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STRESZCZENIE

Przewlekla glikokortykosteroidoterapia jest najczestsza przyczyna
osteoporozy wtérnej, okreslanej jako osteoporoza posteroidowa. Okoto
30-50% chorych przyjmujacych przewlekle glikokortykosteroidy
doznaje ztaman kregéw i odcinka blizszego kosci udowej. Zapobiega-
nie osteoporozie jest istotnym problemem dotyczacym catego spote-
czenistwa. Dermatolodzy czesto zalecaja stosowanie doustnych gliko-
kortykosteroidéw, dlatego temat ten wymaga szczegdlnej uwagi.
Pacjenci z problemami dermatologicznymi poddani terapii glikokorty-
kosteroidowej trwajacej dtuzej niz 3 miesigce powinni zosta¢ zakwali-
fikowani do leczenia profilaktycznego, aby zmniejszy¢ ryzyko utraty
masy kostnej. Dla terapii trwajacej krocej niz 3 miesigce obecnie nie
zaleca sie stosowania kuracji profilaktycznej. Wszyscy pacjenci rozpo-
czynajacy terapie glikokortykosteroidowa powinni zosta¢ poinstru-
owani co do ogélnych 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.

WPROWADZENIE

rakteryzujgca sie uposledzong wytrzymatoscig kosci, co

powoduje zwigkszone ryzyko ztamania [2]. Osteoporoze

Na przestrzeni lat podejmowano proby zdefinio- uznaje si¢ za chorobe spoleczng. Szacuje sie, ze
wania schorzenia, jakim jest osteoporoza [1]. W 2001  20-30% kobiet rasy kaukaskiej ma osteoporoze,
roku zostala ona okreslona jako choroba szkieletu cha-  a 54% zmniejszona gestos¢ kostna badang w biodrze,
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nadgarstku czy kregostupie [3]. Schorzenie to jest
nazywane réwniez cichg epidemig lub milczqcym zto-
dziejem kosci [1]. W Europie co 8 sekund dochodzi do
ztamania kosci z powodu osteoporozy. Szacuje sie,
ze w Europie, Stanach Zjednoczonych i Japonii cier-
pi na nig tacznie 75 milionéw oséb. W najblizszych
50 latach liczba ta moze si¢ podwoic.

Od kilku lat zainteresowanie osteoporoza stale
wzrasta. Jest ona nie tylko w Polsce, ale i na $wiecie
popularnym problemem zdrowotnym, zaréwno
w sensie medycznym, jak i spoleczno-ekonomicz-
nym, a wydtuzenie dtugosci zycia nieuchronnie pro-
wadzi do jego narastania [4]. Stanowi ona problem
globalny, o czym moze $wiadczy¢ fakt ustanowienia
Swiatowego Dnia Osteoporozy, ktéry obchodzony
jest 20 pazdziernika.

OSTEOPOROZA WTORNA A PRZEWLEKEA
GLIKOKORTYKOSTEROIDOTERAPIA

Osteoporoza wtérna (OPW) jest spowodowana
czynnikami innymi niz fizjologiczny proces starze-
nia [5]. Moze by¢ skutkiem stanéw chorobowych lub
towarzyszacej tym stanom terapii. W OPW utrata
masy kosci jest wigksza, niz mozna by oczekiwac
u 0s6b tej samej rasy, plci i wieku [1]. Osteoporoza
wtérna stanowi u kobiet w okresie pomenopauzal-
nym okoto 30%, a u mezczyzn nawet 50-80%
wszystkich przypadkéw rozpoznanej osteoporozy
[6]. Najczestsza przyczyna OPW jest przewlekle
leczenie glikokortykosteroidami (GKS) [7, 8].
Wedlug Amerykanskiego Towarzystwa Reumatolo-
gicznego (ang. American College of Rheumatology -
ACR) przewlekla glikokortykosteroidoterapia ozna-
cza przyjmowanie prednizonu (lub jego réwnowaz-
nika) w dawce réwnej lub wiekszej niz 5 mg/dobe
dtuzej niz przez 3 miesiace [9].

Glikokortykosteroidy znajduja szerokie zastosowa-
nie w leczeniu wielu choréb, naleza do lekéw najczes-
ciej stosowanych w medycynie [10]. Szacuje sie, ze
okoto 1% populacji angielskiej [11] i okoto 0,2-0,5%
populacji amerykanskiej [12] przewlekle stosuje GKS.
Chociaz nie ma polskich badan na ten temat, nalezy
jednak przyjaé, ze odsetek chorych przyjmujacych
GKS jest podobny [6]. Mimo ze GKS to leki bardzo
wazne w leczeniu choroby podstawowej i ich stoso-
wanie jest bezdyskusyjne (czesto stanowi leczenie
z wyboru), konieczne okazuje sie jednak jednoczesne
leczenie zabezpieczajgce. Tymczasem wielu lekarzy
w ogole o tym nie pamieta [13]. Glikokortykosteroidy
sa lekami, ktére ratuja zycie i czesto je przedluzaja,
maja jednak wiele dziataii niepozadanym. Jednym
z wazniejszych jest osteoporoza posteroidowa.

Najpowazniejszymi niepozadanymi nastepstwa-
mi przewleklej glikokortykosteroidoterapii jest
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zmniejszona gesto$¢ mineralna kosci (ang. bone mine-
ral density — BMD) i zwiekszone ryzyko wystapienia
ztamarn, ktére gwaltownie wzrasta w pierwszych
6-12 miesigcach leczenia. Nastepnie ubytek masy
kostnej nastepuje zdecydowanie wolniej i wynosi
okoto 3% na rok [11], jest on jednak 3 razy bardziej
nasilony niz w osteoporozie pomenopauzalnej [4].
W zwigzku z tym niezmiernie wazne jest wczesne
wdrozenie odpowiedniego postepowania zapobie-
gajacego ubytkowi masy kostnej.

W jednej z prac [14], obejmujacej prawie 245 tysie-
cy pacjentow leczonych przez 3 miesigce GKS,
wykazano, ze czestos¢ wystepowania zlaman pozakre-
gowych, kregowych i szyjki kosci udowej zwieksza
sie z dawka dzienng (mala dawka < 2,5 mg, érednia
dawka 2,5-7,5 mg, duza dawka > 7,5 mg w przeli-
czeniu na prednizon). Stwierdzono 20-procentowe
zwiekszenie ryzyka zlamania dla dawki matej
i 60-procentowe dla duzej w poréwnaniu z grupa
kontrolng. Wieksze znaczenie miata ponadto dawka
dzienna niz kumulacyjna, a ryzyko wystgpienia zfa-
man stabilizowalo sie¢ w ciagu 2 lat po przerwaniu
leczenia [14]. Nalezy przyjaé, ze nie istnieje bez-
pieczna dawka GKS [15]. Co wiecej, obecnie uwaza
sig, ze nawet dawki stosowane w leczeniu niewydol-
nosci kory nadnerczy i do niedawna traktowane jako
rownowazne niedoborom kortykosteroidéw stano-
wig u os6b predysponowanych zwiekszone ryzyko
rozwoju osteoporozy [16].

Stwierdzono, ze zmniejszenie BMD o 1 odchylenie
standardowe (ang. standard deviation - SD) zwieksza
ryzyko wystapienia zlaman kregéw u oséb z osteo-
poroza idiopatyczna dwu-trzykrotnie, natomiast
szesciokrotnie u chorych przewlekle leczonych pred-
nizonem [17]. Z tego tez wzgledu u chorych podda-
wanych przewleklej glikokortykosteroidoterapii
powinno wiaczy¢ sie leczenie (przeciwko osteoporo-
zie) przy wartosci Tscore = -1,5 (powszechnie akcep-
towane kryterium rozpoznawania osteoporozy Tsco-
re = -2,5) [10, 18] lub nawet ponizej -1,0 (propozycja
ACR) [19]. Wiaze sie to z konieczno$cia wczesdniejszej
kwalifikacji chorych do terapii lekami antyresorpcyj-
nymi niz w innych postaciach osteoporozy. Przerwa-
nie terapii GKS wplywa na zmniejszenie ryzyka
wystapienia ztaman, ale ryzyko to jest nadal wieksze
niz populacyjne [6].

PRZEWLEKtA
GLIKOKORTYKOSTEROIDOTERAPIA
W DERMATOLOGII

Dermatolodzy naleza do grupy lekarzy czesto
zlecajacych GKS. Problem osteoporozy dotyczy bar-
dzo duzej liczby pacjentéw, ktérzy ze wzgledu na
chorobe podstawowa musza przyjmowac te prepa-
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raty przez wiele lat, a nawet przez cale zycie. W der-
matologii sa to przede wszystkim uwarunkowane
immunologicznie choroby tkanki lacznej, choroby
pecherzowe, niektére choroby naczyn, sarkoidoza
i chloniaki [20]. Glikokortykosteroidy stosuje sie
zaréwno ogolnie, jak i w postaci preparatéw do apli-
kacji miejscowej. Wykorzystywane jest ich dziatanie
przeciwzapalne, przeciwalergiczne, immunosupre-
syjne, antyproliferacyjne oraz wtasciwosci wazokon-
strykeyjne [21].

Glikokortykosteroidy modyfikuja zwykle czynni-
ki ryzyka rozwoju osteoporozy. Utrata masy kostnej
u miodych oséb przyjmujacych GKS jest szybsza niz
u os6b starszych oraz kobiet przed menopauza
w 5. dekadzie zycia [22]. Ubytek masy kostnej dotyczy
przede wszystkim kosci beleczkowej (gabczastej),
natomiast w mniejszym stopniu kosci korowej (zbi-
tej), i wynosi nawet 15% rocznie [18, 23]. Ryzyko zta-
man zalezy od dawki, drogi podania, czasu leczenia
i wlasciwosci GKS [14]. Istotne znaczenie maja czyn-
niki niezwigzane z terapia, takie jak: wiek, ple¢,
czynniki genetyczne, stan hormonalny, zlamania
w wywiadzie, choroba podstawowa, stosowanie
innych lekéw wplywajacych na metabolizm kostny
(cyklosporyna, antykoagulanty, leki przeciwdrgaw-
kowe, antydepresyjne, chemioterapeutyki stosowa-
ne w nowotworach) oraz styl zycia [24]. Koricowy
efekt dziatania GKS na kosci jest wypadkowa stoso-
wanej terapii, wspélistniejacych czynnikéow ryzyka
i bezposdredniego wplywu choroby podstawowej. Co
wiecej, choroba podstawowa wymagajaca stosowa-
nia GKS moze sama indukowac osteoporoze [25, 26].

Wsréd leczonych przez dermatologéw choréb,
w ktérych stosuje sie przewlekla glikokortykosteroi-
doterapie, najwiecej doniesieri dotyczy tocznia
rumieniowatego ukladowego (ang. systemic lupus ery-
thematosus - SLE) [27]. Wykazano, Ze chorych na SLE
cechuje zwiekszona podatnos¢ na osteoporoze. Tera-
pia GKS dramatycznie przyspiesza remineralizacje
kosci. Efekt ten wystepuje juz w pierwszych miesia-
cach leczenia i zalezy zaré6wno od dawek dziennych
oraz skumulowanej GKS, jak i charakteru zmian
narzadowych w toczniu [28]. Szczegdlnie nieko-
rzystny wplyw na kosci ma leczenie GKS dzieci
i mlodziezy chorujacych na SLE. Pacjenci z sarkoido-
za wymagaja réwniez przewleklej doustnej terapii
glikokortykosteroidowej, co wigze sie z duzym ryzy-
kiem wystapienia osteoporozy posteroidowej. Zabu-
rzenia gospodarki wapniowej zwigzane z podstawo-
wym procesem chorobowym sa ponadto waznym
czynnikiem zwiekszajacym ryzyko wystapienia poste-
roidowych powiklan kostnych w sarkoidozie [28, 29].

Z przeprowadzonych wieloosrodkowych badarn
wynika, ze u 50% pacjentéw leczonych GKS docho-
dzi do znaczacego zmniejszenia gestosci kosci. Trzy-
dziesci do piecdziesieciu procent pacjentéw stosuja-

214

cych przewlekle te preparaty doznaje ztamania kre-
gow [7, 30, 31]. Ztamania kregostupa i biodra wply-
Wwaja na znaczne pogorszenie stanu zdrowia.
Osteoporoza prowadzi do kalectwa lub nawet
przedwczesnego zgonu. Wiaze si¢ z olbrzymimi
kosztami leczenia i rehabilitacji. Ztamanie biodra jest
najpowazniejszym i najkosztowniejszym powikla-
niem zwigzanym z osteoporozg - S$miertelnos¢
wéréd starszych pacjentéw wynosi 35% w skali
roku. Kolejne 30% stanowia osoby trwale przykute
do 16zka lub woézka inwalidzkiego [20]. Tymczasem
wyniki badan epidemiologicznych dowodza, ze
ponad 50% chorych leczonych przewlekle duzymi
dawkami GKS nie jest diagnozowanych pod katem
rozwoju zmian kostnych [32], a u mniej niz 25%
wdrazane jest wlasciwe leczenie profilaktyczne [33,
34]. W badaniu Feldstein i wsp. [35] przeprowadzo-
nym w Stanach Zjednoczonych wykazano, ze tylko
u 9,8% z 3031 pacjentéw leczonych przewlekle GKS
wykonano badanie densytometryczne, u 38% wia-
czono uzupelniajace leczenie hormonalne - kalcyto-
nine lub leki z grupy selektywnych modulatoréw
receptora estrogenowego (ang. selective estrogen
receptor modulator), a u 14% zastosowano bisfosfonia-
ny. W jednym z ostatnich raportéw dotyczacym
37 os6b leczonych dermatologicznie i poddanych
diugotrwatej terapii glikokortykosteroidowej tylko
7 (19%) otrzymalo bisfosfoniany. W 2000 roku
w Wielkiej Brytanii opublikowano wyniki badan,
z ktérych wynika, ze tylko 5% wszystkich pacjentéw
leczonych GKS przyjmuje jednoczesnie leki zmniej-
szajace ryzyko wystapienia ztaman [20].

PROFILAKTYKA OSTEOPOROZY

Zasady dotyczace postepowania diagnostyczne-
go i leczniczego w osteoporozie zostaly ustalone
i przyjete w pazdzierniku 2007 roku [36, 37]. Polska
znajduje sie¢ wéréd 12 krajéw Unii Europejskiej, kto-
re opracowaly nowoczesne zalecenia dotyczace diag-
nostyki i leczenia osteoporozy. Postepowanie zapo-
biegajace zlamaniom u chorych leczonych
przeciwzapalnymi dawkami GKS jest szczegodlnie
trudne, a powinno by¢ podjete jak najwczesdniej -
najlepiej juz w momencie decyzji o rozpoczeciu tera-
pii tymi preparatami [38]. Zalecenia polskie w przy-
padku osteoporozy posteroidowej uwzgledniaja
trzy wskazania do wlaczenia leczenia farmakolo-
gicznego u chorego przewlekle zazywajacego GKS.
Pierwszym jest przebyte zlamanie osteoporotyczne,
po jego potwierdzeniu nalezy rozpoczaé terapie
nawet bez wykonania pomiaru BMD. Drugie wska-
zanie to stwierdzenie ,$redniego” ryzyka zlaman
wyliczonego na podstawie pici, wieku i BMD (mie-
dzy 10 a 20% w ciggu 10 lat). Trzecie to stwierdzenie
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BMD ponizej -1,5 SD w stosunku do plci i wieku
[39]. Dla terapii trwajacej krécej niz 3 miesigce obec-
nie nie zaleca sie stosowania kuracji profilaktycznej.
Wszyscy pacjenci rozpoczynajacy terapie glikokor-
tykosteroidowa powinni zosta¢ poinstruowani co do
ogolnych metod zapobiegania utracie masy kostnej
[20]. Wedtug ACR oraz standardéw polskich istnieje
potrzeba przeprowadzenia badania densytome-
trycznego przed wdrozeniem dlugoterminowej gli-
kokortykosteroidoterapii (ponad 6-miesiecznej) [37].
Kontrolne badania densytometryczne nalezy wyko-
nywaé co 6-12 miesiecy. Przy zmniejszeniu BMD
o ponad 3% powinno sie rozwazy¢ zmiane postepo-
wania terapeutycznego [23]. U wszystkich pacjen-
tow zaleca sie wstepny pomiar i okresowe monitoro-
wanie wzrostu oraz odcinka zebrowo-biodrowego
(oraz ocena ewentualnych ztaman kregéw - wyko-
nanie w razie potrzeby zdje¢ rentgenograficznych
kregostupa) [8, 37].

Truizmem moze wydac sie stwierdzenie, ze nie
nalezy leczy¢ oséb zdrowych. W przypadku osteo-
porozy rozgraniczenie oséb chorych, ktoére trzeba
koniecznie poddac terapii, i ,zdrowych” nie jest cal-
kiem oczywiste. W pierwszej kolejnosci nalezy
pamietad, ze pacjenci leczeni GKS powinni by¢ oce-
niani wedlug innych kryteriéw. Analiza badan
wskazuje, ze podobnym zmianom BMD towarzyszy
podczas leczenia GKS wigksze ryzyko wystgpienia
ztaman [17]. Z tego powodu, niezaleznie od wyniku
badania densytometrycznego, lekarz prowadzacy
powinien pamieta¢ o zastosowaniu profilaktyki.
Poniewaz ryzyko zlamania zwieksza sie¢ wraz
z dawka i czasem trwania kuracji GKS [39], a prze-
rwanie leczenia tymi preparatami u czesci chorych
skutkuje ,naprawczym” przyrostem BMD, najlep-
szym sposobem postepowania jest ograniczanie
dawki GKS i czasu trwania leczenia do niezbednego
- okreslonego skutecznodcig kliniczng - minimum
[30]. Druga, trudna w praktyce, zasada to skuteczne
leczenie choroby podstawowej. Nalezy pamietac, ze
- zwlaszcza u mlodszych pacjentéw - osteoporoza
posteroidowa moze by¢ odwracalna po odstawieniu
GKS - czasem warto wiec poczekaé, monitorujac
BMD [26]. W przypadkach stosowania duzych
dawek tych lekéw w chorobach uktadowych nalezy
zaleca¢ tzw. terapie pulsacyjne co 4-6 tygodni, nie
stosujgc GKS miedzy pulsami [4].

JAK JEST W POLSCE?

W przeprowadzonych w naszym kraju badaniach
[13, 40] wykazano, ze negatywny wptyw glikokorty-
kosteroidoterapii na ubytek masy kostnej rzadko byt
brany pod uwage podczas terapii przewleklych cho-
r6b skoéry. Wiedze na temat osteoporozy oceniono
jako satysfakcjonujaca u 15 (26,3%) sposréd 57 prze-
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badanych pacjentéw stosujacych GKS przewlekle,
u 20 (35,1%) jako czesciowq, a u 22 (38,6%) stwier-
dzono zupelny brak wiedzy w tym zakresie [40].
Ztamania kostne wystapily u 12 (7 kobiet i 5 mez-
czyzn) spoéréd 57 badanych pacjentow (21,1%).
W grupie tej jedynie u 21 oséb przeprowadzono
pomiar gestodci tkanki kostnej. Nie ma danych doty-
czacych profilaktyki farmakologicznej w Polsce [13].
Dzieje sie tak by¢ moze dlatego, Ze brakuje jedno-
znacznych wytycznych dotyczacych profilaktyki
osteoporozy posteroidowej [13, 40].

Leczenie osteoporozy w naszym kraju budzi wie-
le emocji, czesto zupelnie nieuzasadnionych. Wszy-
scy chorzy poddani przewleklej glikokortykosteroi-
doterapii sa =zagrozeni osteoporoza, dlatego
niezwykle wazne jest wdrozenie u nich odpowied-
niego postepowania profilaktycznego [41].

Warunkiem skutecznego leczenia jest dobra
wspotpraca z pacjentami - konieczna, aby chcieli oni
uczestniczy¢ w diugotrwalym postepowaniu. Prze-
wlekly charakter schorzenia, jakim jest osteoporoza,
pociaga za soba konieczno$¢ prowadzenia wielolet-
niej terapii. Leki stosowane w tej chorobie nie
zmniejszaja nasilenia objawow. Jednocze$nie ich
przyjmowanie taczy sie z pewnymi niedogodnoscia-
mi, takimi jak: koniecznos¢ podawania na czczo,
zachowania pionowej pozycji ciala przy stosowaniu
bisfosfonianéw czy mozliwoé¢ podawania terypara-
tydu tylko w formie parenteralnej. Czesto sam fakt
poinformowania o koniecznosci dlugotrwatego
leczenia powoduje niechetne nastawienie pacjenta.

To, co nas najmniej kosztuje, to profilaktyka nie-
farmakologiczna, ktéra jest podstawa postepowania
w przypadku przewleklej glikokortykosteroidotera-
pii. Polega ona na modyfikacji stylu zycia, a wiec:
wyeliminowaniu dodatkowych czynnikéw ryzyka
zmniejszania masy kostnej i wystgpienia zlaman -
rzuceniu palenia, ograniczeniu alkoholu i kawy,
wprowadzeniu mleka i jego przetworéw do diety,
dbatosci o utrzymanie naleznej masy ciala oraz
zwigkszeniu aktywnosci fizycznej z unikaniem nara-
Zenia na upadek [42, 43]. Dla chorego leczonego GKS
wskazana jest kazda forma aktywnosci fizycznej
[38]. Profilaktyka niefarmakologiczna powinna by¢
prowadzona réwniez wtedy, gdy chory nie spetnia
kryteriéw kwalifikujacych go do pelnego leczenia.

LECZENIE FARMAKOLOGICZNE

W profilaktyce i terapii osteoporozy posteroido-
wej nalezy uwzgledni¢ odpowiednia podaz
wapnia (1000-1500 mg wapnia elementarnego
na dobe) i witaminy D3 w formie nieaktywnej
(400-800 j.m./dobe) lub aktywnej (np. alfakalcydiol
0,5-1,0 pg/dobe czy kalcytriol 0,5-1,0 pg/dobe)
[4, 37]. Zaréwno preparaty wapnia, jak i witaminy D
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stosowane s jako leczenie uzupelniajace w osteopo-
rozie. Podawane samodzielnie maja natomiast zna-
czenie w profilaktyce choroby. W leczeniu osteopo-
rozy zestaw ten powinien by¢ stosowany w kazdym
schemacie terapeutycznym, niezaleznie od innych
lekéw, ale zawsze po dokladnym przeanalizowaniu
przeciwwskazan, do ktérych naleza hiperkalcemia,
nadmierne wydalanie wapnia z moczem i kamica
nerkowa [41].

Obecnie w Polsce sa 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-
gaja dalszej degradacji kosci, nie powoduja jednak
wzrostu grubosci beleczek kostnych i liczby pota-
czen miedzy nimi oraz nie pogrubiaja czesci korowej
przez przyrosty podokostnowe i srédkorowe. Leki
o dzialaniu anabolicznym stymuluja gléwnie two-
rzenie nowej kosci (wskutek pobudzajacego dziata-
nia na osteoblasty), a w mniejszym stopniu jej
resorpcje [44].

Bisfosfoniany sa lekami z wyboru w profilaktyce
i leczeniu osteoporozy posteroidowej, a ich skutecz-
noé¢ (zwiekszenie BMD i zmniejszenie ryzyka zta-
mania) potwierdzono w licznych badaniach klinicz-
nych [43, 45, 46]. Obecnie uznaje si¢ je za leki
pierwszego wyboru w terapii osteoporozy [47].
Wszyscy chorzy przewlekle leczeni GKS, niezaleznie
od dawki, powinni otrzymywac¢ standardowo bis-
fosfoniany [4], szczegdlnie pacjenci z dodatkowymi
czynnikami ryzyka rozwoju osteoporozy. U pacjen-
tow z nieprawidiowa BMD ryzyko zlamania jest
zwigkszone, dlatego wlaczenie lekéw antyresorpcyj-
nych u tych chorych powinno by¢ obligatoryjne.
Zalecanymi bisfosfonianami sa alendronian w daw-
ce 10 mg/dobe (70 mg/tydzienl) i ryzedronian
5 mg/dzien (35 mg/tydzien) [43, 45, 48, 49]. Kobiety
w wieku przedmenopauzalnym chcace zajs¢ w cigze
nie powinny przyjmowaé bisfosfonianéw. Alterna-
tywa dla tej grupy pacjentek sa metabolity witaminy D
lub wapn i witamina D. Jezeli kto$ zdecydowatby sie
na zalecenie kuracji bisfosfonianowej, bezwzglednie
powinien réwniez zaleci¢ uzywanie skutecznych
srodkéw antykoncepcyjnych [20]. Pacjenci niemoga-
cy przebywacé przez 60 minut w pozycji pionowej po
zazyciu bisfosfonianu, a takze cierpiacy na zapalenie
przetyku powinni by¢ leczeni za pomoca tych lekéw
w postaci dozylnej, takich jak: pamidronian dwuso-
dowy lub zolendronian (kwas zolendronianowy)
[20]. Wyniki badart Women’s Health Initiative (WHI)
podaja w watpliwos¢ hormonalng terapie zastepcza
(HTZ) jako postepowanie pierwszego wyboru
w zapobieganiu osteoporozy [50]. Z racji stwierdzo-
nych powiklari sercowo-naczyniowych i nowotwo-
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rowych HTZ nie jest leczeniem przeciwzlamanio-
wym, natomiast ma znaczenie w leczeniu powiklan
menopauzy [36]. Hormonalna terapia zastepcza
estrogenowo-progestagenna jest wskazana u kobiet
po menopauzie, poniewaz niedobdr estrogenéw
dodatkowo sprzyja ubytkowi masy kostnej i zwiek-
sza ryzyko zlamania [42, 43, 45].

Kalcytonina jest lekiem drugiego wyboru w osteo-
porozie posteroidowej, stosowanym wtedy, gdy ist-
nieja przeciwwskazania do podania bisfosfonianéw.
Lek ten zwieksza BMD [51, 52], ale nie redukuje
ryzyka wystgpienia zlaman [52]. Na podstawie
metaanalizy stwierdzono zwigkszenie masy kostnej
kregoslupa po zastosowaniu kalcytoniny w poréw-
naniu z leczeniem wapniem, co pozostawalo jednak
bez wplywu na ryzyko zlamania kregéw [53]. Aktu-
alnie kalcytonina stosowana jest rzadziej i raczej
wykorzystuje sie jej dziatanie przeciwbélowe bezpo-
srednio po nowych ztamaniach [37, 54]. Rekomendo-
wana jest jej posta¢ donosowa w dawce 200 j.m./dobe.
Kalcytoniny nie zaleca sie¢ w pierwotnej profilaktyce
osteoporozy posteroidowej [43, 45].

Parathormon (PTH) jest silnym anabolikiem, sty-
mulujacym kosciotworzenie. U chorych leczonych
przewlekle GKS lek ten zwieksza BMD w obrebie
kregoslupa i w odcinku proksymalnym kosci udo-
wej [55]. Zaleca sie go u chorych, u ktérych zawiodty
inne formy terapii [56]. Wskazany jest u pacjentéw
z drastycznie zmniejszonym wskaznikiem gestosci
kosci (Tscore < -3,5), zwlaszcza jezeli doznali juz
wczesniej lub w trakcie jej trwania zlaman osteopo-
rotycznych [47, 57]. Wyniki badan na zwierzetach
sugeruja korzystny efekt jednoczesnego leczenia
PTH i GKS [58]. Ten sposob terapii, zwiekszajac
obrét kostny, zapobiega indukowanej przez GKS
osteopenii/ osteoporozie, czego efektem jest popra-
wa BMD. Teryparatyd podawany podskérnie wyda-
je sie jednym z najbardziej skutecznych lekéw
W zaawansowanej osteoporozie, prowadzac do
odbudowy kosci. Ze wzgledu jednak na cene oraz
ewentualne powiklania, ze zwigkszonym ryzykiem
wystgpienia miesaka kosci na czele, jego rola w pro-
filaktyce nie jest podkreslana [59, 60]. Ochrone przed
ponownymi zlamaniami kosci uzyskuje sie wedtug
badan juz po 18-miesiecznej lub 24-miesiecznej tera-
pii teryparatydem. Bardzo istotne jest, ze efekt prze-
ciwzlamaniowy po zaprzestaniu leczenia utrzymuje
sie jeszcze przez co najmniej 18 miesiecy [36].

Myslac o zastosowaniu dozylnych bisfosfonia-
néw lub teryparatydu, dermatolodzy powinni dzia-
ta¢ we wspotpracy z lekarzami pierwszego kontaktu
i endokrynologami. Wybér schematu leczenia powi-
nien by¢ podjety po analizie indywidualnej sytuacji
pacjenta, w tym mozliwosci stosowania zapropono-
wanej terapii [37].
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Co dermatolog powinien wiedzie¢ o osteoporozie?

JAK DLUGO STOSOWAC LECZENIE
FARMAKOLOGICZNE?

Profilaktyke i leczenie osteoporozy posteroidowej
powinno sie prowadzi¢ tak dlugo, jak dlugo trwa
terapia GKS. Po odstawieniu tych lekéw nastepuje
szybkie zwigkszenie BMD i wolna redukcja ryzyka
ztamania. W przypadku chorych z przebytym zta-
maniem osteoporotycznym kosci terapie nalezy pro-
wadzié¢ tak dlugo, jak dlugo jest ona skuteczna, nie
dtuzej jednak niz trwaly 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 miesiecy. U 0séb bez przebytego ztamania kosci
leczenie stosuje sie do 5 lat (dotyczy bisfosfonia-
néw), nastepnie po rocznej-dwuletniej przerwie,
zaleznie od decyzji lekarza [43, 45].

PODSUMOWANIE

Mimo dynamicznego rozwoju farmakoterapii,
GKS pozostaja nadal jednymi z najskuteczniejszych
i najczesciej stosowanych lekéw w zapalnych choro-
bach skéry. W wielu przypadkach wskazania do ich
podawania sa bezwzgledne, a dtugotrwate leczenie
naraza pacjentéw na liczne powiklania, w tym osteo-
poroze. Z tego tez wzgledu bardzo wazne jest
wczesne wiaczenie profilaktyki lub leczenia prze-
ciwzlamaniowego, czyli uwzglednienie problemu
pokortykosteroidowego ubytku masy kostnej juz
w momencie przepisywania leczenia przeciwzapal-
nymi dawkami GKS [39].
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