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Kongres porddany Evropskou endokrinologickou spolec¢nosti
a Britskou endokrinologickou spole¢nosti byl jiz tradi¢né vénovan
endokrinologické problematice v celé $ifi od molekularni endokri-
nologie a genetiky, fyziologie receptort, signalizacnich okruht
a transportnich mechanismi az po klinické aspekty manifestnich
i subklinickych endokrinopatii v¢etné incidentalomt. Osteologii
a chorobdm kalciového metabolismu bylo vénovdno nékolik pred-
ndsek, které prinesly dosud nepublikované informace.

Zajimavy byl soubor experimentdlnich studii analyzujicich
vztah §titné 714zy ke kosti. Prioritni vyznam tyreoiddlnich hormo-
nd pro fizeni metabolismu kosti byl potvrzen studii Basseta a spol.,
ktef{ prokdzali pfimy osteoblastogenni efekt trijodotyroninu (zpro-
stfedkovany zvysenim exprese FGF receptorti 1,3 a 4 v osteoblas-
tech). Tito autori v dalsi studii také ukazali, Ze tyreoidalni recepto-
ry a maji vyznam nejen pro vyvoj denzity, ale i kvality kosti a Ze
stav trabekuldrni kosti v dospé€losti zavisi na pusobeni tyreoidal-
nich hormoni v dobé jejitho vyvoje. Ukazuje se vsak, Ze piimy
anabolicky efekt na kost ma také TSH. Akcelerovand remodelac¢ni
aktivita kosti u mysi Tshr-/- je prikazem piimého inhibi¢niho vli-
vu TSH na kostn{ resorpci. Je tedy moZzné, Ze u nemocnych s tyre-
otoxikézou se na ubytku kostni hmoty miZe vyznamnou mérou
podilet také deficit TSH. In vitro studie autord Murphyho a spol.
ukdzala, Ze lidské osteoblasty i osteoklasty sice exprimuji recepto-
ry pro TSH (RT-PCR), ale méfitelné na hormon odpovidaji pouze
osteoklasty. Proti hypotéze o pifimém vlivu TSH na kost svéd¢i stu-
die Williamse a spol. (ze stejné pracovni skupiny), ktefi porovna-
vali stav enchondrédlni osifikace u hypotyreéznich mysi hyt/hyt
s bodovou mutaci v genu pro Tshr a inaktivnimi Tshr se zvitaty
Pax8-/- s pIné€ funkénimi Tshr. Obé skupiny mysi vykazovaly srov-
natelny fenotyp, tj. retardovany rist, opozdénou osifikaci, redukci
kortikdln{ kosti a defekt mineralizace. Zda se tedy, Ze funkcionali-
ta Tshr neni vyznamnd.

Genetice kalciového metabolismu byla vénovdna asocia¢ni stu-
die ocenénd v kategorii mladych autort (Eller-Vainichen a spol.),
kterd u severoitalské populace sledovala vztah polymorfismu
A990G v genu pro CaSR k primdrni hyperparatyreéze. Zména ar-
gininu za glycin méla vztah k zdvaZnosti onemocnéni. Pacienti
s genotypem GG vykazovali nizs${ hladiny PTH neZ s genotypy AG
a AA. Byl téZ zjistén vztah A990G ke kalciurii a vyskytu nefroli-
tidzy. Varianta A990G je tedy zodpovédnad za citlivost CaSR a mi-
ru sekrece PTH a za rendlni komplikace primarni hyperparatyreo-
zy.
Nadprodukce rastového hormonu zvysuje hodnotu kostni denzi-
ty (BMD) prostfednictvim IGF-1, ktery piimo stimuluje osteofor-
maci. Kochan a spol. vSak pozorovali, Ze akromegalici s projevy
hypogonadismu (jichZ je 2/3 populace) maji vystupniovanou kostn{
resorpci, kterd Casto vede k poklesu BMD a osteopordze. Zazna-
menali také, Ze muZi akromegalici maji relativné vyssi hodnoty
parametrd kostn{ resorpce (ICTP) a niz$i BMD neZ Zeny akrome-
galicky. Jev by mohl byt vysvétlen synergistickym vlivem rastové-
ho hormonu a estrogent na kost. Pozornost byla vénovana i defi-
citu ristového hormonu a upozornéno na riziko negativniho vlivu
vysazeni somatotropinu na skelet adolescentii v détstvi 1éCenych
pro nedostate¢ny rust.

mu kosti. Z osteologického hlediska byla pozoruhodnd pfednaSka
Chiodiniho a spol., ktefi zaznamenali nizs{ BMD v patefi i krcku
femoru a vyssi vyskyt fraktur u nemocnych s incidentalomy na-
dledvin, a to nezdvisle na hladindch gonaddlnich funkci, ale zdvis-
le na stupni subklinického hyperkortisolismu. Pacienty s inciden-
talomem nadledvin a vysokym rizikem osteoporézy lze velmi
Casné identifikovat vy$s$imi hodnotami volného kortizolu v moci
a pozitivnim dexametazonovym testem.

Problematikou kalciového metabolismu se zabyvala piehlednd
prednaska Bouillona, ktery ukazal, Ze 1,25(OH), vitamin D; kro-
mé regulace transepitelidlniho prenosu kalcia na drovni ledviny
a stfeva ovliviiuje i fadu neklasickych cilovych tkdni (keratinocy-
ty, vlasové folikuly aj.) a nastinil moZnosti ovlivnéni chorobnych
stavi,, napf. alopecie, vysokoreninové hypertenze, maturacnich
anomalif svalové buiiky, poruch diferenciace dendritickych a imu-
nitnich bunék podavanim aktivnich metaboliti vitaminu D. Zdd-
raznil rizika deficitu vitaminu D nejen pro vznik osteomalacie
a osteoporotickych fraktur ve stafi, ale i autoimunnich onemocné-
ni (diabetes mellitus L. typu) a nékterych karcinomu (mamma, pro-
stata, tlusté stfevo). Diskutovdna byla otdzka optimdlniho stavu ho-
meostdzy vitaminu D a doln{ hranice normdlnich hodnot sérovych
hladin 25-OH vitaminu D, ktera zatim nebyla jednoznac¢né defino-
vana. Za optimdlni hladiny autor povazuje hodnoty vys$i nez
20 ng/ml, zatimco hodnoty pod 10 ng/ml za jednoznacny deficit.
Velkym prislibem do budoucnosti jsou analoga vitaminu D (zatim
je zndmo kolem 3 000 syntetickych litek), které pisobenim na se-
lektivni receptory maji antiproliferativni, imunitn{ a antiosteoporo-
ticky efekt s minimdlni kalcémickou odpovédi. Molekuldrni
podstata modulace receptorti VD neni zcela objasnénd. Vice infor-
maci, které umozni zavedeni analog vitaminu D do klinické praxe
by mély pfinést studie intraceluldrni farmakokinetiky, stability re-
ceptori pro VD a funkce koaktivatorti.

Zajimavé vysledky byly publikovany v posterovych sekcich.
indukované osteopordzy. Kaur a spol. prokdzali souvislost mezi
aktivaci osteoblastického 11B-HSD (klicovy enzym pro syntézu
glukokortikoidu) a hodnotami TNFa a IL-1. Aktivace lokalni
produkce glukokortikoidii piisobenim prozanétlivych cytokini
¢astecné vysvétluje, pro¢ glukokortikoidy bez pfitomnosti zanétu
lymorfismti N363S v genu pro glukokortikoidni receptor a Bsml
v genu pro VDR pro glukokortikoidy indukovanou osteoporézu
nebyl prokdzan (Tworowska).

Zaujaly také postery zaméfené na zatim pomérné opomijenou
problematiku muZzské osteopordzy. Goebel a spol. demonstrovali
vysokou prevalenci fady hormonalnich abnormalit u postizenych
muzu (nizsi hladiny vitaminu D; ve vztahu k PTH mélo 29 %, niz-
ké hladiny testosteronu 14 %, vys$si hladiny SHBG 39 %, nizky
IGF-14 % muzii). Bohuzel estrogeny, jejichz vyznam pro muzskou
kost je témér klicovy, nebyly v této studii méfeny.
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