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Glukokortikoidy vdaka jedine¢nému protizapalovému a imunosupresivnemu ucinku nasli Siroké uplatnenie v lie¢be celého spektra
autoimunitnych chorob, a to nielen u dospelych, ale aj v pediatrickej populacii. Dlhodoba lie¢ba steroidmi vsak prinasa okrem benefitu
aj potencialne negativa, obavy st najma z ich skodlivého vplyvu na rastuci skelet, ktory moze mat pre detsky organizmus dalekosiahle
dosledky. Glukokortikoidy viacerymi patomechanizmami nardsaji optimalnu rovnovahu medzi tvorbou a odburavanim kostného tkaniva.
Klinické observacné studie potvrdili signifikantné znizenie kostnej denzity a ¢astejsi vyskyt zlomenin u deti dlhodobo lie¢enych korti-
koidmi. Preto sa pri chorobnych stavoch vyzadujucich longitudinalnu kortikoterapiu uz inicidlne a nasledne v pravidelnych intervaloch
odportca cielené vysetrenie kostného metabolizmu. Vysoku vypovednu hodnotu ma denzitometrické vysetrenie, ktoré poskytuje udaje
o mnozstve kostnej hmoty. Dolezité su aj biochemické parametre a markery monitorujtice intenzitu a obrat kostného metabolizmu.
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Glucocorticoid-induced osteoporosis in children — pathogenesis and diagnosis

Glucocorticoids with their unique anti-inflammatory and immunosuppressive activity have found wide application in the treatment of
many chronic or autoimmune diseases, not only in adults, but in the pediatric population also. Besides the benefits of long-term steroid
treatment, potential negatives arise as well - concerns are particularly over their harmful effects on skeletal growth, which could have
for the child’s body far-reaching consequences. Glucocorticoids disrupt the optimal balance between the formation and resorption of
bone tissue. Several clinical observational studies have confirmed a significant reduction in bone mineral density and increased inciden-
ce of fractures in children receiving prolonged treatment with prednisone. Therefore, patients on long-term corticosteroids treatment
require initially and then in regular intervals screening of bone metabolism - biochemical markers of bone metabolism/turnover and

densitometry, which provides data about the bone mass.
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Uvod

Osteopordza je systémové ochorenie ske-
letu charakterizované Ubytkom kostnej hmoty
a porusenou mikroarchitektirou kostného tka-
niva s nachylnostou k ziomenindm. Pévodne sa
predpokladalo, Ze osteopordza postihuje len
dospelych a starsich jedincov, dnes je vsak dosta-
tok vedeckych a klinickych dékazov sved¢iacich
o vyskyte osteopordzy aj v detskej populdcii (13).

Definicia osteoporézy u deti je ind ako
u dospelych. Podla konsenzu Medzindrodnej

Tabulka 1. Definicia osteopordzy u deti (upra-
vené podfa Baim, 2008)

1. Klinicky vyznamnda anamnéza zlomenin

B jednazlomenina dlhej kosti dolnej koncatiny
alebo

B kompresivna zlomenina stavca alebo

B dve a viac zlomenin dlhych kosti hornych
koncatin

a zaroven

2. Nizka kostna denzita definovana ako Z-skore
pre BMC alebo aBMD < 2, vzhladom na vek, vysku
a pohlavie dietata

Z-skore — porovnanie so zdravymi detmi
rovnakého veku a pohlavia vyjadrené v
smerodajnych odchylkach SD

BMC - obsah kostného minerdlu v kosti

aBMD - plo3nd kostna denzita pri vysetreni DXA

spolo¢nosti klinickej denzitometrie (International
Society of Clinical Densitometry — ISCD) z roku
2007 sa osteopordza u deti definuje ako vyskyt
klinicky vyznamnych zlomenin a Z-skére pre
plosnu kostnu mineralovu denzitu @BMD —
areal bone mineral density) menej alebo rovné
ako -2 SD (tabulka 1). Termin osteopénie by sa
u deti nemal pouzivat (3).

Formovanie kostnej hmoty
v detskom veku

Az takmer 90 % z celkového objemu kostnej
hmoty, t.j. Peak Bone Mass (PBM) sa vytvara
v prvych dvoch dekadach Zivota, pricom kost-
nd hmota najviac zmohutnie v adolescencii.
Kostné tkanivo v puberte pribuda az dvojna-
sobne rychlejsie ako v obdobf od narodenia po
nastup dospievania, preto je puberta ,kritickd”
pre formovanie kostného zdravia a je hlavnym
urc¢ujucim faktorom PBM a neskorsieho rizika zlo-
menin v dospelosti. A7 60 % pricin osteopordzy
u dospelych podmieriuje neprimerand tvorba
PBM v mladosti, preto z patofyziologického po-
hladu ma aj osteopordza dospelych svoje korene
v detstve. Tvorbu PBM najviac ovplyviiuje gene-
tickd predispozicia, vyZiva s dostato¢nym pri-
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jmom vépnika, vitaminu D a pohybova aktivita
(13, 18). KedZe detstvo a dospievanie su klucové
pre formovanie kostnej hmoty, kazdy negativny
faktor v tomto obdobi (chronické ochorenie a/
alebo jeho lie¢ba), mdze zdsadnym spdsobom
ovplyvnit kostné zdravie.

Priciny osteoporozy v detstve

Priciny osteopordzy v detskom veku mo-
Zu byt primérne alebo sekundérne (9, 14). Kym
primarna osteoporodza u deti (osteogenesis im-
perfecta, hypofosfatemicka rachitida, juvenilna
idiopatickad osteopordza) je zriedkava, sekun-
darnou osteopordzou je ohrozend pomerne
sirokd skupina deti. Jednotlivé rizikové faktory
a priciny sekundarnej osteopordzy su uve-
dené v tabulke 2.

V tomto ¢lanku sa zameriame na glukokor-
tikoidmi indukovanu osteopordézu, ktora je vo
vseobecnosti naj¢astejsou pricinou sekundar-
nej osteopordzy v detskom veku.

V pediatrii sa protizapalovy a imunosupresiv-
ny ucinok glukokortikoidov (GK) sSiroko vyuZziva
v lie¢be mnohych autoimunitnych ochorent.
Podla popula¢ného prieskumu z Velkej Britanie,
az 1,2 % detskej populacie uziva peroralne kor-
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tikoidy (16). K hlavnym indikacidm prolongova-
nej liecby GK u deti patri nefroticky syndrom,
zapalové ochorenia ¢reva, juvenilnd idiopaticka
artritida, systémovy lupus i cystickd fibréza. Ich
aplikdcia nevynima ani novorodenecké obdobie,
kedZe systémové aj inhala¢né steroidy sa pou-
Zivaju v prevencii a lie¢be bronchopulmonalnej
dysplazie nedonosenych. GK su standardnou
sticastou imunosupresivnych protokolov po or-
gdnovych transplantacidch a maju svoje miesto
aj v terapii niektorych malignit, ako je napr. akut-
na leukémia, ¢i lymfémy (14). Dihodobad liecba
prindsa okrem benefitu aj potenciadlne nega-
tiva, obavy su najma z ich skodlivého vplyvu
na rastuci skelet, ktory mdze mat pre detsky
organizmus dalekosiahle désledky.

Mechanizmus ucinku kortikoidov

na skelet

Mechanizmus vzniku GK indukovanej os-
teopordzy je komplexny. Kortikoidy nardsaju
optimalnu rovnovahu medzi tvorbou a odbura-
vanim kostného tkaniva priamymi aj nepriamymi
extraskeletdInymi patomechanizmami. Na jed-
nej strane inhibuju osteoblastami mediovanu
kostnu formaciu a na druhej strane podporuju
osteoklastami sprostredkovanu kostnu resorp-
ciu. Hlavnym patofyziologickym podkladom
kortikoidmi indukovanej osteopordzy je Utim
kostnej novotvorby pocas celej doby uzivania
steroidov, kym urychlend kostna resorpcia je
len prechodnd a trva maximalne prvych 6 — 12
mesiacov liecby (7).

Vplyv glukokortikoidov na aktivne kostné
bunky sprostredkuju viaceré receptorové a cy-
tokinové systémy. Stru¢ne uvedieme ich cieleny
zasah do procesov kostnej formacie/resorpcie.
1. Znizena kostna tvorba. Kortikosteroidy

signifikantne spomaluju diferencidciu me-

zenchymalnych buniek na osteoblasty,
znizuju tvorbu kostnej matrix a potenciuju
ich apoptdzu. Kortikoidy navyse potlacaju
sekréciu klticového rastového faktora kosti

- IGF-I (insulin-like growth factor - 1) a inych

osteoanabolicky pdsobiacich rastovych fak-

torov a hormdénoy, ¢o tiez vyrazne spoma-

[uje novotvorbu kosti (7).

2. Urychlena kostna resorpcia. Kortikoidy sti-
muluju proliferaciu osteoklastov najma pros-
trednictvom zvysenej tvorby RANKL (ligand
receptora aktivujuceho nukledrny faktor kB)
aznizenej tvorby osteoprotegerinu v osteo-
blastoch a kostnej strome. Nadprodukcia
RANKL urychluje diferencidciu osteoklastov,
ich aktivitu a prezivanie, ¢im sa zvysuje pool
aktivnych osteoklastov. U¢inky RANKL osla-
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Tabulka 2. Rizikové faktory a priciny sekunddrnej osteopordzy (upravené podla Kliegman, 2007)

Imobilizacia

Endokrinné ochorenia
hypogonadizmus

deficit rastového hormoénu, hyperkorticizmus, hyperparatyreéza, hypertyredza,

Gastrointestinélne
ochorenia

malabsorpny syndrém (primarny, sekundarny), zapalové ochorenia ¢reva, cirho-
za pecene, totélna parenteralna vyziva

Chronické ochorenia

chronicka obli¢kové choroba, rendlna tubuldrna acidéza, juvenilnd idiopatickd ar-

tritida, systémové ochorenia spojiva

Ochorenia krvi
a malignity

hemolytické anémie

leukémie, lymfémy, transplantdcia kostnej drene

Genetické ochorenia
Uria, Marfanov syndrém

cysticka fibréza, Ehlers-Danlosov syndrém, Gaucherova choroba, homocystein-

Lieky a toxiny

kortikoidy, imunosupresiva (cyklosporin, metotrexat, takrolimus), furosemid, an-

tiepileptikd, antikoagulancia, chemoterapia, radioterapia; alkohol, faj¢enie

Obrdzok 1. RANKL a osteoprotegerin (upravené podla Yasuda, 1998)
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KOSTNA RESORPCIA

buje osteoprotegerin, ktory slizi ako falodny

receptor pre RANKL. Kortikoidy vsak timia

tvorbu ,ochranného” osteoprotegerinu

v osteoblastoch, ¢im sa nepriamo aktivuje

osteoresorpcia (obrazok 1).

3. Glukokortikoidy vstupuju aj do kalcium-fos-
fatového metabolizmu. Na jednej strane
znizuju absorpciu vépnika v Creve (nepria-
mo antagonizovanim u¢inku vitaminu D
a priamo znizenim expresie vapnikovych
kanalov v duodene) a na druhej strane, po-
tenciuju kalciuriu. Nasledna hypokalciémia
moze viest k sekundarnej hyperparatyreréze
a poruche mineralizacie kosti (7).

4. V neposlednom rade timia hypotalamo-
-hypofyzo-gonadovu os na viacerych
Urovniach, ¢m potlacaju tvorbu pohlav-
nych hormdénov, ktoré maju osteoanabolické
a antiresorpcné Ucinky. Rovnako samotné
autoimunitné, resp. iné zapalové chronické
ochorenie a s nim spojend porucha vyzivy,
vedU k oneskoreniu nastupu alebo spoma-
leniu priebehu puberty, ktora je kliticovym
obdobim pre ziskanie maximalnej kostnej
hmoty (PBM) (4).

Ueinok glukokortikoidov je 3 az 4-krét silnejsi
na trabekuldrnu ako na kortikalnu kost, preto os-
teopordza postihuje najma chrbticu a rebra. Pre
Uplnost treba uviest, Ze riziku zlomenin napoma-
ha aj kortikoidmi indukovand myopatia (7, 8, 20).

Biologicka aktivita glukokortikoidov obsiah-
nutd v najcastejsie pouzivanych farmakach sa lisi
v z&vislosti od druhu a ddvkovania lieku (tabulka 3)
(8). Vyssie 5-ro¢né kumulativne riziko zlomenin
sa pozorovalo u deti s akitnou lymfoblastickou
leukémiou lieCcenych dexametazénom (36 %)
v porovnani s chorymi uZivajucimi prednizén
(22 %) (17). Na vysoku kostnu ,toxicitu” dexame-
tazdnu upozornuju aj prospektivne studie u pre-
matdrnych novorodencov. Postnatalne podavany
dexametazdn vyznamne prehlbuje neonatalnu
osteopéniu, vedie k slabej mineralizécii, spoma-
lenému rastu kostf a patologickym fraktdram (11).

Treba podciarknut, Ze aj kortikoidy apliko-
vané v masti, ¢i inhalacnych sprejoch sa mézu
systémovo vstrebavat, a preto ich vplyv na ras-
tuci skelet nie je zanedbatelny (8).

Diagnostika glukokortikoidmi
indukovanej osteoporozy u deti

Podobne ako dospeli, aj deti dlhodobo
exponované kortikoidom, maju vyssie riziko
zlomenin a poruchu mineralizacie kosti. U kaz-
dého dietata lieceného kortikoidmi dlhsie
ako 3 mesiace sa preto odporuca vykonat
zékladné vysetrenia, ktoré mozu detegovat
uz subklinické ,kostné straty” (8).

Diagnostika glukokortikoidovej osteopordzy
sa opiera o dokladnu anamnézu, klinické vyse-
trenie a posudenie kostného obratu.



Tabulka 3. Glukokortikoidnd aktivita bezne pouzivanych kortikoidov v porovnani s hydrokortizé-
nom a ich biologicky polcas (upravené podla Kleina, 2004)

Glukokortikoidna aktivita

Liek v porovnani s hydrokortizonom Biologicky polcas
Kortizén 08 8- 12 hod.
Hydrokortizon 1 8-12 hod.
Prednizén 4 12 =36 hod.
Prednizolén 4 12 - 36 hod.
Metylprednizolén 5 12 =36 hod.
Betametazon 20-30 > 48 hod.
Dexametazdn 20-30 > 48 hod.

Tabulka 4. Markery osteoformécie a osteoresorpcie (upravené podla Sotornik, 2011)

Osteoformacia

Osteoresorpcia

Celkova alkalicka fosfataza (ALP)

Tartarat-rezistentnd kysla fosfatdza

Kostny izoenzym ALP

Vépnik v moci, kalcium/kreatininovy index

Osteokalcin

C-terminalny telopeptid kolagénu | (CTx)
N-terminalny telopeptid kolagénu | (NTx)

Prokolagén | Gkoncova cast (PICP)
Prokolagén | N-koncové cast (PINP)

Hydroxyprolin v modi, pyridinolin v moci,
deoxypyridinolin v moci

Z laboratérnych parametrov sa podrobne
vysetruje metabolizmus vapnika vratane kalcium/
kreatininového indexu v moci, vitamin D a pa-
rathormon, dalej fosfor, fosfaturia a magné-
zium s magnezidriou. Pri interpretdcii kalciémie
musime mat na zreteli, Ze sérova koncentracia
vapnika je zniZzena pri hypoalbuminémii (napr.
malnutricia, nefroticky syndrém).

Laboratérne vysetrenia dopiiame o zob-
razovacie metdédy. Zmeny na RTG snimke su
viditelné az pomerne neskoro a na diagnostiku
v€asného stadia osteopordzy nie si vhodné. RTG
ma vsak dolezité miesto pri frakttrach a odlisent
inych choréb skeletu. Na posudenie kostného
zdravia u detf je idedlna metdda, ktord je ne-
invazivna, presnd, lahko dostupnd, bezpecn4,
lacna a vyZaduje pomerne kratky cas vysetre-
nia. Tieto narocné kritéria spiha duélna RTG
denzitometria (Dudlna RTG Absorpciometria,
DXA), ktord je zlatym $tandardom v diagnostike
osteopordzy a monitorovani dynamiky kostnych
zmien. DXA snimana z oblasti lumbalnej chrbtice
a proximélneho femuru je zékladom diagnostiky
osteopordzy nielen u dospelych, ale aj u deti.
Utlm intenzity réntgenového Ziarenia precha-
dzajuceho tkanivom je priamo Umerny denzite
vysetrovaného tkaniva. Kedze DXA vyuZiva Zia-
renie v dvoch réznych energetickych hladinach,
pristroj je schopny odlisit makké tkanivo od kosti.
Nevyhodou DXA vysetrenia je udavanie denzity
vysetrovanej kosti v plosnych jednotkach, t. j.
v g/cm?(@BMD = area bone mineral density), ¢im
sa zanedbdva tretf rozmer kosti — hibka. Okrem
denzity jednotlivych kosti (stavce, proximalny
femur, predlaktie a kalkaneus) sa moéze vysetrit
aj celotelovy sken, ktory urci obsah minerdlov
v tele, priemernu celotelovd denzitu a ponukne

informacie o zlozeni tela (tuk a aktivna svalova
hmota). Vyhodou DXA je presnost, kratky cas
vysetrenia a velmi nizka radia¢na davka.

U dospelych sa DXA jednoducho interpretu-
je na zaklade T-skore, ktoré porovnava vysledok
denzitometrického vysetrenia s tabulkovymi
hodnotami maximalnej mineralnej kostnej den-
zity mladych zdravych jedincov rovnakého po-
hlavia. U dospelych sa za osteopéniu povazuje
T-skére od -1 aZ po -2,5 Standardnej odchylky,
osteopordza sa definuje ako T-skore menej ako
-2,5SD (13, 20). U deti je situdcia znacne odlisna,
lebo detsky vek je obdobim aktivneho rastu
a dieta eSte nedosiahlo svoje maximum kostnej
hmoty. V pediatrii sa preto DXA interpretuje na
zakladne Z-skére, ktoré porovnava vysledok
denzitometrického vy3etrenia s priemernymi
hodnotami kostnej denzity u deti rovnakého
pohlavia aj veku. Pre osteopordzu detf sa urcila
hranica Z-skére menej alebo rovné -2 SD (ta-
bulka 1). Termin osteopénie by sa u deti nemal
pouzivat. Pri hodnoteni kostnej hmoty u dietata
sa okrem jeho veku a pohlavia musia zohladnit aj
dalsie faktory ako kostny vek, stadium puberty,
antropometrické parametre (vyska, hmotnost,
BMI), aktudlna rastova rychlost, nutri¢ny stav
a fyzicka aktivita (13).

Pre prax je dolezité, Ze u pacientov liecenych
kortikoidmi vznikaju netraumatické zlomeni-
ny uz pri vyssich hodnotach kostnej denzity,
u dospelych sa za prahovd hodnotu povazuje
T-skore -1,5 SD (20). U detskych pacientov ,ri-
zikovy” prah kostnej denzity pre fraktury nie
je urceny. Pri Z-skére medzi -1 SD aZ -2 SD sa
vsak odporuca vysetrit Specifické osteologické
parametre na posudenie kostného obratu, ktoré
sa vykonavaju na $pecializovanych pracoviskach.
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Vlysetrenie markerov osteoresorpcie a osteofor-
macie indikuje a interpretuje odbornik zamerany
na problematiku detskej osteoporozy (tabulka 4).
KedZe jednotlivé obdobia detského veku sa
lidia rozdielnou rychlostou rastu, interpretacia
tychto kostnych markerov u detf je naro¢na.
Vo véeobecnosti na pokles kostnej tvorby pou-
kazuje nizka sérovéd koncentracia osteokalcinu
a kostného izoenzymu alkalickej fosfatazy. Zo
Specifickych markerov kostnej resorpcie sa vy-
setruje Gterminélny telopeptid kolagénu | (CTx)
v sére resp. N-terminalny telopeptid kolagénu
I (NTx) v moci. Ich koncentracie moézu byt zvy-
$ené alebo znizené, v zavislosti od dizky trvania
kortikoterapie (pozri mechanizmus Ucinku kor-
tikoidov na skelet). Monitorovanie laboratérnych
ukazovatelov kostného obratu a DXA sluZi aj na
sledovanie dynamiky kostného procesu.

Glukokortikoidmi indukovana
osteoporoéza u deti

Epidemiologické déta o skutocnej prevalen-
cii glukokortikoidmi indukovanej osteoporézy
u chronicky chorych detf nie su presne zndme.
Ciasto¢né informécie poskytuju observacné,
zvacsa nekontrolované studie vykonané na se-
lektovanej skupine detskej populdcie. K prvym
priekopnickym pracam z danej problematiky
patri nemeckd kohorta, ktord zistovala vyskyt
osteopordzy u 60 detf s chronickym ochorenim
Creva. Vysledky preukdzali porusend minera-
lizaciu kosti u 33 % pacientov (19). Z pohladu
kostného zdravia patria k najohrozenejsim sku-
pindm chorf s juvenilnou idiopatickou artritidou
(JIA), u ktorych sa k devastujucemu imunitnému
ochoreniu skeletu pridava este priamy osteore-
sorpcny ucinok glukokortikoidov. MoZno preto
ocakavat, ze kumulacia rizik povedie k znize-
niu kostnej hustoty a vaznemu naruseniu jej
struktury. Tento predpoklad potvrdzuju klinické
pozorovania. Osteopordza sa diagnostikovala az
u 64 % detskych pacientov s JIA, ktori boli lie¢enf
priemernou davkou GK 1,6+0,13 mg/kg v trvanf
takmer 6 rokov (2, 12). ESte protrahovanejsej
kontinudlnej liecbe su vystavené deti a ado-
lescenti s juvenilnym systémovym lupusom,
lebo kortikoidy su zékladnym pilierom manaz-
mentu pri kontrole aktivity choroby. Frekvencia
GKindukovanej osteoporézy u detis SLE koli3e,
priemerna ro¢na strata kostnej denzity sa udava
3,5 % a vyskyt osteoporotickych fraktdr u 1/5
pacientov (5).

Suhrnne mozno konstatovat, ze u 1/4az 2/3
pacientov uzfvajucich kortikoidy dojde k strate
kostnej hmoty. Z klinického aspektu je alarmuju-
ce, 7e osteopordza vznikd uz pri nizkych dav-
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kach steroidov (> 2,5 — 7,5 mg prednizénu/den
u dospelého), pricom riziko zZlomenin je uz v pr-
vych 3 — 6 mesiacoch kortikoterapie (7, 8). Ak
minimalna davka glukokortikoidov méze viest
k strate kostnej hmoty u deti nie je zndme, ale
predpokladd sa, 7e rozhodujlica je davka, dizka
terapie, ako aj zékladné vyvoldvajluce ochorenie,
pridruzené komorbidity (napr. dlhodobd imobi-
lizdcia) a geneticka predispozicia.

Zaver

Glukokortikoidy vdaka protizapalovému
a imunosupresivnemu Ucinku nasli siroké
uplatnenie v lie¢be celého spektra ochorent.
Ich Skodlivy vplyv na rastuci skelet méze mat pre
detsky organizmus dalekosiahle désledky, preto
dieta dlhodobo lie¢ené kortikoidmi vyzaduje
zvyseny odborny dohlad pediatra. Z praktického
hladiska je dolezité pravidelne hodnotit nutricny
stav, pubertu a indikovat vysetrenia poskytujlce
doblezité informéacie o stave kostry dietata (den-
zitometria, laboratérne vysetrenia).
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Virusové hepatitidy ako nechcené suveniry z dovolenkovych destindcii

Virusové hepatitidy su akttne ochorenia, ktorych nebezpecenstvo
spociva v tom, ze moézu prejst do chronickej formy, nasledne spdsobit
vazne zdravotné problémy az smrt. Vela fudf si neuvedomuje, Ze siich moé-
7u priniest ako nechcené suveniry domov aj z dovolenkovych destinaci.

Hepatitidu typu A spdsobuje velmi odolny hepatovirus. Nakazit sa
da velmi jednoducho, pretoze virus ZItacky preZiva aj na povrchoch cer-
stvého ovocia, zeleniny, ¢i vo vode (preZije aj mrdz, takze aj v kocke ladu).
Prenasa sa dotykom neumytej ruky a Ust. Prvé priznaky ochorenia st po-
dobné ako priinych virusovych ochoreniach — nevolnost, nechutenstvo,
hortcka, Unava, bolesti brucha pripadne hnacka. Lie¢ba spociva hlavne
v prisnej pecenovej diéte, pricom v prvom stadiu je nevyhnutny pokoj
na 16zku. Zltacka typu A nespdsobuije chronické poskodenie pecene.

Virus hepatitidy B (VHB) patri medzi primarne hepatotropné virusy,
tzn. ze v prvom rade poskodzuje pecen. Podla dostupnych informécif
sa viac ako polovica svetovej populdcie pocas zivota ,stretla” s virusom
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hepatitidy B a viac ako u 5 % sa rozvinula chronicka infekcia a nasledne
chronické poskodenie pecene. Tito pacienti maju vysoké riziko vzniku
cirhézy — stvrdnutia pecene a pecenového karcindmu, o je pricinou
smrti u viac ako jedného miliéna fudi ro¢ne. VHB sa rozsiruje cestou
kontaktu s infekénymi telesnymi tekutinami ako su krv, semeno, va-
gindlne sekréty, mo¢, materské mlieko, ¢i sliny. Virus VHB je viac ako
stokrat infekénejsi ako virus HIV.

Virusové hepatitidy typu A a B su velmi rozsirené ochorenia po
celom svete. Cim viac cestujeme zo Slovenska smerom na vychod
a juh, tym vacsie je ohrozenie Zltackou. Napr. hepatitida A sa vysky-
tuje v oblasti subtropov a tropov okolo celej zemegule a v tomto
zemepisnom pasme su tisice obltibenych dovolenkovych destindcif.
NajlepSou ochranou proti virusovej hepatitide typu A a B je ockovanie.
Podrobnejsie informacie ziskate u svojho osetrujlceho lekara alebo na
pracoviskach cestovnej mediciny.



