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Streszczenie

Leczenie glikokortykosteroidami (GKS) to najczestsza przyczyna osteoporozy wtérnej. Ocenia sie, ze ponad 0,5% popu-
lacji ogdinej przyjmuje przewlekle GKS, podczas gdy nie wiecej niz 15% z nich otrzymuje leczenie przeciwosteoporotyczne.
Wskazuje to, ze osteoporoza posterydowa (OP) jest niedocenianym problemem klinicznym. Autorzy niniejszego artykutu
prezentujg systematyczny przeglad literatury dotyczacej patofizjologii, obrazu klinicznego i leczenia OP, oraz prezentuja
aktualne wytyczne dotyczgce opieki nad pacjentami z OP.

Stowa kluczowe: osteoporoza posterydowa, glukokortykosteroidy, osteoporoza, gesto$¢ mineralna kosci, wytyczne do leczenia

Summary

Glucocirticosteroid (GS) intake is the main cause of secondary osteoporosis. The prevalence of chronic GS use is over
0,5% in general population, but only 15% of these patients are receiving treatment of osteoporosis. These data show that
glucocorticoid-induced osteoporosis (GIOP) is an underestimated and undertreated condition. The authors present a sys-
temic literature review on pathophysiology, clinical picture and treatment of GIOP, and describe recent guidelines for GIOP
management.

Key words: glucocorticoid-induced osteoporosis, glucocorticoids, osteoporosis, bone mineral density, treatment guidelines

WPROWADZENIE

Leczenie glikokortykosteroidami (GKS) zwigzane jest
z wystepowaniem licznych dziatan niepozadanych, w
tym osteoporozy i towarzyszacych jej ztaman. Ocenia
sie, ze w Wielkiej Brytanii 0,9% populacji leczonych jest
sterydami w dawce wiekszej jak 2,5 mg dziennie. Sg to
gtéwnie osoby w wieku 70-79 lat, a wiec istotnie zagro-
zone wystapieniem osteoporozy pierwotnej, przyjmu-
ja one zazwyczaj dawki wieksze jak 7,5 mg dziennie i
zwykle diuzej jak 2 lata. Uzycie egzogennych glikokor-
tykoidéw odpowiada za 25% przypadkdw osteoporozy
u mezczyzn i jest u nich przyczyna znacznego wzrostu
liczby ztaman, szczegdlnie kregdw. Sposréd chorych
zagrozonych osteoporozg posterydowa w krajach Eu-
ropy Zachodniej profilaktyczne leczenie przeciwoste-
oporotyczne stosuje od 4 do 14% (1).

PATOFIZJOLOGIA OSTEOPOROZY POSTERYDOWEJ

Wyniki badania histologicznego kosci u chorych
leczonych GKS sg rézne, zaleza od dawki i czasu le-
czenia. Na poczatku leczenia, gdy stosowane sg za-
zwyczaj wieksze dawki, przewaza nasilona resorpcja,
w leczeniu przewlektym dominuje za$ obnizenie two-

rzenia kosci. W ocenie wptywu GKS nalezy uwzgledni¢
fakt, ze sg stosowane w chorobach zapalnych, ktére
same z siebie powodujg osteoporoze o nasileniu za-
leznym od ich aktywnosci (1, 2).

Poczatkowa szybka utrata kosci obserwowana po
wdrozeniu leczenia powodowana jest przez zwiekszo-
na resorpcje, a wyjasnienie jej przyczyn nie jest jed-
noznaczne. Niewatpliwie GKS zmniejszajg wchianianie
wapnia w jelitach i zwiekszaja jego wydalanie z mo-
czem powodujac oporno$¢ na witamine D. To moze
powodowaé wtdrng nadczynno$¢ przytarczyc, z pet-
nymi jej konsekwencjami dla kosci. Okazuje sie jed-
nak, ze stezenia parathromonu nie sg podwyzszone,
a biopsja kosci, w przeciwienstwie do nadczynnosci
przytarczyc, wykazuje obnizenie ich remodelingu (3).

Wiadomo takze, ze GKS dziatajac poprzez przy-
sadke powodujg ostre i przewlekte obnizenie stezenia
testosteronu u mezczyzn, u kobiet zaburzenia mie-
sigczkowania. Pojawiajacy sie hypogonadyzm moze
tez by¢ efektem bezposredniego dziatania na gruczoty
ptciowe. W stanach niedoboru estrogenéw, podobnie
jak w zapalnych chorobach, gdzie stosuje sie sterydy,
zwiekszone jest uwalnianie przez limfocyty T czynnika
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martwicy nowotworéw alfa (TNF-o), bardzo istotnego
w aktywaciji resorpcji kosci. Ponadto GKS zwiekszajg
ekspresje przez osteoblasty i komorki zrebu RANKL i
CSF-1, a zmniejszajg osteoprotegeryny. Powoduje to
zwiekszong osteoklastogeneze i wydtuzenie zycia oste-
oklastow, czyli wysoka resorpcije kosci. Zwiekszajg tak-
ze w osteoblastach synteze, a w tkankach aktywnos¢
kolagenaz 1, 2 i 3, rozktadajacych wtékna kolagenu w
macierzy kostnej (4).

Wpltyw GKS na osteoblasty zalezy od stopnia ich
zréznicowania. Przesuwajg one réznicowanie komoé-
rek mezenchymalnych w kierunku adipocytéw zamiast
osteoblastéw, zapobiegajg koncowemu réznicowaniu
i nasilajg programowana $mier¢ komoérek dojrzatych.
Powoduje to zmniejszenie liczby komorek tworzacych
kos¢. Dodatkowo hamujg czynno$¢ osteoblastow
zmniejszajgc synteze kolagenu typu | — gtdbwnego
sktadnika macierzy, co zmniejsza jej ilos¢ dostepnag mi-
neralizacji. Beleczki kostne stajg sie scienczate, moze
dojé¢ do przerwania ich ciggtosci. Uwaza sie, ze wia-
$nie wplyw na osteoblasty odgrywa decydujgcg role
w chorobie metabolicznej kosci. Podobny wptyw jak
na osteoblasy, GKS wywierajg na osteocyty, ktére pet-
nig kluczowa role w odpowiedzi metabolicznej kosci
na czynniki mechaniczne. Na dalszym etapie leczenia
zmniejszenie populacji osteoblastéw powoduje brak
sygnatéw stymulujgcych osteoklasty, a co za tym idzie
zmniejszenie osteoklastogenezy i remodelingu kosci
(1, 5).

Oprocz bezposredniego dziatania sterydéw na ko-
morki kostne (osteoblasty), wybrane efekty sg medio-
wane przez zmiany w syntezie i przyczepianie sie do
receptorow biatek wzrostowych obecnych w mikrosro-
dowisku. Leczenie wptywa gtéwnie na insulinopodobne
czynniki wzrostu (IGF-s), zmniejszajac ich transkrypcje
(IGF | zwieksza synteze kolagenu typu | i mineralizacje,
a zmniejsza ekspresje kolagenazy i degradacje kola-
genu). Sterydy zmniejszajg tez ilos¢ receptorow dla
IGF-Il. Wptyw na IGF-| jest odwracany przez parathor-
mon, co wyjasnia, czemu moze on by¢ skuteczny w
leczeniu osteoporozy indukowanej przez sterydy (6).

Dalszych badan wymaga wyjasnienie, czy dziatanie
steryddw na komorki kostne jest efektem ich dziatania
receptorowego, btonowego czy tez cytoplazmatyczne-
go.

Zaréwno w ostrym, jak i w przewlektym uzyciu ste-
rydéw, zwlaszcza doustnych, inhalacyjnych i dosta-
wowych, obserwuje sie zalezne od dawki szybkie, od-
wracalne obnizenie stezenia osteokalcyny jako wynik
negatywnej regulacji jej genu. Obserwuje sie rowniez
supresje fosfatazy alkalicznej i karboksy-propeptydu
kolagenu typu | (PICP). Nie wykazano jednoznacznego
wptywu GKS na markery osteoklastéw (7).

Leczenie sterydami powoduje gwattowny ubytek
BMD, pojawia sie on juz po miesiacu, w pierwszych
6 miesiacach leczenia moze osiagna¢ 30% catej masy
kostnej (8). Po roku ulega zwolnieniu, ale w czasie le-
czenia przewlektego utrata roczna jest 2-3 razy wieksza
jak pomenopauzalna. Pomiary BMD kregostupa lub
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biodra u chorych leczonych przewlekle GKS sg nizsze
od normy wiekowej i wynosza w kregostupie 89,4%
spodziewanej, w biodrze 88,8%, w czesci dystalnej
kosci promieniowej 88,3%. Wielko$¢ ubytku w krego-
stupie i nasadzie blizszej kosci udowej jest zalezna od
dawki skumulowanej, natomiast nie uchwycono zwigz-
ku z dawka dzienng, ptcig, wiekiem lub schorzeniem
podstawowym. Poniewaz dawka mniejsza jak 7,5 mg
Prednisonu na dobe powodowata istotne zmniejszenie
BMD juz po 3 miesigcach, a istotne zmiany w stezeniu
markeréw obrotu kostnego notowano juz po 6 tygo-
dniach leczenia Prednisonem w dawce 5 mg na dobe,
nalezy przyja¢, ze nie ma dawki bezpiecznej. Wcze-
sna utrata dotyczy gtéwnie kosci beleczkowej, czego
wyrazem sa dominujgce ztamania miednicy, kregow i
zeber. Ten specyficzny charakter ztaman, zwiaszcza
gdy wystapi u mezczyzn i mtodych chorych, sugeru-
je endogenny hiperkortyzolizm lub zespét Cushinga.
W pdzniejszym okresie dochodzi réwniez utrata kosci
korowej i zwigzane z nig ztamania.

Dziatanie na kos$¢ jest w znacznym stopniu odwra-
calne po zaprzestaniu leczenia. BMD zwieksza sie, i po
jakimé czasie nie odbiega od warto$ci u tych, ktorzy
nie brali sterydéw. Badania histologiczne wykazuja
wowczas gwattowny wzrost aktywnosci osteoblastow,
z duzym tworzeniem osteoidu (9).

Ztamania u leczonych GKS wystepuja czesciej,
niz wynika to ze spadku BMD, pojawiaja sie przy
wyzszych jego wartosciach, przy tym samym BMD
s czestsze jak w osteoporozie pomenopauzalnej,
co wynika ze zmniejszonej jakosci kosci. W duzej
metaanalizie obejmujacej 175 000 pacjentolat obser-
wacji z 7 badan klinicznych wykazano, ze uwzgled-
nienie BMD nie zmieniato istotnie wskaznika ryzyka
zlaman wyliczanego na podstawie innych czynnikéw
ryzyka. Badania histologiczne wskazujg na istotne
$cienczenie beleczek kostnych przy wzglednym braku
perforacji lub przerwan ciggtosci, jest to bardzo istotne
dla odwracalno$ci zmian. T-score réwne -1,2 w czasie
leczenia sterydami daje takie samo ryzyko ztaman jak
-2,4 do -2,8 w osteoporozie pomenopauzalnej. Dlate-
go tez w Wielkiej Brytanii zalecane jest jako prdg inter-
wenciji T-score -1,5 dla pomiaréw DEXA w kregostupie
lub nasadzie blizszej kosci udowej. W wytycznych z
2001 roku ACR zalecat uzycie T-score rowne -1,0. Inne
miejsca i techniki pomiaru nie sg uwzgledniane w usta-
leniu wskazan do leczenia (10, 11, 12).

Badanie densytometryczne metoda DEXA kre-
gostupa ledzwiowego i biodra nalezy wykonaé¢ u
wszystkich chorych, ktorzy przyjmuja dziennie od-
powiednik 7,5 mg prednizonu lub wiecej, oraz u
tych, u ktérych leczenie bedzie diuzsze jak 6 mie-
siecy. Badania monitorujgce nalezy powtarzaé u le-
czonych lekami antyresorpcyjnymi co 6 miesiecy, u
tych ktérzy otrzymujg leczenie profilaktyczne wystar-
czy co rok (13).

Wskaznik ryzyka ztaman nasady blizszej kosci udo-
wej dla leczonych sterydami wynosi od 1,33 do 2,01
(ryzyko ztamania biodra wieksze od 33 do 101%), kre-
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gow od 2,6 do 2,86. Jest ono zalezne od dawki dzien-
nej i wynosi 20% dla nizszej niz 5 mg oraz 60% dla
wiekszej niz 20 mg. Dawka kumulacyjna wptywa na ry-
zyko ztaman w mniejszym stopniu jak dawka dzienna,
nie wptywajg wiek, pte¢ i rodzaj choroby podstawowe;.
Zwiekszenie ryzyka ztaman nastepuje szybko, i dla
przyjmujacych dawke > 7,5 mg, po roku osigga 54%,
w latach nastepnych nie zmieniajac sie istotnie (10).

Pozorna rozbiezno$¢ pomiedzy wptywem dawki
dziennej i skumulowanej na ryzyko ztaman i warto$ci
masy kostnej wynika z ograniczen badania densyto-
metrycznego. Poczgtkowa wysoka dawka powoduje
opisane juz zaburzenia jakos$ci kosci prowadzace do
ztaman, a ubytek mineralizacji jest zbyt maty, aby go
wychwycié. Przewlekte leczenie powoduje wieksze
zmiany, ktére mozna juz uchwyci¢ w pomiarach BMD.

Po zaprzestaniu leczenia sterydami ryzyko ztaman,
zwlaszcza kregdéw, gwattownie sie zmniejsza. Po roku
wynosi tylko 25%, ale w wysokos$ci 20% utrzymuije sie
ponad 4 lata od zaprzestania leczenia (14).

Dane dotyczace dawek i ztaman méwia, ze nie
ma ,dawki bezpiecznej” (9). Trudne jest ustalenie
bezpiecznej dawki podawanej donosowo lub w inha-
lacjach. Uwaza sie, ze 800 ug/d beklometazonu lub
ekwiwalent, powoduje zmiany BMD i supresje nadner-
czy u dorostych. Wzrost ryzyka ztaman u chorych uzy-
wajgcych wziewne sterydy jest wiekszy jak w grupie
populacyjnej, ale taki sam jak u leczonych tylko lekami
rozszerzajgcymi oskrzela, co sugeruje, ze jest zwigza-
ny gtéwnie z sama choroba. Wzrost ten dla ztaman po-
zakregowych wynosi 15%, przedramienia 13%, biodra
22%, zeber 51%. Jednak obserwowano jego zalezno$¢
od dawki steryddw i tak dla mniejszej od 300 ug dzien-
nie byt on 11%, dla wiekszej jak 700 ug wynosit 28%.
Réznice dla tej ostatniej byty znamienne dla biodra,
gdyz ryzyko wzrastato o 77%, i kregbéw, gdzie wzrasta-
to 0 150% (15, 16).

LECZENIE OSTEOPOROZY POSTERYDOWEJ

W profilaktyce i leczeniu osteoporozy posterydo-
wej nalezy zawsze zastosowaé sole wapnia w daw-
ce 1200-1500 mg dziennie. Zaleca sie jednoczesng
suplementacje 25-hydroksywitaminy D w dawce
800-1000 j/dobe, jednakze z uwagi na mozliwo$¢é bez-
posredniego wptywu GKS na wchtanianie witaminy D,
zaleca sie monitorowanie jej stezenia we krwi i modyfi-
kacje dawki leku az do uzyskania prawidtowych warto-
$ci. Leczenie to jest skuteczne przy dawce dziennej ste-
ryddéw mniejszej jak 15 mg i zwieksza BMD kregostupa i
przedramienia, nie wptywa na szyjke kosci udowej (17).

Sposroéd chorych leczonych przewlekle, u ktérych
stwierdza sie cechy hypogonadyzmu, kobiety powin-
ny otrzymaé¢ hormonalng terapie zastepcza (HRT), a
mezczyzni — androgeny (18, 19, 20). Brak jest danych
o wptywie selektywnych modulatoréw receptora estro-
genowego (SERM-s), chociaz teoretycznie powinny
by¢ skuteczne.

Najczesciej stosowanymi lekami zaréwno w pro-
filaktyce, jak i w leczeniu tej postaci osteoporozy sa

bisfosfoniany: etydronian, alendronian, ryzedronian i
zoledronian (13, 21-26). W dawkach typowych (alen-
dronian w profilaktyce jest uzywany w dawce 5 mg/dz)
powodujg wzrost BMD gtéwnie w kregostupie, dziataja
niezaleznie od wieku, ptci, stanu menopauzalnego u
kobiet. Ryzedronian po roku leczenia zmniejsza ilo$¢
ztaman zaréwno w kregostupie (o 70%), jak i biodrze,
podobnie alendronian. Zoledronian stosowany w infu-
Zji 5 mg raz w roku, okazat sie podobnie skuteczny jak
Ryzedronian u kobiet z osteoporozg posterydowg (27).
Bisfosfoniany powinny by¢ zawsze stosowane w pota-
czeniu z wapniem i witaming D.

Kalcytonina nie byta skuteczniejsza od wapnia i wi-
taminy D, u chorych zaczynajacych leczenie. U leczo-
nych przewlekle zwiekszata BMD w kregostupie ledz-
wiowym, ale nie w szyjce kosci udowej, nie zmniejszata
ryzyka ztaman kregoéw. Tak wiec moze by¢ uwazana za
lek drugiego rzutu u chorych z niskim BMD, leczonych
przewlekle sterydami, ktérzy nie moga bra¢ lub maja
przeciwwskazania do bisfosfonianéw. Nie jest zaleca-
na celem zapobiezenia utraty kosci u chorych zaczy-
najacych leczenie sterydami (16).

Zwiagzki fluoru w potgczeniu z solami wapnia i wi-
taming D zwiekszajg BMD kregostupa i zmniejszajg
szyjki, nie wptywajg na zmniejszenie liczby ztaman.
Podobnie w potaczeniu z etydronianem nie wykazano
ich korzystnych efektéw. Proby byly za mate, aby wy-
ciggac jednoznaczne wnioski za lub przeciw, ale nie sa
one rekomendowane do leczenia roéwniez tej postaci
osteoporozy (16).

Udowodniono, ze Teryparatyd (rekombinowa-
ny ludzki parathormon 1-34) w dawce 20 pg/d jest
skuteczniejszy niz Alendronian w dawce 10 mg/d
w leczeniu chorych na osteoporoze posterydowa
(28). Teryparatyd po 36 miesigcach leczenia zwieksza
gestos¢ kosci w kregostupie (0 11% vs 5,3% w przy-
padku Alendronianu) i w szyjce kosci udowej (o 6,3%
vs 3,4%) oraz zmniejsza czesto$¢ ztaman kregowych
(1,7% vs 7,7%). Nie odnotowano natomiast istotnej
réznicy w czestosci ztaman pozakregowych, u chorych
leczonych tymi lekami (7,5% vs 7,0%) (29).

Inne leki przeciwosteoporotyczne nie zostaty oce-
nione co do skutecznosci w leczeniu osteoporozy po-
sterydowej, a ich stosowanie w tym przypadku nie jest
rekomendowane przez $wiatowe gremia eksperckie.

REKOMENDACJE

Celem wilasciwego postepowania z chorymi leczo-
nymi glikokortykosteroidami komitet ACR opracowat
w 2010 roku szczegotowe zalecenia do profilaktyki,
leczenia i monitorowania osteoporozy posterydo-
wej (30). Zalecenia do leczenia oparte zostaly na oce-
nie ryzyka ztaman wyliczanej za pomocg kalkulatora
10-letniego ryzyka ztaman FRAX opracowanego przez
Swiatowa Organizacje Zdrowia, gdzie wynik < 10%
$wiadczy o niskim ryzyku, wynik 10-20% o $rednim ry-
zyku, a wynik > 20% o wysokim ryzyku ztaman (31).
Dodatkowo, za pacjentéw o wysokim ryzyku ztaman
uwaza sie wszystkich po przebytym ztamaniu nisko-
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energetycznym, lub z wynikiem T-score < -2,5 w ba-
daniu DEXA.

Rekomendacje sa nastepujace:

A) Rekomendacje dotyczace poradnictwa od-
nosnie do stylu zycia i oceny klinicznej pacjen-
tow rozpoczynajacych leczenie GKS niezalez-
nie od dawki, o spodziewanym czasie trwania
> 3 miesiecy:

— wysitek fizyczny zmierzajacy do normalizacji masy

ciata,

— zaprzestanie palenia papierosow,

— ograniczenie nadmiernego spozycia alkoholu
(> 2 drinkéw dziennie),

— zbilansowana dieta uwzgledniajaca zapotrzebo-
wanie na wapn i witamine D,

— ocena ryzyka upadkow,

— badanie DEXA przed rozpoczeciem leczenia,

— oznaczenie poziomu 25-hydroksywitaminy D,

— wazrost przed rozpoczeciem leczenia,

— wywiad ztaman niskoenergetycznych,

— mozna rozwazy¢ badanie radiologiczne kregostu-
pa celem oceny obecnosci ztaman kregowych, u
pacjentéw rozpoczynajacych leczenie lub obec-
nie przyjmujacych Prednison > 5 mg/d lub jego
ekwiwalent,

— przyjmowanie wapnia (w diecie oraz w formie su-
plementow) w dawce 1200-1500 mg/d,

— suplementacja witaminy D (zalecana dawka 800-
1000 IU/dobe, lub wieksza w zaleznosci od steze-
nia witaminy D w surowicy).

B) Rekomendacje dotyczace leczenia farmakolo-
gicznego kobiet w wieku pomenopauzalnym i mez-
czyzn > 50. roku zycia rozpoczynajacych leczenie
GKS lub przewlekle leczonych GKS przez co naj-
mniej 3 miesigce:

a) pacjenci z matym ryzykiem ztaman

— Alendronian u pacjentéw przyjmujacych > 7,5 mg/
/dobe Prednisonu
lub

— Risedronian u pacjentéw przyjmujacych > 7,5 mg/
/dobe Prednisonu
lub

— Zoledronian u pacjentéw przyjmujacych > 7,5 mg/
/dobe Prednisonu,

b) pacjenci ze srednim ryzykiem ztaman

— Alendronian niezaleznie od dawki GKS
lub

— Risedronian niezaleznie od dawki GKS
lub

— Zoledronian u pacjentéw przyjmujacych > 7,5 mg/
/dobe Prednisonu,

) pacjenci z wysokim ryzykiem ztaman

— Alendronian
lub

— Risedronian
lub

— Zoledronian
lub

— Teryparatyd,
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C) Rekomendacje dotyczace leczenia farmako-
logicznego kobiet w wieku przedmenopauzalnym i
mezczyzn < 50. roku zycia z wywiadem ziamania
niskoenergetycznego:
a) przyjmujacy GKS przez 1 do 3 miesiecy (zalece-
nia w tej grupie kobiet dotyczg jedynie nieplanujacych
ciazy)
— Alendronian u pacjentéw przyjmujacych > 5 mg/
/dobe Prednisonu
lub

— Risedronian u pacjentéw przyjmujacych > 5 mg/
/dobe Prednisonu,
lub

— Zoledronian u pacjentéw przyjmujacych > 7,5 mg/
/dobe Prednisonu,

b) przyjmujacy GKS > 3 miesiecy (zalecenia w gru-
pie kobiet nieplanujacych cigzy)

— Alendronian niezaleznie od dawki GKS

lub

— Risedronian niezaleznie od dawki GKS

lub

— Zoledronian niezaleznie od dawki GKS

lub
— Teryparatyd niezaleznie od dawki GKS,
) przyjmujacy GKS > 3 miesiecy (zalecenia w gru-
pie kobiet planujacych zajscie w ciaze)
— Alendronian u pacjentek przyjmujacych > 7,5 mg/
/dobe Prednisonu
lub

— Risedronian u pacjentek przyjmujacych > 7,5 mg/
/dobe Prednisonu
lub

— Teryparatyd u pacjentek przyjmujacych > 7,5 mg/
/dobe Prednisonu.

D) Rekomendacje dotyczace monitorowania pa-
cjentow przyjmujacych GKS > 3 miesiecy:

— nalezy rozwazy¢ regularne pomiary BMD,

— nalezy rozwazy¢ coroczne pomiary poziomu

25-hydroksywitaminy D,

— coroczne pomiary wzrostu,

— ocena wystepowania ztaman niskoenergetycznych,

— ocena stopnia przestrzegania zalecen terapeu-

tycznych.

Nalezy zwroci¢ uwage, ze rekomendacje doty-
czace leczenia kobiet w wieku przedmenopauzal-
nym przyjmujacych GKS przez 1-3 miesiace, zostaty
wydane jedynie dla kobiet nie planujacych zajscia
w ciaze. W monitorowaniu zaleca sie regularne ozna-
czanie BMD, jednak optymalna czesto$¢ wykonywania
tego badania nie zostata ustalona. Leczenie Terypara-
tydem mozna dodatkowo rozwazy¢ za kazdym razem,
gdy wystapi ztamanie niskoenergetyczne w trakcie le-
czenia bisfosfonianami.

Czas trwania terapii przeciwosteoporotycznej u
chorych przyjmujacych GKS nie zostat jednoznacznie
ustalony. W praktyce nalezy kierowac sie oceng ryzyka
ztamania — gdy pozostaje ono wysokie, nalezy konty-
nuowac terapie przeciwosteoporotyczng, niezaleznie
od przyjmowania GKS. Gdy ryzyko ztamania jest ni-
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skie, leki przeciwosteoporotyczne mozna odstawi¢ w przyjmowania leku przej$cie na terapie bisfosfoniana-
momencie odstawienia GKS. W przypadku leczenia
Teryparatydem, eksperci zalecajg po 18 miesigcach
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