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ÚVOD
Osteoartróza (OA) je u starších osôb na
celom svete hlavnou príčinou bolesti a fy-
zickej invalidity. Hneď po ischemickej
chorobe srdca je druhou najčastejšou príči-
nou pracovnej neschopnosti u mužov nad
50 rokov [1]. V samotnej Veľkej Británii sú
náklady na OA 320 Ł ročne.

Prevalencia OA s vekom stúpa, pričom
cca 25 % ľudí vo veku nad 60 rokov trpí
signifikantnými bolesťami, resp. zneschop-
nením dolných končatín alebo chrbtice 
v dôsledku OA. Prevalencia OA je rôzna
podľa postihnutého kĺbu: 20 % osôb vo
veku nad 65 rokov má röntgenologické
doklady bedrovej OA, pričom sympto-
matická je polovica z nich [2], kým
röntgenologická OA kolena sa vyskytuje 
u 33 % žien nad 63 rokov [3]. Výskyt
symptomatickej OA kolena je u žien vo
veku nad 70 rokov cca 1 % za rok.

OA je charakterizovaná fokálnou stratou
kĺbovej chrupavky s rôznou reakciou sub-
chondrálnej kosti, čo vedie k bolesti kĺbu 
a strate funkcie kĺbu. Väčšina definícií OA
sa spolieha na röntgenologické zmeny;
medzi röntgenológiou a klinickými znakmi
je však nedostatočná zhoda, takže použiť
takú definíciu v epidemiológii je ťažké.
Väčšina pracovníkov používa röntgenolo-
gickú definíciou so skóre 12 podľa Kellgre-
novej a Lawrencovej metódy, používajúc
atlas štandardných röntgenologických
snímok [4]. 

OA je heterogénne ochorenie zahŕňajúce
široké spektrum chorobných miest, závaž-
nosti a progresie. Má sklon postihnúť určité
kĺby: distálne i proximálne interfalangeálne
a karpometakarpálne kĺby ruky, ďalej
bedrový kĺb, koleno, prvú metatarzofalan-
geálnu a cervikálnu/lumbosakrálnu chrbti-
cu. Generalizovaná OA zahŕňa tri alebo
viac kĺbových skupín. Je spojená s nodu-
lárnymi zmenami kostry - Heberdenovými
uzlami. Je stále zrejmejšie, že na iniciácii

verzus progresii OA sa podieľajú rozdielne
faktory, ako to ukazujú rôzne rizikové fak-
tory výskytu a prevalencie OA [5].

RIZIKOVÉ FAKTORY OSTEOARTRÓZY
Rizikové faktory OA sa líšia podľa miesta
OA a možno ich rozdeliť na modifiko-
vateľné a nemodifikovateľné .

Nemodifikovateľné rizikové faktory
Vek
Ako sme uviedli hore, prevalencia OA 
s vekom exponenciálne stúpa. U ľudí
mladších než 40 rokov nie je závažná
röntgenologická OA bežná pri prevalencii
menej než 1 %, avšak vo veku 65 rokov 
a viac percento prevalencie podstatne rastie.

Pohlavie
Aj pohlavie má významný vplyv na stupeň
prevalencie OA. Pomery žena – muž sa po-
hybujú v rozsahu 1,5 : 4 pri kolene, pričom
prevaha u žien sa prejavuje po menopauze.
U premenopauzálnych žien je výskyt často
nižší než u mužov.

Rasa
V prevalencii OA sú tri rasové rozdiely,
pričom čierne ženy majú vyššie percento
OA kolena v porovnaní s bielymi ženami.
V prípade bedrového kĺbu je prevalencia
nižšia u čiernej a ázijskej populácie než 
u bielej populácie [6].

Gény a Heberdenove uzly
Podľa odhadov genetická zložka predstavu-
je 40 – 60 % OA, pričom je zvlášť dôležitá
pre generalizovanú OA. Prítomnosť Heber-
denových uzlov zvyšuje pravdepodobnosť
rozvoja tibiofemorálnej OA kolena [7].
Začiatočné štúdie rodín demonštrovali
silnú genetickú zložku vzniku Heberdeno-
vých uzlov. Novšie veľké štúdie dvojičiek
ukázali genetické zložky rizika OA bedra 
a kolena s odhadmi dedičnosti približne 

50 %, resp. 40 % [8,9]. OA je pravde-
podobne polygénna choroba, keďže veľké
štúdie rodín ukázali súvis s COL2a1, chro-
mozómom 2Q, fibronektínom, receptorom
interleukínu (IL)-8 a receptorom vitamínu D
[10-12].

Kĺbová morfometria
Takisto abnormálna kĺbová geometria pre-
disponuje na OA. Tento jav obzvlášť platí
pre bedrový kĺb. Ukázalo sa, že acetabulár-
na dysplázia, či už klinická alebo subkli-
nická (C uhol menej než 30 stupňov), mier-
ne zvyšuje výskyt OA bedra [13]. K iným
vrodeným abnormalitám, ktoré predispo-
nujú na OA, patrí vrodená dislokácia bedra,
nerovnaká dĺžka nôh a takisto syndróm
hypermobility.

Trauma
Jestvuje stále viac dokladov o tom, že pora-
nenie kĺbu v ranej dospelosti súvisí so
zvýšeným rizikom OA daného kĺbu v ne-
skoršom živote. Poranenie bedrového kĺbu
alebo kolena v ranej dospelosti signifi-
kantne zvyšuje (takmer až trikrát) výskyt
tak röntgenologickej, ako aj klinickej OA 
v týchto lokalitách v neskoršom živote [14].
Chirurgické ošetrenie poranenia kolena
neznižuje riziko budúcej OA na tomto
kolene. Izolovaná ruptúra menisku alebo
čiastočná či celková ruptúra predného
skríženého väzu s následnou chirurgickou
úpravou má za následok desaťnásobné
zvýšenie OA kolena v porovnaní s vekovo
zhodnou populáciou bez tohto poranenia
[15]. V rozvoji symptomatickej OA existu-
je oneskorenie až o 30 rokov. Dôležitý je
takisto druh poranenia, pričom doklady
nasvedčujú tomu, že ruptúra predného
skríženého väzu veľmi zvyšuje percento
výskytu röntgenologickej OA kolena, a to 
z 22 % v prípadoch poranenia kolena na 
77 %, ak došlo k ruptúre predného
skríženého väzu [16]. Opäť tu bolo značné
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oneskorenie, v priemere o 27 rokov. Do-
konca aj história predchádzajúcej bolesti
kolena, ktorá obmedzuje nosenie váhy po
dobu dlhšiu než 1 mesiac, signifikantne
zvyšuje riziko OA kolena, asi 4,8-krát [5].
Pri zlomeninách zahŕňajúcich okraj kĺbu je
väčšia pravdepodobnosť sekundárnej OA
tohto kĺbu.

Modifikovateľné rizikové faktory
Váha 
Obezita je dôležitým modifikovateľným
rizikovým faktorom OA kolena, s menšími
účinkami na OA bedrového kĺbu a ruky
[17]. Aj keď môže obezita spôsobovať OA
zvyšovaním záťaže na kĺb, spojitosť s OA
ruky nasvedčuje tomu, že určitá spojitosť
musí byť sprostredkovaná cestou bežných
metabolických alebo endokrinných abnor-
malít. Aj keď môže OA viesť k imobilite,
ktorá môže spôsobovať obezitu, nové do-
klady z prospektívnych epidemiologických
štúdií ukázali, že obezita predchádza
rozvoju OA kolena [18], pričom hmotnosť 
v 20 rokoch je prediktívna pre rozvoj OA
kolien v šiestej dekáde [19]. Tieto zistenia
sa opakovali v štúdiách dvojičiek, kde sa
ukázalo, že s každým kilogramom prírast-
ku váhy sa riziká röntgenologickej OA
patelofemorálneho a tibiofemorálneho kĺbu
zvyšujú o 14 %, resp. 35 % [20]. Úbytok na
váhe znižuje bolesť kolenných kĺbov. Štú-
dia porovnávajúca účinky fentermínu, pro-
striedku na potlačenie chuti do jedla, zistila
tendenciu na zníženie bolesti kĺbov a zlep-
šenie rozsahu nebolestivej pohyblivosti
[22]. Výraznejšie to bolo pri kolenných
kĺboch než pri bedrových.

Obezita zvyšuje nielen percento výskytu
OA kolena, ale aj progresiu OA kolena 
a riziko, že druhé koleno bude postihnuté
podobne.

Záťaž 
Longitudinálne štúdie ukázali spojitosť
medzi fyzickou záťažou spočívajúcou 
v nosení ťažkých bremien po ukončení
vzdelania a zvýšenou prevalenciou OA 
v šiestej a siedmej dekáde [5]. Iné štúdie
však ukázali, že aj keď je habituálna fy-
zická činnosť u mužov spojená so zvýšenou
tvorbou osteofytov v kolene, neexistuje
žiadna signifikantná spojitosť medzi symp-
tomatickou OA kolena a habituálnou fyzic-
kou činnosťou [23, 24]. Bol vyslovený
názor, že aj keď u bývalých športovcov
nedochádza k zvýšeniu symptómov „nose-
nia ťažkých bremien“, je to tak v dôsledku

zvýšenia prahu bolesti. Takisto vysoký vý-
skyt röntgenologickej OA je u tejto zdrav-
šej populácie, pre ktorú obezita nie je ty-
pická, a hlavná príčina OA pri nej nie je
signifikantná. Rôzne športy môžu spôso-
bovať OA rôznych kĺbov [25].

Povolanie 
Rôzne druhy povolaní sú spojené s OA na
rôznych miestach. Práce obsahujúce drepy,
kľakanie a nosenie ťažkých predmetov
(napr. výsadba stromčekov, stavebníctvo,
baníctvo) vedú k zvýšenému výskytu OA
kolena [26, 27], kým práca v poľnohospo-
dárstve je spojená s OA bedrového kĺbu
[28]. Povolania vyžadujúce dlhšiu chôdzu,
sedenie, státie alebo vedenie vozidiel nie sú
so zvýšeným rizikom spojené [29].

Zamestnania spočívajúce v opakovanom
zdvíhaní ťažkých predmetov (napr. murár-
ske práce) majú vyššie percento prevalen-
cie OA pletenca hornej končatiny, najmä
akromioklavikulárneho kĺbu [30].

Metabolické/endokrinné faktory
Je známe, že k zvýšeniu výskytu OA do-
chádza u žien po menopauze. Tento me-
chanizmus je pravdepodobne priamym
odrazom deficitu estrogénu, keďže sa
ukázalo, že terapia substitúciou estrogénu
znižuje u žien výskyt a progresiu OA kole-
na a v menšej miere OA bedrového kĺbu
[31-33]. Tento ochranný účinok platí len 
u súčasných užívateľov estrogénovej tera-
pie, keďže sa ukázalo, že pre symptoma-
tickú OA bedrového kĺbu je hormonálna
substitučná terapia prospešná len vtedy, ak
sa už užívala dlhšie než 10 rokov [33].
Ďalšie štúdie týkajúce sa účinkov gonadál-
nej osi na OA ukázali, že určité polymor-
fizmy estrogénového receptora sú spojené 
s ťažkou generalizovanou OA, najmä 
u mladších žien [34].

Ukázalo sa, že nezávisle od obezity sú  
s OA kolena spojené ďalšie metabolické
stavy vrátane hypertenzie a abnormálnych
hladín glukózy a cholesterolu nalačno 
v krvi [35]. Vysoký cholesterol môže spô-
sobovať OA zmenou obsahu synoviálnej
tekutiny alebo zhoršením výživy a repará-
cie kostí v dôsledku cievneho ochorenia.
Vysoká hladina cholesterolu je spojovaná 
s OA kolena a generalizovanou OA, nie
však s OA bedrového kĺbu [36].

Úloha nízkeho príjmu vitamínu D a jeho
nízkej sérovej hladiny pri OA je zložitá
záležitosť. U pacientov s OA je vyššia
pravdepodobnosť progresie, ak majú nízky

príjem vitamínu D alebo hladiny 25(OH)
vitamínu D nižšie než 30 ng/ml, avšak
nízka hladina vitamínu D v sére nemá
vplyv na vznik OA [37].

Medzi ostatné poruchy spojené s OA
patrí akromegália, ochronóza a depozícia
kalciových kryštálov. 

Ostatné faktory
Niektoré štúdie [39] ukázali, že u osôb 
s OA bedrového kĺbu je fajčenie častejšie
než u kontrol, kým iné štúdie rozdiely ne-
pozorovali [40] a ďalšie štúdie zistili
ochranný účinok fajčenia [41]. Podobne
nejestvuje zhoda v otázke vplyvu syndrómu
hypermobility na riziko vzniku OA [42].

ZÁVER
OA je heterogénne ochorenie postihujúce
rôzne kĺby pri rôznom stupni progresie.
Príčiny a rizikové faktory OA sú multifak-
toriálne a zahŕňajú tak gény, ako aj pro-
stredie. Aj keď genetická zložka prináša
väčšie riziko rozvoja OA, postihnutý kĺb je
u jednotlivých členov rodiny rôzny, čo ta-
kisto svedčí o úlohe environmentálnych
faktorov [43]. Zdá sa aj, že rizikové faktory
sú špecifické podľa miesta. Je potrebných
viac informácií, a to tak o faktoroch
podieľajúcich sa na započatí chorobného
procesu, ako aj - a to je ešte dôležitejšie - 
o tých faktoroch, ktoré sa zúčastňujú v pro-
gresii ochorenia, ktoré v krajných prí-
padoch spôsobuje signifikantnú morbiditu
a náklady pre spoločnosť. 
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