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Streszczenie

W szybko starzejacym sie polskim spoleczenstwie osteoporoza stanowi narastajacy problem epidemiologiczny, a zwigzane z nig zlama-
nia s3 powodem przewleklej niepelnosprawnosci, powiklan, obnizenia jakosci Zycia, znacznego wzrostu ryzyka zgonéw. Okazuje sie,
ze 80-90% chorych cierpigcych na osteoporoze, w tym osteoporoze ze zlamaniami, nie otrzymuje adekwatnej farmakoterapii. Zesp6t
ekspertéw Wielodyscyplinarnego Forum Osteoporozy aktualizuje w obecnym opracowaniu dotychczasowe polskie zalecenia diagno-
styczno-terapeutyczne w zakresie osteoporozy (ostatnie ukazaly si¢ w 2013 r.), uwzgledniajac najnowsze pismiennictwo, dostepnos¢
lekéw i ich refundacje oraz aktualng organizacje lecznictwa.

W opracowanych zaleceniach podtrzymano postulat podziatu zadan dla lekarzy opieki podstawowej (etap I) oraz specjalistow zajmuja-
cych sie leczeniem osteoporozy (etap II). Podkreslono konieczno$é szybkiego wdrazania farmakoterapii i rehabilitacji u wszystkich oséb
ze ztamaniami niskoenergetycznymi, zaakcentowano potrzebe okreslania 10-letniego ryzyka ztaman u wszystkich oséb (w tym 0séb bez
ztaman) po 50. roku zycia z przyjeciem polskiego progu interwencji terapeutycznej (> 10% dla kalkulatora FRAX), uzupelniono strategie
doboru lekéw i monitorowania leczenia o diagnostyke obrazowa, densytometryczna i biochemiczng. Podano podstawowe wytyczne do-
tyczace prewencji upadkéw, postepowania rehabilitacyjnego, dietetycznego oraz eliminacji srodowiskowych i innych czynnikéw ryzyka
zlaman. W aktualnych zaleceniach zwrécono uwage na dwa istotne elementy usprawnienia leczenia osteoporozy: 1 — strategie nadzoru
nad leczeniem zlaman Fracture Liaison Service (FLS) oraz, optymalnie, 2 — strategie krétkoterminowego monitorowania efektywnosci
leczenia za pomoca markeréw biochemicznych.

Stowa kluczowe: osteoporoza, diagnostyka, prewencja, leczenie, rehabilitacja

Wprowadzenie zwiekszonej $miertelnosci i obnizonej jakosci zycia

oraz wzrostu ryzyka kolejnych zlaman po przebytym
Ponad 2 miliony oséb w polskiej populacji po 50. roku  zlamaniu, zaledwie od 10-20% chorych jest leczonych
zycia (co 3. kobieta i co 5. mezczyzna) choruje na osteopo-  farmakologicznie. Podobnie maly jest odsetek leczonych
roze, w wiekszosci powiklang ztamaniami [1]. Pomimo  pacjentéw z wysokim ryzykiem pierwszego ztamania [2].
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Celem niniejszego opracowania jest uaktualnienie
i uzupelnienie dotychczasowych polskich zalecer
diagnostyczno-terapeutycznych dotyczacych pacjen-
tow chorych na osteoporoze, zaréwno tych, u ktérych
nastapilo ztamanie, jak i tych bez ztaman [3, 4], z zaloze-
niem poprawy istniejgcego stanu niedowartosciowania
istniejacych zagrozen w przebiegu osteoporozy.

Metodyka

Grupa ekspertdéw (specjalisci z zakresu reumatologii,
ortopedii i traumatologii, interny, geriatrii, endokry-
nologii, rehabilitacji, nefrologii, diabetologii, onkologii,
biochemii i technik obrazowych) Wielodyscyplinar-
nego Forum Osteoporotycznego przeprowadzila
analize anglojezycznych publikacji w bazach danych
Medline i Cochrane w zakresie diagnostyki, profilak-
tykiipostepowania terapeutycznego opublikowanych
w okresie 2012-marzec 2017. Zawarte w zaleceniach
uzgodnienia poprzedzono liczng korespondencja
elektroniczna i pisemnymi komentarzami. Zadaniem
zespolu byla aktualizacja ,Zalecen” opublikowanych
do 2013 roku [3, 4]. Zalecenia poddano ocenie w glo-
sowaniu ekspertow, ktérzy w skali od 1 do 10 (10 =
najsilniejsze) oceniali ,site” poszczeg6lnych rekomen-
dacji w warunkach polskich. Aktualne rekomendacje
uzyskaly akceptacje konsultantéw krajowych z zakre-
su endokrynologii, ortopedii i traumatologii, geriatrii,
medycyny wewnetrznej, rehabilitacji medycznej, dia-
betologii, medycyny rodzinnej, reumatologii i zdrowia
publicznego.

Strategia postepowania

Ogolna strategia dziatania opiera sie na kompleksowym
postepowaniu diagnostyczno-leczniczym z podzialem
zadan dla lekarzy podstawowej opieki zdrowotnej
w etapie I i zadan dla specjalistéw zajmujgcych sie
leczeniem osteoporozy w etapie II (ryc. 1).

Etap I

Wszyscy pacjenci z podejrzeniem osteoporozy powinni
by¢ poddani wybiérczemu badaniu przesiewowemu
obejmujacemu badanie przedmiotowe i podmiotowe
ze szczegblnym uwzglednieniem pomiaru wzrostu,
sily miesniowej oraz oceny klinicznych czynnikéw ry-
zyka ztaman [obejmujace FRAX (http://www.shef.ac.uk/
FRAX/tool.aspx?country=40), czynniki ryzyka upadkéw
iinne]. Wartosci ponizej 10% 10-letniego ryzyka ztaman
kwalifikuja do dzialan profilaktycznych lub dalszej dia-
gnostyki osteoporozy w zaleznosci od stanu chorego. Ry-
zyko wieksze niz 10% w zakresie zlaman w lokalizacjach
gléwnych lub wieksze niz 3% w zakresie szyjki kosci
udowej kwalifikuje do dalszej diagnostyki osteoporozy
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ikompleksowego leczenia w o$§rodku specjalistycznym
(etap II) [4].

Lokalizacja ztaman gtéwnych to blizszy koniec kosci
udowej (BKKU), kregi, blizszy koniec kosci ramiennej,
zlamanie kosci miednicy, dalszy koniec kosci promie-
niowej [2, 4, 5].

Istotna informacja zastugujaca na szczegdlne pod-
kreslenie jest to, ze kazde przebyte zlamanie nisko-
energetyczne BKKU i w innych lokalizacjach gléwnych,
zaréwno w przypadku osteoporoz pierwotnych, jak
i wtérnych, znacznie zwieksza ryzyko kolejnych zla-
man i stanowi bezwzgledne wskazanie do szybkiego
wdrozenia kompleksowego leczenia (ortopedycznego,
farmakologicznego, przeciwb6lowego, rehabilitacyjne-
go i dietetycznego) [6].

Etap II

Etap II to etap specjalistyczny, obejmujacy diagno-
styke réznicowa (osteoporozy wtérne, inne choroby
kosci, choroby towarzyszace), szczegbélowe ustalenie
wszystkich czynnikéw ryzyka zlaman, w tym sarko-
penii, w celu mozliwej ich eliminacji oraz edukacji
pacjentéw. Zadaniem specjalisty jest wybor efektyw-
nego leczenia farmakologicznego oparty na wyni-
kach badania densytometrycznego (DXA, dual energy
X-ray absorptiometry), stezenia witaminy D [25(OH)
D] w surowicy wraz z oceng bilansu wapniowego
oraz — w miare mozliwosci — aktywnosci markeréw
obrotu kostnego.

Zasadnicza role w wyborze leku odgrywaja wskaza-
nia rejestracyjne, takze ewentualne przeciwwskazania,
mozliwosci refundacji oraz preferencje pacjentéow [7].
Istotne jest takze ustalenie leczenia uzupelniajacego,
rehabilitacji, zapobieganie upadkom, suplementacja
wapnia i witaminy D, korekta diety oraz zaplanowanie
monitorowania leczenia (ryc. 1).

U osoby bez zlaman niskoenergetycznych leczenie
farmakologiczne jest podejmowane z udzialem specja-
listy w przypadku stwierdzenia > 10% ryzyka ztaman
w lokalizacjach gléwnych w perspektywie 10-letniej
i/lub stwierdzenia pomiarem DXA wskaznika T (T-score)
<-2,55D w zakresie BKKU lub alternatywnie w zakresie
kregéw ledzwiowych.

Przy wystapieniu zlaman niskoenergetycznych
niezbedne jest leczenie farmakologiczne prowadzone
réwnolegle z leczeniem ortopedycznym, a nastepnie
wdrozenie rehabilitacji. Zawsze wskazane jest wyko-
nanie badania DXA i poglebienie diagnostyki w celu
wykluczenia lub potwierdzenia osteoporoz wtérnych.

W trakcie leczenia konieczna jest systematyczna
kontrola efektywnosci i bezpieczefistwa leczenia [8, 9]
oraz okresowa weryfikacja obecnych i ewentualnie
pojawiajacych sie nowych czynnikéw ryzyka zlaman.
Kontrole kontynuacji leczenia (kontrola adherence to
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Potwierdzone ztamanie niskoenergetyczne w lokalizacji gtdwnej

Obecnosé czynnikow ryzyka ztaman

v

suplementacja witaminy D i wapnia,
leczenie farmakologiczne,
eliminacja/modyfikacja czynnikéw ryzyka ztaman,
zapobieganie upadkom

Wediug FRAX PL 9
Wediug FRAX PL > 10% Wedtug FRAX PL < 5%
edg ° od < 10% do > 5% edug °
I I
v v
Diagnostyka roznicowa, Diagnostyka roznicowa,
pomiar DXA, pomiar DXA,
badania biochemiczne, badania biochemiczne,
opcjonalnie markery opcjonalnie markery
v v
Leczenie Decyzja lekarza, .
leczenie ztaman, wybor leku i/lub postgpowania Profilakiyka
rehabilitacja, modyfikacja stylu zycia,

zmiana leku lub przerwa

eliminacja potencjalnych
czynnikow ryzyka,
dieta, wapn, witamina D

Monitorowanie leczenia
co 3-5 lat, ewentualnie

w farmakoterapii

Rycina 1. Ogélny algorytm postgpowania diagnostyczno-terapeutycznego w osteoporozie pomenopauzalnej i starczej; DXA (dual

energy X-ray absorptiometry) — badanie densytometryczne

therapy), ocene efektywnodci terapii, decyzje o prze-
rwie w leczeniu (drug holiday) lub zmianie leku [8, 10]
warunkuje okresowa kontrola densytometryczna,
optymalnie — ocena markeréw kostnych oraz bada-
nie radiologiczne, na przyklad w wypadku istotnego
zmniejszenia wzrostu pacjenta. W osteoporozach wtér-
nych stosowane procedury powinny by¢ podporzad-
kowane wymogom leczenia choroby podstawowe;j.
Ryzyko érednie (od 5% do < 10%) jest wskazaniem do
weryfikacji lekarskiej.

U pacjentéw z malym ryzykiem zlaman (ryzyko
ztaman wedlug FRAX PL < 5%) zaleca sie wdrozenie
zywieniowo-rehabilitacyjnych dziatah profilaktycz-
nych [4, 5,7, 8].

Zalecenia

1.  Zlamanie niskoenergetyczne u kobiet po 50. roku
zycia i u mezczyzn po 65. roku zycia w zakresie
BKKU, a takze kazde przebyte zlamanie nisko-
energetyczne w innych lokalizacjach gléwnych
(po wykluczeniu innych przyczyn) juz przy ist-
nieniu osteopenii (DXA, T-score < —1,5) powinno
stanowi¢ podstawe rozpoznania osteoporozy
i wskazanie do szybkiego wdrozenia komplek-
sowego leczenia (ortopedycznego, farmakolo-
gicznego, przeciwbdlowego, rehabilitacyjnego
i dietetycznego (sila zalecenia — 8,8).

2. Lekarz ortopeda traumatolog po operacyjnym
lub nieoperacyjnym zaopatrzeniu zlamania
niskoenergetycznego powinien wdrozy¢ odpo-
wiednig farmakoterapie lub skierowaé pacjenta
do osrodka leczenia osteoporozy celem redukcji
ryzyka kolejnych zlaman (sita zalecenia — 9,1).

3. Uoséb obojga plci po 50. roku zycia stwierdzenie
wysokiego ryzyka ztaman w perspektywie 10 lat
[FRAX BMD (bone mineral density — mineralna
gestosé kosci) > 10%] lub T-score < 2,5 w BKKU
lub w kregach L1-L4 stanowi takze podstawe do
rozpoznania osteoporozy i wdrozenia leczenia
(sita zalecenia — 8,1).

4. Do kompetencji lekarza opieki podstawowej i/lub
lekarza medycyny rodzinnej (etap I) nalezy iden-
tyfikacja pacjentéw zagrozonych zlamaniami oraz
skierowanie ich do poradni leczenia osteoporozy
lub innych specjalistéw zajmujacych sie jej lecze-
niem. Podejmujac decyzje o przekazaniu pacjenta
specjalistom powinien on bra¢ pod uwage wyniki
badania lekarskiego (w tym pomiaru wzrostu)
i wywiadu dotyczgcego zlaman, upadkéw oraz
oszacowania ryzyka zlaman kalkulatorem FRAX
BMI dla populacji polskiej. U oséb z niskim
ryzykiem i bez zlaman do kompetencji lekarza
opieki podstawowej naleza gléwnie dzialania
profilaktyczne i edukacyjne (sita zalecenia —7,5).

5. Do zadan lekarza podstawowej opieki zdrowot-
nej i/lub lekarza rodzinnego powinna naleze¢
kontynuacja i nadzorowanie leczenia ustalonego
przez poradnie leczenia osteoporozy lub innych
specjalistow, weryfikacja mozliwych dzialan nie-
pozadanych lekéw oraz identyfikacja i ewentual-
na eliminacja nowych czynnikéw ryzyka ztaman
(sita zalecenia — 7,3).

6. Rekomenduje si¢, by zadaniem lekarza zajmu-
jacego sie leczeniem osteoporozy (etap II) bylto
potwierdzenie dokonanych ztaman, identyfikacja
innych istniejacych czynnikéw ryzyka zlaman,
ustalenie ostatecznego rozpoznania oraz —
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A4

oparta na diagnostyce réznicowej, densytometrii,
obrocie kostnym (optymalnie), okredleniu réwno-
wagi wapniowo-fosforanowej, w tym dobowej
kalcinurii, stezeniu witaminy D w surowicy
— ostateczna decyzja dotyczaca kompleksowej
terapii (sila zalecenia — 8,3).
Badanie densytometryczne DXA pozostaje ,zto-
tym standardem” w rozpoznaniu osteoporozy.
Swiatowa Organizacji Zdrowia (WHO, World
Health Organization) podaje nastepujace kryteria
densytometryczne rozpoznawania osteoporozy
na podstawie pomiaru BMD technika DXA bliz-
szego konca kosci udowej (lub kregéw) u kobiet
po menopauzie [wskaznik T (T-score) wyrazany
jako liczba odchylen standardowych w stosunku
do punktu odniesienia, jaki stanowi szczytowa
masa kostna):
* T-score > -1 SD — wartoé¢ prawidlowa,
* T-score od -1 do -2,5 SD — osteopenia,
* T-score < -2,5 SD — osteoporoza,
* T-score <-2,5 SD i zlamanie osteoporotyczne —
osteoporoza zaawansowana.
Podobne kryteria przyjeto takze u mezczyzn po-
wyzej 50. roku zycia (sila zalecenia — 8,1).
U os6b mlodszych (< 40. rz.) w diagnostyce den-
sytometrycznej nalezy uwzglednia¢ wskaznik Z
(Z-score), a o ostatecznym rozpoznaniu choroby
i ocenie czynnikéw ryzyka ztaman (FRAX u os6b
< 45. rz. nie jest stosowany) oraz o wyborze
leczenia powinien decydowac lekarz specjalista
w porozumieniu z pacjentka lub pacjentem (sila
zalecenia — 8,6).
Aktualne zalecenia dotyczace oznaczeh markeréw
kostnych w celu ich harmonizacji, standaryzaciji
oraz automatyzacji ograniczaja pomiary marke-
réw do C-koncowego telopeptydu kolagenu typu
1(CTX, collagen type 1 crosslinked C-telopeptide) jako
markera resorpcji i N-koncowego propeptydu
prokolagenu typu 1 (P1NE procollagen 1 aminoter-
minal propeptide) jako markera koSciotworzenia.
Pomiar markeréw jest przydatny w monitorowa-
niu leczenia, w planowaniu przerwy w leczeniu
(drug holiday), w ocenie zagrozen zlamaniami
i podejrzeniu choroby nowotworowej. Zalozenia
oznaczen i interpretacji okreslaja odpowiednie
wymogi GLP (sita zalecenia — 7,4).
Istotna role w diagnostyce i leczeniu odgrywa
ocena ogodlnego stanu pacjenta, a zwlaszcza
jego ukiadu ruchu i stanu mieéni [sarkopenia,
miopatie, zespdl ,kruchodci” (frailty), ryzyko
upadkéw], dokonywana najczesciej na pod-
stawie pomiaru masy miesniowej, predkosci
chodu i sily uécisku reki, testu ,wstan — idz”
(sila zalecenia — 9,1]).

11.

12.

13A.

13B.

13C.

14.

Wybdr leku (etap II) o najwyzszej skutecznosci
przeciwzlamaniowej dla indywidualnego pa-
cjenta powinien by¢ dokonany przez lekarza
specjaliste na podstawie wartoéci pomiaru BMD,
optymalnie badan biochemicznych z uwzgled-
nieniem wskazan rejestracyjnych i ewentualnych
przeciwwskazan oraz kosztow leczenia. Do
zadan specjalisty nalezy takze ustalenie proto-
kolu monitorowania leczenia, przeprowadzenie
edukacji pacjenta i eliminacja modyfikowalnych
czynnikéw ryzyka zltaman (sila zalecenia — 8,8).
Diagnostyka i leczenie osteoporozy u mezczyzn
po 50. roku zycia nie rézni sie zasadniczo od po-
stepowania u kobiet po menopauzie. W leczeniu
stosowane sa podobne leki, z tym jednak, ze
niektére nie maja zapisu rejestracyjnego pozwala-
jacego naleczenie mezczyzn (np. ibandronian, ra-
loksyfen). Podawanie testosteronu mezczyznom
z niedoborem tego hormonu poprawia warto$¢
BMD i sprawno$¢ ogolna, ale nie udowodniono
redukcji ryzyka zlaman pod wplywem takiego
leczenia (sita zalecenia — 8,8).

Bisfosfoniany to najczesciej stosowane leki anty-
resorpcyjne, o najlepiej udokumentowanym dzia-
faniu przeciwziamaniowym w zakresie kregow,
BKKU i w innych lokalizacjach pozakregowych.
Warunkiem dobrej skuteczno$ci leczenia bisfosfo-
nianami jest wczeéniejsze uzyskanie i utrzymanie
normalizacji stezenia 25(OH)D w surowicy i bilan-
su wapniowo-fosforanowego (sita zalecenia — 8,1).
Niezaleznie od prowadzenia regularnego co-
rocznego monitoringu terapii (pomiar BMD
w tej samej lokalizacji, tym samym aparatem) po
3 latach stosowania bisfosfonianéw dozylnych
ipo 5latach podawania bisfosfonianéw doustnych
nalezy zweryfikowac¢ dotychczasowgq skutecznos¢,
bezpieczenstwo i ewentualng dalsza celowos¢
leczenia, rozwazy¢ koniecznos$é zmiany leku lub
przerwe w leczeniu. Efektywno$¢ leczenia juz
w horyzoncie 3 miesiecy umozliwia pomiar mar-
keréw kostnych analizowanych poréwnawczo
do wartosci wyjéciowych, w dalszym horyzoncie
czasowym pomiar BMD (sila zalecenia — 8,8].
Niepowodzenie terapii bisfosfonianem/-ami
w dawkach terapeutycznych (alendronian, rize-
dronian, ibandronian, zoledronian) to wystapienie
nowego zlamania po 12 miesiacach terapii lub
obnizenie wartosci BMD po 12 miesigcach leczenia
w stosunku do wartosci wyjsciowej o warto$¢ wiek-
sza od najmniejszej znaczacej zmiany mierzonej
w tym samym miejscu (sita zalecenia — 8,4).
Denosumab jest przeciwcialem hamujacym
dojrzewanie i funkcje osteoklastéw, moze
by¢ stosowany jako lek pierwszej linii lub po
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18.

niepowodzeniu innych terapii u oséb obu plci
z osteoporoza. Moze by¢ podawany w terapii
sekwencyjnej po leku anabolicznym, mozna
go podawac takze u chorych z niewydolnoscia
nerek. Ze wzgledu na odwracalnos¢ jego dzia-
tania antyresorpcyjnego po odstawieniu leku
po diuzszym leczeniu mozliwy jest wzrost ry-
zyka zlaman. Nie zaleca sie przerw w leczeniu,
a w przypadku koniecznosci przerwania lecze-
nia chorego nalezy zabezpieczy¢ innym lekiem
antyresorpcyjnym (sila zalecenia — 8,5).
Pochodne parathormonu (PTH), na przyklad
teryparatyd (leki anaboliczne), pomimo udoku-
mentowanego pozytywnego dzialania przeciw-
zlamaniowego takze w ciezkich osteoporozach
wtérnych, sa stosowane rzadko ze wzgledu naich
wysoki koszt. W przypadku zakonczenia leczenia
(czas terapii ograniczony do 24 miesiecy) kuracja
powinna by¢ kontynuowana lekiem antyresorp-
cyjnym (bisfosfonian, denosumab) jako terapia
sekwencyjna. Podawanie pochodnych PTH bez-
posrednio po lekach przeciwresorpcyjnych nie
jest zalecane (sila zalecenia — 8,9).

Hormonalne leczenie zastepcze (HLZ — estroge-
nowo-progestagenowe) u kobiet po menopauzie
nie jest obecnie rekomendowane w leczeniu
osteoporozy, pomimo ze obniza ryzyko zlaman.
Takze leki z grupy selektywnych modulatoréw
receptora estrogenowego (SERM, selective estro-
gen-receptor modulators) (np. raloksyfen), ktére
zmniejszajg ryzyko ztaman kregéw, ze wzgledu
na mozliwe objawy niepozadane sa stosowane
w sposOb ograniczony (sila zalecenia — 8,2).
Ranelinian strontu jest lekiem o mieszanym mecha-
nizmie dzialania, o udowodnionym dziataniu prze-
ciwzalamaniowym we wszystkich lokalizacjach.
Jest skuteczny u 0séb obu plci z osteopenia, oste-
oporozy, a takze u chorych najstarszych, powyzej
80. roku zycia. Ze wzgledu na mozliwe powiklania
zakrzepowo-zatorowe i wzrost ryzyka choréb serca
inaczyn Europejska Agencja Lekow (EMA, European
Medicines Agency) wprowadzila ograniczenia w jego
stosowaniu (sila zalecenia — 8 4).

W zapobieganiu i leczeniu osteoporozy istotna
role odgrywa optymalizacja spozycia wapnia (ok.
1200 mg/dz.), biatka (1,2 g/kg mc./dz.), potasu (ok.
3500 mg/dz.) oraz magnezu (> 300 mg/dz.). Pod-
stawa profilaktyki i niezbednym sktadnikiem le-
czenia osteoporozy jest wlasciwa podaz witaminy
D (minimum 800 j.m./d.), a normalizacja stezenia
25(0OH)D w surowicy i wyréwnanie gospodarki
wapniowo-fosforanowej warunkuje skuteczno$é
farmakoterapii osteoporozy pierwotnej i osteopo-
roz wtérnych (sila zalecenia — 9,0).

19.

20.

21A.

21B.

22.

23.

W leczeniu osteoporoz wtérnych, w zaleznosci
od przyczyny, zasadnicza role odgrywa skuteczne
leczenie choroby podstawowej. W wielu przypad-
kach nie wyklucza to potrzeby leczenia zaniku
kostnego (np. w przebiegu endokrynopatii, cho-
r6b nowotworowych). Zaleca sie, uwzgledniajac
zlozonos¢ poszczegdlnych choréb iindywidualny
tryb postepowania, jesli to mozliwe ograniczenie
lub eliminacje lekéw powodujacych osteoporoze,
uzupelnienie niedoboréw pokarmowych, kine-
zyterapie i eliminacje dodatkowych czynnikéw
ryzyka zlaman (sita zalecenia — 8,8).
Szczegdlnie czesta jatrogenna osteoporoza wtérna
jest osteoporoza wywolana przewleklym po-
dawaniem glikokortykosteroidéw (GKS) (GIO,
glucocorticoid-induced osteoporosis). Zaleca sie, by
u wszystkich chorych otrzymujacych predni-
zon (lub réwnowaznik) przez okres diuzszy niz
3 miesigce w dawce dziennej wigkszej niz 2,56 mg
okreslano ryzyko zlaman i wdrazano postepo-
wanie prewencyjne lub leczenie. U chorych po
50. roku zycia otrzymujacych > 5 mg prednizonu
(lub réwnowaznika) dziennie przez dluzej niz
3 miesigce, u ktérych wystepujq czynniki ryzyka
zlaman, nalezy rozwazy¢ prewencyjne poda-
wanie bisfosfonianu, a u 0séb po 65. roku zycia,
otrzymujacych 7,5 mg/dz. (lub wiecej), nawet bez
obecnoéci innych czynnikéw ryzyka zlaman, takie
postepowanie powinno by¢ wdrazane obligato-
ryjnie. Dokonane zlamanie jest zawsze wskaza-
niem do wdrozenia leczenia (sila zalecenia — 8,8).
U chorych na cukrzyce ryzyko zlaman jest zwiek-
szone. Chory na cukrzyce typu 1 powinien mie¢
po 5 latach od chwili rozpoznania choroby wy-
konane badanie densytometryczne, ktére nalezy
powtarza¢ w zaleznosci od wynikéw co 2-5 lat.
W cukrzycy typu 2 ryzyko zlaman moze nie kore-
spondowac z warto$cia BMD (sila zalecenia — 8,1).
Kalkulator FRAX nie nadaje sie do oceny ryzyka
zlaman u mlodych chorych na cukrzyce typu 1,
moze by¢ bardziej przydatny u starszych chorych
z typem 2 cukrzycy, ale nie jest to narzedzie,
ktérego przydatnos¢ zostala u takich chorych
zweryfikowana (sila zalecenia — 8,2).
Osteoporoza w endokrynopatiach, nadczynnosci
iniedoczynnosci tarczycy, w przebiegu nadczyn-
noéci przytarczyc, choréb kory nadnerczy i osi
podwzgoérze-przysadka oraz hipogonadyzmu
wymaga przede wszystkim specjalistycznego
leczenia endokrynologicznego choroby podsta-
wowej (sita zalecenia — 8,8).

Postepowanie u chorych z przewlekla choroba
nerek (PChN) w tym chorych dializowanych, ze
wzgledu na zlozony charakter zaburzen gospodarki
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Tabela 1. Leki stosowane w leczeniu osteoporozy (opracowano na podstawie: [56])

Lek Postaé¢/dawka Dawkowanie  Osteoporoza pomenopauzalna Osteoporoza GIO
Zmniejszenie  Zmniejszenie Zmniejszenie meska
ryzyka ztaman ryzyka ztaman ryzyka ztaman
krggow BKKU pozakregowych
Alendronian  Tabletki 70 g Doustnie 1 x  Tak Tak Tak Tak Tak
na tydzien
Ibandronian  Tabletki 150 g Doustnie 1 X Tak Nie Nie Nie Nie
na miesigc
Amputkostrzykawka Dozylnie 1 x
3mg/3ml na 3 miesigce
Ryzedronian  Tabletki 35 g Doustnie 1 X Tak Tak Tak Tak Tak
na tydzien
Zoledronian  Roztwér do infuzji Dozylnie 1 x Tak Tak Tak Tak Tak
5 mg/100 ml na rok
Denosumab  Amputkostrzykawka Podskérnie 1 X Tak Tak Tak Tak Nie
z automatycznym na 6 miesiecy
zabezpieczeniem igly
60 mg/1 ml
Raloksyfen Tabletki 60 g Doustnie 1 X  Tak Nie Nie Nie Nie
dziennie
Teryparatyd®  Roztwor do wstrzykiwan Podskérnie 1 x Tak Nie Tak Tak Tak
2 ug/80 ul — wstrzykiwacz 3 ml  na dobe
Ranelinan Granulat do sporzadzania Doustnie 1 X Tak Tak Tak Tak Nie
strontu* zawiesiny doustnej 2 g dziennie

GIO (glucocorticoid-induced osteoporosis) — osteoporoza wywotana podawaniem glikokortykosteroidéw

*leki aktualnie niedostepne w Polsce

wapniowo-fosforanowej i zr6znicowanie postaci
zmian kostnych w poszczegdlnych typach oste-
odystrofii nerkowej, wymaga szerokiej diagnosty-
ki biochemicznej, a w czesci przypadkéw — wyko-
nania biopsji kosci z oceng histomorfometryczna.
Chorzy na PChN powinni by¢ diagnozowani
ileczeni wylgcznie w osrodkach specjalistycznych
(sita zalecenia — 8,5).

24. Szczegblna grupe stanowig chorzy z przewlekly-
mi chorobami przewodu pokarmowego, chorzy
po operacjach bariatrycznych, anorektycy, osoby
utrzymujacy skrajne diety weganskie itp. W tych
przypadkach zaréwno leczenie gastroenterolo-
giczne, jak i wspolpraca dietetyka oraz czesto
psychologa maja znaczenie podstawowe (sila
zalecenia — 8,6).

25. Istotna skladowaq leczenia pacjentéw we wszyst-
kich etapach leczenia osteoporozy stanowi
kompleksowe postepowanie rehabilitacyjne
i prewencja upadkow (sifa zalecenia — 8,8).

26. Prewencja zlaman obejmuje wszystkich, takze
osoby z niskim ryzykiem zlaman (< 5%). Zdrowy,
aktywny ruchowo tryb zycia, eliminacja uzywek,
odpowiednia dieta, ograniczenie stosowania le-
koéw zwiekszajacych ryzyko zlaman, prewencja
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upadkéw i urazéw, odpowiednia edukacja
spoleczefistwa stanowia podstawowy warunek
ograniczenia ryzyka rozwoju osteoporozy i jej
powiklan (sita zalecenia — 9,3).

Komentarze

Ad1i3.

U kobiet po menopauzie i u starszych mezczyzn (przyj-
mujemy > 65. rz.) ztamanie niskoenergetyczne BKKU,
a w innych lokalizacjach gtéwnych przy istnieniu
osteopenii jest juz wskazaniem do wdrozenia leczenia
i dalszej diagnostyki réznicowej [2]. Podobne stanowi-
sko przyjmuja Siris i wsp. [11]. Stwierdzenie zlamania
niskoenergetycznego u 0s6b w tej grupie wiekowej
nie przesadza jednak o wyborze konkretnego leku.
Podobnie jak wykazanie wysokiego ryzyka zlaman
(= 10%) stanowi potencjalnie ,prdg terapeutyczny”,
z tym jednak ze w tych przypadkach decyzje powinny
by¢indywidualizowane ze wzgledu na obecnos¢ innych
czynnikéw, na przyklad innych choréb czy zaawanso-
wanego wieku. U osoby powyzej 80. roku zycia prég
10% moze by¢ zanizony, inna jest tez interpretacja po-
miaru BMD (np. wartosci T-score -2,5 u osoby 50-letniej
i > 80-letniej) [12]. Progi interwencyjne, decyzyjne,
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refundacyjne ustalane sa w r6znych krajach w zalezno-
§ci od ryzyka populacyjnego, przyjetych algorytmoéw,
czesto od wieku chorych, a takze przestanek ekono-
micznych [13].

Ad 2.

Optymalna praktyka postepowania po zlamaniach

niskoenergetycznych BKKU (jest to grupa chorych

lezacych) zaopatrywanych operacyjnie w warunkach
szpitalnych powinna by¢ nastepujaca:

1. Ogoblna ocena stanu zdrowia pacjenta/-ki pod katem
poglebienia diagnostyki w podstawowym zakresie
endokrynnym (np. PTH, TSH, witamina D) oraz
choréb wspdlistniejacych i przyjmowanych prze-
wlekle lekow.

2. Ocena stanu nerek [szacunkowa ocena wielkoSci
przesaczania klebuszkowego (eGFR, estimated
glomerular filtration rate) > 40-50)]pod katem ewen-
tualnego podania parenteralnego bisfosfonianéw
w trybie hospitalizaciji.

3. Dodatkowe badania rentgenowskie pod katem
zdiagnozowania nieznanych uprzednio ztaman
kompresyjnych trzonéw kregowych, ewentualnie
wertebromorfometria.

4. Wykonanie mozliwie dostepnego badania DXA
(ograniczenia: czeste wspdlistnienia protezoplastyk
stawéw biodrowych i zmian wytwoérczych L-S).

5. Réwnolegle uruchamianie pacjentéw lezacych
(rehabilitacja) — pobyt nie krotszy niz 3 tygodnie.

6. Przed wypisem podanie denosumabu podskérnie
lub zoledronianu lub ibandronianu dozylnie i/lub
zalecenia doustnej terapii bisfosfonianowej, jezeli
stezenie witaminy D i réwnowaga wapniowo-fos-
foranowa na to pozwalaja.

7. Jezelinie — ustalenie planu powtérnej hospitalizacji
lub oceny ambulatoryjnej celem wdrozenia leczenia
przeciwosteoporotycznego i/lub skierowanie chore-
go do poradni leczenia osteoporozy.

W przypadku zlaman niskoenergetycznych w in-
nych lokalizacjach mozna takze przyja¢ podane zasady
i po zaopatrzeniu chirurgicznym kierowac chorych do
poradni leczenia osteoporozy. Zasady postepowania
w przypadkach zlaman osteoporotycznych okreslono
w wytycznych krajowych [14] i najnowszych wytycz-
nych Europejskiej Ligi Przeciwreumatycznej (EULAR,
European League against Rheumatism)/Europejskiej Fede-
racji Towarzystw Ortopedycznych (EFORT, European
Federation of National Associations of Orthopaedics and
Traumatology) [6].

Brak wdrozenia kompleksowego leczenia bezpo-
§rednio po ztamaniu, w tym farmakoterapii osteopo-
rozy lub brak skierowania chorego na dalsze leczenie,
naraza go na zwielokrotnione ryzyko kolejnych ztaman
w niedalekiej przysziodci. U chorych o ograniczonej

mobilnosci leczenie przeciwosteoporotyczne opiera
sie na preparatach stosowanych parenteralnie. W tym
zakresie kolejnym czynnikiem dyskryminujacym jest
stan wydolnosci nerek, ktéry pozwala lub nie na po-
danie bisfosfonianu.

Z drugiej strony monitorowanie chorych co 6 mie-
siecy celem podania denosumabu podskérnie (brak
ograniczen nerkowych) ulatwia nadzér na prawidlo-
wym leczeniem, podaza witaminy D, wapnia oraz
ogblnym stanem pacjentéw. Realizacja odpowiednio
zaplanowanego programu usprawniania (przynajmniej
przez pot roku po zlamaniu) stanowi podstawowy
warunek kompleksowego leczenia [3, 4, 6].

Ad 4-6.

Podzial zadan dla lekarzy opieki podstawowej i/lub le-
karzy medycyny rodzinnej (etap I) i dla lekarzy specja-
listow zajmujacych sie leczeniem osteoporozy (etap II)
wynika z organizacji stuzby zdrowia w Polsce i ogra-
niczonego dostepu do aparatury densytometrycznej
DXA i diagnostyki biochemicznej [2—4].

Ad7i8.

W ramach diagnostyki osteoporozy, okreslenia ry-
zyka ztaman oraz w celu prawidlowego doboru lekéw,
a takze monitorowania leczenia ,zlotym standardem”
pozostaje densytometria wykonana technika DXA [5,7].

Diagnostyka densytometryczna osteoporozy
powinna by¢ prowadzona na podstawie pomiaréw
wykonywanych na densytometrach centralnych,
ktére podlegaja Scislej kontroli jakosci. Wszystkie wy-
niki pomiaréw kontrolnych (wykonywane minimum
raz w tygodniu) fantomu kregostupa ledzwiowego
powinny sie miesci¢ w zakresie +/-1,5% wczesniej
ustalonego zakresu referencyjnego. Niezbedna jest
rowniez kontrola bledu powtarzalnosci pracowni,
jakoé¢ badania gwarantuje takze prawidlowe pozycjo-
nowanie chorego.

U wszystkich pacjentéw powinno sie wykonywac
pomiar w zakresie kregoslupa ledzwiowego i biodra
(jesli to mozliwe) przynajmniej na pierwszej wizycie.

W przypadku pomiaru kregostupa ledzwiowego
do interpretacji nalezy stosowac¢ odcinek L1-L4, jesli to
tylko mozliwe. Réznica powyzej 1,0 w wartosci T-score
pomiedzy kregami upowaznia do wykluczenia kregu
z analizy. Do interpretacji wyniku nalezy uzy¢ co naj-
mniej dwéch kregéw. W przypadku pomiaru BKKU do
interpretacji nalezy wykorzystac cale biodro (total hip) lub
szyjke kosci udowej, interpretujac gorszy wynik z tych
dwoch. Nie nalezy wykorzystywaé tréjkata Warda ani
kretarza wiekszego. W przypadku niemozliwosci wyko-
nania/interpretacji pomiaru kregostupa ledzwiowego ani
biodra do diagnostyki mozna zastosowac¢ pomiar przed-
ramienia w lokalizacji dystalnej 33% dlugosci. Pomiar ten
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mozna réwniez stosowaé w przypadku nadczynnosci
przytarczyc i w u pacjentéw bardzo otylych, ktérych
masa przekracza no$nos¢ stolu pomiarowego densyto-
metru. Diagnostyke densytometryczng osteoporozy po
50. roku zycia oparto na kryteriach WHO (patrz zalece-
nie 7). U dzieci oraz mlodszych mezczyzn i kobiet (gra-
nica wieku nie jest Scisle okreslona < 40-50 lat zgodnie
z zaleceniami International Society for Clinical Densito-
metry) nalezy stosowac wskaznik Z, traktujac wartosci
Z-score w granicach od 2,0 do -2,0 jako prawidlowe.
http://www.iscd.org/official-positions/2015-iscd-official-
positions-adult/ data dostepu 25.09.2016.

Kontrola zmian BMD stuzy monitorowaniu terapii
i pozwala na identyfikacje pacjentéw nieodpowia-
dajacych na leczenie. Monitorowanie odbywa sie
w zaleconych przedzialach czasowych (zwykle co 1-2
lata) na podstawie réznic w zakresie ,najmniejszej
znaczacej zmiany” (LSC, least significant change), ktéra
jest wyliczana na podstawie powtarzalnosci pomia-
réow. Dla odcinka L1-L4 wynosi ona (dla poziomu
ufnosci 90%) 4,4%, dla szyjki kosci udowej 5,8%, a dla
calego biodra 4,2%. Nalezy poré6wnywaé wylacznie
wyniki uzyskane w tej samej pracowni, na tym samym
aparacie. W przypadku pomiaréw seryjnych nalezy
zastosowac funkcje poréwnywania skanow.

Morfometria densytometryczna (VFA, vertebral
fracture assessment) stuzy do oceny zlaman trzonéw
kregowych. Ocena powinna zawieraé oznaczenie
polilosciowe stopnia zaawansowania zlamania. W tym
samym celu mozna zastosowac zdjecie rentgenowskie
kregostupa w projekcji bocznej [7, 15].

Ado.

Wskazania do badania markeréw obrotu kostnego sa

nastepujace [16-18]:

1. Kobiety po menopauzie z obnizong masa kostna
(BMD T-score < -2,5) — poszerzona diagnostyka.

2. Kobiety po naturalnej lub chirurgicznej menopauzie
planowane do monitorowania leczenia terapiami
antykatabolicznymi.

3. Inni pacjenci (zwlaszcza ze zZlamaniami) przewidzia-
ni do monitorowania leczenia.

4. Monitorowanie postepow terapii po 316 miesigcach.

5. Monitorowania zmian metabolizmu kostnego po
przerwaniu terapii antykatabolicznych — pomocne
w okre$leniu czasu trwania przerwy w leczeniu
(drug holiday) [19].

6. Podejrzenie nowotworéw kostnych.

Interpretacja badati markerow obrotu kostnego

Do oceny metabolizmu kostnego u kobiet po meno-
pauzie wykorzystuje sie dwa markery obrotu kostnego:
marker resorpcji — CTX oraz marker koSciotworzenia
— PINP Jako standardy oznaczenh przyjeto: oznaczanie
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markeréw w préobkach surowicy pobranej od pacjentéw
na czczo, miedzy 7 a 10 rano, za pomocg metody au-
tomatycznej, z bledem analitycznym mniejszym niz
5% [16-18].

Badania markerow obrotu kostnego przed rozpoczeciem

leczenia

1. PINP 128-2000 ng/ml — wynik dokumentujacy
przerzuty nowotworowe do kosci.

2. Podwyzszony metaboliczny obrét kostny u kobiet po
menopauzie (CTX > 0,25 ng/ml PINP > 0,62 ng/ml)

— niezalezny od BMD czynnik ryzyka zlaman,

zwieksza ryzyko zlamania z malego na $rednie, ze

sredniego na duze.

Krétkoterminowe efekty podwyzszonego meta-
bolicznego obrotu kostnego (3-6 miesiecy) to zmiany
mikroarchitektury prowadzace do zagrozenia zlama-
niami kregéw, a dlugoterminowe (> 1 roku) to utrata
masy kostnej i wzrost ryzyka wszystkich ztaman oste-
oporotycznych.

Monitorowanie leczenia preparatami antyresorpcyjnymi
Krétkoterminowa (3-6 miesiecy) ocena zmian meta-
bolizmu kostnego opiera si¢ na identyfikacji istotnych
klinicznie zmian stezefi markeréw obrotu kostnego,
to znaczy tych, ktére przekraczaja tak zwany szum
metody, czyli najmniejszg znaczgca zmiane (LSC).
Zmiana ta wyznaczona dla standardowych oznaczen
CTXiPINP wynosi 25%.

Krotkoterminowa ocena efektywnosci terapii antyre-
sorpcyjnej

O skutecznosci terapeutycznej leczenia antyresorpcyj-
nego $wiadczy zmiana wartosci CTX lub CTX i PINP
wieksza niz LSC (> 25%).

Jesli odsetek zmiany u pacjenta jest mniejszy niz
25%, nalezy zweryfikowa¢ dawkowanie leku, wapnia
iwitaminy D. Po korekcie dawkowania pomiar markeréw
nalezy powtdrzy¢ po 6 miesigcach terapii. Jesli nie wysta-
pilo nowe ztamanie, a dawkowanie jest wiasciwe, nalezy
rozszerzy¢ diagnostyke w kierunku osteoporoz wtérnych.

Krotkoterminowa ocena metabolizmu kostnego po prze-
rwaniu terapii antyresorpcyjnej

U niektérych pacjentéw przerwanie terapii antyre-
sorpcyjnej (np. denosumabem) moze powodowac
gwaltowne przyspieszenie metabolicznego obrotu
kostnego, wplywajac niekorzystnie na mikroarchitek-
ture kosci beleczkowej i wzrost ryzyka zlaman kregow
[10]. Badanie markeréw po 6 miesiacach od przerwania
terapii wykazujace zmiany CTX przekraczajace 25%
wymaga szczegdlnej uwagi co do zmiany postepowania
proanabolicznego (witamina D, aktywno$¢ fizyczna),
a takze antykatabolicznego.
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Ad 10.

Rolg lekarza rodzinnego i geriatry, a takze specjalisty
rehabilitacji i/lub fizjoterapeuty jest okreélenie ryzyka
upadkow, stanu i sprawnosci ukladu ruchu (sarkopenia,
frailty), zaplanowanie i prowadzenie rehabilitacji oraz
edukacji pacjentéw [20, 21].

Sarkopenia (dynapenia) jest to zwiazany z wiekiem
spadek masy i funkcji mieéni szkieletowych. Najczesciej
jest oceniana na podstawie pomiaru masy mie$niowej,
predkosci chodu i sity uscisku reki [20]. Zespét stabo-
8ci (kruchosci, ang. frailty syndrome) to stan obnizonej
zdolnosci do obrony przed czynnikami stresogennymi
i zwiekszonego ryzyka upadkéw, niepelnosprawnosci
fizycznej i umyslowej (delirium). Wedlug najczesciej
stosowanych kryteriéw na zesp6t stabosci skladaja sie:
utrata masy ciala (>4,5 kg lub > 5% w ciagu ostatniego
roku), mata predkoé¢ chodu (oceniana z uwzglednie-
niem plci i wzrostu), mata sita uscisku reki [oceniana
z uwzglednieniem plci i wskaznika masy ciata (BMI,
body mass index)], siedzacy tryb zycia i zmeczenie [21].
Sugeruje sie rowniez zwiazek miedzy zespolem stabosci
fizycznej i funkcji poznawczych. Sarkopenia i zesp6t
stabosci zwiekszajg ryzyko wystgpienia upadkéw, co
u 0s6b starszych z czesto obecng osteoporoza znaczaco
nasila ryzyko zlaman. Na okreslenie wspoélistnienia
osteoporozy i sarkopenii uzywa si¢ niekiedy terminu
,osteosarkopenia”.

Istotna jest rola wspdlistniejacych choréb przewle-
klych (np. cukrzycy) jako przyczyny przyspieszonego
rozwoju zespolu stabosci i sarkopenii.

U osoby starszej — optymalnie — powinna by¢
przeprowadzona ocena zagrozenia i wystepowania
sarkopenii i zespotu stabosci w ramach tak zwanej
calo$ciowej oceny geriatrycznej (COG). Ocena ta jest
obszernym procesem diagnostycznym niezbednym
do okreélenia sytuacji biopsychospotecznej seniora
przebywajacego w srodowisku domowym lub insty-
tucjonalnym. Obejmuje ocene stanu czynnosciowego,
stanu zdrowia fizycznego, poziomu funkcji umysto-
wych oraz sytuacji socjalno-srodowiskowej. W Polsce,
we wstepnej czesci COG (badaniu przesiewowym),
powszechnie wykonywane jest badanie z wykorzy-
staniem kwestionariusza The Vulnerable Elders Survey
(VES-13) [22].

Leczenie i profilaktyka sarkopenii i zespotu sta-
bosci obejmuja przede wszystkim wlasciwa diete
i aktywno$¢ fizyczna, w tym trening silowy (oporo-
wy). Procentowy wzrost masy i sily mie$niowej pod
wplywem treningu sitowego jest podobny u oséb
starszych i mtodych. Ten rodzaj treningu, w o wiele
wiekszym stopniu niz wysitek wytrzymatosciowy,
umozliwia zachowanie masy mieéniowej i kostnej
u 0s6b w zaawansowanym wieku. W jego wyniku
wzrasta réwniez spontaniczna aktywnos¢ ruchowa.

Nalezy podkresli¢, ze nie ma ograniczeh wiekowych
do uprawiania treningu fizycznego. Regularny trening
fizyczny (takze oporowy) jest wskazany u senioréw,
nawet u oséb powyzej 80.-85. roku zycia. Korzysci
z treningu silowego to zmiany w ukladzie ruchu:
wolniejszy rozwoj sarkopenii, zapobieganie rozwojo-
wi osteoporozy i zlaman oraz zwiekszanie sprawnosci
ruchowej ulatwiajace w efekcie wykonywanie zwy-
kiych, codziennych czynnosci.

Ad11.
Zadaniem specjalisty jest wyboér leku oparty na wyni-
kach badania densytometrycznego (DXA), lokalizacji
ztaman (tab. 1), wynikach bilansu wapniowego, przy
uwzglednieniu choréb wspdlistniejacych i — opty-
malnie, w miare mozliwosci — aktywnosci markeréw
obrotu kostnego.

Zasadnicza role w wyborze leku odgrywaja wskaza-
nia rejestracyjne, a takze ewentualne przeciwwskazania,
mozliwosci refundacji oraz preferencje pacjentéw [4, 5, 7].

Ad 12.

Osteoporoza u mezczyzn

Osteoporoze tradycyjnie uznaje sie za chorobe ko-
biet po menopauzie, jednak mezczyzni réwniez sa
zagrozeni zlamaniami osteoporotycznymi [3, 4, 23, 24].

Okolo 20-30% mezczyzn po 65. roku zycia dozna
zlamania kregu. Ryzyko ztamania BKKU u mezczyzn
po 70. roku zycia stanowi blisko 1/3 ryzyka u kobiet
(5-6% vs 16-18%). Smiertelnos¢ po ztamaniu biodra,
ale takze kregéw i innych zlamaniach osteoporo-
tycznych jest u mezczyzn okolo 2-krotnie wieksza
niz u kobiet.

Najlepiej udokumentowanym czynnikiem ryzyka
rozwoju osteoporozy u mezczyzn jest hipogonadyzm.
Niedobdr testosteronu prowadzi takze do zwiekszenia
ryzyka ztaman. Dlatego grupa mezczyzn obcigzonych
najwiekszym ryzykiem zlaman sg chorzy na raka gru-
czolu krokowego z ostrym hipogonadyzmem induko-
wanym leczeniem ablacyjnym (kastracja chirurgiczna
lub farmakologiczna, terapia antyandrogenowa). Inny-
mi wtérnymi przyczynami osteoporozy u mezczyzn,
podobnie jak u kobiet, sa choroby wymagajace prze-
wleklego leczenia GKS.

Diagnostyka

Badanie densytometryczne metoda DXA kregostu-

pa ledzwiowego i biodra zaleca sie w szczegdlnosci

u mezczyzn:

1. po 70. roku zycia,

2. z Klinicznymi czynnikami ryzyka ztaman (w tym
FRAX) lub z obnizeniem wzrostu o 2 cm lub wiece;j,

3. leczonych ablacyjnie z powodu raka stercza, nieza-
leznie od wieku.
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W kazdym przypadku obnizenia wzrostu o 2 cm
lub wiecej i znacznej kifozy zaleca sie ponadto RTG
kregostupa lub morfometrie densytometryczna (VFA)
w celu wykluczenia utajonych zlaman trzonéw kregéw.
W badaniu FRAX ocenia sie ryzyko zlaman po 50. roku
zycia zaré6wno u mezczyzn, jak i u kobiet [5].

Profilaktyka
Kompleksowa profilaktyka osteoporozy powinna
obejmowac wszystkich mezczyzn po 70. roku zycia.
Edukacja pacjenta powinna by¢ ukierunkowana na
prezentacje zagrozen, nauke pozadanego stylu zycia
i odzywiania oraz eliminacje modyfikowalnych czyn-
nikéw ryzyka zlaman i zapobieganie upadkom.
Uzupelnianie niedoboru testosteronu u mezczyzn
z hipogonadyzmem zwieksza BMD, jednak wplyw
takiego postepowania na ryzyko zlaman pozostaje
nieznany. (Nie dotyczy mezczyzn leczonych ablacyjnie;
rak gruczotu krokowego stanowi bezwzgledne prze-
ciwwskazanie do leczenia testosteronem.)

Leczenie farmakologiczne

Leczenie farmakologiczne nalezy zastosowaé u mez-

czyzn:

1. z rozpoznanym zlamaniem niskoenergetycznym
BKKU lub innym gléwnym zlamaniem, w tym
rowniez z przypadkowo wykrytym, ,niemym kli-
nicznie” zlamaniem kregéw, udokumentowanym
radiologicznie;

2. zagrozonych duzym (> 10%) bezwzglednym 10-let-
nim ryzykiem zlaman, obliczonym na podstawie
algortymu FRAX™;

3. wskaznik T kregéw ledZwiowych ponizej —2,5 SD
nalezy traktowac jako réwnowazny co najmniej
$redniemu ryzyku zlaman;

4. w przypadku mezczyzn leczonych terapig ablacyj-
ng (kastracja chirurgiczna i farmakologiczna, leki
antyandrogenowe) z powodu raka prostaty, farma-
koterapie osteoporozy nalezy rozwaza¢ u chorych
do 50. roku zycia ze wskaznikiem Z-score kregéw le-
dzwiowych lub szyjki kosci udowej ponizej —2,0 SD,
a umezczyzn powyzej 50. roku zycia — ze srednim
10-letnim ryzykiem zlaman wedlug FRAX™-BMD
lub T-score ponizej —2,0.

Wybér leku u mezczyzn [3-5, 24]

Kwas zoledronowy zmniejsza ryzyko zlaman oste-
oporotycznych u mezczyzn z osteoporoza niezaleznie
od ich stanu hormonalnego.

Ryzedronian i alendronian zwiekszajg BMD u mez-
czyzn z osteoporozg, ale wplyw takiego postepowania
na ryzyko zlaman wymaga dalszych ustaleni.

Denosumab zmniejsza ryzyko zlamanh u mezczyzn
leczonych ablacyjnie z powodu raka gruczotu kroko-
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wego. W tej populacji chorych leczenie denosumabem
powinno stanowi¢ postepowanie z wyboru. W szero-
kiej populacji mezczyzn z osteoporoza denosumab
zwieksza BMD analogicznie jak u mezczyzn leczonych
ablacyjnie, a takze poréwnywalnie do kobiet leczo-
nych z powodu osteoporozy [25], jednak bezposredni
wplyw leczenia na ryzyko zlaman nie jest dokladnie
ustalony.

Teryparatyd (obecnie niedostepny w Polsce) ma
rejestracje pozwalajaca na zastosowanie u mezczyzn.

Refundacja

Obecnie w Polsce (2017) do leczenia osteoporozy
u mezczyzn refundacja objeto generyczne preparaty
alendronianu i ryzedronianu — takze do leczenia
mezczyzn w wieku powyzej 75 lat.

Ad 13A-C.

Bisfosfoniany doustne to najcze$ciej stosowane leki
pierwszego rzutu [3-5, 7, 9]. Bisfosfoniany dozylne
podawane sg zwykle u chorych, u ktérych istnieja
przeciwwskazania do podawania lekéw droga doust-
na (np. czynna choroba refluksowa) lub tez istnieja
szczegOlne wskazania do podania leku droga dozylna
(np. niemozliwa pionizacja chorego podczas polykania
tabletek, brak dobrej wspoétpracy ze strony pacjenta,
ktéry zapomina o przyjmowaniu leku lub przyjmuje go
wraz z pokarmami oraz gdy istnieje potrzeba szybkiego
zahamowania resorpcji koéci). U wiekszosci chorych
leczenie jest bezpieczne i prowadzi do redukgji ryzyka
zlaman (tab. 1). Zalecane jest monitorowanie skutecz-
nosci leczenia za pomocg pomiaréw densytometrycz-
nych (patrz zalecenie 8 i komentarz) oraz optymalnie,
za pomoca pomiaréw wskaznikéw biochemicznych
(markeréw) (patrz zalecenie 9 i komentarz). Brak sku-
tecznosci leczenia nie jest latwy do zdefiniowania,
eksperci polscy przyjeli definicje jak w punkcie 13C,
ale sg i inne [26]. Do rzadkich powiklan, ktére moga
sie pojawi¢ po wieloletnim leczeniu, naleza atypowe
zlamania kosci udowej oraz martwica zuchwy. W celu
racjonalnej weryfikacji skutecznosci i bezpieczenstwa
leczenia (13B) proponujemy przyjecie za ekspertami
American Society for Bone and Mineral Research (ASBMR)
[8] algorytmu postepowania podczas leczenia bisfos-
fonianami, ktéry przewiduje przerwanie leczenia,
kontynuacje lub tez zmiane leku (ryc. 2). Proponuje sie,
by u 0s6b bez wysokiego ryzyka ztaman i wskaznikiem
T-score zblizonym do -2,5 lub wiekszym rozwazy¢ prze-
rwanie kuracji bisfosfonianem nawet na 2-3 lata (drug
holiday), monitorujac w tym czasie stan pacjenta (DXA,
markery, zlamania, nowe czynniki ryzyka zlaman).
W przypadku stwierdzenia braku skutecznosci leczenia
lub pojawienia sie przeciwwskazan lek nalezy zastgpic
innym, o innym mechanizmie dzialania.
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Kobieta po menopauzie leczona bisfosfonianami (BP) doustnymi (= 5 lat) lub dozylnymi (= 3 lata)

Ztamanie BKKU, kregdw lub liczne inne zlamania osteoporotyczne przed leczeniem lub w jego trakcie

Tak

\Nie

Ocen korzysci i ryzyko
Rozwaz kontynuacije leczenia BP

BKKU BMD T-score < -2,5 lub wysokie ryzyko ztamania

lub zmiane na terapig alternatywng

Tak K//

NC

Ocen korzysci i ryzyko

Rozwaz kontynuacje leczenia BP do 10 lat
lub zmiang na terapig alternatywna
Sprawdzaj i oceniaj co 2-3 lata

Rozwaz przerwe w leczeniu
(drug holiday)
Sprawdzaj i oceniaj co 2-3 lata

Rycina 2. Algorytm postgpowania podczas wieloletniego leczenia bisfosfonianami wedtug Adler i wsp. [8]; BKKU — blizszy koniec

kosci udowej

Ad 14.

Denosumab moze by¢ podawany u kobiet i mezczyzn
cierpiacych na osteoporoze zaréwno jako lek pierwszej
linii, jak i lek w liniach kolejnych [4, 5, 7, 9], a takze w te-
rapii sekwencyjnej [27]. Jest przeciwcialem, ktére hamuje
dojrzewanie i czynnoéc osteoklastow, dziala antyresorp-
cyjnie szybko, lecz odwracalnie. Leczenia denosumabem
nie powinno sie przerywac. Po dluzszym stosowaniu leku
odnotowano w pierwszym roku po jego odstawieniu nie
tylko obniZenie wartosci BMD, ale i przypadki mnogich
zlaman kregéw. W razie koniecznosci odstawienia leku
zaleca sie podawanie innych lekéw hamujacych resorpcje
(np. bisfosfonianéw), jesli mozliwe — droga dozylna [10].

Ad 15.

Pochodne parathormonu (PTH) (np. teryparatyd) to
leki o silnym dziataniu kosciotwérczym. Teryparatyd
nie jest jednak pozbawiony niewielkiego dzialania
stymulujacego resorpcje. Jest to lek zalecany w ciezkich
osteoporozach ze zlamaniami po uznaniu nieskutecz-
nodci innych lekéw, zwlaszcza w osteoporozie indu-
kowanej glikokortykosteroidami [4, 7, 28]. Teryparatyd
jest praktycznie niedostepny w Polsce ze wzgledu na
wysoka cene i brak refundaciji.

Ad 16.

Hormonalne leczenie zastepcze jest obecnie stosowane
gléwnie w leczeniu objawéw wypadowych po me-
nopauzie. Niemniej podawanie estrogenéw hamuje
resorpcje tkanki kostnej, zmniejsza ryzyko zlaman,
poprawia ogdlna sprawnos¢ pacjentek. Ze wzgledu
na podwyzszone ryzyko raka sutka i trzonu macicy
nie zaleca sie obecnie stosowania hormonalnej terapii
zastepczej w terapii osteoporozy. Warto zaznaczyé¢, ze
zakonczenie takiej terapii moze powodowaé wzrost
resorpcji w tkance kostnej podobny jak po menopau-

zie. Selektywne modulatory receptora estrogenowego
(SERM, selective estrogen receptor modulator), na przyklad
raloksyfen, zmniejszajq ryzyko ztaman kregéw (tab. 1)
i nie powodujg powiklan nowotworowych typowych
dla estrogenéw, jednak ze wzgledu na wzrost ryzyka
zakrzepic i ,uderzen goraca” oraz brak refundacji sa
w Polsce rzadko stosowane [3-5, 9].

Ad17.

Ranelinian strontu jest skutecznym lekiem reduku-
jacym ryzyko zlaman we wszystkich lokalizacjach
u kobiet z osteoporoza i osteopenia pomenopauzalng
iu starszych mezczyzn (tab. 1). Lek ma mieszany me-
chanizm dzialania zar6wno hamujacy resorpcje, jak
i stymulujacy koéciotworzenie [3-5]. Jego zastosowanie
jestjednak ograniczone ze wzgledu na mozliwe ryzyko
wystapienie dzialan niepozadanych w zakresie serca
i naczyn. Lek obecnie w Polsce jest niedostepny.

Ad 18.
W prewengji i leczeniu standardowym osteoporozy
zaleca sie stosowanie wapnia (Ca) i witaminy D w ilosci
co najmniej 1200 mg/dobe (Ca) i 800 j.m./dobe (wita-
mina D), poniewaz udokumentowano, ze w tej dawce
zmniejsza ryzyko zlamania u kobiet po menopauzie
i obu plci po 65. roku zycia [29].

U o0s6b z niedoborem witaminy D [stezenie 25(OH)
D w surowicy < 20 ng/ml] nalezy podjac leczenie du-
zym dawkami witaminy D pod kontrolg 25(OH)D [30].

Wapri

Najlepsza droga uzupelniania niedoboréw Ca jest
stosowanie wlasciwej, zbilansowanej diety (w polskiej
diecie najbogatszym zrédlem Ca jest mleko i jego
przetwory; jedna szklanka mleka, jogurtu lub innych
przetwordw mlecznych zawiera 300 mg).
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W przypadku ograniczenia spozycia produktéow
mlecznych nalezy Ca suplementowaé z wykorzysta-
niem soli wapniowych, uwzgledniajac w nich zawartosé
Ca elementarnego [najwieksza ilos¢ zawieraja weglan
i cytrynian wapnia (40%), mniejsze iloéci — mleczan
wapnia (13%) oraz glukonian wapnia (9%)]. Nalezy
je podawa¢ w dawkach podzielonych przy zapotrze-
bowaniu na Ca wiekszym niz 500 mg/dobe. Weglan
wapnia powinien by¢ podawany lacznie z positkiem,
a w przypadku achlorhydrii, jak réwniez stosowania
inhibitoréw pompy protonowej, powinno sie zleca¢é
cytrynian wapnia i podawac go na czczo.

Niepozadanym skutkiem ubocznym terapii sa
zaparcia, zmniejszona absorpcja innych mineraléw,
szczegollnie zelaza. Preparaty soli wapnia sa przeciw-
wskazane u oséb z aktywna kamica nerkowa, hiper-
kalcemia i hiperkalciurig. Nie potwierdzono doniesief
o ewentualnym ryzyku powiklafi sercowo-naczynio-
wych powiazanych z podawaniem wapnia w dawkach
od 400 mg do 1400 mg dziennie [29].

Witamina D
Suplementacja witaminy D doustnie, w prewencji
osteoporozy, w populacji u oséb dorostych w dawce
minimum 800-1000 /dobe jest niezbedna w okresie
niedostatecznej syntezy skornej, to jest w Polsce od
pazdziernika do kwietnia, a u 0s6éb po 65. roku zycia
przez caly rok ze wzgledu na obnizona synteze skor-
na. Witamine D w zwiekszonej ilosci (tj. 4000 j.m./d.)
nalezy podawac osobom po 75. roku zycia, poniewaz
ta ilo§¢ zmniejsza ryzyko zlaman i upadkéw. Nie
jest potrzebne rutynowe oznaczenie 25(OH)D przed
rozpoczeciem suplementaciji, o ile dawka witaminy D
miesci sie w granicach jej maksymalnej dopuszczalnej
dawki (ULs, upper intake levels). Dla dorostych i senioréw
z prawidlowa masg ciala ULs wynosi 4000 j.m./dobe,
a otylych nawet 10 000 j.m./dobe [31].
Rekomendowane dawki terapeutyczne witaminy
D u oséb ze stwierdzonym jej niedoborem wynosza
7000-10 000 j.m./dobe lub 50 000 j.m./raz w tygodniu.
Przewidywany czas jej stosowania powinien by¢ pla-
nowany na co najmniej 1-3 miesigce. Pierwsze kontro-
Ine badanie stezenia 25(OH)D powinno byé wykonane
nie wcze$niej niz 6-8 tygodni od rozpoczecia leczenia.
Wazne jest, aby przed podjeciem terapii zidentyfi-
kowa¢ przyczyne niedoboréw i wspétwystepujace
zagrozenia zdrowia. U pacjentéw z zaburzeniami
wchlaniania jelitowego witamina D powinna by¢ po-
dawana w duzych dawkach doustnie albo domie$nio-
wo lub poprzez stymulacje skérnej syntezy witaminy
D skéry naswietlaniami UVB [dawka powodujaca
niewielki rumien (MED, minimal erythema dose) 2-3
razy w tygodniu]. W przypadku pacjentéw z ciezka
niewydolnoscia watroby lub przewlekla choroba nerek
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istnieja wskazania do stosowania aktywnych metaboli-
téw witaminy D: kalcyfediolu w ciezkim uszkodzeniu
watroby oraz alfadiolu lub kalicitrolu w schytkowej
niewydolnoéci nerek. W przypadku pacjentéw z cho-
robami ziarniniakowymi (np. sarkoidoza) i pierwotna
nadczynnoscia przytarczyc oraz wspoélistnieniem
niedoboru witaminy D nalezy ten niedobér ostroznie
uzupelnia¢, zwracajac szczeg6lna uwage na ryzyko
narastania hiperkalcemii. U tych chorych nie nalezy
dazy¢ do pelnego wyréwnania stezenia 25(OH)D do
wartosci przekraczajacych 30 ng/ml, rekomendowane
jest utrzymanie stezenia w granicach 20-25 ng/ml [32].

Ad 19.

Zlamania w grupie chorych onkologicznych
Diagnostyka réznicowa patologii kostnych czy ztaman
niskoenergetycznych wymaga wziecia pod uwage etio-
logii zwigzanej z chorobg nowotworowg. Wiekszosé
nowotwordw moze zajmowac kosciec, z czego niektore
szczegOlnie czesto. Sztandarowym przykladem jest
rak prostaty, w przebiegu ktérego zaburzenia kostne
sa czesta pierwsza manifestacja nowotworu [33].
Najczeéciej rozsiew raka stercza do koséca ma charakter
licznych zmian ogniskowych o typie osteolitycznym
iosteosklerotycznym. Niestety, klasyczne zdjecia radio-
logiczne czy nawet tomografia komputerowa czy re-
zonans magnetyczny nie pozwalaja na uwidocznienie
obrazu, ktéry w scyntygrafii kosSéca jest nazwany
»superscan” — charakteryzuje si¢ on niemal réwno-
miernym wychwytem znacznika, bez ewidentnych
zmian ogniskowych. Dlatego u kazdego mezczyzny
diagnozowanego z powodu zaburzen kostnych nalezy
wykluczy¢ raka prostaty [co najmniej badanie urologic-
zne i okreslenie stezenia swoistego antygenu gruczotu
krokowego (PSA, prostate specific antigen).

Do zmian kostnych w przebiegu nowotworéw
prowadza takze niektére metody ich leczenia. Che-
mioterapia u kobiet w wieku rozrodczym prowadzi
w znacznym odsetku do przyspieszonej menopauzy ze
wszystkimi konsekwencjami niedoboru endogennych
estrogenéw. Ponadto w leczeniu raka piersi u kobiet
w wieku przedmenopauzalnym, a takze u mezczyzn
w terapii raka prostaty stosuje sie leki hormonalne
hamujace produkcje hormonéw w gonadach, sg to
przede wszystkim analogi gonadoliberyny (LHRH).
Szczegoblnie nasilone zaburzenia gestosci mineralnej
koséca wystepuja u kobiet leczonych z powodu raka
piersi lekami z grupy inhibitoré6w aromatazy. Leczenie
takie prowadzi sie zaréwno u kobiet z choroba rozsiana,
jak i w terapii uzupelniajacej po radykalnym leczeniu
chirurgicznym, co trwa kilka lat (nawet do 10 lat). Po-
dawanie inhibitoréw aromatazy wymaga regularnej
oceny mineralnej gestosci kosci (BMD), a co za tym
idzie — interwencji farmakologicznej w razie osteopenii
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czy osteporozy [34, 35]. W trakcie leczenia analogami
LHRH oraz inhibitorami aromatazy uzasadniona jest
ciggla suplementacja wapnia i witaminy D,, a w razie
spadku wskaznikéw BMD — bisfosfonianéw czy de-
nosumabu w dawkach standardowych w profilaktyce
ztaman u chorych z osteoporoza. Szczeg6lne znaczenie
w leczeniu przerzutéw nowotworowych do kosci maja
bisfosfoniany stosowane jednak w dawkach ze wskazan
onkologicznych [35]. Denosumab jest zarejestrowany
w leczeniu osteoporozy wtérnej u mezczyzn leczonych
terapia ablacyjna w przebiegu raka stercza.

Ukladowe zapalne choroby reumatyczne, takie jak
reumatoidalne zapalenie stawéw czy zesztywniajace
zapalenie stawéw kregoslupa prowadza do wtérnej
osteoporozy i znacznego podwyzszenia ryzyka zlaman
[3, 4,9, 36]. Wysokie ryzyko zlamah powodowane jest
tu takze uszkodzeniem i zanikami mieéni, dysfunkcja
stawow i zaburzeniami réwnowagi prowadzgcymi do
czestych upadkéw oraz dziataniem niektérych lekéw
[28]. Diagnostyka osteoporozy i ocena ryzyka zlaman
musi by¢ indywidualizowana i dostosowana zaréw-
no do obrazu choroby, jak i dajacych sie rozpoznaé
czynnikéw ryzyka zlaman. Badanie DXA kregéw,
a czesto i BKKU w przebiegu zesztywniajacego zapa-
lenia stawéw kregostupa daje zafalszowane wyniki
i nie powinno by¢ stosowane. W pomiarze DXA kosci
przedramion w reumatoidalnym zapaleniu stawéw
(jesli jest mozliwy do przeprowadzenia) ocenia sie
okolostawowa osteoporoze miejscowa. Obecnosé syn-
desmofitéw w przebiegu innych spondyloartropatii
zapalnych takze uniemozliwia prawidlowy pomiar
BMD w kregach. Inne techniki obrazowo-pomiarowe,
na przyklad iloSciowa tomografia komputerowa (QCT,
quantitative computed tomography), moga sie tu okazaé
przydatne pod warunkiem ich walidacji (w przyszio-
§ci). Choroby, takie jak twardzina ukladowa, zapalenie
wielomig$niowe czy toczen, a takze stosowane leczenie,
moga prowadzi¢ do wzrostu ryzyka zlaman. Zaleca sie
prawidlowe, efektywne leczenie choroby podstawowej,
kinezyterapie, zastosowanie lekéw antyresorpcyjnych
(jesli istniejg wskazania) oraz eliminacje modyfikowal-
nych czynnikéw ryzyka zlaman [3, 4, 28, 37].

Osteoporoza w przebiegu zakazenia HIV

Osteopenia i osteoporoza sg powszechne wsrdd pa-
cjentéw z zespolem nabytego niedoboru odpornosci
(AIDS, acquired immunodeficiency syndrome). Obserwo-
wane zmniejszenie BMD i pogorszenie jakosci tkanki
kostnej przekltadaja sie na istotny wzrost ryzyka zlaman
[38, 39]. Poza bezposrednim niekorzystnym wpltywem
zakazenia ludzkim wirusem niedoboru odpornosci
(HIV, human immunodeficiency virus) na tkanke kostna,
takze leki antyretrowirusowe (HAART, highly active
antiretroviral therapy) powoduja dalszy spadek BMD

iwzrost ryzyka ztaman. Uszkodzenie kosci w przebiegu
zakazenia HIV ma wiec charakter kaskady, indukowa-
nej bezposrednim dzialaniem wirusa i amplifikowanej
kazdorazowg zmiang schematu terapeutycznego,
a zwlaszcza przerwami i powrotami do leczenia (pro-
blem zlej adherencji).

Wyniki badan interwencyjnych wskazuja na sku-
teczno$¢ bisfosfonianéw (alendronianu i kwasu zole-
dronowego) w zwiekszaniu masy kostnej u zakazonych
HIV z wyjsciowo mala masa kostna [40].

Ad 20.

Okolo 1% 0s6b dorostych otrzymuje z r6znych wskazan
glikokortykosteroidy (GKS), a wiekszos¢ chorych pozo-
staje bez prewencji zlaman, bez leczenia osteoporozy.

Glikokortykosteroidy, zwlaszcza podawane ogéIno-
ustrojowo przez okres dluzszy niz 3 miesigce, hamuja
proces kosciotworzenia, wplywaja negatywnie na
bilans wapniowy, moga powodowa¢ zaburzenia hor-
monalne, zwlaszcza hipogonadyzm i moga powodowaé
miopatie. Nie jest okreslona najmniejsza bezpieczna
dawka GKS, a ryzyko ztaman wzrasta wraz z dawka
dzienngiczasem leczenia. U 30-60% leczonych rozwija
sie osteoporoza indukowana GKS (GIO), ktéra pojawia
sie szybko, bo w pierwszych 3-6 miesigcach leczenia.

Po przerwaniu leczenia u czesci chorych, zwlaszcza
mlodszych, ryzyko zlaman sie zmniejsza. Ryzyko zla-
man nasila obecnos¢ innych czynnikéw (starszy wiek,
inne choroby, uzywki, upadki itd.). Nalezy podkre§li¢,
ze ryzyko ztaman jest wigeksze niz wskazujq wskazniki
ubytku BMD. W algorytmie FRAX ujeto przewlekle
(> 3 miesiecy) leczenie GKS w dawce prednizonu (lub
réwnowaznika) > 2,5 mg/dobe jako istotny czynnik
ryzyka zlaman.

Ocena ryzyka zlaman jest wskazana u wszystkich
otrzymujacych GKS w podanych ilosciach, z tym za-
strzezeniem, ze FRAX stuzy do oceny ryzyka u oséb
50-letnich lub starszych. Oszacowanie ryzyka ztaman
juz w zakresie srednim u osoby przewlekle stosujacej
GKS moze by¢ wskazaniem do farmakoterapii. U pa-
cjentéw z malym ryzykiem zltaman i T-score powyzej
—1,5 zaleca sie rutynowy pomiar wzrostu co 3 miesiace,
optymalnie: pomiar DXA BMD kregéw przed wdro-
zeniem GKS oraz po 6 i 12 miesigcach, zapewnienie
dziennej podazy wapnia 1200-1400 mg (dieta + su-
plementacja), dziennej podazy witaminy D 800-2000
j.m. lub wiecej celem utrzymania stezenia 25(OH)D
w surowicy w zakresie optymalnym. Wskazane jest
skuteczne leczenie choroby podstawowej i podawanie
najmniejszych efektywnych dawek GKS w mozliwie
krotkim czasie.

Leczenie farmakologiczne osteoporozy powinno by¢
wdrazane u wszystkich osob, u ktérych wystapilo zla-
manie niskoenergetyczne, bez wzgledu na nieobecnosé
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czy obecnos¢ innych czynnikéw ryzyka, z zastrzeze-
niem, ze u mlodych kobiet z potencjatem rozrodczym
taka decyzja powinna by¢ ustalana indywidualnie
z pacjentka. Takze indywidualnie nalezy rozwazaé
wlaczenie leczenia u mlodych kobiet z Z-score ponizej
-1,51 obecnoscig dodatkowych czynnikéw (czynnika)
ryzyka [niezaleznie od BMD markery moga identy-
fikowaé wysokie ryzyko zlaman, male BMI, wywiad
rodzinny (osteoporoza), pézne dojrzewanie, depresja,
alkohol, anoreksja i inne].

Bezpieczenistwo leczenia osteoporozy wtérnej
u dzieci bisfosfonianami pozostaje nadal nieokreslone
iterapie taka nalezy uznac za ryzykowna, cho¢ niekiedy
stosowanag.

Rekomenduje sie, by u wszystkich pacjentéw
po 50. roku zycia otrzymujacych GKS w dawce
5 mg/dobe lub wieksza w okresie przekraczajacym
3 miesigce, z obecnoscig innych czynnikéw ryzyka
zlaman wdraza¢ farmakoterapi¢ prewencyjna (np.
alendronian, ryzedronian, co jest zalecane, ale nie
jest zgodne z zapisami rejestracyjnymi lekéw) wraz
z rozpoczeciem leczenia GKS lub jak najszybciej
po ich zastosowaniu. U os6b starszych, powyzej
65. roku zycia, otrzymujacych dawke wieksza niz 7,5 mg
prednizonu dziennie zaleca sie rutynowe podawanie
bisfosfonianu prewencyjnie lub tez, jeli rozpoznano
osteoporoze — leczniczo. Przewaza opinia, Ze pre-
wencje farmakologiczng nalezy prowadzi¢ tak dlugo
jak dlugo trwa podawanie GKS, a leczenie tak diugo
jak dlugo wystepuje podwyzszone ryzyko zlaman
[3, 4, 41]. W przypadku braku skutecznosci leczenia
alendronianem, ryzedronianem doustnie lub kwasem
zoledronowym dozylnie u 0s6b ze zlamaniami nalezy
rozwazy¢ leczenie teryparatydem, podajac go w dawce
dziennej 20 ug przez okres nie dluzszy niz 24 miesiace.
Po leczeniu teryparatydem powinno sie zastosowaé
lek antyresorpcyjny (podanie lekéw w odwrotnej se-
kwencji wywoluje efekt niekorzystny). W przypadku
koniecznosci leczenia teryparatydem po podawaniu
bisfosfonianu lub denosumabu lepiej zastosowac le-
czenie skojarzone (combo), podajac lek antyresorpcyjny
i anabolizujacy jednoczeénie.

Miopatia i zwiekszenie ryzyka upadkéw to dodatko-
we, niezalezne od stanu koéci czynniki ryzyka ztaman.
W przebiegu przewlektego leczenia GKS moze sie po-
jawia¢ wzmozone wydalanie wapnia z moczem oraz
hipogonadyzm wymagajace odpowiedniej diagnostyki
laboratoryjnej i leczenia.

U wszystkich chorych zagrozonych zlamaniami
z powodu niepozadanego dzialania GKS nalezy zasto-
sowaé wymienione rutynowe dzialania zmniejszajace
ryzyko ztaman, szczeg6lnie wskazana jest kinezyterapia
i prewencja upadkéw. Niezbednym minimum w pre-
wengji i leczeniu GIO jest zapewnienia odpowiedniej
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podazy wapnia i witaminy D. U oséb otrzymujacych
farmakoterapie z powodu GIO nalezy prowadzi¢ mo-
nitoring leczenia poprzez wykonanie pomiaru DXA,
najlepiej w zakresie kregéw (kos¢ beleczkowa) przed
wdrozeniem GKS lub wraz z rozpoczeciem terapii,
a nastepnie po 6 i 12 miesigcach jej trwania i dalej
w odstepach rocznych. Skutecznos¢ leczenia bisfosfo-
nianem mozna takze potwierdzaé, oznaczajac markery
kosciotworzenia i resorpcji przed rozpoczeciem lecze-
nia bisfosfonianem, a nastgpnie juz po 3 miesigcach
terapii, wykazujac réznice w stezeniach przekraczajace
najmniejsza znaczaca zmiane (wedlug wskazan labora-
torium). Leczenie teryparatydem mozna monitorowac,
mierzac stezenie propeptydu PINP w surowicy.

Prosta metoda wykrywania klinicznie niemych
zlaman kregéw jest pomiar wzrostu co 3 miesiace, co
jednoczesnie moze dyscyplinowaé pacjentéw, popra-
wiajac compliance [3, 4].

U os6b, ktore juz wczedniej, niekiedy od wielu lat,
otrzymuja przewlekle GKS i u ktérych nie prowadzono
prewencji i/lub leczenia GIO, nalezy zastosowac zasade,
ze leczenie jest lepiej wdrozyc p6ézno niz wcale [3, 4, 41].

Ad 21AiB.

Cukrzyca

U chorych na cukrzyce ryzyko ztaman jest zwiekszone.
Szczeg6lnie dotyczy to chorych na cukrzyce typu 1
(wzrost ok. 10-krotny), a w mniejszym zakresie (wzrost
ok. 1,5 raza) chorych na cukrzyce typu 2 [42, 43]. Jest to
wynikiem wspoélistnienia czynnikéw ryzyka swoistych
(np. brak insuliny, zaawansowane produkty glikacji)
inieswoistych (np. otyloé¢) dla cukrzycy, a takze czest-
szych upadkéw wystepujacych u chorych z powikla-
niami cukrzycy (miopatia, neuropatia, uposledzenie
wzroku). Zatem chorzy ci, a szczeg6lnie chorzy z typem
1 cukrzycy, powinni by¢ diagnozowani w kierunku
osteoporozy i odpowiednio leczeni.

Chory na cukrzyce typu 1 powinien mie¢ po 5 latach
od chwili rozpoznania choroby wykonane badanie den-
sytometryczne, ktére nalezy powtarzac w zaleznosci od
wynikéw co 2-5 lat.

Kalkulator FRAX nie nadaje sie do oceny ryzyka
zlamania u mlodych chorych na cukrzyce typu 1, moze
by¢ bardziej przydatny u starszych chorych z typem 2
cukrzycy, ale nie jest to narzedzie, ktére zostalo u takich
chorych zweryfikowane.

U wszystkich chorych na cukrzyce konieczna jest
suplementacja witaminy D zgodnie z obowigzujacymi
zaleceniami.

Uzasadnione jest wdrozenie leczenia przeciwzlama-
niowego u tych chorych na cukrzyce typu 1, u ktérych
wystapilo ztamanie osteoporotyczne, i tych, u ktérych
wystepuje obnizenie gestosci mineralnej kosci (BMD)
(T-score < 2,5).
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Wydaje sie, ze rozsadne byloby wdrozenie leczenia
przeciwzlamaniowego u tych chorych na cukrzyce
typu 2, u ktérych wystapilo zlamanie osteoporotycz-
ne, ktérzy maja malg gestos¢ mineralng kosci (T-score
<£2,5), a takze tych, u ktérych wystepuje wysokie ryzyko
zlamania (ocenione na podstawie kumulacji czynnikéw
ryzyka).W grupie chorych na cukrzyce typu 2 BMD
moze pozostawaé w zakresie normy lub jest nawet
podwyzszona pomimo wystepowania niskoenergetycz-
nych zlaman. Ze wzgledu na zlozona patogeneze zmian
jakosciowych w kosciach w przebiegu cukrzycy typu
2 niekt6rzy eksperci mowia raczej nie o osteoporozie,
ale o cukrzycowej chorobie kosci. U takich chorych
nie ustalono lekéw o dzialaniu przyczynowym. Waz-
ne jest prawidlowe leczenie choroby podstawowej,
eliminacja dodatkowych czynnikéw ryzyka zlaman
i kinezyterapia.

Dlugo kumulujace sie w kosciach bisfosfoniany
nie sa prawdopodobnie optymalnym leczeniem prze-
ciwzlamaniowym u chorych na cukrzyce, szczegdlnie
u tych z przewlekla chorobg nerek i zwiekszonym ry-
zykiem adynamicznej choroby kosci. Lepszym lekiem
wydaje sie niekumulujacy sie denosumab. U chorych
z adynamiczna choroba koséci w przysziosci zastosowa-
nie znajda by¢ moze przeciwciala przeciw sklerostynie
[44, 45].

Ciezkim powiklaniem cukrzycy jest stopa cukrzy-
cowa z osteoporozg miejscowq kosci — leczenie tego
powiklania nie jest przedmiotem niniejszego opraco-
wania.

Ad 22.
Osteoporoza w endokrynopatiach

Choroby tarczycy

Nadczynno$¢ tarczycy, zwlaszcza u kobiet po menopau-
zie, moze prowadzi¢ do dalszego przyspieszenia obrotu
kostnego, nasilenia resorpgji i istotnego zwiekszenia
ryzyka zlaman.

Leczenie niedoczynnosci tarczycy fizjologicznymi
dawkami L-tyroksyny nie wplywa niekorzystnie na
metabolizm kostny i nie zwigksza ryzyka zlaman.
Leczenie raka tarczycy supresyjnymi, ponadfizjolo-
gicznymi dawkami L-tyroksyny, zwlaszcza u kobiet po
menopauzie, moze sprzyjac postepowi zaniku kostnego
i zwiekszaé ryzyko zlaman [45].

Pierwotna nadczynnosé przytarczyc

W przebiegu pierwotnej nadczynnosci przytarczyc za-
wsze dochodzi do uszkodzenia uktadu szkieletowego
iznacznego zwiekszenia ryzyka ztaman, subkliniczna
pierwotna nadczynno$é przytarczyc za$ stanowi
jedna z najczestszych wtérnych przyczyn zaniku
kostnego [46].

Skuteczne leczenie operacyjne prowadzi do 10-12%
przyrostu BMD w kregostupie ledZzwiowym i BKKU,
jednak zwiekszone ryzyko zlaman utrzymuje sie
od kilku do kilkunastu lat po operacji. U chorych
z przeciwwskazaniami do leczenia operacyjnego lub
niewyrazajacych na nie zgody opcje terapeutyczng
stanowia bisfosfoniany. Jest to postepowanie wylacznie
objawowe — nie wplywa na sekrecje PTH i stezenie
wapnia w surowicy [47].

Choroby kory nadnerczy

Nadczynnoé¢ kory nadnerczy, zaréwno pierwotna
(zespot Cushinga), jak i wtérna (pochodzenia przy-
sadkowego) (choroba Cushinga), zawsze przebiega
z ciezka osteoporozg, analogiczna do osteoporozy
posteroidowej (patrz Ad. 20), jednak przebieg oste-
oporozy w chorobie Cushinga i zespole Cushinga
jest na og6l znacznie ciezszy, co wynika z bardzo
duzego stezenia endogennego kortyzolu, znacznie
przewyzszajacego dzialanie farmakologicznych da-
wek GKS stosowanych w terapii. Skuteczne leczenie
przyczynowe, ktére normalizuje wydzielanie kor-
tyzolu, prowadzi w konsekwencji do normalizacji
metabolizmu kostnego, jednak nawet wiele lat po
calkowitym wyleczeniu ryzyko zlaman pozostaje
znacznie zwiekszone [48-50].

Leczenie suplementacyjne niedoczynnosci kory
nadnerczy hydrokortyzonem w dawkach fizjologicz-
nych, z nasladowaniem naturalnego rytmu dobowego
wydzielania kortyzolu, zazwyczaj nie stanowi istotnego
zagrozenia dla uktadu kostnego.

Hipogonadyzm i opdZnione dojrzewanie plciowe [50-52]
Chorzy obu plci z genetycznie uwarunkowang opor-
noécia na androgeny lub estrogeny oraz mezczyzni
z zespolem Klinefeltera i kobiety z zespolem Turnera
nie osiagaja szczytowej masy kostne;.

Niezaleznie od plci, maksymalna BMD osigga-
na przez chorych z konstytucjonalnie op6znionym
dojrzewaniem plciowym jest znamiennie nizsza od
populacyjnej.

Hipogonadyzm u kobiet i u mezczyzn przed 30.
rokiem zycia, niezaleznie od etiologii, prowadzi do
malej szczytowej masy kostnej i zawsze przebiega ze
zwiekszonym ryzykiem zlaman.

U os6b transseksualnych, po zabiegach zmiany
plci, pomimo intensywnego leczenia hormonalnego
dochodzi do spadku BMD i wzrasta ryzyko ztaman.

Ad 23.

Postepowanie u chorych z przewlekla choroba nerek
Zlozony charakter zaburzen gospodarki wapniowo-
-fosforanowej i zréznicowanie postaci zmian kostnych
w poszczegodlnych typach osteodystrofii nerkowej
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wymagaja szerokiej diagnostyki biochemicznej, a w cze-

Sci przypadkéw — wykonania biopsji koSci z ocena

histomorfometryczna.

Dla zaburzei mineralnych i kostnych wystepujacych

u chorych z przewlekla choroba nerek i objawiajacych

sie nieprawidlowymi wynikami parametréw gospo-

darki wapniowo-fosforanowej, zaburzeniami struktury

i funkcji uktadu kostnego polaczonych z obecnoscia

zwapnien pozaszkieletowych, gléwnie w naczyniach

tetniczych i sercu, wprowadzono w ostatnich latach
nowe okreélenie — CKD-MBD (chronic kidney disease
mineral and bone disorders). Ponadto wykazano ostatnio,
ze FGEF-23 (fibroblast growth factor 23), to jest fosfatonina
wytwarzana przede wszystkim przez osteocyty i oste-
oblasty w koSciach, uczestniczy oprécz nadmiernego
wydzielanie parathormonu (PTH) oraz niedoboru
aktywnych metabolitéw witaminy D w patogenezie

CKD-MBD.

Postacie zaburzen kostnych u chorych na przewlekla

chorobe nerek (PChN):

1. tagodna osteodystrofia nerkowa (prawidlowa
mineralizacja i niewielkie przyspieszenie obrotu
kostnego);

2. osteitis fibrosa (prawidlowa mineralizacja i zwiekszo-
ny obrét kostny);

3. adynamiczna choroba kosci (zmniejszony obrot
kostny i komoérkowosci);

4. osteomalacja (nieprawidlowa mineralizacja i zmniej-
szony obroét kostny);

5. osteodystrofia mieszana (nieprawidlowa minerali-
zacja i zwiekszony obrét kostny).

Ponadto u chorych na PChN moga wystepowac oste-
oporoza i osteopenia, osteomalacja, skrobiawica kostno-
-stawowa i (obecnie bardzo rzadko) osteopatia glinowa.

Czesto nie wiadomo, w jakim stopniu zmiany BMD
spotykane w PChN mozna przypisa¢ osteoporozie,
a w jakim pozostalym osteopatiom. U chorych w mniej
zaawansowanych stadiach PChN (1-3) nalezy zaleci¢
aktywno$¢ i ¢wiczenia fizyczne, diete z malg zawarto-
Scia soli, zaprzestanie palenia tytoniu oraz suplemen-
tacje wapnia i witaminy D (pod kontrola parametréw
gospodarki wapniowo-fosforanowej).

W razie podjecia decyzji o leczeniu bisfosfoniana-
mi dawke nalezy zredukowac do potowy lub nawet do
1/3. Nie zaleca sie podawania bisfosfonianéw chorym
z klirensem kreatyniny ponizej 35 ml/min. Ponadto
nie wiadomo, jak kumulacja bisfosfonianéw moze
wplyna¢ na ryzyko rozwoju adynamicznej choroby
koSci. Zdecydowanie lepsza opcja terapeutyczna
wydaje sie zastosowanie w tych przypadkach deno-
sumabu. W ostatnich latach do leczenia wtérnej nad-
czynnoéci przytarczyc u chorych z PChN wprowa-
dzono nowe leki, takie jak: kalcymimetyk cynacalcet
oraz zmodyfikowane postaci aktywnej witaminy D,

Al6

takie jak na przyklad parykalcytol. Stosowanie tych
preparatéw zmniejsza wydzielanie parathormonu
u chorych z PChN i ryzyko zltaman kosci, nie wptywa
natomiast (czego réwniez oczekiwano) na zmniejsze-
nie powiklan sercowo-naczyniowych u tych chorych.
W zaawansowanych przypadkach PChN rozpozna-
nie osteoporozy bez biopsji kosci jest obarczone duzym
bledem, podobnie jak ocena ryzyka zlamania. Dlatego
tez chorzy na PChN powinni by¢ diagnozowani i le-
czeni wylacznie w oérodkach specjalistycznych [53].

Ad 24.

Niedobory pokarmowe sa czesta przyczyna zaréwno
dysfunkcji miesni, jak i negatywnych zmian jakoscio-
wych w tkance kostnej. Najgrozniejsze sa niedobory
pokarmowe pojawiajace sie w okresie mtodosci w czasie
wzrostu koséca i budowania szczytowej masy kostnej
(np. mlode anorektyczki, skrajne diety). Operacje baria-
tryczne maja charakter nieodwracalny i uzupelnienie
niedoboréw pokarmowych, ktérego staje sie konieczne
zazwyczaj po kilku latach po wykonaniu tych zabiegéw,
zwykle wymaga wspolpracy dietetyka, dodatkowej
suplementacji witamin, soli wapnia, magnezu itd.
[3, 4, 54] (patrz takze zalecenie 18).

Ad 25.

Istotna jest rola specjalisty rehabilitacji w okresleniu
czynnikéw ryzyka upadkéw oraz zaplanowanie i pro-
wadzenie rehabilitacji, a takze edukacji pacjenta.

Wraz z wiekiem dochodzi do zmian w obrebie wielu
narzadow i ukladéw. Zmiany zwyrodnieniowe w ob-
rebie stawéw, zanik mie$ni (sarkopenia), osteoporoza
oraz zmiany inwolucyjne ukladu nerwowego i kraze-
niowo-oddechowego ograniczaja mozliwosci funk-
cjonalne, w tym ukladu ruchu. Jednym z najbardziej
zagrazajacych zyciu czlowieka jest zespot kruchodci.
Powaznym problem sa upadki, ktérych czestos¢ wzra-
sta wraz z wiekiem, prowadzac do niepelnosprawnoéci,
niesamodzielnosci i przedwczesnej $mierci [20, 21].

Kompleksowa rehabilitacja ma na celu zapobieganie
upadkom i ztamaniom, a w przypadku ich wystgpienia
leczenie skutkéw. Do dziatah prewencyjnych nalezy
zaliczy¢ propagowanie codziennej aktywnosci rucho-
wejiedukacji pacjenta (Swiadomosc¢ czynnikéw ryzyka
upadku zewnetrznych i wewnetrznych) oraz ocena
zaburzen chodu i rtéwnowagi, czestoéci wystepowania
upadkoéw i ich konsekwengji.

W kompleksowym postepowaniu nalezy ocenié¢
ryzyko upadku i kierowac¢ sie oceng indywidualnych
czynnikéw ryzyka (eliminacja srodowiskowych czyn-
nikéw ryzyka), odpowiednio dobraé¢ intensywnosé
aktywnosci ruchowej, zmodyfikowac¢ leczenie farmako-
logiczne. Ponadto wazne jest u§wiadomienie bezpiecz-
nych zachowan w czynnosciach dnia codziennego,
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wlasciwe Zywienie oraz uzupelnienie niedoboréw,
szczegoOlnie witaminy D.

Kompleksowa rehabilitacja polega na wspétpracy
wielu cztonkéw zespolu rehabilitacyjnego: lekarza
specjalisty rehabilitacji kierujacego zespolem oraz fizjo-
terapeuty, psychologa, terapeuty zajeciowego, specja-
listy zywienia, a w razie potrzeby innych specjalistow.
Wszystkie dzialania sg nakierowane na zmniejszenie
czynnikéw ryzyka upadku.

Do metod stosowanych przez fizjoterapeutéw
naleza: kinezyterapia, ktérej celem jest poprawa sily
i wspolpracy miesni poprzez ¢wiczenia rOwnowazne,
koordynacyjne, gibkosci, jak réwniez ¢wiczenia od-
dechowe, relaksacyjne, zwiekszajace zakres ruchow
w obrebie stawéw oraz fizykoterapia majaca za zada-
nie zmniejszenie bélu, poprawe ukrwienia i regulacje
napie¢ miesniowych.

Do zadan terapeuty zajeciowego nalezy utrwalanie
efektéow uzyskanych podczas fizjoterapii w wykony-
waniu czynno$ci dnia codziennego (poczawszy od
samoobslugi, na uprawianiu sportu czy hobby skon-
czywszy) i edukacja.

Osobom, ktére ulegly upadkowi, szczegélnie ko-
nieczna jest pomoc psychologa, podobnie jak tym z prze-
wleklym bélem czy obniZonym nastrojem i depresja.

Wladciwe odzywianie i uzupelnianie niedoboréw
powinno by¢ prowadzone przez specjaliste zywienia.

W rehabilitacji pacjentéw duza role odgrywa zaopa-
trzenie ortopedyczne w kule, laski, balkoniki, gorsety,
stabilizatory, ktérych zadaniem jest zmniejszenie bélu,
stabilizacja i odcigzenie.

Kompleksowa rehabilitacja zalezy od czynnikéw
ryzyka upadkéw, wieku pacjenta i sprawnoéci ogolnej,
choréb wspélistniejacych, obecnosci lub braku ztaman.
Lekarz specjalista rehabilitacji na podstawie wnikliwej
analizy stanu pacjenta zleca zadania dla poszczegol-
nych czlonkéw zespolu, koordynuje ich prace i ocenia
skutecznosé [3, 4, 20, 21, 55].

W codziennej aktywnosci ruchowej zaleca sie spa-
cery i ¢wiczenia poprawiajace: sprawnosc ogélna i sile
mieéni, gibkos¢, koordynacje ruchéw i réwnowage
ciala, zakres ruchéw w stawach. Cwiczenia muszg by¢
wykonywane w bezpiecznych pozycjach, przy powol-
nym i ostroznym ruchu. Osobom z osteoporozg nie za-
leca sie ¢wiczen zgiecia i rotacji kregostupa, szczegélnie
szybkich i powtarzanych ruchéw.

Czynnosci zycia codziennego powinny by¢ wyko-
nywane wedlug nowych, wyuczonych wzorcéw rucho-
wych eliminujgcych ruchy zgiecia i rotacji kregostupa.

Podsumowanie

Zalecenia oraz komentarze ekspertéw oparte na szero-
kim przegladzie aktualnego pisémiennictwa i wlasnych

doswiadczeniach autoréw zostaly dostosowane do
aktualnych zasad funkcjonowanie stuzby zdrowia
w Polsce z uwzglednieniem takze ograniczen w doste-
pie do $wiadczen oraz lekéw refundowanych. Stanowia
one aktualizacje zalecen z 2013 roku [3] i sa kierowane
gtéwnie do lekarzy réznych specjalnosci zajmujacych
sie leczeniem osteoporozy.
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