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Abstrakt
Osteoporóza spojená s těhotenstvím a laktací se vyskytuje zřídka. Při vzniku osteoporotické zlomeniny se může 
projevit až akutní bolestí zad nebo kyčle. Etiologie a patogeneze rozvoje osteoporózy v graviditě není zcela přesně 
objasněna. Předpokládá se vliv abnormálního hormonálního ovlivnění kalciového metabolizmu a genetická predis-
pozice, ale v úvahu přichází jako možná příčina i přítomnost preexistující osteopatie. Nezbytné je vždy podrobné 
vyšetření k  posouzení sekundární etiologie. Základem léčby osteoporózy asociované s  těhotenstvím a  laktací 
je zejména adekvátní substituce vápníkem a vitaminem D. Indikace antiresorpční nebo osteoanabolické terapie 
osteoporózy se posuzuje individuálně s přihlédnutím k frakturám nebo nadměrnému úbytku kostní hmoty, důleži-
tým ukazatelem je vývoj denzitometrického nálezu po ukončení laktace.

Klíčová slova: denzitometrie – fraktury – laktace – osteoporóza – těhotenství

Abstract
Osteoporosis associated with pregnancy and lactation is rare clinical condition resulting in acute back or hip pain 
in the event of an osteoporotic fracture. The etiology and pathogenesis of osteoporosis in pregnancy is not clear, 
the influence of abnormal hormonal effects on calcium metabolism and genetic predisposition is assumed, and 
pre-existing osteopathy is also a question. A detailed examination to assess secondary etiology is always neces-
sary. The treatment of osteoporosis associated with pregnancy and lactation is based on adequate calcium and 
vitamin D substitution. Indications for therapy of osteoporosis are assessed individually, taking into account frac-
tures or decreased BMD, an important indicator is BMD after lactation.
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Úvod
Osteoporóza asociovaná s  těhotenstvím se vyskytuje 
vzácně, většinou ke konci gravidity nebo po porodu. Os-
teoporotické fraktury se většinou manifestují při prvním 
těhotenství, a to výraznou bolestí zad nebo kyčle. Etio-
logie a  patogeneze rozvoje osteoporózy v  těhotenství 
není zcela přesně objasněna, předpokládá se vliv ab-
normálního hormonálního ovlivnění kalciového meta-
bolizmu a genetická predispozice. V úvahu přichází jako 
příčina i již preexistující osteopatie.

Kazuistika
Prezentovaná kazuistika popisuje případ 27leté ženy 
2  měsíce po porodu prvního dítěte, která přichází do 
ambulance urgentního příjmu pro akutní lumboischia
dický syndrom. Nejprve byla vyšetřena neurologem a na 
provedeném rentgenovém snímku bederní páteře a sakra 
byla patrná difuzně prořídlá struktura obratlových těl 
s konkávním tvarem horních krycích plotének L2–L5 s po-
dezřením na prolomení (obr. 1). Vzhledem k neostrým 
konturám byla při diagnostice zvažována kromě dege-
nerativních změn i spondylodiscitida. Bylo doplněno vy-
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šetření lumbo-sakrální oblasti páteře zobrazením mag-
netickou rezonancí a na základě něj byly vyloučeny zánětlivé 
změny charakteru spondylodiscitidy, dominovala však vý-
znamná poróza obratlů a degenerativní změny obratlových 

těl a disků. Pacientka byla odeslána k došetření do osteolo-
gické poradny. Denzitometrický nález odpovídal v bederní 
oblasti osteoporóze s hodnotou Z-skóre -4,0 a s normál-
ním nálezem na skeletu distálního předloktí (Z-skóre 0,3), 
obr. 2. Měření oblasti proximálního femuru nebylo pro-
vedeno pro výrazné bolesti pacientky při pokusu o po-
lohování dolních končetin během měření. 

Pacientka užívala od počátku gravidity substituční léčbu 
pro hypotyreózu a byla sledována pro gestační diabetes 
mellitus, který byl léčen dietetickými opatřeními. Na jiné 
chronické onemocnění se neléčila. V rodinné anamnéze 
byla zjištěna osteoporóza u babičky, u rodičů ani souro-
zenců se osteoporóza ani patologické fraktury nevyskytly, 
gynekologická anamnéza byla bez pozoruhodností. Pa-
cientka připouštěla kouření 1 až 2 cigaret denně, alkohol 
nepila, její fyzická aktivita byla spíše podprůměrná. Kom-
plexním vyšetřením nebyla u pacientky potvrzena ani hor-
monální porucha ani malabsorpční syndrom, tyreopatie 
nebo jiná sekundární etiologie osteoporózy. Z  labora-
torních nálezů byla přítomna pouze hypovitaminóza D 
(48,3 nmol/l), ostatní hodnoty (krevní obraz, zánětlivé pa-
rametry včetně sedimentace erytrocytů, mineralogram, 
kostní markery, hormonální profil, elektroforéza séra, 
imunologické vyšetření, acidobazická rovnováha) byly ve 
fyziologických rozmezích. Na celotělové scintigrafii ske-
letu nebyla zjištěna patologická distribuce radiofarmaka. 
Vyšetření klinickým genetikem včetně podrobného ge-
nealogického rozboru vyloučilo onemocnění osteoge-
nesis imperfecta typu I, DNA-analýza nebyla indikována.

Hlavním faktorem, který ovlivnil rozvoj osteoporózy 
u naší pacientky, byla pravděpodobně gravidita s podí-
lem dalších rizikových faktorů – hypovitaminózy D, kou-
ření a snížené pohybové aktivity. Nasazená substituční 

Obr. 1 | �RTG LS páteře pacientky s prořídlou strukturou 
obratlových těl (archiv Radiologické kliniky,  
FN a LF UP Olomouc)

Obr. 2 | Úvodní denzitometrický nález osteoporózy u L-páteře, T-skóre -3,6 SD; Z-skóre v oblasti -4,0 SD (archiv autorů)
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terapie kalciem v dávce 1 200 mg denně a 12 800 IU vi-
taminu D3 1krát týdně včetně pravidelné rehabilitace 
vedla ke zlepšení jak celkového stavu pacientky, zmír-
nění bolestí zad, tak i zlepšení hodnoty Z-skóre při kon-
trolních denzitometriích až do pásma osteopenie. Na 
kontrolní denzitometrii v odstupu 1 roku byl patrný vý-
znamný nárůst BMD (Bone Mineral Density/hustoty 
kostní hmoty) v oblasti bederní páteře o 12,3 %. Od zva-
žované terapie teriparatidem nebo denosumabem bylo 
pro dostatečný efekt suplementační terapie vápníkem 
a vitaminem D3 upuštěno. Podle výsledků kontrolní den-
zitometrie provedené po 2 letech pokračoval trend ná-
růstu BMD v  oblasti bederní páteře o  4,8  % (Z-skóre 
-2,4) a dále po 3 letech s dalším nárůstem BMD o 5,7 % 
(Z-skóre -2,0). 

Diskuse
Osteoporóza je nejčastější metabolické onemocnění 
skeletu, které je charakterizované snížením kostní hmoty 
s porušením mikroarchitektury a následným zvýšeným 
rizikem zlomenin. Osteoporóza asociovaná s graviditou 
se naopak vyskytuje vzácně, zmíněna byla pouze v ně-
kolika kazuistických sděleních. Prevalence osteoporózy 
u žen mladších 50 let je 2% a ve věku od 20 do 40 let je to 
pouze 1,2 % [1]. Klinicky se většinou projevuje bolestí be-
derní oblasti zad, která je asociovaná s vertebrální frak-
turou. Nejčastěji se objevuje ve 3. trimestru těhotenství 
nebo po porodu, ve většině případů v prvním těhotenství 
[2]. 

Etiologie a patogeneze těhotenské osteoporózy není 
zcela objasněna. Předpokládá se vliv abnormálního hor-
monálního ovlivnění kalciového metabolizmu, při němž 
výrazně narůstá mobilizace kalcia a  kostní resorpce 
při hypoestrogenemii [3]. Od 12. týdne gravidity se po-
stupně zvyšuje mateřská střevní absorpce vápníku, 
maxima dosahuje ve 3. trimestru těhotenství. Promítne 
se i ve zvýšené kalciurii za 24 hodin, jedná se o tzv. ab-
sorpční hyperkalciurii. Zvýšená intestinální kalciová ab-
sorpce je ovlivňována zejména 1,25(OH)2D3 a prolak-
tinem [4]. Při nedostatečném příjmu vápníku dochází 

k nárůstu kostní resorpce a ztrátě kostní hmoty. Pokles 
BMD v  páteři a  kyčli ale může být během těhotenství 
patrný i při homeostáze vápníku. Jedním z faktorů, který 
může ovlivnit zvýšený kostní obrat, je parathormonu po-

Tab. 1 | �Doporučení pro indikaci denzitometrického 
vyšetření u premenopauzálních žen  
(upraveno podle International Society for Clin-
ical Densitometry – Official Positions – Adult 
2013: <www.iscd.org/official-positions/2013-is-
cd-official-positions-adult>)

anamnéza nízkoprahové zlomeniny

onemocnění nebo léky způsobující ztrátu kostní hmoty

zvažované zahájení terapie osteoporózy

sledování efektu terapie osteoporózy

Tab. 2 | �Sekundární příčiny osteoporózy u premeno-
pauzálních žen. Upraveno podle [15]

mentální anorexie

gastrointestinální malabsorpce (např. celiakie, pooperační 
malabsorpce)

deficit vitaminu D a/nebo vápníku

hypertyreóza

hyperparatyreóza

Cushingův syndrom

hypogonadizmus (hypogonadotropní nebo hypergonadotropní)

hyperkalciurie

revmatoidní artritida a jiná chronická zánětlivá onemocnění

alkoholizmus

nefropatie

hepatopatie

homocysteinurie

hereditární hemochromatóza

HIV-infekce a/nebo její léčba

diabetes mellitus (1. nebo 2. typu)

hematologická onemocnění – systémová mastocytóza, thalassemia 
major, lymfomy, leukemie

některé vrozené choroby – osteogenesis imperfekta, Gaucherova 
choroba

léky

Tab 3 | �Rizikové léky pro rozvoj osteoporózy  
u premenopauzálních žen 

glukokortikoidy

imunosupresiva (cyklosporin)

antiepileptika (fenobarbital, fenytoin, karbamazepin)

GnRH-agonisté

heparin

chemoterapeutika způsobující amenoreu

thiazolidindiony

depotní medroxyprogesteron acetát

potenciálně rizikové – nadměrné dávky tyreoidálních hormonů, SSRI, 
inhibitory protonové pumpy
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dobný protein (Parathyroid Hormone-related Protein  – 
PTHrP). Produkován je v  mléčné žláze a  placentě, nej-
vyšší koncentrace dosahuje ve 3. trimestru [5,6]. Ovlivňuje 
nárůst 1,25(OH)2D3 a supresi parathormonu [7]. Dále v tě-
hotenství dochází k nárůstu hladiny kalcitoninu a mohou 
se měnit i poměry estradiolu, prolaktinu, placentárního 
laktogenu, IGF1  a  dalších hormonů, které se podílejí na 
kalciovém kostním metabolizmu [4]. 

Během laktace dochází k dalšímu přechodnému po-
klesu kostní denzity o 3 % až 9 % [8] jednak při zvýše-
ném vyplavování kostního kalcia, dále při pokračující po-
porodní amenorei a  s  tím spojené hypoestrogenemii. 
Přetrvává zvýšení PTHrP, jehož regulace je ovlivněna 
i  vápníkovými receptory v  prsních žlázách [9]. Cirkulu-
jící PTHrP vede ke zvýšené aktivitě osteoklastů a osteo
cytické osteolýze, dále ovlivňuje renální tubulární reabsorpci 
vápníku a nepřímo suprimuje parathormon. Zásadní vliv 
má v období laktace i prolaktin, který přímo ovlivňuje hla-
dinu PTHrP a cestou inhibice gonadoliberinu snižuje hla-
dinu gonadotropinů. Prolaktin má i přímý efekt na vápní-
kový metabolizmus přes receptory v kostních buňkách. 
Obdobný vliv na osteoblasty a osteoklasty má i oxytocin. 
Protichůdný efekt má naopak kalcitonin, který inhibuje vliv 
PTHrP i hypoestrogenemie na skelet [4]. Dlouhodobé kojení 
může dle některých údajů představovat rizikový faktor 
nízké BMD v postmenopauzálním období [10,11,12], jiné 
studie však tento vztah nepotvrdily [13,14]. 

Mezi další faktory, které se podílejí na rozvoji těhoten-
ské a poporodní osteoporózy, patří vliv genetické pre-
dispozice a  přítomnost osteopatie ještě před gravidi-
tou. Rutinní vyšetřování kostní denzity nemá u mladých 
žen opodstatnění, doporučeno je však u  žen s  riziko-
vou rodinnou anamnézou osteoporotické fraktury nebo 
v případě podezření na sekundární osteoporózu (tab. 1, 
tab. 2, tab. 3). Při hodnocení denzitometrie u mladých 
žen posuzujeme Z-skóre, tedy BMD, která je vztažena 
k průměru BMD u osob stejného věku. 

Vzácně se můžeme v těhotenství setkat s tzv. fokální 
tranzitorní osteoporózou v oblasti kyčle. Objevuje se ve 
třetím trimestru nebo časně po porodu. Jedná se o zcela 
reverzibilní stav neznámé etiopatogeneze. Manifestuje 
se bolestivostí, případně i  frakturou krčku femuru, na 
zobrazovacích vyšetřeních bývá patrná prořídlá kostní 
tkáň v oblasti hlavice a krčku femuru s významným sní-
žením BMD. Na magnetické rezonanci může být popi-
sován edém hlavice femuru. Během několika měsíců až 
jednoho roku dochází ke spontánní úpravě stavu [4,5].

Z laboratorních vyšetření se v případě premenopau-
zálních žen s anamnézou nízkoprahové zlomeniny nebo 
zjištěnou sníženou kostní denzitou (BMD; Z-skóre ≤-2,0) 
doporučuje provést iniciální testy – krevní obraz s dife-
renciálním rozpočtem, vápník, fosfor, kreatinin, jaterní 
testy včetně alkalické fosfatázy, vitamin D, TSH (tyreo-

tropní hormon), hodnoty vápníku a kreatininu ve sběru 
moči za 24 hodin. Ve většině případů je z důvodů kom-
plexní diferenciální diagnostiky sekundární osteoporózy 
nutno doplnit další vyšetření: hormonální profil, elektro-
forézu séra, CRP, sedimentaci erytrocytů, 1,25-dihydroxy
vitamin D, homocystein, feritin, revmatoidní faktor, pro-
tilátky proti tkáňové transglutamináze, kostní markery, 
genetické vyšetření (tab. 4) [15,16].

Základem pro zahájení léčby osteoporózy asocio-
vané s obdobím těhotenství a po porodu je především 
vyloučení primárního onemocnění, které by se mohlo 
na rozvoji osteoporózy podílet. Terapii osteoporózy po 
porodu je nutno nasazovat uvážlivě s vědomím, že po 
ukončení laktace dochází spontánně k  významnému 
zlepšení kostní denzity. Nezbytná je adekvátní substi-
tuce vápníkem minimálně 1 500 mg denně a vitaminem D 
v dávce 1 000–2 000  IU – tj. 50–100 μg denně [5,17]. 
Důležitou složkou nefarmakologické léčby je pravidelná 
pohybová aktivita, rehabilitační péče, zanechání kouření, 
omezení příjmu alkoholu, kávy a kvalitní stravovací režim. 
Farmakoterapie je vyhrazena pro pacientky s  mnoho-
četnými vertebrálními zlomeninami nebo pro případy 
nedostatečného nárůstu BMD v odstupu po ukončení 
laktace. Preferována je terapie teriparatidem spojená 
s výrazným nárůstem kostní denzity, případně denosu-
mab [18,19,20]. V obou případech se však jedná o léčbu 
mimo oficiální indikační omezení, o kterou je v případě 
požadavku na její úhradu z veřejného zdravotního pojiš-
tění, žádat plátce. Práce sledujících efekt a nežádoucí 
účinky bisfosfonátů v  těhotenství poukazují na riziko 
hypokalcemie plodu a nízkou porodní hmotnost dítěte 
[21,22]. Obecně existuje málo dat o účinnosti a bezpeč-
nosti osteoporotické léčby u  premenopauzálních pa-
cientek bez zjištěné sekundární etiologie. U  těhotných 
a kojících žen se pro nedostatek bezpečnostních studií 
doporučuje léčbu v  indikovaných případech zahájit až 
po ukončení laktace.

Závěr
Přestože je osteoporóza v těhotenství vzácná, měli bychom 
na ni myslet zejména u pacientek v peripartálním období 
s náhle vzniklou výraznou bolestí zad a možnou vertebrální 
frakturou. Nezbytné je podrobné vyšetření se zaměře-
ním na možné geneticky asociované osteopatie, chro-
nická onemocnění či léky, která mohou vést k  rozvoji 
osteoporózy i u mladých žen. Základem léčby je ade-
kvátní substituce vápníkem a vitaminem D, kvalitní stra-
vovací režim včetně zanechání kouření, omezení alko-
holu a  kávy. Neméně důležitá je pravidelná pohybová 
aktivita a  rehabilitace. Indikace farmakoterapie (bisfo-
sfonáty, teriparatid, denosumab) se posuzuje individu-
álně. Pokud je to možné, doporučuje se odložení zahá-
jení léčby až po ukončení laktace. 
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