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VYBRANE KAPITOLY Z KLINICKE FYZIOLOGIE
Selhani kosti u kriticky nemocnych -
zapomenutd oblast pro 1ékare pracovist
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Organova dysfunkce je vnimana klinickymi
lékari nejcastéji v kontextu orgdnt a systémi
s potfebou farmakologické ¢i pfistrojové podpo-
ry. Kosti pacientli v intenzivni péci tak obvykle
nepredstavuji cil naseho diagnostického nebo 1é-
¢ebného zajmu. Recentni vyzkum vSak presvédcivé
dokazuje vyznamné, tzv. extra-skeletalni funkce
kosti s vazbou na cely organismus. Ztrata kostni
tkané vede k rozvoji ,,selhani kosti“ (bone failure)
a predstavuje ne zcela probiddany (a zatim spiSe
podceniovany) aspekt organového selhani [1, 2].

Kostni metabolismus predstavuje konstantni
proces kostni tvorby a kostni resorpce s podilem
fady lokalnich a systémovych regula¢nich me-
chanismt. Za fyziologickych okolnosti jsou obé
strany procesu - tvorba a resorpce - v dynamické
rovnovaze a umoznuji mj. i reparaci drobnych
kostnich poranéni (tzv. mikrofaktury). Kriticky
stav je charakterizovan zvySenou resorpci kostni
hmoty a vede k diisledk@im, jaké zndme napft. pri
osteopordze v menopauze nebo u osob s nedostat-
kem vitaminu D. Markery kostni degradace - pyri-
dinolin v moci (uPYD), deoxypyridinolyn (uDPDS),
mocovy N-telopeptide of type 1 collagen (UNTX)
jsou zvySené az 8krat nad referencni rozmezi jiz
po prvnich 24 hodinach pobytu v intenzivni péci
a pretrvavaji zvysené az jeden mésic po pobytu na
jednotce intenzivni péce (JIP). Novotvorba kosti je
v kritickém stavu potlacena, nepomér mezi tvor-
bou a resorpci vede k tzv. hyperresorpénimu stavu,
ktery je nalezen az u 90 % pacientli zavislych na
ventila¢ni podporte. Za nejcastéjsi patofyziologické
mechanismy vedouci k patologicky zvySené kostni
resorpci jsou povazovany: imobilizace, zvySena
hladina parathormonu a zvySena hladiny zanétli-
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vych cytokindi. SniZzena schopnost kosti adekvatné
reagovat na ubytek kostni hmoty je pfisuzovana
v kritickych stavech fadé faktordl - deficitu vita-
minu D, 1é6¢bé kortikoidy a dysfunkci osy hypota-
lamus-hypofyza. SniZzeni kostni denzity pfetrvava
azjeden rok po propusténi z intenzivni péce (3, 4].

Kosti maji ale i dalsi fyziologicky vyznam - jsou
endokrinnim organem a mistem sekvestrace toxic-
kych latek v organismu, napft. tézkych kovii (olovo,
kadmium). Extraskeletalni funkce mohou podle
recentnich ndzort modulovat fadu mechanismi,
které jsou atributy kritického stavu. Naptiklad
osteokalcin (produkovany osteoblasty) mtiZe sti-
mulovat beta buriky pankreatu a v experimentu
vedl ke sniZeni glykémie, osteopontin (produkt
osteoklastl) mtiZe plisobit chemotakticky smérem
k neutrofiliim a diskutuje se o jeho potencialnim
vlivu na ovlivnéni mechanismi vrozené imunity.
Nadmeérna resorpce je spojovana rovnéz s nad-
meérnou intenzitou zanétové reakce a rozvojem
syndromu organové dysfunkce. Mozny vztah me-
zi kostnim kompartmentem a Kkritickym stavem
ukazuje obrazek 1.

Existujici spojeni (crosstalk) mezi kostmi a moz-
kem (osteo-innervation) umoznuje predpoklad podilu
kosti na syndromu nervosvalové slabosti kriticky
nemocnych (ICU acquired weakness), mechanismui
miuiZe byt fada - imobilizace plynouci ze svalové
slabosti vede ke ztraté kostni hmoty, porucha tzv.
bone-neural interaction, sekrece tzv. myokint [2].

Nadmeérna resorpce kosti musi byt vhimana ne-
jenom jako déj vedouci k ibytku kostni hmoty, ale
zaroven i jako jeden z moznych patogenetickych
mechanismi rozvoje organové dysfunkce, v nepo-
sledni fadé i jako novy potencidlni cil 1é¢ebnych in-
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Deficit vitaminu D
Imobilizace
Steroidy
Dysfunkce osy hypotalamus-hypofyza
Hyperparatyreéza

Kostni hyperresorpce
Zvysené vyplavovani osteopontinu

Ubytek kosti Fraktury

SIRS Zpomaleni
MODS rehabilitace
Zvyseni ICU Zvyseni dlouhodobé
mortality mortality

Obr. 1 Mozny vztah mezi hyperresorpci a kritickym stavem
SIRS = systémova zanétova reakce
MODS = syndrom (multi)organové dysfunkce
ICU = pracovisté intenzivni péce
(modifikovano podle [2])

tervenci. Soucasny stav poznani vede k formulova-
ninovych konceptl typu anti-bone resorptive treatment
(vitamin D, bisfosfonaty), substituce vitaminu D
byla u pacientd s jeho téZkym deficitem spojena
s niz8i mortalitou [5, 6, 7, 8].

BODY K ZAPAMATOVANI

e Metabolismus kosti zasahuje do patogeneze
kritického stavu.

e Kriticky stav je asociovan se zvySenou kostni
resorpci.

e Hyperresorpce kosti je klicovym mechanismem
vzniku ,bone failure“.

e Intervence snizujici kostni resorpci predstavuji
novy koncept v intenzivni péci, zaméfeny na
modulaci zanétové odpovédi a jejich komplikaci.
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