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SUHRN

Kmecova Z., Vnenéakova J., Svac ].: Kostna denzita u pacientov s cirhézou peene

Uvod: Znizenie kostnej denzity je ¢astou komplikaciou cirh6zy pecene.

Ciel: Cielom prace bolo retrospektivne zistit v subore pacientov s cirh6zou pecene stav kostnej denzity na zéklade dostupnych ukazo-
vatelov a posudit vztah zavislosti zniZenia kostnej denzity od sledovanych premennych.

Stubor a metodika: Stibor tvorilo 135 pacientov (88 muzov, 47 Zien) s cirh6zou pecene. Retrospektivnou studiou na zaklade manualne-
ho spracovania dokumentacie sme pouzili hodnoty sledovanych premennych (pohlavie, vek, body mass index (BMI), §tadium ochore-
nia, etiolégia ochorenia) na preskimanie vztahu ich zavislosti od vysledku kostnej denzity. Kostnu denzitu sme hodnotili DXA meto-
dikou. Vztahy medzi jednotlivymi premennymi boli spracované $tandardnymi postupmi $tatistickej analyzy — 2 (chi kvadrat)
a Studentov t — test so stanovenim Statistickej vyznamnosti p < 0,05.

Vysledky: U pacientov s peceniovou cirhozou sme potvrdili zniZenie kostnej denzity u 63,69 % pacientov (44,44 % osteopénia, 19,25 %
osteoporoza). Nepotvrdili sme signifikantny rozdiel v zavislosti od veku, zavaznosti choroby a pohlavia. Potvrdili sme zavislost znize-
nia kostnej denzity od BMI. Hladiny 3tatistickej vyznamnosti boli dosiahnuté pri porovnavani jednotlivych etiologii cirhézy pecene.
Najvyznamnejsi vyskyt zniZenej kostnej denzity bol zaznamenany u pacientov s cirh6zou pecene na podklade primarnej biliarnej cir-
hozy (PBC) a primarnej sklerotizujticej cholangitidy (PSC) -76,46 %, najniz3i u pacientov s cirh6zou pecene na podklade nealkoholo-
vej choroby pecene (NASH) 38,45 %.

Zaver: Zistili sme, Ze na zniZenie kostnej denzity pri hepatalnej cirhdze ma vplyv etiologia peceniovej cirh6zy a jednoznacne negativ-
nym prediktorom zniZeného BMD je hodnota BMI. Vek na hodnoty BMD u pacientov s pecefiovou cirhézou vplyv nema. Vcasna
diagnostika zniZenia kostnej denzity umoziuje v¢as preventivne a terapeuticky zasiahnut, zabranit rozvoju zavaznych kostnych zmien,
ktoré casto vedu k osteoporotickym frakturam, zabranit vyradeniu pacienta na listine ¢akatelov na transplantéciu pecene a zlepsit kva-
litu zivota pacientov s cirhozou pecene.
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SUMMARY

Kmecova Z., Vnenéakova J., Svac J.: Bone mineral density in patients with cirrhosis of the liver

Background: Decreased bone mineral density (BMD) is a common complication of liver cirrhosis.

Objective: This retrospective study of a group of patients with liver cirrhosis aimed at determining their BMD based on available mar-

kers and assessing the relationship between decreased BMD and the studied variables.

Patients and methods: The group comprised 135 patients (88 males and 47 females) with liver cirrhosis. Patients’ records were ma-

nually processed to obtain the studied variables (gender, age, body mass index [BMI], stage of disease, etiology of disease) and inves-

tigate their relationship with BMD. The DXA scan was used to measure BMD. The relationships between individual variables were

assessed by standard methods of statistical analysis, the chi-squared test and Student’s t-test, at a level of statistical significance of
<0.05.

pResults: Decreased BMD was found in 63.69 % of patients with liver cirrhosis (44.44 % osteopenia, 19.25 % osteoporosis). There were

no significant differences with respect to age, severity of disease or gender. There was an association between decreased BMD and

BMI. The levels of statistical significance were achieved when the etiology of liver cirrhosis was compared. The most significant de-

crease in BMD was noted in patients with liver cirrhosis resulting from primary biliary cirrhosis and primary sclerosing cholangitis

(76.46 %); the lowest decrease was associated with liver cirrhosis due to nonalcoholic steatohepatitis (38.45 %).

Conclusion: The study found that decreased BMD in liver cirrhosis is influenced by the etiology of cirrhosis, with BMI being a clear-

ly negative predictor of decreased BMD. Age has no effect on BMD values in patients with liver cirrhosis. Early diagnosis of decrea-

sed BMD allows timely preventive and therapeutic measures inhibiting the development of severe bone changes often leading to

osteoporotic fractures, preventing patients from being removed from the liver transplant waiting list, and improving the quality of life

of patients with liver cirrhosis.
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Uvod

Cirh6za pecene je chronicky diftzny ireverzibilne progre-
dujtci proces, charakterizovany nekr6zou a regenerdciou
hepatocytov, fibrézou a prestavbou normélnej architektiry
pecene na Strukturdlne abnormalne hyperplastické lobuly.
Cirhéza pecene predstavuje konecné Stadium velkej skupiny
hepatdlnych ochoreni rdznej etiolégie, ktoré vedu k poruse-
niu pecetiovych funkcii a portdlnej hypertenzii. Poslednym
urcujicim znakom cirhézy je poskodenie cievneho systému
pecene a tvorba artériovendznych a portovendznych anasto-
moz [1]. Morbidita a mortalita cirhzy pecene celosvetovo
narastd. Jej narastajica prevalencia 4-10 % (240 pripadov
na 1 000 000 obyvatelov/rok) predstavuje zdvazny medicin-
sky aj spolocensky problém. Pric¢inou peceniovej cirthozy je
Casto alkoholova choroba pecene, virusové hepatitidy, auto-
imunitnd hepatitida, nealkoholova tukova choroba pecene,
hemochromat6za, Wilsonova choroba, porfyria, primarna
bilidrna cirh6za, primdrna sklerotizujica cholangitida, ve-
nostatické a nddorové ochorenia pecene. Hepatdlna cirhéza
ovplyviiuje mnohé organy a systémy. Medzi Casté kompli-
kécie cirhézy pecene patri aj zniZenie kostnej denzity. Pre-
valencia osteopordzy pri peceniovej cirhze sa udava od 6 do
77 %, prevalencia fraktir od 6 do 44 % [2]. NajcastejSie su
postihnuté driekové stavce, menej Casto kréok femuru [3].
Etiolégia osteopordzy pri chorobach pecene je multifakto-
rova, zavisi od typu zakladnej choroby pecene a ma niekol-
ko spolo¢nych charakeristik: malabsorpcia Zivin, minerélov,
véapnika, vitaminu D, porucha konverzie vitaminu D, zmena
spektra bielkovin, cytokiny, lie¢ba glukokortikoidmi, symp-
tomaticky hypogonadizmus, sekundarna hyperparatyredza,
genetickd predispozicia, pohlavie, faj¢enie a alkohol [2].
Mechanizmus vzniku kostného ubytku pri pecetiovych cho-
robach ma vsak aj svoje Specifikd. Spolocnym faktorom pre
vSetky etiologie je charakteristicky deficit vitaminu D a ma-
labsorpcia vapnika. Za deficit vitaminu D je pravdepodob-

ne zodpovednd jeho zniZend hydroxyldcia v peceni a jeho
zvySend miera inaktivicie cestou 24-hydroxyldcie pomocou
cytochrému P450. Malabsorpcia vdpnika stivisi najmé s de-
ficitom vitaminu D a s rozvojom sekundarnej hyperparaty-
re6zy. Pri cholestatickych formach, z ktorych je najviac
preskimand primdrna bilidrna cirh6za, sa okrem malab-
sorpcie kalcia a vitaminu D na rozvoji kostného tbytku po-
dieTa aj porucha enterohepatdlneho obehu Zlce. V dosledku
funkéného nedostatku ZI€ovych kyselin dochddza k niZsej
dostupnosti vitaminov rozpustnych v tukoch (napr. vitamin
D, K). Z dalsich faktorov pri cholestdze sa na kostnom ubyt-
ku podiela onkofetdlny fibronektin a CSF1 [2,4]. Pri viru-
sovych a autoimunitnych hepatitidach je v popredi zvySenie
kostnej resorpcie cestou tumor necrosis faktor (TNF),
u alkoholovej hepatopatie dochddza k poklesu funkcie
osteoblastov v dosledku priameho toxického vplyvu na
osteoblasty, ako aj deficitu testosterénu, zniZenej syntézy
bielkovin a zniZenie svalovej hmoty. Dolezitd tlohu zohra-
vaju aj cytokiny (TNF, CSFl a IL-17) a regulacny systém
RANK/RANKL/OPG [4,5]. V patogenéze zniZenia kostnej
denzity pri pecefiovej cirhdze sa uplatiiuje samotnd porucha
na urovni osteoblastu. S progresiou cirhdzy sa vyrazne zvy-
Suje osteoresorpcia [4]. Klinicky sa zmeny postihnutia kos-
tf niekedy prejavia bolestami, ale ¢asto byva prvym prizna-
kom fraktira, ktord nezriedka vedie k eSte vi¢sej morbidite,
mortalite a vyraznému zniZeniu kvality Zivota pacientov
s tymto ochorenim.

Cier prace

Cielom nasej prace bolo retrospektivne zhodnotenie kost-
nej denzity u pacientov s hepatdlnou cirhézou a postdenie
niektorych faktorov, ako je pohlavie, vek, body mass index
(BMI), typ choroby a zdvaZznost choroby na kostnud denzitu.

Tabulka 1
T-skore podla veku

Vek (roky) n=135 >-1,0 >-25<-1,0 <-25
<30 9 (6,66 %) 3 (33,33 %) 1 (1111 %) 5 (55,55 %)
3040 14 (10,37 %) 8 (57,14 %) 5 (35,71 %) 1 (7,14 %)
40-50 32 (23,70 %) 11 (34,37 %) 14 (43,75 %) 7 (21,87 %)
50-60 53 (39,25 %) 17 (32,07 %) 31 (58,49 %) 5 (943 %)
> 60 27 (20,00 %) 11 (40,74 %) 10 (37,03 %) 6 (22,22 %)
Tabulka 2
T-skore podla BMI

BMI n=135 >-1,0 >-25<-1,0 <-25

< 20,0 11 (8,14 %) 1 (9,09 %) 4 (36,36 %) 6 (54,54 %)
20,1-25,0 39 (28,88 %) 15 (38,46 %) 16 (41,02 %) 8 (20,51 %)
25,1-30,0 57 (42,22 %) 22 (38,59 %) 26 (45,61 %) 9 (15,78 %)

> 30,1 28 (20,74 %) 12 (42,85 %) 15 (53,57 %) 1 (3,57 %)

Osteologicky bulletin 2014 ¢. 2-3 roc. 19

37 |




PUVODNI PRACE

Graf 1
Prevalencia osteoporézy podla T-skére v oblasti
driekovej chrbtice
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V stibore 135 pacientov s cirhézou pecene sme zistili nor-
malny nalez kostnej denzity v oblasti driekovej chrbtice
u 65 pacientov (48,14 %), znizenie kostnej denzity u 34,81
% pacientov v pdsme osteopénie, u 23 pacientov (17,03 %)
v pdsme osteopordzy.

Graf 2
Prevalencia osteoporbzy T-skére v oblasti bedrového kibu
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ZniZenie kostnej denzity v oblasti bedrového kibu na tirov-
ni osteopordzy sme zistili u 8 pacientov (5,92 %), na drov-
ni osteopénie u 36 pacientov (26,66 %) a u 90 (66,66 %) pa-
cientov bola kostnd denzita v pdsme normy.

Pacienti a met6dy

Stbor tvorilo 135 pacientov, z toho 47 Zien a 88 muzov,
vekové rozpitie 20-70 rokov, priemerny vek 50 rokov.

U pacientov sme robili osteodenzitometrické vysetrenie
celkového bedrového kfbu, kr¢ku femuru a lumbélnej chrb-
tice. PouZili sme dvojenergetickd rontgenovi absorpcimet-
riu (DXA) pristrojom Hologic Discovery. Namerand kostna
denzita bola podla kritérii WHO v zmysle hodnotenia
T-skoére klasifikovand ako padsmo osteopordzy (T-skére me-
nej ako —2,5 SD), osteopénie (T-skoére v rozpiti —1,0 az -2,5
SD), respektive normdlny ndlez (T-skére viac ako —1,0 SD),
tieZ sme realizovali rtg hrudnej a lumbdlnej chrbtice. Za-
vaznosf hepatédlnej cirh6zy sme hodnotili podla MELD ské-
re (Model for End-stage Liver Disease). Podla etiol6gie sme

Graf 3
Prevalencia osteoporbzy T-skoére v oblasti kréku femuru
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U 71 pacientov (52,59 %) nebolo potvrdené zniZenie kost-
nej denzity v oblasti kr¢ku femuru, u 55 pacientov (40,74
%) bola kostnd denzita zniZend na hodnoty svedcCiace pre
osteopéniu, u 8 pacientov (5,92 %) na hodnoty svedciace
pre osteopordzu.

Graf 4
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Zo vsetkych merani (driekova chrbtica, bedrovy kib, kr&ok
femuru) sme vyhodnotili vysledky hodndt podla najniZsie-
ho T-skoére: 86 pacientov (63,69 %) daného siboru malo
znizend kostnd denzitu (osteopénia 44,44 %, osteoporéza
19,25 %), u 49 pacientov (36,29 %) bola kostnd denzita
vV norme.

pacientov rozdelili do skupin: alkoholovd choroba pecene
(ALD), virusova hepatitida B, C, autoimunitnd hepatitida
(AIH), primarna biliarna cirhéza (PBC), primarna skleroti-
zujuca cholangitida (PSC), nealkoholovd choroba pecene
(NASH).

Pri Statistickom spracovani sme pouzili Standardné postu-
py Statistickej analyzy %2 test a Studentov t-test so stanove-
nim $tatistickej vyznamnosti p < 0,05.

Vysledky

V oblasti driekovej chrbtice sme zistili osteopéniu u 47
(34,81 %) pacientov, u 23 (17,03 %) pacientov osteopordzu,
kostni denzitu v norme malo 65 (48,14 %) pacientov
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(graf 1), v oblasti celkového bedrového kibu malo osteopé-
niu 36 (26,66 %), osteopordzu 8 (5,92 %), u 90 (66,66 %)
pacientov bola kostnd denzita v norme (graf 2). V oblasti
kr¢ku femuru bola kostna denzita zniZend na hodnoty sved-
Ciace pre osteopéniu u 55 (40,74 %) pacientov, osteoporéza
u 8 (5,92 %) pacientov, normalny nédlez sme potvrdili u 71
(52,59 %) pacientov (graf 3). NajvyraznejSie postihnutie
kosti sme zistili v oblasti driekovej chrbtice 70 pacientov (47
osteopénia, 23 osteopordza) (graf I).

Pri hodnoteni denzity podla najnizSieho T-skére spolu
(driekové chrbtica, celkovy bedrovy kib a kréok femuru)
malo 86 (63,69 %) pacientov zniZenu kostnu denzitu, z to-
ho osteopéniu 60 (44,44 %), osteoporézu 26 (19,25 %).
U 49 (36,29 %) bola kostnd denzita v norme (graf 4).

Nepotvrdili sme vyznamny rozdiel medzi pohlavim
(graf 5), ani vekom pacientov (tab. 1, graf 6).

Z hladiska etioldgie sme potvrdili najvacsi vyskyt zniZe-
nia kostnej denzity u pacientov s PBC a PSC — 76 % (osteo-
pénia 41 %, osteoporéza 35 %). Priemerné T-skére z hla-
diska etiol6gie cirhézy pecene sa pohybovalo od -2.4
u cirhézy pecene na podklade PBC a PSC, aZ po hodnotu
T-skére —0,74 u pacientov pri cirhéze pecene na podklade
NASH. U cirhézy pecene na podklade ALD, AIH a viruso-
vych hepatitid sa hodnoty T-skére pohybovali takmer v rov-
nakych hodnotiach —1,42. Pri porovnani medzi jednotlivymi
etiolégiami cirh6zy pecene boli dosiahnuté hladiny Statis-
tickej vyznamnosti, ¢im sa potvrdilo, Ze etiol6gia ma vplyv
na zmeny kostnej denzity (graf 7).

Tiez sme potvrdili zavislost zniZenia kostnej denzity od
BMI, ¢im nizsie BMI, tym vys$i vyskyt zniZenia kostnej
denzity (tab. 2, graf 8). Pri hodnoteni zdvaznosti choroby
hodnotenej podla MELD sme nepotvrdili zvySeny vyskyt
zniZenia kostnej denzity so zvySenym MELD skére (graf 9).

Pri rtg sme potvrdili fraktiry u dvoch (1,48 %) pacientiek,
u jednej pacientky zniZenie tiel stavcov v oblasti Th 7, 8, 9,
u druhej zniZenie tiel stavcov v oblasti Th 11, L4. U oboch
iSlo o hepatalnu cirhézu na podklade alkoholovej hepatopa-
tie.

Diskusia

ZnizZenie kostnej denzity je ¢astou komplikaciou pecerio-
vych choroéb, véitane cirhdzy. Prevalencia kostnej denzity je
6-77 %, s vyskytom fraktir 6-44 % [2,6]. Patogenéza
osteopordzy pri peceriovej cirhdze je rozna a zavisi jednak
od spolo¢nych etiologickych faktorov (malabsorpcia Zivin,
deficit vitaminu D, vdpnika, hypogonadizmus, porucha

Graf 5
Frekvencia vyskytu kostnej denzity T-sk6re nad —1,0
podla pohlavia
39 %

035 52%

muzi zeny

Frekvencia vyskytu kostnej denzity v norme dosiahla u mu-
zov hodnotu 00,3863, u Zien hodnotu 0,3191. Pri zistovani
frekvencie vyskytu kostnej denzity v norme nebola dosiah-
nutd hladina Statistickej vyznamnosti, teda sa nepotvrdil
vplyv pohlavia na kostné zmeny.

v spektre bielkovin, peak bone mass), jednak od Specific-
kych faktorov, v¢itane typu peceiového postihnutia [3.4].
Payer a kolektiv v r. 1999 potvrdili v stibore 36 pacientov
s cirh6zou pecene Statisticky vyznamné zniZenie kostnej
denzity v oblasti L (p < 0,05) a bedrového kibu (p < 0,05).
V naSom sledovani sme potvrdili v stilade s vysledkami z li-
teratiry vyskyt osteopénie u 44,44 % pacientov a osteo-
porézy u 19,25 % pacientov s hepatdlnou cirh6zou. Podla
lokalizacie sme najvyraznejsi pokles denzity potvrdili v ob-
lasti driekovej chrbtice (graf I). Ninkovi¢ v sibore 247 pa-
cientov potvrdil osteoporézu u 36,5 % a osteopéniu u 20 %
pacientov. ZniZenie kostnej denzity u 41 % Zien a 50 % mu-
Zov, nepotvrdil rozdiel medzi muZmi a Zenami, ako ani
rozdiel u Zien v premenopauze a postmenopauze [2].
Guichelaar u 360 pacientov potvrdil osteoporézu u 39,3 %
pacientov a osteopéniu u 39 % pacientov [6]. Ani my sme
v naSom subore pacientov rozdiel medzi frekvenciou vy-
skytu zniZenia kostnej denzity podla pohlavia nepotvrdili,
¢o sved¢i o tom, Ze hlavni dlohu zohrdva pecetiové ochore-
nie. Guanabens a kol. v r. 2005 potvrdil v sibore 142 Zien
osteopordzu u 35 % a osteopéniu u 32 % Zien v zdvislosti
od zdvaznosti choroby a nie od menopauzy [7].

Tabulka 3
T-skoére podla MELD

MELD n=135 >-1,0 >-25<-10 <-25
<10 23 (17,03 %) 6 (26,08 %) 13 (5652 %) 4 (17,39 %)
10,1-18,0 82 (60.74 %) 29 (35.36 %) 36 (43.90 %) 17 (20,73 %)
18,1-24,0 28 (20,74 %) 14 (50,00 %) 11 (39.28 %) 3 (10,71 %)
> 24,1 2 (148 %) 1 (50,00 %) 1 (50,00 %) 0 (0,00 %)
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V silade s literarnymi tdajmi sme nepotvrdili koreldciu
medzi vekom a zniZenou kostnou denzitou. V zniZeni kost-
nej denzity hrd dlohu skor etioldgia peceniového postihnutia
ako vek.

Najvyraznejs$i vyskyt zniZenia kostnej denzity v nasom
sledovani bol potvrdeny u pacientov s PBC a PSC. Podobné

Graf 6
T-skore podla veku

T-skore

Graf 7
Priemer T-skére podla etiolégie cirhdzy pecene

PSC

NASH ALD AIH HEP +PBC

T-skoére

-2,40

p=0,002

p =0,00001

p =0,002

Graf 8
T-skére podla BMI

T-skore

vysledky uviedol Carey, ktory potvrdil zniZenie kostnej den-
zity u 60 % pacientov s PBC a PSC, u virusovej hepatitidy
13-53 %, s vyskytom fraktir 2-7 % [8,9]. Mnohé Stidie
ukazuji na vyznamnu koreldciu PBC a PSC a vyskytom
osteopordzy [7,10]. V etioldgii charakteristickych autoimu-
nitnych hepatitid hra dolezitd dlohu okrem zakladnych fak-
torov zniZenie vstrebdvania vitaminu D a vapnika aj fibro-
nektin, ktory vedie k zniZeniu kostnej formdcie a periférny
CSF, ktory je zodpovedny za zvysenie kostnej resorpcie [4].
Pri virusovych hepatitidach hrd déleziti dlohu TNF, ktory
sa podiela na zvySeni kostnej resorpcie [4]. Potvrdili sme
Statisticky vyznamnu zdvislost vzfahu etiolégie ochorenia
s kostnou denzitou. PSC a PBC st signifikantné voci auto-
imunitnej hepatitide (p < 0,03), alkoholovej choroby pecene
(p <0,00001) a NASH (p < 0,002). Hladina Statistickej vy-
znamnosti nebola dosiahnutd len vo vzfahu k virusovym he-
patitidam (p < 0,05) (graf 7).

Z aspektu BMI je potvrdené aj v stlade s nasimi vysled-
kami, Ze ¢im niz8ie je BMI, tym je vyssi vyskyt zniZenia
kostnej denzity [2,7]. V naSom stibore sme nepotvrdili sig-
nifikantné zniZenie kostnej denzity v zdvislosti od zdvaz-
nosti hepatdlnej cirhdzy.

U mnohych pacientov s hepatdlnou cirh6zou v pokroci-
lom S§tddiu je nevyhnutd transplanticia peCene. Po trans-
plantécii peene dochddza k zvySeniu akceleracie kostného
ubytku v prvych 3-6 mesiacoch s predominanciou verteb-
ralnych fraktdr. Ide o vysledok iatrogénnych faktorov a pre-
existujuicej nizkej kostnej denzity [11,12].

Z nasho sledovania vyplyva, Ze cirhdza pecene je riziko-
vym faktorom vzniku zdvaznych kostnych zmien. Potvrdili
sme, Ze najvyraznejSie zmeny su v oblasti driekovej chrbti-
ce, nezistili sme vyznamy rozdiel z aspektu pohlavia a ve-
ku, potvrdili sme zavislost od BMI. Tiez sme potvrdili vplyv
etioldgie na zdvaznost ochorenia kosti. Vzhladom na to, Ze
ide o retrospektivne zbieranie idajov, nie vSetky nase zave-
ry sa daju spolahlivo interpretovat. Jednym z nich je fakt, ze
sme nepotvrdili predpoklad, Ze zdvaznost cirhdzy pecene
(podla MELD skére) stvisi so signifikantym postihnutim
kosti. Dovodom moZe byf, Ze ddaje o pacientoch sme ziska-
vali v réznych fizach choroby, s roznou dizkou trvania
choroby. Okrem toho, ked’Ze zniZenie kostnej denzity u pa-
cientov s peceniovou cirhézou zavisi od mnohych dalSich
faktorov, napr. komorbidity, liecby, v¢itane glukokortikoi-
dov, a podobne nie vSetky nase zavery si konecné, preto bu-

Graf 9
T-skoére podla MELD

T-skore
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deme pokracovaf v nasSom sledovani tychto pacientov aj na-
dale;.

Zaver

V nasom stbore 135 pacientov s hepatdlnou cirh6zou
sme zistili vysokd prevalenciu osteoporézy. ZniZenie kost-
nej denzity vedie casto ku komplikdcidm v zmysle osteopo-
rotickych fraktdr. U mnohych pacientov v konec¢nom Stadiu
peceniovej cirhézy je nevyhnutnd transplanticia pecene.
Zavazna osteopordza s kompresivnymi fraktirami chrbtice
je Casto prekdazkou transplantdcie peCene (zhorSenie poope-
racného stavu, umeld ventilacia, mobilizécia, vysoké davky
analgetik). Z tychto dovodov by bolo vhodné zaradif denzi-
tometrické vySetrenie do protokoldrnych vySetreni pred
transplantdciou pecene. Vzhladom na stipajici trend vy-
skytu cirhézy pecene v Coraz nizsich vekovych kategéridch
u oboch pohlavi mala by byt prioritou snaha, ¢o najskor za-
chytif a zahdjif jednak liecbu zdkladného ochorenia a sta-
rostlivo monitorovaf kostnd denzitu, ako aj faktory, ktoré
majui vplyv na jej pokles. Cirhéza pecene vedie Casto k vzni-
ku kostnych zmien a na tento aspekt treba prihliadat uz pri
stanoveni diagnézy cirh6zy pecene a aktivne po nich patrat,
aby sa prediSlo zdvaznej$im formam osteopordzy s kompli-
kdciami, pripadne vcas zacaf s adekvatnou liecbou.
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