UNIVERZITA PALACKEHO V OLOMOUCI
FAKULTA ZDRAVOTNICKYCH VED

Ustav fyzioterapie

Dagmar Navratilova

Pohybova aktivita a jeji vliv na hustotu kostni tkané

Bakalatska prace

Vedouci prace: Mgr. Véra Jancikova, Ph. D.

Olomouc 2018



ANOTACE
Typ zavérecné prace: Bakalarska prace
Nazev prace: Pohybova aktivita a jeji vliv na hustotu kostni tkané
Nazev prace v AJ: Physical activity and its effect on bone density
Datum zadani: 2018-01-26
Datum odevzdani: 2018-04-30
Vysoka $kola, fakulta, ustav: Univerzita Palackého v Olomouci
Fakulta zdravotnickych véd
Ustav fyzioterapie
Autor prace: Navratilova Dagmar
Vedouci prace: Mgr. Véra Jan¢ikova, Ph. D.
Oponent prace: Mgr. Alena Svobodova
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Sufficient bone density is necessary to reduce the risk of fractures. Bone density gradually
decreases in adulthood and appears the risk of osteoporosis. The first part describes mainly
the theoretical information about bone tissue and in the second part the thesis deals with
comparison of studies. The best activity to increase bone density appears that, which increases
the intermittent axial load of the skeleton, for example jumps and gymnastics. On the other
hand, swimming and cycling have minimal effect on increasing bone density. Furthermore,
early physical activity and weight-bearing have an effect on the healing of fractures.
It increases the speed and quality of healing and patients faster return to their ordinary

activities.
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Uvod

Hustota kostni tkané je jednou ze zakladnich vlastnosti lidského skeletu. Spolu s dalsimi
vlastnostmi, jako jsou naptiklad kvalita mineralizace a orientace lamelarni struktury, urcuji
pruznost a tvrdost tkan¢, které jsou hlavnim piedpokladem pro odolnost kosti vici
deformacim a frakturam.

Patologické snizeni hustoty kostni tkdné, osteopordza, je povazovana za civilizacni
chorobu. Ve vyspélych zemich Evropy trpi osteoporézou 5-6 % obyvatelstva a pocet stale
narista. Symptomatické kompresivni fraktury obratli (Casty disledek osteopordzy) byly
zjistény u 2040 % Zen nad 70 let. (Broulik, 1999, s. 7; Koudelkova a Kolat, 2012, s. 589).

Vroce 2005 bylo v Ceské republice oSetieno 467 929 zlomenin a 89 177 osob
s frakturou muselo byt hospitalizovano. Nejcastéji se jednalo o zlomeniny koncetin.
Na nasledky fraktur zemielo 1547 osob, kdy nejcastéjsi pti¢inou Gmrti byla fraktura
proximalniho kréku femuru (Ustav zdravotnickych informaci a statistiky Ceské republiky,
2005, s. 1-3).

Fraktury maji zavazné duasledky na zZivot jedince. NejenZe samotnou imobilizaci
koncetiny dochdzi ke snizovani hustoty kosti dané koncetiny, ale pfedevSim u starSich osob
mohou celkova imobilizace, a diky ni vzniklé komplikace, vést az k amrti. Proto snaha
0 udrzeni dostatetné hustoty slouzi jako vyznamna prevence fraktur a jedinci, ktefi maji
predispozice k budouci osteopordze by méli volit takovou pohybovou aktivitu, jejiz vliv
na BMD je nejvyraznéjsi.

Fyzioterapeuti se s nizkou kostni hustotou setkavaji pfedev§im u starsich jedinc a méli
by byt schopni danym osobam spravné poradit, co by méli délat, aby sviij stav zlepsili.
Soucasn¢ by si fyzioterapeuti v ¢asné pooperacni rehabilitacni pé¢i u traumatologickych
pacienti méli byt védomi vyhod ¢asné pohybové aktivity a zatézovani na hojeni fraktur
dolnich koncetin.

Vlastni cil prace ma dvé Casti. Prvni ¢asti cile byla snaha nalézt vhodnou pohybovou
aktivitu pro pozitivni ovlivnéni hustoty kostni tkan¢ v riznych obdobich Zivota. Druha ¢ast
cile pak bylo zjistit, jestli Casné zatézovani po fraktuie dolni koncetiny ma vliv na rychlost
a kvalitu hojeni.

K vyhledavani odbornych ¢lankli a studii jsem vyuzila pfedev§im on-line databazi
PubMed. K dohledani zbylych ¢i chybéjicich informaci jsem vyuzila on-line databaze

GoogleScholar, Medvik a Medline. Pro vyhledavani v databazich jsem zadavala kli¢ova slova



bone mineral density, activity, osteoporosis, healing of fractures a kdyz jsem hledala vliv
konkrétni aktivity, zadala jsem jako klicové slovo danou aktivitu. Vzhledem K cilim prace
jsem vyfadila vSechny studie a ¢lanky, které se zabyvaly nejen vlivem pohybové aktivity
a zatizeni, ale 1 napiiklad vlivem pfijmu vitaminti, hormonu ¢i 1éki. Jako zakladni vstupni

literaturu jsem pouzila nize uvedené publikace.
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1 Prehled poznatkii

Kost je specializovany typ pojivové tkang, ktery obsahuje specifické bunky (osteoblasty,
osteocyty a osteoklasty) a extracelularni matrix. Kostni matrix je na rozdil od ostatnich typt
pojivové tkan€ mineralizovana a tyto mineraly se uchovavaji ve form¢ hydroxyapatitovych
krystalkti [Ca10(PO4)s(OH)2] (Ross a Pawlina, 2011, s. 218). Mescher (2013, s. 138 a 143)
navic uvadi pfitomnost hydrogenuhli¢itanti, hot¢iku, drasliku a sodnych iontd. Anorganicka
Cast tvori 69 % kosti, z ¢ehoz 99 % predstavuje pravé hydroxyapatit. Organicka slozka (22 %)
je slozena z kolagenu (90 %) a dalsich proteini (glykoproteiny a proteoglykany). Zbyla
procenta piipadaji na vodu (Kini a Nandeesh, 2012, s. 31).

Kostra predstavuje pevnou oporu lidskému télu a chrani zivotné dulezité organy, jez
se nachazi v kranidlni a thorakalni dutin¢€. Obsahuje také dieniovou dutinu, kde se tvoii krevni
buiiky. Déle kosti predstavuji systém pak, jez nasobi sily, které jsou vytvateny kosternimi
svaly a tyto sily diky tomu mohou byt pfeménény na pohyb télesnych segmentii. Kost
soucasné slouzi jako rezervoar pro vapnik a fosfor, jez mohou byt z kosti uvolnény, ¢i naopak
v ni uchovany, Vv zavislosti na jejich koncentraci v krvi. To znamena, ze diky mineralizované
kostni tkani je skelet schopen jak mechanické, tak metabolické funkce (Mescher, 2013,
s. 138).

Vyznamnymi mechanickymi vlastnostmi kostni tkdn€ jsou odolnost vi¢i zatiZeni
apruznost. Tyto atributy jsou zajiStény strukturou kosti na urovni nejen makroskopické,
ale i mikroskopické a molekularni. Zminéné vlastnosti jsou ovliviiovany celkovym objemem
kosti, pomérem mezi kortikalni a spongidzni kosti, typickou tramcitou strukturou s uzly,
lameldrnim uspofadanim tkané, mnozstvim a kvalitou mineralizace, orientaci kolagenovych
vlaken a molekul (Vysko¢il, 2009, s. 18). Borer (2005, s. 787) k vlastnostem kosti navic
pfidava odolnost vii¢i torznim a kompresnim silam. VSechny vlastnosti kosti jsou dle autora
disledkem deformacnich zmén, které vznikaji pfi zvySeném zatizeni kosti. Pokud je zatiZeni
malé, kost odolava deformaci svou tuhosti. Zacne-li se zvétSovat zatizeni, diky pruZnosti

se kost deformuje a pfi piekroceni kritické hranice zatizeni dochazi k frakture.

1.1.1 Makroskopicka struktura kosti

Vnéjsi povrch kosti je pokryt periostem. Obal tvoii pfedev§im vazivo a osteoprogenitorové
bunky. Periost obaluje celou kost, kromé& oblasti kloubtl, kde kost pfechazi v chrupavku.
Periost, jenz pokryva rostouci kost, se skladd z vnéjsi typicky vazivové vrstvy a z vnitini

vrstvy, ktera obsahuje vét§i mnozstvi bunék. VétSina kolagennich vlaken v periostu
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je sefazena paraleln¢ s povrchem kosti. Jestlize kost neroste, je periost tvofen piedevsim
fibrézni vrstvou, ale bunky ve vnitini vrstvé jsou stale schopné se délit. Pokud jsou
aplikovany vhodné stimuly, mohou se diferencovat v osteoblasty (Ross a Pawlina, 2011,
s. 220-221). Mescher (2013, s. 143) navic popisuje svazky kolagennich vlaken, nazyvanych
perforujici ¢i Sharpeyova vlakna, ktera pronikaji az do kostni matrix a fixuji periost k vlastni
kostni tkani. Soucasné autor zastava nazor, ze hlavni roli periostu je pfedevsim vyziva kostni
tkdn¢ a jeji zasobovani stilym mnozstvim novych osteoblastd nutnych pro kostni rist
a reparaci.

Dienové dutiny kosti jsou lemovany endostem, ktery je tvofen zpravidla jednou vrstvou
osteoprogenitorovych bunék, jez se mohou diferenciovat v osteoblasty. Dienové dutiny jsou
tvofeny spongiozni kosti obsahujici kostni diefi. Cervena kostni diefi se sklada z krevnich
bunck v rizném stadiu vyvoje, ze sité retikularnich bunék a vldken, které slouzi jako
podpirnd miiz pro vyvoj bunék. Mnozstvi Cervené kostni dfené¢ se nezvétSuje linedrné
s ristem kosti. V obdobi dospivani a v dospélosti, kdy se snizuje nutnost diferenciace novych
bunck, je dfeflovd dutina tvofena piedevSim tukovymi buiikami a nazyva se proto zlutou
kostni dfeni. V ptipadé¢ potieby rychlé tvorby velkého mnozstvi novych bunék se zluta kostni
difen miZze zménit v Cervenou. Jinak se V dospélosti Cervend kostni dient vyskytuje pouze

ve sternu a lopatach kosti ky¢elnich (Ross a Pawlina, 2011, s. 220-221).

1.1.2 Typy kosti

Pti pohledu na priifez kosti se na jejim povrchu objevi koncentrovanéjsi vrstva kostni tkang,
jez se nazyva kompaktni ¢i kortikalni kost. Reprezentuje az 80 % celkového kostniho objemu.
Zbylych 20 % ptipadd na kost, kterd se nachazi hloub¢ji a obsahuje velké mnozstvi
propojenych dutinek. Tento typ kosti je nazvan trabekularni ¢i spongiozni. Oba typy patii
K tzv. lamelarni kosti, coZ je vyvinuta a dozrala kost (Mescher, 2013, s. 145). V dusledku
rizné stavby maji kortikalni a trabekularni kost trochu jiné vlastnosti. Kortikalni kost
je tvrdsi, ale soucasné neni schopna stejné velké deformace jako kost trabekularni (Nordin
a Frankel, 2001, s. 34).

Trabekularni kost tvofi téla obratli a epifyzarni ¢asti kosti. Do trabekul neprostupuji
zadné cévy, a tudiz do nich musi Ziviny vstupovat za pomoci difuze. Jejich Sitka nepfesahuje
200-300 um, protoze difuzi mohou latky pronikat pouze do vzdalenosti 100—150 um z obou
stran. Spongidza tvoii mensi procento hmotnosti, avSak, protoze tramcita struktura vyrazné
zvétduje plochu, tvoii 9 m?. Kortikalni kosti ma povrch pouze 3,5 m?. Kviili vét§imu povrchu

je spongiozni kost metabolicky aktivnéjsi. Proto, jestlize pfevazuje kostni resorpce,
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nejmarkantnéjsi zmény probihaji zde. Pfi rovnovaze mezi resorpci a tvorbou kostni tkané
se béhem 12 mésict remodeluje 25 % spongidzy a pouze 3 % kosti kompaktni (Broulik,
1999, s. 9).

Nevyzrala kost se nazyva vlaknita, nelamelarni a obsahuje nahodn¢ uspotradana vlakna
kolagenu typu 1. Je to kostni tkan, kterd se objevi jako prvni pfi embryondlnim vyvinu
¢i hojeni zlomeniny. V lidském téle se nachazi vétsinou docasné, postupné je nahrazovana
lamelarni kosti. V dospé€losti se objevuje napi. v blizkosti §vii na lebce nebo v tponech
nékterych Slach (Mescher, 2013, s. 148). Ross a Pawlina (2011, s. 223) uvadi, ze tato kost
obsahuje vice bun¢k nez vyzrala kost a souc¢asné jsou tyto builky rozmistény nahodné, kdezto

u dospélé kosti, se buriky rovnaji svou dlouhou osou v ose lamel.

1.2 Kostni bunky

1.2.1 Osteoblasty

Osteoblasty jsou vSestranné sekrecni builky, jeZ si zachovaly schopnost se délit. Produkuji
predev§im kolagen typu I, ktery tvoii 90 % vSech proteind v Kosti, a vytvari také
proteoglykany a glykoproteiny. Osteoblasty jsou zodpovédné za kalcifikaci kostni dfené,
protoze kalcifikace je zahajena, jakmile osteoblasty za¢nou tvofit malé dienové vesikuly
(Ross a Pawlina, 2011, s. 225).

Pii tvorbé kostni matrix maji buiiky diferenciované pdly. Sekrece riznych sloZek matrix
probihd na povrchu, jenz je v kontaktu s jiz existujici kostni tkani. Takto se tvoii vrstvicka
nove, jesté nekalcifikované, tkang, kterd se nazyva osteoid. Osteoid se uklddd mezi vrstvu
osteoblastil a budouci kostni plochu. Proces je dokoncen, jakmile dojde k uloZeni vépenatych
soli do noveé vzniklé kostni tkan¢ (Mescher, 2013, s. 138-139).

PIn¢ diferenciované a zralé¢ bunky se nachdzi vyhradné¢ na povrchu kostni dfené,
obvykle jedna vedle druhé ve vrstvé, ktera pripomind epitel. V dobé, kdy aktivné tvofi matrix,
jsou osteoblasty kuboidealniho az obdélnikového tvaru. Spolu Se snizovanim jejich aktivity
se postupné oplostuji, a nakonec jako ploché neaktivni bunky tvoii vétSinu bunek v periostu

a endostu (Mescher, 2013, s. 138).

1.2.2 Osteocyty

Jakmile jsou osteoblasty kompletné obklopeny osteoidem ¢i mineralizovanou kostni tkani,
meni se vV osteocyty. Ty jsou obklopeny lakunami, coz jsou drobné prostory v tkani ve tvaru
dané bunky. Tyto bunky jsou pifedevsim zodpoveédné za udrzovani kostni tkané. Jedna z jejich

funkci je tzv. mechanotransdukce, coz je proces, kdy osteocyty reaguji na mechanické sily,
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jez pusobi na kost. Rizné mechanické sily (napf. stav bez tize nebo naopak zvySeni
mechanického zatizeni) a nésledné stimuly na kostni tkan pozménuji nejen genetickou
expresi, ale i mechanismy bunééné apoptdzy. Osteocyty mohou pomoci syntetizovat novou
kostni matrix stejné¢ dobie jako se podilet na jejim odbouravani, protoze odumieni buiky
at’ uz z diivodu trauma (napft. fraktura), zestarnuti buiiky ¢i naprogramované apoptozy, vede
k resorpci dané kostni tkané osteoklasty a nasledné remodelaci matrix osteoblasty (Ross
a Pawlina, 2011, s. 227).

1.2.3 Osteoklasty

Osteoklasty jsou velké, mnohojaderné butiky, které se nachazi na povrchu kostni tkdné tam,
kde dochazi k remodelaci kosti. Na rozdil od osteocytd, nevznikaji z osteoblastt, ale jsou
odvozeny od hemopoetickych mononuklearnich bunék kostni diené. Vysledkem jejich
aktivity je mélka prohluben zvand Howshipova lakuna, kterd vznikd piimo pod osteoklastem
(Mescher, 2013, s. 143).

Aby byly nové vzniklé osteoklasty schopny kostni resorpce, musi byt aktivovany.
Jakmile k tomu dojde, lze v nich rozlisit tii specializované ¢asti. Prvni se nazyva ziaseny
okraj. Je to ¢ast bunky, ktera je v pifimém kontaktu s kosti. Obsahuje mnozstvi hlubokych
zahybl tvofenych plasmatickou membranou, ¢imz jsou formovany mikroklky, jez zvétSuji
povrch jak pro exocytézu hydrolytickych enzymd, tak i pro endocytézu rozlozenych produktt
a kostniho odpadu. Uvnitf v tésné blizkosti zfaseného okraje se nachazi velké mnozstvi
mitochondrii a lysozomt se $tépnymi enzymy a protony. Druhd ¢ast osteoklastu se nazyva
jasna (tésnici) zona, coz je Cytoplasma pfilehla ke zfasenému okraji (Ross a Pawlina, 2011,
S. 227-232). Dle Meschera (2013, s. 143) je tato zéna bohatd na aktinovd filamenta
a je mistem adheze k matrix. Treti Casti je basolateralni oblast, ve které také dochazi
k exocytdze natraveného materialu. Transportni vacky obsahuji rozlozeny kostni material,
jenz byl piijat v t€snici zoné a v basolateralni oblasti se spojuji s plasmatickou membranou
a jsou vypustény do extracelularniho prostoru (Ross a Pawlina, 2011, s. 227-232).

Vlastni aktivita osteoklastl se da rozdé€lit na étyfi faze. V prvni fazi dochazi k formaci,
diferenciaci, pfipadné apoptoze osteoklastii. Nasleduje jejich migrace a adheze ke kostnimu
povrchu. Poté zaind acidifikace a rozpouSténi minerdli a az v posledni fazi dochazi
za pomoci katepsinu K k rozpousténi vlastni kostni tkané (Vyskocil, 2009, s. 22). Dylevsky
(1997, s. 108) uvadi, Ze osteoklasty produkuji enzymy S§té€pici kostni kolagen, ale za Gplny
rozklad kolagenu jsou zodpovédné az osteoblasty, jez jako jediné bunky produkuji enzym

kolagenazu.
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Diferenciaci a aktivaci osteoklastti reguluji hormony a cytokiny: estrogeny, rustové
hormony, parathormon a hormony $titné zlazy. Napiiklad aktivace osteoklastd je inhibovana
pies estrogenové receptory. Na zakladé podobného principu jsou osteoklasty ovliviiovany
I muzskymi hormony — androgeny (Vysko¢il, 2009, s. 20).

Samotna fagocytéza osteoklasti je ovlivilovdna mnoha faktory. Narust hladiny
parathormonu (PTH), produkovaného pristitnymi télisky, podporuje okamzitou kostni
resorpci a ma prokazatelny ucinek na aktivitu osteoklasti a osteocytd. Naopak kalcitonin,
produkovany parafolikularnimi buitkami §titné zlazy, ma antagonisticky ucinek, coz znamena,
ze snizuje aktivitu osteoklastt. PTH ma ale z dlouhodobého hlediska anabolicky efekt
na kostni tkan, protoze pfimo stimuluje osteoblasty a tvorbu nového osteoidu. Dalsi latky,
které hraji dilezitou roli v regulaci aktivity osteoklastl jsou katepsin K, karbonova anhydraza
Il artizné proteiny. Nedostatek téchto proteinti vede k osteopetroze (Ross a Pawlina, 2011,
S. 227-232).

1.2.4 Buiiky endostalni vrstvy

Tyto bunky pokryvaji 80-95 % wvnitini plochy kosti a vznikly nejspiSe z neaktivnich
osteoblasti. Slouzi jako ochrannd vrstva a monitorovaci soustava spolecné s osteocyty.
Endostalni buniky ovliviiuji aktivaci osteoklastli a tim se Uc€astni remodela¢niho procesu

(Vyskogil, 2009, s. 21).

1.3 Remodelace kostni tkané
Remodelaci se rozumi piestavba kostni tkan€, jez probiha diky aktivité bunék na povrchu
kosti, pfedev§im na jeji endostalni ¢asti. Obvykle se remodelace déli na dva typy: remodelaci
kortikalni (Haversova systému) a trabekuldrni. De¢leni bylo vytvofeno spiSe z divoda
morfologickych nez fyziologickych, protoze oba remodela¢ni déje probihaji podle stejnych
pravidel (Baron, 2008). Broulik (1999, s. 20) uvadi, ze remodelace probiha ve 2—-10 % kostni
tkan¢, pri¢emz 80 % d&ji probihd ve spongioze a zbytek ptipada na kortikalni kost.
Remodelace se nedéje ndhodné. Kost starou by méla za fyziologickych podminek
nahradit kost nové vytvofena. Kost diky tomu mize ménit svuj tvar, hustotu
a mikroarchitekturu (Baron, 2008). Kini a Nandeesh (2012, s. 43) uvadi, ze divodem
remodelace neni jen nahrazeni staré, poskozené tkané novou, ale také udrzeni véapnikové
a fosfatové homeostazy. Niz8i mira remodelace kortikalni kosti je dostatecna pro udrzeni jeji
mechanické odolnosti. Ale u trabekularni kosti je remodelace vyssi, nez jaka je jeji skute¢na

poticba pro zajiSténi pevnosti Kosti. Proto autofi usuzuji, ze pravé trabekularni kost

vvvvvv
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Dle Broulika (1999, s. 19-20) je resorpce vzdy spojena s naslednou novotvorbou kosti,
proto by mél celkovy objem tkané zlstat stejny. Pokud neni tento vztah vyrovnany, dochazi
k dysbalancim a dysfunkcim. Naopak dle Barona (2008) naslednou novotvorbu Kkosti
stimuluje spiSe pocet osteoklastti nez jejich vlastni aktivita. To naznacuje, Ze latky tvofené
osteoklasty, at’ uz pfimo, nebo prostfednictvim resorpce, jsou schopné stimulovat tvorbu
kosti.

Aktivaci remodelace zptsobuji predev§im biomechanické a strukturalni zmény v kostni
tkani (Broulik, 1999, s. 20). Naptiklad pokud puasobi na kost mechanické zatizeni, vytvari
se v matrix tlakovy gradient, coz vede ke zvySeni pritoku intersticialni tekutiny v kanalcich,
jez propojuji osteocyty (Piekarski a Munro, 1977 in Chen et al., 2009, s. 109). Osteocyty
nasledné vlivem tohoto pritoku a zvySeného hydrostatického tlaku produkuji parakrinni
a autokrinni latky, které ovliviiuji remodelaci (Chen et al., 2009, s. 113).

Remodelace jak trabekularni, tak kompaktni kosti zac¢ind na jejim povrchu
(viz Obrazek 1, s. 20). Veskeré déje probihaji v ramci jedné kostni remodelac¢ni jednotky
(BRU, bone remodelling unit). Prvnim stadiem remodelace se rozumi obdobi klidu, kdy
povrch kosti kryje vrstva zplostélych bunck, které vznikly pifeménou osteoblastd,
tzv. tapetové bunky. Nasleduje faze aktivace. Dochéazi k retrakci endostalnich bunék
arozkladu endostilni membrany kolagendzou. Dale aktivace zahrnuje migraci
mononuklearnich prekursorti osteoklastli z krevniho obéhu. To vede k interakci preosteoblastt
a preosteoklastl, ¢imz se zahajuje fize mononuklearnich preosteoklastd za vzniku
mnohojadernych, plné diferenciovanych osteoklasti (Buzzaniti a Baron, 2002 in Kini
a Nandeesh, 2012, s. 44; Roodman et al., 1992 in Kini a Nandeesh, 2012, s. 44).

Jsou-li osteoklasty aktivované, migruji na dané misto, pfilnou k povrchu a zacina vlastni
resorpce. Nejprve se tvoii v kompakté prohluben $iroka 200 pm a dlouha 400 pm, tzv. razici
kuzel. Naopak v tramcich je vytvarena jamka mél¢i, Howshipova lakuna, (1000 x 50 pm).
V dalsi fazi, tzv. reverznim stadiu, mizi osteoklasty a zacinaji se délit osteoblasty. V ramci
jednoho cyklu ptisobi v jedné remodelacni jednotce okolo deseti osteoklastti a ty jsou poté
nasledovany né€kolika tisicovkami osteoblastt, jeZ vyplni vzniklou jamku. Nasleduje posledni
stadium, které je nazyvano formace. V tomto obdobi nejprve preosteoblasty pokryji BRU
vrstvickou kostniho cementu a soucasné vytvoii proteiny, jez aktivuji vyzrani preosteoblastii
Vv osteoblasty. Nasledn¢ osteoblasty tvoifi samotnou kostni tkan, kterd se spojuje s jiz
ulozenym kostnim cementem. Formace je pomalejsi proces, kdy se za den vytvoii okolo
1-2 uym osteoidu. Dosédhne-li osteoid tloustky pfiblizn€ 20 pm, zafind mineralizace tkané.

(Broulik, 1999, s. 20-21; Hadjidakis a Androulakis, 2006, s. 389) Vysko¢il (2009, s. 22)
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navic rozdéluje fazi formace na fazi rané novotvorby, kdy se tvoii osteoid a fazi pozdni
tvorby, kdy dochazi k mineralizaci osteoidu. Uplna mineralizace mize podle tohoto autora

trvat 1 nékolik mésict.

tapetové bunky

K— klidova faze mineralizace

Aoooooooo

‘-_-:"l

faze resorpce faze formace

K, A

syntéza matrix

——/

zpétna faze (zvratu)

Obrazek 1 Jednotlivé faze remodelace (Vyskocil, 2009, s. 23)

Nazory autort na délku jednotlivych fazi se znacné rozchéazi. Dle Broulika (1999,
S. 20-21) resorpcni faze trva 20-30 dni a faze formace 80-90 dni. Baron (2008) naopak uvadi,
Ze samotna resorpce trva pouze 3 dny, reverzni faze 17 dni a novotvorba 70 dni. A nakonec
Hadjidakis a Androulakis (2006, s. 390) pisi, Ze resorpce probihad dva tydny, reverzni faze

muze trvat 4-5 tydnil a konecna formace mulzZe trvat i étyfi mésice.

1.4 Starnuti kosti

V obdobi rustu probiha kostni tvorba ve vétsi mife nez resorpce (Broulik, 1999, s. 21). Sheu
a Diamond (2016, s. 37) uvadi, ze maximalni mnoZzstvi kostni hmoty, tzv. peak bone mass
(PBM), mame ve véku 30 let. Naopak Stépan (2016, s. 340) tvrdi, e muzi dosahuji tohoto
stavu jiz v 18. letech. Podle Broulika (1999, s. 21) od 40 let zafind postupné, nezavisle
na pohlavi, kost zmenSovat svlij objem pftiblizn¢ o 0,3-0,5 % ro¢né. KdyZ Zena prochazi
menopauzou, zvy§i se nejen tvorba, ale piedeviim resorpce. Ubytek tkan& vzroste
na7 % zarok. Kini a Nandeesh (2012, s. 43) uvadi, Ze po menopauze Se resorpce Kosti

postupné zpomaluje, ale stale je vetsi nez jeji novotvorba. V disledku starnuti se vyrazné
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redukuje hmota trabekularni kosti a kortikalni kost se zuzuje, ¢imz se snizuje sila tvrdost kosti
(Nordin a Frankel, 2001, s. 53).

Vétsina osteoblasti i osteoklastd v pribhu Zivota zanikd. Zivotnost osteoblastl
je maximaln¢ 200 dnt, osteoklasty Ziji jesté kratSi dobu (max. 25 dnd). Nejdéle piezivaji
osteocyty (az 50 let), a jsou proto pocetnéjsi nez ostatni buniky. Auto z téchto faktt usuzuje,
ze se proto na starnuti kosti podili predevsim osteocyty. Postupem casu se snizuje pocet
osteocytu, vznikaji prazdné lakuny, jez se postupné vypliuji mineralizovanym pojivem, a tim
se zvySuje fragilita kosti (Blahos, 2011, s. 53).

Na apoptoéze osteocytl, a tim i na starnuti kosti, se podili n€kolik riznych faktoru.
Na zvySenou apoptoézu osteocytli ma vyznamny vliv oxidaéni stres, jenz vznikd ptisobenim
volnych kyslikovych radikalt. Sou€asné oxidaéni stres negativné ovliviiuje diferenciaci
pluripotentnich mezenchymalnich bunék v osteoblasty, kdy vznika vice adipocytli na tkor
osteoblasti. Dalsim divodem starnuti je snizovani aktivity lysozému, které za normélnich
okolnosti odstranuji  z intracelularniho prostoru nezadouci latky. Postupné dochézi
k hromadéni téchto latek uvniti buniky, ¢imz jsou osteocyty poskozovany. V dusledku starnuti
se objevuji poruchy funkce i struktury nukleoporint, coz jsou bilkoviny, které tvoii nukledrni
membranu. Dal§im vyznamnym procesem, ktery urychluje apoptézu osteocytl je zkracovani
telomer, jez za normalniho stavu chrani a stabilizuji bunééné DNA. Destrukci telomer

zpusobuje predevsim oxidacni stres (Blahos, 2011, s. 53-54).

1.5 Méreni hustoty kostni tkané

Indikaci k moznému vySetfeni a naslednému stanoveni hustoty kostni tkan€ je nékolik: urceni
rizika fraktur u Zen po menopauze, u nichZ jsou ptitomny faktory zvySujici riziko fraktur, stav
po zlomeniné pfi minimalnim traumatu, dlouhodoba 1écba vyssimi davkami kortikosteroidd,
onemocnéni zpiisobujici sekundarni osteoporozu, stanoveni uspeSnosti 1é¢by osteoporozy,
snizeni vySky o vice nez 3 cm od 25 let, revmatoidni artritida a vyskyt osteoporodzy v rodiné

(Vyskogil, 2009, s. 118).

1.5.1 Absorpciometrie

Pro zjisténi hustoty kostni tkané je nejcastéji vyuzivano rentgenovych (RTG) paprsku,
tzv. absorpciometrie (Sheu a Diamond, 2016, s. 36). Dvoufotonova kostni denzitometrie
(DXA, dual energy X-ray absorptiometry) hodnoti absorpci ionizujiciho zafeni o dvou
riznych energiich. Tim je dosaZeno toho, Ze je piesn¢ odliSena kostni tkan od okolni mekké
tkan¢. Za pomoci DXA se zjistuje objem kostniho mineralu (BMC, bone mineral contant)

Vv gramech a méfend plocha kosti (BMA, bone mineral area) v.cm? Z téchto dvou tdaji
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se pak podle vzorce BMC/BMA vypocitava hustota kostniho materialu (BMD, bone mineral
density) v g/cm? (Vysko¢il, 2004, s. 44).

Pii tomto méfeni se vyuziva princip toho, Ze vapnik ve velké mife absorbuje RTG
zafeni. Stanovi se relativni mnozstvi kostni tkané (pfipadné jinych mékkych tkéani), nasledné
se vypocita obsah mineralni latky a tim i samotna denzita. Vysledky z jednotlivych pfistrojii
se mohou zna¢né lisit, proto je nutné pouzivat standardizované rozsahy. Pokud se provadi
série méfeni s urCitym casovym odstupem, mél by se pouzit vzdy stejny piistroj (Sheu
a Diamond, 2016, s. 37). Dle Broulika (1999, s. 54) je tento typ vySetieni ¢asové nenaro¢ny
a dochazi k minimalni radia¢ni expozici.

Vyhodou RTG paprskt je jejich univerzalnost, tzn. mohou byt vyuzity pro zjisténi
BMD v rGznych ¢astech téla. V oblasti kycle se doporucuje méfit celkové BMD proximalniho
femuru, protoze je nejptesnéjsi, 1épe reprodukovatelny a ma pi¥imy vztah k riziku fraktur.
V této oblasti se muze dale zjistovat BMD femoralniho kréku, oblasti trochanteru a oblast
Wardova trojuhelniku (Sheu a Diamond, 2016, s. 37). Broulik (1999, s. 54) ale upozornuje,
Ze tyto jednotlivé oblasti maji jiny pomér trabekularni a kortikalni kosti a tim i odlisné
absolutni hodnoty BMD. Soucasné¢ autor také doporucuje métit celkové BMD proximalniho
femuru. Sheu a Diamond (2016, s. 37) dale uvadi, Ze se ¢asto méfi i BMD lumbalni patete.
Neni-li mozné zméfit oblast kycle ¢i patete, je dalsi variantou méfeni predlokti. Zde se ale
objevuji vyznamné rozdily mezi preferovanou a nepreferovanou horni konéetinou.

Nevyhodou DXA je, Ze mlzZe byt ovlivnéna kostnimi poruchami. Vertebralni méfeni
znacné ovliviluji napt. osteofyty, skolidza, spondyloza a kompresivni fraktury. Soucasné
vysledky mohou byt zkresleny obezitou. Dale osteomalacie a s ni souvisejici snizeni obsahu
minerali vede K nepfesnostem vysledki (Sheu a Diamond, 2016, s. 37). Vyskocil (2004,
S. 45) navic upozoriuje, ze u jedincl nad 65 let se v oblasti bederni patefe vyskytuje tolik
degenerativnich zmén, které ovlivituji vysledné BMD, Ze by se radé€ji misto BMD patefe mélo
v tomto véku métit BMD predlokti. Autor dale popisuje vyskyt obecnych chyb pti vyuziti
DXA. Sem patii chybné polohovani a nespravné ureni dané oblasti zajmu (ROI, region
of interest). Pfi $patném stanoveni ROI muize byt rozdil mezi opakovanymi métenimi az 15 %
BMD. Naptiklad u bederni patefe je nutné presné¢ zaméfit ROI, coZ je oblast obratlovych tél
Li—L4. Fyziologicky maji kranidlnéjsi obratle niz§i BMC a BMD, tzv. ,efekt Eiffelovy véze*.
Pokud se ROI posune kranialnéji o jeden obratel, mize to vést k chybné diagndze osteopenie
az osteoporozy. Déale mohou méfeni ovlivnit cizi télesa, jako jsou kovové zipy, privésky
¢i knofliky anebo interni artefakty, sklerotické platy v aorté, zluCové a ledvinové kameny,

kalcifikovana ligamenta, pokud se promitaji do ROI. Pii méfeni BMD proximalniho femuru
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by se mél davat pozor, aby byla koncetina vzdy ve vnitini rotaci a soucasn¢ aby kycel nebyla
postizena artr6zou, kterd zvySuje BMD. Standardné se méii levy femur, ale pokud je na této
stran¢ koxartr6za, mé¢la by se pro kontrolu sou¢asné zméfit i prava strana.

Pii hodnoceni vysledkt by se nemélo zapominat na to, Zze muze dojit k situaci, kdy
BMD patete a kycle je v norm¢, ale na predlokti nachazime BMD nedostatecné. Tento stav
upozoriiuje na zvySené riziko fraktury piedlokti. Proto by se jakékoliv lokalni nizké BMD
nemélo podcenovat. Pro diagnostiku osteopordzy je nejvyhodnéjsi métit BMD kycle, ale
pro vyhodnocovani zmeén je lepsi sledovat BMD pateie. Proto by se obé hodnoty mély méfit
soucasné (Vyskocil, 2004, s. 45).

Vysledky BMD se c¢asto interpretuji pomoci T-skére a Z-skore. T-skore je mnozstvi
smérodatnych odchylek (SD) nad ¢i pod stfedni hodnotou BMD pro mladistvé. U starSich
jedincd (nad 75 let) je vSak vice vyuzivano Z-skore. To je definovano jako mnozstvi SD
nad ¢i pod stiedni hodnotou BMD pro jedince stejného véku. Jak je patrné s pribyvajicimi
roky se T-skore a Z-skore stale vice lisi. Souc¢asné ma Z-skore uzky vztah k frakturam. Pokud

je Z-skore pod -2,5 SD, je riziko fraktury az ¢tyinasobné vyssi (Broulik, 1999, s. 54).

1.5.2 Pocitacova tomografie
Dalsi moZnosti pro zjisténi BMD je pocitatova tomografie (CT). VyuZiva se tzv. kvantitativni
pocitacova tomografie. CT vytvaii trojrozmérny model kosti a vypocitava BMD vzhledem
ke kalibrovanému objektu o znamé denzitn€. Porovnava oslabeni paprsku, ktery prochazi
tkdni vici oslabenému paprsku, jenz proSel fantomem hydroxyapatitu. Méti skutecnou BMD
a neni ovlivnéna velikosti pacienta ¢i vertebralnimi patologiemi. VySetfeni ale mize byt
nepiesné, protoze v dospé€losti se zvySuje mnozstvi zluté kostni tkané a tim i tuku v kosti, jenz
muze zkreslit vysledky. Nevyhodou tohoto méteni pii srovnani s RTG je vétsi davka zareni
a mensi reprodukovatelnost (Sheu a Diamond, 2016, s. 37). Sumni¢ek a Soucek (2009, s. 44)
zminuji dal$i vyhodu CT, coz je schopnost odliSit denzitu kortikalni a trabekularni kosti. Déle
lze zjistit geometrické vlastnosti kosti, jako je celkova plocha kosti v transverzalni roviné,
plochu i sitku kortikalis a obvod periostu i endosteu. Vysledky ziskané pomoci CT udavaji
volumetrickou denzitu v g/cm®,

Existuje jest¢ periferni kvantitativni CT, pomoci ni se méti BMD dlouhych kosti,
predevsim tibie a radia. Je levnéj$i, mobilni a ma mens$i radiacni expozici nez klasické

kvantitativni CT (Sumnidek a Soucek, 2009, s. 44)
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1.5.3 Ultrazvuk

Posledni potencialni moznosti pro zjisténi kostni denzity je ultrazvuk (UV). Méfi se dvé
veli¢iny, rychlost prichodu UV, kdy se urcuje elasticita a denzita kosti, a Sirokopasmové
zeslabeni UV pii prichodu kosti, jenz stanovuje denzitu a strukturu trabekularni kosti
(Broulik, 1999, s. 54). Vyhodou UV je, ze vySetieni je jednoduché a nedochazi pfi ném
k Zadné radiacni zatézi. Mezi nevyhody patii skutecnost, ze vysledky UV jsou znacné
ovlivitovany rozlozenim kortikalni a trabekularni kosti (Sumniéek a Soucek, 2009, s. 46).
Proto ani tito autofi, ani Sheu a Diamond (2016, s. 37) ultrazvukové vySetieni pro odhaleni

osteopordzy v soucasné dob¢ jiz nedoporucuji.
1.6 Metabolické kostni poruchy

1.6.1 Osteoporodza
Osteopordza je globalné rozsifenou chorobou. Dle Moreira et al. (2014, s. 515) trpi na svéte
osteopordzou okolo 200 miliéni lidi. V Ceské republice trpi osteoporézou 15 % muzi a 33 %
zen starSich 50 let. U osob starSich nez 70 let se vyskyt zvySuje na 39 % muza a 47 % zen.
Celkové toto onemocnéni postihuje 5 % obyvatelstva (Bayer et al., 2003, s. 8). Stépan (2016,
s. 340) uvadi, ze v roce 2009 v CR mélo 6,6 % obyvatelstva diagnostikovano osteopordzu.
Podle Koudelkové a Kolafe (2012, s. 588) je osteopordza charakterizovana jako
systémové metabolické onemocnéni skeletu, kdy dochazi ke snizovani objemu kostni hmoty
a naruseni mikroarchitektury kosti, coz ma za nasledek vétsi kiehkost kosti a nasledné
dochazi ke zvysenému nebezpe¢i vzniku fraktur i pfi minimalnim padu ¢i Grazu. Broulik
(1999, s. 64) uvadi, ze podle definice WHO je kostni denzita v normé, je-li BMD V rozmezi
jedné SD od T-skore. Osteopenie neboli nizka kostni hmota nastava, je-li BMD mezi
-1az-2,5 SD T-skére. Osteopordza je definovana jako BMD pod -2,5 SD T-skoére. Toto
rozdéleni vSak neplati pro jedince starSi nez 75 let, kdy BMD porovnavame se Z-skore.
Vyskocil (2009, s. 3) upozornuje, Ze pro diagnostiku osteopordzy neni dostate¢nym ditvodem
lokalni nizkd hodnota BMD, ale je vzdy potifebné provést diferencialni diagnostiku (zméfit
BMD jiné ¢asti skeletu, odlisit primérni a sekundarni osteoporozu).
ProtoZe osteopordza muze byt predispozici ke vzniku fraktur, ¢asto se déli na klinicka
stadia dle BMD a RTG nalezu na patefi.
Osteopenie (preklinickd osteopordza) — snizend denzita
Osteopordza bez zlomenin — snizend denzita bez fraktur
Osteopordza se zlomeninami — snizend denzita a 1-3 vertebralni fraktury bez pfiméfeného

urazu
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Pokrocild osteopordza — snizena denzita, mnohonasobné vertebralni fraktury, casté fraktury
mimo patet (Broulik, 1999, s. 64).

Pii poklesu BMD o 1 SD se riziko zlomenin az dvakrat zvysi. Trpi-li Zeny
osteopordzou, muze byt riziko az Ctyfikrat vyssi. Ma-li zena s osteoporozou 50 let, je riziko
fraktur 50 %, naproti tomu zeny stejného veéku, s normalnim BMD, maji riziko pouze 13 %
(Broulik, 1999, s. 64).

Osteopordza se déli na primarni a sekundarni. Primarni osteoporoza se dale déli na typ I
(postmenopauzalni) a typ II (senilni). Typ I postihuje jedince ve véku 51-65 let, trpi ji vice
zeny vpoméru Kmuzim 6:1. Charakteristické je vétsi poSkozeni trabekularni Kosti
nez kortikalni kosti. Hlavnim ddvodem pro rozvoj tohoto typu onemocnéni je nedostatek
estrogend u zen, pfipadné androgenti u muzl. Nej€astéji je tato osteopordza doprovazena
frakturami vertebralnimi a distalniho predlokti. T€sné po menopauze trpi 14 % Zen osteopenii
a 35 % zen vykazuje podprimérné BMD. Typ Il postihuje jedince nad 65 let a soucasné vice
zeny v poméru 2:1. Zde dochézi k rovhomérnéjsi ztraté jak trabekularni, tak kortikalni kosti.
Komplikaci jsou pfevazné fraktury dlouhych kosti a proximalniho femuru (Broulik, 1999,
s. 68-69). Dle Koudelkové a Kolare (2012, s. 589) vznika sekundarni osteopordza v disledku
poruchy endokrinni sekrece (hyperthyredza, hypogonadismus hyperparathyreoza, a diabetes
mellitus 1. typu), iatrogennim poskozenim (1é¢ba kortikosteroidy), poruchou nutriénich funkci
¢i dlouhodobou imobilizaci.

Osteopordza se objevuje v situaci, kdy je resorpce kosti vyssi nez kostni novotvorba.
Tyto dé&je jsou za béznych okolnosti naprosto fyziologické, ale existuje pét moznosti rozvoje
nerovnovahy. 1) zvySena novotvorba kosti pfi jesté vice zvySeni resorpci, 2) zvySend kostni
resorpce pii fyziologické novotvorbé, 3) snizend novotvorba kosti pii fyziologické resorpci,
4) snizena novotvorba kosti pii zvySené kostni resorpci, 5) silné snizena kostni novotvorba
pfi pouze mirn¢ snizené kostni resorpci (Vyskocil, 2009, s. 5).

Po menopauze dochazi u zen k poklesu estrogent a jednim z velkych zdravotnich rizik
je pravé osteoporoza. Estrogeny maji antiresorpéni ucinky. Dojde-li k jejich deficitu
je nasledkem také snizené vstfebavani vapniku stfevem, zvySeni hladiny PTH v Krvi
a zvySena degradace kolagenu (Vyskocil, 2009, s. 246). Ptfi¢ina senilni osteopordzy je mirne
odli$na. Je zptsobena nizkym pfijmem vapniku a vitaminu D, coZ vede ke zvySeni hladiny
PTH a tim ke zvySené osteoresorpci a snizeni Zivotnosti osteoblasti (Broulik, 2009, s. 20).

Rizikové faktory, jez se uplatiuji v etiopatogenezi osteopordzy, se daji rozdélit
na ovlivnitelné a neovlivnitelné. Mezi ty neovlivnitelné patfi pohlavi, vlivy genetické

arasové. Nejvetsi tendence k osteopordze vykazuje rasa europoidni, nejmensSi naopak rasa
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negroidni. Kostni objem u Zen dale nepfiznivé ovliviiuje Casny nastup menopauzy nebo
adnexetomie (odstranéni vajecniki a vejcovodl). K ovlivnitelnym faktoriim je fazena spravna
strava, tj. dostate¢ny piisun vapniku vitaminu D, spravny pomér bilkovin, sacharidt a lipidu.
Nejen nizky, ale i naopak vysoky piijem bilkovin pfispiva k osteopordze. Dale sem patii
kouteni, sedavy zplsob zivota, alkoholismus a nadmérné piti kavy (Broulik, 1999, s. 68—69).

Klinickymi ptiznaky osteopordzy jsou bolesti zad, snizeni télesné vysky, kyfotizace
patefe, bolesti pii déletrvajicim stani ¢i sezeni, jiz zminéné patologické fraktury. Také
je snizeno rozvijeni hrudniku, ¢imz je zhorSeno dychani (Vysko¢il, 2009, s. 43).

Jiz vpribéhu zivota lze zavést rezimova opatieni, ktera funguji jako prevence
osteopordzy. Tato pravidla samoziejmé maji své misto i ve stafi. Nezbytnou podminkou
je dostateény energeticky piijem, pfijem proteint, vapniku, vitaminu D a K. Dale sem patii
omezeni nadmérného piijmu fosfatl, soli a sacharidi. Jedinec by nemél koufit, protoZe

koufeni az dvojnasobné zvySuje riziko patologickych fraktur (Vyskocil, 2009, s. 129-143).

Osteoporotické fraktury
Nejcastéji je patologickou frakturou postizen proximalni femur. V roce 2009 utrpélo tuto
zlomeninu v CR 9 471 Zen a 3833 muzi star$ich 50 let. Pii prekrogeni 75 let se pocet Zen
snizil na 7 444 zen a 3 579 muzi (Stdpan, 2016, s. 340). Broulik (1999, s. 65 a 67) uvadi,
ze fraktura proximalniho femuru je ¢asto zZivot ohroZujici stav a na nasledky zranéni umira
12-20 % pacientt. DalSich 25-37 % zranénych se po navratu domli nedokéze o sebe postarat
bez cizi pomoci. Dal§imi obvyklymi misty zlomenin jsou dle Vyskocila (2009, s. 43) téla
obratlii thorakolumbélniho pfechodu, kdy dochazi k jejich kompresi. Fraktury mohou byt
velice bolestivé ¢i naopak asymptomatické a jedinym piiznakem komprese mize byt snizujici
se télesnd vyska a zvétSujici se deformita patefe. Dale se mohou objevovat fraktury distalniho
predlokti, Zeber a proximalniho humeru.

U jedince trpiciho osteopordzou se zvysSuje s kazdou patologickou zlomeninou riziko
dalsi ndhodné fraktury o 30-40 % v pribéhu nasledujicich tii let (Vyskocil, 2009, s. 119).

Bézné fraktury kosti mohou vzniknout jednordzovym zatizenim, které piekroci
zatézovani musi mit dostatecnou frekvenci. Pfi nizké frekvenci ma kost dostatek ¢asu opravit
vzniklé mikrofraktury (Nordin a Frankel, 2001, s. 45). Pro vSechny patologické fraktury
je pak obvyklé, ze vznikaji i pfi minimalnim narazu, napiiklad komprese obratle mize
vzniknout pfi pouhém dosednuti na zidli (Vysko¢il, 2009, s. 43). Existuji ¢tyfi podminky,

které¢ musi byt splnény, aby doslo k patologické fraktufe femuru: 1) naraz musi byt v blizkosti
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kycelniho kloubu, 2) musi dojit k selhani obrannych reakci téla, 3) okolni mékké tkané
neabsorbuji dostatecné mnozstvi energie, 4) zbytkova energie, jez pisobi na femur, musi
prekonat jeho kritickou hodnotu (Cummings a Nevitt, 1989, s. 107-111).

Samotnd zvySena lomivost kosti je vétSinou nasledkem selhanim procesti nutnych
k dosazeni dostate¢né pevnosti a objemu kosti pii vyvinu skeletu, zvySeni kostni resorpce
atim snizeni BMD a nésledné zhorSujicim se stavem mikroarchitektury, a nedostatecnou
novotvorbou kosti. Distribuce zlomenin je ddna nejen jiz zminénou intenzitou a frekvenci
pusobici sily, ale také jeji orientaci. Napiiklad podle sméru sily na oblast kycelniho kloubu
mohou vzniknout fraktury acetabula, krcku femuru nebo zlomeniny intertrochanterické

(Vyskocil, 2009, s. 5-6).

1.6.2 Osteopetréza

Osteopetroza je dédi€né onemocnéni, kdy je poruSena resorpce kosti. V disledku snizeni
aktivity osteoklastli se objevuji zmény ve struktufe a tvaru kosti, kost se diky tomu stava
lamavéjsi. Kost ma zvySenou hustotu i hmotu. U pokroc¢ilého onemocnéni je kostni dutina
vyplnéna novou kostni tkani a pro tvorbu hemopoetickych bun¢k zbyva pouze vyrazné
omezeny prostor. Jedinec proto trpi mimo jiné anémii a trombocytopenii (Louthan, 2006,

5. 239).

1.6.3 Osteomalacie

osteomalacie se objevuje i zpomaleni tvorby kostni matrix. V détstvi disledkem toho
onemocnéni dochédzi ke vzniku rachitis (kfivice). U dospélych se projevuje bolestmi kosti,
vardzni deformaci koncCetin a srdcovitou deformitou panve. U déletrvajici osteomalacie
se postupné objevuje skolidza az gybus, ptaci hrudnik, protruze acetabula a u Zen dochazi
k zGzeni panevniho vchodu. Nejcastéjsi pFicinou osteomalacie je nedostatek vitaminu D
v organismu. Osteomalacie mize vzniknout pfi nedostate¢ném piijmu vitaminu D potravou,
pii malabsorpénim syndromu nebo pfi nedostatku slune¢niho zafeni. (Broulik, 1999, s. 104;

Vyskocil, 2009, s. 345).

1.7 Lécba osteoporozy
Rozhodnuti o 1é€bé osteopordzy musi byt vzdy podloZzeno komplexnim klinickym
a laboratornim vySetieni, a ne pouze na zaklad¢ zjiSténi nizkého BMD. Pokud osoba dosédhne

Vv pribéhu dospivani mensiho mnozstvi kostni hmoty, nebo ma-li genetickou predispozici
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pro niz$i PBM, neni zjisténi niz§tho BMD divodem pro zahajeni 1é¢by. To ale plati jen pokud
neni soucasné zjistén vyssi kostni obrat, nebo kostni ztrata (Vyskocil, 2009, s. 3).

Cilem 1é¢by osteopordzy je uchovat dostatecné mnozstvi kostni hmoty spolecné s jeji
nejvyssi kvalitou, a tim nasledné snizit riziko patologickych fraktur. U sekundarni
osteopordzy je hlavnim zamérem vylécit primarni onemocnéni, jez vedlo k osteopordze.
V nékterych piipadech je mozno véasnou 1éEbou dokonce dosdhnout kompletniho obnoveni
kostni hmoty. Primarni osteoporozu lze 1éCit antiresorpnimi léky, jako jsou napiiklad
estrogeny a bisfosfonaty. Tyto 1éky pozitivné ovliviiuji resorpci kosti. Jinym typem 1€ka jsou
osteogenni (osteoanabolické) 1éky, kam patii napiiklad androgeny ¢i rastovy hormon.
Ke vSem 1éktim na osteopordzu se vzdy pridavaji pripravky obsahujici vapnik a vitamin D.
Dal$i nezbytnou c¢asti 1écby musi byt rezimova opatfeni, kterd jsou shodna s opatifenimi
preventivnimi (Broulik, 2009, s. 19-21).

K nefarmakologickym pfistupiim patii 1éCebna télesna vychova, kterda by méla vést
ke zlepSeni Zivotniho stylu, prevenci drobnych trazi a patologickych fraktur a 1écit
komplikace vzniklé osteopordzou a zlomeninami (Vysko€il, 2009, s. 351). Pii riziku fraktury
Vv oblasti kycelniho kloubu je vhodné nosit chranice kycelnich kloubi, které snizuji riziko

zlomeniny pii padu az o 50 % (Broulik, 2009, s. 116).

1.8 Hojeni zlomenin
Hojeni fraktur je pozoruhodny proces, protoze se kost na rozdil od ostatnich tkani nehoji
jizvou, ale postupnou rekonstrukci vznika tkan, ktera si zachovava vlastnosti tkané ptvodni.
Uplné obnoveni anatomické struktury mizeme olekavat pouze u déti. Ale i u dospélych
vznika pfestavbou nové vytvorené kosti mechanicky stabilni lamelarni struktura (Einhorn,
1998, s. 8).

Poskozené konce kosti se samotného procesu hojeni neucastni, jsou v podstaté mrtvou
tkdni a slouzi pouze jako piemosténi pro oblasti kosti, které jsou aktivni (McKibbin, 1978,

s. 150).

1.8.1 Primarni hojeni

Traumatické zlomeniny se mohou hojit dvéma zptisoby, primarné ¢i sekundarné. Pro primarni
typ hojeni je nutné, aby kosténé tlomky byly v tésném kontaktu a byly vystaveny urcité
kompresi. Cévni zdsobeni je pii tomto zplsobu zajisténo Haversovymi kandlky a kostni
novotvorba probihd tvorbou osteonti, které ptertstaji z jednoho kostniho fragmentu piimo
na druhy. Vznikly primarni svalek (callus) neni tak pevny jako svalek sekundarni a Casto

V jeho misté vznika nova refraktura (Pokorny, 2002, s. 40-41). Celkova doba primarniho
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hojeni je zhruba tfi mésice. Tento typ hojeni se miize vyskytovat u fraktur lé¢enych stabilni
osteosyntézou pii dosazeni absolutni stability. Tuto podminku teoreticky spliiuji Srouby
a dlahy. Intramedularni fixace hiebem, K draty ¢i zevni fixator zajistuji pouze relativni

stabilitu a probiha zde piedevsim sekundarni hojeni (Kolaf a Dyrhonova, 2012, s. 439).

1.8.2 Sekundarni hojeni

Sekundérni hojeni se také jinak nazyva hojeni se Stérbinou. Pro tvorbu sekundarniho svalku
je nezbytné dostateéné cévni zasobeni pomoci periostalnich, endostalnich cév a cév v ramci
Haversova systému. U hojeni zlomenin sekundarnim svalkem popisuji autofi tii faze. V prvni,
zanétlivé, fazi se objevuje krvaceni z poskozenych konct kosti, ¢imz v misté a okoli lomné
linie vznika hematom, ktery je infiltrovany neutrofily a makrofagy, jez odstranuji vzniklou
nekrotickou tkan. Postupné se hematom meéni v bohaté prokrvenou fibrézni tkan (svalek,
callus) (Pokorny, 2002, s.40-41; Wendsche a Vesely., 2015, s. 59-60). Jiz osm hodin
po urazu muzeme sledovat prvni znamky zvySené bunétné tvorby, kdy k maximu dochazi
za 24 hodin. Tato aktivita se jako prvni objevuje v periostu a postupné se §ifi po celé délce
kosti. Béhem nasledujicich dni proliferace zpomaluje a omezuje se pouze na oblast okolo
lomné linie (Tonna a Cronkite, 1961 in McKibbin, 1978, s. 150). Zanétliva faze trva 3-5 dni.
Ve druhé fazi, nazyvané reparacni, je fibrozni tkan nahrazovana chrupavcitou tkani, ve kterém
se nachazi pozd¢ji i osteoblasty a osteoklasty, jez odstraiuji kostni tlomky. Za pfiblizné tii
tydny odurazu je vytvoren kostné-chrupavéity svalek (mekky svalek). V posledni fazi
nazvané remodelacni zacind remineralizace a vznikajici kostni tramce se orientuji podle
tlakovych a trak¢nich trajektorii. Témito procesy vznika tzv. tvrdy svalek. Vznikly sekundérni
svalek jest¢ mliZeme rozdé€lit podle pfevahy cévniho zasobeni na periostalni ¢i endostalni
(Pokorny, 2002, s.40-41; Wendsche a Vesely., 2015, s. 59-60). Sekundarni hojeni trva
piiblizné Sest tydnti a vyskytuje se u fraktur, které jsou léCeny konzervativné (Kolaf

a Dyrhonova, 2015, s. 439)

1.8.3 Faktory ovliviiujici hojeni
Rychlost a kvalitu hojeni mize ovlivnit mnozstvi exogennich faktort. Mezi ty negativné
pusobici patfi napiiklad nikotin, alkohol, nedostatek vapniku, diabetes mellitus a vyssi vek,
kdy osteoporoticka kost mé snizenou rychlost a ¢asto 1 kvalitu hojeni zlomenin (Wendsche
a Vesely, 2015, s. 60).

Dale hojeni ovliviiuji mechanické podminky fixace zlomeniny. Dle autora néasledkem
fixace, ktera umoziuje pocate¢ni interfragmentarni pohyb, je vznik svalku, jehoz tkolem

je omezit tento pohyb tak, aby doslo ke spravnému spojeni fragmenti. Fixace s timto G¢inkem
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jsou ty, které umoznuji pohyb vSech segmentii dané koncetiny (Claes et al, 1998, s. 132).
Naopak pevna fixace minimalizuje interfragmentarni pohyby, coz vede ke snizené stimulaci
tvorby svalku (Perren, 1974 in Claes et al, 1998, s. 133). Dalsim mechanickym faktorem
ovlivitujicim hojeni je $iika mezery mezi oddélenymi ¢astmi kosti. Cim mensi mezera je, tim

je hojeni rychlejsi a kvalitnéjsi (Claes et al, 1998, s. 132).

1.8.4 Rehabilitacni péce

Nezbytnou soucasti procesu hojeni zlomenin je rehabilitace, kterd by méla zacit co nejdiive
po urazu (Wendsche a Vesely, 2015, s. 63). Rehabilitacni 1é¢ba je ovliviiovana prubéhem
a dobou hojeni. Zatéz a druh rehabilitace musi respektovat aktualni hojivy proces v kosti.
Vzdy se ale odviji pfedevsim od RTG snimku, kdy se hodnoti tvorba svalku, vymizeni lomné
linie, postaveni ulomkl a jestli nedochazi k selhavani osteosyntézy (Kolaf a Dyrhonova,
2012, s. 439).

V akutni fazi by se mél fyzioterapeut snazit tlumit bolest, snizit otok lymfatickou
drenazi a udrzet rozsah pohybu v nepostizenych kloubech (Kolat a Dyrhonova, 2012, s. 440).
Pti konzervativni 1écbé fraktur (sadrova fixace, ortézy) jsou pacientim indikovana
izometricka cviceni svalli ve fixovaném segmentu, mobilizace za pomoci berli a cvic¢eni vSech
nefixovanych kloubl. DuleZit4 je i postupna zatéZ dolni koncetiny, kterd podporuje tvorbu
a mineralizaci svalku. Pro horni koncetinu je fyziologickou zatézi uz samotna gravitace
(Wendsche a Vesely, 2015, s. 63—64). U zlomenin bez imobilizace, fesenych osteosyntézou,
by se mélo pecovat o jizvu, odstrafiovat otok a opatrné zvétSovat rozsah pohybu v postizenych

kloubech a postupné zatézovat dolni koncetinu (Kolat a Dyrhonova, 2012, s. 440).
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2 VIiv zatiZeni na hustotu kostni tkané

Vliv zatizeni na vngj$i stavbu kosti popisuje kiivka zavislosti zatizeni (load)-deformace
(strain) dlouhych kosti (viz Obrazek 2). Pocate¢ni rovna linie pfedstavuje miru elasticity
tkan¢. Pokud je intenzita zatiZeni v této Casti kiivky a zatéz piestane pusobit, kost je schopna
se vratit do svého ptivodniho tvaru. Kdyz se zatizeni zvysuje, nejvzdalenéjsi vlakna zacinaji
povolovat. Toto je nejzazsi bod elasticity tkané. Jestlize se tlak nadale zvySuje, zacne
se projevovat plastické chovani tkané, znazornéné druhou casti kiivky. Zde pokud tlak
pfestane pusobit, zlstane tkan casteéné deformovana. Pti aplikaci jesté vyssiho tlaku tkan

selze. To znamena, ze se kost zlomi (Nordin a Frankel, 2001, s. 33-34).

c)Plastic region Fracture/Failure
a)Elastic region i
I i
; d)Plastic energy I
1 i
o | |
g 2 ,
= =1 |
2 2 A Stress !
4 <, e)Modulus of elasticity= = 1
) I A Strain
A Strain i
1 |
| i
d)Elastic energy ] | |
1 1
1 i

Strain (Deformation)

Obrazek 2 Krivka zavislosti zatizeni (load)-deformace (strain) (Hamill,
Knutzen, 1995, s. 43)

Nejznaméjsi teorie 0 vztahu mezi mechanickym zatizenim a kostni strukturou
formuloval Julius Wolff vroce 1892. Ve své praci uskutecnil tii zasadni pozorovani:
1) Usporadani trabekul je u vSech lidi podobné a pravidelné. 2) Naprosta vétSina trabekul
se protina v pravém uhlu. 3) Je-li kost zlomena ¢i deformovana a trabekuly se kvuli tomu
prestanou kiizit v pravém uhlu, postupem cCasu se prestavi tak, aby opét zaujimaly vici sobé

pravy thel (Brand, 2010, s. 1047-1049).
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Prvni dvé pozorovani nepochdzi ptimo od Wolffa, ale sdm Wolff je pfiznava Jeffriesi
Wymanovi. Tyto své poznatky posléze Julius Wolff formuloval do svych dvou tvrzeni
(Brand, 2010, s.1047-1049): Trajektorialni teorie a Wolfiiv transformaéni zakon.
Trajektorialni teorie piedpoklada, ze tramcita struktura kosti vznika ptisobenim napéti a tlaku.
Wolfav transformacni zakon pak popisuje, ze kazdd zména funkénich narokt je nasledovana
pfestavbou vnitini architektoniky kosti a tim i druhotnou zménou zevniho tvaru kosti
v souladu s matematickymi zakony. Zakon piedklada zpusob, jakym fyziologické sily ptisobi
na kost, zatimco Trajektorialni teorie pifimo navrhuje trajektorie, kterymi tyto sily vedou
a jsou pozorovatelné diky rozlozeni trabekul (Hammer, 2015, s. 16). Autofi Nigg a Herzog
(2006, s. 74) upozornuji, ze by se Wolfuv transformacni zakon nemél brat doslova ve smyslu
matematického zakona. Je dokonce zaloZzen na mylném piedpokladu, ze tlakové trajektorie
se shoduji s trabekularni mikroarchitekturou (Bertram a Swartz, 1991 in Nigg a Herzog 2006,
s. 74; Cowin, 1997 in Nigg aHerzog 2006, s. 74). Dale tento zakon nerozliSuje mezi
pusobenim statického a dynamického zatizeni (Lanyon a Rubin, 1984 in Nigg a Herzog 2006,
S. 74). Soucasné zakon také nepocita s vlivem dédi¢nosti na architekturu kosti. Ale i piesto
stale pfipomina dilezity fakt, Ze funkce a tvar kosti jsou Gizce propojené. Zakon by tak mohl
byt pieformulovan ve vSeobecnéjSim smyslu: Fyzikalni zakony hraji zasadni roli
pii ovliviiovani kostni modelace a remodelace (Nigg a Herzog, 2006, s. 74).

Proces, kdy dochazi k pteméné fyzikélnich sil na biochemické signaly, jeZ néasledné
ovlivituji, eventudlné¢ iniciuji bunéné odpoveédi, je nazyvan mechanotrasdukei.
Mechanotransdukce mé zasadni roli pfi reparaci a regeneraci kosti (Huang a Ogawa, 2010,
s. 3625).

Pfeména mechanickych sil na biochemické a bioelektrické jevy je vysvétlovana pomoci
péti raznych teorii. Podle prvni teorie svalové kontrakce zplsobuji deformaci
hydroxyapatitovych krystalkli, ¢imZ vzniké piezoelektricky jev, jehoz vysledkem jsou kladné
a zaporné potencidly, které stimuluji aktivitu osteoblasti. Druha teorie tikd, Ze deformaci
membrany osteocytll se pies prostaglandiny zvySuje syntéza RANK (aktivator nukledrniho
faktoru «B), coz zpusobuje zvySenou proliferaci osteoklastl. Podle tieti teorie dochazi
ke zméné toku iontl v kostnich kanalcich a predpoklada se, ze zaporné nabité povrchy
pfitahuji vapenaté ionty. Ctvrta teorie je zaloZzena na tom, Ze zvysené krevni zasobeni kosti
zvySuje endostalni tvorbu kosti. Posledni teorie predpoklada, Ze pii zatéZzovani kosti vznikaji
mikrofraktury lamel, ty jsou resorbovany osteoklasty a nasledné dochéazi k novotvorb¢ tkané,

ktera pokud trva dostate¢né dlouho, zvy3uje objem tkand (Duriova a Zvarka, 2004, s. 121).
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Jini autofi se spiSe pfiklani k ndzoru, ze mechanické zatizeni zvySuje rychlost pritoku
tekutiny v kanalcich, jez propojuji osteocyty a ty jsou timto zptisobem stimulovany (Piekarski
a Munro, 1977 in Chen et al., 2009, s. 109; Burr, 2002, s. 781). Frost (1987, s. 1-2) procesy,
jez vedou kpfeméné mechanickych podnéti na vhodné signdly pro bunky nazval
mechanostatem. Podle autora mechanostat zahrnuje také mechanismy, které tyto specifické
signaly detekuji, popfipad¢ fidi a kontroluji cely pribéh reakci. Mechanostat pracuje
na principu, kdy pii zjisténi pochybeni kostni reakce na mechanické vyuziti, se mechanostat
»Zapne' a pomoci rastu, modelace ¢i remodelace kosti se snazi danou chybu napravit.

Dle Burra (2002, s. 781) tekutina mezi osteocyty nemuze proudit bez opakovaného
stiidani zatéze a relaxace. Staticka zatéz proto nevytvaii potiebny pritok, ani dostatecny,
tekutinou zpisobovany, stéizny tlak na bunky. Autor zjistil, ze ¢im rychleji je kost zatiZena,
tim vic se zrychluje deformace kosti, zvySuje se rychlost proudéni tekutiny a stfizné napéti.
Dalo by se usuzovat, ze rychlost zatizeni a nésledna reakce bunék je pfimo umérna, ale autor
svym vyzkumem objevil, Ze bunky potiebuji urcité obdobi relaxace, aby mohlo dojit
k obnové citlivosti a reaktibility na mechanické zatizeni. Efektivn&jsi jsou proto kratké
periody cviceni. Pro plnou obnovu mechanické citlivosti po cviceni je kviili tomu potfebnych
4-8 hodin relaxace.

Aby bylo cviceni co nejefektivnéjsi, melo by dle Borera (2005, s. 782—781) spliovat
nékolik dulezitych podminek: cviceni by mélo byt predevsim dynamické, ne statické; mélo
by piekrocit prahovou hodnotu (threshold) intenzity; ptekrocit prahovou hodnotu frekvence
opakovaného napéti; melo by byt krats$i a intermitentniho charakteru a soucasné by mél byt
adekvatni denni pfijem vapniku a vitaminu Ds. Pokud ale dojde k vyraznému sniZeni dfive
dlouhodobé pohybové aktivity, dochazi k vymizeni dosazeného efektu na kosti (Kohrt
et al., 2004, s. 1985-1996).
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3 Vliv pohybové aktivity na hustotu kostni tkané

Vseobecné se predpoklada, ze jakékoliv pohybové aktivity maji pozitivni vliv na cely
pohybovy systém vcetné kosti. Samotnou hustotu kostni tkané ovliviiuje celkovy zivotni styl
daného jedince, jeho strava a fyzicka aktivita. V obdobi détstvi a dospivani je nejlepsi
prevenci snaha dosahnout maximalniho mnozstvi kostni tkané. Po menopauze je vhodné
pfedchazet ztrat¢ kostni hmoty a vertebrdlnim frakturdm. U Zen V pokrocilém stafi
se doporucuje zafadit do rehabilitatniho programu prevenci padi a naslednych zlomenin

proximalniho femuru (Iwamoto, 2013).

3.1 Détstvi a dospivani

Dosazeni maximalni hodnoty BMD v dospivani je ovlivnéno mnoha faktory jako jsou
napiiklad geneticka predispozice, rasa, hormony, vyziva a Zivotni styl véetné¢ pohybové
aktivity (Lindsay a Meunier, 1998 in Saggese, Baroncelli a Bertelloni, 2011 s. 834). Studie
dvojcat a epidemiologické priizkumy rodiny naznacuji, Ze az 80 % diverzity BMD
v dospélosti je zpusobeno dédicnosti (Audi, Garcia-Ramirez a Carrascosa, 1999 in Saggese,
Baroncelli a Bertelloni, 2011 s. 834). Exogenni faktory, kam patii i pohybova aktivita, urcuji
20-25 % kostni hmoty. Proto pro dosazeni 100 % mnozstvi kostni hmoty je nezbytné tyto
faktory neopomijet (Saggese, Baroncelli a Bertelloni, 2011 s. 834).

U divek je zaznamenano, ze zvySovani BMD probihd piedev§im v obdobi ristového
spurtu. Vyrazné zvyseni BMD pak vykazuje dva vrcholy, jeden mezi 1314 lety a druhy mezi
16-17 lety (Lloyd et al., 1998 in Borer, 2005, s. 792). U divek navic bylo zjisténo, ze jiz
v 12 letech maji v porovnani s dospélymi zenami 83 % celkového BMD (Lloyd et al., 1992,
s. 383). Bonjour et al. (1991, s. 555) popsal, ze narist BMD se S nastupem menstruace
postupné zpomaluje, divky maji v dobé menarche 71 % BMD a 2—4 roky poté je jejich BMD
jiz na nejvyssi trovni.

Dle Borera (2005, s. 800) ma stimulacni efekt na skelet déti a dospivajicich
intermitentni axialni zatizeni zptisobené pohyby s vysokou intenzitou dopadu, vibrace o malé
amplitudé vytvarené kontrakci svalovych vldken a vibrace, jez plisobi na kosti predlokti
pfi tenise a mu podobnych sportech.

Jiz v détstvi miZe dojit spravnym cvicenim k pozitivnimu ovlivnéni BMD. To ve své
studii prokazali Morris et al. (1997, s. 1453-1462) na divkach ve veéku 9-10 let, kdy sledovali
vliv osmimé&siéniho modifikovaného aerobiku oproti kontrolni neaktivni skuping. Cviky

v ramci aerobiku byly upraveny tak, aby dochazelo ke zvySenym naraziim dolnich koncetin
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na zem. Vysledky ukazaly, ze ptiristek BMD bederni patefe a proximalniho femuru byl
mnohem vyrazné&jsi u divek, které cvicily aerobik. Pfi tomto sportu dochazi ke zvySenym
narazim a odrazim chodidel na zem, coz ma za nasledek zvySeni axidlni zatéZze a tim
i stimulaci kostni tvorby.

Bellew a Gehrig (2006, s. 19-22) ve své studii zjistili, ze nadprimérné BMD calcaneu
na dominantni dolni koncetiné oproti divkdm stejného véku mély pouze ty divky, jez aktivné
hraly fotbal. Plavani ¢i odporové posilovani nemélo zadny vliv. Naopak Fuchs, Bauer a Snow
(2001, s. 148-156) zkoumali vliv vysoce intenzivnich dopadi. Autofi dospéli k vysledktm,
jez poukazovaly na zvySeni BMD pouze v oblasti bederni patefe, a to nezavisle na pohlavi.
Pfi jejich sedmi mési¢ni intervenci (opakované skoky snozmo z 61 cm vysoké bedny) nedoslo
k vyraznéj$§im odchylkam BMD kr¢ku femuru v porovnani s kontrolni neaktivni skupinou.

Gomez-Bruton et al. (2015, s. 589-602) ve své studii (vék 11-18) sledovali vliv plavani
na BMD. Pfi pouhém (pravidelném) plavani méli chlapci nizsi BMD v dolnich koncetinach,
panvi a radiu nez kontrolni skupina, ktera nevykonavala vyraznéj$i pozemni aktivity a viibec
neplavala. Pokud ale jedinci k plavani pfidali i jinou, kompenzaé¢ni, aktivitu, pravidelné
¢i po delsi dobu nez dva roky, jejich BMD bylo srovnatelné s kontrolni skupinou. Na rozdil
od chlapcti, u divek, jez pouze plavaly, bylo zjisténo vyssi BMD humeru nez u kontrolni
skupiny. A stejna skupina divek soucasné méla i vyssi BMD dolnich koncetin nez skupina,
ktera provozovala i jiny sport. K opa¢nym vysledkiim dosli Taaffe et al. (1995, s. 586-593),
kdy devatenactileté plavkyné mély v porovnani s Kontrolni skupinou niz§i BMD
jak proximalniho femuru, tak oblasti trochanteru.

Jiné dostupné studie se vénuji porovnani sportt, pii kterych dochazi ¢i naopak
nedochdzi k zatizeni skeletu. Duncan et al. (2002, s. 286-294) ve své studii zjistil,
ze U dospivajicich divek (15-18 let) ma nejvyraznéjsi vliv béh v porovnani s cyklistikou,
plavanim a triatlonem. Bézkynim bylo naméfeno vyssi BMD v bederni patefi, proximalnim
femuru i BMD celého téla nez u kontrolni neaktivni skupiny. Pti porovnani s cyklistkami
mély bézkyné vyssi BMD proximalniho femuru a pti porovnani s plavkynémi i vyssi BMD
celého téla. Taaffe et al. (1995, s.585-593) ve své studii porovnaval BMD plavkyn,
gymnastek a neatletek. Ve shod¢ s predchozi studii mély gymnastky, u kterych dochazi
K vyraznému axialnimu zatizeni, nejvyssi BMD proximalniho femuru a trochanteru ze vsech
zkoumanych skupin.

Na hornich koncetindch se BMD preferované a nepreferované horni koncetiny lisi
I U normalni populace, ale tento rozdil se vyrazné zvysSuje pii hrani raketovych sportti. Rozdil

BMD preferované a nepreferované horni konéetiny je u tenistl a tenistek pfimo tumérny dobg,
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kterou se tomuto sportu vénuji. U tenistek od 13,5 let bylo vyssi BMD nejen horni koncetiny,
ale zacaly se objevovat i rozdily v BMD bederni patefe v porovnani s kontrolni skupinou.
Jediné misto, kde se neobjevily Zadny rozdil mezi tenistkami a kontrolni skupinou, je oblast
distalniho radia (Haapasalo et al, 1998, s. 864-872). Podobny stav zjistili u chlapcu-tenisti
Sanchis-Moysi (2010, s. 416-420). BMD preferované paze bylo u tenisti vyrazné vyssi
nez nepreferované paze. V této studii ale nepotvrdili zavér, Ze se soucasné u tenistl zvySuje
BMD patete. Pravdépodobné je to v disledku nizkého veéku subjektii, kdy vSichni chlapci
méli pod 12 let a v piedchozi studii se u divek tento jev zacala objevovat V pozdé&jSim véku.

Z vysledku studie autortt Diniz et al. (2017) vyplyva, ze pro dosazeni co nejvyssi BMD
pfi rustu nestaci pouhd pohybova aktivita v ramci Skolnich hodin, ale je nezbytné aktivné
se vénovat néjakému sportu. Jedina oblast, kde nemé&lo vliv mnoZstvi aktivné straveného cCasu
na BMD, byla v této studii oblast trupu.

Ve studii Heinonen et al. (2001, s. 1010-1017) zkoumali, zdali je vyznamnéjsi
pro dosazeni PBM u divek pohybova aktivita pfed nebo po objeveni se prvni menstruace
(menarche). Vysledky jejich studii dokazuji, Ze narist BMD je vyrazngj$i pii pravidelném
cviceni (aerobni a skokové cviky) pfed menarche, a to pfedevS§im Vv oblasti bederni patete
a proximalni ¢asti femuru, coz svéd¢i zeyména pro narist trabekularni kosti. Kortikélni kost
nevykazovala na konci studie zadny vyraznéjsi vzestup ani u jedné skupiny divek.

Ve shodé s vySe uvedenymi studiemi vyplyva, Ze chceme-li dosahnout co mozna
nejvyssitho PBM, je nutné nejen se aktivné vénovat sportu, ale také si vybrat vhodny druh
aktivity. Nejlepsim sportem pro zvySeni BMD v dospivani se jevi predevsim takové aktivity,
pii kterych dochdzi ke zvySenym dopadiim chodidel na zem a tim ke zvySeni axialni zatéze,
ktera se pfenasi pres dolni koncetiny aZ na patet, naptiklad fotbal, gymnastika ¢i pouhé skoky.
Nejméné vhodné pro chlapce jsou aktivity ve vod¢€. Studie na vliv plavani na BMD u divek

se vSak znacn€ rozchdzeji. Pro divky je pak vyraznym meznikem pro dosazeni vysokého
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predispozice k postmenopauzalni osteoporoze v dusledku nizsiho PBM.

3.2 Dospélost

V tomto obdobi kostni hmota vykazuje nejvyssi PBM, ale pfiblizné od 40 let mnozstvi kostni
hmoty postupné ubyva (Broulik, 1999, s. 21). Proto by mél byt v tomto obdobi zajem
0 co nejdelsi udrzeni PBM a v pozdé&jsich letech o zpomaleni jeho poklesu (lwamoto, 2013).

U zen toto obdobi kon¢i menopauzou, kdy vlivem hormonalnich zmén dochézi k rychlému
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klesani BMD. U muzti dospélost postupné prechazi ve stafi a okolo 65 let se u nich také
zalina objevovat riziko osteopordzy (Broulik, 1999, s. 68-69). V porovnani s dospivajicimi
se postupem ¢asu V dospélosti reakce kostni tkané na mechanické zatizeni a stimuly snizuje,
ale nikdy upIné nevymizi. Je proto t€z§i pozitivné ovlivnit kostni tkan pohybovou aktivitou
(Ruff, Holt a Trinkaus, 2006, s. 484-498).

Alekel et al. (1995, s. 1477-1485) zjistil, ze pro Zeny okolo 35 let je co se ty¢e BMD
vyhodné, aby se jakymkoliv zpisobem aktivné pohybovaly. V této studii zjistili, ze u zen
chlize i aerobic skoro stejnou mérou zvySuji BMD jak lumbdalni patefe, tak proximalniho
femuru oproti kontrolnim neaktivnim zenam.

Nikander et al. (2009, s. 1321-1328) vyzkoumali, Ze béh nema vyrazné&jsi vliv na miru
BMD v riznych oblastech kréku. BMD této oblasti bylo ve studii srovnatelné s Zenami,
jez uptednostiiovaly spiSe sedavy zpusob Zivota. Ke stejnému zavéru dosli Snow-Harter et al.
(1992, s. 761-769), kdy po jejich osmi mési¢ni intervenci (b&hu) U zen, nedoslo
v proximalnim femuru ke zvySeni BMD. Jako jedina ¢ast téla, kde béh pozitivné ovliviiuje
BMD, se jevi bederni patet. Tento kladny vztah vSak mizi s nastupem menopauzy (Kirk et al.,
1989, s. 515-522; Snow-Harter et al., 1992, s. 761-769). Ucinek b&hu lze zvysit tim,
ze jedinec zvoli béh z kopce, kdy se zvySuje sila dopadu dolni koncetiny na zem. ZvySeni sily
narazu je ptimo umérné mife klesani. Pti sklonu 9° se zvétSuje sily dopadu az o 35 % (Franz,
Lyddon a Kram, 2012 in Boudenot, Achiou a Portier, 2015, s. 2).

Jeden ze sportl, ktery ma u muzi prokazatelny, negativni vliv na miru BMD
je cyklistika. Cyklisti maji ve vSech Castech téla niz$i BMD nez jejich kontrolni vrstevnici
a pokles BMD je u nich i rychlejsi. Az u dvou tietin 35-49letych cyklistt, kteti se studie
ucastnili, byla zjiSténa v bederni patefi osteopenie €i osteopordza. Pro oblast kycle to bylo
63 % cyklista. Naproti tomu v kontrolni skupiné byla pouze 42 % muzi diagnostikovana
osteopenie/osteoporéza Vv bederni patefi. U kycle to potom bylo pouhych 32 % (Palmer,
Nichols, a Levy 2003, s. 644-649). Tento negativni vliv se v8ak da zmirnit kompenzaéni
aktivitou, nejlépe dopadovym cvicenim, kdy dochazi ke zvySovani BMD bederni patete
a proximalniho femuru (Nichols a Rauh, 2011, s. 727-734). U zen vliv cyklistiky neni
tak negativni, spiSe nema viibec zadny vliv. Jejich BMD je ve vSech ¢astech téla srovnatelné
s kontrolnimi skupinami stejného v€ku (Heinonen et al., 1993, s. 1-14).

U plavani jsou vysledky studii podobné jako u déti a dospivajicich. Plavci (17-34 let)
maji niz§i BMD celé dolni i horni koncetiny nez jedinci, ktefi neplavou. Oproti tomu u Zen
bylo naméteno vyssi BMD horni koncetiny nez u kontrolni skupiny (Magkos et al., 2007,

s. 123-128). Vestudii Greenway, Walkey a Rich (2012, s. 3217-3225) bylo zjisténo,
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ze plavkyné ve véku 40 let maji sice o néco malo vyssi BMD ve vSech c¢astech téla nez
kontrolni skupina Zen, ale zadny z téchto rozdilti neni tak vyrazny, aby mél néjaky pozitivni
ucinek na nasledné riziko osteopordzy. U dvou (ze 43) plavkyn byla v této studii dokonce
diagnostikovana osteopordza, a 36 % byla objevena niz8i mira kostni hmoty. V kontrolni
skupin¢ se osteopenie objevila u 46 % zen. K podobnym vysledkiim dosli i Taaffe et al.
(1997, s. 255-260), kdy se za jeden rok u plavkyn oproti stejné starym Zenam BMD bederni
patete (0 0,3 %) a proximalniho femuru (o 0,6 %) snizilo.

Naopak velice pozitivni vliv ma gymnastika, kdy dochazi ke zintenzivnéni intermitentni
axialni zatéze. Diky tomu se vyrazné zvySuje BMD bederni patefe a proximalniho femuru.
Za osm meésicti se u devatenactiletych Zen diky gymnastice zvySilo BMD bederni patefe
v pruméru o 2,8 % a BMD proximalniho femuru o 1,6 % (Taaffe et al., 1997, s. 255-260).
Naopak ve studii Winters-Stone a Snow (2006, s. 1203-1209) zjistili, Ze vysoce dopadové
aktivity vyznamné zvySuji pouze BMD trochanteru. Pokud se ale skoky spoji i S odporovym
cvi¢enim horni ¢asti téla znacné se zvySuje i BMD bederni patefe. Odlisné vysledky byly
zjistény ve studii Vainionpad et al. (2004, s. 191-197) u 35-40letych zen. Po roce vysoce
intenzivniho tréninku (bez zapojeni hornich koncetin) doslo ke zvySseni BMD nejen
trochanteru, ale i femoralniho krcku, calcaneu a také prvniho bederniho obratle. Tento rozdil
muze byt vysvétlen tim, ze Winters-Stone a Snow (2006, s. 1203-1209) ve své studii
zkoumali vliv pouhych 100 skoku (vertikalni skoky snozmo na zemi, skoky snozmo z dvaceti
centimetrového podstavce, horizontalni skoky na jednu/obé DKK) a 100 odporovych cviki
na dolni koncetiny tiikrat tydné. Ale Vainionpai et al. (2004, s. 191-197) pro zeny pfipravili
tiikrat tydné sérii hodinového cviceni se 40minutovou ¢asti S intenzivnimi, riznymi skoky
a dopady. Lze tak usuzovat, ze déletrvajici cviceni ma vyrazngjsi vliv na BMD téla.

Vysoce narazové sporty (v této studii trojskok) maji také jako jediné vliv na tloustku
inferiorni ¢asti femoralniho kr¢ku. Na anteriorni a posteriorni ¢ast kr¢ku maji pak vliv
spole¢né s nimi i aktivity s nerovnomémnym rozlozenim dopadii (fotbal, squash). Témito
sporty lze docilit zesileni krcku az 0 20 % a autofi je doporucuji jako pro télo vhodnéjsi
a mén¢ nebezpecné nez sporty s vysoce intenzivnimi dopady (Nikander et al., 2008).

Pozitivni vliv aktivit s vysoce intenzivnimi dopady neni pouze kratkodoby. Vzniklé
vys§i BMD pfetrvava po ukonceni aktivity az nékolik let, a to i u zen po nastupu menopauzy.
Jedina oblast, pro kterou tato skute¢nost pravdépodobné neplati, je bederni patei (Heinonen
et al., 2004, s. 248-251).

Rozdily BMD humeru na preferované ¢i nepreferované horni koncetiné se v dospélosti

u bézné populace 1isi stejné jako v dospivani. AvSak na rozdil od détstvi, jestlize Cloveék zacne
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hrat raketovy sport (v této studii tenis) az v dospélosti, rozdil BMD se diky tenisu vyrazné
nezvysi (Haapasalo et al., 1996, s. 864-872). Ke stejnému zavéru dosel i Kontulainen et al.
(2001, s. 195-201), kde procentualné byl rozdil BMC preferované a nepreferované koncetiny
u Zen, které zacaly se sportem v priméru okolo 10 let, 22 %. U Zen, jez zahgjily sportovni
drahu az ve veéku okolo 26 let, byl rozdil v BMC jiz jen 10 %. V této studii si také vSimli,
ze stranové rozdily hornich koncetin jsou vyraznéj§i piedev§im v téch castech horni
koncCetiny, kde je vétsi zastoupeni trabekuldrni kosti (proximalni humerus, distalni radius).

Pokud dojde k redukci hodin stravenych sportem, jez jinak zvysuji BMD ¢i BMC kosti,
na hornich koncetinach se ani po péti letech snizené aktivity neobjevuje vyrazny pokles BMC
nezavisle na tom, zdali zeny zacaly hrat raketovy sport v détstvi ¢i az v dospélosti. Na malém
vzorku Zen bylo zjisténo, Ze i po uplném ukonceni sportu se za rok BMC humeru nesnizilo
(Kontualainen et al. 2001, s. 195-201).

BMD kostni tkan¢ sice mohou ovliviiovat hormonalni zmény, ale u zen na hodnotu
¢i vzestup BMD nema zadny vliv, zdali maji ¢i nemaji pravidelnou menstruaci. A rozdily
v BMD se neobjevuji ani pifi uzivani ¢i neuzivani hormondlni antikoncepce (Taaffe et al.,

1997, s. 255-260).

3.3 Postmenopauzalni obdobi a stari

Stafi je pfirozenym vyvojem Zivota. VEkova hranice pro definici stafi se neustale posouva
nahoru, protoze se prodluzuje diky lepSimu zdravotnictvi pfedpoklddana délka zivota,
aizdravotni a funkéni stav starnoucich generaci se postupné zlepSuje. Za pocatek staii
je v dnesni dobé povazovan vék 65 let. Od 75 let pak nastava vlastni stati (Kalvach a Mikes,
2004, s. 47).

Udrzovani pomérné vysoké urovné fyzické aktivity jako prevence osteopordzy nema
horni vékovou hranici. Avsak s piibyvajicim vékem je nutné stile vice dbat na bezpecnost
pfi cviCeni. Protoze v dusledku imobilizace rychle a vyrazné ubyva mnozstvi kostni hmoty,
méli by mit pro zachovani urcité kostni integrity 1 ti nejslab$i jedinci CO moznd nejvetsi
fyzickou aktivitu. Cvicebni a terapeuticky program pro star§i muze a Zeny by m¢l zahrnovat
nejen aktivity na udrzeni kostni hmoty a posileni svald, ale také aktivity zaméfené na zlepSeni
rovnovahy a prevenci padi, a to predev§im rizna balanéni cviceni (Kohrt et al., 2004,
s. 1985-1996).

Protoze nizké BMD vyrazné zvySuje riziko patologickych zlomenin, program, jenz
se snazi zvysit BMD, piipadné snizit ztratu BMD a/nebo redukovat riziko padu, mize snizit

morbiditu a mortalitu zpisobenou témito frakturami. K riziku pada ptispiva mnoho faktort
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véetné snizené posturalni kontroly, Spatného zraku, snizené svalové sily, snizeni pohyblivosti
dolnich koncetin a zhorSeni kognitivnich funkci. Mezi vnéjsi, spiSe neovlivnitelné, faktory
patii uzivani psychotropnich 1éku ¢i neidealni stav povrchu, po kterém jedinec jde. Pozitivni
efekt cviceni proto lze vysledovat pouze u jedincl, u nichz pficina padu zahrnuje faktory,
jezje cvi¢enim mozno ovlivnit (nizkd svalova sila, maly rozsah pohybt ¢i nedostate¢na
rovnovaha) (Kohrt et al., 2004, s. 1985-1996).

Pohybova terapie u starSich jedincli s osteopordézou by méla mit tyto cile: stimulace
kostnich bun€k, ¢imz se zvysi tvorba kostni hmoty, zmirnéni bolesti, posilovani trupového
svalstva jako prevence proti zvétSovani kyfoskolidzy a normalizace svalového hypertonu.
O programu rehabilita¢ni terapie rozhoduje staddium choroby, subjektivni potize pacienta
a objektivni nalez 1ékafe. Ma-li pacient akutni bolesti, jez jsou ¢asto ptiznakem traumatické
komprese obratli, zamétuje se 1écba na utiSeni bolesti a prevenci dalSich fraktur. Doporucuje
se klid na lazku na 1-2 tydny, pasivni pohyby, a pfedev§im izometricka cvi¢eni na posileni
bfisni a pelvifemoralnich svali. Ve stadiu chronickych bolesti, které jsou zplisobeny
svalovym hypertonem a zvySenou tenzi ligament se doporucuje posilovani extenzora patete,
glutealnich svali, btisniho svalstva a quadricepsu. Soucasti terapie je i prevence padi, zvySeni
stability a celkové obratnosti. NejklidnéjSim stadiem je obdobi stabilizované osteopordzy,
kdy pacient nepocituje skoro zadné bolesti. V této fazi by mél kazdy den pacient provadét
kondi¢ni cviceni. Zde je doporu¢ovano plavani, turistika ¢i jizda na kole po vhodném terénu
(Koudelkova a Kolaf, 2004, s. 415).

Samotna pohybova aktivita vhodna ke zpomaleni ubytku BMD je stejn¢ jako
u dospélych ta, u které dochazi ke zvysené intermitentni axialni zatézi. Ve studii bylo zji§téno,
Ze u postmenopauzalnich Zen jsou aktivity S intenzivnimi dopady spojeny dokonce
s prirstkem BMD jak v bederni patefi, tak v kréku femuru (Basat, Esmaeilzadeh a Eskiyurt,
2013, s. 427-435). Ale protoze seniofi maji problémy s rovnovahou a objevuji se zvySené
tendence k padim, cviceni na bazi skokti a zvySenych otfest proto nejsou vhodna
(Koudelkova a Kolat, 2004, s. 415). U seniort lze vSak vyuzit beh, béznou chlizi a chlzi
do/ze schodu, kdy se BMD vsech casti skeletu (kromé hornich koncetin) dokonce lehce
zvysSuje. Nebo je mozno doporudit posilovani svald, kdy u starSich jedinct se objevuji skoro
stejné ucinky jako vlivem béhu ¢i chlize. Jedina oblast, kde posilovani V otevienych
kinematickych fetézcich nema vliv na BMD je kr¢ek femuru, coz je bohuzel soucasné oblast
castého vyskytu fraktur u seniort (Kohrt et al., 1997, s. 1253-1261). Ale v nov¢;jsi studii bylo

zjisténo, Ze izometrické posilovani btfiSnich, zddovych, glutealnich a stehennich svali ma vliv
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nejen na jiz zminénou bederni patet, ale také na femoralni kréek (Basat, Esmaeilzadeh
a Eskiyurt, 2013, s. 427-435).

Jako prevenci proti vertebralnim frakturam lze vyuzit posilovani zadovych extenzord.
Efekt tohoto posilovani ziistava patrny i po osmi letech od cviceni. Incidence fraktur v této
studii za osm let byla u postmenopauzalnich zen, které cvicily, dvakrat nizsi nez u kontrolni
skupiny. Na druhou stranu béhem studie BMD bederni patete linearn¢ klesalo, coz dokazuje,
ze toto cviceni nema vibec zadny vliv na BMD bederni pateie a frakturdm brani pouze
zlepSenim posturalni aktivity a reaktibility (Sinaki et al., 2002, s. 836-841).

Incidenci padu, a tim i zavaznych fraktur, mizeme také ovlivnit zafazenim balan¢nich
cvi¢eni. Rizné balan¢ni plochy je mozno vyuzit u mladsich a aktivnéjsich seniort. Pro starsi
a zeslablé seniory jsou balan¢ni plochy pfili§ naro¢né, a tudiz i nebezpetné. Pro né staci
zatadit cviky obsahujici rizné variace chlze, tandemového stoje a stoje na jedné dolni
koncetin¢ a zlepsi se jak statickd, tak dynamicka rovnovaha téla. | po ukonéeni takového
pravidelného tréninku ucinnost balan¢nich cviceni pretrvava nejméné jeden rok (Madureira
etal., 2006, s.419-425). Do balan¢niho tréninku je vhodné také zafadit doubletasking,
napiiklad chlzi za soucasného prefikdni abecedy pozpatku, odecitani Cisel od stovky atd.
U schopnéjsSich jedinci mizeme vyuzit i multitasking, ktery zvySuje efektivitu balan¢nich

cviceni (Olsen a Bergland, 2014, s. 2017-2025).
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4 VIiv pohybové aktivity na hojeni fraktur

Rehabilita¢ni péce zlomenin dolnich konéetin zahrnuje mimo jiné chtzi, diky které je kost
vystavovana ur€itému axidlnimu zatizeni. Idedlni mira zatiZeni je takova, ktera dostatecné
stimuluje tvorbu akalcifikaci svalku, ale souCasné neohrozuje stabilitu fraktury (Mav¢ié
a Antoli¢, 2012, s. 693). Ve shodé s Wolfovym zakonem dochazi pusobenim zatizeni a tahu
svalli k transformaci svalku, orientovani lamel a Haversova systému ve sméru pusobeni
zatéze. Moznost zatizeni urCuje operujici 1ékar a zavisi na typu osteosyntézy a RTG snimku.
Pti frakturdch horni koncetiny je mozno brzy cvicit vSechny rozsahy, ale do zhojeni neni
povoleno noSeni biemen a odporové cviceni. U dolnich koncetin je pfi pouziti nitrodfefiového
hiebu od prvnich tydnt povolena az polovi¢ni zatéz a po Sesti tydnech je mozna plna zatéz
(Chaloupka, 2001, s. 152, 164-165).

Prosp&s$nost Casného zatézovani dokazuje celd fada studii provadénych na lidech,
a pro moznost detailnéj$iho zkoumani i studie na zvitatech. Autofi Bailon-Plaza avan der
Meulen (2003, s. 1069-1077) ve své studii zkoumali rozdil ¢asného a pozdéjsiho zatézovani
po fraktufe femuru. Sledovali pfedev§sim vliv na rychlost akvalitu hojeni, osifikaci
anaslednou stabilitu a odolnost plvodni fraktury. Studie byla provadéna na ovcich,
kdy pétkrat tydné stimulovali dolni koncetinu s frakturou repetitivnim axialnim zatizenim
o0 velikosti 36 kil po dobu 500 cykli. Tato stimulace byla aplikovana u prvni skupiny
po prvnim tydnu od urazu az do konce dvanactého tydne. Stejna stimulace pak byla
provadéna u druhé, opozdéné stimulované, skupiny, s tim rozdilem, Ze zde doslo k zahajeni
zatéZzovani az od Sestého tydne po trazu. Celkové po dvanicti tydnech pouze V poloviné
opozdéné stimulované skupiny dosahla poranéna dolni koncetina 72-80 % tvrdosti
oproti kosti zdravé. Druha polovina této skupiny dosahla tvrdosti pouze 30-33 %. Naopak
v ¢asné stimulované skupiné¢ vSechny plvodné zlomené kosti dosahly 70-94 % sily kosti
zdravé. U stimulované koncetiny doSlo do desatého tydne k intenzivnimu narlstu axidlni
tvrdosti svalku, nejspiSe vlivem rychlejSiho periostadlniho pfemosténi Stérbiny. S tim také
souvisi rychlej$i pokles interfragmentarniho pohybu po Ctvrtém tydnu a od Sestého tydne
tento pohyb skoro upln€¢ vymizel. Naopak u pozd¢ stimulované skupiny se periostalni
osifikace po tfetim tydnu skoro zastavila, hojeni a nardst tvrdosti kosti byl skoro zastaven.
Ale kdyz po Sesti tydnech byla zahajena stimulace vSechny pozadované parametry se zvysily

a osifikace svalku byla znovu urychlena. Po patnactém tydnu vSak fraktura nebyla jesté plné
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zhojena, kostni Stérbina byla stale patrnd a lokélni kostni hustota byla podprimérna. Celkova
axialni i torzni odolnost kosti byla oproti ¢asné stimulované koncetiné snizena.

K podobnym vysledkim ve prospéch casného zatéZzovani dosly i studie provadéné
na lidech. Zde se z etickych davodi vySetiuje Gispé$nost hojeni fraktur pouze na zakladé¢ RTG
snimkt. U fraktur tibie nezavisle na stupni zavaznosti (Stupni posunu zlomenych kosti
od sebe) vzdy Casné zahajeni zatéZovani, zde primérné od 11 dne, vedlo k rychlejsimu
zhojeni a dosaZeni dostateéné kostni hustoty v oblasti zhojené fraktury. Celkova doba nutna
K aplnému zhojeni byla u ¢asné zatéZovanych fraktur skoro dvakrat krat$i nez u jedincd,
u kterych zatézovani bylo zahajeno az v praméru po jednom mésici (Costa a Kumar, 1979,
s. 123131).

Casné zatézovani je vhodné i v piipadech 1é¢by fraktur hlezna feSenych osteosyntézou.
Po operaci lze ihned zah4jit ¢astecné zatéZzovani deseti aZ patnacti kily a po tetim tydnu
s ohledem na vyhodnoceni RTG snimku zvysit zatéZ na plnou. Tito pacienti jsou krat$i dobu
hospitalizovani a vraci se ke svym béznym dennim aktivitdm dfive nez pacienti, ktefi maji
zatéZ povolenou az od Sestého tydne. Soucasné€ se s Casnym zatizenim nevyskytuji Zadné
pooperacni komplikace jako je naptiklad pakloub ¢i selhdni osteosyntézy (Simanski et al.,
2006, s. 108-114).

Dlouhodobé nezatézovani dolni koncetiny ma negativni vliv nejen na hojeni,
ale i hustotu kostni tkané celé dolni koncetiny. Pokud dojde po fraktuie tibie k 16¢bé sadrovou
fixaci a soucasné je zakazano dolni konletinu zatéZovat, za 6 tydni od Urazu se BMD
imobilizované koncetiny vyrazné snizi. V této studii se BMD femoralniho krc¢ku snizilo
oproti kontralateralni koncetiné o 6 % arozdil BMD patnich kosti byl dokonce 32 %.
Po odejmuti fixace se vSak BMD postupné srovnavalo, i kdyZ nebyla vykondvana jina
pohybova aktivita nez chiize a bézné denni aktivity. Sest m&sicti od tirazu bylo niZsi uz jen
BMD calcaneu a za dalsi rok mély veskeré méfené casti dolni koncetiny stejnou hodnotu

BMD (Ceroni et al., 2013, 1037-1043).
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Zavér

Hustota kostni tkan¢ se v riznych obdobich Zivota méni. Spolecné s riistem a dospivanim
se BMD zvysuje, az dosahne svého vrcholu pfiblizné ve tficeti letech. Potom kostni hmoty
postupné ubyva a BMD se snizuje. U Zen je vyraznym meznikem menopauza, kdy se vlivem
hormonii pokles BMD vyrazné zrychluje. U muzi pak rychlejsi pokles nastava ptiblizné
po Sedesatém roce zivota.

Ve vSech obdobich zivota mame moznost si vybrat ze Siroké Skaly vhodnych
pohybovych aktivit, které maji pozitivni vliv na BMD. Patii zde takové aktivity, pfi kterych
dochazi ke zvySené intermitentni axialni zatézi. Tyto aktivity stimuluji osteocyty a tim
I novotvorbu kostni tkané. Patii sem piedev§im rtzné varianty skoku a sporty, kdy dopada
chodidlo na zem se zvySenou intenzitou a axidlni komprese se piendsi z chodidel, pfes femur,
panev az na bederni patef.

Mnozstvi kostni tkdn€é ovliviluje fada faktorti véetn¢ genetiky, ale pouze kombinaci
se spravnou pohybovou aktivitou je mozno dosahnout 100% BMD. V détstvi a dospivani jsou
vhodnymi aktivitami aerobik, béh ¢i riizné variace skokud. Pfi téchto aktivitach je pozitivné
ovlivitovano BMD bederni patefe a femoralniho krcku. BMD hornich koncetin zvySuje hrani
raketového sportu, kdy se vyrazné zvétSuje rozdil mezi preferovanou a nepreferovanou
koncetinou. U divek je dulezité, aby s danou aktivitou zacaly jesté pred nastupem menstruace,
protoZe poté se vliv zvySené axialni zatéze sniZuje.

Postupem cCasu se reaktibilita kostni tkdné¢ na mechanické stimuly sniZuje, a proto
je stale t€78i pozitivné ovlivnit BMD. Aktivity vhodné v dospélosti pracuji na stejném
principu jako ty v détstvi. Jednoznaéné pozitivni vliv na BMD bederni patete a proximalniho
femuru ma gymnastika. Pokud jsou variace skokti provadény dlouho a intenzivné, jejich vliv
je také nesporny. Naopak béh v tomto obdobi jiz nestimuluje kostni tvorbu tak intenzivné
a ma vliv pouze na bederni patef. Velice negativni vliv ma pfedev§im u muza cyklistika, kdy
ve vSech castech téla maji cyklisté niz§i BMD nez lidé, ktefi Zadny sport neprovadi.
U cyklistek nebyl prokazan ani negativni, ani pozitivni vztah jejich sportu k BMD.

Ve stafi jsou aktivity S vysoce intenzivnimi dopady spojeny s piirdstkem BMD.
BohuZel vzhledem k ¢astému chabému fyzickému stavu pacientii nelze tyto aktivity doporucit
kazdému. V tomto piipad¢ se pak terapie zamé&fuje na prevenci fraktur pomoci balanéniho
tréninku a posileni svall. Ze studii vyplyva, ze predevsim posilovani zddovych extenzora

snizuje vyskyt vertebralnich kompresivnich fraktur. V ramci balanénich cviceni je dobré
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se zam&fit na trénink ridznych variaci chiize v kombinaci sdouble- ¢i multitaskingem.
Z pohybovych aktivit jim muize byt doporuc¢en béh, chiize, chiize do/ze schodl, kdy muze
dojit dokonce ke zvyseni BMD.

Pro adekvatni hojeni zlomenin je nezbytné, aby se postizena dolni koncetina postupné
zacala zatézovat. Postup zatézovani vzdy urcuje operatér, ale mél by si byt védom,
ze je vhodné zacit se zatézovanim co nejdfive po nasazeni osteosyntézy. Diky casnému
zatézovani je hojeni rychlejsi a kvalitngjs$i. Svalek rychleji osifikuje, rychleji dosahuje
dostate¢né lokalni hustoty kostni tkan¢ a rychleji dosahuje 100% tvrdosti druhé, zdravé, dolni
koncetiny. S Casnym zatézovanim souvisi i krat§i doba hospitalizace a rychlej$i névrat
pacientd k jejich béznym dennim aktivitim. Ne vSechny fraktury vSak jdou fesit
osteosyntézou a je tfeba dat sadrovou fixaci. To ma za nasledek vyrazné snizeni BMD celé
dolni koncetiny. Tento stav se vSak po sejmuti fixace samovoln¢ upravuje.

Nevyhodou vétSiny studii hodnoticich vliv pohybové aktivity na hustotu kostni tkané
je maly pocet jedinci v jednotlivych skupinach. Skupiny vétSinou obsahuji 20-40 osob,

coz mize ovliviiovat vysledky. Soucasné je vzhledem k vétSimu riziku osteopordzy vice

vvvvvv
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Seznam zKratek

BMA
BMC
BMD
BRU
CcT
DXA
PBM
PTH
ROI
RTG
SD
uv

meéfena plocha kosti

obsah kostniho mineralu

hustota kostniho materialu

kostni remodelacni jednotka
pocitacova tomografie
dvoufotonova kostni denzitometrie
maximalni mnozstvi kostni tkané
parathormon

oblast zajmu

rentgenovy

smérodatna odchylka

ultrazvuk
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