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Abstrakt
Stáří je obtížně definovatelná poslední fáze života, v níž se nápadněji projevuje involuce, souhrn involučních změn 
(zánikových, „poklesových“, atrofických) se zhoršováním zdatnosti, odolnosti a  adaptability organizmu. Projevy 
fyziologického stárnutí je zhoršující se zrak, periferní neuropatie, deprese, dekondice, stárnutí kůže, sarkopenie, 
úbytek minerálů v kostech a poruchy hybnosti. Na naší osteologické ambulanci jsme se pokusili zjistit, co u starých 
žen bez rizikových faktorů pro osteoporózu způsobilo úbytek kostních minerálů zjištěných na denzitometru. Zjis-
tili jsme, že vedle úbytku svaloviny došlo i k úbytku kostního minerálu. Naše pacientky měly vesměs nízkou hladinu 
vitaminu D, jež narušila vstřebávání kalcia střevem, a snížená kalcemie zvyšovala hladinu parathormonu a  jeho 
účinek na kost. Problematika úbytku minerálů v kostech starších žen je multifaktoriální a účastní se jí kromě vita-
minu D a resorpce kalcia řada faktorů. Každopádně se zdá, že senilní osteoporóza, jež není způsobena známými 
rizikovými faktory pro osteoporózu, není samostatné onemocnění, ale je součástí fyziologického procesu stárnutí 
organizmu.

Klíčová slova: léčba– osteoporóza – sarkopenie – stáří

Abstract
Age is the last phase of life, which is difficult to define in which the involution, the sum of the involutive changes 
leads to the deterioration of the physical fitness, resistance and adaptability of the organism is more pronounced. 
The manifestation of physiological aging is worsening eyesight, peripheral neuropathy, depression, worsening of 
physical condition, skin aging, sarcopenia, bone mineral loss, and mobility disorders. We tried to find out on a small 
set of old women, without risk factors for osteoporosis, what caused them the loss of bone mineral found. We 
found that in addition to the loss of muscle, there was a decrease in bone mineral. Our women had a very low level 
of vitamin D that disrupted calcium absorption through the intestine, and decreased calcemia increased parathy-
roid hormone with its bone effect. Our women had low bone mineral turnover. Cause of minerals loss from bones 
of older women is multifactorial, with a number of factors alongside vitamin D and calcium resorption. In any case, 
senile osteoporosis, which is not caused by known risk factors for osteoporosis, (like early lost of sexual hormones) 
does not appear to be a separate disease, but is part of the physiological process of aging.
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Úvod
Osteoporóza (řídnutí kostí) je onemocnění definované 
poklesem kostní hmoty na jednotku objemu normálně 
mineralizované kosti, při kterém ubývá organická i mi-

nerální komponenta, zhoršuje se architektonika kosti 
a  snižuje se její mechanická odolnost. Příčina osteo-
porózy není jednotná, nemá jedinou příčinu. Základní 
význam má klinické rozdělení na primární osteoporózu 
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(idiopatická, postmenopauzální a stařecká – involuční 
osteoporóza a  na osteoporózu sekundární. O  těžké, 
někdy také manifestované osteoporóze se hovoří u pa-
cientů, kteří utrpěli zlomeninu po neadekvátně malém 
úrazovém ději nebo dokonce spontánně.

Samo stáří je obtížně definovatelná poslední 
fáze života, v  níž se nápadněji projevuje invo-
luce, souhrn involučních změn (zánikových, „po-
klesových“, atrofických) se zhoršováním zdat-
nosti, odolnosti a adaptability organizmu. Projevy 
fyziologického stárnutí jsou zhoršující se vidění, peri-
ferní neuropatie, deprese, dekondice, stárnutí kůže, sar-
kopenie, osteoporóza a poruchy hybnosti.

Věk jako základní bod definice 
osteoporózy
Věk je jedním ze základních problematických bodů snahy 
definovat „osteoporózu“. Nemůžeme nahlížet a posuzo-
vat skelet a riziko zlomenin u osob v 6. a 7. dekádě života 
stejně jako u osob v 8. a 9. dekádě života. Jedná se o kli-
nicky i terapeuticky odlišné situace s plynulým přecho-
dem. Senilní osteoporózu můžeme nazývat také jako de-
generativní osteoporózu, jako výsledek stárnutí. Kosti 
jsou během života vysoce aktivní: zajišťují kontrolu hla-
diny kalcia v  krvi, udržování acidobazické rovnováhy, 
tvorba prostoru pro kostní dřeň a řadu dalších mecha-
nických funkcí. Kost je celoživotně přestavována s rych-
lostí úměrnou věku člověka.

V těle probíhá kostní remodelace. Kost se obnovuje 
v malých jednotkách a trvá 5 roků, aby se remodelovala 
v trabekulární kost a 13 roků v kost kortikální [1]. Stará 
kost je odbourávána aktivitou osteoklastů a nová kost 
je tvořena aktivitou osteoblastů. Je třeba zdůraznit, že 
metabolický obrat kosti trvá i ve stáří, i když na jiné úrovni 
než v mládí a dospělosti, a je podstatně zpomalen. V ja-
kékoliv době je asi 8 % kostního povrchu remodelováno. 
Nová kost se během dalších 3 let mineralizuje a stává 
se tvrdá. Stárnutí má vliv na kostní buňky. Především se 
z kmenové buňky tvoří více lipocytů než osteoblastů. Studie 
užívající k  vyšetření magnetickou rezonanci prokázaly 
v dřeni kostí se stoupajícím věkem zvýšené množství 
tuku [2]. Dochází ke zvýšené apoptóze osteocytů, jed-
něch z nejdůležitějších buněk signalizujících mikrotrh-
liny. Dále dochází ke zvýšené apoptóze osteoblastů, sní-
žení jejich proliferace a diferenciace. Ve stárnoucí kosti 
se hromadí mikropoškození a jejich hojení se zhoršuje. 
Ve stárnoucí kosti se hromadí produkty stárnutí orga-
nické hmoty. Přestavba kosti se v procesu stárnutí zpo-
maluje. V  průběhu života dochází rovněž ke změnám 
v  geometrii kosti, tj. endosteální resorpci a  současné 
periostální apozici, průměr kosti se zvyšuje, ale tloušťka 
kortikální kosti se snižuje. Tento fenomén se týká přede-
vším oblasti krčku femuru, v němž se mezi 50. a 80. rokem 

mechanická zátěž při chůzi zvyšuje až o 20–80 %. U žen 
starších 60 roků života je prevalence osteoporózy 15%, 
ale u žen po 90. roku je již 70%. Riziko pádu se mezi 60. 
a 90. rokem více než zdvojnásobí a ženy mají 3krát vyšší 
pravděpodobnost zlomeniny obratle po malém pádu než 
muži. Síla nutná ke zlomení kosti se v průběhu lidského 
života snižuje asi 3násobně. 

Co tedy vlastně involuční (senilní) osteoporóza je a jak 
vzniká [3]?

Zkušenosti z osteologické ambulance 
III. interní kliniky 1. LF UK v Praze
Osteologickou ambulancí III. interní kliniky 1. LF UK v Praze 
projde za rok asi 1 500 nemocných přicházejících s po-
dezřením na osteoporózu. Jedná se většinou o  ženy 
a  jen malé množství mužů. Většina z našich pacientů 
jsou ženy, většinou více než 15 roků po přechodu, a jsou 
starší než 75 let. Jsou převážně polymorbidní ženy s nad­
váhou, všechny mají bolesti páteře, většina má degene-
rativní změny páteře i nosných kloubů. Naše pacientky 
mají nízkou hladinu vitaminu D. Hladinu kalcia a fosforu 
mají většinou na dolní hranici normálu. Vykazují nízké 
hodnoty ukazatele kostní resorpce (CTx a  novotvorby 
kosti (ALP a GMT). Do osteologické ambulance jsou pa-
cientky odesílány na podkladě neurčitých bolestí v kos-
tech nebo na základě RTG-snímku, na němž často není 
patrna žádná kompresivní zlomenina, je připojen pouze 
vágní popis rentgenologa, který usuzuje na osteoporó-
zu. Tyto nemocné vyšetříme denzitometricky, rentge-
nologicky a biochemicky. Zvýšenou pozornost věnuje-
me starším ženám (zvláště starším 75 roků), jež k nám 
přišly po prvé s podezřením na osteoporózu bez riziko-
vých faktorů (kromě věku). Z pozorování byly vyřazeny 
ženy s  poruchou metabolizmu kalcia, ženy, jež byly 
léčeny léky postihujícími kostní metabolizmus, ženy po 
hysterektomii a adnexotomii ve fertilním věku nebo ženy, 
jež užívaly glukokortikoidy. Z pozorování byly rovněž vy-
řazeny kuřačky kouřící více než 5 cigaret denně nebo 
ženy nadužívající alkohol.

Význam kalcia a vitaminu D
Snažili jsme se zjistit, zda v rámci pouze fyziologického stár-
nutí organizmu nedochází také k úbytku minerálů v kostech, 
a tím k onemocnění nazývanému senilní osteoporóza.

V 70  letech věku nemocného je aktivita enzymatic-
kého aparátu kůže syntetizujícího vitamin D až 10krát 
nižší než u mladých osob. Se stárnutím dochází ke zpo-
malení hydroxylace vitaminu D a rezistenci cílových tkání 
na aktivní metabolit vitaminu D  (kalcitriol) [4]. Snížená 
koncentrace aktivního metabolitu vitaminu D  vede ke 
sníženému vstřebávání kalcia střevem a k hypokalcemii, 
jež stimuluje tvorbu a výdej parathormonu (PTH) příš-
títnými tělísky. Se stárnutím narůstá u našich nemoc-
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ných koncentrace imunoreaktivního PTH. Myopatie navo-
zená nedostatkem vitaminu D se manifestuje klinickým 
syndromem, bolestmi svalů, svalovou slabostí, potížemi 
s vstáváním a chůzí ze schodů, poruchami rovnováhy 
a  pády vedoucími ke zlomeninám [5]. Ženy ztrácejí 
v průměru 1 kg a muži 2 kg svalové hmoty za každou 
dekádu života. 

Nedostatek vitaminu D  vede ke snížení svalové síly 
(u m. quadriceps až 4krát) a ke snížení nervosvalové ko-
ordinace [6]. Vitamin D3 působí na diferenciaci mezen-
chymální kmenové buňky na myoblasty, na proliferaci 
myoblastů a diferenciaci myoblastu do myocytů. Má 
rovněž vliv na hladinu intracelulárního kalcia a  slo-
žení hladiny kontraktilních bílkovin v svalových buň-
kách. Zvýšením hodnot kalcidiolu nad 30 ng/ml se vý-
razně zlepší rychlost chůze a svalová síla [7].

Hlavní cestou resorpce kalcia a  vitaminu D  je zaží-
vací trakt. Normální množství vitaminu D  potřebné 
v dietě pro dospělé jako profylaktická dávka je přibližně 
800 IU za den [8]. Naši staří spoluobčané, kteří se málo 
sluní, mají sníženou tvorbu vitaminu D jak kůží, tak za-
žívacím traktem a  mohou mít sklon k  hypokalcemii. 
Hypokalcemie pak vede k mírnému zvýšení hladiny pa-
rathormonu a jeho účinek na kost vede ke zvýšenému 
riziku lomivosti kosti [9]. Hladina cirkulujícího kalcidiolu 
je spolehlivým ukazatelem deplece vitaminu D  v těle. 
V  stáří dochází také k  výrazně snížené resorpci vita-
minu D zažívacím traktem.

Sarkopenie
Procesy úbytku svalové a kostní hmoty jsou velmi úzce 
propojeny na mnoha úrovních a již staří klinici si všimli, 
že proces stárnutí začíná nejprve úbytkem svalové hmoty, 
a  teprve pak následuje úbytek kostní tkáně. Výskyt sar-
kopenie se udává přibližně u 5–13 % osob ve věku mezi 
60–70 roky a u 10–50 % osob ve věku nad 80 let. Sarkope-
nie je definována jako redukovaná svalová hmota spo-
jená se snížením svalové síly vedoucím ke snížení fy-
zické aktivity [10]. U osteoporózy je to dysbalance mezi 
resorpcí a formací, u sarkopenie je to dysbalance mezi 
syntézou a degradací svalů. Sarkopenie i osteoporóza 
jsou procesy spojené se stárnutím podmíněným úbyt-
kem hmoty a kvality kosti s velmi podobnými etiologic-
kými momenty a  velmi podobnou patogenezou. Spo-
lečné mají i zdravotní následky – zvýšené riziko pádů 
a zlomenin [11]. Je zde i vazba na úrovni systémových 
působků – hormonů a cytokinů, které se společně po-
dílejí na obou procesech – je to jistě i vazba genetická. 
Hovoří se proto o „dialogu“ mezi svaly a kostmi (cross-
-talk between muscle and bone). Při analýzách souborů 
geriatrických pacientů se ukazuje, že naprostá většina 
z nich trpí jak sarkopenií, tak současně osteoporózou, 
někdy se proto hovoří o „sarkoporóze“.

Příčinou sarkopenie je jednak stárnutí, jednak ome-
zení pohyblivosti, fyzická inaktivita, přidružené choroby 
nebo poruchy nutrice.

Lékaři v klinické praxi musí opustit dosud zažitý „os-
teocentrický“ přístup ke svým geriatrickým pacientům. 
Geriatrický pacient je typický zhoršováním stavu neuro-
-muskulo-skeletálního systému a vyžaduje komplexní péči. 
Naši pacienti přicházející pro podezření na osteoporózu 
nemohou být vyšetřováni a léčeni jen pro osteoporózu, 
ale je nutné vzít v  úvahu všechny přidružené faktory 
staří. K  základním geriatrickým syndromům patří tzv. 
frailty syndrome (FS). Jeho principem je kumulace de-
ficitů spojených se stárnutím, která vede ke snížení 
schopnosti odpovídat na zevní stresory a  ke snížení 
schopnosti udržovat systémovou homeostázu. Snížení 
tělesné aktivity vede k prohloubení sarkopenie, poklesu 
svalové síly, snížení tolerance na cvičení, zvýšení rizika 
pádů, ke zvýšení možnosti přibírání na váze, snížení in-
zulinové senzitivity a ke ztrátě kostního minerálu. U star-
ších spoluobčanů, zvláště pokud se málo pohybují, se 
zvyšuje aktivita sklerostinu a snižuje se tím kostní novo­
tvorba.

V průběhu stárnutí působí na kost nepříznivě i pokles 
produkce kostních anabolických peptidů (jako jsou růs­
tový hormon, inzulin a inzulinu podobný růstový faktor I) 
a nadledvinových steroidů (jako jsou dehydroepiandros-
teron a androstendion). Vysoká hladina sklerostinu vede 
k apoptóze osteoblastů a snížení kostní novotvorby.

Důležitým faktorem negativně ovlivňujícím kostní 
hmotu je imobilizace, a to i krátkodobá: v důsledku ne-
dostatečné stimulace kostních mechanoreceptorů pře-
važuje osteoresorpce nad formací. U starého člověka je 
kloubní aparát často také postižen degenerativním one-
mocněním, takže se zhoršuje pohyblivosti, výrazně se 
omezuje chůze a prodlužuje se doba imobilizace. To před-
stavuje významný rizikový faktor pro rozvoj osteoporózy.

Velmi zajímavý je vztah mezi cirkulací a kostním me-
tabolizmem. Ischemie způsobená ligaturou femorální ar-
terie u králíků vedla k vytvoření tenčí kortikální kosti a ke 
snížení mechanické odolnosti kosti [12]. Laroche našel 
arteriosklerotické změny v interoseálních arteriích, které 
byly velice podobné změnám v  arteriích koronárních. 
Do kosti směřuje kolem 5 % srdečního výdeje. Velikost 
a tvar dokončeného haverského systému závisí na veli-
kosti a tvaru resorpční dutiny vytvořené osteoklasty. Li-
mitujícím faktorem pro resorpční aktivitu v centrifugál-
ním směru je velmi pravděpodobně požadavek nejvíce 
vzdálených buněk na dostatečný přívod kyslíku a ami-
nokyselin a také možnost odstranění zbytků resorpce. 
Z hlediska kostních buněk a jejich metabolické aktivity 
je velmi důležitá otázka regionálního průtoku [13]. U žen 
s  kompresivními frakturami obratlových těl byl vyšší 
výskyt ischemické choroby srdeční nebo ischemické 
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choroby dolních končetin. Se stoupajícím věkem ne-
mocných přibývá kalcifikace aterosklerotických plátů. 
Vyšší počet aterosklerotických plátů v  oblouku aorty 
byl na RTG-snímcích viditelný rovněž u žen s kompre-
sivními frakturami.

Diagnostika
Stupeň úbytku kostní hmoty se hodnotí stanovením 
denzity kostního minerálu (BMD – Bone Mineral Den-
sity) v bederní páteři, v celkovém proximálním femuru, 
v  krčku femuru a  případně v  distálním radiu meto-
dou dvouenergiové rentgenové kostní denzitometrie 
(DXA – Dual energy X-ray Absorptiometry). Užití dvou 
energií záření umožňuje korigovat vliv měkkých tkání.

Hodnoty BMD se normalizují vyjádřením, o kolik smě-
rodatných odchylek je naměřená hodnota BMD odlišná 
od průměru BMD u populace mladých dospělých žen. 
Směrodatná odchylka se pak označuje jako T-skóre. 
Druhou možností je vztáhnout naměřenou hodnotu 
BMD k průměru BMD u osob stejně starých jako paci-
ent (Z-skóre). Pacient se pak dozví, o kolik směrodat-
ných odchylek se jeho hodnota BMD liší od normy pro 
jeho věk. U dětí a u dospělých osob mladších 50 let se 
má hodnocení stavu skeletu vyšetřeného DXA interpre-
tovat pomocí Z-skóre. U nemocných ve věku nad 50 let 
je prováděna denzitometrie, tedy vyšetření obsahu mi-
nerálů v  měřených kostech: hodnocení podle T-skóre 
dle osteologických guidelines prokazuje úbytek obsahu 
kostního minerálu do pásma osteoporózy [14]. Zde se 
skrývá určitá nesrovnalost, protože pacientky ve věku 
nad 70  roků hodnocené v  souladu s  guidelines podle 
T-skóre samozřejmě mají BMD v pásmu osteoporózy. 
Proto je nutné připomenout, že DEXA je jen pomocná 
vyšetřovací metoda a  o terapii rozhoduje vedle BMD 
rovněž celá řada dalších ukazatelů.

Pro klinickou praxi je přínosnější a lépe dostupné vy-
jádření pravděpodobnosti zlomeniny u  daného paci-
enta pomocí BMD a klinicky dostupných faktorů rizika 
zlomenin, nezávislých na BMD a  poskytujících nepří-
mou informaci o kvalitě kosti. Nejširšího použití a do-
poručení světových odborných společností dosáhl 
elektronický nástroj FRAX, který hodnotí ověřené kli-
nické faktory rizika zlomenin buď současně s  infor-
mací o  BMD proximálního femuru, anebo bez této in-
formace [15]. Protože výpočet zohledňuje také střední 
délku života v dané zemi, stanovuje se nikoli riziko, ale 
pravděpodobnost, že daný pacient prodělá během dal-
ších 10 let některou z hlavních osteoporotických zlome-
nin (distálního předloktí, humeru, proximálního femuru, 
obratle). FRAX určuje pravděpodobnost, že během dal-
ších 10  let dojde ke  zlomenině krčku kosti stehenní 
nebo těla obratle.

Algoritmus FRAX vychází z  incidence daného typu 
zlomeniny u žen nebo mužů v závislosti na věku v dané 
zemi nebo geografické oblasti (populační riziko). Vedle 
BMD je nejvýznamnějším faktorem rizika zlomenin věk. 
Současně s ním se v algoritmu FRAX zohledňují ově-
řené další individuální klinické faktory rizika zlomenin, 
tedy údaje o výšce a hmotnosti, genetické dispozici (in-
formace o prodělané zlomenině a o zlomenině v oblasti 
kyčle u některého z rodičů), údaje z osobní anamnézy vy-
šetřované osoby o zlomenině prodělané po 50. roce věku 
a údaje o léčbě glukokortikoidy v denní dávce vyšší než 
5 mg po dobu alespoň 3 měsíců. RTG-snímek umožňuje 
posoudit nejen tvar a rozměry vyšetřované kosti, nýbrž 
i změny ve struktuře kosti, které charakterizují jednot-
livé patologické stavy, a tím i diferenciálně diagnostic-
kou rozvahu. Velice často mají osteoporózu nemocní 
s těžkou skoliózou. Příčinu neznáme, domníváme se, že 
se jedná o  spojitost mezi abnormalitou složení pojiva 
a vznikem poruch statiky a dynamiky páteře.

Velice důležitý pro další osud kostního metabolizmu 
je tzv. vrchol kostní hmoty, již každý jedinec do 25 až 
30 let věku buduje [16]. Tento vrchol kostní hmoty je ze 
70 % dán geneticky, proto je při vyšetření nemocných 
nutné vždy zjistit rodinnou anamnézu. Na zbývajících 
30 % se pak podílí způsob života v mládí, tj. kouření, drogy, 
strava, pohyb. 

Léčba
K léčbě osteoporózy ve stáří je třeba přistupovat uváž-
livě, a to s ohledem na rizikové faktory provázející vyšší 
věk a  stařeckou fragilitu. Ke zhodnocení funkčního 
stavu seniora a  posouzení jeho rezerv by mělo slou-
žit celkové geriatrické vyšetření. Zjištění tzv. geriatric-
kého syndromu umožní zhodnotit toleranci léčby a pre-
dikovat její výsledek a předpokládanou dobu přežití, aby 
bylo možno zvolit odpovídající terapii zajištující ade-
kvátní kvalitu života vzhledem k věku a klesajícím led-
vinným a jaterním funkcím.

V současné době jsou pro léčbu osteoporózy k dis-
pozici léky antiresorpční nebo osteoanabolické, vita-
min D, strava bohatá na kalcium, rehabilitace a cvičení.

Léčba senilní osteoporózy musí být zaměřena na 
kontrolu zvýšené aktivity příštítných tělísek podává-
ním vitaminu D a kalcia. Vitamin D3 podáváme jednou 
týdně 14–20 μg/den, nebo injekčně cholekalciferol – vi-
tamin D2 v dávce 300 000  IU i. m. 1krát za měsíc. Vi-
tamin D3 je 4krát silnější než vitamin vitamin D2  [17]. 
Základní léky pro léčbu senilní osteoporózy jsou kal-
cium a vitamin D. Hlavní účinek vitaminu D je resorpce 
kalcia střevem tvorbou aktivního kalcium vázajícího 
proteinu. Při nedostatku vitaminu D samozřejmě klesá 
hladina kalcia v  plazmě a  kalcium se musí uvolňovat 
z kosti. Podle celé řady klinických studií podávání vita-
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minu D snižuje riziko zlomenin. Tedy věk, tmavá kůže, 
ochranné opalovací krémy, znečistěné ovzduší, mraky 
a tmavé obleky redukují tvorbu vitaminu D. 

Ve stravě není vitamin D častý. Hlavním zdrojem vita-
minu D jsou tukem bohaté ryby, jako je makrela, nebo 
losos, a rybí oleje. Optimální množství vitaminu D3  je 
více než 800  IU denně. Pro optimální svalovou sílu 
u aktivních, ale i  inaktivních ambulantních pacientů je 
nutné dosáhnout hladiny kalcidiolu (25-OH-D3) alespoň 
50 nmol/l, tj. 20 ng/ml [18].

Aktivní metabolity vitaminu D jsou léky s prokáza-
ným účinkem na snížení rizika pádů u starých osob se 
zhoršenými funkcemi ledvin.

Optimální množství kalcia je 800 mg denně (podle 
některých prací je možné podávat až 1 000 mg kalcia 
denně).

Vlivem vstřebaného kalcia a  následné kalcemie je 
utlumena sekrece PTH příštítnými tělísky a  dochází 
k vyplavení endogenního kalcitoninu. Z klinické zkuše-
nosti je lepší rozdělit podávání kalcia na několik denních 
dávek než užít tablety kalcia najednou. Denní dávka roz-
ložená do menších dávek udržuje lépe hladinu kalcia 
v krvi, a tím potlačení sekrece PTH příštítnými tělísky. 
Běžná strava bez mléčných výrobků obsahuje kolem 
400–500 mg kalcia za den. Doporučovaná denní dávka 
kalcia je otázkou diskuse a v  různých zemích se liší. 
U  většiny pacientů je příjem kalcia bezpečný až do 
dávky 1 500 až 2 000 mg na den. S věkem klesá příjem 
kalcia, ale především se zhoršuje jeho vstřebávání.

Riziko podávání kalcia je zanedbatelné a  kalcium je 
kontraindikováno u nemocných se zvýšenou střevní ab-
sorpcí kalcia, například u  hyperkalciurické nefrolitiázy 
nebo sarkoidózy a u hypervitaminózy D.

Vyšší dávky kalciových preparátů (1 200 mg/den) při 
příjmu 900 mg/den z potravy mohou způsobit zácpu. 
Jako prevenci je třeba především upravit dávku podá-
vanou jako preparát, zvýšit podávání ovocných šťáv 
a vody a snažit se podávat spíše kalcium citrát.

Neuzavřená je diskuse na téma kalcium a kardiovas-
kulární riziko. Dosud nebylo zjištěno zvýšené kardiovas-
kulární riziko při běžném a dlouhodobém příjmu kalcia 
z potravy (mléčné výrobky).

U starších nemocných se sníženou sekrecí žaludeční 
šťávy však může dojít ke snížení vstřebatelnosti kalcia. 
Rovněž u  nemocných užívajících blokátory protonové 
pumpy nebo blokátory H2-receptoru je porušená re-
sorpce kalcia karbonika střevem. U některých těžkých 
osteoporóz s algickým syndromem se velmi osvědčila 
intravenózní léčba – podávání 5 ampulí 10% calcium glu-
konicum s 1 ampulí quajacuranu nebo tramalu (pomalu 
kapat). Podáváme až 10 takových infuzí. Kombinované 
podávání kalcia 1 200 mg denně s fyziologickou dávkou 
vitaminu D3 významně snižuje u seniorů starších 75 let 

výskyt nonvertebrálních zlomenin včetně zlomeniny pro-
ximální kosti stehenní a  výrazně ovlivňuje algický syn-
drom [19,20].

Máme rovněž možnost podávat preparát obsahující 
složku jak anorganickou (hydroxyapatit), tak organickou 
(osein). Podobný je preparát připravený ze slepičích sko-
řápek. Výše uvedené léky spolu s odbornou rehabilitací, 
cvičením, masážemi a iontoforézou jsou základními léky 
pro senilní osteoporózu. 

Bez dostatku vápníku a vitaminu D nelze spoléhat 
na léčebný efekt prakticky žádné medikamentózní te-
rapie a aktivní spoluúčast pacienta je nezbytná [21].

Nesmírně důležitá je rovněž správná strava s dostat-
kem bílkovin. Lidé s  pozitivní bílkovinovou bilancí se 
podstatně lépe hojí po operacích, jako je náhrada kyčel-
ních kloubů. Vysoký příjem soli zvyšuje kalciurii stejně 
jako nadbytečný příjem bílkovin. Slaná dieta bohatá na 
živočišné bílkoviny může zvyšovat nároky nemocného 
na příjem kalcia. Příznivý vliv rehabilitace a cvičení se 
zatěžováním kosti se vysvětluje drážděním kostních buněk, 
které jsou zodpovědny za tvorbu kostní hmoty, a to elek-
trickými proudy vznikajícími namáháním kostních kry-
stalků. Tyto krystalky jsou ohýbány a natahovány tlakem 
a  tahem svalstva při cvičení. Dalším příznivým jevem 
při cvičení je přestavba kostních trámců do směru nej-
většího zatížení. U starších nemocných vznikají zvláště 
v  okolí osteoporotické kosti postižené mikrofrakturami 
svalová stažení, která působí algický syndrom. Účelem 
cvičení je proto uvolnit bolestivá svalová stažení a zbavit 
tak nemocného bolesti. Průřezové a prospektivní studie 
dokazují, že fyzická aktivita je spojena s vyšším množ-
stvím kostní hmoty. Nesmírně důležitá je prevence pádů. 
Alespoň krát za rok upadne 30 % jedinců starších 65 let, 
resp. 50 % starších 80 let. Ze všech zlomenin proximál-
ního femuru je 90 % způsobeno pádem. Je nutné kontro-
lovat faktory, které k pádům vedou. Jedná se o poruchu 
chůze a stability (artropatie, periferní neuropatie, naru-
šení zrakového nebo vestibulárního aparátu), posturální 
hypotenze (léčba hypertenze diuretiky), arytmie a podá-
vání hypnotik, sedativ, anxiolytik a antidepresiv.

Cvičení a prevence pádů zlepšuje kvalitu života, zlep-
šuje svalovou sílu a rovnováhu a redukuje riziko zlome-
niny krčku kosti stehenní.

Chůze snižuje riziko zlomeniny krčku kosti stehenní. 
Chůze 4 hodiny týdně redukuje zlomeninu krčku kosti 
stehenní o 41 % (studie na 61 200 ženách) [22].

Snížená fyzická aktivita vede k  sarkopenii, dochází 
k poklesu svalové síly, snížení tolerance na cvičení, zvý-
šení tělesné hmotnosti, ke ztrátě tělesné hybnosti a zvý-
šení rizika pádu. To vše je spojeno s bolestí zad a spon-
dylartrózou.

U senilní osteoporózy, zvláště nyní po studii WHI, ne-
doporučujeme podávat hormonální terapii. U  starých 
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žen dochází k bolestem v atrofické mléčné žláze, proli-
feraci atrofické děložní sliznice s krvácením, zvyšuje se 
riziko ischemické choroby srdeční, flebotrombózy, hy-
pertenze a  centrální mozkové příhody. Rovněž podá-
vání selektivních blokátorů estrogenových receptorů 
působících na kost antiresorpčně nemá u senilní os-
teoporózy své opodstatnění. Jedná se o léky, u nichž 
nebyla provedena žádná studie na senilní osteopo-
rózu.

U senilní osteoporózy u žen se osvědčuje podávání 
anabolik v rozumné dávce. Výrazným způsobem posi-
lují svalový korzet axiálního skeletu a jejich androgenní 
složka má i příznivý účinek na osteoblasty. Nezanedba-
telný není ani jejich účinek euforizující. Bohužel, v sou-
časné době nejsou na našem trhu dostupné.

Antiresorpční léky pro nízkoobratovou osteoporó-
zu obsahující bisfosfonáty, jako je alendronát, risedro-
nát, ibandronát, zoledronát a pamidronát inhibují enzymy 
v mevalonátové metabolické cestě. Aminobisfosfonáty 
blokují tvorbu prenylovaných proteinů, brání přichycení 
osteoklastů na kostní povrch a indukují apoptózu osteo-
klastů. Při léčení aminobisfosfonáty i denosumabem je 
utlumeno zhoršování mikroarchitektury trámčité i korti-
kální kosti s věkem. U našich pacientek jsme neproká-
zali zvýšenou osteoresorpci (CTx), která by byla vhodná 
pro léčení antiresorpčními léky. Nebyl prokázán pozitiv-
ní, ale ani negativní účinek bisfosfonátů na osteoblasty. 
Všechny dostupné bisfosfonáty byly zkoušeny v jediné 
léčebné dávce bez ohledu na věk, pohlaví, tělesnou 
hmotnost a především na vstupní úroveň remodelace 
skeletu [23]. Studií na populaci vysoce rizikových osob 
kolem 80. roku věku je nesmírně málo. Metaanalýzu 
této terapeutické situace provedla australská skupina 
v roce 2009 – analyzována byla data z let 1996–2007. 
Z 242 splňovalo kritéria pouze 6 publikací. S ohledem 
na nonvertebrální zlomeniny nesnižoval po 1 roce a po 
3 letech alendronát, ani risedronát [24]. Redukce zlome-
niny kyčelního kloubu jsou méně přesvědčivé po antire-
sorpční terapii u 70–85 žen [25].

V  poslední době se popisuje mírný chronický zánět 
jako příčina senilní osteoporózy. Sérové hodnoty vysoce 
senzitivního C-reaktivního proteinu jsou zvýšeny. Stár-
nutí je spojováno s poruchami imunity, jež dále působí 
chronický subklinický zánět [26].

Je nutné si rovněž uvědomit, že neexistuje přímý vztah 
mezi kostní denzitou a pravděpodobností výskytu zlo-
meniny, tj. pevnosti a  strukturou kosti. Velice důležitý 
faktor před zahájením léčby je schopnost nemocného 
komunikovat a  dodržovat předepsanou léčbu. Jedná 
se o  drahé léky a  pří nízké spolehlivosti užívání těchto 
léků jde o  mrhání penězi. Je možné na základě studie 
FLEX s alendronátem a HORIZON s zoledronátem [27] 
ukázat již známou skutečnost, že oba bisfosfonáty sni-

žují riziko vertebrálních zlomenin, ale nebylo zde pro-
kázáno snížení rizika nonvertebrálních zlomenin. Zlo-
menina krčku kosti stehenní u seniora znamená, že až 
20 % takto postižených nemocných umírá.

Vedle výše uvedených léků je nutná pravidelná 
a účinná rehabilitace, posilování svaloviny dolních kon-
četin, stoje a chůze. Je nutné, aby naši staří spoluob-
čané byli dostatečně informováni o nástrahách v bytě, 
které vedou k  možnému pádu, především v  koupelně 
a na záchodě. Je třeba si uvědomit, že 80letá nemocná 
nebo nemocný jsou po pádu na zem vysoce náchylní ke 
zlomenině, a to i když jsou léčeni [28]. Možnost vzniku 
zlomeniny paže, předloktí, krčku kosti stehenní nebo 
obratlového těla se zvyšuje od 45  let do 85  let u  žen 
8krát a u mužů 5krát. Bolesti vyvolané jak osteoporó-
zou, tak i  degenerativními změnami páteře nebo nos-
ných kloubů je nutné tlumit rozumnou analgetickou 
terapií, která by měla být dostatečná, ale neměla by ne-
mocné omezovat v pohybu a orientaci.

Závěr
Závěrem je možné shrnout, že v  řadě případů úbytek 
minerálů v  kostech starších žen je v  rámci procesu 
stárnutí, a tedy není třeba podávat drahé antiresorpční 
léky, ale především je důležitá suplementace kalcia, vi-
taminu D, správná strava, rehabilitační péče a dostatek 
lidského porozumění.
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