je mozné zachytit tzv. Looserovy zény kostni pfestavby (oznacované
té7 jako pseudofraktury nebo kortikaIni infrakce ¢i Milkmanovy linie,
viz Obr. 1), nejcastéji na stydkych a sedacich kostech a kr¢ku femuru.
V rtg obraze imponuji jako $irokd transverzalni projasnénf se sklerotic-
kymi okraji, v rlizné mite zasahujici do kortikaIni kosti, vétsinou kolmo
kjejimu povrchu, ¢asto symetricky (Obr. 1). Histologicky se jedna o ob-
lasti hypomineralizovaného osteoidu ohranicené sklerotickymi okraji.
ViySetteni kostni scintigrafil poskytuje obraz difuzné zvysené akumulace,
patologicky akcentovany v mistech Looserovych zon.

Oblasti skeletu s akumulaci hypomineralizovaného osteoidu pred-
stavuji locus minoris resistentiae. Looserovy zény tak mohou zcela
atraumaticky progredovat do obrazu tzv. ,insufficency” zliomenin (te-
dy zlomenin vznikajicich pdsobenim normalnich sil na patologicky
zménénou kostni tkar). Komprese obratlovych tél jsou méné casté,
ale byly popsény i tézké kyfoskoliotické deformity patefe u pacient
s dlouhodobou nelé¢enou osteomalacif (32).

U pacientt s vyznamnou hypofosfatemii nejasné etiologie je zpra-
vidla nezbytné pouzit celé spektrum zobrazovacich metod k lokalizaci
suspektniho mezenchymalniho tumoru, v&. pozitronové emisni tomo-
grafie (PET) za pouziti izotopu galia 68 s DOTA peptidy (68Ga-DOTA).

Diferencialni diagnostika

Uvodni diferencidini diagnostika méize byt v dospélosti, s ohledem
na rozmanitost klinickych symptom, velmi rozsahla. Anamnéza, klinické
vysSetfeni, zobrazovaci metody a predevsim vysledky laboratornich
vysetfeni zpravidla z0zi vybér na metabolické osteopatie, které zahrnuji
metastatické postizeni skeletu, primdrni hyperparatyredzu a rendlni
kostni chorobu.

Osteoblastické kostni metastdzy mohou vykazovat obdobny la-
boratorni obraz i ndlez na kostni scintigrafii. Mnohocetny myelom,
projevujici se ¢asto podobnymi subjektivnimi obtizemi (bolesti kostf,
svalové slabost), odlisi pfitomnost lytickych 1ézi pfi rtg vysetieni a ané-
mie, pficemz je nezbytné spravné interpretovat piipadné znamky
nedostatec¢nosti ledvin.

Primdrni hyperparatyredza mize imitovat osteomalacii zvyse-
nou alkalickou fosfatazou, hypofosfatemif a scintigrafickym obrazem.
Pravidelné pfitomna hyperkalcemie je v3ak pro osteomalacii netypicka.
Pro rendlni kostni nemoc je pak spiSe nez hypofosfatemie typicka
hyperfosfatemie.

Pomineme-limoznost lehké elevace celkové ALP (na vrub kostniho
izoenzymu) u pacientd s vystuprfiovanou kostni remodelaci, je pro
osteopordzu typicky zcela normalni laboratorni obraz kalciumfosféa-
tového metabolismu. DXA kostni denzitometrie stanovuje denzitu
kostniho mineralu (Bone Mineral Density, BMD), kterd je kompozitnim
parametrem. BMD je jednak funkci absolutniho objemu kostni hmoty
(proto je diagnostickym kritériem osteopordzy), jednak stupné jejf
mineralizace (DMB). U pacientl s osteomalacif se — zcela logicky — pra-
videlné zjistuji hluboké poklesy BMD do pasma ,osteopordzy” (33).
Pri¢ina téchto poklesd ovsem nemusf spocivat v poklesu absolutniho
objemu kostni hmoty a o osteopordzu se tedy vibec nemusf jednat.
Opakované bylo prokdzano, ze u seniord, tedy v populaci nejnachylnéjsi
k deficitu vitaminu D i vapniku, suplementace vitaminem D i v relativné
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0br. 1. Looserovy zény kostni prestavby obou bércti u pacienta s dekom-
penzovanou Bylerovou chorobou (progresivni familidrni intrahepatdini
cholestdza). Chronickd malabsorpce vedouci k osteomalacii

Podle Tarazi M et al. International Journal of Surgery Case Reports. 2016; 19:150-
153, se souhlasem autord i vydavatele

nizkych davkach ma z kratkodobého hlediska pozitivni efekty na BMD
(34, 35) a dokonce snizuje incidenci nevertebralnich zlomenin (36, 37).
Suplementace vapnikem a vitaminem D nemd zadny nebo minimalni
vliv na uUroven kostnf remodelace (38), jejiz ovlivnénf je jinak nezbyt-
nym predpokladem vzestupu BMD a snizenf rizika zliomenin. Pozitivni
vliv suplementace véapnikem a vitaminem D na BMD i riziko zZlomenin
u seniord Ize tedy z velké ¢asti vysvétlit Upravou subklinické poruchy
mineralizace kostni matrix. Vyznamné poklesy BMD v seniorské populaci
tedy mohou znamenat pfitomnost osteopordzy, je vsak pravdépo-
dobné, Ze Casto i s rlizné vyvinutym podilem hypomineralizace kostnf
matrix. Pfiznakovy komplex osteomalacie u téchto pacientd nemusf
byt zdaleka pIné vyjadren, resp. u polymorbidnich pacientd ve vyssim
véku mUzZe byt pfehlédnut. V této souvislosti nenf na skodu opako-
vané zdUrazriovat, ze samotny pokles BMD automaticky neznamena
diagndzu osteopordzy; vzdy je nezbytné vyloucit jinou osteopatii, v¢.
podilu osteomalacie.

Terapie

Lécba osteomalacie je v principu urcena jeji pfic¢inou.

Je-lito mozné, tak by méla predevsim zahrnovat korekci zékladniho
onemocnéni nebo alespon potlaceni jeho aktivity a zmirnénf jeho
dopadu na skelet.

Lécba osteomalacie v rdzné mite zahrnuje aplikaci vitaminu D
v peroralni ¢, je-li to nezbytné, v parenteralni formé.

UdrZovaci davky vitaminu D v rozmezf 1000-2 000 |U denné, do-
porucované v prevenci a terapii osteopordzy, u pacientl s prokdzanym
laboratornim deficitem nepostacuji. Jsou nicméné vhodné u pacientd
s osteomalacii, pokud nenf jeji pficinou deficit vitaminu D. U pacient(
s hladinami 250HD < 25 nmol/I Ize k rychlejSimu dosaZeni cilovych
hladin 250HD pourzit rezim aplikace 50000 U vitaminu D 1x tydné
po dobu 8-12 tydnd nasledovany udrzovacimi davkami (39, 40) ¢i
perorélnich davek 6000 IU denné po dobu tif mésicl (40). Alternativné
Ize pouzit Uvodni nasycovaci davku 100000 IU (24). Plati, ze potieba
vitaminu D je individualni a vyssich davek je zpravidla tfeba u pacient
s velmi nizkymi hladinami 250HD, starsich, obéznich (velky distribu¢ni
objem), uzivatel(l antikonvulziv, glukokortikoidd, antimykotik na bazi
ketokonazolu a pfi lé¢bé AIDS (30).
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