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Je obezita skutecné ochrannym faktorem pred osteoporozou?
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SOUHRN

Cibickova L., Schovanek J., Karasek D.: Je obezita skuteén& ochrannym faktorem pfed osteopor6zou?

Donedavna byla obezita jednoznaéné povazovana za ochranny faktor pred vznikem osteoporézy. Novéjsi vyzkumy viak poukazuji na
souvislosti mezi abdominalni obezitou a snizenim hustoty kostni hmoty, nartistem fraktur a rozvojem osteoporozy. Tyto vztahy byly
popsany jak v populac¢nich studiich, tak v in vivo experimentech. V popfedi zdjmu je vzajemna komunikace a ovliviiovani mezi kost-
ni a visceralni tukovou tkani. Tyto jsou zprostiedkovany fadou hormont a cytokinii produkovanych obéma tkanémi a byly nazvany
jako ,,0sa kost-tukova tkan“. Dale se obézni pacienti potykaji s problémy, jako je sniZeni fyzické aktivity a nevhodné redukéni diety, coz
opét miZze mit negativni dopad na kostni tkan. Obezita se zvy§enym obsahem visceralniho tuku je rizikovym faktorem pro rozvoj
osteoporozy, coz je nutno zohlednit pfi péci o obézni pacienty.
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SUMMARY

Cibickovd L., Schovanek J., Karasek D.: Is obesity really a protective factor for osteoporosis?

Until recently, obesity was consistently regarded as a factor protecting against the development of osteoporosis. However, newer stu-
dies point to associations between abdominal obesity and decreased bone mineral density, increased fractures and the development
of osteoporosis. The associations were reported by both population studies and in vitro experiments. Much attention has been given
to communication and interaction between bone and visceral adipose tissues. These are mediated by numerous hormone and cytoki-
nes produced by both tissue types and referred to as a bone-fat axis. Additionally, obese patients suffer from problems such as lower
physical activity and inadequate weight loss diet, once again negatively influencing bone tissue. Obesity with higher visceral fat volu-

me is a risk factor for the development of osteoporosis which must be taken into account when caring for obese patients.
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PrestoZe osteopordza a obezita predstavuji na prvni po-
hled dvé zcela odlisna onemocnéni, maji mnohé spolecné.
A mozna, Ze je toho spolecného jesté vice, nez si zatim uvé-
domujeme, ¢i vime. Obé tato onemocnéni predstavuji glo-
béalni zdravotni problém, ob& maji narustajici prevalenci
a zvySuji mortalitu i morbiditu celosvétove [1,2,3]. Jednd se
o multifaktoridlni onemocnéni Cast€jsi u Zen, jejichz vyskyt
stoupd s vékem [3,4]. Pokud bychom z této ,,globdlni* urov-
né pohledu sklouzli na pohled ,,mikroskopicky*, pak zji-
stime, Ze builky tukové tkdn€ a bunky kostni tkdné maji
spole¢nou kmenovou pluripotentni mezenchymalni buiiku,
kterd se dle vlivu transkripénich faktord mtize diferencovat
bud v adipocyt, anebo v osteoblast [5].

Tradi¢né byla obezita vniména jako ochranny faktor pro-
ti osteopordze a v tomto kontextu je také ve vypocteném ri-
ziku zlomeniny (FRAX skdre) zvysend télesnd hmotnost

prvkem snizujicim riziko fraktury. Toto pojeti se zaklada
predevsim na pracich Reida a kol., ktef{ ve svych studiich
provedenych pred 15-20ti lety poukdazali na linearni korela-
ci mezi télesnou hmotnosti a denzitou kostnitho mineralu
(bone mineral density, BMD) [4]. Télesnd hmotnost byla
tak oznaCena jako hlavni determinant BMD, majici vétsi
vliv neZ vék [4]. Jednim vysvétlenim pro tento efekt byla
nadprodukce aromatdzy tukovou tkdni, diky niZ dochdzi
k syntéze estrogend z androgennich prekurzort. Tato pro-
dukce je obzvlasté dilezita pii poklesu produkce pohlavnich
hormoni vajecniky u Zen po menopauze [4]. Dalsim pred-
poklddanym mechanismem je pisobeni leptinu, produkova-
ného tukovou tkdni na osteoblasty a osteoklasty, kterym do-
chdzi ke snizeni aktivity osteoklasti a zvySeni aktivity
osteoblastd, a tim k pfirGstku kostni hmoty [6]. Leptin zaro-
ven reguluje sekreci inzulinu prostfednictvim sympatického
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nervového systému. Inzulin pak zvySuje produkci pohlav-
nich hormont pfimo stimulaci jejich tvorby a také nepfimo
sniZzenim koncentrace sex-hormon binding globulinu, ¢imZ
stoupd volnd frakce pohlavnich hormont a posléze nartsta
BMD [4,7].

Prestoze se role tukové tkané zddla byt po mnoho let jed-
nozna¢nym benefitem pro kost, v poslednich letech ptfibyva
praci, které popisuji opacny efekt. Dle téchto praci narust
tukové hmoty vede k osteoporéze [8]. Konkrétné zvySeni
abdomindlniho tuku miZe byt povazovano za rizikovy fak-
tor pro snizeni BMD a pro rozvoj osteopordzy [9,10]. Abdo-
mindlni obezita byla spojena se vzestupem rizika fraktur ky-
¢elniho kloubu [11,12]; patefe a zapésti [12]; také kotniku
a bérce [13].

Ne vSechny prace vSak prinesly jednoznacné vysledky
[14]. Rozdil je dan predev§im tim, zda se sleduje pouze
hmotnost, anebo typ piitomné tukové tkané. Pribyvaji diika-
zy pro zhorSeni kvality kostni tkdné, sniZeni pevnosti a sni-
Zeni kostni formace pfi centrdlni obezité, jak v klinickych
studiich [15], tak 1 v experimentu [16]. V experimentu in vi-
vo byla nalezena sniZend aktivita osteoblastd pii pfitomnos-
ti abdomindlni obezity [16]. ZvySeni viscerdlniho tuku je
tak spojovano se zvySenim obsahu tuku v kostni tkani a sni-
Zenou BMD, pficemz tato souvislost nebyla prokdzdna pfi
pritomnosti tuku podkozniho [8].

Kost a tukova tkan se navzdjem ovliviiuji na molekuldrn{
trovni. Adipocyty jsou zdrojem mnoha hormond, z nichZ
u leptinu, adiponektinu i rezistinu byl na molekuldrni drov-
ni prokazan vliv na kost. U obéznich pacientt je zndmo, Ze
maji zvySené hladiny leptinu, ale zdroven i rezistenci k pl-
sobeni tohoto hormonu [17]. V in vivo studiich leptin pa-
sobi na mezenchymdlni kmenové burky, podporuje jejich
diferenciaci na osteoblasty a inhibuje jejich diferenciaci
v adipocity [18]. Na druhou stranu byla popsdna zvysena
kostni formace u extrémné obéznich leptin-deficientnich
ob/ob mysi [6]. Obézni pacienti maji snizené hladiny adipo-
nektinu, ktery zvySuje BMD potla¢enim geneze osteoklastd
a aktivaci vzniku osteoblastu [19]. ZvySené hladiny rezisti-
nu u obéznich vedou ke zvySeni proliferace osteoblastt a di-
ferenciace osteoklastl [20]. Krom& hormont je tukova tkan
zdrojem zanétlivych medidtort, napiiklad TNF a IL-6, kte-
ré prostfednictvim ovlivnéni systému RANK/RANKL sni-
zuji hladinu osteoprotegerinu [21] a hraji zdsadni roli v ak-
tivaci osteoklastt [22].

Mimo toho, ze tukova tkan ovliviiuje tkan kostni, tak také
kostni tkan ovliviiuje tukovou. Zde sehrava hlavni roli oste-
okalcin, ktery je produkovéan osteoblasty a je hlavnim za-
stupcem non-kolagenni bilkovinné slozky kostn{ tkdné [23],
ma vliv na tukovou tkdni a potazmo také na metabolicky
syndrom. Osteokalcin zvySuje produkci inzulinu a tim ener-
geticky metabolismus. Jeho nedostatek vedl v experimentu
k inzulinové rezistenci a zvySenému mnoZstvi viscerdlniho
tuku [24]. V pilotni studii s détmi Skolniho véku byla zjisté-
na negativni korelace mezi sérovou hladinou osteokalcinu
a obezitou; a zaroven obdobnd inverzni korelace mezi hla-
dinou nedostate¢né karboxylovaného osteokalcinu a funkef
beta-bunék pankreatu a inzulinové rezistence [25]. Podavani
osteokalcinu mysim, uzivajicim glukokortikoidy, zabratio-
valo rozvoji inzulino-rezistence, sniZzené tolerance glukézy
a narudstu t€lesné hmotnosti [26]. Komunikace mezi kost-

nia tukovou tkani je tedy velmi Ziva a oznacuje se dnes jako
osa ,,kost-tukova tkan“ [8].

Pokud odhlédneme od experimentl a ,,molekularni drov-
né*“ problému vztah mezi kosti a tukovou tkani, tak v béz-
né klinické praxi ¢elime ve vztahu mezi kostmi a obezitou
nékolika problémim. Obézni pacienti se hlie pohybuji,
a tim jsou omezeny pfirozené stimuly pro ndrtist BMD.
Diky mensi mife pohybovych aktivit ve venkovnim prostie-
di a méné kvalitnimu stravovani hrozi obéznim pacientim
nedostatek vitaminu D a snizeni svalové sily, coZ se opét ne-
gativné projevi na kvalité kostni tkdné. Pfi redukcni dieté
maji pacienti problém s dodrZzenim doporuc¢eného mnoZzstvi
véapniku, protoZe ten se nachdzi mimo jiné v mlékarenskych
vyrobcich s vyS$§im energetickym obsahem. Meta-analyza
klinickych studii provedenych Zibellini et al. prokdzala ma-
Iy pokles BMD v oblasti kycelntho kloubu pii redukci
hmotnosti, tento pokles je vSak maly v porovndni se zné-
mymi metabolickymi benefity redukce hmotnosti [27].

Lze uzaviit, Ze obezita se zvySenym obsahem viscerdlni-
ho tuku m4 negativni vliv na kostni tkan. Tuto skute¢nost je
nutné zohlednit pfi péci o nase obézni pacienty.

Price byla podporena grantem MZ CR — RVO (FNOI,
00098892).
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