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Osteomalacie s charakteristickymi histomorfometrickymi, rentgenovymi, laboratornimi a klinickymi rysy je vyjadienym
syndromem narusené mineralizace kostni hmoty v dospélém véku.

Z etiologického hlediska pficinou osteomalacie byva nedostatek substratu (kalcium, fosfaty), nadmérné uplatnéniinhibitor
mineralizace nebo deficit ¢i nemoznost uplatnéni facilitadtoru mineralizace (vitamin D).

Umérné vysokému poctu vrozenych i ziskanych pfi¢in osteomalacie je heterogenni i jeji klinicky a laboratorni obraz, ktery
spise vyjimecné byva plné vyjadren.

Lécba konkrétniho pfipadu je uré¢ena pficinou osteomalacie a mize (ale nutné nemusi) zahrnovat korekci zdkladniho one-
mocnéni, aplikaci vapniku a rdznych forem vitaminu D, ale také ortopedické zédkroky. Pro nékteré z hereditarnich forem je
vyhledové k dispozici biologicka ¢i substitu¢ni |é¢ba.

Clanek se pokousi pokryt celou 3ifi variant osteomalacie, pficemz zminuje skute¢nost diskutovanou az v poslednich le-
tech - totiz vyskyt oligosymptomatickych, netplné vyjadienych forem.
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Osteomalacia

Osteomalacia with characteristic histomorphometric, radiographic, laboratory and clinical features is a prominent syndrome
of disturbed bone mineralisation in adulthood.

From an etiological point of view, osteomalacia is usually caused by substrate (calcium, phosphate) deficiency, presence of
excess mineralization inhibitors or deficiency or ineffectivness of mineralization facilitator (vitamin D).

In proportion to the high number of congenital and acquired causes of osteomalacia, its clinical and laboratory picture is
heterogeneous and rarely fully expressed.

The treatment of a particular case is determined by the cause of osteomalacia and may (but does not necessarily) include
correction of the underlying disease, administration of calcium and various forms of vitamin D, as well as orthopaedic inter-
ventions. For some of the hereditary forms, biological or replacement therapy is prospectively available.

The article attempts to cover the whole range of osteomalacia variants, mentioning a fact discussed only in recent years - the
occurrence of oligosymptomatic, incompletely expressed forms.
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Fyziologie a sloZeni kosti

Kost v Zivocisném organismu pini nékolik funkci. Zajistuje lokomoci
(skelet koncetin), ochranu dulezitych orgdn (kostra hrudniku, patefe
a lebky), prostiedi pro krvetvornou tkan (v dospélosti pfedevsim téla
obratld). Je rezervoarem vapniku a fosforu a, jak se v poslednich letech
ukazuje, plnfi funkci orgdnu s parakrinnii typicky endokrinni funkci (1).

Kostni tkan sestava ze slozky bilkovinné (osteoid, kostni matrix), tvo-
fené prevazné kolagenem typu | a dalsimi tzv. nekolagennimi proteiny.
Kostni hmota je v procesu kostni novotvorby produkovéna osteoblasty

jako trojsroubovice kolagenu, ktery plnf strukturéaini funkci. Do osteoidu
se velmi rychle (5-10 dni po jeho depozici) za¢ina ukladat kostni mine-
ral. Jde o kalciumfosfatové soli, v ¢isté podobé krystaly hydroxyapatitu
Ca,,(PO,),(OH),. Za fyziologickych okolnosti trva rychla faze, béhem niz
se osteoid nasyti minerdlem z 50 % své kapacity (primarni mineralizace),
zhruba 3 mésice. Na fazi primarni mineralizace navazuje pomalejsi faze
mineralizace sekundarni, jez muize trvat az Iéta a hypoteticky vést az
ke 100 % nasyceni osteoidu kalciumfosfatem. Ve skute¢nosti k dosazent
maxima obsahu kostniho mineralu nedochdzi, protoze kost je priibéz-
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