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Osteopordza - epidemiologie a patogeneze
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Souhrn

Osteoporoéza je povazovana za civilizacni chorobu s vysokou prevalenci v primyslové vyspélych zemich. Jeji vyskyt
spolu s po¢tem pripadnych zlomenin ma vzestupny charakter. V Ceské republice je osteoporézou postizeno pfi-
blizné 7 % obyvatel, tj. kolem 700 000 lidi, osteoporotickych zlomenin je nasledné registrovdno ro¢né 50 000. Nej-
Castéjsi typ osteopordzy predstavuje osteopordza postmenopauzalni nalezejici ke skupiné primérnich osteoporéz
podobné jako osteopordza senilni (involu¢ni). Sekundérni osteoporéza je komplikaci fady kauzalnich rizikovych
faktor(l. Osteopordza u muzl se zpravidla vyviji jako soucast primarniho nebo sekundarniho hypogonadizmu. Idio-
paticka juvenilni osteoporéza je vzacnym typem onemocnéni, objevuje se pred pubertou a vymizi v dospélosti.
Obecné existuje fada rizikovych faktor(i osteoporédzy, podrobnéji analyzovanych ve sdéleni.

Klicova slova: epidemiologie - idiopaticka osteoporéza — primarni osteopordza — rizikové faktory — sekundarni
osteoporéza

Osteoporosis - epidemiology and pathogenesis

Summary

Osteoporosis is considered as a lifestyle disease with high prevalence in the developed countries. Its appearance
with number of related fractures has increasing tendency. In the Czech Republic approximately 7 % of the popula-
tion is affected, which is 700,000 people, 50,000 osteoporosis fractures a year are documented. Most frequent type
of osteoporosis is postmenopausal osteoporosis which is classified in the group of primary osteoporosis similarly
as a senile osteoporosis (involutive). Secondary osteoporosis is a line of causal risk factors. Osteoporosis at men is
usually part of primary or secondary hypogonadism. Idiopathic juvenile osteoporosis is a rare type of the disease,
appearing before the puberty and disappearing in the adulthood. Generally exists a list of osteoporosis risk factors
analyzed in this article.
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Uvod
Osteoporéza je definovana jako progresivni chronické
onemocnéni skeletu charakterizované nadmérnym profid-
nutim (Ubytkem) kosti v jeji anorganické i organické kom-
ponenté, s poruchami mikroarchitektury a funkce spojené
s poklesem mechanické odolnosti a zvy$enym rizikem zlo-
menin. Je povazovana za civiliza¢ni chorobu podobné jako
arteridIni hypertenze a ischemické onemocnéni srdce. Ma
vzestupnou tendenci vyskytu a fadi se v prdmyslové vy-
spélych zemich na 3. misto nejéastéjsich onemocnéni po
ischemické chorobé srde¢ni a nddorech.

V Evropé a v USA se osteoporéza vyskytuje priblizné
u 20 % zen a 5 % muzi ve véku 50-70 let, nad touto vé-
kovou hranici u 75 % zen a 20 % muzU. Ve vztahu k po-
stmenopauzélnim osteoporézam kycle byvaji kompre-
sivnimi zlomeninami obratl a distalniho predlokti (tzv.
Collesova extencni fraktura) postizeny zeny ve véku nad
50 roku ve 30-40 %, muzi v 5 %. Predpoklada se, Ze 50 %
zlomenin kreku stehenni kosti vznika ve véku nad 80 let

a v 80 % u zen. Kompresivni zlomenina obratle postihne
pfiblizné 25 % Zen po 60. roce a az 50 % Zen nad 75 let.

Etiopatogeneze
Etiopatogeneticky se osteopordza déli na primarni a sekun-
darni.

K primarni osteoporoéze se fadi predevsim postmeno-
pauzalni osteopordza jako dusledek deficitu estrogent
a je nejcastéjsim typem osteopordz. U muzli je ekvivalen-
tem osteoporoza z deficitu testosteronu, denzitometricky
a klinicky méné vyznamna predevsim v porovnani s vysky-
tem zlomenin kr¢ku femuru u zen, které jsou z 90 % osteo-
porotického pdvodu. Druhym typem primarni osteopo-
rézy je senilni (involuéni) osteopordza postihujici populaci
nad 70 rokd vcelku s vyrovnanym pomeérem Zen a muzd,
kterd byva v nékterych pfipadech provazena vyraznym de-
ficitem vitaminu D a zvySenym parathormonem.

Sekundarni osteoporéza predstavuje kostni kompli-
kaci vyvijejici se v dlisledku plisobeni fady kauzalnich ri-



zikovych faktor(, jak uvedeno nize. Osteopordza u muzd
jako soucést priméarniho nebo sekundérniho hypogona-
dizmu je provéazena snizenou syntézou prekurzorl vita-
minu D v jatrech a ledvinach a snizenou sekreci kalcito-
ninu v parafolikularnich C bunkach stitné zlazy.

Idiopatickd osteoporéza je typem osteoporédzy bez
zjevné pfic¢iny. Objevi-li se 2-3 roky pfed pubertou, je
oznacovdana jako idiopaticka juvenilni osteoporoéza.
Byva provazena hyperkalciurii a zvySenym vylu¢ova-
nim hydroxypyridinolinu mo¢i. Toto postizeni je treba
odlisit od osteogenesis imperfecta s castym vyskytem
v rodinné anamnéze provézené hluchotou, modrymi
sklérami a poruchou chrupu u jedincd nizkého, defor-
mitami poznamenaného skeletu.

Atypicka zlomenina femuru. Charakteristickymi pro
tento typ zlomenin jsou nasledujici ndlezy: jsou lokalizo-
vany v diafyze stehenni kosti, jsou zpravidla pfi¢né a ne-
tristivé, az ve 40 % bilaterdlnia pomalu se hoji. Vanamnéze
nemocnych byvé ¢asto dlouhodoba terapie glukokorti-
koidy a aminobisfosfonaty.

Rizikové faktory osteopordzy v sirSim pojeti

1. Genetické a etnické vlivy, resp. dédi¢nost kostniho fe-
notypu, jak uz zminéno, se uplatiuji nejméné v 50 %
v patogenezi obou pohlavi, rizikovéjsi skupinou jsou
bélosi a asijska populace.

2. Vék, pohlavi a télesnd hmotnost - vétsina statistic-
kych Gdaji o vyskytu osteoporozy a piipadnych zlo-
menin je uvddéna od 50. roku Zivota. Ve sledované
populaci byvaji muzi v daném smyslu rezistentnéjsi,
naopak Zeny, zvlasté astenicky, jsou postihovany ¢as-
t&ji. Vy3si télesnd hmotnost stimuluje osteoblasty,
extrémni vykyvy v télesné hmotnosti vyjadiené
hodnotami BMI (body mass index) pod 15,0 a nad
40,0 plsobi na kostni metabolizmus negativné - vy-
pocet BMI = télesnd hmotnost (kg) délend druhou
mocninou télesné vysky (m).

3. Zivotni styl, uroven télesné aktivity a stravovaci
navyky - negativné se v tomto smyslu jevi domi-
nujicim sedavy zplsob zaméstnani ¢i dlouha imo-
bilizace. Pourazové znehybnéni koncetiny pevnym
obvazem je provéazeno radiologicky prikaznou de-
mineralizaci jiz béhem 1-2 tydnd. Ke slozeni stravy
je tfeba uvést, Ze nadbytek bilkovin, kuchyrské soli
a kofeinu podporuji kalciurii, k nariistu konzumace
fosfatll pfispivaji konzervované potraviny bohaté na
tento element.

4. Pady, predevsim ve vy3sim véku, maji za nasledek
zlomeninu krc¢ku stehenni kosti a distalniho pred-
lokti. Ke zvyseni ¢etnosti padd mohou napomahat
poruchy zraku a nékteré Iéky, napf. sedativa a hy-
potenziva i tzv. bezdé¢né nizkoenergetické pohyby
starych osob.

5. Status vitaminu D a suplementace organizmu
vapnikem - deficit vitaminu D je nezavislym fakto-
rem zlomenin predevsim kr¢ku stehenni kosti,
cilova koncentrace 250HD, je 75 nmol/l (resp.
30 ng/ml), nad témito sérovymi koncentracemi se

10.
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snizuje riziko zlomenin. Celkovy pfijem vapniku (tj.
z potravy a z pfislusné suplementacni terapie) ma
byt 1 000-1 300 mg/den. Vztah mezi témito ukaza-
teli je do jisté miry komplementérni, tzn., Ze pfi do-
state¢né saturaci organizmu vapnikem muize byt
potieba vitaminu D nizsi a naopak. V nasi populaci
je pfijem vapniku z potravy nejspise nizky, maxi-
malné 500 mg/den, dany mj. nizkou konzumaci
mléka a mlécnych vyrobkd. Pokud nepiekrodi cel-
kovd davka vépniku 1400 mg/den, neni pfitomno
riziko negativniho vlivu na kardiovaskularni aparat.
Na drovni kostniho metabolizmu se negativné uplat-
fuji malnutrice, anorexia nervosa a nizka télesna
hmotnost s nizkou hodnotou BMI. LV Avioli uvadi
mezi rizikovymi ciniteli osteopordzy Stihlou, malou
postavu s télesnou hmotnosti pod 58 kg. Varov-
nym signalem v kontextu s uvedenym je pokles té-
lesné vysky o 2-3 cm, je-li podlozen pfesnym mére-
nim, spolu s tim vyrazné prohloubeni hrudni kyfézy
jako projevy pokrocilé osteopordzy v oblasti hrudni
a bederni pétere, spojeny zpravidla s klinicky némymi
kompresivnimi zlomeninami obratl(. Nedostate¢ny
pfijem bilkovin oslabuje strukturu a objem kostnich
tramcd mechanizmem snizené aktivity somatome-
dinu (IGF-1), jejichz dusledkem je i Ubytek svalové
hmoty s nardstem rizika padd a zZliomenin.

Koufreni - v tabdku obsaZeny alkaloid nikotin ma anti-

estrogenni ucinek, redukuje kostni denzitu rusivym

efektem na metabolizmus kostnich bunék, prede-
vsim osteoblastu. Snizuje se stfevni resorpce kalcia

a u Zzen nastupuje dfive menopauza s naslednym ri-

zikem zlomenin.

Chronicka onemocnéni:

a) hepatopatie a nefropatie - postizeni skeletu cestou
poruchy konverze vitaminu D na jeho hydroxyderi-
véty

b) gastrointestinalni slizni¢ni zanéty - celiakdlni
sprue s nesnasenlivosti bilkoviny glutenu, lakté-
zova intolerance s deficitem laktazy ((3-galakto-
telnou laktézu

¢) revmatoidni artritida — U¢inek prozénétlivych cyto-
kind, napt. TNFa a interleukin 1a 6

Metabolicky syndrom se zvysenym obsahem vis-
cerdIniho tuku je provazen ubytkem hmoty kost-
nich tramc a vyssim rizikem zlomenin. Tukova tkan
je propojena s kostni remodelaci nékolika zpusoby,
z nichz napf. adipocyty a osteoblasty jsou vzajemné
blizké svym plvodem v mezenchymalnich kmeno-
vych bunkach a v jejich regula¢nich mechanizmech.
Chronicky abuzus alkoholu — byva provazen vyssim
poctem osteopenicko-porotickych DXA nalezl
a poc¢tem zlomenin. Prdvodnimi jevy jsou casto ne-
vhodny jidelni¢ek s nedostatkem bilkovin a vapniku,
toxické postizeni jaterniho parenchymu s poskoze-
nou hydroxylaci vitaminu D na 25-hydroxychole-
kalciferol, pfipojena byva vétsi nachylnost k paddm,
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zlomeninam i ptipadnd celkovd imobilita, pfedurcu-
jici vyvoj osteoporoézy.
Imobilizace se zpravidla tyka jen ¢asti téla — koncetin,
imobilita je vyrazem pro celkovou nehybnost. Za uve-
denych stavd se vyviji zpravidla negativni kalciova bi-
lance se zvy3enym vylu¢ovanim vapniku moci i stolici
v navaznosti na akcentovanou osteoklastickou re-
sorpci a utlumenou ¢innost osteoblastll. Ztencuji se
kostni tramce i kortikalis; zpravidla neni vyznamné,
zda se jedna o zdravou osobu nebo jedince uz dfive
poznamenaného demineralizaci skeletu.
Dlouhodoba terapie glukokortikoidy s potlacenou
funkci osteoblastt, kostni novotvorby a s posilenou
osteoklastogenezi. Davka prednisonu nad 7,5 mg/den
podavand nad 3 mésice nebo chronickd medikace
5 mg/den by mély byt signalem k DXA vy3etfeni ske-
letu a k suplementaci kalciem a vitaminem D.
Hyperkalciurie — normdlni odpad kalcia mo¢i za
bézné diety je u muzli do 7,0 mmol/den, u Zzen do
6,25 mmol/den. V podminkach tzv. nizkokalciové
diety s peroralnim pfijmem kalcia do 400 mg/den
nemd kalciurie prevysit 3,7 mmol/den. Pfesnéjsi hod-
noceni kalciurie se vztahuje k télesné hmotnosti
anema bytnad 0,1 mmol Ca/kg vahy/den bez ohledu
na pohlavi a vék vysetfované osoby (napf. u 70 kg
télesné vahy vysetfovaného je maximalni tolero-
vana kalciurie do 70 mmol Ca/den). Déli se na idio-
patickou neboli primarni, ¢asto v ndvaznosti na jeji
vyskyt v rodinné posloupnosti, a sekundarni s pred-
poklddanymi etiopatogenetickymi ¢initeli. K nim se
fadi:
a) netiazidova diuretika, predevsim furosemid, vyu-
zivana mj. pfi léceni hyperkalcemickych stavi
b) dlouhodobé podavani glukokortikoidll v nizsich
dévkach, napf. prednison 5-10 mg/den po dobu
6 mésicl a déle; Cushingliv syndrom s vysokou pro-
dukci glukokortikoidi je v 50 % provazeny osteo-
pordzou
) hlinik, pomérné staly kovovy prvek, je soucdsti
pouzivanych antacid, kterd obsahuji az 400 mg
hydroxidu hliniku v jedné tableté. Hyperalumin-
emie se mze vyvinout u nemocnych s chronickou
rendlni insuficienci. Pfi zvysené sérové koncentraci
hliniku je tento prvek okamzité vychytévan a depo-
novan na povrchu kostnich tramcd, kde v tzv. ce-
mentovych liniich potlacuje proliferaci osteoblastd
a brani mineralizaci osteoidd. Hlinik se mlize rovnéz
za této situace nachazet v cytoplazmé makrofagt
kostni diené. Histologicky prikaz cervené zbarve-
nych linedrnich depozit hliniku aurinem ve vzor-
cich kostni biopsie z hiebene lopaty kosti kycelni
byl podnétem k zavedeni terminu hlinikova osteo-
patie (vlastni pozorovani)

14. Endokrinopatie:

a) hypofunkéni a eufunkéni struma lécenad supresiv-
nim levotyroxinem

b) tyreotoxikdza zen provazend hyperkalciurii a hyper-
fosfatemii. Hyperkalcemie je dlsledkem pasobeni
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tyroxinu na osteoklasty, méné jsou aktivovany
osteoblasty, v moci jsou pfitomny vyrazné zvysené
markery kostni resorpce, napf. hydroxyprolin

) primarni hyperparatyreéza

Popaleni a polytraumata s vyraznym vzestupem
parathormonu a ukazatel( kostni resorpce i v del-
$im odstupu po téchto piihodach.

Sarkoid6za je multisystémové onemocnéni se zvy-
senou citlivosti traviciho traktu vici vitaminu D.
Za tohoto stavu se zjistuji hyperkalcemie, hyperkalci-
urie, vysoké hladiny sérového kalcitriolu, jehoz zdro-
jem jsou také makrofagy granulomatoézni tkané lymfa-
tickych uzlin, nej¢astéji paratracheélnich a hilovych
bronchopulmonalnich. Jsou vybaveny 1a-hydro-
xyldzou, umoZfiujici vytvaret 1,25(0H),D, podobné
jako ledviny.

Diabetes mellitus 1. a 2. typu — obé formy brzdi mi-
neralizaci skeletu, v podminkach diabetes mellitus
2. typu poskozuji kostni remodelaci produkty ko-
necné glykace, vitamin A (retinol) a sklerostin, pro-
dukovany osteocyty.

Plazmocytom (mnohocetny myelom) s Bense-Jo-
nesovou proteinurii a maligni onemocnéni s kost-
nimi metastazami. V patogenezi se uplatiuji cyto-
kiny z bunék tumor(, které aktivuji osteoklasty
prostiednictvim nékterych interleukinG a rdsto-
vych faktor(i koncentrovanych v mistech osteolytic-
kych loZisek.

. Uzivani psychofarmak, z nichz jsou to predevsim

antidepresiva na bazi selektivni inhibice zpétného
vychytévani serotoninu, tzv. SSRI Iéky a léky obsahu-
jici lithium.

Zanétliva a autoimunitni onemocnéni s aktivova-
nymi T-lymfocyty, které jsou zdrojem cytokin( s in-
hibi¢nim Uc¢inkem na osteoklastogezenezi.
Dlouhodoba terapie antikoagulancii, antikonvul-
zivy (antieptiky) a vazaci fosfata v zazivacim traktu
pouzivanymi pfi chronické renalni insuficienci.
Stavy po organovych transplantacich s imunosu-
presivni a antirejekéni [é¢bou - dosud je pouzivana
trojkombinace takrolimus (FK 506), mykofenolat mo-
fetil a prednison, podavany zpocatku ve vysokych
davkach az 1 g/den v intravendzni infuzi, napf. Solu-
-Medrol s obsahem metylprednisonolu 250-500 mg
v jedné lahvi¢ce. Dlouhodobé podavani prednisonu
je dosud aktudlni.

Zaveér

Osteoporoza je onemocnéni, jak uvadi prof. MUDr. J. Bla-
hos$, zndmé uz ve 2.-3. tisicileti pfed n. I., vychazime-
-li z ndlezd na kostech severoamerickych indiant nebo
u zen s vyraznou hrudni kyfézou na obrazech cin-
skych a feckych zen. Osteoporéza jako choroba sui ge-
neris byla odliena od osteomalacie kolem roku 1885.
Jeji definice v soucasné podobé pochazi z praci F. Al-
brighta a E. C. Reifensteina jr z roku 1948: The parathy-
roid glands and metabolic bone disease. Na téma



osteopordza existuje v soucasné dobé rada publikaci
s bezpoctem citaci prevazné zahranicni provenience.
V tomto sdéleni jsou upfednostnény prace ceskych
a slovenskych autord.
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