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СПИСАК СРАЋЕНИЦА  
 

ACR – Амерички колеџ за реуматологију 

ГИОП -  глукокортикоидима изазвана 
остеопороза 

ГК - глукокортикоиди  

DXA - двоенергетска апсорпциометрија  

IL - интерлеукин  

IOF/ECTS – Међународна фондација за 
остеопорозу/Европско удружење за калцифи-
кована ткива  

МГК – минерална густина костију 

NOF – Национална фондација за остеопо-
розу  

P1NP - проколаген типа 1 Н пропептид 

PТХ – паратиреоидни хормон 

RANKL - лиганд рецептора активатора 
нуклеарног фактора капа Б 

RR – релативни ризик 

TNFα -  тумор некрозис фактор алфа  
 

САЖЕТАК  
 

Глукокортикоидима изазвана остеопороза 
је данас добро познати облик секундарне 

остеопорозе која доводи до повећања ризика 
за фрактурe код пацијената, а последично и 
повећању морталитета и морбидитета. Лите-
ратурни подаци показују да је више од 1% 
светске популације на континуираној, оралној 
терапији овим лековима. Међутим, велики 
проценат пацијената (66%) који започиње 
терапију је ускраћен за адекватну информа-
цију о дужини примене ових лекова, њиховим 
нежељеним дејствима међу којимa је глуко-
кортикоидима изазвана остеопороза. Због 
тога је неоходно код сваког пацијента проце-
нити ризик за фрактуре на почетку и током 
терапије глукокортикоидима. Превентивне 
мере је потребно применити код свих пације-
ната и оне укључују опште мере превенције, и 
надокнаду калцијума и витамина D (или 
његових синтетских аналога) уколико је по-
требно. Прва линија терапије подразумева 
примену једног од лекова из групе бифосфо-
ната (алендронат, риседронат и золедронат) 
који имају антиресорптивне ефекте. Уколико 
су они неефикасни или пацијенти имају висок 
ризик за настанак фрактура, потребно је уве-
сти терипаратид који има анаболичке ефекте 
на кости. Током спровођења превентивних 
мера и терапије за ову врсту остеопорозе 
неопходан је рутински мониторинг пације-



 Јасмина Р. Миловановић 
 
 

34 

ната који укључује: редовно мерење мине-
ралне густине костију, процену ефикасности 
терапије као и процену колико се пацијенти 
придржавају терапије (посебно током приме-
не бифосфоната). 

 

Кључне речи: глукокортикоиди,  секун-
дарна остеопороза, превенција, терапија.  

 

ABSTRACT 
 

Glucocorticoid-induced osteoporosis is now 
a well-known form of the secondary osteoporo-
sis, which increases the fracture risk in the pati-
ents and consequently the mortality and 
morbidity. Literature data show that more than 
1% of the world's population is on continuous, 
oral therapy with these drugs. However, a large 
percentage of the patients (66%) who start the 
therapy have been deprived of adequate infor-
mation on the duration of administration of these 
drugs and their adverse effects, like glucocor-
ticoid-induced osteoporosis. Therefore, it is 
necessary to estimate the individual facture risk 
in the patient at the beginning and during the 
therapy with glucocorticoids. Prevention should 
be undertaken in all patients and it includes gene-
ral prevention and supplementation with calcium 
and vitamin D (or its synthetic analogues), where 
appropriate. The first line of the therapy involves 
administration of one of the three drugs from the 
group of bisphosphonates (alendronate, risedro-
nate and zoledronate) that inhibit resorption of 
bone. If they are ineffective, or patients have 
higher risk of fractures, it is necessary to intro-
duce teriparatide, which has the anabolic effects 
on the bone. During implementation of the pre-
ventive measures and therapy for this type of 
osteoporosis, routine monitoring of patients is 
required and it includes: regular measurement of 
the bone mineral density and assessment of trea-
tment efficacy and adherence (especially during 
the use of bisphosphonates). 

 

Key words: glucocorticoids, secondary 
osteoporosis, prevention, therapy. 

 

УВОД 
 

Глукокортикоиди (ГК) су посебно важна 
група лекова који се често користе у клинич-
кој пракси, пре свега због својих антиинфла-
маторних и имуносупресивних ефеката. Ови 
лекови су веома ефикaсни у лечењу реума-
тоидног артритиса, системског лупуса ерите-
матодеса, реуматске пoлимијалгије, инфлама-
торних болести црева, астме, као и код паци-
јената којима се врши трансплантација 

органа
1-4. Најчешће се примењује орално или 

парентерално, али и интраартикуларно, 
интравитреално, у виду импланта или искљу-
чиво инхалационо у  лечењу астме, или 
локално (масти, креме) за третман кожних 
обољења. Међутим, поред бројних индика-
ција у клиничкој пракси ови лекови имају и 
значајна нежељена дејства, пре свега када је у 
питању њихова хронична, орална примена: 
секундарна остеопороза, хипертензија, инсу-
линска резистенција, јатрогени Кушингов 
синдром, повећан ризик од инфекција, миопа-
тија, едеми, појава глаукома итд2,3.  

Глукокортикоиди су један од најчешћих и 
најзначајних узрочника секундарне остеопо-
розе и воде значајном повећању ризика за 
настанак вертебралних и невертебралних 
фрактура код пацијената. Хронична, конти-
нуирана примена ових лекова доводи до 
појаве фрактура код 30-50% пацијената, као и 
до значајног смањења квалитета живота5,6. 
Сем тога, глукокортикоидима изазвана остео-
пороза (ГИОП) је један од значајних узроч-
ника морбидитета и морталитета.  

 

ЕПИДЕМИЛОГИЈА 
 

Литературни подаци показују да је више 
од 1% светске популације на континуираној 
оралној терапији овим лековима7. Више од 
4,6% жена у постменопаузи користи глуко-
кортикоиде оралним путем. Такође, њихова 
хронична употреба оралним путем повећава 
се са годинама старости пацијената, од 3% 
код популације старије од 50 година до 5,2% 
код људи старијих од 80 година8. Глукокор-
тикоидна терапија доводи до оштећења ко-
штаног метаболизма, смањења чврстине 
кости чиме се значајно повећава ризик за на-
станак прелома код пацијената. Механизми 
којима глукокортикоиди индукују ГИОП су 
комплексни, али се могу поделити на две 
основне групе: њиховим директно дејство на 
коштано ткиво, али и индиректно дејство на 
кости, ендокрини систем, метаболизам кал-
цијума и мишићно ткиво9-11. 

Значајне промене у коштаном ткиву 
дешавају се током првих месеци од почетка 
њихове хроничне примене. Током првих шест 
месеци губитак минералне густине костију 
(МГК) је изузетно велики, и за трабекуларну 
кост износи 10-20%, док је за кортикалну кост 
мањи (2-3%). У даљем периоду овај губитак 
се смањује и одржава на релативно констант-
ном новоу за обе зоне (око 2% годишње)7,8. 
Међутим, ове промене доводе и до повећања 
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ризика за настанак најпре вертебралних фрак-
тура, а касније фрактура кука (главе бутне 
кости) и других невертебралних фрактура код 
пацијената.   

Најзначајнији ризици за настанак фракту-
ра код пацијената су доза и дужина терапије 
глукокортикоидима. Истраживања су показа-
ла да просечна дневна доза ГК има значајно 
већу предиктивну вредност него њихова 
кумулативна доза

9,12. Хронична примена 
преднизолона код пацијента чак и у веома 
ниским дневним дозама од 2,5 mg повећава 
ризик за настанак фрактура, док три пута већа 
доза (која је слична нормалној ендогеној син-
тези глукокортикоида) повећава ризик чак пет 
пута. Данас у стручној литератури не постоји 
сагласност око дневне дозе ових лекова која 
представља граничну („cut-off“) вредност уз 
коју не долази до повећаног ризика за наста-
нак фрактура код пацијената на хроничној 
терапији. Резултати мета анализе су показали 
да дневне дозе веће од 5mg преднизолона или 
еквивалентних дневних доза других препара-
та доводе до смањења МГК и повећаног 
ризика од настанка фрактура9. Међутим, 
неколико рандомизираних, контролисаних 
клиничких студија је показало да код пације-
ната који су били на хроничној ГК терапији, 
после једногодишњег праћења, постоји зна-
чајно повећан ризик од вертебралних фракту-
ра упркос већим вредностима МГК у односу 
на контролну (без ГК терапије), што указује 
да ризик од пада може бити условљен и сла-
бошћу мишића до које доводе ови лекови, као 
и променама у микроархитектури костију 
који се не могу детектовати мерењем мине-
ралне густине костију9,10.   

Резултати до данас спроведених много-
бројних клиничких студија јасно сугеришу да 
је ризик од фрактура повезан са дневном 
дозом ГК10,11. Студије су показале значајно 
повећање релативног ризика (RR) за настанак 
вертебралних и фрактура кука са повећањем 
дневне дозе ГК. Пацијенти који узимају мање 
од 2,5mg преднизолона дневно имају RR=1,55 
за вертебралне фрактуре,  уколико је распон 
дневне дозе 2,5-7,5mg ризик је значајно већи 
(RR=2,59), док је код пацијената са дневном 
дозом већом од 7,5mg  RR=5,188-10. Када је у 
питању релативни ризик за прелом кука, он се 
такође повећава са дневном дозом ГК и 
износи 0,99 (<2,5mg), 1,77 (2,5-7,5mg) и 2,27 
(>7,5mg).  Повећање ризика за настанак свих 
фрактура је највеће на почетку ГК третмана, 
при чему је највећи ризик за вертебралне 
фрактуре (RR=2,6), затим фрактуре кука 

(RR=1,61), невертебралне фрактуре 
(RR=1,33), а најмањи за фрактуру подлактице 
(RR=1,09)10. После повлачења глукокорти-
коида из терапије ризик за фрактуре се посте-
пено смањује достижући претходан или сли-
чан ниво, због чега се претпоставља да је овај 
процес делимично реверзибилан. Међутим, 
истраживања показују да пацијенти који  
узимају високе дозе ГК (дневна доза ≥15mg 
или кумулативно излагање веће од 1g) дости-
жу претходни ризик од фрактура тек након 15 
месеци од повлачења лека из терапије13,14. У 
прилог томе да не постоји безбедна доза ових 
лекова када је у питању ризик од настанка 
фрактура сугеришу докази да инхалационо и 
интраартикуларно примењени глукокорти-
коиди такође повећавају ризик за настанак 
фрактура, што води закључку да не постоји 
ни дневна доза, нити начин примене ових 
лекова који се могу сматрати безбедним. 
Ипак, већина међународних и националних 
водича за ГИОП, као и водич за Превенцију и 
лечење глукокортикоидима изазване остеопо-
розе у Србији, предлаже започињање лечења 
остеопорозе тек код дневне дозе преднизоло-
на веће од 5mg (или еквивалентне дозе другог 
кортикостероида)8,15. 

Иако је познато да системска, континуи-
рана примена глукокортикоида дужа од две 
недеље може довести до прeтходно описаних 
нежељених дејстава ових лекова, већина сту-
дија је показала да је за настајање ГИОП по-
требно неколико месеци, односно најризич-
нији су првих неколико месеци (три до шест 
месеци)10,11. Овај период се подудара са поја-
вом претходно описаних промена које се 
дешавају на нивоу коштаног ткива. У већини 
водича за ГИОП у различитим земљама (и у 
Србији) је описано да се превенција и тера-
пија ГИОП-а треба спроводити код пацијена-
та код којих су глукокортикоиди админи-
стрирани ≥3 месеца8,10,11. 

Поред дневне дозе и дужине терапије 
глукокортикоидима код пацијената са ГИОП 
веома је важно и основно обољење због кога 
је индикована употреба ових лекова, као и 
тежина односно стадијум самог обољења. 
Тако на пример, код пацијената оболелих од 
реуматоидног артритиса бележи се присуство 
више цитокина, тумор некроза фактора алфа 
(TNFα) и интерлеукина (IL)-1, IL-6, IL-11, IL-
17 који доводе до повећања експресије 
RANKL-a (лиганд рецептора активатора 
нуклеарног фактора капа Б), што даље води 
до повећања коштане ресорпције без обзира 
на примену глукокортикоида16,17.  
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ПРЕВЕНЦИЈА И ЛЕЧЕЊЕ 
 

Иако је данас опште познато да су глуко-
кортикоиди група лекова која се често кори-
сти у клиничкој пракси и која најчешће узро-
кује секундарну остеопорозу, велики број 
пацијената код којих се започиње њихова 
дужа и континуирана примена није на по-
четку терапије адекватно процењен, нити тре-
тиран у погледу превенције фрактура

18. 
Такође, пацијенти на самом почетку лечења 
су већином ускраћени за адекватну информа-
цију о дужини примене ових лекова као и 
њиховим могућим нежељеним дејствима, 
међу којимa је и губитак коштане масе и 
повећан ризик за настанак фрактура. Подаци 
из литературе показују да чак 66% пацијената 
не добије информацију о могућности појаве 
ове врсте секундарне остеопорозе током 
њиховог третмана9,18.   

У свом систематском прегледу Rizzoli и 
Biver сугеришу да су превенција и лечење 
глукокортикоидима изазване остеопорозе још 
увек на незадовољавајућем нивоу, износећи 
податак да је само код 25% пацијената који су 
на хроничној терапији овим лековима извр-
шен остеодензитометријски преглед или 
отпочет одговарајући третман за ГИОП2. 
Иако су објављени многобројни међународни 
водичи (као што су IOF/ECTS International 
Osteoporosis Foundation – European Calcified 
Tissue Society, NOF National Osteoporosis 
Foundation, ACR American College of 
Rheumatology) као и национални водичи за 
лечење ГИОП-а у многим европским земља-
ма, још увек не постоји њихова општа уса-
глашеност о следећем: када треба започети 
мере превенције и лечења (на почетку ГК 
третмана или после три месеца), која је 
минимална доза ових лекова код које треба 
спроводити мере превенције и лечења, код 
које узрасне доби (код деце и адолесцената 
или само код одраслих), које су граничне 
вредности Т скора за примену фармаколо-
шког третмана (-1 или -1,5 или мањи од -2,5) 
као и како користити FRAX калкулатор за 
процену ризика од фрактура код пацијената 
са ГИОП19-21.   

Према националном водичу у Србији, 
превенцију ГИОП треба спровести код свих 
пацијената који узимају дневну дозу од 5mg 
или више, дуже од три месеца без обира да ли 
је урађен остеодензитометријски преглед, док 
се фармаколошка терапија примењује код 
пацијената чија је вредност Т скора добијена 
DXA (двоенергетска X апсорпциометрија) 

методом мања од -1,5. Такође, превенција и 
терапија код пацијената са глукокортикои-
дима изазваном остеопорозом се може запо-
чети код мушкараца и постменопаузалних 
жена (на основу резултата FRAX калкулато-
ра)8: 

- „старијих од 50 година који примају било 
коју дозу ГК и имају умерени или висок 
ризик од прелома, 

- старијих од 50 година који примају  ГК у 
дневној дози већој од 7,5mg са ниским 
ризиком од прелома, 

- млађих од 50 година који већ имају пре-
лом после мале трауме, а примају дневну 
дозу ГК већу од 5mg дуже од једног до 
три месеца, и  

- жена млађих од 50 година са претходним 
преломом на малу трауму а примају днев-
ну дозу ГК већу од 7,5mg дуже од три 
месеца.“ 

Без обзира на постојање разлика у поме-
нутим водичима, сви имају заједничке циљеве 
када су у питању мере превенције и лечење 
овог обољења. Примарни циљеви подразуме-
вају очување и/или успоравање редукције 
МГК уз смањење ризика за настанак фрактура 
и повећање мишићне снаге, што би требало 
да води побољшању квалитета живота ових 
пацијената

21-23. 

Код сваког пацијента који је на почетку 
хроничног третмана са глукокортикоидима 
треба имати индивидуални приступ, пружити 
информацију о могућој појави остеопорозе, 
пажљиво анализирати присуство и број глав-
них клиничких фактора ризика за настанак 
фрактура (као и осталих добро познатих оп-
штих фактора ризика за остеопорозу), уради-
ти остедензитометријски преглед, основне 
лабораторијске и селективне биохемијске 
тестове (серумски калцијум и фосфор, пара-
тиреоидни хормон, алкална фосфатаза у 
серуму, калциурија током 24 часа у урину као 
и мерење серумске концентрације 25, хид-
рокси витамина D)22. Такође, потребно је 
пацијентима дати детаљну информацију о 
превентивним мерама, као и о неопходности 
редовног праћења одређених параметара 
током примене ГК терапије (МГК, маркери 
коштаног метаболизма и ремоделовања) како 
би се правовремено поставила дијагноза уко-
лико дође до развоја ове врсте остеопорозе7,10.  
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НЕФАРМАКОЛОШКИ ТРЕТМАН 
 

 

Опште мере 
 

Опште мере је неопходно спроводити код 
свих пацијента који започињу и/или су на 
хроничној терапији глукокортикоидима ради 
превенције настанка ГИОП-а. Оне подразу-
мевају

18,23-25: 

- промену стила живота, односно смањење 
општих фактора ризика који су повезани 
са остеопорозом: престанак пушења, пре-
станак/смањење конзумирања алкохола, 
смањење седентерног начина живота и 
одржавање нормалне телесне тежине; 

- избегавање/смањење грешака приликом 
прописивања ових лекова од стране 
лекара: користити их само за праву инди-
кацију, у најмањој дневној дози која је 
ефикасна, у најкраћем временском перио-
ду и размотрити алтернативне путеве 
њихове примене, као и неопходан дозни 
режим. Када је могуће, треба користити 
стероид "sparing" имуносупресивне леко-
ве, који смањују укупну кумулативну 
дозу глукокортикоида;  

- спречавање падова пацијената, јер глуко-
кортикоиди доводе до губитка мишићне 
масе и стероидне миопатије, што је по-
себно изражено код старијих пацијената, 
и коме додатно доприноси присуство де-
менције. Значајно место у смањењу 
ризика за пад имају едукациони програми, 
преуређење стана и животног окружења 
или  корекција вида пацијената;  

- добро избалансирана исхрана и вежбе за 
очување минералне коштане густине и 
чврстине костију, као и вежбе за јачање 
мишићне снаге и одржавање равнотеже 
које смањују ризик од пада и прелома. 
 

Калцијум  и витамин D  
 

Добро изабалансирана исхрана која по-
дразумева намирнице са високим садржајем 
калцијума, протеина и витамина D се препо-
ручје свим пацијентима који започињу хро-
ничну, континуирану примену глукокорти-
коида. Витамин D, поред своје улоге у пове-
ћању апсорпције и смањењу губитка калци-
јума као и смањењу нивоа паратиреоидног 
хормона, утиче и на повећање мишићне снаге 
чиме додатно доприноси смањењу ризика за 
настанак фрактура26. Надокнада калцијума и 
витамина D је препоручена као неопходна у 

превенцији ГИОП у свим међународним и 
националним водичима8,27-29. 

Препоручене дневне дозе калцијума код 
пацијената на континуираној терапији са ГК 
су у распону од 1000 до 1500mg, зависно од 
водича као и начина његове недокнаде (путем 
исхране или обавезном употребом суплеме-
ната)9,10,30. Већина водича, укључујући и наш, 
износи препоруке да се надокнада калцијума 
врши кроз адекватну исхрану (а не суплемен-
тацијом) тако да дневна доза калцијума про-
сечно износи 1000mg. Када се на овај начин 
не може остварити адекватан унос калцијума, 
онда се врши примена његових суплемената, 
у облику калцијум карбоната у дози од 
1000mg8. Витамин D у комбинацији са кал-
цијумом повећава минералну густину костију 
на лумбалном делу кичме и костима подлак-
тице код 33% пацијената са ГИОП, што је 
потврђено на основу резултата две мета ана-
лизе

2,26. Такође, истраживања су показала да 
алфакалцидиол (синтетски аналог витaмина 
D) доводи до повећања МГК у лумбалном 
делу кичме за 6,06% код пацијента са ГИОП у 
поређењу са плацебом9,11.  

Препоручене дневне дозе калцијума и 
синтетског аналога витамина D3, алфакалци-
диола, према водичу за ГИОП у Србији су 
следеће

8: 

- 0,5µg алфакалцидиола и 1000mg калци-
јума у превенцији код пацијената на хро-
ничној терапији глукокортикоидима код 
којих је МГК у физиолошким вредно-
стима или на нивоу остеопеније (Т скор 
до -1,5)  уз одсуство главних клиничких 
фактора ризика за фрактуре 
 

1µg алфакалцидиола и 1000mg калцијума 
уз обавезну терапију бифосфонатима код 
пацијената на хроничној ГК терапији код 
којих је Т скор мањи од 1,5 уз присуство бар 
једног главног клиничког фактора ризика за 
настанак фрактура. 

 

ФАРМАКОЛОШКИ ТРЕТМАН 
 

Примена лекова односно фармаколошки 
третман за лечење глукокортикоидима изаза-
ване остеопорозе обухвата две главне групе 
лекова. Као прва линија терапије за превен-
цију и лечење ГИОП користе се бифосфонати 
из групе антиресорптивних лекова, док се за 
другу линију третмана препоручује терипара-
тид који има анаболички ефекат на кости (31). 
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Бифосфонати 
 

Ова група лекова, као терапија првог 
избора за лечење ГИОП препоручена је од 
стране скоро свих међународних и национал-
них водича, укључујући и водич у Србији8,19-

21,27,28. Бифосфонати доводе до стабилизације 
хидроксиапатита и спречавају ресорпцију 
кости. Успоравање коштане ресорпције и 
брзине коштаног ремоделовања доминантно 
се остварује њиховим инхибиторним ефекти-
ма на остеокласте10.  

 Сви лекови из ове групе користе се за 
лечење примарне остеопорозе код жена и 
мушкараца, док се за лечење секундарне 
остеопорозе изазване глукокортикоидима, 
код оба пола, користе се само три лека: ален-
дронат, риседронат и золедронат32-34. Они су 
данас пропоручени од стране свих издатих 
водича за ГИОП, док поједини међународни 
водичи (IOF/ECTS и ACR) препоручују и 
употребу етидроната (није препоручен у 
Србији). Употреба ова три лека за лечење 
ГИОП, према нашем националном водичу је 
препоручена у лечењу и пременопаузалних 
жена, као и код деце и адолесцената, али само 
уколико изостане ефекат максимално препо-
ручених доза калцијума и витамина D или 
дође до појаве њихових нежељених дејстава8.  

Алендронат је међу првим лековима из 
групе бифосфоната показао своју ефикасност 
у лечењу глукокортикоидима изазване остео-
порозе. У две велике клиничке, дупло слепе, 
рандомизиране, плацебо контролисане сту-
дије спроведене још током 2000. године ален-
дронат је показао значајно повећање МГК на 
кичми и трохантеру, уз задржавање МГК на 
глави бутне кости код пацијената са 
ГИОП

34,35. Такође, овај лек доводи до редук-
ције вертебралних и невертебралних фрак-
тура за 50% код пацијената који су праћени 
током две године. У прилог овоме, указују и 
резултати мета анализе који показују да ален-
дронат смањује ризик од вертебралних фрак-
тура слично као код жена са постменопузал-
ном остеопорозом11. Препоручена доза ален-
дроната за лечење ГИОП је 10mg дневно или 
70mg недељно орално код жена у постмено-
паузи и мушкараца који су на терапији са ГК 
и 35mg недељно код жена које су у репродук-
тивном периоду8,11.  

Превенција губитка минералне густине 
костију на лумбалном делу кичме, врату 
бутне кости и трохантеру код пацијената који 
су на терапији глукокортикоидима у рандо-
мизираним клиничким студијама потврдила 

је ефикасност риседроната у превенцији и 
лечењу ГИОП. Редукција вертебралних фрак-
тура била је у распону 41-49%, док је за 
невертебралне износила 36%10. Додатном 
анализом (post hoc) спроведених студија 
показано је да риседронат редукује ризик за 
нове вертебралне фрактуре за чак 70% код 
пацијената

11. Препоручена доза за превенцију 
или лечење износи 5mg дневно или 35mg 
недељно оралним путем. 

Током последњих неколико година спро-
веден је већи број клиничких студија које су 
поредиле ефикасност золедроната у односу на 
риседронат код пацијената са ГИОП у траја-
њу од годину дана36-38. Сумирањем њихових 
резултата показано је да золедронат повећава 
МГК у лумбалном делу кичме и на куку више 
него риседронат, док није забележена зна-
чајна разлика у редукцији ризика од фрактура 
између ова два лека. Золедронат се примењује 
у виду споре интравенске инфузије, па је 
његова примена повезана са већим бројем 
нежељених дејстава код пацијената, као што 
су: артралгија, мијалгија или синдром сличан 
грипу

36. Америчка управа за храну и лекове 
издала је још 2001. године упозорење о не-
фротоксичним нежељеним дејствима код 
пацијената који користе золедронат. Препо-
ручена доза у превенцији и лечењу је 5mg 
једном годишње као спора интравенска инфу-
зија код пацијената са адекватном бубрежном 
функцијом

8. 

Литературни подаци сугеришу да је адхе-
ренца пацијената током оралне примене 
бифосфоната, било у лечењу примарне или 
секундарне остеопорозе данас још увек изу-
зетно ниска или незадовољавајућа39. Током 
једногодишњег праћења пацијената који узи-
мају бифосфонате орално забележена је њена 
вредност од само 40%, што значајно смањује 
ефикасност терапије10. Са друге стране, ниска 
адхеренца пацијената повећава ризик од хос-
питализације (без обзира на узрок) за чак 
37%40,41. У циљу побољшања ефикасности 
терапије оралним бифосфонатима данас се 
препоручују едукативни програми, који на 
јасан и разумљив начин треба да објасне 
пацијентима потребу да редовно узимају 
лекове, као и могућа нежељена дејства тера-
пије. 
 

Терипаратид  
 

Терипаратид је хумани рекомбинантни 
паратиреоидни хормон (ПТХ1-34) који једино 
има анаболички ефекат на кост. Пошто су у 



 Превенција и лечење глукокортикоидима изазване остеопорозе 
  
 

39 

патогенези ГИОП укључени процеси смање-
ња диференцијације и матурације остеобла-
ста, терипаратид свој позитиван анаболички 
ефекат остварује повећањем броја прекурсора 
остебласта, доводи до њихове диференција-
ције у зреле ћелије и потпомаже њихово пре-
живљавање што свеукупно доводи до повећа-
ног формирања кости42. Поређењем ефика-
сности терипаратида и алендроната или 
риседроната код пацијената са ГИОП показа-
но је да је терипаратид ефикаснији у погледу 
повећања МГК у лумбалном делу кичме и 
куку, и да доводи до већег смањења ризика од 
фрактура

2. Овај лек је одобрен од већине 
међународних водича као друга линија за 
третман ГИОП или код пацијената који имају 
висок ризик за настанак фрактура. Истражи-
вања су такође показала да маркер коштаног 
формирања, проколаген типа 1 Н пропептид 
(P1NP) позитивно корелира са променама у 
густини кичмених пршљенова код пацијената 
који су на терапији терипаратидом2. Препо-
ручена доза овог лека за лечење ГИОП је 
20µg sc. дневно, максимално током 18 месеци 
у Европи или 2 године у Америци11. Пре уво-
ђења лека у терапију, неоходно је  обавезно 
проверити серумски ниво калцијума, 25, хид-
рокси витамина D и ниво ПТХ-а. Такође, 
након три месеца од примене лека препору-
чује се мерење серумског нивоа P1NP-а2.  

По завршетку хроничне, оралне употребе 
глукокортикоида потребно је код сваког 
пацијента проценити ризик за настанак фрак-
тура који се заснива на годинама старости, 
вредностима МГК-а и присуству већ постоје-
ћих фрактура. Терапија бифосфонатима може 
бити прекинута уколико су вредности мине-
ралне густине костију код пацијента сличне 
физиолошким вредностима или оним која су 
биле забележене пре увођења ГК терапије2,7,8. 
Уколико пацијенти имају повећан ризик за 
настанак фрактура и после обуставе глуко-
кортикоида, нефармаколошки и фармаколшки 
третман за ГИОП треба наставити2,34. 

 

ЗАКЉУЧАК 
 

Глукокортикоидима изазвана остеопороза 
је данас добро познат клинички ентитет који 
у значајној мери доводи до повећања ризика 
за настанак фрактура код пацијената, а тиме и 
до повећања морталитета и морбидитета. Због 
тога при започињању оралне, хроничне  при-
мене ГК терапије лекар увек треба да мисли о 
могућности настанка остеопорозе, као и о 

неоходности правовременог информисања 
пацијента о тој чињеници.   

ГИОП је мултифакторијалне етиологије, 
али су смањење стварања кости и повећана 
порозност трабекуларне, а затим и корти-
калне кости основни патогенетски процеси 
који могу довести до прелома. До повећања 
ризика за настанак фрактура (доминантно 
вертебралних, али и невертебралних) долази 
веома рано, током првих три до шест месеци 
од увођења ГК у терапију. Ризик је повезан са 
дневном (и кумулативном) дозом ГК, дужи-
ном терапије, као и самим обољењем због 
кога су ови лекови уведени у терапију. Неоп-
ходно је имати индивидуални приступ према 
сваком пацијенту, анализирати број и прису-
ство главних клиничких фактора ризика за 
фрактуре, измерити минералну густину кос-
тију на почетку и током ГК третмана. У 
складу са резултатима ових анализа, потребно 
је правовремено започети превенцију или 
терапију ГИОП.   

Превентивне мере треба применити код 
свих пацијената и оне обухватају опште мере 
и надокнаду калцијума и витамина D (или 
његових синтетских аналога). Прва линија 
терапије подразумева примену једног од три 
лека из групе бифосфоната (алендронат, 
риседронат и золедронат) који имају антире-
сорптивна својства на кост. Уколико су они 
неефикасни или пацијенти имају висок ризик 
за настанак фрактура, потребно је увести 
терипаратид који има анаболичке ефекте на 
кости.  

Током спровођења превенције и терапије 
за ГИОП неопходан је рутински мониторинг 
ових пацијената, како у смислу редовне кон-
троле МГК-а тако и у процени ефикасности 
терапије ГИОП-а и адхеренце пацијената, 
посебно током примене бифосфоната. Анти-
ресорптивну терапију треба обуставити по 
престанку примене глукокортикоида, сем код 
пацијената који имају и даље повећан ризик 
за настанак фрактура.  
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