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Vyziva u sekundarni osteoporozy z gastrointestinalnich pricin
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SOUHRN

Fojtik P., Novosad P. Urban O.: VyZiva u sekundarni osteoporézy z gastrointestinalnich pfigin

Incidence sekundarni osteoporézy je pomérné vysoka —u muzi je to kolem 30-60 % a u perimenopauzalnich Zen je to az 50 %. Hlavnim
problémem se tedy stava kombinace sekundarni osteoporozy a nejbéznéjsi osteoporozy postmenopauzalni. Ze sekundéarnich pficin os-
teoporozy je nejéastéjsi gastrointestinalni, a to jak pro svoji etnost, tak dusledky ve spojeni s poruchou nutrice. Jsou to: zanétliva one-
mocnéni stiev (Crohnova choroba a ulcer6zni kolitida), 1é¢ba glukokortikosteroidy, celiakalni sprue, laktézova intolerance, jaterni one-
mocnéni, Zalude¢ni a stfevni resekce, pankreaticka insuficience a viechny typy malabsorpce. Diagnostika téchto onemocnéni spada do
péce gastroenterologt, ale 1é¢ba osteopordzy ma sva specifika, ktera zase patii do péce osteologul. Proto je nutny mezioborovy pfistup.
Vyziva ma vyznamny vliv na kostni hmotu po cely Zivot. V mladi a dospivani je vyziva zasadni pfi jejich ristu a dosazeni maximalni
kostni hmoty a béhem Zivota ma vliv na jeji udrzeni. Pti 1é¢bé osteoporozy ma vyziva zédkladni vyznam pro dostatecny piijem Ca, vi-
taminu D a vitaminu K. Nové je znam pozitivni vliv vitaminu K2 na osteokalcin kostni matrix. Je potvrzen vliv bilkovin na acidifika-
ci vnitiniho prostfedi a tim druhotné na metabolizmus kosti, nakonec i vliv omega 3 mastnych kyselin, ostatnich vitamind a stopovych
prvki. Vyziva ma nedilny podil na 1é¢bé sekundarni osteoporozy z gastroenterologickych pficin, ktera tvoii jeji nejvétsi ¢ast.
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SUMMARY

Fojtik P., Novosad P. Urban O.: Nutrition in secondary osteoporosis due to gastrointestinal disease

Secondary osteoporosis is more frequent than expected, with the prevalence of 30-60 % in men and 50 % in perimenopausal women.
The most frequent postmenopausal osteoporosis might be combined with secondary osteoporosis and diagnosing and treating these
patients might be challenging. The main cause of secondary osteoporosis are gastrointestinal diseases such as inflammatory bowel di-
seases (Crohn’s disease, ulcerative colitis), coeliac disease, chronic cholestatic liver disease, gastric and intestinal surgery, pancreatic
exocrine insufficiency, lactose intolerance and glucocorticosteroid treatment. Patients with osteoporosis are usually treated by osteo-
logists and patients with gastrointestinal diseases by gastroenterologists. Since these patients have both osteoporosis and digestive di-
sease, the collaboration between gastroenterologists and osteologists is necessary to diagnose and treat these patients properly.
Nutrition has a significant impact on bone health throughout life. Proper nutritional status is essential for bone mass growth in child-
hood and adolescence. Moreover, it is necessary for maintaining bone mass during life. An adequate intake of calcium, vitamin D and
vitamin K is essential in the treatment of osteoporosis. Recently, the positive effect of vitamin K2 on osteocalcin has been discovered.
Additionally, the impact of proteins, omega-3 fatty acids, vitamins and other trace elements on bone metabolism has been confirmed.
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Uvod

Osteoporéza (OP) se muze objevit v generalizované for-
mé, kdy postihuje cely skelet, nebo v lokalizované formé,
kdy jsou postizeny urcité ohranicené oblasti kosti. Sekun-
darn{ osteoporéza je zpisobena riznymi onemocnénimi, na
rozdil od tzv. idiopatické osteopordzy, kde je etiologie ne-
zndmd. Pokud se budeme zabyvat pouze gastrointestindlni-
mi pfi¢inami sekundarni osteopordzy, je vhodné pochopit
multifaktoridlni dtvody, které se vzdjemné kombinuji
[1,2,3]. Jsou to: Postmedikament6zni ptifiny, jako nasledek
podévani glukokortikosteroidi, metotrexatu, cyklosporinu,
heparinu, chemoterapie, parenterdlni nutrice, nové i takroli-
mu. Malabsorpce, kdy dochdzi k poruse vstfebavani Zivin,
hlavné k poruse vstiebdvdni Ca a vitaminu D a ndsledné
i zdkladnich Zivin jako bilkovin a aminokyselin, mineral-

nich latek a stopovych prvki. Malnutrice, kdy je nedosta-
tecny pfijem zivin, opét hlavné deficit Ca a vitaminu D.
Metabolické piiCiny jako porucha tvorby kostni matrix pfi
hemochromatéze, Wilsonové chorobé a porfyrii.

Proc je vyzivé v 1é¢be osteopordzy vénovana takova po-
zornost? ProtoZe ma vyznamny vliv na dosaZeni maximaln{
kostni hmoty, pak udrzeni béhem dospélosti a je zdkladnim
opatfenim pii 1é¢bé vSech druht osteopordzy se svymi spe-
cifiky u sekundarni z gastrointestindlnich pti¢in. Tabulka I.

Déleni sekunddrni osteoporézy podle onemocnéni
a Cetnosti

Je to nejpraktictéjsi déleni, podle jednotlivych onemocné-
ni a Cetnosti, se kterymi se setkdvame v praxi. Jsou to: 1é¢-
ba glukokortikoidy, zdnétlivd onemocnéni stfev — Crohnova

62

Osteologicky bulletin 2010 ¢. 2 ro¢. 15




PREHLEDOVY CLANEK

choroba, ulcerézni kolitida, celiakdlni sprue, lakt6zova into-
lerance, jaterni onemocnéni, Zalude¢ni a stfevni resekce,
pankreatickd insuficience a malabsorpce.

a) Glukokortikoidy a osteoporéza (GIOP — glukokortidy
indukovand osteoporéza)

Jedna se o nejcastéjsi typ sekunddrni osteopordzy u Zen
i muzd bez ohledu na vék, pohlavi a rasu [4,7,8]. V gastro-
enterologii je 1éc¢ba glukokortikoidy (GK) nedilnou soucds-
ti 1écby idiopatickych stfevnich zanétd (IBD — inflammato-
ry bowel disease), autoimunitni hepatitidy a stavi po
transplantaci jater. Glukokortikoidy zvySuji 2x riziko frak-
tur kr¢ku femoru a 4,5x riziko vertebralnich fraktur.

Daévka steroidi: je pravdépodobné velkd individudln{ vni-
mavost v zavislosti na kumulativni ddvce. Hrani¢ni ddvka je
snad 2,5-7,5 mg/kg. Udava se, Ze po pil roce medikace ste-
roida je riziko osteopordzy az 50 % a vsichni dlouhodobé
uzivajici steroidy maji OP. Plati, Ze riziko se zvySuje s veli-
kosti kumulativni ddvky a délkou poddvéni. Proto se dopo-
rucuje poddvat co nejmensi davky a pokud je to mozné pre-
vést pacienta na jinou medikaci. Poddvani budesonidu
nebylo spojeno s vyznamnym poklesem minerdlni kostni
denzity v porovnani s medikaci prednisolonu, proto se zdd
byt budesonid relativné bezpe¢ny pro vybrané skupiny pa-
cientd.

Vliv na kostni hmotu: GK zvySuji expresi RANKL (li-
gand pro aktivator receptoru RANK) a sniZujf expresi osteo-
protegerinu (OPG). Primarnim mechanizmem vzniku GIOP
je snizeni kostni formace zptisobené poklesem diferenciace
prekurzort osteoblastli nebo pfimo redukei poctu osteoblas-
td, se sniZzenou sekreci osteokalcinu, kolagenu a IGF-1. Na
tkdniové trovni zasahuji GK do kostniho metabolizmu
sekundérni hyperparathyre6zou zptisobenou sniZenou GIT
absorpci a zvySenou exkreci vdpniku a alteraci gonaddlnich
funkei se sniZzenou produkcei androgenti a zvySenim kostn{
resorpce.

Diagnostika u pacientli: pokud vime, Ze budou pacienti
uzivat dlouhodobg, je vhodné provést DXA (dvouenergiova
RTG absorpciometrie) na po¢atku 1é¢by a po pul roce 1éCby.

Vyziva: z doporuceni vyplyva, Ze vsichni pacienti s dav-
kou steroidd nad 7,5 mg/d po dobu delsi jak 3 mésice by
méli byt 1é¢eni vitaminem D (800 IU/d) a Ca (1 200-1 500
mg/d), pti zndmkach jiz prokdzané osteopordzy pokracuje
1é¢ba farmakologickd, zejména bisfosfonaty. Nové dle pro-
vedenych studii samostatné poddavani 45 pg vitaminu K2
snizuje vyrazné pokles BMD (kostni minerdlni denzita)
a v kombinaci s vitaminem D3 a Ca dokonce dochézi k na-
rustu BMD v lumbadlni oblasti [19,28]. Strava by méla byt
pestrd dle vSeobecnych doporuceni Svétové zdravotnické
organizace (WHO).

b) Zanétlivd onemocnéni stfev (IBD — Crohnova choroba
a ulcerozni kolitida) a osteoporéza

Prevalence osteoprézy u IBD je v pruméru kolem 14 %.
Muzi a Zeny maji stejné riziko osteopordzy, také neni vy-
raznéjsi rozdil mezi Crohnovou chorobou a ulcerozni koliti-
dou. Celkové relativni riziko fraktur je az 40 % [7,8,18].

Vliv na kostni hmotu: pacienti s IBD trpf téZkou malnu-
trici a malabsorpci v zdvislosti na aktivité choroby, formé
choroby a podilu zavedené 1écby, kdy hlavni negativni vliv

maji glukokortikoidy a vliv chronického zanétu s dysbalan-
ci cytokinli a jejich pfimy vliv na osteogenezi a osteo-
blastickou aktivitu. Jako aktivatory osteoklastii se povazuji
IL-1a, IL-1B, IL-6, IL-11, IL-17, tumor nekrotizujici faktor
(TNF)-o. a B-, transformujici rastovy faktor-o, epidermalni
rustovy faktor, a prostaglandinu E2 (PGE2) a hraji v pro-
gresi OP zdsadni roli [8,20].

Diagnostika osteoporézy je v rukou osteologa. Gastro-
enterolog by mél zvaZovat provedeni DXA u pacientd s 2
a vice rizikovymi faktory, pfetrvavajici aktivitou choroby,
1é¢bou steroidy déle neZ 3 mésice, poklesem hmotnosti pod
20 BMI (body mass index) a vékem nad 70 let.

VyZiva: U vSech pacientl je vhodné od pocatku substitu-
ovat vitaminem D (400-800 IU/d) a kalcium (1 000
mg/den). Pfi medikaci kortikosteroidy je vhodné zvysit sub-
stituci kalcia na 1 200-1 500 mg/den. Ve vysledné kostni
bilanci se nepfiznivé miZe uplatnit také chronicky deficit
zinku (alkalickd fosfatdza je Zn-dependentni enzym). Proto
suplementace Zn, ale také Se je vhodnd u vSech téchto ne-
mocnych. Vitamin K2 v ddvce 45 pg je vhodnym dopliikem,
jak jiz bylo dfive uvedeno pro aktivaci vitamin K-depen-
dentnich proteinl a vyrazny antioxidacni efekt. V klidové
fazi choroby je vhodné jist zbytkovou vlakninu, zeleninu va-
fenou nebo spafenou. Pfi vzplanuti choroby naopak nizce
zbytkové potraviny, nékdy je nutny prechod na tekutou stra-
vu. Vhodné je se vyhnout laktéze pro sekundarni laktézovy
deficit. Pro ¢astou proteino-kalorickou malnutrici jsou nut-
nd jidla s vysokym obsahem bilkovin — libové maso, ryby,
vejce. Je nutné omezit kdvu, alkohol a sorbitol, potraviny
zpusobujici plynatost (zeli, kvétdk, razickova kapusta,
hrach, ¢ocka, paZzitka, papriky a sycené tekutiny). Pokud do-
Slo k resekci stfeva je nutné sniZit piijem tukt pro riziko
prijmui a plynatosti. Po resekci terminélniho ilea je Casty
deficit B12 s vhodnou substituci. Vhodna je substituce ome-
ga 3 mastnych kyselin pro pozitivni vliv na zanét ve formé
rybiho tuku nebo Inéného oleje.

Jen pfi stendzujicich a fistulujicich formach s t€Zkou mal-
nutrici je nutnd bezezbytkova strava ¢i nutri¢ni podpora ve
formé sippingu definovanymi enterdlnimi piipravky [29].
U pacientli s medikaci steroidii by mélo byt zvaZeno jejich
nejkrats$i poddvani, nejmensi davka, nebo pfevedeni na bu-
dezonid a azathioprin. Také se doporucuje pied nasazenim
steroidli vyzkouset efekt elementarni nebo polymerické diety.

c) Celiakie a osteoporéza

Osteopenie je nalézdna u 18-24 % pacientl s celiakif.
U postmenopauzalnich Zen je potvrzena OP u 34 % v lum-
balni oblasti a ve 27 % v oblasti kr¢ku stehenni kosti.
Periferni fraktury (predlokti a zapésti) jsou nejcastéjsi zlo-
meninou u 25 % ve véku 38-50 let [5,8,9,10].

Vliv na kostni hmotu: na vzniku OP se podili hlavné ma-
labsorpce Zivin s ndslednou poruchou pasivniho i aktivniho
transportu Ca, sniZeni hladiny regula¢niho proteinu vitami-
nu D, rdstového hormonu (GSF) a inzulinu podobného ri-
stového faktoru —1 (IGF-I) [15,16,23] a zanétliva autoimu-
nitni odpovéd’ cytokind a TNF.

Diagnostika OP: DXA se doporucuje jen u dospélych na
pocétku a po roce 1écby.

Vyziva: spocivd hlavné v celozivotni bezlepkové dieté
a od pocatku dostatecné substituci jak Ca (1 000 mg/d), tak
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vitaminu D (1 600 IU/d), coZ je aZ 2x vyssi davka v prvnich
6 mésicich bezlepkové diety, pak 800 IU/d. Nejsou k dispo-
zici udaje o vhodné velikosti davky, ale je jasné, Ze deficit
vitaminu D hraje hlavni roli, a proto se zvaZuje podavat ak-
tivni formy vitaminu D. U détské formy se BMD navraci do
pavodni hodnoty pfi bezlepkovém dietnim rezimu do 3 let.
U dospélych vétsinou jiZ nedochézi k dpravé BMD do nor-
mélu, hlavné ne u pacientd se sekundéarni hyperparathyreo-
zou v uvodu. Je tfeba si uvédomit, ze obnoveni funk¢énosti
sliznice tenkého stieva trvd nékolik mésici, takze by méla
byt v tvodu i dostatecnd substituce Se, Zn, vitaminu A, E
a nové dostupného vitaminu K2. Atrofie sliznice je také
spojena se sekundarni lakt6zovou intoleranci, proto davka
Ca v dvodu je vyssi a pacienti by méli ddvat pfednost sy-
rim, které obsahuji jen minimum laktézy.

d) Laktézové intolerance a osteoporéza

Laktézovou intoleranci mizeme rozdélit do tfi skupin.
Primérni — dédi¢né podminénou, sekundérni — ziskanou, jak
pfechodné po infekénim onemocnéni nebo v rdmci jiného
onemocnéni postihujici tenké stfevo a vrozenou alaktasemif
primdrni{ lakt6zova intolerance, kterd je podminéna genetic-
ky pfitomnosti genu LPH na chromozomu 2q21-22, geno-
typ LCT (13910T-C a 22018A-G), které zapricinuji nedosta-
teCnou tvorbu laktdzy, enzymu obsaZzeném v kartdckovém
epitelu sliznice jejuna. Ten Stépi laktézu na glukézu a ga-
lakt6zu, které jsou vstfebdvany enterocyty jejuna. Primarni
deficit je pfitomen u 2-15 % osob pivodu ze severni
Evropy, u 60-80 % afroameri¢anti a afri¢ant a Zidd a u la-
tinoameri¢ant v 50-80 %, u indidnd a asiatd v 95-100 %.
Vsichni savci ztrati az 90 % své ptivodni laktazové aktivity
béhem prvnich 5 let, pak ddle v pribé&hu let a navic je to
podminéno vyrazné etnicky [11,21].

Vliv na kostni hmotu: lakt6za podporuje absorpci Ca

Tabulka 1
Déleni podle pficin

a osifikaci osteoidu. Pti poziti laktézy dochdzi pfi jeji into-
leranci ke sniZeni vstfebavani Ca z tenkého stfeva jak re-
dukcei absorpéni rychlosti (zfedéni), tak zrychlenou pasazi
(osmoticky prdjem). Lakt6zovd intolerance se povazuje za
vyznamny rizikovy faktor osteopordzy.

ni sliznice z bioptického materidlu ziskaného pii endosko-
pii. Nékdy postaci jen expozicni test s 3 dcl mléka (12 g
laktézy) a néslednymi klinickymi projevy (flatulence, pfe-
l1évani, prijem). Nové mizeme potvrdit t€zky deficit gene-
tickym vySetfenim mutace LCT (13910T-C a 22018A-G).

Vyziva: stupen intolerance se vyrazné li$i mezi pacienty
a je zavisly na ddvce, Cetnosti podavani, typu mlééného vy-
robku, kdy je dobra tolerance syru, které skoro neobsahuji
laktézu, ptfes mdslo, tvaroh, kysané mlé¢né vyrobky, jogur-
ty, aZ po mléko a smetanu s nejveétsim obsahem laktdzy.

Je tfeba si uvédomit, Ze mlécné vyrobky poskytuji klic¢o-
vé Ziviny, jako je vapnik, vitamin A, D, riboflavin a fosfor.
MIlécné vyrobky v bézné stravé poskytuji 50-70 % piijmu
véapniku. U pacientd s bezmlé¢nou stravou je piijem vapni-
ku jen kolem 500 mg/d, coz dlouhodobé zpusobuje deficit
Ca se zndmym nepiiznivym efektem na kostni hmotu. Proto
je vhodné u pacientt s osteoporézou cilené patrat po lakto-
zové intoleranci s naslednym dislednym poucenim o diet-
nim reZimu, vypoctem celkového pfijmu vdpniku stravou
a dle potfeby substituci preparaty — Ca 500—100 mg/d.

e) Chronické hepatopatie a osteopor6za
Kostni onemocnéni je hlavni komplikaci chronickych he-
patopatii a mtize zpusobit spontanni frakturu, kterd ma vy-
razny dopad na nemocnost, kvalitu Zivota, a dokonce i pre-
ziti. Etiologie téchto poruch je slozitd a multifaktoridlni.
Denzitometrické studie u chronickych hepatopatii prokdza-
ly v oblasti bederni patefe primérné Z skére —0,66, osteo-
penii u 21 % a osteopordzu také u 21 % pacientti. V oblasti
krcku femuru bylo primérné Z skore
—0,44, osteopenie u 12 % a osteopord-
za ve 23 %. Prevalence osteopordzy se
zvySuje u Zen po menopauze a S hiz-
$im indexem télesné hmotnosti.
U chronickych hepatopatii je potvrze-

I. Generalizovan4 osteopor6za

II. Lokalizovana osteoporéza

na zvySend kostni resorpce a sniZend

a) primarn{ a) primarn{

1. juvenilni idiopatickd b) sekundarni
2. postmenopauzalni 1. imobilizaéni

3. senilni (involucni)
b) sekundarni

1. endokrinn{

2. gastrointestindln{

3. nutri¢ni

4. rendlni

5. genetickd

6. iatrogenni a farmakogenni

7. imobilizacni

2. Sudekiiv syndrom
3. zanétlivé revmatologické onemocnéni
4. hematologické onemocnéni

5. pfi osteolytickych metastdzach

kostni formace, hlavné u cholestatic-
kych forem [6]. Je potvrzen deficit vi-
taminu D pfi malnutrici a malabsorpci
a snizené enterohepatdlni cirkulaci vi-
taminu D. U cirhotikd je také sniZena
hladina kostniho GLA proteinu
(BGP), osteokalcinu, inzulinu podob-
ného rastovému faktoru 1 (IGF-
1). Nutri¢ni deficit je velmi ¢asty u pa-
cienti s pokrocilou cirh6zou
v dusledku celé fady metabolickych
poruch spojenych s touto nemoci, jak
rendln{ tubuldrni aciddzou, kterd muze
také hrat roli v rozvoji metabolické
kostni nemoci. Zd4 se byt pravdépo-
dobnd role malabsorpce vitaminu
K u cholestatickych forem. Léky pou-
zivané pri 1é¢bé jaternich chorob mo-

64

Osteologicky bulletin 2010 ¢. 2 ro¢. 15




PREHLEDOVY CLANEK

hou mit také negativni vliv na kosti i metabolizmus vépni-
ku. Neékteré studie naznacuji, Ze cyklosporin zvysuje bio-
chemické parametry remodelace kosti a paradoxné zabrariu-
je ubytku kostni hmoty u pacientd s PBC. Alfa interferonem
snizuje markery kostniho obratu a mtze inhibovat tvorbu
osteoblastt, ribavirin muze vyvolat tibytek kostni hmoty pii
podévani po dobu 12 mésicid u pacientd s chronickou hepa-
titidou C, ale mechanizmus tohoto u¢inku je nejasny.
Cholestyramin mize ddle snizit vstfebdvani vitaminu D
a 25-hydroxyvitamin D (25-OHD), pak béZzné uZivana diu-
retika verospiron zvysuji ztraty Ca moci. U cirhotiki se pro-
kdzal vyznamny pokles hladiny 25-OHD a 1,25 (OH) 2-vi-
taminu D, ale toto bylo do zna¢né miry vysvétleno rozdily
v hladindch celkové bilkoviny, albuminu, a hladiny vazeb-
ného proteinu pro vitamin D.

Cholestatické hepatopatie (PBC-primarni bilidrni cirhza,
PSCH-primérn{ sklerotizujici cholangitida) — provazi je sni-
7zena osteoblastickd aktivita, mineralizace kosti, hladina
GSP, IGF-1 a zvy3en{ osteoklastick4 resorpce. Ubytek kost-
ni hmoty u cholestatickych forem oproti necholestatickym
je mnohem rychlejsi uz vzhledem k vyskytu prevazné u Zen
a kombinaci s postmenopauzalni osteoporézou.

Alkoholick4 cirh6za — chronicky abusus etanol miZe mit
pfimé dcinky na kost, coZ vede k nerovnovaze v tvorbé a re-
sorpci a podporuje rozvoj osteopenie. SniZend je i hladina
vitaminu D se potvrdila azZ u 32 % pacienttl s cirhézou.
SniZend je také hladina testosteronu pfi sekundarnim hypo-
gonadizmu, kterd se také podili na rozvoji kostni choroby.
Podstatny je také podil malnutrice s nedostateCnym prij-
mem kalcia.

Hemochromatéza — je pievazné dlouho asymptomatickd,
az do rozvoje cirhdzy. Onemocnéni je Casto spojené s hypo-
gonadizmem. Riziko osteoporézy se vyrazné zvysSuje s tizi
cirhzy a velikosti pretizeni Zelezem. Zelezo miiZe mit inhi-
bi¢ni tc¢inek na osteoblastickou aktivitu.

AIH (autoimunitni hepatitida) — zde je podstatny ucinek
glukokortikosteroidi a vysoka zanétlivd odpovéd s vysoky-
mi hladinami cytokind a TNF alfa. Glukokortikosteroidy
jsou bohuZzel zdkladnim lékem u autoimunitni hepatitidy
v davce 20-40 mg/d. Dokonce budesonid, kortikosteroid
s minimdln{ systémovou dostupnosti, mize vést ke zrychle-
nému dbytku kostni hmoty u pacientd s cirhdzou a Zen po
menopauze.

Virové hepatitidy — cirh6za na podkladé chronické hepa-
titidy B,C je spojena s vyznamnym snizenim BGP, PTH,
testosteronu (u muzi), 25-OHD, a 1,25 (OH) 2-vitaminu D
v séru, zvySenim kostni specifické alkalické fosfatazy a kar-
boxy-termindlniho telopeptid kolagenu typu I. BMD ukéza-
ly vyznamné pozitivni korelace s hladinou 25-OHD, IGF-1
a zbytkové funkce jater. Niz§{ hodnoty vySe uvedené primo
koreluji s tizi cirh6zy dle Child-Pugh skére. Dohromady ty-
to ddaje naznacuji moznou roli nedostatku vitaminu D a hy-
pogonadizmus (u muzi).

Diagnostika: je ovlivnéna tizi onemocnéni a délkou trva-
ni choroby. DXA by méla byt provedena u pacientd s cirh6-
zou, hlavné u pacientti s medikaci glukokortikosteroidd,
u postmenopauzdlnich Zen nad 50 let, Zen s jiz prodélanou
frakturou nebo vice rizikovymi faktory.

Vyziva: zékladni dietni opatfeni je abstinence a Setiici
dieta s pokusem o tpravu malnutrice s prihlédnutim k z4-

N s

kladni diagnéze. Doporucuje se Setfici dieta se zdkazem al-
koholu a tu¢nych jidel. U pacienti s cirézou je vhodna sub-
stituce Ca (1 000-1 200 mg/d), vitaminu D (400-800 1U/d).
Dobré je sledovat hladinu vitaminu D, pfi pfetrvavani nizké
hladiny zapocit substituci aktivnimi formami vitaminu D.

f) Stavy po resekcich Zaludku, achlorhydrie

Pacienti po resekcich zaludku maji zvysené riziko osteo-
pordzy. Po 10 letech od resekce se vyskytuje u 32—42 % pa-
cientl. Neni rozdilu mezi Bilroth I a II ani parcidlni a total-
ni gastrektomii [12]. Achlorhydrie sniZuje ionizaci, tedy
i rozpustnost anorganickych kalciovych soli. Nasledkem je
snizené vstfebavani vapniku v tenkém stfevé. Stav lze ¢ds-
te¢né korigovat prijmem kalciové suplementace spolu s nor-
mdlni potravou (neuZivat kalciové prepardty nalacno) [24,
25,26].

Vliv na kost: souvisi hlavné se sniZzenou resorpci Ca pfi
achlorhydrii a sekundarnim hyperparathyreoidizmem, pak
zrychlenou pasdzi zaludkem. U resekci Billroth II nebo
Roux-en-Y je pric¢inou malabsorpce kalcia anatomicky by-
pass (obejiti duodena, které je hlavnim mistem vstiebavani
vapniku). Malabsorpce vitaminu D je podminéna urychle-
nou pasazi tenkym stfevem.

Diagnostika: DXA provadime u vSech pacientt po 10 le-
tech od resekce, dédle u postmenopauzalnich Zen a pacientt
s jiz prodélanou frakturou.

Vyziva: suplementace Ca by méla byt provadéna vzdy
s jidlem. Mladi lidé by méli mit davku Ca kolem 1 000
mg/d, vitamin D v davce 400-800 IU/d. Postmenopauzalni
Zeny pak davku Ca 1500 mg/d a vitamin D v davce
800 IU/d. Doporucuji se malé porce n¢kolikrat denné. Déle
u onemocnéni Zaludku s medikaci inhibitord protonové
pumpy a postresekcni achlorhydrii, by se nemélo zapominat
na vyrazné zhorSené vstfebdavani Ca sniZzenim ionizace
a rozpustnosti anorganickych kalciovych soli. Vhodné jsou
malé davky stravy 6-8x denné, omezeni laktézy a sladkych
jidel.

g) Bariatrick4 chirurgie

Chirurgickd 1écba morbidni obezity (bariatrickd chirur-
gie) je spojena s riziky zavaznych komplikaci. Tyto chirur-
gické zakroky je mozno rozdélit na restriktivni (gastrické
bandaze), navozujici malabsorpci (jejuno-iledlni bypass),
a smiSené (Roux-en-Y Zalude¢ni bypass). Rozvoj osteoporo-
zy souvisi hlavné s nedostatecnym vstfebavanim kalcia a vi-
taminu D po resekénich vykonech s bypassem, kdy je vyfta-
zena z funkce proximdlni ¢ast jejuna a tim vyrazné sniZen
ptijem kalcia a vitaminu D s ndslednou hypokalcemii a se-
kundarni hyperpathyre6zou.

Vliv na kostnf hmotu: metabolickd kostni nemoc miZe
vzniknout v disledku malabsorpce, malnutrice a/nebo diet-
ni restrikce (niz8i dietni piijem kalcia). Rozvoj kostniho
onemocnéni muze byt velmi rychly (jiz po nékolika mési-
cich) [17,27].

Diagnostika: zatim nen{ ur¢eno doporuceni pro provedeni
DXA. Pravdépodobné je vhodné DXA provést u nesekénich
vykonil s vyfazenim jejuna po ptl roce a dle rizik a ana-
mnéze fraktury.

Vyziva: v uvodu se doporucuji ¢iré tekutiny po malych
douscich, s postupnym zatéZovanim na plné tekutiny, pak
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pres pyré a mékké potraviny s cilem pravidelného jidla do 2
mésicl s 5-6 porcemi denn€. Problémovymi jidly jsou bily
chleba a toustovaci chleba, ryZe a té€stoviny, ¢ervené maso,
kufe a kriti maso, smazend jidla, mastna a vysokotu¢na jid-
la, ostrd a kofenénd jidla, suché potraviny a ohfivané jidla.
Je nutnd suplementace vitamini a stopovych prvki. Je
vhodné poddvat multivitaminy, kalcium suplementovat
v davce 1 200-1 500 mg/d, Zelezo v davce 325 mg/d, vita-
min D 800 IU/d a vitamin B 12 pro riziko Wernickeovy en-
cefalopatie, pak i kyselinu listovou [30].

h) Transplantace jater a tenkého stfeva

Imunosupresivni terapie slouzi k prevenci odmitnuti
transplantovanych jater, ale nepochybné prispiva k rychlé-
mu tbytku kostni hmoty po transplantaci. Skodlivé d¢inky
vysokych davek kortikosteroidl jsou dobfe znamé. K maxi-
mdlni ubytku kostni hmoty dochdzi béhem prvnich 3—6 mé-
sici, kdy davka kortikosteroidii je nejvysii. Ubytek kostni
hmoty se snizuje, kdyZ dochazi k prechodu na udrzovaci
davky. Podobny vztah plati i pro cyklosporin a takrolimus.
Casné snizeni BMD bederni pitefe (v prvnich 4 m&sicich)
je nasledovano postupnym zotavovanim po 12 mésicich 1é¢-
by. Osteopenii ma asi 27 % pacientt a osteopordzu 38 % pa-
cientl rok po transplantaci. Je obtizné odd€lit ucinky korti-
kosteroidi od cyklosporinu a takrolimu, protoZe oba
jsou prvky standardni imunosupresivni 1écby. AZ 35 % pa-
cientd utrpi v prvnim roce po transplantaci jater frakturu,
prevazné bedernich obratlii. Vysvétlenim miiZze byt vyrazné
zvySeni kostniho obratu v prvnich mésicich v nepoméru
k poklesu minerdlni kostni denzity. Déle mtize mit vliv vy-
razny pokles hmotnosti po transplantaci a dlouhodobd imo-

bilizace s naslednou nachylnosti k padim a tim vyssi Cet-
nosti fraktur. Je zde ke zvdZeni jiZ perioperacni podavani
antiresorpc¢ni terapie.

Vliv na kostnf hmotu: patogeneze neni beze zbytku ob-
jasnéna, vysoké davky glukokortikosteroidi hraji asi hlavn{
roli. Dal${ imunosupresni 1écbou je mozno kostni zmény vy-
svétlit jen zcéasti. Po prvnim roce se kostni denzita zacne
zlepSovat a riziko fraktur klesa [1,12]. Transplantace tenké-
ho stfeva se Castéji provadi soucasné s transplantaci jater
(vysledky a progndza jsou lepsi ve srovnani s transplantaci
pouze tenkého stfeva). PfiCiny kostnich poruch jsou dany
transplantaci jater, imunosupresivni lécbou a dlouhodobou
totalni parenterdlni vyzivou. Pfed transplantaci ma nedosta-
tek vitaminu D az 96 % pacientl a osteoporézu 21 % ne-
mocnych s preexistujici chronickou hepatopatii.

Diagnostika: DXA je vhodné provést pred transplantaci
a pul roku po transplantaci.

Vyziva: plati stejna opatieni jako pii medikaci glukokor-
tikosteroidt, Je vhodné od pocétku substituovat vitaminem
D (400-800 IU/d) a kalciem (1 200-1 500 mg/den).

ch) Malabsorpce, malnutrice

Pfi malabsorpci a malnutrici dochdzi k deficitu veskerych
zivin [12,13,14] jak bilkovin, esentidlnich mastnych kyselin,
tak Ca, vitaminu D a ostatnich mikronutrienti. Jak jiz bylo
uvedeno, podili se na vétSiné gastroenterologickych one-
mocnéni. Hlavnimi pfi¢inami malnutrice jsou celiakie,
Crohnova choroba, chronickd pankreatitida, stavy po resek-
ci tenkého stfeva, mukoviscidéza, cystickd fibréza a disa-
charidazovy deficit. Mezi raritni formy malnutrice mtizeme
zafadit choroby jako tropickd sprue, kolagenni kolitida,

Tabulka 2
Prehled substituce u jednotlivych typl

kalcium

vitamin D

ostatni DXA

GK - glukokortikoidy 1 200-1 500 mg/d 800 1U/d

vitamin K2 na pocatku 1é¢by a po pil roce

IBD 1 000-1 500 mg/d
(idiopatické stfevni zanéty)

400-800 1U/d

7Zn, Se, vitamin A,
B12, K2, omega 3
kyselina listovd

vysoka aktivita
GK déle 3 més
BMI < 29,

veék > 70 let

celiakie 1 000 mg/d

prvniho 1/2 roku

1 600 TU/d
prvniho 1/2 roku

7Zn, Se, vitamin A,
K2, omega 3
kyselina listova
prvniho 1/2 roku

dospéli na pocatku
a po roce 1écby

Lakt6zova intolerance 500-100 mg/d ne ne neni doporuceni

Hepatopatie chronické 1 000-1 200 mg/d 800 IU/d omega 3 MK, cirhdza, veék > 50 let
vitamin K2 fraaktura, 2 rizik. faktory

Resekce zaludku 1 000-1 500 mg/d 400-800 1U/d Fe po 10 letech, po fraktuie

achlorhydrie

postmenopauz. Zzeny

Bariatrické operace

1 2001 500 mg/d

400-800 IU/d
kyselina listova

Fe, vitamin B12,
po 1/2 roce

resekéni vykony

Transplantace 1 200-1 500 mg/d 800 IU/d pred a 1/2 roku
po transplantaci
Malnutrice 1 000-1 500 mg/d 800-1 600 IU/d dle typu onemocnéni dle typu onemocnéni
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Whippleova choroba, parazitdrni onemocnéni, eozinofiln{
enteritis.

Vliv na kostni hmotu: je komplexni, jak bylo popsano
u jednotlivych onemocnéni.

Lécba: spociva hlavné v tipravé nutrice s dostatecnou dav-
kou suplementace Ca a vitaminu D a 1écba zdkladniho one-
mocnéni (dietni reZim, pankreatickd substituce ...), bliZe

viz jednotlivé onemocnéni. Viz tabulka 2.

Diskuze

Svétova zdravotnickd organizace urcila diagnostické roz-
sahy pro osteoporézu na zikladé T skére. Udaje byly téméek
vyhradné odvozeny ze skupiny postmenopauzdlnich Zen
kavkazské etnické skupiny. Proto je tfeba opatrnosti pii ex-
trapolaci pro jiné skupiny, protoZze BMD a rizika zlomeniny
jsou silné ovlivnény vékem, pohlavim a etnickou piislus-
nosti, etiologii osteopordzy. Je tieba pfipomenout, Ze mno-
ho faktord, dilezitych v patofyziologii zlomeniny (napf. na-
chylnost k padu), nejsou méfitelné kostni denzitometrii
a mohou se podilet vyznamnou mérou na incidenci fraktur
u sekundarni osteoporozy.

Zavér

VyZiva ndm slouZi nejen k zdkladnimu hrazeni energie,
ale rozhodujici je jeji kvalita pro dal$i metabolické procesy
a nasledné vliv na kostni hmotu. Zakladnimi polozkami vy-
zivy, které ovliviiyji kvalitu kosti, jsou dostate¢ny pifjem
vipniku a vitaminu D. Déle pak vyvdZeny piijem bilkovin,
ostatnich vitamint a stopovych prvki. Tato opatieni plati
vSeobecné u vSech typl osteopordzy. Zvlasté u sekundarni
osteopordzy, kdy je nutno prihlédnout k typu onemocnéni,
kdy se na etiologii OP podileji mnohé faktory, které maji
bud pfimy vliv na kost, nebo je vyrazné postizena dostup-
nost kalcia nebo vitaminu D. Davky vitaminu D a kalcia (ta-
bulka 2) jsou zde vyssi a je vhodné je poddvat jiz jako pre-
venci OP pfi diagnostice vySe uvedenych onemocnéni.
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