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Osteoporoza jest chorob¹ uk³adow¹ szkieletu, charakteryzuj¹c¹ siê nisk¹ mas¹ koœci,
upoœledzeniem mikroarchitektury tkanki kostnej i w konsekwencji zwiêkszon¹ jej podatnoœci¹
na z³amania. W pracy zosta³y przedstawione niektóre zagadnienia dotycz¹ce etiologii, dia-
gnostyki i leczenia osteoporozy. 
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EEttiioollooggiiaa

Wed³ug definicji WHO osteoporoza jest chorob¹
uk³adow¹ szkieletu, charakteryzuj¹c¹ siê nisk¹ mas¹
koœci, upoœledzeniem mikroarchitektury tkanki kostnej
i w konsekwencji zwiêkszon¹ jej podatnoœci¹ na z³ama-
nia [1]. Do zmian tych dochodzi na skutek braku rów-
nowagi w metabolizmie tkanki kostnej z przewag¹ re-
sorpcji nad koœciotworzeniem. 

Przyczyn¹ osteoporozy jest niska szczytowa masa
kostna, któr¹ organizm osi¹ga w okresie dojrza³oœci, lub
te¿ szybka utrata masy kostnej. Wyró¿nia siê nastêpuj¹ce
czynniki ryzyka powstania osteoporozy: demograficzne
i genetyczne (podesz³y wiek, p³eæ ¿eñska, rasa kaukaska
i azjatycka, niska masa i szczup³a budowa cia³a, predyspo-
zycje rodzinne), status prokreacyjny (okres pomenopau-
zalny, szczególnie przedwczesny lub wywo³any sztucznie,
nierodzenie, póŸna menarche, deficyt hormonów p³cio-
wych o ró¿nej etiologii), dietetyczne i œrodowiskowe (ni-
ska poda¿ wapnia, niska lub nadmierna poda¿ fosforu,
niedobory bia³kowe i dieta zbyt bogatobia³kowa, obni¿o-
na poda¿ witaminy D, brak ekspozycji na promienie s³o-
neczne, palenie tytoniu, nadu¿ywanie alkoholu, nadmier-
ne spo¿ycie kawy, tryb ¿ycia ze zmniejszon¹ aktywnoœci¹
fizyczn¹), leki (glukokortykosteroidy, preparaty T3 i T4,
leki przeciwdrgawkowe, leki os³aniaj¹ce ¿o³¹dek zawiera-

j¹ce glin, heparyna, tetracykliny, izoniazyd, leki przeciw-
nowotworowe). Osteoporoza, zwana w tym wypadku 
osteoporoz¹ wtórn¹ mo¿e rozwijaæ siê w przebiegu wielu
chorób: endokrynologicznych, przewodu pokarmowego,
nerek, hematologicznych, reumatologicznych i wrodzo-
nych chorób tkanki ³¹cznej [2]. 

Jak wspomniano wy¿ej, w okresie dojrza³oœci osi¹ga-
na jest szczytowa masa kostna. W nastêpnych latach ma-
sa kostna jest tracona ze wspó³czynnikiem ok. 0,5–1%
rocznie w wiêkszoœci okolic cia³a i obu p³ci [3]. U kobiet
wspó³czynnik utraty masy kostnej zwiêksza siê 5–10 lat
po menopauzie, co ma wyraz w ca³kowitej, ok. 15-%
utracie masy kostnej w pierwszych 5 latach po menopau-
zie [3]. Niekorzystny wp³yw menopauzy na koœci spowo-
dowany jest obni¿eniem poziomów steroidów jajników,
a szczególnie estrogenów. Wiele badañ ocenia³o zale¿no-
œci pomiêdzy endogennymi hormonami p³ciowymi i gê-
stoœci¹ mineraln¹ koœci u kobiet postmenopauzalnych.
Murphy i wsp. [4] w przekrojowych badaniach 90 kobiet
w wieku pomenopauzalnym wykazali znamienn¹ pozy-
tywn¹ korelacjê pomiêdzy wartoœciami wolnego estra-
diolu i testosteronu a gêstoœci¹ mineraln¹ we wszystkich
miejscach. Slemenda i wsp. [5] stwierdzili, ¿e œrednie
wartoœci stê¿eñ estrogenów mia³y du¿¹ wartoœæ predyk-
cyjn¹ dla wspó³czynnika utraty masy kostnej u kobiet
w okresie perimenopauzalnym i postmenopauzalnym. 
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EEppiiddeemmiioollooggiiaa

Szacuje siê, ¿e ok. 75 mln ludzi w Europie, Japonii
i USA jest dotkniêtych osteoporoz¹. W USA i Japonii co
trzecia kobieta w wieku pomenopauzalnym dotkniêta jest
osteoporoz¹. Czêstoœæ wystêpowania osteoporozy i z³a-
mañ w obrêbie stawu biodrowego waha siê w zale¿noœci
od kraju i od populacji wewn¹trz danego kraju. Osteopo-
roza jest rzadka w krajach afrykañskich, czêsta w Indiach
i najbardziej powszechna w Europie i Ameryce P³n. [1]. 

Wed³ug danych Poradni Menopauzy Instytutu Cen-
trum Zdrowia Matki Polki osteoporozê rozpoznawano
u 32% kobiet w wieku oko³o- i pomenopauzalnym na
podstawie badania koœci przedramienia i u 12,5% ko-
biet w wieku jw. na podstawie badania krêgos³upa [6]. 

Najwa¿niejsz¹ konsekwencj¹ osteoporozy dla zdro-
wia jest z³amanie, dlatego ¿e osteoporotyczne koœci ³a-
two im ulegaj¹. Konsekwencj¹ z³amañ dla pacjentki
jest ból, upoœledzenie ruchowe, utrata samodzielnoœci,
a wiêc znaczne pogorszenie jakoœci ¿ycia. Szczególny-
mi miejscami z³amañ s¹ koœci d³ugie i krêgi. Z³amania
krêgów s¹ bolesne i powoduj¹ deformacjê krêgos³upa,
ale z³amania koœci d³ugich, szczególnie szyjki koœci
udowej, powoduj¹ najwiêksz¹ œmiertelnoœæ i umieral-
noœæ lub s¹ przyczyn¹ trwa³ego inwalidztwa. 

Umiera 12–30% kobiet ze z³amaniami szyjki koœci
udowej [1]. Tylko w Stanach Zjednoczonych roczne
wydatki bud¿etowe na leczenie osteoporozy wynosz¹
ok. 10 mld dolarów. 

DDiiaaggnnoossttyykkaa

Wspó³czesna diagnostyka osteoporozy obejmuje
nastêpuj¹ce metody: 
1) Jakoœciowe: 

a) zdjêcia rentgenowskie, 
b) tomografia uk³adu kostnego. 

2) Iloœciowe: 
a) oparte na pomiarach liniowych dokonywanych

na zdjêciach rentgenowskich (rentgenometria), 
b) oparte na absorcjometrii wi¹zek promieniowania

jonizuj¹cego, 
c) oparte na analizie matematycznej zjawisk zacho-

dz¹cych w trakcie przechodzenia fali ultradŸwiê-
kowej przez koœci [7]. 

Przy interpretacji zdjêæ radiologicznych bierze siê
pod uwagê ni¿ej podane objawy osteoporozy: 
��zwiêkszenie przejrzystoœci koœci, 
��scieñczenie i zaakcentowanie warstwy korowej, 
��zaakcentowanie beleczek kostnych o przebiegu pio-

nowym z jednoczesnym zanikiem beleczek o prze-
biegu poziomym, 

��deformacje i z³amania trzonów krêgowych przy za-
chowanych tarczach miêdzykrêgowych, 

��zdwojenie obrysów warstwy korowej w panewkach
stawowych, 

��z³amania zmêczeniowe w obrêbie uk³adu kostnego [7].

Nale¿y jednak pamiêtaæ, ¿e zdjêcia rentgenowskie
uk³adu kostnego umo¿liwiaj¹ rozpoznanie osteoporozy
w zaawansowanych przypadkach. Podstawowy objaw
osteoporozy, jakim jest zmniejszenie gêstoœci koœci jest
widoczny na zdjêciach RTG dopiero, kiedy gêstoœæ ko-
œci zmniejszy siê o ok. 40%, a wiêc w zaawansowanej
osteoporozie, zwykle ze wspó³istniej¹cymi z³amania-
mi. Dlatego dla wczesnej diagnostyki osteoporozy ko-
nieczna jest iloœciowa ocena rzeczywistej utraty masy
kostnej lub zmniejszenia sk³adników mineralnych ko-
œci w reprezentatywnych dla osteoporozy obszarach
pomiarów w obrêbie szkieletu. Udowodniono istnienie
ujemnej korelacji pomiêdzy iloœci¹ masy kostnej a czê-
stotliwoœci¹ wystêpowania z³amañ [8]. 

Poni¿ej wymieniono metody densytometryczne
oznaczania masy kostnej stosowane w diagnostyce
osteoporozy: 
��SPA – Single Photon Absorptiometry – absorpcjome-

tria wi¹zki fotonów o jednolitej energii, 
��DPA – Dual Photon Absorptiometry – absorpcjometria

wi¹zek fotonów o dwóch ró¿nych energiach
��SXA – Single X-ray Absorptiometry – absorpcjometria

wi¹zki promieniowania rentgenowskiego o jednolitej
energii, 

��DEXA – Dual Energy X-ra – Absorptiometry – absorp-
cjometria wi¹zek promieniowania rentgenowskiego
o dwóch ró¿nych energiach, 

��QCT – Quantitive Computed Tomography – iloœciowa
tomografia komputerowa, 

��SEQCT – Single Energy Quantitive Computed Tomo-
graphy – iloœciowa tomografia komputerowa przy u¿y-
ciu wi¹zki promieniowania o jednolitej energii, 

��DEQCT – Dual Energy Quantitive Computed Tomo-
graphy – iloœciowa tomografia komputerowa przy u¿y-
ciu dwóch wi¹zek promieniowania o ró¿nych ener-
giach, 

��PQCT – Peripheral Quantitive Computed Tomography
– iloœciowa tomografia komputerowa obwodowych
czêœci cia³a. 

Zgodnie z zaleceniami WHO kryteria rozpoznania
osteoporozy opracowane zosta³y w oparciu o metodê
absorpcjometrii wi¹zek promieniowania rentgenow-
skiego o dwóch ró¿nych energiach (DEXA). Stosowa-
n¹ jednostk¹ pomiarow¹, przy pomocy której oznacza
siê masê kostn¹ jest BMD – Bone Mineral Density –
gêstoœæ koœci wyra¿ona w g/cm2. 

Dla u³atwienia uzyskane wyniki w trakcie obróbki
komputerowej podawane s¹ w odchyleniach standar-
dowych (SD) w nastêpuj¹cy sposób: 
��Z-score – przedstawia wyniki badañ jako odchylenie

od œredniej w grupie kontrolnej w tym samym wieku,
podzielone przez odchylenie standardowe tej œredniej. 
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��T-score – odnosi otrzymane wartoœci do wielkoœci ma-
sy szczytowej w grupie kontrolnej i jest obliczany po-
dobnie jak Z-score [8]. 

Podstaw¹ oceny jest ubytek tkanki kostnej oceniany
przy pomocy wspó³czynnika T-score, odnosz¹cego gê-
stoœæ mineraln¹ koœci pacjenta do szczytowej masy
kostnej dla m³odych doros³ych tej samej p³ci. Wartoœci 
T-score w przedziale od +1 do -1 odchylenia standardo-
wego (SD) odpowiadaj¹ normie, od -1 do -2,5 SD –
osteopenii, a poni¿ej wartoœci -2,5 SD rozpoznaje siê
osteoporozê. 

Zgodnie z nowymi wytycznymi Miêdzynarodowej
Fundacji Osteoporozy (IOF) wszystkie wyniki pomiarów
powinny byæ wyra¿ane w bezwzglêdnym wskaŸniku ry-
zyka z³amañ szyjki koœci udowej, precyzuj¹cym procen-
tow¹ szansê z³amania szyjki koœci udowej w ci¹gu 5 lat,
w ka¿dym wieku, a specyficzne leczenie przeciwoste-
oporotyczne obowi¹zuje powy¿ej 15% zagro¿enia z³a-
maniem. 

Pe³na diagnostyka osteoporozy powinna obejmo-
waæ: wywiad, badanie przedmiotowe i podmiotowe,
badania laboratoryjne (podstawowe, metabolizmu mi-
neralnego i czynnoœci nerek), RTG krêgos³upa AP
i boczne (zw³aszcza po 65. roku ¿ycia), pomiar BMD
(bone mass density) wykonany metod¹ DEXA odcinka
lêdŸwiowego krêgos³upa (przed 65. rokiem ¿ycia) lub
szyjki koœci udowej (po 65. roku ¿ycia), oznaczenie
markerów przebudowy koœci. 

Do najwa¿niejszych markerów metabolizmu koœci
nale¿¹: markery tworzenia – izoenzym kostny fosfatazy
zasadowej oraz markery resorpcji – osteokalcyna, PICP,
ICTP, hydroksyprolina, pirydolina, dezoksypirydolina. 

LLeecczzeenniiee

Osteoporoza jest chorob¹ przewlek³¹, dlatego
wczesne jej rozpoznanie u pacjentek ze znanymi czyn-
nikami ryzyka zaniku masy kostnej daje mo¿liwoœæ za-
pobiegania oraz wczesnego leczenia przed wyst¹pie-
niem z³amañ patologicznych i trwa³ego kalectwa. 

Profilaktyka osteoporozy powinna obejmowaæ spo-
¿ywanie w diecie prawid³owych iloœci wapnia
(1 000 mg) i witaminy D3 (400–800 j.), stosowanie regu-
larnego wysi³ku fizycznego obci¹¿aj¹cego szkielet, uni-
kanie œrodowiskowych czynników osteopenizuj¹cych,
leczenie chorób wspó³istniej¹cych, unikanie palenia ty-
toniu i nadmiernego spo¿ycia alkoholu, zapobieganie
upadkom i wreszcie przy braku przeciwwskazañ stoso-
wanie hormonalnej terapii zastêpczej. Profilaktyka po-
winna byæ prowadzona przez ca³e ¿ycie. Prowadzi ona
do zbudowania wysokiej szczytowej masy kostnej i mo-
¿e zapobiegaæ wyst¹pieniu osteoporozy po menopauzie. 

Codzienne zapotrzebowanie na witaminê D3 pokry-
wa 10–15 minutowa ekspozycja na œwiat³o s³oneczne.
Najmniejszy poziom witaminy D3 obserwuje siê wcze-
sn¹ wiosn¹, najwiêkszy w lipcu i sierpniu. Norma wy-
nosi powy¿ej 100 nmol/L lub 40 ng/ml, hipowitamino-

za: poni¿ej 100 nmol/L lub 40 ng/ml, niedobory: poni-
¿ej 50 nmol/L lub 20 ng/ml, natomiast awitaminoza:
poni¿ej 25 nmol/L lub 10 ng/ml [2]. 

U ludzi starszych synteza aktywnej postaci witami-
ny D3 – 1,25 (OH) 2 D3 mo¿e byæ ma³o efektywna ze
wzglêdu na obni¿on¹ aktywnoœæ hydroksylazy nerko-
wej. Osobom starszym korzystnie jest wiêc podawaæ
prekursor czynnego metabolitu witaminy D3: 1 (OH)
D3 (alfacalcidol) w dawce 0,25–1 µg/d lub kalcytriol
[1,25 (OH) 2 D3] [9].

Strategia leczenia osteoporozy ma wiele wspólnych
elementów z profilaktyk¹ tej choroby. 

Po pierwsze – powinniœmy zaproponowaæ modyfi-
kacjê stylu ¿ycia pacjentki, a wiêc wiêksz¹ aktywnoœæ
fizyczn¹, wystarczaj¹c¹ ekspozycjê na promieniowanie
s³oneczne, ograniczenie palenia tytoniu, spo¿ycia ka-
wy i alkoholu.   

Z leków stosowanych w leczeniu osteoporozy nale-
¿y wymieniæ przede wszystkim: hormonaln¹ terapiê
zastêpcz¹, tibolon, bisfosfoniany, kalcytoninê, SERM,
fluorki i anaboliki. 

HHoorrmmoonnaallnnaa  tteerraappiiaa  zzaassttêêppcczzaa
Stwierdzono obecnoœæ receptorów estrogenowych

w obrêbie makrofagów, osteoblastów i osteoklastów.
Estrogeny mog¹ wp³ywaæ te¿ na osteoblasty i osteokla-
sy poœrednio poprzez wp³yw na lokalne wydzielanie
interleukin 1 i 6, TNF-alfa i czynnika wzrostu granulo-
cytów i makrofagów (GM-CSF) [10]. 

Podawanie egzogennych estrogenów lub estroge-
nów plus gestagenów jest skuteczne w utrzymywaniu
gêstoœci mineralnej tkanki kostnej u kobiet pomenopau-
zalnych, niezale¿ne od tego, czy stosuje siê je w rok,
czy po up³ywie wielu lat od wyst¹pienia deficytu estro-
genów. Podawanie estrogenów hamuje utratê zarówno
koœci korowej, jak i beleczkowej. Wiele badañ oceni³o
wp³yw poda¿y estrogenów na gêstoœæ tkanki kostnej
i wnioski tych badañ by³y zgodne [11]. Podawanie es-
trogenów zmniejsza przebudowê koœci do poziomu
z okresu premenopauzalnego i w ten sposób redukuje
wspó³czynnik utraty tkanki kostnej. Ten efekt utrzymu-
je siê, jak d³ugo terapia jest kontynuowana i zanika po
odstawieniu estrogenów. Czêstoœæ z³amañ jest równie¿
zmniejszona przez terapiê estrogenow¹ [12]. Jakkol-
wiek ostatnie badania obserwacyjne wykaza³y, ¿e tera-
pia estrogenowa prowadzona przez kilka lat po meno-
pauzie nie stanowi dostatecznej protekcji przed z³ama-
niami biodra w póŸniejszym okresie ¿ycia [13]. 

Wszystkie drogi podawania estrogenów (doustna,
przezskórna, donosowa, iniekcje, implanty) s¹ skutecz-
ne w utrzymywaniu lub nawet zwiêkszaniu gêstoœci
mineralnej koœci. Dawka 0,625 mg dziennie skoniugo-
wanego estrogenu koñskiego wydaje siê wystarczaj¹ca
dla ochrony koœci. Jakkolwiek nowsze badania nad
dawkowaniem sugeruj¹, ¿e 0,625 mg mo¿e byæ efek-
tywne w protekcji krêgos³upa, ale nie biodra [1]. Estra-
diol (0,5 mg) stanowi protekcjê dla krêgos³upa i biodra
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[13], ale wymaganymi dawkami walerianianu estradio-
lu wydaj¹ siê dawki do 2 mg/dzieñ. Minimalna sku-
teczna dawka estradiolu podawanego przezskórnie jest
okreœlana na 50 µg/dobê. Stosowane w terapii z³o¿onej
progestageny dzia³aj¹ korzystnie, wspomagaj¹c dzia³a-
nie estrogenów na koœci [10]. 

Terapia estrogenowa zmniejsza o 40% ryzyko
wzglêdne z³amañ szyki koœci udowej, miednicy i koñ-
czyn. Korzystne dzia³anie estrogenów jest tym wiêk-
sze, im d³u¿ej by³y one stosowane [10]. 

Suplementacja wapniem mo¿e upowa¿niaæ do sto-
sowania ni¿szych dawek estrogenów [10]. Przedwcze-
sna utrata czynnoœci jajników, zarówno naturalna jak
i indukowana, prowadzi do wczesnej akceleracji utraty
tkanki kostnej i jest wskazaniem do terapii profilak-
tycznej. 

Stosuj¹c hormonaln¹ terapiê zastêpcz¹ nale¿y pa-
miêtaæ o: 
��w³aœciwej kwalifikacji do leczenia (brak przeciw-

wskazañ), 
��indywidualizacji terapii, 
��doborze w³aœciwej drogi podania (choroby towarzy-

sz¹ce, BMI, preferencje pacjentki), 
��doborze minimalnej skutecznej dawki, 
��w³aœciwym monitorowaniu pacjentki podczas terapii

(mammografia, USG endometrium, badanie labora-
toryjne). 

KKaallccyyttoonniinnaa
Kalcytonina jest hormonem polipeptydowym wy-

twarzanym przez tarczycê. Jest jednym z trzech hormo-
nów kalciotropowych (³¹cznie z parathormonem i 1,25
(OH)2D3 decyduj¹cych o homeostazie wapniowo-fosfo-
ranowej tkanki kostnej. Kalcytonina dzia³a na drodze
receptorowej na osteoklasty, zmienia zarówno strukturê,
jak i funkcjê osteoklastów, tak ¿e resorpcja koœci jest ha-
mowana [14]. Wp³yw kalcytoniny na tworzenie koœci
jest bardziej z³o¿ony i wymaga dalszych badañ. Udo-
wodniono stymuluj¹ce dzia³anie kalcytoniny na oste-
oblasty, syntezê bia³ek macierzy i mineralizacjê [15].
Resorpcja i tworzenie koœci s¹ procesami œciœle powi¹-
zanymi, dlatego leczenie, które wp³ywa na jeden z nich,
mo¿e dzia³aæ identycznie na drugi. Tak wiêc znaczne
i d³ugotrwa³e zahamowanie osteoklastów wtórnie pro-
wadzi do zmniejszenia aktywnoœci osteoblastów i two-
rzenia koœci, dlatego przerywane leczenie kalcytonin¹
jest bardziej uzasadnione ni¿ jej ci¹g³e stosowanie. In-
nymi mechanizmami dzia³ania kalcytoniny s¹: 
��pobudzanie nerkowe produkcji aktywnego metaboli-

tu witaminy D3, 
��dzia³anie analgetyczne (zale¿ny od wzrostu stê¿enia

kr¹¿¹cych beta-endorfin, dzia³ania przeciwzapalne-
go zwi¹zanego z zahamowaniem syntezy prosta-
glandyn), wp³ywu na transport b³onowy wapnia
w neuronach, bezpoœredniego dzia³ania na recepto-
ry w OUN) [15]. 

Kalcytonina ³ososiowa jest najczêœciej u¿ywan¹ for-
m¹; jest stosowana w postaci iniekcji domiêœniowych
i podskórnych lub w formie areozolu donosowego. Syn-
tetyczna kalcytonina ³ososiowa oraz zbli¿ony do niej
analog kalcytoniny z wêgorza charakteryzuj¹ siê szyb-
kim wzrostem stê¿eñ w surowicy krwi, okresem pó³tr-
wania w surowicy 70–90 min i klirensem metabolicz-
nym ok. 200 ml/min. Przy poda¿y donosowej nie obser-
wuje siê tak znacznego wzrostu stê¿eñ kalcytoniny we
krwi, a krzywa spadku jej stê¿eñ jest znacznie ³agod-
niejsza, dlatego znacznie d³u¿ej utrzymuj¹ siê efektyw-
ne poziomy leku. Dziêki unikniêciu gwa³townych wzro-
stów stê¿eñ kalcytoniny po podaniu donosowym, obja-
wy niepo¿¹danie wystêpuj¹ bardzo rzadko [15]. 

Wykazano, ¿e kalcytonina zapobiega z³amaniom
biodra i nowym z³amaniom krêgów u kobiet w wieku
powy¿ej 50 lat, które maj¹ ju¿ jedno lub kilka takich
z³amañ [16]. 

Overgaard i wsp. [17] wykazali zmniejszenie ryzy-
ka z³amañ kompresyjnych u pacjentów otrzymuj¹cych
kalcytoninê w 3 dawkach (w porównaniu do placebo). 

W badaniu PROOF (randomizowane badanie na gru-
pie 1 255 pacjentów, trwaj¹ce 5 lat) kalcytoninê ³ososio-
w¹ podawano donosowo w dawkach: 100, 200 i 400
IU/dobê. W grupie pacjenów stosuj¹cych 200 IU kalcyto-
niny z wapniem i witamin¹ D3 stwierdzono 
36-% zmniejszenie ryzyka z³amañ trzonów krêgów w po-
równaniu do grupy otrzymuj¹cej placebo, wapñ i witami-
nê D3. W grupie otrzymuj¹cej 400 IU kalcytoniny odno-
towano nieznamienne obni¿enie ryzyka z³amañ krêgów
o 22,1%, natomiast dawka 100 IU nie mia³a wp³ywu na
to ryzyko. W badaniu PROOF nie stwierdzono wp³ywu
kalcytoniny na ryzyko z³amañ szyjki koœci udowej [18]. 

W rozpoznanej osteoporozie bóle kostne s¹ jednymi
z g³ównych skarg. Jak wspomniano wy¿ej, kalcytonina
ma potencjalny efekt analgetyczny, zmniejsza koniecz-
noœæ le¿enia w ³ó¿ku i stosowania innych leków prze-
ciwbólowych [14]. 

BBiissffoossffoonniiaannyy
Bisfosfoniany s¹ syntetycznymi zwi¹zkami, ana-

logami pirofosforanu, które wi¹¿¹ siê do kryszta³ów
hydroksyapatytów w tkance kostnej i wp³ywaj¹ na
hamowanie resorpcji koœci przez osteoklasty [15,
19]. Blokuj¹ degradacjê koœci i chrz¹stki, dlatego do-
chodzi do zatrzymania przebudowy przynasad oraz
ich hiperkondensacji. G³ównym efektem dzia³ania
bisfosfonianów jest zmniejszenie obrotu kostnego,
gdy¿ wtórnie do zmniejszenia resorpcji spada rów-
nie¿ tworzenie tkanki kostnej. Nie stwierdzono kore-
lacji pomiêdzy zahamowaniem resorpcji koœci in vivo
a zahamowaniem rozpuszczalnoœci kryszta³ów fosfo-
ranów wapnia, co przemawia przeciwko fizykoche-
micznemu wp³ywowi bisfosfonianów na resorpcjê
koœci. Bisfosfoniany zmieniaj¹ morfologiê osteokla-
stów zarówno in vitro jak i in vivo, co wiêcej in vivo
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dzia³aj¹ w œladowych iloœciach, co przemawia za ko-
mórkowym miejscem ich dzia³ania. Bisfosfoniany,
nawet w bardzo ma³ych stê¿eniach opóŸniaj¹ namna¿a-
nie makrofagów koœci, zwiêkszaj¹ produkcjê fosfatazy
zasadowej oraz syntezê kolagenu koœci i chrz¹stki. Ist-
niej¹ dowody, ¿e bisfosfoniany przenikaj¹ do komórek
i mog¹ byæ kumulowane w cytozolu [20]. Posiadaj¹
wiele cech wspólnych, takich jak ograniczony wy-
chwyt z przewodu pokarmowego, brak wychwytu
przez komórki inne ni¿ osteoklasty, brak dalszego me-
tabolizmu ustrojowego oraz wydalanie czêœci wch³o-
niêtego zwi¹zku, niezwi¹zanego z uk³adem kostnym
drog¹ nerkow¹ [13]. 

Wch³anianie bisfosfonianów dokonuje siê w jelicie
cienkim i zmniejsza siê w obecnoœci wapnia, st¹d ko-
niecznoœæ podawania bisfosfonianów przed posi³kami
oraz nigdy z nabia³em. Okres pó³trwania bisfosfonia-
nów jest bardzo krótki, rzêdu kilku minut, a przenika-
nie ich do tkanki kostnej jest bardzo szybkie, tak jak
wapnia i fosforanów [15]. 

Zsyntezowano dotychczas ponad 10 ró¿nych bis-
fosfonianów, z których w lecznictwie znalaz³y zastoso-
wanie: klodronian, pamidronian, tiludronian, alendro-
nian i rizendronian. W randomizowanych kontrolowa-
nych badaniach nad bifosfonianami wykazano zmniej-
szenie czêstotliwoœci z³amañ krêgów i zwiêkszenie
masy kostnej krêgów dziêki jego poda¿y [15]. 

W trwaj¹cym 3 lata badaniu VERT obejmuj¹cym
2 458 kobiet pomenopauzalnych z co najmniej jednym
z³amaniem kompresyjnym w wywiadzie leczonych ri-
zendronianem (2,5 i 5 mg), wapniem i witamin¹ D3

wykazano zmniejszenie ryzyka nowych z³amañ kom-
presyjnych o 41% w porównaniu do grupy otrzymuj¹-
cej placebo [21]. 

Z kolei w badaniu HIP na 9 331 kobietach otrzymu-
j¹cych analogiczne dawki risendronianu odnotowano
spadek ryzyka z³amañ koœci udowej wahaj¹cy siê w za-
le¿noœci od badanych podgrup od 30 do 40% [22]. 

Badanie FIT na grupie 2 027 kobiet z nisk¹ mas¹
kostn¹ i co najmniej jednym z³amaniem kompresyjnym
w wywiadzie otrzymuj¹cych przez 3 lata 10 mg alen-
dronianu oraz wapñ i witaminê D3, wykaza³o obni¿enie
ryzyka nowego z³amania kompresyjnego o 55% kli-
nicznie i o 47% radiologicznie, z³amania szyjki koœci
udowej o 51% i z³amania nadgarstka o 48% [23]. 

Aminobisfosfoniany III generacji: alendronian i ri-
sendronian s¹ jak dot¹d jedynymi lekami o udokumen-
towanym dzia³aniu przeciwz³amaniowym, zarówno
w obrêbie szkieletu osiowego, jak i obwodowego [24]. 

SSeelleekkttyywwnnee  mmoodduullaattoorryy  rreecceeppttoorróóww  
eessttrrooggeennoowwyycchh  ((SSEERRMM))  

Nie bêd¹c hormonami selektywnie aktywuj¹ lub
blokuj¹ receptory estrogenowe w zale¿noœci od lokali-
zacji narz¹dowej. Do g³ównych przedstawicieli SERM

nale¿¹, m.in. tamoksifen, droloksifen, toremifen, ralok-
sifen. Do tej pory nie zosta³ opracowany idealny selek-
tywny modulator receptorów estrogenowych, ale druga
generacja SERM (raloksifen) jest bliska idealnemu
SERM. Idealny SERM powinien wywieraæ dzia³anie
agonistyczne w stosunku do OUN, uk³adu sercowo-na-
czyniowego, tkanki kostnej, pochwy, a dzia³anie anta-
gonistyczne w stosunku do macicy i sutka. 

Raloksifen pod wzglêdem budowy chemicznej jest,
analogicznie do innych antyestrogenów, pochodn¹
benzotiofenu. Dzia³a on agonistycznie na receptor es-
trogenowy w tkance kostnej i w uk³adzie sercowo-na-
czyniowym, wykazuj¹c jednoczeœnie dzia³anie antago-
nistycznie do tego receptora w gruczole sutkowym
i b³onie œluzowej macicy. Jest istotne, ¿e w przeciwieñ-
stwie do tamoksifenu raloksifen nie wykazuje dzia³ania
agonistycznego na endometrium [10]. 

Raloksifen posiada unikalne w³aœciwoœci farmako-
logiczne, które odró¿niaj¹ go od estrogenów i tamoksi-
fenu. Niew¹tpliwie modulacja receptorów estrogeno-
wych odgrywa kluczow¹ rolê w dzia³aniu raloksifenu.
Cechuje go wysokie powinowactwo do receptora es-
trogenowego [10]. 

Ocena dzia³ania raloksifenu na tkankê kostn¹ opie-
ra siê na wynikach wielu badañ klinicznych. Wiêk-
szoœæ badañ klinicznych wykaza³a, ¿e raloksifen
zmniejsza ryzyko nowych z³amañ i zwiêksza gêstoœæ
tkanki kostnej w porównaniu z placebo [10]. 

Badanie MORE, trwaj¹ce 3 lata i obejmuj¹ce 7 705
kobiet z osteoporoz¹ otrzymuj¹cych 60 i 120 mg ralok-
sifenu na dobê oraz wapñ i witaminê D3, wykaza³o re-
dukcjê z³amañ krêgów o 30% w grupie otrzymuj¹cej
60 mg raloksifenu i 50% redukcjê tego ryzyka w gru-
pie stosuj¹cej 120 mg raloksifenu [25]. 

FFlluuoorrkkii
Fluorki wykazuj¹ wyraŸny efekt anaboliczny

w tkance kostnej. Okaza³y siê one mitogenami dla
osteoblastów. Badania kliniczne wykaza³y, ¿e fluorki
mog¹ zwiêkszaæ masê kostn¹ krêgos³upa w znacznym
stopniu, a badania we Francji wykaza³y zmniejszenie
czêstoœci z³amañ krêgów. Jednak¿e w innych bada-
niach czêstoœæ z³amañ poza krêgos³upem by³a zwiêk-
szona u kobiet stosuj¹cych fluorki. Dawkowanie mo¿e
byæ czynnikiem determinuj¹cym wp³yw na ró¿ne typu
koœci, ale bezpieczeñstwo i skutecznoœæ pozostaj¹ na-
dal wa¿nymi zagadnieniami [1]. 

Podsumowuj¹c nale¿y podkreœliæ, ¿e prowadzona
terapia osteoporozy powinna byæ leczeniem skojarzo-
nym, obejmuj¹cym tak¿e w³aœciw¹ suplementacjê
wapniem i witamin¹ D3. Konieczne jest odpowiednie
monitorowanie tej terapii, polegaj¹ce na kontrolnej
densytometrii co 12 mies. i ewentualnym oznaczeniu
markerów metabolizmu tkanki kostnej co 3 mies. 
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Summary
Osteoporosis is defined as a systemic skeletal disease characterized by low bone mass

and micoarchitectural deterioration of bone tissue, with a subsequent increase in bone
fragility and susceptibility to fracture. In this paper some facts concerned with etiology,
diagnostics and treatment of osteoporosis are presented. 
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