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SÚHRN
Krivošíková Z., Spustová V., Štefíková K., Gajdoš M., Dzúrik R.: VVppllyyvv  tteelleessnneejj  hhmmoottnnoossttii  aa sséérroovvýýcchh  aaddiippooccyyttookkíínnoovv  nnaa  ddeennzziittuu  kkoosstt--
nnééhhoo  mmiinneerráálluu  aa nniieekkttoorréé  ppaarraammeettrree  kkoossttnnééhhoo  mmeettaabboolliizzmmuu  uu ppoossttmmeennooppaauuzzáállnnyycchh  žžiieenn
Prevalencia osteoporózy a obezity sa neustále zvyšuje. Aj keď dlhodobá klinická prax ukazuje, že obézne ženy netrpia osteoporózou,
boli publikované štúdie, ktoré túto zásadu spochybňujú. Cieľom našej práce bolo zistiť vzťah medzi obezitou, sérovými koncentrácia-
mi adipocytokínov a kostným metabolizmom u postmenopauzálnych žien. V súbore 123 postmenopauzálnych žien sme potvrdili niž-
ší výskyt osteoporózy u obéznych žien (9,9 %) v porovnaní so ženami s BMI v norme (21,6 %). Zistili sme významne zvýšené koncent-
rácie leptínu a RANKL a znížený pomer OPG/RANKL u obéznych žien. Sérový leptín významne pozitívne koreloval s T skóre krčku
femuru. Regresnou analýzou sme tiež potvrdili závislosť T skóre krčku femuru od pomeru OPG/RANKL. OPG a pomer PTH/OPG
koreloval s leptínom. Na základe denzitometrických meraní možno považovať vplyv obezity na hustotu kostí u postmenopauzálnych
žien za priaznivý. Na druhej strane, koncentrácie kľúčových regulačných cytokínov, adipocytokínov a ich vzťah k hustote kostí svedčia
skôr o negatívnom vplyve obezity na hustotu kostí. 
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SUMMARY
Krivošíková Z., Spustová V., Štefíková K., Gajdoš M., Dzúrik R.: IInnfflluueennccee  ooff  bbooddyy  wweeiigghhtt  aanndd  sseerruumm  aaddiippooccyyttookkiinneess  oonn  bboonnee  mmiinnee--
rraall  ddeennssiittyy  aanndd  ssoommee  ppaarraammeetteerrss  ooff  bboonnee  mmeettaabboolliissmm  iinn  ppoossttmmeennooppaauussaall  wwoommeenn
Osteoporosis and obesity are continuously growing in prevalence. A longstanding clinical practice has pointed out, that obese women
do not get osteoporosis; however, some studies have challenged that tenet. The aim of our study was to investigate the relation betwe-
en obesity, serum adipocytokines and bone metabolism in postmenopausal women. In a group of 123 postmenopausal women, lower
incidence of osteoporosis was confirmed in obese women (9,9 %) in comparison with non-obese women (21,6 %). Significantly higher
leptin and RANKL concentrations as well as lower OPG/RANKL ratio were found in obese women. There was significant positive
correlation between leptin and femoral T-score. Using regression analysis, positive correlation between femoral T-score and
OPG/RANKL ratio was detected. OPG and PTH/OPG ratio were associated with leptin. On the basis of bone mineral density mea-
surements, the influence of obesity to bone density in postmenopausal women could be considered to be affirmative. On the other
hand, the concentrations of key regulation cytokines and adipocytokines in relation to bone density show rather negative influence 
of obesity on bone density. 
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ÚÚvvoodd
Obezita aj osteoporóza sú pandemické ochorenia s multi-

faktoriálnou etiológiou, významne spojené so zvýšenou

morbiditou a mortalitou. Na vzniku a rozvoji týchto ochore-

ní sa podieľajú rôzne genetické faktory (mutácie, polymor-

fizmy, génové interakcie), environmentálne faktory (pohla-

vie, vek, rasa, etnická príslušnosť, kvalita výživy, fajčenie,

fyzická aktivita) ako aj ich vzájomné interakcie [1]. Obe

metabolické poruchy vznikajú o mnoho skôr než dôjde k ich

fenotypovej manifestácii a obe môžu mať pôvod v disregu-

lácii spoločných prekurzorových buniek [2].

Vzájomný vzťah medzi obezitou a osteoporózou je pred-

metom skúmania na klinickej aj molekulárnej úrovni. Je

všeobecne akceptovaný názor, že u obéznych žien sa osteo-

poróza vyvíja zriedkavejšie [3]. Mnohé klinické štúdie po-

tvrdili priamu závislosť medzi vyššou telesnou hmotnosťou,

vyššou kostnou hustotou a nižším rizikom vzniku osteopo-

rotických fraktúr [4]. Pravdepodobných príčin sa ponúka

hneď niekoľko. Vyššia telesná hmotnosť predstavuje vyššiu

mechanickú záťaž na kosť. Je pravdepodobné, že nadmerná

telesná hmotnosť v detstve a dospievaní je jedným z primár-

nych faktorov pre vytvorenie maxima kostnej hmoty a udr-

žania kostnej hustoty v dospelosti [5]. Táto hypotéza však

dostatočne nevysvetľuje vzťah medzi obezitou a kostnou
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hustotou u postmenopauzálnych žien, u ktorých sa obezita

vyvinula až v dospelosti a po menopauze. Obezita je často

spojená so zvýšenou sekréciou hormónov, ako je inzulín, in-

sulin-like growth factor a amylín, ktoré významne pozitívne

korelujú s hustotou kosti [6]. Tukové tkanivo je dôležitým

producentom adipokínov, z ktorých najvýznamnejším vo

vzťahu ku kosti je leptín [7]. Primárnou úlohou leptínu je

regulácia príjmu potravy a energetickej homeostázy. Me-

chanizmus účinku leptínu na kosť nie je v súčasnosti dosta-

točne objasnený. Bolo publikovaných viacero prác, ktoré in

vitro potvrdzujú dvojaký účinok leptínu: priamy, indukciou

osteogenézy v kostnom tkanive a nepriamy, inhibíciou kost-

nej novotvorby prostredníctvom CNS [7,8]. Adipocyty sú

tiež významným periférnym zdrojom estrogénu, ktorého

produkcia v období menopauzy výrazne klesá. V tukovom

tkanive sa konvertujú androgény aromatizáciou na estrogé-

ny, pričom táto funkcia je priamo závislá od veku a množ-

stva tukového tkaniva [9].

Cieľom našej práce bolo zistiť vzťah medzi obezitou, sé-

rovými koncentráciami adipokínov a kostným metaboliz-

mom u postmenopauzálnych žien. 

PPaacciieennttii  aa mmeettóóddyy
Vyšetrili sme 123 postmenopauzálnych žien vo veku od

49 do 79 rokov. Zo súboru sme vylúčili všetky ženy so se-

kundárnou osteopéniou/osteoprózou. Pred zaradením do

štúdie si žiadna žena nebola vedomá, že trpí na diabetes

mellitus alebo má poruchu glukózovej tolerancie. Po vyšet-

rení oGTT sme zistili u 10 žien poruchu glukózovej toleran-

cie a u 8 žien diabetes mellitus typ II. V celom súbore sa na

vysoký krvný tlak liečilo 34 žien a 18 žien užívalo antihy-

perlipemickú liečbu. Pacientky sme rozdelili do troch pod-

skupín podľa BMI (normálna homotnosť: BMI ≤ 25, nadvá-

ha: 25 > BMI 30 ≥, obezita: BMI > 30). Všetky ženy sa

podrobili denzitometrickému vyšetreniu lumbálnej chrbtice

a krčku femuru (L1-4, FN) na celotelovom denzitometri

Lunar DPX (LUNAR Corporation, Madison, WI, USA).

Odbery krvi sa robili ráno nalačno. Sérové koncentrácie adi-

pokínov (leptín, adiponektín, rezistín) a cytokínov osteopro-

tegerínu (OPG) a RANKL sme stanovili ELISA metódou

(Biomedica, Rakúsko), koncentrácie intaktného parathor-

mónu (iPTH) metódou IRMA (Immunotech, Francúzsko),

koncentrácie C-terminálneho telopeptidu kolagénu typu

I (CTx) ELISA metódou (Nordic Bioscience Diagnostics

AIS, Dánsko) a koncentrácie osteokalcínu (OC) metódou

RIA (Cis Bio International, Francúzsko). Všetky vyšetrenia

a odbery sme vykonali v období október až marec.

Na štatistické vyhodnotenie sme použili softwér SPSS

12.0 (SPSS Inc., USA). Dáta sme udávali ako priemerné

hodnoty (SD) alebo mediány (25–75 kvartil). Za štatisticky

významné sme považovali rozdiely na hladine významnosti

p < 0,05. 

VVýýsslleeddkkyy
Priemerné hodnoty antropometrických a niektorých para-

metrov kostného metabolizmu v jednotlivých podskupinách

podľa BMI sú uvedené v tabuľke 1. Pacientky sa nelíšili vo

veku, výške ani veku menopauzy. Priemerné koncentrácie

iPTH a markerov kostného metabolizmu CTx a OC sa ta-

kisto v závislosti od BMI nelíšili. Z celkového počtu pacien-

tok 43,2 % malo osteoporózu a 37,2 % osteopéniu (tabuľ-

ka 2). Najviac osteoporóz bolo potvrdených u žien s BMI

v norme (21,6 %) a najmenej u žien s obezitou (9,9 %).

Hodnoty BMD a T skóre lumbálnej chrbtice a krčku femu-

ru sú znázornené v tabuľke 3. BMD aj T skóre krčku femu-

Tabuºka 1 
Základné údaje a hodnoty markerov kostného metabolizmu

u postmenopauzálnych Ïien podºa BMI

BBMMII

≤≤ 2255  ((nn == 5522)) 2255––3300  ((nn == 4444)) >> 3300  ((nn == 2277))

Vek (roky) 60,8 ± 8,3 61,9 ± 6,8 63,1 ± 7,4

Výška (cm) 162,2 ± 6,0 162,1 ± 7,3 160,0 ± 6,1

Vek menopauzy 47,9 ± 5,3 49,5 ± 4,1 49,1 ± 5,0

(roky)

Hmotnosť (kg) 60,5 ± 7,1 71,8 ± 6,5 83,0 ± 6,7

iPTH (pg/ml) 56,1 ± 29,7 64,0 ± 41,3 62,2 ± 30,9

CTx (ng/ml) 0,74 ± 0,4 0,80 ± 0,5 0,62 ± 0,4

OC (ng/ml) 21,3 ± 8,0 21,9 ± 8,2 18,9 ± 8,4

Hodnoty sú uvedené ako priemer ± SD.

Tabuºka 2
Percentuálne zastúpenie osteopénie a osteoporózy vo vy-

‰etrovanom súbore podºa BMI

BBMMII

≤≤ 2255  2255––3300  >> 3300  VVššeettccii  

Norma (%) 4,3 8,3 6,9 19,5

Osteopénia (%) 10,5 16,7 10,0 56,7

Osteoporóza (%) 21,6 11,7 9,9 43,2

0

2

4

6

8

leptín (μg/l) adiponektín (μg/l) rezistín (μg/l)

BMI ≤ 25
BMI = 25–30
BMI > 30

p < 0,001

p < 0,001

Graf 1
Hodnoty leptínu, adiponektínu a rezistínu 
u postmenopauzálnych Ïien podºa BMI

Hodnoty sú uvedené ako priemer ± SD.
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ru u obéznych žien bolo vyššie u žien

s nadváhou a významne vyššie u žien

s obezitou v porovnaní so ženami s nor-

málnou hmotnosťou (p < 0,03). Podob-

ne BMD aj T skóre lumbálnej chrbtice

bolo významne vyššie u žien s nadvá-

hou (p < 0,04) ako aj u žien s obezitou

(p < 0,05) v porovnaní so ženami s nor-

málnou hmotnosťou. 

AAddiippooccyyttookkíínnyy

Hodnoty sérových koncentrácií adi-

pocytokínov v skupinách podľa BMI sú

uvedené v grafe 1. So stúpajúcim BMI

sa významne zvyšovala koncentrácia

leptínu. V porovnaní so ženami s nor-

málnou hmotnosťou, v skupine s nad-

váhou sa jeho priemerné hodnoty zvý-

šili o 100 % (p < 0,001) a v skupine

obéznych až o 200 % (p < 0,001).

V koncentráciách adiponektínu a rezis-

tínu sme nenašli štatsticky významné

rozdiely. Koncentrácie leptínu význam-

ne pozitívne korelovali s T skóre krčku

femuru (graf 2) (r = 0,2417, p < 0,05).

Nepotvrdili sme tento vzťah s BMD

alebo T skóre lumbálnej chrbtice.

CCyyttookkíínnyy  kkoossttnnééhhoo  mmeettaabboolliizzmmuu

Mediány sérových koncentrácií OPG

a RANKL a pomerov OPG/RANKL

a PTH/OPG sú uvedené v tabuľke 4.

Významne vyššie koncentrácie

RANKL (p < 0,01) a nižšší pomer

OPG/RANKL (p < 0,05) sme zistili

v skupine obéznych žien v porovnaní

so ženami s normálnou hmotnosťou.

Regresnou analýzou sme tiež potvrdili

vzťah medzi T skóre krčku femuru

a pomeru OPG/RANKL (graf 3). Kon-

centrácia OPG a pomeru PTH/OPG ko-

relovala s leptínom (r = –0,561,

p < 0,02; r = 0,555, p < 0,02) (graf 4).

OPG a leptín tiež významne korelovali

s vekom (r = 0,271, p < 0,02; r = 0,259,

p < 0,3) (graf 5). 

DDiisskkuussiiaa
Obezita a strata kostnej hmoty sú

časté patofyziologické stavy, ktoré sa

u žien výrazne akcelerujú v období me-

nopauzy. Približne u 35 % žien sa stra-

ta kostnej hmoty významne zvyšuje

práve v období prvých 6–8 rokov po

nástupe menopauzy. Pokles estrogénov

je spojený so zníženou aktivitou oste-

oblastov, zvýšenými proresorpčnými

účinkami interleukínov a prostaglandí-

nov, zníženou produkciou rastových

faktorov stimulujúcich novotvorbu,

vzostupom parathormónu a kortizolu

a znížením sekrécie kalcitonínu [10].

Na druhej strane, u žien s nadváhou

alebo obezitou boli zistené vyššie kon-

centrácie estrogénov, zvýšená hustota

kostí (BMD) a znížené riziko fraktúr

[4,11]. V našom súbore sme zistili vý-

znamne vyššie hodnoty BMD a T skó-

re lumbálnej chrbtice aj krčku femuru

u žien so svýšenou hmotnosťou a obez-

itou v porovnaní so ženami s normál-

nou hmotnosťou. Takisto percentuálne

zastúpenie žien s potvrdenou osteopo-

rózou bolo najnižšie v skupine obéz-

nych a najvyššie v skupine s normálnou

hmotnosťou. 
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Graf 3
VzÈah pomeru OPG/RANKL a T skóre krãku femuru (FN)

Graf 2 
VzÈah koncentrácie leptínu a T skóre krãku femuru (FN)
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Údaje o potenciálnej účasti adipocytokínov na regulácii

kostného metabolizmu sa v literatúre objavujú stále častej-

šie. Za najperspektívnejšie sa považujú leptín, adiponektín,

rezistín a visfatín [27]. Účinok leptínu na kosť môže byť

dvojaký, nepriamy a priamy. Nepriamy prebieha prostred-

níctvom stimulácie sekrécie rastového hormónu, ktorý ná-

sledne pôsobí na hypotalamus. U žien s hypotalamickou

amenoreou navodenou nadmernou fyzickou záťažou pri vr-

cholovom športe boli zistené nízke koncentrácie leptínu

[14]. Po trojmesačnej liečbe s rekombinantným ľudským

leptínom sa u nich zistili významne vyššie koncentrácie

IGF-1 a osteokalcínu. Priamy účinok leptínu na kosť sa pre-

javuje inhibíciou adipogenézy a stimuláciou diferenciácie

osteoblastov z mezenchymálnych kmeňových buniek [7].

V in vitro experimentoch, leptín zvyšuje expresiu mRNA

OPG [12,13] a znižuje expresiu mRNA RANKL [15]. V na-

šom súbore koncentrácie leptínu významne korelovali

s BMI. Potvrdili sme tiež významnú asociáciu medzi leptí-

nom a T skóre krčka femuru. Podľa Kima et al. [16], sérové

koncentrácie leptínu významne korelujú s BMD krčka fe-

muru, lumbálnej chrbtice aj celotelovej BMD. Naopak, po-

dľa Lorentzona et al. [17], u mužov leptín významne kore-

luje s celotelovou BMD, ale nie s BMD krčka femuru.

Literárne údaje o účinkoch adiponektínu a rezistínu na kost-

ný metabolizmus sú rôzne. U perimenopauzálnych žien bo-

la pozorovaná inverzná korelácia adiponektínu s BMD [18],

podobne ako u zdravých pre- a postmenopauzálnych žien

a dievčat s mentálnou anorexiou [19–21]. Ukazuje sa tiež, že

adiponektín inhibuje expresiu mRNA OPG a tým stimuluje

osteoklastogenézu [22]. Na druhej strane, podľa viacerých

autorov adiponektín indukuje proliferáciu a diferenciáciu

osteoblastov a potláča osteoklastogenézu [23–25]. Význam-

ná inverzná korelácia medzi sérovým rezistínom a BMD

lumbálnej chrbtice bola popísaná u mužov stredného veku

[26], autori ďaľšej štúdie takýto vzťah nepotvrdili [27]. My

sme takisto nenašli žiadne významné rozdiely v týchto

parametroch v jednotlivých podskupinách. Sérové koncen-

trácie adiponektínu a rezistínu sa v závislosti od BMI vý-

znamne nelíšili a nezistili sme žiadny vzťah medzi adi-

ponektínom resp. rezistínom a kostnými markermi, OPG,

RANKL a BMD. 

OPG a RANKL sú kľúčové extracelulárne signálne mole-

kuly podieľajúce sa na regulácii osteoklastogenézy.

RANKL pôsobí priamo na prekurzory osteoklastov, viaže sa

na ich membránový receptor RANK, stimuluje ich prolife-

ráciu a diferenciáciu a zvyšuje aktivitu zrelých osteoklastov.

OPG je solubilný receptor, viaže RANKL a tým bráni jeho

väzbe na RANK receptor. Rovnováha medzi OPG

a RANKL je potom určujúca pre funkciu osteoklastov

a s tým spojenú resorpciu kosti. Narušenie OPG/RANKL

rovnováhy je hlavným dôvodom vzniku rôznych osteolytic-

kých porúch včítane osteoporózy. Významným producen-

tom OPG a RANKL sú osteoblasty, expresia OPG bola však

potvrdená aj v iných orgánoch a tkanivách, ako sú pľúca,

pečeň, kardiovaskulárny systém, obličky, hematopoetické

bunky a imunitné bunky [28,29] a expresia RANKL v kar-

Tabuºka 3
Kostná hustota a T-skóre lumbálnej chrbtice (L1-4) a krãku femuru (FN) u postmenopauzálnych Ïien podºa BMI

BBMMII pp

≤≤ 2255 2255––3300 >> 3300

BMD (g/cm2) L1-4 ,959 ± ,14 1,022 ± 0,15 1,053 ± 0,16 0,04*; 0,05#

FN ,830 ± ,14 ,878 ± ,12 ,891 ± ,09 0,03*

T-skóre L1-4 –1,838 ± 1,19 –1,319 ± 1,24 –1,050 ± 1,32 0,04*; 0,05#

FN –1,253 ± 1,16 –,847 ± 1,04 –,747 ±, 75 0,03*

* BMI ≤ 25 vs. BMI > 30

# BMI ≤ 25 vs. BMI 25–30

Hodnoty sú uvedené ako priemer ± SD.

Tabuºka 4
Hodnoty cytokínov kostného metabolizmu u postmenopauzálnych Ïien podºa BMI

BBMMII pp

≤≤ 2255  2255––3300  >> 3300  

OPG 4,01 (2,80–5,56) 4,22 (2,90–6,01) 4,38 (3,196,5)

RANKL 0,04 (0,01–0,11) 0,08 (0,02–0,18) 0,14 (0,03–0,26) * 0,01

OPG/RANKL 90,5 (35,7–309,8) 41,1 (19,2–189,2) 33,9 (15,8–135,6) * 0,05

PTH/OPG 12,7 (7,9–19,3) 12,1 (7,6–22,4) 14,9 (7,9–18,7)

Hodnoty sú uvedené ako mediány (25-75 kvartil)

* BMI ≤ 25 vs. BMI > 30
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diovaskulárnom systéme a v aktivovaných

T-lymfocytoch [29]. In vitro experimenty

s bunkovými kultúrami dokázali, že

OPG sa exprimuje aj v tukovom tkani-

ve, pričom expresia sa líšila v závis-

losti od typu adipocytov [29]. Význam

produkcie OPG v tukovom tkanive nie

je v súčasnosti jasný. Vzhľadom na ve-

ľký objem telesného tuku pri obezite

však príspevok tukového tkaniva k cel-

kovej koncentrácii cirkulujúceho OPG

môže byť významný. Podľa literárnych

údajov koncentrácie OPG so stúpajú-

cim vekom rastú [30]. Všeobecne sa

akceptuje názor, že sa jedná o kom-

penzačný mechanizmus organizmu,

ktorým sa vysporiadava s prirodzeným

úbytkom kostnej hmoty. Zvýšené séro-

vé koncentrácie OPG sa zistili aj u pa-

cientov s vaskulárnymi kalcifikátmi

a koronárnymi ochoreniami [29]

a u niektorých ďaľších [31,32]. Podob-

ne ako u osteoporózy, predpokladá sa

že zvyšená sekrécia OPG do cirkulá-

cie má chrániť arteriálne steny vasku-

lárneho tkaniva pred iniciáciou atero-

sklerotického procesu, ale aj ako

následok celkovej zvýšenej produkcie

zápalových cytokínov v dôsledku roz-

voja aterosklerózy [29]. Z tohto dôvo-

du sa ponúka otázka, či sérové kon-

centrácie OPG a RANKL sú odrazom

produkcie týchto cytokínov v kosti,

alebo len parciálnym príspevkom kos-

ti k celkovej produkcii. Findlay a spol.

ako prví publikovali dôkazy o mož-

nom priamom vzťahu medzi expresiou

mRNA OPG a mRNA RANKL a ich

koncentráciami v cirkulácii [33].

U mužov s osteoartritídou zistili pozi-

tívnu koreláciu medzi expresiou

mRNA OPG v kosti a sérovou kon-

centráciou, pozitívnu koreláciu medzi

expresiou mRNA v kosti a sérovou

koncentráciou a inverznú koreláciu

medzi mRNA RANKL a hustotou

kosti. Znamená to, že kosť je buď hlav-

ným prispievateľom OPG do cirkulácie, alebo expresia

mRNA OPG je regulovaná v kosti podobne ako v ostatných

tkanivách. Výsledky s expresiou RANKL zas naznačujú, že

koncentrácia RANKL v sére je odrazom expresie mRNA

RANKL v kosti. Tento záver podporuje aj inverzný vzťah

medzi koncentrácoiu mRNA RANKL a zisteným vyšším

kostným obratom.. Významnú pozitívnu koreláciu OPG

s vekom sme potvrdili aj v našom súbore. Nezaznamenali

sme významné rozdiely v koncentráciách OPG a pomeru

PTH/OPG v závislosti od BMI, ale zistili sme výrazný vzo-

stup v koncentráciách RANKL a tým aj pokles v pomere

OPG/RANKL a závislosť FN T skóre od pomeru

OPG/RANKL. Ak by platila závislosť medzi sérovými kon-

centráciami a zníženou hustotou kostí ako ich popisuje

Findlay a spol., naše výsledky by znamenali, že obezita

u postmenopauzálnych žien by mala byť spojená skôr so

zníženou hustotou kostí než so zvýšenou. Nevýhodou Find-

layovej štúdie je nízky počet pacientov (15 mužov, 25 žien)

a skutočnosť, že výsladky získal len v podskupine mužov,

ale nie žien [33].

ZZáávveerr
V súlade s literárnymi údajmi sme zistili že hustota kostí

hodnotená ako BMD, resp. T skóre je u postmenopuzálnych

obéznych žien významne vyššia, ako u žien s nadváhou

a normálnou hmotnosťou. Tiež sme potvrdili, že koncentrá-
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ZávislosÈ koncentrácie osteoporotegerínu (OPG) a leptínu od veku
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Graf 4 
VzÈah koncentrácie osteoprotegerínu (OPG) a pomeru PTH/OPG 

ku koncentrácii leptínu
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cia leptínu sa so stúpajúcim BMI zvyšuje a významne pozi-

tívne koreluje s hustotou kosti v oblasti krčka femuru, nie

však v oblasti lumbálnej chrbtice. Na základe týchto vý-

sledkov by sme mohli povedať, že obezita má priaznivý úči-

nok na hustotu kostí u postmenopauzálnych žien. Na druhej

strane, aj keď sme nenašli priamu závislosť medzi OPG

a hustotou kosti, fakt, že u obéznych žien stúpa koncentrácia

RANKL a klesá pomer OPG/RANKL, ako aj inverzná zá-

vislosť FN T skóre od pomeru OPG/RANKL, svedčí skôr

o negatívnom vplyve obezity na hustotu kosti. Znižujúca sa

koncentrácia OPG so zvyšujúcim sa leptínom u obéznych

žien je tiež v určitom rozpore s predstavou, že OPG so zvy-

šujúcimi sa koncentráciami leptínu a so zníženou hustotou

kosti stúpa. Jednoduchá odpoveď na otázku aký je vzťah

obezity k rozvoju osteoporózy nie je na základe týchto vý-

sledkov možná a vyžaduje ďaľšie sledovania.

Táto práca bola podporená grantom Agentúry na podporu

výskumu a vývoja APVT-21-019702 a APVT-21-010104.
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