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DEFINICIA KOSTNEHO TKANIVA

Kostné tkanivo je tvrdé spojivové tkanivo,
ktoré poskytuje oporu a ochranu Zivotne
dolezitym organom, kostnej dreni, slGzi
ako rezervoar pre udrziavanie homeostazy
ionov najma kalcia, podiela sa aj na
udrziavani acidobazickej rovnovahy a
samozrejme, umoznuje pohyb.

Kosti su charakteristické svojou
pevnostou, tvrdostou, ale aj vysokou
schopnostou regeneracie a reparacie.

Kostné tkanivo je dynamické, neustale sa
meniace tkanivo. Proces remodelacie
(odbUravanie a nasledna tvorba) prebieha
pocas celého Zivota.




FUNKCIE KOSTNEHO TKANIVA

Opora a ukotvenie svalov a zubov

Ochrana mozgu, miechy, srdca, pllc a
dalSich vnatornych organov

Umoznuje pohyb
Udrziava rovnovahu idnov

Podiela sa na udrZiavani acidobazickej
rovnovahy

Kostna dren produkuje krvné bunky

KLASIFIKACIA KOSTI
PODLA POZICIE

* Osova kostra (axialna)
“Lebka, chrbtica, hrudna kost, rebra
= Privesna kostra (apendikularna)

“Kostra koncatin AXIAL
SKELETON DIAGRAM
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KLASIFIKACIA KOSTI g asag,";".:we)

PODLA TVARU

Irregular bone
(sphenoid bone
from skull)

“DIhé kosti ..o
=DIhy tvar (napr. humerus) (Corpelruristiene)
*Skladaju sa z tela (diafyza) a dvoch kibovych koncov (epifyzy)
=Duté telo je tvorené silnou vrstvou kompaktnej kosti, vnitro tvori spongiézna kost

=Kratke kosti
=Kratke, nepravidelného tvaru podobného kocke (zapastie)
=Povrch tvori tenka vrstvicka kompaktnej kosti, vo vnutri je spongiézna kost.

=Ploché kosti
=Tenké, ploché (sternum, kosti lebky)
=Lebecéné kosti maju vnatorny i vonkajsi povrch z kompaktnej kosti, medzi nimi je
spongidzna kost, ktora sa u tychto kosti oznacuje ako diploe

“Nepravidelné kosti
“Nepravidelny, komplikovany tvar (stavce, maxila, mandibula, bedrové kosti)
“Spongidzna kost pokryta tenkou vrstvou kompaktnej kosti

Flat bone
(parietal bone from
roof of skull)

Lamellar Bone Woven Bone

KLASIFIKACIA KOSTI

RALIA KU N
PODLA TYPU KOSTNEHO TKANIVA 1? ~ 1

=Vazivové kostné tkanivo
“Primitivne, zvac¢Sa doCasné tkanivo
=Fetalne kosti
=Lebecéné Svy, Gpony vazov a Sliach na kost
=Oblasti kosti obklopujlice nadory alebo zapal
=Plstovito nepravidelne ulozené kolagénové viakna
=Lamelarne kostné tkanivo
“Vacsina zrelého kostného tkaniva
=Vlakna ulozené vo forme lamiel (listov, platniciek), ktoré vytvaraji tramce
(spongi6zna kost), alebo koncentrické usporiadanie (kompaktna kost)
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KLASIFIKACIA KOSTI
PODLA STRUKTURY

Kompaktna kost
85 % kostry

povrchova vrstva kratkych a plochych kosti a diafyza dlhych kosti

koncentricky usporiadané kostné lamely - davaju kosti pevnost v tahu a ohybe

medzi lamelami v dutinkach (lakunach) st kostné bunky osteocyty
Spongiézna kost

15 % kostry
podstatna Cast plochych a kratkych kosti a epifyzy dihych kosti

lamely usporiadané do traméekov, medzi ktorymi st dutiny, vyplnené éervenou

kostnou drenou

Vnitorna bunkova vrstva
Metafyza \

ANATOMIA KOSTI

o Chrupka
Epifyza \A&"

Metafyza

Spongiézna (hubovita) kost
tvorend tramcekmi (trabekuly)

Trabekuly elastickejsia, odolnejSia

Lacuna obsahujici osteocyt

Lamellae
Canaliculi

| __— Kompaktna kost
I

PR Dutina tela kosti
Diafyza

q Kostna dren

|

(U1 kmenové bunky

B lymfoidné/myeloidné
W' Perioesteum (Okostnica)
VonkajSia fibrézna vrstva

Ochrana Kkosti
Pripojenie kosti k Slacham a véazom

Progenitorové kmenové bunky z
e \ ktorych vznikaju osteoblasty a
Epifyza chondroblasty

Osteon kompakini tkén

»__Trabecula
houbovité tkéné

1 L i VolkmannQy kanal
& hematopoetické ’

———— Koncentrické lamel

S ol

Haversov kanal
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KOSTNE BUNKY

Osteoklasty

Osteoblasty

Osteocyty

KOSTNE BUNKY

Osteoblasty
=Bunky aktivne syntetizujlce kostnld matrix - najma kolagén |
=Stratili schopnost mitotického delenia
=Diferenciacia osteoprogenitorovych buniek na osteobasty je aktivovana
rastovymi faktormi

Osteoprogenitorové bunky
=Prekurzory osteoblastov (preosteoblasty)
=Schopné mitdzy, aktivuji sa a diferencuju na osteoblasty
=Majl Glohu aj pri raste a hojeni kosti, mézZu sa diferencovat aj na
chondroblasty alebo fibroblasty
=Podielaju sa na vyzive kostného tkaniva

10
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Osteoblasty
Syntetizuju kostnd matrix - kolagén
Uloha aj v ukladani anorganickych latok do kostnej matrix - kalcifikacia
Syntetizuju rastové faktory (TGF3), GM-CSF.,...
Produkuji enzymy - ALP

Syntetizuju regulacné faktory remodelacie

RANKL (RANK ligand) — viaZe sa na receptor RANK (receptorovy aktivator
nuklearneho faktora kappa B), ktory sa nachadza na prekurzoroch
osteoklastov — prekurzory osteoklastov sa zmenia na zrelé osteoklasty

7 AKTIVUJE RESORPCIU KOSTI

Osteoprotegerin (OPG) - brani vazbe RANKL na RANK receptor na
osteoklastoch — BRzD[ RESORPCIU KOSTI

(je to tieZ RANK receptor)
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RANKL/RANK/OSTEOPROTEGERIN
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KOSTNE BUNKY )

=8
Osteocyty r
Udrziavanie kostného tkaniva
Malé hviezdicovité bunky uloZzené v lakunach navzajom komunikujlce
vybeZzkami
Derivované zo zrelych osteoblastov
Produkuji RANKL a OPG
Produkuji aj sklerostin, protein, ktory inhibuje funkciu osteoblastov
DolezZité pre existenciu extracelularnej matrix, majl nizku synteticku
schopnost, z(¢astnuju sa aj na resorpcii
udrzuji kostni matrix, reguluji metabolizmus kosti, podielajl sa na
transporte latok, najma ionov (vapnik, fosfaty) medzi kostou a krvnou
plazmou
ich vybezky sliZia ako mechanoreceptory, prenasaji mechanické
drazdenie z povrchu kosti do osteocytov, ktoré na zaklade tejto informacie
v spolupraci s osteoblastmi a osteoklastmi aktivujd tvorbu, alebo
resorpciu kosti

13

KOSTNE BUNKY

Osteoklasty
Velké mnohojadrové bunky
Podielaji sa na resorpcii kosti
Pochadzaju z rovnakej hematopoetickej linie ako monocyty a makrofagy
Obsahuju velké mnozstvo lyzozomov vyplnenych hydrolytickymi enzymami
ViaZu sa na povrch kosti pomocou receptorov pre adhezivne molekuly integriny. V
mieste kontaktu membrana osteoklastu vytvara typicky vinity okraj ktorym prilne k
povrchu kosti. Tym sa zvacSuje plocha kontaktu bunky s kostou a stcasne sa
vymedzi plocha resorpcie kosti a ochrani okolité tkanivo.
Tvoria kyselinu chlorovodikovt (HCI), ktora acidifikuje oblast resorpcie, ¢im rozpusta
mineralnu matrix kosti
Z lyzozé6mov uvolfiuju proteazu katepsin K, ktora rozklada proteiny kostnej matrix,
najma kolagén .
l6ny vznikajlce rozkladom hydroxyapatitu (vapnik, fosfat) aj fragmenty kolagénu su
pohltené osteoklastom (endocyt6za), transportované vo vakuolach na opacény pol
bunky (transcyt6za) a vyliéené do extracelularnej tekutiny.

14
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KOSTNA HMOTA

Anorganické zlozky (cca 70 %)
Hydroxyapatit Ca,,(PO4)s(OH), (99 %)
Iné - CaHPO,, MgHPO,, CaCO,

Organické komponenty (cca 25 %)
Kolagén 1 (90 - 95 %)
Osteokalcin (protein)
Osteonektin
Proteoglykany
Glykoproteiny
Sialoproteiny
Lipidy

Voda (cca 5 %)

Composition of Bone

Organic
compounds
(mostly collagen)
33%

Calcium 39%

Potassium 0.2%
Sodium  0.7%
Magnesium  0.5%
Carbonate 9.8%
Phosphate 17%

Total inorganic 67%
components

Bone Contains ...

99% of the body's Calcium
4% of the body's Polassium
35% of the body's Sodium
50% of the body's Magnesium
80% of the body's Carbonate
99% of the body's Phosphate

15

OSTEOGENEZA (RAST KOST

Vézivova (desmogénna) osifikacia

osteoblasty obklopi a tie sa zmenia na osteocyty.
sanka

Chrupkova (chondrogénna) osifikacii
Vyvojovo mladsi spdsob

sl nahradené kostnou hmotou a osteocytmi.
Najmé rast dlhych kosti do dizky

modelu kosti.

-’

)

Pocas fylogenézy sa vytvorili 2 zakladné spdsoby vyvoja kosti.

Prvy a primitivnejsi je vyvoj kosti v podkoznom vazive
Mezenchymalne kmenové bunky sa diferencuji na preosteoblasty a tie na
osteoblasty, ktoré do vazivového tkaniva syntetizuju kostni hmotu, ktora postupne

Takymto spdsobom rastl najma ploché a nepravidelné kosti ako si kosti lebky alebo

Mezenchymalne kmenové bunky diferencuji na chondrocyty, ktoré vytvaraji
chrupkovi konstrukciu kosti, ta je postupne nartisana na miestach, nazyvanych
osifikaéné centra, krvou sU tu prinaSané prekurzorové bunky, ktoré sa diferencuju na
osteoblasty a tie nasledne syntetizujd kostnd matrix. Chondrocyty Gplne zanikaju a

Perichondrialna osifikacia - vytvara kostné tkanivo na povrchu chrupkového

Enchondrialna osifikacia - prebieha vo vnutri chrupkového modelu kosti.

16
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Childhood

ENDOCHONDRIALNA |
OSSIFIKACIA n :m}% WM;\%
Fazy ol ::“;EE ;"ZE«;?N‘

1. Tvorba chrupkového modelu
2. Rast chrupkového modelu
3. Tvorba primarneho osifikaCného CeNtra. ..« « i
Pocas fetalneho vyvoja kosti
Niektoré kosti takto osifikuji aj po narodeni
4. Tvorba sekundarnych osifikacnych centier
Po narodeni
Tvoria sa epifyzy dlhych kosti a vybezky nepravidelnych a plochych kosti
5. Tvorba kibovej chrupavky a rast dlhych kosti v oblasti rastovej platnicky
DIhé kosti maju najmenej tri osifikacné jadra. Jedno v diafyze a po jednom
v hornej a dolnej epifyze. Medzi epifyzami a diafyzou zostava aZ do
skoncCenia rastu kosti vrstva chrupavky - epifyzodiafyzarna alebo rastova
platnicka. Rastové platni¢ky miznd a st nahradené kostnym tkanivom
spravidla medzi 14. - 18. rokom Zivota.

17

REMODELACIA KOSTI

Celozivotny proces - staré kostné tkanivo je odstranené (resorpcia kosti) a
nahradené novym (tvorba kosti)

Funkcia

Normalny proces obnovy kosti

Zachovanie funkcie, Struktry a mineralnej homeostazy kosti

Hojenie a nahradenie poSkodeni - mikrodefekty, ktoré vznikajd pri normalnej
aktivite, vplyvom hmotnosti...

Priemerna Zivotnost kazdej remodelacnej jednotky u ludi je cca 2-8
mesiacov.

V mladej kostre, mnozstvo resorbovanej kosti je v rovnovahe s mnozstvom
novovytvorenej kosti — vyvazeny (balansovany) proces.

V tretej dekade Zivota - kostné tkanivo je na maxime, a je udrzZiavané s
malymi odchylkami aZ do veku cca 50 rokov.

Po péatdesiatke - zacina prevySovat proces resorpcie, mnozstvo kostného
tkaniva zacina ubldat. Proces sa najma u Zien zvyraziuje po menopauze.

18
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REMODELACNA JEDNOTKA

Osteoklasty

Resorpcia kosti

Resorpcia kosti zavisi na aktivite osteoklastov, ktoré tvoria vodikovy i6n a
uvolnuju lyzozomalny enzym katepsin K. H* iony acidifikuju oblast resorpcie,
¢o rozpUsta mineralnu matrix kosti, katepsin K rozklada proteiny kostnej
matrix, najma kolagén 1.

Osteoblasty

Tvorba kosti

Syntetizuju kostnl matrix vplyvom stimulacie rastovym horménom, hormoénmi
Stitnej Zlazy, estrogénmi, androgénmi.

19

REMODELACNA JEDNOTKA

RANKL a RANK

Receptor na povrchu prekurzorov osteoklastov RANK (receptor activator of
nuclear factor kappa B) aktivuje nuklearny faktor kappa B a diferenciaciu
prekurzorov osteoklastov na diferencované osteoklasty. Je aktivovany RANK
ligadom (RANKL) produkovanym najma osteoblastmi.

Osteoprotegerin

Osteoprotegerin (OPG), tiez znamy ako inhibiény faktor osteoklastov
(osteoclast inhibiting factor, OCIF) alebo osteoclast binding factor (OBF), je to
tiez receptor pre RANKL. Ked sa RANKL naviaze na OPG, neddjde k aktivacii
nuklearneho faktora kappa B a tak je inhibovana diferenciacia a aktivacia
osteoklastov.

Abnormality v rovnovahe RANK/OPG systéme vedU k zvySenej resorpcii kosti,
napr. ako je to pri osteoporoze, Pagetovej chorobe, strate kostného tkaniva pri
tvorbe metastaz a reumatoidnej artritide.

20

16. 5. 2025

10



FAZY REMODELACIE KOSTI

1. Pokojova faza

2. Faza aktivacie

Stimulujici faktor (poSkodenie, hormon, lieky) aktivujd apoptézu osteocytov,
¢im sa vymedzi oblast remodelacie.

3. Faza resorpcie

Aktivacia prekurzorov osteoklastov - diferenciacia, migracia a fizia velkych
mnohojadrovych osteoklastov. Tieto bunky prilnG na povrch mineralizovanej
kosti a aktivuju proces resorpcie zvySenim sekrécie H+ a katepsinu K, ktoré
degraduji kostnl matrix. Osteoklasty rozpistaji mineralnu matrix kosti.

4. Faza reverzie

Resorpcia kosti prechadza do fazy tvorby kosti.

5. Faza tvorby

Osteoklasty po vytvoreni dutiny sa odpoja od povrchu kosti, st nahradené
osteoblastmi, ktoré zaénu syntetizovat kostné proteiny.

6. Faza mineralizacie

21

Bone Remodeling Cycle

Eres
Osteoclasts Active Pre-

Osteoclasts Mononuclear Ostecblasts Osteoblasts

Cells

\‘{t) ) 'A‘ 9’
W“@ Qe B el

Bone .
Surface Resorption Reversal Bone Formation Mineralization

t t
PTH PTH
(catabolic) (anabolic)

Osteocytes

22
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REGULACIA METABOLIZMU KOSTI

Parathormén
Peptidovy hormén (84 aminokyselin) produkovany pristitnymi telieskami.
Reguluje sérovl koncentraciu kalcia a fosfatov.
V distalnych tubuloch nefrénov zvysSuje reabsorpciu kalcia a znizuje
reabsorpciu fosfatov.
V kosti stimuluje novotvorbu (osteoblasty) aj odburavanie (osteoklasty)
kostného tkaniva, pricom odburavanie previada.
stimuluje aj tvorbu kalcitriolu, ktory zvySuje absorpciu kalcia v sliznici
tenkého cGreva.

Kalcitonin
Peptidovy hormon (32 aminokyselin) vylu¢ovany parafolikularnymi C-
bunkami stitnej zlazy.
Inhibicia resorpcie kosti prostrednictvom regulacie poctu a aktivity
osteoklastov.

23
EDVINY
kalcidiol
1-a-OH-laza
kalcitriol
MOC
24
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REGULACIA METABOLIZMU KOSTI

Vitamin D (kalcitiol)
Crevo

- Stimulacia tvorby kalbindinu (calbindin, kalcium viazuci protein) ktory
transportuje kalcium z ¢reva do buniek ¢revného epitelu.

Kost

- Podporuje resorpciu kosti osteoklastmi.

- Reguluje syntézu niektorych proteinov kosti (osteocalcin)

Oblicky

- Zvysuje reabsorpciu fosfatu.

Krv

- Zvysuje hladinu kalcia a fosfatov.

25

REGULACIA METABOLIZMU KOSTI

Dalsie hormény
Parathyroid hormone-related protein (PTHrP)
= Hormén z rodiny PTH, produkovany mezenchymalnymi kmenovymi bunkami, aj
nadormi (prsnika, pluc...)
= Uloha napr. pri prerezavani zubov - lokalna resorpcia kosti
Androgény
= Anabolicky efekt prostrednictvom stimulacie receptorov osteoblastov
=V detstve aktivuji rastové faktory - zvySuje hustotu kosti
= Na konci puberty aktivuji uzavretie rastovych Strbin
Estrogény
= Po puberte - aktivuju uzavretie rastovych Strbin, ale stimuluji remodelaciu kosti
- po menopauze chybanie estrogénov zvySuje riziko osteopordzy
Glukokortikoidy
= Vplyv na diferenciaciu kostnych buniek
Inzulin
=  Stimuluje syntézu kostnej matrix
Rastovy hormoén
= Stimuluje aktivitu osteoblastov
Hormony stitnej Zlazy
= Stimuluja resorpciu ale aj tvorbu kosti, stimuluju syntézu kostnej matrix aj jej
mineralizaciu

26
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REGULACIA METABOLIZMU KOSTi
Dalsie faktory

Rastové faktory a cytokiny
= |nzulinu podobné rastové faktory | a Il (IGF-l a Il) - ZvySuju pocet a aktivitu
osteoblastov, zvySuju syntézu kolagénu
= [nterleukin 1 (IL-1) - ZvySuje resorpciu kosti
Iné faktory
= Geneticka predispozicia - MnoZstvo kostného tkaniva je Ciastocne dedicné.
Rozdiel je medzi rasami, ¢ernosi maju mohutnejSiu kostru ako belosi, najmenej
kostného tkaniva maji aziati.
=  Pohyb - Nedostatok pohybu zvySuje odburavanie kosti, pravidelny pohyb naopak
podporuje tvorbu kostného tkaniva
= Nutricné faktory - Podvyziva vedie k strate kostného tkaniva. Vapnik v potrave je
nevyhnutny pre mineralizaciu kosti. Fajcenie, kava, alkohol, vela soli v potrave
zvySuju riziko osteopénie

27

ANATOMIA A FYZIOLOGIA KLBOV

Kib (artikulacia) - miesto spojenia dvoch alebo viacerych kosti.

Ulohou kibov je umoZnenie pohybu a podpora stability kostry.

28
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KLASIFIKACIA KLBOV
PODLA POHYBLIVOSTI

nepohyblivé (synartrosis)
CiastoCne pohyblivé (amfiartrosis)

pohyblivé (kiby, diartrosis)
I metacarpal A &

Ulna

£ E Carpal

Metacarpal
(trapezium)
Atlas =
L Clavicle
Phalanges %
D F

Scapula

A - gulovity, B - pantovy, C - kladkovy, D - elipsoidny, E - sedlovy, F - plochy

KLASIFIKACIA KLBOV

Pohyblivé (synovialne) kiby

st tvorené kibovou hlavicou, ktord zapada do kibovej jamky.
Plochy kibu, ktoré st navzajom v kontakte s pokryté hyalinnou chrupkou, ktora

presne kopiruje tvar kibu. Jej hribka je 0,5 az 6 mm, &im je kib viac zatazovany, tym

je chrupka hrubsia.

Medzi kibovymi plochami sa hachadza dutina vyplnena synovialnou tekutinou (kibovy
maz) , ktora umoZznuje klbu pohyb a vyzivuje kib. Dutina moze byt rozdelena na dve

Gasti pomocou tzv. kibového disku (meniskus).

Cely kib je obklopeny vazivovym kibovym plzdrom, ktorého vnitorna vrstva tzv.
synovialna membrana produkuje synovialnu tekutinu a vonkajsia vrstva, vazivova
membrana, speviuje klb.

JEDNODUCHY KLB (ART. SIMPLEX)

1. kost - os

2. kibové chrupka - cartilago articularis
3. kibové dutina - cavum articulare

4. kibovy val - labrum articulare

5. kibove puzdro - capsula articularis
6. vazivova blana - stratum fibrosum
7. synovidlna blana - stratum synoviale
8. synovialne zahyby - plicae synovial
9. puzdrovy véz - lig. capsulare

16. 5. 2025
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KLASIFIKACIA KLBOV

Nepohyblivé spojenie kosti mdze byt vazivove, chrupkové alebo
kostné.
Vazivové spojenia
syndezmoza, ked' dve kosti sl navzajom spojené ligamentom
(napr. spojenie laktovej a vretennej kosti),

Sev (sutura) je spojenie plochych kosti, napr. kosti lebky
(vazivové su u malych deti u dospelych su sutury kostné)

spojenie korena zuba a zubného 16zka v ¢elusti (gomphosis).
Chrupkové spojenia
spojenia medzi rebrami a hrudnou kostou (synchondréza),
spojenie lonovych kosti (symfyza).
Kostné spojenie (synost6za)

napr. spojenie piatich krizovych stavcov tvoriacich krizov
kost.

31

PATOFYZIOLOGIA KOSTI

32
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Osteoporosis

¢

OSTEOPOROZA

Casté metabolické ochorenie kosti
Redukcia hustoty kosti

Postihnutie mineralnej aj organickej
zlozky kosti

Vedie k zvySenému riziku fraktdr

PriGiny
Primarne - postmenopauzalna, senilna osteoporéza
Sekundarne - nutricia (anorexia), endokrinné poruchy (Cushingov syndrom,
hyperprolaktinémia), lieky (kortikoidy), nadory, chronické ochorenia
(diabetes mellitus), zriedkavé genetické poruchy (Klinefelterov sy., Turnerov
syndrém) idiopatické...

33

PRIMARNA OSTEOPOROZA
i \ 9.
Rizikové faktory

Vek

Zeny

Postmenopauzalne obdobie

Predispozicia - pozitivna rodinna anamnéza

Sedavy sposob Zivota g

Deficit vitaminu D u
Vysoky prijem proteinov, alkoholu, kavy \,
Fajcenie L

Hyperparatyroidizmus
Iné ochorenia (diabetes mellitus, celiakia)
Lieky (Al-obsahujuce antacida)

Mechanizmus
| estrogény —1 cytokiny —1 RANKL —1 aktivita osteoklastov
1 sklerostin — | aktivita osteoblastov

34
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SEKUNDARNA OSTEOPOROZA

Endokrinné a metabolické ochorenia

Hypogonadizmus

u Zien (anorexia nervosa, hypotalamicka amenorrhoe, hyperprolaktinémia)
u muzov (orchitida, Klinefelterov sy, hyperprolaktinémia)

Hyperparatyredza

Hypertyre6za

Hyperkorticizmus

Diabetes mellitus

Akromegalia

Deficit rastového horménu

Hemochromatéza

Genetické ochorenia

Gastrointestinalne ochorenia

Ostatné chronické choroby

Ehlersov- Danlosov syndréom

Chronické ochorenia hepatobiliarne || Nefropatie

Marfanov syndrom

Zapalové ¢revné ochorenia

Osteogenesis imprefecta

Gastrektomia

Zapalové reumatické ochorenia
(reumatoidna artritida, SLE)

35

SEKUNDARNA OSTEOPOROZA

Chronické uzivanie liekov

Stavy veduce k nutricnému deficitu

Glukokortikoidy

Deficiencia vitaminu D

Heparin

Deficiencia vitaminu K

Antikonvulziva

Deficiencia vitaminu C

Vysoké davky tyreoidalnych horménov

Deficiencia kalcia

Cytostatika

Deficiencia proteinov

Antacida obsahujice aluminium

Niektoré diuretika

Lieky obsa

hujdce lithium (napr. psychofarmaka)

Iné

Transplantacie

Tehotnost a laktacia

Imobilizacia

Fajcenie

Alkohol

BeztiaZovy stav (lety v kozme)

Vrcholovy Sport

36
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OSTEOPOROZA

Klinické priznaky
JTichy zlodej kosti“ - dlho bez priznakov, bez bolesti
ZniZenie telesnej vySky

cu
I

stol a pod.

ZnizZenie telesnej vySky
Kyféza
Zrltenie a kolaps stavcov - hrb

Deformacie v oblasti hrudnej chrbtice s bolestami chrbta

Fraktury kosti — bedrovy kib, ramenna kost, stavce... - kosti sa stavaju
krehkymi a hrozi zlomenina uz pri nedmerne malom poésobeni mechanickej
energie, napr. zlomenina kréku stehnovej kosti pri pade na bok, zlomeniny
chrbtice pri dvihani tazkych predmetov, zlomeniny zapastia pri buchnuti o

Polles telesnej viiky

Fraktury
staveov

Fraktary
zépéstia

Fraktiry
stehnovej
Jeosti

37

OSTEOMALACIA

Nedostatoéna mineralizacia kosti u dospelych ludi
PriCiny

deficit vit. D - | absorpcia kalcia v ¢reve
Klinické priznaky

a kibov

pohybe a zataZeni kosti.

Kosti su citlivé aj na dotyk.

aj k fraktdram, ale tie si menej ¢asté ako pri osteopordze.

a precitlivenostou na dotyk.

Osteomalacia Narmal Bone

Deficit fosfatov pri oblickovych ochoreniach, alebo pri | absorpcii Ca v ¢reve

Na zaciatku priznaky neSpecifické: svalova slabost, (inavnost, bolesti svalov, kosti
Neskor sa objavuje bolest v oblasti lumbosakralnej chrbtice, panvy, rebier,
predkoleni a pletencovych oblasti kon¢atin. Bolest sa najcastejSie vyskytuje pri
Neskor vznikaju deformity, hlavne v oblasti hrudnika a dolnych koncatin. MézZe dojst

V rozvinutom Stadiu ochorenia st pacienti upUtani na 16zko, s bolestami

38
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RACHITIDA, KRIVICA

Nedostatoéna mineralizacia kosti u deti pred uzavretim epifyzarnych
rastovych Strbin

Priciny
Deficit vit. D
Vit. D rezistentna rachitida
Deficit fosfatov
Mutéacia receptora pre vit. D

Klinické priznaky
Deformacie kosti
U novorodencov a malych deti vedie rachitida k deformaciam lebky,
k spomaleniu uzavretia fontanely a zrastania lebe¢nych kosti.
U starsich, chodiacich deti s deformacie kosti zjavné hlavne na dolnych
koncatinach - nohy do O, X
V dosledku nedostatocnej mineralizacie dochadza k rozsSireniu rastovych
platniciek, ktoré sa prejavuje zdurenim najcastejSie na ¢lenkoch, zapastiach
a sternalnych koncoch rebier (tzv. rachiticky ruzenec).

Rast je spomaleny, svaly st hypotonické, chodza je pomala ,kacacia“ a dieta
je Gasto apatické

39

The Effects of Rickets

Pelvic Deformities
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PAGETOVA CHOROBA

Osteitis deformans

Porucha remodelacie kosti
ZvacSa > 40 rokov, muzi > Zeny
Abnormalna aktivacia osteoklastov, nadmerné odburavanie kosti,
ktoré je kompenzované nadmernou aktivaciu osteoblastov a

novotvorbou kosti, ktora ma ale chybnu Struktiru (vazovova
Struktdra), je nachylna k zlomeninam a deformaciam.

PriCiny
Hereditarne ?

geneticky podmienent zvySenu citlivost osteoklastov na aktivaciu
prostrednictvom RANKL

Environmentalne faktory - virus ?
virusy z Celade paramyxoviridae.

Klinické priznaky
Zvacsenie a deformacia kosti - tvar, dIhé kosti
Bolest, zlomeniny ktoré vyrazne krvacaju
KVS poruchy
Strata zubov
Porucha sluchu, vestibularneho aparatu, demencia
Kostné sarkomy

41

s o i =% F F A=

PATOFYZIOLOGIA KLBOV
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OSTEOARTROZA (ARTROZA)

Degenerativne ochorenie kibov

Telt Articulal
PriCiny ity

Nezname

Geneticka predispozicia
Environmentalne faktory
Obezita

Mechanické drazdenie Narmal 5

Joint
Space

Bane

Spurs

hE *) Cartilage
Loss

™ Jaine
Space
Marrowing

Klasifikacia
Primarna artr6za
Priciny nie st zname, ale predpoklada sa vplyv genetickej predispozicie (kvalita

chrupky, pevnost vazov) spolu s pritomnostou rizikovych faktorov, ako je obezita,
nerovnomerné zatazovanie kibov (nespravna obuv), dlhodoby mechanicky stres
(Sport, tanec).

Sekundarna artr6za
Dosledok primarneho postihnutia kibu napr. pri niektorych metabolickych
ochoreniach (alkaptonuria, hemochormat6za), pri niektorych kongenitalnych
poruchéach (dysplazia bedrového kibu, hypermobilita kibov), po tGrazoch (zlomeniny,
krvacanie do kibu), pri zapalovych ochoreniach (reumatoidna artritida).

43

OSTEOARTRITIDA (ARTROZA)

{
Patogenéza s 15
Pomala progresivna degeneracia kibovej chrupky, chrupka E_;-;::-r\-’_%/ 7
je poskodena, straca elasticitu, stencuje sa, klbova Strbina
sa zmensSuje, kosti sa dostavaju do kontaktu, ¢o spésobuje
bolest a obmedzenie pohybu. Na okrajoch kibov vznikaju
vyrastky (osteofyty). ZvySuje sa tvorba synovialnej tekutiny.
Aj ked' artr6za primarne nie je zapalové ochorenie,
v dosledku zmien a zvySeného drazdenia v kibe
sekundarne vznika lokalny zapal, ktory prispieva
k bolestivosti a obmedzeniu pohybu.

Klinické priznaky
Bolest
Problémy s iniciaciou pohybu - ranna stuhnutost
Praskanie a kripanie v kiboch

worn away

44
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REUMATOIDNA ARTRITIDA

Chronické autoimunitné systémové ochorenie
Zapalové ochorenie kibov, postihuje aj iné organy
Zeny vs. muzi 3: 1

Priciny
Autoimunitné ochorenie

Séropozitivna forma
Séronegativna forma

Geneticka predispozicia - HLA-DR4-Dw4 alela
Spustac - infekcia (virus, baktéria, plesne)
Chronicka parodontitida je rizikovy faktor

45

REUMATOIDNA ARTRITIDA

Mechanizmus
Proces zaéina aktivaciou pomocnych T lymfocytov — produkuji cytokiny a
aktivuju B lymfocyty k produkcii protilatok — autoprotilatky sa viazu na
fragment imunoglobulinu G (protilatka proti protilatke) a tvoria spolu
imunokomplexy v krvi, v synovidlnej membrane a v synovialnej tekutine —
neutrofily a makrofagy su lakané do miesta zapalu, pohlcujd
imunokomplexy a v procese fagocytdzy uvoliujd lyzozomalne enzymy,
ktoré poskodzujl synovialnu membranu a chrupku kibu.
T-lymfocyty, cytokiny (TNFa, IL-1), makrofagy...
Produkované cytokiny aktivujl osteoklasty

46
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Rheumatoid arthritis
(late stage)

REUMATOIDNA ARTRITIDA

g4 - - B i
Klinické priznaky dg‘f’iﬁ’r"n?gi'e
- of thuml
= Klby N
- Zachvaty symetrickej bolesti klbov a ranna Uinar deviation of— G \e
stuhnutost kibov Ty poptralengeal t\‘ 3
- NajCastejSie: metakarpofalangealne, zapastné, — Swanneckdeformity =S

of fingers
4 - - 1 FADAM|
interfalangealne, metatarzofalangealne klby,

Casté aj rameno, koleno, ¢lenok, laket
P b ¥ A 13 ~ .- Common sites for
= Zapal a neskor fibrotické zmeny spdsobuju rheumatoid nodules _
obmedzenie pohybu
- Deformacia, dislokacia klbov

- Mimokibne priznaky
- Unava, slabost, anorexia, strata hmotnosti
- Reumatoidné noduly (uzly)
- Fibroza pluc
- Ateroskleroza

© Heaitwise, incorporsisd

47

Heberdenove

Deformaciaprstov

Deformacia typu A
gombikovej dierky

Reurnatoidné
uzly

48
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Osteoartrdza

Reumatoidna artritida

Nastup ochorenia Zvacsa po veku 40 rokov

Vo veku 20 — 50 rokov

Pohlavie MuZi aj zeny

Castejsie zeny

Mechanizmus Degenerativne poskodenie chrupky

Autoimunitny proces postihuje synovidlnu
membranu a vedie k destrukcii klbu

Priebeh ochorenia Pomaly priebeh, vyvija sa roky

Rozvinie sa v priebehu tyZdriov az mesiacov

Vahonosné kiby (kolena, bedrové kiby,
chrbtica), kiby rak

Lokalizacia zmien

Zvika st symetricky postihnuté malé kiby,
neskdr mozu byt postihnuté aj vacsie kiby

Mimokibové prejavy |Nepritomné

Casté

DEGENERATIVE
DISERSE

MORNING STIFFNESS.
LASTING LESS THAN
30 MINUTES

NODES

Zapal Pritomny ako sekundarny nasledok Pritomné znaky zapalu
degenerativnych zmien
Ranna Zvacsa kratsie ako Zvacsa dlhsie ako
stuhnutost 30 min. 1 hod.
Osteofyty Pritomné Nepritomné
Reumatoidny faktor |Nepritomny Pritomny
OSTEOARTHRITIS RHEUMATOID

ARTHRITIS

AUTOIMMUNE
DISERSE

MORNING STIFFNESS
LASTING MORE THAN
30 MINUTES

INFLAMED
STNOVIUM | R

EXTRA-
ARTICULAR
INVOLVEMENT

© 2018 JoRGE MmNz

49

(BECHTEREVOVA CHOROBA)

splynutim (ankyléza) kibov chrbtice
Hlavne u mladych ludi, muzi > Zeny
Priciny

Patogenéza

strate ich pohyblivosti.

* ¢
]\ aji‘\ Y

"\ aq\ -

Autoimunitné ochorenie ?? s genetickou predispoziciou (HLA-B27).

Zapal postihuje vazivovo-chrupkové, chrupkoveé aj kostné ¢asti stavcov
— vzniknuté erdzie najma v chrupke st kompenzované proliferaciou
fibroblastov, ktoré syntetizuji kolagén, ktorého vlakna vypinaji erézie,
tie nasledne kalcifikuj a osifikuji — dochadza k zrasteniu kibov a

ANKYLOZUJUCA SPONDYLITIDA

Systémové zapalové ochorenie kibov charakteristické stuhnutostou a

l\
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ANKYLOZUJUCA SPONDYLITIDA
(BECHTEREVOVA CHOROBA)

Klinické priznaky

Spociatku bolesti v bedrovo-krizovej oblasti, stuhnutost a bolesti pri dychani, bolest v
dolnej ¢asti chrbta je typicka rano, alebo po dihSom odpocinku, pohybom sa zmiernuje

Neskor ma pacient problém sediet vzpriamene a otocit trupom. Chrbtica meni tvar,
typické dolné zakrivenie chrbtice sa straca a horna cast chrbtice je predklonena dopredu
— problémy pri dychani

Niekedy aj kiby konéatin (SastejSie u Zien)

Nespecifické prejavy - hortcka, Gnava (ako pri infekcii), strata chuti do jedla

Mimokibové prejavy - zapal spojiviek, fibréza plic, kardiomegélia, amyloidéza a iné.

d 3
|
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DNA
(LAMKA, PAKOSTNICA, PODAGRA, ARTHRITIS URICA)

Metabolické ochorenie — 1 hladina kys. mocovej (hyperurikémia)
Pricina - ??7?
vrodené - 1 produkcia kyseliny mocovej - enzymové poruchy
| vyluGovanie kyseliny mocovej - poruchy 11
transportnych mechanizmov v oblickach /
ziskané - 1 produkcia kyseliny mocovej - obezita, y
alkohol, strava bohata na puriny
leukémie, hemolyzy,
cytostatika, Gierkeho choroba,
| vyluGovanie kyseliny mocovej -
renalna insuficiencia, lieky

Klinické priznaky
hyperurikémia
artritida - akutna dnava artritida
chronicka dnava artritida - tofy
chronicka intesticialna nefropatia
urolitiaza

52
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ZRIEDKAVE OCHORENIA

KOSTI

53

ACHONDROPLAZIA

Ochorenie s poruchou rastu kosti, ktoré sa prejavuje sa
disproporénym nizkym vzrastom s kratkymi koncatinami.
NajCastejSia forma trpaslictva.

Pricina
AD dedi¢na mutacia génu FGFR3 (receptor
fibroblastového rastového faktora 3)

Porucha endochondrialnej osifikacie kosti
Viac ako 80% - neomutacie

Klinické priznaky

Dysproporcna nizka postava, kratke koncatiny, normalny
trup, velka hlava

Znizeny rozsah pohybu kibov, deformacie - nohy do O
Skoliéza, lord6za - poruchy ventilacie

Brachydaktylia, postaveniu prstov do tvaru trojzubca
Makrocefalia, prominujlce ¢elo - neurologické priznaky
Inteligencia normalna
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OSTEOPETROZA
ALBERS-SCHONBERGOVA CHOROBA

Osteoskler6za, mramorovitost kosti

Zriedkavé dedicné poruchy - AR, AD, X-viazané
Porucha ¢innosti osteoklastov - porucha
resorpcie kosti

Postihnuta remodeléacia kosti, chybna
architektura kosti

Klinické priznaky
Lamavost, deformity kosti
Nedostatocny rast
Defekty zubov
Deformacie chrbtice - skoliza
Porucha hematopoézy (drefiova dutina kosti je
vyplnena kostnym tkanivom) — anémia, infekcie
Slepota
Hluchota
Hepatosplenomegalia

55

OSTEOGENESIS IMPERFECTA

Choroba krehkych kosti

Pricina
AD porucha syntézy kolagénu 1 (8 podtypov ochorenia)
AR dedicnost niektorych foriem

Mechanizmus
Mutacia génov COL1 A1l alebo COL1 A2 - abnormalna Struktura
kolagénu

Klinické priznaky
Fraktury kosti, deformity, lamavost zubov
Nizky vzrast
Poskodenie klbov
Modra farba skléry
Hluchota
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Atticus Shaffer

Skupina dedi¢nych porich spojivového tkaniva

Pricina
AD alebo AR dedi¢né mutacie niektorého z génoy,
kodujucich rozne typy kolagénu alebo enzymy
podielajice sa na metabolizme kolagénov - vysledok:
defekt syntézy alebo funkcie kolagénu alebo proteinov
ktoré interaguju s kolagénom
Mutované gény: COL1A1, COL1A2, COL3A1, COL5A1,
COL5A2, and TNXB, ADAMTS2, PLOD1...

Klinické priznaky
Hypermobilné kiby, luxacie, dislokacie kibov,
deformacie prstov v tvare labutieho krku, iné deformity
prstov

Osteoartritida
Hyperelasticka koza, Casté rany a modriny
Chlopnové chyby, aneuryzmy, varixy

¥ Garry Turner
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MARFANOY SYNDROM

- Dedi¢na porucha spojivového tkaniva

Marfan Syndrome Symptoms

Pri¢ina
- AD dedi¢na mutacia génu FBN1 na chromozéme 15, ktory kéduje fibrillin- 1
glykoproteinovy komponent extracelularnej matrix. 2 1

Klinické priznaky

< Vysoki, stihli, dihé koncatiny, dihé prsty - arachnodaktylia
« ZvySena pohyblivost kibov

< Skoliéza, lordéza

- Ektopia alebo dislokacia SoSovky oka - vysunutie zo spravnej, strednej pozicie v oku.
Sposobuje to zmena zavesného aparatu SoSovky, v ktorej ma vyznamnu dlohu
bielkovina fibrilin

Chlopnove chyby, aneuryzmy, varixy

DAKUJEM ZA POZORNOST
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