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V roce 1997 byl ,Doporuc¢enym postupem” definovan nedostatek riistového hormonu v dospélosti jako samostatna klinicka jednotka.
Substituce riistového hormonu postupné pronikla do bézné praxe. S pfibyvajicimi zkusenostmi a délkou doby lécby deficitu ristového
hormonu se pochopitelné objevila cela fada otazek, na které, jak se ukazuje, nelze vzdy zcela jednoznacné a beze zbytku odpovédét.
Vybér nemocnych vhodnych pro Ié¢bu riistovym hormonem v dospélosti je pomérné striktni. Roky praxe umoznily vytvofit urcité schéma,
podle néhoz je mozné nastavit odpovidajici substitu¢ni davku nemocnému. Zkusenosti poslednich let postupné rozptyluji pochybnosti
pramenici z moznych negativnich disledkii dlouhodobé substituce riistovym hormonem ve vztahu k predpokladané délce zZivota jedin-
ce za predpokladu, Ze budeme lé¢it pacienty se zavaznym, svym zplisobem ,symptomatickym” nedostatkem riistového hormonu bez
zjevnych kontraindikaci (aktivni zhoubna choroba, labilni tplavice cukrova).

Kli¢ova slova: deficit rGstového hormonu v dospélosti, inzulinovy toleran¢ni test.

The growth hormone deficiency in adulthood became a separate clinical entity in 1997. Then the growth hormone therapy gradually pen-
etrated into the clinical practice. Many questions was raised as for its effects despite increasing experience and length of time, of course.
As it turns out, not all of them have been fully answered, up till now. Anyway, appropriate selection of patients suitable for the growth hor-
mone therapy in adulthood should be strictly demanded. An original scheme under which itis possible to set up the appropriate replacement
dose to the patient exists. Recent years gradually have dissipated doubts stemming from the possibility of adverse consequences of long-
term growth hormone replacement in relation to the life expectancy provided we treat the patients with serious, in a way ,symptomatic”

growth hormone deficiency and without obvious contraindications (active malignant disease, labile diabetes mellitus).

Key words: Growth hormone deficiency in adulthood, insulin tolerance test.

Rlstovy hormon, somatotropin (HGH), je
polypeptid 0 191 aminokyselindch (molekuldrnf
hmotnost, m.w. 21,500) produkovany hypofy-
zarnimi somatotropy v odpovéd na stimulaci
hypotalamickym stimula¢nim hormonem pro
rlstovy hormon (GHrH). Uginkuje nejen sam, ale
predevsim prostfednictvim inzulinu podobnému
faktoru, somatomedinu, jmenovité IGF-, ktery
se tvoli v jatrech. Samotny HGH byl identifiko-
van pomérné nedavno v roce 1957 Ameri¢anem
¢inského plvodu (1). Cesta k jeho praktickému
uziti v humdanni mediciné byla dlouha a urcité
ne jednoduchd. Prvni pokusy s Ié¢ebnou aplikaci
HGH détem Ize datovat uz do poloviny 50. let,
ale za zminku stoji, ze az do poloviny 80. let byl
HGH vyrdbén vyhradné z lidskych kadaverdznich
hypofyz. A tak se v letech 1984-1985 zprvu u 4
nemocnych a nasledné u dalsich 30 pfijemcd ex-
trakéniho HGH manifestovala prionové choroba,
Creutzfeldova-Jakobova nemoc s fatalnim kon-
cem, nade viechny pochyby jednozna¢ny dlsle-
dek aplikace extrakéniho HGH. | pfes tyto tragické
dusledky se nakonec nenaplnily pesimistické vize
o tisicich umirajich nemocnych, ktefi tento hor-
mon dostavali (2). Extrakéni postup nahradily
rekombinantni metody ziskdvani HGH. Jediné
inzulin byl 1€k, kde obdobnd technologie ,priimy-
slovou" vyrobu HGH pfedbéhla. Prvni biosynte-

ticky HGH byl identicky s lidskym s jedinou vyjim-
kou, metioninovym zbytkem na N-terminalu, coz
bylo spojeno s rizikem antigenicity. Az dalsi tech-
nologicky vyvoj umoznil prakticky neomezenou
produkgi tzv. autentického rekombinantniho rés-
tového hormonu. Registrované preparaty HGH
maji indikacni spektrum lisici se v detailech, kte-
rych si je védom jen |ékaf podrobné sezndmeny
s problematikou. Zajimava je i technicka stranka
jednotlivych aplikacnich systém (3). Pro Uplnost
je nutno dodat, Ze se o misto na farmakologic-
kém trhu uchdazeji i nékteré farmaceutické firmy
s tzv. biosimilars’, jejichz molekuly HGH maji bliz
ke generiklim nez k origindlni molekule. Nejedna
se jen o HGH, ale problém se tyka napfiklad née-
kterych inzulind, beta-glukocerebrosiddzy a ne-
bo interferonu. V podstaté to jsou heterogenni
produkty, jez je velmi ¢asto obtizné definovat
po strance sloZenf a struktury. V tomto sméru
existuji mimo jiné obavy z nezddoucf antigenicity
preparatl (4). To, co se od samého pocatku jevilo
jako nesporné dlvody Ié¢by HGH, byly pfede-
vsim idikace pediatrické. Jeho podéavani umoz-
nuje dosdhnout predpoklddané rlstové vysky
Cialespon rGst do znacné miry ovlivnit. V ¢asové
posloupnosti zaznamenano se jedna o 6 klinic-
kych jednotek. Jmenovité to je nedostatek HGH
v détském véku (kromé perinatalnich komplikacf
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sem patff genetické vady, napfiklad pit-1 mutace,
které rovnéz nositele dozivotné poznamendavaji),
fesenf vyskového deficitu Turnerova syndromu
(v CR zaveden od roku 1992), lé¢ba selhani funkce
HGH u déti s chronickou rendIni nedostatecnosti
(v CR 1995) a kone¢né syndrom Prader-Willi (u nds
lé¢en HGH od roku 2001). Indikaci z posledni doby
se staly postnatalnf selhani rlistu navazujici na ni-
trodélozni rlstovou retardaci (2003) a genetické
poruchy oznacované zkratkou SHOX (Short sta-
ture homeobox gene), tedy numerické aberace
autozoma (v Evropské unii schvéaleno 2007) (5).
Pokud je pficinou vzniku deficitu HGH organicky
ddvod (operacni vykony v oblasti sella turcica,
aktinoterapie atd.,, viz dospéli), je pfedpoklad pfe-
trvavani deficitu HGH do dospélosti. Naopak, kde
nelze odhalit pficinu vzniku nedostatku (idiopatic-
ky deficit HGH), tam je mozno v urcitém malém
procentu dospivajicich ocekdvat i redlnou moz-
nost spontanni Upravy, pfinejmensim pfechod
do podoby ¢aste¢ného, parciélniho deficitu HGH.
Proto je velmi ddlezité v tak zvaném ,prechod-
ném obdobi” détské nemocné retestovat a deficit
HGH bud definitivné potvrdit anebo vyloucit.

U pacient dospélého véku je tfeba mit
na paméti, ze existuji vyznamné rozdily v riziku
vzniku poruchy produkce jednotlivych hormont
adenohypofyzou, prednim lalokem mozkového
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Tabulka 1. Aktudini prehled produkce rdstovych hormond dostupnych na narodni Urovni nebo v EU. Kromé vice ¢i méné zajimavych aplikacnich sys-
tému se o misto na farmakologickém trhu Uspésné uchazeji i tzv. ,biosimilars’, jejichz molekuly HGH jsou spise podobné generikdm. Upraveno podle (3).

Nazev pfipravku Vyrobce Lékova forma inj. roztoku s.c. Pero/aplikator Registrace Dostupnost v CR
Genotropin Pfizer lyofilizovany v dvoukomorové ampuli pero nebo predplnény systém CR ano
s automatickym rozpousténim GoQuick
Humatrope Eli Lilly tekuty pero CR ano
Norditropin Novo Nordisk rozpustény pero CR ano
NutropinAqg lpsen tekuty pero EU ano
Omnitrope (biosimilar) Sandoz rozpustény pero EU ano
Saizen Merk Serono lyofilizovany elektronicky aplikator CR ano

nebo bezjehlovy transdermalni
Valtropin (biosimilar) Biopartners lyofilizovany pero EU ne
Zomacton Ferring lyofilizovany bezjehlovy transdermélnf aplikitor ~ CR ano

podvésku (HYP). Strukturdlni zmény v oblasti
HYP se nejprve projevi nedostate¢nou tvorbou
a vylu¢ovanim HGH a gonadotropind. Podstatné
odolnéjsijsou bunky odpovidajici za kortikotrop-
ni a tyreotropni produkci.

Priblizné 75 % pacientd s deficitem HGH
v dopélosti se rekrutuje z osob, které podstou-
pily operaci nebo aktinoterapii pro patologic-
ky proces v oblasti tureckého sedla. Primarni
proces, pro ktery jsou takovi nemocni Iéceni,
nemusi byt jen adenom mozkového podvésku,
ale tfeba kraniofaryngeom (13 %) nebo menin-
geom zasahujici do této oblasti. Malé procento
predstavuji nemocni, jimz vyhasly nékteré (nebo
viechny) hypofyzarni funkce v rdmci zanétlivé-
ho procesu typu hypofyzitidy nebo ischemie
hypotalamohypofyzarni oblasti (Sokové stavy
s téZkou hypotenzf) pfechazejici do klinické-
ho obrazu, ktery je oznacovan jako Sheehantv
syndrom. Podobné, i kdyz s jinou dynamikou
klinického prdbéhu, se mohou vzacné mani-
festovat tieba sarkoiddza a nebo thesaurismaozy,
pro néz je typické vytvafeni depozit ,stfadani”,
v ramci amyloidoézy, sfyngomyelinézy nebo ga-
laktoziddzy. Jako samostatnou problematiku Ize
chapat poruchy vznikajici na urovni hypotalamu,
v nichz mlze HYP participovat druhotné, ,ne-
vinné” z dlvodu vypadku stimulace. Posledni
roky se také stale casté&ji daff identifikovat ne-
mocné, u nichz je nedostatek HGH dUsledek
kraniocerebrélniho traumatu. | tak se setkdme
se skoro 10% pripadd, u nichz se, pres veskeré
usilf, pficinu nepodafi spolehlivé odhalit.

Podezfeni na chybéni HGH v dospélosti jako
jediného hormonu musf vzbudit nélez hladiny
IGF-1 nalézajici se pod hodnotou, kterd odpovida
dané vékové skupiné. Patrame predevsim u osob,
u nichz byl feSen problém v oblasti hypotala-
mo-hypofyzarni, zvlasté pokud byl v minulosti
v této oblasti proveden néjaky vykon. Podezieni
je obvykle potencovano nalezem snizené hladiny
IGF-1, korelované k véku pacienta. Zlatym stan-

dardem potvrzujicim diagnézu je inzulinovy to-
leran¢ni test (ITT) s potvrzenou nizkou hladinou
HGH (<3 ug/l). V pfipadé kontraindikace indu-
kovani hypoglykemie Ize doporucit provedenf
argininového testu v kombinaci s GHrH. Praxe
potvrdila, Ze mé-li nemocny deficit vice nez 2
dalsich hormond, pak Ize s jistotou téméF 100 %
predpokladat i Uplny nebo alespor vyznamny
nedostatek HGH. Nezpochybnitelnou jistotu de-
ficitu rdstového hormonu ziskaného v dospélosti
(AGHD) poskytne v3ak jen ITT, casové narocny, tr-
vajici 120 minut (odbéry v 0, 15., 30, 60.,90.a 120.
min). Pro komplexni pohled na miru postizenf
hormonalni sekrece predniho laloku hypofyzy
je velmi vhodné ITT doplnit o simultanni farma-
kologickou tyreotropnfa gonadotropnf stimulaci.
[TT je obecné povazovan za zlaty standard. Jeho
provedeni spociva v aplikaci nitroZilniho bolu 0,1
IU (pfipadné az 0,15 IU u obéznich ¢&i diabetikd)/kg
hmotnosti kratce pdsobiciho inzulinu. Provedeni
by mélo spadat do kompetence pracovist, ktera
s jeho provadénim maji dostate¢nou zkusenost,
nebot pfi veskerém respektovéani kontraindikacf
nenf ITT prost rizik. Je proto vice nez zddouci
mit v bezprosttedni blizkosti zézemi schopné
poskytnout akutni péci pfi eventudini komplikaci.
Zcela kontraindikovéno je jeho provedeni u osob
s ischemickou chorobou srde¢ni ¢i mozkovou,
u epileptikl a u nemocnych s primdrni adrenalnf
insuficienci, kde |ze zakonité predpokladat vyusté-
ni do zcela nezvladatelné hypoglykemie. U osob
nad 60 let Ize tento test povazovat za rizikovy,
kdyZz navic uvézime, Ze indikace k podavaniHGH
se s postupem véku stava relativni. Je pfitom tfe-
ba dosahnout poklesu glykemie alespon na 2,5
mmol/l, ne-li niZ. Jen tato hodnota glykemie totiz
davé jednoznacny glykopenicky signal s ocekava-
nou odpovédiv podobé maximalniho mozného
vzestupu hladiny HGH. Ma-linemocny AGHD, Ize
pozadovaného snizeni glykemie vcelku bezpro-
blémové dosdhnout a nemocny mé v pfevazné
vetsiné pfipadd nesporné klinické zndmky hy-

poglykemie. Aby pacient naplnil podminky pro
lé¢bu AGHD je nezbytné prokdzat, ze hodnota
HGH pri testovani neprevysi 3 ug/I 9 1U/1). Tam,
kde by ITT mohl nemocného ohrozit komplika-
cemi, Ize dat prednost testu s infuzf L-argininu
vmnozstvi 0,5 g L-argininu/kg hmotnosti (celkové
mnozstvi by nemélo presahnout 30,0 g) dopl-
néné podanim GHrH. Dalsi variantou je stimu-
la¢ni test s L-Dopa a konec¢né ndhradni volbou
mUze byt glukagonovy stimulacnf test. Validita
dvou posledné jmenovanych stimulacnich testl
je viak v literatufe velmi relativizovana.

Nézory na vybér vhodnych nemocnych
s AGHD k lécbé se vyvijeji a rGzni. Soucasna
doporuceni vyznivaji v tom smyslu, Ze fada pa-
cientd s AGHD substituci nepotfebuje. Viyjimku
pfedstavuje skupina nemocnych, ktefi majf
zavazné klinické projevy nedostatku HGH, pfi-
padné trpi jeho deficitem jiz od détstvi. V pri-
padé AGHD to je potvrzeny zavazny nedostatek
HGH (stimulovana hodnota HGH < 3 ug/l) pro-
vazeny poklesem télesné vykonnosti, pfirist-
kem tukové tkdné na Ukor svalové s pfipadnym
snizovanim kostni denzity u muzd. Vliv HGH
na oblast tzv. ,well-being” je nejednoznacny.
Dusledky nedostatku HGH datované od détstvi
vzniklé z organickych pficin (napf. po operaci pro
kraniofaryngeom) jsou velmi ¢asto podstatné
zavaznéjsi, nez kdyz deficit vznikl az v dospélos-
ti. Prolongovéni terapie do dospélosti u téchto
jedinct se pak jevi daleko pfinosnéjsi.

Lécba dospélych s prokazanym deficitem
HGH je schvélena v CR od roku 1997.

Dévky pro dospélé jsou vyrazné nizsi nez
v pediatrii, vliv estrogen( (v tomto pfipadé jen
peroralné podavanych) potfebu HGH zdvojna-
sobuje. HGH si nemocny aplikuje podkozné v je-
diné vecerni davce injek&nimi davkovaci, které
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jsou velmi podobné aplikacnim perdm diabetikd
(tabulka 1). Néktera maji dokonce pamét, kterad
umoznuje zpétné vyhodnotit svédomitost pfi-
stupu nemocného k Ié¢beé. Uvodni dévka HGH by
méla pfedstavovat 2-5 ug/kg hmotnostiv jedné
vecerni davce, pricemz muzdm se podava nizsi
startovaci dévka nez zendm. Dennfi davka HGH
se tak v primeéru pohybuje u mladych osob mezi
0,3 mg (muzi) az 0,6 mg (zeny), pficemz ve vy3sim
veku uspeéjeme nezfidka s 0,1 mg. Malokdy, pre-
devdim u nemocnych prevedenych z détského
veku, prekro¢i jednotliva davka 1 mg. Priprava
|éku spociva v fedéni pradkového hormonu, coz
se, podle velikosti davky, dé&je vetdinou jednou
mésicné. Bézné dostupné jsou i tekuté formy
HGH. Soucasny vyvoj se nezastavil, a tak je v béhu
ovéfovani bezpecnosti lékové formule HGH, kter3,
diky specifickym farmakokinetickym vlastnostem
mUZe v dohledené dobé nahradit kazdodennf
aplikaci pouhym jedinym podéanim jeden den
v tydnu. Lécebnd davka se postupné co 2 mé-
sice zvysuje, az se IGF-1 dostane do pozadova-
ného pasma. Jen vyjimecné je potfeba vice nez
10-12 pg/kg/den. Pri [é¢bé se snazime udrzet
IGF-1 pfi doIni hranici vékové normy a vedlejsi
ucinky lé¢by HGH nebyvaji vyrazné ani casté.
Viyskytnou-li se, je nutno davku léku redukovat.
Presto se v nékterych studiich mluvi o pretrva-
vani nezadoucich Uc¢inkl i po vysazeni lécby. Pro
monitorovani léCby je nejvhodnéjsi stanovovani
hladiny IGF-l adjustované na vék. Nejc¢astéjsim
nezadoucim Ucinkem 1é¢by byvaji otoky, bolesti
kloubt, parestesie, syndrom karpalniho tunelu
a zhorseni glukdzové tolerance. Lé¢ba prokaza-
telné nevede k relapsu tumord hypotalamo-hy-
pofyzarmi oblasti, a to ani tehdy, kdyz je v pocatku
|é¢by prokazatelné postoperacni residuum. U détf
byla vyjimecné popséna benigni nitrolebni hy-
pertenze a u nékolika dospélych edém makuly
¢i nediabeticka proliferativni retinopatie. Aktivn{
maligni proces je kontraindikaci lé¢by AGHD.

V pfipadé téhotenstvi je pravidelné doporu-
¢ovano lé¢bu HGH prerusdit, ale ani v opa¢ném
piipadé nejsou v literatufe popsany negativni vli-
vy na pribéh téhotenstvi nebo na vyvoj plodu.

Efekt Iécby Ize klinicky dokumentovat na zmé-
nach poméru pas/boky (waist/hip ratio). Studie
dokladujf 5% pokles télesného tuku méreného
dudlini, rentgenovou absorpciometrii. Po pferu-
Seni terapie HGH se procento tuku vrétilo do pU-
vodnich parametr( za 18 mésicd (6). Data tykajici
se zmeén v lipidovém profilu uz nejsou zdale-
ka tak jednozna¢na. Mistem hlavnich metabo-
lickych Ucinkd HGH je kostni a svalova tkan, ale

HGH rovnéz stimuluje lipolyzu a Fidf distribuci
ukladanf tukové tkané. V porovnani se zdravymi
maji nemocni s izolovanym AGHD deponovéno
vic tukové tkdné s mensim mnozstvim objemnéj-
sich lipocytd. Lé¢ba HGH vede k normalizaci jak
objemu tukové tkané (hlavné visceraini tuk), tak
poctu lipocytd, coz svéddi pro adipogenni
efekt terapie. Zmény redistribuce tukové tkané
u neobéznich pacientl jsou sporné (7). Jasna
nenf ani souvislost mezi 1é¢bou HGH a rizikem
vzniku kardiovaskuldmi choroby, trebaze se zd3,
Ze na nékteré rizikové faktory vliv ma. Podavani
HGH navodi u nemocnych skoro 40% vzestup
minutového srde¢niho objemu a soubézné s tim
i pokles periferni rezistence, aniz by byly proka-
zatelné zmény v kontraktilité myokardu (8). Jiz
po roce Ize zméfit progresivni zlepsovani pomé-
ru tloustky intimy-medie (IMT) (9, 10) a upravuje
se patologicky zménéné spektrum laboratornich
ukazatel(, napfiklad fibrinogenu, Greaktivniho
proteinu a interleukinu (11). Benhgtsson se spol.
hodnotili tuk a svalovou hmotu pomoci CT u 10
nemocnych lé¢enych HGH pro AGHD v placebem
kontrolované, dvojslepé, zkfizené 6mésicni studii.
U lé¢enych se podkoZni vrstva tuku se zmensila
0 13% a viscerdIniho tuku 0 30% a pfibylo 5%
svalové hmoty (12). Méné prikazny je nardst kostni
hmoty a svalové sily. Rozporuplné jsou rovnéz
vlivy na lipidové spektrum (13). Nemocni s AGHD
se v porovnani s vrstevniky charakterizuijf jako oso-
by s nedostatec¢nym pocitem zdravi, nizsf ener-
getickou rezervou. Vysledky nékolika malo studif
s pacienty lécenymi HGH a placebem poskytly
velmi diskutabilnf az sporné vysledky (Hopkins
Symptom Check List a Nottingham Health Profile).
Neexistuji presvédciva data, zda 1é¢ba AGHD ovliv-
nuje riziko fraktur. V jedné placebo-kontrolované
studii nemocnych lé¢enych pro AGHD se u muz{
prokdazal vzestup kostni denzity v oblasti kr¢ku
femuru o0 3% (14). Dvouletd studie dokumento-
vala zlepseni kostni denzity muz{, ale ne u zen
(15). Rovnéz daldi studie potvrdila zmény v kostnf
denzitné pfi é¢bé HGH (16) ve vazbé na pohlavi
svyhodou pro lé¢ené muZe. Pfi¢ina tohoto jevu
z0stava nevysvétlitelnd (17). U nemocnych s AGHD
prokazaly nékteré studie vyssi stupen osteopenie
bederni patefe v porovnanf se zdravymi proban-
dy, pficemz mira osteopenie korelovala s mirou
nedostatku HGH (18, 19, 20). Podle jinych to ne-
bylo priikazné (21). A protoZe pacientlm chybély
v rlzné mife i ostatni hypofyzarni hormony, nelze
z pozorovani délat véeobecné platné zavéry. Jen
malo praci hodnoti podavani HGH nemocnym
s AGHD po dobu 10-15 let se zaméfenim na téles-
nou skladbu a kardiovaskularnf riziko. Prospektivni,
oteviena studie jednoho centra hodnotila 15leté
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vysledky 1é¢by HGH. Sledovali zmény v télesné
skladbé (méfeno DXA) a kardiovaskuldmiriziko 156
proband s chorobou hypofyzy (93 muzd, 63 Zen).
Pramérny vek v zacatku studie ¢inil 50,5 (rozmezi
22-74) let. Primérna Gvodni denni davka ¢inila
0,55 mg/den.V pribéhu 15 let ji snizili na 040 mg/
den. Prdmérna hodnota skore IGF-I-1,53 SD se zvy-
Sila na 0,74 na konci studie (p < 0,001 oproti vycho-
zf hodnot®). Cista svalova hmota stoupla na konci
03%. 0 9% se zpocatku zvysilo mnozstvi tuku (p
< 0,001 oproti vychozi hodnoté) a vratilo se k vy-
chozi hodnoté po 15 letech. Zvysila se hodnota
celkového cholesterolu, poklesla frakce LDL a na-
vysila se slozka HDL. Glykemie nala¢no stoupla
z tvodnich 4,4 na 4,8 mmol/l na konci studie (p
< 0,001). Mnozstvi glykovaného hemoglobinu
HbATc pokleslo z 5,0 na konec¢nych 4,6% (p <
0,001) (22). Priznivy vliv 1é¢by nedostatku HGH
je prokazatelny i na funkci srdce jako pumpy.
Metaanalytické studie hodnotici bezmala 500
lé¢enych dospélych prokézaly nardst tloustky le-
vé komory srdecni, vyznamny prirdstek srde¢ni
svaloviny a s tim souvisejici zvétseni tepového
i minutového obému srde¢niho (23).

Lécba HGH neni levna zaleZitost ani u déti
ani v dospélosti. Rekombinantni pfiprava for-
mule zcela vylucuje riziko pfenosu humannich
chorob. Lze zodpovédné fici, Ze po strance
kvality jsou jednotlivé origindInf preparaty piné
srovnatelné a srovnatelna je i cena jednotlivych
|k’ dostupnych na nasem na trhu pfepocitéva-
nd na Img HGH, kterd se pohybuje se mezi 640
az 770 K¢. Toto konstatovani se netyka ,bioléciv”
biosimilars”z ddvodi nemoznosti odpovédné-
ho srovnani téchto lékd s originalnimi pfipravky.
V Ceské republice bylo plivodné zfizeno 5 center
opravnénych indikovat a provadét lécbu AGHD.
Administrativnimi zésahy byl sice HGH vy¢lenén
z kategorie 1éki oznacovanych jako ,centrové”,
nicméné finan¢ni ¢astka, kterou pojistovny re-
zervuji pro tuto indikaci se roky zatim podstat-
né nemén. Stejny zlstal i kli¢, podle néhoz je
pacientdim tento Iék poskytovan, a tak i pres
na prvni pohled urcitd preskripeni uvolnéni
zUstalo pochopitelné opravnéni manipulovat
s HGH v rukou klinickych pracovist, ktera majf
s diagnostikou a lé¢bou deficitu HGH zkusenosti
ajsou schopna svym nemocnym zajistit kom-
plexni péci veetné jejiho financovan.

Narlst svalové hmoty na Ukor tukové tkdné
svadi k nepodlozené doménce, Ze podavani
HGH pomUze jako klasicka anabolika navysit fy-



zickou kapacitu. Meta-analyza 11 randomizova-
nych studif kontrolovanych placebem skute¢né
prokdzala pfirdstek svalové hmoty i maximalni
spotreby kysliku (24). Pfes popsané metabolic-
ké zmény se ani v daldich 8 randomizovanych
metaanalyticky zpracovanych studiich nepo-
dafilo prokézat efektivni nardst svalové sily (25).
Aplikace HGH tedy prokazatelné nepfinasi cha-
rakteristické anabolické ucinky. Nakladné snahy
docilit podavanim HGH kromé podstatného
prirGstku svalové hmoty i zvyseni ,sportovni”
vykonnosti se evidentné, na rozdil od klasickych
anabolik, mijejf tc¢inkem.

Lécba HGH se stala zcela jednoznacné vy-
znamnym terapeutickym prostfedkem v rukou
pediatrd. Zde o jejim efektu nebylo a neni po-
chyb a celosvétové databaze prekypuji obrov-
skym mnozstvim validnich informaci. Uziti HGH
vindikaci AHGD bylo jen pfirozenym vyvojem
udalosti, které logickya nutné musely navazat
na pediatrickou problematiku. Publikovana
data i vlastni zkusenosti dokazuji opravnénost
podavani HGH pfi zachovani indikacnich krite-
rif (vychazejicich predevsim z dodrzeni limitu
stimulované hladiny HGH < 3 ug/I pfi ITT, sna-
hy ovlivnit mnozstvi viscerdlniho tuku, kostnf
hmotu u muzd, pomér IMT a nékteré parametry
funkce srdce) pro vybér pacientl k této ne zrov-
na levné, dlouhodobé terapii.
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