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Jak a čím žije česká klinická osteologie v dnešní době

Přátelé, kolegyně a kolegové
jsem si vědom, že jsem si patrně „nastavil“ pro svůj úvodník příliš ambiciózní titulek, a upřímně 
přiznávám, že samozřejmě nevím, čím a jak „žijí“ jednotlivá pracoviště, natož pak odborníci. 
Ale přesto bych pár poznámek rád učinil.

Po dlouhé době jsme museli sáhnout k tomu, že vydáváme dvojčíslo časopisu Clinical Os-
teology. Není to úplně ideální, ale musíme držet kvalitu časopisu a tisknout články, které jsou 
nejen přínosné pro denní praxi, ale také na odpovídající odborné úrovni. Jsem velmi rád, že 
se to podařilo a jsem přesvědčen, že po přečtení příspěvků tohoto čísla mi (tak jako u čísel 
předchozích) dáte jistě za pravdu. 

Témata jsou tentokrát rozprostřena poměrně široce, nejen vědecky, ale i pokrytím oblastí života – od osteopo-
rózy v graviditě, až po osteoporózu v pokročilém věku, které říkejme involuční. Především u té involuční bych se pár 
slovy rád zastavil. 

Text článku je velmi komplexní a kvalitní – jak také odpovídá kvalitě jeho autora. V diskusích s laiky i odborníky 
někdy narážíme na, zjednodušeně řečeno, dva odlišné pohledy. Podle jednoho extrému výskyt osteoporózy k po-
kročilému věku vlastně patří a nemůžeme to nazývat chorobou, ale projevem stáří. Podle druhého je osteoporóza 
chorobou vždy a vždy vyžaduje léčbu. Diskuse může být dlouhá a nekonečná. Je nutné si ale uvědomit, že této 
otázce neutečeme. Věk dožití se systematicky prodlužuje, takže involuční osteoporóza bude častější a častější – 
čísla o počtech obyvatel naší země, kteří mají více než 70 let, hovoří jasně – je to každý desátý člověk! Nejde ale 
přece o dobu dožití, ale o kvalitu života, o dobu života ve zdraví. A osteoporóza i v pokročilém věku tu kvalitu života 
dramaticky zhoršuje. Problematice senescence v osteologii se věnují špičkové vědecké týmy, například Sundeep 
Khosla z Mayo Clinic v Rochesteru to uvádí i na své webové stránce*. Problematika „stárnutí“ kmenových i kostních 
buněk bude jistě jedním z velmi významných zaměření nastupujících roků – a doufám, že i v našich zemích se tomu 
budeme věnovat – výzkumně i klinicky.

V české klinické osteologii jsme se rozhodli začít alespoň postupnými krůčky. To, že nejvýraznějším „rizikovým 
faktorem“ vzniku osteoporózy je věk, je zcela nepochybné. To, že (zatím stále jen) hrstka klinických osteologů a dal-
ších nadšenců nemůže výše zmíněnou populační vlnu „tsunami“ zvládnout, je také zřejmé. 

Osobně považuji za velký úspěch, že se nám podařily dva významné průlomy. 
Za prvé jsme našli velmi vstřícný přístup všeobecných praktických lékařů a praktických (registrujících) gynekologů, kteří 

jsou ochotni se problematice osteoporózy u vyšších věkových skupin věnovat. A nejen diagnosticky, ale i terapeuticky! 
Druhým velmi významným průlomem je skutečnost, že jsme o potřebě aktivního přístupu k záchytu a léčbě osteo­

porózy u osob vyšších věkových skupin našli společnou řeč i s vedením Všeobecné zdravotní pojišťovny, která je 
ochotna do programu „Populační program časného záchytu osteoporózy v ČR“ vstoupit i finančně a uhradit ne-
zbytné náklady. Program byl oficiálně spuštěn od počátku dubna letošního roku a předpokládá zapojení zmíněných 
skupin lékařů, rozšíření preskripčních povolení, ale i zvýšení počtu a dostupnosti celotělových kostních denzitome-
trů, zavedení dotazníkového algoritmu FRAX a ve vyšších věkových skupinách i DXA do preventivních prohlídek. Po-
drobnosti o programu jsou k dispozici** a podrobně celý program a jeho důvody rozebereme v příštím čísle Clinical 
Osteology. 

Příští 3. číslo časopisu bude vydáno u příležitosti XXVI. kongresu českých a slovenských osteologů a jeho sou-
částí bude Sborník abstrakt přednášek a posterů i program kongresu s odkazy do sborníku abstrakt, aby se každý 
účastník mohl blíže seznámit s obsahem přednášky a posteru.

XXVI. kongres českých a slovenských osteologů se uskuteční v Olomouci ve dnech 21.–23. září a nepochybuji, 
že bude setkáním nejen vědeckým a praktickým, ale i přátelským a lidským. 

Srdečně vás na něj zvu jménem obou našich odborných společností a věřím, že pro vás bude stejně přínosné 
a příjemné jako v předešlých letech.

Těším se na setkání s vámi v září.

S úctou

Vladimír Palička, předseda výboru SMOS
V Hradci Králové dne 18. dubna 2023

*<https://www.mayo.edu/research/labs/osteoporosis-and-bone-biology/overview>
**<https://www.vzp.cz/o-nas/aktuality/vzp-zahajuje-plosny-screening-osteoporozy-zapojit-se-do-nej-mohou-praktici-i-gynekologove>
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Abstrakt
Fracture Liaison Service (FLS), nástroj zaměřený na pacienty po fraktuře, kteří jsou ve vysokém riziku další frak-
tury, účinně zvyšuje záchyt a proléčenost osteoporózy, snižuje riziko fraktur, mortalitu a je nákladově efektivní. Na-
prostá většina pacientů v ČR (cca 90 %) po prodělané osteoporotické fraktuře zůstává neléčena. Cílem projektu 
bylo zřídit ve Fakultní nemocnici Královské Vinohrady (FNKV) lokální FLS a zhodnotit realizovatelnost a efektivitu 
projektu. Z Ortopedicko-traumatologické kliniky byli k osteologickému vyšetření objednáváni pacienti po nízkotrau-
matické zlomenině proximálního humeru nebo distálního předloktí. Za sledované období 9 měsíců bylo z 403 paci-
entů s uvedenými zlomeninami odesláno 65 (16,1 %), k vyšetření však dorazila pouze třetina. U většiny (81 %) paci-
entů byla zahájena antiosteoporotická léčba. Realizace FLS v podmínkách FNKV je reálná, pilotní data jsou slibná, 
existuje zde však prostor pro zlepšení.

Klíčová slova: antiosteoporotická léčba – Fracture Liaison Service (FLS) – nízkotraumatické zlomeniny

Abstract
Fracture Liaison Service (FLS) represents an effective tool for patients after low-energy fracture who are at high 
risk of other fractures. FLS increases the rate of diagnosis and therapy of osteoporosis, decreases fracture rate 
and mortality and seems to be cost-effective. The vast majority of patients in Czechia (approx. 90 %) after osteo-
porotic fracture remains untreated. The aim of our project was to organize local FLS in Faculty Hospital Královské 
Vinohrady (FNKV) and assess its feasibility and efficacy. Patients treated at Orthopedic clinic FNKV with the frac-
ture of distal forearm or proximal humerus, classified as low-energy fracture, were sent to osteologic examination. 
In the pilot period of 9 months, out of 403 patients with these types of fractures, 65 (16,1 %) were sent to bone spe-
cialist. Only one third arrived at the visit but the vast majority of them (81 %) started antiosteoporotic treatment. FLS 
in FNKV is feasible, pilot data is very promising, however, the optimization remains challenging.

Key words: antiosteoporotic treatment – Fracture Liaison Service (FLS) – low-energy fracture

Úvod
Osteoporóza postihuje 4–8 % populace. Jedná se ze-
jména o ženy po menopauze a muže ve vyšším věku. Nej-
závažnější komplikací osteoporózy jsou osteoporotické 
(nízkotraumatické) zlomeniny, vzniklé v důsledku mini-

málního traumatu, které by u zdravé kosti ke zlomenině 
nevedlo [1]. Naprostá většina zlomenin u osob ve vyšším 
věku (u žen nad 55 let a u mužů na 65 let) vzniká na pod-
kladě osteoporózy či osteopenie. Během života utrpí frak-
turu v terénu osteoporózy přibližně 1/3 žen a 1/6 mužů [2].

Fracture Liaison Service: pilotní projekt  
ve FN Královské Vinohrady

Fracture Liaison Service: pilot project in FH Královské Vinohrady

Tereza Kučerová1, Vasyl Suchoťko2, Julia Malá1, Richard Sotorník1, Jan Švec3, Kateřina Kirchhofová3,  
Jiří Skála-Rosenbaum3, Ludmila Brunerová1 

1Interní klinika 3. LF UK a FN Královské Vinohrady, Praha
2Interní oddělení Nemocnice Rudolfa a Stefanie Benešov, a.s., nemocnice Středočeského kraje, Benešov
3Ortopedicko-traumatologická klinika 3. LF UK a FN Královské Vinohrady, Praha
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Nejčastější jsou zlomeniny obratlů (představují až po-
lovinu), dále fraktury proximálního femuru, proximálního 
humeru a distálního předloktí. Největším rizikem z hle-
diska morbidity a mortality je zlomenina krčku stehen-
ní kosti. Až polovina pacientů po prodělání této fraktu-
ry zůstává trvale invalidizována nebo závislá na péči 
druhé osoby a 30 % umírá na komplikace zlomeniny do 
12 měsíců od jejího vzniku. Vysoká je i úmrtnost po zlo-
menině obratlů (14 %) a zlomenině proximálního humeru 
(10 %) [3].

Osteoporotické zlomeniny jsou spojeny s vysokými eko-
nomickými náklady, např. ve Španělsku došlo v r. 2017 dle 
národního registru fraktur k 330 000 patologickým zlo-
meninám s celkovými náklady 4,2 miliard euro, v Itálii ve 
stejném roce k 560 000 zlomeninám s náklady 9,6 mi­
liard euro [4,5]. S ohledem na stárnutí populace lze oče-
kávat, že procento pacientů, a tedy i ekonomická zátěž 
bude neustále narůstat [2,3].

Navzdory výrazné zátěži pro pacienty i zdravotnický 
systém zůstává ve většině zemí EU značná část pacientů 
po prodělané osteoporotické fraktuře bez aktivní anti­
porotické léčby i bez intervence rizikových faktorů (suple-
mentace vápníkem či vitaminem D). Tento tzv. treatment/
care gap dosahuje u fraktury obratlů 84 % a u fraktury pro-
ximálního femuru až 95 % [3,5,6].

Primární prevence osteoporotických fraktur je zamě-
řena na časný záchyt pacientů v riziku fraktury (tj. typicky 
pacienty s osteoporózou), na včasné zahájení léčby a na 

komplexní péči s cílem snížení rizika pádů jako nejčastější 
příčiny fraktury. V sekundární prevenci se zaměřujeme na 
osoby po prodělané zlomenině. Nejúčinnějším nástrojem 
sekundární prevence je tzv. Fracture Liaison Service 
(FLS). Jedná se o koordinátorem řízený program, který 
má zajistit aktivní vyhledávání pacientů a naplánování 
komplexní péče, která zahrnuje diagnostiku, léčbu a sle-
dování po prodělané patologické fraktuře. Součástí je 
také ukládání dat do databází, umožňujících jejich ana-
lýzu a zdokonalování péče. Od roku 2012 je FLS podpo-
řen v rámci programu Capture the Fracture pod zášti-
tou International Osteoporosis Foundantion (IOF). IOF 
hodnotí výsledky poskytovatelů FLS a  zveřejňuje tato 
data v Map of Best Practice. K dispozici jsou také stan-
dardy FLS – Best Practice Framework.  Veškerá data 
jsou evidována na webové stránce www.capturethe­
fracture.org [7].

Metaanalýza studií zabývajících se efektivitou FLS, 
publikovaná v roce 2018, zahrnula 159 relevantních pu-
blikací. Implementace FLS vedla k významně vyššímu 
počtu provedených denzitometrií, k  zahájení léčby, 
k  vyšší adherenci k  léčbě a  ke snížení recidiv fraktur 
a mortality. FLS je tedy velmi účinným nástrojem v pre-
venci osteoporotických fraktur [8].

Cílem našeho projektu bylo ve spolupráci ambulance 
klinické osteologie Interní kliniky s Ortopedicko-trauma-
tologickou klinikou zřídit funkční FLS v  rámci Fakultní 
nemocnice Královské Vinohrady (FNKV).

Obr | Zvací dopis pro pacienty objednané traumatologickou ambulancí do osteologické ambulance

Vážená paní, vážený pane,

zlomenina, kterou jste právě prodělal/a patří mezi typické zlomeniny vznikající v důsledku 
osteoporózy (metabolické kostní onemocnění spojené se ztrátou kostní hmoty a zvýšeným rizikem 
zlomenin).

V nejbližších dvou letech po prodělané zlomenině máte 2krát až 5krát vyšší riziko další 
zlomeniny.

Osteologickým vyšetřením včetně denzitometrie (speciální rentgen hodnotící hustotu kostního 
minerálu) můžeme diagnózu osteoporózy potvrdit a včasným zahájením léčby snížit riziko další 
zlomeniny přibližně o 50 %.

Na osteologické vyšetření do osteologické ambulance FNKV je možno se objednat:

a) osobně: pavilon I (2. patro), po-čt: 8.00–15.30; pá: 8.00–12.,00 h

b) telefonicky: +420 267 162 758, po-čt: 8.00–15.30; pá: 8.00–12.00 h

c) mailem: diabetologie@fnkv.cz

K vyšetření není třeba speciální doporučení.

Na osteologické vyšetření jste objednán/a: 

datum:……………… (pavilon I, 2. patro)

S úctou

lékaři Osteologické ambulance Interní kliniky FNKV
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FLS ve FNKV

Metody
Projekt byl zahájen v září 2021 v rámci FLS-Amgen, pro-
gramu podpory lokálních center, a je založen na aktiv-
ním vyhledávání pacientů po nízkotraumatické frak-
tuře ortopedy s následným odesláním těchto pacientů 
do ambulance klinické osteologie k dalšímu vyšetření 
a případnému zahájení léčby. Traumatologové byli vy-
zváni, aby referovali pacienty ošetřené na úrazové am-
bulanci na základě následujících kritérií:
	� věk > 55 let u postmenopauzálních žen nebo > 60 let 

u mužů
	� nízkotraumatická fraktura proximálního humeru nebo 

distálního předloktí

Pacientům, kteří splnili tato kritéria, byl prostřednictvím 
sdíleného objednávkového systému přímo sdělen termín 
objednání do ambulance klinické osteologie. Pacienti 
byli při dimisi z  úrazové ambulance vybaveni zvacím 
dopisem (obr, s. 7) a edukačními materiály o osteopo-
róze. Ošetřujícím traumatologem byli poučeni o  prav-
děpodobné přítomnosti osteoporózy a o rizicích z toho 
plynoucích (tedy zejména o významně zvýšeném riziku 
vzniku další fraktury a možnostech snížení tohoto rizika 
při adekvátní léčbě). V ambulanci klinické osteologie byl 
pacient vyšetřen standardním způsobem (klinické, den-
zitometrické a laboratorní vyšetření). V závislosti na vý-
sledku těchto vyšetření byla zahájena léčba.

Výsledky
Ve sledovaném časovém období, tj. od 1. 9. 2021  do 
30. 6. 2022 bylo v Úrazové ambulanci vyšetřeno 403 pa­
cientů s  frakturou proximálního humeru či distálního 
předloktí.

Kritéria pro objednání do Osteologické ambulance 
splňovalo 65 pacientů (tj. 16,1 %), z nich 57 byly ženy 
(88  %), medián věku 73,1  ± 11,5  let. K  vyšetření dora-
zilo pouze 22 pacientů (tj. 33,8 %), z  toho 3 byli muži. 
Léčba však byla po vyhodnocení výsledků vyšetření za-
hájena u naprosté většiny pacientů – u 18 z nich (81 %) 
(graf 1, graf 2).

Diskuse
Z pilotních dat vyplývá, že projekt FLS je realizovatelný 
v lokálních podmínkách FNKV.

Hlavním důvodem volby pacientů s  frakturami dis-
tálního předloktí a proximálního humeru pro náš pilotní 
projekt FLS je, že ve srovnání s pacienty s nejzávažněj-
šími osteoporotickými frakturami – frakturami proxi-
málního femuru se jedná o pacienty mladší a obvykle 
v lepším funkčním stavu, tedy pravděpodobně schopné 
se k vyšetření dostavit. V současné době pracujeme na 
rozšíření projektu i  na pacienty po fraktuře proximál-
ního femuru a dále pacienty s vertebrálními frakturami. 
Za osteoporotickou zlomeninu lze považovat frakturu 
vzniklou po 50. roce věku [9], což samozřejmě nevylu-
čuje vznik nízkotraumatické fraktury i v mladším věku 
u  rizikového pacienta (např. se sekundární osteoporó-
zou či jinou metabolickou osteopatií). V Česku je prů-
měrný věk menopauzy 52 let. Prevalence osteoporózy 
v této věkové kategorii je však nízká [9]. Nárůst rizika zlo-
meniny začíná strměji stoupat po 60. roce, zvláště u pa-
cientů ve vysokém riziku zlomeniny [10]. Věkovou hranici 
60 let u mužů a 55 let u žen jsme zvolili arbitrárně jako 
kompromisní hlavně z kapacitních důvodů osteologické 
ambulance. Navíc, průměrný věk traumatology odesla-
ných pacientů byl 73,1 ± 11,5  let, většina pacientů byla 
tedy starší než námi zvolené věkové kritérium.

Klíčovým místem pro zlepšení se zdá být iniciální 
zhodnocení mechanizmu úrazu traumatologem a  dů-
sledné odeslání všech pacientů, u  nichž je mechaniz-Graf 1 | �Efektivita FLS. V grafu jsou uvedeny: celkový 

počet pacientů s frakturami distálního předloktí 
a proximálního humeru za sledované období, 
počet pacientů objednaných traumatology k os-
teologickému vyšetření, počet pacientů, kteří se 
k vyšetření dostavili, a počet pacientů, u kterých 
byla zahájena antiosteoporotická léčba

Graf 2 | �Efektivita FLS. V grafu je uveden procentuální 
podíl pacientů, u kterých byla zahájena léčba 
(z celkového počtu pacientů s frakturou, z počtu 
referovaných pacientů a z počtu osteologicky 
vyšetřených pacientů)
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mus vyhodnocen jako nízkoenergetický. V našem sou-
boru bylo takto zhodnoceno a  odesláno pouze 16  % 
pacientů, zatímco zahraniční práce zabývající se epide-
miologií fraktur proximálního humeru a distálního před-
loktí v  obdobné věkové kategorii udávají nízkoenerge-
tický mechanizmus u  naprosté většiny těchto fraktur 
[11–13].

Dalším významným problémem je nedostatečná mo-
tivace již objednaných pacientů k  osteologickému vy-
šetření dorazit. Z  objednaných pacientů se k  vyšetření 
dostavila pouze třetina. Motivaci může zlepšit podrobné 
poučení pacienta (lékařem, ev. v kombinaci s edukač-
ními materiály) o  vysokém riziku následné fraktury 
a jejích komplikací včetně fatálních, a možnost redukovat 
tohoto riziko až o 50 % v případě zahájení antiosteopo-
rotické léčby [14,15]. Šanci, že pacient vyšetření nevyne-
chá, může také zvýšit systém automatických SMS-při-
pomínek, který není zatím v  podmínkách objednacího 
systému FNKV realizovatelný, z kapacitních důvodů není 
ani možné pacientům připomenout termín telefonicky či 
dopisem.

Efektivitu FLS ve FNKV též zatím limituje absence 
denzitometru. Možnost včasného provedení tohoto vy-
šetření by mohla zvýšit nejen záchyt osteoporózy, ale 
i informovanost a adherenci pacientů k následné péči.

V Česku byl v roce 2018 spuštěn pilotní projekt FLS-
-OSTEO zaměřený na pacienty po fraktuře proximál-
ního femuru, rozšířený o  další osteoporotické fraktury 
(vertebrální, předloktí a humerus), jehož cílem bylo ověřit 
možnost celoplošného zavedení metodiky včasného 
záchytu sekundárních osteoporotických zlomenin tak, 
aby byl zajištěn maximální pozitivní dopad na zdraví 
obyvatel a odhad nákladové efektivity dané intervence 
[16]. Výsledky tohoto projektu zatím nejsou k dispozici.

Dalším plošným projektem, jehož cílem je zajištění 
komplexní hrazené péče pro pacienty v riziku potenci-
álních osteoporotických zlomenin dle doporučených po-
stupů, která by byla pro zdravotní systém predikovatelná 
z pohledu přínosů, nákladů a dlouhodobé finanční udr-
žitelnosti a  v dlouhodobém horizontu by přinesla sig-
nifikantní snížení výskytu osteoporotických zlomenin, 
je projekt Q-osteoporóza, realizovaný ve spolupráci 
s Českou průmyslovou pojišťovnou, Sdružením ambu-
lantních internistů, SMOS (Společnost pro metabolická 
onemocnění skeletu), Institutem biostatiky a  analýz 
a OAKS Consulting [17]. Ani data z tohoto projektu nebyla 
dosud publikována.

Inspirací pro zřízení FLS ve FNKV byla implementace 
lokálního FLS v  Klatovské nemocnici (projekt zahájen 
2018). Iniciativa vycházela z  osteologického pracovi-
ště ve spolupráci s  ortopedickým oddělením. Cílovou 
skupinou byli pacienti ve věku nad 50  let se zlomeni-
nou proximálního femuru. Všichni tito pacienti obdr-

želi termín vyšetření na denzitometrii a při absenci kon-
traindikací jim byla doporučena suplementace vápníku 
a  vitamínu D.  Na denzitometrické vyšetření se dosta-
vilo 66  % objednaných pacientů, což představovalo 
6násobný nárůst v porovnání s retrospektivní analýzou. 
60  % pacientů bylo indikováno k  podávání antiosteo­
porotické medikace. Z celkového počtu pacientů po frak-
tuře proximálního femuru hospitalizovaných na ortope-
dickém oddělení byla tedy léčba zahájena u 17,5 % z nich 
[18]. Nejčastějšími důvody, proč k denzitometrickému vy-
šetření nedošlo, bylo úmrtí či celkově závažný stav a ne-
soběstačnost pacienta [18].

Mezi dalšími pracovišti, která implementovala FLS 
a která jsou v současné době z ČR registrována v inicia-
tivě Capture the Fracture, figurují kromě FNKV a Klatov-
ské nemocnice též Osteoambulance České Budějovice, 
Osteologická Akademie Zlín a Medical Plus s.r.o. Uher-
ské Hradiště [19]. Data z těchto center nebyla zatím pu-
blikována.

Závěr
V  pilotním projektu jsme prokázali, že program Fra-
ture Liason Service, jako velmi účinný nástroj v sekun-
dární prevenci osteoporotických fraktur, je možné zřídit 
v  lokálních podmínkách fakultní nemocnice. Po zhod-
nocení dosavadních dat lze implementaci FLS v  pod-
mínkách FNKV považovat za úspěšnou, rozhodně však 
s prostorem pro zlepšení (optimalizace procesu identi-
fikace pacientů, jejich referování do osteologické ambu-
lance a zvýšení motivace pacientů se k vyšetření dosta-
vit). Intenzivnější spoluprací mezi klinikami a účinnější 
edukací pacientů budeme usilovat u zvýšení efektivity 
FLS programu a jeho rozšíření na všechny hlavní osteo-
porotické zlomeniny.

Projekt byl podpořen firmou Amgen a  MH CZ – DRO 
(„Kralovske Vinohrady University Hospital – FNKV, 
00064173“)
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Abstrakt
Osteoporóza asociovaná s  graviditou je veľmi zriedkavé ochorenie, ktoré je charakterizované výskytom fraktúr 
počas gravidity alebo šestonedelia. Napriek jej relatívnej vzácnosti sa jedná o nebezpečný stav, ktorý sa klinicky 
prejavuje lumbalgiami, stratou výšky a môže viesť k trvalej invalidite. Presná etiológia a patogenéza osteoporózy 
počas gravidity nie je doposiaľ známa. V súčasnosti neexistujú žiadne usmernenia pre diagnostiku a liečbu tohto 
typu osteoporózy. V našom prehľadovom článku uvádzame súčasné poznatky týkajúce sa kostného metabolizmu 
počas gravidity, klinickej manifestácie, rizikových faktorov, lokalizácie fraktúr, možností diagnostiky a liečby osteo-
porózy asociovanej s graviditou na základe doterajších dát.

Kľúčové slová: gravidita – osteoporóza – terapia – zlomeniny

Abstract
Pregnancy associated osteoporosis is a very rare disease characterized by the occurrence of fractures during preg-
nancy or the puerperium. Despite its relative rarity, it is a dangerous condition that is clinically manifested by back 
pain, loss of height and it can lead to permanent disability. The exact etiology and pathogenesis of osteoporosis 
during pregnancy are still uncertain. There are currently no guidelines for the diagnosis and treatment of this type 
of osteoporosis. In our review article, we present current knowledge regarding bone metabolism during pregnancy, 
clinical manifestation, risk factors, location of fractures, possibilities of diagnosis and treatment of pregnancy-as-
sociated osteoporosis based on current data.

Key words: fractures – osteoporosis – pregnancy – therapy

Úvod
Osteoporóza asociovaná s graviditou (PAO – Pregnan­
cy Associated Osteoporosis) je zriedkavým typom osteo­
porózy, s výskytom najmä v 3. trimestri gravidity a v období 
včasnej laktácie [1–3]. Epidemiologické údaje PAO sú ob-
medzené, s odhadovanou prevalenciou 4–8 pacientiek 
na milión obyvateľov [4]. Predpokladá sa, že počet ne-
diagnostikovaných pacientiek je omnoho väčší. PAO sa 
vyskytuje najmä v oblasti tiel stavcov chrbtice a v bedre 
[5,6,7]. Jej najčastejším klinickým symptómom je lum-

bo-pelvická bolesť s prevalenciou 58–65 % [8]. Prvým 
príznakom môže byť aj fraktúra stavcov, alebo zvýraz-
nenie kyfózy [8,9]. Patogenéza a etiológia PAO je stále 
nejasná. Potencionálnymi rizikovými faktormi môžu 
byť anamnéza predchádzajúcej fraktúry, užívanie liekov 
ovplyvňujúcich kostný metabolizmus, fajčenie a rodinná 
anamnéza osteoporózy [10,11]. Keďže pacientky s PAO 
sú mladé, premenopauzálne, ich hodnoty bazálnej kost-
nej minerálnej denzity (BMD – Bone Mineral Density) 
vo všeobecnosti chýbajú a nie je možné rozlíšiť, či PAO 
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vznikla na podklade osteopénie alebo osteoporózy. Po-
dozrenie na PAO by malo byť u tehotných alebo dojčia-
cich žien so silnou, pretrvávajúcou bolesťou chrbta. 
V podozrivom prípade, po vylúčení príčin sekundárnej 
osteoporózy je PAO diagnostikovaná zobrazením kom-
presných zlomenín pomocou magnetickej rezonancie 
(MRI) a  meraním BMD s  dvojenergetickou röntgeno-
vou absorpciometriou (DXA) [12]. V súčasnosti neexis-
tujú žiadne usmernenia pre diagnostiku a  liečbu PAO 
a žiadny z špecifických liekov na liečbu ostoporózy nie 
je schválený pre túto indikáciu.

Kostný metabolizmus v priebehu 
tehotenstva
Hlavným cieľom navýšenia príjmu vápnika (Ca) počas 
gravidity je zabezpečenie optimálneho transplacentár-
neho transportu cca 30 g Ca potrebného pre adekvátnu 
mineralizáciu kostry plodu. Takmer 80 % z tohto množ-
stva prijatého Ca sa transplacentárne prenesie (110–
120 mg/kg/deň) v priebehu 3. trimestra gravidity [12]. 
Plod má stav pretrvávajúcej hyperkalcémie, pri ktorom 
transplacentárna kalciová pumpa udržiava gradient 
bez ohľadu na stav kalcémie u matky. Z uvedeného vy-
plýva, že nedostatok vápnika u matky môže mať za ná-
sledok odvápnenie skeletu, a to najmä počas 3. trimestra 
gravidity, kedy dochádza k významnému vzostupu trans-
placentárneho prenosu Ca. Fyziologická adaptácia matky 
v metabolizme Ca počas gravidity je výsledkom pôso-
benia rôznych regulačných mechanizmov. Vo väčšine 
z nich spolupracuje plod ako aj placenta. Moderné ana-
lytické metódy ako aj zvieracie modely poskytli určitý 
pokrok vo výskume v tejto oblasti, aj keď ešte stále zo-
stalo veľa neobjasneného. U matky dochádza v priebehu 
gravidity k zvýšeniu vstrebávania Ca, pričom úloha vita-
mínu D zostáva stále nejasná. Ďalší prísun Ca u matky 
je spôsobený produkciou parathormónu podobného pep-
tidu (PTHrP) u matky ako aj lokálnymi kostnými zme-
nami u matky, na ktorých sa podieľa aktivita receptora 
aktivátora nukleárneho faktora kappa B ligandu/osteo-
protegerínu (RANKL/OPG) a  s  osteocytov [13]. Odtok 
Ca je čiastočne kompenzovaný zvýšeným anabolickým 
procesom, na ktorom sa podieľa inzulínu podobný ras-
tový faktor 1  (IGF1) stimulovaný placentárnym rasto-
vým hormónom (RH). Ďalšími potencionálnymi faktormi 
sú prolaktín (PRL) a estrogény.

Vitamín D
V priebehu gravidity dochádza k vzostupu plazmatických 
koncentrácií kalcitriolu (1,25-dihydroxy vitamínu D3). 
K vzostupu dochádza postupne so začiatkom v 1. tri-
mestri gravidity s pokračujúcim vzostupom v priebehu 
ďalších trimestrov gravidity, kedy dosahuje niekoľkoná-
sobné zvýšenie koncentrácií ako pred tehotenstvom 

[14]. Obličky matky, plodu a možno aj placenta zabez-
pečujú potrebnú aktivitu 1α-hydroxylázy [14]. Zmeny 
v koncentráciách vitamínu D sú súbežné so zvýšením 
črevnej absorpcie Ca.

Parathormón a PTHrP
V  minulosti sa spájala zvýšená črevná absorpcia Ca 
v priebehu gravidity s možným účinkom parathormónu 
(PTH). Hypokalcémia u tehotných prispievala k myšlienke, 
že hyperparatyreóza je mechanizmom zodpovedným za 
zásobovanie skeletu plodu vápnikom od matky. Dnes je 
však známe, že hypokalcémia u gravidných vzniká v dô-
sledku fyziologickej hypoalbuminémie pri nezmenených 
sérových koncentráciách voľného vápnika [12]. Bolo pre-
ukázané, že koncentrácie PTH v priebehu tehotenstva 
mierne klesajú s ich normalizáciou ku koncu gravidity 
[15].

PTHrP predstavuje ďalší potencionálne dôležitý faktor 
vzhľadom na jeho úlohu pri odbúravaní Ca z kostí matky 
v období laktácie [15]. K  jeho tvorbe dochádza v prsní-
koch, decidue, placente, amnione, pupočnej šnúre ako aj 
v prištítnych telieskach plodu [12]. V klinických štúdiách 
bol preukázaný vzostup sérových koncentrácií PTHrP ku 
koncu gravidity [12,15].

Fetálny PTH a PTHrP majú nepriamy účinok prostred-
níctvom podpory kalciového gradientu, ktorý vytvára 
hyperkalcémiu u plodu.

IGF1 a placentárny rastový hormón
Tehotenstvo zahrňuje aj zmeny v sérových hodnotách 
IGF1. V priebehu 1. a 2. trimestra gravidity sú oscilácie 
koncentrácií IGF1 malé. K jeho vzostupu dochádza v období 
3. trimestra s poklesom po pôrode [16,17]. Zdá sa, že 
tieto zmeny sú ovplyvnené produkciou placentárneho 
rastového hormónu (PRH), ktorý v druhej polovici gravi-
dity postupne preberá kontrolu nad syntézou IGF1 [17]. 
PRH sa produkuje od 6. týždňa tehotenstva v  syncy-
tiotrofoblaste a v priebehu gravidity postupne nahrádza 
hypofyzárny RH [17,18]. PRH sa nachádza iba v  krvi 
matky a má ovplyvňovať dostupnosť živín pre placentu. 
Prospektívna klinická štúdia zistila významné spojenie 
medzi PRH a rastom plodu počas fyziologického teho-
tenstva [19].

RANKL a OPG
RANKL/OPG  – oba tieto proteíny majú okrem iných 
účinkov na orgány aj silný regulačný účinok na kostný 
metabolizmus [20,21]. RANKL sa viaže na membráno-
vé RANK receptory a  uvádza do pohybu sériu post-re-
ceptorov udalostí vedúcich k aktivácii, migrácii a konečnej 
diferenciácii zrelých osteoklastov – buniek resorbujúcich 
kosť [22]. Väzba OPG na RANKL zabraňuje interakcii 
medzi RANKL a RANK, a tým obmedzuje osteoklasto-
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genézu [23]. Štúdie skúmali zmeny v RANKL a OPG počas 
tehotenstva. Osobitná pozornosť bola venovaná OPG, 
ktorého hladiny sú počas tehotenstva stabilné a stúpa-
jú len v období pôrodu, keď sa zdvojnásobia paralelne 
s paradoxným zvýšením kostnej resorpcie [24,25]. Rýchly 
pokles OPG po pôrode naznačuje jeho placentárny pôvod, 
ktorý bol potvrdený nálezom vysokej koncentrácie OPG 
v membráne placenty [26]. Sérové koncentrácie RANKL 
boli podľa výsledkov štúdií paralelné, t. j. súbežné s kon-
centráciami OPG [27,28]. Avšak tieto údaje vyžadujú 
opatrnú interpretáciu kvôli metodologickým problémom 
so súčasnými testami na meranie sérových koncentrácií 
RANKL. Väčšina komerčných súprav meria voľný RANKL, 
čo je 1/1 000 celkového RANKL v sére [29]. Tieto obme-
dzenia sú tiež prítomné a môžu sa ešte zvýšiť pri použití 
pomeru RANKL/OPG v štúdiách.

Sklerostín a fibroblastový rastový 
faktor 23
Sklerostín je proteín odvodený od osteocytov s význam-
nou schopnosťou inhibovať Wnt-signálnu dráhu, čím 
pôsobí ako silný promótor tvorby kostí. Nedávne štúdie 
ukázali, že inhibícia sklerostínu s konkrétnymi monoklo-
nálnymi protilátkami má pozoruhodný účinok z hľadiska 
nárastu kostnej hmoty u osteopenických žien [30]. Fibro­
blastový rastový faktor 23 (FGF23), ktorý je exprimovaný 
hlavne v osteoblastoch a osteocytoch, je ďalším silným 
modulátorom kostného metabolizmu kvôli jeho regu-
lačnému potenciálu na koncentrácie fosfátu a 1,25-di-
hydroxy vitamínu D3 [31]. O možnom vplyve Wnt-dráhy 
na vývoj kostry plodu je stále málo informácií. Nedávna 
škandinávska štúdia zistila, že cirkulujúce hladiny skle-
rostínu boli nižšie u matky v 30.-32. týždni tehotenstva 
ako v pupočnej šnúre pri pôrode [32]. Zaujímavým zis-
tením bolo, že hodnoty sklerostínu z  pupočníka a  nie 
materského sklerostínu, korelovali s  celkovým obsa-
hom kostných minerálov v  tele novorodencov mera-
ných pomocou DXA [32]. Sklerostín pôsobí proti anabo-
lickým účinkom dráhy Wnt, čo by sa malo premietnuť 
potencionálne do menej účinnej tvorby kostí. Vysvetle-
ním môže byť možnosť, že sklerostín môže byť reak-
tívny v kontexte vysokého kostného anabolického pro-
stredia, aké sa nachádza u  plodu počas 3. trimestra. 
Štúdie u dospelých s fenotypom vysokej kostnej hmoty 
sú v  súlade s  touto hypotézou [33]. Plazmatické kon-
centrácie FGF23 boli podobné u matky aj plodu a potvr-
dila sa korelácia medzi FGF23 a obsahom kostných mi-
nerálov v tele novorodencov [32].

Estrogény a prolaktín
Tehotenstvo zahŕňa aj zmeny v  iných hormónoch so 
silným účinkom na metabolizmus kostí, ako sú estro-
gény a prolaktín (PRL), ktoré sú v oboch prípadoch pro-

dukované v  placente. Ich efekt pri modulácii metabo-
lizmu kostí matky stále nie je objasnený. Estrogény sú 
známe down-regulátory kostnej resorpcie, a  preto by 
mali pôsobiť tak, aby obmedzovali zrýchlený úbytok 
kostnej hmoty [34]. Neexistuje žiadny náznak, ktorý by 
naznačoval alternatívnu úlohu estrogénov počas teho-
tenstva. Význam PRL je komplikovanejší. Údaje z  ex-
perimentálnych štúdií ukázali, že existujú PRL-recep-
tory v ľudských osteoblastoch a že ich aktivácia vedie 
k  zníženiu proliferačného a  mineralizačného potenci-
álu týchto buniek [35]. Okrem toho štúdie na zvieracích 
modeloch ukázali, že PRL priamo stimuluje osteoblasty 
a zvyšuje pomer RANKL k OPG [36].

Zmeny BMD počas gravidity
Prechodné zhoršenie kostného metabolizmu matky 
počas gravidity vedie k  zvýšenej fragilite kostí [37]. 
Hodnoty BMD u tehotných žien pravdepodobne súvisia 
s graviditou. V prospektívnej štúdii Martina et al u 59 te-
hotných žien boli pozorované zmeny BMD pomocou 
kvantitatívnej  ultrasonometrie  skeletu [38]. Výsledky 
preukázali významne zníženú BMD v  2. a  3. trimestri 
gravidity [38]. Táto štúdia potvrdila, že osteopénia je 
bežný stav u  tehotných žien. Na druhej strane Lebel 
et al hodnotili T-skóre a  Z-skóre u  132  tehotných žien 
v priebehu prvých 2 dní po pôrode a zistili, že obe skóre 
boli v rámci normálnych limitov bez ohľadu na vek [39]. 
Tieto zistenia naznačili, že presný metabolizmus kostí 
je u  tehotných žien sofistikovanejší. Zozbierané údaje 
tiež odhalili, že PAO sa nemusí objaviť v prvom tehoten-
stve. Môže sa to stať v druhom, treťom alebo dokonca 
štvrtom tehotenstve. U pacientiek s viacnásobným te-
hotenstvom sa PAO objavila v  jednom z  nich, pričom 
ostatné tehotenstvá boli fyziologické [40]. V štúdii boli 
analyzované aj miesta výskytu zlomenín. V porovnaní 
s  inými osteoporotickými vertebrálnymi zlomeninami 
u  PAO boli prítomné viacnásobné fraktúry stavcov, 
pričom dominovala torakolumbálna oblasť [39].

Etiológia osteoporózy asociovanej 
s graviditou
Osteoporóza v priebehu gravidity môže skutočne nastať, 
ak sú prítomné sprievodné stavy, ako napr. osteopénia 
alebo iné predisponujúce okolnosti [41]. PAO sa v 70 % vy-
skytla u prvorodičiek [37]. V štúdií Laroche et al u 52 pa-
cientiek bola PAO prítomná v 67 % prípadov v prvom te-
hotenstve, v 15 % v druhom a v 10 % v treťom tehotenstve 
[2]. Rizikové faktory pre vznik PAO sú mnohopočetné. 
PAO sa vyskytuje častejšie u rodičiek s vyšším vekom. 
Vo viac ako polovici doposiaľ publikovaných prípadov bol 
vek matiek vyšší ako 30 rokov [1,37]. Nižšie BMI môže 
prispieť k  zvýšenému riziku PAO [37]. Ďalším riziko-
vým faktorom je strata Ca počas neskorého tehoten-
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stva a  laktácie po pôrode, ku ktorej dochádza vo vše-
obecnosti u  tehotných žien. V  etiológii sa zohľadňuje 
aj zvýraznená lordóza počas gravidity ako aj prípadná 
imobilita v  súvislosti graviditou (pokoj na lôžku alebo 
hospitalizácia). Rizikovým faktorom môže byť aj ge-
netická predispozícia (anamnéza osteoporotickej frak-
túry u rodinných príslušníkov) a znížená fyzická aktivita 
v peripubertálnom období [1,6]. Medzi rizikové faktory 
PAO patria aj ochorenia a medikácie vedúce k rozvoju 
sekundárnej osteoporózy. V štúdií Hadji et al u 102 pa-
cientiek bol priemerný vek pri výskyte PAO 34,1  roka, 
priemerný BMI 22,7 kg/m2 a priemerný počet vertebrál-
nych fraktúr 3,3/pacienta [6]. Najčastejšie zlomeniny 
boli pozorované v  torakolumbálnej oblasti (najčastej-
šie T12 a L1). Uvádza sa, že pacientky s PAO mali v peri­
pubertálnom období výrazne nižšiu fyzickú aktivitu v po-
rovnaní s kontrolnou skupinou ako aj vyšší výskyt chorôb 
súvisiacich s graviditou (predčasné kontrakcie, krvácanie 
a artériová hypertenzia) [6]. V priemernom 6-ročnom sle-
dovaní 28 % pacientiek s anamnézou PAO opäť otehotnelo 
a 20 % z nich malo opäť zlomeninu súvisiacu s PAO [1].

Klinické prejavy osteoporózy 
asociovanej s graviditou
Hlavným klinickým príznakom PAO je výrazná a  pre-
trvávajúca bolesť chrbta, ktorá sa zvyčajne vyskytuje 
na konci tehotenstva, prípadne i  v  období šestonede-
lia. Vysoká prevalencia bolestí chrbta u žien počas po-
kročilého tehotenstva vysvetľuje nízku pozornosť na 

možnú osteoporózu a z toho vyplývajúcu jej nízku dia­
gnostiku. Pri podozrení na PAO by mali byť realizované 
zobrazovacie vyšetrenia na objasnenie diagnózy. Hoci 
v  priebehu gravidity je preferenčne postihnutie trabe-
kulárnej kosti, môže byť ovplyvnená aj kortikálna kosť. 
Bedro je v tomto prípade najčastejšou oblasťou výskytu 
PAO a z nej súvisiacich fraktúr v tejto oblasti. V tab uvá-
dzame prehľad publikovaných prípadov PAO s najčas-
tejšími klinickými prejavmi a rizikovými faktormi.

Diagnostika
Doposiaľ neexistuje konsenzus ohľadom diagnostického 
postupu pri PAO. Meranie BMD pomocou DXA nám môže 
potvrdiť osteopéniu alebo osteoporózu, ktoré môžu byť 
sprevádzané deformitami stavcov. RTG-vyšetrenie po-
tvrdí vo väčšine prípadov fraktúru stavcov [49]. V dia­
gnostike PAO môžu byť použité obe metódy, nakoľko nízke 
žiarenie neovplyvňuje bezpečnosť plodu, a to najmä v po-
kročilom štúdiu tehotenstva, v ktorom sa PAO najčastej-
šie klinicky manifestuje [50]. Avšak nízka prevalencia PAO 
nepodporuje vo všeobecnosti používanie DXA na skrí-
ning PAO, pokiaľ neexistujú jasné rizikové faktory. V dô-
sledku toho je pri suspekcii na PAO prvoradý dobrý kli-
nický úsudok pri abnormálne zvýšenej bolesti v oblasti 
chrbtice a kĺbov. Výpočtová tomografia (CT – Compu-
ted Tomography) sa neodporúča počas gravidity pre 
vysokú radiačnú záťaž. Magnetická rezonancia (MR) je 
alternatívnou vyšetrovacou metódou, ktorá môže byť 
v  gravidite bezpečne použitá. MR môže byť obzvlášť 

Tab | Klinické prejavy a rizikové faktory PAO, prehľad doposiaľ publikovaných prípadov s PAO. Upravené podľa [42–48]

charakteristika klinické prejavy rizikové faktory

24 pacientiek s PAO lumbalgia v neskorom období tehotenstva 
alebo postpartálne (n = 18)
bolesť v bedrovej oblasti (n = 5)
bolesť v členku (n = 1)

osteopénia
predchádzajúce sekundárne ochorenia vedúce  
k demineralizácii kostí (n = 4)

35 pacientiek s PAO bolesti v neskorom období tehotenstva medikamentózna liečba
predchádzajúce sekundárne ochorenia vedúce  
k demineralizácií kostí (n = 6)
osteopénia na podklade genetickej príčiny

11 pacientiek s PAO s prítomnou 
fraktúrou v priemere 1 mesiac po 
pôrode

bolestivá netraumatická vertebrálna fraktúra 
(n = 10)
fraktúra bedra (n = 1)
fraktúra zápästí (n = 1)

osteoporóza diganostikovaná pred graviditou (n = 3)
osteoporóza u prvostupňového príbuzného (n = 4)
fraktúra v anamnéze (n=7)
fajčenie (n = 4)
BMI < 20 kg/m2 (n = 5)
deficit vitamínu D

2 pacientky s PAO v oblasti bedra bolesť v bedrovej oblasti osteopénia na podklade genetickej príčiny

1 pacientka s PAO s viacnásobnou  
vertebrálnou fraktúrou 

akútna lumbalgia osteoporóza na podklade genetickej príčiny  
(mutácia LRP5)

1 pacientka s PAO s viacnásobnou  
vertebrálnou fraktúrou

akútna lumbalgia v období šestonedelia ťažká osteoporóza 

PAO – osteoporóza asociovaná s graviditou
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účinná pri diagnostike vertebrálnych fraktúr, ktoré ne-
musia byť zachytené RTG-vyšetrením [51]. Sprievodný 
edém kostnej drene pri PAO môže byť zobrazený práve 
MR-vyšetrením. Edém kostnej drene je často sprevá-
dzaný kĺbovým výpotkom a nachádza sa v epifýze kosti 
so zasahovaním do subchondrálnej kosti [52].

Liečba
Po diagnostikovaní PAO vzhľadom k obmedzeným vedo­
mostiam o patofyziológii PAO v kombinácii s absenciou 
randomizovaných kontrolovaných štúdií ako aj absen-
ciou usmernení pre liečbu PAO máme výrazne obme-
dzené možnosti liečby. U pacientiek s PAO je indikovaná 
symptomatická liečba, t. j. analgetická liečba a myelo-
relaxanciá s kľudovým režimom. Žiadna liečba zo sú-
časne dostupnej špecifickej liečby na osteoporózu nie 
je schválená pre indikáciu PAO. V doposiaľ publikova-
ných článkoch boli pacientky s  PAO liečené bisfosfo-
nátmi, teriparatidom aj denosumabom [5,8,36,46,53]. 

Bisfosfonáty sa javia byť možnosťou liečby PAO 
najmä kvôli ich preukázanej účinnosti pri liečbe osteo­
porózy rôznej etiológie, ako aj pri liečbe iných kostných 
ochorení. Obavy z  liečby bisfosfonátmi pri PAO vyplý-
vajú z dvoch vlastností tohto lieku. Na jednej strane z ich 
dlhodobého uchovávania v kostiach, čo vyvoláva obavy, 
že ich podanie pred graviditou môže spôsobiť expozíciu 
plodu. Ďalšia obava vyplýva zo zistení na zvieracích mo-
deloch s potvrdením prechodu bisfosfonátov transpla-
centárne a ako aj nálezom ich depozitov v kostiach plodov 
[54]. V dôsledku uvedeného vznikli obavy o krátkodobú 
aj dlhodobú bezpečnosť plodu. Zatiaľ však neboli hlá-
sené žiadne anomálie plodu pri liečbe bisfosfonátmi. 
V dvoch štúdiách bol skúmaný ich možný teratogénny 
vplyv u gravidných žien, ktoré užívali bisfosfonáty krátko 
pred graviditou, resp. v prvých týždňoch gravidity. V prvej 
z týchto štúdií bolo 24 pacientiek s PAO liečených alen-
dronátom a v druhej štúdii bolo 21 pacientiek liečených 
rôznymi bisfosfonátmi [55,56]. V oboch štúdiách sa ne-
potvrdili anomálie u novorodencov [55,56]. Zistenia z týchto 
štúdií boli potvrdené aj v  systematickom vyhľadávaní 
prípadov u 51 pacientiek liečených rôznymi typmi bisfo-
sfonátov pred graviditou a v prvých týždňoch gravidity. 
Ani v  jednom prípade neboli potvrdené skeletálne ab-
normality, resp. iné vrodené malformácie u novoroden-
cov [57]. Dlhšia expozícia bisfosfonátmi bez zjavného 
dopadu na novorodenca bola popisovaná v jednom oje-
dinelom prípade u pacientky liečenej počas celého ob-
dobia gravidity alendronátom [58]. Napriek tomu, že v uve-
dených prípadoch neúmyselnej liečby bisfosfonátmi 
počas  gravidity neboli preukázané nežiadúce účinky na 
plod, sa táto liečba u PAO neodporúča [56].

Teriparatid je syntetický rekombinantný aminotermi-
nálny fragment ľudského parathormónu s osteoanabo-

lickým efektom. V literatúre sa objavilo 6 prípadov pa-
cientiek, u  ktorých bola PAO v  postpartálnom období 
liečená teriparatidom. Vo všetkých prípadoch bolo odpo-
rúčané ukončenie laktácie. Očakávaným efektom liečby 
teriparatidom u týchto pacientiek bolo výrazné zvýšenie 
BMD [59]. Dôležitým vedľajším účinkom teriparatidu je 
riziko kostných nádorov v závislosti od dávky a dĺžky liečby. 
V štúdiách na zvieratách expozícia teriparatidu na úrov-
niach presahujúcich 60-násobok ľudskej dávky počas 
organogenézy spôsobila u plodu zvýšený výskyt skele-
tálnych odchýlok alebo variácií, ako sú napr. prerušené 
rebrá, extra stavce alebo rebrá [60]. Doposiaľ neboli re-
alizované žiadne štúdie skúmajúce efekt liečby teripa-
ratidom na vývoj ľudského plodu, ako aj štúdie týkajúce 
vylučovania teriparatidu do materského mlieka. Teripara-
tidy však majú polčas rozpadu 1 hodinu a nehromadia sa 
v kostiach skeletu, čo naznačuje, že plod nebude ovplyv-
nený, ak sa podávanie pred graviditou preruší [59].

Denosumab je ľudská monoklonálna protilátka proti 
RANKL, ktorá inhibuje aktiváciu osteoklastov a prekurzo-
rov osteoklastov, čo vedie k potlačeniu kostného obratu. 
V štúdii na opiciach rodu Cynomolgus, ktorým bol apli-
kovaný s.c. denosumab vo vyššej dávke, ako je odpo-
rúčaná pre človeka počas orgánogenézy, sa nepreuká-
zala žiadna toxicita pre matku ani poškodenie plodu [61]. 
U RANKL knock-out myší sa však pozorovala agenéza 
fetálnych lymfatických uzlín, postnatálne poškodenie 
chrupu a poruchy rastu kostí [62]. Liečba denosumabom 
sa neodporúča v priebehu gravidity a u žien vo fertilnom 
veku neužívajúcich antikoncepciu [63]. V  dostupnej li-
teratúre boli podľa našich informácií publikované 3 prí-
pady liečby PAO denosumabom. U 2 pacientiek s PAO 
bola liečba započatá postpartálne, u  jednej bol deno-
sumab podaný 4  dni pred otehotnením  – tehotenstvo 
u pacientky bolo bez komplikácií, pôrod bol realizovaný 
sekciou v 36. týždni gravidity a dieťa sa narodilo bez ab-
normalít s  fyziologickou rastovou krivkou [64,65]. Prie-
merný polčas denosumabu je 25,4 dňa a koncentrácie 
denosumabu klesajú v priebehu 4–5 mesiacov. Nebola 
pozorovaná žiadna akumulácia denosumabu [63]. Preto 
viacerí autori odporúčajú zaviesť antikoncepčné obdo-
bie približne 6 mesiacov po poslednej injekcii denosu-
mabu [65,66]. Akékoľvek účinky denosumabu sú prav-
depodobne väčšie v priebehu 2. a 3. trimestra gravidity, 
pretože monoklonálne protilátky sú transportované cez 
placentu lineárne s  vývojom gravidity, pričom najväč-
šie množstvo je transportované v priebehu 3. trimestra.

Romosozumab je monoklonálna protilátka proti skle-
rostínu. Sklerostín je hlavným inhibítorom Wnt-signálnej 
dráhy, ktorej aktivácia vedie k  tvorbe kosti. Romosozu-
mab má dvojaký účinok: zvyšuje tvorbu kostí a potláča 
kostnú resorpciu, čo vedie k významnému zvýšeniu BMD 
[67]. Biologický polčas romosozumabu je 12,8 dňa [67]. 
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Iba v jednej doposiaľ publikovanej štúdii u potkanov boli 
pozorované pri liečbe romosozumabom malformácie 
kostry (vrátane syndaktýlie a polydaktýlie), a to v nízkej 
incidencii [68]. Riziko malformácií vo vývoji prstov u ľud-
ského plodu je nízke, nakoľko k  ich vývoju dochádza 
v prvom trimestri, kedy je prenos imunoglobulínov cez 
placentu obmedzený [68]. Nedávno bola publikovaná 
prvá kazuistika pacientky s  PAO liečenej romosozu-
mabom. Jednalo sa o 34-ročnú pacientku s PAO, ktorá 
bola postpartálne 4  mesiace liečená teriparatidom, 
ktorého podávanie bolo pre intoleranciu ako aj vznik 
nových vertebrálnych fraktúr ukončené. Následne bola 
pacientka 1  rok na liečbe romosozumabom, na ktorej 
došlo k  významnému vzostupu kostnej denzity, a  to 
o 23,6 % v  lumbálnej chrbtici, o 6,2 % v krčku femuru 
a 11,2 % v total hip, bez vzniku nových fraktúr [67]. 

Napriek doposiaľ publikovaným prípadom pacientiek 
s PAO liečených rôznymi typmi špecifickej antiporotickej 
liečby (bisfosfonáty, teriparatid, denosumab, romosozu-
mab) sa táto liečba neodporúča v  indikácií PAO. Podľa 
odporúčaní WHO je u gravidných žien potrebné navýše-
nie príjmu elementárneho vápnika, a to 1 500–2 000 mg 
denne od 20. týždňa gravidity do konca gravidity [69]. 
Názory na suplementáciu vitamínu D, ako aj jeho dávku 
počas gravidity sú v  literatúre rôzne. Podľa WHO v prí-
pade deficitu vitamínu D u gravidnej ženy je odporúčaná 
dávka 200  IU denne s konzumáciou zdravej vyváženej 
stravy [70].

Záver
Osteoporóza asociovaná s graviditou je zriedkavým typom 
osteoporózy s vyšším výskytom najmä u starších prvo-
rodičiek s nižšou telesnou hmotnosťou. Častým klinic-
kým prejavom osteoporózy v  gravidite je lumbalgia, 
ktorá býva prítomná najčastejšie v priebehu 3. trimestra 
gravidity. Väčšinou sa PAO vyskytuje v prvom tehoten-
stve, ale môže sa objaviť v rôznych štádiách tehotenstva. 
Torakolumbálna oblasť je najviac postihnutou oblasťou. 
V  porovnaní s  postmenopauzálnymi osteoporotickými 
fraktúrami sú pri PAO zvyčajne viacnásobné vertebrálne 
fraktúry. V súčasnosti neexistujú žiadne usmernenia pre 
diagnostiku a  liečbu PAO. Najpoužívanejšími špecific-
kými liekmi pri PAO sú na základe dostupných informá-
cií bisfosfonáty. Pri ich využití pri tejto diagnóze treba 
u pacientiek zvážiť riziko/benefit tejto liečby, nakoľko žiadny 
zo špecifických liekov na liečbu osteoporózy nie je schvá-
lený pre túto indikáciu.
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Abstrakt
Nezadržitelný pokrok v medicíně má za následek dramaticky rostoucí prodloužení střední délky života, ale ne vždy 
člověk prožije svůj život ve zdraví tak, jak ho v roce 2021 definovala tzv. Tripartita (World Healthy Organisation – 
WHO, Food and Agriculture Organization of the United Nations – FAO UN, World Organisation for Animal Health, 
do roku 2003 Office International des Epizooties – OIE) [1,2]. S rostoucí střední délkou života exponenciálně roste 
počet lidí trpících chronickými nemocemi. Mezi chronická onemocnění spojená s  věkem patří také muskulos-
keletální choroby, které jsou reprezentovány zejména diagnózami osteoporóza a osteoartróza [2,3,4]. Mezi roky 
2010 a 2019 se celosvětově zvýšil počet osteoporotických pacientů o 5 milionů, tedy na 32 milionů osob ohro-
žených osteoporotickou frakturou, která je většinou prvním příznakem této „tiše“ probíhající nemoci. V České re-
publice v roce 2019 trpělo osteoporózou 572 tisíc lidí, přičemž přibližně 80 % z nich zůstává neléčeno (treatment 
gap). Počet pacientů s prodělanou nízkotraumatickou zlomeninou se od roku 2010 do roku 2019 zvýšil z 72 195 na 
91 349. Nejvýraznější podmnožinou jsou zlomeniny obratlového těla a proximálního femuru, které mají 10 až 30% 
riziko úmrtí do 12 měsíců po jejich vzniku [2,4]. Osteoartróza (OA) je jedním z nejčastějších kloubních onemocnění. 
Prevalence není přesně zmapovaná, dle některých světových i českých statistik trpí osteoartrózou 40 % lidí ve věku 
nad 60 let, a dokonce 80 % lidí ve věku nad 65 let [5,6]. Nejčastější lokalizací OA jsou kolenní klouby, kyčelní klouby, 
malé klouby rukou a klouby na páteři, u nichž není postižena pouze kloubní hyalinní chrupavka, ale také synovium, 
kloubní pouzdro, úpony šlach a vazů, úpony svalů a subchondrální kost. U mladších osob se jedná většinou o post­
traumatický stav, u starších osob se předpokládá vliv genetických, biomechanických, endokrinologických, zánět-
livých činitelů a faktorů spojených se stárnutím chrupavky [5,6,7]. Zejména v poslední dekádě se množí důkazy 
o propojení obou těchto nemocí se senescencí buněk [7,8].

Klíčová slova: osteoartróza – osteoporóza – senescence

Abstract
The unstoppable progress in medicine results in a dramatically increasing increase in average life expectancy, but 
a person does not always live his life in health as defined in 2021 by the so-called Tripartite (World healthy organi-
zation – WHO, Food and Agriculture Organization of the United Nations – FAO UN, World Organisation for Animal 
Health, until 2003  Office International des Epizooties  – OIE) [1,2]. As life expectancy increases, the number of 
people suffering from chronic diseases increases exponentially. Chronic diseases associated with old age also in-
clude musculoskeletal diseases, and one of the representative diagnoses is osteoporosis and osteoarthritis [2,3,4]. 
Between 2010 and 2019, the number of osteoporotic patients worldwide increased by 5 million, i.e. to 32 million 
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people who are at risk of an osteoporotic fracture, which is usually the first symptom of this “silent” disease. In 
the Czech Republic in 2019, 572 thousand people suffered from osteoporosis, while approximately 80 % of them 
remain untreated (treatment gap). The number of patients with a low-traumatic fracture increased from 72,195 to 
91,349  between 2010  and 2019. The most prominent subset are vertebral fractures and fractures of proximal 
femur, which have a 10 to 30 % risk of death within 12 months of their occurrence [2,4]. Osteoarthritis (OA) is one of 
the most common joint diseases. The prevalence is not precisely mapped, according to some world and Czech sta-
tistics, 40 % of people over 60 and even 80 % of people over 65 suffer from osteoarthritis [5,6]. The most common 
localization of OA is the knee joints, hip joints, small joints of the hands and joints on the spine, where not only 
the articular hyaline cartilage is affected, but also the synovium, joint capsule, tendon and ligament attachments, 
muscle attachments and subchondral bone. In younger people, it is mostly a posttraumatic condition, in older 
people the influence of genetic, biomechanical, endocrinological, inflammatory agents and factors associated with 
cartilage aging is assumed [5,6,7]. Especially in the last decade, there is growing evidence linking both of these dis-
eases to cell senescence [7,8].

Key words: osteoarthritis – osteoporosis – senescence

Úvod
Kost je dynamická neustále se remodelující hmota. Stará, 
poškozená kostní hmota je odbourávána osteoklasty 
a nová vystavěná pomocí osteoblastů. Tento proces je 
nezbytný k udržení síly a pružnosti kostní hmoty. Deregu-
lace remodelace kostní hmoty má za následek poruše-
nou mikroarchitekturu a celkově sníženou kvalitu kosti, 
a  tím zvýšené riziko nízkoenergetických (low-energy) 
neboli nízkotraumatických fraktur [9,10].

Kloubní hyalinní chrupavka je unikátní tkáň, která ob-
sahuje poměrně málo buněk, tzv. chondrocytů, které 
jsou zodpovědny za udržování homeostázy extracelu-
lární matrix (voda, kolagen, proteoglykany, malé množ-
ství kalciových solí). Při osteoartróze dochází ke změně 
homeostázy matrix ve prospěch katabolického pro-
cesu a k alteraci matrix [6,7].

Osteoklasty, osteoblasty i chondrocyty podléhají pro-
cesu stárnutí, který se projevuje komplexně jako proces 
buněčné senescence [10,12]. Senescenci se věnuje v po-
slední dekádě mnoho pozornosti, a to nejen kvůli poten-
cionálnímu terapeutickému ovlivnění. Senolytika a seno-
modulátory se studují v preklinických studiích na zvířecích 
modelech. Ověřit se musí ještě farmakodynamika a toxi-
cita v již probíhajících klinických studiích. Do budoucna 
bychom tak mohli snížit výskyt chronických nemocí, 
jakými jsou i osteoporóza a osteoartróza [11,12,13].

Senescence
Senescence byla poprvé popsána v roce 1961 L. Hay-
flickem a P. S. Moorheadem, kteří mimo jiné objasnili, 
že somatické nenádorové buňky mohu projít jen urči-
tým definovaným počtem dělení (tzv. Hayflickův limit) 
[13]. Senescence je ireverzibilní zastavení buněčné pro-
liferace ve fázi G1 buněčného dělení. Nedochází ovšem 
k indukci programované buněčné smrti, naopak buňky 
zůstávají velmi životaschopné a metabolicky aktivní. Do-

chází k celé řadě změn uvnitř buňky, jako jsou změny 
v  expresi genů, seskupení chromatinu, zastavení akti-
vace apoptózy a  také ke změnám v  sekreční činnosti 
buněk. Senescentní buňky secernují do svého okolí sig-
nální faktory, proteázy, proteiny extracelulární matrix, 
neproteinové komponenty, a  také extracelulární vezi-
kuly obsahující miRNA. Tento sekreční fenotyp asocio­
vaný se senescencí (Senescence Associated Secretory 
Phenotype  – SASP) hraje klíčovou roli v  ovlivňování 
bezprostředního i vzdáleného okolí senescentní buňky 
[8,11,12,13,15,16].

Aktivace buněčné senescence
Senescence je aktivovaná signálními bílkovinnými mo-
lekulami označenými p53/p21CIP1 [7,12]. Protein p53 je 
za běžných podmínek v buňce neaktivní, je vázán svým 
negativním regulátorem ubikvitin-ligázou MDM2 (Murine 
Double Minute 2) [15]. Při poškození DNA se aktivuje 
tumor supresorová osa p53/p21CIP1 a p16INK4a. Nejprve 
dojde k vyvázání a fosforylaci p53, ke zvýšení jeho kon-
centrace v buňce a zastaví se buněčný cyklus ve fázi G1/S. 
Následně se spustí exprese p21, která je pak udržovaná 
p16Ink4a (zvýšená hladina p16Ink4a vede k zástavě buněč-
ného cyklu), schéma, [7,18]. p53 je kódován genem TP53 
lokalizovaném na chromosomu 17, p21 je kódován genem 
CDKN1A (Cyclin-Dependent Kinase Inhibitor 1 A) lokali-
zovaném na chromosomu 6, p16  je kódován genem 
CDKN2A (Cyclin-Dependent Kinase Inhibitor 2A) lokali-
zovaném na chromosomu 9 [8,11,12,13,15,18].

Spouštěče buněčné senescence
Spouštěčem buněčné senescence může být zkraco-
vání telomer jako důsledek tzv. Hayflickova limitu, což 
je přirozená neboli replikativní senescence [13,14,19]. 
Vedle replikativní senescence může dojít také ke stre-
sem indukované předčasné senescenci (Stress-Indu-
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ced Premature Senescence – SIPS) způsobené po-
škozením DNA externími procesy, jako je ultrafialové 
záření, ionizující záření nebo také endogenními procesy 
jako oxidační stres spouštěný kyslíkovými radikály (Re-
active Oxygen Species  – ROS). Oxidační stres může 
být při nízkých hladinách užitečný. Ale když se napří-
klad v kosti rovnováha mezi ROS a antioxidanty naruší, 
vede to ke smrti osteoblastů a  osteocytů, a  následně 
k destrukci kosti zvýšením diferenciace a aktivity osteo-
klastů [8,13]. Dalším spouštěčem senescence může být 
alterace chromatinu způsobená epigenetickými změ-
nami souvisejícími se stárnutím a jejich vlivem na tran-
skripci genů, proliferaci a poškození DNA [8,11,13]. Po-
škození DNA vede k aktivaci tzv. „DNA – damage repair“ 
(DDR) systému, který reaguje na poškození DNA a ak-
tivuje tumor supresorovou osu p53/p21CIP1  a  p16INK4a. 
Pokud je poškození ireverzibilní, p53 indukuje buněčnou 
senescenci [8,11,12,13,15,18]. Mezi induktory SISP patří 
i protoonkogeny (typický zástupce Ras), které kódují klí-
čové geny buněčného cyklu a jejichž mutací může dojít 
k  narušení proliferace buněk a  následné přeměně na 
buňky nádorové [17,18,19]. Za zároveň spouštěče i bio-
markery senescence jsou pokládány miRNA. miRNA 
jsou jednovláknové řetězce nekódující RNA o délce nej-
častěji 21–23  nukleotidů, které se podílejí na regulaci 
genové exprese posttranskripčně vazbou 3’ nepřeklá-
danou oblastí mRNA tak, že blokují translaci proteinu, 
který konkrétní mRNA kóduje. miRNA mohou být trans-
portovány do vzdálených buněk pomocí exosomů, takže 

mají také potenciál jako signální molekuly, biomarker 
i  jako prognostický nebo terapeutický nástroj. miRNA 
hrají důležitou roli také v procesech souvisejících s cho-
robami, jako jsou diabetes mellitus 2. typu, kardiovas-
kulární choroby, nádory a  také osteoporóza a  osteo­
artróza [8,11,21,22,23].

Skeletální senescence
Současné poznatky ukazují, že estrogen hraje důležitou 
roli v  regulaci kostní homeostázy jak u  žen po meno­
pauze, tak u  stárnoucích mužů, zatímco vliv testoste-
ronu je napříč studiemi nekonzistentní. 

Dosud uskutečněné studie ukazují, že existuje úbytek 
kostní hmoty spojený se stárnutím, jehož důvodem není 
úbytek gonadálních hormonů, nýbrž proces senescence, 
a proto je na hladině gonadálních hormonů nezávislý. 

Biomarkery senescence byly prokázány u osteocytů 
i  osteoblastů řadou in vitro i  in vivo studií [8]. Senes-
centní buňky se hromadí v kostním mikroprostředí v prů-
běhu stárnutí a vylučují SASP (Senescence Associated 
Secretory Phenotype), jehož důsledkem je jednak aku-
mulace dalších senescentních buněk a také dysfunkce 
okolní tkáně. To, jak senescentní buňky a  SASP mění 
kostní buňky, není přesně objasněno [13,14]. SASP se 
pravděpodobně do kosti dostává i z neskeletálních lo-
kalit. Naopak nevíme, zdali SASP z kosti může mít i sys-
témové účinky [14,15,16].

Biomarkery senescence byly nalezeny rovněž v artri­
tických kloubech, včetně chrupavky, subchondrální kosti, 
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synovie a infrapatelárního tukového polštáře [20,23]. Zvý-
šením počtu senescentních buněk a SASP v kloubních 
tkáních dochází k degradaci chrupavky a rozvoji osteo­
artrózy. Přesný mechanizmus rovněž není znám [23].

Senescentní buňky jako cíl léčby 
osteoporózy a osteoartrózy
Senescentní buňky a jejich SASP jsou stále více pova-
žovány za slibné terapeutické cíle k  prevenci nemocí 
souvisejících s věkem [7,12]. Přes mnohé nejasnosti v pato­
fyziologii senescentního procesu jednotlivých tkání je ně-
kolik senolytik a senomodulátorů zkoušeno v preklinic-
kých a časných fázích klinických studií. Bohužel nedávno 
ukončená randomizovaná dvojitě zaslepená placebem 
kontrolovaná studie fáze 2 hodnotící účinnost, bezpeč-
nost a farmakodynamiku senolytika UBX0101 u pacien-
tů s  osteoartrózou kolene (ClinicalTrials.gov Identifier: 
NCT03513016) však skončila neúspěšně [24]. Další 
randomizovaná otevřená studie fáze 2 probíhající v jed­
nom centru sleduje vliv (ClinicalTrials.gov Identifier: 
NCT04313634) senolytik (dasatinib a kvercetin/querce-
tin) na biomarkery kostní resorpce a formace u postme-
nopauzálních žen. Dokončena bude v průběhu roku 2023 
[25]. Dasatinib a kvercetin prokázal i u pacientů s diabe-
tickou nefropatií signifikantní snížení počtu senescent-
ních biomarkerů [26]. Nicméně potenciální bezpečnost-
ní obavy týkající se terapie senolytiky, včetně možných 
off-target účinků (včetně tumorigeneze), je třeba v pro-
bíhajících klinických studiích pečlivě vyhodnotit [14,16,19].

Závěr
Indukování senescence je výhodné u poškozených buněk, 
které se tak brání replikaci mutovaných genů. Pomocí 
SASP jsou rovněž aktivovány buňky imunitního systému, 
které mohou poškozené buňky odstranit. Senescence je 
studována jako jeden z patofyziologických mechanizmů 
vzniku osteoporózy a osteoartrózy. Vzhledem ke stárnutí 
populace a  nárůstu počtu pacientů s  chronickými one-
mocněními typickými pro stáří, jako jsou právě osteopo-
róza a osteoartróza, je opodstatněné zaměření výzkum-
níků na proces senescence a jeho ovlivnění.
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Abstrakt
Stáří je obtížně definovatelná poslední fáze života, v níž se nápadněji projevuje involuce, souhrn involučních změn 
(zánikových, „poklesových“, atrofických) se zhoršováním zdatnosti, odolnosti a  adaptability organizmu. Projevy 
fyziologického stárnutí je zhoršující se zrak, periferní neuropatie, deprese, dekondice, stárnutí kůže, sarkopenie, 
úbytek minerálů v kostech a poruchy hybnosti. Na naší osteologické ambulanci jsme se pokusili zjistit, co u starých 
žen bez rizikových faktorů pro osteoporózu způsobilo úbytek kostních minerálů zjištěných na denzitometru. Zjis-
tili jsme, že vedle úbytku svaloviny došlo i k úbytku kostního minerálu. Naše pacientky měly vesměs nízkou hladinu 
vitaminu D, jež narušila vstřebávání kalcia střevem, a snížená kalcemie zvyšovala hladinu parathormonu a  jeho 
účinek na kost. Problematika úbytku minerálů v kostech starších žen je multifaktoriální a účastní se jí kromě vita-
minu D a resorpce kalcia řada faktorů. Každopádně se zdá, že senilní osteoporóza, jež není způsobena známými 
rizikovými faktory pro osteoporózu, není samostatné onemocnění, ale je součástí fyziologického procesu stárnutí 
organizmu.

Klíčová slova: léčba– osteoporóza – sarkopenie – stáří

Abstract
Age is the last phase of life, which is difficult to define in which the involution, the sum of the involutive changes 
leads to the deterioration of the physical fitness, resistance and adaptability of the organism is more pronounced. 
The manifestation of physiological aging is worsening eyesight, peripheral neuropathy, depression, worsening of 
physical condition, skin aging, sarcopenia, bone mineral loss, and mobility disorders. We tried to find out on a small 
set of old women, without risk factors for osteoporosis, what caused them the loss of bone mineral found. We 
found that in addition to the loss of muscle, there was a decrease in bone mineral. Our women had a very low level 
of vitamin D that disrupted calcium absorption through the intestine, and decreased calcemia increased parathy-
roid hormone with its bone effect. Our women had low bone mineral turnover. Cause of minerals loss from bones 
of older women is multifactorial, with a number of factors alongside vitamin D and calcium resorption. In any case, 
senile osteoporosis, which is not caused by known risk factors for osteoporosis, (like early lost of sexual hormones) 
does not appear to be a separate disease, but is part of the physiological process of aging.

Key words: old age – osteoporosis – sarcopenia – therapy

Úvod
Osteoporóza (řídnutí kostí) je onemocnění definované 
poklesem kostní hmoty na jednotku objemu normálně 
mineralizované kosti, při kterém ubývá organická i mi-

nerální komponenta, zhoršuje se architektonika kosti 
a  snižuje se její mechanická odolnost. Příčina osteo-
porózy není jednotná, nemá jedinou příčinu. Základní 
význam má klinické rozdělení na primární osteoporózu 
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(idiopatická, postmenopauzální a stařecká – involuční 
osteoporóza a  na osteoporózu sekundární. O  těžké, 
někdy také manifestované osteoporóze se hovoří u pa-
cientů, kteří utrpěli zlomeninu po neadekvátně malém 
úrazovém ději nebo dokonce spontánně.

Samo stáří je obtížně definovatelná poslední 
fáze života, v  níž se nápadněji projevuje invo-
luce, souhrn involučních změn (zánikových, „po-
klesových“, atrofických) se zhoršováním zdat-
nosti, odolnosti a adaptability organizmu. Projevy 
fyziologického stárnutí jsou zhoršující se vidění, peri-
ferní neuropatie, deprese, dekondice, stárnutí kůže, sar-
kopenie, osteoporóza a poruchy hybnosti.

Věk jako základní bod definice 
osteoporózy
Věk je jedním ze základních problematických bodů snahy 
definovat „osteoporózu“. Nemůžeme nahlížet a posuzo-
vat skelet a riziko zlomenin u osob v 6. a 7. dekádě života 
stejně jako u osob v 8. a 9. dekádě života. Jedná se o kli-
nicky i terapeuticky odlišné situace s plynulým přecho-
dem. Senilní osteoporózu můžeme nazývat také jako de-
generativní osteoporózu, jako výsledek stárnutí. Kosti 
jsou během života vysoce aktivní: zajišťují kontrolu hla-
diny kalcia v  krvi, udržování acidobazické rovnováhy, 
tvorba prostoru pro kostní dřeň a řadu dalších mecha-
nických funkcí. Kost je celoživotně přestavována s rych-
lostí úměrnou věku člověka.

V těle probíhá kostní remodelace. Kost se obnovuje 
v malých jednotkách a trvá 5 roků, aby se remodelovala 
v trabekulární kost a 13 roků v kost kortikální [1]. Stará 
kost je odbourávána aktivitou osteoklastů a nová kost 
je tvořena aktivitou osteoblastů. Je třeba zdůraznit, že 
metabolický obrat kosti trvá i ve stáří, i když na jiné úrovni 
než v mládí a dospělosti, a je podstatně zpomalen. V ja-
kékoliv době je asi 8 % kostního povrchu remodelováno. 
Nová kost se během dalších 3 let mineralizuje a stává 
se tvrdá. Stárnutí má vliv na kostní buňky. Především se 
z kmenové buňky tvoří více lipocytů než osteoblastů. Studie 
užívající k  vyšetření magnetickou rezonanci prokázaly 
v dřeni kostí se stoupajícím věkem zvýšené množství 
tuku [2]. Dochází ke zvýšené apoptóze osteocytů, jed-
něch z nejdůležitějších buněk signalizujících mikrotrh-
liny. Dále dochází ke zvýšené apoptóze osteoblastů, sní-
žení jejich proliferace a diferenciace. Ve stárnoucí kosti 
se hromadí mikropoškození a jejich hojení se zhoršuje. 
Ve stárnoucí kosti se hromadí produkty stárnutí orga-
nické hmoty. Přestavba kosti se v procesu stárnutí zpo-
maluje. V  průběhu života dochází rovněž ke změnám 
v  geometrii kosti, tj. endosteální resorpci a  současné 
periostální apozici, průměr kosti se zvyšuje, ale tloušťka 
kortikální kosti se snižuje. Tento fenomén se týká přede-
vším oblasti krčku femuru, v němž se mezi 50. a 80. rokem 

mechanická zátěž při chůzi zvyšuje až o 20–80 %. U žen 
starších 60 roků života je prevalence osteoporózy 15%, 
ale u žen po 90. roku je již 70%. Riziko pádu se mezi 60. 
a 90. rokem více než zdvojnásobí a ženy mají 3krát vyšší 
pravděpodobnost zlomeniny obratle po malém pádu než 
muži. Síla nutná ke zlomení kosti se v průběhu lidského 
života snižuje asi 3násobně. 

Co tedy vlastně involuční (senilní) osteoporóza je a jak 
vzniká [3]?

Zkušenosti z osteologické ambulance 
III. interní kliniky 1. LF UK v Praze
Osteologickou ambulancí III. interní kliniky 1. LF UK v Praze 
projde za rok asi 1 500 nemocných přicházejících s po-
dezřením na osteoporózu. Jedná se většinou o  ženy 
a  jen malé množství mužů. Většina z našich pacientů 
jsou ženy, většinou více než 15 roků po přechodu, a jsou 
starší než 75 let. Jsou převážně polymorbidní ženy s nad­
váhou, všechny mají bolesti páteře, většina má degene-
rativní změny páteře i nosných kloubů. Naše pacientky 
mají nízkou hladinu vitaminu D. Hladinu kalcia a fosforu 
mají většinou na dolní hranici normálu. Vykazují nízké 
hodnoty ukazatele kostní resorpce (CTx a  novotvorby 
kosti (ALP a GMT). Do osteologické ambulance jsou pa-
cientky odesílány na podkladě neurčitých bolestí v kos-
tech nebo na základě RTG-snímku, na němž často není 
patrna žádná kompresivní zlomenina, je připojen pouze 
vágní popis rentgenologa, který usuzuje na osteoporó-
zu. Tyto nemocné vyšetříme denzitometricky, rentge-
nologicky a biochemicky. Zvýšenou pozornost věnuje-
me starším ženám (zvláště starším 75 roků), jež k nám 
přišly po prvé s podezřením na osteoporózu bez riziko-
vých faktorů (kromě věku). Z pozorování byly vyřazeny 
ženy s  poruchou metabolizmu kalcia, ženy, jež byly 
léčeny léky postihujícími kostní metabolizmus, ženy po 
hysterektomii a adnexotomii ve fertilním věku nebo ženy, 
jež užívaly glukokortikoidy. Z pozorování byly rovněž vy-
řazeny kuřačky kouřící více než 5 cigaret denně nebo 
ženy nadužívající alkohol.

Význam kalcia a vitaminu D
Snažili jsme se zjistit, zda v rámci pouze fyziologického stár-
nutí organizmu nedochází také k úbytku minerálů v kostech, 
a tím k onemocnění nazývanému senilní osteoporóza.

V 70  letech věku nemocného je aktivita enzymatic-
kého aparátu kůže syntetizujícího vitamin D až 10krát 
nižší než u mladých osob. Se stárnutím dochází ke zpo-
malení hydroxylace vitaminu D a rezistenci cílových tkání 
na aktivní metabolit vitaminu D  (kalcitriol) [4]. Snížená 
koncentrace aktivního metabolitu vitaminu D  vede ke 
sníženému vstřebávání kalcia střevem a k hypokalcemii, 
jež stimuluje tvorbu a výdej parathormonu (PTH) příš-
títnými tělísky. Se stárnutím narůstá u našich nemoc-
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ných koncentrace imunoreaktivního PTH. Myopatie navo-
zená nedostatkem vitaminu D se manifestuje klinickým 
syndromem, bolestmi svalů, svalovou slabostí, potížemi 
s vstáváním a chůzí ze schodů, poruchami rovnováhy 
a  pády vedoucími ke zlomeninám [5]. Ženy ztrácejí 
v průměru 1 kg a muži 2 kg svalové hmoty za každou 
dekádu života. 

Nedostatek vitaminu D  vede ke snížení svalové síly 
(u m. quadriceps až 4krát) a ke snížení nervosvalové ko-
ordinace [6]. Vitamin D3 působí na diferenciaci mezen-
chymální kmenové buňky na myoblasty, na proliferaci 
myoblastů a diferenciaci myoblastu do myocytů. Má 
rovněž vliv na hladinu intracelulárního kalcia a  slo-
žení hladiny kontraktilních bílkovin v svalových buň-
kách. Zvýšením hodnot kalcidiolu nad 30 ng/ml se vý-
razně zlepší rychlost chůze a svalová síla [7].

Hlavní cestou resorpce kalcia a  vitaminu D  je zaží-
vací trakt. Normální množství vitaminu D  potřebné 
v dietě pro dospělé jako profylaktická dávka je přibližně 
800 IU za den [8]. Naši staří spoluobčané, kteří se málo 
sluní, mají sníženou tvorbu vitaminu D jak kůží, tak za-
žívacím traktem a  mohou mít sklon k  hypokalcemii. 
Hypokalcemie pak vede k mírnému zvýšení hladiny pa-
rathormonu a jeho účinek na kost vede ke zvýšenému 
riziku lomivosti kosti [9]. Hladina cirkulujícího kalcidiolu 
je spolehlivým ukazatelem deplece vitaminu D  v těle. 
V  stáří dochází také k  výrazně snížené resorpci vita-
minu D zažívacím traktem.

Sarkopenie
Procesy úbytku svalové a kostní hmoty jsou velmi úzce 
propojeny na mnoha úrovních a již staří klinici si všimli, 
že proces stárnutí začíná nejprve úbytkem svalové hmoty, 
a  teprve pak následuje úbytek kostní tkáně. Výskyt sar-
kopenie se udává přibližně u 5–13 % osob ve věku mezi 
60–70 roky a u 10–50 % osob ve věku nad 80 let. Sarkope-
nie je definována jako redukovaná svalová hmota spo-
jená se snížením svalové síly vedoucím ke snížení fy-
zické aktivity [10]. U osteoporózy je to dysbalance mezi 
resorpcí a formací, u sarkopenie je to dysbalance mezi 
syntézou a degradací svalů. Sarkopenie i osteoporóza 
jsou procesy spojené se stárnutím podmíněným úbyt-
kem hmoty a kvality kosti s velmi podobnými etiologic-
kými momenty a  velmi podobnou patogenezou. Spo-
lečné mají i zdravotní následky – zvýšené riziko pádů 
a zlomenin [11]. Je zde i vazba na úrovni systémových 
působků – hormonů a cytokinů, které se společně po-
dílejí na obou procesech – je to jistě i vazba genetická. 
Hovoří se proto o „dialogu“ mezi svaly a kostmi (cross-
-talk between muscle and bone). Při analýzách souborů 
geriatrických pacientů se ukazuje, že naprostá většina 
z nich trpí jak sarkopenií, tak současně osteoporózou, 
někdy se proto hovoří o „sarkoporóze“.

Příčinou sarkopenie je jednak stárnutí, jednak ome-
zení pohyblivosti, fyzická inaktivita, přidružené choroby 
nebo poruchy nutrice.

Lékaři v klinické praxi musí opustit dosud zažitý „os-
teocentrický“ přístup ke svým geriatrickým pacientům. 
Geriatrický pacient je typický zhoršováním stavu neuro-
-muskulo-skeletálního systému a vyžaduje komplexní péči. 
Naši pacienti přicházející pro podezření na osteoporózu 
nemohou být vyšetřováni a léčeni jen pro osteoporózu, 
ale je nutné vzít v  úvahu všechny přidružené faktory 
staří. K  základním geriatrickým syndromům patří tzv. 
frailty syndrome (FS). Jeho principem je kumulace de-
ficitů spojených se stárnutím, která vede ke snížení 
schopnosti odpovídat na zevní stresory a  ke snížení 
schopnosti udržovat systémovou homeostázu. Snížení 
tělesné aktivity vede k prohloubení sarkopenie, poklesu 
svalové síly, snížení tolerance na cvičení, zvýšení rizika 
pádů, ke zvýšení možnosti přibírání na váze, snížení in-
zulinové senzitivity a ke ztrátě kostního minerálu. U star-
ších spoluobčanů, zvláště pokud se málo pohybují, se 
zvyšuje aktivita sklerostinu a snižuje se tím kostní novo­
tvorba.

V průběhu stárnutí působí na kost nepříznivě i pokles 
produkce kostních anabolických peptidů (jako jsou růs­
tový hormon, inzulin a inzulinu podobný růstový faktor I) 
a nadledvinových steroidů (jako jsou dehydroepiandros-
teron a androstendion). Vysoká hladina sklerostinu vede 
k apoptóze osteoblastů a snížení kostní novotvorby.

Důležitým faktorem negativně ovlivňujícím kostní 
hmotu je imobilizace, a to i krátkodobá: v důsledku ne-
dostatečné stimulace kostních mechanoreceptorů pře-
važuje osteoresorpce nad formací. U starého člověka je 
kloubní aparát často také postižen degenerativním one-
mocněním, takže se zhoršuje pohyblivosti, výrazně se 
omezuje chůze a prodlužuje se doba imobilizace. To před-
stavuje významný rizikový faktor pro rozvoj osteoporózy.

Velmi zajímavý je vztah mezi cirkulací a kostním me-
tabolizmem. Ischemie způsobená ligaturou femorální ar-
terie u králíků vedla k vytvoření tenčí kortikální kosti a ke 
snížení mechanické odolnosti kosti [12]. Laroche našel 
arteriosklerotické změny v interoseálních arteriích, které 
byly velice podobné změnám v  arteriích koronárních. 
Do kosti směřuje kolem 5 % srdečního výdeje. Velikost 
a tvar dokončeného haverského systému závisí na veli-
kosti a tvaru resorpční dutiny vytvořené osteoklasty. Li-
mitujícím faktorem pro resorpční aktivitu v centrifugál-
ním směru je velmi pravděpodobně požadavek nejvíce 
vzdálených buněk na dostatečný přívod kyslíku a ami-
nokyselin a také možnost odstranění zbytků resorpce. 
Z hlediska kostních buněk a jejich metabolické aktivity 
je velmi důležitá otázka regionálního průtoku [13]. U žen 
s  kompresivními frakturami obratlových těl byl vyšší 
výskyt ischemické choroby srdeční nebo ischemické 
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choroby dolních končetin. Se stoupajícím věkem ne-
mocných přibývá kalcifikace aterosklerotických plátů. 
Vyšší počet aterosklerotických plátů v  oblouku aorty 
byl na RTG-snímcích viditelný rovněž u žen s kompre-
sivními frakturami.

Diagnostika
Stupeň úbytku kostní hmoty se hodnotí stanovením 
denzity kostního minerálu (BMD – Bone Mineral Den-
sity) v bederní páteři, v celkovém proximálním femuru, 
v  krčku femuru a  případně v  distálním radiu meto-
dou dvouenergiové rentgenové kostní denzitometrie 
(DXA – Dual energy X-ray Absorptiometry). Užití dvou 
energií záření umožňuje korigovat vliv měkkých tkání.

Hodnoty BMD se normalizují vyjádřením, o kolik smě-
rodatných odchylek je naměřená hodnota BMD odlišná 
od průměru BMD u populace mladých dospělých žen. 
Směrodatná odchylka se pak označuje jako T-skóre. 
Druhou možností je vztáhnout naměřenou hodnotu 
BMD k průměru BMD u osob stejně starých jako paci-
ent (Z-skóre). Pacient se pak dozví, o kolik směrodat-
ných odchylek se jeho hodnota BMD liší od normy pro 
jeho věk. U dětí a u dospělých osob mladších 50 let se 
má hodnocení stavu skeletu vyšetřeného DXA interpre-
tovat pomocí Z-skóre. U nemocných ve věku nad 50 let 
je prováděna denzitometrie, tedy vyšetření obsahu mi-
nerálů v  měřených kostech: hodnocení podle T-skóre 
dle osteologických guidelines prokazuje úbytek obsahu 
kostního minerálu do pásma osteoporózy [14]. Zde se 
skrývá určitá nesrovnalost, protože pacientky ve věku 
nad 70  roků hodnocené v  souladu s  guidelines podle 
T-skóre samozřejmě mají BMD v pásmu osteoporózy. 
Proto je nutné připomenout, že DEXA je jen pomocná 
vyšetřovací metoda a  o terapii rozhoduje vedle BMD 
rovněž celá řada dalších ukazatelů.

Pro klinickou praxi je přínosnější a lépe dostupné vy-
jádření pravděpodobnosti zlomeniny u  daného paci-
enta pomocí BMD a klinicky dostupných faktorů rizika 
zlomenin, nezávislých na BMD a  poskytujících nepří-
mou informaci o kvalitě kosti. Nejširšího použití a do-
poručení světových odborných společností dosáhl 
elektronický nástroj FRAX, který hodnotí ověřené kli-
nické faktory rizika zlomenin buď současně s  infor-
mací o  BMD proximálního femuru, anebo bez této in-
formace [15]. Protože výpočet zohledňuje také střední 
délku života v dané zemi, stanovuje se nikoli riziko, ale 
pravděpodobnost, že daný pacient prodělá během dal-
ších 10 let některou z hlavních osteoporotických zlome-
nin (distálního předloktí, humeru, proximálního femuru, 
obratle). FRAX určuje pravděpodobnost, že během dal-
ších 10  let dojde ke  zlomenině krčku kosti stehenní 
nebo těla obratle.

Algoritmus FRAX vychází z  incidence daného typu 
zlomeniny u žen nebo mužů v závislosti na věku v dané 
zemi nebo geografické oblasti (populační riziko). Vedle 
BMD je nejvýznamnějším faktorem rizika zlomenin věk. 
Současně s ním se v algoritmu FRAX zohledňují ově-
řené další individuální klinické faktory rizika zlomenin, 
tedy údaje o výšce a hmotnosti, genetické dispozici (in-
formace o prodělané zlomenině a o zlomenině v oblasti 
kyčle u některého z rodičů), údaje z osobní anamnézy vy-
šetřované osoby o zlomenině prodělané po 50. roce věku 
a údaje o léčbě glukokortikoidy v denní dávce vyšší než 
5 mg po dobu alespoň 3 měsíců. RTG-snímek umožňuje 
posoudit nejen tvar a rozměry vyšetřované kosti, nýbrž 
i změny ve struktuře kosti, které charakterizují jednot-
livé patologické stavy, a tím i diferenciálně diagnostic-
kou rozvahu. Velice často mají osteoporózu nemocní 
s těžkou skoliózou. Příčinu neznáme, domníváme se, že 
se jedná o  spojitost mezi abnormalitou složení pojiva 
a vznikem poruch statiky a dynamiky páteře.

Velice důležitý pro další osud kostního metabolizmu 
je tzv. vrchol kostní hmoty, již každý jedinec do 25 až 
30 let věku buduje [16]. Tento vrchol kostní hmoty je ze 
70 % dán geneticky, proto je při vyšetření nemocných 
nutné vždy zjistit rodinnou anamnézu. Na zbývajících 
30 % se pak podílí způsob života v mládí, tj. kouření, drogy, 
strava, pohyb. 

Léčba
K léčbě osteoporózy ve stáří je třeba přistupovat uváž-
livě, a to s ohledem na rizikové faktory provázející vyšší 
věk a  stařeckou fragilitu. Ke zhodnocení funkčního 
stavu seniora a  posouzení jeho rezerv by mělo slou-
žit celkové geriatrické vyšetření. Zjištění tzv. geriatric-
kého syndromu umožní zhodnotit toleranci léčby a pre-
dikovat její výsledek a předpokládanou dobu přežití, aby 
bylo možno zvolit odpovídající terapii zajištující ade-
kvátní kvalitu života vzhledem k věku a klesajícím led-
vinným a jaterním funkcím.

V současné době jsou pro léčbu osteoporózy k dis-
pozici léky antiresorpční nebo osteoanabolické, vita-
min D, strava bohatá na kalcium, rehabilitace a cvičení.

Léčba senilní osteoporózy musí být zaměřena na 
kontrolu zvýšené aktivity příštítných tělísek podává-
ním vitaminu D a kalcia. Vitamin D3 podáváme jednou 
týdně 14–20 μg/den, nebo injekčně cholekalciferol – vi-
tamin D2 v dávce 300 000  IU i. m. 1krát za měsíc. Vi-
tamin D3 je 4krát silnější než vitamin vitamin D2  [17]. 
Základní léky pro léčbu senilní osteoporózy jsou kal-
cium a vitamin D. Hlavní účinek vitaminu D je resorpce 
kalcia střevem tvorbou aktivního kalcium vázajícího 
proteinu. Při nedostatku vitaminu D samozřejmě klesá 
hladina kalcia v  plazmě a  kalcium se musí uvolňovat 
z kosti. Podle celé řady klinických studií podávání vita-
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minu D snižuje riziko zlomenin. Tedy věk, tmavá kůže, 
ochranné opalovací krémy, znečistěné ovzduší, mraky 
a tmavé obleky redukují tvorbu vitaminu D. 

Ve stravě není vitamin D častý. Hlavním zdrojem vita-
minu D jsou tukem bohaté ryby, jako je makrela, nebo 
losos, a rybí oleje. Optimální množství vitaminu D3  je 
více než 800  IU denně. Pro optimální svalovou sílu 
u aktivních, ale i  inaktivních ambulantních pacientů je 
nutné dosáhnout hladiny kalcidiolu (25-OH-D3) alespoň 
50 nmol/l, tj. 20 ng/ml [18].

Aktivní metabolity vitaminu D jsou léky s prokáza-
ným účinkem na snížení rizika pádů u starých osob se 
zhoršenými funkcemi ledvin.

Optimální množství kalcia je 800 mg denně (podle 
některých prací je možné podávat až 1 000 mg kalcia 
denně).

Vlivem vstřebaného kalcia a  následné kalcemie je 
utlumena sekrece PTH příštítnými tělísky a  dochází 
k vyplavení endogenního kalcitoninu. Z klinické zkuše-
nosti je lepší rozdělit podávání kalcia na několik denních 
dávek než užít tablety kalcia najednou. Denní dávka roz-
ložená do menších dávek udržuje lépe hladinu kalcia 
v krvi, a tím potlačení sekrece PTH příštítnými tělísky. 
Běžná strava bez mléčných výrobků obsahuje kolem 
400–500 mg kalcia za den. Doporučovaná denní dávka 
kalcia je otázkou diskuse a v  různých zemích se liší. 
U  většiny pacientů je příjem kalcia bezpečný až do 
dávky 1 500 až 2 000 mg na den. S věkem klesá příjem 
kalcia, ale především se zhoršuje jeho vstřebávání.

Riziko podávání kalcia je zanedbatelné a  kalcium je 
kontraindikováno u nemocných se zvýšenou střevní ab-
sorpcí kalcia, například u  hyperkalciurické nefrolitiázy 
nebo sarkoidózy a u hypervitaminózy D.

Vyšší dávky kalciových preparátů (1 200 mg/den) při 
příjmu 900 mg/den z potravy mohou způsobit zácpu. 
Jako prevenci je třeba především upravit dávku podá-
vanou jako preparát, zvýšit podávání ovocných šťáv 
a vody a snažit se podávat spíše kalcium citrát.

Neuzavřená je diskuse na téma kalcium a kardiovas-
kulární riziko. Dosud nebylo zjištěno zvýšené kardiovas-
kulární riziko při běžném a dlouhodobém příjmu kalcia 
z potravy (mléčné výrobky).

U starších nemocných se sníženou sekrecí žaludeční 
šťávy však může dojít ke snížení vstřebatelnosti kalcia. 
Rovněž u  nemocných užívajících blokátory protonové 
pumpy nebo blokátory H2-receptoru je porušená re-
sorpce kalcia karbonika střevem. U některých těžkých 
osteoporóz s algickým syndromem se velmi osvědčila 
intravenózní léčba – podávání 5 ampulí 10% calcium glu-
konicum s 1 ampulí quajacuranu nebo tramalu (pomalu 
kapat). Podáváme až 10 takových infuzí. Kombinované 
podávání kalcia 1 200 mg denně s fyziologickou dávkou 
vitaminu D3 významně snižuje u seniorů starších 75 let 

výskyt nonvertebrálních zlomenin včetně zlomeniny pro-
ximální kosti stehenní a  výrazně ovlivňuje algický syn-
drom [19,20].

Máme rovněž možnost podávat preparát obsahující 
složku jak anorganickou (hydroxyapatit), tak organickou 
(osein). Podobný je preparát připravený ze slepičích sko-
řápek. Výše uvedené léky spolu s odbornou rehabilitací, 
cvičením, masážemi a iontoforézou jsou základními léky 
pro senilní osteoporózu. 

Bez dostatku vápníku a vitaminu D nelze spoléhat 
na léčebný efekt prakticky žádné medikamentózní te-
rapie a aktivní spoluúčast pacienta je nezbytná [21].

Nesmírně důležitá je rovněž správná strava s dostat-
kem bílkovin. Lidé s  pozitivní bílkovinovou bilancí se 
podstatně lépe hojí po operacích, jako je náhrada kyčel-
ních kloubů. Vysoký příjem soli zvyšuje kalciurii stejně 
jako nadbytečný příjem bílkovin. Slaná dieta bohatá na 
živočišné bílkoviny může zvyšovat nároky nemocného 
na příjem kalcia. Příznivý vliv rehabilitace a cvičení se 
zatěžováním kosti se vysvětluje drážděním kostních buněk, 
které jsou zodpovědny za tvorbu kostní hmoty, a to elek-
trickými proudy vznikajícími namáháním kostních kry-
stalků. Tyto krystalky jsou ohýbány a natahovány tlakem 
a  tahem svalstva při cvičení. Dalším příznivým jevem 
při cvičení je přestavba kostních trámců do směru nej-
většího zatížení. U starších nemocných vznikají zvláště 
v  okolí osteoporotické kosti postižené mikrofrakturami 
svalová stažení, která působí algický syndrom. Účelem 
cvičení je proto uvolnit bolestivá svalová stažení a zbavit 
tak nemocného bolesti. Průřezové a prospektivní studie 
dokazují, že fyzická aktivita je spojena s vyšším množ-
stvím kostní hmoty. Nesmírně důležitá je prevence pádů. 
Alespoň krát za rok upadne 30 % jedinců starších 65 let, 
resp. 50 % starších 80 let. Ze všech zlomenin proximál-
ního femuru je 90 % způsobeno pádem. Je nutné kontro-
lovat faktory, které k pádům vedou. Jedná se o poruchu 
chůze a stability (artropatie, periferní neuropatie, naru-
šení zrakového nebo vestibulárního aparátu), posturální 
hypotenze (léčba hypertenze diuretiky), arytmie a podá-
vání hypnotik, sedativ, anxiolytik a antidepresiv.

Cvičení a prevence pádů zlepšuje kvalitu života, zlep-
šuje svalovou sílu a rovnováhu a redukuje riziko zlome-
niny krčku kosti stehenní.

Chůze snižuje riziko zlomeniny krčku kosti stehenní. 
Chůze 4 hodiny týdně redukuje zlomeninu krčku kosti 
stehenní o 41 % (studie na 61 200 ženách) [22].

Snížená fyzická aktivita vede k  sarkopenii, dochází 
k poklesu svalové síly, snížení tolerance na cvičení, zvý-
šení tělesné hmotnosti, ke ztrátě tělesné hybnosti a zvý-
šení rizika pádu. To vše je spojeno s bolestí zad a spon-
dylartrózou.

U senilní osteoporózy, zvláště nyní po studii WHI, ne-
doporučujeme podávat hormonální terapii. U  starých 
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žen dochází k bolestem v atrofické mléčné žláze, proli-
feraci atrofické děložní sliznice s krvácením, zvyšuje se 
riziko ischemické choroby srdeční, flebotrombózy, hy-
pertenze a  centrální mozkové příhody. Rovněž podá-
vání selektivních blokátorů estrogenových receptorů 
působících na kost antiresorpčně nemá u senilní os-
teoporózy své opodstatnění. Jedná se o léky, u nichž 
nebyla provedena žádná studie na senilní osteopo-
rózu.

U senilní osteoporózy u žen se osvědčuje podávání 
anabolik v rozumné dávce. Výrazným způsobem posi-
lují svalový korzet axiálního skeletu a jejich androgenní 
složka má i příznivý účinek na osteoblasty. Nezanedba-
telný není ani jejich účinek euforizující. Bohužel, v sou-
časné době nejsou na našem trhu dostupné.

Antiresorpční léky pro nízkoobratovou osteoporó-
zu obsahující bisfosfonáty, jako je alendronát, risedro-
nát, ibandronát, zoledronát a pamidronát inhibují enzymy 
v mevalonátové metabolické cestě. Aminobisfosfonáty 
blokují tvorbu prenylovaných proteinů, brání přichycení 
osteoklastů na kostní povrch a indukují apoptózu osteo-
klastů. Při léčení aminobisfosfonáty i denosumabem je 
utlumeno zhoršování mikroarchitektury trámčité i korti-
kální kosti s věkem. U našich pacientek jsme neproká-
zali zvýšenou osteoresorpci (CTx), která by byla vhodná 
pro léčení antiresorpčními léky. Nebyl prokázán pozitiv-
ní, ale ani negativní účinek bisfosfonátů na osteoblasty. 
Všechny dostupné bisfosfonáty byly zkoušeny v jediné 
léčebné dávce bez ohledu na věk, pohlaví, tělesnou 
hmotnost a především na vstupní úroveň remodelace 
skeletu [23]. Studií na populaci vysoce rizikových osob 
kolem 80. roku věku je nesmírně málo. Metaanalýzu 
této terapeutické situace provedla australská skupina 
v roce 2009 – analyzována byla data z let 1996–2007. 
Z 242 splňovalo kritéria pouze 6 publikací. S ohledem 
na nonvertebrální zlomeniny nesnižoval po 1 roce a po 
3 letech alendronát, ani risedronát [24]. Redukce zlome-
niny kyčelního kloubu jsou méně přesvědčivé po antire-
sorpční terapii u 70–85 žen [25].

V  poslední době se popisuje mírný chronický zánět 
jako příčina senilní osteoporózy. Sérové hodnoty vysoce 
senzitivního C-reaktivního proteinu jsou zvýšeny. Stár-
nutí je spojováno s poruchami imunity, jež dále působí 
chronický subklinický zánět [26].

Je nutné si rovněž uvědomit, že neexistuje přímý vztah 
mezi kostní denzitou a pravděpodobností výskytu zlo-
meniny, tj. pevnosti a  strukturou kosti. Velice důležitý 
faktor před zahájením léčby je schopnost nemocného 
komunikovat a  dodržovat předepsanou léčbu. Jedná 
se o  drahé léky a  pří nízké spolehlivosti užívání těchto 
léků jde o  mrhání penězi. Je možné na základě studie 
FLEX s alendronátem a HORIZON s zoledronátem [27] 
ukázat již známou skutečnost, že oba bisfosfonáty sni-

žují riziko vertebrálních zlomenin, ale nebylo zde pro-
kázáno snížení rizika nonvertebrálních zlomenin. Zlo-
menina krčku kosti stehenní u seniora znamená, že až 
20 % takto postižených nemocných umírá.

Vedle výše uvedených léků je nutná pravidelná 
a účinná rehabilitace, posilování svaloviny dolních kon-
četin, stoje a chůze. Je nutné, aby naši staří spoluob-
čané byli dostatečně informováni o nástrahách v bytě, 
které vedou k  možnému pádu, především v  koupelně 
a na záchodě. Je třeba si uvědomit, že 80letá nemocná 
nebo nemocný jsou po pádu na zem vysoce náchylní ke 
zlomenině, a to i když jsou léčeni [28]. Možnost vzniku 
zlomeniny paže, předloktí, krčku kosti stehenní nebo 
obratlového těla se zvyšuje od 45  let do 85  let u  žen 
8krát a u mužů 5krát. Bolesti vyvolané jak osteoporó-
zou, tak i  degenerativními změnami páteře nebo nos-
ných kloubů je nutné tlumit rozumnou analgetickou 
terapií, která by měla být dostatečná, ale neměla by ne-
mocné omezovat v pohybu a orientaci.

Závěr
Závěrem je možné shrnout, že v  řadě případů úbytek 
minerálů v  kostech starších žen je v  rámci procesu 
stárnutí, a tedy není třeba podávat drahé antiresorpční 
léky, ale především je důležitá suplementace kalcia, vi-
taminu D, správná strava, rehabilitační péče a dostatek 
lidského porozumění.
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Abstrakt
Osteokartilaginózna exostóza alebo ostechondróm, je benígny kostný nádor lokalizovaný v okolí rastovej chrupavky. 
Je to najčastejšie sa vyskytujúci kostný tumor, tvorí 20–50 % všetkých benígnych kostných afekcií. Jeho radiogra-
fické zobrazenie je veľmi charakteristické – väčšinou sa jedná o stopkatý útvar zakončený chrupavčitou čiapočkou. 
Osteochondrómy môžu byť solitárne, alebo mnohopočetné – hovoríme o exostózovej chorobe. Jedná sa o histo-
logicky benígnu afekciu, ktorá sa klinicky manifestuje bolesťou, rezistenciou a obmedzenou hybnosťou. „Malígna“ 
však môže byť svojou lokalizáciou. Histologická malignizácia buniek útvaru je vzácna, dochádza k nej len v 1 % prí-
padov. V práci publikujeme prípad 15-ročného chlapca s exostózou proximálneho femuru s výrazným ischiofemo-
rálnym impingement syndrómom. Po histologizácii a parciálnej resekcii bol ošetrený prístupom SHD (Surgical Hip 
Dislocation), ktorý umožňuje pomocou luxácie kĺbu ošetriť postihnutý proximálny femur bez porušenia nutritív-
nych ciev. Po radikálnej resekcii je pacient v sledovaní 4 roky s klinicky aj roentgenologicky výborným výsledkom.

Kľúčové slová: exostóza – osteochondróm – proximálny femur – riadená luxácia bedra

Abstract
Osteocartilaginous exostosis, also called osteochondroma, is a benign bone tumor for most localized near the 
epiphyseal plate. It is the most common bone tumor, representing about 20–50 % of all benign bone tumors. Its ra-
diological image is very typical – it is most often a pediculate formation with a cartilaginous cap. Osteochondro-
mas can be solitary, cases of multiple occurrence are called hereditary multiple enchondromatosis (HME). Histo-
logically it is categorized as a benign affection, clinically presenting with pain, a local palpable mass and restriction 
of movement. Histological malignization of the tumor is rare, reported in 1 % of cases. In the tumor can however 
be considered malignant in cases of adverse localization. In this article we present the case of a 15-year-old boy 
with an exostosis of the proximal femur with a prominent ischiofemoral impingement syndrome. After a biopsy and 
a partial resection, the tumor was treated via the surgical hip dislocation technique, which allows access to the fem-
oral head without compromising its nutritional blood vessels. After a radical resection, the patient has been moni-
tored for 4 years and his clinical and radiological condition is satisfactory.

Key words: exostosis – osteochondroma – proximal femur – surgical hip dislocation

Úvod
Osteochondróm je benígny kostný nádor lokalizovaný 
v okolí rastovej chrupavky. Je to najčastejšie sa vysky-

tujúci kostný tumor, tvorí 20–50 % všetkých benígnych 
kostných afekcií [1]. Ide skôr o vývojovú abnormalitu ras-
tovej zóny ako o  pravú neoplazmu. Vzniká separáciou 
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fragmentu rastovej chrupavky, ktorá následne rastie 
centrifugálne od kosti [2]. Rast sa zastavuje dosiahnu-
tím skeletálnej maturity jedinca. Ostechondrómy môžu 
byť solitárne, alebo mnohopočetné – hovoríme o mno-
hopočetnej exostózovej chorobe.

Klinicky sa manifestuje symptómami spojenými s ná-
rastom objemu exostózy. Je to hlavne zväčšujúca sa 
rezistencia, môže sa objaviť bolesť a obmedzenie hyb-
nosti v prípade, že smeruje k svalom alebo kĺbom [3].

Jeho radiologické zobrazenie je preň patognomické. 
Ide o výrastok z kosti s neporušenou kontinuitou spon-
giózy a kortiky z priľahlej kosti. Na jeho distálnom konci 
sa nachádza chrupavčitá čiapočka tvorená hyalínnou 
chrupavkou [4].

Histologicky je osteochondróm benígny tumor tvo-
rený chrupavčitými a kostnými bunkami bez atypií, ohra-
ničený od zdravého tkaniva. Makroskopicky ho tvorí kos­
tená báza zakončená chrupavčitou lesklou a  hladkou 
čiapočkou s guľovitým alebo veľkým a rozbrázdeným po-
vrchom karfiolovitého vzhľadu. Veľkosť je variabilná, väč-

šinou medzi 1–10 cm. Malígna transformácia je vzácna 
[5].

Chirurgická ablácia (radikálna resekcia a histologizá-
cia) exostózy predstavuje definitívne terapeutické rieše-
nie. Uvádzajú sa 2 % lokálnych recidív, dochádza k nim 
však hlavne pre nedostatočnú radikalitu pri primárnom 
ošetrení [6].

Kazuistika
14-ročný chlapec bol odoslaný na ortopedickú ambu-
lanciu pre obmedzenie hybnosti spojené s bolesťou ľavého 
bedra a  ingvíny počas posledných 5  mesiacov. Flexia 
v bedre bola do 85 stupňov, rotácie len naznačené, spre-
vádzané bolesťou. RTG-vyšetrenie ukázalo masívny proces 
lokalizovaný dorzo-mediálne v oblasti krčku ľavého femuru. 
Bolo indikované CT-angio vyšetrenie s podaním kontrast-
nej látky, pri ktorom sa zobrazila karfiolovitá exostóza, 
artéria circumflexa femoris medialis mala zrejme trans­
lezionálny priebeh, jednoznačne boli prítomné známky 
ischiofemorálneho impingement syndrómu (obr. 1, obr. 2). 

Obr. 1 | �RTG – masívny proces lokalizovaný v oblasti 
krčku ľavého femuru (obr. 1.1). CT-3D-vyše-
trenie so zobrazením ciev (obr. 1.2)

Obr. 3 | �Schematické znázornenie priebehu MFCA. 
Pohľad na pravý proximálny femur zhora  
(obr. 3.1). Pohľad na pravý proximálny femur 
zozadu (obr. 3.2)

Obr. 2 | �CT – transverzálny rez s potvrdením ischiofe
morálneho syndrómu (obr. 2.1). CT – sagitálny 
rez zobrazujúci dorzálnu propagáciu tumoru 
(obr. 2.2)

Obr. 4 | �AP-RTG-snímka 3 mesiace po resekcii  
(obr. 4.1). Axiálna RTG-snímka po resekcii  
(obr. 4.2)
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Bioptické vyšetrenie s  parciálnou resekciou ventrálnej 
časti procesu verifikovalo diagnózu osteochondrómu.

Následne bolo indikované operačné ošetrenie nálezu 
pomocou štandardného SHD (Surgical Hip Dislocation) 
prístupu s  osteotómiou veľkého trochantéru za šetre-
nia nutritívnych ciev. Po luxácii bedra nachádzame na 
hlave stehennej kosti aj v acetabule chrupavku dobrej 
kvality bez výraznejších defektov. Obrovský osteochon-
dróm resekujeme po častiach s  ohľadom na priebeh 
termimálnych vetiev arteria circumflexa femoris media-
lis (obr. 3).

Pacient absolvoval rehabilitáciu s obmedzením aktívnej 
abdukcie 6 týždňov pooperačne. Po 8 mesiacoch sme re-
alizovali extrakciu skrutiek fixujúcich veľký trochantér. 
Po 12 mesiacoch od operácie je pacient klinicky cho-
diaci bez ťažkostí, flektuje bedro cez 120 stupňov, má 
symetrické rotácie okolo 30 stupňov. Roentgenologicky je 
bez známok bionekrózy hlavy stehennej kosti, AP (an-
tero-posteriorná) RTG-snímka zobrazuje v mediálnej časti 
krčku úmyselne ponechané minimálne reziduum bázy 
exostózy kvôli šetreniu nutritívnych ciev peroperačne 
(obr. 4).

Diskusia
Vzhľadom na nepriaznivú lokalitu benígnej lézie by 
mala byť operačná liečba sústredená do centier so skú-
senosťou v citlivom operačnom prístupe k bedrovému 
kĺbu.

Špecifikum ošetrenia hlavy a  krčku stehennej kosti 
je nutnosť zachovania cievneho zásobenia pri ošet-
rení. Nutritívne cievy sú terminálnymi vetvami a. circum-
flexa femoris medialis, ktorá vystupuje kraniálne za šla-
chou m. obturator externus, preniká kĺbnym puzdrom 
a cez Weitbrechtove retinakulá sa subkapitálne vnára do 
skeletu. Prístup riadenej luxácie bedrového kĺbu posky-
tuje vizualizáciu a možnosť zachovania ciev. Okrem toho 
výborne zachováva funkčnosť bedrového kĺbu vďaka po-
nechaniu intaktnej vasto-gluteálnej manžety.

Aj napriek starostlivému ošetreniu miesta procesu 
môže dôjsť pri tumore takého rozsahu k  poškodeniu 

nutritívnych ciev. V našom prípade neboli peroperačne 
cievy (okrem Weitbrechtových retinakul) dobre vizuali-
zované a riadili sme sa skôr anatomickými znalosťami 
priebehu.

V literatúre je popísaný ostechondróm krčku stehen-
nej kosti a jeho ošetrenie len výnimočne, buď v kazuis-
tikách alebo malých súboroch. Ukazuje sa, že ideálnym 
prístupom k ošetreniu lézií tohto typu je riadená luxá-
cia bedra [7].

Záver
V prípade chirurgickej resekcie benígnych expanzívnych 
procesov v okolí bedrového kĺbu je nevyhnutné vziať do 
úvahy priebeh okolitých anatomických štruktúr. Zvlášť 
dôležité je zachovanie nutritívnych ciev. Pri ich naru-
šení dochádza k ireverzibilnému poškodeniu hlavy ste-
hennej kosti – osteonekróze, ktorá predstavuje fatálne 
ochorenie bedra zmysluplne liečiteľné len implantáciou 
endoprotézy. Lokálne ošetrenie preto musí byť veľmi 
starostlivé, ideálny prístup k vizualizácii bedra predsta-
vuje riadená luxácia bedra.
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Abstract
Introduction: Osteoid osteoma is a benign bone tumor with the classical characteristic of pain that subsides sig-
nificantly with the use of nonsteroidal anti-inflammatory drugs. When conservative therapy fails, a surgical ap-
proach is then recommended. Radiofrequency ablation (RFA) has become more widely used compared to open 
resection due to fewer serious postoperative complications. But it is still important that the complications of RFA be 
recognized and addressed. Case report: We present a case of a 22-year-old man with acute pain on his left shin, accom-
panied by signs of localized inflammation. The clinical findings and radiology support the diagnosis of osteoid osteoma. 
A surgical intervention with percutaneous radiofrequency ablation was performed. However, post-operatively, the 
patient complains of prolonged fluid discharge from the surgical site. Following the biopsy and debridement sur-
gery, both specimen culture and histopathology results revealed sterile inflammation with no specific process. 
Conclusion: RFA has become the most popular treatment of choice for osteoid osteoma, but it still comes with 
complications, most commonly involving subcutaneous bones such as the tibia. In conclusion, extra caution is 
needed when treating subcutaneously located bones with RFA.

Key words: osteoid osteoma – radiofrequency ablation – sterile inflammation

Introduction
Osteoid osteoma is a small, benign, but painful lesion, 
most often seen in the long bones of the lower ex-
tremity, more often diaphyseal than metaphyseal [1,2]. 
The use of aspirin and nonsteroidal anti-inflammatory 
drugs (NSAIDs) has been shown to reduce the natural 
course of the disease by 2 years. However, prolonged 
use of NSAIDs has gastrointestinal and kidney side ef-
fects. A  surgical approach is suggested for patients 

with severe pain that is unresponsive to NSAIDs or for 
patients with a risk of prolonged use of NSAIDs [3–5].

Radiofrequency ablation (RFA) has been shown to 
have more advantages than en bloc resection surgery 
[2,6,7]. RFA provides a  better precision without sacri-
ficing a  large amount of healthy tissue, thus enabling 
a  shorter hospital stay and recovery time. 7  However, 
there may be complications associated with RFA, which 
include skin burns, site infection, nerve injury, hema-
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toma, and necrosis of the surrounding tissue [6]. We 
present a case of persistent clear-fluid discharge after 
RFA of tibial osteoid osteoma.

Case report
A 22-year-old man presented with left shin pain 10 days 
prior to the hospital visit. It was initially intermittent but 
had gotten worse to the point where he couldn’t bear 
weight and the pain was causing sleep disturbances at 
night. He had a  history of a  fracture at the same site 
10  years ago and underwent flexible nail fixation that 
was removed after 2 months.

Clinical findings
Examination showed a visual analog pain scale of 7–8, 
swelling on the proximal left cruris with exquisite ten-
derness and mild inflammation but no skin discolor-
ation, sinus or knee effusion. The range of motion of 
the left knee was limited due to severe pain.

Diagnostic assessment
An X-ray showed a well-defined radiopaque nodule at 
1/3 of the proximal left tibia with a central lucent area 
(Figure 1.1). With a suspected tumor diagnosis, an MRI 
was taken and showed a nidus in the left tibial diaphy­
sis, 1/3 proximal to the anterolateral aspect, with exten-
sive surrounding bone marrow edema, a narrow transi-
tion zone, and focal thickening of the perilesional cortex, 
with no soft tissue extension and matrix mineralization. 
These findings suggest osteoid osteoma (Figure 1.2).

Therapeutic intervention
The patient underwent CT-guided RFA. The procedure 
was performed in an aseptic condition with the pa-
tient in a supine position under spinal anesthesia with 
12.5  mg of heavy bupivacaine (0.5  %) and 25  mcg of 
fentanyl. The lesion site was confirmed by spot CT imag-
ing (Figure 2). A  tibial entry point was marked on the 
medial side of the tibial cortex (Figure 3.1). A small skin 
incision was made and the dissection continued with 
blunt force. Cortex was drilled with a 3.2 mm drill bit. 

A coaxial biopsy needle was inserted and tapped until it 
advanced just at the edge of the nidus. A CT scan with 
an axial view was performed to confirm the nidus lo-
cation. Then, the inner stylet was retracted, the can-
nula advanced forward, and another spot CT was ob-
tained to confirm (Figure 3.2). A tissue biopsy from the 
nidus was collected and sent for histopathological exa­
mination. Later, histopathological examination revealed 
a  nidus of woven bone and osteoid with a  surround-
ing reactive zone. Afterwards, a  20-G radiofrequency 
electrode (COSMAN, CSK-5, Cosman Medical, Inc., 
USA) was inserted through the medial tibial cortex to 
the nidus (Figure 4). Other spot CT images were ob-
tained to confirm the tip of the electrode’s position. 
The electrode is connected to the RF generator (we use 
COSMAN G4, Cosman Medical, Inc., USA), and ablation 
is performed by increasing the temperature to 90 °C for 
a total of 6 minutes at 363-ohm impedance. After abla-
tion, a local anesthetic was injected for pain relief, and 
a sterile pressure gauze was applied.

Follow-up and outcomes
The patient was admitted after the procedure for pain 
control with analgesics and bed rest. The patient was 
discharged with significant pain reduction the day after. 
Histopathology results showed trabecular fragments 

Figure 1 | �1.1 Plain Xray of the left tibia showed the presence of a nodule on (A) AP and (B) lateral view (yellow arrow). 
1.2 An MRI Sequence T1WI and STIR of the left tibia revealed a nidus

Figure 2 | �(A) Localization of the lesion (B) CT Scan 
Findings: focal cortical lucencies with scle-
rotic margins and a nidus (diameter +/- 0.25), 
in the cortex diaphysis 1/3 proximal to the 
anterior lateral aspect of the left tibia

Figure 1.1 Figure 1.2
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of bone with acute and chronic inflammation, consis-
tent with osteoid osteoma. During the first 2  weeks 
post-procedure, the patient still experienced mild dis-
comfort and a  thick, turbid discharge from the inci-
sion site. The discharge was then taken to a culture fa-
cility and treated with wound irrigation and drainage. 
While waiting for the culture result, an empiric antibiotic 
was given. The result showed that Staphylococcus 
aureus was present, so the antibiotic was kept going for 
3 weeks.

Two months after the procedure, the patient returned, 
still complaining of a clear-fluid discharge from the in-
cision site. Pain and other complaints were not present. 
Physical examination showed a  sinus on the incision 
site with serous discharge. An X-ray was then obtained, 
showing a radiolucent nodule on 1/3 medial of the tibia 
following ablation of osteoid osteoma on the left tibial 
bone (Figure 5.1).

Due to the concern of a iatrogenic osteomyelitis pro-
cess, the patient then underwent debridement surgery. 
During surgery, hyperpigmentation was found around 
the skin of the incision site, and subcutaneous tissue ap-
proximately 1 cm in diameter was excised (Figure 5.2). 
Then, the drilling hole from the previous procedure was 
enlarged. On curettage of the intra-medullary bone 
marrow, no pus or pathological tissue was found. Spec-
imens were taken for culture and histopathology exam-
inations. The patient was given antibiotic therapy for 
14  days after surgery. Histopathology results showed 
granulomatous inflammation with no signs of malig-
nancy and no clear specific process in this specimen. 
Culture also showed a negative result.

Discussion
Osteoid and woven bones surrounded by a hallo of re-
active bone form osteoid osteoma. Osteoid osteoma 
occurs in a  younger population, usually between the 
ages of 10 and 35, and is more commonly found in men 
than women, with an approximately 4:1 ratio [1,2,5,6].

Classical symptoms include pain that worsens at 
night and is relieved by non-steroidal anti-inflammatory 
drugs (NSAIDs). Non-steroidal anti-inflammatory drugs 
inhibit the synthesis of prostaglandins by the surround-
ing osteosclerosis of the nidus as part of the patho-
physiology. [8] Pain is initially described as a dull ache 
sensation but may progress to severe local pain with 
swelling, erythema, and tenderness if the lesion is lo-
cated in the subcutaneous bone. When in close proxim-
ity to a joint, they can result in stiffness and joint effu-
sion [6]. In this presented case, the patient complained 
of severe pain on the left leg that worsened at night, 
with swelling, erythema, and tenderness on the proxi-
mal left leg consistent with osteoid osteoma but not re-
sponsive to NSAIDs. We also found knee joint stiffness 
but no joint effusion.

On radiograph, osteoid osteoma is usually characteri­
zed by a  circular or ovoid cortical lucency with a  dia­
meter of less than 1.5 cm, surrounded by some degree 
of sclerosis.[6] A  CT scan is the best imaging modal-
ity to locate the nidus. Radionuclide bone scanning 
can also be utilized, but it has low specificity [2]. Mag-
netic resonance imaging (MRI) is typically used to vi-
sualize the surrounding tissues, which serves to rule 
out other differential diagnoses. However, findings on 

Figure 3 | �3.1 A Spot CT image is obtained to confirm the insertion point and skin marking. 3.2 A coaxial biopsy 
needle was then inserted into the nidus. The drill tip is positioned at the edge of the nidus, and the cannula 
is advanced over the drill. Then the drill is retracted, and a CT scan is performed to confirm that the cannula 
is correctly in place

Figure 4 | �(A) The RF electrode is then inserted,  
with its tip directed to the center of the nidus. 
The cannula is partially retracted over the 
electrode. (B) Spot CT images are again ob-
tained to confirm the position of the electrode

Figure 3.1 Figure 3.2
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MRI are not specific and may be visually similar to con-
ditions such as stress fracture, osteomyelitis with se-
questrum, Brodie abscess, chondroblastoma, or osteo-
blastoma [6]. The radiograph and MRI in this presented 
case are consistent with osteoid osteoma. There were 
no signs of osteomyelitis or a fracture. Nidus was found 
with a central lucent area on the proximal third of the 
left tibia.

Osteoid osteoma could heal spontaneously within 
1.5 to 6 years. The natural course of disease can be re-
duced by 2–3 years with the use of aspirin and NSAIDs. 
However, this treatment exposed the patient to the side 
effects of the prolonged use of NSAIDs. For patients 
with severe pain and unresponsiveness to NSAIDs, sur-
gical options are often considered, including open sur-
gery and percutaneous ablation [3–5]. Open ‘En Bloc 
Resection’ for osteoid osteoma entails some disadvan-
tages, as it may result in the resection of a large amount 
of normal bone to completely excise the tumor, which 
leaves the bone vulnerable to fracture, internal fixation, 
and bone grafting. Even with a guiding wire, tetracycline 
labeling, and intraoperative scintigraphy, it is often diffi-
cult to localize the nidus [7]. The postoperative hospital 
stay is usually between 3 and 5 days, followed by a par-
tial weight-bearing activity within 1–6 months from the 
surgery.

RFA has been considered a treatment of choice. With 
CT-scan guidance, RFA provides precise localization of 
the nidus. In addition, it is also associated with shorter 
hospital stays and recovery times, and daily activities 
may be resumed immediately without the use of a cast, 
splint, or other external supportive devices [2,6]. Due to 
the severe and disabling pain, we decided that surgery 
with RFA was the best treatment course for the patient.

Radiofrequency ablations include some complica-
tions, including skin burns, tissue necrosis, soft tissue 
infection, vasomotor instability, tendinitis, and hema-
toma. As mentioned by a  study conducted by Yunus 

Oc et al., the complications mentioned above are more 
likely to be observed in lesions found on the tibial bone 
[1].

Discharge was found 2  weeks post procedure and 
was treated with antibiotics due to a  positive Staphy-
lococcus infection, but even with sufficient antibiotics, 
continuous discharge was present even after 2 months 
post procedure. On debridement surgery, hyperpig-
mentation of subcutaneous tissue was found, and the 
culture result was negative, therefore the conclusion 
established sterile inflammation due to soft tissue ther-
mal necrosis. We suspected the previous culture was 
contaminated by the normal flora of the skin. We found 
three similar cases reporting the same complaints as 
our patient post-procedure, all with a tibial lesion, and 
one case requiring surgical debridement due to a fistula 
[10–12]. A higher risk of skin necrosis was found in os-
teoid osteomas located in superficial bones. To avoid 
this problem, the outer cannula should be pulled back 
to about 1 cm above the non-insulated tip of the coag-
ulation cannula [12].

The lack of real-time guidance is one of the technical 
limitations of a spot CT in needle guidance procedures. 
Another author suggested the use of CT-fluoroscopy to 
obtain a highly resolved visualization of bone structures 
and a more rapid frame rate, which would allow treat-
ment under real-time fluoroscopy [2,5].

Conclusion
The treatment of osteoid osteoma has shifted through-
out the years, with RFA as one of the most preferred 
treatment procedures in comparison to tumor resec-
tion, due to its efficient recovery time and process. 
However, RFA presents some complications, includ-
ing thermal necrosis of the surrounding tissue, which 
is more common in subcutaneous bones such as the 
tibia. Because of this, RFA must be done with extra care 
when the tibia has osteoid osteoma.

Figure 5 | �5.1 A follow-up X-ray revealing the post-ablation site.  
5.2 Hyperpigmentation is found on the subcutaneous tissue intraoperatively

Figure 5.1 Figure 5.2
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Clinical Message
The doctor should know that RFA, which is one of the 
most commonly used treatments, can cause some 
problems, such as thermal necrosis of the surrounding 
tissue, which is more likely to happen in bones that are 
close to the skin, like the tibia.
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Konzumácia čaju a riziko osteoporózy 
a zlomeniny bedra
Huang YP, Chen LS, Feng SH et al. Tea consumption 
and the risks of osteoporosis and hip fracture: a popu-
lation-based longitudinal follow-up study. Osteoporos 
Int 2023 34(1): 101–109. Dostupné z DOI: <http://dx.doi.
org/10.1007/s00198–022–06569–7>.

Flavonoidy z čaju a čajového extraktu, ako sú katechíny, 
tearubigíny a  teaflavíny majú osteoprotektívne účinky 
vďaka svojim antioxidačným a protizápalovým vlastnos-
tiam. Výsledky animálnych štúdií svedčia pre ich protek-
tívny vplyv na stratu kosti a mikroarchitektonické zmeny, 
s následným zlepšením minerálnej hustoty kosti (Bone 
Mineral Density – BMD) a  jej pevnosti. Zlepšenie BMD 
v populácii postmenopauzálnych a starších žien konzu-
mujúcich čaj bolo dokázané viacerými štúdiami, avšak 
výsledky týchto prác neboli konzistentné.

Taiwanskí experti prospektívne sledovali (medián sle-
dovania 8,5 roka) 42 742 jedincov (25 775 žien) vo veku 
45 až 74 rokov, ktorí boli klasifikovaní podľa dotazníkom 
zistenej týždennej konzumácie čaju – žiadna spotreba 
(No Tea Consumption – NTC), nízka spotreba (Low Tea 
Consumption – LTC – 1- až 4-krát týždenne) a vysoká 
spotreba čaju (High Tea Consumption – HTC – viac ako 
5-krát týždenne). Zaznamenali aj typ konzumovaného 
čaju: zelený, čierny, oolong a ďalšie druhy. Údaje o de-
mografických charakteristikách, životnom štýle a návy-
koch ako aj komorbiditách sa zbierali pomocou dotaz-
níka. Osteoporóza bola diagnostikovaná na základe BMD 
meranom dvojenergetickou röntgenovou absorpciomet-
riou (DXA) a zlomeniny bedra röntgenovým vyšetrením.

Výsledky tejto štúdie dokázali signifikantný nižší výskyt 
osteoporózy u žien konzumujúcich čaj, avšak významná 
súvislosť u mužov sa nedokázala. Pozitívny vplyv čaju 
bol výraznejší u populácie stredného veku (vo veku 45 až 

59  rokov) v  porovnaní so staršími probandmi, zatiaľ 
z  nevysvetliteľnej príčiny. Vysoká spotreba čaju bola 
spojená aj s nižším rizikom zlomeniny bedra (NTC vs 
HTC aHR = 0,69, 95% CI 0,55–0,86). Pre relatívne nízky 
počet zlomenín bedra (454  prípadov) štatistická ana-
lýza v jednotlivých podskupinách nebola možná.

Nadmerný oxidačný stres alebo chronický zápal môže 
urýchliť osteoresorpciu. Flavonoidy z čajového extraktu 
majú antioxidačné a  protizápalové vlastnosti, čo môže 
znamenať protektívny efekt na kosť. Mnohé druhy čajov 
však obsahujú aj kofeín, ktorého účinok môže urýchliť 
úbytok kostnej hmoty a u starších žien je spojený so zvý-
šeným rizikom zlomenín. Nízke BMD nie je však jediným 
determinantom rizika osteoporotickej fraktúry. Ďalšie 
okolnosti, ktoré ovplyvňujú pravdepodobnosť vzniku 
traumy (napr. pád), vrátane neuromuskulárneho poško-
denia, kognitívnej poruchy, môžu byť pozitívne ovplyv-
nené flavonoidmi, čo môže viesť k zníženiu rizika zlome-
niny pri syndróme krehkosti. Ďalšie štúdie sú potrebné 
na preskúmanie vplyvu týchto determinantov a optimál-
nej konzumácie čaju na vznik osteoporózy a fraktúr.

Nástroje hodnotenia rizika osteoporózy 
a zlomenín v roku 2022
Carey JJ, Chih-Hsing Wu P, Bergin D. Risk assessment 
tools for osteoporosis and fractures in 2022. Best Pract 
Res Clin Rheumatol 2022; 36(3): 101775. Dostupné 
z DOI: <http://dx.doi.org/10.1016/j.berh.2022.101775>.

Zlatým štandardom hodnotenia rizika zlomeniny a dia­
gnostiky osteoporózy (OP) je DXA, avšak nie je jediným 
nástrojom. V  personalizovanom hodnotení rizika v  bu-
dúcnosti môžu byť nápomocné aj výdobytky modernej 
technológie, zobrazovacie techniky, proteomika, strojové 
učenie atď. Mnohým zlomeninám sa dá dnes predchá-
dzať pomocou dostupných hodnotení rizika a  liečbou, 
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avšak stále pretrváva veľká priepasť medzi overenými 
dôkazmi efektivity týchto nástrojov a klinickou praxou.

Skríning je nedokonalý proces, ktorý identifikuje jed-
notlivcov alebo skupiny ľudí so zvýšeným rizikom vzniku 
ochorenia alebo klinickej príhody. Riziko však nie je dia­
gnóza. V klinickej praxi dochádza často k preceneniu ri-
zikových faktorov (RF) v prevencii. Kombinácie takýchto 
faktorov, ako je vek, výška alebo BMD, môže mať adi-
tívnu hodnotu, ale ich validácia je nutná pred použitím 
v  širšej klinickej praxi. Identifikované boli aj ďalšie RF 
osteoporózy, ako pohlavie, etnická príslušnosť, rodinná 
anamnéza, užívanie estrogénov, liečba glukokortikoidmi, 
rôzne choroby, neprimeraný funkčný status pacienta, 
pády, predchádzajúce zlomeniny, fajčenie, abúzus alko-
holu atď, ktoré sú súčasťou rôznych skórovacích skrínin-
gových nástrojov (napr. OST – Osteoporosis Self-asses-
sment Test FRAX – Fracture Risk Assessment Tool).

Meranie BMD, zvyčajne centrálnym DXA, je široko do-
stupné a  akceptované. BMD je najlepším prediktorom 
osteoporotickej zlomeniny vo vyššom veku, avšak „nízke 
BMD“ neznamená „diagnózu osteoporózy“, nakoľko via-
ceré štúdie poukázali na vysoký výskyt zlomenín pri BMD 
v pásme osteopénie. DXA však môže poskytnúť aj ďalšie 
biometrické hodnotenia ako napr. geometrické para-
metre proximálneho femuru, hustota trabekulárnej kosti 
(Trabecular Bone Score – TBS), hodnotenie vertebrál-
nych fraktúr (Vertebral Fracture Assessment – VFS), 
odhady svalovej hmoty na rôznych miestach, ktoré však 
v súčasnosti nie sú obvykle súčasťou DXA vyšetrenia 
v bežnej praxi. ISCD v minulosti publikovalo odporúča-
nia týkajúce sa použitia BMD proximálneho femuru na-
meranej pomocou qCT, ako aj využitie ďalších paramet-
rov, vrátane tzv. „finite element analysis“ na posúdenie 
rizika zlomenín. CT-vyšetrenie je však finančne nároč-
nejšie ako DXA, s vyššou radiačnou záťažou a interpre-
tácia výsledkov je zložitejšia. MRI má výhodu, že nevy-
užíva ionizačné žiarenie, ale v súčasnosti nedostatočný 
prístup k tejto technológii, ako aj chýbanie dát o mož-
nosti hodnotenia rizika osteoporotickej fraktúry limitujú 
využitie MRI na oblasť vedy. Ultrasonografické vyšetre-
nie v diagnostike OP v budúcnosti môže dosiahnuť po-
dobné výsledky ako prezentuje centrálna DXA.

BMD je prevažne geneticky determinované a rodinná 
anamnéza OP je preukázaným RF nízkeho BMD a zvý-
šeného rizika fraktúr. Identifikácia profilov genetického 
rizika je súčasťou výskumu personalizovanej medi-
cíny v osteológii. Proteomický výskum je zameraný na 
rôzne biochemické markery kostného obratu, ktoré od-
rážajú rýchlosť remodelácie a môžu byť nápomocné pri 
hodnotení rizika zlomeniny. Existujúce značné rozdiely 
v rámci testov aj na úrovni jednotlivca znižujú ich pres-
nosť a konzistenciu, čo limituje ich využitie. Ich pridaná 
hodnota je nepopierateľná pri hodnotení kostných zmien 

u pacientov s chronickým ochorením obličiek, pri moni-
torovaní dodržiavania liečby osteoporózy a v identifiká-
cii pacientov so zvýšeným rizikom zlomeniny stavcov 
po prerušení liečby denosumabom.

Všetky nástroje majú svoje silné stránky a  limitácie, 
môžu nadhodnocovať alebo podceňovať riziko fraktúry. 
V budúcnosti sú potrebné jasné algoritmy na skríning je-
dincov s vysokým rizikom zlomeniny, ako aj ďalšie na po-
súdenie prognózy u  pacientov s  preukázaným ochore-
ním, konkrétne s  preexistujúcimi fraktúrami. Obrovský 
potenciál týchto prístupov musí viesť k vývoju viac per-
sonalizovaného hodnotenia rizika osteoporózy a fraktúry 
na úrovni jednotlivca s vyššou presnosťou, aby sa maxi-
malizoval pomer riziko/benefit liečby.

Osteoporóza a periodontálne ochorenia
Yu B, Wang CY. Osteoporosis and periodontal disea-
ses – An update on their association and mechanistic 
links. Periodontol 2000 2022; 89(1): 99–113. Dostupné 
z DOI: <http://dx.doi.org/10.1111/prd.12422>.

Periodontálne ochorenia (PO) a  osteoporóza (OP) sú 
ochorenia kostného tkaniva spojené so zápalom vysky-
tujúce sa prevažne u  staršej populácii. Choroby paro-
dontu predstavujú rôzne poškodenie dento-gingiválneho 
tkaniva od najčastejšej gingivitídy, ktorá je reverzibilná 
zápalová reakcia na nahromadenie bakteriálneho plaku, 
až po paradontózu charakterizovanú chronickým zápalom 
hlbšieho periodontálneho tkaniva a alveolárnej kosti, ktorá 
v pokročilom štádiu je spojená s nezvratnou deštrukciou al-
veolárnej kosti a stratou opory zubov s ich následným kýva-
ním. Periodontitída je výsledkom multifaktoriálnych inte-
rakcií medzi dysbiotickým subgingiválnym biofilmom, 
imunitnou odpoveďou hostiteľa a environmentálnymi/
rizikovými faktormi, ako je genetická záťaž, starnutie, nut-
ričné nedostatky, hormonálna rovnováha a užívanie tabaku. 
Nakoľko OP predstavuje stratu hustoty trabekulárnej a kor-
tikálnej kosti, dlhodobou hypotézou je, že alveolárna kosť 
obklopujúca zuby u osteoporotických pacientov je ná-
chylnejšia na podobné zmeny.

Klinické štúdie skúmajúce súvislosť medzi systémo-
vými a alveolárnymi stratami kosti používajú nepriame 
ukazovatele na rádiografické hodnotenie straty kostnej 
hmoty, ako napr. mandibulárna kortikálna šírka (Mandi-
bular Cortical Width – MCW) a klinické vyšetrenie za-
merané na poškodenie závesného aparátu (klinicky zjavná 
strata pripojenia – Clinical Attachment Loss – CAL) spolu 
s hodnotením krvácavosti, straty zubov a systémových 
rizikových faktorov.

Mandibula obsahuje až 80 % kortikálnej kosti a 20 % 
trabekulárnej kosti. Redukcia MCW významne koreluje 
so systémovým BMD a slúži ako potenciálny indikátor 
rizika pre osteoporózu, avšak nebola dokázaná asociá-
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cia s rizikom fraktúry. Na rozdiel od kortikálnej kosti, zmeny 
mandibulárnej trabekulárnej kosti sú asociované s rizikom 
zlomenín, a slúžia ako cenný prediktor osteoporózy u žien. 
Maxila je tvorená prevažne z trabekulárnej kosti, a tu na-
merané alveolárne BMD koreluje s  BMD proximálneho 
femuru a lumbálnej chrbtice. Viaceré štúdie preukázali 
pozitívnu koreláciu aj medzi CAL a systémovým BMD.

Zdravý skelet prechádza procesom nepretržitej re-
modelácie s udržaním rovnováhy. Zápal sa vyznačuje 
aktiváciou rôznych imunitných buniek vrodenej a adap-
tívnej imunity, s následným zvýšením produkcie prozá-
palových cytokínov, ich vplyvom na diferenciáciu a akti-
vitu osteoblastov a osteoklastov, a tým na vývoj zápalom 
asociovanej osteoporózy a  periodontitídy. Pri oboch 
ochoreniach zohrávajú zásadnú úlohu nukleárny fak-
tor-kappa B (NF-κB) a aktivátor proteínu 1 (AP1), ako aj 
prozápalové cytokíny, ako sú tumor nekrotizujúci faktor, 
interleukín 1 (IL1) a IL6. Vyšší vek je známym rizikovým 
faktorom osteoporózy aj paradontózy. Starnutím mikro-

prostredie kostnej drene sa stáva čoraz viac prozápalo-
vým akumuláciou cytokínov, čo spolu s oxidačným stre-
som spôsobuje zvýšenú náchylnosť kostnej hmoty na 
osteoimunologické vplyvy. Vo vyššom veku pretrvávajúci 
oxidačný stres vedie k chronickému bunkovému starnutiu. 
Vekom vyvolané starnutie sa dokázalo na všetkých úrov-
niach vývoja osteoblastov. Klírens zostarnutých osteocy-
tov, ale nie progenitorov osteoklastov, významne zmiernil 
stratu kostnej hmoty. Terapia cielená na starnutie mezen-
chymálnych buniek je sľubnou stratégiou liečby osteo-
porózy v budúcnosti.

Osteoporóza je „tichý zlodej kostí“, a  jej včasná dia­
gnostika je nápomocná pri prevencii zlomenín. Stomato­
lógom sa odporúča pri vyšetrení identifikovať pacientov 
s rizikovými faktormi osteoporózy a paradontózy, ako je 
starnutie a fajčenie, a na základe periodontálneho stavu 
odporúčať im hodnotenie rizika zlomenín pomocou le-
károv primárnej starostlivosti.
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