
Περίληψη

Τα κορτικοστεροειδή (ΚΣ) παίζουν καθοριστικό ρόλο στη θερα-
πεία πολλών νοσημάτων, η δε μακροχρόνια χορήγησή τους κρίνε-
ται πολλές φορές αναγκαία. Η συστηματική χορήγησή τους για 
περισσότερο από 2-3 μήνες αποτελεί μείζονα παράγοντα κινδύνου 
για οστεοπόρωση και κατάγματα. Αυτό ισχύει ιδιαίτερα για τις 
μετεμμηνοπαυσιακές γυναίκες και τους άνδρες άνω των 50 ετών. 
Δεν υπάρχει «ασφαλής δοσολογία» για τα κορτικοστεροειδή. Ακό-
μα και πολύ μικρές δόσεις ΚΣ, της τάξεως των 2,5mg πρεδνιζολό-
νης την ημέρα, έχουν συσχετισθεί με την εμφάνιση καταγμάτων 
(Van Staa TP et al, 2000).

Σε ασθενείς που λαμβάνουν κορτικοστεροειδή για χρονικό διά-
στημα μεγαλύτερο από τρεις μήνες πρέπει να διενεργηθεί μέτρηση 
οστικής μάζας με τη μέθοδο DEXA στη σπονδυλική στήλη και στο 
ισχίο και να επαναλαμβάνεται κάθε χρόνο. Στην αντιμετώπιση 
της οστεοπόρωσης από κορτικοστεροειδή θεραπεία εκλογής είναι 
τα διφωσφονικά και η παραθορμόνη (τεριπαρατίδη).
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Παθογένεια της οστεοπόρωσης από κορτικο-
στεροειδή

Η παθογένεια της οστεοπόρωσης από κορτικο-
στεροειδή είναι πολυπαραγοντική. Τα κορτικο-
στεροειδή επηρεάζουν τόσο τη διαφοροποίηση, 
όσο και τη λειτουργία των κυττάρων του οστού. 
Η βασικότερη παρέμβαση των κορτικοστεροει-
δών στην παθοφυσιολογία της οστεοπόρωσης 
είναι η μείωση της οστεοβλαστογένεσης (Boyce 
BF et al, 2007).

Τα κορτικοστεροειδή μειώνουν τη μεταγραφή 
του γονιδίου του κολλαγόνου τύπου Ι, αυξά-
νουν την παραγωγή ορισμένων κολλαγενασών 
και επεμβαίνουν στην παραγωγή  και τη δράση 
των αυξητικών παραγόντων (IGF-1 και TGF-β) 
και των οστεοβλαστών (Canalis E, 1996 και 
Manolagas SC et al, 1999).

Πρόσφατα, οι Μανώλαγας και συν. υποστή-
ριξαν  την άποψη ότι ο βασικός μηχανισμός της 
διαταραχής της οστικής μικροαρχιτεκτονικής και 
της ποιότητας του οστού, που είναι η βασική αιτία 
για την πρώιμη και ταχεία αύξηση του κινδύνου 
οστεοπορωτικού κατάγματος, είναι η αυξημένη 
απόπτωση οστεοβλαστών και κυρίως των οστε-
οκυττάρων που επιφέρουν τα κορτικοστεροειδή 
(Weinstein RS et al, 1998, Manolagas SC 2000).

Τα κορτικοστεροειδή διαταράσσουν τη σύζευξη 
μεταξύ της οστεβλαστικής και οστεοκλαστικής 
δραστηριότητας. Αυξάνουν την οστική απορρό-
φηση μειώνοντας την απορρόφηση ασβεστίου από 
το έντερο (Hans TJ et al, 1979) και αυξάνουν την 
απέκκριση του ασβεστίου από τα ούρα (Suzuki Y 
et al, 1983). Επιπλέον τα κορτικοστεροειδή κατα-
στέλλουν την παραγωγή οιστρογόνων και τεστο-
στερόνης (Crilly R et al, 1978, Mc Adams MR et 
al, 1986, Pearce G et al, 1998). 

Επιπρόσθετα, δεν πρέπει να υποβαθμίζεται και 
ο ρόλος της μυοπάθειας που προκαλούν, και μά-
λιστα αρκετά πρώιμα, τα κορτικοστεροειδή και η 
οποία μερικές φορές και για μερικά σκευάσματα 
είναι σημαντική. Τέλος, στις μετεμμηνοπαυσιακές 
γυναίκες και στους άνδρες τα κορτικοστεροειδή, 
ιδιαίτερα όταν χορηγούνται σε υψηλές δόσεις, 
προκαλούν υπογοναδισμό με δύο τρόπους. Αφε-

νός με άμεση δράση μειώνουν την παραγωγή των 
ορμονών του φύλου και αφετέρου αναστέλλουν 
τη λειτουργία του άξονα υποθαλάμου- υπόφυσης 
(Canalis E, 1996).

Ανεπιθύμητες ενέργειες κορτικοστεροειδών

Η χρόνια χρήση κορτικοστεροειδών συνο-
δεύεται από ανεπιθύμητες ενέργειες , μία εκ των 
οποίων σχετίζεται με τον οστικό μεταβολισμό και 
αφορά στην ταχεία οστική απώλεια μέσα στους 
πρώτους μήνες από την έναρξη αγωγής. Ο ρυθ-
μός απώλειας στο διάστημα αυτό κυμαίνεται από 
5-15% ( Lafage- Proust MH et al, 2003).

Η ταχεία οστική απώλεια έχει σαν συνέπεια την 
αύξηση του κινδύνου κατάγματος. Ο κίνδυνος 
οστεοπορωτικού κατάγματος σε ασθενείς υπό 
χρόνια κορτικοθεραπεία, καθώς και η συχνότητά 
τους, ποικίλλει ευρέως. Εξαρτάται πάντως από τη 
συνολική δόση κορτιζόνης, την τρέχουσα δόση 
της, την οστική πυκνότητα που είχε ο άρρωστος 
πριν αρχίσει θεραπεία με κορτικοστεροειδή και 
την υποκείμενη νόσο για την οποία λαμβάνει 
κορτιζόνη.

Στη Μ.Βρετανία έγινε μια πραγματικά αξιόλογη 
προσπάθεια, προκειμένου να καθορισθεί ο κίν-
δυνος οστεοπορωτικού κατάγματος σε ασθενείς 
υπό χρόνια θεραπεία με κορτικοστεροειδή (Van 
Staa TP et al, 2000). Μια ομάδα 250.000 ατόμων 
υπό χρόνια κορτικοθεραπεία συγκρίθηκε με μία 
παρόμοια ομάδα ατόμων – μαρτύρων, αναλόγου 
ηλικίας και φύλου, που δεν ελάμβαναν κορτιζό-
νη. Στους ασθενείς, που ελάμβαναν κορτιζόνη 
για οποιαδήποτε αιτία ο σχετικός κίνδυνος ήταν 
160% μεγαλύτερος για οστεοπορωτικό σπονδυ-
λικό κάταγμα και κατά 61% μεγαλύτερος για κά-
ταγμα ισχίου . 

Άλλες μελέτες εμφανίζουν τον κίνδυνο κατάγ-
ματος να αυξάνει με την πτώση του Τ- score  κάτω 
από -1,5 , ενώ φαίνεται ότι οι ασθενείς που αρ-
χίζουν θεραπεία με κορτικοστεροειδή παρουσιά-
ζουν μείωση της οστικής πυκνότητας έως και 10% 
ή μια σταθερή απόκλιση στο Τ- score στον πρώτο 
χρόνο θεραπείας. (Pearce G et al, 1998).

Επιπρόσθετα βρήκαν, επίσης, μια στατιστικώς 
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σημαντική στενή συσχέτιση μεταξύ της δόσης 
της κορτιζόνης και της οστεοπόρωσης (Van Staa 
TP et al, 2000). O σχετικός κίνδυνος συμπιεστι-
κού οστεοπορωτικού σπονδυλικού κατάγματος 
για δόση ίση ή μεγαλύτερη των 7,5 mg ημερησίως 
ανερχόταν στο 5,2 ενώ ο σχετικός κίνδυνος κα-
τάγματος ισχίου στο 2,8. Επιπλέον η  συσχέτιση 
ήταν στενότερη με την τρέχουσα παρά με τη συ-
νολική δόση κορτιζόνης (Van Staa et al, 2000).

O καταγματικός αυτός κίνδυνος εμφανίζεται 
πολύ νωρίς μετά την έναρξη της κορτικοθερα-
πείας, ήδη από τον 3ο με 6ο μήνα, ενώ μειώνεται 
αισθητά τρεις μήνες μετά τη διακοπή της λήψης 
κορτιζόνης (Cohen Solal et al, 2000). Γενικά δόσεις 
ισοδύναμες ή μικρότερες από 5mg πρεδνιζολόνης 
το 24ωρο συσχετίζονται με ελάχιστη οστική απώ-
λεια, ενώ δόσεις > 10 mg έχουν σαν αποτέλεσμα 
σημαντική οστική απώλεια. Δόσεις μεταξύ των 5 
και 10 mg επηρεάζουν κάποιους αλλά όχι όλους 
τους ασθενείς.

Στην οστεοπόρωση από κορτικοστεροειδή ( ΟΠ 
από ΚΣ) παρατηρείται μια σχετική δυσαρμονία 
μεταξύ του κινδύνου κατάγματος και των δεδομέ-
νων της οστικής πυκνομετρίας. Πράγματι, συχνά 
η επίπτωση των οστεοπορωτικών καταγμάτων 
είναι μεγαλύτερη από την αναμενόμενη με βάση 
τις τιμές της οστεοπυκνομετρίας, σε σύγκριση με 
την ιδιοπαθή μετεμμηνοπαυσιακή οστεοπόρωση 
(Van Staa TP et al, 2001).

Φαίνεται ότι στην ΟΠ από ΚΣ ο ουδός του 
οστεοπορωτικού κατάγματος βρίσκεται σε υψη-
λότερα όρια, απ’ότι στη μετεμμηνοπαυσιακή 
οστεοπόρωση (Τ- score< -2,5) και ότι σημαντικό-
τερο ρόλο στη δημιουργία του κατάγματος παί-
ζει η διαταραχή της οστικής μικροαρχιτεκτονικής 
και της ποιότητας του οστού , παρά η μείωση της 
οστικής μάζας. Μάλιστα οι Βρετανοί τοποθετούν 
αυτόν τον ουδό κατάγματος στην ΟΠ από ΚΣ σε 
επίπεδο του Τ- score στο -1,5, αντί του -2,5 της 
ιδιοπαθούς μετεμμηνοπαυσιακής οστεοπόρωσης 
(Eastell R et al, 1998).

Εισπνεόμενα κορτικοστεροειδή και οστεοπόρωση

Η αλλεργική ρινίτιδα είναι ένα χρόνιο φλεγ-

μονώδες νόσημα του ανώτερου αναπνευστικού 
συστήματος και προσβάλλει περίπου 10-25% του 
γενικού πληθυσμού παγκοσμίως και 40% των 
παιδιών. Η ενδορρινικά χορηγούμενη κορτιζόνη 
(ΕΡΚ) αποτελεί μια αρκετά αποτελεσματική και 
ασφαλή, πρώτης γραμμής θεραπεία με αντιφλεγ-
μονώδη δράση και υψηλό θεραπευτικό ποσοστό.

Τα βιβλιογραφικά δεδομένα για τις συστημα-
τικές επιδράσεις των ΕΡΚ είναι περιορισμένα και 
αντιφατικά. Οι συστηματικές τους δράσεις αφο-
ρούν σε:

1.� καταστολή του άξονα υποθάλαμος- υπόφυ-
ση- επινεφρίδια

2. �οστεοπόρωση ή μεταβολή της οστικής πυ-
κνότητας. Οι Suissa et al και οι Vestergaard et 
al αναφέρουν ότι σε ηλικιωμένους ασθενείς με 
αναπνευστικό νόσημα η μακροχρόνια χρήση 
εισπνεόμενων κορτικοστεροειδών (ΕιΚ) και 
ΕΡΚ στις συνήθεις δόσεις δεν συσχετίζεται 
με τον κίνδυνο κατάγματος ( Suissa S et al, 
2004 , Vestergaard P et al, 2005). Όταν, όμως, 
τα ΕΡΚ συγχορηγούνται με κορτικοστεροει-
δή μέσω άλλων οδών, τότε υπάρχει κίνδυνος 
από το συνολικό βιοδιαθέσιμο κορτικοστε-
ροειδές, οπότε πρέπει να επιλέγεται το ΕΡΚ 
με τη μικρότερη συστηματική βιοδιαθεσιμό-
τητα.

3. �επιβράδυνση της ανάπτυξης στα παιδιά. 
Προκαλείται επιβράδυνση κατά ένα έτος σε 
παιδιά προεφηβικής ηλικίας με τη συνεχή, δις 
ημερησίως χορήγηση Διπροπιονικής μπεκλο-
μεθαζόνης (BDP). To άπαξ ημερησίως χορη-
γούμενο ΕΡΚ δεν επηρεάζει την ανάπτυξη, 
ενώ δις ημερησίως χορήγηση ενός ΕΡΚ είναι 
απαραίτητη για να παρατηρηθεί καταστολή 
της ανάπτυξης.

4. καταρράκτη και γλαύκωμα
Η συστηματική πάντως βιοδιαθεσιμότητα των 

ενδορρινικά χορηγούμενων κορτικοστεροειδών για 
τα διάφορα σκευάσματα, εξαρτάται από διάφορους 
παράγοντες. Φαίνεται ότι στις συνιστώμενες δόσεις 
τα ενδορρινικά χορηγούμενα κορτικοστεροειδή 
(ΕΡΚ) είναι ασφαλή για τα οστά. Η συγχορήγη-
ση με Εισπνεόμενα κορτικοστεροειδή (ΕιΚ), λόγω 
της αθροιστικής δράσης των κορτικοστεροειδών 
στα οστά, πρέπει να λαμβάνεται υπόψη (Allen DB, 
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2000, Passalacqua G et al, 2000).
Άτομα ιδιαίτερα ευπαθή είναι τα παιδιά, οι έφη-

βοι και οι μετεμμηνοπαυσιακές γυναίκες ( Adachi 
JD et al, 2000, Orcel P et al, 2000).

Φαίνεται ότι η επιλογή ενός ενδορρινικά χορη-
γούμενου κορτικοστεροειδούς (ΕΡΚ)  με χαμηλή 
συστηματική βιοδιαθεσιμότητα, στη χαμηλότερη 
αποτελεσματική δόση και με ρυθμό χορήγησης 
άπαξ ημερησίως είναι η καλύτερη επιλογή ( Blaiss 
MS , 2007).

Οστεοπόρωση από κορτικοστεροειδή στους άνδρες

Η παθοφυσιολογία της οστεοπόρωσης από 
κορτικοστεροειδή είναι παρόμοια στους άνδρες 
και τις γυναίκες με κύριο μηχανισμό την άμεση 
καταστολή της οστεοβλαστικής δραστηριότητας, 
συμπεριλαμβανομένων των αυξητικών παραγό-
ντων που προάγουν τον πολλαπλασιασμό του 
κολλαγόνου (Mc Carthy TL et al, 1990).

Επίσης μυϊκή αδυναμία, ακινητοποίηση, μειω-
μένη εντερική απορρόφηση ασβεστίου, ασβεστι-
ουρία, μείωση των επιπέδων της τεστοστερόνης 
του ορού μπορεί να συμβάλλουν στην οστική 
απώλεια που προκαλούν τα κορτικοστεροειδή 
(Fitzgerald RC et al, 1997).

Ο μηχανισμός των μειωμένων επιπέδων τεστο-
στερόνης των ανδρών υπό θεραπεία με κορτικο-
στεροειδή δεν είναι καλά κατανοητός. Ενοχοποι-
είται άμεση καταστολή της αρχικής στεροειδογέ-
νεσης (Veldhuis JD et al, 1992).

Τα διφωσφονικά χρησιμοποιήθηκαν επίσης 
σε μελέτες ανδρών με οστεοπόρωση από κορτι-
κοστεροειδή. Σε μια κλινική μελέτη ανδρών οι 
οποίοι ελάμβαναν κορτικοστεροειδή, η αλενδρο-
νάτη αύξησε σημαντικά την οστική πυκνότητα 
της σπονδυλικής στήλης (Saag KG et al, 1998). 
Παρόμοια αποτελέσματα αναφέρθηκαν για την 
ετιδρονάτη και τη ριζεδρονάτη (Adachi JD et al, 
1997, Reid DM et al, 2000). Σε άνδρες ασθενείς 
που ελάμβαναν κορτικοστεροειδή, η ριζενδρονά-
τη προκάλεσε αύξηση της οστικής μάζας στη ΣΣ 
και στο ισχίο με στατιστικά σημαντική μείωση της 
συχνότητας των σπονδυλικών καταγμάτων (Reid 
DM et al, 2001).

ΘΕΡΑΠΕΙΑ ΤΗΣ ΟΣΤΕΟΠΟΡΩΣΗΣ
      ΑΠΟ ΚΟΡΤΙΚΟΣΤΕΡΟΕΙΔΗ

Ασβέστιο, βιταμίνη D και ανάλογά της

Επειδή τα κορτικοστεροειδή προκαλούν μείωση 
της απορρόφησης του ασβεστίου από το έντερο η 
χορήγηση συμπληρωματικού ασβεστίου φαίνεται 
μια λογική θεραπευτική επιλογή.

Υπάρχουν μελέτες που συγκρίνουν το συνδυα-
σμό του ασβεστίου με τη βιταμίνη D ή τα ανά-
λογά της σε σχέση με το ασβέστιο μόνο του ή με 
placebo (Dykamn TR et al, 1984, Di Munno O et 
al, 1989, Sambrook P et al, 1993, Adachi JD et al, 
1996, Buckley LM et al, 1996, Bijlsma JW et al, 
1998, Reginster JY et al, 1999).

Σε μία πρόσφατη μετα- ανάλυση βρέθηκε ότι 
ο συνδυασμός ασβεστίου και βιταμίνης D είναι 
πιο δραστικός στη θεραπεία της οστεοπόρωσης 
από κορτικοστεροειδή, σε σχέση με το ασβέστιο 
μόνο του ή τη μη θεραπεία (Amin S et al, 1999). 
H αποτελεσματικότητα της θεραπείας με βιταμί-
νη D είναι ισοδύναμη με αυτή της καλσιτονίνης 
αλλά κατώτερης αυτής των διφωσφονικών. Τα 
αποτελέσματα αυτά αφορούν στην οσφυϊκή μοί-
ρα της ΣΣ ενώ για τον αυχένα του μηριαίου οστού 
η δράση της βιταμίνης D δεν είναι προστατευτική 
(Amin S et al, 1999).

Πάντως το ασβέστιο μόνο του και η βιταμίνη D 
μόνη της δεν συνιστώνται για την πρόληψη και 
τη θεραπεία της οστεοπόρωσης από κορτικοστε-
ροειδή. Συνιστάται όμως η ημερήσια πρόσληψη 
ασβεστίου από όλους τους ασθενείς που λαμβά-
νουν κορτικοστεροειδή να είναι από 1200-1500 
mg την ημέρα και να χορηγείται συμπληρωματικά 
βιταμίνη D 400-800 IU την ημέρα. Η αλφακαλ-
σιδόλη αναστέλλει την οστική απώλεια που προ-
καλείται από τη χορήγηση κορτικοστεροειδών. 
(Hoes JN et al, 2007).

Οιστρογόνα και Εκλεκτικοί τροποποιητές των 
οιστρογονικών υποδοχέων ( SERM’s)

Τα κορτικοστεροειδή αναστέλλουν την παρα-
γωγή των οιστρογόνων. Υπάρχει μια μελέτη στην 
οποία γίνεται σύγκριση των οιστρογόνων ( οι-
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στραδιόλη διαδερμικά 50μg/ ημέρα) με το ασβέ-
στιο (400 mg/ ημέρα) σε μετεμμηνοπαυσιακές 
ασθενείς με ρευματοειδή αρθρίτιδα και οστεοπό-
ρωση από κορτικοστεροειδή. Στη μελέτη φαίνε-
ται τα οιστρογόνα να υπερτερούν του ασβεστίου 
στην οσφυϊκή μοίρα της ΣΣ. Στην περιοχή αυτή 
παρατηρήθηκε σημαντική αύξηση της οστικής 
μάζας (ΟΜ) κατά 3,75% με τη θεραπεία υποκατά-
στασης, ενώ στην ομάδα των ασθενών που ελάμ-
βαναν μόνο ασβέστιο η αύξηση ήταν μόνο 0,85%. 
Καμμία βελτίωση δεν παρατηρήθηκε στον αυχένα 
του μηριαίου (Hall GM et al, 1994).

Η θεραπεία υποκατάστασης με οιστρογόνα και 
εκλεκτικούς τροποποιητές των οιστρογονικών υπο-
δοχέων δεν συνιστάται σαν θεραπεία πρώτης επιλο-
γής για την πρόληψη και τη θεραπεία της οστεοπό-
ρωσης από κορτικοστεροειδή. Μπορούν να χορηγη-
θούν σε προεμμηνοπαυσιακές γυναίκες με αμηνόρ-
ροια ή ολιγομηνόρροια (Hoes JN et al, 2007).

Τεστοστερόνη 

Υπάρχει μία μελέτη κατά την οποία χορηγήθη-
καν εστέρες τεστοστερόνης (250 mg ενδομυϊκά) 
και ασβέστιο (1000 mg ημερησίως) σε οστεοπορω-
τικούς υπογοναδικούς άνδρες με βρογχικό άσθμα 
που ελάμβαναν επί μακρόν κορτικοστεροειδή. Η 
ομάδα αυτή συγκρίθηκε με παρόμοια ομάδα που 
ελάμβανε μόνο ασβέστιο. Στην ομάδα της τεστο-
στερόνης παρατηρήθηκε μία αύξηση της οστικής 
μάζας στην ΟΜΣΣ κατά 5%. Καμία μεταβολή δεν 
παρατηρήθηκε στο ισχίο (Reid R et al, 1996).

Η θεραπεία υποκατάστασης με τεστοστερόνη 
μπορεί να χορηγηθεί σε υπογοναδικούς άνδρες 
για την πρόληψη και τη θεραπεία της οστεοπόρω-
σης από κορτικοστεροειδή (Hoes JN et al, 2007).

Καλσιτονίνη

Η καλσιτονίνη έχει μελετηθεί τόσο στην πρό-
ληψη όσο και στη θεραπεία της οστεοπόρωσης 
από κορτικοστεροειδή. 

Η πρώτη μελέτη αφορά στην ενδορρινική χο-
ρήγηση 200 IU καλσιτονίνης σολομού την ημέρα 
σε ασθενείς με ρευματική πολυμυαλγία η οποία 
συνοδεύτηκε από μείωση της οστικής μάζας στην 

οσφυϊκή μοίρα της ΣΣ σε μικρότερο όμως βαθ-
μό σε σύγκριση με τους ασθενείς που ελάμβαναν 
placebo (Adachi JD et al, 1997).

Στη δεύτερη μελέτη η καλσιτονίνη σολομού 
χορηγήθηκε ενδορρινικά σε ασθενείς με άσθμα 
σε δόση 200IU κάθε δεύτερη ημέρα. Η καλσιτο-
νίνη προκάλεσε αύξηση της οστικής μάζας στην 
οσφυϊκή μοίρα της ΣΣ, ενώ δεν είχε καμία επίδρα-
ση στη συχνότητα των καταγμάτων (Luengo M 
et al, 1994).

Σε μια μετα- ανάλυση εννέα μελετών φαίνεται 
ότι η χορήγηση καλσιτονίνης για 6-12 μήνες είναι 
πιο αποτελεσματική από το ασβέστιο στη διατή-
ρηση της οστικής μάζας στην οσφυϊκή μοίρα της 
ΣΣ, ενώ δεν φαίνεται να επιδρά στη μείωση των 
καταγμάτων στη ΣΣ και στο ισχίο (Cranney M et 
al, 2000).

Πάντως η καλσιτονίνη σολομού δεν πρέπει να 
αποτελεί θεραπεία πρώτης επιλογής για την πρό-
ληψη και τη θεραπεία της οστεοπόρωσης από 
κορτικοστεροειδή.

Διφωσφονικά 

Η ανασκόπηση διαφόρων πρόσφατων μελε-
τών και δύο μετα-αναλύσεων, καταδεικνύει ότι 
τα διφωσφονικά είναι ικανά να προλάβουν και να 
θεραπεύσουν την οστεοπόρωση από κορτικοστε-
ροειδή και αποτελούν θεραπεία πρώτης επιλογής 
(Homik J et al, 1999- 2000).

Συγκεκριμένα σε μία μελέτη, τη μεγαλύτερη 
από πλευράς αριθμού ασθενών, η αλενδρονάτη 
χορηγήθηκε σε 477 ασθενείς στους οποίους συμ-
περιλαμβάνονταν προ- και μετεμμηνοπαυσιακές 
γυναίκες και άνδρες που άρχισαν ή ελάμβαναν 
θεραπεία με κορτικοστεροειδή. Στη σπονδυλική 
στήλη παρατηρήθηκε μια σημαντική αύξηση της 
οστικής μάζας κατά 2,9% στην ομάδα των 10 mg 
αλενδρονάτης, ενώ στην ομάδα ελέγχου παρα-
τηρήθηκε μείωση κατά 0,4%. Παρόμοια αποτε-
λέσματα παρατηρήθηκαν στην περιοχή του τρο-
χαντήρα, ενώ στην περιοχή του αυχένα η αύξηση 
ήταν μικρότερη αλλά στατιστικά σημαντική (Saag 
KG et al, 1998).

Σε μια επέκταση της μελέτης αυτής κατά ένα 
χρόνο μεταξύ 208 ασθενών που συνέχιζαν να λαμ-
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βάνουν > 7,5 mg πρεδνιζολόνης την ημέρα, παρα-
τηρήθηκε, πέρα από την ευεργετική επίδραση της 
αλενδρονάτης στην οστική μάζα, και μία σημαντι-
κή μείωση της συχνότητας των σπονδυλικών κα-
ταγμάτων κατά 90% (Adachi JD et al, 2001).

Επιπρόσθετα, η αλενδρονάτη, όπως διαπιστώ-
θηκε σε οστικές βιοψίες από ασθενείς με μακρο-
χρόνια λήψη κορτικοστεροειδών, φαίνεται να μει-
ώνει το ρυθμό της οστικής εναλλαγής χωρίς να 
καταστέλλει τελείως την οστική ανακατασκευή, 
ενώ διατηρεί τη φυσιολογική μεταλλοποίηση του 
οστίτη ιστού (Chavassieux PM, et al, 2000).

H ριζενδρονάτη παρουσιάζει παρόμοια αποτε-
λέσματα με την αλενδρονάτη τόσο στην πρόλη-
ψη όσο και στη θεραπεία της οστεοπόρωσης από 
κορτικοστεροειδή. 

Στη μεγαλύτερη μελέτη, από πλευράς αριθμού 
ασθενών η ριζενδρονάτη χορηγήθηκε μαζί με 
ασβέστιο σε 518 άνδρες αι γυναίκες που ελάμ-
βαναν κορτικοστεροειδή. Στη σπονδυλική στήλη 
παρατηρήθηκε αύξηση της οστικής μάζας κατά 
1,9% στην ομάδα των 5mg ριζενδρονάτης, ενώ 
στην ομάδα ελέγχου μείωση κατά 1%. Αύξηση ή 
διατήρηση της οστικής μάζας παρατηρήθηκε και 
στον αυχένα του μηριαίου, στον τροχαντήρα και 
στην κερκίδα. Το σημαντικό στη μελέτη αυτή 
ήταν η μείωση του κινδύνου των σπονδυλικών 
καταγμάτων κατά 70% (Wallach S et al, 2000).

Τέλος, υπό μελέτη βρίσκονται τα ενδοφλεβίως 
και διακεκομμένως χορηγούμενα διφωσφονικά, η 
παμινδρονάτη και ιμπανδρονάτη που θα αποτε-
λέσουν μια πολύ ενδιαφέρουσα θεραπεία στους 
ασθενείς που μαζί με τα κορτικοστεροειδή συ-
νήθως λαμβάνουν και πολλά άλλα φάρμακα. Τα 
προκαταρκτικά αποτελέσματα είναι ενθαρρυντι-
κά (Boutsen Y et al, 2001).

Πάντως στην οστεοπόρωση από κορτικοστερο-
ειδή τα διφωσφονικά είναι φάρμακο εκλογής και 
το θεραπευτικό τους αποτέλεσμα εκφράζεται με 
αύξηση της οστικής πυκνότητας που είναι μεγα-
λύτερη στη σπονδυλική στήλη απ’ ότι στο ισχίο.

Παραθορμόνη

Ενθαρρυντικά είναι τα αποτελέσματα από 

τη χορήγηση της παραθορμόνης (τεριπαρατί-
δη) στην οστεοπόρωση από κορτικοστεροειδή. 
Προκαλεί σημαντική αύξηση της οστικής μάζας 
(DEXA) και της οστικής πυκνότητας (QCT) στη 
ΣΣ, ενώ στο ισχίο δεν προκαλεί μεταβολές. (Lane 
NE et al, 1998, Lane NE et al, 2000). Αποτελεί θε-
ραπεία πρώτης επιλογής για τους ασθενείς που 
λαμβάνουν κορτικοστεροειδή και έχουν ιστορικό 
κατάγματος. (Hoes JN et al, 2007).

Συμπεράσματα

Βασικές αρχές στην αντιμετώπιση της οστεο-
πόρωσης από κορτικοστεροειδή είναι ( Sambrook 
PN, 2005):

- Χρήση της χαμηλότερης αποτελεσματικής 
δόσης τους για το συντομότερο δυνατό χρονικό 
διάστημα, αφού ο κίνδυνος κατάγματος είναι δο-
σοεξαρτώμενος.

- Χρήση παραγόντων πρόληψης ή αναστρο-
φής της οστικής απώλειας (ασβέστιο, βιταμίνη D, 
διφωσφονικά, παραθορμόνη) αμέσως μετά την 
έναρξη θεραπείας.

Έτσι, οι κατευθύνσεις για την αντιμετώπιση της 
οστεοπόρωσης από κορτικοστεροειδή περιλαμ-
βάνουν (Hoes JN et al, 2007): 

- Σε ασθενείς που λαμβάνουν ήδη κορτικοστε-
ροειδή για χρονικό διάστημα μεγαλύτερο από 
3 μήνες: μέτρηση οστικής μάζας με τη μέθοδο 
DEXA.

1. εάν είναι φυσιολογική, χορήγηση ασβεστίου 
και βιταμίνης D ( έλεγχος ασβεστίου ούρων).

2. εάν είναι χαμηλή, προστίθεται διφωσφονικό 
με ασβέστιο και βιταμίνη D.

- Σε ασθενείς που λαμβάνουν κορτικοστεροει-
δή και έχουν ιστορικό κατάγματος:

1. χρήση παραθορμόνης με ασβέστιο και βιταμί-
νη D, ή επί αντενδείξεων διφωσφονικά

2. μέτρηση οστικής μάζας με τη μέθοδο DEXA 
για παρακολούθηση της ανταπόκρισης στη θερα-
πευτική αγωγή.

- Σε ασθενείς που πρόκειται να αρχίσουν θερα-
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πεία με κορτικοστεροειδή για χρονικό διάστημα 
μεγαλύτερο από 3 μήνες:

1. ασβέστιο και βιταμίνη D ( έλεγχος ασβεστίου 
ούρων).

2. μέτρηση οστικής μάζας με τη μέθοδο DEXA
3. προσθήκη διφωσφονικού, εάν η δόση είναι > 

5mg πρεδνιζολόνης, εκτός εάν η οστική πυκνό-
τητα είναι φυσιολογική ( επανέλεγχος σε 6-12 
μήνες).

4. εάν δεν υπάρχει δυνατότητα μέτρησης της 
οστικής μάζας, θεραπεία με διφωσφονικά.

– Σε μετεμμηνοπαυσιακές γυναίκες μπορεί να 
χρησιμοποιηθεί, υπό όρους και για περιορισμένο 
χρόνο η θεραπεία οιστρογονικής υποκατάστασης 
ή η θεραπεία με εκλεκτικούς τροποποιητές των 
οιστρογονικών υποδοχέων.

– Σε προεμμηνοπαυσιακές γυναίκες και άνδρες 
ορμονική υποκατάσταση μπορεί να χρησιμοποιη-
θεί, εάν αυτή απαιτείται.

– Για όλους τους ασθενείς συνιστάται άσκηση, 
πρόληψη των πτώσεων.

Παράγοντες που επηρεάζουν τη λήψη απόφα-
σης για την έναρξη αγωγής για πρόληψη ή θερα-
πεία οστεοπόρωσης από κορτικοστεροειδή είναι 
η δόση της κορτιζόνης, το χρονικό διάστημα της 
θεραπείας, η ηλικία, το φύλο, το ιστορικό κατάγ-
ματος και η BMD.

Φαίνεται, όμως, ότι τελικά στην αντιμετώπιση 
της οστεοπόρωσης από κορτικοστεροειδή ισχύει 
το: “It is never too early and never too late to treat” 
(Δεν είναι ποτέ πολύ νωρίς και ποτέ πολύ αργά 
για θεραπεία). 

Abstract

Osteoporosis and Corticosteroids

Ch. Zidrou, A. Kyriakidis

B' Orthopaedic Department
G.H. Papageorgiou, Thessaloniki

Corticosteroids (CS) are widely used and effective 
agents for many inflammatory diseases, but rapid 

bone loss with subsequent fracture risk is a common 
problem associated with their long term use.

The first choice for prevention of corticosteroid 
osteoporosis is a potent oral bisphosphonate such as 
alendronate or risedronate. In patients intolerant of 
oral bisphosphonates, intravenous bisphosphonates 
should be considered or a vitamin D metabolite. 
Calcium alone appears unable to prevent rapid 
bone loss in patients starting corticosteroids, but 
calcium and vitamin D are appropriate adjunctive 
treatment.

Most trial data are limited to 1-2 years, but is 
likely that prophylactic treatment needs to be con-
tinued while patients continue significant doses of 
CS treatment. In patients receiving chronic low dose 
CS, treatment with calcium and vitamin D may be 
sufficient to prevent further bone loss, but if BMD 
is substantially reduced a bisphosphonate should be 
used or PTH considered, because fracture risk is a 
function of multiple factors, including the severity 
of low bone density as well as the duration of expo-
sure to corticosteroids.

Key- words: corticosteroid induced Osteoporosis
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