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Souhrn: Epidemiologicka data svédéi pro zdvojndsobeni rizika osteoporotické zlomeniny (zejména v oblasti obratld, kycle, Zeber, distal-
niho predlokti a ramene) pfi 1é¢bé glukokortikoidy v porovnani s osobami, které glukokortikoidy neberou. Tato rizika jsou z vétsi ¢asti
nezdvisld na BMD a na d¥ive prodélané zlomeniné. Hlavnim mechanizmem osteoporézy indukované glukokortikoidy (GIO) je dtlum
kostni novotvorby, k némuz dochdzi hned po zahajeni [é¢by. Prestoze je patogeneze postmenopauzilni osteoporézy, GIO a dalsich typd
osteopordzy rozdilna, Ize jednotlivé ovérené klinické faktory rizika zlomenin pfi viech téchto onemocnénich objektivné hodnotit pomoci
individudlniho absolutniho rizika zZlomenin (FRAX) podle stavajiciho doporu¢eni WHO. Toto kritérium by proto bylo nejvhodnéjsim
vychodiskem pro formulovanf algoritmu a p¥ipadného doporuceného postupu diagnostiky a [é¢by GIO. U pacientl lé¢enych glukokor-
tikoidy by se mélo tbytku kostni hmoty predchazet. PFi zjisténi GIO by méla byt zahajena lé¢ba. Vzhledem k dlouhodobému charakteru
GIO by méla byt osteoanabolické Ié¢ba uZita jiz p¥i riziku zlomeniny v oblasti kycle = 3 %.
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Algorithm of treatment of glucocorticoid induced osteoporosis - search for criteria - editorial

Summary: Epidemiological data indicate twofold increase of low impact fractures (spine, hip, ribs, distal forearm, and shoulder) in pa-
tients on glucocorticoid treatment compared with untreated subjects. These risks are mainly independent of BMD and prevalent fracture.
Early direct inhibitory effect of glucocorticoid on bone formation and promotion of apoptosis of bone cells are thought to be the major
mechanism of glucocorticoid-induced osteoporosis (GlO). Despite differences in pathogenesis of postmenopausal osteoporosis, GIO,
and other types of osteoporosis, the algorithm of treatment of GIO should be based on the assessment of the individual absolute risk of
fracture (FRAX) according to the WHO recommendations. Glucocorticoid-induced bone loss should be prevented, and if present, should
be treated. Considering long-term character of GIO, the bone anabolic therapy should be used at absolute risk of hip fracture of 2 3%.
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Uvod

Peroralni glukokortikoidy uziva kolem
0,5-1% populace [1,2]. Prevalence
uzivani glukokortikoidl se zvy3uje s vé-
kem a u pacient( starsich 70 let dosa-
huje 2,5-5,2% [3]. V Ceské republice
uziva glukokortikoidy asi 0,9% popu-
lace. Vyznamnym neZddoucim ddsled-
kem lé¢by glukokortikoidy jsou os-
teopordza a osteoporotické zlomeniny
[2,4-7]. Diagndéza onemocnéni os-
teopordzou je zaloZena na kvantitativ-
nim mé¥eni denzity kostniho mineralu
(BMD) dvouenergiovou RTG absorp-
ciometrii v bederni pateti a proximal-
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nim femoru (DXA) [8], kterd vypovida
o mechanické sile kostni hmoty. Podle
definice osteoporézy v klinickém kon-
textu je v3ak snizeni BMD jen vyznam-
nym rizikovym faktorem, ktery spolu
s rizikem padd a klinickymi faktory
nezavisle prispiva ke klinickému hod-
noceni rizika zlomenin [9]. Klinicky
vyznam osteopordzy je dan zlomeni-
nami, podminénymi timto chronickym
onemocnénim. Osteoporotické zlome-
niny jsou zdvaznym zdravotnim, so-
cidlnim a ekonomickym problémem,
protoze jejich dtsledkem jsou bolesti,
hospitalizace, zhor3eni kvality Zivota,

socialni zavislost, invalidizace nebo
damrti pacienta. Désledky zlomenin se
vyjadfuji v ndkladech na léceni zlome-
nin a jejich komplikaci a v ekvivalentu
kvality Zivota. Vyhledani a véas léceni
maji byt nemocni s vyznamnym abso-
lutnim rizikem osteoporotické zlome-
niny. WHO proto doporucuje hod-
notit individudlni pravdépodobnost
prodélatbéhem daldich 10 let Zivota né-
kterou z hlavnich nizkotraumatickych
zlomenin (distalniho predlokti, ob-
ratle, humeru a proximalniho femoru),
ptipadné zlomeninu ky¢le [10]. V al-
goritmu odhadu tohoto rizika (FRAX)
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jsou nejvyznamnéj$imi ovérenymi fak-
tory rizika zZlomenin BMD v proximal-
nim femoru, vék, prodéland zlome-
nina, genetickd dispozice (zlomenina
v oblasti ky¢le u rodi¢h), uzivani gluko-
kortikoidu, dalsf p¥i¢iny sekundarni os-
teopordzy, koutenf a abuzus alkoholu.
Uzivani glukokortikoidt pat#i k fakto-
ram s nejvyssi vahou, protoze riziko
zlomenin ve srovndni s rizikem u osob
nelécenych glukokortikoidy je dvojna-
sobné, nezavisle na BMD. Dfive pouZi-
vand indikace preventivnich a léceb-
nych opatfeni jen na zdkladé méren(
BMD je dnes nepfijatelnda. Hodnotu
FRAX u jednotlivych pacient( Ize ziskat
pomoci kalkuldtoru na webové adrese
http://www.shef.ac.uk/FRAX/. Z hod-
noceni individudlniho absolutniho ri-
zika zlomenin nemocnych by mély vy-
chazet i doporucené postupy pro
diagnostiku a lé¢eni osteopordzy indu-
kované glukokortikoidy (GIO). Prvnim
takovym doporucenim bylo stanovisko
americké spole¢nosti ASBMR, které p¥i
[é¢bé GIO zohlednilo rizikové faktory
zlomenin [11]. Na toto doporudeni
navazuji Payer et al ve ¢lanku uvefejné-
ném v tomto Cisle ¢asopisu Vnitini 1é-
kafstvi. Algoritmus |écby osteopordzy
indukované glukokortikoidy (GlO) je
velmi potfebnym, ale z fady divod je
podstatné nesnadnéjsim tkolem nez
formulovénf algoritmu [é¢by postme-
nopauzalni osteoporézy. Je tfeba zod-
povédét nejen otdzku koho a jak lécit,
ale je také nutné zvazovat moznosti

thrady lé¢by.

Odlisnost patogeneze GIO

a postmenopauzalni osteoporézy
U jednotlivych nemocnych osteopo-
rézou je vidy nutné rozhodnout, co
je u nich pt¥i¢inou ubytku a zhorso-
vani kvality kostni hmoty. U Zen v prv-
nich 10 letech po menopauze je funkce
osteoblastli zvySend, a presto nestacf
kompenzovat disledky nadmérné vy-
stupriované osteoresorpce (zejména
zhor3eni mikroarchitektury tramcité
kosti). Prvni volbou |é¢by postmeno-
pauzélni osteopordzy je proto anti-
resorp¢ni terapie (hormonalni sub-
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stituéni léky, selektivni modulatory
estrogennich receptord, kalcitoniny,
aminobisfosfondt, stroncium rane-
lat). V8echny tyto léky snizuji relativnf
riziko zlomenin zhruba na polovinu
[12]. Naproti tomu pfi [é¢bé glukokor-
tikoidy je kostni novotvorba utlumena,
a proto nestali kompenzovat di-
sledky i normalnf osteoresorpce [13].
Kostni trdmce se pfi uzivan{ glukokorti-
koid{i zten¢uji a jsou mechanicky méné
odolné [14]. Béhem prvnich mésicl
uzivani glukokortikoidd, zejména ve
vysokych davkach, je zvySena osteore-
sorpce, a rychle se proto zhorsuje ko-
nektivita trdmct [15]. U pacient( |é-
¢enych glukokortikoidy v8ak muize byt
jejich individudlni absolutni riziko zlo-
meniny ovlivnéno také zakladnim one-
mocnénim. Glukokortikoidy jsou pro
své nezastupitelné protizanétlivé a imu-
nosupresivni Gcinky uzivany mj. pfi lé-
¢enfrevmatoidni artritis a systémového
lupus erythematosus, p¥i zanétlivych
onemocnénich strev, ale nej¢astéji (ve
40%) pti respira¢nich onemocnénich
[16]. P¥i téchto onemocnénich se stav
skeletu zhor3uje i v disledku imobili-
zace, malabsorpce, vedlejsich ucinkd
dalsich lékd na kost atd. Individudlni
riziko zlomenin muze byt zvySovdno
také raznymi dal$imi p¥i¢cinami sekun-
darni osteopordzy (u zen nadmérnd
funkce $titné Zlazy a lécba antikonvul-
zivy, u muzd alkoholizmus a hypogo-
nadizmus), u Zen po menopauze nedo-
statkem estrogen(l. K tomu pfistupuje
velmi vyznamny vliv starnuti (involuéni
osteoporéza). Neni bez zajimavosti,
Ze pti rozvoji involuéni osteopordzy se
uplatiiuji endogenni glukokortikoidy
[17]. Jednim z vysvétleni mtze byt zvy-
Sovéani aktivity 11-B-hydroxysteroid
dehydrogendzy-1 (11-B-HSD1) v os-
teoblastech s vékem a pfi expozici
glukokortikoidim. Tento enzym od-
povida za konverzi biologicky neak-
tivnich glukokortikoid& na aktivn{
11-hydroxymetabolity, které navozujf
apoptézu kostnich bunék. Naopak
zvysend exprese 11-B-hydroxysteroid
dehydrogendzy-2 v diferencovanych
osteoblastech, a tim zvySena konverze
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biologicky aktivnich glukokortikoidd
na neaktivni 11-ketometabolity sni-
Zuje citlivost téchto bunék vici proapo-
ptotickému dcinku glukokortikoidd,
a zachovdvd tak mechanosenzorickou
funkci osteocytll, umoZzriuje stimulaci
osteoblast a brani poklesu mecha-
nické odolnosti kostni hmoty [18,19].
Protoze se riziko osteoporotickych zlo-
menin u poloviny pacientd |écenych
glukokortikoidy nezvysuje, byl by uve-
deny geneticky faktor velmi vyznamny
pro prevenci GIO. Zatim v algoritmech
péce o pacienty lé¢ené glukokortikoidy
neni uvazovan. V klinické praxi se viak
v algoritmu diagnostiky uplatriuje po-
suzovani pFiciny a rychlosti tbytku ne-
jenom mnozstvi kostntho mineralu
v bederni patefi a v oblasti ky¢le (os-
teodenzitometrie), ale také labora-
torni posouzeni homeostdzy kalcia
a fosfétli, koncentraci kalciotropnich
hormont a metabolické aktivity os-
teoklastll a osteoblastd, resp. stupné
osteoresorpce a novotvorby kosti [20].
Heterogenni charakter populace pa-
cientt lé¢enych glukokortikoidy je vy-
jad¥en nejenom spektrem riznych za-
kladnich onemocnéni, kterd mohou
rizné ovliviiovat kvalitu kostni hmoty,
ale i spektrem odbornosti |ékard, kteFi
tyto léky predepisuji. Ucelna lé¢ba GIO
proto vyzaduje konsenzus Fady lékaf-
skych specializaci o co nejjednodu3sim
algoritmu diagnostiky zhorSovanf kva-
lity a ubytku kostni hmoty u jednotli-
vych pacientl rdzného véku a s riz-
nymi zdkladnimi diagnézami.

Je pro hodnoceni rizika zlomenin
nutné pro kazdy typ osteoporézy
vytvaret zvlastni algoritmus, anebo
je vhodnéjsi pfijmouti pro GIO
algoritmus doporu¢eny WHO?
Payer et al zvolili prvni moznost. Lécbu
doporucuji u viech pacientd, kteff ne-
maji zddny z rizikovych faktor( zda-
vodniujicich osteodenzitometrické vy-
Setfeni, jsou léceni glukokortikoidy
v denni davce nad 5mg prednisonu po
dobu del$i nez 3 mésice, ale jiz prodé-
lali osteoporotickou zlomeninu a majf
BMD v proximalnim femoru < -2 SD.
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ProtoZe prodélana zlomenina i uzivani
glukokortikoid( jsou jiz velmi vyznam-
nymi rizikovymi faktory, lze za cil to-
hoto doporuceni povazovat umoznénf
[écby teriparatidem Zendam do 65 let
véku a muzim mlads$im 70 let, ktefi
maji osteopenii BMD v proximalnim
femoru < -2 SD, prodélali osteopo-
rotickou zlomeninu a trpi onemocné-
nim vyzadujicim glukokortikoidni te-
rapii, které neni v praci Payera et al
v tab. 2 uvedeno mezi rizikovymi fak-
tory (napt. pacienti s respira¢nim one-
mocnénim). Bylo by ale vhodné Iécbu
doporucovat jen pii nizkotraumatické
zlomeniné prodélané béhem lécby glu-
kokortikoidy. Nenitaké jasny diivod pro
omezen{ hodnotou BMD < -2 SD, kdyz
napf. pacienti s revmatoidn{ artritis
a prodélanou zlomeninou by mohli byt
teriparatidem léceni jiz pti < -1 SD (viz
dale). Obecnégji platné je dalsi doporu-
¢enf podavat teriparatid nemocnym,
ktefi maji rizikové faktory zddvodriujicf
osteodenzitometrické vysetteni a majf
BMD v proximalnim femoru < -2,5 SD
(aniz by zatim prodélali nizkou zlome-
ninu) a/nebo < -1 SD, pokud uz zlo-
meninu méli. V souvislosti s tim je viak
nutné zminit dale uvedena farmako-
ekonomicka kritéria. Kone¢né rozhod-
nuti o uZiti navrhovaného algoritmu
v klinické praxi totiz zavisi na stano-
visku platce |é¢by. Nenf bez zajima-
vosti, ze v Ceské republice neni zadnd
antiosteoporotickd lé¢ba p¥i hodno-
tach BMD -1,5 hrazena, ac¢koli to bylo
odbornymi spole¢nostmi doporuceno
jiz pted Fadou let [21]. Podle doporu-
¢eni WHO nema byt dostupnost [é¢by
limitovdna hodnotou BMD < -2,5 SD
v bederni patefi nebo v proximalnim
femoru, zjisténou dvouenergiovou
RTG absorpciometrii (DXA), ale roz-
hodnuti se odviji od individualniho
absolutniho rizika pacienta, ze v dal-
gich 10 letech prodéld nizkotraumatic-
kou zZlomeninu obratle, pfedlokti, paze
nebo proximélniho femoru [10].

Prevence GIO
Ve ¢lanku Payera et al je zddraznéna

z

nutnost uzivani co nejnizsi dennf
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Graf 1. Ucinnost |é¢by aminobisfosfondty a teriparatidem na sniZeni rizika
morfometrickych zlomenin obratlt u pacientd s osteoporézou indukovanou

glukokortikoidy.

Vlevo: procento pacientt s glukokortikoidy indukovanou osteopordzou, ktefi bé-
hem uvedené doby uZivani aminobisfosfonatii nebo placeba utrpéli novou zlome-

ninu obratle.

Vpravo: procento pacientd s glukokortikoidy indukovanou osteoporézou, ktefi
béhem uvedené doby uZzivani alendrondtu nebo teriparatidu utrpéli novou zlo-
meninu obratle. Tato studie nebyla kontrolovdna placebem, ale pacienti byli na-
hodné rozdéleni do jedné ze skupin s aktivni [é¢bou. Procento novych zlomenin

nebylo prepodteno na incidenci za rok.

*statistickd vyznamnost v porovnan{ dvou lécenych skupin, p = 0,004
**statistickd vyznamnost v porovnani pacientt lé¢enych risedronatem a skupiny
na placebu, p < 0,05. Podle: vlevo: Saag KG et al (477 pacient(l) [26] a Reid DM
et al (290 pacientl) [27], vpravo: Saag KG et al (428 pacientt) [32].

davky glukokortikoidu. Podle retro-
spektivni analyzy dat z britské Ge-
neral Practice Research Database
u 244 235 nemocnych (primérny vék
57,1 let) a 244 235 kontrol (pramérny
vék 56,9 let) je riziko neobratlovych
i obratlovych zlomenin statisticky vy-
znamné zvySeno pfi uzivani predniso-
lonu jiz v dennf ddvce nizsi nez 2,5 mg.
P¥i uzivani 2,5-7,5 mg prednisolonu je
riziko klinickych zlomenin obratld zvy-
Seno 2,6krdt a pti denni ddvce vy3si
nez 7,5mg je zvySeno 5,2krat. Riziko
zlomeniny proximalniho femoru ne-
bylo zvy3eno p¥i denni ddvce < 2,5mg,
ale pti davce 2,5-7,5mg bylo zvyseno
1,8krat a pti ddvce 7,5mg nebo vyssi
2,3krat [22].

Véasnou identifikaci nemocnych,
kteti po zahdjeni 1é¢by glukokorti-
koidy rychle ztraceji kostni hmotu,
zatim umozZiiuje porovnani vysledkd
osteodenzitometrického vySetien(
pred zahdjenim lécby glukokortikoidy
a pak po 6 mésicich. Pokud se pred-
poklada uzivani glukokortikoidl po
dobu deldi nez 3 mésice, je doporu-
¢ena suplementace vdpnikem a vitami-
nem D. Nové se zdUrazriuje moznost
vc¢asné farmakologické intervence ak-
tivnimi metabolity vitaminu D, které
zvy8ujf stievni absorpci vapniku, zvy3uji
diferenciaci osteoblastt a produkci or-
ganické kostni matrix, mohou inhibo-
vat osteoresorpci, zlepSuji funkci svald
a ptiznivé moduluji stav imunitniho
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Graf 2. Prah rizika jakékoli hlavni nizkotraumatické zlomeniny (nahote) a zlo-
meniny v oblasti ky¢le (dole), uZitd pro doporuceni |é¢by osteoporézy v zavis-
losti na véku u Zen podle stanovisek britské a americké odborné spole¢nosti a pfi
diagnéze osteoporézy podle hodnoceni BMD v kr¢ku proximélniho femoru. Pro

vypocet uzito algoritmu FRAX [10].

systému. V Fadé ohled je tedy jejich
tcinek opaény nez u glukokortikoidd.
Na rozdil od vitaminu D se uplatiujf
i u pacientd s pfimérenou koncentracf
25hydroxyvitaminu D v krvi. Za pre-
ventivni opatfeni lze také povaZzovat
hormondlni substituéni lé¢bu, ktera
u pacientl s deficitem sexagen( brzdf
apoptézu osteoblastl a osteocyttl, na-
vozenou glukokortikoidy [23]. Hormo-
nélnf lécba je doporucovana pfi lécbé
glukokortikoidy u premenopauzélnich
Zen s nedostate¢nou produkci estro-
gend, u zen po pred¢asné menopauze,
u Zen v prvnich letech po fyziologické
menopauze a u muzd mladsich 50 let
s prokdzanym deficitem biologicky
ucinného testosteronu [24].

Payer et al dale zd(irazriuji vhodnost
co nejkratéi doby lé¢by. Castecna re-
verzibilita kostnich zmén po vysazenf
glukokortikoidu byla opakované po-
tvrzena. Ve velkém souboru Gspésné
chirurgicky lé¢enych pacientd s Cu-
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shingovym syndromem se BMD be-
derni patere zcela upravila béhem 3 let
a denzita kr¢ku femuru v priméru
v prabéhu 5 let [25].

Léceni GIO

Rozhodnuti, zda daného pacienta
s GIO Ié¢it antikatabolickymi nebo os-
teoanabolickym léky, se odviji od zmi-
nénych diferencialné diagnostickych
kriterii. Tato kriteria by méla byt, spolu
s algoritmem |é¢by, soudésti doporu-
¢eného postupu diagnostiky a lé¢by
GIO. Obecné by mélo platit, ze pokud
jev 1. mésicich po zahajeni lécby gluko-
kortikoidy prokdzana zvySena osteore-
sorpce anebo pokud je pFicinou zvy-
Seni osteoresorpce postmenopauzaln{
osteopordza nebo zdkladni onemoc-
néni, je vhodnym opatienim casové
omezend antiresorpéni [é¢ba. V kli-
nickych studiich vyse uvedenych anti-
katabolickych (antiresorpénich) lékd
bylo snizeni rizika zlomeniny obratld
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u nemocnych s GIO prokazano jen pFi
[é¢bé aminobisfosfonaty (graf 1), ze-
jména risedrondtem, trvajici 1-2 roky
[26-28]. Pocet zen pifed menopauzou
a mlads$ich muzd v téchto studiich viak
nepostacuje pro posouzeni Gcinku
[é¢by aminobisfosfonaty u této nejpo-
¢etnéjsi skupiny nemocnych lécenych
glukokortikoidy. U Zen ve fertilnim
véku je ostatné podavani aminobisfos-
fonath p¥i gravidité spojeno s rizikem
pro skelet plodu [29]. ProtoZe se ami-
nobisfosfonaty li$i stupném vazby na
kostni mineral, doporucuje se podé-
vat Zendm ve fertilnim véku aminobis-
fosfondty s krat$im polocasem v kosti
[30]. Vhodnost dlouhodobé [é¢by
napf. alendrondtem je zpochybrio-
vana nadmérnym utlumem kostni no-
votvorby. O riziku zZlomenin pfi uzivani
aminobisfosfonatd del$im nez 5 let ne-
jsou potfebné informace z placebem
kontrolovanych klinickych studii.

Antiresorpéni léky neumoziuji kau-
zaIn{ 1é¢bu GIO. V patogenezi GIO se
primarné uplatriuje nedostate¢nd novo-
tvorba kostni hmoty a v disledku toho
zhoreni kvality kosti. Obnoveni kostni
novotvorby umozriuje osteoanabolicka
lécba, ktera stimuluje proliferaci a di-
ferenciaci bunék osteoblastické Fady
a tlumi apoptdzu osteoblastl, a zvy-
Suje tak novotvorbu normdlni tramdité
i kortikalnf kostni hmoty [31]. Registro-
vanym lékem je teriparatid. U¢inky an-
tiresorp¢ni a osteoanabolické 1é¢by na
riziko zZlomenin byly porovndny v rando-
mizované studii s alendrondtem a teri-
paratidem [32]. Po 18 mésicich a dale
pak po 36 mésicich byl pti 1é¢bé teripa-
ratidem v porovnani se skupinou pa-
cientl lé¢enych alendrondtem zjistén
nejenom dvojndsobny narlist BMD, ale
také absolutnf riziko zlomenin obratll
bylo nékolikanasobné nizsi (graf 1). Vy-
sledky této studie tedy plné potvrzuji
vySe uvedenou kauzdlnost osteoanabo-
lické lécby GIO.

P¥i jakém stupni absolutniho
rizika zlomeniny je lé¢ba vhodna?
Podle stanoviska WHO ma o stupni ri-
zika, pfi kterém by byla lé¢ba hrazena,
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rozhodnout platce lé¢by. Nicméné
tento problém souvisi s rozhodové-
nim, zda riziko zlomeniny p¥i GIO po-
suzovat zvlastnim algoritmem anebo
uzit algoritmu FRAX podle WHO [10].
Ovérené farmakoekonomické mo-
dely vyuZily druhou z téchto moznosti.
Americkd spole¢nost povazuje z hle-
diska ziskané kvality Zivota (ocero-
vané 60 000 USD) za ekonomicky vy-
hodné hradit [é¢bu za 600 USD/rok po
dobu 5 let (lékem, ktery snizuje rizika
zlomenin 0 35%) u pacientd s absolut-
nim rizikem zlomeniny v oblasti kycle
(FRAX) 2 3% [33]. Je tak zohlednén vliv
véku na kvalitu kostni hmoty, a mo-
del proto zvyhodriuje nemocné starsi
70 let. Naproti tomu britskd odborna
spole¢nost zvazuje predevsim riziko
hlavnich nizkotraumatickych zlome-
nin a koriguje ho na vék (graf 2). Podle
nasich zkusenosti v8ak britsky model
neumozriuje vcas lécit az 1/3 pacien-
tek, které utrpi zlomeninu proximal-
niho femoru. V kazdém p¥ipadé viak
Ize p¥i rozhodovani o dhradé lécby
GIO s vyhodou uplatnit individualni
absolutni riziko zlomenin, hodno-
cené podle algoritmu WHO [10], kde
je mj. zohlednéno také riziko vyplyva-
jici z 1é¢by glukokortikoidy. V Ceské
republice zatim zadnd odborna spo-
le¢nost ani zdravotnickd autorita vy-
pocet individualniho rizika zlomenin
neptijala.

Druhou alternativou je algoritmus
navrhovany Payerem et al. Pokud by-
chom pro jeho interpretaci pouzili
americky farmakoekonomicky model,
bylo by skute¢né mozno doporudit
[é¢bu GIO u pacientd s BMD v oblasti
proximalniho femoru < -2,5 (T-skére),
bez zlomeniny prodélané béhem lécby
glukokortikoidy. U nemocnych se zlo-
meninou prodélanou béhem lécby glu-
kokortikoidy bylo by mozno doporu-
¢it 1é¢bu GIO (na rozdil od algoritmu
Payera et al) az pfi BMD proximalniho
femoru < -2,0 SD (graf 3). Pocet takto
lécenych pacientt by v Ceské republice
nepresahl 1 200 osob.

V obou uvedenych farmakoekono-
mickych modelech se zvaZuje jen levna
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Graf 3. Nahote: U pacientt lécenych glukokortikoidy, ale bez prodélané zlome-
niny je 3% riziko, Ze prodélaji zZlomeninu kycle béhem dalsich 10 let pfi BMD
proximélniho femoru < -2,5 T-skére. Dole: U pacientl l1écenych glukokorti-
koidy, kteti béhem této [é¢by prodélali nizkotraumatickou zlomeninu, je 3% ri-
ziko, Ze prodélaji zlomeninu ky¢le béhem dalsich 10 let pfi BMD proximalniho
femoru < -2,0 T-skére. Pro vypocet uZito algoritmu FRAX [10].

antiresorp¢nf terapie. Lze tyto mo-
dely pouzit i pro hrazenf osteoanabo-
lické 1é¢by? Je mozné argumentovat,
Ze v pFipadé osteopordzy navozené
glukokortikoidy by pro antiresorp¢ni
i osteoanabolickou lé¢bu mélo pla-
tit stejné kritérium. Osteoanabo-
lickd lé¢ba je sice Fadové nakladnési

nez lécba alendrondtem, ale trvd jen
18 mésicu. Je to kauzalni lé¢ba, zvysu-
jici mnozstvi zdravé a mechanicky kom-
petentni kostni hmoty o vice nez 10 %.
Glukokortikoidy indukovand osteopo-
réza je chronickym onemocnénim,
které, pokud nelze glukokortikoidy vy-
sadit, vyZzaduje trvalou lé¢bu. Antika-
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tabolickd lé¢ba zpomaluje zhorSovanf(
mikroarchitektury kosti s vékem, ale
novou kostni hmotu nevytvoFi. Anti-
katabolicka [é¢ba je v8ak nezbytnym
pokrac¢ovdnim osteoanabolické é¢by,
aby byl dosazeny efekt zachovan.
Sekvenéni zplisob terapie osteopo-
rézy je tedy otdzkou, kterd by také
méla byt v budoucich doporucenych
postupech diagnostiky a [é¢by GIO
fesena.

Zavér

PrestoZe je patogeneze postmeno-
pauzdlni osteopordzy, GIO a dalsich
typll osteopordzy rozdilna, Ize jednot-
livé ovérené klinické faktory rizika zlo-
menin pti vech téchto onemocnénich
objektivné hodnotit pomociindividudl-
niho absolutniho rizika zlomen (FRAX)
podle stavajictho doporucéeni WHO.
FRAX by proto byl nejvhodnéjsim vy-
chodiskem pro formulovani algoritmu
a pfipadného doporuceného postupu
diagnostiky a |é¢by GIO. Pro klinickou
praxi je nezbytné vypracovani doporu-
¢eného postupu na zdkladé konsenzu
prislusnych léka¥skych odbornosti
a platchi zdravotn{ péce.

Préce byla podpotena zdmérem
MZd CR 000 237280.
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