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wytycznych różnicujących próg diagnostyczny i inter-
wencyjny, których zdefiniowanie uzależnia obecnie 
terapię nie od samego rozpoznania osteoporozy, ale 
od ryzyka złamań. W diagnostyce i leczeniu uwzględ-
niono zatem zróżnicowanie ryzyka złamań (niskie, 
średnie, wysokie i bardzo wysokie), zwracając uwagę 
zwłaszcza na wymagające natychmiastowego leczenia 
wysokie i bardzo wysokie ryzyko złamań. Pojawiły 
się nowe wskazania do stosowania w I linii leczenia 
leków anabolicznych [w Unii Europejskiej (UE) zare-

Wstęp

Celem przedstawionego opracowania jest weryfikacja 
i aktualizacja dotychczasowych zaleceń diagnostycz-
no-terapeutycznych dotyczących kobiet i mężczyzn 
z podejrzeniem osteoporozy, ze złamaniami i bez zła-
mań [1, 2]. Pilna potrzeba aktualizacji dotychczasowych 
zaleceń jest konsekwencją pojawienia się w ostatnich 
latach nowych koncepcji w zakresie strategii diagno-
styki i terapii osteoporozy. Nowelizacja dotyczy więc 
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Streszczenie
Prezentowane zalecenia stanowią aktualizację opublikowanych wcześniej polskich wytycznych (2017) dotyczących postępowania w przy-
padkach osteoporozy u kobiet i mężczyzn. Opracowano je zgodnie z postępem wiedzy medycznej, na podstawie dowodów naukowych 
z uwzględnieniem nowych strategii diagnostycznych i terapeutycznych. Grupa Robocza ekspertów z Wielodyscyplinarnego Forum Oste-
oporozy oraz Narodowego Instytutu Geriatrii, Reumatologii i Rehabilitacji w Warszawie dokonała kompleksowego przeglądu aktualnego 
piśmiennictwa z tej dziedziny (z ujęciem wszystkich grup wiekowych i zasad leczenia osteoporozy wtórnej), uwzględniła dostępne dane 
epidemiologiczne dotyczące osteoporozy w Polsce, oceniła koszty oraz obowiązujące standardy opieki.
Wszyscy współautorzy opracowania weryfikowali jakość dowodów naukowych w celu sformułowania 29 konkretnych zaleceń i w nie-
zależnym głosowaniu określili „siłę” każdego zalecenia. W uaktualnionych rekomendacjach zwrócono uwagę na nowy algorytm po-
stępowania diagnostyczno-terapeutycznego u osób z wysokim i bardzo wysokim ryzykiem złamań, przedstawiono zasady ogólnego 
postępowania terapeutycznego oraz stosowania leków, w tym leków o działaniu anabolicznym. Omówiono strategię pierwotnej i wtórnej 
profilaktyki złamań, wykrywania złamań niskoenergetycznych w populacji oraz wskazano na istotne elementy dotyczące poprawy 
leczenia osteoporozy w Polsce.

Słowa kluczowe: osteoporoza; diagnostyka; ryzyko złamań; leczenie
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i pisemnymi komentarzami. Zadaniem zespołu była 
aktualizacja „Zaleceń” opublikowanych przez polskich 
ekspertów w 2017 r. [1]. Ustalenie progu bardzo wyso-
kiego ryzyka według kalkulatora FRAX (Fracture Risk 
Assessment Tool) dla populacji polskiej (FRAX PL) (> 15% 
dla złamań głównych i > 4,5% dla BKKU) oszacowano 
na podstawie obliczeń ekspertów przeprowadzonych 
na podstawie własnych, niepublikowanych baz danych. 
Poszczególne zalecenia poddano weryfikacji w głoso-
waniu ekspertów, którzy na podstawie wiarygodnych 
danych z piśmiennictwa i własnych opinii oceniali „siłę” 
poszczególnych rekomendacji w warunkach polskich 
w skali 0–10 (10 = najsilniejsze), co wyrażono w nawia-
sach jako wartości średnie ± odchylenie standardowe 
(SD, standard deviation).

Przedstawione rekomendacje uzyskały akceptację 
konsultantów krajowych z zakresu ortopedii i trauma-
tologii, geriatrii, endokrynologii, medycyny wewnętrz-
nej, rehabilitacji medycznej, medycyny rodzinnej, 
reumatologii, pediatrii i zdrowia publicznego. 

Strategia postępowania

Ogólna strategia polega na skutecznej koordynacji kom-
pleksowych działań w zakresie profilaktyki, diagnostyki 
i leczenia, z uwzględnieniem poszerzenia zadań dla 
lekarzy podstawowej opieki zdrowotnej (POZ), w tym 
lekarzy rodzinnych, zadań dla oddziałów szpitalnych 
i ambulatoriów leczących złamania oraz zadań dla 
ośrodków specjalistycznych, w tym poradni zajmują-
cych się leczeniem osteoporozy (ryc. 1). Założono dwa 
podstawowe etapy postępowania.

Etap I 
Wszystkie osoby z podejrzeniem zwiększonego ry-
zyka złamań powinny być poddane badaniu prze-
siewowemu w celu indywidualnej oceny i określenia 
ryzyka jako: (a) bardzo wysokiego, (b) wysokiego, (c) 
średniego lub (d) niskiego, co będzie decydowało o dal-
szym sposobie postępowania. Ustalenie występujących 
u danego pacjenta czynników ryzyka złamań i wstępne 
określenie skali tego ryzyka pozostaje zadaniem leka-
rzy i pielęgniarek POZ, ale w zależności od potrzeb 
również innych lekarzy, na przykład ortopedów-trau-
matologów, geriatrów, specjalistów rehabilitacji, koor-
dynatorów szpitalnych i fizjoterapeutów. Określenie 
ryzyka złamań i wysunięcie podejrzenia osteoporozy 
wymaga przeprowadzenia badania podmiotowego 
i przedmiotowego, ze szczególnym uwzględnieniem 
pomiaru długości ciała, siły mięśniowej, określenia 
ryzyka upadków i wykonania wybranych testów 
czynnościowych oraz oceny ryzyka złamań z zastoso-
waniem narzędzia FRAX dla populacji polskiej (FRAX 
PL) w odpowiedniej dla kalkulatora grupie wiekowej 

jestrowane są aktualnie teryparatyd i romosozumab], 
dających możliwość efektywnej odbudowy tkanki 
kostnej u osób z bardzo wysokim ryzykiem złamań, 
a następnie w ramach terapii sekwencyjnej podania 
inhibitorów resorpcji [3–5]. Przedstawiono również 
uaktualniony algorytm farmakoterapii, uwzględniają-
cy próbę zdefiniowania celów terapeutycznych (T2T, 
treat to target) [6], sposobu prowadzenia monitoringu 
z uwzględnieniem kryteriów braku skutecznego le-
czenia, ryzyka złamań, zasad czasowego przerywania 
leczenia, zmiany leków i leczenia sekwencyjnego [3–5, 
7–9]. Po raz pierwszy uwzględniono problem osteopo-
rozy u dzieci i osób młodych [10, 11].

Kolejnym ważnym argumentem są niepokojące 
dane epidemiologiczne dotyczące osteoporozy w Pol-
sce, zwłaszcza te wskazujące na bardzo ograniczone 
działania terapeutyczne w tej grupie chorych (treatment 
gap). Istnieje więc pilna konieczność wdrożenia skutecz-
nych metod poprawy koordynacji dotychczasowych 
form opieki z uwzględnieniem warunków ubezpiecze-
nia i organizacji służby zdrowia w Polsce.

Zgodnie z danymi opublikowanymi przez grupę 
ekspertów Międzynarodowej Fundacji Osteoporozy 
(IOF, International Osteoporosis Foundation) [12] w 2019 
r. na osteoporozę chorowało w Polsce 1 985 000 osób, 
w tym 80% stanowiły kobiety. Szacunki Narodowego 
Funduszu Zdrowia (NFZ) [13] mówią o 2 120 000 osób, 
z czego 80% to kobiety. Oba raporty wskazują jedno-
cześnie, że odsetek osób otrzymujących adekwatne 
leczenie farmakologicznie jest bardzo mały — wynosi 
on około 6% wszystkich chorych według raportu NFZ 
[13] i 17% kwalifikujących się do leczenia kobiet według 
danych IOF [12]. W zależności od autorów w Polsce 
odnotowuje się rocznie (2017–2019) od 126 000 [13] do 
206 000 [12] złamań niskoenergetycznych, natomiast 
śmiertelność w pierwszym roku po złamaniu bliższego 
końca kości udowej (BKKU) jest bardzo duża i sięga 30% 
[13], co stanowi informację alarmującą.

Metody

Grupa ekspertów (specjaliści z zakresu ortopedii 
i traumatologii, reumatologii, geriatrii, endokryno-
logii, biochemii i analityki, rehabilitacji, diabetologii, 
onkologii, pediatrii, nefrologii i technik obrazowych 
oraz przedstawiciele pacjentów) reprezentujących 
Wielodyscyplinarne Forum Osteoporotyczne oraz Na-
rodowy Instytut Geriatrii, Reumatologii i Rehabilitacji 
w Warszawie przeprowadziła w bazach MEDLINE, CO-
CHRANE i SCOPUS analizę głównie anglojęzycznych 
publikacji z zakresu profilaktyki, diagnostyki i leczenia 
osteoporozy opublikowanych w okresie od 2017 r. do 
sierpnia 2022 r. Opracowanie zaleceń poprzedzono 
obszerną korespondencją elektroniczną, telefoniczną 
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(w miarę możliwości będzie to rozszerzony FRAX) 
[9]. W etapie I nie ma konieczności ujęcia pomiaru 
gęstości mineralnej kości (BMD, bone mineral density) 
(http://www.shef. ac.uk/FRAX/tool.aspx?country=40). 
Szczegółowa diagnostyka i wybór terapii pozostaje 
w kompetencji lekarza specjalisty zajmującego się 

leczeniem osteoporozy (etap II). Na rycinie 2 przed-
stawiono kryteria określające stopień ryzyka złamań 
przyjęte dla populacji polskiej, biorąc jednocześnie 
pod uwagę rozwiązania proponowane przez IOF [3] 
i publikacje ekspertów reprezentujących American As-
sociation of Clinical Endocrinologists [4] dotyczące oceny 

Rycina 1. Diagnostyka i leczenie osteoporozy — koordynacja opieki. DXA (dual energy x-ray absorptiometry) — dwuwiązkowa 
absorpcjometria rentgenowska; SOR — szpitalny oddział ratunkowy; POZ — podstawowa opieka zdrowotna

Oddział
urazowo-ortopedyczny

Chirurgia
SOR

Ocena ryzyka złamań
Wykrywanie złamań
Prewencja złamań

Edukacja i monitorowanie leczenia

POZ
lub

lekarz rodzinny

Leczenie złamań

Koordynator 
szpitalny

Rehabilitacja
Prewencja 
upadków

Diagnostyka różnicowa (DXA, wskaźniki 
biochemiczne, metaboliczne)

Dokładna ocena ryzyka złamań
Wybór leku 

Edukacja i monitorowanie leczenia 
osteoporozy

Poradnia 
specjalistyczna 

leczenia 
osteoporozy

Rycina 2. Zmodyfikowane kryteria oceny ryzyka złamań w Polsce dla kobiet i mężczyzn > 50. roku życia (rż.). FRAX — Fracture Risk 
Assessment Tool; BKKU — bliższy koniec kości udowej

BARDZO WYSOKIE RYZYKO

Co najmniej jedno z:

Świeże złamanie niskoenergetyczne 
w lokalizacji głównej w okresie 
< 1 roku u osoby z T-score� £ –1,0 

lub
Liczne złamania główne (≥� 2� 

lub
Złamanie podczas przewlekłego 
podawania niektórych leków, 
np. glikokortykosteroidów, 
inhibitorów aromatazy i innych

i/lub
Niski T-score < –3,0 

i/lub
FRAX > 15% dla złamań głównych 
lub dla BKKU > 4,5%

Co najmniej jedno z:

Przebyte złamanie niskoenergetyczne 
w lokalizacji głównej w okresie 
ostatnich 2 lat

i/lub
T-score� £ –2,5 

i/lub
FRAX 10–15% dla złamań głównych 
lub dla BBKU 3–4,5%

Jeśli obecne:

Wiek: pomenopauzalny
Bez złamań

i
T-score > –2,5

i/lub
FRAX 5– < 10% średnie ryzyko
FRAX < 5% niskie ryzyko

WYSOKIE RYZYKO ŚREDNIE / NISKIE RYZYKO
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ryzyka złamań u kobiet po menopauzie. Pomimo braku 
wystarczających danych, zgodnie z zaleceniami mię-
dzynarodowymi, autorzy wytycznych zdecydowali 
o przyjęciu podobnych kryteriów dla mężczyzn.

Niezwykle istotnym zadaniem zarówno w zakresie 
POZ, jak i opieki specjalistycznej, jest identyfikacja osób 
z dokonanymi złamaniami niskoenergetycznymi w lo-
kalizacji głównej, jakimi są złamania BKKU, kręgów, 
bliższego końca kości ramiennej, dalszego końca kości 
promieniowej i kości miednicy [7, 14]. Każde takie zła-
manie zarówno w przypadku osteoporoz pierwotnych, 
jak i wtórnych wielokrotnie zwiększa ryzyko kolejnych 
złamań i stanowi bezwzględne wskazanie do posze-
rzenia diagnostyki i szybkiego wdrożenia komplekso-
wego leczenia — ortopedycznego, farmakologicznego, 
przeciwbólowego, rehabilitacyjnego i dietetycznego, 
oraz działań w kierunku eliminacji modyfikowalnych 
czynników ryzyka złamań [1, 5, 7]. 

Szczególnym obowiązkiem lekarzy ortopedów–trau-
matologów, udzielających pomocy w przypadkach 
złamań kwalifikowanych jako niskoenergetyczne, jest 
niezwłoczne po zaopatrzeniu chirurgicznym wdro-
żenie leczenia farmakologicznego i/lub skierowanie 
chorego do specjalistycznego ośrodka zajmującego się 
diagnostyką i leczeniem osteoporozy, co powinno się 
odbywać z udziałem koordynatora szpitalnego według 
zasad systemu wtórnej profilaktyki złamań Fracture 
Liaison Service (FLS) [15].

Złamanie niskoenergetyczne to złamanie w loka-
lizacjach głównych: BKKU, kręgi, bliższy koniec kości 
ramiennej, kości miednicy, dalszy koniec kości promie-
niowej (złamanie niskoenergetyczne może wystąpić 
również w innych miejscach szkieletu), które wystąpiło 
pomimo niewspółmiernie małej siły wywołującej, na 
przykład przy upadku z wysokości własnego ciała lub 
złamanie samoistne (należy tu wykluczyć złamania 
patologiczne i atypowe złamanie kości udowej) [1, 2, 7]. 

Etap II
Etap II, polegający na rozpoczęciu procesu diagnostycz-
nego i zainicjowaniu leczenia, zwłaszcza w przypadku 
dokonanych złamań niskoenergetycznych, powinien 
być wdrażany przez lekarzy POZ lub w przypadku 
świeżych urazów zaraz po zaopatrzeniu chirurgicznym 
złamań na oddziałach urazowych, ortopedycznych lub 
w ambulatoriach. 

Jak podano w naszych poprzednich rekomenda-
cjach [1, 2], zasadniczo jest to etap specjalistyczny, 
realizowany w poradniach zajmujących się leczeniem 
osteoporozy, obejmujący diagnostykę różnicową 
(osteoporozy wtórne, inne choroby kości, choroby 
towarzyszące), szczegółowe ustalenie wszystkich 
czynników ryzyka złamań i precyzyjne określenie 
ryzyka złamań w perspektywie kolejnych 10 lat 

(FRAX BMD), z uwzględnieniem w miarę możliwości 
aktualnie modernizowanych i poszerzanych wersji 
FRAX [9], zaprogramowanie efektywnego leczenia 
farmakologicznego w stosunku do ryzyka złamań [3, 4], 
wykonanie badania densytometrycznego — dwuwiąz-
kowej absorpcjometrii rentgenowskej (DXA, dual energy 
X-ray absorptiometry), określenie stężenia witaminy D 
[25(OH)D] w surowicy wraz z oceną bilansu wapnio-
wego oraz — w miarę możliwości — aktywności mar-
kerów obrotu kostnego [1, 7]. Istotną rolę w wyborze 
leku odgrywają: ustalone ryzyko złamań, wskazania 
rejestracyjne, ewentualne przeciwwskazania, choroby 
współistniejące, możliwości refundacji oraz preferencje 
pacjentów [1, 2, 7]. Istotne jest także ustalenie leczenia 
uzupełniającego, zapobieganie upadkom, wybór metod 
rehabilitacji, ograniczenie lub eliminacja modyfikowal-
nych czynników ryzyka złamań, suplementacja wapnia 
i witaminy D, korekta diety oraz zaplanowanie moni-
torowania leczenia [1, 7] (tab. 1, ryc. 3). 

U osób obu płci w wieku ≥ 50. rż. i bez złamań 
niskoenergetycznych kompleksowe leczenie, w tym 
leczenie farmakologiczne, podejmuje się w przypadku 
stwierdzenia ≥ 10% ryzyka złamań w lokalizacjach 
głównych w perspektywie 10-letniej lub ≥ 3% dla 
BKKU i/lub stwierdzenia pomiarem DXA wskaźnika T 
(T-score) ≤ –2,5 SD w zakresie BKKU lub alternatywnie 
w zakresie kręgów lędźwiowych. Ryzyko średnie (od 
5% do < 10%) jest wskazaniem do dalszej weryfikacji 
lekarskiej i ewentualnego leczenia. U pacjentów z ni-
skim ryzykiem złamań (ryzyko złamań głównych wg 
FRAX PL ≤ 5%) zaleca się wdrożenie działań profilak-
tycznych [1].

Postępowanie w przypadkach osteoporoz wtórnych 
oraz u dzieci i osób młodszych przedstawiono w reko-
mendacjach szczegółowych.

Pacjenci z dokonanymi złamaniami niskoenerge-
tycznymi powinni być kwalifikowani do grup o bar-
dzo wysokim lub wysokim ryzyku złamań (ryc. 2) 
[3–5]. W takich przypadkach niezbędne jest leczenie 
farmakologiczne prowadzone równolegle z leczeniem 
ortopedycznym, a następnie wdrożenie rehabilitacji. 
Zarówno eksperci europejscy, jak i amerykańscy [3, 4] 
wskazują obecnie na szczególną potrzebę wyróżnienia 
grupy pacjentów o bardzo wysokim ryzyku złamań, 
widząc w takich przypadkach uzasadnione wskazanie 
do zastosowania w pierwszej kolejności leku o działaniu 
anabolicznym (teryparatyd, romosozumab), po którym 
następuje sekwencyjne podanie leków hamujących 
resorpcję (ryc. 3, tab. 1). Wskazane jest wykonanie bada-
nia DXA i pogłębienie diagnostyki w celu wykluczenia 
osteoporoz wtórnych bądź ich potwierdzenia.

W trakcie leczenia konieczna jest systematyczna 
kontrola efektywności i bezpieczeństwa leczenia oraz 
okresowa weryfikacja obecnych i ewentualnie poja-
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Rycina 3. Proponowany algorytm leczenia osteoporozy pomenopauzalnej u kobiet i osteoporozy u mężczyzn > 50. roku życia 
w zależności od stopnia ryzyka złamań. DXA (dual energy X-ray absorptiometry) — dwuwiązkowa absorpcjometria rentgenowska; 
HLZ – hormonalne leczenie zastępcze 

Wszyscy: optymalna podaż wapnia i witaminy D

BARDZO 
WYSOKIE 
RYZYKO

Leki I linii 
terapii

Antyresorpcyjne�
• Denosumab�
• Zoledronian

Bisfosfoniany
• Alendronian
• Ryzedronian
• Zoledronian
Denosumab

Bisfosfoniany p.o.
U kobiet:
HLZ
lub
Raloksyfen

Suplementacja
w celu wyrównania
niedoborów wapnia

i witaminy D

Anaboliczne
• Teryparatyd

Tylko u kobiet:
• Romosozumab

Monitorowanie Co 1–2 lata DXA 
optymalnie markery

Leki anaboliczne 1–2 lata, 
a następnie antyresorpcyjne

Wyjątkowo, po decyzji o przerwaniu
stosowania denosumabu, kontynuacja 

za pomocą innego leku antyresorpcyjnego

Dla bisfosfonianów może być 
rozważony drug holiday

Co 1–2 lata DXA 
optymalnie markery

Co 2–4 lata 
lub

po złamaniu DXA

Co 4 lata 
lub

po złamaniu DXA

Leczenie 
sekwencyjne

WYSOKIE 
RYZYKO

ŚREDNIE
RYZYKO 

NISKIE
RYZYKO 

Tabela 1. Leki stosowane w leczeniu osteoporozy

Lek Postać/dawka Dawkowanie

Osteoporoza pomenopauzalna
Osteoporoza 

męska GIOZmniejszenie ryzyka złamań

Kręgów BKKU Pozakręgowych

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

Ibandronian
Tabl. 150 mg 1 tabl./mies. p.o.

Tak Nie Nie Nie Nie
Ampułka 3 mg/3 ml 1 amp. co 3 mies. 

i.v.

Zoledronian Roztwór do iniekcji 
5 mg/100 ml

1 amp. we wlewie 
i.v. Tak Tak Tak Tak Tak

Denosumab Ampułkostrzykawka 
60 mg/1 ml

1 amp. co 6 mies. 
s.c. Tak Tak Tak Tak Tak

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

Teryparatyd* Roztwór do wstrzyknięć 2 
μg/80 μl — wstrzykiwacz 3 ml 1 iniekcja/dz. s.c. Tak Nie Tak Tak Tak

Abaloparatyd** Roztwór do wstrzyknięć 80 
μg/dawkę – wstrzykiwacz 1 iniekcja/dz. s.c. Tak Nie Tak Nie Nie

Ranelinian 
strontu***

Granulat do zawiesiny 
doustnej 2 g 1 saszetka p.o. Tak Tak Tak Tak Tak

HLZ∞ Postać tabletek lub przezskórna Tak Tak Tak Nie Nie

Romosozumab#&
Ampułkostrzykawka 105 mg 
romosozumabu w 1,17 ml 

roztworu (90 mg/ml)

Dawka 210 mg w 2 
iniekcjach s.c., po 

105 mg 1 raz/mies.
Tak Tak& Tak Nie Nie

GIO (glucocorticoid-induced osteoporosis) — osteoporoza indukowana glikokortykosteroidoterapią; i.v. (intravenously) — dożylnie; p.o. (per os) — doustnie; s.c. 
(subcutaneously) — przezskórnie; HLZ — hormonalne leczenie zastępcze; *nieosiągalny w Polsce; **niedopuszczony w Polsce; ***wycofany z obrotu w 2015 r.; 
#zarejestrowany w 2019 r. — brak refundacji; ∞HLZ nie jest obecnie zalecane do leczenia osteoporozy: &redukcja złamań pozakręgowych i BKKU wykazana w leczeniu 
sekwencyjnym (patrz: zalecenie 17 i 17A)
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wiających się nowych czynników ryzyka złamań [7, 
16]. Kontrolę kontynuacji leczenia (kontrola adherence to 
therapy), ocenę efektywności terapii, decyzję o przerwie 
w leczeniu (drug holiday) [8] lub zmianie leku warun-
kuje okresowa kontrola densytometryczna, optymalnie 
— ocena markerów kostnych oraz badanie radiologicz-
ne, na przykład w wypadku istotnego zmniejszenia 
wzrostu pacjenta (> 4 cm) [1, 7].

Rozpoznanie osteoporozy pierwotnej powinno być 
ustalone na podstawie:

1. Kryteriów densytometrycznych Światowej 
Organizacji Zdrowia (WHO, World Health Organiza-
tion) [17] dla kobiet po menopauzie (które przyjęto 
także dla starszych mężczyzn), pomiar BMD techniką 
DXA T-score ≤ –2,5 SD w zakresie szyjki kości udowej 
lub w lokalizacji alternatywnej — kręgi lędźwiowe 
[Międzynarodowa Klasyfikacja Chorób i Problemów 
Zdrowotnych, Rewizja 10 (ICD-10, International Classi-
fication of Diseases, 10th Revision — M81)].

2. Wystąpienia złamania niskoenergetycznego u ko-
biet po menopauzie i u mężczyzn > 50. rż. w lokaliza-
cjach głównych i T-score < –1,0 [1, 14] (M80); uwaga: 
w niektórych przypadkach osteoporozy nie udaje się 
potwierdzić pomiarem BMD.

3. Powyższe kryteria nie wykluczają możliwości 
rozpoznania osteoporozy u osób obu płci z czynnikami 
ryzyka w młodszych grupach wiekowych na podstawie 
innych kryteriów, w tym wskaźnika Z (Z-score < –2), 
interpretowanego jako BMD poniżej wielkości oczeki-
wanej dla płci i wieku [7, 11].

Należy zaznaczyć, że choć stwierdzenie wysokie-
go lub bardzo wysokiego ryzyka złamań za pomocą 
kalkulatora FRAX zarówno w wersji obecnej, jak 
i w przyszłości rozszerzonej [9, 18] sygnalizuje istnienie 
osteoporozy i jest przesłanką do podjęcia interwencji 
terapeutycznej, rekomendacje międzynarodowych 
ekspertów [4, 7] wciąż wskazują na złoty standard, 
jakim jest pomiar BMD techniką DXA (the operational 
definition of osteoporosis) i/lub wystąpienie złamań ni-
skoenergetycznych j.w. [5, 7, 14, 19].

Rekomendacje szczegółowe

1. Złamanie niskoenergetyczne po 50. rż. u kobiet 
i u mężczyzn w zakresie BKKU, a także każde 
przebyte złamanie niskoenergetyczne w innych 
lokalizacjach głównych, po wykluczeniu innych 
przyczyn, kwalifikuje daną osobę do grupy co 
najmniej wysokiego ryzyka i jest wskazaniem do 
szybkiego wdrożenia kompleksowego leczenia 
(ortopedycznego, farmakologicznego, przeciwbólo-
wego, rehabilitacyjnego), a jednocześnie powinno 
stanowić kryterium rozpoznania klinicznej osteopo-
rozy (siła zalecenia: 9,4 ± 0,9 SD). 

2. Kwalifikacji pacjentki lub pacjenta ze złama-
niem/złamaniami do grupy o bardzo wysokim 
ryzyku złamań dokonuje lekarz na podstawie po-
twierdzenia co najmniej jednego z następujących 
kryteriów: wielokrotne złamania niskoenergetyczne 
w lokalizacjach głównych, świeże złamanie nisko-
energetyczne w okresie < 1 roku u osoby z T-sco-
re ≤ –1,0, FRAX PL dla złamań głównych > 15%, dla 
BKKU > 4,5%, DXA BMD T-score < –3,0 (w BKKU 
lub kręgach). Indywidualnej oceny wymagają takie 
kryteria, jak duże ryzyko upadków i ewentualny 
negatywny wpływ leków na jakość tkanki kostnej 
(siła zalecenia: 8,5 ± 0,7 SD).

3. U osób obu płci po 50. rż. bez złamań stwierdzenie 
wysokiego ryzyka złamań w perspektywie 10 lat 
(FRAX PL > 10% dla złamań głównych lub 3–4,5% 
dla BKKU) stanowi wskazanie do wdrożenia kom-
pleksowego leczenia i pogłębienia diagnostyki, 
w tym wykonania pomiaru BMD techniką DXA 
w obszarze BKKU oraz kręgów L1–L4. T-score ≤ –2,5 
(niezależnie od stopnia ryzyka wg FRAX) stanowi 
podstawę do rozpoznania osteoporozy i wdrożenia 
leczenia (siła zalecenia: 8,0 ± 1,4 SD).

4. U osób obu płci po 50. rż. bez złamań stwierdzenie 
ryzyka średniego według FRAX PL (5–10% dla zła-
mań głównych) stanowi wskazanie do pogłębienia 
diagnostyki, w tym wykonania pomiaru BMD 
techniką DXA w lokalizacjach j.w., i w zależności 
od oceny wdrożenia leczenia lub jedynie działań 
profilaktycznych — jak w grupach niskiego ry-
zyka (FRAX < 5%). We wszystkich przypadkach 
wskazane jest dążenie do ograniczenia lub elimi-
nacji modyfikowalnych czynników ryzyka złamań 
(siła zalecenia: 8,3 ± 1,2 SD).

5. Zaleca się, by lekarz ortopeda–traumatolog po 
operacyjnym lub nieoperacyjnym zaopatrzeniu 
złamania niskoenergetycznego zapoczątkował 
odpowiednią farmakoterapię i skierował pacjenta 
do ośrodka leczenia osteoporozy i zaplanował 
rehabilitację w celu redukcji ryzyka wystąpienia 
kolejnych złamań, a wobec wszystkich osób star-
szych rekomenduje się wdrażanie kompleksowej 
opieki ortogeriatrycznej (siła zalecenia: 9,6 ± 0,6 SD).
• 5A. W ramach usprawnienia tego działania re-

komenduje się powołanie na oddziałach ortope-
dyczno-traumatologicznych i w ambulatoriach 
leczących złamania profesjonalistów zdrowia 
(pielęgniarka, fizjoterapeuta, dedykowany koor-
dynator) pełniących funkcję koordynatorów iden-
tyfikujących pacjentów z dokonanymi złamaniami 
niskoenergetycznymi w celu edukacji, ustalenia 
istniejących czynników ryzyka złamań oraz kiero-
wania ich do ośrodków zajmujących się leczeniem 
osteoporozy (siła zalecenia: 8,7 ± 1,4 SD).
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• 5B. W celu usprawnienia procesu diagnostyczne-
go i leczniczego rekomenduje się, by w miarę moż-
liwości oddziały chirurgii urazowo-ortopedycznej 
dysponowały densytometrem kostnym umożli-
wiającym diagnostykę po złamaniu oraz wybór 
dalszej terapii (siła zalecenia: 6,0 ± 1,4 SD).

6. Do kompetencji lekarza opieki podstawowej i/lub 
lekarza medycyny rodzinnej (a w zależności od 
kompetencji również innych lekarzy mających 
kontakt z pacjentem, na przykład geriatrów, spe-
cjalistów rehabilitacji) (etap I) należą:
• identyfikacja pacjentów zagrożonych złamaniami 

lub z dokonanymi złamaniami, wstępna ocena 
wielkości ryzyka złamań i zgodnie z tą oceną skie-
rowanie pacjentów do poradni specjalistycznej zaj-
mującej się diagnostyką i leczeniem osteoporozy;

• eliminacja lub ograniczenie modyfikowalnych 
czynników ryzyka złamań oraz — zależnie od 
kompetencji — samodzielne rozpoczęcie leczenia 
farmakologicznego (etap II); 

• u osób bez złamań z ich niskim ryzykiem do 
kompetencji lekarza opieki podstawowej należą 
głównie działania profilaktyczne i edukacyjne.

Podejmując decyzje diagnostyczne i terapeutyczne, 
należy brać pod uwagę wyniki badania lekarskiego 
(w tym obowiązkowo pomiaru wzrostu i masy ciała) 
oraz wywiadu dotyczącego złamań, upadków, chorób 
towarzyszących, stosowanych leków, a także ryzyka 
złamań obliczonego kalkulatorem FRAX dla populacji 
polskiej (FRAX PL) (siła zalecenia: 8,2 ± 0,6 SD). 

7. Do rutynowych zadań lekarza POZ i/lub lekarza 
rodzinnego powinny należeć: kontynuacja i nad-
zorowanie leczenia ustalonego przez poradnię 
leczenia osteoporozy oraz innych specjalistów, 
kontrola przestrzegania zasad leczenia przez pa-
cjentów (adherence), weryfikacja możliwych działań 
niepożądanych leków, ewentualna eliminacja ist-
niejących i nowych czynników ryzyka złamań oraz 
współpraca z członkami szpitalnych zespołów FLS 
(siła zalecenia: 8,4 ± 0,5 SD).
• 7A. Wstępna ocena osób po 50. rż. w zakresie 

zagrożenia złamaniami na podstawie algorytmu 
FRAX BMI (bez BMD) dla populacji polskiej i/lub 
identyfikacja już dokonanych złamań niskoener-
getycznych może i powinna być przeprowadzana 
przez wszystkich profesjonalistów zdrowia (fizjo-
terapeuci, pielęgniarki, opiekunowie medyczni, 
ratownicy itd.) (siła zalecenia: 7,3 ± 1,4 SD).

8. Rekomenduje się, by zadaniem lekarzy specjalistów 
zajmujących się diagnostyką i leczeniem osteoporo-
zy (etap II) była weryfikacja dokonanych złamań, 
zarówno klinicznych, jak i na podstawie badania 
rentgenowskiego (RTG) lub morfometrii densy-
tometrycznej VFA (vertebral fracture assessment), 

identyfikacja wszystkich występujących czynników 
ryzyka złamań, zakwalifikowanie pacjenta do gru-
py ryzyka, ustalenie ostatecznego rozpoznania (tj. 
osteoporozy pierwotnej, wtórnej, osteomalacji lub 
innej choroby metabolicznej kości) oraz — oparta 
na diagnostyce różnicowej, wyniku badania den-
sytometrycznego, ocenie wskaźników metaboli-
zmu wapniowo-fosforanowego, w tym dobowej 
kalciurii i stężenia 25(OH)D w surowicy, a także 
(w miarę możliwości) wskaźników obrotu kostnego 
— decyzja dotycząca kompleksowej terapii, w tym 
wyboru leku, podjęta wspólnie z pacjentem (siła 
zalecenia: 9,2 ± 1,0 SD).
• 8A. Zadaniem szczególnym lekarza specjalisty 

zajmującego się leczeniem osteoporozy (etap II) 
u chorych z bardzo wysokim ryzykiem złamań 
i bez przeciwwskazań powinno być rozważe-
nie możliwości leczenia w I linii lekami o działaniu 
kościotwórczym (jeśli są dostępne) lub wybór 
terapii alternatywnej (siła zalecenia: 8,6 ± 1,3 SD). 

• 8B. Rekomenduje się, by lekarz specjalista prowa-
dzący chorego w ramach etapu II odpowiadał za 
ustalenie zasad monitorowania leczenia (pomiar 
BMD, optymalnie oznaczenie wskaźników obrotu 
kostnego), a także decydował o przerwaniu lecze-
nia lub zmianie terapii (siła zalecenia: 8,7 ± 1,0 SD).

9. Badanie densytometryczne DXA pozostaje „złotym 
standardem” w rozpoznaniu osteoporozy. WHO 
podaje następujące kryteria densytometryczne 
rozpoznawania osteoporozy na podstawie pomiaru 
BMD techniką DXA BKKU (lub kręgów) u kobiet 
po menopauzie [wskaźnik T (T-score)], wyraża-
ny jako liczba SD w stosunku do punktu odniesienia, 
jaki stanowi szczytowa masa kostna): 
• T-score > –1 SD — wartość prawidłowa;
• T-score od –1 do –2,5 SD — osteopenia; 
• T-score ≤ –2,5 SD — osteoporoza;
• T-score ≤ –2,5 SD i złamanie osteoporotyczne 

— osteoporoza zaawansowana.
Podobne kryteria przyjęto także u mężczyzn po 
50. rż. (siła zalecenia: 9,9 ± 0,2 SD). 
• 9A. U osób młodszych (< 40. rż.) w diagnostyce 

densytometrycznej należy uwzględniać wskaźnik 
Z. Wskaźnik Z < –2,0 należy określać jako „poni-
żej wartości BMD oczekiwanej dla płci i wieku”. 
U młodych dorosłych osteoporoza idiopatyczna 
występuje rzadko, częściej ma charakter wtórny, 
wymaga pogłębionej diagnostyki różnicowej, 
a o ostatecznym rozpoznaniu choroby i oce-
nie czynników ryzyka złamań (Z-score; FRAX 
u osób < 40. rż. nie jest stosowany) oraz o wyborze 
leczenia powinien decydować lekarz specjalista 
w porozumieniu z pacjentką lub pacjentem (siła 
zalecenia: 9,0 ± 1,0 SD). 
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• 9B. Osteoporozę w wieku rozwojowym można 
rozpoznać w przypadku co najmniej jednego 
udokumentowanego radiologicznie złamania 
kompresyjnego trzonu kręgu, przy braku innej 
lokalnej choroby lub urazu tej okolicy. W przy-
padku braku złamań kręgowych rozpoznanie 
ustala się na podstawie dwóch jednoczasowych 
kryteriów: (1) istotne klinicznie złamanie/złamania 
szkieletu obwodowego i (2) zmniejszona BMD 
w rutynowym badaniu DXA, czyli Z-score < –2,0. 
Złamanie istotne klinicznie definiuje się jako 2 lub 
więcej złamania o niskiej energii urazu dotyczące 
kości długich do 10. roku życia, ≥ 3 złamań kości 
długich w dowolnym wieku przed 19. rż. (siła 
zalecenia: 7,9 ± 1,0 SD).

• 9C. Rozpoznanie osteoporozy w wieku rozwojo-
wym opiera się na obrazie klinicznym i fenotypie, 
z uwzględnieniem diagnostyki różnicowej w kie-
runku osteoporoz wtórnych. Pomiar BMD/BMC 
(bone mineral content) metodą DXA wykonuje się 
standardowo w dwóch lokalizacjach: odcinku 
lędźwiowym kręgosłupa — AP spine (L1–L4), oraz 
w całym szkielecie, z pominięciem czaszki (TBLH, 
total body less head) (siła zalecenia: 7,8 ± 1,5 SD).

• 9D. Celem leczenia osteoporozy na etapie rozwoju 
szkieletu jest zmniejszenie ryzyka wystąpienia 
kolejnych złamań niskoenergetycznych, zahamo-
wanie tempa utraty masy kostnej, ewentualnie 
zwiększenie BMD. Pomimo braku formalnie 
zarejestrowanych leków w osteoporozie u dzieci 
w ściśle zdefiniowanych przypadkach, w ośrod-
kach referencyjnych, stosuje się pozarejestracyjne 
(off-label) cykliczne leczenie bisfosfonianami (BF) 
podawanymi dożylnie (kwas zoledronowy, kwas 
pamidronowy), z obowiązkową systematyczną 
suplementacją wapnia i witaminy D (siła zalece-
nia: 8,0 ± 1,5 SD).

10. Patologiczne przyspieszenie metabolizmu kostne-
go jest niezależnym czynnikiem ryzyka złamań, 
może być także wskaźnikiem choroby nowotwo-
rowej kości. Do oceny metabolizmu kostnego 
wykorzystuje się marker resorpcji — C-końcowy 
usieciowany telopeptyd łańcucha alfa kolagenu 
typu I (CTX, collagen type I crosslinked C-telopepti-
de), oraz marker kościotworzenia — N-końcowy 
propeptyd prokolagenu typu I (P1PN, procollagen 
I aminoterminal propeptide). Zgodny ze standardami 
pomiar markerów obrotu kostnego we krwi jest 
istotnym elementem monitorowania skuteczności 
terapii osteoporozy oraz planowania przerwy w le-
czeniu (drug holiday) (siła zalecenia: 7,0 ± 1,1 SD).

11. Istotną rolę w diagnostyce i leczeniu odgrywa ocena 
ogólnego stanu pacjenta, a zwłaszcza jego układu 
ruchu i stanu mięśni [sarkopenia, zespół „kruchości” 

(frailty), miopatie, ryzyko upadków)], dokonywana 
najczęściej na podstawie pomiaru masy mięśniowej, 
prędkości chodu, siły uścisku ręki i testu „wstań 
i idź” (siła zalecenia — 9,4 ± 0,8 SD).

12. Diagnostyka oraz leczenie osteoporozy u mężczyzn 
po 50. rż. nie różnią się zasadniczo od postępowania 
u kobiet po menopauzie. Historia pojedynczych, 
a zwłaszcza wielokrotnych upadków, koreluje 
u mężczyzn, ale nie u kobiet, z istotnym zwiększe-
niem ryzyka głównych złamań osteoporotycznych, 
niezależnie od wskaźnika FRAX (z BMD lub bez). 
Podawanie testosteronu mężczyznom z niedoborem 
tego hormonu poprawia wartość BMD i sprawność 
ogólną, nie udowodniono jednak, by prowadziło do 
redukcji ryzyka złamań. Niektóre z leków zarejestro-
wanych do leczenia osteoporozy pomenopauzalnej 
nie mają zapisu rejestracyjnego pozwalającego na 
leczenie mężczyzn (np. ibandronian, raloksyfen) 
(siła zalecenia: 8,8 ± 0,9 SD).

13. Leczenie farmakologiczne stanowi element kom-
pleksowej terapii, na którą składają się: edukacja 
pacjenta, eliminacja modyfikowalnych czynników 
ryzyka złamań, optymalizacja diety, ustalenie po-
daży wapnia i witaminy D, ustalenie programu re-
habilitacji oraz realizacja protokołu monitorowania 
leczenia (siła zalecenia: 9,4 ± 0,8 SD). 
• 13A. Celem leczenia jest zmniejszenie ryzyka 

złamań. Leczenie farmakologiczne powinno być 
prowadzone u wszystkich osób obu płci po 50. rż. 
ze złamaniami niskoenergetycznymi oraz u osób 
z bardzo wysokim, wysokim i średnim ryzykiem 
złamań. Wybór leku I rzutu (etap II) o największej 
skuteczności przeciwzłamaniowej dla indywidu-
alnego pacjenta powinien być dokonany przez 
lekarza specjalistę w porozumieniu z pacjentem, 
po uwzględnieniu odpowiedniej kategoryzacji ry-
zyka złamań, wyniku pomiaru BMD, optymalnie 
badań biochemicznych, wskazań rejestracyjnych 
leków i ewentualnych przeciwwskazań oraz kosz-
tów leczenia (siła zalecenia: 9,0 ± 0,6 SD.

• 13B. U chorych z bardzo wysokim ryzykiem 
złamań i bez przeciwwskazań rekomenduje się 
rozważenie możliwości leczenia w I linii lekami 
o działaniu kościotwórczym (jeśli są dostępne 
— teryparatyd lub romosozumab), a następnie za-
planowanie terapii sekwencyjnej z zastosowaniem 
inhibitorów resorpcji kości, ewentualnie wybór 
terapii alternatywnej (siła zalecenia: 8,7 ± 0,8 SD).

14. Bisfosfoniany (BF) doustne są najdłużej i najczęściej 
w I linii leczenia stosowanymi lekami antyresorp-
cyjnymi, o potwierdzonym działaniu przeciwzła-
maniowym w zakresie kręgów, BKKU i w innych 
lokalizacjach pozakręgowych. Bisfosfoniany 
dożylne stosowane są zwykle u chorych, u których 
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podawanie leków drogą doustną jest przeciwwska-
zane, lub gdy istnieją wskazania szczególne, np. 
w przypadku świeżego złamania BKKU (kwas zo-
ledronowy). Warunkiem skuteczności leczenia jest 
wyrównanie bilansu wapniowo-fosforanowego 
oraz uzyskanie i utrzymanie optymalnego stężenia 
25(OH)D w surowicy (siła 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 efektywność 
terapii zapewnia w horyzoncie 3–6 miesięcy po-
miar markerów kostnych analizowanych porów-
nawczo z wartościami wyjściowymi. Po 3 latach 
stosowania BF dożylnych i po 5 latach podawania 
BF doustnych należy zweryfikować dotychczaso-
wą skuteczność terapii oraz jej bezpieczeństwo. 
W przypadku uzyskania znaczącej poprawy (T-sco-
re > –2,5, bez nowych złamań) można rozważyć 
przerwę w leczeniu. W innych przypadkach należy 
dokonać zmiany leku (siła zalecenia: 8,7 ± 1,7 SD).

• 14B. Niepowodzenie terapii BF w dawkach 
terapeutycznych definiuje się jako wystąpienie 
nowego złamania po 12 miesiącach terapii lub 
zmniejszenie wartości BMD po 12 miesiącach 
leczenia w stosunku do wartości wyjściowej o war-
tość większą od najmniejszej znaczącej zmiany 
(dla kręgów 4,4%, dla szyjki 5,2%), mierzonej tym 
samym aparatem i w tym samym miejscu (siła 
zalecenia: 8,8 ± 1,2 SD).

15. Denosumab może być podawany u kobiet i mężczyzn 
z osteoporozą zarówno jako lek I, jak i II linii po 
innym leczeniu, zwłaszcza w przypadku braku to-
lerancji leków doustnych, a także w terapii sekwen-
cyjnej, czyli po leku anabolicznym. Efekt przeciw-
złamaniowy denosumabu potwierdzono w zakresie 
kręgów, BKKU i w lokalizacjach pozakręgowych. 
Podobnie jak w przypadku BF, warunkiem optymal-
nej skuteczności jest wyrównanie gospodarki wap-
niowo-fosforanowej oraz uzyskanie stężenia 25(OH)
D w surowicy w zakresie referencyjnym. Nie ma 
przeciwwskazań do podawania denosumabu w nie-
wydolności nerek (siła zalecenia: 9,0 ±1,0 SD). 
• 15A. Ze względu na dużą skuteczność leczenia 

i systematyczne zwiększenie BMD w ciągu terapii 
przed podaniem denosumabu należy wyrównać 
stężenie witaminy D i następnie je monitorować 
oraz oznaczyć stężenie wapnia w surowicy, by 
zapobiegać hipokalcemii. Leczenia denosumabem 
zasadniczo nie należy przerywać. W przypadku 
wstrzymania terapii denosumabem (z różnych 
przyczyn) optymalnym czasem podania bisfosfo-
nianu doustnego lub kwasu zoledronowego jest 
6 miesięcy po ostatniej iniekcji denosumabu (siła 
zalecenia: 8,7 ± 1,1 SD). 

16. Teryparatyd (rekombinowany ludzki PTH1-34) i aba-
loparatyd [zmodyfikowany peptyd 1-34 podobny do 
parathormonu (PTH) — w UE niezarejestrowany] 
to leki o działaniu anabolicznym zalecane w terapii 
osteoporozy u kobiet i mężczyzn z bardzo wysokim 
ryzykiem złamań oraz w osteoporozie zaawan-
sowanej ze złamaniami, przy braku skuteczności 
innych leków. Teryparatyd został zarejestrowany 
także do leczenia osteoporozy indukowanej gliko-
kortykosteroidami (GKS) (GIO, glucocorticoid-induced 
osteoporosis). Teryparatyd redukuje ryzyko złamań 
kręgowych i pozakręgowych (ale nie złamań 
BKKU). Maksymalny czas podawania to 24 miesiące. 
Przed włączeniem leczenia wskazana jest kontrola 
stężenia wapnia, aktywności fosfatazy zasadowej, 
stężenia PTH i 25(OH)D (siła zalecenia: 8,7 ± 1,2 SD).
• 16A. Podawanie teryparatydu w II linii po le-

kach hamujących resorpcję może się wiązać z cza-
sowym pobudzeniem obrotu kostnego, co wymaga 
okresowej kontynuacji leczenia lekiem antyre-
sorpcyjnym wraz z teryparatydem. Przerwanie 
terapii teryparatydem powoduje zmniejszenie 
BMD w ciągu roku, choć redukcja ryzyka złamań 
utrzymuje się przez 1–2 lata. Stosowanie bisfosfo-
nianu lub denosumabu po teryparatydzie (terapia 
sekwencyjna) chroni przed resorpcją kości i może 
zwiększać BMD (siła zalecenia: 7,7 ± 1,1 SD).

17. Romosozumab to lek biologiczny o działaniu 
anabolicznym stosowany w leczeniu osteoporozy 
pomenopauzalnej. Potwierdzono jego działanie 
przeciwzłamaniowe w zakresie kręgów, a w leczeniu 
sekwencyjnym — w lokalizacjach pozakręgowych 
i BKKU. Zalecany jest szczególnie w leczeniu I rzutu 
u pacjentek z bardzo wysokim ryzykiem złamań. 
Nie jest obecnie (2022) zarejestrowany do leczenia 
osteoporozy u mężczyzn (siła zalecenia: 8,7 ± 1,0 SD).
• 17A. Romosozumab ze względu na dużą skutecz-

ność przeciwzłamaniową może być stosowany 
u pacjentów leczonych wcześniej BF, zwłaszcza 
tych, u których doszło do złamań podczas terapii, 
choć czas trwania poprzedniego leczenia może 
niekorzystnie wpływać na jego skuteczność. Po 
roku leczenia romosozumabem wskazana jest 
kontynuacja leczenia lekiem antyresorpcyjnym 
(demosumab, bisfosfonian). Nie powinno się sto-
sować romosozumabu u pacjentów obciążonych 
ryzykiem wystąpienia chorób układu sercowo-na-
czyniowego (siła zalecenia: 8,5 ± 1,0 SD).

18. Terapia hormonalna okresu przekwitania (HLZ, 
hormonalne leczenie zastępcze) może być podawa-
na jedynie w prewencji osteoporozy u kobiet po me-
nopauzie z objawami wypadowymi. Obowiązuje 
zasada stosowania jak najmniejszych niezbędnych 
dawek i możliwie najkrócej. Wykazano, iż poda-
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wanie skoniugowanych estrogenów (0,625 mg/d.) 
z medroksyprogesteronem lub bez niego hamuje 
resorpcję tkanki kostnej, zmniejsza ryzyko zła-
mań kręgosłupa, BKKU i złamań pozakręgowych 
oraz poprawia ogólną sprawność pacjentek (siła 
zalecenia: 8,0 ± 0,8 SD).

19. Selektywne modulatory receptora estrogenowego 
(SERM, selective estrogen receptor modulator) wykazują 
działanie antyresorpcyjne oraz zmniejszają ryzyko 
złamań kręgów i ryzyko estrogenozależnych raków 
piersi, mogą być więc stosowane w prewencji raka 
piersi u kobiet z osteoporozą pomenopauzalną. Ze 
względu na nasilenie „uderzeń gorąca” raloksyfen 
powinno się podawać po ustąpieniu objawów wy-
padowych (siła zalecenia: 7,5 ± 2,0 SD).

20. W zapobieganiu i leczeniu osteoporozy istotną rolę 
odgrywa prawidłowa dieta, optymalizacja spożycia 
wapnia (ok. 800–1200 mg/dz., dieta i suplementy), 
białka (1,2 g/kg mc./dz.), potasu (ok. 3500 mg/dz.) 
oraz magnezu (> 300 mg/dz.). Podstawą profilaktyki 
i niezbędnym składnikiem leczenia osteoporozy jest 
właściwa podaż witaminy D, a normalizacja stężenia 
25(OH)D w surowicy i wyrównanie gospodarki 
wapniowo-fosforanowej warunkuje skuteczność 
farmakoterapii osteoporozy pierwotnej i osteoporoz 
wtórnych (siła zalecenia: 9,0 ± 1,0 SD).

21. W leczeniu osteoporoz wtórnych zasadniczą rolę 
odgrywa rozpoznanie i skuteczne leczenie choroby 
podstawowej lub eliminacja innych przyczyn prowa-
dzących do osłabienia tkanki kostnej i zwiększenia 
ryzyka złamań. Zaleca się indywidualny tryb postępo-
wania. Szczególnej uwagi wymagają chorzy zagroże-
ni złamaniami w przebiegu chorób nowotworowych. 
W większości przypadków istnieje konieczność kom-
pleksowego leczenia zmierzającego do zmniejszenia 
ryzyka złamań (siła zalecenia: 9,2 ± 1,4 SD).

22. Osteoporoza wywołana przewlekłym podawaniem 
GKS (GIO) jest częstą jatrogenną osteoporozą wtór-
ną. Zaleca się, by u wszystkich chorych otrzymują-
cych prednizon (lub równoważnik) przez > 3 mie-
siące w dawce dziennej > 2,5 mg określano ryzyko 
złamań i wdrażano postępowanie prewencyjne lub 
leczenie. U chorych po 50. rż. otrzymujących 5 mg 
prednizonu dziennie przez > 3 miesiące, u których 
występują czynniki ryzyka złamań, należy rozwa-
żyć prewencyjne podawanie BF, a u osób po 65. 
roku życia, nawet bez obecności innych czynników 
ryzyka złamań, takie postępowanie należy wdrożyć 
obligatoryjnie. GIO może być przyczyną bardzo wy-
sokiego ryzyka złamań (siła zalecenia: 9,4 ± 0,5 SD).
• 22A. U osób po 50. rż. w przebiegu GIO, z bardzo 

wysokim ryzykiem złamań, należy w I linii lecze-
nia rozważyć zastosowanie teryparatydu (jeśli jest 
dostępny). Alternatywnie oraz u osób z wysokim 

lub średnim ryzykiem złamań stosowane są: de-
nosumab, bisfosfoniany, a u kobiet po menopauzie 
ewentualnie raloksyfen. Dokonane złamanie jest 
zawsze wskazaniem do wdrożenia leczenia. 
Obowiązują ogólne zasady redukcji ryzyka zła-
mań, ograniczenie podaży GKS do niezbędnego 
i skutecznego klinicznie minimum, wyrównanie 
bilansu wapniowego oraz optymalna podaż 
witaminy D. Leczenie farmakologiczne GIO na-
leży stosować tak długo, jak długo utrzymuje się 
zwiększone ryzyko złamań. Sposób postępowa-
nia u kobiet w okresie rozrodczym, u młodzieży 
i dzieci opisano w komentarzach szczegółowych 
(siła zalecenia: 8,7 ± 1,4 SD).

23. U chorych na cukrzycę ryzyko złamań jest zwięk-
szone. U chorych na cukrzycę typu 1 po 5 latach 
od chwili rozpoznania choroby należy wykonać 
badanie densytometryczne, które w zależności od 
wyników powtarza się co 2–5 lat. W cukrzycy typu 
2 ryzyko złamań może nie korespondować z war-
tością BMD (siła zalecenia: 8,5 ± 0,9 SD).
• 23A. Kalkulator FRAX nie nadaje się do oceny 

ryzyka złamań u młodszych chorych na cukrzycę 
typu 1; może być bardziej przydatny u starszych 
pacjentów chorych na cukrzycę typu 2, ale obli-
czone ryzyko złamań może być u nich zaniżone 
(siła zalecenia: 7,3 ± 0,3 SD).

24. Osteoporoza w endokrynopatiach — w chorobach 
przysadki, tarczycy, przytarczyc, kory nadnerczy 
oraz hipogonadyzmie — wymaga przede wszystkim 
zastosowania specjalistycznego przyczynowego 
leczenia endokrynologicznego choroby podstawo-
wej, chociaż w wielu przypadkach nie wyklucza to 
potrzeby objawowego leczenia ukierunkowanego na 
ochronę układu kostnego (siła zalecenia: 9,0 ± 1,0 SD).

25. Postępowanie u chorych z przewlekłą chorobą nerek 
(PChN), w tym chorych dializowanych, ze względu 
na złożony charakter zaburzeń gospodarki wap-
niowo-fosforanowej i zróżnicowanie postaci zmian 
kostnych w poszczególnych typach osteodystrofii 
nerkowej, wymaga szerokiej diagnostyki bioche-
micznej, a w części przypadków również biopsji 
kości z oceną histomorfometryczną. Wskazane jest, 
by chorzy na PChN w stadium 3–5D byli diagnozo-
wani i leczeni w ośrodkach specjalistycznych (siła 
zalecenia: 8,7 ± 1,2 SD).

26. Szczególną grupę osób zagrożonych osteoporo-
zą stanowią chorzy z przewlekłymi chorobami 
przewodu pokarmowego, chorzy po operacjach 
bariatrycznych, anorektycy, osoby stosujące skrajne 
diety wegańskie itp. Istotną rolę w utrzymaniu pra-
widłowych procesów wchłaniania i regulacji meta-
bolizmu wapniowo-fosforanowego odgrywa także 
prawidłowa flora bakteryjna (mikrobiom). W tych 



11

Endokrynologia Polska 2023; 74, Suplement A

Za
le

c
en

ia

przypadkach podstawowe znaczenie ma zarówno 
leczenie gastroenterologiczne, jak i współpraca die-
tetyka oraz — często — psychologa (siła zalecenia: 
7,7 ± 1,6 SD).

27. Osteoporoza związana z ciążą i laktacją (PLO, 
pregnancy and lactation-associated osteoporosis) wy-
stępuje rzadko, charakteryzuje się występowaniem 
złamań niskoenergetycznych, najczęściej trzonów 
kręgowych w zaawansowanej ciąży lub częściej 
we wczesnym okresie po porodzie. Wymaga spe-
cjalistycznej diagnostyki różnicowej. U większości 
chorych stwierdza się obecność klasycznych czyn-
ników ryzyka złamań oraz niedobór witaminy D. 
Standardów farmakoterapii dotychczas nie ustalono 
(siła zalecenia: 7,5 ± 1,4 SD).

28. Istotne składowe leczenia pacjentów na wszystkich 
etapach leczenia osteoporozy to kompleksowe po-
stępowanie rehabilitacyjne i prewencja upadków 
(siła zalecenia: 9,4 ± 0,7 SD). 

29. Prewencja złamań obejmuje wszystkich, także 
osoby z niskim ryzykiem złamań (FRAX < 5%). Za-
lecany jest zdrowy, aktywny ruchowo tryb życia, eli-
minacja używek, optymalna dieta oraz ograniczenie 
leków i wszelkich czynników, które mogą zwiększać 
ryzyko złamań (siła zalecenia: 9,7 ± 0,4 SD). 

Komentarze

Ad 1–4 
Złamanie niskoenergetyczne zawsze wymaga wdro-
żenia kompleksowego leczenia, w tym farmakoterapii, 
i jednocześnie przeprowadzenia szczegółowej dia-
gnostyki różnicowej. Rozpoznanie osteoporozy — za-
równo ze złamaniami, jak i bez dokonanych złamań 
— tylko na podstawie kryteriów densytometrycznych 
WHO jest obecnie przez większość ekspertów uzna-
wane za niewystarczające, natomiast ocena ryzyka 
złamań przyjmowana jest za główny wyznacznik 
progów diagnostycznych i progów interwencyjnych, 
które nie zawsze są zbieżne [3–5, 9]. Kontrowersje 
budzić mogą również kryteria definiujące bardzo 
wysokie, wysokie, średnie czy niskie ryzyko złamań, 
dostępne kalkulatory ryzyka, w tym FRAX, nie uj-
mują bowiem wszystkich czynników ryzyka złamań 
i muszą być one uwzględniane dodatkowo. Ujęcie 
większej liczby czynników ryzyka w nowych wersjach 
kalkulatora FRAX, np. lokalizacji i liczby złamań [9, 
18], wskaźnika kości beleczkowej (TBS, trabecular bone 
score), cukrzycy, choroby nowotworowej, siły uścisku 
(grip strenth), a w przyszłości również i innych czyn-
ników (FRAX Plus) [9, 19], przyczyni się do większej 
precyzji oceny. Jest to zagadnienie szczególnie istotne, 
albowiem przyjmuje się obecnie, że wysokość ryzy-
ka złamań powinna decydować o wyborze leków, 

a zwłaszcza o zastosowaniu najbardziej efektywnych 
leków anabolizujących (ryc.  3, tab. 1) u chorych 
z grupy bardzo wysokiego ryzyka złamań. Ta nowa 
strategia była i jest przedmiotem intensywnej dyskusji 
w grupie ekspertów, w tym autorów przedmiotowych 
rekomendacji, którzy na podstawie analizy aktualnego 
światowego piśmiennictwa [3–5, 20] oraz analiz i sza-
cunków przeprowadzonych w zakresie własnych baz 
danych przyjęli kryteria określające bardzo wysokie 
ryzyko złamań, definiujące sposób wyróżnienia tej 
grupy chorych w populacji polskiej (ryc. 2). Próg 
bardzo wysokiego ryzyka > 15% według FRAX PL 
dla złamań głównych przyjęto na drodze konsensusu 
i uwzględniając głównie szacunkowe opinii ekspertów, 
nie zaś ścisłe wyliczenia statystyczne. Liczebność tej 
grupy nie będzie najprawdopodobniej przekraczała 

Tabela 2. Choroby zwiększające ryzyko osteoporozy 
u młodych dorosłych

Choroby zapalne/autoimmunologiczne

Toczeń rumieniowaty układowy (SLE, systemic lupus erythematosus)

Reumatoidalne zapalenie stawów (RZS)

Mukowiscydoza

Choroba Leśniowskiego i Crohna

Wrzodziejące zapalenie jelita grubego

Zesztywniające zapalenie stawów kręgosłupa (ZZSK)

Zaburzenia czynności układu wydzielania wewnętrznego

Zespół Cushinga (jatrogenny lub spowodowany patologią 
organiczną)

Hipogonadyzm i czynnościowa amenorrhea podwzgórzowa

Cukrzyca typu 1

Niedobór hormonu wzrostu

Nadczynność tarczycy

Nadczynność przytarczyc

Całkowita niewrażliwość na androgeny

Subterapeutyczna transgenderowa terapia hormonalna

Zespoły złego wchłaniania 

Celiakia

Choroby psychiczne

Schizofrenia

Anorexia nervosa

Inne

Nowotwory i leczenie przeciwnowotworowe

Operacje bariatryczne

Talasemia

HIV

Mastocytoza układowa

Przeszczepienie komórek macierzystych narządów litych lub szpiku 
kostnego 
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10% wszystkich chorych na osteoporozę [3, 12], którzy 
i tak w ogromnej większości zupełnie nie są leczeni 
[12, 13]. Przedmiotem pewnych kontrowersji wśród 
autorów niniejszego pracowania jest także nowa [4] 
jednoznaczna sugestia zastosowania u tych chorych 
w I linii leczenia leków anabolizujących: teryparatydu 
lub romosozumabu, które są w Polsce (2022 r.) niedo-
stępne, a których wprowadzenie na rynek i optymalną 
refundację autorzy zaleceń uważają za niezbędne. 

Pewne rozbieżności w opiniach dotyczą także okre-
ślenia wieku mężczyzn [14, 21], u których złamanie 
niskoenergetyczne może przemawiać za rozpoznaniem 
osteoporozy. W naszych algorytmach przyjęto wiek ≥ 50 
lat, ponieważ kalkulator FRAX jest dostępny dla osób 
obu płci w wieku > 45 lat, a znaczne zwiększenie ryzyka 
złamań następuje u mężczyzn później niż u kobiet [7, 
20, 21] (patrz także: Ad 12). Należy również pamiętać, że 
ryzyko złamań zmienia się u wszystkich w starszych 
grupach wiekowych, na przykład próg 10% jako próg 
wysokiego ryzyka u osoby 80-letniej może być zani-
żony, inna powinna być także interpretacja pomiaru 
BMD [22]. Dla uproszczenia i ułatwienia postępowania 
dla wszystkich grup wiekowych w populacji polskiej 
przyjęto podobne kryteria oceny ryzyka złamań (ryc. 2) 
i arbitralnie przyjęto dla wszystkich chorych jednako-
wy, uśredniony próg decyzyjny. Ostateczna ocena ry-
zyka złamań powinna być zawsze indywidualizowana. 
Progi interwencyjne, decyzyjne i refundacyjne mogą 
być w różnych krajach ustalane odmiennie, w zależno-
ści od ryzyka populacyjnego, przyjętych algorytmów, 
wieku chorych, a także przesłanek ekonomicznych [23], 
natomiast kryteria diagnostyczne osteoporozy powinny 
być jednoznaczne.

Ad 5 
Ortopeda–traumatolog jest często pierwszym lekarzem, 
który, zaopatrując złamanie, rozpoznaje osteoporozę. 
Jego obowiązkiem jest poinformowanie osoby chorej 
o przyczynie złamania i wdrożenie działań mających 
na celu ograniczenie ryzyka wystąpienia kolejnych 
złamań, zastosowanie optymalnego leczenia farma-
kologicznego i/lub skierowanie pacjentki/pacjenta do 
ośrodka specjalistycznego zajmującego się diagnostyką 
oraz leczeniem osteoporozy.

Wobec wszystkich osób starszych wskazane jest 
wdrażanie kompleksowej opieki ortogeriatrycznej [24]. 
Zalecenia dotyczące leczenia złamań i rekomendacje 
szczegółowe dla ortopedów w Polsce przedstawiono 
w publikacji E. Czerwińskiego i wsp. [25]. 

Ad 5A–B
1. Zakończenie leczenia operacyjnego, przeprowadza-

nego najczęściej do 48 godzin od wystąpienia zła-
mania, wiąże się z rozpoczęciem procedur zespołu 

FLS [15, 26]. Istotą tego działania jest identyfikacja 
pacjentów ze złamaniami niskoenergetycznymi 
przez koordynatorów szpitalnych w celu ogranicze-
nia ryzyka dalszych złamań i wdrożenie leczenia lub 
skierowanie pacjenta do leczenia w innym ośrodku 
specjalistycznym. Zaleca się poniższą kolejność 
procedur [27]:

2. Wywiad medyczny powinien być ukierunkowany 
na ocenę okoliczności wystąpienia złamania (patrz: 
definicja złamania niskoenergetycznego), identyfi-
kację czynników ryzyka złamań u pacjenta i ocenę 
ryzyka wystąpienia kolejnych złamań. Wskaza-
ne jest stosowanie kalkulatora FRAX i edukacja 
chorego.
W przypadku podejmowania diagnostyki i leczenia 
osteoporozy przez oddział ortopedyczny (działanie 
optymalne) konieczne są:

 — badania laboratoryjne: morfologia krwi, ocena funk-
cji nerek i wątroby, oznaczenie stężenia albumin, 
wapnia i fosforu, PTH, TSH i 25(OH)D3 ; minimalna 
wartość stężenia witaminy D3 w surowicy, pozwa-
lające na efektywne wdrożenie terapii lekiem anty-
resorpcyjnym, wynosi 20 ng/ml (patrz także: Ad 20);

 — badanie densytometryczne (DXA), pozwalające na 
uzyskanie punktu odniesienia przy rozpoczęciu 
leczenia;

 — dodatkowe badania radiologiczne typowych miejsc 
występowania złamań, pozwalające na ocenę 
chorych pod względem zaawansowania choroby; 
pomocna jest wertebromorfometria;

 — ocena wpływu stosowanych leków oraz chorób 
towarzyszących na metabolizm kości oraz ustalenie 
pozostałych czynników ryzyka złamań;

 — w przypadku złamania osteoporotycznego — wdro-
żenie postępowania farmakologicznego, suplemen-
tującego oraz rehabilitacyjnego zgodnie z aktualny-
mi rekomendacjami;

 — rehabilitacja po złamaniach — powinna być pro-
wadzona zawsze i obejmować głównie ćwiczenia 
czynne wzmacniające mięśnie.

3. Po zakończeniu leczenia szpitalnego i w przypadku, 
gdy nie wdrożono leczenia osteoporozy:

 — po przeprowadzeniu działań edukacyjnych (elimi-
nacja/redukcja czynników ryzyka złamań) pacjent-
ki/pacjentów należy bezzwłocznie przekazać pod 
stałą opiekę poradni leczenia osteoporozy;

 — po zakończeniu hospitalizacji z powodu złamania 
koordynator FLS powinien kontaktować się z pa-
cjentem w celu weryfikacji poprawności wykonania 
zaleceń.
Ponadto należy zwrócić uwagę na fakt, że między-
narodowe grupy ekspertów [4, 7] nie rekomendują 
wertebroplastyki lub kyfoplastyki w I linii leczenia 
złamań kręgów. Skuteczności przeciwbólowej 



13

Endokrynologia Polska 2023; 74, Suplement A

Za
le

c
en

ia

w pełni nie potwierdzono, istnieje natomiast ryzyko 
złamań sąsiednich kręgów. 

Ad 6–7A
W zakresie diagnostyki i leczenia osteoporozy, tak jak 
w zaleceniach w latach ubiegłych [1, 2], istnieje potrzeba 
określenia zadań dla lekarzy opieki podstawowej (etap 
I) oraz innych zadań dla lekarzy specjalistów (etap II). 
Do zadań lekarzy opieki podstawowej, a w miarę moż-
liwości oraz kompetencji również innych profesjonali-
stów zdrowia (pielęgniarki, fizjoterapeuci, ratownicy) 
[23], należy identyfikacja osób z już dokonanymi 
złamaniami i osób ze zwiększonym ryzykiem złamań 
oraz określenie czynników ryzyka będących składo-
wymi w aktualnej wersji kalkulatora FRAX PL (na tym 
etapie bez BMD) (http://www.shef.ac.uk/FRAX/tool.
aspx?country=40), a także innych, takich jak skłonność 
do upadków, niedobór witaminy D, niedożywienie, sto-
sowane leki itd. Proste działania podstawowe: wywiad 
i badania fizykalne, w tym pomiar wzrostu i masy ciała, 
pozwalają zwykle na wstępne wysunięcie podejrzenia 
osteoporozy, wykrycie dokonanych złamań niskoener-
getycznych i określenie prawdopodobieństwa złamań 
w perspektywie 10 lat za pomocą kalkulatora FRAX [7, 
22, 23]. Zmniejszenie wzrostu o > 3 cm może wskazy-
wać na osteoporotyczne złamanie kręgu/ów — zdjęcie 
RTG boczne kręgosłupa piersiowego zazwyczaj wery-
fikuje złamanie (obniżenie jednej z wysokości kręgu 
o ≥ 20%) [2, 7]; jest to badanie ważne, albowiem poło-
wa złamań kręgów przebiega niemal bezobjawowo. 
W przypadku świeżych złamań niskoenergetycznych 
i/lub wysokiego ryzyka złamań (FRAX PL ≥ 10%) lekarz 
opieki podstawowej w ramach swoich kompeten-
cji może rozpocząć farmakoterapię osteoporozy (etap 
II), w każdym jednak przypadku wszystkich chorych 
z podejrzeniem zwiększonego ryzyka złamań, ze zła-
maniami lub bez nich (ryc. 2) powinien skierować do 
specjalistycznego ośrodka zajmującego się leczeniem 
osteoporozy. Do innych zadań należą: realizacja zaleceń 
specjalisty, monitorowanie leczenia, modyfikacja/elimi-
nacja czynników ryzyka złamań i edukacja chorych. 
W przypadku ryzyka niskiego (< 5%) podejmuje się 
działania profilaktyczne.

Ad 8
Do podstawowych zadań lekarza specjalisty zajmu-
jącego się leczeniem osteoporozy (zwykle ortopeda, 
reumatolog, endokrynolog, internista, geriatra) należą:

 — weryfikacja zagrożenia złamaniami z przyczyn pier-
wotnych lub wtórnych (diagnostyka różnicowa);

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

 — określenie ryzyka złamań na podstawie rekomen-
dowanych kryteriów (ryc. 2);

 — wybór — wspólnie z pacjentem — postępowania 
profilaktycznego i terapeutycznego w zależności 
od ryzyka złamań, w tym wybór leku z uwzględnie-
niem zapisów rejestracyjnych, wskazań i przeciw-
wskazań, możliwości refundacji, a także określenie 
postępowania rehabilitacyjnego i modyfikacji diety;

 — współpraca z innymi specjalistami i lekarzem POZ;
 — eliminacja/ograniczenie modyfikowalnych czynni-
ków ryzyka złamań;

 — zaplanowanie protokołu monitorowania leczenia 
(DXA co 1–2 lata, ewentualnie oznaczanie marke-
rów metabolizmu kostnego, jeśli są dostępne);

 — edukacja pacjentów.

Ad 8A–B
Zgodnie z aktualnymi rekomendacjami zadaniem 
szczególnym lekarza specjalisty zajmującego się le-
czeniem osteoporozy jest określenie ryzyka złamań 
i rozważenie u osób z bardzo wysokim ryzykiem 
(ryc. 3) w I linii leczenia — w miarę możliwości i dostę-
pu — leków o działaniu anabolicznym, co jest obecnie 
rekomendowane zarówno w UE, jak i Stanach Zjedno-
czonych [3, 4], lub też terapii alternatywnej (patrz także: 
Ad 13A–B), a w dalszym przebiegu leczenia decyzji 
dotyczących zmiany leków, przerw w leczeniu i elimi-
nacji ewentualnych nowych czynników ryzyka złamań.

Ad 9 i 9A
W ramach diagnostyki osteoporozy, określenia ryzy-
ka złamań oraz w celu prawidłowego doboru leków, 
a także monitorowania leczenia „złotym standardem” 
pozostaje densytometria wykonana techniką DXA [7, 
28–30]. Diagnostyka densytometryczna osteoporozy 
powinna być prowadzona na podstawie pomiarów 
wykonywanych densytometrami centralnymi, które 
podlegają ścisłej kontroli jakości. Wszystkie wyniki 
pomiarów kontrolnych (wykonywanych minimum 
raz w tygodniu) fantomu kręgosłupa lędźwiowego 
powinny się mieścić w zakresie ± 1,5% ustalonego 
wcześniej zakresu referencyjnego. Niezbędna jest 
również kontrola błędu powtarzalności pracowni. 
Jakość badania gwarantuje także prawidłowe pozy-
cjonowanie chorego. 

U wszystkich pacjentów należy wykonać pomiar 
w zakresie kręgosłupa lędźwiowego i BKKU (jeśli 
to możliwe) przynajmniej podczas pierwszej wizyty. 

W przypadku pomiaru kręgosłupa lędźwiowego 
do interpretacji należy stosować odcinek L1–L4, jeśli to 
tylko możliwe. Różnica > 1,0 w wartości T-score pomię-
dzy sąsiadującymi kręgami upoważnia do wykluczenia 
kręgu z analizy. Do interpretacji wyniku należy użyć 
co najmniej dwóch kręgów. 

W przypadku pomiaru BKKU do interpretacji nale-
ży wykorzystać cały obszar „biodra” (total hip) lub szyjkę 
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kości udowej, interpretując gorszy wynik z tych dwóch. 
Nie należy wykorzystywać trójkąta Warda ani krętarza 
większego. W przypadku braku możliwości wykona-
nia/interpretacji pomiaru kręgosłupa lędźwiowego 
i biodra w diagnostyce można wykorzystać pomiar 
przedramienia w lokalizacji dystalnej 33% długości. 
Pomiar ten wykonuje się również w przypadku nad-
czynności przytarczyc i u pacjentów bardzo otyłych, 
których masa ciała przekracza nośność stołu pomiaro-
wego densytometru. Diagnostykę densytometryczną 
osteoporozy u osób po 50. rż. oparto na kryteriach 
WHO [17] (patrz: Zalecenie 9 oraz Ad 9A.2). U dzieci 
oraz młodszych mężczyzn i kobiet (granicy wieku ściśle 
nie określono — < 40–50 lat, zgodnie z zaleceniami 
International Society for Clinical Densitometry) należy sto-
sować wskaźnik Z, przyjmując wartości Z-score w gra-
nicach od 2,0 do –2,0 jako prawidłowe [https://iscd.
org/learn/official-positions/adult-positions/ (dostęp: 
18.03.2022)]. Zmniejszenie BMD jest jednym z najważ-
niejszych czynników ryzyka złamań, jednak należy 
zaznaczyć, że pewnych przypadkach z różnych powo-
dów osteoporozy nie udaje się potwierdzić pomiarem 
BMD, a ponad 50% złamań w populacji występuje 
u osób z densytometryczną osteopenią (np. analiza 
bazy NORA) [30]. Kontrola zmian BMD służy monito-
rowaniu terapii i pozwala na identyfikację pacjentów 
nieuzyskujących odpowiedzi na leczenie. Monitorowa-
nie odbywa się w zaleconych przedziałach czasowych 
(zwykle co 1–2 lata) na podstawie różnic w zakresie 
„najmniejszej znaczącej zmiany” (LSC, least significant 
change), wyliczanej na podstawie powtarzalności po-
miarów. Dla odcinka L1–L4 (dla poziomu ufności 90%) 
wynosi ona 4,4%, dla szyjki kości udowej — 5,8%, a dla 
całego biodra — 4,2%. Należy porównywać wyłącznie 
wyniki uzyskane w tej samej pracowni za pomocą 
tego samego aparatu. W przypadku analizy pomiarów 
seryjnych należy zastosować funkcję porównywania 
skanów. Morfometria densytometryczna (VFA) służy do 
oceny złamań trzonów kręgowych. Ocena powinna za-
wierać oznaczenie półilościowe stopnia zaawansowania 
złamania. W tym samym celu można wykorzystać także 
zdjęcie RTG kręgosłupa piersiowego i lędźwiowego 
w projekcji bocznej [29, 31].

Jedną z nowych specjalistycznych, ale już o ugrunto-
wanym znaczeniu, metod rozszerzonej analizy skanów 
DXA kręgosłupa lędźwiowego jest oprogramowanie 
służące do oceny struktury kości beleczkowej [7, 32, 33]. 
Polega ona na analizie odcieni szarości kolejnych pikseli 
obrazu trzonu kręgowego z wyznaczeniem tak zwane-
go wskaźnika TBS [34]. Określa on ilościowo strukturę 
kości beleczkowej, a co się z tym wiąże — pośrednio wy-
trzymałość kości. W wielu publikacjach wykazano jego 
przydatność w prognozowaniu ryzyka złamań jako 
czynnika niezależnego od BMD [35, 36]. Szczególną 

przydatność analizy TBS należy odnotować w ocenie 
niektórych osteoporoz wtórnych [36]. TBS może być 
stosowany w połączeniu z FRAX [7, 37–40] do okre-
ślania ryzyka złamania, także dla populacji polskiej 
(https://www.sheffield.ac.uk/TBS/CalculationTool.aspx 
[dostęp: 28.03.2022]).

Ad 9A
1. Złamania niskoenergetyczne i osteoporoza u mło-

dych dorosłych — kobiet przed menopauzą i męż-
czyzn < 50. rż. — nie są powszechne, ale zdarzają 
się głównie jako konsekwencja chorób przewlekłych 
oraz stosowania leków wpływających na metabo-
lizm kości (tab. 2). Niekiedy, choć rzadko, występuje 
również osteoporoza idiopatyczna (IOP, idiopathic 
osteoporosis), bez rozpoznawalnej przyczyny wtór-
nej, która poza małą gęstością mineralną kości wiąże 
się również z nieprawidłową ich mikroarchitekturą 
[11, 41].
U kobiet w wieku przedmenopauzalnym z IOP 
tempo przebudowy kości jest zmienne. Brak stałego 
przyspieszonego lub spowolnionego obrotu kostne-
go w IOP sugeruje, że czynniki etiologiczne leżące 
u podstaw tego schorzenia są niejednorodne. Co 
ważne, chociaż u kobiet z IOP i złamaniami BMD 
była mniejsza niż w grupie kontrolnej, to średni 
Z-score dla BMD kręgosłupa wynosił ponad –2,0, co 
sugeruje, że do kruchości lub złej jakości kości mogą 
się przyczyniać mechanizmy inne niż jedynie mała 
BMD [41]. Postuluje się, że potencjalną przyczyną 
IOP u młodych kobiet jest dysfunkcja osteoblastów, 
a upośledzenie kościotworzenia powoduje wadli-
wą mikroarchitekturę kości [41, 42].
U mężczyzn biopsje przezszyjkowe wykazują 
zmniejszenie objętości kości korowej i beleczko-
wej, bez istotnych zmian porowatości korowej, co 
również wskazuje głównie na upośledzenia funkcji 
osteoblastów [43]. Nie wydaje się, by odpowiadała 
za to sklerostyna, inhibitor różnicowania osteobla-
stów i szlaku sygnałowego Wnt dla tworzenia kości, 
ponieważ jej stężenie u mężczyzn z IOP jest na 
ogół małe [44]. Natomiast u części młodych męż-
czyzn z IOP wykazano zmniejszone stężenie in-
sulinopodobnego czynnika wzrostu typu 1 (IGF-1, 
insulin-like growth factor 1), co może istotnie zaburzać 
kościotworzenie [45].
Sugeruje się, że patofizjologia IOP ma podłoże 
genetyczne. Historia osteoporozy w rodzinie jest 
częsta u kobiet z przedmenopauzalną IOP. Hipotezę 
tę potwierdzają badania bliźniąt oraz obserwacje, 
że mała BMD kręgosłupa w wieku ≤ 65 lat jest częsta 
u synów i braci mężczyzn z IOP [46]. 
Osteoporoza monogenetyczna ujawnia się zwykle 
w dzieciństwie, jednak stopień manifestacji kli-
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nicznej niektórych genetycznych postaci osteopo-
rozy może być zmienny, a choroba może ujawnić 
się dopiero w okresie dojrzewania lub wczesnej 
dorosłości. Wystąpienie mnogich złamań niskoura-
zowych w wieku młodzieńczym powinno skłonić 
do rozważenia choroby monogenetycznej, takiej jak 
osteogenesis imperfecta, zespoły hipofosfatazji, oste-
oporoza X-linked czy zespół osteoporozy–pseu-
doglejaka, i dalszej diagnostyki genetycznej [47, 
48]. U niektórych pacjentów z IOP może jednak 
występować jeszcze nierozpoznana pierwotna 
lub monogenetyczna przyczyna osteoporozy [49]. 
Niejasne są także mechanizmy, poprzez które różne 
czynniki genetyczne i epigenetyczne wpływają na 
kości — czy jest to wpływ na zwiększenie masy 
kostnej, czy na szczytową masę kostną, czy utra-
ta masy kostnej związana z wczesnym wiekiem. 
Przyszłe badania mogą wskazać nowe genetyczne 
przyczyny IOP.

2. Dotychczas jednoznacznie nie ustalono kryteriów 
rozpoznania osteoporozy u młodych dorosłych. 
Klinicznie osteoporozę u młodych dorosłych moż-
na rozpoznać na podstawie złamania niskoenerge-
tycznego. Natomiast kryteria densytometryczne 
(BMD) stanowią przedmiot dyskusji. W rekomen-
dacjach Międzynarodowego Towarzystwa Den-
sytometrii Klinicznej (ISCD, International Society 
for Clinical Densitometry) z 2019 r. stwierdzono, że 
wskaźnik Z ≤ –2,0 w DXA może być interpretowa-
ny jako „BMD poniżej oczekiwanej dla płci i wieku” 
i stosowany jako marker „małej BMD” u młodych 
dorosłych [50]. Jednocześnie ISCD wskazuje, że 
rozpoznane osteoporozy u młodych dorosłych 
nie powinno opierać się wyłącznie na ocenie 
kryteriów densytometrycznych. Dane wiążące 
wielkość ryzyka złamań w przypadku izolowa-
nego małego BMD mierzonego Z-score ≤ –2,0 są 
bardzo ograniczone. 
U młodych dorosłych z rozpoznaną wtórną 
przyczyną osteoporozy IOF zaleca stosowanie 
T-score ≤ –2,5 w DXA w odcinku lędźwiowym krę-
gosłupa lub szyjce kości udowej w celu rozpoznania 
osteoporozy, zgodnie z kryteriami WHO rozpo-
znawania osteoporozy u kobiet po menopauzie 
i starszych mężczyzn. Brak jednolitych i spójnych 
wytycznych dotyczących rozpoznania osteoporozy 
u kobiet przed menopauzą i młodych mężczyzn 
stanowi dodatkową barierę dla optymalnej opieki 
nad tymi chorymi [51].
Należy podkreślić, że etiologia osteoporozy u mło-
dych dorosłych jest niejednorodna, co skutkuje 
konkurującymi ze sobą efektami zmniejszonej 
szczytowej masy kostnej, ciągłego przyrostu masy 
kostnej i zwiększonej resorpcji kości. Młodzi dorośli 

z chorobami przewlekłymi mogą ponadto dozna-
wać typowych złamań niskoenergetycznych bez 
ewidentnego zmniejszenia BMD, a u około 30% 
takich chorych BMD w badaniu DXA jest prawidło-
wa [52]. Brakuje również prospektywnych danych 
określających związek pomiędzy BMD a ryzykiem 
złamań u młodych dorosłych. W rezultacie przy-
datność DXA w ocenie ryzyka złamań u młodych 
dorosłych jest znacząco ograniczona. Potencjalna 
użyteczność dodatkowych analiz DXA, takich jak hip 
structure analysis (HSA) i TBS, a także nowych me-
tod obrazowania, takich jak obwodowa ilościowa 
tomografia komputerowa o dużej rozdzielczości 
(HRpQCT, high-resolution peripheral quantitative com-
puted tomography), pozostaje na etapie badań [11].
Narzędzia do oceny ryzyka złamań (FRAX) 
i kalkulatora ryzyka złamań Garvan nie można 
wykorzystywać do oceny ryzyka złamań u kobiet 
przed menopauzą i mężczyzn przed 50. rż.

3. Optymalna praktyka postępowania w osteoporozie 
lub małej gęstości kości u młodych dorosłych jest 
słabo udokumentowana z powodu niewielkiej licz-
by ukierunkowanych badań, głównie oceniających 
wpływ terapii na markery zastępcze dla złamań, 
takie jak BMD lub parametry HRpQCT.
Żaden z leków zarejestrowanych do leczenia 
osteoporozy nie został dopuszczony do stosowa-
nia u kobiet w ciąży i kobiet karmiących piersią. 
Zaleca się zachowanie ostrożności przy stosowa-
niu BF u kobiet w okresie przedmenopauzalnym 
ze względu na teoretyczne działanie teratogenne, 
ponieważ przenikają one przez łożysko. Wyniki 
badań przeprowadzonych na zwierzętach wskazują 
potencjalny niekorzystny wpływ na wzrost kości 
długich płodu w wyniku narażenia na BF [53].
U młodych mężczyzn z IOP, małą BMD lub prze-
bytymi złamaniami alendronian w połączeniu 
z wapniem i witaminą D zwiększał BMD kręgosłupa 
(2,7%/rok) i „total hip”, ale nie szyjki kości udowej 
[54]. Leczenie analogami PTH w małej grupie męż-
czyzn w wieku 30–64 lat z IOP prowadziło do po-
prawy BMD zarówno w kręgosłupie, jak i w szyjce 
kości udowej (2,9%) [55].
U kobiet przed menopauzą z IOP teryparatyd 
zwiększył znamiennie BMD kręgosłupa po 6 mie-
siącach w porównaniu z placebo w badaniach 
z randomizacją (RCT, randomized controlled trial) II 
fazy. Uzyskana poprawa BMD i TBS utrzymywały 
się przez 24 miesiące przy średnim zwiększeniu 
BMD kręgosłupa o 13,2% [56, 57].

4. Proponowany algorytm postępowania
Sugeruje się rozpoznanie osteoporozy u kobiet 
przed menopauzą i mężczyzn przed 50. rż., jeśli 
spełnione jest jedno z następujących kryteriów:
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 — dokonane złamanie niskoenergetyczne bez lub wraz 
ze współwystępowaniem choroby przewlekłej/prze-
wlekłego leczenia o znanym niekorzystnym działa-
niu na kość (tab. 2);

 — BMD o wartości Z-score < 2 lub T-score < 2,5 w krę-
gosłupie lędźwiowym albo szyjce kości udowej 
w warunkach choroby przewlekłej/narażenia na 
leki, niezależnie od stanu złamań.
Ocenę kliniczną i biochemiczną pod kątem przyczyn 

wtórnej osteoporozy, a także badanie DXA, zaleca się 
wszystkim kobietom przed menopauzą i mężczyznom 
przed 50. rż. po złamaniu niskoenergetycznym (z wyłą-
czeniem złamań czaszki i palców rąk. Jeśli to możliwe, 
zaleca się wykorzystanie lokalnych danych normatyw-
nych dla młodych dorosłych z uwzględnieniem płci 
w celu wyeliminowania wpływu różnic związanych 
z płcią i pochodzeniem etnicznym.

Ponieważ jeszcze nie ustalono znaczenia idiopa-
tycznego małego BMD, zaleca się, by nie przeprowa-
dzać badań przesiewowych DXA w przypadku kobiet 
przed menopauzą i kobiet przed 50. rż. bez wcześniej-
szych złamań lub bez występowania znanego czynnika 
osteoporozy wtórnej/przewlekłego leczenia o znanym 
niekorzystnym działaniu na kość.

Zaleca się optymalizację istniejących czynników 
ryzyka utraty masy kostnej. Może to obejmować opty-
malizację stężenia witaminy D i przyjmowania wapnia 
z dietą lub suplementami, rozpoczęcie ćwiczeń fizycz-
nych z obciążeniem i korygowanie hipogonadyzmu, 
jeśli nie jest to przeciwwskazane. Należy ponadto 
dążyć do optymalizacji leczenia choroby podstawowej 
oraz w miarę możliwości zmniejszenia narażenia na 
szkodliwe leki.

U pacjentów z dużym ryzykiem złamania (po 
złamaniach głównych: kręgosłupa lub BKKU, ze 
złamaniami mnogimi, ze współwystępowaniem 
choroby przewlekłej/konieczności stałego stosowa-
nia leków o znanym niekorzystnym działaniu na 
kość) należy rozważyć farmakoterapię osteoporozy. 
Terapia anaboliczna może być szczególnie korzystna 
u pacjentów z bardzo dużym ryzykiem złamania, 
zwłaszcza po licznych złamaniach, uwzględniając jed-
nak brak zapisu rejestracyjnego, koszt i dostępność 
tych leków. Alternatywnie można rozważyć terapię 
antyresorpcyjną.

UWAGA: żaden z leków zarejestrowanych do leczenia 
osteoporozy nie uzyskał rejestracji do leczenia mło-
dych mężczyzn i kobiet przed menopauzą!

U kobiet w wieku rozrodczym przed rozpoczę-
ciem leczenia antyosteoporotycznego należy omówić 
kwestię planowania rodziny. Konieczna jest edukacja 
w zakresie potencjalnego niekorzystnego wpływu 

leków antyresorpcyjnych na szkielet dziecka. Terapii 
antyresorpcyjnej nie należy rozpoczynać u kobiet 
planujących ciążę w ciągu najbliższych 12 miesięcy. 
Doświadczenie kliniczne wskazuje, że doustne sto-
sowanie BF nie wiąże się ze zwiększonym ryzykiem 
teratogenności, pod warunkiem jednak zaprzestania 
ich stosowania co najmniej 12 miesięcy przed plano-
wanym poczęciem dziecka.

Ad 9B 
W odróżnieniu od osteoporozy u osób dorosłych istotą 
tego schorzenia u dzieci i młodzieży jest łamliwość 
szkieletowa, czyli złamania istotne klinicznie, które 
stanowią pierwszą i kluczową manifestację kliniczną 
[57–59]. Wykonanie zdjęcia RTG w odcinku Th i L 
kręgosłupa w projekcji bocznej jest konieczne do iden-
tyfikacji potencjalnych złamań kręgowych [10, 59, 
60]. Badania dodatkowe są niezbędne w diagnostyce 
różnicowej (wtórne przyczyny stanowią 70–90% przy-
padków) [10, 57, 59–64]. 

Ad 9C
W populacji 1–18 lat twierdzenie o utracie masy kost-
nej (bone loss) jest z reguły nieadekwatne, gdyż mała 
w stosunku do wieku BMD jest raczej wynikiem 
niedostatecznej (tj. poniżej oczekiwanego potencja-
łu) akumulacji minerału kostnego. W interpretacji 
pomiaru DXA w populacji 1–18 lat posługujemy 
się wyłącznie Z-score, uwzględniającym normę dla 
wieku chronologicznego i płci, zaś w uzasadnionych 
przypadkach (wysokość < 3. centyla, niskorosłość, 
opóźnione dojrzewanie) wynik BMD należy sko-
rygować uwzględniając wielkość szkieletu, wzrost 
(height adjustment) lub wiek szkieletowy (rutynowe 
RTG nadgarstka) [10, 58, 64]. Paradygmat diagno-
styczny oparty na podejściu densytometrycznym 
zmienił się na rzecz podejścia zogniskowanego na 
kontekście klinicznym złamań (fragility fractures) [58, 
59]. Osteoporozy u dzieci nie wolno zatem diagno-
zować jedynie na podstawie zmniejszonego wyniku 
densytometrii, gdyż prowadzi to do nadrozpozna-
walności [60, 62, 64]. 

Schemat diagnostyczny obejmuje: wywiad doty-
czący liczby i mechanizmu złamań kości, z uwzględ-
nieniem czynników jatrogennych/leków negatywnie 
wpływających na szkielet (GKS, leki przeciwepilep-
tyczne), wywiad rodzinny w kierunku łamliwości 
szkieletowej, antropometrię, badanie fizykalne z oce-
ną cech fenotypowych, RTG kręgosłupa oraz DXA. 
W laboratoryjnym panelu wyjściowym wykonuje się 
testy oceniające homeostazę wapniowo-fosforanową 
i mineralną w surowicy: stężenie wapnia, w tym 
frakcji zjonizowanej wapnia, fosforanów, magnezu, 
aktywności całkowitej fosfatazy alkalicznej (ALP, 
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alkaline phosphatase), parathormonu (iPTH), 25(OH)
D, ewentualnie osteokalcyny, zaś w moczu: ocenę 
wskaźnika wapniowo-kreatyninowego i fosforano-
wo-kreatyninowego w drugiej porannej porcji mo-
czu (ewentualnie ocenę 24-godzinnego wydalania 
wapnia, fosforu i kreatyniny w zbiórce moczu) [10, 
57, 62]. W celu wykluczenia osteoporozy wtórnej za-
kres badań uwzględnia wykluczenie endokrynopatii 
(kortyzol, prolaktyna, FSH, testosteron, TSH) oraz 
celiakii, czyli przeciwciała przeciwko tkankowej trans-
glutaminazie (anty-tTGA). W przypadku podejrzenia 
osteoporozy pierwotnej kluczowa jest konsultacja 
genetyczna, potwierdzająca lub wykluczająca między 
innymi spektrum osteogenesis imperfecta. Znaczenia 
specyficznych markerów obrotu kostnego (BTM, 
bone turnover markers) u pacjentów pediatrycznych 
z łamliwością i osteoporozą dotychczas wystarczająco 
nie określono, zaś ich rutynowe oznaczanie u dzieci 
wiąże się z poważnymi ograniczeniami [10, 57, 61, 62]. 

Ad 9D 
W postępowaniu terapeutycznym, poza prewencją 
złamań, cele leczenia obejmują interwencje prowa-
dzące do prawidłowego rozwoju fizycznego i opty-
malizacji stanu odżywienia, suplementację wapnia 
i witaminy D zgodnie z obowiązującymi rekomen-
dacjami oraz zwiększenie aktywności ruchowej 
(o dużej intensywności i małej częstotliwości) [57, 
59, 61, 65, 66]. W przypadkach GIO ze złamaniami 
kompresyjnymi kręgów konieczne jest podawanie 
dużych dawek witaminy D, również do 6 miesięcy po 
zakończeniu stosowania GKS [67–69]. Wskazaniami 
do rozpoczęcia cyklicznej terapii dożylnej BF są: (a) 
złamanie trzonu kręgu niezależnie od wyniku densy-
tometrii, (b) BMD Z-score ≤ –2,0 ze złamaniem patolo-
gicznym szkieletu obwodowego, (c) obecne czynniki 
ryzyka i Z-score ≤ –2,5 SD z obniżającą się trajektorią 
Z-score potwierdzoną w dwóch badaniach DXA 
w odstępie co najmniej 12 miesięcy [10, 68]. Leczenie 
BF należy zakończyć lub kontynuować w stopniowo 
redukowanych dawkach u pacjentów, u których nie 
wystąpiło nowe złamanie w poprzedzającym roku. 
Terapia BF u dzieci i młodzieży: 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 każdym przypadku oste-
oporozy pediatrycznej wskazane jest monitorowanie 
tempa zmian BMD/BMC techniką DXA w odstępach 
co najmniej 12 miesięcy (w przypadku GIO w inter-
wałach 6-miesięcznych). Nie zaleca się rutynowego 
wykonywania badania DXA ani RTG kręgosłupa 

u dzieci leczonych GKS wziewnymi w dawkach < 800 
μg/dz., jeśli nie stwierdza się innych czynników ry-
zyka [10, 64, 68–71].

Ad 10 
Standardowe oznaczenia markerów obrotu kostnego 
to badania powtarzalne, nieinwazyjne, względnie tanie 
i efektywne kosztowo [72–76].

Wskazania do badania markerów obrotu kostnego:
 — kobiety po menopauzie ze zmniejszoną BMD (T-sco-
re < –2,5) — poszerzona diagnostyka [7];

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

 — inni pacjenci (zwłaszcza ze złamaniami) przewidzia-
ni do monitorowania leczenia;

 — monitorowanie postępów terapii po 3 i 6 miesiącach;
 — monitorowanie zmian metabolizmu kostnego po 
przerwaniu terapii antykatabolicznych — pomocne 
w określeniu czasokresu „drug holiday” [77];

 — podejrzenie nowotworów kostnych.

Standardy diagnostyczne i interpretacja badań 
markerów obrotu kostnego

A. Standardy diagnostyczne
Do oceny metabolizmu kostnego u kobiet po meno-
pauzie wykorzystuje się dwa markery obrotu kostne-
go: CTX oraz P1NP. Jako standardy oznaczeń przy-
jęto oznaczanie markerów w próbkach surowicy za 
pomocą metod automatycznych (Roche Cobas i IDS 
iSYS) powszechnie stosowanych w laboratoriach 
polskich [72–74].

Uwagi:
 — u pacjentów nieleczonych próbki pobiera się na 
czczo między 7.00 i 10.00 rano;

 — u pacjentów leczonych próbki surowicy można 
pobierać niezależnie od pory dnia;

 — badanie diagnostyczne markerów u pacjentów do 
1. roku po złamaniu nie jest wskazane;

 — badania markerów wykonuje się u pacjentów z pra-
widłową funkcją nerek.

B. Interpretacja wyników
Wartość P1NP w przedziale 128–2000 ng/ml to wynik 
dokumentujący przerzuty nowotworowe do kości.

Przyspieszony metaboliczny obrót kostny u kobiet 
po menopauzie, CTX > 0,25 ng/ml P1NP > 0,30 ng/ml to 
niezależny od BMD czynnik ryzyka złamań, zwiększa 
ryzyko złamania z niskiego na średnie, ze średniego 
na wysokie. Efekty krótkoterminowe przyspieszo-
nego metabolicznego obrotu kostnego (3–6 mies.) to 
zmiany mikroarchitektury prowadzące do zagrożenia 
złamaniami kręgów, a długoterminowe (> 1 roku) to 
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utrata masy kostnej i zwiększenie ryzyka wszystkich 
złamań osteoporotycznych.

Monitorowanie leczenia preparatami 
antyresorpcyjnymi
Badanie markerów obrotu kostnego przeprowadza 
się po 3 i 6 miesiącach od rozpoczęcia terapii. Stężenie 
P1NP < 0,30 ng/ml, a CTX < 0,25 ng/ml wskazuje 
na prawidłowe przyjmowanie leków i gwarantuje 
zwiększenie BMD po 2 latach terapii. Zwiększone stę-
żenie markerów wskazuje na 15-krotne zwiększenie 
ryzyka złamań u pacjentów leczonych antyresopcyjnie 
[75, 76].

Krótkoterminowa ocena metabolizmu kostnego 
po przerwaniu terapii antyresorpcyjnej
U niektórych pacjentów przerwanie terapii antyre-
sorpcyjnej (np. denosumabem) może powodować 
gwałtowne przyspieszenie metabolicznego obrotu 
kostnego, wpływając niekorzystnie na mikroarchitek-
turę kości beleczkowej i zwiększenie ryzyka złamań 
kręgów. Wynik badania markerów po 6 miesiącach od 
przerwania terapii, w którym CTX > 0,25 ng/ml, wy-
maga szczególnej uwagi w aspekcie zmiany postępo-
wania terapeutycznego (w tym witamina D, aktywność 
fizyczna) i podania innego leku hamującego resorpcję 
[77] (patrz także: Ad 15A).

Ad 11 
Rolą lekarza rodzinnego, geriatry, a także specjalisty 
rehabilitacji i/lub fizjoterapeuty jest określenie ryzyka 
upadków, stanu i sprawności układu ruchu (sarkopenia, 
frailty), a także zaplanowanie i prowadzenie rehabilitacji 
oraz edukacji pacjentów [78, 79]. 

Sarkopenia (dynapenia) to związane z wiekiem 
zmniejszenie masy i funkcji mięśni szkieletowych. Naj-
częściej ocenia się ją na podstawie pomiaru masy mię-
śniowej (DXA, bioimpedancja), siły uścisku ręki, testu 
5-krotnego wstawania z krzesła, prędkości chodu, 
testu „wstań i idź” i testu Short Physical Performance 
Battery (SPPB) [78]. Zespół słabości (kruchości, frailty 
syndrome) to stan zmniejszonej zdolności do obrony 
przed czynnikami stresogennymi i zwiększonego 
ryzyka upadków, niepełnosprawności fizycznej oraz 
umysłowej (delirium). Według najczęściej stosowanych 
kryteriów na zespół słabości składają się: utrata masy 
ciała (≥ 4,5 kg lub ≥ 5% w ciągu ostatniego roku), mała 
prędkość chodu (oceniana z uwzględnieniem płci 
i wzrostu), mała siła uścisku ręki [oceniana z uwzględ-
nieniem płci i wskaźnika masy ciała (BMI, body mass 
index)], siedzący tryb życia i uczucie zmęczenia [79]. 
Sugeruje się również związek między zespołem słabości 
fizycznej i funkcji poznawczych. Sarkopenia i zespół 
słabości zwiększają ryzyko wystąpienia upadków, co 

u osób starszych z często obecną osteoporozą znacząco 
zwiększa ryzyko złamań. Na określenie współistnienia 
osteoporozy i sarkopenii używa się niekiedy terminu 
„osteosarkopenia”. 

Istotna jest rola współistniejących chorób przewle-
kłych (np. cukrzycy) jako przyczyny przyspieszonego 
rozwoju zespołu słabości i sarkopenii. 

U osoby starszej — optymalnie — należy prze-
prowadzić ocenę zagrożenia i występowania sar-
kopenii oraz zespołu słabości w ramach tak zwanej 
całościowej oceny geriatrycznej (COG). Ocena ta jest 
obszernym procesem diagnostycznym niezbędnym 
do określenia sytuacji biopsychospołecznej seniora 
przebywającego w środowisku domowym lub insty-
tucjonalnym. Obejmuje ona ocenę stanu czynnościo-
wego, stanu zdrowia fizycznego, poziomu funkcji 
umysłowych oraz sytuacji socjalno-środowiskowej. 
W Polsce we wstępnej części COG (badaniu prze-
siewowym) powszechnie wykonywane jest badanie 
z wykorzystaniem kwestionariusza The Vulnerable 
Elders Survey (VES-13) [80]. 

Leczenie oraz profilaktyka sarkopenii i zespołu 
słabości obejmują przede wszystkim właściwą dietę 
i aktywność fizyczną, w tym trening siłowy (oporowy 
— patrz także: Zalecenia 28–29). Procentowe zwiększe-
nie masy i siły mięśniowej pod wpływem treningu 
siłowego jest podobne u osób starszych i młodych. Ten 
rodzaj treningu w o wiele większym stopniu niż wysiłek 
wytrzymałościowy umożliwia zachowanie masy mię-
śniowej i kostnej u osób w zaawansowanym wieku. 
W jego wyniku zwiększa się również spontaniczna 
aktywność ruchowa. Należy podkreślić, że nie ma 
ograniczeń wiekowych do uprawiania treningu fizycz-
nego. Regularny trening fizyczny (także oporowy) jest 
wskazany u seniorów, nawet u osób > 80.–85. rż. Ko-
rzyści z treningu siłowego to zmiany w układzie ruchu: 
wolniejszy rozwój sarkopenii, zapobieganie rozwojowi 
osteoporozy i złamań oraz zwiększanie sprawności ru-
chowej, ułatwiające w efekcie wykonywanie zwykłych, 
codziennych czynności.

Ad 12

Postępowanie u mężczyzn
Ryzyko złamania biodra u mężczyzn po 70. rż. stanowi 
blisko 1/3 ryzyka u kobiet (5–6% vs. 16–18%). Chorobo-
wość, śmiertelność i utrata niezależności po złamaniu 
biodra, ale także kręgów, i po innych złamaniach 
osteoporotycznych jest u mężczyzn około dwukrotnie 
większa niż u kobiet [21, 81–84].

Najlepiej udokumentowanym czynnikiem ryzyka 
rozwoju osteoporozy u mężczyzn jest hipogona-
dyzm. Niedobór testosteronu, w tym także związany 
z wiekiem (TDM, testosteron deficiency in aging male) 
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prowadzi także do zwiększenia ryzyka złamań [21, 
81, 82, 85, 86].

Istotną rolę w patogenezie osteoporozy, zwłaszcza 
ze zwolnionym obrotem kostnym, u mężczyzn odgry-
wają czynniki genetyczne. Podkreśla się rolę polimor-
fizmów i mutacji genów dla receptora estrogenowego 
ER i androgenowego AR, aromatazy (CYP19A1), IGF-1, 
WNT-1, LRP-5 oraz rzadkich mutacji COL1A1 i COL1A2, 
odpowiedzialnych za poronne postacie osteogenesis 
imperfecta [21, 81, 82].

Innymi udokumentowanymi czynnikami ryzyka 
złamań u mężczyzn są: wiek (> 75 lat), palenie ty-
toniu, historia złamań i urata wzrostu, stosowanie 
leków antydepresyjnych, mała podaż białka w diecie 
oraz współchorobowość, a zwłaszcza nadczynność 
tarczycy i choroba Parkinsona oraz cukrzyca typu 2 
[21, 81, 82].

Badanie BMD u mężczyzn po 70. rż. jest powszech-
nie zalecane. Podobnie jak u kobiet, mała BMD (FN 
T-score < –2,5) stanowi istotny czynnik ryzyka złamania 
BKKU [21, 81, 82, 86, 87].

U starszych mężczyzn zwiększona częstość wystę-
powania sarkopenii wiąże się z upadkami i złamaniami. 
Historia pojedynczych, a zwłaszcza wielokrotnych 
upadków koreluje u mężczyzn, ale nie u kobiet, 
z istotnym zwiększeniem ryzyka głównych złamań 
osteoporotycznych, niezależnie od wskaźnika FRAX 
(z BMD lub bez) [88].

Prawdopodobnie u większości mężczyzn w wieku 
50–70 lat z zanikiem kostnym i złamaniami przyczyna-
mi są wtórne osteoporozy. Należy jednak zauważyć, 
że często występuje u nich nakładanie się na siebie 
patofizjologicznych powiązań między tym, co można 
uznać za czynnik ryzyka dla pierwotnej osteoporozy, 
a przyczyną osteoporozy wtórnej (np. palenie tytoniu 
Æ przewlekła obturacyjna choroba płuc Æ stosowanie 
GKS Æ sarkopenia).

Profilaktyka
Uzupełnianie niedoboru testosteronu u mężczyzn 
z hipogonadyzmem zwiększa BMD, jednak wpływ 
takiego postępowania na ryzyko złamań pozostaje 
nieznany [85].

UWAGA: nie dotyczy to mężczyzn leczonych 
ablacyjnie; rak gruczołu krokowego stanowi 
bezwzględne przeciwwskazanie do leczenia testo-
steronem. 

Leczenie farmakologiczne
Leczenie farmakologiczne zalecane jest u mężczyzn:

 — z rozpoznanym złamaniem niskoenergetycznym 
bliższego końca kości udowej lub kręgosłupa, w tym 
również z przypadkowo wykrytym, „niemym kli-

nicznie” złamaniem kręgów, udokumentowanym 
radiologicznie;

 — zagrożonych bardzo wysokim i wysokim bez-
względnym 10-letnim ryzykiem złamań obliczonym 
na podstawie algorytmu FRAX;

 — T-score kręgów lędźwiowych < –2,5 SD należy 
traktować jako równoważny co najmniej średniemu 
ryzyku złamań.

Wybór leku
Alendronian i kwas zoledronowy zmniejszają ryzyko 
złamań osteoporotycznych u mężczyzn z osteoporozą, 
niezależnie od ich stanu hormonalnego.

Ryzedronian zwiększa BMD u mężczyzn z oste-
oporozą, ale wpływ takiego postępowania na ryzyko 
złamań wymaga dalszych ustaleń.

Denosumab zmniejsza ryzyko złamań u męż-
czyzn leczonych ablacyjnie z powodu raka gruczołu 
krokowego. W tej populacji chorych leczenie denosu-
mabem powinno być postępowaniem z wyboru [89]. 
W szerokiej populacji mężczyzn z osteoporozą terapia 
denosumabem zwiększa BMD analogicznie jak u męż-
czyzn leczonych ablacyjnie, a także porównywalnie 
z kobietami leczonymi z powodu osteoporozy, jednak 
bezpośredni wpływ leczenia na ryzyko złamań nie 
został udokumentowany.

Teryparatyd, jedyny lek osteoanaboliczny za-
twierdzony na całym świecie do leczenia osteoporozy 
u mężczyzn, zamiennie zwiększa BMD we wszystkich 
lokalizacjach. Obserwowano także zmniejszenie liczby 
złamań kręgów u pacjentów leczonych w porównaniu 
z pacjentami przyjmującymi placebo, jednak (prawdo-
podobnie z powodu zbyt małej grupy badanych) nie 
udało się uzyskać istotności statystycznej.

Romosozumab, przeciwciało monoklonalne prze-
ciwko sklerostynie, został zarejestrowany przynajmniej 
w niektórych krajach do leczenia osteoporozy pome-
nopauzalnej. W randomizowanym badaniu III fazy 
kontrolowanym placebo u mężczyzn leczenie romoso-
zumabem przez 12 miesięcy spowodowało istotniejsze 
zwiększenie BMD kręgosłupa i bioder w porównaniu 
z przyjmowaniem placebo. Działania niepożądane ze 
strony układu sercowo-naczyniowego związane z le-
czeniem romosozumabem wzbudziły pewne obawy co 
do bezpieczeństwa stosowania tego leku, dlatego trwa 
dogłębna ponowna ocena danych [90].

Wydaje się, przynajmniej z teoretycznej perspek-
tywy, że leczenie osteoanaboliczne stanowiłoby bar-
dziej logiczne podejście terapeutyczne u mężczyzn 
z osteoporozą idiopatyczną i małym obrotem kostnym, 
podobnie jak w przypadku niektórych postaci osteopo-
rozy wtórnej, takich jak GIO, lub osteopatii cukrzycowej 
typu 2, których mechanizmy patogenetyczne związane 
są głównie z upośledzonym kościotworzeniem.
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Refundacja
Obecnie w Polsce (sierpień 2022) do leczenia osteopo-
rozy u mężczyzn refundacją, w tym także w ramach 
programu „Lek dla Seniora – 75+”, objęto: 

 — generyczne preparaty alendronianu i ryzedronianu 
— zarejestrowane do leczenia mężczyzn;

 — denosumab — u mężczyzn po 60. rż. z dokonanym 
złamaniem osteoporotycznym lub osteoporozą 
(T-score ≤ –2,5 mierzone metodą DXA w kręgach 
lędźwiowych lub szyjce kości udowej albo „to-
tal hip”), po niepowodzeniu leczenia doustnymi BF 
lub z przeciwwskazaniami (nietolerancją) do ich 
stosowania. 

Ad 13
Leczenie osteoporozy zawsze jest postępowaniem kom-
pleksowym, związanym z eliminacją modyfikowalnych 
czynników ryzyka złamań. W trakcie leczenia należy 
zwrócić uwagę na możliwość wystąpienia nowych 
czynników ryzyka złamań — mogą to być leki, choroby, 
używki, zmniejszenie aktywności fizycznej pacjentów 
i czynniki sprzyjające upadkom (np. okres zimowy). 
Monitorowanie leczenia zawsze powinno uwzględniać 
kontrolę realizacji przez pacjentki i pacjentów zaleceń 
lekarskich (compliance) [7].

Ad 13A i 13B
Aktualne rekomendacje ekspertów europejskich i ame-
rykańskich [3–5, 19] przedstawiają nową strategię lecze-
nia osteoporozy, uzależniając wybór leków od ryzyka 
złamań. Pomijając pewne kontrowersje i rozbieżności 
dotyczące klasyfikacji chorych do poszczególnych grup 
ryzyka [3, 4, 25], zgodnie z proponowanym przez nas 
algorytmem (ryc. 3) leczenie farmakologiczne powin-
no być prowadzone u wszystkich osób obu płci po 50. 
rż. ze złamaniami niskoenergetycznymi oraz u osób 
z bardzo wysokim, wysokim i średnim ryzykiem zła-
mań. W przypadku wystąpienia złamania niskoener-
getycznego leczenie farmakologiczne powinno być 
wdrażane jak najszybciej w celu zmniejszenia ryzyka 
kolejnych złamań [5]. (Postępowanie terapeutyczne 
u osób młodszych i u dzieci — patrz: Ad 9D i Ad 27).

Odpowiedź na pytanie, jakie leki należy zastoso-
wać, jest w krajowych warunkach przede wszystkim 
uzależniona od dostępu do konkretnych preparatów 
w Polsce i zakresu ich refundacji. Zgodnie z danymi 
z piśmiennictwa [3, 4, 25] w grupie chorych z bardzo 
wysokim ryzykiem złamań rekomenduje się wybór 
leków I rzutu o największej skuteczności przeciw-
złamaniowej, czyli leków anabolicznych, o ile tylko 
będą dostępne. U wszystkich chorych, u których 
podejmuje się farmakoterapię, należy uwzględnić 
zapisy rejestracyjne i aktualne dane potwierdzające 
skuteczność danych leków w poszczególnych gru-

pach chorych. Przykładowo, leki z potwierdzoną 
skutecznością przeciwzłamaniową w zakresie BKKU, 
w lokalizacjach pozakręgowych i w kręgach to: alen-
dronian, denosumab, ryzedronian i zoledronian. 
Zoledronian (rekomendowany zwłaszcza po świeżych 
złamaniach BKKU [5]) i denosumab wymieniane są 
ponadto jako leki alternatywne w przypadku bardzo 
wysokiego ryzyka złamań i braku możliwości leczenia 
anabolicznego. Ibandronian lub raloksyfen mogą być 
zastosowane u kobiet w celu zmniejszenia ryzyka 
złamań kręgów, gdyż nie wykazano ich skuteczności 
przeciwzłamaniowej w zakresie BKKU i w lokaliza-
cjach pozakręgowych (tab. 1). 

Wybór leku powinien zawsze uwzględniać nie 
tylko wskazania rejestracyjne i przeciwwskazania, ale 
także możliwości refundacji i preferencje pacjentów.

Ad 14
Bisfosfoniany podawane doustnie to najczęściej stoso-
wane antyresorpcyjne leki I rzutu, zarówno u kobiet, jak 
i mężczyzn. Doustne BF (np. alendronian, ryzedronian 
czy zarejestrowany tylko u kobiet ibandronian) należy 
przyjmować na czczo, popijając szklanką przegotowa-
nej wody, a następnie konieczna jest pionizacja przez 
30–60 minut, aby unikać zarzucania treści pokarmowej 
i zapalenia przełyku. Bisfosfoniany podawane dożylnie 
(zoledronian, ibandronian) stosowane są zwykle 
u chorych, u których istnieją przeciwwskazania do 
podawania leków z tej grupy drogą doustną. Należą 
do nich między innymi choroby przewodu pokarmo-
wego (np. czynna choroba wrzodowa), brak możliwości 
utrzymania pozycji stojącej lub siedzącej po połknię-
ciu tabletki, a także brak odpowiedniej współpracy 
z pacjentem. Terapię BF dożylnymi należy rozważyć 
również, gdy istnieje potrzeba szybkiego zahamowania 
resorpcji kości [91], zwłaszcza u pacjentów ze świeżym 
złamaniem BKKU. Wykazano, że podanie zoledronianu 
w ciągu pierwszych 3 miesięcy po złamaniu znaczą-
co redukuje ryzyko kolejnych złamań klinicznych 
i śmiertelność w porównaniu z placebo [5, 92]. Należy 
zaznaczyć, że w takich przypadkach nie zaleca się po-
dawania teryparatydu [5]. Skuteczność terapii zależy 
w dużym stopniu od uzyskania optymalnego stężenia 
25(OH)D [93]. 

Przeciwwskazaniami do stosowania BF są nad-
wrażliwość i hipokalcemia. Nie zaleca się ich rów-
nież w przypadku narastającej niewydolności nerek 
(GFR < 30–35 ml/min) [94]. Podanie postaci dożylnych, 
zwłaszcza u osób starszych, może pogłębić niewydol-
ność nerek, a ich stosowanie razem z lekami diure-
tycznymi może działać nefrotoksycznie [95]. Podanie 
leku dożylnie (zwłaszcza zoledronianu) u około 30% 
pacjentów (zwłaszcza młodszych z przyspieszonym 
obrotem kostnym) może wywołać reakcję ostrej fazy 
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z gorączką i objawami grypopodobnymi [96]. Z tego 
powodu 1–2 godziny przed iniekcją można podać 
preparat z grupy niesteroidowych leków przeciwzapal-
nych [97]. Bisfosfonianów nie należy stosować u osób, 
u których stwierdzono osteomalację (może współistnieć 
z osteoporozą).

Zalecane jest monitorowanie skuteczności leczenia 
poprzez ocenę BMD metodą DXA oraz — optymalnie 
— za pomocą pomiarów wskaźników biochemicz-
nych (BTM — patrz: Ad 10). Do rzadko występujących 
powikłań, które mogą się pojawić po wieloletniej terapii 
lekami antyresorpcyjnymi, należą atypowe złamania 
(AF, atypical fractures) kości udowej oraz jałowa martwica 
kości żuchwy i szczęki (ONJ, osteonecrosis of the jaws), 
która dotyczy najczęściej pacjentów onkologicznych 
lub osób poddanych chirurgicznym zabiegom stomato-
logicznym. Atypowe złamania kości udowej związane 
są z leczeniem osteoporozy lekami antyresorpcyjnymi, 
między innymi BF, a prawdopodobieństwo ich wystą-
pienia zależy od okresu terapii i czynników ryzyka, 
do których należą między innymi rasa żółta, cukrzyca, 
leczenie GKS oraz RZS [8, 16, 98, 99]. Bezwzględne ryzy-
ko AF jest bardzo małe w porównaniu z liczbą złamań, 
którym BF skutecznie zapobiegają [16, 99]. 

W celu racjonalnej weryfikacji skuteczności 
i bezpieczeństwa leczenia proponuje się przyjęcie, 
zgodnie z zaleceniami międzynarodowych ekspertów 
[4, 7, 100], strategii postępowania, która przewiduje 
okresowe przerwanie leczenia, kontynuację leczenia 
lub zmianę leku. U osób bez wysokiego ryzyka złamań 
i z T-score ≥ –2,5 wskazane jest rozważenie przerwania 
terapii BF (drug holiday) i monitorowanie w tym cza-
sie stanu pacjenta (DXA, optymalnie BTM, obecność 
nowych złamań oraz nowe czynniki ich ryzyka) [8]. 
Wykazano, że po przerwaniu stosowania alendronianu 
optymalne stężenie witaminy D wpływa na utrzymanie 
korzystnego oddziaływania wcześniej przyjmowanego 
leku na BMD [101].

Maksymalna przerwa w leczeniu ryzedronianem 
i ibandronianem nie powinna przekraczać 2 lat, a alen-
dronianem oraz zoledronianem — 3 lat [102, 103], 
ponieważ po tym czasie istotnie zwiększa się częstość 
złamań osteoporotycznych [99]. BMD biodra jest silnym 
predyktorem złamań osteoporotycznych u pacjentów 
rozpoczynających drug holiday. Na złamania związane 
z przerwą w przyjmowaniu BF narażeni są szczególnie 
pacjenci z szybkim zmniejszeniem BMD BKKU lub 
z T-score biodra ≤ –2,5 SD [104]. Czas przerwy w lecze-
niu ustalany jest indywidualnie, między innymi na 
podstawie pomiarów BMD i — optymalnie — BTM. 

W przypadku stwierdzenia braku skuteczności 
leczenia lub pojawienia się przeciwwskazań należy 
zastąpić terapię lekiem o innym mechanizmie dzia-
łania i jednocześnie wykluczyć wtórne przyczyny 

osteoporozy i/lub pojawienie się nowych czynników 
ryzyka złamań.

Ad 15 i 15A
Denosumab można stosować u kobiet i mężczyzn 
chorujących na osteoporozę zarówno jako lek I, jak 
i II rzutu po innym leczeniu, zwłaszcza w przypad-
ku nietolerancji leków doustnych, a także w terapii 
sekwencyjnej [4]. W leczeniu osteoporozy zarówno 
u kobiet, jak i u mężczyzn stosuje się podskórnie daw-
kę 60 mg co 6 miesięcy. Lek wykazuje silne działanie 
przeciwzłamaniowe w zakresie kręgosłupa, BKKU 
oraz w lokalizacjach pozakręgowych. 10-letnia ob-
serwacja leczenia denosumabem wskazuje na ciągłe 
systematyczne zwiększenie BMD i bezpieczeństwo jego 
stosowania [105]. Dotyczy to także AF oraz ONJ [106]. 
Denosumab jest przeciwwskazany w przypadku hi-
pokalcemii [107], a jego skuteczność jest większa po 
wyrównaniu niedoboru wapnia i witaminy D [101]; 
może być także stosowany u pacjentów z niewydol-
nością nerek. Denosumab jest lekiem biologicznym 
o odwracalnym mechanizmie działania. Wykazano, 
że już w ciągu pierwszego roku przerwy w jego przyj-
mowaniu szybko zmniejsza się BMD i zwiększają się 
BTM [108]. Odnotowano również przypadki złamań 
kręgów, często mnogich, zwłaszcza u pacjentów z wcze-
śniejszymi złamaniami i małą BMD [109–111]. Obecnie 
określane są jako złamania z odbicia (rebound vertebral 
fracture) [108]. Z tego powodu leczenia denosumabem 
nie należy przerywać, a w razie konieczności odsta-
wienia leku zaleca się podawanie innych leków anty-
resorpcyjnych (np. BF), jeśli możliwe — drogą dożylną 
lub u osób bez objawów nietolerancji — drogą doustną. 
Optymalny czas podania zarówno zoledronianu we 
wlewie, jak i BF doustnych, na przykład alendronianu, 
to 6 miesięcy po ostatniej iniekcji denosumabu [112]. 
Zgodnie w opinią ekspertów u osób młodych z niskim 
ryzykiem złamań denosumab nie jest rekomendowany 
[108]. W przypadku przerwania leczenia denosumabem 
po krótkim okresie podawania (< 2,5 roku) należy po-
dawać BF przez 12–24 miesięcy, w zależności od ponow-
nej ewaluacji BTM i BMD. W przypadku przerwania 
terapii denosumabem po długim okresie leczenia (> 
2,5 roku) i wysokiego ryzyka złamań należy ponownie 
włączyć denosumab i kontynuować leczenie do 10 lat 
(indywidualna decyzja dotycząca postępowania po tym 
okresie). U pacjentów, u których podejmuje się decyzję 
o podaniu zoledronianu we wlewie po 6 miesiącach 
od ostatniej iniekcji denosumabu, wskazana jest ocena 
BTM po 3 i 6 miesiącach. Utrzymujące się duże BTM 
(stężenia CTX > 280 ng/l i P1NP > 35 μg/l w surowicy) 
stanowią wskazanie do powtórzenia wlewu [110]. 
W przypadku braku możliwości oceny BTM wlew 
zoledronianu powinien nastąpić po 6 i 12 miesiącach 
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od ostatniej dawki denosumabu. Jeśli zoledronian jest 
niedostępny, źle tolerowany lub pacjent ma inne prefe-
rencje, należy włączyć inny bisfosfonian na 12–24 mie-
sięcy, w zależności od ponownej oceny BTM i BMD. 

Badanie DXA należy wykonać po odstawieniu 
denosumabu i po 12 miesiącach późniejszego leczenia 
antyresorpcyjnego. Zmniejszenie BMD przekraczające 
najmniejszą istotną zmianę (LSC, least significant change) 
należy uznać za odpowiedź niewystarczającą [110]. 
Zdjęcia RTG kręgosłupa i/lub ocena złamań kręgów 
(VFA) powinny towarzyszyć każdemu pomiarowi DXA 
w celu identyfikacji nowych złamań kręgowych.

Ad 16 
Pochodne PTH to leki o silnym działaniu anabolicznym. 
Teryparatyd (rekombinowany ludzki PTH1-34) i abalo-
paratyd (zmodyfikowany peptyd 1-34 podobny do PTH 
— w UE niezarejestrowany) zalecane są w terapii oste-
oporozy u kobiet z bardzo wysokim ryzykiem złamań 
oraz osteoporozy zaawansowanej, czyli ze złamaniami 
niskoenergetycznymi, przy braku skuteczności innych 
leków (tab. 1) [113, 114]. Teryparatyd został zareje-
strowany także do leczenia osteoporozy u mężczyzn 
oraz w GIO. Lek podawany jest w dawce 20 μg/dz. 
podskórnie. Łączny czas leczenia nie może przekraczać 
24 miesięcy. Przed włączeniem leczenia wskazana jest 
kontrola stężenia wapnia, fosfatazy zasadowej, PTH 
i 25(OH)D.

Teryparatyd redukuje ryzyko złamań kręgowych 
i pozakręgowych. Przerwanie terapii powoduje zmniej-
szenie BMD w ciągu roku, choć redukcja ryzyka złamań 
utrzymuje się przez 1–2 lata [115]. Zastosowanie po 
teryparatydzie bisfosfonianu lub denosumabu chroni 
przed resorpcją kości i może zwiększać BMD. Terypara-
tydu nie należy stosować między innymi u pacjentów 
z ciężką niewydolnością nerek, hiperkalcemią, meta-
bolicznymi chorobami kości (np. chorobą Pageta) oraz 
nowotworami złośliwymi kości. Po podaniu terypara-
tydu mogą wystąpić objawy niepożądane: nadwraż-
liwość, bóle w kończynach, skurcze mięśni, odczyny 
w miejscu podania, nadmierna potliwość i rozmaite 
objawy ze strony przewodu pokarmowego.

Ad 17
Romosozumab to przeciwciało przeciwko sklerostynie, 
która odgrywa istotną rolę w kościotworzeniu. Lek 
wykazuje silny efekt proanaboliczny [116]. Po leczeniu 
romosozumabem wykazano duże zwiększenie BMD 
i wytrzymałości kości wskutek zwiększenia formowa-
nia kości oraz redukcji resorpcji (podwójny efekt dzia-
łania) [117–119]. U kobiet w okresie pomenopauzalnym 
z osteoporozą romosozumab zmniejszał ryzyko złamań 
kręgowych w porównaniu z placebo po 12 miesią-
cach oraz po zmianie na denosumab w drugim roku 

leczenia (po 24 mies.) [120]. Denosumab podawany 
przez 24 miesiące po roku terapii romosozumabem 
utrzymywał ponadto zmniejszone ryzyko złamań 
kręgowych i złamań klinicznych [120]. Redukcję ry-
zyka złamań kręgowych, klinicznych, pozakręgowych 
i BKKU zaobserwowano po 24 miesiącach u pacjen-
tek otrzymujących romosozumab przez 12 miesięcy, 
a następnie alendronian przez kolejne 12 miesięcy 
w porównaniu z grupą leczoną BF przez 24 miesiące 
[121]. W badaniach wykazano dużą skuteczność prze-
ciwzłamaniową romosozumabu, zwłaszcza u chorych 
z wysokim ryzykiem złamań, i zadowalający profil 
bezpieczeństwa [119, 122].

Lek ten w UE zarejestrowany jest do leczenia 
chorych z osteoporozą pomenopauzalną. Preparat 
należy podawać podskórnie przez 12 miesięcy w daw-
ce 210 mg/mies. (jednorazowo 2 iniekcje po 105 mg, 
dla lepszego przyswajania każda iniekcja w innej 
lokalizacji), a następnie wskazana jest kontynuacja 
leczenia lekiem antyresorpcyjnym (demosumab, 
bisfosfonian) (ChPL). Romosozumab jest szczególnie 
zalecany w I rzucie pacjentkom z bardzo wysokim 
ryzykiem złamań [3, 4]. Jest to też opcja dla pacjentek 
wcześniej leczonych teryparatydem lub abalopa-
ratydem, u których ponownie może być wskazana 
terapia anaboliczna. Można go również stosować 
u osób wcześniej leczonych lekami antyresorpcyjnymi, 
choć czas trwania poprzedniego leczenia może 
niekorzystnie wpływać na jego skuteczność. Z jednej 
strony wykazano, że stosowanie denosumabu lub 
doustnego bisfosfonianu przez ponad 1 rok przed 
podaniem romosozumabu może osłabić jego działanie 
[123]. Z drugiej zaś strony przejście na preparat pro-
anaboliczny jest powszechną praktyką między innymi 
w Stanach Zjednoczonych u pacjentów leczonych BF, 
u których doszło do złamań podczas terapii. U takich 
pacjentów romosozumab zwiększa BMD biodra, czego 
nie obserwowano po teryparatydzie. Dane te mogą 
pomóc w podejmowaniu decyzji klinicznych u pa-
cjentów z wysokim ryzykiem złamań [124]. Wstępne 
leczenie romosozumabem, a następnie podanie leku 
o działaniu antyresorpcyjnym, cechuje się większą 
skutecznością w porównaniu z sekwencją odwrotną 
[125]. Romosozumab nie jest obecnie zarejestrowany 
do leczenia osteoporozy u mężczyzn [90]. Wykazano 
poważne, choć nieliczne, powikłania kardiologiczne 
w porównaniu z alendronianem [119, 121], dlatego 
nie należy stosować romosozumabu u pacjentów 
obciążonych istotnym ryzykiem chorób układu serco-
wo-naczyniowego. Do przeciwwskazań do stosowania 
tego leku należą: nadwrażliwość, hipokalcemia oraz 
przebyty zawał serca lub udar mózgu. Działania nie-
pożądane w postaci AF oraz ONJ występują bardzo 
rzadko (ChPL).
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Ad 18 
Hormonalne leczenie zastępcze (HLZ) stosowa-
ne jest głównie w leczeniu objawów wypadowych 
po menopauzie. Tym samym może działać prewencyj-
nie, zapobiegając osteoporozie u kobiet z czynnikami 
ryzyka. HLZ nie jest obecnie rekomendowane do 
leczenia osteoporozy, mimo że podawanie skoniugo-
wanych estrogenów (0,625 mg/dz.) z medroksypro-
gesteronem lub bez niego hamuje resorpcję tkanki 
kostnej, zmniejsza ryzyko złamań kręgosłupa, BKKU 
i złamań pozakręgowych oraz poprawia ogólną 
sprawność pacjentek [126–128]. Zgodnie z aktualnymi 
zaleceniami u kobiet po menopauzie z objawami wy-
padowymi estrogeny powinny być stosowane w jak 
najmniejszych niezbędnych dawkach i jak najkrócej. 
Warto podkreślić, iż przerwanie stosowania HLZ może 
powodować zwiększenie resorpcji kości podobne 
do tego po menopauzie, u takich pacjentek należy 
więc monitorować BMD.

Ad 19 
Selektywne modulatory receptora estrogenowego 
(SERM) zmniejszają ryzyko złamań kręgów i nie 
powodują powikłań nowotworowych typowych dla 
estrogenów. Preparaty z grupy SERM mogą więc być 
stosowane w prewencji raka piersi u kobiet z osteoporo-
zą pomenopauzalną [128, 129]. Mogą zwiększać ryzyko 
zakrzepicy, dlatego nie powinny być stosowane u kobiet 
z ryzykiem chorób układu sercowo-naczyniowego 
[130]. W Polsce do niedawna dostępny był raloksyfen 
stosowany w 1 tabletce 60 mg 1 raz dz. Ze względu na 
nasilenie „uderzeń gorąca” raloksyfen można stosować 
w leczeniu osteoporozy pomenopauzalnej po ustąpie-
niu objawów wypadowych. W Polsce nie ma preparatu 
stanowiącego połączenie nowszej generacji preparatu 
z grupy SERM bazedoksifenu ze skoniugowanym estro-
genem, który zwiększa BMD, zmniejsza stężenie BTM, 
redukuje objawy wypadowe i nie wykazuje wpływu na 
raka endometrium i piersi, typowego dla samej terapii 
estrogenowej [131, 132]. Podobnie jak w przypadku 
terapii estrogenowej przerwanie podawania preparatu 
z grupy SERM może nasilać resorpcję kości, u takich 
pacjentek należy więc monitorować BMD. 

Ad 20
W prewencji i standardowym leczeniu osteoporozy 
zaleca się stosowanie wapnia (Ca) i witaminy D w ilo-
ści co najmniej 1200 mg/dz. (Ca) i 800 j.m./dz. (wit. D), 
udokumentowano bowiem, że w tej dawce zmniejsza 
ryzyko złamania u kobiet po menopauzie i osób obu 
płci po 65. rż. [132, 133]. U osób z niedoborem witaminy 
D (stężenie 25(OH)D w surowicy < 20 ng/ml) należy 
wdrożyć leczenie dużym dawkami witaminy D pod 
kontrolą stężenia 25(OH)D [134].

Wapń
Najlepszą drogą uzupełniania niedoborów Ca jest 
stosowanie właściwej, zbilansowanej diety (w polskiej 
diecie najbogatszym źródłem Ca są mleko i jego prze-
twory — jedna szklanka mleka, jogurtu lub innych 
przetworów mlecznych zawiera 300 mg Ca). W przy-
padku ograniczenia spożycia produktów mlecznych 
należy suplementować Ca z wykorzystaniem soli 
wapniowych, uwzględniając w nich zawartość Ca 
elementarnego [największą ilość zawierają węglan 
i cytrynian wapnia (40%), mniejsze ilości — mleczan 
wapnia (13%) oraz glukonian wapnia (9%)]. Należy je 
podawać w dawkach podzielonych przy zapotrzebo-
waniu na Ca > 500 mg/dz. Węglan wapnia powinien 
być przyjmowany łącznie z posiłkiem, a w przypadku 
achlorhydrii, jak również stosowania inhibitorów 
pompy protonowej, należy zlecać cytrynian wapnia 
przyjmowany na czczo. Niepożądanymi skutkami 
ubocznymi terapii są zaparcia oraz zmniejszona ab-
sorpcja innych minerałów, zwłaszcza żelaza. Preparaty 
soli wapnia są przeciwwskazane u osób z aktywną 
kamicą nerkową, hiperkalcemią i hiperkalciurią. Nie 
potwierdzono doniesień o ewentualnym ryzyku wystą-
pienia powikłań sercowo-naczyniowych powiązanych 
z podawaniem Ca w dawkach 400–1400 mg/dz. [132].

Witamina D
Suplementacja witaminy D doustnie w prewencji oste-
oporozy w populacji osób dorosłych w dawce minimum 
800–1000 j.m./dz. jest niezbędna w okresie niedostatecz-
nej syntezy skórnej, czyli w Polsce od października do 
kwietnia, a u osób po 65. rż. przez cały rok ze względu 
na zmniejszoną syntezę skórną. Witaminę D w zwięk-
szonej ilości (tj. 4000 j.m./dz.) należy podawać osobom 
po 75. rż., ponieważ ta ilość witaminy D u > 90% osób 
powoduje zwiększenie stężenia 25(OH)D do optymal-
nych wartości (30–50 ng/ml) i zmniejsza ryzyko złamań 
oraz upadków [134, 135]. Należy podkreślić, że przed 
rozpoczęciem suplementacji nie jest potrzebne rutyno-
we oznaczenie stężenia 25(OH)D, o ile dawka witaminy 
D nie przekracza maksymalnej dopuszczalnej granicy 
(ULs, upper intake levels). Dla osób dorosłych i seniorów 
z prawidłową masą ciała ULs wynosi 4000 j.m./dz., 
a dla otyłych nawet 10 000 j.m./dz. [133]. Warto także 
pamiętać, że w zapobieganiu niedoborom witaminy 
D równie skuteczna i bezpieczna jest suplementacja 
dzienna, tygodniowa lub miesięczna, jeśli dawki nie są 
zbyt duże. Tak zróżnicowane schematy suplementacji 
(codzienny, cotygodniowy, comiesięczny) pozwalają 
na uwzględnienie preferencji pacjenta, poprawiając 
przestrzeganie zasad profilaktycznej suplementacji 
witaminą D. 

Terapia w niedoborach witaminy D powinna 
uwzględniać: stopień niedoboru, występowanie lub 
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brak objawów klinicznych, wcześniejsze stosowanie 
witaminy D oraz stany chorobowe i leki zaburzające 
wchłanianie witaminy D z przewodu pokarmowego 
lub jej przemiany w wątrobie i nerkach, a także dane 
wskazujące na nadwrażliwość na witaminę D. Le-
czenie niedoborów witaminy D ze stężeniem 25(OH)
D < 20 ng/ml składa się z dwóch faz: nasycającej 
i przewlekłej. W fazie nasycającej podaje się witaminę 
D codziennie w dawce 4000–10 000 j.m. lub jako dawkę 
skumulowaną 1–2 razy w tygodniu przez 6–12 tygodni. 
Łączna dawka nie powinna przekraczać 300 000 j.m., 
a jednorazowa tygodniowa nie powinna być większa 
niż 60 000 j.m. Leczenie powinno być prowadzone pod 
kontrolą stężenia 25(OH)D we krwi; pierwsze kon-
trolne oznaczenie stężenia 25(OH)D należy wykonać 
nie wcześniej niż 6–8 tygodni od rozpoczęcia lecze-
nia. Wybór sposobu nasycania zależy od współpracy 
z chorym, przestrzegania sposobu leczenia, a także 
dostępności preparatów witaminy D. Po wyrównaniu 
niedoboru witaminy D należy stosować mniejsze daw-
ki, zapewniające stężenie 25(OH)D we krwi w graniach 
30–50 ng/ml [136].

U pacjentów z zaburzeniami wchłaniania jelitowego 
witamina D powinna być podawana w dużych daw-
kach doustnie albo domięśniowo lub poprzez stymu-
lację skórnej syntezy witaminy D naświetlaniami skóry 
UVB [dawką powodującą niewielki rumień (MED, mini-
mal erythema dose) 2–3 razy w tygodniu]. W przypadku 
pacjentów z ciężką niewydolnością wątroby lub PChN 
istnieją wskazania do stosowania aktywnych metaboli-
tów witaminy D: kalcyfediolu w ciężkim uszkodzeniu 
wątroby oraz alfadiolu lub kalicitrolu w schyłkowej 
niewydolności nerek. U pacjentów z chorobami ziarni-
niakowymi (np. sarkoidoza) i pierwotną nadczynnością 
przytarczyc oraz współistnieniem niedoboru witaminy 
D należy ten niedobór ostrożnie uzupełniać, zwracając 
szczególną uwagę na ryzyko wystąpienia hiperkal-
cemii. U chorych tych nie należy dążyć do pełnego 
wyrównania stężenia 25(OH)D do wartości przekra-
czających 30 ng/ml — rekomendowane jest utrzymanie 
stężenia w granicach 20–25 ng/ml [137].

Ad 21

Złamanie kości w grupie chorych onkologicznych
Złamanie te wciąż wymagają szczególnej uwagi i zna-
czenie tego problemu, który został omówiony w na-
szych zaleceniach z 2017 r. [1], nie uległo zmianie, dla-
tego powtórnie te zalecenia cytujemy. Opublikowano 
natomiast nowe europejskie [138] i amerykańskie [139] 
rekomendacje dotyczące prewencji złamań w tych gru-
pach chorych. Diagnostyka różnicowa patologii kost-
nych i złamań niskoenergetycznych wymaga uwzględ-
nienia etiologii związanej z chorobą nowotworową. 

Większość nowotworów może zajmować kościec; 
niektóre szczególnie często. Sztandarowym przykła-
dem jest rak gruczołu krokowego, w przebiegu którego 
zaburzenia kostne są często pierwszą manifestacją 
nowotworu [140]. Najczęściej rozsiew raka stercza 
do kośćca ma charakter licznych zmian ogniskowych 
o typie osteolitycznym i osteosklerotycznym. Niestety, 
klasyczne zdjęcia radiologiczne czy nawet tomografia 
komputerowa i rezonans magnetyczny nie pozwalają 
na uwidocznienie obrazu, który w scyntygrafii kośćca 
nazwany jest „superscan” — charakteryzuje się on 
niemal równomiernym wychwytem znacznika, bez 
ewidentnych zmian ogniskowych. Z tego powodu 
u każdego mężczyzny diagnozowanego z powodu 
zaburzeń kostnych należy wykluczyć raka prostaty, 
wykonując co najmniej badanie urologiczne i oznacza-
jąc stężenie swoistego antygenu gruczołu krokowego 
(PSA, prostate specific antigen). 

Do zmian kostnych w przebiegu nowotworów 
prowadzą także niektóre metody ich leczenia. Che-
mioterapia u kobiet w wieku rozrodczym prowadzi 
w znacznym odsetku przypadków do przyspieszo-
nej menopauzy, ze wszystkimi konsekwencjami nie-
doboru endogennych estrogenów. W leczeniu raka 
piersi u kobiet w wieku przedmenopauzalnym, a także 
u mężczyzn w terapii raka gruczołu krokowego stosuje 
się leki hormonalne hamujące produkcję hormonów 
w gonadach, przede wszystkim analogi gonadolibe-
ryny (LHRH, luteinizing-hormone-releasing hormone). 
Szczególnie nasilone zaburzenia BMD występują 
u kobiet leczonych z powodu raka piersi lekami z grupy 
inhibitorów aromatazy. Leczenie takie prowadzi się 
zarówno u kobiet z chorobą rozsianą, jak i w terapii 
uzupełniającej po radykalnym leczeniu chirurgicznym, 
co trwa kilka lat (nawet do 10). Podawanie inhibitorów 
aromatazy wymaga regularnej oceny BMD, a co się 
z tym wiąże — interwencji farmakologicznej w razie 
osteopenii czy osteporozy [141, 142]. W trakcie leczenia 
analogami LHRH oraz inhibitorami aromatazy uza-
sadniona jest ciągła suplementacja wapnia i witaminy 
D3, a w razie zmniejszenia wartości wskaźników BMD 
— włączenie bisfosfonianu czy denosumabu w daw-
kach standardowo stosowanych w profilaktyce złamań 
u chorych z osteoporozą. W zaleceniach Europejskiego 
Towarzystwa Onkologii Klinicznej opublikowanych 
w 2020 r. rekomenduje się stosowanie terapii antyre-
sorpcyjnej u wszystkich kobiet poddawanych leczeniu 
inhibitorem aromatazy i/lub analogiem LHRH oraz 
u mężczyzn poddawanych terapii antyandrogenowej, 
jeśli T-score wynosi < –2 lub jeśli występują więcej niż 
2 czynniki ryzyka złamań (kategoria zaleceń IA) [138]. 
W 2022 r. ukazały się zalecenia Amerykańskiego Towa-
rzystwa Onkologii Klinicznej, w których rekomenduje 
się przedyskutowanie terapii BF u wszystkich kobiet 
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po menopauzie leczonych z powodu raka piersi, na-
tomiast nie zaleca się podawania w tej grupie chorych 
adjuwantowego denosumabu [139].

Szczególne znaczenie w leczeniu przerzutów nowo-
tworowych do kości mają BF, ale stosowane w dawkach 
ze wskazań onkologicznych. Choć skuteczność deno-
sumabu w tym wskazaniu została udokumentowana 
[142], to brak refundacji w Polsce sprawia, że jest to lek 
stosowany w tej grupie chorych zbyt rzadko. 

Układowe zapalne choroby reumatyczne
Układowe zapalne choroby reumatyczne, takie jak 
RZS, spondyloartropatie zapalne, toczeń czy twardzina 
układowa, w swoim przebiegu prowadzą do wtórnej 
osteoporozy szkieletu, a w licznych przypadkach do 
osteoporozy miejscowej. Zwiększenie ryzyka złamań 
u tych chorych nie jest jednak wynikiem jedynie 
zmniejszenia masy kostnej, ale licznych dodatkowych 
czynników, takich jak uszkodzenia strukturalne i czyn-
nościowe stawów, zaniki i bóle mięśni, powikłania 
neurologiczne, choroby oczu, zaburzenia równowagi 
prowadzące do upadków, między innymi z powodu 
patologicznej zmiany sylwetki, na przykład w ze-
sztywniającym zapaleniu stawów kręgosłupa (ZZSK) 
[1, 143–145]. W niektórych chorobach układowych, na 
przykład w toczniu układowym i zapaleniach naczyń, 
może dochodzić do zmian w tkance kostnej z powodu 
niewydolności nerek (patrz: Ad 25). Osteoporoza u tych 
chorych może się rozwijać z powodu przewlekłego 
działania mediatorów zapalnych na tkankę kostną, ale 
istotnym czynnikiem bywa leczenie GKS (patrz: Ad 22) 
[146] oraz ograniczenie aktywności fizycznej lub wręcz 
okresowe unieruchomienie [143]. 

Diagnostyka osteoporozy i ocena ryzyka zła-
mań musi być w tych przypadkach indywidualizowana 
i dostosowana zarówno do obrazu choroby, jak i wy-
stępowania szczególnych czynników ryzyka złamań [1, 
144]. W kalkulatorze FRAX jako jeden z istotnych czyn-
ników ryzyka ujęto RZS, co nie oznacza, że na przykład 
w ZZSK wysokie ryzyko złamań nie występuje. Nato-
miast w ZZSK i innych spondyloartropatiach osiowych 
badanie DXA kręgów, a niekiedy i BKKU może dawać 
wyniki fałszywie zawyżone, co wymaga zastosowania 
innych technik obrazowania [145]. Podstawą leczenia 
osteoporozy jest efektywne leczenie choroby pod-
stawowej [143, 147], ograniczenie stosowania leków 
negatywnie wpływających na metabolizm kostny, 
zapewnienie optymalnego stężenia witaminy D w su-
rowicy, kinezyterapia, eliminacja modyfikowalnych 
czynników ryzyka złamań i zastosowanie leków anty-
resorpcyjnych. W ostatnich latach pojawiły się doniesie-
nia o szczególnej przydatności denosumabu w leczeniu 
osteoporozy, a nawet korzystnego wpływu tego leku na 
zahamowanie procesu destrukcji stawów w RZS [148]. 

Istnieją także doniesienia o przeciwzapalnym działaniu 
niektórych BF podawanych chorym na ZZSK [149], ale 
żadne z aktualnych rekomendacji reumatologicznych 
[150] nie zaleca rutynowego podawania tych leków ze 
wskazań innych niż leczenie osteoporozy. Zagadnienie 
diagnostyki osteoporozy wtórnej i prewencji złamań 
w chorobach reumatycznych wymaga szczególnej 
uwagi we wszystkich grupach wiekowych pacjentek 
i pacjentów [151].

Ad 22 i 22A
Około 1% osób dorosłych otrzymuje z powodu różnych 
wskazań GKS. Niestety większość chorych pozostaje 
bez prewencji złamań, bez leczenia osteoporozy [146]. 
GKS, zwłaszcza podawane ogólnoustrojowo przez 
ponad 3 miesiące, hamują proces kościotworzenia, 
wpływają negatywnie na bilans wapniowy, mogą 
wywoływać wiele zaburzeń hormonalnych, zwłasz-
cza hipogonadyzm, i często powodują miopatię [1, 
146, 152, 153]. Jak podano w naszych poprzednich 
zaleceniach [1, 2] oraz w aktualnych rekomendacjach 
zagranicznych [146, 154], najmniejsza bezpieczna 
dawka GKS nie została określona, wiadomo jednak, 
że ryzyko złamań zwiększa się wraz z dawką dzienną, 
czasem leczenia i dawką łączną. U 30–50% leczonych 
rozwija się GIO, która pojawia się już w pierwszych 
6 miesiącach leczenia. Ryzyko złamań kręgów może 
się zwiększyć nawet o 160% [146, 155], z tego powodu 
część ekspertów sugeruje, by zaliczać tych chorych do 
grupy osób o bardzo wysokim ryzyku złamań [3, 4]. 
U dużej części chorych (zwłaszcza młodszych) po za-
kończeniu leczenia niekorzystny wpływ GKS na tkankę 
kostną może mieć charakter odwracalny, co ma duże 
znaczenie w strategii prewencji złamań. Ryzyko złamań 
u indywidualnych pacjentów wiąże się także z obec-
nością innych czynników (starszy wiek, inne choroby, 
używki, upadki, dokonane złamania itd.). W algoryt-
mie FRAX ujęto przewlekłe (> 3 mies.) leczenie GKS 
w dawce prednizonu (lub równoważnika) > 2,5 mg/dz. 
jako istotny czynnik ryzyka złamań. Ocena ryzyka 
złamań jest wskazana u wszystkich otrzymujących 
GKS, z zastrzeżeniem, że FRAX służy do oceny ryzyka 
u osób 40-letnich lub starszych. W zależności od dawki 
dobowej GKS ryzyko określane według FRAX powinno 
być modyfikowane (> 7,5 mg/dz. — zwiększenie ryzyka 
o ok. 15%) [18]. Zgodnie założeniami nowej strategii 
(ryc. 2) [3, 4] osoby przewlekle leczone GKS z już do-
konanymi złamaniami niskoenergetycznymi powinny 
być zaliczane do grupy o bardzo wysokim ryzyku. 
Oszacowanie ryzyka złamań w zakresie wysokim lub 
średnim jest także wskazaniem do kompleksowego 
leczenia. U pacjentów bez złamań i z T-score > –1,5 SD 
zaleca się co najmniej pomiar wzrostu co 3–4 miesiące 
i działania prewencyjne. U osób, u których stwierdza 
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się zmniejszenie wzrostu o ponad 3 cm, wskazane jest 
wykonanie zdjęcia RTG kręgosłupa piersiowego i lędź-
wiowego w pozycji bocznej lub VFA w badaniu DXA 
[1, 3, 152]. Optymalnie u wszystkich rozpoczynających 
leczenie GKS z zamiarem kontynuacji tego leczenia dłu-
żej niż 3 miesiące i u osób już leczonych (bez względu 
na czas tego leczenia, zgodnie z zasadą „lepiej późno 
niż wcale”) rekomendowany jest pomiar techniką DXA 
BMD kręgów i — w zależności od wartości wyjściowej 
T- lub Z-score — powtórne pomiary optymalnie już po 
pierwszych 6 i 12 miesiącach, a następnie co rok (mo-
nitoring leczenia) [1, 146]. Analiza kości beleczkowej 
(TBS), jeśli jest dostępna, podczas pomiaru DXA może 
być bardzo przydatna, odzwierciedla bowiem wpływ 
terapii GKS na stan kości beleczkowej w sposób lepszy 
niż pomiar BMD i stanowi wartość dodaną do BMD 
w identyfikacji grupy pacjentów szczególnie podatnych 
na złamania [36, 146, 153]. 

W postępowaniu prewencyjnym i leczniczym nie-
zbędne jest zapewnienie dziennej podaży około 1200 mg 
wapnia (dieta + suplementacja) oraz dziennej suple-
mentacji co najmniej 800–2000 j.m. witaminy D, w celu 
utrzymania stężenia 25(OH)D w surowicy w zakresie 
optymalnym (30–50 ng/ml). U osób z przewlekłymi 
chorobami wątroby i nerek wskazane może być poda-
wanie aktywnych metabolitów witaminy D. Ważne jest 
skuteczne leczenie choroby podstawowej i podawanie 
najmniejszych efektywnych dawek GKS przez możli-
wie krótki czas [1, 146, 154]. Leczenie farmakologiczne 
osteoporozy należy bezwzględnie wdrożyć u wszyst-
kich, u których wystąpiło złamanie niskoenergetyczne, 
z zastrzeżeniem, że u młodych kobiet z potencjałem 
rozrodczym taka decyzja powinna być ustalana indy-
widualnie w porozumieniu z pacjentką, ze względu na 
potencjalnie teratogenny wpływ leków. Indywidualnie 
należy rozważać włączenie leczenia u młodych kobiet 
bez złamań z Z-score < –1,5 i dodatkowymi czynnikami 
ryzyka: małym BMI, wywiadem rodzinnym (osteopo-
roza i złamania), późnym dojrzewaniem, depresją, nad-
używaniem alkoholu, anoreksją i innymi. Najczęściej 
podawane są w takich przypadkach BF (off label) [154, 
155]. Bezpieczeństwo leczenia za pomocą BF osteopo-
rozy wtórnej u dzieci pozostaje nieokreślone; terapię 
taką należy uznać za ryzykowną, choć niekiedy jest 
stosowana [155]. 

U wszystkich pacjentów po 50. rż. otrzymujących 
GKS w dawce 5 mg/dz. lub większej przez ponad 
3 miesiące, u których występują inne czynniki ryzyka 
złamań, należy rozważyć wdrożenie farmakoterapii 
prewencyjnej (np. alendronian lub ryzedronian, co jest 
zalecane, ale nie jest zgodne z zapisami rejestracyj-
nymi leków) oraz witaminy D wraz z suplementacją 
Ca jednocześnie z rozpoczęciem leczenia GKS lub jak 
najszybciej po ich zastosowaniu [1, 146, 156, 157]. 

U osób starszych, po 65. rż., otrzymujących prednizon 
w dawce > 7,5 mg/dz. zaleca się rutynowe podawanie 
BF prewencyjnie (lub leczniczo, jeśli potwierdzono 
osteoporozę), bez względu na występowanie lub brak 
innych czynników ryzyka złamań [1]. Nie jest jasne, jak 
długo należy prowadzić taką farmakologiczną prewen-
cję. Można przyjąć, że powinna ona trwać tak długo, 
jak długo trwa podawanie GKS, a leczenie tak długo, 
jak długo utrzymuje się zwiększone ryzyko złamań [1, 
146]. U chorych z bardzo wysokim ryzykiem złamań 
zaleca się obecnie zastosowanie teryparatydu w I linii 
postępowania [3], podając go w dawce 20 μg/dz., nie 
dłużej niż 24 miesiące. Teryparatyd działa szybko, redu-
kuje ryzyko złamań kręgów, nie udowodniono jednak 
redukcji złamań BKKU. Po leczeniu teryparatydem 
należy zastosować lek hamujący resorpcję (podanie 
leków w odwrotnej sekwencji może wywoływać efekt 
niekorzystny). Wobec braku możliwości zastosowania 
leku anabolizującego podawane są bisfosfoniany do-
ustne lub kwas zoledronowy dożylnie, lub denosumab. 
Takie leczenie stosowane jest zazwyczaj u większości 
chorych obu płci na GIO [146, 154, 155]. W przypad-
ku GIO w piśmiennictwie nie określono wskazań 
do przerw w leczeniu BF (drug holiday). W razie ko-
nieczności leczenia teryparatydem po wcześniejszym 
podawaniu bisfosfonianów lub denosumabu lepiej 
zastosować leczenie skojarzone (combo), podając lek 
antyresorpcyjny i anabolizujący jednocześnie [158]. 
Miopatia i zwiększenie ryzyka upadków są dodatko-
wymi, niezależnymi od stanu kości, czynnikami ryzyka 
złamań. W przebiegu przewlekłej glikokortykostero-
idoterapii może się pojawiać wzmożone wydalanie 
wapnia z moczem oraz hipogonadyzm, wymagające 
odpowiedniej diagnostyki laboratoryjnej i leczenia. 
U wszystkich chorych zagrożonych złamaniami z po-
wodu niepożądanego działania GKS należy zastosować 
rutynowe działania zmniejszające ryzyko złamań, 
zwłaszcza kinezyterapię i prewencję upadków. Nie-
zbędnym minimum w prewencji i leczeniu GIO jest 
zapewnienia odpowiedniej podaży wapnia i witaminy 
D. U osób otrzymujących farmakoterapię z powodu 
GIO powinno się prowadzić monitoring leczenia jak 
powyżej, poprzez wykonywanie pomiarów BMD 
techniką DXA w zakresie kręgów (kość beleczkowa). 
Pomocna może być również analiza zmian w zakre-
sie TBS, jeśli jest dostępna [146, 153]. Optymalnie 
w ośrodkach specjalistycznych skuteczność leczenia 
BF można monitorować, oznaczając markery kościo-
tworzenia i resorpcji przed rozpoczęciem leczenia, 
a następnie już po 3 miesiącach terapii, wykazując 
różnice w stężeniach przekraczające najmniejszą zna-
czącą zmianę (wg wskazań laboratorium) [1] (patrz też: 
Ad 10). Leczenie teryparatydem można monitorować, 
oznaczając stężenie P1NP w surowicy. Prostą metodą 



27

Endokrynologia Polska 2023; 74, Suplement A

Za
le

c
en

ia

wykrywania klinicznie niemych złamań kręgów jest 
pomiar wzrostu co 3–4 miesiące, co jednocześnie może 
dyscyplinować pacjentów, poprawiając compliance [1, 
7]. U osób, które już wcześniej, niekiedy od wielu lat, 
otrzymują przewlekle GKS i u których nie prowadzono 
prewencji i/lub leczenia GIO, należy zastosować zasadę, 
że leczenie lepiej wdrożyć późno niż wcale [2, 152].

Ad 23 i 23A
U chorych na cukrzycę ryzyko złamań jest zwiększone. 
Dotyczy to zwłaszcza chorych na cukrzycę typu 1 (ok. 
10-krotny wzrost ryzyka), a w mniejszym zakresie cho-
rych na cukrzycę typu 2 (ok. 1,5-krotny wzrost ryzyka) 
[159, 160]. Jest to wynik współistnienia czynników 
ryzyka swoistych (np. brak insuliny, zaawansowane 
produkty glikacji) i nieswoistych (np. otyłość) dla 
cukrzycy, a także częstszych upadków występujących 
u chorych z powikłaniami cukrzycy (miopatia, neu-
ropatia, upośledzenie wzroku). Chorzy na cukrzycę, 
a zwłaszcza typu 1, powinni być diagnozowani w kie-
runku osteoporozy i odpowiednio leczeni. U chorego 
na cukrzycę typu 1 należy wykonać badanie DXA po 5 
latach od chwili rozpoznania choroby, a u chorego na 
cukrzycę typu 2 — od razu po rozpoznaniu. Badanie 
należy powtarzać w zależności od wyników co 2–5 lat.

Kalkulator FRAX nie nadaje się do oceny ryzyka zła-
mania u młodszych chorych na cukrzycę typu 1 [161]. 
Bardziej przydatny może być u starszych pacjentów 
z cukrzycą typu 2, ale obliczone dla tych chorych ryzyko 
złamania jest, jak się wydaje, niedoszacowane [162, 
163]. U wszystkich chorych na cukrzycę konieczna jest 
suplementacja witaminy D zgodnie z obowiązującymi 
zaleceniami. U chorych na cukrzycę typu 1, u których 
wystąpiło złamanie osteoporotyczne, i tych, u których 
występuje zmniejszenie BMD (T-score ≤ 2,5), uzasad-
nione jest wdrożenie leczenia przeciwzłamaniowego.

Te same zasady obowiązują u chorych na cukrzycę 
typu 2, należy jednak pamiętać, że u nich BMD może 
się mieścić w zakresie normy lub jest nawet zwiększona, 
pomimo występowania złamań niskoenergetycznych. 
Kierując się ryzykiem złamania obliczonym kalkula-
torem FRAX, pamiętać należy, że jest ono niedosza-
cowane.

Ze względu na złożoną patogenezę zmian jako-
ściowych w kościach w przebiegu cukrzycy typu 2 
niektórzy eksperci mówią raczej nie o osteoporozie, 
ale o cukrzycowej chorobie kości. W tej grupie cho-
rych nie ustalono leków o działaniu przyczynowym. 
Ważne jest prawidłowe leczenie choroby podstawowej, 
eliminacja dodatkowych czynników ryzyka złamań 
i kinezyterapia. Długo kumulujące się w kościach BF 
nie są prawdopodobnie optymalnym leczeniem prze-
ciwzłamaniowym u chorych na cukrzycę, zwłaszcza 
u tych z PChN i zwiększonym ryzykiem adynamicznej 

choroby kości. Wydaje się, że lepszym lekiem jest nie-
kumulujący się denosumab. U chorych z adynamicz-
ną chorobą kości w przyszłości zastosowanie znajdą 
być może przeciwciała przeciw sklerostynie [162, 163] 
i abaloparatyd [164].

Ciężkim powikłaniem cukrzycy jest stopa cukrzy-
cowa z osteoporozą miejscową kości, leczenie tego 
powikłania nie jest jednak przedmiotem niniejszego 
opracowania.

Ad 24. Osteoporoza w endokrynopatiach 

Niedoczynność przysadki [165–167]
Nieleczona lub niewłaściwie leczona wielohormo-
nalna niedoczynność przysadki zawsze prowadzi do 
zmniejszenia masy i upośledzenia struktury kości, 
stanowiących wypadkową wpływu niedoboru poszcze-
gólnych hormonów obwodowych na kość.

Wrodzona lub nabyta w okresie przedpokwitanio-
wym niedoczynność przysadki mózgowej wiąże się 
z upośledzeniem wzrastania kości i istotnym zmniej-
szeniem osiąganej szczytowej masy kostnej.

Niedoczynność przysadki mózgowej nabyta po 
okresie dojrzewania płciowego (urazy, operacje, ra-
dioterapia, guzy przysadki i okolicy nadsiodłowej) 
prowadzi do ubytku masy kostnej, uszkodzenia jej mi-
kroarchitektury i zwiększonego ryzyka złamań, nieza-
leżnie od wieku.

Farmakologiczne wyrównywanie niedoboru 
poszczególnych hormonów jedynie w ograniczony 
sposób zapobiega osteoporozie u chorych z niedoczyn-
nością przysadki mózgowej.

Szczególną rolę w uszkodzeniu tkanki kostnej za-
czyna się przypisywać niedoborowi hormonu wzrostu, 
również w okresie podojrzewaniowym. (W Polsce le-
czenie hormonem wzrostu jest refundowane u dzieci 
z niedoborem tego hormonu do zakończenia okresu 
wzrastania i u pacjentów dorosłych oraz u młodzieży 
z ciężkim niedoborem tego hormonu po zakończeniu 
terapii promującej wzrastanie — w ramach odpowied-
nich programów lekowych.)

Nadczynność przysadki [165, 168–170]
Guzy przysadki mózgowej przebiegające z nadproduk-
cją prolaktyny prowadzą u obu płci do hipogonady-
zmu, a w konsekwencji do osteoporozy i zwiększenia 
ryzyka złamań. 

Akromegalia prowadzi do złożonych zaburzeń me-
tabolizmu kostnego: bezpośrednio zależnego od nad-
miaru hormonu wzrostu nasilenia kościotworzenia 
z wtórnym nasileniem resorpcji. W części przypadków 
akromegalii współwystępuje ponadto hiperprolaktyne-
mia, a w części rozrastający się guz powoduje uszko-
dzenie funkcji gonadotropowej przysadki mózgowej. 
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Całokształt obrazu komplikują narastające zmiany 
zwyrodnieniowo-wytwórcze.

Rzadko występujące guzy tyreotropowe przebiegają 
na ogół z wtórną nadczynnością tarczycy, co w efekcie 
długotrwałego oddziaływania na kości może prowadzić 
do osteoporozy. Równie rzadkie guzy wydzielające 
gonadotropiny mogą przebiegać z istotnymi zabu-
rzeniami wydzielania hormonów płciowych, co może 
niekorzystnie wpływać na metabolizm kostny.

Skuteczne leczenie przyczynowe przywraca na ogół 
prawidłowy metabolizm kostny, w większości pozosta-
łych przypadków przebieg choroby udaje się zwykle 
kontrolować farmakologicznie (wpływ przewlekłego 
leczenia analogami somatotropiny na kość nie został 
do końca poznany). Dokonane deformacje szkieletu 
pozostają.

Choroby tarczycy [171–173]
Nadczynność tarczycy, zwłaszcza u kobiet po menopau-
zie, może prowadzić do dalszego przyspieszenia obrotu 
kostnego, nasilenia resorpcji i istotnego zwiększenia 
ryzyka złamań.

Leczenie niedoczynności tarczycy fizjologiczny-
mi dawkami L-tyroksyny nie wpływa niekorzystnie 
na metabolizm kostny i nie zwiększa ryzyka złamań. 
Leczenie raka tarczycy supresyjnymi, ponadfizjologicz-
nymi dawkami L-tyroksyny u kobiet po menopauzie 
sprzyja postępowi zaniku kostnego i zwiększa ryzyko 
złamań.

Pierwotna nadczynność przytarczyc [174–178]
W przebiegu pierwotnej nadczynności przytarczyc 
zawsze dochodzi do uszkodzenia układu szkieletowego 
i znacznego zwiększenia ryzyka złamań, zaś subklinicz-
na pierwotna nadczynność przytarczyc stanowi jedną 
z najczęstszych wtórnych przyczyn zaniku kostnego.

Skuteczne leczenie operacyjne prowadzi do 
10–12-procentowego wzrostu BMD w kręgosłupie lę-
dźwiowym i BKKU, jednak zwiększone ryzyko złamań 
utrzymuje się od kilku do kilkunastu lat po operacji.

U chorych z przeciwwskazaniami do leczenia ope-
racyjnego lub niewyrażających zgody na takie leczenie 
opcję terapeutyczną dla ochrony szkieletu stanowią 
bisfosfoniany. Jest to postępowanie wyłącznie objawo-
we — nie wpływa na sekrecję PTH i stężenie wapnia 
w surowicy.

Niedoczynność przytarczyc [179, 180]
Przez wiele lat uważano, że niedobór/brak endogenne-
go PTH „chroni” przed osteoporozą, ponieważ w ba-
daniach DEXA manifestuje się to jako prawidłowa czy 
nawet duża BMD, niezależnie od wieku.

Obecnie wiadomo, że przewlekły niedobór PTH 
prowadzi do spowolnienia obrotu kostnego, po-

większenia całkowitej objętości kości beleczkowej 
i grubości poszczególnych beleczek oraz zmniejszenia 
porowatości kości korowej. Jednocześnie zmniejsza 
się powierzchnia frontów wapnienia — akumulacja 
„starej” kości.

Wydaje się, że w konsekwencji ryzyko złamań 
niskourazowych, zwłaszcza trzonów kręgowych, 
jest u chorych na niedoczynność przytarczyc istotnie 
zwiększone. Informacje na temat ryzyka złamań u tych 
chorych są jednak skąpe i niespójne, nie przeprowa-
dzono dotychczas żadnych systematycznych badań 
poświęconych temu zagadnieniu.

Wskazuje się na potencjalną przydatność badania 
TBS w ocenie ryzyka złamań u chorych na niedoczyn-
ność przytarczyc.

Choroby kory nadnerczy [181–184]
Endogenny nadmiar GKS (ACTH-zależny i ACTH-nie-
zależny zespół Cushinga) przebiega z ciężką oste-
oporozą, analogicznie do osteoporozy posteroidowej 
(patrz: Ad 22). Jednak przebieg osteoporozy w chorobie 
Cushinga i zespole Cushinga jest na ogół znacznie 
cięższy, co wynika przewlekłości choroby oraz z bar-
dzo dużego stężenia endogennego kortyzolu, najczę-
ściej znacznie silniej oddziałującego na metabolizm 
kostny niż farmakologiczne dawki GKS. Skuteczne 
leczenie przyczynowe, które normalizuje wydzielanie 
kortyzolu, prowadzi w konsekwencji do normali-
zacji metabolizmu kostnego, jednak nawet wiele lat 
po całkowitym wyleczeniu ryzyko złamań pozostaje 
znacznie zwiększone.

Leczenie suplementacyjne niedoczynności kory 
nadnerczy hydrokortyzonem w dawkach fizjologicz-
nych, z naśladowaniem naturalnego dobowego rytmu 
wydzielania kortyzolu, nie stanowi istotnego zagroże-
nia dla układu kostnego.

Hipogonadyzm i opóźnione dojrzewanie płciowe 
[185–188]
Chorzy obu płci z genetycznie uwarunkowaną opor-
nością na androgeny lub estrogeny oraz mężczyźni 
z zespołem Klinefertera i kobiety z zespołem Turnera 
nie osiągają szczytowej masy kostnej.

Niezależnie od płci maksymalna BMD osiągana 
przez chorych z konstytucjonalnie opóźnionym doj-
rzewaniem płciowym jest znamiennie mniejsza od 
populacyjnej. 

Hipogonadyzm u kobiet i mężczyzn przed 30. rż. 
niezależnie od etiologii prowadzi do małej szczyto-
wej masy kostnej i zawsze przebiega ze zwiększonym 
ryzykiem złamań.

U osób transseksualnych po zabiegach zmiany płci 
pomimo intensywnego leczenia hormonalnego docho-
dzi do zmniejszenia BMD i zwiększenia ryzyka złamań.
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Ad 25
Złożony charakter zaburzeń gospodarki wapnio-
wo-fosforanowej i zróżnicowanie postaci zmian 
kostnych w poszczególnych typach osteodystrofii 
nerkowej wymagają szerokiej diagnostyki biochemicz-
nej, a w części przypadków wykonania biopsji kości 
z oceną histomorfometryczną. Dla zaburzeń mine-
ralnych i kostnych występujących u chorych z PChN 
i objawiających się nieprawidłowymi wynikami 
parametrów gospodarki wapniowo-fosforanowej, 
zaburzeniami struktury i funkcji układu kostnego po-
łączonych z obecnością zwapnień pozaszkieletowych, 
głównie w naczyniach tętniczych i sercu, wprowadzo-
no w ostatnich latach nowe określenie — CKD-MBD 
(chronic kidney disease mineral and bone disorder). Ostatnio 
wykazano także, że czynnik wzrostu fibroblastów 
23 (FGF-23, fibroblast growth factor 23) jest hormonem 
zwiększającym wydalanie fosforanów z moczem 
wytwarzanym przede wszystkim przez osteocyty 
i osteoblasty w kościach, uczestniczy u chorych z nie-
wydolnością nerek w patogenezie nadmiernego wy-
dzielania PTH oraz niedoboru aktywnych metabolitów 
witaminy D. Do nowych czynników uczestniczących 
w patogenezie CKD-MBD należy zaliczyć inhibitory 
szlaku Wnt aktywującego osteoblasty, czyli sklerostynę 
oraz Dickkopf-1 (DKK1). Nadmierne wydzielanie tych 
substancji uczestniczy w patogenezie osteodystrofii 
nerkowej z małym obrotem kostnym (adynamiczna 
choroba kości) [189]. 

Postacie zaburzeń kostnych u chorych na PChN:
 — łagodna osteodystrofia nerkowa (prawidłowa mi-
neralizacja i niewielkie przyspieszenie obrotu kost-
nego);

 — osteitis fibrosa (prawidłowa mineralizacja i przyspie-
szony obrót kostny);

 — adynamiczna choroba kości (spowolniony obrót 
kostny i komórkowości);

 — osteomalacja (nieprawidłowa mineralizacja i spo-
wolniony obrót kostny);

 — osteodystrofia mieszana (nieprawidłowa minerali-
zacja i przyspieszony obrót kostny). 
U chorych na PChN mogą występować również: 

osteoporoza i osteopenia, osteomalacja, amyloidoza 
(skrobiawica) kostno-stawowa i (obecnie bardzo rzad-
ko) osteopatia glinowa. Często nie wiadomo, w jakim 
stopniu zmiany BMD spotykane w PChN można przy-
pisać osteoporozie, a w jakim pozostałym osteopatiom. 
U chorych w mniej zaawansowanych stadiach PChN 
(1–3) należy zalecić aktywność i ćwiczenia fizyczne, 
dietę z małą zawartością soli, zaprzestanie palenia 
tytoniu oraz suplementację Ca i witaminy D (pod 
kontrolą parametrów gospodarki wapniowo-fosfora-
nowej). W razie podjęcia decyzji o leczeniu BF (leki 
z tej grupy wydalane są głównie przez nerki) dawkę 

należy zmniejszyć do połowy lub nawet do 1/3. Nie 
zaleca się podawania BF chorym z klirensem kreatyni-
ny < 35 ml/min. Istnieje obawa, że kumulacja BF u tych 
chorych może zwiększyć ryzyko rozwoju adynamicznej 
choroby kości, a ponadto nasilić progresję niewydol-
ności nerek u chorych w stadiach 4–5 PChN. Wydaje 
się, że zdecydowanie lepszą opcją terapeutyczną jest 
zastosowanie w tych przypadkach denosumabu, który 
nie jest wydalany przez nerki. Należy jednak pamiętać, 
że leczenie denosumabem może tych chorych spowo-
dować znaczną hipokalcemię [190]. 

W ostatnich latach do leczenia wtórnej nadczyn-
ności przytarczyc u chorych z PChN wprowadzono 
nowe leki, takie jak kalcymimetyk cynacalcet oraz 
zmodyfikowane postaci aktywnej witaminy D, na 
przykład parykalcytol. Stosowanie tych preparatów 
u chorych z PChN ma na celu zmniejszenie wydzielania 
PTH i ograniczenie ryzyka złamań kości, nie wpływa 
natomiast (czego również oczekiwano) na zmniejszenie 
częstości występowania u nich powikłań sercowo-na-
czyniowych. U chorych z nieadekwatnie małym stę-
żeniem PTH w surowicy (mniejsze niż 2 razy powyżej 
normy) i tak zwaną adynamiczną chorobą kości należy 
rozważyć leczenie przyspieszające obrót kostny. Wstęp-
ne obserwacje potwierdzają skuteczność stosowania 
u tych chorych teryparatydu [191] lub romosozuma-
bu, czyli przeciwciała monoklonalnego hamującego 
działanie sklerostyny [192]. Określenie skuteczności, 
a zwłaszcza bezpieczeństwa, stosowania tych leków 
u chorych z zaawansowaną niewydolnością nerek 
wymaga jednak dalszych badań.

W zaawansowanych przypadkach PChN rozpozna-
nie osteoporozy bez biopsji kości jest obarczone dużym 
błędem, podobnie jak ocena ryzyka złamania. Z tego 
powodu chorzy na PChN powinni być diagnozowani 
i leczeni wyłącznie w ośrodkach specjalistycznych 
[193], w których wykonanie biopsji kości powinno 
być coraz szerzej rekomendowane [194]. Oznaczanie 
poszczególnych markerów obrotu kostnego u cho-
rych z PChN i upośledzoną czynnością wydalniczą 
nerek ma ograniczone znaczenie. Możliwe jest jednak, 
że odpowiednio dobrany zestaw takich markerów 
(zwłaszcza tych, które nie są wydalane lub metaboli-
zowane przez nerki) lub też obserwacja trendów ich 
zachowywania się znajdą w przyszłości zastosowanie 
w praktyce klinicznej [195]. 

Ostatnio wykazano, że u pacjentów z PChN w sta-
dium 3–5 ryzyko złamań kości jest co najmniej 3–4-krot-
nie większe niż w podobnej populacji osób bez PChN 
oraz z zachowaną czynnością wydalniczą nerek i wiąże 
się ze zwiększoną śmiertelnością w okresie 3 miesięcy 
obserwacji [196]. Na podkreślenie zasługuje fakt, że 
u blisko połowy chorych wartość wskaźnika T-score 
przekraczała –2,5. Ryzyko złamań kości u tych cho-
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rych jest większe w przypadku nasilonego białkomo-
czu, znacznie zwiększonego stężenia PTH w surowicy, 
hiperfosfatemii, hipomagnezemii oraz długotrwałego 
stosowania inhibitorów pompy protonowej. Wyrówna-
nie zaburzeń gospodarki wapniowo-fosforanowej oraz 
przeciwdziałanie upadkom może istotnie zwiększyć 
długość życia chorych z PChN [197].

Ad 26
Jak wielokrotnie wskazywano, przewlekłe choroby 
układu pokarmowego, zaburzenia wchłaniania i nie-
dobory pokarmowe są częstą przyczyną zarówno dys-
funkcji mięśni, jak i negatywnych zmian jakościowych 
w tkance kostnej [1, 2, 7]. Najgroźniejsze są niedobory 
pokarmowe pojawiające się w okresie młodości, 
w czasie wzrostu kośćca i budowania szczytowej masy 
kostnej (np. młode anorektyczki, skrajne diety, choroba 
trzewna — patrz także: Ad 9C). Szczególne problemy 
zdrowotne powodują operacje bariatryczne, które mają 
charakter nieodwracalny — uzupełnienie niedoborów 
pokarmowych staje się konieczne zazwyczaj kilka lat 
po przeprowadzeniu tych zabiegów. Zwykle wymaga 
to współpracy dietetyka oraz dodatkowej suplemen-
tacji witamin, soli wapnia, magnezu itd. [1, 198] (patrz 
także: Ad 20). 

W ostatnich latach podkreśla się znaczenie prawi-
dłowego mikrobiomu w regulacji metabolizmu kost-
nego [199, 200]. Zarówno w przebiegu osteoporozy 
pomenopauzalnej, jak i w osteoporozie wtórnej w prze-
biegu chorób jelit dochodzi do zaburzeń w składzie 
bakteryjnej mikroflory przewodu pokarmowego, z po-
jawieniem się aktywności zapalnej mikrobiomu, co upo-
śledza działanie komórek nabłonka jelitowego i zmniej-
sza wchłanianie witaminy D, wapnia oraz innych 
substancji, a pośrednio poprzez działanie mediatorów 
prozapalnych negatywnie wpływa na metabolizm 
wielu narządów wewnętrznych i kości. W ramach 
kompleksowej terapii osteoporozy eksperci wskazują 
więc na rolę normalizacji mikrobiomu i wskazania do 
podawania probiotyków [7, 200].

Ad 27
Osteoporoza w czasie ciąży i/lub okresu karmienia 
piersią pojawia się rzadko, ale może prowadzić do licz-
nych złamań kręgów, chociaż ubytek masy kostnej jest 
najczęściej przemijający. Wskazuje się na współistnie-
nie w takich przypadkach innych czynników ryzyka 
złamań, co wymaga starannej diagnostyki różnicowej 
[201]. Nie opracowano dotychczas dobrych standar-
dów prewencji osteoporozy i leczenia (patrz: Ad 9A). 
Dostępna w piśmiennictwie kazuistyka wskazuje 
na próby stosowania zarówno leków hamujących 
resorpcję [53, 202], jak i leków o działaniu anabolicz-
nym [203].

Ad 28 i 29
Znaczenie rehabilitacji i rolę fizjoterapeutów pod-
kreślono w najnowszych zaleceniach Europejskiego 
Związku Stowarzyszeń Reumatologicznych (EULAR, 
European Alliance of Associations for Rheumatology) [23], 
dotyczących identyfikacji osób zagrożonych złama-
niami i osób z już dokonanym złamaniem. Wskazują 
one na potrzebę większego zaangażowania tej grupy 
profesjonalistów zdrowia w ocenę indywidualnych 
czynników ryzyka złamań u pacjentek i pacjentów, 
modyfikacji i/lub eliminacji tych czynników, działań 
edukacyjnych oraz kompleksowej prewencji złamań. 

Zarówno w naszych poprzednich zaleceniach, jak 
i w zaleceniach innych grup ekspertów [1, 7, 19, 25] 
zwraca się uwagę na szczególne znaczenie aktywności 
fizycznej i profesjonalnie prowadzonej rehabilitacji 
w prewencji upadków i urazów [4, 25, 78, 79]. Istot-
nym zadaniem specjalistów z zakresu rehabilitacji jest 
ocena czynników ryzyka upadków: zaburzeń chodu, 
równowagi, chorób stawów, mięśni, zaburzeń neuro-
logicznych, zaburzeń wzroku, chorób układu krążenia, 
niekiedy stosowanych leków, sarkopenii i zespołu kru-
chości (patrz: Ad 11), a także uwarunkowań zewnętrz-
nych (ciemne pomieszczenia, schody, śliskie podłogi, 
źle dobrane obuwie itp.). W przypadku już dokonanych 
złamań [25], deformacji sylwetki (np. hiperkifoza krę-
gosłupa), dolegliwości bólowych i niepełnosprawności 
różnego stopnia, często wtórnej depresji i innych 
powikłań (np. niewydolność oddechowa), zadaniem 
specjalistów rehabilitacji jest zaprogramowanie oraz 
prowadzenie dostosowanej indywidualnie do uwarun-
kowań i potrzeb chorej osoby kompleksowej rehabili-
tacji w postaci kinezyterapii (poprawa siły mięśniowej, 
ćwiczenia równoważne i gibkości, koordynacyjne, 
oddechowe, relaksacyjne, zwiększające zakres ruchów 
w stawach) i fizykoterapii mającej na celu zmniejszenie 
bólu, poprawę ukrwienia oraz regulację napięć mię-
śniowych. Kompleksowa rehabilitacja prowadzona po 
świeżych złamaniach i działania prewencyjne wyma-
gają współpracy członków zespołu rehabilitacyjnego, 
których zadania określa lekarz specjalista [1, 25].

W zakresie prewencji upadków i złamań ważne jest 
wykształcenie u chorych bezpiecznych zachowań 
w czynnościach dnia codziennego, które powinny być 
wykonywane według nowych, wyuczonych wzorców 
ruchowych. W codziennej aktywności ruchowej zaleca 
się spacery, nordic walking i ćwiczenia poprawiające 
sprawność ogólną. Osoby z osteoporozą powinny uni-
kać ćwiczeń zgięcia i rotacji kręgosłupa, podnoszenia 
ciężkich przedmiotów, podskoków, zwłaszcza szybkich, 
powtarzanych ruchów. Prewencja złamań i eliminacja 
czynników sprzyjających osteoporozie obowiązuje 
wszystkich w każdym wieku, co wskazuje na potrzebę 
skutecznej edukacji prozdrowotnej społeczeństwa. 
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Podsumowanie

Przedstawione zalecenia stanowią uzupełnienie 
i aktualizację polskich rekomendacji opublikowanych 
w latach poprzednich [1, 2]. Zostały opracowane przez 
autorów będących ekspertami w zakresie różnych 
dziedzin medycyny na podstawie szerokiego przeglądu 
piśmiennictwa, przede wszystkim najnowszych euro-
pejskich [3, 5, 7, 19] i amerykańskich [4] zaleceń, prezen-
tujących nową strategię postępowania terapeutycznego 
uwzględniającą stratyfikację pacjentów w zależności od 
wysokości ryzyka złamań. Na podstawie danych epide-
miologicznych i demograficznych [13], doświadczenia 
własnego ekspertów i konsultacji z przedstawicielami 
pacjentów podjęto próbę dostosowania aktualnych 
rekomendacji do organizacji służby zdrowia w Polsce 
z uwzględnieniem ograniczeń dostępu do świadczeń 
i refundacji leków, jednakże z bardzo wyraźnym wska-
zaniem potrzeby pilnej i radykalnej poprawy w zakresie 
diagnostyki i leczenia osteoporozy w naszym kraju. 
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