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SaZetak

Uvod. Bolesnici od sistemskog eritemskog lupusa (SLE)
imaju povecani rizik za razvoj smanjene koStane mase,
bilo zbog osnovne bolesti ili njezina lije¢enja. Osteoporo-
za i posljedi¢ni prijelomi kosti povezani su s povecanim
morbiditetom i mortalitetom. U radu su prikazani rezulta-
ti istrazivanja povezanosti duljine trajanja SLE, dobi, spola
i nacina lijecenja s promjenama mineralne gustoce kostiju
u bolesnika koji se lije¢e u naem Zavodu.

Ispitanici i metode. Gustoca kostane mase odredivana je
dvoenergijskom rendgenskom apsorpciometrijom (DXA)
podrugja lijevog kuka i lumbalne kraljeznice. Osteoporo-
za i osteopenija definirane su prema kriterijima Svjetske
zdravstvene organizacije iz 1994. U statistickoj analizi je
upotrebljavan hi-kvadrat test, analiza varijance (ANOVA),
LSD test proveden u sklopu analize varijance, regresijska
analiza .

Rezultati. U istrazivanje je bilo uklju¢eno 48 bolesnika od
SLE (44 Zene i 4 muskarca), prosje¢ne dobi 45,8 godina i
prosje¢nog trajanja SLE 9,8 godina. Osteoporoza je dija-
gnosticirana u 21 %, a osteopenija u 15 % bolesnika. Bole-
snici s normalnom kostanom masom bili su prosje¢ne dobi
41,1 godinu, bolesnici s osteopenijom imali su prosjecno
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47,6 godina, a oni s osteoporozom 59,0 godina. Bolesnici
s urednim nalazom denzitometrije bili su statisticki mladi
od bolesnika s osteoporozom ( p<0,05). Trajanje bolesti
bilo je statisticki znatno krace kod urednog nalaza denzi-
tometrije (7,3 godine) od trajanja bolesti kod osteopenije
(16,1 godina) i osteoporoze (12,9 godina) (p<0,05). Go-
tovo svi bolesnici (47 od 48) primali su glukokortikoide.
Ukupno 33,3 % bolesnika sa SLE nije uzimalo vitamin D3,
a njih 56,3 % nije uzimalo kalcij.

Zakljucak. Etiopatogenetski mehanizmi povezanosti si-
stemskog eritemskog lupusa i povecanog rizika razvoja
smanjene kostane gusto¢e mnogobrojni su i ukljucuju tra-
dicionalne ¢imbenike rizika, kao i one povezane sa SLE. U
ispitivanoj skupini bolesnika sa SLE dob i glukokortikoid-
na terapija glavni su rizi¢ni ¢cimbenici za smanjenu kosta-
nu gusto¢u. Nuzna je pravodobna prevencija i pravodobno
zapocinjanje lijecenja smanjene ko$tane gustoce u bolesni-
ka od SLE ¢ime se, prema sada$njim spoznajama, znatno
smanjuje morbiditet i mortalitet.

Kljucne rijeci: sistemski eritemski lupus, mineralna gustoéa
kosti, osteopenija, osteoporoza, glukokortikoidi.

Abstract

Introduction. Patients with systemic lupus erythematosus
(SLE) are at an increased risk of developing low bone mass
(LBM) or osteoporosis, either because of the disease itself or
due to its treatment. Osteoporosis and osteoporotic fractu-
res significantly contribute to morbidity and mortality. We
aimed to determine the associations of bone mineral density
(BMD) changes with the duration of SLE, age, gender, and
glucocorticoid treatment in SLE patients treated at our De-
partment.

Patients and methods. BMD measurements of the lum-
bar spine and total hip were performed by dual-energy X-
ray absorptiometry (DXA). Osteoporosis and LBM were

determined according to the 1994 World Health Organiza-
tion definition. In the statistical analysis, the independent
Mann-Whitney U test and Tukey post-hoc testing were
used.

Results. The study included 48 SLE patients (44 female
and 4 male), with a mean age of 45.8 years and an average
SLE duration of 9.8 years. Osteoporosis was diagnosed in
21 %, and LBM in 15 % of the patients. The mean ages of
the subgroups with normal BMD, LBM, and osteoporosis
were 41.1, 47.6, and 59.0 years, respectively. Variant analysis
showed a statistically significant correlation between age
and BMD (p<0.05). The duration of SLE was significantly
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shorter in patients with normal BMD (7.3 years), compared
to patients with LBM (16.1 years) and osteoporosis (12.9
years) (p<0.05). Nearly all patients (47 of 48) were on long-
term treatment with glucocorticoids. One third (33.3 %) of
patients did not take vitamin D3, and 56.3 % did not take
calcium supplements.

Conclusion. The etiopathogenesis of decreased BMD in SLE
patients is multifactorial and includes both traditional and

SLE-related risk factors. In our group of SLE patients age
and glucocorticoid treatment were the major risk factors for
LBM. Timely prevention and treatment of LBM and osteo-
porosis in SLE patients, according to current knowledge, are
essential for reducing morbidity and mortality.

Keywords: systemic lupus erythematosus, bone density, oste-
openia, osteoporosis, glucocorticoids.

Uvod

Sistemski eritemski lupus (skr. SLE) kroni¢na je autoimu-
na sustavna upalna bolest nepoznate etiologije karakteri-
zirana stvaranjem protutijela na dijelove stani¢ne jezgre,
membrane i citoplazme. Incidencija SLE je 1 do 25 na
100,000 stanovnika godisnje, a 9 puta je ¢es¢a kod Zena.
Bolest se naj¢esce javlja u dobi izmedu 15. i 55. godina
(1,2). U bolesti su promjenama zahvaéena brojna tkiva i
organi kao sto su koza, zglobovi, bubrezi, plu¢a, centralni
ziv¢ani sustav, serozne membrane i dr. (3). Za bolest su
karakteristi¢ne broje imunoloske abnormalnosti, uklju-
¢ujudi pojavu karakteristi¢nih antinuklearnih protutijela
(skr. ANA) u vise od 95 %, bolesnika te drugih visokos-
pecifi¢nih protutijela kao $to su protutijela na dvostruko-
uzvojni DNK (skr. anti-dsDNK) i protutijela na Smithov
antigen (skr. anti-Sm) (4).

Osteoporoza je sustavna bolest skeleta obiljezena sma-
njenom ko$tanom masom i poremecéajem mikroarhi-
tekture kos$tanog tkiva (5). Prema kriterijima Svjetske
zdravstvene organizacije, osteoporoza je definirana
denzitometrijskom vrijednos¢u mineralne gustoce kosti
(engl. bone mineral density, skr. BMD) u podrudju vrata
bedrene kosti, izrazenom kao razina T-vrijednosti (engl.
T-score) jednaka ili manja od 2.5 standardne devijacije u
odnosu na prosje¢nu vrijednost u mladih odraslih Zen-
skih osoba (6,7). Smanjen BMD vazan je predisponiraju-
¢i ¢cimbenik za nastanak ko$tanog prijeloma. Uobicajena
su mjesta osteoporoti¢nih prijeloma kraljeznica, proksi-
malni dio femura (kuk), distalni dio podlakti¢nih kostiju
i proksimalni dio nadlakti¢ne kosti (8). Osteoporoti¢ni
prijelomi, uz iznimku prijeloma podlaktice, povezani su
s povecanim mortalitetom (9). BMD je bitan ¢imbenik
u procjeni ukupnog rizika prijeloma i sukladno tome u
odluci o lije¢enju osteoporoze. Prema literaturi, znacenje
BMD-a u predvidanju prijeloma je usporedivo sa znace-
njem arterijske hipertenzije u predvidanju cerebrovasku-
larnog inzulta, a visa je od znacenja hiperkolesterolemije
u predvidanju infarkta miokarda (7). U najvaznije ¢imbe-
nike rizika prijeloma koji su neovisni o BMD-u ubrajaju
se: dob, nizak indeks tjelesne mase, raniji osteoporoti¢ni
prijelomi, prijelom kuka u roditelja, lije¢enje glukokor-
tikoidima (u dozi vecoj ili jednakoj 5 mg prednizolona
dnevno tijekom 3 ili viSe mjeseca), pusenje, prekomjeran
unos alkohola te reumatoidni artritis (8).

Cilj naseg istrazivanja bio je utvrditi koliko bolesnika
koje lije¢cimo od SLE ima osteoporozu/osteopeniju i ka-
kva je povezanost s nekim potencijalnim ¢imbenicima
rizika.
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Bolesnici i metode

U ovo retrospektivno istrazivanje bilo je uklju¢eno 48
bolesnika od SLE, 44 Zene i 4 muskarca koji se lijece u
Zavodu za klini¢cku imunologiju i reumatologiju Klinicke
bolnice Dubrava, u Zagrebu (slika 1).

Iz medicinske dokumentacije skupljeni su podaci o dobi,
spolu, trajanju bolesti i o uzimanju glukokortikoida.
BMD je mjeren dvoenergijskom rendgenskom apsorpci-
ometrijom (skr. DXA). Prema kriterijima Svjetske zdrav-
stvene organizacije iz 1994., BMD je klasificiran kao nor-
malan ako je T-vrijednosti > -1, osteopenija ako je T-vri-
jednost od -1.0 do -2.5, osteoporoza ako je T-vrijednost
<-2.5) (38).

Statisticka obrada podataka izvrSena je licenciranim pro-
gramom STATISTICA 6.1 StatSoft inc. 1983-2003 (Serial
number AGA304B211928E61). Upotrijebljeni su sljede¢i
moduli tog programa: Basic Statistics/Tables (Descripti-
ve Statistics), ANOVA (One-way ANOVA), Multiple re-
gression. Ovisnost nalaza denzitometrije o kvalitativnim
parametrima testirana je hi-kvadrat testom. Ovisnost
nalaza denzitometrije o dobi i trajanju bolesti testirana
je analizom varijance (ANOVA). Korelacija dobi i traja-
nja bolesti testirana je regresijskom analizom. Statisticka
vaznost odredena je na razini od 95 % (p<0,05).

muskarci
8%

Zene
92%

Slika 1. Raspodjela oboljelih od SLE prema spolu.

Figure 1 Distribution of SLE patients according to sex.
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Rezultati

Prosjecna dob bolesnika bila je 45,8 godina, a prosje¢na
dob pri postavljanju dijagnoze bila je 36,0 godina, dok je
prosjecno trajanje bolesti bilo 9,8 godina.

U 65 % bolesnika nalaz denzitometrije bio je uredan, 15 %
imalo je osteopeniju, a 21 % osteoporozu (slika 2). Regre-
sijskom analizom pokazano je da postoji statisticki znat-
na pozitivna linearna povezanost dobi bolesnika i trajanja
bolesti ( p<0,05) (slika 3). Bolesnici s urednim nalazom
denzitometrije bili su statisticki znatno mladi od bolesnika
s osteoporozom (p<0,05). Ispitanici s urednim nalazima
denzitometrije bili su prosje¢ne dobi od 41,1 godine, dok
su ispitanici s osteopenijom bili prosje¢ne dobi od 47,6
godina, a oni s osteoporozom 59,0 godina. Analizom va-
rijance pokazana je znatna povezanost dobi i nalaza denzi-
tometrije (p<0,05). Trajanje bolesti bilo je znatno krace u
slu¢aju urednog nalaza denzitometrije od trajanja bolesti
kod osteopenije i osteoporoze (p<0,05). Trajanje bolesti u
bolesnika s osteopenijom i s osteoporozom nije se znatno
razlikovalo (p>0,05). Najdulje trajanje bolesti zabiljezeno
je u skupini bolesnika s osteopenijom (16,1 godina), naj-
krace je bilo u skupini s urednim nalazima denzitometrije
(7,3 godine), dok je u ispitanika s osteoporozom prosje¢no
trajanje bolesti bilo 12,9 godina. Od ukupnog broja bole-
snika njih 16 (33,3 %) nije uzimalo vitamin D3, a njih 27

osteoporoza
21%

normalna
65%

Slika 2. Raspodjela bolesnika sa SLE prema nalazu
denzitometrije (normalno, osteopenija, osteoporoza).

Figure 2 Distribution of patients with SLE according to densitometry (normal,
osteopenia, osteoporosis).

Tablica 1.
Table 1

Denzitometrija: uredna Dob: Trajanje bolesti:  r*=0,0211; r=0,1453; p=04353
Denzitometrija: osteopenija Dob: Trajanje bolesti:  r*=0,1384; r=03721, p=0411
Denzitometrija: osteoporoza Dob: Trajanje bolesti:  r*=0,0257, r=0,1604;, p=0,6580
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Slika 3. Korelacija dobi i trajanja bolesti prema kategorijama denzitometrije kostiju.

Figure 3 Correlation of age and SLE duration in different BMD groups.
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Tablica 2. Raspodjela bolesnika prema kvalitativnim

parametrima.

Table 2 Distribution of patients according to qualitative parameters.

Parametar Broj. e .
bolesnika | bolesnika
Spol
zene 44 91,7
muskarci 4 8,3
Denzitometrija
normalna 31 64,6
osteopenija 7 14,6
osteoporoza 10 20,8
Vitamin D3
uzima 32 66,7
ne uzima 16 33,3
Kalcij
uzima 21 43,8
ne uzima 27 56,3
Vitamin D3 - kalcij (kombinacije)
uzima — uzima 19 39,6
uzima — ne uzima 13 27,1
ne uzima — uzima 2 42
ne uzima — ne uzima 14 29,2
Glukokortikoidi (GK)
uzima 47 97,9
ne uzima 1 21
Ovisnost nalaza denzitometrije o0 uzimanju GK
uredna — GK uzima 30 96,8
uredna — GK ne uzima 1 3,2
osteopenija — GK uzima 100,0
osteopenija — GK ne uzima 0,0
osteoporoza — GK uzima 10 100,0
osteoporoza — GK ne uzima 0 0,0
Ovisnost nalaza denzitometrije o uzimanju vitamina D3
uredna — vitamin D3 uzima 20 62,5
uredna — vitamin D3 ne uzima 1 35,5
osteopenija— vitamin D3 uzima 7 100,0
osteopenija— vitamin D3 ne uzima 0 0,0
osteoporoza - vitamin D3 uzima 5 50,0
osteoporoza - vitamin D3 ne uzima 5 50,0
Ovisnost nalaza denzitometrije o uzimanju kalcija’
uredna — kalcij uzima 9 29,0
uredna — kalcij ne uzima 22 71,0
osteopenija — kalcij uzima 6 85,7
osteopenija — kalcij ne uzima 1 143
osteoporoza — kalcij uzima 6 60,0
osteoporoza — kalcij ne uzima 4 40,0

(56,3 %) nije uzimalo kalcij. Svi bolesnici s osteopenijom
uzimali su vitamin D, a 24 bolesnika (50 %) s osteoporo-
zom nije uzimalo vitamin D. Kalcij je uzimalo 85,71 % bo-
lesnika s osteopenijom i 60 % s osteoporozom. Statisticki
znatno veci broj bolesnika s uredn im nalazom denzito-
metrije nije uzimalo kalcij nego bolesnika s osteopenijom
i osteoporozom (p<0,05).

Reumatizam 2015; 62 (2): 16-21

Rasprava

Iako procjene prevalencije osteopenije i osteoporoze u
bolesnika od SLE variraju, podatci iz velikih istrazivanja
procjenjuju da osteoporoza postoji u 20 % oboljelih od
SLE (10,11). Nalaz iz naSe studije o 21 % oboljelih od SLE
koji imaju osteoporozu stoga je u skladu s nalazima dru-
gih istrazivanja koja su mahom provedena na vecem broju
ispitanika.

U interpretaciji rezultata valja imati na umu da je rije¢ o
heterogenoj grupi pacijenata medu kojima postoje razlic¢iti
rizi¢ni ¢imbenici za nizak BMD poput dobi, tjelesne te-
zine, razlicitog tijeka bolesti ili uzimanja glukokortikoida.
Povecan rizik razvoja osteoporoze i posljedi¢no prijeloma
u bolesnika sa SLE pripisuje se sustavnoj upali, uzimanju
glukokortikoida koji se ¢esto propisuju u lijeCenju i visokoj
prevalenciji manjka vitamina D, a zbog smanjenog uno-
sa kalcija i vitamina D te izbjegavanja izravnog izlaganja
suncevoj svjetlosti (10-13). U tom je kontekstu vazno na-
pomenuti da je 47 od ukupno 48 nasih bolesnika uzimalo
glukokortikoide. Osim toga, poznato je da zene lijeCene
glukokortikoidima u ranijoj dobi ulaze u postmenopauzu
zbog bolesti ili zbog lije¢enja citotoksi¢nim lijekovima, §to
dodatno moze utjecati na razvoj osteoporoze (10,11,13-
15). Bol i umor u SLE mogu dovesti do smanjene tjele-
sne aktivnosti bolesnika, $to je takoder ¢imbenik rizika za
osteoporozu (4). Nadalje, u 40 % bolesnika sa SLE oStece-
na je bubrezna funkcija, koja se moze razviti u bubrezno
zatajenje te narusiti kostanu pregradnju indukcijom se-
kundarnog hiperparatireoidizma (16).

Kroni¢na, sustavna upala u bolesnika od SLE jest glavni
mehanizam za koji se smatra da utje¢e na razvoj osteopo-
roze, gdje vaznu ulogu imaju interakcije izmedu proupal-
nih citokina i osteocita (17). Nekoliko proupalnih citoki-
na, poput IL-1 i IL-6, mogu inducirati sintezu osteoklasta,
$to potice proliferaciju prekursora osteoklasta ili aktivaciju
diferenciranih osteoklasta. IL-1 i IL-6 klju¢ni su aktivato-
ri RANKL-a (receptor activator of nuclear factor-kappaB
ligand), ¢lana obitelji TNF-alfa, uklju¢enog u osteoklasto-
genezu. Diferencijacija iz prekursorske stanice osteoklasta
u potpuno aktivni multinuklearni osteoklast ovisi prije
svega 0 RANKL-u te o permisivnoj ulozi ¢imbenika ra-
sta kolonija makrofaga (M-CSF). RANKL aktivira svoj re-
ceptor RANK na osteoklastima i potom nekoliko klju¢nih
regulacijskih transkripcijskih faktora i enzima poticu dife-
rencijaciju, proliferaciju, multinukleaciju, aktivaciju i pre-
zivljenje osteoklasta. Rezultat svega navedenog resorpcija
je kosti (17). Razli¢iti hormoni i proupalni citokini mo-
duliraju biologiju osteoklasta preko RANKL puta (17-19).
Glukokortikoidi imaju vrlo vazno mjesto u lijecenju SLE,
$to je vidljivo i u grupi nasih bolesnika, ali postoje negativ-
ni ucinci na kost koji su vidljivi relativno brzo nakon po-
cetka njihove kontinuirane primjene. Glavni mehanizam
kojim djeluju na ko$tanu pregradnju jest supresija sinteze
osteoblasta i pojacana apoptoza osteoblasta i osteocita (12).
O minimalnoj dozi glukokortikoida koja predstavlja rizik
razvoja osteoporoze jo$ se raspravlja budu¢i da su mnoge
studije pokazale povezanost uzimanja glukokortikoida u
SLE sa smanjenim BMD (11,20-25). Ipak, neka istraziva-
nja to nisu potvrdila (11,26,27). Rezultati nekih istraziva-
nja upucuju na mogucnost da u bolesnika sa SLE postoji
granicni rizik za snizen BMD, koji je ovisan o koristenju
glukokortikoida i o trajanju bolesti (11,28,29). Povezanost
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izmedu razine vitamina D i SLE prvi je put opisana 1995.
(30,31). Otkri¢em receptora za vitamin D na stanicama
imunoloskog sustava zapocela su istrazivanja imunomo-
dulatorne uloge vitamina D (30). Neke su studije poka-
zale da postoji povezanost izmedu nedostatka vitamina
D i smanjenog BMD u bolesnika sa SLE (16,32). Diferen-
cijacija prekursorskih stanica u zrele osteoblaste i njihov
zivotni vijek odreduju brzinu stvaranja kosti. Naime, na
mjestima resorpcijskih lakuna, skupina osteoblasta stva-
ra ekstracelularni matriks koji se sastoji od kolagena tipa
L. te razlicitih proteina poput osteokalcina, osteonektina,
osteopontina i drugih. Ovaj matriks mineralizira se pod
utjecajem vitamina D, kalcija i fosfata (17). Sakthiswary i
Raymond sustavno su istrazivali povezanost vitamina D
i SLE te ustanovili da je u 10 od 15 klinickih ispitivanja
postojala znatna obrnuto proporcionalna povezanost vita-
mina D i mjerene aktivnosti bolesti. Navedeni su autori
takoder naglasili da razine vitamina D nisu povezane s
o$te¢enjem organa u SLE (33). Singh i Kamen preporucuju
da se manjak vitamina D u bolesnika od SLE nadoknaduje
kapsulama od 50,000 IU vitamina D3 tjedno tijekom 8 tje-
dana, a zatim u dozi od 2,000-4,000 IU dnevno (30). Doza
potrebna da se odrzi adekvatna razina 25(OH)D ovisi o
pocetnoj razini te autori preporucuju da je za podizanje
serumske razine 25(OH)D potrebno povisiti dnevnu dozu
vitamina D3 za otprilike 100 IU. Inace, preporuceni unos
kalcija za osobe starije od 50 godina jest barem 1,000 mg,
te 800 IU vitamina D dnevno. Suplementi kalcija i vita-
mina D smanjuju sekundarni hiperparatireoidizam i sma-
njuju rizik prijeloma proksimalnog femura (29). Rezultati
naseg istrazivanja jesu da 33,3 % bolesnika od SLE ne uzi-
ma vitamin D, dok kalcij ne uzima njih 56,3 %. Samo 50
% bolesnika sa SLE i osteoporozom uzimalo je vitamin D.
Niske razine 25(OH)D dovode do smanjene apsorpcije kal-
cija u probavnom sustavu te se mobiliziraju rezerve kalcija
u kosti. Kako 25(OH)D pada, apsorpcija kalcija iz hrane
pada na samo 10-15 % (30). Taj manjak apsorpcije kalcija
okidac je za otpustanje parat-hormona (skr. PTH) koji poti-
¢e apsorpciju kalcija putem povecane sinteze 1,25(OH)2D.
Receptor osjetljiv na kalcij (engl. calcium-sensing receptor,
skr. CaSR) na paratireoidnoj zlijezdi kontrolira otpustanje
PTH kako bi se koncentracija kalcija u serumu odrzala
u fizioloSkom rasponu. Hipokalcemija stimulira CaSR i
otpusta se PTH, $to podize razinu kalcija u serumu, dok
hiperkalcemija ima suprotan udinak (17,34). Smanjena
apsorpcija kalcija i povecana ekskrecija kalcija zapazena je
u osoba koje uzimaju glukokortikoide, a glukokortikoidi

mogu promijeniti osjetljivost osteoblasta na PTH (12).

Uz glukokortikoide, i drugi lijekovi kojima se koristimo u
lije¢enju SLE djeluju na kostanu pregradnju (12). Ciklos-
porin, metotreksat, oralni antikoagulansi i heparin pospje-
$uju gubitak kostane mase, dok hidroksiklorokin, napro-
tiv, ima zastitno djelovanje na nju (12,35,36). Iako postoje
brojne studije koje govore o povezanosti osteoporoze i
SLE, malo je podataka o prijelomima u osoba oboljelih
od SLE iako su prijelomi glavna komplikacija osteoporoze
(12). Ramsey-Goldman i suradnici usporedili su kohortu
zena sa SLE s odgovaraju¢om skupinom iz opce populacije
i otkrili da je 12.3 % od ukupno 702 Zene imalo najmanje
jedan prijelom nakon postavljanja dijagnoze (37). Prijelo-
mi kraljezaka najcesc¢a su komplikacija osteoporoze, sma-
njuju kvalitetu Zivota, a i uzrok su visokog morbiditeta i
mortaliteta (10,12, 27, 38,39).

Brojnim istrazivanjima potvrdeno je da se osteoporoza ce-
sto javlja u bolesnika sa SLE. Gubitak ko$tane mase u SLE
ima heterogeno porijeklo, uklju¢uje tradicionalne ¢imbe-
nike rizika (poput dobi) i one povezane sa SLE: trajanje bo-
lesti, kroni¢na o$tecenja te uzimanje glukokortikoida. Kao
$to smo ve¢ naveli, gotovo svi bolesnici iz naseg retrospek-
tivnog istrazivanja (47 od 48) uzimali su glukokortikoide, a
njih 21 % imalo je osteoporozu. Rije¢ je o relativno mladim
bolesnicima, prosje¢ne dobi 45,8 godina, dok je prosje¢no
trajanje bolesti nasih bolesnika bilo 9,8 godina. Dob je va-
zan ¢imbenik rizika za razvoj osteoporoze $to potvrduje i
prosje¢na dob nasih bolesnika s osteoporozom od 59 godi-
ne, za razliku od prosje¢ne dobi bolesnika s osteopenijom
od 47,6 godine i prosje¢ne dobi bolesnika s urednim na-
lazom denzitometrije od 41,1 godinu. Zabrinjavaju podaci
o velikom broju bolesnika od SLE s poremecajem kostane
gustoce koji ne uzimaju vitamin D i kalcij.

Brojna su ogranicenja naseg istrazivanja iz ,,stvarnog Zivo-
ta“. Izmedu ostalog, studija je retrospektivnog nacrta, uzo-
rak bolesnika je relativno mali, nije uzeta u obzir doza glu-
kokortikoida ni drugi lijekovi koji eventualno mogu imati
utjecaj na BMD te nedostaju podatci o razini D vitamina.
Uz to, pri analizi rezultata nije uzet u obzir menopauzalni
status.

Zaklju¢no, u ispitivanoj skupini bolesnika sa SLE dob i
glukokortikoidna terapija glavni su rizi¢ni ¢imbenici za
nalaz smanjene kostane gustoce. Stoga u bolesnika sa SLE
vazna je prevencija, rano otkrivanje i lije¢enje osteoporo-
ze, ¢ime se, prema sadasnjim spoznajama, mogu znatno
smanjiti morbiditet i mortalitet.

Izjava o sukobu interesa: autori izjavljuju da u vezi s ovim radom nemaju nikakav sukob interesa.
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