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Osteoporoza u muzil je onemocnénim se vzrustajici incidenci, s pomérné vysokou mortalitou spojenou s frakturami. Relativné ¢asto
je sekundarni etiologie, zejména se na jejim vzniku podili deficit pohlavnich hormont (testosteron, estradiol) ¢i jiné choroby nebo uzi-
vani lékii. Sekundarni etiologie by vzdy méla byt pied zahajenim 1é¢by jednoznaéné vyloucena. V prevenci a 1é¢bé hraje vyznamnou
roli iprava faktoru Zivotniho stylu (pohybova aktivita, koufeni, alkohol apod.) a dostate¢na suplementace kalcia a vitaminu D. V 1é¢-
bé osteoporozy u muzi se v soucasné dobé pouzivaji bisfosfonaty, které pfi pravidelném podavani zvysuji BMD v oblasti bederni pa-
tefe a proximalniho femuru a pfispivaji k redukei rizika osteoporotickych zlomenin. V soucasné dobé je k 1é¢bé schvalen alendronat,
risendronat a kyselina zoledronova. Z dalsich preparati, které prokazaly u¢innost v 1é¢bé osteopordzy u muz, se v soucasné dobé pou-
ziva stroncium ranelat a teriparatid.
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SUMMARY

Skacelova M., Horak P.: Skacelova M., Horak P.: Male osteoporosis

Male osteoporosis is a condition with an increasing incidence and relatively high mortality associated with fractures. A secondary etio-
logy is quite common, mostly contributed to by deficiency of sex hormones (testosterone, estradiol), other diseases and medication use.
Prior to treatment initiation, a secondary etiology should be clearly ruled out. A significant role in the prevention and treatment is
played by modification of lifestyle factors (physical activity, smoking, alcohol consumption, etc.) and sufficient calcium and vitamin D
supplementation. In the treatment of male osteoporosis, bisphosphonates are currently used. If taken regularly, they increase BMD of
the lumbar spine and proximal femur and aid in reducing the risk of osteoporotic fractures. Drugs currently approved for use are alen-
dronate, risedronate and zoledronic acid. Other drugs known to be effective in the treatment of male osteoporosis are strontium ra-
nelate and teriparatide.
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Incidence a etiologie osteoporézy u muzi
Osteopordza u muzi byla dlouhou fadu let podcetiovéna,
stava se vSak zdvaznym medicinskym problémem. Jedna se
o onemocnéni pomérné ¢asté, na rozdil od postmenopauzal-
ni osteoporézy vSak mnohem méné diagnostikované.
V Evropé trpi v soucasné dobé osteopordzou asi 6 % muzi
a 21 % zen ve véku od 50 do 85 let. Alarmujici je fakt, Ze
pouze asi 4,5 % muzl po zlomeniné krcku je ddle vySetie-
no a léCeno pro osteopordzu [1]. Predpokladd se, ze kazdy
osmy muz ve véku nad 50 let utrpi v prib&hu Zivota osteo-
porotickou zlomeninu v typickych lokalizacich (kréek fe-
muru, obratel, distdlni predlokti); z celkového poctu osteo-
porotickych zlomenin tvoi{ celych 39 % zlomeniny u muzi
[1,2]. Vyskyt zlomenin u muzt kopiruje exponencidlni kiiv-
ku u Zenské populace s mirnym posunem doprava. Vyznam-

nym socioekonomickym problémem je daleko vyS$si morta-
lita spojend s frakturami u muzi (31-35 %) nez u Zen
(17-22 %) [3].

Genetické faktory hraji vyznamnou roli v patogenezi
kostni fragility a osteoporézy u obou pohlavi. Dédicnost
kostniho fenotypu ¢inf asi 50-80 %, zbyvajicich 20-50 % je
disledkem faktorti zevniho prostiedi a Zivotniho stylu [4].
Rovnéz tak celd rada skeletdlnich (geometrie krcku femuru,
kostni obrat) i extraskeletdlnich (BMI, svalova sila) riziko-
vych faktord osteopordzy je do zna¢né miry ovlivnéna ge-
neticky. Genetické faktory mohou ovlivnit rist skeletu i do-
sazeni celkového PBM (peak bone mass) v rané dospélosti.
Vztah ke kostni denzité ma celd fada gent, z nejdilezitéj-
§ich je moZno jmenovat inaktivaéni mutace genu pro aro-
matdzu (CYP19A1), mutace gent pro estrogenni a andro-
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genni receptory, geny pro LRP5 a LRP6 (lipoprotein recep-
tor-related protein 5 a 6), které koduji signalizaci Wingles
proteind. Mutace v genech pro kolagen typu 1 (COLIALI,
COLIA2) jsou vyznamné asociovany se zvySenou kostni
fragilitou a rizikem zlomeniny. Dilezitou roli hraji i mutace
v genu pro receptory vitaminu D (VDR), déle pak geny pro
RANKL a osteoprotegerin. Z dal$ich kandidatnich gend 1ze
jmenovat napf. mutace v genu pro SOSTDCI1 (sklerostinova
doména proteinu 1), geny pro IL-6, parathormon a dalsi.
Tento vycet neni kone¢ny, znalost genetického pozadi vSak
mize napomoct k identifikaci jedinci disponovanych k vys-
$imu riziku osteoporotickych zlomenin, predikci lécebné
odpovédi (estrogeny, SERM, vitamin D, bisfosfonaty)
1 k predikci rizika komplikaci 1é¢€by (napf. riziko osteone-
krézy celisti pti 1écbé bisfosfondty) [4-7].

V patogenezi osteoporézy u muzi se uplatiiuje vékem
podminény tbytek kostni hmoty, po dosazeni PBM dochazi
u muze v prubéhu Zivota k cca 30% ubytku trabekuldrn{
kosti a asi 20% u kortikdln{ kosti [8,9]. Tento proces muze
byt vyznamné ovlivnén hladinami pohlavnich hormon, ze-
jména testosteronu a estradiolu. Ukazuje se, Ze hladiny es-
tradiolu maji té€snéjsi vztah k hodnotim BMD neZ hladiny
testosteronu a maji lepsi prediktivni hodnotu pro riziko zlo-
menin [10]. Hladiny testosteronu a estradiolu maji velmi
Spatnou korelaci, muzi s nizkou hladinou aromatdzy mohou
mit velmi nizké hladiny estradiolu pfi nesniZenych hladi-
néch testosteronu, proto se doporucuje u muzi kromé hladin
volného testosteronu vySetfovat i hladiny estradiolu.
Nezavislym rizikovym faktorem mohou byt i hladiny SHBG

Tabulka 1
Rozdéleni a mozné priciny osteoporozy u muzl
(Stépan J.: Osteopordza a metabolickd onemocnéni
skeletu. Revmatologie, Maxdorf 2012)

Priméarni osteoporéza

* Idiopatickd

* Vékem podminénd

Sekundarni osteoporéza

* Alkoholismus, nikotinismus

¢ Glukokortikoidy

* Hypogonadismus — primdrn{, sekunddrni, ADAM syndrom
* Hyperparatyre6za

 Hypertyreéza

* GIT onemocnéni{

 Hyperkalciurie

* CHOPN

* Postransplantacnf stavy

* Systémova onemocnéni — revmatoidni artritida, mnohocetny
myelom, mastocytéza

« Léky

(sex hormone-binding globulin) [10]. Kromé& vékem podmi-
néného ubytku pohlavnich hormonti (ADAM syndrom —
Androgen decline in aging male) se na Ubytku kostni hmo-
ty muze vyznamnou mérou podilet jak primarni, tak i nej-
ruznéjsi typy sekundarnich hypogonadismt (napf. po trau-
matech, infekcich, u pacienti s mentalni anorexii apod.).
V patogenezi muzské osteopordzy hraji rovnéz roli kalci-
tropni hormony — parathormon, hormony stitné zlazy, korti-
zol, ristovy hormon a v neposledni fadé nizké hladiny vita-
minu D.

Zavaznym faktorem rozvoje muzské osteopordzy léCe-
nych pro karcinom prostaty je androgen — deprivacni tera-
pie. Na vzniku osteoporézy se mohou podilet i dalsi 1éky,
zejména dlouhodobad terapie glukokortikoidy, déle antiepi-
leptika, nékterd imunosupresiva a antikoagulancia. Rovnéz
tak chronickd onemocnéni, af jiZ endokrinopatie, chronickd
onemocnéni gastrointestindlniho traktu, hematologické ma-
lignity, chronickd zanétlivd a autoimunni onemocnéni
apod., mohou ve svém dusledku vést k rozvoji osteopordzy.
Dilezity je i zivotni styl nemocného, zejména zvySeny pii-
jem alkoholu, ale také koufeni, nizké BMI a nizkd fyzicka
aktivita jsou vyznamnymi rizikovymi faktory osteopordzy
u muzg.

Proti rozvoji osteopordzy ptisobi u muzi nékteré faktory
protektivné, jako je dosaZeni o 20—40 % vyssi PBM ve srov-
ndni s Zenami, ddle vétsi periostdlni formace zejména na pé-
tefi, mohutnéj$i svalovd hmota a niz$i v€kem podminénd
ztréta kostni tkané. U muZzi dochézi na rozdil od postmeno-
pauzalni osteopordzy ke ztenCovani trabekul [8,9].

Diagnostika muZské osteopor6zy:

Osteoporézu u muzii mizeme rozdélit na primarni a se-
kundérni (tab. 1). Klinicky obraz byva do prvni osteoporo-
tické zlomeniny vétSinou nevyrazny, pacienti nemaji zadné
vétsi obtiZe. Mohou trpét bolesti zad, postupné dochiazi ke
sniZeni télesné vysky a vzniku deformit patefe, po fraktu-
rach mize dojit k celkovému zhorSeni hybnosti a omezeni
sebeobsluhy. Objevuji se bolesti pti delsim stani nebo seze-
ni, poruchy chiize, nékdy i dechové potize v dusledku sni-
osteopordzy jsou nizkotraumatické zlomeniny.

Diagnosticka a terapeutickd doporuceni pro muZzskou os-
teopordzu vychdzeji stejné jako u Zen z denzity kostniho mi-
nerdlu (BMD - bone mineral density), stanovené denzito-
metrii (DXA — Dual Energy X-ray Absorptiometry), kdy je
osteopordza definovand pomoci T skére < —2.5 SD pod hod-
notou mladych dospélych. U muzd mladSich 50 let se kost-
ni denzita hodnoti pomoci Z skére, pficemz hodnoty nizsi
nez —2 SD se definuji jako ,,sniZend kostni denzita pod oce-
kdvanim pro danou vékovou skupinu®. Stejné jako u Zen md
i u muzt hodnota BMD omezenou hodnotu pro uréeni indi-
vidudlniho rizika zlomenin. Individuélni riziko zlomeniny
je ovlivnéno dalsimi rizikovymi faktory. Pfi posouzeni rizi-
ka zlomeniny u muzu je tfeba zhodnotit rovnéz neskeletdlni
faktory, proto se doporucuje i posouzeni absolutniho rizika
fraktury pomoci algoritmu FRAX (Fracture Risk
Assessment Tool) [9—13]. Mél byt proveden radiogram pa-
tefe ve dvou projekcich, v pripad€ potieby pak cilené snim-
ky na dals{ oblasti skeletu.
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Laboratorni vySetfeni je nezbytnou soucdsti vySetfovaci-
ho protokolu u muze s osteoporézou. Zahrnuje v sobé jed-
nak zdkladni vstupni testy, které by mély byt provedeny
v ramci zdkladni diagnostiky u vSech pacienti (tab. 2),
v pripadé podezieni na sekundarni etiologii osteopordzy by
pak méla byt elektivné doplnéna dalsi vySetieni (tab. 2).
Zcela vyjimecné se v indikovanych piipadech k diferencial-
ni diagnostice jednotlivych metabolickych onemocnéni ske-
letu provadi kostni biopsie po pfedchozim znaceni tetracy-
klinem.

Lécba muZské osteopordzy

Cilem péce o pacienta s osteopordzou je v€asnd a Sprav-
nd diagnostika osteopordzy, individudln{ pfistup pfi hodno-
ceni poméru mezi benefitem a rizikem planované 1éCby,
jejimz cilem je sniZeni rizika zlomeniny, dale zlepSeni funk-
¢nich schopnosti nemocného a 1écba bolesti.

Nefarmakologick4 terapie predstavuje zaklad vsech pre-
ventivnich i terapeutickych postupt. Dopliiuje farmakolo-
gickou terapii a ma vyznamnou roli pfi minimalizaci rizika
zlomenin. Zakladem nefarmakologické terapie osteoporézy
jsou dietn{ opatient, pravidelné cviceni s prevenci padu a za-
nechéani koufeni. Dalsim dilezitym faktorem u rizikovych
skupin je revize a pripadnd redukce podavani 1é¢iv podpo-
rujicich kostni ubytek, zejména glukokortikoidd. Dietni
opatfeni v sobé zahrnuji dostate¢ny energeticky piijem (pre-
vence malnutrice) a pfijem proteint, eventudlné specidln{
diety, jako napf. bezlepkova dieta u pacientd s celiakii.
Dulezité je i omezeni piijmu fosfatt, adekvatni piijem vita-
mind a minerald, omezeni soli a sacharidu v dieté. Zcela za-
sadni vyznam m4 jak v prevenci, tak i v 1écbé osteopordzy
dostatecny prisun vdpniku a vitaminu D. Bez dostate¢ného
pfijmu vapniku nelze ocekdvat plny efekt jakékoliv antire-
sorp¢ni Ci osteoformacni terapie, protoze do kosti neni co
zabudovdvat.

Vyznam vitaminu D v rozvoji osteoporézy byl dlouhou
dobu podcerniovdn, az v poslednim desetileti se objevila celd
fada praci, které poukdzaly na velmi ¢astou pfitomnost leh-
kého az stfedniho deficitu vitaminu D narustajici s vékem
populace, a to v ruznych etnickych skupindch a v riznych
geografickych oblastech, a potvrdily jeho zdsadni roli v roz-
voji osteopordz [14—18]. Nedostatek vitaminu D s obrazem
senilni hyperparathyreézy se zvySenym kostnim obratem

Vs
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v zimnich mésicich prokdzat u cca 36 % muzi [20,21].
Utinky vitaminu D nelze omezovat jen na t¢inky na kostni
tkan a metabolismus vapniku, ddleZitou roli hraje i v meta-
bolismu svalové a tukové tkdné ¢i endotelu, pfi spravné
funkci imunitniho systému ¢i pfi obrané organismu proti né-
dorovym chorobam. Jeho nedostatek je tizce spojeny se sar-
kopenii, s poruchou svalové sily a koordinace a s vétSim
rizikem padu. Doporucend denni davka se lisi podle véku
a pritomnych komorbidit. Pro déti ve véku 1 az 18 a pro do-
spélé az do 70 let je doporucend denni ddvka vitaminu D
600 IU (15 pg), pro osoby od 71 let pak 800—1 000 IU den-
né (20 pg). Vyssi davky vitaminu D vyZaduji pacienti s cys-
tickou fibr6zou (aZ 1 000 IU denné) ¢i s malabsorpcnimi

syndromy. U nemocnych s chronickymi chorobami jater ¢i
ledvin je potfeba poddvat aktivni metabolity.

Deficit androgend je jednou z Castych pfi¢in sekundarni
osteopordzy u muzd, jeho pfiznaky mohou byt pomérné ne-
vyrazné a zahrnuji sniZenou svalovou hmotu, pokles libida,
erektilni dysfunkci, oligo- ¢i azoospermii, navaly a posti-
zeni kognitivnich funkci. Dale miZze dojit i ke sniZenému
ristu vousu a vlasi, gynekomastii a testikularni atrofii. Za-
vaznym projevem je pak rozvoj osteopordézy a zlomenin.
U muzi s androgennim deficitem je tieba zvazit pomér pro-
spéchu a rizik substituce testosteronu. Studie s pouZitim tes-
tosteronu u muzd s osteopordzou jsou pomérné limitované
a 7a4dnd z nich neméla jako primdrni cil sniZeni rizika zlo-
menin. U muzi s hypogonadismem méla substituce testos-
teronu srovnatelny efekt na kost jako bisfosfondty, se zlep-
Senim markerd kostniho obratu a BMD. Vliv substituce
testosteronu na kortikaln{ i trabekularni kost je nejvyssi, po-
kud je aplikovan u adolescentd s androgennim deficitem.
Podavani testosteronu zlepSuje kostni mikroarchitekturu,
pfi¢emz vliv na spongiézni kost je vyssi nez na kost korti-
kélni. Poddvani testosteronu androgen-deficientnim muzim
ve véku nad 65 let vedlo v pribéhu 3 let ke zvyseni BMD
v oblasti patefe o 10,2 % ve srovnani s 1,3 % nartistem po
podavani placeba. Substituce androgenti je indikovdna
u mladych muzi s tézZkym hormondlnim deficitem, napf. pii
panhipopituitarismu. Vliv substituce testosteronu u muZzd
s normdlnim hormondlnim statutem ¢i s vékem podminé-
nym ubytkem androgend je nejasny, z moznych nezadou-
cich G¢inkd je nutno myslet zejména na zvysSené riziko kar-
diovaskularnich piihod a hyperplazie prostaty. Rovnéz je

Tabulka 2
Laboratorni vySetieni u pacient(l s osteopordzou

Vstupni laboratorni vySetfeni u muZe s osteoporézou:

* Sedimentace erytrocytt

e Zékladni biochemické vysetieni (véetné ALP)
* Krevni obraz

e Kalcium, fosfor

e 25-hydroxyvitamin D

* Kalciurie

* Markery kostniho obratu — beta CTX, PINP (ALPk)

Doplitkova laboratorni vySetfeni (pfi podezieni na sekundarni
etiologii osteoporézy):

* TSH
* PTH

* Kortizol, testosteron, estradiol (podle kliniky event. dal$i hor-
mony)

* Screening celiakie
* Elektroforéza sérovych bilkovin, volné lehké fetézce

* Genetické testy (COLIA1 — osteogenesis imperfecta)
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nutné brat v potaz i zvySené riziko karcinomu prostaty
[22-25].

Bisfosfonaty prokazaly svou tdcinnost na sniZeni rizika
zlomenin v celé fadé studii u postmenopauzdlnich Zen.
Studie, které prob&hly u muzd, jsou podstatné mensi, navic
jako primarni cil ve vétsiné pfipadi nebylo pouzito sledova-
ni sniZen{ rizika zlomenin, spiSe byly zastupné sledovany
zmény markerd kostniho obratu a BMD (graf 1). V téchto
studiich byl prokdzan srovnatelny antiresorpcni efekt jako
u zen. Vyskyt nezadoucich ucinkd, vcetné rizika osteone-
krézy celisti ¢i atypickych zlomenin femuru, byl taktéz
srovnatelny s Zenskou populaci. V soucasné dob€ lze u nds
pro terapii muzské osteopordzy pouZit alendronat, risendro-
nat a kyselinu zoledronovou (tabulka 3). Utinnost alendro-
nitu na sniZeni rizika vertebrdlnich zlomenin a vzestup
BMD u muzt byla prokdzdna v placebem kontrolovanych,
randomizovanych studiich [26]. Metaanalyzou dvou studif
srovnavajicich vliv alendrondtu na prevenci zlomenin opro-
ti komparatorim (placebo, vitamin D, kalcium) u celkem
375 muzd s primarni osteoporézou ¢i sekundarni osteopo-
rézou pii hypogonadismu, byla prokdzdna redukce verteb-
ralnich zlomenin u muzt lé¢enych alendrondtem (OR 0,44),
redukce poctu nevertebrdlnich zlomenin nedosdhla statistic-
ké vyznamnosti [26]. RovnéZ tak byla prokdzdna tcinnost
alendrondtu u pacientd se sekundarni osteoporézou, tyden-
ni poddvani alendrondtu zvySuje BMD v oblasti bedern{ pa-
tefe u pacientti s glukokortikoidy indukovanou osteoporé-
zou a u muzd s androgen deprivaéni terapif [26-29].

Ucinnost risendrondtu v terapii muzské osteoporézy po-
tvrzuji vysledky jednoro¢ni studie, které se ucastnilo 316
muzid s osteoporézou randomizovanych k podavani risend-
rondtu 5 mg denné nebo komparatoru (vitamin D). Ve sku-
piné aktivné lécené byl pozorovan signifikantné vyssi vze-
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muru (2,7 % vs. 0,4 %) a kr¢ku femuru (1,8 % vs. 0,2 %).
Incidence vertebrélnich zlomenin byla vyrazné niZsi ve sku-
piné 1écené risendronatem (5,1 % vs. 12,7 %) [30]. V dalsi
dvouleté studii srovnavajici icinnost tydenni davky 35 mg
risendrondtu oproti placebu u 284 muzi s osteoporézou
vedla 1é¢ba risendrondtem k signifikantnimu vzestupu
BMD (6 % vs. 1,4 %) v oblasti bederni patefe. Byl rovnéz
pozorovdn i mirny, statisticky vyznamny vzestup BMD
v oblasti proximdlniho femuru a krcku femuru kolem 1-2 %.
Vyskyt novych vertebrdlnich i nevertebralnich zlomenin se
prilis nelisil od placebové skupiny [31].

Ve studii HORIZON — RFT (Recurrent Fracture Trial) by-
lo celkem 2 127 Zen a muzi s recentni zlomeninou kréku fe-
muru randomizovano k poddni 5 mg kyseliny zoledronové
1x ro¢né nebo k podani placeba. Vsichni pacienti uzivali vi-
tamin D a kalcium. Po 1,9 roku od zlomeniny byly pozoro-
vany nové fraktury v 8,6 % ve srovnani s 13,9 % ve skupiné
placebové, celkové doslo k 35% redukci relativniho rizika
zlomeniny. Podani kyseliny zoledronové redukovalo morta-
litu 0 28 % ve srovnani s placebem [32]. Probéhla také
studie porovndvajici u¢inek kyseliny zoledronové oproti pla-
cebu u 1 199 muzi s osteoporézou asociovanou s hypogo-
nadismem. Po dvou letech 1é¢by byl sledovdn nizZs§i vyskyt
morfometrickych zlomenin obratlii ve skupiné lécené aktiv-
ni latkou (1,6 % vs. 4,9 %), rovnéz tak doSlo k vy$§imu vze-
stupu BMD a poklesu markert kostniho obratu [33].

Z nezadoucich dcinku bisfosfondtd se nejcastéji vyskytuji
gastrointestindlni obtize (2-10 % pacientti na perordlnich
formach) ve smyslu nauzey, zvraceni, bolesti epigastria,
prajmu. Pfi del§im lokdlnim pasobeni 1éku mtze dojit k po-
Skozen{ sliznice jicnu, nejednoznacné vyznivajici jsou data
o mozném zvySeni rizika karcinomu
jicnu. Perordlni formy bisfosfonati by
neméli uZivat pacienti s onemocnénim
jicnu a pacienti leZici, ktefi nejsou
schopni dodrZet instrukce k jejich uZi-
ti. Alergické reakce jsou vzdacné, po
parenterdlnim podéni bisfosfonatd se
mohou objevit pfiznaky podobné
chiipce s myalgiemi, artralgiemi a ho-
reCkou — reakce akutni faze. Tato je
podminéna vyplavenim prozanétli-
vych cytokind, nejvyrazn&jsi byva po
podani prvni davky 1éku, s dalSimi
aplikacemi se obtiZze zmiriuji.
Vzacnéji se miZe objevit i pii zahdje-
ni 1écby perordlnimi bisfosfonaty.

< 51%

G V souvislosti s terapii bisfosfondty se
muiZze vzdcné objevit i osteonekréza
Celisti, pfevdZznou vétSinu postiZzenych
vsak tvofi onkologicti pacienti léceni
vysokodavkovanymi  bisfosfonaty,

5,4

placebo
placebo
placebo
placebo

alendronat
risendronat
zolendronat

stroncium ranelat

u osteoporotickych pacientd je tato
komplikace vzdcnd. Vzacnou kompli-
kaci, vyskytujici se v souvislosti
s dlouhodobou terapii bisfosfonaty,
zejména alendrondtem, je zvySeny
vyskyt atypickych fraktur femuru.

placebo

teriparatid 20 ug
teriparatid 40 pg
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Tabulka 3
Ucinnost antiosteoporotické terapie na jednotlivé typy osteopordzy u muzii

Primérn{ osteopordza Androgen deprivacni terapie GIOP
BMD Vert. Nevert. BMD Vert. Nevert. BMD Vert. Nevert.
fraktury fraktury fraktury fraktury fraktury fraktury

Alendronat + + + +
Risedronat + +
Ibandronat +
Pamidronat +
Zoledrondt + + + + +
Denosumab + + +
Stroncium ranelat +
Teriparatid + + + +

Kurziva — 16¢ba schvilend SUKL k terapii osteoporézy u muZ.

(Modifikovdno podle: Sim 1-W, Ebeling PR. Treatment of osteoporosis in men with bisphosphonates: rationale and latest evidence.

Therap Adv Musculosketal Dis 2013)

Zlomeniny vznikaji spontdnné nebo jsou ndsledkem mirné-
ho traumatu a jejich typickou lokalitou je proximalni nebo
stfedn{ diafyza femuru. Jsou transverzalni nebo Sikmé a vy-
kazuji opozdéné hojeni. Jedna se o velmi vzacnou kompli-
kaci, predstavujici méné nez 1 % vSech zlomenin femuru.
Po podan{ intravendznich bisfosfonati se vzacné mize vy-
skytnout hypokalcémie, ddle jsou vzdcné popisovany i pii-
pady vzniku fibrilace sini. Poddni zejména intravendznich
bisfosfonati muze vést i k progresi rendlni insuficience,
obecné jsou tyto 1éky kontraindikovany u pacientt s chro-
nickou rendln{ insuficienci s clearance kreatininu niZ$i nez
35 ml/min.

Stroncium ranelédt je prepardt inhibujici kostni resorpci
a zaroven zvysujici kostni formaci, zvysujici trvale kostn{
denzitu a kvalitu kosti, ovlivilujici jak trabekuldrni, tak
i kortikdln{ kost. Lék prokazal svou dlouhodobou tc¢innost
v 1écbé osteopordzy v placebem kontrolovanych studiich.
V soucasné dobé je indikovan a hrazen zdravotnimi pojis-
fovnami pro 1é¢bu Zen i muzi s osteopordzou. PokraCujici
studie navic prokazuji pfiznivy vliv i na hojeni fraktur ¢i na
pribéh osteoartrézy. Jeho tcinnost v 16€bé muzské osteopo-
r6zy prokdzala dvouletd, placebem kontrolovand, dvojité za-
slepend studie MALEO, porovndvajici stroncium raneldt
v dédvce 2 g/den oproti placebu u 243 muZzi s osteoporézou.
Lécba SR vedla ke statisticky vyznamnému zvySeni BMD
lumbélni pétefe — po prvnim roce 1é¢by BMD o vice nez
6 % a po druhém roce 0 9,8 % (p < 0,001). Stejné tak doslo
ke zvySeni BMD v oblasti ky¢le po druhém roce 1écby
0 3,7 % (p < 0,001). Incidence vertebralnich fraktur u pa-
cienti 1éCenych stroncium ranelatem nizs$i nez ve skupiné
placebové (5,8 % vs. 7,8 %), podobné se signifikantné sni-
Zila i incidence perifernich zlomenin (3,5 % vs. 4,6 % [34].
Dalsi studii byla jednoro¢ni studie u 152 muzd s primarni
osteopordzou, ktet{ kromé suplementace kalcia a vitaminu
D uzivali bud stroncium raneldt v ddvce 2 g denné nebo

alendronat 70 mg jednou tydné. Primdrnim sledovanym pa-
rametrem byla procentudlni zména BMD v oblasti bederni
patefe a celého proximalniho femuru (total hip) oproti
vstupni hodnoté. Po 12 mésicich 1é¢by doslo ke zvySeni
BMD v bederni oblasti 0 5,8 % ve skupiné€ 1écené stroncium
raneldtem a 3,7 % ve skupiné uZzivajici alendronat. V oblas-
ti proximalniho femuru ¢inil vzestup BMD 3,5 % a 2,8 %.
Ve skupiné 1écené stroncium raneldtem byl navic zazname-
ndn signifikantné nizs$i pokles télesné vysky a vyraznéjsi
zmirnéni bolesti zad a sniZeni uzivani analgetik [35].
Denosumab je plné humanni monoklondlni protilatka
proti RANKL (ligand pro receptor aktivujici jaderny faktor
kB), kterd prostfednictvim vazby a sniZeni dostupnosti
RANKL pro receptory RANK na povrchu prekurzort oste-
oklastd redukuje pocet zralych a plné€ funkénich osteoklas-
ti. Vysledkem je vyrazny pokles odbouravani kosti, snizuje
se resorpce jak v trabekularni, tak i v kortikdlni kosti. Je
ucinny v prevenci kostnich ztrat pfi androgen deprivacni te-
rapii u pacientli s nemetastazujicim karcinomem prostaty.
Pfi 1é¢be€ denosumabem dochdzi ke zvySeni BMD ve vsech
oblastech skeletu, sniZuje se riziko vertebralnich zlomenin,
signifikantni vliv na zlomeniny kr¢ku prokdzan nebyl [36].
Lécba denosumabem u pacientli s primarni osteoporézou
vedla ke zvySeni hodnot BMD, v souc¢asné dobé vsak deno-
sumab nem4 v CR indikaci k 1é¢b& muzské osteopordzy.
Dal§im lékem uzivanym v terapii osteoporézy u muzi je
teriparatid (1-34 PTH). Na rozdil od pfevazné vétSiny 1éka
pouzivanych v terapii osteopordézy ma vyrazny osteoanabo-
licky efekt, zvySuje pocCet osteoblastti a jejich aktivitu, sti-
muluje kostni novotvorbu, vede ke zlepSeni trabekulizace
kosti a ndrdstu kostni hmoty. Vysledkem jeho pusobeni je
redukce rizika zlomenin a vzestup BMD. V soucasné dobé
je u nds indikovan k 1é¢bé tézkych forem osteopordzy u Zen
i muzl, u kterych selhala predchozi, minimalné dvouletd
antiresorpéni 1é¢ba bisfosfondtem, a dale k 1é¢bé glukokor-
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tikoidy indukované osteopordzy. Za selhani 1é¢by se pritom
povaZuje vznik nové osteoporotické zlomeniny nebo pokles
BMD o vice nez 6 %. Délka podavani je 24 mésicu.
Teriparatid redukuje u muzd riziko zlomenin a indukuje
vzestup BMD podobné jako u Zen. Prokdzaly to vysledky
studie na 437 muzich s osteopor6zou, ktefi byli randomizo-
vani k aplikaci teriparatidu (20 nebo 40 pg denn€) nebo pla-
ceba. Tato studie, byt predcasné ukoncend pro zvyseny vy-
skyt osteosarkomu u potkantl, v pribéhu medianu 11 mésici
1é¢by prokdzala vyrazny vzestup BMD v oblasti bedern{ pa-
tefe a krcku femuru ve srovnani s placebem (5,9 % a 9 %
u obou lécenych skupin v oblasti pétete; 1,5 % a 2,9 % v ob-
lasti kr¢ku femuru, u placebové skupiny 0,31 % [37]. Vyskyt
zlomenin obratlovych tél byl po dobu ndsledujictho 30mé-
si¢niho observacniho sledovani nasledujici: 11,7 % u muzi
uzivajicich placebo, 5,4 % u muzl, kterym byl poddvan
TPTD v dévce 20 ug denné, a 6,0 % u téch, ktefi byli 1éce-
ni 40 ug TPTD denné. V kombinovanych teriparatidovych
skupindch byl zjistén trend ke snizeni vyskytu vertebralnich
zlomenin o 51 % [37].

Zavérem lze shrnout, Ze osteoporéza u muzi se stavd za-
vaznym medicinskym problémem a jeji vyskyt vzrista spo-
le¢né se starnutim populace. Sekundarni etiologie je po-
mérné Castd a méla by vzdy byt vyloucena. V terapii se
uplatiiuji bisfosfondty, stroncium raneldt a teriparatid, ne-
zbytnou slozkou prevence a 1écby je adekvétni substituce
kalciem a vitaminem D.
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