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Zamysleni nad pricinami senilni osteopordozy

Reflection on the causes of senile osteoporosis
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Abstrakt

Stafi je obtizné definovatelna posledni faze Zivota, v niz se napadnéji projevuje involuce, souhrn involuénich zmén
(zénikovych, ,poklesovych, atrofickych) se zhor$ovénim zdatnosti, odolnosti a adaptability organizmu. Projevy
fyziologického starnuti je zhorsujici se zrak, periferni neuropatie, deprese, dekondice, starnuti kiiZze, sarkopenie,
Ubytek minerall v kostech a poruchy hybnosti. Na nasi osteologické ambulanci jsme se pokusili zjistit, co u starych
Zen bez rizikovych faktor( pro osteopordzu zpUsobilo Ubytek kostnich minerald zjisténych na denzitometru. Zjis-
tili jsme, ze vedle ubytku svaloviny doslo i k ubytku kostniho mineralu. Nase pacientky mély vesmeés nizkou hladinu
vitaminu D, jez narusila vstrfebavani kalcia stfevem, a snizena kalcemie zvySovala hladinu parathormonu a jeho
Uc¢inek na kost. Problematika Ubytku mineral( v kostech starSich Zen je multifaktoridlni a U¢astni se ji kromé vita-
minu D a resorpce kalcia fada faktor(. Kazdopadné se zda, Ze senilni osteopordza, jeZ neni zpdsobena znamymi
rizikovymi faktory pro osteoporézu, neni samostatné onemocnéni, ale je souc¢asti fyziologického procesu starnuti
organizmu.

Klicova slova: IéCba— osteopordza — sarkopenie — stafi

Abstract

Age is the last phase of life, which is difficult to define in which the involution, the sum of the involutive changes
leads to the deterioration of the physical fitness, resistance and adaptability of the organism is more pronounced.
The manifestation of physiological aging is worsening eyesight, peripheral neuropathy, depression, worsening of
physical condition, skin aging, sarcopenia, bone mineral loss, and mobility disorders. We tried to find out on a small
set of old women, without risk factors for osteoporosis, what caused them the loss of bone mineral found. We
found that in addition to the loss of muscle, there was a decrease in bone mineral. Our women had a very low level
of vitamin D that disrupted calcium absorption through the intestine, and decreased calcemia increased parathy-
roid hormone with its bone effect. Our women had low bone mineral turnover. Cause of minerals loss from bones
of older women is multifactorial, with a number of factors alongside vitamin D and calcium resorption. In any case,
senile osteoporosis, which is not caused by known risk factors for osteoporosis, (like early lost of sexual hormones)
does not appear to be a separate disease, but is part of the physiological process of aging.

Key words: old age — osteoporosis — sarcopenia — therapy
Uvod neralni komponenta, zhorSuje se architektonika kosti
Osteopordza (Fidnuti kosti) je onemocnéni definované  a snizuje se jeji mechanicka odolnost. Pficina osteo-

poklesem kostni hmoty na jednotku objemu normalné  pordzy neni jednotnd, nema jedinou pricinu. Zakladni
mineralizované kosti, pfi kterém ubyva organicka i mi-  vyznam ma klinické rozdéleni na primarni osteopordzu
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(idiopatickd, postmenopauzalni a stafeckd — involu¢ni
osteopordza a na osteopordzu sekundarni. O tézke,
nékdy také manifestované osteopordéze se hovofi u pa-
cientl, ktefi utrpéli zlomeninu po neadekvatné malém
urazovém dgji nebo dokonce spontanné.

Samo stafi je obtizné definovatelna posledni
faze zivota, v niz se napadnéji projevuje invo-
luce, souhrn involuénich zmén (zanikovych, ,po-
klesovych®, atrofickych) se zhorSovanim zdat-
nosti, odolnosti a adaptability organizmu. Projevy
fyziologického starnuti jsou zhorSujici se vidéni, peri-
ferni neuropatie, deprese, dekondice, starnuti klize, sar-
kopenie, osteopordza a poruchy hybnosti.

Veék jako zakladni bod definice
osteoporozy
Veék je jednim ze zakladnich problematickych bodt snahy
definovat ,osteopordzu’. NemU(zeme nahliZzet a posuzo-
vat skelet a riziko zlomenin u osob v 6. a 7. dekadé zivota
stejné jako u osob v 8. a 9. dekadé Zivota. Jedna se o kli-
nicky i terapeuticky odlisné situace s plynulym precho-
dem. Senilni osteoporézu mizeme nazyvat také jako de-
generativni osteoporozu, jako vysledek starnuti. Kosti
jsou béhem Zivota vysoce aktivni: zajistuji kontrolu hla-
diny kalcia v krvi, udrzovani acidobazické rovnovahy,
tvorba prostoru pro kostni dfen a fadu dalSich mecha-
nickych funkci. Kost je celozZivotné pfestavovana s rych-
losti umérnou véku Clovéka.

V téle probiha kostni remodelace. Kost se obnovuje
v malych jednotkach a trva 5 rok(, aby se remodelovala
v trabekuldrni kost a 13 rokd v kost kortikalni [1]. Stara
kost je odbourdvana aktivitou osteoklastl a nova kost
je tvorena aktivitou osteoblastl. Je tfeba zdlraznit, ze
metabolicky obrat kostitrva i ve stafi, i kdyz na jiné rovni
nez v mladi a dospélosti, a je podstatné zpomalen. V ja-
kékoliv dobé je asi 8 % kostniho povrchu remodelovano.
Nova kost se béhem dalSich 3 let mineralizuje a stava
se tvrda. Starnuti ma vliv na kostni bunky. Pfedevsim se
zkmenové bunky tvori vice lipocytd nez osteoblastl. Studie
uzivajici k vySetfeni magnetickou rezonanci prokazaly
v dfeni kosti se stoupajicim vékem zvysSené mnozstvi
tuku [2]. Dochdzi ke zvySené apoptdze osteocytd, jed-
liny. Déle dochdzi ke zvysené apoptdze osteoblast, sni-
zeni jejich proliferace a diferenciace. Ve starnouci kosti
se hromadi mikroposkozeni a jejich hojeni se zhorSuje.
Ve starnouci kosti se hromadi produkty starnuti orga-
nické hmoty. Prestavba kosti se v procesu starnuti zpo-
maluje. V prabéhu zivota dochdzi rovnéz ke zménam
v geometrii kosti, tj. endostealni resorpci a soucasné
periostalni apozici, primér kosti se zvysuje, ale tloustka
kortikalni kosti se snizuje. Tento fenomén se tyka prede-
v§im oblasti kréku femuru, vnémz se mezi 50. a 80. rokem
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mechanickd zatéz pfi chlizi zvysSuje az 0 20—-80 %. U zen
starsich 60 rok{ zivota je prevalence osteopordzy 15%,
ale u Zen po 90. roku je jiz 70%. Riziko padu se mezi 60.
a 90. rokem vice nez zdvojnasobi a zeny maji 3krat vyssi
pravdépodobnost zlomeniny obratle po malém padu nez
muZi. Sila nutnd ke zlomeni kosti se v priibéhu lidského
Zivota snizuje asi 3ndsobné.

Co tedy vlastné involu¢ni (senilni) osteoporéza je a jak
vznika [3]?

Zkusenosti z osteologické ambulance
lll. interni kliniky 1. LF UK v Praze
Osteologickou ambulanci llI. interni kliniky 1. LF UK v Praze
projde za rok asi 1 500 nemocnych pfichazejicich s po-
dezfenim na osteoporozu. Jedna se vétSinou o zeny
a jen malé mnozstvi muzU. VétSina z nasich pacientd
jsou Zeny, vétSinou vice nez 15 rokl po pfechodu, a jsou
star§i nez 75 let. Jsou prevazné polymorbidni zeny s nad-
vahou, vSechny maji bolesti patefe, vétSina ma degene-
rativni zmény patefe i nosnych kloubdl. Nase pacientky
maji nizkou hladinu vitaminu D. Hladinu kalcia a fosforu
maji vétSinou na dolni hranici normalu. Vykazuji nizké
hodnoty ukazatele kostni resorpce (CTx a novotvorby
kosti (ALP a GMT). Do osteologické ambulance jsou pa-
cientky odesilany na podkladé neurcitych bolesti v kos-
tech nebo na zakladé RTG-snimku, na némz ¢asto neni
patrna zadna kompresivni zlomenina, je pfipojen pouze
vagni popis rentgenologa, ktery usuzuje na osteoporo-
zu. Tyto nemocné vysetifime denzitometricky, rentge-
nologicky a biochemicky. ZvySenou pozornost vénuje-
me starsim zenam (zvlasté starsim 75 rokd), jez k nam
pFisly po prvé s podezfenim na osteoporézu bez riziko-
vych faktor( (kromé véku). Z pozorovani byly vyrazeny
Zeny s poruchou metabolizmu kalcia, Zeny, jez byly
[éceny Iéky postihujicimi kostni metabolizmus, Zeny po
hysterektomii a adnexotomii ve fertilnim véku nebo zeny,
jez uzivaly glukokortikoidy. Z pozorovani byly rovnéz vy-
fazeny kuracky koufici vice nez 5 cigaret denné nebo
Zeny naduzivajici alkohol.

Vyznam kalcia a vitaminu D

Snazilijsme se zjistit, zda v rdmci pouze fyziologického star-
nuti organizmu nedochdzi také k ubytku mineralt v kostech,
a tim k onemocnéni nazyvanému senilni osteopordza.

V 70 letech véku nemocného je aktivita enzymatic-
kého aparatu klze syntetizujiciho vitamin D az 10krat
nizsi nez u mladych osob. Se starnutim dochazi ke zpo-
maleni hydroxylace vitaminu D a rezistenci cilovych tkani
na aktivni metabolit vitaminu D (kalcitriol) [4]. Snizend
koncentrace aktivniho metabolitu vitaminu D vede ke
snizenému vstrebavani kalcia stfevem a k hypokalcemii,
jez stimuluje tvorbu a vydej parathormonu (PTH) pfis-
titnymi télisky. Se starnutim narlsta u nasich nemoc-
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nych koncentrace imunoreaktivniho PTH. Myopatie navo-
zend nedostatkem vitaminu D se manifestuje klinickym
syndromem, bolestmi svalU, svalovou slabosti, potizemi
s vstavanim a chizi ze schod(, poruchami rovnovahy
a pady vedoucimi ke zlomenindm [5]. Zeny ztraceji
v prdmeéru 1 kg a muzi 2 kg svalové hmoty za kazdou
dekadu zivota.

Nedostatek vitaminu D vede ke snizeni svalové sily
(um. quadriceps az 4krat) a ke snizeni nervosvalové ko-
ordinace [6]. Vitamin D, pGsobi na diferenciaci mezen-
chymalni kmenové buiiky na myoblasty, na proliferaci
myoblastl a diferenciaci myoblastu do myocyti. Ma
rovnéz vliv na hladinu intracelularniho kalcia a slo-
zeni hladiny kontraktilnich bilkovin v svalovych bun-
kach. Zvysenim hodnot kalcidiolu nad 30 ng/ml se vy-
razné zlepsi rychlost chiize a svalova sila [7].

Hlavni cestou resorpce kalcia a vitaminu D je zazi-
vaci trakt. Normalni mnozstvi vitaminu D potfebné
v dieté pro dospélé jako profylakticka davka je pfiblizné
800 IU za den [8]. NaSi stafi spoluobéané, ktefi se malo
sluni, maji snizenou tvorbu vitaminu D jak k(zi, tak za-
zivacim traktem a mohou mit sklon k hypokalcemii.
Hypokalcemie pak vede k mirnému zvyseni hladiny pa-
rathormonu a jeho U€inek na kost vede ke zvySenému
riziku lomivosti kosti [9]. Hladina cirkulujiciho kalcidiolu
je spolehlivym ukazatelem deplece vitaminu D v téle.
V stafi dochazi také k vyrazné snizené resorpci vita-
minu D zazivacim traktem.

Sarkopenie

Procesy Ubytku svalové a kostni hmoty jsou velmi uzce
propojeny na mnoha Urovnich a jiz stafi klinici si vsimli,
Ze proces starnuti zacina nejprve Ubytkem svalové hmoty,
a teprve pak nasleduje Ubytek kostni tkané. Vyskyt sar-
kopenie se udava priblizné u 5-13 % osob ve véku mezi
60—70 roky a u 10-50 % osob ve véku nad 80 let. Sarkope-
nie je definovana jako redukovana svalova hmota spo-
jena se snizenim svalové sily vedoucim ke snizeni fy-
zické aktivity [10]. U osteopordzy je to dysbalance mezi
resorpci a formaci, u sarkopenie je to dysbalance mezi
syntézou a degradaci svalll. Sarkopenie i osteoporéza
jsou procesy spojené se starnutim podminénym ubyt-
kem hmoty a kvality kosti s velmi podobnymi etiologic-
kymi momenty a velmi podobnou patogenezou. Spo-
le¢né maji i zdravotni nasledky — zvysené riziko padu
a zlomenin [11]. Je zde i vazba na Urovni systémovych
pUsobkd — hormonU a cytokin(, které se spole¢né po-
dileji na obou procesech — je to jisté i vazba geneticka.
Hovofi se proto o ,dialogu” mezi svaly a kostmi (cross-
-talk between muscle and bone). Pfi analyzach soubord
geriatrickych pacientd se ukazuje, Ze naprosta vétsina
z nich trpi jak sarkopenii, tak soucasné osteoporozou,
nékdy se proto hovofi o ,sarkoporéze”.
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Pricinou sarkopenie je jednak starnuti, jednak ome-
zeni pohyblivosti, fyzicka inaktivita, pfidruzené choroby
nebo poruchy nutrice.

Lékafi v klinické praxi musi opustit dosud zazity ,0s-
teocentricky” pfistup ke svym geriatrickym pacientdm.
Geriatricky pacient je typicky zhorSovanim stavu neuro-
-muskulo-skeletalniho systému a vyzaduje komplexni péci.
Nasi pacienti pfichazejici pro podezfeni na osteopordzu
nemohou byt vySetfovani a IéCeni jen pro osteoporozy,
ale je nutné vzit v Uvahu vSechny pfidruzené faktory
stafi. K zékladnim geriatrickym syndromim patfi tzv.
frailty syndrome (FS). Jeho principem je kumulace de-
ficitG spojenych se starnutim, kterd vede ke snizeni
schopnosti odpovidat na zevni stresory a ke snizeni
schopnosti udrzovat systémovou homeostazu. Snizeni
télesné aktivity vede k prohloubeni sarkopenie, poklesu
svalové sily, snizeni tolerance na cviceni, zvySeni rizika
padu, ke zvySeni moznosti pribirdni na vaze, snizenf in-
zulinové senzitivity a ke ztraté kostniho mineralu. U star-
Sich spoluobéand, zvlasté pokud se malo pohybuiji, se
zvySuje aktivita sklerostinu a snizuje se tim kostni novo-
tvorba.

V prabéhu starnuti plsobi na kost nepfiznivé i pokles
produkce kostnich anabolickych peptidd (jako jsou ris-
tovy hormon, inzulin a inzulinu podobny rdstovy faktor I)
a nadledvinovych steroid( (jako jsou dehydroepiandros-
teron a androstendion). Vysoka hladina sklerostinu vede
k apoptdze osteoblastl a sniZzeni kostni novotvorby.

Dllezitym faktorem negativné ovliviujicim kostni
hmotu je imobilizace, a to i kratkodoba: v dlsledku ne-
dostatecné stimulace kostnich mechanoreceptort pre-
vazuje osteoresorpce nad formaci. U starého ¢lovéka je
kloubni aparat ¢asto také postizen degenerativnim one-
mocnénim, takze se zhorSuje pohyblivosti, vyrazné se
omezuje chiize a prodluzuje se doba imobilizace. To pred-
stavuje vyznamny rizikovy faktor pro rozvoj osteopordzy.

Velmi zajimavy je vztah mezi cirkulaci a kostnim me-
tabolizmem. Ischemie zplsobend ligaturou femordini ar-
terie u kralikd vedla k vytvoreni tenéi kortikalni kosti a ke
snizeni mechanické odolnosti kosti [12]. Laroche nasel
arteriosklerotické zmeény v interosealnich arteriich, které
byly velice podobné zménam v arteriich koronarnich.
Do kosti smérfuje kolem 5 % srde¢niho vydeje. Velikost
a tvar dokonceného haverského systému zavisi na veli-
kosti a tvaru resorpcni dutiny vytvorené osteoklasty. Li-
mitujicim faktorem pro resorp¢ni aktivitu v centrifugal-
nim smeéru je velmi pravdépodobné pozadavek nejvice
vzdalenych bunék na dostatecCny pfivod kysliku a ami-
nokyselin a také mozZnost odstranéni zbytkd resorpce.
Z hlediska kostnich bunék a jejich metabolické aktivity
je velmi dalezita otdzka regiondlniho pritoku [13]. U Zzen
s kompresivnimi frakturami obratlovych tél byl vyssi
vyskyt ischemické choroby srdecni nebo ischemické
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choroby dolnich koncetin. Se stoupajicim vékem ne-
mocnych pfibyva kalcifikace aterosklerotickych platu.
Vys$Si poCet aterosklerotickych platd v oblouku aorty
byl na RTG-snimcich viditelny rovnéz u zen s kompre-
sivnimi frakturami.

Diagnostika

Stupen Ubytku kostni hmoty se hodnoti stanovenim
denzity kostniho mineralu (BMD - Bone Mineral Den-
sity) v bederni patefi, v celkovém proximalnim femuru,
v kréku femuru a pripadné v distalnim radiu meto-
dou dvouenergiové rentgenové kostni denzitometrie
(DXA - Dual energy X-ray Absorptiometry). Uziti dvou
energii zareni umoznuje korigovat vliv mékkych tkani.

Hodnoty BMD se normalizuji vyjadrenim, o kolik smé-
rodatnych odchylek je namérena hodnota BMD odlisna
od prdméru BMD u populace mladych dospélych Zen.
Smérodatna odchylka se pak oznaCuje jako T-skoére.
Druhou moznosti je vztahnout namérenou hodnotu
BMD k prdméru BMD u osob stejné starych jako paci-
ent (Z-skore). Pacient se pak dozvi, o kolik smérodat-
nych odchylek se jeho hodnota BMD lisi od normy pro
jeho vék. U déti a u dospélych osob mladsich 50 let se
ma hodnoceni stavu skeletu vySetfeného DXA interpre-
tovat pomoci Z-skére. U nemocnych ve véku nad 50 let
je provadéna denzitometrie, tedy vySetfeni obsahu mi-
nerdlll v mérenych kostech: hodnoceni podle T-skére
dle osteologickych guidelines prokazuje Ubytek obsahu
kostniho minerdlu do pasma osteopordzy [14]. Zde se
skryva urcita nesrovnalost, protoze pacientky ve véku
nad 70 rok( hodnocené v souladu s guidelines podle
T-skore samoziejmé maji BMD v pasmu osteoporozy.
Proto je nutné pfipomenout, Ze DEXA je jen pomocna
vySetfovaci metoda a o terapii rozhoduje vedle BMD
rovnéz celd fada dal$ich ukazatell.

Pro klinickou praxi je pfinosnéjsi a Iépe dostupné vy-
jadfeni pravdépodobnosti zlomeniny u daného paci-
enta pomoci BMD a klinicky dostupnych faktort rizika
zlomenin, nezavislych na BMD a poskytujicich nepfi-
poruceni svétovych odbornych spole¢nosti dosahl
elektronicky nastroj FRAX, ktery hodnoti ovéfené kli-
nické faktory rizika zlomenin bud souc¢asné s infor-
maci o BMD proximalniho femuru, anebo bez této in-
formace [15]. ProtoZe vypocet zohledriuje také stiedni
délku zivota v dané zemi, stanovuje se nikoli riziko, ale
pravdépodobnost, Ze dany pacient prodéla béhem dal-
Sich 10 let nékterou z hlavnich osteoporotickych zlome-
nin (distalniho predlokti, humeru, proximalniho femuru,
obratle). FRAX urcuje pravdépodobnost, Ze béhem dal-
Sich 10 let dojde ke zlomeniné kréku kosti stehenni
nebo téla obratle.
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Algoritmus FRAX vychazi z incidence daného typu
zlomeniny u Zen nebo muzd v zavislosti na véku v dané
zemi nebo geografické oblasti (populacni riziko). Vedle
BMD je nejvyznamnéjsim faktorem rizika zlomenin vék.
Soucasné s nim se v algoritmu FRAX zohlednuji ove-
fené dalsi individualni klinické faktory rizika zlomenin,
tedy Udaje o vySce a hmotnosti, genetické dispozici (in-
formace o prodélané zlomeniné a o zlomeniné v oblasti
ky€le u nékterého z rodi¢l), Udaje z osobni anamnézy vy-
Setfované osoby o zlomeniné prodélané po 50. roce véku
a Udaje o lécbé glukokortikoidy v denni davce vyssi nez
5mg po dobu alespon 3 mésicl. RTG-snimek umoziuje
posoudit nejen tvar a rozméry vysSetfované kosti, nybrz
i zmény ve strukture kosti, které charakterizuji jednot-
livé patologické stavy, a tim i diferencialné diagnostic-
kou rozvahu. Velice ¢asto maji osteoporézu nemocni
s tézkou skolidzou. Pri¢inu nezname, domnivame se, ze
se jedna o spojitost mezi abnormalitou slozeni pojiva
a vznikem poruch statiky a dynamiky patefe.

Velice dllezity pro dalsi osud kostniho metabolizmu
je tzv. vrchol kostni hmoty, jiz kazdy jedinec do 25 az
30 let véku buduje [16]. Tento vrchol kostni hmoty je ze
70 % dan geneticky, proto je pfi vySetfeni nemocnych
nutné vzdy zjistit rodinnou anamnézu. Na zbyvajicich
30 % se pak podili zplsob Zivota v mladi, tj. koufeni, drogy,
strava, pohyb.

Lécba

K 1é¢bé osteopordzy ve stafi je tfeba pristupovat uvaz-
livé, a to s ohledem na rizikové faktory provazejici vysSsi
vék a stafeckou fragilitu. Ke zhodnoceni funkéniho
stavu seniora a posouzeni jeho rezerv by mélo slou-
Zit celkové geriatrické vySetfeni. Zjisténi tzv. geriatric-
kého syndromu umozni zhodnotit toleranci Iécby a pre-
dikovat jeji vysledek a predpokladanou dobu preziti, aby
bylo mozno zvolit odpovidajici terapii zajistujici ade-
kvatni kvalitu zivota vzhledem k véku a klesajicim led-
vinnym a jaternim funkcim.

V soucasné dobé jsou pro lécbu osteopordzy k dis-
pozici Iéky antiresorpéni nebo osteoanabolické, vita-
min D, strava bohata na kalcium, rehabilitace a cviceni.

Lécba senilni osteopordzy musi byt zamérena na
kontrolu zvysené aktivity pfistitnych télisek podava-
nim vitaminu D a kalcia. Vitamin D, podavame jednou
tydné 14—20 pg/den, nebo injekéné cholekalciferol — vi-
tamin D, v davce 300000 IU i. m. Tkrat za mesic. Vi-
tamin D, je 4krat siln&j$i nez vitamin vitamin D, [17].
Zakladni léky pro Ié¢bu senilni osteoporézy jsou kal-
cium a vitamin D. Hlavni uCinek vitaminu D je resorpce
kalcia stfevem tvorbou aktivniho kalcium vazajiciho
proteinu. Pfi nedostatku vitaminu D samozrejmé klesa
hladina kalcia v plazmé a kalcium se musi uvolfiovat
z kosti. Podle celé fady klinickych studii podavani vita-
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minu D sniZuje riziko zlomenin. Tedy vék, tmava klze,
ochranné opalovaci krémy, znecisténé ovzdusi, mraky
a tmavé obleky redukuji tvorbu vitaminu D.

Ve stravé neni vitamin D Casty. Hlavnim zdrojem vita-
minu D jsou tukem bohaté ryby, jako je makrela, nebo
losos, a rybi oleje. Optimalni mnoZstvi vitaminu D, je
vice nez 800 IU denné. Pro optimalni svalovou silu
u aktivnich, ale i inaktivnich ambulantnich pacientl je
nutné dosahnout hladiny kalcidiolu (25-0H-D3) alesporn
50 nmol/l, tj. 20 ng/ml [18].

Aktivni metabolity vitaminu D jsou léky s prokaza-
nym G¢inkem na sniZeni rizika pada u starych osob se
zhorsenymi funkcemi ledvin.

Optimalni mnoZzstvi kalcia je 800 mg denné (podle
nékterych praci je mozné podavat az 1 000 mg kalcia
denné).

Vlivem vstiebaného kalcia a nasledné kalcemie je
utlumena sekrece PTH pristitnymi télisky a dochazi
k vyplaveni endogenniho kalcitoninu. Z klinické zkuse-
nosti je lepsi rozdélit podavani kalcia na nékolik dennich
davek nez uzit tablety kalcia najednou. Denni davka roz-
loZzena do mensich davek udrzuje lépe hladinu kalcia
v krvi, a tim potlaceni sekrece PTH pfistitnymi télisky.
Bézna strava bez mlécnych vyrobk( obsahuje kolem
400-500 mg kalcia za den. Doporu¢ovana denni davka
kalcia je otdzkou diskuse a v rliznych zemich se lisi.
U vétsiny pacientl je pfijem kalcia bezpe¢ny az do
davky 1 500 az 2 000 mg na den. S vékem klesa pfijem
kalcia, ale pfedevsim se zhorSuje jeho vstiebavani.

Riziko podavani kalcia je zanedbatelné a kalcium je
kontraindikovano u nemocnych se zvysenou stfevni ab-
sorpci kalcia, napfiklad u hyperkalciurické nefrolitiazy
nebo sarkoiddzy a u hypervitamindzy D.

Vy$si davky kalciovych preparatl (1 200 mg/den) pfi
pfijmu 900 mg/den z potravy mohou zpUlsobit zacpu.
Jako prevenci je tfeba predevsim upravit davku poda-
vanou jako preparat, zvysit podavani ovocnych $tav
a vody a snazit se podavat spise kalcium citrat.

Neuzavrena je diskuse na téma kalcium a kardiovas-
kularniriziko. Dosud nebylo zjiSténo zvySené kardiovas-
kularni riziko pfi béZzném a dlouhodobém pfijmu kalcia
z potravy (mlé¢né vyrobky).

U starsich nemocnych se snizenou sekreci Zaludecéni
Stavy vSak muize dojit ke sniZeni vstfebatelnosti kalcia.
Rovnéz u nemocnych uzivajicich blokatory protonové
pumpy nebo blokatory H,-receptoru je porusena re-
sorpce kalcia karbonika stfevem. U nékterych tézkych
osteoporoz s algickym syndromem se velmi osvédcila
intravenozni lé¢ba — podavani 5 ampuli 10% calcium glu-
konicum s 1 ampuli quajacuranu nebo tramalu (pomalu
kapat). Poddvéame az 10 takovych infuzi. Kombinované
podavanikalcia 1 200 mg denné s fyziologickou davkou
vitaminu D, vyznamneé snizuje u seniord starsich 75 let
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vyskyt nonvertebralnich zlomenin v&etné zlomeniny pro-
ximalni kosti stehenni a vyrazné ovlivhuje algicky syn-
drom [19,20].

Mame rovnéz moznost podavat preparat obsahujici
slozku jak anorganickou (hydroxyapatit), tak organickou
(osein). Podobny je preparét pripraveny ze slepicich sko-
rapek. VySe uvedené Iéky spolu s odbornou rehabilitaci,
cviGenim, masazemi a iontoforézou jsou zakladnimi léky
pro senilni osteoporozu.

Bez dostatku vapniku a vitaminu D nelze spoléhat
na lééebny efekt prakticky Zadné medikamentézni te-
rapie a aktivni spolutiCast pacienta je nezbytna [21].

Nesmirné ddlezita je rovnéz spravna strava s dostat-
kem bilkovin. Lidé s pozitivni bilkovinovou bilanci se
podstatné Iépe hoji po operacich, jako je nédhrada kycel-
nich kloubd. Vysoky pfijem soli zvySuje kalciurii stejné
jako nadbytec¢ny pfijem bilkovin. Slana dieta bohata na
Zivogisné bilkoviny mlize zvySovat ndroky nemocného
na pfijem kalcia. Pfiznivy vliv rehabilitace a cvi¢eni se
zatézovanim kosti se vysvétluje drazdénim kostnich bunék,
které jsou zodpovedny za tvorbu kostni hmoty, a to elek-
trickymi proudy vznikajicimi namahanim kostnich kry-
stalkl. Tyto krystalky jsou ohybdny a natahovany tlakem
a tahem svalstva pfi cviceni. DalSim pfiznivym jevem
pfi cviceni je prestavba kostnich tramcd do sméru nej-
vétsiho zatizeni. U starSich nemocnych vznikaji zvlasté
v okoli osteoporotické kosti postizené mikrofrakturami
svalova stazeni, kterd pisobi algicky syndrom. Ugelem
cviceni je proto uvolnit bolestiva svalova stazeni a zbavit
tak nemocného bolesti. Prifezové a prospektivni studie
dokazuji, Ze fyzicka aktivita je spojena s vysSim mnoz-
stvim kostni hmoty. Nesmirné ddlezitd je prevence pada.
Alespori krat za rok upadne 30 % jedinc( starsich 65 let,
resp. 50 % starsich 80 let. Ze vSech zlomenin proximal-
niho femuru je 90 % zplsobeno padem. Je nutné kontro-
lovat faktory, které k padim vedou. Jednd se o poruchu
chlze a stability (artropatie, periferni neuropatie, naru-
Seni zrakového nebo vestibularniho aparatu), posturaini
hypotenze (Ié¢ba hypertenze diuretiky), arytmie a poda-
vani hypnotik, sedativ, anxiolytik a antidepresiv.

Cviceni a prevence padu zlepsuje kvalitu Zivota, zlep-
Suje svalovou silu a rovnovahu a redukuije riziko zlome-
niny kréku kosti stehenni.

Chdze snizuje riziko zlomeniny kréku kosti stehennt.
Chlize 4 hodiny tydné redukuje zlomeninu kréku kosti
stehenni o 41 % (studie na 61 200 zenach) [22].

Snizena fyzicka aktivita vede k sarkopenii, dochazi
k poklesu svalové sily, snizeni tolerance na cviceni, zvy-
Senf télesné hmotnosti, ke ztraté télesné hybnosti a zvy-
Senirizika padu. To vSe je spojeno s bolesti zad a spon-
dylartrézou.

U senilni osteoporozy, zvlasté nyni po studii WHI, ne-
doporucujeme podavat hormonalni terapii. U starych
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Zen dochazi k bolestem v atrofické mlécné Zlaze, proli-
feraci atrofické délozni sliznice s krvacenim, zvySuje se
riziko ischemické choroby srdecni, flebotrombdzy, hy-
pertenze a centralni mozkové prihody. Rovnéz poda-
vani selektivnich blokatori estrogenovych receptord
pUsobicich na kost antiresorpéné nema u senilni os-
teopordzy své opodstatnéni. Jedna se o léky, u nichz
nebyla provedena zadna studie na senilni osteopo-
rozu.

U senilni osteopordzy u zen se osveédcuje podavani
anabolik v rozumné davce. Vyraznym zplsobem posi-
luji svalovy korzet axialniho skeletu a jejich androgenni
slozka ma i pfiznivy uCinek na osteoblasty. Nezanedba-
telny neni ani jejich Ucinek euforizujici. Bohuzel, v sou-
Casné dobé nejsou na nasem trhu dostupné.

Antiresorpéni léky pro nizkoobratovou osteoporo-
zu obsahujici bisfosfonaty, jako je alendronat, risedro-
nat, ibandronat, zoledronat a pamidronat inhibuji enzymy
v mevalonatové metabolické cesté. Aminobisfosfonaty
blokuji tvorbu prenylovanych protein, brani prichyceni
osteoklast( na kostni povrch a indukuji apoptézu osteo-
klastl. Pfi léceni aminobisfosfonaty i denosumabem je
utlumeno zhorSovani mikroarchitektury tramcité i korti-
kalni kosti s vékem. U nasich pacientek jsme neproka-
zali zvysenou osteoresorpci (CTx), kterd by byla vhodna
pro léCeni antiresorpcnimi léky. Nebyl prokazan pozitiv-
ni, ale ani negativni U¢inek bisfosfonatl na osteoblasty.
VSechny dostupné bisfosfonaty byly zkouseny v jediné
|écebné ddvce bez ohledu na vék, pohlavi, télesnou
hmotnost a pfedevsim na vstupni Uroven remodelace
skeletu [23]. Studii na populaci vysoce rizikovych osob
kolem 80. roku véku je nesmirné malo. Metaanalyzu
této terapeutické situace provedla australska skupina
v roce 2009 - analyzovana byla data z let 1996-2007.
Z 242 splnovalo kritéria pouze 6 publikaci. S ohledem
na nonvertebralni zlomeniny nesnizoval po 1 roce a po
3 letech alendronat, ani risedronat [24]. Redukce zlome-
niny kyCelniho kloubu jsou méné presvédcivé po antire-
sorpéni terapii u 70—85 Zen [25].

V posledni dobé se popisuje mirny chronicky zanét
jako pfic¢ina senilni osteopordzy. Sérové hodnoty vysoce
senzitivniho C-reaktivniho proteinu jsou zvySeny. Star-
nuti je spojovano s poruchami imunity, jez déle pUsobi
chronicky subklinicky zanét [26].

Je nutné si rovnéz uvédomit, ze neexistuje primy vztah
mezi kostni denzitou a pravdépodobnosti vyskytu zlo-
meniny, tj. pevnosti a strukturou kosti. Velice dilezity
faktor pred zahajenim |écby je schopnost nemocného
komunikovat a dodrzovat predepsanou Ié¢bu. Jedna
se o drahé léky a pfi nizké spolehlivosti uzivani téchto
|kl jde o mrhani penézi. Je mozné na zdkladé studie
FLEX s alendrondtem a HORIZON s zoledrondtem [27]
ukazat jiz znamou skutecnost, ze oba bisfosfonaty sni-
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Zuji riziko vertebralnich zlomenin, ale nebylo zde pro-
kazano snizeni rizika nonvertebralnich zlomenin. Zlo-
menina krcku kosti stehenni u seniora znameng, ze az
20 % takto postizenych nemocnych umira.

Vedle vySe uvedenych 1ékd je nutnd pravidelna
a ucinna rehabilitace, posilovani svaloviny dolnich kon-
Cetin, stoje a chiize. Je nutné, aby nasi stafi spoluob-
¢ané byli dostate¢né informovani o nastrahach v byté,
které vedou k moznému padu, predevsim v koupelné
a na zachodé. Je tfeba si uvédomit, ze 80letd nemocna
nebo nemocny jsou po padu na zem vysoce nachylIni ke
zlomeniné, a to i kdyZ jsou léceni [28]. MoZnost vzniku
zlomeniny paze, predlokti, kr€ku kosti stehenni nebo
obratlového téla se zvySuje od 45 let do 85 let u zen
8krat a u muzl 5krat. Bolesti vyvolané jak osteoporo-
zou, tak i degenerativnimi zménami patefe nebo nos-
nych kloubl je nutné tlumit rozumnou analgetickou
terapii, ktera by méla byt dostatec¢na, ale neméla by ne-
mocné omezovat v pohybu a orientaci.

Zaver

Zavérem je mozné shrnout, Ze v fadé pfipadl ubytek
minerall v kostech starSich Zen je v ramci procesu
starnuti, a tedy neni tfeba podavat drahé antiresorpcni
Iéky, ale predevsim je dilezZita suplementace kalcia, vi-
taminu D, spravna strava, rehabilitatni péce a dostatek
lidského porozuméni.
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