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Telesna hmotnost a kost
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SOUHRN

Blahos J.: Télesna hmotnost a kost

Vztahy mezi obezitou a kostni tkani jsou studovany z hlediska vlivu mnoZstvi tukové tkané a jeho zmén na kostni denzitu (BMD), na ukazatele (mar-
kery) kostni pfestavby i na riziko osteoporotickych zlomenin. Podstatou vztahti mezi télesnou hmotnosti a kosti jsou vlivy mechanické a humoralni.
Télesna hmotnost ptisobi jako mechanicka zatéz piedevsim svym tc¢inkem na osteocytarni mechanosenzor, ale také dalsimi faktory, k nimz patii em-
bryonalni piibuznost osteoblastt a adipocytil, geneticka pfibuznost tukové a kostni tkané, vliv na vaskularizaci a pravdépodobné i na slozity systém cy-
tokinti. Z humoralnich faktort se uplatiiuji zejména gastrointestinalni hormony (insulin) a hormony z adipocytt (zejména estrogeny a leptin). Praktic-
keé vyuziti vztaht mezi télesnou hmotnosti a kosti spociva ve vypoctu indexu samohodnoceni rizika osteoporozy.
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SUMMARY

Blahos J.: Body weight and bone

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).
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Zvyseny zdjem o télesnou hmotnost je v posledni dobé podmi-
nén tim, Ze epidemiologické studie v civilizovanych zemich zfe-
telné prokazuji rostouci vyskyt obezity a ddle tim, Ze pfi obezité
se vyskytuje fada dalSich patologickych stavi a kone¢né tim, Ze
se objevuji nové faktory, které ovliviiuji metabolismus tukd a pfi-
jem potravy.

Nejveétsi pozornost je vénovdna obezité jako soucdsti metabolic-
kého syndromu (syndrom Reaventiv, syndrom X). (Jesté pred Rea-
venem jsme na interni klinice ve FN Pod Petfinem oznacovali na-
padné sdruzeni rtiznych chorob s obezitou hantyrkou jako
-metabolicky pytel”“. K nému jsme fadili ICHS, hypertenzi, hyper-
lipidemii, hyperurikemii, degenerativni kloubni onemocnéni, ze-
jména gonartrdézu, a cholelitidzu.)

Na druhé strané pribyvaji i malnutri¢ni stavy (mentdlni anore-
xie, vliv riznych médnich diet anebo malnutrice z chudoby).

Vztah mezi obezitou a kostnim metabolismem je sice odeddvna
znam, ale jeho podstata nenf ani dnes zcela jasnd, pouze se ukazu-
je, Ze je mimofddné slozitd. BéZné je zndmo, Ze u obéznich Zen
se vyskytuje osteopordza podstatné méné Casto nez u Zen hube-
nych a Ze riziko zlomenin u obéznich Zen je podstatné nizsi.

Predevsim se zjistilo, Ze u obéznich nemocnych je zvySend kost-
ni denzita (Bone Mineral Density — BMD), zjisfovana pomoci
dvojenergetické radiani absorpciometrie (DEXA), kvantitativni
pocitacovou tomografii (QCT) i ultrazvukem [1]. Podle Reida je
vztah mezi télesnou hmotnosti a celkovou BMD statisticky vy-
znamny (p = 0,0001) [2]. Kromé aktudln{ télesné hmotnosti ovliv-
nuje kostni metabolismus zména té€lesné hmotnosti a to jak u lid{
[3.4,5], tak i v experimentu [6].

Zmény télesné hmotnosti se projevi i ve zménéach markerti kost-

ntho obratu. Pfi ubytku na hmotnosti béhem 6-8 mésict se zvysi
mocovy deoxypyridinolin (a hydroxyprolin) aZ o 50 % [7] a po-
dobné zmény byly zjiStény i u jinych markert kostni resorpce.

Opakované bylo prokdzano, Ze z mékkych tkani je to pfedevsim
mnozstvi télesného tuku, které ovliviiuje kostni obrat [8].

Podobné jako BMD a markery kostniho obratu se vzhledem
k t€lesné hmotnosti méni i vyskyt zlomenin. V zdsadé plati, Ze Ze-
ny s nizkym BMI maji vyssi riziko osteoporotickych zlomenin a zZe
ubytek na hmotnosti toto riziko zvySuje [9]. Hassager a spol. [10]
zjistili, Ze Zeny, které utrpély zlomeninu krcku, vdzily v priméru
0 3,5 kg méné a Zeny se zlomeninou obratli o 4,4 kg méné nez
kontrolni osoby. Také tbytek na vysce u starSich Zen je mensi
u Zen s vyssi t€lesnou hmotnosti [11]. U muzi vsak nejsou tyto
vztahy zfetelné.

Mechanizmus vlivu zvysené télesné hmotnosti na kost je multi-
faktoridlni. Pivodné se predpoklddalo, Ze podstatou niz§iho vy-
skytu osteopordzy u obéznich je vyluéné mechanicky vliv zmno-
Zeného tuku, tedy tah a tlak jako zndmy stimulus osteoblastické
aktivity. Navic tukovy polstar chrani pfed zlomeninami a ptsobi
jako pfirozeny ,.hip protector (,,pacient padd do mékkého®).

O mechanickém vlivu zvySeného mnoZstvi tukové tkdné neni
pochyb. Ukazuje se vSak, Ze tento vztah je podstatné sloZitéjsi a Ze
zatéZ neplsobi pouze tahem a tlakem. Navic je paradoxni, Ze
obézni jedinci se pohybuji méné nez $tihli 1lidé a tedy tento faktor
télesné zatéZe se uplatiiuje v mensi mife. Na mechanické impulzy
je citlivy osteocytdrni systém (mechanosenzor), ktery ovliviiuje
osteoblastickou aktivitu. Uplatiiuje se dale zvySend vaskularizace
pfi mechanické zatézi, a to zejména v détstvi a adolescenci.

Vztah mezi tukovou a kostni tkdni muze byt podminén i gene-

Osteologicky bulletin 2004 ¢. 1 roc. 9




PREHLEDNY CLANEK

tickou pfibuznosti. Mezi osteoblasty a adipocyty existuje i pifbuz-
nost embryonélni.

Vyznamné jsou déle vlivy hormonalni. Primarni roli hraji hor-
mony, jez se Gcastni pf{jmu potravy, tj. gastrointestindlni hormony
a hormony, jeZ jsou geneticky, strukturalné i funk¢éné vazany s hor-
mony traviciho traktu (napf. kalcitonin). Grinspoon a spol. [12] zji-
stili, Ze tfidenni hladovéni vyznamné sniZuje markery osteoblas-
tické aktivity. Mimoradné dilezitym gastrointestinalnim
hormonem, jenZ je ve vztahu ke kostnimu metabolismu je insulin
a pifbuzné peptidy [13]. Insulin lze povazovat za ristovy faktor pro
tukovou i kostni tkdn. V Rotterdamské studii [14] se prokdzal pii-
my vztah mezi lumbédlni BMD a insulinem, a to u Zen i u muzi.
U nemocnych s hyperinsulinemii (pfi obezité, diabetes mellitus
2. typu, syndromu polycystickych ovarif aj.) je navic zvySend tvor-
ba androgent a estrogenti a sniZzend tvorba globulinu vézajiciho se-
xudlni hormony (Sex Hormone Binding Globuline — SHBG). Tim
stoupd koncentrace volnych sexudlnich hormont. Témito hormo-
nalnimi zménami lze vysvétlit i ndlez zvySené BMD pfi hirsutismu
[15]. Podobny tcinek jako insulin md i amylin, peptid o 37 amino-
kyselindch, jenZ je evolu¢né spfiznén s insulinem a kalcitoninem.

K adipocytdrnim hormontim, jeZ ptimo ovliviiuji kostni metabo-
lismus, pati{ predev§im estrogeny. U obéznich je proto ztrita kos-
ti po menopauze mensi (slow losers), neZ u hubenych (fast losers).
Dal8im hormonem, jenZ ma vztah k tukové tkdni, energetické bi-
lanci a ke kosti je leptin, z adipocytu tukové tkdné a kostni diené.
Leptin zvySuje tvorbu a diferenciaci osteoblasti a chondrocytd,
u nichz byly nalezeny receptory pro leptin. Cornish a spol. [16] vy-
svetluji snizeny vyskyt zlomenin u obéznich zvysenou hladinou
leptinu. Yamauchi a spol. [17] nachazeli vztah mezi BMD a sniZe-
nou koncentraci leptinu u Zen se zlomeninami obratlt a Farooqui
a spol. [18] 1écili rekombinantnim leptinem dité s kongenitdlnim
deficitem leptinu. Leptin ddle zvySuje tvorbu osteoprotegerinu
a snizuje tvorbu aktivatoru ligandu receptoru NF kappa B
(RANKL), coz vede k sniZené tvorbé& osteoklastt a ke sniZeni kost-
ni resorpce [19]. Leptin pisobi rovnéz prostiednictvim receptori
v CNS [20]. Infuse leptinu do 3. komory ptisobila u experimental-
niho zvifete uibytek kosti. Mechanizmus ucinku takto podaného
leptinu nenf zcela objasnén. Pfi intraventrikularni aplikaci dochdzi
k vyraznému tbytku cirkulujiciho insulinu. Dal$im mechanizmem
centrdlniho dcinku je vliv na alfa- melanocyty, stimulujici hormon
(MSH), jenz je secernovén po podéni leptinu z hypofyzy a jenZ pu-
sobi pfi celkovém podani vyrazné zvyseni kostni resorpce [21].
Sekrece neuropeptidu Y (NPY) z CNS je inhibovana leptinem, ale
celkové podani NPY md podobné uc¢inky jako leptin, tj. dbytek tra-
bekularni kosti [22]. Leptin tedy nepochybné predstavuje vyznam-
né pojitko mezi tukovym a kostnim metabolismem, avSak zatim
nelze uvazovat o jeho piipadném lécebném vyuziti pfi osteopord-
ze [23]. Jesté méné je zndmo o Ucincich dalSich latek, které by
mohly ovliviiovat jak tukovy tak i kostni metabolismus, jako jsou
ghrelin, adiponektin, resistin, galanin, natriuretické peptidy, angi-
otenzinogen aj.

Pokud je mi zndmo, nebyla provedena studie, kterd by hodnoti-
la vztahy mezi tukovou a kostni tkdni u muzu pii androidni nebo
gynoidni obezité. Podstata rozdilu od Zenské obezity tkvi pravdé-
podobné v rozdilném hormondlnim vybaveni.

Jak patrno, jsou vztahy mezi tukovym a kostnim metabolismem
sice jisté, nicméné zatim nedostate¢né objasnéné. Zname ale prak-
tické dasledky, které mohou alespori ponékud zmirnit eventudln{
dysmorfofobii obéznich Zen.

JelikoZ télesnd hmotnost nepochybné ovliviiuje metabolismus
kosti, kostni mineralizaci i riziko fraktur, byly navrZeny jednodu-
ché zpusoby, kterymi si pacienti sami mohou zhodnotit stav svych

kosti [24] a posoudit potieby podrobnéjsiho vysetieni. Jako nejjed-
nodussi je povazovan tzv. index OST (Osteoporosis Self — assess-
ment Tool — zplsob samozhodnoceni osteopordzy). Vypocet inde-
xu OST je jednoduchy: OST = 0,2 x (hmotnost v kg — vék
v rocich). Autofi rozeznavaji tii rizikové skupiny osteoporézy: niz-
ké riziko (OST > 1 resp > 2), stfedni (OST — 3 az 1 resp. 2) a vy-
soké (OST < -3). Sami jsme u svych vyrazné obéznich pacientt
s primérnym BMI 33 (!) zjisStovali OST priimérné 12. Vypocet
OST Ize povazovat za uzite¢nou (byf i hrubou) skriningovou meto-
du.
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