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Ziskana osteomalacie: kazuistika z klinické praxe
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Abstrakt

Osteomalacie patfi mezi metabolické osteopatie a je charakterizovana poruchou mineralizace noveé tvoreného os-
teoidu. Etiologie onemocnéni je Siroka a zahrnuje vrozené a ziskané priciny. Tyto pficiny vedou vétSinou k chybéni
substratl mineralizace (vapnik, fosfaty) nebo k porusenému procesu mineralizace. V praxi mtze byt klinicky obraz
osteomalacie nelplny a laboratorni obraz mize zahrnovat Sirokou $kalu odchylek. Z téchto dlvodd mdze byt dia-
gndza osteomalacie stanovena opozdéné nebo zaméneéna za jinou patologii skeletu. Osteomalacie patfi rutinné do
diferencialni diagnostiky pfi nalezu nizké kostni denzity, i kdyz se s ni ve srovnani s osteoporédzou setkavame v kli-
nické praxivzacnéji. Lécba onemocnéni zavisi na vyvolavajici pfi¢iné a pfi spravné diagnostice maze dojit k pinému
vyléceni. Prezentujeme kazuistiku pacienta ze standardniho lGZkového interniho oddéleni, u kterého nebyla dia-
gnoza osteomalacie jednoznacna. Kazuistika popisuje 75letého kachektického pacienta s malnutri¢ni osteomala-
cil pfi nepoznané chronické pankreatitide.
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Abstract

Osteomalacia belongs to the metabolic osteopathies and is characterized by a mineralization disorder of the newly
formed osteoid. The etiology of the disease is broad and includes congenital and acquired causes. These causes
usually lead to a lack of mineralization substrates (calcium, phosphates) or to an impaired mineralization process.
In practice, the clinical picture of osteomalacia can be incomplete, and the laboratory picture can include a wide
range of deviations. For these reasons, the diagnosis of osteomalacia may be delayed or mistaken for another skel-
etal pathology. Osteomalacia is routinely included in the differential diagnosis when low bone density is found, al-
though it is less common in clinical practice compared to osteoporosis. The treatment of the disease depends on
the underlying cause, and with the correct diagnosis, a full cure can occur. We present a case report of a patient
from a standard inpatient ward, in whom the diagnosis of osteomalacia was not clear. The case report includes
a 75-year-old cachectic patient with malnourished osteomalacia with unrecognized chronic pancreatitis.

Key words: chronic pancreatitis— malabsorption osteomalacia — malabsorption syndromes — osteomalacia

Uvod

Osteomalacie patfi mezi metabolické osteopatie, pfi
nichz dochazi k poruse mineralizace nové formovaného
osteoidu v procesu kostni remodelace. Prevalence osteo-
malacie neni znama, nékteré studie post mortem uda-
vaji vyskyt az 25 % v populaci starsi 30 let [1]. Etiologie
onemocneéni je Siroka a zakladni patofyziologické me-
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chanizmy vedou k hypofosfatemii, hypokalcemii nebo
k poruse déji mineralizac¢niho procesu [2]. Priciny os-
teomalacie mohou byt vrozené nebo ziskané [3]. Osteo-
malacie se muZze projevit v kazdém véku [4], do uzavéru
rlstovych plotének dominuje obraz kfivice (rachitis).
Klinicka manifestace osteomalacie je také Siroka, od
asymptomatickych jedincl pres nespecifické rentge-
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nologické nalezy az k nizkotraumatickym frakturam, di-
fuznim bolestem kosti a svall, celkové slabosti nebo
priznakdm plynoucim ze samotné hypokalcemie [2].

Zakladni diagnostika je histologicka, v praxi se vSak
Fidime klinickym obrazem, laboratornimi ndlezy a vy-
sledky vySetreni zobrazovacimi metodami. Stanoveni dia-
gnozy v praxi nemusf byt jednoduché, zvlaste u kfehkych
polymorbidnich seniorl. K diagndze muze dojit opoz-
déné nebo muze dojit k zdméné za jinou patologii skeletu.
Chybné zvoleny |é¢ebny postup pak mdze naopak vést
k dalsimu poSkozeni kosti. Prezentujeme pfipad z kli-
nické praxe — pacienta se ziskanou osteomalacii, u néjz
nebyl diagnosticky proces jednoznacny.

Kazuistika

75lety kachekticky pacient diabetik 2. typu s dyslipid-
emii se znamou makrocytarni anémii multifaktorialni
etiologie (pfedevsim perniciézni) s chronickou gastri-
tidou, po transuretrdini resekci prostaty (TURP) v roce
2016 a cévni mozkové pfihodé v roce 2012 bez hyb-
ného deficitu byl prijat na jare roku 2023 na Iizkové in-
terni oddéleni standardniho typu po padu v domacim
prostfedi s progredujici ztratou sobéstacnosti. Paci-
ent dlouhodobé uzival pouze fixni kombinaci metfor-
minu s linagliptinem a malou davku perindoprilu, pravi-
delné dochazel na aplikace vitaminu B,,. Anamnesticky
se jednalo o pacienta bez abuzu alkoholu s 3 roky pro-
gredujici kachexii. Laboratorné pfi pfijmu na oddeé-

Obr. 1 | CT-nalez mnohocetného postizeni skeletu
u pacienta s malabsorpéni osteomalacii pri
chronické pankreatitidé.
Snimek z archivu Radiodiagnostické kliniky
1. LF UK a VFN pouzit se souhlasem pracovisté
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leni dominovala elevace zanétlivych parametr: CRP
75,2 mg/l [norma do 5 mg/I], leukocytéza 16,38 x 10%/I
[WBC norma 4,0-10,0 x 10%I], prokalcitonin 2,6 pg/!
[norma 0,0-0,05 ug/l], hypokalemie 2,8 mmol/I [norma
3,8-5,0 mmol/l], hypokalcemie korigovand hodnota
1,93 mmol/I [norma 2,0-2,75 mmol/l], hypofosfatemie
0,60 mmol/I [norma 0,65-1,6 mmol/l], hypoalbumin-
emie 26,3 g/l [norma 35,0-53,0 g/I], hypomagnezemie
0,56 mmol/l [norma 0,7-1,0 mmol/l], hypoglykemie
2,2 mmol/l), makrocytarni anémie Hb 84 g/l [norma
135-175 g/l] a trombocytdza. V mocovém ndlezu domi-
noval nalez leukocytd, erytrocytl a bakterii, kultivacné
byla prokazana v moci Klebsiella variicola. Pro diagndzu
uroinfekce byla zahdjena u pacienta cilena ATB-terapie,
rehydratace, korekce mineralogramu, symptomaticka
terapie a enterdlni vyziva formou sippingu. Vzhledem
k postupnému chfadnuti pacienta bylo dopinéno CT-vy-
Setfeni trupu, pfi némz byla mimo jiné popsana difuzné
nehomogenni struktura skeletu s nékolika klinovitymi
obratli (obr. 1). Dalsi néalezy zahrnovaly dystelektatické
a kompresivni zmény dolniho plicniho laloku, drobné
pleurdini vypotky, vyrazné atroficky pankreas s kalcifi-
kacemi a cysty ledvin. BFisni nalez byl neprehledny.

Obr. 2 | Nalez na scintigrafii skeletu mnohocetného
postizeni skeletu u pacienta s malabsorpcni
osteomalacii pri chronické pankreatitidé.
Snimek z archivu Ustavu nuklearni mediciny
1. LF UK a VFN pouzit se souhlasem pracovisté
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V dlsledku toho bylo vysloveno podezfeni na mno-
hoCetny metastaticky proces skeletu u kachektizujiciho
pacienta po prostatektomii. Nasledujici scintigrafie ske-
letu také prokazala mnohocetny loziskovy proces ve
skeletu s Sirsi Skalou diferencialni diagnostiky. Zvysena
akumulace radiofarmaka byla popsana mnohocetné
v patefi, v zebrech, v obou pubickych kostech a v krcku
levého femuru (obr. 2). Byla provedena denzitometrie
(DXA), jejiz vysledek dokumentoval pokles kostni den-
zity (BMD) ve vSech méfenych lokalizacich do pasma
osteopordézy (bederni patef BMD 0,696 g/cm?, T-skore:
-5,4; celkovy proximalni femur BMD 0,292 g/cm?, T-skore:
-4.9; kréek femuru BMD 0,294 g/cm?, T-skore: -5,3; celo-
télova denzita BMD 0,695 g/cm?, T-skore: -6,4). V rdmci
diferencialni diagnostiky byla doplnéna laboratorni vy-
Setfeni. Béhem hospitalizace byla zaznamenana tézka
D-hypovitamindza (25-OHD 5,7 ng/ml = 14,2 nmol/|
[norma laboratore > 30 ng/ml]), vysoké hodnoty beta-CTx
(2135 ng/l) aPINP (368,50 pg/l), zvysena hladina pa-
rathormonu (24,21 pmol/I [PTH (1-84) biocintaktni, norma
1,58-6,03 pmol/l]) a alkalické fosfatazy (ALP 4,32 pkat/|
[norma 0,67-2,15 pkat/l]) pfi normalni hladiné GGT. Hla-
dina PSA byla méfena ve fyziologickém rozmezi a do-
hledani histologického nalezu po TURP ukazalo benigni
nalez. Dalsi laboratorni vySetfeni cilila na funkci pankreatu,
vylouceni céliakalni sprue, idiopatickych stfevnich zanét(
a mnohocetného myelomu. Bylo také provedeno gastro-
skopickeé vysetreni (s ndlezem nespecifickych susp. poza-
nétlivych zmeén stredniho jicnu, déle popsana drobna afta
zaludku a lehka antrumgastritida) a koloskopie (bohuzel
pro Spatnou pfipravu nekompletni vykon).

Na zakladé provedenych laboratornich a zobrazova-
cich vysetrenich a klinického stavu jsme stanovili dia-
gndézu malnutricni osteomalacie pfi malabsorp&nim
syndromu pfi chronické pankreatitidé. Pacient byl pro-
pustén s doporucenim uzivani enteraini vyzivy formou
sippingu, uzivani bilkovinnych pridavk( do stravy, suple-
mentace minerald (vapnik, magnézium), a uzivanim
pankreatickych enzym( a suplementace vitaminem D
v ddvce 40 000 IU tydné (cholekalciferolu). Béhem hos-
pitalizace doslo ke zlepSeni klinického stavu pacienta,
nabyti na vaze o 5 kg a k ¢asteCnému zlepSeni nutric-
nich parametrd. Navrat do domaciho prostredi stéle
vSak neni mozny. Pacient je proto prelozen do léCebny
dlouhodobé nemocnych, v niz se pokracuje v zavedené
terapii a je naplanovana ambulantni kontrola.

Diskuse

Osteomalacie ma své histologické, laboratorni a rentgeno-

logické rysy. RTG-nalezy vSak u leh¢ich forem nemusi byt

specifické a diferencialni diagnostika mUize byt Siroka [5].
U naseho pacienta byl popsan na CT-snimku neho-

mogenni skelet s nékolika klinovitymi obratli a vzhle-
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dem k anamnéze TURP byla radiologem vyjadfena
suspekce na mnohocCetny metastaticky proces u sou-
¢asné chradnouciho pacienta. Scintigrafie skeletu uka-
zala akumulaci radiofarmaka mnohocetné v patefi,
v zebrech, v obou pubickych kostech a v kréku levého
femuru. Na zadnych RTG-snimcich zachycujicich skelet
nebylo prekvapivé podezfeni na osteomalacii vyjad-
feno. Na zacatku hospitalizace se proto diagndza meta-
statického postizeni skeletu karcinomem prostaty jevila
jako mozna. Vzhledem k laboratornim nélezm (hypo-
kalcemie, hypofosfatemie, D-hypovitamindza, elevace
PTH a ALP), ndlezim na DXA (velmi hluboky pokles
BMD v oblasti trdmc¢ité i kortikalni kosti) a CT-vySetre-
nich (atroficky pankreas s kalcifikacemi) pak byla sta-
novena diagnéza malabsorpéni osteomalacie pfi chro-
nické pankreatitidé.

Etiologicky patfi malabsorpce k Castym pficinam zis-
kané osteomalacie u pacient( napfi¢ vékovym spektrem.
K malabsorpci m(ze dochdazet po stfevnich operacich spo-
jenych s resekci strev, u pacientll po bariatrickych opera-
cich, u pacientl s nelécenou celiakalni sprue anebo
s idiopatickymi stfevnimi zanéty nebo chronickou pan-
kreatitidou.

Kumar et al sledovali v Indii 85 muz0 a 17 Zen mladsi
50 let s diagndzou chronické pankreatitidy a znamky
metabolické osteopatie popsali u 1/3 pacientd [6]. Sik-
kens et al zdokumentovali u 53 % ze svych 40 paci-
entll s chronickou pankreatitidou D-hypovitamindzu
a pokles BMD u 55 % pacientt [7]. Dujsikova et al také
popsala vyskyt osteopatii u 39 % pacientd s chronickou
pankreatitidou [8].

Po bariatrickych operacich byly popsany pripady os-
teomalacie rGzné zavaznosti [9-11]. Pokles BMD byl
také popsan po gastrektomiich provadénych z dtivodu
malignity zaludku [12].

Celiakie a idiopatické stfevni zanéty jsou diagnozy
spojované s metabolickymi osteopatiemi. Celiakalni sprue
je chronické autoimunitni onemocnéni postihujici zazi-
vaci trakt. Ma své stifevni a mimostrevni pfiznaky. Zlome-
niny, kostni deformity a svalova slabost jsou vzacnym
pfiznakem, avSak mlzeme se setkat i s touto manifestaci
onemocnéni, kterd by nas méla dovést k spravné dia-
gnoze a dietnim opatfenim.

V literature byly popsany kazuistiky pacientd, u nichz
byla osteomalacie jedinym priznakem celiakie [13-15].

Idiopatické strevni zanéty (IBD) jsou autoimunitni chro-
nicka zanétliva onemocnéni postihujici zazivaci trakt.
IBD jsou spojené s metabolickymi osteopatiemi, prede-
v&im s osteopordzou [16], mizeme se vSak setkat také
S obrazem osteomalacie [17].

Nevyhodou zminénych studii zlstava, ze provedena
vysetreni byla laboratorni a denzitometricka, histomor-
fometrie chybéla.
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K dalsim ziskanym formam osteomalacie Fadime stavy
spojené s tézkou hepatopatii nebo renalni insuficienci.
K vzacnéjsim, ale zase ¢asto pozde diagnostikovanym
onemocnénim patfi v dospélosti onkogenni osteomala-
cie zplsobena fosfatoniny — predevsim fibroblastovym
rstovym faktorem 23 (FGF-23), ktery je produkovan
¢asto malymi benignimi a pomalu rostoucimi mezen-
chymalnimi nadory. V dospélém véku mizeme diagnos-
tikovat poprvé i hereditarni onemocnéni, napr. leh&i formy
hypofosfatazie. Dalsi pfiCiny ziskané osteomalacie jsou
vzacné a v klinické praxi se s nimi setkavame raritné.

Zaver

Osteomalacie je metabolicka osteopatie svym vyskytem
vzacngjsi nez osteopordza. Ma Siroké spektrum pficin,
rozsah klinickych priznak( i diferencidlni diagnostiku.
Méli bychom na ni vSak myslet vzdy v pfipadé pacientd
pfichazejicich s frakturami, nizkou kostni denzitou nebo
mnohocetnym postizenim skeletu popsanym zobrazo-
vacimi metodami.

Priloha | Referencni meze laboratore

pro kalcium-fosfatovy metabolizmus

Ca celkovy 2,0-2,75 mmol/I|
iCa 1,13-1,32 mmol/I

P 0,65-1,6 mmol/I

Mg 0,7-1,0 mmol/I
CALP 0,67-2,15 ukat/l (&)

PTH(1-84) biointaktni  1,58-6,03 pmol/I

25-0H-D 30-80 ng/ml

beta-CTx (Roche) 118=776 ng/l (muzi nad 70 let)

P1NP (Roche) 16,3-73,9 pg/! (Zeny po menopauze)
osteokalcin 14-46 pg/! (muzi 40-70 let)
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