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Léčba primární postmenopausální osteoporózy a sekun-
dární, glukokortikoidy indukované osteoporózy osteoanabo-
lickými přípravky může být velmi účinná a efektivní.
Prokazatelně vede k nárůstu kostní minerální hustoty, zlep-
šení mikroarchitektury kostní tkáně a poklesu rizika i inci-
dence osteoporotických zlomenin. Má však v České repub-
lice nastaveny limity, kterými je potřeba se řídit.

Pacienti, kteří jsou indikováni k léčbě deriváty parathor-
monu, musí splňovat indikační kritéria v souladus SPC po-
dávaných léčebných přípravků a dohodou mezi Společností
pro metabolická onemocnění skeletu ČLS JEP (SMOS)
a Svazem zdravotních pojišťoven (SZP).

Přípravky jsou určeny k léčbě:
• Žen s postmenopauzální osteoporózou, které mají při po-

suzování BMD T-skóre v oblasti bederní páteře ≤ – 3,0
(nižší nebo rovnou hodnotě – 3,0) a v anamnéze mají ví-
ce než jednu zlomeninu obratlových těl. U těchto žen mu-
sí být současně spolehlivě dokumentovaná nejméně 2 ro-
ky trvající antiresorpční léčba osteoporózy, jejíž efekt
selhal. Za selhání je považována další osteoporotická
fraktura v průběhu léčby, nebo pokles BMD nejméně
o 6 % v oblasti bederní páteře nebo v oblasti proximální-
ho femuru za dva roky.

• Mužů nebo žen léčených glukokortikoidy v denní dávce
odpovídající nejméně 5 mg prednisonu po dobu nejméně
6 měsíců, pokud mají T-skóre v oblasti bederní páteře
≤ – 2,5 T-skóre.

• Mužů s osteoporózou, kteří mají T-skóre v oblasti beder-
ní páteře ≤ – 3,0 T-skóre a v anamnéze mají více než jed-
nu zlomeninu obratlových těl. U těchto mužů musí být
současně spolehlivě dokumentovaná nejméně 2 roky trva-
jící antiresorpční léčba osteoporózy, jejíž efekt selhal. Za
selhání je považována další osteoporotická fraktura v prů-
běhu léčby nebo pokles BMD nejméně o 6 % v oblasti be-
derní páteře nebo v oblasti proximálního femuru za dva
roky.

Data pacientů, kteří mají být léčeni deriváty parathormo-
nu a splňují výše uvedená kritéria, jsou indukujícími lékaři
vložena v anonymizované formě do databáze, spravované
Institutem biostatistiky a analýz Masarykovy Univerzity
v Brně (IBA) ve spolupráci se SMOS. 

Požadované údaje pro vložení do databáze:
Identifikace pacienta: datum narození, iniciály jména, po-
hlaví pacienta, zdravotní pojišťovna.

Žádající pracoviště, datum vložení údajů.

Klinické údaje: rok menopauzy, typ osteoporózy, rok zjiště-
ní osteoporózy, rok posledního rtg vyšetření, počet a lokali-
zace zlomenin, včetně roku jejich vzniku a mechanismu
úrazu (nízkoenergetická nebo traumatická fraktura).

Dosavadní léčba:
Typ léčby (aktivní látka a délka terapie v měsících).
V případě léčby glukokortikoidy celková doba dosavadní
léčby, léčba glukokortikoidy v posledních 6 měsících včet-
ně průměrné denní dávky (v mg prednisonu).

Vyšetření kostní minerální hustoty (BMD): typ přístroje,
datum posledního vyšetření. Hodnota BMD v g/cm2

a v hodnotě T-skóre pro krček femuru, oblast proximálního
femuru a bederní páteř (L1 – L4). U všech těchto lokalit  také
datum a hodnoty předchozího vyšetření (systém automatic-
ky vypočítá trend poklesu v procentech). Předchozí vyšet-
ření BMD není vyžadováno u pacientů s glukokortikoidy-
indukovanou osteoporózou, kde může být léčba deriváty
parathormonu první nasazovanou terapií.

Laboratorní vyšetření:

Povinná:
S-Ca – koncentrace vápníku v séru (mmol/l)
S-PTH – koncentrace parathormonu v séru (pmol/l)
S-ALP – aktivita alkalické fosfatázy v séru (ukat/l)
S-25-OH-vitamin D – koncentrace 25-OH-vitaminu D

v séru (nmol/l)
S-βCTx – koncentrace C-terminálního telopeptidu 

kolagenu I v séru (ug/l)
S-P1NP – koncentrace N-terminálního prokolagenu I

v séru (ug/l)

Doporučená další vyšetření:
U-Ca – koncentrace vápníku v moči (mmol/l)
U-Ca – odpad vápníku močí – sbíraná moč (mmol/d)

Doporučený postup pro sledování pacientů léčených deriváty 
parathormonu

V. PALIČKA

jménem výboru Společnosti pro metabolická onemocnění skeletu ČLS JEP, 
Centrální indikační komise a Institutu biostatistiky a analýz MU Brno

(M. Bayer, J. Blahoš, P. Broulík, P. Horák, P. Kasalický, V. Kuba, I. Kučerová, 
Š. Kutílek, K. Němeček, J. Rosa, F. Šenk, J. Štěpán, V. Vyskočil, Z. Zbožínková)
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S-B-ALP – aktivita kostní isoformy alkalické fosfatázy
v séru (ukat/l) – poznámka: je možno uvádět
i hmotnostní koncentraci

S-NTx – koncentrace N-terminálního telopeptidu 
kolagenu I v séru (nmol/l)

S-OC – koncentrace osteokalcinu v séru (ug/l)

Do konce listopadu 2013 byla takto vložená data posuzo-
vána Centrální indikační komisí, která vydávala souhlasné
či zamítavé stanovisko k zahájení léčby. Od prosince 2013
byla Centrální indikační komise zrušena a rozhodnutí o za-
hájení léčby je plně v odpovědnosti ordinujícího lékaře.

Zdravotní pojišťovny však limitují možnost předepisování
tohoto typu léčby na vybraná pracoviště, která mají pro léč-
bu deriváty parathormonu uzavřenu s plátci zdravotní péče
smlouvu. Jde o tato pracoviště:
• Ústřední vojenská nemocnice (Vojenská fakultní nemoc-

nice) Praha, Osteocentrum,
• Všeobecná fakultní nemocnice Praha, III. interní klinika,

Osteocentrum,
• Revmatologický ústav Praha, Osteocentrum,
• MEDISCAN Praha, Osteocentrum,
• Fakultní nemocnice Plzeň, II. interní klinika, Osteocen -

trum,
• Fakultní nemocnice Hradec Králové, ÚKBD, Osteocen -

trum,
• Krajská nemocnice Pardubice, Osteocentrum,
• Nemocnice České Budějovice, interní oddělení, Osteo -

centrum,
• Fakultní nemocnice Olomouc, III. interní klinika, Osteo -

centrum,
• Fakultní nemocnice Brno Bohunice, Interní hematologic-

ká a onkologická klinika, Osteocentrum,
• Fakultní nemocnice Ostrava, Interní klinika, Osteocen -

trum,
• Mediekos Labor Zlín, Osteocentrum.

Tato Osteocentra pokrývají potřebný rozsah a je možné
s nimi konsultovat i pacienty z jiných pracovišť a podle
možností je u nich také léčit.

Kontrolní vyšetření:
Během léčby musí být pacient systematicky klinicky

i komplementárně vyšetřován a vybrané údaje musí být za-
znamenávány do databáze.

Po 6 měsících léčby:
Klinické vyšetření, evidence případných nových zlome-

nin, vyšetření sérové koncentrace vápníku a P1NP. Další vy-
šetření podle klinického stavu.

Po 12 měsících léčby:
Klinické vyšetření, evidence případných nových zlome-

nin, změření BMD v proximálním femuru a bederní páteři,
sérové koncentrace vápníku, P1NP a 25-OH vitaminu D.
Další vyšetření podle klinického stavu.

Po 18 měsících léčby:
Kontrola není povinná, pouze v tom případě, že by léčba

končila, nebo dle klinického stavu pacienta.

Po 24 měsících léčby, respektive při ukončení léčby deri-
vátem parathormonu vždy:

Klinické vyšetření, evidence případných nových zlome-
nin, zjištěných pomocí DXA nebo rtg, případně ze zpráv ji-
ných ošetřujících lékařů, sérové koncentrace vápníku, PTH,
ALP, 25-OH vitaminu D, CTx a P1NP. Další vyšetření
podle klinického stavu.

24 měsíců po ukončení léčby: 
Kontrola z hlediska medikace deriváty parathormonu je

vhodná, není ale povinná. 

Po skončení léčby deriváty parathormonu je nezbytné
v léčbě osteoporózy pokračovat, obvykle antiresorpčními
přípravky.

Závěr 
Tento doporučený postup je platný v současné situaci,

kdy je v ČR nastavena centrální regulace léčby deriváty pa-
rathormonu a z iniciativy plátců zdravotní péče je limitován
počet pacientů, kterým je léčba hrazena, a kdy deriváty pa-
rathormonu jsou zařazeny mezi tzv. centrové léky se všemi
důsledky z toho vyplývajícími. Jednání o dalším způsobu
léčby deriváty PTH a její regulace v současné době probí-
hají a nelze vyloučit, že z organizačního pohledu dojde ke
změnám. Doporučený postup však není jen organizačním
pokynem, ale je nepochybně klinickým doporučením co,
kdy a v jakých intervalech by u pacientů v této léčbě mělo
být sledováno jako nepodkročitelné minimum. Z tohoto po-
hledu je vhodné jej publikovat a v praxi aplikovat i v přípa-
dě organizačních změn.

Adresa:
Prof. MUDr. Vladimír Palička, CSc.

Osteocentrum
Fakultní nemocnice a Lékařská fakulta UK

v Hradci Králové
e-mail: palicka@lfhk.cuni.cz
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Diabetes mellitus 2. typu a kost

I. RAŠKA, jr.

3. interní klinika, Všeobecná fakultní nemocnice a 1. LF UK v Praze

SOUHRN 
Raška I.: Diabetes mellitus 2. typu a kost
Diabetes mellitus (DM) a osteoporotické zlomeniny patří k významným příčinám mortality a morbidity starších pacientů. Nedávno
publikované studie potvrdily zvýšené riziko zlomenin proximálního femuru i obratlových těl u diabetiků 1. i 2. typu oproti zdravé po-
pulaci. Etiopatogenetické souvislosti mezi těmito chronickými onemocněními nejsou dostatečně objasněny. K zvýšené fragilitě kosti
u pacientů s DM přispívá více faktorů, jako např. produkty pokročilé glykace (AGEs, advanced glycation endproducts), poruchy re-
nálních funkcí, změny koncentrace inzulinu, ale také léčba některými antidiabetiky. Článek podává přehled rizikových faktorů rozvo-
je poruchy kostního metabolismu u pacientů s DM 2. typu.

Klíčová slova: diabetes mellitus, osteoporóza, AGEs, kvalita kosti

SUMMARY
Raška I.: Type 2 diabetes mellitus and bone
Diabetes mellitus and osteoporotic fractures are important causes of morbidity and mortality in elderly patients. Recently published
studies have confirmed an increased risk of hip fractures and vertebral fractures in type 1 and also type 2 diabetes when compared to
the healthy population. The etiopathogenic link between these chronic diseases is poorly understood. Increased bone fragility in pa -
tients with diabetes mellitus is caused by many factors such as advanced glycation end products, abnormal renal function, changes in
insulin levels or the influence of some antidiabetic drugs. This article gives an overview of risk factors for developing bone metabo-
lism disorders in patients with type 2 diabetes.

Keywords: diabetes mellitus, osteoporosis, advanced glycation end products, bone quality

Osteologický bulletin 2013;18(4):133–136

Adresa: MUDr. Ivan Raška, jr., 3. interní klinika, VFN a 1. LF UK v Praze, U Nemocnice 1, 128 08 Praha 2, e-mail: ivan.raska@ vfn.cz

Došlo do redakce: 27. 6. 2013
Přijato k tisku: 10. 12. 2013

Úvod
Diabetes mellitus je chronické onemocnění, které vzniká

v důsledku absolutního nebo relativního nedostatku inzuli-
nu vedoucího k hyperglykemii. Incidence DM celosvětově
narůstá. Nejčastější typ DM je diabetes mellitus 2. typu, kte-
rý je charakterizován jako chronické zvýšení glykemie nad
normální hodnoty při kombinaci inzulinové rezistence a re-
lativně snížené inzulinové sekrece. DM vede k poškození
více orgánů. Známé jsou makrovaskulární komplikace, kte-
ré vznikají důsledkem urychleného rozvoje aterosklerózy
a mikrovaskulární komplikace, mezi které patří diabetická
retinopatie, nefropatie a neuropatie. 

Většina studií se zaměřením na denzitu kostního minerálu
(bone mineral density, BMD) u diabetiků prokázala nor-
mální nebo zvýšené hodnoty BMD ve srovnání se zdravou
populací [1]. Vestergaard a spol. poukázal na diskrepanci
mezi denzitometrickým nálezem a rizikem zlomeniny u pa-
cientů s DM [2]. Studie hodnotící riziko zlomenin potvrdi-
ly, že také diabetici 2. typu mají zvýšené riziko zlomenin
proximálního femuru i obratlových těl oproti zdravé popula-

ci [3,4]. Mechanickou odolnost kosti neurčuje pouze BMD,
ale také mikroarchitektura a geometrie kosti, aktivita kost-
ních buněk, akumulace mikropoškození, heterogenita mine-
ralizace či kvalita proteinů organické kostní matrix. Měření
kostní denzity neposkytuje informaci o rozložení kortikální
a trabekulární kosti. Výsledky měření kosti pomocí perifer-
ní kvantitativní počítačové tomografie prokazují sníženou
tloušťku kortikální kosti v oblasti tibie a radia, která vede
k nižší odolnosti kosti vůči zatížení v ohybu [5]. 

Riziko zlomeniny u diabetiků 2. typu je multifaktoriální.
Důležitou roli hraje porucha kvality kosti, způsobená aku-
mulací produktů pozdní glykace, ale také zvýšené riziko
 pádu v souvislosti s diabetickou polyneuropatií, poruchami
vizu, cerebrovaskulárním onemocněním a epizodami hypo -
glykemie [6]. Kostní metabolismus může být ovlivněn rov-
něž renálním postižením či sníženou fyzickou aktivitou
 spojenou s komplikacemi DM (syndrom diabetické nohy,
svalová slabost). 

Přehled rizikových faktorů vedoucích k zvýšenému riziku
zlomeniny u pacientů s DM je uveden na obrázku 1.
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Porucha kvality kosti
Akumulace produktů pokročilé glykace 
U diabetiků se v organické kostní matrix zvýšeně tvoří

a akumulují pokročilé produkty glykace, které významně
narušují jak strukturu, tak funkci proteinů kostní matrix [7]
a zasahují do procesu kostní remodelace [8,9]. AGEs jsou
tvořeny neenzymatickou reakcí mezi aldehydovou skupinou
sacharidů a amino skupinami bílkovin, lipidů a nukleových
kyselin. AGEs se podílejí na vytváření příčných vazeb mezi
kolagenními vlákny [10]. Tyto vazby tvoří hlavní post-trans-
lační modifikaci kolagenu a ovlivňují jeho biologické a bi-
omechanické vlastnosti. Lze je rozdělit na enzymatické
dvoj- a trojmocné vazby a neenzymatické příčné vazby, kte-
ré jsou indukované glykací a oxidací. Různé typy příčných
vazeb vykazují rozdíly v procesu mineralizace a náchylnos-
ti kosti k mikropoškození. Markerem AGEs je pentosidin,
jehož koncentrace v kortikální a trabekulární kosti je nega-
tivně asociována s pevností kosti [11]. Zvýšené koncentrace
pentosidinu v séru a v moči predikovaly zvýšené riziko
 zlomenin obratlů u postmenopauzálních žen s DM 2. typu
[12]. Patologické účinky AGEs jsou potlačovány solubilním
receptorem pro AGEs (sRAGE) a nízké sérové hodnoty
sRAGE byly u diabetiků 2. typu spojeny se zvýšeným vý-

skytem obratlových zlomenin [13]. Gaens a spol. prokázali,
že polymorfismus genu pro RAGE ovlivňuje hladinu
sRAGE [14]. 

Vedle makrofágů a kostních buněk mohou být RAGE pří-
mo aktivovány také na endotelových buňkách, kde dochází
k indukci syntézy řady cytoadhezivních molekul a nadměr-
né tvorbě reaktivních forem kyslíku, jelikož glykované pro-
teiny snáze podléhají oxidačním změnám. Vliv oxidačního
stresu a změny v expresi cytoadhezivních molekul jsou
u dia betiků ve vztahu k patogenezi cévních změn v posled-
ních letech intenzivně studovány. [15,16]. Vlivu oxidačního
stresu a endoteliální dysfunkce na kostní metabolismus ale
zatím nebylo věnováno více pozornosti, byť je zřejmé, že
poruchy mikrocirkulace kostní tkáně významně zasahují do
procesu kostní remodelace [17]. 

Změny kostního metabolismu u diabetes mellitus
2. typu

Vitamín D 
Průřezové studie ukazují asociaci mezi nedostatkem vita-

mínu D a DM [18–22]. Omezením některých studií je pou-
žití nepřímých metod stanovení inzulinové senzitivity a re-

zistence (HOMA-IR, HOMA-β), které
se mohou lišit v závislosti na tělesné
hmotnosti a etnickém původu. V studii
NHANES byla zjištěna negativní aso-
ciace mezi sérovou koncentrací 
25- hydroxyvitaminu  D s prevalencí
DM u non-hispánských bělochů a me-
xických Američanů. Zajímavé však
bylo, že tato negativní asociace nebyla
pozorována u non-hispánských černo-
chů. Mezi těmito etniky je diskutován
rozdíl v citlivosti organismu na půso-
bení vitamínu D i parathormonu [20]. 
Na možný vliv nedostatku vitamínu D
lze soudit také ze zjištění, že glukózo-
vá tolerance u pacientů s DM 2. typu
má sezónní variabilitu a vykazuje hor-
ší hodnoty v zimě [22–25]. Jedním
z faktorů uplatňujícím se v patogene-
zi DM a prevalenci hypovitaminózy D
je také obezita [22]. Je diskutováno ví-
ce potencionálních mechanismů, kte-
rými vitamín D zasahuje do regulace
glukózové homeostázy. Práce, které
poukazují na přímý efekt vitamínu D
na  buňky pankreatu potvrzují přítom-
nost receptoru pro vitamínu D na buň-
kách pankreatu [26], či porušenou
 sekreci inzulinu u myší s chybějícím
receptorem pro vitamín  D [27].
Deficit vitamínu D narušil inzulino-
vou sekreci z pankreatických buněk
myší in vitro a in vivo [28]. Po suple-
mentaci vitamínu D se sekrece inzuli-
nu upravila [28–31].

Vzhledem k tomu, že kalcium půso-
bí jako nitrobuněčný mediátor sekrece

Obrázek 1
Riziko zlomeniny u pacientů s diabetes mellitus 2. typu

epizody hypoglykemie

zvýšená koncentrace
sclerostinu

snižená koncentrace
osteokalcinu

nedostatek vitaminu D

změny v kostním
metabolismu

RIZIKO ZLOMENINY

kvalita kosti riziko pádu

akumulace produktů
pokročilé glykace

léčba thiazolidindiony

diabetická neuropatie

diabetická retinopatie
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inzulínu [32], diskutuje se také o možném nepřímém efektu
vitamínu D na sekreci inzulinu ovlivněním koncentrace ex-
tracelulárního kalcia, které zajišťuje influx kalcia přes mem-
brány  buněk a také adekvátní pool kalcia intracelulárně
[33]. Změny v koncentraci kalcia mohou také vést k cytoki-
ny indukované apoptóze buněk [34].

Osteokalcin 
Osteokalcin je produktem diferencovaných osteoblastů, je

secernován a ukládán do extracelulární matrix kosti. Vita -
mín K dependentní posttranslační karboxylace osteokalcinu
zvyšuje afinitu kalciových iontů ke krystalům hydroxyapa -
titu v kosti [35]. Naopak dekarboxylovaný osteokalcin je
 více náchylný k uvolnění do systémového oběhu, kde účin-
kuje jako hormon, který zasahuje do energetického metabo-
lismu, a tím spojuje kost s dalšími regulátory glukózové ho-
meostázy [36–38].

V experimentu na myších modelech došlo po vyřazení ge-
nu pro osteokalcin k snížení glukózové tolerance a inzulino-
vé sekrece oproti kontrolní skupině. Podání rekombinantní-
ho dekarboxylovaného osteokalcinu upravilo glukózovou
toleranci a zvýšilo sekreci inzulinu [36]. Studie hodnotící
koncentraci celkového osteokalcinu u korejských postmeno-
pauzálních žen s diabetes mellitus 2. typu prokázala signifi-
kantní redukci koncentrace osteokalcinu u diabetiček ve
srovnání se zdravou kontrolou [39]. V další švédské studii
osteokalcin negativně asocioval s hodnotami glykémie na-
lačno, koncentracemi inzulinu nalačno a HOMA indexem
u starších mužů [40]. Práce zabývající se změnami dekar-
boxylovaného osteokalcinu ukazují rovněž negativní asoci-
aci dekarboxylovaného osteokalcinu s inzulinovou rezisten-
cí a glykemickým indexem [41,42]. 

Sclerostin 
Sclerostin je produkt osteocytů, který působí jako Wnt

(Wingless/Int-1) antagonista a inhibuje osteoblastickou ak-
tivitu. Osteocyty slouží jako citlivé mechanosenzory kosti.
U diabetiků 2. typu byl popsán nízký kostní obrat a nižší
 aktivita osteoblastů. Byla zjištěna asociace mezi sclerosti-
nem a nižším kostním obratem u pacientů s DM 2. typu.
Cirkulující sclerostin se zvyšuje u diabetiků 2. typu nezá-
visle na pohlaví a věku [43]. Podání protilátky proti scle-
rostinu v experimentu na myších modelech s DM 2. typu
vedlo k zlepšení kostní hmoty, pevnosti kosti a regeneraci
kostního defektu [44]. Zajímavé budou výsledky léčby pro-
tilátkou proti sclerostinu u pacientů s diabetes mellitus.

Antidiabetika a kost
Epidemiologické studie prokazují nižší výskyt zlomenin

u diabetiků 2. typu léčených metforminem [45]. Bylo zjiš-
těno, že metformin kromě přímého stimulačního účinku na
osteoblasty brání up-regulaci RAGE na osteoblastech a en-
dotelových buňkách, a tím omezuje nepříznivý vliv AGEs
na osteoblasty a endoteliální buňky [46]. Naopak léčba thi-
azolidindiony zvyšuje incidenci zlomenin obratlových těl
[47]. Thiazolidindiony (TZD) působí jako agonisté PPARγ
(peroxisome proliferator-activated receptor typ ) receptoru.
Ve studiích především s rosiglitaozem, který byl již stažen
z našeho trhu, bylo prokázáno, že TZD zasahují do procesu
diferenciace mezenchymálních kmenových buněk ve pro-

spěch zvýšené adipogeneze na úkor osteoblastogeneze
[48,49,50]. Mechanismy účinků antidiabetik na kostní me-
tabolismus zatím nebyly kompletně objasněny. 

Závěr
Narůstající poznatky o zvýšeném riziku zlomenin u pa -

cientů s diabetes mellitus 2. typu poukazují na důležitost
 vyšetření kostního metabolismu diabetiků, a to zejména u ri-
zikových skupin (postmenopauzální ženy, pacienti s ana-
mnézou nízkozátěžové zlomeniny). Je vhodné důkladnější
sledování pacientů léčených thiazolidindiony. Pro zhodno-
cení chronického působení diabetu na skelet a hodnocení
vlivu jednotlivých antidiabetik na kostní metabolismus jsou
zapotřebí longitudinální studie, které zatím chybí. Prospek -
tivní studie hodnotící účinky léčby diabetes mellitus na ske-
let jsou velmi potřebné, jelikož tento přístup může přispět
k objasnění mechanismu působení jednotlivých antidiabetik
na skelet, k nalezení vhodné preventivní strategie a k sníže-
ní rizika zlomeniny u diabetiků.

Tato práce byla podpořena grantem IGA MZ ČR NT
11335-6/2010.
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Mužská osteoporóza
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SOUHRN
Skácelová M., Horák P.: Mužská osteoporóza
Osteoporóza u mužů je onemocněním se vzrůstající incidencí, s poměrně vysokou mortalitou spojenou s frakturami. Relativně často
je sekundární etiologie, zejména se na jejím vzniku podílí deficit pohlavních hormonů (testosteron, estradiol) či jiné choroby nebo uží-
vání léků. Sekundární etiologie by vždy měla být před zahájením léčby jednoznačně vyloučena. V prevenci a léčbě hraje významnou
roli úprava faktorů životního stylu (pohybová aktivita, kouření, alkohol apod.) a dostatečná suplementace kalcia a vitamínu D. V léč-
bě osteoporózy u mužů se v současné době používají bisfosfonáty, které při pravidelném podávání zvyšují BMD v oblasti bederní pá-
teře a proximálního femuru a přispívají k redukci rizika osteoporotických zlomenin. V současné době je k léčbě schválen alendronát,
risendronát a kyselina zoledronová. Z dalších preparátů, které prokázaly účinnost v léčbě osteoporózy u mužů, se v současné době pou-
žívá stroncium ranelát a teriparatid.

Klíčová slova: osteoporóza, testosteron, bisfosfonáty, stroncium ranelát, teriparatid

SUMMARY
Skácelová M., Horák P.: Skácelová M., Horák P.: Male osteoporosis
Male osteoporosis is a condition with an increasing incidence and relatively high mortality associated with fractures. A secondary etio -
logy is quite common, mostly contributed to by deficiency of sex hormones (testosterone, estradiol), other diseases and medication use.
Prior to treatment initiation, a secondary etiology should be clearly ruled out. A significant role in the prevention and treatment is
played by modification of lifestyle factors (physical activity, smoking, alcohol consumption, etc.) and sufficient calcium and vitamin D
supplementation. In the treatment of male osteoporosis, bisphosphonates are currently used. If taken regularly, they increase BMD of
the lumbar spine and proximal femur and aid in reducing the risk of osteoporotic fractures. Drugs currently approved for use are alen -
dronate, risedronate and zoledronic acid. Other drugs known to be effective in the treatment of male osteoporosis are strontium ra-
nelate and teriparatide.
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Incidence a etiologie osteoporózy u mužů
Osteoporóza u mužů byla dlouhou řadu let podceňována,

stává se však závažným medicínským problémem. Jedná se
o onemocnění poměrně časté, na rozdíl od postmenopauzál-
ní osteoporózy však mnohem méně diagnostikované.
V Evropě trpí v současné době osteoporózou asi 6 % mužů
a 21 % žen ve věku od 50 do 85 let. Alarmující je fakt, že
pouze asi 4,5 % mužů po zlomenině krčku je dále vyšetře-
no a léčeno pro osteoporózu [1]. Předpokládá se, že každý
osmý muž ve věku nad 50 let utrpí v průběhu života osteo-
porotickou zlomeninu v typických lokalizacích (krček fe-
muru, obratel, distální předloktí); z celkového počtu osteo-
porotických zlomenin tvoří celých 39 % zlomeniny u mužů
[1,2]. Výskyt zlomenin u mužů kopíruje exponenciální křiv-
ku u ženské populace s mírným posunem doprava. Význam -

ným socioekonomickým problémem je daleko vyšší morta-
lita spojená s frakturami u mužů (31–35  %) než u žen
(17–22 %) [3].

Genetické faktory hrají významnou roli v patogenezi
kostní fragility a osteoporózy u obou pohlaví. Dědičnost
kostního fenotypu činí asi 50–80 %, zbývajících 20–50 % je
důsledkem faktorů zevního prostředí a životního stylu [4].
Rovněž tak celá řada skeletálních (geometrie krčku femuru,
kostní obrat) i extraskeletálních (BMI, svalová síla) riziko-
vých faktorů osteoporózy je do značné míry ovlivněna ge-
neticky. Genetické faktory mohou ovlivnit růst skeletu i do-
sažení celkového PBM (peak bone mass) v rané dospělosti.
Vztah ke kostní denzitě má celá řada genů, z nejdůležitěj-
ších je možno jmenovat inaktivační mutace genu pro aro-
matázu (CYP19A1), mutace genů pro estrogenní a andro-
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genní receptory, geny pro LRP5 a LRP6 (lipoprotein recep-
tor-related protein 5 a 6), které kódují signalizaci Wingles
proteinů. Mutace v genech pro kolagen typu  1 (COLIA1,
COLIA2) jsou významně asociovány se zvýšenou kostní
fragilitou a rizikem zlomeniny. Důležitou roli hrají i mutace
v genu pro receptory vitamínu D (VDR), dále pak geny pro
RANKL a osteoprotegerin. Z dalších kandidátních genů lze
jmenovat např. mutace v genu pro SOSTDC1 (sklerostinová
doména proteinu  1), geny pro IL-6, parathormon a další.
Tento výčet není konečný, znalost genetického pozadí však
může napomoct k identifikaci jedinců disponovaných k vyš-
šímu riziku osteoporotických zlomenin, predikci léčebné
odpovědi (estrogeny, SERM, vitamín D, bisfosfonáty)
i k predikci rizika komplikací léčby (např. riziko osteone-
krózy čelisti při léčbě bisfosfonáty) [4–7].

V patogenezi osteoporózy u mužů se uplatňuje věkem
podmíněný úbytek kostní hmoty, po dosažení PBM dochází
u muže v průběhu života k cca 30% úbytku trabekulární
kosti a asi 20% u kortikální kosti [8,9]. Tento proces může
být významně ovlivněn hladinami pohlavních hormonů, ze-
jména testosteronu a estradiolu. Ukazuje se, že hladiny es -
tradiolu mají těsnější vztah k hodnotám BMD než hladiny
testosteronu a mají lepší prediktivní hodnotu pro riziko zlo-
menin [10]. Hladiny testosteronu a estradiolu mají velmi
špatnou korelaci, muži s nízkou hladinou aromatázy mohou
mít velmi nízké hladiny estradiolu při nesnížených hladi-
nách testosteronu, proto se doporučuje u mužů kromě hladin
volného testosteronu vyšetřovat i hladiny estradiolu.
Nezávislým rizikovým faktorem mohou být i hladiny SHBG

(sex hormone-binding globulin) [10]. Kromě věkem podmí-
něného úbytku pohlavních hormonů (ADAM syndrom  –
Androgen decline in aging male) se na úbytku kostní hmo-
ty může významnou měrou podílet jak primární, tak i nej-
různější typy sekundárních hypogonadismů (např. po trau-
matech, infekcích, u pacientů s mentální anorexií apod.).
V patogenezi mužské osteoporózy hrají rovněž roli kalci-
tropní hormony – parathormon, hormony štítné žlázy, korti-
zol, růstový hormon a v neposlední řadě nízké hladiny vita-
mínu D. 

Závažným faktorem rozvoje mužské osteoporózy léče-
ných pro karcinom prostaty je androgen – deprivační tera-
pie. Na vzniku osteoporózy se mohou podílet i další léky,
zejména dlouhodobá terapie glukokortikoidy, dále antiepi-
leptika, některá imunosupresiva a antikoagulancia. Rovněž
tak chronická onemocnění, ať již endokrinopatie, chronická
onemocnění gastrointestinálního traktu, hematologické ma-
lignity, chronická zánětlivá a autoimunní onemocnění
apod., mohou ve svém důsledku vést k rozvoji osteoporózy.
Důležitý je i životní styl nemocného, zejména zvýšený pří-
jem alkoholu, ale také kouření, nízké BMI a nízká fyzická
aktivita jsou významnými rizikovými faktory osteoporózy
u mužů. 

Proti rozvoji osteoporózy působí u mužů některé faktory
protektivně, jako je dosažení o 20–40 % vyšší PBM ve srov-
nání s ženami, dále větší periostální formace zejména na pá-
teři, mohutnější svalová hmota a nižší věkem podmíněná
ztráta kostní tkáně. U mužů dochází na rozdíl od postmeno-
pauzální osteoporózy ke ztenčování trabekul [8,9]. 

Diagnostika mužské osteoporózy: 
Osteoporózu u mužů můžeme rozdělit na primární a se-

kundární (tab. 1). Klinický obraz bývá do první osteoporo-
tické zlomeniny většinou nevýrazný, pacienti nemají žádné
větší obtíže. Mohou trpět bolestí zad, postupně dochází ke
snížení tělesné výšky a vzniku deformit páteře, po fraktu-
rách může dojít k celkovému zhoršení hybnosti a omezení
sebeobsluhy. Objevují se bolesti při delším stání nebo seze-
ní, poruchy chůze, někdy i dechové potíže v důsledku sní-
žených exkurzí hrudního koše. Nejzávažnější manifestací
osteoporózy jsou nízkotraumatické zlomeniny.

Diagnostická a terapeutická doporučení pro mužskou os-
teoporózu vycházejí stejně jako u žen z denzity kostního mi-
nerálu (BMD – bone mineral density), stanovené denzito-
metrií (DXA – Dual Energy X-ray Absorptiometry), kdy je
osteoporóza definovaná pomocí T skóre ≤ –2,5 SD pod hod-
notou mladých dospělých. U mužů mladších 50 let se kost-
ní denzita hodnotí pomocí Z skóre, přičemž hodnoty nižší
než –2 SD se definují jako „snížená kostní denzita pod oče-
káváním pro danou věkovou skupinu“. Stejně jako u žen má
i u mužů hodnota BMD omezenou hodnotu pro určení indi-
viduálního rizika zlomenin. Individuální riziko zlomeniny
je ovlivněno dalšími rizikovými faktory. Při posouzení rizi-
ka zlomeniny u mužů je třeba zhodnotit rovněž neskeletální
faktory, proto se doporučuje i posouzení absolutního rizika
fraktury pomocí algoritmu FRAX (Fracture Risk
Assessment Tool) [9–13]. Měl být proveden radiogram pá-
teře ve dvou projekcích, v případě potřeby pak cílené sním-
ky na další oblasti skeletu. 

Tabulka 1
Rozdělení a možné příčiny osteoporózy u mužů

(Štěpán J.:  Osteoporóza a metabolická onemocnění 
skeletu. Revmatologie, Maxdor f 2012)

Primární osteoporóza

• Idiopatická

• Věkem podmíněná

Sekundární osteoporóza

• Alkoholismus, nikotinismus

• Glukokortikoidy 

• Hypogonadismus – primární, sekundární, ADAM syndrom

• Hyperparatyreóza

• Hypertyreóza

• GIT onemocnění

• Hyperkalciurie

• CHOPN

• Postransplantační stavy

• Systémová onemocnění – revmatoidní artritida, mnohočetný 
myelom, mastocytóza

• Léky
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Laboratorní vyšetření je nezbytnou součástí vyšetřovací-
ho protokolu u muže s osteoporózou. Zahrnuje v sobě jed-
nak základní vstupní testy, které by měly být provedeny
v rámci základní diagnostiky u všech pacientů (tab.  2),
v případě podezření na sekundární etiologii osteoporózy by
pak měla být elektivně doplněna další vyšetření (tab.  2).
Zcela výjimečně se v indikovaných případech k diferenciál-
ní diagnostice jednotlivých metabolických onemocnění ske-
letu provádí kostní biopsie po předchozím značení tetracy -
klinem. 

Léčba mužské osteoporózy
Cílem péče o pacienta s osteoporózou je včasná a správ-

ná diagnostika osteoporózy, individuální přístup při hodno-
cení poměru mezi benefitem a rizikem plánované léčby,
 jejímž cílem je snížení rizika zlomeniny, dále zlepšení funk -
čních schopnosti nemocného a léčba bolesti. 

Nefarmakologická terapie představuje základ všech pre-
ventivních i terapeutických postupů. Doplňuje farmakolo-
gickou terapii a má významnou roli při minimalizaci rizika
zlomenin. Základem nefarmakologické terapie osteoporózy
jsou dietní opatření, pravidelné cvičení s prevencí pádu a za-
nechání kouření. Dalším důležitým faktorem u rizikových
skupin je revize a případná redukce podávání léčiv podpo-
rujících kostní úbytek, zejména glukokortikoidů. Dietní
opatření v sobě zahrnují dostatečný energetický příjem (pre-
vence malnutrice) a příjem proteinů, eventuálně speciální
diety, jako např. bezlepková dieta u pacientů s celiakií.
Důležité je i omezení příjmu fosfátů, adekvátní příjem vita-
mínů a minerálů, omezení solí a sacharidů v dietě. Zcela zá-
sadní význam má jak v prevenci, tak i v léčbě osteoporózy
dostatečný přísun vápníku a vitamínu D. Bez dostatečného
příjmu vápníku nelze očekávat plný efekt jakékoliv antire-
sorpční či osteoformační terapie, protože do kosti není co
zabudovávat. 

Význam vitamínu D v rozvoji osteoporózy byl dlouhou
dobu podceňován, až v posledním desetiletí se objevila celá
řada prací, které poukázaly na velmi častou přítomnost leh-
kého až středního deficitu vitamínu D narůstající s věkem
populace, a to v různých etnických skupinách a v různých
geografických oblastech, a potvrdily jeho zásadní roli v roz-
voji osteoporóz [14–18]. Nedostatek vitamínu D s obrazem
senilní hyperparathyreózy se zvýšeným kostním obratem
byl prokázán nejen u starších žen žijících doma zejména bě-
hem zimního období [19], ale i u mladších populací mužů
i žen žijících v severních oblastech. Deficit vitamínu D lze
v zimních měsících prokázat u cca 36  % mužů [20,21].
Účinky vitamínu D nelze omezovat jen na účinky na kostní
tkáň a metabolismus vápníku, důležitou roli hraje i v meta-
bolismu svalové a tukové tkáně či endotelu, při správné
funkci imunitního systému či při obraně organismu proti ná-
dorovým chorobám. Jeho nedostatek je úzce spojený se sar-
kopenií, s poruchou svalové síly a koordinace a s větším
 rizikem pádu. Doporučená denní dávka se liší podle věku
a přítomných komorbidit. Pro děti ve věku 1 až 18 a pro do-
spělé až do 70 let je doporučená denní dávka vitamínu D
600 IU (15 μg), pro osoby od 71 let pak 800–1 000 IU den-
ně (20 μg). Vyšší dávky vitamínu D vyžadují pacienti s cys-
tickou fibrózou (až 1  000  IU denně) či s malabsorpčními

syndromy. U nemocných s chronickými chorobami jater či
ledvin je potřeba podávat aktivní metabolity. 

Deficit androgenů je jednou z častých příčin sekundární
osteoporózy u mužů, jeho příznaky mohou být poměrně ne-
výrazné a zahrnují sníženou svalovou hmotu, pokles libida,
erektilní dysfunkci, oligo- či azoospermii, návaly a posti -
žení kognitivních funkcí. Dále může dojít i ke sníženému
růstu vousů a vlasů, gynekomastii a testikulární atrofii. Zá -
važným projevem je pak rozvoj osteoporózy a zlomenin.
U mužů s androgenním deficitem je třeba zvážit poměr pro-
spěchu a rizik substituce testosteronu. Studie s použitím tes-
tosteronu u mužů s osteoporózou jsou poměrně limitované
a žádná z nich neměla jako primární cíl snížení rizika zlo-
menin. U mužů s hypogonadismem měla substituce testos-
teronu srovnatelný efekt na kost jako bisfosfonáty, se zlep-
šením markerů kostního obratu a BMD. Vliv substituce
testosteronu na kortikální i trabekulární kost je nejvyšší, po-
kud je aplikován u adolescentů s androgenním deficitem.
Podávání testosteronu zlepšuje kostní mikroarchitekturu,
přičemž vliv na spongiózní kost je vyšší než na kost korti-
kální. Podávání testosteronu androgen-deficientním mužům
ve věku nad 65 let vedlo v průběhu 3 let ke zvýšení BMD
v oblasti páteře o 10,2 % ve srovnání s 1,3 % nárůstem po
podávání placeba. Substituce androgenů je indikována
u mladých mužů s těžkým hormonálním deficitem, např. při
panhipopituitarismu. Vliv substituce testosteronu u mužů
s normálním hormonálním statutem či s věkem podmíně-
ným úbytkem androgenů je nejasný, z možných nežádou-
cích účinků je nutno myslet zejména na zvýšené riziko kar-
diovaskulárních příhod a hyperplazie prostaty. Rovněž je

Tabulka 2
Laboratorní vyšetření u pacientů s osteoporózou

Vstupní laboratorní vyšetření u muže s osteoporózou:

• Sedimentace erytrocytů

• Základní biochemické vyšetření (včetně ALP)

• Krevní obraz

• Kalcium, fosfor

• 25-hydroxyvitamin D

• Kalciurie

• Markery kostního obratu – beta CTX, P1NP (ALPk)

Doplňková laboratorní vyšetření (při podezření na sekundární 
etiologii osteoporózy):

• TSH

• PTH

• Kortizol, testosteron, estradiol (podle kliniky event. další hor-
mony)

• Screening celiakie

• Elektroforéza sérových bílkovin, volné lehké řetězce

• Genetické testy (COLIA1 – osteogenesis imperfecta)
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nutné brát v potaz i zvýšené riziko karcinomu prostaty
[22–25]. 

Bisfosfonáty prokázaly svou účinnost na snížení rizika
zlomenin v celé řadě studií u postmenopauzálních žen.
Studie, které proběhly u mužů, jsou podstatně menší, navíc
jako primární cíl ve většině případů nebylo použito sledová-
ní snížení rizika zlomenin, spíše byly zástupně sledovány
změny markerů kostního obratu a BMD (graf 1). V těchto
studiích byl prokázán srovnatelný antiresorpční efekt jako
u žen. Výskyt nežádoucích účinků, včetně rizika osteone-
krózy čelisti či atypických zlomenin femuru, byl taktéž
srovnatelný s ženskou populací. V současné době lze u nás
pro terapii mužské osteoporózy použít alendronát, risendro-
nát a kyselinu zoledronovou (tabulka 3). Účinnost alendro-
nátu na snížení rizika vertebrálních zlomenin a vzestup
BMD u mužů byla prokázána v placebem kontrolovaných,
randomizovaných studiích [26]. Metaanalýzou dvou studií
srovnávajících vliv alendronátu na prevenci zlomenin opro-
ti komparátorům (placebo, vitamín  D, kalcium) u celkem
375 mužů s primární osteoporózou či sekundární osteopo-
rózou při hypogonadismu, byla prokázána redukce verteb-
rálních zlomenin u mužů léčených alendronátem (OR 0,44),
redukce počtu nevertebrálních zlomenin nedosáhla statistic-
ké významnosti [26]. Rovněž tak byla prokázána účinnost
alendronátu u pacientů se sekundární osteoporózou, týden-
ní podávání alendronátu zvyšuje BMD v oblasti bederní pá-
teře u pacientů s glukokortikoidy indukovanou osteoporó-
zou a u mužů s androgen deprivační terapií [26–29].

Účinnost risendronátu v terapii mužské osteoporózy po-
tvrzují výsledky jednoroční studie, které se účastnilo 316
mužů s osteoporózou randomizovaných k podávání risend-
ronátu 5 mg denně nebo komparátoru (vitamín D). Ve sku-
pině aktivně léčené byl pozorován signifikantně vyšší vze-

stup BMD v oblasti bederní páteře (4,7  % oproti 1  %).
Vzestup BMD byl výraznější i v oblasti proximálního fe-
muru (2,7 % vs. 0,4 %) a krčku femuru (1,8 % vs. 0,2 %).
Incidence vertebrálních zlomenin byla výrazně nižší ve sku-
pině léčené risendronátem (5,1 % vs. 12,7 %) [30]. V další
dvouleté studii srovnávající účinnost týdenní dávky 35 mg
risendronátu oproti placebu u 284 mužů s osteoporózou
vedla léčba risendronátem k signifikantnímu vzestupu
BMD (6 % vs. 1,4 %) v oblasti bederní páteře. Byl rovněž
pozorován i mírný, statisticky významný vzestup BMD
v oblasti proximálního femuru a krčku femuru kolem 1–2 %.
Výskyt nových vertebrálních i nevertebrálních zlomenin se
příliš nelišil od placebové skupiny [31].

Ve studii HORIZON – RFT (Recurrent Fracture Trial) by-
lo celkem 2 127 žen a mužů s recentní zlomeninou krčku fe-
muru randomizováno k podání 5 mg kyseliny zoledronové
1× ročně nebo k podání placeba. Všichni pacienti užívali vi-
tamín D a kalcium. Po 1,9 roku od zlomeniny byly pozoro-
vány nové fraktury v 8,6 % ve srovnání s 13,9 % ve skupině
placebové, celkově došlo k 35% redukci relativního rizika
zlomeniny. Podání kyseliny zoledronové redukovalo morta-
litu o 28  % ve srovnání s placebem [32]. Proběhla také
 studie porovnávající účinek kyseliny zoledronové oproti pla-
cebu u 1 199 mužů s osteoporózou asociovanou s hypogo-
nadismem. Po dvou letech léčby byl sledován nižší výskyt
morfometrických zlomenin obratlů ve skupině léčené aktiv-
ní látkou (1,6 % vs. 4,9 %), rovněž tak došlo k vyššímu vze-
stupu BMD a poklesu markerů kostního obratu [33].

Z nežádoucích účinků bisfosfonátů se nejčastěji vyskytují
gastrointestinální obtíže (2–10  % pacientů na perorálních
formách) ve smyslu nauzey, zvracení, bolestí epigastria,
průjmů. Při delším lokálním působení léku může dojít k po-
škození sliznice jícnu, nejednoznačně vyznívající jsou data

o možném zvýšení rizika karcinomu
jícnu. Perorální formy bisfosfonátů by
neměli užívat pacienti s onemocněním
jícnu a pacienti ležící, kteří nejsou
schopni dodržet instrukce k jejich uži-
tí. Alergické reakce jsou vzácné, po
parenterálním podání bisfosfonátů se
mohou objevit příznaky podobné
chřipce s myalgiemi, artralgiemi a ho-
rečkou  – reakce akutní fáze. Tato je
podmíněna vyplavením prozánětli-
vých cytokinů, nejvýraznější bývá po
podání první dávky léku, s dalšími
aplikacemi se obtíže zmírňují.
Vzácněji se může objevit i při zaháje-
ní léčby perorálními bisfosfonáty.
V souvislosti s terapií bisfosfonáty se
může vzácně objevit i osteonekróza
čelisti, převážnou většinu postižených
však tvoří onkologičtí pacienti léčení
vysokodávkovanými bisfosfonáty,
u osteoporotických pacientů je tato
komplikace vzácná. Vzácnou kompli-
kací, vyskytující se v souvislosti
s dlouhodobou terapií bisfosfonáty,
zejména alendronátem, je zvýšený
 výskyt atypických fraktur femuru.

Graf 1
Vliv  jednotlivých preparátů schválených k léčbě mužské osteoporózy na redukci
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Zlomeniny vznikají spontánně nebo jsou následkem mírné-
ho traumatu a jejich typickou lokalitou je proximální nebo
střední diafýza femuru. Jsou transverzální nebo šikmé a vy-
kazují opožděné hojení. Jedná se o velmi vzácnou kompli-
kaci, představující méně než 1 % všech zlomenin femuru.
Po podání intravenózních bisfosfonátů se vzácně může vy-
skytnout hypokalcémie, dále jsou vzácně popisovány i pří-
pady vzniku fibrilace síní. Podání zejména intravenózních
bisfosfonátů může vést i k progresi renální insuficience,
obecně jsou tyto léky kontraindikovány u pacientů s chro-
nickou renální insuficiencí s clearance kreatininu nižší než
35 ml/min. 

Stroncium ranelát je preparát inhibující kostní resorpci
a zároveň zvyšující kostní formaci, zvyšující trvale kostní
denzitu a kvalitu kosti, ovlivňující jak trabekulární, tak
i kortikální kost. Lék prokázal svou dlouhodobou účinnost
v léčbě osteoporózy v placebem kontrolovaných studiích.
V současné době je indikován a hrazen zdravotními pojiš-
ťovnami pro léčbu žen i mužů s osteoporózou. Pokračující
studie navíc prokazují příznivý vliv i na hojení fraktur či na
průběh osteoartrózy. Jeho účinnost v léčbě mužské osteopo-
rózy prokázala dvouletá, placebem kontrolovaná, dvojitě za-
slepená studie MALEO, porovnávající stroncium ranelát
v dávce 2 g/den oproti placebu u 243 mužů s osteoporózou.
Léčba SR vedla ke statisticky významnému zvýšení BMD
lumbální páteře  – po prvním roce léčby BMD o více než
6 % a po druhém roce o 9,8 % (p < 0,001). Stejně tak došlo
ke zvýšení BMD v oblasti kyčle po druhém roce léčby
o 3,7 % (p < 0,001). Incidence vertebrálních fraktur u pa -
cientů léčených stroncium ranelátem nižší než ve skupině
placebové (5,8 % vs. 7,8 %), podobně se signifikantně sní-
žila i incidence periferních zlomenin (3,5 % vs. 4,6 % [34].
Další studií byla jednoroční studie u 152 mužů s primární
osteoporózou, kteří kromě suplementace kalcia a vitamínu
D užívali buď stroncium ranelát v dávce 2 g denně nebo

alendronát 70 mg jednou týdně. Primárním sledovaným pa-
rametrem byla procentuální změna BMD v oblasti bederní
páteře a celého proximálního femuru (total hip) oproti
vstupní hodnotě. Po 12 měsících léčby došlo ke zvýšení
BMD v bederní oblasti o 5,8 % ve skupině léčené stron cium
ranelátem a 3,7 % ve skupině užívající alendronát. V oblas-
ti proximálního femuru činil vzestup BMD 3,5 % a 2,8 %.
Ve skupině léčené stroncium ranelátem byl navíc zazname-
nán signifikantně nižší pokles tělesné výšky a výraznější
zmírnění bolestí zad a snížení užívání analgetik [35].

Denosumab je plně humánní monoklonální protilátka
proti RANKL (ligand pro receptor aktivující jaderný faktor
κB), která prostřednictvím vazby a snížení dostupnosti
RANKL pro receptory RANK na povrchu prekurzorů oste-
oklastů redukuje počet zralých a plně funkčních osteoklas-
tů. Výsledkem je výrazný pokles odbourávání kosti, snižuje
se resorpce jak v trabekulární, tak i v kortikální kosti. Je
účinný v prevenci kostních ztrát při androgen deprivační te-
rapii u pacientů s nemetastazujícím karcinomem prostaty.
Při léčbě denosumabem dochází ke zvýšení BMD ve všech
oblastech skeletu, snižuje se riziko vertebrálních zlomenin,
signifikantní vliv na zlomeniny krčku prokázán nebyl [36].
Léčba denosumabem u pacientů s primární osteoporózou
vedla ke zvýšení hodnot BMD, v současné době však deno-
sumab nemá v ČR indikaci k léčbě mužské osteoporózy.

Dalším lékem užívaným v terapii osteoporózy u mužů je
teriparatid (1–34 PTH). Na rozdíl od převážné většiny léků
používaných v terapii osteoporózy má výrazný osteoanabo-
lický efekt, zvyšuje počet osteoblastů a jejich aktivitu, sti-
muluje kostní novotvorbu, vede ke zlepšení trabekulizace
kosti a nárůstu kostní hmoty. Výsledkem jeho působení je
redukce rizika zlomenin a vzestup BMD. V současné době
je u nás indikován k léčbě těžkých forem osteoporózy u žen
i mužů, u kterých selhala předchozí, minimálně dvouletá
antiresorpční léčba bisfosfonátem, a dále k léčbě glukokor-

Tabulka 3
Účinnost antiosteoporotické terapie na jednotlivé typy osteoporózy u mužů

Primární osteoporóza Androgen deprivační terapie GIOP

BMD Vert. Nevert. BMD Vert. Nevert. BMD Vert. Nevert. 
fraktury fraktury fraktury fraktury fraktury fraktury

Alendronát + + + +

Risedronát + +

Ibandronát +

Pamidronát +

Zoledronát + + + + +

Denosumab + + +

Stroncium ranelát +

Teriparatid + + + +

Kurzíva – léčba schválená SÚKL k terapii osteoporózy u mužů. 
(Modifikováno podle: Sim l-W, Ebeling PR. Treatment of osteoporosis in men with bisphosphonates: rationale and latest evidence.
Therap Adv Musculosketal Dis 2013)
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tikoidy indukované osteoporózy. Za selhání léčby se přitom
považuje vznik nové osteoporotické zlomeniny nebo pokles
BMD o více než 6  %. Délka podávání je 24 měsíců.
Teriparatid redukuje u mužů riziko zlomenin a indukuje
vzestup BMD podobně jako u žen. Prokázaly to výsledky
studie na 437 mužích s osteoporózou, kteří byli randomizo-
vání k aplikaci teriparatidu (20 nebo 40 μg denně) nebo pla-
ceba. Tato studie, byť předčasně ukončená pro zvýšený vý-
skyt osteosarkomu u potkanů, v průběhu mediánu 11 měsíců
léčby prokázala výrazný vzestup BMD v oblasti bederní pá-
teře a krčku femuru ve srovnání s placebem (5,9 % a 9 %
u obou léčených skupin v oblasti páteře; 1,5 % a 2,9 % v ob-
lasti krčku femuru, u placebové skupiny 0,31 % [37]. Výskyt
zlomenin obratlových těl byl po dobu následujícího 30mě-
síčního observačního sledování následující: 11,7 % u mužů
užívajících placebo, 5,4  % u mužů, kterým byl podáván
TPTD v dávce 20 μg denně, a 6,0 % u těch, kteří byli léče-
ni 40 μg TPTD denně. V kombinovaných teriparatidových
skupinách byl zjištěn trend ke snížení výskytu vertebrálních
zlomenin o 51 % [37].

Závěrem lze shrnout, že osteoporóza u mužů se stává zá-
važným medicínským problémem a její výskyt vzrůstá spo-
lečně se stárnutím populace. Sekundární etiologie je po-
měrně častá a měla by vždy být vyloučena. V terapii se
uplatňují bisfosfonáty, stroncium ranelát a teriparatid, ne-
zbytnou složkou prevence a léčby je adekvátní substituce
kalciem a vitamínem D. 
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SOUHRN
Minařík J., Hrbek J., Pika T., Heřman M., Bačovský J., Mysliveček M., Ščudla V.: Srovnání přínosu konvenčního RTG, celotělové mag-
netické rezonance a celotělového nízkodávkového CT v diagnostice myelomové kostní nemoci
Náplní předloženého sdělení je srovnání přínosu tří zobrazovacích technik používaných v diagnostice mnohočetného myelomu ve svět-
le současných mezinárodních doporučení. Konvenční radiografie je snadno dostupné a ekonomicky nenáročné vyšetření, které má do-
sud základní místo v diagnostice a je doporučováno u všech jedinců s nově zjištěným mnohočetným myelomem. Má však řadu limi-
tací, jak v komfortu pro nemocného, tak zejména v nízké citlivosti a vysokém procentu falešně negativních nálezů, proto by již na dobře
vedených pracovištích nemělo zůstat "zlatým standardem", ale mělo by být podpořeno sofistikovanějšími zobrazovacími technikami.
Významný přínos v posuzování rozsahu myelomové kostní nemoci přináší celotělové zobrazení magnetickou rezonancí. Oproti kon-
venčním rentgenovým snímkům má podstatně vyšší citlivost i specificitu a současně dovoluje posoudit i nitrodřeňové procesy, pří-
padně extramedulární šíření onemocnění včetně odhalení útlaku míchy či nervových struktur. Posunuje hranice "symptomatické for-
my" mnohočetného myelomu a má rovněž prognostický význam při vyšetření jedinců s monoklonální gamapatií nejistého významu.
Předložené sdělení si klade za cíl také seznámení s vyšetřením nízkodávkovou výpočetní tomografií. Jedná se o alternativu celotělové-
ho vyšetření, které lze běžně provádět na standardních CT přístrojích, u nějž je ale snížena celková radiační expozice. Nabízí rychlou,
citlivou a ekonomicky nenáročnou alternativu k dosavadním zobrazovacím technikám. Jeho širší využití v rutinní praxi zůstává zatím
otázkou, má ale dostatečný potenciál k rozšíření především v těch oblastech, kde není zatím možné dostatečně rychlé zajištění vyšet-
ření celotělovou magnetickou rezonancí. 

Klíčová slova: mnohočetný myelom, myelomová kostní nemoc, konvenční radiografie, magnetická rezonance, ce-
lotělová nízkodávková výpočetní tomografie

SUMMARY
Minařík J., Hrbek J., Pika T., Heřman M., Bačovský J., Mysliveček M., Ščudla V.: Comparing the contribution of conventional radio-
graphy, whole-body MRI and whole-body low-dose CT in the diagnosis of myeloma bone disease
The aim of the paper is to compare the contribution of three imaging methods used in the diagnosis of multiple myeloma in accor-
dance with recent guidelines. Conventional radiography is easily accessible and economically convenient examination which is re-
commended in all patients with newly diagnosed multiple myeloma. Its limitations are low sensitivity and high percentage of false-ne-
gative findings. Therefore, it should not remain the “gold standard” but should be supported with more sophisticated methods.
Magnetic resonance imaging provides significant contribution with higher sensitivity and specificity. It enables to assess bone marrow
processes and extramedullary spread including damage to the spinal cord or nerve structures. It shifts the borders of the symptoma-
tic form of multiple myeloma and has also prognostic potential in patients with monoclonal gammopathy of undetermined signifi-
cance. Low-dose computed tomography (CT) is an alternative for the whole-body assessment. It can be performed using standard CT
scanners with reduced radiation exposure. It is fast, sensitive and economically accessible with potential to compensate for the worse
access to magnetic resonance imaging.

Keywords: multiple myeloma, myeloma bone disease, conventional radiography, magnetic resonance imaging,
whole-body low-dose computed tomography
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Úvod
Mnohočetný myelom (MM) je zhoubné onemocnění kr-

vetvorné tkáně, charakterizované proliferací a akumulací
nádorově změněných myelomových plazmocytů, které vy-
tvářejí monoklonální imunoglobulin (M-protein, parapro -
tein), detekovatelný v séru a/nebo moči nemocného. Kromě
přítomnosti M-proteinu a arbitrárně stanovené hranice
≥ 10% monoklonálních plazmocytů v kostní dřeni je u tzv.
„symptomatické formy onemocnění“ v různé míře vyjádře-
no orgánové postižení, charakterizované akronymem CRAB
(C  = hyperkalcémie, R  = renální postižení, A = anémie
a B = kostní léze – „bone lesions“). Zatímco hladina séro-
vého vápníku, stupeň postižení ledvin či anémie jsou snad-
no stanovitelné z periferní krve a mohou být v případě po-
třeby ihned opakovány, v případě hodnocení rozsahu
myelomové kostní nemoci (MKN) se opíráme o vyšetření,
která nesou řadu limitací, a jejichž reprodukovatelnost závi-
sí do značné míry na zkušenosti popisujícího odborníka. 

Myelomová kostní nemoc je přítomna u 80–90 % nemoc-
ných se symptomatickou formou mnohočetného myelomu
[1–4]. Může se vyskytovat samotná osteoporóza osového
skeletu, solitární kostní léze, vícečetná ložiska, nejčastěji ale
bývá přítomno rozsáhlé osteolytické postižení skeletu včet-
ně patologických zlomenin, až u 1/3 nemocných i s přítom-
ností extramedulární propagace nádorového procesu. I přes
současné stále se zlepšující diagnostické a léčebné možnos-
ti je MKN hlavní příčinou morbidity a mortality nemocných
s mnohočetným myelomem [1]. 

Ve světle aktuálních mezinárodních doporučení pro dia-
gnostiku myelomové kostní nemoci předkládáme srovnání
tří radiologických technik sloužících k posouzení rozsahu
a charakteru MKN – konvenční rentgenové zobrazení (RTG),
celotělová magnetická rezonance (whole-body magnetic
 resonance imaging, WB-MR) a nízkodávková celotělová
výpočetní tomografie (low-dose computed tomography,
LD-CT). Záměrně jsou opominuty radionuklidové metodi-
ky, které slouží spíše k ozřejmení aktivity nádorového pro-
cesu (byť PET/CT má poměrně značně senzitivní lokalizač-
ní složku), a které nejsou ve většině zdravotnických zařízení
dostupné. Použitý přístup je v souhlasu s mezinárodními
doporučeními, která v současné době nedoporučují rutinní
provádění scintigrafie při posuzování MKN a dosud hledají
u MM případné vhodné doporučení pro PET/CT [1].

Radiografie skeletu
Velmi dlouhou dobu byla v rámci diagnostiky MKN po-

važována za „zlatý standard“ konvenční radiografie. Jedná
se o snadno dostupnou a rutinní metodiku, která má v pří-
padě „běžné“ distribuce ložiskových změn u MM poměrně
uspokojivou senzitivitu i specificitu. Zejména při posuzová-
ní typických osteolytických ložisek na lebce, pánvi a dlou-
hých kostech (pažní a stehenní kosti) je zobrazení velmi pří-
nosné a dokresluje obraz rozvinuté formy mnohočetného
myelomu (obrázek  1). Typickými radiologickými nálezy
podchytitelnými rentgenovým vyšetřením u MM bývají
kromě vícečetných okrouhlých ostře ohraničených osteoly-
tických ložisek také difúzní osteoporóza a případná přítom-
nost patologických zlomenin, zejména ve formě kompresí
obratlových těl [5]. 

Hlavní nevýhodou RTG zobrazení je poměrně nízká sen-
zitivita v raných fázích onemocnění, a to zejména při hod-
nocení strukturálního postižení páteře, která bývá nezřídka
první lokalizací MM. V případě kompresivních zlomenin
obratlů je RTG přínosné pro lokalizaci nálezu, nedokáže
však při absenci jiných změn většinou odlišit vlastní příči-
nu postižení. Pro zachycení osteolytického ložiska pomocí
RTG musí být přítomna ≥  30  % ztráta trabekulární kosti
[4,6,7]. V případě chybění takového strukturálního postiže-
ní nebo při známkách útlaku míšních či nervových struktur
pak konvenční RTG zcela selhává. Udávána je falešná ne-
gativita až u 30–70 % případů postižení skeletu u MKN [1].
Při vstupním vyšetření je pro nemocného zatěžující samot-
ná délka vyšetření, včetně nezbytné manipulace při polo -
hování. Standardní vyšetření totiž zahrnuje snímek hrudní-
ku, dvě projekce zobrazení kalvy a páteře v celém rozsahu
(krční, hrudní, bederní i křížová oblast a kostrč), zobrazení
pánve a samostatně obě paže i stehenní kosti, celkem tedy
minimálně 16 zobrazení. Při tomto rozsahu trvá celkové vy-
šetření obvykle 80 minut. Naopak liché jsou obavy z možné
vysoké radiační expozice. Při uvedeném rozsahu vyšetření
je celková radiační dávka asi 1,8 mSV, což odpovídá zhruba
polovině roční ekvivalentní dávky, kterou lidské tělo obdrží
z okolního prostředí. Pro srovnání, povolená roční dávka pro
pracovníky se zářením je 50 mSv, nemoc z ozáření vzniká
od dávky 500 mSv.

V současnosti je dle doporučení mezinárodní myelomové
pracovní skupiny (International Myeloma Working Group,

IMWG) i přes své nedostatky provede-
ní konvenčního RTG základním vyšet-
řením u všech nemocných s mnoho-
četným myelomem, a to nejen pro
svou dostupnost, ale též pro svůj ne-
sporný prognostický potenciál [6,8].
Kromě hodnocení rozsahu MKN při
diagnóze MM, v jehož rámci patří
RTG mezi stěžejní parametry klasic-
kého stážovacího systému dle Durie-
Salmona, má především prognostický
a diferenciálně diagnostický význam
při zachycení osteolytických lézí
u monoklonální gamapatie nejistého
významu (MGNV) a asymptomatické
formy MM, u nichž signalizuje vysoké
riziko transformace do symptomatické

Tabulka 1
Srovnání citlivosti, délky vyšetření, ceny a radiační dávky RTG, WB-MR 

a LD-CT v diagnostice myelomové kostní nemoci

RTG LD-CT WB-MR 
(S+P, lebka, C, Th, LS páteř, 

pánev, humery, femory) 

Citlivost + ++ (?) +++

Délka trvání 80 minut 15 minut 45 minut

Cena 1 516,90 Kč 2 195,60 Kč 25 383,60 Kč

Radiační dávka 1,8 mSv 3–4 mSv –
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formy onemocnění spojené s indikací k zahájení systémové
léčby [4].

Celotělová magnetická rezonance
Snad největší rozmach v diagnostice myelomové kostní

nemoci zaznamenala celotělová magnetická rezonance
(WB-MR). Jejím zásadním přínosem je vysoká senzitivita
i specificita [9–13]. Dokáže odlišit změny nádorové i nená-
dorové. I v případě drobnoložiskového postižení je schopna
odhalit známky MKN (postižení „pepř a sůl“) oproti prosté
osteoporóze. Výhodou je především podrobné zobrazení pá-
teře, a to včetně míchy a okolních struktur. Navíc detekuje
již rané změny ve struktuře kostní dřeně ještě před rozvojem
destruktivních ložisek postihujících pevnou strukturu kostí.
Předností je také rychlá a přesná možnost detekce mimod-
řeňových "extramedulárních" procesů včetně případného
útlaku míchy či nervových struktur [14].

Byť se jedná o nákladnější vyšetření
oproti konvenční RTG skeletu, jeho
přínos je nepochybný. I v rámci zkuše-
ností na souboru nemocných dispen-
zarizovaných na našem pracovišti byl
opakovaně prokázán přínos celotělové
MR oproti konvenčním RTG sním-
kům. Přes korelaci obou vyšetření by-
ly takřka u 40 % nemocných zjištěny
závažnější změny o 2 a více stupňů na
MR při srovnávání MKN pomocí radi-
ologického skórovacího systému
(Durie) a systému Durie-Salmon plus,
zahrnujícího postižení skeletu hodno-
cené pomocí  celotělové MR [15]. MR
spolehlivěji odlišila nemocné s mo-
noklonální gamapatií nejistého význa-
mu (MGNV) bez strukturálního one-
mocnění skeletu, u nichž v některých
případech RTG vyšetření falešně za-
znamenalo přítomnost strukturálního
postižení. V námi hodnoceném soubo-
ru bylo pouze 3,6 % nemocných s MM
bez strukturálního postižení skeletu
s pomocí MR oproti 21,1  % negativ-
ních případů vyšetřených konvenční
radiografií [15,16].

Nevýhodou vyšetření WB-MR je
především délka setrvání v úzkém
gantry přístroje, dosahující při celotě-
lovém zobrazení přibližně 45 minut.
Na rozdíl od rentgenových snímků
 není kromě vstupního uložení na po-
suvný stůl ovšem nutná žádná další
manipulace s nemocným. Přesto je vy-
šetření poměrně náročné, neboť jedin-
ci se sklonem ke klaustrofobii musejí
podstupovat vyšetření v analgosedaci,
kontraindikací je rovněž přítomnost
kardiostimulátoru, i když se v součas-
nosti připravuje výroba „bezpečných“
kardiostimulátorů, umožňujících vyšet-

ření pomocí WB-MR. Obdobně kloubní náhrady a další tě-
lesné implantáty jsou v čím dál větší míře nahrazovány ne-
feromagnetickými materiály, umožňujícími plně využít
možnosti zobrazení MR.

Nutno upozornit, že vyšetření celotělovou MR má ome-
zenou citlivost v detekci osteolytického postižení lebky
a žeber [4,6,7,17,18], takže i nadále zůstává zobrazení lbi
a žeber doménou konvenčního RTG vyšetření. 

WB-MR má značný přínos při posuzování nesekreční for-
my MM, při posuzování možného systémového postižení
u solitárních či multifokálních plazmocytomů a současně
spolu s posuzováním vybraných ukazatelů mikroprostředí
kostní dřeně posouvá diagnostickou hranici mezi iniciální,
asymptomatickou formou mnohočetného myelomu a mo-
noklonální gamapatií nejistého významu [4,19,20]. U jedin-
ců s MGNV má zobrazení MR též prognostický a diferen -
ciálně diagnostický význam. V případě záchytu solitárního
ložiska či vícečetných lézí je vysoká pravděpodobnost

Obrázek 1
Osteolytické postižení u mnohočetného myelomu na RTG 

Typické osteolytické „ostře vyražené“ léze na lebce bez sklerotického lemu (A, B).
Osteolytický proces na pažních kostech a klíčcích s rozsáhlou osteolýzou až voštinovité
struktury v distální části pravého humeru (C) a s patologickou zlomeninou v osteolýze le-
vého humeru (D).
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transformace do symptomatické formy onemocnění oproti
jedincům s negativním nálezem na zobrazeném skeletu [21].

Ačkoli řada pracovišť není dosud vybavena technikou
MR, ve většině případů existuje vazba na pracoviště, které
má možnost MR provést. S ohledem na svou rozlišovací
schopnost se MR jeví nejen jako užitečné, ale jako přímo
nezbytné vyšetření zejména v iniciálních fázích onemocně-
ní, tj. při diagnóze, svůj význam nabývá v časnější detekci
maligní transformace u asymptomatické formy mnohočet-
ného myelomu či vysoce rizikové MGNV. Na specializova-
ných pracovištích se tak WB-MR stává „novým zlatým
standardem“. V obdobném duchu hovoří též doporučení
IMWG, byť jsou poněkud konzervativnější [1]. WB-MR je
doporučováno u všech jedinců s MM, kteří nemají změny
na RTG, a dále u nemocných se solitárním plazmocytomem
k vyloučení systémové formy onemocnění. Zvlášť je pone-
chána indikace urgentní MR při podezření na postižení mí-
chy.

Celotělová nízkodávková výpočetní tomografie 
(LD-CT)

LD-CT není v současnosti zobrazovací novinkou. Jedná
se o klasické vyšetření výpočetní tomografií s využitím běž-
ných CT přístrojů, u něhož se ale používá nižší celkové dáv-
ky záření díky snížení proudu nebo napětí na rentgence.
Využíváno bývá například u dětských nemocných (např.
kontrola traumat lbi), v současnosti se používá například
společně s perfuzní scintigrafií jako alternativa vysokorozli-
šovacího CT při posuzování plicní embolie.

Díky nižší dávce záření je vyšetření méně zatěžující pro
organismus (při celotělovém vyšetření se odhaduje radiační
dávka na 3–4 mSv), na druhou stranu je ale přítomen zvý-
šený kvantový šum, což přispívá k méně kvalitnímu a více
zrnitému obrazu oproti běžnému vyšetření CT. Přesto je
udávána obdobná citlivost jako u klasického CT vyšetření.
Při zobrazení strukturálního postižení skeletu je metodika
LD-CT až 4x citlivější než konvenční RTG. Zvlášť výhodná
je detekce rozsahu postižení v obratlových tělech, kde je,

obdobně jako MR, schopná zobrazit
i drobnoložiskové postižení a odlišit je
od jiných příčin osteopenie. Nevýho -
dou LD-CT je jeho nižší senzitivita při
posuzování měkkotkáňových struktur,
nedosahující citlivosti MR.
Značnou výhodou LD-CT je komfort
pro nemocného. Jedná se o vyšetření,
které nevyžaduje polohování, přitom
gantry přístroje je dostatečně široké
a nemá omezení v případě přítomnosti
kovových materiálů (ty  zkreslují vý-
sledný obraz, ale neohrožují nemocné-
ho při vyšetření). Trvání vyšetření je
bezkonkurenčně nejkratší – již během
15 minut je získán kompletní celotělo-
vý obraz. Rovněž z pohledu ekono-
mického vychází LD-CT příznivě.
Oproti sadě RTG snímků se současnou
cenou kolem 1 500,– Kč je LD-CT jen
lehce nákladnější (cca 2 200,– Kč) při

výrazně vyšší citlivosti (tabulka 1). Na rozdíl od vyšetření
WB-MR je LD-CT technicky méně náročné a dostupnější
širšímu spektru pracovišť.

Naše zkušenosti s technikou LD-CT jsou zatím jen kazu-
istické. Přesto byl u dosud vyšetřených nemocných zjištěn
vyšší stupeň postižení skeletu oproti konvenčnímu RTG vy-
šetření (obrázek  2) a prakticky všichni vyšetření nemocní
při iniciální diagnóze mnohočetného myelomu včetně bo-
lestivého syndromu zad byli spokojeni s nízkou náročností
vyšetření. Párové srovnání s MR zatím není možné, přesto
se již nyní jeví LD-CT jako vhodné zobrazovací vyšetření
s dostatečnou senzitivitou k postižení rozsahu myelomové
kostní nemoci.

Alternativou LD-CT s vyšším rozlišovacím prahem je
multidetektorová výpočetní tomografie (MDCT), která má
nesporně vyšší citlivost v detekci osteolytických lézí 5 mm
[4]. Její omezení spočívá především v rozpoznání infiltra-
tivních změn kostní dřeně, které nenarušují trabekulární
kost, současně ale zejména v poměrně vysoké radiační zátě-
ži, která snižuje potenciální přínos samostatného vyšetření
CT. Uvedené omezení je nápadné zejména s ohledem na
rozvoj radionuklidových metod typu kombinované pozitro-
nové emisní tomografie a výpočetní tomografie (PET/CT),
jež při obdobné radiační zátěži umožňuje navíc citlivěji de-
tekovat extramedulární ložiska a současně hodnotit rovněž
aktivitu nádorového procesu [11,14,22]. Z těchto důvodů je
vyšetření CT používáno spíše okrajově, a to především
v rámci cílené navigace při odběru bioptického vzorku kos-
ti a kostní dřeně či k zaměření radioterapie. V případě ne-
možnosti provedení urgentního MR vyšetření je rovněž do-
poručováno jako urgentní vyšetření k posouzení možného
postižení míchy.

Závěr
Myelomová kostní nemoc je základním projevem sympto-

matické formy mnohočetného myelomu a vyskytuje se
u 80–90  % jedinců s MM. Je hlavní příčinou morbidity
a mortality u nemocných s MM, přičemž u 60–85  % ne-

Obrázek 2
Osteolytické postižení u mnohočetného myelomu pomocí zobrazení LD-CT

Ložiskové změny charakteru osteolytických lézí zřejmé v oblastech se současnou „nega-
tivitou“ RTG zobrazení – v obratlových tělech C páteře (A), Th a L páteře (B) a v man-
dibule (C)
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mocných jsou již při vstupní diagnóze v různé míře přítom-
ny bolesti páteře a dalších oblastí osového skeletu, podstat-
ně limitující kvalitu života nemocných. Hodnocení MKN
bylo dosud doménou RTG vyšetření, ačkoli je zřejmé, že při
současné snaze o co nejčasnější podchycení zhoubného pro-
cesu je tato metodika již nedostatečná. V predilekčních lo-
kalizacích, jako je lebka, pánev, pažní či stehenní kosti, má
RTG poměrně dobrou citlivost, selhává ale zejména v ob-
lastech s nejčastějším výskytem bolestivého syndromu, tj.
páteř, kde je udáván 30–70  % výskyt falešně negativních
výsledků. 

Aktuální doporučení mezinárodní myelomové pracovní
skupiny (IMWG) upřednostňují celotělovou magnetickou
rezonanci, která má podstatně vyšší citlivost i specifitu.
V souladu s těmito doporučeními i nálezy z našeho pra -
coviště podporují zařazení WB-MR na místo „zlatého
 standardu“ u nemocných s nově zjištěným MM a u jedinců
s vysoce rizikovou formou MGNV [9,10,12,13,23–25]. Na
specializovaných pracovištích by celotělová MR měla být
prováděna rutinně. Významnou limitací, přítomnou u všech
současných moderních zobrazovacích metod, je omezená
citlivost v detekci ložiskového postižení lebky a žeber, 
u nichž je stále důležité použití konvenčních RTG snímků. 

Své místo v diagnostice MKN nalézá i vyšetření LD-CT.
Zdá se, že by mohlo být vhodnou alternativou celotělové
MR a v budoucnosti nahradit konvenční RTG skeletu.
Oproti RTG vyšetření má až 4násobně vyšší citlivost
a umožňuje zobrazení i strukturálního postižení obratlových
těl, které obvykle není na konvenčních rentgenových sním-
cích zřejmé. Jeho výhodou je cena, rychlost i relativně níz-
ká dávka záření při zachování dobré rozlišovací schopnosti.
Přestože jsou naše dosavadní zkušenosti s tímto vyšetřením
jen krátkodobé, ukazuje se vyšetření LD-CT ve velmi příz-
nivém světle. 

Za podpory grantu IGA MZ CR NT14393. 
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Cévní kalcifikace – epidemie 21. století
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SOUHRN
Boček S.: Cévní kalcifikace – epidemie 21. století
Kalcifikace cévní stěny je aktivním procesem s komplexní regulací. Podílí se na něm celá řada mechanismů, které se uplatňují i při mi-
neralizaci kostí. Stárnutí populace, metabolický syndrom, chronické onemocnění ledvin a diabetes mellitus jsou provázeny zvýšeným
výskytem extraoseálních kalcifikací, především v oblasti aortální chlopně a ve stěnách tepen. Rozlišujeme pět základních klinických
projevů cévních kalcifikací: kalcifikovanou stenózu aortální chlopně, mediokalcinózu, kalcifikaci cévní intimy při ateroskleróze, cévní
kalcifikace při chronickém onemocnění ledvin a kalcifikující arteriolopatii při urémii. Uvedené typy kalcifikací mají významný kli-
nický dopad. U více než 2 % osob nad 65 let věku je diagnostikována stenóza aortální chlopně degenerativní etiologie. Množství váp-
níku uloženého ve stenotické aortální chlopni je nejlepším markerem rychlosti progrese chlopenní vady. Kalcifikace v cévní stěně sni-
žují cévní elasticitu a podílí se na aterosklerotické makroangiopatii. Výsledkem je snížená perfuze tkání. Mediokalcinóza, která je
typickou cévní patologií u diabetiků 2. typu, zvyšuje trojnásobně riziko amputace dolní končetiny. Náklady na léčbu diabetické nohy
ve vyspělých zemích dosahují v současné době nákladů na léčbu osteoporotických zlomenin. 

Klíčová slova: cévní kalcifikace, ateroskleróza, kalcifikace, osteoporóza

SUMMARY
Boček S.: Vascular calcification – a 21st century epidemic
Vascular wall calcification is an active process with complex regulation. It is contributed to by numerous mechanisms also involved in
bone mineralization. Population ageing, metabolic syndrome, chronic kidney disease and diabetes mellitus are accompanied by an inc-
reased prevalence of extraosseous calcification, mainly in the aortic valve region and arterial walls. There are five basic clinical mani-
festations of vascular calcification: calcific aortic valve stenosis, medial calcific sclerosis, intimal calcification in atherosclerosis, vascu-
lar calcification in chronic kidney disease and calcific uremic arteriolopathy. These types of calcification have a significant clinical
impact. More than 2% of persons over 65 years are diagnosed with aortic valve stenosis of degenerative etiology. The amount of cal -
cium deposited in the stenotic aortic valve is the best marker of the rate of aortic valve disease progression. Vascular wall calcification
decreases vascular elasticity and contributes to atherosclerotic macroangiopathy. This results in decreased tissue perfusion. Medial cal-
cific sclerosis, a typical vascular condition observed in type 2 diabetes, leads to a 3-fold increase in the risk of leg amputation. In de-
veloped countries, the costs of management of the diabetic foot are currently equal to those associated with treatment of osteoporotic
fractures.
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Úvod
Naši předkové čelili epidemiím moru. Byly to děsivé udá-

losti, které významně zredukovaly počet obyvatel, a trvalo
většinou několik desetiletí, než bylo dosaženo původní eko-
nomické úrovně. Morové epidemie již pro naši populaci ne-
představují hrozbu. V dnešní době nás ohrožuje epidemie
degenerativních onemocnění. Jedním z procesů, který se
podílí na rozvoji degenerativních chorob, je i patologické
ukládání vápníku. Patologická kalcifikace cév není proces,
se kterým se setkáváme až v dnešní době. Počínající depo-
zita vápníku v cévní stěně byla detekována při CT vyšetření
Ōtziho, lidské mumie z doby bronzové, který zahynul ve vě-

ku cca 40 let před více než 5 000 lety [1]. Rozlišujeme pa-
tologickou kalcifikaci dystrofickou a metastatickou.
Dystrofická kalcifikace spočívá v ukládání kalcia do regre-
sivně změněné tkáně, může nastat při normokalcémii i hy-
perkalcémii. K dystrofické kalcifikaci může docházet in -
tracelulárně nebo kalcifikuje extracelulární matrix jako
v případě cévních kalcifikací. Metastatická kalcifikace vzni-
ká při hyperkalcémii a provází následující stavy: destrukci
kostí nádorem, hyperparathyreózu nebo hypervitaminózu D.
Kalcium se patologicky deponuje jako kalcium fosfát (hyd-
roxyapatit), jehož počínající depozita mohou být zobrazena
ex vivo pomocí citlivých fluoroscenčních technik [2].
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Molekulární biologie osteogenní kalcifikace
Tvorba kosti se odehrává dvěma odlišnými mechanismy.

Intramembranózní osifikace se uplatňuje především v kra-
niofaciální oblasti a nevyžaduje chrupavčitou osnovu.
Většina kostí v těle vzniká chondrogenní osifikací, která
 navazuje na šablonu z kolagenu II produkovanou chondrob-
lasty. Přestavbu kosti podmiňující její pevnost a hojení zlo-
menin zajišťuje PTH a lokálně působící BMP (bone mor -
phogenic protein) prostřednictvím osy Wnt/β-catenin.

Regulační procesy při mineralizaci, jenž je nedílnou sou-
částí osifikace, se uplatňují též při cévní kalcifikaci.
Zvýšené smykové napětí nebo endoteliální dysfunkce pod-
něcují tvorbu morfogenetického proteinu BMP v cévní stě-
ně, který cestou parakrinního působení morfogenů skupiny
Wnt a kofaktoru transkripce β-cateninu indikuje produkci
celé řady transkripčních faktorů. Enchondrální osifikace je
provázena produkcí faktorů Sox9, Osx, Runx2, kdy dochází
k přeměně zralých hladkých svalových buněk cévní stěny
(VSMC) na buňky osteogenní. Pro intramembranózní osifi-
kaci je charakteristická exprimace faktorů Msx2, Msx1
a proces je regulován osteogenními buňkami, které vznikají
z pluripotentních pericytů cévní stěny. Klíčovou úlohu
v obou osifikačních programech má transkripční faktor
Runx2. Uvedené procesy vedou k indukci kostní alkalické
fosfatázy, která odbourává inhibitor mineralizace – anorga-
nický pyrofosfátu (PPi), dochází k mineralizaci mezibuněč-
né hmoty. Při aktivaci patologického ukládání kalcia do
cévní stěny hrají významnou roli zánět a oxidační stres
(TNF, IL-6). Naopak ochrannou funkci mají osteoprotegerin
(OPG), fetuin a MGP (matrix Gla protein) [3,4]. 

Klinické projevy patologické cévní kalcifikace
Rozlišujeme pět základních klinických forem patologické

cévní kalcifikace: aterosklerotická kalcifikace intimy, medi-
okalcinóza, degenerativní aortální stenóza, cévní kalcifika-
ce při chronickém onemocnění ledvin a kalcifikující ure-
mická arteriolopatie. 

Aterosklerotická kalcifikace intimy (AKI)
V případě aterosklerotické kalcifikace intimy dochází

k ukládání kalcia do preformovaného aterosklerotického
plátu. Rozsáhlejší patologická depozita kalcium fosfátu na-
cházíme u pacientů s nedostatečně kontrolovanou hyperten-
zí, hyperlipidémií nebo u pacientů v urémii. AKI mohou být
postiženy všechny muskulární artérie, včetně koronárních
tepen. Při AKI nacházíme aktivaci osteogenních transkripč-
ních mechanismů, jenž jsou závislé na BMP2 [5]. Převažuje
výskyt transkripčních faktorů typických pro enchondrální
osifikaci tj. Sox9, Runx2/CbFa a další. Proces patologické
kalcifikace je indukován oxysteroly vznikajícími oxidací
LDL a je provázen zvýšenou expresí ALP [6].

Ukazuje se, že přítomnost vápníku v cévní stěně nezna-
mená vždy zvýšené riziko akutních cévních příhod. Nález
mikrokalcifikací v cévní stěně upozorňuje na zvýšené rizi-
ko. Toto riziko se snižuje, až mizí s narůstajícím množstvím
vápníku (makrokalcifikace) [7]. Metody, které by nám nein-
vazivně umožnily odlišení mikro a makrokalcifikací, jsou
předmětem výzkumu.

Mediokalcinóza (MK)
Na rozdíl od aterosklerotické kalcifikace intimy se při

MK ukládá vápník do svalové tuniky medie cévní stěny.
Protože se patologický proces odehrává uvnitř cévní stěny,
nedochází k zužování cévního průsvitu. Pacienti postižení
mediokalcinózou nejsou více ohroženi akutní cévní přího-
dou, danou náhlým omezením průtoku s následnou ischémií
až nekrózou tkáně. MK je typickým nálezem u diabetiků
2. typu a pacientů v pozdních stadiích selhávání ledvin. 

Závažnost MK spočívá v doprovodné neuropatii, která
omezuje cévní zásobení periferie dolních končetin. Špatné
prokrvení periferie s rozvojem kritické ischémie, které nel-
ze ošetřit zvýšením přítoku endovaskulární či chirurgickou
intervencí, může být řešitelné mnohdy pouze amputací kon-
četiny. Mediokalcinóza představuje nezávislý rizikový fak-
tor amputace nohy. K amputaci dolní končetiny dochází
u pacientů s MK až třikrát častěji [8]. Roční náklady vyna-
ložené na léčbu pacientů se syndromem diabetické nohy
a osteoporotických zlomenin jsou srovnatelné [9]. Náklady
na amputace končetin se rovnají prostředkům vynaloženým
na léčbu fatálních a nefatálních infarktů myokardu a trojná-
sobně převyšují výdaje na léčbu srdečního selhání u diabe-
tiků 2. typu [10]. 

Byly vyvinuty metody, které kvantifikují množství vápní-
ku uloženého v cévní stěně, a tím umožňují predikovat rizi-
ko akutní cévní příhody. Stanovení kalciového skóre pomo-
cí CT patří mezi nejlépe propracované techniky a těší se
značné oblibě. Tato metoda však neumožňuje rozlišit mezi
depozity vápníku v aterosklerotických plátech a mediokal-
cinózou. Každý z těchto procesů přitom představuje odliš-
nou míru rizika akutní cévní příhody. Je dobré si uvědomit,
že zvýšené kalciové skóre ještě nemusí znamenat zvýšené
riziko výskytu kardiovaskulárních chorob. Rozlišit medio-

Schéma
Osteogenní regulace cévní kalcifikace. 

Podle Shao et al. 2010
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kalcinózu a kalcifikace aterosklerotických plátů nám umož-
ňuje RTG nebo histologie [8]. 

V patofyziologii mediokalcinózy se uplatňuje zejména
dráha intramembranózní osifikace. Morfogenetické protei-
ny skupiny Wnt stimulují myofibroblasty adventicie, které
pak exprimují transkripční faktor Msx2. Prostřednictvím
transkripčního kofaktoru β-cateninu se spouští kaskáda in-
tramembranózní osifikace, která vede k aktivaci alkalické
fosfatázy. Kostní ALP degraduje významný inhibitor mine-
ralizace  – anorganický pyrofosfát [11]. Mediokalcinóza je
častým průvodním jevem metabolického syndromu, jehož
charakteristickým nálezem je chronický systémový zánět
nízké intenzity a zánětlivé změny adventicie tepen [12].
Hlavním mediátorem zánětu je TNF-α, jenž je uvolňován
z adipocytů a makrofágů tukové tkáně [13].

Kalcifikace a neuropatie
U pacientů s mediokalcinózou často nacházíme distální

polyneuropatii, které je zodpovědná za narušenou regulaci
periferního průtoku. Ta se projevuje zkraty a tkáňovou hy-
poxií. Rozsah mediokalcinózy odpovídá závažnosti vaso-
motorické dysfunkce [14]. Jakým mechanismem dochází ke
vzniku distální neuropatie u mediokalcinózy? Autonomní
nervy regulující cévní tonus rezistentních arterií jsou ulože-
ny v tunica adventicia cévní stěny. Jak již bylo uvedeno vý-
še, MK je provázena zánětlivými změnami adventicie, při
níž dochází k poškození citlivých nervových vláken. 

Aortální stenóza degenerativní etiologie (DAS)
V populaci nad 65 let věku nalézáme kalcifikaci aortální

chlopně u čtvrtiny osob. U 3 % z nich je echokardiografic-
ky detekována významná aortální stenóza, jenž je v 80 %
případů indikací ke kardiochirurgickému výkonu. Mezi ri-
zikové faktory pro vznik vady patří věk, mužské pohlaví,
poruchy metabolismu kalcia, diabetes mellitus 2. typu, hy-
perlipidémie, hypertenze a kouření. Ve vyspělých evrop-
ských zemích dochází ke stárnutí populace. Vzhledem k to-
mu, že u velké části seniorů je diagnostikována obezita
a diabetes mellitus, lze v budoucnu očekávat nárůst preva-
lence degenerativní aortální stenózy [15]. 

V případě degenerativních procesů na aortální chlopni se
uplatňuje kalcifikační program jak enchondrální, tak intra-
membranózní osifikace. Proces je řízen myofibrolasty inter-
sticia chlopně po prodělané osteogenní diferenciaci.
Aktivuje se kaskáda morfogenetických proteinů rodiny Wnt
(převážně Wnt3a), která prostřednictvím kofaktoru tran-
skripce β-cateninu vede k exprimaci regulačního proteinu
osteoblastů (Msx2) a osteo-/chondrogenního transkripčního
faktoru (Runx2) [16].

V současné době nemáme k dispozici žádnou medikaci
umožňující prevenci vzniku nebo regresi degenerativních
změn na aortální chlopni. Slibné výsledky přinesly obser -
vační studie se statiny, pokud byly podávány časně a ve vy-
sokých dávkách [17]. Randomizované studie však jed -
noznačný prospěch podávání statinů nepotvrdily [18].
Optimální léčebnou strategií stále zůstávají pravidelné
echokardiografické kontroly a kardiochirurgický výkon při
významné vadě. 

Obr. 1
UZ snímek aterosklerotického plátu. Ultrazvukové vlnění

za kalcifikace neproniká, viditelný akustický stín

Obr. 2 
UZ obraz mediokalcinózy

kosti 0413 pro P mini:kosti 4/2008 fin  18.12.13  18:00  Stránka 22



Osteologický bulletin 2013 č. 4 roč. 18 151

PŘEHLEDOVÝ ČLÁNEK

Cévní kalcifikace při chronickém onemocnění ledvin 
Pacienti s chronickým onemocněním ledvin (ChON) jsou

skupinou, která je nejvíce ohrožena patologickou kalcifika-
cí. Nejčastěji postihuje nemocné v pozdních stadiích choro-
by, tj. CKD4 a CKD5. U 60 % dialyzovaných selhávají led-
viny na podkladě diabetu a hypertenzních změn, proto se
tak často u těchto pacientů setkáváme s preexistujícími cév-
ními kalcifikacemi. U pacientů s ChON je typickou formou
kalcifikace mediokalcinóza. Rizikové faktory pro vznik kal-
cifikací lze rozdělit na ovlivnitelné a neovlivnitelné. Mezi
neovlivnitelné faktory patří věk, dialýza a diabetes mellitus.
Skupina ovlivnitelných faktorů zahrnuje hyperfosfatemii,
hyperkalcemii, hyperparatyreózu a adynamickou kostní ne-
moc [19]. Specifickým rizikem je podávání nadměrných dá-
vek vazačů fosfátu s obsahem kalcia [20]. 

Experimentální studie prokázaly těsný vztah mezi naruše-
ným kostním metabolismem a cévními kalcifikacemi.
Jedním z důsledků metabolických změn při chronickém
onemocnění ledvin je ztráta schopnosti kostí regulovat kal-
ciumfosfátový metabolismus, což zvyšuje ukládání vápníku
do cévní stěny a podněcuje zánětlivé změny. Dalšími prů-
vodními jevy jsou: zvýšená produkce mezibuněčné hmoty
hladkými svalovými buňkami cévní stěny, snížená clearen-
ce mezibuněčné hmoty a snížená hladina inhibitorů kalcifi-
kace (fetuinu, anorganického pyrofosfátu a dalších) [21–23].
Pozitivní kalciová bilance přispívá k rozvoji adynamické
kostní choroby. Při této chorobě klesá kostní obrat, kost ne-
ní schopna akumulovat kalciumfosfát, zvyšuje se sérová hla-
dina fosfátu. Hyperfosfatemie je významným induktorem
patologické depozice kalcia do cévní stěny. Podávání kalci-
ových vazačů fosfátů, zvláště při adynamické kostní choro-
bě, se může podílet na nadměrném příjmu kalcia. Pozitivní
kalciová bilance vede k další progresi cévních kalcifikací
[24]. 

Základem prevence cévních kalcifikací při ChON je sní-
žení fosfatemie pomocí diety, dialyzačních procedur a kal-
cimimetik. Použití nekalciových vazačů fosfátů typu sevela-
meru redukuje nežádoucí příjem kalcia a zároveň snižuje
kardiovaskulární mortalitu, jak prokázala nedávno publiko-
vaná metaanalýza [25].

Kalcifikující uremická arteriolopatie (KUA)
Kalcifikující uremická arteriolopatie je závažný stav s ne-

příznivou prognózou, který je kromě mediokalcinózy cha-
rakterizován akutním uzávěrem kožních cév (méně než
1mm průměru) podmíněný intimální fibroproliferací s nase-
dající trombózou. Dochází k rozvoji kožních a podkožních
nekróz, objevují se kalcifikace podkožního tuku. Obdobné
léze se mohou vyskytnout rovněž v cévách plic a mezente-
ria [26]. Sousloví kalcifikující uremická arteriolopatie na-
hrazuje dříve užívaný termín kalcifylaxe. KUA postihuje pa-
cienty s chronickým onemocněním ledvin stadia 4 nebo 5,
převážná část nemocných je dialyzovaná. Riziko výskytu to-
hoto syndromu je vyšší u žen, zejména obézních. KUA mů-
že postihnout i nedialyzovanou populaci: nemocné s hyper-
kalcemií při primární hyperparatyreóze, s hyperfosfatemií
při akutním selhání ledvin nebo s metastatickým postižením
skeletu. Laboratorně zjišťujeme hyperfosfatemii s vysokým
Ca-P součinem, bývá obraz pokročilé sekundární hyperpa-

ratyreózy. V literatuře jsou však popsány případy, kdy došlo
k rozvoji KUA i při normálních hladinách vápníku, fosforu
i PTH [27]. 

Metodami molekulární biologie lze zaznamenat zvýšenou
expresi BMP4 a OPN v postižené tkáni [28–30]. 

Bez léčby se jedná o onemocnění s infaustní prognózou,
naprostá většina pacientů umírá v průběhu 12–18 měsíců.
Parathyreidektomie je vhodná při významné elevaci PTH,
k dosažení maximálního efektu musí být provedena v čas-
ném stadiu KUA. Průběh onemocnění lze ovlivnit snížením
koncentrace vápníku v dialyzačním roztoku a aplikací ne-
kalciových vazačů fosfátů typu sevelameru [27]. Thiosulfát
sodný, aplikován nitrožilně, zvyšuje množství glutathionu
v tkáních, má protizánětlivý účinek a dovede rozpouštět
amorfní kalcium fosfát [31–33]. Aplikace vitamínu K v ex-
perimentálním modelu u hlodavců navozovala regresi kalci-
fikací způsobených warfarinem. Možným mechanismem je
obnovení gama-karboxylace [34]. Nezbytné je provedení
dalších studií, které by zhodnotily účelnost podání obou
uvedených látek v kombinaci. 

Závěr
Vzhledem ke stárnoucí populaci ve vyspělých zemích,

pro kterou je charakteristický častý výskyt diabetu a hyper-
tenze, lze očekávat nárůst prevalence degenerativních one-
mocnění způsobených cévními kalcifikacemi. Jak vyplývá
z výše uvedeného, tyto degenerativní choroby významně
zhoršují kvalitu života, anebo jej dokonce výrazně zkracují,
jako v případě kalcifikující uremické arteriolopatie.
Ukazuje se, že při cévní kalcifikaci se uplatňují obdobné
procesy jako při fyziologické mineralizaci kostní tkáně.
Nežádoucí ukládání kalcia do extraoseálních tkání nedove-
deme dosud účinně terapeuticky ovlivnit. Podrobnější ob-
jasnění procesů patologické cévní kalcifikace díky meto-
dám molekulární biologie může přispět ke změně stávající
neuspokojivé situace jak v oblasti diagnostiky, tak v terape-
utickém ovlivnění těchto procesů. 
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Bone. 2013 Feb;52(2):640–643.
Autosomal dominant hypophosphatemic rickets in an 85year
old woman: Characterization of her disease from infancy
through adulthood.
Seton M, Jüppner H.

Autosomálně dominantní hypofosfatemická křivice je
vzácná genetická porucha homeostázy fosfátů. Pokud je pl-
ně manifestována, trpí nemocní osteomalacií, mají snížené
plazmatické koncentrace kalcitriolu a ztrácejí fosfor močí
v důsledku zvýšené koncentrace růstového faktoru fibro -
blastů 23 (FGF23). Choroba je způsobena heterozygotní
mutací FGF23, která brání jeho řádné degradaci. 

Popis případu: Mutace byla prokázána u 85leté ženy se
zvýšenou plazmatickou koncentrací FGF23. Podle osobní
anamnézy byla pacientka léčena pro rachitidu jako dítě.
Dále neměla žádné příznaky až do období záhy po čtvrté
graviditě (ve věku 37 let), kdy se objevily silné bolesti kos-
tí a slabost. Příznaky polevily po krátké léčbě. U nemocné
a jejího jednoho syna byla ve FGF23 nalezena heterozygot-
ní mutace R176Q. U obou jedinců se co do postižení skele-
tu, koncentrací FGF23 a aktivity choroby projevy této mu-
tace významně lišily. 

Závěr: Průkaz mutace FGF23 u dvou členů téže rodiny
přináší otázky o molekulárním mechanismu vedoucímu
k intermitentnímu vzestupu syntézy a sekrece FGF23.

Clin Endocrinol (Oxf). 2013 Feb;78(2):242–247.
Osteocalcin as a predictor of the metabolic syndrome in
 older persons: a population-based study.
Oosterwerff MM, van Schoor NM, Lips P, Eekhoff EM.

Výzkumy na pokusných zvířatech ukazují, že osteokalcin
ovlivňuje adipozitu a homeostázu glukózy. U lidí se o těch-
to vztazích příliš neví. Autoři se proto rozhodli studovat vý-
znam plazmatické koncentrace osteokalcinu u metabolické-
ho syndromu na kohortě nizozemských seniorů, žijících
mimo ústavní zařízení. Použili data z Longitudinal Aging
Study Amsterdam, což byla multidisciplinární kohortová
studie, probíhající na vzorku populace u jedinců starších 65
let. Celkem 1 284 účastníků (629 mužů a 655 žen) ve věku
65–88 let podstoupilo vyšetření plazmatické koncentrace
osteokalcinu a zhodnocení výskytu metabolického syndro-
mu (podle definice U. S. National Cholesterol Education
Program). 

Výsledky: Prevalence metabolického syndromu dosáhla
mezi účastníky studie výše 37,1 %. Medián plazmatické
koncentrace osteoklacinu činil 2,0 nmol/l. Koncentrace os-
teokalcinu souvisela s metabolickým syndromem nepřímo
úměrně. Podíl rizik (odds ratio) dosáhl 3,68 s 95% interva-
lem spolehlivosti CI 2,53–5,34 pro nejnižší kvartil osteokal-
cinu v porovnání s nejvyšším. Vztah mezi osteokalcinem
a metabolickým syndromem určovala zejména vysoká hod-
nota triglyceridů, nízký HDL, obvod těla v pase a přítom-
nost hypertenze. 

Závěr: U starší populace má nízká plazmatická koncent-
race osteokalcinu významný vztah k výskytu metabolické-
ho syndromu.

Curr Med Res Opin. 2013 Apr;29(4):305–313.
Vitamin D supplementation in elderly or postmenopausal
women: A 2013 update of the 2008 recommendations from
the European Society for Clinical and Economic Aspects of
Osteoporosis and Osteoarthritis (ESCEO).
Rizzoli R, Boonen S, Brandi ML, Bruyère O, Cooper  C,
Kanis JA, Kaufman JM, Ringe JD, Weryha G, Reginster J.

Nedostatek vitamínu D má nepříznivý vliv na zdravotní
stav. U přestárlých jedinců nebo u postmenopauzálních žen
může vést k rozvoji osteoporózy. V současné době není jas-
ný konsenzus o definici nedostatku vitamínu D ani mini-
mální potřebné plazmatické koncentraci 25-hydroxyvitami-
nu D (25-OHD). Doporučení se různí. Vzhledem k tomu, že
praktičtí lékaři mohou být zmateni v informaci koho léčit
a čeho dosáhnout, svolala European Society for Clinical
and  Economic Aspects of Osteoporosis and Osteoarthritis 
(ESCEO) konferenci, která měla za cíl poskytnout pravidla
pro klinickou praxi, zajišťující optimální suplementaci vita-
mínem D pro přestárlé a pro postmenopauzální ženy. 

Zjištění: Vitamín D má skeletální a extraskeletální přízni-
vé účinky. Nemocní s plazmatickou koncentrací 25-OHD
pod 50 nmol/l jeví v porovnání s jedinci s plazmatickou
koncentrací 25-OHD nad touto hranicí zvýšený kostní
obrat, ztrátu kostní hmoty a možná poruchy její mineraliza-
ce. Podobný vztah byl nalezen pro pokles mechanické odol-
nosti kosti, nevertebrální zlomeniny a fraktury proximálního
femuru a také pro mortalitu jako takovou. 

Závěry: ESCEO doporučuje vnímat plazmatickou kon-
centraci 25-OHD 50 nmol/l (tj. 20 ng/ml) jako minimální
potřebnou, která může zajistit optimální stav skeletu v po-
pulaci a u nemocných osteoporózou. Pod touto hranicí je
vhodná suplementace 800–1 000 IU denně. Suplementace
vitamínem D je bezpečná až do dávky 10  000 IU denně
(maximální ještě bezpečná mez). Z toho je odvozen přiměře-
ný horní limit plazmatické koncentrace 25-OHD 125 nmol/l.
Denní konzumace kalciem a vitamínem D obohacených po-
travin (některé jogurty či mléka) může příjem vitamínu D
zlepšit. Při nadprahové (nad 50 nmol/l) hodnotě plazmatic-
ké koncentrace 25-OHD nemá suplementace vitamínem D
další přínos. Na druhou stranu u křehkých seniorů se zvýše-
ným rizikem pádu a fraktury doporučuje ESCEO minimál-
ní plazmatickou koncentraci 25-OHD ve výši 75 nmol/, aby
byl zajištěn co nejvyšší protektivní vliv na výskyt zlomenin.

Bone. 2013 Mar;53(1):160–166.
Evaluation of the efficacy, safety and pharmacokinetic
 profile of oral recombinant human parathyroid hormone

kosti 0413 pro P mini:kosti 4/2008 fin  18.12.13  18:00  Stránka 25



INFORMACE

154 Osteologický bulletin 2013 č. 4 roč. 18

[rhPTH(1–31)NH(2)] in postmenopausal women with osteo -
porosis.
Henriksen K, Andersen JR, Riis BJ, Mehta N, Tavakkol R,
Alexandersen P, Byrjalsen I, Valter I, Nedergaard  BS,
Teglbjærg CS, Stern W, Sturmer A, Mitta S, Nino  AJ,
Fitzpatrick LA, Christiansen C, Karsdal MA.

Léčba osteoporózy podkožní aplikací rekombinantního
lidského parathormonu vede k významnému vzestupu den-
zity kostního minerálu (BMD) a poklesu počtu zlomenin.
Nicméně podkožní injekce je spojena s určitým dyskomfor-
tem a díky tomu klesá compliance s terapií. Studie měla za
cíl posoudit účinnost a bezpečnost nové perorální formy pa-
rathormonu rhPTH(1–31)NH(2) v porovnání s placebem
a odkrytou subkutánní aplikací teriparatidu u postmenopau-
zálních žen s osteoporózou. 

Design: Studie byla koncipována jako randomizovaná,
dvojitě zaslepená, s podáváním jedné denní perorální dávky
5 mg účinné látky nebo placeba či subkutánní aplikací teri-
paratidu coby pozitivní kontroly. Trvala 24 týdnů. Zúčast -
nily se jí ženy s diagnózou postmenopauzální osteoporózy
pomocí DXA bederní páteře, které dosud nedostávaly žád-
nou antiosteoporotickou léčbu. Hlavním sledovaným výstu-
pem práce byla změna BMD v bederních obratlech L1–L4
po 24 týdnech terapie rhPTH(1–31)NH(2). Vedlejší sledo-
vané parametry zahrnovaly bezpečnost a snášenlivost pero-
rální formy, hodnoty biochemických markerů kostního
obratu a zhodnocení farmakokinetického profilu při prvním
a posledním podání. Studie je registrována (ClinicalTRials.
gov) pod číslem NCT01321723. 

Výsledky: Perorální tabletová forma rhPTH(1–31)NH(2)
má podobné farmakokinetické profily v obou sledovaných
časech se střední a maximální hodnotou podobnou subku-
tánní aplikaci. Placebová skupina nezaznamenala žádný
vzestup BMD, zatímco u žen aktivně léčených rhPTH
(1–31)NH(2) se BMD bederní páteře zvýšilo o 2,2  %
(p < 0,001). Subkutánní podávání teriparatidu vedlo ke zvý-
šení BMD bederní páteře o 5,1 % (p < 0,001). Při perorální
aplikaci parathormonu se ukazatel kostní formace osteokal-
cin zvýšil o 32 %, 21 % a 23 % v týdnu 4, 12 a 24 podle po-
řadí. Marker resorpce kosti CTx-1 nezaznamenal žádné vý-
znamné navýšení. 

Závěr: Celkově lze říci, že technologie perorálních pota-
hovaných tablet zajišťuje   trvalé významné působení
rhPTH(1–31)NH(2) vedoucí k indukci kostní formace bez
současné resorpce kosti a statisticky významně zvyšuje
BMD bederní páteře. Vedlejších účinků bylo pozorováno
jen málo, což předurčuje tuto perorální formu léčivého pří-
pravku k dalšímu vývoji.

Calcif Tissue Int. 2013 ;92(2):184–190.
What is the Optimal Dietary Intake of Vitamin D for Redu -
cing Fracture Risk?
Dawson-Hughes B.

Není pochyb o tom, že vitamín D je pro kostní zdraví vý-
znamný, ale stále chybí konsenzus o potřebné dávce i po-
souzení, jak je třeba ji měnit v závislosti na věku, etnické
skupině, velikosti těla, schopnosti absorpce, ročním období
a dalších faktorech. Uvedený článek je přehledný souhrn
účinku vitamínu D na absorpci vápníku, hladiny parathor-
monu a změnu denzity kostního minerálu. Detailněji se pak

zaměřuje na proběhlé dvojitě zaslepené, placebem kontrolo-
vané a randomizované studie, které u seniorů sledovaly vý-
skyt zlomenin. Na základě těchto studií lze říci, že suple-
mentace 400 IU denně, vedoucí k plazmatické koncentraci
25-OHD 60–65 nmol/l, není ve snížení rizika fraktur u těch-
to jedinců účinná, zejména tam, kde už dříve ke zlomenině
došlo. Několik velkých studií naznačuje, že dávky v rozme-
zí 700–1000 IU denně mohou snížit riziko zlomeniny až
o 20 %. Zdá se tedy, že plazmatická koncentrace 25-OHD
65 nmol/l je nutná k omezení rizika nevertebrálních fraktur
a koncentrace 75 nmol/ může snížit riziko zlomeniny proxi-
málního femuru. Je třeba otestovat potřebné dávky vitamínu
D v různých populačních skupinách.

Osteoporos Int. 2013 Mar;24(3):771–786.
Skeletal effects of nutrients and nutraceuticals, beyond cal-
cium and vitamin D.
Nieves JW.

K léčbě a prevenci osteoporózy u dospělých je třeba po-
chopit roli výživy jako celku, je pouze ve smyslu suplemen-
tace kalcia a vitamínu D. Výsledky prací zabývajících se
vlivem sóji na denzitu kostního minerálu (BMD) a kostní
obrat jsou dosti rozdílné, zřejmě v důsledku různého slože-
ní, dávek i odlišností ve studovaných populačních skupi-
nách. Význam ploštičníku větevnatého a lučního jetele pro
skelet není znám. Užívání dehydroepiadrosteronu může mít
příznivý vliv na přestárlé jedince s jeho nedostatkem, ale co
se týče BMD, nejsou závěry jednotné. Vyšší příjem ovoce
a zeleniny může mít vztah k vyšší BMD. Přínos flavonoidů,
karotenoidů, omega-3 mastných kyselin či vitamínů A, C, E
a K nemá jednoznačný průkaz vzhledem k malému počtu
provedených studií, které navíc někdy pracovaly s terapeu-
tickými dávkami. Určitě je lepší získat tyto živiny z ovoce
a zeleniny. Kyselý uhličitan draselný zlepšuje homeostázu
vápníku, ale na skelet vliv nemá. Vysoká hladina homocys-
teinu má vztah k riziku zlomenin, ale význam každého z vi-
tamínů B jasný není. Suplementace hořčíku je nutná pouze
u osob s jeho prokázaným nedostatkem. Jen velice málo se
ví o úloze výživou přiváděného boru, stroncia, křemíku
a fosforu na kostní zdraví. Výživa bohatá na živiny s přimě-
řenou složkou ovoce a zeleniny většinou u zdravých jedinců
pokrývá potřeby jejich skeletu. Kromě doplnění dostatečné-
ho množství kalcia a vitamínu D tudíž u většiny zdravých
dospělých není žádná umělá suplementace potřebná.
Výjimku mohou tvořit chronicky nemocní a osoby přestár-
lé.

Osteoporos Int. 2013 Mar;24(3):1101–1105. 
Effect of oral cholecalciferol 2,000 versus 5,000 IU on se-
rum vitamin D, PTH, bone and muscle strength in patients
with vitamin D deficiency.
Diamond T, Wong YK, Golombick T.

Léčba nedostatku vitamínu D perorálním cholekalcife -
rolem trvající tři měsíce byla účinnější při použití denní
dávky 5 000 IU než při použití denní dávky 2 000 IU. Kal -
kulace optimální plazmatické koncentrace 25-hydroxyvita-
minu D (25-OHD) vyšla na 63,8 nmol/l. Po podávání cho-
lekalciferolu po tři měsíce se zlepšily všechny parametry
svalové síly. Úvod: cílem studie bylo určení optimální dáv-
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ky cholekalciferolu potřebné k dosažení cílové plazmatické
koncentrace 25-OHD ≥ 75 nmol/l a její vztah ke kostnímu
obratu a svalové síle. Metodika: Třicet deficitních jedinců
(s plazmatickou koncentrací 25-OHD ≤ 50 nmol/l) bylo ná-
hodně přiřazeno do skupiny s léčebnou dávkou 2 000 nebo
5 000 IU denně. Na začátku studie, dva měsíce a tři měsíce
po terapii proběhlo vyšetření skupin – klinicko-demografic-
ká data; rozbor příjmu kalcia; testování svalových funkcí;
biochemie. Ke statistickému hodnocení výsledků byl použit
párový Studentův t-test a analýza rozptylu. Regresní analý-
za posloužila k určení vztahu mezi plazmatickou koncentra-
cí 25-OHD a parathormonem. Výsledky: tříměsíční léčbu
dokončilo 28 pacientů (87  %). Vzestup plazmatické kon-
centrace 25-OHD (vůči bazální hodnotě) činil u skupiny
s 2 000 IU 82,7 % a při podávání 5 000 IU denně 219,5 %.
Všichni léčení dosáhli plazmatické koncentrace 25-OHD
nad 50 nmol/l; ale plazmatické koncentrace 25-OHD ≥ 75
nmol/ dosáhlo jen 5 osob (45,4 %) ze skupiny léčené 2 000
IU v porovnání se 14 subjekty (93,3 %) léčenými 5 000 IU
denně (p < 0,01). Regresní analýza ukázala, že plazmatická
hladina 25-OHD, pod níž parathormon začíná stoupat nad
normu, činí 63,8 nmol/l. Všechny parametry svalové síly je-
vily trend ke zlepšení při terapii 2 000 IU i 5 000 IU chole-
kalciferolu denně. U nikoho ze sledovaných nebyly zazna-
menány vedlejší účinky, nikdo neměl hyperkalcémii. 

Závěr: U vitamín D deficitních osob se zdá být tříměsíč-
ní terapie 5 000 IU cholekalciferolu denně účinnější a vhod-
nější k dosažení optimální plazmatické koncentrace 25-OHD
než podávání 2 000 IU.

Osteoporos Int. 2013 Mar;24(3):1127–1129.
Alopecia associated with strontium ranelate use in a 62-
 year-old woman.
Lee YY, Yang CH, Chen CH, Hwang JS.

Strontium ranelát je účinným lékem vyvinutým k terapii
osteoporózy. Autoři zde prezentují kazuistiku 62leté pa -
cientky, která jeden týden po zahájení léčby osteoporózy
strontium ranelátem začala mít bolesti hlavy doprovázené
difuzní ztrátou vlasů. Terapie byla následně přerušena pro
nezvladatelné bolesti hlavy. Nicméně nadměrné padání vla-
sů pokračovalo ještě dalších šest týdnů. Histopatologická
analýza tkáně kůže na hlavě prokázala anagenní efluvium
(poškození vlasů během jejich aktivního růstu). Vlasy zača-
ly nemocné znovu pomalu růst až dva měsíce po ukončení
léčby strontium ranelátem.

Public Health Nutr. 2013 Apr;16(4):704–712.
Alcohol consumption and bone mineral density in elderly
women.
Sommer I, Erkkilä AT, Järvinen R, Mursu J, Sirola J,
Jurvelin JS, Kröger H, Tuppurainen M.

Práce sledující vztahy mezi požíváním alkoholu a denzi-
tou kostního minerálu (BMD) dosud nedošly u starších žen
k jednotnému závěru. Autoři si tedy vzali za cíl tento vztah
objasnit. Design studie: byla koncipovaná jako kohortová
a využila populační Kuopio Osteoporosis Risk Factor and
Prevention  – Fracture Prevention Study (OSTPRE-FPS).
Příjem alkoholu a další data s možným vlivem byla zazna-

menána na začátku a po třech letech sledování pomocí
 dotazníku. Navíc v třetím roce účastnice vyplňovaly potra-
vinový příjem (s použitím FFQ – food frequency questiona-
ire) včetně alkoholu. Studie proběhla v provincii Kuopio ve
Finsku. Celkem se jí zúčastnilo 300 žen (průměrného věku
67,8 let). Všechny podstoupily vyšetření BMD v oblasti
 krčku femuru a bederní páteře na začátku a po třech letech
sledování. Výsledky: konzumace alkoholu měla podle FFQ
a dotazníků životního stylu významný vztah k BMD na za-
čátku studie i po třech letech sledování, a to i po korekci na
další současně působící faktory včetně životního stylu a di-
etních zvyků (p < 0,05). S použitím FFQ vyšlo najevo, že
ženy pijící více než tři alkoholické nápoje týdně měly vý-
znamně vyšší BMD než abstinentky, o 12 % v oblasti krčku
femuru a o 9,2 % v bederní páteři. Na základě dotazníků
 životního stylu bylo konstatováno, že vyšší BMD lze v po-
rovnání s abstinentkami očekávat u všech alkohol konzu-
mujících žen v oblasti krčku femuru a u žen pijících 1–3
 alkoholické nápoje týdně i v oblasti bederní páteře. 

Závěr: Výsledky OSTPRE-FPS naznačují, že střídmé po-
žívání alkoholu může mít protektivní vliv na skelet starších
žen.

Arch Osteoporos. 2013 Dec;8(1–2):124.
Vitamin D insufficiency together with high serum levels of
vitamin A increases the risk for osteoporosis in postmeno-
pausal women.
Mata-Granados JM, Cuenca-Acevedo JR, Luque de Castro
MD, Holick MF, Quesada-Gómez JM.

Postmenopauzální ženy s deficitem vitamínu D a vysokou
plazmatickou koncentrací retinolu mají 8x vyšší riziko
 rozvoje osteoporózy. Vyšší hladina retinolu spolu s nedo-
statkem vitamínu D představuje další rizikový faktor osteo-
porózy. Cíl studie: posoudit vztah deficitu vitamínu D a zá-
roveň excesu příjmu vitamínu A vůči riziku osteoporózy
u zdravých postmenopauzálních žen. Studie se zúčastnilo
232 postmenopauzálních žen. 

Metodika: Kostní hmota byla hodnocena pomocí dvoue-
nergiové rtg absorpciometrie. Dále autoři bežnými labora-
torními metodami stanovili plazmatickou koncentraci kal-
cia, albuminu, fosforu, kreatininu, celkový HDL a LDL
cholesterol, a triglyceridy. Retinol a 25-hydroxyvitamin  D
(25-OHD) byl měřen fázovou extrakcí spojenou s vysoko-
tlakou plynovou chromatografií. Výsledky: Prevalence defi-
citu vitamínu  D (25-OHD pod 20 ng/ml) činila 70,1  %.
14,3 % účastnic mělo 25-OHD pod 10 ng/ml a 23,6 % v roz-
mezí 21–29 ng/ml. Prevalence vysoké plazmatické koncent-
race retinolu (nad 800 μg/l) dosáhla 36,4 %. Mezi ženami
s 25(OH)D < 20 ng/ml (n = 152) jich 60,4 % (n = 92) mělo
plazmatickou koncentraci retinolu nad 800 μg/l. Měření
denzity kostního minerálu ukázalo, že riziko osteoporózy je
osmkrát vyšší u žen s nejvyšší koncentrací retinolu (v po-
rovnání s ženami s nejnižší plazmatickou koncentrací re -
tinolu). Ve skupině žen s 25(OH)D <  20 ng/ml je riziko
 osteoporózy významně vyšší, pokud současně mají vyšší
plazmatickou koncentraci retinolu. 

Závěr: Vyšší plazmatická koncentrace retinolu současně
s deficitem vitamínu D může být přídatným rizikem rozvo-
je osteoporózy. Je třeba zdůraznit potřebu šířit do povědomí
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lékařů i veřejnosti nutnost otpimální saturace vitamínem D
u postmenopauzálních žen a současně bránit nadbytečnému
přívodu vitamínu A.

J Bone Miner Res. 2013 Apr;28(4):746–752.
Discontinuation of denosumab and associated fracture inci-
dence: Analysis from the Fracture Reduction Evaluation of
Denosumab in Osteoporosis Every 6 Months (FREEDOM)
Trial.
Brown JP, Roux C, Törring O, Ho PR, Beck Jensen JE,
Gilchrist N, Recknor C, Austin M, Wang A, Grauer  A,
Wagman RB.

Osteoporóza je chorobou chronickou a farmakologická te-
rapie, snižující riziko zlomenin, musí být dlouhodobá. Ze
studie FREEDOM (Fracture Reduction Evaluation of
Denosumab in Osteoporosis Every 6 Months) vyplývá, že
denosumab byl schopen snížit riziko nových fraktur na
všech sledovaných místech po dobu 36 měsíců. Je známo,
že po vysazení denosumabu dochází k dočasnému vzestupu
kostní remodelace a poklesu denzity kostního minerálu
(BMD). Není však zcela prozkoumáno, jak ukončení léčby
denosumabem ovlivní riziko zlomenin. K objasnění změny
incidence fraktur v léčených skupinách po přerušení terapie
autoři zhodnotili jedince ze studie FREEDOM, kteří ukon-
čili léčbu po dvou až pěti dávkách denosumabu či placeba
a pokračovali ve studii alespoň po sedm měsíců. Sledování
každého subjektu začalo sedm měsíců po poslední dávce
a trvalo do ukončení celé studie. Tato podskupina celkem
797 sledovaných (470 po placebu; 327 po denosumabu) mě-
la podobné počáteční charakteristiky, co se týče věku, před-
chozích zlomenin a BMD T-skóre v oblasti bederní páteře či
kyčle. Během terapie byl zaznamenán vyšší výskyt fraktur
a významnější pokles BMD v placebové skupině než u je-
dinců na denosumabu. Během sledování po ukončení léčby
(medián 0,8 roku na osobu) byla u 42 % účastníků z place-
bové skupiny a u 28 % účastníků po denosumabu zahájena
nějaká jiná terapie. Novou zlomeninu utrpělo v obou skupi-
nách podobné procento jedinců (9 % placebo; 7 % denosu-
mab). To znamená výskyt fraktur na 100 osobo-roků 13,5
u placeba a 9,7 u denosumabu (míra rizika 0,82; 95% inter-
val spolehlivosti 0,49–1,38) – po korekci na věk a BMD 
T-skóre v oblasti kyčle na počátku sledování. Významný
rozdíl mezi skupinami zachycen nebyl. Z výsledku lze usou-
dit, že po ukončení léčby denosumabem nedochází v porov-
nání s placebovou skupinou k nárůstu počtu zlomenin.

Osteoporos Int. 2013 Apr;24(4):1389–1397.
Bone mass following physical activity in young years:
a mean 39-year prospective controlled study in men.
Tveit M, Rosengren BE, Nilsson JÅ, Ahlborg HG, Karlsson
MK.

V této práci autoři hodnotili změny denzity kostního mi-
nerálu (BMD) u mužů, kteří ukončili svoji sportovní karié-
ru. Jedná se o prospektivní kohortovou studii, v níž aktivní
atleti měli BMD Z-skóre 1,0 a po 39 letech 0,5–1,2 podle

hodnoceného místa. Použita byla metoda jednofotonové ab-
sorpciometrie, dvoufotonové rtg absorpciometrie (DXA)
a periferní počítačové tomografie (pQCT). 

Metodika: Plošná BMD byla měřena u 46 mužů-atletů
průměrného věku 22 let (rozpětí 15–40) s použitím jedno-
fotonové absorpciometrie, a to během jejich aktivní spor-
tovní kariéry a přibližně o 39 let (38–40) později, dlouho po
jejím ukončení. Kontrolní BMD bylo též hodnoceno pomo-
cí DXA a pQCT. Jako kontrola posloužilo 24 mužů téhož
věku, kteří aktivně nesportovali. Rozdíly mezi skupinami
autoři vyjadřovali pomocí 95% intervalu spolehlivosti. 

Výsledky: Aktivní atleti měly BMD Z-skóre kolem 1,0
(0,7; 1,4) v oblasti kondfylů femuru. Bývalí atleti dosáhli
BMD Z-skóre 0,5 až 1,2 podle použité techniky a hodnoce-
né oblasti. Na tibii u nich činilo Z-skóre kortikální kosti 0,8
(0,5; 1,2 a Z-skóre indexu pevnosti kosti na tibii bylo 0,7
(0,4;1,0). Přechod z aktivity na odpočinek neznamenal změ-
ny v BMD Z-skóre při použití téže metody v různých mís-
tech skeletu [Δ Z-skóre –0,3 (–0,8; 0,2)], ani v téže oblasti
měřené různou technikou [Δ  Z-score 0,0 (–0,4; 0,4)].
Korekce na antropometrická data a životní styl na výsledku
nic nezměnila. Korelace nálezu vůči počtu let na odpočinku
nalezena nebyla. 

Závěr: Zdá se, že vyšší BMD nabyté u mužů aktivním
sportem v mladém věku přetrvává ještě tři dekády po ukon-
čení aktivní sportovní kariéry.

Bone. 2013 Apr;53(2):541–545.
Osteoresorptive arsenic intoxication.
Dani SU.

47letá žena navštívila dermatologa, protože trpěla derma-
titidou po celém těle, urtikou a bulózními erupcemi na cho-
didlech. Na kůži měla již od časné dospělosti mnohočetné
depigmentované skvrny. Byla léčena lokálními přípravky
bez nějakého úspěchu. O rok později u ní došlo k infarktu
myokardu, provázeném neustupující anemií. Ve věku 49 let
jí byl diagnostikován karcinom prsu a krátce poté měla po-
slední menses. V 50 letech, po vyšetřování pro hmotnostní
úbytek při stálém příjmu potravy, byla nalezena Hashimo tova
thyreoiditida a latentní hyperthyreózou, deficit vitamínu D se
sekundární hyperparathyreózou a anémie s anisochromií,
 hypochromií, anisocytózou, eliptocytózou, drepanocyty, da -
cryocyty, akanthocyty, echinocyty, schizocyty a stomato -
cyty. Denzitometrické a laboratorní vyšetření odhalilo
osteo porózu s trvalou elevací močového deoxypyridinolinu.
Obsah arzénu v moči (U-As) dosáhl 500 μg/l (to odpovídá
0,5 ppm 0,25 μg/mg kreatininu/l; U-As:fosfor 26 μg/mmol;
vypočtený kostní obsah As:P a As/kg hmotnosti byly 500
μg/g a 11,3 mg/kg podle pořadí). Vyšetření vyloučilo thala-
semii, imunoglobinopatii a deficit železa. Pomocí suple-
mentace vitamínem D, kalciem a antiresorpční léčbou s in-
travenózním zoledronátem bylo dosaženo normalizace
deoxypyridinolinu v moči, výrazně poklesla koncentrace 
U-As, vymizela anemie a urtika. Byla stanovena diagnóza
intoxikace arzénem s osteoresorpcí.
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Zápis z jednání výboru SMOS dne 18. října 2013

Program:

1. Kontrola zápisu z jednání dne 21. června 2013: schválen
bez připomínek, některé z bodů jsou i na programu
dnešního jednání.

2. Kongresu SMOS a SOMOK v Olomouci:
Kongres proběhl úspěšně po stránce odborné, organi-
zační i společenské, ohlasy účastníků jsou pozitivní.
Vyúč tování kongresu agenturou BPP dosud neproběhlo.

3. Příští kongres bude pořádán slovenskou stranou SOMOK,
proběhne ve dnech 25.–27. září v hotelu Bellvue, Horný
Smokovec.

4. Výbor vzal na vědomí velmi obtížnou situaci v zajišťo-
vání registru nemocných v léčbě deriváty PTH a nutnost
úsporných opatření. Situace směřuje ke zrušení
Centrální indikační komise, konečné (písemné) rozhod-
nutí SÚKL dosud nevyšlo. Výbor spolu s IBA vyvíjí
snahu registr zachovat a vytěžit z něj klinické i vědecké
údaje.

5. Výbor vzal se souhlasem na vědomí žádost, kterou před-
seda zaslal na Ministerstvo zdravotnictví ČR a ve které
žádá o podporu MZ k vybudování systému osteologické
péče v ČR a systému Osteocenter a osteologických pra-
covišť.

6. Výbor souhlasí s tím, aby Dr. Rosa garantoval vypraco-
vání materiálu, ve kterém SMOS vyjádří své stanovisko
k tomu, že není možno všechny bisfosfonáty shrnout do
jedné skupiny a v pozitivním listu VZP ponechat pouze
jeden jediný bisfosfonát bez ohledu na cestu a frekvenci
aplikace, afinitu ke kostnímu minerálu či dobu retence
v kosti. Materiál bude komentován členy výboru a ofi -
ciálně zaslán na ředitelství – ústředí VZP.

7. Prof. Bayer referoval o novinkách v aktivitách IOF, ten-
tokrát směřovaných především k Světovému dni osteo-
porózy 20. října. Výbor v té souvislosti podpořil velmi
aktivní přístup ČNFO.

8. Prof. Bayer informoval o tom, že SMOS má možnost
 získat pro 20 českých členů volbou registraci na IOF –
ESCEO kongres v Seville ve dnech 2.–5. dubna 2014.

Předseda rozešle informaci členům SMOS, kteří dodali
mailovou adresu, doc. Vyskočil zveřejní informaci na
webové stránce SMOS.

9. Výbor souhlasil s delegací prof. Bayera na jednání vý-
boru IOF v Seville.

10. Prof. Bayer referoval o situaci a počtu článků pro
Osteologický bulletin. Výbor souhlasí s finanční podpo-
rou časopisu tak, aby mohl být nadále v rámci členské-
ho příspěvku rozesílán všem členům SMOS.

11. Doc. Vyskočil informoval o přípravách konference Se -
kundární osteoporóza, která se uskuteční v Plzni v ter-
mínu 10.–12. dubna 2014. Informace bude co nejdříve
zveřejněna na webové stránce SMOS.

12. Atestace v oboru klinické osteologie: k dnešnímu dni
atestaci úspěšně získalo 30 lékařů a lékařek; v prosinco-
vém termínu je přihlášeno k atestační zkoušce dalších
7 uchazečů.

13. Výbor se zabýval přípravou voleb, které musí proběh-
nout v jarních měsících 2014. Předpokládané vyhlášení
výsledků voleb bude na plzeňské konferenci. V první fá-
zi bude zvolena volební komise, která převezme další
agendu voleb.

14. Vzhledem k blížícímu se konci volebního období při-
praví vědecký sekretář návrh zprávy o činnosti (doplní
dle potřeby všichni členové výboru, především předseda
a místopředseda), pokladník zprávu o hospodaření
a předseda revizní komise zprávu revizní komise.
Všechny zprávy budou probrány na jednání výboru
SMOS a společně s volebními materiály distribuovány
všem členům SMOS.

Předseda ukončil jednání v 16.30, příští zasedání výboru
bude 6.  prosince 2013 od 14.00 v zasedací místnosti ČLS
JEP v Praze.

Zapsal: VP
V Hradci Králové dne 19. října 2013

Přítomni: prof. M. Bayer, prof. P. Horák, Dr. P. Kasalický, Dr. I. Kučerová, prof. V. Palička, Dr. J. Rosa, Dr. F. Šenk,
doc. V. Vyskočil
Omluveni: prof. J. Blahoš, prof. P. Broulík, Dr. V. Kuba, doc. Š. Kutílek
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Milí čtenáři!
Přáli bychom si, aby pro vás rok 2014 byl radostný a úspěšný. 
Nechť se vám daří ve vaší práci i v osobním životě.
Redakce

ECTS Exchange Grants

Exchange grants are available to researchers wishing to spend time in another laboratory to learn a new technique, 
and to medical doctors to attend clinical trails. There is no deadline date for applications.

Further details are available at http://www.ectsoc.org/awards/exschol.htm

These Grants are open to ECTS members only.
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