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Úvod
Perorální glukokortiko idy užívá kolem 
0,5– 1 % populace [1,2]. Prevalence 
užívání glukokortiko idů se zvyšuje s vě-
kem a u paci entů starších 70 let dosa-
huje 2,5– 5,2 % [3]. V České republice 
užívá glukokortiko idy asi 0,9 % popu-
lace. Významným nežádo ucím důsled-
kem léčby glukokortiko idy jso u os-
te oporóza a oste oporotické zlomeniny 
[2,4– 7]. Di agnóza onemocnění os-
te oporózo u je založena na kvantitativ-
ním měření denzity kostního minerálu 
(BMD) dvo uenergi ovo u RTG absorp-
ci ometri í v bederní páteři a proximál-

ním femoru (DXA) [8], která vypovídá 
o mechanické síle kostní hmoty. Podle 
defi nice oste oporózy v klinickém kon-
textu je však snížení BMD jen význam-
ným rizikovým faktorem, který spolu 
s rizikem pádů a klinickými faktory 
nezávisle přispívá ke klinickému hod-
nocení rizika zlomenin [9]. Klinický 
význam oste oporózy je dán zlomeni-
nami, podmíněnými tímto chronickým 
onemocněním. Oste oporotické zlome-
niny jso u závažným zdravotním, so-
ci álním a ekonomickým problémem, 
protože jejich důsledkem jso u bolesti, 
hospitalizace, zhoršení kvality života, 

soci ální závislost, invalidizace nebo 
úmrtí paci enta. Důsledky zlomenin se 
vyjadřují v nákladech na léčení zlome-
nin a jejich komplikací a v ekvivalentu 
kvality života. Vyhledáni a včas léčeni 
mají být nemocní s významným abso-
lutním rizikem oste oporotické zlome-
niny. WHO proto doporučuje hod-
notit individu ální pravděpodobnost 
prodělat během dalších 10 let života ně-
kte ro u z hlavních nízkotra umatických 
zlomenin (distálního předloktí, ob-
ratle, humeru a proximálního femoru), 
případně zlomeninu kyčle [10]. V al-
goritmu odhadu tohoto rizika (FRAX) 
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So uhrn: Epidemi ologická data svědčí pro zdvojnásobení rizika oste oporotické zlomeniny (zejména v oblasti obratlů, kyčle, žeber, distál-
ního předloktí a ramene) při léčbě glukokortiko idy v porovnání s osobami, které glukokortiko idy nebero u. Tato rizika jso u z větší části 
nezávislá na BMD a na dříve prodělané zlomenině. Hlavním mechanizmem oste oporózy indukované glukokortiko idy (GIO) je útlum 
kostní novotvorby, k němuž dochází hned po zahájení léčby. Přestože je patogeneze postmenopa uzální oste oporózy, GIO a dalších typů 
oste oporózy rozdílná, lze jednotlivé ověřené klinické faktory rizika zlomenin při všech těchto onemocněních objektivně hodnotit pomocí 
individu álního absolutního rizika zlomenin (FRAX) podle stávajícího doporučení WHO. Toto kritéri um by proto bylo nejvhodnějším 
východiskem pro formulování algoritmu a případného doporučeného postupu di agnostiky a léčby GIO. U paci entů léčených glukokor-
tiko idy by se mělo úbytku kostní hmoty předcházet. Při zjištění GIO by měla být zahájena léčba. Vzhledem k dlo uhodobému charakteru 
GIO by měla být oste o anabolické léčba užita již při riziku zlomeniny v oblasti kyčle ≥ 3 %.

Klíčová slova: BMD –  fraktury –  glukokortiko idy –  léčení –  oste oporóza 

Algorithm of tre atment of glucocortico id induced oste oporosis –  se arch for criteri a –  editori al

Summary: Epidemi ological data indicate twofold incre ase of low impact fractures (spine, hip, ribs, distal fore arm, and sho ulder) in pa-
ti ents on glucocortico id tre atment compared with untre ated subjects. These risks are mainly independent of BMD and prevalent fracture. 
Early direct inhibitory effect of glucocortico id on bone formati on and promoti on of apoptosis of bone cells are tho ught to be the major 
mechanism of glucocortico id-induced oste oporosis (GIO). Despite differences in pathogenesis of postmenopa usal oste oporosis, GIO, 
and other types of oste oporosis, the algorithm of tre atment of GIO sho uld be based on the assessment of the individu al absolute risk of 
fracture (FRAX) according to the WHO recommendati ons. Glucocortico id-induced bone loss sho uld be prevented, and if present, sho uld 
be tre ated. Considering long-term character of GIO, the bone anabolic therapy sho uld be used at absolute risk of hip fracture of ≥ 3%.
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jso u nejvýznamnějšími ověřenými fak-
tory rizika zlomenin BMD v proximál-
ním femoru, věk, prodělaná zlome-
nina, genetická dispozice (zlomenina 
v oblasti kyčle u rodičů), užívání gluko-
kortiko idů, další příčiny sekundární os-
te oporózy, ko uření a abúzus alkoholu. 
Užívání glukokortiko idů patří k fakto-
rům s nejvyšší vaho u, protože riziko 
zlomenin ve srovnání s rizikem u osob 
neléčených glukokortiko idy je dvojná-
sobné, nezávisle na BMD. Dříve po uží-
vaná indikace preventivních a léčeb-
ných opatření jen na základě měření 
BMD je dnes nepřijatelná. Hodnotu 
FRAX u jednotlivých paci entů lze získat 
pomocí kalkulátoru na webové adrese 
http:/ / www.shef.ac.uk/ FRAX/ . Z hod-
nocení individu álního absolutního ri-
zika zlomenin nemocných by měly vy-
cházet i doporučené postupy pro 
di agnostiku a léčení oste oporózy indu-
kované glukokortiko idy (GIO). Prvním 
takovým doporučením bylo stanovisko 
americké společnosti ASBMR, které při 
léčbě GIO zohlednilo rizikové faktory 
zlomenin [11]. Na toto doporučení 
navazují Payer et al ve článku uveřejně-
ném v tomto čísle časopisu Vnitřní lé-
kařství. Algoritmus léčby oste oporózy 
indukované glukokortiko idy (GIO) je 
velmi potřebným, ale z řady důvodů je 
podstatně nesnadnějším úkolem než 
formulování algoritmu léčby postme-
nopa uzální oste oporózy. Je třeba zod-
povědět nejen otázku koho a jak léčit, 
ale je také nutné zvažovat možnosti 
úhrady léčby.

Odlišnost patogeneze GIO 
a postmenopa uzální oste oporózy
U jednotlivých nemocných oste opo-
rózo u je vždy nutné rozhodno ut, co 
je u nich příčino u úbytku a zhoršo-
vání kvality kostní hmoty. U žen v prv-
ních 10 letech po menopa uze je funkce 
oste oblastů zvýšená, a přesto nestačí 
kompenzovat důsledky nadměrně vy-
stupňované oste oresorpce (zejména 
zhoršení mikro architektury trámčité 
kosti). První volbo u léčby postmeno-
pa uzální oste oporózy je proto anti-
resorpční terapi e (hormonální sub-

stituční léky, selektivní modulátory 
estrogenních receptorů, kalcitoniny, 
aminobisfosfonát, stronci um rane-
lát). Všechny tyto léky snižují relativní 
riziko zlomenin zhruba na polovinu 
[12]. Naproti tomu při léčbě glukokor-
tiko idy je kostní novotvorba utlumena, 
a proto nestačí kompenzovat dů-
sledky i normální oste oresorpce [13]. 
Kostní trámce se při užívání glukokorti-
ko idů ztenčují a jso u mechanicky méně 
odolné [14]. Během prvních měsíců 
užívání glukokortiko idů, zejména ve 
vysokých dávkách, je zvýšena oste ore-
sorpce, a rychle se proto zhoršuje ko-
nektivita trámců [15]. U paci entů lé-
čených glukokortiko idy však může být 
jejich individu ální absolutní riziko zlo-
meniny ovlivněno také základním one-
mocněním. Glukokortiko idy jso u pro 
své nezastupitelné protizánětlivé a imu-
nosupresivní účinky užívány mj. při lé-
čení revmato idní artritis a sy stémového 
lupus erythematosus, při zánětlivých 
onemocněních střev, ale nejčastěji (ve 
40 %) při respiračních onemocněních 
[16]. Při těchto onemocněních se stav 
skeletu zhoršuje i v důsledku imobili-
zace, malabsorpce, vedlejších účinků 
dalších léků na kost atd. Individu ální 
riziko zlomenin může být zvyšováno 
také různými dalšími příčinami sekun-
dární oste oporózy (u žen nadměrná 
funkce štítné žlázy a léčba antikonvul-
zivy, u mužů alkoholizmus a hypogo-
nadizmus), u žen po menopa uze nedo-
statkem estrogenů. K tomu přistupuje 
velmi významný vliv stárnutí (involuční 
oste oporóza). Není bez zajímavosti, 
že při rozvoji involuční oste oporózy se 
uplatňují endogenní glukokortiko idy 
[17]. Jedním z vysvětlení může být zvy-
šování aktivity 11- β- hydroxystero id 
dehydrogenázy- 1 (11- β- HSD1) v os-
te oblastech s věkem a při expozici 
glukokortiko idům. Tento enzym od-
povídá za konverzi bi ologicky ne ak-
tivních glukokortiko idů na aktivní 
11- hydro xy metabolity, které navozují 
apoptózu kostních buněk. Naopak 
zvýšená exprese 11- β- hydroxystero id 
dehydrogenázy- 2 v diferencovaných 
oste oblastech, a tím zvýšená konverze 

bi ologicky aktivních glukokortiko idů 
na ne aktivní 11- ketometabolity sni-
žuje citlivost těchto buněk vůči pro apo-
ptotickému účinku glukokortiko idů, 
a zachovává tak mechanosenzoricko u 
funkci oste ocytů, umožňuje stimulaci 
oste oblastů a brání poklesu mecha-
nické odolnosti kostní hmoty [18,19]. 
Protože se riziko oste oporotických zlo-
menin u poloviny paci entů léčených 
glukokortiko idy nezvyšuje, byl by uve-
dený genetický faktor velmi významný 
pro prevenci GIO. Zatím v algoritmech 
péče o paci enty léčené glukokortiko idy 
není uvažován. V klinické praxi se však 
v algoritmu di agnostiky uplatňuje po-
suzování příčiny a rychlosti úbytku ne-
jenom množství kostního minerálu 
v bederní páteři a v oblasti kyčle (os-
te odenzitometri e), ale také labora-
torní poso uzení home ostázy kalci a 
a fosfátů, koncentrací kalci otropních 
hormonů a metabolické aktivity os-
te oklastů a oste oblastů, resp. stupně 
oste oresorpce a novotvorby kosti [20]. 
Heterogenní charakter populace pa-
ci entů léčených glukokortiko idy je vy-
jádřen nejenom spektrem různých zá-
kladních onemocnění, která moho u 
různě ovlivňovat kvalitu kostní hmoty, 
ale i spektrem odborností lékařů, kteří 
tyto léky předepisují. Účelná léčba GIO 
proto vyžaduje konsenzus řady lékař-
ských speci alizací o co nejjednodušším 
algoritmu di agnostiky zhoršování kva-
lity a úbytku kostní hmoty u jednotli-
vých paci entů různého věku a s růz-
nými základními di agnózami.

Je pro hodnocení rizika zlomenin 
nutné pro každý typ oste oporózy 
vytvářet zvláštní algoritmus, anebo 
je vhodnější přijmo ut i pro GIO 
algoritmus doporučený WHO?
Payer et al zvolili první možnost. Léčbu 
doporučují u všech paci entů, kteří ne-
mají žádný z rizikových faktorů zdů-
vodňujících oste odenzitometrické vy-
šetření, jso u léčeni glukokortiko idy 
v denní dávce nad 5 mg prednisonu po 
dobu delší než 3 měsíce, ale již prodě-
lali oste oporoticko u zlomeninu a mají 
BMD v proximálním femoru ≤ – 2 SD. 
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Protože prodělaná zlomenina i užívání 
glukokortiko idů jso u již velmi význam-
nými rizikovými faktory, lze za cíl to-
hoto doporučení považovat umožnění 
léčby teriparatidem ženám do 65 let 
věku a mužům mladším 70 let, kteří 
mají oste openii BMD v proximálním 
femoru ≤ – 2 SD, prodělali oste opo-
roticko u zlomeninu a trpí onemocně-
ním vyžadujícím glukokortiko idní te-
rapii, které není v práci Payera et al 
v tab. 2 uvedeno mezi rizikovými fak-
tory (např. paci enti s respiračním one-
mocněním). Bylo by ale vhodné léčbu 
doporučovat jen při nízkotra umatické 
zlomenině prodělané během léčby glu-
kokortiko idy. Není také jasný důvod pro 
omezení hodnoto u BMD ≤ – 2 SD, když 
např. paci enti s revmato idní artritis 
a prodělano u zlomenino u by mohli být 
teriparatidem léčeni již při ≤ – 1 SD (viz 
dále). Obecněji platné je další doporu-
čení podávat teriparatid nemocným, 
kteří mají rizikové faktory zdůvodňující 
oste odenzitometrické vyšetření a mají 
BMD v proximálním femoru ≤ – 2,5 SD 
(aniž by zatím prodělali nízko u zlome-
ninu) a/nebo  ≤ – 1 SD, pokud už zlo-
meninu měli. V so uvislosti s tím je však 
nutné zmínit dále uvedená farmako-
ekonomická kritéri a. Konečné rozhod-
nutí o užití navrhovaného algoritmu 
v klinické praxi totiž závisí na stano-
visku plátce léčby. Není bez zajíma-
vosti, že v České republice není žádná 
anti oste oporotická léčba při hodno-
tách BMD – 1,5 hrazena, ačkoli to bylo 
odbornými společnostmi doporučeno 
již před řado u let [21]. Podle doporu-
čení WHO nemá být dostupnost léčby 
limitována hodnoto u BMD ≤ – 2,5 SD 
v bederní páteři nebo v proximálním 
femoru, zjištěno u dvo uenergi ovo u 
RTG absorpci ometri í (DXA), ale roz-
hodnutí se odvíjí od individu álního 
absolutního rizika paci enta, že v dal-
ších 10 letech prodělá nízkotra umatic-
ko u zlomeninu obratle, předloktí, paže 
nebo proximálního femoru [10].

Prevence GIO
Ve článku Payera et al je zdůrazněna 
nutnost užívání co nejnižší denní 

dávky glukokortiko idu. Podle retro-
spektivní analýzy dat z britské Ge-
neral Practice Rese arch Database 
u 244 235 nemocných (průměrný věk 
57,1 let) a 244 235 kontrol (průměrný 
věk 56,9 let) je riziko ne obratlových 
i obratlových zlomenin statisticky vý-
znamně zvýšeno při užívání predniso-
lonu již v denní dávce nižší než 2,5 mg. 
Při užívání 2,5– 7,5 mg prednisolonu je 
riziko klinických zlomenin obratlů zvý-
šeno 2,6krát a při denní dávce vyšší 
než 7,5 mg je zvýšeno 5,2krát. Riziko 
zlomeniny proximálního femoru ne-
bylo zvýšeno při denní dávce < 2,5 mg, 
ale při dávce 2,5– 7,5 mg bylo zvýšeno 
1,8krát a při dávce 7,5 mg nebo vyšší 
2,3krát [22].

Včasno u identif ikaci nemocných, 
kteří po zahájení léčby glukokorti-
ko idy rychle ztrácejí kostní hmotu, 
zatím umožňuje porovnání výsledků 
oste odenzitometrického vyšetření 
před zahájením léčby glukokortiko idy 
a pak po 6 měsících. Pokud se před-
pokládá užívání glukokortiko idů po 
dobu delší než 3 měsíce, je doporu-
čena suplementace vápníkem a vitami-
nem D. Nově se zdůrazňuje možnost 
včasné farmakologické intervence ak-
tivními metabolity vitaminu D, které 
zvyšují střevní absorpci vápníku, zvyšují 
diferenci aci oste oblastů a produkci or-
ganické kostní matrix, moho u inhibo-
vat oste oresorpci, zlepšují funkci svalů 
a příznivě modulují stav imunitního 

Graf 1. Účinnost léčby aminobisfosfonáty a teriparatidem na snížení rizika 
morfometrických zlomenin obratlů u paci entů s oste oporózo u indukovano u 
glukokortiko idy.

Vlevo: procento paci entů s glukokortiko idy indukovano u oste oporózo u, kteří bě-
hem uvedené doby užívání aminobisfosfonátů nebo placeba utrpěli novo u zlome-
ninu obratle.
Vpravo: procento paci entů s glukokortiko idy indukovano u oste oporózo u, kteří 
během uvedené doby užívání alendronátu nebo teriparatidu utrpěli novo u zlo-
meninu obratle. Tato studi e nebyla kontrolována placebem, ale paci enti byli ná-
hodně rozděleni do jedné ze skupin s aktivní léčbo u. Procento nových zlomenin 
nebylo přepočteno na incidenci za rok.

*statistická významnost v porovnání dvo u léčených skupin, p = 0,004
**statistická významnost v porovnání paci entů léčených risedronátem a skupiny 
na placebu, p < 0,05. Podle: vlevo: Saag KG et al (477 paci entů) [26] a Reid DM 
et al (290 paci entů) [27], vpravo: Saag KG et al (428 paci entů) [32].
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sy stému. V řadě ohledů je tedy jejich 
účinek opačný než u glukokortiko idů. 
Na rozdíl od vitaminu D se uplatňují 
i u paci entů s přiměřeno u koncentrací 
25hydroxyvitaminu D v krvi. Za pre-
ventivní opatření lze také považovat 
hormonální substituční léčbu, která 
u paci entů s defi citem sexagenů brzdí 
apoptózu oste oblastů a oste ocytů, na-
vozeno u glukokortiko idy [23]. Hormo-
nální léčba je doporučována při léčbě 
glukokortiko idy u premenopa uzálních 
žen s nedostatečno u produkcí estro-
genů, u žen po předčasné menopa uze, 
u žen v prvních letech po fyzi ologické 
menopa uze a u mužů mladších 50 let 
s prokázaným def icitem bi ologicky 
účinného testosteronu [24].

Payer et al dále zdůrazňují vhodnost 
co nejkratší doby léčby. Částečná re-
verzibilita kostních změn po vysazení 
glukokortiko idu byla opakovaně po-
tvrzena. Ve velkém so uboru úspěšně 
chirurgicky léčených paci entů s Cu-

shingovým syndromem se BMD be-
derní páteře zcela upravila během 3 let 
a denzita krčku femuru v průměru 
v průběhu 5 let [25].

Léčení GIO
Rozhodnutí, zda daného paci enta 
s GIO léčit antikatabolickými nebo os-
te o anabolickým léky, se odvíjí od zmí-
něných diferenci álně di agnostických 
kriteri í. Tato kriteri a by měla být, spolu 
s algoritmem léčby, so učástí doporu-
čeného postupu di agnostiky a léčby 
GIO. Obecně by mělo platit, že pokud 
je v 1. měsících po zahájení léčby gluko-
kortiko idy prokázána zvýšená oste ore-
sorpce anebo pokud je příčino u zvý-
šení oste oresorpce postmenopa uzální 
oste oporóza nebo základní onemoc-
nění, je vhodným opatřením časově 
omezená antiresorpční léčba. V kli-
nických studi ích výše uvedených anti-
katabolických (antiresorpčních) léků 
bylo snížení rizika zlomeniny obratlů 

u nemocných s GIO prokázáno jen při 
léčbě aminobisfosfonáty (graf 1), ze-
jména risedronátem, trvající 1– 2 roky 
[26– 28]. Počet žen před menopa uzo u 
a mladších mužů v těchto studi ích však 
nepostačuje pro poso uzení účinku 
léčby aminobisfosfonáty u této nejpo-
četnější skupiny nemocných léčených 
glukokortiko idy. U žen ve fertilním 
věku je ostatně podávání aminobisfos-
fonátů při graviditě spojeno s rizikem 
pro skelet plodu [29]. Protože se ami-
nobisfosfonáty liší stupněm vazby na 
kostní minerál, doporučuje se podá-
vat ženám ve fertilním věku aminobis-
fosfonáty s kratším poločasem v kosti 
[30]. Vhodnost dlo uhodobé léčby 
např. alendronátem je zpochybňo-
vána nadměrným útlumem kostní no-
votvorby. O riziku zlomenin při užívání 
aminobisfosfonátů delším než 5 let ne-
jso u potřebné informace z placebem 
kontrolovaných klinických studi í.

Antiresorpční léky ne umožňují ka u-
zální léčbu GIO. V patogenezi GIO se 
primárně uplatňuje nedostatečná novo-
tvorba kostní hmoty a v důsledku toho 
zhoršení kvality kostí. Obnovení kostní 
novotvorby umožňuje oste o anabolická 
léčba, která stimuluje proliferaci a di-
ferenci aci buněk oste oblastické řady 
a tlumí apoptózu oste oblastů, a zvy-
šuje tak novotvorbu normální trámčité 
i kortikální kostní hmoty [31]. Registro-
vaným lékem je teriparatid. Účinky an-
tiresorpční a oste o anabolické léčby na 
riziko zlomenin byly porovnány v rando-
mizované studii s alendronátem a teri-
paratidem [32]. Po 18 měsících a dále 
pak po 36 měsících byl při léčbě teripa-
ratidem v porovnání se skupino u pa-
ci entů léčených alendronátem zjištěn 
nejenom dvojnásobný nárůst BMD, ale 
také absolutní riziko zlomenin obratlů 
bylo několikanásobně nižší (graf 1). Vý-
sledky této studi e tedy plně potvrzují 
výše uvedeno u ka uzálnost oste o anabo-
lické léčby GIO.

Při jakém stupni absolutního 
rizika zlomeniny je léčba vhodná?
Podle stanoviska WHO má o stupni ri-
zika, při kterém by byla léčba hrazena, 

Graf 2. Práh rizika jakékoli hlavní nízkotra umatické zlomeniny (nahoře) a zlo-
meniny v oblasti kyčle (dole), užitá pro doporučení léčby oste oporózy v závis-
losti na věku u žen podle stanovisek britské a americké odborné společnosti a při 
di agnóze oste oporózy podle hodnocení BMD v krčku proximálního femoru. Pro 
výpočet užito algoritmu FRAX [10].
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rozhodno ut plátce léčby. Nicméně 
tento problém so uvisí s rozhodová-
ním, zda riziko zlomeniny při GIO po-
suzovat zvláštním algoritmem anebo 
užít algoritmu FRAX podle WHO [10]. 
Ověřené farmakoekonomické mo-
dely využily druho u z těchto možností. 
Americká společnost považuje z hle-
diska získané kvality života (oceňo-
vané 60 000 USD) za ekonomicky vý-
hodné hradit léčbu za 600 USD/ rok po 
dobu 5 let (lékem, který snižuje rizika 
zlomenin o 35 %) u paci entů s absolut-
ním rizikem zlomeniny v oblasti kyčle 
(FRAX) ≥ 3% [33]. Je tak zohledněn vliv 
věku na kvalitu kostní hmoty, a mo-
del proto zvýhodňuje nemocné starší 
70 let. Naproti tomu britská odborná 
společnost zvažuje především riziko 
hlavních nízkotra umatických zlome-
nin a koriguje ho na věk (graf 2). Podle 
našich zkušeností však britský model 
ne umožňuje včas léčit až 1/ 3 paci en-
tek, které utrpí zlomeninu proximál-
ního femoru. V každém případě však 
lze při rozhodování o úhradě léčby 
GIO s výhodo u uplatnit individu ální 
absolutní riziko zlomenin, hodno-
cené podle algoritmu WHO [10], kde 
je mj. zohledněno také riziko vyplýva-
jící z léčby glukokortiko idy. V České 
republice zatím žádná odborná spo-
lečnost ani zdravotnická a utorita vý-
počet individu álního rizika zlomenin 
nepřijala.

Druho u alternativo u je algoritmus 
navrhovaný Payerem et al. Pokud by-
chom pro jeho interpretaci po užili 
americký farmakoekonomický model, 
bylo by skutečně možno doporučit 
léčbu GIO u paci entů s BMD v oblasti 
proximálního femoru ≤ – 2,5 (T- skóre), 
bez zlomeniny prodělané během léčby 
glukokortiko idy. U nemocných se zlo-
menino u prodělano u během léčby glu-
kokortiko idy bylo by možno doporu-
čit léčbu GIO (na rozdíl od algoritmu 
Payera et al) až při BMD proximálního 
femoru ≤ – 2,0 SD (graf 3). Počet takto 
léčených paci entů by v České republice 
nepřesáhl 1 200 osob.

V obo u uvedených farmakoekono-
mických modelech se zvažuje jen levná 

antiresorpční terapi e. Lze tyto mo-
dely po užít i pro hrazení oste o anabo-
lické léčby? Je možné argumentovat, 
že v případě oste oporózy navozené 
glukokortiko idy by pro antiresorpční 
i oste o anabolicko u léčbu mělo pla-
tit stejné kritéri um. Oste o anabo-
lická léčba je sice řádově nákladnější 

než léčba alendronátem, ale trvá jen 
18 měsíců. Je to ka uzální léčba, zvyšu-
jící množství zdravé a mechanicky kom-
petentní kostní hmoty o více než 10 %. 
Glukokortiko idy indukovaná oste opo-
róza je chronickým onemocněním, 
které, pokud nelze glukokortiko idy vy-
sadit, vyžaduje trvalo u léčbu. Antika-

Graf 3. Nahoře: U paci entů léčených glukokortiko idy, ale bez prodělané zlome-
niny je 3% riziko, že prodělají zlomeninu kyčle během dalších 10 let při BMD 
proximálního femoru ≤ – 2,5 T- skóre. Dole: U paci entů léčených glukokorti-
ko idy, kteří během této léčby prodělali nízkotra umaticko u zlomeninu, je 3% ri-
ziko, že prodělají zlomeninu kyčle během dalších 10 let při BMD proximálního 
femoru ≤ – 2,0 T- skóre. Pro výpočet užito algoritmu FRAX [10].
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tabolická léčba zpomaluje zhoršování 
mikro architektury kosti s věkem, ale 
novo u kostní hmotu nevytvoří. Anti-
katabolická léčba je však nezbytným 
pokračováním oste o anabolické léčby, 
aby byl dosažený efekt zachován. 
Sekvenční způsob terapi e oste opo-
rózy je tedy otázko u, která by také 
měla být v budo ucích doporučených 
postupech di agnostiky a léčby GIO 
řešena.

Závěr
Přestože je patogeneze postmeno-
pa uzální oste oporózy, GIO a dalších 
typů oste oporózy rozdílná, lze jednot-
livé ověřené klinické faktory rizika zlo-
menin při všech těchto onemocněních 
objektivně hodnotit pomocí individu ál-
ního absolutního rizika zlomen (FRAX) 
podle stávajícího doporučení WHO. 
FRAX by proto byl nejvhodnějším vý-
chodiskem pro formulování algoritmu 
a případného doporučeného postupu 
di agnostiky a léčby GIO. Pro klinicko u 
praxi je nezbytné vypracování doporu-
čeného postupu na základě konsenzu 
příslušných lékařských odborností 
a plátců zdravotní péče.

Práce byla podpořena záměrem 
MZd ČR 000 237280.
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