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Úvod
Osteoporóza je metabolické kostní onemocnění, cha-
rakterizované sníženou pevností kostí a zvýšeným rizi-
kem zlomenin [1]. Prvním projevem tohoto chronického 
onemocnění může být nízkotraumatická zlomenina po 
nepřiměřeně mírném traumatu (např. po pádu ze stoje), 
která je klinickým korelátem osteoporózy. Osteopo-
róza je příčinou 80 % všech zlomenin. Pro osteoporózu 
jsou typické zlomeniny obratlů, které u  osob starších 
70  let představují v  klinické praxi 23  % všech zlome-
nin, ale také zlomeniny distálního předloktí (30 %), zlo-
meniny v oblasti kyčle, paže a žeber (po 7 %), femuru 
a pánve (po 4 %) [2]. Na rozdíl od neobratlových frak-
tur není v klinické praxi rozpoznáno 35–90 % obratlo-
vých zlomenin. Také zlomeniny obratlů jsou asociovány 
s  funkční disabilitou, zvýšenou mortalitou a zvýšením 
rizika dalších obratlových i neobratlových zlomenin. Po 
zlomenině v oblasti kyčle umírá během 1. roku 1/5 pa-
cientů, 1/3 pacientů zůstává trvale invalidní. Mortalita 
po zlomenině v oblasti kyčle zůstává zvýšená 2násobně 
u žen a 2,5násobně u mužů po dobu nejméně 10 let [3].

S věkem se incidence nízkotraumatických zlomenin u žen 
i mužů exponenciálně zvyšuje (graf 1). Podle údajů z roku 
2010  bylo v  České republice registrováno 72 195  zlome-

nin/3,8 milionu osob ve věku ≥ 50 let a pravděpodobnost 
zlomeniny v oblasti kyčle má 6,9 % mužů a 14,8 % žen [4]. 
Na léčbu akutních zlomenin bylo v roce 2010 vynaloženo 
4,1 miliardy Kč, a dalších 1,4 miliardy Kč na léčbu starších 
fraktur. Náklady na léčbu osteoporózy (tedy na prevenci 
nových zlomenin) byly téměř 1,4 miliardy Kč [5]. Přesto je za-
jištěna antiosteoporotická léčba jen u 1/10 mužů a u 1/4 žen 
s denzitometricky diagnostikovanou osteoporózou. 

Klasifikace osteoporózy
V  dospívání může být příčinou sníženého množ-
ství a zhoršené kvality kosti řada geneticky podmíně-
ných poruch (idiopatická osteoporóza), které posti-
hují hlavně modelaci kosti a projevují se před 40. rokem 
věku (typicky zlomeniny obratlů). 

Rychlost úbytku kostní hmoty se u většiny žen zpo-
maluje po 60. roce věku. Fyziologická progrese úbytku 
kostní hmoty je pak u žen obdobná, jako u mužů (graf 2). 
Pokud však je zhoršená kvalita kostní hmoty, může být 
důsledkem involuční osteoporóza. Protože většinu 
kostní hmoty tvoří kortikální kost, je pro involuční oste-
oporózu typické nadměrné a často fokální ztenčení kor-
tikální kosti a zejména vysoké riziko neobratlových zlo-
menin, které tvoří po 60. roce věku 3/4 všech fraktur [6].
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Summary
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2 years teriparatide may be the optimal strategy of long term therapy. 
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Sekundární osteoporóza může být navozena řadou 
chorob, z  nichž nejzávažnější jsou chronická zánětlivá 
onemocnění (např. revmatoidní artritida). Zvýšením pro-
zánětlivých cytokinů je provázen také pokles produk-
ce estrogenů u žen po menopauze. Pokud je deficien-
cí estrogenů navozený pokles kostní hmoty nadměrný, 
narůstá riziko zlomenin (postmenopauzální osteopo­
róza). U zhruba třetiny žen během 5–10 let po menopau-
ze progreduje ztenčování a přerušení trámců trámčité 
kosti, a trabekularizace a porotizace kortikální kosti, pro-
tože ani zvýšená novotvorba kosti nestačí úbytek kostní 

hmoty plně kompenzovat. Dalšími příčinami sekundár-
ní osteoporózy jsou endokrinní poruchy, malabsorpce 
a účinky některých léků. Nejčastěji to je glukokortikoidy 
indukovaná osteoporóza, jejímž typickým fenoménem 
je rychle nastupující pokles funkční kapacity osteoblas-
tů. Naopak převaha zvýšené osteoresorpce nad zvý-
šenou novotvorbou kostní hmoty se uplatňuje nejčas-
těji při hyperparatyreóze a  hypertyreóze. Sekundární 
příčiny zhoršování množství a kvality kostní hmoty na-
vyšují riziko zlomenin v kterémkoli věku, tedy i u žen po 
menopauze a při involučním úbytku kostní hmoty u žen 

Graf 1. �Změny incidence nízkotraumatických zlomenin s věkem u českých žen (plná křivka ) a mužů (přerušovaná 
křivka). Upraveno podle [5] 

Graf 2. �Závislost volumetrické BMD (2.1) a plošné BMD (2.2) na věku u žen (zelená silná přerušovaná křivka)  
a u mužů (zelená silná plná křivka); odchylky ± 1 SD (tečkovaně). Upraveno podle [49–50]
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i u mužů (v přehledu [7]). Sekundární příčiny osteoporózy 
se zjišťují u více než 1/2 všech mužů a zvýšením rizika zlo-
menin se proto u mužů uplatňují více, než u žen (graf 3).

Diagnostika
Stanovení klinické diagnózy vyžaduje posouzení ro-
dinné a  osobní anamnézy, příčiny a  aktivity kostního 
procesu (mj. rychlosti úbytku kostní hmoty a stupně její 
novotvorby) a vyloučení jiných metabolických a nádo-
rových onemocnění skeletu. 

Množství kostní hmoty se odhaduje měřením den-
zity kostního minerálu (BMD) pomocí dvouenergiové 
RTG denzitometrie (DXA), která však, na rozdíl od kvanti-
tativní výpočetní tomografie (QCT) nevypovídá o množ-
ství minerálu v  objemové jednotce kosti, ani nevypo-
vídá o kvalitě (mikroarchitektuře a materiálovém složení) 
kosti. K  většině zlomenin dochází u  osob s  osteopenií 
(BMD mezi -1 a -2,5 T-skóre). Neexistuje tedy práh BMD, 
pod kterým by ke zlomeninám nemohlo dojít. Striktní 
dodržování hodnoty BMD -2,5  T-skóre jako osteo
denzitometrického kritéria osteoporózy umožňuje léčit 
jen 1/3 ze všech osob, které utrpí zlomeninu. U pacientů 
léčených glukokortikoidy je riziko zlomenin ve srovnání 
s rizikem u neléčených osob dvojnásobné (nezávisle na 
BMD).

Standardem v diagnostice zlomenin obratlů je radio­
grafické vyšetření páteře a  semikvantitativní hodno-
cení stupně snížení výšky obratlů. V  klinické praxi se 
osvědčuje klasifikace tíže zlomenin obratlů stanovením 
výšky obratlových těl pomocí software osteodenzito-
metrů (Vertebral Fracture Assessment – VFA) [8].

Většina metod hodnocení kvality kostní hmoty není 
v  klinické praxi dostupná. Jejich informace jsou ale ne-
zbytné pro hodnocení důsledků stárnutí kosti a účinnosti 
farmakoterapie. Distribuci minerálu, geometrii kosti a me-
chanickou pevnost kosti lze hodnotit při 3D kvantitativní 
výpočetní tomografii (QCT) pomocí FEA (finite element 
analysis). Mikroarchitekturu kosti lze posuzovat pomocí 
vysokorozlišující výpočetní tomografie (hrQCT) radiu 
nebo tibie, nebo pomocí μCT vzorku kosti, získaného biop
sií z  lopaty kosti kyčelní. Informace o  stáří kostní hmoty 
a  o  vlastnostech organické kostní matrix a  kostního mi-
nerálu poskytují vyšetření bioptického vzorku kosti (dy-
namická histomorfometrie po dvojím značení tetra-
cyklinem, analýza mikropoškození kosti, SAXS – small 
angle X-ray scattering, FTIR – Fourier transform infrared 
zobrazování a  mikrospektroskopické hodnocení orga-
nické kostní hmoty) [9]. Zmíněné vlastnosti a od nich od-
vozovaná pevnost, odolnost a unavitelnost kosti [10] jsou 
do značné míry závislé na remodelaci kosti (na její rychlosti 

Graf 3. �Závislost mezi věkem a pravděpodobností prodělat v dalších 10 letech hlavní nízkotraumatickou 
zlomeninu n�ebo zlomeninu v oblasti kyčle u žen (3.1 a 3.2) a u mužů (3.3 a 3.4). 
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Legenda: silné křivky plné závislost na věku silné křivky čárkované: závislost na věku u osob s prevalentní zlomeninou silné křivky čerchované:  
závislost při BMD -2,5 T-skóre a léčbě glukokortikoidy slabé křivky plné: závislost u osob s BMD v krčku femuru v hodnotě -2,5 T-skóre, ale bez 
dalších klinických rizikových faktorů slabé křivky čárkované: závislost při BMD -2,5 T-skóre a prevalentní zlomenině slabé křivky čerchované:  
závislost při BMD -3 T-skóre (bez dalších klinických rizikových faktorů)  
K výpočtu byl použit nástroj FRAX (pro českou populaci): <http://www.shef.ac.uk/FRAX/tool.jsp?lang=cz>
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a na poměru osteoresorpce a novotvorby) a na modelaci 
kosti (zvětšování objemu kosti). V klinické praxi zpravidla 
poskytují informaci o remodelaci kosti sérové biomarkery 
syntézy kolagenu typu I  (PINP, N-terminální propeptid 
prokolagenu typu I) a degradace kolagenu typu I (βCTX, 
C-terminální telopeptid kolagenu typu I). O mechanických 
vlastnostech kosti vypovídá také mikroindentace [11]. 

Laboratorní vyšetření nestanovují klinickou diagnózu 
osteoporózy, ale mají diferenciálně diagnostickou výpo-
věď. Vyšetření pomáhají vyloučit jiná metabolická a  ná-
dorová onemocnění skeletu a upřesnit příčiny sekundární 
osteoporózy. Riziko osteoporotických zlomenin je indi-
viduálně velmi rozdílné a  závisí na schopnosti kostních 
buněk kompenzovat nadměrnou osteoresorpci a  ztra-
cenou kost obnovovat. Novotvorbu i resorpci kosti regu-
lují osteocyty, které registrují stupeň zatěžování kosti po-
hybem a  jsou hlavním zdrojem transkripčního faktoru 
RANKL (aktivátoru osteoklastické osteoresorpce) a  skle-
rostinu (inhibitoru novotvorby kostní hmoty). Již zmíněné 
biomarkery remodelace kosti (βCTX a  PINP) jsou také 
vhodné pro monitorování účinnosti antiosteoporotické 
terapie. K  základním laboratorním vyšetřením krve dále 
patří krevní obraz, stanovení hodnoty hsCRP, kreatininu, 
TSH, glukózy, vápníku, fosforu, kostní alkalické fosfatázy, 
25hydroxyvitaminu D a parathormonu. V indikovaných si-
tuacích je vhodné tato vyšetření doplnit elektroforézou 
sérových bílkovin a stanovením endomyziálních protilá-
tek, kortizolu, feritinu, 1,25dihydroxyvitaminu D, testo
steronu, nebo FGF23. Kompletní osteologické vyšetření 
je nezbytné u všech pacientů s nízkotraumatickou zlo-
meninou nebo prokázanou nízkou BMD, ale také u pa-
cientů s onemocněním, které je spojeno se zhoršením 
kvality kostní hmoty a se zvýšeným rizikem nízkotrau-

matických zlomenin. Pokud doporučená antiosteopo-
rotická léčba nemá očekávaný účinek, má být dříve vy-
slovená diagnóza osteoporózy znovu ověřena.

Odhad pravděpodobnosti zlomeniny, vycházející 
z  hodnot BMD a  klinicky ověřených faktorů rizika zlo-
menin, nezávislých na BMD (graf 3), vypovídá v klinické 
praxi o závažnosti osteoporózy a o nutnosti farmakote-
rapie (intervenčním prahu) u daného pacienta lépe než 
samotné vyšetření BMD pomocí DXA, nebo informace 
o  prodělaných zlomeninách a  laboratorní výsledky. 
Odhad nelze zaměnit za klinickou diagnózu osteopo-
rózy, ale lze ho užít jako  kritéria pro určení intervenč-
ního prahu. Nejširšího použití a  doporučení řady od-
borných společností dosáhl elektronický nástroj FRAX, 
dostupný specificky také pro českou populaci (http://
www.shef.ac.uk/FRAX/tool.jsp?lang=cz). Užívá hodnoty 
BMD v  krčku femuru, nikoli BMD bederní páteře, kde 
není výpověď denzitometrie u starších osob spolehlivá. 
Pokud se v algoritmu FRAX neužije BMD, lze zohlednit 
vliv dalších rizikových faktorů, jako jsou různé příčiny 
sekundární osteoporózy. Protože výpočet zohledňuje 
střední délku života v  dané zemi, stanovuje se nikoli 
riziko, ale pravděpodobnost prodělat během dalších 
10  let některou z hlavních osteoporotických zlomenin 
(distálního předloktí, humeru, proximálního femuru, ob-
ratle). Algoritmus FRAX vychází z incidence daného typu 
zlomeniny u žen nebo mužů v závislosti na věku v dané 
zemi nebo geografické oblasti (populační riziko) a zohled-
ňuje osobní údaje pacienta o věku, výšce, hmotnosti, ge-
netické dispozici (prodělané zlomenině a  o zlomenině 
v oblasti kyčle u některého z rodičů), prevalentních zlo-
meninách po 50. roce věku, léčbě glukokortikoidy, kou-
ření a o nadměrné konzumaci alkoholu. 

*p < 0,05 oproti věku 72–82 let

Graf 4. �(4.1) Závislost mezi věkem a novotvorbou kostní hmoty, hodnocenou jako wall thickness v bioptických 
vzorcích kosti zdravých žen. (4.2) Změny tloušťky kortikální kosti ve vztahu k věku u žen (světle zelené 
sloupce) a u mužů (tmavě zelené sloupce). (4.3) Závislost porozity kortikální kosti na věku u žen (světle 
zelené body) a u mužů (tmavě zelené body). Upraveno podle [51–53]
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Přestože samotná hodnota BMD není pro posouzení 
závažnosti osteoporózy (prediktoru rizika zlomenin) 
optimální [12], v  České republice není odhad pravdě-
podobnosti zlomeniny doporučen, a  intervenční práh 
je dán jen osteodenzitometricky zjištěnou hodnotou 
BMD ≤ -2,5 T-skóre a prevalentními zlomeninami [13].

Stárnutí a klinická závažnost množství 
a kvality kosti 
Riziko osteoporózy a  zlomenin ve vyšším věku závisí 
mimo jiné na dosažení možného maxima vrcholové 
kostní hmoty (peak bone mass) během dospívání a na 
ztrátě kostní hmoty a zhoršování její kvality během dal-
šího života (graf 2). Syndrom osteoporózy je tedy klinic-
kou manifestací stárnutí, dalších fyziologických faktorů 
(výživa, fyzická aktivita, hormonální stav) a  řady one-
mocnění. S  věkem se proto mění různé determinanty 
mechanické pevnosti kosti a  involuční osteoporóza 
progreduje poklesem množství a kvality kostní hmoty.

Množství kostní hmoty (objem kosti a hustota tkáně), 
které je významným faktorem, určujícím mechanickou 
pevnost kosti (odolnost vzdorovat zlomenině) v dospě-
losti s věkem klesá. Platí to jak pro volumetrickou denzitu 
kostního minerálu (vBMD vyjadřovanou v g/cm3), tak pro 
hodnoty plošné BMD (aBMD vyjadřované v g/cm2), byť 
se výpověď obou metod liší. Hodnoty vBMD se u obou 
pohlaví mění s  věkem obdobně (graf 2.1). Při měření 
běžně užívanou dvouenergiovou RTG absorpciometrií 
(DXA) je hodnota aBMD u starších mužů vyšší než u žen 
(graf 2.2), protože kost má u mužů větší objem. Přesto se 
při interpretaci výsledků DXA u mužů užívá pro výpočet 
T-skóre norem pro ženy.

S  věkem se významně mění také morfologie a  mi­
kroarchitektura trámčité a  kortikální kosti, které jsou 

dalším významným faktorem mechanické pevnosti 
kosti. Estrogeny tlumí intrakortikální resorpci, a  proto 
je jejich pokles po přechodu u  žen spojen se zvýše-
ním resorpce trámčité kostní hmoty a se ztenčováním 
a  perforací kostních trámců. U  obou pohlaví pokra-
čuje s věkem také porotizace kortikální kosti a zejména 
ztenčování kortikální kosti, které nejvýrazněji ovlivňuje 
riziko neobratlových zlomenin (graf 4.3 a graf 4.2). Za-
tímco 20% pokles objemu kosti, navozený snížením 
počtu a  ztenčením kostních trámců, je spojen s  po-
klesem mechanické pevnosti kosti o 9–10 %, obdobný 
pokles objemu kosti, navozený ztenčením kortikální 
kosti, je spojen s poklesem mechanické pevnosti kosti 
o 39 % [14]. Od 20 do 80 let věku klesá u žen tloušťka 
kortikální kosti 52 % a u mužů o 38 % [15]. U mužů je pe-
riostální apozice a průřez kostí u mužů větší než u žen. 
I když pohlavní dimorfizmus skeletu je komplexní, jsou 
to u  mužů zejména androgeny a  větší svalová hmota 
a aktivita, které stimulují periostální novotvorbu a roz-
šiřování průměru kosti. To vše je spojeno s významným 
rozdílem v mechanické odolnosti kosti u mužů a u žen, 
který zčásti vysvětluje nižší riziko zlomenin u mužů ve 
vyšším věku [16].

S věkem se konečně zhoršuje také kvalita kostního 
materiálu. Ve stárnoucí kosti se hromadí mikropoško-
zení kosti a jejich hojení se zhoršuje (graf 5.1 a graf 5.2). 
Ve stárnoucí kosti se také hromadí produkty stárnutí or-
ganické hmoty, zejména pyridinolinové příčné vazby 
kolagenu a pentozidin, produkt glykace proteinů kostní 
organické matrix (graf 5.3). 

Množství a  kvalita kostní hmoty se tedy v  dospělosti 
fyziologicky zhoršuji s  věkem u  mužů i  u žen. Vysvětle-
ním toho je s věkem klesající funkce osteoblastů (graf 4.1). 
Funkci osteoblastů také může tlumit subklinický hyper-

Graf 5. �(5.1) Závislost mezi denzitou mikropoškození kosti a věkem u žen (světle zelené body) a u mužů (světle 
zelené body). (5.2) Hojení mikropoškození kosti ve 34 letech (šedá křivka) a v 85 letech (zelená křivka). 
(5.3) Závislost obsahu pentozidinu ve femuru na věku. Upraveno podle [54–56]
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kortizolizmus [17]. Osteoblasty pak nestačí chybějící 
kostní hmotu nahrazovat. Osteoklastická osteoresorpce 
je naproti tomu ve stáří normální nebo zvýšená, aby za-
jistila odstranění staré a poškozené kostní tkáně. Aktivitu 
osteoklastů může ještě navyšovat sekundární hyper
paratyreóza při deficienci vitaminu D, která se zjišťuje 
u většiny starších osob [18]. Nízká novotvorba kosti nepo-
stačuje kompenzovat porotizaci kortikální kosti, a to ani, 
pokud je porotizace navozena normální osteoklastickou 
resorpcí. Zhoršování množství a  kvality kostní hmoty 
může být také důsledkem řady onemocnění, ať už na-
vozují nadměrnou osteoresorpci (např. hypertyreóza) 
nebo nadměrný útlum novotvorby kostní hmoty (kli-
nický hyperkortizolizmus nebo léčení glukokortikoidy). 

Prevence osteoporózy a zvýšeného rizika 
zlomenin
Primární prevencí osteoporózy je vytvoření maxima 
kostní hmoty v dětství a v dospívání. V době růstu, ale 
i po celý další život se ve stavu kostí uplatňuje rodinná 
dispozice (genetické faktory), fyzická aktivita, hormo-
nální stav a  výživa. I  po 18. roce věku, tedy v  období, 
v němž je už většina kostní hmoty utvořena, lze přívo-
dem vápníku a cvičením zvýšit obsah minerálu ve ske-
letu o více než 5 %. U žen je důležité zajištění dostateč-
ného zásobení organizmu vápníkem během gravidity 
a laktace.

Významnou cílovou skupinu pro prevenci postmeno
pauzální osteoporózy tvoří ženy v  prvních letech po 
přechodu, které dosud neprodělaly první zlomeninu 
obratle (primární prevence nízkotraumatických zlome-
nin) a při osteodenzitometrii mají jen osteopenii, nikoli 
osteoporózu. Snaha o  snížení rizika první zlomeniny 
u těchto žen je medicínsky oprávněná, protože již pro-
dělaná zlomenina zdvojnásobuje riziko další fraktury 
[19]. Ve věku mezi 65 a 70 lety prodělá během 1 roku ja-
koukoli zlomeninu 4,5 % žen, zlomeninu obratle 1,5 % 
žen. Pro prevenci osteoporózy byla doporučována hor-
monální terapie (HT). Přestože HT má řadu příznivých 
účinků a významně snižuje riziko všech typů zlomenin, 
překážkou jejího dlouhodobého užívání jsou její stále 
diskutované možné nežádoucí účinky. Nehormonálním 
přípravkem, registrovaným v České republice pro pre-
venci a  léčbu postmenopauzální osteoporózy, je ralo
xifen, který má prokazatelný účinek na snížení rizika 
zlomenin obratlů a je z hlediska kvality kosti bezpečný, 
a navíc setrvale a významně snižuje riziko invazivního 
karcinomu prsu. Přesto není raloxifen v České republice 
dostupný (na rozdíl od Slovenska) [20].

Při prevenci i  léčbě osteoporózy se významně uplat-
ňují opatření, předcházející sekundární hyperparatyre
óze navozené nižší sérovou koncentrací vápníku nebo 
deficiencí vitaminu D. Nejde jen o dostatek mléka a mléč-
ných výrobků v jídelníčku (nebo podávání 500 mg váp-
níku večer), ale zejména o  zajištění dostatečné střevní 
absorpce vápníku vitaminem D. O  stupni zásobení vi-
taminem D  informuje stanovení 25hydroxyvitaminu D 

v krvi. Kvalita kosti se při pravidelném užívání vitaminu D 
a vápníku zlepšuje [21]. 

Základním opatřením pro zpomalení úbytku kostní 
hmoty při stárnutí je udržení svalové hmoty a síly. Sva-
lové buňky tvoří faktory, které brání odumírání kostních 
buněk. Naopak kostní buňky tvoří při mechanickém zatí-
žení faktory, které navozují tvorbu svalové hmoty. Nárůst 
objemu kostí se u mužů v dospívání se vysvětluje větší 
fyzickou aktivitou a  účinky testosteronu na svalovou 
hmotu. U  mužů i  u žen po 60. roce věku klesá svalová 
hmota a současně klesá množství a kvalita kostní hmoty. 
Při stárnutí se ve svalu i v kosti uplatňují poruchy funkce 
a integrity mitochondrií, oxidativní stres, zánět, buněčné 
stárnutí, vyčerpávání kmenových buněk, endogenní 
nebo farmakologický nadbytek glukokortikoidů a snižo-
vání produkce růstových faktorů. Stupeň účinků těchto 
procesů závisí na genetických faktorech, výživě, na hor-
monálních změnách a zejména na fyzické aktivitě. Mezi 
svalovou a kostní hmotou je u žen i u mužů přímá závis-
lost, úbytek svalové a kostní hmoty s věkem je u obou 
pohlaví paralelní [22]. Pozitivní účinky cvičení na kosti 
jsou vysvětlovány jednak přímým účinkem zátěže na 
kostní buňky, jednak jako důsledek změn hormonů a ko-
nečně jako důsledek zvýšení svalové hmoty, které se 
může uplatňovat mechanicky (svalové kontrakce) nebo 
chemickými faktory uvolňovanými ze svalu i  z kosti. 
Zdrojem pro růst a regeneraci svalových vláken jsou sva-
lové kmenové (satelitní) buňky, které mají receptory pro 
pohlavní hormony. Pokles tvorby pohlavních hormonů 
během stárnutí je spojen nejenom s  úbytkem kostní 
hmoty, ale také s  úbytkem hmoty a  výkonnosti příčně 
pruhovaných svalů, a s nárůstem tukové hmoty. Otázka 
frekvence, trvání a intenzity fyzické zátěže nutné pro vy-
tvoření už dříve ztracené kostní hmoty není doposud 
dořešena. Nárůst kostní hmoty může navodit jen kom-
plexní a vysoce intenzivní intervalový trénink, který na-
vozuje rychlé maximální svalové kontrakce a je účinnější 
než tradiční cvičení.

Farmakologická opatření ke zpomalení 
úbytku kostní hmoty a její kvality
Kauzální terapie
Kauzální terapie osteoporózy má být zvažována na 
prvním místě. Předpokladem zahájení jakékoli léčby je 
proto již zmíněné klinické a laboratorní vyšetření a zjiš-
tění příčiny osteoporózy. Platí to i pro léčení osteopo-
rózy u mužů, protože 1/2 až 2/3 případů onemocnění 
osteoporózou u  mužů má prokazatelné sekundární 
příčiny v úbytku kostní hmoty. U žen i mužů se sekun-
dární osteoporózou je nutné včas léčit základní příčinu 
úbytku kostní hmoty. Např. při revmatoidní artritidě 
je nejenom zvýšena osteoklastická osteoresorpce, ale 
je také významně utlumena reparace erodované kosti 
[23]. Kauzálním opatřením je proto biologická léčba, 
která upraví spřažení funkce osteoklastů a osteoblastů 
a tlumí úbytek kostní hmoty (graf 6). Kauzálním opatře-
ním ke snížení rizika zlomenin je také včasná a účinná 
léčba diabetes mellitus, která předejde mikrovaskulár-
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ním komplikacím a zhoršení kvality kostního materiálu 
hromaděním produktů glykace kolagenu (AGEs) [24].

Antiresorpční terapie
Antiresorpční terapie je doporučeným opatřením při post
menopauzální osteoporóze a  při některých onemoc-
něních, u  nichž převažuje zvýšená osteoresorpce nad 
zvýšenou novotvorbou kosti. Kauzálním opatřením 
je utlumení signální dráhy ligandu pro RANK (RANKL), 
jehož zvýšená tvorba brání diferenciaci osteoklastů 
a tlumí jejich funkci a přežívání. Druhou možností je na-
vození apoptózy osteoklastů aminobisfosfonáty. Primár-
ním mechanizmem účinku všech antiresorpčních léků 
je útlum osteoklastické osteoresorpce. Pokud se stará 
kostní hmota neresorbuje, pokračuje její sekundární mi-
neralizace a stoupá BMD. V závislosti na stupni útlumu 
osteoresorpce aminobisfosfonáty i denosumab zvyšují 
BMD v  kostních kompartmentech. Zvýšení mineralizace 
a  tvrdosti kosti je spojeno se snížením rizika obratlových 
i neobratlových zlomenin (graf 7). Po 3 letech léčby amino
bisfosfonáty je hodnota BMD zpravidla stabilizovaná, při 
podávání denosumabu se BMD postupně zvyšuje, po 
10 letech v bederní v páteři o 16,5 % a o 9,2 % v proximál-
ním femuru. Relativní riziko obratlových i neobratlových 
zlomenin je po celou dobu 10 let léčení denosumabem 
významně sníženo [25].

Při léčení aminobisfosfonáty i denosumabem je utlu-
meno zhoršování mikroarchitektury trámčité i  korti-
kální kosti s věkem [26,27]. Tloušťka a porozita kortikální 

kosti se rovněž významně nemění [28–31] (graf 8.2). Při 
léčbě aminobisfosfonáty a denosumabem klesá funkce 
osteoblastů [32,33] a novotvorba kosti klesá úměrně ke 
snížení osteoresorpce (graf 9). Aminobisfosfonáty, na 
rozdíl od denosumabu, mohou v závislosti na dávce na-
vodit také apoptózu osteoblastů. Při utlumené remode-
laci však kostní hmota stárne [34].

Jednotlivé aminobisfosfonáty se liší nejenom stup-
něm vazby na kostní minerál, ale také stupněm biologic-
kého účinku a způsobem podávání. Perorální aminobisfo-
sfonáty nejsou vhodné pro pacienty neschopné zůstat ve 
vzpřímené poloze po dobu 30 min, při krvácení do gastro
intestinálního traktu v  posledním roce, při rekurentní 
nebo aktivní vředové chorobě gastroduodenální, gastro
ezofageálním refluxu nebo pokud je prokázána striktura, 
achalázie nebo porucha motility jícnu. Po podání per
orálních aminobisfosfonátů (alendronát, risedronát, iban-
dronát), a zejména po parenterálním podání kyseliny zo-
ledronové a ibandronátu se může zdravotní stav pacienta 
komplikovat reakcí akutní fáze.

Při léčbě denosumabem odeznívá útlum remodelace 
do 6 měsíců od podání léku. Vysazení léčby je spojeno 
se zvýšením osteoresorpce a zvýšením rizika zlomenin. 
Nežádoucí účinky (kromě kožních infekcí a nadýmání) 
nebyly v  klinických studiích u  žen léčených denosu-
mabem častější než u  žen užívajících placebo. Podání 
denosumabu nenavozuje reakci akutní fáze. Denosu-
mab, podobně jako aminobisfosfonáty, může navo-
dit asymptomatickou nebo až klinicky symptomatickou 

*p < 0,01

Graf 6. �(6.1) Asociace mezi stupněm zánětu při revmatoidní artritidě a změnami BMD bederní páteře  
a krčku femuru pacientů s neléčenou revmatoidní artritidou: CRP < 20 mg/l (světle zelené sloupce)  
a CRP > 20 mg/l (tmavě zelené sloupce). Upraveno podle [57]. (6.2) Změna BMD bederní páteře a krčku  
femuru u norských mužů (světle zelené sloupce) a žen (tmavě zelené sloupce) v době užívání  
biologických léků. Upraveno podle [58]
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hypokalcemii. Při léčbě proto musí být zajištěn dopo-
ručený denní příjem vápníku (1 000 mg) a vitaminu D 
(800  IU). Je prokázána kauzální asociace antiresorpční 
terapie a atypických zlomenin (nejčastěji v subtrochan-
terické oblasti femuru a v průběhu diafýzy, ale i obratlů 
a  dlouhých kostí). Riziko osteonekrózy čelisti po inva-
zivním stomatochirurgickém výkonu je při léčbě osteo
porózy denosumabem i  aminobisfosfonáty jen hra-

ničně vyšší proti incidenci tohoto onemocnění v běžné 
populaci.

Aminobisfosfonáty nejsou (na rozdíl od pyrofosfátu) 
enzymaticky hydrolyzovány a ukládají se v kosti na dobu 
desítek let. Proto, podle recentního doporučení, by léčba 
perorálními aminobisfosfonáty (pokud účinně stabilizo-
vala stav kostní hmoty) měla u pacientů se středním rizi-
kem zlomenin trvat 5 let, u pacientů s vysokým rizikem 

*p < 0,01

    (úsečky) – 95% konfidenční interval 
ALN – alendronát Dmab – denosumab IBA – ibandronát RIS – risedronát TPTD – teriparatid ZOL – kyselina zoledronová

Graf 8. �(8.1) Novotvorba kosti bazálně (světle zelené sloupce) a po 24 měsících léčby žen s postmenopauzální 
osteoporózou teriparatidem (tmavě zelené sloupce). (8.2) Tloušťka kortikální kosti bazálně a po 2 letech 
léčby teriparatidem a tloušťka kortikální kosti při léčení kyselinou zoledronovou a denosumabem ve 
srovnání s placebem. Upraveno podle [31,60,61] 

Graf 7. Relativní riziko zlomenin při farmakoterapii postmenopauzální osteoporózy. Upraveno podle [59]
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zlomenin až 10 let, léčba kyselinou zoledronovou 3 roky, 
respektive 6  let. V  ročních intervalech je pak ale nutné 
ověřovat přetrvávání antiresorpčního účinku aminobis-
fosfonátu. Ukončení léčby denosumabem není doporu-
čeno [35]. O riziku mnohočetných zlomenin obratlů po 
vysazení léku by měl být pacient informován už před za-
hájením léčby. Pokud je ukončení léčby denosumabem 
nezbytné, lze zhoršování kvality kosti předejít podává-
ním teriparatidu. Účinnost aminobisfosfonátů k zabrá-
nění vzniku zlomenin obratlů po vysazení denosumabu 
se ověřuje.

Farmakologická opatření ke zvýšení 
množství a kvality kostní hmoty
Pro osteoanabolickou léčbu je v ČR registrován parathor-
mon (PTH) a teriparatid, výhledově se uvažuje o abalo-
paratidu a romosozumabu. 

Abaloparatid je syntetický analog aminoterminál-
ního úseku PTHrP (parathyroid hormone-related pro-
tein) a jeho účinky na kost se podobají účinkům teripa-
ratidu a PTH. 

Romosozumab (monoklonální protilátka vázající skle-
rostin) navozuje při první aplikaci zvýšení objemu kostní 
hmoty (modelaci) a  během celé léčby snižuje remode-
laci kosti. 

Teriparatid (rekombinantní fragment PTH 1–34) se apli-
kuje subkutánně 1krát denně pomocí injekčního pera. Po 

18 měsících podávání teriparatidu se BMD bederní páteře 
i krčku femuru významně zvyšuje (o 9 % a 3 %), klesá rela-
tivní riziko obratlových zlomenin o 65 %, riziko klinických 
obratlových zlomenin o 90 % a riziko neobratlových zlo-
menin o 68 % (graf 7). Snižování rizika obratlových i ne-
obratlových zlomenin při léčbě teriparatidem, PTH nebo 
abaloparatidem je výrazem jednak nahrazování staré 
a  potenciálně poškozené kostní hmoty zdravou kostní 
hmotou (zvýšením remodelace, charakterizované pře-
vahou novotvorby kosti nad osteoresorpcí), jednak ob-
novováním objemu kosti, která byla dříve již ztracena 
(navozením modelace kosti) a  zvýšením periostální no-
votvorby kosti (graf 8.1). Podle výsledků vysokorozlišu-
jící QCT Th12  se během 24  měsíců léčení teriparatidem 
zvyšuje aBMD o 10,2 %, vBMD o 19,1 %, objem trámčité 
kostní hmoty o 54,7 %, a mechanická síla obratle o 28 % 
(v přehledu [36]). V proximálním femuru je zvýšení vBMD 
trámčité kosti obdobné zvýšení hodnot aBMD proximál-
ního femuru, ale v 1. roce léčby klesá o 3 % vBMD korti-
kální kosti proximálního femuru [37]. Důvodem je zvý-
šení kortikální porozity jako důsledek vyšší intrakortikální 
remodelace. Stará mineralizovaná kortikální kost je při 
zvýšené intrakortikální novotvorbě nahrazována novou 
a  méně mineralizovanou kostní hmotou [38,39]. Klesá 
proto hodnota kortikální vBMD. V nově vytvořené orga-
nické matrix ale postupně pokračuje sekundární minera-
lizace, a to i po ukončení léčby teriparatidem. Zásadní je 

ALN – alendronát Dmab – denosumab PLB – placebo
*p < 0,001

Graf 9. �Novotvorba (MS/BS), rychlost novotvorby (BFR) a aktivační frekvence (Ac.F) trámčité kosti u žen  
s postmenopauzální osteoporózou po 3 letech užívání alendronátu (9.1) nebo denosumabu  
(9.2) v porovnání s hodnotami ukazatelů novotvorby při podávání placeba. Upraveno podle [62,63]
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významné zvýšení tloušťky kortikální kosti (24 %), které je 
v souhlase s významným zvýšením plochy kortikální kosti 
a mechanické pevnosti krčku femuru, zjišťované pomocí 
QCT (v přehledu [36]). Teriparatid přitom zvyšuje tloušťku 
kortikální kosti zejména v oblastech zvýšeného mechanic-
kého zatížení při pohybu [40]. Zvýšením množství a zlep-
šením kvality kostní hmoty při léčbě teriparatidem se 
vysvětluje výše uvedené snížení rizika obratlových a ne-
obratlových zlomenin, ale také snížení rizika zlomeniny 
v  oblasti kyčle. Riziko zlomeniny proximálního femuru 
bylo u  pacientů dobrou adherencí k  léčbě (≥ 80  %) vý-
znamně (o 45 %) nižší, než u pacientů s adherencí ≤ 50 % 
[41]. V klinické praxi se také při porovnání nových fraktur 
v prvních a v posledních 6 měsících léčení 3 587 pacientů 
teriparatidem potvrdilo snížení relativního rizika zlomenin 
kyčle (o 48 %), stejně jako obratlů (o 75 %) a neobratlových 
zlomenin (o 40 %) [42].

Po ukončení terapie deriváty parathormonu je nutné 
podávat antiresorpční lék, a  umožnit tak potřebnou 
sekundární mineralizaci nově vytvořené kostní hmoty 
a zpomalit zhoršování mikroarchitektury kosti a zvyšo-
vání rizika zlomenin. 

Závěr
Cílem léčby osteoporózy je udržet nebo zlepšit množ-
ství a kvalitu kostní hmoty, a zabránit tak zlomeninám 
a zachovat nebo zlepšit kvalitu života. Množství a kva-
litu kosti lze v  různém stupni ovlivnit preventivními 
nebo farmakoterapeutickými opatřeními, a dosáhnout 
tak snížení rizika zlomenin. Při rozhodování o nutnosti 
a vhodném způsobu farmakoterapie je třeba individu-
álně zvažovat stupeň zhoršení množství a kvality kosti 
a z toho plynoucí bezprostřední riziko zlomenin a riziko 
zlomenin v  dalších letech [43]. Proto je třeba zdůraz-
nit význam prevence osteoporózy. K  obecně dostup-
ným opatřením patří včasné léčení chorob, které vedou 
k  sekundární osteoporóze, zajištění fyzické aktivity, 
kvalitní výživy a doporučeného příjmu vápníku a vita-
minu D. Včas léčeni mají být lidé s významným rizikem 
zlomeniny a potvrzenou klinickou diagnózou osteopo-
rózy. Prioritou by mělo být léčení pacientů, kteří prodě-
lali nízkotraumatickou zlomeninu. Dostupné antiosteo
porotické léky jsou účinné a  bezpečné i  u starých 
pacientů [44]. Farmakoekonomické aspekty léčby jsou 
řešeny a zdůvodněny různými scénáři, užívajícími FRAX 
[45,46]. Doporučené postupy zpravidla upřednostňují 
jako vhodné opatření ke snížení rizika zlomenin anti-
resorpční léky. Antiresorpční terapie však snižuje riziko 
neobratlových zlomenin jen o 20 % a z řady důvodů ji 
během 2 let ukončuje více než 1/2 až 3/4 pacientů [47]. 

V  České republice to může znamenat nevyužití ná-
kladů vynaložených na léky u  desítek tisíc pacientů. 
Lepší motivaci pro adherenci k léčbě mají pacienti s kli-
nickými projevy osteoporózy a dokumentovaným vyso-
kým rizikem zlomenin. Jsou to zejména pacienti s hod-
notami BMD v  krčku femuru ≤ -2,5  T-skóre při léčbě 
glukokortikoidy, pacienti s  BMD ≤ -2,5  T-skóre a  s již 
prodělanou zlomeninou, a pacienti s BMD ≤ -3 T-skóre 

(i bez prevalentní fraktury). U nich je po 70. roce věku 
velmi vysoká pravděpodobnost nízkotraumatických 
zlomenin, včetně zlomeniny kyčle (graf 3). Protože však 
u nich i po 3 letech antiresorpční terapie zůstává vysoká 
pravděpodobnost zlomenin, není logické dlouhodobě 
tlumit obnovu kostní hmoty antiresorpčním lékem 
a teprve po další zlomenině zvažovat osteoanabolickou 
terapii. U pacientek, které byly dříve léčeny aminobis-
fosfonátem, je totiž i po 2 letech podávání teriparatidu 
trabekulární, kortikální i  periostální novotvorba kosti 
nižší, než u dříve neléčených žen [29]. U těchto pacientů 
by byla vhodnější sekvenční terapie osteoanabolickým 
přípravkem, na kterou po 2 letech naváže antiresorpční 
terapie, která umožní pokračování sekundární minerali-
zace nové kostní hmoty a zabrání nežádoucímu zvýšení 
osteoresorpce. Účinnost léčby teriparatidem, následo-
vané antiresorpční terapií je pak lepší, než při nasazení 
teriparatidu po selhání antiresorpční léčby [48]. 

Práce byla podpořena projektem (Ministerstva zdra-
votnictví) koncepčního  rozvoje výzkumné organizace 
00023728 (Revmatologický ústav).
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