SZKOLENIE PODYPLOMOWE/ POSTGRADUATE EDUCATION

&9

Endokrynologia Polska/Polish Journal of Endocrinology
Tom/Volume 57; Numer/Number 3/2006
ISSN 0423-104X

Osteoporosis in women and men — similarities and differences

Elzbieta Skowronska-Jozwiak, Andrzej Lewinski

Department of Endocrinology and Metabolic Diseases, Medical University, £0dZ, Polish Mother’s Memorial Hospital Research Institute

Abstract

Osteoporosis maintains a special position in today’s medi-
cine, regarding both its growing incidence and its clinical
and social consequences — fractures, leading to the loss of
self-dependence, disabilities and higher mortality rates.
It was thought for many years that osteoporosis affected mai-
nly women after menopause. At present, it is known that the
problem concerns men, as well. In the present review, simi-
larities and differences between osteoporosis in either sex are
discussed, concentrating on epidemiological and pathoge-
netic aspects, as well as on therapeutic differences.
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Streszczenie

We wspoélczesnej medycynie osteoporoza (OP, osteoporosis)
odgrywa szczegoélng role ze wzgledu na rosnaca czestosé
wystepowania oraz konsekwencje kliniczne — zlamania
kostne prowadzace do utraty samodzielnosci, inwalidztwa
i zwigkszonej $miertelnosci. Przez wiele lat uwazano, ze
osteoporoza wystepuje gléwnie u kobiet po menopauzie.
Obecnie wiadomo, ze problem ten dotyczy takze mezczyzn.
W niniejszej pracy przedstawiono podobienstwa i r6znice
miedzy osteoporoza u obu plci, ze szczegdlnym uwzglednie-
niem aspektu epidemiologicznego, patogenetycznego oraz
odmiennosci terapeutycznych.

(Endokrynol Pol 2006; 3 (57): 260-266)

Stowa kluczowe: osteoporoza, mezczyzni, kobiety, ztamania

@ Prof. Andrzej Lewinski
Klinika Endokrynologii i Choréb Metabolicznych
Uniwersytetu Medycznego, £6dz
Instytut Centrum Zdrowia Matki Polki
ul. Rzgowska 281/289, 93-338 £.6dz
tel.: 042 271 17 15, faks: 042 271 13 43
e-mail: alewin@csk.am.lodz.pl

260



Endokrynologia Polska/Polish Journal of Endocrinology 2006; 3 (57)

Wstep

Osteoporoza (OP, osteoporosis) jest uogélniong choroba
szkieletu o wieloczynnikowej patogenezie, ktérej isto-
ta polega na zmniejszeniu wytrzymatosci koscii zwieksze-
niu podatnoéci na ztamania. S3 one wynikiem obnizo-
nej gestosci mineralnej kosci i uposledzonej makro-
i mikroarchitektury kostnej. Problem OP jest jednym
z zasadniczych probleméw medycyny przetomu XX
i XXI wieku. Wynika on ze starzenia sie spoleczenstw,
zmian zachodzacych w stylu Zycia i zmniejszenia za-
grozenia chorobami zakaZnymi. Niniejsze opracowa-
nie porusza temat podobienstw i r6znic miedzy OP
u kobietiu mezczyzn, szczegodlnie skupiajac sie na aspek-
cie epidemiologicznym, patogenetycznym i odmien-
nosciach terapeutycznych.

Epidemiologia

Dotychczas uwazano, ze OP wystepuje giéwnie w popu-
lacji kobiet po menopauzie. Jednak aktualne dane epide-
miologiczne wskazuja wyraznie, Ze problem ten dotyczy
réwniez mezczyzn. W badaniach Third National Health and
Nutrition Examination Survey (NHANES III) osteopenia po
50. roku zycia wystepowata u 43% kobiet i 37% mezczyzn
(1:1,6). Osteoporoza w tej grupie wiekowej byta obecna
u 16% kobiet i 6% mezczyzn (1:2,6) [1]. Opierajac sie na
wynikach badan European Vertebral Osteoporosis Study
(EVOS), czestos¢ wystepowania OP w Polsce u kobiet moz-
na oszacowac na 20,5%, za$ u mezczyzn —na 13% [2].

Najpowazniejsza konsekwencja OP, zar6wno o cha-
rakterze spolecznym, jak i ekonomicznym, sg zlamania
kostne. Szczegodlnie groZne s3 zlamania korca blizszego
kosci udowej, poniewaz az w 20% przypadkéw dopro-
wadzaja one do zgonu chorego w ciagu roku od ztama-
nia, a niemal polowa chorych nie odzyskuje samodziel-
nosci do konica zycia. Swiatowe statystyki szacujg cze-
stos¢ ztaman szyjki kosci udowej u dorostych kobiet na
8-10/1000, a u mezczyzn — na 4-5/1000 [3]. Ryzyko zla-
mania szyjki koéci udowej okreéla sie na 16-18% u ko-
biet i 5-6% u mezczyzn rasy kaukaskiej [1]. Ryzyko
wystapienia ztamania blizszego odcinka koéci udowej
u kobiet (gléwnie szyjki kosci udowej) jest wieksze niz
suma ryzyka zachorowania na raka sutka, raka endo-
metrium i raka jajnika. U mezczyzn ryzyko to przewyz-
sza ryzyko zachorowania na raka gruczotu krokowe-
go. Nalezy podkresli¢, ze zlamania blizszego odcinka
kosci udowej u mezczyzn charakteryzujq sie wyzsza
$miertelnoscig niz u kobiet [4].

Diagnostyka

We wczesnej diagnostyce osteoporozy wykorzystuje sie
glownie badanie densytometryczne. Do niedawna wy-

dawalo sie, ze z punktu widzenia epidemiologii glow-
ny nacisk nalezy polozy¢ na diagnostyke OP pomeno-
pauzalnej, dlatego opracowana przez Swiatowa Orga-
nizacje Zdrowia (WHO, World Health Organization) ro-
bocza definicja OP odnosita sie do tej grupy pacjentek
[5]. Wobec znaczacych réznic anatomicznych miedzy
kosécem kobiet i mezczyzn, w ocenie tej nalezy poko-
nac wiele trudnosci technicznych [6]. MezczyZni w kaz-
dym z analizowanych regionéw maja wieksza po-
wierzchniowa gesto$¢ mineralna kosci (BMD, bone mi-
neral density) wyrazang w g/cm? w pewnym stopniu wy-
nika to z wielkosci kosci. Aby zminimalizowaé wplyw
rozmiaru ko$ci mozna skalkulowaé¢ vBMD, wyrazona
w g/cm?®. Zmniejszenie tych réznic jest mozliwe poprzez
uwzglednienie wzrostu badz kalkulacje wskaZnika
BMD [7]. Nie bez znaczenia jest dobér odpowiedniej
lokalizacji pomiaru. Interpretujac badania densytome-
tryczne w tej samej grupie chorych w zaleznosci od
doboru miejsca analizy, czesto$¢ rozpoznanej OP wa-
hata sie od 1% (trochanter) do 39% (tr6jkat Warda).
Poréwnujac badania szkieletu osiowego i obwodowe-
g0 zauwazono, ze analiza wylacznie tego drugiego re-
gionu prowadzi do nierozpoznania obecnosci OP u51%
badanych [8]. Miedzynarodowe Stowarzyszenie Den-
sytometrii Klinicznej (ISCD, International Society for
Clinical Densitometry) w 2004 roku zaproponowato, aby
u mezczyzn po 65. roku zycia przyjac jako kryterium
OP — podobnie jak u kobiet po menopauzie — warto$¢
wskaznika T-score ponizej —2,5. Miedzy 50. a 65. rokiem
zycia kryterium to mozna utrzymac jedynie, gdy to-

warzysza mu czynniki ryzyka zlaman. U zdrowych
mezczyzn ponizej 50. roku zycia nie powinno sie roz-
poznawac OP, kierujac si¢ jedynie kryterium densy-
tometrycznym. Kryteria WHO mozna zastosowac bez
wzgledu na wiek u mezczyzn z OP wtérng, na przy-
ktad leczonych steroidami, z hipogonadyzmem lub
z pierwotna nadczynnoscia przytarczyc [9]. Przy podej-
mowaniu decyzji na temat wdrozenia leczenia nalezy
uwzgledni¢ takze obecnos¢ czynnikéw ryzyka (tab. I).

Przyczyny osteoporozy u kobiet
i umezczyzn

Wiele czynnikéw moze wplywaé na mniejszg czestosé
OP u mezczyzn [10]: wieksze rozmiary kosci, nawet po
przeliczeniu na mase ciala i wzrost, osigganie wiekszej
szczytowej masy kostnej, braku ekwiwalentu menopau-
zy — raptownej utraty czynnosci gonad oraz krétszy
czas zycia.

Szczytowa mase kostng definiuje sie jako najwyzsza
mase kostng osiggang przyzyciowo, ktéra przypada na
2.lub 3. dekade zycia. Precyzyjne okreslenie wieku jest
trudne, poniewaz wartos¢ ta zalezy od rodzaju kosci,
rasy oraz od metody uzytej do przeprowadzenia den-
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Tabela I
Czynniki ryzyka rozwoju osteoporozy

Table I
Risk factors for development of osteoporosis

Tabela II
Przyczyny osteoporozy wtdrnej

Table II
Causes of secondary osteoporosis

Przebyte ztamanie po matym urazie przed 50. rokiem zycia
Niska BMD
Pte¢ zenska

Niska masa ciata

Zaawansowany wiek

||| W=

Wywiad rodzinny w kierunku ztaman (zwtaszcza ztamanie
szyjki kosci udowej)

7. Niedobdr estrogenéw wynikajacy z menopauzy, zwtaszcza
przed 45. rokiem zycia

8. Hipogonadyzm

9. Anorexia nervosa

10. Przewlekty niedobér wapnia w diecie

11. Przewlekty niedobér witaminy D3

12. Niedozywienie

13. Przewlekte przyjmowanie steroidéw

14. Przewlekte przyjmowanie lekdw przeciwpadaczkowych,
uspokajajacych, nasennych

15. Naduzywanie alkoholu

16. Palenie tytoniu

17. Ogélnie zly stan zdrowia

18. Sktonnos$é do upadkdw
BMD (bone mineral density) — gesto$¢ mineralna kosci [g/cm?]

sytometrii. Wielkoé¢ szczytowej masy kostnej jest de-
terminowana genetycznie. Potencjalnymi genami za-
angazowanymi w ten proces sa gen kodujacy
kolagen typu I, receptor witaminy D oraz biatko no$ni-
kowe witaminy D [11-13]. Ponadto na wielkos¢ te wply-
waja czynniki srodowiskowe, hormonalne, wieksza
aktywno$¢ fizyczna i wieksza sila miesniowa. Im wyz-
sza szczytowa masa kostna, tym mniejsza szansa na
przedwczesny rozwéj OP.

Kosci ulegajg nieustannej przebudowie, na ktéra
sktadaja sie zjawiska resorpcji i tworzenia. Proporcja
miedzy tymi procesami zmienia sie w ciggu zycia czlo-
wieka. W okresie dziecifistwa i dojrzewania przewaza
tworzenie, miedzy 25. a 35. rokiem Zycia osiggnieta zo-
staje rownowaga, co zbiega sie w czasie z osiggnieciem
szczytowej masy kostnej. Po 40. roku Zycia zaczyna prze-
wazacd resorpcja i tendencja do utraty masy kostnej.

Kos¢ beleczkowa o wiekszej powierzchni ulega pro-
cesom resorpcyjnym wczeéniej i dlatego zlamanie trzo-
néw kregowych i dalszej czesci przedramienia wyste-
puje juz po 50. roku zycia, podczas gdy deficyt kosci
korowej i wynikajace z niego ztamania blizszego konica
kosci udowej sa charakterystyczne dla 8.-9. dekady
zycia. Jakkolwiek stopief utraty masy kostnej pogtebia
sie z wiekiem, to dynamika tego procesu rézni si¢ u obu
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Przyczyny osteoporozy wtornej

Endokrynopatie Hipogonadyzm
Hiperkortyzolemia
Nadczynno$¢ tarczycy
Pierwotna nadczynno$é
przytarczyc

Hiperprolaktynemia

Zespoty ztego
wchtaniania

Stany po gastrektomii
Choroby watroby

Choroby przewodu pokarmowego

Przewlekta
niewydolno$¢ nerek
Hiperkalciuria

Szpiczak mnogi
Biataczki

Leki Glikokortykosteroidy
Analogi gonadotropiny
Hormony tarczycy
Przeciwdrgawkowe
Glin
Heparyna
Tetracykliny
Immunosupresyjne
Cytotoksyczne
Lit

Choroby nerek

Choroby hematologiczne

plci [14]. U mezczyzn masa kostna zmniejsza sie powoli,
linearnie, o0 3-5% na dekade. Najwieksza utrata zacho-
dzi w kregostupie ledzwiowym i tréjkacie Warda (do 8%).
U kobiet zjawisko to przebiega podobnie, do momentu
wystgpienia menopauzy. W okresie okolomenopauzal-
nym utrata masy kostnej zwieksza sie do wartosci okolo
1-5% rocznie i efekt ten obserwuje sie przez 5-10 lat. Po
uplywie tego czasu utrata masy kostnej nastepuje znacz-
nie wolniej, analogicznie do tempa sprzed menopauzy.

Dane z pis$miennictwa wskazuja na przewage OP
pierwotnej u kobiet, natomiast wtérnej u mezczyzn.
Totez rozpoznanie OP u mezczyzn nakazuje szczego6l-
nie wnikliwe poszukiwanie Zrédla ewentualnej OP
wtérnej. Wéréd czynnikéw wywoltujacych OP wtérng
u mezczyzn do tych najczedciej spotykanych naleza:
leczenie steroidami, hipogonadyzm, nadmierne spozy-
cie alkoholu i nalogowe palenie tytoniu oraz ciezkie
choroby watroby. Inne przyczyny OP wtérnej przed-
stawiono w tabeli IL.

Uwaza sig, ze w okoto 1/3 przypadkéw OP u mez-
czyzn ma charakter pierwotny i dotyczy mezczyzn re-
latywnie mlodych (< 55. roku zycia). Istnieje wiele hi-
potez prébujacych wyjasni¢ przyczyne tego stanu.

Powszechnie uznaje sie, ze patogeneza OP pome-
nopauzalnej wigze sie z niedoborem estrogenéw [15].
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Analogiczne rozumowanie prowadzi do upatrywania
przyczyny OP u mezczyzn w niedoborze androgenéw.
Bezspornie, niskie stezenie testosteronu (< 3 ng/ml =
= 300 ng/dl = 12 nmol/l) jest waznym czynnikiem pre-
dysponujacym do rozwoju OP u mezczyzn. Jednak
u wiekszosci mezczyzn z OP nie stwierdza sie cech hi-
pogonadyzmu, a stezenie testosteronu zmniejsza sie
wraz z wiekiem jedynie nieznacznie. U starszych mez-
czyzn nie wykazano korelacji miedzy wartoécia BMD
a stezeniem testosteronu catkowitego [16, 17].

W ostatnich latach pojawily sie doniesienia, Ze w pa-
togenezie OP u mezczyzn znacznie wazniejsza role niz
niedobor testosteronu odgrywa deficyt estrogenéw. Wia-
domo, ze ko$¢ ma zdolnoé¢ do lokalnej syntezy hormo-
néw plciowych [18], z drugiej za$ strony w tkance kostnej
wykazano ekspresje receptoréw dla androgenéw, estro-
genéw oraz aromatazy [19]. U mezczyzn z OP stwierdza
sie niskie stezenia wolnego 17f-estradiolu (podczas gdy
stezenie catkowitego jest zazwyczaj prawidlowe), korelu-
jace z BMD i wskaznikami resorpcji kostnej. Przypusz-
czalnie jest to czynnik nasilajacy obrét kostny i zwieksza-
jacy utrate masy kostnej, predysponujacy do ztaman [16,
17, 20-22]. Przyczyna niskich stezen 173-estradiolu moze
by¢ niedobdr aromatazy lub zwiekszajace sie z wiekiem
stezenia globuliny wigZzgcej hormony plciowe (SHBG, sex
hormone binding globulin). Ten ostatni parametr niektérzy
autorzy uwazajg za niezalezny czynnik ryzyka zlaman.
Co ciekawe, wzrost stezet SHBG jest znacznie wyraz-
niejszy u mezczyzn, a u kobiet jest on nieznaczny [16].
Nalezy réowniez wspomnie¢, ze patomechanizm niedo-
statecznego dzialania 178-estradiolu w tkance kostnej
mezczyzn moze wynika¢ z defektu receptora estroge-
nowego w kosciach [23].

Niespodziewanie wykazano, ze stezenia wolnego

zenia parathormonu (PTH, parathormone) [25], a takze
podwyzszone stezenia endogennego kortyzolu [26].

Leczenie osteoporozy

Leczenie OP obejmuje — oprécz farmakoterapii — zmia-
ne stylu zycia, w tym nawykéw zywieniowych, zapewnie-
nie odpowiedniego spozycia wapnia, ekspozycje na pro-
mieniowanie sloneczne, optymalizacje wysitku fizyczne-
g0, zapobieganie upadkom oraz eliminacje czynnikéw
szkodliwych (tyton, alkohol, kawa, leki). W zakresie zale-
cen ogdlnych postepowanie w odniesieniu do obu plci nie
rézni sie, natomiast dane na temat farmakoterapii OP do-
tycza gléwnie populagji kobiet. O ile wiedza na temat tera-
pii OP u kobiet opiera si¢ na wynikach randomizowanych
badan klinicznych, w ktérych udziat braty tysigce pacjen-
tek, o tyle w odniesieniu do terapii mezczyzn autorzy wy-
korzystuja wyniki niewielkich otwartych préb klinicznych.

Podstawowym zaleceniem jest suplementacja wita-
miny D, i wapnia, zgodnie z zapotrzebowaniem (tab. IV).
Szczegodlne znaczenie ma to w przypadku pacjentow
w starszym wieku [27-29]. W przypadku OP o du-
zym stopniu zaawansowania to leczenie nie jest wy-
starczajace.

Tabela IV
Zapotrzebowanie na wapn w zaleznosci od wieku (wg
Konsensusu Narodowego Instytutu Zdrowia, JAMA, 1994)

Table IV
Calcium requirement depending on age (based on National
Institute of Health Consensus JAMA, 1994)

Grupa wiekowa Zalecane spozycie wapnia [mg/dz.]

17p-estradiolu u mezczyzn 2-krotnie przekraczaja ste- ~ Noworodki
zenia tego hormonu u kobiet po menopauzie (wartosci 0-6 miesigcy 400
stezen poréwnano w tabeli III) [16]. 6-12 miesiecy 600
W patogenezie OP pierwotnej u mezczyzn bierze  pyigci
sie takze pod uwage niskie stezenia insulinopodobne- 1-5 lat 800
go czynnika wzrostu (IGF-1, insulin-like growth factor-1) 6-10 lat 800—1200
ijego biatka wigZzacego [24], ktére moze wplywac na tkan- Miodzies
ke kostng posrednio i bezposrednio, podwyzszone ste- 11-24 lat 12001500
Mezczyzni

25-65 lat 1000
Tabelalll , o powyzej 65 lat 1500
Poréwnanie stezeri estradiolu u kobiet i mezczyzn -

Kobiety

Table III 25-50 lat 1000
Comparison of estradiol levels in men and women b0 menopauzie
Srednie stezenia estradiolu [pg/ml] niestosujace HT 1500

stosujgce HT 1000
Kobiety przed menopauzg 20-200 ponad 65 lat 1500
Kobiety po menopauzie 10-20 Cigzarne/Karmiace 1200-1500
Mezczyzni 18-40

HT (hormonal therapy) — terapia hormonalna
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Lekami pierwszego rzutu w leczeniu OP sa bisfos-
foniany. Mechanizm ich dzialania polega na hamowa-
niu resorpcji kostnej poprzez wplyw na apoptoze oste-
oklastow oraz hamowanie syntezy difosforanu farne-
zylu w szlaku biosyntezy cholesterolu. W wielu bada-
niach klinicznych wykazano zwiekszenie BMD oraz
zmniejszanie ryzyka zlaman kregowych, pozakrego-
wych oraz ztaman szyjki koéci udowej [15, 30-36]. Dane
takie opublikowano w odniesieniu do efektéw alendro-
nianu [30-32], rizedronianu [33-35] i ibandronianu [36]
u kobiet po menopauzie. Bisfosfoniany znajduja takze
zastosowanie w leczeniu mezczyzn. Obserwacje takie
istniejg dla alendronianu [37-40], klodronianu [41]
ietidronianu [42]. Na obecnym etapie w leczeniu OP bis-
fosfoniany stosuje sie doustnie, jednak charakteryzuja
sie slabym wchlanianiem z przewodu pokarmowego,
dlatego zaleca sie specjalny sposéb ich przyjmowania.
Podstawowe dzialania niepozadane tych lekéw wiaza
sie z gérnym odcinkiem przewodu pokarmowego (dys-
fagia, zapalenie przetyku, owrzodzenia). Bisfosfoniany
sa przeciwwskazane w niewydolnosci nerek, a hipo-
kalcemia wymaga skorygowania przed wlaczeniem te-
rapii. Nadzieje budza nowe formy lekéw, przeznaczo-
ne do coraz rzadszego przyjmowania oraz preparaty
pozajelitowe.

Liczne dane z piSmiennictwa przedstawiaja zalety
terapii hormonalnej (HT, hormonal therapy) u kobiet, kt6-
re obejmuja znacznie szerszy aspekt niz tylko wplyw
na uklad kostny. Doceniajgc korzyéci tej terapii, zaréw-
no kroétko- jak i dlugoterminowe, nie mozna zapomi-
na¢ o mozliwych dzialaniach niepozadanych (rozwoj
nowotworéw estrogenozaleznych, zmiany zakrzepo-
we, uszkodzenie watroby) [15]. Zastosowanie lekéw
z grupy selektywnych modulatoréw receptora estroge-
nowego (SERM, selective estrogen receptor modulators)
pozwala wyeliminowaé niekorzystny wplyw estroge-
néw na sutek, ponadto zwieksza BMD oraz zmniejsza
ryzyko nowych zlaman kregéw, co wykazano dla ra-
loksyfenu w grupie kobiet po menopauzie [43, 44].

Biorac pod uwage ostatnie doniesienia na temat roli
estrogendéw w patogenezie OP, mozna liczy¢ na préby
zastosowania tych lekéw réwniez w terapii mezczyzn.
Jak dotad, doswiadczenia w podawaniu dawek terapeu-
tycznych estrogendéw u mezczyzn sa nieliczne. Obejmuja
one chorych z niedoborem aktywnosci aromatazy oraz
transseksualistow otrzymujacych estrogeny po operacji
zmiany plci. W tej ostatniej grupie zauwazono réwniez
— poza cechami feminizacji — wzrost BMD [45]. Wielu
autorow zwraca uwage na problem OP u mezczyzn le-
czonych z powodu raka prostaty analogami gonadotro-
piny (GnRH, gonadotropin-releasing hormone) [46]. Tera-
peutyczny hipogonadyzm u tych pacjentéw skutkuje
obnizeniem BMD oraz zwiekszonym ryzykiem zlaman;
w ciggu 1. roku terapii tempo utraty masy kostnej zwiek-
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sza sie z 2% do 8% w kregostupie ledZzwiowym oraz
z1,8% do 6,5% w szyjce kosci udowej [47]. Podkredla sie,
ze istotna jest wstepna ocena stanu koséca przed rozpo-
czeciem takiego leczenia, bowiem w tej grupie wieko-
wej umezczyzn obnizona BMD jest zjawiskiem czestym,
korelujacym z wiekiem, wskaznikiem masy ciala (BMI,
body mass index) oraz stezeniem antygenu specyficznego
dla prostaty (PSA, prostate specific antygen) [48]. W otwar-
tej probie klinicznej z zastosowaniem placebo wykaza-
no dobry efekt raloksyfenu w zapobieganiu utracie BMD
w tej grupie chorych [49]. W prébach klinicznych sku-
teczne okazaly sie takze bisfosfoniany, takie jak zolen-
dronian [50] i pamidronian [51].

Terapie za pomoca testosteronu zaleca sie giéwnie
u mezczyzn z rozpoznaniem OP i niedoboru testoste-
ronu [52]. Niektorzy autorzy uzyskali pomySlny efekt
takiej kuracji nawet u mezczyzn z prawidlowa czyn-
noscig gonad [53, 54] oraz u pacjentéw leczonych prze-
wlekle glikokortykosteroidami [55]. Nie jest jasne, czy
efekt ten zachodzi bezposrednio czy za posrednictwem
estrogenéw, poniewaz testosteron wydaje sie bardziej
efektywny we wplywie na zwiekszanie BMD niz inne
androgeny, ktére nie podlegaja wplywowi aromatazy.
Zmniejszenie ryzyka ztaman w wyniku terapii testo-
steronem moze wynikac bardziej z wplywu na zwieksze-
nie mie$niowej masy ciala i zmniejszenie ryzyka upad-
kéw niz z wpltywu na BMD [56]. Z drugiej strony, ostat-
nio stwierdzono, Ze stezenie wolnego testosteronu jest
niezaleznym czynnikiem ryzyka zaréwno obniZenia
BMD (gléwnie kosci korowej), jak i wystgpienia ztaman
[57]. Potencjalne dzialania niepozadane terapii za po-
moca testosteronu w pierwszym rzedzie obejmuja prze-
rost gruczotu krokowego i zaburzenia gospodarki lipi-
dowej, a ponadto uszkodzenie watroby i poliglobulie.
W monitorowaniu terapii testosteronem nalezy
uwzglednic ocene stezef PSA, lipidogram, hematokryt
i préby watrobowe.

Kalcytonina hamuje resorpcje kostng, wykazuje
dzialanie przeciwbdlowe, a jej efekt w ukladzie kost-
nym jest stabszy niz bisfosfonianéw. Udokumentowa-
no zmniejszenie ryzyka ztaman kregowych u kobiet po
menopauzie, jednak doniesienia dotyczace efektow kal-
cytoniny u mezczyzn sa nadal nieliczne [58].

Obecnie fluorki rzadko stosuje sie w leczeniu OP.
Wprawdzie wykazano, ze stymuluja tworzenie kosci
ipowoduja przyrost BMD w kregostupie, jednak w trak-
cie leczenia dochodzi do wytwarzania duzych kryszta-
16w mineralnych — nieprawidiowo ulokowanych
w strukturze kostnej, co powoduje, ze dlugotrwala te-
rapia prowadzi do zmniejszenia odpornosci mechanicz-
nej kosci na ztamania [59].

Efekty leczenia przy uzyciu steroidéw anabolicznych
sa krétkotrwate, BMD zwieksza sie jedynie przejsciowo,
a gléwna korzysc to zwigkszenie masy mie$niowej [60].
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W ostatnich latach szczegdlna rola przypada lekom
pobudzajacym tworzenie koéci. Wykazano skuteczno$é
(1-34)PTH (teryparatyd) u kobiet po menopauzie
i w OP posteroidowej [61, 62]. Istniejg réwniez poje-
dyncze, ale obiecujace doniesienia dotyczace leczenia
mezczyzn [63]. Teryparatyd stosowany w iniekcjach
podskérnych zwieksza BMD oraz zmniejsza wystepo-
wanie nowych zlaman kregéw i zlaman pozakrego-
wych. Obecnie ze wzgledu na koszty terapii gléwnymi
kandydatami do leczenia PTH sa pacjenci z przebyty-
mi zlamaniami, ze znaczaco obnizong BMD, niereagu-
jacy na inng terapie, ze zlamaniami wystepujacymi
w trakcie innego leczenia. Przeciwwskazania do stoso-
wania PTH dotycza pacjentéw z niewydolnoscia ne-
rek, z metabolicznymi chorobami koici (z wyjatkiem
OP), po radioterapii ko$éca, ze zlodliwymi nowotwora-
mi ukladu kostnego oraz oséb przed zakoficzeniem roz-
woju nasad kosci dlugich. Parathormonu nie nalezy sto-
sowac jednoczesnie z bisfosfonianami, poniewaz powo-
duje to stabszy efekt kliniczny, natomiast interesujagcym
pomystem jest leczenie sekwencyjne — roczna terapia
alendronianem po roku leczenia PTH [64].

Kolejnym lekiem o dziataniu anabolicznym na kos¢
jest ranelinian strontu, ktéry — jak wykazano — dziata
antyresorpcyjnie i pobudzajaco na tworzenie kosci, jed-
nak mechanizm jego dziatania w komérkach kostnych
nie jest doktadnie znany. U kobiet po menopauzie wy-
kazano zwigkszenie BMD oraz zmniejszenie ryzy-
ka ztaman kregowych [65] i pozakregowych [66]. Do-
tychczas nie udokumentowano skutecznosci leczenia
preparatem strontu u mezczyzn.

Podsumowanie

Obecnie wiadomo, ze OP dotyczy zaréwno kobiet, jak
i mezczyzn i chociaz mechanizmy prowadzace do roz-
woju choroby mogga sie r6zni¢ u obu plci, to jednak kon-
sekwengcje kliniczne pozostaja jednakowe. Ze wzgledu
na wydluzanie sie zycia ludzkiego i zwiekszenie popu-
lacji ludzi starszych nalezy spodziewac sie narastania
problemu OP w wymiarze spolecznym, ekonomicznym
i zdrowotnym. Na podstawie danych epidemiologicz-
nych, ujawniajacych znaczna dynamike wzrostu licz-
by zlaman szyjki kosci udowej, szacuje sie, ze okoto 2026
roku liczba ta podwoi sie (Stany Zjednoczone) lub na-
wet potroi (Europa PéInocna), natomiast w 2051 roku
bedzie 4-krotnie wyzsza [67, 68]. Liczby te sklaniaja do
glebokiej refleks;i.
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