
PRZEGL¥D MENOPAUZALNY 6/2007

336

SSttrreesszzcczzeenniiee

Osteoporoza wtórna jest wynikiem ubytku masy kostnej wskutek obecności niektórych chorób czy innych
czynników mających wpływ na metabolizm kostny. U mężczyzn stanowi ok. 50% wszystkich przypadków
osteoporozy, u kobiet obserwowana jest rzadziej. Spośród wszystkich przyczyn osteoporozy wtórnej najczęściej
wskazuje się na przewlekłą kortykoterapię. Utrata masy kostnej dotyczy przede wszystkim istoty gąbczastej kości
i jest najintensywniejsza w ciągu pierwszych 6–12 mies. leczenia. Z kolei stopień obniżenia wytrzymałości kości
zależy od dawki i czasu przyjmowania glikokortykosteroidów. Efekt działania steroidów na tkankę kostną jest
złożony i wynika m.in. z zaburzeń w metabolizmie wapnia, obniżenia aktywności hormonów płciowych oraz
bezpośredniego wpływu glikokortykosteroidów na komórki tkanki kostnej. Dokładne mechanizmy osteoporozy
indukowanej przez steroidy, mimo wielu prac klinicznych oraz doświadczalnych, wciąż pozostają niejasne. Niniejsza
praca zawiera aktualne informacje dotyczące osteoporozy posteroidowej i skutecznych metod jej leczenia.

SSłłoowwaa  kklluucczzoowwee::  steroidy, gęstość mineralna kości, ryzyko złamań, ból, osteoporoza, leczenie, profilaktyka

SSuummmmaarryy

Secondary osteoporosis results from bone mass loss, being the effect of certain diseases or other, bone
metabolism-affecting factors. In men, it makes up 50% of all osteoporosis cases, while it is more rarely observed in
women. Among all the identified causes of secondary osteoporosis, chronic corticotherapy is most often indicated.
The loss of bone mass concerns, first of all, the spongy substance of bone, and is more intensive during the initial
6-12 months of treatment. In turn, the degree of bone quality reduction depends on the dose and the time period
of administration of glucocorticoids. The effect of steroids on the osseous tissue is complex and results, among
others, from disorders in calcium metabolism, reduced activity of sex hormones and from direct effects of
glucocorticoids on bone tissue cells. Detailed mechanisms of osteoporosis, induced by steroids, are still unclear,
despite many clinical and experimental studies. This report provides the current knowledge regarding post-steroid
osteoporosis and effective methods of its treatment.

KKeeyy  wwoorrddss:: steroids, bone mineral density, risk of fracture, pain, osteoporosis, treatment, prophylactics

Osteoporoza wtórna w przebiegu przewlek³ej steroidoterapii

Secondary osteoporosis during long-term steroid treatment
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WWssttêêpp

Osteoporoza jest systemową chorobą układu kost-
nego, charakteryzującą się obniżeniem wytrzymałości
kości, co w konsekwencji prowadzi do zwiększonego ry-
zyka złamań. Wytrzymałość kości jest składową gęsto-
ści mineralnej kości i jakości tkanki kostnej. Definicja
osteoporozy ulegała wielokrotnym zmianom. Jej obec-

na wersja została ustalona w USA w 2002 r. przez Naro-
dowy Instytut Zdrowia (National Institute of Health
– NIH) i Narodową Fundację Osteoporozy (National
Osteoporosis Foundation – NOF) i jest wynikiem wnikli-
wych badań, metaanaliz i obserwacji pacjentów choru-
jących na osteoporozę przez co najmniej ostatnie 10 lat. 

Wykazano, iż przeszło połowa ubytku gęstości mine-
ralnej kości (ang. bone mineral density – BMD) u kobiet



związana jest ze spadkiem stężenia estrogenów w trak-
cie menopauzy, nic więc dziwnego, iż najczęściej stoso-
waną nazwą jest osteoporoza pomenopauzalna. 
Osteoporoza wtórna (OPW) jest wynikiem ubytku masy
kostnej wskutek obecności niektórych chorób czy in-
nych czynników mających wpływ na metabolizm kostny.
U mężczyzn stanowi ok. 50% wszystkich przypadków
osteoporozy, u kobiet obserwowana jest rzadziej [1].
Spośród wszystkich przyczyn osteoporozy wtórnej naj-
częściej wskazuje się na przewlekłą kortykoterapię. 

Problem osteoporozy posteroidowej oraz związane
z nim zwiększone ryzyko złamań wynika z częstego sto-
sowania glikokortykosteroidów (GSK), m.in. w terapii
chorób zapalnych narządu ruchu, układu oddechowego,
pokarmowego, skóry oraz transplantologii. Terapia GSK
jest istotnym czynnikiem ryzyka osteoporozy. Utrata
masy kostnej dotyczy przede wszystkim istoty gąbcza-
stej kości [2–4] i jest najintensywniejsza w ciągu pierw-
szych 6–12 mies. leczenia (5–15%) [5, 6]. Z kolei stopień
obniżenia wytrzymałości kości zależy od dawki i czasu
przyjmowania GSK [7]. 

PPaattoommeecchhaanniizzmm  oosstteeooppoorroozzyy  ppoosstteerrooiiddoowweejj

Efekt działania steroidów na tkankę kostną jest zło-
żony i wynika m.in. z zaburzeń w metabolizmie wapnia,
obniżenia aktywności hormonów płciowych oraz bezpo-
średniego wpływu GSK na komórki tkanki kostnej [1, 8].
Model zwierzęcy osteoporozy posteroidowej ilustruje
zwolnienie obrotu kostnego oraz supresję mineralizacji
tkanki kostnej w kręgach lędźwiowych i kości udowej.
Niskie tempo kościotworzenia i resorpcji wpływa na po-
gorszenie wytrzymałości mechanicznej szkieletu [6, 9].

Glikokortykosteroidy zaburzają homeostazę wapnia
w organizmie przez zmniejszenie jego absorpcji w jelitach
oraz nadmierne wydalanie nerkowe, co może dawać ob-
jawy wtórnej nadczynności przytarczyc (ryc. 1.) [10].

Dokładne mechanizmy osteoporozy indukowanej
przez steroidy, mimo wielu prac klinicznych oraz do-
świadczalnych, wciąż pozostają niejasne. Komórkowe
efekty działania GSK są mediowane przez receptor dla
glikokortykosteroidów (ang. glucocorticoid receptor
– GR). Receptory GR w obrębie tkanki kostnej zlokalizo-
wane są podbłonowo w osteoblastach, osteocytach, ma-
cierzy kości oraz chondrocytach [5].

W patogenezie osteoporozy należy także podkreślić
rolę szlaku RANKL/RANK/OPG, który reguluje m.in.
funkcjonowanie osteoklastów. Osteoprotegeryna (ang.
osteoprotegerin – OPG) i ligand receptora aktywującego
jądrowy czynnik κB (ang. receptor activator of nuclear
factor κB ligand – RANKL) są białkami należącymi do ro-
dziny czynnika martwicy nowotworów [10–13].

RANKL, jako ligand RANK, jest czynnikiem niezbęd-
nym do różnicowania komórek kościogubnych. Związa-
nie ligandu aktywuje przemiany strukturalne i metabo-
liczne osteoklastu aż do uzyskania przez niego funkcji
resorpcyjnej. Osteoprotegeryna stanowi natomiast roz-
puszczalny receptor – inhibitor RANKL. Wiążąc RANKL,
uniemożliwia jego interakcję z RANK i w konsekwencji
szlak dojrzewania osteoklastów zostaje zahamowany.
Równowaga między procesami kościotworzenia i re-
sorpcji zależy więc od względnej proporcji RANKL i OPG
[10–14]. 

Glikokortykosteroidy zwiększają ekspresję genu ko-
dującego RANKL, obniżają ekspresję genu dla OPG oraz
jej stężenie w surowicy, co zmienia proporcję
RANKL/OPG na korzyść kościogubienia (ryc. 2.)
[8, 14, 15]. 

Glikokortykosteroidy zmniejszają in vitro oraz in vivo
liczbę osteoblastów w mechanizmie indukcji apoptozy
w końcowym etapie ich dojrzewania oraz wydłużają
czas przeżycia osteoklastów [5, 6, 8, 16, 17]. Ponadto,
kortykosteroidy hamują proapoptotyczny efekt działania
bisfosfonianów na osteoklasty. Indukcja apoptozy przez
bisfosfoniany zachodzi w mechanizmie aktywacji ka-
spaz, głównie kaspazy 3 w osteoklastach. Deksameta-
zon w procesie mediowanym przez receptor GR jest an-
tagonistą tej reakcji [18]. 

RRyycc.. 11..  Patofizjologia osteoporozy posteroidowej – formowanie
i resorpcja kości
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rreessoorrppccjjaa  kkoośśccii  pprrzzeezz
oosstteeookkllaassyy
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RRyycc.. 22..  Glikokortykosteroidy zwiększają ekspresję genu kodują-
cego RANKL oraz hamują ekspresję genu dla osteoprotegeryny
(OPG) (zmniejszone stężenie OPG w osoczu)

KKOOŚŚCCIIOOGGUUBBIIEENNIIEE  ––  KKOOŚŚCCIIOOTTWWOORRZZEENNIIEE
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ZZaappoobbiieeggaanniiee  ii lleecczzeenniiee  oosstteeooppoorroozzyy  
iinndduukkoowwaanneejj  gglliikkookkoorrttyykkoosstteerrooiiddaammii

Glikokortykosteroidy są powszechnie stosowane
w leczeniu przewlekłych chorób zapalnych, m.in. ast-
my, chorób reumatycznych oraz chorób zapalnych jelit.
Po stosowaniu tej grupy leków obserwuje się jednak
liczne efekty uboczne. Opisywane są wzrost indeksu
masy ciała (ang. body mass index – BMI), ścieńczenie
skóry, osteopenia, cukrzyca oraz wrzód trawienny
[19, 20]. Należy zwrócić szczególną uwagę na obniżenie
BMD, ze względu na zwiększone ryzyko złamań m.in.
kręgosłupa oraz szyjki kości udowej. Złamania patolo-
giczne dotyczą ponad połowy pacjentów przyjmują-
cych przewlekle kortykosteroidy [21–25]. W badaniu
Spectora i wsp. [23], przeprowadzonym na grupie po-
nad 3400 pacjentek w wieku pomenopauzalnym, oce-
niano grupy ryzyka złamań osteoporotycznych. Wyka-
zano, iż niskie BMD i wiek powyżej 65. roku życia sta-
nowią niezależny czynnik ryzyka, a w zależności
od lokalizacji złamań istotne może być także palenie
tytoniu czy niska masa ciała. Konieczność zapobiega-
nia oraz leczenia osteoporozy posteroidowej wynika
z faktu, iż ryzyko powikłań u pacjentów przewlekle
przyjmujących GSK jest istotnie wyższe w porównaniu
z grupą kobiet w wieku pomenopauzalnym bez innych
czynników ryzyka osteoporozy [25, 26], a ubytek masy
kostnej u tych pacjentów obserwowany jest już
w pierwszych miesiącach leczenia [2, 22].

Amerykańskie Towarzystwo Reumatologiczne (The
American College of Rheumatology – ACR) zaleca wdro-
żenie profilaktyki osteoporozy oraz zmianę nawyków
(ruch, dieta, zaniechanie palenia tytoniu itp.), gdy planu-
je się leczenie dawką GSK równoważną ≥ 5mg prednizo-
lonu przez ≥ 3 mies.

Zaleca się dokładne zebranie wywiadu, określenie
czynników ryzyka osteoporozy oraz pomiar BMD odcin-
ka lędźwiowego kręgosłupa i/lub szyjki kości udowej
w badaniu densytometrycznym. Pomiar BMD należy wy-
konać przed rozpoczęciem terapii oraz powtarzać go
co 6–12 mies., w celu kontroli utraty masy kostnej. Pa-
cjentom, u których podjęto profilaktykę/leczenie zabu-
rzeń metabolizmu kostnego, zaleca się wykonanie kon-
trolnej densytometrii przynajmniej raz w roku [27].

PPoossttêêppoowwaanniiee  zz cchhoorryymmii  rroozzppoocczzyynnaajj¹¹ccyymmii
dd³³uuggootteerrmmiinnooww¹¹  kkoorrttyykkootteerraappiiêê

U wszystkich chorych rozpoczynających przewlekłą
kortykoterapię, gdy planowany czas leczenia jest dłuż-
szy niż 3 mies., na pierwszej wizycie należy przeprowa-
dzić szczegółowy wywiad dotyczący czynników ryzyka
złamań oraz utraty masy kostnej (tab. I) [28]. Wskaza-
na jest także edukacja pacjentów, zmiana trybu życia
(dieta wysokowapniowa, ruch i/lub kinezyterapia) oraz
suplementacja wapnia i witaminy D3 [27, 29]. Pacjentom

poddanym przewlekłej kortykoterapii po miesiącu
od rozpoczęcia leczenia należy oznaczyć utratę wapnia
z moczem w celu oszacowania jego eliminacji przez ner-
ki. Gdy zawartość wapnia w dobowej zbiórce moczu
przekracza 300 mg, należy dołączyć do leczenia diuretyk
tiazydowy, z ewentualną suplementacją potasu. U pa-
cjentów z niskim BMD (T-score ≤ –1,5 SD) należy włączyć
hormonalną terapię zastępczą (ang. hormonal therapy
– HT) lub leki antyresorpcyjne [28, 29].

PPoossttêêppoowwaanniiee  zz cchhoorryymmii  zzee  zz³³aammaanniiaammii
oosstteeooppoorroottyycczznnyymmii

W przypadku pacjentów, u których wystąpiło złama-
nie osteoporotyczne w wywiadzie, należy szczególnie
uwzględnić podlegające modyfikacji czynniki ryzyka
upadków i złamań oraz oznaczyć dobowe wydalanie
wapnia z moczem w celu wykluczenia wtórnych przyczyn
osteoporozy. Mężczyznom należy natomiast dodatkowo
zlecić kontrolę poziomu testosteronu [30].

Strategia postępowania terapeutycznego zależy
od wartości BMD oraz wyników badań laboratoryjnych
(ryc. 3.) [27, 29].

Szczegółowym postępowaniem diagnostycznym na-
leży objąć chorych, u których doszło do złamania pato-
logicznego, a BMD i wyniki badań laboratoryjnych są
prawidłowe, oraz chorych z nieprawidłowym wynikiem
badań laboratoryjnych niezależnie od BMD, gdyż przy-
czyną osteoporozy u tych pacjentów mogą być np. nad-
czynność przytarczyc, osteomalacja lub choroby gruczo-
łu tarczowego [27] (tab. II).

W celu oceny skuteczności leczenia po 6–12 mies.
należy wykonać kontrolne badanie BMD. Przyjmuje się,
iż jeśli wartość BMD zmieni się w granicach 5% w po-
równaniu do wartości wyjściowej, zastosowane leczenie
jest skuteczne i należy je kontynuować [27].

TTaabb.. II..  Czynniki ryzyka utraty masy kostnej i złamań niskoener-
getycznych wg Sambrook [28]

CCzzyynnnniikkii  rryyzzyykkaa  zzłłaammaańń  ii uuttrraattyy  mmaassyy  kkoossttnneejj

AA.. >7,5 mg prednizolonu przez >3 mies.

BB.. Przebyte złamanie niskoenergetyczne

CC..  Udokumentowane/podejrzewane złamanie kręgu

DD.. Kobieta w wieku pomenopauzalnym

EE..  Mężczyzna >50. roku życia

FF.. BMI <20

GG.. Choroby związane z utratą masy kostnej 

HH.. Niska podaż wapnia w diecie

II.. Długotrwałe unieruchomienie

JJ..  Osteoporoza w wywiadzie rodzinnym
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PPoossttêêppoowwaanniiee  zz cchhoorryymmii  pprrzzeewwlleekkllee  
pprrzzyyjjmmuujj¹¹ccyymmii  GGSSKK,,  bbeezz  zz³³aammaaññ  
ppaattoollooggiicczznnyycchh  

Postępowanie z chorymi przewlekle przyjmującymi
GSK, u których nie stwierdzono złamań patologicznych,
jest podobne do prezentowanego powyżej. Wszystkim
pacjentom zaleca się profilaktykę osteoporozy oraz
kontrolę gęstości mineralnej, a kobietom po menopau-
zie z objawami wypadowymi dodatkowo HT. Przy ni-
skiej BMD i/lub nieprawidłowych parametrach labora-
toryjnych należy wdrożyć algorytm postępowania, taki
sam, jak u pacjentów ze złamaniami [27].

LLeekkii  zzaalleeccaannee  ww tteerraappiiii  oosstteeooppoorroozzyy  
ppoosstteerrooiiddoowweejj

WWaappññ  ii wwiittaammiinnaa DD

W wytycznych ACR [26] uwzględnia się suplementa-
cję wapnia elementarnego (1,5 g/dobę) oraz witaminy D
(800–1000 IU/dobę) lub jej aktywnych metabolitów 
(alfacalcidolum 1 µg/dobę lub kalcytriol 0,5–1 µg/dobę)
u wszystkich chorych rozpoczynających terapię GSK.

Terapia wapniem oraz aktywnymi metabolitami wi-
taminy D prowadzi do istotnej poprawy gęstości mine-
ralnej kręgosłupa lędźwiowego w grupie leczonej w po-
równaniu do placebo [2, 31, 32], natomiast monoterapia
preparatami wapnia jest mniej skuteczna [31–33]. Sam-
brook i wsp. [34] w badaniu klinicznym z randomizacją
odnotowali o 3% rocznie wyższą utratę masy kostnej
u pacjentów leczonych wyłącznie preparatami wapnia
w porównaniu z grupą przyjmującej przyjmującą alfacal-
cidolum w dawce 1 µg/dobę.

Efektem ubocznym kortykoterapii jest wzmożo-
na utrata wapnia przez nerki. Stosowanie niskich 
dawek diuretyków tiazydowych (np. hydrochlorotiazyd
25 mg/dobę) skutecznie zapobiega hiperkalciurii oraz po-
prawia równowagę gospodarki wapniowej [35]. Pacjenci
otrzymujący witaminę D oraz diuretyk tiazydowy wyma-
gają uważnego monitorowania stężenia wapnia w suro-
wicy i w moczu, ponieważ są bardziej predysponowani
do hiperkalcemii i hiperkalciurii niż pacjenci otrzymujący
tylko witaminę D lub tylko diuretyk tiazydowy.

TTeerraappiiaa  hhoorrmmoonnaallnnaa

Niedobór estrogenów u kobiet w wieku okołomeno-
pauzalnym lub miesiączkujących nieregularnie jest
czynnikiem ryzyka osteoporozy. Dodatkowo, pacjenci

TTaabb..  IIII..  Postępowanie w przypadku nieprawidłowych wyników badań laboratoryjnych u chorych poddanych przewlekłej
kortykoterapii, u których wystąpiło złamanie nieurazowe

NNiieepprraawwiiddłłoowwyy  wwyynniikk  PPoossttęęppoowwaanniiee

wysokie stężenie wapnia w surowicy, niskie stężenie fosforu w surowicy, oznaczyć stężenie parathormonu (iPTH)

zwiększone wydalanie wapnia z moczem

niskie stężenie wapnia w surowicy, niskie stężenie fosforu w surowicy, oznaczyć stężenie 

zmniejszone wydalanie wapnia z moczem 25-hydroksywitaminy D

leczenie hormonami tarczycy oznaczyć stężenie TSH

wysokie stężenie kreatyniny w surowicy diagnozować w kierunku 

osteodystrofii nerkowej

zwiększone 24-godzinne wydalanie wapnia z moczem zastosować diuretyk tiazydowy 

i suplementację potasu 

zwiększone stężenie białka całkowitego lub globulin w surowicy wykonać elektroforezę białek surowicy

oraz immunoelektroforezę białek surowicy i moczu

wywiad (czynniki ryzyka), badanie przedmiotowe, RTG kręgosłupa, 
badania laboratoryjne

badanie gęstości mineralnej kości (BMD) 
– densytometria centralna
suplementacja Ca/wit. D

edukacja pacjentów (dieta, ruch)

TT--ssccoorree  ≤≤––  11,,55
bisfosfoniany (ALE, RIS)

i.v. bisfosfoniany (ETI), leczenie
hipogonadyzmu (HT, T)

PTH, stront

po miesiącu leczenia
oznaczyć 24-godzinne wydalanie Ca

gdy ≥300 mg/dobę – dodać diuretyk tiazydowy
zwiększyć podaż Ca i witaminy D3

po 6–12 mies. leczenia
powtórzyć BMD

spadek ≥5% zmienić lub dodać leki
wzrost, brak zmiany lub spadek ≥5% nie zmieniać terapii

TT--ssccoorree  ≤≤––  11,,55
monitorowanie

RRyycc.. 33..  Schemat postępowania podczas włączania długotermi-
nowej terapii steroidami z modyfikacją własną [26–28] 

ALE – alendronian, RIS – risendronian, ETI – etindronian, HT – terapia  hormo-
nalna, T – testosteron, PTH – parathormon
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przewlekle stosujący kortykoterapię mogą prezentować
objawy hipogonadyzmu, który jest efektem supresji
wydzielania hormonów przysadkowych LH i FSH [36].
Dlatego zaleca się kontrolę osób leczonych długotermi-
nowo GSK pod kątem hipogonadyzmu oraz, jeśli to moż-
liwe, dostosowanie dawki kortykosteroidów w taki 
sposób, aby nie doszło do wyhamowania osi podwzgó-
rze-przysadka-gonady. W przypadku stężeń hormonów
płciowych niższych niż fizjologiczne należy wdrożyć te-
rapię substytucyjną. Przed wdrożeniem terapii testoste-
ronem u mężczyzn należy ocenić ryzyko raka prostaty,
gdyż stanowi ono bezwzględne przeciwwskazanie
do substytucji [27].

W wielu badaniach potwierdzono, iż stosowanie HT
u pacjentek z wieloletnim wywiadem reumatoidalnego
zapalenia stawów (RZS) i/lub astmy powoduje znamien-
ny wzrost BMD kręgosłupa lędźwiowego w porównaniu
do placebo [36–40]. Dowiedziono także, iż estrogeny
skutecznie zmniejszają ryzyko złamań kręgosłupa, lecz
nie szyjki kości udowej. Istotnym problemem ogranicza-
jącym stosowanie HT jest wzrost zapadalności na nowo-
twory sutka i endometrium oraz incydenty sercowo-na-
czyniowe [41, 42].

Wdrożenie HT zalecane jest kobietom w wieku oko-
łomenopauzalnym, o ile nie ma przeciwwskazań, w celu
redukcji utraty masy kostnej oraz ograniczenia objawów
klimakterium, co podnosi jakość życia. Kobietom
przed menopauzą, u których obserwuje się zaburzenia
miesiączkowania, można zaproponować stosowanie
środków antykoncepcyjnych [27, 43].

HT jest nieskuteczna zarówno w zapobieganiu, jak
i w leczeniu zaburzeń metabolizmu kostnego u pacjen-
tów przyjmujących wysokie dawki GSK. Substytucję hor-
monalną można jednak stosować jako uzupełnienie te-
rapii alendronianem lub risedronianem [27, 42].

BBiissffoossffoonniiaannyy

Bisfosfoniany to pochodne pirofosforanów, które
w kości łączą się z hydroksyapatytem. Głównym efek-
tem działania tej grupy leków jest hamowanie resorpcji
poprzez supresję funkcji osteoklastów. Dowiedziono
także, iż bisfosfoniany in vitro ograniczają indukowaną
przez kortykosteroidy apoptozę osteoblastów i osteocy-
tów [44].

W badaniu klinicznym z randomizacją w grupie
224 pacjentów przyjmujących prednizolon w dawce
7,5 mg/dobę lub wyższej, wyłoniono losowo grupę le-
czoną risedronianem w dawce 5 mg/dobę oraz place-
bo [45]. Zaobserwowano znamienny przyrost masy
kostnej w grupie leczonej w porównaniu do placebo.
Wzrost BMD po roku stosowania terapii risedronia-
nem wynosił kolejno – w kręgosłupie lędźwio-
wym 3,8%, szyjce kości udowej 4,1% oraz krętarzu ko-
ści udowej 4,6%. Redukcja ryzyka złamań nie była
znamienna statystycznie, jednak w grupie otrzymują-

cej risedronian wykazano tendencje w kierunku mini-
malizacji częstości złamań kręgosłupa. Podobne wyni-
ki uzyskano u pacjentów przyjmujących GSK, wapń
i witaminę D3 w trakcie leczenia alendronianem [46].
Odnotowano przyrost masy kostnej po 48 tyg. terapii.
W grupie leczonej alendronianem w dawce 5 i 10
mg/dobę w kręgosłupie lędźwiowym wyniósł on kolej-
no 2,1 oraz 2,9%. W grupie przyjmującej placebo BMD
kręgosłupa spadło o 0,4% w porównaniu do wartości
wyjściowej. We wszystkich grupach leczonych uzyska-
no wzrost BMD w obrębie kręgosłupa lędźwiowego
oraz krętarza i szyjki kości udowej. Nie odnotowano
natomiast istotnej statystycznie redukcji ryzyka zła-
mań.

Lau i wsp. [47] przeprowadzili badanie z randomiza-
cją w grupie 100 kobiet przyjmujących kortykosteroidy
wziewne w dawce 800–1600 µg/dobę. Gęstość mineral-
ną oceniono przed rozpoczęciem kortykoterapii oraz
po 6 i 12 mies. leczenia. Zaobserwowano istotnie wyższy
przyrost masy kostnej w kręgosłupie lędźwiowym
w grupie leczonej alendronianem w dawce 10 mg/dobę
(2,99%) w porównaniu do placebo (–0,8%). Przyrost
BMD szyjki kości udowej u pacjentów leczonych alen-
dronianem był także istotny statystycznie (p<0,05).
W badaniu tym wykazano, iż stosowanie wziewnych
kortykosteroidów nie jest wolne od ich systemowego
działania na metabolizm tkanki kostnej, a terapia prepa-
ratem alendronianem w dawce 10 mg/dobę skutecznie
zapobiega utracie masy kostnej.

W leczeniu osteoporozy posteroidowej zaleca się
stosowanie alendronianu w dawce 10 mg/dobę lub rise-
dronianu 5 mg/dobę. Bisfosfoniany należy stosować
wspólnie z suplementacją wapnia i witaminy D3, gdy 
T-score kręgosłupa lędźwiowego i/lub kości udowej jest
≤–1,5 SD.

Leczenie antyresorpcyjne u kobiet przed menopauzą
pozostaje przedmiotem dyskusji, jednakże spadek masy
kostnej, ze względu na ryzyko powikłań osteoporozy,
jest wskazaniem do włączenia bisfosfonianów [26, 29].

Wymagane jest zachowanie ostrożności przy stoso-
waniu leków z grupy bisfosfonianów, gdyż ich kumula-
cja w organizmie oraz przenikanie przez barierę łoży-
skową może niekorzystnie oddziaływać na płód [27].
W badaniach na szczurach dowiedziono, iż alendronian
przekracza tę barierę oraz kumuluje się w tkankach pło-
du, najprawdopodobniej w kościach [48]. Dlatego zale-
ca się stosowanie antykoncepcji u kobiet przed meno-
pauzą, u których wdrożono terapię lekami antyresorp-
cyjnymi [27].

Wśród objawów ubocznych stosowania bisfosfonia-
nów najczęściej obserwuje się zaostrzenie choroby
wrzodowej, bóle lub kurcze w nadbrzuszu, rzadziej za-
parcia, biegunki, zgagę czy nudności [49]. Efekty niepo-
żądane wynikają przede wszystkim z błędów w sposo-
bie przyjmowania leku i są najczęstszą przyczyną prze-
rwania terapii.
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Ibandronian w dożylnych wstrzyknięciach jest al-
ternatywnym sposobem podawania leku w osteoporo-
zie. Taki sposób leczenia może być szczególnie 
przydatny u osób nietolerujących leku podawanego
doustnie, a także u osób, które nie są w stanie przy-
stosować się do reżimu przyjmowania leku. Podawa-
nie ibandronianu w bolusie co 3 mies. pacjentom
przyjmującym przewlekle kortykoterapię skutkuje
istotnym przyrostem BMD w kręgosłupie lędźwiowym
(p<0,0001), szyjce kości udowej (p<0,0005) oraz w ko-
ści piętowej (p<0,0001) w odniesieniu do grupy leczo-
nej alfacalcidolum. Nie wykazano redukcji ryzyka zła-
mań w grupie leczonej ibandronianem [50].

KKaallccyyttoonniinnaa

Kalcytonina jest peptydem wydzielanym przez ko-
mórki okołopęcherzykowe C tarczycy. Jej działanie bio-
logiczne polega na hamowaniu resorpcji kości przez
osteoklasty, przy czym efekt ten silniej dotyczy kości
gąbczastej niż korowej. Kalcytonina wspomaga minera-
lizację kości i chrząstki, przyspiesza gojenie złamań,
działa przeciwbólowo oraz hamuje uwalnianie wapnia
z kości [51].

Kalcytonina stosowana przez pacjentów przyjmują-
cych przewlekle GSK powoduje wzrost BMD w kręgo-
słupie lędźwiowym w porównaniu z grupą suplemen-
towaną wyłącznie preparatami wapnia i witaminy D.
Przyrost masy kostnej w szyjce kości udowej nie różni
się istotnie w odniesieniu do grupy kontrolnej, co wię-
cej – terapia kalcytoniną nie redukuje ryzyka złamań
kręgosłupa [52]. Stosowanie kalcytoniny donosowo
lub w iniekcjach nie jest skuteczne w zapobieganiu
utracie masy kostnej u pacjentów, którzy rozpoczynają
terapię kortykosteroidami. Dlatego kalcytonina może
być zalecana jako lek drugiej linii w leczeniu osteopenii
u pacjentów przewlekle przyjmujących kortykoterapię
oraz mających przeciwwskazania do stosowania lub
nietolerujących bisfosfonianów [26, 27].

FFlluuoorreekk  ssoodduu

Fluorek sodu zaliczany jest do grupy leków o działa-
niu anabolicznym na kość. Pobudza on kościotworzenie
poprzez aktywację osteoblastów, ponadto wbudowuje
się w obszary remodelowania tkanki kostnej.

W metaanalizie obejmującej 1429 pacjentów z 11 ba-
dań nie wykazano redukcji ryzyka złamań kręgosłupa
oraz złamań pozakręgowych u kobiet po menopauzie,
pomimo istotnego przyrostu gęstości kości w zakresie
kręgosłupa lędźwiowego [53].

Problem oceny skuteczności i bezpieczeństwa stoso-
wania fluorku sodu wynika z braku dużych badań z ran-
domizacją. Jednak na podstawie dotychczasowych do-
niesień nie zaleca się stosowania fluorku sodu w lecze-
niu osteoporozy [27].

RRaanneelliinniiaann  ssttrroonnttuu

Ranelinian strontu jest lekiem o podwójnym mecha-
nizmie działania, tj. proanabolicznym – stymuluje podział
prekursora osteoblastów, oraz antykatabolicznym – ha-
muje aktywność i różnicowanie osteoklastów. W wielu
badaniach [54, 55] udowodniono skuteczność przeciw-
włamaniową preparatów strontu u kobiet z osteopenią,
osteoporozą i zaawansowaną osteoporozą.

W wieloośrodkowym badaniu z randomizacją TRO-
POS (TReatment Of Peripheral OSteoporosis) z podwój-
nie ślepą próbą z użyciem placebo [54] oceniono 
skuteczność leku w zapobieganiu złamaniom pozakrę-
gowym u kobiet w wieku starczym (>70. roku życia).
Po 3 latach leczenia stwierdzono istotnie niższą częstość
występowania złamań w grupie leczonej w porównaniu
z placebo. W innym badaniu z randomizacją SOTI (Spinal
Osteoporosis Therapeutic Intervention) [55] oceniono
skuteczność preparatu strontu w zapobieganiu złama-
niom kręgowym u kobiet po menopauzie, z przebytym
wcześniej złamaniem niskoenergetycznym kręgosłupa.
Po trzech 3 latach leczenia odnotowano spadek często-
ści złamań o 41% (p<0,001) w grupie leczonej w porów-
naniu z placebo.

Ranelinian strontu jest lekiem drugiego rzutu w le-
czeniu osteoporozy pomenopauzalnej. Wskazaniem
do włączenia preparatu może być nietolerancja bisfosfo-
nianów lub zaawansowana osteoporoza.

PPaarraatthhoorrmmoonn

Korzystny efekt działania parathormonu (PTH) w te-
rapii osteoporozy u mężczyzn i pomenopauzalnej u ko-
biet został potwierdzony w wielu badaniach klinicznych
z randomizacją z placebo [56–58]. Przerywana terapia
PTH poprawia BMD oraz zwiększa obrót kostny, nasila-
jąc proces kościotworzenia [59]. Parathormon wykazuje
także silne działanie terapeutyczne u pacjentów z
osteoporozą indukowaną glikokortykosteroidami. Lane
i wsp. uzyskali wyraźny przyrost BMD po terapii para-
thormonem u kobiet po menopauzie, przyjmujących
przewlekle GKS, u których poprzednio stosowano tera-
pię hormonalną. Efekt ten był widoczny najwyraź-
niej 6–12 mies. po przerwaniu terapii zarówno w okolicy
szyjki kości udowej, jak i w odcinku lędźwiowym kręgo-
słupa [60]. W innym badaniu, na analogicznej grupie ko-
biet stosujących HT równocześnie z PTH, zespół Reh-
mana uzyskał równie korzystny efekt w odcinku lędź-
wiowym kręgosłupa [61]. W części dystalnej
przedramienia i w szyjce kości udowej BMD także uległa
poprawie [60, 62]. Badania na zwierzętach sugerują ko-
rzystny efekt równoczesnego leczenia PTH i glikokortyko-
steroidami [63, 64]. Ten sposób terapii zapobiega 
indukowanej przez GKS osteopenii/osteoporozie, zwięk-
szając obrót kostny, czego efektem jest poprawa BMD.

Leczenie parathormonem nie stanowi standardo-
wego postępowania w osteoporozie, pomimo bardzo
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korzystnego efektu terapeutycznego. Barierą jest bar-
dzo wysoka cena oraz ewentualne powikłania ze
zwiększonym ryzykiem wystąpienia mięsaka kości
na czele [65].

PPooddssuummoowwaanniiee

Celem diagnostyki i leczenia osteoporozy zarówno
w gabinecie lekarza rodzinnego, jak i w poradni 
osteoporozy jest zapobieganie złamaniom niskoenerge-
tycznym. W postępowaniu diagnostycznym zaleca się
przede wszystkim uwzględnienie różnicowania pierwot-
nych i wtórnych przyczyn osteoporozy. Szczególną 
opieką należy objąć chorych przyjmujących glikokorty-
kosteroidy dłużej niż 3 mies.

Kompleksowa ocena czynników ryzyka złamań obej-
muje zebranie dokładnego wywiadu, badanie densyto-
metryczne, badania laboratoryjne oraz badanie rentge-
nowskie kręgosłupa.

W zapobieganiu utracie masy kostnej istotną rolę
odgrywa optymalizacja spożycia wapnia oraz suplemen-
tacja witaminy D3, a także modyfikacja stylu życia (ruch,
redukcja ryzyka upadków).

Wybór postępowania farmakologicznego powinien
być ukierunkowany na leczenie przyczynowe.

Bisfosfoniany to najczęściej stosowane leki anty-
resorpcyjne, o najlepiej udokumentowanym działaniu
przeciwzłamaniowym, dlatego zaleca się je jako
pierwszą linię leczenia osteoporozy posteroidowej
u pacjentów z niską masą kostną (T-score≤–1,5 SD).
W przypadku pacjentów z prawidłowym BMD, u któ-
rych nie wystąpiły złamania patologiczne, decyzję
o leczeniu bisfosfonianami należy podjąć indywidual-
nie na podstawie występujących czynników ryzyka
złamań oraz dawki kortykosteroidów.

W przypadku nietolerancji bisfosfonianów lub braku
ich skuteczności należy pamiętać o alternatywnych me-
todach leczenia, tj. PTH czy ranelinianie strontu.

Terapia hormonalna może być stosowana u pacjen-
tów z hipogonadyzmem lub u kobiet po menopauzie
w celu poprawy jakości życia.

Leczenie osteoporozy u pacjentów przewlekle przyj-
mujących GSK jest szczególnie trudne. Zarówno choroba
podstawowa, jak i wtórna osteoporoza wymagają długo-
terminowego leczenia, a powikłane upośledzają jakość
życia chorego. Dlatego ważna jest współpraca na linii le-
karz-pacjent, edukacja chorego oraz systematyczne
monitorowanie terapii (DXA, badania laboratoryjne)
(ryc. 3.) [66].
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