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S t r e s z c z e n i e  

W artykule omówiono istotę osteoporozy śródzapalnej w grupie
wtórnych osteoporoz. Określono występowanie niskiej masy
kostnej i złamań trzonów kręgowych u chorych z przewlekłym
procesem zapalnym oraz omówiono wpływ stosowanych leków
na rozwój zaburzeń mineralizacji tkanki kostnej. Oceniono także
rolę klasycznej densytometrii i automatycznej morfometrii meto-
dą DXA w procesie postępowania diagnostycznego. Przedstawio-
no również opcje leczenia farmakologicznego z uwzględnieniem
leczenia antyresorpcyjnego osteoporozy.

S u m m a r y

In this paper we discuss the problem of inflammatory osteoporosis
in a group of secondary osteoporosis. We evaluated prevalence of
low bone mass and vertebral fractures in patients with chronic
inflammatory rheumatic diseases. We also discuss the role of
anti-inflammatory treatment in the process of mineralization
disorders. We present the role of classical densitometry and
vertebral fracture assessment using DXA technique in the
diagnostic process. The pharmacological treatment of osteoporosis
with antiresorptive drugs is also presented in this article.
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Wprowadzenie

Osteoporoza, mimo pewnego „zmęczenia” tematu,
jest nadal nie tylko w Polsce, ale i na świecie bardzo po-
pularnym problemem zdrowotnym – zarówno w sensie
medycznym, jak i społeczno-ekonomicznym. Środowisko
lekarskie jest zdecydowanie podzielone na skrajnych 
entuzjastów tego problemu, dążących nawet do wyod-
rębnienia oddzielnej specjalności klinicznej w dziedzinie
chorób metabolicznych kości, jak i na całkowitych igno-

rantów, którzy nie chcą wierzyć w istotność medyczną
tego problemu. 

Nie ulega jednak wątpliwości, że osteoporoza wiąże
się z wysokim ryzykiem złamań trzonów kręgowych, zła-
mań pozakręgowych i ich powikłaniami. W większości
przypadków prowadzą one do obniżenia jakości życia
pacjentów, którym towarzyszy na co dzień ból, trudności
z poruszaniem się, utrzymaniem samodzielnej i niezależ-
nej egzystencji. Osteoporoza prowadzi do kalectwa lub 
nawet przedwczesnej śmierci. Wiąże się z olbrzymimi
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promieniowanie 800 µSv 2–8 µSv

oddzielna wizyta pojedyncza wizyta

koszty wyższe niższe

rozdzielczość wyższa niższa

wizualizacja bardzo dobra powyżej Th7 bardzo dobra w odcinku lędźwiowym

efekt paralaksy szczególnie L-S brak

automatyczna morfometria nie tak

TTaabbeellaa  II.. Porównanie metody automatycznej morfometrii (VFA) i standardowych radiogramów (RTG) w ocenie
złamań trzonów kręgowych
TTaabbllee  II..  Comparison of automatic vertebral fracture assessment (VFA) using DXA methode and conventional
radiograms in vertebral fracture evaluation

kosztami leczenia i rehabilitacji obciążającymi znacznie
budżet państwa.

Mimo iż prawidłowo wykonane i zinterpretowane ba-
danie densytometryczne metodą dwuwiązkowej absorp-
cji rentgenowskiej (dual energy X-ray absorptiometry
– DXA) pozostaje nadal „złotym standardem” diagno-
stycznym, to dla wielu lekarzy jest sprawą oczywistą, że
istnieją chorzy, którzy nie spełniają definicyjnie densyto-
metrycznego rozpoznania osteoporozy, ale są obarczeni
wieloma czynnikami ryzyka złamań i powinni być 
z tego powodu leczeni. Postuluje się nawet praktyczne
wprowadzenie do praktyki lekarza tzw. oceny 10-letnie-
go bezwzględnego ryzyka złamania kości udowej i/lub
złamania trzonów kręgowych, i na tej podstawie 
rozróżnienie konkretnych chorych, którzy wymagają
bezwzględnie leczenia farmakologicznego. Nie jest na-
tomiast jasny próg interwencji terapeutycznej, który
jest określany na poziomie 10–20-procentowego czy
nawet 30-procentowego ryzyka [1].

Nową techniką pomagającą w diagnostyce osteopo-
rozy i identyfikacji złamań trzonów kręgowych jest
morfometria automatyczna. Wykonuje się ją metodą
DXA podczas oznaczania gęstości mineralnej kości
(bone mineral density – BMD) w szkielecie osiowym.
Metoda, zwana vertebral fracture assessment – VFA, 
pozwala na automatyczną ocenę złamań trzonów 
kręgowych w odcinku od Th4 do L4 kręgosłupa piersio-
wego i lędźwiowego. Obecnie uważa się, że badanie
densytometryczne powinno być standardowo uzupeł-
niane badaniem VFA w sytuacjach klinicznych związa-
nych z podejrzeniem złamania kręgów. Należą do nich:
• udokumentowane zmniejszenie wysokości o 2–4 cm

od młodości,
• przebyte złamanie po 50. roku życia,
• długotrwała terapia glikokortykosteroidami,
• inne przesłanki sugerujące złamanie trzonu kręgu.

Uważa się, że metoda VFA powinna być zasadniczo
zbieżna z dobrze wykonanymi technicznie konwencjo-
nalnymi radiogramami kręgosłupa. Mimo że VFA cha-
rakteryzuje się w stosunku do radiogramów: 
• znacznie niższą dawką promieniowania (ok. 3 µSV), 
• możliwością jednoczesnego wykonania z oceną BMD, 
• mniejszym efektem tzw. paralaksy w odcinku lędź-

wiowym kręgosłupa, 
• morfometrią automatyczną, 
• niższym kosztem badania, 
to jednocześnie należy podkreślić, że diagnozowanie
złamań nie powinno przebiegać jedynie na podstawie
wyników morfometrycznych, a ciężkość złamań trzo-
nów kręgowych musi być oparta na jedynie powszech-
nie akceptowanej metodzie półilościowej wg Genanta
[2, 3] (tab. I). 

Osteoporoza śródzapalna 

Osteoporoza śródzapalna, która jest związana
z przewlekłym i aktywnym oraz niepodlegającym całko-
witej kontroli farmakologicznej procesem zapalnym,
jest mało eksponowana w mediach medycznych. 

Patogeneza osteoporozy we wszystkich chorobach
reumatycznych jest niezwykle złożona i prawdopodob-
nie trochę inna w poszczególnych jednostkach. Nie-
mniej jednak jest związana przede wszystkim z wysoką
aktywnością cytokin prozapalnych, takich jak IL-1, IL-6,
czynnik martwicy nowotworów α (tumour necrosis 
factor α – TNF-α) i innych, które są mediatorami zapa-
lenia, ale jednocześnie pobudzają procesy resorpcji 
kości. Są one produkowane przez makrofagi, monocyty
i w mikrośrodowisku tkanki kostnej silnie stymulują pro-
cesy resorpcji przez wpływ na prekursory osteoklastów.
Według różnych autorów, śródzapalna postać osteoporo-
zy może dotyczyć nawet 50% osób ze schorzeniami reu-
matologicznymi, a jej nasilenie jest proporcjonalne
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do aktywności procesu zapalnego. Obserwowano rów-
nież zaburzenia funkcji osteoprotegeryny i jej ligandu
RANK-L w patogenezie ubytku masy kostnej, szczególnie
u chorych na reumatoidalne zapalenie stawów (RZS).
Ponadto w większości chorób reumatycznych obserwu-
je się obniżony poziom witaminy D3, zaburzenia 
hormonalnej funkcji witaminy D3, obniżony poziom 
kalcytoniny i wapnia, estrogenów, a także znaczne 
wahania poziomu parathormonu (PTH). Okres meno-
pauzy i andropauzy u chorych ze schorzeniami reuma-
tycznymi oraz znaczne upośledzenie sprawności 
ruchowej są dodatkowymi czynnikami pogłębiającymi
zanik kostny i dramatycznie zwiększają zagrożenie 
wystąpieniem złamań osteoporotycznych.

Miejscowy proces zapalny jest podstawową przy-
czyną miejscowego zaniku kostnego, który jest typo-
wym wczesnym objawem kliniczno-radiologicznym
chorób reumatycznych, często błędnie interpretowa-
nym jako osteoporoza uogólniona. Trudno bowiem 
tylko na podstawie typowych zdjęć rentgenowskich rąk
i stóp, standardowo stosowanych w diagnostyce cho-
rób reumatycznych, stawiać rozpoznanie osteoporozy. 
Jednak aktywny, uogólniony i niełatwo dający się zaha-
mować wieloletni proces zapalny może być także wtór-
ną przyczyną osteoporozy uogólnionej. 

Osteoporoza uogólniona i zwiększone ryzyko złamań
występuje zarówno podczas długotrwałego aktywnego
reumatoidalnego zapalenia stawów, jak i w zesztywnia-
jącym zapaleniu stawów kręgosłupa, w przebiegu poli-
mialgii reumatycznej oraz praktycznie we wszystkich
tzw. układowych chorobach tkanki łącznej. Niskie warto-
ści BMD oraz zaburzenia struktury i elastyczności kości 
wykrywane w badaniach densytometrycznych metodą
ultrasonografii ilościowej (quantitative ultrasonography
– QUS) stwierdza się u prawie 15% kobiet chorych
na RZS przed menopauzą, u ok. 50% po menopauzie i aż
u 50% mężczyzn chorych na RZS [4–8]. 

W badaniach densytometrycznych ubytek masy
kostnej obserwowano głównie w obrębie kości przed-
ramienia i kości udowej, w mniejszym zaś stopniu
w obrębie kręgosłupa. Dynamika zmian jest największa
w pierwszych 2 latach choroby, a szczególnie istotne są
pierwsze 3–6 mies. U kobiet chorych na toczeń 
rumieniowaty układowy (TRU) po menopauzie stwierdza
się ją u prawie 30% chorych i ta grupa jest szczególnie
zagrożona złamaniami, tym bardziej że profilaktyczne
stosowanie estrogenów w tych przypadkach budzi po-
ważne obawy. Zmiany dotyczą przede wszystkim kości
beleczkowej (odcinek lędźwiowy kręgosłupa), a w mniej-
szym stopniu kości korowej (kości przedramienia i kość
udowa). Podobnie jest u ok. 20% chorych na twardzinę
układową, zapalenie wielomięśniowe/skórno-mięśniowe
czy mieszaną chorobę tkanki łącznej [9–12]. 

W zesztywniającym zapaleniu stawów kręgosłupa
(ZZSK) badania densytometryczne wykazują szybki

ubytek masy kostnej w obrębie kręgosłupa, szczególnie
na początku choroby. Rzadziej natomiast stwierdza się
zaburzenia markerów biochemicznych obrotu kostne-
go. W zaawansowanych postaciach ZZSK (typowy obraz
radiologiczny kręgosłupa) pojawiają się trudności z pra-
widłową interpretacją badań densytometrycznych 
metodą podwójnej energii promieniowania rentgenow-
skiego (DXA) w obrębie kręgosłupa, stąd konieczność
oceny kośćca obwodowego (kość udowa, przedramię,
kość piętowa) lub stosowanie techniki ilościowej tomo-
grafii komputerowej (quantitative computed tomography
– QCT) z pewnymi ograniczeniami interpretacyjnymi.

W przypadku zaawansowanej choroby zwyrodnie-
niowej, przede wszystkim kręgosłupa w odcinku lędź-
wiowym, ale także w obrębie stawów biodrowych, 
często mamy do czynienia z poważnymi trudnościami
technicznymi w prawidłowym wykonaniu badań densy-
tometrycznych (ułożenia pacjenta na stole do badań, 
pozycjonowanie, sposób wyliczenia pola powierzchni 
kości i wartości BMD) oraz w precyzyjnej, zgodnej ze
standardami ocenie jakościowej densytogramów. 
Dlatego też często stwierdza się znaczne rozbieżności
w wartościach BMD, związane z różnym miejscem wyko-
nywania skanów nawet w obrębie tego samego obszaru
badania (np. szyjka kości udowej, krętarz większy kości
udowej, opcja total hip). Trudno więc w sposób pewny
określić, ile osób z chorobą zwyrodnieniową ma niską ma-
sę kostną i jest zagrożonych wystąpieniem złamaniami.

Z uwagi na poważny problem i powikłania osteopo-
rozy śródzapalnej w przebiegu chorób reumatycznych,
bardzo istotne jest szybkie i kompleksowe współdziała-
nie lekarza rodzinnego w diagnozowaniu przyczyn 
zapaleń stawów. Wydaje się, że zapalenie przynajmniej
2 stawów, nieustępujące po standardowym leczeniu
przez ok. 6 tyg., powinno być konsultowane przez reu-
matologa. Jego rolą jest natomiast próba szybkiego,
konkretnego zdiagnozowania chorego i skutecznego
(odpowiednia dawka i czas leczenia) farmakologiczne-
go hamowania aktywności zapalnej, przez jak najszyb-
sze stosowanie leków modyfikujących z grupy DMARDs
(disease modifying antirheumatic drugs). Wydaje się, że
taki schemat postępowania nie dopuści do rozwoju
różnych, często bardzo istotnych klinicznie, powikłań
chorób zapalnych, wśród których osteoporoza ma prio-
rytetowe znaczenie. 

Glikokortykosteroidy i inne leki 
a osteoporoza

Nie bez wpływu na rozwój osteoporozy pozostaje
przewlekłe leczenie glikokortykosteroidami (GKS), ale 
istnieją zasadnicze wątpliwości co do negatywnego od-
działywania na tkankę kostną leków z grupy DMARDs.
Nie ma pewnych dowodów naukowych (evidence based
medicine), że leki stosowane w leczeniu zapalnych chorób
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reumatycznych mogą w istotny sposób wpływać na obni-
żenie masy kostnej, na zaburzenia metabolizmu kości
i istotnie zwiększać ryzyko złamań. Co więcej, celem ich
stosowania jest hamowanie procesu zapalnego i przez to,
wbrew pozorom, zapobieganie jednemu z powikłań, 
jakim jest zwiększone ryzyko złamań. Leki immunosupre-
syjne stosowane w reumatologii (metotreksat, lefluno-
mid, cyklofosfamid, azatiopryna, cyklosporyna) są poda-
wane w „dawkach reumatologicznych”, a nie w „dawkach
onkologicznych” (supresyjnych) i dlatego rzadko spotyka
się w pełni udokumentowane i jednoznacznie zinterpre-
towane zaburzenia metaboliczne czy densytometrycz-
ne prowadzące do rozwoju osteoporozy polekowej. 
Powszechne stosowanie niesteroidowych leków przeciw-
zapalnych (NLPZ) nie ma żadnego istotnego wpływu
na rozwój osteoporozy. Leki antycytokinowe, choć nie ma
pewnych dowodów w tej sprawie, zmniejszając proces
zapalny, mogą skutecznie hamować rozwój osteoporozy,
szczególnie w przebiegu RZS. 

Obecnie poważnym problemem staje się coraz 
bardziej powszechne stosowanie GKS nie tylko przez 
lekarzy specjalistów i nie zawsze ze wskazań. Nierzadko
jednak stosowanie GKS jest leczeniem z wyboru (choro-
by układowe tkanki łącznej). GKS z jednej strony bardzo
silnie hamują proces zapalny, są bardzo skuteczne i mo-
gą nawet zwiększać BMD, ale z drugiej strony mogą 
powodować wiele zaburzeń metabolicznych, a także
zwiększać ryzyko złamań. Szacuje się, że 30–50% cho-
rych przewlekle leczonych GKS ma niską masę kostną,
zaburzenia struktury kości, zaburzenia jej jakości i wy-
trzymałości oraz że w przyszłości doświadczą złamania
osteoporotycznego [13–15] (tab. II). 

Patogeneza osteoporozy po stosowaniu GKS jest
bardzo dobrze poznana. Jednak mechanizm niekorzyst-
nego wpływu GKS na tkankę kostną jest zróżnicowany
i prowadzi bezpośrednio do zahamowania procesów
kościotwórczych, a pośrednio do wzrostu aktywności
resorpcyjnej osteoklastów. Zaburzenia homeostazy
między osteoblastem a osteoklastem wynikają głównie
z wpływu GKS na gospodarkę wapniowo-fosforanową

i hormony płciowe. Na poziomie komórkowym GKS 
hamują replikację i powstawanie komórek linii oste-
oblastycznej oraz pobudzają ich apoptozę. Utrudniają
także ich przyleganie do macierzy kostnej oraz syntezę
kolagenu typu I i innych białek niekolagenowych produ-
kowanych przez osteoblasty. Zależnie od dawki stoso-
wanych GKS dochodzi do zmniejszenia aktywności
czynników wzrostu (IGF-1, IGF-2, IL-1, TGF-β), zmniej-
szenia syntezy osteokalcyny, prostaglandyny E, kalcyto-
niny oraz zaburzeń ekspresji onkogenów. GKS stymulu-
ją procesy resorpcyjne, zwiększając ekspresję układu
RANK-ligand i CSF-1 (colony stimulating factor 1), 
co prowadzi do wzmożonej osteoklastogenezy i zaha-
mowania osteoporotegeryny. Glikokortykosteroidy 
powodują zmniejszenie wydzielania hormonów endo-
gennych, produkowanych przez przysadkę mózgową,
przede wszystkim LH (hormonu luteinizującego), ale
także syntezy androgenów w korze nadnerczy. Bezpo-
średnio ulega także zahamowaniu produkcja estroge-
nów, progesteronu, testosteronu i DHEA (hamowanie
ACTH). Niedobory tych hormonów odgrywają zasadni-
czą rolę w patogenezie osteoporozy po stosowaniu
GKS. W obrębie przewodu pokarmowego GKS zmniej-
szają wchłanianie wapnia i fosforanów w jelicie cien-
kim przez zmniejszenie syntezy CaBP (calcium binding
protein – białka wiążące wapń). Mechanizm ten praw-
dopodobnie jest niezależny od witaminy D. Jednocześnie
w wyniku bezpośredniego działania GKS i ograniczenia
reabsorpcji wapnia w cewkach nerkowych dochodzi
do hiperkalciurii. Efektem obu procesów jest wtórna 
nadczynność przytarczyc ze zwiększonym poziomem
parathormonu (PTH) w surowicy, co oczywiście nasila
proces resorpcji tkanki kostnej. Wśród innych mechani-
zmów prowadzących do utraty masy kostnej podczas
długotrwałego leczenia GKS należy podkreślić miopatię
posteroidową, prowadzącą do osłabienia sił mecha-
nicznych, które fizjologicznie podczas skurczu mięśni
obciążają kościec.

Nie istnieje „bezpieczna dawka” GKS, ale przyjęło
się w reumatologii, że przewlekłe stosowanie prednizo-

GGKKSS DDaawwkkaa RRWW zzłłaammaańń kkrręęggóóww RRWW zzłłaammaańń kkoośśccii  uuddoowweejj

doustnie <2,5 mg/dobę 1,55 0,99

2,5–7,5 mg/dobę 2,59 1,77

>7,5 mg/dobę 5,18 2,27**

wziewnie niezależnie* 1,51 1,22**

TTaabbeellaa  IIII..  Względne ryzyko (RW) złamań u chorych leczonych GKS – zależność od dawki
TTaabbllee  IIII..  Relative risk of fractures in patients treated with corticosteroids – correlation with dose

RW – względne ryzyko złamań
* spadek BMD i wzrost ryzyka złamań przy stosowaniu >1000 µg budesonidu lub beklometazonu wziewnie (wg Wong, 2000)
** wg van Staa, 2000 i 2001
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nu w dawce 5–7,5 mg/dobę lub metylprednizolonu
w dawce 4–6 mg/dobę jest często wyborem mniejszego
zła między zmniejszaniem aktywności choroby i popra-
wą samopoczucia chorych a rozwojem różnych objawów
niepożądanych. W przypadkach stosowania wysokich
dawek kortykosteroidów w chorobach układowych, 
raczej należy zalecać tzw. terapie pulsacyjne co 4–6 tyg.,
jeżeli jest to możliwe, bez „wstawek” GKS między pulsa-
mi. Chociaż nie ma pewnego dowodu naukowego w sen-
sie evidence based medicine co do sensowności takiego
postępowania w celu uniknięcia zaburzeń metabolicz-
nych kości po stosowaniu GKS, to jednak pewne 
przesłanki teoretyczne istnieją. Dostawowe lub okołosta-
wowe iniekcje z GKS powinny być bardzo ograniczane
(6–8 razy w roku, co 6–8 tyg.) i tylko w razie istotnych
wskazań (obecność płynu wysiękowego). 

W przypadku stosowania GKS program terapeu-
tyczny powinien być wdrożony już w 3. mies. terapii
w dawce powyżej 5–7,5 mg prednizonu/dobę, niezależ-
nie od wyniku badania densytometrycznego metodą
DXA. Dotyczy to szczególnie chorych obarczonych inny-
mi czynnikami ryzyka złamań oprócz stosowania GKS
i mających wysoki wskaźnik 10-letniego bezwzględne-
go ryzyka jakiegokolwiek złamania. Niemniej jednak
wykonanie badania DXA na pewno ułatwi podjęcie 
decyzji terapeutycznej i przekona chorego do zastoso-
wania profilaktyki lub leczenia. W zaleceniach American
College of Rheumatology (2001 r.) i National Osteoporo-
sis Society w Wielkiej Brytanii (1998 r.) nadal obowiązu-
jącymi wartościami „odcięcia” jest odpowiednio wskaź-
nik T-score poniżej (–1.0) SD (przy dawce powyżej 5 mg
prednizonu/dobę) i T-score poniżej (–1,5) SD (dawka
GKS nie została jasno określona). Być może te reko-
mendacje ulegną w niedalekiej przyszłości zmianie.

Wszyscy chorzy przewlekle leczeni GKS, niezależnie
od dawki, ale na pewno powyżej 5 mg prednizonu/dobę
i dłużej niż 3 mies. powinni otrzymywać standardowo
bisfosfoniany (alendronian lub rizedronian, lub ibandro-
nian). Nie stwierdzono jednak antyzłamaniowego wpły-
wu tej grupy leków w leczeniu osteoporozy związanej
z GKS. Ibandronian do tej pory został zarejestrowany
przez FDA i EMEA do leczenia osteoporozy po glikokorty-
kosteroidoterapii. Zastosowanie rhPTH – jedynego pre-
paratu stymulującego kościotworzenie (rekombinowany
ludzki parathormon) – jest być może efektywne w oste-
oporozie po stosowaniu GKS (wzrost BMD), ale wymaga
to dalszego potwierdzenia i jednoznacznych wyników
z badań klinicznych. Preparat parathormonu nie ma 
rejestracji w leczeniu osteoporozy w przebiegu leczenia
GKS. Należy również zalecić pełną suplementację wapnia
(1000–1500 mg/dobę) i witaminy D (400–800 j.m./dobę).
W przypadku bardzo niskich wartości BMD lub nietole-
rancji preparatów wapniowych można rozważyć stoso-
wanie aktywnych metabolitów witaminy D (alfakalcydol)
w dawce 0,25–1 lub nawet do 2 µg/dobę.

W przypadku stwierdzonego złamania trzonu krę-
gowego przede wszystkim stosuje się leki przeciwbólo-
we: paracetamol (4000 mg/dobę) w dawkach podzielo-
nych, niesteroidowe leki przeciwzapalne (NLPZ) i/lub
krótko działające opioidowe środki przeciwbólowe.
Można rozważyć stosowanie kalcytoniny jako leku
przeciwbólowego w okresie wczesnego złamania w po-
staci donosowej lub parenteralnie w dawce 200 j./dobę
przez 4–8 tyg. Chorzy ze złamaniami powinni znajdo-
wać się pod specjalistyczną opieką kinezyterapeutów.
Pod ich kontrolą należy przeprowadzać ćwiczenia 
fizyczne, prowadzące do utrzymania lub nawet zwięk-
szenia masy mięśniowej, do zachowania prawidłowej
postawy ciała i chodu. Kinezyterapia przynosi również
ulgę w dolegliwościach bólowych. Bardzo istotne
w przypadku złamań kręgów jest ograniczenie pochyla-
nia się do przodu oraz dźwigania, które mogą doprowa-
dzić do dalszych obciążeń i kolejnych złamań kręgów.
Stosowanie gorsetu nie powinno być rutynowe, ale
wnikliwie rozważone pod względem korzyści lub ewen-
tualnego ryzyka przewlekłego używania [16].

Hierarchia leków w osteoporozie 
śródzapalnej

Terapia osteoporozy środzapalnej nie odbiega
od przyjętych, ale także dyskutowanych standardów
leczenia osteoporozy pomenopauzalnej. Nie istnieją
bowiem żadne badania kliniczne z randomizacją, któ-
re podkreślałyby różnice w postępowaniu diagnostycz-
nym i farmakologicznym w przypadku osteoporozy
w przebiegu chorób zapalnych. Zasadniczym proble-
mem, tak jak w osteoporozie pomenopauzalnej, są 
następujące pytania:
• Kogo leczyć?
• Jakim preparatem?
• Jak długo?
• Czy leczenie jest skuteczne?

Niestety, na obecnym etapie wiedzy nie potrafimy 
jasno i konkretnie udzielić odpowiedzi na postawione
pytania i rozwiązać problemy kliniczne. Dlatego niezwy-
kle trudno jest przekonać pacjenta do konsekwentnego
przestrzegania zaleceń terapeutycznych w perspektywie
dłuższej niż 3 mies. Co gorsza, niektórzy lekarze, także
specjaliści powątpiewają w sensowność i skuteczność 
leczenia osteoporozy.

Na pewno leczenia farmakologicznego wymagają
wszyscy, niezależnie od płci, wieku, obecności aktywnej
choroby zapalnej stawów lub nie, u których stwierdzono
w wywiadzie lub w ocenie VFA, lub w standardowych ra-
diogramach złamanie, związane z niewielkim urazem lub
nawet bez urazu. Dobrze udokumentowane złamanie
jest wystarczającym i jedynym argumentem do rozpo-
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częcia intensywnej i długotrwałej farmakoterapii w gru-
pie chorych na choroby zapalne stawów, tak samo jak
w przypadku osteoporozy pomenopauzalnej. 

U chorych z chorobą zapalną stawów w stanie
względnej remisji (leczenie DMARDs i GKS w małych
dawkach), leczenie farmakologiczne należy rozważyć
w przypadku niskich wartości BMD (T-score poniżej 
–2,0 SD lub Z-score poniżej –2,0 SD) ocenianych w szkie-
lecie osiowym i obecności innych czynników ryzyka 
złamań. Można również wykorzystać obliczanie warto-
ści 10-letniego bezwzględnego ryzyka złamania kości
udowej lub jakiegokolwiek złamania przy pomocy tzw.
kalkulatora ryzyka. Leczenie należy rozważyć w przypad-
ku osiągnięcia wartości ok. 20%.

Natomiast w przypadku aktywnego procesu zapalne-
go, szczególnie w przebiegu RZS, pobierania leków z gru-
py DMARDs i/lub GKS (dawki powyżej 7,5 mg prednizo-
nu/dobę) leczenie farmakologiczne osteoporozy powinno
być rozważone w przypadku wartości BMD (T-score poni-
żej –1,5 SD lub Z-score poniżej –2,0 SD) i obecności innych
czynników ryzyka złamań. Jednocześnie, obliczając 10-let-
nie bezwzględne ryzyko złamania, należy rozważyć lecze-
nie przede wszystkim, gdy wartości wynoszą 10–20%.

Obecnie nie jest pewne, czy u osób z zapalnymi cho-
robami stawów, leczonych lub nie DMARDs i/lub GKS,
niezależnie od wartości badań densytometrycznych po-
winno się stosować leki antyresorpcyjne lub stymulujące
kościotworzenie jako postępowanie standardowe. 

Jednocześnie należy podkreślić, że jedynie RZS (ryzy-
ko względne złamania kości udowej 1,95) oraz przewle-
kłe stosowanie GKS (ryzyko względne 2,07 u kobiet
i 2,60 u mężczyzn) jest powszechnie przyjętym i klinicz-
nie istotnym populacyjnym czynnikiem ryzyka złamań
osteoporotycznych. Być może więc obliczanie 10-letniego
przyżyciowego bezwzględnego ryzyka złamań dla kon-
kretnego pacjenta będzie progiem odcięcia do podjęcia
decyzji klinicznej o rozpoczęciu leczenia farmakologicz-
nego. Nie jest jednak do końca jasne, czy punktem 
odcięcia jest 10-procentowe, być może 20-procentowe
lub 30-procentowe 10-letnie ryzyko wystąpienia złama-
nia osteoporotycznego (tab. III). 

Bisfosfoniany

Bisfosfoniany są najbardziej przebadaną (evidence
based medicine, randomized clinical trials), najskutecz-
niejszą i stosunkowo bezpieczną grupą leków, stoso-
waną w profilaktyce i leczeniu osteoporozy pomeno-
pauzalnej u kobiet, w leczeniu osteoporozy u mężczyzn,
a także w leczeniu osteoporozy wtórnej (np. po korty-
koterapii). Leki te są obecnie najczęściej stosowane
w leczeniu osteoporozy śródzapalnej w przebiegu róż-
nych chorób reumatycznych.

Ich biodostępność jest mała i wynosi ok. 1% i dlate-
go powinny być przyjmowane rano i na czczo. Jest to

jednak pewnym problemem dla chorych z chorobami
zapalnymi stawów, ponieważ rano na czczo pobiera się
także inhibitory pompy protonowej, glikokortykosteroidy
czy suplementację tyroksyną. Dlatego pacjenci często są
zdezorientowani, który lek powinni przyjąć jako pierw-
szy. Znacznie lepszy profil współpracy lekarza z pacjen-
tem dotyczy preparatów do podawania raz w tygodniu
(alendronian 70 mg/tydz., ryzedronian 35 mg/tydz.) lub
nawet raz w miesiącu (ibandronian 150 mg/mies.), nato-
miast chyba najciekawszą alternatywą jest stosowanie
preparatu ibandronianu do podawania dożylnego raz
na 3 mies. w dawce 3 mg. Preparaty bisfosfonianów za-
wsze powinny być stosowane u chorych z prawidłowym
stężeniem wapnia i witaminy D w surowicy oraz zawsze
wspólnie z preparatami wapnia (1000–1500 mg/dobę)
i witaminy D (400–800 j.m./dobę).

Bisfosfoniany, po wchłonięciu z przewodu pokarmo-
wego w 50% odkładają się w kościach, a w 50% są wyda-
lane z moczem. Okres półtrwania w kościach wynosi 
kilka lat, ale z dostępnych badań biopsyjnych wynika, że
jest to odkładanie bezpieczne. Bisfosfoniany, działając
specyficznie na kość, powodują wzrost gęstości mineral-
nej kości (BMD), zmniejszają obrót kostny, ryzyko złamań
kręgów, jako jedyne zmniejszają ryzyko złamań pozakrę-
gowych, w tym kości udowej, oraz poprawiają jakość 
życia i prawdopodobnie zmniejszają koszty leczenia 
złamań. Bisfosfoniany działają nie tylko skutecznie, ale
także szybko. Alendronian zmniejsza ryzyko złamań krę-
gów w ciągu 12–18 mies., a ryzedronian zmniejsza ryzyko
złamań kręgów w ciągu 12 mies. [17–19].

Raloksyfen

Raloksyfen należy do grupy tzw. selektywnych modu-
latorów receptora estrogenowego (SERM). Jest lekiem

CCzzyynnnniikkii  rryyzzyykkaa  ssttoossoowwaannee  
ww  oocceenniiee  1100--lleettnniieeggoo  rryyzzyykkaa  zzłłaammaańń

T-score (szyjka kości udowej)

wiek

wcześniejsze złamanie

niskie BMI

stosowanie kortykosteroidów

złamanie kości udowej w rodzinie

palenie papierosów

alkohol (>2)*

TTaabbeellaa  IIIIII..  Najważniejsze czynniki ryzyka złamań
osteoporotycznych
TTaabbllee IIIIII..  Main risk factors of fractures

* jednostki/dzień; 1 jednostka = 8 g alkoholu, tj. ok. 1/2 butelki piwa lub 
1 szklanka wina
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będącym agonistą i jednocześnie antagonistą recepto-
rów estrogenowych, zarejestrowanym do profilaktyki
i leczenia osteoporozy pomenopauzalnej. Mimo iż pre-
parat może być stosowany do leczenia osteoporozy
w przebiegu procesu zapalnego, to jednak nie istnieją
żadne dane kliniczne, pozwalające rekomendować ten
lek jako standard w tej grupie pacjentów. 

Raloksyfen jest znakomitym i bezpiecznym konkuren-
tem dla hormonalnej terapii zastępczej. Stosowanie go
w dawce 60 mg/dobę powoduje wzrost BMD odcinka 
lędźwiowego kręgosłupa oraz końca bliższego kości udo-
wej i jednocześnie zmniejszenie ryzyka złamań kręgów,
które utrzymuje się przez 4 lata. Choć nie znosi tzw. obja-
wów wypadowych (może je nawet czasami nasilać) 
i powinien być stosowany co najmniej 12 mies. po meno-
pauzie, to jednak nie wywołuje przerostu błony śluzowej
macicy, zmniejsza ryzyko rozwoju raka piersi, normalizu-
je gospodarkę lipidową i zmniejsza ryzyko choroby wień-
cowej u pacjentek z jej podwyższonym ryzykiem [20].

Teryparatyd (rekombinowany ludzki 
parathormon – rhPTH)

Z powodu unikalnego mechanizmu stymulowania re-
ceptorowego komórki osteoblastycznej (układ osteopro-
tegeryna – RANK – RANK ligand) przy tzw. podawaniu
pulsacyjnym (iniekcje podskórne codziennie w dawce
20 µg/dobę) teryparatyd jest obecnie jedynym lekiem
swoiście pobudzającym kościotworzenie. Jego stosowa-
nie przez 18–24 mies. powoduje wzrost BMD w odcinku
lędźwiowym oraz w końcu bliższym kości udowej, a tak-
że redukcję względnego ryzyka złamań kręgów o 65%.
Prawdopodobnie ma również działanie przeciwbólowe,
co zwiększałoby jego atrakcyjność w leczeniu osteoporo-
zy śródzapalnej. Niestety, w Polsce nie ma dużych 
doświadczeń w tej materii, również na świecie lek ten nie
jest rekomendowany w leczeniu osteoporozy przebiega-
jącej podczas procesu zapalnego (brak badań klinicznych
w tej grupie pacjentów).

Prawdopodobnie stosowanie leczenia stymulujące-
go teryparatydem, który jest zarejestrowany od 2003 r.,
powinno być zarezerwowane do przypadków ciężkiej
osteoporozy z licznymi złamaniami, bardzo niską masą
kostną (T-score poniżej –3,5 SD) lub brakiem jakiejkol-
wiek poprawy po standardowym leczeniu antyresorp-
cyjnym. Leczenie powinno być prowadzone jedynie
pod nadzorem specjalistycznym [21]. 

Ranelinian strontu 

Ranelinian strontu ze swoim innowacyjnym mecha-
nizmem działania – jednocześnie stymulującym kościo-
tworzenie i hamującym resorpcję kości – może się stać
ważną alternatywą dla terapii bisfosfonianami, szcze-
gólnie w grupie chorych z osteoporozą śródzapalną.

Niestety, do tej pory nie ma większych badań klinicz-
nych, potwierdzających skuteczność i bezpieczeństwo
tego sposobu leczenia, np. w grupie chorych na RZS.
Niemniej lek podaje się w sposób dość łatwy i nieskom-
plikowany, a dobre i wiarygodne badania kliniczne
zwiększają atrakcyjność tej terapii. Profil tolerancji tego
preparatu jest znakomity, co jest bardzo istotne u cho-
rych na przewlekłe choroby o podłożu zapalnym.

Podawanie 2000 mg ranelinianu strontu/dobę oraz
standardowo preparatów wapnia i witaminy D3 przez
3 lata powoduje wzrost BMD w odcinku lędźwiowym
kręgosłupa (do 14%) i w końcu bliższym kości udowej
oraz redukcję względnego ryzyka złamań kręgów
(o 41%), a także nowych złamań pozakręgowych (szyjka
kości udowej) zarówno w 1., jak i w 3. roku leczenia [22].

Hormonalna terapia zastępcza u kobiet 

Stosowanie estrogenów w przebiegu osteoporozy
śródzapalnej, z uwagi na naturalny niedobór 17β-estra-
diolu w przebiegu niektórych chorób o podłożu zapal-
nym (np. RZS), wydaje się szczególnie atrakcyjne. 
Jednak już stosowanie estrogenów np. u kobiet z tocz-
niem układowym rumieniowatym, poddanych leczeniu
olbrzymimi dawkami glikokortykosteroidów, może być
kontrowersyjne z powodu możliwości potencjalnego 
indukowania choroby. Dlatego też estrogenoterapia
w przebiegu chorób zapalnych nie jest rekomendowa-
na, a decyzje terapeutyczne należy podejmować indy-
widualnie. 

Duże badania kliniczne, opublikowane w ostatnich
latach – HERS (1998 r.), WHI (2002 r.), Milion Women
(2003 r.) wykazały, że standardowe stosowanie hormo-
nalnej terapii zastępczej (HTZ) w leczeniu wyłącznie 
osteoporozy pozostaje pod znakiem zapytania. Mimo iż
jedynie w jednym badaniu prospektywnym udowodniono
skuteczność przeciwzłamaniową HTZ (redukcja ryzyka
względnego o 34% w obrębie szyjki kości udowej), to jed-
nak ryzyko długotrwałej terapii chyba przewyższa jej 
korzyści (wzrost ryzyka choroby zakrzepowo-zatorowej,
choroby wieńcowej, zawału serca, udaru mózgu oraz raka
sutka). HTZ wydaje się względnie bezpieczna tylko w wy-
branej grupie młodszych pacjentek, szczególnie z tzw. 
objawami wypadowymi. Jedynym celem jej stosowania
nie powinna być tylko profilaktyka czy leczenie osteopo-
rozy, ale np. kompensacja objawów wypadowych.
Hormonalna terapia zastępcza nie powinna być stosowa-
na dłuższej niż 5 lat i musi odbywać się pod ścisłą kontro-
lą lekarską [23–25].

Kalcytonina

Obecnie zastosowanie praktyczne kalcytoniny jest
bardzo ograniczone, głównie z powodu zawiedzionych

Piotr Leszczyński, Paweł Hrycaj, Stefan H. Mackiewicz380
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nadziei w stosunku do jej oczekiwanej skuteczności.
Może ona być stosowana właściwie jako drogi lek anal-
getyczny, szczególnie w złamaniach trzonów kręgo-
wych, ale nie przeciwzapalny, ułatwiający rehabilitację
i samodzielną egzystencję osób z osteoporozą. Działa
w mechanizmie resorpcji kości poprzez bezpośredni
wpływ na osteoklasty. Może być podawana donosowo,
podskórnie, domięśniowo i dożylnie. Należy jednak pa-
miętać, że jedynie preparat w dawce 200 j.m./dobę,
stosowany w aerozolu donosowym zmniejsza zagroże-
nie złamaniami kręgosłupa lędźwiowego. 
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