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Souhrn

Syndrom deficitu ristového hormonu u dospélych (GHDA) je syndrom charakterizovany
metabolickymi odchylkami, abnormitami télesného slozeni, inavnosti, snizenou kvalitou
zivota a nékterymi kardiovaskularnimi zménami. Cilem prace bylo posouzeni vlivu
substitu¢ni 1é¢by rtistovym hormonem (GH) na télesné slozeni, kostni zmény, hladiny
sérovych lipidi a nékteré parametry sacharidového metabolizmu v prabehu sedmiletého
sledovani. Sledovali jsme 34 osob primérného véku 41,73 £ 2,49 let (pramér + SE). Tézky
deficit GH byl prokazan provedenim stimula¢niho inzulinového toleran¢niho testu. Délka
1écby byla 4,13 £ 0,36 let (pramér + SE). Pacienti byli vySetieni pfed zavedenim substitu¢ni
1€¢by, za 6 mésict a dale v ro¢nich intervalech. Pro zjisténi statistické hladiny vyznamnosti u
jednotlivych parametrt jsme porovnavali vychozi pocatecni stav (pied podanim 1éku) se
stavem v jednotlivych ¢asovych odstupech. T¢lesné slozeni bylo vySetfovano
antropometrickymi metodami, bioelektrickou impedanci a denzitometricky, kostni zmény
pomoci DEXA. V prubé¢hu 1écby nedochazelo ke statisticky vyznamnym zménam hmotnosti,
ale signifikantné klesal obvod pasu (p < 0,05) i soucet tloustky kozni fasy (p < 0,05).
Procento télesného tuku méteného metodou BIA se signifikantné¢ ménilo po dobu 3 let (p <
0,05). Pii méteni télesného slozeni denzitometricky dochazelo k signifikantnimu poklesu

v kilogramech télesného tuku (FM) v prvnim roce 1€cby (p < 0,05) a nartistu lean body mass
(LBM) v kilogramech béhem celého naseho sledovani (p < 0,05). U celotélové BMD a BMC
byl zachycen statisticky vyznamny narast kostni denzity po prvnim roce 1é¢by. Pii vySetfeni
perifernich kostnich zmén dochazelo k statisticky vyznamnému nartistu BMD (vyjadiené jako
Z skore) v oblasti proximalniho femoru po prvnim roce a kr¢ku femoru az po tiech letech (p <
0,05), u BMD bederni patete byl vyznamny nartst jiz po roce 1é¢by (p < 0,05) a zmény byly
vyznamné i v dalSich ¢tyfech letech. V oblasti sacharidového metabolizmu nebyly
pozorovany zadné statisticky vyznamné zmény. V oblasti lipidového metabolizmu dochézelo
k poklesu celkového a LDL cholesterolu jiz po pul roce 1écby (p < 0,05), zmény byly
vyznamné i v dalSich 4 letech. Hladiny HDL cholesterolu mély vzestupnou tendenci, av§ak
nebyly statisticky vyznamné. V prabéhu substitu¢ni [éCby riistovym hormonem byly
prokazany pozitivni zmény télesného slozeni, nartst kostni denzity a pokles celkového a LDL
cholesterolu.
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Uvod

JiZ od zacatku minulého stoleti je znamo, Ze ristovy hormon (GH) mé zasadni vliv na
normalni rast a vyvoj ditéte do dospélosti. Mnohem pozdéji byl popsan syndrom deficitu
rustového hormonu u dospélych (GHDA) a s nim spojena rizika [1]. Byl definovan zac¢atkem
90. let minulého stoleti jako klinicky syndrom zahrnujici abnormalni télesné slozeni

s nadbytkem télesného tuku (fat mass, FM) a sniZzenim beztukové télesné hmoty (lean body
mass, LBM), redukovanou kostni hmotou a snizenou svalovou vykonnosti, nékterymi
kardiovaskularnimi zménami, psychickymi zménami a zhorSenou kvalitou Zivota. Soucasti
tohoto prevazné metabolického syndromu jsou neptiznivé zmény lipidového spektra, snizena
inzulinova senzitivita a prokoagulacni stav, spojené s pifedCasnou aterosklerozou [1,23,26].
GHDA tak ptfedstavuje zavazny endokrinni deficit, ktery se miiZze podilet na zvysené
morbidité a mortalit€ postizenych osob [21,26,27]. V fad¢ studii, zatim vétSinou
kratkodobych, byl prokézan vliv 1é¢by ristovym hormonem na télesné slozeni [3,7,9,22],
zmény kardiovaskularniho aparatu [21,27], kostni zmény [9,10,12], kvalitu Zivota a dalsi,
hlavné metabolické parametry [13,18,21]. V nasi praci jsme se zaméfili na dlouhodobé
sledovani osob s té¢zkym deficitem ristového hormonu, prokazanym stimula¢nim
inzulinovym toleran¢nim testem a ptfitomnymi klinickymi zndmkami syndromu deficitu
rustového hormonu. V pritbéhu substitu¢ni terapie rtistovym hormonem jsme chtéli prokazat
dlouhodoby ptiznivy vliv této zatim velmi ndkladné 1é¢by na zmény télesného slozeni,
zlepSeni osteopenie a zmény lipidového metabolizmu. Sledovali jsme 1 vyskyt ptipadnych
nezadoucich ucinki.

Soubor nemocnych a metodika

Vysetiili jsme 34 osob primérného véku 41,73 + 2,49 let (primér + SE), 20 muza a 14 zen. U
18 osob vznikl deficit GH v détstvi (CO, childhood-onset), u dal§ich 16 v dospélosti (AO,
adulthood-onset). U skupiny CO byla primérna délka [éCby rtistovym hormonem v détstvi
6,11 £ 1,04 let, primérna doba pteruseni 1éCby ristovym hormonem po ukonceni ristu a pred
nasazenim v dospélosti byla 9,3 + 3,12 let. Z této skupiny nebyly 3 osoby v détstvi 1éCeny
rustovym hormonem viibec, 2 osoby byly lé¢eny kontinualné s pfechodem na davky GH
obvyklé v dospélosti. Diagnoza tézkého deficitu GH byla potvrzena u vSech osob provedenim
stimula¢niho inzulinového toleranéniho testu, kdy pii dosazené hypoglykemii pod 2,2 mmol/l
byl vzestup koncentrace GH < 3 pg/l. Délka 1é¢by riistovym hormonem byla v dospélosti 4,13
+ 0,36 let (primér + SE). Primérnd dévka rtistového hormonu po titraci byla 1,032 + 0,08 IU
(pramér = SE). Ristovy hormon byl podavan v jedné denni davce subkutanné, davka byla
titrovana tak, aby hladina IGF-I byla v normé (obr. 1). IGF-I byl vySetifovan metodou RIA
(ptistroj Stratec, vyrobce Diagnostic, Némecko, kity IRMA, Assay Sandwich, Imunotech
Francie). Ostatni deficity hypofyzarnich hormoni byly adekvatné substituovany perifernimi
hormony a adiuretinem nejméné 6 mésicii pred zahajenim 1éCby riistovym hormonem. Deficit
TSH byl ptitomen u 97 %, FSH/LH u 97 %, ACTH u 88 % a ADH u 21 % sledovanych osob.
Zakladni ukazatele charakterizujici soubor jsou zobrazeny v tab. 1. Nemocni byli vySetfeni
pred zavedenim substitu¢ni 1é¢by, za 6 mésict a dale v ro¢nich intervalech. Té€lesné slozeni
bylo vysetiovano antropometrickymi metodami, bioelektrickou impedanci (BIA, pfistroj
BODYSTAT 500, verze 5.51, vyrobce VB) a déle celotélovou denzitometrii metodou
dvouenergiové rentgenové absorpciometrie (DEXA, ptistroj Hologic QDR-2000, chyba
méteni do 0,5 %). Bylo tak stanoveno celkové mnozstvi té€lesného tuku (fat mass, FM), lean
body mass (LBM), obsah kostniho mineralu (BMC) a celotélova kostni denzita (BMD total).
Periferni kostni zmény byly vySetiovany také pomoci DEXA (pfistroj Hologic QDR-2000,
chyba méteni na periferii do 1 %, stabilita sledovéana kratkodobymi kontrolami kvality).

V uvedenych intervalech byly méfeny i hladiny sérovych lipida (celkovy cholesterol, HDL a
LDL cholesterol) a nékteré parametry sacharidového metabolizmu (glykemie nala¢no, HbA,c,



pfi patologickych hodnotach byl proveden oGTT - oralni gluk6ézovy toleran¢ni test). Glukdza,
celkovy cholesterol a HDL cholesterol byly stanoveny fotometrickymi enzymovymi
metodami, reagencie Pliva-Lachema Diagnostika s.r.0., na analyzatoru Advia 1650.
Koncentrace LDL cholesterolu byla stanovena vypoctem podle Friedewalda. Vypocet nebyl
proveden pii hladin¢ triglyceridi nad 4,5 mmol/l. Glykovany hemoglobin byl stanoven
metodou vysokotlaké kapalinové chromatografie (analyzator TOSOHAI1C 2,2, firma Bayer).
Ze souboru byli vyfazeni pacienti uzivajici hypolipidemika a 1éky ovliviiujici osteopenii. Pro
zjisténi statistické hladiny vyznamnosti u jednotlivych parametri jsme vzdy porovnavali
vychozi pocatecni stav (pfed podadnim léku) se stavem v riznych ¢asovych odstupech (po
podani 1€ku). Ve vSech grafech jsou oznaceny statisticky vyznamné vysledky (p < 0,05)
hvézdickou. Pro hodnoceni byl pouzit statisticky test respektujici charakter dat a jejich
rozlozeni - neparametricky Wilcoxntiv test. Vysledky statistického hodnoceni jsou ¢astecné
ovlivnény relativné malym poctem osob sledovanych v prabéhu studie (v patém a Sestém roce
sledovani: n < 10), proto uvadime v tabulkach hodnoty od 6. mésice do 4. roku sledovani.
Data byla hodnocena na hladin€é vyznamnosti a = 5 %. Pro hodnoceni vysledki byl pouzit
software Statistica for Windows (StatSoft, CR).

Vysledky

V prubéhu substituce rustovym hormonem dochazelo ke zménam v télesném slozeni. Pti
antropometrickém vysetteni sice nedochazelo ke statisticky signifikantnim zméndm
hmotnosti, ale po celou dobu sledovani klesal obvod pasu i soucet tloustky kozni fasy - tyto
zmény v jednotlivych ¢asovych intervalech byly oproti vychozimu stavu statisticky vyznamné
po celou dobu sledovani (p < 0,05). Procento télesného tuku méfeného metodou BIA
signifikantn¢ klesalo po dobu 3 let (p < 0,05), déle byly zmény nesignifikantni (obr. 2).
Zakladni ukazatele télesného slozeni pacientil jsou zobrazeny v tab. 2. Pfi méfeni télesného
slozeni denzitometricky (obr. 3) dochéazelo jednak ke statisticky signifikantnimu poklesu
télesného tuku (FM) v kilogramech béhem prvniho roku 1é€by (p < 0,05), dale byly zmény
statisticky nevyznamné, a jednak k nartistu netukové télesné hmoty (LMB) beéhem celého
naseho sledovani (p < 0,05). U celotélového méteni denzity kostniho minerdlu (BMD) a
obsahu kostniho minerdlu (BMC) byl zachycen statisticky vyznamny narust kostni denzity po
roce 1éCby; tyto zmény byly signifikantni i po 3 letech 1é¢by (p < 0,05) u BMD, u hodnot
BMC trvaly statisticky vyznamné zmény po dobu 4 let (p < 0,05), v dal§Sim prabéhu byly
zmény jiz nesignifikantni. Ukazatele télesné¢ho slozeni méfené denzitometricky jsou uvedeny
v tab. 3. Periferni kostni zmény byly vysetfovany metodou DEXA (obr. 4). U sledovanych
osob dochdzelo ke zvySeni BMD, pfi vyjadieni pomoci Z skére (udava pocet SD od primérné
hodnoty osob stejného véku a pohlavi) v oblasti proximalniho femoru a kréku (hip BMD,
neck BMD) jsme zjistili statisticky vyznamné zmény az po 3 a 4 letech 1éc¢by (p < 0,05). Pii
sledovani BMD v oblasti bederni patete byl statisticky vyznamny narust jiz po roce 1éCby a
ptetrvaval po dobu 4 let (p < 0,05), dale byly zmény nesignifikantni. Kostni zmény pted
1é¢bou, po 1. a 4. roce 1écby jsou zobrazeny v tab. 4 (hodnoty po Sesti mésicich nebyly
méteny). V oblasti lipidového metabolizmu dochazelo ke statisticky vyznamnému poklesu
celkového cholesterolu a LDL cholesterolu jiz po pul roce 1écby rastovym hormonem (p <
0,05), tyto zmény byly vyznamné i v dalSich 4 letech (obr. 5). Hladina HDL cholesterolu méla
vzestupnou tendenci po celou dobu sledovani, avSak zmény nebyly statisticky vyznamné.
Hladina glykemie nala¢no a glykovaného hemoglobinu se v pribchu 1é€by statisticky
vyznamné neménila. Zakladni ukazatele lipidového a sacharidového metabolizmu pied
1é¢bou, po 6 mésicich a po 4. roce jsou uvedeny v tab. 5. Pokud se tyka vyskytu nezadoucich
ucinki substitu¢ni terapie, byly pozorovany jen ojedinéle. U jednoho nemocného doslo ke
zhorSeni poruchy glukdzové tolerance, ktera byla diagnostikovana pted zahdjenim 1é¢by GH
pomoci oGTT, do diabetes mellitus 2. typu, 1krat se vyskytl piechodné sklon k otokiim, které



v dal$im obdobi vymizely. V naSem souboru prodélala v pribéhu sledovani jedna osoba
frakturu kréku femoru, jedenkrat se vyskytl nekomplikovany infarkt myokardu, u jednoho
nemocného byla diagnostikovana primarni hyperparatyre6za, ktera byla feSena operaci. Tyto
nemoci se substituéni terapii GH pravdépodobné nesouvisely.

Obr. 1a, b
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Diskuse

Prvni studie o ucincich substituce GH u dospélych zacaly pred vice nez 10 lety. Je znamo, ze
rustovy hormon je u¢inny anabolicky a lipolyticky hormon, s fadou metabolickych funkei.
Jeho nedostatek je spojen s abnormalnim télesnym slozenim, se zmnozenim tukové tkane,
snizenim celkové télesné tekutiny a ubytkem svalové hmoty [1,23]. U nelécenych osob

s GHDA bylo prokdzano mnozstvi tuku o 7 % vyssi nez u zdravych osob a tomu odpovidalo 1
snizeni netukové télesné hmoty [7,8,9]. V nékterych studiich bylo prokézano, ze zmény jsou
vyrazngj$i u osob, u kterych deficit GH vznikl v détstvi, oproti skupin€ se zacatkem deficitu

v dospélosti, kdy jsou vyraznéjsi hlavné metabolické zmény spojené s hyperlipoproteinemit,
inzulinovou rezistenci a abdominalni obezitou [2,3,4]. Byla pozorovana lepsi odpovéd
hladiny IGF-I na 1é¢bu GH u muzi nez u Zen [2]. Vhodna je proto individudlni titrace davky v
zavislosti na véku, pohlavi nemocného a klinickém stavu tak, aby bylo dosazeno co nejlepsiho
efektu 1éCby [15]. Podle literatury dlouhodobé substitu¢ni 1écba normalizuje télesné slozeni
[7,8,13,22]. V nasi skupin¢ dochazelo v prib¢hu 7letého sledovani k pozitivnim zménam



télesného slozeni, a to jak pfi pouziti antropometrickych metod, tak bioelektrické impedance i
denzitometrie. Nejvyraznéjsi byly zmény v nariistu LBM méfené denzitometricky, kdy doslo
ke statisticky vyznamnému zlepSeni jiz po pul roce a nartst pietrvaval po celou dobu
sledovani. Ubytek tukové télesné hmoty (FM kg) byl vyznamny pfi denzitometrickém méfeni
pouze po prvnim roce 1éCby, v dalsim obdobi byly zmény statisticky nevyznamné, ale s
tendenci k nartistu k ptivodnim hodnotam jiz mezi 2. a 4. rokem. Podobn¢ pii métfeni
télesné¢ho tuku metodou BIA doslo k poklesu télesného tuku po 6 mésicich a prvnim roce
1€¢by, tento pozitivni trend se udrzel po dobu prvnich 2 let 1é¢by a v pribéhu dalsiho
sledovani byla také tendence k nartistu k ptivodnim hodnotam. Tyto zmény mohly souviset s
narastem hmotnosti a BMI v pribéhu sledovani, které mohly byt zptisobeny vétsi chuti k jidlu
nebo zvySenym energetickym ptijmem pii vétsi télesné aktivité po substituéni terapii GH. Z
vysledki antropometrickych vysetieni 1ze vSak usuzovat na redukci abdominalni obezity.

Studie prokazaly, ze dospéli s deficitem riistového hormonu maji snizenou kostni hmotu a
vy$si riziko fraktur. Osoby s deficitem ristového hormonu vzniklym v détstvi (CO) mayji
osteopenii pfedevs§im vzhledem k nizkym dosazenym hodnotdm vrcholové kostni hmoty
(peak bone mass). Hodnoty BMD jsou u 33 % pacientli pod -2SD proti zdravym vrstevnikiim
[1,12]. U osob, u kterych vznikl deficit GH az v dospélosti (AO), byva sice osteopenie ¢astym
nalezem, vyskytuje se asi u 19 % dospélych této skupiny, ale tento stav je komplikovan
jednak heterogenitou nemocnych, ¢astéj$imi vicecetnymi endokrinnimi deficity a
pfidruzenymi nemocemi. Zda se, ze u této skupiny se jedna predevsim o stav snizeného
kostniho obratu [10,11]. Dtlezita je adekvatni substituce glukokortikoidy, pohlavnimi steroidy
a hormony §titné zlazy. Tato terapie ma vliv nejen na kostni obrat, ale 1 na dalSi metabolické
parametry. Podle nékterych studii se udava nartst kostni denzity po zavedeni substitu¢ni
terapie primérné o 2 % rocné. Vyznamngéjsi je tento efekt u pacienti s COGHDA [10,11]. V
nasem souboru dochéazelo u celoté¢lového méfeni k nartistu kostni denzity a obsahu kostniho
mineralu statisticky vyznamné po 1 roce a tyto zmény pietrvavaly po dobu 3 let (BMD) a 4 let
(BMC), dale byly statisticky nevyznamné, pravdépodobné vlivem malého poctu pacientii v
souboru. Po prvnich 6 mésicich 1écby doslo u celotélového vysetteni BMC a BMD k
pfechodnému mirnému poklesu, coz lze vysvétlit aktivaci kostni resorpce po zavedené
substituéni terapii GH, jak se uvadi v literatufe. Pti perifernim méfeni kostni denzity jsme
hodnotili naméfené hodnoty BMD jak v absolutnich ¢islech, tak vyjadiené pomoci Z skore s
ohledem na pomérn¢ velky vékovy rozptyl sledovaného souboru. Dochazelo ke zvySeni BMD
v oblasti proximalniho femoru a kr¢ku jiZ po roce, statisticky vyznamné byly tyto zmény v
porovnani se stavem pied 1é€bou az po 3. roce 1€cby (pti hodnoceni Z skore), pti hodnoceni
BMD v absolutnich ¢islech byl signifikantni nartist v oblasti proximalniho femoru jiZ po 1
roce. U vySetieni kostni denzity v oblasti bederni patete byl statisticky vyznamny narist jiz po
1 roce 1éCby a trval po dobu 4 let, dale byly zmény nesignifikantni, vysledky byly zfejmé
ovlivnény malym pocet pacientl v souboru ke konci sledovani.

Neptiznivé zmény hladin lipidil se vyskytuji u vice nez 50 % osob s GHDA a mohou se
podilet na jejich zvysené kardiovaskularni morbidité¢ a mortalité. Vice jsou ohrozeni pacienti s
deficitem vzniklym v dospélosti (AO), a to zvlasté zeny [2,19,24]. Typické jsou zmény hladin
celkového a LDL cholesterolu se snizenim hladiny HDL, vysoké hladiny triacylglycerolt (az
u 68 % osob) a apolipoproteinu B [2,17,20]. Jednim z faktori, ktery miiZze modifikovat
metabolizmus lipidi, je visceralni akumulace tuku, ktery je metabolicky aktivnéjsi. Podle
nekterych studii vykazuji pozitivni korelaci s oxidaci tukl prave ukazatele abdomindlni
obezity (obvod pasu). Substitucni terapie u osob s GHDA vede ke zlepSeni lipidogramu,
hlavné hladin celkového a LDL cholesterolu [2,18,19]. V nasi skupiné ve shod¢ s literaturou
dochazelo k poklesu hladin celkového a LDL cholesterolu jiz po 6 mésicich a v dal§im obdobi
pokles ptetrvaval, po 5 letech nebyly jiz zmény statisticky vyznamné. Hladiny HDL sice
narustaly, ale nebyly signifikantni. U deficitu GH v dospélosti je v literatuie popisovana



snizend inzulinova senzitivita (€astéji u skupiny AO). V této praci jsme sledovali hladiny
la¢né glykemie a hodnoty glykovaného hemoglobinu, kde jsme nezaznamenali statisticky
vyznamné zmény. Substituéni 1écba GH u pacientti s GHDA by nemé¢la zvySovat riziko
porusené glukozové tolerance a diabetu.

Zavér

Substitucni 1é¢ba rtistovym hormonem vedla u naSeho souboru dospélych osob s prokazanym
tézkym deficitem ristového hormonu a pfitomnou klinickou symptomatologii deficitu GH ke
zlepseni télesného slozeni, nartstu kostni hmoty a pozitivnim zméndm lipidového spektra.
Vyskyt nezddoucich ucinki byl ojedinély a pfechodny. Terapie ristovym hormonem miiZe
ovlivnit morbiditu a mortalitu u téchto nemocnych predevsim ovlivnénim kardiovaskularnich
rizikovych faktort.

Prace vznikla za podpory grantu IGA MSMT ¢&. MSM0021622402 a postdoktorandského
grantu €. 303/05/P523, poskytnutého Grantovou agenturou Ceské republiky.
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Tab. 1. Zakladni charakteristika souboru pacienti. Hodnoty jsou zobrazeny jako primér + SE
(minimum - maximum), popitipad¢ jako procento ptipadu.

Parametr
Pocet pacienti 34
Pohlavi
Muz 20
Zena 14
Vznik GHDA
V détstvi 18
V dospélosti 16
Vék souboru pacienti 41,74 +£2,49 (21 - 72)
Muzi
39,95+ 2,79 (21 - 61)
Zeny 44,29 + 4,59 (21 - 72)
Délka 1é¢by
V détstvi 6,11 £1,04 (1-18)
V dospélosti 4,13+ 0,36 (0,5 -7)
Davka riistového hormonu (1U) 1,03 + 0,08 (0,5 - 2)
Hladiny IGF-1 (ng/ml)
Pted 1écbou 79,29 £ 14,62 (17 - 470)

Po ¢tvrtém roce sledovani207,31 227,53 + 23,88 (48 - 471)
+ 14,15 (65 - 414)
Po prvnim roce sledovani

Ostatni deficity
TSH 97 %
FSH/LH 97 %
ACTH 88 %
ADH 21 %
Diagnoézy
Idiopaticky deficit 41,2 %
Sheehentv syndrom 14,7 %
Adenpm - afunk¢ni 11,8 % 11.8 %
Kraniofaryngeom
Adenom - Cushingliv syndrom 5,9 %
Empty sella 5,9 %
Cysta 2,9 %
Pinealom 2,9 %
St. p. radioterapii 2,9 %

Tab. 2. Zékladni ukazatele télesného sloZeni pacientl - antropometrie pied 1é¢bou, po Sesti
meésicich a po ¢tvrtém roce 1éEby. Hodnoty jsou zobrazeny jako pramér + SE; data po Sestém
mésici a po ¢tvrtém roce 1écby byla porovnana s hodnotami pied 1écbou.

*p < 0,05 - Wilcoxnlv test



Parametr Pied 1é¢bou Po Sesti mésicich
Po ¢tvrtém roce
Vaha (kg) 72,80 +£3,41 72,98 +£3,31 79,23 £ 6,33
Pas (cm) 91,53 +£2,91 88,96 + 2,99* 90,94 + 4,39*
BMI (kg/m?) 21,24 £0,88 21,59 £ 0,86 23,59 £ 1,67*
Tloust’ka kozZni Fasy 84,06 + 3,43 77,13 £3,35% 75,20 £ 5,83*
BIA 29,86 £ 1,68 28,10+ 1,7*
2827 £2.27

Tab. 3. Zakladni ukazatele télesného slozZeni pacientl - denzitometrie pred 1é¢bou, po Sesti
meésicich, po dvou letech a po ¢tvrtém roce 1écby. Hodnoty jsou zobrazeny jako primér + SE;
data po Sestém mésici, po dvou letech a po ¢tvrtém roce 1éby byla porovnana s hodnotami
pted 1écbou.

*p < 0,05 - Wilcoxntv test

Parametr Pred léCbou  Po Sesti mésicich  Po dvou letech Po ¢tvrtém roce
FM (kg) 27,03 £2,05 24,81 +£2,73* 26,88 £2,57 31,95 +4,16
LBM (kg) 4384 +235 4597 +£2,66* 46,64 +2,76*

49,48 + 4,89%*
BMC total (kg) 2,22 4+0,12 2,15+£0,14 2,25 +£0,14* 2,45 +£0,21%*
BMD total (g/cm?) 1,03 + 0,03 1,02 0,04 1,04 0,03 1,04 + 0,05

Tab. 4. Denzitometrie - kostni zmény pied 1écbou, po prvnim a ctvrtém roce 1écby. Absolutni
hodnoty BMD a Z skoére ziskané z jednotlivych méfeni jsou zobrazeny jako primér + SE; data
po prvnim a ¢tvrtém roce 1é¢by byla porovndna s hodnotami pied 1éCbou.

*p < 0,05 - Wilcoxntv test

Pied 1é¢bou Po ¢tvrtém roce

0,79 £ 0,05

Parametr
Neck BMD (g/cm?)

Po prvnim roce

0,87 £0,05




0,84 £ 0,06

Hip BMD (g/cm?) 0,88 £ 0,05 0,93 £ 0,06* 0,93 + 0,06*
L-pat BMD (g/cm?) 0,86 £ 0,04 0,89 +£ 0,03 0,91 £0,03

Z. skore neck -0,98 £ 0,44 -0,47 £0,57 -0,05 £ 0,36%*
Z skore Hip -1,01 £ 0,38 -0,52 £ 0,46 -0,22£0,41*
Z skore L-pat -1,74 £ 0,26 -1,39£0,27* -0,87 £0,35*

Tab. 5. Zakladni ukazatele lipidového a sacharidového metabolizmu pacientt pred 1€cbou, po
Sesti mésicich a po ¢tvrtém roce 1écby. Hodnoty jsou zobrazeny jako primér + SE; data
po Sestém mésici a po ¢tvrtém roce 1éCby byla porovndna s hodnotami pted 1é¢bou.

*p < 0,05 - Wilcoxntv test

Parametr Pred 1écbou Po Sesti mésicich  Po ¢tvrtém roce
Glykemie (mmol/l) 4,89 + 0,11 4,79 + 0,09 4,76 + 0,17
HbA ¢ (%) 5,06 £ 0,08 4,73 £ 0,17 4,46 £ 0,18
Cholesterol (mmol/l) 5,83 +0,25 5,35+ 0,19* 5,02 £0,24%*
LDL (mmol/l) 3,68 £ 0,22 3,11 £0,15% 2,99 +0,17*
HDL (mmol/l) 1,40 £ 0,07 1,52 +0,10

1,35 £0,05




