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Úvod
Osteoporóza je definována jako progresivní chronické 
onemocnění skeletu charakterizované nadměrným proříd-
nutím (úbytkem) kosti v její anorganické i organické kom-
ponentě, s poruchami mikroarchitektury a funkce spojené 
s poklesem mechanické odolnosti a zvýšeným rizikem zlo-
menin. Je považována za civilizační chorobu podobně jako 
arteriální hypertenze a ischemické onemocnění srdce. Má 
vzestupnou tendenci výskytu a řadí se v průmyslově vy-
spělých zemích na 3. místo nejčastějších onemocnění po 
ischemické chorobě srdeční a nádorech.

V Evropě a v USA se osteoporóza vyskytuje přibližně 
u 20 % žen a 5 % mužů ve věku 50–70 let, nad touto vě-
kovou hranicí u 75 % žen a 20 % mužů. Ve vztahu k po-
stmenopauzálním osteoporózám kyčle bývají kompre-
sivními zlomeninami obratlů a distálního předloktí (tzv. 
Collesova extenční fraktura) postiženy ženy ve věku nad 
50 roků ve 30–40 %, muži v 5 %. Předpokládá se, že 50 % 
zlomenin krčku stehenní kosti vzniká ve věku nad 80 let 

a v 80 % u žen. Kompresivní zlomenina obratle postihne 
přibližně 25 % žen po 60. roce a až 50 % žen nad 75 let.

Etiopatogeneze
Etiopatogeneticky se osteoporóza dělí na primární a sekun-
dární. 

K primární osteoporóze se řadí především postmeno-
pauzální osteoporóza jako důsledek deficitu estrogenů 
a je nejčastějším typem osteoporóz. U mužů je ekvivalen-
tem osteoporóza z deficitu testosteronu, denzitometricky 
a klinicky méně významná především v porovnání s výsky-
tem zlomenin krčku femuru u žen, které jsou z 90 % osteo-
porotického původu. Druhým typem primární osteopo-
rózy je senilní (involuční) osteoporóza postihující populaci 
nad 70 roků vcelku s vyrovnaným poměrem žen a mužů, 
která bývá v některých případech provázena výrazným de-
ficitem vitaminu D a zvýšeným parathormonem.

Sekundární osteoporóza představuje kostní kompli-
kaci vyvíjející se v důsledku působení řady kauzálních ri-
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Osteoporosis – epidemiology and pathogenesis
Summary
Osteoporosis is considered as a lifestyle disease with high prevalence in the developed countries. Its appearance 
with number of related fractures has increasing tendency. In the Czech Republic approximately 7 % of the popula-
tion is affected, which is 700,000 people, 50,000 osteoporosis fractures a year are documented. Most frequent type 
of osteoporosis is postmenopausal osteoporosis which is classified in the group of primary osteoporosis similarly 
as a senile osteoporosis (involutive). Secondary osteoporosis is a line of causal risk factors. Osteoporosis at men is 
usually part of primary or secondary hypogonadism. Idiopathic juvenile osteoporosis is a rare type of the disease, 
appearing before the puberty and disappearing in the adulthood. Generally exists a list of osteoporosis risk factors 
analyzed in this article.
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zikových faktorů, jak uvedeno níže. Osteoporóza u mužů 
jako součást primárního nebo sekundárního hypogona-
dizmu je provázena sníženou syntézou prekurzorů vita-
minu D v játrech a ledvinách a sníženou sekrecí kalcito-
ninu v parafolikulárních C buňkách štítné žlázy.

Idiopatická osteoporóza je typem osteoporózy bez 
zjevné příčiny. Objeví-li se 2–3 roky před pubertou, je 
označována jako idiopatická juvenilní osteoporóza. 
Bývá provázena hyperkalciurií a  zvýšeným vylučová-
ním hydroxypyridinolinu močí. Toto postižení je třeba 
odlišit od osteogenesis imperfecta s častým výskytem 
v  rodinné anamnéze provázené hluchotou, modrými 
sklérami a poruchou chrupu u  jedinců nízkého, defor-
mitami poznamenaného skeletu.

Atypická zlomenina femuru. Charakteristickými pro 
tento typ zlomenin jsou následující nálezy: jsou lokalizo-
vány v diafýze stehenní kosti, jsou zpravidla příčné a ne-
tříštivé, až ve 40 % bilaterální a pomalu se hojí. V anamnéze 
nemocných bývá často dlouhodobá terapie glukokorti-
koidy a aminobisfosfonáty.

Rizikové faktory osteoporózy v širším pojetí
1.  Genetické a etnické vlivy, resp. dědičnost kostního fe-

notypu, jak už zmíněno, se uplatňují nejméně v 50 % 
v patogenezi obou pohlaví, rizikovější skupinou jsou 
běloši a asijská populace.

2.  Věk, pohlaví a tělesná hmotnost – většina statistic-
kých údajů o výskytu osteoporózy a případných zlo-
menin je uváděna od 50. roku života. Ve sledované 
populaci bývají muži v daném smyslu rezistentnější, 
naopak ženy, zvláště asteničky, jsou postihovány čas-
těji. Vyšší tělesná hmotnost stimuluje osteoblasty, 
extrémní výkyvy v  tělesné hmotnosti vyjádřené 
hodnotami BMI (body mass index) pod 15,0  a  nad 
40,0 působí na kostní metabolizmus negativně – vý-
počet BMI = tělesná hmotnost (kg) dělená druhou 
mocninou tělesné výšky (m).

3.  Životní styl, úroveň tělesné aktivity a  stravovací 
návyky  – negativně se v  tomto smyslu jeví domi-
nujícím sedavý způsob zaměstnání či dlouhá imo-
bilizace. Poúrazové znehybnění končetiny pevným 
obvazem je provázeno radiologicky průkaznou de-
mineralizací již během 1–2  týdnů. Ke složení stravy 
je třeba uvést, že nadbytek bílkovin, kuchyňské soli 
a  kofeinu podporují kalciurii, k  nárůstu konzumace 
fosfátů přispívají konzervované potraviny bohaté na 
tento element.

4.  Pády, především ve vyšším věku, mají za následek 
zlomeninu krčku stehenní kosti a  distálního před-
loktí. Ke zvýšení četnosti pádů mohou napomáhat 
poruchy zraku a  některé léky, např. sedativa a  hy-
potenziva i tzv. bezděčné nízkoenergetické pohyby 
starých osob.

5.  Status vitaminu D  a suplementace organizmu 
vápníkem – deficit vitaminu D je nezávislým fakto-
rem zlomenin především krčku stehenní kosti, 
cílová koncentrace 25OHD3  je 75  nmol/l (resp. 
30  ng/ml), nad těmito sérovými koncentracemi se 

snižuje riziko zlomenin. Celkový příjem vápníku (tj. 
z  potravy a  z  příslušné suplementační terapie) má 
být 1 000–1 300 mg/den. Vztah mezi těmito ukaza-
teli je do jisté míry komplementární, tzn., že při do-
statečné saturaci organizmu vápníkem může být 
potřeba vitaminu D nižší a naopak. V naší populaci 
je příjem vápníku z  potravy nejspíše nízký, maxi-
málně 500  mg/den, daný mj. nízkou konzumací 
mléka a  mléčných výrobků. Pokud nepřekročí cel-
ková dávka vápníku 1 400 mg/den, není přítomno 
riziko negativního vlivu na kardiovaskulární aparát.

6.  Na úrovni kostního metabolizmu se negativně uplat-
ňují malnutrice, anorexia nervosa a  nízká tělesná 
hmotnost s  nízkou hodnotou BMI. LV Avioli uvádí 
mezi rizikovými činiteli osteoporózy štíhlou, malou 
postavu s  tělesnou hmotností pod 58  kg. Varov-
ným signálem v  kontextu s  uvedeným je pokles tě-
lesné výšky o 2–3 cm, je-li podložen přesným měře-
ním, spolu s tím výrazné prohloubení hrudní kyfózy 
jako projevy pokročilé osteoporózy v  oblasti hrudní 
a bederní páteře, spojený zpravidla s klinicky němými 
kompresivními zlomeninami obratlů. Nedostatečný 
příjem bílkovin oslabuje strukturu a  objem kostních 
trámců mechanizmem snížené aktivity somatome-
dinu (IGF-1), jejichž důsledkem je i  úbytek svalové 
hmoty s nárůstem rizika pádů a zlomenin.

7.    Kouření – v tabáku obsažený alkaloid nikotin má anti -
estrogenní účinek, redukuje kostní denzitu rušivým 
efektem na metabolizmus kostních buněk, přede-
vším osteoblastů. Snižuje se střevní resorpce kalcia 
a u žen nastupuje dříve menopauza s následným ri-
zikem zlomenin.

8.   Chronická onemocnění: 
 a)  hepatopatie a nefropatie – postižení skeletu cestou 

poruchy konverze vitaminu D na jeho hydroxyderi-
váty

 b)  gastrointestinální slizniční záněty – celiakální 
sprue s nesnášenlivostí bílkoviny glutenu, laktó-
zová intolerance s  deficitem laktázy (β-galakto-
glukozidázy) ve střevní sliznici, štěpící nevstřeba-
telnou laktózu 

 c)  revmatoidní artritida – účinek prozánětlivých cyto -
kinů, např. TNFα a interleukinů 1 a 6

9.   Metabolický syndrom se zvýšeným obsahem vis-
cerálního tuku je provázen úbytkem hmoty kost-
ních trámců a vyšším rizikem zlomenin. Tuková tkáň 
je propojena s kostní remodelací několika způsoby, 
z nichž např. adipocyty a osteoblasty jsou vzájemně 
blízké svým původem v mezenchymálních kmeno-
vých buňkách a v jejich regulačních mechanizmech.

10.  Chronický abúzus alkoholu – bývá provázen vyšším 
počtem osteopenicko-porotických DXA nálezů 
a počtem zlomenin. Průvodními jevy jsou často ne-
vhodný jídelníček s nedostatkem bílkovin a vápníku, 
toxické postižení jaterního parenchymu s  poškoze-
nou hydroxylací vitaminu D  na 25-hydroxychole-
kalciferol, připojena bývá větší náchylnost k pádům, 
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zlomeninám i případná celková imobilita, předurču-
jící vývoj osteoporózy.

11.  Imobilizace se zpravidla týká jen části těla – končetin, 
imobilita je výrazem pro celkovou nehybnost. Za uve-
dených stavů se vyvíjí zpravidla negativní kalcio vá bi-
lance se zvýšeným vylučováním vápníku močí i stolicí 
v  návaznosti na akcentovanou osteoklastickou re-
sorpci a  utlumenou činnost osteoblastů. Ztenčují se 
kostní trámce i  kortikalis; zpravidla není významné, 
zda se jedná o zdravou osobu nebo jedince už dříve 
poznamenaného demineralizací skeletu.

12.  Dlouhodobá terapie glukokortikoidy s  potlačenou 
funkcí osteoblastů, kostní novotvorby a  s  posílenou 
osteoklastogenezí. Dávka prednisonu nad 7,5 mg/den 
podávaná nad 3  měsíce nebo chronická medikace 
5 mg/den by měly být signálem k DXA vyšetření ske-
letu a k suplementaci kalciem a vitaminem D.

13.  Hyperkalciurie – normální odpad kalcia močí za 
běžné diety je u  mužů do 7,0  mmol/den, u  žen do 
6,25  mmol/den. V  podmínkách tzv. nízkokalciové 
diety s  perorálním příjmem kalcia do 400  mg/den 
nemá kalci urie převýšit 3,7 mmol/den. Přesnější hod-
nocení kalci urie se vztahuje k  tělesné hmotnosti 
a nemá být nad 0,1 mmol Ca/kg váhy/den bez ohledu 
na pohlaví a  věk vyšetřované osoby (např. u  70  kg 
tělesné váhy vyšetřovaného je maximální tolero-
vaná kalciurie do 7,0 mmol Ca/den). Dělí se na idio-
patickou neboli primární, často v  návaznosti na její 
výskyt v rodinné posloupnosti, a sekundární s před-
pokládanými etiopatogenetickými činiteli. K nim se 
řadí: 

 a)  netiazidová diuretika, především furosemid, vyu-
žívaná mj. při léčení hyperkalcemických stavů

 b)  dlouhodobé podávání glukokortikoidů v nižších 
dávkách, např. prednison 5–10 mg/den po dobu 
6 měsíců a déle; Cushingův syndrom s vysokou pro-
dukcí glukokortikoidů je v 50 % provázený osteo-
porózou 

 c)  hliník, poměrně stálý kovový prvek, je součástí 
po    u žívaných antacid, která obsahují až 400  mg 
hydro xidu hliníku v  jedné tabletě. Hyperalumin-
emie se může vyvinout u nemocných s chronickou 
renální insuficiencí. Při zvýšené sérové koncentraci 
hliníku je tento prvek okamžitě vychytáván a depo-
nován na povrchu kostních trámců, kde v  tzv. ce-
mentových liniích potlačuje proliferaci osteoblastů 
a brání mineralizaci osteoidů. Hliník se může rovněž 
za této situace nacházet v cyto plazmě makrofágů 
kostní dřeně. Histologický průkaz červeně zbarve-
ných lineárních depozit hliníku aurinem ve vzor-
cích kostní biopsie z hřebene lopaty kosti kyčelní 
byl podnětem k zavedení termínu hliníková osteo-
patie (vlastní pozorování)

14.   Endokrinopatie: 
 a)  hypofunkční a eufunkční struma léčená supresiv-

ním levotyroxinem
 b)  tyreotoxikóza žen provázená hyperkalciurií a hyper-

 fosfatemií. Hyperkalcemie je důsledkem působení 

tyroxinu na osteoklasty, méně jsou aktivovány 
osteo blasty, v moči jsou přítomny výrazně zvýšené 
markery kostní resorpce, např. hydroxyprolin

 c)  primární hyperparatyreóza

15.  Popálení a  polytraumata s  výrazným vzestupem 
parathormonu a ukazatelů kostní resorpce i v del-
ším odstupu po těchto příhodách.

16.  Sarkoidóza je multisystémové onemocnění se zvý-
šenou citlivostí trávicího traktu vůči vitaminu D. 
Za tohoto stavu se zjišťují hyperkalcemie, hyperkalci-
urie, vysoké hladiny sérového kalcitriolu, jehož zdro-
jem jsou také makrofágy granulomatózní tkáně lymfa-
tických uzlin, nejčastěji paratracheálních a  hilových 
bronchopulmonálních. Jsou vybaveny 1α-hydro-
xylázou, umožňující vytvářet 1,25(OH)2D3  podobně 
jako ledviny.

17.  Diabetes mellitus 1. a 2. typu – obě formy brzdí mi-
neralizaci skeletu, v  podmínkách diabetes mellitus 
2.  typu poškozují kostní remodelaci produkty ko-
nečné glykace, vitamin A  (retinol) a  sklerostin, pro-
dukovaný osteocyty.

18.  Plazmocytom (mnohočetný myelom) s  Bense-Jo-
nesovou proteinurií a  maligní onemocnění s  kost-
ními metastázami. V patogenezi se uplatňují cyto-
kiny z  buněk tumorů, které aktivují osteoklasty 
prostřednictvím některých interleukinů a  růsto-
vých faktorů koncentrovaných v místech osteolytic-
kých ložisek.

19.  Užívání  psychofarmak, z  nichž jsou to především 
anti depresiva na bázi selektivní inhibice zpětného 
vychytávání serotoninu, tzv. SSRI léky a léky obsahu-
jící lithium.

20.  Zánětlivá a autoimunitní onemocnění s aktivova-
nými T-lymfocyty, které jsou zdrojem cytokinů s in-
hibičním účinkem na osteoklastogezenezi.

21.  Dlouhodobá terapie antikoagulancii, antikonvul-
zivy (antieptiky) a vazači fosfátů v zažívacím traktu 
používanými při chronické renální insuficienci.

22.  Stavy po orgánových transplantacích s  imunosu-
presivní a  antirejekční léčbou – dosud je používaná 
trojkombinace takrolimus (FK 506), mykofenolát mo-
fetil a  prednison, podávaný zpočátku ve vysokých 
dávkách až 1 g/den v  intravenózní infuzi, např. Solu-
-Medrol s obsahem metyl prednisonolu 250–500 mg 
v jedné lahvičce. Dlouhodobé podávání prednisonu 
je dosud aktuální.

Závěr
Osteoporóza je onemocnění, jak uvádí prof. MUDr. J. Bla-
hoš, známé už ve 2.–3. tisíciletí před n. l., vycházíme-
-li z nálezů na kostech severoamerických indiánů nebo 
u  žen s  výraznou hrudní kyfózou na obrazech čín-
ských a řeckých žen. Osteoporóza jako choroba sui ge-
neris byla odlišena od osteomalacie kolem roku 1885. 
Její definice v  současné podobě pochází z  prací F. Al-
brighta a E. C. Reifensteina jr z roku 1948: The parathy-
roid glands and metabolic bone disease. Na téma 
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osteo poróza existuje v současné době řada publikací 
s  bezpočtem citací převážně zahraniční provenience. 
V  tomto sdělení jsou upřednostněny práce českých 
a slovenských autorů. 
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