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Souhrn: Chronicka pankreatitida je onemocnéni s fadou mimopankreatickych komplikaci. Cilem nasi prace bylo zjisténi vyskytu kostni
demineralizace u pacientil s chronickou pankreatitidou, sledovani vztahu funkénosti pankreatické tkané a etiologickych faktord k rozvoji
osteopatie a kalciofosfatovému metabolizmu. Prospektivné po dobu 1 roku jsme sledovali 55 pacientl s endosonograficky diagnostiko-
vanou chronickou pankreatitidou réizné etiologie. Pacienti s jinou moznou pfi¢inou osteopatie nebyli do souboru zatazeni. Ke sledovani
kalciofosfatového metabolizmu jsme vyuZili stanoveni biochemickych parametra a ve standardnich oblastech jsme denzitometricky zmé-
fili kostni hmotu. U sledovanych pacientd bylo prokazano vysoké procento (43,7 %) kostni demineralizace, ale vztah kostni demineralizace
ke stupni pokrocilosti CHP ¢i operaci pankreatu se ndm prokazat nepodafrilo. Vyznamny negativni vliv na kostni metabolizmus ma deficit
vitaminu D, ktery je potencovén p¥tomnosti pankreatické insuficience a dlouhodobého abuzu alkoholu.

Kli¢ova slova: chronickd pankreatitida - osteopenie - osteopordza - pankreatickd insuficience - toxonutritivni etiologie - idiopaticka etiologie

Chronic pancreatitis and the skeleton

Summary: The aim of our work was to determine the incidence of bone demineralization in patients with chronic pancreatitis, follow-
ing the relation between the funcionality of the pancreatic tissue and etiological factors in the development of osteopathy and cal-
ciophosphate metabolism. Prospectivelly, during 1 year we followed 55 patients with chronic pancreatitis of different etiology verified by
endoultrasound. Patients with other possible cause of osteopathy were not included in the group. In the following of calciophosphate
metabolism we determined different biochemical parameters and we measured the bone mass with densitometry in standard locations.
In the patients that we followed we managed to show high proportion (43.7 %) of bone demineralization, however, no relation between
the bone demineralization and the grade of chronic pancreatitis or the operation of pancreas was proved. Vitamin D deficiency has a sig-

nificantly negative impact on bone metabolism, which is potentiated by pancreatic insufficiency and long-time alcohol abuse.

Key words: chronic pancreatitis - osteopenia - osteoporosis - pancreatitic insufficiency - toxonutritive etiology - idiopatic etiology

Uvod
Parenchym pankreatu se sklad4 z bunék
s endokrinni anebo exokrinni sekreci.
Pankreatickd $tava, produkt exokrinnf
¢asti pankreatu, se podilf na alkalizaci
kyselého zalude¢niho chymu a na tra-
ven{viech 3 zakladnich typd Zivin - bil-
kovin, lipid& a sacharidd. Endokrinnf
¢ast pankreatu je zodpovédnd za pro-
dukci inzulinu, glukagonu, somatosta-
tinu a fady dalsich hormon, které vy-
znamnou mérou zajistuji spravnou
funkci celého organizmu. Pfi onemoc-
néni pankreatu lze ocekdvat zmény
ovliviiujicl organizmus jako celek.
Chronickd pankreatitida je defino-
vana [1,2] jako trvale progredujicf
stav, kdy funkéni parenchymu, Zldzy
je postupné nahrazovan vazivem, coz
v pokrodilych stadiich choroby vede
ke vzniku exokrinni a nasledné i endo-
krinni pankreatické nedostate¢nosti
s projevy maldigesce, malabsorpce
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a poruchou glukézového metabo-
lizmu. Maldigesce postihuje cukry,
tuky, bilkoviny, s maldigesci tukl je
spojena porucha absorpce liposolu-
bilnich vitamind - A, D, E, K, ale také
vépniku a vitaminu B_,.

Stépeni tukil probiha za fyziolo-
gickych podminek ve st¥evé plsobe-
nim pankreatické lipazy. Tuky jsou
jako soucdst micel transportovany
do krevniho obéhu. Stejnym zpUso-
bem se vstfebava i vitamin D. Ten je
nasledné premériovdn na aktivni me-
tabolity. Zejména aktivni metabolit
kalcitriol se podili na tvorbé kalcium
vazajictho proteinu ve sténé stievnf,
¢imz umoziiuje aktivni transport kal-
cia ze stfeva do krevniho obéhu. Tento
transport je vyuZit zejména v Ppti-
padé nedostate¢ného mnozstvi kalcia
v potravé.

V p¥ipadé dostate¢ného peroralniho
pFjmu vépniku je vyuZit pasivni para-

celularni transport a ,,prebytek vstre-
baného kalcia je uloZen do kosti.

Kost je nejvétsi zdsobdrnou vép-
niku v téle a vapnik jako soudast an-
organické hmoty kosti se podili na jeji
pevnosti, kterd je ddna jednak kostnf
hmotou (zméfitelnd jako bone mine-
ral density - BMD), jednak kvalitou
kosti (architektura, mineralizace, or-
ganicka matrix a stav mikroposkozeni).
Kromé kosti se na rovnovéze kalciofos-
fatového metabolizmu podili stfevo
a ledviny.

Zevni pankreatickd insuficience vede
k malabsorpci véapniku a vitaminu D.
V systémové cirkulaci dochézi v di-
sledku nedostate¢ného p#jmu vap-
niku k hypokalcemii, kterd je po-
tencovana malabsorpci vitaminu D
s nedostatkem jeho aktivni formy, jez
by zajistila aktivni transport kalcia
stfevni sténou. Systémova hypokalce-
mie je kompenzovdna uvolnénim kal-
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cia z kostf a retencf kalcia ledvinami.
Dlouhodoba kompenzace hypokalce-
mie plsobi presun kalcia z kostf, coz
vede ke sniZenf kostni denzity a vzniku
osteopordzy.

Osteoporéza je Svétovou zdravot-
nickou organizaci definovdna [3]
jako progredujici systémové onemoc-
néni skeletu charakterizované stup-
ném dbytku kostni hmoty a poru-
chami mikroarchitektury kostni tkané
a v dasledku toho zvySenou nachyl-
nosti kosti ke zlomenindm (BMD je
pod -2,5 standardni odchylky ve srov-
nénf s mladymi jedinci).

Cilem nasi préace bylo zjistit vyskyt
kostnich zmén u pacientd s chronickou
pankreatitidou rGizné etiologie, vztah
pankreatického postizenf a abdzu al-
koholu, vyznamného rizikového fak-
toru, k rozvoji osteopatie.

Metodika prace

Na Interni hepatogastroenterologické
klinice FN Brno jsme od ledna roku
2007 do btezna roku 2008 prospek-
tivné sledovali 55 pacientd s diagné-
zou chronické pankreatitidy (CHP),
pramérného véku 50,16 + 12,99 let
(21-64 let).

Hodnoceni chronické pankreatitidy
Diagnéza CHP byla stanovena endo-
sonograficky pfistrojem Olympus
EU-M60, GF-UM20/GF-UMQ130,
UM-R3, metodou tekutinou naplné-
ného balonku.

Podminkou pro stanoveni diagndézy
CHP bylo splnéni minimalné 3 znakd
Wiersemovych kritérif:

3-5 znakd parenchymovych ¢&i duk-

talnich jsme hodnotili jako nepokro-

Cilou CHP;

vice nez 5 znak( jsme hodnotili jako

pokrocilou formu CHP.

Ze souboru 55 vySetienych pacientd
jsme stanovili nepokrocilou formu
CHP u 29 pacienttl (53 %), pokro¢ilou
u 26 (47 %). Ze skupiny pacient(i s po-
kro¢ilou CHP jsme vy¢lenili v jednotli-
vych porovnénich navic skupinu 12 pa-
cientll (22 %) po operaci pankreatu.
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Hodnoceni funkce pankreatického
parenchymu

Ke stanoveni funkce pankreatického
parenchymu jsme vyuzili hodnotu en-
zymu elastdza-1 ve stolici, stanovenou
ELISA metodou.

Hodnota 200 pg elastazy-1/g stolice
a méné byla markerem exokrinni pan-
kreatické insuficience.

Pankreatickou insuficienci jsme zjis-
tili u 21 pacientl (38 %). Pouze 3 (14 %)
z téchto pacientd méli nepokrodi-
lou formu CHP. Zbylych 18 pacientd
(86%) byli pacienti s pokrocilou for-
mou CHP, z nich 1/2 tvo¥ili pacienti po
operaci pankreatu.

Etiologie CHP

Toxonutritivn{ etiologie CHP jsme sta-
novili po zhodnoceni anamnézy pravi-
delného pozivani alkoholu (80 g alko-
holu denné u muzi a 50g denné u Zen
po dobu alespori 5 let), kterd byla do-
plnéna stanovenim karbohydrét-de-
ficientniho transferinu (CDT). Hod-
nota CDT byla povaZovéna za pozitivni
v pfipadgé, Ze byla vy3si nez 3 %.

Idiopatickou CHP jsme zjistili
u 41 pacientd (75%) a byla stanovena
po vyloucenivsech znamych p¥icin CHP,
v¢etné autoimunitni a hereditdrni.

Hodnoceni osteopatie
Zhodnocenf{ osteopatii jsme provedli
na nékolika drovnich:

1. laboratorni parametry (tab. 1).
V diferencidlni diagnostice osteopa-
tif jsme vyloudili jiné nej¢astéjsi p¥iciny
sekundarni osteopatie, zejména hepa-
topatii, hypalbuminemii jako obraz
malnutrice, hypogonadizmus, tyreoto-
xikézu, hyperparatyreézu, mnoho-
¢etny myelom, nefropatii, celiakii. Byla
provedena diferencidlni diagnostika
poréza - maldcie. Vylu¢ovacimi krité-
rii pfi sestavovani souboru byla senilnf
¢i postmenopauzalni osteopordza,
jind mozna sekundérni osteoporéza
a hyperkalciurie.

Biochemickd diagnostika byla dopl-
néna o stanoveni aktivnich metabolitd
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vitaminu D a markerd kostni formace
a resorpce (tab. 2).

Biochemické stanoveni hodnot kal-
cidiolu i kalcitriolu odpovida vyse uve-
denému referenénimu rozmezi. Sérové
koncentrace kalcidiolu zavisi na ro¢-
nim obdobi, proto se referenéni inter-
valy od sebe mirné lisi. V praxi se v8ak
v ptipadé kalcidiolu témito referenc-
nimi hodnotami nefidime. Hodnotu
kalcidiolu 75 nmol/l a méné jsme po-
vazovali za deficit vitaminu D v téle.
Deficit jsme déle rozdélili na lehky,
stfedni a tézky (tab. 3).

Kalcidiol byl stanoven pomoci ko-
meréni enzymoimunoanalytické
soupravy firmy IDS Ltd. (Boldon, UK).
Ocekédvané rozmezi normélnich hodnot
dle vyrobce odpovida 47,4-144 nmol/I.

Kalcitriol byl stanoven pomoci ko-
meréni enzymoimunoanalytické sou-
pravy firmy IDS Ltd. (Boldon, UK).

Tab. 1. Zakladni laboratorni
parametry.

Zakladni Fyziologické rozmezi
kalcemie 2,15-2,55 mmol/|
fosfatemie 0,87-1,45 mmol/I

0,65-1,05 mmol/I
2,4-6,2 mmol/24 hod
13-42 mmol/24 hod

magnezemie
kalciurie
fosfaturie

Tab. 2. Stanovenf aktivnich me-
tabolitd vitaminu D a markert
kostni formace a resorpce.

Ostatni Fyziologické rozmezi
kalcidiol 50-300 nmol v lété
25-150 nmol v zimé
kalcitriol 39-193 pmol/I
PINP 21-78 pg/|
ICTP 1,6-4,2 ug/l zeny

1,5-4,3 pg/l muzi

Tab. 3. Deficit vitaminu D.

Deficit kalcidiolu

lehky 75-50 nmol/I
stfednf( 50-25 nmol/I
tézky < 25 nmol/I
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Hl norma
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Graf 1. Vyskyt osteopatifi u pacient(
s chronickou pankreatitidou.

Pfed vlastnim enzymoimunostanove-
nim byly vzorky plazmy zbaveny tuku
a kalcitriol byl pomoci imunoextrakce
na pevné fazi izolovan z plazmy. Oce-
kdvané rozmezi normdlnich hodnot je
dle vyrobce 39-193 pmol/I.

2. stanoveni kostni denzity.

Kostn{denzita byla stanovena na ptistroji

Lunar Prodigy. Hodnoceny a porovna-

vany byly hodnoty z oblasti lumbalni pa-

tefe L1-L4 a proximdlniho femuru, resp.

kr¢ku femuru. Déleni podle namérenych

hodnot kostni denzity:

a) norma: T-skére je do -1,0 SD

b) osteopenie: T-skére mezi
“1,0a-2,5SD

c) osteopordza: T-skére je rovno nebo
vétsi nez -2,5 SD

Statistické zpracovani

Vybér a t¥idéni dat, jakoZ i elemen-
tarni vypocty byly provadény v pro-
gramu Microsoft Office Excel
2003 SP3 (Microsoft Corporation,
Redmond, WA, USA). Statistické ana-
lyzy byly provedeny pomoci programu
GraphPad Prism 5.0 (GraphPad Soft-
ware, Inc., San Diego, CA, USA),
z néhoz byly vyuZity predevdim nasle-
dujici prosttedky a moduly:

* popisna statistika

¢ exaktnf Fisherav test

° ¥ test

° nepdarovy t-test
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Graf 2. Pokrocilost chronické pankreatitidy a vyskyt osteopatii (osteopenie

a osteoporozy).

100 %
90 %
80 %
70%
60 % -
50%
40 % -
30%
20%
10%

83,9 %

s deficitem

B bez deficitu
95,8 %

_42%

norma

osteopatie

Graf 3. Deficit vitaminu D a vyskyt osteopatif.

° parovy t-test
* jednofaktorova analyza variance

Vysledky
V souboru pacientd s chronickou pan-
kreatitidou jsme prokdzali osteopa-
tii ve 43,7 %. Z toho 38,2% ¢inila os-
teopenie a 5,5% osteoporéza (graf 1).
Pacienty s CHP jsme rozdélili do
skupin dle tize pankreatitidy a vycle-
nili skupinu pacientl po operaci pan-
kreatu. Osteopatii jsme prokdzali nej-
vice ve skupiné pacientdl po operaci
pankreatu, a to v 66,7 %, déle u pa-
cientd s pokrocilou CHP ve 42,9%
a s nepokroc¢ilou CHP ve 34,5%
(graf 2). Rozdily ve vyskytu osteopatif
mezi skupinami v3ak nebyly statisticky
vyznamné.

Diagnézu osteomaldcie jsme nesta-
novili u Zddného pacienta, nebot ne-
byla splnéna laboratorni a klinicka
kritéria této diagndzy a kostni biopsii
k ovéteni suspektniho ndlezu nebylo
moZno na nasem pracovisti provést.

Deficit vitaminu D jsme prokdzali
v 89,1% z celkového poctu vySette-
nych pacientd. Podil pacient( s defici-
tem vitaminu D ¢inil 83,9 % ve skupiné
bez osteopatie, ve skupiné s osteopatif
¢inil 95,8 % (graf 3). Rozdil mezi témito
skupinami nebyl statisticky vyznamny.

Priimérnd hodnota + smérodatna
odchylka hodnot vitaminu D stanove-
ného u pacientli bez osteopatie (n=31)
¢inila 48,77 + 27,06 nmol/l, zatimco
u pacientdl s osteopatif (n = 24) to bylo
36,56 + 18,82 nmol/l. Rozdil mezi

Vhnitt Lék 2010; 56(7): 656-662




Chronicka pankreatitida a skelet

obéma priméry ¢ini 12,21 nmol/l, ale
nenf statisticky vyznamny.

Sledovanim deficitu vitaminu D ve
skupiné s nepokrocilou a pokroci-
lou CHP jsme prokazali statisticky vy-
znamny rozdil v primérné hodnoté
vitaminu D mezi obéma skupinami,
pticemz pacienti s nepokrocilou CHP
méli primérnou hodnotu vitaminu D
statisticky vyznamné vy33i neZ pacienti
s pokrocilou formou CHP (vcetné pa-
cientdl po operaci pankreatu).

Pankreaticka insuficience souvisi vét-
Sinou s pokrodilosti pankreatického
onemocnéni. V nasem souboru jsme
ji prokazali u 38,2% pacientl. Os-
teopatii jsme nalezli u 52,4% téchto
pacientd (graf 4) a deficit vitaminu D
v 90,5% pripadi (graf 5). Vyskyt os-
teopatii u pacientt s insuficienci pan-
kreatu nebyl statisticky vyznamny
oproti skupiné bez pankreatické in-
suficience. Primérnd hodnota defi-
citu vitaminu D ve skupiné pacientd
s pankreatickou insuficienci ¢inila
31,33 + 15,13 nmol/l, zatimco ve sku-
piné se zachovalou pankreatickou
funkei ¢&inila 40,29 + 15,10 nmol/I.
Rozdil mezi priméry ¢inil 8,96 nmol/I
a byl statisticky vyznamny.

Alkohol je znamym rizikovym fak-
torem osteopatii a nej¢astéji udava-
nou etiologickou p¥i¢inou chronické
pankreatitidy. Toxonutritivni etiolo-
gii chronické pankreatitidy se ndm
podafilo prokadzat pouze u 25,5%
pacientl. U chronickych ,abuzéri“ al-
koholu jsme zaznamenali osteopatii
v 64,3 %, ve skupiné bez abuzu alko-
holu ve 36,6 % (graf 6). PfestoZe podil
pacientll s abizem alkoholu a den-
zitometricky prokdzanou osteopa-
tif ¢inil 37,5%, coz je vys$si Gdaj nez
u pacientl s normélni denzitometrif
(16,1%), nebyl tento rozdil statisticky
vyznamny.

Deficit vitaminu D se ndm poda-
filo prokdzat u viech pacientl s abu-
zem alkoholu (graf 7). Primér + smé-
rodatnd odchylka hodnot vitaminu D
u skupiny pacientd s abtizem alkoholu
(n = 14) ¢inil 32,02 + 16,82 nmol/I,
u pacientdl bez abuzu alkoholu pak

N =21 N =34
100 % —
14,3 % )
3 poréza
80 % A2 penie
38,1%
60 % | l norma
40 %
20 % -
0% I |
s insuficienci bez insuficience
Graf 4. Pankreaticka insuficience a osteopatie.
N =21 N =34
100 % —
23,5% tézky deficit
80 % - 47,6 % stFedni deficit
60 % lehky deficit
0 44,1 % B bez deficitu
40 % — 28,6 %
0,
20% - 14,3 % 20,6 %
11,8 %
s insuficienci bez insuficience

Graf 5. Pankreatickd insuficience a deficit vitaminu D.

47,34 + 25,49 nmol/l. U ,alkoholikd“
byla tedy prlimérnd hodnota vita-
minu D nizsi, rozdil ¢&inil 15,32 nmol/I
a byl statisticky vyznamny.

Diskuze
ZaZivaci trakt je hlavnim mistem re-
sorpce kalcia a vitaminu D. Nenfi tedy
prekvapenim, Ze jeho poruchy jsou pfici-
nou kostniho onemocnéni. S poruchou
resorpce vitaminu D i kalcia se mdzeme
setkat u fady chorob sttev, hepatobi-
lidrniho a pankreatického systému. Vét-
Sina téchto onemocnéni vede k hypokal-
cemii, zvy3ené sekreci parathormonu,
zvySené osteoresorpci a sekundarnf os-
teopordze. Gastrointestindlni trakt se
tak Fadi mezi nejcastéjsi p¥iciny sekun-
darni osteopordézy a osteomalacie [4].
PrestoZe pankreas hraje zasadni roli

v traveni zékladnich Zivin, véetné sto-

povych prvkd a vitamind, vlivem one-
mocnéni pankreatu na kalciofosfatovy
metabolizmus se zabyvalo doposud
jen velmi malo sdélent.

V nasi praci jsme sledovali vyskyt os-
teopatii u pacientd s chronickou pan-
kreatitidou, vztah osteopatii k po-
kro¢ilosti chronické pankreatitidy,
pankreatické insuficienci, deficitu vita-
minu D a abuzu alkoholu.

Hodnoty zakladnich parametr( kal-
ciofosfatového metabolizmu (kal-
cia, magnesia a fosforu) se nachdzely
v normalnim rozmezi stanoveném la-
boratoti, proto jsme neprovadéli je-
jich korelaci s oblastmi naseho zajmu
v této praci.

Osteopatii jsme prokazali u 44% pa-
cient v celém souboru. Existuji préce,
které popisuji vy3si procento vyskytu
osteopatii - 69% [5] a dokonce 93 %
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Graf 6. Alkohol a osteopatie.
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Graf 7. Alkohol a deficit vitaminu D.

[6]. Obé prace v3ak sledovaly vyskyt os-
teopatie pouze u pacientd s pankreatic-
kou insuficienci, bez omezenivéku a po-
hlavi, ¢fmz mohlo dojit ke spolupodilu
senilni ¢i postmenopauzalni etiologie
osteopatie na zjisténém vysokém pro-
centu. Jestlize z naseho souboru vy¢le-
nime pouze pacienty s pankreatickou
insuficienci, prokazujeme osteopatii
u 52% nemocnych.

V objektivizaci morfologickych zmén
pankreatu z(istava i nadale zlatym stan-
dardem endoskopicka cholangiopan-
kreatikografie, kterd k hodnoceni zmén
vyuzivd cambridgeskou klasifikaci
z roku 1984 [7]. V posledni dobé je
mozno, vzhledem k moznym zdvaz-
nym komplikacim tohoto vy3etfenti, na-
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hradit diagnostickou endoskopickou
cholangiopankreatikografii jinymi me-
todami, napt. magnetickou cholan-
giopankreatikografii ¢i endoskopickou
ultrasonografii. PfestoZe jsme vyuZili
v nasdi praci k hodnoceni morfologic-
kych zmén pankreatu endoskopickou
ultrasonografii s rozdélenim pacientd
do jednotlivych skupin dle Wiersema
[8], hodnotime stejné jako ve své praci
Mann et al [10,11] a Teichmann et al
[9], ze s pokrodilosti fibrotickych zmén
pankreatu dochazi k poklesu vita-
minu D i kostni denzity. Vyznamné k to-
muto zavéru ptispiva fakt, Ze s pokroci-
losti zmén byva spojena pankreaticka
insuficience, kterd vyznamnou mérou
ovliviiuje absorpci liposolubilnich vita-

mind. V nasem sledovani se ndm poda-
filo prokazat statisticky vyznamné nizsi
hodnoty vitaminu D a vy38i vyskyt os-
teopatif u pacientl s pankreatickou in-
suficienci oproti skupiné se zachovalou
funkei pankreatu.

S rozvojem novych diagnostickych
metod, zejména endoskopickou ultra-
sonografii jsme schopni detektovat
pocatecni stadia chronické pankreati-
tidy, kterd nejsou vétSinou spojena
s pankreatickou insuficienci. S vyuZitim
této diagnostické metody v nasi préci
a s respektovanim Wiersemovych kri-
térif jsme stanovili nepokrocilou formu
chronické pankreatitidy u 53 % vyset-
fenych osob. Osteopenii jsme v této
skupiné prokézali u 34,5% pacientd,
osteopordza se nevyskytla. Deficit vi-
taminu D jsme stanovili u 82,8% pa-
cientdl. PfestoZe jsme prokdzali deficit
vitaminu D ve vysokém procentu u pa-
cientl s nepokrocilou formou chro-
nické pankreatitidy a se zachovalou
pankreatickou funkci, procento os-
teopatii je vyznamné niz8 s prevahou
mirnéj$iho stupné kostni deminera-
lizace. Tento zavér nds nuti uvaZzovat
o jinych etiologickych faktorech os-
teopatii pfi chronické pankreatitidé,
tedy nejen o vlivu deficitu vitaminu D
a malnutrici, ale také o jinych moz-
nych mechanizmech poruch kalciofos-
fatového metabolizmu, které vedou ke
kostni demineralizaci i u nepokrocilych
forem chronické pankreatitidy.

P¥i hodnocenf deficitu vitaminu D
jsme zjistili diskrepanci mezi jednot-
livymi pracemi. Teichmann et al [9],
Mann et al [10,11] a Haaber et al [5]
zaznamenali sniZenf kalcidiolu i kal-
citriolu u pacientl s chronickou pan-
kreatitidou, Teichmann [9] a Mann
[10,11] dokonce prokézali deficit kalci-
triolu jako statisticky vyznamny. V nas{
praci se hodnoty kalcitriolu vyskyto-
valy v normalnim rozmezi, proto tento
zavér nemuizeme potvrdit, ale naopak
snizené hodnoty kalcidiolu podporuji
zavér deficitu vitaminu D u pacientd
s chronickou pankreatitidou. Tato dis-
krepance vznikla pravdépodobné v dii-
sledku jiné techniky, jeZ byla pouZita ke
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stanoveni kalcidiolu i kalcitriolu v jed-
notlivych sdélenich.

Dlouhodoby abtzus alkoholu je jed-
nim z rizikovych, pacientem ovlivnitel-
nych faktord, jez se podileji na vzniku
osteopordzy. Vzhledem k vyznamnému

z

podilu alkoholu na etiologii chronické
pankreatitidy lze predpoklddat vyssi
vyskyt kostni demineralizace pravé
u této skupiny pacientd. PfestoZe exi-
stuji préce, jez sleduji vztah abuzu al-
koholu ke kostni denzité, nepodafrilo se
prokazat, ze alkoholizmus vede statis-
ticky vyznamné ke zvySeni kostni demi-
neralizace [5], i kdyZ u pacientd s ab-
tzem alkoholu bylo zaznamenano
vy88( procento kostnich demineralizacf
oproti skupiné s idiopatickou formou
chronické pankreatitidy [6]. Mordn
et al [6] se ve své praci zamé¥il také
na sérové hodnoty vitaminu D u pa-
cientd s toxonutritivni chronickou pan-
kreatitidou. Podaftilo se jim zjistit, Ze
tato skupina mé snizené hladiny vita-
minu D, ale bez korelace k osteopatii.
V nadem souboru jsme projevy abizu
u 26% pa-
cientl. Procento osteopatii bylo vy3si

alkoholu zaznamenali

oproti skupiné bez abtzu alkoholu, ale
také bez statistické vyznamnosti. Vi-
tamin D deficitn{ byli v8ichni pacienti
s toxonutritivni chronickou pankreati-
tidou. Prdmérnd hodnota vitaminu D
tak byla statisticky vyznamné niz3i nez
ve skupiné s idiopatickou chronickou
pankreatitidou.

Nejen z naseho pozorovani se da Fici,
ze dlouhodoby abuzus alkoholu u pa-
cientd s chronickou pankreatitidou vede
k deficitu vitaminu D s naslednou kostnf
demineralizaci a rizikem fraktur skeletu.

U pacientd s chronickou pankreati-
tidou se ¢asto potykdme s problémem
compliance k pravidelné dispenzarni
péci a lé¢bé. Toxonutritivni etiologie
chronické pankreatitidy je uddvana az
u 70% pacient(. Pacienti s chronickym
abuzem alkoholu nejevi zdjem o podil
na jakékoliv 1é¢bé a [é¢ba osteopordzy
trvajici nékolik let s neviditelnym efek-
tem bohuzel malokterého z nich pre-
svéd¢i o nutnosti pravidelné spolu-
prace. U této skupiny pacientd ma na
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kostni demineralizaci vliv nejen mala-
bsorpce tukd a vitaminu D p¥i mozné
pankreatické insuficienci, ale také ab-
uzus alkoholu a velmi ¢asto i koutent.
Velmi ¢astd komplikace - zlomenina
kr¢ku femuru - je u alkoholikd diagnos-
tikovana ve 31,6 %, zatimco u nealko-
holikli u pouhych 3%, co? je desetiné-
sobné nizs8i pocet [12]. Na $patném
stavu kosti se podili nevhodna vyZiva
s karenci bilkovin a kalcia [13], ma-
labsorpce kalcia, a to i bez poskozenf{
jater [14]. P¥i postizen( jater navic ne-
dochazi k dostate¢né konverzi vita-
minu D na 25 (OH) vitamin D [15],
coz dale jesté zhorsuje stfevni ab-
sorpci kalcia. Neopomenutelnym ri-
zikem fraktur je zvySend pohotovost
k padiim a zranénim p#i ztrdté rovno-
vahy pf¥i ebrieté [16]. Ndslednd imo-
bilizace a fixace jesté ddle prohlubuji
kostni demineralizaci.

Kromé jiz vySe zminénych rizikovych
faktorl pro vznik osteopordzy existuje
fada dalsich faktorl, pacientem ovliv-
nitelnych i neovlivnitelnych. Mezi fak-
tory neovlivnitelné pat¥i zejména po-
hlavi, s vy$§im vyskytem osteopordzy
u zen, dale genetické a rasové vlivy.
Z jednotlivych ras md nejvétsi sklon
k osteopordze rasa bild a nejmensi rasa
¢ernd. Genetické faktory hrajf vyznam-
nou roli v patogenezi osteopordzy, jsou
znamy polymorfizmy genu pro receptor
vitaminu D, déle jsou studovany geny
pro kolagen typu | ¢&i polymorfizmy
gen(, jeZ jsou zodpovédné za regulace
kostni denzity. K faktordm ovlivnitel-
nym patii zejména vék. Uvadi se, Ze ma-
xima kostni hmoty je dosaZeno kolem
25. roku Zivota a kvalitu kostni hmoty
muze ¢lovék ovlivnit pouze z 20%,
nebot zbylych 80% je dano geneticky.

vy sec

Na co nejvy3si ,startovaci“ kostnf
hmotu ma vliv ptedevsim zdravy zi-
votni styl, dostatek pohybu, adekvatni
vyziva s dostate¢nym zastoupenim bil-
kovin, tukd, cukr a strava bohatd na
vapnik. Mezi faktory pacientem ovliv-
nitelné pati vedle véku také nikotiniz-
mus, abuzus alkoholu, nedostatek po-
hybu ¢&i sedavy zplsob Zivota. Zvlaseni
skupinu tvofi faktory ¢aste¢né ovliv-

nitelné pacientem. Pat¥i sem pred-
¢asnd menopauza, sekundarni ame-
norea minimalné rok trvajici, primarnf
hypogonadizmus, iatrogenni p¥iciny,
kortikoidy, antiepileptika, vitamin A,
hormony $titné zldzy apod.

Chronickd pankreatitida byva v lite-
ratufe ¢astéji spojovdna s osteomald-
cif nez s osteoporézou. Osteomaldcie
je charakterizovdna defektem mine-
ralizace kostni matrix, coZz mé za néa-
sledek deformity zejména dlouhych
kosti, dominuje pruznost kosti nad
jeji krehkosti. Castym nalezem u pa-
cientll s osteomaldcii je hypokalce-
mie a hypofosfatemie, byvd snizena
kalciurie pod 1 mmol/24 hod. U 94%
pacientl byvd zvy3ena hodnota alka-
lické fosfatazy, zejména jejiho kost-
niho izoenzymu. Vyznamnym diagnos-
tickym kritériem je deficit vitaminu D
s naslednou hyperparatyreézou, kterd
je dtsledkem kompenzaénich mecha-
nizma stejné jako hypokalciurie. P¥i
klinickém, biochemickém ¢&i RTG po-
dezfeni na osteomaldcii je nejvice
diagnosticky pfinosna kostni biopsie.
Exaktnf diagnéza osteomaldcie je velmi
slozitd. V nasem souboru jsme tuto
diagnézu nestanovili u zadného pa-
cienta, nebot nebyla splnéna klinicka
a biochemicki kritéria, RTG snimko-
vani s radiaéni z4téZi jsme neindiko-
vali, nebot ve spornych pfipadech jsme
nebyli schopni ovéfit na nasem pra-
covisti diagnézu osteomalécie kostnf{
biopsii.

Vztah chronické pankreatitidy ke
kostnimu metabolizmu je nepopira-
telny. Chronickd pankreatitida, ze-
jména s projevy pankreatické insufi-
cience, inzulin dependentnim diabetes
mellitus, nezfidka i abizem alkoholu
a koutenim je nékolikandsobné po-
tencovany rizikovy faktor pro vznik os-
teopordzy. Prestoze je z doposud pu-
blikovanych praci zndmo, Ze jsou
osteoporézou postiZzeni hlavné pa-
cienti s pokrocilou chronickou pan-
kreatitidou a projevy pankreatické in-
suficience, nejsou doposud zkusenosti
s lécbou tohoto zdvazného kostniho

onemocnéni.
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Zavér

Zavérem lze Fici, Ze jsme prokdzali re-
lativné vysoké procento (43,7 %) os-
teopatii u pacientd s chronickou pan-
kreatitidou. Chronickou pankreatitidu
Ize tedy oznadit za rizikovy faktor pro
vznik osteopatii, zejména v pokrocilych
stadiich fibrotizace pankreatického
parenchymu s projevy insuficience,
ktery je potencovdn kombinaci jed-
notlivych rizikovych faktord. K nim se
radi deficit vitaminu D, chronicky ab-
tzus alkoholu, pokrocila forma chro-
nické pankreatitidy, véetné operacf
pankreatu, ¢asto spojend s pankreatic-
kou insuficienci. V dispenzdrni péci
o pacienty s chronickou pankreati-
tidou je potteba na riziko osteopatif
myslet a G¢innou suplementacf vitami-
nem D a kalciem riziko vzniku zlome-
nin sniZovat.
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