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Osteoporoza – obraz kliniczny, czynniki ryzyka i diagnostyka
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Streszczenie

Osteoporoza jest chorobą układu kostnego z charakterystycznym zmniejszeniem masy kostnej oraz zabu-
rzeniami jej mikroarchitektury. Jest chorobą podstępną i rozwija się przez długi czas bezobjawowo. Pierwszym 
jej objawem jest zazwyczaj złamanie kości. Najczęstsze miejsca złamań to biodro, kręgosłup oraz nadgarstek. 
Osteoporozę klasyfikuje się jako pierwotną i wtórną.

Postępowanie kliniczne ma za zadanie zmniejszyć ryzyko kolejnych złamań. Głównym celem jest więc iden-
tyfikacja pacjentów z dużym ryzykiem złamania, a nie jedynie rozpoznawanie osteoporozy jako choroby. Gęstość 
kości (bone mineral density – BMD) jest często mierzona w celu określenia wytrzymałości tkanki kostnej, ale to 
tylko jeden z elementów oceny ryzyka złamań. Zidentyfikowano wiele czynników zwiększających ryzyko złama-
nia, które w praktyce klinicznej mogą dostarczyć informacji o zagrożeniu złamaniem niezależnie od BMD.

Słowa kluczowe: osteoporoza, diagnoza osteoporozy, gęstość kości, ocena ryzyka złamania.

Summary

Osteoporosis is defined as a skeletal disease with low bone mass and micro-architectural deterioration of bone 
tissue. Osteoporosis is an insidious disease and usually develops for some time before being detected. Usually the 
first indication of osteoporosis is fracture. Common sites for osteoporotic fracture are hip, spine and wrist.

Osteoporosis is categorized as either primary or secondary. The aim of osteoporosis management is to 
reduce fracture risk. The primary clinical goal is identification of patients at high risk of fracture rather than 
identification of women or men with osteoporosis. Bone mineral density (BMD) is most commonly measured 
for information about bone strength but it is only one component of fracture risk. A large number of clinical risk 
factors for fracture have been identified and can provide information on fracture risk independently of BMD.

Key words: osteoporosis, diagnosis of osteoporosis, bone mineral density, fracture risk assessment.

Epidemiologia i obraz kliniczny

Osteoporoza jest najbardziej rozpowszechnionym 
schorzeniem układu kostnego, które doprowadza do 
zwiększonej łamliwości kości [1]. Główne cechy osteo- 
porozy to zmniejszenie masy kostnej oraz zaburzenie ar-
chitektoniki tkanki kostnej. Innym charakterystycznym 
elementem obrazu tej choroby jest jej przebieg. Osteopo-
roza pozostaje długo bezobjawowa, nie daje zwiastuno-
wych symptomów mimo postępującej destrukcji masy 
kostnej. Najczęściej pierwszym objawem, nierzadko za-
awansowanej już osteoporozy, jest tzw. złamanie oste-
oporotyczne lub inaczej niskoenergetyczne. Zauważalna 
jest bowiem dysproporcja między siłą urazu – może być 
to upadek z wysokości ciała, podnoszenie ciężarów czy 
zwyczajne schylanie się – a rozmiarami wyrządzonych 
szkód w postaci poważnego złamania. [2, 3].

W skali światowej w 2000 r. zanotowano 9 mln zła-
mań osteoporotycznych, z czego blisko 40% miało miej-

sce w Europie. Sytuuje to nasz kontynent w niechlubnej 
czołówce [4]. Wśród krajów o bardzo dużym populacyj-
nym ryzyku złamań biodra znajdują się te o najwyższym 
stopniu rozwoju. Są to m.in. Szwecja, Dania, Norwegia, 
Wielka Brytania czy Niemcy [5].

Powszechnie uznaje się, że złamania nadgarstka, 
kręgosłupa i bliższego odcinka kości udowej należą do 
najczęstszych związanych z tą chorobą. Ryzyko złamania 
w wyżej wymienionych miejscach u kobiet w wieku me-
nopauzalnym, żyjących w krajach rozwiniętych, szacuje 
się na ok. 40% [6]. Złamania nadgarstka, w odróżnieniu 
od złamań biodra czy kręgosłupa, mogą pojawiać się  
w młodym wieku i być jednym z pierwszych zwiastunów 
postępującej destrukcji tkanki kostnej [7]. Tymczasem 
złamania kości udowej oraz złamania przez- i podkrę-
tarzowe należą do charakterystycznych następstw tzw. 
osteoporozy starczej. W Polsce wg Czerwińskiego i wsp. 
(2008) zapadalność na ten typ złamań wśród osób po 
50. r.ż. oceniana jest na 165/100 000 mieszkańców/rok, 
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a w populacji powyżej 85. r.ż. już 1138/100 000 kobiet/
rok i 666/100 000 mężczyzn/rok [8].

Złamania kręgów często przebiegają bezboleśnie; 
tylko 1/3 tych uszkodzeń powoduje dolegliwości bólowe 
[1, 9, 10]. Dodatkowo zgłaszany ból okolicy kręgosłupa 
kojarzony jest przez lekarzy w pierwszej kolejności ra-
czej z zapaleniem korzeni nerwowych niż osteoporozą. 
Dopiero dłużej trwająca choroba ze złamaniami kom-
presyjnymi kręgów powoduje charakterystyczne zmiany 
w wyglądzie chorego, takie jak: zmniejszenie wzrostu, 
zwiększenie kifozy piersiowej z pochyleniem głowy do 
przodu i względne wydłużenie kończyn w stosunku do 
tułowia [1]. Istotne jest też to, że jeżeli u chorego wystą-
pił epizod kompresyjnego złamania kręgu, ryzyko kolej-
nych złamań wzrasta od pięciu do siedmiu razy [9, 10]. 
Dolegliwości kręgosłupa w przebiegu osteoporozy mogą 
powodować dodatkowo problemy z funkcjonowaniem 
układu oddechowego i pokarmowego [11]. Utrata wzro-
stu większa niż 3,8 cm, w odniesieniu do największej 
osiąganej wysokości ciała, powinna od razu nasuwać 
podejrzenie złamań kompresyjnych kręgów [12].

Złamania osteoporotyczne są nie tylko najczęstszą 
przyczyną niepełnosprawności ludzi w starszym wieku. 
Mogą one również prowadzić do zgonu, zwłaszcza jeżeli 
dotyczą stawu biodrowego. Szacuje się, że po złama-
niach bliższego odcinka kości udowej tylko 1/3 chorych 
powraca do aktywności sprzed złamania. Złamanie ko-
ści w obrębie stawu biodrowego powoduje wzrost ryzy-
ka zgonu w ciągu pierwszego roku po urazie o 25 % [1].

Zwraca się również uwagę na wymiar ekonomiczny 
osteoporozy. Wymaga ona szczególnie dużych nakła-
dów finansowych związanych nie tylko z bezpośrednim 
leczeniem po złamaniu, ale i często koniecznością dłu-
giej rehabilitacji, a później opieki nad osobą niepełno-
sprawną. Oszacowano, że leczenie złamań osteoporo-
tycznych kosztowało Europę 36 bilionów euro [13]. Nie 
należy lekceważyć również niekorzystnych następstw 
psychicznych i psychospołecznych tej choroby, zwłasz-
cza w sytuacji niepełnosprawności po złamaniu. Złama-
nia biodra i kręgów potrafią znacząco wpłynąć na ob-
niżenie jakości życia chorych: pojawia się ból, zmienia 
się obraz ciała, unieruchomienie wymusza zależność od 
opieki innych osób [14].

Szczytowa masa kostna osiągana jest w wieku ok. 
30 lat, po czym następuje tzw. czas inwolucji, czyli po-
wolnego zmniejszania gęstości tkanki kostnej (bone mi-
neral density – BMD) ze średnią szybkością po menopau-
zie ocenianą na ok. 1,2–2% rocznie [1, 6, 15]. Największy 
wpływ na szczytową masę kostną osiąganą przed daną 
kobietę mają, jak się okazuje, predyspozycje genetycz-
ne [16]. Ważne są również inne czynniki, tj. aktywność 
fizyczna, sposób odżywiania, w tym zawartość wapnia 
w diecie, rasa (w USA wyższa obserwowana jest u Afro-
amerykanów niż np. Azjatów czy białych Amerykanów), 
czas rozpoczęcia dojrzewania płciowego czy polimor-
fizm genu dla receptora witaminy D [17]. Córki kobiet, 

które przeszły złamania osteoporotyczne, wykazują  
w badaniach densytometrycznych mniejszą gęstość ko-
ści od oczekiwanych dla ich wieku norm [18].

Nasilenie utraty masy kostnej rozpoczyna się na ok. 
2–3 lata przed ostatnią miesiączką, a zmniejszenie tempa 
tej zintensyfikowanej utraty następuje 3–4 lata po meno-
pauzie [1, 6, 15]. Udowodniono związek między małym 
stężeniem estradiolu a zwiększonym ryzykiem złamań 
u starszych kobiet [19]. Niedobór estrogenów promuje 
działanie osteoklastów, zmniejsza aktywność osteobla-
stów. W efekcie mamy do czynienia z przewagą resorpcji 
kości i zwiększeniem stężenia wapnia oraz fosforanów 
nieorganicznych w moczu i surowicy [1, 3, 19].

Kobiety, które doświadczają przedwczesnej meno-
pauzy, czy to spontanicznej, czy np. po chemioterapii 
bądź obustronnej owariektomii, są również w grupie 
zwiększonego ryzyka małej gęstości kości w porów-
naniu z kobietami w tym samym wieku, które nie do-
świadczają jeszcze zmian menopauzalnych [20].

Klasyfikacja i czynniki ryzyka

Osteoporozę klasyfikuje się najczęściej jako pier-
wotną i wtórną. Osteoporoza pierwotna jest charak-
terystyczna dla kobiet po menopauzie oraz mężczyzn 
w starszym wieku i stanowi większość przypadków tej 
choroby. 

Do czynników promujących rozwój osteoporozy 
należą m.in.: płeć żeńska, rasa biała i żółta, niedobór 
estrogenów, zaawansowany wiek, predyspozycje ge-
netyczne, mała waga ciała, palenie tytoniu, nadmierne 
spożycie kawy, długie okresy unieruchomienia.

Czynniki dietetyczne, tj. niedostateczna podaż wap-
nia, niedobór witaminy D oraz niedobory białka po-
wodują znaczący wzrost ryzyka rozwoju osteoporozy. 
Dobowe zapotrzebowanie na wapń u osoby dorosłej 
określa się na 1000 mg, natomiast u kobiet w okresie 
ciąży i laktacji oraz po menopauzie nawet na 1500 mg 
[1, 3]. Tymczasem składniki polskiej diety zaspokajają 
potrzeby organizmu w zakresie wapnia na poziomie 
50–60%.

Niedobór witaminy D, szczególnie 25-hydroksywita- 
miny D, należy do najbardziej istotnych przyczyn roz-
woju tzw. osteoporozy starczej i jest zjawiskiem szero-
ko rozpowszechnionym w grupie pacjentów będących  
w zaawansowanym wieku [3, 21].

Uznaje się, że suplementacja diety 1000 mg wap-
nia dziennie, 800 IU witaminy D i dostarczanie białka 
w ilości 1 g/kg m.c. może być szeroko rekomendowa-
na jako postępowanie wspomagające leczenie u osób  
z osteoporozą [22].

Osteoporoza wtórna może być wynikiem działania róż-
nych czynników, w tym stosowanych leków, stanów choro-
bowych i chorób genetycznych związanych z utratą masy 
kostnej [1, 3]. Ostatnio uważa się, że do chorób szczególnie 
zwiększających ryzyko złamań niskoenergetycznych nale-
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żą: nadczynność tarczycy, cukrzyca typu 1, choroby reuma-
tyczne, tj. reumatoidalne zapalenie stawów oraz zesztyw-
niające zapalenia stawów kręgosłupa [3].

Szczególnie istotne dla ginekologów jest stwierdze-
nie, że zarówno pierwotna, jak i wtórna niedoczynność 
gonad czy hiperprolaktynemia wiążą się z ryzykiem 
rozwoju osteoporozy nawet u młodych kobiet. Inne za-
burzenia związane z ryzykiem rozwoju osteoporozy to 
m.in. choroba Addisona, akromegalia, choroby nerek, 
tj. zespół nerczycowy, choroby układu pokarmowego 
skutkujące zaburzeniami wchłaniania, tj. zapalenia jelit, 
celiakia, choroby wątroby, stany po resekcji żołądka lub 
jelit, żywienie pozajelitowe. Wreszcie choroby układu 
oddechowego – przewlekła obturacyjna choroba płuc 
(POChP) czy mukowiscydoza, choroby szpiku, stany po 
przeszczepie narządów niosą za sobą ryzyko osłabienia 
tkanki kostnej. Depresja i jadłowstręt psychiczny wiążą 
się również z osteopenią, osteoporozą, a w konsekwen-
cji złamaniami. Długotrwała laktacja czy krótkie prze-
rwy między kolejnymi ciążami mogą wywołać, przynaj-
mniej przejściowe, zaburzenia w metabolizmie kości na 
korzyść przewagi kościogubienia [3, 6, 23].

Osteoporozę wtórną może wywołać także wiele  
z leków stosowanych w leczeniu chorób przewlekłych. 
W tej grupie wymienia się głównie glikokortykosteroidy. 
Potwierdzono, że stosowanie doustne glikokortykoste-
roidów skutkuje spadkiem masy kostnej i zwiększeniem 
ryzyka złamań. Tymczasem brak dowodów, że zmniej-
szenie BMD występuje przy stosowaniu sterydów dro-
gą wziewną [24, 25]. Z drugiej strony istnieją badania 
potwierdzające, że jakakolwiek ekspozycja na działanie 
glikokortykosteroidów zwiększa ryzyko złamań kości  
w porównaniu z ryzykiem występującym u ludzi nigdy 
nieleczonych tymi preparatami [3].

Do innych leków, których stosowanie zwiększa ryzyko 
rozwoju osteoporozy, należą m.in. heparyna, metotrek-
sat, leki przeciwpadaczkowe, analogi GnRH, preparaty T3 
i T4, antagoniści witaminy K, witamina A w dużych daw-
kach oraz tamoksyfen, zwłaszcza jeżeli jest stosowany 
u kobiet przed okresem menopauzy. Osteoporozę mogą 
wywołać leki stosowane w leczeniu zaburzeń psychicz-
nych i chorób neurologicznych, np. sole litu [3, 23].

Diagnostyka

Ideałem klinicznym jest rozpoznanie osteoporozy 
zanim dojdzie do złamania. Wiąże się to z potrzebą 
przeprowadzenia wywiadu i badań dodatkowych, tak 
aby trafnie ocenić ryzyko nie tylko rozwoju osteoporozy, 
ale przede wszystkim ryzyko złamań. 

Badaniem umożliwiającym zmierzenie masy kostnej 
i jednoczesne obrazowanie struktury kości, po obróbce 
danych przez system komputerowy, jest densytometria, 
która weszła na stałe do kanonu badań diagnostycz-
nych w kierunku osteoporozy [13, 26] (UK FRAX). Od-
porność tkanki kostnej zależy głównie od masy i jakości 

tkanki kostnej, przy czym najczęściej używaną jednost-
ką pomiaru masy kostnej jest tzw. gęstość kośćca, która 
odpowiada za ok. 70% jego wytrzymałości [23]. Wyra-
żana w gramach najczęściej na jednostkę powierzchni 
(cm2) lub objętości jest funkcją osiąganej szczytowej 
masy kostnej oraz utraty masy kostnej postępującej 
wraz z wiekiem [1]. 

Zaleca się, aby pomiaru BMD dokonywać u osób 
przed 65. r.ż. w odcinku lędźwiowym kręgosłupa, nato-
miast u osób po 65. r.ż. w bliższym odcinku kości udo-
wej [26].

W celu ułatwienia odczytywania i porównywania 
otrzymanych wyników podawane są one jako odchy-
lania standardowe (SD) i nazywane współczynnikiem 
T-score i Z-score.

Współczynnik T-score pozwala odnieść mierzoną 
gęstość mineralną kości pacjenta do szczytowej masy 
kostnej młodych dorosłych tej samej płci (NAMS); uwa-
żany jest za szczególnie przydatny w wyrażaniu BMD  
u kobiet w wieku pomenopauzalnym. 

Tymczasem współczynnik Z-score odnosi mierzoną 
gęstość kośćca pacjenta do średniej w grupie kontrolnej, 
którą stanowią osoby tej samej płci, w tym samym wie-
ku i z tej samej grupy etnicznej. Z-score jest preferowany 
jako współczynnik określający BMD w populacji kobiet 
przedmenopauzalnych, tzn. poniżej 50. r.ż. [1, 3, 26].

Według norm opracowanych przez Światową Or-
ganizację Zdrowia (World Health Organization – WHO)  
i m.in. Międzynarodowe Towarzystwo Densytomerii Kli-
nicznej (International Society for Clinical Densitometry 
– ISCD), wartość współczynnika T-score poniżej –2,5 po-
zwala w grupie kobiet pomenopauzalnych i mężczyzn w 
wieku powyżej 50. r.ż. rozpoznać osteoporozę (Murray 
CJL, NAMS 2010). O osteopenii mówimy wówczas, gdy 
T-score mieści się w przedziale wartości od –1 do –2,5, 
za normę uważa się wartości T-score od +1 do –1. Po-
wyższe normy odnoszą się do populacji kobiet w okre-
sie pomenopauzalnym [1, 5].

Według zaleceń ISCD, pomiar gęstości mineral-
nej kości powinno się wykonywać przede wszyst-
kim u kobiet w wieku powyżej 65. r.ż., a także u tych 
w okresie przed 65. r.ż., w czasie pomenopauzalnym  
z czynnikami ryzyka, jak również u mężczyzn od 70. r.ż. 
Międzynarodowe Towarzystwo Densytomerii Klinicznej 
zaleca również wykonywanie tych badań u osób doro-
słych ze złamaniami niskoenergetycznymi, chorujących 
na schorzenia związane z ryzykiem rozwoju osteoporo-
zy lub przyjmujących leki mogące niekorzystnie wpły-
wać na masę kostną [26].

Zaleca się, aby pomiarów BMD u kobiet w czasie 
okołomenopauzalnym, zwłaszcza w pierwszym okresie 
intensywnej utraty masy kostnej, dokonywać co 2 lata 
lub nawet co rok. W końcowym okresie przekwitania  
i później zalecana przerwa między kolejnymi badania-
mi to 2 lata. Kontroli ewentualnych skutków ubocznych 
kortykoterapii można dokonywać, badając BMD co 6–12 
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mies. w czasie leczenia, a po zakończeniu terapii – co 
rok [1, 3, 26].

Niezależnie od diagnozy na podstawie badania 
densytometrycznego i wskaźnika T-score diagnozę 
osteoporozy można postawić na podstawie objawów 
klinicznych, a upoważnia do tego przebycie złamania 
niskoenergetycznego [1].

Definicja WHO z 1993 r. określała osteoporozę na 
podstawie wyniku BMD, gdy wartość T-score wynosiła  
≤ –2,5 SD [27]. Jednak po opublikowaniu badań, w któ-
rych wartości BMD u osób doświadczających złamań i 
tych, u których ich nie odnotowano, nie różniły się zna-
cząco, postanowiono zrewidować wcześniej używaną 
definicję osteoporozy. 

Wyniki analiz przeprowadzone przez ekspertów 
WHO pod kierownictwem prof. J.A. Kanisa w 2008 r. 
pozwoliły wyróżnić następujące najważniejsze czynni-
ki ryzyka złamań: mała wartość wskaźnika masy ciała, 
czyli BMI (body mass index) poniżej 20 kg/m2, przebyte 
złamania niskoenergetyczne w wieku dorosłym, prze-
byte złamania biodra u rodziców, palenie papierosów, 
przyjmowanie glikokortykosteroidów, alkoholizm (wy-
pijanie powyżej 3 j alkoholu lub więcej na dobę) oraz 
reumatoidalne zapalenia stawów [3].

Następnie opracowano narzędzie diagnostyczne, 
tzw. kalkulator ryzyka złamań WHO-FRAX (WHO Fractu-
re Risk Assessment Tool) dostępny na stronie interneto-
wej http://www.shef.ac.uk/FRAX/ [28].

Za pomocą kalkulatora FRAX możemy obliczać ryzyko 
złamania bliższego końca kości udowej lub innego złama-
nia niskoenergetycznego w ciągu najbliższych 10 lat – na 
podstawie wywiadu, wyniku BMD lub BMI (jeżeli wynik 
BMD jest niedostępny). Co najważniejsze, tak otrzy-
mywane wyniki są porównywalne. Wyznaczane na tej 
podstawie ryzyko wyrażane jest procentowo – za ryzyko 
niskie uważa się wartość poniżej 10%, średnie 10–20%, 
natomiast wysokie to wartości powyżej 20%. Wdrożenie 
leczenia osteoporozy obowiązuje przy wartościach powy-
żej 20%, inni uważają, że już powyżej 15% [28]. 

Poza masą kostną wpływ na wytrzymałość kości 
ma również tempo jej przebudowy. Oznaczając marke-
ry przebudowy kości, można wnioskować odnośnie do 
trwających procesów przebudowy kośćca. Wyróżniamy 
markery kościotworzenia, oznaczane w surowicy, tj.: 
fosfatazę zasadową i osteokalcynę oraz markery re-
sorpcji, tj.: pirydynolinę i dezoksypirydynolinę wydalane 
z moczem oraz kwaśną fosfatazę czy telopeptydy kola-
genu typu I (CTx i NTx) w surowicy i w moczu [1, 3].

Podsumowując, właściwie postawiona diagnoza 
osteoporozy opiera się nie tylko na wynikach badań 
diagnostycznych, ale połączona być musi z rzetelnie 
przeprowadzonym wywiadem i dokładną analizą ryzy-
ka rozwoju osteoporozy czy zaistnienia złamań kości. 
Dopiero wieloczynnikowa analiza pozwala wyodrębnić 
wśród pacjentów tych zagrożonych rozwojem oste-
oporozy i zakwalifikować tę grupę do działań profilak-

tycznych, a także tych pacjentów, których należy już 
leczyć.

Szeroki temat dotyczący zagadnienia zapobiegania 
i sposobów leczenia osteoporozy będzie przedmiotem 
kolejnego artykułu.
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