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PRACA POGLADOWA

Osteoporoza starcza

Senile osteoporosis

Wioleta Kuczera, Wojciech Pluskiewicz'

STRESZCZENIE

Osteoporoza jest najczeSciej wystepujaca chorobg metaboliczng kosci.
Jej klinicznymi objawami s3 ztamania kosci i wynikajace z nich powi-
ktania. Ztamania te poprzedzone s3 wieloletnim, bezobjawowym proce-
sem spadku gestosci mineralnej kosci. Liczba zachorowan na osteoporo-
z¢ starczg stale ro$nie, co zwigzane jest ze wzrostem odsetka oséb star-
szych w spoteczenstwie oraz zmiang stylu zycia. Sytuacja demograficzna
Europy stwarza konieczno$¢ wigkszego zainteresowania si¢ problemami
zdrowotnymi oséb po 65. roku zycia. Na skutek starzenia si¢ organizmu
dochodzi do wielu zmian fizjologicznych i patofizjologicznych, pogar-
szajacych funkcjonowanie uktadow odpowiedzialnych za koordynacje
i rownowage. Zwigksza to ryzyko upadkow, ztaman i powiktan w postaci
niepetnosprawnosci. Zapobieganie upadkom, wielokierunkowe leczenie
i kompleksowa rehabilitacja s3 podstawa ograniczenia niepetnosprawno-
Sci 0so6b w podesztym wieku oraz obnizenia zwiazanych z nig kosztow
ponoszonych przez system opieki zdrowotne;j.
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ABSTRACT

Osteoporosis is the most common metabolic bone disease. Clinical signs
of the disease are bone fractures and complications arising therefrom.
These fractures are preceded by a long-term, asymptomatic process of
bone mass decline. The incidence of senile osteoporosis is continuously
growing, which is associated with the increase in the proportion of elderly
people in the society and the change of our lifestyles. The demographic
situation of Europe creates a need for even greater concern of health issues
associated with people over 65 years of age. As a result of aging, there are
many physiological and pathophysiological changes, which deteriorate
the functionality of systems responsible for coordination and balance. In
that way, the number of falls, fractures and complications in the form
of disability increases. The prevention of falls, multidirectional treatment
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and comprehensive rehabilitation are the basis to limit elderly disability and reduce associated

state budget costs.

KEY WORDS
senile osteoporosis, fall, prevent

WPROWADZENIE

Osteoporoza wedtug definicji Swiatowej Orga-
nizacji Zdrowia (WHO) to uktadowa choroba
szkieletu, charakteryzujaca si¢ niska gestoscig
mineralng kosci, uposledzong mikroarchitek-
tonikg tkanki kostnej i w konsekwencji zwigk-
szong jej tamliwoscia i podatnoscia na zta-
mania [1]. Wraz ze starzeniem si¢ organizmu
u obu ptci, a zwlaszcza u kobiet po okresie
menopauzy, zmniejsza sie gestos¢ mineralna
kosci, a koordynacja nerwowo-mieSniowa ule-
ga pogorszeniu. Zmiany te powodujg istotny
wzrost ryzyka ztaman. Ztamania osteoporo-
tyczne stanowig powazny problem zdrowia
publicznego, jako ze sg istotng przyczyna nie-
petnosprawnosci w starzejacej sie populacji
oraz waznym czynnikiem powodujacym wy-
sokie koszty opieki zdrowotnej w wielu kra-
jach.

EPIDEMIOLOGIA

Aktualnie na osteoporoze choruje ponad 200
mln ludzi na catym $wiecie, z czego 75 miln
w Europie, USA i Japonii [2]. Te dane statystycz-
ne wynikajg ze specyfiki osteoporozy — wigze
sie ona bowiem z bardzo dtugim okresem bez-
objawowym, podczas ktorego nastepuje nieza-
uwazalne zmniejszanie si¢ gestosci mineralnej
kosci. Zwykle choroba jest wykrywana po
wielu latach, gdy pojawia sie pierwsze ztama-
nie kosci. Swiatowa Organizacja Zdrowia wy-
mienia osteoporoze jako jedna z najwazniej-
szych choréb cywilizacyjnych [2]. Podstawowg
przyczyng dynamicznego wzrostu czestosci jej
wystepowania jest wydtuzanie sig, za sprawa
rozwoju nauki i medycyny, przecietnej dtugos-
ci zycia zardbwno kobiet, jak i mezczyzn. Euro-
pa jest obecnie kontynentem, ktory zamiesz-
kuje najwieksza liczba os6b w starszym wieku
(okoto 20%) [3]. W Polsce w 1931 r. osoby
powyzej 65. roku zycia stanowity 4,8% ludno-
Sci, w 2005 r. — 13,3%, natomiast w 2050 r.
wedtug prognoz bedzie to juz 31,3% (ryc. 1),
co oznacza zwigkszenie si¢ starszej populacji
0 4,3 mln oséb [4].
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Ryc. 1. Prognozowany odsetek osdb powyzej 65. roku zycia
w populadji polskie].

Fig. 1. Estimated percentage of people aged over 65 years in the
Polish population.

Wzrostowi odsetka os6b w podesztym wieku
w populacji polskiej towarzyszy wzrost liczby
chorych na osteoporoze starczg. Obecnie sta-
nowig oni ok. 20% przypadkéw osteoporozy
pierwotnej, gléwnie sa to osoby po 75. roku
zycia. Osteoporoza starcza dwa razy czesciej
wystepuje u kobiet niz u mezczyzn [5]. Bar-
dzo istotnym czynnikiem wptywajacym na jej
rozpowszechnienie jest postep techniczny oraz
zwigzana z nim zmiana stylu zycia. Codzien-
ne obowiazki i praca zawodowa wymagaja od
ludzi coraz mniej wysitku, sprawiajgc, ze zycie
staje sie bardziej komfortowe. Powszechny do-
step do komunikacji, ruchome schody, windy,
komputeryzacja sprawiaja, ze maleje aktyw-
no$¢ fizyczna, niezbedna do prawidtowego
rozwoju i funkcjonowania kosci. Dodatkowo
nieprawidtowy spos6b zywienia poglebia za-
inicjowane zmiany osteoporotyczne. Mozna
wiec powiedzie¢, ze osteoporoza to choroba
zwigzana z rozwojem cywilizacji.

PATOMECHANIZM

Tkanka kostna jest uktadem aktywnym me-
tabolicznie, na ktory wpltywa wiele bodzcow
endo- i egzogennych. Jej metabolizm obej-
muje zardbwno procesy kosciotworzenia, jak
i resorpcji. U 0s6b mtodych dominuje koScio-
tworzenie, okres dojrzatosci charakteryzuje sie
rownowagg miedzy resorpcja a synteza, nato-
miast w okresie pomenopauzalnym u kobiet
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i w wieku podesztym u mezczyzn ujawnia sie
przewaga procesOw resorpcji. Przejawia sie to
zwiekszong porowatoscia warstwy zewnetrz-
nej kosci korowej, zwiekszona perforacjg be-
leczek kosci gabczastej i/lub ich Scienczeniem.
Procesy te znacznie zmniejszaja wydolnos¢
biomechaniczng starzejacego sie koséca. Lacz-
nie do ok. 80. roku zycia masa kostna szkieletu
osiowego moze zmniejszyC si¢ nawet o 50%,
a obwodowego o 30% [1].

Starzenie si¢ tkanki kostnej zwigzane jest ze
zmianami w czynno$ciach komoérek uczestni-
czacych w procesach przemiany i przebudowy
tkanki kostnej. Z wiekiem nastepuje uposle-
dzenie funkcji osteoblastow, zmniejszanie sig
ich osteogenicznej odpowiedzi na mechaniczne
obcigzenia oraz obnizenie wytwarzania tkanki
kostnej w miejscach jej ztaman. Proces starze-
nia obejmuje réwniez osteocyty, powodujac
zmniejszenie si¢ ich liczby i nasilenie apoptozy:.
Procesy te skutkuja zwickszeniem si¢ pustych
jamek kostnych niezawierajacych osteocytow,
nasileniem mikroztaman i porowatosci kosci.
Szybkos$¢ utraty masy kostnej w populacji os6b
w podesztym wieku jest zr6znicowana i zalezy
od wielu czynnikdéw genetycznych, $rodowi-
skowych oraz stylu zycia [6]. Na najwieksze ry-
zyko osteoporozy narazone sa starsze kobiety,
po menopauzie, szczupte i niskie, nalezgce do
rasy biatej i pochodzace z rodzin, w ktérych
wystepowata osteoporoza [2].

U os6b starszych wazng role w patomechani-
zmie osteoporozy odgrywajg rOwniez czynni-
ki zwigzane z odzywianiem oraz stylem zycia.
Czestszemu wystgpowaniu 0steoporozy Sprzy-
ja niezbilansowana dieta — mata ilo$¢ wapnia,
niedob6r witaminy D, mate lub nadmierne spo-
zycie fosforu, duza zawartos¢ sodu, nadmierne
spozywanie alkoholu, kawy, palenie tytoniu
[2,7]. Osoby starsze sa szczegblnie narazone
na niedobér wapnia. Z wiekiem zmniejsza sie
wydzielanie laktazy, co doprowadzi¢ moze do
nietolerancji laktozy i dolegliwosci ze strony
przewodu pokarmowego, skutkuje to mniej-
szym spozyciem produktéw mlecznych przez
osoby starsze.

Obnizeniu ulega takze wchtanianie wapnia
w przewodzie pokarmowym. Kiedy jego za-
warto$¢ w diecie jest niska, wchianianie za-
chodzi gtéwnie przez transport aktywny,
w ktéorym wazng role odgrywa 1,25-dihydro-
ksycholekalcyferol (1,25(OH),D). Zmniejszone
wchtanianie wapnia u ludzi w podesztym wie-
ku wynika z faktu, ze zmniejsza si¢ metabo-
lizm 1,25(OH),D w watrobie i nerkach, co po-

woduje obnizenie si¢ jego stezenia w surowicy.
Z wiekiem zmniejsza si¢ kwasnos¢ soku zotad-
kowego niezbedna do rozpuszczenia zwigzkow
wapnia, w jelicie cienkim dochodzi do spadku
iloci receptorow dla 1,25(OH),D. Niskie steze-
nie witaminy D moze by¢ u ludzi w podesztym
wieku wynikiem niewystarczajacej ekspozy-
¢ji na promieniowanie stoneczne, obnizonej
zdolnosci skéry do przemian 7-dehydrochole-
sterolu w cholekalcyferol, zmniejszonego spo-
zycia i wchtaniania tej witaminy w przewodzie
pokarmowym lub jej obnizonej pod wplywem
farmakoterapii hydroksylacji.

Procesy te prowadza do niedoboru wapnia
i aktywnych metabolitéw witaminy D w or-
ganizmie os6b w podesztym wieku. W takich
przypadkach wapii uwalniany zostaje z ko-
Sci, co powoduje przyspieszony ubytek masy
kostnej, osteoporoze i zwickszong podatnos¢
na ztamania. Powstajacy u obu pfici okoto 65.
roku zycia niedobor wapnia i 1,25(OH), D do-
datkowo, wskutek rozwoju wtérnej nadczyn-
nosci przytarczyc, powoduje wzrost sekrecji
parathormonu, ktéry poteguje resorpcje tkan-
ki kostnej, naktadajaca si¢ na juz istniejacy
ubytek zwigzany z wiekiem [6].

Mata aktywnos¢ fizyczna osob w podesziym
wieku badZ unieruchomienie takze powoduja
zmniejszenie masy kostnej oraz wytrzymato-
Sci kosci na obcigzenia. Badania wykazaty, ze
u o0séb przewlekle chorych, skazanych na le-
zenie w t0zku przez 6 miesiecy, masa kostna
zmniejsza si¢ az 0 25-45% [2]. Kolejnym czyn-
nikiem ryzyka osteoporozy, ktorego znacze-
nie zostalo uznane w minionej dekadzie, jest
dehydrogenaza  11-beta-hydroksysteroidowa
(11-p-HSD), przedreceptorowy selektywny
modulator dziatania glikokortykosteroidow.
Dwa izoenzymy: 11-B-HSD1 i 11-B-HSD2 ka-
talizuja przeksztatcenie hormonalnie aktyw-

11-B-HSD2

(7 3>

kortyzol kortyzon

R

11-p-HSD1

Ryc. 2. Przeksztatcanie glikokortykosteroidéw za pomocg izoen-
zymow 11-B-HSD.
Fig. 2. Conversion of glucocorticoids by isoenzymes 11-3-HSD.
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nych glikokortykosteroidow (np. kortyzolu lub
prednizolonu) do nieaktywnych (np. kortyzo-
nu lub prednizonu). Aktywatorem jest enzym
11--HSD1, a dezaktywatorem 11-f-HSD2
(ryc. 2). Zwigkszone ryzyko ztaman u ludzi
starszych moze by¢ wyjasnione czgSciowo
przez zwigkszong aktywnos¢ 11-p-HSD1, kto-
ra nastepuje wraz z wiekiem [8].

Za czynnik ryzyka ztaman uwaza si¢ rowniez
upadki, ktore sa dos¢ czeste w populacji os6b
starszych. Tylko 5% upadkéow konczy sie
zlamaniem, ale blisko 87% ztaman u osob
w starszym wieku jest spowodowana upad-
kiem [9], 35-45% os6b po 65. roku zycia
upadnie minimalnie raz w roku, a po 80.
roku zycia az dwa razy [10]. Do patofizjolo-
gicznych zmian starczych, predysponujacych
do upadkow zalicza sie przede wszystkim
pogorszenie funkcjonowania uktadu serco-
wo-naczyniowego, uktadu nerwowego, mies-
niowego oraz narzadu wzroku, czyli ukta-
doéw odpowiedzialnych za koordynacje, chod
i rownowage [1,10]. Etiologia upadku jest
najczesSciej ztozona. Proces starzenia sie zwig-
zany jest z szeregiem zmian strukturalnych
i czynnosciowych w uktadzie ruchu. Zmniej-
sza sie bezttuszczowa masa ciata, wzrasta
procentowa zawarto$¢ tkanki ttuszczowej,
obniza sie elastyczno$¢ Sciegien i wiezadetl.
Zmiany masy tkanki ttuszczowej nastepujq
poprzez wzrost liczby dojrzatych adipocytow
r6znicujgcych z preadipocytéw oraz poprzez
zmiany ilosci triacylogliceroli zmagazynowa-
nych w poszczegblnych adipocytach. Uwaza
sie, ze w rO6znicowaniu preadipocytow w kie-
runku adipocytéw dominujgca role odgrywa-
ja receptory aktywowane przez proliferatory
peroksysomow (PPAR). Z trzech znanych li-
zoform receptoréw PPAR w tkance ttuszczo-
wej iloSciowo dominuje PPARy [11].
Przyczyn procesu starzenia si¢ organizmu
szuka sie¢ w ostatnich latach coraz czesciej
w  bezposrednim destrukcyjnym dziataniu
utleniaczy, w tym réwniez wolnych rodnikow
tlenowych (ROS), oraz w ich udziale w pato-
genezie wielu choréb wieku starszego. Wyniki
licznych badan sugeruja, ze reaktywne formy
tlenu i azotu, a takze stres oksydacyjny moga
mie¢ istotne znaczenie w zapoczatkowaniu
zmniejszenia masy i sity miesniowej podczas
starzenia si¢ organizmu, w zwiazku ze zmie-
nionym funkcjonowaniem mitochondrial-
nego tancucha oddechowego [12]. Procesy te
sa druga, obok zmniejszajacej sie wydolnosci
aerobowej, przyczyna niepetnosprawnosci

0s6b w podesztym wieku, ograniczajaca ich
aktywnosc¢ ruchowa, a tym samym pogtebiaja
ubytek masy kostnej.

Zaburzenia rownowagi spowodowane zmiana-
mi w postawie ciata, niezbornos¢, zmniejszenie
mobilnosci w stawach powoduja u starszych
destabilizacje postawy i wzrost podatnosci na
upadki [6]. Zachodzace z wiekiem zmiany pa-
tofizjologiczne oraz choroby wspétistniejace
powoduja, ze konsekwencje upadkow u oséb
starszych sa o wiele powazniejsze niz u mtod-
szych. Najwazniejszym powikianiem upad-
ku jest zgon — upadki s3 pigta co do czesto-
Sci przyczyna zgondéw oséb po 75. roku zycia
[10]. Ryzyko upadku zakonczonego zgonem
uosébpowyzej65.rokuzyciajest 7-krotnie wyz-
sze niz u os6b w miodym wieku [9]. W Polsce
w 2004 r. Smiertelno$¢ wyniosta 52,5 na 100
tys. os6b powyzej 65. roku zycia, dla porow-
nania w Gregji tylko 14,3 [13]. Upadki odpo-
wiadajg za 90% ztaman kosci udowej i 25%
ztaman kregéw u ludzi w podesztym wieku.
Poza tym powoduja lek pacjenta przed po-
dejmowaniem aktywnosci i wychodzeniem
z domu, co jest z kolei przyczyna pogtebiania
si¢ zmian funkcjonalnych i izolacji spotecznej
osoby starszej (zesp6t poupadkowy) [10].

OBRAZ KLINICZNY

Osteoporoza charakteryzuje si¢ klinicznie ni-
skoenergetycznymi ztamaniami kosSci. Wysta-
pienie osteoporotycznego ztamania kosci jest
robwnoznaczne z zaawansowanym stadium
choroby. Rozpoznaje si¢ je wowczas, gdy zta-
manie jest niewspotmierne do sit je wywotu-
jacych, doszto do niego po upadku z pozycji
stojacej albo z wysokosci jednego metra lub
nizszej i zostaty wykluczone inne przyczyny
ztamania patologicznego (np. nowotwory, tor-
biele kostne, osteomalacja itp.) [14]. Zgodnie
z tymi kryteriami, wigkszos$¢ ztaman blizszego
odcinka kosci udowej i przedramienia mozna
okresli¢ jako niskoenergetyczne. W wieku 50
lat ztamania niskoenergetyczne s3 odpowie-
dzialne za okoto 75% hospitalizacji z powodu
ztaman kos$ci, natomiast u os6b w wieku 90 lat
juz prawie za 100%.

Do ztaman osteoporotycznych, ktorych cze-
sto$¢ zaczyna wzrasta¢ u kobiet po 60. roku
zycia, naleza ztamania kregdéw [14]. Jedynie co
trzecie ztamanie kompresyjne trzonu kregu ob-
jawia sie klinicznie w postaci ostrego zespotu
bolowego, przyczynowo zwigzanego z upad-
kiem lub podniesieniem ciezaru. W pozosta-
tych przypadkach bol jest niewielki, zwigzany
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z chorobg zwyrodnieniowg stawow kregostu-
pa lub dyskopatii. Czesto badanie radiologicz-
ne kregostupa, wykonane z innego powodu,
ujawnia ztamania trzonu kregu [14]. Prowadza
one u 0so6b starszych do wystapienia nadmier-
nej kifozy, przewleklego bolu wygietego pato-
logicznie kregostupa, restrykcji ptuc na sku-
tek zmniejszonej objetosci klatki piersiowej,
refluksu zotadkowo-przetykowego oraz zaparc¢
bedacych nastepstwem zmniejszonej objeto-
Sci jamy brzusznej [15]. U oséb ze ztamaniem
kregow stwierdzono zwigkszenie $miertelnosci
w okresie 5 lat 0 15-20%. Smiertelnos¢ ta jest
wynikiem raczej ogblnego stanu zdrowia, a nie
powiktaniem ztaman kregéw [16]. Ztamania
pozakregowe dotycza miednicy, zeber, koSci
udowej, ramieniowej, promieniowej oraz pisz-
czeli [17].

Drugim pod wzgledem czestosci wsrod zta-
man osteoporotycznych jest ztamanie bliz-
szego odcinka kos$ci udowej [14]. Stanowi
ono najpowazniejsze i najbardziej kosztowne
nastepstwo osteoporozy [15]. Wigkszo$¢ tego
typu ztaman u os6b w podesztym wieku naste-
puje po upadku z wysokosci wtasnego wzrostu
lub mniejszej. Wymagaja one przewaznie ho-
spitalizacji oraz interwencji chirurgicznej, co
czesto wiaze sie z powiktaniami zakrzepowo-
zatorowymi, sercowo-naczyniowymi lub za-
kaznymi. W konsekwencji w pierwszym roku
po ztamaniu blizszego odcinka kosci udowej
obserwuje sie wzrost Smiertelnosci do ok. 36%
umezczyzn i 21% u kobiet. Osoby, ktore prze-
Zyja, czesto pozostaja czeSciowo niesprawne,
co prowadzi do koniecznosci umieszczania ich
w domach opieki spotecznej [15]. Do samo-
dzielnego funkcjonowania po ztamaniu bliz-
szego odcinka kosci udowej powraca jedynie
okoto 25% senioréw [10]. Ryzyko takiego zta-
mania u mezczyzn po 70. roku zycia stanowi
blisko 1/3 ryzyka u kobiet (5-6% vs 16-18%),
oznacza to, ze 30% wszystkich tego typu zta-
man wystepuje u mezczyzn [17].

Trzecie ,,typowe” ztamanie to dalszy odcinek
kosci promieniowej. Jest ono zwykle skutkiem
upadku na wyprostowana konczyne gorna
[14]. Podczas upadku odruchowo chronimy
gltowe i tutdw, uzywajgc do tego konczyn
gornych. U mezczyzn 1/3, a u kobiet 1/2 zta-
man zwigzanych z upadkiem dotyczy koniczyn
gornych. U os6b starszych 60% upadkow jest
skutkiem potkniecia, najczesciej w kierun-
ku do przodu. MezczyZzni czesciej, na skutek
poslizgniecia, upadaja na bok [9]. Uderzenie
o twarde podtoze (typowy upadek np. na ob-

lodzonej powierzchni w okresie zimowym),
powoduje ztamanie w obrebie dalszej nasady
kosci promieniowej i przemieszczenie grzbie-
towe. Ztamania te tatwo si¢ zrastajg, niestety,
najcze$ciej z przemieszczeniem. Stanowi to
przyczyne przewleklych dolegliwosci bolo-
wych w po6zniejszym okresie. Az 30% ztaman
dalszego odcinka kosci promieniowej jest po-
wiktanych zespotem Sudecka [16].

DIAGNOSTYKA

Z uwagi na fakt, iz osteoporoza przewaznie
przebiega poczatkowo bezobjawowo, nalezy
rozpoznac jg, zanim nastapi ztamanie. W diag-
nostyce nalezy uwzglednic¢ czynniki kliniczne,
densytometryczne i laboratoryjne.

Pierwszym etapem procesu diagnostyczne-
go jest badanie podmiotowe i przedmiotowe
w celu uzyskania informacji o czynnikach ry-
zyka osteoporozy. Dane podstawowe dotyczg-
ce wieku, plci masy ciata, aktywnosci fizycz-
nej, niepetnosprawnosci ruchowej, czestosci
upadkéw, przebytych ztaman, stosowania
uzywek (palenie tytoniu, picie alkoholu), die-
ty, chorob przewleklych, o ktorych wiemy, ze
moga mie¢ wptyw na metabolizm kostny, po-
zwola ujawnic osoby starsze zagrozone ponad-
populacyjnym ryzykiem zlamania. Pacjenci,
u ktérych wywiad i badanie lekarskie wskazuja
na mozliwos¢ zwigkszonego ryzyka upadkow,
powinni zosta¢ poddani kompleksowej anali-
zie, obejmujacej ocene zdolnosci poruszania
sie (np. test Tinetti, test ,,wstan i idz”; tab. I),
badania kardiologiczne i neurologiczne, probe
ortostatyczng, ocen¢ narzadu wzroku, funkcji
poznawczych, a takze ocene zewngtrzpochod-
nych czynnikéw ryzyka upadku w Srodowisku
domowym (wysokie progi, §liska nawierzch-
nia, za stabe o$wietlenie pomieszczen) [4].

W kolejnym etapie diagnostyki nalezy zasto-
sowa¢ algorytm FRAX, integrujacy wiekszos¢
wymienionych czynnikéow klinicznych z ge-
stoscig mineralng BKKU lub BMI (dostepny
na stronie internetowej http://www.shef.ac.uk/
FRAX/?lang=po). Jest to metoda umozliwiaja-
ca ocene 10-letniego ryzyka ztaman i zakwali-
fikowanie pacjenta do odpowiedniej grupy ry-
zyka: ryzyko mate (< 10%), $rednie (10-20%)
i duze (> 20%), a takze podjecie decyzji co do
dalszej diagnostyki, ewentualnego leczenia
i profilaktyki osteoporozy [17].

Standardowg metoda stosowang do oceny
gestosci mineralnej kosci (BMD), zaréwno
w praktyce klinicznej, jak i badaniach nauko-
wych, jest dwuwigzkowa absorpcjometria
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Tabela I. Test ,Wstan i idz"
Table I. ,Up and go” test

Czynno$¢ wykonywana przez pacjenta

Interpretacja wyniku

Pacjent w jak najszybszym czasie:

- podnosi sie z pozycji siedzacej na krzesle o standardowej
wysokosci do pozycji stojacej

- maszeruje na dystansie 3 m

- wykonuje zwrot

— powraca do krzesta i przyjmuje pozycje siedzaca

pacjent powtarza test 2-krotnie; czas mierzony jest stoperem;

w analizie uwzglednia sie probe, podczas ktdrej pacjent uzyskat lepszy
wynik

interpretacja:

<10 sek. — osoba sprawna

10-14 sek. wskazuje na zwiekszone ryzyko upadkow

rentgenowska (metoda DXA) szkieletu osio-
wego, tj. ledzwiowego odcinka kregostupa oraz
blizszego odcinka kosci udowe;j.

Zgodnie z definicja WHO, osteoporoze rozpo-
znaje si¢, gdy wskaznik T-score wynosi mniej
niz -2,5. Badanie DXA kregostupa dokonuje
pomiar6w BMD kregoéw ledzwiowych L1-14.
Czynnikiem potencjalnie ograniczajacym
badanie DXA kregostupa jest wykonywanie
pomiardw w projekcji przednio-tylnej, obej-
mujacej tkanke mineralng w elementach tyl-
nych oraz powierzchnie stawowe i zwapnienia
w aorcie brzusznej, a zaden z tych czynnikow
nie przyczynia si¢ do wytrzymatosci mecha-
nicznej kregow [18]. Z tej przyczyny wyniki
pomiarow BMD kregostupa u starszych osob
sa czesto sztucznie zawyzane.

W przypadku BMD kosci udowej nie wyste-
puja artefakty, tak jak w przypadku krego-
stupa, w zwigzku z czym moze ona stanowic
bardziej wiarygodne miejsce pomiaru BMD
u pacjentéw powyzej 65. roku zycia. Gestosc
mineralna blizszego odcinka kosci udowej jest
najpewniejszym czynnikiem pozwalajagcym
przewidzie¢ zarébwno ryzyko jej ztamania, jak
i ogblne ryzyko ztaman [18]. Pomiar ten wy-
korzystywany jest w algorytmie FRAX. Jezeli
nie ma mozliwosci oznaczenia gestoSci mine-
ralnej kosci, to oprocz klinicznych czynnikow
ryzyka ztaman, w diagnostyce i kwalifikacji do
leczenia uwzgledni¢ nalezy obecnos$¢ defor-
macji kregdéw na RTG, zmniejszenie wysokosci
ciata 0 4 cm i przyspieszony metabolizm kost-
ny [17].

Do oceny metabolizmu tkanki kostnej wyko-
rzystywane sg badania markerow biochemicz-
nych obrotu kostnego (tab. II), ich stezenia
w surowicy i moczu s3 bowiem wypadkowa
aktywnosci wszystkich proceséw przebudowy
odbywajacych sie w danym momencie w obre-
bie catego szkieletu. Oznaczanie stezenia tych
markeréw pozwala oceni¢ szybkoS$¢ przebie-

gu procesOw kosciotworzenia i resorpcji [19].
S3 one réwniez przydatne w klinicznej ocenie
nasilenia osteoporozy jako metoda przewidy-
wania ryzyka ztaman, oceny skutecznosci le-
czenia i wspotpracy z chorym. Badani z pod-
wyzszonym poziomem markerdw resorpcji
kosci wykazujg wieksze ryzyko ztamania niz
osoby o podobnej wartosci BMD, lecz z niz-
szym poziomem markerow. Markery te moga
by¢ potencjalnie stosowane u pacjentow wy-
kazujacych graniczne wartosci BMD, u ktérych
wykrycie markera o podwyzszonym poziomie
wywota interwencje terapeutyczna.
Najpowszechniej oznaczanym markerem kos-
ciotworzenia jest fosfataza alkaliczna. Wyso-
ki wzrost tego enzymu wystepuje szczegblnie
w przypadku kompresyjnych ztaman kregow.
Zaletg jego oznaczenia jest szeroka dostepnos¢
metody i nieznaczne koszty. Podobnie wygla-
daja wartosci drugiego szeroko stosowanego
markera koSciotworzenia — osteokalcyny, jed-
nakze dostepnos$¢ tego badania jest znacznie
mniejsza [20].

Wysoce swoistymi dla procesu resorpcji kost-
nej produktami metabolizmu kolagenu typu I
sa3 PYD, DPD, NTX, CTX. Stezenia bioche-
micznych markeréw obrotu kostnego wykazu-
ja rytm dobowy — najwyzsze sg noca, najnizsze
po potudniu [19].

W diagnostyce osteoporozy, szczegolnie u oséb
starszych, u ktorych doszto do wyraznego ob-
nizenia wzrostu o 4-5 cm, znacznej kifozy
(> 5 cm) lub skrocenia odcinka zebrowo-bio-
drowego (< 2 palcow), zawsze nalezy potwier-
dzi¢ lub wykluczy¢ obecnos¢ ztaman kregow.
W tym celu nalezy wykonaé¢ RTG kregostupa
w odcinkach ledZwiowym i piersiowym [17].
Jako dodatkowa diagnostyka osteoporozy za-
stosowanie majg rOwniez badania krwi i mo-
czu (ocena gospodarki wapniowo-fosforano-
wej), ultrasonograficzne lub tomografia kom-
puterowa.
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Tabela Il. Biochemiczne markery obrotu kostnego
Table II. Biochemical markers of bone turnover

Markery kosciotworzenia

Markery resorpcji

pirydynolina i dezoksypirydynolina (PYD i DPD)

Frakcja kostna alkalicznej fosfatazy (b-ALP) (bone alkaline phosphatase) N-kofcowy usieciowany telopeptyd taicucha alfa kolagenu typu

Osteokalcyna (OC)
N-koficowy propeptyd pro kolagenu typu | (PINP)

[ (NTX)
C-koncowy usieciowany telopeptyd faicucha alfa kolagenu typu |
(CTX)

PROFILAKTYKA | LECZENIE

Niezaleznie od przyczyny osteoporozy, podsta-
wowym celem jej leczenia jest zawsze niedo-
puszczenie do ztaman. National Osteoporosis
Foundation (NOF) oraz International Osteo-
porosis Fundation (IOF) uznaly zapobieganie
upadkom i zwiekszenie masy kostnej (farma-
koterapie) za réwnorzedny cel leczenia osteo-
porozy [1,21].

Zapobieganie upadkom u os6b w podesztym
wieku to jedno z trudniejszych zadan medycy-
ny. Wymaga wieloptaszczyznowych i kosztow-
nych interwencji. Jak wykazaty badania, proste
dziatania, jak eliminacja czynnikow zewnetrz-
nych, pozwalaja zmniejszy¢ ryzyko upadkow
nawet o 40% (np. maty antyposlizgowe, pore-
cze). Wazne jest odpowiednie zaopatrzenie or-
topedyczne, zalezne od potrzeb, np. balkonik,
kule, kotnierz odciazajacy, stabilizator obojczy-
kowy, ochraniacz biodrowy itp. Trudniejszym
problemem u senioréw jest eliminacja czynni-
kow wewnetrznych — zdrowotnych [16]. Oso-
bom samotnie mieszkajgcym nalezy starac sie
zapewni¢ mozliwos¢ regularnej kontroli stanu
zdrowia. Wazne jest leczenie wspotistniejacych
chordb, szczegblnie mogacych powodowac
zaburzenia sensoryczno-motoryczne. Nalezy
kontrolowa¢ i w miare mozliwosci ograni-
czy¢ liczbe przyjmowanych lekow, szczegblnie
zwiekszajgcych ryzyko upadku, m.in. przeciw-
boélowych, psychotropowych czy pochodnych
benzodiazepin [4].

Aktywna rehabilitacja zalecana u wszystkich
pacjentéw z osteoporozg poprawia site mies-
niowa, postawe ciata i rownowage, wzmacnia
elastyczno$¢ tkanek migkkich. Poprawia na-
str6j i zwigksza wydolno$¢ uktadu sercowo-
naczyniowego. Pozwala to na zmniejszenie
ryzyka upadkow o 10-40% [16]. Najlepszym
pod wzgledem fizjologicznym sposobem obcig-
zenia szkieletu jest obciazenie silg grawitacji
[22]. Silniejszym stymulatorem osteogenezy
jest wysitek wykonywany w pozycji pionowej
niz w poziomej (beleczki poziome szybciej ule-

gaja procesowi resorpcji i przerwaniu ciagtosci).
Niezmiernie wazng sprawg jest dostosowanie
¢wiczen i obcigzen do zaawansowania osteo-
porozy oraz ogo6lnej wydolnosci pacjenta.
U o0s6b powyzej 65. roku zycia istotng role
w profilaktyce ztaman odgrywa nauka bez-
piecznego wykonywania codziennych czynno-
Sci (powinno sie eliminowa¢ ruchy obrotowe
i zgiecia kregostupa). Kazdemu pacjentowi na-
lezy zlecac spacery i marsze [23]. Za efektywny
czas ,,terenoterapii” w osteoporozie uwaza si¢
juz codzienny 60-minutowy spacer [17].
Waznym elementem profilaktyki i leczenia jest
odpowiednia suplementacja wapnia. Dzienne
spozycie wapnia przez osoby po 65 roku zycia
powinno wynosi¢ wedtug zalecen WHO 1500
mg/d, za$ wedtug IZZ (Instytut Zywnosci i Zy-
wienia) 1100 mg/d. Gtéwnym Zrédiem tego
pierwiastka w diecie powinny by¢ mleko i jego
przetwory. W razie ograniczenia spozycia pro-
duktéw mlecznych zaleca sie suplementacije
wapnia. Istnieja dowody na to, ze w przypad-
ku osteoporozy starczej dieta bogatowapniowa
spowalnia ubytek masy kostnej w granicach
1-2% rocznie [17].

Podstawowym warunkiem leczenia kazde-
go rodzaju osteoporozy jest identyfikacja
i uzupetnienie niedoboru witaminy D. U os6b
starszych, ze wzgledu na zmniejszong synte-
ze skorna tej witaminy oraz jej udowodnione
dziatanie przeciwztamaniowe i przeciwupad-
kowe, zaleca si¢ catoroczng suplementacje D3
w dawce > 800-1000 IU/dzien (w zaleznosci
od masy ciata i BMI) [24]. Celem postepo-
wania jest osiggniecie optymalnego stezenia
25(OH)D w surowicy, tj. 30-80 ng/ml [17].
Dzienna podaz biatka w ilosci > 87 g lub >1,6
g/kg mc. u kobiet po 70 roku Zycia ma row-
niez korzystny wplyw na tkanke mieSniowa
i kostna, zwigkszajac ich mase mierzona me-
toda densytometryczng o okoto 6% [24]. Spo-
zycie biatka 1,2 g/kg mc. przy podazy wapnia
> 400 mg/d zmniejsza ryzyko ztaman BKKU
oraz skraca czas rehabilitacji po ztamaniu os-
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teoporotycznym o 25%. W celu optymalizacji
masy kostnej wszystkim osobom po 50. roku
zycia (po wykluczeniu chor6b nerek) i chorym
po ztamaniach osteoporotycznych zaleca sie
dzienne spozycie biatka (1,2 g/kg mc.), potasu
(> 3500 mg) i magnezu (> 300 mg).

Zgodnie z obowiazujacymi zaleceniami, do le-
czenia farmakologicznego nalezy zakwalifiko-
wac chorego obcigzonego ryzykiem ztamania
(wyliczonego wg FRAX) przekraczajacym 20%
w ciagu 10 lat lub po przebytym ztamaniu
osteoporotycznym, a do profilaktyki i moni-
torowania ewentualnego ubytku masy kost-
nej — osobe zagrozong ryzykiem wynoszacym
10-20% [17].

Zarejestrowanym w Polsce preparatem szcze-
golnie skutecznym u oséb po 80. roku zy-
cia, zmniejszajacym ryzyko ztaman trzonéow
kregéw i kosci udowej zaréwno u pacjentow
z przebytymi wczesniej ztamaniami, jak i bez
nich, jest ranelinian strontu. Lek ten stymuluje
kosciotworzenie oraz nasila synteze macierzy
kostnej. Jednym z wazniejszych przeciwwska-
zan do jego stosowania jest niewydolno$¢ ne-
rek (klirens kreatyniny < 30 ml/l). Najczesciej
stosowana i najlepiej przebadang grupa lekow
sa bisfosfoniany. Wykazujq duza skutecznos¢
w ograniczeniu ztaman w obrebie szkieletu osio-
wego i obwodowego. W formie doustnej bardzo
stabo wchtaniajg sie z przewodu pokarmowego.
Ich biodostepnos¢ wynosi wtedy 1-3%.

Biorgc pod uwage specyfike organizmu senio-
row oraz trudnosci z szybkim dostepem do
specjalistow w tej grupie wiekowej, najlep-
szg skutecznoscig cechuje sie terapia dozylna.

Wigze si¢ ona rowniez ze zwigkszong biodo-
stepnoscia. Zaleca sie ja rowniez u pacjentow
unieruchomionych (np. po ztamaniu kregostu-
pa, udarze moézgu), z chorobami przewodu po-
karmowego oraz nietolerujacych bisfosfonia-
néw doustnie (Ibandronian 3 mg i.v. co 3 mie-
siace lub zoledronian 5 mg i.v. co 12 miesie-
cy) [25]. Jako alternatywe dla bisfosfonianow
mozna stosowac¢ Denozumab — monoklonalne
przeciwciato, bloker RANKL (receptor activator
of NF-kB ligand). Mozna go stosowac nieza-
leznie od stopnia wydolnosci nerek (60 mg s.c.
co 6 miesiecy) [24]. W razie przeciwwskazan
do stosowania lekow pierwszego rzutu nalezy
rozwazy¢ stosowanie kalcytoniny, raloksyfenu,
tetrapeptydu.

Korzystne dziatanie przeciwztamaniowe w ob-
rebie trzonoéw kregowych u 0séb z osteoporoza
i ujawnionymi juz ztamaniami, a takze dziata-
nie przeciwbélowe wykazuje kalcytonina. Jej
stosowanie nalezy rozwazy¢ u ludzi starszych
ze ztamaniem kregostupa we wczesnym okre-
sie (donosowo, 200 j.m./1 dawka na dobe). Le-
kiem z grupy selektywnych modulatoréw recep-
tora estrogenowego o udowodnionej skutecz-
nosci przeciwztamaniowej trzonéw kregowych
i dziataniu zmniejszajacym zagrozenie choroba
nowotworowag piersi jest raloksyfen [17,26].
Leczenie farmakologiczne, kompleksowa re-
habilitacja z udziatem licznych specjalistow
medycznych jest podstawg proby przywroce-
nia osoby w podesztym wieku do sprawnego
funkcjonowania i ograniczenia rozwoju osteo-
porozy. Jednak, jak wiadomo, najlepsza meto-
da nadal pozostaje prewencja.
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