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Wniniejszym zeszycie „Osteoporoza i choroby metaboliczne kości” przedstawiamy tłumaczenia naj-
nowszych artykułów na temat osteoporozy, które ukazały się w czasopiśmie „Current Osteopo-

rosis Reports”, a także „Wytyczne w sprawie diagnostyki osteoporozy – oceny ryzyka złamania w Pol-
sce, III Środkowo Europejskiego Kongresu Osteoporozy i Osteoartrozy, XV Zjazdu Polskiego
Towarzystwa Osteoartrologii i Polskiej Fundacji Osteoporozy” (Kraków 2009). Wytyczne określają sta-
nowisko organizujących go stowarzyszeń: Polskiej Fundacji Osteoporozy (J. Badurski), Polskiego To-
warzystwa Osteoartrologii (E. Czerwiński) oraz Wielodyscyplinarnego Forum Osteoporotycznego
(R. Lorenc). Dokument odzwierciedla zalecenia WHO 2008. Ich główną przesłanką jest to, że decy-
zja terapeutyczna powinna być podejmowana na podstawie oceny ryzyka złamania, a nie tylko na pod-
stawie badania densytometrycznego. Opracowana w tym celu metoda FRAX pozwala na obliczenie
ryzyka złamania na podstawie BMI lub BMD oraz klinicznych czynników ryzyka.

Wybrane tłumaczenia artykułów dotyczą witaminy D, osteomalacji, osteoporozy u kobiet młodych
oraz starszych, wertebroplastyki z kifoplastyką oraz choroby Pageta.

Odpowiedź na pytanie o właściwy, docelowy poziom witaminy D3 przedstawia artykuł D.N. Binkleya.
Na podstawie danych naukowych autor wskazuje na stężenie witaminy D 25(OH)D w surowicy wy-
noszące 35-40 ng/ml jako optymalne i podkreśla, że aby taki poziom osiągnąć, należy podawać ruty-
nowo 1100 j.m. witaminy D3 na dobę. Stosowanie 2600 j.m. dziennie daje stężenie >30 ng; z drugiej
strony wiemy, że współcześnie przyjmuje się 60 ng/ml wit. D jako poziom optymalny.

M. Maricić w artykule „Osteomalacja” podkreśla, że każde obniżenie gęstości mineralnej kości
wymaga różnicowania osteoporozy z osteomalacją, zwłaszcza kiedy towarzyszy jej osłabienie mięśnio-
we. W badaniach laboratoryjnych osteomalację charakteryzuje znaczne obniżenie poziomu witami-
ny D i podwyższenie ALP. Osteomalacja występuje częściej, niż się powszechnie sądzi (18% w bada-
niach pośmiertnych pensjonariuszy domów opieki USA). Nie jest chorobą, ale wynikiem obniżenia
poziomu witaminy D w surowicy, konsekwencją jej niedoboru lub zaburzeń jej metabolizmu. Zależ-
nie od postaci należy uwzględnić odpowiednio podawanie dużych dawek witaminy D lub jej meta-
bolitów.

A. Cohen w artykule „Leczenie kobiet o niskiej masie kostnej przed menopauzą” podejmuje
trudny problem postępowania u kobiet <50. r. ż. z obniżeniem masy kostnej. Należy pamiętać, że 50%
tych zaburzeń wynika z osteoporozy wtórnej i dlatego należy koncentrować się na ustaleniu przyczy-
ny pierwotnej, takiej jak np. nadczynność tarczycy, nadczynność przytarczyc, zespół Cushinga, wcze-
sna menopauza, choroby nerek lub wątroby, celiakia i zaburzenia wchłaniania. W tej grupie wieko-
wej obniżenie BMD ma słabszy związek z ryzykiem złamania. International Society for Clinical
Densitometry sugeruje, żeby za podstawę decyzji terapeutycznej przyjąć Z-score, a nie T-score.

Problemy leczenia osteoporozy u kobiet po 80. roku życia przedstawia artykuł D.L. Schneider. Z ra-
cji wieku ryzyko złamania bliższego końca kości udowej zasadniczo wzrasta i wynosi aż do 10% we-
dług badań pensjonariuszy domów starców w USA. Oprócz leczenia farmakologicznego należy zwró-
cić uwagę na zapobieganie upadkom, co może zmniejszyć liczbę złamań nawet o 50%.
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E.M. Lewiecki w artykule: „Co nowego w wertebroplastyce i kifoplastyce?” wspomina, że pierwszy zabieg wertebroplastyki wykonano
26 lat temu (1984 r.). Autor omawia pozytywne wyniki zarówno wertebro-, jak i kifoplastyki. Warto jednak dodać, że choć opublikowano
wiele entuzjastycznych prac o rewelacyjnych efektach tych zabiegów, to okres obserwacji nie przekracza dwóch lat. Nagą prawdę ukazują
dwa badania kliniczne zgodnie z EBM (R. Buchbinder, D.F. Kallmes, NEJM 2009). Badania udowadniają, że wyniki zabiegów operacyj-
nych i leczenia zachowawczego się nie różnią.

M. Seton w artykule „Choroba Pageta” wspomina, że nadal prawdziwe jest stwierdzenie Sir Pageta z 1876 roku, że opisane przez
niego schorzenie kości może być wywołane przewlekłym zapaleniem (osteitis deformans), a „lepszą nazwę będzie można nadać, gdy o tej
chorobie będzie wiadomo więcej”. Trwają dyskusje dotyczące tego, czy choroba ma przede wszystkim etiologię genetyczną, czy infek-
cyjną. U około 80% osób choroba jest jednoogniskowa, a u 50% stwierdza się podwyższoną aktywność surowiczej fosfatazy alkalicznej.

Gorąco zachęcam do lektury wszystkich artykułów i udziału w Programie Edukacyjnym.
Na pytania można również odpowiadać online (www.osteoporoza.pl).


