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SOUHRN

Zurek M., Horak P.: Osteoporéza u chronickych plicnich chorob

Chronicka plicni onemocnéni jsou vyznamna svou incidenci. Pfi jejich dlouhodobém priibéhu se ¢asto objevuji mimoplicni kompli-
kace, mj. osteopordza se zlomeninami. Osteoporotické zlomeniny zhorsuji kvalitu Zivota a ¢asto vedou i ke zvySené mortalité postiZe-
nych jedincti. Osteoporéza u plicnich onemocnéni se vyskytuje castéji nez ve zdravé populaci a na jeji patogenezi se podili lé¢ba glu-
kokortikoidy a také pusobeni systémového zanétu na kost. Vasna identifikace rizikovych nemocnych je predpokladem cilené 1é¢ebné
intervence. V soucasné dobé nejsou dostupna data studii zabyvajici se 1écbou osteopordzy u nemocnych s chronickymi plicnimi cho-
robami, do ur¢ité miry lze vyuzit lé¢ebné postupy z doporuceni tykajicich se lé¢by glukokortikoidy indukované nebo postmenopau-
zalni osteoporozy.
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SUMMARY

Zurek M., Horak P.: Osteoporosis in chronic lung diseases

Chronic lung diseases are important because of their incidence. Their long duration is often associated with extrapulmonary compli-
cations, such as osteoporosis with fractures. Osteoporotic fractures impair the quality of life and often result in increased mortality of
the affected individuals. Osteoporosis is more frequent in lung diseases than in the healthy population. Its pathogenesis is contributed
to by glucocorticoid therapy as well as the effect of systemic inflammation on bone. Early identification of at-risk patients is a prere-
quisite for targeted therapeutic intervention. Currently, no data are available from studies on osteoporosis treatment in patients with
chronic lung diseases. To a certain extent, therapeutic interventions from recommendations on treatment of glucocorticoid-induced
or postmenopausal osteoporosis may be used.
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Uvod — chronické plicni choroby a kostni metabolis-
mus

Chronickd plicni onemocnéni jsou po kardiovaskuldrnich
chorobédch a zhoubnych nddorech tieti nejcastéjsi pri¢inou
umrti. Pocet té€chto nemocnych se bude v nasledujicich le-
tech s nejvyssi pravdépodobnosti zvysovat [1].

Osteopordza je systémové onemocnéni skeletu se sniZe-
nym mnoZstvim kostni hmoty, poruchou mikroarchitektury
kostn{ tkané zpiisobujici zvysenou kostni fragilitu, kterd ve-
de ke zvySenému vyskytu zlomenin [2]. Osteoporotické zlo-
meniny vznikaji po malém neadekvéitnim traumatu, jsou te-
dy nizkoenergetické. Objevuji se v typickych lokalizacich:
v oblasti hrudni a bederni pétefe jako kompresivni zlomeni-
ny obratlovych tél, v oblasti kycle zlomeniny kréku stehen-
ni kosti, v oblasti skeletu hornich koncetin zlomeniny kréku
humeru a distalni ¢asti predlokti a také zlomeniny Zeber.

Jsou spojeny s bolesti, s omezenim pohyblivosti, vedou ke

sniZeni kvality Zivota a mohou byt spojeny s dal§imi kom-
plikacemi, a tak zvySovat morbiditu a mortalitu postiZenych
jedinct. Zlomeniny kréku stehenni kosti se vyskytuji ¢asté-
ji u starSich nemocnych, v ndsledujicich dvou letech vice
nez tfetina takto postizenych zemfe [3], zvySené riziko umr-
ti pretrvdvd po dobu 10 let [4]. Vice neZ tfetina Casnych
umrti (do 30 dnid) po operacné fesené zlomeniné kréku je
zpusobend zanétlivymi plicnimi komplikacemi — broncho-
pneumonii [5]. Nemocni jsou ohroZeni infekcemi operacni
rdny a urogenitalniho traktu [6]. Z téch, ktefi zlomeninu kr-
moci druhé osoby [7]. Komprese obratlovych tél jsou spoje-
ny s vyznamnou bolesti a u pacientti s chronickymi plicnimi
chorobami mohou zptisobit zhorSeni jiz dfive alterovanych
plicnich funkei [8,9]. Postmenopauzalni Zeny s kompresivni
zlomeninou téla hrudniho obratle maji signifikantné nizsi
usilovnou vitdlni kapacitu (FVC) neZ Zeny bez téchto zlo-
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menin [10]. KaZd4 kompresivni zlomenina obratlového téla
u Zen s postmenopauzdlni osteoporézou bez plicniho one-
mocnéni zptsobi pokles FVC cca 0 9 % [11]. Pokles venti-
la¢nich funkci je u nemocnych bez plicniho onemocnéni ne-
velky a nemusi se klinicky vibec projevit. U pacienti
s chronickymi plicnimi chorobami v§ak mize dojit ke zhor-
Seni jiz dfive alterovanych plicni funkci, a zptsobit tak dal-
§i zdravotni komplikace. Star$i Zeny s radiologicky proka-
zanou vertebrdlni zlomeninou maji zvySenou mortalitu
¢astené zpusobenou umrtim v disledku plicnich kompli-
kaci [12]. Mezi zndmé rizikové faktory osteopordzy v obec-
né populaci patii Zenské pohlavi, koufeni cigaret, pokrocily
vék, nizky body mass index (BMI), dlouhodobé uZivani glu-
kokortikoidii a endokrinologickd onemocnéni nadledvin,
Stitné Zlazy a pfiStitnych télisek. Rizikové faktory osteopo-
r6zy u nemocnych s chronickymi plicnimi chorobami jsou
shodné s témi, které se vyskytuji v obecné populaci [13].
Tyto rizikové faktory se vSak Casto vyskytuji soucasné —
napf. u pacienta s téZ$im stadiem chronické obstrukéni plic-
ni nemoci to jsou faktory jako koufeni cigaret, nizké hodno-
ty BMI, dlouhodobé uZzivani glukokortikoidd, imobilita,
deficit vitaminu D a hypogonadismus. U této skupiny ne-
mocnych se vyskytuji navic nékteré specifické faktory, kte-
ré by mohly vést ke vzniku osteopordzy. Vzhledem k tomu,
7Ze se jednd o zanétlivd onemocnéni, byva Casto diskutovdna
dloha zdnétu v etiopatogenezi osteopordzy, kterd je dopro-
vézi. Spojeni mezi nizkymi hodnotami denzity kostntho mi-

Obr. 1

Osteoporéza a zanét. Aktivované bunky imunitnino systému T-lymfocyty
produkuji prozanétlivé cytokiny: interleukiny 1 a 6 (IL-1, IL-6),
tumor nekrotizujici faktor alfa (TNFa), tyto stimuluji stromaini bunky
k produkci ligandu receptor aktivator nuklearniho faktoru kappa B (RANKL).
RANKL po navazani na receptor RANK stimuluje diferenciaci,

proliferaci a aktivaci osteoklast(.
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nerdlu (BMD) a systémovym zanétem bylo popsano u chro-
nickych zanétlivjch onemocnéni u revmatoidni artritidy
[14], u systémového lupus erytematodes [15] a u idiopatic-
kych stfevnich zanétl [16]. Soucasné poznatky nasvédeuji
tomu, Ze vysoké hladiny cirkulujicich prozanétlivych cyto-
kint IL-1, IL-6, TNF-alfa cestou systému RANK- RANKL-
OPG zvySuji osteoklastogenezi a stimuluji osteoresorpci
[17]. ZvySené sérové hladiny TNF-alfa a IL-6 byly nalezeny
také u pacientd s chronickou obstrukéni plicni nemoci
(CHOPN), s poruchou metabolismu cukrid a s inzulinovou
rezistenci [18]. U pacientti s CHOPN byly hladiny RANKL
a pomér RANKL/OPG signifikantné vyssi u pacientt s niz-
kymi hodnotami BMD pfi srovndni s t€mi, ktef{ méli hod-
noty BMD v normé. Rozsah plicniho emfyzému negativné
koreloval se sniZenymi hodnotami BMD [19] (obr. I).
Autofi Dimai a spol. nalezli korelaci niz§iho arteridlniho
pH s nizkou BMD u pacientt s neléfenou chronickou ob-
strukéni plicni nemoci. Hyperkapnie zptsobujici respiraéni
acidozu tak muze byt dal$im potencidlnim mechanismem
prispivajicim k tubytku kostni hmoty cestou zvySené osteo-
resorpce u nemocnych se zdvaznymi chorobami plic [20].

Chronick4 obstrukéni plicni nemoc

Chronickd obstrukéni plicni nemoc (CHOPN) je zdvazné
chronické plicni onemocnéni, charakterizované progresivni
obstrukei dychacich cest, kterd neni plné reverzibilni a je
asociovana s abnormdlni zanétlivou
odpovédi na rtzné noxy. Stuperi ob-
strukéni poruchy je stanoven spirome-
trickym vysetfenim, zdvaznost one-
mocnéni se hodnoti podle Global
Initiative for Chronic Obstructive
Pulmonary Disease — GOLD [21].
CHOPN je primarné plicnim onemoc-
néni, ale u nemocnych se vyskytuji ta-
ké mimoplicni komplikace, které jsou
pfi¢inou vyznamné morbidity a mo-
hou zvySovat i mortalitu. Dlouhodoby
prubéh nemoci vede k nutri¢nim a me-
tabolickym abnormalitdm, vznika hy-

2%

RANKL potrofie a dysfunkce pricné pruhova-

¥ RANK rvleh(:“svalstva [22], tito neElOCPl majf
Casteji hypertenzi [23], zvysSené riziko

osteoprotegerin ischemické choroby srdecni, depresi,

diabetu, poruch spanku a anémie [24].
Osteoporéza je zdvaznou komplikaci
chronického  pribéhu = CHOPN
[25,26]. V zdvislosti na pouZité meto-
dice stanoveni denzity kostniho mine-
rdlu, studované populaci a zdvaznosti
onemocnéni, se vyskyt osteopordzy
pohybuje mezi 21-36 % u nemocnych
ve stadiu I-IV dle GOLD [26-31].
U nemocnych indikovanych k trans-
plantaci plic se osteoporéza nachdzi
az u 59 % jedinct [32]. Vétsina studif
popisuje stoupajici vyskyt osteopord-
zy pii klesajicich parametrech plic-
nich funkci, zvI4st€¢ pak objemu usi-
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lovného vydechu (FEV,) [27-33]. Vyskyt osteopordzy je
u nemocnych s CHOPN dvojndsobné az pétindsobné vyssi
neZ u zdravych jedinct [30,31,33]. V préci autord McEvoy
et al. byla zjiSténa vysokd incidence zlomenin obratlovych
tél u starSich muzt s CHOPN, rozdélenych do skupin podle
uzivani kortikoidi. Kompresivni zlomenina obratle byla na-
lezena u 63 % nemocnych uZivajicich kortikoidy systémo-
vé, u 57 % nemocnych uzivajicich kortikoidy inhalacné, ale
také u 49 % nemocnych, ktefi kortikoidy nikdy neuZzivali
[34]. VétSina studii ve shod€ s timto sledovanim popisuje
vysokou prevalenci vertebralnich zlomenin u pacientd
s CHOPN pfi srovndni se zdravymi kontrolami [35-37].
Zavaznost onemocnéni je hlavnim rizikovym faktorem roz-
voje osteopordzy. Vyssi stadium CHOPN hodnoceno podle
GOLD Kklasifikace a /nebo nizké FEV, koreluje s nizkymi
hodnotami BMD [37]. ZlepSeni ventilaénich parametri
u nemocnych se zdvaznym emfyzémem plic po redukénich
operacich je dle prace autord Mineo a spol. spojeno se vze-
stupem BMI, ndrdstem netukové télesné hmoty a soucasné
i se zlepSenim hodnot BMD [38]. Jina price zabyvajici se
vyskytem osteopor6zy u CHOPN souvislost mezi stadii
GOLD a vyskytem osteopordzy nepotvrdila [39]. Vztah me-
zi hodnotami plicnich funkci a hodnotami BMD nenf zcela
objasnén, nejspiSe mimo stupné obstrukce existuji i dalsi
faktory, které urcuji vyvoj osteoporézy u CHOPN.
Chronicky zdnét u CHOPN je pri¢inou obstrukce dychacich
cest, zvySené hladiny marker( zanétu u nemocnych s timto
onemocnénim jsou jednim z moZnych patogenetickych spo-
jeni mezi CHOPN a osteoporézou [40]. Vyznamny vztah
mezi hladinou 25-hydroxyvitaminu D a parametry plicnich
funkei (FEV, a FVC) byl nalezen pfi prizkumu zdravotniho
stavu a stravovacich navyki, pacienti s nizkou hladinou vi-
taminu D méli niz8{ FEV, a nizs$i FVC pfi srovnani s témi,
kteti méli hladiny vitaminu D v normé [41]. Autofi Janssens
a spol. nalezli u pacienti s CHOPN deficit vitaminu D
v 39 %, 47 %, 60 % respektive v 77 % v jednotlivych sta-
diich onemocnéni [42]. Tento ndlez by mohl vysvétlovat
vztah mezi zdvaznosti plicntho onemocnéni a stupném
osteopordzy. Deficit vitaminu D predstavuje tak vyznamny
rizikovy faktor rozvoje osteoporézy u nemocnych
s CHOPN. Nizka télesnd hmotnost (body mass index —
BMI) je i v obecné populaci jednoznacnym rizikovym fak-
torem osteopordzy. S nizkymi hodnotami BMI je rovnéz
spojena zvysend mortalita nemocnych s CHOPN [43,44].
Jesté lepSim prediktorem mortality u CHOPN je snizeni
svalové hmoty a s ni korelujici snizené mnozstvi netukové
télesné hmoty [45,46]. Nizké hodnoty BMI a tbytek sval-
stva jsou u pacienti s CHOPN vysvétlovany jednak sni-
Zenou fyzickou aktivitou pfi omezeni ventila¢nich funkci
a také pritomnosti chronického zanétu. Doporuceni Global
Initiative for Chronic Obstructive Pulmonary Disease uvadi,
Ze osteopordza u nemocnych s CHOPN by méla byt 1é¢ena
podle obecnych doporuceni, protoZe v soucasné dobé ne-
jsou k dispozici studie zabyvajici se 1é¢bou osteopordzy
u CHOPN.

Astma bronchiale
Bronchidlni astma je chronické onemocnéni dychacich
cest, charakterizované recidivujicimi symptomy obstrukce

dychacich cest, bronchidlni hyperreaktivity s privodnimi
zanétlivymi zménami. Podkladem astmatu je chronicky eo-
zinofilni zdnét, ktery muze, pokud neni adekvétné 1éCen,
vést k trvalym strukturdlnim zméndm stény dychacich cest
zpusobujicich ireverzibilni obstrukci. Zatimco lehké inter-
mitentni formy astmatu nevyzaduji dlouhodobou 1écbu
a jsou léeny pouze inhala¢nimi betamimetiky, u perzistuji-
ci formy astmatu jsou lékem volby dle doporuceni National
Asthma Education and Prevention Program (NAEPP) 2007
inhala¢nf kortikoidy [47]. Naprostd vétSina praci sledujicich
vyskyt osteopordzy u nemocnych s astmatem se zabyva vli-
vem inhalacnich glukokortikoidi na skelet. Glukokortikoidy
interferuji s kostni novotvorbou, tlumi{ aktivitu osteoblasti,
sniZuji sekreci pohlavnich hormoni, sniZuji vstiebavani kal-
cia ve stievé a ledvindch [48]. Zatimco negativni efekt
systémové podavanych kortikoidd na kost a zvySené riziko
zlomenin je dobfe znam [48], studie zabyvajici se vztahem
inhala¢nich kortikosteroidi k riziku osteopordzy a vysky-
tem osteoporotickych zlomenin nepodavaji jednoznacné
vysledky [48-53]. VétSina studii poukazuje na to, Ze 1écba
inhalacnimi kortikoidy je asociovand s akcelerovanym po-
klesem denzity kostniho minerdlu, pfi¢emz mira poklesu
BMD je nepfimo imérnd podavané davce téchto preparatt
[52,53]. Pouze dvé prace popsaly zvysené riziko vzniku zlo-
menin pii 1é¢bé inhala¢nimi kortikoidy. Autofi Hubbar
a spol. zjistili, Ze inhalaéni kortikoidy poddvané dlouhou
dobu u starSich nemocnych jsou spojeny se zvySenym rizi-
kem zlomeniny kr¢ku stehenni kosti. Podédni inhala¢nich
kortikoidd zkrétilo dobu do vzniku prvni zlomeniny a tento
efekt byl zavisly na davce [54,55]. Jiné prospektivni studie
a metanalyzy zvysené riziko vzniku osteopordzy a vyssi vy-
skyt zlomenin u nemocnych lécenych inhalacnimi gluko-
kortikoidy nepotvrdily [56-60]. Je v§ak mozZné, Ze doba sle-
dovani a velikost soubord nemocnych nebyly dostate¢né
k prikazu negativniho vlivu této lécby na skelet. Na druhou
stranu Ize také fici, Ze zlepSeni kondice spojené se zvySenou
pohyblivosti pacientii 1é¢enych inhala¢nimi kortikoidy mu-
7e CasteCné eliminovat negativni vliv této 1écby na skelet.

Doporuéeni Nérodniho centra pro 1é¢bu astmatu CR do-
porucuji jako prevenci osteopordzy podavat kalcium a vita-
min D a v pfipadé 1é¢by osteopordzy jsou indikovany bis-
fosfonaty [61].

Sarkoidéza

Sarkoidéza je multisystémové onemocnéni charakterizo-
vané vyskytem nekazeifikujicich granulomi v postizenych
organech. Ve vétsiné pripadd je pfitomno postiZzeni plic, ale
u vice jak 90 % pacienti nachdzime mimoplicni postiZeni
kiiZze a o¢i. Méné Casté je postizeni pohybového systému (cca
13 %) ve formé artralgii, artritid a cystické osteitidy [62].

Role vitaminu D v regulaci homeostazy kalcia je dobre
znama [63], mimo to hraje vitamin D daleZitou dlohu v pfi-
rozené (nespecifické) vrozené imunité a pfi regulaci angio-
geneze a bunécné diferenciace [64]. Metabolismus vitami-
nu D je u granulomatéznich onemocnéni Casto alterovan.
Vysoké hladiny aktivni formy 1,25 dihydroxyvitaminu D3
jsou nalézany u sarkoidézy v granulomech. Interferon gama
reguluje aktivitu alfa 1 hydroxyldzy zajiStujici konverzi
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inaktivni formy 25-hydroxyvitaminu D3 na formu aktivni
1,25 dihydroxyvitamin D3 [65]. Nadprodukce aktivni formy
vitaminu D muze u ¢asti nemocnych vést k hyperkalciurii
a/nebo hyperkalcemii, kterd byla nalezena u 3,7 % nové dia-
gnostikovanych pacienti [66].

Hodnoceni vyskytu osteoporézy u sarkoidézy je kompli-
kovano skutecnosti, Ze aktivni formy sarkoidézy zvlasté
vyssich stadii jsou prakticky vzdy 1éceny kortikoidy. Jedna
z prvnich praci zabyvajicich se touto problematikou vedla
ke zjisténi, Ze pokles denzity kostniho mineralu hodnocené-
ho metodou pocitacové kvantitativni tomografie u pacientd
po dobu 2 let 1é¢enych kortikosteroidy je srovnatelny s po-
klesem BMD u pacientd revmatoidni artritidou [67] nebo
s poklesem BMD u postmenopauzélnich Zen [68]. Ubytek
kostni hmoty byl u nemocnych se sarkoidézou lécenych
kortikoidy podle o¢ekdvéni vétsi neZ u nemocnych bez této
1écby. Jedinou praci, kterd hodnotila vyskyt osteoporézy
u nemocnych s kortikoidy nelééenou sarkoidézou, byla
studie Montermurro a spol., kterd popsala sniZeni obsahu
kostniho minerdlu v spongiézni kosti obratlovych tél [69].
Studie zabyvajici se sledovanim vyskytu zlomenin u ne-
mocnych se sarkoidézou nebyly provedeny. Lécba ¢i profy-
laxe osteopordzy je u nemocnych se sarkoid6zou problema-
tickd. Autofi Burke R a spol. ve své praci zabyvajici se
problematikou vitaminu D u nemocnych se sarkoid6zou na-
lezli sniZzené hladiny 25-hydroxyvitaminu D3, prakticky
u vSech vySetfenych pacientt se sarkoidézou, pfitom 71 %
z téchto ,,vitamin D deficitnich“ pacientd mélo hladiny 1,25
dihydroxyvitaminu D3 v normé [70]. Pfi rozhodovani o po-
davani vitaminu D u sarkoidézy je tedy vysSetfeni hladiny
25-hydroxyvitaminu D3 nedostatecné, ale je nutné vySetie-
ni hladiny aktivni formy 1,25 dihydroxyvitaminu D3. N¢-
ktefi autofi se dokonce domnivaji, Ze podavani vitaminu D
by mohlo vést k vzplanuti choroby, studie prokazujici tuto
hypotézu vSak nebyly provedeny [71]. Hyperkalciurie se vy-
skytuje ve velkych skupinich pacientti se sarkoidézou
u 3,7-7,4 % pacienti [72]. Vyskyt hyperkalciurie je u ne-
mocnych s rendlni insuficienci s GF < 90 ml/min/1,73 m?
vyrazné vySsi a pohybuje se kolem 34 % [73]. Neexistuji na
dikazech zalozend doporuceni tykajici se podavani vapniku
a vitaminu D u pacientd se sarkoidézou v prevenci ¢i 16Cbé
glukokortikoidy indukované osteopordzy.

Obecné lze fici, Ze u vétSiny pacientt se sarkoidézou je
suplementace kalcia 500 mg /den a vitaminu D 200—400 IU/
den dobfe tolerovana a nezpusobuje hyperkalcemii a hyper-
kalciurii za pfedpokladu jejich normélnich vychozich hod-
not a peclivé monitorace. Nemocnym s hyperkalcemif, hy-
perkalciurii, pfitomnou urolitidzou by nemély byt kalcium
a vitamin D poddvany. Kalcitonin v 1é¢bé osteopordzy u ne-
mocnych se sarkoid6zou lécenych kortikoidy zabranil po-
klesu BMD [74], v praxi vSak jiz kalcitonin vyuZit nelze.
Gonelli a spol. v kontrolované klinické studii u 30 pacientt
se sarkoid6zou 1é¢enych kortikoidy prokazal, Ze ro¢ni poda-
vani alendrondtu 5 mg /denné vede k mensimu tbytku kost-
ni hmoty ve srovnan{ s placebem [75]. Specifickd doporu-
Ceni tykajici se 1é¢by osteopordzy u pacientd se sarkoidézou
neexistuji. Ceska pneumologicka spole¢nost v doporudeni
pro diagnostiku a 1é¢bu sarkoidézy zmiiluje poddvani bis-
fosfonatd jako moznou lécbu osteopordzy u tohoto onemoc-
néni [76].

Cysticka fibr6za

Cysticka fibréza je vrozené autozomdlné recesivni one-
mocnéni, manifestujici se pfedev§im v oblasti respiraéniho
traktu opakovanymi infekcemi, dale také malabsorbcnim
syndromem, zpisobenym nedostatecnosti zevni sekrece sli-
nivky bfisni. V disledku komplexni péce se znacna ¢ast ne-
mocnych s cystickou fibr6zou dozije dospélosti. U téchto
nemocnych se pak Castéji setkdvdme s komplikacemi v ob-
lasti pohybového apardtu. Pacienti s cystickou fibrézou ma-
ji sniZenou denzitu kostniho minerdlu a vyssi incidenci zlo-
menin. Signifikantni snizeni BMD nachdzime u cca 30 %
nemocnych s cystickou fibrézou bez ohledu na vék, u do-
spélych je vyskyt jeSté¢ vyssi a pohybuje se kolem 75 %
[77,78]. Denzita kostniho minerdlu dospélych pacientt
s cystickou fibrézou je v priméru niz$i o 2 SD a osteoporo-
tické zlomeniny se vyskytuji Casto pfi srovnani se zdravou
populaci [79]. Metaanalyza studii nemocnych s cystickou
fibr6zou (vékovy medidn 28 let) popisuje 14% vyskyt ver-
tebrdlnich a 20% vyskyt nevertebrdlnich zlomenin [80].
Zvyseny vyskyt vertebrdlnich zlomenin byl zjiStén jiZ u dé-
ti a adolescentu s cystickou fibrézou [81]. U téchto nemoc-
nych se vyskytuji dalsi vicecetné rizikové faktory, vedouci
k rozvoji osteopordzy, jako je opozdénd puberta, malab-
sorbce kalcia, vitaminu D, malnutrice, sniZend fyzick4 akti-
vita [80]. Riziko osteopordzy se zvySuje s vékem, zdvaz-
nosti plicntho onemocnéni a pfitomnosti malnutrice.
U vSech nemocnych s cystickou fibrézou by mél byt zajis-
tén adekvatni piijem kalcia, fosforu, magnezia, vitaminu D
a vitaminu K. Pfipadny laboratorné zjistény nedostatek vi-
taminu D a vitaminu K by mél byt disledné suplementovan
[82]. Doporucené inicidlni davky vitaminu D jsou u déti do
1 roku 1 000-2 000 IU/den, u déti starSich nez 1 rok a u do-
spélych 1 000-5 000 IU/den, s event. dalsi tpravou, aby by-
la dosaZena hladina 25-hydroxyvitaminu D nad 50 nmol/l
[83]. Metaanalyza z roku 2012 se zabyvala hodnocenim
ucéinnosti poddvéani bisfosfonitli u nemocnych s cystickou
fibr6zou. Zahrnuto bylo celkem 9 praci zabyvajicich se tou-
to problematikou (celkem 237 dospélych). Perordlnég a intra-
vendzné podavané bisfosfonaty zvySovaly denzitu kostniho
mineralu béhem 1-2 let 1écby o 5-8 %. Intraven6zni poda-
vani bisfosfonatt bylo spojeno s flu-like syndromem a s bo-
lestmi kosti [84].

U dospélych pacienti jsou v 16¢bé osteopordzy prefero-
vany bisfosfonity u nemocnych s prodélanou nizkoenerge-
tickou zlomeninou, a/nebo u nemocnych s T/Zsc < -2,0
u nemocnych nelécenych glukokortikoidy, T/Zsc < —1,5
u nemocnych lécenych glukokortikoidy a u nemocnych in-
dikovanych k transplantaci plic.

V minulosti se nejevilo jako vhodné poddvani antire-
sorpcnich agens u déti a dospivajicich vzhledem k mozné-
mu nepiiznivému vlivu bisfosfonatd na rostouci skelet [85].
Podle soucasnych evropskych doporuceni zabyvajicich se
1écbou osteopordézy u nemocnych s cystickou fibrézou je
pouziti bisfosfonatti u détskych pacientt s vysokym rizikem
osteoporotické zlomeniny mozné [83].

Stavy po transplantaci plic
Osteopordza ¢asto komplikuje stavy po transplantaci plic,
zvlasté u nemocnych s chronickou obstrukéni plicni nemo-
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ci. Spira a spol. prokdzali, Ze pres profylaktické podavani
vépniku a vitaminu D dochdz{ u nemocnych po 6—12 mési-
cich od transplantace plic k poklesu BMD v bederni patefi
04,76 % a BMD v oblasti krcku stehenni kosti 0 5,3 % [86].
Autorfi této price také prokazali asociaci poklesu BMD
s kumulativni davkou glukokortikoidti poddvanou po trans-
plantaci. Tato priace zdokumentovala také Cast&jsi vyskyt
osteopordzy u nemocnych pred transplantaci plic: v oblasti
bederni patefe v 32 %, u krcku stehenni kosti v 54 %. Jen
11 % pacienti mélo hodnoty denzity kostniho minerdlu
v normé [86].

Dvé prospektivni studie popsaly podobny pokles BMD
a zvys$enou incidenci zlomenin u pacientd po transplanta-
cich plic [87,88]. Pokles BMD je v§ak méné vyrazny neZ po
transplantaci jinych organi. Po transplantaci ledvin dochéazi
k poklesu BMD o 6-10 % [89,90], po transplantaci srdce
09 % [91] a po transplantaci jater o 3-25 % BMD v oblas-
ti lumbdlni patefe v obdobi 6—12 mésict po vykonu [92].
Rychly tbytek kostni hmoty po transplantaci organt je zput-
soben mnoha faktory, jako zcela zdsadni se vSak jevi poda-
vani glukokortikoidd [93]. Pokles BMD po transplantaci
plic je spojen se zvySenym vyskytem symptomatickych zlo-
menin u 17-19 % nemocnych [86,94,95]. Vysoky vyskyt os-
teopordzy souvisi také s faktem, Ze k transplantaci jsou in-
dikovani nemocni s témi nejzdvaznéj$imi formami plicnich
chorob, casto 1éceni glukokortikoidy, s abiizem nikotinu
a s nizkou mobilitou [96]. V roce 2011 byla publikovdna me-
taanalyza 11 studif (celkem 780 pacientl) zabyvajici se 16¢-
bou osteopordzy u nemocnych po orgdnovych transplanta-
cich. Bylo zjisténo, Ze podavani bisfosfonatd nebo aktivnich
forem vitaminu D béhem prvniho roku po transplantacich
orgdnt vede k nizSimu vyskytu zlomenin, méné Casté jsou
zvlasté zlomeniny obratlovych tél, a ddle Ze tato 1écba vede
k vzestupu denzity kostniho minerdlu v oblasti bederni pa-
tefe a kréku stehenni kosti [97].

Zavér

Chronickd plicni onemocnéni jsou tfeti nejcastéjsi prici-
nou umrti a jejich incidence se dle odhadi bude i nadéle
zvySovat. Pokroky mediciny a komplexni péce o tyto ne-
mocné zlepsuje jejich preziti, ale s dobou trvani onemoc-
néni se bude soucasné zvysovat vyskyt a zdvaznost mimo-
plicnich komplikaci. Osteoporéza s nizkoenergetickymi
frakturami patif k zdvaznym komplikacim zhorSujicim kva-
litu Zivota a zvySujicim mortalitu osob po prodélané zlome-
niné. Nemocni s chronickymi zanétlivymi chorobami jsou
ve zvySeném riziku ubytku kostni hmoty a s tim souviseji-
cim zvySenym vyskytem zlomenin, navic jsou Casto 1éceni
glukokortikoidy, které tato rizika ndsobi. Diagnostika osteo-
pordzy by méla byt provedena co nejdiive, protoZze nemocni
jsou Casto bez pfiznaki a potizi az do vzniku prvni zlome-
niny. Zlomeniny zhorsuji kvalitu Zivota a jsou Casto spojeny
s vys$i mortalitou. Nutnd je v€asna identifikace rizikovych
nemocnych provedenim denzitometrického vySetient, patra-
nim po kompresivnich zlomeninach obratlovych tél, které
Casto unikaji pozornosti. K denzitometrickému vySetfen{
jsou indikovani nemocni uZivajici glukokortikoidy v ekviva-
lentni ddvce rovné nebo vyssi nez prednison 5 mg/den po

dobu delsi jak 3 mésice, vSichni pacienti s cystickou fibré-
zou a nemocni indikovani k transplantaci plic. Denzitomet-

MNvws .

rické vySetfeni je také tfeba zvaZit u nemocnych s t€Z$imi
formami chronické obstrukéni plicni nemoci a u nemoc-
nych dlouhodobé uZzivajicich inhalacni kortikoidy ve vys-
Sich davkach. Vzhledem k Castému vyskytu deficitu vitami-
nu D je tfeba zajistit jeho adekvatni substituci, popiipadé
provést laboratorni stanoveni jeho hladin.

V soucasné dobé sice nejsou dostupnd data z intervenc-
nich randomizovanych studii zabyvajici se 1écbou osteo-
porézy u nemocnych s chronickymi plicnimi chorobami,
nicméné je mozné do jisté miry prevzit 1écebné postupy
z doporuceni tykajicich se 1écby glukokortikoidy indukova-
né nebo postmenopauzdlni osteopordzy [98—100].
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