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Rustovy hormon (GH) ma dllezité metabolické G¢inky a jeho sekrece se snizuje s vékem, ale neustava ani po ukonceni
ristu. Dostupnost rekombinatniho hormonu od poloviny osmdesatych let prispéla k definovani klinického syndromu ne-
dostatku GH u dospélych. Projevuje se zménami psychickymi (iinavnost, snizeny pocit zdravi, deprese, socidlni izolace),
zménou télesného slozeni (pfirGistek visceralniho tuku a snizeni aktivni télesné hmoty), snizenou kostni denzitou s vy$Sim
vyskytem fraktur, zhor§enim vykonnosti srdce a fadou zmén (lipidd, inzulinovou rezistenci, endotelialni dysfunkci), které
mohou vést k pred¢asné aterosklerdze. Epidemiologické studie skute¢né prokazaly vys$si umrtnost na kardiovaskularni
onemocnéni u hypopituitarnich osob, substituovanych vsemi hormony, s vyjimkou hormonu riistového. Substituce je indi-
kovana u kazdého nemocného s prokazanou tézkou insuficienci. Kontraindikaci je jen aktivni maligni onemocnéni a prolife-
rativni diabeticka retinopatie. Substituce je bezpe¢na a dokaze normalizovat nebo zmirnit prakticky vSechny vyse uvedené
pfiznaky. Zda povede ke snizeni vyskytu fraktur a normalizaci doby Zivota, vSak ukazi az delSi zkuSenosti.
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ADULT GROWTH HORMONE DEFICIENCY

Growth hormone has important metabolic effects and its secretion is lower but continues in adulthood. The development
of recombinant growth hormone in the mid-1980s, has led to the description of adult growth hormone deficiency syndrome.
It consists of mental impairment (decreased well-being and energy, increased anxiety and social isolation), abnormal body
composition (increase of visceral fat and decrease of lean body mass), decreased bone mineral density with increased
fracture risk, impairment of heart functions and a number of abnormalities (lipid profile, insulin resistance, endothelial dys-
function) predisposing to premature atherosclerosis. Epidemiological studies indeed confirmed increased cardiovascular
mortality rate in hypopituitary patients substituted with all hormones with the exception of growth hormone. GH replace-
ment is indicated in every patient with proved severe deficiency. It is contraindicated only in patients with active malignant
disease and advanced diabetic retinopathy. It is safe and is able to normalize or at least improve almost all of the above
mentioned signs. Long-term follow-up of large patient cohorts should provide meaningful data on the effects of GH on
fracture rates and overall mortality.

Key words: hypopituitarism, growth hormone deficiency, adults, replacement therapy.

Ovod

Ristovy hormon (Growth hormone
- GH), produkovany somatotropnimi buf-
kami pfedniho laloku hypofyzy, dostal svoje
jméno podle svého nejvyznamnéj$iho U¢inku
— stimulace rlstu organizmu. Rlstovy hor-
mon je v8ak secernovan i po ukonéeni rlistu
v dospélosti, coz ukazuje na jeho dlleZitou
funkci v regulaci metabolizmu. Uginky GH
jsou protichddné k Uéinku inzulinu, plsobi
sniZeni citlivosti na inzulin jak v jatrech, tak
v perifernich tkanich. To vede ke snizeni uti-
lizace glukdzy a k aktivaci lipolyzy. Zatimco
po jidle se zvySuje hladina inzulinu a tlumi
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sekrece GH a metabolizmus je tak nasmé-
rovan na utilizaci glukézy a tvorbu tuku, pfi
hladovéni naopak hladina GH vyrazné stoupa
a pfispiva k utilizaci lipid a snizeni spotfeby
glukézy. V dospélosti je pfi nedostatecné se-
kreci GH hladina inzulinu vy$$i a je pfitomna
inzulinova rezistence. Rlstovy hormon ma
lipolyticky U€inek (aktivuje hormon senzitivni
lipdzu a tak pisobi zvySenou hydrolyzu trigly-
ceridl a snizeni jejich reesterifikace). Pfi jeho
nedostatku dochazi proto ke vzestupu tuko-
vé hmoty, zejména ve splanchnické oblasti.
GH mé také anabolické ucinky, nedostatek
vede k poklesu svalové hmoty a jeho podéni
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se projevi pozitivni dusikovou bilanci a vze-
stupem aktivni svalové hmoty i u normélnich
dospélych.

PFiciny deficitu ristového
hormonu u dospélych

Prevalence nedostatecné sekrece ris-
tového hormonu u dospélych se odhaduje
na 10-15 osob na jeden milion obyvatel.
NejCastéjsi pficinou deficitu rdstového hor-
monu je adenom hypofyzy a jeho terapie chi-
rurgicka nebo radioterapie. Diagndzy vedouci
k hypopituitarismu u prvnich 2753 nemocnych,
zafazenych do databaze KIMS, jsou uvedeny
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Tabulka 1. Pficiny nedostate¢nosti GH u dos-

pélych

Diagnéza Nemocnych
pocet procento

adenom hypofyzy 1461 53,1
kraniofaryngeom 357 13,0
operace* 25 0,9
aktinoterapie* 54 2,0
idiopaticky deficit 353 12,8
trauma 55 2,0
jiné 448 16,2
celkem 2753 100

* CNS mimo terapii tumord hypofyzy

v tabulce 1 (5). Druhou nejéastéjsi pficinou
je kraniofaryngeom. Insuficience GH se vSak
mize vyvinout i po Urazu hlavy, chirurgickém
zakroku nebo radioterapii z jiné indikace nez
pro expanzi v oblasti hypofyzy. Idiopaticky de-
ficit je nejCastéjsi pfiCinou u déti, dnes je stale
Castéji rozpoznavan jeho geneticky podklad
a tito nemocni pfechazeji do dospélosti.

Pfi organickém postizeni hypofyzy je typic-
ky poruSena nejdfive sekrece GH a gonadot-
ropind a teprve pozdéji sekrece tyreotropniho
hormonu a ACTH. Je-li pfitomna insuficience
jednoho dalSiho hormonu, je pravdépodob-
nost poruchy sekrece GH 80 %, pfi nedostatku
dvou 0s 90% a je-li pfitomna insuficience dvou
a vice os a zaroven snizend hladina inzulinu
podobného faktoru | (IGF-1), je pfitomna poru-
cha sekrece GH ve 100% (13).

Klinické projevy

Subjektivni obtize nemuseji byt ndpadné
a jsou nespecifické. Nemocni maji snizeny
pocit zdravi, zvySenou hladinu Uzkosti, sklon
k depresi a sociélni izolaci, snizenou vykon-
nost a svalovou silu (5, 6). Naopak kognitivni
funkce postizeny nejsou. Mira téchto obtizi je
velmi individuéini a zda se, Ze koreluje s dél-
kou trvani insufience GH, ale nikoliv s jejim
stupném. Obtize byvaji mensi pfi vzniku ne-
dostatecnosti GH v détstvi. Pro kvantifikaci
téchto pfiznakli se pouzivaji obecné dotaz-
niky, nejcastéji Nottingham Health Profile
(NHP) a Psychological General Well-being
Index (PGWBI). Byly také vyvinuty specifické
Skaly pro toto onemocnéni — Quality of Life-
Assessment of Growth Hormone Deficiency
in Adults (QoL-AGHDA) a Questions on Life
Satisfaction-Hypopituitarism  (QLS-H) (20).
Substituce rGstovym hormonem vesmés psy-
chické pfiznaky zlepSuje (19, 20), pfesto ale
u substituovanych nemocnych nedosahuii vy-
sledky dotaznik( v nékterych sestavach stej-
nych hodnot jako u kontrolnich osob (17).

Objektivné se nedostatek ristového hor-
monu projevuje zvySenim celkové hmoty tuko-
vé tkané s tim, ze tuk se hromadi predilekéné

Tabulka 2. Charakteristika syndromu nedostateénosti GH u dospélych

Pfiznaky

snizeny pocit zdravi
depresivni nalada
zvySena uzkost
sociélni izolace
shizena vykonnost
snizena svalova sila

centralné, ve splanchnické oblasti. Je to mozno
dolozit abnormalnim pomérem obvodu pas/
boky a pfesnéji méfenim pomoci CT nebo ce-
lotélovou denzitometrii. Sou¢asné je snizeno
mnozstvi aktivni svalové hmoty. V priméru je
zvySena hladina celkového a LDL cholesterolu,
apolipoproteinu A a snizend hladina HDL chole-
sterolu. Je také snizené mnozstvi extracelular-
niho natria a vody, coz mdze spolu s Ubytkem
aktivni svalové hmoty pfispivat k pozorovanému
snizeni tolerance ndmahy a svalové sily.
Zatimco u déti je insuficience GH spojena
se zvySenou citlivosti k inzulinu a hypopituitaris-
mus se mlze projevit hypoglykemickymi stavy,
u dospélych pacient( je naopak popisovana in-
zulinova rezistence. Vysvétlenim je zfejmé zmé-
na télesného slozeni s akumulaci viscerélniho
ruku. Pfi substituéni 16¢bé ristovym hormonem
se inzulinova rezistence bud neméni (12), nebo
Castéji po zahajeni terapie dale zhorSuje. Pii
dlouhodobé substituci vSak dochazi k postup-
nému zlepSeni citlivosti k inzulinu (10).
Nedostate¢nost riistového hormonu je spo-
jena se snizenim kostni hmoty. Denzita méfend
klasickou technikou a vztazend na plochu mé-
fené kosti (vyjadfend v g/cm?) je sniZzena zejmé-
na pii vzniku nedostateCnosti v détstvi. U osob
nad 50 let se Z skore neli$i od normaini popu-
lace (18). Pfi vzniku insuficience GH v détstvi je
kostni denzita snizena vyrazné, ale je to dano
pfedevsim tim, Ze kosti jsou mensi (slabsi).
Denzita objemova, vyjadiena v glem?, z(stava
i u hypopituitarnich osob v détstvi neléCenych
rlstovym hormonem normdlini (4). Mira snizeni
kostni hmoty koreluje se stupném insuficience
GH a je zplsobena chybénim vlivu GH a IGF-
-1 na kost. Dal$i faktory u hypopituitarismu, jako
nadmérnd substituce kortikoidy a tyroxinem
nebo nedostatend substituce pohlavnimi ste-
roidy, ma na pokles kostni hmoty zfejmé mensi
vyznam (18). Pfesto Ze u starSich nemocnych
s insufienci GH je kostni denzita ¢asto véku pfi-
méfend a u insuficience v détstvi je objemova
denzita normalni, u obou téchto skupin byl do-
lozen zvySeny vyskyt fraktur (4). Tenéi kost, byt
s normalni objemovou denzitou, se samoziejmé
snadnéji zlomi, protoZe pevnost je umérna ¢tvrté
mocning jejiho priméru. U dospélych pfispivaji
k vy88imu vyskytu fraktur zfejmé dalsi faktory,
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Klinické znamky

zvySené mnozstvi tuku

snizend svalova hmota

snizena kostni denzita

zvySeni LDL cholesterolu a apo B

snizeni hmoty levé komory

zhoreni srdecnich funkci

snizeni extracelularniho objemu

snizeni citlivosti k inzulinu

zvySeni fibrinogenu a PAI-1

akcelerovand aterogeneza

shizene poceni

jako jsou snizend svalova hmota, porucha vizu
u nemocnych s expanzivnim procesem hypofy-
zy a daldi. Substituce riistovym hormonem je
ddlezitd pro normalni vyvoj kostry a dosazeni
8pickové kostni hmoty v dospivani, tedy asi
do 30 let. Zda v pozdéjSim véku dokaze 1écha
ristovym hormonem incidenci zlomenin sniZit,
ukazi az dalsi data.

Insuficience rlistového hormonu vede ke
zménam na kardiovaskuldarim systému. Sila
mezikomorového septa a zadni stény levé
komory a hmota levé komory jsou nizsi, byla
zjisténa niz3i ejekeni frakce, tepovy objem a di-
astolicka dysfunkce levé komory. U nemocnych
byla také prokazana endotelidlni dysfunkce,
vedouci k nizsi tvorbé oxidu dusnatého, mensi
roztaznost brachiéini artérie a roz8ifeni vzdale-
nosti intima-media na karotické artérii. Ke vzni-
ku vaskuldrnich zmén pfispiva vyssi hladina
celkového a LDL cholesterolu, homocysteinu
a C-reaktivniho proteinu. Byly také prokazany
vy3Si hladiny tkdnového inhibitoru plazminoge-
nového aktivatoru |, fibrinogenu a faktoru VII
(11). Vechny tyto faktory jsou v souladu s né-
lezy epidemiologickych studii, které prokdzaly
asi 2-3x vySSi umrtnost na kardiovaskulami
choroby (véetné cerebrovaskulamich pfihod)
u nemocnych s hypopituitarismem substituo-
vanych v8emi hormony s vyjimkou GH (23).
Kratsi doba Zivota byla prokdzana i u nemoc-
nych s vrozenou izolovanou insuficienci GH
pfi mutaci jeho genu. Naproti tomu nemocni
s poruchou receptoru pro GH (Laronovym
nanismem) nebo genetickou poruchou vyvoje
hypofyzy Casto Ziji do 80-90 let a experimen-
talni mysi s vrozenou nedostate¢nosti GH nebo
IGF se také doZivaji vysSiho véku nez divoky
kmen (16). Zda substituce ristovym hormo-
nem délku Zivota prodlouZi, neni dosud jasné.
V jednom souboru bylo prokdzano snizeni
Umrti na infarkt myokardu u substituovanych
nemocnych, pocet cerebrovaskularnich pfihod
se vSak nezménil (21). Dokud prodlouzeni dél-
ky Zivota substituci GH nebude jasné dolozeno,
néktera centra neindikuji substituci u kazdého
nemocného s biochemicky prokdzanou tézkou
insuficienci GH, ale jen u nemocnych, ktefi ma-
ji klinické pfiznaky a 9-12 mésicl substituéni
terapie vedlo k jejich zmirnéni (19).
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Diagnostika

Nedostate¢nost GH piitomna od narozeni,
nebo vznikla v détstvi se projevi zaostavanim
rlstu a neni pfedmétem tohoto ¢lanku. Po ukon-
¢eni puberty jsou tito nemocni pfedavani do pé-
¢e endokrinologa pro dospélé. V tomto véku je
pokracovani v substituci obzvlasté dlleZité, pro-
toZe hluboka insuficience GH zamezi dokon&eni
somatického vyvoje, zejména dosazeni normaini
kostni a aktivni svalové hmoty. Sekrece rlistové-
ho hormonu musi byt u vech nemocnych v tom-
to véku znovu vySetfena, protoze v fadé pfipadi
nedosahuje stupné opraviiujiciho k substituci
u dospélého. Podle konsenzu expertd Evropské
spole¢nosti pro pediatrickou endokrinologii, ko-
nané v prosinci 2003 v Manchesteru, neni ale
nezbytné u vSech adolescentl provadét stimu-
lani testy (7). Testovani se provadi po vysazeni
substituce GH na dobu nejméné 1 mésice. Tam,
kde je insuficience GH velmi pravdépodobna
(t8Zk& nedostatecnost GH na podkladé znamé
genetické poruchy, organického onemocnéni i
po radioterapii), stai vySetfit hladinu IGF-1. Je-li
hladina jasné sniZena (pod 2 smérodatné odchyl-
ky priméru pro dany vék a pohlavi), je diagnéza
potvrzena. Jestlize neni hladina IGF takto snize-
na, je nutné provést stimulaéni test. U ostatnich
nemocnych s parcidlni a idiopatickou insuficienci
je doporuéeno vzdy vysetfit jak IGF-I, tak stimu-
laéni test. Pokud oba prokazuji nedostateénost,
je diagndza potvrzena, jsou-li normalni, je nao-
pak vylouCena a v pfipadé jejich nesouladu se
doporucuje jen nemocné sledovat.

U dospélych je pro diagndzu hladina
IGF-I nespolehlivd, protoze az tfetina ne-
mocnych s hlubokou nedostateénosti GH ma
hladinu IGF-1 v rozmezi normalnich hodnot.
Senzitivita tohoto testu je tedy nizka, naopak
specifita dosti vysokd, vylou¢ime-li zndmé
pfiCiny nizkého IGF (hladovéni, jaterni poru-
cha, dekompenzovany diabetes). Diagnézu
je vzdy nutno doloZit stimulaénim testem GH.
Kritéria byla dohodnuta na konferenci Growth
Hormone Research Society (GRS) konané
vroce 1997 (1). K vySetieni jsou indikovani ne-
mocni se zndmym organickym onemocnénim
hypotalamo-hypofyzarni oblasti, dale pacien-
ti po ozéfeni hypofyzy a po stfedné tézkém
a téZkém Urazu hlavy. Zlatym standardem pro
diagnézu insuficience GH je inzulinovy tole-
ranéni test. Princip spoCiva ve sledovani odpo-
védi kontraregulacnich hormonu pfi inzulinem
vyvolané hypoglykémii. Pacientovi nala¢no
podame kratkodobé pisobici inzulin (Actrapid,
Mono N) v davce 0,15 j/kg hmotnosti. Krev na
stanoveni glykémie, GH a kortizolu se odebira
pfed a za 20, 40, 60 a 90 minut po podani. Pfi
dostatecné hypoglykémii (pod 2,2 mmol/l) ma
GH vystoupit nad 10 ng/ml a kortizol nad 550
nmol/l. Tézka insuficience je definovana jako
vzestup niz8i, nez 3 ng/ml (6 mlU/I). Pfi po-
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dezfeni na hypopituitarismus zaéiname dav-
kou inzulinu nizsi (0,1 j/kg) a u obéznich, kde
pfedpokladame inzulinovou rezistenci, naopak
vy$Si (0,2 j/kg). Neni-li dosazeno dostateéné
hypoglykémie, opakuje se test s vysSi davkou
inzulinu. Tento test je kontraindikovan u ne-
mocnych s ischemickou chorobou srdeéni
a mozkovou, epilepsii, rendini a jaterni insufi-
cienci a pochopitelné u diabetiku.

Tam, kde je inzulinovy toleranéni test kon-
traindikovan, voli se nejcastéji stimulace po-
moci argininu. Pfi ném podéme infuzné 30mg
argininu po dobu 30 minut. Krev na stanoveni
GH se odebira za 30, 60 a 90 minut po ukonceni
infuze. Tato stimulace je méné U¢inn4, a proto
pro diagndzu tézké nedostatenosti by méla
byt stanovena nizi hrani¢ni hodnota 1 ng/ml (2
mlU/l). Vétsi specifitu ma kombinované podani
argininu a releasing hormonu pro GH - GHRH.
Stimulace pomoci L-Dopa a clonidinu je pro dia-
gnostiku u dospélych zcela nevhodna (3).

Substituéni terapie

Podle guidlines Growth Hormone Research
Society je k substituci indikovan kazdy nemocny
s prokdzanou téZkou insuficienci GH (1). Tato
strategie vychdzi ze skuteCnosti, ze lé¢ba zlepSu-
je fadu rizikovych faktord aterosklerdzy, a z pfed-
pokladu, Ze dokéZe sniZit imrtnost na kardiovas-
kulérni onemocnéni. Naproti tomu v fadé center,
zejména ve Velké Britanii, je terapie rezervovéna
pro ty nemocné, ktefi kromé spInéni biochemic-
kych kritérii téZké nedostatenosti maji klinické
pfiznaky (9, 19). Kontraindikaci neni vy$si vék,
i kdyz vzhledem k fyziologickému poklesu aktivi-
ty somatotropni osy s vékem nejsou ve véku nad
60 let diagnostickd kritéria spolehliva. Lécba neni
kontraindikovéana u diabetik(, zde je vSak poteb-
né zvazit jeji prospéch proti pravdépodobnému
prohloubeni inzulinové rezistence. Kontraindikaci
je proliferativni nebo preproliferativni diabetickd
retinopatie a benigni intrakraniélni hypertenze.
Kontraindikaci substituce je také aktivni malig-
ni onemocnéni, nikoliv vSak rezidualni benigni
nador v tureckém sedle (2). V t&hotenstvi neby-
ly zaznamendny Zadné nezédouci Ucinky pro
matku nebo plod, ale zkuenosti jsou omezené.
Lécba je zbytetna po 20. tydnu téhotenstvi, kdy
placenta produkuje dostatek placentarniho ris-
tového hormonu.

ZkuSenosti poslednich dvou desetileti jasné
ukazaly, Ze lé¢bu je tfeba u dospélych (zejména
starSich, obéznich a s insuficienci nedavno
vzniklou) zahajovat nizkou substituéni davkou,
vétSinou 0,1-0,2mg/den. Déavka se podava
podkozné, a to vecer, aby byl napodoben cirka-
didrni rytmus. Maximalni hladina GH v séru je
dosazeno za 4-6 hodin a hladiny pfetrvavéa 20—
27 hodin (9). Substituéni davku postupné zvy-
Sujeme v intervalech 2-3 mésicd, podle klinické
odpovédi a zejména podle hladiny IGF-I v séru.
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Na rozdil od pediatrické praxe se nepovazuje za
Unosné 1éCbou navozené zvyseni hladiny IGF
nad dvé smérodatné odchylky pro dany vék
a pohlavi. Vy383i substituéni davka je potfebna
u zen ve fertilnim véku, coZ odpovida fyzio-
logické sekreci u zdravych. Davku potfebnou
k normalizaci IGF-I vyrazné zvySuji peroralné
podéavané estrogeny, které tiumi jaterni produk-
ci IGF-1. Lze proto s vyhodou podavat substituci
estrogend transdermalini cestou. Denni davka
u dospélych obvykle nepfesahuje 1mg/den,
a to i v téch pfipadech nedostateénosti vzniklé
v détstvi, kde neni touto vysokou davkou doci-
leno normalizace hladiny IGF-I.

Nezddouci Géinky

Rekombinantni riistovy hormon ma totoznou
strukturu s pfirozenym GH. Nezadouci U¢inky
jsou proto zplisobeny jeho fyziologickymi Géinky.
Vyskytuji se zejména po zahdjeni terapie a jejich
frekvence je zavisla na dévce. Méné Casté jsou
u Zen nez u muz{ a pfi vzniku nedostate¢nosti
v dospélosti. Casty je v souvislosti s fyziologic-
kou retenci sodiku a vody, navozenou ristovym
hormonem, vznik otokd a parestesii v konce-
tindch, az pIné rozvinuty syndrom karpdiniho
tunelu. Hydrataci je vhodné monitorovat nejen
anamnesticky a klinickym vySetfenim, ale také
sledovanim hmotnosti. Na pocétku terapie ne-
jsou také vzacné bolesti v kloubech a ve svalech,
jakoZ i bolesti hlavy. U muz(i mdze vzniknout gy-
nekomastie. Frekvence vyskytu téchto nezadou-
cich Ucinkd je udavana v rlznych sestavach od
0 do 70%. Pfi vy383i davce, odvozené od davky
pouzivané v détstvi (25 pg/kg/den), byly velmi
Casté. Snizeni pocateéni davky na 3 pg/kg/den
vedlo k vyznamné redukci, ale ne vymizeni téch-
to pfiznakl (14). Jsou vétSinou pfechodné a po
snhizeni davky vymizi s tim, Ze v ¢asovém od-
stupu je mozno dévku opét zvysit tak, aby byla
hladina IGF normalni.

Rustovy hormon zvySuje extratyreoidalni
konverzi T4 na T3. Po nasazeni substituce GH
se tak mize demaskovat mirna hypotyredza,
respektive je nutno zvysit substituéni davku ty-
roxinu. GH také sniZuje vazebnou bilkovinu pro
kortizol a urychluje konverzi kortizolu na korti-
zon. V praxi ale vétsinou nevede k demaskova-
ni kortikotropni nedostateénosti, ani k nutnosti
zvySovat substituéni davku hydrokortizonu.

Dalsi potencidlni indikace
k terapii ristovym hormonem
Sekrece ristového hormonu fyziologicky
klesé s vékem. Je mozné, Ze tato somatopau-
za se podili na vzniku zmén doprovazejicich
starnuti, které jsou podobné pfiznakiim nedo-
state€nosti riistového hormonu (snizeni svalové
hmoty a vzestup obsahu tuku, snizeni svalové
sily, psychické zmény). Ukazalo se, Ze substitu-
ce GH u starSich, zdravych osob skuteéné vede
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k pfiznivym zménam télesného slozeni. Funkéni
zmény (télesnd sila, maximalni aerobni kapaci-
ta) jsou vSak minimalni, nebo zadné. Vétsiho
zlepSeni funkce Ize dosahnout télesnym cvice-
nim. Substituce z indikace odstranéni pfiznak{
starnuti proto neni indikovana (24).

Anabolicky uéinek ristového hormonu je
mozno vyuzit pfi [6Ebé kachektickych stava.
V pfipadé kachexie pfi infekci HIV prokazala
randomizovana studie pfi terapii GH funkéni
zlepSeni. Naproti tomu u kriticky nemocnych
doSlo pfi terapii rdstovym hormonem ke zvy-
Seni Umrtnosti, pravdépodobné pro odklo-
néni aminokyselin a energie do kosternich
svald, misto syntézy proteind (15).

Byla zkouSena také terapie GH u nemoc-
nych se srdeénim selhanim (pfedevsim v di-
sledku dilataéni kardiomyopatie). Nékteré ote-
viené studie popisuiji zlepSeni a korelaci mezi
vzestupem IGF-| a ejekéni frakce. Obé place-
bem kontrolované studie vSak nezjistily klinic-

PfestoZze zvySeni vykonnosti pfi podavani
GH zdravym osobam nebylo dolozeno Zadnou
védeckou studii, je ristovy hormon zneuzivan
jako doping a jeho obrat na ¢erném trhu je vel-
ky (22).

Jedinou indikaci k terapii rdstovym hor-
monem u dospélych zlstava substituce jeho
tézké nedostatecnosti.

Zavér

Syndrom  nedostatecnosti  rlistového
hormonu u dospélych byl v posledni dobé
pfesné definovdn a na velkych souborech
byl doloZen pfiznivy vliv substituce. Terapie
je dobfe tolerovand a mize pfinést vyznam-
né zlepSeni kvality Zivota u fady nemocnych.
Nebyly zaznamenény Zadné vyznamné neza-
douci u€inky, pocateéni obavy z mozné reci-
divy nebo nového vzniku malignity se nepo-
tvrdily. Dalsi sledovani je vSak potfebné, aby
bylo mozné odpovédét na otdzku, zda tato

substituce snizi frekvenci zlomenin a dokaze
ovlivnit mortalitu.

ky prospéch této 1écby a byly zaznamenany
i vedlej8i U¢inky z pfedavkovani GH a zvyseny
vyskyt arytmii (8).
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