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Úvod
Kost je nejčastějším místem metastazování 

nádorových onemocnění a více než 70 % pa-

cientů s malignitou umírá s postižením skeletu. 

Diagnózami největšího významu s ohledem 

na procento kostních metastáz jsou karcinom 

prsu a karcinom prostaty (KP). Přítomnost kost-

ních metastáz je nepříznivý prognostický faktor, 

výskyt kostních komplikací snižuje kvalitu života 

a limituje celkové přežití pacientů. Pochopení 

patofyziologie vzniku metastatického postižení 

skeletu umožnilo vývoj nových terapeutických 

postupů a zavádění tzv. cílené léčby do kom-

plexního řešení pokročilých urologických 

malignit. Laboratorní markery kostní resorpce 

a novotvorby slibují zlepšení odhadu prognózy 

pacientů s ohledem na odpověď na systémovou 

léčbu. Význam zobrazovacích metod spočívá 

v přesném zhodnocení rozsahu onemocnění, 

odhadu rizika vzniku kostních komplikací a po-

souzení odpovědi na protinádorovou léčbu. 

Nové chemoterapeutické režimy s konkomi-

tantním podáváním intravenózních bisfosfonátů 

nebo monoklonálních protilátek umožňují pro-

dloužení kvalitního života pacientů se závažným 

onemocněním, kterým metastatické postižení 

skeletu u urologických malignit bezesporu je.

Epidemiologie kostního postižení 
u urologických nádorů

Vedoucí místo co do četnosti a socioeko-

nomické závažnosti kostních metastáz zaujímá 

karcinom prostaty (obrázek 1). Medián doby 

do progrese PSA po zahájení androgenní bloká-

dy u pacientů s lokálně pokročilým KP je 14–20 

měsíců, během tří let dochází k metastatickému 

rozsevu a střední délka celkového přežití je asi 

70–90 měsíců. Pro primárně metastatický KP 

jsou ovšem výsledky léčby méně příznivé (1). 

Kostní postižení je přítomno až u 75 % pacientů, 

kteří zemřou na KP (2) a u 20 % mužů dochází 

k metastatickému rozsevu do jiných orgánů. 

Karcinom prsu metastazuje do skeletu přibližně 

v 70 % případů a medián přežití v době diagnózy 

metastického postižení se odhaduje na dva roky 

(3). Incidence karcinomu ledviny je celosvětově 

nejvyšší v České republice a v posledních tři-

ceti letech se zvýšila přibližně o 40 %, zatímco 

celkové přežití pacientů s karcinomem ledviny 

se prakticky nezměnilo (obrázek 2). V době diag-

nózy má asi 20 % pacientů metastatický rozsev 

a přibližně v 35 % dojde v průběhu choroby k roz-

voji kostních metastáz (4). Uroteliální karcinom 

močového měchýře (MM) je čtvrtou nejčastější 

malignitou u mužů a čtyřikrát častější než u žen. 

Přibližně třetina pacientů s invazivním tumorem 

MM má v době radikálního výkonu mikrosko-

pické metastatické postižení, zatímco kostní 

metastázy v době diagnózy jsou spíše vzácné 

a dosahují asi 15 % (5). Testikulární nádory meta-

stazují do skeletu vzhledem k efektivní primár-

ní terapii zcela ojediněle a v literatuře se objevují 

pouze jednotlivé kazuistiky (6). Absolutní počty 

výskytu jednotlivých onkourologických diagnóz 

včetně pokročilých stadií v České republice jsou 

zobrazeny v tabulce 1. Z klinického hlediska je 

nejdůležitější fakt, že v současnosti se nádorové 

onemocnění, které metastazovalo do skeletu 

ve vícečetných ložiscích, považuje za nevyléči-

telné. Pro vývoj účinných terapeutických látek 

a režimů je nezbytně nutné porozumět procesu 

vzniku metastických ložisek u jednotlivých dia-

gnóz, na jejichž základě je možné cíleně tento 

proces ovlivnit.

Patofyziologie vzniku 
kostních metastáz

Současné terapeutické postupy reflektují 

výsledky výzkumu v oblastech molekulární ge-

netiky, biologie a patofyziologie metastatické-

ho procesu. Teorii vzniku metastáz u solidních 

nádorů jako první formuloval před více než 
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stoletím Stephen Paget (8). Ve své práci se od-

volává na závěry vídeňského oftalmologa Ernsta 

Fuchse, který zmiňoval možnost embolizace 

nádorových buněk u sarkomu uveálního trak-

tu (9). V polovině minulého století vznikla teorie 

nádorových kmenových buněk (cancer stem 

cells – CSC), které vykazovaly rezistenci k cyto-

toxickým látkám a měly chromozomální znaky 

odlišné od ostatních nádorových buněk (10). 

Následné experimenty prokázaly, že CSC mo-

hou vznikat buď z klasických somatických kme-

nových buněk nebo progenitorových buněk. 

Kmenové buňky tvoří jen zlomek z celkového 

počtu nádorových buněk a na svém povrchu 

prezentují specifické markery, které jsou v sou-

časnosti využívány k identifikaci CSC u maligních 

onemocnění (tabulka 2). Protože kmenové buň-

ky proliferují v průběhu celého svého životního 

cyklu, je u nich pravděpodobnost nahromadění 

onkogenních mutací vyšší než u diferencova-

ných buněk (11). Na druhou stranu je možné, 

že diferencované buňky získají zpět vlastnosti 

kmenových buněk reaktivací specifických sig-

nálních cest, odpovědných za samoobnovování 

a maligní transformaci (12). Tyto změny jsou zná-

mé jako epiteliálně mezenchymální transforma-

ce (EMT), umožňující přežití buněk blokováním 

apoptotického procesu a odpovědi na reakci 

imunitního systému. Proces EMT je nezbytný 

pro morfogenezi v průběhu embryonálního vý-

voje a regenerace tkání, nicméně u nádorových 

buněk má za důsledek přechod z iniciálního 

do invazivního stadia malignity. Mezenchymální 

fenotyp je doprovázen zvýšenou buněčnou 

motilitou, efektivní migrací do cílových tkání, 

schopností produkce komponent extracelulární 

matrix a odolností k programované buněčné 

smrti (13). Na průběhu EMT se podílí celá řada 

procesů, obecně se jedná o aktivaci četných sig-

nálních drah, uplatňují se růstové faktory a jejich 

receptory, cytokiny nebo mikroRNA (14). Proces 

metastazování je zahájen uvolněním subpopu-

lace buněk primárního tumoru do krevního ne-

bo lymfatického řečiště a migrací těchto buněk 

do tkání. Nádorové buňky izolované z periferní 

krve se nazývají cirkulující nádorové buňky (cir-

culating tumour cells – CTC), buňky identifiko-

vané v kostní dřeni jako diseminované nádo-

rové buňky (disseminated tumour cells – DTC) 

(15). Kostní metastázy mohou obecně vznikat 

ve dvou odlišných formách. Karcinom prostaty 

vytváří převážně osteoblastické léze, zatímco 

ostatní urologické malignity se prezentují meta-

stázami osteolytickými. Vznik osteoblastického 

ložiska je vysvětlován produkcí růstových faktorů 

buňkami KP, jako jsou platelet-derived growth 

factor (PDGF) a insulin-like growth factors (IGF). 

Nedávné práce upozornily na vliv vazoaktivní-

ho peptidu ET-1 na aktivaci osteoblastů cestou 

endotelinového receptoru A (ET
A
R). Aktivací ET

A
R 

dochází ke zvýšené aktivaci genů pro některé 

cytokiny a signální molekuly (IL-6, TIMP-3, Cyr61, 

CTGF a RANKL) nebo transkripční faktory (TSC-

22, Twist 2 a TGIF). V procesu se dále uplatňuje 

Obrázek 2. Incidence a mortalita karcinomu ledviny v České republice – vývoj v čase (7)

Obrázek 1. Vývoj zastoupení klinických stadií v době úmrtí na karcinom prostaty (7)

Tabulka 1. Incidence a mortalita urologických nádorů v roce 2007 (absolutní počty) (7)

Diagnóza Všechna stádia Stádium M1

incidence mortalita incidence mortalita

karcinom prostaty C61 5 094 1 443 586 421

karcinom ledviny C64 2 795 1 199 502 424

karcinom močového měchýře C67 2 487 830 118 85

testikulární karcinom C62 482 54 57 18

Tabulka 2. Kmenové buňky, jejich specifické markery a signální cesty (11)

Orgán
Celkem % 

kmenových buněk
Povrchové markery Signální cesta

ledvina 0,9 % CD133 ?

prostata 1 % CD133/CD44/α2β1,Sca-1,CXCR2 PTEN/AKT, SDF1/CXCR4

prs 2–4 % CD44+/CD24-/ESA+ Wnt, Oct4

pankreas 0,2–0,8 % CD44/CD24/ESA/CD133 Wnt ?

tlusté střevo 0,7–24,5 % CD133, CD44, GRP49 Wnt, Sonic Hedgehog

játra < 2 % CD133 Akt/PKB, BCL-2

maligní melanom < 1 % CD133/ABCG2 Notch4

mozek 1–27,5 % CD133 Notch
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aktivace ET
A
R cestou NH

2
-terminálních frag-

mentů paratyroid hormone-related proteinu 

(PTHrP), ačkoliv samotný protein má převážně 

osteolytické vlastnosti. Tato látka je také do velké 

míry odpovědná za vznik hyperkalcémie jako 

paraneoplastického syndromu u maligních 

onemocnění (16). Součástí modelace osteo-

blastického ložiska je i kostní resorpce, identifi-

kovatelná zvýšenou hladinou kostních markerů, 

jako jsou N-telopeptid a C-telopeptid kolage-

nu typu I, pyridinolin a deoxypyridinolin (17). 

Na akceleraci růstu osteoblastických metastáz 

u KP se nepochybně podílí i samotná léčba, 

neboť bylo dokázáno, že androgenní deprivace 

zvyšuje osteoklastickou resorpci a ztrátu kostní 

hmoty (18), což může mít za důsledek aktivaci 

osteoblastů a následný vývoj kostních ložisek. 

Primárně osteolytické tumory produkují mnoho 

faktorů, které potencují destrukci kostní hmoty. 

Jedná se hlavně o již zmíněný protein PTHrP, 

interleukiny (IL-11, IL-8, IL-6) a RANKL (19). Činností 

osteoklastů je z kostní matrix uvolněna aktivní 

forma transformujícího růstového faktoru beta 

(TGF-β), který stimuluje růst nádorových buněk 

a produkci PTHrP, který dále stimuluje osteo-

klasty k další resorpci tkáně, čímž se uzavírá celý 

bludný kruh (obrázek 3).

Laboratorní markery 
metastatického postižení

Jako kostní biomarkery označujeme látky, 

které souvisí s kostním metabolizmem a jsou de-

tekovatelné v periferní krvi nebo moči pacienta. 

Jak bylo zmíněno v předchozí kapitole, při růstu 

metastázy dochází k destrukci a novotvorbě 

kostní hmoty, a proto se i relevantní biomarkery 

rozdělují na dvě skupiny dle vztahu k jednomu 

z těchto procesům.

Nejvýznamnější biomarkery kostní novo-

tvorby jsou vedlejší produkty kolagenu typu 1, 

který tvoří asi 90 % kostní matrix. Amino-(PINP) 

a karboxyterminální (PICP) propeptid prokolage-

nu jsou do krve uvolňovány při syntéze kolagenu 

a časné kostní formaci. Alkalická fosfatáza (ALP) 

je marker střední fáze novotvorby kosti a spe-

cifický kostní izoenzym tvoří přibližně 40–50 % 

celkové ALP. Osteokalcin (OC) je nekolagenní 

marker pozdní fáze, vznikající při mineralizaci 

kostní hmoty. Osteoprotegerin (OPG) inhibuje 

resorpci vazbou na RANKL, čímž brání aktivaci 

osteoklastů.

Nejznámější biomarkery kostní resorpce jsou 

degradační produkty kolagenu typu I, například 

N- a C-terminální peptidové fragmenty. Do krve 

a do moči jsou také uvolňovány vazebné mole-

kuly kolagenových vláken, pyridinolin (Pyd) a de-

oxypyridinolin (D-Pyd). C-terminální telopeptid 

kolagenu (ICTP) je produkován jinou degra-

dační cestou kolagenu než ostatní C-terminální 

peptidové fragmenty. Kostní sialoprotein (os-

teopontin – OP) je nekolagenní glykoprotein, 

produkovaný osteoklasty, a podporuje jejich 

adhezi v kostní tkáni (20). Kostní biomarkery 

mají spíše význam prediktivní a prognostický, 

jak bude zmíněno v druhé části tohoto pře-

hledného článku. Ve studiích byla prokázána 

korelace ALP, PINP a PICP s rozsahem kostního 

postižení (21) nebo signifikantně nižší hladina 

u pacientů pouze s lokalizovaným nádorem 

nebo uzlinovým nálezem (22). Nicméně je nutné 

zmínit, že se jedná většinou o retrospektivní 

práce a že tyto biomarkery nebyly pro staging 

malignit nebo hodnocení míry postižení skele-

tu zatím validizovány. U karcinomu prostaty je 

možné v diagnostice kostních metastáz využít 

i hladinu prostatického specifického antigenu 

(PSA). Historicky je hodnota PSA > 100 ng/ml 

považována za jasnou známku metastatického 

postižení (23), nicméně ve velkých souborech 

bylo toto dogma zpochybněno, i přes vysoké 

riziko recidivy onemocnění po radikální léčbě 

(24). Alkalická fosfatáza má vyšší výpovědní hod-

notu než PSA (25), nicméně rozdíl není statisticky 

významný a kombinace obou metod zvyšuje 

přesnost odhadu až na 98 %. Dle platných do-

poručeních má být další vyšetřování prováděno 

u pacientů s kostními bolestmi nebo hladinou 

PSA ≥ 20 ng/ml nebo Gleasonovým skóre v bio-

psii 8–10 (26). V současnosti jsou v guidelines 

Evropské urologické asociace pro diagnosti-

ku kostních metastáz zahrnuty vyšetření ALP 

u všech typů malignit, u KP ještě vyšetření PSA 

a u renálního karcinomu navíc sérová hladina 

vápníku.

Zobrazovací metody
Prostý snímek umožňuje hodnocení důsled-

ků destrukce a novotvorby kostní hmoty, tj. os-

teolytická nebo sklerotická ložiska. Osteolytické 

léze se vyznačují projasněním trámčiny s neos-

trými okraji mezi centrem ložiska a normální 

kostní hmotou. Většina urologických nádorů 

vytváří ložiska destrukce, kromě karcinomu 

prostaty, který se typicky projevuje osteo-

plastickými metastázami. Rentgenový obraz 

odpovídá uzlovitým, okrouhlým, dobře ohra-

ničeným ložiskům zhrubělé trámčiny (obrá-

zek 4.). Osteolýza se na prostém snímku projeví 

až po ztrátě 30–75 % původní kostní hmoty, což 

může trvat i několik měsíců. Oproti scintigrafii 

Obrázek 3. Bludný kruh kostních metastatických lézí. Převzato z Guise, et al. (16)

Metastatické nádorové buňky

Z kosti odvozené

růstové faktory

TGF-beta

Osteolytické

faktory

PTHrP, IL-11

Osteoplastické faktory

ET-1, AM, VEGF, PDGF Růstové faktory

IL-6, CCNs

Osteoklasty

Osteoblasty

Mineralizovaná kostní matrix

Nová kost

Obrázek 4. Mnohočetné osteoplastické meta-

stázy levostranného femuru i bércových kostí 

u 79letého pacienta s karcinomem prostaty



161

www.urologiepropraxi.cz | 2011; 12(3) | Urologie pro praxi

Přehledové články

se senzitivita tohoto vyšetření pohybuje ko-

lem 50 % (27). Prostý snímek kostí je vhodný 

u pacientů se známým metastatickým posti-

žením při náhlé změně bolestivosti nebo ome-

zení hybnosti k vyloučení patologické fraktury. 

Počítačová tomografie (CT) zobrazuje oba typy 

kostních lézí stejně jako okolní měkké tkáně. 

Díky vysoké rozlišovací schopnosti je možné 

detekovat malá ložiska časněji než na scintigrafii, 

vzhledem k vysoké radiační zátěži při zobra-

zení osového skeletu a náročnosti hodnocení 

se ale použití CT omezuje spíše na posouzení 

charakteru suspektních lézí detekovaných po-

mocí scintigrafie (28). Scintigrafie zatím zůstává 

zlatým standardem v detekci kostních metastáz 

se senzitivitou dosahující 95 %, ale velmi nízkou 

specificitou (obrázek 5.). Nesprávně pozitivní 

nálezy imitují degenerativní změny, morbus 

Paget nebo staré fraktury. V diagnostickém al-

goritmu u suspektní léze na scintigrafii pokra-

čuje prostý snímek, následovaný eventuálně 

CT nebo magnetickou rezonancí. Nesprávně 

negativní výsledky může přinést agresivní čistě 

osteolytická léze nebo avaskulární metastáza 

(tzv. cold spot) (29). V současnosti se v naprosté 

většině případů provádí planární scintigrafie 

s aplikací radioizotopu 99mTc-metylen difosfo-

nátu (99mTc-MDP). Výhodou vyšetření je jeho 

dostupnost a relativně nízká radiační zátěž, ne-

výhodou časová náročnost a již výše zmíněná 

nízká specificita. Pravděpodobnost pozitivity 

scintigrafie stoupá s hladinou PSA a zvyšujícím 

se Gleasonovým skóre. U pacientů s hladinou 

PSA < 10 ng/ml je předpoklad metastatického 

postižení skeletu nižší než jedno procento. Při 

hladině PSA 10–50 ng/ml je scintigrafie pozitivní 

přibližně v 10 % případů, při PSA nad 50 ng/ml 

stoupá pravděpodobnost metastáz na cca 50 % 

(30). Výhodou magnetické rezonance (MRI) je 

schopnost přímo detekovat nádorovou tkáň, 

je možné tedy odhalit metastázu ještě dříve, 

než se objeví projevy zvýšeného metabolizmu 

a destrukce nebo novotovorby kosti (31). V po-

sledních letech se objevuje použití celotělové 

MRI v časné detekci skeletálních metastáz nebo 

spíše tzv. axial skeleton MRI (asMRI), neboť bylo 

prokázáno, že zobrazení osového skeletu po-

mocí MRI je plně dostačující. Senzitivita asMRI 

je shodná se scintigrafií, nicméně specificita 

vyšetření je mnohem vyšší. Na základě asMRI 

došlo ke změně léčebného postupu téměř 

u třetiny pacientů. Zcela zásadní význam má 

MRI v hodnocení patologických fraktur páteře 

s útlakem struktur míšního kanálu. Pozitronová 

emisní tomografie (PET) využívá zvýšenou 

akumulaci značeného fluoridu, glukózy nebo 

cholinu v maligních kostních lézích. Metoda 

PET poskytuje informace o metabolizmu poda-

ných látek, tedy funkční obraz, k lokalizaci léze 

je PET kombinovaná téměř vždy s CT vyšetře-

ním. Senzitivita PET/CT dosahuje v dostupných 

pracích 62–100 % a specificita vynikajících 96–

100 % (35). Z jednotlivých metabolitů PET skenů 

a výše diskutovaných vyšetření zatím nevzešel 

jednoznačný vítěz pro diagnostiku skeletálních 

metastáz, dle doporučení panelu německých 

onkourologů by se ale další výzkum měl ubírat 

směrem k MRI osového skeletu, 11Cho-PET/CT 

a PET s použitím více metabolitů v jednom 

Tabulka 3. Senzitivita a specificita jednotlivých zobrazovacích metod a jejich kombinací

Metoda Reference Senzitivita Specificita

Scintigrafie 32 46 % 32 %

Scintigrafie + cíleně rtg 32 63 % 64 %

Scintigrafie + cíleně rtg + cíleně MRI 32 83 % 100 %

MRI osového skeletu 33 100 % 88 %

11Cho-PET/CT 34 97 % 77 %

18F-FDG-PET 35 62–100 % 96–100 %

18F-NaF-PET 36 81 % 93 %

Tabulka 4. Efektivní dávka jednotlivých zobrazovacích metod (32)

Metoda Efektivní dávka (mSv) Ekvivalent počtu rtg hrudníku

Rtg hrudníku 0,02 1

Rtg pánve 0,7 35

Rtg bederní páteře 1,3 65

Scintigrafie skeletu 4,4 220

PET 7,2 360

CT hrudníku 8 400

CT břicha 10 500

Celotělová PET 25 1 250

Tabulka 5. Současné standartní metody pro zobrazení metastatických lézí v různých orgánových 

soustavách (32)

Orgánová soustava Standard Interval Alternativní/experimentální metoda Interval

Lymfatické uzliny spirální CT s k. l. 8 týdnů MRI s/bez SPIO 8 týdnů

Plíce spirální CT 8 týdnů MRI, dynamická MRI, FDG-PET/CT 8 týdnů

Játra Multidetektorové 

spirální CT s k. l.

8 týdnů MRI, dynamická MRI, 

MRI se specifickou k. l., FDG-PET/CT

8 týdnů

Skelet scintigrafie 12 týdnů MRI osového skeletu, FDG/cholin-PET/CT 8 týdnů

pozn: k. l. – kontrasní látka, SPIO – superparamagnetické partikule oxidu železitého, PET/CT – pozitronová 

emisní tomografie/počítačová tomografie

Obrázek 5. Mnohočetné osteoplastické meta-

stázy v osovém skeletu, femurech a humerech 

u stejného pacienta (tzv. superscan)
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vyšetření (32). Přesnost jednotlivých vyšetření 

a jejich kombinací jsou uvedeny v tabulce 3.

Komplikace kostních metastáz
Incidence kostních komplikací u pacientů 

s metastatickým postižením skeletu dosahuje 

1,5–4,0 příhod ročně na 100 tisíc pacientů (37). 

Termín kostní komplikace (skeletal-related event, 

SRE) je značně široký a podle různých definic 

zahrnuje kostní bolest vyžadující paliativní ra-

dioterapii, patologickou frakturu, kompresivní 

neuropatii nebo myelopatii, nutnost ortope-

dické intervence a hyperkalcémii. Výskyt SRE 

napříč onkourologickými diagnózami je poměr-

ně uniformní. Paliativní radioterapii u nádorů KP 

podstoupí až 88 % pacientů, u renálního karci-

nomu asi 78 %. Téměř u třetiny pacientů vznikne 

patologická fraktura a chirurgická intervence 

pro kompresivní neuropatii je nutná u 10–27 % 

pa cientů (38, 39). Vzhledem k tomu, že u vět-

šiny pacientů nastane více než jeden typ SRE, 

je statistické hodnocení velmi obtížné a efekt 

prevence nebo terapie se hodnotí spíše po-

mocí redukce tzv. skeletal morbidity rate (SMR). 

Morbidita spojená se SRE je vypočítána jako 

počet všech příhod dělený počtem roků v ri-

ziku všech pacientů. Roky v riziku jsou obecně 

počítány od doby diagnózy metastázy do úmrtí 

pacienta. Na vzniku SRE se podílí lokální růst 

kostní metastázy s oslabením trámčiny, samotná 

protinádorová léčba, přirozený úbytek kostní 

hmoty vzhledem k často vyššímu věku v době 

diagnózy a u karcinomu prostaty navíc tzv. syn-

drom kostního hladu (bone hunger syndrome). 

Syndrom kostního hladu je metabolický jev, kte-

rý je důsledkem hromadění vápníku v prostře-

dí osteoplastických metastáz. Na základě této 

falešné deficience kalcia dochází ke zvýšené 

stimulaci příštitných tělísek, a tím k sekundár-

ní hyperparatyreóze. Syndrom kostního hladu 

se vyskytuje asi u třetiny pacientů s metasta-

tickým KP a laboratorně se projevuje elevací 

parathormonu (PTH), zvýšeným odpadem deo-

xypyridinolinu v moči a někdy snížením hladiny 

ionizovaného kalcia (40). Perorální suplementace 

kalcia se nejeví jako efektivní a je doporučeno 

podávat bisfosfonáty, jak bude popsáno v pokra-

čování článku. V popředí zájmu zůstává prevence 

a léčba SRE u karcinomu prostaty, vzhledem 

k počtu nemocných, procentuálnímu zastoupe-

ní kostních metastáz a relativně delšímu přežití 

nemocných v době metastatického rozsevu. 

Nezávislými prognostickými parametry pro 

vznik SRE jsou u KP rozsah kostního postižení, 

úroveň skóre bolesti a hladina kostní alkalic-

ké fosfatázy (18, 41). V důsledku dlouhodobé 

androgenní deprivace dochází prokazatelně 

ke snížení kostní denzity, a s tím i ke zvýšené-

mu riziku vzniku kostních komplikací, nehledě 

na další nežádoucí účinky léčby antiandrogeny 

(42). Bisfosfonáty v perorální i intravenózní formě 

již získaly povolení amerického úřadu FDA (Food 

and Drug Administration) k léčbě osteoporózy 

u mužů při antiandrogenní terapii. O prevenci 

a léčbě SRE bude pojednávat druhá část tohoto 

přehledného článku.

Závěr
Ve světle epidemiologických dat je zřejmé, 

že velká část pacientů s urologickými maligni-

tami trpí metastatickým postižením kostí, které 

je doprovázeno výraznými bolestmi s nutností 

aplikace vysokých dávek analgetik nebo pa-

liativní radioterapie. Tito pacienti jsou také 

vystaveni relativně vysokému riziku kostních 

komplikací, které přináší další zhoršení kvality 

života a prog nózy. Přesná a šetrná diagnostika 

je nezbytná pro včasné zahájení léčby, která je 

až na výjimky ve většině případů pouze pali-

ativní. Nové chemoterapeutické režimy a lát-

ky z okruhu tzv. cílené terapie se zaměřují jak 

na prevenci kostních příhod, tak na zlepšení 

kvality života a zmírnění bolestí v tomto stadiu 

maligního onemocnění.
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