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Je obezita skutečně ochranným faktorem před osteoporózou?
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SOUHRN 
Cibičková Ľ., Schovánek J., Karásek D.: Je obezita skutečně ochranným faktorem před osteoporózou?
Donedávna byla obezita jednoznačně považována za ochranný faktor před vznikem osteoporózy. Novější výzkumy však poukazují na
souvislosti mezi abdominální obezitou a snížením hustoty kostní hmoty, nárůstem fraktur a rozvojem osteoporózy. Tyto vztahy byly
popsány jak v populačních studiích, tak v in vivo experimentech. V popředí zájmu je vzájemná komunikace a ovlivňování mezi kost-
ní a viscerální tukovou tkání. Tyto jsou zprostředkovány řadou hormonů a cytokinů produkovaných oběma tkáněmi a byly nazvány
 jako „osa kost-tuková tkáň“. Dále se obézní pacienti potýkají s problémy, jako je snížení fyzické aktivity a nevhodné redukční diety, což
opět může mít negativní dopad na kostní tkáň. Obezita se zvýšeným obsahem viscerálního tuku je rizikovým faktorem pro rozvoj
 osteoporózy, což je nutno zohlednit při péči o obézní pacienty. 

Klíčová slova: obezita, osteoporóza

SUMMARY
Cibičková Ľ., Schovánek J., Karásek 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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Přestože osteoporóza a obezita představují na první po-
hled dvě zcela odlišná onemocnění, mají mnohé společné.
A možná, že je toho společného ještě více, než si zatím uvě-
domujeme, či víme. Obě tato onemocnění představují glo-
bální zdravotní problém, obě mají narůstající prevalenci
a zvyšují mortalitu i morbiditu celosvětově [1,2,3]. Jedná se
o multifaktoriální onemocnění častější u žen, jejichž výskyt
stoupá s věkem [3,4]. Pokud bychom z této „globální“ úrov-
ně pohledu sklouzli na pohled „mikroskopický“, pak zji -
stíme, že buňky tukové tkáně a buňky kostní tkáně mají
 společnou kmenovou pluripotentní mezenchymální buňku,
která se dle vlivu transkripčních faktorů může diferencovat
buď v adipocyt, anebo v osteoblast [5]. 

Tradičně byla obezita vnímána jako ochranný faktor pro-
ti osteoporóze a v tomto kontextu je také ve vypočteném ri-
ziku zlomeniny (FRAX skóre) zvýšená tělesná hmotnost

prvkem snižujícím riziko fraktury. Toto pojetí se zakládá
především na pracích Reida a kol., kteří ve svých studiích
provedených před 15–20ti lety poukázali na lineární korela-
ci mezi tělesnou hmotností a denzitou kostního minerálu
(bone mineral density, BMD) [4]. Tělesná hmotnost byla
tak označena jako hlavní determinant BMD, mající větší
vliv než věk [4]. Jedním vysvětlením pro tento efekt byla
nadprodukce aromatázy tukovou tkání, díky níž dochází
k syntéze estrogenů z androgenních prekurzorů. Tato pro-
dukce je obzvláště důležitá při poklesu produkce pohlavních
hormonů vaječníky u žen po menopauze [4]. Dalším před-
pokládaným mechanismem je působení leptinu, produkova-
ného tukovou tkání na osteoblasty a osteoklasty, kterým do-
chází ke snížení aktivity osteoklastů a zvýšení aktivity
osteoblastů, a tím k přírůstku kostní hmoty [6]. Leptin záro-
veň reguluje sekreci inzulinu prostřednictvím sympatického

kosti 0316_ob 2014  12.12.16  14:52  Stránka 13



PŘEHLEDOVÝ ČLÁNEK

90 Osteologický bulletin 2016 č. 3 roč. 21

nervového systému. Inzulin pak zvyšuje produkci pohlav-
ních hormonů přímo stimulací jejich tvorby a také nepřímo
snížením koncentrace sex-hormon binding globulinu, čímž
stoupá volná frakce pohlavních hormonů a posléze narůstá
BMD [4,7].

Přestože se role tukové tkáně zdála být po mnoho let jed-
noznačným benefitem pro kost, v posledních letech přibývá
prací, které popisují opačný efekt. Dle těchto prací nárůst
tukové hmoty vede k osteoporóze [8]. Konkrétně zvýšení
abdominálního tuku může být považováno za rizikový fak-
tor pro snížení BMD a pro rozvoj osteoporózy [9,10]. Abdo -
minální obezita byla spojena se vzestupem rizika fraktur ky-
čelního kloubu [11,12]; páteře a zápěstí [12]; také kotníku
a bérce [13].

Ne všechny práce však přinesly jednoznačné výsledky
[14]. Rozdíl je dán především tím, zda se sleduje pouze
hmotnost, anebo typ přítomné tukové tkáně. Přibývají důka-
zy pro zhoršení kvality kostní tkáně, snížení pevnosti a sní-
žení kostní formace při centrální obezitě, jak v klinických
studiích [15], tak i v experimentu [16]. V experimentu in vi-
vo byla nalezena snížená aktivita osteoblastů při přítomnos-
ti abdominální obezity [16]. Zvýšení viscerálního tuku je
tak spojováno se zvýšením obsahu tuku v kostní tkáni a sní-
ženou BMD, přičemž tato souvislost nebyla prokázána při
přítomnosti tuku podkožního [8].

Kost a tuková tkáň se navzájem ovlivňují na molekulární
úrovni. Adipocyty jsou zdrojem mnoha hormonů, z nichž
u leptinu, adiponektinu i rezistinu byl na molekulární úrov-
ni prokázán vliv na kost. U obézních pacientů je známo, že
mají zvýšené hladiny leptinu, ale zároveň i rezistenci k pů-
sobení tohoto hormonu [17]. V in vivo studiích leptin pů -
sobí na mezenchymální kmenové buňky, podporuje jejich
diferenciaci na osteoblasty a inhibuje jejich diferenciaci
v adipocity [18]. Na druhou stranu byla popsána zvýšená
kostní formace u extrémně obézních leptin-deficientních
ob/ob myší [6]. Obézní pacienti mají snížené hladiny adipo-
nektinu, který zvyšuje BMD potlačením geneze osteoklastů
a aktivací vzniku osteoblastů [19]. Zvýšené hladiny rezisti-
nu u obézních vedou ke zvýšení proliferace osteoblastů a di-
ferenciace osteoklastů [20]. Kromě hormonů je tuková tkáň
zdrojem zánětlivých mediátorů, například TNF� a IL-6, kte-
ré prostřednictvím ovlivnění systému RANK/RANKL sni-
žují hladinu osteoprotegerinu [21] a hrají zásadní roli v ak-
tivaci osteoklastů [22]. 

Mimo toho, že tuková tkáň ovlivňuje tkáň kostní, tak také
kostní tkáň ovlivňuje tukovou. Zde sehrává hlavní roli oste-
okalcin, který je produkován osteoblasty a je hlavním zá-
stupcem non-kolagenní bílkovinné složky kostní tkáně [23],
má vliv na tukovou tkáň a potažmo také na metabolický
syndrom. Osteokalcin zvyšuje produkci inzulinu a tím ener-
getický metabolismus. Jeho nedostatek vedl v experimentu
k inzulinové rezistenci a zvýšenému množství viscerálního
tuku [24]. V pilotní studii s dětmi školního věku byla zjiště-
na negativní korelace mezi sérovou hladinou osteokalcinu
a obezitou; a zároveň obdobná inverzní korelace mezi hla -
dinou nedostatečně karboxylovaného osteokalcinu a funkcí
beta-buněk pankreatu a inzulinové rezistence [25]. Po dávání
osteokalcinu myším, užívajícím glukokortikoidy, zabraňo-
valo rozvoji inzulino-rezistence, snížené tolerance glukózy
a nárůstu tělesné hmotnosti [26]. Komunikace mezi kost-

nía tukovou tkáni je tedy velmi živá a označuje se dnes jako
osa „kost-tuková tkáň“ [8]. 

Pokud odhlédneme od experimentů a „molekulární úrov-
ně“ problému vztahů mezi kostí a tukovou tkání, tak v běž-
né klinické praxi čelíme ve vztahu mezi kostmi a obezitou
několika problémům. Obézní pacienti se hůře pohybují,
a tím jsou omezeny přirozené stimuly pro nárůst BMD.
Díky menší míře pohybových aktivit ve venkovním prostře-
dí a méně kvalitnímu stravování hrozí obézním pacientům
nedostatek vitamínu D a snížení svalové síly, což se opět ne-
gativně projeví na kvalitě kostní tkáně. Při redukční dietě
mají pacienti problém s dodržením doporučeného množství
vápníku, protože ten se nachází mimo jiné v mlékárenských
výrobcích s vyšším energetickým obsahem. Meta-analýza
klinických studií provedených Zibellini et al. prokázala ma-
lý pokles BMD v oblasti kyčelního kloubu při redukci
hmotnosti, tento pokles je však malý v porovnání se zná-
mými metabolickými benefity redukce hmotnosti [27].

Lze uzavřít, že obezita se zvýšeným obsahem viscerální-
ho tuku má negativní vliv na kostní tkáň. Tuto skutečnost je
nutné zohlednit při péči o naše obézní pacienty. 

Práce byla podpořena grantem MZ ČR – RVO (FNOl,
00098892).
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