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a imunosupresivni i¢inek nepostradatelnymi a Siroce pouZivanymi
1éky. Avsak jejich poddvdni je spojeno s celou fadou nezddoucich
osteoporéza (GIOP) [1,2] a s ni spojené fraktury [3,4]. V r. 1948
Hench poprvé aplikoval glukokortikoidy u revmatoidni artritidy
a v r. 1960 Nordin publikoval studii, kterd se zabyvala zvySenou
prevalenci vertebralnich fraktur u pacientt 1é¢enych glukokortikoi-
dy. Osteopordza indukovand glukokortikoidy pfedstavuje nejcas-
t&j81 formu sekundarni osteopordzy [5,6]. Zavaznost tohoto pro-
blému byla dokumentovdna mnoha studiemi, které prokdzaly, Ze
vétSina pacientti dlouhodobg 1é¢enych glukokortikoidy ma nizkou
kostni denzitu (BMD) a prevalence fraktur u téchto pacientd je
30-50% [7]. Osteopordza indukovand glukokortikoidy je klinicky
problém, ktery vyzaduje pozornost jak z hlediska prevence vzniku,
tak lécby [8].

Negativni vliv glukokortikoidt na kost je 3—4x vyraznéjsi v ob-
lastech s pfevahou trabekuldrni kosti nad kosti kortikdln{ a typicky
probihd ve dvou fazich. Nejrychleji ubyva kostni hmota na zacdtku
terapie, v prvnich 6-12 mésicich poddvani glukokortikoidd, po-
zdé&ji se pokles zpomaluje. Zpocatku muze dosahovat tbytek kost-
ni hmoty aZ n&kolika procent m&sicné [9]. Ubytek kostni hmoty
a Cetnost zlomenin jsou zavislé jak na primérné denni ddvce, tak
na délce podavani a celkové kumulativni ddvce glukokortikoidu
[10]. Histomorfometricky bylo zjisténo, ze pti glukokortikoidy in-
dukované osteoporéze dochdzi k vyraznému ziZeni jednotlivych
trabekul pfi zachovani jejich celkového poctu a struktury. Z toho
vyplyva i relativni reverzibilita kostnich zmén. Situace je samo-
ziejmé zdvisla na produkci sexagenti.

Osteopordza indukovand glukokortikoidy je v revmatologické
praxi, u pacientll s chronickym zanétlivym onemocnénim, ¢astym
problémem [11,12]. Tato onemocnéni, kterd mohou propuknout jiz
v détstvi, ¢i v ¢asné dospélosti, tedy v dobé nartstu BMD, maji ne-
gativni vliv na maximdlni dosaZené mnozstvi kostni hmoty (peak
bone mass PBM) a podileji se na akceleraci ztrity kostni hmoty
tak pfistupuje vliv vlastntho zanétlivého procesu léceného gluko-
kortikoidy, nizka fyzickd aktivita, sniZeni expozice ultrafialovému
(slunecnimu) zatfeni a dalsi.

SniZené mnoZstvi kostni hmoty je hlavnim rizikovym faktorem
zlomenin. Osteodenzitometrickymi vySetfenimi (napf. DXA) se
mnozstvi kostni hmoty méfi jako kostni denzita, pfesnéji denzita
kostnitho minerdlu (BMD - bone mineral density) [13,14]. Zlome-
niny jsou potom vlastnim klinickym disledkem osteoporézy. Je-
jich riziko progresivné nartsta s klesajici hodnotou BMD. Pfi po-

klesu mnozstvi kostni hmoty pod hodnotu BMD — 2,5 SD (sméro-
datné odchylky od priméru mladych zdravych dospélych — tzv. T-
skore), narlsta u pacientl s primarni osteoporézou riziko fraktury
téméf exponencidlné. Proto byla tato hodnota pfijata jako diagnos-
tické kritérium osteopordzy. Kfivka zavislosti rizika fraktur na
BMD u pacientt dlouhodobé lé¢enych glukokortikoidy nabyva str-
mosti jiZz pfi vyS$Sich hodnotich BMD. Steroidni terapie
tedy posouva prah pro vznik fraktur vyse, nejspiSe na uroven
—1,5 SD v hodnotach T-skére. Nérust rizika fraktury téla obratle
pfi poklesu BMD o 1 SD je u pacientti 1é¢enych glukokortikoidy
pfibliZzné dvojndsobny ve srovndni s populaci bez steroidni 1éCby.
Tento jev je zptusoben zménou kvality kosti pfi 1é¢bé glukokorti-
koidy, kterou absorpciometrické metody nejsou schopny deteko-
vat. Prdh pro vznik fraktur je u pacientd dlouhodobé uZzivajicich
glukokortikoidy posunut k vy$§im hodnotdim BMD. Ke zlomeni-
nam u té€chto pacientd dochdzi ¢asnéji, pii hodnotdich BMD jesté
mimo pasmo osteopordzy [15,16].

Patogeneze
Glukokortikoidy indukovand osteoporéza je vysledkem snizené

osteoblastické formace a zvySené osteoklastické kostn{ resorpce.

Mechanizmus pusobeni glukokortikoidu na kost zahrnuje nékolik

oblasti [17,18,19].

1. Inhibice kostni formace. Pii dlouhodobém podavani glukokor-
tikoidd dochazi ke zvySené apoptdze osteoblastii a osteocytd.
Aktivace specifickych cytoplasmatickych receptorii v osteo-
blastech je pfiCinou inhibice proliferace a diferenciace osteo-
blasti. V této fizi je typicky pokles produkce osteokalcinu.
Glukokortikoidy suprimuji i stimula¢ni autokrinni efekt pro-
staglandinti a ristovych faktor na maturaci osteoblastt. Snizu-
je se tvorba kolagenu i nekolagennich proteinti kostni matrix.

2. Ovlivnéni kalciové homeostdzy. Glukokortikoidy redukuji
absorpci vadpniku i fosforu ve stfevé. Tento déj je nezdvisly na
vitaminu D. Glukokortikoidy ve stfevni sliznici ud¢inkuji
prostiednictvim specifickych receptort. Ddle dochdzi ke zvyse-
nému vylucovéni vapniku moc¢i ndsledkem piimého ucinku na
tubuldrni reabsorpci vdpniku. Tyto déje vedou ke zvySeni kon-
centrace PTH v plasmé s ndslednou akceleraci kostni resorpce.

3. Ovlivnéni hladin pohlavnich hormond. Glukokortikoidy inhi-
buji sekreci gonadotropint, ovaridlni a testikuldrni sekreci
estrogenu a testosteronu, sekreci androstendionu a dehydroepi-
androsteronu z nadledvin. Deficit téchto anabolickych hormo-
nd, af jiz vyvolany pifimym efektem glukokortikoidu ¢i zdklad-
nim onemocnénim, pro které jsou glukokortikoidy podavany,
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hraje vyznamnou roli v patogenezi glukokortikoidy indukované
osteopordzy.

4. Ostatni d€inky. Glukokortikoidy indukuji vznik myopathie
a svalové slabosti, ¢imZ prispivaji ke ztrat€ kostni hmoty snize-
nim zatéZovani kosti svalovymi kontrakcemi.

Prevence a 1é¢ba kostni ztréty pfi 16€b& glukokortikoidy

Tzv. bezpeéna ddvka glukokortikoida z hlediska kosti nejspiSe
neexistuje. Kazdé podavani glukokortikoidi v ddvce 5 mg a vice
po dobu del$i neZ 3 mésice musi byt povazovédno za rizikové z hle-
diska metabolismu kosti a vyzaduje jeho posouzeni. V zahranici se
situace v ruznych zemich mirné lisi, nejcastéji se objevuje ddvka
7,5 mg (napf. Kanada) nebo 5 mg (napi. USA) prednisonu (nebo
ekvivalentu) denné a vice po dobu delsi nez 3 mésice. Zahdjen{ an-
tiosteoporotického rezimu musi zacit spolecné se zahdjenim 1écby
glukokortikoidy a musi trvat po celou dobu jejich podavani [12].

Strategie prevence glukokortikoidy indukované osteoporézy mu-
si zahrnovat poddni minimdlni davky glukokortikoidu, ktera je jes-
té ucinnd, po dobu co mozna nejkratsi [20]. Alternativni zptisoby
aplikace glukokortikoidi se z osteologického hlediska neosvéddci-
ly. Samoziejmou soucdsti prevence kortikoidy indukované osteo-
pordzy je snaha o potlaceni aktivity zdkladniho zdnétlivého one-
mocnéni. Pacient musi byt podrobné obezndmen s riziky
spojenymi s uzivanim glukokortikoidt, aby bylo moZzno poditat
s jeho aktivn{ ucasti v preventivnim, event. lécebném procesu, kte-
ry zahrnuje i zménu Zivotospravy pacienta (dostatecny pifjem vép-
niku v dieté, abstinence alkoholu a nikotinu, adekvatnf{ fyzickd ak-
tivita, pfiméfend télesna hmotnost) [12].

Indikace, provedeni a interpretace laboratornich vySetfeni (vy-
louceni jiné sekunddrni osteopordzy, vysetieni fosfokalciového
metabolismu a kostntho obratu) a radiografickych vysetfeni se
v ptipadé GIOP prakticky nelisi od osteopordzy primdrni a jsou
uvedeny napf. v doporucenich Spolecnosti pro metabolickd one-
mocnéni skeletu (SMOS) na webové strance www.smos.cz. Uva-
dime pouhé shrnuti v tabulce 1. Pacienti s jakoukoli odchylkou
v laboratornich testech, musi byt ddle podrobné vysetfeni. Musime
se zvlasté zamérit na vylouceni event. hyperparathyredzy, poruch
funkce $§titné Zlazy, osteomalacie, rendlni osteodystrofie, mnoho-
¢etného myelomu a dalSich. U kazdého pacienta, ktery uziva pred-
nison v ddvce 5 mg/den a vice (nebo ekvivalent) po dobu delsi nez
3 mésice, nebo je tato 1é¢ba planovdna, musi byt také provedeno
denzitometrické vySetfeni bederni patefe a proximdlniho femuru.
U starsich pacientd mohou koexistovat degenerativni zmény, které
mohou falesné¢ nadhodnocovat naméfené hodnoty BMD v oblasti
bederni pétefe. VSechna kontrolni méfeni musi byt provedena na
stejném piistroji. Kontroln{ vySetfeni je mozno u pacientl uZivaji-
cich glukokortikoidy opakovat za 6 mésict, kdy jiZ mize byt dete-
kovana kostnf ztréta, tedy pokles BMD o vice nez predstavuje LSC
(nejmensi signifikantni zména pifi méfeni na daném piistroji).
U pacientd, ktef{ uzivaji 1éky k prevenci nebo 1é¢bé GIOP, postaci
DXA vysetieni 1x ro¢né. Jinak se indikace, provedeni a hodnocen{
osteodenzitometrického vySetfeni u GIOP prakticky nelisi od pri-
marn{ osteoporozy.

JiZ v Gvodu jsme zminili problematiku diagnostiky osteopordzy
dle denzitometrie. Rovnéz jsme jiz uvedli, Ze v piipadé GIOP na-
byva kiivka zavislosti rizika fraktur na kostni denzité strmého tva-
ru pii vyssich hodnotich BMD, neZ v piipadé osteoporézy pri-
mérni. Tato hodnota BMD nejspiSe odpovidd —1,5 SD v T-skore,
nicméné je stdle predmétem vyzkumu. V neposledni fadé je také
nutné respektovat ekonomickou situaci zdravotnictvi dané zemé.
Dle naseho nazoru odpovidd T-skére — 1,5 SD jako intervencni
hodnota ekonomickym moZnostem zdravotnictvi Ceské republiky
a je v souladu se soucasnym stavem medicinského poznani. Pouhd
hodnota BMD (T-skére < —1,5) v§ak nemusi byt divodem k zah4-
jeni 1é¢by. Je potfeba zohlednit celkovy zdravotni stav, poddvanou

dévku glukokortikoidii a pfedev§im rychlost zmén BMD a hodno-
ty laboratornich markert kostniho obratu a jejich zmén.

Diagndza osteoporodzy je déle stanovend tehdy, pokud pacient jiz
utrpél osteoporotickou zlomeninu. Za tu je povaZovana zlomenina
vznikld spontanné nebo pfi nizké zatézi. Za takovou povazujeme
v praxi kazdou zlomeninu, kterd vznikne pddem z vysky ne vyssi,
nez je vyska stojictho ¢lovéka, u pacienta starsitho 40 let.

Vzhledem k moznosti vzniku myopathie a svalové slabosti pri
1é¢bé glukokortikoidy je vhodné, aby pacient byl vySetien
kvalifikovanym rehabilitacnim odbornikem a zatazen do odpovi-
dajiciho preventivniho a terapeutického rezimu. Péce musi byt vé-
novana i prevenci padi. U vSech pacientd na pocatku glukokor-
tikoidni terapie je nezbytné zahdjit suplementaci vapnikem
a vitaminem D, kterd by méla trvat po celou dobu 1é¢by glukokor-
tikoidy [12,16,21]. Dalsi terapie vyplyva ze ziskanych vysledku
provedenych DXA vySetfeni.

Jestlize vstupni hodnota BMD neni nizsi nez —1,5 SD v T-skore,
je vhodné u postmenopauzalnich Zen zvaZzit vhodnost a indikaci
zahdjit HRT. Dalsi vySetieni a kontrola BMD a markert kostniho
metabolismu pfi zahdjeni glukokortikoidni 1é¢by by méla byt pro-
vedena v odstupu 6 mésicu, pfi 1é¢bé jiz déle trvajici v odstupu
jednoho roku. Pfi ndlezu kontrolnich hodnot BMD vyssich, stej-
nych, nebo pfi poklesu o méné nez LSC, neni nutnd zména terapie.
Pfti signifikantnim poklesu hodnot BMD je nutno ke stavajici tera-
pii ptidat preventivni 1é¢bu bisfosfondty. Pi 1é¢bé premenopauzal-
nich Zen bisfosfonaty je nutno vzit v dvahu kontraindikaci takovéto
medikace v téhotenstvi [12,16,21] a pokud téhotenstvi neni vylou-
ceno.

Pti vstupni hodnoté BMD v T-skére —1,5 SD az —2,5 SD v ob-
lasti bederni pétefe a/nebo krcku femuru je vhodné u postmeno-
pauzélnich Zen posoudit vhodnost HRT se zohlednénim jeho posi-
tivntho vlivu na metabolismus kosti. Pfi kontraindikaci HRT
zahdjit preventivni poddvéni bisfosfondtd. U premenopauzdlnich
Zen s nepravidelnosti menstrua¢niho cyklu je vhodna jeho tprava
[22], u ostatnich premenopauzdlnich Zen je vhodné preventivni po-
davani bisfosfonatd (alendrondt 5 mg/den, risedrondt 5 mg/den),
stejné tak jako u muzi po Gpravé event. hypogonadismu [16,21,23].
Pti 1é¢bé premenopauzalnich Zen bisfosfonaty je nutno vzit v dva-
hu kontraindikaci jejich poddvani v té¢hotenstvi [12,16,21] a pokud
t€hotenstvi neni vylouceno. Dalsi kontrola BMD a markeri kost-
ntho metabolismu pfi zahdjeni glukokortikoidni 1écby by méla byt
provedena v odstupu 6 mésica, pii 16¢bé jiz déle trvajici v odstupu
jednoho roku. Pfi ndlezu kontrolnich hodnot BMD vyssich, stej-
nych, nebo pii poklesu o méné nez LSC, neni nutnd zména terapie.
Pfi poklesu hodnot BMD o vice nez LSC je nutnd tprava stavajici
terapie.

Pti vstupni hodnoté¢ BMD v T-skére nizsi nez —2,5 v oblasti be-
derni pétefe a/nebo krcku femuru, nebo pfi prikazu osteoporotické
fraktury, je vhodné u postmenopauzalnich Zen posoudit vhodnost
HRT a/nebo zahdjit 1é¢ebné poddvani bisfosfonatia (alendrondt
10 mg/den nebo 70 mg/jeden den v tydnu, risedrondt 5 mg/den ne-
bo 35 mg/jeden den v tydnu). U premenopauzdlnich Zen s nepra-
videlnosti menstrua¢niho cyklu je vhodna jeho tprava a zahdjen{
1é¢by bisfosfondty (alendrondt 10 mg/den nebo 70 mg/jeden den
v tydnu, risedrondt 5 mg/den nebo 35 mg/jeden den v tydnu), stej-
né tak jako u muzi po dpravé event. hypogonadismu [16,21]. Pfi
1é¢bé premenopauzdlnich Zen bisfosfondty je nutno vzit v dvahu
kontraindikaci jejich poddvani v t€¢hotenstvi [12,16,21] a pokud té-
hotenstvi neni vylou¢eno. Dalsi kontrola BMD a markert kostniho
metabolismu pfi zahdjeni glukokortikoidni Iécby by méla byt pro-
vedena v odstupu 6 mésicu, pii 1é¢bé jiz déle trvajici v odstupu
jednoho roku. Pfi ndlezu kontrolnich hodnot BMD vyssich, stej-
nych, nebo pfi poklesu o méné¢ LSC neni nutnd zména terapie.
Pii poklesu hodnot BMD o vice nez LSC je nutné posoudit vhod-
nost dosavadni terapie.

Pti kontraindikaci vySe uvedené 1é¢by je mozné jako 1€k druhé
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volby pfi glukokortikoidy indukované osteopordze pouzit kalcito- davani by mélo trvat po dobu bolestivého syndromu (ne déle nez
nin. Kalcitonin je pro svij analgeticky efekt, ktery byl dokumen- 3 mésice). V ojedinélych pripadech, u kachektickych pacientd, 1ze
tovédn, vhodny pfi 1é¢bé novych osteoporotickych fraktur. Jeho po- pouzit 1écbu anabolickymi steroidy. Shrnuti v tabulce 2.

Tabulka 1

Vstupni vySetfeni pfi zahdjeni terapie glukokortikoidy

Anamnéza
podrobnd anamnéza zaméfend na odhaleni dalSich event. odstranitelnych rizikovych faktort osteoporézy
Klinické vysetieni
celkové vySetfeni zahrnujici zméfeni télesné vysky, hmotnosti, vhodny je test svalové sily, vySetfeni rovnovéhy, vySetieni zraku
Pouceni pacienta
Uprava Zivotospravy: — dostatedny pijem vapniku v dietd
abstinence alkoholu
abstinence nikotinu
priméfend fyzickd aktivita
pfiméfend télesnd hmotnost
prevence padi
Laboratorni vysetfeni

FW, krevni obraz + diferencidlni rozpocet leukocytti, mineralogram, sérové hladiny albuminu, vépniku, fosforu, urey, kreatininu, katalytické aktivity
ALT, ALP, GMT, elektroforetické vySetieni bilkovin séra, vylucovani vapniku a fosforu moc¢i, TSH, u muzi sérova hladina testosteronu
(preferen¢né volnd forma), v indikovanych prfipadech parathormon, 25-hydroxyvitamin D, volny mocovy kortizol, markery kostniho obratu,

a to jak kostni resorpce tak i novotvorby (napt. CTx, PINP, OC).

DXA bedernfi patefe a proximalniho femuru
RTG vysetieni pii podezieni na osteoporotickou frakturu

Vstupni vySetfeni rehabilitacnim pracovnikem

Tabulka 2

Doporucent pro prevenci a 1é¢bu glukokortikoidy indukované osteopordzy

Pacient, ktery uzivd glukokortikoidy (prednison 5 mg nebo vice nebo jeho ekvivalent) po dobu delsi jak 3 mésice. nebo se u ného zahdjeni této 1écby
planuje:

1. Vylou€eni/omezeni rizikovych faktorti — koufeni, nadmérného piijmu alkoholu a kofeinu, zajisténi veéku piiméfené télesné aktivity, zajisténi
dostate¢né hmotnosti (odpovidajici t€lesné vysce), prevence padi u seniord.

Zahajit suplementaci kalciem.
Zahdjit suplementaci vitaminem D (prohormony nebo aktivni metabolity).

Zvazit eventuelni hypogonadismus a pokud mozno jej ptipadné lCit.

S

Pokud je pfitomna osteoporotickd zlomenina:

* bisfosfonat 1ékem volby (s opatrnosti u premenopauzdlnich Zen), pokud neni pfitomen akutni algicky syndrom zplsobeny zlomeninou
(do 3 mésicu po fraktufe),

« kalcitonin 1ékem druhé volby, pokud je pfitomna kontraindikace nebo intolerance bisfosfonatu, lékem prvni volby, pokud je pfitomen akutni
bolestivy syndrom ze zlomeniny (do 3 mésicu po fraktufe).

7. Pokud je kostni denzita snizend — T-skére mensi nez — 1,5 SD:
* bisfosfonat 1ékem volby (s opatrnosti u premenopauzalnich Zen),

¢ kalcitonin 1ékem druhé volby, pokud je pfitomna kontraindikace nebo intolerance bisfosfondtu, lékem prvni volby, pokud je pfitomen akutni
bolestivy syndrom ze zlomeniny (do 3 mésict po fraktute),

8. Pokud je kostni denzita — T-skére vétsi nez — 1,5 SD:

* opakovat osteodenzitometrické vySetieni za 6-12 mésicu.
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Léky pro prevenci a 1é¢bu glukokortikoidy indukované
osteopordzy

Pii ptipravé téchto doporuceni jsme mimo jiné vychdzeli z do-
poruceni pro prevenci a lécbu GIOP dle ACR — Americké revma-
tologické spolecnosti [21], z doporuceni pro diagnostiku a 1écbu
osteopordzy dle Osteoporosis Society of Canada [22], z doporuce-
nych postupt pro diagnostiku a 1é¢bu postmenopauzalni osteopo-
rézy vydanymi Spolecnosti pro metabolickd onemocnéni skeletu
CLS-JEP (www.smos.cz) a dalSich. Ve shodé se soucasnym sta-
vem poznani jsme se Fidili kritérii mediciny zaloZené na dikazech
(evidence-based medicine) a jako hlavni kritérium dc¢innosti dané-
ho Iéku jsme hodnotili jeho schopnost sniZzit incidenci zlomenin.
Tato doporuceni jsou pouhym ndvodem pro praxi a kone¢né roz-
hodnuti tykajici se 1é¢by vyplyvd z rozhodnuti oSetfujiciho lékare
a z informované diskuse mezi nim a pacientem.

Kalcium a vitamin D

V roce 1996 publikoval Buckley s kolegy vysledky dvouleté ran-
domizované kontrolované studie, ktera prokdzala, Ze suplementace
kalciem a vitaminem D zabrénila ubytku kostni hmoty v oblasti
bederni patefe a velkého trochanteru u pacientt s revmatoidni art-
ritidou, ktef{ uZivali dlouhodobé nizkou davku glukokortikoidu
(primérna davka 5,6 mg prednisonu denné) [24]. U pacienti, kte-
rym bylo poddvano placebo, byl zaznamenan 2% tubytek kostni
hmoty v oblasti bedern{ patefe a 0,9 % v oblasti velkého trochan-
teru, zatimco pacienti, ktef{ dostdvali 1 000 mg kalcium karbona-
tu a 500 IU vitaminu D denné, dosahli zvyseni kostni hmoty
0 0,7 % v oblasti bederni patefe a 0,9 % v oblasti velkého tro-
chanteru.

V jiné randomizované placebem kontrolované klinické studii

s alendrondtem v 1é¢bé GIOP (prumérnd ddvka prednisonu 11 mg
denné) nedoslo k poklesu kostni denzity u pacientd v placebové
vétvi, ktef{ dostdvali suplementaci kalciem 800—-1 000 mg denné
a vitaminem D v ddvce 250-500 IU denné (pozn: u pacientd na
alendrondtu doslo ke vzestupu denzity) [23]. Podobné vysledky
byly zaznamendny v placebem kontrolované studii s risedrondtem
v 1é¢bé GIOP (primérnd davka prednisonu 15 mg denné), ve kte-
ré pacienti v placebové vétvi dostdavali 1 000 mg kalcia a 400 IU
vitaminu D denné. Po 48 mésicich 1é¢by byla BMD v oblasti pate-
fe a velkého trochanteru obdobnd, jako na zacatku studie [25]. Po-
dobné u pacientli na zacdtku 1é¢by glukokortikoidy v randomizo-
vanych kontrolovanych studiich s aktivnimi metabolity vitaminu D
(alfakalcidolem v ddvce 1 pg nebo kalcitriolem v ddvece 0,5-1 pg
denné) ptidanymi ke kalciu nedoslo k poklesu BMD oproti place-
bu pfidanému ke kalciu [26,27].

Metaanalyzy randomizovanych kontrolovanych studii s podava-
nim kalcia a vitaminu D prokdzaly dcinnost této 1écby [28,29]
a z ekonomické analyzy (cost-effectiveness neboli cena-uzitek)
vyplyva, Ze je tato terapie ekonomicky vyhodnd u pacientd s nor-
malni BMD [30].

Z vyse uvedeného lze odvodit, Ze soucasné podavani kalcia a vi-
taminu D (af aktivni nebo neaktivni metabolity) mize zabranit
ztraté kostni hmoty u pacienti dlouhodobé uZivajicich glukokorti-
koidy do primérné davky 15 mg prednisonu denné, nikoliv vSak
podavani kalcia samotného [26,31,32]. Proto by suplementace kal-
ciem (1 000 mg/den) a vitaminem D (800 IU/den) méla byt poza-
dovdna u vSech pacientti 1é¢enych glukokortikoidy. V pfipadé po-
dévani aktivnich metabolitd vitaminu D, pfedev§im pfi zahdjeni
1é¢by glukokortikoidy, by méla byt peclivé monitorovana kalcemie
a kalciurie. Nebezpec¢i vzniku hyperkalcemie a hyperkalciurie je
u aktivnich forem vitaminu D vys§i, neZ u neaktivnich forem.

Obr. 1
Schéma postupu glukokortikoidni terapie
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glukokortikoidni terapie
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Vstupni vySetieni (tab. 1)

Fraktura pfi GIOP nepfitomna

Fraktura pii GIOP pfitomna

Suplementace vapnikem a vitaminem D

Vysledky DXA

1

T skoére vétsi nez —1,5 SD

T skore -1,5 SD az -2,5 SD

T skére mensi nez -2,5 SD

Postmenopauzalni Zeny HRT

Postmenopauzalni Zeny HRT
nebo preventivné bisfosfonaty
Premenopauzalni Zeny s nepravidelnosti
menstrua¢niho cyklu
tprava cyklu a/nebo
preventivné bisfosfonaty
Ostatni premenopauzélm’ Zeny
a muzi preventivné bisfosfonaty

Postmenopauzalni Zeny HRT
nebo lécebné bisfosfonaty
Premenopauzalni Zeny s nepravidelnosti
menstrua¢niho cyklu
tprava cyklu a lécebné bisfosfonaty
Ostatni premenopauzalni Zeny
a muzi lé¢ebné bisfosfonaty
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Bisfosfonaty

Bisfosfondty [21] jsou analoga pyrofosfatu, rezistentni vaci en-
zymatické hydrolyze, jez inhibuji kostni resorpci zprostfedkova-
nou osteoklasty. Diky vazbé P-C-P v zdkladnim vzorci se velmi
silné vdzi na hydroxyapatitové krystaly mineralizované matrix
[33]. Bisfosfondty jsou latky lidskému télu cizi, zZivé organizmy
nemaji enzymatickou vybavu na jejich metabolizaci. Spatnd se
vstiebdvaji (1-10 %), vylucuji se ledvinami a jediné misto, kde
jsou vychytdvény, jsou povrchy kostnich tramct, kde se dlouhodo-
bé akumuluji (desitky let). Podle typu bocniho fetézce se bisfosfo-
naty déli do tif generaci. I. generace: etidronat, klodrondt, II. ge-
nerace: aminobisfosfondty pamidrondt, alendrondt, III. generace:
ibandronat, risedronat. Bisfosfondty jsou velmi potentnimi inhibi-
tory kostni resorpce, coZ se projevuje vyraznym poklesem marke-
ru kostniho obratu, vyraznym vzestupem kostni denzity a vyraz-
nym poklesem rizika zlomenin. Alendrondt a risedrondt jsou
v soucasné dobé jedinymi 1éky, které prokazatelné redukuji i Cet-
nost zlomenin proximdlniho femuru.

Vysledky péti velkych randomizovanych kontrolovanych klinic-
kych studif prokdzaly, Ze bisfosfondty etidrondt, alendron4t a rise-
dronat jsou ucinné jak v prevenci, tak v 1é¢bé glukokortikoidy in-
dukované osteopordzy [23,25,31,32]. Pfi podavani bisfosfonatt byl
u pacientt 1é¢enych glukokortikoidy zaznamenan signifikantn{ na-
rist BMD bez ohledu na vék, pohlavi, menopauzdlni status Zen,
¢i zdkladni onemocnéni, pro které byly glukokortikoidy poddvany.
Jsou doposud jedinymi 1éky, které prokazatelné snizuji riziko ver-
tebralnich fraktur u pacientd s GIOP.

V CR jsou ze skupiny bisfosfonati registrované pro 1é¢bu osteo-
porézy alendronat a risedronat. V ramci prevence a 1é¢by GIOP by
u premenopauzdlnich Zen, postmenopauzédlnich Zen uZzivajicich
HRT a u muzi mél byt alendronat poddvan v ddvce 5 mg denné
a risedrondt rovnéz v ddvce 5 mg denné. U postmenopauzdlnich
Zen, které neuzivaji HRT, by mél byt alendrondt poddvan v ddvce
10 mg denné, risedronat v ddvce 5 mg denné. Vzhledem k velmi
nizké stfevni absorbci je nutno bisfosfondt uzivat nalacno, 30 mi-
nut pred ndsledujicim jidlem a vzhledem k riziku vzniku jicnové
eroze je nutno stravit 30 ndsledujicich minut ve vertikdlni poloze.
Analogicky s primdrni osteoporézou lze ocekdvat, Ze poddvani
alendrondtu 70 mg nebo risedrondtu 35 mg jedenkrat tydné bude
mit srovnatelny uc¢inek. Studie s timto ddvkovdnim v prevenci
nebo 1é¢bé GIOP vSak nebyly provedeny.

Hormondéln{ substitu¢ni terapie estrogeny a testosteronem

U pacientd dlouhodobé 1é¢enych glukokortikoidy se muze
projevit hypogonadismus diky inhibici sekrece luteiniza¢niho a fo-
likuly stimulujictho hormonu, ale i diky pifimému vlivu na pro-
dukci hormonti v ovariich a testes. VSichni pacienti 1éceni gluko-
kortikoidy by sprdvné méli byt vySetfeni vzhledem k moZnosti
vzniku hypogonadismu a pfi jeho prikazu by méli byt adekvatné
1éCeni [21].

K potvrzeni G¢inku HRT (hormondlni substitu¢ni 1écba) u Zen
v 1é¢beé nebo prevenci GIOP existuje relativné mdlo klinickych stu-
dii. V jedné studii byly postmenopauzdlni Zeny s revmatoidni art-
ritidou 1é¢ené prednisonem randomizovany k poddvani HRT nebo
placeba. U Zen, které dostdvaly HRT, doslo oproti kontroln{ skupi-
né k signifikantnimu (3—4 %) nartistu BMD v oblasti bederni pa-
tefe. V oblasti kr¢ku femuru se BMD ani v jedné skupiné nezmé-
nila [34]. V jiné randomizované kontrolované studii s injekénim
parathormonem (PTH [1-34]), ktery byl poddvdn postmenopau-
zalnim Zendm dlouhodobé uZivajicim nizkou ddvku glukokortikoi-
du a HRT, nedoslo v kontrolni skupiné (tedy bez PTH) po roce ke
zméné BMD v oblasti bederni patefe, kycle a distdlniho radia [35].

Na zakladé téchto tdaji lze predpokladat, ze HRT je adekvatn{
prevenci kostni ztrdty u postmenopauzdlnich Zen lécenych dlouho-
dobé glukokortikoidy v malé az stiedni ddvce. Nemdme ovSem
k dispozici data na uc¢innost HRT v prevenci GIOP u pacientek za-

hajujicich 1é¢bu glukokortikoidy nebo u pacientek dlouhodobé uzi-
vajicich stfedni az vysoké davky glukokortikoidu.

Od roku 2002 je hormondlni substitu¢ni 1é¢ba u Zen kompliko-
védna nezadoucimi dcinky, které pfedtim nebyly jednoznaéné pro-
kazané. Velka, prospektivni, randomizovana, dvojité slepd, place-
bem kontrolovand studie (WHI) provedend v USA prokazala, Ze
dlouhodobé uzivani kombinované HRT bylo provdzeno zvysenim
relativniho rizika ischemické choroby srde¢ni, cévni mozkové pri-
hody, invazivniho karcinomu mammy a Zilni tromboembolické ne-
moci. Celkové prevazila rizika 1é¢by nad jejimi pfinosy [36]. Stu-
die je naddle intenzivné analyzovédna.

V soucasné dobé je mozno pouzit k suplementacni 1é¢bé mnoho
typu estrogenu v ruznych aplikaénich formdch. P¥i prevenci a 16¢-
bé glukokortikoidy indukované osteoporézy se nejvice uzivaji pe-
rordln{ a transdermdlni formy. U Zen se zachovanou délohou mus{
byt podavani estrogeni provdzeno poddvanim gestagenl jako
prevence proliferativnich zmén endometria a nasledného zvySeni
rizika karcinomu. Pfi poddvani HRT jsou nezbytné pravidelné gy-
nekologické kontroly, véetné cytologickych a mamografickych vy-
Setfeni, déle kontroly biochemie séra.

Existuje jen velmi mdlo tdaji o sekundarnim hypogonadismu
indukovaném glukokortikoidy u muzi. V jedné randomizované
crossover studii byl prokdzan efekt substitu¢ni terapie testostero-
nem u 15 muzi lééenych glukokortikoidy pro astma bronchiale
[37]. Vsichni muzi méli pfed zahdjenim studie sniZenou sérovou
hladinu testosteronu. Po 12 mésicich 1éCby (testosteron intramu-
skuldarné 1x mési¢né) doslo k signifikantnimu nardstu BMD v ob-
lasti bederni patefe (5 %), ale nikoliv v oblasti kycle. Testosteron
soucasné zménil tendenci k relativnimu zvysen{ zastoupeni tukové
tkdné, vyvolané glukokortikoidy. D4 se tedy odvodit, Ze muzi
s nizkou sérovou hladinou testosteronu uzivajici glukokortikoidy,
by méli byt 1éceni substitucni terapii [38]. Cilem je dosaZeni fyzio-
logické hladiny testosteronu. Pfed zahdjenim 1écby je nutné vyset-
feni k vyloucen{ karcinomu prostaty (minimalné vySetien{ prosta-
ty per rectum a hladina PSA) a ddle je nutno v tomto sméru
provadét kontroly jedenkrat ro¢né. Lécba testosteronem u muzil
star§ich 50 let miZe zvySovat riziko vzniku karcinomu prostaty.

Ackoliv u premenopauzalnich Zen 1é¢enych glukokortikoidy ne-
byly provedeny zadné 1é¢ebné studie s HRT, v observacnich studi-
ich mély premenopauzdlni atletky s poruchami menstrua¢niho
cyklu po podani peroralnich kontraceptiv vyssi BMC (bone mine-
ral content) a BMD nezZ Zeny, které peroralni kontraceptiva neuZzi-
valy [39,40]. Lze z toho vyvodit, Ze premenopauzdlnim Zendm,
které maji po dobu uzivani glukokortikoidl poruchy menstruaéni-
ho cyklu, by méla byt vyvinuta snaha o normalizaci cyklu.

Doposud nejsou k dispozici zddnd data o ucinnosti selektivnich
moduldtoru estrogenovych receptorti (SERM - selective estrogen
receptor modulator) v prevenci a 1écbé GIOP. Raloxifen, litka ze
skupiny SERM, byla schvélena pro prevenci a lé¢bu postmenopau-
zalni osteopordzy [41,42]. Teoreticky by SERM mohl byt t¢inny
v prevenci kostni ztrdty indukované glukokortikoidy u postmeno-
pauzdlnich Zen lécenych glukokortikoidy, které maji kontraindika-
ce nebo si nepieji uzivat HRT nebo jinou antiresorpéni 1écbu.

Kalcitonin

Kalcitonin je peptidovy hormon. Ackoliv jeho fyziologicky vy-
znam neni presné¢ zndm, ve farmakologickych davkach inhibuje
aktivitu osteoklastd a pusobi proto jako antiresorp¢ni latka. Kalci-
tonin byl zpocétku podavén v injekcich. Tento zplsob aplikace byl
zatizen fadou nezadoucich ucinkd, které limitovaly jeho dlouho-
dobé podavani v 1é¢bé osteopordzy, a byly proto hledany jiné apli-
kaéni cesty. Aplikace pomoci nosniho spreje zpisobuje méné ne-
zadoucich dcinkd. Lososi formy kalcitoninu jsou ucinnéjs$i nez
humadnni, a proto se stal standardni chemickou formou rekombi-
nantni lososi kalcitonin [43,44,45].

Kalcitonin byl studovan v 1é¢bé i prevenci glukokortikoidy in-
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dukované osteopordzy. Ve Ctyfech studiich byl poddvan lososi kal-
citonin v nosnim spreji a ve tfech byl kalcitonin poddvan injek¢ni
cestou [46-52]. V preventivnich studiich kalcitonin zpomaloval
kostni ztratu zplsobenou glukokortikoidy, ale nevedl k nartstu
BMD [47,48,52]. U pacient s manifestni osteopor6zou nebo u pa-
cientd dlouhodobé 1écenych glukokortikoidy kalcitonin zvySoval
BMD [46,49-51]. V zadné studii nebylo primarnim cilem sledovat
vliv kalcitoninu na vyskyt fraktur u pacient s GIOP (22) a v me-
taanalyze 5 studif od Cranneyho a spol. bylo relativni poolované ri-
ziko vertebralni fraktury (RTG dokumentované) 0,71 (95% inter-
val spolehlivosti 0,26-1,89) [53]. Vzhledem k tomu, Ze jsou
v soucasnosti k dispozici 1éky, které prokazatelné sniZuji riziko
fraktur u pacientd s GIOP, neni kalcitonin povaZovdn obvykle
za 1€k prvni volby (s vyjimkou vyrazného algického syndromu
v prvnich 3 mésicich po fraktufe). MiZeme ho povazovat za 1ék
druhé volby u pacientl s nizkou BMD, ktef{ uzivaji dlouhodobé
glukokortikoidy, a ddle miZe byt poddvan pacientiim, ktefi si ne-
preji nebo netoleruji 1écbu bisfosfondty nebo maji kontraindikace
jejich poddvani. Kalcitonin nelze doporucit pro prevenci GIOP
u pacientd, kteti zahajuji 1é¢bu glukokortikoidy.

Lé&ky s anabolickym d€inkem

Jsou to latky, které stimuluji kostni novotvorbu. Lems s kolegy
uskute¢nil randomizovanou kontrolovanou studii s fluoridy v 1éc¢-
bé GIOP (primérnd ddvka prednisonu 15-22 mg denné) [54]. Po-
dévali fluorid sodny (50 mg/den) nebo placebo, vzdy se suple-
mentaci kalciem a vitaminem D. Po dvou letech stoupla BMD
v oblasti bederni pétefe ve skupiné 1écené fluoridem o 2,2 %, za-
timco v placebové skupiné klesla o 3,0 %. V oblasti kréku femuru
kostn{ denzita v obou skupindch klesla: v 1écené skupiné o 3,8 %
a v placebové skupiné o 3 %. Nebyl zaznamendn rozdil v cetnosti
vertebrdlnich a perifernich fraktur mezi lé¢enou a placebovou sku-
pinou. V jiné studii byl srovndvan tdcinek kombinované 1éCby
intermitentné poddvaného etidrondtu s fluoridem a kalciem (etid-
rondt 400 mg/den po 2 tydny a nésledné 11 tydnt pauza a fluorid
sodny 50 mg denné) a etidrondtu s placebem a kalciem [55].
Po 2 letech stoupla BMD v oblasti patefe v prvni skupiné 0 9,3 %
a ve skupiné s placebem o 0,3 %. V oblasti krcku femuru kostni
denzita v obou skupindch klesla, v prvni o 2,4 %, ve druhé skupi-
n€ 04,0 %. V prvni skupiné, lécené kombinacfi fluoridu, etidrond-
tu a kalcia, byla vyssi Cetnost fraktur, nez ve skupiné lécené etid-
rondtem a kalciem samotnym.

Vysledky obou studii v§ak mus{ byt interpretovany opatrné, pro-
toze polty zahrnutych pacientd byly malé. Celkové lze fici, Ze
fluoridy u pacientt 1é¢enych glukokortikoidy zvySuji BMD v ob-
lasti bedernf pétefe, ale nikoliv v oblasti kycle. Ddle je nutno si
uvédomit, Ze nejsou z téchto malych randomizovanych klinickych
studif k dispozici adekvatni data, kterd by jednoznacné potvrzova-
la vliv fluoridti na sniZeni incidence vertebrdlnich fraktur. Fluori-
dy tedy nelze doporucit jako 1ék volby v prevenci nebo 1é¢bé glu-
kokortikoidy indukované osteopordzy.

Jinou ldtkou s anabolickym efektem na kostni tkdn je parathor-
mon (PTH). V 1é¢bé GIOP byl studovan v jedné studii. Postmeno-
pauzdlnim Zendm s osteopordzou, které uzivaly HRT a glukokorti-
koidy, zvysil po jednom roce BMD v oblasti bedern{ patefe o 11 %
[35]. V dalSim roce pacientky nadéle uzivaly HRT, zatimco PTH
byl vysazen. BMD v oblasti bederni pdtefe zdstala beze zmén,
v oblasti proximdlniho femuru (total hip) stoupla o 5 % nad vy-
chozi droveni [56]. V soucasnosti nejsou k dispozici data o ucin-
nosti PTH (1-34 PTH) ve sniZenf rizika vertebralnich fraktur u pa-
cientd 1é¢enych glukokortikoidy.

Anabolické steroidy jsou dalsi skupinou litek s anabolickym
ucinkem na kostni tkdn, potencidlné ucinnou v prevenci a 1é¢bé
GIOP. Jedna studie prokdzala, Ze nandrolon dekanodt zvySuje
BMD v oblasti pfedlokti u pacienti s GIOP. Lécba byla oviem
provdzena vyraznymi maskuliniza¢nimi nezddoucimi ucinky [57].

V jiné studii byl muzim s GIOP poddvin medroxyprogesteron
acetat, a to intramuskuldrné v ddvce 200 mg kazdych 6 tydnu
po dobu 1 roku. Lécba vyrazné zvySovala BMD v oblasti bederni
patefe (méfeno QCT) a sniZovala hladinu hydroxyprolinu v moci
a exkreci kalcia u lé¢enych ve srovnani s kontrolni skupinou [58].
Delsi studie s medroxyprogesteron acetitem ovSem nebyly prove-
deny.

Zaveér

Vzniku glukokortikoidy indukované osteoporézy bychom méli
pfedchézet a pokud nastane, méli bychom ji 1é¢it (tabulka 2). Prah
pro vznik fraktur je u pacientd dlouhodobé uzivajicich glukokorti-
koidy posunut k vy$§im hodnotam BMD. Ke zlomenindm u téch-
to pacient dochazi ¢asnéji, pfi hodnotdich BMD je§té mimo pds-
mo osteoporézy. Ucinnost jednotlivych preparti v piislusnych
skupinach pacientti definovanych hloubkou poklesu BMD 1ze ové-
fit pouze méfenim BMD, coZ je u pacientd s glukokortikoidy in-
dukovanou kostn{ ztratou pouze hrubé méfitko. Intervenci riziko-
vych faktord bychom méli provést u vSech pacientti uzivajicich
glukokortikoidy ve vySe uvedeném ddavkovani a tato opatieni
se prakticky nelisi od primdrni osteoporézy (jak uvedeno
napf. v doporuceni SMOS). Suplementaci kalciem v davce
500-1 000 mg/den a vitaminem D v ddvce 400-800 IU/den nebo
aktivni formou vitaminu D (napf. alfakalcidol v ddvce 1 pg/den ne-
bo kalcitriol v davce 0,5 pg/den) bychom rovnéz méli nabidnout
vSem pacientim, uzivajicim glukokortikoidy k obnoveni normaln{
kalciové homeostdzy. Tato kombinace se ukdzala G¢innd v preven-
ci kostni ztraty u pacientd uzivajicich nizké az stiedni davky glu-
kokortikoidu, ktefi maji normdlni hladinu pohlavnich hormonu.
U pacientt uzivajicich stiedni az vysoké davky glukokortikoidd,
zabrafiuje G¢inné kostni ztrdté suplementace kalciem a poddvani
aktivni formy vitaminu D, nikoliv neaktivni forma vitaminu D
se suplementaci kalcia. Data o d¢innosti v prevenci fraktur nejsou
pro kombinaci kalcia a aktivni nebo neaktivni formy vitaminu D
k dispozici.

Antiresorp¢ni ldtky jsou tcinné v 1écbé glukokortikoidy induko-
vané ztraty kostni hmoty. VSechny tyto latky zabranuji kostn{ ztra-
té nebo mirné€ zvysuji kostni hmotu v oblasti bederni patete a za-
chovévaji ji na stejné urovni v oblasti kycle. I kdyZ neexistuji
randomizované kontrolované studie o ucinnosti poddvdni HRT
u Zen nebo testosteronu u muza v prevenci kostni ztraty indukova-
né glukokortikoidy, ani o riziku vzniku rentgenologickych verte-
bralnich fraktur, pacientim s hypogonadismem by terapie HRT
(zeny) nebo testosteronem (muzi) méla byt nabidnuta.

Bisfosfondty jsou ucinné jak v prevenci, tak v 1é¢bé kortikoidy
indukované kostni ztrity. Ve velkych studiich bylo téZ prokdzano
sniZeni incidence RTG verifikovanych fraktur u postmenopauzdl-
nich Zen s glukokortikoidy indukovanou osteoporézou. Preventiv-
ni terapie bisfosfondty je doporucena u vSech muzi a postmeno-
pauzédlnich Zen, u kterych bude zahdjena dlouhodobd terapie
glukokortikoidy (déle nez 3 mésice), ddvkou vyssi nez 5 mg pred-
nisonu na den, ¢i ekvivalentu, nebo u kterych jiz takova 1écba trva,
pfi hodnotach BMD v oblasti bederni patefe a/nebo kycle v T-ské-
re v rozmezi —1,5 SD az -2,5 SD.

Zatim existuje jen minimum informaci o prevenci nebo 1é¢bé
GIOP u premenopauzdlnich Zen. Nicméné i ony mohou pfi 1é¢bé
glukokortikoidy ztracet kostni hmotu a poddvani antiresorpcnich
latek by mélo byt zvazovano. Pokud je u premenopauzdlni Zeny
poddvan bisfosfondt, musi byt zajisténa odpovidajici antikoncepce.

Léky k prevenci nebo 1écbé GIOP by mély byt podavany po ce-
lou dobu 1é¢by glukokortikoidy.

V situaci, kdy neni k dispozici osteoanabolicky preparit, stiva-
jici metody patrné dlouhodobé situaci nefesi. Anabolika by méla
byt vzhledem k mechanizmu tc¢inku v budoucnu preferovina.
Slibné vyhlidky pfinaseji vysledky zatim nedokoncenych klinic-
kych studii s terapii pfimo stimulujici osteoblasty (zvl. PTH)
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a s kombinacemi jednotlivych preparatt, které budou moci byt
pouzity k prevenci i 1é¢bé glukokortikoidy indukované osteoporo-
zy.

Doplnék

Zisady prevence a 1écby glukokortikoidy indukované osteopo-
rézy u déti a dospivajicich

1. Z4kladn{ axiomy

Lécba glukokortikoidy je prokazatelné jednim z rizikovych fak-
tori rozvoje détské osteopordzy, v pritomnosti dalSich faktort
se riziko sumuje.

Jakékoli forma aplikace glukokortikoidd mize mit systémové
ucinky vcetné negativniho vlivu na skelet, je vSak pravdou, Ze in-
podavani.

Neexistuje jednozna¢né vymezeni bezpené davky glukokorti-
koidii. Vnimavost je individudlni a u rostouciho organismu se na-
vic miiZe ménit v ase. Na rozvoj kostnich zmén ma také v pedia-
trii vliv denni dévka glukokortikoidd, jejich kumulativni ddvka
a doba terapie.

Standardnim vySetfenim k diagnéze a monitorovan{ terapie glu-
kokortikoidy indukované osteopordzy déti a dospivajicich je v sou-
¢asné dobé pouze rtg denzitometrie bederni patefe, pomocnou me-
todou jsou laboratorni markery kostniho obratu.

Prevence a terapie steroidni osteopordzy je u déti a dospivajicich
nezbytna.

2. Prevence
2.1. Zékladn{i preventivni opatien{
Je nutno je uplatiovat i béhem terapie. Patif k nim:
2.1.1. Maximadlni mozna kompenzace zdkladntho onemocnéni.
2.1.2. Kazdodenni véku pfiméfend pohybova aktivita, véetné reha-

bilita¢ni péce, je-li indikovana.

2.1.3. Pravidelné sledovani rastové kiivky.
2.1.4. Dostate¢ny pifijem kalcia (denni potfeba dle véku: 0—6 més.
400 mg; 7-12 més. 600 mg; 1-5 let 800 mg; 6-10 let
800-1 200 mg; 11-18 let 1 200-1 500 mg). Zikladni je
uprava jidelni¢ku ve prospéch mléénych vyrobki, event. l1ze
podévat vapnik ve formé farmak.
Pri farmakologické suplementaci je vhodna kontrola kalciu-
rie (sbér za 24 hod.) za 3—4 tydny po jejim zahdjent, déle dle
stavu.
Saturace organizmu vitaminem D3 — cholekalciferolem.
V nasich podminkéch ¢ini béZnd denni potieba 400-800 IU.
Omezit nealkoholické ndpoje s nadbytkem cukru a fosfatd,
sycené kyslicnikem uhli¢itym. Vyloucit excesy alkoholu
a kofeinu; nekoufit.

2.1.5.

2.1.6.

2.2. Zakladni vySetfeni

Pred pldnovanou dlouhodobou kortikoterapii (ddvka odpovidaji-
ci 0,16 mg/kg/den Prednisonu po dobu delsi nez tfi mésice, u ast-
matikt v pfipadé zahdjeni 1é¢by astmatu jakymkoli inhala¢nim
glukokortikoidem) by mély byt vySetfeny parametry krevniho ob-
razu; mineralogram vcetné kalcia a fosforu; urea, kreatinin; ALT,
AST, GMT, ALP; TSH; pfipadné dalsi potiebnd vySetieni dle sta-
vu nemocného.

PouzZité laboratorni markery kostniho obratu musi mit definova-
né normalni hodnoty pro détsky vék.

2.3. Denzitometrie skeletu

Pred pldnovanou dlouhodobou kortikoterapii (ddvka odpovidaji-
ci 0,16 mg/kg/den Prednisonu po dobu delsi nez tfi mésice, u ast-
matikt v pfipadé zahdjeni 1é¢by astmatu jakymkoli inhaladnim
glukokortikoidem) by méla byt provedena denzitometrie skeletu.

Je nezbytnd zejména v piipad€ soucasné existence dalsich rizi-
kovych faktort (chronick4 porucha vyZivy s poklesem BMI, opoZ-
dénd puberta ¢i sekunddrni amenorea delsi neZ jeden rok; asthma
bronchiale se zaCatkem v predSkolnim v&ku; chronickd zanétliva
onemocnéni pojivové tkané typu juvenilni idiopatické arthrititidy,
lupus apod.; hyperparatyre6za, hypertyre6za, diabetes mellitus
I typu; chronickd rendlni insuficience; chronickd zanétlivd
onemocnéni stfev, v€ku nepfiméfend télesnd zatéZ ¢i dlouhodobd
imobilizace; zlomenina s neadekvéitnim mechanizmem drazu
v anamnéze; terapie nékterymi antiepileptiky; osteoporéza u pii-
buznych 1. stupné).

Denzitometrické vySetfeni indikuje oSetfujici 1ékaf. Metodou
volby je dvouenergiova rtg absorpciometrie bederni patefe (DXA).
Davka zéreni pouzitd pti DXA je ze zdravotniho hlediska zaned-
batelnd a nevyzaduje v pediatrii Zddnd zv1astni opatfeni. Déti maji
byt vySetfovany jen na pfistroji vybaveném détskym softwarem,
ndlezy maji byt interpretovdany pouze pomoci Z-skére (rozdil na-
méfené hodnoty denzity kostniho minerdlu od pramérné hodnoty
jedinct téhoz véku a pohlavi vydéleny smérodatnou odchylkou)
a hodnoceny lékafem dobfe obezndmenym s touto problematikou
v détském véku (je-li to mozné, pak nejlépe pediatrem-osteolo-
gem, ktery absolvoval denzitometricky kurz a ma zkusenosti s po-
pisy denzitometrickych nélezt).

VySetfeni se pfi systémové terapii steroidy opakuje po 6 mési-
cich, pfi pfevazné lokalni aplikaci (inhalacni steroidy) a dalSich
kontrolach zpravidla po jednom roce.

Jiné denzitometrické metody neZ DXA bederni pitefe nelze pou-
Zit ani pro screening rizikovych jedinci, ani pro diagnostiku a/ne-
bo monitorovéni 1écby glukokortikoidy indukované osteopordzy.

U dospélych 1écenych steroidy vyznamné stoupd riziko fraktur
jiZ pfi poklesu denzity kostniho minerdlu o 1,5 SD pod normalni
hodnoty zdravych jedinct. Pro déti dosud zadné kritérium stano-
veno nebylo, proto se zatim postupuje analogicky.

2.4. RTG:

Objevi-li se béhem steroidni 1é¢by bolesti zad, je tfeba doplnit
boc¢ny nativni snimek patefe k vylouceni komprese obratlovych
tel.

3. Lécba

Pfi normélnich hodnotach denzity kostniho minerdlu se pokra-
¢uje v zdkladnich preventivnich opatfenich. PéCi zajistuje prislus-
ny prakticky lékar pro déti a dorost.

Pfi poklesu Z-skére pod —1,5 by mélo dité byt dispenzarizovano
v osteologické ambulanci. Dals{ 1écbu indikuje a predepisuje 1ékat
této ambulance. Je vhodné poddvat suplementaci kalcia a vitami-
nu D farmakologicky, dopliiuje se vySetfeni koncentrace plazma-
tického parathormonu, pripadnd hyperkalciurie je korigovana po-
davanim hydrochlorothiazidu.

Pfi dal$im poklesu denzity kostntho minerdlu a/nebo doslo-li
béhem terapie glukokortikoidy k fraktufe s neadekvdtnim mecha-
nizmem urazu, je na misté antiresorpéni terapie. K terapii gluko-
kortikoidy indukované osteopordzy u déti a dospivajicich byly opa-
kované pouzity hydroxylované derivaty vitaminu D (alfakalcidol),
kalcitonin a bisfosfondty. Nutno vSak podotknout, Ze v soucasné
dobg v Ceské republice neexistuje bisfosfonat, registrovany pro te-
rapii u déti.

4. Pracovisté v soucasné dobé schopnd diagnostiku a 1écbu os-
teopordzy u déti provadét
4.1. Pristroje vybavené détskym softwarem:
Osteocentrum II. Interni kliniky FN Plzer,
Osteocentrum III. Interni kliniky 1 LF UK Praha,
Osteocentrum UVN Praha,
Mediscan Praha,
Osteocentrum FN Hradec Kralové,

| 84

Osteologicky bulletin 2004




INFORMACE

RTG klinika FN Brno,
Osteocentrum nemocnice Ceské Budéjovice.

4.2. Détské osteologické ambulance:
Osteocentrum II. Interni kliniky FN Plzeri,
Klinika détského a dorostového 1ékaistvi 1. LF UK
(v ndvaznosti na Osteocentrum III. intern{ kliniky
a Osteocentrum UVN Praha).

2w v z

V ostatnich zafizenich se ndlezy u déti fesi v rdmci jinych od-
bornych ambulanci (détskd revmatologie, endokrinologie apod.).

Uvedeny vycet vychdzi z nasich informaci v dob¢ tvorby textu.
Nemusi byt kompletni ani kone¢nny.
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