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STRESZCZENIE

Glikokortykosteroidy sg podstawowymi lekami stoso-
wanymi w aktywnych fazach wrzodziejacego zapalenia
jelita grubego i choroby Le$niowskiego-Crohna. U okoto
20—45% chorych wystepuje steroidooporno$é lub ste-
roidozalezno$¢. Steroidooporno$é oznacza brak odpo-
wiedzi na czterotygodniowe leczenie prednizonem (lub
jego réwnowaznikiem). Steroidozalezno$¢ to brak moz-
liwosci odstawienia prednizonu (réwnowaznika) albo
obnizenia dawki ponizej 10 mg/d. bez nawrotu objawow
lub zaostrzenie wystepujace w ciggu 3 miesiecy od
zakonczenia leczenia. W postepowaniu z tymi chorymi

ABSTRACT

Glucocorticosteroids are the mainstay in the treat-
ment of active phases of ulcerative colitis and Crohn’s
disease. However steroid-refractoriness and steroid-
-dependency is observed in 20—45% patients. Steroid
refractory disease is defined as the lack of clinical re-
sponse to prednisone (or equivalent) within 4 weeks of
oral therapy. Steroid-dependency is the inability to with-
draw corticosteroids or taper the dose of prednisone
below 10 mg/day without recurrence, or when relapse
occurs within three months of stopping glucocorticoste-
roids. An approach to the management of these patients

nalezy przede wszystkim potwierdzi¢ utrzymywanie sie
aktywnego zapalenia, sprawdzi¢ przestrzeganie zalecen
przez chorego, wykluczy¢ czynniki infekcyjne, niesteroi-
dowe leki przeciwzapalne oraz rozwazy¢ rozpoznania al-
ternatywne. Lekami o udowodnionej skuteczno$ci w ste-
roidoopornosci i steroidozaleznosci sg tiopuryny (azatio-
pryna i 6-merkaptopuryna), metotreksat oraz preparaty
biologiczne anty-TNF-¢ (infliksymab, adalimumab). Jed-
ng z opcji terapeutycznych jest leczenie operacyjne.
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Stowa kluczowe: steroidozaleznos¢, steroido-
opornos$¢, nieswoiste choroby zapalne jelit

involves confirmation of persistence of active disease,
assessment of patient’s adherence to the therapy, ex-
clusion of infection and other contributing factors such
as nonsteroidal anti-inflammatory drugs, and consider-
ing alternative diagnosis. Thiopurines (azathioprine and
6-mercaptopurine), methotrexate and biological prepa-
rations anti-TNFe are the medicaments of proven effica-
cy in steroid—refractoriness and steroid-dependency.
Surgical treatment is also a therapeutic option.
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WSTEP

Glikokortykosteroidy (GKS) pozostaja
obok preparatow kwasu 5-aminosalicylowe-
20 (5-ASA), lekami najcze$ciej stosowanymi

w aktywnych postaciach wrzodziejacego
zapalenia jelita grubego (WZJG) i choroby
Lesniowskiego-Crohna (ChLC), okre§la-
nych lacznie mianem nieswoistych chorob
zapalnych jelit (NChZJ). Wynika to z ich



duzej skutecznos$ci w indukowaniu remi-
sji klinicznej, szybkiego dziatania zmniej-
szajacego nasilenie objawow, stosunkowo
niskiej ceny i bezpieczenstwa — o ile leki
te podawane sg zgodnie ze wskazaniami
i przez mozliwie krotki czas. GKS sa sku-
teczne u okoto 60—80% chorych z aktywna
faza NChZJ [1]. Dlugotrwala steroidoterapia
lub czgsto powtarzane cykle leczenia tymi
lekami wiaza si¢ jednak z licznymi objawa-
mi niepozadanymi, ktérych nalezy unikaé,
ograniczajac leczenie GKS do niezbgdnego
minimum. Celem leczenia NChZJ powinno
by¢ osiagnigcie i utrzymanie remisji choroby
i odstawienie GKS.

Jak wykazano w badaniu duzej grupy
chorych z Mayo Clinic, GKS zastosowane
w okresie zaostrzenia, pozwalaja na uzyska-
nie remisji klinicznej u 54% chorych z WZJG
1 58% z ChLC, w ciagu 30 dni leczenia. Od-
powiedz kliniczna, czyli zmniejszenie nasile-
nia objawow stwierdzono u 30% pacjentow
z WZJG 126% ChLC. W sumie 84% chorych
odniosto korzys¢ z leczenia. Natomiast u 16%
pacjentow nie zaobserwowano zadnej poprawy.
Ten brak reakcji na GKS okre$la si¢ mianem
steroidoopornosci. Oceniajac odlegle efekty
steroidoterapii , okazato sig, ze po roku od za-
konczenia leczenia GKS w remisji byto nadal
48% chorych WZJG i jedynie 32% chorych
z ChLC. W 22% przypadkow WZJG i 28%
ChLC wkrétce po zakonczeniu terapii GKS, lub
nawet w trakcie redukowania dawki GKS, wy-
stapito pogorszenie i nawrdt dolegliwosci [2].
Taka sytuacje¢ kliniczna nazwano mianem
steroidozaleznosci. Steroidozalezno$¢ i steroi-
doopornosc wystepuje odpowiednio u 20—45%
1 20—30% chorych z NChZJ [2, 3]. Dla okre-
$lenia ram czasowych i $cistych kryteriow
rozpoznania opracowano nastgpujace definicje
obu sytuacji klinicznych.

DEFINICJA STER!]IDQOPGRNUSCI
| STEROIDOZALEZNOSCI

Steroidopornos$é

Wedtug ostatniego konsensusu Europej-
skiej Organizacji Choroby Crohna i Colitis
(ECCO, European Crohn’s and Colitis Or-
ganisation) z 2012 roku steroidooporno$é
rozpoznaje si¢, kiedy u chorego utrzymuja si¢
objawy aktywnej choroby, pomimo czteroty-
godniowego stosowania prednizolonu w dawce
0,75 mg/d./kg mc. [4, 5].

Steroidozaleznos$é

Istnieje kilka definicji steroidozalez-
nosci, opublikowanych przez rézne gremia
gastroenterologiczne. Amerykanskie Towa-
rzystwo Gastroenterologii (AGA, American
Gastroenterological Association) uznaje,
ze steroidozalezno$¢ nalezy rozpoznaé, gdy
nie ma mozliwos$ci zmniejszenia dawki GKS
ponizej pewnej wartosci, bez zaostrzenia
objawow [6]. Brytyjskie Towarzystwo Ga-
stroenterologii (BSG, British Society of Ga-
stroenterology) okresla ten stan jako wysteg-
powanie dwoch, lub wigcej zaostrzen choroby
w ciagu roku, wymagajacych podawania GKS
lub nawro6t objawow przy obnizeniu dawki
ponizej 15 mg/d., albo gdy wystgpuje nawrdt
w ciagu 6 miesigcy od zakonczenia kursu
steroidoterapii [7].

Wedtug wspomnianego powyzej konsen-
susu ECCO steroidozalezno$¢ to brak mozli-
wosci redukcji dawki GKS ponizej 10 mg/d.
prednizolonu (lub rownowaznika) bez nawrotu
objawow lub gdy kolejne zaostrzenie wysta-
pito w ciagu 3 miesigcy od zakonczenia cyklu
leczenia GKS. Definicja ta dotyczy zaréwno
WZIJG, jak i ChLC [4, 5].

Czynnikami predykcyjnymi steroido-
opornosci i steroidozaleznosci w WZJG, jak
stwierdzono w niektoérych pracach, byty ta-
kie parametry, jak: niedokrwisto$¢, utrata
masy ciata, trombocytoza, duza rozlegtosé
zmian zapalnych [8—10]. Steroidoopornosé
w ChLC czgsciej obserwuje si¢ u pacjentow ze
zwegzeniami jelit, po zabiegach resekcyjnych
i z zmianami okoloodbytowymi. Natomiast
steroidozaleznos$¢ wystepowata czgsciej u pa-
laczy tytoniu, przy okrgzniczej lokalizacji
ChLC oraz kiedy poczatek choroby miat miej-
sce w okresie dziecinstwa [8, 9]. Zaleznosci te
roznia si¢ jednak znacznie w poszczegdlnych
opracowaniach i wydaje sig, ze nie moga
stanowi¢ podstawy do przewidywania niepo-
wodzenia leczenia GKS w indywidualnych
przypadkach chorych [1].

OPCJE TERAPEUTYCZNE o
W STEROIDOOPORNOSCI | STEROIDOZALEZNOSCI

Steroidozalezno$¢ i steroidoopornos¢ sa
wskazaniem do intensyfikacji leczenia i/lub
zastosowania innych opcji terapeutycznych.
Przedtem jednak konieczna jest weryfikacja
dotychczasowego postgpowania zarowno ze
strony lekarza, jak i pacjenta. Przede wszyst-
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kim nalezy potwierdzi¢ aktywno$¢ procesu
zapalnego w przebiegu NCHZJ, za pomoca
biomarkerow (CRP, kalprotektyna) i/lub ba-
dania endoskopowego, poniewaz objawy,
takie jak bole brzucha czy biegunka, nie
musza dowodzi¢ utrzymywania si¢ zapalenia,
a jedynie zaburzen czynno$ciowych, ktore
niejednokrotnie wystgpuja u chorych z NChZJ
nawet w okresie remisji [11]. Niezbgdne jest
sprawdzenie przestrzegania zalecen przez cho-
rego (adherence), wykluczenie infekceji (Clo-
stridium difficile, Cytomegalowirus), a takze
innych czynnikow mogacych przyczyniac sig
do podtrzymywania procesu zapalnego, takich
jak przyjmowanie niesteroidowych lekow
przeciwzapalnych (NLPZ) czy palenie tytoniu
w ChLC. Wreszcie, w przypadku watpliwosci
nalezy rozwazy¢ rozpoznania alternatywne,
jak na przyktad zespot jelita nadwrazliwego,
niedobdr laktazy, nowotwor, rozrost flory bak-
teryjnej [1, 12].

Steroidoterapia dozylna

U czgéci chorych, przy braku odpowiedzi
na leczenie preparatami doustnymi GKS mozna
uzyskaé poprawg przy zastosowaniu dozylnej
terapii (300—400 mg hydrokortyzonu/d. lub
60—80 mg metyloprednizolonu/d.), przetamu-
jac w ten sposob steroidoopornosé. Moze to
wynika¢ prawdopodobnie z obnizonej biodo-
stgpnosci doustnie podawanych GKS u chorych
z nasilong biegunka [3, 13].

Preparaty 5—ASA i antybiotyki

Pojedyncze doniesienia wskazuja na sku-
teczno$¢ duzych dawek preparatow 5-ASA
oraz niektérych antybiotykéw w zmniej-
szaniu zapotrzebowania na GKS, a nawet
osiagnigciu remisji wolnej od GKS w stero-
idozaleznym WZJG [14, 15]. Brakuje jed-
nak dowodéw, opartych na kontrolowanych
placebo badaniach z randomizacja, na sku-
tecznos$¢ tych lekow w omawianych stanach
klinicznych NChZJ i nie sa one polecane
w rekomendacjach [3].

Leki immunosupresyine i hiologiczne
Wrzodziejqce zapalenie jelita grubego
Tiopuryny — Azatiopryna (AZA)

i 6-Merkaptopuryna (MP)

Azatiopryna w steroidozaleznym WZJG
jest bardziej skuteczna niz 5-ASA w induko-
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waniu klinicznej i endoskopowej remisji wol-
nej od GKS, co stwierdzono w pracy Ardizzone
i wsp. Odsetek chorych leczonych AZA w re-
misji po 6 miesiacach wynosit 53% (19/36)
i byl znamiennie wyzszy w poréwnaniu do
0sob leczonych 5-ASA, u ktorych remisjg uzy-
skano tylko w 21% (7/36) przepadkoéw [16].
Metaanaliza wykazata skutecznos¢ tiopuryn
w 66% (95% CI, 59-77%) przypadkow
steroidoopornego i 71% (95% CI, 66—77%)
steroidozaleznego WZJG [17]. Konsen-
sus ECCO z 2012 roku (ustalenie 5F), jak
réwniez polskie wytyczne Grupy Robo-
czej Konsultanta Krajowego w dziedzinie
gastroenterologii rekomenduja podawa-
nie AZA/MP u pacjentéow ze steroidoza-
leznym 1 steroidoopornym WZJG [5, 18].
Nalezy jednak pamigta¢ o tym, ze skutecz-
nego dzialania tiopuryn mozna spodziewaé
si¢ dopiero po okoto 3 miesiacach leczenia.
Dlatego w przypadkach steroidooporno-
$ci konieczne jest rOwnoczesne zastoso-
wanie leku wykazujacego szybkie dzia-
tanie, cyklosporyny (CyA) lub preparatu
biologicznego anty-TNF-a (tumor necro-
sis factor alfa), do czasu uzyskania pelne-
go efektu terapeutycznego tiopuryn [19].
W steroidozaleznosci trzeba rozwazy¢ mozli-
wos$¢ dalszego kontynuowania leczenia GKS,
z proba stopniowej redukcji dawki i odsta-
wienia, po uptywie okresu niezbgdnego dla
osiagnigcia dziatania AZA/MP. W przypadku
braku mozliwos$ci dalszego podawania GKS
(np. z powodu nasilonych objawow niepo-
zadanych) wskazane jest zastosowanie CyA
lub preparatu anty-TNFa [20].

Podawanie AZA/MP wiaze si¢ z ko-
nieczno$ciag monitorowania morfologii
krwi, testow watrobowych, dla odpowiednio
wczesnego wykrycia objawdw niepozada-
nych i ewentualnego obnizenia dawki lub
odstawienia leku. Oznaczenie aktywnosci
enzymu metabolizujacego tiopuryny — me-
tylotransferazy tiopurynowej (TMPT) jest
nadal trudno dostgpne i nie wykonuje si¢
go rutynowo, chociaz stanowi optymalna
metodg wykrycia osob podatnych na objawy
uboczne AZA/MP, u ktorych takie leczenie
powinno by¢ bardzo ograniczone lub catko-
wicie przeciwskazane [19]. Optymalizacj¢
leczenia tiopurynami zapewnia natomiast od-
powiednie dawkowanie leku (2—2,5 mg/kg mc.
w przypadku AZA i 1-1,5 mg/kg mc. — MP)
oraz oznaczenie poziomu aktywnego meta-
bolitu 6—tioguaniny we krwi, co umozliwia
odpowiednie dostosowanie dawki [21].



Cyklosporyna A (CyA)

Rola CyA w steroidoopornym i steroido-
zaleznym umiarkowanym WZJG jest znacznie
mniej udokumentowana niz w ostrym cigzkim
rzucie choroby. Sa doniesienia wskazujace
na mozliwo$¢ zastosowania CyA, zaro6wno
dozylnie, jak i doustnie, jako leku umozliwia-
jacego zmniejszenie dawki lub odstawienie
GKS [12, 22]. Stosuje si¢ ja zwykle jako tak
zwana terapi¢ ,,pomostowa” (bridge therapy)
w oczekiwaniu na efekt wolniej dziatajacych,
ale majacych zastosowanie w leczeniu podtrzy-
mujacym tiopuryn.

Metotreksat (MTX)

Ze wzgledu na brak przekonujacych do-
wodow na skutecznos¢ MTX, nie rekomenduje
si¢ podawania tego leku ani w steroidoopor-
nym, ani w steroidozaleznym WZJG [5, 18].

Preparaty anty-TNF-«

Kluczowe randomizowane proby kli-
niczne z zastosowaniem infliksymabu (IFX)
— ,ACT1” i adalimumambu (ADA) —
,»ULTRA1” w leczeniu WZJG wykazaty jedno-
znacznie skutecznos¢ tych lekow w indukowa-
niu remisji z catkowitym odstawieniem GKS,
przy czym tylko cze¢$¢ badanych chorych spet-
niala kryteria steroidozaleznosci, wigkszos¢
natomiast byta steroidooporna [23, 24]. W ana-
lizie tych podgrup stwierdzono, ze w przypad-
ku IFX w 54. tygodniu 25,7% chorych byto
w okresie remisji bez GKS, w poréwnaniu
7 8,9% otrzymujacymi placebo (p <0,006) [23].
W przypadku ADA w 52. tygodniu odset-
ki te wynosity odpowiednio 13,5% v. 5,7%
(p <0,035) [24]. Skutecznos$¢ obu tych prepa-
ratow w uzyskaniu remisji WZJG z odstawie-
niem GKS potwierdzita ostatnio opublikowana
metaanaliza, obejmujaca 698 chorych z WZJG
(2 badania z IFX i jedno z ADA). Réznica
miedzy preparatami anty-TNF-a a placebo byta
wysoce znamienna statystycznie (RR = 2,97;
95%ClI, 1,77-4,96; p < 0,0001) [25].

Badania obserwacyjne dotyczace juz
wylacznie pacjentow ze steroidozaleznym
WZIJG dostarczyly jeszcze lepszych rezultatow.
U okoto potowy leczonych IFX i u okoto 40%
otrzymujacych ADA po roku utrzymywata si¢
remisja bez GKS [26, 27]. W niektorych donie-
sieniach odsetki te po roku leczenia IFX i ADA
wynosity odpowiednio 77,8% 1 70% [28].
Wykazano przy tym, ze najlepsze efekty osia-
gano u chorych dotychczas nieleczonych tiopu-
rynami, stosujac rownoczesne podawanie [FX

z AZA, czyli tak zwang terapi¢ taczona [27].
Wigksza skuteczno$é terapii laczonej
(IFX+AZA) w uzyskaniu remisji WZJG bez
GKS potwierdza takze badanie ,,UC SUC-
CESS” [29].

Ustalenie 5G Konsensusu ECCO z 2012
roku stwierdza, ze pacjenci z umiarkowana,
aktywna steroidooporna postacia WZJG po-
winni by¢ leczeni preparatami anty-TNF-a,
chociaz nalezy takze rozwazy¢ zabieg opera-
cyjny lub hospitalizacj¢ w celu steroidoterapii
dozylnej [30].

Choroba Lesniowskiego-Crohna

Tiopuryny (AZA/MP)

Tiopuryny maja udowodnione dziatanie,
umozliwiajace uzyskanie remisji i odstawienia
GKS w przy steroidoopornosci i steroidoza-
leznosci w ChLC. Metaanaliza 8 badan z ran-
domiazacja wykazata znamienna skutecznosc¢
tych lekow w omawianych postaciach choroby
(OR, 3,69, 95%CI, 2,12—6,42). Liczba cho-
rych, ktérzy musza by¢ leczeni dla uzyskania
jednej remisji wolnej od GKS (NNT, number
needed to treat) wynosita 3, co jest bardzo
dobrym wskaznikiem w tego typu analizach
[31]. Tiopuryny powinny zatem by¢ lekami
pierwszego rzutu u chorych na ChLC, ze
steroidoopornos$cia lub steroidozaleznoscia.
Ze wzgledu na opdznione dziatanie tiopuryn,
podobnie jak w WZJG, pacjenci z ChLC ze
steroidozaleznos$cia, w oczekiwaniu na efekt
immunosupresyjny AZA/MP powinni nadal
przyjmowaé¢ GKS, dla kontrolowania zapa-
lenia [13]. Przy nietolerancji GKS nalezy
zastosowac szybko dziatajace preparaty biolo-
giczne anty-TNFa [19]. Leczenie tiopurynami,
jak juz wspomniano powyzej, powinno by¢
monitorowane badaniami krwi w celu oce-
ny ewentuualnych objawow niepozadanych,
a oznaczanie poziomu aktywnego metabolitu
tiopuryn, 6—tioguaniny pozwala na optymali-
zacj¢ dawkowania [21].

Metotreksat (MTX)

Wykazano, ze MTX w ChLC, podawany
domig$niowo (25 mg 1/tydz.) umozliwia odsta-
wienie lub przynajmniej istotne obnizenie daw-
ki GKS. Po 16 tygodniach leczenia znamiennie
wigcej chorych z ChLC leczonych MTX mogto
mie¢ calkowicie zakonczone leczenie GKS
w poréwnaniu z otrzymujacymi placebo (odpo-
wiednio 39% v. 19%, p = 0,03) [32]. Rowniez
w leczeniu podtrzymujacym (15 mg i.m./tydz.)
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znamiennie mniej chorych otrzymujacych
MTX miato zaostrzenia, wymagajace steroi-
doterapii w poréwnaniu z grupa otrzymujaca
placebo (odpowiednio 28% v. 58%, p = 0,01)
[33]. Metotreksat jest szczegolnie wskazany
u pacjentdw nietolerujacych AZA/MP lub
nieodpowiadajacych na leczenie tiopurynami.
Nalezy pamigta¢ o koniecznos$ci monitorowa-
nia morfologii krwi i testow watrobowych, dla
odpowiedniego wezesnego wykrycia objawow
niepozadanych (m.in. uszkodzenie szpiku, he-
patotoksycznos¢) i ewentualnego odstawienia
leku. Wskazana jest takze suplementacja kwa-
sem foliowym [19]. Ze wzglgdu na potencjalne
dziatanie teratogenne MTX jest zdecydowanie
przeciwskazany u kobiet w ciazy, a stosowanie
u kobiet w okresie rozrodczym powinno by¢
poprzedzone odpowiednia edukacja w zakresie
zapobiegania ciazy.

Cyklosporyna A (CyA)

Dotychczasowe proby kliniczne nie wy-
kazaty skutecznosci CyA w leczeniu steroi-
doopornych i steroidozaleznych postaciach
ChLC [34].

Leki biologiczne

Analiza wynikéw badan klinicznych
skutecznosci IFX (,,ACCENTI1”) i ADA
(,,(CHARM”) w leczeniu ChLC wykazata sku-
teczno$¢ preparatéw anty-TNF-a w indukowa-
niu remisji, wolnej od GKS [35, 36].

W,,ACCENT1” w 54. tygodniu 24% cho-
rych leczonych IFX znajdowato si¢ w remisji
klinicznej i byto mozliwe u nich catkowite od-
stawienie GKS. Dla poré6wnania stan ten osiag-
neto jedynie 9% badanych otrzymujacych pla-
cebo (p=0,031)[35]. W badaniach ,,CHARM”
w 56. tygodniu w grupie leczonych ADA odse-
tek chorych w remisji bez GKS wynosit 29%,
natomiast w grupie otrzymujacej placebo tylko
6% (p <0,001) [36]. W pracy Lemanna i wsp.
badaniami obje¢ci byli juz wylacznie pacjenci
z ChLC i steroidozaleznos$cia. 75% chorych
otrzymujacych IFX w potaczeniu z AZA/MP
w 12. tygodniu osiagngto remisj¢ kliniczna,
bez GKS w poréownaniu z 38% otrzymujacymi
jedynie AZA/MP (p <0,001). Odsetki te w 52.
tygodniu obserwacji wynosily odpowiednio
40% v. 22% (p <0,04) [37]. Terapia skojarzona,
polegajaca na jednoczesnym stosowaniu leku
biologicznego z tiopurynami okazala si¢ zatem
skuteczniejsza niz podawanie kazdego z tych
lekow pojedynczo. O wigkszej skutecznos$ci
terapii skojarzonej (IFX+AZA) w indukowaniu
remisji wolnej od GKS $wiadczy takze badanie
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o akronimie SONIC [38]. Te i inne badania
kliniczne oraz opinie ekspertow byty podstawa
sformutowania rekomendacji ECCO dotycza-
cych postepowania w ChLC (ustalenie 6D),
ktore brzmi: ,,Pacjenci ze steroidozaleznoscia
powinni by¢ leczeni tiopurynami lub metotrek-
satem z lub bez lekéw anty-TNF-a, chociaz
nalezy rowniez rozwazy¢ i przedyskutowacé
leczenie operacyjne” [39].

Roéwniez polskie wytyczne Grupy Ro-
boczej Konsultanta Krajowego w dziedzinie
Gastroenterologii i Polskiego Towarzystwa
Gastroenterologii zawieraja podobne zalecenia.
Punkt 11 wytycznych méwi: ,,W razie steroido-
opornosci, steroidozaleznosci lub nietolerancji
steroidow nalezy zastosowac leki immunosu-
presyjne lub anty-TNF-a w monoterapii lub
w skojarzeniu. Przedtuzanie leczenia steroida-
mi oraz stosowanie dawek suboptymalnych nie
jest zalecane. Na kazdym etapie terapii nalezy
rozwazy¢ takze leczenie operacyjne” [40].

Leczenie operacyjne

Zaréwno w zaleceniach ECCO, jak
i w polskich wytycznych podkresla si¢ role
leczenia chirurgicznego, ktdre nalezy rozwazy¢
u chorych niereagujacych na leczenie, stabo
odpowiadajacych na stosowane postgpowanie
farmakologiczne lub u ktérych wystepuja obja-
wy niepozadane czy obawiajacych sig tych ob-
jawow w przysztosci. Wielu pacjentow domaga
si¢ przedtuzania terapii GKS, odczuwajac przy
ich stosowaniu wyrazna ulge w dolegliwos-
ciach, odwlekajac natomiast decyzj¢ o operacji.
Konieczna jest wowczas odpowiednia edukacja
pacjenta, przedstawienie potencjalnych zagro-
zen wynikajacych z dlugotrwatej steroidote-
rapii i przedstawienie potencjalnych korzysci
leczenia operacyjnego ale rowniez mozliwych
niekorzystnych nastgpstw i powiktan [41].
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