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Osteoporóza v současnosti představuje 

významný zdravotní problém. Podle světové 

zdravotnické organizace je definována jako 

progredující systémové onemocnění skeletu 

charakterizované stupněm úbytku kostní hmo-

ty a poruchami mikroarchitektury kostní tkáně 

a v důsledku toho zvýšenou náchylností kostí 

ke zlomeninám (1, 2).

V současné době v Evropě trpí osteoporózou 

více než 20 % žen nad 50 let. Postižení osteoporó-

zou mají vysoké riziko zlomenin (krček stehenní 

kosti, obratle, předloktí) a tím se zhoršuje kvalita 

života populace ve středním a vyšším věku.

Musí se dětští lékaři zabývat osteoporó-

zou? Vždyť klinické problémy nastávají často 

až po 50. roce života. Odpověď zní: ano. I když 

se osteoporóza obvykle manifestuje až později, 

její začátky často sahají už do dětství.

Období nejvyššího přírůstku kostní hmoty je 

v dětství do 18–20 let. Pro tvorbu kostní hmoty 

jsou nejdůležitější vápník, D vitamin a pohybová 

aktivita. Nedostatečný příjem vápníku, vitaminu 

D a nedostatečná pohybová aktivita v dětství 

má za následek vznik osteoporózy (3, 4). Jedná 

se tedy o nemoc počínající v dětství s možnou 

klinickou manifestací v dětství, často ale až v do-

spělosti a ve stáří.

Při nedostatku vápníku v potravě dochází 

k jeho zvýšenému vstřebávání, což ale nebývá 

dostatečné. Dochází k vzestupu sekrece para-

thormonu, tvorbě kalcitriolu a poklesu vylučo-

vání vápníku močí (5).

Defi nice osteoporózy
Osteoporóza podle WHO se vyjadřuje růz-

ným stupněm úbytku kostní hmoty od normální 

hodnoty denzity kostního minerálu. BMD (kostní 

minerální denzita) nebo MBC (kostní minerální 

obsah) je sníženo maximálně o 1SD (T skóre).

Při osteopenii je BMD (kostní minerální den-

zita) a BMC (kostní minerální obsah) sníženo 

o 1–2,5 SD, T skóre je méně než 1–2,5.

U osteopórozy je BMD (kostní minerální 

denzita) nebo BMC (kostní minerální obsah) 

sníženo o více než 2,5 SD (T skóre) (6).

T skóre značí průměrnou hodnotu zjišťova-

nou u zdravých mladých dospělých.

U manifestní osteopórozy jsou již i typické 

osteoporotické zlomeniny.

U dětí je nutné vztahovat hodnoty k věku 

a pohlaví, a proto se užívá t. z. Z skóre. Vznik frak-

tur je závislý nejen na změnách osteoporotic-

kých, ale i na jiných ukazatelích. U dětí od 5–19 

let se definice osteopórozy stanovuje podle 

výskytu zlomenin na dlouhých kostech, vzniku 

kompresivních fraktur obratlů nebo dvou a více 

fraktur na dlouhých kostech dolních končetin. 

BMC nebo BMD vyjádřené Z skóre je ≤ než 2,0 

pro věk a pohlaví (7).

Postižení osteopenií nemusí mít vždy fraktu-

ry. Pro osteoporózu je typické, že se nemění po-

měr mezi minerální a organickou složkou kosti.

Osteoporózu a osteopenii je nutné odlišit 

od křivice u malých dětí a od osteomalacie, kde 

je kostní minerál snížený a je nedostatečná mi-

neralizace organické kostní hmoty (5). Kost je 

proto měkká, ohebná.

Osteoporóza se dělí 
na primární a sekundární

Primární osteoporóza u dětí
Idiopatická juvenilní osteoporóza vzniká již 

u dětí. Objevuje se mezi 4.–20. rokem, typické 

jsou bolesti v zádech, kostech, zlomeniny při 

malém traumatu. Časté jsou deformity páteře 

a výrazná hrudní kyfóza. Klinicky se manifestuje 

častěji až v pozdějším věku.

Primární osteoporóza u dospělých
Nejčastější je u žen po menopauze a ozna-

čuje se jako I. typ osteoporózy. Jako II. typ se 

označuje osteoporóza involuční, která postihuje 

obě pohlaví stejně.

V dětství se klinicky manifestuje častěji os-

teoporóza sekundární.

Onemocnění, která jsou příčinou 
sekundární osteoporózy u dětí
endokrinní onemocnění (Cushingův syndrom, 

tyreotoxikóza, zvýšená funkce paratyreo-

idey),

hypogonadizmus

malabsorpce, celiakie, mentální anorexie (8, 9)

cystická fibróza (10)

vrozené poruchy metabolizmu (homocysti-

nu rie)

onemocnění ledvin (11)

leukémie, nádory, těžké anémie (12, 13)

juvenilní artritida

dlouhodobé podávání některých léků: antiepi-

leptik (14), medikace steroidy (4, 15), podávání 

heparinu (16), dlouhodobá imobilizace.

Z výčtu příčin sekundární osteoporózy je 

zřejmé, že mechanizmy se často kombinují.

Jsou studie, které diskutují i úbytek kostní 

hmoty po inhalačním podávání kortikosteroidů 

(17, 18).

Osteoporóza může být i lokalizovaná. Tento 

stav je způsobený zvýšenou osteoresorpcí v kosti 
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např. v okolí zlomeniny, osteoporóza je lokalizovaná 

na imobilizovanou končetinu, u zánětlivých ložisek, 

např. u kloubů u juvenilní revmatoidní artritidy.

Rizikové faktory 
a příčiny vzniku osteoporózy

Mezi nejdůležitější rizikové faktory patří 

dědičné zatížení, které se udává až v 60–80 %. 

Jsou známé studie v rodinách. Jedná se o poly-

genní onemocnění, kde hraje roli více faktorů. 

Jako důležité se zdají být geny pro receptor 

D vitaminu, estrogenní receptor alfa, osteo-

protegerin nebo protein 5 asociovaný s LDL 

receptorem (19).

Vlastní genetická podstata je ale ne zcela 

jasná a genetické studie se stále provádějí. Dále 

je známý vyšší výskyt: bílá rasa, astenický habitus, 

nedostatek vápníku a vitaminu D, nedostatečná 

pohybová aktivita.

Vápník
Existují studie, které prokazují vyšší výskyt 

osteoporózy v dospělosti a ve stáří u jedinců 

s nedostatečným přívodem kalcia v dětství. Při 

trvale nízké dodávce vápníku v potravě je nedo-

statečná akumulace do skeletu. Samotná vysoká 

dodávka vápníku ale nemůže nadměrně zvýšit 

akumulaci vápníku do kosti.

D vitamin
Kromě vápníku je důležitý i D vitamin, který 

stimuluje vstřebávání vápníku ze střeva a utlu-

muje sekreci parathormonu.

Diskutuje se i protektivní působení společně 

s dalšími faktory, např. vitaminu K1 (9, 20).

Pohybová aktivita
Nedostatečná pohybová aktivita se velmi 

často dává do souvislosti s výskytem osteopo-

rózy. Fyzická aktivita totiž stimuluje osteoblasty. 

U nízké pohybové aktivity, resp. inaktivity je nižší 

novotvorba kosti i vysoká resorpce (1).

Hormonální působení
Důležité je působení estrogenů, které mají vý-

znam pro kostní metabolizmus u žen i u mužů.

Estrogeny snižují kostní obrat, mají tlumi-

vý vliv na osteoklasty a inhibují apoptózu os-

teoblastů a tím aktivují kostní formaci. Deficit 

estrogenů je spojený s úbytkem kostní hmoty. 

Po menopauze se v prvních 8 letech resorbuje 

až 30 % spongiózní kosti a do 10 % kortikalis.

Pozitivní je působení růstového hormonu. 

Dochází k přímému vlivu růstového hormonu 

na diferenciaci kostních buněk. Děti s nedostat-

kem růstového hormonu mají nízkou vrcholovou 

kostní hmotu a léčba růstovým hormonem je 

sice důležitá, nicméně ale ne zcela účinná jako 

prevence osteoporózy (5).

V dětství se klinicky manifestuje častěji os-

teoporóza sekundární.

Terapie primární idiopatické osteoporózy 

je velmi důležitá a je vedena specialisty ve spo-

lupráci s praktickým lékařem pro děti a dorost 

(PLDD). Zahrnuje vhodnou a pravidelnou pohy-

bovou aktivitu s vyloučením skoků a rizikových 

sportů pro možnosti fraktur, dietní doporuče-

ní, zdravý životní styl, suplementaci minerály 

a vitaminy. Léčba bifosfonáty a kalcitoninem 

je vysoce specializovaná, velké zkušenosti jsou 

s podáváním u dospělých. V současné době je 

možné i podávání u dětí, tato léčba ale patří 

do rukou odborníků (21, 22).

Terapie sekundární osteoporózy spočívá 

v léčbě základního onemocnění a ostatní principy 

jsou stejné jako u primární osteoporózy (23).

Prevence osteoporózy
V rukou praktického lékaře pro dítě a dorost 

a každého, kdo se účastní péče o dítě, je prevence 

osteoporózy a vyhledávání rizikových dětí.

Vápník
Doporučená denní dávka vápníku je u dě-

tí a adolescentů kolem 400–1 300 mg. Dávky 

se velmi liší podle věku a doporučení.

Pro děti do 1 roku je doporučovaná dávka 

nejnižší v USA (270 mg), Evropská unie (EU) do-

poručuje 400 mg, WHO 500–600 mg. Pro děti 

do 3 let je doporučení 400–500 mg. Pro děti 

do 6 let 450 mg podle WHO a EU, Česká repub-

lika ale doporučuje pro děti od 4–7 let dávky 

vyšší, až 700 mg, USA pro děti do 8 let až 800 mg, 

Česká republika pro 7–10leté děti doporučuje 

900 mg, pro děti 10–13 let 1 100 mg a pro děti 

13–15 let 1 200 mg. USA doporučují od 9 do 18 let 

1 300 mg, nad 19 let do 30 let 1 000 mg. Jsou ale 

studie, které doporučují i vyšší dávky (24–26).

Důležitá je dostatečná dodávka vápníku 

v potravinových zdrojích, kterými jsou hlavně 

mléko a mléčné výrobky. Vápník z mléčných 

výrobků, tedy z živočišných zdrojů, se poměrně 

dobře vstřebává, až z 30 %, na rozdíl od rost-

linných zdrojů, kde se vstřebává pouze z 10 %. 

Mléčný cukr dále využitelnost vápníku z mlé-

ka ještě zvyšuje. Velmi dobrými zdroji vápníku 

jsou zakysané mléčné výrobky, protože kyselé 

prostředí je pro využitelnost vápníku výhodné. 

Vhodné jsou i tvarohy, sýry.

Doporučované jako zdroj vápníku nejsou 

tavené sýry, které se připravují s použitím fos-

forečných solí, jež naopak vápník vážou.

Dalšími zdroji vápníku jsou např. i ořechy 

a mák, které se ale nekonzumují ve velkém 

množství. Vzhledem k tomu, že rybí sardinky 

se konzumují jako celek i s kostmi, jsou velmi 

dobrým zdrojem vápníku. Ne všechny potraviny, 

které obsahují kosti, jsou však dobrým zdrojem 

vápníku. Vápník se např. z mělněných potravin, 

které obsahují i kostní hmotu, málo vstřebává. 

Dobrými zdroji vápníku nejsou zelenina a ovoce, 

které obsahují štavelany, ty totiž snižují využitel-

nost vápníku (angrešt, reveň, rybíz, špenát).

Také potraviny s vyšším obsahem fytátů sni-

žují vstřebávání vápníku (černé pečivo). Stejně 

i alkohol, černá káva a kouření působí negativně 

na vstřebávání vápníku. Kouření kromě toho také 

působí negativně na tvorbu estrogenů. Tvorbu 

kostní hmoty podporují i další minerály jako 

zinek, hořčík, mangan, měď a bor.

Doporučovaná strava dětí by měla být bo-

hatá na vápník, další minerály a ostatní důležité 

nutriety.

Suplementace vápníkem a dalšími minerály 

se doporučuje v prevenci tam, kde jsou dodávky 

z přirozených zdrojů nedostatečné.

D vitamin
Denní doporučená denní dávka je u kojenců 

a osob do 50 let 200 mj., u žen i mužů do 70 let 

400 mj., nad 71 let 600 mj. Jsou ale studie, kte-

ré doporučují dávky vyšší, např. WHO pro děti 

od narození do 6 let 400 mj. (24, 26).

Důležitý je i pobyt na čerstvém vzduchu 

a slunci jako přírodním zdroji D vitaminu. 

Vzhledem k negativnímu působení slunečního 

záření jako rizika vzniku např. nádorových kož-

ních onemocnění nedovolujeme pobyt dětem 

na přímém slunci mezi 11–15 hodinou a dopo-

ručujeme použití ochranných krémů. Pro zdraví 

stačí i nepřímé slunění a poměrně krátká doba 

oslunění. V zimních měsících, kdy je v našich 

zeměpisných podmínkách málo sluneční ener-

gie, se u rizikových skupin někdy doporučuje 

suplementace D vitaminem. Důležitá je i strava 

bohatá na D vitamin (tučné ryby).

Dbáme na vyloučení kouření, nadměrného 

pití černé kávy, konzumace alkoholu.

I v dětském lékařství je tento faktor důležitý, 

protože adolescenti často mohou těmto vlivům 

podléhat.

Diskutuje se i protektivní působení společně 

s dalšími faktory, např. vitaminem K1 (9, 20).

Pohybová aktivita
V prevenci je důležitá i pravidelná, dlouho-

dobá a trvalá pohybová aktivita. Výhodné je 

např. plavání, jízda na kole, chůze.
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Jsou některé studie, které prokázaly určitý 

protektivní vliv na tvorbu kostní hmoty při 2le-

té pohybové aktivitě (chlapci 200 minut týdně 

ve srovnání s aktivitou 60 minut týdně). U dívek 

stejného stáří při stejné aktivitě ale strukturální 

změny krčku femoru nebyly nalezeny (27, 28).

Jsou ale i studie, které sice prokázaly u aktiv-

ních sportovců během sportovní aktivity vytvo-

ření vysoké BMD, což ale nebylo trvalé, a BMD 

se postupně redukuje. U těchto sportovců ale 

i později byla nižší frekvence zlomenin (29).

Pohybová aktivita je důležitá dlouhodobá 

a trvalá.

Závěr
Osteoporóza je onemocnění, které má zákla-

dy v dětství. Důležité je proto na toto onemocně-

ní myslet a působit preventivně již od dětství.

Jako prevence se považuje pravidelná a tr-

valá pohybová aktivita od dětství, pobyt na čer-

stvém vzduchu, rozumný přístup ke slunci jako 

zdroji D vitaminu, v potravě dostatečná dodávka 

vápníku a D vitaminu. Ve stravě je důležité ome-

zovat potraviny, které snižují vstřebávání vápní-

ku. U osteoporózy, která je sekundární, je pak 

třeba cílená léčba základního onemocnění.
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