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Co dermatolog powinien wiedzieć o osteoporozie?

What should dermatologists know about osteoporosis?
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STRESZCZENIE

Przewlekła glikokortykosteroidoterapia jest najczęstszą przyczyną
osteoporozy wtórnej, określanej jako osteoporoza posteroidowa. Około
30–50% chorych przyjmujących przewlekle glikokortykosteroidy
doznaje złamań kręgów i odcinka bliższego kości udowej. Zapobiega-
nie osteoporozie jest istotnym problemem dotyczącym całego społe-
czeństwa. Dermatolodzy często zalecają stosowanie doustnych gliko-
kortykosteroidów, dlatego temat ten wymaga szczególnej uwagi.
Pacjenci z problemami dermatologicznymi poddani terapii glikokorty-
kosteroidowej trwającej dłużej niż 3 miesiące  powinni zostać zakwali-
fikowani do leczenia profilaktycznego, aby zmniejszyć ryzyko utraty
masy kostnej. Dla terapii trwającej krócej niż 3 miesiące obecnie nie
zaleca się stosowania kuracji profilaktycznej. Wszyscy pacjenci rozpo-
czynający terapię glikokortykosteroidową powinni zostać poinstru-
owani co do ogólnych metod zapobiegania utracie masy kostnej.

ABSTRACT

Prolonged glucocorticosteroid therapy is the most common cause of
secondary osteoporosis, named glucocorticoid-induced osteoporosis. It
is estimated that 30 to 50% of chronic glucocorticosteroid users expe-
rience vertebral or hip fractures. Prevention of osteoporosis is a very
important public health concern. Dermatologists are among the leading
prescribers of oral glucocorticosteroids; therefore, this topic is of
utmost importance. Dermatological patients treated with glucocortico-
steroids for longer than 3 months should receive prophylactic treat-
ment to decrease the risk of bone loss. When glucocorticoids are used
for a period shorter than 3 months, current literature does not suggest
prophylaxis. All patients starting glucocorticosteroid treatment should
be given instructions on general measures for prevention of bone loss.
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WPROWADZENIE

Na przestrzeni lat podejmowano próby zdefinio-
wania schorzenia, jakim jest osteoporoza [1]. W 2001
roku została ona określona jako choroba szkieletu cha-

rakteryzująca się upośledzoną wytrzymałością kości, co
powoduje zwiększone ryzyko złamania [2]. Osteoporozę
uznaje się za chorobę społeczną. Szacuje się, że 
20–30% kobiet rasy kaukaskiej ma osteoporozę,
a 54% zmniejszoną gęstość kostną badaną w biodrze,
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nadgarstku czy kręgosłupie [3]. Schorzenie to jest
nazywane również cichą epidemią lub milczącym zło-
dziejem kości [1]. W Europie co 8 sekund dochodzi do
złamania kości z powodu osteoporozy. Szacuje się,
że w Europie, Stanach Zjednoczonych i Japonii cier-
pi na nią łącznie 75 milionów osób. W najbliższych
50 latach liczba ta może się podwoić. 

Od kilku lat zainteresowanie osteoporozą stale
wzrasta. Jest ona nie tylko w Polsce, ale i na świecie
popularnym problemem zdrowotnym, zarówno
w sensie medycznym, jak i społeczno-ekonomicz-
nym, a wydłużenie długości życia nieuchronnie pro-
wadzi do jego narastania [4]. Stanowi ona problem
globalny, o czym może świadczyć fakt ustanowienia
Światowego Dnia Osteoporozy, który obchodzony
jest 20 października.

OSTEOPOROZA WTÓRNA A PRZEWLEKŁA 
GLIKOKORTYKOSTEROIDOTERAPIA 

Osteoporoza wtórna (OPW) jest spowodowana
czynnikami innymi niż fizjologiczny proces starze-
nia [5]. Może być skutkiem stanów chorobowych lub
towarzyszącej tym stanom terapii. W OPW utrata
masy kości jest większa, niż można by oczekiwać
u osób tej samej rasy, płci i wieku [1]. Osteoporoza
wtórna stanowi u kobiet w okresie pomenopauzal-
nym około 30%, a u mężczyzn nawet 50–80%
wszystkich przypadków rozpoznanej osteoporozy
[6]. Najczęstszą przyczyną OPW jest przewlekłe
leczenie glikokortykosteroidami (GKS) [7, 8].
Według Amerykańskiego Towarzystwa Reumatolo-
gicznego (ang. American College of Rheumatology –
ACR) przewlekła glikokortykosteroidoterapia ozna-
cza przyjmowanie prednizonu (lub jego równoważ-
nika) w dawce równej lub większej niż 5 mg/dobę
dłużej niż przez 3 miesiące [9].

Glikokortykosteroidy znajdują szerokie zastosowa-
nie w leczeniu wielu chorób, należą do leków najczęś -
ciej stosowanych w medycynie [10]. Szacuje się, że
około 1% populacji angielskiej [11] i około 0,2–0,5%
populacji amerykańskiej [12] przewlekle stosuje GKS.
Chociaż nie ma polskich badań na ten temat, należy
jednak przyjąć, że odsetek chorych przyjmujących
GKS jest podobny [6]. Mimo że GKS to leki bardzo
ważne w leczeniu choroby podstawowej i ich stoso-
wanie jest bezdyskusyjne (często stanowi leczenie
z wyboru), konieczne okazuje się jednak jednoczesne
leczenie zabezpieczające. Tymczasem wielu lekarzy
w ogóle o tym nie pamięta [13]. Glikokortykosteroidy
są lekami, które ratują życie i często je przedłużają,
mają jednak wiele działań niepożądanym. Jednym
z ważniejszych jest osteoporoza posteroidowa.

Najpoważniejszymi niepożądanymi następstwa-
mi przewlekłej glikokortykosteroidoterapii jest

zmniejszona gęstość mineralna kości (ang. bone mine-
ral density  – BMD) i zwiększone ryzyko wystąpienia
złamań, które gwałtownie wzrasta w pierwszych 
6–12 miesiącach leczenia. Następnie ubytek masy
kostnej następuje zdecydowanie wolniej i wynosi
około 3% na rok [11], jest on jednak 3 razy bardziej
nasilony niż w osteoporozie pomenopauzalnej [4].
W związku z tym niezmiernie ważne jest wczesne
wdrożenie odpowiedniego postępowania zapobie-
gającego ubytkowi masy kostnej.

W jednej z prac [14], obejmującej prawie 245 tysię-
cy pacjentów leczonych przez 3 miesiące GKS, 
wykazano, że częstość występowania złamań pozakrę-
gowych, kręgowych i szyjki kości udowej zwiększa
się z dawką dzienną (mała dawka < 2,5 mg, średnia
dawka 2,5–7,5 mg, duża dawka > 7,5 mg w przeli-
czeniu na prednizon). Stwierdzono 20-procentowe
zwiększenie ryzyka złamania dla dawki małej 
i 60-procentowe dla dużej w porównaniu z grupą
kontrolną. Większe znaczenie miała ponadto dawka
dzienna niż kumulacyjna, a ryzyko wystąpienia zła-
mań stabilizowało się w ciągu 2 lat po przerwaniu
leczenia [14]. Należy przyjąć, że nie istnieje bez-
pieczna dawka GKS [15]. Co więcej, obecnie uważa
się, że nawet dawki stosowane w leczeniu niewydol-
ności kory nadnerczy i do niedawna traktowane jako
równoważne niedoborom kortykosteroidów stano-
wią u osób predysponowanych zwiększone ryzyko
rozwoju osteoporozy [16].

Stwierdzono, że zmniejszenie BMD o 1 odchylenie
standardowe (ang. standard deviation – SD) zwiększa
ryzyko wystąpienia złamań kręgów u osób z osteo -
porozą idiopatyczną dwu–trzykrotnie, natomiast
sześciokrotnie u chorych przewlekle leczonych pred-
nizonem [17]. Z tego też względu u chorych podda-
wanych przewlekłej glikokortykosteroidoterapii
powinno włączyć się leczenie (przeciwko osteoporo-
zie) przy wartości Tscore = –1,5 (powszechnie akcep-
towane kryterium rozpoznawania osteoporozy Tsco-
re = –2,5) [10, 18] lub nawet poniżej –1,0 (propozycja
ACR) [19]. Wiąże się to z koniecznością wcześniejszej
kwalifikacji chorych do terapii lekami antyresorpcyj-
nymi niż w innych postaciach osteoporozy. Przerwa-
nie terapii GKS wpływa na zmniejszenie ryzyka
wystąpienia złamań, ale ryzyko to jest nadal większe
niż populacyjne [6].

PRZEWLEKŁA 
GLIKOKORTYKOSTEROIDOTERAPIA 
W DERMATOLOGII

Dermatolodzy należą do grupy lekarzy często
zlecających GKS. Problem osteoporozy dotyczy bar-
dzo dużej liczby pacjentów, którzy ze względu na
chorobę podstawową muszą przyjmować te prepa-
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raty przez wiele lat, a nawet przez całe życie. W der-
matologii są to przede wszystkim uwarunkowane
immunologicznie choroby tkanki łącznej, choroby
pęcherzowe, niektóre choroby naczyń, sarkoidoza
i chłoniaki [20]. Glikokortykosteroidy stosuje się
zarówno ogólnie, jak i w postaci preparatów do apli-
kacji miejscowej. Wykorzystywane jest ich działanie
przeciwzapalne, przeciwalergiczne, immunosupre-
syjne, antyproliferacyjne oraz właściwości wazokon-
strykcyjne [21]. 

Glikokortykosteroidy modyfikują zwykłe czynni-
ki ryzyka rozwoju osteoporozy. Utrata masy kostnej
u młodych osób przyjmujących GKS jest szybsza niż
u osób starszych oraz kobiet przed menopauzą 
w 5. dekadzie życia [22]. Ubytek masy kostnej dotyczy
przede wszystkim kości beleczkowej (gąbczastej),
natomiast w mniejszym stopniu kości korowej (zbi-
tej), i wynosi nawet 15% rocznie [18, 23]. Ryzyko zła-
mań zależy od dawki, drogi podania, czasu leczenia
i właściwości GKS [14]. Istotne znaczenie mają czyn-
niki niezwiązane z terapią, takie jak: wiek, płeć,
czynniki genetyczne, stan hormonalny, złamania
w wywiadzie, choroba podstawowa, stosowanie
innych leków wpływających na metabolizm kostny
(cyklosporyna, antykoagulanty, leki przeciwdrgaw-
kowe, antydepresyjne, chemioterapeutyki stosowa-
ne w nowotworach) oraz styl życia [24]. Końcowy
efekt działania GKS na kości jest wypadkową stoso-
wanej terapii, współistniejących czynników ryzyka
i bezpośredniego wpływu choroby podstawowej. Co
więcej, choroba podstawowa wymagająca stosowa-
nia GKS może sama indukować osteoporozę [25, 26].

Wśród leczonych przez dermatologów chorób,
w których stosuje się przewlekłą glikokortykosteroi -
doterapię, najwięcej doniesień dotyczy tocznia
rumieniowatego układowego (ang. systemic lupus ery-
thematosus – SLE) [27]. Wykazano, że chorych na SLE
cechuje zwiększona podatność na osteoporozę. Tera-
pia GKS dramatycznie przyspiesza remineralizację
kości. Efekt ten występuje już w pierwszych miesią-
cach leczenia i zależy zarówno od dawek dziennych
oraz skumulowanej GKS, jak i charakteru zmian
narządowych w toczniu [28]. Szczególnie nieko-
rzystny wpływ na kości ma leczenie GKS dzieci
i młodzieży chorujących na SLE. Pacjenci z sarkoido-
zą wymagają również przewlekłej doustnej terapii
glikokortykosteroidowej, co wiąże się z dużym ryzy-
kiem wystąpienia osteoporozy posteroidowej. Zabu-
rzenia gospodarki wapniowej związane z podstawo-
wym procesem chorobowym są ponadto ważnym
czynnikiem zwiększającym ryzyko wystąpienia poste-
roidowych powikłań kostnych w sarkoidozie [28, 29]. 

Z przeprowadzonych wieloośrodkowych badań
wynika, że u 50% pacjentów leczonych GKS docho-
dzi do znaczącego zmniejszenia gęstości kości. Trzy-
dzieści do pięćdziesięciu procent pacjentów stosują-

cych przewlekle te preparaty doznaje złamania krę-
gów [7, 30, 31]. Złamania kręgosłupa i biodra wpły-
wają na znaczne pogorszenie stanu zdrowia. 
Osteoporoza prowadzi do kalectwa lub nawet
przedwczesnego zgonu. Wiąże się z olbrzymimi
kosztami leczenia i rehabilitacji. Złamanie biodra jest
najpoważniejszym i najkosztowniejszym powikła-
niem związanym z osteoporozą – śmiertelność
wśród starszych pacjentów wynosi 35% w skali
roku. Kolejne 30% stanowią osoby trwale przykute
do łóżka lub wózka inwalidzkiego [20]. Tymczasem
wyniki badań epidemiologicznych dowodzą, że
ponad 50% chorych leczonych przewlekle dużymi
dawkami GKS nie jest diagnozowanych pod kątem
rozwoju zmian kostnych [32], a u mniej niż 25%
wdrażane jest właściwe leczenie profilaktyczne [33,
34]. W badaniu Feldstein i wsp. [35] przeprowadzo-
nym w Stanach Zjednoczonych wykazano, że tylko
u 9,8% z 3031 pacjentów leczonych przewlekle GKS
wykonano badanie densytometryczne, u 38% włą-
czono uzupełniające leczenie hormonalne – kalcyto-
ninę lub leki z grupy selektywnych modulatorów
receptora estrogenowego (ang. selective estrogen
receptor modulator), a u 14% zastosowano bisfosfonia-
ny. W jednym z ostatnich raportów dotyczącym 
37 osób leczonych dermatologicznie i poddanych
długotrwałej terapii glikokortykosteroidowej tylko 
7 (19%) otrzymało bisfosfoniany. W 2000 roku
w Wielkiej Brytanii opublikowano wyniki badań,
z których wynika, że tylko 5% wszystkich pacjentów
leczonych GKS przyjmuje jednocześnie leki zmniej-
szające ryzyko wystąpienia złamań [20].

PROFILAKTYKA OSTEOPOROZY 

Zasady dotyczące postępowania diagnostyczne-
go i leczniczego w osteoporozie zostały ustalone
i przyjęte w październiku 2007 roku [36, 37]. Polska
znajduje się wśród 12 krajów Unii Europejskiej, któ-
re opracowały nowoczesne zalecenia dotyczące diag -
nostyki i leczenia osteoporozy. Postępowanie zapo-
biegające złamaniom u chorych leczonych
przeciwzapalnymi dawkami GKS jest szczególnie
trudne, a powinno być podjęte jak najwcześniej –
najlepiej już w momencie decyzji o rozpoczęciu tera-
pii tymi preparatami [38]. Zalecenia polskie w przy-
padku osteoporozy posteroidowej uwzględniają
trzy wskazania do włączenia leczenia farmakolo-
gicznego u chorego przewlekle zażywającego GKS.
Pierwszym jest przebyte złamanie osteoporotyczne,
po jego potwierdzeniu należy rozpocząć terapię
nawet bez wykonania pomiaru BMD. Drugie wska-
zanie to stwierdzenie „średniego” ryzyka złamań
wyliczonego na podstawie płci, wieku i BMD (mię-
dzy 10 a 20% w ciągu 10 lat). Trzecie to stwierdzenie
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BMD poniżej –1,5 SD w stosunku do płci i wieku
[39]. Dla terapii trwającej krócej niż 3 miesiące obec-
nie nie zaleca się stosowania kuracji profilaktycznej.
Wszyscy pacjenci rozpoczynający terapię glikokor-
tykosteroidową powinni zostać poinstruowani co do
ogólnych metod zapobiegania utracie masy kostnej
[20]. Według ACR oraz standardów polskich istnieje
potrzeba przeprowadzenia badania densytome-
trycznego przed wdrożeniem długoterminowej gli-
kokortykosteroidoterapii (ponad 6-miesięcznej) [37].
Kontrolne badania densytometryczne należy wyko-
nywać co 6–12 miesięcy. Przy zmniejszeniu BMD
o ponad 3% powinno się rozważyć zmianę postępo-
wania terapeutycznego [23]. U wszystkich pacjen-
tów zaleca się wstępny pomiar i okresowe monitoro-
wanie wzrostu oraz odcinka żebrowo-biodrowego
(oraz ocena ewentualnych złamań kręgów – wyko-
nanie w razie potrzeby zdjęć rentgenograficznych
kręgosłupa) [8, 37]. 

Truizmem może wydać się stwierdzenie, że nie
należy leczyć osób zdrowych. W przypadku osteo -
porozy rozgraniczenie osób chorych, które trzeba
koniecznie poddać terapii, i „zdrowych” nie jest cał-
kiem oczywiste. W pierwszej kolejności należy
pamiętać, że pacjenci leczeni GKS powinni być oce-
niani według innych kryteriów. Analiza badań
wskazuje, że podobnym zmianom BMD towarzyszy
podczas leczenia GKS większe ryzyko wystąpienia
złamań [17]. Z tego powodu, niezależnie od wyniku
badania densytometrycznego, lekarz prowadzący
powinien pamiętać o zastosowaniu profilaktyki.
Ponieważ ryzyko złamania zwiększa się wraz
z dawką i czasem trwania kuracji GKS [39], a prze-
rwanie leczenia tymi preparatami u części chorych
skutkuje „naprawczym” przyrostem BMD, najlep-
szym sposobem postępowania jest ograniczanie
dawki GKS i czasu trwania leczenia do niezbędnego
– określonego skutecznością kliniczną – minimum
[30]. Druga, trudna w praktyce, zasada to skuteczne
leczenie choroby podstawowej. Należy pamiętać, że
– zwłaszcza u młodszych pacjentów – osteoporoza
posteroidowa może być odwracalna po odstawieniu
GKS – czasem warto więc poczekać, monitorując
BMD [26]. W przypadkach stosowania dużych
dawek tych leków w chorobach układowych należy
zalecać tzw. terapie pulsacyjne co 4–6 tygodni, nie
stosując GKS między pulsami [4]. 

JAK JEST W POLSCE?

W przeprowadzonych w naszym kraju badaniach
[13, 40] wykazano, że negatywny wpływ glikokorty-
kosteroidoterapii na ubytek masy kostnej rzadko był
brany pod uwagę podczas terapii przewlekłych cho-
rób skóry. Wiedzę na temat osteoporozy oceniono
jako satysfakcjonującą u 15 (26,3%) spośród 57 prze-

badanych pacjentów stosujących GKS przewlekle,
u 20 (35,1%) jako częściową, a u 22 (38,6%) stwier-
dzono zupełny brak wiedzy w tym zakresie [40].
Złamania kostne wystąpiły u 12 (7 kobiet i 5 męż-
czyzn) spośród 57 badanych pacjentów (21,1%).
W grupie tej jedynie u 21 osób przeprowadzono
pomiar gęstości tkanki kostnej. Nie ma danych doty-
czących profilaktyki farmakologicznej w Polsce [13].
Dzieje się tak być może dlatego, że brakuje jedno-
znacznych wytycznych dotyczących profilaktyki
osteoporozy posteroidowej [13, 40].

Leczenie osteoporozy w naszym kraju budzi wie-
le emocji, często zupełnie nieuzasadnionych. Wszy-
scy chorzy poddani przewlekłej glikokortykosteroi -
doterapii są zagrożeni osteoporozą, dlatego
niezwykle ważne jest wdrożenie u nich odpowied-
niego postępowania profilaktycznego [41].

Warunkiem skutecznego leczenia jest dobra
współpraca z pacjentami – konieczna, aby chcieli oni
uczestniczyć w długotrwałym postępowaniu. Prze-
wlekły charakter schorzenia, jakim jest osteoporoza,
pociąga za sobą konieczność prowadzenia wielolet-
niej terapii. Leki stosowane w tej chorobie nie
zmniejszają nasilenia objawów. Jednocześnie ich
przyjmowanie łączy się z pewnymi niedogodnościa-
mi, takimi jak: konieczność podawania na czczo,
zachowania pionowej pozycji ciała przy stosowaniu
bisfosfonianów czy możliwość podawania terypara-
tydu tylko w formie parenteralnej. Często sam fakt
poinformowania o konieczności długotrwałego
leczenia powoduje niechętne nastawienie pacjenta. 

To, co nas najmniej kosztuje, to profilaktyka nie-
farmakologiczna, która jest podstawą postępowania
w przypadku przewlekłej glikokortykosteroidotera-
pii. Polega ona na modyfikacji stylu życia, a więc:
wyeliminowaniu dodatkowych czynników ryzyka
zmniejszania masy kostnej i wystąpienia złamań –
rzuceniu palenia, ograniczeniu alkoholu i kawy,
wprowadzeniu mleka i jego przetworów do diety,
dbałości o utrzymanie należnej masy ciała oraz
zwiększeniu aktywności fizycznej z unikaniem nara-
żenia na upadek [42, 43]. Dla chorego leczonego GKS
wskazana jest każda forma aktywności fizycznej
[38]. Profilaktyka niefarmakologiczna powinna być
prowadzona również wtedy, gdy chory nie spełnia
kryteriów kwalifikujących go do pełnego leczenia.

LECZENIE FARMAKOLOGICZNE

W profilaktyce i terapii osteoporozy posteroido-
wej należy uwzględnić odpowiednią podaż 
wapnia (1000–1500 mg wapnia elementarnego 
na dobę) i witaminy D3 w formie nieaktywnej 
(400–800 j.m./dobę) lub aktywnej (np. alfakalcydiol
0,5–1,0 µg/dobę czy kalcytriol 0,5–1,0 µg/dobę) 
[4, 37]. Zarówno preparaty wapnia, jak i witaminy D
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stosowane są jako leczenie uzupełniające w osteopo-
rozie. Podawane samodzielnie mają natomiast zna-
czenie w profilaktyce choroby. W leczeniu osteopo-
rozy zestaw ten powinien być stosowany w każdym
schemacie terapeutycznym, niezależnie od innych
leków, ale zawsze po dokładnym przeanalizowaniu
przeciwwskazań, do których należą hiperkalcemia,
nadmierne wydalanie wapnia z moczem i kamica
nerkowa [41].

Obecnie w Polsce są zarejestrowane i rekomendo-
wane do leczenia osteoporozy leki antyresorpcyjne,
takie jak: estrogeny, raloksyfen, kalcytonina, etidro-
nian, alendronian, ryzedronian, ibandronian, oraz
leki anaboliczne: teryparatyd (parathormon) i raneli-
nian strontu (stront). Leki antyresorpcyjne zapobie-
gają dalszej degradacji kości, nie powodują jednak
wzrostu grubości beleczek kostnych i liczby połą-
czeń między nimi oraz nie pogrubiają części korowej
przez przyrosty podokostnowe i śródkorowe. Leki
o działaniu anabolicznym stymulują głównie two-
rzenie nowej kości (wskutek pobudzającego działa-
nia na osteoblasty), a w mniejszym stopniu jej
resorpcję [44].

Bisfosfoniany są lekami z wyboru w profilaktyce
i leczeniu osteoporozy posteroidowej, a ich skutecz-
ność (zwiększenie BMD i zmniejszenie ryzyka zła-
mania) potwierdzono w licznych badaniach klinicz-
nych [43, 45, 46]. Obecnie uznaje się je za leki
pierwszego wyboru w terapii osteoporozy [47].
Wszyscy chorzy przewlekle leczeni GKS, niezależnie
od dawki, powinni otrzymywać standardowo bis-
fosfoniany [4], szczególnie pacjenci z dodatkowymi
czynnikami ryzyka rozwoju osteoporozy. U pacjen-
tów z nieprawidłową BMD ryzyko złamania jest
zwiększone, dlatego włączenie leków antyresorpcyj-
nych u tych chorych powinno być obligatoryjne.
Zalecanymi bisfosfonianami są alendronian w daw-
ce 10 mg/dobę (70 mg/tydzień) i ryzedronian 
5 mg/dzień (35 mg/tydzień) [43, 45, 48, 49]. Kobiety
w wieku przedmenopauzalnym chcące zajść w ciążę
nie powinny przyjmować bisfosfonianów. Alterna-
tywą dla tej grupy pacjentek są metabolity witaminy D
lub wapń i witamina D. Jeżeli ktoś zdecydowałby się
na zalecenie kuracji bisfosfonianowej, bezwzględnie
powinien również zalecić używanie skutecznych
środków antykoncepcyjnych [20]. Pacjenci niemogą-
cy przebywać przez 60 minut w pozycji pionowej po
zażyciu bisfosfonianu, a także cierpiący na zapalenie
przełyku powinni być leczeni za pomocą tych leków
w postaci dożylnej, takich jak: pamidronian dwuso-
dowy lub zolendronian (kwas zolendronianowy)
[20]. Wyniki badań Women’s Health Initiative (WHI)
podają w wątpliwość hormonalną terapię zastępczą
(HTZ) jako postępowanie pierwszego wyboru
w zapobieganiu osteoporozy [50]. Z racji stwierdzo-
nych powikłań sercowo-naczyniowych i nowotwo-

rowych HTZ nie jest leczeniem przeciwzłamanio-
wym, natomiast ma znaczenie w leczeniu powikłań
menopauzy [36]. Hormonalna terapia zastępcza
estrogenowo-progestagenna jest wskazana u kobiet
po menopauzie, ponieważ niedobór estrogenów
dodatkowo sprzyja ubytkowi masy kostnej i zwięk-
sza ryzyko złamania [42, 43, 45].

Kalcytonina jest lekiem drugiego wyboru w osteo -
porozie posteroidowej, stosowanym wtedy, gdy ist-
nieją przeciwwskazania do podania bisfosfonianów.
Lek ten zwiększa BMD [51, 52], ale nie redukuje
ryzyka wystąpienia złamań [52]. Na podstawie
metaanalizy stwierdzono zwiększenie masy kostnej
kręgosłupa po zastosowaniu kalcytoniny w porów-
naniu z leczeniem wapniem, co pozostawało jednak
bez wpływu na ryzyko złamania kręgów [53]. Aktu-
alnie kalcytonina stosowana jest rzadziej i raczej
wykorzystuje się jej działanie przeciwbólowe bezpo-
średnio po nowych złamaniach [37, 54]. Rekomendo-
wana jest jej postać donosowa w dawce 200 j.m./dobę.
Kalcytoniny nie zaleca się w pierwotnej profilaktyce
osteoporozy posteroidowej [43, 45].

Parathormon (PTH) jest silnym anabolikiem, sty-
mulującym kościotworzenie. U chorych leczonych
przewlekle GKS lek ten zwiększa BMD w obrębie
kręgosłupa i w odcinku proksymalnym kości udo-
wej [55]. Zaleca się go u chorych, u których zawiodły
inne formy terapii [56]. Wskazany jest u pacjentów
z drastycznie zmniejszonym wskaźnikiem gęstości
kości (Tscore < –3,5), zwłaszcza jeżeli doznali już
wcześniej lub w trakcie jej trwania złamań osteopo-
rotycznych [47, 57]. Wyniki badań na zwierzętach
sugerują korzystny efekt jednoczesnego leczenia
PTH i GKS [58]. Ten sposób terapii, zwiększając
obrót kostny, zapobiega indukowanej przez GKS
osteopenii/osteoporozie, czego efektem jest popra-
wa BMD. Teryparatyd podawany podskórnie wyda-
je się jednym z najbardziej skutecznych leków
w zaawansowanej osteoporozie, prowadząc do
odbudowy kości. Ze względu jednak na cenę oraz
ewentualne powikłania, ze zwiększonym ryzykiem
wystąpienia mięsaka kości na czele, jego rola w pro-
filaktyce nie jest podkreślana [59, 60]. Ochronę przed
ponownymi złamaniami kości uzyskuje się według
badań już po 18-miesięcznej lub 24-miesięcznej tera-
pii teryparatydem. Bardzo istotne jest, że efekt prze-
ciwzłamaniowy po zaprzestaniu leczenia utrzymuje
się jeszcze przez co najmniej 18 miesięcy [36].

Myśląc o zastosowaniu dożylnych bisfosfonia-
nów lub teryparatydu, dermatolodzy powinni dzia-
łać we współpracy z lekarzami pierwszego kontaktu
i endokrynologami. Wybór schematu leczenia powi-
nien być podjęty po analizie indywidualnej sytuacji
pacjenta, w tym możliwości stosowania zapropono-
wanej terapii [37].
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JAK DŁUGO STOSOWAĆ LECZENIE 
FARMAKOLOGICZNE?

Profilaktykę i leczenie osteoporozy posteroidowej
powinno się prowadzić tak długo, jak długo trwa
terapia GKS. Po odstawieniu tych leków następuje
szybkie zwiększenie BMD i wolna redukcja ryzyka
złamania. W przypadku chorych z przebytym zła-
maniem osteoporotycznym kości terapię należy pro-
wadzić tak długo, jak długo jest ona skuteczna, nie
dłużej jednak niż trwały obserwacje danego leku
w badaniach klinicznych, czyli alendronianu – 10 lat,
ryzedronianu – 7 lat, ibandronianu – 3 lata, raloksy-
fenu – 8 lat, ranelinianu strontu – 5 lat, teryparatydu
– 2 lata, kalcytoniny – 5 lat, oraz parathormonu 
– 18 miesięcy. U osób bez przebytego złamania kości
leczenie stosuje się do 5 lat (dotyczy bisfosfonia-
nów), następnie po rocznej–dwuletniej przerwie,
zależnie od decyzji lekarza [43, 45].

PODSUMOWANIE

Mimo dynamicznego rozwoju farmakoterapii,
GKS pozostają nadal jednymi z najskuteczniejszych
i najczęściej stosowanych leków w zapalnych choro-
bach skóry. W wielu przypadkach wskazania do ich
podawania są bezwzględne, a długotrwałe leczenie
naraża pacjentów na liczne powikłania, w tym osteo -
porozę. Z tego też względu bardzo ważne jest 
wczes ne włączenie profilaktyki lub leczenia prze-
ciwzłamaniowego, czyli uwzględnienie problemu
pokortykosteroidowego ubytku masy kostnej już
w momencie przepisywania leczenia przeciwzapal-
nymi dawkami GKS [39].
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