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Osteoporéza u muzi: podcefiovanad a nelécend

Tab. 1. Piiciny osteoporézy a zlomenin u muz(

Primarni osteoporé6za
M |diopatickd
B [nvoluc¢ni (>70 let)

Sekundarni osteoporéza

Hypogonadismus primarni nebo sekundarni

Dlouhodoba imobilizace

Toxické vlivy (nikotinismus, tézké kovy — Pb, Cd, alkoholismus)

Chronickd onemocnéni

B osteogenesis imperfekta

B endokrinopatie (hypertyredza, hyperparatyredza, hyperkortisolismus,
akromegalie, deficit rlstového hormonu, diabetes mellitus 1.1 2. typu)*

B chronické gastrointestindlni onemocnéni, malabsorpc¢ni syndromy,
primarni bilidri cirhdza, stav po resekci zaludku nebo tenkého streva

B chronicka nefropatie

B chronickd obstrukénf pulmonalni nemoc

W chronickd zanétliva onemocnéni (revmatoidni artritida)

B chronickd neurologickd onemocnénfa muskuloskeletdini choroby:
snizena hybnost, imobilita, nestabilni chiize a porucha rovnovaéhy,
svalova slabost, ztraty svalové hmoty (sarkopenie)

W anorexia nervosa

B systémova mastocytoza

B hyperkalciurie

HHV

B myelom

Léky navozend osteopordza

B glukokortikoidy (= 5mg prednisonu déle nez 6 mésict)

B supresni lé¢ba hormony stitné Zlazy

B inhibitory zpétného vychytdvani serotoninu

B thiazolidindiony

M antikonvulziva

B cytostatika a imunomodulacni léky (methotrexat, cyklosporin A)
B heparin, warfarin (?), inhibitory protonové pumpy (?)

*k vyssi lomivosti kosti mdzZe dojit i pfi normdini nebo nadprimeérné BMD v piipa-
deé porusené kvality kosti napt. pfi hypotyredze, akromegalii nebo deficitu rdstové-
ho hormonu, diabetes mellitus 2. typu, nebo u geneticky podminénych chorob, ja-
ko je osteopetréza nebo hypofosfatdzie

v dospélosti (napt. osteogenesis imperfecta), idiopaticka osteopordza
nebo jiné metabolické nebo nddorové onemocnéni skeletu. Samotna
nizkd BMD u mladych dospélych osob mize souviset s télesnou kon-
stitucf nebo s nedosazenim vrcholové kostni hmoty (PBM, Peak Bone
Masss) a neznamena vzdy zvysené riziko zlomenin.

Etiologie a patogeneze

Vyvoj skeletu u muzi

Za pozdéjsi nastup osteopordzy u muzl odpovidé jak odlisny
vyvoj kostry béhem puberty a dospivani, tak pomalejsi Ubytek kostni
hmoty v dospélosti. U obou pohlavi se rlst kosti dramaticky zrychluje
s pubertou. Nérlst kostni hmoty (v g/cm?) je u muzU i u zen pfiblizné
stejny, ale muzi dosahuji vétsich rozmérl kostf v dUsledku vétsi pe-
riostalni apozice, coz je proces kostni modelace, ktery zavisi také na
Ucinku androgend a IGF-1. Vyvoj kostni hmoty a jeji determinanty jsou
znazornény na obrazku 1 (Obr. 1). Studie vyuzivajici periferni kvantita-
tivni pocitacovou tomografii (pQCT) prokazuji az o 40% vétsi plochu
kosti u mladych dospélych muz{ ve srovnani's zenami (8) a také rozdily
ve vyvoji tramcité a kortikaIni kosti mezi divkami a chlapci v prlbéhu
pubertédiniho rdstového spurtu. Béhem puberty se objemovy podil
tramcité kosti a jeji tloustka zvétsuje u chlapcd, ale nikoliv u divek.
V tloustce kortikdIni kosti nebo kortikaIni objemové BMD mezi chlapci
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Kostni hmota

Obr. 1. Wvoj kostni hmoty s vékem
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Determinanty vrcholové kostni hmoty: polygenni dédicnost, tedy aditivni i¢inky vice
gend ajejich polymorfismd, vysvetluje 50-80 % interindividudinivariability vicholové
kostni hmoty; hormony (zejména gonadédini steroidy a rdstovy hormon; nutrice
(vdpnik, vitamin D, bilkoviny, dietnivzory); fyzickd aktivita a svalovd hmota a sila;
Skodlivé zivotni ndvyky (nikotinismus, abuzus alkoholu); chronickd onemocnéni
nebo jejich lécba (napr. glukokortikoidy) (Upraveno podle Weaver CM et al, 2016)

Obr. 2. Rozdily v abytku kostni hmoty mezi muzi a Zenami
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Upraveno podle: Seeman E. 2002. Lancet, 359: 1841-1850

a divkami na konci puberty nebyly zjistény rozdily, ale periostélnia en-
dostalni obvod se zvétsil vice u chlapcli nez u divek. K tbytku trdmcité
kostni hmoty dochazi u obou pohlavijiz kolem 3. dekady zivota a u zen
se dale urychluje po menopauze. K urychleni dbytku tramcité kosti
podobné jako u Zen ale dochézi i u muzl v pfipadé hypogonadismu
nebo pfi lé¢bé antiandrogeny. Béhem starnuti se kostni trdmce u muzd
spise ztencuji v dUsledku snizené kostni novotvorby, na rozdil od zen,
kde se vice uplatnuje zvysena osteoresorpce (9) (Obr. 2). Ubytek korti-
kéIni kosti nabyva na vyznamu u obou pohlavi po 65.-70. roce Zivota.
Ztrata kostni hmoty ve stafi (involu¢ni osteoporéza) je pak disledkem
zejména zvysené intrakortikdIni porozity. Nicméné u starnoucich muz{
prispiva k vétsi pevnosti kortikéIni kosti a k nizsi incidenci neobratlovych
zlomenin pokracujici periostalni apozice kosti, kterd je u muzl vétsi

nez u zen (9).

Patogeneze primarni osteopordozy u muzil

Idiopatickd osteopordza (IOP) je vzacna metabolickd osteopatie.
Diagndza IOP je stanovena per exclusionem az po vylouceni zndmych
sekundarnich nebo genetickych pfic¢in osteopordzy. Zlomeniny mo-
hou byt opakované, ¢astéji byly dokumentovany zlomeniny obratld.
Nizkou BMD u konstitu¢né stihlych osob bez prevalentnich zlomenin
nelze automaticky povazovat za IOP, jelikoz samotna nizkd BMD mUze
byt disledkem nedosazenf PBM a souvisi s genetickou predispozi-
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