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P¤EHLEDN¯ âLÁNEK

Tûlesná hmotnost a kost

J. BLAHO·

SOUHRN
Blahoš J.: TTěělleessnnáá  hhmmoottnnoosstt  aa  kkoosstt
Vztahy mezi obezitou a kostní tkání jsou studovány z hlediska vlivu množství tukové tkáně a jeho změn na kostní denzitu (BMD), na ukazatele (mar-
kery) kostní přestavby i na riziko osteoporotických zlomenin. Podstatou vztahů mezi tělesnou hmotností a kostí jsou vlivy mechanické a humorální.
Tělesná hmotnost působí jako mechanická zátěž především svým účinkem na osteocytární mechanosenzor, ale také dalšími faktory, k nimž patří em-
bryonální příbuznost osteoblastů a adipocytů, genetická příbuznost tukové a kostní tkáně, vliv na vaskularizaci a pravděpodobně i na složitý systém cy-
tokinů. Z humorálních faktorů se uplatňují zejména gastrointestinální hormony (insulin) a hormony z adipocytů (zejména estrogeny a leptin). Praktic-
ké využití vztahů mezi tělesnou hmotností a kostí spočívá ve výpočtu indexu samohodnocení rizika osteoporózy.
KKllííččoovváá  sslloovvaa::  tělesná hmotnost – BMD – markery – zlomeniny.

SUMMARY
Blahoš J.: BBooddyy  wweeiigghhtt  aanndd  bboonnee
The relationship between obesity and bone tissue is being studied concerning the influence of the amount of fat tissue and its changes on bone mine-
ral density (BMD), on markers of bone turnover and on the risk of osteoporotic fractures. The relationship between body weight and bone mass is most
decisively influenced by mechanic and humoral factors. The body weight has a mechanical effect on osteocyte mechanosensors. Other involved im-
portant factors are: embryonal relationship between osteoblasts and adipocytes, the genetic relationship between fat and bone tissue, the influence on
vascularisation and the cytokine network. The humoral factors include gastrointestinal hormones (insulin) and adipocyte hormones (estrogens, leptin).
The practical impact of the relationship between body weight and bone rests in the calculation of Osteoporosis Self – assessment Tool (OST).
KKeeyywwoorrddss:: body weight – bone mineral density – bone markers – fractures.
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Zvýšený zájem o tělesnou hmotnost je v poslední době podmí-

něn tím, že epidemiologické studie v civilizovaných zemích zře-

telně prokazují rostoucí výskyt obezity a dále tím, že při obezitě

se vyskytuje řada dalších patologických stavů a konečně tím, že

se objevují nové faktory, které ovlivňují metabolismus tuků a pří-

jem potravy.

Největší pozornost je věnována obezitě jako součásti metabolic-

kého syndromu (syndrom Reavenův, syndrom X). (Ještě před Rea-

venem jsme na interní klinice ve FN Pod Petřínem označovali ná-

padné sdružení různých chorob s obezitou hantýrkou jako

„metabolický pytel“. K němu jsme řadili ICHS, hypertenzi, hyper-

lipidemii, hyperurikemii, degenerativní kloubní onemocnění, ze-

jména gonartrózu, a cholelitiázu.)

Na druhé straně přibývají i malnutriční stavy (mentální anore-

xie, vliv různých módních diet anebo malnutrice z chudoby).

Vztah mezi obezitou a kostním metabolismem je sice odedávna

znám, ale jeho podstata není ani dnes zcela jasná, pouze se ukazu-

je, že je mimořádně složitá. Běžně je známo, že u obézních žen

se vyskytuje osteoporóza podstatně méně často než u žen hube-

ných a že riziko zlomenin u obézních žen je podstatně nižší.

Především se zjistilo, že u obézních nemocných je zvýšená kkoosstt--

nníí  ddeennzziittaa (Bone Mineral Density – BMD), zjišťovaná pomocí

dvojenergetické radiační absorpciometrie (DEXA), kvantitativní

počítačovou tomografií (QCT) i ultrazvukem [1]. Podle Reida je

vztah mezi tělesnou hmotností a celkovou BMD statisticky vý-

znamný (p = 0,0001) [2]. Kromě aktuální tělesné hmotnosti ovliv-

ňuje kostní metabolismus zzmměěnnaa  ttěělleessnnéé  hhmmoottnnoossttii a to jak u lidí

[3,4,5], tak i v experimentu [6]. 

Změny tělesné hmotnosti se projeví i ve změnách mmaarrkkeerrůů  kkoosstt--

nnííhhoo  oobbrraattuu. Při úbytku na hmotnosti během 6–8 měsíců se zvýší

močový deoxypyridinolin (a hydroxyprolin) až o 50 % [7] a po-

dobné změny byly zjištěny i u jiných markerů kostní resorpce.

Opakovaně bylo prokázáno, že z měkkých tkání je to především

množství tělesného tuku, které ovlivňuje kostní obrat [8]. 

Podobně jako BMD a markery kostního obratu se vzhledem

k tělesné hmotnosti mění i výskyt  zzlloommeenniinn. V zásadě platí, že že-

ny s nízkým BMI mají vyšší riziko osteoporotických zlomenin a že

úbytek na hmotnosti toto riziko zvyšuje [9]. Hassager a spol. [10]

zjistili, že ženy, které utrpěly zlomeninu krčku, vážily v průměru

o 3,5 kg méně a ženy se zlomeninou obratlů o 4,4 kg méně než

kontrolní osoby. Také úbytek na výšce u starších žen je menší

u žen s vyšší tělesnou hmotností [11]. U mužů však nejsou tyto

vztahy zřetelné.
MMeecchhaanniizzmmuuss  vvlliivvuu  zvýšené tělesné hmotnosti na kost je multi-

faktoriální. Původně se předpokládalo, že podstatou nižšího vý-

skytu osteoporózy u obézních je výlučně mmeecchhaanniicckkýý  vvlliivv zmno-

ženého tuku, tedy tah a tlak jako známý stimulus osteoblastické

aktivity. Navíc tukový polštář chrání před zlomeninami a působí

jako přirozený „hip protector“ („pacient padá do měkkého“).

O mechanickém vlivu zvýšeného množství tukové tkáně není

pochyb. Ukazuje se však, že tento vztah je podstatně složitější a že

zátěž nepůsobí pouze tahem a tlakem. Navíc je paradoxní, že

obézní jedinci se pohybují méně než štíhlí lidé a tedy tento faktor

tělesné zátěže se uplatňuje v menší míře. Na mechanické impulzy

je citlivý oosstteeooccyyttáárrnníí  ssyyssttéémm  (mechanosenzor), který ovlivňuje

osteoblastickou aktivitu. Uplatňuje se dále zzvvýýššeennáá  vvaasskkuullaarriizzaaccee

při mechanické zátěži, a to zejména v dětství a adolescenci.

Vztah mezi tukovou a kostní tkání může být podmíněn i ggeennee--
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ttiicckkoouu  ppřřííbbuuzznnoossttíí. Mezi osteoblasty a adipocyty existuje i ppřřííbbuuzz--

nnoosstt  eemmbbrryyoonnáállnníí.

Významné jsou dále vvlliivvyy  hhoorrmmoonnáállnníí. Primární roli hrají hor-

mony, jež se účastní příjmu potravy, tj. ggaassttrrooiinntteessttiinnáállnníí  hhoorrmmoonnyy

a hormony, jež jsou geneticky, strukturálně i funkčně vázány s hor-

mony trávicího traktu (např. kalcitonin). Grinspoon a spol. [12] zji-

stili, že třídenní hladovění významně snižuje markery osteoblas-

tické aktivity. Mimořádně důležitým gastrointestinálním

hormonem, jenž je ve vztahu ke kostnímu metabolismu jjee  iinnssuulliinn

aa ppřřííbbuuzznnéé  ppeeppttiiddyy [13]. Insulin lze považovat za růstový faktor pro

tukovou i kostní tkáň. V Rotterdamské studii [14] se prokázal pří-

mý vztah mezi lumbální BMD a insulinem, a to u žen i u mužů.

U nemocných s hyperinsulinemií (při obezitě, diabetes mellitus

2. typu, syndromu polycystických ovarií aj.) je navíc zvýšená tvor-

ba androgenů a estrogenů a snížená tvorba globulinu vázajícího se-

xuální hormony (Sex Hormone Binding Globuline – SHBG). Tím

stoupá koncentrace volných sexuálních hormonů. Těmito hormo-

nálními změnami lze vysvětlit i nález zvýšené BMD při hirsutismu

[15]. Podobný účinek jako insulin má i amylin, peptid o 37 amino-

kyselinách, jenž je evolučně spřízněn s insulinem a kalcitoninem. 
KK aaddiippooccyyttáárrnníímm  hhoorrmmoonnůůmm, jež přímo ovlivňují kostní metabo-

lismus, patří především eessttrrooggeennyy. U obézních je proto ztráta kos-

ti po menopauze menší (slow losers), než u hubených (fast losers).

Dalším hormonem, jenž má vztah k tukové tkáni, energetické bi-

lanci a ke kosti je lleeppttiinn, z adipocytů tukové tkáně a kostní dřeně.

Leptin zvyšuje tvorbu a diferenciaci osteoblastů a chondrocytů,

u nichž byly nalezeny receptory pro leptin. Cornish a spol. [16] vy-

světlují snížený výskyt zlomenin u obézních zvýšenou hladinou

leptinu. Yamauchi a spol. [17] nacházeli vztah mezi BMD a sníže-

nou koncentrací leptinu u žen se zlomeninami obratlů a Farooqui

a spol. [18] léčili rekombinantním leptinem dítě s kongenitálním

deficitem leptinu. Leptin dále zvyšuje tvorbu osteoprotegerinu

a snižuje tvorbu aktivátoru ligandu receptoru NF kappa B

(RANKL), což vede k snížené tvorbě osteoklastů a ke snížení kost-

ní resorpce [19]. Leptin působí rovněž prostřednictvím receptorů

v CNS [20]. Infuse leptinu do 3. komory působila u experimentál-

ního zvířete úbytek kosti. Mechanizmus účinku takto podaného

leptinu není zcela objasněn. Při intraventrikulární aplikaci dochází

k výraznému úbytku cirkulujícího insulinu. Dalším mechanizmem

centrálního účinku je vliv na alfa- melanocyty, stimulující hormon

(MSH), jenž je secernován po podání leptinu z hypofýzy a jenž pů-

sobí při celkovém podání výrazné zvýšení kostní resorpce [21].

Sekrece neuropeptidu Y (NPY) z CNS je inhibována leptinem, ale

celkové podání NPY má podobné účinky jako leptin, tj. úbytek tra-

bekulární kosti [22]. Leptin tedy nepochybně představuje význam-

né pojítko mezi tukovým a kostním metabolismem, avšak zatím

nelze uvažovat o jeho případném léčebném využití při osteoporó-

ze [23]. Ještě méně je známo o účincích dalších látek, které by

mohly ovlivňovat jak tukový tak i kostní metabolismus, jako jsou

ghrelin, adiponektin, resistin, galanin, natriuretické peptidy, angi-

otenzinogen aj.

Pokud je mi známo, nebyla provedena studie, která by hodnoti-

la vztahy mezi tukovou a kostní tkání u mužů při androidní nebo

gynoidní obezitě. Podstata rozdílu od ženské obezity tkví pravdě-

podobně v rozdílném hormonálním vybavení.

Jak patrno, jsou vztahy mezi tukovým a kostním metabolismem

sice jisté, nicméně zatím nedostatečně objasněné. Známe ale prak-

tické důsledky, které mohou alespoň poněkud zmírnit eventuální

dysmorfofobii obézních žen.

Jelikož tělesná hmotnost nepochybně ovlivňuje metabolismus

kosti, kostní mineralizaci i riziko fraktur, byly navrženy jednodu-

ché způsoby, kterými si pacienti sami mohou zhodnotit stav svých

kostí [24] a posoudit potřeby podrobnějšího vyšetření. Jako nejjed-

nodušší je považován tzv. index OST (Osteoporosis Self – assess-

ment Tool – způsob samozhodnocení osteoporózy). Výpočet inde-

xu OST je jednoduchý: OST = 0,2 x (hmotnost v kg – věk

v rocích). Autoři rozeznávají tři rizikové skupiny osteoporózy: níz-

ké riziko (OST > 1 resp > 2), střední (OST – 3 až 1 resp. 2) a vy-

soké (OST < –3). Sami jsme u svých výrazně obézních pacientů

s průměrným BMI 33 (!) zjišťovali OST průměrně 12. Výpočet

OST lze považovat za užitečnou (byť i hrubou) skríningovou meto-

du.
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