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SOUHRN

Kazda A., Broulik P.: Nutrice a osteopor6za

Cilem prace je podat piehled soucasnych poznatki o vztazich mezi vyzivou a osteoporézou. Za 75-80 % stavu kostni hmoty odpovidaji genetické fak-
tory. Z dalsich vliva se uplatiiuji télesna aktivita, hormony, celkovy zdravotni stav a vyziva. Vyziva, jako modulovatelny faktor, ma zvlastni postaveni
v prevenci i terapii osteoporozy. Pozadavkiim na adekvatni vyzivu béhem celého Zivota je ve vztahu k osteopordze vénovana stale vétsi pozornost. Ta-
to problematika neni jesté komplexné vyiesena. Dosud publikované prace se zabyvaji sledovanim vlivu jen jedné nebo nanejvyse nékolika slozek vyzi-
vy na dynamiku vyvoje osteoporozy. V prehledné praci jsou postupné predlozeny soucasné nazory na nasledujici problematiku. Antropometrické hod-
noty: existuje linearni vztah mezi télesnou hmotnosti a kostni denzitou. Je uvedena doporuc¢ovana hodnota body mass indexu. Stav vyzivy: u starsich
osob ohrozenych osteoporozou je Casta proteino-energeticka malnutrice. Ta zesiluje na véku zavislou ztratu kosti. Na vhodnou vyzivu a zivotni styl jsou
zaméfeny specialni edukac¢ni programy. Stav vyZzivy a fraktury kréku ky€elniho kloubu: nemocni s témito frakturami maji niz$i spontanni piijem jidla.
Suplementaci vyzivy je tento defekt odstrafiovan, ale jsou nutné dalsi klinické pokusy k pritkazu pfiznivého efektu suplementace z rtiznych hledisek.
Inzulinu podobny ristovy faktor: je vyznamny pro rist a stav skeletu od fetalniho obdobi do vyssiho véku. Je zjistén vztah mezi timto faktorem, pfij-
mem bilkovin a poklesem kostni hmoty. Vhodny denni pfijem bilkovin u star§ich osob ma byt 1 g/kg, v zatézovych stavech vice. Prace déle uvadi do-
porucené davky kalcia, fosfatii a vitaminu D. Dale jsou diskutovany: vliv nadmeérného soleni, metabolické kostni onemocnéni pfi dlouhodobé paren-
teralni vyzivé, otazka zivotniho stylu a vlivu alkoholu, koufeni a kofeinu na zdravi kosti.
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SUMMARY

Kazda A., Broulik P.: Nutrition and osteoporosis

Osteoporosis is a severe illness in the civilized society. It causes fractures, the complications of which may result in death. Genetic factors are respon-
sible for 75-80 % of the variants of the bone mass. Physical activity, hormones, total health state and nutrition are among the other factors. Nutrition
is able of modulation and therefore, it has a special position in the prevention and therapy of osteoporosis. An always increasing attention is dedicated
to the demands for adequate nutrition in relation to osteoporosis during the entire life.

Already in young people, malnutrition leads to osteoporosis. For the elderly, the protein-energy malnutrition is typical.

With age, the energy demand decreases, but not the demand for proteins. Their proper intake is about 1 g/kg/day and it increases during acute as well
as chronic diseases. Elderly people with low intake of proteins and/or protein-energy malnutrition are likely to have decreased mineral bone density.
Some special clinics give to the patients — after individual evaluation of their weight, serum albumin and nutritional questionnaire — the nutritional re-
commendation. An educational programme oriented on composition of nutrition + exercise + sun-bath was successful. Many patients with hip fractu-
res suffer during their hospital stay from inadequate intake of protein, energy and other nutritional components, including calcium. Clinical experi-
ments with supplemental nutritional support demonstrate a decrease of morbidity, mortality and shortening of the hospital stay. The paper not only
describes the necessity of supplementation with calcium and vitamin D, but also the problems of vitamin K deficiency or the influence of higher NaCl
intake on bone health. Some special situations are reviewed, i.e. mental anorexia or long lasting parenteral nutrition in relation to osteoporosis.
Keywords: osteoporosis, hip fractures, malnutrition, vitamin D, calcium, phosphates, nutritional support
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Uvod

Osteopordza je zdvazné onemocnéni civilizované spolecnosti
vedouci k frakturdm, jejichZz komplikace mohou vést az ke smrti.
Prace prezentuje soucasnou drovenn poznatkd o vyznamu vyZivy
pro vznik a ovlivnéni osteopordzy. Problematika je v souc¢asné do-
bé neuzaviend a v mnoha usecich pfedmétem diskuzi a vyzkumu.
Cilem predloZené prace je uvést ctendfe do aktudlniho stavu zna-
losti o vztazich vyZzivy k osteopordze. V jednotlivych usecich jsou
predlozeny ,,pracovni zavéry“. Pro vétsi nazornost a priblizeni
k soucasnému stavu pozndni jsou prezentovany i konkrétni klinic-
ké pokusy, které mohou byt inspiraci pfi dalich studiich vztaha
mezi osteoporézou a vyzZivou.

Fyziologicky stav kosti urcuji v dospélosti dva mechanizmy. Je
to hodnota vrcholové kostni hmoty, dosaZzend béhem rustu, a mira

kostni ztraty s pfibyvajicim vékem. Oba mechanizmy jsou ovliv-
nény: geneticky, hormondlné, mechanicky, vyZzivou a interakcemi
mezi uvedenymi vlivy. Genetické faktory odpovidaji za 75-80 %
stavu kostni hmoty. Ze zevnich vlivi se uplatilyji télesnd aktivita,
hormonalni 1é¢ba, celkovy zdravotni stav a vyZziva.
Nejdramati¢téjsim projevem osteopordzy jsou fraktury proxi-
madlnich ¢asti femuru. Jejich frekvence roste s vékem. Frekvence
fraktur kycle ve svété v r. 1990 byla 1 660 000, ocekdvani v r. 2050
je 6250000 [1,2]. Podvyziva u starSich osob je Castd a je tézsi
u téch, ktefi maji frakturu kycelniho kloubu. Malnutrice pfispiva
jak k frakturdm kycelniho kloubu, tak k ndslednym komplikacim.
VyZziva jako modulovatelny faktor ma zvlastni postaveni jak v pre-
venci, tak v terapii osteopordzy. VyZivovad opatieni mohou rist
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kosti podpofit a branit jejimu katabolismu [3]. Mezi nasledky ne-
dostatecné vyzivy pro kost patii: 1. v détstvi zpomaleni rdstu a ne-
dostatecné pevné kosti, 2. v dospélosti moznd ztrdta kostni hmoty,
3. ve tfetim véku rychlé odbourdvani kosti. VSechny tyto vlivy
usnadiyji vznik osteopordzy a vyskyt fraktur. Vyzivovad opatfeni
mohou rust kosti podpofit a brani jejich katabolismu.

Spontdnni menopauza znamend pro fadu Zen (asi kolem 30 %)
ztratu kostni denzity, u nékterych az o 8 % za rok (rychlé ztraceni).
Jde o ukoncenf pfiznivého tcinku estrogenu na kostni remodelaci.
U starSich a starych lid{ jde o senilni osteopordzu, vyrazné zavislou
na neschopnosti tvorby vitaminu D v kizi, poruse vstfebavani kal-
cia a o sekundarni hyperparatyre6zu.

Antropometrické hodnoty

Dosud nenf souhlas o optimdlnim poméru hmotnost: vyska pro
sniZen{ rizika fraktury u osteoporotikii. Obecné maji nemocni s os-
teopordzou podvihu s depleci aktivni télesné hmoty a tukovych za-
sob. Nizkd hmotnost a neimysIiné hubnuti jsou spojeny se zvyse-
nim vyskytu osteopordzy a mortality u starSich osob.

Body mass index (BMI) lze lehko vypocitat. BMI = télesna
hmotnost v kg/vyska v m2. Normdlni BMI pro lidi nad 65 let je
21-25. Se vzestupem BMI se zlepSuje kostni hmota, ponévadz ale
BMI > 26 je spojen s dal§imi zdravotnimi riziky, méli by nemocni
udrZovat BMI v rozmez{ 23-25.

Na skupiné 845 starich lidi (615 Zen, 230 muZzi) s pramérnym
vékem 75 + 4,4 let byl sledovan efekt obezity na vyvoj osteopord-
zy. Byla u nich méfena denzita kostniho minerdlu (BMD) a hodno-
cena podle kritérii osteoporézy definovanych WHO. 25 % Zen
a 11 % muzi mélo osteoporézu. Mnohocetn4 regresni analyza uka-
zala, Ze BMI je nejlep§im nezdvislym prediktorem BMD u Zen
i muzt. Pravdépodobnostni vyskyt femordlni osteoporézy byl 0,34
a 0,13 pro Zeny a muze s BMI 25-30. Pro BMI 30-35 byly odpovi-
dajici hodnoty pouze 0,21-0,09. Studie tedy potvrdila ochranny
efekt vysokého BMI na BMD kr¢ku femuru. Riziko osteoporézy
pro muZe i Zeny s BMI 25-30 bylo pfiblizné jen 33 % v porovnani
s osobami s normdlnim BMI [4]. U mladych lidi, ale i u starSich
muzu je vyS$§i pomér aktivni tkdné k tukové spojen s vyS§im obsa-
hem minerdlt v kostech, u postmenopauzdlnich Zen je to naopak
sniZzeny pomér aktivni tkdné k tukové, ktery je v pozitivnim vztahu
k minerdlim v kostech. Divody téchto rozdili jsou hleddny
v osteogennim efektu svaloviny na strané jedné, nebo v uvazované
endogenni produkci estrogenti tukovou tkdni na strané druhé [5]. Je
uvadéno i mensi riziko fraktur u obéznich zejména ve spojeni s té-
lesnou aktivitou — tukova tkan lépe absorbuje ndrazy pfi padu [6].
Nizky BMI muze byt vysledkem nevhodnych Zivotnich podminek
nebo Spatného télesného ¢i dusevniho zdravi. K tomu patii i péce
o stav chrupu.

Zavér: Existuje linedrni vztah mezi télesnou hmotnosti a kostni
denzitou. Z hlediska rizika fraktur u osteoporotikd je vhodné udr-
Zovat body mass index u osob nad 65 let v hornim rozmezi nor-
madlnich hodnot pro tento vek, tj. mezi hodnotami 23-25.

Stav v§Zivy u star§ich osob a jeho vztah k BMD

Frekvence klinicky prikazné malnutrice roste s vékem. Nen{
prokdzand nutnd souvislost s procesem starnuti. Zdravé, aktivni
star$i osoby se nutricné moc nelisi od mladych osob. Nadvdhu ma
90 % mladych muzi a Zen v USA, ovSem jen 10 % starSich > 70
let, kdy naopak 40 % ma podvédhu. Starnuti vede k poklesu spon-
tdnniho piijmu jidla, nékdy se navic uplatituje malabsorpce a sni-
Zeny metabolismus. SniZzeny piijem muze resultovat z fyzickych
i mentdlnich onemocnéni, 1€kt snizujicich chuf k jidlu, ztrdty chu-
ti a Cichu, z chudoby, z poruchy kognitivnich a pozndvacich funk-
ci. Jsou ohroZeni vdovci neznali vafeni a alkoholici. U lid{ Zijicich
v Ustavech se uplatni i prostfedi jidelny a spolustolovnici i pristupy
persondlu.

Yive

Nejcastéjsi nutricni deficit u star$ich osob je proteino-energetic-

k4 malnutrice. Se starnutim klesd aktivni télesnd hmota a potfeba
energie pii poklesu aktivity. Potfeby Zivin se ale, s vyjimkou cuk-
ri, vyznamné nesnizuji. Pro tyto jedince je vhodna dévka bilkovin
1,0 g/kg/den. Mé-li starsi osoba aktivni ¢i chronické onemocnéni,
potieba je vyssi. Kazdé infekéni onemocnéni (pneumonie, infekce
mocovych cest) mize vyvolat ¢i zhorsit proteino-energetickou mal-
nutrici, a naopak malnutrice zvySuje riziko infekce. Je to tedy ,.cir-
culus vitiosus®. U star$ich osob je zjistovan pokles bunécné i hu-
mordlni imunity. Pro imunitni stav je malnutrice determinujici.
Uprava nutri¢nich deficitd imunitni odpovad zlepsuje. Tim se sni-
zuje frekvence komplikaci po fraktuie kycle.

Ptiklady klinického sledovani: Byl sledovdn vztah mezi dietnim
piijmem, télesnou vykonnosti a BMD u Zen a muzd s prumérnym
vékem 82 a 80 let. Byli rozdéleni do dvou skupin podle pi{jmu bil-
kovin (pod 1 g/kg a nad 1 g/kg idedln{ télesné hmotnosti) a hodno-
ceni béhem 28 dni hospitalizace, kdy méli béznou dietu, kterou
konzumovali dle chuti. Skupina s vy$§im piijmem bilkovin méla
i vEts{ piijem energie, sacharidu, lipidu i kalcia. Byla stélost v pfi-
jmech (ziejmé dlouhodobé nutri¢ni zvyky). Tato skupina méla vys-
$1 BMD zejména v oblasti femordlniho krcku a po 28 dnech hospi-
talizace vEtsi zlepSeni svalové sily. Niz§imu pifijmu energie muze
odpovidat jeji nizsi vydej, primérna hmotnost se ve skupindch to-
tiz neliSila. Rozdil miZe odrazet riznou fyzickou aktivitu, s pozi-
tivnim vlivem cviceni a pohybu na kostni masu a svalovou silu.
Z vice studii vyplyvd, ze podvyZziva muze zesilovat na véku zavis-
lou ztratu kosti [7].

V posledni dobé je v zahrani¢n{ literatue opakované referovano
o zjiStovani nutri¢niho stavu nemocnych s osteoporézou a snahach
modifikovat jejich vyzivu i Zivotn{ styl a v indikovanych pfipadech
stav vyzivy zlepsit. Napf. spole¢né s predpisem na Iéky je osteopo-
rotickym nemocnym vyddvan nutri¢ni ndvod individualizovany na
zdkladé posouzeni hmotnosti, albuminémie a dietniho dotazniku.
Kombinace s nutriénim 1é¢enim muze byt zv14st d¢innd, pokud je
osteoporéza provdzena zdnétlivym onemocnénim se zvySenymi
metabolickymi ndroky [8]. Dals{ autofi referuji o eduka¢nim pro-
gramu pro Zeny zaméfeném na spotfebu mlécnych vyrobkd, sdjo-
vych potravin, cvifeni a vystaveni kize slunci [9]. Osmitydenni
edukacni program, ktery absolvovalo 375 dospélych s osteoporo-
zou a pozitivnim vztahem ke svému zdravi, zahrnoval zjiSténi
BMD a objektivizaci télesné kondice, dietni navyky, cviceni a sklo-
ny k depresi. Na konci kurzu doslo k vyznamnému zlepseni vSech
sledovanych parametrti u 87 % frekventantd. Jesté po dvou letech
79 % z nich dodrzovalo vyzivovd doporuceni, cvicebni aktivity si-
ce klesly, ale byly stdle v§znamné vySsi nez pred kurzem a dodrzo-
vali doporucené davky Ca z 97 % a vitaminu D z 99 %. Vychova
a zmény zivotniho stylu mohou tak vyznamné sniZit riziko osteo-
porotickych fraktur [10].

Zavér: Starnuti vede k poklesu spontdnniho piijmu jidla, ktery
negativné ovliviiuji i nemoci, nékteré 1éky a socioekonomické vli-
vy. Proteino-energetickd malnutrice prispiva k ztraté kosti zdvislé
na véku. Cilem edukacnich programi pro nemocné s osteopor6zou
je tprava vyzivovych navyku a Zivotniho stylu.

Proteinoenergetickd malnutrice a fraktura kycelniho kloubu

Podvyziva je determinantem fraktury kycle. Je proto vice divo-
dd. Zvysuje se sklon k padu pro hor$i koordinaci pohybu a pokles
svalové sily. Ubytek mékkych tkani kolem kycelniho kloubu vede
k tomu, Ze dder na néj je pfi padu tvrdsi. Pro informaci o soucas-
ném stavu problematiky je v ndsledujicim textu uveden stru¢ny pie-
hled praci, zabyvajicich se sledovdnim vlivu nutri¢ni podpory na
klinicky a laboratorni pribéh rekonvalescence po zlomeni kréku
kosti stehenni.

U nemocnych se zlomeninou kr¢ku kosti stehenni byla opakova-
né nalézdna nizsi albuminémie proti zdravym, stejné starym, i pro-
ti nemocnym s osteoartritidou. U 1éCenych s touto zlomeninou,
ktefi méli nizkou BMD v oblasti kr¢ku femuru, hodnoceni pi{jmu
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potravou v nemocnici za 50 dni potvrdilo, Ze nutri¢ni poZadavky
byly kryty nedostatecné, i kdyz byl nabizen dostatek jidla. Dobro-
volny pfijem energie per os byl asi 1 100 kcal (RDA 1 800 kcal),
u bilkovin 34 g (RDA 60-70 g) a u Ca 400 mg (RDA 1 000-1 500
mg) [7]. (RDA = Recommended Dietary Allowance, ptijem dopo-
ruceny v USA, ktery kryje potieby 97-98 % populace) [7].

V dal§im uvedme piiklad klinického experimentu s doplnénim
vyzivy per os. | tato studie prokdzala, Ze po pfijeti nemocnych
s frakturou kycelniho kloubu k hospitalizaci je pfijem potravy ¢as-
to nedostateény a nepiiznivé muze ovlivnit klinicky priabéh. Proto
byl poddvan pridavek 250 ml s obsahem 254 kcal, 29 g bilkovin,
29 g cukru, 6 g tuku, 525 mg Ca, 750 IU vit. A, 25 IU vit. D3 a dal-
§f vitaminy a ionty. Pfivod energie se tim zvysil o 25 %, bilkovin
0 60 % a Ca o 130 %. Pridavek byl poddvan tak, aby neinterfero-
val s béznym prfijmem jidel, tj. ve vecernich hodindch. Vysledky:
Biochemicky bylo prokdzdno nutri¢ni zlepSeni pomoci hladin
albuminu. Klinicky prabéh byl vyznamné lepsi u suplementova-
nych (n = 27) proti kontroldm (n = 32). U suplementovanych byl
piiznivy prubéh v 56 %, u kontrol jen ve 13 %. Jde o frekvenci
komplikaci (moniliasa, anémie, infekce plic a ledvin). Také mor-
talita byla vyznamné niZ§{ (44 % proti 87 %). Primérné trvani su-
plementace nepiekrocilo 30 dni, ale vyznamné niZs{ pocet kompli-
kaci a umrti byl jeSt¢ po 6 mésicich. Délka pobytu na
ortopedickém a rehabilitaénim oddélen{ byla u suplementovanych
24, u kontrol 40 dna [7].

V dalsi neddavné studii byli sledovdni nemocni se zlomeninou
kr¢ku kosti stehenni, ktef{ byli vyzvéni, aby pili dopliikové tekutou
vyZivu obsahujici alespon 17,8 g/den bilkovin ve standardnim pii-
pravku (1. skupina, n = 24) nebo alespon 30 g/den ve vysokopro-
teinovém piipravku (2. skupina, n = 22) po 28 dni béhem pobytu
na rehabilitanim oddéleni. Ve skutecnosti zkonzumovala 1. skupi-
na bilkovin primérné 50 g/den, druha 63 g/den (p < 0,048). Ve
2. skupiné se albuminémie zvysila o 7 g/l, v 1. skupiné jen o 2 g/1
(p < 0,019), ve 2. skupiné byl nevyznamné kratsi rehabilitacni po-
byt a nebyly rozdily v poctu komplikaci ani v mife funkéni neza-
vislosti [11].

V nedavno publikovaném review o vysledcich nutri¢ni 1é¢by
u osteopordz a fraktur kycelniho kloubu bylo referovano o ¢tyfech
podobnych studiich, které prokazovaly zlepSeni stavu vyZivy
i funkei. Po ro¢ni suplementaci tekutou vyZivou se sniZila resorp-
ce kosti. Dostate¢ny piijem bilkovin byl spojen s poklesem rizika
fraktury kycelniho kloubu. [12]. Nemocni s touto frakturou, suple-
mentovani bilkovinami, maji krat$i hospitalizaci a mensi ubytek
kosti [5].

Zavér: Nemocni se zlomeninami krcku kosti stehenni maji nizsi
spontdnni pifjem jidla. Klinické pokusy se suplementaci vyzivy
vedou k vyznamnému zvySeni albuminémie a ne vzdy k vyznam-
nému zkrdceni pobytu na rehabilitatnim oddéleni, poklesu poctu
komplikaci a dlouhodobému piezivani. Dalsi klinicka sledovani
jsou nutnd.

Insulin-like growth faktor 1, pfijem bilkovin a kostni hmota
Bilkoviny tvofi vétsSinu neminerdlni skladby kosti a jejich ade-
kvatn{ pfijem je nezbytny pro syntézu kostni matrix. Nizky piijem
bilkovin i energeticky deficitni piijem potravy vedou k sniZeni pro-
dukce insulin-like growth faktoru 1 (IGF-1) jétry a k poklesu jeho
plazmatické koncentrace. U starSich osob byl opakované sledovan
vztah mezi poklesem pifijmu bilkovin, poklesem kostni hmoty
a plazmatického IGF-1. IGF-1 mtiZe ovlivnit Ca-P kostni metabo-
lismus ndsledovné: stimuluje v ledvinach transport anorganického
fosfatu a produkci aktivni formy vitaminu D, tj. 1,25-dihydroxyvi-
taminu D;. IGF-1 je esencidlnim faktorem pro rtst kosti do délky.
V kosti stimuluje proliferaci i diferenciaci osteoblastti, chondrocy-
th a epifyzedlni desticky. ZvySuje aktivitu alkalické fosfatazy. Jeho
podéavani v experimentu ovliviiuje pozitivné kostni hmotu, coZ je
spojeno se zvySenou odolnosti na mechanickou ndmahu [7].

IGF-1 je klicovym faktorem jiz béhem fetdlniho Zivota a jeho
koncentrace v séru pupecnikové krve je ve vztahu k celkovému ob-
sahu kostnich mineralti i k aktivn{ a tukové mase novorozence. Md
ulohu pfi rastu skeletu. Hromadi se dikazy, Ze riziko osteoporézy
v pozdéjSim Zivoteé je ur¢ovano jiz nékterymi vlivy béhem nitrodé-
lozniho a ¢asného poporodniho obdobi. Matei'skd porodni véha,
koufeni matky, jeji tukové zdsoby a fyzickd aktivita béhem teho-
tenstvi spoluurcuji novorozeneckou kostni hmotu. To prokdzala
studie u 119 donosenych novorozenct, u jejichZ matek byl zndm
Zivotni styl, télesnd skladba a vyziva béhem téhotenstvi. Zaroven
byla zjiSténa vyznamnd, pozitivni korelace IGF-1 v séru pupecni-
kové krve k BMD i k celkovym télesnym aktivnim a tukovym
tkanim. Bylo opakované prokdzano, Ze porodni hmotnost a jesté
vyznamnéji hmotnost u rok starych déti jsou prediktory kostni
hmoty v pozdéjsim véku [13]. V jiné studii zvySila 18mési¢ni
suplementace mlékem u dospivajicich divek vyznamné sérovy
IGF-1 (0 35 %), v kontrolni skupiné doslo k zvyseni jen o 25 %
(p = 0,02) [14]. U anorektickych Zen je pokles IGF-1 typicky
a soucasné s jeho poklesem je u nich v séru zjisfovano sniZzeni mar-
kerit kostni tvorby. Osteokalcin klesd o 30-40 % a IGF-1
0 40-60 % proti kontroldm. Také u bézkyn s amenoreou jsou oba
parametry sniZeny o 30—40 %.

Pozitivni korelace mezi osteokalcinem a IGF-1 byla vyznamna
také ve studii u 19 anorekticek. Obnoveni vyZivy je u nich prova-
zeno zvySenim markerd kostni formace i IGF-1 [17]. V jiné studii
doslo u 8 téZce podvyzivenych anorektic¢ek (BMI < 14,5) jiz po
3 dnech i.v. hyperalimentace k sedmindsobnému zvyseni IGF-1. Po
1. tydnu se osteokalcin zvysil 0 34 %, po 3. tydnu o 66 % a rovnal
se hodnoté u kontrol [17]. V dalsi studii u 19 anorekticek se spolu
se zvySenim BMI béhem 11 tydnt hyperalimentace zdvojndsobil
karboxytermindlni propeptid prokolagenu typu I (PICP) a ztrojna-
sobil IGF-1 v séru [17]. SniZené markery kostni tvorby a IGF-1
u zdravych hladovéjicich Zen i u anorekti¢ek mohou byt upraveny
i podkoznim poddnim rekombinantniho lidského IGF-1, a to do-
konce i bez zvratu energetického deficitu.

Také u star§ich osob sniZuje nizky piijem bilkovin produkci
IGF-1. Studie u podvyzivenych starich Zen prokazuji, Ze i u nich
suplementace bilkovinami zlepSuje bilanci dusiku i hodnoty IGF-1
a markeri novotvorby kosti. Omezeni piijmu bilkovin sniZuje
IGF-1 v plazmé tim, Ze vyvold rezistenci na ptsobeni riistového
hormonu (GH) v jétrech. Efekt miZe byt zptisoben sniZenou do-
stupnosti nékterych esencidlnich aminokyselin, napf. tryptofanu
a lysinu. Restrikce bilkovin mize i zvysit plazmatickou clearance
IGF-1 a sniZit jeho anabolické ptisobeni na cilové bunky [7]. Niz-
ky pfijem bilkovin, u starSich osob typicky, muze prispivat k rizi-
ku osteoporotickych fraktur. Framinghamskd studie prokazala, zZe
pravé nedostatecny pifjem celkovych bilkovin, véetné masa, byl
spojen s nejveétsimi ztratami kosti béhem 4 let sledovani. [5]. Jejich
dostate¢ny privod muze zlepsit pevnost kosti. Toto pozitivni piiso-
beni nutno odlisit od negativniho vlivu jejich vysokého prijmu.
Mezindrodni studie zjistily, Ze pifjem masa je nejvyssi v téch
zemich, kde je vysokd frekvence zlomenin krc¢ku kosti stehenni.
Zdtvodnéni se hledd v tom, Ze siru obsahujici aminokyseliny oky-
seluji vnitfni prostredi. Tyto kyselé radikdly jsou pfi rendlnim vy-
lu¢ovani pufrovany Ca?* a jeho ztrdty moci stoupaji. Tak vede
i lehkd metabolickd acid6za mobilizaci Ca2* z kosti k jejich osteo-
klastickému odbourdvéani. Zvysuje se hladina PTH a vylucovani
N-telopeptidu moci. Markery formace kosti se neméni a vysled-
kem je zvySeni kostni resorpce bez odpovidajici formace. Na dru-
hé strané je ale uvadéno, Ze zminény hyperkalciuricky efekt je
kompenzovdn hypokalciurickym efektem fosfitd z masa a Ze bi-
lance Ca proto neni dietou bohatou masem pifili§ ovlivnéna. Ovo-
ce a zelenina generuji alkdlie a pfedpokladd se, Ze alkalizujici
potraviny Setii Ca v kostech pred mobilizaci [15]. Také s6jové bil-
koviny okyselujici efekt nemaji. Vysledky dosavadnich epidemio-
logickych studii vztahu mezi pfijmem bilkovin a BMD a rizikem
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fraktur kycle jednoznac¢né zavéry neumoziiuji. Vysledky experi-
mentdlnich a klinickych studii vedou k doporuceni dostate¢ného
pfijmu bilkovin u starych osob s vyrovnanym pomérem jejich Zi-
vocisného a rostlinného pivodu [7,15,16].

Zavér: IGF-1 md kli¢ovy vyznam pro rust skeletu jiz ve fetdlnim
obdobi Zivota. Je prokdzdn jeho vztah k markeram kostni tvorby
i vztah mezi nedostatecnym piijmem bilkovin, poklesem kostni
hmoty a plazmatického IGF-1. Potfeba bilkovin (1,0 g/kg/d) s vékem
neklesd. Vysokd konzumace bilkovin Zivo¢isného puvodu vede aci-
difikaci vnitfntho prostfedi k osteoklastickému odbourdvani kosti.
Je doporuceno kombinovat piivod bilkovin Zivo¢isného a rostlinné-
ho ptvodu.

Kalcium
Pi{jem kalcia (Ca) se podili na vyvoji maximalni kostni hmoty.
Az do 30. roku Zivota byva pozitivni vztah mezi pfijmem Ca a je-
ho mnozstvim v téle. Ale i ve zcela jiném Zivotnim obdobi, v me-
nopauze, ma Ca ve spojeni s télesnou aktivitou ochranny vliv na
kosti. Je tieba suplementace 1,5 g/den vice let, aby se premeno-
pauzdlni ztrta kosti zmirnila. V menopauze brzdi Ca vyznamné
odbourdnf kosti, nemtZze mu sice zabrdnit, ale zmirni je. S pokra-
Doporuceny dennf piivod:
* 1,5 g muzZi pod 65 let,
e 1 g dospélé Zeny pied i po menopauze, jsou-li hormonalné sub-
stituovany,
* 1,5 g dospélé Zeny pted i po menopauze, nejsou-li hormondlné
substituovany,
e 1,5 g muzi i Zeny nad 65 let [2].

Tato mnozZstvi jsou vysokd, ale jsou urcena i pro stavy s poru-
chami resorpce nebo zvySenym vylucovanim ve stfevech.

Suplementacni davky lze brat nalacno (Ca-citrdt) nebo s jidlem
(Ca-karbonat nebo Ca-fosfat). Pf{jem by mél byt v ¢asovém od-
stupu pfi soucasné terapii Fe, bisfosfondty nebo tetracyklinem
[15,26].

Prirozenymi zdroji Ca jsou mlécné produkty. Resorpce zalezi na
véku a pozitém mnozstvi, postmenopauzdlni Zeny resorbuji cca
20 % pti ptijmu 1 g a 30 % pfi pifjmu 0,5 g Ca. Pfi piijmu rozdé-
leném do vice dennich davek je resorpce pfiznivéjsi. Pravidelny
piijem mléénych produkti podporuje tvorbu kosti u mladych. Re-
lativné vysoky piijem Ca u dospivajicich ma pozitivni vliv na po-
zdé&j8i mohutnost kosti v dospélosti. Tloustka kosti u Zen, které
v détstvi pravidelné pily mléko, je vétsi neZ u Zen, které mléko ne-
pily. Pozitivni vliv piti mléka se uplatiiuje i u Zen ve stiednim a po-
kro¢ilém véku. I v postmenopauzalnim obdobi mize dojit ke zlep-
Seni kostniho obratu po mléce.

Zavér: Dostate¢ny piijem kalcia ma zdkladni vyznam pro vyvoj
maximdlni kostni hmoty, jeji celozivotni udrzovani i zmirnéni jeji-
ho odbourdvani v menopauze. Denni doporuceny piijem pro Zeny
i muZe je 1,5 g, pouze u Zen v menopauze hormondlné substituo-
vanych je 1,0 g.

Fosfaty

Fosfat md zakladni vyznam pro existenci a aktivitu bunék, je ob-
sazeny v jejich strukturdch, umoziiuje kédovani informaci, pfenos
energie, aktivaci signalnich i katalytickych bilkovin. Mineralizace
kosti je tvofena kalciumfosfatem. Hypofosfatémie omezuje mine-
ralizaci kost{ v kazdém véku, zhorSuje funkci osteoblastt a zvysu-
je osteoklastickou resorpci kosti. Fosfat obsazeny v potravé zvySu-
je ztratu Ca stolici a sniZuje jeho ztratu moci (jeho suplementace
snizuje tvorbu rendlnich kament u hyperkalciurie).

Obecné jsou pifjmy P umérné potfebdm kosti u vétSiny nemoc-
nych s osteoporézou. Suplementace kalcia formou Ca-karbondtu
nebo Ca-citrdtu pfijimand soubézné s jidlem blokuje absorpci P.
Je nutno uvazit suplementaci pomoci Ca;(PO,), misto obvyklymi

uhli¢itanovymi ¢i citratovymi solemi. Pfijem P doporucovany
v USA je 700 mg/d. Typické diety obsahuji dostatek P, ale pfesto
10-15 % starSich Zen ma pifjmy niz8i nez 70 % doporucené ddv-
ky. Pfivodu P je zpravidla pfipisovdn negativni vliv, ale k tomu
nutno dodat, Ze P nenf zpravidla pfijiman samotny, ale v kombina-
ci s jinymi Skodlivymi faktory. Napf. fosfaty obsahujici ndpoje mi-
vaji vysoky obsah kyselin, a tato acidifikujici zatéZ vede k odbou-
ravani kosti [1, 3, 14, 25].

Zavér: Hypofosfatémie omezuje mineralizaci kosti. Doporuceny
prijem 700 mg/d je v béznych dietich obsazen, ale 10-15 % star-
Sich Zen pfijima pod 70 % uvedené davky.

Vitamin D
Chronicky nedostatek vitaminu D md 60 % starSich osob

a 70-100 % obyvatel domu seniort. Vitamin D ziskdvame ve dvou

formdch:

1. Pfirozeny vitamin D, (ergokalciferol), jenz se v potravinovém
fetézci prilis nevyskytuje.

2. Vitamin Dj; (cholekalciferol) vznikd ozafenim 7-dehydrocholes-
terolu UV paprsky v kuzi; vznikly cholekalciferol je v jatrech
enzymaticky zménén na 25-OH vitamin D;. Jeho konverze na
1,25-dihydroxyvitamin D; probéhne v ledvindch. 80-90 % po-
tieby vitaminu D je kryto diky slunecnimu zafeni [14]. U star-
§ich osob klesd enzymatickd vybava zajiStujici koZni konverzi
[15]. Cholekalciferol je také obsazen v mofskych rybach.

Hlavni cirkulujici metabolit je 25-OH vitamin D; s optimdln{
hladinou > 80 nmol/l [2,27]. Deficit vitaminu D sniZuje absorpci
Ca, zvysuje sekreci PTH, stimuluje osteoklastickou aktivitu a zvy-
Suje kostni ztraty [1]. Doporucené déavky vitaminu D jsou
800 IU/den, alternativné 50 000 IU/mésic injekené [2,3, 6].

Zavér: Nedostatkem vitaminu D trpi vétSina star$ich osob. Pot-
febna davka je 800 IU/d.

Vitamin K

Deficitu vitaminu K je pfi¢itdn vyznam pfi osteopordze a riziku
zlomeniny krc¢ku kosti stehenni. Vitamin K je kofaktorem gama-
karboxyldzy. Je potfebny pro vznik gama-glutamylovych zbytka
nejen v koagulacnich faktorech, ale i v bilkovindch kosti, zv1asté
v osteokalcinu. Vitamin K je skladovdn nejen v jétrech, ale i v kos-
tech. Substituce vitaminem K zvysuje hladinu osteokalcinu. V ex-
perimentech bylo zjisténo, Ze vitamin K mtze pfiznivé ovlivnit ho-
jeni fraktury in vivo a moduluje proliferaci a funkce osteoblasti
[24]. Osteoporotici mivaji nizsi hladiny vitaminu K [3]. V nékoli-
ka klinickych studiich byly zjistény niz$i hladiny vitaminu K u ne-
mocnych s frakturou kr¢ku kosti stehenni. A kone¢né kostni den-
zita byla lehce sniZena pfi 1écbé warfarinem, antagonistou
vitaminu K. Podani vitaminu K vedlo k poklesu vyluc¢ovani Ca
moci u hyperkalciurickych menopauzdlnich Zen.

Byl zjistén pozitivni vztah mezi subkarboxylovanym (tj. nedo-
state¢né karboxylovanym) osteocalcinem a starnutim. ZvySeni sé-
rovych hodnot subkarboxylovaného osteokalcinu u starSich osob
souvisi nejen s deficitem vitaminu D, ale i vitaminu K. Protoze
u starSich osob je proteinoenergetickd podvyziva obvykle spojena
s deficitem raznych vitamint, 1ze hodnotu subkarboxylovaného
osteokalcinu povazovat za marker stavu vyzivy. Toto zvySeni je za-
roveni spojeno s nizkou kostni hmotou v oblasti proximalniho
femuru a se zvySenym rizikem kostn{ fraktury u starSich Zen. Pro-
spektivni studie prokdzala 3x vyssi riziko fraktury kycle mezi star-
$imi Zenami se zvySenym subkarboxylovanym osteokalcinem
[26]. Bylo by uzite¢né zjistit korelaci tohoto metabolitu s dal§imi
markery stavu vyZivy (albuminem, prealbuminem a transferinem).

Nedostatek vitaminu K je dnes chdpdn jako dil¢i faktor multi-
faktoridlni podvyzivy. Neni vylouceno, Ze jeho deficit miiZe zvy-
Sit riziko fraktury krc¢ku kosti stehenn{ pfimym negativnim vlivem
na kostni metabolismus [7].
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Zavér: Vitamin K méd vyznam pro tvorbu kostnich bilkovin,
zv1asté osteokalcinu a podporuje funkei osteoblastt. Deficit je spo-
jovan s osteoporézou a rizikem zlomeni kr¢ku kosti stehenni.

NaCl

Vztahy mezi pifjmem NaCl a stavem kosti jsou vyznamné, ale
dosud madlo hodnoceny. NaCl zvySuje vylucovani Ca ledvinami,
a tim vyvoj osteopordzy, naopak dieta s omezenim NaCl kalciurii
snizuje. Na kazdy gram pozité soli se zvysuje vylucovani Ca moci
o cca 26 mg [2,14]. Je neptiznivé ovlivnéna rendlni absorpce Ca
v distdlnim tubulu [28]. Nemocné je nutno poucit o vhodnosti pti-
jmu soli, ktery diky obsahu v potravindch a individudlnim pfisolo-
vanim muze dosdhnout hodnot aZ kolem 20 g/d! Pokud necht&ji
piijem omezit, je nutno zvysit ptidavky Ca [2]. Thiazidy podporu-
ji vylucovani Na a tlumi ztraty Ca. Dlouhodobé zvySeni pfijmu
soli v kombinaci se zvySenym piijmem masa pfispivd k vyvoji
osteopordzy. V dvouleté studii postmenopauzalnich Zen bylo vylu-
¢ovani Na* moc¢i v negativnim vztahu ke zméndm kostni denzity
v kycelnim kloubu [28]. Pouze kdyZ je ptfijem soli a bilkovin spo-
jen s dostate¢nym piijmem Ca, napt. formou mléénych produkti,
nedochdzi k negativni kalciové bilanci a odbourdavani kosti.

Zaveér: Nadmérny pifjem soli zvySuje vylucovani Ca modi a je
ve vztahu ke zméndm kostni denzity.

Dal3{ mikronutrienty

Zinek, méd a mangan jsou esencidlni kofaktory pro enzymy
v syntéze sloZek kostni matrix (kolagenu, elastinu a dalsich bilko-
vin). Jejich suplementace je u starSich postmenopauzdlnich Zen
ucinnd. Uplatiiuji se spolec¢né s vitaminem C v antioxidacni kapa-
cité. Proto je jejich piijem vyznamny za predpokladu, Ze spojivova
tkan kosti je cilem poSkozeni volnymi radikdly. V této oblasti je
potfebny vyzkum. Problém je v tom, Ze tdaje o obsahu mikroele-
mentt jsou v nékterych databazich sloZeni potravin nekompletni,
v jinych chybi dplné [14].

Zaveér: Vzhledem k tloze esencidlnich stopovych prvki pfi syn-
téze kostni matrix a pii obrané pied poskozenim volnymi radikdly
je uroverti poznatkl nedostate¢nd a jsou potiebné dalsi klinické stu-
die.

Metabolické kostni onemocnéni pfi dlouhodobé domadci pa-
renterdlni v§Zivé (p. v.)

Nizkd BMD je obecné uvddéna u nemocnych na doméci paren-
teralni vyzivé. Uvadi se, Ze metabolické kostni onemocnéni je zpu-
sobeno abnormdlnim kostnim metabolismem pfi dlouhodobé pa-
renterdlni vyzivé. Takto 1é¢eni maji Casto selhdni zaZivaciho traktu
a malabsorpci zavinéné tézkym zanétlivym onemocnénim stfev,
sttevni resekci, ischémii ¢i malignitou. Pfi¢ina metabolického
kostniho onemocnéni je dosud nezndm4, jsou uvazovany nasledu-
jici multifaktoridlni vlivy [18,19,29]. Malabsorpce; poruchy piso-
beni vitaminu D, kdyz se uplatiiuje jeho malabsorpce pfi steatoree
nebo vdzne pfeména cholekalciferolu na biologicky aktivni vita-
min D, tj. 1,25-dihydroxyvitamin D;; moZnd i toxicita vitaminu D;
dlouhodoba 1é¢ba kortikosteroidy a u nékterych nemocnych i he-
parinem; nadbytek aminokyselin v parenterdlni vyZzivé, zejména
obsahujicich siru; nizky pffjem fosfati a magnezia; hormonalni
stav — pfedev§im menopauza; sniZeni télesné aktivity; mozny vliv
kontaminace parenterdlni vyzivy aluminiem.

Klinické a laboratorni pf{znaky: Bolesti v zddech i periartiku-
larné, patologické fraktury. Histologické a RTG ndlezy prokazuji
osteopordzu nebo osteomaldcii. Kalcémie byvd intermitentné zvy-
Sena, jinak je normdlni; denni vylucovani modi je zvyseno, ale pii
dlouhodobé p.v. mize byt normalni i pfi vyvoji kostniho onemoc-
néni. 25-OH vitamin D; byva sniZen, alkalickd fosfatdza zvysend.

O slozitosti problému svéd¢i piiklad dlouhodobého sledovani:
bylo sledovdno a hodnoceno 75 nemocnych na domdci parenterdl-
ni vyZivé po dobu 4,1 * 1,9 roki. Diagnéza byla M. Crohn 35X, ji-

nd 40x. Byla zjisfovina BMD v oblasti bederni patefe, kycelniho
kloubu a predlokti. Vysledky: byl prokdzan statisticky vyznamny
pokles BMD v bederni péatefi, kycelntho kloubu i pfedlokti odpo-
vidajici cca 1 % ro¢niho dbytku. Tato ztrita ale nebyla vyznamné
vys$§i nez u zdravych osob odpovidajictho véku a pohlavi.
U M. Crohn byla BMD ale jiz na po¢étku sledovani vyznamné niz-
$1 neZ u zdravych téhoZ véku a pohlavi.

Pii dlouhodobé parenterdlni vyzivé je tedy pokles BMD prede-
v§im ve vztahu k zdkladnimu onemocnéni, pro které je vyziva po-
davana [18].

Pro prevenci a 1é¢bu nejsou jednotnd doporuceni. Kromé uvede-
ného laboratorniho vysetfeni je doporuceno hodnotit anamnézu
s ohledem na osteopordzu v roding, funkci §titné zlazy, uzivané 1é-
ky (estrogeny, kortikosteroidy, thiazidy), dotazy na koufeni a abu-
zus alkoholu a po 6 mésicich parenterdlni vyZivy provést kostni
denzitometrické vySetfeni. Nékdy je nutnd kostni biopsie pro dife-
rencialni diagnézu mezi osteopordzou a osteomalacii. Pri 16¢bé je
podéavan Ca-glukonat (az 7,5 mmol/d). Laboratorné jsou kontrolo-
vany kalcemie a denni vylucovani Ca modi. Je nutné udrzovat prai-
mérné fosfatémie vhodnym piivodem P, na kazdych 2,5 mmol Ca
pfivadét 10 mmol P. Alternativa: na kazdych 4 180 kJ (1 000 kcal)
10—14 mmol P. Je nezbytné zabranit acidéze a zajistit béZnou 1é¢-
bu osteopordzy. Cave kortikosteroidy! Vhodna skladba parenterdl-
ni vyZivy mize riziko vyvoje metabolického kostntho onemocné-
ni sniZit.

Z4vér: Metabolické kostni onemocnéni pti dlouhodobé domaci
parenterdlni vyZivé, které se projevuje osteoporézou nebo osteo-
maldcii, je provdzeno poklesem BMD, ktery je ve vztahu k z4-
kladnimu onemocnéni zazivaciho traktu. Zatim nejsou jednotna
doporuceni pro prevenci ani lécbu.

Zivotni styl, tabak, kofein, alkohol a osteoporéza

Vyskyt zlomenin kr¢ku kosti stehenni byl zjisSfovan v komunité
staromilci Amishti v USA a porovnéan s odpovidajicim souborem
obyvatel bilé pleti Zijicich béZnym Zivotem. Amishové jsou komu-
nita charakterizovdna venkovskym a aktivnim Zivotnim stylem.
Neni vystavena mnoha rizikovym faktorim osteoporézy. Alkohol
konzumuji v nizkych davkéch, vyhybaji se koufeni a lékim na
predpis. Maji pomérné slusny Zivotni standard, téZce fyzicky pra-
cuji, jsou to vétSinou sedldci, ktefi uZivaji k polnim pracim zvita-
ta, nefidi motorova vozidla a neuzivaji elektricky proud v domech.
Zlomeniny kr¢ku kosti stehenni se vyskytovaly mezi Amishi
s frekvenci 0 42 % niZ§{ neZ u kontrolniho souboru. Byly sledové-
ny vSechny hospitalizace Amisht s touto diagnézou mezi 1éty
1995-98 ze 4 nemocnic v kraji. BMD byla navic porovnana u 287
Amishil bez zlomenin krcku kosti stehennf s kontrolnim souborem.
Byly zjistény vyznamné rozdily ve vyssich hodnotdch BMD u Zen
proti kontroldam. U muzii vyznamnost zvySeni nebyla prokdzana.
Je tieba provést dalsi hodnoceni, jak Zivotniho stylu, tak genetic-
kych rozdila proti kontrolnimu souboru [20].

Tabék: Cotinin v séru je metabolit nikotinu, ktery je markerem
expozice tabaku. Bylo sledovdno 14 060 osob, u nichz byl méfen
obsah minerdlti v proximdlnim femuru. Ndlezy byly hodnoceny
s ohledem na vék, vysku a hmotnost. Cotinin v séru mél k obsahu
minerdlti vyznamné inverzni vztah jak u muzu, tak u Zen. Cotinin
predstavuje tedy vyznamny rizikovy faktor pro pokles obsahu mi-
nerdlti v kostech pro ob€ pohlavi a patfi do multivariantniho re-
gresniho modelu v predikei tohoto parametru [22].

Kofein: V minulosti byl vysoky pifjem kofeinu povazovin za ri-
zikovy pro vliv na vylucovani{ iontl moci. Neddvné studie nepro-
kazaly, ze by byl kofein spojen s nizkou BMD ani se zvysenou
kostni ztratou. Salek kdvy zhordi poklesem absorpce bilanci Ca
o0 2-3 mg. Tento efekt je viceméné vyrovnan 1-2 1Zicemi mléka
[23]. Neddvna studie s vysokym pifjmem kofeinu (nad 300 mg/d)
u starSich Zen prokdzala pfece jen spojeni s vyssi ztratou kosti, ale
pouze u téch, které maji ttVDR genotyp [5].
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Alkohol: Vysokd spotieba alkoholu je spojena s poklesem BMD
a mirné zvySenym rizikem fraktury. Alkoholismus je povazovan za
rizikovy faktor osteoporézy. Nicméné nejsou dostatecné dikazy,
Ze 1 mirnd spotfeba Skodi kostem, a vyskytla se i prace se zdvérem,
Ze takova spotieba md ochranny efekt u postmenopauzalnich Zen
[5].

Zaveér: Tézka fyzicka prace, mald konzumace alkoholu a neku-
factvi ve vybrané populaci jsou spojeny s vyznamné nizsi frekven-
ci zlomenin kr¢ku kosti stehenni a u Zen s vy$$imi hodnotami
BMD proti kontrolni populaci. Expozice tabaku predstavuje rizi-
kovy faktor pro obsah minerdli v kostech. Vliv kofeinu na ztratu
kosti byl prokdzan jen u Zen s ttVDR genotypem. Alkoholismus je
povazovén za rizikovy faktor osteopordzy, ale neni prokazano, ze
$kodi jeho mirnd spotfeba.

Vegetaridnstvi, vldknina, zelenina a ovoce

Nejsou dikazy, Ze by laktovegetaridnskd dieta byla spojena
s rozdily, af uz pfiznivymi nebo negativnimi v BMD, nebo v rizi-
ku fraktur. Bylo ale publikovdno nékolik vyzkumi diet pro makro-
biotiky nebo vegany a byly poskytnuty urcité dikazy, Ze tyto die-
ty mohou byt spojeny s nizkou BMD. Nicméné interpertace je
obtiznd pro jiny styl Zivota vegetariand, ktery muze ovlivnit zdra-
vi kosti, télesnou hmotnost, koufeni a t€lesnou aktivitu [5].

Oxaldty a vldknina snizuji absorpci Ca. Napf. vysoky obsah oxa-
latu a fytatu ve Spenatu zabranuje absorpci kalcia, které je v této
zeleniné hodné obsaZeno. Vldknina vede ke zpomaleni absorpce
Ca ve stfevech. ProtoZe je ale prospé$nd pro motilitu stfeva a brani
vyvoji divertikulitid, nelze jeji pfivod omezovat. Vyznam vldkniny
v prevenci karcinomu tlustého stieva je zatim pouze diskutovan.

Jako pric¢ina vyskytu osteopordzy pii vegetaridnské stravé je
uvadén nedostate¢ny piivod bilkovin a Ca. Nikdo dosud neprokd-
zal, Ze vldkninou nebo $favelany bohatd potrava podporuje vznik
osteopordzy [3].

Zavery: Zatim neni jasné, zda vegetaridnstvi je ve vztahu k po-
klesu BMD a k riziku fraktur. Jsou nutné dals$i vyzkumy.

Leptin a kostni metabolismus

V posledni dobé se ukazuje, Ze existuje vztah leptinu v séru
k poruchdm kostnitho metabolismu a ke ztratdm kosti pfi energe-
tickém deficitu. Leptin je proteohormon z rodiny hematopoetic-
kych cytokind, ktery je produktem OB-genu a mé kliovou tlohu
v regulaci télesné hmotnosti. Je uvoliiovan bilou tukovou tkdni
a hmotu této tkdné odraZeji mira sekrece leptinu i jeho plazmatic-
ka koncentrace. Ztrata tuku vede k poklesu plazmatického leptinu
a ten je sotva méfitelny u jedincu s téZce nedostateénym piijmem
energie a s hodnotou BMI < 16.

Také pokles koncentrace cirkulujictho inzulinu sniZuje sekreci
leptinu. Leptinu je pripisovdna fada funkci, napf. regulace chuti,
neuroendokrinni kontrola funkei gondd, start endokrinni odpovédi
na energeticky deficit a pfimd kontrola diferenciace kostnich bu-
nék. Leptin md piimy osteotroficky efekt in vivo: zvySuje diferen-
ciaci osteoblastii a inhibuje tvorbu osteoklastd. ZvySeni leptinu
v plazmé provazi dosaZeni pozitivni energetické bilance u podvy-
zivenych se souasnym pfiznivym vlivem na kostni metabolismus.

Dobfe Zivené, eumenoroické Zeny maji diurndlni rytmy sekrece
leptinu, reagujici na vyZivu a provézejici zvySeni inzulinemie v sé-
ru. Tyto rytmy mizi u Stihlych, aktivnich Zen s hypotalamickou
amenoreou. Nedochdzi u nich ke zvySeni koncentrace leptinu po
jidle. Je soucasné zvysend citlivost na inzulin a miZze byt ovlivné-
na integrita skeletu u energeticky limitovanych, amenoroickych
zen.

Dosavadni poznatky svéd¢i tedy o vyznamu poklesu syntézy
IGF-1 a leptinu a poklesu senzitivity na IGF-1 pro poruchu kostni-
ho metabolismu za stavi energetického deficitu [17].

Zavéry: Leptin zvysuje diferenciaci osteoblastl a inhibuje tvor-
bu osteoklasti. Pfi energetickém deficitu jeho syntéza klesa, po

dosazeni pozitivni energetické bilance u podvyzivenych se leptin
v plazmé naopak zvysuje a kostni metabolismus je pfiznivé ovliv-
nén.

Kostni metabolismus u nemocnych s mentéln{ anorexii

Osteopenie a osteopordza jsou Casté komplikace u adolescentu
s mentdln{ anorexii. Jako priklad sledovani vlivu léCebné vyZivy na
parametry kostni formace u adolescentli s mentalni anorexif slouzi
nésledujici prace. Bylo sledovano 19 nemocnych s touto diagnézou
ve véku 14,1 + 1.4 let s BMI 14,2 + 1,4 a 19 kontrol ve véku
15,1 £ 2,3 let po dobu 1 roku. Byly méfeny kostni markery v séru,
IGF-1 a leptin. BMI se vyznamné zvysil ze 14,1 + 1,4 na 17,4 £ 0,6
(p <0,0001) v 15. tydnu. Hodnoty markert kostni formace proko-
lagen typu I, propeptid (PICP) a kostni alkalickd fosfatdza (bAP)
byly u mentdlnich anorekti¢ek na zacatku vyznamné niz$i nez
u kontrol (PICP p = 0,0071, bAP p = 0,0012). Béhen nutri¢ni 1é¢-
by se vyznamné zvysily (PICP p = 0,0060, bAP p = 0,0147) a jiz
se vyznamné neliSily od kontrol. IGF-1 a leptin byly pfi zdkladnim
vySetfeni u téchto nemocnych vyznamné sniZeny (p = 0,0001 pro
oba parametry). IGF se sice pii nutricni terapii zvysil, ale byl sta-
le vyznamneé (i kdyZ méné) odlisny od kontrol (p = 0,0036) a v dal-
§im prubéhu opét vyznamné klesl. C-telopeptid pfi nutri¢ni 1é¢bé
vyznamné klesl (p = 0,0446) [21].

Zavery: nutrini 1écba zvysuje hodnoty markerd kostni formace
u adolescentil s anorexia nervosa.
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