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Streszczenie

Prezentowane zalecenia stanowia aktualizacje opublikowanych wczeéniej polskich wytycznych (2017) dotyczacych postepowania w przy-
padkach osteoporozy u kobiet i mezczyzn. Opracowano je zgodnie z postepem wiedzy medycznej, na podstawie dowodéw naukowych
zuwzglednieniem nowych strategii diagnostycznych i terapeutycznych. Grupa Robocza ekspertéw z Wielodyscyplinarnego Forum Oste-
oporozy oraz Narodowego Instytutu Geriatrii, Reumatologii i Rehabilitacji w Warszawie dokonata kompleksowego przegladu aktualnego
pi$miennictwa z tej dziedziny (z ujeciem wszystkich grup wiekowych i zasad leczenia osteoporozy wtérnej), uwzglednita dostepne dane
epidemiologiczne dotyczace osteoporozy w Polsce, ocenita koszty oraz obowigzujace standardy opieki.

Wszyscy wspélautorzy opracowania weryfikowali jakos¢ dowodéw naukowych w celu sformulowania 29 konkretnych zalecer i w nie-
zaleznym glosowaniu okreélili ,sile” kazdego zalecenia. W uaktualnionych rekomendacjach zwrécono uwage na nowy algorytm po-
stepowania diagnostyczno-terapeutycznego u oséb z wysokim i bardzo wysokim ryzykiem zlaman, przedstawiono zasady ogdlnego
postepowania terapeutycznego oraz stosowania lekéw, w tym lekdw o dzialaniu anabolicznym. Omdwiono strategie pierwotnej i wtérnej
profilaktyki zlaman, wykrywania zlaman niskoenergetycznych w populacji oraz wskazano na istotne elementy dotyczace poprawy
leczenia osteoporozy w Polsce.

Stowa kluczowe: osteoporoza; diagnostyka; ryzyko ztamari; leczenie

wytycznych réznicujacych prég diagnostyczny i inter-
wencyjny, ktérych zdefiniowanie uzaleznia obecnie

Wstep

Celem przedstawionego opracowania jest weryfikacja
i aktualizacja dotychczasowych zalecerr diagnostycz-
no-terapeutycznych dotyczacych kobiet i mezczyzn
z podejrzeniem osteoporozy, ze zlamaniami i bez zla-
man [1, 2]. Pilna potrzeba aktualizacji dotychczasowych
zalecen jest konsekwencja pojawienia sie w ostatnich
latach nowych koncepcji w zakresie strategii diagno-
styki i terapii osteoporozy. Nowelizacja dotyczy wiec

terapie nie od samego rozpoznania osteoporozy, ale
od ryzyka zlaman. W diagnostyce i leczeniu uwzgled-
niono zatem zréznicowanie ryzyka zlaman (niskie,
$rednie, wysokie i bardzo wysokie), zwracajac uwage
zwlaszcza na wymagajace natychmiastowego leczenia
wysokie i bardzo wysokie ryzyko zlaman. Pojawily
sie nowe wskazania do stosowania w I linii leczenia
lekéw anabolicznych [w Unii Europejskiej (UE) zare-
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jestrowane sa aktualnie teryparatyd i romosozumab],
dajacych mozliwos$¢ efektywnej odbudowy tkanki
kostnej u 0séb z bardzo wysokim ryzykiem zlaman,
a nastepnie w ramach terapii sekwencyjnej podania
inhibitoréw resorpcji [3-5]. Przedstawiono réwniez
uaktualniony algorytm farmakoterapii, uwzgledniaja-
cy prébe zdefiniowania celow terapeutycznych (T2T,
treat to target) [6], sposobu prowadzenia monitoringu
z uwzglednieniem kryteriow braku skutecznego le-
czenia, ryzyka zlaman, zasad czasowego przerywania
leczenia, zmiany lekéw i leczenia sekwencyjnego [3-5,
7-9]. Po raz pierwszy uwzgledniono problem osteopo-
rozy u dzieci i oséb mlodych [10, 11].

Kolejnym waznym argumentem s3 niepokojace
dane epidemiologiczne dotyczace osteoporozy w Pol-
sce, zwlaszcza te wskazujace na bardzo ograniczone
dzialania terapeutyczne w tej grupie chorych (treatment
gap). Istnieje wigc pilna koniecznoé¢ wdrozenia skutecz-
nych metod poprawy koordynacji dotychczasowych
form opieki z uwzglednieniem warunkéw ubezpiecze-
nia i organizacji stuzby zdrowia w Polsce.

Zgodnie z danymi opublikowanymi przez grupe
ekspertow Miedzynarodowej Fundacji Osteoporozy
(IOE International Osteoporosis Foundation) [12] w 2019
1. na osteoporoze chorowato w Polsce 1 985 000 osob,
w tym 80% stanowity kobiety. Szacunki Narodowego
Funduszu Zdrowia (NFZ) [13] m6éwig o 2 120 000 oséb,
z czego 80% to kobiety. Oba raporty wskazuja jedno-
czesnie, ze odsetek os6b otrzymujacych adekwatne
leczenie farmakologicznie jest bardzo maty — wynosi
on okolo 6% wszystkich chorych wedlug raportu NFZ
[13]117% kwalifikujacych sie do leczenia kobiet wedlug
danych IOF [12]. W zaleznosci od autoréw w Polsce
odnotowuje sie rocznie (2017-2019) od 126 000 [13] do
206 000 [12] zlaman niskoenergetycznych, natomiast
Smiertelno$¢ w pierwszym roku po zlamaniu blizszego
konca kosci udowej (BKKU) jest bardzo duzai siega 30%
[13], co stanowi informacje alarmujaca.

Metody

Grupa ekspertow (specjalisci z zakresu ortopedii
i traumatologii, reumatologii, geriatrii, endokryno-
logii, biochemii i analityki, rehabilitacji, diabetologii,
onkologii, pediatrii, nefrologii i technik obrazowych
oraz przedstawiciele pacjentow) reprezentujacych
Wielodyscyplinarne Forum Osteoporotyczne oraz Na-
rodowy Instytut Geriatrii, Reumatologii i Rehabilitacji
w Warszawie przeprowadzila w bazach MEDLINE, CO-
CHRANE i SCOPUS analize gtéwnie anglojezycznych
publikacji z zakresu profilaktyki, diagnostyki i leczenia
osteoporozy opublikowanych w okresie od 2017 r. do
sierpnia 2022 r. Opracowanie zalecef poprzedzono
obszerna korespondencja elektroniczna, telefoniczna

i pisemnymi komentarzami. Zadaniem zespolu byta
aktualizacja ,Zalecen” opublikowanych przez polskich
ekspertéw w 2017 r. [1]. Ustalenie progu bardzo wyso-
kiego ryzyka wedlug kalkulatora FRAX (Fracture Risk
Assessment Tool) dla populacji polskiej (FRAX PL) (> 15%
dla ztaman gléwnych i > 4,5% dla BKKU) oszacowano
na podstawie obliczen ekspertéw przeprowadzonych
na podstawie wlasnych, niepublikowanych baz danych.
Poszczeg6lne zalecenia poddano weryfikacji w gloso-
waniu ekspertéw, ktérzy na podstawie wiarygodnych
danych z pi$miennictwa i wlasnych opinii oceniali ,sile”
poszczegolnych rekomendacji w warunkach polskich
w skali 0-10 (10 = najsilniejsze), co wyrazono w nawia-
sach jako wartosci Srednie + odchylenie standardowe
(SD, standard deviation).

Przedstawione rekomendacje uzyskaty akceptacje
konsultantéw krajowych z zakresu ortopedii i trauma-
tologii, geriatrii, endokrynologii, medycyny wewnetrz-
nej, rehabilitacji medycznej, medycyny rodzinnej,
reumatologii, pediatrii i zdrowia publicznego.

Strategia postepowania

Ogolna strategia polega na skutecznej koordynacji kom-
pleksowych dziatan w zakresie profilaktyki, diagnostyki
i leczenia, z uwzglednieniem poszerzenia zadan dla
lekarzy podstawowej opieki zdrowotnej (POZ), w tym
lekarzy rodzinnych, zadan dla oddzialéw szpitalnych
i ambulatoriéw leczacych zlamania oraz zadan dla
oérodkow specjalistycznych, w tym poradni zajmuja-
cych sie leczeniem osteoporozy (ryc. 1). Zalozono dwa
podstawowe etapy postepowania.

Etap 1

Wszystkie osoby z podejrzeniem zwiekszonego ry-
zyka zlaman powinny by¢ poddane badaniu prze-
siewowemu w celu indywidualnej oceny i okreslenia
ryzyka jako: (a) bardzo wysokiego, (b) wysokiego, (c)
§redniego lub (d) niskiego, co bedzie decydowalo o dal-
szym sposobie postepowania. Ustalenie wystepujacych
udanego pacjenta czynnikéw ryzyka zlaman i wstepne
okreslenie skali tego ryzyka pozostaje zadaniem leka-
rzy i pielegniarek POZ, ale w zaleznosci od potrzeb
réwniez innych lekarzy, na przyklad ortopedéw-trau-
matologoéw, geriatréw, specjalistow rehabilitacji, koor-
dynatoréw szpitalnych i fizjoterapeutéw. Okreslenie
ryzyka zlaman i wysuniecie podejrzenia osteoporozy
wymaga przeprowadzenia badania podmiotowego
i przedmiotowego, ze szczegblnym uwzglednieniem
pomiaru dlugosci ciala, sity miesniowej, okreslenia
ryzyka upadkéw i wykonania wybranych testéw
czynnos$ciowych oraz oceny ryzyka zlaman z zastoso-
waniem narzedzia FRAX dla populacji polskiej (FRAX
PL) w odpowiedniej dla kalkulatora grupie wiekowej
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Rycina 1. Diagnostyka i leczenie osteoporozy — koordynacija opieki. DXA (dual energy x-ray absorptiometry) — dwuwigzkowa

absorpcjometria rentgenowska; SOR — szpitalny oddziat ratunkowy; POZ — podstawowa opieka zdrowotna
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lub dla BKKU > 4,5%

Rycina 2. Zmodyfikowane kryteria oceny ryzyka ztamai w Polsce dla kobiet i mgzczyzn > 50. roku zZycia (rZ.). FRAX — Fracture Risk

Assessment Tool; BKKU — blizszy koniec kosci udowej

(w miare mozliwosci bedzie to rozszerzony FRAX)
[9]. W etapie I nie ma koniecznosci ujecia pomiaru
gestosci mineralnej kosci (BMD, bone mineral density)
(http://www.shef. ac.uk/FRAX/tool.aspx?country=40).
Szczegodlowa diagnostyka i wybor terapii pozostaje
w kompetencji lekarza specjalisty zajmujacego sie

leczeniem osteoporozy (etap II). Na rycinie 2 przed-
stawiono kryteria okreslajace stopiefi ryzyka ztaman
przyjete dla populacji polskiej, biorac jednoczesnie
pod uwage rozwiazania proponowane przez IOF [3]
i publikacje ekspertéw reprezentujgcych American As-
sociation of Clinical Endocrinologists [4] dotyczace oceny
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ryzyka zlaman u kobiet po menopauzie. Pomimo braku
wystarczajacych danych, zgodnie z zaleceniami mie-
dzynarodowymi, autorzy wytycznych zdecydowali
o przyjeciu podobnych kryteriéw dla mezczyzn.

Niezwykle istotnym zadaniem zaréwno w zakresie
POZ, jak i opieki specjalistycznej, jest identyfikacja os6b
z dokonanymi ztamaniami niskoenergetycznymi w lo-
kalizacji gléwnej, jakimi sa zlamania BKKU, kregow,
blizszego konca kosci ramiennej, dalszego korica kosci
promieniowej i kosci miednicy [7, 14]. Kazde takie zla-
manie zaréwno w przypadku osteoporoz pierwotnych,
jakiwtérnych wielokrotnie zwieksza ryzyko kolejnych
zlaman i stanowi bezwzgledne wskazanie do posze-
rzenia diagnostyki i szybkiego wdrozenia komplekso-
wego leczenia — ortopedycznego, farmakologicznego,
przeciwbdlowego, rehabilitacyjnego i dietetycznego,
oraz dziatlan w kierunku eliminacji modyfikowalnych
czynnikéw ryzyka ztaman [1, 5, 7].

Szczegdlnym obowiazkiem lekarzy ortopedéw—trau-
matologéw, udzielajacych pomocy w przypadkach
zlaman kwalifikowanych jako niskoenergetyczne, jest
niezwloczne po zaopatrzeniu chirurgicznym wdro-
zenie leczenia farmakologicznego i/lub skierowanie
chorego do specjalistycznego osrodka zajmujacego sie
diagnostyka i leczeniem osteoporozy, co powinno sie
odbywac z udzialem koordynatora szpitalnego wediug
zasad systemu wtornej profilaktyki ztaman Fracture
Liaison Service (FLS) [15].

Zlamanie niskoenergetyczne to zlamanie w loka-
lizacjach gléwnych: BKKU, kregi, blizszy koniec kosci
ramiennej, kosci miednicy, dalszy koniec kosci promie-
niowej (zlamanie niskoenergetyczne moze wystapic
réwniez w innych miejscach szkieletu), ktére wystapilo
pomimo niewspoéimiernie malej sity wywotujacej, na
przyklad przy upadku z wysokosci wlasnego ciala lub
zlamanie samoistne (nalezy tu wykluczy¢ zlamania
patologiczne i atypowe zlamanie kosci udowej) [1, 2, 7].

Etap I1

Etap II, polegajacy na rozpoczeciu procesu diagnostycz-
nego i zainicjowaniu leczenia, zwlaszcza w przypadku
dokonanych zlaman niskoenergetycznych, powinien
by¢ wdrazany przez lekarzy POZ lub w przypadku
$wiezych urazéw zaraz po zaopatrzeniu chirurgicznym
zlaman na oddziatach urazowych, ortopedycznych lub
w ambulatoriach.

Jak podano w naszych poprzednich rekomenda-
cjach [1, 2], zasadniczo jest to etap specjalistyczny,
realizowany w poradniach zajmujacych sie leczeniem
osteoporozy, obejmujacy diagnostyke réznicowg
(osteoporozy wtérne, inne choroby kosci, choroby
towarzyszace), szczegélowe ustalenie wszystkich
czynnikéw ryzyka zlaman i precyzyjne okreslenie
ryzyka zlaman w perspektywie kolejnych 10 lat

(FRAX BMD), z uwzglednieniem w miare mozliwosci
aktualnie modernizowanych i poszerzanych wersji
FRAX [9], zaprogramowanie efektywnego leczenia
farmakologicznego w stosunku do ryzyka zlaman [3, 4],
wykonanie badania densytometrycznego — dwuwiaz-
kowej absorpcjometrii rentgenowskej (DXA, dual energy
X-ray absorptiometry), okreSlenie stezenia witaminy D
[25(OH)D] w surowicy wraz z oceng bilansu wapnio-
wego oraz — w miare mozliwosci — aktywnosci mar-
keréw obrotu kostnego [1, 7]. Istotna role w wyborze
leku odgrywaja: ustalone ryzyko zlaman, wskazania
rejestracyjne, ewentualne przeciwwskazania, choroby
wspolistniejace, mozliwosci refundacji oraz preferencje
pacjentéw [1, 2, 7]. Istotne jest takze ustalenie leczenia
uzupelniajacego, zapobieganie upadkom, wybér metod
rehabilitacji, ograniczenie lub eliminacja modyfikowal-
nych czynnikéw ryzyka ztaman, suplementacja wapnia
i witaminy D, korekta diety oraz zaplanowanie moni-
torowania leczenia [1, 7] (tab. 1, ryc. 3).

U os6b obu plci w wieku > 50. rz. i bez ztaman
niskoenergetycznych kompleksowe leczenie, w tym
leczenie farmakologiczne, podejmuje sie w przypadku
stwierdzenia > 10% ryzyka zlaman w lokalizacjach
glownych w perspektywie 10-letniej lub > 3% dla
BKKU i/lub stwierdzenia pomiarem DXA wskazZnika T
(T-score) <-2,5 SD w zakresie BKKU lub alternatywnie
w zakresie kregoéw ledzwiowych. Ryzyko $rednie (od
5% do < 10%) jest wskazaniem do dalszej weryfikacji
lekarskiej i ewentualnego leczenia. U pacjentéw z ni-
skim ryzykiem zlaman (ryzyko zlaman gléwnych wg
FRAX PL < 5%) zaleca sie wdrozenie dzialan profilak-
tycznych [1].

Postepowanie w przypadkach osteoporoz wtérnych
oraz u dzieci i 0s6b mlodszych przedstawiono w reko-
mendacjach szczegdétowych.

Pacjenci z dokonanymi zlamaniami niskoenerge-
tycznymi powinni by¢ kwalifikowani do grup o bar-
dzo wysokim lub wysokim ryzyku zlaman (ryc. 2)
[3-5]. W takich przypadkach niezbedne jest leczenie
farmakologiczne prowadzone réwnolegle z leczeniem
ortopedycznym, a nastepnie wdrozenie rehabilitacji.
Zaréwno eksperci europejscy, jak i amerykanscy [3, 4]
wskazuja obecnie na szczeg6lna potrzebe wyrdznienia
grupy pacjentéw o bardzo wysokim ryzyku zlaman,
widzac w takich przypadkach uzasadnione wskazanie
do zastosowania w pierwszej kolejnoscileku o dzialaniu
anabolicznym (teryparatyd, romosozumab), po ktérym
nastepuje sekwencyjne podanie lekéw hamujacych
resorpcje (ryc. 3, tab. 1). Wskazane jest wykonanie bada-
nia DXA i poglebienie diagnostyki w celu wykluczenia
osteoporoz wtérnych badz ich potwierdzenia.

W trakcie leczenia konieczna jest systematyczna
kontrola efektywnosci i bezpieczefstwa leczenia oraz
okresowa weryfikacja obecnych i ewentualnie poja-



Endokrynologia Polska 2023; 74, Suplement A

Tabela 1. Leki stosowane w leczeniu osteoporozy

Osteoporoza pomenopauzalna

Lek Postaé¢/dawka Dawkowanie Zmniejszenie ryzyka ztaman OstI:(;[;a;oza GIO
Kregow BKKU Pozakrggowych

Alendronian Tabl. 70 mg 1 tabl./tydz. p.o. Tak Tak Tak Tak Tak

Ryzedronian Tabl. 35 mg 1 tabl./tydz. p.o. Tak Tak Tak Tak Tak
Tabl. 150 mg 1 tabl./mies. p.o.

Ibandronian i Tak Nie Nie Nie Nie

Amputka 3 mg/3 ml 1 amp. fs 3 mies.

Zoledronian Roztwér do iniekcji 1 amp. we wlewie Tak Tak Tak Tak Tak
5 mg/100 ml A%

Denosumab Amputkostrzykawka 1 amp. co 6 mies. Tak Tak Tak Tak Tak
60 mg/1 ml s.C.

Raloksyfen Tabl. 60 mg 1 tabl/d p.o. Tak Nie Nie Nie Nie

% Roztwor do wstrzyknigé 2 L .
Teryparatyd 119/80 il — wtrzykiwacz 3 ml 1 iniekcja/dz. s.c. Tak Nie Tak Tak Tak
Roztwor do wstrzyknig¢ 80 L . . .
*%*

Abaloparatyd Lug/dawke — wstrzykiwacz 1 iniekcja/dz. s.c. Tak Nie Tak Nie Nie

Ranelinian Granulat do zawiesiny

strontu*** doustnej 2 g 1 saszetka p.o. Tak Tak Tak Tak Tak

HLZ~ Postac tabletek lub przezskérna Tak Tak Tak Nie Nie

Amputkostrzykawka 105 mg Dawka 210 mg w 2
Romosozumab*® romosozumabu w 1,17 ml iniekcjach s.c., po Tak Tak& Tak Nie Nie

roztworu (90 mg/ml) 105 mg 1 raz/mies.

GIO (glucocorticoid-induced osteoporosis) — osteoporoza indukowana glikokortykosteroidoterapia; i.v. (intravenously) — dozylnie; p.o. (per os) — doustnie; s.c.
(subcutaneously) — przezskérnie; HLZ — hormonalne leczenie zastepcze; *nieosiagalny w Polsce; **niedopuszczony w Polsce; ***wycofany z obrotu w 2015 r.;
#zarejestrowany w 2019 r. — brak refundaciji; “HLZ nie jest obecnie zalecane do leczenia osteoporozy: éredukcja ztaman pozakregowych i BKKU wykazana w leczeniu
sekwencyjnym (patrz: zalecenie 17 i 17A)

Wszyscy: optymalna podaz wapnia i witaminy D

BARDZO

po ztamaniu DXA

WYSOKIE SREDNIE NISKIE
WYSOKIE
RYZYKO RYZYKO RYZYKO RYZYKO
v A
Anaboliczne Antyresorpcyjne Bisfosfoniany Bisfosfoniany p.o. Suplementacja
P * Teryparatyd * Denosumab * Alendronian U kobiet: w celu wyréwnania
Leki | linii . ) . ) .
teranii * Zoledronian * Ryzedronian HLZ niedoboréw wapnia
P Tylko u kobiet: * Zoledronian lub i witaminy D
* Romosozumab Denosumah Raloksyfen
Monitorowanie Co 1-2 lata DXA Co 1-2 lata DXA Co 24 lata Co 4 lata
optymalnie markery optymalnie markery lub lub

po ztamaniu DXA

Dla bisfosfonianéw moze byé
rozwazony drug holiday

Leki anaboliczne 1-2 lata,
a nastepnie antyresorpcyjne

Leczenie

sekwencyjne Wyiatkowo, po decyzji o przerwaniu

stosowania denosumabu, kontynuacja
za pomoca innego leku antyresorpcyjnego

Rycina 3. Proponowany algorytm leczenia osteoporozy pomenopauzalnej u kobiet i osteoporozy u mezczyzn > 50. roku zycia
w zaleznosci od stopnia ryzyka ztaman. DXA (dual energy X-ray absorptiometry) — dwuwigzkowa absorpcjometria rentgenowska;
HLZ — hormonalne leczenie zastgpcze
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wiajacych si¢ nowych czynnikéw ryzyka zlaman [7,
16]. Kontrole kontynuacji leczenia (kontrola adherence to
therapy), ocene efektywnosci terapii, decyzje o przerwie
w leczeniu (drug holiday) [8] lub zmianie leku warun-
kuje okresowa kontrola densytometryczna, optymalnie
— ocena markeréw kostnych oraz badanie radiologicz-
ne, na przyklad w wypadku istotnego zmniejszenia
wzrostu pacjenta (> 4 cm) [1, 7].

Rozpoznanie osteoporozy pierwotnej powinno by¢
ustalone na podstawie:

1. Kryteriow densytometrycznych Swiatowej
Organizacji Zdrowia (WHO, World Health Organiza-
tion) [17] dla kobiet po menopauzie (ktére przyjeto
takze dla starszych mezczyzn), pomiar BMD technika
DXA T-score < 2,5 SD w zakresie szyjki kosci udowej
lub w lokalizacji alternatywnej — kregi ledzwiowe
[Miedzynarodowa Klasyfikacja Choréb i Probleméw
Zdrowotnych, Rewizja 10 (ICD-10, International Classi-
fication of Diseases, 10" Revision — M81)].

2. Wystapienia ztamania niskoenergetycznego u ko-
biet po menopauzie i u mezczyzn > 50. rz. w lokaliza-
gjach gtéwnych i T-score < -1,0 [1, 14] (M80); uwaga:
w niektérych przypadkach osteoporozy nie udaje sie
potwierdzi¢ pomiarem BMD.

3. Powyzsze kryteria nie wykluczaja mozliwosci
rozpoznania osteoporozy u 0séb obu plci z czynnikami
ryzyka w mlodszych grupach wiekowych na podstawie
innych kryteriéw, w tym wskaznika Z (Z-score < -2),
interpretowanego jako BMD ponizej wielkosci oczeki-
wanej dla plci i wieku [7, 11].

Nalezy zaznaczy¢, ze cho¢ stwierdzenie wysokie-
go lub bardzo wysokiego ryzyka zlaman za pomoca
kalkulatora FRAX zaré6wno w wersji obecnej, jak
iw przyszlosci rozszerzonej [9, 18] sygnalizuje istnienie
osteoporozy i jest przestanka do podjecia interwencji
terapeutycznej, rekomendacje miedzynarodowych
ekspertow [4, 7] wcigz wskazuja na zloty standard,
jakim jest pomiar BMD technika DXA (the operational
definition of osteoporosis) i/lub wystapienie zlaman ni-
skoenergetycznych j.w. [5, 7, 14, 19].

Rekomendacje szczeg6towe

1. Zlamanie niskoenergetyczne po 50. rz. u kobiet
i u mezczyzn w zakresie BKKU, a takze kazde
przebyte zlamanie niskoenergetyczne w innych
lokalizacjach gléwnych, po wykluczeniu innych
przyczyn, kwalifikuje dana osobe do grupy co
najmniej wysokiego ryzyka i jest wskazaniem do
szybkiego wdrozenia kompleksowego leczenia
(ortopedycznego, farmakologicznego, przeciwbdlo-
wego, rehabilitacyjnego), a jednocze$nie powinno
stanowi¢ kryterium rozpoznania klinicznej osteopo-
rozy (sila zalecenia: 9,4 + 0,9 SD).

2. Kwalifikacji pacjentki lub pacjenta ze ztama-
niem/zlamaniami do grupy o bardzo wysokim
ryzyku zlaman dokonuje lekarz na podstawie po-
twierdzenia co najmniej jednego z nastepujacych
kryteriéw: wielokrotne zlamania niskoenergetyczne
w lokalizacjach gléwnych, $wieze zlamanie nisko-
energetyczne w okresie < 1 roku u osoby z T-sco-
re<-1,0, FRAX PL dla ztaman gléwnych > 15%, dla
BKKU > 4,5%, DXA BMD T-score < -3,0 (w BKKU
lub kregach). Indywidualnej oceny wymagaja takie
kryteria, jak duze ryzyko upadkéw i ewentualny
negatywny wplyw lekdw na jakoé¢ tkanki kostnej
(sila zalecenia: 8,5 = 0,7 SD).

3. U os6b obu plci po 50. rz. bez zlaman stwierdzenie
wysokiego ryzyka zlaman w perspektywie 10 lat
(FRAXPL > 10% dla ztaman gltéwnych lub 3-4,5%
dla BKKU) stanowi wskazanie do wdrozenia kom-
pleksowego leczenia i poglebienia diagnostyki,
w tym wykonania pomiaru BMD technika DXA
w obszarze BKKU oraz kregow L1-L4. T-score <-2,5
(niezaleznie od stopnia ryzyka wg FRAX) stanowi
podstawe do rozpoznania osteoporozy i wdrozenia
leczenia (sita zalecenia: 8,0 = 1,4 SD).

4. U os6b obu plci po 50. rz. bez zlaman stwierdzenie
ryzyka Sredniego wedlug FRAX PL (5-10% dla zla-
man gléwnych) stanowi wskazanie do poglebienia
diagnostyki, w tym wykonania pomiaru BMD
technika DXA w lokalizacjach j.w., i w zaleznosci
od oceny wdrozenia leczenia lub jedynie dziatan
profilaktycznych — jak w grupach niskiego ry-
zyka (FRAX < 5%). We wszystkich przypadkach
wskazane jest dgzenie do ograniczenia lub elimi-
nacji modyfikowalnych czynnikéw ryzyka zlaman
(sita zalecenia: 8,3 = 1,2 SD).

5. Zaleca sie, by lekarz ortopeda-traumatolog po
operacyjnym lub nieoperacyjnym zaopatrzeniu
zlamania niskoenergetycznego zapoczatkowal
odpowiednig farmakoterapi¢ i skierowat pacjenta
do oérodka leczenia osteoporozy i zaplanowat
rehabilitacje w celu redukcji ryzyka wystgpienia
kolejnych zlaman, a wobec wszystkich oséb star-
szych rekomenduje si¢ wdrazanie kompleksowej
opieki ortogeriatrycznej (sila zalecenia: 9,6 + 0,6 SD).
* 5A. W ramach usprawnienia tego dzialania re-

komenduje si¢ powolanie na oddzialach ortope-
dyczno-traumatologicznych i w ambulatoriach
leczacych zlamania profesjonalistéw zdrowia
(pielegniarka, fizjoterapeuta, dedykowany koor-
dynator) pelniacych funkcje koordynatoréw iden-
tyfikujacych pacjentéw z dokonanymi ztamaniami
niskoenergetycznymi w celu edukacji, ustalenia
istniejacych czynnikéw ryzyka zlaman oraz kiero-
wania ich do osrodkéw zajmujacych sie leczeniem
osteoporozy (sila zalecenia: 8,7 = 1,4 SD).
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* 5B. W celu usprawnienia procesu diagnostyczne-
goileczniczego rekomenduje sie, by w miare moz-
liwosci oddzialy chirurgii urazowo-ortopedycznej
dysponowaly densytometrem kostnym umozli-
wiajacym diagnostyke po ztamaniu oraz wyboér
dalszej terapii (sila zalecenia: 6,0 + 1,4 SD).

. Do kompetengji lekarza opieki podstawowej i/lub

lekarza medycyny rodzinnej (a w zaleznosci od

kompetencji réwniez innych lekarzy majacych
kontakt z pacjentem, na przyklad geriatréw, spe-
cjalistéw rehabilitacji) (etap I) naleza:

* identyfikacja pacjentéw zagrozonych ztamaniami
lub z dokonanymi zlamaniami, wstepna ocena
wielko$ci ryzyka ztaman i zgodnie z tg oceng skie-
rowanie pacjentéw do poradni specjalistycznej zaj-
mujacej sie diagnostyka i leczeniem osteoporozy;

* eliminacja lub ograniczenie modyfikowalnych
czynnikoéw ryzyka zlaman oraz — zaleznie od
kompetencji — samodzielne rozpoczecie leczenia
farmakologicznego (etap II);

* u 0s6b bez zlaman z ich niskim ryzykiem do
kompetencji lekarza opieki podstawowej naleza
gléwnie dziatania profilaktyczne i edukacyjne.

Podejmujac decyzje diagnostyczne i terapeutyczne,

nalezy bra¢ pod uwage wyniki badania lekarskiego

(w tym obowiazkowo pomiaru wzrostu i masy ciala)

oraz wywiadu dotyczacego zlaman, upadkéw, choréb

towarzyszacych, stosowanych lekéw, a takze ryzyka
zlaman obliczonego kalkulatorem FRAX dla populacji
polskiej (FRAX PL) (sila zalecenia: 8,2 + 0,6 SD).

. Do rutynowych zadan lekarza POZ i/lub lekarza

rodzinnego powinny nalezeé: kontynuacja i nad-

zorowanie leczenia ustalonego przez poradnie
leczenia osteoporozy oraz innych specjalistow,
kontrola przestrzegania zasad leczenia przez pa-
cjentoéw (adherence), weryfikacja mozliwych dziatan
niepozadanych lekéw, ewentualna eliminacja ist-
niejgcych i nowych czynnikéw ryzyka ztaman oraz
wspolpraca z cztonkami szpitalnych zespoléw FLS

(sita zalecenia: 8,4 = 0,5 SD).

* 7A. Wstepna ocena o0séb po 50. rz. w zakresie
zagrozenia zlamaniami na podstawie algorytmu
FRAX BMI (bez BMD) dla populacji polskiej i/lub
identyfikacja juz dokonanych zlaman niskoener-
getycznych moze i powinna by¢ przeprowadzana
przez wszystkich profesjonalistow zdrowia (fizjo-
terapeuci, pielegniarki, opiekunowie medyczni,
ratownicy itd.) (sila zalecenia: 7,3 + 1,4 SD).

. Rekomenduje sie, by zadaniem lekarzy specjalistow

zajmujacych sie diagnostyka ileczeniem osteoporo-

zy (etap II) byla weryfikacja dokonanych zlaman,
zaréwno klinicznych, jak i na podstawie badania
rentgenowskiego (RTG) lub morfometrii densy-
tometrycznej VFA (vertebral fracture assessment),

identyfikacja wszystkich wystepujacych czynnikéw
ryzyka zlaman, zakwalifikowanie pacjenta do gru-
py ryzyka, ustalenie ostatecznego rozpoznania (tj.
osteoporozy pierwotnej, wtérnej, osteomalacji lub
innej choroby metabolicznej kosci) oraz — oparta
na diagnostyce réznicowej, wyniku badania den-
sytometrycznego, ocenie wskaznikéw metaboli-
zmu wapniowo-fosforanowego, w tym dobowej
kalciurii i stezenia 25(OH)D w surowicy, a takze

(w miare mozliwosci) wskaznikéw obrotu kostnego

— decyzja dotyczaca kompleksowej terapii, w tym

wyboru leku, podjeta wspdlnie z pacjentem (sita

zalecenia: 9,2 = 1,0 SD).

* 8A. Zadaniem szczegdlnym lekarza specjalisty
zajmujacego sie leczeniem osteoporozy (etap II)
u chorych z bardzo wysokim ryzykiem zlaman
i bez przeciwwskazan powinno by¢ rozwaze-
nie mozliwoscileczenia w I linii lekami o dziataniu
kosciotwérczym (jedli sa dostepne) lub wybor
terapii alternatywnej (sita zalecenia: 8,6 = 1,3 SD).

* 8B. Rekomenduje sie, by lekarz specjalista prowa-
dzacy chorego w ramach etapu II odpowiadat za
ustalenie zasad monitorowania leczenia (pomiar
BMD, optymalnie oznaczenie wskaznikéw obrotu
kostnego), a takze decydowal o przerwaniu lecze-
nia lub zmianie terapii (sita zalecenia: 8,7 + 1,0 SD).

. Badanie densytometryczne DXA pozostaje ,zlotym

standardem” w rozpoznaniu osteoporozy. WHO

podaje nastepujace kryteria densytometryczne

rozpoznawania osteoporozy na podstawie pomiaru

BMD technika DXA BKKU (lub kregéw) u kobiet

po menopauzie [wskaznik T (T-score)], wyraza-

ny jako liczba SD w stosunku do punktu odniesienia,
jaki stanowi szczytowa masa kostna):

* T-score > -1 SD — warto$¢ 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

50. rz. (sita zalecenia: 9,9 = 0,2 SD).

* 9A. U 0s6b mlodszych (< 40. rz.) w diagnostyce
densytometrycznej nalezy uwzglednia¢ wskaznik
Z. Wskaznik Z < -2,0 nalezy okresla¢ jako ,poni-
zej wartosci BMD oczekiwanej dla plci i wieku”.
U mlodych doroslych osteoporoza idiopatyczna
wystepuje rzadko, czesciej ma charakter wtérny,
wymaga poglebionej diagnostyki réznicowej,
a o ostatecznym rozpoznaniu choroby i oce-
nie czynnikéw ryzyka zlaman (Z-score; FRAX
u 0s6b < 40. rz. nie jest stosowany) oraz o wyborze
leczenia powinien decydowac lekarz specjalista
w porozumieniu z pacjentka lub pacjentem (sila
zalecenia: 9,0 = 1,0 SD).
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* 9B. Osteoporoze w wieku rozwojowym mozna
rozpozna¢ w przypadku co najmniej jednego
udokumentowanego radiologicznie zlamania
kompresyjnego trzonu kregu, przy braku innej
lokalnej choroby lub urazu tej okolicy. W przy-
padku braku zlaman kregowych rozpoznanie
ustala sie na podstawie dwoch jednoczasowych
kryteriéw: (1) istotne klinicznie zlamanie/zlamania
szkieletu obwodowego i (2) zmniejszona BMD
w rutynowym badaniu DXA, czyli Z-score < -2,0.
Zlamanie istotne klinicznie definiuje sie jako 2 lub
wiecej zlamania o niskiej energii urazu dotyczace
kodci diugich do 10. roku zycia, > 3 ztaman kosci
dlugich w dowolnym wieku przed 19. rz. (sila
zalecenia: 7,9 = 1,0 SD).

9C. Rozpoznanie osteoporozy w wieku rozwojo-
wym opiera sie na obrazie klinicznym i fenotypie,
zuwzglednieniem diagnostyki réznicowej w kie-
runku osteoporoz wtérnych. Pomiar BMD/BMC
(bone mineral content) metoda DXA wykonuje sie
standardowo w dwoch lokalizacjach: odcinku
ledzwiowym kregostupa — AP spine (L1-L4), oraz
w calym szkielecie, z pominieciem czaszki (TBLH,
total body less head) (sita zalecenia: 7,8 = 1,5 SD).
9D. Celem leczenia osteoporozy na etapie rozwoju
szkieletu jest zmniejszenie ryzyka wystapienia
kolejnych ztaman niskoenergetycznych, zahamo-
wanie tempa utraty masy kostnej, ewentualnie
zwiekszenie BMD. Pomimo braku formalnie
zarejestrowanych lekéw w osteoporozie u dzieci
w $§cile zdefiniowanych przypadkach, w osrod-
kach referencyjnych, stosuje si¢ pozarejestracyjne
(off-Iabel) cykliczne leczenie bisfosfonianami (BF)
podawanymi dozylnie (kwas zoledronowy, kwas
pamidronowy), z obowiazkowa systematyczna
suplementacja wapnia i witaminy D (sila zalece-
nia: 8,0 = 1,5 SD).

10. Patologiczne przyspieszenie metabolizmu kostne-

11.

go jest niezaleznym czynnikiem ryzyka zlaman,
moze by¢ takze wskaznikiem choroby nowotwo-
rowej kosci. Do oceny metabolizmu kostnego
wykorzystuje si¢ marker resorpcji — C-koncowy
usieciowany telopeptyd lancucha alfa kolagenu
typu I (CTX, collagen type I crosslinked C-telopepti-
de), oraz marker kosciotworzenia — N-koncowy
propeptyd prokolagenu typu I (P1PN, procollagen
Iaminoterminal propeptide). Zgodny ze standardami
pomiar markeréw obrotu kostnego we krwi jest
istotnym elementem monitorowania skutecznosci
terapii osteoporozy oraz planowania przerwy w le-
czeniu (drug holiday) (sila zalecenia: 7,0 = 1,1 SD).

Istotna role w diagnostyce i leczeniu odgrywa ocena
ogoblnego stanu pacjenta, a zwlaszcza jego ukladu
ruchuistanu miesni [sarkopenia, zespét , kruchosci”

12.

13.

14.

(frailty), miopatie, ryzyko upadkéw)], dokonywana
najczesciej na podstawie pomiaru masy miesniowej,
predkosci chodu, sity uscisku reki i testu ,wstan
1idz” (sila zalecenia — 9,4 = 0,8 SD).

Diagnostyka oraz leczenie osteoporozy u mezczyzn
po 50. rz. nie r6znig sie zasadniczo od postepowania
u kobiet po menopauzie. Historia pojedynczych,
a zwlaszcza wielokrotnych upadkéw, koreluje
u mezczyzn, ale nie u kobiet, z istotnym zwieksze-
niem ryzyka gtéwnych zlaman osteoporotycznych,
niezaleznie od wskaznika FRAX (z BMD lub bez).
Podawanie testosteronu mezczyznom z niedoborem
tego hormonu poprawia warto$é¢ BMD i sprawnos¢
0go6lng, nie udowodniono jednak, by prowadzito do
redukcji ryzyka ztaman. Niektére z lekéw zarejestro-
wanych do leczenia osteoporozy pomenopauzalnej
nie maja zapisu rejestracyjnego pozwalajacego na
leczenie mezczyzn (np. ibandronian, raloksyfen)
(sila zalecenia: 8,8 = 0,9 SD).

Leczenie farmakologiczne stanowi element kom-
pleksowej terapii, na ktoéra skladaja sie: edukacja
pacjenta, eliminacja modyfikowalnych czynnikéw
ryzyka zlaman, optymalizacja diety, ustalenie po-
dazy wapnia i witaminy D, ustalenie programu re-
habilitacji oraz realizacja protokolu monitorowania
leczenia (sita zalecenia: 9,4 = 0,8 SD).

* 13A. Celem leczenia jest zmniejszenie ryzyka
zlaman. Leczenie farmakologiczne powinno by¢
prowadzone u wszystkich oséb obu plci po 50. rz.
ze zlamaniami niskoenergetycznymi oraz u oséb
z bardzo wysokim, wysokim i srednim ryzykiem
ztaman. Wybor leku I rzutu (etap II) o najwiekszej
skutecznodci przeciwzlamaniowej dla indywidu-
alnego pacjenta powinien by¢ dokonany przez
lekarza specjaliste w porozumieniu z pacjentem,
po uwzglednieniu odpowiedniej kategoryzacji ry-
zyka zlamarn, wyniku pomiaru BMD, optymalnie
badan biochemicznych, wskazan rejestracyjnych
lekéw i ewentualnych przeciwwskazan oraz kosz-
tow leczenia (sita zalecenia: 9,0 = 0,6 SD.

13B. U chorych z bardzo wysokim ryzykiem
zlaman i bez przeciwwskazan rekomenduje sie
rozwazenie mozliwosci leczenia w I linii lekami
o dzialaniu koSciotwoérczym (jesli sa dostepne
— teryparatyd lub romosozumab), a nastepnie za-
planowanie terapii sekwencyjnej z zastosowaniem
inhibitoréw resorpcji kosci, ewentualnie wybor
terapii alternatywnej (sila zalecenia: 8,7 = 0,8 SD).
Bisfosfoniany (BF) doustne sa najdluzej i najczesciej
w I linii leczenia stosowanymi lekami antyresorp-
cyjnymi, o potwierdzonym dziataniu przeciwzla-
maniowym w zakresie kregéw, BKKU i w innych
lokalizacjach pozakregowych. Bisfosfoniany
dozylne stosowane sa zwykle u chorych, u ktérych
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podawanie lekéw droga doustna jest przeciwwska-
zane, lub gdy istnieja wskazania szczegélne, np.
w przypadku $wiezego ztamania BKKU (kwas zo-
ledronowy). Warunkiem skutecznosci leczenia jest
wyréwnanie bilansu wapniowo-fosforanowego
oraz uzyskanie i utrzymanie optymalnego stezenia
25(0OH)D w surowicy (sita zalecenia: 9,1 + 1,2 SD).
* 14A. Wskazane jest regularne monitorowanie tera-
pii (coroczny pomiar BMD w tej samej lokalizacji
i tym samym aparatem). Optymalnie efektywnosc¢
terapii zapewnia w horyzoncie 3-6 miesiecy po-
miar markeréw kostnych analizowanych poréw-
nawczo z warto$ciami wyjéciowymi. Po 3 latach
stosowania BF dozylnych i po 5 latach podawania
BF doustnych nalezy zweryfikowac¢ dotychczaso-
wa skutecznoé¢ terapii oraz jej bezpieczenstwo.
W przypadku uzyskania znaczacej poprawy (T-sco-
re > -2,5, bez nowych zlaman) mozna rozwazy¢
przerwe w leczeniu. W innych przypadkach nalezy
dokona¢ zmiany leku (sila zalecenia: 8,7 + 1,7 SD).
* 14B. Niepowodzenie terapii BF w dawkach
terapeutycznych definiuje sie jako wystapienie
nowego zlamania po 12 miesigcach terapii lub
zmniejszenie wartosci BMD po 12 miesiacach
leczenia w stosunku do wartosci wyjsciowej o war-
tod¢ wieksza od najmniejszej znaczacej zmiany
(dla kregéw 4,4%, dla szyjki 5,2%), mierzonej tym
samym aparatem i w tym samym miejscu (sita
zalecenia: 8,8 = 1,2 SD).

15. Denosumab moze by¢ podawany u kobietimezczyzn

z osteoporoza zaréwno jako lek I, jak i II linii po
innym leczeniu, zwlaszcza w przypadku braku to-
lerancji lekéw doustnych, a takze w terapii sekwen-
cyjnej, czyli po leku anabolicznym. Efekt przeciw-
zlamaniowy denosumabu potwierdzono w zakresie
kregow, BKKU i w lokalizacjach pozakregowych.

Podobnie jak w przypadku BE warunkiem optymal-

nej skutecznosci jest wyréwnanie gospodarki wap-

niowo-fosforanowej oraz uzyskanie stezenia 25(OH)

D w surowicy w zakresie referencyjnym. Nie ma

przeciwwskazan do podawania denosumabu w nie-

wydolnosci nerek (sita zalecenia: 9,0 +1,0 SD).

* 15A. Ze wzgledu na duza skutecznos¢ leczenia
isystematyczne zwiekszenie BMD w ciagu terapii
przed podaniem denosumabu nalezy wyréwnac
stezenie witaminy D i nastepnie je monitorowac
oraz oznaczy¢ stezenie wapnia w surowicy, by
zapobiegac hipokalcemii. Leczenia denosumabem
zasadniczo nie nalezy przerywaé. W przypadku
wstrzymania terapii denosumabem (z réznych
przyczyn) optymalnym czasem podania bisfosfo-
nianu doustnego lub kwasu zoledronowego jest
6 miesiecy po ostatniej iniekcji denosumabu (sita
zalecenia: 8,7 = 1,1 SD).

16.

17.

18.

Teryparatyd (rekombinowany ludzki PTH1-34) i aba-
loparatyd [zmodyfikowany peptyd 1-34 podobny do
parathormonu (PTH) — w UE niezarejestrowany]
to leki o dzialaniu anabolicznym zalecane w terapii
osteoporozy u kobiet i mezczyzn z bardzo wysokim
ryzykiem zlaman oraz w osteoporozie zaawan-
sowanej ze zlamaniami, przy braku skutecznosci
innych lekéw. Teryparatyd zostal zarejestrowany
takze do leczenia osteoporozy indukowanej gliko-
kortykosteroidami (GKS) (GIO, glucocorticoid-induced
osteoporosis). Teryparatyd redukuje ryzyko zlaman
kregowych i pozakregowych (ale nie zlaman
BKKU). Maksymalny czas podawania to 24 miesigce.
Przed wlaczeniem leczenia wskazana jest kontrola
stezenia wapnia, aktywnosci fosfatazy zasadowej,
stezenia PTH i25(OH)D (sila zalecenia: 8,7 = 1,2SD).
* 16A. Podawanie teryparatydu w II linii po le-
kach hamujacych resorpcje moze si¢ wigzac z cza-
sowym pobudzeniem obrotu kostnego, co wymaga
okresowej kontynuacji leczenia lekiem antyre-
sorpcyjnym wraz z teryparatydem. Przerwanie
terapii teryparatydem powoduje zmniejszenie
BMD w ciagu roku, cho¢ redukgja ryzyka ztaman
utrzymuje sie przez 1-2 lata. Stosowanie bisfosfo-
nianu lub denosumabu po teryparatydzie (terapia
sekwencyjna) chroni przed resorpcja koscii moze
zwieksza¢ BMD (sila zalecenia: 7,7 + 1,1 SD).
Romosozumab to lek biologiczny o dzialaniu
anabolicznym stosowany w leczeniu osteoporozy
pomenopauzalnej. Potwierdzono jego dzialanie
przeciwzlamaniowe w zakresie kregdw, a w leczeniu
sekwencyjnym — w lokalizacjach pozakregowych
i BKKU. Zalecany jest szczegolnie w leczeniu I rzutu
u pacjentek z bardzo wysokim ryzykiem zlaman.
Nie jest obecnie (2022) zarejestrowany do leczenia
osteoporozy u mezczyzn (sila zalecenia: 8,7 + 1,0 SD).
* 17A. Romosozumab ze wzgledu na duza skutecz-
no$¢ przeciwzlamaniowa moze by¢ stosowany
u pacjentéw leczonych wczeséniej BE zwlaszcza
tych, u ktérych doszlo do ztaman podczas terapii,
cho¢ czas trwania poprzedniego leczenia moze
niekorzystnie wpltywaé na jego skutecznoé¢. Po
roku leczenia romosozumabem wskazana jest
kontynuacja leczenia lekiem antyresorpcyjnym
(demosumab, bisfosfonian). Nie powinno sie sto-
sowaé romosozumabu u pacjentéw obcigzonych
ryzykiem wystapienia choréb ukladu sercowo-na-
czyniowego (sila zalecenia: 8,5 = 1,0 SD).
Terapia hormonalna okresu przekwitania (HLZ,
hormonalne leczenie zastepcze) moze by¢ podawa-
na jedynie w prewencji osteoporozy u kobiet po me-
nopauzie z objawami wypadowymi. Obowiazuje
zasada stosowania jak najmniejszych niezbednych
dawek i mozliwie najkrocej. Wykazano, iz poda-
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22.
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wanie skoniugowanych estrogenéw (0,625 mg/d.)
z medroksyprogesteronem lub bez niego hamuje
resorpcje tkanki kostnej, zmniejsza ryzyko zla-
man kregostupa, BKKU i zlaman pozakregowych
oraz poprawia ogolna sprawnos¢ pacjentek (sita
zalecenia: 8,0 = 0,8 SD).
Selektywne modulatory receptora estrogenowego
(SERM, selective estrogen receptor modulator) wykazuja
dzialanie antyresorpcyjne oraz zmniejszaja ryzyko
ztaman kregéw i ryzyko estrogenozaleznych rakéw
piersi, moga by¢ wiec stosowane w prewencji raka
piersi u kobiet z osteoporoza pomenopauzalna. Ze
wzgledu na nasilenie ,uderzen goraca” raloksyfen
powinno sie podawac po ustapieniu objawow wy-
padowych (sita zalecenia: 7,5 + 2,0 SD).
W zapobieganiu i leczeniu osteoporozy istotna role
odgrywa prawidlowa dieta, optymalizacja spozycia
wapnia (ok. 800-1200 mg/dz., dieta i suplementy),
bialka (1,2 g/kg mc./dz.), potasu (ok. 3500 mg/dz.)
oraz magnezu (> 300 mg/dz.). Podstawa profilaktyki
iniezbednym skladnikiem leczenia osteoporozy jest
wladciwa podaz witaminy D, a normalizacja stezenia
25(0OH)D w surowicy i wyréwnanie gospodarki
wapniowo-fosforanowej warunkuje skutecznos¢
farmakoterapii osteoporozy pierwotnej i osteoporoz
wtérnych (sila zalecenia: 9,0 = 1,0 SD).
W leczeniu osteoporoz wtérnych zasadnicza role
odgrywa rozpoznanie i skuteczne leczenie choroby
podstawowej lub eliminacja innych przyczyn prowa-
dzacych do oslabienia tkanki kostnej i zwigkszenia
ryzyka zlaman. Zaleca sie indywidualny tryb postepo-
wania. Szczegdlnej uwagi wymagaja chorzy zagroze-
ni ztamaniami w przebiegu choréb nowotworowych.
W wiekszosci przypadkoéw istnieje koniecznosé kom-
pleksowego leczenia zmierzajacego do zmniejszenia
ryzyka ztaman (sita zalecenia: 9,2 = 1,4 SD).
Osteoporoza wywolana przewleklym podawaniem
GKS (GIO) jest czesta jatrogenng osteoporozg wtor-
ng. Zaleca sie, by u wszystkich chorych otrzymuja-
cych prednizon (lub réwnowaznik) przez > 3 mie-
sigce w dawce dziennej > 2,5 mg okreslano ryzyko
zlaman i wdrazano postepowanie prewencyjne lub
leczenie. U chorych po 50. rz. otrzymujacych 5 mg
prednizonu dziennie przez > 3 miesiace, u ktérych
wystepuja czynniki ryzyka zlaman, nalezy rozwa-
zy¢ prewencyjne podawanie BE a u oséb po 65.
roku zycia, nawet bez obecnosci innych czynnikéw
ryzyka zlaman, takie postepowanie nalezy wdrozy¢
obligatoryjnie. GIO moze by¢ przyczyna bardzo wy-
sokiego ryzyka zlaman (sila zalecenia: 9,4 + 0,5 SD).
e 22A. U 0s6b po 50. rz. w przebiegu GIO, z bardzo
wysokim ryzykiem zlaman, nalezy w I linii lecze-
nia rozwazy¢ zastosowanie teryparatydu (jesli jest
dostepny). Alternatywnie oraz u oséb z wysokim

23.

25.

26.

lub $rednim ryzykiem zlaman stosowane sg: de-
nosumab, bisfosfoniany, a u kobiet po menopauzie
ewentualnie raloksyfen. Dokonane zlamanie jest
zawsze wskazaniem do wdrozenia leczenia.
Obowiazuja ogdlne zasady redukcji ryzyka zla-
man, ograniczenie podazy GKS do niezbednego
i skutecznego klinicznie minimum, wyréwnanie
bilansu wapniowego oraz optymalna podaz
witaminy D. Leczenie farmakologiczne GIO na-
lezy stosowac tak dlugo, jak dlugo utrzymuje sie
zwiekszone ryzyko ztaman. Sposéb postepowa-
nia u kobiet w okresie rozrodczym, u mlodziezy
i dzieci opisano w komentarzach szczegélowych
(sita zalecenia: 8,7 = 1,4 SD).

U chorych na cukrzyce ryzyko zlaman jest zwiek-

szone. U chorych na cukrzyce typu 1 po 5 latach

od chwili rozpoznania choroby nalezy wykonaé
badanie densytometryczne, ktére w zaleznosci od
wynikow powtarza sie co 2-5 lat. W cukrzycy typu

2 ryzyko zlaman moze nie korespondowacé z war-

tosciag BMD (sita zalecenia: 8,5 = 0,9 SD).

» 23A. Kalkulator FRAX nie nadaje sie do oceny
ryzyka zlaman u mlodszych chorych na cukrzyce
typu 1; moze by¢ bardziej przydatny u starszych
pacjentéw chorych na cukrzyce typu 2, ale obli-
czone ryzyko zlaman moze by¢ u nich zanizone
(sita zalecenia: 7,3 = 0,3 SD).

. Osteoporoza w endokrynopatiach — w chorobach

przysadki, tarczycy, przytarczyc, kory nadnerczy
oraz hipogonadyzmie — wymaga przede wszystkim
zastosowania specjalistycznego przyczynowego
leczenia endokrynologicznego choroby podstawo-
wej, chociaz w wielu przypadkach nie wyklucza to
potrzeby objawowego leczenia ukierunkowanego na
ochrone ukladu kostnego (sila zalecenia: 9,0 + 1,0 SD).
Postepowanie u chorych z przewlekla choroba nerek
(PChN), w tym chorych dializowanych, ze wzgledu
na zlozony charakter zaburzeni gospodarki wap-
niowo-fosforanowej i zr6znicowanie postaci zmian
kostnych w poszczegdlnych typach osteodystrofii
nerkowej, wymaga szerokiej diagnostyki bioche-
micznej, a w czesci przypadkéw réwniez biopsji
kosci z oceng histomorfometryczna. Wskazane jest,
by chorzy na PChN w stadium 3-5D byli diagnozo-
wani i leczeni w oérodkach specjalistycznych (sila
zalecenia: 8,7 = 1,2 SD).

Szczegodlna grupe oséb zagrozonych osteoporo-
za stanowig chorzy z przewleklymi chorobami
przewodu pokarmowego, chorzy po operacjach
bariatrycznych, anorektycy, osoby stosujace skrajne
diety weganskie itp. Istotna role w utrzymaniu pra-
widlowych proceséw wchlaniania i regulacji meta-
bolizmu wapniowo-fosforanowego odgrywa takze
prawidlowa flora bakteryjna (mikrobiom). W tych
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przypadkach podstawowe znaczenie ma zaréwno
leczenie gastroenterologiczne, jak i wspolpraca die-
tetyka oraz — czesto — psychologa (sila zalecenia:
7,7 = 1,6 SD).

27. Osteoporoza zwigzana z ciaza i laktacja (PLO,
pregnancy and lactation-associated osteoporosis) wy-
stepuje rzadko, charakteryzuje sie wystepowaniem
zlaman niskoenergetycznych, najczesciej trzonéw
kregowych w zaawansowanej cigzy lub czesciej
we wczesnym okresie po porodzie. Wymaga spe-
cjalistycznej diagnostyki réznicowej. U wiekszosci
chorych stwierdza si¢ obecnos¢ klasycznych czyn-
nikéw ryzyka zlaman oraz niedobdr witaminy D.
Standard6éw farmakoterapii dotychczas nie ustalono
(sita zalecenia: 7,5 = 1,4 SD).

28. Istotne sktadowe leczenia pacjentéw na wszystkich
etapach leczenia osteoporozy to kompleksowe po-
stepowanie rehabilitacyjne i prewencja upadkéw
(sila zalecenia: 9,4 = 0,7 SD).

29. Prewencja zlaman obejmuje wszystkich, takze
osoby z niskim ryzykiem ztaman (FRAX < 5%). Za-
lecany jest zdrowy, aktywny ruchowo tryb zycia, eli-
minacja uzywek, optymalna dieta oraz ograniczenie
lekéw i wszelkich czynnikéw, ktére moga zwigkszac
ryzyko zlaman (sila zalecenia: 9,7 + 0,4 SD).

Komentarze

Ad 1-4

Zlamanie niskoenergetyczne zawsze wymaga wdro-
zenia kompleksowego leczenia, w tym farmakoterapii,
i jednoczeénie przeprowadzenia szczegélowej dia-
gnostyki réznicowej. Rozpoznanie osteoporozy — za-
réwno ze zlamaniami, jak i bez dokonanych zlaman
— tylko na podstawie kryteriéw densytometrycznych
WHO jest obecnie przez wiekszosé¢ ekspertéw uzna-
wane za niewystarczajgce, natomiast ocena ryzyka
zlaman przyjmowana jest za gléwny wyznacznik
progéw diagnostycznych i progéw interwencyjnych,
ktoére nie zawsze sa zbiezne [3-5, 9]. Kontrowersje
budzi¢ moga réwniez kryteria definiujace bardzo
wysokie, wysokie, srednie czy niskie ryzyko zlaman,
dostepne kalkulatory ryzyka, w tym FRAX, nie uj-
muja bowiem wszystkich czynnikéw ryzyka zlaman
i musza by¢ one uwzgledniane dodatkowo. Ujecie
wiekszej liczby czynnikéw ryzyka w nowych wersjach
kalkulatora FRAX, np. lokalizacji i liczby zlaman [9,
18], wskaznika kosci beleczkowej_(TBS, trabecular bone
score), cukrzycy, choroby nowotworowej, sity uscisku
(grip strenth), a w przyszloéci réwniez i innych czyn-
nikéw (FRAX Plus) [9, 19], przyczyni sie do wiekszej
precyzji oceny. Jest to zagadnienie szczegélnie istotne,
albowiem przyjmuje sie obecnie, ze wysokos¢ ryzy-
ka zlaman powinna decydowa¢ o wyborze lekéw,

a zwlaszcza o zastosowaniu najbardziej efektywnych
lekéw anabolizujacych (ryc. 3, tab. 1) u chorych
z grupy bardzo wysokiego ryzyka zlaman. Ta nowa
strategia byla i jest przedmiotem intensywnej dyskusji
w grupie ekspertéw, w tym autoréw przedmiotowych
rekomendacji, ktérzy na podstawie analizy aktualnego
Swiatowego piSmiennictwa [3-5, 20] oraz analiz i sza-
cunkéw przeprowadzonych w zakresie wlasnych baz
danych przyjeli kryteria okreslajace bardzo wysokie
ryzyko zlaman, definiujace sposéb wyréznienia tej
grupy chorych w populacji polskiej (ryc. 2). Prog
bardzo wysokiego ryzyka > 15% wedlug FRAX PL
dla ztaman gtéwnych przyjeto na drodze konsensusu
iuwzgledniajac gtéwnie szacunkowe opinii ekspertow,
nie za$ ciste wyliczenia statystyczne. Liczebnoé¢ tej
grupy nie bedzie najprawdopodobniej przekraczala

Tabela 2. Choroby zwigkszajqce ryzyko osteoporozy
u miodych dorostych

Choroby zapalne/autoimmunologiczne

Toczen rumieniowaty uktadowy (SLE, systemic lupus erythematosus)

Reumatoidalne zapalenie stawdw (RZS)

Mukowiscydoza

Choroba Le$niowskiego i Crohna

Wrzodziejace zapalenie jelita grubego

Zesztywniajace zapalenie stawow kregostupa (ZZSK)

Zaburzenia czynnosci ukfadu wydzielania wewnegtrznego

Zesp6t Cushinga (jatrogenny lub spowodowany patologia
organiczng)

Hipogonadyzm i czynno$ciowa amenorrhea podwzgérzowa

Cukrzyca typu 1

Niedobd6r hormonu wzrostu

Nadczynnos¢ tarczycy

Nadczynno$¢ przytarczyc

Catkowita niewrazliwo$¢ na androgeny

Subterapeutyczna transgenderowa terapia hormonalna

Zespoty ztego wchtaniania

Celiakia

Choroby psychiczne

Schizofrenia

Anorexia nervosa

Inne

Nowotwory i leczenie przeciwnowotworowe

Operacije bariatryczne

Talasemia
HIV

Mastocytoza uktadowa

Przeszczepienie komdérek macierzystych narzadéw litych lub szpiku
kostnego

11
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10% wszystkich chorych na osteoporoze [3, 12], ktérzy
i tak w ogromnej wiekszosci zupelnie nie sg leczeni
[12, 13]. Przedmiotem pewnych kontrowersji wsréd
autoréw niniejszego pracowania jest takze nowa [4]
jednoznaczna sugestia zastosowania u tych chorych
w I linii leczenia lekéw anabolizujacych: teryparatydu
lub romosozumabu, ktére sg w Polsce (2022 r.) niedo-
stepne, a ktérych wprowadzenie na rynek i optymalna
refundacje autorzy zaleceii uwazajq za niezbedne.

Pewne rozbieznoéci w opiniach dotycza takze okre-
Slenia wieku mezczyzn [14, 21], u ktérych zlamanie
niskoenergetyczne moze przemawiac za rozpoznaniem
osteoporozy. W naszych algorytmach przyjeto wiek > 50
lat, poniewaz kalkulator FRAX jest dostepny dla oséb
obu plci w wieku > 45lat, a znaczne zwiekszenie ryzyka
zlaman nastepuje u mezczyzn pézniej niz u kobiet [7,
20, 21] (patrz takze: Ad 12). Nalezy réwniez pamietaé, ze
ryzyko zlaman zmienia sie u wszystkich w starszych
grupach wiekowych, na przyklad prég 10% jako prég
wysokiego ryzyka u osoby 80-letniej moze by¢ zani-
zony, inna powinna by¢ takze interpretacja pomiaru
BMD [22]. Dla uproszczenia i ulatwienia postepowania
dla wszystkich grup wiekowych w populacji polskiej
przyjeto podobne kryteria oceny ryzyka zlaman (ryc. 2)
i arbitralnie przyjeto dla wszystkich chorych jednako-
wy, usredniony prog decyzyjny. Ostateczna ocena ry-
zyka ztaman powinna by¢ zawsze indywidualizowana.
Progi interwencyjne, decyzyjne i refundacyjne moga
by¢ w réznych krajach ustalane odmiennie, w zalezno-
Sci od ryzyka populacyjnego, przyjetych algorytméw,
wieku chorych, a takze przestanek ekonomicznych [23],
natomiast kryteria diagnostyczne osteoporozy powinny
by¢ jednoznaczne.

Adb5

Ortopeda-traumatolog jest czesto pierwszym lekarzem,
ktory, zaopatrujac zlamanie, rozpoznaje osteoporoze.
Jego obowigzkiem jest poinformowanie osoby chorej
o przyczynie zlamania i wdrozenie dzialaii majacych
na celu ograniczenie ryzyka wystapienia kolejnych
zlaman, zastosowanie optymalnego leczenia farma-
kologicznego i/lub skierowanie pacjentki/pacjenta do
osrodka specjalistycznego zajmujacego sie diagnostyka
oraz leczeniem osteoporozy.

Wobec wszystkich o0séb starszych wskazane jest
wdrazanie kompleksowej opieki ortogeriatrycznej [24].
Zalecenia dotyczace leczenia zlaman i rekomendacje
szczegdlowe dla ortopedéw w Polsce przedstawiono
w publikacji E. Czerwinskiego i wsp. [25].

Ad 5A-B

1. Zakonczenie leczenia operacyjnego, przeprowadza-
nego najczesciej do 48 godzin od wystapienia zla-
mania, wiaze sie z rozpoczeciem procedur zespolu
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FLS [15, 26]. Istota tego dzialania jest identyfikacja
pacjentéw ze zlamaniami niskoenergetycznymi
przez koordynatordw szpitalnych w celu ogranicze-
nia ryzyka dalszych ztaman i wdrozenie leczenia lub
skierowanie pacjenta do leczenia w innym o$rodku
specjalistycznym. Zaleca si¢ ponizsza kolejnosé
procedur [27]:

2. Wywiad medyczny powinien by¢ ukierunkowany
na ocene okolicznosci wystapienia zlamania (patrz:
definicja zlamania niskoenergetycznego), identyfi-
kacje czynnikow ryzyka zlaman u pacjenta i ocene
ryzyka wystapienia kolejnych zlaman. Wskaza-
ne jest stosowanie kalkulatora FRAX i edukacja
chorego.

W przypadku podejmowania diagnostyki i leczenia
osteoporozy przez oddzial ortopedyczny (dziatanie
optymalne) konieczne sa:

— badania laboratoryjne: morfologia krwi, ocena funk-
cji nerek i watroby, oznaczenie stezenia albumin,
wapnia i fosforu, PTH, TSHi25(OH)D,; minimalna
wartos¢ stezenia witaminy D, w surowicy, pozwa-
lajace na efektywne wdrozenie terapii lekiem anty-
resorpcyjnym, wynosi 20 ng/ml (patrz takze: Ad 20);

— badanie densytometryczne (DXA), pozwalajace na
uzyskanie punktu odniesienia przy rozpoczeciu
leczenia;

— dodatkowe badania radiologiczne typowych miejsc
wystepowania zlaman, pozwalajace na ocene
chorych pod wzgledem zaawansowania choroby;
pomocna jest wertebromorfometria;

— ocena wplywu stosowanych lekéw oraz choréb
towarzyszacych na metabolizm kosci oraz ustalenie
pozostalych czynnikdéw ryzyka zlaman;

— w przypadku zlamania osteoporotycznego — wdro-
zenie postepowania farmakologicznego, suplemen-
tujacego oraz rehabilitacyjnego zgodnie z aktualny-
mi rekomendacjami;

— rehabilitacja po zlamaniach — powinna by¢ pro-
wadzona zawsze i obejmowac gléwnie ¢wiczenia
czynne wzmacniajace miesnie.

3. Pozakonczeniu leczenia szpitalnego i w przypadku,
gdy nie wdrozono leczenia osteoporozy:

— po przeprowadzeniu dziatan edukacyjnych (elimi-
nacja/redukcja czynnikéw ryzyka ztaman) pacjent-
ki/pacjentéw nalezy bezzwlocznie przekaza¢ pod
stalag opieke poradni leczenia osteoporozy;

— po zakonczeniu hospitalizacji z powodu zlamania
koordynator FLS powinien kontaktowac sie z pa-
cjentem w celu weryfikacji poprawnosci wykonania
zalecen.

Ponadto nalezy zwrdci¢ uwage na fakt, ze miedzy-
narodowe grupy ekspertow [4, 7] nie rekomenduja
wertebroplastyki lub kyfoplastyki w I linii leczenia
ztaman kregoéw. Skutecznosci przeciwbélowej
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w pelni nie potwierdzono, istnieje natomiast ryzyko
zlaman sasiednich kregéw.

Ad 6-7A

W zakresie diagnostyki i leczenia osteoporozy, tak jak
w zaleceniach w latach ubieglych [1, 2], istnieje potrzeba
okreSlenia zadan dla lekarzy opieki podstawowej (etap
I) oraz innych zadan dla lekarzy specjalistow (etap II).
Do zadan lekarzy opieki podstawowej, a w miare moz-
liwosci oraz kompetencji réwniez innych profesjonali-
stow zdrowia (pielegniarki, fizjoterapeuci, ratownicy)
[23], nalezy identyfikacja 0séb z juz dokonanymi
zlamaniami i oséb ze zwiekszonym ryzykiem zlaman
oraz okreslenie czynnikdéw ryzyka bedacych sktado-
wymi w aktualnej wersji kalkulatora FRAX PL (na tym
etapie bez BMD) (http://www.shef.ac.uk/FRAX/tool.
aspx?country=40), a takze innych, takich jak sklonnos¢
do upadkéw, niedobdr witaminy D, niedozywienie, sto-
sowane lekiitd. Proste dzialania podstawowe: wywiad
ibadania fizykalne, w tym pomiar wzrostu i masy ciata,
pozwalaja zwykle na wstepne wysuniecie podejrzenia
osteoporozy, wykrycie dokonanych ztaman niskoener-
getycznych i okre§lenie prawdopodobienistwa zlaman
w perspektywie 10 lat za pomoca kalkulatora FRAX [7,
22, 23]. Zmniejszenie wzrostu o > 3 cm moze wskazy-
wac na osteoporotyczne ztamanie kregu/6w — zdjecie
RTG boczne kregostupa piersiowego zazwyczaj wery-
fikuje ztamanie (obnizenie jednej z wysokosci kregu
0220%) [2, 7]; jest to badanie wazne, albowiem polo-
wa zlaman kregéw przebiega niemal bezobjawowo.
W przypadku $wiezych ztaman niskoenergetycznych
i/lub wysokiego ryzyka ztaman (FRAX PL > 10%) lekarz
opieki podstawowej w ramach swoich kompeten-
cji moze rozpoczac¢ farmakoterapie osteoporozy (etap
I), w kazdym jednak przypadku wszystkich chorych
z podejrzeniem zwiekszonego ryzyka zlaman, ze zla-
maniami lub bez nich (ryc. 2) powinien skierowaé do
specjalistycznego osrodka zajmujacego sie leczeniem
osteoporozy. Do innych zadan naleza: realizacja zalecen
specjalisty, monitorowanie leczenia, modyfikacja/elimi-
nacja czynnikéw ryzyka zlaman i edukacja chorych.
W przypadku ryzyka niskiego (< 5%) podejmuje sie
dziatania profilaktyczne.

Ad 8

Do podstawowych zadan lekarza specjalisty zajmu-

jacego sie leczeniem osteoporozy (zwykle ortopeda,

reumatolog, endokrynolog, internista, geriatra) naleza:

— weryfikacja zagrozenia zlamaniami z przyczyn pier-
wotnych lub wtérnych (diagnostyka réznicowa);

— ustalenie rozpoznania choroby (ew. przyczyn do-
konanych zlaman);

— okreSlenie ryzyka zlaman na podstawie rekomen-
dowanych kryteriow (ryc. 2);

— wybdr — wspdlnie z pacjentem — postepowania
profilaktycznego i terapeutycznego w zaleznodci
od ryzyka zlaman, w tym wybor leku z uwzglednie-
niem zapiséw rejestracyjnych, wskazan i przeciw-
wskazan, mozliwosci refundacji, a takze okreslenie
postepowania rehabilitacyjnego i modyfikacji diety;

— wspdlpraca z innymi specjalistami i lekarzem POZ;

— eliminacja/ograniczenie modyfikowalnych czynni-
kéw ryzyka ztaman;

— zaplanowanie protokolu monitorowania leczenia
(DXA co 1-2 lata, ewentualnie oznaczanie marke-
réw metabolizmu kostnego, jesli sa dostepne);

— edukacja pacjentow.

Ad 8A-B

Zgodnie z aktualnymi rekomendacjami zadaniem
szczegdlnym lekarza specjalisty zajmujacego sie le-
czeniem osteoporozy jest okreSlenie ryzyka zlaman
i rozwazenie u 0séb z bardzo wysokim ryzykiem
(ryc. 3) w I linii leczenia — w miare mozliwosci i doste-
pu — lekéw o dzialaniu anabolicznym, co jest obecnie
rekomendowane zaréwno w UE, jak i Stanach Zjedno-
czonych [3, 4], lub tez terapii alternatywnej (patrz takze:
Ad 13A-B), a w dalszym przebiegu leczenia decyzji
dotyczacych zmiany lekéw, przerw w leczeniu i elimi-
nacji ewentualnych nowych czynnikéw ryzyka zlaman.

Ad 9i9A
W ramach diagnostyki osteoporozy, okreSlenia ryzy-
ka zlaman oraz w celu prawidlowego doboru lekéw,
a takze monitorowania leczenia ,ztotym standardem”
pozostaje densytometria wykonana technika DXA [7,
28-30]. Diagnostyka densytometryczna osteoporozy
powinna by¢ prowadzona na podstawie pomiaréw
wykonywanych densytometrami centralnymi, ktére
podlegaja Scistej kontroli jakosci. Wszystkie wyniki
pomiaréw kontrolnych (wykonywanych minimum
raz w tygodniu) fantomu kregostupa ledzwiowego
powinny sie mieéci¢ w zakresie + 1,5% ustalonego
wczesniej zakresu referencyjnego. Niezbedna jest
réwniez kontrola bledu powtarzalnosci pracowni.
Jakos¢ badania gwarantuje takze prawidlowe pozy-
cjonowanie chorego.

U wszystkich pacjentéw nalezy wykonaé¢ pomiar
w zakresie kregostupa ledzwiowego i BKKU (jesli
to mozliwe) przynajmniej podczas pierwszej wizyty.

W przypadku pomiaru kregostupa ledzwiowego
do interpretacji nalezy stosowac odcinek L1-L4, jesli to
tylko mozliwe. Réznica > 1,0 w wartosci T-score pomie-
dzy sasiadujacymi kregami upowaznia do wykluczenia
kregu z analizy. Do interpretacji wyniku nalezy uzy¢
co najmniej dwéch kregéw.

W przypadku pomiaru BKKU do interpretacji nale-
zy wykorzystac caly obszar ,biodra” (total hip) lub szyjke
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kosci udowej, interpretujac gorszy wynik z tych dwoch.
Nie nalezy wykorzystywac tréjkata Warda ani kretarza
wiekszego. W przypadku braku mozliwosci wykona-
nia/interpretacji pomiaru kregostupa ledzwiowego
i biodra w diagnostyce mozna wykorzysta¢ pomiar
przedramienia w lokalizacji dystalnej 33% dlugosci.
Pomiar ten wykonuje sie réwniez w przypadku nad-
czynnodci przytarczyc i u pacjentéw bardzo otylych,
ktoérych masa ciala przekracza nosnos¢ stotu pomiaro-
wego densytometru. Diagnostyke densytometryczna
osteoporozy u oséb po 50. rz. oparto na kryteriach
WHO [17] (patrz: Zalecenie 9 oraz Ad 9A.2). U dzieci
oraz mlodszych mezczyzn i kobiet (granicy wieku cisle
nie okre§lono — < 40-50 lat, zgodnie z zaleceniami
International Society for Clinical Densitometry) nalezy sto-
sowac wskaznik Z, przyjmujac wartosci Z-score w gra-
nicach od 2,0 do -2,0 jako prawidlowe [https://iscd.
org/learn/official-positions/adult-positions/ (dostep:
18.03.2022)]. Zmniejszenie BMD jest jednym z najwaz-
niejszych czynnikéw ryzyka zlaman, jednak nalezy
zaznaczy¢, ze pewnych przypadkach z r6znych powo-
déw osteoporozy nie udaje sie potwierdzi¢ pomiarem
BMD, a ponad 50% zlaman w populacji wystepuje
u 0s6b z densytometryczng osteopenia (np. analiza
bazy NORA) [30]. Kontrola zmian BMD stuzy monito-
rowaniu terapii i pozwala na identyfikacje pacjentéw
nieuzyskujacych odpowiedzi na leczenie. Monitorowa-
nie odbywa sie w zaleconych przedziatach czasowych
(zwykle co 1-2 lata) na podstawie réznic w zakresie
,Najmniejszej znaczacej zmiany” (LSC, least significant
change), wyliczanej na podstawie powtarzalnosci po-
miaréw. Dla odcinka L1-L4 (dla poziomu ufnosci 90%)
wynosi ona 4,4%, dla szyjki koéci udowej—5,8%, a dla
catego biodra — 4,2%. Nalezy poréwnywac wylacznie
wyniki uzyskane w tej samej pracowni za pomoca
tego samego aparatu. W przypadku analizy pomiaréw
seryjnych nalezy zastosowaé funkcje poréwnywania
skanéw. Morfometria densytometryczna (VFA) stuzy do
oceny zlaman trzonéw kregowych. Ocena powinna za-
wiera¢ oznaczenie poélilosciowe stopnia zaawansowania
zlamania. W tym samym celu mozna wykorzystac takze
zdjecie RTG kregostupa piersiowego i ledZzwiowego
w projekgji bocznej [29, 31].

Jedna znowych specjalistycznych, ale juz o ugrunto-
wanym znaczeniu, metod rozszerzonej analizy skanéw
DXA kregostupa ledZwiowego jest oprogramowanie
stuzace do oceny struktury kosci beleczkowej [7, 32, 33].
Polega ona na analizie odcieni szarosci kolejnych pikseli
obrazu trzonu kregowego z wyznaczeniem tak zwane-
go wskaznika TBS [34]. Okresla on iloSciowo strukture
kosci beleczkowej, a co sie z tym wigze — posrednio wy-
trzymatosé kosci. W wielu publikacjach wykazano jego
przydatnos¢ w prognozowaniu ryzyka zlaman jako
czynnika niezaleznego od BMD [35, 36]. Szczeg6lna
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przydatnoé¢ analizy TBS nalezy odnotowa¢ w ocenie
niektérych osteoporoz wtérnych [36]. TBS moze by¢
stosowany w polaczeniu z FRAX [7, 37-40] do okre-
§lania ryzyka zlamania, takze dla populacji polskiej
(https://www.sheffield.ac.uk/TBS/CalculationTool.aspx
[dostep: 28.03.2022]).

Ad 9A

1. Zlamania niskoenergetyczne i osteoporoza u mio-
dych dorostych — kobiet przed menopauza i mez-
czyzn < 50. rz. — nie s3 powszechne, ale zdarzaja
sie gldwnie jako konsekwencja choréb przewleklych
oraz stosowania lekéw wplywajacych na metabo-
lizm koéci (tab. 2). Niekiedy, cho¢ rzadko, wystepuje
réwniez osteoporoza idiopatyczna (IOF, idiopathic
osteoporosis), bez rozpoznawalnej przyczyny wtor-
nej, ktéra poza mala gestoscig mineralna kosci wiaze
sie rowniez z nieprawidlowa ich mikroarchitektura
[11, 41].
U kobiet w wieku przedmenopauzalnym z IOP
tempo przebudowy kosci jest zmienne. Brak stalego
przyspieszonego lub spowolnionego obrotu kostne-
go w IOP sugeruje, ze czynniki etiologiczne lezace
u podstaw tego schorzenia sa niejednorodne. Co
wazne, chociaz u kobiet z IOP i ztamaniami BMD
byta mniejsza niz w grupie kontrolnej, to sredni
Z-score dla BMD kregostupa wynosit ponad -2,0, co
sugeruje, ze do kruchosci lub zlej jakosci kosci moga
sie przyczynia¢ mechanizmy inne niz jedynie mata
BMD [41]. Postuluje sig, ze potencjalng przyczyna
IOP umlodych kobiet jest dysfunkcja osteoblastow,
a upodledzenie kosciotworzenia powoduje wadli-
wa mikroarchitekture kosci [41, 42].
U mezczyzn biopsje przezszyjkowe wykazuja
zmniejszenie objetosci kosci korowej i beleczko-
wej, bez istotnych zmian porowatosci korowej, co
roéwniez wskazuje gtéwnie na uposledzenia funkcji
osteoblastow [43]. Nie wydaje sie, by odpowiadata
za to sklerostyna, inhibitor r6znicowania osteobla-
stow i szlaku sygnatowego Wnt dla tworzenia kosci,
poniewaz jej stezenie u mezczyzn z IOP jest na
ogol matle [44]. Natomiast u czeéci mtodych mez-
czyzn z IOP wykazano zmniejszone stezenie in-
sulinopodobnego czynnika wzrostu typu 1 (IGF-1,
insulin-like growth factor 1), co moze istotnie zaburzaé
kosciotworzenie [45].
Sugeruje sie, ze patofizjologia IOP ma podloze
genetyczne. Historia osteoporozy w rodzinie jest
czesta u kobiet z przedmenopauzalna IOP. Hipoteze
te potwierdzajg badania bliznigt oraz obserwacje,
ze mata BMD kregostupa w wieku <65 lat jest czesta
u synéw i braci mezczyzn z IOP [46].
Osteoporoza monogenetyczna ujawnia si¢ zwykle
w dziecinstwie, jednak stopien manifestacji kli-
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nicznej niektérych genetycznych postaci osteopo-
rozy moze by¢ zmienny, a choroba moze ujawnic¢
sie dopiero w okresie dojrzewania lub wczesnej
dorosloéci. Wystapienie mnogich ztaman niskoura-
zowych w wieku mlodzieficzym powinno skloni¢
do rozwazenia choroby monogenetycznej, takiej jak
osteogenesis imperfecta, zespoly hipofosfatazji, oste-
oporoza X-linked czy zespol osteoporozy—pseu-
doglejaka, i dalszej diagnostyki genetycznej [47,
48]. U niektoérych pacjentéw z IOP moze jednak
wystepowac jeszcze nierozpoznana pierwotna
lub monogenetyczna przyczyna osteoporozy [49].
Niejasne sg takze mechanizmy, poprzez ktére rézne
czynniki genetyczne i epigenetyczne wplywaja na
kodci — czy jest to wplyw na zwiekszenie masy
kostnej, czy na szczytowa mase kostng, czy utra-
ta masy kostnej zwigzana z wczesnym wiekiem.
Przyszte badania moga wskaza¢ nowe genetyczne
przyczyny IOP.

. Dotychczas jednoznacznie nie ustalono kryteriow
rozpoznania osteoporozy u mlodych dorostych.
Klinicznie osteoporoze u mtodych dorostych moz-
na rozpoznaé na podstawie zlamania niskoenerge-
tycznego. Natomiast kryteria densytometryczne
(BMD) stanowia przedmiot dyskusji. W rekomen-
dacjach Miedzynarodowego Towarzystwa Den-
sytometrii Klinicznej (ISCD, International Society
for Clinical Densitometry) z 2019 r. stwierdzono, ze
wskaznik Z < -2,0 w DXA moze by¢ interpretowa-
ny jako ,BMD ponizej oczekiwanej dla piciiwieku”
i stosowany jako marker ,matej BMD” u mtodych
dorostych [50]. Jednoczesnie ISCD wskazuje, ze
rozpoznane osteoporozy u mlodych dorostych
nie powinno opiera¢ sie wylacznie na ocenie
kryteriow densytometrycznych. Dane wiazace
wielko$¢ ryzyka zlaman w przypadku izolowa-
nego malego BMD mierzonego Z-score < -2,0 sa
bardzo ograniczone.

U mlodych doroslych z rozpoznana wtérng
przyczyna osteoporozy IOF zaleca stosowanie
T-score < 2,5 w DXA w odcinku ledZzwiowym kre-
goslupa lub szyjce koéci udowej w celu rozpoznania
osteoporozy, zgodnie z kryteriami WHO rozpo-
znawania osteoporozy u kobiet po menopauzie
i starszych mezczyzn. Brak jednolitych i spéjnych
wytycznych dotyczacych rozpoznania osteoporozy
u kobiet przed menopauza i mlodych mezczyzn
stanowi dodatkowq bariere dla optymalnej opieki
nad tymi chorymi [51].

Nalezy podkresli¢, ze etiologia osteoporozy u mlo-
dych dorostych jest niejednorodna, co skutkuje
konkurujacymi ze soba efektami zmniejszonej
szczytowej masy kostnej, ciagltego przyrostu masy
kostnej i zwigkszonej resorpcji koéci. Mlodzi dorosli

z chorobami przewleklymi moga ponadto dozna-
wacé typowych zlaman niskoenergetycznych bez
ewidentnego zmniejszenia BMD, a u okoto 30%
takich chorych BMD w badaniu DXA jest prawidlo-
wa [52]. Brakuje réwniez prospektywnych danych
okreslajacych zwigzek pomiedzy BMD a ryzykiem
zlaman u miodych dorostych. W rezultacie przy-
datno$¢ DXA w ocenie ryzyka zlaman u miodych
dorostych jest znaczaco ograniczona. Potencjalna
uzytecznosé dodatkowych analiz DXA, takich jak hip
structure analysis (HSA) i TBS, a takze nowych me-
tod obrazowania, takich jak obwodowa ilosciowa
tomografia komputerowa o duzej rozdzielczosci
(HRpQCT, high-resolution peripheral quantitative com-
puted tomography), pozostaje na etapie badan [11].
Narzedzia do oceny ryzyka ztaman (FRAX)
i kalkulatora ryzyka zlaman Garvan nie mozna
wykorzystywaé do oceny ryzyka zlaman u kobiet
przed menopauza i mezczyzn przed 50. rz.

. Optymalna praktyka postepowania w osteoporozie

lub matej gestosci kosci u miodych dorosltych jest
stabo udokumentowana z powodu niewielkiej licz-
by ukierunkowanych badan, gléwnie oceniajacych
wplyw terapii na markery zastepcze dla ztaman,
takie jak BMD lub parametry HRpQCT.

Zaden z lekéw zarejestrowanych do leczenia
osteoporozy nie zostal dopuszczony do stosowa-
nia u kobiet w ciazy i kobiet karmiacych piersia.
Zaleca sie zachowanie ostroznosci przy stosowa-
niu BF u kobiet w okresie przedmenopauzalnym
ze wzgledu na teoretyczne dzialanie teratogenne,
poniewaz przenikaja one przez lozysko. Wyniki
badan przeprowadzonych na zwierzetach wskazuja
potencjalny niekorzystny wplyw na wzrost kosci
dtugich plodu w wyniku narazenia na BF [53].

U miodych mezczyzn z IOF, mala BMD lub prze-
bytymi zlamaniami alendronian w polaczeniu
zwapniem i witaming D zwiekszal BMD kregostupa
(2,7%/rok) i ,total hip”, ale nie szyjki kosci udowej
[54]. Leczenie analogami PTH w matej grupie mez-
czyzn w wieku 30-64 lat z IOP prowadzilo do po-
prawy BMD zaré6wno w kregoslupie, jak i w szyjce
kosci udowej (2,9%) [55].

U kobiet przed menopauza z IOP teryparatyd
zwiekszyl znamiennie BMD kregostupa po 6 mie-
sigcach w poréwnaniu z placebo w badaniach
z randomizacja (RCT, randomized controlled trial) 11
fazy. Uzyskana poprawa BMD i TBS utrzymywaly
sie przez 24 miesiace przy $rednim zwigkszeniu
BMD kregostupa o 13,2% [56, 57].

. Proponowany algorytm postepowania

Sugeruje sie rozpoznanie osteoporozy u kobiet
przed menopauza i mezczyzn przed 50. rz., jesli
spelnione jest jedno z nastepujacych kryteriow:
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— dokonane ztamanie niskoenergetyczne bez lub wraz
ze wspOtwystepowaniem choroby przewleklej/prze-
wlektego leczenia o znanym niekorzystnym dziata-
niu na kos¢ (tab. 2);

— BMD o wartosci Z-score < 2 lub T-score < 2,5 w kre-
gostupie ledzZwiowym albo szyjce kosci udowej
w warunkach choroby przewleklej/narazenia na
leki, niezaleznie od stanu zlaman.

Ocene kliniczna i biochemiczna pod katem przyczyn
wtornej osteoporozy, a takze badanie DXA, zaleca sie
wszystkim kobietom przed menopauza i mezczyznom
przed 50. rz. po zlamaniu niskoenergetycznym (z wyla-
czeniem zlaman czaszki i palcéw rak. Jesli to mozliwe,
zaleca sie wykorzystanie lokalnych danych normatyw-
nych dla mlodych doroslych z uwzglednieniem plci
w celu wyeliminowania wplywu réznic zwigzanych
z plcia i pochodzeniem etnicznym.

Poniewaz jeszcze nie ustalono znaczenia idiopa-
tycznego malego BMD, zaleca sie, by nie przeprowa-
dza¢ badan przesiewowych DXA w przypadku kobiet
przed menopauza i kobiet przed 50. rz. bez wcze$niej-
szych zlaman lub bez wystepowania znanego czynnika
osteoporozy wtérnej/przewleklego leczenia o znanym
niekorzystnym dziataniu na kosc.

Zaleca sie optymalizacje istniejacych czynnikéw
ryzyka utraty masy kostnej. Moze to obejmowac opty-
malizacje stezenia witaminy D i przyjmowania wapnia
z dietq lub suplementami, rozpoczecie ¢wiczen fizycz-
nych z obcigzeniem i korygowanie hipogonadyzmu,
jesli nie jest to przeciwwskazane. Nalezy ponadto
dazy¢ do optymalizacjileczenia choroby podstawowej
oraz w miare mozliwosci zmniejszenia narazenia na
szkodliwe leki.

U pacjentéw z duzym ryzykiem zlamania (po
zlamaniach gtéwnych: kregostupa lub BKKU, ze
zlamaniami mnogimi, ze wspdélwystepowaniem
choroby przewleklej/koniecznosci statego stosowa-
nia lekdw o znanym niekorzystnym dzialaniu na
ko$¢) nalezy rozwazy¢ farmakoterapie osteoporozy.
Terapia anaboliczna moze by¢ szczegélnie korzystna
u pacjentéw z bardzo duzym ryzykiem zlamania,
zwlaszcza po licznych zlamaniach, uwzgledniajac jed-
nak brak zapisu rejestracyjnego, koszt i dostepnosc
tych lekéw. Alternatywnie mozna rozwazy¢ terapie
antyresorpcyjna.

UWAGA: zaden z lekéw zarejestrowanych do leczenia
osteoporozy nie uzyskal rejestracji do leczenia mto-
dych mezczyzn i kobiet przed menopauza!

U kobiet w wieku rozrodczym przed rozpocze-
ciem leczenia antyosteoporotycznego nalezy omoéwic
kwestie planowania rodziny. Konieczna jest edukacja
w zakresie potencjalnego niekorzystnego wplywu
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lekéw antyresorpcyjnych na szkielet dziecka. Terapii
antyresorpcyjnej nie nalezy rozpoczynac¢ u kobiet
planujacych cigze w ciggu najblizszych 12 miesiecy.
Doswiadczenie kliniczne wskazuje, ze doustne sto-
sowanie BF nie wiaze sie ze zwiekszonym ryzykiem
teratogennosci, pod warunkiem jednak zaprzestania
ich stosowania co najmniej 12 miesiecy przed plano-
wanym poczeciem dziecka.

Ad 9B

W odréznieniu od osteoporozy u oséb dorostych istotg
tego schorzenia u dzieci i mlodziezy jest lamliwos¢
szkieletowa, czyli zlamania istotne klinicznie, ktére
stanowig pierwsza i kluczowa manifestacje kliniczna
[57-59]. Wykonanie zdjecia RTG w odcinku Th i L
kregostupa w projekcji bocznej jest konieczne do iden-
tyfikacji potencjalnych ztaman kregowych [10, 59,
60]. Badania dodatkowe sa niezbedne w diagnostyce
réznicowej (wtérne przyczyny stanowia 70-90% przy-
padkéw) [10, 57, 59-64].

Ad 9C

W populacji 1-18 lat twierdzenie o utracie masy kost-
nej (bone loss) jest z reguly nieadekwatne, gdyz mata
w stosunku do wieku BMD jest raczej wynikiem
niedostatecznej (tj. ponizej oczekiwanego potencja-
tu) akumulacji mineralu kostnego. W interpretacji
pomiaru DXA w populacji 1-18 lat postugujemy
sie wylacznie Z-score, uwzgledniajacym norme dla
wieku chronologicznego i plci, za§ w uzasadnionych
przypadkach (wysokosé¢ < 3. centyla, niskorostos¢,
opo6znione dojrzewanie) wynik BMD nalezy sko-
rygowaé uwzgledniajac wielkos¢ szkieletu, wzrost
(height adjustment) lub wiek szkieletowy (rutynowe
RTG nadgarstka) [10, 58, 64]. Paradygmat diagno-
styczny oparty na podejsciu densytometrycznym
zmienil sie na rzecz podejscia zogniskowanego na
kontekscie klinicznym zlaman (fragility fractures) [58,
59]. Osteoporozy u dzieci nie wolno zatem diagno-
zowac jedynie na podstawie zmniejszonego wyniku
densytometrii, gdyz prowadzi to do nadrozpozna-
walnosci [60, 62, 64].

Schemat diagnostyczny obejmuje: wywiad doty-
czacy liczby i mechanizmu ztaman kosci, z uwzgled-
nieniem czynnikéw jatrogennych/lekéw negatywnie
wplywajacych na szkielet (GKS, leki przeciwepilep-
tyczne), wywiad rodzinny w kierunku lamliwoséci
szkieletowej, antropometrie, badanie fizykalne z oce-
na cech fenotypowych, RTG kregostupa oraz DXA.
W laboratoryjnym panelu wyjsciowym wykonuje sie
testy oceniajace homeostaze wapniowo-fosforanowa
i mineralng w surowicy: stezenie wapnia, w tym
frakcji zjonizowanej wapnia, fosforanéw, magnezu,
aktywnosci catkowitej fosfatazy alkalicznej (ALD
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alkaline phosphatase), parathormonu (iPTH), 25(OH)
D, ewentualnie osteokalcyny, za§ w moczu: ocene
wskaznika wapniowo-kreatyninowego i fosforano-
wo-kreatyninowego w drugiej porannej porcji mo-
czu (ewentualnie ocene 24-godzinnego wydalania
wapnia, fosforu i kreatyniny w zbiérce moczu) [10,
57, 62]. W celu wykluczenia osteoporozy wtérnej za-
kres badan uwzglednia wykluczenie endokrynopatii
(kortyzol, prolaktyna, FSH, testosteron, TSH) oraz
celiakii, czyli przeciwciata przeciwko tkankowej trans-
glutaminazie (anty-tTGA). W przypadku podejrzenia
osteoporozy pierwotnej kluczowa jest konsultacja
genetyczna, potwierdzajaca lub wykluczajaca miedzy
innymi spektrum osteogenesis imperfecta. Znaczenia
specyficznych markeréw obrotu kostnego (BTM,
bone turnover markers) u pacjentéw pediatrycznych
ztamliwoscia i osteoporoza dotychczas wystarczajaco
nie okres§lono, za$ ich rutynowe oznaczanie u dzieci
wigze si¢ z powaznymi ograniczeniami [10, 57, 61, 62].

Ad 9D

W postepowaniu terapeutycznym, poza prewencja
zlaman, cele leczenia obejmuja interwencje prowa-
dzace do prawidlowego rozwoju fizycznego i opty-
malizacji stanu odzywienia, suplementacje wapnia
i witaminy D zgodnie z obowigzujacymi rekomen-
dacjami oraz zwiekszenie aktywnosci ruchowej
(o duzej intensywnosci i malej czestotliwosci) [57,
59, 61, 65, 66]. W przypadkach GIO ze zlamaniami
kompresyjnymi kregéw konieczne jest podawanie
duzych dawek witaminy D, réwniez do 6 miesiecy po
zakonczeniu stosowania GKS [67-69]. Wskazaniami
do rozpoczecia cyklicznej terapii dozylnej BF sa: (a)
zlamanie trzonu kregu niezaleznie od wyniku densy-
tometrii, (b) BMD Z-score < -2,0 ze ztamaniem patolo-
gicznym szkieletu obwodowego, (c) obecne czynniki
ryzyka i Z-score < -2,5 SD z obnizajaca sie trajektoria
Z-score potwierdzong w dwoéch badaniach DXA
w odstepie co najmniej 12 miesiecy [10, 68]. Leczenie
BF nalezy zakoniczy¢ lub kontynuowac w stopniowo
redukowanych dawkach u pacjentéw, u ktérych nie
wystapilo nowe zlamanie w poprzedzajgcym roku.
Terapia BF u dzieci i mlodziezy: kwas zoledronowy
(0,05 mg/kg mc./dz. w jednorazowej infuzji i.v. co
6 mies.), kwas pamidronowy (1 mg/kg mc./dz. i.v.
przez 3 kolejne dni w cyklach co 4 mies.), kwas neri-
dronowy (1 mg/kg mc./dz. i.v. w pojedynczej dawce
co 4 mies.) oraz (znacznie rzadziej) doustny alendro-
nian [10, 57, 61, 68-70]. W kazdym przypadku oste-
oporozy pediatrycznej wskazane jest monitorowanie
tempa zmian BMD/BMC technikg DXA w odstepach
co najmniej 12 miesiecy (w przypadku GIO w inter-
walach 6-miesigcznych). Nie zaleca si¢ rutynowego
wykonywania badania DXA ani RTG kregostupa

u dzieci leczonych GKS wziewnymi w dawkach < 800
ug/dz., jesli nie stwierdza sie innych czynnikéw ry-
zyka [10, 64, 68-71].

Ad 10

Standardowe oznaczenia markeréw obrotu kostnego

tobadania powtarzalne, nieinwazyjne, wzglednie tanie

i efektywne kosztowo [72-76].

Wskazania do badania markeréw obrotu kostnego:

— kobiety po menopauzie ze zmniejszona BMD (T-sco-
re < —2,5) — poszerzona diagnostyka [7];

— kobiety po menopauzie naturalnej lub chirurgicznej,
u ktérych planowane jest monitorowanie leczenia
terapiami antykatabolicznymi;

— inni pacjenci (zwlaszcza ze zlamaniami) przewidzia-
ni do monitorowania leczenia;

— monitorowanie postepéw terapii po 316 miesigcach;

— monitorowanie zmian metabolizmu kostnego po
przerwaniu terapii antykatabolicznych — pomocne
w okresleniu czasokresu ,drug holiday” [77];

— podejrzenie nowotworéw kostnych.

Standardy diagnostyczne i interpretacja badan
markeré6w obrotu kostnego

A. Standardy diagnostyczne
Do oceny metabolizmu kostnego u kobiet po meno-
pauzie wykorzystuje sie dwa markery obrotu kostne-
go: CTX oraz PINP Jako standardy oznaczen przy-
jeto oznaczanie markeré6w w prébkach surowicy za
pomoca metod automatycznych (Roche Cobas i IDS
iSYS) powszechnie stosowanych w laboratoriach
polskich [72-74].
Uwagi:
— u pacjentéw nieleczonych probki pobiera sie na
czczo miedzy 7.00 i 10.00 rano;
— u pacjentéw leczonych prébki surowicy mozna
pobieraé niezaleznie od pory dnia;
— badanie diagnostyczne markeréw u pacjentéw do
1. roku po zlamaniu nie jest wskazane;
— badania markeréw wykonuje sie u pacjentéw z pra-
widlowg funkcjg nerek.

B. Interpretacja wynikow
Wartos¢ PINP w przedziale 128-2000 ng/ml to wynik
dokumentujacy przerzuty nowotworowe do kosci.
Przyspieszony metaboliczny obrét kostny u kobiet
po menopauzie, CTX > 0,25 ng/ml PINP > 0,30 ng/ml to
niezalezny od BMD czynnik ryzyka ztaman, zwieksza
ryzyko zlamania z niskiego na $rednie, ze $redniego
na wysokie. Efekty krétkoterminowe przyspieszo-
nego metabolicznego obrotu kostnego (3-6 mies.) to
zmiany mikroarchitektury prowadzace do zagrozenia
zlamaniami kregéw, a dlugoterminowe (> 1 roku) to
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utrata masy kostnej i zwigkszenie ryzyka wszystkich
zlaman osteoporotycznych.

Monitorowanie leczenia preparatami
antyresorpcyjnymi

Badanie markeréw obrotu kostnego przeprowadza
sie po 316 miesigcach od rozpoczecia terapii. Stezenie
PINP < 0,30 ng/ml, a CTX < 0,25 ng/ml wskazuje
na prawidlowe przyjmowanie lekéw i gwarantuje
zwiekszenie BMD po 2 latach terapii. Zwiekszone ste-
zenie markeréw wskazuje na 15-krotne zwigkszenie
ryzyka zlaman u pacjentéw leczonych antyresopcyjnie
[75, 76].

Kroétkoterminowa ocena metabolizmu kostnego

po przerwaniu terapii antyresorpcyjnej

U niektoérych pacjentéw przerwanie terapii antyre-
sorpcyjnej (np. denosumabem) moze powodowac
gwaltowne przyspieszenie metabolicznego obrotu
kostnego, wplywajac niekorzystnie na mikroarchitek-
ture kosci beleczkowej i zwiekszenie ryzyka ztaman
kregéw. Wynik badania markeréw po 6 miesigcach od
przerwania terapii, w ktérym CTX > 0,25 ng/ml, wy-
maga szczegodlnej uwagi w aspekcie zmiany postepo-
wania terapeutycznego (w tym witamina D, aktywnos¢
fizyczna) i podania innego leku hamujacego resorpcje
[77] (patrz takze: Ad 15A).

Ad 11

Rolg lekarza rodzinnego, geriatry, a takze specjalisty
rehabilitacji i/lub fizjoterapeuty jest okreslenie ryzyka
upadkéw, stanu i sprawnoéci uktadu ruchu (sarkopenia,
frailty), a takze zaplanowanie i prowadzenie rehabilitacji
oraz edukacji pacjentéw [78, 79].

Sarkopenia (dynapenia) to zwigzane z wiekiem
zmniejszenie masy i funkcji mieéni szkieletowych. Naj-
czesciej ocenia sie ja na podstawie pomiaru masy mie-
$niowej (DXA, bioimpedancja), sity uscisku reki, testu
5-krotnego wstawania z krzesta, predkosci chodu,
testu ,wstan i idz” i testu Short Physical Performance
Battery (SPPB) [78]. Zespol stabosci (kruchosdi, frailty
syndrome) to stan zmniejszonej zdolnoéci do obrony
przed czynnikami stresogennymi i zwiekszonego
ryzyka upadkéw, niepelnosprawnosci fizycznej oraz
umystowej (delirium). Wedlug najczesciej stosowanych
kryteriéw na zespot slabosci skladaja sie: utrata masy
ciala (> 4,5 kg lub > 5% w ciagu ostatniego roku), mala
predkos¢ chodu (oceniana z uwzglednieniem plci
i wzrostu), mata sita uscisku reki [oceniana z uwzgled-
nieniem plci i wskaznika masy ciata (BMI, body mass
index)], siedzacy tryb Zzycia i uczucie zmeczenia [79].
Sugeruje sie rowniez zwigzek miedzy zespolem stabosci
fizycznej i funkcji poznawczych. Sarkopenia i zespo6t
stabosci zwiekszaja ryzyko wystgpienia upadkéw, co
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u oséb starszych z czesto obecng osteoporoza znaczaco
zwieksza ryzyko zlaman. Na okreslenie wspolistnienia
osteoporozy i sarkopenii uzywa sie niekiedy terminu
,osteosarkopenia”.

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

U osoby starszej — optymalnie — nalezy prze-
prowadzi¢ ocene zagrozenia i wystepowania sar-
kopenii oraz zespotu stabosci w ramach tak zwanej
calosciowej oceny geriatrycznej (COG). Ocena ta jest
obszernym procesem diagnostycznym niezbednym
do okredlenia sytuacji biopsychospolecznej seniora
przebywajacego w srodowisku domowym lub insty-
tucjonalnym. Obejmuje ona ocene stanu czynnoscio-
wego, stanu zdrowia fizycznego, poziomu funkcji
umystowych oraz sytuacji socjalno-srodowiskowej.
W Polsce we wstepnej czesci COG (badaniu prze-
siewowym) powszechnie wykonywane jest badanie
z wykorzystaniem kwestionariusza The Vulnerable
Elders Survey (VES-13) [80].

Leczenie oraz profilaktyka sarkopenii i zespotu
stabosci obejmuja przede wszystkim wiasciwg diete
i aktywnos¢ fizyczna, w tym trening silowy (oporowy
— patrz takze: Zalecenia 28-29). Procentowe zwieksze-
nie masy i sily miesniowej pod wplywem treningu
silowego jest podobne u 0s6b starszych i mlodych. Ten
rodzaj treningu w o wiele wiekszym stopniu niz wysilek
wytrzymalosciowy umozliwia zachowanie masy mie-
$niowej i kostnej u 0os6b w zaawansowanym wieku.
W jego wyniku zwieksza sie rowniez spontaniczna
aktywnos$¢ ruchowa. Nalezy podkresli¢, ze nie ma
ograniczeh wiekowych do uprawiania treningu fizycz-
nego. Regularny trening fizyczny (takze oporowy) jest
wskazany u senioréw, nawet u oséb > 80.-85. rz. Ko-
rzyéci z treningu silowego to zmiany w ukfadzie ruchu:
wolniejszy rozwoj sarkopenii, zapobieganie rozwojowi
osteoporozy i zlaman oraz zwiekszanie sprawnosci ru-
chowej, ulatwiajace w efekcie wykonywanie zwyklych,
codziennych czynnosci.

Ad 12

Postepowanie u mezczyzn

Ryzyko ztamania biodra u mezczyzn po 70. rz. stanowi
blisko 1/3 ryzyka u kobiet (5-6% vs. 16-18%). Chorobo-
wos¢, Smiertelnos¢ i utrata niezaleznosci po zlamaniu
biodra, ale takze kregéw, i po innych zlamaniach
osteoporotycznych jest u mezczyzn okolo dwukrotnie
wieksza niz u kobiet [21, 81-84].

Najlepiej udokumentowanym czynnikiem ryzyka
rozwoju osteoporozy u mezczyzn jest hipogona-
dyzm. Niedobor testosteronu, w tym takze zwigzany
z wiekiem (TDM, testosteron deficiency in aging male)
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prowadzi takze do zwiekszenia ryzyka zlaman [21,
81, 82, 85, 86].

Istotna role w patogenezie osteoporozy, zwlaszcza
ze zwolnionym obrotem kostnym, u mezczyzn odgry-
waja czynniki genetyczne. Podkresla sie role polimor-
fizméw i mutacji genéw dla receptora estrogenowego
ERiandrogenowego AR, aromatazy (CYP19A1), IGF-1,
WNT-1, LRP-5 oraz rzadkich mutacji COL1A11iCOL1A2,
odpowiedzialnych za poronne postacie osteogenesis
imperfecta [21, 81, 82].

Innymi udokumentowanymi czynnikami ryzyka
zlaman u mezczyzn sa: wiek (> 75 lat), palenie ty-
toniu, historia zlaman i urata wzrostu, stosowanie
lekéw antydepresyjnych, mala podaz biatka w diecie
oraz wspolchorobowosé, a zwlaszcza nadczynnos¢é
tarczycy i choroba Parkinsona oraz cukrzyca typu 2
[21, 81, 82].

Badanie BMD u mezczyzn po 70. rz. jest powszech-
nie zalecane. Podobnie jak u kobiet, mata BMD (FN
T-score < —2,5) stanowi istotny czynnik ryzyka zlamania
BKKU [21, 81, 82, 86, 87].

U starszych mezczyzn zwiekszona czestos$¢ wyste-
powania sarkopenii wiaze sie z upadkami i zlamaniami.
Historia pojedynczych, a zwlaszcza wielokrotnych
upadkéw koreluje u mezczyzn, ale nie u kobiet,
z istotnym zwigkszeniem ryzyka gtéwnych zlaman
osteoporotycznych, niezaleznie od wskaznika FRAX
(z BMD lub bez) [88].

Prawdopodobnie u wiekszosci mezczyzn w wieku
50-70lat z zanikiem kostnym i ztamaniami przyczyna-
mi sa wtérne osteoporozy. Nalezy jednak zauwazy¢,
ze czesto wystepuje u nich nakladanie sie na siebie
patofizjologicznych powigzan miedzy tym, co mozna
uznac za czynnik ryzyka dla pierwotnej osteoporozy,
a przyczyna osteoporozy wtérnej (np. palenie tytoniu
- przewlekla obturacyjna choroba ptuc - stosowanie
GKS - sarkopenia).

Profilaktyka

Uzupelnianie niedoboru testosteronu u mezczyzn
z hipogonadyzmem zwieksza BMD, jednak wptyw
takiego postepowania na ryzyko zlaman pozostaje
nieznany [85].

UWAGA: nie dotyczy to mezczyzn leczonych
ablacyjnie; rak gruczolu krokowego stanowi
bezwzgledne przeciwwskazanie do leczenia testo-
steronem.

Leczenie farmakologiczne

Leczenie farmakologiczne zalecane jest u mezczyzn:

— z rozpoznanym zlamaniem niskoenergetycznym
blizszego konica kosci udowej lub kregostupa, w tym
rowniez z przypadkowo wykrytym, ,niemym kli-

nicznie” zlamaniem kregéw, udokumentowanym
radiologicznie;

— zagrozonych bardzo wysokim i wysokim bez-
wzglednym 10-letnim ryzykiem zlaman obliczonym
na podstawie algorytmu FRAX;

— T-score kregoéw ledzwiowych < -2,5 SD nalezy
traktowac jako rownowazny co najmniej sredniemu
ryzyku zlaman.

Wybér leku

Alendronian i kwas zoledronowy zmniejszaja ryzyko
zlaman osteoporotycznych u mezczyzn z osteoporoza,
niezaleznie od ich stanu hormonalnego.

Ryzedronian zwieksza BMD u mezczyzn z oste-
oporoza, ale wplyw takiego postepowania na ryzyko
zlaman wymaga dalszych ustalen.

Denosumab zmniejsza ryzyko zlaman u mez-
czyzn leczonych ablacyjnie z powodu raka gruczotu
krokowego. W tej populacji chorych leczenie denosu-
mabem powinno by¢ postepowaniem z wyboru [89].
W szerokiej populacji mezczyzn z osteoporoza terapia
denosumabem zwieksza BMD analogicznie jak u mez-
czyzn leczonych ablacyjnie, a takze poréwnywalnie
z kobietami leczonymi z powodu osteoporozy, jednak
bezposredni wplyw leczenia na ryzyko zlaman nie
zostal udokumentowany.

Teryparatyd, jedyny lek osteoanaboliczny za-
twierdzony na calym Swiecie do leczenia osteoporozy
u mezczyzn, zamiennie zwieksza BMD we wszystkich
lokalizacjach. Obserwowano takze zmniejszenie liczby
ztaman kregéw u pacjentow leczonych w poréwnaniu
z pacjentami przyjmujacymi placebo, jednak (prawdo-
podobnie z powodu zbyt malej grupy badanych) nie
udalo sie uzyskac istotnosci statystyczne;.

Romosozumab, przeciwcialo monoklonalne prze-
ciwko sklerostynie, zostal zarejestrowany przynajmniej
w niektorych krajach do leczenia osteoporozy pome-
nopauzalnej. W randomizowanym badaniu III fazy
kontrolowanym placebo u mezczyzn leczenie romoso-
zumabem przez 12 miesiecy spowodowalo istotniejsze
zwiekszenie BMD kregostupa i bioder w poréwnaniu
z przyjmowaniem placebo. Dzialania niepozgdane ze
strony ukladu sercowo-naczyniowego zwiazane z le-
czeniem romosozumabem wzbudzily pewne obawy co
do bezpieczefistwa stosowania tego leku, dlatego trwa
doglebna ponowna ocena danych [90].

Wydaje sie, przynajmniej z teoretycznej perspek-
tywy, ze leczenie osteoanaboliczne stanowiloby bar-
dziej logiczne podejscie terapeutyczne u mezczyzn
z osteoporozg idiopatyczna i maltym obrotem kostnym,
podobnie jak w przypadku niektérych postaci osteopo-
rozy wtoérnej, takich jak GIO, lub osteopatii cukrzycowej
typu 2, ktérych mechanizmy patogenetyczne zwigzane
sa gléwnie z uposledzonym kosciotworzeniem.
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Refundacja

Obecnie w Polsce (sierpien 2022) do leczenia osteopo-

rozy u mezczyzn refundacja, w tym takze w ramach

programu ,Lek dla Seniora — 75+”, objeto:

— generyczne preparaty alendronianuiryzedronianu
— zarejestrowane do leczenia mezczyzn;

— denosumab — u mezczyzn po 60. rz. z dokonanym
zlamaniem osteoporotycznym lub osteoporoza
(T-score < -2,5 mierzone metoda DXA w kregach
ledzwiowych lub szyjce kosci udowej albo ,to-
tal hip”), po niepowodzeniu leczenia doustnymi BF
lub z przeciwwskazaniami (nietolerancja) do ich
stosowania.

Ad 13

Leczenie osteoporozy zawsze jest postepowaniem kom-
pleksowym, zwigzanym z eliminacja modyfikowalnych
czynnikéw ryzyka ztaman. W trakcie leczenia nalezy
zwrdci¢ uwage na mozliwos¢é wystgpienia nowych
czynnikéw ryzyka ztaman — mogga to by¢ leki, choroby,
uzywki, zmniejszenie aktywnosci fizycznej pacjentéw
i czynniki sprzyjajace upadkom (np. okres zimowy).
Monitorowanie leczenia zawsze powinno uwzglednia¢
kontrole realizacji przez pacjentki i pacjentéw zalecen
lekarskich (compliance) [7].

Ad13Ai13B
Aktualne rekomendacje ekspertéw europejskich i ame-
rykanskich [3-5, 19] przedstawiaja nowa strategie lecze-
nia osteoporozy, uzalezniajac wybor lekéw od ryzyka
zlaman. Pomijajac pewne kontrowersje i rozbieznosci
dotyczace klasyfikacji chorych do poszczegélnych grup
ryzyka [3, 4, 25], zgodnie z proponowanym przez nas
algorytmem (ryc. 3) leczenie farmakologiczne powin-
no by¢ prowadzone u wszystkich oséb obu plci po 50.
rz. ze zlamaniami niskoenergetycznymi oraz u oséb
z bardzo wysokim, wysokim i srednim ryzykiem zla-
man. W przypadku wystapienia zlamania niskoener-
getycznego leczenie farmakologiczne powinno by¢
wdrazane jak najszybciej w celu zmniejszenia ryzyka
kolejnych zlaman [5]. (Postepowanie terapeutyczne
u 0s6b miodszych i u dzieci — patrz: Ad 9D i Ad 27).
Odpowiedz na pytanie, jakie leki nalezy zastoso-
wad, jest w krajowych warunkach przede wszystkim
uzalezniona od dostepu do konkretnych preparatow
w Polsce i zakresu ich refundacji. Zgodnie z danymi
z pi$miennictwa [3, 4, 25] w grupie chorych z bardzo
wysokim ryzykiem zlaman rekomenduje sie¢ wybor
lekéw I rzutu o najwigkszej skutecznodci przeciw-
zlamaniowej, czyli lekéw anabolicznych, o ile tylko
beda dostepne. U wszystkich chorych, u ktérych
podejmuje sie farmakoterapie, nalezy uwzglednié
zapisy rejestracyjne i aktualne dane potwierdzajace
skutecznoé¢ danych lekéw w poszczegélnych gru-
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pach chorych. Przykladowo, leki z potwierdzona
skutecznodcig przeciwzlamaniowa w zakresie BKKU,
w lokalizacjach pozakregowych i w kregach to: alen-
dronian, denosumab, ryzedronian i zoledronian.
Zoledronian (rekomendowany zwlaszcza po $wiezych
ztamaniach BKKU [5]) i denosumab wymieniane sa
ponadto jako leki alternatywne w przypadku bardzo
wysokiego ryzyka zlaman i braku mozliwosci leczenia
anabolicznego. Ibandronian lub raloksyfen moga by¢
zastosowane u kobiet w celu zmniejszenia ryzyka
zlaman kregéw, gdyz nie wykazano ich skutecznosci
przeciwzlamaniowej w zakresie BKKU i w lokaliza-
cjach pozakregowych (tab. 1).

Wybér leku powinien zawsze uwzglednia¢ nie
tylko wskazania rejestracyjne i przeciwwskazania, ale
takze mozliwosci refundacji i preferencje pacjentéw.

Ad 14

Bisfosfoniany podawane doustnie to najczesciej stoso-
wane antyresorpcyjne leki I rzutu, zar6wno u kobiet, jak
imezczyzn. Doustne BF (np. alendronian, ryzedronian
czy zarejestrowany tylko u kobiet ibandronian) nalezy
przyjmowac na czczo, popijajac szklanka przegotowa-
nej wody, a nastepnie konieczna jest pionizacja przez
30-60 minut, aby unika¢ zarzucania tresci pokarmowej
i zapalenia przelyku. Bisfosfoniany podawane dozylnie
(zoledronian, ibandronian) stosowane sg zwykle
u chorych, u ktérych istnieja przeciwwskazania do
podawania lekéw z tej grupy droga doustna. Naleza
do nich miedzy innymi choroby przewodu pokarmo-
wego (np. czynna choroba wrzodowa), brak mozliwosci
utrzymania pozycji stojacej lub siedzgcej po polknie-
ciu tabletki, a takze brak odpowiedniej wspoétpracy
z pacjentem. Terapie BF dozylnymi nalezy rozwazy¢
réwniez, gdy istnieje potrzeba szybkiego zahamowania
resorpcji kosci [91], zwlaszcza u pacjentéw ze Swiezym
zlamaniem BKKU. Wykazano, ze podanie zoledronianu
w ciggu pierwszych 3 miesiecy po zlamaniu znacza-
co redukuje ryzyko kolejnych ztaman klinicznych
i $miertelnoé¢ w poréwnaniu z placebo [5, 92]. Nalezy
zaznaczy¢, ze w takich przypadkach nie zaleca sie po-
dawania teryparatydu [5]. Skuteczno$¢ terapii zalezy
w duzym stopniu od uzyskania optymalnego stezenia
25(OH)D [93].

Przeciwwskazaniami do stosowania BF sg nad-
wrazliwos¢ i hipokalcemia. Nie zaleca sie ich réw-
niez w przypadku narastajgcej niewydolnosci nerek
(GFR < 30-35 ml/min) [94]. Podanie postaci dozylnych,
zwlaszcza u 0s6b starszych, moze poglebi¢ niewydol-
nos¢ nerek, a ich stosowanie razem z lekami diure-
tycznymi moze dziala¢ nefrotoksycznie [95]. Podanie
leku dozylnie (zwlaszcza zoledronianu) u okolo 30%
pacjentéw (zwlaszcza mlodszych z przyspieszonym
obrotem kostnym) moze wywola¢ reakcje ostrej fazy
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z goraczka i objawami grypopodobnymi [96]. Z tego
powodu 1-2 godziny przed iniekcja mozna podac
preparat z grupy niesteroidowych lekéw przeciwzapal-
nych [97]. Bisfosfonianéw nie nalezy stosowac u oséb,
u ktérych stwierdzono osteomalacje (moze wspdlistnie¢
Z osteoporoza).

Zalecane jest monitorowanie skutecznosci leczenia
poprzez ocene BMD metoda DXA oraz — optymalnie
— za pomoca pomiaréw wskaznikéw biochemicz-
nych (BTM — patrz: Ad 10). Do rzadko wystepujacych
powiklan, ktére moga sie pojawic po wieloletniej terapii
lekami antyresorpcyjnymi, naleza atypowe zlamania
(AEF atypical fractures) koéci udowej oraz jalowa martwica
kosci zuchwy i szczeki (ONJ], osteonecrosis of the jaws),
ktéra dotyczy najczesciej pacjentéw onkologicznych
lub oséb poddanych chirurgicznym zabiegom stomato-
logicznym. Atypowe ztamania kosci udowej zwiazane
sa zleczeniem osteoporozy lekami antyresorpcyjnymi,
miedzy innymi BE a prawdopodobiefistwo ich wysta-
pienia zalezy od okresu terapii i czynnikow ryzyka,
do ktérych naleza miedzy innymi rasa zélta, cukrzyca,
leczenie GKS oraz RZS [8, 16, 98, 99]. Bezwzgledne ryzy-
ko AF jest bardzo mate w poréwnaniu z liczba zlaman,
ktérym BF skutecznie zapobiegajq [16, 99].

W celu racjonalnej weryfikacji skuteczno$ci
i bezpieczenstwa leczenia proponuje sie przyjecie,
zgodnie z zaleceniami miedzynarodowych ekspertow
[4, 7, 100], strategii postepowania, ktéra przewiduje
okresowe przerwanie leczenia, kontynuacje leczenia
lub zmiane leku. U 0s6b bez wysokiego ryzyka ztaman
iz T-score = —2,5 wskazane jest rozwazenie przerwania
terapii BF (drug holiday) i monitorowanie w tym cza-
sie stanu pacjenta (DXA, optymalnie BTM, obecnos¢
nowych zlaman oraz nowe czynniki ich ryzyka) [8].
Wykazano, ze po przerwaniu stosowania alendronianu
optymalne stezenie witaminy D wplywa na utrzymanie
korzystnego oddziatywania wcze$niej przyjmowanego
leku na BMD [101].

Maksymalna przerwa w leczeniu ryzedronianem
iibandronianem nie powinna przekraczaé 2 lat, a alen-
dronianem oraz zoledronianem — 3 lat [102, 103],
poniewaz po tym czasie istotnie zwigksza sie czgstos¢
zlaman osteoporotycznych [99]. BMD biodra jest silnym
predyktorem zlaman osteoporotycznych u pacjentow
rozpoczynajacych drug holiday. Na ztamania zwigzane
z przerwa w przyjmowaniu BF narazeni sa szczeg6lnie
pacjenci z szybkim zmniejszeniem BMD BKKU lub
z T-score biodra < -2,5 SD [104]. Czas przerwy w lecze-
niu ustalany jest indywidualnie, miedzy innymi na
podstawie pomiaréw BMD i — optymalnie — BTM.

W przypadku stwierdzenia braku skutecznosci
leczenia lub pojawienia sie przeciwwskazan nalezy
zastapié terapie lekiem o innym mechanizmie dzia-
lania i jednoczesnie wykluczy¢ wtérne przyczyny

osteoporozy i/lub pojawienie sie nowych czynnikéw
ryzyka zlaman.

Ad 15i15A

Denosumab mozna stosowaé u kobiet i mezczyzn
chorujacych na osteoporoze zaréwno jako lek I, jak
i Il rzutu po innym leczeniu, zwlaszcza w przypad-
ku nietolerancji lekéw doustnych, a takze w terapii
sekwencyjnej [4]. W leczeniu osteoporozy zar6wno
u kobiet, jak i u mezczyzn stosuje sie podskérnie daw-
ke 60 mg co 6 miesiecy. Lek wykazuje silne dzialanie
przeciwzlamaniowe w zakresie kregostupa, BKKU
oraz w lokalizacjach pozakregowych. 10-letnia ob-
serwacja leczenia denosumabem wskazuje na ciggle
systematyczne zwiekszenie BMD i bezpieczenistwo jego
stosowania [105]. Dotyczy to takze AF oraz ONJ [106].
Denosumab jest przeciwwskazany w przypadku hi-
pokalcemii [107], a jego skutecznos¢ jest wieksza po
wyréwnaniu niedoboru wapnia i witaminy D [101];
moze by¢ takze stosowany u pacjentéw z niewydol-
noécig nerek. Denosumab jest lekiem biologicznym
o odwracalnym mechanizmie dzialania. Wykazano,
Ze juz w ciggu pierwszego roku przerwy w jego przyj-
mowaniu szybko zmniejsza si¢ BMD i zwiekszaja sie
BTM [108]. Odnotowano réwniez przypadki zlaman
kregow, czesto mnogich, zwlaszcza u pacjentéw z wcze-
$niejszymi zlamaniami i mata BMD [109-111]. Obecnie
okreslane sa jako ztamania z odbicia (rebound vertebral
fracture) [108]. Z tego powodu leczenia denosumabem
nie nalezy przerywaé, a w razie koniecznosci odsta-
wienia leku zaleca sie podawanie innych lekéw anty-
resorpcyjnych (np. BF), jesli mozliwe — droga dozylna
lub u 0s6b bez objaw6éw nietolerancji— drogg doustna.
Optymalny czas podania zaréwno zoledronianu we
wlewie, jak i BF doustnych, na przyktad alendronianu,
to 6 miesiecy po ostatniej iniekcji denosumabu [112].
Zgodnie w opinia ekspertéw u oséb mlodych z niskim
ryzykiem zlaman denosumab nie jest rekomendowany
[108]. W przypadku przerwania leczenia denosumabem
po krétkim okresie podawania (< 2,5 roku) nalezy po-
dawac¢ BF przez 12-24 miesiecy, w zaleznosci od ponow-
nej ewaluacji BTM i BMD. W przypadku przerwania
terapii denosumabem po diugim okresie leczenia (>
2,5 roku) i wysokiego ryzyka zlaman nalezy ponownie
wlaczy¢ denosumab i kontynuowac leczenie do 10 lat
(indywidualna decyzja dotyczaca postepowania po tym
okresie). U pacjentéw, u ktérych podejmuje sie decyzje
o podaniu zoledronianu we wlewie po 6 miesigcach
od ostatniej iniekcji denosumabu, wskazana jest ocena
BTM po 3 i 6 miesigcach. Utrzymujace sie duze BTM
(stezenia CTX > 280 ng/li PINP > 35 ug/l w surowicy)
stanowia wskazanie do powtérzenia wlewu [110].
W przypadku braku mozliwosci oceny BTM wlew
zoledronianu powinien nastgpi¢ po 6 i 12 miesigcach
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od ostatniej dawki denosumabu. Jesli zoledronian jest
niedostepny, Zle tolerowany lub pacjent ma inne prefe-
rencje, nalezy wlaczy¢ inny bisfosfonian na 12-24 mie-
siecy, w zaleznosci od ponownej oceny BTM i BMD.

Badanie DXA nalezy wykonaé¢ po odstawieniu
denosumabu i po 12 miesigcach pézZniejszego leczenia
antyresorpcyjnego. Zmniejszenie BMD przekraczajace
najmniejsza istotna zmiane (LSC, least significant change)
nalezy uznaé za odpowiedz niewystarczajaca [110].
Zdjecia RTG kregostupa i/lub ocena ztaman kregéw
(VFA) powinny towarzyszy¢ kazdemu pomiarowi DXA
w celu identyfikacji nowych ztaman kregowych.

Ad 16
Pochodne PTH to leki o silnym dziataniu anabolicznym.
Teryparatyd (rekombinowany ludzki PTH1-34) i abalo-
paratyd (zmodyfikowany peptyd 1-34 podobny do PTH
— w UE niezarejestrowany) zalecane s w terapii oste-
oporozy u kobiet z bardzo wysokim ryzykiem zlaman
oraz osteoporozy zaawansowanej, czyli ze zlamaniami
niskoenergetycznymi, przy braku skutecznosci innych
lekéw (tab. 1) [113, 114]. Teryparatyd zostal zareje-
strowany takze do leczenia osteoporozy u mezczyzn
oraz w GIO. Lek podawany jest w dawce 20 pg/dz.
podskornie. Laczny czas leczenia nie moze przekraczac
24 miesiecy. Przed wlaczeniem leczenia wskazana jest
kontrola stezenia wapnia, fosfatazy zasadowej, PTH
i 25(OH)D.

Teryparatyd redukuje ryzyko zlaman kregowych
i pozakregowych. Przerwanie terapii powoduje zmniej-
szenie BMD w ciggu roku, cho¢ redukcja ryzyka zlaman
utrzymuje sie przez 1-2 lata [115]. Zastosowanie po
teryparatydzie bisfosfonianu lub denosumabu chroni
przed resorpcja koscii moze zwiekszaé BMD. Terypara-
tydu nie nalezy stosowa¢ miedzy innymi u pacjentéw
z ciezka niewydolnoscia nerek, hiperkalcemia, meta-
bolicznymi chorobami kosci (np. choroba Pageta) oraz
nowotworami zlodliwymi kosci. Po podaniu terypara-
tydu moga wystapi¢ objawy niepozadane: nadwraz-
liwos¢, béle w konczynach, skurcze miesni, odczyny
w miejscu podania, nadmierna potliwosé¢ i rozmaite
objawy ze strony przewodu pokarmowego.

Ad 17

Romosozumab to przeciwcialo przeciwko sklerostynie,
ktéra odgrywa istotng role w kosciotworzeniu. Lek
wykazuje silny efekt proanaboliczny [116]. Po leczeniu
romosozumabem wykazano duze zwiekszenie BMD
i wytrzymatosci kosci wskutek zwiekszenia formowa-
nia kosci oraz redukgcji resorpcji (podwajny efekt dzia-
tania) [117-119]. U kobiet w okresie pomenopauzalnym
z osteoporoza romosozumab zmniejszal ryzyko ztaman
kregowych w poréwnaniu z placebo po 12 miesig-
cach oraz po zmianie na denosumab w drugim roku
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leczenia (po 24 mies.) [120]. Denosumab podawany
przez 24 miesigce po roku terapii romosozumabem
utrzymywal ponadto zmniejszone ryzyko zlaman
kregowych i ztaman klinicznych [120]. Redukcje ry-
zyka zlaman kregowych, klinicznych, pozakregowych
i BKKU zaobserwowano po 24 miesigcach u pacjen-
tek otrzymujacych romosozumab przez 12 miesiecy,
a nastepnie alendronian przez kolejne 12 miesiecy
w poréwnaniu z grupg leczong BF przez 24 miesigce
[121]. W badaniach wykazano duza skutecznos¢ prze-
ciwzlamaniowa romosozumabu, zwlaszcza u chorych
z wysokim ryzykiem zlaman, i zadowalajgcy profil
bezpieczenstwa [119, 122].

Lek ten w UE zarejestrowany jest do leczenia
chorych z osteoporoza pomenopauzalng. Preparat
nalezy podawac¢ podskdrnie przez 12 miesiecy w daw-
ce 210 mg/mies. (jednorazowo 2 iniekcje po 105 mg,
dla lepszego przyswajania kazda iniekcja w innej
lokalizacji), a nastepnie wskazana jest kontynuacja
leczenia lekiem antyresorpcyjnym (demosumab,
bisfosfonian) (ChPL). Romosozumab jest szczegdlnie
zalecany w I rzucie pacjentkom z bardzo wysokim
ryzykiem ztaman [3, 4]. Jest to tez opcja dla pacjentek
wczesniej leczonych teryparatydem lub abalopa-
ratydem, u ktérych ponownie moze by¢ wskazana
terapia anaboliczna. Mozna go réwniez stosowa¢
u 0s6b wczeéniej leczonych lekami antyresorpcyjnymi,
cho¢ czas trwania poprzedniego leczenia moze
niekorzystnie wplywa¢ na jego skutecznosé. Z jednej
strony wykazano, ze stosowanie denosumabu lub
doustnego bisfosfonianu przez ponad 1 rok przed
podaniem romosozumabu moze ostabi¢ jego dziatanie
[123]. Z drugiej za$ strony przejscie na preparat pro-
anaboliczny jest powszechna praktyka miedzy innymi
w Stanach Zjednoczonych u pacjentéw leczonych BE
u ktérych doszlo do zlaman podczas terapii. U takich
pacjentéw romosozumab zwieksza BMD biodra, czego
nie obserwowano po teryparatydzie. Dane te moga
pomodc w podejmowaniu decyzji klinicznych u pa-
cjentéw z wysokim ryzykiem zlaman [124]. Wstepne
leczenie romosozumabem, a nastepnie podanie leku
o dzialaniu antyresorpcyjnym, cechuje sie wigeksza
skutecznoscia w poréwnaniu z sekwencja odwrotna
[125]. Romosozumab nie jest obecnie zarejestrowany
do leczenia osteoporozy u mezczyzn [90]. Wykazano
powazne, cho¢ nieliczne, powiklania kardiologiczne
w poréwnaniu z alendronianem [119, 121], dlatego
nie nalezy stosowa¢ romosozumabu u pacjentéw
obciazonych istotnym ryzykiem choréb uktadu serco-
wo-naczyniowego. Do przeciwwskazan do stosowania
tego leku naleza: nadwrazliwo$¢, hipokalcemia oraz
przebyty zawal serca lub udar mézgu. Dziatania nie-
pozadane w postaci AF oraz ONJ wystepuja bardzo
rzadko (ChPL).
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Ad 18

Hormonalne leczenie zastepcze (HLZ) stosowa-
ne jest gléwnie w leczeniu objawéw wypadowych
po menopauzie. Tym samym moze dziala¢ prewencyj-
nie, zapobiegajac osteoporozie u kobiet z czynnikami
ryzyka. HLZ nie jest obecnie rekomendowane do
leczenia osteoporozy, mimo ze podawanie skoniugo-
wanych estrogenéw (0,625 mg/dz.) z medroksypro-
gesteronem lub bez niego hamuje resorpcje tkanki
kostnej, zmniejsza ryzyko ztaman kregostupa, BKKU
i ztaman pozakregowych oraz poprawia ogdélna
sprawno$¢ pacjentek [126-128]. Zgodnie z aktualnymi
zaleceniami u kobiet po menopauzie z objawami wy-
padowymi estrogeny powinny by¢ stosowane w jak
najmniejszych niezbednych dawkach i jak najkroce;j.
Warto podkresli¢, iz przerwanie stosowania HLZ moze
powodowa¢é zwiekszenie resorpcji kosci podobne
do tego po menopauzie, u takich pacjentek nalezy
wiec monitorowaé BMD.

Ad 19

Selektywne modulatory receptora estrogenowego
(SERM) zmniejszajg ryzyko zlaman kregéw i nie
powoduja powiklaii nowotworowych typowych dla
estrogendw. Preparaty z grupy SERM moga wiec by¢
stosowane w prewencji raka piersi u kobiet z osteoporo-
za pomenopauzalna [128, 129]. Moga zwieksza¢ ryzyko
zakrzepicy, dlatego nie powinny by¢ stosowane u kobiet
z ryzykiem choréb ukladu sercowo-naczyniowego
[130]. W Polsce do niedawna dostepny byt raloksyfen
stosowany w 1 tabletce 60 mg 1 raz dz. Ze wzgledu na
nasilenie ,uderzen goraca” raloksyfen mozna stosowaé
w leczeniu osteoporozy pomenopauzalnej po ustapie-
niu objawdéw wypadowych. W Polsce nie ma preparatu
stanowiacego polaczenie nowszej generacji preparatu
z grupy SERM bazedoksifenu ze skoniugowanym estro-
genem, ktéry zwieksza BMD, zmniejsza stezenie BTM,
redukuje objawy wypadowe i nie wykazuje wplywu na
raka endometrium i piersi, typowego dla samej terapii
estrogenowej [131, 132]. Podobnie jak w przypadku
terapii estrogenowej przerwanie podawania preparatu
z grupy SERM moze nasila¢ resorpcje kosci, u takich
pacjentek nalezy wiec monitorowaé BMD.

Ad 20

W prewencji i standardowym leczeniu osteoporozy
zaleca sie stosowanie wapnia (Ca) i witaminy D w ilo-
§ci co najmniej 1200 mg/dz. (Ca) i 800 j.m./dz. (wit. D),
udokumentowano bowiem, ze w tej dawce zmniejsza
ryzyko zlamania u kobiet po menopauzie i 0séb obu
plci po 65. rz. [132, 133]. U 0s6b z niedoborem witaminy
D (stezenie 25(OH)D w surowicy < 20 ng/ml) nalezy
wdrozy¢ leczenie duzym dawkami witaminy D pod
kontrolg stezenia 25(OH)D [134].

Wapn

Najlepsza droga uzupelniania niedoboréw Ca jest
stosowanie wlasciwej, zbilansowanej diety (w polskiej
diecie najbogatszym zrédlem Ca sa mleko i jego prze-
twory — jedna szklanka mleka, jogurtu lub innych
przetworéw mlecznych zawiera 300 mg Ca). W przy-
padku ograniczenia spozycia produktéw mlecznych
nalezy suplementowaé¢ Ca z wykorzystaniem soli
wapniowych, uwzgledniajac w nich zawarto$¢ Ca
elementarnego [najwiekszg ilo$¢ zawieraja weglan
i cytrynian wapnia (40%), mniejsze iloéci — mleczan
wapnia (13%) oraz glukonian wapnia (9%)]. Nalezy je
podawac¢ w dawkach podzielonych przy zapotrzebo-
waniu na Ca > 500 mg/dz. Weglan wapnia powinien
by¢ przyjmowany lacznie z positkiem, a w przypadku
achlorhydrii, jak réwniez stosowania inhibitorow
pompy protonowej, nalezy zleca¢ cytrynian wapnia
przyjmowany na czczo. Niepozadanymi skutkami
ubocznymi terapii sa zaparcia oraz zmniejszona ab-
sorpcja innych mineraléw, zwlaszcza zelaza. Preparaty
soli wapnia sa przeciwwskazane u oséb z aktywna
kamica nerkowa, hiperkalcemia i hiperkalciurig. Nie
potwierdzono doniesiefi 0 ewentualnym ryzyku wysta-
pienia powiklan sercowo-naczyniowych powigzanych
z podawaniem Ca w dawkach 400-1400 mg/dz. [132].

Witamina D
Suplementacja witaminy D doustnie w prewencji oste-
oporozy w populacji 0s6b dorostych w dawce minimum
800-1000 j.m./dz. jest niezbedna w okresie niedostatecz-
nej syntezy skoérnej, czyli w Polsce od pazdziernika do
kwietnia, a u 0s6b po 65. rz. przez caly rok ze wzgledu
na zmniejszona synteze skoérng. Witamine D w zwiek-
szonej ilodci (tj. 4000 j.m./dz.) nalezy podawac osobom
po 75. rz., poniewaz ta ilos¢ witaminy D u > 90% oséb
powoduje zwiekszenie stezenia 25(OH)D do optymal-
nych wartosci (30-50 ng/ml) i zmniejsza ryzyko ztaman
oraz upadkéw [134, 135]. Nalezy podkresli¢, ze przed
rozpoczeciem suplementacji nie jest potrzebne rutyno-
we oznaczenie stezenia 25(OH)D, o ile dawka witaminy
D nie przekracza maksymalnej dopuszczalnej granicy
(ULs, upper intake levels). Dla oséb dorostych i senioréw
z prawidlowa masa ciala ULs wynosi 4000 j.m./dz.,
a dla otylych nawet 10 000 j.m./dz. [133]. Warto takze
pamietaé, ze w zapobieganiu niedoborom witaminy
D réwnie skuteczna i bezpieczna jest suplementacja
dzienna, tygodniowa lub miesieczna, jesli dawki nie sg
zbyt duze. Tak zréznicowane schematy suplementacji
(codzienny, cotygodniowy, comiesieczny) pozwalaja
na uwzglednienie preferencji pacjenta, poprawiajac
przestrzeganie zasad profilaktycznej suplementacji
witaming D.

Terapia w niedoborach witaminy D powinna
uwzgledniaé: stopien niedoboru, wystepowanie lub

23



Zalecenia

Piotr Gluszko i wsp.

brak objawéw klinicznych, wczeéniejsze stosowanie
witaminy D oraz stany chorobowe i leki zaburzajgce
wchlanianie witaminy D z przewodu pokarmowego
lub jej przemiany w watrobie i nerkach, a takze dane
wskazujace na nadwrazliwo$¢ na witamine D. Le-
czenie niedoboréw witaminy D ze stezeniem 25(OH)
D < 20 ng/ml sklada sie z dwoch faz: nasycajacej
i przewleklej. W fazie nasycajacej podaje sie witamine
D codziennie w dawce 4000-10 000 j.m. lub jako dawke
skumulowang 1-2 razy w tygodniu przez 612 tygodni.
Laczna dawka nie powinna przekraczaé¢ 300 000 j.m.,
a jednorazowa tygodniowa nie powinna by¢ wieksza
niz 60 000 j.m. Leczenie powinno by¢ prowadzone pod
kontrola stezenia 25(OH)D we krwi; pierwsze kon-
trolne oznaczenie stezenia 25(OH)D nalezy wykonac
nie wczesniej niz 6-8 tygodni od rozpoczecia lecze-
nia. Wyb6r sposobu nasycania zalezy od wspoétpracy
z chorym, przestrzegania sposobu leczenia, a takze
dostepnosci preparatéw witaminy D. Po wyréwnaniu
niedoboru witaminy D nalezy stosowaé mniejsze daw-
ki, zapewniajace stezenie 25(OH)D we krwi w graniach
30-50 ng/ml [136].

U pacjentéw z zaburzeniami wchlaniania jelitowego
witamina D powinna by¢ podawana w duzych daw-
kach doustnie albo domie$niowo lub poprzez stymu-
lacje skornej syntezy witaminy D naswietlaniami skéry
UVB [dawka powodujacg niewielki rumiets (MED, mini-
mal erythema dose) 2-3 razy w tygodniu]. W przypadku
pacjentéw z ciezka niewydolnosciag watroby lub PChN
istniejg wskazania do stosowania aktywnych metaboli-
tow witaminy D: kalcyfediolu w ciezkim uszkodzeniu
watroby oraz alfadiolu lub kalicitrolu w schytkowej
niewydolnoéci nerek. U pacjentéw z chorobami ziarni-
niakowymi (np. sarkoidoza) i pierwotng nadczynnoscia
przytarczyc oraz wspoélistnieniem niedoboru witaminy
D nalezy ten niedobdr ostroznie uzupelnia¢, zwracajac
szczegblng uwage na ryzyko wystapienia hiperkal-
cemii. U chorych tych nie nalezy dazy¢ do pelnego
wyréwnania stezenia 25(OH)D do wartosci przekra-
czajacych 30 ng/ml — rekomendowane jest utrzymanie
stezenia w granicach 20-25 ng/ml [137].

Ad 21

Zlamanie ko$ci w grupie chorych onkologicznych

Zlamanie te wcigz wymagaja szczegdlnej uwagi i zna-
czenie tego problemu, ktéry zostal oméwiony w na-
szych zaleceniach z 2017 r. [1], nie uleglo zmianie, dla-
tego powtdrnie te zalecenia cytujemy. Opublikowano
natomiast nowe europejskie [138] i amerykanskie [139]
rekomendacje dotyczace prewencji ztaman w tych gru-
pach chorych. Diagnostyka réznicowa patologii kost-
nychizlaman niskoenergetycznych wymaga uwzgled-
nienia etiologii zwiazanej z choroba nowotworowa.
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Wiekszo$¢ nowotworéw moze zajmowac kosciec;
niektére szczegdlnie czesto. Sztandarowym przykla-
dem jest rak gruczotu krokowego, w przebiegu ktérego
zaburzenia kostne sa czesto pierwsza manifestacja
nowotworu [140]. NajczesSciej rozsiew raka stercza
do kos¢ca ma charakter licznych zmian ogniskowych
o typie osteolitycznym i osteosklerotycznym. Niestety,
klasyczne zdjecia radiologiczne czy nawet tomografia
komputerowa i rezonans magnetyczny nie pozwalaja
na uwidocznienie obrazu, ktéry w scyntygrafii kos¢ca
nazwany jest ,superscan” — charakteryzuje sie on
niemal rownomiernym wychwytem znacznika, bez
ewidentnych zmian ogniskowych. Z tego powodu
u kazdego mezczyzny diagnozowanego z powodu
zaburzen kostnych nalezy wykluczy¢ raka prostaty,
wykonujac co najmniej badanie urologiczne i oznacza-
jac stezenie 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 przypadkéw do przyspieszo-
nej menopauzy, ze wszystkimi konsekwencjami nie-
doboru endogennych estrogenéw. W leczeniu raka
piersi u kobiet w wieku przedmenopauzalnym, a takze
umezczyzn w terapii raka gruczolu krokowego stosuje
sie leki hormonalne hamujace produkcje hormonéw
w gonadach, przede wszystkim analogi gonadolibe-
ryny (LHRH, luteinizing-hormone-releasing hormone).
Szczeg6lnie nasilone zaburzenia BMD wystepuja
u kobiet leczonych z powodu raka piersi lekami z grupy
inhibitoréw aromatazy. Leczenie takie prowadzi sie
zaréwno u kobiet z chorobg rozsiang, jak i w terapii
uzupelniajacej po radykalnym leczeniu chirurgicznym,
co trwa kilka lat (nawet do 10). Podawanie inhibitoréw
aromatazy wymaga regularnej oceny BMD, a co sie
z tym wigze — interwencji farmakologicznej w razie
osteopenii czy osteporozy [141, 142]. W trakcie leczenia
analogami LHRH oraz inhibitorami aromatazy uza-
sadniona jest ciggla suplementacja wapnia i witaminy
D3, a w razie zmniejszenia wartosci wskaznikéw BMD
— wilaczenie bisfosfonianu czy denosumabu w daw-
kach standardowo stosowanych w profilaktyce zlaman
u chorych z osteoporoza. W zaleceniach Europejskiego
Towarzystwa Onkologii Klinicznej opublikowanych
w 2020 r. rekomenduje sie stosowanie terapii antyre-
sorpcyjnej u wszystkich kobiet poddawanych leczeniu
inhibitorem aromatazy i/lub analogiem LHRH oraz
umezczyzn poddawanych terapii antyandrogenowej,
jesli T-score wynosi < -2 lub jesli wystepuja wiecej niz
2 czynniki ryzyka zlaman (kategoria zaleceri IA) [138].
W 2022 r. ukazaly sie zalecenia Amerykanskiego Towa-
rzystwa Onkologii Klinicznej, w ktérych rekomenduje
sie¢ przedyskutowanie terapii BF u wszystkich kobiet
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po menopauzie leczonych z powodu raka piersi, na-
tomiast nie zaleca sie podawania w tej grupie chorych
adjuwantowego denosumabu [139].

Szczegblne znaczenie w leczeniu przerzutéw nowo-
tworowych do kosci majaq BE ale stosowane w dawkach
ze wskazan onkologicznych. Cho¢ skutecznos¢ deno-
sumabu w tym wskazaniu zostala udokumentowana
[142], to brak refundacji w Polsce sprawia, ze jest to lek
stosowany w tej grupie chorych zbyt rzadko.

Ukladowe zapalne choroby reumatyczne

Ukladowe zapalne choroby reumatyczne, takie jak
RZS, spondyloartropatie zapalne, toczeni czy twardzina
ukladowa, w swoim przebiegu prowadza do wtérnej
osteoporozy szkieletu, a w licznych przypadkach do
osteoporozy miejscowej. Zwiekszenie ryzyka zlaman
u tych chorych nie jest jednak wynikiem jedynie
zmniejszenia masy kostnej, ale licznych dodatkowych
czynnikow, takich jak uszkodzenia strukturalne i czyn-
nosciowe stawoéw, zaniki i béle miesni, powiklania
neurologiczne, choroby oczu, zaburzenia réwnowagi
prowadzace do upadkéw, miedzy innymi z powodu
patologicznej zmiany sylwetki, na przyklad w ze-
sztywniajacym zapaleniu stawéw kregostupa (ZZSK)
[1, 143-145]. W niektérych chorobach ukltadowych, na
przyktad w toczniu ukladowym i zapaleniach naczyn,
moze dochodzi¢ do zmian w tkance kostnej z powodu
niewydolnosci nerek (patrz: Ad 25). Osteoporoza u tych
chorych moze sie rozwija¢ z powodu przewleklego
dzialania mediatoréw zapalnych na tkanke kostna, ale
istotnym czynnikiem bywa leczenie GKS (patrz: Ad 22)
[146] oraz ograniczenie aktywnosci fizycznej lub wrecz
okresowe unieruchomienie [143].

Diagnostyka osteoporozy i ocena ryzyka zla-
man musi by¢ w tych przypadkach indywidualizowana
i dostosowana zaréwno do obrazu choroby, jak i wy-
stepowania szczeg6lnych czynnikéw ryzyka ztaman [1,
144]. W kalkulatorze FRAX jako jeden z istotnych czyn-
nikéw ryzyka ujeto RZS, co nie oznacza, ze na przyktad
w ZZSK wysokie ryzyko ztaman nie wystepuje. Nato-
miast w ZZSK1i innych spondyloartropatiach osiowych
badanie DXA kregéw, a niekiedy i BKKU moze dawa¢
wyniki falszywie zawyzone, co wymaga zastosowania
innych technik obrazowania [145]. Podstawa leczenia
osteoporozy jest efektywne leczenie choroby pod-
stawowej [143, 147], ograniczenie stosowania lekéw
negatywnie wplywajacych na metabolizm kostny,
zapewnienie optymalnego stezenia witaminy D w su-
rowicy, kinezyterapia, eliminacja modyfikowalnych
czynnikoéw ryzyka zlaman i zastosowanie lekéw anty-
resorpcyjnych. W ostatnich latach pojawity sie doniesie-
nia o szczegolnej przydatnosci denosumabu w leczeniu
osteoporozy, a nawet korzystnego wplywu tego leku na
zahamowanie procesu destrukcji stawéw w RZS [148].

Istniejg takze doniesienia o przeciwzapalnym dzialaniu
niektérych BF podawanych chorym na ZZSK [149], ale
zadne z aktualnych rekomendacji reumatologicznych
[150] nie zaleca rutynowego podawania tych lekéw ze
wskazan innych niz leczenie osteoporozy. Zagadnienie
diagnostyki osteoporozy wtérnej i prewencji ztaman
w chorobach reumatycznych wymaga szczegélnej
uwagi we wszystkich grupach wiekowych pacjentek
i pacjentow [151].

Ad 221 22A

Okolo 1% oséb dorostych otrzymuje z powodu réznych
wskazan GKS. Niestety wiekszos$¢ chorych pozostaje
bez prewencji ztaman, bez leczenia osteoporozy [146].
GKS, zwlaszcza podawane ogdlnoustrojowo przez
ponad 3 miesiace, hamuja proces kosciotworzenia,
wplywaja negatywnie na bilans wapniowy, moga
wywolywaé wiele zaburzen hormonalnych, zwlasz-
cza hipogonadyzm, i czesto powoduja miopatie [1,
146, 152, 153]. Jak podano w naszych poprzednich
zaleceniach [1, 2] oraz w aktualnych rekomendacjach
zagranicznych [146, 154], najmniejsza bezpieczna
dawka GKS nie zostata okreslona, wiadomo jednak,
ze ryzyko zlaman zwieksza sie wraz z dawka dzienna,
czasem leczenia i dawka taczna. U 30-50% leczonych
rozwija sie GIO, ktéra pojawia sie juz w pierwszych
6 miesigcach leczenia. Ryzyko zlaman kregéw moze
sie zwiekszy¢ nawet o 160% [146, 155], z tego powodu
czesé ekspertéw sugeruje, by zaliczaé tych chorych do
grupy oséb o bardzo wysokim ryzyku zlaman [3, 4].
U duzej czesci chorych (zwlaszcza mlodszych) po za-
koficzeniu leczenia niekorzystny wplyw GKS na tkanke
kostng moze mie¢ charakter odwracalny, co ma duze
znaczenie w strategii prewengji ztaman. Ryzyko zlaman
u indywidualnych pacjentéw wigze si¢ takze z obec-
noscia innych czynnikéw (starszy wiek, inne choroby,
uzywki, upadki, dokonane zlamania itd.). W algoryt-
mie FRAX ujeto przewlekte (> 3 mies.) leczenie GKS
w dawce prednizonu (lub réwnowaznika) > 2,5 mg/dz.
jako istotny czynnik ryzyka ztaman. Ocena ryzyka
zlaman jest wskazana u wszystkich otrzymujacych
GKS, z zastrzezeniem, ze FRAX stuzy do oceny ryzyka
u 0s6b 40-letnich lub starszych. W zaleznosci od dawki
dobowej GKS ryzyko okreslane wedltug FRAX powinno
by¢ modyfikowane (> 7,5 mg/dz. — zwiekszenie ryzyka
o ok. 15%) [18]. Zgodnie zalozeniami nowej strategii
(ryc. 2) [3, 4] osoby przewlekle leczone GKS z juz do-
konanymi ztamaniami niskoenergetycznymi powinny
by¢ zaliczane do grupy o bardzo wysokim ryzyku.
Oszacowanie ryzyka zlaman w zakresie wysokim lub
$rednim jest takze wskazaniem do kompleksowego
leczenia. U pacjentéw bez ztaman i z T-score > 1,5 SD
zaleca si¢ co najmniej pomiar wzrostu co 3—4 miesigce
i dzialania prewencyjne. U 0s6b, u ktérych stwierdza
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sie zmniejszenie wzrostu o ponad 3 cm, wskazane jest
wykonanie zdjecia RTG kregostupa piersiowegoiledz-
wiowego w pozycji bocznej lub VFA w badaniu DXA
[1,3,152]. Optymalnie u wszystkich rozpoczynajacych
leczenie GKS z zamiarem kontynuacji tego leczenia dlu-
zej niz 3 miesigce i u 0s6b juz leczonych (bez wzgledu
na czas tego leczenia, zgodnie z zasada ,lepiej p6zno
niz wcale”) rekomendowany jest pomiar technikg DXA
BMD kregéw i — w zaleznoéci od wartosci wyjsciowej
T- lub Z-score — powtérne pomiary optymalnie juz po
pierwszych 6 i 12 miesigcach, a nastepnie co rok (mo-
nitoring leczenia) [1, 146]. Analiza kosci beleczkowej
(TBS), jesli jest dostepna, podczas pomiaru DXA moze
by¢ bardzo przydatna, odzwierciedla bowiem wplyw
terapii GKS na stan kosci beleczkowej w sposob lepszy
niz pomiar BMD i stanowi warto$¢ dodang do BMD
w identyfikacji grupy pacjentéw szczegdlnie podatnych
na ztamania [36, 146, 153].

W postepowaniu prewencyjnym i leczniczym nie-
zbedne jest zapewnienie dziennej podazy okolo 1200 mg
wapnia (dieta + suplementacja) oraz dziennej suple-
mentacji co najmniej 800-2000 j.m. witaminy D, w celu
utrzymania stezenia 25(OH)D w surowicy w zakresie
optymalnym (30-50 ng/ml). U 0séb z przewleklymi
chorobami watroby i nerek wskazane moze by¢ poda-
wanie aktywnych metabolitéw witaminy D. Wazne jest
skuteczne leczenie choroby podstawowej i podawanie
najmniejszych efektywnych dawek GKS przez mozli-
wie krotki czas [1, 146, 154]. Leczenie farmakologiczne
osteoporozy nalezy bezwzglednie wdrozy¢ u wszyst-
kich, u ktérych wystgpito zlamanie niskoenergetyczne,
z zastrzezeniem, ze u mlodych kobiet z potencjalem
rozrodczym taka decyzja powinna by¢ ustalana indy-
widualnie w porozumieniu z pacjentka, ze wzgledu na
potencjalnie teratogenny wplyw lekéw. Indywidualnie
nalezy rozwazac¢ wiaczenie leczenia u mlodych kobiet
bez ztaman z Z-score < 1,51 dodatkowymi czynnikami
ryzyka: matym BMI, wywiadem rodzinnym (osteopo-
roza izlamania), p6Znym dojrzewaniem, depresja, nad-
uzywaniem alkoholu, anoreksjg i innymi. Najczesciej
podawane sa w takich przypadkach BF (off label) [154,
155]. Bezpieczenstwo leczenia za pomoca BF osteopo-
rozy wtérnej u dzieci pozostaje nieokreslone; terapie
takg nalezy uznac za ryzykowna, cho¢ niekiedy jest
stosowana [155].

U wszystkich pacjentéw po 50. rz. otrzymujacych
GKS w dawce 5 mg/dz. lub wiekszej przez ponad
3 miesigce, u ktérych wystepuja inne czynniki ryzyka
zlaman, nalezy rozwazy¢ wdrozenie farmakoterapii
prewencyjnej (np. alendronian lub ryzedronian, co jest
zalecane, ale nie jest zgodne z zapisami rejestracyj-
nymi lekéw) oraz witaminy D wraz z suplementacja
Ca jednoczesnie z rozpoczeciem leczenia GKS lub jak
najszybciej po ich zastosowaniu [1, 146, 156, 157].
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U o0s6b starszych, po 65. rz., otrzymujacych prednizon
w dawce > 7,5 mg/dz. zaleca sie rutynowe podawanie
BF prewencyjnie (lub leczniczo, jesli potwierdzono
osteoporoze), bez wzgledu na wystepowanie lub brak
innych czynnikéw ryzyka zlaman [1]. Nie jest jasne, jak
dlugo nalezy prowadzi¢ taka farmakologiczna prewen-
cje. Mozna przyjaé, ze powinna ona trwacé tak dlugo,
jak dlugo trwa podawanie GKS, a leczenie tak diugo,
jak dlugo utrzymuje sie zwiekszone ryzyko ztaman [1,
146]. U chorych z bardzo wysokim ryzykiem zlaman
zaleca sie obecnie zastosowanie teryparatydu w I linii
postepowania [3], podajac go w dawce 20 ug/dz., nie
dluzej niz 24 miesiace. Teryparatyd dziata szybko, redu-
kuje ryzyko ztaman kregéw, nie udowodniono jednak
redukcji ztaman BKKU. Po leczeniu teryparatydem
nalezy zastosowac lek hamujacy resorpcje (podanie
lekéw w odwrotnej sekwencji moze wywotywac efekt
niekorzystny). Wobec braku mozliwosci zastosowania
leku anabolizujacego podawane sa bisfosfoniany do-
ustne lub kwas zoledronowy dozylnie, lub denosumab.
Takie leczenie stosowane jest zazwyczaj u wiekszosci
chorych obu plci na GIO [146, 154, 155]. W przypad-
ku GIO w piSmiennictwie nie okre§lono wskazan
do przerw w leczeniu BF (drug holiday). W razie ko-
niecznosci leczenia teryparatydem po wczesniejszym
podawaniu bisfosfonianéw lub denosumabu lepiej
zastosowac leczenie skojarzone (combo), podajac lek
antyresorpcyjny i anabolizujacy jednoczeénie [158].
Miopatia i zwiekszenie ryzyka upadkéw sa dodatko-
wymi, niezaleznymi od stanu kosci, czynnikami ryzyka
zlaman. W przebiegu przewleklej glikokortykostero-
idoterapii moze si¢ pojawia¢ wzmozone wydalanie
wapnia z moczem oraz hipogonadyzm, wymagajace
odpowiedniej diagnostyki laboratoryjnej i leczenia.
U wszystkich chorych zagrozonych zlamaniami z po-
wodu niepozadanego dzialania GKS nalezy zastosowac
rutynowe dzialania zmniejszajace ryzyko ztaman,
zwlaszcza kinezyterapie i prewencje upadkéw. Nie-
zbednym minimum w prewencji i leczeniu GIO jest
zapewnienia odpowiedniej podazy wapnia i witaminy
D. U o0s6b otrzymujacych farmakoterapie z powodu
GIO powinno sie prowadzi¢ monitoring leczenia jak
powyzej, poprzez wykonywanie pomiaréw BMD
technika DXA w zakresie kregow (kos$¢ beleczkowa).
Pomocna moze by¢ réwniez analiza zmian w zakre-
sie TBS, jedli jest dostepna [146, 153]. Optymalnie
w oérodkach specjalistycznych skutecznosé leczenia
BF mozna monitorowaé, oznaczajgc markery koscio-
tworzenia i resorpcji przed rozpoczeciem leczenia,
a nastepnie juz po 3 miesigcach terapii, wykazujac
réznice w stezeniach przekraczajace najmniejsza zna-
czaca zmiane (wg wskazan laboratorium) [1] (patrz tez:
Ad 10). Leczenie teryparatydem mozna monitorowac,
oznaczajac stezenie PINP w surowicy. Prosta metoda
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wykrywania klinicznie niemych zlaman kregéw jest
pomiar wzrostu co 3—4 miesiace, co jednoczes$nie moze
dyscyplinowa¢ pacjentéw, poprawiajac compliance [1,
7]. U os6b, ktore juz wezesniej, niekiedy od wielu lat,
otrzymuja przewlekle GKS i u ktérych nie prowadzono
prewencji i/lub leczenia GIO, nalezy zastosowac zasade,
ze leczenie lepiej wdrozy¢ péZzno niz wcale [2, 152].

Ad 23i23A

U chorych na cukrzyce ryzyko ztaman jest zwiekszone.
Dotyczy to zwlaszcza chorych na cukrzyce typu 1 (ok.
10-krotny wzrost ryzyka), a w mniejszym zakresie cho-
rych na cukrzyce typu 2 (ok. 1,5-krotny wzrost ryzyka)
[159, 160]. Jest to wynik wspdlistnienia czynnikéw
ryzyka swoistych (np. brak insuliny, zaawansowane
produkty glikacji) i nieswoistych (np. otylos¢) dla
cukrzycy, a takze czestszych upadkéw wystepujacych
u chorych z powiklaniami cukrzycy (miopatia, neu-
ropatia, uposledzenie wzroku). Chorzy na cukrzyce,
a zwlaszcza typu 1, powinni by¢ diagnozowani w kie-
runku osteoporozy i odpowiednio leczeni. U chorego
na cukrzyce typu 1 nalezy wykona¢ badanie DXA po 5
latach od chwili rozpoznania choroby, a u chorego na
cukrzyce typu 2 — od razu po rozpoznaniu. Badanie
nalezy powtarzaé w zaleznosci od wynikéw co 2-5 lat.

Kalkulator FRAX nie nadaje sie do oceny ryzyka zla-
mania u mlodszych chorych na cukrzyce typu 1 [161].
Bardziej przydatny moze by¢ u starszych pacjentéw
z cukrzyca typu 2, ale obliczone dla tych chorych ryzyko
zlamania jest, jak si¢ wydaje, niedoszacowane [162,
163]. U wszystkich chorych na cukrzyce konieczna jest
suplementacja witaminy D zgodnie z obowigzujgcymi
zaleceniami. U chorych na cukrzyce typu 1, u ktérych
wystapilo ztamanie osteoporotyczne, i tych, u ktérych
wystepuje zmniejszenie BMD (T-score < 2,5), uzasad-
nione jest wdrozenie leczenia przeciwzlamaniowego.

Te same zasady obowiazuja u chorych na cukrzyce
typu 2, nalezy jednak pamieta¢, ze u nich BMD moze
sie mieéci¢ w zakresie normy lub jest nawet zwiekszona,
pomimo wystepowania zlaman niskoenergetycznych.
Kierujac sie ryzykiem zlamania obliczonym kalkula-
torem FRAX, pamieta¢ nalezy, Ze jest ono niedosza-
cowane.

Ze wzgledu na zlozong patogeneze zmian jako-
§ciowych w kosciach w przebiegu cukrzycy typu 2
niektérzy eksperci méwia raczej nie o osteoporozie,
ale o cukrzycowej chorobie kosci. W tej grupie cho-
rych nie ustalono lekéw o dzialaniu przyczynowym.
Wazne jest prawidlowe leczenie choroby podstawowej,
eliminacja dodatkowych czynnikéw ryzyka zlaman
i kinezyterapia. Dlugo kumulujace sie w kosciach BF
nie sa prawdopodobnie optymalnym leczeniem prze-
ciwzlamaniowym u chorych na cukrzyce, zwlaszcza
u tych z PChN i zwigkszonym ryzykiem adynamicznej

choroby kosci. Wydaje sig, ze lepszym lekiem jest nie-
kumulujacy sie¢ denosumab. U chorych z adynamicz-
na chorobg kosci w przyszlosci zastosowanie znajda
by¢ moze przeciwciala przeciw sklerostynie [162, 163]
i abaloparatyd [164].

Ciezkim powiklaniem cukrzycy jest stopa cukrzy-
cowa z osteoporoza miejscowa kosci, leczenie tego
powiklania nie jest jednak przedmiotem niniejszego
opracowania.

Ad 24. Osteoporoza w endokrynopatiach

Niedoczynno$¢ przysadki [165-167]

Nieleczona lub niewlasciwie leczona wielohormo-
nalna niedoczynnosé¢ przysadki zawsze prowadzi do
zmniejszenia masy i uposledzenia struktury kosci,
stanowigcych wypadkowa wplywu niedoboru poszcze-
golnych hormonéw obwodowych na kos¢.

Wrodzona lub nabyta w okresie przedpokwitanio-
wym niedoczynno$é przysadki mézgowej wigze sie
z upo$ledzeniem wzrastania kosci i istotnym zmniej-
szeniem osigganej szczytowej masy kostnej.

Niedoczynnos¢ przysadki mézgowej nabyta po
okresie dojrzewania plciowego (urazy, operacje, ra-
dioterapia, guzy przysadki i okolicy nadsiodlowej)
prowadzi do ubytku masy kostnej, uszkodzenia jej mi-
kroarchitektury i zwiekszonego ryzyka zlaman, nieza-
leznie od wieku.

Farmakologiczne wyréwnywanie niedoboru
poszczegblnych hormonéw jedynie w ograniczony
sposob zapobiega osteoporozie u chorych z niedoczyn-
noécia przysadki mézgowe;.

Szczegodlna role w uszkodzeniu tkanki kostnej za-
czyna sie przypisywac niedoborowi hormonu wzrostu,
rOwniez w okresie podojrzewaniowym. (W Polsce le-
czenie hormonem wzrostu jest refundowane u dzieci
z niedoborem tego hormonu do zakoniczenia okresu
wzrastania i u pacjentéw dorostych oraz u mlodziezy
z ciezkim niedoborem tego hormonu po zakoniczeniu
terapii promujacej wzrastanie — w ramach odpowied-
nich programéw lekowych.)

Nadczynnos$é przysadki [165, 168-170]

Guzy przysadki mézgowej przebiegajace z nadproduk-
¢ja prolaktyny prowadza u obu plci do hipogonady-
zmu, a w konsekwencji do osteoporozy i zwiekszenia
ryzyka zlaman.

Akromegalia prowadzi do zlozonych zaburzeh me-
tabolizmu kostnego: bezposrednio zaleznego od nad-
miaru hormonu wzrostu nasilenia kosciotworzenia
zwtérnym nasileniem resorpcji. W czesci przypadkow
akromegalii wspOlwystepuje ponadto hiperprolaktyne-
mia, a w cze$ci rozrastajacy sie guz powoduje uszko-
dzenie funkcji gonadotropowej przysadki mézgowe;j.
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Catoksztalt obrazu komplikuja narastajgce zmiany
zwyrodnieniowo-wytworcze.

Rzadko wystepujace guzy tyreotropowe przebiegaja
na og6l z wtérna nadczynnoscia tarczycy, co w efekcie
dlugotrwalego oddzialywania na kosci moze prowadzi¢
do osteoporozy. Réwnie rzadkie guzy wydzielajace
gonadotropiny moga przebiega¢ z istotnymi zabu-
rzeniami wydzielania hormonéw plciowych, co moze
niekorzystnie wplywa¢ na metabolizm kostny.

Skuteczne leczenie przyczynowe przywraca na ogot
prawidlowy metabolizm kostny, w wiekszosci pozosta-
tych przypadkéw przebieg choroby udaje sie zwykle
kontrolowa¢ farmakologicznie (wplyw przewleklego
leczenia analogami somatotropiny na ko$¢ nie zostal
do konca poznany). Dokonane deformacje szkieletu
pozostaja.

Choroby tarczycy [171-173]

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 fizjologiczny-
mi dawkami L-tyroksyny nie wplywa niekorzystnie
na metabolizm kostny i nie zwigksza ryzyka zlaman.
Leczenie raka tarczycy supresyjnymi, ponadfizjologicz-
nymi dawkami L-tyroksyny u kobiet po menopauzie
sprzyja postepowi zaniku kostnego i zwieksza ryzyko
zlaman.

Pierwotna nadczynnos¢é przytarczyc [174-178]
W przebiegu pierwotnej nadczynnoéci przytarczyc
zawsze dochodzi do uszkodzenia ukiadu szkieletowego
iznacznego zwiekszenia ryzyka ztaman, za$ subklinicz-
na pierwotna nadczynno$¢ przytarczyc stanowi jedna
z najczestszych wtérnych przyczyn zaniku kostnego.
Skuteczne leczenie operacyjne prowadzi do
10-12-procentowego wzrostu BMD w kregostupie le-
dzwiowym i BKKU, jednak zwiekszone ryzyko zlaman
utrzymuje sie od kilku do kilkunastu lat po operacji.
U chorych z przeciwwskazaniami do leczenia ope-
racyjnego lub niewyrazajacych zgody na takie leczenie
opcje terapeutyczng dla ochrony szkieletu stanowia
bisfosfoniany. Jest to postepowanie wylacznie objawo-
we — nie wplywa na sekrecje PTH i stezenie wapnia
W surowicy.

Niedoczynno$é przytarczyc [179, 180]
Przez wiele lat uwazano, ze niedobér/brak endogenne-
go PTH ,chroni” przed osteoporoza, poniewaz w ba-
daniach DEXA manifestuje si¢ to jako prawidlowa czy
nawet duza BMD, niezaleznie od wieku.

Obecnie wiadomo, ze przewlekly niedobér PTH
prowadzi do spowolnienia obrotu kostnego, po-
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wiekszenia catkowitej objetosci koSci beleczkowej
i grubosci poszczegolnych beleczek oraz zmniejszenia
porowatosci kosci korowej. Jednoczesnie zmniejsza
sie powierzchnia frontéw wapnienia — akumulacja
,starej” kosci.

Wydaje sie, ze w konsekwencji ryzyko zlaman
niskourazowych, zwlaszcza trzonéw kregowych,
jest u chorych na niedoczynno$é przytarczyc istotnie
zwiekszone. Informacje na temat ryzyka ztaman u tych
chorych sa jednak skape i niespéjne, nie przeprowa-
dzono dotychczas zadnych systematycznych badan
poswieconych temu zagadnieniu.

Wskazuje sie na potencjalng przydatnos$¢ badania
TBS w ocenie ryzyka zlaman u chorych na niedoczyn-
no$¢ przytarczyc.

Choroby kory nadnerczy [181-184]

Endogenny nadmiar GKS (ACTH-zalezny i ACTH-nie-
zalezny zespot Cushinga) przebiega z ciezka oste-
oporozg, analogicznie do osteoporozy posteroidowej
(patrz: Ad 22). Jednak przebieg osteoporozy w chorobie
Cushinga i zespole Cushinga jest na ogét znacznie
ciezszy, co wynika przewleklosci choroby oraz z bar-
dzo duzego stezenia endogennego kortyzolu, najcze-
Sciej znacznie silniej oddzialujacego na metabolizm
kostny niz farmakologiczne dawki GKS. Skuteczne
leczenie przyczynowe, ktére normalizuje wydzielanie
kortyzolu, prowadzi w konsekwencji do normali-
zacji metabolizmu kostnego, jednak nawet wiele lat
po calkowitym wyleczeniu ryzyko zlaman pozostaje
znacznie zwiekszone.

Leczenie suplementacyjne niedoczynnoéci kory
nadnerczy hydrokortyzonem w dawkach fizjologicz-
nych, z nasladowaniem naturalnego dobowego rytmu
wydzielania kortyzolu, nie stanowi istotnego zagroze-
nia dla ukladu kostnego.

Hipogonadyzm i opéZnione dojrzewanie plciowe
[185-188]

Chorzy obu plci z genetycznie uwarunkowana opor-
noécig na androgeny lub estrogeny oraz mezczyzni
z zespolem Klinefertera i kobiety z zespotem Turnera
nie osiggaja szczytowej masy kostnej.

Niezaleznie od plci maksymalna BMD osiagana
przez chorych z konstytucjonalnie op6znionym doj-
rzewaniem plciowym jest znamiennie mniejsza od
populacyjne;.

Hipogonadyzm u kobiet i mezczyzn przed 30. rz.
niezaleznie od etiologii prowadzi do malej szczyto-
wej masy kostnej i zawsze przebiega ze zwiekszonym
ryzykiem zlaman.

U os6b transseksualnych po zabiegach zmiany plci
pomimo intensywnego leczenia hormonalnego docho-
dzi do zmniejszenia BMD i zwigkszenia ryzyka ztaman.
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Ad 25

Zlozony charakter zaburzen gospodarki wapnio-
wo-fosforanowej i zréznicowanie postaci zmian
kostnych w poszczegdlnych typach osteodystrofii
nerkowej wymagaja szerokiej diagnostyki biochemicz-
nej, a w czesci przypadkéw wykonania biopsji kosci
z ocena histomorfometryczna. Dla zaburzen mine-
ralnych i kostnych wystepujacych u chorych z PChN
i objawiajacych sie nieprawidlowymi wynikami
parametréw gospodarki wapniowo-fosforanowej,
zaburzeniami struktury i funkcji uktadu kostnego po-
faczonych z obecnoscia zwapnien pozaszkieletowych,
glownie w naczyniach tetniczych i sercu, wprowadzo-
no w ostatnich latach nowe okreslenie — CKD-MBD
(chronic kidney disease mineral and bone disorder). Ostatnio
wykazano takze, ze czynnik wzrostu fibroblastéw
23 (FGE-23, fibroblast growth factor 23) jest hormonem
zwiekszajacym wydalanie fosforanéw z moczem
wytwarzanym przede wszystkim przez osteocyty
i osteoblasty w kosciach, uczestniczy u chorych z nie-
wydolnoscia nerek w patogenezie nadmiernego wy-
dzielania PTH oraz niedoboru aktywnych metabolitow
witaminy D. Do nowych czynnikéw uczestniczacych
w patogenezie CKD-MBD nalezy zaliczy¢ inhibitory
szlaku Wnt aktywujacego osteoblasty, czyli sklerostyne
oraz Dickkopf-1 (DKK1). Nadmierne wydzielanie tych
substancji uczestniczy w patogenezie osteodystrofii
nerkowej z matym obrotem kostnym (adynamiczna
choroba kosci) [189].

Postacie zaburzen kostnych u chorych na PChN:
— lagodna osteodystrofia nerkowa (prawidiowa mi-

neralizacja i niewielkie przyspieszenie obrotu kost-

nego);

— osteitis fibrosa (prawidiowa mineralizacja i przyspie-
szony obroét kostny);

— adynamiczna choroba kosci (spowolniony obrét
kostny i komoérkowosci);

— osteomalacja (nieprawidlowa mineralizacja i spo-
wolniony obrét kostny);

— osteodystrofia mieszana (nieprawidtowa minerali-
zacja i przyspieszony obrét kostny).

U chorych na PChN moga wystepowaé rowniez:
osteoporoza i osteopenia, osteomalacja, amyloidoza
(skrobiawica) kostno-stawowa i (obecnie bardzo rzad-
ko) osteopatia glinowa. Czesto nie wiadomo, w jakim
stopniu zmiany BMD spotykane w PChN mozna przy-
pisac osteoporozie, a w jakim pozostalym osteopatiom.
U chorych w mniej zaawansowanych stadiach PChN
(1-3) nalezy zaleci¢ aktywno$¢ i ¢wiczenia fizyczne,
diete z malg zawartoscig soli, zaprzestanie palenia
tytoniu oraz suplementacje Ca i witaminy D (pod
kontrola parametréw gospodarki wapniowo-fosfora-
nowej). W razie podjecia decyzji o leczeniu BF (leki
z tej grupy wydalane sa gléwnie przez nerki) dawke

nalezy zmniejszy¢ do polowy lub nawet do 1/3. Nie
zaleca sie podawania BF chorym z klirensem kreatyni-
ny < 35 ml/min. Istnieje obawa, ze kumulacja BF u tych
chorych moze zwiekszy¢ ryzyko rozwoju adynamicznej
choroby kosci, a ponadto nasili¢ progresje niewydol-
nosci nerek u chorych w stadiach 4-5 PChN. Wydaje
sie, ze zdecydowanie lepsza opcja terapeutyczna jest
zastosowanie w tych przypadkach denosumabu, ktéry
nie jest wydalany przez nerki. Nalezy jednak pamietac,
ze leczenie denosumabem moze tych chorych spowo-
dowac znaczna hipokalcemie [190].

W ostatnich latach do leczenia wtérnej nadczyn-
nosci przytarczyc u chorych z PChN wprowadzono
nowe leki, takie jak kalcymimetyk cynacalcet oraz
zmodyfikowane postaci aktywnej witaminy D, na
przyklad parykalcytol. Stosowanie tych preparatéw
u chorych z PChN ma na celu zmniejszenie wydzielania
PTH i ograniczenie ryzyka ztaman kosci, nie wplywa
natomiast (czego réwniez oczekiwano) na zmniejszenie
czestosci wystepowania u nich powiklan sercowo-na-
czyniowych. U chorych z nieadekwatnie malym ste-
zeniem PTH w surowicy (mniejsze niz 2 razy powyzej
normy) i tak zwana adynamiczna choroba kosci nalezy
rozwazy¢ leczenie przyspieszajace obroét kostny. Wstep-
ne obserwacje potwierdzaja skuteczno$¢ stosowania
u tych chorych teryparatydu [191] lub romosozuma-
bu, czyli przeciwciala monoklonalnego hamujacego
dzialanie sklerostyny [192]. Okreélenie skutecznodci,
a zwlaszcza bezpieczenstwa, stosowania tych lekéw
u chorych z zaawansowang niewydolnosciag nerek
wymaga jednak dalszych badan.

W zaawansowanych przypadkach PChN rozpozna-
nie osteoporozy bez biopsji kosci jest obarczone duzym
bledem, podobnie jak ocena ryzyka zlamania. Z tego
powodu chorzy na PChN powinni by¢ diagnozowani
i leczeni wylgcznie w oérodkach specjalistycznych
[193], w ktérych wykonanie biopsji kosci powinno
by¢ coraz szerzej rekomendowane [194]. Oznaczanie
poszczegdlnych markeréw obrotu kostnego u cho-
rych z PChN i uposledzong czynnoscig wydalnicza
nerek ma ograniczone znaczenie. Mozliwe jest jednak,
ze odpowiednio dobrany zestaw takich markeréw
(zwlaszcza tych, ktdre nie sa wydalane lub metaboli-
zowane przez nerki) lub tez obserwacja trendéw ich
zachowywania sie znajda w przyszlosci zastosowanie
w praktyce klinicznej [195].

Ostatnio wykazano, ze u pacjentéw z PChN w sta-
dium 3-5 ryzyko zlaman kosci jest co najmniej 3—4-krot-
nie wieksze niz w podobnej populacji 0oséb bez PChIN
oraz z zachowana czynnoscia wydalnicza nerek i wiaze
sie ze zwiekszong $miertelnoscia w okresie 3 miesiecy
obserwacji [196]. Na podkreélenie zastuguje fakt, ze
u blisko potowy chorych wartoé¢ wskaznika T-score
przekraczala —2,5. Ryzyko zlaman koéci u tych cho-
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rych jest wieksze w przypadku nasilonego bialkomo-
czu, znacznie zwiekszonego stezenia PTH w surowicy,
hiperfosfatemii, hipomagnezemii oraz dlugotrwalego
stosowania inhibitoréw pompy protonowej. Wyréwna-
nie zaburzen gospodarki wapniowo-fosforanowej oraz
przeciwdzialanie upadkom moze istotnie zwigkszy¢
dlugos¢ zycia chorych z PChN [197].

Ad 26

Jak wielokrotnie wskazywano, przewlekle choroby
ukfadu pokarmowego, zaburzenia wchlaniania i nie-
dobory pokarmowe sa czesta przyczyna zaréwno dys-
funkcji mieéni, jak i negatywnych zmian jakosciowych
w tkance kostnej [1, 2, 7]. NajgroZniejsze sa niedobory
pokarmowe pojawiajace sie w okresie mlodosci,
w czasie wzrostu koséca i budowania szczytowej masy
kostnej (np. mlode anorektyczki, skrajne diety, choroba
trzewna — patrz takze: Ad 9C). Szczegdlne problemy
zdrowotne powoduja operacje bariatryczne, ktére maja
charakter nieodwracalny — uzupelnienie niedoboréw
pokarmowych staje sie konieczne zazwyczaj kilka lat
po przeprowadzeniu tych zabiegéw. Zwykle wymaga
to wspdlpracy dietetyka oraz dodatkowej suplemen-
tacji witamin, soli wapnia, magnezu itd. [1, 198] (patrz
takze: Ad 20).

W ostatnich latach podkresla sie znaczenie prawi-
dlowego mikrobiomu w regulacji metabolizmu kost-
nego [199, 200]. Zaré6wno w przebiegu osteoporozy
pomenopauzalnej, jak i w osteoporozie wtdrnej w prze-
biegu chordb jelit dochodzi do zaburzen w skladzie
bakteryjnej mikroflory przewodu pokarmowego, z po-
jawieniem sie aktywnoéci zapalnej mikrobiomu, co upo-
Sledza dzialanie komorek nablonka jelitowego i zmniej-
sza wchlanianie witaminy D, wapnia oraz innych
substancji, a posrednio poprzez dzialanie mediatoréw
prozapalnych negatywnie wplywa na metabolizm
wielu narzadéw wewnetrznych i kosci. W ramach
kompleksowej terapii osteoporozy eksperci wskazuja
wiec na role normalizacji mikrobiomu i wskazania do
podawania probiotykéw [7, 200].

Ad 27

Osteoporoza w czasie cigzy i/lub okresu karmienia
piersia pojawia sie rzadko, ale moze prowadzi¢ do licz-
nych zlaman kregéw, chociaz ubytek masy kostnej jest
najczeéciej przemijajacy. Wskazuje sie na wspolistnie-
nie w takich przypadkach innych czynnikéw ryzyka
zlaman, co wymaga starannej diagnostyki réznicowej
[201]. Nie opracowano dotychczas dobrych standar-
déw prewencji osteoporozy i leczenia (patrz: Ad 9A).
Dostepna w piSmiennictwie kazuistyka wskazuje
na proby stosowania zaréwno lekéw hamujacych
resorpcje [53, 202], jak i lekéw o dziataniu anabolicz-
nym [203].
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Ad 28i29

Znaczenie rehabilitacji i role fizjoterapeutéw pod-
kreslono w najnowszych zaleceniach Europejskiego
Zwiazku Stowarzyszen Reumatologicznych (EULAR,
European Alliance of Associations for Rheumatology) [23],
dotyczacych identyfikacji 0s6b zagrozonych zlama-
niami i oséb z juz dokonanym zlamaniem. Wskazuja
one na potrzebe wiekszego zaangazowania tej grupy
profesjonalistéw zdrowia w ocene indywidualnych
czynnikéw ryzyka zlaman u pacjentek i pacjentéw,
modyfikacji i/lub eliminacji tych czynnikéw, dziatan
edukacyjnych oraz kompleksowej prewencji zlaman.

Zaréwno w naszych poprzednich zaleceniach, jak
i w zaleceniach innych grup ekspertow [1, 7, 19, 25]
zwraca sie uwage na szczeg6lne znaczenie aktywnosci
fizycznej i profesjonalnie prowadzonej rehabilitacji
w prewencji upadkéw i urazéw [4, 25, 78, 79]. Istot-
nym zadaniem specjalistow z zakresu rehabilitacji jest
ocena czynnikéw ryzyka upadkéw: zaburzen chodu,
réwnowagi, choréb stawéw, miesni, zaburzen neuro-
logicznych, zaburzen wzroku, choréb ukladu krazenia,
niekiedy stosowanych lekdw, sarkopenii i zespotu kru-
chosci (patrz: Ad 11), a takze uwarunkowan zewnetrz-
nych (ciemne pomieszczenia, schody, $liskie podliogi,
zle dobrane obuwie itp.). W przypadku juz dokonanych
zlaman [25], deformacji sylwetki (np. hiperkifoza kre-
gostupa), dolegliwosci bélowych i niepelnosprawnosci
réznego stopnia, czesto wtérnej depresji i innych
powiklan (np. niewydolnosé oddechowa), zadaniem
specjalistow rehabilitacji jest zaprogramowanie oraz
prowadzenie dostosowanej indywidualnie do uwarun-
kowan i potrzeb chorej osoby kompleksowej rehabili-
tacji w postaci kinezyterapii (poprawa sity miesniowej,
¢wiczenia rownowazne i gibkosci, koordynacyjne,
oddechowe, relaksacyjne, zwigkszajace zakres ruchow
w stawach) i fizykoterapii majgcej na celu zmniejszenie
bélu, poprawe ukrwienia oraz regulacje napie¢ mie-
$niowych. Kompleksowa rehabilitacja prowadzona po
$wiezych zlamaniach i dzialania prewencyjne wyma-
gaja wspolpracy czlonkéw zespotu rehabilitacyjnego,
ktérych zadania okreéla lekarz specjalista [1, 25].

W zakresie prewencji upadkéw i zZlaman wazne jest
wyksztalcenie u chorych bezpiecznych zachowan
w czynnoéciach dnia codziennego, ktére powinny by¢
wykonywane wedlug nowych, wyuczonych wzorcéw
ruchowych. W codziennej aktywnosci ruchowej zaleca
sie spacery, nordic walking i ¢wiczenia poprawiajace
sprawno$¢ ogoélna. Osoby z osteoporoza powinny uni-
ka¢ ¢wiczen zgiecia i rotacji kregostupa, podnoszenia
ciezkich przedmiotéw, podskokéw, zwlaszcza szybkich,
powtarzanych ruchéw. Prewencja zlaman i eliminacja
czynnikéw sprzyjajacych osteoporozie obowiazuje
wszystkich w kazdym wieku, co wskazuje na potrzebe
skutecznej edukacji prozdrowotnej spoleczenstwa.
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Podsumowanie

Przedstawione zalecenia stanowia uzupelnienie
i aktualizacje polskich rekomendacji opublikowanych
w latach poprzednich [1, 2]. Zostaly opracowane przez
autoréw bedacych ekspertami w zakresie réznych
dziedzin medycyny na podstawie szerokiego przegladu
piSmiennictwa, przede wszystkim najnowszych euro-
pejskich [3, 5,7, 19] i amerykanskich [4] zalecen\, prezen-
tujacych nowa strategie postepowania terapeutycznego
uwzgledniajaca stratyfikacje pacjentéw w zaleznosci od
wysokosci ryzyka ztaman. Na podstawie danych epide-
miologicznych i demograficznych [13], doSwiadczenia
wlasnego ekspertéw i konsultacji z przedstawicielami
pacjentéw podjeto probe dostosowania aktualnych
rekomendacji do organizacji stuzby zdrowia w Polsce
z uwzglednieniem ograniczen dostepu do $wiadczen
irefundacji lekéw, jednakze z bardzo wyraznym wska-
zaniem potrzeby pilnej i radykalnej poprawy w zakresie
diagnostyki i leczenia osteoporozy w naszym kraju.
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