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Wplyw Glikokortykosteroidéw na $ciezki metaboliczne:
° Osteoporoza zwiazana ze stosowaniem GKS wynika ze zmniejszonej formacji tkanki kostnej oraz dodatkowq stale

powiekszajaca sie jej resorpcja.

° Bezpos$rednia przyczyna zmniejszonej formacji tkanki kostnej jest zwigzana ze zwigkszona ekspresja peroxisome
proliferator-activated receptor gamma receptor 2 (PPARY2) i wptywem na $ciezke sygnatowa Wnt/p-kateniny.

° Zahamowanie $ciezki sygnatowej Wnt/B-kateniny wplywa na réznicowanie komorek pluripotentnych do adipocytow
zamiast osteoblastow.

Zwiekszona ekspresja sklerostyny:

° Zwigkszona ekspresja sklerostyny wiazacej si¢ do ko-receptoréw “frizzled”, Lrp4 oraz Lrp5, skutkuje w zahamowaniu
Sciezki sygnatowej Wnt, prowadzac do zmniejszenia réznicowania komorek progenitorowych do osteoblastow oraz ich
zwiekszonej apoptozy

° W badaniach na modelach zwierzecych, zostata potwierdzona istotnos¢ sklerostyny w osteoporozie wywotanej GKS.
Modele zwierzece z niedoborem sklerostyny utrzymywaly integralnos$¢ kosci mimo zastosowanej podazy GKS
Istnieje przeciwciato monoklonalne skierowane przeciwko sklerostynie Romosozumab

Wplyw na osteoklasty oraz osteoblasty:
° GKS powoduja takze zwickszona ekspresj¢ M-CSF oraz RANKL oraz prowadza do zmniejszenia produkcji
osteoprotegryny. Prowadzi to do zwigkszenia liczby oraz aktywnosci osteoklastoéw oraz zmniejszenia ilo$ci osteoblastow
° Efekt ten maleje wraz z czasem gdyz RANKL wystepuja na powierzchni osteoblastow ktorych liczba spada
Zmniejszona produkcja hormonéw plciowych:
° Wysoki poziom GKS hamuje wydzielanie ACTH
° Niski poziom ACTH -> zmniejszone wydzielanie FSH i LH
° Zmniejszone wydzielanie LH i FSH -> zmniejszone wydzielanie hormonow ptciowych przez nadnercza
Inne mechanizmy bezposrednio zwiazane z terapia GKS:

zmniejszona aktywnos¢ fizyczna

zredukowana produkcja IGF-1 oraz GH

Stan zapalny w przebiegu choroby

Nadmiar GKS wplywa na mas¢ migsniowa oraz funkcjonalnos¢ migsni, prowadzac do miopatii -> zwigkszone ryzyko

upadkow i ztaman
Postepowanie w przypadku przewleklej terapii:
U wszystkich chorych, ktorych terapia ma przekroczy¢ 3 miesiace nalezy

na pierwszej wizycie przeprowadzi¢ szczegétowy wywiad dotyczacy czynnikéw ryzyka ztaman
Edukowaé pacjenta: informowa¢ na temat zmiany trybu zycia, informowac o stosownej diecie, suplementacji wapnia,
Pacjentom poddanym przewleklej kortykoterapii po miesiacu nalezy oznaczy¢ wydalanie wapnia z moczem. \W razie
kiedy w dobowej zbidrce moczu stezenie Ca przekracza 300mg nalezy do leczenia dotaczy¢ diuretyk tiazydowy oraz
suplementacje¢ potasu.

° U pacjentéw z niskim BMD (T-score < -1,5 SD) nalezy wtaczy¢ hormononalng terapi¢ zastepcza badz leki
antyresorpcyjne.

Postepowanie z chorymi ze zlamaniami patologicznymi:

° Nalezy szczegolnie uwzgledni¢ podlegajace modyfikacji czynniki ryzyka upadkow

° Oznaczy¢ wydalanie wapnia w dobowej zbiérce moczu

° Megzczyznom nalezy zleci¢ kontrole poziomu testosteronu

° Jesli ztamanie patologiczne wystapi u pacjenta z prawidtowym BMD nalezy szczegdlnie uwaznie go obserwowac.
Przyczyna osteoporozy u tych pacjentow moze by¢ np. nadczynnos¢ przytarczyc, osteomalacja lub nowotwory. W celu
oceny skutecznosci leczenia po 6—12 mies.nalezy wykona¢ kontrolne badanie BMD. Przyjmuje sig¢,iz jesli wartos¢ BMD
zmieni si¢ w granicach 5% w poréwnaniu do wartosci wyjsciowej, zastosowane leczenie jest skuteczne i nalezy je
kontynuowac
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