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Osteoporoza jest jedna z chordéb cywilizacyjnych, bedaca
przyczyng wiekszos$ci wystepujgcych w wieku $rednim i starszym
ztaman. Obecne leczenie osteoporozy skupia sie na ich
zapobieganiu. Jednak z uwagi na fakt, ze liczba chorych jest
bardzo duza, jak 1 na fakt, ze dostepne leczenie zapobiega
zXamaniom jedynie u czes$ci chorych, caty czas poszukuje sie
nowych metod terapii.

Jedng z nich sa inhibitory katepsyny K. Katepsyna K jest
proteazag, ktdérej ekspresja zachodzi selektywnie w
osteoklastach i ktdra odpowiedzialna jest za degradacje wielu
sktadnikéw macierzy kostnej, w tym kolagenu typu 1. W ciggu
ostatnich lat duzo wysitkéw poswiecono znalezieniu inhibitoroéw
tego biatka i chociaz nie s3 one jeszcze dopuszczone do
leczenia, to przynajmniej trzy z nich, odanacatib, relacatib i
balicatib, znajdujga sie w zaawansowane]j fazie badan
klinicznych.

I tak, dwuletnie leczenie odanacatibem spowodowato wzrost
BMD u kobiet chorych na osteoporoze pomenopauzalng o 5,5% w
kregostupie ledzwiowym i o 3,2% w biodrze (podczas gdy u


https://osteoporoza.pl/leki-przyszoci/

kobiet leczonych placebo wartosci te spadty odpowiednio o 0,2
i 0,9%). Rownolegle obserwowano spadek stezen markerow
resorpcji kosci.

W chwili obecnej toczy sie badanie 3 fazy klinicznej, w
ktérym zrandomizowano ponad 16000 pacjentéw, a ktdére ocenié ma
skuteczno$¢ przeciwztamaniowg odanacatibu, podawanego ustnie w
dawce 50 mg raz na tydzien, u chorych z osteoporoza
pomenopauzalng.

Inne inhibitory katepsyny K, takie jak relacatib 1lub
balicatib, nie sg w tak zaawansowanej fazie badan. W chwili
obecnej (wejscie 23.05.2011) w bazie www.clinicaltrials.gov
nie ma zadnych aktywnych badan tych czagsteczek.

Inng czgsteczky, ktdéra budzi zainteresowanie juz nie tylko
biochemikéw i badaczy przedklinicznych, ale i klinicystow,
jest sklerostyna. Czgsteczka ta hamuje proces ko$ciotworzenia
na skutek wigzania sie z LPR5 i LPR6, powodujac zahamowanie
szlaku sygnatowego WNT (by¢ moze takze poprzez inne
mechanizmy). Ekspresja sklerostyny zachodzi przede wszystkim w
osteocytach. Obcigzenie mechaniczne kosci powoduje zahamowanie
jej wydzielania i nastepowg aktywacje osteoblastoéw.

Opublikowano badanie oceniajgce bezpieczenstwo i
tolerancje przeciwciat*a przeciw sklerostynie (AMG785). W
niewielkiej grupie 72 zdrowych ochotnikdéw nie stwierdzono
powazniejszych dziat*an niepozadanych, a lek byt dobrze
tolerowany. Obserwowano takze zachecajgce wyniki polegajgce na
zwiekszeniu BMD i zwiekszeniu stezen markerdw koSciotworzenia.

Podsumowujac, wydaje sie, ze w niedalekiej przysztos$ci na
rynku mogg pojawic¢ sie nowe leki przeciwztamaniowe, z ktorych
najlepsze wydaja sie by¢ inhibitory katepsyny K i przeciwciata
przeciw sklerostynie.
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