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Rizika a prevence osteoporozy u deti
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Osteopordza v dospélosti predstavuje vyznamny zdravotni problém. Jeji pocatky sahaji ale ¢asto jiz do détstvi. Mezi rizikové faktory

osteoporozy patii mj. nedostatek minerald ve stravé, hlavné vapniku, a nedostatek D vitaminu. Osteopordza patfi mezi onemocnéni,
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Risks and prevention of osteoporosis in children

Osteoporosis in adults poses a significant health problem. Not uncommonly, however, it may originate in early childhood. Risk factors for

osteoporosis include a lack of minerals in the diet, particularly of calcium, and vitamin D deficiency. Osteoporosis is among the diseases
in which preventive measures are most important and need to be initiated as early as in childhood.
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Osteopordza v soucasnosti predstavuje
vyznamny zdravotn{ problém. Podle svétové
zdravotnické organizace je definovéna jako
progredujici systémové onemocnéni skeletu
charakterizované stupném ubytku kostni hmo-
ty a poruchami mikroarchitektury kostnf tkane
a v ddsledku toho zvysenou nachylnosti kostf
ke zZlomenindm (1, 2).

V soucasné dobé v Evropé trpf osteopordzou
vice nez 209% Zen nad 50 let. Postizen{ osteopord-
zou majf vysoké riziko zlomenin (krcek stehennf
kosti, obratle, pfedlokti) a tim se zhorsuje kvalita
Zivota populace ve stfednim a vy3sim véku.

Musi se detsti lékafi zabyvat osteoporo-
zou? Vzdyt klinické problémy nastavaji ¢asto
az po 50. roce zivota. Odpovéd znf: ano. | kdyz
se osteoporoza obvykle manifestuje az pozdéji,
jejf zacatky Casto sahajf uz do détstvi.

Obdobi nejvyssiho pfirdstku kostni hmoty je
v détstvido 18-20 let. Pro tvorbu kostni hmoty
jsou nejdulezitejsi vapnik, D vitamin a pohybova
aktivita. Nedostatecny pifjem vépniku, vitaminu
D a nedostatecnd pohybova aktivita v détstvi
ma za nasledek vznik osteopordzy (3, 4). Jedna
se tedy o nemoc pocinajici v détstvi s moznou
klinickou manifestaci v détstvi, ¢asto ale az v do-
spélosti a ve Stafi.

Pri nedostatku vapniku v potravé dochézi
k jeho zvysenému vstiebavani, coz ale nebyva
dostatecné. Dochazi k vzestupu sekrece para-
thormonu, tvorbé kalcitriolu a poklesu vylu¢o-
vani vapniku moci (5).

Definice osteoporézy

Osteoporéza podle WHO se vyjadruje rliz-
nym stupném ubytku kostni hmoty od normalnf
hodnoty denzity kostniho mineralu. BMD (kostnf

mineralnf denzita) nebo MBC (kostni mineralnf
obsah) je snizeno maximalné o 15D (T skore).

Pri osteopenii je BMD (kostni mineralni den-
zita) a BMC (kostni minerdlni obsah) snizeno
0 1-2,5SD, T skére je méné nez 1-2,5.

U osteopodrozy je BMD (kostni minerdlni
denzita) nebo BMC (kostni mineraIni obsah)
snizeno o vice nez 2,5 SD (T skére) (6).

T skore znaci primérnou hodnotu zjistova-
nou u zdravych mladych dospélych.

U manifestni osteopdrozy jsou jiz i typické
osteoporotické zlomeniny.

U déti je nutné vztahovat hodnoty k véku
a pohlavi, a proto se uziva t.z. Z skore. Vznik frak-
tur je zavisly nejen nazméndach osteoporotic-
kych, ale i najinych ukazatelich. U déti od 5-19
let se definice osteopdrozy stanovuje podle
vyskytu zlomenin na dlouhych kostech, vzniku
kompresivnich fraktur obratli nebo dvou a vice
fraktur na dlouhych kostech dolnich koncetin.
BMC nebo BMD vyjadiené Z skére je < nez 2,0
pro vék a pohlavi (7).

Postizeni osteopenif nemusf mit vzdy fraktu-
ry. Pro osteoporézu je typické, ze se neméni po-
mér mezi minerdini a organickou slozkou kosti.

Osteopordzu a osteopenii je nutné odlisit
od kfivice u malych détia od osteomalacie, kde
je kostni minerél snizeny a je nedostate¢na mi-
neralizace organické kostni hmoty (5). Kost je
proto mékka, ohebna.

Osteoporoéza se déli
na primarni a sekundarni

Primdrni osteopordza u déti
Idiopatickd juvenilni osteoporéza vznika jiz
u déti. Objevuje se mezi 4.-20. rokem, typické
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jsou bolesti v zddech, kostech, zlomeniny pfi
malém traumatu. Casté jsou deformity pétefe
a vyraznd hrudni kyféza. Klinicky se manifestuje
Castéji az v pozdejsim veku.

Primarni osteoporéza u dospélych
Nejcastejsi je uZen po menopauze a ozna-
Cuje se jako I. typ osteopordzy. Jako II. typ se
oznacuje osteopordza involucni, kterd postihuje
obé pohlavi stejné.
V détstvi se klinicky manifestuje castéji os-
teopordza sekundarni.

Onemocnéni, ktera jsou pri¢inou

sekundarni osteoporoézy u déti

B endokrinnionemocnéni (Cushingdv syndrom,
tyreotoxikdza, zvysend funkce paratyreo-
idey),

B hypogonadizmus

B malabsorpce, celiakie, mentalni anorexie (8, 9)

B cystickéd fibroza (10)

B vrozené poruchy metabolizmu (homocysti-
nurie)

B onemocnéni ledvin (11)

B |eukémie, nddory, tézké anémie (12, 13)

B juvenilnfartritida

B dlouhodobé podavani nékterych lékd: antiepi-

leptik (14), medikace steroidy (4, 15), podavani
heparinu (16), dlouhodoba imobilizace.

Z vyctu pficin sekunddrni osteoporézy je
zfejmé, Ze mechanizmy se ¢asto kombinuji.

Jsou studie, které diskutujf i Ubytek kostni
hmoty po inhala¢nim podavani kortikosteroidd
(17,18).

Osteopordza mizZe byt i lokalizovand. Tento
stav je zpUsobeny zvysenou osteoresorpci v kosti



napr.v okoli zZlomeniny, osteoporéza je lokalizovana
na imobilizovanou koncetinu, u zanétlivych loZisek,
napf. u kloubU u juvenilni revmatoidnf artritidy.

Rizikové faktory
a priciny vzniku osteoporozy

Mezi nejdUlezitéjsi rizikové faktory patff
dédicné zatiZeni, které se udava az v 60-80 %.
Jsou zndmé studie v rodindch. Jedné se o poly-
genni onemocnéni, kde hraje roli vice faktord.
Jako dulezité se zdaji byt geny pro receptor
D vitaminu, estrogenni receptor alfa, osteo-
protegerin nebo protein 5 asociovany s LDL
receptorem (19).

Vlastni genetickd podstata je ale ne zcela
jasnd a genetické studie se stale provadeji. Déle
je zndmy vyssi vyskyt: bild rasa, astenicky habitus,
nedostatek vapniku a vitaminu D, nedostate¢na
pohybova aktivita.

Vapnik

Existuji studie, které prokazujf vyssi vyskyt
osteopordzy v dospélosti a ve stafi u jedincud
s nedostate¢nym privodem kalcia v détstvi. P
trvale nizké dodavce vapniku v potravé je nedo-
statecnd akumulace do skeletu. Samotna vysoka
dodavka vépniku ale nemudze nadmérné zvysit
akumulaci vapniku do kosti.

D vitamin

Kromé véapniku je dtlezity i D vitamin, ktery
stimuluje vstfebavani vapniku ze stfeva a utlu-
muje sekreci parathormonu.

Diskutuje se i protektivni plisobenf spole¢né
s dalsimi faktory, napf. vitaminu K1 (9, 20).

Pohybova aktivita

Nedostatecna pohybova aktivita se velmi
¢asto dava do souvislosti s vyskytem osteopo-
rozy. Fyzicka aktivita totiz stimuluje osteoblasty.
U nizké pohybové aktivity, resp. inaktivity je nizsi
novotvorba kosti i vysoka resorpce (1).

Hormonalni pisobeni

Dule7ité je plisobeni estrogen(, které majf vy-
znam pro kostni metabolizmus u zen i u muzd.

Estrogeny snizuji kostni obrat, maji tlumi-
vy Vvliv na osteoklasty a inhibuji apoptézu os-
teoblastl a tim aktivuji kostni formaci. Deficit
estrogend je spojeny s Ubytkem kostni hmoty.
Po menopauze se v prvnich 8 letech resorbuje
az 30% spongidzni kosti a do 10% kortikalis.

Pozitivni je pasobeni ristového hormonu.
Dochézi k pfimému vlivu rlistového hormonu
na diferenciaci kostnich bunék. Déti s nedostat-
kem rlstového hormonu maji nizkou vrcholovou

kostni hmotu a lé¢ba rdstovym hormonem je
sice ddlezitd, nicméné ale ne zcela U¢inna jako
prevence osteoporozy (5).

V détstvi se klinicky manifestuje castéji os-
teopordza sekundarmni.

Terapie primdrni idiopatické osteoporézy
je velmi dllezitd a je vedena specialisty ve spo-
lupraci s praktickym lékafem pro déti a dorost
(PLDD). Zahrnuje vhodnou a pravidelnou pohy-
bovou aktivitu s vylouc¢enim skokd a rizikovych
sportl pro moznosti fraktur, dietni doporuce-
ni, zdravy zivotni styl, suplementaci minerdly
a vitaminy. Léc¢ba bifosfonaty a kalcitoninem
je vysoce specializovana, velké zkusenosti jsou
s podavanim u dospélych. V soucasné dobé je
mozné i podavani u déti, tato lécba ale patii
do rukou odbornikd (21, 22).

Terapie sekunddrni osteoporézy spociva
v [é¢bé zékladniho onemocnénf a ostatni principy
jsou stejné jako u primarni osteopordzy (23).

Prevence osteoporozy

V rukou praktického lékare pro dité a dorost
a kazdého, kdo se Ucastnf péce o dité&, je prevence
osteopordzy a vyhledavan( rizikovych détf.

Vapnik

Doporucend denni davka vépniku je u dé-
ti a adolescentd kolem 400-1300 mg. Davky
se velmi lisf podle véku a doporucent.

Pro déti do 1 roku je doporucovana davka
nejnizsi v USA (270 mg), Evropska unie (EU) do-
porucuje 400mg, WHO 500-600mg. Pro déti
do 3 let je doporuceni 400-500 mg. Pro déti
do 6 let 450 mg podle WHO a EU, Ceské repub-
lika ale doporucuje pro déti od 4-7 let davky
vyssi,az 700 mg, USA pro détido 8 let az 800 mg,
Ceska republika pro 7-10leté déti doporucuje
900 mg, pro déti 10-13 let 1100mg a pro déti
13-15let 1200 mg. USA doporucujiod 9 do 18 let
1300mg, nad 19 let do 30 let 1000 mg. Jsou ale
studie, které doporucuji i vyssi davky (24-26).

Dulezitd je dostate¢nd dodavka vapniku
v potravinovych zdrojich, kterymi jsou hlavné
mléko a mlécné vyrobky. Vapnik z mlécnych
vyrobk(, tedy z zivocisnych zdrojU, se pomérné
dobre vstiebava, azz 30%, na rozdil od rost-
linnych zdroju, kde se vstfebava pouze z 10%.
Mlécny cukr déle vyuzitelnost vapniku z mlé-
ka jesté zvysuje. Velmi dobrymi zdroji vapniku
jsou zakysané mlécné vyrobky, protoze kyselé
prosttedi je pro vyuzitelnost vapniku vyhodné.
Vhodné jsou i tvarohy, syry.

Doporucované jako zdroj vapniku nejsou
tavené syry, které se pfipravuji s pouzitim fos-
fore¢nych solf, jez naopak vapnik vézou.

Prehledové ¢ldnky

Dalsimi zdroji vapniku jsou napf. i ofechy
a méak, které se ale nekonzumuji ve velkém
mnozstvi. Vzhledem k tomu, Ze rybi sardinky
se konzumuiji jako celek i s kostmi, jsou velmi
dobrym zdrojem vapniku. Ne vsechny potraviny,
které obsahujf kosti, jsou vsak dobrym zdrojem
vapniku. Vapnik se napt. z mélnénych potravin,
které obsahuji i kostni hmotu, malo vstrebava.
Dobrymi zdroji vapniku nejsou zelenina a ovoce,
které obsahuji Stavelany, ty totiz snizuji vyuzitel-
nost vapniku (angrest, reven, rybiz, Spenat).

Také potraviny s vyssim obsahem fytatd sni-
7uji vstrebavani vapniku (Cerné pecivo). Stejné
i alkohol, ¢ernd kava a koufeni plisobi negativne
na vstiebavani vapniku. Koureni kromé toho také
pusobi negativné na tvorbu estrogend. Tvorbu
kostni hmoty podporuji i dalsi minerdly jako
zinek, hof¢ik, mangan, méd a bor.

Doporuc¢ovana strava détf by méla byt bo-
hatéd na vapnik, dalsf minerdly a ostatni ddlezité
nutriety.

Suplementace vapnikem a dalsimi minerdaly
se doporucuje v prevenci tam, kde jsou dodévky
z pfirozenych zdrojd nedostatecné.

D vitamin

Denni doporucend denni davka je u kojenct
a osob do 50 let 200 mj., u zen i muzd do 70 let
400mj., nad 71 let 600 mj. Jsou ale studie, kte-
ré doporucuji davky vyssi, napf. WHO pro déti
od narozeni do 6 let 400 mj. (24, 26).

Dulezity je i pobyt na Cerstvém vzduchu
aslunci jako pfirodnim zdroji D vitaminu.
Vzhledem k negativnimu plsobenf slune¢niho
zéfent jako rizika vzniku napf. nddorovych koz-
nich onemocnéni nedovolujeme pobyt détem
na pfimém slunci mezi 11-15 hodinou a dopo-
ru¢ujeme pouziti ochrannych krém. Pro zdravi
staci i nepfimé slunéni a pomeérné kratka doba
oslunéni. V zimnich mésicich, kdy je v nasich
zemépisnych podminkach mdlo slunecni ener-
gie, se u rizikovych skupin nékdy doporucuje
suplementace D vitaminem. DileZitd je i strava
bohatd na D vitamin (tu¢né ryby).

Dbédme na vylouceni koufeni, nadmérného
pitl ¢erné kavy, konzumace alkoholu.

| v détském lékarstvi je tento faktor dllezity,
protoze adolescenti ¢asto mohou témto vliviim
podléhat.

Diskutuje se i protektivni plisobenf spole¢né
s dalsimi faktory, napt. vitaminem K1 (9, 20).

Pohybova aktivita

V prevenci je dllezita i pravidelnd, dlouho-
doba a trvald pohybova aktivita. Vyhodné je
napt. plavani, jizda na kole, chlize.
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Jsou nékteré studie, které prokazaly urcity
protektivn{ vliv na tvorbu kostni hmoty pfi 2le-
té pohybové aktivité (chlapci 200 minut tydnée
ve srovnani s aktivitou 60 minut tydneé). U divek
stejného staff pri stejné aktivité ale strukturaini
zmeény kreku femoru nebyly nalezeny (27, 28).

Jsou alei studie, které sice prokazaly u aktiv-
nich sportovct béhem sportovnf aktivity vytvo-
feni vysoké BMD, coz ale nebylo trvalé, a BMD
se postupné redukuje. U téchto sportovct ale
i pozdéji byla nizsi frekvence zlomenin (29).

Pohybova aktivita je dllezitd dlouhodoba
atrvald.

Zavér

Osteopordza je onemocnéni, které ma zékla-
dy v détstvi. Ddlezité je proto na toto onemocné-
ni myslet a plsobit preventivné jiz od détstvi.

Jako prevence se povaZzuje pravidelna a tr-
vald pohybova aktivita od détstvi, pobyt na cer-
stvém vzduchu, rozumny pfistup ke slunci jako
zdroji D vitaminu, v potrave dostatec¢néd dodavka
vapniku a D vitaminu. Ve stravé je dllezité ome-
zovat potraviny, které snizuji vstrebavani vapni-
ku. U osteopordzy, kterd je sekundarni, je pak
tfeba cilend lé¢ba zakladniho onemocnént.
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