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ステロイド性骨粗鬆症の管理と治療ガイドライン

2014 年度改訂版への対応

  国家公務員共済組合連合会 浜の町病院 整形外科

馬渡 太郎

（2015 年、第 16 回博多リウマチセミナー）

骨粗鬆症により脆弱性骨折を生じると、手術や入院が必要となることが多く、骨折治療後ももとのレベルの

QOL には復活できず、寝たきりや要介護の主たる要因となり、ひいては生命予後にまで影響することが報告

されている。骨粗鬆症は原発性骨粗鬆症と続発性骨粗鬆症に分類されるが、前者は国内に 1380 万人以上、ス

テロイド内服や関節リウマチ(以下 RA)など膠原病による後者は 200 万人以上が存在すると推定されている。

1996 年の米国リウマチ学会(ACR)の調査では、全米の骨粗鬆症患者の 20%にあたる 400 万人がステロイドに

よるものであり、ステロイド長期内服患者の 25%が骨折という惨状が報告されている。本邦でも約 100 万人

がステロイド薬を 3 ヶ月以上使用しているとされ、その対策が急務である。

原発性骨粗鬆症に対しては、国内では、2011 年 3 月に「生活習慣病骨折リスクに関する診療ガイド」1)、2011
年末に「骨粗鬆症の予防と治療のガイドライン 2011 年版」2)、2012 年 2 月に「骨粗鬆症診療における骨代謝

マーカーの適正使用ガイドライン 2012 年版」3)が相次いで出版され、近年のエビデンスが客観的な立場で体

系的に整理された。近日中に、原発性骨粗鬆症の診断基準の改訂が行われる予定である。

一方、ステロイド、RA に起因する骨粗鬆症は、原発性骨粗鬆症よりも重篤であり、早急な対応が必要と思

われるが、大規模臨床試験の施行が困難であり、新しい薬物治療についてのエビデンス創出には時間を要する

のが現状である。また、閉経前女性や若年男性が罹患した場合、薬物治療のエビデンスは皆無に等しいが、だ

からといって治療しなくていいとは言えず、その治療は症例に応じて検討する必要がある 4)。

ステロイド性骨粗鬆症は、ステロイド治療者の約 50%に発生するとされ 2)、海外では、米国リウマチ学会

(ACR)より Recommendations が 2010 年 11 月に発表されている 4)。また、国際骨粗鬆症財団(IOF)と欧州石

灰化組織学会(ECTS)から、今後のステロイド性骨粗鬆症の管理についてのガイドライン策定のためのPosition 
paper が 2012 年 3 月に発表されている 5)。今回、日本骨代謝学会の委員会より、ステロイド性骨粗鬆症の管

理と治療のガイドライン 2014 年改訂版が 10 年ぶりに発表された 6,7)。本稿では、関節リウマチを念頭に、新

しいガイドラインを紹介する。

1．はじめに

‘RA 罹患’と‘副腎皮質ステロイド使用’は、WHO の研究グループがメタアナリシスにより明らかにした８つ

の独立した骨折危険因子の中に含まれている 8)。MTX と生物学的製剤により劇的に治療が進歩した現在でも、

ステロイドの長期使用を余儀なくされる患者はまだ多い。

RA 患者は健常人と比べ、より高い骨量で骨折し、RA の疾患活動性、罹病期間、身体活動性は骨密度減少

に独立して全身性骨粗鬆症のリスクである 9,10)。骨粗鬆症治療前の RA 患者 675 例（女性 609 例、18〜88 歳、

平均年齢 61.0 歳）を対象とした国立病院機構相模原病院の横断調査では、360 例 (53.3%)は骨粗鬆症を合併し

ており、X 線写真にて 130 例 (19.3%)に椎体骨折を認めたと報告している 11)。大阪大学の調査でも、RA 患者
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の年間骨折率は 15.8/100 人・年と非常に高いこと 12)が報告されている。有限要素法を用いた RA 患者の脊椎

骨強度解析では、骨粗鬆症治療を行っていない症例では年間 10.6%も骨強度が減少し、これは報告されている

加齢に伴う骨強度減少の 8 倍以上の速度に相当すること、また Alendronate による治療で骨強度が維持できる

ことも明らかとなっている 13)。RA の疾患活動性が改善された後も、骨粗鬆症に伴う脆弱性骨折により ADL
障害が遷延し、QOL が低下することがしばしばあり、積極的な対策を講ずるべきである。

2．RA 患者の骨粗鬆症の診断

現在のところ、RA 患者に特化した骨粗鬆症診療ガイドラインは存在しない。原発性骨粗鬆症では、診断の

根拠は、腰椎前後(+大腿骨近位部)骨密度と既存脆弱性骨折の有無である。しかしながら、RA 患者では原発性

骨粗鬆症の場合より高い骨密度で骨折することが明らかになっている。加えて、生物学的製剤が発展した現在

でも RA でのステロイド内服症例は多く、また実際に今回のガイドライン改訂において集積された症例の半数

以上は RA 患者である。

ステロイド治療を受ける RA 患者では今回のガイドライン 2014 年度版は骨粗鬆症治療を行う上で、重要な

指針となる。ステロイド治療開始後の骨減少率は初めの数ヶ月間は 8〜12%と高く、その後は 2〜4%/年の割合

で減少する 14)。加えて、骨密度減少が起きる前に骨折リスクは上昇する 15)。従って、ステロイド治療を行う

場合はすみやかに骨密度低下を予防し、骨折リスクを低下させることが重要である。RA 患者ではしばしば腰

椎よりも大腿骨近位部の骨密度低下が顕著であるという報告 16)もあり、可能であれば大腿骨頸部や近位部の骨

密度評価も行いたい。

一方、ステロイド治療を受けない RA 患者についても、一般人口よりも骨粗鬆症の頻度が高いとされ、閉経

後 RA 患者の骨粗鬆症有病率は 51.9%で、閉経後女性の有病率 26.0%よりも非常に高いことが報告されている

17)。RA 罹患自体が独立した骨粗鬆症の危険因子であることを考慮し、原発性骨粗鬆症診療ガイドラインや今

回のガイドラインに加え、骨代謝マーカー、FRAX、さらに、レントゲン写真や、RA の疾患活動性などを総

合的に判断し、積極的に治療介入することが必要と思われる。

3．ガイドライン改訂の背景 6,7)

ガイドライン改訂の背景として、ステロイド性骨粗鬆症の管理に対する認識が、医師、患者ともに高くない

こと、過去のガイドラインの遵守率が 20％台と低いことが報告されており、改訂にあたり、利用しやすいこ

とが重視された。遵守率が低い理由のひとつとして、ステロイド処方医によって骨密度測定が必ずしも行われ

ていないことが指摘されており、そのような場合でもある程度骨折リスクが評価でき、薬物治療介入のタイミ

ングを判断できることが目標とされている。

そこで、ステロイド性骨粗鬆症の一次予防および二次予防に関する国内の 5 つのコホートを解析し、複数の

危険因子を組み合わせたスコア方式を取り入れた世界に類をみないガイドラインが策定された。

まず、ステロイド性骨粗鬆症に関する国内の 3 つのコホート（計 903 症例）を解析し、わが国独自の骨折危

険因子として、図 1 に示すように、年齢、ステロイド投与量、骨密度、既存骨折の４つが抽出された。
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(図 1)

次に、高用量ステロイド投与時の一次予防に関する国内２臨床試験（計 143 症例）でスコアの検証が行われ

た。これらの結果をまとめ、国内外のデータや臨床的な見地から薬物療法開始の目安となる最善のカットオフ

スコアが決定されている。さらに国内外の無作為比較臨床試験やそのメタ解析データから、骨密度低下と椎体

骨折の予防に対する有益な効果を総合的に判断し、推奨薬剤が決定された。

4．ガイドライン 2014 年版 管理と治療アルゴリズム(図 2)6,7)

(図 2)

・既存脆弱性骨折に関しては、２年間の縦断研究の解析の結果、新規骨折の最大のリスクであることが明らか

にされた。

・骨密度に関しては、骨折がない場合、YAM 80%未満を危険因子とすることが提唱され、原発性骨粗鬆症の

カットオフ値である YAM 70%に比べると 10%高い値となった。

・ステロイド投与量に関しては、海外のメタ解析を参考に、骨折が無く、骨密度も YMA 80%以上の場合、１

日の平均ステロイド使用量が PSL 換算 5mg 以上の場合が危険因子とされた。なお、骨折リスクはステロイド
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使用量が増えれば当然高くなり、10mg/日以上では骨密度のカットオフ値が YAM90%であることもガイドライ

ンで注釈として指摘されている。20mg/日以上では急激に骨折率が上昇することが海外のメタ解析で報告され

ている。

・年齢については、20〜40 歳代で高用量ステロイドを投与した場合、数ヶ月後に骨折が生じてくるが、高齢

者に同量のステロイドを投与すると数日で骨折が発生しうることが報告されている。また若年者ではステロイ

ドを中止すると、骨密度が回復するが、高齢者では回復しにくいことも経験される。65 歳以上で骨折リスク

が高いこともガイドラインに盛り込まれた。一方、50 歳未満はスコア 0 であるが、骨折リスクが無いという

ことではない。

本ガイドラインは、一見するとスコアの配点を覚える必要があり、煩雑な印象があるかもしれないが、「既

存骨折の存在」「65 歳以上高齢者」、「ステロイド投与量 PSL 換算 7.5mg 以上」、「骨密度 YAM70%未満」の 4
項目は、単独でも 3 点以上であり、薬物治療の対象となる。また、骨密度測定ができなくても、スコア計算で

3 点以上であれば治療を開始することになる。またステロイド治療を開始して３ヶ月以上経過していなくても、

今後使用予定であれば、ステロイド治療と同時に一次予防を開始する。

一方、以下で示す世界のガイドラインでは、FRAX が導入されている。ガイドライン改訂委員会では、薬物

治療の介入基準となる骨折リスク評価方法として、FRAX 導入の是非を議論し、以下の理由で採用しないこと

にしている：①閉経前女性や 40 歳未満男性が対象外である、②副腎皮質ステロイド投与量や投与期間に対応

していない、③FRAX 算出には副腎皮質ステロイド療法の既往も含まれる、④FRAX は主な非椎体骨折と臨床

椎体骨折の予測に有用であるが、ステロイド性骨粗鬆症では形態椎体骨折も重要である。

国内で薬効判定などに用いられている骨代謝マーカーに関して、本ガイドラインではアルゴリズムに採用さ

れていない。治療効果判定や病態の理解に役立つと思われるが、骨代謝マーカーの絶対値については、患者の

年齢、原疾患、及び、ステロイドが影響することも考慮しなくてはならず、解釈については確立できていない。

また保健適応の観点からも頻回に計測できない。

5．ガイドライン 2014 年版 治療薬物推奨度(図 3)6,7)

近年数多くの新しい骨粗鬆症治療薬が臨床応用されてきた。しかし、骨折抑制効果を示す為には大規模臨床

試験が必要であり、多因子が関与するステロイド性骨粗鬆症や RA を対象とした臨床試験、特に骨折抑制試験

の報告は非常に限られている。国内外の無作為化比較臨床試験やそのメタ分析データから、骨密度低下と椎体

骨折の予防に関する有益的な効果および一次予防と二次予防試験における有効性を総合的に判断し、推奨薬物

が決定された。

推奨度 A である治療の第一選択薬としては、Alnedronate と Risedronate のみが推奨された。推奨度 B は、

第二選択薬ではなく、第一選択薬が禁忌などで使用できない、早期不耐用である、あるいいは、第一選択薬の

効果が不十分であるときの代替薬という位置づけとされた。推奨度 C は現在のところ推奨するだけの有効性に

関するデータが不足しているとされている。

なお、推奨薬物は、我が国で現在骨粗鬆症治療薬として承認されている薬剤に限定されている。
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(図 3)

1）Bisphosphonate
破骨細胞をターゲットにした骨吸収抑制剤であり、ステロイド性骨粗鬆症の治療において、国内外のガイド

ラインでの第一選択薬である。海外の randomized controlled trial (RCT)では、1〜2 年間の Bisphosphonate
投与により、約 40〜90%の椎体骨折抑制効果が認められている。第一世代の Etidronate を除き、国内で現在

主として用いられているビスホスホネートは Alendronate（内服、ゼリー、月 1 回点滴静注）、Risedronate
（内服）、Minodronate（内服）、Ibandronate（ワンショット静注）であり、Zoledronic acid（年 1 回点滴

静注）が国内臨床試験中である。なお、海外では、Alendronate, Risedronate は国内内服量の倍量が用いられ

ている。

様々な剤形が登場し、利便性が増しているが、内服にあたっては、Bioavailability が極めて低いことに留意

し、起床時に十分な量の水で服薬すること（水以外の飲料はダメ）、少なくとも 30 分は横にならず飲食を控

えること、など服薬規定を守る必要がある。

以下に、それぞれの薬剤のステロイド性骨粗鬆症に対するエビデンスを示す。

 Alendronate: ①1 年 477 例の臨床試験で、新規椎体骨折はプラセボ 5.9%、実薬 2.9%18)、②2 年

208 例の臨床試験で、プラセボ 6.8%、実薬 0.7%と、有意な骨折抑制効果が報告されている 19)。国

内では、デイリー製剤、ウィークリー製剤に加え、月 1 回点滴静注製剤、週 1 回経口ゼリー製剤が

発売されている。第一選択薬として推奨された。剤型が異なっても同様な有効性が海外で示されて

いることから、剤型間での推奨の差はつけられていない。

 Risedronate: ①1 年 224 例の臨床試験で、新規椎体骨折はプラセボ 17.3%、実薬 5.7%20)、②1 年

290 例の臨床試験で、プラセボ 15%、実薬 5%21)、③1 年 518 例の臨床試験で、プラセボ 16.2%、実

薬 5.4%との有意な骨折抑制効果が報告されている 22)。国内では、デイリー製剤、ウィークリー製剤、

マンスリー製剤が発売されている。第一選択薬として推奨され、Alnedronate と同じく剤型間での

推奨の差はつけられていない。

 Minodronate: 国内で開発された新しい Bisphosphonate 製剤であり、日本人原発性骨粗鬆症を対

象にプラセボに対する椎体骨折抑制効果を初めて検証されている。デイリー製剤、マンスリー製剤

が発売されている。現時点ではステロイド性骨粗鬆症、RA に伴う骨粗鬆症に対する治療効果につい

て推奨するだけのエビデンスがないとされた。
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 Ibandronate: 海外ではデイリー及びマンスリー経口製剤、3 ヶ月に 1 回静注製剤の剤形で、原発

性骨粗鬆症治療に既に用いられているが、ステロイド性骨粗鬆症の適応はもっていない。①3 年間

115 例の臨床試験で、Ibandronate 2mg/3month 静注は、Alfacalcidol 1μg/day 内服に対し、有意な

新規椎体骨折抑制効果が報告されている (IBN 8.6% vs. ALF 22.8%)23)。②1 年 140例の臨床試験で、

Ibandronate150mg/month 内服は、有意な腰椎(IBN 3.2% vs プラセボ -0.1%)、および大腿骨近位

部の骨密度増加効果があることが示された 24)。しかし１次予防に関するデータは少数であり、今回

は代替え治療薬と位置づけられている。国内では現在月 1 回ワンショット静注の剤形で用いられて

おり、月 1 回投与経口剤の剤形で臨床試験中である。

 Zoledronic acid: 骨粗鬆症治療においては、年一回静脈注射で使用するが、近年、ステロイド性骨

粗鬆症を対象とした Risedronate 5mg/day 内服との大規模な RCT の結果が報告された。1 年 833
例の臨床試験で、Zoledronic acid 年一回投与は、Risedronate 毎日内服に比べて、有意な腰椎（ZOL 
4.1% vs. RIS 2.7%）、および、大腿骨頸部の骨密度増加効果があることが示された 25)。国内では、

悪性腫瘍に伴う高 Ca 血症や骨転移による骨病変の治療薬としては使われているが、骨粗鬆症治療

については現在臨床試験中であり、推奨の対象となっていない。

Bisphosphonate と後述する Denosumab に関連する可能性のある問題として、顎骨壊死(MRONJ, 
medication-related osteonecrosis of the jaw)や、非定型大腿骨骨折(AFF, atypical femoral fractures)が報告

されている。

顎骨壊死に関しては、1/10,000〜1/100,000 程度の低い発生率とされるが、RA 患者では手が不自由なことが

多く、またステロイド治療もリスクとされており、口腔内衛生の評価、指導が推奨される。本稿では詳細は省

くが、国内では BP 関連顎骨壊死検討委員会からポジションペーパーが発表されており、またごく最近、国際

骨粗鬆症財団が中心となり 12 ヶ国 14 関連学会により策定されて International consensus paper が発表され

ている 26)。

また AFF も頻度は全大腿骨骨折の約 1%程度と少ないとされているが、関節障害が多い RA 患者では AFF
の前駆症状に注意し、そのような病態があることに留意しておく必要がある。ステロイド治療と AFF の関係

については、最近のケースコントロール研究では関連を否定している 27)。

ステロイド性骨粗鬆症のように骨折リスクが高い症例では、MRONJ、AFF の問題を過度に考慮して骨粗鬆

症治療を控えることは得策ではない。

2）Teriparatide (副甲状腺ホルモン製剤,hPTH(1-34))
Teriparatide は 2002 年に米国で 20μg 毎日皮下注射の剤形で原発性骨粗鬆症の治療薬(ForteoⓇ)として承認

された骨形成促進剤である。Bisphoshonate よりも高い骨密度増加作用と骨折リスク低減効果が報告され、そ

の後ステロイド性骨粗鬆症の治療薬として認可されている。国内では 2010 年 7 月に「骨折の危険性の高い骨

粗鬆症」を適応として承認された。ステロイドにより骨細胞や骨芽細胞の増殖抑制やアポトーシス促進が起こ

ることを考えると、それを抑制する骨形成促進剤の投与は病態に適した治療薬といえる。

Saag らは、Predonisolone 換算 5mg/day 以上の投与を受けている 428 名を対象に Teriparatide 20μg 1 日 1
回皮下注射と Alendronate 10mg/day 経口投与群に分けた 18 ヶ月間の RCT を行い、Teriparatide は

Alendronate よりも有意に腰椎骨密度を上昇させ（TPTD 7.2% vs. ALN 3.4%）、新規椎体骨折数もより少ない

と報告した 28)。
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さらにこの臨床試験を 36 ヶ月後まで延長し、腰椎骨密度は TEPD 群でさらに上昇し（TPTD 11.0% vs. ALN 
5.3%）、新規椎体骨折数もより少なく、そのほとんどは最初の 18 ヶ月以内に起こっていた、と報告した 29)。

このように Bisphosphonate より強い骨密度増加作用と骨折リスクの抑制が期待されるが、一次予防に関す

る臨床データが乏しく、また投与期間が生涯で 2 年間に限定されており、ステロイド性骨粗鬆症に対する使用

法に関してまだ十分なデータが得られていないことから、代替え使用薬として推奨されている。

また国内では、Teriparatide 56.5μg を週に 1 回皮下注射する剤形(テリボンⓇ)が発売されており、生涯にお

ける使用期間は 18 ヶ月に限定されている。現時点ではステロイド性骨粗鬆症、RA に伴う骨粗鬆症に対する治

療効果についての臨床データは乏しく、推奨されていない。

3）SERM(選択的エストロゲン受容体モジュレータ)
国内では Raloxifene、Bazedoxifene が承認されている。小規模な RCT にてステロイド性骨粗鬆症に対する

Raloxifene の骨量減少防止効果が報告されている 30)ものの、いずれの薬剤も有効性についてのエビデンスが

乏しく、今回のガイドラインでも、各国のガイドラインでも治療薬として推奨されていない。

4）活性型 Vitamin D 製剤, Vitamin K2製剤

活性型 Vitamin D 製剤のうち、Alfacalcidol、Calcitriol は、メタ解析で Bisphosphonate には劣るが、腰椎

と大腿骨の骨密度減少抑制効果、椎体骨折予防効果があることが報告されており 31)、代替え治療薬とされた。  

近年原発性骨粗鬆症を対象に椎体骨折抑制効果が報告されたエルデカルシドールが承認されている。エルデ

カルシドールのステロイド性骨粗鬆症への応用については今後のデータ蓄積が必要であり、また、ステロイド

による尿中カルシウム排泄増加を助長するリスクも否定できないことから、今回は推奨されていない。

Vitamin K2製剤は、RCT ではないものの国内の縦断研究でエチドロネートと同様な骨折予防効果が示され、

2004 年度版ガイドラインでは第二選択薬として推奨されていたが、その後の追加報告や無作為化比較試験の

報告が無いことから推奨するには十分なデータがないと判断された。

5）Denosumab
RANKL (Receptor activator of NF-κB ligand)は骨芽細胞に発現し、破骨細胞の成熟・活性化・生存延長の

主要な因子である。Denosumab は RANKL を標的としたヒト型抗 RANKL 抗体であり、国内でも既に臨床応

用されている。6 ヶ月に 1 回 60mg を皮下注射することで、原発性骨粗鬆症に対し、著明な骨密度増加(腰椎

3.0-4.6%/年、Alendronate 2.1%増加、プラセボ 2.0%減少)と骨代謝マーカー抑制効果が報告されている。ま

た既に 8 年間の長期臨床試験の報告もされており、継続した骨密度増加と、新規椎体骨折と大腿骨近位部骨折

の抑制効果が報告されている 32)。残念ながら現時点ではステロイド性骨粗鬆症に対する有効性についてのエビ

デンスは乏しいと判断され、推奨に至っていない。使用にあたっては、天然型あるいは活性型 Vitamin D 製剤

を併用することで、低 Ca 血症に気をつける必要がある。

この Denosumab の RA に対する効果としては、平均罹病期間 10-13 年の RA 患者 218 名を対象とした 12
ヶ月間の第 II 相臨床試験の結果、疾患活動性や関節裂隙狭小化には有意な効果を認めなかったものの、治療 1
年後腰椎や大腿骨頸部 BMD の有意な増加と骨代謝マーカーの抑制効果に加え、レントゲンや MRI での骨び

らん進行の抑制効果が報告され話題となった 33,34)。現在国内でも RA を対象にした第 III 相臨床試験が進行中

であり、骨粗鬆症治療以上の、RA そのものの骨関節破壊の抑制効果について期待されている。
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6）その他の薬物

その他新しい骨粗鬆症治療薬物として、Odanacatib(破骨細胞に特異的に発現する蛋白分解酵素 Cat K の阻

害薬)、Romosozumab、Blosozumab (骨細胞が分泌、Wnt 系を阻害する生理活性物質であるスクレロスチン

に対する抗体)が臨床試験中であるが、現時点ではステロイド性骨粗鬆症、RA に伴う骨粗鬆症に対する治療効

果についてのエビデンスはない。

6．世界のガイドライン

米国リウマチ学会(ACR)よりステロイド性骨粗鬆症の管理と治療に関して、Recommendations が 1996 年、

2001 年改訂版に続いて、2010 年改訂版に発表された 4)。この「2010 Recommendations」には、新しい薬剤

について検討されたほか、以下のような特徴がある。

 BMDはステロイド性骨粗鬆症では骨折リスク評価の点であてにならない可能性があることを考察

 年齢＋BMDで骨折リスクを低・中・高リスクに分類、さらにFRAXを用いる評価も追加(図4)
 その骨折リスクがさらにあがる要因について検討(図5)
 閉経後女性及び50歳以上男性の場合(図6)と、閉経前女性及び50歳未満男性の場合(図7)に分けて、骨折リ

スクに応じた推奨薬物に言及

 リスクにかかわらず、基本的な薬剤は、Bisphosphonateが第一選択

 3ヶ月以上ステロイドを投与開始する、あるいは投与されている患者の評価について言及

 高リスクでは、Teriparatideも推奨

 初診時及び経過観察時に評価すべき要件について記載(図8)
 妊娠可能な女性での骨粗鬆症の予防と治療について言及

(図 4)
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(図５)

(図 6)

(図 7)
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(図 8)

2010 年 Compston は、ステロイド性骨粗鬆症の治療薬剤として、第一選択は Bisphosphonate、第二選択

は Teriparatide とし、加えて Ca、Vitamin D は補充されておくべきとした。また、Teriparatide について、

椎体および大腿骨頸部での BMD 増加効果は Bisphosphonate より優れているが、高価な薬物であり、骨折抑

制効果について更なる臨床試験が必要とした 35)。

2011 年 Teitelbaum は、Teriparatide のステロイド性骨粗鬆症に対する優れた効果が報告されているが、

高価であり、また使用期間制限があり、長期成績の報告が限られている点で、今後の治療戦略の確立が必要と

した 36)。

2012 年 Diez-Perez は、ステロイド性骨粗鬆症は臨床試験が非常に難しい対象であるが、Bisphosphonate
の休薬時期になったら、または効かない症例では Teriparatide を選択するエビデンスがあるとした 37)。

2012 年 国際骨粗鬆症財団(IOF)と欧州石灰化組織学会(ECTS)から、今後のステロイド性骨粗鬆症の管理に

ついてのガイドライン策定のための framework策定のためのPosition paperが2012年 3月に発表されたが、

ステロイド性骨粗鬆症に対する治療薬物の評価が報告されている(図 9)5)。

(図 9)
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7．妊娠を希望する閉経前女性に対する対応 6,7)

閉経前女性のステロイド性骨粗鬆症に対する薬物治療のエビデンスは乏しい。また、妊娠前、妊娠中、授乳中の

女性における Bisphosphonate やその他の薬剤の安全性は確立していない。従って今回のガイドラインでは、妊娠

を希望する女性に対する薬物療法についての推奨は行われていない。

症例報告や少数例での前向きコホート研究の報告では、妊娠前あるいは妊娠前期における Bisphosphonate 使用

による、胎児、新生児や母体における有害事象の報告は少ない。ACR 勧告では、既存骨折があり、高用量ステロイ

ド内服の閉経前女性に限って、Alendronate、Risedronate、Teriparatide を推奨している。しかし、FDA 胎児危

険度分類では、いずれもカテゴリーC に分類されており、妊娠前の使用に関しては、有益性がまさるときに限定し

て慎重に使用されるべきであり、妊娠中は使用を避けることが望ましい。

授乳中の Bisphosphonate に関しては、母乳中の薬物濃度は極めて低い上、母乳中の Ca と結合して吸収されにく

いことから、理論的リスクは低いと推定されるが、安全性に関するエビデンスが無い事から、慎重に扱うべきであ

る。

8．おわりに

RA 診療においても非常に参考になる「ステロイド性骨粗鬆症 管理と治療ガイドライン 2014 年改訂版」

について、私見も交えて紹介した。一方、実臨床においては、RA という疾患以外にも、小児、閉経前女性、

超高齢者、また、糖尿病、慢性腎臓病(CKD)、慢性閉塞性肺疾患(COPD)への罹患、など治療において難渋す

る要因が多々あり、個々の症例に応じて対応を迫られることも多い。

臨床医は新しい知識の update に努め、原疾患の治療と共に、骨粗鬆症に対しても適切な薬物治療を行うこ

とにより、患者の生命予後及び QOL が向上することを願っている。
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