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ABSTRAKT  

Bakal§Śsk§ pr§ce se zabĨv§ problematikou hormon§ln² substituļn² terapie v prevenci a l®ļbŊ 

osteopor·zy. Je rozdŊlena na teoretickou a praktickou ļ§st. Teoretick§ ļ§st obsahuje z§-

kladn² poznatky k t®to problematice. C²lem v praktick® ļ§sti bylo zjistit informovanost ģen o 

osteopor·ze a z§roveŔ z jakĨch zdrojŢ informace z²sk§vaj² pomoc² kvantitativn²ho vĨzku-

mu. Dalġ²m c²lem studie bylo zjistit povŊdom² ģen o ¼ļinnosti hormon§ln² substituļn² terapie 

a jejich spokojenost s touto l®ļbou. VĨsledky t®to studie jsou zaznamen§ny do tabulek a 

grafŢ. 

 

Kl²ļov§ slova: osteopor·za, rizikov® faktory, prevence, v§pn²k, hormon§ln² substituļn² te-

rapie   

 

 

 

ABSTRACT 

The Bachelor thesis deals with hormone replacement therapy in prevention and treatment of 

osteoporosis. It is devided into a theoretical and practical parts. The theoretical part conta-

ins the basic knowledge on the subject. The aim of the practical part was to determine the 

awareness of women about osteoporosis and also from what sources the information obtai-

ned using quantitative research. Another object of this study was to determine the aware-

ness of women about the effectiveness of hormone replacement therapy, and their satisfacti-

on with this treatment. The results of this study are recorder in the tables and graphs. 
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ĐVOD 

T®ma prezentovan® v bakal§Śsk® pr§ci je v souļasnosti velmi diskutovan®. Osteopor·za se 

Śad² mezi civilizaļn² onemocnŊn² se st§le stoupaj²c² prevalenc² a hormon§ln² l®ļba se zaļ²n§ 

pomalu st§vat v souvislosti s menopauzou bŊģnou souļ§st² st§rnut² ģeny. 

Ļl§nky, kter® se zamŊŚuj² na hormon§ln² substituļn² l®ļbu (HRT), ļasto zaļ²naj² informac² 

o prodluģuj²c² se stŚedn² d®lce ģivota a s t²m souvisej²c² tŚetinou ģivota ģen, kterou proģij² 

v obdob² po menopauze. Jinak tomu samozŚejmŊ nen² ani v pŚ²padŊ problematiky osteo-

por·zy - onemocnŊn², kter® mŢģe do kvality ģivota postmenopauz§ln² ģeny velmi dramatic-

ky zas§hnout. Na osteopor·zu se bohuģel ļasto nepomĨġl², dokud nedojde neļekanŊ 

k osteoporotick® zlomeninŊ. PŚitom lze v souļasnosti vļas identifikovat ģeny, kter® jsou 

osteopor·zou, respektive frakturou, ohroģeny. Zah§jen²m ¼ļinnĨch ochrannĨch opatŚen² 

mŢģeme pŚedch§zet dalġ²mu ¼bytku kostn² hmoty, a t²m sn²ģit nebezpeļ² zlomenin. TŊmto 

pacientk§m vģdy doporuļujeme dostateļnĨ pŚ²jem kalcia a vitam²nu D a pravidelnou tŊles-

nou aktivitu. U postmenopauz§ln²ch ģen s prok§zanou zvĨġenou osteoresorpc² navozenou 

n§hlĨm poklesem estrogenŢ vġak zm²nŊn§ opatŚen² v prvn²ch letech po menopauze nestaļ². 

VĨchodisko u takovĨch pacientek je dod§n² chybŊj²c²ch estrogenŢ ve formŊ hormon§ln² 

substituļn² l®ļby (Vokrouhlick§, 2004, s. 10). 

Bakal§Śsk§ pr§ce je rozļlenŊna na dvŊ hlavn² ļ§sti, teoretickou a praktickou. 

Teoretick§ ļ§st poskytuje ucelenĨ souhrn z§kladn²ch znalost² o osteopor·ze vļetnŊ struļn® 

anatomie kosti, o hormon§ln² terapii a jej²mu vlivu na prevenci a l®ļbu osteopor·zy. 

Pro praktickou ļ§st byl pouģit kvantitativn² vĨzkum. Đdaje z²skan® od respondentek pro-

stŚednictv²m anonymn²ho dotazn²ku byly zaznamen§ny do tabulek doplnŊn® grafem a slov-

n²m koment§Śem. VĨsledky uk§zaly informovanost ģen o osteopor·ze, jejich povŊdom² o 

¼ļinnosti hormon§ln² terapie a zkuġenosti s touto l®ļbou.  

C²lem bakal§Śsk® pr§ce bylo shrom§ģdit poznatky tĨkaj²c² se problematiky osteopor·zy a 

pŢsoben² hormon§ln² terapie na osteopor·zu. 
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I.   TEORETICKĆ ĻĆST 
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1 ANATOMIE A FUNKCE KO STI 

Znalost struktury a funkce kost², fyziologick®ho procesu udrģov§n² homeost§zy skeletu a 

patologickĨch procesŢ, kter® vedou osteopor·ze, je dŢleģit§ jak pro vĨzkum metabolickĨch 

kostn²ch chorob, tak pro ¼spŊġnou prevenci a l®ļbu osteoporotickĨch pacientŢ (Vyskoļil, 

2009, s. 15). 

1.1 Anatomie 

Lid®, stejnŊ jako velk§ zv²Śata schopn§ pohybu, maj² tŊlesnĨ opŊrnĨ r§mec, kterĨ umoģŔuje 

pohyb a z§roveŔ poskytuje oporu a ochranu svalŢm a mŊkkĨm vnitŚn²m org§nŢm. T²mto 

architektonickĨm r§mcem je kostra. Je to mnohostrannĨ soubor 206 kost², z nichģ kaģd§ je 

ģivĨm org§nem, dokonale sladŊnou smŊs² kostn² tk§nŊ a dalġ²ch komponentŢ. Anatomicky 

m§ kostra dva okruhy, osovou kostru a kostru konļetin. Ļ§sti osov® kostry jsou lebka, p§-

teŚ a hrudn² koġ. Kostra konļetin zahrnuje kosti konļetin a hrudn² a p§nevn² pletenec (Mc-

Millan, 2009, s. 48).  

Rozezn§v§me dva z§kladn² typy kosti ï kortik§ln² a trabekul§rn² (Vyskoļil, 2009, s. 15). 

PŚibliģnŊ 80 % skeletu tvoŚ² kortik§ln² (kompaktn²) kost, zbytek pak kost trabekul§rn² 

(tr§mļit§, spongi·zn²). Povrch tr§mļit® kosti je 5x vŊtġ² a metabolicky aktivnŊjġ² neģ povrch 

kosti kortik§ln² (Broul²k, 2009, s. 9). 

Kortik§ln² kost tvoŚ² zevn² vrstvu dlouhĨch kost², je velice hust§, z 90 % kalcifikovan§ 

s n²zkĨm pomŊrem plochy k objemu a n²zkĨm obratem kostn² remodelace (Vyskoļil, 2009, 

s. 15). Skl§d§ se z rovnobŊģnĨch svazkŢ soustŚedŊnĨch kostŊnĨch osteonŢ, tzv. Haversova 

syst®mu. StŚedem osteonŢ vedou kan§lky se ģl§bky, v nichģ jsou c®vy a nervy. Okolo ģl§b-

kŢ jsou kostn² buŔky (McMillan, 2009, s. 51).  

Spongi·za vyplŔuje epifyz§rn² ļ§sti dlouhĨch kost² a tŊla obratlŢ (Broul²k, 2009, s. 9). 

Spongi·zn² kost je v²ce porotick§ a m§ vysokĨ pomŊr mezi plochou a objemem. ĐroveŔ 

metabolismu je vysok§, ļemuģ odpov²d§ vysok® mnoģstv² remodelovan® kosti za jeden rok, 

zhruba 25 % (Vyskoļil, 2009, s. 15).  
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1.2 Funkce a vlastnosti kosti 

Skelet m§ tŚi z§kladn² funkce: 

1. Mechanick® funkce ï opora tŊla a umoģnŊn² pohybu, ochrana org§nŢ pŚed zevn²mi vlivy. 

2. Z§sob§rna miner§lŢ ï skelet je nejvŊtġ²m depem miner§lŢ v tŊle (99 % v§pn²ku, 85 % 

fosforu, a 50 % hoŚļ²ku je uskladnŊn®ho v kostech). Celkov§ hmotnost v§pn²ku obsaģen®ho 

v kostech ve formŊ hydroxyapatitu se u dospŊl®ho ļlovŊka pohybuje v rozmez² 1 ï 1,5 kg. 

3. Z§sob§rna b²lkovin kostn² matrix ï miner§ln² kostn² hmota se skl§d§ z 50 % anorganick®-

ho materi§lu, 25 % b²lkovinn® matrix a 25 % vody. Matrix obsahuje 90 % kolagenu typu I a 

10 % ostatn²ch b²lkovin (Vyskoļil, 2009, s. 18). 

DŢleģitĨmi mechanickĨmi vlastnostmi kosti jsou odolnost vŢļi hmotnostn² z§tŊģi a oheb-

nost, kter® souvis² se strukturou kosti. Dalġ² vĨznamnou vlastnost² kosti je elasticita (Vy-

skoļil, 2009, s. 18). 

1.3 Kostn² buŔky 

Kostn² buŔky, jako jsou osteoklasty, osteoblasty a osteocyty, vytv§Śej² specifickĨ bunŊļnĨ 

syst®m, kterĨ je zodpovŊdnĨ za reparaci a adaptaci kostn² tk§nŊ (Vyskoļil, 2009, s. 19). 

Osteoklasty obstar§vaj² odbour§v§n² kostn² hmoty, prvn² krok v procesu obnovy kostn² 

tk§nŊ (řehoŚkov§, Ġpiļkov§, Ġpiļkov§, 2008, s. 25). 

Osteoblasty zajiġŠuj² kostn² novotvorbu, navazuj² na pr§ci osteoklastŢ, a to pod vlivem 

nŊkterĨch hormonŢ i vitam²nu D. VĨsledkem jejich ļinnosti je produkce organick® kostn² 

hmoty, kostn² matrix (řehoŚkov§, Ġpiļkov§, Ġpiļkov§, 2008, s. 25). 

Osteocyty jsou osteoblasty, kter® se zachytily v novŊ formovan® kostn² hmotŊ a pln² funkci 

komunik§torŢ mezi jednotlivĨmi kostn²mi buŔkami (řehoŚkov§, Ġpiļkov§, Ġpiļkov§, 2008, 

s. 25). 

1.4 Kostn² remodelace 

Kostn² remodelace zajiġŠuje obnovu kostn² tk§nŊ. Podle jednotlivĨch typŢ bunŊk spolupra-

cuj²c²ch na obnovŊ kosti, je zŚejm®, ģe celĨ pochod je odbour§v§n²m starġ² kosti a n§hradou 

odbouran® kosti tk§n² novou. V dŊtstv² a v dosp²v§n² pŚevaģuje kostn² novotvorba zajiġŠo-
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van§ osteoblasty, jej²mģ vĨsledkem je n§rŢst kostn² hmoty. Po obdob² vyrovnan®ho kostn²ho 

metabolismu zaļne pŚevaģovat odbour§v§n² kostn² hmoty a nedostateļnou novotvorbou, jeģ 

jsou pak pŚ²ļinou fyziologick®ho ¼bytku kostn² hmoty ve st§Ś² (řehoŚkov§, Ġpiļkov§, Ġpiļ-

kov§, 2008, s. 26). 

Ve skeletu existuje 2,5 milionu remodelaļn²ch jednotek. Jsou potŚebn® pro ¼drģbu a repara-

ci skeletu a hraj² dŢleģitou roli v patogenezi osteopor·zy. Celkov® mnoģstv² kosti kles§, je-  

li resorpce vŊtġ² neģ novotvorba kosti. Jeden cyklus remodelace trv§ asi 180 dnŢ a lze jej 

rozdŊlit do 6 f§z²: 

¶ f§ze klidu: povrch kosti pokrĨv§ vrstva plochĨch bunŊk vzniklĨch transformac² os-

teoblastŢ; 

¶ f§ze resorpce: osteoklasty resorbuj² kost, coģ vede k formov§n² HowshipovĨch la-

gun ve spongi·zn² a haverskĨch kan§lkŢ v kortik§ln² kosti, n§sleduje apopt·za oste-

oklastŢ, f§ze trv§ 14 ï 21 dnŢ; 

¶ f§ze zvratu: progenitory osteoblastŢ nasedaj² na m²sta resorpce, jejichģ povrch se 

pŚipravuje k novotvorbŊ kosti, kde linie kostn²ho cementu urļuje m²sta kostn² re-

sorpce a formace, doba trv§n² 4 ï 15 dnŢ; 

¶ f§ze ran® novotvorby: aktivn² osteoblasty v lakun§ch produkuj² osteoid; 

¶ f§ze pozdn² novotvorby: mineralizace osteoidu, trv§ asi 130 dnŢ; 

¶ f§ze klidu: aktivn² osteoblasty se promŊn² v ploch® endost§ln² buŔky, f§ze trv§n² i 

nŊkolik let. 

RoļnŊ je aktivitou kostn²ch remodelaļn²ch jednotek nahrazeno 8 % skeletu (Vyskoļil, 

2009, s. 21 ï 22). 
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2 OSTEOPORčZA 

Slovo osteopor·za vzniklo z Ăosteoñ, coģ je odvozeno od latinsk®ho Ăosñ, tj. kost, a Ăpor·-

zañ, coģ je proŚ²dnut². Jde tedy o proŚ²dnut² kost², o nadmŊrnĨ ¼bytek vġeho, z ļeho je kost 

sloģena, tedy jak miner§lŢ (zejm®na v§pn²ku, kalcia), tak tzv. organick® ļ§sti (zejm®na b²l-

koviny ï kolagen). ProŚ²dnut² kost² je pŚitom takov®ho stupnŊ, ģe se vĨraznŊ mŊn² mecha-

nick§ funkce kosti jako opory organismu a hroz² nebezpeļ² zlomenin, a to i pŚi nepŚimŊŚenŊ 

mal® z§tŊģi (Blahoġ, 1997, s. 15). 

2.1 Definice osteopor·zy 

Osteopor·za je progresivn² syst®mov® onemocnŊn² skeletu charakterizovan® ¼bytkem kost-

n² hmoty a poruchami mikroarchitektury kostn² tk§nŊ s n§slednĨm zvĨġen²m fragility kost² 

zvĨġenĨm rizikem zlomenin. Zlomeniny obratlovĨch tŊl jsou nejļastŊjġ² klinickou manifesta-

c² osteopor·zy. Osteopor·za je z§vaģnĨ zdravotnickĨ probl®m odpovŊdnĨ ve vġech zem²ch 

svŊta kaģdoroļnŊ za miliony zlomenin. V Ļesk® republice se odhaduje, ģe osteopor·zou 

trp² kolem 600 000 osob. PŚ²ļinou vysok®ho n§rŢstu vĨskytu osteopor·zy v naġ² populaci je 

pŚedevġ²m zmŊnou ģivotn²ho stylu, pohodlnost, nedostatek pohybu, ġpatn® stravovac² n§vy-

ky a zlozvyky (Broul²k, 2010, s. 9 - 11).  

2.2 Epidemiologie 

Osteopor·za zaznamen§v§ v posledn²ch desetilet²ch celosvŊtovŊ vĨraznĨ n§rŢst a hroz² st§t 

se epidemi² tŚet²ho tis²cilet². Existuj² vġak vĨrazn® pohlavn², vŊkov®, rasov® a geografick® 

rozd²ly. Na z§kladŊ denzitometrickĨch studi² je moģn® pŚedpokl§dat, ģe osteopor·zou je 

ohroģena kaģd§ tŚet² bŊloġka a kaģdĨ ġestĨ bŊloch ve vŊku nad 50 let. VĨskyt osteopor·zy 

je moģn® nepŚ²mo sledovat pomoc² vĨskytu jej²ch komplikac² ï zlomenin. V roce 1990 bylo 

ve svŊtŊ zaznamen§no asi 1,5 mili·nŢ zlomenin femuru, do konce roku 2050 se pŚedpokl§d§ 

n§rŢst na 4,5 mili·nŢ. V prŢbŊhu let 1973 ï 1993 byl n§rŢst v ĻR 2,4n§sobnĨ a SR 

3,34n§sobnĨ. Z§vaģnost zlomenin femuru nen² pouze v n§rŢstu jejich poļtu, ale i ve vysok® 

mortalitŊ a z§vaģnĨch dŢsledc²ch: 20 ï 30 % pacientŢ do roka um²r§, 30 ï 40 % je trvale 

odk§z§no na p®ļi jinĨch osob a pouze zbytek je schopen samostatn®ho ģivota (Pavelka, 

RovenskĨ, 2003, s. 603). 
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2.3 Klasifikace osteopor·zy 

Osteopor·za se mŢģe projevit v generalizovan® formŊ, kdy postihuje celĨ skelet, nebo 

v lokalizovan® formŊ, kdy jsou postiģeny urļit® ohraniļen® oblasti kosti. PŚi generalizovan® 

osteopor·ze nejsou vġechny oblasti skeletu postiģeny rovnomŊrnŊ. Rozd²ly v jednotlivĨch 

lokalizac²ch vyplĨvaj² z rŢzn®ho zastoupen² trabekul§rn² a kortik§ln² kosti (Vyskoļil, 2009, 

s. 13).  

2.3.1 Prim§rn² osteopor·za  

Pod pojmem prim§rn² osteopor·za se klasicky Śad² idiopatick§ (tj. bez zn§m® pŚ²ļiny) a in-

voluļn² (pŚirozen§) osteopor·za, kter§ se dŊl² na typ I ï postmenopauz§ln² a typ II - seniln². 

U ģen nen² ¼plnŊ jasn§ hranice mezi typem I a II, protoģe seniln² osteopor·za do urļitŊ m²ry 

nased§ na postmenopauz§ln² (Broul²k, 2010, s. 11). 

Osteopor·za, jej²ģ pŚ²ļina nen² zn§ma. DŊlen² dle ĠtŊp§na (1997, s. 24): 

1. Juveniln² osteopor·za 

2. Osteopor·za u dospŊlĨch ï idiopatick§ osteopor·za 

3. Seniln² (involuļn²) osteopor·za 

2.3.1.1 Postmenopauz§ln² osteopor·za 

Menopauza pŚedstavuje vĨznamnĨ rizikovĨ faktor pro vznik osteopor·zy. Odhaduje se, ģe 

polovina kostn² ztr§ty, ke kter® u ģen doch§z² st§rnut²m, je ztr§ta podm²nŊn§ menopauzou. 

Model kostn² ztr§ty pŚedpokl§d§ existenci dvou pŚ²ļinnĨch procesŢ ï zvĨġenou l§tkovou 

pŚemŊnu v kosti a nerovnov§hu kostn² pŚestavby. Deficit estrogenŢ spolu se sekund§rn²m 

hyperparatyroidismem zpŢsobuj² zvĨġenou l§tkovou pŚemŊnu v kosti. Zat²mco pŚed meno-

pauzou je ¼bytek kostn² hmoty u ģeny zhruba 0,5 aģ 2 % za 1 rok, po menopauze je to 3 ï 

5 %, pŚiļemģ u obratlŢ je ¼bytek dvojn§sobnŊ vŊtġ² neģ u perifern²ho skeletu. StupeŔ ztr§ty 

kostn² hmoty je vyġġ² u hubenĨch ģen a kuŚaļek. 

Nejz§vaģnŊjġ² komplikac² postmenopauz§ln² osteopor·zy jsou zlomeniny proxim§ln²ho fe-

muru, protoģe mohou v®st k trval® invaliditŊ, ļasto jsou pŚ²ļinou smrti. 16 % pades§tiletĨch 

ģen m§ perspektivu zlomeniny proxim§ln²ho femuru s 2 ï 3 % ¼mrt² na jej² n§sledky. Podle 

statistik 15 ï 20 % ģen um²r§ na n§sledky tŊchto zlomenin do 6 mŊs²cŢ po ¼razu. Z pŚeģi-
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vġ²ch zhruba polovina ģen jiģ nen² schopna norm§lnŊ chodit a jedna tŚetina vyģaduje trvalou 

¼stavn² p®ļi. Seļteme- li vĨskyt vġech zlomenin, zjist²me, ģe polovina ģen po 50 letech si 

zlom² obratel nebo nŊkterou kost. 

Postmenopauz§ln² osteopor·za je v§ģnĨ medic²nskĨ, ekonomickĨ a spoleļenskĨ probl®m 

(Citterbart, 2001, s. 207 ï 208). 

2.3.2 Sekund§rn² osteopor·za 

Sekund§rn² osteopor·za nem§ jedinou pŚ²ļinu, je etiologicky podm²nŊna rŢznĨmi z§kladn²-

mi onemocnŊn²mi (Vyskoļil, 2009, s. 13). PatŚ² sem pŚedevġ²m endokrinn² onemocnŊn², 

dŊdiļn§ onemocnŊn², dlouhodob§ imobilizace, chronick§ onemocnŊn² jater, ledvin, diabetes 

mellitus, n§dorov§ onemocnŊn² a iatrogennŊ navozen§ osteopor·za (Broul²k, 2010, s. 14). 

2.4 KlinickĨ obraz 

Osteopor·za je nazĨv§na tichĨm zlodŊjem kost² pr§vŊ pro jej² pomalĨ a ļasto asymptoma-

tickĨ vĨvoj. Z§ludnost nemoci spoļ²v§ v tom, ģe jej²ch prvn²m projevem ļasto bĨv§ aģ zlo-

menina a teprve v t® dobŊ zaļ²n§me osteopor·zu l®ļit (řehoŚkov§, Ġpiļkov§, Ġpiļkov§, 

2008, s. 29). MŢģe prob²hat zcela bez pŚ²znakŢ, kdy je n§hodnĨm n§lezem pŚi rentgenov®m 

vyġetŚen². Zvl§ġtŊ osteopor·za axi§ln²ho skeletu (p§teŚ) se manifestuje aģ ve st§diu velik® 

ztr§ty kostn²ho miner§lu (Broul²k, 2010, s. 16). NŊkdy i zlomenina bĨv§ nerozpozn§na, 

pokud je lokalizovan§ do obratlovĨch tŊl, je ļasto pŚipisov§na bolestem zad jin®ho pŢvodu 

(řehoŚkov§, Ġpiļkov§, Ġpiļkov§, 2008, s. 29).  

Mezi symptomatologick® projevy patŚ² bolesti zad, sn²ģen² tŊlesn® vĨġky, deformity p§teŚe 

(zejm®na kyf·za, tzn. shrben² v hrudn² ļ§sti p§teŚe), celkov® omezen² hybnosti a sn²ģen² 

schopnosti samoobsluhy, bolesti pŚi delġ²m st§n², sezen², poruchy chŢze, zhorġen® dĨch§n² 

z dŢvodu sn²ģenĨch exkurz² hrudn²ho koġe, kloubn² a svalov§ slabost, deprese a ¼nava nebo 

aģ osteoporotick® zlomeniny (Vyskoļil, 2009, s. 43). 

2.5 Rizikov® faktory  

Osteopor·za, jako kaģd® jin® onemocnŊn², m§ sv® rizikov® faktory, to znamen§ pŚ²ļiny ne-

bo okolnosti, kter® pŚisp²vaj² ke vzniku nebo k zhorġen² t®to choroby. Je mnoho zpŢsobŢ, 
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jak tyto faktory rozdŊlit. Jedn²m z nich je dŊlen² do 3 skupin, a to podle ovlivnitelnosti sa-

motnĨm jedincem (Koci§n, 1995, s. 17). 

Pacient nemŢģe nŊkter® rizikov® faktory ovlivnit. PatŚ² mezi nŊ napŚ²klad pohlav², vŊk ļi 

genetick® vlivy (Broul²k, 2010, s. 19). Dalġ² rizikov® faktory jsou ļ§steļnŊ ovlivniteln® rŢz-

nĨmi opatŚen²mi, napŚ. dietn²mi. Do posledn² skupiny Śad²me faktory, kter® mŢģe postiģen§ 

osoba pŚ²mo ovlivnit (Koci§n, 1997, s. 12). 

2.5.1 Neovlivniteln® faktory 

Pohlav² pŚedstavuje jeden z nejdŢleģitŊjġ²ch faktorŢ pro vznik osteopor·zy. VĨskyt osteo-

por·zy u ģen je vyġġ² neģ u muģŢ, a to v pomŊru 3:1. V reprodukļn²m vŊku jsou ģeny chr§-

nŊny pŚed ¼bytkem kostn² hmoty vysokou hladinou estrogenŢ, po menopauze se tato ztr§ta 

urychl². V populaci ji lze pozorovat jiģ po 45. roce vŊku. U muģŢ tento zvĨġenĨ ¼bytek 

kostn² hmoty zaļ²n§ pozdŊji, a to aģ kolem 55. ï 60. roku, a pot® je i pomalejġ² neģ u ģen 

(Koci§n, 1997, s. 12). 

Genetick® vlivy 

K osteopor·ze m§ vŊtġ² sklon b²l§ a ģlut§ rasa, kter§ m§ niģġ² celkovou kostn² hmotu 

v dospŊlosti, a rychleji ji ztr§c² po menopauze neģ rasa ļern§, coģ je pravdŊpodobnŊ zpŢso-

beno vyġġ²m obsahem tukov® tk§nŊ, zvl§ġtŊ u ģen (Koci§n, 1997, s. 12). Mnoģstv² kostn² 

tk§nŊ je vġak ze 70 % urļeno geneticky (ĠtŊp§n, 1997, s. 31).  

Geografick® a klimatick® vlivy pro vznik osteopor·zy jsou pomŊrnŊ m§lo prozkoum§ny. 

Jist® je, ģe vĨskyt osteopor·zy je vyġġ² v severskĨch oblastech Evropy a Ameriky a smŊrem 

na jih se vyskytuj² m®nŊ, coģ ukazuje jasnŊ na projektivn² vliv sluneļn²ho z§Śen² a t²m i z§-

soben² organismu vitam²nem D (Koci§n, 1997, s. 12 - 13). 

2.5.2 Ļ§steļnŊ ovlivniteln® faktory 

Mezi rizikov® faktory, kter® mŢģe jedinec ļ§steļnŊ ovlivnit, Śad²me napŚ. onemocnŊn² 

gastrointestin§ln²ho traktu (hypacidita nebo anacidita ģaludku, resekce ģaludku, poruchy 

zevn² sekrece pankreatu, onemocnŊn² ģluļovĨch cest a ģluļn²ku, malabsorpce) a hyperkal-

ciurie, coģ znamen§ zvĨġenĨ odpad v§pn²ku do moļe (Koci§n, 1997, s. 13).  

VĨznamnĨch faktorem napom§haj²c²mu rozvoji osteopor·zy u ģen je ovariektomie, odstra-

nŊn² vajeļn²ku, v plodn®m vŊku, vļasn§ menopauza, nebo nuliparita . PŚi pŚedļasn® me-
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nopauze je pravdŊpodobnost vzniku osteopor·zy aģ 70 % (Broul²k, 2010, s. 19). 

K endorinn²m poruch§m mus²me zaŚadit tak® hypertyre·zu, hyperparatyre·zu ļi diabetes 

mellitus, kde studie prok§zaly rozvoj osteopor·zy aģ ve 40 % u muģŢ a t®mŊŚ v 60 % u 

ģen (Koci§n, 1997, s. 13). 

Mezi dalġ² ļ§steļnŊ ovlivniteln® faktory patŚ² iatrogenn² pŚ²ļiny, to je pod§n² nŊkterĨch 

l®kŢ a proveden² nŊkterĨch chirurgickĨch vĨkonŢ (Koci§n, 1997, s. 13). Z l®ku ovlivŔuj²c²ch 

metabolismus kost² jsou nejzn§mŊjġ² kortikoidy . PŚi uģ²v§n² kortikoidŢ po delġ² dobu neģ 6 

mŊs²cŢ doch§z² k vĨskytu kortikoidn² osteopor·zy u 30 ï 50 % nemocnĨch. PŚesn§ d§vka, 

aby byla bezpeļn§, nen² zn§ma, ale bude okolo 5 mg prednisonu dennŊ (Broul²k, 2010, s. 

22).  

2.5.3 Ovlivniteln® faktory 

K faktorŢm, kter® mŢģeme sami ovlivnit a jeģ se uplatŔuj² pŚi vzniku osteopor·zy, patŚ² na 

prvn²m m²stŊ tŊlesn§ z§tŊģ, kter§ je nejpŚirozenŊjġ²m podnŊtem funkce stavebn²ch bunŊk 

kosti. Pohyblivost vĨraznŊ ovlivŔuje pŚestavbu skeletu a pŚi znehybnŊn² (napŚ. nemocn² 

dlouhodobŊ upoutan² na lŢģko, lid® po ¼razech) mŢģe uģ bŊhem pŢl roku ubĨt aģ 30 % 

kostn² hmoty (Blahoġ, 1997, s. 28). 

Spr§vn§ vĨģiva m§ stejnŊ jako tŊlesn® cviļen² pozitivn² vĨznam. Pro nezdravou vĨģivu 

s modern²m ģivotn²m stylem je charakteristickĨ n²zkĨ pŚ²jem v§pn²ku a vitaminu D a naopak 

nadbytek b²lkovin, cukrŢ a tukŢ (Blahoġ, 1997, s. 29). Je potŚeba d§t si pozor na pŚ²jem 

sod²ku (sŢl) ve stravŊ, kterĨ by nemŊl bĨt vysokĨ, protoģe zvyġuje vyluļov§n² kalcia moļ², a 

t²m se st§v§ rizikem pro rozvoj osteopor·zy (Broul²k, 2010, s. 20). 

Do skupiny zlozvykŢ negativnŊ ovlivŔuj²c² rozvoj osteopor·zy patŚ² zejm®na sedavĨ zpŢsob 

ģivota, kouŚen² ļi nadmŊrn® pit² alkoholu. Ke vzniku osteopor·zy jsou velice n§chyln² i lid® 

podvyģiven², ochabl² ļi kuŚ§ci (Broul²k, 2010, s. 20). 

Velmi n²zk§ tŊlesn§ hmotnost je spojov§na s n²zkĨm vrcholem a zvĨġenou ztr§tou kostn² 

hmoty v ml§d² a rizikem zlomeniny u starġ²ch osob. Z analĨzy dat 60 000 muģŢ a ģen se 

riziko zlomeniny krļku kosti stehenn² zdvojn§sobilo u lid² s tŊlesnĨm indexem (BMI) 20 neģ 

u lid² s tŊlesnĨm indexem 25. U ob®zn²ch osob, kter® redukuj² pŚ²jem energie s ¼myslem 

hubnout, je nutn® db§t na pŚ²jem kalcia, vitaminu D a dostateļnou fyzickou aktivitu (Brou-

l²k, 2010, s. 20). 
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KouŚen² ovlivŔuje kostn² metabolismus zvĨġenou sekrec² ketacholaminŢ vlivem nikotinu, 

coģ zpŢsobuje zvĨġenou kostn² resorpci a d§le se prokazuje inhibice ļinnosti osteoblastŢ. 

KuŚaļky maj² menopauzu dŚ²ve pro sn²ģen® hladiny estrogenŢ a vŊtġinou jsou i ġt²hlejġ² neģ 

nekouŚ²c² ģeny (Koci§n, 1997, s. 15). Hmotnost ģen kuŚaļek je v prŢmŊru o 2,7 ï 4,5 kg 

niģġ² neģ u stejnŊ starĨch nekuŚaļek. Ģeny kouŚ²c² celĨ ģivot jeden bal²ļek cigaret dennŊ 

maj² v menopauze niģġ² kostn² denzitu o 5 ï 8 % neģ ģeny, kter® nekouŚ² (Broul²k, 2010, s. 

21). 

Alkohol  pŢsob² toxicky pŚ²mo na osteoblasty, poruchou funkce jater a ledvin blokuje pŚe-

mŊnu vitaminu D na jeho aktivn² metabolity. VŊtġina alkoholikŢ m§ ġpatn® stravovac² n§vy-

ky se sn²ģenĨm pŚ²vodem kalcia, b²lkovin a vġech ostatn²ch ģivin, ļasto z finanļn²ch dŢvodŢ. 

Alkoholici se tak® potĨkaj² s vŊtġ²m poļtem zlomenin pŚi ztr§tŊ rovnov§hy (Koci§n, 1997, s. 

15). 

Kofein z nadmŊrn®ho pit² ļern® k§vy, ļern®ho ļaje nebo napŚ. coca coly zvyġuje diur®zu i 

hyperkalciurii (Koci§n, 1997, s. 15). 

2.6 Diagnostika 

Na z§kladŊ jiģ zm²nŊnĨch rizikovĨch faktorŢ a klinick®ho vyġetŚen² zhodnot² l®kaŚ riziko 

vzniku osteopor·zy (Broul²k, 2010, s. 23). U pacienta s podezŚen²m na osteopor·zu stano-

v²me diagnostickĨ postup, prov§d²me vyġetŚen² klinick®, rentgenologick®, denzitometrick® a 

laboratorn² (řehoŚkov§, Ġpiļkov§, Ġpiļkov§, 2008, s. 30). 

2.6.1 Klinick® vyġetŚen² 

KlinickĨm vyġetŚen²m je ļasto obt²ģn® stanovit vļasnou diagn·zu, aby mohla bĨt uplatnŊna 

l®ļebn§ a preventivn² opatŚen². Osteopor·za m§ ļasto dlouho asymptomatologickĨ prŢbŊh a 

prvn²m pŚ²znakem mŢģe bĨt aģ osteoporotick§ zlomenina. Dalġ²mi projevy, kter® nemocn®-

ho pŚiv§d² k l®kaŚi, mohou bĨt bolesti zad nebo v dlouhĨch kostech. U nemocn®ho se sou-

ļasnŊ sniģuje tŊlesn§ vĨġka (Jen²ļek, 2007, s. 29). Z tohoto dŢvodu mus² bĨt vģdy souļ§st² 

klinick® diagnostiky zhodnocen² celkov®ho stavu pacienta vļetnŊ jeho hmotnosti a vĨġky. 

Pohovorem s pacientem d§le zjiġŠujeme potŚebn® ¼daje z jeho osobn² a rodinn® zdravotn² 

anamn®zy, l®ky, kter® uģ²v§, jeho ģivotn² zvyklosti a souļasn® pot²ģe. Urļen§ diagn·za nen² 

bez klinick®ho vyġetŚen² nikdy kompletn² (řehoŚkov§, Ġpiļkov§, Ġpiļkov§, 2008, s. 30). 
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2.6.2 Zobrazovac² metody 

2.6.2.1 Rentgenov® vyġetŚen² 

Rentgenologick® vyġetŚen² vyuģ²v§me ke zjiġtŊn² poruchy kostn² struktury, nejv²ce pŚi de-

formitŊ obratlŢ (řehoŚkov§, Ġpiļkov§, Ġpiļkov§, 2008, s. 30. ZmŊny jsou zde ale viditeln® 

aģ pŚi ¼bytku kostn² tk§nŊ nad 30 %. Na dlouhĨch kostech se ztenļuje kortikalis, tŊla obrat-

lŢ ztr§cej² strukturu tr§mļiny a jsou ohraniļena ¼zkĨm lemem kryc²ch ploch. N§sledkem 

zmenġen² odolnosti kryc²ch ploch a elastiļnosti nucleus pulposus se kryc² plochy prohĨbaj², 

l§mou, vyklenuj² do obratlovĨch tŊl, kter§ se t²m deformuj². Za zlomeninu tŊla obratlov®ho 

se povaģuje sn²ģen² jeho vĨġky o v²ce neģ 20 % (Broul²k, 2010, s. 23). M§ dŢleģitou roli i 

v diferenci§ln² diagnostice osteopor·zy. Jako dŢvod n²zk® kostn² denzity u starġ²ch lid² ļasto 

odhal² osteomalacii, mnohoļetnĨ myelom, hyperparatyre·zu a v neposledn² ŚadŊ mŢģe pŚi-

spŊt k identifikaci hyperkortizolismu jako pŚ²ļiny osteopor·zy (ĠtŊp§n, 1997, s. 56 ï 57). O 

tr§mļit® kosti nejv²ce vypov²d§ kvantitativn² vĨpoļetn² tomografie (QCT). U t®to metody je 

vġak nevĨhoda vŊtġ² radiaļn² expozice (Broul²k, 2010, s. 25). 

2.6.2.2 Denzitometrick® vyġetŚen² 

Osteodenzitometrie je neinvazivn² metoda vyġetŚen² kostn² hustoty (Broul²k, 2010, s. 24). 

DEXA (dual energy X-ray absorptiometry), vyuģ²v§ rentgenov® z§Śen² o dvou rŢznĨch 

energi²ch. Srovn§v§ absorpci (pohlcen²) rentgenov®ho z§Śen² kostn² tk§n², kter§ z§vis² 

mnoģstv² v§pn²ku vyġetŚovan® ļ§sti skeletu (řehoŚkov§, Ġpiļkov§, Ġpiļkov§, 2008, s. 31). 

DEXA mŊŚ² kostn² denzitu (BMD = bone mineral denzity) v g/cm
2 
v oblasti bedern² p§teŚe, 

proxim§ln²ho femuru a cel®ho skeletu. PŚi vyġetŚen² hodnot²me tzv. T-sk·re, tj. rozd²l mezi 

aktu§ln² kostn² hmotou jedince a teoretickou maxim§ln² kostn² hmotou t®hoģ, ale mlad®ho 

zdrav®ho teoretick®ho jedince. D§le se uv§d² hodnota tzv. Z-sk·re, coģ je rozd²l aktu§ln² 

kostn² hmotou jedince a teoretickou norm§ln² kostn² hmotou vzhledem k vŊku (Jan²ļek, 

2007, s. 47). 

Hodnocen² vĨsledkŢ denzitometrie: 

1. Norm§ln² ï BMD vyġġ² neģ -1 SD (standardn² odchylka); 

2. Niģġ² kostn² hmota (osteopenie) ï BMD mezi -1 aģ -2,5 SD; 

3. Osteopor·za ï BMD niģġ² neģ -2,5 SD; 
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4. TŊģk§ osteopor·za ï vĨsledek BMD niģġ² neģ -2,5 SD a minim§lnŊ jedna osteoporo-

tick§ zlomenina (řehoŚkov§, Ġpiļkov§, Ġpiļkov§, 2008, s. 32). 

2.6.2.3 Ultrasonografie 

Ultrasonografie je neionizuj²c² technika, pomoc² kter® se mŊŚ² zeslaben² ultrazvukov® frek-

vence po prŢchodu spongi·zn² kost². Patn² kost je standardn² krajinou mŊŚen². VyġetŚen² je 

vhodn® pro screeningov§ mŊŚen² (Jan²ļek, 2007, s. 46). 

2.6.2.4 Scintigrafie 

¶ SPA (single photon absorptiometry) vyuģ²v§ jodu 125. VĨhodou t®to metody jsou 

n²zk® n§klady, avġak je m®nŊ pŚesn§ (Jan²ļek, 2007, s. 46). 

¶ DPA (dual photon absorptiometry) vyuģ²v§ gadolinia 153 produkuj²c²ch fotony o 

dvou rŢznĨch energi²ch. PŚesnost mŊŚen² je n²zk§ (Jan²ļek, 2007, s. 46). 

2.6.2.5 Probatorn² excize 

Metoda probatorn² excize nen² nutn§ pro stanoven² osteopor·zy, je vġak uģiteļn§ k urļen² 

osteopati² jin®ho pŢvodu. OdbŊr se prov§d² z hŚebene lopaty kosti kyļeln² (Jan²ļek, 2007, s. 

47). 

2.6.3 Laboratorn² vyġetŚen² 

VyġetŚen²m krevn²ho s®ra zjiġŠujeme hladiny miner§lŢ (v§pn²ku a fosforu), sacharidŢ, lipidŢ, 

proteinŢ, ukazatele jatern²ch a ledvinovĨch funkc² a hladiny hormonŢ (pohlavn² hormony, 

hormony ġt²tn® ģl§zy, hypofĨzy, pŚ²ġt²tnĨch tŊl²sek = parathormon a vitamin D). 

Z 24hodinov®ho sbŊru moļe, odebereme vzorek, z kter®ho pak hodnot²me koncentraci mi-

ner§lŢ (kalcia a fosforu). Z²sk§me tak pŚehled o jejich hospodaŚen² organismem a koncent-

raci. Tak® z²sk§me hodnoty koncentrace hormonŢ nadledvin, kter® tak® nepŚ²znivŊ ovlivŔuj² 

metabolismus kosti. VyġetŚen² dopln²me o ukazatele kostn²ho novotvorby a odbour§v§n² 

kosti (řehoŚkov§, Ġpiļkov§, Ġpiļkov§, 2008, s. 32). 
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2.6.3.1 Markery kostn²ho metabolismu  

Markery kostn² novotvorby bĨvaj² sn²ģeny a markery kostn² resorpce jsou zvĨġeny nebo 

b§vaj² i norm§ln² (Jan²ļek, 2007, s. 47). 

1. Markery kostn² novotvorby 

¶ Alkalick§ fosfat§za: Tento enzym tvoŚ² cel§ Śada izoenzymŢ, nejdŢleģitŊjġ² je zde 

stanoven² izoenzymu kostn², kterĨ je eliminov§n j§try. ZvĨġen² jeho aktivity odr§ģ² 

zvĨġenou aktivitu osteoblastŢ a tak zvĨġenĨ metabolickĨ obrat kost² (Jen²ļek, 2001, 

s. 31). 

¶ Osteokalcin: Nekolagenn² peptid, kterĨ je syntetizov§n osteoblasty do extracelul§rn² 

matrix kosti. Ļ§st osteokalcinu se uvolŔuje do obŊhu a je moģn® ho urļit v s®ru. Je-

ho zvĨġen® hodnoty nach§z²me u klimakterick® osteopor·zy pŚi zvĨġen®m kostn²m 

obratu (Jen²ļek, 2001, s. 31). 

¶ Extenļn² peptidy prokolagenu typu I: Peptidy informuj² o zvĨġen® tvorbŊ kolagenu 

pŚi zvĨġen®m kostn²m obratu (Jen²ļek, 2001, s. 31). 

2. Markery kostn² resorpce 

¶ Pyridinolin (PND) a deoxypyridinolin (dPND): Jsou produkty kolagenu a jsou cha-

rakteristickĨm znakem zes²Šov§n² kolagenn²ch molekul. Jsou vyluļov§ny moļ². Vy-

luļov§n² PND a dPND je vyġġ² u stavŢ se zvĨġenou osteoresorpc² (Jen²ļek, 2001, s. 

32). 

¶ Hydroxyprolin: Je degradaļn² produkt kolagenu typu I. PŚed vyġetŚen²m je nutnĨ 

speci§ln² dieta, protoģe vyluļov§n² hydroxyprolinu je ovlivnŊno stravou (Jen²ļek, 

2001, s. 32). 

¶ Kostn² izoenzym kysel® fosfat§zy: VŊtġinou se projevuje aktivita tohoto enzymu 

s uvolŔov§n²m produktŢ degradace kolagenu typu I z kostn² matrix (Jen²ļek, 2001, 

s. 32). 

 

V posledn²ch deseti letech byl vyvinut algoritmus Fracture Risk Assessment Tool (FRAX). 

Jedn§ se o n§stroj slouģ²c² k urļen² rizika zlomeniny u individu§ln²ho pacienta. FRAX je 

zaloģen na rozs§hlĨch studi²ch populace, obsahuj²c²ch rizikov® faktory pro rozvoj osteo-
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por·zy (vŊk, pohlav², zlomeniny, BMI pod 19 kg/m
2
, kouŚen², alkohol, l®ļba kortikoidy). 

FRAX ukazuje percentu§ln² vyj§dŚen² moģn®ho vzniku osteoporotick® zlomeniny (zlomeni-

ny obratlov®ho tŊla, dist§ln²ho pŚedlokt², humeru, a proxim§ln²ho femuru) a samotn® zlome-

niny proxim§ln²ho femuru v pŚ²ġt²ch deseti letech l®kaŚem prvn² linie (Broul²k, 2010, s. 26).  

2.7 L®ļba  

O osteologii stejnŊ jako v jinĨch medic²nskĨch oborech plat² modern² z§sady volby l®ļebn®-

ho postupu, kterĨ by mŊl bĨt vybr§n se zohlednŊn²m individuality pacienta ve vztahu ke 

stupni postiģen² skeletu, k bolesti, vŊku, k pŚidruģenĨm onemocnŊn²m, medikaci a k ģivot-

n²mu stylu. DŢleģit® je pouļen² pacienta o skuteļnosti, ģe l®ļba stejnŊ jako vznik osteo-

por·zy je z§leģitost² dlouholetou. OġetŚuj²c² l®kaŚ spolupracuje s l®kaŚi jinĨch medic²nskĨch 

oborŢ zabĨvaj²c² se napŚ. vnitŚn²mi onemocnŊn²mi, hormon§ln²m onemocnŊn²m, onemocnŊ-

n²m ledvin, moļovĨch cest, pojiva a kloubŢ a dalġ² (řehoŚkov§, Ġpiļkov§, Ġpiļkov§, 2008, 

s. 33). 

C²lem l®ļby osteopor·zy je zlepġen² mnoģstv² a kvality kostn² hmoty, zm²rnŊn² klinickĨch 

dŢsledkŢ zlomenin a zabr§nŊn² vzniku dalġ²ch zlomenin, zachov§n² fyzick® zdatnosti se sn²-

ģen²m rizika p§dŢ (řehoŚkov§, Ġpiļkov§, Ġpiļkov§, 2008, s. 34). 

2.7.1 Nefarmakologick§ l®ļba 

K hlavn²m dietn²m z§sad§m patŚ² pestr§ strava s dostateļnĨm pŚ²jmem v§pn²ku, kterĨ je po-

tŚebnĨ pro spr§vnou funkci mnoha org§nŢ. PŚi jeho nedostatku ve stravŊ se odbour§v§ 

z kost² (Frej, 2006, s. 170). Nefarmakologick§ l®ļba osteopor·zy spoļ²v§ tak® 

v dostateļn®m pŚ²jmu vitaminu D, minimalizaci ab¼zu alkoholu a nikotinu, pravideln® fyzic-

k® aktivitŊ a cviļen², minimalizaci riziko p§dŢ a v pouģ²v§n² chr§niļe kyļl² (Broul²k, 2010, s. 

27). 

Fyzick§ aktivita se vedle vĨģivy Śad² mezi faktory zevn²ho prostŚed² ovlivŔuj²c² vĨvoj osteo-

por·zy. Pravideln® cviļen² zatŊģuj²c² kosti vede ke zmŊnŊ jej² vnitŚn² struktury se zes²len²m a 

pŚestavbou kostn²ch tr§mcŢ do smŊru nejvŊtġ²ho tahu a tlaku. DŢleģitou roli hraje fyzick§ 

aktivita jiģ v obdob² dŊtsk®m, v dobŊ, kdy je tvoŚena kostn² hmota, s n²ģ pak jedinec hospo-

daŚ² v dospŊlosti. V obdob² dospŊlosti je pak dŢleģit® fyzickou aktivitu, kter§ m§ zamezit 
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rozvoje nebo zhorġen² stavu jiģ rozvinut® osteopor·zy, pŚizpŢsobit moģnostem ļi rŢznĨm 

pŚidruģenĨm onemocnŊn²m pacienta (řehoŚkov§, Ġpiļkov§, Ġpiļkov§, 2008, s. 35). 

řada faktorŢ pro minimalizaci rizika p§dŢ jsou z vnŊjġku ovlivniteln®. U nemocnĨch 

s poruchou hybnosti mus²me db§t na zajiġtŊn² jejich bezpeļn®ho pŚesunu po bytŊ nebo 

v ciz²m prostŚed². SamozŚejmost² jsou napŚ²klad pomŢcky jako z§bradl², hole, berle, chod²t-

ka, kter® tvoŚ² oporu pro nestabiln²ho pacienta. Je dŢleģit® db§t na povrchy, po kterĨch se 

nemocnĨ pohybuje. NesmŊj² bĨt kluzk®, mokr®, s uj²ģdŊj²c²mi malĨmi koberci, pŚek§ģ² i ġŔŢ-

ry od elektrickĨch zaŚ²zen² na podlaze. Dalġ² nezbytnost² je kvalitn² osvŊtlen² (řehoŚkov§, 

Ġpiļkov§, Ġpiļkov§, 2008, s. 35). 

2.7.2 Farmakologick§ l®ļba 

L®ky, kter® se vyuģ²vaj² pro l®ļbu osteopor·zy, mŢģeme rozdŊlit do dvou velkĨch skupin. 

L®ky, kter® br§n² zvĨġen® kostn² resorpci, mezi kter® patŚ² kalcium, vitamin D, hormon§ln² 

substituļn² terapie, tyrokalcitonin, bisfosfon§ty. Fluoridy, parathormon, anabolika, tamoxi-

fen, raloxifen jsou l®ky, kter® podporuj² kostn² novotvorbu (Jen²ļek, 2001, s. 32).  

V§pn²k a vitamin D 

Kalcium a vitamin D jsou dvŊma kl²ļovĨmi ģivinami pro zdravou kost (Broul²k, 2010, s. 

20). Podpora optim§ln²ho pŚ²vodu kalcia by mŊla samozŚejmŊ zaļ²t jiģ v dŊtsk®m vŊku. 

PrŢmŊrnĨ pŚ²jem v§pn²ku dospŊl®ho ļin² u n§s podle odhadŢ 750 mg dennŊ, coģ je m§lo. 

Minim§ln² mnoģstv² je 1000 mg (Blahoġ, 1997, s. 29). V obdob² dosp²v§n² dŊvļat a chlapcŢ, 

d§le u tŊhotnĨch ģen by se mŊl pŚ²jem Ca zvĨġit aģ na 1500 mg za den (Koci§n, 1995, s. 

23). Sn²ģenĨ pŚ²jem je d§n pŚedevġ²m menġ² spotŚebou ml®ka a ml®ļnĨch vĨrobkŢ, zpŢsobe-

nou pro jejich neoblibu, rodinn® zvyklosti ļi ekonomickou nevĨhodnost (Koci§n, 1997, s. 

14). PŚi pŚ²jmu v§pn²ku ï kalcia v potravinovĨch doplŔc²ch je nutno zohlednit jeho mnoģ-

stv², kter® pŚijmeme stravou, a pŚidruģen® choroby, kter® by mohly pŚ²jem kalcia tr§vic²m 

traktem a pŚedevġ²m jeho vĨdej moļ² nepŚ²znivŊ ovlivnit (řehoŚkov§, Ġpiļkov§, Ġpiļkov§, 

2008, s. 33). 

Stav vitaminu D je dŢleģitĨ pro vstŚeb§v§n² v§pn²ku ve stŚevŊ. NejvŊtġ²m zdrojem tohoto 

vitaminu je sluneļn² z§Śen², jehoģ nedostatkem mŢģeme trpŊt napŚ. v zimn²m obdob². Mnoģ-

stv² vitaminu D je moģno mŊŚit pŚ²mo z krve, pokud je nedostateļn®, pak je opr§vnŊn® jeho 

pod§n² ve formŊ l®kŢ (Blahoġ, 1997, s. 31). 
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Bisfosfon§ty jsou slouļeniny pyrofosf§tŢ, vnikaj² do osteoklastŢ a stimuluj² jejich apopt·zu. 

Sniģuj² zvĨġenĨ kostn² obrat na hodnoty, kter® odpov²daj² prŢmŊrnĨm hodnot§m pŚed me-

nopauzou. PŚedstavitelem t®to skupiny je alendron§t, kterĨ ¼ļinkuje jak na kortik§ln² tak na 

spongi·zn² kost. Za dva roky je schopen zvĨġit kostn² denzitu p§teŚe o 8% a denzitu kyļle o 

7%. Pod§v§ se po dobu dvou let s n§slednou udrģovac² d§vkou (Jan²ļek, 2007, s. 50 ï 51). 

Tyrokalcitonin sniģuje kostn² resorpci t²m, ģe tlum² aktivitu osteoklastŢ, podporuje minera-

lizaci kost² a pŢsob² vĨraznŊ analgeticky. Nej¼ļinnŊjġ² je kalcitonin losos², kterĨ se mŢģe 

pod§vat i naz§lnŊ (Jen²ļek, 2001, s. 33). 

Hormon§ln² substituļn² l®ļba je pops§na v kapitole 3 a 4. 

Selektivn² modul§tory estrogenovĨch receptorŢ (SERM) maj² pŚ²znivĨ efekt na kostn² 

hmotu. Souļasn® znalosti jsou zaloģeny na pouģ²v§n² dvou z§stupcŢ t®to skupiny: Tamoxi-

fen a Raloxifen. Tamoxifen byl vyvinut jako l®k pro prevenci a hormon§ln§ l®ļbu karcinomu 

prsu. M§ na kost stimulaļn² ¼ļinnek. Raloxifen byl pŢvodnŊ vyvinut pro l®ļbu karcinomu 

prsu. PŚi studi²ch byla pops§na jeho negativn² ¼ļinnost na endometrium a pozitivn² efekt na 

denzitu kosti (Jen²ļek, 2001, s. 33). 

Anabolick® steroidy jsou vyuģ²v§ny pŚi l®ļbŊ seniln² osteopor·zy se souļasnou pŚ²tomnosti 

svalov® atrofie. Maj² pŚ²znivĨ ¼ļinek na tvorbu kostn²ho kolagenu. ZpŢsobuj² zlepġen² bilan-

ce kalcia a zvyġuj² retenci miner§lŢ v kostech (Jen²ļek, 2001, s. 35). 

Fluoridy stimuluj² aktivitu osteoblastŢ a vedou u nich k tvorbŊ nov®ho osteoidu. Pod§vaj² 

se mal® d§vky ve formŊ monofluorofosf§tu, kter® pŚ²znivŊ ovlivŔuj² metabolismus kost². PŚi 

nadmŊrn®m pouģ²v§n² doch§z² k tvorbŊ nadmŊrn®ho osteoidu a poruġe mineralizace, proto 

by nemŊl bĨt pod§v§n pacientŢm s ļerstvĨmi zlomeninami (Broul²k, 2007, s. 91). 

Parathormon ve vysokĨch d§vk§ch stimuluje kostn² resorpci. Jeho mal® d§vky a intermi-

tentn² pod§v§n² mohou podporovat novotvorbu kosti. Terapeuticky se zat²m pod§v§ na 

poļ§tku l®ļby osteopor·zy (Broul²k, 2007, s. 74). 

Stroncium ranel§t sniģuje kostn² resorpci a udrģuje kostn² formaci. PŚestoģe nen² zn§m 

pŚesnĨ mechanismus jeho ¼ļinku, sniģuje relativn² riziko vĨskytu zlomenin obratlŢ a kyļle. 

Pod§v§ se minim§lnŊ dvŊ hodiny po j²dle. Nen² doporuļov§n jedincŢm s onemocnŊn²m led-

vin (Kwun, Laufgraben, Gopalakrishnan, 2012, s. 254).  
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Denosumab se uvolŔuje z osteoblastŢ a strom§ln²ch bunŊk, stimuluje proliferaci, dozr§v§n² 

a aktivaci osteoklastŢ. Denosumab zpŢsobuje rychlĨ pokles kostn² resorpce (Broul²k, 2007, 

s. 93). 

2.8 Prevence 

DŢleģitĨ a z§vaģnŊjġ² ¼kol neģ l®ļba je prevence, to je vļasn® rozpozn§n² rizikovĨch skupin, 

a zah§jen² preventivn² l®ļby dŚ²ve neģ dojde k rozvoji osteopor·zy (Broul²k, 2010, s. 44). 

Prevenc² osteopor·zy je nutn® se zabĨvat jiģ v prŢbŊhu vĨvoje skeletu (pŚedevġ²m v obdob² 

dŊtsk®ho vŊku a dosp²v§n²), kdy se vykazuje nejlepġ² ¼ļinek na mnoģstv² a kvalitu kostn² 

hmoty (Vyskoļil, 2009, s. 129). 

Pro prim§rn² prevenci osteopor·zy je nutn® minimalizovat negativn² ¼ļinek ovlivnitelnĨch 

rizikovĨch faktorŢ a nejl®pe je zcela odstranit, zvĨġit tŊlesnou aktivitu, zajistit dostateļnĨ 

pŚ²jem v§pn²ku a vitaminu D do organismu (Paliļka, 2009, s. 28). 

U starġ²ch lid² je dŢleģit® sn²ģit riziko p§dŢ. Mezi rizikov® faktory p§dŢ patŚ² napŚ²klad vŊk, 

sn²ģen§ svalov§ s²la, artritida, neuropatie, ale tak® nevhodn§ obuv a nevhodn® dom§c² pro-

stŚed² (Broul²k, 2010, s. 44). 
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3 HORMONĆLNĉ SUBSTITUĻNĉ TERAPIE (HRT) 

Hormon§ln² substituļn² terapie (HRT) je kauz§ln² l®ļbou vġech stavŢ spojenĨch s estrogen-

deficitn²ho syndromu. Pro ovlivnŊn² osteopor·zy lze zvolit i l®ļbu jinou, t²m vġak nepŢso-

b²me na dalġ² symptomy estrogenn²ho deficitu. NadŊje vkl§d§me tak® do skupiny selektiv-

n²ch modul§torŢ estrogenovĨch receptorŢ, oznaļovan® jako SERM, jej²ģ ¼ļinky se ale za-

t²m ve vġech smŊrech nepotvrdily. U vŊtġiny symptomŢ estrogenn²ho deficitu je nezastupi-

teln§ jiģ zm²nŊn§ estrogenov§ l®ļba (Jen²ļek, 2001, s. 39). 

3.1 Indikace HRT 

Indikace HRT je moģn§ aģ po peļliv®m komplexn²m vyġetŚen² a po zv§ģen² vġech moģnĨch 

zdravotn²ch rizik pacientky. L®ļba je indikov§na aģ po zjiġtŊn² aktu§ln²ho hormon§ln²ho 

stavu pacientky, kdy se Śeġ² jen jiģ vzniklĨ hormon§ln² deficit (Jen²ļek, 2001, s. 39). 

HRT je indikov§na ģen§m, kter® trp²: 

1. akutn²mi pŚ²znaky, jako jsou n§valy, pocen², neklid, nesoustŚedŊnost, poruchy sp§n-

ku, palpitace a dalġ² ï klimakterickĨ syndrom; 

2. stŚedn²mi pŚ²znaky, mezi kter® patŚ² napŚ²klad p§len² pochvy, p§len² a Śez§n² pŚimo-

ļen², inkontinence moļi, zhorġen² kvality kŢģe atd. ï organickĨ estrogen-deficitn² 

syndrom; 

3. chronickĨmi pŚ²znaky, kde se Śad² ischemick§ choroba srdeļn² (syndrom anginy pec-

toris, infarkt myokardu), osteopor·za a osteopenie nebo Alzheimerova choroba ï 

metabolickĨ estrogen-deficitn² syndrom (Jen²ļek, 2001, s. 40). 

ĂUveden® indikace nevyluļuj² situaci, kdy hormon§ln² l®ļbu pod§me ģenŊ, kter§ nebude 

m²t ģ§dnou z uvedenĨch indikac². V rozhodov§n² osobnŊ vych§z²m z potŚeby a poģadavkŢ 

pacientky. Jsou ģeny, kter® hormon§ln² l®ļbu nechtŊj². Po komplexn²m vyġetŚen² a pouļen² 

bych takovou ģenu ponechal bez l®ļby a pozval ji za rok na kontrolu, kdy bychom opŊt zva-

ģovali prospŊch a moģn§ rizika l®ļby (Jen²ļek, 2001, s. 40).ñ 
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3.2 Hormony v HRT 

3.2.1 Estrogeny 

3.2.1.1 Estradiol a jeho estery 

Estradiol je pŚirozenĨ ovari§ln² estrogen, jehoģ mechanismus ¼ļinku spoļ²v§ ve vazbŊ na 

intracelul§rnŊ uloģen® specifick® receptory. Po pod§n² per os m§ kr§tkĨ biologickĨ poloļas, 

okolo 1 hodiny. V j§trech prob²h§ biotransformace, pŚi kter® vznik§ estriol, estron a konju-

g§ty. Ļ§st metabolitŢ projde enterohepat§ln²m obŊhem. PŚi aplikaci transderm§lnŊ estradiol 

obch§z² tr§vic² ¼stroj² a port§ln² obŊh, coģ umoģŔuje dosaģen² niģġ²ho kol²s§n² jeho plazma-

tickĨch hladin. Estery estradiolu maj² prodlouģenĨ ¼ļinek. VŊtġinou jsou pouģ²v§ny 

k injekļn² aplikaci. K nejzn§mŊjġ²m z§stupcŢm t®to skupiny patŚ² ï estradiol valer§t, kterĨ se 

naopak pod§v§ peror§lnŊ ļasto v kombinovanĨch prepar§tech s progestiny (Jen²ļek, 2001, 

s. 40). 

3.2.1.2 Konjugovan® estrogeny 

Konjugovan® estrogeny jsou pŚirozen® konjug§ty l§tek s estrogenovĨm ¼ļinkem. Jedn§ se o 

extrakt moļi bŚez²ch klisen, kterĨ obsahuje nejm®nŊ 10 estrogenovĨch komponent (Jen²ļek, 

2001, s. 40). 

3.2.1.3 Estriol 

Estriol je pŚirozenĨ metabolit estradiolu, kterĨ m§ shodnĨ mechanismus ¼ļinku, ale nepatrnŊ 

se liġ² vlastnostmi. Nevede ke stimulaci a zbytnŊn² endometria. Estriol m§ ve srovn§n² delġ² 

biologickĨ poloļas a niģġ² estrogenn² aktivitu. Biotransformace prob²h§ tak® v j§trech za 

vzniku konjug§tŢ (Jen²ļek, 2001, s. 41). 

3.2.2 Progesteron a progestiny 

3.2.2.1 Progesteron 

Progesteron je pŚirozenĨ progestin, jehoģ mechanismus ¼ļinku spoļ²v§ ve vazbŊ na intrace-

lul§rnŊ um²stŊn® specifick® receptory. OvlivŔuje ģlut® tŊl²sko a endometrium, vedle toho m§ 

tak® dalġ² ¼ļinky: sniģuje poļet estrogenn²ch receptorŢ, inhibuje sekreci gonadotropinu, 
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inhibuje ren§ln² ¼ļinky aldosteronu a pŢsob² tlumivŊ na centr§ln² nervovou soustavu. Nem§ 

negativn² vliv na plazmatick® hladiny lipoproteinŢ ani glykemii a nem§ androgenn² ¼ļinek 

(Jen²ļek, 2001, s. 41). 

3.2.2.2 Analoga progesteronu 

Medroxyprogesteron acel§t je syntetickĨ progestin, kterĨ m§ m²rnĨ androgenn² ¼ļinek a 

anabolickou aktivitu. Nem§ estrogenn² ¼ļinky. V urļitĨch d§vk§ch potlaļuje produkci go-

nadotropinŢ hypofĨzy. Z tr§vic²ho ¼stroj² se vstŚeb§v§ rychle, po pod§n² peror§lnŊ je dosa-

ģeno maxim§ln² koncentrace za 6 aģ 12 hodin. Biotransfomace prob²h§ v j§trech (Jen²ļek, 

2001, s. 41). 

Dyhydrogesteron je syntetickĨ progestin, kterĨ nem§ androgenn² ani estrogenn² ¼ļinky a 

neovlivŔuje metabolismus sacharidŢ (Jen²ļek, 2001, s. 41). 

3.2.2.3 Gestageny ze skupiny 19-norsteroidŢ 

Analoga 19-nortestosteronu maj² hlavnŊ vĨraznĨ progestinovĨ ¼ļinek, ale tak® estrogenn² 

nebo androgenn². Po pod§n² peror§lnŊ se rychle a t®mŊŚ ¼plnŊ vstŚeb§vaj². Biotransformuj² e 

v j§trech na ne¼ļinn® metabolity vyluļuj²c² se moļ² a ģluļ² (Jen²ļek, 2001, s. 41). 

Norethisteron acel§t je syntetickĨ progestin, m§ vĨraznĨ estrogenn² a androgenn² ¼ļinek. 

Pouģ²v§ se k odsunu menstruace, z§stavŊ dysfunkļn²ho krv§cen² nebo k l®ļbŊ endometri·-

zy. Je souļ§st² peror§ln²ch a transderm§ln²ch kombinovanĨch HRT prepar§tŢ (Jen²ļek, 

2001, s. 41). 

Lynestrenol je syntetickĨ progestin se zŚetelnou estrogenn² a androgenn² aktivitou. Po po-

d§n² per os se snadno vstŚeb§v§ a n§slednŊ je pŚemŊnŊn na farmakologicky aktivn² nore-

thisteron. Do 2 aģ 4 hodin po pod§n² dosahuje vrcholu hladiny norethisteronu v plazmŊ. 

Lynestrenol a jeho metabolity jsou vyluļov§ny moļ² a v m®nŊ stolic² (Jen²ļek, 2001, s. 42). 

3.2.3 Tibolon 

Tibolon je syntetickĨ analog steroidŢ s estrogenn², androgenn² i gestagenn² aktivitou. Po 

pod§n² se metabolizuje aktivn² metabolity, kter® se koncentruj² v tk§n²ch, aktivnŊ ovlivŔuj² 

kostn² hmotu a klimakterick® pŚ²znaky bez stimulace endometria a prsn² tk§nŊ (Jen²ļek, 

2001, s. 42). 
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3.3 Đļinek HRT 

HRT m§ pozitivn² vliv na subjektivn² pot²ģe spojen® s menopauzou. PreventivnŊ pŢsob² na 

vlasy, sliznice, kŢģe i nehty. Je ¼ļinn§ v prevenci osteopor·zy, kardiovaskul§rn²ho onemoc-

nŊn² a dalġ²ch (Jen²ļek, 2001, s. 42). 

3.4 Rizika HRT  

D§ se jednoznaļnŊ Ś²ci, ģe hormon§ln² l®ļba je modern² medic²nskĨ postup zajiġŠuj²c² paci-

entk§m bezpeļnou ochranu pŚed neģ§douc²mi ¼ļinky ¼bytkŢ pohlavn²ch hormonŢ v orga-

nismu. Na druhou stranu kaģdĨ podanĨ prepar§t i nehormon§ln² povahy mŢģe v tŊle vyvolat 

neģ§douc² reakci a pŚi dlouhodob®m uģ²v§n² zpŢsobit i nechtŊn® poġkozen² organismu (Jen²-

ļek, 2004, s. 69). 

3.4.1 Riziko karcinomu prsu 

Z provedenĨch klinickĨch studi² a n§zorŢ jednotlivĨch odborn²kŢ lze Ś²ci, ģe si zat²m 

v pohledu na HRT a riziko karcinomu prsu protiŚeļ². Existuj² pr§ce, kter® toto riziko nepro-

kazuj² vŢbec, ale na druh® stranŊ jsou k dispozici vŊdeck® pr§ce, kter® riziko karcinomu 

prsu dokazuj² a varuj² pŚed uģ²v§n²m hormonŢ. Z vĨsledkŢ vyplĨv§, ģe dlouhotrvaj²c² uģ²v§-

n² HRT, tzn. trvaj²c² d®le neģ 10 let, zvyġuje riziko rozvoje karcinomu prsu m²rnŊ. Odhady 

ukazuj², ģe s uģ²v§n²m HRT po dobu 5 let je spojen vĨskyt dvou extra pŚ²padŢ karcinomu 

prsu, uģ²v§n² HRT po dobu 10 let s 6 extra pŚ²pady na 100 000 ģen. N§sledkem HRT se 

pravdŊpodobnŊ urychluje rŢst jiģ existuj²c²ho tumoru neģ nastartov§n² karcinogenn²ch zmŊn 

v prsu. S vĨjimkou NursesËHealth Study (1997) ukazuje vŊtġina studi², ģe mortalita nen² 

ovlivnŊna nebo je dokonce zlepġena u ģen uģ²vaj²c² HRT jeġtŊ pŚed stanoven²m diagn·zy 

karcinomu prsu (Jen²ļek, 2001, s. 54 ï 55). 

Rizikov® faktory pro karcinom prsu nejsou pŚesnŊ zn§m®, anamn®za karcinomu v rodinŊ je 

vĨznamn§ pouze, pokud se vyskytla u sestry nebo matky pŚed 45. rokem vŊku (Jen²ļek, 

2004, s. 70). 

Z§vaģnou ot§zkou zŢst§vaj² benign² mamografick® n§lezy cyst, dysplazie nebo mastopatie, 

kdy rentgenolog nedoporuļuje pod§vat HRT. Rozhodnut² vġak zŢst§v§ na gynekologovi, 

protoģe ģ§dnĨ z tŊchto stavŢ nen² absolutn² kontraindikac² k uģ²v§n² HRT (Jen²ļek, 2001, s. 

54). 
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3.4.2 Riziko karcinomu endometria 

Ģena ve vŊku 50 let m§ zhruba 2,6% riziko, ģe onemocn² rakovinou endometria. Toto one-

mocnŊn² je vġak dobŚe l®ļiteln®, proto riziko ¼mrt² na toto onemocnŊn² je jen 0,3%. Estro-

geny zvyġuj² riziko vzniku karcinomu 4 ï 5kr§t, pŚid§n²m gestagenu se ale riziko srovn§v§ 

s populac² neuģ²vaj²c²ch HRT (Jen²ļek, 2001, s. 55). 

Ă PŚi pravidelnĨch kontrol§ch vĨġky sliznice v dutinŊ dŊloģn² a ovŊŚen² ġpinŊn² nebo nepra-

videln®ho krv§cen² histologicky se u ģ§dn® z mĨch pacientek pŚi l®ļbŊ neobjevil karcinom 

endometria (Jen²ļek, 2001, s. 55).ñ 

VĨġka endometria, kterou bychom mŊli histologicky ovŊŚit, se podle rŢznĨch autorŢ liġ². 

VĨsledky mŊŚen² vĨġky endometria u 115 ģen s endometri§ln²m karcinomem uk§zaly, pŚi 

vĨġce endometria m®nŊ neģ 4 mm nebyl zjiġtŊn ģ§dnĨ pŚ²pad, pŚi vĨġce 5 mm 2 pŚ²pady kar-

cinomu, pŚi endometria 6 ï 10 mm 13 pŚ²padŢ a pŚi vĨġce endometria v²ce neģ 10 mm 99 

pŚ²padŢ endometri§ln²ho karcinomu (Don§t, 1999, s. 62). 

Z uvedenĨch dat vyplĨv§, ģe je potŚeba k estrogenn² l®ļbŊ pŚid§vat dostateļnou d§vku 

gestagenŢ. Moģnou terapi² je l®ļba tibolonem, kterĨ v urļitĨch d§vk§ch nestimuluje endo-

metrium ani prsn² ģl§zu (Jen²ļek, 2001, s. 56). 

3.4.3 HRT a dalġ² rizika 

Dle souļasnĨch n§zorŢ HRT nezvyġuje riziko rozvoje karcinomu dalġ²ch reprodukļn²ch 

org§nŢ (ļ²pku, ovaria, vulvy a pochvy). Nebylo zjiġtŊno ani riziko karcinomŢ zaģ²vac²ho 

traktu, nebo riziko zhorġen² jatern²ch funkc². PŚi chronickĨch obecnŊn²ch jater je doporuļo-

v§na transderm§ln² nebo perkut§nn² HRT (Don§t, 1999, s. 62 ï 63).  

Relativn² riziko hlubok® ģiln² tromb·zy a plicn² embolii se u ģen uģ²vaj²c² HRT zvyġuje 2 aģ 

4kr§t. Nejvyġġ² je v prvn²ch pŊti letech l®ļby, pot® se sniģuje. Je nutno se zde zm²nit o pro-

bl®mu operace a hormon§ln² substituce. U operac² trvaj²c² pod 30 minut nen² vysazen² HRT 

nutn®. U operac², kter® trvaj² do 2 hodin, nen² vysazen² takt®ģ nutn®, je zde ale potŚeba po-

d§n² ģen§m profylakticky antikoagulaļn² l®ļby. Aģ u operac² trvaj²c² d®le neģ 2 hodiny je 

potŚeba hormon§ln² l®ļbu vysadit a nav²c podat i antikoagulaļn² profylaxi (Jen²ļek, 2001, s. 

56). 
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Obļas se setk§v§me i s n§zorem, ģe HRT ovlivŔuje negativnŊ hypertenzi, ģ§dn§ studie vġak 

tyto poznatky nepotvrdila. Uģivatelk§m HRT pouze pravidelnŊ kontrolujeme krevn² tlak 

(Jen²ļek, 2001, s. 71). 

3.5 Kontraindikace a neģ§douc² ¼ļinky HRT 

VĨskyt neģ§douc²ch ¼ļinkŢ vede velmi ļasto ģeny k definitivn²mu rozhodnut² neuģ²vat 

hormon§ln² l®ļbu. Tomu bychom mŊli pŚedej²t podrobnĨm rozhovorem s pacientkami pŚed 

nasazen²m l®ļby. K moģnĨm neģ§douc²m ¼ļinkŢm, o kterĨch bychom mŊli pacientku pouļit, 

patŚ² moģn® ġpinŊn² ļi nepravideln® krv§cen² pŚedevġ²m v prvn²ch 3 mŊs²c²ch l®ļby, napŊt² 

prsou, bolesti hlavy nebo ģaludeļn²ch nevolnost² pŚi peror§ln² l®ļbŊ. MŢģe se vyskytnout 

tak® zvĨġen² hmotnosti o 2 aģ 3 kg po nasazen² z dŢvodu zadrģen² vody pŢsoben²m estroge-

nŢ. Ģena si mus² bĨt vŊdoma, ģe se jedn§ o pŚechodn® ¼ļinky, kter® vymiz² bŊhem 3 aģ 6 

mŊs²cŢ. Mezi neģ§douc² ¼ļinky zpŢsoben² estrogeny Śad²me bolesti v prsech, retence teku-

tin, krv§cen² ze sp§du a kŚeļe v doln²ch konļetin§ch. Neģ§douc² ¼ļinky zpŢsoben® vlivem 

gestagenŢ jsou tak® bolesti v prsech, retence tekutin, d§le zvĨġen§ chuŠ k j²dlu, nadĨm§n², 

podr§ģdŊnost aģ agresivita, deprese a ¼zkost (Jen²ļek, 2001, s. 57). 

V souļasnosti se kontraindikace HRT vĨraznŊ zredukovaly. Vģdy je nutn® zvaģovat indi-

vidu§ln² prospŊch a pŚ²padn§ rizika l®ļby. Dnes se i v Ļesk® republice setk§me s pŚ²pady, 

kdy se pacientk§m s anamn®zou karcinomu prsu pod§v§ HRT. DŢleģitou roli zde hraje ko-

munikace s onkologem. Tak® karcinom ovaria v anamn®ze nen² jiģ kontraindikac² HRT, je 

zde potŚeba opatrnosti pŚi endometroidn²m histologick®m typu (Jen²ļek, 2001, s. 57). 

Kontraindikace HRT jsou v souļasnosti pouze tŚi: st§vaj²c² karcinom endometria, st§vaj²c² 

karcinom prsu, st§vaj²c² hlubok§ ģiln² tromb·za nebo plicn² embolizace. Nelze vġak mluvit o 

absolutn²ch kontraindikac²ch, protoģe jsou absolutn² pouze pro danĨ stav a situaci (Don§t, 

1999, s. 78). 
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4 HRT A OSTEOPORčZA 

Z hlediska klinick® praxe je dŢleģit§ spr§vn§ identifikace pacientek pro hormon§ln² prevenci 

a l®ļbu osteopor·zy. Mus²me br§t v ¼vahu celou Śadu faktorŢ, mezi kter® patŚ² z praktick®-

ho hlediska vŊk a akceptace HRT. U ģen v ļasn® postmenopauze, tzn. kolem 50. roku ģivo-

ta, kter® chtŊj² uģ²vat HRT, nen² odhad rizika osteopor·zy nezbytnĨ, protoģe HRT m§ efek-

tivn² ¼ļinek v prevenci ¼bytku kostn² hmoty. HRT m§ tak® dalġ² vĨhody, napŚ²klad odstra-

nŊn² symptomŢ menopauzy ļi prevence kardiovaskul§rn²ho onemocnŊn². U ģen v pozdn² 

postmenopauze, ve vŊku 60 ï 70 let, je akceptace HRT vŊtġinou n²zk§, je z§visl§ na mnoha 

faktorech (Don§t, 1999, s. 46).  

O ¼ļinnosti hormon§ln² substituļn² l®ļby pro prim§rn² prevenci osteopor·zy u postmeno-

pauz§ln²ch ģen nen² pochyb. Jeho souļasn§ role v prevenci zlomenin je nejvhodnŊjġ² pro 

mladġ² ģeny po menopauze se zvĨġenĨm rizikem rozvoje osteopor·zy (Birkhauser, 2009, s. 

629). 

Kostn² denzitometrie i kostn² markery jsou dŢleģitĨmi ukazateli v l®ļbŊ osteopor·zy. Pokud 

se vyskytuj² nŊjak® rizikov® faktory pro osteopor·zu, mŊla by bĨt HRT zah§jena, co nejdŚ²-

ve po menopauze (Don§t, 1999, s. 47). 

Novou kapitolu pŚedstavuje pŚ²znivĨ ¼ļinek estrogenŢ na or§ln² zdrav², pŚedevġ²m zubŢ. 

Ztr§ta zubŢ spojen§ s vŊkem souvis² s osteopor·zou a mŢģe bĨt ļasnou zn§mkou tohoto 

onemocnŊn². Sn²ģen² relativn²ho rizika vypad§v§n² zubŢ pŚi terapii estrogeny ovŊŚili Grod-

stein a spol. ve studii The NursesËHealth Study, kde hodnotili riziko ztr§ty zubŢ na 42 171 

postmenopauz§ln²ch ģen§m ve vztahu k uģ²v§n² HRT (Don§t, 1999, s. 47). 

V roce 1997 byla na mezin§rodn² konferenci v Osace zdŢraznŊna myġlenka, ģe vġechny ģeny 

v perimenopauze maj² bĨt vyġetŚeny svĨmi l®kaŚi a m§ bĨt posouzen prospŊch a riziko HRT. 

Kr§tkodobĨ efekt HRT (2 aģ 3 roky) v prevenci osteopor·zy je spolehlivŊ doloģen celou 

Śadou studi², ve kterĨch se ukazuje, ģe u osteoporotickĨch ģen zpŢsobuje mal®, ale signifi-

kantn² zvĨġen² kostn² denzity. Vġechny klinick® studie dokazuj², ģe je HRT schopna vr§tit 

stav remodelace kost² na ¼roveŔ pŚed pŚechodem ģen a sn²ģit vĨskyt fraktur. Pro prevenci 

osteopor·zy se povaģuj² d§vky 0,625 mg konjugovanĨch estrogenŢ, 1 aģ 2 mg 17-ɓ-

estradiolu per os nebo 50 -100 ɛg transderm§lnŊ aplikovan®ho 17-ɓ-estradiolu za den, tyto 

d§vky jsou stejnŊ ¼ļinn®. V pozdŊjġ²m postmenopauz§ln²m obdob² jsou preventivnŊ ¼ļinn® i 
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d§vky poloviļn², tzv. n²zkohormon§ln² l®ļba. Pro preventivn² pŢsoben² m§ HRT nejvŊtġ² 

¼ļinek pŚi zah§jen² l®ļby v prvn²ch tŚech letech po menopauze (Jen²ļek, 2001, s. 45).  

VyġetŚen²m kostn²ch markerŢ v moļi a v s®ru pŚed zah§jen²m l®ļby a po 3 mŊs²c²ch jej²ho 

trv§n² je moģn® monitorovat ¼ļinek HRT (Don§t, 1999, s. 44).  

Don§t (1999, s. 44) uv§d², ģe v epidemiologickĨch studi²ch vztahu rizika zlomenin a HRT 

byl efekt HRT prok§z§n zŚetelnĨm sn²ģen²m vĨskytu zlomenin. Uģiteļnost HRT na vĨskyt 

fraktur kyļle byla hodnocena 8 studiemi v rozmez² let 1980 ï 1995. Vġechny studie prok§-

zaly, ģe se sn²ģilo relativn² riziko zhruba v rozmez² 20 ï 60%. PonŊkud lepġ² vĨsledky byly 

pozorov§ny u ģen uģ²vaj²c²ch HRT souļasnŊ ve srovn§n² s ģenami, kter® HRT uģ²valy 

v minulosti. V dalġ² z prospektivn²ch studi² bylo vypozorov§no sn²ģen² rizika fraktur vŊtġ² u 

ģen, u kterĨch byla HRT zah§jena za 5 let po menopauze neģ u ģen s HRT bezprostŚednŊ po 

menopauze. Jedna ze studi² uk§zala, ģe HRT sn²ģila u ģen po menopauze o 50% vĨskyt 

fraktur obratlŢ, zat²mco denzita kost² vzrostla jen o 5%.  

Jen²ļek (2001, s. 45) popisuje zaj²mav® vĨsledky, kter® pŚinesla studie PEPI (Postmeno-

pausal Estrogen/Progestin Intervention Trial). Studie PEPI prok§zala po 3 letech l®ļby zvĨ-

ġen² kostn² denzity v p§teŚi a kyļli bez ohledu na reģim l®ļby. Podobn® vĨsledky pŚineslo 

samotn® pod§v§n² konjugovan®ho estrogenu nebo cyklick® a kontinu§ln² pod§v§n² konjugo-

van®ho estrogenu a medroxyprogesteron acel§tu. 

Dalġ² studii zorganizovala americk§ National Osteoporosis Foundation, kter§ uv§d², ģe HRT 

pŚisp²v§ ke zvĨġen² kostn² denzity, pŚestoģe je zah§jena aģ v postmenopauze. Dle studi² vy-

plĨv§, ģe preventivn² ¼ļinek HRT je ponŊkud stabiln² ï bŊhem 3 aģ 5 let je riziko fraktur 

obratlŢ sn²ģeno o 50%, fraktur femuru a z§pŊst² o 25%.  PŚi dlouhodob® l®ļbŊ (v²ce neģ 10 

let) se ¼ļinnost jeġtŊ zvyġuje, kter§ pŚetrv§v§ po celou dobu l®ļby, ale po jej²m ukonļen² 

rychle kles§ (Jen²ļek, 2001, s. 45). 

DlouhodobĨ efekt HRT na kostn² hmotu v rŢznĨch m²stech skeletu nen² dosud spolehlivĨmi 

studiemi doloģen. Studie ukazuje, ģe u ģen po hysterektomii s adnexektomi² ģe je zastaven² 

kostn² ztr§ty v metakarpu pŚi 12let®m uģ²v§n² trval® (Jen²ļek, 2001, s. 45). 
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4.1 L®ļba estrogeny 

Podle mnoha studi² je nepochybn®, ģe v dŢsledku estrogenn² substituļn² l®ļby se sniģuje 

kostn² metabolismus a v urļitĨch pŚ²padech mŢģe v®st aģ k vzestupu kostn² denzity, coģ 

tak® sniģuje vĨskyt osteoporotickĨch zlomenin (Don§t, 1999, s. 44).  

U ģeny jsou pouģ²v§ny tŚi hlavn² estrogeny: 17-ɓ-estradiol, estron a estriol. 17-ɓ-estradiol je 

v reprodukļn²m vŊku ģeny hlavn²m estrogenem. V 90% je tvoŚen pŚ²mou sekrec² vajeļn²ky. 

Produkce estrogenu se v postmenopauz§ln²m vŊku sniģuje, 17-ɓ-estradiol o 90% a estron o 

70%, ve srovn§n² s reprodukļn²m obdob²m ģeny. Zbyl® mal® mnoģstv² 17-ɓ-estradiolu vzni-

k§ hlavnŊ v nadledvin§ch, ale i ve vajeļn²c²ch. Estron je v postmenopauz§ln²m vŊku hlavn²m 

estrogenem, pŚestoģe je jeho produkce pouze tŚetinov§. Hlavn² zdroj estronu jsou nadledvi-

ny (Broul²k, 2009, s. 36). 

Estrogeny ovlivŔuj² kost svou pŚ²mou vazbu na specifick® receptory osteoklastŢ a oste-

oblastŢ. L®ļba estrogeny nezasahuje jen do metabolismu kosti, kde vede ke sn²ģen² kostn² 

resorpce a remodelace, ale tak® zasahuje ¼spŊġnŊ do metabolismu tuku, kde sniģuje n²zko-

denzn² lipidy a zvyġuje vysokodenzn² cholesterol (Broul²k, 2009, s. 36-37). 

ChybŊn² estrogenu vede ke stavu, kdy osteoresorpce pŚevl§d§ nad novotvorbou. Tento stav 

m§ za n§sledek ¼bytek mnoģstv² kostn² tk§nŊ, kterĨ se projevuje poklesem pevnosti kosti, 

doch§z² k poruġen² mikroarchitektury kosti a ztenļov§n² kostn²ch r§mcŢ. BŊhem 4 ï 5 let 

po ztr§tŊ menstruace doch§z² k nemodelaļn² nerovnov§ze, kdy se resorpce kosti zrychl² aģ 

o 90%, zat²mco formace se urychl² jen o 45%. Zpoļ§tku po skonļen² pŢsoben² estrogenŢ je 

50% ztr§ta trabekul§rn² kosti a 20 ï 30% ztr§ta kosti kortik§ln². PozdŊji po menopauze pak 

ubĨv§ pŚev§ģnŊ kost kortik§ln². Velmi rizikov§ jsou zvl§ġtŊ obratlov§ tŊla, protoģe jejich 

trabekul§rn² kost je vysoce metabolicky aktivn² a s chybŊn²m estrogenŢ se dramaticky sniģu-

je. Riziko fraktury je ovlivŔov§no dvŊma faktory, jde jednak o vrchol kostn² hmoty dosaģi-

teln® do 30 let vŊku a jednak n§slednou rychlost ztr§ty kostn² tk§nŊ. Jedn§ se pŚedevġ²m o 

fraktury obratlovĨch tŊl a pŚedlokt², kde pŚevl§d§ trabekul§rn² kost. PŚi vymizen² funkce 

estrogenŢ ve fertiln²m vŊku doch§z² k rozvoji osteopor·zy u 70% ģen (Broul²k, 2009, s. 37 

- 38). 

V ¼ļinku na kost m§ nejvŊtġ² efekt 17-ɓ-estradiol, m®nŊ aktivn² je estriol a t®mŊŚ ne¼ļinnĨ 

je estron. Peror§ln² pod§v§n² estrogenu maj² tzv. efekt prv®ho prŢchodu skrz j§tra, coģ vede 

ke zvĨġen² synt®zy triacylglycerolŢ, proto nejsou vhodn® pro nemocn® s hypertriacylglyce-
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rolemi². Peror§ln² estrogeny nejsou pŚ²liġ vhodn® ani pro ģeny s hypertenz² a trombofilii 

v anamn®ze. U kuŚaļek se vlivem nikotinu mŊn² v j§trech na inaktivn² metabolity, kter® ob-

sahuj² receptory pro aktivn² estragony. Tento ¼ļinek napŚ²klad transderm§ln² estrogeny ne-

maj², protoģe nemaj² efekt prv®ho prŢchodu estrogenŢ skrz j§tra (Broul²k, 2009, s. 38). 

Estrogeny mohou bĨt pod§v§ny peror§lnŊ, transderm§lnŊ, perkut§nnŊ, intranaz§lnŊ, subku-

t§nnŊ nebo lok§lnŊ ï vagin§lnŊ. K prevenci osteopor·zy staļ² denn² d§vka 25 ɛg v trander-

m§ln²m pod§n² nebo 1 mg 17-ɓ-estradiolu a 0,3 mg konjugovan®ho estrogenu. Toto d§vko-

v§n² je indikov§no pŚi osteopenii jako prevence moģn® osteopor·zy. L®ļebn§ d§vka nemoc-

nĨch s jiģ rozvinutou osteopor·zou mŢģe bĨt 50 ɛg u trasnderm§ln²ho pod§n², 2 mg u pero-

r§ln²ho 17-ɓ- estradiolu nebo 0,625 mg u konjugovan®ho estrogenu dennŊ. Ekvivalentn² je 

pod§n² 1 ï 2 x tĨdnŊ ve formŊ transderm§ln²ho terapeutick®ho syst®mu uvolŔuj²c² 50 ɛg 

estradiolu dennŊ, nebo perkut§nn² aplikace jednou dennŊ ve formŊ gelu (Broul²k, 2009, s. 

38 ï 39). 

4.1.1 Kontraindikace a neģ§douc² ¼ļinky 

Mezi absolutn² kontraindikace l®ļby sexageny patŚ² karcinom prsu, karcinom endometria 

a strom§ln² sarkom endometria, dŊloģn² krv§cen² bez jasn® pŚ²ļiny, tŊhotenstv², akutn² trom-

b·za hlubokĨch ģil, tromboembolick§ choroba a hormon§lnŊ dependentn² n§dory (Broul²k, 

2009, s. 44). 

Do relativn² kontraindikace HRT se Śad² napŚ²klad nel®ļen§ hypertenze, anamn®za trom-

b·zy a tromboembolick® choroby, rodinn§ z§tŊģ karcinomu prsu a dŊlohy, nebo 

v posledn²ch 5 letech mozkov§ pŚ²hoda (Broul²k, 2009, s. 44). 

Dalġ² onemocnŊn², jako jsou migr®na, diabetes mellitus, cholecystoliti§za a stŚednŊ tŊģk® 

choroby jater, jsou potencion§ln² kontraindikac² HRT (Broul²k, 2009, s. 44). 

PŚi dlouhodob®m uģ²v§n² HRT se zvyġuje riziko karcinomu prsu. Collaborative group on 

hormonal factors in breast cancer v roce 1997 prov§dŊla 51 epidemiologickĨch studi² ve 21 

zem²ch. Bylo sledov§no 52 705 ģen s karcinomem prsu a 108 411 ģen bez karcinomu. Zjisti-

lo se, ģe v moģnosti rizika je souļasn® uģ²v§n² HRT vĨznamn® ¼plnŊ stejnŊ jako d®lka trv§n² 

l®ļby. U ģen uģ²vaj²c²ch HRT se zvyġuje riziko karcinomu prsu o 2,3% pro kaģdĨ rok l®ļby. 

Na podkladŊ t®to studie je doporuļeno vyhĨb§n² se HRT u ģen s vysokĨm rizikem n§doro-
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v®ho onemocnŊn² prsu, pod§v§n² hormonŢ po dobu kratġ² neģ 5 let a co nejmenġ² d§vku 

(Broul²k, 2009, s. 44 ï 45). 

Mezi kr§tkodob® vedlejġ² ¼ļinky pŚi uģ²v§n² estrogenŢ patŚ² nauzea, citlivost aģ napŊt² 

v prsou ļi bolest hlavy (Broul²k, 2009, s. 45). 

Or§lnŊ pod§van® estrogeny zvyġuj² riziko tromboembolick® choroby, proto by transderm§ln² 

aplikace mohla bĨt bezpeļnŊjġ² (Broul²k, 2009, s. 45). 

Estrogenn² terapie mŢģe zvĨġit riziko centr§ln² ischemick® pŚ²hody u postmenopauz§ln²ch 

ģen. Ģeny mezi 35 ï 40 lety, kter® jsou nav²c ob®zn², maj² vŊtġ² riziko tromboembolismu pŚi 

uģ²v§n² antikoncepļn²ch pilulek per os neģ ģeny mladġ². Riziko prudce roste po 39. roce 

ģivota uģivatelky. Naopak niģġ² riziko karcinomu ovari² o 50% maj² ģeny uģ²vaj²c² n²zko-

d§vkov® kontraceptivn² pilulky. V USA se st§le zvyġuje poļet ģen nad 40 let, kter® uģ²vaj² 

antikoncepci. Antikoncepce estrogeny nen² podle americkĨch doporuļen² vhodn§ pro ģeny 

ob®zn², kouŚ²c², s hypertenz², diabetiļek a ģeny s migr®nou. Pro tyto ģeny se doporuļuje 

antikoncepce gestageny nebo intrauterinn²mi tŊl²sky (Broul²k, 2009, s. 45). 

4.1.2 Terapie 

U vġech nemocnĨch ģen, kter® ztratily estrogenn² aktivitu ovari² ve fertiln²m vŊku, by mŊla 

bĨt doporuļena na prvn²m m²stŊ hormon§ln² l®ļba. U ģen spont§nnŊ postmenopauz§ln²ch 

pak do 10 let od skonļen² menopauzy. Đļinn§ terapie estrogeny by mŊla trvat po dobu ale-

spoŔ 5 let za st§l® kontroly gynekologem a senologem. V posledn²ch letech se ukazuje, ģe 

pro metabolismus kosti staļ² pouze mal® d§vky 17-ɓ-estradiolu, proto se pod§v§ 1 mg 17-

ɓ-estradiolu, nebo 25 ɛg estrogenu transderm§lnŊ, nebo 0,3 mg konjugovanĨch estrogenŢ. 

Tyto d§vky jsou dostateļn® k udrģen² kostn² hmoty. K terapii estrogeny je nutno pod§vat 

rovnŊģ kalcium nebo nasadit dietu s vysokĨm obsahem kalcia a vitaminu D (Broul²k, 2009, 

s. 46). 

Jak uģ bylo Śeļeno, minim§ln² trv§n² l®ļby je 5 let, optim§ln² je vġak 10, z§leģ² samozŚejmŊ 

na z§vaģnosti n§lezu na skeletu. Pro pŚ²znivĨ efekt estrogenŢ na kost je indikac² pŚedevġ²m 

prevence u ģen ļasnŊ po menopauze s rizikem osteopor·zy. L®ļba mŢģe bĨt sekvenļn², 

nebo kontinu§ln². Sekvenļn², cyklick§ terapie umoģŔuje ģenŊ menstruovat. L®ļba kontinu-

§ln² je vhodn§ pŚedevġ²m pro postmenopauz§ln² ģeny. U ģen, kter® maj² dŊlohu, je potŚeba 

s estrogenem pod§vat gestagen, kterĨ sniģuje vĨġku dŊloģn² sliznice.  DŊloģn² sliznice ne-
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proliferuje a gestageny sniģuj² ¼ļinek estrogenŢ na prsn² ģl§zu. Transderm§ln² estrogeny 

zajiġŠuj² trval® a plynul® z§soben² organismu v mnoģstv², kter® odpov²d§ tvorbŊ hormonŢ 

ovari² za den. Lok§ln² vagin§ln² kr®my, pesary a tablety maj² vĨraznĨ m²stn² ¼ļinek a nepo-

d§vaj² dostateļn® mnoģstv² hormonŢ potŚebnĨch k l®ļbŊ osteopor·zy. Je nutnost upozornit, 

ģe vysazen² HRT vede k poklesu BMD, proto je dŢleģit® po vysazen² HRT ģeny kontrolo-

vat, ļi nasadit jinou l®ļbu zabraŔuj²c² osteoresorpci (Broul²k, 2009, s. 46 ï 48).  

4.2 L®ļba gestageny 

Gestageny se pod§vaj² z dŢvodu ochrany dŊloģn² sliznice pŚed mitogenn²m vlivem estroge-

nŢ. Proto u ģen po hysterektomii nen² jejich pod§v§n² indikovan®. Uģ²v§n² gestagenŢ sniģuje 

riziko n§dorov®ho onemocnŊn² dŊlohy, ale zvyġuje riziko karcinomu prsu a u nŊkterĨch 

mŢģe urychlit ateroskler·zu. řada gestagenŢ m§ m²rn® androgenn² ¼ļinky, kter® se projevu-

j² Ś²dnut²m kġtice, nebo vĨskytem tvrdĨch chloupkŢ na bradŊ a tv§Śi (Broul²k, 2009, s. 48). 

N§zev gestagen je uģ²v§n pro vġechny prepar§ty nahrazuj²c² endogenn² progesteron. Pouze 

dva prepar§ty Śad²me mezi neutr§ln² gestageny ï pŚirozenĨ krystalickĨ progesteron a mikro-

nizovanĨ progesteron Utrogestan, nebo dydrogesteron Duphaston. Syntetick® steroidn² 

gestageny dnes klasifikujeme jako gestageny prvn², druh® a tŚet² generace. Gestageny prvn² 

generace jsou odvozen® od molekuly estranu a tvoŚ² je norethisteron a jeho deriv§ty. Mo-

hou m²t androgenn² ¼ļinky. Mezi gestageny druh® generace Śad²me norgestrel a levono-

gestrel, jsou odvozeny od gonanu. NevĨhodou je opŊt androgenn² ¼ļinnost. Od molekuly 

gonanu jsou odvozeny tak® gestageny tŚet² generace, Śad²me zde desogestrel, gestoden a 

norgestim§t. Tyto gestageny maj² velmi n²zkou nebo ģ§dnou androgenn² aktivitu. Norgesti-

m§t se mŢģe vyuģ²t k l®ļbŊ akn® nebo hirsutismu. Dalġ² gestageny jsou odvozen® od preg-

nanu, jejich prototypem je MPA (medroxyprogesteronacel§t), jsou velice aktivn² jiģ 

v n²zkĨch or§ln²ch d§vk§ch. Medroxyprogesteronacel§t ukazuje po alespoŔ pŊti letech uģ²-

v§n² pokles BMD v oblasti p§teŚe a kyļle o 5 ï 6% ve srovn§n² s kontroln² skupinou. Po 

skonļen² l®ļby MPA doch§z² k obnovŊ BMD. Existuje pouze velice m§lo prac² zabĨvaj²c² se 

pŢsoben²m gestagenŢ na kost ve srovn§n² s pracemi zabĨvaj²c² se ¼ļinkem estrogenŢ na 

kost. Nej¼ļinnŊjġ² pro kost ze skupiny gestagenŢ se ukazuje norethisteron, u kter®ho bylo 

zjiġtŊno pŚ²zniv® anabolick® pŢsoben² na kost (Broul²k, 2009, s. 48 ï 50). 
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4.3 L®ļba fytoestrogeny 

Fytoestrogeny jsou nesteroidn² rostlinn® sloģky, kter® jsou schopn® vyvol§vat estrogenn² 

¼ļinek. Đdaje o jejich vlivu na metabolismus kosti jsou velmi rŢzn®, od ģ§dn®ho efektu po 

m²rn® sn²ģen² kostn²ho obratu. Uģ²v§n² fytosteronŢ sniģuje frekvenci a s²lu n§valŢ jako hlav-

n²ho pŚ²znaku akutn²ho klimakterick®ho syndromu, coģ je sice vĨznamn®, ale ve srovn§n² 

s placebem je ¼ļinnost pouze 30% (Broul²k, 2009, s. 50). 

4.4 L®ļba tibolonem (Selektivn² modul§tor tk§Ŕov® estrogenn² aktivity) 

Zaj²mavĨm l®kem je syntetickĨ steroid tibolon, pŚedstavitelem skupiny tzv. selektivn²ch mo-

dul§torŢ tk§Ŕov® estrogenn² aktivity (STEAR). Tento l®k je schopen pŢsobit v nŊkterĨch 

org§nech a tk§n²ch jako estrogen, ale v jinĨch mŢģe nepŢsobit, nebo dokonce tlumit vliv 

estrogenŢ, kter® se v organismu vyskytuj². Po pod§n² per os se rychle vstŚeb§v§, v krvi do-

sahuje vrcholu za 30 minut. Jedn§ se o prepar§t s 30% ¼ļinkem na estrogenn² receptory, 

s 30% ¼ļinkem na gestagenn² receptory a 30% ¼ļinkem na androgenn² receptory, z ļehoģ 

vyplĨv§, ģe po selh§n² ovari² v klimakteriu stabilizuje hypothalamo-hypofyz§rn² osu. V denn² 

d§vce 2,5 mg per os potlaļuje hladinu gonadotropinŢ u ģen v postmenopauze, nestimuluje 

endometrium a inhibuje ovulaci u fertiln²ch ģen (Broul²k, 2009, s. 50 ï 51). 

PŚ²znivĨ ¼ļinek tibolonu na kost je d§n jeho estrogenn² aktivitou, i kdyģ je niģġ² neģ u estra-

diolu. VĨraznŊ sniģuje ¼bytek kostn² hmoty a t²m riziko zlomenin. Tibolon m§ pŚ²znivĨ efekt 

ve prospŊch BMD v oblasti p§teŚe a proxim§ln²ho femuru a sniģuje hladiny markerŢ kostn² 

resorpce. Studie ¼ļinnosti tibolonu v prevenci zlomenin nebyla dosud ukonļena (Broul²k, 

2009, s. 52). 
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II.   PRAKTICKĆ ĻĆST 
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5 CĉLE PRĆCE 

C²l ļ. 1: Zmapovat znalosti ģen o osteopor·ze a zjistit, odkud tyto informace z²sk§vaj². 

C²l ļ. 2: Zjistit povŊdom² ģen o ¼ļinnosti hormon§ln² substituļn² terapie a jejich spokojenost 

s touto l®ļbou. 

C²l ļ. 3: PŚ²prava edukaļn²ho materi§lu. (viz. pŚ²loha P III) 
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6 METODIKA  

Pro zpracov§n² vĨzkumn®ho ġetŚen² byla pouģita dotazn²kov§ metoda. Tato metoda mŊla 

poslouģit k zmapov§n² znalost² ģen o osteopor·ze a zjistit, odkud tyto informace z²sk§vaj². 

D§le bylo hodnoceno povŊdom² ģen o ¼ļinnosti hormon§ln² substituļn² terapie a jejich spo-

kojenost s touto l®ļbou. VĨhodou dotazn²kŢ je sbŊr dat od respondentek za kr§tkĨ ļasovĨ 

¼sek, nevĨhodou mŢģe bĨt n²zk§ n§vratnost pro neochotu dotazn²ky vyplŔovat.  

Celkem bylo rozd§no 90 dotazn²kŢ pacientk§m gynekologick®ho oddŊlen² Krajsk® nemoc-

nice T. Bati, a. s. ve Zl²nŊ. Dotazn²k (viz. pŚ²loha P II) byl sloģen ze dvou ļ§st². Prvn² ļ§st, 

¼vod, obsahovala pŚedstaven² se respondentce, vysvŊtlen² ¼ļelu t®to pr§ce a potŚebnĨch 

pokynŢ k vyplnŊn² dotazn²ku. D§le tam st§lo ujiġtŊn² o anonymitŊ z²skanĨch informac². Na 

z§vŊr t®to ļ§sti bylo podŊkov§n² za ochotu a ļas str§venĨ pŚi vyplŔov§n². Druh§ ļ§st obsa-

hovala 19 ot§zek. Ot§zky byly uzavŚen®, polozavŚen® i otevŚen®. U nŊkterĨch poloģek byla 

moģnost v²ce spr§vnĨch odpovŊd². Prvn² poloģka dotazn²ku zjiġŠovala vŊk respondentek. 

Poloģky ļ. 2 ï 8 byly zamŊŚeny na znalosti o osteopor·ze, poloģky ļ. 9 ï 12, 18 a 19 na 

povŊdom² ģen o ¼ļinnosti hormon§ln² substituļn² terapie (HRT) a poloģky ļ. 13 ï 17 se 

tĨkaj² konkr®tn²ch ģen, kter® maj² s uģ²v§n²m HRT zkuġenost. Ot§zky byly formulov§ny 

jednoduġe a struļnŊ, aby pŚi vyplŔov§n² pŚ²liġ pacientku nezatŊģovaly. 

6.1 Organizace vĨzkumn®ho ġetŚen² 

PrŢzkum byl prov§dŊn na gynekologick®m oddŊlen² v Krajsk® nemocnici Tom§ġe Bati ve 

Zl²nŊ. C²lovou skupinou byly ģeny od 26 let. Dotazn²k byl urļen pro laickou veŚejnost, tedy 

pro populaci bez zdravotnick®ho vzdŊl§n². Dotazn²kov® ġetŚen² bylo zcela anonymn² a vģdy 

prob²halo po ¼stn²m souhlasu pacientek. Vlastn² ġetŚen² bylo realizov§no od ledna do dubna 

2014. Celkem bylo rozd§no 90 dotazn²kŢ. 

6.2 Zpracov§n² z²skanĨch dat 

Z²skan® informace byly vyhodnoceny a zpracov§ny pomoc² programu Microsoft Office 

Word 2007 a Microsoft Office Excel 2007. VĨsledky vĨzkumn®ho ġetŚen² byly vyj§dŚeny 

v hodnot§ch absolutn² a relativn² ļetnosti se zaokrouhlen²m na dvŊ desetinn§ m²sta, kter® 

byly zaznamen§ny do tabulek a grafŢ se slovn²m koment§Śem. 



UTB ve Zl²nŊ, Fakulta humanitn²ch studi² 44 

 

7 VħSLEDKY VħZKUMN£HO ĠETřENĉ 

VĨzkumnĨ soubor tvoŚily pacientky gynekologick®ho oddŊlen² v Krajsk® nemocnici Tom§ġe 

Bati ve Zl²nŊ. ĠetŚen² prob²halo od ledna do dubna 2014. Celkem bylo rozd§no 90 dotazn²-

kŢ, vr§tilo se 79 (85 %). Pro ne¼plnost vyplnŊn² bylo 7 dotazn²kŢ vyŚazeno. Do vĨzkumn®-

ho ġetŚen² bylo tedy zaŚazeno 72 dotazn²kŢ, coģ je 80 % z celkov®ho poļtu rozdanĨch do-

tazn²kŢ. Tyto byly pouģity v n§sleduj²c²m pŚehledu. 

7.1 AnalĨza dotazn²kovĨch ot§zek   

AnalĨza poloģky ļ. 1: Do kter® vŊkov® skupiny se Śad²te? 

Tabulka 1 VŊk respondentek 

VŊk Absolutn² ļetnost (N) Relativn² ļetnost (%) 

26 ï 40 let 17 23,62 

41 ï 60 let 29 40,27 

V²ce neģ 60 let 26 36,11 

Celkem 72 100,00 

 

Graf 1 VŊk respondentek 

 

Tabulka 1 a graf 1 zn§zorŔuj² zastoupen² ģen podle vŊku. Z celkov®ho poļtu 72 ģen (100,00 

%), se Śad² 17 ģen (23,62 %) do vŊkov® skupiny 26 ï 40 let, 29 ģen (40,27 %) je ve vŊku   

41 ï 60 let a 26 ģen ( 36,11 %) ve vŊku 60 let a v²ce. 
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AnalĨza poloģky ļ. 2: V²te, co znamen§ pojem osteopor·za? 

Tabulka 2 Pojem osteopor·za 

Pojem osteopor·za Absolutn² ļetnost 

(N) 

Relativn² ļetnost 

(%)  

OnemocnŊn² srdce 0 0,00 

OnemocnŊn² kost² 68 94,45 

OnemocnŊn² ledvin 0 0,00 

OnemocnŊn² svalŢ 3 4,16 

OnemocnŊn² plic 0 0,00 

Duġevn² onemocnŊn² 0 0,00 

Nejedn§ se o onemocnŊn² ale projev cho-

roby 

1 1,39 

Celkem 72 100,00 

 

Graf 2 Pojem osteopor·za 

 

Tabulka 2 a graf 2 zn§zorŔuj² znalost term²nu ostepor·za. Z celkov®ho poļtu 72 ģen 

(100,00 %) zvolilo 68 ģen (94,45 %) odpovŊŅ onemocnŊn² kost², 3 ģeny (4,16 %) zvolily 
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onemocnŊn² svalŢ a 1 ģena (1,39 %)  zvolila, ģe se nejedn§ o onemocnŊn², ale projev 

choroby. 

 

AnalĨza poloģky ļ. 3: Kde jste se poprv® s pojmem osteopor·za setkala? 

Tabulka 3 Zdroj informa c² 

Zdroj informac² Absolutn² ļetnost (N) Relativn² ļetnost (%) 

TV 17 23,61 

Internet, tisk 14 19,45 

Rodina a zn§m² 24 33,33 

Gynekolog / jinĨ l®kaŚ 6 8,33 

Por.asistentka/zdrav.sestra 5 6,94 

Jin®: ġkola 4 5,56 

Jin®: ļasopis 2 2,78 

Celkem 72 100,00 

 

Graf 3 Zdroj informac² 
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Tabulka 3 a graf 3 zn§zorŔuj² zdroj, kde se poprv® ģeny s pojmem setkaly. Z celkov®ho 

poļtu 72 ģen (100,00 %) 17 ģen (23,61 %) zaznaļilo odpovŊŅ TV, 14 ģen (19,45 %) 

internet, tisk, 24 ģen (33,33 %) rodina a zn§m², pouze 6 ģen (8,33 %) se dozvŊdŊlo o 

osteopor·ze od l®kaŚe, 5 ģen (6,94 %) od porodn² asistentky ļi zdravotn² sestry a 6 ģen 

uvedlo jinĨ zdroj. 4 ģeny (5,56 %) napsaly, ģe se s t²mto pojmem poprv® setkaly ve ġkole a 

2 ģeny (2,78 %) v ļasopise. 

 

AnalĨza poloģky ļ. 4: V²te, jak se mŢģe osteopor·za projevovat? 

Tabulka 4 PŚ²znaky osteopor·zy 

PŚ²znaky osteopor·zy Absolutn² ļetnost 

(N) 

Relativn² ļetnost (%) 

Bolesti zad 47 33,81 

Bolesti hlavy 6 4,32 

ZvĨġen§ tŊlesn§ teplota 0 0,00 

Zlomenina 47 33,81 

Nevolnost, ¼nava, nechuten-

stv² 
0 0,00 

Bolesti na hrudi 0 0,00 

Omezen² hybnosti 36 25, 90 

PŚibĨv§n² na v§ze 3 2,16 

Celkem 139 100,00 
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Graf 4 pŚ²znaky osteopor·zy 

                                                

 

 

 

 

Tabulka 4 a graf 4 zn§zorŔuj² znalosti ģen o pŚ²znac²ch osteopor·zy. U t®to poloģky byla 

moģnost v²ce spr§vnĨch odpovŊd², proto celkovĨ poļet odpovŊd² ļinil 139. Z celkov®ho 

poļtu 139 (100,00 %) byla zaznaļena 47 kr§t (33,81 %) odpovŊŅ bolesti zad, 6 kr§t (4,32 

%) bolesti hlavy, 47 kr§t (33,81 %) zlomenina, 36 kr§t (25,9 %) omezen² hybnosti a 3 kr§t 

(2,16 %) byla zvolena moģnost pŚibĨv§n² na v§ze. 

AnalĨza poloģky ļ. 5: Kter§ ļ§st kostry je pŚi osteopor·ze nejv²ce ohroģena? 

Tabulka 5 Ļ§st kostry nejv²ce ohroģena osteopor·zou 

Kostra ohroģena osteopor·-

zou 

Absolutn² ļetnost 

(N) 
Relativn² ļetnost (%) 

Lebka 0 0,00 

Hrudn² koġ 0 0,00 

P§teŚ 39 39,80 

Krļek stehenn² kosti 41 41,84 

Kost holenn² 2 2,04 

Kotn²k 4 4,08 

PŚedlokt² v oblasti z§pŊst² 12 12,24 

Celkem 98 100,00 
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Graf 5 Ļ§st kostry nejv²ce ohroģena osteopor·zou 

              

 

 

 

 

 

 

 

 

Tabulka 5 a graf 5 zn§zorŔuj² ļ§sti kostry, kter® jsou nejv²ce ohroģeny osteopor·zou. U 

t®to poloģky byla moģnost v²ce spr§vnĨch odpovŊd², proto celkovĨ poļet odpovŊd² byl 98 

(100,00 %). Z celkov®ho poļtu byla zaznaļena 39 kr§t (39,80 %) moģnost p§teŚ, 41 kr§t 

(41,84 %) krļek stehenn² kosti, 2 kr§t (2,04 %) kost holenn², 4 kr§t (4,08 %) kotn²k a 12 

kr§t (12,24 %) byla zvolena odpovŊŅ pŚedlokt² v oblasti z§pŊst². 
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AnalĨza poloģky ļ. 6: V²te, jak® jsou hlavn² pŚ²ļiny osteopor·zy? 

Tabulka 6 PŚ²ļiny osteopor·zy 

PŚ²ļiny osteopor·zy Absolutn² ļetnost (N) Relativn² ļetnost (%) 

Hormon§ln² zmŊny 46 30,87 

Nedostateļn§ tvorba 

kostn² hmoty 
43 28,86 

Sn²ģen§ tŊlesn§ aktivita 11 7,39 

PŚ²leģitostn§ konzumace 

alkoholu 
0 0,00 

KouŚen²  2 1,34 

Strava chud§ na v§pn²k a 

vitamin D 
35 23,49 

Strava chud§ na fosfor 11 7,38 

VysokĨ krevn² tlak 1 0,67 

Celkem 149 100,00 

 

Graf 6 PŚ²ļiny osteopor·zy 
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Tabulka 6 a graf 6 zn§zorŔuj² znalosti ģen o pŚ²ļin§ch osteopor·zy. U t®to poloģky byla 

moģnost v²ce spr§vnĨch odpovŊd², proto celkovĨ poļet odpovŊd² ļinil 149 (100,00 %). 

Z celkov®ho poļtu byla zvolena 46 kr§t (30,87 %) moģnost hormon§ln² zmŊny, 43 kr§t 

(28,86 %) nedostateļn§ tvorba kostn² hmoty, 11 kr§t (7,39 %) sn²ģen§ tŊlesn§ aktivita, 2 

kr§t (1,34 %) byla oznaļna odpovŊŅ kouŚen², 35 kr§t (23,49 %) strava chud§ na v§pn²k a 

vitamin D, 11 kr§t (7,38 %) strava chud§ na fosfor a 1 kr§t (0,67 %) vysokĨ krevn² tlak. 

 

AnalĨza poloģky ļ. 7: V²te, jak® jsou moģnosti prevence osteopor·zy? 

Tabulka 7 Prevence osteopor·zy 

Prevence osteopor·zy Absolutn² ļetnost 

(N) 

Relativn² ļetnost  

(%)  

TŊlesn§ aktivita 37 31,90 

Dostatek v§pn²ku a vitaminu D 51 43,97 

KouŚen²  0 0,00 

Extr®mnŊ n²zk§ tŊlesn§ hmotnost 1 0,85 

N²zkohormon§ln² l®ļba 27 23,28 

Celkem 116 100,00 

 

Graf 7 Prevence osteopor·zy 
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Tabulka 7 a graf 7 zn§zorŔuj² znalosti ģen o moģnostech prevence osteopor·zy. U t®to 

poloģky byla moģnost v²ce spr§vnĨch odpovŊd², proto celkovĨ poļet odpovŊd² ļinil 116 

(100,00 %). Z celkov®ho poļtu byla v 37 (31,90 %)odpovŊd²ch zvolena moģnost tŊlesn§ 

aktivita, 51 kr§t (43,97 %) dostatek v§npn²ku a vitaminu D, 1 kr§t (0,85 %) byla oznaļena 

odpovŊŅ extr®mnŊ n²zk§ tŊlesn§ hmotnost a 27 kr§t (23,28 %) n²zkohormon§ln² l®ļba. 

 

AnalĨza poloģky ļ. 8: Zn§te moģnosti l®ļby? 

Tabulka 8 L®ļba osteopor·zy 

L®ļba osteopor·zy Absolutn² ļetnost (N) Relativn² ļetnost (%) 

ZmŊna stravovac²ch n§-

vykŢ 
42 34,15 

L®ky (hormon§ln² 

 terapie) 

54 43,90 

ZvĨġen² tŊlesn® hmotnosti 0 0,00 

TŊlesn§ aktivita 15 12,20 

Sn²ģen² tŊlesn® hmotnosti 12 9,75 

KouŚen², alkohol 0 0,00 

Strava chud§ na v§pn²k 0 0,00 

Celkem 123 100,00 
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Graf 8 L®ļba osteopor·zy 

 

Tabulka 8 a graf 8 zn§zorŔuj² znalosti ģen o l®ļbŊ osteopor·zy. U t®to poloģky byla moģ-

nost v²ce spr§vnĨch odpovŊd², proto celkovĨ poļet odpovŊd² ļinil 123 (100,00 %). 

Z celkov®ho poļtu byla v 42 (34,15 %) odpovŊd²ch uvedena moģnost zmŊna stravovac²ch 

n§vykŢ, 54 kr§t (43,90 %) l®ky -hormon§ln² terapie, 15 kr§t (12,20 %) tŊlesn§ aktivita, 12 

kr§t (9,75 %) byla zvolena sn²ģen² tŊlesn® hmotnosti. 

 

AnalĨza poloģky ļ. 9: Kdo V§s informoval o hormon§ln² substituļn² terapii (HRT)? 

Tabulka 9 Zdroj informac² o HRT 

Zdroj informac² o HRT 
Absolutn² ļetnost 

(N) 
Relativn² ļetnost (%) 

Gynekolog / jinĨ l®kaŚ 14 19,44 

Porodn² asistentka / zdrav. sestra 5 6,94 

Rodina a zn§m² 19 26,39 

TV, internet, tisk 29 40,28 

Jin®: ġkola 3 4,17 

Jin®: nikdo 2 2,78 

Celkem 72 100,00 
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Graf 9 Zdroj informac² o HRT 

 

Tabulka 9 a graf 9 zn§zorŔuj² zdroj, kde se ģeny o HRT dozvŊdŊly. Z celkov®ho poļtu 72 

ģen (100,00 %) se 14 ģen (19,44 %) dozvŊdŊlo o osteopor·ze od l®kaŚe, 5 ģen (6,94 %) od 

porodn² asistentky ļi zdravotn² sestry, 19 ģen (26,39 %) od rodiny a zn§mĨch, 29 ģen 

(40,28 %) zvolilo odpovŊŅ TV, internet, tisk, 5 ģen zvolilo jinou moģnost, z toho 3 ģeny 

(4,17 %) napsali ġkola a 2 ģeny (2,78 %) neinformoval nikdo. 

AnalĨza poloģky ļ. 10: V²te, jak® m§ HRT neģ§douc² ¼ļinky? 

Tabulka 10 Neģ§douc² ¼ļinky HRT 

Neģ§douc² ¼ļinky HRT 
Absolutn² ļetnost 

(N) 
Relativn² ļetnost (%) 

Bolesti hlavy 42 23,86 

NapŊt² v prsou 37 21,02 

Retence tekutin 16 9,09 

ZvĨġen§ chuŠ k j²dlu 28 15,91 

Nepravideln® krv§cen² 28 15,91 

Bolesti v podbŚiġku 23 13,07 

UbĨv§n² na v§ze 0 0,00 

VysokĨ krevn² tlak 2 1,14 

Celkem 176 100,00 
















































