
PŘEHLEDOVÝ ČLÁNEK

Osteologický bulletin 2014 č. 1 roč. 19 3

Úvod – chronické plicní choroby a kostní metabolis-
mus

Chronická plicní onemocnění jsou po kardiovaskulárních
chorobách a zhoubných nádorech třetí nejčastější příčinou
úmrtí. Počet těchto nemocných se bude v následujících le-
tech s nejvyšší pravděpodobností zvyšovat [1]. 

Osteoporóza je systémové onemocnění skeletu se sníže-
ným množstvím kostní hmoty, poruchou mikroarchitektury
kostní tkáně způsobující zvýšenou kostní fragilitu, která ve-
de ke zvýšenému výskytu zlomenin [2]. Osteoporotické zlo-
meniny vznikají po malém neadekvátním traumatu, jsou te-
dy nízkoenergetické. Objevují se v typických lokalizacích:
v oblasti hrudní a bederní páteře jako kompresivní zlomeni-
ny obratlových těl, v oblasti kyčle zlomeniny krčku stehen-
ní kosti, v oblasti skeletu horních končetin zlomeniny krčku
humeru a distální části předloktí a také zlomeniny žeber.
Jsou spojeny s bolestí, s omezením pohyblivosti, vedou ke

snížení kvality života a mohou být spojeny s dalšími kom-
plikacemi, a tak zvyšovat morbiditu a mortalitu postižených
jedinců. Zlomeniny krčku stehenní kosti se vyskytují častě-
ji u starších nemocných, v následujících dvou letech více
než třetina takto postižených zemře [3], zvýšené riziko úmr-
tí přetrvává po dobu 10 let [4]. Více než třetina časných
úmrtí (do 30 dnů) po operačně řešené zlomenině krčku je
způsobená zánětlivými plicními komplikacemi – broncho-
pneumonií [5]. Nemocní jsou ohroženi infekcemi operační
rány a urogenitálního traktu [6]. Z těch, kteří zlomeninu kr-
čku přežijí, asi polovina zůstává dlouhodobě závislá na po-
moci druhé osoby [7]. Komprese obratlových těl jsou spoje-
ny s významnou bolestí a u pacientů s chronickými plicními
chorobami mohou způsobit zhoršení již dříve alterovaných
plicních funkcí [8,9]. Postmenopauzální ženy s kompresivní
zlomeninou těla hrudního obratle mají signifikantně nižší
usilovnou vitální kapacitu (FVC) než ženy bez těchto zlo-
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menin [10]. Každá kompresivní zlomenina obratlového těla
u žen s postmenopauzální osteoporózou bez plicního one-
mocnění způsobí pokles FVC cca o 9 % [11]. Pokles venti-
lačních funkcí je u nemocných bez plicního onemocnění ne-
velký a nemusí se klinicky vůbec projevit. U pacientů
s chronickými plicními chorobami však může dojít ke zhor-
šení již dříve alterovaných plicní funkcí, a způsobit tak dal-
ší zdravotní komplikace. Starší ženy s radiologicky proká-
zanou vertebrální zlomeninou mají zvýšenou mortalitu
částečně způsobenou úmrtím v důsledku plicních kompli-
kací [12]. Mezi známé rizikové faktory osteoporózy v obec-
né populaci patří ženské pohlaví, kouření cigaret, pokročilý
věk, nízký body mass index (BMI), dlouhodobé užívání glu-
kokortikoidů a endokrinologická onemocnění nadledvin,
štítné žlázy a příštítných tělísek. Rizikové faktory osteopo-
rózy u nemocných s chronickými plicními chorobami jsou
shodné s těmi, které se vyskytují v obecné populaci [13].
Tyto rizikové faktory se však často vyskytují současně  –
 např. u pacienta s těžším stadiem chronické obstrukční plic-
ní nemoci to jsou faktory jako kouření cigaret, nízké hodno-
ty BMI, dlouhodobé užívání glukokortikoidů, imobilita,
 deficit vitamínu D a hypogonadismus. U této skupiny ne-
mocných se vyskytují navíc některé specifické faktory, kte-
ré by mohly vést ke vzniku osteoporózy. Vzhledem k tomu,
že se jedná o zánětlivá onemocnění, bývá často diskutována
úloha zánětu v etiopatogenezi osteoporózy, která je dopro-
vází. Spojení mezi nízkými hodnotami denzity kostního mi-

nerálu (BMD) a systémovým zánětem bylo popsáno u chro-
nických zánětlivých onemocnění u revmatoidní artritidy
[14], u systémového lupus erytematodes [15] a u idiopatic-
kých střevních zánětů [16]. Současné poznatky nasvědčují
tomu, že vysoké hladiny cirkulujících prozánětlivých cyto-
kinů IL-1, IL-6, TNF-alfa cestou systému RANK- RANKL-
OPG zvyšují osteoklastogenezi a stimu lují osteoresorpci
[17]. Zvýšené sérové hladiny TNF-alfa a IL-6 byly nalezeny
také u pacientů s chronickou obstrukční plicní nemocí
(CHOPN), s poruchou metabolismu cukrů a s inzulinovou
rezistencí [18]. U pacientů s CHOPN byly hladiny RANKL
a poměr RANKL/OPG signifikantně vyšší u pacientů s níz-
kými hodnotami BMD při srovnání s těmi, kteří měli hod-
noty BMD v normě. Rozsah plicního emfyzému negativně
koreloval se sníženými hodnotami BMD [19] (obr. 1).

Autoři Dimai a spol. nalezli korelaci nižšího arteriálního
pH s nízkou BMD u pacientů s neléčenou chronickou ob-
strukční plicní nemocí. Hyperkapnie způsobující respirační
acidózu tak může být dalším potenciálním mechanismem
přispívajícím k úbytku kostní hmoty cestou zvýšené osteo-
resorpce u nemocných se závažnými chorobami plic [20].

Chronická obstrukční plicní nemoc 
Chronická obstrukční plicní nemoc (CHOPN) je závažné

chronické plicní onemocnění, charakterizované progresivní
obstrukcí dýchacích cest, která není plně reverzibilní a je

asociována s abnormální zánětlivou
odpovědí na různé noxy. Stupeň ob-
strukční po ruchy je stanoven spirome-
trickým vyšetřením, závažnost one-
mocnění se hodnotí podle Global
Initiative for Chronic Obstructive
Pulmonary Di sease  – GOLD [21].
CHOPN je primárně plicním onemoc-
nění, ale u nemocných se vyskytují ta-
ké mimoplicní komplikace, které jsou
příčinou významné morbidity a mo-
hou zvyšovat i mortalitu. Dlouhodobý
průběh nemoci vede k nutričním a me-
tabolickým abnormalitám, vzniká hy-
potrofie a dysfunkce příčně pruhova-
ného svalstva [22], tito nemocní mají
častěji  hypertenzi [23], zvýšené riziko
ischemické choroby srdeční, depresí,
diabetu, poruch spánku a anémie [24].
Osteoporóza je závažnou komplikací
chronického průběhu CHOPN
[25,26]. V závislosti na použité meto-
dice stanovení denzity kostního mine-
rálu, studované populaci a závažnosti
onemocnění, se výskyt osteoporózy
pohybuje mezi 21–36 % u nemocných
ve stadiu I–IV dle GOLD [26–31].
U nemocných indikovaných k trans-
plantaci plic se osteoporóza nachází
až u 59 % jedinců [32]. Většina studií
popisuje stoupající výskyt osteoporó-
zy při klesajících parametrech plic-
ních funkcí, zvláště pak objemu usi-

Obr. 1
Osteoporóza a zánět. Aktivované buňky imunitního systému T-lymfocyty 

produkují prozánětlivé cytokiny: interleukiny 1 a 6 (IL-1, IL-6), 
tumor nekrotizující faktor alfa (TNFα), tyto stimulují stromální buňky 

k produkci ligandu receptor aktivátor nukleárního faktoru kappa B (RANKL).
RANKL po navázání na receptor RANK stimuluje diferenciaci,

proliferaci a aktivaci osteoklastů. 
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lovného výdechu (FEV1) [27–33]. Výskyt osteoporózy je
u nemocných s CHOPN dvojnásobně až pětinásobně vyšší
než u zdravých jedinců [30,31,33]. V práci autorů McEvoy
et al. byla zjištěna vysoká incidence zlomenin obratlových
těl u starších mužů s CHOPN, rozdělených do skupin podle
užívání kortikoidů. Kompresivní zlomenina obratle byla na-
lezena u 63 % nemocných užívajících kortikoidy systémo-
vě, u 57 % nemocných užívajících kortikoidy inhalačně, ale
 také u 49  % nemocných, kteří kortikoidy nikdy neužívali
[34]. Většina studií ve shodě s tímto sledováním popisuje
vysokou prevalenci vertebrálních zlomenin u pacientů
s CHOPN při srovnání se zdravými kontrolami [35–37].
Závažnost onemocnění je hlavním rizikovým faktorem roz-
voje osteoporózy. Vyšší stadium CHOPN hodnoceno podle
GOLD klasifikace a /nebo nízké FEV1 koreluje s nízkými
hodnotami BMD [37]. Zlepšení ventilačních parametrů
u nemocných se závažným emfyzémem plic po redukčních
operacích je dle práce autorů Mineo a spol. spojeno se vze-
stupem BMI, nárůstem netukové tělesné hmoty a současně
i se zlepšením hodnot BMD [38]. Jiná práce zabývající se
výskytem osteoporózy u CHOPN souvislost mezi stadii
GOLD a výskytem osteoporózy nepotvrdila [39]. Vztah me-
zi hodnotami plicních funkcí a hodnotami BMD není zcela
objasněn, nejspíše mimo stupně obstrukce existují i další
faktory, které určují vývoj osteoporózy u CHOPN.
Chronický zánět u CHOPN je příčinou obstrukce dýchacích
cest, zvýšené hladiny markerů zánětu u nemocných s tímto
onemocněním jsou jedním z možných patogenetických spo-
jení mezi CHOPN a osteoporózou [40]. Významný vztah
mezi hladinou 25-hydroxyvitamínu D a parametry plicních
funkcí (FEV1 a FVC) byl nalezen při průzkumu zdravotního
stavu a stravovacích návyků, pacienti s nízkou hladinou vi-
tamínu D měli nižší FEV1 a nižší FVC při srovnání s těmi,
kteří měli hladiny vitamínu D v normě [41]. Autoři Janssens
a spol. nalezli u pacientů s CHOPN deficit vitamínu  D
v 39 %, 47 %, 60 % respektive v 77 % v jednotlivých sta -
diích onemocnění [42]. Tento nález by mohl vysvětlovat
vztah mezi závažností plicního onemocnění a stupněm
osteo porózy. Deficit vitamínu D představuje tak významný
rizikový faktor rozvoje osteoporózy u nemocných
s CHOPN. Nízká tělesná hmotnost (body mass index  –
BMI) je i v obecné populaci jednoznačným rizikovým fak-
torem osteoporózy. S nízkými hodnotami BMI je rovněž
spojena zvýšená mortalita nemocných s CHOPN [43,44].
Ještě lepším prediktorem mortality u CHOPN je snížení
svalové hmoty a s ní korelující snížené množství netukové
tělesné hmoty [45,46]. Nízké hodnoty BMI a úbytek sval-
stva jsou u pacientů s CHOPN vysvětlovány jednak sní -
ženou fyzickou aktivitou při omezení ventilačních funkcí
a také přítomností chronického zánětu. Doporučení Global
Initiative for Chronic Obstructive Pulmonary Disease uvádí,
že osteoporóza u nemocných s CHOPN by měla být léčena
podle obecných doporučení, protože v současné době ne-
jsou k dispozici studie zabývající se léčbou osteoporózy
u CHOPN. 

Astma bronchiale
Bronchiální astma je chronické onemocnění dýchacích

cest, charakterizované recidivujícími symptomy obstrukce

dýchacích cest, bronchiální hyperreaktivity s průvodními
zánětlivými změnami. Podkladem astmatu je chronický eo-
zinofilní zánět, který může, pokud není adekvátně léčen,
vést k trvalým strukturálním změnám stěny dýchacích cest
způsobujících ireverzibilní obstrukci. Zatímco lehké inter-
mitentní formy astmatu nevyžadují dlouhodobou léčbu
a jsou léčeny pouze inhalačními betamimetiky, u perzistují-
cí formy astmatu jsou lékem volby dle doporučení National
Asthma Education and Prevention Program (NAEPP) 2007
inhalační kortikoidy [47]. Naprostá většina prací sledujících
výskyt osteoporózy u nemocných s astmatem se zabývá vli-
vem inhalačních glukokortikoidů na skelet. Glukokortikoidy
interferují s kostní novotvorbou, tlumí aktivitu osteoblastů,
snižují sekreci pohlavních hormonů, snižují vstřebávání kal-
cia ve  střevě a ledvinách [48]. Zatímco negativní efekt
systémově podávaných kortikoidů na kost a zvýšené riziko
zlomenin je dobře znám [48], studie zabývající se vztahem
inhalačních kortikosteroidů k riziku osteoporózy a výsky-
tem osteoporotických zlomenin nepodávají jednoznačné
 výsledky [48–53]. Většina studií poukazuje na to, že léčba
 inhalačními kortikoidy je asociovaná s akcelerovaným po-
klesem denzity kostního minerálu, přičemž míra poklesu
BMD je nepřímo úměrná podávané dávce těchto preparátů
[52,53]. Pouze dvě práce popsaly zvýšené riziko vzniku zlo-
menin při léčbě inhalačními kortikoidy. Autoři Hubbar
a spol. zjistili, že inhalační kortikoidy podávané dlouhou
dobu u starších nemocných jsou spojeny se zvýšeným rizi-
kem zlomeniny krčku stehenní kosti. Podání inhalačních
kortikoidů zkrátilo dobu do vzniku první zlomeniny a tento
efekt byl závislý na dávce [54,55]. Jiné prospektivní studie
a metanalýzy zvýšené riziko vzniku osteoporózy a vyšší vý-
skyt zlomenin u nemocných léčených inhalačními gluko-
kortikoidy nepotvrdily [56–60]. Je však možné, že doba sle-
dování a velikost souborů nemocných nebyly dostatečné
k průkazu negativního vlivu této léčby na skelet. Na druhou
stranu lze také říci, že zlepšení kondice spojené se zvýšenou
pohyblivostí pacientů léčených inhalačními kortikoidy mů-
že částečně eliminovat negativní vliv této léčby na skelet. 

Doporučení Národního centra pro léčbu astmatu ČR do-
poručují jako prevenci osteoporózy podávat kalcium a vita-
mín D a v případě léčby osteoporózy jsou indikovány bis-
fosfonáty [61].

Sarkoidóza 
Sarkoidóza je multisystémové onemocnění charakterizo-

vané výskytem nekazeifikujících granulomů v postižených
orgánech. Ve většině případů je přítomno postižení plic, ale
u více jak 90 % pacientů nacházíme mimoplicní postižení
kůže a očí. Méně časté je postižení pohybového systému (cca
13 %) ve formě artralgií, artritid a cystické osteitidy [62]. 

Role vitamínu D v regulaci homeostázy kalcia je dobře
známá [63], mimo to hraje vitamín D důležitou úlohu v při-
rozené (nespecifické) vrozené imunitě a při regulaci angio-
geneze a buněčné diferenciace [64]. Metabolismus vitamí-
nu  D je u granulomatózních onemocnění často alterován.
Vysoké hladiny aktivní formy 1,25 dihydroxyvitamínu D3
jsou nalézány u sarkoidózy v granulomech. Interferon gama
reguluje aktivitu alfa  1 hydroxylázy zajišťující konverzi
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 inaktivní formy 25-hydroxyvitamínu D3 na formu aktivní
1,25 dihydroxyvitamín D3 [65]. Nadprodukce aktivní formy
vitamínu D může u části nemocných vést k hyperkalciurii
a/nebo hyperkalcemii, která byla nalezena u 3,7 % nově dia -
gnostikovaných pacientů [66].

Hodnocení výskytu osteoporózy u sarkoidózy je kompli-
kováno skutečností, že aktivní formy sarkoidózy zvláště
vyšších stadií jsou prakticky vždy léčeny kortikoidy. Jedna
z prvních prací zabývajících se touto problematikou vedla
ke zjištění, že pokles denzity kostního minerálu hodnocené-
ho metodou počítačové kvantitativní tomografie u pacientů
po dobu 2 let léčených kortikosteroidy je srovnatelný s po -
klesem BMD u pacientů revmatoidní artritidou [67] nebo
s poklesem BMD u postmenopauzálních žen [68]. Úbytek
kostní hmoty byl u nemocných se sarkoidózou léčených
kortikoidy podle očekávání větší než u nemocných bez této
léčby. Jedinou prací, která hodnotila výskyt osteoporózy
u nemocných s kortikoidy neléčenou sarkoidózou, byla
 studie Montermurro a spol., která popsala snížení obsahu
kostního minerálu v spongiózní kosti obratlových těl [69].
Studie zabývající se sledováním výskytu zlomenin u ne-
mocných se sarkoidózou nebyly provedeny. Léčba či profy-
laxe osteoporózy je u nemocných se sarkoidózou problema-
tická. Autoři Burke R a spol. ve své práci zabývající se
problematikou vitamínu D u nemocných se sarkoidózou na-
lezli snížené hladiny 25-hydroxyvitamínu D3, prakticky
u všech vyšetřených pacientů se sarkoidózou, přitom 71 %
z těchto „vitamín D deficitních“ pacientů mělo hladiny 1,25
dihydroxyvitamínu D3 v normě [70]. Při rozhodování o po-
dávání vitamínu  D u sarkoidózy je tedy vyšetření hladiny
25-hydroxyvitamínu D3 nedostatečné, ale je nutné vyšetře-
ní hladiny aktivní formy 1,25 dihydroxyvitamínu D3. Ně -
kteří autoři se dokonce domnívají, že podávání vitamínu D
by mohlo vést k vzplanutí choroby, studie prokazující tuto
hypotézu však nebyly provedeny [71]. Hyperkalciurie se vy-
skytuje ve velkých skupinách pacientů se sarkoidózou
u 3,7–7,4 % pacientů [72]. Výskyt hyperkalciurie je u ne-
mocných s renální insuficiencí s GF < 90 ml/min/1,73 m2

výrazně vyšší a pohybuje se kolem 34 % [73]. Neexistují na
důkazech založená doporučení týkající se podávání vápníku
a vitamínu D u pacientů se sarkoidózou v prevenci či léčbě
glukokortikoidy indukované osteoporózy. 

Obecně lze říci, že u většiny pacientů se sarkoidózou je
suplementace kalcia 500 mg /den a vitamínu D 200–400 IU/
den dobře tolerována a nezpůsobuje hyperkalcemii a hyper-
kalciurii za předpokladu jejich normálních výchozích hod-
not a pečlivé monitorace. Nemocným s hyperkalcemií, hy-
perkalciurií, přítomnou urolitiázou by neměly být kalcium
a vitamín D podávány. Kalcitonin v léčbě osteoporózy u ne-
mocných se sarkoidózou léčených kortikoidy zabránil po-
klesu BMD [74], v praxi však již kalcitonin využít nelze.
Gonelli a spol. v kontrolované klinické studii u 30 pacientů
se sarkoidózou léčených kortikoidy prokázal, že roční podá-
vání alendronátu 5 mg /denně vede k menšímu úbytku kost-
ní hmoty ve srovnání s placebem [75]. Specifická doporu-
čení týkající se léčby osteoporózy u pacientů se sarkoidózou
neexistují. Česká pneumologická společnost v doporučení
pro diagnostiku a léčbu sarkoidózy zmiňuje podávání bis-
fosfonátů jako možnou léčbu osteoporózy u tohoto onemoc-
nění [76].

Cystická fibróza 
Cystická fibróza je vrozené autozomálně recesivní one-

mocnění, manifestující se především v oblasti respiračního
traktu opakovanými infekcemi, dále také malabsorbčním
syndromem, způsobeným nedostatečností zevní sekrece sli-
nivky břišní. V důsledku komplexní péče se značná část ne-
mocných s cystickou fibrózou dožije dospělosti. U těchto
nemocných se pak častěji setkáváme s komplikacemi v ob-
lasti pohybového aparátu. Pacienti s cystickou fibrózou ma-
jí sníženou denzitu kostního minerálu a vyšší incidenci zlo-
menin. Signifikantní snížení BMD nacházíme u cca 30 %
nemocných s cystickou fibrózou bez ohledu na věk, u do-
spělých je výskyt ještě vyšší a pohybuje se kolem 75  %
[77,78]. Denzita kostního minerálu dospělých pacientů
s cystickou fibrózou je v průměru nižší o 2 SD a osteoporo-
tické zlomeniny se vyskytují často při srovnání se zdravou
populací [79]. Metaanalýza studií nemocných s cystickou
fibrózou (věkový medián 28 let) popisuje 14% výskyt ver-
tebrálních a 20% výskyt nevertebrálních zlomenin [80].
Zvýšený výskyt vertebrálních zlomenin byl zjištěn již u dě-
tí a adolescentů s cystickou fibrózou [81]. U těchto nemoc-
ných se vyskytují další vícečetné rizikové faktory, vedoucí
k rozvoji osteoporózy, jako je opožděná puberta, malab-
sorbce kalcia, vitamínu D, malnutrice, snížená fyzická akti-
vita [80]. Riziko osteoporózy se zvyšuje s věkem, závaž-
ností plicního onemocnění a přítomností malnutrice.
U všech nemocných s cystickou fibrózou by měl být zajiš-
těn adekvátní příjem kalcia, fosforu, magnezia, vitamínu D
a vitamínu K. Případný laboratorně zjištěný nedostatek vi-
tamínu D a vitamínu K by měl být důsledně suplementován
[82]. Doporučené iniciální dávky vitamínu D jsou u dětí do
1 roku 1 000–2 000 IU/den, u dětí starších než 1 rok a u do-
spělých 1 000–5 000 IU/den, s event. další úpravou, aby by-
la dosažena hladina 25-hydroxyvitamínu D nad 50 nmol/l
[83]. Metaanalýza z roku 2012 se zabývala hodnocením
účinnosti podávání bisfosfonátů u nemocných s cystickou
fibrózou. Zahrnuto bylo celkem 9 prací zabývajících se tou-
to problematikou (celkem 237 dospělých). Perorálně a intra-
venózně podávané bisfosfonáty zvyšovaly denzitu kostního
minerálu během 1–2 let léčby o 5–8 %. Intravenózní podá-
vání bisfosfonátů bylo spojeno s flu-like syndromem a s bo-
lestmi kostí [84]. 

U dospělých pacientů jsou v léčbě osteoporózy prefero -
vány bisfosfonáty u nemocných s prodělanou nízkoenerge-
tickou zlomeninou, a/nebo u nemocných s T/Zsc <  –2,0
u nemocných neléčených glukokortikoidy, T/Zsc <  –1,5
u nemocných léčených glukokortikoidy a u nemocných in-
dikovaných k transplantaci plic.

V minulosti se nejevilo jako vhodné podávání antire-
sorpčních agens u dětí a dospívajících vzhledem k možné-
mu nepříznivému vlivu bisfosfonátů na rostoucí skelet [85].
Podle současných evropských doporučení zabývajících se
léčbou osteoporózy u nemocných s cystickou fibrózou je
použití bisfosfonátů u dětských pacientů s vysokým rizikem
osteoporotické zlomeniny možné [83].

Stavy po transplantaci plic 
Osteoporóza často komplikuje stavy po transplantaci plic,

zvláště u nemocných s chronickou obstrukční plicní nemo-
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cí. Spira a spol. prokázali, že přes profylaktické podávání
vápníku a vitamínu D dochází u nemocných po 6–12 měsí-
cích od transplantace plic k poklesu BMD v bederní páteři
o 4,76 % a BMD v oblasti krčku stehenní kosti o 5,3 % [86].
Autoři této práce také prokázali asociaci poklesu BMD
s kumulativní dávkou glukokortikoidů podávanou po trans-
plantaci. Tato práce zdokumentovala také častější výskyt
osteoporózy u nemocných před transplantací plic: v oblasti
bederní páteře v 32 %, u krčku stehenní kosti v 54 %. Jen
11  % pacientů mělo hodnoty denzity kostního minerálu
v normě [86]. 

Dvě prospektivní studie popsaly podobný pokles BMD
a zvýšenou incidenci zlomenin u pacientů po transplanta-
cích plic [87,88]. Pokles BMD je však méně výrazný než po
transplantaci jiných orgánů. Po transplantaci ledvin dochází
k poklesu BMD o 6–10 % [89,90], po transplantaci srdce
o 9 % [91] a po transplantaci jater o 3–25 % BMD v oblas-
ti lumbální páteře v období 6–12 měsíců po výkonu [92].
Rychlý úbytek kostní hmoty po transplantaci orgánů je způ-
soben mnoha faktory, jako zcela zásadní se však jeví podá-
vání glukokortikoidů [93]. Pokles BMD po transplantaci
plic je spojen se zvýšeným výskytem symptomatických zlo-
menin u 17–19 % nemocných [86,94,95]. Vysoký výskyt os-
teoporózy souvisí také s faktem, že k transplantaci jsou in-
dikováni nemocní s těmi nejzávažnějšími formami plicních
chorob, často léčeni glukokortikoidy, s abúzem nikotinu
a s nízkou mobilitou [96]. V roce 2011 byla publikována me-
taanalýza 11 studií (celkem 780 pacientů) zabývající se léč-
bou osteoporózy u nemocných po orgánových transplanta-
cích. Bylo zjištěno, že podávání bisfosfonátů nebo aktivních
forem vitamínu D během prvního roku po transplantacích
orgánů vede k nižšímu výskytu zlomenin, méně časté jsou
zvláště zlomeniny obratlových těl, a dále že tato léčba vede
k vzestupu denzity kostního minerálu v oblasti bederní pá-
teře a krčku stehenní kosti [97]. 

Závěr 
Chronická plicní onemocnění jsou třetí nejčastější příči-

nou úmrtí a jejich incidence se dle odhadů bude i nadále
zvyšovat. Pokroky medicíny a komplexní péče o tyto ne-
mocné zlepšuje jejich přežití, ale s dobou trvání onemoc -
nění se bude současně zvyšovat výskyt a závažnost mimo-
plicních komplikací. Osteoporóza s nízkoenergetickými
frakturami patří k závažným komplikacím zhoršujícím kva-
litu života a zvyšujícím mortalitu osob po prodělané zlome-
nině. Nemocní s chronickými zánětlivými chorobami jsou
ve zvýšeném riziku úbytku kostní hmoty a s tím souvisejí-
cím zvýšeným výskytem zlomenin, navíc jsou často léčeni
glukokortikoidy, které tato rizika násobí. Diagnostika osteo-
porózy by měla být provedena co nejdříve, protože nemocní
jsou často bez příznaků a potíží až do vzniku první zlome-
niny. Zlomeniny zhoršují kvalitu života a jsou často spojeny
s vyšší mortalitou. Nutná je včasná identifikace rizikových
nemocných provedením denzitometrického vyšetření, pátrá-
ním po kompresivních zlomeninách obratlových těl, které
často unikají pozornosti. K denzitometrickému vyšetření
jsou indikováni nemocní užívající glukokortikoidy v ekviva-
lentní dávce rovné nebo vyšší než prednison 5 mg/den po

dobu delší jak 3 měsíce, všichni pacienti s cystickou fibró-
zou a nemocní indikovaní k transplantaci plic. Denzitomet -
rické vyšetření je také třeba zvážit u nemocných s těžšími
formami chronické obstrukční plicní nemoci a u nemoc-
ných dlouhodobě užívajících inhalační kortikoidy ve vyš-
ších dávkách. Vzhledem k častému výskytu deficitu vitamí-
nu  D je třeba zajistit jeho adekvátní substituci, popřípadě
provést laboratorní stanovení jeho hladin. 

V současné době sice nejsou dostupná data z intervenč-
ních randomizovaných studií zabývající se léčbou osteo -
porózy u nemocných s chronickými plicními chorobami,
nicméně je možné do jisté míry převzít léčebné postupy
z doporučení týkajících se léčby glukokortikoidy indukova-
né nebo postmenopauzální osteoporózy [98–100].
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