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Inhalative Cortikoidtherapie und Osteoporose

Jahrelang war man der Oberzeugung, dass bei ausschlieBlicher inhalativer Therapie
keine systemischen Cortisonwirkungen auftreten. Es zeigte sich jedoch, dass bei hohen
Dosen sowohl eine Stérung der kérpereigenen Nebennierenrindenfunktion (endogener
Hypocortisolismus) als auch Erscheinungen des Cushing-Syndroms (Hyperkortizismus)
auftreten kénnen. Zu letzterem gehort die Beeinflussung des Knochenstoffwechsels mit
der Entwicklung einer Osteoporose.

Ward (USA) stellte 1993 fest, dass erst bei langerer Anwendung von mehr als 2000

ug/ Tag mit einer Stérung der Kalziumresorption und damit des Parathormons zu
rechnen sei.

Brewis et al. (USA) weisen 1995 daraufhin, dass hohe Dosen Uber Jahre den
Mineralsalzgehalt des Knochens reduzieren kénnen, was aber nicht beweise, dass diese
metabolischen Veranderungen zu einer Osteoporose fuhren mussen.

Nolte (Deutschland) schreibt 1995, dass Allgemeinwirkungen nur bei Uberschreitung der
doppelten therapeutischen Dosis zu befurchten seien.

Toogood et al. (Kanada) 1995 haben die Knochendichte bei Patienten gemessen, die im
Mittel 10 Jahre Cortikoide inhaliert hatten. Dabei ergab sich, dass der Abfalll dieser Werte
von der Tagesdosis und nicht von der kumulativen Gesamtdosis abhangt. Bis zu 1000
pg/Tag ist der Dichteabfall minimal und nimmt mit jeder Erhéhung um 500 pg/Tag (bis
ZU 4000 pg/Tag) kontinuierlich zu. Toogood stellt 1998 fest, dass das Risiko einer
Therapiekomplikation bei allen anderen Asthmamitteln (systemische Cortisonpraparate,
Theophyllin-Praparate, Beta-2-Agonisten) gré6er ist als bei der Anwendung von
inhalativen Corticoiden. Die Beeinflussung des Knochenstoffwechsels hat nicht
zwangslaufig eine Osteoporose und eine Fraktur zur Folge. Hierflr bedarf es - wie schon
weiter oben ausgefuhrt - zusatzlicher Risikofaktoren.

Hanania et al (USA) 1795 beobachteten bei Dosen Ober 1000 ug/Tag einen Abfall des
Osteocalcins (ein von Osteoblasten gebildetes Knochenmatrixproteins), was aber noch
nicht Osteoporose bedeutet.

Godard et al. (Frankreich) 1996 sagen, dass erst bei Dosen Ober 1500 ug/Tag eine
Verminderung des Osteocalcins und eine Erhdhung der Phosphorausscheidung im Urin
zu beflrchten sei.

Nach Barnes et al. (England). 1998 haben selbst 2000 g/Tag keinen Einflu6 auf die
Kalziumausscheidung der Abfall des Osteocalcins sei kein Beweis dafur, dass die
Frakturrate ansteigt.

Nach der Analyse von Lipworth (Schottland) (999 kommt es bei langfristiger Gabe von
Uber 1500 g/ Tag zu einer Unterdrickung der kérpereigenen
Nebennierenrindenfunktion als Ausdruck der systemischen Wirkung sowie zu einer
signifikanten Veranderung der Knochendichte. Der Autor weist auf die groBen
individuellen Unterschiede hin.
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Bootsmaet al. (Holland) 2000 finden bei Dosen Uber 1000 ug/Tag einen Abfai1 des
Osteocalcins, weisen aber daraufhin, dass dieser Abfall der Knochendichte durch die
gleichzeitige oder vorausgehende orale Cortikoidtherapie bedingt sei.

Wong et al. (England) 2000 zeigten den deutlichen Unterschied im
Knochenmineralgehalt und die Verdoppelung der Frakturgefahr zwischen Patienten, die
ein Jahr 200 pg/Tag und Solchen, die 7 Jahre 2000 pg/Tag inhaliert haben:
Verdoppelung der Frakturgefahr.

Fazit:

Es ergibt sich, dass zwar schon die ublichen Dosen der inhalierbaren
Cortikoide (d. 1000 pg/Tag) zu leichten Veranderungen im
Knochenstoffwechsel und unter Umstanden auch zu einer Verminderung der
Knochendichte fiihren kénnen, dass aber das Risiko einer Osteoporose und
speziell von Frakturen erst bei h6heren Dosen (1500 ug/Tag und mehr)
bestehen. Somit keine automatische Osteoporoseprophylaxe bei inh.
Steroidtherapie in Normaldosis!
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