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Osteoporóza – 2. část 
Farmakoterapie
MUDr. Petra Matalová, Ph.D.
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Terapie osteoporózy je různorodá, nicméně jejím základem je kromě fyzické aktivity dostačený přísun vápníku potravou 
a syntéza vitaminu D v pokožce po ozáření sluncem. Pokud množství těchto nutrientů není v potravě dostatečné, musí se 
suplementovat medikamentózně. Druhou nejčastější léčebnou modalitou je léčba antiresorpční, zahrnující zejména bisfo‑
sfonáty, dále pak léčba osteoanabolická. Nověji je k dispozici i léčba biologická. Terapie by měla být dlouhodobá a je nutná 
adherence a motivace pacienta k léčbě.
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Osteoporosis – 2nd part, pharmacotherapy

Therapies of osteoporosis can be varied. Delivery of sufficient levels of calcium, synthesis of vitamin D in the skin and physical 
activity are the most successful. When these nutrients are lacking, they need to be artificially added via use of medicaments. 
The second most common method of therapy incorporates mainly bisphosphonates. Osteoanabolic therapy is also used. There 
is a possibility of targetted therapy as well. The use of therapy has to be long. In these cases of prolonged therapies and often 
asymptomatic diseases, the most important factor is the patient´s compliance and adherence.

Key words: osteoporosis, treatment, calcium, vitamin D, bisphospohonates, denosumab.

Úvod
Osteoporóza je systémové onemocnění ske-

letu, které je charakterizováno sníženou mecha-

nickou odolností kosti. Vyznačuje se úbytkem 

normálně mineralizované kostní hmoty s po-

škozením mikroarchitektury kostní tkáně, což 

vede ke zvýšení křehkosti kostí a k náchylnosti 

ke zlomeninám (1).

Následující text navazuje na předchozí člá-

nek týkající se etiopatogeneze, rizikových fakto-

rů a diagnostiky osteoporózy.

Cílem terapie osteoporózy je zástava 

úbytku a poklesu kvality kostní tkáně, pří‑

padně její obnova.

Podle toho se také usuzuje na účinnost léč-

by. Měření kostní denzity je pouze nepřímým 

důkazem, a navíc má smysl až po roce terapie. 

Časnějším ukazatelem účinnosti léčby je změna 

koncentrace markerů kostního obratu, která je 

měřitelná už po cca 3–6 měsících (2).

Vápník
Vápník je základní stavební jednotkou kost-

ního minerálu a jeho příjem by měl být kolem 

1000 mg/den. U osob nad 65 let s osteoporózou 

se doporučují dávky až 1 500 mg na den. Účinnost 

absorpce vápníku je nejvyšší u dětí a postupně 

klesá s věkem. V běžné potravě zkonzumované 

za den bývá kolem 500–800 mg vápníku.

Suplementace 500 mg vápníku denně (ve 

formě uhličitanu, citrátu nebo malonátu) se zdá 

být vhodným a bezpečným opatřením, zvláště 

je‑li spojena se současnou aplikací vitaminu D. 

Dostupnost z potravin je různá. Z mléčných pro-

duktů je dostupnost vápníku zhruba třetinová. 

Naopak z některých druhů zeleniny může být 

jen pětiprocentní. Dobrým zdrojem vápníku jsou 

sýry, semena, ořechy a mák (3). Zde je na místě po-

dotknout, že různé literární zdroje uvádějí řádově 

odlišné hodnoty obsahu vápníku v potravinách.

Vstřebávání vápníku snižují bisfosfonáty a fluo-

ridy, doxycyklin a magnesium laktát, které se ne-

mají dávat současně s vápníkem z důvodu tvorby 

nevstřebatelných komplexů ve střevě. Vstřebávání 

vápníku naopak zvyšuje laktóza v mléce. To může 

být problémem u osob, zvláště mužů, kteří se zvy-

šujícím se věkem stále méně tolerují laktózu. Stavy 

po resekcích žaludku a tenkého střeva, zánětlivá 

onemocněni střeva, jako Crohnova choroba a ul-

cerózní kolitida, také snižuji dostupnost vápníku (4).

Dostupnost vápníku může být snížena pojí-

dáním zeleniny obsahující šťavelany (rebarbora, 

špenát, mangold) a pitím kávy (5). Vstřebávání 

vápníku dále snižují fosfáty (kolové nápoje), 
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produkty z  otrub, kukuřice, ovsa a  vláknina. 

Vstřebávání vápníku oproti tomu zlepšuje do-

statek HCl v žaludku, dostatečná saturace orga‑

nismu vitaminem D, laktóza v potravě a správ-

ný poměr vápníku/fosforu ve stravě. Vitamin D 

a vápník je v prevenci a léčbě ideální podávat 

současně. Následující tabulka shrnuje množství 

vápníku a vitaminu D ve vybraných potravinách.

Uhličitan vápenatý je přítomen ve všech re-

gistrovaných přípravcích určených k suplemen-

taci vápníkem. Je to látka ve vodě nerozpustná 

a je vstřebávána pouze z kyselého prostředí 

žaludku. Uhličitan vápenatý je zde konvertován 

na chlorid vápenatý. Po perorální aplikaci uhli-

čitanu vápenatého se u normálních pacientů 

resorbuje 22–24 % podané dávky, u pacientů 

s achlorhydrií pouze 4 %. Vzhledem k velkému 

počtu pacientů užívajících inhibitory protonové 

pumpy, které vede k razantnímu snížení sekrece 

kyseliny chlorovodíkové, se suplementace vápní-

kem ve formě uhličitanu může stát neefektivní.

Jako alternativu lze použít citronan vápenatý, 

který, ač není lékopisný, je uveden ve vyhlášce 

85/2008 Sb. (Vyhláška o stanovení seznamu léči-

vých látek a pomocných látek, které lze použít pro 

přípravu léčivých přípravků). V České republice je 

dostupný pro magistraliter přípravu. I když vstře-

batelnost je mírně nižší než v případě uhličitanu, 

není ovlivněna pH žaludku (6). U pacientů se sní-

ženou sekrecí kyseliny chlorovodíkové vede po-

dávání citrátu k vyšší biologické dostupnosti (7).

Vitamin D
Vitamin D3 (cholekalciferol) je tvořen v kůži 

z prekurzoru 7-dehydrocholesterolu působením 

UVB záření o vlnových délkách 290–315 nm. 

Druhou možností je jeho exogenní příjem (mlé-

ko, rybí tuk, vaječný žloutek). Pro dostatečnou 

endogenní syntézu je potřebná denní expo‑

zice slunci (bez UV filtru) na paže a obličej po 

dobu 5–10 minut (33). To může být problém 

pro pacienty trvale upoutané na lůžko, navíc 

s minimem pohybu.

Cholekalciferol je z místa vzniku nej‑

prve transportován do jater, kde probíhá 

hydroxylace v poloze 25. Výsledný produkt 

se nazývá kalcidiol (25-hydroxycholekalcife‑

rol), který představuje hlavní zásobní formu 

vitaminu D v organismu. Má diagnostický 

význam. Druhá hydroxylace na poloze 1 

v  ledvinách a  lokálně v buňkách řady růz‑

ných tkání umožní vznik biologicky aktivní 

formy, kalcitriolu (1,25-dihydroxycholekalci‑

ferol). Následně je transportován do ledvin 

a tam je hydroxylován v poloze 1 na 1,25 

dihydroxycholekalciferol, což je biologicky 

aktivní forma. Mechanismus účinku spočívá 

v aktivaci buněčné transkripce po vazbě na 

jaderný receptor. Jedním z jeho mnoha bio-

logických účinků je aktivace tvorby calcium

‑binding proteinu v enterocytech, což má za 

následek vychytávání iontů vápníku. Při nedo‑

Tab. 1.  Množství vápníku v potravinách (Zpracováno podle: Ústav zemědělské ekonomiky a informací, 
dostupné online 22. 2. 2018)
Potravina (100 g) Obsah vápníku (mg) Obsah vitaminu D (IU)
Eidam 30% 952 7,2

Hermelín 389 9,2

Tvaroh tučný 105 6,4

Jogurt bílý plnotučný 178 4

Máslo 22 29,2

Losos 2,51 240

Mléko plnotučné 124 4

Tab. 3.  Přípravky s obsahem vápníku (A12AA03 – calcium carbonicum)
Název přípravku Obsah vápníku (mg) Poznámka
Calcii Carbonici 0,5 tbl. MVM  
por.tbl.nob. 1000 × 0,5 g

500 mg Hradí nemocný

Calcii Carbonici 0,5 tbl. MVM  
por.tbl.nob. 50 × 0.5 g

500 mg Hradí nemocný

Calcii Carbonici 0,5 tbl. mvm  
por.tbl.nob. 100 × 0,5 g

500 mg Hradí nemocný

Calcium 500 mg Pharmavit  
por.tbl.eff. 20 × 500 mg

500 mg Hradí nemocný

Maxi-Kalz 1000  
por.tbl.eff. 10 × 1 000 mg 

1000 mg Hradí nemocný

Maxi-Kalz 500 mg tbl.eff. 20 1000 mg Hradí nemocný

Tab. 2.  Přípravky s obsahem vápníku, kombinace s vitaminem D a/nebo jinými léčivy (ATC A12AX)
Název přípravku Obsah vápníku/vitaminu D Poznámka
Biomin H plv 30 × 3 g Vápník 1100 mg, hořčík 15 mg,  

fosforečnany 1,8 mg
Hradí nemocný

Biomin H por.plv. 60 × 3 g  
sáčky

Vápník 1100 mg, hořčík 15 mg,  
fosforečnany 1,8 mg

Calcichew D3 ctb. 20 500 mg/200 IU Hradí nemocný

Calcichew D3 ctb. 60 500 mg/200 IU Hradí nemocný

Calcichew D3 Jahoda  
500 mg/400 IU por. tbl. 
mnd. 60

500 mg/400 IU

Calcichew D3 Lemon  
400 IU por. tbl. mnd. 60

400 mg/400 IU

Calcichew D3 Lemon  
800 IU por. tbl. mnd. 60

1000 mg/800 IU

Calcium cholecalciferol Béres 
600 mg/400 IU tbl. 60

600 mg/400 IU

Calcium/Vitamin D3 Meda 
500 mg/800 IU por.tbl.mnd. 30

500 mg/800 IU

Calcium/Vitamin D3 Sandoz 
1000 mg/880 IU tbl.mnd. 90

1000 mg/880 IU

Caltrate 600 mg/400 IU  
D3 por.tbl.flm. 90

600 mg/400 IU

Caltrate Plus por.tbl.flm. 30 600 mg/200 IU + jiné prvky Hradí nemocný

Caltrate Plus por.tbl.flm. 90 600 mg/200 IU + jiné prvky Hradí nemocný

Kombi-Kalz 1000/880  
por.gra.sol.scc.30

1000 mg/880 IU Hradí nemocný
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statečné expozici slunečnímu záření či pří‑

jmu potravou se doporučuje suplementace 

dávkou cholekalciferolu zhruba 400-800 IU, 

což odpovídá cca 1–2 kapkám p. o. Vigantolu. 

Je možné i  užívání jednou týdně, dávkou 

cca 15–20 kapek, což zvyšuje adherenci pa-

cienta. Vitamin D má mnoho dalších účinků, 

např. snížení rizika i následků autoimunitních 

onemocnění (sclerosis multiplex, revmatoidní 

artritida, některé druhy nádorů aj.) (8, 9). U pa-

cientů s narušenou funkcí jater a ledvin (nebo 

osob přestárlých) je výhodné předepsat ak-

tivní formy vitaminu D (alfacalcidol – Alpha 

D3®; calcitriol – Rocaltrol®).

Důsledná suplementace vápníkem a vita-

minem D je nezbytným opatřením zejména 

u pacientů s osteoporózou, kteří užívají an-

tiresorpční léčbu, a to především k prevenci 

hypokalcemie zprostředkované poklesem 

kostní resorpce.

Následující tabulky uvádějí přehled dostup-

ných kombinovaných přípravků s obsahem váp-

níku a vitaminu D, jejich kombinace, případně 

kombinace s jinými léčivy. Doplňky stravy byly 

vynechány.

Antiresorpční léky
Antiresorpční (antiremodelační) léky osteo

porózy tlumí primárně osteoklastickou kostní 

resorpci a sekundárně i osteoblastickou kostní 

novotvorbu. V dlouhodobé perspektivě vedou 

k efektu antikatabolickému, tj. zástavě úbytku 

kostní hmoty, která je doprovázena vzestupem 

mineralizace kosti. Výsledným efektem je zvýšení 

mechanické odolnosti kosti a snížení pravděpo-

dobnosti zlomeniny. Zpomalením osteoresorpce 

dojde k omezení vlivu kosti na hladiny vápníku 

v plazmě. Je tedy nutné vápník exogenně suple-

mentovat. Všechny antiresorpční léky indikované 

k terapii osteoporózy v rámci klinických studií 

provedených se souborem postmenopauzálních 

žen s osteoporózou prokázaly snížení incidence 

zlomenin obratlových těl, některé z preparátů 

prokázaly i snížení výskytu nevertebrálních zlo-

menin, vč. zlomeniny proximálního femuru (10).

Bisfosfonáty
Jsou látky strukturálně podobné pyrofosfá-

tům. Jejich společným znakem je nízká biologická 

dostupnost (1–5 %), rychlý vstup do kosti a dlouhý 

biologický poločas. Jejich mechanismus účinku 

je dvojí. Bisfosfonáty obsahující aminoskupinu 

(alendronát, pamidronát, ibandronát, risedronát 

a zoledronát) působí skrze inhibici biosyntézy 

farnesyl difosfátu, inhibicí enzymu farnesyl di-

fosfát syntázy. Inhibice této metabolické cesty 

vede k depleci cholesterolu v osteoklastech, čímž 

naruší regulační dráhy v buňce. Důsledkem je pak 

apoptóza osteoklastu. Podrobné schéma je na 

Obrázku 1. U fosfonátů bez aminoskupiny (eti-

dronát, klodronát) je mechanismus účinku jiný. Po 

vstupu do osteoklastu dojde k jejich inkorporaci 

do analogů ATP, čímž se tato analoga stanou 

neúčinná. Dojde tak k vyčerpání intracelulárních 

zásob energie a k apoptóze (11).

V České republice jsou bisfosfonáty indi-

kovány k  léčbě osteoporózy při hodnotách 

BMD ≤ -2,5 SD prokázané metodou DXA, nebo 

v onkologických indikacích a Pagetově choro-

bě. Jsou v současnosti nejpoužívanějšími léčivy 

v terapii osteoporózy.

Léčba bisfosfonáty je spojena s 40–70% 

redukcí výskytu obratlových fraktur a 40–50% 

redukcí výskytu fraktur femuru (12).

Nejčastějším nežádoucím účinkem této sku-

piny léčiv je iritace sliznice jícnu a žaludku, která 

se uplatňuje hlavně u látek s denním podáváním. 

Pacienti popisují tento nežádoucí účinek jako 

nauzeu, dyspepsii a abdominální bolest. Proto 

je nutné dodržovat doporučený způsob podá-

vání tablety, což je důsledně ráno nalačno, zapít 

200 ml vody a 30–60 minut nejíst a nelehat si.

Zvláště výrazně s bisfosfonáty interferuje 

potrava s obsahem vápníku, hořčíku a železa, 

kdy dochází k tvorbě nevstřebatelných kom-

plexů. Při podávání vyšších dávek u nádorových 

onemocnění může docházet k osteonekróze 

čelisti. Pacienti, kteří jsou léčeni bisfosfonáty 

v souvislosti s onkologickou léčbou, musí být na 

toto riziko upozorněni. Dále je důležité dbát na 

precizní zubní hygienu, a pokud to lze, vyvarovat 

se invazivních zákroků v dutině ústní. K vzácným 

nežádoucím účinkům patří muskuloskeletální 

bolest a atypické fraktury femuru.

Kontraindikací léčby je hypokalcemie, tě-

hotenství, kojení a porucha renálních funkcí 

(clearance kreatininu < 30 ml/min).

Tableta se nesmí drtit, žvýkat nebo nechávat 

rozpustit v ústech kvůli možnosti orofaryngeální 

ulcerace. Zásadní pro účinek bisfosfonátů je ad-

herence pacienta. Ta je nejnižší u léků s denním 

režimem podávání, které jsou také spojené s nej-

vyšším výskytem gastrointestinálních nežádou-

Tab. 4.  Přípravky s obsahem cholekalciferolu (ATC A11CC05). Zdroj: SPC jednotlivých přípravků, www. sukl.cz
Název přípravku Obsah vitaminu D Poznámka
Vigantol por.gtt.sol. 1 × 10 ml 20 000 IU v 1 ml

tj. 500 IU v 1 kapce

Vitamin D3 Axonia  
1 000 IU tbl. flm. 30 

Hradí nemocný

Vitamin D3 Axonia  
30 000 IU tbl.flm. 1

Hradí nemocný

aminobisfosfonáty

acetyl-CoA

HMG-CoA

farnesyldifostát

cholesterol

FP a F kináza

FPP
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farnesol

Obr. 1.  Schéma mechanismu účinků aminobisfosfonátů (převzato z: Vyskočil, 2006)
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cích účinků. Častým důvodem non‑compliance 

je též nedůvěra v nutnost užívání léku, jelikož 

osteoporóza, dokud se klinicky nemanifestuje 

frakturou, je bezpříznaková. Compliance se vý-

razně zvyšuje při týdenním a hlavně pak měsíč-

ním intervalu užívání (13).

Nejednoznačnost názorů panuje v součas-

né době v otázce délky terapie bisfosfonáty. 

Vzhledem k jejich velice dlouhému biologické-

mu poločasu a ukládání v kostech se spekuluje 

o délce jejich klinického účinku i po vysazení 

terapie. Studie FLEX prokázala, že ani při vysazení 

alendronátu po 5leté terapii není ještě v násle-

dujících 5 letech zvýšené riziko fraktur oproti 

10letému soustavnému užívání (14).

Hormonální léčba
Estrogenní léčba osteoporózy je indikována 

u žen po menopauze s vysokým rizikem budou-

cích fraktur, které netolerují nebo mají kontraindi-

kovánu léčbu jinými léčivými přípravky určenými 

pro prevenci osteoporózy. Čistě estrogenní prepa-

ráty jsou určeny zvláště ženám, jimž byla provede-

na hysterektomie. Jinak totiž zvyšují riziko rakovi-

ny endometria. Léčba samotným estrogenem či 

estrogen/gestagenem je spojena až s 1,5násob-

ným zvýšením relativního rizika ischemické cévní 

mozkové příhody a 1,3 až 3násobným zvýšením 

relativního rizika vzniku venózní tromboembolie.

Další možností léčby je tibolon, který je meta-

bolizován na produkty s estrogenní a gestagenní 

aktivitou. Ve studii LIFT s postmenopauzálními 

ženami s osteoporózou průměrného věku 68 let 

tibolon snížil riziko zlomenin obratlových těl o 45 % 

a nevertebrálních zlomenin o 26 % (ve srovnání 

s placebem). Vedle toho bylo užívání tibolonu spo-

jeno s významným snížením rizik karcinomu prsu 

a kolorektálního karcinomu. Studie však byla před-

časně ukončena pro více než dvojnásobné zvýšení 

rizika cerebrovaskulárních příhod. Tibolon proto 

nemůže být doporučován pro léčbu osteoporózy 

starších postmenopauzálních žen. Někdy bývá 

předepisován mladším ženám po ovarektomii (15).

SERM (selektivní modulátory 
estrogenových receptorů)

Raloxifen
Jako selektivní modulátor estrogenových 

receptorů (SERM) má raloxifen selektivní ago-

nistické nebo antagonistické účinky v tkáních 

citlivých na působení estrogenů. Působí jako 

agonista na kostní tkáň, zvyšuje proliferaci osteo

blastů a zvyšuje jejich životnost (16). Raloxifen 

je lékem 2. volby při intoleranci bisfosfonátů, 

nicméně v současnosti není v ČR dostupný.

Denosumab
Denosumab patří mezi inhibitory kostní re-

sorpce a je svým složením lidskou monoklonální 

protilátkou typu IgG. Vyznačuje se unikátním me-

chanismem účinku založeným na cílené blokádě 

RANK ligandu, který je klíčovým cytokinem pro 

stimulaci osteoklastické kostní resorpce. Je indiko-

ván v léčbě osteoporózy u postmenopauzálních 

žen a u mužů se zvýšeným rizikem zlomenin 

obratlů, nevertebrálních zlomenin a zlomenin 

proximálního femuru. Dále je indikován k léčbě 

úbytku kostní hmoty vzniklého následkem hor-

monální ablace u mužů trpících rakovinou pro-

staty, u kterých je zvýšené riziko vzniku zlomenin. 

Jeho indikace je omezena na případy prokázané 

neúčinnosti, kontraindikaci nebo nesnášenlivosti 

jiných antiresorpčních léčiv (např. perorální nebo 

intravenózní bisfosfonáty, stroncium ranelát nebo 

raloxifen) nebo při projevech závažných nežá-

doucích účinků této léčby. Doporučená dávka je 

60 mg. Přípravek se podává jednorázovou pod-

kožní injekcí jednou za 6 měsíců (17).

Denosumab je v klinické praxi velmi dobře od-

zkoušené a účinné léčivo. Účinnost denosumabu 

na redukci rizika zlomenin ve srovnání s placebem 

byla potvrzena výsledky rozsáhlé studie známé 

pod akronymem FREEDOM (Fracture REduction 

Evaluation of Denosumab in Osteoporosis Every 

6 Months). Po 36 měsících hodnocení byly dosa-

ženy tyto výsledky: Léčba denosumabem vedla 

u nemocných s postmenopauzální osteoporózou 

k poklesu relativního rizika vzniku nové vertebrální 

fraktury o 68 % a riziko vzniku zlomeniny kyčle bylo 

sníženo o 40 %. Riziko jakékoliv osteoporotické 

nevertebrální zlomeniny bylo sníženo o 20 % (18).

Osteoanabolická léčba

Teriparatid
Léčba teriparatidem je při vysokém riziku 

fraktur účinným medikamentózním opatřením. 

V terapii je dostupný rekombinantní N‑terminální 

fragment 1–34 lidského parathormonu. Na trhu je 

ve formě předplněného pera, jednotlivá dávka je 

20 mikrogramů, podává se jednou denně podkož-

ně. Léčba je vzhledem k riziku výskytu osteosarko-

mu (prokázána zatím jen u potkanů) omezena na 

dobu maximálně 24 měsíců a nemá být v průběhu 

života pacienta opakována. Mechanismus účinku 

zahrnuje stimulaci kostní novotvorby a aktivaci 

kostní remodelace. Jak vyplývá z  fyziologické 

podstaty působení parathormonu v organismu, 

je‑li podáván kontinuálně, je stimulována kostní 

resorpce. Při intermitentním podávání po dobu 

maximálně 24 měsíců však převažuje kostní no-

votvorba (naopak při soustavné expozici parathor-

monem je popisována sekundární osteoporóza). 

Dalším účinkem je zvýšení střevní absorpce váp-

níku a zvýšení tubulární reabsorpce kalcia. Použití 

teriparatidu je vyhrazeno osteologickým centrům 

na základě smlouvy se zdravotní pojišťovnou (vy-

kazovací limit S). Léčba je dobře tolerována, mezi 

nežádoucí účinky patří např. přechodná hypotenze 

nebo tachykardie, hyperkalcemie a hyperkalciu-

rie. Obecně se nedoporučuje podávání těchto 

preparátů pacientům s anamnézou nefrolitiázy či 

s perzistentní hyperkalciurií (19).

Klinická účinnost byla ověřena v mnoha stu-

diích, z nichž největší, FPT (Fracture Prevention 

Trial), prokázala snížení rizika fraktur obratlů 

o 65 %, klinicky prokázaných fraktur obratlů 

o 90 % a snížení neobratlových zlomenin o 35 % 

(20). Při terapii osteoporózy indukované korti-

koidy se prokázala vyšší účinnost teriparatidu 

v porovnání s antiresorpční léčbou (21).

Léky ve stadiu klinických 
zkoušek nebo dosud v ČR 
neschválené

Abaloparatid
Abaloparatid je druhým z rekombinantních 

analogů (1–34) PTH. Je agonistou PTH1 recepto-

ru. FDA jeho použití schválila v dubnu roku 2017. 

Ve třetí fázi klinických zkoušek (studie ACTIVE) 

redukoval incidenci nových obratlových zlomen 

o 86 % během 18 měsíců. Riziko nonvertebrál-

ních zlomenin bylo redukováno o 43 %. Vykazuje 

nižší riziko hyperkalcemie než teriparatid. Podává 

se jednou denně podkožní injekcí v dávce 80 

mikrogramů (22).

Romosozumab (AMG 785)
Je monoklonální protilátkou proti sclerostinu, 

nyní ve III. fázi klinického zkoušení. Podává se sub-

kutánně v dávce 210 mg jednou za měsíc. Jeho 

blokováním, coby negativního regulátoru kost-

ní tvorby produkovaného osteofyty, se zvyšuje 

proces osteoformace a naopak snižuje osteore-
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sorpci. Studie ARCH, do které bylo zařazeno 4 093 

pacientek po dobu 24 měsíců, prokázala snížení 

rizika obratlových fraktur oproti skupině léčené 

alendronátem. Riziko fraktur femuru bylo sníženo 

o 38 %. Riziko ostatních fraktur bylo sníženo o 19 %. 

Kardiovaskulární nežádoucí účinky byly mírně zvý-

šené u skupiny s romosozumabem oproti skupině 

léčené alendronátem (2,5 % vs. 1,9 %) (23).

Nedávno publikovaná meta‑analýza dat 

z dosud provedených klinických studií ukázala, 

že romosozumab je nejen výborným jazykola-

mem, ale též signifikantně snižuje riziko obrat-

lových, femorálních a ostatních typů fraktur. 

Nevykazuje vyšší riziko nežádoucích účinků ve 

srovnání s ostatními typy terapie (24).

Saracatinib (AZD0530)
Patří do skupiny inhibitorů tyrosin kináz. 

Cílem jeho účinku je Src kináza. Tento enzym 

je důležitý pro funkci osteoklastů. Hraje ro-

li v signalizačních cestách odpovědných za 

přežití, motilitu a aktivaci osteoklastů ligandy 

RANK. Prozatím proběhla studie fáze I, zahr-

nující 59 zdravých mužů a měla za cíl zkoumat 

kostní obrat. Během studie se nevyskytly žád-

né nežádoucí účinky. Podle výsledků inhibice 

Src kinázy inhibuje saracatinib osteoklasty 

indukovanou osteolýzy (25).

Compliance s léčbou 
osteoporózy

Řada pacientů, u kterých indikujeme terapii 

osteoporózy, vykazuje špatnou adherenci k léčbě, 

substitucí vápníku a vitaminu D. Příčiny špatné 

compliance jsou pestré, někteří z pacientů ne-

chápou léčebné cíle, jiní na léčbu osteoporózy 

zapomínají. Z těchto důvodů má velký význam 

edukace nemocných, tištěné informační ma-

teriály nebo pravidelný kontakt s nemocným. 

Compliance s léčbou také zvyšují některé léčebné 

režimy, které posilují cyklické podání léčiv spo-

jené s návštěvou zdravotnického zařízení (i. v. 

formy bisfosfonátů, s. c. podání denosumabu) za 

předpokladu, že se pacient do zařízení skutečně 

dostaví. Pacienti také často přeruší léčbu, pokud 

se objeví její nežádoucí efekt. Z těchto důvo-

dů je potřebný pravidelný kontakt s lékařem či 

zdravotnickým pracovníkem, který je schopný 

poskytnout adekvátní informaci a reagovat na 

konkrétní situaci (26).

Délka terapie osteoporózy
Zatímco doba terapie deriváty parathormo-

nu je daná (18–24 měsíců), ohledně dlouhodobé 

terapie ostatními preparáty stále panuje řada 

otazníků. Údaje prokazující účinnost většiny léků 

v prevenci zlomeniny pokrývají období 2–5 let. 

Z hlediska délky trvání vlivu léčiva na kost lze lé-

čiva rozdělit do dvou skupin. Po ukončení léčby 

hormonální substitucí, selektivními modulátory 

estrogenních receptorů, denosumabem či teri-

paratidem dochází poměrně rychle k návratu 

kostního obratu do původního stavu a poměrně 

rychle se také snižuje kostní denzita. Druhou sku-

pinu představují bisfosfonáty, v jejichž případě 

je efekt na kostní metabolismus dlouhodobě 

detekovatelný i po jejich vysazení. Nejsilněji 

a nejdéle přetrvává efekt alendronátu a kyseli-

ny zoledronové. Má to své výhody i nevýhody. 

Riziko zlomenin zůstává v průběhu prvního roku 

po vysazení alendronátu či zoledronátu snížené, 

a to zejména u vysoce compliantních pacientek 

a těch, které dosáhly „osteopenického“ T skóre 

(nad -2,5 SD), což umožňuje zvážení „bisfosfoná-

tových prázdnin“ u tohoto typu nemocných (27).

Na druhou stranu představuje dlouhodobá 

perzistence léčiva v organismu riziko nežádoucích 

účinků (v případě bisfosfonátů riziko osteonek-

rózy čelisti či atypických fraktur femuru). U řady 

preparátů existují data o účinném a bezpečném 

dlouhodobém podávání, i když díky logickému 

chybění placebové skupiny v otevřených exten-

zích registračních studií chybí přímá komparativní 

data. Dlouhodobá terapie či naopak ukončení či 

přerušení léčby má být zvažováno individuálně 

na konci 3–5leté periody úvodní léčby po posou-

zení všech případných rizik či prospěchu (28, 29).

Bezpečnost antiporotické 
terapie

Hlavním problémem substituční hormo-

nální terapie je zvýšené riziko karcinomu prsu, 

riziko tromboembolické choroby (TEN) a kardi-

ovaskulárních komplikací. Rovněž terapie raloxi-

fenem zvyšuje riziko TEN. U bisfosfonátů panují 

kontroverze ohledně jejich dlouhodobého po-

dávání paradoxně zejména z pohledu kostní 

bezpečnosti. Je popisována zvýšená incidence 

atypických fraktur femuru. Toto riziko je však 

velmi malé. V metaanalýze studií zabývajících se 

touto problematikou bylo relativní riziko atypic-

ké fraktury u nemocných léčených bisfosfonáty 

1,7. Prospěch z terapie bisfosfonáty z pohledu 

zabránění fraktur vysoce převyšuje případné 

riziko atypické zlomeniny (30).

Další oblastí je pak riziko osteonekrózy če-

listi referované zejména u nemocných léčených 

intravenózními formami bisfosfonátů, a to ze-

jména v onkologii. Epidemiologická data více 

než 31 000 osteoporotických žen poukazují na 

incidenci osteonekrózy čelisti 0,15/1000 paciento

‑roků v populaci, která není léčena bisfosfonáty, 

u bisfosfonátů je to pak 0,26 /1000 (31). V pre-

venci se doporučuje důsledná sanace chrupu 

postmenopauzální žen před zahájením terapie 

bisfosfonáty. Doporučení ADA (American Dental 

Association) jasně deklaruje, že benefit terapie bis-

fosfonáty výrazně převyšuje její případné dentální 

riziko. Doporučuje pravidelné kontroly a hygienu 

dutiny ústní. Rovněž konstatuje, že nejsou k dis-

pozici data o vlivu krátkodobého přerušení léčby 

na snížení rizika.

Osteonekróza čelisti je popisována také 

v souvislosti s léčbou jiným silným antiresorpč-

ním přípravkem denosumabem, a to podobně 

jako v případě bisfosfonátů v souvislosti s inva-

zivním stomatologickým zákrokem. U pacientek 

užívajících denosumab je rovněž častější výskyt 

infekcí podkoží včetně erysipelu a některé studie 

ukazovaly mírně vyšší výskyt všech infekcí, byť 

tyto případy nedosahovaly statistické význam-

nosti (32).

Závěr
Indikace léčebné intervence u osteoporózy 

by se měla odvíjet od určení absolutního rizika 

zlomenin, které bere v potaz vyhodnocení vy-

braných rizikových faktorů i kostní denzity. Dále 

je potřeba při volbě přípravku zohlednit skeletár-

ní i extraskeletární účinky léčiva u konkrétního 

pacienta z pohledu jeho komorbidit, špatné 

tolerance léčiv či dalších rizikových faktorů.
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