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ZPRÁVY Z IOF

Ze svûtové literatury

LLeeddeerr  BBZZ,,  LLeeBBllaanncc  KKMM,,  SScchhooeennffeelldd  DDAA,,  EEaasstteellll  RR  aanndd  FFiinn--
kkeellsstteeiinn  JJSS..  
DDiiffffeerreennttiiaall  EEffffeeccttss  ooff  AAnnddrrooggeennss  aanndd  EEssttrrooggeennss  oonn  BBoonnee
TTuurrnnoovveerr  iinn  NNoorrmmaall  MMeenn..  JJ  CClliinn  EEnnddooccrriinnooll  MMeettaabb..  22000033
JJaann;;  8888((11))::220044––221100..  

E-mail: bzleder@partners.org. 
Úloha androgenů a estrogenů při udržování normálního kostní-

ho obratu u mužů za fyziologických podmínek je stále zevrubně
studována. 

MMeettooddyy::  Autoři náhodně rozdělili 70 mužů ve věku 20–44 let do
tří skupin. Skupina 1 (n = 25) dostávala analog GnRH (3,6 mg go-
serelin acetátu v subkutánní inj. každé 4 týdny) po dobu 12 týdnů
k supresi endogenní produkce gonadálních steroidů na prepuber-
tální hladiny. Skupina 2 (n = 22) dostávala goserelin a navíc trans-
dermální testosteron (Androderm 5 mg denně) k normalizaci hla-
din cirkulujícího testosteronu a estrogenů. Členové skupiny 3
(n = 23) dostávali goserelin plus testosteron a navíc inhibitor aro-
matázy (anastrozol 1 mg denně per os) k navození selektivního de-
ficitu estrogenů. Ke zhodnocení selektivního účinku androgenů
a estrogenů na skelet byly monitorovány změny biochemických
ukazatelů kostního obratu v jednotlivých skupinách. 

VVýýsslleeddkkyy::  Markery kostní resorpce se zvýšily ve skupině hypo-
gonadální (č. 1) i ve skupině s izolovaným deficitem estrogenů
(č. 3). Nárůst hladiny deoxypyridinolinu v moči byl vyšší u sku-
piny 1 než u skupiny 3 (p = 0,023). Svědčí to pro významný vliv
androgenů na resorpci kosti. Ve skupině 3 se oproti skupině 2 vý-
razněji zvýšily hladiny N-telopeptidu v séru (p = 0,037). To je ob-
razem vlivu estrogenů na kostní resorpci. Markery formace kosti
zpočátku poklesly u všech sledovaných, posléze se u skupiny 1 a 3
opět zvýšily. Porovnání jednotlivých ukazatelů kostní formace se
mezi jednotlivými skupinami nelišilo. Ve skupině 1 došlo k vý-
znamnému nárůstu hodnot oproti skupině 2 (p = 0,001; 0,0037;
0,005 pro osteokalcin; karboxyterminální propeptid prokolagenu
I a aminoterminální propeptid prokolagenu I). Vzestup formačních
markerů byl ve skupině 1 vyšší i oproti skupině 3, zde však nedo-
sáhl statistické významnosti (p = 0,065; 0,073; 0,099 pro osteo-
kalcin; karboxyterminální propeptid prokolagenu I a aminotermi-
nální propeptid prokolagenu I). Závěr: Androgeny i estrogeny mají
v regulaci kostní resorpce u mužů významný, vzájemně nezávislý
vliv. Androgeny jsou u mužů zřejmě nezbytné při regulaci kostní
formace.

EEgghhbbaallii--FFaattoouurreecchhii  GG,,  KKhhoossllaa  SS,,  SSaannyyaall  AA,,  BBooyyllee  WWJJ,,  LLaa--
cceeyy  DDLL  aanndd  RRiiggggss  BBLL..  
RRoollee  ooff  RRAANNKK  lliiggaanndd  iinn  mmeeddiiaattiinngg  iinnccrreeaasseedd  bboonnee  rreessoorrpp--
ttiioonn  iinn  eeaarrllyy  ppoossttmmeennooppaauussaall  wwoommeenn..  JJ  CClliinn  IInnvveesstt..  22000033
AApprr;;  111111((88))::11222211––3300..

E-mail: riggs.lawrence@mayo.edu. 
Studie na hlodavcích přiřkly celé řadě cytokinů úlohu parakrin-

ních mediátorů zvýšené osteoklastogeneze při deficitu estrogenů.
Nikdy však nebyl popsán nárůst RANKL – konečné výkonné slož-
ky osteoklastogeneze. 

MMeettooddyy:: Byly sestaveny tři skupiny sledovaných – premenopau-
zální ženy (skupina A, n = 12); časně postmenopauzální ženy (sku-
pina B, n = 12); postmenopauzální ženy léčené estrogeny (skupina
C, věkově totožné s B, n = 12). Autoři u nich pomocí dvoubarevné
průtokové cytometrie za použití navázaného osteoprotegerinu jako
detektoru izolovali mononukleární buňky kostní dřeně s povrcho-
vou expresí RANKL. Pomocí protilátek proti kostní alkalické fos-
fatáze, CD3 a CD20 byly tyto buňky označeny za preosteoblasty,
T-lymfocyty a B-lymfocyty. 

VVýýsslleeddkkyy:: Povrchová koncentrace RANKL (vyjádřená intenzi-
tou fluorescence) byla u skupiny B oproti skupinám A a C zvýše-
na 2–3x u všech vyšetřovaných typů buněk. Navíc u celého sou-
boru sledovaných hodnota exprese RANKL přímo korelovala
s hladinami markerů kostní resorpce (C-terminální telopeptid ko-
lagenu I. typu v séru, N-terminální telopeptid kolagenu I. typu
v moči) pro všechny tři typy buněk. Negativní korelace byla zjiš-
těna mezi hodnotou exprese RANKL a sérovou hladinou 17-beta
estradiolu. 

ZZáávvěěrr::  Zvýšená exprese RANKL na povrchu buněk kostní dře-
ně je jedním z rozhodujících činitelů při vzestupu kostní resorpce,
navozeném deficitem estrogenů.

KKoommaattssuubbaarraa  SS,,  MMoorrii  SS,,  MMaasshhiibbaa  TT,,  IIttoo MM,,  LLii  JJ,,  KKaajjii  YY,,
AAkkiiyyaammaa  TT,,  MMiiyyaammoottoo  KK,,  CCaaoo  YY,,  KKaawwaanniisshhii  JJ,,  aanndd  NNoorrii--
mmaattssuu  HH..  
LLoonngg--tteerrmm  ttrreeaattmmeenntt  ooff  iinnccaaddrroonnaattee  ddiissooddiiuumm  aaccccuummuullaatteess
mmiiccrrooddaammaaggee  bbuutt  iimmpprroovveess  tthhee  ttrraabbeeccuullaarr  bboonnee  mmiiccrrooaarrcchhii--
tteeccttuurree  iinn  ddoogg  vveerrtteebbrraa..  JJ  BBoonnee  MMiinneerr  RReess  22000033;;1188((33))::
551122––2200..

Studie měla za cíl zhodnotit vliv dlouhodobého poklesu resorp-
ce kosti (navozeného bisfosfonáty) na mikrostrukturu, nakupení
mikrofraktur a mechanické vlastnosti trabekulární kosti. 

MMeettooddyy:: 29 ročních beaglů (15 psů, 14 fenek) autoři rozdělili do
tří skupin. Kontrolní skupina (CNT) dostávala denně neúčinnou
látku, zbylé dvě skupiny byly perorálně léčeny incadronátem
v dávce 0,3 mg/kg/den (LOW) nebo 0,6 mg/kg/den (HIGH) po do-
bu tří let. Po této době byla u pokusných zvířat vyšetřena kostní
tkáň z druhého hrudního obratle, a to pomocí mikrocomputerové
tomografie (mikro-CT), dále histomorfometricky a byly také zhod-
noceny mikrofraktury. Čtvrtý bederní obratel se mechanicky testo-
val na odolnost vůči kompresi. Koncentrace incadronátu v kostní
tkáni byla měřena v jedenáctém hrudním obratli. 

VVýýsslleeddkkyy:: U skupin léčených incadronátem mikro-CT prokáza-
la zesílení trabekulární struktury a nárůst konkávního povrchu
kostních trámců ve vyšetřovaném hrudním obratli. Tříletá terapie
incadronátem významně snížila kostní obrat (u skupiny LOW
o 56 %, u skupiny HIGH o 67 %). U obou z léčených skupin do-
šlo k nárůstu mikrofraktur, poškození mineralizace kostní tkáně
však zaznamenáno nebylo. Objem trabekulární kostní hmoty se
významně zvýšil v LOW i HIGH skupině a pevnost obratle v po-
rovnání s CNT skupinou.významně vzrostla ve skupině léčené
vyšší dávkou incadronátu. Faktem zůstává, že vnitřní vlastnosti
kosti jako materiálu (normalizované mezní zatížení, normalizova-
ná pevnost) byly u obou léčených skupin sníženy. Koncentrace in-
cadronátu v kostní tkáni závisela na podané dávce. 

ZZáávvěěrr::  Nakupení mikrofraktur v důsledku dlouhodobého pokle-
su kostní remodelace nemusí nezbytně vést ke zvýšené fragilitě
obratlů, neboť je vyváženo nárůstem kostní hmoty a její lepší mik-
roarchitekturou.

ZZeeiittlliinn  LL,,  RRaauucchh  FF,,  PPlloottkkiinn  HH,,  GGlloorriieeuuxx  FFHH..  
HHeeiigghhtt  aanndd  wweeiigghhtt  ddeevveellooppmmeenntt  dduurriinngg  ffoouurr  yyeeaarrss  ooff  tthheerraa--
ppyy  wwiitthh  ccyycclliiccaall  iinnttrraavveennoouuss  ppaammiiddrroonnaattee  iinn  cchhiillddrreenn  aanndd
aaddoolleesscceennttss  wwiitthh  oosstteeooggeenneessiiss  iimmppeerrffeeccttaa  ttyyppeess  II,,  IIIIII,,  aanndd
IIVV..  PPeeddiiaattrriiccss  22000033  MMaayy;;111111((55  PPtt  11))::11003300––66..

Terapie pamidronátem zlepšuje klinický průběh onemocnění
u dětí s osteogenesis imperfecta, ale teoreticky by mohla mít vliv
na růst postavy. Autoři této studie analyzovali růst u dětí a adoles-
centů (výchozí věk 0,4–15,6 let) s mírnou až těžkou formou oste-



64 Osteologick˘ bulletin 2003 ã. 2 roã. 8

ZPRÁVY Z IOF

ogenesis imperfecta typu I, III a IV v průběhu cyklické léčby in-
travenózním pamidronátem. 

MMeettooddyy:: U 116 nemocných (29 dětí s OI I. typu; 42 dětí s OI III.
typu; 45 dětí s OI IV. typu) byl zhodnocen účinek jednoroční tera-
pie pamidronátem na výšku a hmotnost. Čtyřletá léčba pamidro-
nátem pak byla ve vztahu k antropometrickým parametrům vy-
hodnocena u 41 dětí (12 s OI I. typu; 14 s OI III. typu; 15 s OI IV.
typu). 

VVýýsslleeddkkyy:: Výchozí výška postavy byla vůči zdravým jedincům
téhož věku nižší u všech typů OI. Po jednom roce terapie pamid-
ronátem významně stoupá Z-skóre výšky postavy u dětí s OI III.
typu (o 0,3 ±0,8; střední hodnota ±SD; p = 0,04), u OI I. ani IV. ty-
pu ke změně nedošlo. Z-skóre hmotnosti se významně zvýšilo u OI
I. typu (o 0,2 ±0,4; p = 0,01). Po čtyřech letech cyklické léčby in-
travenózním pamidronátem se Z-skóre výšky postavy významně
zvýšilo u dětí s OI IV. typu (o 0,41 ±0,71; p = 0,04), u OI I. a III.
typu byl trend vzestupu Z-skóre nevýznamný. Pokud je však výš-
ka postavy vyjádřena v procentech očekávané výšky u neléčených
nemocných téhož typu OI, dlouhodobá terapie pamidronátem ve-
de k významnému nárůstu výšky postavy u všech tří sledovaných
typů OI (p < 0,001). Osm pacientů, kteří po 3,0 ±1,0 roce léčby
ukončili růst, dosáhlo v průměru vyšší výšky než lze očekávat
u neléčených nemocných (p = 0,04). 

ZZáávvěěrr::  Čtyřletá cyklická léčba intravenózním pamidronátem ve-
de u dětí s osteogenesis imperfecta k významnému nárůstu výšky
postavy.

JJoonnssssoonn  KKBB,,  ZZaahhrraaddnniikk  RR,,  LLaarrssssoonn  TT,,  WWhhiittee  KKEE,,  SSuuggiimmoottoo
TT,,  IImmaanniisshhii  YY,,  YYaammaammoottoo  TT,,  HHaammppssoonn  GG,,  KKoosshhiiyyaammaa  HH,,
LLjjuunnggggrreenn  OO,,  OObbaa  KK,,  YYaanngg  IIMM,,  MMiiyyaauucchhii  AA,,  EEccoonnss  MMJJ,,
LLaavviiggnnee  JJ,,  JJuuppppnneerr  HH..  
FFiibbrroobbllaasstt  GGrroowwtthh  FFaaccttoorr  2233  iinn  OOnnccooggeenniicc  OOsstteeoommaallaacciiaa
aanndd  XX--LLiinnkkeedd  HHyyppoopphhoosspphhaatteemmiiaa..  NN  EEnnggll  JJ  MMeedd..  22000033  AApprr
2244;;334488((1177))::11665566––6633..

Mutace FGF-23 (fibroblast growth factor 23) způsobují autozo-
málně dominantní typ hypofosfatemické křivice. Klinické a labo-
ratorní nálezy jsou u této choroby podobné nálezům při onkogen-
ní osteomalácii, kdy je tumor příčinou nadměrné tvorby FGF-23
messenger RNA, a také nálezům při X-vázané hypofosfatémii,
způsobené inaktivační mutací endopeptidázy regulující fosfáty
(nazývané PHEX). Úloha FGF-23 v regulaci metabolizmu fosfátu
vyplývá z pozorování účinku rekombinantního FGF-23 in vivo,
kdy dochází ke vzestupu fosfaturie a k hypofosfatémii. Vytvoření
imunometrické metody k měření FGF-23 umožní zjistit přítomnost
tohoto růstového faktoru u zdravých osob a sledovat jeho případný
vzestup u u nemocných s onkogenní osteomalácií nebo X-vázanou
hypofosfatémií.

MMeettooddyy:: S použitím purifikovaných polyklonálních protilátek
proti [Tyr223] FGF-23 (206–222) amidu a [Tyr223] FGF-23
(225–244) amidu autoři vyvinuli dvoustrannou ELISA metodu,
schopnou detekovat rekombinantní lidský FGF-23, jeho mutantní
formu se záměnou glutaminu za arginin v pozici 179 (R179Q)
a syntetický lidský FGF-23 (207–244) amid. Byly vyšetřeny vzor-
ky plazmy nebo séra od 147 zdravých dospělých osob (ve věku
48,4 ±19,6 let; střední hodnota ±SD); 26 zdravých dětí (věk 10,9
±5,5 roku); 17 nemocných s onkogenní osteomalácií (věk 43,0
±13,3 roku); a od 21 pacientů s X-vázanou hypofosfatémií (věk
34,9 ±17,2 roku).

VVýýsslleeddkkyy:: Průměrná koncentrace FGF-23 se u zdravých dospě-
lých pohybovala v rozmezí 55 ±50 referenčních jednotek (RU) na
mililitr, u zdravých dětí v rozmezí 69 ±36 RU/ml. Čtyři nemocní
s onkogenní osteomalácií měli koncentraci FGF-23 426-7970
RU/ml a po resekci tumoru se hodnoty upravily. U osob s pode-
zřením na onkogenní osteomalácii se koncentrace FGF-23 pohy-
bovaly v rozmezí 481 ± 528 RU/ml a u nemocných s X-vázanou
hypofosfatemií 353 ± 510 RU/ml (v rozsahu 31–2 335). 

ZZáávvěěrryy:: FGF-23 je snadno detekovatelný v plazmě či séru zdra-
vých jedinců a při onkogenní osteomalácii i X-vázané hypofosfa-
temii může jeho koncentrace značně stoupat. FGF-23 se tedy po-
dílí na homeostáze fosfátu. Jeho vyšetřování by mohlo pomoci
v péči o nemocné s chorobami charakterizovanými výraznou ztrá-
tou fosfátu.

KKooss  CCHH,,  KKaarraapplliiss  AACC,,  PPeenngg  JJBB,,  HHeeddiiggeerr  MMAA,,  GGoollttzzmmaann  DD,,
MMoohhaammmmaadd  KKSS,,  GGuuiissee  TTAA,,  aanndd  PPoollllaakk  MMRR..  
TThhee  ccaallcciiuumm--sseennssiinngg  rreecceeppttoorr  iiss  rreeqquuiirreedd  ffoorr  nnoorrmmaall  ccaallccii--
uumm  hhoommeeoossttaassiiss  iinnddeeppeennddeenntt  ooff  ppaarraatthhyyrrooiidd  hhoorrmmoonnee..  JJ
CClliinn  IInnvveesstt  22000033  AApprr;;111111((77))::11002211––11002288..

E-mail: mpollak@rics.bwh.harvard.edu. 
Extracelulární „calcium-sensing receptor“ (CaR) je spřažen s G-

proteinem a zajišťuje přenos signálu přes membránu. Je hojně za-
stoupen v příštítných tělíscích, kde jej aktivují extracelulární kal-
ciové ionty. Homozygotní myši s nulovou mutací genu pro CaR
hynou záhy po narození pod obrazem těžké hyperparatyreózy a hy-
perkalcémie. U tohoto fenotypu s letálním efektem však nelze od-
lišit přímý vliv chybění CaR od druhotných následků hyperpara-
thyreózy s hyperkalcémií. 

MMeettooddyy:: Křížením heterozygotních myší s nulovou CaR alelou
s heterozygoty s nulovou alelou pro parathormon (PTH) autoři zís-
kali PTH deficitní CaR negativní myši (PTH–/– CaR–/–). 

VVýýsslleeddkkyy:: Ukázalo se, že genetické odstranění PTH stačí k zá-
chraně života jedince s letálním CaR–/– genotypem. PTH–/– CaR–/–

myši přežívaly do dospělosti a dosáhly téže velikosti a vzhledu ja-
ko kontrolní PTH –/– zvířata. Histologické vyšetření jejich orgánů
neprokázalo žádné abnormity. Navzdory naprosté nepřítomnosti
cirkulujícího PTH byla u PTH–/– CaR–/– myší pozorována větší va-
riabilita hladin sérového kalcia i vylučování vápníku do moči než
u kontrolních zvířat.

ZZáávvěěrr:: CaR je nezbytný pro jemnou regulaci hladin sérového
kalcia i vylučování kalcia do moči. Tato jeho funkce je však zřej-
mě nezávislá na „klasickém“ supresivním účinku CaR na sekreci
PTH.

BBjjoorroo  KK,,  BBrraannddssaaeetteerr  BB,,  WWiieenncckkee  KK,,  BBjjoorroo  TT,,  GGooddaanngg  KK,,
BBoolllleerrsslleevv  JJ,,  SScchhrruummppff  EE..
SSeeccoonnddaarryy  oosstteeooppoorroossiiss  iinn  lliivveerr  ttrraannssppllaanntt  rreecciippiieennttss::  aa lloonn--
ggiittuuddiinnaall  ssttuuddyy  iinn  ppaattiieennttss  wwiitthh  aanndd  wwiitthhoouutt  cchhoolleessttaattiicc  lliivveerr
ddiisseeaassee..  SSccaanndd  JJ  GGaassttrrooeenntteerrooll  22000033  MMaarr;;3388((33))::332200––77..

Metabolické onemocnění skeletu je jednou z hlavních dlouho-
dobých komplikací u nemocných po transplantaci jater. Zatím ne-
ní jasné, kteří transplantovaní jsou touto komplikací ohroženi nej-
více. 

MMeettooddyy:: Do prospektivní studie autoři zařadili 46 po sobě jdou-
cích dospělých nemocných s chronickým onemocněním jater ve-
dených v pořadníku na transplantaci. Vznikly dvě skupiny: A-
chronické cholestatické onemocnění (n = 28) a B-chronické ne-
cholestatické onemocnění jater (n = 18). Při přijetí do pořadníku
a pak 3,12 a 36 měsíců po transplantaci byla u všech sledovaných
vyšetřena denzita kostního minerálu (BMD). Ve stejných interva-
lech (+ navíc 12. a 24. měsíc po transplantaci) zhodnotili autoři
i ukazatele kostního obratu (kostní izoenzym alkalické fosfatázy-
bALP, sérový osteokalcin, sérový C-terminální telopeptid kolage-
nu I. typu – 1-CTP a N-terminální telopeptidy v moči- u-NTx).
Všechny uvedené parametry byly také vyšetřeny u porovnatelné
kontrolní skupiny 42 zdravých jedinců. 

VVýýsslleeddkkyy:: BMD významně klesala během časného potransplan-
tačního období (střední ztráta na krčku femoru tři měsíce po trans-
plantaci činila 8,5 %). Mírný pokles BMD lze zaznamenat ještě
mezi 3–12 měsícem po transplantaci, pak dochází k jejímu vzestu-
pu. Relativní ztráta kostní hmoty byla nejvyšší u skupiny B (na kr-
čku femoru tři měsíce po transplantaci 8 % u skupiny A a 13 %
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u skupiny B, p = 0,04). Po 36 měsících přesáhly nálezy BMD pre-
transplantační hodnoty u 8/17 nemocných skupiny A a jen u 2/9
skupiny B (p = 0,12). Časná fáze ztráty kosti pozitivně korelovala
se vzestupem hladin ukazatelů kostní resorpce (1-CTP, u-NTx).
Skupina B měla vyšší hladiny těchto ukazatelů tři a šest měsíců po
transplantaci než skupina A (p = 0,03). Markery kostní formace
pomalu stoupaly od šestého měsíce po transplantaci. Relativní
ztráta kostní hmoty pozitivně korelovala s celkovou dávkou gluko-
kortikoidů během prvých tří měsíců po transplantaci. Mezi ne-

mocnými léčenými tacrolimem nebo cyklosporinem A nebyly
v BMD významné rozdíly. 

ZZáávvěěrr::  Ztráta kostní hmoty je po transplantaci jater značná u ne-
mocných s cholestatickou i necholestatickou jaterní chorobou.
V prvém případě jsou nižší již bazální hodnoty, necholestatičtí ne-
mocní však zaznamenávají po transplantaci větší pokles. Ztráta
kostní hmoty je přímo úměrná celkové dávce glukokortikoidů po-
dané po transplantaci a dobře s ní korelují koncentrace biochemic-
kých ukazatelů kostní resorpce.

IOF – World congress on osteoporosis – 
Rio, May 14–18, 2004

Dear Members, 
We invite you to submit abstracts for the IOF World Congress on Osteoporosis in Rio. We would also be grateful if you could circula-

te this announcement to your colleagues and networks.

OOnnlliinnee  aabbssttrraacctt  ssuummbbiissssiioonn  iiss  nnooww  aavvaaiillaabbllee  oonn  tthhee  IIOOFF  wweebbssiittee..  The highest ranked abstracts will be selected for oral presentations to
be given in plenary sessions. Click here hhttttpp::////wwwwww..oosstteeooffoouunndd..oorrgg//wwccoo//22000044//aabbssttrraacctt__ssuubbmmiissssiioonn..pphhpp  to submit your abstract(s).

AAbbssttrraacctt  ssuubbmmiissssiioonn  ddeeaaddlliinnee  iiss  NNoovveemmbbeerr  1144,,  22000033..  

Accepted abstracts will be published in the IOF World Congress on Osteoporosis Program & Abstracts book and in a supplementary
volume of the journal Osteoporosis International. Abstracts will also be made available on CD-ROM.

We look forward to receiving your abstracts and seeing you in Rio de Janeiro. 

Yours sincerely 
RR..  RRIIZZZZOOLLII  
Chairman of the Committee of Scientific Advisors 

Prof René Rizzoli 
Division des maladies osseuses 
Centre collaborateur de l’OMS pour l’ostéoporose et les maladies osseuses 
Département de Gériatrie 
Hôpital cantonal 
1211 Genève 14 
tél. (41 22) 372 99 50 
fax (41 22) 382 99 73 
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Orthopaedic surgeons address neglect of osteoporosis
Mezinárodní sonda mezi ortopedy: Co vûdí o osteoporóze?

In response to a multi-country survey showing that orthopaedic
surgeons are poorly trained to recognise and treat osteoporosis, an
international organisation of orthopaedic surgeons unveils a set of
recommendations to reduce the risk of successive fractures in pa-
tients with osteoporosis.
HHEELLSSIINNKKII,,  FFiinnllaanndd,,  JJuunnee  99,,  22000033  

A multinational study of orthopaedic surgeons finds that these
specialists often do not recognise osteoporosis as a cause of frac-
tures, nor do they consistently offer appropriate treatment or refer-
rals. The study was presented in Helsinki at the annual congress of
the European Federation of Orthopaedic Surgeons and Traumato-
logists (EFORT), which devoted a special symposium to the fin-
dings.

„It is vital for orthopaedic surgeons to understand that the occur-
rence of a fragility fracture increases two- to five-fold the risk of
another fracture within the next year,“ said Prof. Lars Lidgren,
chairman of the international steering committee for the Bone and
Joint Decade (BJD), which co-sponsored the study with the Inter-
national Osteoporosis Foundation (IOF).

Also presented at the symposium-entitled Orthopaedic surgeons
ARE missing the fracture opportunity. Can we change this? – was
a rapid response from the World Orthopaedic Osteoporosis Orga-
nization (WOOO), which issued a set of recommendations for how
orthopaedic surgeons should approach fracture patients in order to
identify and treat those with osteoporosis.

Worldwide, the lifetime risk for osteoporotic fractures is betwe-
en 30 % and 40 % for women and 13 % for men. Although there is
no cure for osteoporosis, there are treatments and lifestyle changes
that can stop further bone loss and reduce the risk of fractures.

„Since orthopaedic surgeons / traumatologists are often the first
and only physicians to see fracture patients, they are in a unique
position to identify untreated cases of osteoporosis,“ said Prof.
Olof Johnell of the IOF, who led the development of the WOOO
guidelines. 
MMuullttiinnaattiioonnaall  SSuurrvveeyy  ooff  OOrrtthhooppaaeeddiicc  SSuurrggeeoonnss  

Mounting evidence that orthopaedic surgeons are not well attu-
ned to osteoporosis led the BJD and IOF to survey 3500 orthopae-
dic surgeons in France, Germany, Italy, Spain, the United King-
dom, and New Zealand.

Among the key findings of the study, presented by Dr. Karsten
Dreinhöfer of the BJD: 
• About half the orthopaedic surgeons surveyed said they recei-

ved no or insufficient training in osteoporosis. 
• Only about 1 in 4 orthopaedic surgeons in France and the UK

feel knowledgeable about managing osteoporosis in their pati-
ents.

• Only in Germany are the vast majority of fracture patients re-
ferred for a bone density test. 

In another striking example of national differences, German, Ita-
lian, and Spanish surgeons were likely to diagnose and treat oste-
oporosis themselves, whereas their counterparts in France, the UK,
and New Zealand were more likely to refer patients to a general
practitioner or osteoporosis specialist.

„However, the most important thing is not which specialist dia-
gnoses and treats osteoporosis-related fractures, but rather that pa-
tients are adequately served,“ said Prof. Nikolaus Boehler, presi-
dent of EFORT.

Perhaps the most encouraging finding was that the majority of
orthopaedic surgeons in all the countries surveyed felt that ortho-
paedic surgeons/traumatologists had a responsibility to identify

and initiate evaluation of patients with fragility fractures. Simili-
larly, most of the survey respondants wanted to learn more about
the diagnosis and management of osteoporosis-related fractures.
BBeeyyoonndd  FFiixxiinngg  tthhee  FFrraaccttuurree  

The key recommendation of the WOOO panel was that all frac-
ture patients between the ages of 50 and 80 years of age should, if
possible, have their bone density measured. In their opinion, the
evaluation for osteoporosis can be performed either by a knowled-
geable orthopaedic surgeon/traumatologist, or by a physician spe-
cialising in osteoporosis.

For national associations of orthopaedic surgeons-many of
which are already developing country-specific guidelines and edu-
cational measures to improve care-a particularly important feature
of the WOOO guidelines is a treatment algorithm that condenses
the assessment and treatment of fracture patients down to a simple
flow chart, including options for diagnostic tests, referral, and the-
rapeutic interventions to reduce the risk of subsequent fractures.

It is fitting that the survey results and recommendations are be-
ing presented in Finland, which has taken some of the most far-re-
aching steps to identify osteoporosis among fragility fracture pati-
ents.

„The Finnish Ministry of Health is actively supporting the trai-
ning of healthcare professionals to improve the care of patients
with fragility fractures. In addition, we recommend that every hos-
pital and health centre have a trained nurse dedicated to the dia-
gnosis and management of patients with fragility fractures,“ said
Dr. Liisa Hyssälä DSc, MSocSc, Finnish Minister of Health.

The concept of a fragility fracture nurse is one that has been 
tried with much success in several countries. By having primary
responsibility for this process, the nurse is able to develop produc-
tive working relationships with the various healthcare professio-
nals who are needed to ensure that the individual with a fragility
fracture is diagnosed and receives appropriate treatment and care.

But orthopaedic surgeons agree that this innovation should not
relieve the surgeon of overall responsibility in the process.

„Just as we routinely prevent problems such as deep vein th-
rombosis after surgery, we have to prevent new fractures after we
treat the first fracture in patients with osteoporosis,“ said Prof. Je-
an-Marc Féron of France, who participated in the EFORT sympo-
sium on behalf of La Société Française de Chirurgie Orthopédique
et Traumatologie.
AAcckknnoowwlleeddggeemmeennttss  

EFORT, BJD and IOF are grateful for the cooperation and input
of the national organisations that participated in the survey:
• France. La Société Française de Chirurgie Orthopédique et

Traumatologie (SOFCOT) 
• Germany. Deutsche Gesellschaft für Orthopädie und Ortho-

pädische Chirurgie (DGOOC) 
• Italy. Società Italiana di Ortopedia e Traumatologia (SIOT) 
• New Zealand. New Zealand Orthopaedic Association 
• Spain. Sociedad Espan~ola de Cirurgia Ortopédica y Traumato-

logia (SECOT) 
• United Kingdom. British Orthopaedic Association (BOA) 

Special acknowledgement is due to Dr. John Kaufman and the
Osteoporosis Interest Group of the American Academy of Ortho-
paedic Surgeons for providing the survey questionnaire prototype,
and the WOOO for developing the recommendations for fracture
care.

EFORT, BJD and IOF invite other countries to conduct the sur-
vey if they have the resources to do so. 
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IOF Membership

IIOOFF  PPaattrroonn
Her Majesty Queen Rania of Jordan

IIOOFF  BBooaarrdd
Pierre Delmas, President (France);Jean-Yves Reginster. General

Secretary (Belgium); Herbert Fleisch, Treasurer (Switzerland);
Silvano Adami (Italy); Mary Anderson (USA); John Bilezikian
(USA); Juliet Compston (UK);

Steve Cummings (USA); Linda Edwards † (UK): Joyce Gordon
(Canada); John Kanis (UK); Edith Lau (Hong-Kong, China); Ru-
bem Lederman (Brazil); Uri Liberman (Israel); Ghassan Maalouf
(Lebanon); Helmut Minne (Germany); Hirotoshi Morii (Japan);
Socrates Papapoulos (The Netherlands); Gregorio Riera-Espinoza
(Venezuela); Ego Seeman (Australia); José Zanchetta (Argentina)
EExx--ooffffiicciioo:: Peter Burckhardt, Chair CNS; Rene Rizzoli, Chair
CSA; Olof Johnell, Vice-Chair CSA; Yannis Tsouderos, Chair
CCA; Marcel Lechanteur. Vice-Chair CCA

IIOOFF  CCoommmmiitttteeee  ooff  SScciieennttiiffiicc  AAddvviissoorrss  ((CCSSAA))
Chair: Rene Rizzoli, (Switzerland) FFuullll  MMeemmbbeerrss:: Jonathan

Adachi (Canada); Silvano Adami (Italy); Roberto Arinoviche
(Chile); Claude Arnaud (USA); John Bilezikian (USA); Jean-Phi-
lippe Bonjour (Switzerland); Steven Boonen (Belgium); Maria Lu-
isa Brandi (Italy); Juliet Compston (UK); Cyrus Cooper (UK); Ste-
ven Cummings (USA); Marie-Christine de Vernejoul (France);
Pierre D. Delmas (France); Jean Pierre Devogelaer (Belgium);
Hans Peter Dimai (Austria); Richard Eastell (UK); John Eisman
(Australia); Dieter Felsenberg (Germany); Jose Luis Ferretti (Ar-
gentina); Harry K. Genant (USA); Piet Geusens (Belgium); Claus
Glüer (Germany); Stephen Hough (South Africa); Olof Johnell
(Sweden); John A. Kanis (UK); Jean-Marc Kaufman (Belgium);
Sundeep Khoslia (USA); Uri Liberman (Israel); Paul Lips (Net-
herlands); Roman Lorenc (Poland); George P. Lyritis (Greece); Jo-
hanne Martel-Pelletier (Canada); Michael McClung (USA); Osval-
do Daniel Messina (Argentina); Pierre J. Meunier (France); Paul
D. Miller (USA); Jorge Morales-Torres (Mexico); Hajime Orimo
(Japan); Sergio Ortolani (Italy); Socrates Papapoulos (Nether-
lands); Jean-Pierre Pelletier (Canada); Gyula Poór (Hungary); Jo-
nathan Reeve (UK); Jean-Yves Reginster (Belgium); lan R. Reid
(New Zealand); Johann Ringe (Germany); Philip Sambrook (Aust-
ralia); Ego Seeman (Australia); Markus J. Seibel (Australia); Jan
Stepan (Czech Republic); Nelson B Watts (USA) CCoorrrreessppoonnddiinngg
MMeemmbbeerrss:: Aurelio Boreili (Brazil); Narong Bunyaratavej (Thai-
land); Daniel Chappard (France); Claus Christiansen (Denmark);
Martina Dören (Germany); Erik F. Ericksen (USA); Shi-fu Guo
(China); Edith Lau (China); Frank Luyten (Belgium); Mario Pas-
seri (Italy); Christiane Pouliart (Belgium); Alan Silman (UK); Ch-
ristian Wüster (Germany)

IIOOFF  CCoommmmiitttteeee  ooff  NNaattiioonnaall  SSoocciieettiieess  ((CCNNSS))
Chair: Prof. Peter Burckhardt; AArrggeennttiinnaa:: Asociacion Argentina

de Osteologia y Metabolismo (AAOMM), Sociedad Argentina de
Osteoporosis; AAuussttrraalliiaa:: Australian & New Zealand Bone & Mi-
neral Society. Osteoporosis Australia; AAuussttrriiaa:: Aktion Gesunde
Knochen, Austrian Menopause Society, Austrian Society for Bone
and Mineral Research, Dachverband der Österreichische Osteopo-
rose Selbsthilfegruppen; BBaahhrraaiinn:: Bahrain Osteoporosis Society;
BBeellaarruuss  ((RReepp..)):: National NGO Woman and Family; BBeellggiiuumm::  Bel-
gian Bone Club, Société Royale Belge de Rhumatologie, Belgian
Association for Osteoporosis Patients; BBrraazziill:: Brazilian Society of
Osteoporosis; BBuullggaarriiaa:: Association „Women without Osteoporo-
sis“, Bulgarian League for the Prevention of Osteoporosis. Bulga-

rian Society for Clinical Densitometry, CCaannaaddaa:: Osteoporosis So-
ciety of Canada; CChhiillee:: Chilean Society of Osteology and Mineral
Metabolism; Fundacion Chilena de Osteoporosis; CChhiinnaa:: Asian
Pacific Osteoporosis Foundation, China Osteoporosis Foundation,
Hong Kong Osteoporosis Foundation, Osteoporosis Committee of
China Gerontological Society; CChhiinneessee  TTaaiippeeii:: Taiwanese Osteo-
porosis Association; CCoolloommbbiiaa:: Asociacion Colombiana de En-
docrinologia. Asociacion Colombiana de Osteologia y Metabotis-
mo Mineral; CCoossttaa  RRiiccaa:: Asociacion Costarricense de Climaterio
y Menopausia, Fundacion Costarricense de Osteoporosis; CCoonnggoo
((RReepp..)):: Société Congolaise d’Ostéoporose; CCrrooaattiiaa:: Croatian Lea-
gue against Rheumatism. Croatian Osteoporosis Society; CCuubbaa::
Sociedad Cubana de Reumatologia; CCyypprruuss:: Cyprus Society Aga-
inst Osteoporosis and Myoskeletal Diseases; CCzzeecchh  RReeppuubblliicc::
Czech Society for Metabolic Skeletal Diseases: DDeennmmaarrkk:: Danish
Bone Society, Osteoporoseforeningen; DDoommeenniiccaann  RReeppuubblliicc:: Con-
sejo Dominicano Contra La Osteoporosis; EEccuuaaddoorr::  Sociedad Ecu-
atoriana de Metabolismo Mineral (SECUAMEM); EEggyypptt:: Egypti-
an Osteoporosis Prevention Society; EEssttoonniiaa:: Estonian
Osteoporosis Society; FFiinnllaanndd:: Finnish Bone Society, Finnish Os-
teoporosis Society; FFrraannccee:: Association des Femmes contre
I’Ostéoporose, Groupe Recherche et d’lnfomation sur I’Osteopo-
rose (GRIO), Société Francaise d’Osteodensitométrie Clinique
(SOFOC); GGeerrmmaannyy:: Bundesselbsthilfeverband für Osteoporose.
Deutsche Geselschaft für Osteologie; Deutsches Grünes Kreuz,
German Academy of the Osteotogical and Rheumatotogicail Sci-
ences, German Society for Endocrinology, Kuratorium Knochen-
gesundheit, Orthopädische Gesellschaft für Osteologie; GGrreeeeccee::
Hellenic Osieoporosis Foundation, Hellenic Society of Osteoporo-
sis Patients Support, Hellenic Society for the Study of Bone Meta-
bolism; HHuunnggaarryy:: Hungarian Osteoporosis Patients’ Association,
Hungarian Society for Osteoporosis and Osteoarthrology; IIcceellaanndd::
Beinvernd; IInnddiiaa::  Indian Rheumatism Association, Osteoporosis
Society of India. The Indian Society for Bone and Mineral Rese-
arch; IIrraann:: Endocrinology and Metabolism Research Center; IIrree--
llaanndd:: Irish Osteoporosis Society; IIssrraaeell:: Israeli Foundation for Os-
teoporosis and Bone Disease, Israel Society on Calcified Tissues
and Metabolic Diseases; IIttaallyy:: Donneuropee Federcasalinghe, Ita-
lian Society for Osteoporosis Mineral Metabolism and Skeletal Di-
seases (SIOMMMS), Italian Society of Rheumatology, Lega Itali-
ana Osteoporosi, Mediterranean Society for Osteoporosis and
Other Skeletal Diseases; JJaappaann::  Japanese Osteoporosis Foundati-
on, Japanese Society for Bone and Mineral Research; JJoorrddaann:: Jor-
danian Osteoporosis Prevention Society (JOPS); KKoorreeaa:: Korean
Society of Osteoporosis Research; KKuuwwaaiitt:: Kuwait Osteoporosis
Prevention Society; LLaattvviiaa:: Latvia Society of Osteoporosis, Oste-
oporosis Patient and Invalid Association; LLeebbaannoonn:: Lebanese Os-
teoporosis Prevention Society; Pan Arabic  Osteoporosis Society,
Société Libanaise de Rhumatologie; LLiitthhuuaanniiaa:: Lithuanian Asso-
ciation of Metabolic Bone Deseases inc. in Lithuanian Endocrine
Society, Lithuanian Osteoporosis Foundation; LLuuxxeemmbboouurrgg:: Asso-
ciation Luxembourgeoise d’Etude du Métabolisme Osseux et de
I’Ostéoporose (ALEMO); RReepp..  ooff  MMaacceeddoonniiaa:: Macedonian Oste-
oporosis Foundation; MMeexxiiccoo:: Asociacion Mexicana de Metabo-
lismo Oseo Y Mineral A.C., Comité Mexicana para la Prevención
de la Osteoporosis A.C. (COMOP); MMoorrooccccoo:: Moroccan Society
for Rheumatology; TThhee  NNeetthheerrllaannddss:: Dutch Society for Calcium
and Bone Metabolism, Osteoporosis Stichting, Osteoporose Vere-
niging; NNeeww  ZZeeaallaanndd:: Australian & New Zealand Bone & Mineral
Society, Osteoporosis New Zealand Incorporated; NNoorrwwaayy:: Norsk
Osteoporose forening, Norwegian Society for Rheumatology; PPaa--
kkiissttaann::  Osteoporosis Society of Pakistan; PPaalleessttiinnee:: Palestinian Os-
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teoporosis Prevention Society; PPaannaammaa::  Fundacion de Osteoporo-
sis y Enfermedades Metabolicas Oseas; PPeerruu:: Sociedad Peruana de
Reumatologia; PPhhiilliippppiinneess:: Osteoporosis Society of the Philippi-
nes; PPoollaanndd::  Healthy Bone Enthusiasts Society (STENKO). Multi-
disciplinary Osteoporotic Forum, Polish Osteoarthrotogy Society,
Polish Foundation of Osteoporosis; PPoorrttuuggaall:: Associacao Nacionat
contra a Osteoporose (APOROS), Associacao Portuguesa de Oste-
oporose (APO), Comite Ibero-Americano de Reumatotogia
(CIAR); SPODOM; PPuueerrttoo  RRiiccoo:: Puerto Rico Society of Endocri-
nology and Diabetology; RRoommaanniiaa:: Association for Prevention of
Osteoporosis in Romania, Romanian Foundation of Osteoarthrolo-
gy (OSART), Romanian Society of Osteoporosis, Romanian Soci-
ety of Rheumatology; RRuussssiiaa::  Russian Association on Osteoporo-
sis, Russian Patient Society of Osteoporosis & Bone Diseases;
SSaauuddii  AArraabbiiaa:: Saudi Osteoporosis Club; SSiinnggaappoorree:: Osteoporosis
Society; SSlloovvaakk  RReeppuubblliicc:: Slovak Society of Osteoporosis and Me-
tabolic Disease, Slovak Union Against Osteoporosis; SSlloovveenniiaa::
Slovene Bone Society, Slovene Osteoporosis Patient Society;
SSoouutthh  AAffrriiccaa:: National Osteoporosis Foundation; SSppaaiinn:: Friends
Association of the Spanish Osteoporosis Foundation, AFHOEMO,
Fundadon Hispana de Osteoporosis y Enfermedades Metabolicas

Oseas, Spanish Society of Bone and Mineral Research
(SEIOMM); SSwweeddeenn::  Swedish Osteoporosis Patient Society, Swe-
dish Osteoporosis Society; SSwwiittzzeerrllaanndd::  Association Suisse Cent-
re I’Ostéoporose, Donna Mobile; SSyyrriiaa:: Scientific Council for Os-
teoporosis and Skeletal Diseases; TThhaaiillaanndd:: Royal College of
Orthopaedic Surgeons of Thailand; TTuunniissiiaa::  Tunisian Osteoporo-
sis Prevention Society; TTuurrkkeeyy:: Osteoporosis Patient Society of
Turkey, Society of Endocrinology & Metabolism of Turkey, Tur-
kish Osteoporosis Society Turkish Rheumatism Society UUKK::  Bone
and Tooth Society. European Calcified Tissue Society, National
Osteoporosis Society. Osteoporosis 2000; UUkkrraaiinnee:: Ukraine Asso-
ciation on Osteoporosis; UUrruugguuaayy:: Sociedad Uruguaya de Reuma-
tologia; UUSSAA:: International Society for Clinical Densitometry; VVee--
nneezzuueellaa:: Fundacion Venezolana de Menopausia y Osteoporosis,
Sociedad Venezolana de Menopausia y Osteoporosis; YYuuggoossllaavviiaa::
Yugoslav Osteoporosis Society

Note: Although most member societies are from nations, the
IOF membership also includes independent territories, common-
wealths. protectorates and geographical areas.

To CNS Members 

Dear Members, 
IOF and Servier Research Group have established a Research Fellowship to encourage young scientists to continue their important work.

This will be the third fellowship for young investigators in the field of osteoporosis: IIOOFF--SSeerrvviieerr  YYoouunngg  IInnvveessttiiggaattoorr  RReesseeaarrcchh  FFeelllloowwss--
hhiipp. It helps to increase awareness and understanding of osteoporosis and to encourage young scientists, under the age of 40, to continue
their ambitious work. A grant of 40,000 euros is awarded.

The application form can be downloaded from IOF website: hhttttpp::////wwwwww..oosstteeooffoouunndd..oorrgg//aaccttiivviittiieess//ppddff//sseerrvviieerr__22000033..ppddff

TThhee  ddeeaaddlliinnee  ffoorr  ssuubbmmiissssiioonn  ooff  ccoommpplleetteedd  aapppplliiccaattiioonnss  iiss  DDeecceemmbbeerr  11,,  22000033..  

The winner will be announced during the IOF World Congress on Osteoporosis to be held in Rio de Janeiro – Brazil, May 14–18, 2004. 

With best wishes 
RR..  RRIIZZZZOOLLII  
CChhaaiirrmmaann  ooff  tthhee  CCoommmmiittttee  ooff  SScciieennttiiffiicc  AAddvviissoorrss  

Prof René Rizzoli 
Division des maladies osseuses 
Centre collaborateur de l’OMS pour l’ostéoporose et les maladies osseuses 
Département de Gériatrie 
Hôpital cantonal 
1211 Genève 14
tél. (41 22) 372 99 50 
fax (41 22) 382 99 73


