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Am ] Transplant. 2016 Jun;16(6):1882-91. doi:
10.1111/ajt.13692.

Effect of Twice-Yearly Denosumab on Prevention
of Bone Mineral Density Loss in De Novo Kidney
Transplant Recipients: A Randomized Controlled
Trial.

Bonani M, Frey D, Brockmann J, Fehr T, Mueller TF,
Saleh L, von Eckardstein A, Graf N, Wiithrich RP.

Autofi provedli prospektivni randomizovanou studii
k urceni tcinnosti a bezpecnosti podavani denosuma-
bu za tcelem zabranit poklesu denzity kostniho mine-
rdlu (BMD) béhem prvého roku po transplantaci led-
viny. Devadesat piijemct transplantované ledviny bylo
nahodné rozdéleno do dvou skupin. Prva skupina do-
stala dvandct tydnd po operaci denosumab v divce
60 mg, druha davka byla aplikovana za dalSich 6 mé-
sici. Druha skupina zistala bez této terapie. Po dva-
nacti mésicich se BMD v oblasti bederni patefe u 46
nemocnych na denosumabu zvysila 0 4,6 % (95% in-
terval spolehlivosti CI = 3,3-5,9 %) a u 44 pacientt
z kontrolni skupiny BMD poklesla o 0,5 % (95%
CI = 1,8-0,9 %). Rozdil mezi obéma skupinami cinil
5.1 % (95% CI = 3,1-7,0 %; p < 0,0001). Denosumab
také behem 12 mésici vedl ke vzestupu plosné BMD
v oblasti proximalniho femuru, a to v porovnani s kon-
trolni skupinou o 1,9 % (95% C1 0,1-3,7 %; p = 0,035).
V podskupiné 24 osob byla provedena periferni kvan-
titativni computerova tomografie s vysokym rozlise-
nim. U pacientd na denosumabu vzrostla objemova
BMD na distdlni tibii a radiu (u vSech p < 0,05).
Laboratorni ukazatele kostniho obratu (C-terminalni
telopeptid kolagenu I. typu; N-termindlni propeptid
prokolagenu I. typu) pfi terapii denosumabem vy-
znamné poklesly (pro vSechny p < 0,0001). V aktivné
1éCené skupiné se Castéji objevily cystitidy a asympto-
matickd hypokalcémie. Funkce transplantované ledvi-
ny, mira odmitnuti transplantitu ani incidence opor-
tunnich infekci se mezi skupinami neliSily.

Zavérem lze Tici, ze denosumab béhem prvého roku
po transplantaci ledviny zvySuje BMD, ale jeho poda-
vani je spojeno s CastéjSimi epizodami infekci moco-
vych cest.

Arch Osteoporos. 2016 Dec;11(1):12.

doi: 10.1007/s11657-016-0258-3.

High prevalence of secondary factors for bone fragi-
lity in patients with a recent fracture independently
of BMD.

Malgo F, Appelman-Dijkstra NM, Termaat MF, van
der Heide HJ, Schipper 1B, Rabelink TJ, Hamdy NA.

Free full text viz http://www.ncbi.nlm.nih.gov/pmc/
articles/PMC4764633/

Autori v této studii dokumentuji vysokou prevalenci
vyskytu rizikovych faktord u nemocnych s nedavnou
zlomeninou, a to nezdvisle na hodnoté denzity kostni-
ho mineralu (BMD). U pacientl s neddvnou frakturou
by mélo byt bez ohledu na BMD aktivné patrano po
sekundérnich rizikovych faktorech, jez zvysuji kostni
fragilitu.

Uvod: Vyskyt rizikovych faktori je u nemocnych
s osteoporotickou zlomeninou bézny. Nicméné, k vét-
Siné fraktur dochdzi u jedincl s osteopenii a nenf jas-
né, zda sekundarni faktory mohou u té€chto pacientd
s normalni BMD k riziku zlomeniny prispivat.

Metodika: Prospektivni kohortova studie hodnotici
prevalenci sekunddrnich faktori kostni fragility.
Zavzati byli po sobé ndsledujici nemocni Casné po
fraktufe, pfedani sluzbé ,,Fracture Liaison Service* od
¢ervna 2012 do Cervna 2014.

Vysledky: Ucastnilo se 709 pacientii; 201 (28 %)
s osteopordzou; 391 (55 %) s osteopenii a 117 (17 %)
s normalni BMD. Jednalo se 504 (73 %) Zen a 205
muzi ve véku 66,0 + 9,8 roku a 390 (57 %) z nich mé-
lo jeden ¢i vice rizikovych faktort. Hodnoceni klinic-
kého rizika zlomeniny pomoci néstroje FRAX pomoh-
lo identifikovat 38 % nemocnych s 21 faktorem vcéetné
koufeni (18 %), nadmérného uzivani alkoholu (12 %),
terapif glukokortikoidy (12 %) a revmatoidni artritidou
(3 %). Laboratorni nalezy prokazaly ve 13 % chronic-
ké onemocnéni ledvin, monoklondlni gamapatii také
ve 13 %, primarni hyperparatyreézu v 1 % a se-
kundarni hyperparatyre6zu v 6 %. Druhotné faktory
kostni fragility mély stejnou prevalenci u nemocnych
s osteopordzou, osteopenii ¢i normalni BMD.

Zavéry: Nalezy ukazuji na vysokou prevalenci rizi-
kovych faktort kostni fragility u pacienti po nedavné
zlomenin€ nezavisle na BMD. Vyznamny pocet doku-
mentovanych faktord, zvySujicich riziko fraktury, vede
k navrhu, aby se po nich u nemocnych po nedavné zlo-
meniné aktivné patralo bez ohledu najejich hodnotu
BMD. Tak by bylo mozné zlepsit sekundarni prevenci
fraktur.

Osteoporos Int. 2016 Jul;27(7):2383—6. doi: 10.1007/
$00198-016-3535-5.

Hypercalcemia after discontinuation of long-term de-
nosumab treatment.

Koldkjer Sglling AS, Harslgf T, Kaal A, Rejnmark L,
Langdahl B.
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Denosumab je uZivdn k terapii osteopordzy. Autofi
predklddaji kazuistiku hyperkalcémie a zvySeného
kostniho obratu ve spojeni s ukonc¢enim 1é¢by denosu-
mabem po deseti letech. Je zndmo, Ze po vysazeni de-
nosumabu znovu stoupa resorpce kosti. Terapie deno-
sumabem je tedy povaZzovdna za reverzibilni. Je tfeba
stanovit doporuceni (ovéfené na dikazech), jak postu-
povat po ukondeni 1écby denosumabem, aby ziskana
mechanickd odolnost kostni tkdn& byla zachovdna
a nedochdzelo k vedlejsim dc¢inkim.

Popis piipadu: Sedesiti sedmi letd Zena s osteopo-
rézou byla lécena denosumabem v davce 60 mg sub-
kutanné kazdych 6 mésict. Terapie trvala od r. 2004
do r. 2014. Posledni injekci dostala v kvétnu 2014.
Rutinni kontrola o pil roku pozdéji prokazala vzestup
sérové koncentrace ionizovaného kalcia (1,64 mmol/I
pfi normé 1,18-1,32 mmol/l) a potladeni sekrece pa-
rathormonu (1,6 pmol/l pfi normé& 1,6-6,9 pmol/l).
Nemocné byla velmi podrobné vySetfena, ale Zddnou
pri¢innou chorobu lékafi nenalezli. V lednu 2015 u pa-
cientky zahdjili 1écbu alendrondtem v davce 70 mg
jednou tydné. Jesté o tfi mésice pozdéji byly znaéné
zvySené laboratorni ukazatele kostniho obratu (C-ter-
mindlni telopeptidy kolagenu I. typu; propeptid proko-
lagenu I. typu a kostni isoenzym alkalické fosfatazy.
Posléze doslo k dpravé kalcemie, normalizaci kon-
centrace parathormonu a laboratorni markery kostniho
obratu klesaly.

Zaver: V této kazuistice autofi popisuji ndlez zvySené-
ho kostniho obratu a hyperkalcemii v souvislosti s ukon-
¢enim desetileté terapie denosumabem. Predpokldda se,
Ze nartst laboratornich ukazateli kostniho obratu je
pouze docasny s ndslednym poklesem hodnot. JelikoZ
denosumab je béZnou soucdsti 1écby osteopordzy,
vznikd diiraznd potieba stanovit na dikazech zalozené
doporucenti, jak postupovat po ukonéeni jeho podava-
ni, aby se zabranilo moznym vedlej$im dicinkiim a by-
lo zachovéno sniZené riziko zlomenin.

Expert Rev Cardiovasc Ther. 2016 Aug;14(8):977-82.
doi: 10.1080/14779072.2016.1190273.

Serum vitamin D levels correlate to coronary artery
disease severity: a retrospective chart analysis.
Sogomonian R, Alkhawam H, Jolly J, Vyas N,
Ahmad S, Moradoghli Haftevani E, Al-Khazraji A,
Finkielstein D, Vittorio TJ.

Proaterosklerotickd povaha deficitu vitaminu D jizZ
byla demonstrovdna. Autofi se rozhodli zhodnotit za-
vaznost onemocnéni korondrnich arterii (coronary
artery disease, CAD) pfi riznych koncentracich vita-
minu D ve vztahu k véku, pohlavi, etnické skupiné
a dal$im faktoram.

Metodika: Retrospektivné bylo vyhodnoceno 9 399
nemocnych, ktefi byli na pracovisté¢ piijati v letech
2004-2014 pro bolesti na hrudi a podstoupili korona-
rografii. Pacienti, u nichZ nedoslo k vySetieni plazma-

tické koncentrace 25-hydroxyvitaminu D, byli vylou-
¢eni. Za hranice deficitu autofi vzali koncentrace niz§{
nez 20 ng/ml a za sniZenou saturaci bylo povaZovano
rozmez{ 20-29,9 ng/ml. 30 ng/ml a vyS$si koncentrace
25-hydroxyvitaminu D znamenaly normélni hodnoty.
Za obstruktivni CAD autofi povazovali stendzu levé
korondrni arterie o = 50 %, nebo jakoukoli sten6zu
2 70 %; jako neobstruktivni CAD oznacili nélez ste-
ndzy alespon jedné korondrni arterie = 20 %, ale Zad-
nou stenézu = 70 %) a za normalni ndlez neptitomnost
jakékoli stendzy > 20 %.

Vysledky: Z 9 399 nemocnych bylo do studie zavza-
to 1 311 osob. 308 z nich (23 %) mélo normdln{ plazma-
tické koncentrace 25-hydroxyvitaminu D; 552 (42 %)
se pohybovalo v pdsmu sniZené saturace a 451 (35 %)
osob mélo vyrazny deficit vitaminu D. Pfi hodnoceni
vyskytu CAD autofi identifikovali 20 % pacientt
s normalnim ndlezem, 55 % nemocnych s obstruktiv-
ni CAD a 25 % s neobstruktivnim onemocnénim ko-
rondrnich arterii. Vychozi klinické rizikové faktory
a komorbidnf stavy se v jednotlivych skupinédch neliSi-
ly. Osoby s normdlni plazmatickou koncentraci 25-
hydroxyvitaminu D mély v porovnéni se sniZenou sa-
turaci vitaminem D, ¢i jeho deficitem vyznamné
¢astéji normélni ndlez na korondrnich arteriich (pomér
Sanci 7, 95 % koeficient spolehlivosti CI: 5,2-9,5;
p < 0,0001). Naopak, na rozdil od nemocnych s nor-
malni plazmatickou koncentraci 25-hydroxyvitaminu
D, méli jedinci se sniZenou saturaci, nebo jeho defici-
tem obstruktivni CAD v 62 % (n = 624, pomér Sanci
2,9; 95% CI: 2,3-3,7; p < 0,0001) a neobstruktivni
CAD ve 25% (n = 249; pomér Sanci 1,5; 95% CI:
1,1-2,0; p = 0.02).

Zavéry: Normdlni nédlez na korondrnich arteriich
a CAD dobre koreluji s normalni a nizkou plazmatic-
kou koncentraci 25-hydroxyvitaminu D. Mezi procen-
tudlnim vyskytem okluze korondrnich arterii a plaz-
matickou koncentraci 25-hydroxyvitaminu D je
inverzni vztah. Vitamin D poskytuje moZnost stratifi-
kace rizika u nemocnych s CAD a slouZi jako moZny
rizikovy faktor.

Calcif Tissue Int 2016;99(3):322-325.

doi: 10.1007/s00223-016-0150-6.

Treatment of Paget’s Disease of Bone with Deno-
sumab: Case Report and Literature Review.

Reid IR, Sharma S, Kalluru R, Eagleton C.

Pagetova choroba je stav s lokalné& zvysSenou aktivi-
tou kostnich bunék (osteoblastii a osteoklastd), jenz
muzZe vyustit ve vyznamnou kostni chorobu. Neni jas-
né, z kterého typu kostnich bunék onemocnéni vycha-
zi. S pomoci ucinnych bisfosfonatii Ize nemocného
dobre 1é¢it, ale terapie je velmi sloZit4, pokud jsou bis-
fosfondty kontraindikovdny. Autofi popisuji piipad
75leté Zeny s Pagetovou chorobou, postihujici kosti
lebky, kterd nesnasSela bisfosfonéty. Byla tedy lécena
denosumabem. Normalizace sérové koncentrace alka-
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lické fosfatdzy pretrvdvala po podani denosumabu 4-8
mésicl a vedla k ur¢itému zlepSeni symptomd. Scin-
tigrafickd aktivita v 1ézi se zlepsila, k normalizaci na-
lezu vSak nedoslo. Autofi uzaviraji, Ze pokles RANKL
navozeny denosumabem upravuje pagetovskou aktivi-
tu jen z<asti, coZ vede k domnénce, Ze zvySend aktivi-
ta osteoklastu je zprostfedkovana i jinak, nejen pomo-
ci RANKL. Denosumab miiZze mit u Pagetovy choroby
klinické vyuziti a mohl by se stit Iékem druhé volby
pfi kontraindikaci intravenéznich bisfosfonatd.

J Clin Endocrinol Metab 2016;101(8):3163-3170.
doi: 10.1210/jc.2016-1801.

Denosumab or Zoledronic Acid in Postmenopausal
Women With Osteoporosis Previously Treated With
Oral Bisphosphonates.

Miller PD, Pannacciulli N, Brown JP, Czerwinski E,
Nedergaard BS, Bolognese MA, Malouf J, Bone HG,
Reginster JY, Singer A, Wang C, Wagman RB, Cum-
mings SR.

Denosumab a kyselina zoledronovd se pouzivaji
k parenterdlni 1écb&€ u nemocnych s osteopordzou.
Cilem préce bylo porovnat vliv pfechodu z peroralnich
bisfosfonatii na denosumab nebo zoledronat na denzi-
tu kostniho minerdlu (BMD) a kostn{ obrat. Studie by-
la mezindrodni, multicentrickd, s ndhodnym vybérem
a dvojité zaslepend. Zicastnilo se ji 643 postmenopau-
zalnich Zen s pfedchozi terapii perordlnimi bisfosfona-
ty. Studie trvala jeden rok. Ucastnice byly nihodné
rozdéleny na dvé stejné skupiny k podkoznimu poda-
vani denosumabu 60 mg kazdych 6 mésici (k tomu
jednou i.v. placebo) nebo k jedné intravendzni aplika-
ci 5 mg zoledrondtu (k tomu kazdych 6 mésici pod-
koZné placebo). Méfila se BMD a byly vySetrovany la-
boratorni ukazatele kostniho obratu.

Vysledky: Za 12 mésict doslo k vyznamné&jsi zméné
BMD pfi terapii denosumabem v oblasti bederni pate-
fe (3,2 % vs 1,1 %; P <,0001), celkové kycle (1,9 % vs
0,6 %; P < ,0001), krcku femuru (1,2 % vs -0,1 %;
P < ,0001) i v jedné tietiné radia (0,6 % vs 0,0 %;
P < ,05). Po desdtém dnu doslo u skupiny lécené de-
nosumabem k vyraznéjSimu poklesu stfedni hodnoty
C-telopeptidu kolagenu I. typu, na konci prvého mési-
ce nasledovala hodnota prokolagen 1 N termindlniho
propeptidu (vzdy P < ,05). Stfedni percentudlné vyja-
dfené zmény sérové koncentrace intaktniho parathor-
monu byly v mésici 3 a 9 vyznamné vys§i u denosu-
mabu neZ u zoledrondtu (vZdy P < ,05). Nezddouci
ucinky se v obou skupindch neliSily. DoSlo ke tfem
pfthodam, spliiujicim kritéria atypické fraktury femu-
ru (dvakrat na denosumabu, jednou na zoledronétu).

Zavér: U postmenopauzalnich Zen s pfedchozi 1é¢-
bou perordlnimi bisfosfondty je prechod na denosu-
mab (v porovndni se zoledrondtem) spojen s vySSim
nartistem BMD na vSech méfenych mistech a s vyraz-
néj$im dtlumem kostniho obratu.

Bone Rep 2016;5:117-123.

doi: 10.1016/j.bonr.2016.05.001. eCollection 2016.

Is bone equally responsive to calcium and vitamin D
intake from food vs. supplements? Use of (41)calcium
tracer kinetic model.

Rogers TS, Garrod MG, Peerson JM, Hillegonds DJ,
Buchholz BA, Demmer E, Richardson C, Gertz ER,
Van Loan MD.

Je jen malo pfimych porovnani vyuZziti kalcia a vita-
minu D z potravy nebo farmakologické suplementace
ve vztahu ke skeletu. Radioizotop vapniku 41 (/41/Ca)
se ukdzal jako slibny indikator zmén kostni resorpce
pfi riznych dietnich rezimech. Cilem studie bylo pomo-
ci tohoto izotopu zjistit, zda Ctyfi porce mlécné stravy
denné povedou k vyssi retenci /41/Ca neZ totéZ mnoZstvi
kalcia a vitaminu D ze suplementace. Druhotné autofi
sledovali ¢asovy pribéh zmén retence /41/Ca.

Metodika: Dvanéct postmenopauzdlnich Zen dostalo
perordlné 100nCi izotopu /41/Ca a po 180-dennfi ekvi-
libraci poZivaly denné mlé¢né vyrobky (4 porce mléka
¢i jogurtu; celkem asi 1 300 mg vapniku a 400 IU cho-
lekalciferolu) nebo suplementaci (1 200 mg calcium
karbondtu a 400 IU cholekalciferolu). Lécba trvala
6 tydnd, ndsledné bylo kalcium extrahovano ze sbért
moci a pomoci hmotnostni spektrometrie stanovovin
pomér izotopu kalcia 41/40. Druhotné se sledovaly
zmény vylucovani /41/Ca béhem podavani a vymyva-
ciho intervalu.

Vysledky: Pomér izotopu kalcia 41/40 béhem sledo-
vani vyznamné poklesl pfi obou postupech, rozdil me-
zi nimi nebyl. Béhem prvych dvou tydna vzdy doslo
k vyznamné retenci /41/Ca (p = 0,0007 pro mlécné vy-
robky; p < 0,001 pfi suplementaci). Po ukoncenf inter-
vence doSlo k vyznamnému poklesu retence izotopu
véapniku 41 béhem dvou tydni, a to na ptivodni hodno-
ty (p = 0,0024).

Zavér: Retence izotopu kalcia 41 stoupd se zvySenim
pfijmu vapniku a vitaminu D béhem prvych dvou tyd-
nd, a to bez ohledu na zdroj kalcia.

Arthritis Rheumatol 2016;68(9):2122-2128.

doi: 10.1002/art.39726.

Trabecular Bone Score in Patients With Chronic
Glucocorticoid Therapy-Induced Osteoporosis Treated
With Alendronate or Teriparatide.

Saag KG, Agnusdei D, Hans D, Kohlmeier LA, Krohn
KD, Leib ES, MacLaughlin EJ, Alam J, Simonelli C,
Taylor KA, Marcus R.

Cilem price bylo porovnat ucinek alendrondtu
(ALN) a teriparatidu na trabekuldrni kostni skére
(TBS) u nemocnych s glukokortikoidy indukovanou
osteopordzou.

Metodika: Nemocni s glukokortikoidy indukovanou
osteopor6zou (v priméru uzivali ekvivalent 7,5 mg
prednisonu denné po alespoi 90 dni) byli ndhodné
rozdéleni do skupin s aplikaci ALN 10 mg denné
(n = 214) nebo teriparatidu subkutdnné 20 pg denné
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(n = 214). Lécba trvala 36 mésicti a dokoncilo ji 118
pacientd na ALN a 123 osob ze skupiny s teriparati-
dem. U 53 nemocnych s ALN a 56 jedinct na teripa-
ratidu, ktef{ celou studii dokondili a méli vySetieno
TBS, bylo zaslepené hodnoceno TBS ze zacdtku stu-
die a dale z 3., 6., 12., 18., 24. a 36. mésice.

Vysledky: Ve skupiné s terparatidem se TBS oproti
pocéte¢ni hodnoté vyznamné zvysilo v 18. mésici a do
36. mésice nastoupalo o 3,7 % (p < 0,05). Skupina 1é-
¢end ALN ani v jediném ¢asovém bod¢ nezaznamena-
la zZadnou vyznamnou zménu v TBS vic¢i pocateni
hodnoté. Zmény denzity kostniho minerdlu (BMD)
méfené dvouenergiovou rentgenovou absorpciometrii
na bederni patefi se u podskupiny s hodnocenim TBS
nijak neliSily od BMD nélezii u ostatnich jedincd ve
studii. Po 36 mésicich intervence nastoupala BMD
v bederni péteii u ALN skupiny o0 5,5 %, pfi terapii te-
riparatidem o 10,3 %.

Zavéry: U nemocnych s glukokortikoidy induko-
vanou osteopordézou navy$i BMD v bedern{ pateti 1é¢-
ba ALN i teriparatidem. Nicméné TBS vyznamné
stoupd jen pfi uZiti teriparatidu. V patogenezi gluko-
kortikoidy indukované osteopordzy se prevazné uplat-
fluje pokles kostni formace. TBS u tohoto typu osteo-
pordzy predstavuje citlivy ndstroj k rozliSeni d¢inku
pri pouZiti antiresorpéni a anabolické terapie.

J Bone Miner Res 2016;31(9):1753-1759.

doi: 10.1002/jbmr.2849.

Objectively Verified Parental Hip Fracture Is an
Independent Risk Factor for Fracture: a Linkage
Analysis of 478,792 Parents and 261,705 Offspring.
Yang S, Leslie WD, Yan L, Walld R, Roos LL, Morin
SN, Majumdar SR, Lix LM.

Fraktura v oblasti kycle (HF) u rodice je povazovana
za vyznamny rizikovy faktor pro vznik velké osteopo-
rotické zlomeniny u jeho potomka, ale v§echny dosa-
vadni studie pracovaly jen s anamnestickymi tdaji od
samotnych pacientl, jejichzZ presnost byla nejista.
Autofi této prace zkoumali vztah objektivné verifi-
kované HF rodicu s ndlezy u jejich déti. Pouzili k to-
mu data z populaéni kohortové studie u 261 705 po-
tomkd ve véku > 40 let propojend alespon s jednim
z rodi¢t (celkem 478 792 rodi¢li) z provincie Mani-
toba v Kanadé. Za pomoci Coxova modelu a s pfi-
hlédnutim k vyskytu piedchozi rodi¢ovské HF do roku
1970 hodnotili miru rizika pro velkou osteoporotickou
zlomeninu u potomka mezi lety 1997 az 2014. Stiedni
vék potomki pfi vstupu do studie ¢inil 40 let (v roz-
mezi 40-50 let), 48,3 % z nich byly Zeny. Béhem
2,9 milionu paciento-roku sledovanych potomku (pri-
mérné 12 let na osobu) doslo k 7 323 velkym osteopo-
rotickym frakturdm (u 4,4 % versus 2,7 % pro jedince
s a bez HF u rodice) vcetné¢ 331 HF (0,3 % versus
0,1 %; p < 0,001). Rodi¢ovskd HF byla nezavisle spo-
jena se zvySenym rizikem velké osteoporotické zlome-
niny u potomka (HR 1,3; 95% interval spolehlivosti

CI = 1,20-1,41). Vazba tohoto propojeni se oslabovala
s vyS§im vékem rodi¢e pfi HF (p trendu < 0,001)
a ztratila vyznam, pokud u rodice doSlo k HF az
po 80. roce véku (korigované HR 1,07; 95%
CI = 0,96-1,19). Vztah mezi rodicovskou HF a tymz
urazem u potomka byl pevnéjsi neZ pro velkou osteo-
porotickou zlomeninu (korigované HF 1,64; 95%
CI = 1,21-2,23). Pohlavi rodice s HF ¢&i jeho potomka
vztahy mezi velkou osteoporotickou frakturou a HF
neovlivituje. HF u rodic¢e zvySuje riziko velké osteopo-
rotické zlomeniny nebo HF u potomka, ale jen tehdy,
pokud rodi¢ utrpi zlomeninu pfed 80. rokem Zivota.
To svéd¢i pro potiebu odlisného piistupu klinikd pfi
pokusech o stratifikaci rizika fraktur a doklddd ohrom-
nou kapacitu vazeb mezi rodici a jejich potomky pro
choroby v rodiné.

Pharmacoepidemiol Drug Saf 2016;25(10):1116-1123.
doi: 10.1002/pds.4042.

Bisphosphonate therapy start may transiently increase
the risk of tendon rupture in patients with glucocorti-
coid co-medication: a population-based observational
study.

Spoendlin J, Meier C, Jick SS, Meier CR.

Jen zfidka je pfedmétem zkoumani vliv bisfosfonatt
na tkan€ mimo skelet. Autofi se zaméfili na vztah me-
zi zahdjenim terapie bisfosfondty a rupturou Slachy
u pacientt s piipadnou soucasnou 1é¢bou perordlnimi
glukokortikoidy.

Metodika: Byla vyuzita data piipadi z UK-based
Clinical Practice Research Datalink a jim odpovidajici
kontrolni skupina. Autofi do zkoumdni zahrnuli pfipa-
dy ruptury Achillovy Slachy nebo Slachy bicepsu,
k nimZ doSlo mezi lety 1995 a 2013. U nemocnych
a kontrol porovndvali zahdjeni terapie bisfosfondty
u jedincd soucasné 1é¢enych ¢i nelééenych perordlni-
mi glukokortikoidy, a to podle casu (posledni preskrip-
ce pfed méné nebo vice neZ 180 dny) a trvani 1éCby
(pocet preskripci) bisfosfonaty.

Vysledky: Mezi 7 859 piipady bylo 246 osob (3,1 %)
nové uZivajicich bisfosfonaty. U nemocnych soucasné
uZivajicich glukokortikoidy stoupala pfi kratkodobém
uzivani bisfosfondtl (4 a méné preskripci) mira prav-
dépodobnosti pro rupturu Slachy (OR) 6,42 (95% in-
terval spolehlivosti CI 4,03-10,22). Spolu s del§im
uzivanim bisfosfonati riziko klesalo. Mezi jedinci pri-
béZné uZivajicimi prednison 5-10 mg/den méli pa-
cienti kratce na bisfosfondtech (pod 9 preskripci) OR
2,46x vyssi (95% CI 1,00-6,03) viéi nemocnym bez
bisfosfonatt. ZkfiZena analyza piipadt ukazala, Ze pfi
zahdjeni terapie bisfosfondty u nemocnych na gluko-
kortikoidech je OR 4,46 (95% CI 2,76-7,20).

Zaveéry: U jedinct, ktefi uzivaji glukokortikoidy, je
zahdjeni terapie bisfosfonaty spojeno s prechodnym
zvySenim rizika ruptury Slach. Bude tieba dale pro-
zkoumat pricinu tohoto dosud nepopsaného jevu, bud
vedlejSiho ucinku 1écby, nebo 1ékové interakce.
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Osteoporos Int 2017;28(2):447—462.

The role of calcium supplementation in healthy mu-

sculoskeletal ageing : An expert consensus meeting

of the European Society for Clinical and Economic

Aspects of Osteoporosis, Osteoarthritis and Musculo-

skeletal Diseases (ESCEQO) and the International

Foundation for Osteoporosis (I0F).

Harvey NC, Biver E, Kaufman JM, Bauer J, Branco J,

Brandi ML, Bruyére O, Coxam V, Cruz-Jentoft A,

Czerwinski E, Dimai H, Fardellone P, Landi F,

Reginster JY, Dawson-Hughes B, Kanis JA, Rizzo-

li R, Cooper C.

Free full text viz https://www.ncbi.nlm.nih.gov/
pmc/articles/PMC5274536/

O suplementaci kalciem samotnym nebo se soucas-
nym poddvanim vitaminu D se hojné diskutuje z po-
hledu dcinnosti a bezpecnosti. K dispozici je celd fada
studii a metaanalyz, zabyvajicich se vztahem této su-
plementace k poklesu poctu zlomenin. V poslednich
letech se v této souvislosti také objevuji zpravy o vys-
$Sim riziku infarktu myokardu. Setkani experti
European Society for Clinical and Economic Aspects
of Osteoporosis, Osteoarthritis and Musculoskeletal
Diseases (ESCEO) a International Foundation for
Osteoporosis (IOF) posoudilo dostupné dikazy hod-
notici vliv suplementace kalciem nebo kalciem s vita-
minem D na stdrnouci muskuloskeletdlni systém.

Zavéry jednani jsou nasledujici:

1) Suplementace kalciem a vitaminem D mirné sniZu-
je riziko fraktur, pfestoZe vliv na vefejné zdravi na
populacni drovni prokdzan nebyl.

2) Suplementace samotnym kalciem ziejmé k poklesu
poctu zlomenin nevede.

3) Mezi vedlejsi uc¢inky poddvani kalcia patii nefroli-
tidza a gastrointestinalni obtiZe.

4) Suplementace vitaminem D, spiSe neZ kalciem,
muiZe sniZit riziko padu.

5) Pro tvrzeni o vzestupu kardiovaskuldrnich rizik
v souvislosti se suplementaci kalciem nejsou v sou-
Casnosti presvédcivé diukazy.

V souhrnu skupina experti doporucuje na zakladé
dostupnych dikazi soucasnou suplementaci kalciem
a vitaminem D u osob s vysokym rizikem jejich defi-
citu a u jedinct uzivajicich 1éky na osteopordzu.

Eur J Endocrinol 2016;175(6):R265-R282.
MECHANISMS IN ENDOCRINOLOGY: Endoge-
nous subclinical hypercortisolism and bone: a clinical
review.
Chiodini I, Vainicher CE, Morelli V, Palmieri S,
Cairoli E, Salcuni AS, Copetti M, Scillitani A.

Free full text viz http://www.eje-online.org/con-
tent/175/6/R265.long

V poslednich letech se zvySuje zdjem o stav tzv. sub-
klinického hyperkortizolismu (SH). Je to proto, Ze pre-
valence SH v populaci neni bezvyznamna (0,8-2 %)
a tento stav, aCkoli asymptomaticky, neni zcela ne-
Skodny. Byva spojen s rizikem komplikaci, zejména
s osteopordzou a zlomeninami. JelikoZ pfi SH chybi
specifické symptomy hyperkortizolismu, jeho diagné-
za se opird pouze o biochemické ndlezy a je pro léka-
fe uritou vyzvou. A ndsledné, dokonce indikace
k hodnoceni postihu skeletu u nemocnych s SH jsou
diskutabiln{ a neexistuji pro né Zadné doporucené po-
stupy. Konecné, vyznam denzity kostntho minerdlu,
kvality kostni tkané a senzitivita vici glukokortikoi-
dim je u SH relativni a v posledni dobé se zkouma.
Na druhou stranu se prevalence SH zda byt zvySena
u osteoporotickych pacientti, u nichZ fraktura obratle
miZe byt pfiznakem jinak asymptomatického excesu
kortizolu. Proto se Siroce debatuje o tom, jak a u koho
mezi osteoporotickymi nemocnymi SH vyhledavat.
Uvedeny ¢ldnek shrnuje dostupné poznatky o kostnim
obratu, denzité kostniho mineralu, kvalit€ kosti a rizi-
ku zlomeniny u pacientd s endogennim SH. Déle je
zde zvazovan vliv individudlni citlivosti vici gluko-
kortikoidim pii poskozeni kostni tkdné vlivem SH
a problematika diagnostiky a 1écby skeletdlnich né-
sledkti SH. Poslednim tématem je vyhledavani SH
u nemocnych se zjevnou primarni osteopordzou.
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