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STRESZCZENIE

W opracowaniu udokumentowano koniecznoœæ zasadniczej zmiany stanowiska wobec osteoporozy (definicji, rozpoznania, ce-
lu, leczenia). Bior¹c pod uwagê wieloprzyczynowy charakter ³amliwoœci koœci w osteoporozie, nie diagnozujemy „osteoporozy”,
tylko ca³kowite, indywidualne, 10-cio letnie zagro¿enie z³amaniem (RB-10), uwzglêdniaj¹ce niezale¿ne i samowystarczaj¹ce czyn-
niki ryzyka, którymi s¹: zaawansowany wiek, uprzednio przebyte z³amanie, z³amania biodra u rodziców, niski BMI, niska masa
kostna, leczenie glikokortykosteroidami, reumatoidalne zapalenie stawów, nikotynizm i nadu¿ywanie alkoholu. 

Leczeniu powinny byæ poddane osoby obci¹¿one ryzykiem z³amania powy¿ej ryzyka populacyjnego. Próg interwencji leczni-
czej ustalany jest na zasadzie kompromisu pomiêdzy uznaniem stopnia ryzyka z³amania a analiz¹ farmako-ekonomiczn¹. Wg Joh-
nela poziom RB-10 poni¿ej 8%, nie wymaga interwencji terapeutycznej, powy¿ej 14% uzasadnia leczenie bez wzglêdu na wyso-
koœæ BMD. RB-10 pomiêdzy 8% i 14% jest wskazaniem do badania BMD precyzuj¹cego zagro¿enie. Celem leczenia jest zmniej-
szenie zagro¿enia z³amaniem. Obejmuje ono ograniczenie wp³ywu czynników ryzyka z³amañ, w tym zapobieganie upadkom oraz
poprawê jakoœci koœci z wykorzystaniem terapii farmakologicznej. 

W opracowaniu podkreœlono, ¿e pomiar gêstoœci mineralnej koœci dotychczas uznawany za kryterium decyduj¹ce o rozpozna-
niu osteoporozy lub jej wykluczeniu, nie jest wykonywany w celu diagnostyki, ale do oceny bezwzglêdnego ryzyka z³amania. Omó-
wiono podstawy diagnostyki ró¿nicowej niskiej masy kostnej oraz wspó³czesne mo¿liwoœci leczenia farmakologicznego. Przedsta-
wiono zasady prewencji upadków w profilaktyce z³amañ. 

SUMMARY

The study documents a general change of position on osteoporosis (definition, diagnosis, aim of treatment). Taking into con-
sideration a multifactorial nature of bone fragility in osteoporosis we do not diagnose „osteoporosis” but a total, individual 10-
year fracture risk (AR-10) on the basis of independent and self-sufficient risk factors. These are: advanced age, prior fragility
fracture, parental history of proximal femur fracture, low BMI, low bone mass, glicocortycosteroids treatment, rheumatoid arth-
ritis, smoking, overuse of alcohol. 

The treatment should be implemented in persons burdened with a fracture risk higher than a population risk. The interven-
tion threshold is a result of an agreement and a result of work of various working groups of experts. According to Johnell AR-10
below 8% does not require a therapeutical intervention; above 14% justifies the treatment independently of BMD measurement.
AR-10 between 8% and 14% is an indication for BMD measurement precising fracture risk. The aim of the treatment is to decre-
ase fracture risk. It combines a limitation of fracture risk factors effects including fall prevention and improvement of bone quali-
ty with applying pharmacotherapy. 

This study highlights that a bone mineral measurement, so far accepted as a criteria for diagnosis of osteoporosis or its exc-
lusion should not be made in aim of diagnosis but to evaluate an absolute fracture risk. Spinal X-rays are performed in aim to
diagnose vertebral fractures, which mean a multiple increase of risk of further fractures. The principles of low bone mass diffe-
rential diagnosis and current possibility of pharmacological treatment are also described. Guidelines for fall avoidance in frac-
ture prevention are described. 
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TRADYCYJNE POJÊCIE 
OSTEOPOROZY

Nasze dotychczasowe zrozumienie osteoporozy opiera³o

siê na jej wyobra¿eniu znanym z okreœlenia Albrighta 65 lat

temu, ¿e osteoporoza jest to „ma³o koœci w koœci” [1]. Defini-

cja WHO z 1994 roku mówi o obni¿aj¹cej siê masie kostnej,

która prowadzi do z³amañ [2]. Konsekwencj¹ tego myœlenia

by³o uto¿samienie osteoporozy z obni¿aj¹c¹ siê mas¹ kostn¹,

a zatem jej rozpoznanie opiera³o siê na jej pomiarze. W tym

celu stworzono doskona³¹ aparaturê densytometryczn¹, dziê-

ki której z bardzo wysok¹ precyzj¹ mo¿emy zmierzyæ gêstoœæ

mineraln¹ koœci (BMD – Bone Mineral Density). Bezwzglêd-

ny wynik pomiaru w jednostkach masy uzupe³nia jego porów-

nanie do grupy kontrolnej w postaci wskaŸników „T” i „Z”.

WskaŸnik T jest liczb¹ odchyleñ standardowych od szczy-

towej masy kostnej w 20-29 roku ¿ycia zdrowych kobiet, któ-

rej ujemna wartoœæ jest tym wiêksza, im jesteœmy starsi.

Zgodnie z rozk³adem krzywej Gaussa, tylko 65%-70% z nich

mieœci siê w granicach T-score ± 1,0 odchylenia standardowe-

go od normy, 15% wykazuje BMD w granicach od -1,0 do

-2,5, a 0,6% nawet poni¿ej T-score -2,5, nie wykazuj¹c ¿adnej

patologii, mo¿e co najwy¿ej cechê genetyczn¹ [2].

WskaŸnik Z oznacza wielokrotnoœæ odchyleñ standardo-

wych pomiaru danego pacjenta w porównaniu do odpowiada-

j¹cej mu wiekowo grupy kontrolnej, czyli niejako ró¿nicuje

normê wieku od choroby. Z-score -1,0 w ka¿dym wieku ozna-

cza ni¿sz¹ od normy wieku masê kostn¹ i œwiadczy albo o wa-

dzie genetycznej (bardzo rzadko), albo (najczêœciej) o skut-

kach oddzia³ywania jakiegoœ czynnika (czynnik ryzyka z³a-

mania), który doprowadzi³ do utraty masy kostnej i zwiêkszy³

ryzyko z³amania. 

Zgodnie z kategoriami diagnostycznymi WHO z 1994 ro-

ku, na podstawie wartoœci wskaŸnika T -2,5 rozpoznawano

pacjentów „chorych na osteoporozê” lub uznawano ich za

zdrowych. Podobnie postêpowano z pacjentami ze z³amania-

mi niskoenergetycznymi, jak z³amanie Collesa czy z³amanie

bli¿szego koñca koœci udowej. Poziom T-score mia³ wyklu-

czyæ lub potwierdziæ istnienie z³amania osteoporotycznego

[3,4,5]. Niestety, jak wykazano na du¿ym materiale, ta sama

wartoœæ wskaŸnika T-2,5 oznacza nieporównywalnie wiêksze

ryzyko z³amania koœæca np. u kobiety 50 letniej – 1,7% w po-

równaniu do kobiety 75 letniej 11,1%. Ró¿nice te ilustruje Ta-

bela 1 [6]. 

„OSTEOPOROZA” A RYZYKO
Z£AMANIA

Ten wydawa³oby siê bardzo logiczny i precyzyjny obraz

osteoporozy ca³kowicie zmieni³y wyniki wielu badañ w ostat-

nich 7 latach, które jednoznacznie wykaza³y, ¿e 50-70% z³a-

mañ wystêpuje u osób z prawid³owymi wartoœciami wskaŸni-

ka T tj. wy¿szymi ni¿ legendarne -2,5. Ilustruje to wykres Si-

ris z 2004 roku (Ryc. 1). Na osi poziomej okreœlono poziomy

wskaŸników T, a czêstotliwoœæ i liczbê z³amañ na osiach pio-

nowych. Czêstotliwoœæ z³amañ wzrasta z obni¿eniem siê

wskaŸnika T (oznacza to równie¿ wzrost z wiekiem), ale bez-

wzglêdna liczba z³amañ jest najwiêksza w przedziale T-score

-0,5 do -1,5 [7].

TRADITIONAL CONCEPT
OF OSTEOPOROSIS

So far, our understanding of osteoporosis has been based

on Albright's definition from 65 years ago that osteoporosis is

"too little bone in bone" [1]. The WHO definition from 1994

talks about decreasing bone mass, which leads to fractures [2].

As a consequence of this thinking, osteoporosis was identified

with a bone mass decrease; accordingly, its diagnosis was based

on bone mass measurement. To this end, excellent densitometry

devices have been designed that enable high-precision determi-

nation of bone mineral density (BMD). The absolute result of a

measurement in mass units is supplemented by comparison to a

control group in the form of "T" and "Z" scores.

A T-score is the number of standard deviations from peak

bone mass of healthy women aged 20-29. the older we

become, the higher the negative value of the T-score. Accord-

ing to the Gauss curve, only 65%-70% of them fall into the T-

score range of ±1.0 of the standard deviation from norm, 15%

represent BMD values from -1.0 to -2.5 of the standard devi-

ation and 0.6% of results fall below the value of -2.5 without

any evidence of pathology or perhaps one genetic feature [2].

A Z-score is the multiple of standard deviations of a meas-

urement obtained in a particular patient in comparison to an

age-matched control group. Thus, to some extent, the Z-score

differentiates what is normal for age from what is a medical

condition. A Z-score of -1.0 at any age means that the bone

mass is below the age norm and indicates either a genetic

defect (very rarely), or (most frequently) the effects of some

factor ("fracture risk factor") that has led to bone mass

decrease and increased the risk of fracture. 

According to the WHO's 1994 diagnostic categories, the

T-score of -2.5 was used to declare patients as suffering from

osteoporosis or healthy. The procedure was similar in ortho-

paedic out-patients with low energy fractures, such as the

Colles fracture or proximal femur fracture. A T-score above or

below -2.5 would exclude or confirm the presence of osteo-

porosis [3,4,5]. Unfortunately, as has been proved in a large

study, the same value of T-score (-2.5) reflects an  incompa-

rably lower risk of fracture in a 50-year-old woman – 1.7%,

in comparison to a 75-year-old woman – 11.1%. These differ-

ences are shown in Table 1 [6]. 

"OSTEOPOROSIS" AND 
FRACTURE RISK

This seemingly logical and precise concept of osteoporo-

sis has been completely challenged by the results of many

studies in the last 7 years, which unambiguously showed that

50-70% of fractures occur in persons with normal T-scores,

higher than the legendary -2.5 cut-off. This is illustrated in

Siris' figure from 2004 (Fig. 1). T-scores are shown on the

horizontal axis and the frequency and number of fractures on

the vertical axis. The frequency of fractures increases with a

decrease in T-score values (i.e. also increases with age) but

the absolute number of fractures is highest in the T-score

range from -0.5 to -1.5 [7].

Czerwiñski E. i wsp., Wspó³czesne rozumienie osteoporozy wq WHO i IOF
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Zatem rozpoznanie oparte na podstawie wskaŸnika T-score

nie tylko nie identyfikuje chorych nara¿onych na z³amanie,

ale fa³szywie informuje o nieistniej¹cym ryzyku u osób z pra-

wid³ow¹ wartoœci¹ BMD. 

Te fakty zmusi³y do radykalnych zmian w rozumieniu

osteoporozy, przyczyny z³amañ, procesu diagnostycznego

i decyzji terapeutycznych. Najistotniejszym problemem sta³o

siê znalezienie metody, która identyfikowa³aby osoby z ryzy-

kiem z³amania, u których powinniœmy w³¹czyæ postêpowanie

zapobiegawcze. 

ROZPOZNAWANIE RYZYKA
Z£AMANIA A NIE 
„OSTEOPOROZY”

Skoro problemem osteoporozy s¹ z³amania, a badanie den-

sytometryczne nie pozwala na odró¿nienie osób obarczonych

ryzykiem i bez ryzyka, niezbêdne jest wprowadzenie innej

metody okreœlenia ryzyka z³amania. Publikacje z 2000 roku,

podsumowuj¹ce doœwiadczenia ze stosowania kryteriów dia-

gnostycznych WHO z 1994 roku, zapocz¹tkowa³y odwrót od

T-score -2,5 jako celu diagnostycznego i wskazania do lecze-

Therefore a diagnosis based on the T-score not only does

not identify persons at risk but also misinforms about the non-

existent risk in persons with a normal BMD.

These facts have forced radical changes in the understand-

ing of osteoporosis, causes of fractures, the diagnostic process

and therapeutic decision-making. Finding a method that would

identify persons at fracture risk who would benefit from pre-

vention or treatment has become the most significant problem.

DIAGNOSING FRACTURE 
RISK RATHER THAN 

"OSTEOPOROSIS"

Since it is fractures that are the problem in osteoporosis

and densitometry does not allow identifying persons at risk or

those risk-free, a different method to define the risk of frac-

ture must necessarily be introduced. Publications of the year

2000, summarizing the experiences of applying the diagnos-

tic criteria of WHO from 1994, initiated a departure from

recognising a T-score of -2.5 as the aim of diagnosis and indi-

Czerwiñski E. et al., Current understanding of osteoporosis according to the WHO and IOF

Ryc. 1. Czêstotliwoœæ i liczebnoœæ z³amañ w zale¿noœci od rozk³adu BMD 

Fig. 1. Frequency and number of fractures in relation to BMD distribution [7]

Tab. 1. Ryzyko wzglêdne z³amania bli¿szego koñca koœci udowej (b. k. k. udowej) w zale¿noœci od wieku i T-score mierzonego

w b. k. k. udowej 

Tab. 1. Relative risk of proximal femur fracture (PFF) in relation to age and T-score measured in proximal femur [6]
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nia [8,9,10]. Definicja NIH z 2001 mówi ju¿ przede wszystkim

o ryzyku z³amania, wspominaj¹c o obni¿eniu wytrzyma³oœci

koœci jako przyczynie podatnoœci koœci na z³amanie w wyni-

ku niewielkiego urazu.

W Polsce badania te by³y równie¿ intensywnie populary-

zowane i wartoœæ innych czynników ryzyka ni¿ pomiar BMD

wykaza³ Badurski [11,12,13,14].

W bezobjawowej osteoporozie (OP) „nic siê nie dzieje, a¿

do wyst¹pienia z³amania”. Podobnie jak w przypadku zawa³u

miêœnia sercowego, rozpoznanie mo¿liwe jest dopiero po je-

go dokonaniu. Badania epidemiologiczne jednak¿e zidentyfi-

kowa³y czynniki ryzyka przyspieszaj¹ce wyst¹pienie z³ama-

nia lub zawa³u. Umiejêtne wykorzystanie tej wiedzy precyzu-

je rozmiary zagro¿enia i daje lepsze szanse w leczeniu/zapo-

bieganiu. Kiedyœ diagnostyka kardiologiczna zagro¿enia za-

wa³em opiera³a siê jedynie na podawanych, przez chorych

w wywiadzie, bólach wieñcowych, poziomie cholesterolu

i obrazie za³amków T w EKG. Obecnie ocenia ca³kowite ry-

zyko zawa³u, wyra¿aj¹c je w procentach prawdopodobieñ-

stwa w najbli¿szych 5 latach. Sta³o siê to mo¿liwe po zaim-

plementowaniu do tej oceny wielu czynników ryzyka, jak pa-

lenie tytoniu, oty³oœæ, nadciœnienie, cukrzyca, hiperlipidemia,

itd., z których ka¿dy mo¿e stanowiæ samodzieln¹ przyczynê

zawa³u. Ten standard nowoczesnego myœlenia stosuje siê

do wiêkszoœci ka¿dej w tym i do osteoporozy.

Podobne podejœcie metodologiczne zastosowano równie¿

w osteoporozie, która z natury rzeczy jest wynikiem dzia³ania

wielu czynników w tym genetycznych, starzenia siê, zmian

hormonalnych, diety jak i oddzia³ywania na masê kostn¹ za-

burzeñ w innych narz¹dach. Do tego samo z³amanie jest wy-

nikiem nie tylko obni¿onej wytrzyma³oœci mechanicznej ko-

œci, ale i dzia³aj¹cej si³y. Pojawia siê ono skutkiem upadków

w prawie 100% z³amañ obwodowych, a w wypadku z³amañ

krêgos³upa wystarczaj¹c¹ jest si³a ci¹¿enia [15]. Sta³o siê za-

tem oczywiste, ¿e na ryzyko z³amania sk³adaj¹ siê czynniki

szkieletowe i pozaszkieletowe. Je¿eli uznamy, ¿e osteoporo-

za jest „chorob¹ prowadz¹c¹ do z³amañ” to nie sposób ogra-

niczyæ jej tylko do czynników szkieletowych. 

NIEZALE¯NE, SAMODZIELNE
CZYNNIKI RYZYKA Z£AMANIA

Istnieje wiele czynników ryzyka z³amania udokumentowa-

nych w pracach naukowych, które niezale¿nie od wieku i BMD

samodzielnie okreœlaj¹ wzrost ryzyka z³amania (ryzyko wzglêd-

ne – RW). Decyzja, które z nich przyj¹æ do obliczeñ ryzyka z³a-

mania jest trudna. Zasadniczym prze³omem by³o og³oszenie wy-

ników pracy grupy roboczej WHO pod kierunkiem Kanisa, któ-

ra przeanalizowa³a wystêpowanie z³amañ w populacyjnych ba-

daniach prospektywnych (Epidos, Ofely, CaMoS, EVOS/EPOS,

Hiroshima, Rochester, Sheffield, Rotterdam, Kupio, Gothenburg

I, Gothenburg II, DOES [16,17,18,19,20,21,22,23].

W sumie zebrano dane dla 59,232 pacjentów, u których

wyst¹pi³o 5,444 z³amañ, w tym 3,495 z³amañ osteoporotycz-

nych i 957 z³amañ bkk udowej.

Na tej podstawie okreœlono wysok¹ znamiennoœæ staty-

styczn¹ dla nastêpuj¹cych klinicznych czynników ryzyka z³a-

mania: wiek, p³eæ, BMD b. k. k. udowej, przebyte z³amanie

po 50 r. ¿, niski wskaŸnik masy cia³a (BMI – Bone Mass In-

dex), osteoporoza wtórna (np. reumatoidalne zapalenie sta-

cation for treatment [8,9,10]. The NIH definition from 2001

concentrates, above all, on the risk of fracture, mentioning

that a decrease in bone strength makes bone susceptible to

fracture caused by a minor trauma. 

These studies have also received wide publicity in Poland

and the value of risk factors other than BMD measurement

has been demonstrated by Badurski [11,12,13,14]. In general-

ly symptomless osteoporosis (OP) "nothing is happening until

fracture occurs". As with myocardial infarction, a diagnosis is

possible only after it has occurred. Epidemiological studies,

however, have identified risk factors that accelerate the occur-

rence of a fracture or MI. Aptly used, this knowledge can

serve to determine the extent of risk and affords better

chances of successful treatment/prevention. In the past, the

cardiological diagnosis of MI risk was based only on patients'

complaints about stenocardiac pain, cholesterol levels and T-

waves in ECG. Currently, the overall risk of myocardial in-

farction is diagnosed as the percentage probability of an MI in

the next 5 years. This has become possible after the inclusion

of a number of risk factors, such as smoking, obesity, hyper-

tension, diabetes, hyperlipidaemia, etc, each of which can be

an independent factor for myocardial infarction. This standard

of modern thinking is applied to every pathology, including

osteoporosis.

A similar methodological approach has also been applied

to osteoporosis, which by nature is a result of many factors,

including genetic factors, ageing, hormonal changes, or diet,

as well as the influence of disorders in other organs on bone

mass. In addition, a fracture results not only from decreased

mechanical bone strength but also from the acting force. It

occurs as a result of a fall in almost 100% of non-vertebral

fractures, and in case of spine fractures the force of gravity is

enough [15]. It has become obvious that skeletal and non-

skeletal factors have an effect on the risk of fracture. If we

consider osteoporosis as a "disease leading to fractures", there

is no way to limit it only to skeletal factors.

INDEPENDENT CLINICAL
FACTORS OF FRACTURE RISK

There are many fracture risk factors documented in scien-

tific studies which determine fracture risk increase (relative

risk - RR) independently of age and BMD. Establishing which

of them should be used in fracture risk calculation is difficult.

A fundamental breakthrough was the announcement of the

results of work of a WHO working group under the supervi-

sion of Kanis which analysed the occurrence of fractures in

prospective population studies (Epidos, Ofely, CaMoS,

EVOS/EPOS, Hiroshima, Rochester, Sheffield, Rotterdam,

Kupio, Gothenburg I, Gothenburg II, DOES [16,17,18,19,20,

21,22,23]). In total, the data of 59,232 patients was collected,

with 5,444 fractures including 3,496 osteoporotic fractures

and 957 fractures of the proximal femur.

On this basis, a statistically significant effect was identi-

fied for the following clinical fracture risk factors: age, gen-

der, BMD of proximal femur, prior fracture after 50 years of

age, low body mass index (BMI), secondary osteoporosis (e.g.

rheumatoid arthritis), parental history of hip fracture, history

Czerwiñski E. i wsp., Wspó³czesne rozumienie osteoporozy wq WHO i IOF
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wów), z³amanie b. k. k. udowej u rodziców, przewlek³e za¿ywa-

nie glikokortykosteroidów, aktualne palenie papierosów, nad-

mierne spo¿ywanie alkoholu (wiêcej ni¿ 2 jednostki dziennie).

Obecnoœæ ka¿dego z tych czynników, niezale¿nie od BMD,

zwiêksza ryzyko z³amania o okreœlony wspó³czynnik zwany ry-

zykiem wzglêdnym (RW; ang. risk factor RR). Zestawienie

tych czynników wraz z odpowiadaj¹cymi im wartoœciami RW

przedstawiaj¹ Tabele 2, 3, 5, 6, 7. 

Wartoœæ ryzyka wzglêdnego (RW) wskazuje, o ile roœnie

zagro¿enie z³amaniem u osoby obci¹¿onej danym czynnikiem

ryzyka w porównaniu do ryzyka w populacji nie obci¹¿onej

danym czynnikiem. Zrozumia³e, ¿e tym wiêksze jest ryzyko

z³amania, im wiêcej takich czynników jednoczeœnie oddzia³u-

je u danej osoby. 

of chronic corticosteroid use, current cigarette smoking, alco-

hol intake > 2 units/day. The presence of each of these factors

independently of BMD increases the risk of fracture by a spe-

cific score called relative risk (RR). A list of these factors with

their corresponding RR values is shown in Tables 2, 3, 5, 6, 7.

The value of relative risk (RR) indicates by how much the risk

increases in a person positive for a given risk factor compared

to risk in a population free from this factor. It is understand-

able that the higher the fracture risk, the more such factors are

found in a particular person at the same time. 

Czerwiñski E. et al., Current understanding of osteoporosis according to the WHO and IOF

Tab. 2. Niezale¿ne, samodzielne wystarczaj¹ce do zwiêkszenia ryzyka z³amañ czynniki i odpowiadaj¹ce im wartoœci ryzyka

wzglêdnego (RW)

Tab. 2. Unrelated, independently adequate to increase the risk of fracture, factors and their product of relative risk (RR)

Tab. 4. 10-letnie ryzyko z³amania b. k. k. udowej w populacji kobiet i u mê¿czyzn w ró¿nym wieku (RP-10)

Tab. 4. 10 year population risk (PR-10) of proximal femur fracture (PFF) in relation to age [31]

Tab. 3. Wartoœci RW z³amania b. k. k. udowej w zale¿noœci od wartoœci BMI (RWBMI) 

Tab. 3. RR values of proximal femur fracture in relation to the value of BMI (RWBMI) [27]
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METODOLOGIA OBLICZANIA
RYZYKA Z£AMANIA

Po wielu dyskusjach przyjêto, ¿e najlepiej ryzyko z³ama-

nia okreœla bezwzglêdne ryzyko z³amania (RB, ang. Absolute

Risk-AR), na które sk³ada siê iloczyn ryzyka populacyjnego

(RP) i wartoœci ryzyka wzglêdnego poszczególnych czynni-

ków ryzyka z³amania (RW). Uznano, ¿e najbardziej wiary-

godn¹ jest ocena ryzyka z³amania w perspektywie 10-letniej

(RB-10). Za standardowe miejsce z³amania, dla którego obli-

cza siê RB-10 przyjêto z³amanie bkk udowej, poniewa¿ z³a-

manie w tym miejscu jest najciê¿szym powik³aniem osteopo-

rozy w aspekcie klinicznym i ekonomicznym, a zarazem jest

najdok³adniej ewidencjonowane w lecznictwie [31,32]. Nie-

mniej jednak nie mo¿na ignorowaæ ryzyka z³amania krêgos³u-

pa ani innych powa¿niejszych z³amañ pozakrêgowych, jak:

dalszego koñca przedramienia, bli¿szego koñca ramienia, mied-

nicy, ¿eber, b. k. piszczeli.

Bezwzglêdne ryzyko z³amania (RB-10) oblicza siê mno-

¿¹c przez siebie ryzyko populacyjne (w procentach) przez ko-

lejne wspó³czynniki ryzyka RW oznaczone dla niezale¿nych

samodzielnych czynników ryzyka z³amania i ewentualnie RW

wynikaj¹ce z BMD.

Populacyjne ryzyko z³amania 

Dan¹ wyjœciow¹ do obliczenia bezwzglêdnego ryzyka

z³amania (RB) jest ryzyko populacyjne (RP) wyra¿one w pro-

centach dla danego wieku. Podlegamy mu wszyscy, a jego

wielkoœæ nieuchronnie zwiêksza siê z wiekiem. Równolegle

METHODOLOGY OF FRACTURE
RISK CALCULATION

It has been accepted after much debate that the risk of

fracture is best determined by the absolute fracture risk (AR),

which is the product of population risk (PR) and relative risk

(RR) values of particular fracture risk factors. Evaluation of

fracture risk in a 10-year perspective (AR-10) has been re-

garded as the most reliable measure. The proximal femur frac-

ture has been accepted as a standard site for the calculation of

10-year absolute fracture risk (AR-10), because fracture in

this region is the most serious complication in clinical and

economic terms and at the same time it is the most precisely

documented in health records  [31,32]. However, the risk of

spine fracture or other more severe fractures of non-vertebral

sites, such as distal forearm, proximal humerus, pelvis, ribs,

proximal tibia, cannot be ignored.

The absolute fracture risk (AR-10) is calculated by multi-

plying the population risk (in percentages) by RR values

defined for consecutive unrelated, independent factors of

fracture risk and possibly also RR resulting from BMD.

Population-level risk of fracture

The input data for absolute fracture risk (AR) calculation

is population risk (PR) in percentages for particular ages. We

are all burdened with this risk, and it inevitably increases with

age. With decreasing physical activity, there are decreases in

Czerwiñski E. i wsp., Wspó³czesne rozumienie osteoporozy wq WHO i IOF

Tab. 6. Wzrost RW z³amania b. k. k. udowej w miarê spadku BMD o ka¿de Z-score – 1,0 tam mierzonego 

Tab. 6. Increase of RR of proximal femur fracture according to a decrease of BMD by each Z-score -1.0 measured there [28]

Tab. 7. Wzrost RW z³amania krêgów w miarê spadku BMD o ka¿de Z-score -1,0 mierzonego w krêgos³upie 

Tab. 7.. Increase of RR of spine according to a decrease of BMD by each Z-score -1.0 measured in spine [28]

Tab. 5. Wzrost RW z³amania w lokalizacji, w której przeprowadzono badanie BMD u kobiet, w miarê spadku BMD o ka¿de 

Z-score -1,0 (tzn. o 1,0 SD, odchylenia standardowego, spadku BMD poni¿ej œredniej wieku) 

Tab. 5. Increase of RR of fracture in localization in which the BMD in women study was carried out in relation to a decrease of

BMD by each Z-score -1.0 (which means by 1.0 SD, standard deviation, decrease of BMD below the average age) [28]



343

z obni¿aniem aktywnoœci fizycznej masa miêœniowa i spraw-

noœæ ruchowa malej¹, zaœ podatnoœæ na upadki wzrasta, a ryzy-

ko i czêstotliwoœæ z³amañ roœnie. Równoczeœnie, skutkiem tych

i innych czynników obni¿a siê masa kostna. Te dwa czynniki,

kostny i pozakostny, determinuj¹ rozmiary zagro¿enia z³ama-

niem. Ryzyko to okreœla siê dla danej populacji na podstawie

wystêpowania z³amañ w badaniach prospektywnych. 

Do czasu publikacji badañ z innych krajów za wzór do ob-

liczeñ przyjêto dane z prospektywnego badania epidemiolo-

gicznego dotycz¹cego z³amañ przeprowadzonego w Szwecji

[31], wskazuj¹cego na rosn¹ce osobnicze prawdopodobieñ-

stwo z³amania w perspektywie najbli¿szych 10 lat i mówi¹ce

o tzw. ryzyku populacyjnym z³amania (RP-10), co przedsta-

wione zosta³o w Tabeli 4.

Krzywa wzrostu RP-10 oznacza, ¿e w wieku 50-59 lat

jedna na 333 kobiet dozna z³amania b. k. k. udowej, w wie-

ku 60-69 jedna na 42, 10 lat póŸniej jedna na 13, a powy¿ej 80

roku ¿ycia ju¿ co szósta. Taka jest czêstotliwoœæ z³amañ. Li-

czebnoœæ natomiast, np. w tej samej, IX dekadzie ¿ycia kobiet

jest kilkakrotnie mniejsza ni¿ pañ szeœædziesiêcioletnich i sie-

demdziesiêcioletnich, zatem bezwzglêdna liczba z³amañ w po-

pulacji kobiet po menopauzie najwiêksza jest w m³odszej

i liczniejszej populacji [3]. 

Badanie densytometryczne a ryzyko z³amania

Je¿eli za podstawê obliczeñ przyjmiemy ryzyko popula-

cyjne, którego wartoœæ odnosimy do wieku to do obliczenia

bezwzglêdnego ryzyka z³amania nie powinniœmy braæ wskaŸ-

nika T-score, bowiem jego wartoœæ jest zale¿y od wieku, na-

tomiast istotniejsze jest obni¿enie masy kostnej bez odnosze-

nia siê do okresu 20-29 r.¿. tj. wskaŸnik Z. Metananaliza Mar-

shalla wykaza³a, ¿e najistotniejszy wp³yw na ryzyko z³amania

ma obni¿enie wartoœci Z-score. Szczególnie wa¿ne jest jego

obni¿enie w obrêbie b. k. k. udowej. Zmniejszenie wskaŸnika

Z o 1 odchylenie standardowe oznacza tutaj 2,6 krotny wzrost

ryzyka z³amania. Takie samo obni¿enie w krêgos³upie ozna-

cza wzrost 1,6 krotny (Tabele 5, 6 i 7).

Inne czynniki ryzyka z³amania

Oprócz wymienionych niezale¿nych, samodzielnych

czynników ryzyka, które obecnie bierzemy do obliczeñ RB-10

istniej¹ inne, dla których obecnie nie posiadamy wartoœci RW

a zapewne mog¹ oddzia³ywaæ na ryzyko z³amania. S¹ nimi:

• ma³a aktywnoœæ fizyczna, szczególnie z zaburzeniem ko-

ordynacji miêœniowo-nerwowej i ze sk³onnoœci¹ do upad-

ków;

• z³y ogólny stan zdrowia ze wspó³oddzia³ywaniem chorób

przewodu pokarmowego (zespó³ z³ego wch³aniania, re-

sekcja ¿o³¹dka), pierwotnej i wtórnej nadczynnoœci przy-

tarczyc, przewlek³ej niewydolnoœci nerek; niedo¿ywienie,

szczególnie z niedoborami bia³ka, wapnia i witaminy D

(w tym d³ugotrwa³y brak ekspozycji skóry na œwiat³o s³o-

neczne).

Praktyczne obliczanie ryzyka z³amania 

W oparciu o dostêpne publikacje WHO, IOF i EMEA

(European Medicines Agency), Ryc. 2 przedstawia opracowa-

ny przez Polsk¹ Fundacjê Osteoporozy oraz Polskie Towarzy-

stwo Osteoartrologii kalkulator, który u³atwia obliczanie 10

letniego bezwzglêdnego ryzyka z³amania przez lekarza, pielê-

gniarkê lub osobê przeszkolon¹. 

muscle mass and mobility while the susceptibility to falls

increases and risk and the frequency of fractures grows. At the

same time, the bone mass decreases as a result of these or

other factors. These two factors, skeletal and non-skeletal,

determine the degree of fracture risk. This risk is evaluated for

a particular population on the basis of fracture incidence in

prospective studies. 

Until studies from different countries are published, the

data from a prospective epidemiological study performed in

Sweden. indicating the probability of fracture risk in a 10-year

perspective and describing so called population risk of frac-

ture (PR), has been accepted as a standard for risk calculation.

The data is presented in Table 4.

The curve of the increase of PR-10 means that at the ages

of 50-59, one in 333 of women will experience a proximal

femur fracture, compared to one in 42 women at the ages of

60-69. Ten years later the proportion is one in 13, rising to

every 6th above the age of 80. This is the frequency of frac-

tures. Population size, however, in the same 9th decade of life,

for example, is a few times smaller than for 60- and 70-year-

old women, so the absolute number of fractures in the popu-

lation of post-menopausal women is highest in younger and

bigger subpopulations [3]. 

Densitometry and fracture risk

If we accept the concept of population risk, whose values

are related to age, as a standard for calculations, then calcula-

tion of absolute fracture risk should not be based on T-scores

because their values depend on age, since the most significant

change is bone mass decrease without reference to the period

of 20-29 years of age, i.e. the Z-score. Marshall's meta-analy-

sis showed that the most significant effect on fracture risk is

exerted by Z-score decrease. Particularly important is Z-score

decrease in the region of the proximal femur. A Z-score

decrease of 1 SD (standard deviation) corresponds to a 2.6-

fold increase in fracture risk. The same magnitude of decrease

in the spine is equivalent to an increase in fracture risk of 1.6

(Tables 5, 6 and 7).

Other fracture risk factors

Apart from the unrelated, independent risk factors listed

above, which are currently employed in AR calculation there

are other factors without established RR values that, however,

possibly have an effect on fracture risk. These are:

• low physical activity, especially with disturbance of neu-

romuscular coordination and susceptibility to falls

• poor general health with coexisting digestive tract dise-

ases (malabsorption syndrome, gastrectomy), primary and

secondary hyperparathyroidism or chronic renal failure

• malnutrition, especially protein, calcium and vitamin D

deficiency (including a prolonged lack of exposure to sun-

light)

Practical calculation of fracture risk

Based on available publications of WHO, IOF and EMEA

(European Medicines Agency). Fig. 2 shows a calculator de-

signed by Polish Foundation of Osteoporosis and Polish

Osteoarthrology Society which simplifies the calculation of

10-year absolute fracture risk by a physician, nurse or anoth-

er trained operator.

Czerwiñski E. et al., Current understanding of osteoporosis according to the WHO and IOF
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Ryc. 2. Kalkulator RB-10 

Fig. 2. Calculator AR-10
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Praktyczne wykorzystanie kalkulatora:

1. Okreœlenie ryzyka populacyjnego na podstawie wieku,

2. Oznaczenie wartoœci BMI na podstawie wagi i wzrostu, 

a nastêpnie przypisanego mu RW, 

3. Przeprowadzenie wywiadu i stwierdzenie, czy wystêpuj¹

inne samodzielne czynniki ryzyka,

4. Wykonanie (lub te¿ nie) badania densytometrycznego 

i odniesienie jego wyników do przypisanych im wartoœci

RW (uwaga: bierz pod uwagê wartoœci ujemne)!

Bezwzglêdne ryzyko z³amania obliczamy mno¿¹c przez

siebie wspó³czynniki ryzyka populacyjnego, RW-BMI i RW

innych samodzielnych czynników klinicznych i ewentualnie

– RW wynikaj¹ce z BMD.

DYSPENSARYZACJA KA¯DEJ
BADANEJ OSOBY DO

ODPOWIEDNIEGO POZIOMU
RYZYKA I KWALIFIKACJA

DO LECZENIA

Dysponuj¹c w/w pomocami, pierwszym krokiem diagno-

stycznym jest ocena prawdopodobieñstwa z³amania wy³¹cz-

nie na podstawie wywiadu o klinicznych czynnikach ryzyka.

Ich iloczyn pozwala na zakwalifikowanie pacjenta do jedne-

go z trzech poziomów zagro¿enia:

• wysokiego – wg Johnella [33], 

• ryzyko powy¿ej 14%, wymagaj¹cego leczenia niezale¿nie

od poziomu masy kostnej (ale BMD mo¿e byæ mierzona,

w przypadku jej monitorowania w trakcie leczenia lub

The practical uses of the calculator are as follows:

1. Estimate population risk at different ages,

2. Determine BMI based on weight and height and then

determine the associated RR value, 

3. Obtain a history to find out whether other independent

risk factors exist,

4. Perform (or not) a densitometry examination and relate its

results to the associated RR values (attention: consider

negative values)!

We calculate absolute fracture risk by multiplying popu-

lation risk factors, RR-BMI  and RR of other independent cli-

nical risk factors, and, alternatively, RR resulting from BMD.

ASSIGNMENT OF EVERY
EXAMINED PERSON TO AN 
ADEQUATE LEVEL OF RISK
AND QUALIFICATION FOR 

TREATMENT

Using the above aids, the first step in diagnostic work-up

is to evaluate the probability of fracture only on the basis of

clinical risk factors. Their multiplication allows the assign-

ment of the patient to one of the following three levels of risk:

• high – according to Johnell [33], a risk above 14% means

a need for treatment regardless of bone mass (but BMD

can be measured if it is monitored during the treatment or

if a medication is to be prescribed which is effective only

in patients with low BMD).

Czerwiñski E. et al., Current understanding of osteoporosis according to the WHO and IOF

Ryc. 3. Algorytm postêpowania diagnostycznego i kwalifikacja do leczenia

Fig. 3. Algorithm for diagnostic management and qualification to treatment
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w zamiarze zastosowania leku, który wykazuje swoj¹

skutecznoœæ tylko przy niskim BMD),

• œredniego – wg Johnella [33] (ryzyko pomiêdzy 8%-14%),

w którym BMD mo¿e przes¹dziæ o przesuniêciu poziomu

zagro¿enia albo w dó³, albo w górê i zadecydowaæ o po-

trzebie leczenia,

• niskiego – wg Johnella [33] poni¿ej 8%, niewymagaj¹ce-

go interwencji ani dodatkowych badañ.

Europejska Agencja Medyczna (European Medicine

Agency) opieraj¹c siê na stwierdzonej czêstoœci wystêpowa-

nia z³amañ w grupach placebo w ramach przeprowadzonych

badañ klinicznych [34] zaleca, by kryterium w³¹czeniowym

do badañ nad nowymi lekami by³y nastêpuj¹ce poziomy 10-

letniego ryzyka z³amania:

• bkk udowej 5-7,5%,

• powa¿niejsze z³amania pozakrêgowe 10-15% (dalszego

koñca przedramienia, bli¿szego koñca ramienia, miedni-

cy, ¿eber, bk piszczeli),

• krêgos³upa 15-20%.

RÓ¯NICOWANIE PRZYCZYN 
NISKIEJ MASY KOSTNEJ

Zebranie wywiadu i badanie fizykalne zazwyczaj pozwa-

la na identyfikacjê pacjentów zagro¿onych z³amaniem (scre-

ening selektywny) wskutek osteoporozy pierwotnej (niedobór

estrogenów, starzenie siê ustroju) lub osteoporozy wtórnej

(inne znane przyczyny) ju¿ przez lekarza opieki podstawo-

wej. Podejrzenie osteoporozy wtórnej jest podstaw¹ do bez-

poœredniego kierowania tych osób do dalszej diagnostyki i le-

czenia specjalistycznego – w zale¿noœci od choroby podsta-

wowej. 

W badaniu FIT (Fracture Intervention Trial), w którym

udzia³ wziê³o 15 316 zdrowych (na podstawie wywiadu) ko-

biet po menopauzie. U wszystkich kobiet w wieku 55-80 lat

przeprowadzono badania: sk³adu morfologicznego krwi,

czynnoœci w¹troby i nerek, gospodarki mineralnej (wapñ, fos-

fataza alkaliczna), elektrolitów. 

Znamienna ró¿nica w czêstoœci wystêpowania nieprawi-

d³owych wyników badañ lab. w grupie kobiet z obni¿on¹ ma-

s¹ kostn¹ w porównaniu do grupy z prawid³ow¹ mas¹ kostn¹

wyst¹pi³a jedynie dla bad. TSH i to na poziomie 1,2%. Podob-

nie by³o przy porównaniu grupy kobiet ze z³amaniem trzonów

krêgowych do grupy bez z³amañ, tu te¿ jedynie przy badaniu

TSH nieznacznie czêœciej obserwowano jego nieprawid³owy

wynik w grupie osób ze z³amaniem (wskaŸnik 1.4). Zatem

wykonywanie badañ analitycznych nie wnios³o ¿adnej prak-

tycznej informacji w diagnostyce ró¿nicowej niskiej masy

kostnej [35]. 

Do przeciwstawnych wniosków prowadz¹ badania Tan-

nenbauma i wsp. [36]. W analizie retrospektywnej przepro-

wadzonej w grupie 664 zdrowych kobiet, ale z osteoporoz¹,

wykazano, ¿e przyczyn¹ niskiej masy kostnej a¿ w 32,4% by-

³y inne choroby o przebiegu asymptomatycznym. Najczêstsz¹

przyczyn¹ by³a hiper- i hipokalciuria, zaburzenia wch³aniania

u osób z przewlek³ymi chorobami przewodu pokarmowego,

nadczynnoœæ przytarczyc – pierwotna i wtórna oraz niedobór

wit. D. Procent w³aœciwych rozpoznañ by³ zale¿ny od doboru

dodatkowych badañ specjalistycznych i wynosi³ od 59%

do 98%. Wykonanie dobowej kalciurii i TSH u wszystkich

kobiet, a w przypadku wykazania nieprawid³owoœci rozsze-

• intermediate – according to Johnell [33], a risk between

8%-14%, for which BMD may contributed to increasing

or lowering the risk and so determine the need for treat-

ment.

• low – according to Johnell [33], a risk below 8%,  not

requiring an intervention nor additional work-up

On the basis of data on fracture frequency in placebo

groups collected from clinical trials [34] the European Me-

dicines Agency suggests the following 10-year fracture risk

levels as inclusion criteria for studies on new medications:

• proximal femur 5-7.5%

• major non-vertebral fracture 10-15% (proximal femur,

distal forearm, proximal humerus, pelvis, ribs, proximal

tibia in women)

• spine 15-20%

DIFFERENTIAL DIAGNOSIS 
OF LOW BONE MASS

The patient's history and physical investigation usually

allow the identification of patients at high risk of fracture (se-

lective screening) as a consequence of primary osteoporosis

(oestrogen insufficiency, ageing) or due to secondary osteo-

porosis (other known causes) even by general practitioners.

The suspicion of secondary osteoporosis is the basis for refer-

ring these patients for further diagnosis and specialist treat-

ment – depending on the underlying disease. 

Performing laboratory tests to establish the cause of low

bone mass is subject to some controversy. In the Fracture

Intervention Trial (FIT), which included 15,316 healthy (ac-

cording to medical history) postmenopausal women (aged 55-

88 years old), all participants had the following tests perform-

ed: complete blood count, liver and kidney function, mineral

metabolism (calcium, alkaline phosphatase), and electrolytes. 

A significant difference in abnormal laboratory results in

women with decreased bone mass compared to women with

normal bone mass was observed only for TSH, at 1.2 %. Sim-

ilarly, a comparison of women with vertebral fractures to

those vertebral fracture-free showed that TSH abnormalities

were the only finding slightly more frequently observed in the

group of women with vertebral fracture (positive likelihood

ratio was 1.4%). Thus, routine laboratory tests provided no

useful information in the differential diagnosis of  low bone

mass [35].

Studies by Tannenbaum and colleagues led to the opposite

conclusions [36]. A retrospective analysis performed in 

a group of 664 women with osteoporosis but otherwise

healthy showed other asymptomatic diseases to be the causes

of low bone mass in 32.4 % of the women. The most frequent

causes were hypercalciuria and hypocalciuria, malabsorption

in patients with chronic gastrointestinal conditions, primary

and secondary hyperparathyroidism and vitamin D insuffi-

ciency. The percentage of correct diagnoses depended on the

choice of appropriate additional specialised tests and ranged

from 59% to 98%. Measurement of 24-hour urine calcium

excretion and serum TSH in all women followed up in case of

abnormalities by determination of serum calcium and PTH

Czerwiñski E. i wsp., Wspó³czesne rozumienie osteoporozy wq WHO i IOF
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rzenie badañ u tych osób o oznaczenie w krwi stê¿enia wap-

nia i PTH, pozwoli³o w 59% na ustalenie przyczyny niskiej

BMD. Wykonanie jednoczeœnie oznaczenia dobowej kalciu-

rii, TSH, stê¿enia wapnia i PTH w krwi pozwoli³o na ustale-

nie w³aœciwego rozpoznania u 86%, a po ich rozszerzeniu

o oznaczenie 25 (OH) D procent w³aœciwych rozpoznañ zwiêk-

szy³ siê a¿ do 98%. 

Przy braku konsensusu, co do rodzaju i zakresu diagno-

styki laboratoryjnej niskiej masy kostnej u osób bez wywiadu

i cech klinicznych, wskazuj¹cych na jej przyczynê (asympto-

matyczni), pozostaj¹ do wykorzystania doœwiadczenia klini-

cystów w ustalaniu przyczyn niskiej masy kostnej (ró¿nico-

wanie najczêstszych uogólnionych osteopatii, tj. osteoporozy

pierwotnej z osteomalacj¹, pierwotn¹ i wtórn¹ nadczynnoœci¹

przytarczyc, szpiczakiem mnogim) [37,38,39].

W œwietle danych literatury i doœwiadczeñ w³asnych,

uwzglêdniaj¹c dostêpnoœæ i koszt badañ dodatkowych u ka¿-

dego chorego ze zmniejszon¹ gêstoœci¹ mineraln¹ koœci nale-

¿y wykonaæ badania laboratoryjne. Rozpocz¹æ nale¿y od ba-

dañ podstawowych krwi oraz tradycyjnych badañ bioche-

micznych oceniaj¹cych gospodarkê wapniow¹ (pierwszego

rzutu), a w uzasadnionych przypadkach prowadziæ dalsz¹ dia-

gnostykê wykorzystuj¹c badania laboratoryjne specjalistycz-

ne (drugiego rzutu).

Badania podstawowe (1-go rzutu):

• OB, morfologia,

• kalcemia, fosfatemia,

• fosfataza zasadowa, kreatynina,

• UCa/24h.

Badania specjalistyczne (2-go rzutu):

• PTH,

• 25 (OH) D,

• bia³ko monoklonalne.

detected the cause of low bone mineral density in 59% of

cases. A combination of 24-h urine calcium, TSH, serum cal-

cium and serum PTH established the correct diagnosis in 86%

of cases, and following the addition of a 25(OH)D assay, the

percentage of correct diagnoses increased to as much as 98%.

With the lack of a consensus concerning the type and

range of laboratory testing for asymptomatic and history-neg-

ative patients with low bone mass, clinicians need to rely on

their experience in establishing the cause of low bone miner-

al density and/or pathological fractures (differentiating be-

tween the most frequent osteopathies i.e primary osteoporosis

with osteomalacia, primary and secondary hyperthyroidism,

and multiple myeloma) [37,38,39].

In the light of literature data and our experience, taking

into consideration the accessibility and costs of additional

tests, laboratory tests should be performed in every patient

with low bone mineral density and/or pathological fractures,.

The tests should be carried out into two stages. They should

start with basic blood tests and traditional biochemical assays

evaluating calcium level (first-line tests), followed up in jus-

tified cases by further work-up consisting in specialised labo-

ratory tests (second-line tests).

Basic tests (first-line tests):

• ESR, Blood Cell Count

• Serum calcium, serum phosphates

• Alkaline phosphatase, Aminotransferases, Creatinine

• 24-hour urine calcium excretion

Specialised tests (second-line tests)

• PTH

• 25(OH)D

• Monoclonal protein

A high ESR requires further testing for multiple myeloma

(Tab. 8). Hypercalcaemia, generally suggests primary hyper-
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Wysokie wartoœci odczynu opadania krwinek czerwonych

(OB) nakazuj¹ prowadzenie badañ w kierunku szpiczaka

mnogiego (Tabela 8). Hiperkalcemia sugeruje przede wszyst-

kim pierwotn¹ nadczynnoœæ przytarczyc lub chorobê nowo-

tworow¹, czêsto o przebiegu sk¹po- lub bezobjawowym. Hi-

pokalcemia u osoby z obni¿on¹ mas¹ kostn¹ przemawia za

osteomalacj¹. Hipofosfatemiê stwierdza siê najczêœciej w oste-

omalacji i pierwotnej nadczynnoœci przytarczyc. Zwiêkszona

aktywnoœæ fosfatazy zasadowej w surowicy krwi u chorego

z prawid³ow¹ czynnoœci¹ w¹troby mo¿e wystêpowaæ w oste-

omalacji, przy zaawansowanych zmianach kostnych – w pier-

wotnej nadczynnoœci przytarczyc i szpiczaku mnogim.

Zwiêkszone wydalanie wapnia z moczem (UCa/24h) towa-

rzyszy chorobom przebiegaj¹cym z hiperkalcemi¹, tj. pier-

wotnej nadczynnoœci przytarczyc i szpiczakowi mnogiemu.

Hiperkalciuria przy prawid³owym stê¿eniu Ca w surowicy

krwi wskazuje na hiperkalciuriê samoistn¹. Hipokalciuria mo¿e

wystêpowaæ u osób z osteomalacj¹ wskutek niedoboru wit. D.

Oznaczenie aminotransferaz i kreatyniny jest pomocne

w ujawnieniu przewlek³ej patologii w¹troby i nerek, skutku-

j¹cych rozwojem wtórnej nadczynnoœci przytarczyc i zmiana-

mi kostnymi; u³atwiaj¹ one te¿ dobór w³aœciwego leczenia

i dawkowanie leków) [40,41,42,43]. 

Jeœli u osób z obni¿onym BMD badania podstawowe s¹

nieprawid³owe (Tabela 8), to nale¿y wykonaæ dodatkowe ba-

danie specjalistyczne (drugiego rzutu) ukierunkowane na roz-

poznanie konkretnej choroby (PTH-nadczynnoœæ przytarczyc,

bia³ko monoklonalne – szpiczak mnogi, 25 (OH) D – osteo-

malacja z niedoboru wit. D) [36,37,43,44].

LECZENIE OSTEOPOROZY /
ZAPOBIEGANIE Z£AMANIOM

Kogo leczyæ?

Wymóg leczenia („próg interwencji”) osób przekraczaj¹-

cych istotnie ryzyko populacyjne z³amania Pierwsz¹ wska-

zówk¹ jest odniesienie do ryzyka populacyjnego, tzn. RP-10.

Leczeniu powinny byæ poddane osoby o ponad populacyjnym

ryzyku, w granicach ekonomicznie uzasadnionych. O tym zaœ

decyduje zamo¿noœæ p³ac¹cych za leczenie. W badaniu FIT

(Fracture Intervention Trial), w którym udzia³ wziê³o 15 316

zdrowych (na podstawie wywiadu) kobiet po menopauzie

(wiek 55-80 lat) u wszystkich przeprowadzono badania: sk³a-

du morfologicznego krwi, czynnoœci w¹troby i nerek, gospo-

darki mineralnej (wapñ, fosfataza alkaliczna), elektrolitów.

W dotychczasowych publikacjach wykazano, ¿e leczenie przy

poziomie T-score -2,5 jest kosztowo efektywne zale¿nie od

wieku [31].

Drug¹ wskazówkê przynosi rozwa¿enie, co sk³ada siê na le-

czenie, skoro leczenie przyczynowe ma niewielk¹ szansê. Oste-

oporoza nie ma jednolitej etiologii i jednolitej patogenezy, ma

tylko jednakowy skutek: zmniejszenie wytrzyma³oœci koœci,

które mo¿e nie podo³aæ rutynowemu, codziennemu obci¹¿eniu,

a usi³uje to oceniæ RB-10. Na wiek, obci¹¿enie dziedziczne,

przebyte ju¿ z³amanie, niskie BMI nie mamy wp³ywu. Prawie

ka¿dy czynnik ryzyka z³amania indukuje inne zmiany w koœciach

(kumulacja mikroz³amañ, zbyt intensywna lub zbyt wolna prze-

budowa koœci, prowadz¹ca do niewystarczaj¹cej lub nadmier-

nej mineralizacji, geometria koœci, itd., niektóre z³amania prze-

biegaj¹ z nadmiern¹ resorpcj¹ koœci, inne nie). 

parathyroidism or neoplastic disease, frequently with poorly-

symptomatic or asymptomatic course. Hypocalcaemia in per-

sons with decreased bone mass indicates osteomalacia.

Hypophosphataemia is most frequently associated with osteo-

malacia and primary hyperparathyroidism. Increased activity

of serum alkaline phosphatase in patients with normal liver

function may be seen in osteomalacia, in primary hyper-

parathyroidism with advanced skeletal lesions, and in multi-

ple myeloma. 

Increased 24-hour urine calcium excretion (UCa/24h) is

observed in diseases associated with hypercalcaemia i.e

hyperparathyroidism and multiple myeloma. Hypercalciuria

with normal serum calcium indicates idiopathic hypercalci-

uria. Hypocalciuria may be present in osteomalacia induced

by vitamin D deficiency. Determination of aminotransferase

activity and creatinine concentration is useful for detection of

chronic liver and kidney pathologies which lead to secondary

hyperparathyroidism and bone lesions (the choice of adequate

treatment and dosage of the medications is also facilitated)

[40,41,42,43].

If patients with lower BMD have abnormal results of the

basic tests (Table 8), additional specialised tests (second-line

tests) should be performed, serving to diagnose specific con-

ditions (PTH – hyperparathyroidism, monoclonal protein –

multiple myeloma, 25(OH)D – osteomalacia induced by vita-

min D deficiency) [36,37,43,44].

INTERVENTION THRESHOLDS
IN PERSONS SIGNIFICANTLY

EXCEEDING THE POPULATION
RISK OF FRACTURES

The first indication is population risk, or PR-10. Persons

with a higher risk than the population should be treated as

long as it is economically justified, which depends on the

financial possibilities of those who pay for the treatment.

Another suggestion is afforded by consideration of what

the treatment can consist of if causal treatment is of little use.

Osteoporosis does not have a uniform aetiology or uniform

pathogenesis, it only leads to the same consequences: a decrease

of bone strength, which may not resist routine, everyday

loads. This is what AR-10 tries to evaluate. We cannot influ-

ence age, the genetic burden, fracture history, or low BMI.

Almost every factor associated with fracture risk induces dif-

ferent changes in bone (accumulation of microfractures, too

high or too low bone turnover leading to insufficient or exces-

sive mineralisation, bone geometry, etc.; some fractures are

accompanied by a high bone turnover, others are not). 

The third indication is the selection of a threshold at

which the medical intervention is necessary, possible or at

least justified. Should we only take into consideration the risk

of a proximal femur fracture or any fracture? According to

presentations by the members of the Working Group of the

WHO, especially Johnell [33], an AR-10 of proximal femur

fracture below 8% does not require treatment; AR-10 > 14%

requires treatment, and values between 8% and 14% indicate

a need to determine BMD as part of the AR-10 work-up [45]. 

Unfortunately, a therapeutic threshold established on the

basis of fracture risk is an eye-opener, reminding us that cur-
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Trzeci¹ wskazówk¹ jest wybór pu³apu, w którym inter-

wencja lecznicza jest konieczna, mo¿liwa, a przynajmniej

uzasadniona. Czy braæ pod uwagê tylko ryzyko z³amania b. k.

k. u. czy jakiegokolwiek z³amania? W dotychczasowych wy-

st¹pieniach cz³onków Grupy Roboczej WHO, a szczególnie

Johnella [33], RB-10 z³amania bkku poni¿ej 8% nie wymaga

leczenia, powy¿ej 14% nakazuje je, a pomiêdzy 8% a 14%

wskazuje na potrzebê uzupe³nienia oceny RB-10 o badanie

BMD [45].

Niestety okreœlenie progu terapeutycznego na podstawie

ryzyka z³amania bezlitoœnie uœwiadamia nam, ¿e obecnie nie

dysponujemy lekami zmniejszaj¹cymi ryzyko z³amania nie-

zale¿nie od masy kostnej. Widz¹c koniecznoœæ znalezienia ta-

kiego leku EMEA [34], Europejska Instytucja ds. Rejestracji

Leków ze skutkiem 31.05.2007, zaleci³a rejestracjê tylko tych

leków „do leczenia osteoporozy pomenopauzalnej z wysokim

ryzykiem z³amania”, które, wykonane w wysokim standar-

dzie, wyka¿¹ skutecznoœæ u osób z wysokim ryzykiem [34].

Jak leczyæ?

Leczenie osteoporozy ma na celu unikniêcie pierwszego

z³amania, a w przypadku jego zaistnienia, zapobiegniêcie na-

stêpnym z³amaniom. Leczenie farmakologiczne poprawia

przede wszystkim jakoœæ koœci zwiêkszaj¹c jej wytrzyma³oœæ

mechaniczn¹. Leczenie nie-farmakologiczne (rehabilitacja,

zmiana stylu ¿ycia) mo¿e wp³ywaæ na inne czynniki ryzyka

z³amañ (upadki, palenie tytoniu, itp.) Poniewa¿ 90-100% z³a-

mañ obwodowych nastêpuje skutkiem upadku, w ka¿dym

przypadku niezbêdne jest wdro¿enie programu zapobiegania

upadkom [46,47,48].

Leczenie farmakologiczne

Do czasu wprowadzenia leków zmniejszaj¹cych zagro¿e-

nie z³amaniem przy ka¿dej masie kostnej, jak to zosta³o zale-

cone przez EMEA [33] podstaw¹ do podjêcia decyzji terapeu-

tycznych pozostaj¹ wyniki dotychczas przeprowadzonych

randomizowanych badañ klinicznych z kontrol¹ placebo kwa-

lifikuj¹ce dany lek do leczenia osteoporozy.

Publikacje w tym zakresie obejmuj¹ dziesi¹tki tysiêcy po-

zycji. W poni¿szym zestawieniu pos³u¿ono siê przede wszyst-

kim danymi ze zbiorczego opracowania Belgian Bone Club

z 2005 r. [48] oraz The Lancet z 2002 [47]. 

W Tabelach 9 i 10 wymieniono leki zarejestrowane w Unii

Europejskiej wraz z analiz¹ ich skutecznoœci w hamowaniu

z³amañ krêgów (Tab. 9) i w hamowaniu z³amañ b. k. k. udo-

wej (Tab. 10.) u kobiet w trzech zakresach densytometrycz-

nych: w osteopenii (T-score miêdzy -1.0 a -2.5), w osteoporo-

zie bez z³amañ (T-score równe i poni¿ej -2.5) i w zaawanso-

wanej osteoporozie (T-score poni¿ej -2.5 z obecnoœci¹ z³a-

mañ). Opracowanie to jest szczególnie przydatne obecnie,

a ju¿ wiemy, ¿e wiêkszoœæ z³amañ niskoenergetycznych ma

miejsce w zakresie masy kostnej powy¿ej progu T-score -2.5.

Zasady wyboru terapii i zalecenia

Wspomniana meta-analiza [48] formu³uje nastêpuj¹ce

uwagi i rekomendacje:

• Pokrycie dziennego zapotrzebowania na wapñ i witami-

nê D odgrywa pierwszoplanow¹ rolê w zapobieganiu i stra-

tegii leczenia osteoporozy. W Polsce przy œrednim spo¿y-

ciu wapnia w iloœci 400 mg i powszechnym niedoborze

rently we do not have drugs to decrease the risk of fracture

regardless of the patient's bone mass. European Union legis-

lators have made an important step in this direction. The

European Medicines Agency (EMEA) [34] recommended

registration of drugs "to treat postmenopausal osteoporosis

with a high risk of fracture" only in the case of high quality

drugs that have demonstrated high efficacy in the treatment of

subjects at high risk in (effective from 31 May 2007)[34].

How to treat?

The aim of osteoporosis treatment is prevention of the

first fracture in persons who have not had a fracture or of 

a second fracture in patients who have already sustained one.

Pharmacological therapy first of all improves the quality of

bone by increasing its mechanical resistance. Non-pharmaco-

logical modalities (rehabilitation, life-style modification) may

influence other fracture risk factors (falls, smoking etc.)

Because 90-100% of peripheral fractures are caused by falls,

a programme for fall prevention should be implemented in

every case [46,47,48]. Various publications have shown cost-

effectiveness of interventions in individuals with a T-score of

-2.5 relative to age [31].

Pharmacological therapy

Until drugs decreasing the risk of fracture irrespective of

bone mass are introduced, as has been recommended by

EMEA [33], therapeutic choices should be guided by results

of randomized placebo-controlled clinical trials which quali-

fy drugs for osteoporosis treatment. There are tens of thou-

sands of publications on these topics. The review presented

below draws chiefly upon data from meta-analyses carried out

by the Belgian Bone Club in 2005 [48] and The Lancet from

2002 [47].

Tables 9 and 10 list drugs registered in the European Union

together with an analysis of their spinal fracture prevention

efficacy (Tab. 9) and proximal femur fracture prevention effi-

cacy (Tab. 10) in women classified into three densitometric cat-

egories: osteopenia (T-score between 1.0 and -2.5), osteoporo-

sis without fracture (T-score equal or below -2.5) and advanced

osteoporosis (T-score below -2.5 with fractures). This study is

particularly useful at present, because we know that most low-

energy fractures occur in patients with bone mass above the

threshold T-score of -2.5.

The principles of drug selection and recommendations

The meta-analysis mentioned above [48] formulated the

following remarks and recommendations:

• Daily supplementation of calcium and vitamin D should

be the first-line strategy for the prophylaxis and manage-

ment of osteoporosis. In Poland, with the average intake

of 400 mg calcium daily and general deficiency of vita-
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witaminy D, suplementacja 600-800 mg wapnia elemen-

tarnego, jak równie¿ 800 IU witaminy D jest uzasadnio-

na w 6-8 dekadzie ¿ycia, zaœ w starszym wieku powy¿sze

wymogi zwiêkszaj¹ siê, uwzglêdniaj¹c tak¿e, stosowanie

aktywnej formy wit. D, alfa-kalcidolu, w dziennych daw-

kach 0.5-1.0 µg.

• Hormonalna terapia zastêpcza nie stanowi obecnie lecze-

nia pierwszego rzutu ze wzglêdu na skutecznoœæ przeciw-

z³amaniow¹ (krêgów i przedramienia) tylko do 60 r. ¿.

i na mo¿liwe zagro¿enia nowotworowe sutka i jajników

oraz prawdopodobieñstwo nasilenia powik³añ sercowo-

-naczyniowych. Uzasadnionym jest oferowanie jej tylko

osobom z wypadowymi objawami klimakterycznymi, naj-

krócej i mo¿liwie w najmniejszej dawce.

• Dzia³anie kalcytoniny ujawnia siê g³ównie w koœci belecz-

kowej. Jej przeciwbólowe w³aœciwoœci s¹ zalet¹ w ostrym

okresie z³amañ krêgów. Uci¹¿liwoœæ formy iniekcyjnej, jak

i wysoka cena postaci donosowej, ogranicza jej stosowanie.

• Raloksyfen, jedyny zarejestrowany obecnie selektywny

modulator receptora estrogenowego, stanowi opcjê u ko-

biet z nisk¹ mas¹ kostn¹, z/bez z³amañ krêgów. Hamuje

z³amania krêgów ju¿ w zakresie BMD osteopenii.

• Bisfosfoniany – alendronian (10 mg/dobê) i risedronian

(5 mg/dobê) – hamuj¹ ryzyko z³amañ b. k. k. u. u pacjen-

tek z zaawansowan¹ osteoporoz¹, stanowi¹c pierwszorzê-

dow¹ opcjê u kobiet w zaawansowanym wieku. Jednoty-

godniowe dawki alendronianu (70 mg) i risedronianu (35

mg) wykazuj¹ podobn¹ reakcjê ze strony BMD i wydala-

nia markerów tworzenia i resorpcji, podobny profil bez-

pieczeñstwa, wiêkszy komfort przyjmowania, sugeruj¹c

podobn¹ skutecznoœæ p/z³amaniow¹. Wykazuj¹ równie¿

efektywnoœæ w leczeniu osteoporozy posteroidowej u mê¿-

czyzn. Ibandronian wykazuje znamienn¹ skutecznoœæ

w osteoporozie ze z³amaniami, ograniczaj¹c zagro¿enie

nowymi z³amaniami krêgów i pozakrêgowymi. Ibandro-

nian od 2005 r. dostêpny jest w dawce 150 mg raz w mie-

si¹cu [49], a w styczniu 2006 r. zarejestrowano formê do-

¿yln¹ ibandronianu w dawce 3 mg raz na 3 miesi¹ce) [50].

• Czas trwania leczenia nie powinien przekraczaæ czasu

przeprowadzonego badania klinicznego wykazuj¹cego je-

go skutecznoœæ i bezpieczeñstwo. To stanowisko wynika

z nowych badañ na modelach zwierzêcych, wskazuj¹cych

na os³abienie wytrzyma³oœci koœci przez nadmierne zaha-

mowanie resorpcji koœci, prowadz¹ce do nadmiernej mi-

neralizacji i niezdolnoœci do samonaprawy mikroz³amañ. 

• PTH (Teriparatide) hamuje ryzyko z³amañ krêgowych

i pozakrêgowych u kobiet w zaawansowanej osteoporo-

zie. Analiza kosztów do korzyœci adresuje ten lek dla osób

o najwy¿szym stopniu zagro¿enia z³amaniami i z nisk¹

mas¹ kostn¹.

• Ranelinian strontu, pobudzaj¹c tworzenie i hamuj¹c re-

sorpcjê, hamuje ryzyko z³amañ krêgów u kobiet z oste-

openi¹, osteoporoz¹ i zaawansowan¹ osteoporoz¹. Ryzy-

ko z³amañ pozakrêgowych hamuje u kobiet w 8 i 9 deka-

dzie ¿ycia z nisk¹ mas¹ kostn¹.

Nie wykazano liniowej zale¿noœci pomiêdzy wzrostem

BMD a stopniem hamowania przebudowy koœci i ryzyka z³a-

mañ. Skutecznoœci p/z³amaniowej leków nie powinno siê

wiêc porównywaæ na podstawie krzywych wydalania marke-

rów (istniej¹ trzy odmienne ich typy, jak w przypadku bisfos-

fonianów, parathormonu i strontu) ani BMD (brak proporcji

pomiêdzy stopniem potencji p/z³amaniowej a stopniem wzro-

stu BMD). 

min D, supplementation of 600-800 mg elementary calci-

um and 800 IU vitamin D is warranted in the 6th-8th de-

cades of life, but at older age these requirements are in-

creased, and the use of active form of vitamin D, alfa-cal-

cidol in daily doses of 0.5-1.0 µg should also be taken into

account.

• Hormone replacement therapy can no longer be considered

a first-line treatment because of limited anti-fracture effica-

cy (spine and forearm, only before 60 years of age) and for

the possible danger of carcinoma of breast and ovary and

also the probability of exacerbation of cardiovascular com-

plications. It is justified to offer this therapy for the shortest

possible duration and with the possibly lowest doses to

women experiencing menopausal symptoms.

• Calcitonin appears to have an effect mainly on trabecular

bone. Its analgetic properties are an advantage in acute

pain following a spinal fracture. The drawbacks of  injec-

tions and high cost of nasal spray limit its use.

• Raloxifen, the only registered selective-estrogen receptor

modulator, is an option for women with low bone miner-

al density with or without fractures. It prevents vertebral

fractures already in osteopenia BMD range.

• Bisphosphonates – alendronate (10 mg/day) and risedro-

nate (5 mg/day) – reduce the risk of proximal femur frac-

tures in patients with advanced osteoporosis and are first-

line agents in the treatment of elderly women. One-week-

ly alendronate (70 mg) and risedronate (35 mg) induce

similar BMD responses and excretion of bone markers,

have similar safety profiles, and are more convenient to

use, suggesting similar anti-fracture efficacy. They are

also often effective in treatment of steroid-induced osteo-

porosis in men. Ibandronate is significantly effective in

osteoporosis with fractures, limiting the occurrence of

new vertebral and non-vertebral fractures. Ibandronate

has been available as a once-a-month 150 mg formulation

since 2005 [49] and an intravenous formulation (3.0 mg

once a month) was registered in January 2006 [50]. 

• From the evidence-based perspective, the duration of bis-

phosponate treatment should not exceed the duration of

the randomized controlled trials which assessed its effica-

cy and safety. This stance stems from newer studies on

animals, showing bone strength decreases due to oversup-

presion of bone resorption, leading to excessive mineral-

ization and inhibition of micro-crack repair.

• PTH (Teriparatide) inhibits the risk of vertebral and non-

vertebral fractures in  women with advanced osteoporosis.

In order to optimize the cost-benefit ratio of this drug, its

use should be confined to those at high risk of fracture and

with low bone mass.

• Strontium ranelate inhibits vertebral fracture risk in wo-

men with osteopenia, osteoporosis and advanced osteo-

porosis by stimulation of bone formation and inhibition of

bone resorption. It inhibits the risk of non-vertebral frac-

tures in women in the 8th and 9th decade of life with low

bone mass.

There is no linear relationship between an increase in

BMD on the one hand and the level of bone turnover and frac-

ture risk reduction on the other. The anti-fracture efficacy of

drugs should not be compared on the basis of bone turnover

marker excretion (there are three different patterns of excre-

tion for bisphosphonates, PTH and strontium), or on the basis

of BMD (there is no proportional correlation between the

degree of anti-fracture potency and the rate of BDM increase).
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Istnieje taki zwi¹zek natomiast w przypadku bisfosfonia-

nów. U osób nimi leczonych coroczna kontrola BMD ma uza-

sadnienie w monitorowaniu skutecznoœci leczenia, podobnie

jak zasadne jest monitorowanie skutecznoœci leczenia ralok-

syfenem wskaŸnikami przebudowy, w d¹¿eniu do osi¹gniêcia

jej tempa sprzed menopauzy.

This correlation exists in the case of bisphosphonates. For bis-

phosphonate-treated persons, yearly BMD measurements are

an appropriate way of monitoring treatment efficacy, as is the

monitoring of the efficacy of raloxifene treatment using bio-

chemical markers of bone turnover in order to restore the pre-

menopausal bone turnover rate.

Czerwiñski E. et al., Current understanding of osteoporosis according to the WHO and IOF

Tab. 10. Skutecznoœæ leków w hamowaniu z³amañ pozakrêgowych, w tym b. k. k. u. (w próbach klinicznych z pacjentkami loso-

wo dobieranymi, leczonymi vs placebo + wapñ i wit. D)

Tab. 10. Efficacy of drugs in inhibition of non-vertebral fractures, including proximal femur (in clinical trials with randomized

patients, treated vs placebo plus calcium and vitamin D)

Tab. 9. Skutecznoœæ leków w hamowaniu z³amañ krêgów (w próbach klinicznych z pacjentkami losowo dobieranymi, leczonymi

vs placebo + wapñ i wit. D)

Tab. 9. Efficacy of drugs in inhibition of vertebral fractures (in clinical trials with randomized patients, treated vs placebo plus

calcium and vitamin D)
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Brak jest wystarczaj¹cych dowodów na zwiêkszenie istot-

nej skutecznoœci poprzez ³¹czenie ww. leków, mog¹ siê nato-

miast sumowaæ objawy niepo¿¹dane oraz niekorzystnie zaha-

mowaæ fizjologiczn¹, potrzebn¹ przebudowê koœci.

Wybór leku jest tak¿e zwi¹zany z wiekiem pacjenta i wspó³-

istniej¹cymi zagro¿eniami. Dodatkowo w leczeniu chorób

przewlek³ych, takich jak osteoporoza, wymagaj¹cych niejed-

nokrotnie kilkuletniego leczenia, jednym z elementów gwa-

rantuj¹cych powodzenie terapii jest dobra wspó³praca i syste-

matyczne za¿ywanie leków ze strony pacjenta. Tak wiêc tera-

pia osteoporozy powinna byæ zarówno skuteczna i bezpiecz-

na, jak te¿ wygodna do stosowania przez pacjenta i niedroga.

PREWENCJA UPADKÓW / 
ZAPOBIEGANIE Z£AMANIOM

Upadek jest bezpoœredni¹ przyczyn¹ prawie wszystkich

z³amañ poza-krêgowych i czêœci z³amañ krêgos³upa. Ewident-

ny wp³yw zagro¿enia upadkami na ryzyko z³amania wykaza-

no w badaniu EPIDOS [16] i OFELY [17]. Podkreœla to rów-

nie¿ w swoich publikacjach Kanis JA [6], ale nie dysponuje-

my obecnie danymi upowa¿niaj¹cymi nas do uwzglêdnienia

ryzyka upadków w obliczaniu RB-10. Nie mniej jednak zapo-

bieganie upadkom ma krytyczne znaczenie w prewencji z³a-

mañ. Ka¿dy pacjent w wieku podesz³ym, niezale¿nie od po-

dejrzenia o osteoporozê powinien byæ poinformowany o za-

gro¿eniu upadkiem i mo¿liwoœci jego unikania. 

Czêstoœæ upadków i ich skutki

Upadek jest to nag³a i niezamierzona zmiana pozycji cia-

³a z poziomu dotychczas zajmowanego na ni¿szy z utrat¹ przy-

tomnoœci lub bez [51,52]. Upadki s¹ przyczyn¹ 100% z³amañ

przedramienia, 90% z³amañ bli¿szego koñca koœci udowej

i oko³o 25% z³amañ krêgos³upa [15]. Po 65 r. ¿. oko³o 35-40%

ogólnie zdrowych, samodzielnych osób upada co najmniej raz

w roku, a po 80 r. ¿. prawie 50% [53]. Wykazano, ¿e pacjen-

ci hospitalizowani upadaj¹ 3 razy czêœciej ni¿ osoby mieszka-

j¹ce samodzielnie. Kobiety upadaj¹ 3-krotnie czêœciej ni¿

mê¿czyŸni [54,55]. 60% upadków ma miejsce w domu, pozo-

sta³e na zewn¹trz [46]. Oko³o 5% upadków koñczy siê z³ama-

niem, z czego po³owa to z³amania b. k. k. udowej [56]. Pacjen-

ci domów pomocy i szpitali doznaj¹ znacznie czêœciej z³amañ,

bo a¿ 10-25% upadków prowadzi do z³amania, zranienia lub

wymaga specjalistycznej opieki medycznej. Z tego powodu

upadki s¹ jedn¹ z g³ównych przyczyn inwalidztwa i pi¹t¹, co

do czêstoœci, przyczyn¹ zgonów osób powy¿ej 75 r. ¿. [57].

Przyczyny upadków

Na upadek sk³ada siê najczêœciej kilka przyczyn, które

mo¿na podzieliæ na: zewnêtrzne (œrodowiskowe) i medyczne

(wewnêtrzne) [52].

Czynniki zewnêtrzne (œrodowiskowe):

• w domu: s³abe oœwietlenie, przeszkody na pod³odze, œli-

skie dywaniki, nieprawid³owe obuwie, brak uchwytów

w ³azience, progi, schody,

• poza domem: œliskie powierzchnie, nierówne chodniki,

lód, œnieg, transport publiczny. 

Czynniki wewnêtrzne (medyczne) to opisanych dot¹d

oko³o 400 [58] ró¿nych czynników ryzyka upadków; z tego

tylko kilkanaœcie ma udokumentowane badania spe³niaj¹ce

There is no sufficient evidence for a significant increase

in efficacy with combination treatment with anti-resorption

drugs. However, they can increase the side-effects and over-

suppress physiological bone turnover.

The choice of a drug is also related to patient age and

associated risks. Additionally, in the treatment of chronic dis-

eases such as osteoporosis, where treatments often takes sev-

eral years, one of the mainstays of effective therapy is good

cooperation and compliance on the part of the patient. Thus,

the therapy of osteoporosis should be efficient as well as safe

and also convenient and cheap for the patient.

AVOIDANCE OF FALLS / 
FRACTURE PREVENTION

Fall is the direct cause of almost all non-vertebral and

some vertebral fractures. A Clear effect of the risk of falls on

fracture risk was proved in the EPIDOS [16] and OFELY [17]

studies. It is also stressed in publications of Kanis JA [6] but

currently there are no data warranting the use of the risk of

falls to calculate 10-year fracture risk. However it is obvious

that fall prevention is critical to fracture prevention. Every

elderly patient irrespective of a suspicion of osteoporosis

should be informed about the risk associated with falls and

how to avoid them.

Frequency and consequences of falls

A fall is a sudden and unintended change of body position

to a lower level with or without loss of consciousness [51,52].

Falls are the cause of 100% of forearm fractures, 90% of

femur fractures and about 25% of spinal fractures [15].

About 35-40% of healthy, independent persons aged 65 or

more fall at least once a year, compared to almost 50% of the

80+ population [53]. It has been proved that hospitalized

patients fall three times more frequently than persons who

live independently. Women fall three times more frequently

than men [54,55]. 60% of falls take place at home and the rest

of them take place outside [46].

About 5% of falls end in fracture, with half of the frac-

tures involving the proximal femur [56]. Patients at nursing

homes and hospitals sustain fractures much more frequently

because as many as 10-25% of falls lead to a fracture, wound

or require special medical care. For this reason falls are one of

major causes of disability and the fifth most frequent cause of

death in persons over the age of 75 [57].

Causes of falls

There are a couple of causes of falls and they can be di-

vided into external (environmental) and internal (medical)

ones [52].

External causes – environmental:

• house: poor lighting, obstacles on the floor, slippery mats,

improper shoes, lack of handles in the bathroom, door-

steps, stairs,

• outside: slippery surfaces, uneven footpaths, ice, snow,

public transport. 

Internal causes - medical: by now about 400 [58] various

internal fall risk factors have been described, but only several

of them have been documented in studies fulfilling EBM (Evi-
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kryteria EBM (medycyna oparta na faktach), m.in. os³abienie

si³y miêœniowej, upadki w wywiadzie, zaburzenia chodu, za-

burzenia równowagi, stosowanie urz¹dzeñ wspomagaj¹cych

chód (balkoniki), zaburzenia widzenia, osteoartroza, depresja,

zaburzenia pamiêci.

Do innych najczêœciej podawanych czynników nale¿¹:

omdlenia, choroby serca, zaburzenia neurologiczne, leki (se-

datywne, psychotropowe, kardiologiczne), terapia wieloleko-

wa [51].

Identyfikacja osób zagro¿onych upadkiem

Wg rekomendacji National Institute for Clinical Exellen-

ce UK ka¿dego starszego pacjenta zg³aszaj¹cego siê do leka-

rza (rodzinnego lub specjalisty) nale¿y rutynowo pytaæ o wy-

stêpowanie upadków w ci¹gu ostatniego roku. Pacjent, który

zg³asza wystêpowanie co najmniej jednego upadku powinien

mieæ przeprowadzone badanie chodu i równowagi. Na pod-

stawie jego wyników nale¿y rozwa¿yæ ewentualne dalsze po-

stêpowanie, zgodnie z modyfikowanym algorytmem za Ame-

rican Geriatric Society [51]. 

Na analizê zagro¿enia upadkiem sk³adaj¹ siê: ocena za¿y-

wanych leków, badanie wzroku, ocena chodu i równowagi,

badanie neurologiczne, badanie uk³adu sercowo-naczyniowe-

go [59].

Wieloczynnikowy program prewencji upadków 

Na upadek sk³ada siê wiele ró¿nych przyczyn, daletego

te¿ skuteczne zapobieganie wymaga zastosowania wieloczyn-

nikowego programu prewencji, dopasowanego indywidualnie

do stwierdzonych zaburzeñ, programy te musz¹ uwzglêdniaæ

rozpoznane u danego chorego problemy zdrowotne (np. oste-

oporoza, niewydolnoœæ serca, omdlenia) oraz zdiagnozowane

czynniki ryzyka. Programy prewencji upadków obejmuj¹ 4 za-

sadnicze obszary interwencji:

• trening si³y i równowagi, 

• eliminacja domowych czynników ryzyka,

• poprawa funkcjonowania narz¹du wzroku, uk³adu kr¹¿e-

nia, funkcji umys³owych,

• weryfikacja stosowanych leków, w³¹cznie z odstawie-

niem niektórych œrodków. 

Praktyczne zalecenia lekarskie w zakresie zapobiegania

upadkom w Polsce

Maj¹c œwiadomoœæ, ¿e w obecnej sytuacji s³u¿by zdrowia

w Polsce zarówno wdro¿enie przedstawionej analizy przy-

czyn upadków, jak i wieloczynnikowych programów prewen-

cji jest nierealne, proponujemy tymczasowy uproszczony

schemat postêpowania [60].

Zalecenia praktyczne:

• ka¿dego pacjenta po 60 r. ¿. pytamy o upadki w ostatnim

roku i przebyte z³amania.

• ka¿dego pacjenta, a zw³aszcza z ryzykiem z³amania, in-

formujemy, ¿e przyczyn¹ z³amañ s¹ upadki i co jest ich

przyczyn¹. Przyczyny zewnêtrzne – w domu: s³abe oœwie-

tlenie, przeszkody na pod³odze, œliskie dywaniki, obuwie,

brak uchwytów w ³azience, progi. Przyczyny zewnêtrzne

– poza domem: œliskie powierzchnie, nierówne chodniki,

lód, œnieg, transport uliczny.

• sprawdzamy, czy chory nie jest obci¹¿ony typowymi

czynnikami ryzyka upadku:

– wzrok (czy dobrze widzi, czy nosi okulary),

– si³a miêœniowa (orientacyjne informacje – uœcisk d³o-

ni),

dence Based Medicine) criteria, e.g. muscle weakness, history

of falls, gait deficits, balance deficits, use of assistive devices

(crutches), arthritis, depression, cognitive impairments.

Other often quoted factors are: fainting, heart disease,

neurological disorders, medications (sedatives, psychotropic,

cardiologic), and polypharmacy [51]

Identification of persons at risk. 

According to the National Institute for Clinical Excel-

lence UK recommendation, every older patient reporting to a

doctor (GP or specialist) should be routinely asked about the

occurrence of falls in the last year. A patient who reports at

least one fall per year should undergo a gait and balance

examination. On the basis of their results, management should

be considered according to the modified algorithm of the

American Geriatric Society [51]. 

The analysis of fall risk consists of: an evaluation of med-

ications taken, an assessment of vision, gait and balance

assessment, neurological examination, and cardiovascular

assessment [59].

Multifactorial fall prevention programme

Since falls are due to a number of factors, effective pre-

vention requires a multifactorial prevention programme tai-

lored to the patient's problems. These programmes should

take into consideration health problems found in an individual

patient (i.e. osteoporosis, heart failure, fainting) and diag-

nosed risk factors. Programmes of fall prevention embrace

four main intervention fields:

• strength and balance training,

• elimination of risk factors in the home,

• improvement of visual function, circulation, cognitive

functions,

• verification of medications taken, including discontinua-

tion of some of them. 

Practical guidelines for the prevention of falls in Poland.

Since implementation of the guidelines for analysis of the

causes of falls and multifactorial prevention programmes is

unrealistic in the current situation of the Polish health care

sector, we propose a makeshift simplified scheme [60].

Practical guidelines:

• ask each patient aged over 60 yrs about falls in the past

year and about fractures.

• all patients, especially those at risk of fracture, should be

informed that falls are a major cause of fractures and what

falls are caused by. External causes - home: poor lighting,

obstacles on the floor, slippery mats, improper shoes, lack

of handles in the bathroom, doorsteps, stairs. External

causes – outside: slippery surfaces, uneven footpaths, ice,

snow, public transport.

• find out whether the patient suffers from typical fall risk

factors:

– sight – good sight, wearing glasses,

– muscle strength – obtain rough information by shak-

ing their hand,

– gait – dizziness, gait disorders, osteoarthrosis,
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