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Osteopordza je ochorenie skeletu, pri ktorom z roznych pric¢in dochadza k vyraznému ubytku kostnej hmoty. To moze viest k réznym
komplikaciam, akymi st bolest ¢i imobilizacia, no najzavaznejSim problémom st predovsetkym fraktury. Tie mézu zasadnym sp6sobom

znizit kvalitu Zivota najma u pacientov vyssieho veku a v niektorych pripadoch spésobit aj smrt.
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Osteoporosis and quality of life

Osteoporosis is a disease of the bones characterized by a significant bone loss caused by numerous reasons. This can lead to various
complications such as pain, orimmobilization, but the most serious ones are, of course, fractures. The latter can significantly reduce the

quality of life especially in elderly patients and in some cases can even cause death.
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Osteopordza (OP) je systémové ochorenie
skeletu charakterizované nerovnovéhou kost-
nej prestavby v zmysle prevazujlcej osteore-
sorpcie nad novotvorbou kosti. Désledkom
tychto zmien dochddza k Ubytku kostnej hmoty
a strate pevnosti kosti s ndslednym zvysenim
rizika zlomeniny (1). Jej klinickd manifestacia je
spociatku sice asymptomaticka, avsak v dalsSom
priebehu, naopak, velmi zdvazna (bolesti kostf,
poruchy hybnosti, fraktiry) s mnozstvom nad-
vdzujucich nepriaznivych doésledkov vratane
damrtia (2).

Typy osteoporozy

Osteopordzu mézeme rozdelit na primarnu
a sekundarnu. Primarna OP je metabolické ocho-
renie kosti, najc¢astejsie asociované s postmeno-
pauzdlnym stavom alebo vekom, bez pritom-
nosti sekundarnej priciny straty kostnej hmoty.
Vyskyt primdrnej OP je vyrazne vyssi v porovnani
so sekundarnou OP, ktord vznikd ako dosledok
inej zakladnej choroby alebo vonkajsich vplyvov
(1). Rozdeluje sa na postmenopauzélnu a senilnu
osteopordzu. Sekunddrna osteopordza sa rozvija
popriinom zndmom aj neznamom (v ¢ase odha-
lenia kostnych zmien) ochoreni alebo vonkajsej
pricine (3), napriklad hypo- alebo hyperparaty-
redze, hypertyredze, Cushingovom syndrome,
hypogonadizme, diabetes mellitus, zdpaloch
a malabsorpcii, reumatoidnej artritide, nefropa-
tidch a poruchéach pecene, pripadne pdsobenim
niektorych lieciv. Vyrazny vplyv ma na vznik
osteoporodzy urcite aj genetika. Sekundarna
osteoporodza je zodpovedna priblizne za 20 %
vietkych osteoporotickych fraktur (4).

Primarna osteoporoza

Postmenopauzélna osteopordza (I. typ)
Vyskytuje sa u Zien po menopauze a je navo-
dend nedostatkom estrogénov v tomto obdobi.
Postihuje hlavne trabekularnu kost a komplika-
ciou ochorenia si kompresivne zZliomeniny stav-
cov a Collesova fraktura predlaktia (1). Pricinou
tychto zlomenin je rychly Ubytok kostnej hmo-
ty, ktory je spojeny s nedostatkom estrogénov
v priebehu menopauzy (5). Estrogény znizuju
odburavanie kosti tym, Ze inhibuju aktivaciu
osteoklastov osteoblastmi a podporuju apop-
tézu osteoklastov (6). U Zien vo fertiinom veku
estrogény brania nadmernej osteoresorpcii.
Po menopauze tento ochranny vplyv chyba.
Riziko, Ze sa vyvinie osteopordza, velmi vyrazne
zavisi od mnoZstva kostnej hmoty, ktoré bolo
k dispozicii na zaciatku menopauzy. Pridavné
riziké su napriklad nedostatok pohybu, faj¢enie
cigariet, abuzus alkoholu, znizend telesnd hmot-
nost, diéta chudobna na kalcium, v¢asny nastup
menopauzy a rodinna predispozicia (7).

Senilnd osteopordza (Il. typ)

Postihuje zeny a muzov v pomere 2: 1.Po 70.
roku veku sa prejavuje predilekénymi zlomenina-
mi stavcov klincovitého typu a proximalnej casti
stehennej kosti. Zmeny postihuju trabekuldrnu
aj kortikalnu kost. Presnd pricina vzniku senilnej
OP nie je Uplne zndma, predpokladé sa multi-
faktoridlna etioldgia:

- vekom podmieneny pokles aktivity osteo-
klastov s naslednou redukciou kostnej for-
macie;
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— zniZzena absorpcia vapnika pri znizenom
prijme a syntéze vitaminu D;

- sekunddrna hyperparatyredza (Ciastocne aj
pri znizenej absorpcii vépnika), ktord vedie
kzvysenému kostnému obratu a strate kostj;

- znizend hladina cirkulujuceho testosterénu
a relativny deficit estrogénov v porovnani
s pacientmi bez evidentnej OP (1).

Vekom podmieneny pokles tvorby rastoveé-
ho hormonu a IGF-1 pravdepodobne tieZ par-
ticipuje na vzniku kostnych zmien vo vyssom
veku (1).

Sekundarna osteoporodza

Geneticky podmienend osteopordéza

Existuje cely rad dedi¢nych faktorov, ktoré
maju vplyv na rychlejsi rozvoj a manifestaciu
OP. Ide 0 samotnu stavbu a metabolizmus kosti,
o celkovU telesnu konstituciu, ale aj hormonalnu
charakteristiku typu nepravidelnosti menstruac-
ného cyklu alebo pred¢asného prechodu u Zien
(8). Za potencidlne gény zodpovedné za kostny
obrat sa povaZuju gén syntetizujuci kolagén typu
[ (COLL 1 AT gén), gény pre estrogénovy receptor,
cytokiny a rastové faktory. Zistené boli aj zmeny
v alele pre receptor vitaminu D, aj na géne pre
estrogénovy receptor a na géne pre prokolagén
typu |. Tieto predpoklady by vysvetlili Siroku varia-
ciuv PBM (peak bone mass) u zdravych oséb, ako
aj rozdiely v odpovedi na lie¢bu vitaminom D (9).
Ovplyvnit genetické vlohy zatial, pochopitelne,
nevieme, naopak, nesmieme zabudat na infor-
macnu hodnotu rodinnej anamnézy tykajlcej
sa OP a zZlomenin v rodine (8).



Endokrinne podmienend osteoporéza

Podobne ako endotel ¢i tukové tkanivo, aj
kost je aktivnym a hormon-senzitivnym endo-
krinnym orgdnom. Z hladiska osteopordzy ma
najvacsi klinicky vyznam parathormoén (jeho
nadbytok aj deficit), hormdny stitnej Zlazy a glu-
kokortikoidy (v nadbytku), inzulin a pohlavné
hormény (ich nedostatok). Mensi vyznam maju
rastovy hormon (respektive IGF 1) a prolaktin
(10). V nadbytku posobi parathormon na kost
katabolicky, podobne ako iné hormonalne stavy
podmienujuce osteopordzu. Hyperparatyredza
pdsobi najmad na kortikélinu kost v $tadiu, ked do-
chadza k subperiostalnej resorpcii (11). Nadbytok
hormadénov stitnej Zlazy ma vplyv na zvysenie
aktivity osteoklastov, zvysenie osteoresorpcie
a skratenie remodela¢ného cyklu takmer o tre-
tinu (10). Aj ked Castejsou pricinou osteopordzy
indukovanej glukokortikoidmi je farmakoterapia
syntetickymi preparatmi s glukokortikoidnym
Ucinkom (kortizonoidmi), v praxi je nutné mysliet
aj na mozny endogénny nadbytok glukokorti-
koidov — Cushingov syndrém. Starnutie i nad-
bytok glukokortikoidov zhorSuju mechanicku
silu kosti omnoho viac, ako moéze byt vysvetlené
zniZzenim BMD (bone mineral density) (3). Je po-
trebné podotknut, ze hypogonadizmus u Zien sa
moze vyskytnut uz vo fertilnom veku, teda pred
fyziologickym ndstupom menopauzy. Deficit go-
nadotropinov a estrogénov vyZadujuci adekvat-
nu substitu¢nu lie¢bu sposobuju taktiez stavy po
operaciach hypofyzy ¢i ovarii (10). Ziskany hypo-
gonadizmus u muzov taktiez méze byt pricinou
sekundarnej osteopordzy. U¢inok androgénov na
kostny metabolizmus u muzov je sprostredko-
vany vazbou na androgénny receptor pritomny
na osteoblaste. Pomocou nich sprostredkuju
androgény proliferaciu a diferencidciu osteoblas-
tov, produkciu rastovych hormdénov, cytokinov,
produkciu proteinov kostnej matrix a cez signal-
ne faktory osteoblastov nepriamo ovplyvriuju
osteoklasty (12). Pri hyperprolaktinémii nie je
Ubytok kostnej hmoty spdsobeny priamo zvy-
senymi hladinami prolaktinu, ale sekundarnym
hypogonadizmom, ked' v désledku zvysenych
hladin prolaktinu dochadza k inhibicii sekrécie
gonadoliberinov (GnRH) a nésledne gonadotro-
pinov (luteniza¢ny hormon, folikulostimulacny
horman). Rastovy hormon Ucinkuje na kost via-
cerymi mechanizmami. Priamo, ale aj nepriamo
prostrednictvom IGF | stimuluje vznik a diferen-
Cidciu osteoblastov, a tym aj osteoformaciu.
Okrem toho dochadza k stimulacii syntézy vita-
minu D, a nasledne k zvyseniu resorpcie kalcia
¢revom. Pri deficite rastového hormdénu su tieto
mechanizmy porusené (10).

Farmakologicky indukovana osteopordza
Osteopordza indukovana glukokortikoidmi
je najcastejSou formou sekundarnej osteopord-
zy, najma pri respira¢nych ochoreniach (40 %),
zapalovych ochoreniach ¢reva, reumatoidnej
artritide a systémovom lupus erythematosus
(3). Ubytok kostnej hmoty méze tiez spdsobit
nadmernd substitu¢na liecba tyreoidalnymi
hormdénmi, chronicka lie¢ba heparinom, diku-
marinom, chronické uzivanie difenylhydantoinu,
fenobarbitalu, antikonvulziv (12).

Osteopordza v spojeni s onkologickym
ochorenim

Niektoré onkologické choroby maju po-
merne dobru progndzu a pacienti dosahuju vo
vysokom percente dlhodobé prezZivanie bez
priznakov choroby, ale su spojené s rizikom po-
klesu kostnej denzity a so vznikom osteopordzy.
K takymto chorobdm patri karcindm prsnika
a karciném prostaty, ktoré sa lie¢ia hormonélinou
manipulaciou (13).

Metabolické ochorenia ako priciny
sekundarnej osteoporézy

Zéapalové ochorenia ¢reva

Znizenie kostnej denzity patri medzi ¢asté
a zavazné komplikacie u pacientov s chronic-
kymi nespecifickymi zapalovymi ochoreniami
Creva. Zépalové ochorenia ¢reva (Inflammatory
Bowel Disease - IBD) — Crohnova choroba (CD)
a ulcerézna kolitida (UC) st spojené s vysokym
rizikom osteopordzy a zlomenin. V patogenéze
ochorenia maju doélezitd ulohu zvysené hla-
diny zépalovych cytokinov, ako su napriklad
interleukin 1 (IL-1), tumor necrosis factor (TNF),
interleukin 6 (IL-6). IL-6 prispieva k diferenciécii
osteocytov na osteoklasty. Osteoklasty su ak-
tivované v kosti IL-1 a TNF, ¢o vedie k zvyseniu
kostnej resorpcie (3).

Zéapalové reumatické ochorenia

Sekundarna osteoporéza je velmi ¢astd pri
reumatoidnej artritide, a to aj u chorych nikdy
neliec¢enych kortikosteroidmi, avdak u chorych
liecenych systémovou kortikoterapiou je ¢astej-
Sia. Etioldgia je komplexnd, ale dominuje zaklad-
né ochorenie (14).

Nefropatie

Redukcia funkcie obli¢iek vedie k retencii
fosfatov, znizeniu koncentracie vapnika a sti-
mulaciou pristitnych teliesok k zvy3enej sekrécii
parathormoénu (sekundarny hyperparatyreoidiz-
mus), ktory spolu so znizenym metabolizmom
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D-kalcitriolu v obli¢kach a znfZzenou resorp-
ciou vapnika v Creve vedie k hypokalcémii (14).
Osteopordza je len jednym z prejavov kostného
ochorenia pri rendlnom zlyhavani.

Diabetes mellitus (DM)

Pri DM 1. typu vzhladom na deficit inzulinu
dochdadza k zniZzeniu mineralizacie osteoidu, po-
klesu syntézy proteinov kostnej matrix (kolagén,
vychytédvanie aminokyselin), klesd syntéza kalci-
toninu a tvorba aktivnych metabolitov vitaminu
D. Osmotickou diurézou dochéddza k hyperkalci-
urii, znizuje sa resorpcia kalcia ¢revom (steatorea).
Kombinéciou uvedenych faktorov dochadza
k postupnej strate kostnej hmoty (negativna kal-
ciova bilancia, zvysend osteoresorpcia). Pricinou
sekunddrnej osteopordzy mozu byt aj dalsie
nehormonalne ochorenia, ako su chronickd mal-
nutricia a malabsorpcia ¢i chronické pecenové
ochorenia (10).

Diagnostika osteoporozy

Identifikdcia pacientov s OP spociva v po-
drobnom vysetreni pacienta, u ktorého pred-
pokladame riziko vzniku tohto ochorenia.
Komplexné hodnotenie stavu zahffa: zistenie
rizikovych faktorov, fyzikélne vysetrenie, labo-
ratérne vysetrenie, radiologické vysetrovacie
techniky a vysetrenie kostnej hustoty (1).

Farmakoterapia osteoporozy

Cielom prevencie a liecby OP je zabranit
zlomenindm, udrzat mnozstvo a kvalitu kost-
nej hmoty, eventudlne dosiahnut jej Upravu.
Zékladom terapeutickych postupov je Uprava
Zivotného stylu s dostatkom pohybu, primera-
na Zivotosprava, zabezpecenie dostatocného
prijmu vépnika a saturacie vitaminom D, ako
aj prevencia padov starsich pacientov. Bez do-
drzania tychto zésad nie je mozné ocakévat
plny efekt Ziadnej medikamentdznej terapie (1).
Délezitou sUcastou starostlivosti o pacienta je
i monitorovanie lie¢by, v rdmci ktorého sa patra
po vyskyte eventudlnych neziaducich Gcinkov
liecby, hodnoti sa Ucinnost liecby (vznik novych
fraktur, dynamika BMD a markerov kostného
obratu) (15).

Substitucia vapnika a vitaminu D
|dedlne je zabezpecit odporic¢ané mnoz-
stvo vapnika (1 000 - 1 500 mg/der) v beznej
strave v zavislosti od veku, pohlavia a komorbidit
daného jedinca (15). Ak nemozno dosiahnut
pozadovany prijem véapnika stravou, a pacienti
nemozu konzumovat mlie¢ne vyrobky, je vhod-
na farmakologicka suplementacia. Najvhodnejsi
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je kalcium citrat, ktorého vstrebatelnost nie je za-
visld od pritomnosti Zalidocnej $tavy. U vacsiny
pacientov je celkovy prijem vapnika bezpecny
v davke 1 000 — 2 000 mg a obava z urolitidzy
je zbytocna (16, 17, 18). Pozor viak na oddelené
podavanie kalcia bez zaistenia vitaminu D. Podla
celkom novych sprdv méze zvysovat kardio-
vaskularne riziko (2). K najc¢astejsim neziaducim
ucinkom kalciovych preparatov patria obsti-
pacia, nafukovanie a abdominalna bolest (15).
Lie¢ba vitaminom D je indikovana vieobecne
tam, kde vitamin D chyba (2). Nedostatok vita-
minu D je najcastejsie definovany ako pokles
sérovych hladin 25-hydroxyvitaminu D pod
30 ng/ml (14, 17). Davky vitaminu D musia byt
Ucinné, a pritom bezpec¢né. V sic¢asnom obdobi
sa vacsina autorov zhoduje v tom, Ze optimum
je okolo 800 IU natfvneho vitaminu D denne
(pokial nejde o tazky deficit, tam su potrebné
davky vyrazne vyssie) (2, 17).V terapii sa vyuZiva
hlavne cholekalciferol a alfakalcidol. Alfakalcidol
je jednym zo synteticky vyrobenych prekurzorov
kalcitriolu. Prirodzeny vitamin D slUZi na nutri¢nu
suplementaciu, zatial ¢o alfakalcidol predstavuje
farmakologicku intervenciu (17, 18, 19).

Bisfosfonaty

Mechanizmom ucinku bisfosfonétov je in-
hibicia kostnej resorpcie znizenim aktivity os-
teoklastov a zvysenim ich apoptdzy. Latky zo
skupiny bisfosfonatov timia kostnu resorpciu
inhibiciou farnesyldifosfatsyntazy, jedného z kit-
¢ovych enzymov mevalondtovej cesty syntézy
cholesterolu (20). To v kone¢nom dosledku vedie
k zaniku aktivnej zény osteoklastu v angli¢tine
nazyvanej ruffled border”, k inaktivacii a apop-
téze tejto bunky (21). Inhibicia tohto enzymu
stUpa v gradiente: alendronat — ibandronat
— rizedrondt — zoledrondt (20). Preukézatelne
zlep3uju kvalitu prezivania, znizuju bolest, riziko
patologickych zlomenin a hyperkalcémie (22).
V Ucinku bisfosfonatov sa ukazuje aj protinado-
rovy efekt. Bisfosfonaty inhibuju angiogenézu
a sposobuju tak apoptdzu buniek a majd syner-
gicky efekt s protinddorovou lie¢bou. Nepriamo
ovplyvhuju tvorbu metastadz tym, ze znizuju
invaziu do kosti a oslabuju adhéziu naddorovych
buniek ku kostnému tkanivu (13). Biologické do-
stupnost bisfosfondtov po perordlnom podanti
je nizka a ich vstrebavanie znizuje jedlo, vapnik,
Zelezo, kdva a pomarancovy dzus. Bisfosfonaty
st rychlo vylu¢ované z plazmy, 50 % sa uklada do
kosti a ostatné sa vylucia mocom (17, 18). Medzi
najpouzivanejsie bisfosfonaty patria alendronét,
rizedronat, ibandronat a zolendronat. Alendronat
je najdIhsie pouZzivané a najlepsie prestudované

antiresorpc¢né liecivo (18, 20). Alendronat sa na
nasom trhu vyskytuje v tabletovej forme, ktora
obsahuje 70 mg tcinnej latky a aplikuje sa 1-krat
tyzdenne. Rizedrondt u postmenopauzalnych
Zien s prevalenciou zlomeniny stavca znizuje in-
cidenciu zlomenin tak vertebralnych (41 — 49 %),
ako aj nevertebralnych (31 - 39 %) (18, 23).
Preparat je u nas registrovany vo forme tabliet,
35 mg ucinnej latky na aplikaciu 1-krat tyzdenne
(23). Ibandronat je urc¢eny na prevenciu a lie¢bu
postmenopauzalnej osteopordzy, na znizenie
rizika zZlomeniny stavcov (24). U Zien s postme-
nopauzalnou osteopordzou sa podava jedna
tableta 150 mg raz za mesiac v rovnaky kalen-
ddrny den, i.v. podanie 3 mg ibandrondtu je od-
porucené raz za tri mesiace (24). Zolendronat ma
vyborne dokumentovanu redukciu vertebral-
nych a non-vertebralnych zlomenin s vybornymi
vysledkami adherencie k lie¢be (25). Pri podavanf
zolendronatu (5 mg raz za rok) v randomizova-
nej dvojito zaslepenej tudii s medidnom dizky
sledovania 1,9 roku, ktorad bola kontrolovana
placebom, bolo dokonca pozorované znizenie
celkovej mortality (20). Z neziaducich ucinkov
peroralnych bisfosfonatov je v popredi vplyv
na sliznicu horného gastrointestindlneho trak-
tu (GIT) v zmysle ezofagitidy, erézif az ulceracif
ezofagu. K dalsim zavaznym, i ked zriedkavym
neziaducim ucinkom bisfosfonatov patri osteo-
nekroza Celuste. Treba vsak podotknut, Ze tieto
pripady boli opisané najma pri parenteralnom
podani bisfosfonatov v niekolkondsobne vyssich
ddvkach, najmé u onkologickych pacientov (15).

Selektivne modulatory
estrogénovych receptorov

Raloxifén je selektivny moduldtor estrogé-
novych receptorov (SERM), na estrogénovom
receptore posobi ako kompetetivny inhibitor
17-a-estradiolu. V kostnom tkanive v3ak vyvija
ucinky estrogénového agonistu. Podobnymi
Ucinkami ako estrogény posobi raloxifén i na
spektrum sérovych lipidov. Okrem toho ralo-
xifén aktivuje rastovy gén pre transformujici
rastovy faktor, ktory zvysuje apoptézu osteo-
klastov i diferencidciu osteoblastov. Nakoniec
raloxifén znizuje produkciu interleukinov sti-
mulujucich proliferdciu, diferencidciu a aktivitu
osteoklastov, napriklad interleukinu 6 (IL-6), ¢o
vedie k potlaceniu kostnej resorpcie (26). Podla
klinickych studii u Zien s postmenopauzalnou
osteopordzou dochéddza k narastu BMD v oblasti
bedrovej chrbtice aj proximalneho femuru. Po
troch rokoch terapie raloxifénom doslo k znize-
niu vyskytu zlomenin stavcov o 30 — 50 % (23).
Dal3ou vyhodou lie¢by raloxifénom je znize-
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nie incidencie invazivneho karcindmu prsnika.
Vyznamnym neziaducim efektom raloxifénu
je vyssi vyskyt tromboembolickych ochorent,
a preto je kontraindikovany u Zien so zvysenym
rizikom tromboembolizmu (23). Odporucena
dévka je 60 mg raloxifénu v jednej tablete denne
perorélne (23).

Denosumab

Denosumab je rekombinantna, plne fudska
monoklonalna protilatka proti RANKL (Receptor
Activator for Nuclear Factor kappa-B Ligand)
ako klucovému mediatoru diferenciacie, funkcie
a prezivania osteoklastov (25). RANKL patri do
velkej skupiny ligandov a receptorov TNF (tu-
mor necrosis factor) (27). Denosumab ako prvy
RANKL inhibitor znizuje riziko fraktdr zvysova-
nim kostnej denzity, a zaroven zvysuje pevnost
kosti (vdzbou na RANKL dochddza k inhibicii
odburavania kostnej hmoty) (25). Vazba RANKL
na jeho receptor RANK je nevyhnutnou pod-
mienkou diferenciacie, aktivacie a prezivania os-
teoklastov. RANKL je exprimovany na povrchovej
membrane stromalnych buniek kostnej drene,
aktivovanych T-buniek a prekurzorov osteoblas-
tov. Oproti tomu RANK je exprimovany na pre-
kurzoroch osteoklastov a na osteoklastoch. Na
rozdiel od aminobisfosfondtov sa denosumab
nehromadi v skelete, dosahuje rychlejsi nastup
Ucinku a jeho efekty na osteoklasticku osteore-
sorpciu su po vysadenf lieku rychlo reverzibilné.
Na pouZitie v klinickej praxi bola Gc¢innost deno-
sumabu overend v troch indikécidch: na lie¢bu
osteopordzy u Zien po menopauze, na lie¢bu
ubytku kostnej hmoty vzniknutého u muzov
v sUvislosti s androgén deprivacnou terapiou
a na lie¢bu ubytku kostnej hmoty navodenej
u Zien adjuvantnou terapiou inhibitormi aro-
matazy (27).

Teriparatid

Z0o stimulatorov novotvorby kostnej hmoty
sadnes v klinickej praxi vyuzivaju len teriparatid
(PTH 1-34, N-terminalny fragment 34 aminokyse-
Iin fudského parathormoénu). Teriparatid je fudsky
rekombinantny parathormén, ktory stimuluje
kostnu novotvorbu, zvysuje kostnu denzitu a re-
dukuje riziko vertebralnych aj nevertebralnych
fraktur. Teriparatid je vhodnou lie¢bou najma
glukokortikoidmi indukovanej osteopordzy,
pretoZe priamo stimuluje osteoblastogenézu
a inhibuje apoptézu osteoblastov, to znamena,
Ze zasahuje do oboch mechanizmoyv, ktorymi
glukokortikoidy podmieriuju pokles kostnej hus-
toty (25). Teriparatid je radeny do takzvanych
kostnych anabolik (29).



Stroncium ranelat

Stroncium raneldt je pripravok s dudlnym,
osteoformacnym i antiresorpénym efektom,
¢im sa odlisuje od ostatnych liekov pouziva-
nych v lie¢cbe postmenopauzalnej osteopord-
zy. Stimuldcia kostnej novotvorby je v dosled-
ku podpory replikacie preosteoblastov (15).
Stroncium raneldt zvysuje expresiu osteopro-
tegerinu, ¢im je znizovana tvorba osteoklastov.
Znizuje diferencidciu osteoklastov, navodzuje
ich apoptoézu, ¢im dochadza k poklesu osteore-
sorpcnej aktivity (30). Toto priaznivé ovplyvnenie
remodelacie a dosiahnutie uncoupling efektu je
sprostredkované jednak vplyvom stroncia na
Calcium sensing receptor, ktory sa nachadza
na povrchu buniek celého radu orgénov, ako aj
vplyvom na osteoprotegerin a receptorovy ak-
tivator nukledrneho faktora NF-KB (RANK) a jeho
ligand (RANKL) (15).

Hormonalna substitu¢na terapia
(HRT)

Estrogény maju priaznivy vplyv na kostny
metabolizmus vritane ovplyvnenia rizika zliome-
nin (31). Vzhladom na zvysené riziko invazivneho
karcinomu prsnika, tromboembolickych prihod,
kardiovaskuldrnych a cerebrovaskuldrnych kom-
plikacif nie je v suc¢asnosti hormonalna substituc-
na liecba indikovand na lie¢bu osteopordzy (25).
Toto tvrdenie podporuje metodicky pokyn MZ
SR pre lie¢bu osteopordzy (32). Napriek tomu, ze
spektrum ucinnych liekov sa vyznamne rozsirilo,
zda sa, Ze dalsi vyvoj povedie k ovplyvneniu
diferencidcie kmeniovych buniek, predovsetkym
pluripotentnych mezenchymaélnych prekurzo-
rov osteoblastov. Aj niektoré terajsie lieCebné
pripravky do tejto oblasti zasahujuy, aj ked to
nebolo primarnym dévodom ich zavedenia do
praxe (33).

Nefarmakologické moznosti liecby
osteoporozy

Nefarmakologicka terapia musi byt sicastou
vietkych terapeutickych reZimov a zahffa:

a) Upravu stravy,

) pohybovu aktivituy,
) prevenciu padov,
d) chranice bedra (31).

Pri prevencii pddov je nevyhnutné elimino-
vat rizikové faktory padu v domacom prostredt:
pevna fixdcia kobercov k podlahe bez volnych
okrajov, zaistenie dostato¢ného osvetlenia, po-
uzivanie proti sklzovych podloziek v sprchova-

@)

com kute ¢i vani, stoli¢iek primeranych vyske
postavy a polic v pohodlnom dosahu. Chranice
bedra (hip protectors) st vyrabané a pouzivané

s cielom zniZit pravdepodobnost zlomeniny pro-
ximalneho femuru v pripade padu na bok (31).

Kvalita zivota z hladiska zdravia

(HRQOL)

V medicine je v sicasnosti vieobecne priji-
many konsenzus potreby sledovania kvality Zi-
vota pacientov, a to ako jednej z d6lezitych kom-
ponentov réznych zdravotnickych intervencif
(34). Je logické, ze v medicine a v zdravotnictve
je taZisko skimania kvality Zivota posunuté do
oblasti psychosomatického a fyzického zdravia.
Najcastejsie sa potom operuje s pojmom ,health
related quality of life” (HRQOL), t. . kvalita Zivota
ovplyvnena zdravim (35). HRQOL charakterizuje,
¢o pacient preziva ako nasledok choroby a po-
skytovania zdravotnej starostlivosti. Ide o hod-
notenie stupna zvlddnutia kazdodennych po-
vinnosti a kvality prezivania Zivota v porovnani
s tym, ¢o povazuje chory sam za idedlne (36).
Vacsina autorov sa zhoduje, Ze takto koncipova-
na kvalita Zivota mé dve zakladné charakteristiky:
B multidimenziondlnost — kvalita Zivota sa tyka

vzdy viacerych oblastf Zivota, z ktorych sa
sleduju najmene;j tri (oblast telesnych tazkos-
tf, funkend zdatnost, oblast psychologicka/
emociondlna, oblast socidlna a oblast exis-
tencidlna a duchovna),

B subjektivita - vyjadruje skutocnost, Ze dvaja
rozni pacienti budu rovnaku chorobu prezi-
vat rézne. Osobnostné charakteristiky, stu-
pen socidlnej podpory, schopnost adaptacie
a mnohé dalsie faktory ovplyvnia celkovy
vysledok (34).

V oblasti verejného zdravotnictva a medi-
ciny sa koncept kvality Zivota z hladiska zdravia
(HRQOL) pouziva na zistovanie, ako osoba ci
skupina 0s6b vnima svoje mentélne a fyzické
zdravie pocas definovaného obdobia. Lekari
¢asto pouzivaju HRQOL (Health Related Quality
of Life) na ,zmeranie” vplyvu chronického ocho-
renia u pacientov s cielom porozumiet, ako cho-
roba ovplyviuje denny Zivot pacienta. Vacsina
opatreni HRQOL zahfna niekolko oblastf: fyzickd,
socialnu, rodovu funkénost, mentélne zdravie,
vieobecné zdravie s pojmami ako vitalita (ener-
gia/vycerpanost), bolest, kognitivna funkénost
ako sucast hlavnych kategorif (37).

Hodnotenie kvality Zivota
Hodnotenie kvality Zivota je vysledkom
zadujmu o poskytovanie kvalitnej zdravotnej
starostlivosti, a aj snahou o lepsie sledovanie
a vyhodnocovanie vysledkov lekérskej (a leka-
renskej) starostlivosti a lieCebnych postupov
(36). Informacie jednotlivcov o vplyve ochorenia,
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liecenia, symptomov, funkénosti a pocitoch, ale

aj vedlajsich ucinkoch liecby poskytuju udaje

o zdravi, ktoré su jedinecné (37). Pre hodnotenie

kvality Zivota je teda dblezité hodnotit nielen na-

sledky ochorenia, ale aj vplyvy samotnej liecby

70 subjektivneho pohladu pacienta. Hodnotit

kvalitu Zivota v suvislosti s pouzivanim liekov

je teda potrebné z viacerych aspektov. SU nimi
predovsetkym:

—  komplexné zhodnotenie ucinku urcitého
terapeutického postupu, najcastejsie v ramci
3. fazy klinickych studi;

— systematické hodnotenie kvality Zivota
(suc¢asne s objektivnymi ukazovatelmi te-
rapeutickej odpovede), ktoré moéze lepsie
zachytit plny liecebny potencidl daného
postupu a jeho vplyv na telesny, psychicky
a funke¢ny status chorého;

- umoznuje ziskat cenné informacie pri hod-
noteni Uc¢inku novych liekov a ich kombina-
cif;

- ziskanie udajov, ktoré moézu viest k modifi-
kacii liecby alebo k zmierneniu zavaznych
neziaducich ucinkov;

- identifik4cia oblasti terapie vyzadujucich za-
vedenie profylaktickych opatreni (napriklad
edukdcia pacienta o rizikdch danej farmako-
terapie) (36).

Pod pojmom pacientom oznamované vy-
sledky (PRO - Patient Reported Outcomes) sa
rozumeju Udaje oznamené priamo pacientom
(informacie ako celkové pocity, funkeny stav,
spokojnost, symptomy, kvalita Zivota z hladis-
ka zdravia, spokojnost s lie¢bou, dodrziavanie
liecby. PRO su zaloZzené na nasledujucich pred-
pokladoch:

- pacientova subjektivna skdsenost posky-
tuje jedine¢ny a vyznamny podiel udajov
potrebnych v procese vyvoja liekuy;

- informédcia poskytovana pacientom ma vy-
slovene subjektivny charakter;

- vedecké metddy hodnotenia subjektivnych
vysledkov su dostatocne zndme a poskytuju
zaklad pre PRO hodnotenie;

- Struktdra PRO studii podlieha pravidlam defi-
novanym aj pre iné typy klinického sktsania
(37).

Na meranie zdravim ovplyvnenej kvality
Zivota bol vyvinuty cely rad nastrojov, vacsinou
dotaznikového typu (35).

Dotazniky na hodnotenie kvality Zivota moz-
no rozdelit na tieto zékladné typy:

1. dotazniky globdlneho hodnotenia kvality
Zivota — poskytuju vseobecné hodnotenie
zdravotného stavu, spokojnosti so Zivotom
a celkové blaho pacienta;

www.solen.sk | 2014; 4(4) | Praktické lekarnictvo




102" | Aktudlna farmakoterapia

2. generické dotazniky — umoznuju demon-
Strovat podobnosti alebo rozdielnosti medzi
jednotlivymi popula¢nymi podskupinami
a ochoreniami;

3. S$pecifické dotazniky — si zamerané na urci-
tu podskupinu pacientov alebo konkrétne
ochorenie, pricom umoznuju detegovat
i malé zmeny v oblastiach Zivota, ktoré su
relevantné pre daného pacienta trpiaceho
danym ochorenim;

4. dotazniky zamerané na uzito¢nost — vyuzi-
vaju sa pri farmakoekonomickych studiach,
optimalizacii nakladov (36).

Kvalita Zivota u pacientov
s osteoporozou

U pacientov s osteoporézou sa stretdvame
s Castym vyskytom bolesti, hlavne v désledku
vertebralnych zlomenin, ktoré su ¢astou pricinou
nielen chronickych bolesti, ale aj sekundarnych
deformit. Okrem toho mézu vyvolat psychic-
ké problémy v doésledku znizenia fyzickych
schopnosti, socidlnu izoldciu a stratu vysky (11,
38). Kvalitu Zivota u pacientov s osteoporézou
moZeme stanovovat réznymi dotaznikmi, ako
napriklad SF-36 a EQ-5D, ktoré sa daju pouzit
pri viacerych ochoreniach alebo dotaznikmi
$pecidlne pouzivanymina meranie kvality Zivota
pacientov trpiacich osteoporézou (napriklad
Qualeffo-41 alebo OPAQ). Studie, v ktorych boli
pouzité dotazniky Qualeffo-41 a OPAQ ukézali,
Ze s vyskytom fraktur klesa u pacientov aj kvalita
Zivota. Uskuto¢nené stidie zamerané na hodno-
tenie kvality Zivota pacientov s osteoporézou Ci
uZ stanovené prostrednictvom dotaznika SF-36,
alebo Qualeffo-41 poukézali na to, ze najvy-
raznejsie sa znizuje kvalita Zivota u pacientov
s osteoporézou po zlomeninach bedrovej kosti
ako pri inych typoch zlomenin (39, 40, 41). Je
to spdsobené najma znizenim mobility alebo
stratou mobility.

Zaver

V roku 2010 priblizne 22 miliénov Zien a 5,5
miliénov muzov v Eurdpskej unii vo veku 50 — 84
rokov trpelo osteopordzou. Predpoklada sa, ze
v roku 2025 sa ich pocet zvysi az na 33,9 milié-

na. Co je nérast az o 23 % (42). Osteoporéza je
ochorenie skeletu, pri ktorom z réznych pricin
dochdadza k vyraznému ubytku kostnej hmoty.
Jej nepriaznivé dosledky mézu vyrazne znizovat
kvalitu Zivota pacientov trpiacich tymto ochore-
nim. Preto je velmi dolezité venovat pozornost
nielen samotnej terapii pacientov s osteoporod-
zou, ale hlavne prevencii jej vzniku.
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