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Osteomalacie

narUst vyskytu podminény deficitem vépniku a vitaminu D u chudych
déti v industridlnich centrech se datuje do pocatku 20. stoleti. Priciny
zahrnovaly nedostatecnou expozici UV zafenf (méstské prostfedi, smog,
celodenni pobyt v uzavfenych tovarnich prostorach), vyZivu bez vita-
minu D a s nizkym podilem vapniku (vyssi podil moucnych vyrobkd
na ukor mléka) (14).

Osteomalacie s jasné vyjadfenymi klinickymi projevy byla zfejmé
vzdy relativné vzacna (15). Pfesné je epidemiologie osteomalacie zdo-
kumentovéna u nékterych hereditarnich forem (viz nize). U X-vézané
hypofosfatemické rachitidy je udavand incidence 3,9 na 100000 Zi-
ve narozenych déti, resp. prevalence 4,8 na 100000 déti i dospélych
(16). Prevalence klinicky zjevnych forem hypofosfatazie je zhruba 1 na
100000 (17), prevalence leh¢ich forem, které jsou diagnostikovany az
v dospélém véku, mlze byt vyssi.

| pfibliznou prevalenci osteomalacie zptsobené nedostatkem
vitaminu D je obtiZzné urcit. Tento stav je ve vétsiné pfipadl asympto-
maticky, zejména pokud jde o starsi osoby. V celosvétovém méfitku je
viak nedostatek vitaminu D nepochybné zdaleka nejcastéjsi pficinou
osteomalacie. L.ze pfedpokladat, Ze osteomalacie je pomérné casta
v téch ¢astech svéta, kde je bézna nutri¢ni kfivice. V posledni dobé,
kdy dochdzi k migraci ze zemi Blizkého vychodu do zemi prémyslo-
vého severu, se objevuje dalsi problém. | pfes nedostatek vitaminu D
v potravé, hojné slunec¢ni zéfeni v zemich plvodu zajistuje normalni
hladiny vitaminu D. Po pfesunu do zemi Evropy a Severni Ameriky
s nizsi Urovni UV zareni se u osob s tmavsi pigmentaci klize (melanin
pusobi jako Ucinny filtr UV-B fotond), kterd ostatné byva z velké ¢asti,
predevsim u Zen, zahalovana, rychle vyviji deficit vitaminu D (18, 19).

Tab. 1. Piiciny osteomalacie

Podcenéni skute¢né prevalence poruch kostni mineralizace do-
kldda nékolik studii zahrnujicich kostni biopsie. Histomorfometrickym
vysetienim 78 kostnich vzorkd u pacientd po fraktufe proximélniho
konce kosti stehennf (68 Zen a 10 muz{) bylo zjisténo, Ze prevalence
osteomalatickych zmeén se zvysuje s vékem. U osob starsich 90 let
histomorfometricka kritéria osteomalacie splnilo 29 % pacient( (20).
Dalsi udaje poskytla rozsdhla histomorfometricka studie ze severniho
Némecka na kadaverdznim materidlu. U 675 zemfelych z rznych pficin
(byly vylouceni zemfeli se znamymi osteopatiemi a chorobami ovliv-
nujicimi skelet) byla provedena biopsie z lopaty kosti kycelni. Vysledky
ukazaly necekané vysokou prevalenci poruch mineralizace. Na zékladé
obecné akceptované histomorfometrické definice osteomalacie byla
osteomalacie pfitomna ve 4,89 % pfipadd (33 z675). U 7 pfipadd (1,04 %)
objem nemineralizovaného osteoidu prekrocil dokonce 10 % (10). Témer
tri Ctvrtiny (73,1 %) kostnich vzorkd indickych pacientd po zliomeniné
proximélniho femuru jevily zndmky osteomalacie (21).

Etiologie a klasifikace osteomalacie

Terminologie a klasifikace pochopitelné odrazi vyvoj poznani
jednotlivych pficin osteomalacie. Od identifikace role vitaminu D
v homeostaze kostniho mineralu ve 20. letech 20. stoleti se postupné
oddélila skupina osteomalacif, jez bylo mozno vice ¢i méné Uspésné
lé¢it aplikaci vitaminu D. Do protikladu k témto formam byly stavény
vitamin D - rezistentni formy, které odolavaly i vysokym déavkam
vitaminu D (22), mezi nimiz byly postupné identifikovany i rizné he-
reditdrni formy (23). Rzné varianty déleni osteomalacii dle odezvy na

vitamin D pretrvavaji v literatufe do dnesnich dnf, pfestoze soucasna

Vitamin D - dependentni formy

Hypofosfatemické formy

Deficit vitaminu D

Gl pfic¢iny: nizky dietni pfijem, chron. prijem, exces vazacu fosfata

B Nizkd expozice UV zafeni, nizky pfijem dietou, tmava pigmentace kiZe,
snizend kozni produkce (vysoky vék)

B Malabsorpce (resekce, celiakie, cholestaza, insuficience pankreatu,
idiopatické stfevni zanéty)

B Narusena 25-hydroxylace (tézka jaterni cirhdz)

B Narusend Ta-hydroxylace (rendIni osteomalacie), hypoparatyredza

B Zvysené rendlnf ztraty (nefroticky syndrom)

B Zvyseny katabolismus (enzymova indukce: antikonvulziva, rifampicin)

B Diluce/sekvestrace vitaminu D (morbidni obezita, Pagetova kostni
choroba)

B Typ 1A: deficit Ta-hydroxylazy

B Typ 1B: deficit 25-hydroxylazy

B Typ 2A: hereditarnf vitamin D-rezistentni forma (mutace VDR)

B Typ 2B: vitamin D-rezistentni forma s normélnim VDR

B Typ 3: aktivacni mutace CYP3A4

Renalni ztraty fosforu

B Onkogenni forma

B Rendlni Fanconiho syndrom

B GD (X-vdzand) hypofosfatemicka rachitis (mutace PHEX)

B GR (X-vazana) hypofosfatemicka rachitis (mutace CLCN5)

B AD hypofosfatemickd rachitis (mutace FGF-23)

B AR hypofosfatemickd rachitis typ 1, 2 (mutace DMP1, ENPP1)
W Hereditarni hypofosfatemicka rachitis s hyperkalciuri

B Dentova choroba 1, 2 (mutace CLCNS5, OCLR)

Inhibitory mineralizace

Metabolicka acidoza: ChRI, RTA, ileostomie, derivace moci

Aluminiova toxicita (antacida, dialyza)

Deficit vapniku (normalni status vitaminu D)

Fluoréza

Nutri¢ni: velmi nizky dietni pfijem vapniku

Overload zeleza (HD, FGF-23 hypofosfatemie)

Malabsorpce vapniku (resekce tenkého stieva, celiakie, cholestéza,
insuficience pankreatu, idiopatické stfevni zanéty)

Toxicita bisfosfonatu 1. generace

Hyperkalciurie (soucasné renalni ztraty fosforu) — viz hypofosfatemické formy

Intoxikace kadmiem a stronciem

Hypofosfatazie

Abnormality kostni matrix

Osteogenesis imperfecta typ VI (mutace SERPINF1)

Fibrogenesis imperfecta ossium

Axialni osteomalacie

Upraveno podile Laurent et al. Rickets and Osteomalacia. V: Primer on the metabolic bone diseases and disorders of mineral metabolism. 9th Edition, ASBMR 2019, ISBN:
978-1-119-26656-3 a Minisola S, Coangelo L, Pepe J, et al. Osteomalacia and Vitamin D Status: A Clinical Update 2020. JBMR® Plus (WOA) 2021,5:10447.

VNITRNI LEKARSTVI / Vnitf Lék. 2023;69(4):254-260 /

www.casopisvnitrnilekarstvi.cz



