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Med Hypotheses. 2011 Jan;76(1):94-96.

Leptin: The link between overweight and primary hyperpa-
rathyroidism?

Cheng SP, Doherty GM, Chang YC, Liu CL.

Primarni hyperparatyredza je jednou z nejéastéjSich pii-
¢in hyperkalcémie. Ve vétsiné piipadd jde o sporadicky be-
nigni monoklondlni adenom nebo hyperpldzii. Nemocni
s primdrni hyperparatyre6zou mivaji zvySenou télesnou
hmotnost. Bylo prokazano, ze mnozstvi tuku v téle predur-
cuje sérové koncentrace parathormonu nezavisle na saturaci
organismu vitaminem D. Leptin, hormon s mitogenni akti-
vitou, pochdzejici z adipocytt, reguluje energetickou ho-
meostdzu a uplatiiuyje se v minerdlnim metabolismu. Jeho
plazmatické koncentrace stoupaji paralelné s nardstem tu-
kovych zasob v téle. Lze také pozorovat pozitivni vztah me-
zi koncentracemi leptinu a parathormonu. Nemocni s pri-
mdarni hyperparatyre6zou maji vy3§i sérové koncentrace
leptinu nez zdravi jedinci. Na pokusech se zvitfaty (mysi)
bylo zjisténo, Ze podani leptinu zvysuje koncentrace cirku-
lujiciho parathormonu. Na zdkladé vyse uvedeného autori
predpokladaji, Ze se leptin uplatiiuje v patogenezi primdarni
hyperparatyredzy a predstavuje tak vazbu mezi hyperpara-
tyredzou a zvySenou télesnou hmotnosti.

J Clin Psychopharmacol. 2011 Feb;31(1):56-60.

Risk of low bone mineral density associated with psycho-
tropic medications and mental disorders in postmenopausal
women.

Bolton JM, Targownik LE, Leung S, Sareen J, Leslie WD.

Nezavisld pozorovani napovidaji, Ze rizné medikace psy-
chotropnich latek a psychiatrickd onemocnéni byvaji spoje-
ny se zménami denzity kostntho minerdlu (BMD). Cilem té-
to studie bylo objasnéni vlivii riznych duSevnich chorob
a psychotropnich medikaci na BMD u postmenopauzdlnich
Zen.

Metodika: Byla vyuzita databdze vSech pocdtecnich vy-
Setteni BMD metodou DXA u Zen ve véku padesit let
a starSich v provincii Manitoba v Kanad€. Zaznamy byly
porovnany s databadzemi poskytujicimi podrobné informace
o sociodemografickych faktorech, diagnézach dusSevnich
i télesnych onemocnéni a o predepsané 16¢bé. K pripadim
s osteoporézou (n = 6 820) autofi pfifadili trojndsobny po-
Cet kontrolnich subjektd s normalni BMD (n = 20 247),
shodnych podle véku, pohlavi a etnické skupiny. Statistic-
kymi metodami pak posoudili porotické a kontrolni jedince
ve vztahu k diagnostikovanému duSevnimu onemocnéni
a uzivani psychotropnich latek.

Vysledky: S vyS$Sim rizikem osteopordzy bylo spojeno
uzivani selektivnich inhibitord zpétného vychytdvani sero-
toninu (upraveny pomér Sanci — odds ratios 1,46; 95% in-
terval pravdépodobnosti -CI 1,25-1,69), atypickych anti-
psychotik (OR 1,55; 95% CI 1,06-2,28) i benzodiazepint
(OR L,17;95% CI 1,06-1,29). Tricyklicka antidepresiva mé-
la nizsi OR (0,57; 95% CI 0,49-0,65). Tyto tcinky 1éki ne-

byly zévislé na typu duSevni choroby vcetné deprese (OR
0,86; 95% CI 0,75-0,98) a schizofrenie (OR 1,98; 95% CI
1,04-3,77).

Zavér: Lécba nekterymi psychofarmaky je spojena se
zvySenym rizikem nélezu osteoporotickych hodnot BMD,
zatimco uzivani tricyklickych antidepresiv mize mit na ske-
let uc¢inky protektivni. Tento vliv nezdvisi na typu diagnézy
duSevniho onemocnéni. Klinik, pfedepisujici psychofarma-
ka postmenopauzalnim Zendm, by mél jejich mozné ucinky
na skelet vzit v dvahu.

Osteoporos Int. 2011 Feb;22(2):529-539.

Low bone density and bone metabolism alterations in
Duchenne muscular dystrophy: response to calcium and vi-
tamin D treatment.

Bianchi ML, Morandi L, Andreucci E, Vai S, Frasun-
kiewicz J, Cottafava R.

Chlapci s Duchenneovou svalovou dystrofii (DMD) casto
maji vys$i riziko zlomeniny pfi snizeném mnoZzstvi kostni
hmoty. V této prospektivni studii, provedené na 33 jedin-
cich, dokazal kalcifediol (25-hydroxyvitamin D3) spolu
s doporucenym piijmem kalcia sniZit kostni resorpci, upra-
vit deficit vitaminu D a zvySit mnozZstvi kostni hmoty pfi-
blizné ve dvou tfetindch pripadu.

Uvod: U chlapcii s DMD je nizky obsah mineralu ve ske-
letu (BMC) a pokles denzity kostniho minerdlu (BMD) po-
mérné Castym ndlezem, zejména nyni, kdy se za standardni
1é¢bu povazuje dlouhodobé podavani glukokortikoidu.
Uvedend studie byla navrZzena ke zhodnoceni vlivu 1é¢by
prvni volby (25-hydroxyvitamin D3 plus doporuceny piijem
kalcia) na kostni tkan.

Metodika: 33 déti s DMD na 1é¢bé glukokortikoidy bylo
sledovéno po tii roky (jeden rok observace, dva roky 1é¢by).
Hlavni vystup predstavovaly zmény BMC a BMD celotélo-
vé a v oblasti patefe. Druhotné autofi zaznamendvali zmény
laboratornich ukazateli kostntho obratu: C-termindlni
a N-termindlni telopeptidy prokolagenu I. typu (CTx; NTx);
osteokalcin (OC).

Vysledky: Béhem jednoho roku sledovani doslo u vSech
pacientd k poklesu BMC a BMD; CTx v krvi a NTx v mo-
¢i byly zvySené, OC a parathormon na horni hranici normy;
25-hydroxyvitamin D3 vyznamné niz§i. Po dvou letech te-
rapie kalcifediolem a dietou bohatou na vapnik se BMC
a BMD vyznamné zvysilo u vice nez 65 % nemocnych
a u vétsiny (78,8 %) doslo k normalizaci parametrt kostni-
ho metabolismu a ukazatelii kostniho obratu. Béhem roku
observace utrpéli frakturu ¢tyfi pacienti, pii dvou letech te-
rapie jen dva.

Zavér: Kalcifediol s doporuc¢enym piijmem kalcia se zda
byt iinnym opatfenim prvé linie ke kontrole kostniho obra-
tu a ke korekci deficitu vitaminu D. Lécba zvySuje BMC
a BMD u vétSiny nemocnych s DMD. Ev. netspéch 1écby je
ziejmé spojen s trvale vysokym kostnim obratem.
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J Urol Urol. 2011 Mar;185(3):915-919.

Detection of Absorptive Hypercalciuria Type I Without the
Oral Calcium Load Test.

Pak CY, Sakhaee K, Pearle MS.

Autofi retrospektivné zhodnotili validitu jednoduché me-
tody k detekci absorpcni hyperkalciurie 1. typu, coZ je béz-
ny typ hyperkalciurie zfejmé zptisobeny vysokou intestindl-
ni absorpci kalcia, ktery vede k tvorbé mocovych kamend.
Na rozdil od zkoumani kalciurické odpovédi na perordlni
zatéz vapnikem je tato metoda zaloZena na hodnoceni odpa-
du kalcia do moci pri 24hod. sbéru za podminek nahodilé
nebo omezené diety.

Metodika: Studovanou skupinu predstavovalo 916 jedinct
s diagnostikovanou idiopatickou kalciumoxaldtovou uroliti-
dzou. Aby byly eliminovdny moZzné dietni faktory, které by
mohly ovlivnit stanoveni diagnézy, vyloucili autoti podsku-
pinu 221 osob s dietnimi chybami, definovanymi jako odpad
sodiku nad 150 mmol denné a/nebo odpad sulfatu nad 35
mmol denné. Druhou podskupinu tvofilo zbylych 695 je-
dincd. V kazdé podskupiné byla absorpcni hyperkalciurie
L. typu stanovena podle pGvodnich kritérii, vyzadujicich vy-
raznou kalciurickou reakci na podanf testovaci davky véapni-
ku per os; a podle novych kritérii, zaloZzenych na 24hodino-
vé kalciurii v mnozstvi 200 mg a vice pfi ndhodné
a omezené diet&.

Vysledky: Pokud byla ptivodni diagnosticka kritéria bra-
na jako ,,zlaty standard®, pak pro novd kritéria ¢ini pozitiv-
ni a negativni prediktivni hodnota, senzitivita a specificita
80,1%; 95,9%; 90,8% a 90,5%, co se kazdého tyce. A kdyz
je z hodnoceni vyfazena podskupina nemocnych s dietnimi
excesy, dosahuji tytéZ hodnoty 85,9%; 97,2%; 92,4%;
94,5%, podle poradi.

Zavér: Absorptivni hyperkalciurie 1. typu mtze byt véro-
hodné detekovatelnd jednoduchym stanovenim 24hodinové-
ho odpadu kalcia do moci pfi nahodilé a omezené dieté,
zejména po vylouceni nemocnych s prikazem chyby pii
omezené dieté.

Blood 2011 Jan;117(3):1053-1060.

Transplantation of human fetal blood stem cells in the
osteogenesis imperfecta mouse leads to improvement in
multi-scale tissue properties.

Vanleene M, Saldanha Z, Cloyd KL, Jell G, Bou-Ghairos
G, Bassett JH, Williams GR, Fisk NM, Oyen ML, Stevens
MM, Guillot PV, Shefelbine SJ.

Osteogenesis imperfecta (OI) je onemocnéni pojivové
tkané, zpisobené mutacemi gent pro kolagen. Autofi jiZ
dfive prokdzali, Ze intrauterinni transplantace fetdlnich
krevnich kmenovych a stromdlnich bunék u geneticky upra-
venych mysi s OI vedla k vyznamnému poklesu poctu zlo-
menin. Tato prace zkouma bunécné déje a zmény mecha-
nickych vlastnosti kostni tkané, jez jsou podkladem
takového 1écebného ucinku. Obzvlasté byl pfedmétem za-
jmu pfimy vliv exprese kolagenu darcovskou buiikou na
vlastnosti pfijemcovy kosti jako materidlu. U transplantova-
nych mysi doslo ke sniZenf poctu zlomenin femuru o 84 %.
Fetalni kmenové buiiky vcestovaly do kosti a diferencovaly
se zde na zralé osteoblasty tvofici osteokalcin a COL1 a 2
protein, coZz genetické mysi s OI nedovedou. Pfitomnost
normdlniho kolagenu sniZila v kostech obsah hydroxyproli-

nu, zménila strukturu krystalti hydroxyapatitu, zvysila pev-
nost kostni matrix a omezila lomivost kosti. Zavérem lze ti-
ci, Ze ptritomnost normdlniho kolagenu, pochézejiciho ze
zralych darcovskych osteoblastti vyznamné snizila lomivost
kosti piijemce zlepSenim mechanické integrity kosti na mo-
lekuldrni, tkdniové a orgdnové drovni.

J Clin Endocrinol Metab. 2011 Apr;96(4):972-980.

Effects of Denosumab Treatment and Discontinuation on
Bone Mineral Density and Bone Turnover Markers in
Postmenopausal Women with Low Bone Mass.

Bone HG, Bolognese MA, Yuen CK, Kendler DL, Miller
PD, Yang YC, Grazette L, San Martin J, Gallagher JC.

Lécba denosumabem po dobu 24 mésicl u postmenopau-
zalnich Zen zvySuje denzitu kostniho minerdlu (BMD) a ve-
de k poklesu laboratornich ukazateld kostnitho obratu
(BTMs). Cilem prace bylo zjistit, co se déje po ukonceni
dvouleté terapie denosumabem ¢i placebem.

Design studie: Autofi zorganizovali prodlouzeni randomi-
zované, dvojité zaslepené studie ve fazi 3 s paralelnimi sku-
pinami, pfi némz se jiz nepodavala 1é¢ba. Zicastnilo se ji
256 postmenopauzalnich Zen primérného véku 59 let, kte-
ré v dobé randomizace mély primérné T-skore v oblasti be-
derni patete —1,61. Tyto Zeny dostavaly placebo nebo 60 mg
denosumabu kazdych Sest mésici po celkovou dobu dvou
let, po nichz nésledovalo dalsich 24 mésict sledovani jiz bez
terapie. Hlavnim vystupem studie byly zmény BMD
a BTMs vyjadfené v procentech a hodnoceni bezpecnosti.

Vysledky: Z 256 zatazenych Zen studii dokoncilo 87 %.
Béhem dvou let 1é¢by doslo v aktivni skupiné (denosumab)
v porovndni s placebem k vzestupu BMD (v bederni pétefi
0 6,4 %; v kycli o 3,6 %; ve tfetiné radia o 1,4 %) a pokle-
su BTMs (sérovy C-termindlni telopeptid kolagenu I. typu
0 63 %; N-termindlni propeptid kolagenu I. typu o 47 %).
Po ukonceni terapie BMD pokleslo, ale skupina dfive 1éCe-
nd denosumabem si podrzela vyssi hodnoty neZz skupina
placebova (p < 0,05). BMD na konci studie — po 48 mési-
cich — vyznamné korelovala s pocate¢ni BMD. Po ukonceni
terapie denosumabem koncentrace BTMs stoupaly béhem
tii (sérovy C-termindlni telopeptid kolagenu I. typu) nebo
Sesti (N-terminalni propeptid kolagenu I. typu) mésicti a do
48. mésice se vratily na vychozi hodnoty. V zdznamech ne-
zadoucich dc¢inkt se skupiny béhem polécebné fize nijak
neliSily.

Zavéry: U postmenopauzalnich Zen s nizkou denzitou
kostntho minerélu je vliv podavani 60 mg denosumabu po
dobu 24 mésict na denzitu kosti a markery kostniho obratu
po vysazeni terapie reverzibilni. To vychazi z biologického
mechanismu d¢inku daného prepardatu. Nicméné konecné
hodnoty denzity kostniho minerdlu zidstavaji vyssi nez
u Zen, které dostavaly placebo.

Calcif Tissue Int. 2011 Mar;88(3):238-245.
Increased fracture risk in normocalcemic postmenopausal
women with high parathyroid hormone levels: a 16-year
follow-up study.
Rejnmark L, Vestergaard P, Brot C, Mosekilde L.

Vysoké plazmatické koncentrace parathormonu (PTH)
zvySuji kostni obrat a vedou k poklesu denzity kostnitho mi-
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nerdlu (BMD). Nizk4 plazmatickd koncentrace 25-hydroxy-
vitaminu D (250HD) zpusobuje sekunddrni hyperparatyre-
ozu, ale doposud se nevi, jakou mérou sniZeni 250HD
a vzestup PTH zvysuje riziko zlomenin. Autofi v kohorté
Zen (n = 2.016), které se zucastnily studie DOPS (Danish
Osteoporosis Prevention Study), studovali riziko fraktury ve
vztahu ke koncentraci PTH. Analyzovali vliv vyssich plaz-
matickych koncentraci PTH (nad 4,5 pmol/l) na riziko na-
hodnych zlomenin pfi riznych plazmatickych koncentra-
cich 250HD béhem Sestnéctiletého sledovani. Fraktury byly
evidovany pomoci celonarodniho registru pacientd propou-
Sténych z nemocni¢ni péce. VIiv vySsi plazmatické kon-
centrace PTH na BMD a vznik zlomenin obratlti byl navic
hodnocen pomoci DXA skenu a rtg vySetieni patefe po de-
seti letech sledovani. Vyssi plazmatické koncentrace PTH
mély vztah k poklesu body mass indexu, korigované BMD
a ke vzestupu rizika jakékoli zlomeniny (HR=1,41; 95% in-
terval spolehlivosti CI 1,11-1,79), stejné jako ke zvySenému
riziku osteoporotické fraktury (HR= 1,59; 95% CI
1,20-2,10). Plazmatické koncentrace 250HD samy o sobé
riziko zlomeniny neovliviiovaly, ale vyssi koncentrace PTH
vedly k vy$§imu riziku fraktur jen pfi soucasné koncentraci
250HD < 50 nmol/l a v rozmezi 50-80 nmol/l. Pfi kon-
centraci 250HD nad 80 nmol/l zvySeni PTH riziko zlome-
niny neovlivnilo.

Zavér: Plazmatické koncentrace PTH pfi horni hranici
normy nebo nad ni zvyS$uji riziko fraktury pfi soucasné sni-
Zené plazmatické koncentraci 250HD.

Horm Metab Res. 2011 Mar;43(3):223-225.

Effect of vitamin D supplementation on testosterone levels
in men.

Pilz S, Frisch S, Koertke H, Kuhn J, Dreier J, Obermayer-
Pietsch B, Wehr E, Zittermann A.

Je prokédzano, zZe muZzsky reprodukéni systém je cilovou
tkan{ pro vitamin D a pfedchozi studie naznacuji souvislost
25-hydroxyvitaminu D (250HD) s koncentracemi testoste-
ronu u muzi. Autofi se tedy rozhodli zjistit, zda suplemen-
tace vitaminem D u muzu néjak ovlivni koncentrace jejich
testosteronu. U zdravych muzid s nadvdhou, podstoupivsich
redukcni kuaru, ktefi se zucastnili randomizované a kontro-
lované studie, bylo provedeno vySetfeni plazmatickych kon-
centraci testosteronu. Uastnici dostdvali po dobu jednoho
roku denné 83 ug (3 332 IU) vitaminu D (n = 31) nebo pla-
cebo (n = 23). U obou skupin se pocdte¢ni koncentrace
250HD pohybovaly v pasmu deficitu (pod 50 nmol/l)
a koncentrace testosteronu byly pfi dolni hranici referenéni-
ho rozmezi (9,09-55,28 nmol/I pro vék 20-49 let). V aktiv-
né lécené skupiné se plazmatické koncentrace 250HD vy-
znamné zvySily, u placebové skupiny zistaly viceméné
konstantni. V porovnani s bazalnimi hodnotami doslo u ak-
tivné 1éCené skupiny k vyznamnému ndrdstu celkového tes-
tosteronu (z 10,7 £ 3,9 nmol/l na 13,4 + 4,7 nmol/l;
p < 0,001), bioaktivniho testosteronu (z 5,21 + 1,87 nmol/l
na 6,25 = 2,01 nmol/l; p = 0,001), i volného testosteronu
(z 0,222 £ 0,080 nmol/l na 0,267 £ 0,087 nmol/l; p = 0,001).
U placebové skupiny Z4dnd vyznamnd zména nenastala.
Tyto vysledky svéd¢i pro tezi, Ze suplementace vitaminem
D je schopna zvysit koncentrace testosteronu. K potvrzeni
bude tfeba vétsi kontrolovana studie s ndhodnym vybérem.

Neurol Sci. 2011 Apr;32(2):337-341.
Scintigraphic, neuroradiological and clinical comparison in
two patients with primary sporadic and two with secondary
Fahr's disease.
Caranci G, Grillea G, Barbato F, Brunetti A, Tassinari T, Di
Ruzza M, Lena F, Gandolfi B, Castellano AE, Bartolo M,
Colonnese C, Modugno N, Ruggieri S, Manfredi M.
Oboustranné kalcifikace stripallidodentata, obvykle nazy-
vané Fahrova nemoc, mohou vést k riznym klinickym ma-
nifestacim stavu, v¢etné hyperkinetické pohybové poruchy
¢i hypokinetického parkinsonského syndromu, zméndm
chovani a nélad, kognitivnim poruchdm a dokonce k proje-
viim demence. Autofi popisuji Ctyfi nemocné, ktef{ byli vel-
mi peclivé vySetieni klinicky, scintigraficky a neuroradiolo-
gicky. Dva z nich méli primdrni sporadicky typ Fahrovy
choroby a druzi dva sekundarni Fahrovu nemoc pfi proka-
zané hypoparatyredze. Neuroradiologické a klinické vySet-
feni odhalilo u vSech pacientii podobné anatomické a pato-
logické zmény, ale rizné a nékdy necekané klinické
projevy. Oba nemocni s primdrni formou trpéli hypokinetic-
kym parkinsonskym syndromem, oba pacienti se sekundar-
ni formou méli hyperkinetické pohyby. Mozkova scintigra-
fie pomoci autotransporteru dopaminu u nich prokazala
necekané jednostranné postizeni putamen, ackoli kalcifika-
ce byly pievazné symetrické.

Bone. 2011 Apr 1;48(4):798-803.

PINP as an aid for monitoring patients treated with teripa-
ratide.

Tsujimoto M, Chen P, Miyauchi A, Sowa H, Krege JH.

Pfi péci o nemocné s osteopordzou jsou uziteCnou pomo-
ci biochemické ukazatele kostniho obratu. Tato jednoleta,
multicentrickd studie faze 3, provedend na japonskych paci-
entech s vysokym rizikem zlomeniny, méla za cil posoudit
vliv poddvani teriparatidu v ddvce 20 ug denné na denzitu
kostniho minerdlu (BMD), markery kostniho obratu a bez-
pecnost. Zicastnilo se ji 207 jedincd (93 % Zen; stfedniho
véku 70 let), ktefi byli ndhodné ptidéleni do skupin v dvoji-
té zaslepeném rezimu pii poméru teriparatid : placebo =
2 : 1. Na pocatku, po 1, 3, 6 a 12 mésicich se vySetfovaly
markery kostntho obratu — N-termindlni propeptid prokola-
genu I. typu (PINP), kostni specifickd alkalicka fosfatdza
(bALP) a C-telopeptidy kolagenu I. typu (CTx). Na zac¢dtku
studie, po 3, 6 a 12 mésicich Gc€astnici podstoupili méfeni
BMD v oblasti bederni patete, krcku femuru a celkové
v kycli.

Vysledky: Nartst PINP po prvém mésici nejlépe korelo-
val se vzestupem BMD v bederni pétefi po 12 mésicich
(r =0,76; p < 0,01). Pomér nemocnych se vzestupem PINP
3%,0 % a?2 %, zatimco pri 1écbé teriparatidem tytéz para-
metry predstavovaly 93 %, 87 % a 83 %. Pomér pacientu se
vzestupem PINP nad 10 ug/l bud po 1 nebo po 3 mésicich
byl na placebu 3 %, v aktivni skupiné 95 % (p < 0,001).
Vyznamného vzestupu BMD v oblasti bederni patete (z po-
¢atecni hodnoty o = 3 %) ve 12. mésici dosdhlo v placebo-
vé skupiné 20 % sledovanych, pfi teriparatidu 94 % nemoc-
nych. Vzestupu PINP nad 10 ug/l po 1 nebo 3 mésicich
a soucasné narustu BMD bederni pétefe 0 > 3 % po 12 mé-
sicich nedosdahl nikdo z placebové skupiny, ale 92 %
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IéCenych teriparatidem (p < 0,001). Tato data potvrzuji vy-
znamny vztah mezi ¢asnou zménou PINP a ndslednym vze-
stupem BMD bederni patefe pfi 1écbé teriparatidem.
Znamena to tedy, Ze monitorovani PINP a BMD bedernf pa-
tefe muze spolehlivé identifikovat pozitivni reakci vétSiny
nemocnych na teriparatidu a negativni odpovéd téch, ktefi
teriparatid nedostdvaji. Monitorovani zmén PINP je vy-
znamnou pomduckou pfi sledovani pacientd pri 16¢bé teripa-
ratidem.

J Am Diet Assoc. 2011 Apr;111(4):524-527.
The 2011 dietary reference intakes for calcium and vita-
min D: what dietetics practitioners need to know.
Ross AC, Manson JE, Abrams SA, Aloia JF, Brannon PM,
Clinton SK, Durazo-Arvizu RA, Gallagher JC, Gallo RL,
Jones G, Kovacs CS, Mayne ST, Rosen CJ, Shapses SA.
The Institute of Medicine Committee to Review Dietary
Reference Intakes for Calcium and Vitamin D provedl roz-
sahly prizkum dostupnych udaji o skeletdlnich a mimoske-
letdlnich ucincich kalcia a vitaminu D a dospél k zavéru, Ze
v soucasné dobé jsou pro jedince starsi jednoho roku k dis-
pozici podklady pro ur€eni primérné potieby (average re-
quirement, EAR) a doporucené denni davky (recommended
daily allowance, RDA). Pro posouzeni mimoskeletalnich
vlivd véetné tumoru, kardiovaskuldrnich chorob, diabetu,
infekci a autoimunnich chorob je nedostatek randomizova-
nych klinickych studif, dikazy jsou rozporuplné, neprikaz-
né co do pfi¢innych souvislosti a nepostacuji ke stanoveni
doporuceného piijmu (dietary reference intake, DRI). Pro
ptijem kalcia u jedincti ve véku jednoho roku a starsich ¢i-
ni EAR 500-1 100 mg, RDA 700-1 300 mg denné. Pro vi-
tamin D (za pfedpokladu jen minimalni expozice slune¢ni-
mu zéfeni) predstavuje EAR 400 IU u jedincd starSich
jednoho roku a RDA je 600 IU denné (vék 1-70 let) ¢i 800
IU denné (71 let a starsi). To odpovida plazmatické kon-
centraci 25-hydroxyvitaminu D (250HD) 16 ng/ml = 40
nmol/l u EAR a 20 ng/ml = 50 nmol/ ¢i vice u RDA. Vyssi
plazmatické koncentrace 250HD uZ nebyly jednoznacné
spojeny s benefitem a podle nékterych praci jsou nizsi i vys-
$i koncentrace spojeny s riziky. Podle udajt o exkreci kalcia
a tvorbé ledvinnych kamend je rozpéti tolerovatelné horn{
meze piijmu vdpniku 1 000-3 000 mg denné; podle rizika
mozné hyperkalcémie po korekci na nespolehlivost dostup-
nych dat bylo stanoveno rozpéti tolerovatelné horni meze
ptijmu vitaminu D na 1 000—4 000 IU denné. Velmi zZadou-
ci by byly na diikazech zalozené interpretace plazmatickych
koncentraci 25SOHD vucdi stavu saturace organismu.
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Clinical Question: What is the best approach to managing
glucocorticoid-induced osteoporosis?

Compston J.

Glukokortoikoidy indukovand osteopordza je dobie zna-
ma komplikace, vedouci ke zlomenindm, zpisobujicim vy-
znamnou morbiditu a mortalitu. Ke ztrat€ kostni hmoty
a vzestupu rizika zlomeniny dochazi zdhy po zacatku lécby
glukokortikoidy a jeho mira zdvisi na poddvané davce.
Zvyseni rizika fraktury je z¢asti nezavislé na denzité kost-

nitho minerélu, ziejmé v disledku zmén vlastnosti kosti jako
materidlu a Cast&j$im padim. Riziko zlomeniny lze i v této
situaci posoudit pomoci algoritmu FRAX, ackoli pokud ne-
mocny uziva vyssi davky glukokortikoidd, mize vypocet ri-
zika realitu podcenit. U vyznamné rizikovych skupin paci-
entt, jako jsou seniofi, jedinci se zlomeninou v anamnéze
a nemocni s nizkou denzitou kostnitho mineralu, je na misté
primarni prevence, protoze ztrata kostni hmoty pfi podava-
ni glukokortikoidd mize byt velmi rychld. U vétSiny paci-
entd na glukokortikoidech mohou byt v prevenci fraktury 1é-
kem prvé linie bisfosfondty, Iékem druhé volby teriparatid.
VSichni by soucasné méli dostdvat suplementaci kalciem
a vitaminem D, pokud neexistuje dikaz, Ze maji dost vapni-
ku v dieté a vitaminem D jsou fddné saturovani.
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Calcitonin Administration in X-Linked Hypophosphatemia.
Liu SE, Carpenter TO, Gundberg CM, Simpson ChA,
Insogna C.

Pfi hypofosfatémii vazané na X chromozom dochézi ke
ztratam fosforu v dasledku zvySenych plazmatickych kon-
centraci rustového faktoru fibroblasti 23 (FGF-23).
Podavani kalcitoninu nemocnym s onkogenni osteomalacii
vedlo k poklesu plazmatické koncentrace FGF-23. Autofi
chtéli zkusit, zda podobny uc¢inek bude mit kalcitonin
i u nemocnych s X-vdzanou hypofosfatémii. U sedmi ne-
léCenych pacientd s X-vdzanou hypofosfatémii a Sesti
kontrolnich osob méfili plazmatické koncentrace FGF-23
a parametry kostniho metabolismu béhem 24 hodin po jed-
norazové aplikaci subkutanni injekce 200 IU lososiho kalci-
toninu. U nemocnych s X-vazanou hypofosfatémii doslo po
aplikaci kalcitoninu béhem ¢ty hodin k poklesu plazmatic-
kych koncentraci FGF-23 ze zdkladnich hodnot (100 %) na
77 £19 % a tyto koncentrace zlstaly pod urovni pocate¢ni
hodnoty po Sestnact hodin (pokles z 66 £12 pg/ml na 52 £20
pg/ml, p < 0,001). U kontrolnich osob k vyznamné zméné
nedoslo (p = 0,16). Vliv kalcitoninu na plazmatickou kon-
centraci FGF-23 byl tedy mezi skupinami vyznamné odlis-
ny (P = 0,01). Plazmatické koncentrace kalcitriolu stoupaly
u obou skupin po 21 hodin podobné, pak se zacaly liSit
(p = 0,008). Zmény plazmatickych koncentraci kalcia a pa-
rathormonu byly u obou skupin podobné a nevyznamné.
U pacientt s X-vazanou hypofosfatémii stoupala koncentra-
ce fosfatu v krvi s maximem 129 +16 % pocatecnich hodnot
za 10 hodin po injekci (post hoc analyza, p < 0,001). U kon-
trolnich jedinci se hladiny fosfitu v krvi nezménily
(p > 0,05). Celkové se vSak plazmatické koncentrace fosfa-
tu mezi skupinami vyznamné neliSily (p = 0,24). Post hoc
analyza neprokdzala vyznamné zmény tubuldrniho maxima
pro fosfaty korigovaného na glomerularn{ filtraci (Tmp per
GFR) mezi skupinami v desaté ani jednadvacaté hodiné po
injekci (p > 0,05). Autofi tedy zaznamenali u pacientd s X-
vazanou hypofosfatémii vyznamny a setrvaly pokles cirku-
lujicich hladin FGF-23 a vzestup fosfatémie po aplikaci kal-
citoninu. Je mozné, Ze neprokdzany vliv na Tmp per GFR
v desaté hodiné zpusobily vypocty vychdzejici z hodnot,
které nebyly ziskdny nalacno. V jednadvacaté hodin€ uz by-
ly vypocty validni, ale plazmatickd koncentrace fosfitu se
mezitim mohla vratit na vychozi hodnoty. Vzestup plazma-
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tické koncentrace kalcitriolu pravdépodobné zplsobil pfimy
stimula¢ni vliv kalcitoninu na rendlni alfa hydroxyldzu.
Nedavna publikace autorti Gooi a spol. uvadi, Ze osteocyty
maji receptor pro kalcitonin a reaguji na né€j zvysenou pro-
dukef sklerostinu. JelikoZ primarnim zdrojem FGF-23 jsou

osteocyty, pak tyto ndlezy naznacuji, Ze pokles FGF-23, kte-
ry autofi u nemocnych s X-vdzanou hypofosfatémii zastihli,
mohl nastat v disledku pfimého vlivu kalcitoninu na osteo-
cyty. Uvedena studie ukazuje na moznost vyuziti kalcitoni-
nu pfi terapii X-vdzané hypofosfatémie.
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