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Stépan J.: Posuzovani ti¢innosti terapie osteoporozy

Pfi hodnoceni ucinnosti 1é¢by osteoporozy lze doporucit zastupné ukazatele rizika zlomenin uzivané v klinickych studiich, tj. denzitu
kostniho mineralu (BMD) méfenou dvouenergiovou absorpciometrii a hodnoceni stupné remodelace kosti pomoci biochemickych
markert. Je vyhodné uzivat metodu, ktera cilené a kvantitativné hodnoti ten aspekt kvality kosti, ktery se pfi lé¢bé méni nejprukaz-
néji a nejlépe vypovida o mechanizmu ucinku léku. Lze tak identifikovat ty pacientky, které z néjakého diivodu na lécbu pfiméiené
neodpovidaji (anebo ji viibec neuzivaji). Hodnoceni markert kostni remodelace upiesnuje informaci, kterou poskytuje BMD. Vypovéd
vySetieni o zménach stavu skeletu je tfeba hodnotit se znalosti nepfesnosti téchto vy3etieni.
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SUMMARY

Stépan J.: Assessment of the efficacy of osteoporosis treatment

To assess the efficacy of treatment of osteoporosis, it is recommended to employ surrogates for fracture risk, such as measurement of
bone mineral density (BMD) using dual energy X-ray absorptiometry and assessment of bone remodelling using biochemical markers.
It is advantageous to employ techniques aimed at quantitative assessment of specific aspects of bone quality that respond to the treat-
ment most significantly and best reflect the mechanisms of drug action. This would enable to identify patients who do not respond or
adhere to the treatment. The information provided by BMD may be further specified using biochemical markers. The least significant

change enables appropriate clinical interpretation of the measurements.
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Uvod

Osteopordza je chronickym onemocnénim a jeji terapie
vyZaduje dlouhodobé uzivani 1€kt doporuc¢enym zpisobem.
Monitorovani 1é¢by osteopordzy v castéjsich intervalech je
odmitdno, protoZe zvySuje ndklady na 1écbu [1,2]. Pfesto je
u kazdého pacienta nutné ovéfit, Ze uziva 1€k doporucenym
postupem a Ze 1€k ma u néj o¢ekdvany ucinek. Jen tak lze
v€as upozornit na nutnost dpravy 1écby. Individudlni ovére-
ni dcinnosti 1écby potfebuji 1ékar i platce zdravotni péce
a informovani pacienta o vysledcich podporuje jeho setrva-
ni na dlouhodobé terapii [3].

Od 1écby osteopordzy se ocekava snizeni rizika zlomeni-
ny. To je primarnim kritériem ucinnosti terapie ve vSech
randomizovanych a kontrolovanych klinickych studiich.
V klinické praxi u jednotlivych mocnych vsak lze jen ové-
fit, Ze uZivany 1ék sniZuje riziko zlomeniny obdobné, jako
tomu bylo v ptislusné klinické studii, na jejimz zdkladé by-
la terapie doporucena. K tomu se uziva vypovéd zdstupnych
ukazatell (surrogates), které byly v klinické studii daného
1éku v registrované davce posuzovany soucasné s incidenc{
zlomenin. Zpravidla to jsou bud zmény denzity kostniho
minerdlu (BMD) v bederni patefi, proximalnim femoru, pii-
padné v distalnim predlokti, nebo koncentrace riznych bio-
chemickych markert kostni remodelace v séru nebo v mo-

¢i. Nepfimym ukazatelem sniZeni rizika zlomeniny (oceka-
vanym efektem terapie) je v pripadé antiresorpéniho léku
sniZeni kostni remodelace provdzené udrZenim nebo zvyse-
nim BMD, u osteoanabolického 1€ku se ocekava vyznamné
zvySeni BMD navozené zvySenim remodelace kosti, kdy
zvySeni markeru novotvorby kosti (napt. syntézy kolagenu
typu I) pfevazuje nad markerem osteoresorpce (napt. degra-
dace kolagenu typu I). Pfi hodnoceni dc¢innosti antiosteopo-
rotické 1écby tedy BMD i biochemické markery remodelace
kosti neptimo vypovidaji o aktivité kostnich bunék a o ruz-
nych aspektech kvality kosti (mnoZstvi mineralu, tvrdost,
elasticita nebo mikroarchitektura kosti, sloZeni kostni hmo-
ty) a nepiimo také o riziku zlomeniny, které je se zménami
kvality kosti spojeno [4-6]. Ruzné lé€ky ovliviiuji kvalitu
kosti a riziko zlomeniny rozdilnymi mechanizmy. K hodno-
ceni Uc¢innosti 1écby je proto vhodné pouZit metodu, kterd
cilen€ a kvantitativné hodnoti prave ten aspekt kvality kos-
ti, ktery se v dané fazi 1écby méni nejprikaznéji. Pfitom je
nutné védét, co je prikaznym poklesem BMD a co je oce-
kdvanou zménou markeru. Toto rozhodovani vychazi jed-
nak ze znalosti mechanizmu t¢inkt 1éku, jednak z kontroly
kvality vysledktt méfeni zvoleného néstroje pro hodnoceni
ucinnosti 1é¢by. Je dulezité zdlraznit, Ze zajisténi kvality
vysledkt zdvisi nejenom na méfeni kontrolnich materiald
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(fantomu pro denzitometrii, kontrolnich vzori séra) a na na-
sledném statistickém zpracovani dat, ale také na biologické
variabilit¢ méfeného ukazatele (napf. polohovani pacienta
pfi denzitometrii).

BMD jako nastroj hodnoceni G¢inkd 1é¢by na skelet

Osteodenzitometrické stanoveni obsahu minerdlu v plos-
né jednotce kosti (bone mineral density, BMD) je kritériem
osteodenzitometrické diagnézy osteopordzy [7]. U neléce-
nych Zen po menopauze vysvétluje BMD az 75 % variabili-
ty mechanické odolnosti proximdlniho femoru [8], a kazdy
pokles BMD o 1 T skére vypovida o zhruba zdvojnasobeni
rizika zlomeniny [9]. Vztah mezi BMD a rizikem zlomeni-
ny pred l1écbou je vSak jiny nez vztah mezi BMD a zménou
rizika zlomeniny pfi 1é€bé. Pfi antiresorpéni terapii osteo-
pordzy se zvySenim BMD vysvétluje jen malé, byt predpo-
véditelné procento (4-30 %) pozorovaného sniZeni rizika
zlomenin obratli [10,11]. ZvySeni BMD vsak nelze ani ve
velkém souboru nemocnych pouzit k predikci sniZenf rizika
neobratlovych zlomenin [12].

Dvouenergiova rentgenova absorpciometrie (DXA) méfi
mista s nejvetsi odpovédi na 1é¢bu a ma potiebnou reprodu-
kovatelnost [10]. K opakovanému méfeni je vyhodné pouZzi-
vat vzdy téhoz osteodenzitometru, u kterého se dlouhodobé
pokud mozno neméni hardware ani software. DXA bederni
patete je preferovanym mistem pro ovérovani zmén BMD
u zZen po menopauze (dobrd reprodukovatelnost, pomérné
nejrychlej$i odpovéd na 1écbu a tedy dlouhodobé nejlepsi
senzitivita). Po Sedesdtém roce véku, kdy méfeni BMD
v patefi ovliviiuji degenerativni a hyperostotické zmeény, je
“zlatym standardem” pro opakované méfeni kréek femuru
nebo celkovy proximalni femur [13]. Distalni tfetina radiu
(kortikalni kost) je preferovanym mistem pro hodnoceni
zmén BMD pfi hyperparatyredze. Ostatni mista (trochanter,
celé t€lo) se pro ovéfovani ucinkt 1é¢by u dospélych osob
uzivaji jen vyjimecné.

Vyznamnost zmény BMD, zji§téné u dané pacientky po
zvoleném cCasovém obdobi zdvisi na reprodukovatelnosti

méfeni (precision), zvoleném intervalu spolehlivosti (zpra-
vidla 95%), na stupni zmény BMD a konec¢né také na poctu
meéfeni v daném Casovém intervalu. Aby bylo mozné hod-
notit zménu BMD za urcity ¢asovy interval jako statisticky
vyznamnou (tj., zda je zjiSténd zména BMD nebo markeru
skute¢nd nebo ndhodnd), je nutné znét nejistotu méteni uzi-
tého piistroje (nejmensi vyznamnd zména pro 95 % hladinu
spolehlivosti, Least Significant Change, LSC, oznacovana
téZ jako kritickd diference, RCV) v g/cm?2. LSC se stanovi na
zédkladé dvou méfeni BMD v daném misté skeletu u 30 pa-
cientl, pfipadné tif méfeni u 15 pacientt (www.iscd.org).
Po kazdém méfeni je tieba pacienta znovu ulozit a poloho-
vat. LSC plati pro hodnocenou oblast skeletu, pro dany pfi-
stroj a pro daného operatora [14]. Pfi opakovaném méfeni
BMD museji byt umisténi a velikost oblasti zdjmu (ROI)
stejné pii zdkladnim a ndsledném méteni obdobné, bez no-
vého artefaktu. Interpretace ziskanych vysledki ma respek-
tovat klinické ndlezy [15]. Pokud se béhem 1é¢by BMD
(g/cm?) zvysi anebo poklesne o méné, nez kolik ¢ini LSC,
povazuje se 1é¢ba za t¢innou. BMD se vSak pfi 1é¢bé méni
pomalu a jen o nékolik procent (graf I, vievo). BMD je te-
dy dobfie reprodukovatelnym, ale do zna¢né miry statickym
ukazatelem mnozstvi kostni hmoty pred zahdjenim 1éCby
a stupné sekunddrni mineralizace kosti béhem antiresorpcni
1écby.

Biochemické markery kostni remodelace jako néstroj
hodnoceni G¢inki 1écby na skelet

Biochemické markery maji jinou vypovédni hodnotu nez
zobrazovaci metody. Markery se povazuji za ukazatele po-
¢tu remodelacnich jednotek v kosti a vypovidaji proto
o rychlosti celotélového ubytku kostni hmoty 1épe, nez mé-
feni zmén BMD, mikroarchitektury kosti nebo dynamic-
kych histomorfometrickych parametrti ve specifickych mis-
tech skeletu, ktera se liSi zastoupenim tramcité a kortikalni
kostni hmoty s rozdilnym metabolickym obratem. Markery
vSak nevypovidaji o mnozstvi kostntho minerdlu nebo kost-
ni hmoty a nelze jich pouzit pro diagnostiku osteoporézy.

Graf 1
BMD se pri 16Cbé méni pomalu a zmény jsou pfi antiresorpcni I6Cbé malé a prikazné presahuji oblast nejistoty méreni
aZz po 1-2 letech. Biochemické markery kostni remodelace se méni rychle a priikazné presahuji oblast nejistoty méreni
jiz po 3-6 mésicich. Rozsah oblasti nejistoty méreni (Sede€) je vSak pfi méfeni BMD pomoci DXA fadové nizsi nez
pfi méreni biochemického markeru.
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Markery totiz vypovidaji o celotélové trovni resorpce a no-
votvorby kosti nezavisle na pfic¢inach jejtho aktudlniho sta-
vu (diagnéze, metabolickém nebo nddorovém onemocnént,
prodélané zlomening).

Rozdily mezi dvéma po sobé€ jdoucimi méfenimi markeru
je tfeba hodnotit se znalosti ovéfené nejistoty méfeni (ne-
jmens$i vyznamnd zména pro 95% hladinu spolehlivosti,
Least Significant Change, LSC, nebo kritickd diference,

RCV), stanovené pro danou laboratof, podobné jako to bylo

uvedeno pro BMD. Variabilita a rychlost zmén v ¢ase pfi
1é¢bé jsou vsak odlisné pro BMD a pro markery (graf 1). Po
zahdjeni antiresorpéni nebo osteoanabolické 1é¢by jsou
rychlost zmén kostni remodelace a narist BMD rozdilné
a neni proto mozné na zdkladé vySetieni biochemickych
marker v séru nebo v moci u jednotlivych nemocnych
s potiebnou piesnosti predpovédét rychlost tbytku kostni
hmoty v patefi a v kycli [16,17]. Cilem ovéfovani efektu 1&¢-
by ostatné neni predikovat zmény BMD, ale nepiimo

Graf 2
Kritéria Uspésnosti antiresorpéni I&€Cby jednotlivych nemocnych s osteoporézou.
Vlevo: Hodnoceni podle % zmény BMD; a) zména (zvySeni nebo pokles) BMD v rozmezi nepfesnosti méreni BMD
v daném Useku skeletu (least significant change, LSC) prokazuje, Ze 1&éCba zabranila vyznamné zméné, resp. vyznamnému
poklesu BMD; b) zvySeni BMD nad horni mez LSC je priikazem zvySeni obsahu mineralu ve vysSetfovaném Useku skeletu;
c¢) snizeni BMD pod dolni mez LSC je prlkazem dalSiho poklesu obsahu mineralu ve vySetfovaném Useku skeletu
a je jednim z mozZnych kritérii neGspéchu Iécby.

Vpravo: Hodnoceni podle absolutni zmény biochemického markeru osteoresorpce; a) Uprava markeru do oblasti
referencnich hodnot u zdravych Zen pfed menopauzou prokazuje o¢ekavany a dlouhodobé Zadouci efekt |éCby na resorpci
kosti; b) snizeni markeru pod dolni hranici referencnich hodnot u zdravych Zen pred menopauzou prokazuje Gcinek I&Cby
na osteoklastickou osteoresorpci, ale svéd¢i pro nadmérné snizeni remodelace kosti, jehoz dlouhodoby G¢inek na kvalitu

kosti neni ovéren; ¢) pretrvavani zvysenych koncentraci markeru je jednim z moznych kritérii nelspéchu I&Cby.
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Graf 3
Zmény BMD bederni patefe (vlevo) a markeru novotvorby kosti S-PINP (vpravo) u Zen s postmenopauzalni osteoporézou.
PIné: Zeny dfive neléené, prerusSované: Zeny dfive IéCené alendronatem po dobu 5 let. Podle[30].
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posoudit vypovéd zmén BMD nebo markerti o efektu 1é¢by
na sniZenfi rizika zlomenin.

U nelécenych Zen s postmenopauzdlni osteoporézou je
zvySeni biochemickych markeri osteoresorpce nad horni
mez premenopauzdlniho rozmezi jejich hodnot validova-
nym a na BMD nezavislym faktorem rizika zlomenin [5,6].
Markery jsou vyznamnymi faktory pfi odhadu individudlni-
ho absolutniho rizika zlomeniny obratli i neobratlovych
zlomenin, nezavislymi na BMD nebo na dfive prodélané
zlomening. Pfi glukokortikoidy indukované osteopordze je
naopak snizeni biochemickych markerd novotvorby kostni
hmoty vyrazem nedostatecné funkce osteoblastl a zhorSené
kvality kosti, opét nezdvisle na BMD.

U Zen s postmenopauzdlni osteoporézou léCenych antire-
sorpénimi 1éky predikuje pokles koncentrace markeru oste-
oresorpce snizeni rizika obratlovych i neobratlovych fraktur
[18-22]. Pti 1é¢bé risedronatem (v porovndni s kontrolni
skupinou) vysvétlovalo sniZeni markeru osteoresorpce
(S-CTX) po 3-6 mésicich 66% snizZeni rizika zlomenin
obratli béhem dalsich 3 let 1éCby. V této studii se ukazalo
jako optimdln{ sniZeni markeru osteoresorpce do doln{ tfeti-
ny referenéniho rozmezi markeru u Zen pfed menopauzou,
a vetsi sniZzeni markeru uz nebylo asociovano s dalsim po-
klesem rizika obratlové zlomeniny [22].

Jednim z aspektq, zt€Zujicich $irsi vyuziti markera v kli-
nické praxi, byla sloZzitd interpretace kritické diference
(LSC) pro jednotlivé markery [23]. Dals{ studie vSak potvr-
dily, ze klinickou interpretaci markerd lze zjednodusit po-
rovnanim jejich koncentraci s referencnim rozmezim kon-
centraci markeru u Zen pfed menopauzou ve véku 3040 let,
tedy ve véku, kdy je kostni hmota stabilni (graf 2, vpravo).
Samoziejmym pozadavkem je, aby pracovisté znalo refe-
rencni hodnoty markeru u premenopauzalnich Zen v dané
populaci, ovéfené ve vlastni laboratofi. Znamena to vysetfit
koncentrace markeru u nejméné 140 zdravych Zen ve véku
3045 let, které maji normdlni BMD, pravidelny cyklus,
priméfenou fyzickou aktivitu a doporuceny piijem vapniku
a vitaminu D[23]. Takto zjisténé referencni hodnoty se mo-
hou ligit od hodnot uvadénych vyrobcem kitii. U Zen v Ces-
ké republice byly publikovany referenéni hodnoty (prumér
a rozmezi 2 SD) stanovené elektrochemiluminiscencni
imunoanalyzou (Elesys 1010, Roche, NSR) pro sérové kon-
centrace C-termindlniho telopeptidu kolagenu typu I, 267
(156-458) ng/l a osteokalcinu, 20,6 (11,6-36,4) ug/l, pro sé-
rové koncentrace propeptidu prokolagenu I stanovené radio-
imunoanalyzou (PINP, Orion Diagnostica, Finsko), 33,0
(19,3-56,4) ng/l [24].

Praktické vyuZiti BMD a kostnich markert pfi hodno-
ceni G¢innosti antiosteoporotické 1écby

U jednotlivych nemocnych nelze ani ze zmény BMD, ani
ze zmény biochemického markeru s jistotou usoudit, Ze
v dalsich letech nedojde ke zlomeniné. Cilem méfeni BMD
(opakovaného zpravidla po 1-2 letech) a méfeni biochemic-
kych markerd béhem 1é¢by (zpravidla po 6 nebo 12 mési-
cich) je identifikace pacientek, u kterych se marker pii 1é¢-
bé neméni tak, jako ve velké klinické studii u Zen, které na
1écbu odpovidaly snizenim rizika zlomenin. Pokud se 1€k
neuziva doporu¢enym zptisobem nebo se nedostava do obé-
hu v dostatecné koncentraci (napf. malabsorpce) anebo po-

kud skelet na 1€k nereaguje (napf. down-regulace recepto-
i), BMD priikazné klesd a marker remodelace kosti se oce-
kdvanym zplsobem a prikazné neméni. Vyjimkou je 1é¢ba
stroncium raneldtem, kterd nenavozuje pouZzitelné zmény
markert a kde zvySeni BMD je podminéno akumulaci
stroncia ve skeletu [25,26].

Pfi antiresorpcni terapii vysokoobratové osteopordzy lze
z prukazného poklesu BMD nebo nedostate¢ného sniZeni
markeru (koncentrace zustdvaji nad hornim limitem refe-
ren¢niho rozmezi) usoudit, Ze u dané pacientky je ucinnost
zvoleného 1éku nizsi, neZ by bylo mozné ocekavat podle vy-
sledkt klinické studie s timto Iékem. Pacientka tedy bud’ 1€k
neuziva predepsanym zpusobem, nebo se efekt 1€ku dosta-
te¢né neuplatituje, nebo nebyla spravna ptvodni diagnéza
a nebylo uzito kauzalni 16¢by. Takovéto zjisténi neni divo-
dem k pferuSeni 1écby a vyzaduje potvrzeni. Pokud se sou-
Casné prokazatelné zhorsila BMD a marker i pfi kontrolnim
vySetfeni zustdvd nezménén, je vhodné zjistit divody pro
maly efekt 1é¢by, upravit divku nebo podminky poddvani
1éku, prehodnotit indikaci 1éku, pfipadné diagnézu [27].

Ani po 3 letech uzivani antiresorpénich 1€kt neni osteo-
pordéza vylécena a vétSina nemocnych ma stile vysoké ab-
solutni riziko zlomeniny. Samotnd kostni hmota se mirné
zvySuje jen v prvnim roce 1écby, kdy se pfi zpomalené re-
modelaci zapliyjf jiz diive vytvorené resorpéni kavity (re-
modelaéni prostor). Tim se zleps$i mechanicka odolnost kos-
ti vice, nez by odpovidalo zvySeni BMD. Pokud
antiresorpéni 1é¢ba pokracuje a je trvale sniZend aktivacni
frekvence, pokracuje sekundarni mineralizace neremodelo-
vané kosti a zpomaluje se zhorSovani mikroarchitektury
kosti podminéné starnutim [28]. Riziko zlomenin se vSak
s vékem zvySuje i u Zen s normdlni remodelaci, protoze
s vékem klesa novotvorba kostni hmoty a kostni trdmce se
ztenCuji [5,29]. Zatimco BMD se zvySuje tim vice, ¢im vi-
ce je utlumena remodelace kosti, zlepSeni elasticity kosti
predpokladd pravidelnou obnovu organické kostni matrix,
pfipadné pievahu novotvorby kosti nad osteoresorpci.
Stanoveni koncentrace markeru kostni novotvorby umoZziu-
je pri antiresorpéni terapii identifikovat pacientky s na-
dmérné utlumenou funkci osteoblastii a upravit davkovani
Iéku tak, aby markery resorpce a novotvorby kostni hmoty
byly v mezich referenéniho rozmezi. Dals$i moZnosti je pre-
vedeni pacientky na antiresorp¢ni 1€k, ktery upravuje remo-
delaci do referencnich mezi [24].

Pfi osteoanabolické terapii osteoporézy md méreni BMD
a kostnich markerti rovnéz za cil potvrdit, Ze laboratorni od-
povéd na lécbu je obdobnd jako ve velké klinické studii
u Zen, které na 1é¢bu odpovidaly sniZenim rizika zlomenin.
Osteoanabolicka 1é¢ba navozuje zvyseni kostni hmoty v di-
sledku prevahy novotvorby kosti nad osteoresorpci, které 1ze
vySetfenim kostnich markerti u daného pacienta dokumen-
tovat. Prikazné zvyseni markeru novotvorby kosti (S-PINP
nebo osteokalcinu) se zjisfuje diive, nez se prukazné zvysi
BMD. Vzhledem k ndkladnosti intermitentni 1é¢by parat-
hormonem je Zadouci co nejdfive identifikovat nemocné
s nedostate¢nou compliance. Proto bylo doporuceno méfit
na zacdtku a po 3 mésicich 1é¢by koncentraci PINP v séru
a pokud se koncentrace markeru nezvysi o 10 pg/l, pfehod-
notit zpusob aplikace 1éku, skladovani léku, adherenci
a zdravotni problémy pacientky [17]. Prakticky vyznam ma
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posuzovani zmén marker kostni remodelace také u Zen,
které pfed zahdjenim osteoanabolické 1écby teriparatidem
dlouho uZivaly alendronét. Zatimco u dfive neléenych Zen
se BMD v bederni pétefi priikazné zvysila jiz po 6 mési-
cich, u Zen dfive 1éCenych alendroniatem se primérna hod-
nota BMD priikazné nezvysila ani po roce osteoanabolické
1é¢by (graf 3). I u pacientek diive 1é¢enych alendronatem se
v8ak marker novotvorby prikazné zvysil jiZ po prvnim mé-
sici 16¢by. Efekt nakladné 16¢by tedy nebyl nizkym nards-
tem BMD v prvnim roce zpochybnén [30].

Zavér

V klinické praxi lze na zakladé vysledki fady velkych
klinickych studif uZit pro ovéreni ucinnosti 1é¢by u jednotli-
vych nemocnych osteoporézou dvou zastupnych ukazatell
snizeni rizika zlomenin (surrogates) — hodnoceni zmény
BMD a vhodného biochemického markeru kostni remode-
lace. U lécenych Zen vysvétluji zmény BMD 4-30 % a bio-
chemické markery az 66 % variability sniZenf rizika zlome-
nin. BMD je zdkladem diagnostiky osteopor6ézy podle
kritérii WHO, jeho méfeni je dobie reprodukovatelné a ma
malou intraindividudlni variabilitu. BMD se vSak pfi 1écbé
méni pomalu a jeho zmény jsou pfi antiresorp¢ni 1é¢bé ma-
1€. Variabilita méfeni markerl je sice az fadové vétsi nez
u BMD, markery jsou ale dynamickym ukazatelem stavu
skeletu a jejich zmény pii antiresorpéni 1é¢be jsou veétsi
a rychlejs$i (mésice) neZ zmény BMD (roky).

Casné zmény biochemickych marker remodelace kosti
jsou asociovany s dlouhodobymi zménami BMD a sniZenim
rizika zlomenin. Nelze vSak zatim vyloucit, Ze zmény obou
téchto nastroji mohou byt specifické jen pro urcité skupiny
1€kt nebo jen pro urcité typy fraktur. Klinickou vypovéd
téchto ndstroju je tieba hodnotit se znalosti nejistoty jejich
méfeni (LSC) a se znalosti referen¢nich hodnot markeru na
daném pracovisti. Za vyznamnou lze povazovat jen zménu
meéfeného parametru vétsi, nez je nejistota méfeni. Hodnoty
BMD a markeru je vhodné stanovit pred zahdjenim 1écby,
po 6 mésicich ovéfit zménu markeru a po roce také zménu
BMD. Pfi antiresorpéni 1é¢bé by se BMD neméla prikazné
snizovat a koncentrace markeru by se méla upravit do refe-
ren¢niho rozmezi. Pfi intermitentni 1écbé parathormonem
by se méla koncentrace PINP v séru prikazné zvysit jiz bé-
hem prvniho mésice. Souc¢asnym hodnocenim BMD a mar-
keru osteoresorpce lze objektivnéji, nez pouze sledovanim
BMD, identifikovat pacientky, které z néjakého divodu na
lécbu pfiméfené neodpovidaji (anebo ji vibec neuZivaji)
a pacientky, u nichZ je zvysené riziko nadmérného ttlumu
remodelace kosti 1é¢bou. Hodnoceni 1é¢by opakovanym mé-
fenim BMD a pfipadné vhodného markeru ujisti Iékate i pa-
cientku, Ze 1€k m4 ocekdvané ucinky, a zlepSuje tak adhe-
renci k 1é¢bé.
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