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Osteoporoza – zapobieganie i leczenie
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Streszczenie

Postępowanie kliniczne w trakcie leczenia osteoporozy ma za zadanie zmniejszyć ryzyko kolejnych złamań. 
Głównym celem jest więc identyfikacja pacjentów z wysokim ryzykiem złamania, a nie jedynie rozpoznawa-
nie osteoporozy jako choroby. W artykule podsumowano aktualną wiedzę na temat skutecznego zapobiegania 
i sposobów leczenia osteoporozy.
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Summary

The aim of the osteoporosis management is to reduce the risk of fracture. The primary clinical goal is to 
identify patients at high risk of fracture rather than to identify men or women with osteoporosis. This article 
summarizes current knowledge about effective prevention and treatment of osteoporosis.
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Osteoporoza jest chorobą układu kostnego z cha-
rakterystycznym spadkiem masy kostnej oraz zaburze-
niami jej mikroarchitektury. To choroba podstępna, roz-
wijająca się przez długi czas bezobjawowo. Pierwszym 
jej objawem jest zazwyczaj złamanie kości.

Postępowanie kliniczne ma za zadanie zmniejszyć 
ryzyko kolejnych złamań. Głównym celem jest więc 
identyfikacja pacjentów z dużym ryzykiem złamania, 
a nie jedynie rozpoznawanie osteoporozy jako choro-
by. Ponieważ skuteczne leczenie osteoporozy jest naj-
częściej kilkuletnie, na każdym jego etapie konieczna 
jest rozmowa lekarza z pacjentem w celu wyjaśnienia 
potrzeby długotrwałej terapii, którą jest redukcja zła-
mań. Jasne nakreślenie powyższych zagadnień powin-
no zwiększyć świadomość pacjenta, pomóc wybrać ak-
ceptowaną przez niego formę terapii, a przez to przede 
wszystkim zwiększyć jej skuteczność. 

Każda kobieta w wieku pomenopauzalnym powinna 
od swojego lekarza usłyszeć o konieczności wprowadze-
nia modyfikacji w stylu życia, które wpływają na polep-
szenie metabolizmu kostnego. Należy zwrócić uwagę na 
dobrze zbilansowaną dietę, która powinna dostarczyć 
odpowiednich ilości wapnia i witaminy D. Niezbędnym 
elementem profilaktyki złamań osteoporotycznych są 
również regularne i dostosowane do możliwości pa-

cjenta ćwiczenia fizyczne, unikanie palenia papierosów 
i picia alkoholu, unikanie możliwości upadku, w tym 
dbałość o jakość widzenia [1].

Zbilansowana dieta jest niezmiernie istotna dla 
osiągnięcia szczytowej masy kostnej i jej utrzymania. 
Niestety, niektóre grupy kobiet są w tej mierze szczegól-
nie narażone na deficyty. Dotyczy to kobiet po 65. roku 
życia, mających kłopoty z żuciem pokarmów (osoby 
bezzębne), ale także szerokiej grupy młodych kobiet bę-
dących często na dietach, zwłaszcza tzw. restrykcyjnych 
oraz pacjentek ze zredukowanym apetytem czy cierpią-
cych z powodu chorób układu pokarmowego. Wszystkie 
te kobiety mogą nie dostarczać swojemu organizmowi 
witamin i minerałów w ilościach koniecznych dla osią-
gnięcia szczytowej masy kostnej. W grupie młodych ko-
biet z małą szczytową masą kostną jej utrata również 
będzie szybsza. Zanotowano prawie dwukrotny wzrost 
ryzyka złamania biodra u kobiet starszych z utratą 
masy ciała w wywiadzie w porównaniu z grupą kobiet 
bez takiej utraty lub wzrostem wagi [2].

Tymczasem, jak pokazują badania, dzienna dawka 
wapnia dostarczana z pożywieniem jest w populacji 
kobiet starszych, w porównaniu z młodymi, niedosta-
teczna [3]. Również wchłanianie jelitowe wapnia w tej 
grupie pacjentek jest gorsze [4]. Dodatkowo niedobór 
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estrogenów powoduje zwiększoną utratę wapnia z mo-
czem. Wszystko to razem w połączeniu z bardzo czę-
stymi u starszych osób niedoborami witaminy D daje 
ujemny bilans wapnia – podstawowego pierwiastka 
budulcowego dla tkanki kostnej [5].

Właściwa dawka wapnia i witaminy D dostarczana 
z pożywieniem jest kluczowym elementem w zapobie-
ganiu i terapii osteoporozy. Produkty mleczne są głów-
nym źródłem wapnia (do 80%) w diecie kobiet w wie-
ku pomenopazalnym powyżej 60. roku życia [6]. Jednak 
większość kobiet potrzebuje dodatkowo suplementacji 
ok. 600–900 mg wapnia dziennie. Suplementy wapnia 
można przyjmować zarówno z pożywieniem, jak i na 
czczo. Wchłanianie wapnia zmniejsza się wraz ze zwięk-
szeniem dawki, dlatego poleca się dzielenie dawki dobo-
wej na mniejsze dla zwiększenia absorpcji [1]. Cytrynian 
wapnia polecany jest u osób z tendencją do zaparć. Za-
lecana dobowa dawka wapnia dla dziewcząt w okresie 
dojrzewania i młodych kobiet wynosi 1200–1500 mg, dla 
kobiet w wieku 25–50 lat – 1000 mg z wyjątkiem ciężar-
nych i karmiących: 1200–1500 mg. Dla kobiet w okresie 
postmenopauzy zalecaną dawką jest 1500 mg wapnia na 
dobę. Mężczyźni w wieku 25–65 lat powinni codziennie 
dostarczać swojemu organizmowi 1000 mg tego pier-
wiastka, natomiast zarówno kobiety, jak i mężczyźni 
w wieku powyżej 65. roku życia powinni spożywać 1500 
mg wapnia codziennie. Dawka, której nie należy przekra-
czać, jest szacowana na ok. 2000 mg na dobę [7].

Jednoczesna adekwatna suplementacja witaminy D 
jest niezbędna w celu właściwego wchłaniania wapnia. 
Witamina D powstaje w skórze w odpowiedzi na działa-
nie promieni UVB, kiedy to 7-dehydrocholesterol zostaje 
przekształcony do cholekalcyferolu (witaminy D3). Udo-
wodniono jednak, że używanie kremów z ochronnym 
filtrem USP 8 i wyższym blokuje nawet w 97,5% powsta-
wanie witaminy D w skórze [8]. Proces syntezy wita- 
miny D w skórze zależy od wielu innych czynników, np. 
wieku, lokalizacji geograficznej, pory dnia, pory roku, 
a nawet koloru skóry. I tak np. skóra o ciemniejszej to-
nacji wytwarza jej mniej niż ta o jasnej barwie itd. [1]. 
Pamiętać należy również o tym, że grupa pacjentek star-
szych to osoby często przewlekle chore, słabe, przeby-
wające przez większość dnia w domu lub w instytucjach 
opiekuńczych. Konieczna jest więc odpowiednia do zapo-
trzebowania suplementacja witaminy D. Zalecaną dawką 
suplementacyjną witaminy D u osób dorosłych poniżej 
50. roku życia jest 200–400 jm, natomiast dla kobiet star-
szych rekomenduje się całoroczną suplementację dobo-
wą witaminą D na poziomie 800–1000 IU [1].

Bardzo istotną kwestią jest utrzymanie przez kobie-
ty ze stwierdzoną osteoporozą, jak najdłużej to możli-
we, dobrej kondycji fizycznej. Oczywiście należy unikać 
aktywności związanej z wysokim ryzykiem upadku, 
np. intensywnego aerobiku, czy ćwiczeń powodują-
cych długotrwałe napięcie mięśni tułowia (skłony do 
palców) [1]. Umiarkowane i dostosowane do ich moż-

liwości formy aktywności fizycznej u kobiet cierpiących 
z powodu osteoporozy, np. aerobik w wodzie, są celem 
samym w sobie, gdyż pozwalają na utrzymanie odpo-
wiedniej siły mięśniowej koniecznej dla zachowania 
zwrotności i równowagi ciała. Uzyskano bardzo dobre 
wyniki w postaci zredukowania ryzyka upadku nawet 
o 75% w populacji kobiet i mężczyzn w wieku 75 lat 
i starszych po wykonywaniu przez nich w domu ćwiczeń 
wzmacniających i równoważnych. Co ciekawe, grupą, 
która osiągnęła najlepsze rezultaty w postaci redukcji 
upadków przez zastosowanie ćwiczeń, były osoby po 
80. roku życia i te z upadkiem w wywiadzie [9]. Należy 
również zwrócić uwagę pacjentów lub opiekunów na 
konieczność pewnych modyfikacji w domu, które mogą 
znacznie zmniejszać ryzyko upadku osoby starszej, np. 
zwiększenie jasności oświetlenia, oświetlenie drogi do 
łazienki czy toalety odpowiednimi lampkami nocnymi, 
zlikwidowanie dywanów i wszelkich przedmiotów leżą-
cych na podłodze, oświetlenie schodów, włączniki świa-
tła łatwe do lokalizacji, używanie stołka do siedzenia 
podczas mycia pod prysznicem itp. [1].

Przy kwalifikowaniu do terapii farmakologicznej sta-
wia się na zindywidualizowany dobór leku, gdzie należy 
zwrócić uwagę na ogólny stan pacjenta, jego stan hor-
monalny, typ osteoporozy i przewidywalne tempo utraty 
masy kostnej. Nie należy także zapominać o ewentual-
nych efektach ubocznych terapii, przeciwwskazaniach, 
a zwłaszcza wziąć pod uwagę możliwe interakcje z le-
kami, które pacjent już zażywa.

Najnowsze, bo pochodzące z marca 2010 r. zalece-
nia NAMS (North American Menopause Society) kwali-
fikują do leczenia farmakologicznego wszystkie kobiety 
w okresie pomenopauzalnym, które:
• doświadczyły osteoporotycznego złamania kręgu 

lub bliższego odcinka kości udowej,
• w badaniu densytometrycznym osiągnęły warto-

ści BMD pozwalające na rozpoznanie osteoporozy  
(tj. wartość wskaźnika T-score na poziomie –2,5 lub 
mniejsza dla kości kręgosłupa w odcinku lędźwio-
wym, szyjki kości udowej lub bliższego odcinka ko-
ści udowej łącznie),

• w badaniu densytometrycznym osiągnęły wartości 
wskaźnika T-score między –1 a –2,5 oraz z 10-letnim 
ryzykiem złamania osteoporotycznego obliczonym 
za pomocą FRAX, wynoszącym co najmniej 20% (dla 
kręgu, odcinka bliższego kości udowej, nadgarstka 
czy barku) oraz co najmniej 3% dla bliższego odcin-
ka kości udowej [1].

Terapia osteoporozy opiera się na kilku grupach le-
ków. Są to leki antyresorpcyjne (bisfosfoniany, estroge-
ny, raloksyfen, kalcytonina), leki anaboliczne (parathor-
mon) oraz leki o mieszanym mechanizmie działania 
(ranelinian strontu) [10–13].

Bisfosfoniany należą do klasycznych leków antyre-
sorpcyjnych. Ich działanie opiera się na bezpośrednim 
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hamowaniu działania osteoklastów i przyspieszaniu ich 
apoptozy. Wyróżnia się dwie grupy bisfosfonianów. Pierw-
sza to tzw. bisfosfoniany bezazotowe, tj. etydronian, klo-
dronian, tiludronian. Druga grupa to aminobisfosfonia-
ny złożone, do których należą popularne: alendronian, 
ryzedronian, ibandronian, zolodronian [11]. Preferowana 
jest monoterapia środkiem antyresorpcyjnym. Zalece-
nia NAMS z 2010 r. wskazują na bisfosfoniany jako leki 
pierwszego rzutu u kobiet po menopauzie z osteoporozą 
[1]. Leczenie jest najbardziej skuteczne w przypadku ko-
ści, w której mamy do czynienia z przyspieszonym meta-
bolizmem, np. u kobiet w okresie niedoboru estrogenów 
czy w czasie terapii glikokortykosteroidami. Zaznacza 
się jednak, że przed przystąpieniem do leczenia należy 
wyrównać poziom wapnia i witaminy D. Wprowadzenie 
leczenia bisfosfonianami u osób z osteoporozą, której to-
warzyszy małe stężenie witaminy D, może doprowadzić 
do hipokalcemii. Należy również sprawdzić funkcję nerek 
przez określenie poziomu kreatyniny w osoczu [1, 11]. Bis-
fosfoniany wpływają dodatnio na gęstość kości, zwłasz-
cza kręgów i kości udowej, co w próbach klinicznych 
było funkcją zastosowanej dawki. U kobiet z rozpoznaną 
osteoporozą bisfosfoniany redukują ryzyko złamań krę-
gowych o 40–70% i o prawie połowę złamań pozakrę-
gowych, w tym bliższego odcinka kości udowej [11, 14]. 
Niekorzystną cechą bisfosfonianów jest ich niewielkie 
wchłanianie z układu pokarmowego – ocenia się, że tylko 
0,5% dawki jest wchłaniane nawet przy przestrzeganiu 
zaleceń zażywania [1, 11].

Najczęściej opisywanym efektem ubocznym działa-
nia tych leków są zaburzenia funkcji przełyku i żołądka, 
szczególnie częste u osób nieprzestrzegających zaleceń 
co do dawki czy reguł zażywania leków. Zaleca się, aby 
bisfosfoniany w formie doustnej zażywać na czczo, po-
pijać wodą, a po zażyciu leku przez co najmniej 30 min 
utrzymać pozycję stojącą. Nie zaleca się ich stosowania 
w formie doustnej u osób z zaburzeniami czynności gór-
nego odcinka przewodu pokarmowego, np. z achalazją 
czy zwężeniami przełyku [10, 11].

Efektywność alendronianu w zmniejszaniu ryzyka 
złamań wyraźna jest w grupie kobiet w okresie pome-
nopauzalnym ze zdiagnozowana osteoporozą. Mniej-
sze efekty przynosi jako lek w terapii zapobiegawczej  
u kobiet bez osteoporozy [15, 16]. Efekt leczenia polega-
jący na redukcji ryzyka złamań jest widoczny po 12–18 
miesiącach od początku kuracji i jest zauważalny u ko-
biet z osteoporozą zarówno bez złamania, jak i ze złama-
niem w wywiadzie. Po 3 latach w grupie kobiet z oste-
oporozą zanotowano znaczącą redukcję ryzyka złamań 
kręgosłupa o 50%, a ryzyka złamań pozakręgowych 
o 27% [15].

W badniu REAL (The Risendronate E and ALendro-
nate) zauważono, że po wdrożeniu leczenia 35 mg ry-
sedronianu, dawkowanego raz w tygodniu, można 
uzyskać zauważalną redukcję złamań pozakręgowych, 
w tym biodra już po 3–6 miesiącach terapii [16].

Zarówno pojedyncze doniesienia, jak i analiza badań 
wieloośrodkowych z randomizacją przynoszą inne cieka-
we spostrzeżenie dotyczące porównania częstości wy-
woływania niepożądanych zdarzeń w postaci zapaleń czy 
owrzodzeń górnego odcinka przewodu pokarmowego po 
zastosowaniu alendronianu i ryzedronianu. Wykazano 
znaczące różnice na korzyść ryzedronianu, który wywoły-
wał istotnie mniej owrzodzeń żołądka, co potwierdzono 
badaniem gastroduoendoskopowym [17, 18].

Ostatnie doniesienia pokazują jeszcze inne obli-
cza ryzedronianu – poprawiał on mianowicie znacząco 
sprawność chorych z towarzyszącymi często osteoporo-
zie chorobami zwyrodnieniowymi stawów [19]. Można 
również znaleźć informacje, że ryzedronian ma bezpo-
średni korzystny wpływ na ścianę naczyń – zmniejsza 
opór naczyniowy. Może więc wspomagać leczenie cho-
rób układu krążenia, często występujących w populacji 
leczonej z powodu osteoporozy [20].

Ryzyko złamań przy stosowaniu bisfosfonianów 
maleje wraz z trwaniem terapii i jest osiągane po  
ok. 6–12 miesiącach terapii. Tymczasem zauważono, 
że u części pacjentów, zwłaszcza tych z mało uciążli-
wymi objawami, istnieje tendencja do wzrostu ryzyka 
złamań, co najprawdopodobniej ma związek z trudno-
ściami z przestrzeganiem regularnego przyjmowania 
leku. Po roku terapię kontynuuje niespełna 50–60%  
pacjentów [21, 22]. Jak wykazują analizy, od jednej 
trzeciej do połowy pacjentów nie przyjmuje leków wg 
zaleceń lekarza [21]. Zaznacza się więc po raz kolejny 
problem przekonania pacjenta o konieczności prze-
strzegania zalecanych dawek i czasu trwania leczenia.

Raloksyfen dotychczas jako jedyny wśród selektyw-
nych modulatorów receptorów estrogenowych (SERM) 
znalazł zastosowanie w zapobieganiu i leczeniu oste-
oporozy. Zarówno u kobiet ze stwierdzoną osteoporozą, 
jak i u pacjentek bez osteoporozy w okresie pomeno-
pauzalnym raloksyfen powodował zmniejszenie stęże-
nia markerów obrotu kostnego, wzrost masy kostnej 
w trzonach kręgów i znacząco zmniejszał ryzyko zła-
mań kręgowych w terapii trzyletniej [23, 24]. Nie zaob-
serwowano wymiernych efektów terapii raloksyfenem 
w postaci redukcji złamań biodra czy innych złamań 
pozakręgowych [1, 23, 24].

W obserwacji pięcioletniej terapia raloksyfenem 
związana była ze zwiększeniem nasilenia objawów na-
czynioruchowych oraz kurczy mięśni nóg, nie stwierdzo-
no natomiast wzrostu częstości krwawień z dróg rod-
nych, przerostu endometrium czy raka endometrium, 
bólu piersi, chorób pęcherzyka żółciowego oraz zaćmy 
[23, 25]. Doniesienia o wzroście częstości występowania 
incydentów zakrzepowo-zatorowych w czasie terapii 
raloksyfenem zrewidowano po ponownym przeanalizo-
waniu materiału badawczego [26].

Kalcytonina jest inhibitorem resorpcji kostnej, 
o słabszym działaniu niż inne preparaty antyresorpcyj-
ne. W badaniach klinicznych w czasie pięcioletniej kura-
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cji dawkami donosowymi zredukowano ryzyko nowych 
złamań kręgowych o 33% u kobiet pomenopauzalnych 
z osteoporozą [27]. Nie udowodniono jej skuteczności 
w redukcji złamań pozakręgowych. Uważa się, że kal-
cytonina jest opcją dla kobiet, które nie chcą zażywać 
innych środków przeciw osteoporozie i tych, u których 
menopauza wystąpiła co najmniej 5 lat wcześniej. Kal-
cytonina jest również korzystną opcją dla pacjentów 
z dolegliwościami bólowymi po osteoporotycznych zła-
maniach kręgów [28]. Nie redukuje bólu kostnego w in-
nych sytuacjach klinicznych [29].

Parathormon – teryparatyd jest lekiem anabolicz-
nym, zarejestrowanym w Polsce do leczenia osteopo-
rozy pomenopauzalnej. Znajduje również zastosowanie 
w terapii osteoporozy zaawansowanej ze złamaniami, 
osteoporozy posteroidowej oraz u chorych z przeciw-
wskazaniami do terapii bisfosfonianami. Podaje się go 
we wstrzyknięciach podskórnych. Czas terapii nie po-
winien przekraczać 18 miesięcy. Powyższe ograniczenie 
oparto na badaniu, w którym na modelu zwierzęcym 
wykazano wzrost występowania kostniakomięsaka 
[30]. W czasie terapii parathormonem – teryparatydem 
obserwowano u kobiet korzystne zmiany w zakresie 
BMD w kręgach i odcinku bliższym kości udowej. Za-
notowano również redukcję ryzyka złamań kręgowych 
o 58%, czego nie obserwowano w odniesieniu do ryzy-
ka złamań pozakręgowych [12]. 

Parathormon – teryparatyd nie jest zalecany w te-
rapii osób chorych na nowotwory układu kostno- 
-szkieletowego i z przerzutami do kości, w chorobie Pa-
geta, hiperkalcemii, niewydolności nerek oraz u dzieci 
i młodzieży przed zakończeniem rozwoju nasad kości 
długich. 

Ranelinian strontu jest lekiem, który łączy dwa me-
chanizmy działania na tkankę kostną – jednocześnie 
hamuje resorpcję i pobudza tworzenie tkanki kostnej. 
Powoduje wzrost syntezy kolagenu przez osteoblasty, 
zmniejsza aktywność osteoklastów oraz zmniejsza 
rozpuszczalność kryształów hydroksyapatytu. Raneli-
nian strontu ograniczał ryzyko złamań kręgów u ko-
biet z osteopenią i osteoporozą po roku terapii o 49%, 
a w grupie z zaawansowaną osteoporozą po 3 latach 
zaobserwowano redukcję ryzyka złamań odcinka bliż-
szego kości udowej o 36% [13, 31]. 

Hormonalna terapia zastępcza widziana jest obec-
nie głównie jako forma profilaktyki osteoporozy pome-
nopauzalnej, a mniej jako sposób jej leczenia. Korzystny 
wpływ terapii hormonalnej na masę kostną zanika nie-
stety w krótkim czasie po zaprzestaniu kuracji [1].

Interesujące, choć trzeba zaznaczyć, że wstępne, 
wnioski płyną z prac nad działaniem estetrolu w kon-
tekście profilaktyki osteoporozy. Jest to hormon pro-
dukowany przez wątrobę płodu, a działaniem biolo-
gicznym przypomina SERM. Na modelu zwierzęcym 
estetrol, zależnie od stosowanej dawki, wykazywał sku-
teczność w redukcji objawów naczynioruchowych, ale 

również zmniejszał poziom markerów obrotu kostnego 
i zwiększał gęstość kości. Daje to nadzieję na przyszłe 
wykorzystanie go w profilaktyce osteoporozy u kobiet 
w wieku pomenopauzalnym [32].

Istotnym elementem terapii osteoporozy jest okre-
sowa ocena jej skuteczności i ewentualna, wynikająca 
z takiej analizy, jej modyfikacja. Obecnie uważa się, że 
wykonywanie oceny BMD można zlecić nie wcześniej 
niż po 1–2 latach terapii. W przypadku kobiet w wieku 
pomenopauzalnym, nieleczonych lekami, wystarcza-
jące jest powtarzanie badania DXA nie częściej niż co  
2–5 lat [1].
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