55
Suchy D.: Muzska osteopordza z pohledu revmatologa /str. 56
Svobodovad J.: Hladiny testosteronu u starsich muzd s osteopenii

a osteoporozou /str. 57

Diskuze

Détska osteoporéza - predseda: Kutilek S.

Kutilek S.: Rozdilné pfi¢iny hyperkalcémie v détském véku /str. 58
Camborovd P: Détska kost a bronchialni astma /str. 59

Marik I.: Lé¢eni bezbolestné fraktury bisfosfonaty: zména klinického
prabéku HSAN 1 lé¢enim bifosfonaty a vitaminem D /str. 60
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11.20-11.30 Diskuze

11.30 Varia - predseda: Broulik P, Kutilek S.

11.30-11.40 Michalskd D.: Rozdilna odpovéd skeletu na lécbu teriparatidem ve
srovnani s risedronatem u pacientd s roztrousenou skler6zou dlouhodobé
lé¢enych kortikoidy /str. 62

11.40-11.50 Fojtik P.: Screening celiakie u pacientl s osteopenii a osteopordzou
v regionu severni a sttedni Moravy v Ceské republice /str. 63
11.50-12.00 Kuklik M.: Defekty stiedni ¢ary axialniho a koncetinového skeletu /str. 64
12.00-12.10 Diskuze
12.10 Rizikové faktory - predseda: Palicka V.
12.10-12.20 Madlek Z.: Léky a riziko fraktury /str. 65
12.20-12.30 Mdlek Z.: Deprese, antidepresiva a riziko fraktury /str. 66
12.30-12.40 Luchavovd M.: Omezena schopnost chiize vyznamné prispiva k Ubytku

kostni denzity v proximalnim femuru u pacient( s roztrousenou skle-
rézou substituovanych vitaminem D a vapnikem nebo Iécenych
risedronatem /str. 67

12.40-12.50 Diskuze
12.50 Zavér teoretické casti konference - Blahos J., Palicka V., Vyskocil V.
12.50-13.50 Obéd
14.10 Praktické ukazky - Osteocentrum Plzen
Vyskocil V., Havlik P, Tureckovd H. /str. 68
16.10 Ukon¢eni konference

Zmény programu jsou vyhrazeny.

XI. Celostatni konference sekundarni osteoporoéza se bude konat v dubnu 2014.

- Konference - Spolecenské akce - Management -

o Sady Pétatricatnikd 33, Plzen
U @W Tel: +420 77 4455279 (77 HILLARY)
H Fax: +420 377 220 271
COﬂSUH’Iﬂg e kancelar@hillaryconsulting.com

Prvni a nejvys

www . hillaryconsulting.com
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Serendipita v mediciné
Blahos J.

Odd. klinické endokrinologie a osteocentrum, FVN Praha

Jako serendipita se oznacuji ndhodné, necekané objevy. V mediciné jsou zajimavé udaje
o Stastnych objevech, které byly dilem ciré nahody a jejich popis se stal neodmyslitelnou ¢as-
ti medicinské historie. Pfikladem jsou PasteurGv objev vakciny proti slepicimu moru, Kochovy
a Ehrlichovy studie, které vyustily ndahodné v nélez ptvodce tuberkulézy, vyznamné vysledky
lé¢ebnych Ucink( sulfonamid(, a hlavné objev penicilinu Flemingem a jeho spolupracovnikd,
ktery pocal kapkou z nosu nachlazeného Fleminga do kultury bakterii.

Také autofi dalsich nahodnych objevl v mediciné a farmakologii znamenali vyznamné mez-
niky ve védeckém pokroku a byly ocenény Nobelovou cenou. Pro osteologii byly nahodnym ob-
jevem zdroj kalcitonimu v C-burikdch Pearsem a Coppem a do zna¢né miry i ndhodna dedukce
pokust Fleische, Russela a dalsich pfi objevu Ié¢ebného uUcinku bifosfonatd.

Mnohé z objevi jsou i obrazem doby, kdy se udaly, ale i projevem lidskych vazni, nadseni,

instinktu
aimaginace, ale i zklamani, hastereni a soudnich spord.
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Soucasné moznosti a limity lécby kostnich zmén
u pacientti s chronickym onemocnénim/selhanim
ledvin

Dusilova Sulkova S.
Klinika nefrologie, Institut klinické a experimentdini mediciny, Praha

Renalni osteopatie v uzsim slova smyslu predstavuje jednu ze tii komponent CKD-MBD (chro-
nic kidney disease — mineral bone disorder). Pro diagnézu je tfeba histomorfometrické vysetreni
vzorku kostni biopsie. Podle definice CKD-MBD je posuzovana podle tfi charakteristik (TMV klasi-
fikace z roku 2006, T = turnover, M = mineralization, V = volume).

V kazdodenni praxi jsou vak podkladem pro lé¢bu CKD-MBD laboratorni ukazatele (labora-
torni komponenta CKD-MBD) - sérova koncentrace kalcia, fosforu, PTH a vitaminu D, pfipadné
doplnéné o dalsi detailni laboratorni analyzu (kostni izoenzym ALP, aj) a nékteré zobrazovaci
metody. Tento pfistup predpokladd, Ze za poruchu kostniho metabolismu u pacientt s chronic-
kym onemocnénim ledvin je zodpovédnd porucha sekundarni hyperparathyreéza (SHPT), kterd
ma podklad v hyperplazii, abnormalné vysoké tvorbé a nepiimérené sekreci PTH. T¥i zakladni
patogenetické mechanismy SHPT jsou dobfe definovény (nedostatec¢na stimulace CaR pfi hypo-
kalcémii a/nebo snizené expresi receptoru; snizend aktivace VDR pfi hypovitaminéze D a/nebo
snizené expresi VDR; hyperfosfatémie). Témito sméry je i zamérena komplexni terapie, kterd
vyuziva aktivatory receptoru pro vitamin D (VDRA selektivni/neselektivni), kalcimimetika (mo-
duldtory citlivosti CaR na extracelularni koncentraci kalcia) a vazace fosfatli v zazivacim traktu.
Pravidla Ié¢by a volba farmakologickych ptipravkd, jejich davek, intervalu podani a rovnéz i jejich
kombinace jsou odlisnd u pacientu s pokrocilym onemocnénim ledvin (CKD), se selhanim ledvin
(dialyzovani) a u pacientu po transplantaci ledviny.

Sekundarni hyperparathyreéza vsak neni jedinou pfi¢inou kostnich zmén u nefrologickych
pacient(. Dosud je jen malo pozornosti vénovano tomu, ze bez ohledu na onemocnéni led-
vin mize byt pfitomna i jina osteopatie. Polovina dialyzovanych pacientt je starSich nez 65 let
a osteopordza u postmenopauzalnich zen a u osob ve vysokém véku je tedy u nefrologickych
pacientll vysoce pravdépodobnd, aviak opomijend. Problematiku ztéZuje nejistota vypovédni
hodnoty denzitometrie u pacientt s CKD. Neni mezioborova shoda, jak interpretovat nalezy DXA
u pacientl s pokrocilym onemocnénim ledvin a se selhanim ledvin - mezinarodni KDIGO dopo-
ruceni dokonce DXA vypoustéji z doporucenych vysetiovacich postupt (s oddvodnéni, ze kostni
denzitometrie nevypovida o riziku fraktur pti CKD). Tento postoj bude nutno prehodnotit.

Zatimco farmakologické postupl pro prevenci i Upravu SHPT jsou u nefrologickych pacient(
(predialyza, dialyza, transplantace) dobfe definovany a soucasny vyzkum se zaméfuje jiz nikoliv
na sledovéni laboratornich odezvy, ale na dlouhodobé aspekty [é¢by (kvalita Zivota, morbidita
a mortality), postupy u kostnich zmén z jinych pficin jsou ¢asto problematické. Indikace antire-
sorpcni 1é¢by ma u nefrologickych pacientt fadu uskali (peclivé odliseni stavd s nizkym kostnim
obratem, u kterych jsou kontraindikovany) a navic je tfeba respektovat i kontraindikaci pfi nizké
glomerularnifiltraci. Malo dolozenych dat je i pro osteoanabolickou 1é¢bu, i kdyz existuji jednotli-
vé dil¢i informace. Nové Iéky (denosumab) by mohly byt pfislibem, avak zkusenosti cilené u CKD
pacient(, natoz u dialyzovanych/transplantovanych, dostate¢na.

Do budoucna bude potiebné se pokusit najit, zda a jak Ize rozlisit podil sekundarni hyper-
parathyredzy od ostatnich patogenetickych mechanism, které se Ucastni kostni patologie pfi
nemocech ledvin a zejména pfi selhani funkce ledvin.

Podporeno projekty MSM 0021620819 a MZO 00023001
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Hyperparathyreoéza po transplantaci ledviny
Kubisova M.

Klinika gerontologickd a metabolickd, FN a Lékarskd fakulta v Hradci Krdlové, Univerzita Karlova
v Praze, Ceskd republika

Transplantace ledviny je nejlepsi Ié¢ebnou moznosti pro pacienty v terminalni fazi CKD (chro-
nic kidney disease). Kromé zlepseni kvality zZivota, pfindsi i jeho vyrazné prodlouzeni ve srovnani
s hemodialyza¢nim lécenim. Sekundarni hyperparathyredza je béznou komplikaci u nemocnych
s CKD a je ¢astou pticinou klinicky vyznamné kostni nemoci, se kterou nemocni podstupuji
transplantaci ledvinného $tépu.

| pti dobré rendlni funkci (GF vétsi nez 1ml/s) po Uspésné transplantaci ledviny mlze zvysend
tvorba parathormonu (PTH) pfetrvavat nebo i progredovat. Zjednodusené Ize skupinu transplan-
tovanych pacientd rozdélit na ty, u kterych se béhem tii mésict od transplantace hladina para-
thormonu ustalia PTH je zvy$eno jen mirné (PTH 100 — 200 pg/ml) a je zachovéna zpétnovazeb-
nd kontrola syntézy, i kdyz na vyssi Grovni. Pokud viak nadprodukce PTH nabyva autonomniho
charakteru (stoupaji koncentrace PTH, kalcia, kostniho izoenzymu ALP a rozviji se hyperkalciurie)
hovotime o perzistujici sekundarni hyperparathyredze.

Perzistujici hyperparathyredza se u transplantovanych pacientd vyskytuje zhruba v padesa-
ti procentech a je lékafem casto opomijena ¢i Spatné diagnostikovana. Pric¢inou je hyperplazie
pfistitnych télisek (PT), kterd neustupuje ani po normalizaci kalcémie a produkce vitaminu D3.
Potransplantaéni hyperparathyreéza je spojena s fadou komplikaci a komorbidit jako jsou vasku-
larni ¢i organové kalcifikace (a s tim souvisejici kardiovaskularni komplikace) a navic hyperkalcé-
mie mUze vést ke zhorseni funkce $tépu ¢i jeho selhdni. V neposledni fadé pfispiva hyperfunkce
pfistitnych télisek ke kombinovanému kostnimu onemocnéni.

V dlouhodobém potransplantacnim pribéhu se pii poklesu funkce ledvinného stépu béhem
mésicl az let od transplantace rozviji sekundarni hyperparathyre6za nové na zakladé stejnych
patogenetickych mechanizma jako pii CKD.

Dosavadni terapeutické moznosti vyuzivaji aktivace receptoru vitaminu D (VDR aktivatory)
a aktivace CaR (kalcimimetika), ale zkusenosti jsou dosud jen ¢aste¢né. Vzhledem k ¢astému vy-
skytu perzistujici hyperparathyredzy po transplantaci a riziku vzniku ¢&i zhor3eni v dlouhodobém
potransplanta¢nim prabéhu je potieba této problematice vénovat vétsi pozornost. Nedostatec-
né kontrolovana hyperparathyre6za poskozujici kostni tkan, maze mit ziejmé vliv i na funkci
ledvinného transplantatu a v tomto sméru je potfeba novych kontrolovanych klinickych studii
k objasnéni celé problematiky a vzniku presnych doporuceni.

Podporeno Vyzkumnym zdmérem MSM 0021620819.



Bisfosfonaty a ledviny
SenkF.

Osteologické centrum Kraje Vysocina; Hemodialyzacni stiedisko Nemocnice Havlickiv Brod

Cil: sdéleni se zabyva vlivem jednotlivych bisfosfonat(i (BF), zejména intravenoznich (i.v.), na tro-
ven ledvinnych funkci.

Ledviny jsou zékladni cestou eliminace BF z organizmu. Tato skupina léciv se po svém vstieba-
ni ze zazivaciho traktu (cca 1-4 % podané latky) navaze na krystalky hydroxyapatitu na kostnim
povrchu, kde probihd jejich farmakologicky ucinek ovlivnénim ¢innosti osteoklast(, a tim vede
ke snizeni kostni resorpce. V kostni tkani jsou dlouhodobé deponovény a v ramci obmény ske-
letu jsou uvolriovany zpét do obéhu, kde podléhaji ¢aste¢né zpétnému vychytani na kostnim
povrchu, a déle jsou vylouceny v nezménéné formé z organizmu. Gastrointestindlni eliminace je
zanedbatelnd, dominantni tlohu zde hraji ledviny. Toto je class efekt celé skupiny BF.

U vétsiny léciv z této skupiny antiresorbér( je limitujici pro podavani pokles ledvinnych funkci
danych clearanci endogenniho kreatininu 30-35 ml/min. Tato hodnota odpovida 3. stadiu chro-
nického selhani ledvin - faze stredné tézké ledvinné nedostatecnosti dle klasifika¢niho doporu-
bezpecnost uzivani této skupiny léciv.

Z |é¢ebnych indikaci se BF pouZivaji zejména k 1é¢bé postmenopauzalni osteopordzy (PMO),
glukokortikoidy indukované osteopordzy, muzské osteopordzy, hyperkalcémie spojené s malig-
nitami, 1é¢bé osteolytickych kostnich metastaz, mnohocetného myelomu a M. Paget. P.o. 1é¢ba
PMO neni spojena se signifikantnim vyskytem nefrotoxicity. Naproti tomu Iécba intravendzni je
spojena s rizikem postizeni funkce ledvin. Toto riziko bylo dokumentovéno u pouziti zoledro-
natu a pamindronatu pfi Ié¢bé hyperkalcémie spojené s malignim onemocnénim a 1é¢bou os-
teolytickych metastadz. Lé¢ba pamindrondtem se projevila akutnim postizenim ledvin s/nebo
nefrotickym syndromem a v renalnich biopsiich byl zachycen vyskyt kolabujici fokalné segmen-
talni glomerulosklerézy (FSGS) s tézkym postizenim tubuldrnim. V pfipadé l1écby zoledronatem
se vyskytovala zejména toxicka akutni tubuldrni nekréza (ATN), ale ojedinéle byl zaznamenan
i biopticky prikaz FSGS. U casti pacientll bylo nutné zahajit akutni hemodialyza¢ni Ié¢bu. Me-
chanismus poskozeni ledvin i.v. Ié¢bou vyssimi ddvkami BF neni zatim zcela objasnén, uvazuje
se o podobném ucinku BF, kterym zpusobuji apoptézu osteoklastll. U ATN dochézi k poskozeni
epitelidlnich tubularnich bunék a u FSGS k poruse funkce podocytl. Pokud jde o i.v. Ié¢bu PMO,
tak pfi nizsi davce a prodlouzeném davkovacim intervalu zoledronatu zatim nejsou ve vétsi mife
dokumentovany piipady signifikantniho zhorseni ledvinnych funkci. Bylo pozorovano zvyseni
sérové hladiny kreatininu, ale bylo obdobné u obou kontrolovanych skupin, lécené i placebové.

Naproti tomu pfi 1é¢bé ibandrondtem nebylo prokdzano poskozeni funkce ledvin pfi i.v.
lé¢bé maligni hyperkalcémie a osteolytickych kostnich metastéz, ani pfi p.o. a i.v. Ié¢bé PMO.
Je dokumentovan i pokles sérového kreatininu pii zméné lécby ze zoledronatu na ibandronat
u pacientl s karcinomem prostaty s kostnimi metastdzami. l.v. ibandronat byl podavan i pacien-
tdm po transplantaci ledviny z indikace 1écby ¢i prevence posttransplantacni osteoporézy bez
negativniho ovlivnéni funkce stépu. Je dokumentovano i podavani i.v. ibandronatu pacientim
s kone¢nym stadiem selhani ledvin v pravidelném dialyza¢nim Ié¢eni v indikaci uremické os-
teopatie. Eliminace ibandronétu byla obdobna jako u pacientl s normalni funkci ledvin a neby-
ly zaznamenany zadné vyznamné celkové nezadouci vedlejsi Gcinky. Pro skupinu nemocnych
ve 4.-5. stadiu ledvinné nedostatecnosti viak zatim nejsou BF vhodné pro absenci dat z velkych
klinickych studii.

Je patrné, Ze stupen rizika poskozeni ledvinnych funkci je zavisly na davce a rychlosti podani
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i.v. BF a toto riziko je zvysené u populace s jiz preexistujicim poklesem rendlnich funkci ¢i pfi
soucasné medikaci dal$imi nefrotoxickymi lécivy. Déle se na tomto nezaddoucim Ucinku ziejmé
podili i rozdilna farmakokinetika jednotlivych BF, jako je kupfikladu prodlouzeny tkarnovy polo-
¢as u zoledrondtu (150-200 dni) ve srovnani s ibandronatem (24 dni) a rozdilna vazba na proteiny
(zvy$ena volna frakce u zoledronatu).

Zavér: Z vyse uvedeného Ize shrnout, Ze v pfipadé i.v. [é¢by ibandronatem neni tfeba pfi za-
chovani kontraindikaci (clearance kreatininu = 30ml/min) preventivné monitorovat ledvinné
funkce pred nasazenim |écby (srovnatelny bezpecnostni profil p.o. a i.v. formy) ani v prabéhu
podavani Iéku. Pravidelnd monitorace ledvinnych funkci je naopak nezbytné nutna pfi Ié¢bé
zoledrondtem a pamindronatem ve vysokych davkach v indikacich maligni hyperkalcémie a pfi
1é¢bé osteolytickych kostnich metastdz, velice vhodna pak pfi 1écbé PMO, pred nasazenim a déle
v prabéhu lé¢by zejména u rizikové populace pacientd (nefrotoxickd medikace, choroby a stavy
spojené s poklesem ledvinnych funkci). Dilezitym limitujicim faktorem je vék. Ve véku 80-85 let
byvaji casto ledvinné funkce snizené na Uroven 3. stadia chronické ledvinné insuficience, ¢asto
s normalni hodnotou sérového kreatininu. Monitorace Urovné funkénosti ledvin by tudiz neméla
byt zalozena pouze na sérové hladiné kreatininu, ale na posouzeni Urovné glomerularni filtrace
(clearance endogenniho kreatininu). Dale je vhodné hodnotit i proteinurii kvantitativné ze sbéru
moce za 24 hodin, zejména pii podavani vyssich davek zoledronatu. Je markerem ¢asného po-
skozeni rendlnich (glomeruldrnich) funkci. Tento symptom ma i vyznamny prognosticky vyznam
pro dalsi funkci ledvin.
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Lékova politika a odborné spolecnosti

Svihovec J.
Farmakologicky ustav 2. Lékarské Fakulty Praha

Cilem sdéleni je pfiblizit problematiku Iékové politiky, jeji ndpln, obsah a ulohu odbornych
spolec¢nosti pri jeji provadéni. Lékova politika by méla byt soucasti dlouhodobé komplexni zdra-
votni politiky statu, kterd vsak neni u nas uspokojivé definovana. Podle WHO je cilem Iékové po-
litiky statu zajistit ucinné, bezpecné a kvalitni 1é¢iva za pfijatelnych ekonomickych pro pacienty,
ktefi z [é¢by maji nejvétsi prospéch. Jednotlivé oblasti Iékové politiky nejsou u nds zajistény stej-
nym zpusobem.

Zajisténi ucinnych, bezpecnych a kvalitnich Iéciv je zahrnuto do procesu registrace, ktery je
zabezpecen sjednocenim pozadavk( EU a podrobné legislativné definovano v Zakonu o léku.
Vykonna agenda je pIné soustifedéna ve Statnim Ustavu pro kontrolu [éciv a jsou s ni dlouholeté
zkusenosti. Stale vice se uplatriuje jednotny systém centralizované registrace v rdmci EU. Odbor-
né spolecnosti (OS) ovliviuji tento proces prostfednictvim odbornych komisi pfipadné odbor-
nych posudkd na jednotlivé pfipravky.

Podstatné jind je situace v dalsich oblastech lékové politiky. Zajisténi léciv,za pfijatelnych eko-
nomickych podminek pro pacienty ktefi budou mit nejvétsi prospéch” je zahrnuto do oblasti
regulace cen a stanoveni vyse a podminek thrad ze zdravotniho pojisténi. V této oblasti doslo
v poslednich 10 let k vyraznym zménam systému a posledni novela zakona probéhla v minulém
roce. Regulace cen je zaloZzena na stanoveni maximalnich cen na zadkladé zahrani¢ni reference
v zemich EU, se snahou o dosazeni co nejnizsi rovné. V této oblasti je tloha OS nulova.

V oblasti stanoveni vyse a podminek uhrady ze zdravotniho pojisténi dochdzi o podstatnym
zménam. Do roku 2008 o vysi a podminkach thrady rozhodovala Kategoriza¢ni komise MZd,
ve které mély OS stalé zastoupeni. Po roce 2008 vsak byly tyto agendy presunuty do SUKLu a vliv
OS byl prakticky vyloucen.V novém, systému, ktery probiha v rdmci spravniho fizeni, jsou Gcast-
niky fizeni pouze Zdravotni pojistovny a vyrobci, ktefi se v procesu hodnoceni maji moznost
vyjadrit. Zpocatku byl tento striktni pfistup dodrzovan. OS uplatnovaly sva stanoviska pouze
ve spolupraci se Zdravotnimi pojistovnami prostifednictvim Komise pro Iékovou politiku a kate-
gorizaci CLS JEP (KLPK), ve které je sdruzeno 64 odbornych spole¢nosti.V poslednim roce jsou jiz
akceptovany i pripominky zasilané piimo SUKLu prostfednictvim KLPK. Zasadni ulohu by mély
hrat OS v oblasti stanoveni podminek Uhrady to je jak v indikacnim tak i preskripénim omezeni
na jednotlivé odbornosti. Postupné se prosazuji i ,doporu¢ené postupy” vypracované jednotli-
vymi OS pro specificka onemocnéni.

V soucasné situaci omezenych finan¢nich prostiedki je nutno predpokladat prohloubeni vy-
jednavani o podminkach thrady se zdravotnimi pojistovnami s uplatriovanim vysledkd farma-
koekonomické analyzy.
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Ekonomické souvislosti suplementace kalciem
avitaminem D

DolezalT.

Institut pro zdravotni ekonomiku a technology assessment (iHETA),
Farmakologicky ustav 2. LF UK Praha

Cile

Popsat sou¢asnou situaci vyuzivani suplementace kalciem a vitaminem D v populaci Ceské re-
publiky s ohledem na rizikové skupiny (postmenopauzalni Zzeny, pacienti s osteoporézou, po pro-
délané osteoporotické zlomeniné nebo dlouhodobé Iéceni kortikosteroidy). Dale identifikovat
systémové nedostatky, které vedou k nizké a nedostate¢né suplementaci a zpGsobuji vyznamné
ekonomické ztraty.

Metody
Literarni prehled z publikovanych zdroj(, spotieby léciv a kalkulace nakladd na osteoporotic-
ké zlomeniny.

Vysledky

Podle odhad(i a oficialnich statistik je v CR 700 000 pacientek a pacientd s osteoporézou.
Na zakladé udajl o spotiebach lécivych pripravkd za rok 2011, uziva pravidelné suplementy kal-
cia odhadem jen 98 000 osob, coz odpovida 14% pacient( s osteoporézou. Zahranic¢ni studie,
které zahrnovaly i zemé naseho regionu (Polsko, Madarsko), ukazaly, Ze i dietni pfijem kalcia je
nedostate¢ny, kdyz dostate¢ny denni pfijem byl v téchto zemich popsan u méné nez 10% paci-
entek s osteoporézou. Podobna je situace také u prijmu vitaminu D. Ro¢ni néklady na suplemen-
taci jsou pfitom velmi nizké (cca 2 400K¢ na osobu), zatimco naklady na Ié¢bu osteoporotické
zlomeniny vyznamné vysoké (v rozmezi mezi 36 000 a 150 000 K¢ podle typu zlomeniny). Pfitom
je prokazéno, ze suplementace kalcia a vitaminu D v dostate¢né vysi (1200 mg/800 IU denné) je
schopna zabranit vysokému procentu osteoporotickych zlomenin. Pokud dostavé suplementaci
41 Zen, u jedné je zabranéno osteoporotické zlomeniné (NNT=41). Tim jsou naklady na suple-
mentaci témér vyvazeny.
Zavér

Nedostatecna suplementace kalciem a vitaminem D v ¢eské populaci vede k vyznamnym eko-
nomickym ztratdm ze zdravotniho pojisténi, které by bylo mozné snizit ¢i eliminovat pfi sprav-
ném nastaveni motivaci v systému zdravotni péce.
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Kostni zmény u kastrovanych transsexualek (F-M)
Broulik P, Urbanek V.

Ill. interni klinika a sexuologicky ustav 1LF UK Praha

Role estrogentl a androgen( v fysiologii kostniho metabolismu je u muzl stale nejasna. Pro-
vedli jsme studii sledujici vliv androgenti na kostni tkan u skupiny transsexualnich zen (F-M)
po provedené hysterektomii a ovarektomii. Estrogeny jsou u téchto zen odpovédné za dosazeni
vrcholu kostni hmoty. Po kastraci pfi chybéni pohlavnich hormon( dochézi k tbytku kostni hmo-
ty. Studie sleduje vliv androgeni dlouhodobé suplementace na metabolismus kosti. Zkoumany
soubor tvoii 36 pacientek ve véku 30-60 let s primérnych vékem 52 let s diagnézou transsexua-
lismu (F-M). Po cilené kastraci pro zménu pohlavi s odstupem 3-7 mésicll byla zahajena terapie
androgeny. Primérna doba lé¢by androgeny byla u naseho souboru kolem 12 let. Pacientky do-
stavali bud' testosteron isobutyrat 1 x 25mg 1 tydné i. m., nebo testosteron propionat 250 mg
1 x za 3 tydny i. m. a nebo testosteron undecanoat 40mg 4 x 40mg denné. Krev byla nabirana
na testosteron, estradiol, FSH, LH, kalcium,vitamin D a provadéli jsme méreni DEXA Hologic nebo
DEXA Lunar prodigy. Jako kontrolni skupinu jsme vybrali 36 muz stejného véku, ptiblizné stejné
véhy a poctu kurakl z naseho registru nemocnych vysetfovanych pro jiné poruchy nez poru-
chy fosfokalciového metabolismu. Biochemicky obraz transsexuélek byl charakterizovan nizsi
koncentraci serového testosteronu nez u eugonadalnich muza a nizsi koncentraci estradiolu
nez u eugonadalnich zen. Hodnoty BMD jak v oblasti axidlniho tak i apendikularniho skeletu
v skupiné vysetfovanych transsexualek se statisticky nelisily proti skupiné kontrolni.V literatdre
je fada praci které ukazuji Ze spiSe nez testosteron u muzu silné koreluje s kostni densitou hladina
estradiolu. V nasi studii prokazujeme pfiznivy Gcinek testosteronu na kost navzdory snizena hla-
diné estrogend u nasich transsexualek. Testosteron mUize tcinkovat na kost pfimo nebo nepiimo
aromatizaci na estradiol.
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Diferencialni diagnostika a terapie hyperkalcémie

Svobodova J.
Osteologie; Il. Interni klinika FN Plzers; Plzeri; CR

Laboratorné bézné stanovujeme hladinu celkového vapniku, dllezitéjsi je viak hladina ionizo-
vaného vapniku, kterd je v organismu udrzovéna fyziologickymi mechanismy v izkém rozmezi.
Zatimco pokles hladiny vapniku je provazen klinickymi pfiznaky, elevace jeho hladiny byva ¢asto
nahodnym nalezem pfi vysetieni pacienta z jiného dlvodu, pacient byvé asymptomaticky, po-
kud se vyskytuji pfiznaky, jsou ¢asto neuromuskuldrni, GIT nebo kardiovaskularni.

Metabolismus vapniku je fizen parathormonem, kalcitoninem a vitaminem D, podil ionizo-
vaného vapniku je zavisly na hodnoté pH a sérového albuminu. Pfi zjisténi hyperkalcémie u pa-
cienta mizeme pomyslet na tyto stavy: chyby preanalytické a analytické faze laboratorniho
stanoveni hladiny vapniku, dehydratace, primarni hyperparatyreéza, granulomatézni choroby
(sarkoidoza, TBC, lym.borelidza), osteolyza (maligni etiologie, imobilizace, m. Paget), iatrogenni
(intoxikace vit. D ¢i jeho aktivnimi metabolity, thiazidova diuretika), familiarni hypokalciuricka
hyperkalcémie.

Vhodna doplnujici vysetfeni: anamnéza a klinicky obraz nezbytnosti, laboratof: hladiny ostat-
nich iontG véetné P, urea, kreatinin, ALP, elfo, KO, glykémie, PTH, metabolity vitaminu D, odpady
Ca, P do modi, kreatinova clearance. EKG. Zobrazovaci techniky pfi podezieni na malignitu, USG
pfistitnych télisek pfi elevaci PTH.

Terapie: [écba zakladni choroby, dieta s omezenim vapniku, dostatek tekutin, furosemid, bis-
fosfonaty, glukokortikoidy, (hemodialyza).
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Koincidence primarni hyperparatyreézy a non
medularniho karcinomu stitné zlazy - nahoda nebo
syndrom?

Nyvltova O. 2, Novakova D. ', VI¢ek P."

1 Klinika nukledrni mediciny Fakultni nemocnice v Motole, Praha
2 Endokrinologickd a osteologickd ambulance, Kladno

Cil: upozornit lékafe na castou koincidenci diferencovaného non meduldrniho karcinomu
stitné Zlazy, (tj.diferencovaného papilarniho nebo folikuldrniho karcinomu-dale jen non MTC)
a primarni hyperparatyreézy ( PHPT).

Metodika: Prezentace vysledk vlastni studie a dalSich zjisténych pripadd po jejim ukonceni.
Vzhledem ke vzrlstajicimu poctu sdéleni v odborné literatuie o pozorované koincidenci obou
onemocnénijsme v prvé fazi v ramci dispenzarizace nemocnych s non medularnim karcinomem
Stitné zlazy vysetfili vr.2009 u celkem 310 pacient( i kalcémii a fosfatémii..Ve druhém kroku, bé-
hem r. 2009 a 2010, pak byla u pacientl s hyperkalcémii vysetiena hladina parathormonu, kalci-
urie, parametry kostniho metabolismu a dalsi diagnostické metody vedouci k potvrzeni diagno-
zy PHPT. O vysledcich jsme informovali v posterovém sdéleni na IX. Endokrinologickych dnech
v Brné v 10/2011.Vzhledem k témto vysledkiim bylo stanoveni kalcémie a fosfatémie ve 2.etapé
zatazeno do laboratorniho vysetifovaciho modulu i u véech ostatnich nemocnych s non MTC.
Tato 2. etapa dosud probihd, aviak nélezy novych pfipadl nas presvédcily o potiebé informovat
0 moznosti ¢astéjsi koincidence téchto dvou onemocnéni kromé endokrinologli i osteology.

Vysledky: Z celkového poctu 310 pacientl byla koincidence non MTC a PHPT potvrzena
u 5 nemocnych, coz odpovida 1,6 %. Pfi tom $lo o PHPT vzniklou az nékolik let od operace., kdy
eukalcémie byla poopera¢né dokumentovéna.V obdobi od 10/2011 do soucasnosti jsme zachy-
tili dalsi 4 pfipady.

Diskuse: Vysledky vlastni prace se pokousime srovnat s literarnimi Udaji. Z dostupné literatury
vyplyva, Ze zatim nebyly provedeny Zadné retrospektivni ani prospektivni studie tykajici se koin-
cidence PHPT u pacientd, ktefi maji prvotné zjistény non MTC stitné Zlazy a az casem u nich doslo
k vyvoji PHPT. Podle poctu uverejnénych kazuistik se vSak zda, ze koincidence obou onemocnéni
je pomérné casta. V kazuistikdch je diskutovan i podil Ié¢by radioaktivnim jodem na vzniku PHPT,
i kdyz ne vsichni z pacientd s nalezem non MTC tuto lé¢bu prodélali stejné jako v pfipadé nemoc-
nych z nasi kliniky.

Nejvice odbornych studii bylo vénovano pacientdm, ktefi byli primarné odoperovani pro
PHPT a byl u nich soucasné proveden vykon i na stitné zlaze, budto pro jeji nodulaci, nebo pro
tyreotoxikézu. Histologicky byl spolu s postizenim pristitnych télisek diagnostikovan i non MTC.
Jedna se o retrospektivni studie, z nichz vétsina pochdzi ze za¢atku 90. let. Koincidence vyskytu
PHPT a non MTC byla v tomto piipadé podle riiznych zdrojli od 2,6 az do 9%.

Zavér: Prednaska chce upozornit na moznost vyssiho vyskytu koincidence PHPT a non MTC.
Je vyzvou k vysetfovani kalcémie u vSech nemocnych s diagnézou non MTC a to i v delSim od-
stupu od operace. Na druhé strané, u pacientl s diagnostikovanou laboratorni formou PHPT,
kde zatim neindikujeme paratyreoidektomii, je tfeba v pfipadé pfitomné uzlové prestavby stitné
zlazy pomyslet i na moznost karcinomu.
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Osteosyntéza zlomenin proximalniho femuru
pomoci implantatu PFN A s augmentaci kostnim
cemenetem

Pavelka, T, Weisova, D.,Salasek, M.

Klinika ortopedie a traumatologie pohybového ustroji FN Plzen

Osteosyntéza nestabilnich zlomeniny horniho konce femuru s vyuzitim implantatu PFN A je
jiz béZnou metodou na fadé pracovist v nasi republice. Kostni cement PMMA je také nékolik let
pouzivan k vyplni kostnich defektd zejména pfi vertebroplastikach.

V roce 2010 jsme na nasi klinice zahdjili prospektivni studii s cilem zhodnoceni souboru paci-
entd s nestabilni zZlomeninou horniho konce stehenni kosti v trochanterické oblasti osetfenych
implantatem PFN A s vyplnénim osteoporotické kosti v misté zavedeni implantatu do hlavice
stehenni kosti kostnim cementem PMMA.

Studie byla zamérend na ovéreni metodiky, vyzkouseni nového instrumetaria pred zavedenim
metody do praxe. Studie paralelné probihala na 8 evropskych pracovistich a data se odesilala
do centra ve Svycarsku ke zpracovéni. Nejedna se o zcela novou metodu - experiment, ale kombi-
naci dvou jiz zavedenych a vyzkousenych metod. Aplikaci kostniho cementu do hlavice stehenni
kosti do mista zakotveni krckového Sroubu se zvysi mechanickd pevnost zakotveni implantatu
a snizi se pocet komplikaci ve smyslu uvolnéniimplantatu v osteoporotické kosti. Implantat PFN
A je pro tuto kombinaci konstrukéné upraven. Tato Uprava neméni postup implantace a nevyza-
duje zménu instrumentaria.

Od roku 2010 bylo na nasi klinice o3etfeno touto metodou a déle sledovéano 16 nemocnych.
Komplikace jsme nezaznamenali, ale soubor je velmi maly a proto nelze hodnotit. Hodnotit Ize
metodu, ktera je podle naseho nazoru bezpecnd pii dodrzeni postupu a nevyskytly se zadné
problémy s instrumentariem. Dlouhodobé vysledky zatim nejsou k dispozici. Negativni strankou
metody je zvysena cena.
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Augmentace obratlového téla vertebralnim
stentem

Zeman J., Belatka J., Matéjka T., Nepras P.
Klinika ortopedie a traumatologie pohybového ustroji FN a LF UK v Plzni, Alej Svobody 80,
30460 Plzers, Ceskd Republika

Cil studie

Osteoporotické zZlomeniny patefe mohou byt operaéné Ié¢eny minimalné invazivni perkutan-
ni augmentaci obratle kostnim cementem nejcastéji pouzitim vertebroplastiky nebo baldnkové
kyfoplastiky. Nejnovéjsi metodou je perkutdnni repozice a augmentace vertebralnim stentem
(VBS - vertebral body stenting). Na rozdil od techniky balonkové kyfoplastiky stent po expan-
zi zGstava v obratlovém téle a umozriuje udrzeni repozice pred vyplnénim obratle cementem.
V této retrospektivni studii jsou prezentovany nejdllezitéjsi informace o metodé a nase prvni
vysledky.
Material a metodika

Stenting obratlového téla byl pouzit u 22 pacientl na 29 obratlech. Hodnoceno bylo 19 paci-
entd s operovanymi 26 segmenty patefe, doba sledovani byla 3 mésice. Soubor zahrnuje 12 zen
a 7 muzl priimérného véku 68,3 roku (32-83 let). Subjektivni obtize byly hodnoceny pomoci vi-
zualni analogové skaly bolesti (VAS) pfed operaci, a déle za 1, 6 a 12 tydnud po operaci. Dosazena
repozice obratlového téla byla objektivizovana méfenim vysky obratle v predni, stfedni a zadni
Casti jeho téla (AVBH, MVBH, PVBH) a uhlu kyfézy obratle (VBKA).
Vysledky

Pro zlomeninu z osteoporézy bylo Ié¢eno 24 obratll, 2 obratle byly preventivné stentovany
u metastatického postizeni. V pfipadech 24 zlomenin se stenty plné rozvinuly ve 20 obratlich,
tyto zlomeniny tedy evidentné nebyly starsi 3 mésic(, u zbyvajicich 4 segmentd doslo pouze
k ¢astecné nebo minimalni expanzi stent(i. Primérna hodnota AVBH byla 19,41 mm pred operaci
a 22,775 mm po operaci, coz znamena zlepseni o 3,365 mm (17.34 %). Primérna hodnota MVBH
pred a po operaci byla 16,625 mm and 23,065 mm, t.j. nardst o 6,41 mm (38.56 %). U PVBH cinily
tyto hodnoty v priméru 26,835 mm a 28,31 mm ukazujici zlepseni o 1,475 mm (5.5 %). Primérna
korekce kyfotického uhlu VBKA byla pfed operaci 11,71° a po operaci 7,13°, tzn. doslo k vy-
rovnani Uhlu téla obratle 0 4,58° (35,2 %).V 5 pfipadech (22.7 %) doslo k uniku cementu - 2x
ventralné, 1x lateralné, 1x dorzalné do kanalku v pediklu po odstranéni plnici kanyly, 1x do patef-
niho kanalu dorzalné u obratle postizeného metastazou. Nebyl zaznamenan neurologicky deficit
po operaci ani jiné klinické ptiznaky zpGsobené inuikem cementu. Primérné hodnoty VAS byly
81,4 pred operaci, 30,6 za 1 tyden, 16,3 za 6 tydnl a 15.,4 za 12 tydn( od operace.

Diskuze

V soucasné dobé byly publikovany pouze 2 experimentalni a 1 klinicka studie o pouziti me-
tody vertebralniho stentu. Srovnanim s vysledky téchto studii a ostatnich metod cementovych
augmentaci nase vysledky ukazuji vybornou miru repozice zlomenin u viech obratlG. Rychly po-
kles intenzity bolesti v nasem souboru je srovnatelny se véemi skupinami lécenymi metodou
augmentace obratlového téla injekci cementu, Unik cementu byl zaznamenam dokonce v mno-
hem mensim poctu pfipadd.
Zavér

Nova metoda cementovaného stentingu patefe zplsobuje rychly pokles intenzity bolesti,
umoziiuje dobrou repozici zZliomeniny a vykazuje mensi procento Uniku cementu mimo obrat-
lové télo. V prevenci tohoto Uniku zvlasté do patefniho kanalu je dllezité neindikovat k této
metodé segmenty s porusenou zadni kortikalis obratlového téla.
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Sestileté sledovani pacientti s prodélanou
zlomeninou proximalniho femuru

Vyskocil V. 2, Pavelka T. !, Honnerova M.
1 Klinika ortopedie a traumatologie pohybového ustroji, Fakultni nemocnice Plzeri
2 |l. interni klinika, Osteocentrum, Fakultni nemocnice Plzeri

Autofi sledovali soubor 231 nizkotraumatickych osteoporotickych zlomenin, 87 v oblasti
proximalniho femuru,84 zlomenin obratl(i a 60 zlomenin distalniho piedlokti a proximalniho
humeru, odetfenych v priibéhu roku 2004 na KOTPU v Plzni, u nichz byla nasledné provedena
denzitometrie

a podle vysledkd, kromé zakladni ortopedické, nasazena i medikamentozni 1é¢ba. U viech
pacientll byl zméren obsah kostniho mineralu v oblasti patere a kycle. Primérny vék pacientt
se zlomeninou distélniho predlokti se pohyboval kolem 62 let, zZlomeniny obratlt 67 let a zlo-
meniny kycle 70 let. Vsichni pacienti se zlomeninou proximalniho femuru z naseho souboru byli
operovani,

u ostatnich osteoprotickych zlomenin pfevaZzovala konzervativni Iécba.

Prevazna vétsina pacientd byla léc¢ena i s ohledem na vysoké riziko zlomenin kalciem a vi-
taminem D, pouze u pacient(, jejichz kostni denzita byla nizsi nez -2,5 T-skoére a prodélali sou-
¢asnou nizkotraumatickou zlomeninu kycle ¢i obratle, byla nasazena antiresorpcni lé¢ba. Pouze
5% pacientl souhlasilo s navrzenou antiresorpéni lé¢bou. 15 %, ktefi zistali bez Ié¢by, utrpélo
zlomeninu ky¢le na kontralaterlni strané do roku a 35 % do tfi let od vzniku prvni zlomeniny.
utrpéli pouze jednu plvodni osteoporotickou zlomeninu.V Sesttém roce sledovani se snizil

pocet pacientll bez 2 osteoporotické zlomeniny na 45%.

V zavéru autofi rozebiraji rizikové faktory u skupiny pacientd, ktefi utrpéli dalsi osteoporo-
tickou zlomeninu spoditali na po¢atku FRAX a snazili se najit korelaci se skute¢nym vyskytem
zlomenin. Pokud jsou obé hodnoty FRAX pod kritickou hodnotu (20% pro celek a 3% pro oblast
kycle) pak je vétsi pravdépodobnost ze nejdode k dalsi zZlomeniné. Prekroceni hodnot FRAX nad
kritickou mez vSak neznamena vyssi pravdépodobnost zlomeniny (45% sledované skupiny)

Prekroceni obou hodnot FRAX znamena zvysené riziko zlomeniny kycle proti pacienttim, ktefi
maiji zvyseny pouze FRAX koeficient pro kycel pfipadné maji hodnoty pod kritickou mezi.
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Chirurgické reseni zlomenin patere pri
osteoporotickém nalezu
Filip M., Linzer P, Jurek P, Samal F, Kremr J.

Neurochirurgické oddéleni Krajské nemocnice Tomdse Bati Zlin

S celosvétovym starnutim populace Ize ocekavat narust incidence zlomenin obratld, jejichz
pfic¢inou je prevazné osteoporédza. Osteoporotické zlomeniny postihuji nejcastéji pacienty vys-
$iho véku, s fadou pfidruzenych chorob a rizik. Tato seniorska ¢ast populace je ohrozena pfi
jejich 1é¢bé zvysenou morbiditou i mortalitou. V¢asna a adekvatné provedena operace umoz-
fuje rychlejsi vertikalizaci a rehabilitaci snizujici morbiditu/mortalitu a je vyhodnou alternativou
ke konzervativni terapii. Osteoporotické zlomeniny hrudnich a bedernich obratld rozdélujeme
dle bézné pouzivanych klasifikaci (Dennisova klasifikace, AO klasifikace) na stabilni i nestabilni.
V soucasné dobé muzeme podle typu zlomeniny provést operaci bud miniinvazivnimi transku-
tannimi vykony (stabilni zlomeniny) ¢i otevienymi transpedikularnimi fixa¢nimi vykony pomoci
augmentovanych Sroubt (nestabilni zZlomeniny). Cilem sdéleni je seznamit posluchace s témito
operac¢nimi technikami na podkladé vlastnich 15 letych zkusenosti.
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Osteoporoza u juvenilni idiopatické artritidy
a spondylartritid

Pavelka K., Brabnikova-Maresova K., Stépan J.
Revmatologicky ustav Praha, Czech Republic

Juvenilni idiopaticka artritida (JIA) je nejcastéjsi systémové autoimunitni, chronické, zanétlivé
onemocnéni se zac¢atkem pred 16 rokem véku. Kostni onemocnéni u pacientl s JIA se projevuje
jednak jako lokalIni ztrdta (kloubni eroze a juxtaartikuldrni osteopenie) a jednak jako systémova
kostni ztrata. Patofyziologie kostni ztraty je multifaktoridlni a zahrnuje zvlasté ulohu pro-inflama-
tornich cytokind, zhorseni funkce pacienta a vlivy glukokortikoidni terapie. U pacientd s JIJA mdze
byt nemoc komplikovana postizenim ristovych chrupavek a systémovou nebo lokalni poruchou
rdstu. Pfi neuplatiiovani preventivnich opatfeni se mohou fraktury projevovat jiz v raném véku.
Nizka kostni denzita je asociovana s vysokou aktivitou choroby a s po¢tem postizenych kloubu.
Nizka BMD v lumbalni patefi a kycli byla nalezena ve 40-52 % pacientd s JIA.

Spondylartritidy predstavuji skupinu zanétlivych revmatickych onemocnéni postihujicich pa-
tefni struktury, periferni klouby, mékké struktury v blizkosti kloubd (Upony, vazy) a které maji
Casté mimoskeletalni manifestace. Ankylozujici spondylitida (AS) je nejcastéjsi jednotkou, ktera
ma také nejvyssi frekvenci osteopordzy (OP). Osteoporoéza se v kohortovych studiich vyskytuje
v 19-62%. Hodnoceni BMD je metodologicky slozité na LS patefi, kde syndesmofyty interferuji
s méfenim. Proto je nékdy vyhodnéjsi méfit BMD na kr¢ku femuru nebo pouzit QCT. Pokles BMD
koreluje s délkou trvani nemoci, aktivitou AS hodnocenou napi. pomoci BASDAI, rentgenovou
progresi a nékdy i s ptitomnosti mimokloubniho postizeni.

Prevalence vertebralnich fraktur v longitudinalnich stadiich kolisa podle uzité metodologie.
Pouze Y4 vertebralnich fraktur je klinicky diagnostikovana. Riziko klinickych vertebralnich fraktur
je zvyseno (odds 7,7 95% Cl 4,3-12,6). Kumulativni incidence klinickych vertebralnich fraktur je
vys$si u muzll nez u zen a dosahuje maxima 17 % po 20-30 letech.

U AS se vyskytuji jednak typické fraktury a dale fraktury atypické. Fraktury u AS casto postihuji
kréni patef. Zlomeniny ¢asto postihuji dorzalni ¢ast obratlového téla a jejich pedikly. Vyskytuji se
i transvertebralni fraktury s rdznym stupném dislokace, nebo fraktury transdiskalni pres pedikly.
Neurologické komplikace u vertebralnich fraktur jsou ¢astéjsi nez u fraktur jiné etiologie. Dochazi
k poranéni michy, poranéni nervovych kofent, paravertebralnim hematomim, které vyvolavaji
sensorické a motorické deficity. Jako pozdni nasledky se vyskytuji pseudoartréza, instabilita zad-
niho oblouku a nasledné zvysena morbidita a mortalita.

Vysetfeni BMD pomoci DEXA ¢i jinou alternativni metodou by mélo byt soucasti monitorova-
ciho algoritmu pacientd s AS.V prevenci a Ié¢bé OP u AS pouzivame stejné principy jako v lécbé
primarni OP. Stejné duleZitou soucasti Iécby a prevence je potlaceni aktivity AS.V tomto smyslu
jsou nejucinngjsi anti TNF preparaty.

Klicova slova: ankylozujici spondylitida, osteoporoéza, anti TNF, juvenilni idiopaticka artritida
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Osteoporoéza u revmatoidni artritidy
Razickova O.
Osteocentrum, Revmatologicky ustav, Na Slupi 4, Praha 2

Revmatoidni artritida je casté, zavazné, zanétlivé kloubni onemocnéni, které postihuje viech-
ny vékové skupiny s maximalnim vyskytem u mladych nemocnych a u premenopauzalnich zen.

Onemocnéni ma multifaktoridlni pficiny véetné urcité genetické predispozice a je pro né cha-
rakteristicky chronicky zanét, ktery je iniciovan a udrzovan autoimunitnimi mechanismy. Gene-
tickou predispozici k onemocnéni potvrzuje fakt, ze vyskyt RA u monozygotickych dvojcat je
4krét vys$si nez u dvojcat dizygotickych. Zadny jednotlivy faktor zevniho prostfedi nema jasny
a konzistentni vztah ke vzniku nemoci. Pribéh onemocnéni je progresivni a vede casto k in-
validité. Revmatoidni artritida vede také ke zkraceni Zivota az 0 10 let.

Pricina vzniku RA neni dodnes znama, predpoklada se, Ze jde o onemocnéni, které u geneticky
predisponovanych jedincl spousti ur¢ity mikroorganismus. Jde o polygenné podminéné one-
mocnéni, pficemz podstatny podil na genetické predispozici pfipada na HLA-komplex, podil HLA
genl se odhaduje az na 40-50%.

Klicovy mechanizmus koordinujici osteoblastogenezi a osteoklastogenezi spociva v interakci
tfi molekul z rodiny TNF ligandt a receptor(i. Osteoresorpci indukuji kalcitropnimi faktory, které
plsobi diferenciaci a aktivaci osteoklastd cestou aktivace osteoblast(, které produkuji osteo-
protegerin (OPG) a ligand pro receptor aktivujici nuklearni faktor kappa B (RANKL), timto je déna
regulace osteoklastogeneze. Rovnovaha mezi osteoresorpci a novotvorbou kosti je dana pomér-
nou koncentraci OPG a RANKL v mikroprostiedi kosti. RANKL (RANK ligand) je transmembranovy
protein produkovany stromalnimi buniky diené a osteoblasty, vyskytuje se téz v solubilni formé.
RANKL indukuje diferenciaci a aktivaci osteoklastl a prodluzuje jejich preziti, zaroven aktivuje
lymfocyty. Zdrojem RANKL jsou: synoviocyty u RA, chondrocyty, mezenchymadlni buriky, buriky
lymfatickych uzlin, tkan ledvin, srdce, mozku, svali a kize, lymfocyty a dalsi. Jeho tvorba je po-
zitivné fizena osteoresorp¢nimi faktory: kalcitriol, PTH, IL-11, TNFa, IL-1, IL-17, glukokortikoidy,
PGE2.

RANK receptor aktivujici nuklearni faktor kappaB je exprimovan myeloidnimi progenitorovy-
mi burikami, proosteoklasty, vyzralymi osteoklasty, chondrocyty, dendritickymi burikami, T a B
bunécnymi liniemi, epitelialnimi burikami prsni Zlazy, burikami trofoblastu a dal$imi. Po vazbé
RANK receptoru s ligandem RANKL dochazi v kosti k diferenciaci, aktivaci proosteoklastovych
bunék v pIné funk¢ni osteoklasty a k prodlouzeni jejich preziti.

OPG (osteoprotegerin) je rozpustny vazebny receptor pro RANKL. Je tvofen stromalnimi burn-
kami kostni dfené a osteoblasty a i v dal3ich extraskeletélnich tkdnich. OPG moduluje osteoklas-
togenezi kompetitivni inhibici vazby RANKL na RANK, coz vede k inhibici aktivace osteoklastl
a zkraceni doby jejich preziti. Tvorbu OPG stimuluji: estrogeny, kalcitriol, TNFa, IL-1, TGFb1. OPG
puUsobi také chondroprotektivné

Diferenciace a aktivace osteoklastu je indukovéana vazbou RANKL na receptor RANK exprimo-
vany na povrchu prekurzorové buriky (M-CSF). RANKL, RANK a OPG propojuje osteoklastogenezi
s osteoblastogenezi. Pfevaha RANKL nad OPG indukuje osteoresorpci.

Lze tedy fici, ze u revmatoidni artritidy dochazi ke komplexni interakci mezi vaskularnim endo-
telem, synovii a ¢etnymi burikami imunitniho systému a humoralnimi latkami, které produkuji.

Revmatoidni artritida je modelem lokalniho i systémového efektu zanétlivého onemocnéni
na proces kostni remodelace. Chronicky zanét synovie vede k vytvoreni panu. Tato granula¢ni
tkan se sklada z cetnych bunék rizného druhu. Jsou to lymfocyty, makrofagy, fibroblasty, synovi-
ocyty a mastocyty. Invaze panu a syntéza proteolytickych enzymu jsou pfimou piic¢inou destruk-
ce chrupavky, eroze subchondraini kosti a poskozeni periartikularnich struktur. Na poskozovani
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tkani se podileji metaloproteinazy (kolagenaza, stromelyzin) a ostatni proteoloytické enzymy
(elastaza, katepsin B a G, zelatinaza), které jsou uvolfiovany aktivovanymi makrofagy, fibroblas-
ty, sinoviocyty a chondrocyty jako odpoveéd na produkci prozanétlivych cytokind, zejména IL-1
IL-1, IL-6, je zde histologicky prlikaz zvyseného vyskytu osteoklastl, zvétseni resorpcich povr-
chi, a zvyseni kostniho obratu. Snizeni mobility postizeného kloubu téz pfispivéa k lokalni kostni
ztraté. Dochazi téz ke vzniku generalizované osteopenie, ktera je spojena se zvysenym rizikem
zlomenin kr¢ku femuru a obratlovych tél. Pii absenci kortikoid(i bylo u pacient( zjisténo snizeni
kostni novotvorby, pfi terapii kortikoidy se na celkovém tbytku kostni hmoty vice podili zvyseni
kostni resopce.

Rizikovymi faktory vzniku osteoporézy u revmatoidni artritidy jsou obecné rizikové faktory
osteopordzy, pfimy vliv a aktivita zanétlivého procesu (cytokiny IL-1, IL-6, TNF- X, RANKL, OPG),
zmény v hladinach cirkulujicich hormon(, zmény v metabolismu kalcia, délka trvani nemoci,
funk¢ni pokles vlivem revmatického onemocnéni, vliv podévanych Iékd.

Sekundarni osteoporéza u RA byva velmi ¢asta, a to i u nemocnych nikdy nelé¢enych kortiko-
steroidy, ale u hormonalné Ié¢enych pacientd je samoziejmé castéjsi. Pfi RA se setkavamé jednak
s osteopordzou periartikularni, jednak difuzni. Dlouho byl diskutovan fakt, zda-li je difizni osteo-
pordza pfitomna u pacientu s RA, ktefi nikdy nebyli Ié¢eni kortikosteroidy. Posledni prace, napf.
Sambrooka, jasné prokazaly na skupinach jednovaje¢nych dvojcat, z nichz jen jedno onemocné-
lo RA, Ze diftzni OP je i u neléenych RA pfitomna, i kdyz ne u viech pacient(.

Revmatoidni artritida je sama vyraznym faktorem vedoucim k osteopordze. Pacienti s RA ztra-
ceji axialni a periartikularni kostni hmotu hlavné v prvnim roce trvani onemocnéni. Sambrook
1986,1987 ve své praci popsal, ze neni signifikantni rozdil v poklesu BMD mezi pacienty s RA
|é¢enymi kortikoidy a bez nich.

Chronicka zanétliva onemocnéni, mezi nez patii i revmatoidni artritida, maji negativni vliv
na maximalni dosazené mnozstvi kostni hmoty (PBM) a podileji se na akceleraci jeji ztraty v poz-
lé¢by kortikosteroidy. Je zavisla predevsim na kumulativni i denni davce kortikosteroidu. Tzv.
bezpecnda dévka z hlediska kosti nejspise neexistuje. Steroidni terapie posouva prah pro vznik
fraktur vyse, nejspise na uroven -1,5 SD v T-skore, tedy jesté mimo pasmo OP. NarUst rizika frak-
tury téla obratle pfi poklesu BMD o 1 SD je u lé¢enych GK dvojnasobny nez u nelécenych. Tento
fakt je dan nejspise zménou kvality kosti pfi GK terapii, kterou nejsou absorpciometrické metody
schopny detekovat.

Prevence vzniku spociva v potlaceni aktivity zakladniho onemocnéni, pouzivani steroid
v maximalné redukované davce, stimulaci fyzické aktivity a profylaktickém podavani kalcia a vi-
taminu D.

Lécba revmatoidni artritidy kortikoidy je i pres své nezadouci ucinky doporucena, nekontrolo-
vana aktivita onemocnéni vede k vétsimu poklesu kostni hmoty nez poddvané kortikoidy.
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Bisfosfonatova osteonekroza celisti 3. stadia
jako komplikace lécby GIOP u pacientti

s revmatoidni artritidou

Hauer L., Hrusak D.

Oddéleni astni, Celistni a oblicejové chirurgie, Stomatologickd klinika LF UK a FN Plzeri, Plzen, CR

Cile:

Osteonekréza celisti je vzacna, ale zavazna komplikace terapie bisfosfonaty, ktera vznika u pa-
cientd uzivajicich tyto léky z onkologickych indikaci, podstatné méné castéji pak i u osteologic-
kych pacient(i. U nemocnych s osteoporozu je nejvyssi odhad prevalence této komplikace 0,10 %.
Az 70 % téchto lézi vznika po invazivnich vykonech v dutiné Ustni, jejich 1é¢ba je obtizna, casto
zdlouhava a nelspésna. Konzervativni stejné jako chirurgickd terapie vede k uplnému zhojeni
jen v malém procentu piipadu.

Metody:

V souboru 34 pacient( s bisfosfonatovou osteonekrézou celisti [é¢enych na Stomatologické
klinice LF UK a FN v Plzni v letech 2005 - 2011 je 11 pacientu se zakladni diagnézou PMO nebo
GIOP. Autofi prezentuji 2 nejtézsi piipady osteonekrézy celisti ze skupiny osteologickych pacien-
tG, které byly Gspésné vyléceny, kazdy jinym terapeutickym pfistupem (konzervativni/chirurgic-
ka terapie).

Vysledky:

Kasuistika 1. - U 57leté zeny s GIOP a revmatoidni artritidou uzivajici prednison, leflunomid
a alendronat doslo po extrakcich zub( k rozvoji osteonekrézy mandibuly s progresi az do 3. sta-
dia s pfitomnosti patologické zlomeniny. Vzhledem k tomu, Ze se jednalo o zlomeninu nedislo-
kovanou, bez patologické pohyblivosti, a vzhledem k moznému riziku progrese osteonekrozy
pfi radikélni chirurgické 1é¢bé (segmentalni resekce Celisti) byla zvolena konzervativni terapie
(systémova a lokalni antimikrobialni terapie, kontrola bolesti, egalizace, sekvestrektomie, Setfici
dieta), kterd vedla k iplnému zhojeni. Je prezentovan klinicky vyvoj onemocnéniv pribéhu 4 let.

Kasuistika 2. - U 68leté pacientky s GIOP a revmatoidni artritidou uzivajici methylprednisolon
a alendronat doslo po extrakcich zubt k rozvoji osteonekrézy maxilly 3. stadia s oroantralni ko-
munikaci a maxilarni rinosinusitidou. V celkové anestesii byla provedena radikalni nekrektomie
a debridement postizené oblasti horni celisti a maxilarniho sinu s naslednou protetickou rekon-
strukci pomoci obturacni horni celkové snimatelné nahrady. Pacientka je toho ¢asu vice jak
6 mésicd v remisi.

Zaver:

Bisfosfonatova osteonekroza celisti mze mit zavazny pribéh i u neonkologickych pacienttd
lé¢enych peroralnimi bisfosfonaty. U téchto nemocnych mize byt tato komplikace, kterd vy-
znamné snizuje kvalitu Zivota, subjektivné vnimana hife nez onemocnéni zakladni. Z nasich
zkusenosti jsme u této skupiny pacientll zaznamenali nejtézsi priibéh osteonekrézy celisti v pfi-
padech, kdy nemocni uzivali kromé bisfosfonatl i imunosupresivné pUsobici léky, predevsim
kortikoidy. Toto pozorovani je v souladu s ostatni odbornou literaturou. Vzhledem k obtizné tera-
pii téchto lézi je daraz kladen predevsim na preventivni opatreni.
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FRAX - predikce individualniho rizika zlomenin,
vyhody a limitace

Razickova O.

Osteocentrum, Revmatologicky ustav, Na Slupi 4, Praha 2

Souhrn:

Denzita kostniho minerdlu neni jedinym prediktorem pevnosti kosti. Vice nez 50% pevnosti
kosti je spjato s jinymi atributy. Vétsina pacient(, ktefi utrpi osteoporotickou zlomeninu ma BMD
( denzitu kostniho mineralu) v T-skore vyssi nez -2,5 SD. Mnoho dalsich rizikovych faktor( bylo
identifikovano jako samostatné, na BMD nezavislé, rizikové faktory. Pfi zahrnuti dalSich riziko-
vych faktor(i do rozhodovani o 1é¢bé, Ize dojit k jinym zavérdm, nez ke kterym vede rozhodnuti
stanovené pouze na zdkladé méreni BMD. Nizka hodnota denzity kostniho mineralu (BMD) a kli-
nické rizikové faktory zlomenin jsou faktory, podilejici se na narGstu relativniho rizika zZlomenin

Svétova zdravotnickd organizace WHO vytvotila algoritmus vypoctu rizika fraktur zahrnujici
klinické rizikové faktory. Pomoci FRAXu Ize vypocitat desetiletou pravdépodobnost zZlomeniny
v oblasti kycle a desetiletou pravdépodobnost hlavnich osteoporotickych zlomenin.

Prinos FRAXu spociva ve vypoctu rizika zlomenin u muzl a Zen s vyuzitim klinickych rizikovych
faktord zZlomenin s, nebo bez vyuziti hodnoty kostni denzity v oblasti kr¢ku femuru.

Vypocet desetiletého rizika zlomeniny pomoci FRAXu by mél pomoci identifikovat subpopu-
laci osteopenickych pacientu s vyssim rizikem zlomenin, ktefi budou vyrazné benefitovat z even-
tudlni lécby.

Markery kostniho obratu jsou zejména ndpomocné pfi sledovani efektu Ié¢by osteopordzy
a téz pii vyhledavani pacientl s nejvyssim rizikem zlomenin.

Pristup kombinujici méreni kostni denzity, klinické rizikové faktory vyjadiené pomoci FRAXu
a markery kostniho obratu, by mél vést ke zpfesnéni odhadu rizika zlomenin

Klic¢ova slova: osteopordza, FRAX, osteoporoticka zlomenina, denzita kostniho mineralu - BMD,
markery kostniho obratu.
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Genetika osteoporozy a Pagetovy choroby

Zofkova l.
Endokrinologicky ustav, Praha

Patogeneze osteopordzy (OPO) je multifaktorialni, spocivajici v interakci faktor( vnitinich
a vngjsich. Z faktorG vnitinich jsou jimi hormony a geny (H*OPO je 60-80%). Tradi¢ni metodou
studia genetiky je identifikace alelické varianty jednonukleotidovych polymorfismi (SNP) kédu-
jicich kvalitu kosti, jeji mineralizaci, remodelaci a pravdépodobné také syntézu osteotropnich
hormond. Z nejdéle znamych kandidéatnich gentd kddujicich kostni denzitu a kvalitu jsou geny
pro VDR (polymorfizmy Fokl, Apal, Tagl, Bsml, Trul), geny pro receptory kalcitoninu a leptinu (po-
lymorfismus GIn223Arg) a geny pro COL1A1 a ESRalfa Gen pro LRP5 (kédujici signalizaci Wingles
proteintl) ma vztah ke kostni denzité i k frakturam predevsim u muzd. U déti LRP5 determinuje
narlst kostni hmoty stimulovany fyzickou zatézi. Z nedavno objevenych genl koduijicich riziko
osteopordzy jsou geny pro tetrahydrofolat reduktazu, laktazu, ALDH7A1, PLCL1 a methylované
promotorové Useky DNK. Asociace s parametry kostni remodelace byla nalezena u genti pro IL-6,
osteoprotegerin a RANKL, SOSTD1 (kontrola aktivity sklerostinu) a SOX6. Pfed asocia¢nimi stu-
diemi jsou dnes upfednostriovany polygenni analyzy a GWAS. Klinicky vyznam genetiky OPO
spociva v identifikaci jedincG disponovanych k frakturam a v predikci odpovédi kosti na 1é¢bu
estrogeny, vitaminem D nebo antiresorp¢nimi léky (farmakogenetika). Kandidatni geny pro OPO
maji vztah i k mimokostnim systémim (VDR, ApoE), ¢imz integruji kalcium-fosfatovy systém
do regulaci celého organismu. U Pagetovy choroby byla nejsilngjsi vazba prokazana k bodové
mutaci P392 v UBA doméné genu SQSTM1 lokalizovaném na chromosomu 5q35, ktery kdduje
aktivaci NF-kappaB.
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Polymorfismus genu pro Apolipoprotein E (APOE)
a osteoporoza

Hrdy P.", Novosad P.', Fojtik P. 2, Richterova R. 3, Boday A. 3,

Horak P.*

1 MEDIEKOS Labor s.r.0., Osteocentrum Zlin

2 Vitkovickd nemocnice a.s., Centrum péce o zaZivaci trakt

3 P&R LAB, Novy Ji¢in, Laboratof molekuldrni biologie

4 Fakultni nemocnice Olomouc, Ill. interni klinika, Osteocentrum

APOE je hlavni sérovy lipoprotein zapojeny do transportu a metabolismu cholesterolu. Gen
pro APOE se bézné vyskytuje ve tiech polymorfismech oznacovanych e2, e3 a e4, které koduji
odpovidajici izoformy proteinu oznacované E2, E3 a E4. Izoforma E4 je spojena se zvysenou hla-
dinou cholesterolu a tim s vy3sim rizikem kardiovaskularniho onemocnéni.

V osteologii byl sledovan vztah mezi E4 a osteopordzou, konkrétné kostnimi fenotypy — kostni
mineralni hustotou (bone mineral density, BMD) a frakturami. V minulosti byla opakované sledo-
vana nizsi BMD v oblasti trochanteru a lumbalni patefe u jedincd-nosi¢a E4. Existuje hypotéza, Zze
genetické varianty APOE lokusu mohou modulovat BMD cestou ovlivnéni metabolismu lipopro-
teidG a transportu vitaminu K.

Sledovali jsme vztah mezi polymorfismy genu pro APOE a kostnimi fenotypy osteoporozy.
Analyza DNA pro detekci polymorfismi v genu pro APOE probihala v pfistroji LightCycler | me-
todou real-time PCR. Méfeni BMD probihalo na denzitometru Lunar GE iDXA. Pozorovali jsme
mirnou, ale statisticky vyznamnou asociaci mezi pacienty-nosici E4 a BMD v oblasti proximalniho
femuru a lumbalni patefe. Nami sledovana populace byla poctem fadové nizsi nez populace vel-
kych metaanalyz, neni vsak omezena velkou heterogenitou mezi jednotlivymi studiemi.
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Genetické vysetreni u sekundarni osteoporozy
a jeho komparace s primarni osteoporozou

Novosad P.', Hrdy P. ' Fojtik P. 2, Richterova R. 3, Boday A.2
1 MEDIEKOS Labor s.r.o., Osteocentrum Zlin

2 Vitkovickd nemocnice a.s., Centrum péce o zaZivaci trakt

3 P&R LAB, Novy Jicin, Laboratof molekuldrni biologie

Cil: cilem studie bylo porovnat ¢etnost mutaci VDR, ESR1 a LRP5 u pacientd s primarni osteo-
pordsou a skupinou se sekudnarni osteoporézou. Ve skupiné sekundarni osteopordzy jsme se
soustiedily na GIOP a celiakii, vSéechny ostatni jsme zafadili do samostatné skupiny-jiné. Celkovy
poce sekudndrnich osteoporéz byl 103. Z toho ve skupiné GIO bylo 43, jiné 55 a celiakie 50.
Material a metodika: v celkové praci hodnotime 4 zakladni polymorfismy u 3 gent: VDR, ESR1,
a LRP5. DNA byla izolovéna kitem MagAttract DNA Blood Mini M48, na automatickém izolato-
ru Biorobot M48 (Qiagen) z 200 ul nesrazlivé krve odebrané 556 pacientiim. Byly sledovéany
4 polymorfismy ve tfech genech . Ve VDR genu ( receptor vitaminu D) Bsml polymorfismus (G>C
substituce) , v ESRI genu (receptor 1 estrogenu) polymorfismus Pvull (T>C substituce) a LR5
genu (lipoprotein receptor-related protein5) polymorfismy Val667Met a Ala1330Val. Detekce po-
lymofrismG Pvull (rs2234693) a Ala1330Val (rs3736228) byla provedena metodou real time PCR
za pouziti hydrolyzac¢nich sond na pfistrojich LC 480 Il (Roche) a ABI 7300 (Applied Biosystem).
V piipadé polymorfismd Bsml a Val667Met byla realizovana metodou hrMCA (high resolution
melting curve analysis) na pristroji LC 480 Il (Roche). S osteologickymi parametry byly pak srov-
navéany wild type — bez mutace a mutovany heterozygot nebo mutovany homozygot.
Vysledky: z osteologickych parametr(i byly sledovany vstupni parametry pii primarnim vysetie-
ni: DEXA, laboratorni vysetieni. Vyhodnoceny byly jen hodnoty vitaminu 25(OH)D.

n=153
GIOP+JINE n=103 GIOP n=43 JINE n=55 COELIAKIE n=50
VDR ESR1 LRP5 LRP5
HET | MUT W HET | MUT W HET MUT W HET | MUT W
n
GIOP 28 0 2.5 25 7 15 3 2 41 4 0 41
% 27.1 0 24.2 24.2 | 6.7 14.6 2.9 1.9 39.8 | 3.9 0 39.8
n
JINE 28 2 21 30 6 16 14 0 43 6 0 43
% 27.1 1.9 20.3 29.1 | 5.82 15.5 13.5 0 41.6 | 5.8 0 41.7
COEL 9 0 4 8 2 2 3 0 9 1 1 10
Celiakie
2215 - screening
GIOP n=43 V&k - GIOP - 51,9 [ JINE n=55 Celiakie n=50
Osteopordza n=19 - JINE - 60,6 Osteoporéza - 27 Osteopordza - 28
Osteopenie n=24 - celiakie- 47,0 | Osteopenie - 28 Osteopenie - 7

Zaveér: Ve skupiné se sekundarni osteoporézou bylo nalezeno asi jen polovina mutaci (VDR,E-
SR1 a LRP5) oproti primarni osteroporéze. Nejmensi pocet téchto mutaci byl ve skupiné s celiakii
a pak u skupiny jiné - coz byly hlavné pacientky s pred¢asnou menopausou. Z vysledku mlzeme
usuzovat ze nedochazi ke kumulaci mutaci VDR,ESR1 u pacientd s celiakii a pfed¢asnou meno-
pausou z gynekologickych pficin.
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Farmakogenetika vitamin D receptoru (VDR)
a osteoporoza

Hrdy P, Novosad P.
MEDIEKOS Labor s.r.o., Osteocentrum Zlin

Terapeutickd odpovéd na farmakologické latky je velmi rozdilnd u jednotlivych lécenych
pacientl. Je modifikovana mnoha faktory, jakymi jsou napf. vék, pohlavi, etnikum, pfidruzené
choroby a soucasné podavana terapie. V posledni dobé je jako jeden z hlavnich ddvodu odlisné
terapeutické odpovédi oznacovana variabilita lidského genomu.

Farmakogenetika se vénuje aplikaci dat tykajicich se individualni genetické dispozice jedin-
ce. Predikuje vysledek farmakologické terapie, odhaduje pfiznivé a nezadouci ucinky této Iécby
na lidsky organismus, predstavuje potencialné velmi dalezity element urcujici pro jednotlivce ty
nejucinnéjsi léky a jejich nejucinnéjsi davky.

Vitamin D a vapnik jsou zakladnimi kameny pro normalni rdst kostry a pro vytvareni mecha-
nické a strukturalni integrity lidské kosti. Pro biologickou ucinnost vitaminu D v lidském organi-
smu je nezbytna normalni struktura a funkce VDR. Variability genu pro VDR, tzv. polymorfismy,
se mohou uplatriovat v manifestaci kostnich fenotypd osteopordzy, jako je napt. stupen kostni
mineralni hustoty (BMD). Stejné tak se v poslednich letech objevuji prace vénuijici se vztahu po-
lymorfism0 genu pro VDR a farmakogenetiky.

I kdyz jsou vysledky dosavadnich vyzkum( na tomto poli ¢asto protichtdidné a stale neni pIné
objasnén mechanismus plsobeni téchto polymorfism{ na samotnou aktivitu VDR, presto je vé-
novano znacné Gsili na objasnéni vlivu téchto polymorfism{ na oblast farmakogenetiky a farma-
kogenomiky. Nase sdéleni se vénuje shrnuti sou¢asnych poznatki o tomto tématu.
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Poznani biologie RANK ligandu pro Iécbu PMO
Razickova O.
Osteocentrum, Revmatologicky ustav, Na Slupi 4, Praha 2

Souhrn:

Chronickd onemocnéni spojend s postizenim kosti, jako jsou revmatoidni artritida a osteopo-
réza postihuji miliony lidi a predstavuji obrovské ekonomické naklady na zdravotni a socialni
péci.

Kostra je ziva tkan, kterd v prabéhu celého Zivota podléha obméné. Remodelace, ktera zahr-
nuje kostni resorpci a novotvorbu, tak umoznuje adaptaci skeletu na aktualni potfeby organismu
a zaroven sanuje vznikla mikroposkozeni. Ztrata kostni hmoty provazi mnoho onemocnéni, jako
jsou chronicka infekéni onemocnéni, revmatoidni artritida, leukemie, postmenopauzalni osteo-
pordza, kostni metastazy a mnoha dalsi.

Kostni tkan obsahuje tfi typy specializovanych kostnich bunék, jsou to osteoklasty, osteoblas-
ty a osteocyty. Remodelace kosti je d&j, ktery v daném case probihd v zdkladnich mnohobunéc-
nych jednotkach BMU ( basic multicellular unit) jen na urcitych mistech kostnich povrchu. Je to
kontinudlni proces dvou déj, a to kostni resorpce a kostni novotvorby, ktery umozriuje obnovu
kostry pfi zachovani jeji struktury. Diferenciace a aktivace osteoblastli a osteoklastu je regulova-
na pomoci transkripcnich faktor( (TF), cytokind a rdstovych faktor( (GF), které jsou produkovany
jednak lokélné, samotnymi kostnimi burikami, jednak systémovymi faktory. RANKL/RANK ma
zasadni roli v diferenciaci a prezivani osteoklastd. OPG (osteoprotegerin) a RANKL maji zasadni
ulohu v propojeni funkce osteoblastl a osteoklastd. Stavaji se tak cilem mozného farmakologic-
kého ovlivnéni kostni resorpce.

Po vazbé RANKLuU na RANK dochézi k aktivaci signalni kaskady regulujici diferenciaci a aktivaci
osteoklastl. RANKL-RANK stimulace je nepostradatelna pro indukci osteoklastogeneze, ostatni
signalni drahy mohou jen pozitivné ¢i negativné tuto signalizaci ovlivnit.

OPG neni schopen ovlivnit zanétlivou aktivitu onemocnéni, ale je schopen zabranit vzniku
erozi a destrukci kloubu. Efekt OPG je tedy spojen s regulaci kostniho obratu.

Kostni remodelace, ztrata kosti jsou kontrolovany osou RANKL-RANK-OPG. RANKL je také pro-
dukovan také T burikami po antigennim stimulu. Tyto T buriky se mohou podilet také na vyvoji
a aktivaci osteoklastG.Imunitni buriky se tedy Ucastni kostniho metabolismu jak ve zdravi, tak
v pfitomnosti zanétlivych nebo autoimunitnich onemocnéni jako je revmatoidni atritida

Inhibice RANKL u pacientl s revmatoidni artritidou nema zadny efekt na samotny zanétlivy
déj, ale brani kostni ztraté a vzniku erozi.

Vyvoj huméanni monoklonaini protilatky proti RANKLu, denosumabu, predstavuje novy, vyso-
ce ucinny pfistup v prevenci fragilnich osteoporotickych fraktur, skeletalnich komplikaci malig-
nit a kostnich erozi u revmatoidni artritidy. Blokdda RANKL/RANK signalizace nevede k imunitni
dysfunkci. Inhibice RANKLuU nema vliv na pribéh zanétlivé reakce mediované T burikami u RA

Kli¢ova slova: osteoporo6za, revmatoidni artritida, kostni remodelace, RANK, RANKL, OPG, De-
nosumab
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Uskali diagnostiky Sudeckova syndromu

Kucerova I.
Interni odd. Nemocnice Ceské Budéjovice, Osteocentrum

Sudeckllv syndrom je multisystémové onemocnéni, které se vyviji nej¢astéji jako nasledek
traumatu. Diagnostika je hlavné klinicka. Hlavnimi pfiznaky v akutnim stadiu jsou bolest neod-
povidajici momentu Urazu, otok, rtg znamky skvrnité dekalcinace, abnormalni funkce sympatic-
kého nervového systému, poceni, hypersenzitivita a omezeny pohyb. PIné vyjadieny Sudeckiv
syndrom necini obvykle diagnostické potize.

U nékterych pacientd, nejcastéji po Collesové fraktufe nebo poranénich v oblasti kolenniho
kloubu, jsou vstupnimi pfiznaky pouze bolest, otok a rtg znamky prosté dekalcinace. V téchto
pfipadech nutno vyloucit prostou lokalni kostni ztratu vlivem urazu, operace a imobility. V na-
Sem sdéleni analyzujeme kratce soubor nemocnych, odeslanych z traumatologické ambulance
s podezienim na Sudeckovych syndrom, k posouzeni indikace 1é¢by calcitoninem. Dale popisu-
jeme kasuistiku mladé Zeny po poranéni kolenniho kloubu, s netypickym vyvojem Sudeckova
syndromu. U nemocné se pii nevyrazném objektivnim nalezu vyvinula rychle tézka skvrnita de-
kalcinace.
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Diabetes mellitus a kost
Raska I.

3. interni klinika 1. LFUK a VFN, Praha

a morbidity starsich pacientl. Nedavno publikované studie potvrdily zvysené riziko zlomenin
proximalniho femuru i obratlovych tél u diabetik( 1.i 2. typu oproti zdravé populaci. | pfes inten-
zivni vyzkum v poslednich letech nejsou etiopatogenetické souvislosti mezi témito chronickymi
onemocnénimi dostatecné objasnény. K zvysené fragilité kosti u pacient( s diabetes mellitus pfi-
spiva vicero faktorl jako napf. produkty pokrocilé glykace (AGEs, zangl. advanced glycation end-
products), poruchy rendlnich funkci, zmény koncentrace inzulinu, ¢i nékteré typy lécby diabetes
mellitus. Pfednaska podava piehled rizikovych faktord rozvoje poruchy kostniho metabolismu
u pacientC s diabetes mellitus 2. typu.



Soli vapniku a vitamin D v |écbé osteoporozy
Vyskodil V.

Osteocentrum, Fakultni nemocnice Plzeri

Vapnik je nejdllezitéjsi slozkou potravy jednak pro dosazeni optimalni kostni hmoty a zaroven
k minimalizaci ztraty kostni hmoty ve stafi. Mnoho studii ukdzalo, Ze kombinace vapniku a vita-
minu D je efektivni, je-li podavano v davkach alespor 1200 mg a 800 IU denné. Denni doporuce-
ny piijem vapniku v USA je 1000mg do 50 let a 1200-1500 mg nad 50 let. Evropa ma ponékud
650mg denné a v Evropé podle studie SENECA (Survey in Europe on Nutrition and the Elderly
a Concerned Action) je pod 600 mg denné.

Rada studii prokazala redukci padl u star$i populace, snizeni zZliomenin kréku a patete, pii pii-
jmu vitaminu D samostatné ¢i v kombinaci s vdpnikem v porovnani s placebem. Metaanalyzy
studii ovsem prokazaly, ze pfi izolovaném podavani vitaminu D nelze dosahnout signifikantni
redukce poctu zlomenin. Naopak nezbytné je spole¢né podavani s vapnikem. Meta analyza Bis-
choff-Ferrari doporucuje nezbytnou minimalni davku 700-800 IU denné, ktera ovliviiuje snizeni
poctu zlomenin kr¢ku, naopak davka pod 400 IU nema Zzadnou ochrannou funkci. Kapacita ten-
kého stfeva vstfebavat vapenité soli zavisi na rozpustnosti a ionizaci soli. Tyto vlastnosti se lisi
v zavislosti na typu slouceniny, od rychlejsiho vstfebani citrdtu vapniku po pomalejsi u laktatu,
glukonatu a uhli¢itanu.

Ne vsechny soli jsou zavislé na pH stejnou mérou, tfeba uhlicitan vapenaty je nerozpustny pfi
vyssim pH a pro vstiebdvani potiebuje Zaludeéni kyselinu. V zaludku je tak jinak nerozpustny
uhlic¢itan vapenaty pfeménén na chlorid vapenaty, zatimco ostatni organické soli jako citrat vap-
niku, vapniky laktat a glukonat jsou Iépe rozpustné a ionizovatelné jiz pfi neutralnim pH.

U pacientt s achlorhydrii je vstiebavani vapniku z citratu mnohem vyssi nez z uhlicitanu va-
penatého. Vstiebavani vapniku z citratu asi 10krat vyssi nez u uhli¢itanu vapenatého (0,453+0,88
vs. 0,047+0,009 v krvi a 0,401+0,038 vs. 0,052+0,018 v moci). Rizné studie pouzily rdizné techni-
ky na méfeni vstfebdvani vapniku ve stfevé a prokazaly, Ze vstfebavani z citratu je rychlejsi nez
ze laktoglukonatu nebo uhli¢itanu. Dalezitost tvorby HCL v zaludku pro vstiebavani vapniku
vzrlistd s vékem pacientld a u pacientd, ktefi maji tuto tvorbu cilené potlac¢enou léky, naptiklad
inhibitory protonové pumpy. Hypochlorhydria, achlorhydria a atropicka gastritida nastévaji jako
nasledek starnuti.

Meta analyza 15 studii o vstfebatelnosti a vyuzitelnosti vapniku zjistila 0 22-27% vétsi vstieba-
vani u citratu oproti uhli¢itanu. Tento rozdil byl pozorovan u pacientd uzivajicich vapnik na lacno
nebo s jidlem bez ohledu na mnozstvi vapniku nebo metodé pouzité na zjisténi Grovné vstie-
bavani (dvojita izotopova metoda, fekalni rozbor nebo oralné podany radiové znaceny vapnik,
radioaktivni sérum po 5 hodin, vyplach stiev, vapnik v moci a nartst hladiny vapniku v krvi po 24
hodin). Z téchto dat autofi predpokladaji, ze vyuzitelnost vapniku télem je u citratu 2-5krat vyssi
nez u uhli¢itanu. Byla provedena i fada studii, které prokazuji bezpecnost citratovych soli s ohle-
dem na vyskyt nefrolitiazy. Vapnik a vitamin D jsou jedinymi pfipravky, které maji pozitivni pfinos
od détského véku do pozdniho stafi.
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Vitamin D - soucasny stav metabolickych

a experimentalnich poznatki. vyznam a moznost
jejich vyuziti vsoucasné klinické mediciné
Novosad P.', Hrdy P. ", Fojtik P. 2

1 Mediekos Labor, s.r.0., Zlin, Osteologické centrum Zlin
2.Centrum péce o zaZivaci trakt, Vitkovickd nemocnice, a.s. Ostrava-Vitkovice

V soucasné dobé je otazka vitaminu D jedna z nejvice diskutovanych jak v experimenatni me-
dicing, tak pii praktickém pouziti. Prednaska podava komplexni pfehled novych poznatkd o vi-
taminu D, i v jinych oborech nez je osteologie. Hlavné se zaméfuje na praktické poznatky, které
z téchto experimentalch poznatkl vyplyvaji pro kazdodenni praxi. Zakladni praktické otazky,
které jsou feseny:

1. jaké jsou normalni hodnoty vitaminu D

2. jakd jsou rizika patologickych hladin vitaminu D a jaké metody méfeni jsou optimalni

3. jaka jsou posledni doporuceni podavani vitaminu D a kolik vitaminu D podavat denné pfi
patol. hladinach

V posledni dobé holandsti lékafi pridli se zajimavym névrhem na davkovani vitaminu D pfi
znalosti jeho hodnoty a vahy pacienta.
Davka (IU)=40[75-serum 250HD3 (nmol/l)]x [vaha(kg)]

Déavame prednost vitaminu D3, a to nejcastéji preparaty alfakalcidiolu, alfakalcitriolu a Vigan-
tolu. Svédci proto dnes jiz rozsahlé klinické zkusenosti.

Jakou cilovou hodnotu v krvi se anazime dosahnout? Vzdy hodnotu fyziologickou, tj.
35-80ng/ml. V praxi je vSak téchto hodnot dosazeno vzdy jen v mensim poctu procent nez
100. Z toho diivodu je nutno saturaci monitorovat a davku upravovat podle stavajicich
hodnot. Podle Endokrinologické spole¢nosti USA posledni navrh dopliiovani doporucuje
tato data (2011):

Nedoporucuje se screening vitaminu D, ale mél by byt vitamin D znamy u kazdého pacien-
ta v ohrozeni zavaznou nemoci. Stanovuje se vitamin 25(0OH)D, ktery je hodnotou vypovidajici
o stavu vitaminu D organismu, vitamin 1.25(20H)2D3 jen pro spec. fyziologické stavy. Jako deficit
ur¢ujeme hodnotu nizsi nez 20 ng/ml. Vzhledem k tomu, Ze deficit vitaminu D je velmi casty,
doporucuje se fortifikovat stravu a vitamin D doplriovat podle véku a zavaznosti klinického stavu.

Déti do 1 roku by mély dostavat ne mesi davku jako 400 I. U, denné déti starsi 600 I.U, jestlize
se jejich hodnota v krvi pohybuje stéle kolem 30 ng/ml. Dospéli mezi 19.-70. rokem vyZzaduji
nejméné 600 I.U denné, nicméné pokud se hodnoty v krvi pohybuji kolem 30 ng/ml, ddvka mtize
byt 1500-2000 I.U denné. Starsi 70 let by méli dostavat minimalné + 600 I.U denné. Muze byt dle
stavu dévano az 1500 I.U, pokud se hladina v krvi pohybuje stéle kolem 30 ug/ml. Téhotné a ko-
jici zeny by mély dostavat 600 I.U denné, 1500 I.U by mélo byt podavano, jestlize hladina v krvi
neni vyssi nez 30 ug/ml. Obezni déti a obezni dospéli berou protisrazlivé 1éky, glukokortikoidy,
antimykotika a léky proti AIDS méli by dostavat 2-3x vétsi davku pro svoji vékovou skupinu jako
viz vyse. Bez medicinského dohledu by nemély byt prekracovany tyto davky. 1000 .U za den
u déti do 65 mésicli, 1500 I.U u déti mezi 6 mésici a rokem, 2500 I.U u déti mezi 1 rokem a 3 lety,
3000 .U u déti mezi 4-8 lety. 4000 I.U za den u starSich nez 8 let. Nicméné tyto hodnoty mohou
byt prekroceny pfi hlidané 1é¢bé, pokud to vyzaduje klinicky stav pacienta.
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Diferencialni diagnostika a terapie hypokalcémie

Svobodova J.
Osteologie; Il. Interni klinika FN Plzer; Plzer; CR

Zatimco hyperkalcémie mUze byt diagnostikovana nahodné a byt asymptomaticka, ptiznaky
hypokalcémie jsou vzdy v néjaké mife vyjadreny: od nejlehcich - pfi ¢astecné adaptaci pacienta
na hypokalcémii (pf.: trvald poopera¢ni hypoparatyreéza), po tézké - pfi akutnim poklesu hladiny
vapniku.

Mozné priciny: hypoparatyredza — nejcastéji pooperacni, autoimunni proces, syndrom hla-
dové kosti po operaci adenomu pfistitného téliska, porucha metabolismu vitaminu D, akutni
pankreatitis, hypoalbuminémie, polyuricka faze akutniho renélniho selhani, hypomagnezémie,
velké transfuze krve, osteoplastické metastazy, terapie bisfosfonaty, zvyseni kalcitoninu (medu-
larni karcinom stitné zlazy), pseudohypoparatyredza. Normokalcemicka hyperventilaéni tetanie.

Vhodna dopliujici vysetieni: kreatinin, ionty v¢. P, Mg, ALP, albumin, ABR, PTH, metabolity vi-
taminu D.

Terapie: |é¢ba zakladni choroby, jidlo bohaté na vapnik, substituce vapniku, substituce vita-
minu D (pfi nepfitomnosti PTH - aktivni metabolit vitaminu D). Pfi akutni hypokalcémii i.v. po-
dani Ca glukonatu.
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Operace pristitnych télisek na ORL klinice FN Plzen

Hrabé V., Krcal J.
ORL Klinika LFUK a FN Plzen

Autori ve sdéleni podavaji prehled o operacich pfistitnych télisek provedenych na ORL klinice

LFUK a FN Plzen v obdobi od roku 2005. Zminuji Uskali operacnich vykon, a jejich mozna rizika.
Komentuji zaznamenané komplikace a predpoklady pro jejich eliminaci.
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Hojeni zlomenin
Vyskocil V. "2

1 Klinika ortopedie a traumatologie pohybového ustroji, Fakultni nemocnice Plzeri
2 Osteocentrum, Fakultni nemocnice Plzeri

Kost je ziva tkan neustale se prestavuje a hojeni zZlomenin v podstaé predstavuje napojeni
cévniho sytému obou perifernich tlomka kosti.

Hojeni zlomeniny ma 4 faze, 1. fazi je hematom, 2. fazi zanét, ve 3. fazi dochazi ke formovani
mékkého svalku a v zavérecné 4. fazi probihd remodelace. Vliv na hojeni ma mechanické nama-
héni a pohyb v misté zlomeniny, ale také cytokiny IL-1,6, TNF-a, RANKL, OPG a MCSF také cela
TGF- superfamily a angiogenni faktory.

Inhibitory kostni resorpce (bisfosfonéty, denosumab) mohou ,zlepsit” hojeni zlomeniny zvét-
Senim svalku a ovlivnénim rychlosti mineralizace, ale parathormon naopak muze zrychlit hojeni
kosti podporenim tvorby svalku, chrupavky a jeji naslednou remodelaci. Podle pre-klinickych
testd i stroncium ranelat stimuluje buriky tvofici kost, zlep3uje integraci implantatd a pUsobi pfi-
mo na hojici proces. Na formovani kosti podle soucasnych poznatkd maji i peptidy PTH, recepto-
ry vapniku, signalizace WNT (Sklerostin a Dickkopf-1 protein), activin, oxytocin a inhibitory mTOR.

Lokélné se k ovlivnéni hojeni a mineralizaci svalku Ize pouzit napfiklad osteogenni materidly
(autologni a allogenni kost, autologni kostni dien a autologni krevni koncentraty) a osteokon-
duktivni materidly (fosfat a sulfat vapniku, kolagen). Dal$imi faktory plsobicimi na reparaci kosti
jsou fibroblastovy rlstovy faktor, vaskuldrni endotelovy rlistovy faktor a agonisté prostaglandi-
nu. V neposledni fadé kostni morfogenetické proteiny (osteoinduktivni faktory). Autor pak ro-
zebira jednotlivé pripravky dostupné pro Ié¢bu osteoprozy a jejich mozny pozitivni ¢i negativni
vliv prepratl na kostni hojeni, timingu nasazeni antiresorptiv po zlomeniné vcetné zpusobd, ajk
ovlivnit opozdéného hojeni, ¢i predejit tvorbé pakloubu.
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Psoriaticka artritida a osteoporoza
Suchy D.

Oddéleni klinické farmakologie; Fakultni nemocnice, Plzen, Ceskd republika

Psoriaticka artritida (PsA) je chronické zanétlivé kloubni onemocnéni charakterizované pfi-
tomnosti artritidy a psoriazy. Psoriaza ve vétsiné pfipadd predchazi rozvoji kloubni symptoma-
tologie (75%), u 15 % nemocnych se kozni i kloubni symptomatologie manifestuje soucasné, ale
u Casti pacientl(cca v 10%) predchazi artritida koznim projeviim o mésice ¢i roky, coz vyrazné
komplikuje diagnézu PsA. V zdsadé neni vztah mezi tizi koznich zmén a aktivitou a rozsahem
kloubniho postizeni, pouze u pacientd se souc¢asnym vzplanutim kozni i kloubni symptomato-
logie byla tato zavislost zaznamenana. Psoriaticka artritida je onemocnéni s rGznou klinickou
a rentgenovou manifestaci od lehkych oligoartikularnich forem az po zavazné polyartrikularni
mutilujici formy nebo tézké axialni postizeni velmi podobné ankylozujici spondylitidé.

Wright a Moll rozdélili PsA do 5 hlavnich podtypu:
1. s postizenim distalnich interfalangeélnich kloubt
2. mutilujici forma
3. symetricka polyartritida podobna revmatoidni artritidé
4. asymetricka oligoartritida
5. spondylartritida

K charakteristickym rysim psoriatické artritidy patfi i daktylitida (,sausage like finger“), ente-
zitidy a spondylitida (manifestace entezitidy v oblasti obratlovych tél). U pacientt s PsA byla zjis-
téna abnormalni exprese keratinocytl a zvysené hladiny cytokinli (IFN gama, TNF alfa, TNF beta,
TGF beta, IL-1., IL-6, IL-8 a IL-17. a dalSich) s aktivaci Th-2 odpovédi, proliferaci a neovaskularizaci
synovie.In vitro byla kromé zvysené exprese TNF alfa potvrzena i vy3si exprese RANKL (receptor
activator of nuclear factor kappa B ligand) v T a B bunkach a v periferni krvi.

Praci, které vyhodnocuji zmény skeletu z osteologického hlediska je pomérné maélo a maji
rozporné vysledky. V nékterych publikacich nebyly zmény BMD u pacientl s touto chorobou
prokazany (5). Naopak Grisar a spolupracovnici potvrdili zvysené hladin markerd osteoresorpce
u pacient0 s PsA, které korelovaly s aktivitou onemocnéni. Ve studii Frederianiho byl prokazana
vztah mezi aktivitou a trvanim onemocnéni a poklesem BMD. V dalsi praci byl zjistén vétsi po-
kles BMD u pacientli s psoridzou a artritidou oproti tém, ktefi méli pouze kozni symptomatologii
bez artritidy. Byla zjisténa i vyssi prevalence osteoporotickych fraktur a vyssi riziko metabolic-
kého syndromu u nemocnych s PsA oproti kontrolni skupiné. Zajimavé je zjisténi, Zze moderni
biologicka lé¢ba pravdépodobné vede k itlumu osteoresorpce a nardstu market( osteoformace
pfi souc¢asném rdstu BMD.
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Laktozova intolerance jako rizikovy faktor
osteoporozy

Fojtik P. ", Novosad P.', Hrdy P. ', Boday A.2
1 MEDIEKOS Labor s.r.o., Osteocentrum Zlin

2 Vitkovickd nemocnice a.s., Centrum péce o zaZivaci trakt

3 P&R LAB, Novy Jicin, Laboratof molekuldrni biologie

Uvod:

Nejcastéjsi formou laktozové intolerance je primarni deficit, ktery je podminén geneticky a to
pfitomnosti genu LCT ( 13910T-C a 22018A-G). Ten zpUsobuje nedostatecnou tvorbu laktazy, en-
zymu obsaZeného v kartackovém epitelu sliznice jejuna. Laktdza $tépi laktézu na glukézu a ga-
laktozu, které jsou vstiebavany enterocyty jejuna. Primarni deficit laktazy je pfitomen u 2-15%
osob pdvodu ze severni Evropy, u 60- 80% ¢ernoch(i a Zid(i a u latinoameri¢an(i v 50-80%, u in-
dian( a asiatd v 95-100%. Klinika laktézové intolerance zavisi na velikosti deficitu laktazy a mnoz-
stvi prijaté laktozy. Priznaky jsou nadymani, bolesti a vzedmuti bficha, prelévani ve stievech
osmolaritou mlé¢ného cukru, ktery ztrojnasobi mnozstvi tekutiny v tenkém stfevé, zvysi stfevni
peristaltiku a nasledné v tlustém stievé dochazi k fermentaci bakteriemi s tvorbou plynt a draz-
dénim tlustého stfeva mastnymi kyselinami.

Cil:
Zjistit jaky pfijem kalcia maji pacienti s prokazanou laktézovou intoleranci. Pokud je to vyrazny
deficit, mGze mit podil na rozvoji osteoporozy?

Metodika:

V ramci osteologické ambulance byli vysetfeni pacienti dotazem na toleranci mléka. Pacienti
s intoleranci byli vysetieni gastroenteologem na mutaci LCT genu. Celkem bylo geneticky po-
tvrzeno 89 pacientl s jiz verifikovanou osteopenii a osteoporézou. V obdobi 10/2010 - 2/2011
odevzdalo dotaznik 40 pacient(.

Vysledky:

Kalkuldtorem byl vypocitan celkovy piijem kalcia za tyden, pfepocten na denni primér
s pfihlednutim k véku pacientky a doporucenému pfijmu kalcia. Primérny denni pfijem kalcia
na den ¢inil 579 mg s interindividualnimi rozdily 151 - 1524 mg/d. vyjadfeno v procentech cinil
48,4% (12% - 116%) doporucené denni davky.

Zavér:

Diagndzu nesnasenlivosti laktézy mizeme zpravidla odhalit jiz dobrou anamnesou s dotazem
na piijem mléka a mlécnych vyrobkd . DalSimi metodami jsou imunohistochemické vysetieni
z biopsie tenkého streva, dechovy test a nové i genetické vysetieni genli LCT. Nejjednodusi je
tolerandi test, kdy je pacient zatizen jednim hrnkem mléka (12g laktézy). Stupen intolerance se
vyrazné lisi mezi pacienty a je zavisly na davce, ¢etnosti podavani, typu mlécného vyrobku. Je
tieba si uvédomit, Ze mlécné vyrobky poskytuji klicové Ziviny jako vapnik, vitamin A, D, riboflavin
a fosfor a v bézné stravé poskytuji 50-70% piijmu vapniku. U pacient(i s bezmlé¢nou stravou
je ptijem vapniku jen kolem 500 mg/d, coz dlouhodobé zplisobuje hypokalcemii se znamym
nepfiznivym efektem na kost. Proto je vhodné cilené pétrat po laktézovém deficitu s naslednym
dlslednym poucenim o dietnim rezimu. pak upravit davku substituce. U pacientl s primarnim
laktézovym deficitem jsme potvrdili nizky pfijem kalcia rovnajici se 48,4% (579 mg/d) doporu-
¢eného denniho piijmu v potravé. Proto mdzeme fici, Ze laktézovou intoleranci |ze povazovat
za rizikovy faktor v etiologii osteopordzy pro nedotatecny pfijem kalcia.
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Hypoestrogenni stav s poklesem BMD navozeny
Depo-Proverou u 30 leté zeny

Franekova L.
Revmatologické a rehabilitacni odd. — Osteocentrum; Thomayerova nemocnice s poliklinikou; Praha

Medroxyprogesteron acetat (Depo-Provera) je synteticky gestagen, ktery je vyuzivan jako an-
tikoncepcni prostiedek, ale také l1écebné v indikacich jako je endometriéza, adjuvantni a palia-
tivni lé¢ba karcinomu endometria nebo ledvin, |é¢ba recidivujiciho karcinomu prsu a vazomoto-
rickych potizi v menopauze. Antikoncep¢ni Gcinky vyplyvaji z ovlivnéni sekrece gonadotropnich
hormond, kterou potlacuje, ¢imz u Zzen v reprodukénim véku nedochazi ke zrani folikull a ani
nasledné ovulaci. Potlacenim ovarialnich funkci kleséd u vétsiny zen hladina estradiolu na pri-
mérné hodnoty kolem 40 pg/ml. Jde o velmi spolehlivy druh antikoncepce, bez obsahu estro-
gend, ktery je aplikovéan i.m. kazdé 3 mésice v dadvce 150mg, u 75% Zen je navozena amenorhea,
coz je rovnéz povazovano za vyhodu této antikoncepéni metody.

Dlouhodobé podéavani medroxyprogesteron acetatu (MPA) je vsak povazovano za jeden z ri-
zikovych faktorl osteopordzy. Pokles hladiny estradiolu je spojen s poklesem BMD. Po 5 letém
podavani MPA dospélym zenam byl zjistén pokles BMD v oblasti patefe i proximalnich femurd
0 5-6%, k nejvétsimu poklesu doslo v prvnich 2 letech. Po ukonceni aplikace se do 2 let denzi-
ta ¢astecné upravila. Adolescentni vék a ¢asna dospélost je kritickym obdobim pro rdst kostni
hmoty a dosazeni vrcholové kostni denzity. Z predbéznych vysledki oteviené klinické studie
MPA podavany po dobu 5 let divkdm 12 az 18 letym vedI k poklesu BMD bederni pateie o 4,2%
a v proximalnim femuru dokonce o 6,9%. Pouze po kratkodobém maximalné 2 letém podavani
témto divkdm muze dojit k Uplné upravé BMD na hodnoty u divek neuzivajici Depo-Proveru,
tedy bez nasledkll na dosazeni maximalni vrcholové kostni denzity. Nejsou zatim k dispozici stu-
die, které by hodnotily vliv uzivani Depo-Provery na zvyseni rizika zZlomenin.

Negativni uc¢inky Depo-Provery ilustruje kaziustika 30 leté mentdalné retardované zeny, Ié¢ené
prakticky od narozeni pro epilepsii fenytoinem, u které byla v souvislosti s pfijetim do stacio-
nare nafizena antikoncepce. Z obav pfed neucinnosti kombinovanych preparatd (estrogen +
gestagen) pfi 1é¢bé antiepileptikem indukujicim cytochrom P450, byla zvolena Depo-Provera.
Jiz po jednom roce doslo i pres suplementaci vapnikem a vitaminem D k vzestupu kostnich
marker( resorpce a k akcelerovanému poklesu BMD v oblasti bederni patere o témér 6%, v prox.
femurech o 5%. Hladina estradiolu klesla na tfetinu plvodni hodnoty. Diskutovany budou piiciny
tak vyrazného poklesu BMD a alternativni moznosti antikoncepce u epilepti¢ek bez negativnich
ucinkl na skelet a frekvenci epileptickych zachvatd.

Zavér: uziti Depo-Provery jako antikoncep¢niho prostfedku po dobu delsi nez 2 roky neni
vhodné pro zeny jakékoliv vékové kategorie, obzvlasté u adolescentnich a mladych Zen. Bez-
pecnou alternativou je intrauterinni télisko Mirena s uvolfiovanim velmi nizké davky gestagenu
levonogestrelu, ktery nevede k poklesu hladiny estradiolu a ani BMD. | u epileti¢ek [é¢enych in-
duktory cytochormu P 450 je vhodnéjsim fesenim Mirena ¢i kombinované preparaty se stiedné
vysokou davkou estrogenu, zvyseni frekvence epileptickych zachvatl se v tomto pfipadé nepo-
tvrdilo.

Pokud je presto Depo-Provera podavana, mél by byt zajistén dostatecny pfijem vapniku a vi-
taminu D.
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Ovlivinuje preventivni davka nizkomolekularniho
heparinu kostni metabolizmus téhotnych zen?

Hajsmanova Z., Slechtova J,, Sigutova P, Lavi¢kova A,
Bultasova L., Dvorakova H.
Hematologicky tsek UKBH, FN Plzer

Nizkomolekularni hepariny (LMWH) se v preventivni davce podévaji dlouhodobé u téhotnych
zen v indikaci nepfiznivé porodnické anamnézy pfi opakovanych téhotenskych ztratach (RFL),
pfi vrozené trombofilii typu Leidenské ¢i protrombinové mutace anebo pii anamnéze prodéla-
né hluboké Zilni trombdzy ¢i plicni embolizace zejména ve spojeni s hormonalni kontracepci.
Na nasem pracovisti proto rozliSujeme indikaci gynekologickou, kdy na prevenci trva gynekolog
v ramci metod arteficidlnich reprodukénich technik a tato indikace trva do konce . trimestru
gravidity a indikaci hematologickou, kdy bud'v prevenci pro néktery z vyse uvedenych diivodu
pokrac¢ujeme anebo ji zahajujeme az ve tietim trimestru a ukoncujeme na konci sestinedéli. Dél-
ka prevence je tedy vedena pfisné individuainé a mlze trvat od okamziku hormonalni stimulace
ovarii az do konce 3estinedéli.

Viechny druhy nizkomolekularnich heparinti registrovanych v CR maji ve vyétu svych neza-
doucich Gcinkl uveden vliv na kostni metabolizmus s rizikem osteoporézy. Gravidita a kojeni
v kombinaci s dlouhodobou prevenci LMWH muZe toto riziko na konci Sestinedéli vystupriovat.
Cilem prace je posoudit stav kostni denzity Zen po skonceném sestinedéli a ukoncené dlouhodo-
bé prevenci LMWH s nalezy u kontrolniho souboru Zen. Stav kostni denzity byl méren metodou
dualni rentgenové absorpciometrie.

Pfi porovnanivysledkd obou soubori jsme dospéli k zavéru, ze dlouhodoba preventivni dav-
ka LMWH neovliviiuje zésadnim zplsobem kostni denzitu a Ze vyskyt osteopenie a osteoporézy
ve sledovaném a kontrolnim souboru se vyznamné nelisi.
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Kost v gravidité a laktaci

Malek Z.
MEDIEKOS Labor s.r.o., Osteocentrum Zlin

V prabéhu gravidity plod potiebuje k zajisténi mineralizace skeletu v priméru 30g vapniku.
80% z tohoto mnozstvi prechdzi transplacentarné az ve 3. trimestru a pochazi prakticky vylu¢né
ze stravy. Absorpce Ca ve stievé matky se zvysuje na dvounasobek jiz ve 12. tydnu disledkem
plsobeni prolaktinu a placentéarniho laktogenu. Hladina s-Ca2+ se v gravidité neméni, hodnota
celkového Ca klesa diky hemodiluci, kalciurie je zvy$ena. Hodnoty s-kalcidiolu se v gravidité ne-
méni, ale s-kalcitriolu se zdvojnasobi jiz v 1. trimestru diky zvy3eni aktivity renalni 1a hydroxylazy,
stimulované estradiolem, prolaktinem, placentarnim laktogenem. Hodnoty biochemickych mar-
kerl a nalezy kostnich biopsii potvrzuji zvysenou osteoresorpci. Studie hodnotici vyvoj kostni
denzity v gravidité pomoci DXA nebo qCT prozatim chybi, ale pfedpoklada se, ze v gravidité ne-
dochazi ke snizeni kostni denzity.

Osteopordza v gravidité mlze vzniknou u Zen s vyznamnou hereditarni predispozici, s nizkym
piijmem Ca, s deficitem vit D a vysokym kostnim obratem, které maji abnormalni kostni mik-
roarchitekturu jiz pfed otéhotnénim. Manifestuje se obvykle jiz v prvni gravidité, ve véku kolem
27-28let, bolesti hrudni nebo bederni patefe. Potize vymizi spontdnné béhem nékolika tydna
a farmakologicka intervence je rezervovana pro nejtézsi ptipady. Pravdépodobné pouze lokalni
faktory se podili na vyvoji ojedinélé transitorni osteoporézy v oblasti proximalniho femoru.

Kojici matka ztraci mlékem cca 280 az 400mg Ca denné. Tato spotieba je na rozdil od gravi-
dity kryta vapnikem z matcina skeletu. Osteoresorpce je indukovéna parathormonu podobny
peptidem (PTHrP), ktery vznika pfi kojeni v prsni zlaze. Jeho koncentrace v mléku 10000x prekra-
Cuje hodnoty, které nalézdme u pacientl s paraneoplastickou hyperkalcémii. Osteoresorpce je
dale potencovéana hypoestrogennim stavem, ktery je v priibéhu laktace zptsoben prolaktinovou
supresi sekrece gonadotropintl. Hodnoty celkového i ionizovaného s-Ca, kalcidiolu a kalcitriolu
jsou pribéhu kojeni v pasmu referen¢nich interval(, kalciurie klesa (rendini efekt PTHrP), marke-
ry kostni resorpce i novotvorby jsou vyssi, nezli ve 3. trimestru. Vysledkem téchto mechanizmi
je signifikantni pokles kostni denzity, ktery mize dosahnout az 10% za 6 mésicli. Pokles denzity
ptimo koreluje s mnozstvim Ca v mléku. Tato ztrata je ale kompletné nahrazena do 1/2 az 1 roku
po ukonceni kojeni a je proto s dlouhodobého hlediska klinicky bezvyznamnd, laktace neovliv-
nuje dosazeny peak bone mass, kostni denzitu ani riziko fraktury kr¢ku u pre- a postmenopauzal-
nich Zen.

Téhotenstvi i kojeni piinasi specifické zmény kalciumfosfatového metabolizmu, které vyjimec-
né muazou u predisponovanych osob vést k vyvoji osteopordzy. Pro zdravou Zenu jsou tyto zmé-
ny zcela fyziologické a perspektivné neohrozuji kostni tkan. Suplementace Ca v gravidité mlze
pfispét k vytvoreni vétsiho kalciového depa pro plod, ale v laktaci nijak neovlivni prechodny po-
kles kostni denzity.



Trabecular bone score software (TBS) a jeho
moznosti

Havlik P.

COMFES, spol. sr. 0., Brno , zastoupeni kostnich denzitometri HOLOGIC

Stanoveni mikroarchitektury kosti z AP scantl lumbalni patefe pofizenych na kostnim denzi-
tometru s vyuzitim aplikacniho nadstavbového software TBS Insight® (Trabecular bone score) je
nova metoda, kterd pfindsi pro pacienta dalsi pfidanou hodnotu k rutinnimu klinickému vyset-
feni.

Do soucasné doby bylo mozné stanoveni kostni mikroarchitektury neinazivni cestou pouze
za pouziti kvantitativni pocitacové tomografie (p-QCT nebo QCT) nebo magnetické rezonance
(MRI).

Metoda  stanoveni  mikroarchitektury  kosti  pomoci  aplika¢niho  software
TBS Insight® vyuzivd pro jeji urceni standardni snimek AP lumbalni patefe pofizeny na kostnich
denzitometrech Hologic nebo GE-Lunar.

Vzhledem ke skutecnosti, ze v poslednich letech zna¢nym zplsobem vzrostl vykon pocitact
a zvysila se i kvalita softwarovych aplikacich pouzivanych pro stanoveni denzity kosti a prede-
vsim i podstatné vyssi kvalita zobrazeni DXA snimku bylo mozné tyto snimky vyuZivat i pro hod-
noceni vertebralnich zlomenin (IVA, LVA) a dale potom pro stanoveni strukturalnich parametrd
kosti (metoda HSA - Hip structure analysis). Stanoveni téchto geometrickych parametrd pred-
stavuje urceni rizikovych faktord, které jsou nezavislé na méfeni hustoty kosti (BMD) a zéroven
vyuzivaji pro jejich stanoveni bézny DXA snimek z kostniho denzitometru.

Dalsim krokem vyvoje byla snaha o mozné klinické stanoveni mikroarchitektury kosti neinva-
zivnim zplsobem z pofizeného snimku DXA.

Trabecular bone score (TBS) je nova metoda pfi které dochazi k analyze sedé urovné textury
DXA snimk{, pofizenych na kostnich denzitometrech, s vyuzitim experimentalnich variogramt
projekci 2D snimkd, a ktera je schopna rozlisit dvé 3D mikroarchitektury, které vykazuji stejnou
kostni denzitu (BMD), ale jinou trabekularni charakteristiku. Ze sou¢asné urovné poznani je moz-
né doporucit stanoveni TBS jako komplementarni klinickou aplikaci ke stanovené BMD.

Metoda stanoveni TBS resp jeho softwarova aplikace TBS Insight® byla vyvinuta firmou MedI-
maps, Francie ve spolupraci s Centrem kostnich onemocnéni Univerzitni nemocnice v Lausanne.
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Vybrané metodické problémy pfri prodadéni
a hodnoceni kostni denzitometrie u pristroji
GE Lunar

Kasalicky P.
DC Mediscan

Pri akvizici DXA scan( a pfi jeho analyzach mlze mdzeme narazit na fadu nastaveni, které mo-
hou ovlivnit hodnoceni scanu.V pfednasce jsou demonstrovany ukazky vlivu polohovani, (rotace
prox.femor(), nastaveni ROI, uziti rGznych modu pro akvizici, vliv pouziti riznych referencnich
populaci pro hodnoceni, vliv normovani Z-skore na hmotnost.

Budou demonstrovany rozdily v zobrazeni a hodnoceni u pfistroji Lunar GE Prodigy a Lunar
iDXA. Budou komentovany zkusenosti s pouzivanim programu TBS inSight - pllro¢ni zkusenosti
s vice nez 3000 hodnoceni touto metodikou.
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Stanoveni kalcifikace bFisni aorty na kostnich
denzitometrech

Havlik P.

COMFES, spol. sr. 0., Brno , zastoupeni kostnich denzitometri HOLOGIC

Infarkt myokardu a mozkova mrtvice jsou prvni a tieti hlavni pfi¢inou imrti v USA. Ateroskle-
roza je zakladnim spole¢nym patologickym procesem zpUlsobujicim infarkt myokardu, mrtvici
a ostatni vaskuldrni onemocnéni.

Kalcifikace aorty, indikator aterosklerdzy, je vyznamné provazena jak kardiovaskularnimi one-
mocnénimi a mrtvici, tak také tradi¢nimi rizikovymi faktory jako je vék, koureni, diabetes melli-
tus, vysoky krevni tlak, hypertrofie levé komory, body mass index, cholesterol a HDL cholesterol.
Rostouci riziko mortality v dusledku kardiovaskularnich onemocnéni spojené s mirnou az zavaz-
nou AAC je podobné jako rostouci riziko zlomeniny krc¢ku stehenni kosti spojené s piitomnosti
mirné az zavazné fraktury obratle.

AAC a vertebralni fraktury maji podobnou prevalenci a souvislost s vékem postmenopauzal-
nich zen, i kdyz AAC je méné prostudovana.

Metoda okamzitého hodnoceni obratld IVA (Instant Vertebral Assessment), se stala hodnot-
nym a stale vice pouzivanym nastrojem k urovani rizika osteopordzy a pfitomnosti vertebrélnich
fraktur. Prevalentni fraktury predikuji budouci vyskyt fraktur nezavisle na rizikovych faktorech
jako je vék ¢i BMD. Tento fakt spole¢né s nizkymi davkami radia¢niho zafeni a 10ti vtefinovou
dobou vysetieni pfispél k narlistu vyuzivani metody IVA.

Vzhledem k o¢ekéavané prevalenci vertebralnich fraktur se méreni IVA provadi u zen ve véku 65
let a starsich. To je i dllezité obdobi k pfesnéjsimu uréeni rizika kardiovaskularnich onemocnéni,
protoze primérny vék prvniho pfipadu infarktu myokardu se vyskytuje u zen ve véku 70,4 let.

Béhem snimkovani metodou IVA muZze byt zabran dostatek mékkych tkani ventralné od pa-
tefe, aby byla umoznéna detekce kalcifikovanych plakli abdomindini aorty. Mezi mérenim IVA
a lateralnimi radiogramy pro stanoveni AAC je podobna shoda jako mezi dvéma zpusoby méfeni
vertebralnich fraktur. To znamen3, Ze stejného diagnostického testu miize byt pouzito pro mére-
ni silnych rizikovych faktor dvou vysoce prevalujicich zdravotnickych problém0 - osteoporézy
a kardiovaskuldrnich chorob.

Nova indikace IVA pro detekci kalcifikace abdominalni aorty mize mit stejny klinicky vyznam
jako dosavadni indikace pro detekci vertebralnich fraktur. Vétsina pacientli s vysokym rizikem
osteoporotické fraktury ma obecné také vysoké riziko kardiovaskularniho onemocnéni. Jedno-
duché vysetieni pomoci IVA miize pomoci pii rozdélovani pacienti na mirné a vysoce rizikové
skupiny u dvou vysoce prevalentnich a vysoce vyznamnych zdravotnich probléma.

Metoda stanoveni kalcifikace bfisni aorty snimkovanim metodou IVA na kostnich denzitome-
trech Hologic byla uznana a schvélena vladni agenturou FDA (Food and Drug Administration)
v USA.
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Muzska osteoporéza v praxi endokrinologa

Rehorkova P.
Endokrinologickd ambulance, Hradec Krdlové

Endokrinopatie patfi mezi podstatné etiologické faktory sekundarni osteopordzy u muzd
vsech vékovych kategorii. Muzska ¢ast populace navstévuje ordinaci endokrinologa méné cas-
to v porovnani s Zenami, proto jejich osteoporéza ¢asto byva diagnostikovana jiz v rozvinutém
stadiu. Pfi prezentaci nalezd osteopordzy jsou necastéji zminovani pacienti s hypogonadismem.
SpiSe nez s Kallmanovym nebo Klinefelterovym syndromem se setkavame s mladymi muzi se
ztradtovym poranénim varlat, ktefi jsou ohrozeni rizikem poklesu BMD pouze pfi absenci koncep-
ce péce o né nebo pii obecné Spatné spolupraci s nimi, kdy substituci derivaty testosteronu apli-
kuji nepravidelné. Indikace androgenni substituce u muz( s LOH (late-onset hypogonadismem)
k prevenci a [é¢bé osteopordzy neni jednozna¢né dofesena. S prihlédnutim ke skute¢nosti, ze
>20 % starsich Sedeséti let ma hladinu testosteronu pod dolni hranici normy, je nutno zvazovat
indikaci androgenni substituce pfi dalsich komorbiditach individualné. Zajimavé je v této oblasti
rozkryvana problematika vztahu syntézy sexualnich steroidnich hormont a kostniho metaboli-
smu pfi in vivo prokézané existenci osy osteokalcin/testosteron s pravdépodobnou vzajemnou
zavislosti a se zpétnou regulaci endokrinni funkce gondd kostni tkani. Dalsi skupinou, u které
¢asto diagnostikujeme pokles kostni denzity, jsou pacienti s tyreotoxik6zou. ProtozZe s pfiznaky
zakladniho onemocnéni pfichazeji k 1ékati obykle pozdé, pfi rozvinuté tyreotoxikdze zachytime
laboratorné zvyseny metabolicky kostni obrat a mirnou hyperkalcémii s hyperkalciurii. Jiz sub-
klinicka hypertyredza (pouha suprese TSH) muze vést, zvlasté u muzl nad 65 let véku, k ubytku
kostni hustoty a zvy$enému riziku fraktury krcku femuru. Pokud jsou tito nemocni indikovani
k tyreoidektomii, pooperacné se zpravidla vyviji syndrom hladovych kosti s hypokalcémii, kterou
je nutno pfechodné substituovat aktivnimi metabolity vitaminu D a kalciem. Stejnym poope-
ra¢nim syndromem jsou ocekavané postizeni muzi s adenomem pristitného téliska, u kterych
restituce BMD trva minimalné 1 rok. Sami kontrolujeme pacienty po operaci pro sporadickou for-
mu adenomu pfistitného téliska, s adenomy v ramci MEN a muzské ¢leny rodiny s raritni formou
familiarni primarni hyperparatyre6zy non- MEN typu.

U endokrinopatii je tfeba obecné na metabolické kostni choroby myslet, cilené je vyhledavat
a vcas podle moznosti IéCit . V terapii pouzivame i aktivni antiosteoporotickou medikaci, ktera
zpocatku potencuje Ucinek l1écby zakladniho onemocnéni.
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Muzska osteoporéza z pohledu revmatologa
a osteologa

Suchy D., Vyskocil V.
Oddéleni klinické farmakologie; Oddéleni klinické osteologie Fakultni nemocnice, Plzen,
Ceskd republika

Muzi vstupuji do obdobi dospélosti s vyssi hodnotou kostni hmoty nez zeny a k jejimu ubytku
souvisejicimu s vékem dochazi o nékolik let pozdéji nez u zen. Diference ve vyvoji skeletu u muzd
a zen se objevuji béhem adolescence. Maximalni mnozstvi kostni hmoty je dosazeno u muzud
béhem dospivani, rozdilnost v konstituci i metabolismu skeletu mezi obéma pohlavimi je urco-
véna prevahou androgend v muzském organismu, u muzl je dokumentovano vyssi procento
kortikaIni kosti. Prevalence oseteoporézy u muzi starsich 50 let se pohybuje v USA v rozmezi
i 3-6% (NHANES Ill) , v Kanadé u 2,9% v oblasti bederni patere a v 4,8 % v kr¢ku femuru. U muzd
je pomalejsi fyziologickd kostni ztrata po 30 roce véku, muzi ztraceji podstatné mensi procento
trabekularni kosti. Narust poctu osteoporotickych fraktur s vékem je pozorovan u muzi priblizné
o deset let pozdéji nez u Zen. V celkovém poctu fraktur femuru tvoii muzi tfetinu postizenych,
s vyssi naslednou morbiditou a mortalitou. K vice nez 60 % fraktur dochdzi u muzd s vyssim BMI,
zejména obéznich. Oproti Zendm je v muzské populaci o 10% ¢etnéjsi vyskyt sekundarni osteo-
porézy zplisobené nezdravym Zivotnim stylem, rizikovou medikaci a komorbiditami. V oblasti
zivotniho stylu se jedna zejména o alkoholismus, nikotinismus, z 1ékd dominuji glukokortikoidy,
antikonvulziva, antipsychotika vedouci k hyperprolaktinémii, heparin, metotrexat, cyklosporin
A, androgen-deprivacni terapie pfi 1é¢bé karcinomu prostaty. U muzd mize dojit k vyvoji os-
teopordzy pii onemocnéni gastrointestindlniho traktu, u pacientd s CHOPN, rendlnim postizeni,
u revmatoidni artritidy a spondylartritid, hematologickych a endokrinnich onemocnéni. Na za-
kladé metaanalyzy 389 publikaci byly identifikovana nasledujici nejdllezitéjsi rizikové faktory
muzské osteopordzy: vék >70 let, nizka télesnd vaha, inaktivita, vahovy ubytek, uzivani po glu-
kokortikoidd a predchozi fraktura. Androgen deprivacni terapie je také silnym prediktorem roz-
voje osteopordzy a fraktur. K diagnéze muzské osteopordzy Ize pouzit klasifikaci WHO tak, jak ji
zname u Zen, pouze u muzl starsich 65 let za pouziti muzské referenc¢ni databaze. Doporucena
davka vapniku u zdravych muzl ve véku nad 65 let je 15000 mg/den, u pacientd s chorobami
ovliviiujicim vstiebavani vapniku je tfeba ptijem adekvatné zvysit. Doporucené davky vitaminu
D se pohybuje okolo 400-800 Ul denné a je vhodné upravit podle hladin 25 OHD. Bisfosfonaty
jsou léky prvni volby muzské osteopordzy. US FDA schvalil pro pouZiti v této indikaci alendronat,
risedronat a zolendronat. Lécba teriparatidem zvysuje BMD u muzl v oblasti femuru a patere
vice ve srovnéni s alendrondtemt a vede k redukci vertebralnich fraktur o 90%. Je schvalen FDA
k 1é¢bé muzské osteopordzy s vysokym rizikem fraktur. Existuji pomérné konzistentni diikazy
z klinickych studii, ze podavani testosteronu zvysuje BMD v oblasti bederni u muzd s hypogona-
dismem, chybi data o ovlivnéni rizika fraktur. Jsou k dispozici dikazy o prospésnosti podavani ra-
loxifenu a také denosumabu u androgen deprivacni terapie. Probiha randomzovana klinicka stu-
die lll faze porovnavajici Uc¢inek denosumabu a placeba u muzl s osteoporézou (ADAMO Trial).
Na loriském kongresu Americké ligy proti revmatismu (ACR) byly prezentovana formou abstraktu
vysledky dvouleté klinické studie hodnotici vliv stroncium raneldtu oproti placebu na hodnotu
BMD u muzli s prokazanou osteoporézou (MALEO Trial). Podobné jako ve studiich s Zenskou po-
pulaci, prokazala studie signifikantni nar(ist BMD v oblasti L2-L4 a kr¢ku femuru.
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Hladiny testosteronu u osteopenickych
a osteoporotickych pacient

Svobodova, J., Vyskocil, V.
Osteologie; II. Interni klinika FN Plzen; Pizeri; CR

Mezi nejbéznéjsi sekundarni priciny osteopordzy u muzu patii dle literatury uzivani kortiko-
steroid(i, nadmérna konzumace alkoholu a hypogonadismus.

Zpracovali jsme data vice nez 500 muz(, u nichz byla na naSem pracovisti provedena DXA
a byla zjisténa osteopenie, resp. osteopordza. Budou prezentovany vysledky méfeni hladin testo-
steronu, CTx, P1INP a vitaminu D v osteopenické resp. osteoporotické skupiné
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Rozdilné priciny hyperkalcémie v détském véku

Kutilek S.7, Plasilova l. ", Sdchova K. ', Macha¢ova O. ',
Machatd K. ', Lebedové l. ', Némec V., Chrobok V. 2

1 Détské oddéleni a 2 Klinika otorinolaryngologie a chirurgie hlavy a krku
Pardubickd krajskd nemocnice , Pardubice

Uvod:

Hyperkalcémie se v détském véku vyskytuje vzacné, mize byt rizného plvodu a muze byt
fadu mésici nerozpoznana.. Nelécena vede k tézkému poskozeni organismu az smrti. Demon-
strujeme dvé pacientky s hyperkalcemickymi stavy rozdilného plvodu.

Kasuistika ¢. 1

7-mésicni divka s normalni perinatalni anamnézou byla pfijata pro neprospivani (-460g/mé-
sic), apatii, nechutenstvi, psychomotorickou retardaci, svalovou hypotonii. Byla zjisténa hyper-
kalcémie (S-Ca, 3.5 a 3.8 mmol/L), s normalnimi sérovymi hodnotami fosforu (S-P), magnézia
(S-Mg), alkalické fosfatazy (S-ALP) a nizkou hladinou parathormonu (S-PTH -4.8 ng/L; norma 15-
65). Echokardiograficky nélez byl normalni, bez znamek stendzy velkych tepen. Bylo uvazovano
o idiopatické infantilni hyperkalcémii, divka byla Ié¢ena intravenozni aplikaci glukokortikoid(
a furosemidu. Pfi této lécbé poklesla kalcémie béhem dvou dnli na 3.02 mmol/L. Ve stravé byla
zaveden bezmléc¢nad dieta, vysazena suplementace vitaminem D. S-Ca byla v rozmezi 2.25 -2.5
mmol/L. Jeji psychomotoricky vyvoj byl pfesto nadale opozdény, pretrvavala svalova hypotonie
a vahova stagnace. Pacientka neméla zadné dysmorfické rysy. Vzhledem k pietrvavajici retardaci
a neprospivani bylo provedeno vysetfeni FISH (fluorescentni in situ hybridizace). Byla zjisténa
delece dlouhého raménka 7. chromozému, coz vedlo k diagnéze Williams-Beurenova syndromu
(WBS). V soucasné dobé jsou divce 2 roky, je psychomotoricky opozdéna na Uroven 12.-15. mé-
sice, méfi 78.cm (-2.9 SD), hmotnost je 9.0kg (-2.6 SD), body mass index (BMI) 14.8 (-0.8 SD), coz
je v rozmezi normélnich hodnot pro pacienty s WBS.

Kasuistika ¢. 2

16-letd divka byla pfijata pro opakujici se Uporné bolesti bficha. Pfed pfijetim byla zjisténa
proteinuire a mikroskopicka hematurie, prakticky lékar nasadil analgetika a amoxicilin/klavulo-
nat, coz vedlo k prechodnému Ustupu obtizi. Po tydnu doslo k recidivé bolesti bricha a mikro-
skopické hematurie. Pfi pfijeti méla normalni krevni tlak, ultrazvukové vysetieni bficha a nativni
rentgenogram nezobrazily konkrement, ale byla patrnd dilatace kalichopénvi¢kového systému
a ureteru vlevo. Laboratorné byla zjisténa hyperkalcémie (3.2 mmol/L), normalni S-P, S-Mg, S-ALP
a vysoky S-PTH (126 ng/L). SpirdIni CT vysetieni zobrazilo ureterolithiasu o prdméru 3 mm. Kon-
krement odesel spontanné. Byla diagnostikovéna primarni hyperparatyre6za (HPT-), normalni
sérové hodnoty thyrotropinu a T4, spole¢né s normalnimi nalezy magnetické rezonance (MRI)
mozku, lebky a bfisni dutiny vylu¢ovaly mnohocetnou endokrinni neoplasiil. a Il. typu (MEN ,II')
¢i hyperparathyreosy s tumorem celisti (HPT-JT). Vy3etfeni s 99Tc-sestamibi prokazalo pouze vel-
mi mirnou akumulaci radiofarmaka v levém hornim pfistitném télisku. Byla provedeno vysetieni
99Tc-sestamibi SPECT (single photon emission computed tomography), kterd prokazala zvétseni
levého horniho pristitného téliska. Toto bylo rovnéz potvrzeno na MRI. Podavanim furosemidu
se dafilo udrzet kalcémii pod 3 mmol/L. O 2 mésice pozdéji byla provedena parathyroidekto-
mie (PTE) levého horniho pfistitného téliska. Operace i bezprostiedni pooperacni pribéh byly
nekomplikované. Béhem jednoho tydne se rozvinul syndrom hladové kosti, ktery bylo nutno
kompenzovat tiimési¢ni substituci vapniku a vitaminu D. Divce je nyni 17 let, jeji zdravotni stav
je dobry.
Zaveér:

Pri diferencidlni diagndze fady chorobnych stavi je nutno uvazovat téz o poruse homeostazy
kalcia.
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Détska kost a bronchialni astma

Camborova P, Novosad P.
Détskd osteologickd ambulance, Osteocentrum Zlin, Mediekos Labor, s.r.o.

Abstrakt:

Astma je pomérné casté onemocnéni détského véku a je definovéno jako chronicky eozi-
inhalacni kortikosteroidy. Pouziti kortikoterapie je vSak limitovano jejimi nezadoucimi ucinky.
| kdyz je inhalac¢ni podani kortikoidl jednoznacné bezpecnéjsi nez perordlni, presto pretrvavaji
pochybnosti o jejich celkovych vedlejsich Gcincich (1).

Détsky vék je rozhodujicim obdobim pro narGst kostni hmoty. Pfiblizné 90% maximalni kost-
ni hmoty je ziskano v pribéhu druhé dekady Zivota (2). Pisobeni nezadoucich faktorl v tomto
vékovém obdobi mUze ovlivnit vyvoj kosti. Lé¢ba inhala¢nimi kortikosteroidy mUze, ale nemusi
byt provazena snizenim kostni denzity (BMD). | pfesto vsak mize byt spojena se zvysenym vy-
skytem fraktur (3).

Denzitometrické vysetieni kostni mineralni hustoty (BMD) pomoci DXA je idealnim zpUso-
bem objektivizace stavu kostniho zdravi u détskych astmatik(l. Pokusime se referovat o détskych
pacientech s astmatem sledovanych ve zlinském Osteocentru.

Klic¢ova slova: bronchialni astma, inhala¢ni kortikosteroidy, DXA, BMD
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Léceni bezbolestné fraktury bisfosfonaty:
zména klinického pribéhu hsan 1 Ié¢enim
bifosfonaty a vitaminem d

Marik I. T, Mafikova A. ', Hudakova O. ', Samuels M. 3,
Kozlowski K. 2
1 Ambulantni centrum pro vady pohybového apardtu, Praha, CZ
2 Department of Medical Imaging, The Children s Hospital, Westmead NSW 2145, Sydney, Australia
3 Centre de Recherche de CHU Ste-Justine, 3175, Cote Ste-Catherine, Montréal PQ, H3T 1C5;
also Department of Medicine, University of Montreal

Hereditarni sensorické a autonomni neuropatie (HSAN) obsahuji 5 vzacné se vyskytujicich
neurologickych stav, u kterych neurologické a kozni abnormality pfedchézeji o mésice nebo
dokonce roky zmény radiologické.

Informujeme o pacientovi bilé rasy s klinickou anamnézou HSAN, ktera nejvice odpovida
podtypu 1, jehoz progresivni destruktivni zmény skeletu nohy byly nejen regulovany, ale do
jisté miry zvraceny podavanim bisfosfonatu (alendronat) a vitaminu D (cholekalciferol). Autofi
se domnivaji, ze kombinovana terapie (bisfosfonat a vitamin D) je metodou Ié¢ebné volby pro-
gresivnich kostnich zmén u HSAN1. Tato terapie mlze byt prospésna i u jinych neuropatickych
osteoartropatii a mozna u osteolytickych kostnich chorob. Pribéh kostni remodelace postizené
nohy je dokumentovan na obrazcich.

Autofi nezjistili Zddné prace nebo studie tykajici se Ié¢eni HSAN1 nebo jinych akroosteolytic-
kych onemocnéni (napf. syndrom Hajdu-Cheney) anebo neinfekénich zanétlivych kostnich cho-
rob (jako chronicka rekurentni multifokalni osteomyelitis) bisfosfonaty. V roce 2011 bylo proka-
zano, ze L-serin (p.o0.) sniZzuje zadvaznost neuropatie u mysiho modelu HSAN1. Tato data naznacuji/
ukazuji na kandidata racionalni terapie tohoto devastujiciho postizeni. Dosud nebylo ovéreno, ze
L-serin pomahé pacientdm s HSAN1. U¢inné a definitivni Ié¢eni neni dosud mozné.

Klicova slova: fraktura - hereditarni sensoricka neuropatie — Thevenardova choroba - acro-
pathia ulceromutilans familiaris - bisfosfonaty - vitamin D

Key words: Fracture - Hereditary Sensory Neuropathy - Thevenard disease - acropathia ulcero-
mutilans familiaris - bisphosphonate - Vitamin D
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Rozdilna odpovéd skeletu na lécbu teriparatidem
ve srovnani s risedronatem u pacienti

s roztrousenou sklerézou dlouhodobé lécenych
kortikoidy

Michalska D., Raska I., Luchavova M., Zikan V.
3.interni klinika VFN a 1.LF UK Praha

Osteopordza se u pacientll s roztrousenou sklerézou (RS) vyskytuje castéji nez ve zdravé po-
pulaci. Kromé motorického deficitu, snizené fyzické aktivity, nedostatku vitaminu D a deficitu
pohlavnich hormont D se na poklesu denzity kostniho mineralu (BMD) podili také dlouhodoba
lé¢ba glukokortikoidy. K 1é¢bé glukokortikoidy indukované osteopordzy se pouziva antiresorpc-
ni i anabolicka lécba. Cilem nasi studie bylo porovnani Uc¢innosti Ié¢by a variability v odpovédi
BMD a marker(i kostniho obratu pfi 1é¢bé teriparatidemem (TPTD) a risedronatem u pacient(
s RS chronicky lécenych nizkou davkou glukokortikoidt. METODY: Do studie bylo zafazeno cel-
kem 65 pacientd, z toho 35 pacienttd (vék 51,3 +/- 5,9 let) bylo 1é¢enych TPTD, 30 pacientl (vék
52 +/- 8,7 let) risedronatem. VYSLEDKY: Po 12 mésicich Ié¢by byl pozorovan vyznamny vzestup
BMD v oblasti bederni patefe u pacientt Iécenych TPTD (+7,4 +/- 8%, p <0,001) i risedronatem
(+2,8 +/- 2,9%, p <0,001). V oblasti celkového proximalniho femuru a kr¢ku femuru nebyly zjis-
téné vyznamné zmény BMD v obou skupinach. V TPTD skupiné se po 6 mésicich |é¢by vyznam-
né zvysil N-termindlni propeptid prokolagenu typu | (PINP) i C-terminalni telopeptid kolagenu
I typu (CTX), (p <0,001). Byly zjistény vyznamné vétsi rozdily v odpovédi BMD na Ié¢bu TPTD
ve srovnani s risedronatem. Lé¢ba nizkymi dédvkami GK, EDSS skére (The Expanded Disability
Status Scale), bazalni hodnoty ¢i zmény markerd kostni remodelace nemély vliv na zménu BMD.
ZAVER: Vysledky pilotni studie ukazuji, ze 1é¢ba TPTD i risedronatem zvy3uje BMD v oblasti be-
derni patefe a snizuje pokles BMD v oblasti proximalniho femuru i pfi dlouhodobé 1é¢bé gluko-
kortikody v nizké davce, bez ohledu na motorické postizeni u pacientt s RS. Vysvétleni vyznamné
vyssi interindividudlni variability v odpovédi skeletu na lé¢bu TPTD ve srovnani s risedronatem
vyzaduje dalsi studie.
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Screening celiakie u pacienti s osteopenii
a osteoporézou v regionu severni a stiedni Moravy
v Ceské republice

Fojtik P.2, Novosad P.", Urban O. 3

1 Osteologické centrum Mediekos Labor, a.s., Zlin

2 Centrum péce o zazivaci trakt, Vitkovickd nemocnic, a. s., Ostrava-Vitkovice
3 Lékarskd fakulta Ostravské univerzity Ostrava

Cil studie:
Prokazat vhodnost screeningu celiakie u pacientl s osteoporézou a osteopenii.

Metodika:

U pacientll s potvrzenou osteoporézou a osteopenii dle DXA bylo provedeno serologic-
ké vysetfeni tkanové transglutaminazy - AtTGa. Pozitivni pacienti pak byli dale dovysetfeni.
Vysledky: Celkem bylo vysetfeno 2245 pacientt - 2 128 (95 %) zen a 117 (5 %) muz(. Pozitivni
serologie byla u 50 pacientl (2,2%), dovysetieno endoskopicky bylo 45 pacientd (2,0%).Ve sku-
piné s osteoporézou bylo serologicky pozitivnich 2,14%, s osteopenii 2,49%. Primérny vék celé
skupiny s potvrzenou celiakii byl 47 let, v podskupiné s osteroporozou 54 let a osteopenii 40 let.

Zaver:

Potvrdili jsme, ze prevalence celiakie v této cilové skupiné populace stiedni a severni Moravy
je 2,2-2,49 %, oproti bézné populaci v CR, kde je pfedpokladana prevalence 0,4-0,5 %. Je tedy
4krat vyssi nez v bézné populaci. Z toho usuzujeme, Ze screening v této cilové skupiné ma smysl
a mél by byt zavedeno do bézné praxe.
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Defekty stiedni ¢ary axialniho a koncetinového
skeletu

Kuklik M., Marik I.

Ambulantni centrum pro vady pohybového apardtu, Praha, Ceskd republika; Ustav biologie a lékar-
ské genetiky 3. LF UK Praha, Ceskd republika ; Stomatologickd klinika 1. LF UK Prah, Ceskd republika

CILE A UVOD DO PROBLEMATIKY:

Bilateralni symetrie organismu je zakladni charakteristikou rlznych zivocisnych species. Uspo-
fadani podél sagitalni osy ma obecné vyznam v usporadani struktur, tvar(i a funkci a vysvétluje
mnohé jevy a skutec¢nosti v syndromologii a symptomatologii defektl stiedni cary (v embryolo-
gii, endokrinologii a genetice). Bilateralni symetrie organismu je patrna u ¢lovéka jiz v obdobi ry-
hovani vajicka. Postzygotické mutace vedou k asymetrickym syndromdm tzv. blastopatii — napf.
enchondromatoéze (hemiforma Ollierovy choroby, dale k Maffuciho syndromu, spondylocheiro-
enchondromatéze, Wiedemannovu - Beckwithovu syndromu). Jsou to biomechanicky vyznam-
né sydromy. Jejich mutace muze, ale nemusi projit zdrode¢nou linii v dalsi generaci. Teratogenni
vlivy v blastogenezi se mohou projevit bud zanikem jedné nebo vice bunék ¢asného embrya. Pfi
ojedinélém zaniku buriky v ¢asném obdobi ryhovani ostatni buriky kompenzuji ztratu, v pfipadé
zaniku viech dojde k zaniku ¢asného téhotenstvi.

Otazka symetrie organismu je spojena s problematikou segmentace, septace a rotace organ(.
Symetrie organismU patrnd pfi zevnim pohledu neznamend jesté symetrii v poloze a stavbé orga-
nu vnitinich. Z hlediska usporadani organismu je ve vztahu ke skeletu dilezity jev segmentace.

Modularni struktura organismu vytvafi urcité stavebni bloky. Téz skelet se stava skladankou
podobnych moduld. Zéakladni auxologické proporce jsou vzdy dodrzovany. Netyka se tzo jen

Plati zde WillistonGv zakon existujici tendencce k vyvoji mensiho mnozstvi vice specializova-
nych ¢asti. U polydaktylii zGstava bez ohledu na nadpocetné prsty zachovana 5 zdkladnich typU
prstl. Fylogeneticky jde o redukci z 8 plivodnich prstli na 5, aniz by se jednalo o funkéni ztratu.
Stejné tak dochazi k redukci poctu obratll, zubt a prsti. Vétsina zivocich ma dvé navzajem
odpovidajici si poloviny téla, bilteraIni symetrie je patrna také u skeletu ve smyslu centraini osy,
jez probiha stfedem téla a koncetin. Symetrie doplnuje také polarita. Ve stavbé organisma plati
3 zakladni principy: modularita, segmentace a polarita. Anatomie je zabudovana v genomu. Evo-
luce organismU a organu je dana geneticky, kdy

pomoci patologie nékterych nami pozorovanych syndromt defektl stredni ¢ary mohou byt
objasnény nékteré obecné teoretické zakonitosti vyvoje (v normé).

METODY A PREZENTACE SYNDROMOLOGIE, VYSLEDKY:

V prispévku definujeme a demonstrujeme defekty organismu spojené s defekty stredni ¢ary
osy téla i osy koncetin. Oba tyto typy stredocarovych defekt(i patefe a konéetin maji spolec¢-
né genetické pozadi. Uvddime nékteré pripady zékladniho souboru homeotickych gen a jejich
podsoubory, ovliviiujicich velikost, tvar a pocet konéetinovych soucasti. Demonstrujeme zaklad-
ni syndromologii midline defektd skeletu jako je zrcadlova noha, FTR, FFU syndrom véetné for-
my s neobvyklym obli¢ejem, syndrom cerebrokostomandibularni, spondylokostélni dysostézu,
spondylotorakalni dysplazii a pravdépodobné bona fidae novou nosologickou jednotku situs
viscerum inversus partialis s unilateralni amelii, dale kombinace defektu stfedni ¢ary (NTD) se
Sprengelovou deformitou (sekvenci), Klippelovu - Feilovu sekvenci, téz ve vazbé na syndromy.
Zavér:

Rozebirame syndromologii a symptomatologii defekt(i stredni ¢ary a prakticky dopad téch-
to znalosti v prenatélni a postnataini diagnostice. VSimame si také vztahu doprovodnych sekven-
ci (Sprengelova, Klippelova - Feilova, Pierrova — Robinova), jejich kombinaci a vztahu k jmeno-
vané problematice.
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Léky a riziko fraktury
Malek Z.

Osteocentrum Mediekos Labor, s.r.o. Zlin

Prakticky kazdy Iék ma kromé pozadovaného efektu i Ucinky vedlejsi, rGzné Cetnosti a zavaz-
nosti. Nékteré preparaty negativné ovliviuji kostni tkan, metabolizmus Ca, nebo frekvenci padi
a tak signifikantné zvysuji riziko fraktury (RF). Klasickym pfikladem jsou systémové glukokor-
tikoidy, kterych komplexni Uc¢inek akceleruje osteoresorpci, negativni bilanci Ca v organizmu,
vyvolava hypogonadizmus a svalovou slabost. Inzulin a peroralni antidiabetika, s vyjimkou glita-
zond, snizuji RF eliminaci negativniho dopadu diabetes mellitus na kost. Glitazony zvysuji RF na-
rusenim rovnovahy proces( osteoresorpce/osteogeneze. Tyreostatika snizuji RF nepifimo navo-
zenim eutyredzy. Starsi antiepileptika zvysuji mirné RF, snad indukci deficitu vitaminu D, moderni
preparéty jsou jiz v tomto sméru bezpecné. Anxiolytika a neuroleptika mdzZou mirné zvysit RF
predevsim vyssim rizikem padd. Antidepresiva kategorie SSRI zvysuji RF nejenom zvysenim rizi-
ka padd, ale i negativnim vlivem na osteogenezi. Litium ma v nizsich davkach osteoanabolicky
efekt, vysvétlovany ovlivnénim Wnt signalni cesty a sekrece parathormonu. Opiaty zvysuji RF na-
vozenim zavrati a rizika padu. Podobnym mechanizmem pusobi i néktera nesteroidni analgetika.
Inhibitory protonové pumpy zvy3uji RF snizenim stfevni absorpce Ca, kdyz antagonisté H2 re-
ceptoru RF snizuji. Statiny v observacnich studiich snizovaly RF, tento efekt vsak nebyl prokézan
randomizovanymi studiemi. Prezentace dale uvadi poznatky o RF v dalSich Iékovych skupinach.
Znalosti o vlivu konkrétnich preparatl na riziko fraktury by mély byt zohlednény pfi rozhodovani
0 lé¢bé pacienta s osteoporézou.
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Deprese, antidepresiva a riziko fraktury
Malek Z.

Osteocentrum Mediekos Labor, s.r.o. Zlin

V priizkumu UZIS z r. 2008 uvedlo 3,9% dotazanych osob v CR, Ze trpi depresi a 2,7% z nich
uziva pravidelné antidepresiva. Jejich spotieba se od r. 2006 do r. 2009 zvysila 0 24%. Deprese
je vyznamnym faktorem vyvoje sekundarni osteoporézy. Dle metaanalyzy (Cizza 2011) maji pa-
cienti s depresi kostni denzitu (BMD) v oblasti L patefe nizsi v priméru o 4,7%, v proximalnim
femuru o 3,5% a v kr¢ku femuru o 7,3% ve srovnani s kontrolnimi jedinci. Ro¢ni pokles BMD
je u postmenopauzdlnich Zen s depresi vyssi ve srovnani s zenami bez deprese (-0,96% versus
-0,69%) Etiopatogeneticky se na poklesu BMD podili ¢etné faktory, doprovazejici depresi: hyper-
kortizolizmus, zvysena aktivita cytokint (IL-1,IL-6,TNFa), hypovitamindza D, hypogonadizmus,
inaktivita, poruchy pfijmu potravy, abuzus, zvysené riziko padl. Vysledkem tohoto vyvoje je
zvysené riziko jakékoliv osteoporotické fraktury u depresivnich zen az 0 52% (Wu, 2010), never-
tebralnich fraktur o 40% (Whooley 1999), fraktur proximalniho femuru o 70% (Mussolino, 2005).
Klicovym lékem depresivnich poruch jsou v sou¢asnosti selektivni inhibitory zpétného vychyta-
vani serotoninu (SSRI), které blokuji transportér serotoninu nejenom v CNS, ale i v kostni tkani
a tak zvysuji koncentraci serotoninu v mikroprostredi kostnich bunék. Serotonin, pochazejici pre-
devsim z enterochromafinnich bunék, vazbou na receptor Htr1b na osteoblastech blokuje jejich
proliferaci. Disledkem je pokles BMD, srovnatelny s poklesem po glukokortikoidech. Chronicka
aplikace SSRI zvysuje riziko osteoporotické fraktury 1,5 -2x, riziko se zvysuje rlistem denni davky
SSRI. Vice nez 2x je zvysené riziko padu (Richards 2007). Tim |écba SSRI paradoxné zhorsuje v kos-
ti situaci, navozenou zakladnim onemocnénim. Ve svétle téchto poznatkl a diky nepfiznivému
epidemiologickému trendu muize byt deprese v blizkém budoucnu vyznamnym rizikovym fakto-
rem sekundarni osteopordzy a osteoporotickych fraktur.
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Omezena schopnost chiize vyznamné prispiva

k ubytku kostni denzity v proximalnim femuru

u pacienti s roztrousenou sklerézou substituova-
nych vitaminem D a vapnikem nebo lécenych ris-
edronatem

Luchavova M., Raska I., Michalska D., Zikan V.
3. interni klinika VFN a 1. LF UK, Praha

Cil:

Posoudit zmény kostni denzity (BMD) ve vztahu k omezené schopnosti chiize a Ié¢bé gluko-
kortikoidy u pacientl s roztrousenou sklerézou bez osteoporézy substituovanych vitaminem D
a vapnikem a s osteoporézou lécenych risedronatem.

Metody:

Do longitudindlniho sledovani bylo zafazeno celkem 168 Zen dlouhodobé Ié¢enych nizkou
davkou glukokortikoidl bez zjisténé osteopordzy a 34 pacientl s nové diagnostikovanou osteo-
porézou, u kterych byla zahajena lécba risedronatem.

Vysledky:

U Zen substituovanych vitaminem D a vapnikem jsme po 2 letech sledovani nezaznamenali
statisticky vyznamné zmény BMD nebo markerd kostni remodelace. U pacientd s osteoporézou
|é¢enych risedronatem jsme prokazali statisticky vyznamné zvyseni BMD v oblasti bederni pa-
tefe (p < 0.001) a rovnéz signifikantni pokles markerG kostni remodelace (p< 0,01). Zmény BMD
v oblasti celkového proximalniho femuru po 2 letech sledovéani vyznamné negativné asociovaly
s EDSS skore (Expanded Disability Status Scale), jak u Zen bez osteoporozy, tak u lIé¢enych paci-
entud s osteoporézou. Hladina 250H vitaminu D3 ani [é¢ba GK nemély vyznamny vliv na zménu
BMD po 2 letech sledovani.

Zavér:
Omezena schopnost chiize u pacientd s RS vyznamné prispiva k ubytku BMD v celkovém

proximalnim femuru, jak u pacientek substituovanych vapnikem a vitaminem D, tak u pacienttd
s osteoporozou lécenych risedronatem.
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Metody stanoveni kostni denzity
Havlik P.

COMFES, spol. s r. 0., Brno, zastoupeni kostnich denzitometri HOLOGIC

Zékladni metodou stanoveni kostni denzity, ktera se v soucasné dobé bere jako ,zlaty stan-
dard” stanoveni obsahu mineralu v kostech je zméfeni tohoto obsahu na kostnich denzitomet-
rech vyuzivajicich principu dvou rozdilnych potencial(i energie RTG zéfeni o rozdilné trovni (tzv.
DEXA). Existuje vSsak mnoho dalsich metod pro urceni kostni denzity.

Prednaska rekapituluje vSechny doposud zname metody urcovani kostni den-
zity, podrobnéji seznamuje s principem a technickymi feSenimi soucasnych kost-
nich denzitometri (pfedevsim denzitometrl fy Hologic), objasnuje zakladni tech-
nické pojmy jako je ,presnost” a ,opakovatelnost” méfeni, co je to BMD, BMC,
T-score a Z-score, referen¢ni databaze....apod. Seznamuje s jednotlivymi standardnimi softwa-
rovymi moznostmi vysetieni na soucasnych kostnich denzitometrech a déle potom nastinuje
soucasné vyvojové trendy a predstavuje nové softwarové aplikace kostnich denzitometrl (Hip
Structure Analysis, Trabecular Bone Score, FRAX, stanoveni kalcifikace bfisni aorty na kostnich
denzitometrech ... aj.).
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Pozndmky:
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Uréeno pro odbornou vefejnost.

Podrobné informace ziskate v Souhrnu udaju o pfipravku nebo na adrese: Ze N TIVA
Zentiva, k.s., marketingové oddéleni, Evropska 846/176a, 160 00 Praha 6

tel: (+420) 233 086 333, fax: (+420) 233 086 222, www.zentiva.cz SPOLECNOST SKUPINY SANOFI
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BONVIVA"

ieden lék ve dvou formdch ~ Bonviva

Je jenom jedna

.
Bonviva 150mg

ZAKLADNi INFORMACE O PRIiPRAVCICH BONVIVA® 150 mg tablety, BONVIVA® 3 mg injekéni roztok v predplnéné injekéni stiikaéce

Driitel registracnil hodnuti: Roche Registration Ltd., Welwyn Garden City, Velkd Britdnie. Registraéni cisla: EU/1,/03/265/003, EU/1/03/265/004, EU/1,/03/265/005, EU/1/03/265/006.
Ucinnd ldtka: Addum ibandronicum 150 mg ut Natri ibandronas monohydricus 168,75 mg, Acidum ibandronicum 3 mg ut Natrii ibandronas monohydricus 3,375 mg ve 3 ml roztoku. Indikace: Lécha osteopordzy
u postmenopauzdlnich Zen se zvjSenym rizikem zlomenin. Bylo prokdzdno snizen rizika zlomenin obratl, dcinnost na zlomeniny kicku proximdiniho femuru nebyla stanovena. Kontraindikace: Hypokalcémie,
hypersenziivita na ibandronovou kyselinu nebo na kteroukoli pomocnou ldtku. Pouze pro perordlni formu: abnormality jicnu, které vedou k opozdovani jeho vyprazdiiovani (nap. striktura nebo achaldzie); neschop-
nost stdt nebo sedét ve vzpiimené poloze po dobu alespoii 60 minut. Dévkovéni a zpisob poddvéni: Viz platé souhmy ddaji o piipravku. Zvlastni upozornéni: Pied zahdjenim léchy musi byt upravena
hypokalcémie. U vech pacientek je dileZity dostatecny piijem vdpniku a vitaminu D. Pro nedostatek klinickyich zkusenosti neni piipravek doporutovdn u pacientd s hodnotami clearance kreatininu pod 30 ml/min.
Perordini uZivdni bisfosfondth mdze byt spojeno s dysfagii, vznikem ezofagitidy a jicnovych nebo Zaludecnich viedd. ZvjSend opatrnost pii soucasném uzivni s NSAIDS. Pfi i.v. poddvdni - moZnost prechodného
snizeni koncentraci vdpniku v séru; musi byt zabezpeceno, aby nedoslo k aplikaci injekce pfipravku infraarteriding nebo paravendzng. Vzdené (=1,/10000 oz <1,/1000) byly zaznamendny afypické subtrochanterické
a diafyzdmi zlomeniny femuru (skupinovy nezddouci Gtinek bisfosfondtd). Velmi vzdené (<1 /10000 byla také hldsena osteonekrdza Gelisti u pacientd s osteoporzou. Pred zahdjenim léchy bisfosfondty by méla
byt u pacientd se soub&Znymi rizikovymi faktory (napf. onkologické g, cf pie, radioterapie, poddvdni kortik 4, $patnd dstni hygiena) zvdZena nutnost zubni prohlidky veetns odpovidajicich
preventivnich zdsahd. Nejsou k dispozici Zddné zkuSenosti s poddvdnim piipravku u déti. Pacienti trpici vzdcnymi dédicnymi problémy intolerance galaktdzy, s vrozenym deficitem loktdzy nebo pfi malabsorpci
g\ukézygolukrézy by neméli uil’vuf p?ipruvek ve formé tuhler Téhotenstvi a Inklace Pfipruvek by nemél byr poddvdn bahem téhotenxwi ] koiem’ Klinitky vyznamné inlemkce Tublety 150 mg - Imerukce

nemély uzn jiny perordlni lécivy pripravek alespoii 6 hodin pred a 1 hodinu po uiti pripravku. Nebyly prokdzdny interakee s tamoxifenem nebo hormondlni subsmutm terapif (estrogeny). Injgkéni roztok 3 mg - nebyly
p interakee s ifenem nebo h dlni substituéni lécbou (estrogeny). Klinicky vjznamné nezddouci Ginky: Dyspepsie, nausea, bolest bficha, préjem, nadyman, gastroezofagedini reflux, bolest hlavy,
unuvu myulgle uma\gle vyrazku Pii poduvunl pnpruvku hyly hlaseny prechcdne "VU|ICI piiznaky chfipkového typu, obvykle v spourosn s podumm prvnl duvky Versmou se |ednu|0 0 pnznuky mimé a7 srrednl

baleni: Bonku 150 mg 1 nebo 3 tablety; Bonviva 3 mg injekéni mzrok v piedplnéné injekéni stfikatce, baleni po 1 injekén stiikacce s 1 injekénf jehlou. Podminky pro uchovévaniz Zddné zvlusrnl podminky
uchovdvdni. Posledni revize textu: 27. 7. 2011. Vydej pripravku je vizdn na lékafsky predpis. Pfipravek je hrazen z prostiedki zd ho pojisténi. Dalsi inf o pripravku ziskdte
na adrese: Roche s. r. 0., Dukelskych hrding 52, 170 00 Praha 7; tel.: 220 382 111, fax 220 382 582. Podrobné informace o tomto pipravku jsou vefejngny na webovjch strdnkdch Evropské
|6kové agentury [EMEA]) http://www.emea.eu.int/.

Vydej pripravki je vazan na lékaisky predpis, pripravky jsou hrazeny z prostfedki zdravotniho pojisténi.

@ Dalsi informace o pfipravcich ziskdte na adrese:
Roche, s. 1. 0., Dukelskych hrdind 52, 170 00 Praha 7, tel.: 220 382 111, fox: 220 382 582.

B/1110/042/044
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