pfehledné referaty | 5S35

Hormonalne zmeny pri chronickych zapalovych
choraobach creva

Jana Kollerova, Tomas Koller, Tibor Hlavaty, Juraj Payer
V. internd klinika LF UK a UN Bratislava, Slovenskd republika, prednosta prof. MUDr. Juraj Payer, PhD. MPH. FRCP.

Suhrn

Chronické zépalové choroby ¢reva (inflammatory bowel disease — IBD) vyvolavaju v organizme pocetné extrain-
testinadlne prejavy, a to v doésledku spolocnej etiopatogenézy, chronického systémového zapalu, ¢astych poruch
vyzivy a lie¢by. Jednym z prejavov su i zmeny endokrinného systému. Interakcia je vzajomna, Crohnova choroba
a ulcerdzna kolitida spdsobuju funkéné a morfologické zmeny endokrinne aktivnych organov, na druhej strane en-
dokrinné funkcéné poruchy casto negativne zasahuju do priebehu ¢revnej choroby. V ¢ldnku rozoberdme suvis IBD
s produkciou pohlavnych horménov a fertilitou, suvis s adrenédlnou funkciou, funkciou a morfolégiou Stitnej zlazy,
produkciou rastového hormoénu a poruchami rastu u deti, a znizenim kostnej denzity. Tato téma nie je v mnohych
aspektoch dostatoc¢ne preskimand a vyzaduje dalsie analyzy a objasnenia.
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Hormonal changes in inflammatory bowel disease

Summary

Inflammatory bowel disease is often accompanied by extraintestinal manifestations due to a common autoim-
mune etiopathogenesis, chronic systemic inflammation, frequent nutrition deficits, and the treatment. Endocrine
system changes belong to manifestations too. Interaction is mutual, Crohn’s disease and ulcerative colitis cause
functional and morphological changes of endocrine tissues. On the other hand the endocrine disorders negatively
influence the course of bowel disease. In the article we analyze correlation of IBD with gonadal hormone produc-
tion and fertility, with adrenal function, with the function and morphology of the thyroid, with growth hormone
production and growth disorders in children, and with bone mineral density reduction. This topic is not studied

enough and needs more analysis and clarification.
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Uvod

Chronické zapalové choroby creva (inflammatory bowel
disease - IBD) predstavuju poruchy charakterizované za-
palovymi zmenami traviaceho traktu s typickymi klinic-
kymi, laboratérnymi a morfologickymi zmenami. Sku-
pina v sebe zahfna 2 zakladné diagnézy. Crohnovu
chorobu s postihnutim vietkych vrstiev steny ¢reva, pre-
vazne terminalneho ilea a hrubého ¢reva, hoci sa méze
vyskytnut v akejkolvek casti od Ustnej dutiny po ko-
necnik, a ulceréznu kolitidu, pri ktorej zépal postihuje
sliznicu hrubého ¢creva, od rekta kontinudlne v réznom
rozsahu az po pankolitidu. V etiolégii a patomechaniz-
moch IBD este zostava zodpovedat vela otazok, jedna sa
o komplexné ochorenie s pocetnymi intestindlnymi, ale
i extraintestindlnymi manifestaciami. Uvazuje sa o ne-
adekvétnej zapalovej odozve sliznice ¢reva na crevné
baktérie v teréne geneticky vnimavého jedinca. Mnohé
z extraintestinalnych manifestacii maju spolo¢ny zaklad

zalozeny na chronickom zdpalovom procese v orga-
nizme. Nasledkom IBD su v3ak casto aj poruchy vyzivy
a mozné neziaduce reakcie imunomodulacnej liecby.
K zakladnym klinickym manifestaciam IBD patria bolest
brucha, hnacky, krv v stolici. V ¢lanku sa budeme veno-
vat hormondlnym zmendm, ktoré mozu IBD sprevadzat.
Vztah viacerych horménov a chronobiologickych para-
metrov ich sekrécie k IBD bol dlhoro¢nym predmetom
zaujmu prof. Duri3a a spolupracovnikov. Nase prace pri-
niesli viaceré prioritné zistenia v ramci svetového pi-
somnictva. Potvrdili sme abnormalitu cirkadidnneho
(24-hodinového) vylucovania kortizolu, gastrinu a so-
matostatinu u pacientov s aktivnou ulceréznou kolitidou
[1,2]. Ako jedni z prvych sme zistili aj zvysené vylucova-
nie katecholaminov u tejto skupiny pacientov [3]. Prienik
endokrinologickych, gynekologickych a gastroenterolo-
gickych problémov u tychto pacientov este stale nie je
jasne definovany, chyba vela sledovani na ozrejmenie



suvisu v oblasti etiologie, patofyzioldgie a priebehu,
progndzy a liecby IBD.

Pohlavné hormony, poruchy pubertalneho
vyvoja, hypogonadizmus a infertilita
Populécia pacientov a pacientiek s IBD je vacsSinou v ¢ase
stanovenia diagnézy v puberte alebo vo fertilnom veku.
Velmi doleZitou otdzkou je preto hladina pohlavnych hor-
monov, pravidelnost menstruacného cyklu, vyskyt ovu-
lacie, uspesnost gravidity a donosenie plodu a u muzov
fertilita.

Z endokrinologického hladiska je pre spravnu pro-
dukciu a funkciu pohlavnych horménov doélezitd nielen
hladina estrogénov a gestagénov, ale i adekvatna hla-
dina a pulzatilita gonadotropinov a gonadoliberinov.
U muzov sa pulzatilita sekrécie gonadotropinov a go-
nadoliberinov objavuje priemerne kazdé 2 hod, ¢o za-
bezpeci dostato¢nu sekréciu testosterénu, dostatocnu
virilizaciu a spermatogenézu. U Zien je situdcia kompliko-
vanejsia, s maturaciou folikulu, jeho rupturou, ovulaciou,
formaciou Zltého telieska. Bimodalna (negativna, neskor
pozitivna) spatnd vazba hypofyzo-ovaridlnej (HPO) osi na
estradiol je délezitd pre vyvoj folikulu a vystup LH je pod-
statny pre rupturu folikulu a luteinizaciu. Optimalne fun-
govanie zenského reprodukéného systému vyzaduje viac
plasticity HPO osi, a preto je vnimavejsia na poskodenie
v porovnani s muzmi [4]. V nasom doposial nepublikova-
nom sledovani muzov pacientov s IBD sme signifikantny
hypogonadizmus nepotvrdili, jednalo sa viak prevazne
0 pacientov v remisii pri lie¢be a dostato¢nej vyzive. Me-
chanizmy vzniku hypogonadizmu a poruch fertility u pa-
cientov s IBD sui podobné a su zaloZzené na priamom
negativnom ucinku chronického zapalu, na produkcii cy-
tokinov, poruchach vyzivy, hladinach leptinu a inych adi-
pokinov, zavisia aj od liecby, najma glukokortikoidmi, ale
i sulfasalazinom, od opera¢nych vykonov [5].

Nutri¢ny status pri IBD predstavuje najma pri ¢astych
exacerbacidch choroby a po resekcii ¢reva riziko pre
poruchy menstruacného cyklu a reprodukciu. Labora-
térny obraz hypogonadizmu pripomina prepubertalne
hodnoty, klinicky okrem amenorey méze byt subferti-
lita. Tukové tkanivo prostrednictvom adipokinov a za-
palovych faktorov zohrava v reprodukcii délezitu pod-
pornu ulohu, najma v obdobi maturacie pohlavného
systému, v puberte. Inadekvatna hladina leptinu je spo-
jena s deficitom gonadoliberinovej sekrécie a hypota-
lamickou amenoreou, proces je ale ovela komplexnejsi
a jeho uc¢inok na GnRH sa realizuje prostrednictvom hy-
potalamickych neuropeptidov a do procesu okrem lep-
tinu vstupuju i iné latky a hormony, adiponektin, re-
zistin, a iné [4]. Ak sa IBD manifestuje v detstve, moze,
najma pri Crohnovej chorobe dochadzat ku oneskore-
nému nastupu puberty, ktory je ¢asto spojeny aj s po-
malsim rastom a pomalym ndarastom svalovej hmoty.
Niektoré studie odhaduju oneskorenie nastupu puberty
u dievcata o 1,5 roka a u chlapcov 0,8 roka [6].

V pripade IBD pacientov sa znizena fertilita u muzov
ani zien jednoznacne neudava, data su ale ¢asto pro-
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tichodné a rozporuplné. Ovaridlna rezerva znamena
mnozstvo primarnych folikulov dostupnych v kore va-
jecnikov a schopnych vyvinut sa do dominantného foli-
kulu, ich pocet postupne vekom klesa az do menopauzy.
Markerom ovaridlnej rezervy je antimdlleridnsky hormoén
(AMH) [7]. Podla literatury sa zda, ze Zzeny s Crohnovou
chorobou vo veku 30-40 rokov maju signifikantne nizsie
AMH a teda i ovaridlnu rezervu ako ich zdravé rovesnicky
a zda sa, Ze AMH i klesa rychlejsie [8]. Chronicky zapal
v oblasti hrubého ¢reva moze ovplyviiovat zensku fer-
tilitu i prostrednictvom lokélnej produkcie prozapalo-
vych mediatorov. Tuto tedriu mdze podporovat i praca
Wingera et al, podla ktorej podavanie inhibitorov TNFa
a intraven6znych imunoglobulinov u pacientiek s elevo-
vanymi Th,/Th, cytokinmi zvysila Gspesnost IVF [9]. V ne-
poslednom rade sa u IBD pacientov méze objavovat aj
sexualna dysfunkcia i v dosledku depresii, chronickej bo-
lesti, fistulacii a problémov po resekciach ¢reva [10]. Ad-
hézie alebo poskodenie ovaridlnych alebo tubarnych
Struktur pri panvovych operaciach ¢reva méze ovplyv-
nit reprodukénd schopnost u zien [11,12]. U niektorych
muzov po proktokolektomii méze dochadzat ku impo-
tencii a subfertilite [13]. A predpoklada sa, Ze sulfasala-
zin a metotrexat mozu indukovat reverzibilnu oligosper-
miu. V otézke lie¢by nemozno nespomenut i negativny
vplyv chronického uzivania glukokortikoidov na gona-
dotropnu sekréciu, u zien i muzov.

Glukokortikoidy, adrenalna insuficiencia

Pri rozsiahlom systémovom zapale dochadza prostred-
nictvom produkcie cytokinov (napr. TNFa a IL6), media-
torov tkanivového poskodenia k stimulacii hypotalamu
a aktivacii hypotalamo-autonémnej osi a hypotala-
mo-hypofyzo-adrendlnej osi. Pri kriticky chorych pa-
cientoch, napr. pri sepse, syndréme systémovej zapalo-
vej odozvy (systemic inflammatory response syndrome
- SIRS), dokazatelne klesa schopnost aktivacie hypo-
talamo-hypofyzo-adrendlnej osi, t.j. schopnost adek-
vatnej reakcie na zataz a produkcie nielen na drovni
hypotalamu a hypofyzy, ale i priamo na urovni nadob-
licky (tzv. kortikostatin, protein produkovany imunit-
nymi bunkami) [14]. U pacientov s akdtnym vzplanu-
tim IBD su vsak vysledky sledovani rézne, jednoznacne
u vietkych nepreukdzali rozvoj globélnej alebo parcial-
nej adrenalnej insuficiencie, zvycajne dochadza k oca-
kavanému vzostupu kortizolémie, ktora je v korela-
cii v hladinou zapalovych markerov [15,16]. Do Uvahy
je v8ak nutné brat nielen aktudlny stav pacienta, ktory
mobze mat réznu zavaznost, ale i anamnézu liecby
glukokortikoidmi. Kortikoterapia patri medzi zaklad
liecby akutnej exacerbacie choroby. V optimalnom pri-
pade je mozné lie¢bu postupne v priebehu tyzdrov vy-
sadit, asi 20-40 % pacientov v$ak zostava kortikode-
pendentnych a vyzaduju dlhodobejsie podavanie [15].
Vtedy uz méze dochadzat ku supresii hypotalamo-hy-
pofyzo-adrenalnej osi. Vyskyt supresie je dependentny
na davke a dizke lie¢by, predpokladé sa uz pri davke
7,5 mg prednisonu denne (alebo jeho ekvivalentu) viac
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ako 3 tyzdne, rozdiel je i v druhu glukokortikoidu a jeho
aplika¢nejforme, menisa vsak vyznamne i medzi jednot-
livymi pacientmi. Pricina nie je objasnend, predpoklada
sa vplyv resorpcie lieku a genetickd predispozicia pa-
cienta. Jednym z problémov je nutnost krytia pacienta
glukokortikoidmi v stave nadmernej zataze (napr. ope-
racia). | po postupnom vysadeni terapie pacient moze
mat po dlhodobej liecbe glukokortikoidmi nedosta-
to¢nu produkciu kortizolu uz pri bazalnych podmien-
kach, resp. sa deficit moze manifestovat len nedostatoc-
nou reakciou na zataz. Adrenalna supresia a insuficiencia
je podhodnotend a ¢asto nerozpoznana komplikdcia dI-
hodobejsieho podavania glukokortikoidov a méze mat
i fatdlne nasledky.

Nedostato¢na sekrécia adrenokortikotropného hor-
moénu (ACTH) vedie ku neadekvétne nizkej produk-
cii kortizolu. Navyse sa zd3, ze i hladiny dehydroepian-
drosteronu (DHEA) su signifikantne nizsie, vratane
nedostato¢nej odpovede DHEAS na stimuldciu ACTH, ¢o
potvrdzuje Ze chronicky zapal meni priamo i adrendlnu
odpoved. DHEA je inhibitorom cytokinov pri inhibicii
aktivacie nuklearneho faktora k B (NF-kB). DHEA je i vy-
znamnym inhibitorom IL6, faktora diferenciacie B lym-
focytov. Nizka hladina horménu moze nepriaznivo vply-
vat na zapalovu odozvu. DHEA, resp. sulfatova forma
— DHEAS, predstavuje zaklad pre produkciu periférnych
pohlavnych hormodnov, ako testosterénu a 17B-estra-
diolu [17]. Poruchy adrenalnej produkcie tym dalej po-
tencuju hypogonadizmus u pacientov s IBD.

Na druhej strane sa vzhladom ku multifaktoridlnej
patofyzioldgii IBD uvazuje i o Ulohe stresu a aktivacie
hypotalamo-hypofyzo-adrendlnej a hypotalamo-au-
tondmnej osi ako o jednych zo spustacov zapalového
procesu, faktoroch ovplyviujucich zavaznost a klinicky
priebeh choroby, a to prostrednictvom interakcie CNS
a GIT. Aktivaciou hypotalamo-hypofyzo-adrendlnej osi,
prostrednictvom zvysenia produkcie kortizolu, docha-
dza ku moduldciiimunitnej a zapalovej odozvy. Na zvie-
racich modeloch kolitidy dokaze psychologicky stres
zvysit permeabilitu ¢reva, umoznit abnormalnu pre-
zentaciu antigénu imunitnému systému, aj cez zmeny
slizni¢énych mastocytov a medidtorov (ako periférne
uvolniovany kortikoliberin CRF ucinkujuci lokalne na ni-
kotinové, adrenergné a cholinergné receptory) [18,19].

Rastovy horman, poruchy rastu

IBD postihuju asi v 1/4 pripadov pacientov v detskom,
resp. pubertdlnom veku. V désledku komplexnych me-
chanizmov, ako su zapalovy proces, hypogonadizmus,
poruchy vyzivy a lie¢cba glukokortikoidmi, pomerne
Casto dochadza k porucham rastu. Len asi 12 % deti
s Crohnovou chorobou ma primeranu vysku v ¢ase diag-
nézy, a dokonca i pred objavenim sa prvych symptémov
porucha rastu v ¢ase diagnoézy vyskytuje len asi v 3-10 %
[21]. Os rastového hormonu-IGF1 je pri IBD narusen, za-
znamenavame nizke hladiny IGF1 a IGFBP3 a stav relativ-
nej rezistencie na rastovy hormon [22]. Prejavy deficitu

nemusia postihovat len rast v detskom veku. Rastovy
hormén (RH) podporuje vychytadvanie aminokyselin
a elektrolytov ¢revom, znizuje jeho permeabilitu a zvy-
Suje syntézu bielkovin. Mechanizmom vzniku deficitu
méze byt produkcia prozépalovych cytokinov (IL1, IL6)
pri chronickom zapalovom procese, imunosupresivne
a protizapalovo posobiace lieky s katabolickym efek-
tom. Glukokortikoidy maju vplyv na produkciu a uc¢inok
rastového hormoénu, tvorbu kolagénu, kostného tka-
niva, efekt IGF1 na chrupavku. Najvyznamnejsim fakto-
rom deficitu rastového horménu a poruch rastu su vsak
poruchy vyzivy u pacientov s IBD. Pri vzplanuti choroby
dochadza ku proteino-energetickej malnutricii, pacienti
sa vyhybaju niektorym esencidlnym nutrientom, vitami-
nom, mineralom, dochadza ku malabsorpcii tuku, pro-
teinov. V literatudre sa vyskytuju udaje o vplyve podava-
nia rastového hormoénu a IGF1 na rast a obnovu sliznice
¢reva. Podévanie rastového horménu bolo spojené s na-
vy$enim hladiny IGF1 [23]. Dopifianie proteinov v spoji-
tosti s podavanim rastového horménu malo vyznamne
priaznivy vplyv na klinicky priebeh a redukciu medikacie.
Predpoklada sa v3ak skor vplyv priamo rastového hor-
monu ako prostrednictvom Ucinku IGF1, kedZe nebola
potvrdend signifikantna korelacia klinického zlepsenia
s hladinou IGF1. Pri spravhom manazmente IBD u deti, ¢i
uz operaciou alebo medikamentdznou lie¢bou sa zabez-
pecilo signifikantné zlep3enie vysky deti (tzv. catch up
growth) [24]. V $tudii pacientov s Crohnovou chorobou
ale 6-merkaptopurin/azatioprin bol G¢inny z hladiska kli-
nického efektu s moznostou redukcie glukokortikoidov,
nemal viak efekt na zlepsenie rastu [25]. Liecba rastovym
horménom by mala byt zvazovana u deti s tazkym rasto-
vym deficitom, ak zlyhaju ostatné opatrenia.

Tyreoidalne hormény

Najcastejsie choroby spojené so stitnou zlazou predsta-
vuju autoimunitné ochorenia $titnej zlazy, a to Hashi-
motova tyreoiditida a Graves-Basedowova choroba.
U pacientov s IBD, najma pri ulceréznej kolitide, sa zistil
vyssi vyskyt autoprotildtok spojenych s autoimunitou
stitnej Zlazy [26]. Uvazuje sa o genetickych faktoroch,
faktoroch prostredia, nerovnovahe Th/Th, (Th,-typ
choroby - autoimunitna tyreoiditida, Graves-Base-
dowova choroba, ulcerézna kolitida). Pri diagnéze Cro-
hnovej choroby nie je asocidcia jednoznacng, tu sa
jedna skoér o Th, typ cytokinovy profil. Napriek tomu
existuju predpoklady o koexistencii i Crohnovej cho-
roby a autoimunitnej tyreoiditidy (pozitivita autoproti-
latok voci stitnej zlaze v 12,5-14,8 %), chyba vsak dosta-
tok udajov a analyz aj na verifikaciu pripadnej spolo¢nej
etiolégie. U pacientov s Crohnovou chorobou boli ale
CastejSie zaznamenané morfologické zmeny Stitnej
zlazy, zvacsenie objemu lalokov popisuju v 62-70,4 %
[26,27].

Pri IBD boli u niektorych pacientov zaznamenané
mierne zvy$ené hodnoty fT, (m6zu byt i v norme alebo
znizené) a hodnoty fT, nizsie, pripisujeme to diagnoze
syndrému nizkeho T, [26]. Ten byva asociovany s chro-
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nickymi zapalovymi procesmi a stavmi malnutricie a ka-
chektizécie. Nejedna sa ale o redlnu funkénd poruchu,
skor o kompenzacny energeticky Setriaci mechanizmus.
Pacienti méZu mat v kontexte tohto stavu nizsiu hladinu
TSH, neznamen4 ale hypertyreézu alebo tyreotoxikézu
a po zlepseni klinického stavu dochadza i ku normalizacii
tyreoidalnych parametrov.

Metabolickeé ochorenie kosti

Napriek tomu, Ze vacsinu pacientov s IBD predstavuju
jedinci pred menopauzou, resp. andropauzou, su Sta-
tisticky vyznamnejsie ohrozeni rizikom fraktur v porov-
nani so zdravou populaciou rovnakého veku. Pri zahr-
nuti aj asymptomatickych vertebralnych fraktur je riziko
vyssie odhadom o 40 % [28]. Rizikovej$ou skupinou boli
pacienti s Crohnovou chorobou, najma s anamnézou re-
sekcie ¢reva, menej ¢asto sa problém vyskytuje pri ul-
cerdéznej kolitide [29]. Dévodov je niekolko: nizsi BMI
(body mass index), deficit kalcia, vitaminu D, vitaminu K,
proteinovo-energetickd malnutricia, hypogonadizmus,
lie¢ba glukokortikoidmi, chronicky zapalovy proces. Hy-
povitamindza D je ¢asta i v populcii zdravych ludi, v d6-
sledku niz3ej expozicie slne¢nému Ziareniu, ochrannym
faktorom, nutri¢cnym nedostatkom. U pacientov s IBD
je viak potencovand poruchami absorpcie, a to najma
po resekcidch ¢reva, diétnymi obmedzeniami, stratami
¢revom pri enteropatii so stratami proteinov, na nasom
pracovisku sme realizovali niekolko sledovani publiko-
vanych v literature [30-32]. Znizend absorpcia kalcia je
navyse spdsobena steatorheou, kvoli vazbe kalcia na
intralumindlny tuk. V procese vazby kalcia na kost sa
ukazuje podstatnym i kofaktor v karboxylacii osteokal-
cinu vitamin K, jeho hladiny su znizené pri malabsorpcii
a zmene bakterialnej fléry (redukcia vitamin K produku-
jucich baktérii) [33]. Hypoestrogenizmus Zien a hypoan-
drogenizmus muzov je analyzovany v inom odseku. Je
jednoznacne dokazany jeho nepriaznivy vplyv na kostny
obrat a vznik osteopénie a osteopordzy. Estrogény maju
inhibi¢ny vplyv na kostnu resorpciu, brania proresorpc-
nému Ucinku napr. parathorménu, tyreoidalnych hor-
monov, inhibuju uvoltovanie cytokinov z osteoblastov
a periférnych monocytov. Reguluju i kalcitonin a kalcit-
riol. Pri ich deficite dochadza k nérastu hladiny IL6, IL1,
TNFa, k stimuldcii génovej expresie rastového faktora
TGF, k reguldcii prostaglandinov. Zasahuju i do regu-
lacie kalciovo-fosfatového metabolizmu. U muZov suvis
hypogonadizmu s osteoporézou nie je tak kauzalne pre-
viazany ako u zien. Testosterdn stimuluje produkciu a ak-
tivitu osteoblastov, pdésobi aj prostrednictvom rasto-
vych faktorov, sekrécie kalcitoninu a syntézy kalcitriolu.
Hladiny IL6, IL1 a TNFa stupaju i v ramci chronického
zapalu viazaného na ochorenie, tieto cytokiny priamo
zhorsuju kostny metabolizmus a zvysuju vstrebavanie
kosti. Tento teoreticky predpoklad potvrdzuje i priaz-
nivy efekt liecby preparatmi anti-TNF na kostnu hustotu
a na markery kostného metabolizmu [32,34]. Podla po-
slednych udajov sa zd3, Ze sa i zmeny pomeru RANKL
(receptor activator of nuclear factor k B ligand) a OPG
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(osteoprotegerin) mézu podielat na strate kostnej masy
pri IBD [35]. Lie¢ba glukokortikoidmi nesmie v tejto ka-
pitole chybat, ako vyznamna lie¢ba akutneho vzplanu-
tia choroby a na druhej strane casta pricina osteoporézy
u pacientov s IBD. Jej vplyv zavisi od davky, dizky lie¢by,
subezného deficitu vitaminu D a kalcia, ¢asto sa vsak su-
casne jedna o pacienta s vyznamnym zdpalom ktory ku
redukcii BMD dalej prispieva. Glukokortikoidy redukuju
kostnu formaciu a zvysuju kostnu resorpciu, znizuju ab-
sorpciu kalcia v tenkom ¢reve, zvysuju straty kalcia oblic-
kami, maju katabolicky vplyv na svalové tkanivo, na kost
posobia i prostrednictvom indukcie hypogonadizmu.
Ich vplyv na mikroarchitekratu kosti znamena, Ze tito pa-
cienti st nachylIni na zlomeninu i pri BMD v padsme osteo-
pénie. Zda sa, ze az 30-50 % pacientov s chronickou lie¢-
bou glukokortikoidmi ziska vertebralnu frakturu, vratane
asymptomatickych. Uz pri davke 2,5-7,5 mg prednisonu
v priebehu 3 mesiacov stupa riziko fraktur [36].

Zaver

O suvise IBD - Crohnovej choroby, ulceréznej kolitidy,
a endokrinnych portch je stale vela neznédmeho. Pred-
poklada sa vplyv endokrinného systému na patogenézu
choroby, na klinické manifestacie, nadruhej stranezmeny
v rdmci IBD sa mozu prejavit ako endokrinné funkéné po-
ruchy, okrem komplikacii spojenych s IBD spdsobuju pa-
cientovi dalSie vyznamné tazkosti a obmedzenia. Jed-
notlivé prejavy endokrinnych portch uvedené v ¢lanku
sU navzajom prepojené, casto su spdsobené podob-
nymi mechanizmami, poruchami vyzivy, lie¢bou. Okrem
adekvatnej kontroly a liecby IBD casto i spravna diagnos-
tika a manazment endokrinnych poruch zlepsuje kvalitu
Zivota pacienta, priebeh IBD aj jeho prognézu.
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