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Osteoporóza je považována za civilizační chorobu s vysokou prevalencí, a to nejen v průmyslově vyspělých zemích. Jedná se 
o chronické onemocnění skeletu, které je charakterizované sníženou mechanickou odolností kostní tkáně. Snížená pevnost 
kostí je důsledkem změn množství a kvality kostní hmoty a predisponuje ke zvýšenému riziku zlomenin. Nejdůležitějším 
preventivním faktorem je tvorba co největšího množství kostní hmoty zejména během prvních dvou dekád života, až do 
dosažení maximálního množství kostní hmoty (peak bone mass). Toho lze dosáhnout intenzivní, ale přiměřenou fyzickou 
aktivitou a dostatečnou výživou, zahrnující hlavně vápník, vitamin D a bílkoviny. Diagnostika osteoporózy se provádí jednak 
pomocí laboratorních markerů, ale hlavně pomocí dvouenergiové rentgenové absorpciometrie. U žen je nejčastější formou 
osteoporóza postmenopauzální, která je způsobená deficitem estrogenů. U mužů je ekvivalentem osteoporóza z deficitu 
testosteronu. Sekundární osteoporóza se rozvíjí nejčastěji jako důsledek terapie glukokortikoidy, malnutrice, imobilizace, 
onemocnění jater a ledvin.
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Osteoporosis – 1st part, etiopathogenesis, risk factors and diagnostics

Osteoporosis is considered to be a disease prevails highly not only in the most developed industrial countries. As a chronic dis-
ease of the skeleton it is characterised by the decrease of bone density with deterioration of bone microstructure. Lowered bone 
strength is a result of quantitative and qualitative changes in the bone mass and this contributes to higher risk of fractures. Creation 
of the highest level of bone mass is the most important preventative factor. This can be achieved by consistent and appropriate 
physical activity and sufficient nutrition high in calcium, vitamin D and proteins. The diagnosis of osteoporosis is achieved either 
by laboratory tests, or mainly by dual-energy X-ray absorptiometry. Amongst women osteoporosis is mainly caused by estrogenic 
deficits. Among men the cause is mainly due to lack of testosterone. Secondary osteoporosis is caused mainly by glucocorticoid 
therapy, malnutrition, immobility, liver disease and kidney disease. 

Key words: bone, osteoporosis, risk factors, diagnostics.

Osteoporóza je systémové onemocnění ske­

letu, které je charakterizováno sníženou mecha­

nickou odolností kosti. Vyznačuje se úbytkem 

normálně mineralizované kostní hmoty na ob­

jemovou jednotku s poškozením mikroarchitek­

tury kostní tkáně, což vede ke zvýšení křehkosti 

kostí a ke zvýšené náchylnosti ke zlomeninám, 

což je její klinický důsledek. Sama o sobě není 

osteoporóza spojena se subjektivními potíže­

mi nebo projevy. Postihuje často ženy po me­

nopauze, jelikož deficit estrogenů vede k poruše 

transkripčních regulací, následně ke zvýšenému 

dozrávání osteoklastů, apoptóze osteoblastů 

a osteocytů, čímž stoupá kostní obrat.

Osteoporóza byla neprávem považována za 

ryze ženskou nemoc, nicméně postihuje i muže. 

Zejména ve věku nad 70 let se výskyt téměř 

vyrovnává. Zůstává smutným faktem, že mnoha 

mužům se nedostane odpovídající léčby, byť 

prodělali osteoporotickou zlomeninu (1).

Incidence osteoporózy je vysoká, odhaduje 

se, že v České republice je postiženo osteopo­

rózou 15 % mužů a 33 % žen ve věku nad 50 let 

a 39 % mužů a 47 % žen nad 70 let. (2). Navzdory 

těmto číslům se zdá, že incidence osteporózy 

u žen v rozvinutých zemích je setrvalá nebo 

mírně klesá. Dostupná literární data se týkají 

hlavně zlomenin femuru (3, 4).

Typickými osteoporotickými zlomeninami 

jsou deformity obratlů, zlomeniny dolního před­

loktí a zlomenina krčku stehenní kosti, jež je 

v 10–20 % příčinou smrti do 1 roku. Odhaduje se, 

že v souvislosti s osteoporózou dojde v ČR ročně 
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k více než 16 tisícům zlomenin proximálního fe­

muru. Jejich počet je za poslední dekádu stabilní. 

Příčinou většiny zlomenin krčku stehenní kosti 

je pád. Z 80 % k němu dochází u žen a v 90 % 

jde o lidi starší než 50 let. K většině zlomenin 

předloktí nebo zápěstí dochází u žen starších 

než 65 let (1).

Náklady na péči o nemocné, u nichž v dů­

sledku osteoporózy došlo ke zlomenině, jsou 

obrovské. Fraktury vedou k dlouhodobé hos­

pitalizaci, invalidizaci a jsou i častou příčinou 

smrti (5).

Etiopatogeneze osteoporózy
K primární osteoporóze se řadí především 

postmenopauzální osteoporóza, která je důsled­

kem deficitu estrogenů a je nejčastějším typem 

osteoporózy. U mužů byl donedávna považován 

testosteron, respektive jeho úbytek ve vyšším vě­

ku, za hormon odpovědný za vznik osteoporózy. 

Novější poznatky ukazují, že i zde má zásadní 

roli především estrogen (6, 7). Příčinou poklesu 

hladiny pohlavních hormonů u mužů ve vyšším 

věku je vzestup hladin specifického vazebného 

globulinu pohlavních hormonů (SHBG). Dochází 

tak k poklesu volné frakce estrogenů, a s tím 

spojeným úbytkem kostní hmoty (8).

Druhým typem primární osteoporózy je se­

nilní (involuční) osteoporóza. Postihuje populaci 

nad 70 roků vcelku vyrovnaným poměrem žen 

a mužů. Bývá v některých případech prováze­

na výrazným deficitem vitaminu D a zvýšenou 

hladinou parathormonu.

Sekundární osteoporóza představuje kostní 

komplikaci vyvíjející se v důsledku působení 

řady kauzálních rizikových faktorů, včetně léčiv. 

Její příčiny jsou shrnuty v Tabulce 1.

Osteoporóza u mužů, jako součást primární­

ho nebo sekundárního hypogonadismu, je pro­

vázena sníženou syntézou prekurzorů vitaminu D 

v játrech a ledvinách a sníženou sekrecí kalcitoni­

nu v parafolikulárních C buňkách štítné žlázy (9).

Idiopatická osteoporóza je typem osteo­

porózy bez zjevné příčiny. Objeví‑li se 2–3 roky 

před pubertou, je označována jako idiopatická 

juvenilní osteoporóza a  je zvláštním a vzác­

ným typem primární osteoporózy, objevující 

se u dosud zdravého dítěte prepubertálního 

věku. Je provázena poruchami chůze, frakturami 

obratlů a dlouhých kostí. Nápadná je redukce 

trabekulární kosti. V průběhu puberty dochází 

ke spontánní remisi (9, 10).

Rizikové faktory

Neovlivnitelné
Ženské pohlaví je spojeno s vyšším rizikem 

fraktur obratlů a femuru než u pohlaví mužské­

ho (11). Pozitivní rodinná anamnéza je taktéž 

spojena s vyšším rizikem fraktury. Onemocnění 

spojená s malabsorpcí (morbus Crohn, deficit 

laktázy, celiakální sprue), případně revmatoidní 

artritida, mohou taktéž zvyšovat riziko rozvoje 

osteoporózy (12, 13). Renální nebo jaterní one­

mocnění mohou způsobit malabsorpci kalcia 

nebo snížit syntézu vitaminu D a způsobit nebo 

zhoršit stav osteoporózy. Dalšími rizikovými 

faktory jsou věk (nad 50  let u obou pohlaví), 

imobilizace (při fyzické zátěži dochází k aktivaci 

mechanoreceptorů, vedoucí ke změnám intra­

celulárního kalcia a uvolnění látek, ovlivňujících 

diferenciaci i apoptózu osteoblastů a aktivitu 

osteoklastů. Imobilizace vede k poruše souhry 

resorpčních a formačních dějů, kostní hmota 

ubývá zejména na kostech působících proti 

gravitaci (tibie, femur, calcaneus) a menopauza 

(14).

Ovlivnitelné
Nejdůležitějším preventivním faktorem je 

dosažení co možná nejvyššího vrcholu množství 

kostní hmoty (peak bone mass) v časné dospě­

losti. V tomto věku se dosáhne vrcholu množství 

kostní hmoty. Toho lze docílit kombinací správné 

výživy (dostatek vápníku, vitaminu D a bílkovin) 

s dostatkem přiměřené fyzické aktivity. U žen je 

důležité docílit dostatečného příjmu těchto nut­

rientů během těhotenství a laktace. Vzhledem 

k dnešnímu způsobu života dětí a dospívajících, 

s nedostatkem pohybu a špatnými stravovacími 

návyky, lze do budoucna očekávat růst počtu 

osteoporotických pacientů ve zdravotnických 

zařízeních.

U  žen v  menopauze je nutné zabránit 

ztrátě tvorby kostní hmoty související s ne­

dostatkem estrogenů. Ztrátám lze zabrá­

nit hlavně pravidelnou fyzickou aktivitou. 

Cvičební program pro osoby s osteoporózou 

by se měl specificky zaměřit na držení těla, 

rovnováhu, chůzi, koordinaci a zpevnění sval­

stva v okolí kyčle, spíše než celkovou aerobní 

kondici. Detailní doporučení pro cvičení lze 

najít na stránkách International Osteoporosis 

Foundation (https://www.iofbonehealth.org/

exercise‑recommendations#Recommended 

exercises for patients with osteoporosis). 

Nutný je i dostatek vápníku a vitaminu D ve 

stravě (2).

Dalším rizikovým faktorem je kouření. 

V  tabáku obsažený alkaloid nikotin má anti­

‑estrogenní účinek, redukuje kostní denzitu 

rušivým efektem na metabolizmus kostních 

buněk, a to především osteoblastů. Snižuje se 

střevní resorpce kalcia a u žen nastupuje dří­

ve menopauza s následným rizikem zlomenin. 

Abúzus alkoholu je dalším faktorem negativně 

ovlivňujícím stav kostní hmoty. Průvodními jevy 

jsou často nevhodný jídelníček s nedostatkem 

bílkovin a vápníku a toxické postižení jaterního 

parenchymu s poškozenou hydroxylací vitami­

nu D na 25 hydroxycholekalciferol. Připojena 

bývá i větší náchylnost k pádům. BMI < 20 sou­

visí s nízkou hodnotou kostního minerálu (15). 

Naproti tomu obezita je také rizikový faktor (16). 

Dalším rizikovým faktorem souvisejícím s život­

ním stylem a stravovacími návyky je diabetes 

mellitus (17).

Tab. 1.  Příčiny sekundární osteoporózy
Příčiny sekundární osteoporózy
Onkologická onemocnění (např. mnohočetný myelom)

Chronická obstrukční plicní nemoc (vliv kouření, glukokortikoidů i samotného onemocnění)

Chronické renální selhání

Léky

Jaterní onemocnění

Malabsorpční syndromy

Endokrinní onemocnění (Cushingův syndrom, hypogonadismus, hyperfunkce štítné žlázy, 
hyperparathyroidismus)

Hyperkalciurie

Imobilizace

Hypervitaminóza vit. A (u nás velmi vzácná, pozn. autora)

Diabetes mellitus 1. typu, revmatoidní artritis, monoklonální gamapatie

(převzato z http://www.merckmanuals.com/professional/musculoskeletal-and-connective-tissue-disorders/oste-
oporosis/osteoporosis a Osteol. Bull. 2015;4/20/:150-168)
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Léčiva způsobující zvýšené  
riziko zlomenin

Na prvním místě je třeba zmínit užívání 

glukokortikoidů. Glukokortikoidy negativně 

ovlivňují kostní metabolismus především útlu­

mem kostní novotvorby a urychlením apoptó­

zy osteocytů. Primární prevence by měla být 

zvážena u všech pacientů s vysokým rizikem 

zlomeniny před dlouhodobou léčbou glukokor­

tikoidy (> 3 měsíce) v dávkách vyšších než 2,5 mg 

prednisonu či jeho ekvivalentů denně. I inhalační 

podávání kortikoidů je spojeno s vyšším rizikem 

osteoporózy. Toto riziko souvisí s kumulativní 

dávkou kortikoidů a individuální citlivostí or­

ganismu, s resorpcí inhalovaného kortikoidu 

a také s používáním nesprávných inhalačních 

technik (18, 19).

Inhibitory aromatázy (anastrozol, exemestan 

a letrozol) jsou léčiva bránící endogenní tvor­

bě estrogenu blokováním enzymu aromatá­

zy. Pacientky s karcinomen prsu léčené těmito 

léčivy by proto měly být sledovány kvůli zvý­

šenému riziku vzniku a rozvoje osteoporózy 

(20). Thiazolidindiony, konkrétně pioglitazon 

užívaný k terapii diabetes mellitus II. typu, jsou 

spjaty s dvojnásobným rizikem vzniku fraktur 

(21). Inhibitory protonové pumpy snižují vstře­

bávání vápníku zvyšováním pH žaludku a tím 

brání přeměně vápníku na jeho vstřebatelné 

formy (22). Riziková jsou také antiepileptika (23).

Sekundární prevence osteoporózy
Nejvýznamnějším rizikovým faktorem vzni­

ku osteoporotické zlomeniny je osteoporotická 

zlomenina již v minulosti prodělaná. Stále vel­

ké množství nemocných, kteří prodělali oste­

oporotickou frakturu, není adekvátně léčeno. 

Problémem je zejména chybění spojovacího 

článku mezi ošetřením a léčbou fraktury a identi­

fikací osteoporózy a zajištění její adekvátní léčby. 

S určitou nadsázkou je tato situace přirovnává­

na k Bermudskému trojúhelníku skládajícímu 

se z ortopedů, praktických lékařů a odborníků 

na osteoporózu, ve kterém se většina pacientů 

s prodělanou zlomeninou zcela ztratí z dohledu. 

Aktivita zaměřená na identifikaci pacientů po 

osteoporotické zlomenině, Capture the Fracture 

(kampaň spuštěná v r. 2012), se snaží celosvěto­

vě tento problém řešit. Správná implementace 

systémů aktivního vyhledávání fraktur (Fracture 

Liaison Services – FLS) by měla vést ke včas­

nému záchytu nemocných s vysokým rizikem 

další zlomeniny. Pilotní projekt se s podporou 

Ministerstva zdravotnictví spouští i v České re­

publice.

Správná implementace systémů aktivního 

vyhledávání fraktur vede k výraznému vzestupu 

počtu identifikovaných nemocných se skutečně 

vysokým rizikem vzniku zlomeniny (2).

Diagnostika

Fyzikální vyšetření
Zaměřuje se na klinické příznaky osteopo­

rózy (pokles výšky postavy, hrudní hyperkyfóza) 

a na příznaky onemocnění zapříčiňující sekun­

dární osteoporózu.

Pro odhad desetiletého rizika osteoporotické 

zlomeniny můžeme využít výstupy kalkulátoru 

FRAX, dostupného online i v češtině (https://

www.shef.ac.uk/FRAX/tool.jsp?lang=cz). V roce 

2008 podpořila WHO jeho využití k hodnocení 

desetileté pravděpodobnosti fraktury krčku fe­

muru či jiné významné osteoporotické fraktury 

pro hodnocení rizika u zatím neléčených pa­

cientů. Algoritmus FRAX vypočítá desetiletou 

pravděpodobnost fraktury proximálního femuru 

či dalších významných zlomenin (klinická zlo­

Obr. 1.  WHO Fracture Risk Algorithm (FRAX) (www.nof.cz)

Země: Česká republika
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menina obratle, distálního předloktí, fraktura 

v oblasti paže) na podkladě hodnocení nejvý­

znamnějších rizikových faktorů zlomeniny, jako 

jsou věk, ženské pohlaví, prodělaná osteoporo­

tická fraktura, fraktura krčku femuru u jednoho 

z rodičů, kouření, abúzus alkoholu, přítomnost 

revmatoidní artritidy, sekundární osteoporózy 

či užívání glukokortikoidů. V současné době je 

k dispozici verze FRAX indexu 3.5 pro pacienty 

z České republiky, která vychází z údajů o inci­

denci fraktur proximálního femuru v naší zemi 

v letech 1981–2009 (24). Výpočet rizika podle kal­

kulátoru FRAX však u nás v současné době není 

indikátorem intervence pro terapii osteoporózy 

uznávaným plátci zdravotní péče.

Dvouenergiová rentgenová 
absorpciometrie (DXA)

Každá zlomenina u pacienta, u něhož lze 

předpokládat osteoporózu, je důvodem pro vy­

šetření stavu kostí. Zároveň by na osteoporózu 

a její vyšetření mělo být pomýšleno u rizikových 

pacientů (např. při dlouhodobém užívání kortikos­

teroidů). V současnosti se provádí měření denzity 

kostního minerálu (BMD – bone mineral density). 

Standardem pro zjištění BMD je dvouenergiová 

rentgenová absorpciometrie (DXA, dříve DEXA), 

stanovující množství kostního minerálu v plošné 

projekci analyzovaného úseku skeletu (g/cm2).

Naměřená hodnota se srovnává s průměr­

nou hodnotou u mladých zdravých jedinců, od­

chylka od průměru stanovuje tzv. T‑skóre, které 

určuje v podstatě směrodatnou odchylku od 

průměru (SD). Každý pokles SD o jedna, předsta­

vuje úbytek kostního minerálu asi o 10 %. Platí, 

že každým snížením denzity kostního minerálu 

o jednu směrodatnou odchylku se riziko fraktury 

zdvojnásobuje. Je‑li tedy denzita snížena o 2,5 

směrodatné odchylky, je riziko pětinásobné (28).

Podle WHO následně dělíme naměřené 

hodnoty BMD do tří skupin
�� Normální BMD (T‑skóre do -1,0 SD)
�� Osteopenie (T‑skóre mezi -1,0 a -2,4 SD)
�� Osteoporóza (T‑skóre -2,5 SD a nižší)

Naměřený výsledek denzity kostního mine­

rálu je možné porovnávat rovněž s průměrným 

výsledkem zjištěným u zdravé populace téhož 

pohlaví a věku, který se označuje jako Z‑skóre.

Standardně měříme v oblasti lumbální pá­

teře (L1-L4) a proximální části femuru (krček, 

trochanter, intershaft a Wardův trojúhelník. 

Speciální software DXA přístrojů umožňuje 

z denzitometrického scanu bederní páteře 

vypočítat tzv. Trabecular Bone Score (TBS), čí­

selný index prostorové inhomogenity trámčité 

kosti obratlových těl, jež má vztah ke struktu­

ře trámčité kosti. TBS je na denzitě kostního 

minerálu nezávislým rizikovým faktorem zlo­

menin obratlových těl, proximálního konce 

kosti stehenní a hlavních osteoporotických 

zlomenin (25).

Laboratorní markery
Stanovení laboratorních markerů by mělo 

být nezbytnou součástí základního vyšetření. 

Jeho hlavním úkolem je odlišit jiné metabolické 

osteopatie, ev. identifikovat příčiny sekundární 

osteoporózy. K  identifikaci příčin sekundár­

ní osteoporózy je třeba vyšetřit krevní obraz, 

základní iontogram, jaterní testy, ureu, kreati­

nin, ELFO séra, CRP, FW, hormony štítné žlázy, 

pohlavní hormony a protilátky proti tkáňové 

transglutamináze.

K diferenciální diagnostice poruch fosfokalci­

ového metabolismu potřebujeme mít vyšetřeno 

Patient: Patient ID:
Birth Date: Facillity ID:
Height / Weight Measured: 13-Jan-04	 08:24:20	 (5.60)

13-Jan-04	 08:26:46	 (5.60)Sex / Ethnic: Analyzed:

Region

BMD

Z-skóre

T-skóre

Orientační
radiogram

Grafické 
znázornění 
výsledku

Trend: L1-L4
Measured
Date

Age
(years)

Age (years)Age (years)

BMD
(g/cm2)

Change
(%)

Change
(%/yr)

L1 0.733 65 81-3.3 -1.4
-3.7 -1.8
-2.9 -1.0
-2.4 -0.5
-3.2 -1.3
-3.0 -1.1
-3.3 -1.4
-2.9 -1.0
-2.6 -0.7

L2 0.758 63 78
L3 0.853 71 88
L4 0.913 76 94
L1-L3 0.786 67 83
L1-L4 0.824 70 86
L2-L3 0.809 67 83
L2-L4 0.849 71 87
L3-L4

13-Jan-04 0.824 8.2 1.0 *
0.856 12.4 1.8 *
0.838 10.0 1.7 *
0.785 3.0 0.6
0.809

0.762

6.2

baseline baseline

1.5 *

68.9
67.9
66.9
65.9
64.9

60.9

14-Jan-03
15-Jan-02
29-Jan-01
31-Jan-00

10-Jan-96
... ... ... ... ...  ...

0.886 74 91

BMD
(g/cm2)

Young-Adult Age-Matched
(%) (%)T-score Z-score

Female	 White
AP Spine Bone Density

Reference: L1-L4
BMD (g/cm2) YA T-Score Change (%)

14

6020
0.58
0.70

0.82

0.94
1.06
1.18

1.30
1.42

30 40 50 60 70 80 90 100
-5
-4

-3

-2
-1
0

1
2

62 64 66 68 70

12
10

8
6
4
2
0

-2

Trend: L1-L4

154.0 cm	 58.0 kg
68.9 years

L1

L2

L3

L4

T-skóre

Normální nález -1,0 nebo více

Osteopenie mezi -1,0 a -2,5

Osteoporóza -2,5 nebo méně

Těžká osteoporóza -2,5 nebo méně 
a OP zlomenina

Obr. 2.  Měření denzity kostního minerálu

(převzato z prezentace prof. Horáka, Šance a limity současné léčby osteoporózy, prezentováno na V. kongresu praktických lékařů, 22.–23. 3. 2018)
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PŘEHLEDOVÉ ČLÁNKY
Osteoporóza – 1. částEtiopatogeneze, rizikové faktory a diagnostika 

kalcium (+ ionizované kalcium), fosfor, hořčík, 

PTH, ALP, 25-OH vitamin D; odpady iontů do 

moči.

Mezi specifické analyty k posouzení čistě 

kostního metabolismu patří následující:

Kostní alkalická fosfatáza je jedním ze 4 

izoenzymů alkalické fosfatázy. Je lokalizová­

na v membránách osteoblastů, její hladiny 

podléhají cirkadiánním změnám. Osteokalcin 

je hlavním proteinem kostní hmoty, mimo ko­

lagenu, váže hydroxyapatit v kosti. Používá se 

k monitorování léčby osteoporózy, při úspěš­

né léčbě se jeho hladiny snižují cca o 30 %. 

Specifickým markerem kostní resorpce je 

C‑terminální telopeptid kolagenu typu 1 (CTx). 

Jedná se o fragmenty kolagenu I, je tedy spe­

cifický pro kostní hmotu. Jeho koncentrace 

podléhá značným cirkadiánním změnám, 

odběry krve je tedy nutné provádět nalačno, 

do deváté hodiny ranní. Používá se k moni­

torování úspěšnosti léčby osteoporózy, kdy 

dochází ke snížení hladiny až o 50 %. Jako 

marker kostní tvorby se uplatňuje N‑terminální 

propeptid prokolagenu typu I (P1NP). Vzniká 

při syntéze kolagenu I jako produkt osteoblas­

tů, je tedy specifický pro kosti. Jako laboratorní 

marker je vhodný vzhledem k  jeho stabilitě 

a neovlivnění cirkadiánními rytmy (26, 29).

V praxi se k posouzení čistě kostního me­

tabolismu hodí zejména osteokalcin (podává 

informaci o  intenzitě kostního obratu), CTx 

(marker kostní resorpce), P1NP (ukazatel kostní 

formace). Pomáhají ve stanovení rizika fraktury 

a účinku terapie osteoporózy (29).

Přesnost laboratorních výsledků může být 

samozřejmě ovlivněna mnoha faktory, jedním 

z nich jsou cirkadiánní rytmy, kterými se kostní 

remodelace řídí. Odběr krve je tedy ideální pro­

vádět vždy ve stejnou denní dobu, ideálně mezi 

7.–9. hodinou ranní, na lačno (27).

Závěr
Článek pojednává stručně o etiopatoge­

nezi, rizikových faktorech a možnostech dia­

gnostiky osteoporózy. Ve 2. části bude shrnuta 

strategie léčby. Osteoporóza je onemocnění, 

jehož základy mohou být položeny už v mládí. 

Manifestuje se však až ve vyšším věku, a to 

zejména vznikem zlomenin. Náklady na péči 

o nemocné, u nichž v důsledku osteoporózy 

došlo ke zlomenině, jsou obrovské. Fraktury 

vedou k dlouhodobé hospitalizaci, invalidizaci 

a jsou i častou příčinou smrti.
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