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ZZnnaacczzeenniiee  ppoossttêêppoowwaanniiaa  
lleecczznniicczzeeggoo  ww lleecczzeenniiuu  
oosstteeooppoorroozzyy  ddllaa  jjaakkooœœccii  ¿¿yycciiaa  
kkoobbiieett  ww wwiieekkuu  mmeennooppaauuzzaallnnyymm
AAnnttiirreessoorrppttiivvee  ttrreeaattmmeenntt  aanndd  qquuaalliittyy  ooff  lliiffee  iinn  ppoossttmmeennooppaauussaall  wwoommeenn

JJaann  GGmmiiññsskkii

Osteoporoza jest czêsto wystêpuj¹c¹ chorob¹ metaboliczn¹ koœci, charakteryzuj¹c¹ siê
zmniejszon¹ gêstoœci¹ mineraln¹ koœci, co prowadzi do zwiêkszonego ryzyka z³amañ. Celem
leczenia osteoporozy jest nie tylko zapobieganie z³amaniom koœci, lecz tak¿e poprawa jako-
œci ¿ycia pacjentów. Wœród leków, które w wyniku badañ klinicznych, spe³niaj¹cych kryteria
evidence-based EBM, zosta³y zaakceptowane w leczeniu osteoporozy, na uwagê zas³uguj¹
estrogeny, bisfosfoniany, kalcytonina i raloksifen. W badaniu PROOF oraz analizie post-hoc
uzyskane wyniki wykaza³y skutecznoœæ i bezpieczeñstwo stosowania donosowej kalcytoniny
³ososiowej w zapobieganiu z³amaniom krêgos³upa i szyjki koœci udowej u kobiet z osteopo-
roz¹ menopauzaln¹. Pozakostne dzia³ania kalcytoniny to przede wszystkim jej efekt przeciw-
bólowy i przeciwzapalny, przerywaj¹ b³êdne ko³o, obejmuj¹ce ból osteoporotyczny, upoœle-
dzenie ruchliwoœci, zwiêkszon¹ resorpcjê koœci, co bezpoœrednio prowadzi do kolejnych z³a-
mañ. 

S³owa kluczowe: osteoporoza, jakoœæ ¿ycia, kalcytonina

(Przegl¹d Menopauzalny 2002; 1: 53–59)

Osteoporoza jest przewlek³¹ chorob¹ metaboliczn¹
koœci, prowadz¹c¹ wskutek zmniejszenia gêstoœci mi-
neralnej i zaburzeñ w mikroarchitekturze koœci do
zwiêkszonej czêstoœci z³amañ. Postêp cywilizacyjny,
rezultatem którego jest wzrost d³ugoœci ¿ycia, a równo-
czeœnie niekorzystne zmiany w stylu ¿ycia – dieta ubo-
ga w wapñ, liczne u¿ywki oraz zmniejszona aktywnoœæ
fizyczna sprzyjaj¹ zwiêkszonej zachorowalnoœci na
osteoporozê. 

Wed³ug danych International Osteoporosis Foun-
dation (IOF) problem dotyczy ponad 200 mln kobiet na
ca³ym œwiecie, spoœród których 20-25 proc. dozna z³a-
mania krêgu po 50. roku ¿ycia. Prognozy na najbli¿sze

lata s¹ wyj¹tkowo niekorzystne – wzroœnie liczba cho-
rych na osteoporozê, zwiêkszy siê liczba z³amañ, co
poci¹gnie za sob¹ wzrost kosztów medycznych i spo-
³ecznych. Sytuacja ta wymaga zdecydowanych i sku-
tecznych dzia³añ. 

W ostatnich kilkunastu miesi¹cach jesteœmy œwiadka-
mi prawdziwej rewolucji w podejœciu diagnostycznym
i terapeutycznym u chorych z osteoporoz¹ [1, 2]. Chocia¿
nadal kluczow¹ rolê odgrywa ocena gêstoœci mineralnej
koœci (BMD) w obrêbie szyjki koœci udowej, to k³adzie
siê coraz wiêkszy nacisk na kliniczne czynniki ryzyka,
których wspó³wystêpowanie u osoby badanej decyduje
o wzroœcie ryzyka wzglêdnego (RW) z³amania. Do naj-
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istotniejszych zalicza siê: wyst¹pienie z³amania szyjki
koœci udowej u matki, zaburzenia widzenia, palenie tyto-
niu, nisk¹ masê cia³a oraz nieprawid³owo podwy¿szone
stê¿enia markerów obrotu kostnego. Na podstawie d³u-
goletnich badañ epidemiologicznych, prowadzonych
w wybranych populacjach europejskich, m.in. Szwecji,
opracowano tabele przyporz¹dkowuj¹ce poszczególnym
czynnikom klinicznym rangi, co pozwala na liczbowe
okreœlenie wartoœci RW [1]. Uzyskany iloczyn RW den-
sytometrycznego i klinicznego jest podstaw¹ wyliczenia
ryzyka bezwzglêdnego z³amania w ci¹gu 10 lat (RB), na
podstawie rejestru czêstoœci z³amañ koœci w populacji
zró¿nicowanej pod wzglêdem wieku i p³ci. 

Bior¹c pod uwagê fakt, ¿e w Polsce brak jest da-
nych epidemiologicznych odnoœnie ryzyka wyst¹pie-
nia z³amania w zale¿noœci od wystêpuj¹cych czynni-
ków klinicznych oraz du¿ego zró¿nicowania czêstoœci
z³amañ pomiêdzy populacjami europejskimi, pos³ugi-
wanie siê danymi z cytowanych publikacji z jednej
strony obarczone jest pewnym b³êdem, z drugiej jed-
nak uœwiadamia lekarzowi praktykowi szczególne zna-
czenie czynników klinicznych obok magii wartoœci
BMD. Kolejnym istotnym etapem jest okreœlenie tzw.
progu interwencji terapeutycznej, tzn. wartoœci bez-
wzglêdnego ryzyka z³amania w perspektywie 10 lat,
uzasadniaj¹cego ze wzglêdów ekonomicznych i spo-
³ecznych podjêcie leczenia. 

Racjonalne podejœcie szacuje stosowanie leczenia
przeciwosteoporotycznego przez 3-5 lat, z utrzymywa-
niem siê przez dalsze lata korzyœci kostnych z jego
wczeœniejszego stosowania, uzale¿nionych od wybra-
nego leku. Próg interwencji zosta³ ustalony arbitralnie
na poziomie 10 proc.; przyjmuje on ni¿sze wartoœci dla
populacji m³odszej (5-10 proc.), a wy¿sze dla starszej
(10-15 proc.). Powy¿szy sposób podejœcia klinicznego
wyraŸnie przypomina znan¹ od kilku lat taktykê postê-
powania w prewencji pierwotnej i wtórnej choroby nie-
dokrwiennej serca. Nie jest on nastawiony na redukcjê
natê¿enia jednego z czynników ryzyka, lecz nakazuje po-
stêpowaæ kompleksowo i w sposób zindywidualizowany,
ukierunkowany na redukcjê globalnego ryzyka z³amañ
wynikaj¹cego z badania densytometrycznego, wspó³-
wystêpowania czynników klinicznych z uwzglêdnieniem
cech demograficznych danej populacji. Schemat postê-
powania diagnostycznego przedstawiono na ryc. 1. 

Zmiana w sposobie podejœcia do rozpoznania oste-
oporozy i podjêcia decyzji o leczeniu wywar³a piêtno
na dalszym ci¹gu decyzyjnym, dotycz¹cym wyboru
optymalnej terapii. Detronizacja BMD jako jedynego
parametru uzasadniaj¹cego w³¹czenie leczenia, a rów-
noczeœnie ukierunkowanie na pacjenta i jego problemy
zdrowotne pozwala sformu³owaæ szereg celów tera-
peutycznych, czêsto znacznie wykraczaj¹cych poza
problem osteoporozy (tab. I.) 

Ryc. 1. Algorytm postêpowania diagnostycznego w osteoporozie
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Mniejsze zainteresowanie BMD jako markerem
skutecznoœci stosowanej terapii antyresorpcyjnej wyni-
ka z faktu, ¿e analiza post-hoc badañ prospektywnych
wskazuje, ¿e wzrost tego parametru odpowiada zaled-
wie za 4–16-procentow¹ redukcjê z³amañ krêgów. Le-
ki antyresorpcyjne wywieraj¹ wiêc inne, nie do koñca
poznane dzia³ania, których efektem jest poprawa jako-
œci koœci (ang. bone quality), prowadz¹ca do istotnej
z punktu widzenia klinicznego redukcji z³amañ. 

Z³amania s¹ najlepiej zdefiniowanym skutkiem
klinicznym osteoporozy. Ich wystêpowanie w obrêbie
szyjki koœci udowej oraz krêgos³upa wi¹¿e siê z bar-
dzo istotnym wzrostem ryzyka zgonu, inwalidyzacji
oraz kosztów medycznych i spo³ecznych. Ukierunko-
wanie terapii przeciwosteoporotycznej na pacjenta
zwraca uwagê na niedoceniany do niedawna aspekt
wp³ywu na jakoœæ ¿ycia. Osteoporoza jest Ÿród³em
dolegliwoœci fizycznych, psychicznych i spo³ecznych
wp³ywaj¹cych niekorzystnie na jakoœæ ¿ycia. Scho-

rzenie to dotyka w g³ównej mierze osoby w wieku
podesz³ym, nak³adaj¹c siê na dotychczas wystêpuj¹-
ce patologie, wymagaj¹ce stosowania ró¿nych sposo-
bów leczenia. Najwa¿niejszym czynnikiem ograni-
czaj¹cym codzienne czynnoœci pacjenta i eliminuj¹-
cym go z aktywnego ¿ycia spo³ecznego jest ból. Z³a-
mania krêgów, z których 2/3 jest klinicznie niema
i wystêpuje bez towarzysz¹cego urazu, s¹ przyczyn¹
ostrego i przewlek³ego bólu. Prowadzi to do koniecz-
noœci przyjmowania leków przeciwbólowych, obar-
czonych czêsto licznymi dzia³aniami ubocznymi,
ograniczenia aktywnoœci ruchowej do unieruchomie-
nia w³¹cznie, a czasem konieczna mo¿e okazaæ siê
hospitalizacja, bêd¹ca Ÿród³em uci¹¿liwoœci dla pa-
cjenta i jego rodziny, a generuj¹c koszty medyczne,
tak¿e dla spo³eczeñstwa. 

Deformacje koœæca w obrêbie klatki piersiowej nie-
zale¿nie od powodowania zaburzeñ w funkcji wa¿nych
dla zdrowia i ¿ycia uk³adów i narz¹dów s¹ przyczyn¹ po-
gorszenia samooceny pacjenta i odczucia w sposób na-
macalny procesu pog³êbiaj¹cego siê starzenia (tab. II.). 

U wiêkszoœci pacjentów osteoporoza nie jest izo-
lowanym problemem medycznym. Nak³ada siê ona
na dotychczas wystêpuj¹ce przewlek³e patologie, do-
tycz¹ce g³ównie uk³adu kr¹¿enia (nadciœnienie têtni-
cze, choroba niedokrwienna serca, niewydolnoœæ
kr¹¿enia), uk³adu oddechowego (przewlek³a obtura-

��zapobieganie z³amaniom, 

��poprawa jakoœci ¿ycia, 

��uzyskanie d³ugotrwa³ego efektu, 

��korzystny wp³yw na choroby towarzysz¹ce, 

��hamowanie utraty koœci. 

Tab. I. Cel leczenia osteoporozy

Ryc. 2. Mechanizmy dzia³ania leków antyresorpcyjnych
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cyjna choroba p³uc) oraz choroby metaboliczne (cu-
krzyca, hiperlipoproteinemie). Skutecznoœæ ich le-
czenia, podobnie jak osteoporozy wymaga utrzyma-
nia ci¹g³oœci postêpowania terapeutycznego (ang.
compliance). Wœród czynników decyduj¹cych o za-
niechaniu rozpoczêtego leczenia na szczególn¹ uwa-
gê zas³uguje stosowanie: a) leków o licznych dzia³a-
niach ubocznych, b) leków o niewygodnym, uci¹¿li-
wym dla pacjenta sposobie podawania, którego zro-
zumienie przekracza ograniczone mo¿liwoœci po-
znawcze pacjenta w wieku podesz³ym, c) leków
kosztownych [3]. 

Leczenie przeciwosteoporotyczne u pacjenta
w wieku podesz³ym indukuje koniecznoœæ stosowa-
nia polifarmakoterapii w zwi¹zku z wspó³wystêpo-
waniem innych patologii. Zwiêksza to ryzyko wy-
st¹pienia trudnych do przewidzenia interakcji leków,
nasilaj¹cych z jednej strony ryzyko dzia³añ niepo¿¹-
danych, a z drugiej mog¹cych wp³yn¹æ na skutecz-
noœæ terapii. 

Chocia¿ wartoœæ liczbowa bezwzglêdnego ryzyka
wyst¹pienia z³amania jest istotnym wskaŸnikiem decy-
duj¹cym o podjêciu terapii antyresorpcyjnej, to dla pa-
cjenta jest pojêciem abstrakcyjnym. Motywacja do wie-
loletniego, czêsto kosztownego leczenia mo¿e ulec
wzmocnieniu, jeœli uwzglêdnia ono jakoœæ ¿ycia pacjen-
ta, niweluj¹c lub ograniczaj¹c uci¹¿liwe dolegliwoœci,
zw³aszcza ból, zmuszaj¹ce go do wycofania siê z aktyw-
nego ¿ycia i skazuj¹ce na bardzo ograniczone wiêzi spo-
³eczne, osamotnienie i izolacjê. Dlatego te¿ wp³yw na ja-
koœæ ¿ycia mo¿na uznaæ za najbardziej ukierunkowany
na pacjenta cel leczenia osteoporozy [4, 5, 6]. 

W œwietle powy¿szych rozwa¿añ idealny lek prze-
ciwosteoporotyczny powinien charakteryzowaæ siê na-
stêpuj¹cymi cechami koresponduj¹cymi z celami le-
czenia osteoporozy przedstawionymi w tab. III. 

Optymalny wybór leczenia wymaga znajomoœci
wyników badañ klinicznych wykonanych zgodnie ze
standardami EBM (ang. evidence-based medicine)
(tab. IV.). 

Wiarygodnym Ÿród³em informacji s¹ badania ran-
domizowane, z zastosowaniem podwójnie œlepej pró-
by lub metaanalizy. Wa¿nym aspektem oceny warto-
œci badania jest wybór tzw. punktów koñcowych
(ang. end points), czyli kryteriów skutecznoœci. War-
toœciowymi twardymi punktami koñcowymi jest re-
dukcja czêstoœci z³amania szyjki koœci udowej oraz
krêgos³upa. Wybór ten nie jest przypadkowy, bo-
wiem z³amanie szyjki koœci udowej wi¹¿e siê z po-
nadszeœciokrotnym, a krêgos³upa z blisko dziewiê-
ciokrotnym ryzykiem zgonu, w przeciwieñstwie do
innych typów z³amañ [7]. Miêkkimi punktami koñ-
cowymi jest wp³yw na BMD oraz stê¿enie markerów
biochemicznych obrotu kostnego. Ich ocena bez
uwzglêdnienia twardych punktów koñcowych ma
bardzo ograniczone znaczenie. Sztandarowym przy-
k³adem jest tu analiza zastosowania fluorków w le-
czeniu osteoporozy, których wyraŸny korzystny
wp³yw na BMD nie ma prze³o¿enia na istotne aspek-
ty kliniczne [8]. Z drugiej strony leki o udowodnio-
nej skutecznoœci klinicznej w redukcji z³amañ szyjki
koœci udowej (30-72 proc.) (ryc. 3.) i krêgos³upa
(30–47 proc.) (ryc. 4.) wywo³uj¹ wzrost BMD zaled-
wie o 1–8 proc., co wskazuje na inne korzystne dzia-
³ania obejmuj¹ce wp³yw na jakoœæ koœci. 

Lekami o skutecznoœci wykazanej w badaniach kli-
nicznych spe³niaj¹cych kryteria EBM s¹: alendronian
[9], risedronian [10], raloksifen [11] oraz postaæ dono-

��ból, 

��utrudnione poruszanie siê, 

��zmniejszenie wzrostu, 

��zaburzenie funkcji uk³adu kr¹¿enia, 

��zaburzenie funkcji uk³adu oddechowego, 

��zaburzenie funkcji uk³adu pokarmowego, 

��uzale¿nienie od osób trzecich, 

��utrata poczucia w³asnej wartoœci, 

��depresja, sk³onnoœci samobójcze, 

��koniecznoœæ polifarmakoterapii, 

��interakcje leków, 

��niewygodny sposób terapii, 

��koszty. 

Tab. II. Czynniki wp³ywaj¹ce na obni¿enie jakoœci ¿ycia
u chorych na osteoporozê

��skutecznoœæ w hamowaniu nowych z³amañ, 

��poprawa jakoœci ¿ycia, 

��uzyskanie d³ugotrwa³ego efektu, 

��korzystny wp³yw na schorzenia towarzysz¹ce, 

��hamowanie utraty koœci, 

��bezpieczeñstwo stosowania, 

��brak objawów ubocznych, 

��³atwoœæ i wygoda stosowania, 

��akceptowalna cena. 

Tab. III. Idealny lek przeciwosteoporotyczny

��si³a statystyczna uzyskanych wyników, 

��punkty koñcowe, 

��ryzyko wzglêdne, 

��wzglêdna redukcja ryzyka, 

��bezwzglêdna redukcja ryzyka, 

��nnt, 

��znamiennoœæ statystyczna ró¿nic. 

Tab. IV. Kryteria wiarygodnoœci badania zgodnie z EBM
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sowa kalcytoniny ³ososiowej [12, 13]. Metaanaliza ba-
dañ z zastosowaniem hormonalnej terapii zastêpczej
wykaza³a jej skutecznoœæ w redukcji czêstoœci z³amañ
pozakrêgowych [14]. 

Wybór terapii wy³¹cznie w oparciu o dane liczbowe
p³yn¹ce ze wspomnianych badañ nie jest ³atwy, gdy¿ s¹
one trudne do porównania. Trudnoœæ ta wynika m.in.: a)
z ró¿nic w wieku badanych, b) odmiennych pod wzglê-
dem genetycznym badanych populacji, c) z ró¿nego
wyjœciowego ryzyka z³amañ, d) przyjêcia ró¿nych kry-
teriów rozpoznawczych, e) z analizy dawek skumulo-
wanych oraz f) analizy w podgrupach wiekowych. 

Konieczne jest wiêc uwzglêdnienie sytuacji me-
dycznej pacjenta, objawów klinicznych osteoporozy,
przebytych wczeœniej z³amañ oraz wystêpowania
chorób towarzysz¹cych. Optymalna terapia powinna
uwzglêdniæ stan sprawnoœci fizycznej i psychicznej
pacjenta, czego pochodn¹ jest zrozumienie zaleceñ
dotycz¹cych terapii. Nie bez znaczenia jest równie¿
zaakceptowanie przez pacjenta sposobu podawania
i dawkowania leku, potencjalnych dzia³añ ubocz-
nych. W warunkach polskich niezwykle istotna jest
cena leku. 

Maj¹c na uwadze, ¿e leczenie pacjenta z osteoporo-
z¹ ma charakter przewlek³y, w wyborze leku nale¿y
uwzglêdniæ d³ugotrwa³¹ jego skutecznoœæ (ryc. 5).
Spoœród leków o udowodnionej skutecznoœci w reduk-
cji czêstoœci z³amañ osteoporotycznych d³ugotrwa³¹
skutecznoœæ wykazano w przypadku kalcytoniny ³osio-
wej w formie donosowej (5-letnia ocena PROOF) oraz
raloksifenu (4-letnia ocena MORE). Analiza danych
dotycz¹cych alendronianu sugeruje, ¿e w kolejnych la-
tach jego stosowania, mimo utrzymuj¹cego siê wzrostu
gêstoœci mineralnej koœci (BMD) dochodzi do 3-krot-
nego wzrostu czêstoœci z³amañ krêgów w 6. i 7. roku
jego stosowania w stosunku do pierwszego 3-letniego
okresu [15]. 

Uwzglêdnienie powy¿szych kryteriów mo¿e przy-
czyniæ siê nie tylko do osi¹gniêcia wymiernych kli-
nicznie korzyœci ze stosowanej terapii, ale równie¿ do
poprawy jakoœci ¿ycia, która powinna byæ celem nad-
rzêdnym. 

Na tym tle szczególne miejsce w leczeniu osteopo-
rozy przypada kalcytoninie donosowej (tab. V.). Kal-
cytonina – peptyd wydzielany przez komórki C uk³a-
du APUD jest obok parathormonu i 1,25-di-
(OH)2–wit. D3 g³ównym fizjologicznym regulatorem
gospodarki wapniowo-fosforanowej. Do terapii wpro-
wadzono j¹ w 1974 r., pocz¹tkowo w formie iniekcyj-
nej, która znalaz³a zastosowanie w leczeniu schorzeñ
metabolicznych koœci oraz hiperkalcemii. Prze³omem
w zastosowaniu terapeutycznym kalcytoniny w oste-
oporozie by³o wprowadzenie w roku 1987 sprayu do-
nosowego. Pozwoli³o to na zredukowanie do mini-
mum objawów ubocznych; w badaniu PROOF [12]
czêstoœæ zaniechania terapii z tego powodu nie wyka-
zywa³a ró¿nic w stosunku do placebo. Równoczeœnie
³atwa aplikacja leku sprawia, ¿e bez ¿adnych trudnoœci
mog¹ go stosowaæ pacjenci o bardzo upoœledzonej
sprawnoœci ogólnej, tak¿e z zaburzeniami widzenia.
Brak interakcji z innymi lekami czyni go bezpiecznym
u osób stosuj¹cych inne leki doustne z powodu chorób
towarzysz¹cych. 

Zmniejszenie wydzielania kwasu solnego czyni
kalcytoninê donosow¹ lekiem przydatnym u du¿ej gru-
py pacjentów, stosuj¹cych niesterydowe leki przeciw-
zapalne. Warto zwróciæ uwagê na naczyniowe dzia³a-
nie kalcytoniny, co sprawia, ¿e mo¿e byæ u¿yteczna
w korygowaniu tzw. paradoksu wapniowego, le¿¹cego
u pod³o¿a progresji zmian mia¿d¿ycowych i nadciœnie-
nia têtniczego. 

Spoœród wszystkich objawów towarzysz¹cych
osteoporozie – ból w wyniku z³amania krêgu jest czyn-
nikiem obni¿aj¹cym w najwy¿szym stopniu jakoœæ ¿y-
cia. Przeciwbólowe dzia³anie kalcytoniny (tab. VI.)
prowadzi do wyrwania pacjenta z b³êdnego ko³a zda-
rzeñ prowadz¹cych poprzez unieruchomienie do dal-

Ryc. 4. Redukcja ryzyka z³amania krêgów w przebiegu
leczenia antyresorpcyjnego

Ryc. 3. Redukcja ryzyka z³amania szyjki koœci udowej
w przebiegu leczenia antyresorpcyjnego
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szego nasilenia resorpcji kostnej i wzrostu ryzyka ko-
lejnych z³amañ (ryc. 6.). 

Skutecznoœæ kalcytoniny donosowej w dawce do-
bowej 200 UI w hamowaniu z³amañ krêgos³upa zosta-
³a dowiedziona w 5-letnim badaniu PROOF [12]. Ana-
liza post-hoc uzyskanych wyników ³¹cznie w grupach
stosuj¹cych 100 UI oraz 200 UI na dobê wykaza³a zna-
mienn¹ redukcji z³amañ szyjki koœci udowej [13]. Sto-
sowanie dawki dobowej 100 UI kalcytoniny donosowej
wi¹za³o siê z 89-procentow¹ redukcj¹ z³amania szyjki
koœci udowej [12]. 

Tab. V. Kostne i pozakostne dzia³anie kalcytoniny

Ryc. 5. Skutecznoœæ leków w leczeniu osteoporozy

��antyresorpcyjne, 

��zmniejszenie liczby osteoklastów, 

��zmniejszenie aktywnoœci osteoklastów, 

��ochronny wp³yw na osteoblasty w sterydoterapii, 

��przeciwzapalne, 

��przeciwbólowe, 

��przyspieszenie gojenia z³amañ w fazie chrzêstnej, 

��ochronny wp³yw na mikroelementy w macierzy kostnej, 

��aktywacja 1-alfa-hydroksylazy w nerce, 

��przeciwmia¿d¿ycowe, 

��hipotensyjne, 

��hamowanie czynnoœci wydzielniczej gruczo³ów przewodu 

pokarmowego. 

skutecznoœæ

czas

lleekk  AA

lleekk  BB

��wzrost stê¿enia kr¹¿¹cej ß-endorfiny, 

��modulowanie nap³ywu dokomórkowego jonów wapnia, 

��modulowanie aktywnoœci uk³adu serotoninergicznego, 

��bezpoœrednie dzia³anie na receptory oœrodkowego uk³adu ner-

wowego, 

��dzia³anie przeciwdepresyjne, 

��wp³yw na neuromodulatory, 

��hamowanie syntezy prostaglandyn. 

Tab. VI. Mechanizmy przeciwbólowego dzia³ania kalcy-
toniny

BBÓÓLL

WWZZRROOSSTT
RREESSOORRPPCCJJII

Z£AMANIE
OSTEOPOROTYCZNE

UPOŒLEDZENIE
RUCHLIWOŒCI

Ryc. 6. B³êdne ko³o: ból-wzrost resorpcji-z³amanie-ból
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Summary
Osteoporosis is a common chronic metabolic disease characterized by decreased bone

mass density, impaired bone quality and increased susceptibility to fractures. The aim of the
treatment of osteoporosis is not only to prevent hip and vertebral fractures, but also to im-
prove quality of life. Quality of life is a multifactorial variable, reflecting physical, social and
psychological wellbeing. According to studies, which met evidence-based medicine criteria
estrogens, bisphospohonates, raloxifene and calcitonin were accepted for the treatment of
osteoporosis. In the PROOF study and further post-hoc analysis salmon nasal calcitonin was
showed to be effective and safe in the prevention of vertebral and hip fractures in postmeno-
pausal women with osteoporosis. Due to other pharmacological properties of calcitonin,
especially analgesic and antiphlogistic effects it breaks the vicious circle in osteoporotic pa-
tients including bone pain associated with vertebral fractures, reduced mobility, increased
bone resorption and further fractures. 

Key words: osteoporosis, quality of life, calcitonin
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