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Vadlīniju mērķis

Vadlīniju mērķis ir uzlabot osteoporozes un tās izraisīto sarežģījumu profilaksi, diagnostiku, 
ārstēšanu un rehabilitāciju, tādejādi samazinot Latvijā kopējo mirstību, saslimstību, invalidi-
tāti un uzlabojot pacientu dzīves kvalitāti osteoporozes un tās izraisīto sarežģījumu rezultātā. 

Lai realizētu šo mērķi, pacientiem ar osteoporozi un tās izraisītiem sarežģījumiem 
jānodrošina iespēja saņemt uz vienotiem kvalitātes standartiem, zinātniskiem pamatiem 
un pierādījumiem balstītas medicīnas principiem atbilstošu veselības aprūpi visā Lat-
vijā. Tas savukārt balstās uz visu osteoporozes un tās izraisīto sarežģījumu profilakses, 
diagnostikas, ārstēšanas, rehabilitācijas un aprūpes procesā kopumā iesaistīto veselī-
bas aprūpes speciālistu izglītošanu, lai nodrošinātu vienādu izpratni par rīcību, izvēles 
iespējām un ieteicamo taktiku osteoporozes novēršanai un efektīvai ārstēšanai. 

Vadlīniju uzdevumi

1.  Sniegt izglītojošu, uz pierādījumiem balstītas medicīnas principiem zinātniski pama-
totu informāciju par osteoporozi – slimības raksturojumu, patofizioloģiju, klasifikāciju, 
profilaksi, diagnostiku, ārstēšanu un rehabilitāciju.

2.  Informēt par jaunākajām atziņām, pētījumiem un pierādījumiem attiecībā uz osteopo-
rozi un tās izraisītiem sarežģījumiem profilakses, diagnostikas, ārstēšanas un rehabi-
litācijas jomā, ņemot vērā to pieejamību Latvijā. 

3.  Veicināt osteoporozes un tās izraisīto sarežģījumu sekundārās profilakses pasākumu 
ieviešanu, ņemot vērā saslimstības riska faktorus. 

4.  Informēt par biežākajām osteoporozes komplikācijām, to izvērtēšanu un ārstēšanu. 

Paredzamie vadlīniju lietotāji 

Vadlīniju paredzamie lietotāji ir osteoporozes un tās izraisīto sarežģījumu profilaksē, 
diagnostikā, ārstēšanā un rehabilitācijā iesaistītie veselības aprūpes speciālisti primā-
rajā, sekundārajā un terciārajā līmenī.

Kā mācību vai informatīvu materiālu šīs Vadlīnijas var izmantot studenti un veselības 
aprūpes darba organizatori.

Ieguvumi, kas varētu rasties, 
ievērojot vadlīniju ieteikumus

Vadlīniju ieviešanas rezultātā ieguvumi iedalāmi: medicīniskos, sociālos un finansiālos 
ieguvumos. 

1. Medicīniskie ieguvumi

 1.1.  Savlaicīga osteoporozes un tās izraisīto sarežģījumu profilakse. Uzlabojoties sekundā-
rai profilaksei, samazināsies mirstība pirms hospitalizācijas un hospitalizācijas etapos. 33



 1.2.  Osteoporozes un tās izraisīto sarežģījumu savlaicīga diagnostika un efektīvas 
ārstēšanas taktikas izvēle samazinās mirstību no osteoporozes izraisītiem sarež-
ģījumiem. 

 1.3.  Efektīva ārstēšanas taktikas izvēle ļaus samazināt pacientu stacionēšanas nepie-
ciešamību, tādejādi uzlabojot ārstēšanas iespējas ambulatorā etapā. 

 1.4.  Osteoporozes un tās izraisīto sarežģījumu iznākumu rezultātu uzlabošanās dažā-
dos aprūpes etapos īslaicīgā un ilgstošā laika periodā.

2.  Sociālie ieguvumi 

 2.1.  Pacienta dzīves kvalitātes uzlabošana un dzīves kvalitātes pasliktināšanās 
n ovēršana.

 2.2.  Osteoporozes un tās izraisīto sarežģījumu invaliditātes samazināšana.

 2.3.  Pacientu piederīgo un līdzcilvēku noslodzes mazināšanās saistībā ar hronisko 
pacientu aprūpi.

 2.4.  Samazināsies nepieciešamība izmantot aprūpes un citu sociālo dienestu 
p akalpojumus.

3.  Finansiālie ieguvumi

 3.1.  Medicīniski pamatota, mērķtiecīga un efektīva ārstniecībai paredzēto līdzekļu 
izlietošana.

 3.2.  Samazināsies kopējās veselības aprūpes izmaksas, kas saistītas ar nesavlaicīgi 
diagnosticētu vai neatbilstoši ārstētu osteoporozes un tās izraisīto sarežģījumu 
seku novēršanu vai samazināšanu. 

 3.3.  Mazināsies izmaksas, kas saistītas ar pacientu stacionēšanu.

 3.4.  Mazināsies izdevumi ilgstošai un pārejošai darba nespējai, kā arī izdevumi ilgsto-
šai un paliekošai invaliditātei. 

Blakusefekti un riski, kas varētu rasties, 
ievērojot vadlīniju ieteikumus

Zāļu biežākās un nevēlamās blakusparādības, kā arī retākās, bet nopietnākās blaknes, 
apkopotas vadlīniju 8. nodaļā – Medikamentozā ārstēšana, analizējot tās pa medika-
mentu grupām.

Vadlīnijās nav ietvertas visas nevēlamās diagnostisko metožu un lietoto medikamentu 
blaknes, kas minētas medikamenta zāļu aprakstos. 

Vadlīnijās atsevišķie riski un blakusefekti aplūkoti atbilstošās nodaļās saskaņā ar katras 
atsevišķās nodaļas struktūru. 

Kopumā osteoporozes pacientu vispusīga izmeklēšana un diagnostiska var sadārdzi-
nāt pacientu ar osteoporozi izmeklēšanu un ārstēšanu, kā arī šo pacientu ārstēšanas 
uzsākšanu. 
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Vadlīniju piemērošanas mērķa grupa

Vadlīnijas attiecināmas uz visu vecumu un abu dzimumu pieaugušiem pacientiem, kuri 
nonāk veselības aprūpes speciālistu uzmanības lokā ar osteoporozes un tās izraisīto 
sarežģījumu simptomātiku un kuriem kādā aprūpes posmā tiek noteikta diagnoze – 
osteoporoze atbilstoši SSK-10 klasifikatoram: M80 Osteoporoze ar patoloģisku lūzumu; 
M81 Osteoporoze bez patoloģiska lūzuma; M82 Osteoporoze citur klasificētu slimību 
dēļ; M83 Pieaugušo osteomalācija; M84 Kaulu veseluma bojājumi; M85 Citi kaulu cie-
tības un struktūras traucējumi (SSK-10 klasifikatora sīkāks izklāsts pievienots Vadlīniju 
atsevišķā nodaļā – Pielikumi).

Pierādījumu informācijas avoti un kritēriji to izvēlei

Avoti
Vadlīniju izstrādes procesā izmantotas pieejamās elektroniskās medicīniskās datu 
bāzes PubMed, EBSCO, OVID, Cochrane Library, ScienceDirect, SpringerLink, BMJ 
C linical Evidence, kā arī citas datu bāzes.

Vadlīniju izstrādes procesā tika izmantotas autoritatīvas pasaules, starptautisku un citu 
valstu biedrību vai asociāciju vadlīnijas, PVO rekomendācijas, Starptautiskā Osteopo-
rozes Fonda un citu nozīmīgu starptautisko organizāciju rekomendācijas saistībā ar 
osteoporozi un tās izraisītiem sarežģījumiem. 

Izmantotā zinātniskā literatūra un avoti apkopoti atsevišķā nodaļā – Avoti, strukturējot 
tās pa atbilstošām nodaļām.

Kritēriji
Vadlīnijās izmantotie avoti tika atlasīti atbilstoši Vadlīniju struktūrai. Tika izvēlēti g. k. 
randomizēti, pēdējo gadu laikā publicēti pētījumi (multicentru pētījumi tika uzskatīti par 
priekšrocību) un jaunākās starptautiskās vadlīnijas Eiropā, ASV, PVO rekomendācijas, 
Starptautiskā Osteoporozes Fonda (IOF) un citu nozīmīgu organizāciju un biedrību 
rekomendācijas un vadlīnijas pieaugušiem abu dzimumu pacientu grupām ar osteopo-
rozi un tās izraisītiem sarežģījumiem. 

Vadlīnijās izmantoto ieteikumu sasaiste ar 
pierādījumiem, norādot konkrētas atsauces 

Skatīt vadlīniju tekstā esošās atsauces un izmantotās literatūras vai avotu sarakstus, 
kas strukturēti atbilstoši katrai nodaļai.
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Ieteikumu pierādījumu līmenis

Vadlīniju darba grupa ieteikumiem profilaksei, diagnostikai, ārstēšanai un rehabilitācijai 
vadījās un norādīja ieteikumu pierādījumu līmeņus no A līdz D saskaņā ar 2010. gada 
25. maija Ministru kabineta noteikumu Nr. 469 «Kārtība, kādā izstrādā, izvērtē, reģistrē 
un ievieš klīniskās vadlīnijas» 5.9. apakšpunktu, kur tie skaidroti sekojoši:

A līmenis – pierādījumi ar augstu ticamību, kas iegūti vairākos labas kvalitātes nejauši-
nātos klīniskos pētījumos, par kuriem veikta metaanalīze;

B līmenis – pierādījumi ar vidēju ticamību, kas iegūti atsevišķos labas kvalitātes nejau-
šinātos klīniskos pētījumos vai metaanalīzē par vairākiem labi organizētiem pētījumiem 
ar kontroles grupu (klīniski pētījumi bez nejaušināšanas, gadījumu kontroles pētījumi, 
kohortu pētījumi);

C līmenis – pierādījumi ar zemu ticamību, kas iegūti atsevišķos pētījumos ar kontroles 
grupu (klīniski pētījumi bez nejaušināšanas, gadījumu kontroles pētījumi, kohortu pētī-
jumi);

D līmenis – nepietiekami pierādījumi, kas iegūti gadījumu sēriju novērojumos vai par 
kuriem saņemts vienprātīgs ekspertu ieteikums. 

Vadlīniju izstrādes finansētājs

Latvijas Osteoporozes un kaulu metabolo slimību asociācija

Vadlīnijās ietvertās, Latvijā apstiprinātās 
medicīniskās tehnoloģijas

Vadlīnijās ietverto, Latvijā apstiprināto medicīnisko tehnoloģiju saraksts ietverts vadlīniju 
nodaļā Pielikumi (1. pielikums).
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Saīsinājumi un apzīmējumi
ADT – androgēnu nomācējterapija
ALAT – alanīnaminotransferāze
CNS – centrālā nervu sistēma
CRO – C reaktīvais olbaltums
CT – datortomogrāfija (computed tomography)
DALY – invaliditātes koriģētie dzīves gadi (disability-adjusted life year)
DXA – duālās enerģijas rentgena absorbciometrija (Dual-energy x-ray absorbtiometry)
EgĀ – eritrocītu grimšanas ātrums
FRAX – datorizēta lūzumu riska novērtēšanas algoritmu programma (Fracture Risk Assessment Tool) 
FSH – folikulu stimulējošais hormons 
gFĀ – glomeruļu filtrācijas ātrums
gKS – glikokortikosteroīdi
HAT – hormonu aizstājterapija
HOPS – hroniska obstruktīva plaušu slimība
IGF-1 – insulīnam līdzīgais augšanas faktors-1
IOF – Starptautiskais Osteoporozes fonds (Internationl Osteoporosis Foundation)
ISCD – Starptautiskā Klīniskās densitometrijas biedrība (International Society for Clinical Densitometry)
JSD – jonizējošā starojuma deva
KMB – kaulu minerālais blīvums
ĶMI – ķermeņa masas indekss
LH – luteinizējošais hormons 
MNI – minimālā nozīmīgā izmaiņa
MR – magnētiskā rezonanse
mSv – milizīverti
NHANES III – III Nacionālais veselības un uztura pārbaudes pētījums (National Health and Nutrition Examination Survey III)
OPg – osteoprotegerīns
pDXA – perifērā DXA
PTH – paratireoīdais hormons
pQCT – perifērā QCT
PVO – Pasaules Veselības organizācija 
QCT – kvantitatīvā datortomogrāfija (quantitative computed tomography)
QUS – kvantitatīvā ultrasonogrāfija (quantitative ultrasonography)
SD – standarta deviācija jeb standartnovirze
SERM – selektīvie estrogēnu receptoru modulatori
SHBG – dzimumhormonu saistošais globulīns (Sex-Hormone Binding Globulin)
SLN – skriemeļu lūzumu novērtēšana
TSH – tireoīdstimulējošais hormons
UVB – ultravioleto staru B spektrs
25(OH)D – 25-hidroksi-D vitamīns jeb kalcidiols
1,25(OH)2D – 1,25-dihidroksi-D vitamīns jeb kalcitriols

Osteoporozes ārstniecībā izmantojamo zāļu 
vispārīgie nosaukumi (starptautiskie nepatentētie)
Alendronāts – Natrii alendronatum
Denosumabs – Denosumabum
Ibandronskābe – Acidum ibandronicum
Risedronāts – Natrii risedronatum
Stroncija ranelāts – Strontii ranelatum
Teriparatīds – Teriparatidum
Zoledronskābe – Acidum zoledronicum
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1. PRIEKŠVāRDS
2005. gadā Latvijas Osteoporozes biedrība publicēja «Osteoporozes diagnostikas, ārs-
tēšanas un profilakses vadlīnijas» un vēlāk, 2007. gadā – «Osteodensitometrijas mērī-
jumu veikšanas rekomendācijas Latvijā». Kopš tā laika osteoporozes jomā notikušas 
ievērojamas pārmaiņas – osteoporozes un tās sarežģījumu diagnostikā ienākušas jau-
nas diagnostiskās metodes kaulu minerālā blīvuma noteikšanā, izstrādātas jaunas diag-
nostiskās metodes osteoporozes un osteoporozes izraisīto lūzumu riska noteikšanā, 
piemēram, Pasaules Veselības organizācijas (PVO) ieteiktais datorizētais lūzumu riska 
noteikšanas algoritms FRAX, ieviestas jaunas medikamentu grupas un jauni medika-
menti, izstrādāti jauni ārstēšanas un diagnostikas algoritmi.

Šīs «Osteoporozes klīniskās vadlīnijas» veidotas saskaņā ar Latvijas Republikas Minis-
tru kabineta 2010. gada 25. maija noteikumiem Nr. 469 «Kārtība, kādā izstrādā, izvērtē, 
reģistrē un ievieš klīniskās vadlīnijas», norādot zinātnisko pierādījumu līmeni. Jaunajās 
osteoporozes vadlīnijās ir 13 nodaļas, t. sk. arī avoti un literatūras saraksts un pielikumi. 
Vadlīnijās pirmo reizi iekļautas nodaļas par rehabilitāciju, datorizētu lūzumu riska noteik-
šanas algoritma programmu jeb FRAX, kā arī jauni terapijas algoritmi.

Vadlīnijas, kas balstītas uz zinātniskiem pierādījumiem, jāizmanto kā lēmumu pieņemša-
nas līdzeklis un palīgs osteoporozes pacientu aprūpes jomā – diagnostikā, novērošanā, 
profilaksē, rehabilitācijā un ārstēšanā, tomēr vadlīnijas ikdienas klīniskajā praksē nevar 
aizvietot ārsta individuālu pieeju katram pacientam. Vadlīniju autoru kolektīvs cer, ka šīs 
vadlīnijas palīdzēs ārstiem un citiem veselības aprūpes speciālistiem paaugstināt osteo-
porozes pacientu aprūpes kvalitāti un ārstēšanas efektivitāti.

Lai šiem mērķiem palīdz tuvoties osteoporozes klīniskās vadlīnijas!

Ingvars Rasa 
Latvijas Osteoporozes un kaulu metabolo slimību asociācijas 
prezidents
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2. IEVADS
PVO osteoporozi definē kā hronisku, progresējošu un multifaktoriālu skeleta slimību. 
PVO atzinusi osteoporozi par vienu no 10 būtiskām un invaliditāti izraisošām slimībām. 
Tā ir biežākā kaulu metabolisma slimība. Osteoporozi kā sistēmisku kaulu slimību rak-
sturo pazemināts kaulu minerālais blīvums (KMB) un kaulaudu mikroarhitektoniskas 
izmaiņas, kā rezultātā attīstās «trauslo kaulu» lūzumi. 

Osteoporozes sekas ir lūzumi, hroniskas sāpes un invaliditāte.

Svarīgākās un nozīmīgākās osteoporozes sekas  ir lūzumi. Vidēji 25  % sieviešu pēc 
50  gadu vecuma (piemēram, Dānijā 21  %, Zviedrijā 26  %) attīstās viena vai vairāku 
skriemeļu lūzumi. Sievietēm ar skriemeļu lūzumiem ir 5  reizes lielāks jaunu skriemeļu 
lūzumu risks un 2 reizes lielāks augšstilba kaula lūzuma risks. 20 % sieviešu nākamais 
lūzums notiek viena gada laikā pēc pirmā lūzuma.

Tipiskās osteoporozes lūzumu vietas ir plaukstas locītavas pamatne, augšdelms, 
mugurkaula skriemeļi, augšstilba kauls un augšstilba kaula kakliņš. Katrai trešajai pie-
augušai sievietei un katram piektajam pieaugušam vīrietim dzīves laikā pēc 50 gadu 
vecuma rodas viens vai vairāki lūzumi.

Lūzumu skaits populācijā pieaug, jo palielinās gados vecāku cilvēku īpatsvars. 
2010. gadā 36 % Latvijas iedzīvotāju bija vecāki par 50 gadiem un 8,2 % – vecāki par 70 
gadiem. Dati no Lielbritānijas un citām Eiropas Savienības (ES) dalībvalstīm liecina, ka 
nākamo 50 gadu laikā lūzumu skaits dubultosies (1–4).

Skriemeļu lūzumi netiek laikus diagnosticēti vidēji 30–34 % gadījumu.

Lūzumu sekas ir darbspēju zudums, pašaprūpes spēju pilnīgs vai daļējs zudums (pie-
mēram, 50 % pacientu pēc augšstilba kaula un augšstilba kaula kakliņa lūzuma nespēj 
paši sevi aprūpēt, tāpēc nepieciešama apkārtējo palīdzība; 40 % nespēj patstāvīgi stai-
gāt), nepieciešamība ārstēties slimnīcā un veikt rehabilitāciju, fiziskā un psiholoģiskā 
pašvērtējuma pazemināšanās un citas psiholoģiskās sekas, kā arī 30  % gadījumu  – 
invaliditāte. Turklāt lūzumi ir viens no galvenajiem mirstības cēloņiem osteoporozes 
gadījumā, piemēram, mirstība pēc augšstilba kaula un augšstilba kaula kakliņa lūzuma 
pirmā gada laikā ir 24 %. Mirstība sevišķi palielinās vīriešiem. 

Skriemeļu un augšstilba kaula lūzumi ir saistīti ar 8  reizes lielāku mirstību nekā vidēji 
populācijā. 

ES dalībvalstīs kopumā osteoporozes radītais vispārējais slimības slogs, ko pielīdzina 
gadu skaitam, kas zaudēti sliktas veselības, invaliditātes vai priekšlaicīgas nāves rezultātā 
(jeb invaliditātes koriģētie dzīves gadi – DALY), ir lielāks nekā citām neinfekcijas slimībām, 
piemēram, reimatoīdajam artrītam, Parkinsona slimībai, krūts un priekšdziedzera vēzim. 

Osteoporoze kļuvusi par vienu no aktuālām veselības aprūpes problēmām pasaulē, ES 
dalībvalstīs, arī Latvijā. Piemēram, Lielbritānijā gada laikā attīstās 200  000 lūzumi, un 
izdevumi to ārstēšanai pēc National Health Service datiem ir 1,73 biljoni sterliņu mār-
ciņu. Lūzumi jāārstē gan ambulatori, gan arī slimnīcās. Lielbritānijā augšstilba kaula un 
augšstilba kaula kakliņa lūzumu ārstēšanai stacionāros izmanto 20 % no visu traumato-
loģijas un ortopēdijas gultu skaita. Tas veido lielāko daļu no tiešajiem veselības aprūpes 10
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izdevumiem. Anglijā hospitalizāciju skaits augšstilba kaula un augšstilba kaula kakliņa 
lūzumu ārstēšanai katru gadu palielinās par 2,1 % un gultas dienu skaits – par 5,9 %. 
Osteoporozes izraisītu lūzumu gadījumos šis rādītājs pārsniedz cukura diabēta, koro-
nārās sirds slimības, sirds mazspējas, hroniskas obstruktīvas plaušu slimības (HOPS) 
pacientu gultas dienu skaitu. Ļoti svarīgi nepieļaut pirmo kaulu lūzumu, jo pētījumu dati 
liecina, ka ir konstatēta cieša sakarība starp pirmo un nākamo iespējamo lūzumu. Bez 
atbilstošas ārstēšanas 86 % gadījumu attīstās nākamais lūzums. 

Efektīva osteoporozes terapija samazina skriemeļu, augšstilba kaula un citu kaulu 
lūzumu skaitu par 30–70 %.

Kaut arī pacientiem notiek kaulu lūzumi, osteoporoze bieži netiek laikus diagnosticēta, 
un tādējādi ir nepietiekami ārstēta. Piemēram, gallapa institūta (ASV) veiktā aptauja lie-
cina, ka 75 % sieviešu vecumā no 45 līdz 75 gadiem nekad nebija runājušas ar savu 
ārstu par osteoporozi vai ar to saistītām problēmām.

Veselības aprūpes organizatoriem osteoporoze un tās izraisītie lūzumi jāatzīst par sva-
rīgu veselības aprūpes un profilakses problēmu valstī un tā jāiekļauj veselības aprūpes 
organizācijas valsts nozīmes dokumentos. 

Apzinoties osteoporozes nozīmīgumu, 1998. gadā Eiropas Komisijas Ģenerālais Direk-
torāts publicēja svarīgu dokumentu – Ziņojumu par osteoporozi un tās profilakses pasā-
kumiem Eiropas Kopienā («Report on Osteoporosis in the European Community: Action 
for Prevention»), kura mērķis bija aktualizēt un detalizēt informāciju par osteoporozes 
epidemioloģiju, patoģenēzi, aprūpi un ārstēšanu ES dalībvalstīs.

2001.  gadā Eiropas Komisija publicēja dokumentu Osteoporoze Eiropas kopienā 
(«Osteoporosis in the European Community: A Call to Action») par stāvokli 15 ES dalīb-
valstīs. Ņemot vērā dokumentā izklāstītās problēmas, Eiroparlamentā izveidoja Osteo-
porozes interešu grupu (Latviju tajā pārstāvēja georgs Andrejevs), lai sekmētu visu 
valstu valdību atbalstu veselības aprūpes politikas izstrādei un ieviešanai osteoporozes 
jomā. Nedaudz vēlāk nodibināja ES Osteoporozes konsultatīvo paneli. Kopš 2001. gada 
Osteoporozes interešu grupa un Osteoporozes konsultatīvā paneļa pārstāvji sanāk ik 
gadu, lai izstrādātu stratēģiskus politikas dokumentus osteoporozes jomā ES un apko-
potu informāciju no ES dalībvalstīm.

ES ir izstrādātas 8 rekomendācijas visai Eiropas Kopienai.

1.  ES dalībvalstu valdībām osteoporozes profilakse un ārstēšana jānosaka par vienu no 
veselības aprūpes mērķiem.

2.  Nepieciešama detalizētāka informācija par osteoporozes izraisītiem lūzumiem, to 
cēloņiem un izplatību.

3.  ES valstīs nacionālajai veselības aprūpes iestādei jāveic koordinācija, lai efektīvi plā-
notu pieaugošās veselības aprūpes vajadzības un resursus.

4.  Nepieciešams attīstīt un ieviest veselības aprūpes politikas programmas, lai reko-
mendētu optimālu kalcija un D vitamīna uzņemšanu.

5.  Valsts kompensētai osteodensitometriskai izmeklēšanai jābūt pieejamai visiem 
pacientiem ar atbilstošām indikācijām. 
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6.  Atbilstošus osteoporozes medikamentus jāizvēlas, pamatojoties uz pierādījumiem 
balstītas medicīnas principiem. Valsts apmaksātiem osteoporozes medikamentiem 
jābūt pieejamiem visiem pacientiem ar atbilstoši akceptētām indikācijām.

7.  Valdībām aktīvi jāatbalsta nacionālās pacientu un zinātniskās biedrības, sniedzot 
finansiālu atbalstu. Nozīmīga prioritāte ir osteoporozes pacientu aprūpē un ārstēšanā 
iesaistīto veselības aprūpes profesionāļu apmācība. 

8.  Nepieciešami tālāki zinātniski pētījumi par kaulu veselību kopumā un par osteopo-
rozi. 

12
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3. KLASIFIKāCIjA

Starptautiskā statistiskā slimību un veselības 
problēmu klasifikācijas 10. redakcija 

PVO 1993. gadā pieņemtās Starptautiskās statistiskās slimību un veselības problēmu 
10.  klasifikācijas 1.  sējuma CIII nodaļā aprakstītas «Skeleta, muskuļu un saistaudu 
slimības» un apakšsadaļā aprakstītas «Kaulu blīvuma un struktūras pārmaiņas (M80 – 
M85)», kas raksturo osteoporozi (skat. 3. nodaļas 1. pielikumu).

Osteoporozes klīniskā klasifikācija
 - Primāra osteoporoze:

 - pēcmenopauzes osteoporoze
 - senila osteoporoze

 - Sekundāra osteoporoze
 - Idiopātiska osteoporoze

PVO osteoporozes klasifikācija, pamatojoties 
uz DXA T-skalas rādītājiem (1, 2, 4)

1. tabula. Osteoporozes klasifikācija, pamatojoties uz DXA rādītājiem

KMB izvērtējums T-skalas rādītāji (SD)

Norma ≥ – 1,0 

Osteopēnija < – 1,0 un > – 2,5 

Osteoporoze ≤ – 2,5

Smagas pakāpes osteoporoze 
≤ – 2,5 standarta deviācija (SD) un viens 

vai vairāki «trauslo kaulu» lūzumi 

Par T-skalas un Z-skalas rādītājiem skat. 5. nodaļu «Osteoporozes un tās izraisīto kom-
plikāciju radioloģiskā diagnostika».

Precīza diagnozes noteikšana saskaņā ar klasifikāciju ir svarīga klīniskajā praksē, 
lai izvērtētu osteoporozes profilakses un ārstēšanas iespējas katram pacientam!
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4. OSTEOPOROZES UN OSTEOPOROZES 
IZRAISīTU LŪZUMU RISKA FAKTORI

Definīcija (1, 2)

Osteoporoze ir sistēmiska kaulu slimība, ko raksturo samazināta kaulu masa un mik-
roarhitektonikas izmaiņas, kā rezultātā samazinās kaulu stiprums un palielinās lūzumu 
risks. 

Kaula stiprumu nosaka KMB (kaulu minerālais blīvums) un kaula kvalitāte.

• Osteoporoze norit ilgstoši, biežāk bez specifiskiem klīniskiem simptomiem un parasti 
manifestējas ar «trauslā kaula» lūzumu. «Trauslo kaulu» lūzumi ir lūzumi, kas radušies 
nelielas intensitātes iedarbības rezultātā. 

• Tipiskās lūzumu vietas – mugurkaula skriemeļi, augšstilba kaula kakliņš un apakšdelma 
kauli.

Kaulu lūzumu riska faktoru izvērtējums

• Svarīga ir savlaicīga kaulu veselības izvērtēšana un specifisku pasākumu veikšana, lai 
novērstu pirmo lūzumu.

• Kaulu veselības uzturēšana ir jēdziens (4), kas ietver sekojošo:
 - skeleta attīstību atbilstoši katram vecumam un iespējamās kaulu masas maksimuma 

sasniegšanu;
 - kaulu masas fizioloģiskā zuduma samazināšanu un savlaicīgu sekundārās osteo-

porozes cēloņu novēršanu;
 - kritienu un lūzumu profilaksi.

• PVO un IOF kā galveno mērķi izvirza augsta lūzuma riska pacientu atklāšanu un savlai-
cīgu iespējamo lūzumu novēršanas programmas īstenošanu (4).

• Lai uzlabotu lūzumu riska faktoru atklāšanu, to izmantošanu diagnostikā, ārstēšanas 
izvēlē un DXA metodes nozīmīguma novērtēšanā, PVO darba grupa rekomendē pirms 
osteoporozes ārstēšanas uzsākšanas veikt no KMB neatkarīgo un atkarīgo lūzumu riska 
faktoru izvērtējumu (4).
Pierādījumu līmenis B

• KMB samazinājums par vienu standarta deviāciju (SD) divkāršo lūzumu risku. 
Pierādījumu līmenis A

• Liela daļa osteoporozes izraistītu lūzumu notiek sievietēm, kurām KMB T-skalas rādītāji 
atbilst osteopēnijai, nevis osteoporozei. Tāpēc PVO rekomendē lūzumu riska izvērtēša-
nai izmantot DXA rādītājus (3, 4, 8).
Pierādījumu līmenis B
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• Ar DXA iegūtie augšstilba kaula KMB rādītāji ir specifiski lūzumu riska izvērtēšanai 
gados vecākiem cilvēkiem, taču mugurkaula skriemeļu DXA rādītāji šiem cilvēkiem ir 
daļēji specifiski, jo artrožu un artrītu esamība var ietekmēt DXA datu precizitāti (3, 4).
Pierādījumu līmenis B

• Svarīga lūzumu riska izvērtēšanas sastāvdaļa ir kaulu vielmaiņas bioķīmisko marķieru 
noteikšana. 
Pierādījumu līmenis B

Kaulu lūzumu riska faktori, kas nav atkarīgi no KMB

• Vecums 
 - Vecums ir neatkarīgs riska faktors, sevišķi sievietēm pēc 65 gadu vecuma un vīriešiem 

pēc 70 gadu vecuma (3, 4, 7, 8). 
 - Palielinoties vecumam, samazinās KMB un palielinās lūzumu risks (3, 4, 7, 8, 11, 12, 13). 
 - Augšstilba kaula lūzuma risks 80  gadu vecumā ir 5  reizes lielāks nekā 50  gadu 

vecumā (4). 
Pierādījumu līmenis A

• Dzimums
 - Sievietēm salīdzinājumā ar vīriešiem ir lielāks osteoporozes attīstības risks, jo ir 

«smalkāka» kaulu struktūra un mazāka kopējā kaulu masa (6).
 - Kaulu masas zuduma ātrums vīriešiem ir lēnāks nekā sievietēm, īpaši salīdzinot ar 

sievietēm menopauzē (6). 
 - Sekundārās osteoporozes biežums vīriešiem ir par 40  % lielāks nekā sievietēm ar 

osteoporozi (6).
Pierādījumu līmenis A

• Rase
 - Eiropiešu rasei un aziātiem ir lielāks osteoporozes attīstības risks nekā citām rasēm.
 - Melnādainās rases sievietēm ir lielāks KMB nekā baltās rases sievietēm, jo baltās 

rases sievietes sasniedz mazāku maksimālo kaulu masas lielumu, bet kaulu 
noārdīšanās process ir salīdzinoši ātrāks (6).

 - Maksimālo kaula masas lielumu g. k. nosaka ģenētiskie faktori (70–80 %) (4).
Pierādījumu līmenis C

• Ģenētiskā predispozīcija jeb osteoporozes esamība ģimenes anamnēzē
Osteoporozes izraisīti lūzumi ģimenes anamnēzē 1.  pakāpes radiniekiem ir svarīgs 
riska faktors. 

Jāizvērtē sekojošais:
 - «trauslo kaulu» lūzums pirms 45–50 gadu vecuma 1. pakāpes radiniekiem (3, 6, 7, 8, 

12, 13);
 - augšstilba kaula kakliņa lūzums vienam no vecākiem (3, 4, 8);
 - skriemeļa lūzums vienam no vecākiem (3, 4, 8, 12, 13).

Pierādījumu līmenis A
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• Ķermeņa svars vai ķermeņa masas indekss
 - Samazināts ķermeņa svars < 58 kg vai ķermeņa masas indekss (ĶMI) < 18 kg/m² ir 

osteoporozes riska faktors.
 - Samazināts ĶMI ir svarīgs augšstilba kaula lūzumu riska faktors (4, 5).
 - Ja ĶMI ir ≤  20  kg/m², augšstilba kaula lūzuma risks pieaug 2  reizes, salīdzinot ar 

pacientiem, kuru ĶMI ≥ 25 kg/m², bet pacientiem ar ĶMI ≥ 30 kg/m² ir lielāks lūzumu 
risks kritienu gadījumā (5, 6).
Pierādījumu līmenis A 

• GKS lietošana. Skat. 9. nodaļu «glikokortikosteroīdu izraisīta osteoporoze».

• Reimatoīdais artrīts
Daudzas saslimšanas ir sekundāras osteoporozes cēlonis, taču joprojām nav skaidrs, 
cik lielā mērā osteoporozes attīstība atkarīga no pazemināta KMB vai no šo slimību ārs-
tēšanā izmantoto gKS ietekmes (3, 4, 12, 13).

Reimatoīdais artrīts palielina lūzumu risku neatkarīgi no KMB vai gKS lietošanas (3, 4, 
12, 13).
Pierādījumu līmenis A

• Iepriekšēji lūzumi
 - Nozīmīgs rādītājs nākamā lūzuma attīstībai (4).
 - Skriemeļu un neskriemeļu lūzumu risks dubultojas, ja anamnēzē ir osteoporozes 

izraisīts lūzums (4).
Pierādījumu līmenis A

No KMB atkarīgi lūzumu riska faktori

• Kalcijs un D vitamīns 
Osteoporozi veicina šādi faktori:

 - D vitamīna deficīta izraisīta samazināta kalcija absorbcija zarnās (3, 4);
 - samazināta kalcija reabsorbcija nierēs (3, 4, 5);
 - nepietiekama uzturēšanās saulē (3, 4);
 - samazināta D vitamīna sintēze ādā (3, 4, 5, 8, 12, 13).

Pierādījumu līmenis A

• Estrogēni un testosterons (4, 6)
 - Estrogēni ietekmē kaula vielmaiņas procesus un uztur osteoklastu un osteoblastu 

darbības līdzsvaru, nodrošina zarnu receptoru jutību pret D  vitamīnu, kalcija 
uzsūkšanos, kalcija reabsorbciju nieru kanāliņos. 

 - Sievietēm, kurām menopauze iestājas vēlāk, KMB ir lielāks.
 - Sievietēm, kurām ir agrīna menopauze, KMB ir mazāks.
 - KMB zudums ir izteiktāks menopauzes pirmajos gados.
 - Testosterona līmenis ietekmē KMB (skat. 10. nodaļu «Osteoporoze vīriešiem»). 

Pierādījumu līmenis B

• Fiziskās aktivitātes (4, 8, 12, 13)16
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 - Nozīmīgs faktors jebkurā vecumā.
 - Bērniem, pusaudžiem un jauniešiem fiziskā aktivitāte palīdz sasniegt lielāku 

maksimālo kaulu masu. Skat. 7. nodaļu «Profilakse, nefarmakoloģiskā ārstēšana un 
rehabilitācija».

Pierādījumu līmenis C 

• Alkohola lietošana
Palielināta alkohola uzņemšana pacientiem ar osteoporozi paaugstina kritienu risku, 
veicina kalcija deficītu un hronisku aknu slimību attīstību, kā arī D vitamīna samazinātu 
uzņemšanu. Lietojot vairāk par 2 alkohola vienībām dienā, palielinās osteoporozes attīs-
tības risks. Skat. 7. nodaļu «Profilakse, nefarmakoloģiskā ārstēšana un rehabilitācija».
Pierādījumu līmenis B 

• Kofeīna lietošana
Vairākos pētījumos ir pierādīta sakarība starp kofeīnu saturošo dzērienu lietošanu un 
kaulu lūzumiem. Pierādīts, ka kofeīns samazina kalcija uzsūkšanos zarnās un pastiprina 
kalcija izdali caur nierēm, kā arī ir pierādīta kofeīna negatīvā ietekme uz kaulaudu attīs-
tību (4). Skat. 7. nodaļu «Profilakse, nefarmakoloģiskā ārstēšana un rehabilitācija». 
Pierādījumu līmenis C

• Smēķēšana
 - Pētījumos ir pierādīta smēķēšanas negatīvā ietekme uz endogēnā estrogēna 

veidošanos, kā arī cigarešu sastāvā un dūmos esošā kadmija tiešā un negatīvā 
ietekme uz kaulu vielmaiņu (4).

 - Smēķētājām ir lielāks osteoporozes izraisītu lūzumu risks, īpaši augšstilba kaula 
lūzumiem, salīdzinot ar nesmēķētājām, un tas ir atkarīgs no izsmēķēto cigarešu 
skaita (3, 4, 8, 12, 13). Skat. 7. nodaļu «Profilakse, nefarmakoloģiskā ārstēšana un 
rehabilitācija».

Pierādījumu līmenis B 

Osteoporozes izraisītu lūzumu riska faktori

• Daļa osteoporozes riska faktoru vienlaikus ir arī osteoporozes izraisītu lūzumu riska fak-
tori (7).

• PVO 2004.  gadā apkopoja datus par 8  kohortas pētījumiem un noteica lūzumu riska 
faktorus. 

• Svarīgākie osteoporozes izraisītu lūzumu riska faktori (7):
 - vecums ≥ 65 gadiem;
 - sieviešu dzimums;
 - eiropiešu rase vai aziāti;
 - ĶMI ≤ 20 kg/m2;
 - samazināts KMB rādītāji pēc T-skalas augšstilba kaula kakliņā;
 - augšstilba kaulu lūzums un «trauslo kaulu» lūzumi pacienta vecākiem;
 - «trauslo kaulu» lūzums pēc 45 gadu vecuma;
 - gKS lietošana; 17
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 - reimatoīdais artrīts;
 - smēķēšana;
 - alkohola lietošana > 2 alkohola vienībām dienā.

Lūzumu riska novērtējums ar FRAX (9) 

PVO un IOF 2008. gadā izveidoja datorizētu lūzumu riska novērtēšanas algoritmu prog-
rammu – Fracture Risk Asessement Tool (FRAX), lai kvantitatīvi aprēķinātu un izvērtētu 
augšstilba kaula un osteoporozes izraisīto lielo lūzumu (piemēram, skriemeļu, augš-
stilba kaula kakliņa, apakšdelma) absolūto risku 10 gadu laikā (4).

• FRAX kalkulators izstrādāts 34 valstīm, kurām veikti katrai valstij specifiski epidemio-
loģiski pētījumi par osteoporozes riska faktoriem. Osteoporozes izraisīto lūzumu risks 
atšķiras, līdz pat 10 reizes, salīdzinot vienu valsti ar citu.

• Ja valstī nav veikti epidemioloģiskie pētījumi par osteoporozes riska faktoriem un nav 
izstrādāts FRAX, tad šī valsts var izmantot tuvākās kaimiņvalsts FRAX kalkulatoru.

• FRAX kalkulatorā ievadāmo informāciju skat. 3. pielikumā.

• FRAX kalkulatoru izmanto, lai novērtētu lūzumu risku sievietēm un vīriešiem pēc 
40 gadu vecuma. To nevar izmantot gados jaunākiem cilvēkiem un bērniem.

• FRAX kalkulatoru izmanto tikai tiem pacientiem, kuri vēl nav uzsākuši osteoporozes 
terapiju.

• FRAX trūkumi: kalkulatorā nav ietverti visi zināmie riska faktori, piemēram, kritienu risks 
un bioķīmiskie marķieri. Dažiem riska faktoriem nav detalizēta apraksta, piemēram, gKS 
lietotā deva, jau atmestai smēķēšanai.

• FRAX pieejams arī jaunāko DXA iekārtu programmatūrā.

• FRAX kalkulators interneta vietnē: www.shef.ac.uk/FRAX. 

Sekundāras osteoporozes riska faktori

Definīcija
Sekundāra osteoporoze ir viens no osteoporozes veidiem, un tās iemesls ir kāda hro-
niska slimība vai stāvoklis, vai arī medikamentu lietošana, kas veicina un izraisa kaul-
audu zudumu, kā rezultātā samazinās KMB.

• Sekundāras osteoporozes biežākos cēloņus skat. 2. pielikumā. 

• Diagnosticējot osteoporozi, vienmēr ir jāizvērtē un jāizslēdz sekundāras osteoporozes 
iespējamība.
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• Sekundāra osteoporoze jāizvērtē arī gadījumos, ja osteoporozes ārstēšanas laikā rodas 
lūzumi vai ja KMB ir pazemināts neatbilstoši vecumam. 

• Sekundāras osteoporozes prevalence vīriešiem ir 40–65 %, bet sievietēm menopauzē – 
30 % gadījumu. 

Svarīgi ir precizēt un diagnosticēt sekundāras osteoporozes iemes lus un atbilstoši 
tos ārstēt vai novērst, kā arī pamatslimības ārstē šanā izvē lē ties me di ka men tus, 
kas nesa ma zina KMB.
Ārstē jot pamat sli mību, sama zi not tās aktivitāti un novēršot osteoporozes izraisošā 
faktora iedar bību, iespē jams uzlabot KMB.

19
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5. OSTEOPOROZES UN TāS 
IZRAISīTO KOMPLIKāCIjU 
RADIOLOģISKā DIAgNOSTIKA

5.1. Duālās enerģijas rentgena absorbciometrija (jeb DXA) 

• DXA ir visplašāk lietotā KMB noteikšanas metode. DXA izmanto (1, 2):
 - osteoporozes diagnostikai; 
 - lūzumu riska prognozei; 
 - KMB izmaiņu monitorēšanai, veicot atkārtotus mērījumus;
 - osteoporozes terapijas rezultātu novērtēšanai.

• Metodes pamatā ir divu dažādas intensitātes rentgenstaru atšķirīgā absorbcija dažāda 
apjoma un blīvuma audos – kaulaudos un mīkstajos audos. Datorizēti aprēķina integrāli 
starp kortikālo un trabekulāro KMB, to izsakot laukuma vienībā g/cm2 (3). 

• Jostas skriemeļu un augšstilba kaulu DXA aprakstu piemērus skat. 5. nodaļas 1. pieli-
kumā.

KMB un lūzumu riska saistība 

• KMB noteikšana sniedz informāciju, kas ļauj prognozēt lūzumu riska iespējamību 
nākotnē. Ja KMB, kas koriģēts pēc vecuma, samazinās par vienu SD pēc T-skalas, tad 
lūzumu risks palielinās vidēji divas reizes – robežās no 1,6 līdz 2,6 (4–6).
Pierādījumu līmenis A

• Augšstilba kaula kakliņa KMB samazināšanās pārliecinošāk liecina par augšstilba kaula 
kakliņa lūzumu iespējamību nekā KMB noteikšana citās skeleta vietās (relatīvais risks 
vienāds ar 2,6/SD), tomēr pazemināts KMB jebkurā skeleta daļā liecina par lūzumu 
iespējamību ne tikai mērītajā vietā, bet arī citās skeleta daļās (skat. 2. tabulu) (6).

2. tabula. Lūzumu relatīvā riska pieaugums, KMB samazinoties par 1 SD

Mērījuma 
vieta

Apakšdelma 
lūzums

Augšstilba kaula 
kakliņa lūzums

Skriemeļu 
lūzums

Visa veida 
lūzumi

Spieķa kaula 
distālā daļa

1,7 (1,4–2,0) 1,8 (1,4–2,2) 1,7 (1,4–2,1) 1,4 (1,3–1,6)

Augšstilba 
kaula kakliņš

1,4 (1,4–1,6) 2,6 (2,0-3,5) 1,8 (1,1-1,7) 1,6 (1,4–1,8)

Jostas skrie-
meļi

1,5 (1,3–1,8) 1,6 (1,2–2,2) 2,3 (1,9–2,8) 1,5 (1,4–1,7)
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• «Trauslo kaulu» lūzumu risks progresējoši palielinās, pieaugot vecumam. Vienādas 
KMB vērtības gadījumā gados vecākiem cilvēkiem ir augstāks lūzumu risks nekā gados 
jaunākiem cilvēkiem (skat. 1. attēlu) (7).
Pierādījumu līmenis A

1. attēls. 10 gadu simptomātisku osteoporozes izraisītu lūzumu riska iespējamība 
pieaugušajiem 50–80 gadu vecumā atkarībā no KMB T-skalas rādītājiem

0
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Indikācijas KMB noteikšanai

• Sievietēm pēc 65 gadu vecuma.

• Sievietēm menopauzē pirms 65  gadu vecuma, ja ir lūzumu riska faktori (piemēram, 
pazemināts ĶMI, iepriekš pārciests «trauslo kaulu» lūzums, tādu medikamentu lieto-
šana, kas palielina lūzumu risku; sīkāk skat. 4. nodaļā «Osteoporozes un osteoporozes 
izraisītu lūzumu riska faktori»).

• Sievietēm pirms menopauzes, ja ir lūzumu riska faktori (skat. 4. nodaļu «Osteoporozes 
un osteoporozes izraisīto lūzumu riska faktori»). 21

5. OSTEOPOROZES UN TĀS IZRaISĪTO KOMPLIKĀcIjU RaDIOLOģISKĀ DIagNOSTIKa



• Vīriešiem pēc 70 gadu vecuma.

• Vīriešiem pirms 70 gadu vecuma, ja ir lūzumu riska faktori (skat. 4. nodaļu «Osteoporo-
zes un osteoporozes izraisīto lūzumu riska faktori»).

• Pieaugušajiem, kuriem ir bijis kaulu lūzums zemas enerģijas traumas rezultātā (piemē-
ram, apakšdelmā, skriemeļos, augšstilba kaula kakliņā).

• Pieaugušajiem, kuru slimības vai veselības stāvokļi saistās ar samazinātu kaulu masu 
vai kaulaudu zudumu (piemēram, reimatoīdais artrīts, hiperparatireoīdisms, hiperti-
reoze, nieru un aknu mazspēja, dzimumhormonu deficīts, mieloma, malabsorbcija, ilgs-
toša imobilizācija, anorexia nervosa; sīkāk skat. 4. nodaļā «Osteoporozes un osteoporo-
zes izraisīto lūzumu riska faktori»).

• Pieaugušajiem, kuriem medikamentu lietošana samazina kaulu masu vai izraisa kaul-
audu zudumu (piemēram, gKS, antitireoīdie preparāti neatbilstošās devās; sīkāk skat. 
4. nodaļā «Osteoporozes un osteoporozes izraisīto lūzumu riska faktori»).

• Ikvienam pacientam pirms specifiskās osteoporozes terapijas sākšanas.

• Ikvienam pacientam, lai izvērtētu osteoporozes terapijas efektu (3, 8).
Pierādījumu līmenis B

• Sievietēm, pārtraucot HAT lietošanu, jāizvērtē esošie osteoporozes riska faktori un 
nepieciešamība veikt KMB mērījumu (8).

Kontrindikācijas KMB noteikšanai

• grūtniecība.

• Mazāk nekā 72 stundas pirms KMB noteikšanas ir veikti izmeklējumi, lietojot rentgena 
kontrastvielas un/vai radioaktīvos izotopus.

KMB novērtējums

• KMB analīzei izmanto divu skalu – T-skalas un Z-skalas rādītājus.

• T-skala – jauna un vesela pieauguša cilvēka skala, kas norāda SD skaitu virs vai zem 
vidējās jauna cilvēka KMB normas. References standarts T-skalas aprēķināšanai ir 
augšstilba kaula kakliņa rādītāji 20–29 gadus vecām baltās rases sievietēm atbilstoši 
National Health and Nutrition Examination Survey (NHANES) III datubāzei (3, 8, 9). 

• Z-skala – no vecuma atkarīgā skala, kas norāda SD skaitu virs vai zem vidējās vecu-
mam atbilstošās KMB normas. Z-skalas rādītāji ir atkarīgi arī no izmeklējamās personas 
dzimuma, rases, ķermeņa svara (3, 8).

Pēc T-skalas rādītājiem osteoporozi diagnosticē sievietēm menopauzē un vīriešiem 
pēc 50 gadu vecuma. Izmanto PVO ieteikto klasifikāciju (skat. 3.  tabulu) (3, 8, 10). 
Pierādījumu līmenis B
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3. tabula. PVO osteoporozes klasifikācija atkarībā no T-skalas

Norma KMB ≥ – 1,0 SD 

Osteopēnija KMB < – 1,0 SD un > – 2,5 SD

Osteoporoze KMB ≤ – 2,5 SD 

Smagas pakāpes osteoporoze
KMB ≤ – 2,5 SD un viens vai vairāki «trauslo 

kaulu» lūzumi

• Osteoporozi diagnosticē saskaņā ar PVO ieteikto klasifikāciju, izmantojot jostas skrie-
meļu, kopējā proksimālā augšstilba kaula rādītāja vai augšstilba kaula kakliņa T-skalas 
rādītājus (2, 3, 8).
Pierādījumu līmenis B

• Ja centrālo DXA nav iespējams veikt, var izmantot arī spieķa kaula distālās trešdaļas 
T-skalas rādītājus (2, 3, 8).

Sievietēm pirms menopauzes, vīriešiem, kas jaunāki par 50 gadiem, kā arī bērniem 
un jauniešiem līdz 20 gadu vecumam PVO klasifikāciju neizmanto! 

• Sievietēm pirms menopauzes, vīriešiem līdz 50 gadu vecumam, bērniem un jauniešiem 
līdz 20 gadu vecumam KMB novērtē, vadoties pēc Z-skalas rādītājiem. Ja Z-skalas rādī-
tājs ir –  2,0 SD vai mazāks, to definē kā «vecumam neraksturīgi mazu KMB», bet, ja 
Z-skalas rādītājs ir lielāks par – 2,0 SD, to definē kā «vecumam atbilstošu KMB» (3, 8).

• Pazemināti Z-skalas rādītāji norāda uz sekundāras osteoporozes iespējamību (3, 8).

Lai nodrošinātu iegūto datu ticamību, svarīgi ir regulāri veikt DXA iekārtas kvali-
tātes kontroles programmas procedūras – ikdienas kvalitātes testu un periodisku 
(ne retāk kā reizi mēnesī) mākslīgā modeļa jeb fantoma skenēšanu un iekārtas 
kalibrēšanu! 

KMB noteikšanai ieteicamās skeleta daļas

• Izšķir centrālos DXA un perifēros DXA (pDXA) izmeklējumus (3, 8).
Centrālie DXA izmeklējumi:
 - mugurkaula jostas daļas skriemeļi taisnā un/vai sānu projekcijās;
 - augšstilba kaula proksimālā trešdaļa taisnā projekcijā.

pDXA izmeklējumi:
 - apakšdelma kauli;
 - papēža kauls;
 - pirkstu falangas.
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jostas skriemeļu KMB mērījumi

• KMB nosaka L1–L4 skriemeļiem taisnā projekcijā (3, 8).
Pierādījumu līmenis A

• KMB nosaka visos mugurkaula jostas daļas skriemeļos, kurus ir iespējams novērtēt, 
izslēdzot no analīzes tos skriemeļus, kuros ir strukturālas pārmaiņas (piemēram, skrie-
meļa kompresijas lūzums, Šmorla trūce) vai artefakti (piemēram, skriemeļa ķermeņa 
cementēšana, metāla konstrukcijas). Diagnozes noteikšanai jāizmanto L1–L4 vidējais 
rādītājs (3, 8).
Pierādījumu līmenis B

• Diagnozes noteikšanai var izmantot arī KMB vidējo rādītāju mazākam skriemeļu skaitam:
 - trīs skriemeļiem, ja nevar izmantot četrus skriemeļus, vai
 - diviem skriemeļiem, ja nav iespējams izmantot trīs skriemeļus (3, 8).

Diagnozi nedrīkst balstīt tikai uz viena skriemeļa KMB noteikšanu! Ja visi pārējie 
jostas skriemeļi ir jāizslēdz no analīzes, diagnostikai jāizmanto citas skeleta daļas, 
piemēram, augšstilba kauls vai spieķa kauls (3, 8).

• No analīzes izslēdz anatomiski izmainītus skriemeļus, ja
 - tie ir nepārprotami izmainīti un KMB nav izvērtējams sistēmas izšķirtspējas robežās;
 - analizējamā un blakus esošo skriemeļu T-skalas rādītāju atšķirība ir lielāka par vienu 

SD (1,0 SD) (3, 8).
 - Skriemeļu sānu projekcijas KMB rādītājus nav ieteicams izmantot diagnozes 

noteikšanai, bet tie ir piemēroti monitorēšanai dinamikā (3, 8).

Augšstilba kaula KMB mērījumi

• KMB nosaka augšstilba kaula proksimālajai trešdaļai (3, 8).
Pierādījumu līmenis A

• Nosakot diagnozi, izmanto augšstilba kaula kakliņa (tā apzīmējums DXA aprakstā angļu 
valodā  – femoral neck) vai kopējā proksimālā augšstilba kaula (tā apzīmējums DXA 
aprakstā angļu valodā – total hip) KMB, izvēloties zemāko no abiem KMB rādītājiem (3, 8).
Pierādījumu līmenis B

• KMB nosaka abiem augšstilba kauliem un diagnozes noteikšanai izmanto zemāko rādī-
tāju (3, 8).

• Nav ieteicams noteikt KMB tikai vienam augšstilba kaulam, jo tas var radīt problēmas, 
novērtējot KMB izmaiņas atkārtotos mērījumos, ja ir noticis šī augšstilba kaula lūzums 
vai ir veikta gūžas locītavas endoprotezēšana (3, 8).

• Nav pietiekami daudz datu, lai diagnozes noteikšanai izmantotu abu augšstilba kaulu 
KMB vidējos T-skalas rādītājus (apzīmējums DXA aprakstā angļu valodā – mean) (3, 8).

• Abu augšstilba kaulu vidējo KMB izmanto novērošanai dinamikā. Vislabāk izvērtēt 
kopējo augšstilba kaulu KMB vidējo rādītāju (apzīmējums DXA aprakstā angļu valodā – 
total mean) (3, 8). 24
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Perifēro kaulu KMB mērījumi

• Pēc PVO noteiktajiem kritērijiem pDXA mērījumi nav izmantojami osteoporozes diagnos-
tikai. Izņēmums ir spieķa kaula distālās trešdaļas KMB mērījumi ar pDXA metodi (3, 8).

• pDXA mērījumus veic, lai novērtētu skriemeļu un kopējo lūzumu risku sievietēm meno-
pauzē. Tomēr nav pietiekama pamatojuma šos rādītājus izmantot, lai prognozētu 
lūzumu risku vīriešiem (3, 8).

• pDXA nav izmantojama KMB monitorēšanai pēc terapijas uzsākšanas (3, 8).

Apakšdelma KMB mērījumi

• Diagnozes noteikšanai izmanto spieķa kaula distālās trešdaļas KMB mērījumus nedomi-
nējošam apakšdelmam. Nav ieteicams izvēlēties citas apakšdelma vietas (3, 8).

• Indikācijas spieķa kaula distālās trešdaļas KMB noteikšanai:
 - nav iespējams noteikt vai izvērtēt augšstilba kaulu un/vai mugurkaula skriemeļu KMB;
 - hiperparatireoīdisma gadījumā;
 - pacientiem ar lielu ķermeņa svaru, kas pārsniedz DXA iekārtai maksimāli pieļaujamo 

ķermeņa svaru (3, 8).

Atkārtoti KMB mērījumi

• Atkārtotas KMB pārbaudes izmanto, lai noteiktu, vai jāuzsāk līdz šim neārstētu pacientu 
ārstēšana. Uz to norāda būtiska KMB samazināšanās (piemēram, vairāk nekā 3 % gada 
laikā) atkārtotā mērījumā, kas pārsniedz ar vecumu saistīto KMB zuduma līmeni. No 
vecuma atkarīgais kaulu masas zudums, kas sākas pēc 50 gadu vecuma, nepārsniedz 
0,5 līdz 1,0 % gada laikā. Menopauzes noteiktais kaulu masas zudums, kas sākas 3–5 
gadus pirms pēdējā menstruālā perioda un turpinās 3–5 gadus pēc menopauzes, ir 
robežās no 1,0 līdz 2,0 % gada laikā (11, 12).
Pierādījumu līmenis B

• Mērījumi dinamikā ļauj izvērtēt osteoporozes terapijas efektivitāti, konstatējot KMB palie-
linājumu vai stabilizēšanos (13).
Pierādījumu līmenis D

• Atkārtotie KMB mērījumi palīdz atklāt, kuriem pacientiem ārstēšana nav efektīva. Par to 
liecina KMB samazinājums. Negatīvas dinamikas gadījumā ārstēšana ir jāpārskata un 
atkārtoti jānovērtē iespējamie osteoporozes sekundārie cēloņi (8, 13).

• Atkārtots KMB mērījums jāveic, kad sagaidāmās KMB izmaiņas pārsniedz vai ir vienā-
das ar minimālo statistiski nozīmīgo izmaiņu (MNI) (3, 8, 14, 15).

• Laika intervālu starp mērījumiem nosaka individuāli saskaņā ar katra pacienta klīnisko 
stāvokli: optimāli 12–24 mēnešus pēc terapijas uzsākšanas vai terapijas maiņas un 
turpmāk ar lielākiem laika intervāliem (piemēram, pēc 24–36 mēnešiem), kad terapeitis-
kais efekts ir pārliecinošs (13, 15).
Pierādījumu līmenis B
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• Ja pēc 5 gadu ilgas osteoporozes terapijas KMB normalizējas un nav notikuši jauni 
lūzumi, tad ir jāapsver jautājums par osteoporozes ārstēšanas pārtraukšanu (drug 
h olidays) un ir jāveic DXA. Turpmāk DXA jāveic ar 1–2 gadu intervālu, kā arī jāapsver jau-
tājums par kaulu vielu maiņas marķieru noteikšanu. Jāatzīmē, ka šajā jautājumā vienota 
nostādne vēl nav panākta. 

• Stāvokļos, kas saistās ar strauju kaulu masas zudumu, piemēram, lietojot gKS, atkārtotus 
mērījumus var veikt biežāk (skat. 9. nodaļu «glikokortikosteroīdu izraisīta osteoporoze»).

• Novērošanai dinamikā ir piemēroti jostas skriemeļu, augšstilba kaulu, kā arī spieķa 
kaulu DXA izmeklējumi (3, 8, 15).

Atkārtoti mērījumi jāveic ar to pašu iekārtu un tajā pašā skenēšanas režīmā! 
Nav iespējams kvantitatīvi salīdzināt ar dažādām iekārtām iegūtus KMB datus vai aprē-
ķināt MNI, ja nav veikta iekārtu salīdzinošā kalibrācija!

Precizitātes novērtēšana

• Katrai DXA iekārtai jānosaka pieļaujamā mērījumu kļūda (precizitāte) un jāaprēķina MNI 
(skat. 3. tabulu) (3, 8, 14, 15).

• Ja ar DXA iekārtu strādā vairāki speciālisti, tad pieļaujamo mērījumu kļūdu un MNI 
nosaka, aprēķinot vidējo rādītāju.

• Katram speciālistam jāveic precizitātes novērtējums, nosakot KMB 15  pacientiem trīs 
reizes vai 30  pacientiem divas reizes, pēc katras skenēšanas veicot pacienta repozī-
ciju – ļaujot pacientam piecelties un atkal viņu apguldot (8, 14, 15).
Pierādījumu līmenis D

• MNI ir mazākās KMB izmaiņas, ko var uzskatīt par statistiski nozīmīgām (3, 8).

• Starptautiskā Klīniskās densitometrijas biedrība (jeb ISCD) rekomendē aprēķināt MNI 
95 % ticamības intervālā, reizinot 2,77 ar precizitātes kļūdu (piemēram, ja precizitātes 
kļūda ir 1,5 %, tad MNI = 2,77 x 1,5 % = 4,2 %) (8).

Ja KMB izmaiņas ir lielākas par MNI, tad tās var uzskatīt par ticamām. 
Ja KMB izmaiņas ir mazākas par MNI, tad nav pārliecības, kas to izraisījis  – vai 
neprecīzi veikts mērījums vai mainījies KMB.

3. tabula. DXA precizitātes rādītāji un MNI

Mērījuma vieta Maksimāli pieļaujamās 
kļūdas līmenis (%) MNI (%)

Jostas skriemeļi 1,9 5,3

Augšstilba kaula kopējais rādītājs 1,8 5,0

Augšstilba kaula kakliņš 2,5 6,9
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Skriemeļu lūzumu novērtēšana

• Mugurkaula skriemeļu sānu projekcijas augstas kvalitātes attēla iegūšanu ar DXA 
metodi ar mērķi noteikt skriemeļu lūzumus, to veidus un pakāpes, sauc par skriemeļu 
lūzumu novērtēšanu (SLN) (3, 8, 16).

• Skriemeļu lūzumu veidus un pakāpes nosaka, izmantojot Genant HK, Wu CY un līdzau-
toru klasifikāciju (skat. 5. nodaļas 2. pielikumu) (17, 18). 

Skriemeļu lūzumu novērtēšanas indikācijas

• Katram pacientam, kam SLN iegūtie rezultāti var ietekmēt osteoporozes aprūpi un 
ārstēšanu (3, 8, 16).
Pierādījumu līmenis B

• Sievietēm menopauzē un vīriešiem ar samazinātu KMB, piemēram, osteopēniju, un 
papildus vēl vienu no sekojošiem kritērijiem:
 - sievietes pēc 70 gadu vecuma vai vīrieši pēc 80 gadu vecuma;
 - auguma samazinājums kopš jaunības vairāk par 4 cm sievietēm vai vairāk par 6 cm 

vīriešiem;
Pierādījumu līmenis D

 - dokumentēts auguma samazinājums par vairāk nekā 2 cm sievietēm vai dokumentēts 
auguma samazinājums par vairāk nekā 3 cm vīriešiem;

Pierādījumu līmenis D

 - iepriekš nediagnosticēti skriemeļu ķermeņu lūzumi;
 - divi vai vairāki sekojoši kritēriji:

 - sievietes vecumā no 60 līdz 69 gadiem vai vīrieši vecumā no 70 līdz 79 gadiem;
 - neskriemeļu lūzumi anamnēzē;

Pierādījumu līmenis D

 - auguma samazinājums kopš jaunības par 2 līdz 4 cm sievietēm vai par 3 līdz 6 cm 
vīriešiem;

 - hroniskas sistēmiskas slimības, kas saistās ar paaugstinātu skriemeļu lūzumu risku, 
piemēram, vidēji smagas vai smagas pakāpes HOPS, seropozitīvs reimatoīdais 
artrīts, Krona slimība;

 - vīrieši, kuri saņem androgēnu nomācējterapiju vai kuriem ir veikta orhektomija (3, 
8, 16).

• Sievietēm vai vīriešiem, kuri ilgstoši lieto gKS (piemēram, prednizolonu ≥ 5 mg dienā 
vai tā ekvivalentu trīs mēnešus un ilgāk) (3, 8, 16).

• Sievietēm menopauzē vai vīriešiem ar osteoporozei atbilstošiem KMB rādītājiem, ja 
viena vai vairāku skriemeļu lūzumu dokumentācija un atradne mainītu aprūpi un ārstē-
šanu (3, 8, 16).
Pierādījumu līmenis B
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5.2. Radioloģiskie izmeklējumi

Rentgenogrāfija

• Pielietojot rentgenogrāfijas izmeklēšanas metodes, diagnosticē osteoporozes izraisītus 
lūzumus galvenokārt mugurkaula skriemeļu ķermeņos, augšstilba kaula kakliņā un gal-
viņā, kā arī apakšdelma kaulu distālajā daļā. Rentgenogrammas veicamas divās projek-
cijās (19).

• Kaulu minerālo blīvumu (KMB) ar rentgenogrāfijas metodi nenosaka.
Pierādījumu līmenis A

Skriemeļu lūzumu izvērtējums

• Jāveic mugurkaula kvantitatīvā morfometrija – skriemeļu ķermeņu augstuma mērījumi, 
lai noteiktu skriemeļu ķermeņu lūzuma pakāpi, saskaņā ar IOF, kā arī Genant HK, Wu 
CY un līdzautoru klasifikāciju (17, 18). 

• Pēc IOF, Genant HK, Wu CY un līdzautoru klasifikācijas, skriemeļu ķermeņu lūzumus 
iedala ķīļveida, divpusējos ieliekuma un šķembainajos lūzumos.

• Pēc skriemeļa ķermeņa augstuma samazināšanās pakāpes lūzumus iedala (skat. 
2. pielikumu): 
 - vieglas pakāpes lūzums – skriemeļa augstums samazināts par 20–25 %;
 - mērenas pakāpes lūzums – skriemeļa augstums samazināts par 25–40 %;
 - smagas pakāpes lūzums – skriemeļa augstums samazināts vairāk nekā par 40 %.

• Mugurkaula rentgenogrammas jāsalīdzina ar iepriekš veiktām tās pašas mugurkaula 
daļas rentgenogrammām, lai noteiktu lūzuma pakāpi, kā arī lai izvērtētu lūzuma attīstī-
bas dinamiku (17). 

Kvantitatīvā ultrasonogrāfija

• Ar kvantitatīvo ultrasonogrāfiju (QUS) nosaka kaula lūzuma risku, pamatojoties uz ultra-
skaņas ātruma un ultraskaņas joslas platuma samazināšanos starp ultraskaņas devēju 
un uztvērēju. Ultraskaņas vājināšanās, joslas platuma izkliedēšanās un absorbcijas 
mērījumi korelē ar kaulu stiprību un trabekulu saistību (20). Ar QUS izvērtē, piemēram, 
papēža kaulu, apakšdelma kaulus, apakšstilba kaulus, falangas un metatarsālos kaulus.
Pierādījumu līmenis C

Datortomogrāfija

• Ar datortomogrāfiju (CT) diagnosticē osteoporozes izraisītus mugurkaula, augšstilba 
kaula galviņas un kakliņa, apakšdelma kaulu un citu kaulu lūzumus. CT jāveic spirāles 
izmeklēšanas režīmā ar kaula algoritma izmeklēšanas parametriem. Pēc CT izmeklē-
jumā iegūtiem aksiālās plaknes skriemeļu attēliem jāveic mugurkaula izmeklētās daļas 
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rekonstrukcija gan sagitālajā, gan koronārajā plaknē. Ar CT labāk nekā rentgenogrāfijā 
var izvērtēt, piemēram, osteoporozes izraisīto kaulu lūzuma veidu, lauzto kaulu frag-
mentu lokalizāciju, kā arī apkārtējos mīkstos audus, savukārt mugurkaula skriemeļu 
lūzumu gadījumā – mugurkaula kanāla stāvokli, kaulu fragmentu ietekmi uz muguras 
smadzeņu apvalkiem un neirālajiem elementiem mugurkaula kanālā un atverēs (21). CT 
izmeklējumā saņemtā jonizējošā starojuma deva (JSD) ir 6–8 reizes lielāka nekā rentge-
nogrāfijas izmeklējumā (22, 23).
Pierādījumu līmenis B

Kvantitatīvā datortomogrāfija

• Ar kvantitatīvo datortomogrāfiju (QCT) diagnosticē skriemeļu kortikālā un trabekulārā 
kaula minerālo blīvumu, kā arī, izmantojot spirāles skenēšanas režīmu, ir iespējams 
veikt augšstilba kaula kakliņa izmeklējumu, trīsdimensiju rekonstrukcijas ar KMB noteik-
šanu (24). Lai veiktu šos izmeklējumus, daudzslāņu datortomogrāfam ir nepieciešama 
speciāla programma un kalibrēšanas fantoms (25). 

• Mērījumus izsaka mg/cm3. 

QCT rezultāti nav salīdzināmi ar DXA rezultātiem,  jo tās ir divas dažādas KMB 
noteikšanas tehnikas!

• Lai veiktu QCT kontroles izmeklējumu un izvērtētu ārstēšanas rezultātus, atkārtota QCT 
jāveic ar to pašu daudzslāņu datortomogrāfijas iekārtu, ievērojot tādu pašu pacienta 
pozīciju, izmeklējuma galda novietojumu un tos pašus radioloģiskos izmeklēšanas 
datus kā iepriekšējā izmeklējuma laikā. JSD, ko QCT izmeklējuma laikā saņem pacienti, 
ir ievērojami lielāka nekā DXA laikā (0,001–0,006 mSv) saņemtā deva un ievērojami 
mazāka nekā mugurkaula pārskata rentgenogrāfijas laikā saņemtā JSD (0,3–2,0 mSv) 
vai ikgadējā fona radiācijas deva (2,5 mSv). JSD ir atkarīga no QCT izmeklēšanas pro-
tokola. Vienslāņa QCT izmeklējuma laikā (L1–L3 skriemeļiem) sagaidāmā JSD deva ir 
0,09–0,15 mSv un 1 mSv 3D daudzslāņu QCT izmeklējuma laikā L2–L3 skriemeļu līmenī 
(26).
Pierādījumu līmenis B

Perifērā QCT

• Ar perifērās QCT (pQCT) palīdzību tiek noteikts kaulu lūzumu risks, veicot KMB mērī-
jumus lielā lielakaula distālajā daļā vai spieķa kaula distālajā daļā. Pēdējos gados ar 
pQCT nosaka kaula struktūras mikroarhitektūru (27).

• pQCT izmeklējumā saņemtā efektīvā JSD ir mazāka par 0,001 mSv (28).

Magnētiskā rezonanse

• Magnētisko rezonansi (MR) izmanto kaulu lūzuma iemeslu diferenciāldiagnostikai, kā 
arī apkārt esošo mīksto audu stāvokļa izvērtēšanai. 29
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• Mugurkaula skriemeļu ķermeņu kompresijas lūzuma gadījumā svarīgi ir diferencēt, pie-
mēram, osteoporozes izraisītu lūzumu, iekaisuma radītu lūzumu, traumatisku lūzumu, 
jaunveidojumu, t. sk. metastāžu izraisītu lūzumu. 

• Svarīgi ir izvērtēt skriemeļu formu, apkārtējo mīksto audu un mugurkaula kanāla stā-
vokli, kā arī diagnosticēt iespējamo lūzušā skriemeļa kaulu fragmentu ietekmi uz mugur-
kaula kanālā esošajām neirālajām anatomiskajām struktūrām (29, 30).
Pierādījumu līmenis B

• Saņemto JSD dažādos radioloģiskos izmeklējumos skat. 3. pielikumā.
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6. LABORATORā DIAgNOSTIKA

• Primāra osteoporoze nav saistīta ar specifiskām bioķīmiskām vai hormonālām izmai-
ņām. Laboratorisko testu noteikšanas mērķis ir izslēgt sekundāru osteoporozi un pre-
cizēt kalcija un kalciotropo hormonu (piemēram, PTH, D vitamīna) iespējamās izmaiņas 
un iesaistīšanos kaulu vielmaiņas procesos. Izmeklējot pacientus ar osteoporozi, 30 % 
gadījumu konstatē laboratorisko testu izmaiņas (3, 4). 

• Laboratorisko testu izvēle atkarīga no osteoporozes smaguma pakāpes, pacienta dzi-
muma, vecuma un lūzumu esamības vai neesamības. Klīniskās izmeklēšanas, anamnē-
zes datu, radioloģisko un arī laboratoro izmeklēšanas metožu mērķis:
 - izslēgt slimības, kas norisinās līdzīgi kā osteoporoze (piemēram, osteomalāciju);
 - identificēt osteoporozes iemeslus un cēloņus;
 - novērtēt osteoporozes izraisītu lūzumu iespējamību;
 - izvēlēties optimālu ārstēšanu;
 - veikt sākotnējos izmeklējumus, lai turpmāk monitorētu ārstēšanas norisi.

• Pamata laboratoriskos izmeklējumus skat. 4. tabulā.

4. tabula. Pamata laboratoriskie izmeklējumi (1, 2, 5, 21, 24)

Rādītājs

Pilna asinsaina

Eritrocītu grimšanas ātrums (EgĀ)

Kreatinīns serumā un glomeruļu filtrācijas ātrums gFĀ 

CRO (creaktīvais olbaltums) serumā

Kalcijs serumā

Fosfors serumā

Sārmainā fosfatāze serumā

Alanīnaminotransferāze (ALAT) serumā

Tireoīdstimulējošais hormons (TSH) serumā

Proteinogramma serumā (pacientiem ar skriemeļu lūzumiem)

25(OH)D vitamīns serumā

• Atkārtoti 25(OH)D vitamīns jānosaka pacientiem, kuri lieto specifiskus medikamentus 
osteoporozes terapijā vai kuriem atkārtojas ar osteoporozi saistīti lūzumi, vai kuriem 
osteoporozes ārstēšanas laikā samazinās KMB, vai kuriem slimības, stāvokļi un lietotie 
medikamenti ietekmē D vitamīna absorbciju vai darbību (2, 5, 21, 24).
Pierādījumu līmenis D

• 25(OH)D vitamīns jānosaka apmēram 3 mēnešus pēc D vitamīna devu titrācijas uzsāk-
šanas (2, 5, 24).
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• 25(OH)D vitamīna līmeni nerekomendē noteikt veseliem cilvēkiem ar zemu D vitamīna 
deficīta risku (piemēram, pacientiem bez osteoporozes; pacientiem, kuriem slimības, 
stāvokļi un medikamenti neietekmē D vitamīna absorbciju vai darbību) (2, 5, 24).

• 1,25(OH)2D vitamīna noteikšana serumā nav nepieciešama, lai diagnosticētu D vitamīna 
nepietiekamību un deficītu, vai arī lai monitorētu ārstēšanu ar D vitamīnu.
Pierādījumu līmenis D

• Pacientu klīniskā izmeklēšana nepieciešama, lai identificētu blakusslimību ietekmi uz 
osteoporozi vai precizētu KMB samazināšanās iemeslus (5),
Pierādījumu līmenis B

bet, tā kā slimību attīstība bieži ir asimptomātiska, nepieciešama laboratorā izmeklē-
šana sekundāras osteoporozes izslēgšanai (2–5).
Pierādījumu līmenis D

• Retrospektīvā pētījumā (3) sievietēm menopauzē ar osteoporozes asimptomātisku 
norisi (piemēram, bez lūzumiem) laboratorā izmeklēšanā 90  % gadījumu konstatēja 
dažādas slimības vai stāvokļus (3, 4). Ja klīniskā izmeklēšana, anamnēzes dati un 
laboratorā izmeklēšana norāda uz sekundāru osteoporozi, tad nepieciešama papildu 
laboratorā izmeklēšana atbilstoši iespējamai pamatslimībai (skat. 5. tabulu). Sekundāru 
osteoporozi diagnosticē 50 % sieviešu un 60 % vīriešu (24). Laboratoriskie izmeklējumi 
sevišķi attiecas uz pacientiem līdz 50  gadu vecumam, kā arī pacientiem, kuriem nav 
osteoporozes riska faktoru un vienlaicīgu «trauslo kaulu» lūzumu (24).
5.  tabulā norādīta tikai daļa laboratoro izmeklējumu un padziļināta laboratorā izmeklē-
šana atkarīga no pamatslimības.

5. tabula. Sekundāras osteoporozes pacientiem biežāk indicētie laboratorie izmek-
lējumi (1, 2, 5, 21, 24)

Rādītājs Dažu pamatslimību piemēri 

PTH serumā Hiperparatireoīdisms

Kortizols diennakts urīnā Cushing sindroms

Endomiazīna, transglutamināzes antivielas 
serumā

Celiakija

Kopējais olbaltums, albumīns serumā Mielomas slimība

Proteinogramma serumā Mielomas slimība

Kalcijs, nātrijs un kreatinīns diennakts urīnā Idiopātiskas hiperkalciūrijas sindroms

Prolaktīns serumā Hiperprolaktinēmija

Testosterons, dzimumhormonu saistošais 
globulīns (SHBG) serumā 

Hipogonādisms

Folikulu stimulējošais hormons 
(FSH) serumā

Luteinizējošais hormons (LH) serumā
Hipogonādisms
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6. tabula. Biežāko laboratorisko rādītāju izmaiņas dažu slimību gadījumos (24)

Rādītāji

Dažu slimību 
piemēri

Kalcijs 
serumā

Fosfors 
serumā PTH serumā Kalcijs urīnā

Ģimenes 
hipokalciūriska 
hiperkalciēmija

↑ N vai ↑ ↑ vai N ↓ vai N

Osteoporoze N N N N

Osteomalācija N vai ↓ N vai ↓ N ↓

Kaulu vielmaiņas bioķīmiskie marķieri

• Kaulu vielmaiņas bioķīmiskie marķieri norāda uz kaulu vielmaiņas stāvokli. Tos nosaka, 
lai izvērtētu lūzumu risku, noteiktu ārstēšanas efektivitāti pacientiem ar osteoporozi tera-
pijas laikā un lai izvērtētu perorālo medikamentu absorbcijas traucējumus, palielinātu 
pacientu līdzestību un «medikamentu brīvdienu» laikā noskaidrotu kaulu vielmaiņas stā-
vokli. Tas ir papildfaktors lēmumu pieņemšanai par terapijas uzsākšanu vai turpināšanu 
arī citās retākās klīniskās situācijās (1, 5, 20).

• Kaulu vielmaiņas bioķīmiskos marķierus iedala divās grupās (25): kaulu resorbcijas mar-
ķieri un kaulveides marķieri. Kaulveides marķieri ir, piemēram, sārmainā fosfatāze un tās 
kaulu frakcija, osteokalcīns, I tipa prokolagēna N-propeptīds serumā. Kaulu resorbcijas 
marķieri ir, piemēram, piridinolīns, deoksipiridinolīns, I tipa kolagēna karboksitermināla 
šķērssaites (cross-linking) telopeptīds jeb CTX, tartrātrezistentā skābā fosfatāze.

• Saskaņā ar IOF 2011. gada izstrādātajām rekomendācijām (20) referentie kaulu vielmai-
ņas marķieri ir:
 - I tipa prokolagēna N-propeptīds serumā jeb PINP, kas ir kaulveides marķieris;
 - I  tipa prokolagēna C-termināla telopeptīds serumā jeb CTX, kas ir kaulu resorbcijas 

marķieris.

• Kaulu vielmaiņas bioķīmisko marķieru līmenis liecina par lūzumu risku neatkarīgi no 
KMB (6–13, 20), bet to saistība ar citiem osteoporozes riska faktoriem vēl jānoskaidro 
pētījumos.

• Ārstēšana ar antiresorbtīviem medikamentiem sākotnēji samazina kaulu resorbcijas 
marķierus un vēlākā terapijas laikā samazina kaulveides marķierus. Ārstēšana ar anabo-
liem medikamentiem sākotnēji palielina kaulveides marķierus un vēlākā terapijas laikā – 
kaulu resorbcijas marķierus (14, 20).

• Daudzos pētījumos pierādīta nozīmīga sakarība starp kaulu vielmaiņas marķieriem anti-
resorbtīvo medikamentu lietošanas laikā gan skriemeļu, gan arī neskriemeļu lūzumu 
risku (15–19, 20, 21, 25). KMB izmaiņas notiek lēni, ir vidēji izteiktas un ne tik cieši 
korelē ar lūzumu risku kā kaulu vielmaiņas marķieru izmaiņas, it sevišķi antiresorbtīvo 
medikamentu lietošanas laikā (17, 19, 20). 33

6. LabORaTORĀ DIagNOSTIKa



• Kaulu vielmaiņas marķieri jāizvērtē pirms terapijas uzsākšanas un atkārtoti pēc 3, 6 un 
12 mēnešiem (20, 23), kā arī pacientiem, kuri vēl nesaņem osteoporozes ārstēšanu, 
veicot sākotnējo laboratoro izmeklēšanu, un pacientiem «medikamentu brīvdienu» laikā.

• Neskatoties uz tehnoloģiskajiem sasniegumiem kaulu vielmaiņas marķieru laboratorās 
tehnikas ieviešanā, šobrīd šo marķieru bioloģiskā variabilitāte un analizējamā materiāla 
variabilitāte, kā arī standartizācijas problemātika aizkavē to plašu pielietošanu ikdienas 
klīniskajā praksē un paredzamo lūzumu riska noteikšanā (22).
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7. PROFILAKSE, NEFARMAKOLOģISKā 
āRSTĒŠANA UN REHABILITāCIjA

• Kaulu veselību veicinošs dzīvesveids (piemēram, pietiekama kalcija un D vitamīna lie-
tošana, fiziska slodze, kritienu profilakse) ir jāievēro ikvienam – bērniem, pusaudžiem, 
gados jauniem cilvēkiem, cilvēkiem, kuriem ir riska faktori osteoporozes attīstībai, un 
pacientiem ar osteoporozi.

• Osteoporozes nefarmakoloģiskai terapijai ir sekojoši mērķi:
 - veicināt skeleta attīstību un sekmēt maksimālas kaula masas sasniegšanu gados 

jauniem cilvēkiem;
 - aizkavēt kaulu masas samazināšanos, organismam novecojot vai sekundāras 

osteoporozes iemeslu rezultātā;
 - saglabāt strukturālu skeleta vienotību;
 - novērst lūzumus.

• Rehabilitācijas galvenais mērķis ir kaulu lūzumu riska samazināšana un pacientu atve-
seļošanās veicināšana pēc osteoporozes izraisīta kaulu lūzuma. 

• Rehabilitācija jāuzsāk pēc iespējas agrīni, lai uzlabotu veselības stāvokli un dzīves kva-
litāti pacientiem ar osteoporozi un samazinātu kritienu risku, kā arī jaunu vai atkārtotu 
kaulu lūzumu iespējamību (1). 

• Kaulu lūzumu profilakses pasākumu nodrošināšanai nepieciešamas zināšanas par 
skeletāliem (piemēram, pazeminātu KMB) un ekstraskeletāliem (piemēram, kritieniem) 
riska faktoriem (2,3).

Kalcijs 

• Pietiekama kalcija uzņemšana ir viens no osteoporozes profilakses un ārstēšanas stūr-
akmeņiem (4).
Pierādījumu līmenis A

• Pietiekama kalcija uzņemšana jaunībā nodrošina maksimālas kaulu masas sasnieg-
šanu visas dzīves laikā (5, 6).
Pierādījumu līmenis A

• Ja uzņemtā kalcija daudzums ir nepietiekams, lai nodrošinātu normālu kalcija līmeni 
asins serumā, organismā pastiprināti sintezējas PTH un veidojas sekundārs hiperparati-
reoīdisms. Sekundāra hiperparatireoīdisma apstākļos pastiprinās kaulu resorbcija. 

• Kalcija ietekme uz skeletu ir sekojoša:
 - bērniem un pusaudžiem papildu kalcija lietošana nodrošina lielāku kaulu masu (5, 6);

Pierādījumu līmenis A
 - sievietēm menopauzē un pacientiem ar osteoporozi kalcija preparātu papildu 

lietošana palielina KMB par 1,6  %, taču nav pierādījumu par kalcija preparātu 
lietošanas labvēlīgo ietekmi uz lūzumu risku (10–11).
Pierādījumu līmenis A
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• Ieteicamās kalcija dienas devas dažādās vecuma grupās sniegtas 7. tabulā. Šīs devas 
norāda kopējo ar uzturu un medikamentiem uzņemamo elementārā kalcija daudzumu 
(skat. 7. tabulu) (7). 

7. tabula. Ieteicamās kalcija devas

Vecums vai dzīves periods Kalcija daudzums (mg/dienā)

0–1 gads 200–260

1–3 gadi 700

4–8 gadi 1000

9–18 gadi 1300

19–50 gadi 1000

50–70 gadi Vīrieši – 1000; sievietes – 1200

Vairāk kā 70 gadi 1200

grūtnieces un sievietes,  
kas baro bērnu ar krūti

1000–1300

• Pētījumi liecina, ka vīrieši un sievietes pēc 50 gadu vecuma ar uzturproduktiem saņem 
nepietiekamu kalcija daudzumu dienā, proti, 600–700 mg (8). 
Pierādījumu līmenis C

• Kalcija deficītu biežāk konstatē gados vecākiem cilvēkiem.

• Kalcija nepietiekamības riska faktori ir sekojoši:
 - samazināta kalcija un D vitamīna uzsūkšanās kuņģa un zarnu traktā; 
 - nepietiekama D vitamīna aktivācija nierēs;
 - malabsorbcija;
 - gKS lietošana;
 - samazināta kuņģa sālsskābes sekrēcija (piemēram, atrofiska gastrīta un protonu 

sūkņa inhibitoru lietošanas gadījumā);
 - pretepilepsijas medikamentu lietošana;
 - celiakija (arī asimptomātiska).

• Sievietēm pēc 50  gadu vecuma jāuzņem 1200  mg kalcija dienā, vīriešiem  – vismaz 
1000 mg kalcija dienā. 

• Lai sasniegtu optimālu kalcija dienas devu, vispirms jācenšas palielināt kalcija dau-
dzumu uzturā, bet kalcija preparāti jāpievieno, ja ar uzturu ieteicamo kalcija devu ir grūti 
sasniegt. 8.  tabulā sniegta informācija par kalcija daudzumu atsevišķos pārtikas pro-
duktos (9).
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8. tabula. Kalcija daudzums pārtikas produktos

Uzturprodukti Kalcija daudzums 
(mg/100 g)

Piens 0,5 %, 1 %, 2 % 126

Kefīrs 0,5 %, 2 % 123

Paniņas 121

Biezpiens 2 % 87

Jogurts bez augļiem 167

Jogurts ar augļiem 148

Cietie sieri (piemēram, Čedaras, Holandes) 700

Mīkstie sieri (piemēram, kamambērs, brī) 386

Kausētie sieri (piemēram, «Dzintars») 560

Kazas siers 508

Saldējums 90

Konservēts lasis ar asakām 210

Konservētas sardīnes ar asakām 196

Vārītas pupiņas 68

Vārīti brokoļi 31

Vārīti rabarberi 147

Vārīti spināti 103

Vārīti Ķīnas kāposti 82

Mandeles 160

Apelsīni 26

• Kalcija karbonāta preparāti satur lielāko elementārā kalcija daudzumu (vidēji 40  %), 
tāpēc, lai nodrošinātu noteiktu kalcija devu, dienā jālieto mazāks kalcija tablešu skaits. 
Kalcija karbonāts ir arī viens no lētākajiem kalcija sāļiem. Lai kalcija karbonāta prepa-
rāti labi uzsūktos, ir nepieciešama kuņģa sālsskābes sekrēcija, tāpēc tie jālieto maltītes 
laikā vai ar pusglāzi skābas sulas. Šo preparātu blaknes ir saistītas ar kuņģa un zarnu 
trakta darbības traucējumiem, piemēram, aizcietējumiem un vēdera pūšanos.

• Kalcija citrāta preparāti ir dārgāki un satur mazāku elementārā kalcija daudzumu (vidēji 
21 %), tāpēc optimālas kalcija devas nodrošināšanai dienā jālieto lielāks tablešu skaits. 
Kalcija citrāta preparātu uzsūkšanās nav atkarīga no kuņģa sālsskābes sekrēcijas, 
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tāpēc tos var lietot jebkurā dienas laikā. Kalcija citrāta preparātu blaknes ir līdzīgas kal-
cija karbonātam, taču to iespējamība un intensitāte ir mazāka. 

• Lai kalcija uzsūkšanās kuņģa un zarnu traktā būtu maksimāla, kalcija devai vienā lie-
tošanas reizē nevajadzētu pārsniegt 600 mg. Ja pacientam dienā jāuzņem vairāk par 
600 mg elementārā kalcija, kalcija dienas deva jāsadala pa vairākām lietošanas reizēm.

• Kalcija dienas devai nevajadzētu pārsniegt 2500 mg dienā. Nav pierādījumu par to, ka 
kalcija daudzums, kas pārsniedz 1200–1500  mg dienā, dod papildu ieguvumu kaulu 
veselībai, bet tas var sekmēt nierakmeņu veidošanos (12). 
Pierādījumu līmenis A

• Pacienti ar nierakmeņu slimību pirms kalcija preparātu lietošanas jāizmeklē, lai atklātu 
to veidošanās cēloni un izslēgtu hiperkalciūriju.

D vitamīns 

• D vitamīns sintezējas ādā ultravioleto staru B spektra (UVB) (290–315 nm) ietekmē, kā 
arī to uzņem ar uzturu kā holekalciferolu (D3 vitamīnu) un ergokalciferolu (D2 vitamīnu). 

• D vitamīns aknās hidroksilējas par 25(OH)D vitamīnu jeb kalcidiolu un nierēs  – par 
1,25(OH)2D vitamīnu jeb kalcitriolu. Kalcitriols ir visaktīvākais D vitamīna metabolīts, tieši 
tas veic D vitamīnam piemītošās funkcijas organismā.

• D vitamīns veicina kalcija uzsūkšanos kuņģa un zarnu traktā, kā arī tam ir būtiska loma 
kaulu veselības nodrošināšanā.

• D vitamīna ietekme uz skeletu ir sekojoša:
 - klīnisko pētījumu metaanalīzes pierāda, ka D  vitamīna lietošana (deva 700–800  SV 

un vairāk) samazina augšstilba kaula kakliņa lūzumu risku par 26 % un neskriemeļu 
lūzumu risku par 23 % (13, 14);

Pierādījumu līmenis B

 - D vitamīns uzlabo muskuļu funkcijas (piemēram, muskuļu spēku) un līdzsvara sajūtu 
(15), kā arī par 22 % mazina kritienu risku (16). 

Pierādījumu līmenis B

• 18 pētījumu metaanalīze liecina, ka D vitamīns samazina kopējo mirstību par 7 % (17).
Pierādījumu līmenis B

• 25(OH)D vitamīna līmeņa noteikšana serumā ir labākais rādītājs, kas atspoguļo orga-
nisma nodrošinājumu ar D vitamīnu. 

• 9. tabulā norādīti 25(OH)D vitamīna raksturlielumi serumā, kas raksturo optimālu D vita-
mīna līmeni, D vitamīna nepietiekamību vai deficītu (18).
Pierādījumu līmenis D 
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9. tabula. D vitamīna līmeņa serumā raksturlielumi

Raksturlielumi 25(OH)D līmenis 
(ng/ml)

25(OH)D līmenis 
(nmol/l)

Optimāls D vitamīna līmenis 30–60 75–150

D vitamīna nepietiekamība 20–29 50–74

D vitamīna deficīts 
(vidēji smagas pakāpes)

10–19 25–49

D vitamīna deficīts 
(smagas pakāpes)

< 10 < 25

D vitamīna intoksikācija > 150 > 374

• Lai aizkavētu osteoporozes attīstību, svarīgi nodrošināt optimālu D vitamīna daudzumu 
organismā visas dzīves laikā.
Pierādījumu līmenis A

• Lielākajai daļai pieaugušu cilvēku D  vitamīna daudzums organismā ir mazāks par 
vēlamo (19).
Pierādījumu līmenis B

• gados vecākiem pacientiem D vitamīna nepietiekamība vai deficīts var veidoties biežāk 
nekā gados jauniem cilvēkiem. īpaši liels D vitamīna nepietiekamības vai deficīta risks ir 
gados vecākiem pacientiem:
 - ar malabsorbciju (piemēram, celiakiju); 
 - ar hronisku nieru slimību; 
 - ar palielinātu ĶMI; 
 - gKS lietošanas gadījumā;
 - antikonvulsantu lietošanas gadījumā; 
 - ar citām nopietnām slimībām; 
 - kas maz uzturas saulē.

• Cilvēkiem pēc 50 gadu vecuma ieteicamā D vitamīna dienas deva ir 800–1000 SV dienā. 
Tomēr, lai nodrošinātu optimālo D vitamīna līmeni (25(OH)D līmenis serumā 30 ng/ml un 
vairāk), D vitamīna medikamentu deva var sasniegt 2000 SV dienā un pat vairāk (17). 
Pierādījumu līmenis D

• galvenais D vitamīna avots ir tā sintēze ādā saules staru UVB spektra ietekmē. Uztur-
produkti, kas satur D vitamīnu, ir «treknās» jūras zivis (piemēram, lasis, menca), olu 
dzeltenumi un aknas. 10. tabulā sniegta informācija par D vitamīna daudzumu uzturpro-
duktos (9).
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10. tabula. D vitamīna daudzums uzturproduktos

Uzturprodukti D vitamīna daudzums 
(SV porcijā)

Mencu aknu eļļa, 1 tējkarote 924

grilēts lasis, 100 g 284

grilēta makrele, 100 g 352

Konservēts tuncis, 100 g 144

Konservētas sardīnes, 100 g 184

Bagātinātas brokastu pārslas, 30 g 52

Vidēja lieluma olas dzeltenums, 50 g 36

Aknas, cepta jēra gaļa, 100 g 36

Svaigas šitaki sēnes, 99 g 100

Kaltētas šitaki sēnes, 99 g 100

Ar D vit. bagātināts (100 SV) piens, 226 g 100

Ar D vit. bagātināts (100 SV) jogurts, 226 g 100

Ar D vit. bagātināta (100 SV) apelsīnu sula, 226 g 100

Ar D vit. bagātināts (100 SV) sviests, 99 g 50

Ar D vit. bagātināts (100 SV) margarīns, 99 g 430

• Daudzi kombinētie polivitamīni un kalcija preparāti arī satur D vitamīnu. Tomēr ar uztur-
produktiem un polivitamīniem ir grūti nodrošināt optimālu D  vitamīna līmeni serumā, 
tāpēc nereti, lai sasniegtu pietiekamu D vitamīna līmeni, ir jāizmanto īpaši D vitamīna 
medikamenti. 

• D vitamīna medikamenti ir: holekalciferols jeb D3 vitamīns un ergokalcifrols jeb D2 vita-
mīns. 

• Lietojot D3 vitamīna un D2 vitamīna medikamentus vienādās devās katru dienu, to efekti-
vitāte ir līdzīga (20).
Pierādījumu līmenis A

• Salīdzinot D3 vitamīna un D2 vitamīna medikamentus ar pagarinātu lietošanas intervālu 
(piemēram, reizi nedēļā vai mēnesī) vienādās devās, D3 vitamīns ir 2–3 reizes efektīvāks 
(21). 
Pierādījumu līmenis B

• Holekalciferola (D3 vitamīna) lietošana pa 1000  SV reizi dienā paaugstina 25(OH)D 
līmeni serumā par 10 ng/ml.40
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• D3 vai D2 vitamīna medikamentu lietošana reti izraisa blaknes. D vitamīna medikamentu 
pārdozēšanas gadījumā var attīstīties hiperkalciēmija un/vai hiperkalciūrija. īpaši rūpīgi 
kalciēmija un kalciūrija jākontrolē pacientiem, kuri lieto D vitamīna medikamentus un 
kuriem ir granulomatozas slimības (piemēram, sarkoidoze, tuberkuloze) vai audzēji 
(piemēram, ne-Hodžkina limfoma, sīkšūnu plaušu karcinoma). Šo slimību gadījumā 
organismā var pastiprināti sintezēties aktīvais D vitamīns jeb kalcitriols.

• Optimāls kalcija un D vitamīna līmenis serumā jāsasniedz visiem pacientiem pirms spe-
cifiskas osteoporozes terapijas uzsākšanas. 

• Kalcija un D vitamīna papildu lietošana pacientiem, kuri osteoporozes terapijā izmanto 
bisfosfonātu grupas medikamentus, izraisa papildu KMB pieaugumu skriemeļos (22). 
Pierādījumu līmenis D

Pietiekams olbaltumvielu daudzums uzturā

• Liela loma kaulu veselības uzturēšanā visā dzīves laikā līdztekus kalcijam un D vitamī-
nam ir sabalansētam uzturam un pietiekamam olbaltumvielu daudzumam tajā. 

• Pietiekams olbaltumvielu daudzums uzturā (0,8–1,0 g/kg dienā) aizkavē kaulu masas 
zudumu pacientiem pēc augšstilba kaula lūzuma (23). 
Pierādījumu līmenis D

• Papildu olbaltumu lietošana pacientiem ar augšstilba kaula lūzumu ļauj labāk atgūt kus-
tībspēju un samazina laiku, kas jāpavada slimnīcā pēc lūzuma (24).
Pierādījumu līmenis A

• gados jaunām sievietēm (piemēram, pacientēm ar anorexia nervosa vai sievietēm ar ļoti 
intensīvu fizisku slodzi, piemēram, profesionālām sportistēm), kuras ar uzturproduktiem 
neuzņem nepieciešamo olbaltumvielu daudzumu, diagnosticē aizkavētu menstruāciju 
sākšanos un vidēji par divām SD mazāku KMB nekā vienaudzēm (25). 
Pierādījumu līmenis D

Citi diētas faktori

• Nav veikti nejaušināti kontrolēti pētījumi, kas pierādītu magnija labvēlīgo ietekmi uz 
lūzumu riska samazināšanu vai kaulu masas pieaugumu.

• Pārmērīga A  vitamīna lietošana (vairāk nekā 10  000 SV  dienā) var pasliktināt kaulu 
veselību, jo tā var sekmēt KMB samazināšanos un palielināt lūzumu risku (26).
Pierādījumu līmenis D

• K  vitamīna lietošana (1  mg dienā) samazina kaulu aprites ātrumu un aizkavē kaulu 
masas zudumu sievietēm menopauzē (27). 
Pierādījumu līmenis A

• Nav statistiski ticamu datu par K vitamīna ietekmi uz lūzumu risku. Šajā jomā ir nepie-
ciešami turpmāki pētījumi. 41
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Alkohola un smēķēšanas ierobežojums

• Klīnisko pētījumu metaanalīze pierāda, ka smēķēšana palielina ar osteoporozi saistītu 
lūzumu risku (28). Nikotīns negatīvi ietekmē estrogēnu metabolismu. Cigaretēs esošais 
kadmijs tiešā veidā negatīvi ietekmē kaulus. 
Pierādījumu līmenis B

• Lūzumu risks ir lielāks tiem, kuri turpina smēķēt, nekā tiem, kas smēķēšanu pārtraukuši 
(28). Tāpēc visiem pacientiem ar osteoporozi jāiesaka atmest smēķēšanu.
Pierādījumu līmenis B

• Pacientiem, kuri lieto divas un vairāk alkohola vienības dienā, ir palielināts lūzumu risks. 
To nosaka lielāks kritienu biežums, kā arī aknu bojājuma un malnutrīcijas izraisīts kalcija 
un D vitamīna deficīts (29). 
Pierādījumu līmenis B

• Sievietēm menopauzē ar palielinātu osteoporozes attīstības risku nevajadzētu lietot vai-
rāk par vienu alkohola vienību dienā (piemēram, 260 ml alus vai 120 ml vīna, vai 30 ml 
stiprā alkohola).

Kofeīns

• Klīniskos novērojumos ir konstatēta saistība starp kofeīnu saturošu dzērienu (piemē-
ram, kafijas, tējas, enerģijas dzērienu) lietošanu un biežākiem lūzumiem (30, 31). 
Pierādījumu līmenis C

• Kofeīns palielina kalcija ekskrēciju ar urīnu. galveno kofeīnu saturošo dzērienu kaitīgo 
ietekmi nosaka tas, ka tie konkurē ar piena produktiem uzturā, tā samazinot kopējo ar 
uzturu uzņemtā kalcija daudzumu.

• Pacientiem jāiesaka lietot ne vairāk kā 300–500 ml kofeīnu saturošu dzērienu dienā. 
Pierādījumu līmenis C

Kritienu profilakse

• Visbiežāk ar osteoporozi saistīti lūzumi notiek pēc kritieniem. Tāpēc osteoporozes ārs-
tēšanas plānā noteikti jāiekļauj pasākumu programma kritienu novēršanai. 
Pierādījumu līmenis B

• Kritienu riska faktori (32) ir sekojoši:
 - palīgierīču trūkums vannasistabā (piemēram, rokturi, neslīdošs paklājs);
 - nenostiprināti paklāji;
 - nepietiekams apgaismojums;
 - šķēršļi (piemēram, sliekšņi, pakāpieni);
 - slidenas grīdas;
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 - laikapstākļiem (piemēram, slidenam laikam) nepiemēroti apavi; 
 - lielāks vecums;
 - sieviešu dzimums;
 - D vitamīna nepietiekamība (25(OH)D < 30 ng/ml);
 - nomierinošu medikamentu lietošana (piemēram, psihotropie medikamenti,  

narkotiskie analgētiķi, antikonvulsanti);
 - vāja redze, vāja nakts redze, bifokālo briļļu lietošana;
 - iepriekšēji kritieni;
 - kognitīvi traucējumi;
 - ortostatiska hipotensija;
 - nemiers un uzbudinājums;
 - aritmijas;
 - depresija;
 - dehidratācija;
 - malnutrīcija;
 - urīna nesaturēšana;
 - kifoze;
 - līdzsvara traucējumi;
 - samazināta propriorecepcija;
 - muskuļu vājums;
 - bailes no kritieniem.

Vingrinājumu nozīme kritienu riska mazināšanā

• Kritienu risku veicinoši faktori ir arī mazkustīgums un neiromuskulārās funkcijas paslikti-
nāšanās (33–36). 
Pierādījumu līmenis A

• Mazkustīgumu un neiromuskulārās funkcijas izmaiņas konstatē veselības stāvokļu, pie-
mēram, Parkinsona slimības, miopātijas, augšējā motorā neirona sindroma, kā arī nor-
māla novecošanas procesa rezultātā. 

• Samazinoties muskuļu masai un II  tipa ātro muskuļu šķiedru daudzumam, samazinās 
muskuļu spēks un tonuss, līdz ar to samazinās spēja reaģēt uz sensoru kairinājumu un 
izvairīties no kritiena. 

• Nervu sistēmas izmaiņas, piemēram, Purkinjē šūnu daudzuma samazināšanās sma-
dzeņu struktūrā substantia nigra vai muguras smadzeņu priekšējos ragos, izraisa līdz-
svara un koordinācijas traucējumus, pazemina taktilo un vibrācijas sajūtu slieksni, 
samazina reakciju uz sensoriem kairinājumiem un tādējādi samazina spēju reaģēt uz 
apkārtējo vidi un veicina nestabilitāti.

• Lai rehabilitācijas programma būtu efektīva, pacientiem vingrinājumi jāpiemēro indivi-
duāli. Pacienti ar hipostēniju, līdzsvara traucējumiem un veiklības zudumu jāizjautā par 
neiromuskulāriem traucējumiem, blakusslimībām, redzes traucējumiem, kā arī lietota-
jiem medikamentiem (37–40).
Pierādījumu līmenis A
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Līdzsvara un veiklības vingrinājumi

• Līdzsvars ir «ķermeņa stabilitāte», savukārt veiklība ir «ātra, aktīva, vienmērīga kus-
tība» (41).

• Vingrinājumi, kas uzlabo līdzsvaru, piemēram, līdzsvara vingrinājumi, tai či vingrinājumi, 
ir efektīvi pacientiem ar lielāku kritienu risku (33, 42–48). 
Tai či ir sens viduslaiku Ķīnas vingrinājumu veids, kura teorētiskais pamatojums ir ticība 
tam, ka enerģijas plūsma (či) caur ķermeni ir nozīmīga veselības sastāvdaļa. Vingrinā-
jumu laikā ķermeņa kustības ir lēnas, plūstošas un graciozas. Uzskata, ka tai či ir arī 
terapeitiskas meditācijas veids. Līdz šim pētījumos atklāts, ka tai či vingrinājumi palie-
lina kustību apjomu locītavās, uzlabo lokanību un līdzsvaru. 

• Veiklības vingrinājumi samazina kritienu risku gados vecākiem pacientiem. Tie jāiz-
manto kā alternatīva tiem pacientiem, kuri nespēj izpildīt citus muskuļus spēcinošus vin-
grinājumus (41, 49, 50). 
Pierādījumu līmenis A

• Veiklības un līdzsvara vingrinājumi jāiekļauj visās individuāli izstrādātās kompleksās 
rehabilitācijas programmās (51).
Pierādījumu līmenis D

Posturālās kontroles vingrinājumi

• Posturālā kontrole ir spēja saglabāt atsevišķu ķermeņa segmentu saskaņotu mijiedar-
bību ar apkārtējo vidi. Šo jēdzienu bieži lieto kā sinonīmu līdzsvaram.

• Posturālās kontroles sistēmas galvenās funkcijas ir šādas:
 - saglabāt ķermeņa pozīciju pret gravitācijas spēku, tā sekmējot līdzsvaru;
 - fiksēt ķermeņa segmentu orientāciju un stāvokli, kas savukārt nodrošina apkārtējās 

vides kairinājumu uztveršanu un atbildes reakciju uz tiem. 

• Torakālā hiperkifoze, kas radusies osteoporozes izraisītu mugurkaula skriemeļu lūzumu 
rezultātā, izraisa sāpes un arī paaugstinātu kritienu risku (52).

• Posturālās kontroles vingrinājumi un muguras atliecējmuskuļu spēka treniņš ir svarīga 
mugurkaulāja deformāciju, īpaši hiperkifozes, profilakses un korekcijas sastāvdaļa (53). 
Pierādījumu līmenis A

• Posturālās kontroles vingrinājumi palīdz samazināt kaulu un muskuļu sāpes (1, 53, 
54–56).

• Posturālās kontroles vingrinājumi uzlabo krūškurvja ekskursijas, palielinot vitālo kapaci-
tāti un uzlabojot pacienta subjektīvo pašsajūtu (56).
Pierādījumu līmenis C

• Posturālās kontroles vingrinājumi palīdz noturēt ķermeņa gravitācijas centru tādā stā-
voklī, kas uzlabo līdzsvaru un tādējādi aizkavē kritienus (57). 
Pierādījumu līmenis B 
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• Lai samazinātu kritienu un tiem sekojošo lūzumu skaitu, jāpievērš uzmanība pietieka-
mam kalcija un D vitamīna daudzumam un fiziskai aktivitātei, kā arī sliktas redzes korek-
cijai, citu slimību (piemēram, neiroloģisko) ārstēšanai, lietoto medikamentu blaknēm, 
kas var ietekmēt līdzsvaru, kā arī apkārtējās vides piemērošanai un drošībai. 

gūžu locītavu apvidus aizsarglīdzekļi 

• Pacienti, kuriem ir vairāki būtiski kritienu riska faktori vai jau bijis augšstilba kaula 
lūzums, var valkāt īpašus gūžu locītavu apvidus aizsarglīdzekļus (58). 

• gūžu locītavu apvidus aizsarglīdzekļi ir tehniski palīglīdzekļi, ko lieto gūžu locītavu apvi-
dus aizsardzībai. 

• Tos iedala rigīdos, ko izgatavo no plastmasas, metāla vai stiklšķiedras, un dinamiskos, 
ko izgatavo no elastīga mikrošķiedru auduma.

• gūžu locītavu apvidus aizsarglīdzekļi samazina augšstilba kaulu lūzumu biežumu un 
samazina lūzumu risku gados vecākiem cilvēkiem ar centrālās nervu sistēmas traucēju-
miem, kuri dzīvo vieni vai aprūpes iestādēs (59, 60). 

• gūžu locītavu apvidus aizsarglīdzekļus nelieto tiem pacientiem ar osteoporozi, kuriem ir 
mērens vai mazs osteoporozes izraisītu lūzumu risks un kuri vēl ir aktīvi (60, 61).

• Nav zinātnisku pierādījumu par gūžu locītavu apvidus aizsarglīdzekļu lietderību pacien-
tiem ar osteoporozi un koksartrozes izraisītu sāpju sindromu (62, 63). 

Vingrinājumu nozīme KMB samazinājuma aizkavēšanā

• galvenie fizisko vingrinājumu veidi ir šādi:
 - lokanības vingrinājumi, kas galvenokārt uzlabo locītavu kustību apjomu;
 - aerobie vingrinājumi, piemēram, soļošana, skriešana, riteņbraukšana, kas uzlabo 

kardiovaskulārās sistēmas funkcijas;
 - anaerobie vingrinājumi, piemēram, svaru celšana (hanteles vai trenažieri), kas 

palielina muskuļu spēku.

• Fizisko vingrinājumu efektivitāte KMB palielināšanā ir atkarīga no konkrētās ķermeņa 
daļas, ko vingrinājums ietekmē (64).
Pierādījumu līmenis A

• Jāizvēlas tādi vingrinājumi, kas var iedarboties uz klīniskajiem simptomiem atbilstošajā 
ķermeņa segmentā (65).

Aerobie vingrinājumi

• Aerobie vingrinājumi efektīvi aizkavē KMB samazināšanos mugurkaulā un plaukstas 
pamatnes locītavā (66). 
Pierādījumu līmenis A 

• Pierādījumu līmenis par aerobo vingrinājumu ietekmi uz KMB citu ķermeņa daļu kaulos 
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Nodarbības uz spēka vingrinājumu trenažieriem

• Nodarbības uz spēka vingrinājumu trenažieriem efektīvi aizkavē KMB samazināšanos, 
savukārt pretestības treniņa efektivitāte nav uz KMB palielināšanos pierādīta (64, 67, 68).
Pierādījumu līmenis A

Spēka treniņš noteiktas ķermeņa daļas muskuļiem

• Muskuļu grupu spēka palielināšanās pārliecinoši korelē ar KMB palielināšanos noteiktā 
ķermeņa daļā (69, 70, 53).
Pierādījumu līmenis A

Staigāšana vai soļošana

• Staigāšana ātrā gaitā un kāpšana pa kāpnēm korelē ar mazāku KMB samazinājuma 
pakāpi (71–75).
Pierādījumu līmenis A

• Staigāšanai kā vingrinājumu sastāvdaļai jābūt intensīvai un ar spēcīgu atspērienu no 
zemes; tā jāveic īsos ciklos un jāatkārto vairākas reizes nedēļā (76–80). Pētījumos izvēr-
tēta no vienas līdz četrām stundām nedēļā ilgas staigāšanas efektivitāte. 
Pierādījumu līmenis C

Mugurkaula ortozes vai korsetes

• Izšķir trīs veidu spinālās ortozes: rigīdās jeb cietās, semirigīdās jeb puscietās un dina-
miskās (81–83). Spinālās ortozes apzīmē arī pēc mugurkaula segmenta, kuram tā 
domāta, piemēram, torakālā ortoze, cervikālā ortoze.

• Rigīdās jeb cietās ortozes ir indicētas mugurkaula skriemeļa kompresijas un akūta 
skriemeļa lūzuma ārstēšanā (84–86). 
Pierādījumu līmenis A

• Rigīdās jeb cietās spinālās ortozes ieteicams lietot mazāk kā 45–60 dienas (81).
Pierādījumu līmenis D

• Semirigīdās jeb puscietās un dinamiskās spinālās ortozes ir indicētas spinālo deformā-
ciju izraisīto sāpju un mīksto audu vājuma ārstēšanā (87–90).
Pierādījumu līmenis D 

• Semirigīdo jeb puscieto un dinamisko spinālo ortožu lietošana jāiekļauj motorās funkcijas 
rehabilitācijas programmās, pakāpeniski samazinot ortožu lietošanu (91), kā arī hiperkifo-
tisko ķermeņa stāvokļu koriģēšanai un proprioceptīvā efekta stimulēšanai (91, 92).
Pierādījumu līmenis C

• Nav iegūti pārliecinoši zinātniski pierādījumi par mugurkaula korsešu lietošanas efektivi-
tāti pacientiem ar osteoporozi. 
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Rehabilitācijas pasākumu klasificēšana un stratēģiju izvēle

• Kritēriji, pēc kuriem klasificē osteoporozes pacientu rehabilitācijas pasākumus, ietver 
sekojošus faktorus: vecumu, menopauzes sākumu, KMB, fizisko aktivitāšu paradumus, 
kritienu risku. Pamatojoties uz tiem, visus rehabilitācijas pasākumus var iedalīt agrīnajos 
un vēlīnajos.

• Agrīnie rehabilitācijas pasākumi ir piemēroti veselām sievietēm menopauzē un pacien-
tiem ar osteopēniju. Rehabilitācijas programma, kurā iekļauti muguras muskulatūras 
spēka vingrinājumi un augšstilba muskulatūras pretestības vingrinājumi, var palēnināt 
KMB samazināšanos menopauzes sākuma posmā (65).

• Vēlīnie rehabilitācijas pasākumi ir piemēroti sievietēm menopauzē ar osteoporozi un 
iepriekšējiem kaulu lūzumiem, kā arī pacientiem ar palielinātu kritienu risku. Šai prog-
rammai jābūt kā papildinājumam osteoporozes medikamentozai un nemedikamentozai 
ārstēšanai. Pacientiem ar muguras sāpēm un posturālās kontroles grūtībām jāizmanto 
arī semirigīdās jeb puscietās vai dinamiskās ortozes (65).

• Nosakot pacienta kaulu lūzumu risku, jāņem vērā vairāki būtiski faktori, piemēram, 
pazemināts KMB, kritienu risks, kā arī to kumulatīvā ietekme (93). Šo faktoru esamība ir 
indikācija tādas rehabilitācijas programmas izveidošanai, kas ir pielāgota pacienta indi-
viduālām vajadzībām (94–98). 
Pierādījumu līmenis A

Rehabilitācijas pasākumu nozīme ilgā laika posmā 

• Lai gan ilgstošu rehabilitācijas pasākumu efektivitāte daudzu gadu garumā ir maz 
pētīta, tā tomēr jāuzskata par svarīgu sekmīgas rehabilitācijas priekšnoteikumu deģene-
ratīvo stāvokļu gadījumos (65).

• Pētījumi pierāda īslaicīgu (piemēram, daži mēneši gada laikā), bet intensīvu rehabilitā-
cijas programmu ilgtermiņa rezultātu efektivitāti (53, 99), tomēr pierādījumu līmenis nav 
pietiekams. Rekomendācijām atbilst secinājums, ka treniņa programmu ar spēka vin-
grinājumiem var ierobežot līdz dažiem mēnešiem gada laikā, ja fiziskās slodzes režīms 
ir intensīvs. Rehabilitācijas efektivitāti var pārbaudīt. Rehabilitācijas kursus regulāri jāat-
kārto (53). 
Pierādījumu līmenis B

• Ilgstoša (piemēram, vairāku gadu garumā) zemas intensitātes vingrinājumu programma 
ir efektīva, ja periodiski atjauno pacienta motivāciju un veic adekvātu klīnisko novēro-
šanu (37, 39, 46, 96, 100–102). 
Pierādījumu līmenis A

• Vingrinājumu programmām jāuzlabo pacienta funkcionālās spējas un dzīves kvalitāte, 
jo tas veicina rehabilitācijas turpināšanu (65). 
Pierādījumu līmenis D
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Nevēlamās fizisko vingrinājumu blaknes

• Lai gan uzskata, ka vingrošana ir efektīva, tomēr visās rehabilitācijas programmās jāpie-
vērš uzmanība iespējamām blaknēm un tās jānorāda atbilstošos medicīniskos doku-
mentos. Biežākās fizisko vingrinājumu blaknes ir, piemēram, muskuļu, kaulu un locītavu 
sāpes, kritieni vingrošanas laikā, ortostatiska hipotensija, stenokardijas lēkmes un elpas 
trūkums.

• Uzsākot jebkuras fiziskās aktivitātes, kurām pacients nav adaptēts, jāņem vērā visas 
iespējamās kontrindikācijas, piemēram, internās, muskuloskeletālas, neiroloģiskas sli-
mības un to izraisīti funkcionāli ierobežojumi (49, 97). 
Pierādījumu līmenis A

• Vingrinājumu programmu intensitātei jābūt individuālai, īpaši spēka un līdzsvara vingri-
nājumu programmās, kā arī tiem pacientiem, kuri iepriekš nav veikuši fiziskas aktivitātes 
(65). 
Pierādījumu līmenis D 

Speciālie ieteikumi

• Pirms uzsākt rehabilitācijas programmu, jāņem vērā ne tikai pacienta veselības stāvok-
lis, diagnostisko testu rezultāti, medikamentu lietošana, diēta un ieradumi, bet jāizvērtē 
arī pacienta fiziskais, funkcionālais, psihiskais un sociālais stāvoklis.

• Jāplāno tādas rehabilitācijas programmas, kas ietver drošu mobilitātes, ikdienas dzīves 
aktivitāšu un smagumu celšanas treniņu. Fiziskās izmeklēšanas laikā atklātie funkcionē-
šanas ierobežojumi pēc iespējas jākompensē ar tehniskiem palīglīdzekļiem.

• Atkarībā no pacienta sākuma stāvokļa jāizveido vingrinājumu programma, kas ietver, 
piemēram, aerobos vingrinājumus ar svaru celšanu, posturālo treniņu, spēka un pretes-
tības vingrinājumus, mīksto audu stiepšanu, locītavu mobilizāciju un līdzsvara treniņu. 
Vingrinājumi palīdz uzlabot funkcionēšanu, palielināt kaulu masu, muskuļu spēku, uzla-
bot līdzsvaru un samazināt kritienu risku.

• Rehabilitācijas programmu laikā, ja nepieciešams, jālieto specifiskie medikamenti 
osteoporozes ārstēšanai un citu grupu medikamenti, kā arī jārealizē citi nefarmakoloģis-
kie pasākumi.

• Cik vien iespējams, jāizvairās no ilgstošas imobilizācijas, gultas režīma. Ja tas nepie-
ciešams, jārekomendē iespējami īslaicīgs un tikai daļējs gultas režīms vai ar biežiem 
starplaikiem sēdus stāvoklī, vai staigājot.

• Pacientiem ar akūtiem skriemeļu lūzumiem vai hroniskām sāpēm pēc skriemeļu sabruk-
šanas jāiesaka lietot spinālo ortozi, lai samazinātu spiedienu uz lūzuma vietu un atvieg-
lotu sāpes, kā arī noturētu mugurkaulu pēc iespējas fizioloģiskā stāvoklī.

• Pacientiem ar spināliem lūzumiem jāveic adekvāta un atbilstoša sāpju samazināšana 
ar fizikālās medicīnas, fizioterapijas metodēm vai medikamentiem. Jāpievērš uzmanība 
tādām medikamentu blaknēm kā dezorientācija un sedācija, kas var veicināt kritienus.
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• Pacientu stāvokļa izvērtēšanā jānoskaidro arī blakusslimības un to ārstēšana, lai izvai-
rītos no nevēlamas medikamentu mijiedarbības, kā arī apkārtējās vides faktori, piemē-
ram, mājas vide kā viens no kritienu riska faktoriem.

• gados vecākiem pacientiem ar palielinātu kritienu risku (piemēram, kritieniem anam-
nēzē, līdzsvara un redzes traucējumiem) augšstilba kaula lūzumu risku var samazināt 
gūžu locītavu apvidus aizsarglīdzekļi.

Ieteikumi vingrinājumiem

• Aerobie vingrinājumi un pretestības vingrinājumi aizkavē KMB samazināšanos. Jāiesaka 
vingrinājumi, kuros kauls un muskulis strādā pret gravitācijas spēku un ķermeņa svars 
balstās uz apakšējām ekstremitātēm, piemēram, lēna skriešana, pastaiga vai dejošana. 
Šobrīd iesaka spēka vingrinājumus, kas palielina muskuļu masu un stiprina kaulus, pie-
mēram, svaru celšanu vai atbilstošus trenažierus.

• Daudzas ikdienas dzīves aktivitātes un lielākā daļa sporta aktivitāšu ietver šo vingrinā-
jumu principus, tomēr jāatceras, ka pacientiem ar osteoporozi dažas kustības, piemē-
ram, rotācija, fleksija, kā arī liela slodze, var būt nevēlamas. Tādēļ pacientiem ar osteo-
porozi jārekomendē fiziskās formas noteikti uzturēšanas principi.

• Specifiskums: jāizvēlas specifiski vingrinājumi un jāizvirza individuāli mērķi, piemēram, 
KMB palielināšana, muskuļu spēka palielināšana, veiklības uzlabošana, kardiopulmonā-
lās funkcijas uzlabošana.

• Virsslodze: vingrinājumu ilgums, intensitāte, biežums, kā arī vingrinājumos lietoto sma-
gumu svars pakāpeniski jāpalielina, līdz tie pārsniedz stresa slieksni, bet neievaino 
mīkstos audus vai kaulus.

• Atgriezeniskums: jāatceras, ka vingrinājumu pozitīvais efekts samazināsies, ja tie tiks 
pārtraukti.

• Sākuma stāvoklis: pacienti, kuriem sākumā ir mazāks funkcionālo spēju līmenis, iegūst 
lielāku stāvokļa uzlabošanos.

• Sasniegtā efekta samazināšanās: jo vairāk pacients tuvojas vingrinājumu sniegtajam 
fizioloģiskajam «griestu efektam», jo lielāka piepūle nepieciešama, lai sasniegtu pat 
nelielu stāvokļa uzlabošanos.
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8. MEDIKAMENTOZā āRSTĒŠANA

8.1. Antiresorbtīvie medikamenti

Bisfosfonāti

• Bisfosfonātu grupas medikamenti ir sintētiski pirofosfātu atvasinājumi, kuros skābekļa 
atoms aizvietots ar oglekļa atomu, t.  i., šīs grupas medikamentu pamatstruktūru veido 
divu fosfora un viena oglekļa atoma komplekss P-C-P, kas ir noturīgs pret ķīmisku un 
fermentatīvu hidrolīzi, cieši saistās ar kaulu un nomāc tajā resorbcijas procesu (1–3). 

• Bisfosfonātu grupas medikamentu piesaisti kaulam nodrošina tieši P-C-P struktūra, bet 
antiresorbtīvo aktivitāti noteic katra konkrētā medikamenta sānu ķēdes (2, 4). 

• Dažādu bisfosfonātu grupas medikamentu antiresorbtīvā aktivitāte (in vitro un in vivo) 
atšķiras (skat. 11. tabulu) (2).

11. tabula. Dažādu bisfosfonātu grupas medikamentu antiresorbtīvā aktivitāte

Medikamenta ķīmiskais nosaukums Medikamenta antiresorbtīvā aktivitāte

Etidronāts 1 reize

Klodronāts, tiludronāts 10 reižu

Pamidronāts 100 reižu

Alendronāts 100–1000 reižu

Risedronāts, ibandronskābe 1000–10 000 reižu

Zoledronskābe > 10 000 reižu

• Bisfosfonātu grupas medikamentu piesaiste kaulam būtiski atšķiras. Visspēcīgāk kau-
lam piesaistās zoledronskābe. Piesaiste kaulam dilstošā secībā samazinās: alendronā-
tam, ibandronskābei, risedronātam, etidronātam un klodronātam (3).

• Bisfosfonātu grupas medikamentu uzsūkšanās kuņģa un zarnu traktā ir ļoti zema 
(< 1 %), turklāt tā krasi samazinās ēdiena un dzērienu, piemēram, sulas, kafijas, tējas, 
kā arī lietoto medikamentu, piemēram, kalcija saturošu medikamentu, omeprazola klāt-
būtnē. Bisfosfonātiem nonākot organismā, lielākā zāļu daļa (> 50 %) uzkrājas skeletā 
un ilgstoši tur saglabājas (to vēlīnais pusizvades periods ir 10 gadi) (5). 

• Bisfosfonāti no organisma izvadās lēni (agrīnais pusizvades laiks ir aptuveni 10 dienas). 
Tie nemetabolizējas un neizmainītā veidā tiek izvadīti ar urīnu (2).

• Bisfosfonātu grupas medikamentu darbības mehānisms ir sekojošs:
 - bisfosfonāti uzkrājas pārsvarā tajās skeleta vietās, kur notiek kaula resorbcija. Tie 

koncentrējas uz kaula virsmas resorbcijas lakūnās, kur iekļūst osteoklastos (1);
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 - bisfosfonāti nomāc osteoklastu veidošanos, palielina osteoklastu apoptozi un 
samazina osteoklastu aktivitāti (1–8). Bisfosfonātu grupas medikamentu darbības 
pamatmehānisms ir osteoklastu aktivitātes mazināšana. Bisfosfonāti specifiski 
nomāc fermenta farnezilpirofosfātsintetāzes aktivitāti. Šī fermenta trūkums samazina 
mevalonāta sintēzi, kas savukārt nepieciešams olbaltumu prenilācijas procesam 
osteoklastos. Osteoklastu aktivitāti regulējošo signālproteīnu sintēzes traucējumi ir 
galvenais osteoklastu aktivitātes zuduma cēlonis (4, 6); 

 - bisfosfonāti nomāc arī osteoblastu funkciju, samazina to veidošanās aktivitāti (4, 8); 
 - bisfosfonātu grupas medikamenti aizkavē kaulu masas zudumu sievietēm meno-

pauzē un arī vīriešiem ar osteoporozi (9–19); 
Pierādījumu līmenis A

 - kaulu masas zudums palēninās, jo bisfosfonāti samazina kaulu vielmaiņas 
ātrumu: osteoklastu izraisītās kaulu resorbcijas lakūnas vairs nav tik dziļas, kaulu 
mineralizācijas process ir pilnīgāks, veidojas mazāk trabekulu mikrolūzumu, KMB 
pieaug vidēji par 2–10 % trīs gadu laikā (9–19);
Pierādījumu līmenis A

 - bisfosfonāti ne vien samazina kaulu masas zudumu, bet arī uzlabo kaulu kvalitāti (20).
Pierādījumu līmenis C

• Bisfosfonātu grupas medikamentu pretlūzumu efektivitāti apstiprina vairāk kā 30 nejau-
šinātu kontrolētu pētījumu un to metaanalīzes (9–19, 21). 
Pierādījumu līmenis A

• Jaunu klīnisku un morfometriski konstatētu skriemeļu lūzumu risku bisfosfonāti sama-
zina vidēji par 40–60 % (9–19).
Pierādījumu līmenis A

• Bisfosfonātu grupas medikamenti samazina neskriemeļu lūzumu risku vidēji par 
10–30 %, kā arī augšstilba kaula lūzumu risku vidēji par 40 % (9–19). 
Pierādījumu līmenis A

• Bisfosfonāti ir uzskatāmi par pirmās izvēles medikamentiem osteoporozes terapijai sie-
vietēm menopauzē.

• Bisfosfonātu grupas medikamentu pretlūzumu efektivitāte to ilgstošas lietošanas gadī-
jumā pētīta pacientiem, kuri 10  gadus lietojuši alendronātu (22) vai 7  gadus lietojuši 
risedronātu (23). Abiem medikamentiem pierādīts pretlūzumu efektivitātes ilglaicīgums. 
Tomēr nelielais pētījumos iekļauto pacientu skaits (< 250 pacientu) un placebo grupas 
trūkums neļauj šos rezultātus uzskatīt par pilnīgi pārliecinošiem. 
Pierādījumu līmenis B

• Zināmi tikai daži pētījumi, kuros tieši salīdzināta dažādu bisfosfonātu grupas medika-
mentu efektivitāte (piemēram, Fosamax Actonel Comparison Trial (FACT)). Šajos pētīju-
mos galvenokārt salīdzinātas KMB un kaulu aprites marķieru izmaiņas, lietojot dažādus 
bisfosfonātus, un iegūti statistiski ticami atšķirīgi rezultāti (24).
Pierādījumu līmenis C
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• Dažādu bisfosfonātu grupas medikamentu pretlūzumu efektivitātes novērtējums 
nejaušinātos tieša salīdzinājuma pētījumos nav veikts. Prospektīvos un retrospektīvos 
kohortu pētījumos alendronāta, risedronāta un ibandronskābes efektivitāte attiecībā uz 
neskriemeļu un augšstilba kaula lūzumu riska samazināšanu bija vienāda (25, 26). 
Pierādījumu līmenis C

• Līdzestība terapijai ir viena no būtiskām problēmām, ja pacientiem ar hroniskām, bieži 
bez klīniskiem simptomiem noritošām slimībām (t. sk. osteoporozes) ārstēšanā ilgstoši 
jālieto medikamenti. Pētījumos terapijas laikā ar bisfosfonātiem tikai aptuveni 50  % 
pacientu pēc viena gada turpina lietot medikamentus (27).
Pierādījumu līmenis C

• Latvijā reģistrēti un osteoporozes terapijā izmantojami sekojoši bisfosfonātu grupas 
medikamenti: alendronāts, risedronāts, ibandronskābe un zoledronskābe.

• Alendronāts (10 mg reizi dienā vai 70 mg reizi nedēļā perorāli) indicēts osteoporozes 
ārstēšanai sievietēm menopauzē, bet alendronāta zāļu forma 10 mg reizi dienā – osteo-
porozes ārstēšanai vīriešiem, kā arī gKS izraisītas osteoporozes ārstēšanai (10, 28). 

• Pētījumā Fracture Intervention Trial (FIT) alendronāts 10 mg dienā sievietēm ar osteo-
porozi menopauzē samazināja morfometrisku skriemeļu lūzumu risku (10, 28), neskrie-
meļu lūzumu risku (29, 30) un augšstilba kaulu lūzumu risku (10) trīs gadu terapijas 
laikā.
Pierādījumu līmenis A

 - Alendronāts šīm sievietēm palielināja mugurkaula skriemeļu un augšstilba kaulu KMB 
(vidēji apmēram par 8 %) un aizkavēja kaulu masas zudumu (10, 28, 31).
Pierādījumu līmenis A

 - Reizi nedēļā perorāli lietojamas alendronāta 70  mg zāļu formas efektivitāte ir 
apstiprināta pētījumos sievietēm menopauzē par līdzvērtīgu ietekmi uz KMB, 
salīdzinot ar 10 mg zāļu formu (72).
Pierādījumu līmenis B

 - Pēdējos gados plašu popularitāti ieguvusi kombinēta alendronāta un D  vitamīna 
zāļu forma (alendronāts 70 mg kopā ar D vitamīnu 5600 SV reizi nedēļā) sievietēm 
menopauzē. D vitamīns šajā zāļu formā palīdz nodrošināt optimālu D vitamīna līmeni 
bisfosfonātu terapijas laikā (73). 

• Risedronāts (5  mg reizi dienā vai 35  mg reizi nedēļā perorāli) indicēts osteoporozes 
ārstēšanai sievietēm menopauzē, lai samazinātu skriemeļu lūzumu risku un smagas 
pakāpes osteoporozes ārstēšanai sievietēm menopauzē, lai samazinātu augšstilba 
kaula lūzumu risku. Risedronāta zāļu forma 35 mg reizi nedēļā indicēta osteoporozes 
ārstēšanai vīriešiem ar palielinātu kaulu lūzumu risku un risedronāta zāļu forma 5 mg 
reizi dienā gKS izraisītas osteoporozes profilaksei un terapijai (32).
 - Pētījumā Vertebral Efficiency with Risedronate Therapy (VERT) risedronāts (5  mg 

dienā) sievietēm ar osteoporozi menopauzē samazināja skriemeļu lūzumu risku par 
41 % (13, 15), neskriemeļu lūzumu risku (13) par 39 %, kā arī augšstilba kaula lūzumu 
risku (13) trīs gadu terapijas laikā.
Pierādījumu līmenis A
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 - Pētījumā Hip Intervention Program (HIP) risedronāts (5  mg dienā) par 40  % 
samazināja augšstilba kaula lūzumu risku gados vecākām (70–79 gadi) pacientēm ar 
osteoporozi (33).
Pierādījumu līmenis A 

 - Risedronāts palielināja sievietēm ar osteoporozi menopauzē skriemeļu un augšstilba 
kaula KMB un aizkavēja kaulu masas zudumu apakšdelmā (13, 33). 
Pierādījumu līmenis A

 - Risedronāta 35 mg formas efektivitāte apstiprināta pētījumos sievietēm menopauzē 
par līdzvērtīgu ietekmi uz KMB, salīdzinot ar 5 mg zāļu formu (73). 
Pierādījumu līmenis B

 - Risedronāts pieejams arī ārstēšanai sievietēm menopauzē 75  mg perorālas zāļu 
formas veidā, ko lieto reizi dienā divas dienas pēc kārtas reizi mēnesī (75). 

• Ibandronskābe (150 mg reizi mēnesī perorāli un 3 mg reizi trīs mēnešos intravenozi) 
indicēta osteoporozes ārstēšanai sievietēm menopauzē ar palielinātu lūzumu risku (34). 
 - Pētījumā IBandronate Osteoporosis vertebral fracture trial in North America and 

Europe (BONE) sievietēm menopauzē ibandronskābe (2,5 mg dienā) trīs gadu 
terapijas laikā samazināja skriemeļu lūzumu risku par 62 %, bet augsta riska sieviešu 
populācijā (piemēram, sievietēm, kurām augšstilba kaulu kakliņa KMB bija mazāks 
kā – 3,0 SD) samazināja augšstilba kaula kakliņa lūzuma risku par 50 % (17).
Pierādījumu līmenis A

 - 3.  fāzes pētījumu apkopoto datu analīzē vēroja arī būtisku neskriemeļu lūzumu riska 
samazinājumu par 29–30 % ar šobrīd osteoporozes terapijā izmantotajām medikamenta 
devām (150 mg reizi mēnesī perorāli un 3 mg reizi 3 mēnešos intravenozi) (35, 36).
Pierādījumu līmenis B

 - Ibandronskābe palielināja par 3,1 % mugurkaula skriemeļu un  augšstilba kaula KMB 
par 1,8 % sievietēm ar osteoporozi menopauzē (17, 37). 
Pierādījumu līmenis A

 - Ibandronskābe (150 mg reizi mēnesī perorāli un 3 mg reizi 3 mēnešos) intravenozi 
lietojamās zāļu formas efektivitāte ir apstiprināta pētījumos sievietēm menopauzē 
par līdzvērtīgu ietekmi uz KMB, salīdzinot ar vienu reizi dienā lietojamo zāļu formu 
(16, 17, 38).
Pierādījumu līmenis A

 - Pētījumā Dosing IntraVenous Administration (DIVA), lietojot ibandronskābi 3 mg reizi 
3 mēnešos intravenozi, ieguva par 1,0 % lielāku KMB pieaugumu un izteiktāku kaulu 
aprites marķieru pazeminājumu, salīdzinot ar perorāli lietojamo zāļu formu (39). 
Pētījuma rezultāti apstiprina iespēju lietot šo medikamenta formu pacientēm, kuras 
nevar izmantot perorālos bisfosfonātu medikamentus.
Pierādījumu līmenis A

• Alendronāts, risedronāts un ibandronskābe ir pieejami arī patentbrīvo jeb t.  s. «ģenē-
risko» medikamentu veidā perorālai lietošanai. Veikti bisfosfonātu oriģinālmedikamentu 
un patentbrīvo medikamentu farmakoloģisko īpašību, klīniskās efektivitātes un drošī-
bas salīdzinoši pētījumi (40–42). Atsevišķos pētījumos aprakstīts lielāks kuņģa un zarnu 
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trakta blakņu īpatsvars un sliktāka līdzestība, lietojot patentbrīvos bisfosfonātus (42). 
Bisfosfonātu oriģinālmedikamentu un patentbrīvo medikamentu pretlūzumu efektivitātes 
novērtējums prospektīvos, nejaušinātos, tieša salīdzinājuma pētījumos nav veikts. 

• Zoledronskābe (5  mg reizi gadā intravenozas infūzijas veidā) indicēta osteoporozes 
ārstēšanai sievietēm menopauzē un osteoporozes ārstēšanai vīriešiem, t. sk. arī tiem, 
kuriem nesen bijuši augšstilba kaula lūzumi pēc nelielas traumas. Tā indicēta arī gKS 
izraisītas osteoporozes profilaksei un terapijai sievietēm menopauzē un vīriešiem pēc 
50 gadu vecuma (43). 
 - Pētījumā Health Outcomes and Reduced Incidence with Zoledronic Acid Once Yearly 

(HORIZON) Pivotal Fracture Trial (PTF) zoledronskābe samazināja jaunu skriemeļu 
lūzumus par 70 %, neskriemeļu par 25 % un augšstilba kaula lūzumu skaitu par 41 % 
sievietēm menopauzē ar osteoporozi trīs gadu terapijas laikā (19).
Pierādījumu līmenis A

 - Pētījumā HORIZON Recurrent Fracture Trial (RFT) pacientiem pēc augšstilba kaula 
lūzuma un tā ķirurģiskas ārstēšanas zoledronskābe par 35  % samazināja klīnisko 
lūzumu skaitu un par 28 % samazināja kopējo mirstību (18).
Pierādījumu līmenis A 

 - Zoledronskābe sievietēm menopauzē palielināja skriemeļu un augšstilba kaula 
KMB, kā arī aizkavēja kaulu masas zudumu gan vīriešiem pēc 50 gadu vecuma, gan 
sievietēm menopauzē un abu dzimumu pacientiem, kuri lieto gKS (19, 44).
Pierādījumu līmenis A

• Bisfosfonātu grupas medikamentu ietekme uz dažāda veida lūzumu risku parādīta 
12. tabulā.

12. tabula. Bisfosfonātu grupas medikamentu ietekme uz kaulu lūzumu risku 

Bisfosfonātu 
grupas 

medikamenti 
(alfabētiskā 

secībā)

Skriemeļu lūzumi Neskriemeļu lūzumi Augšstilba kaulu lūzumi

Osteoporoze
Smagas 
pakāpes 

osteoporoze
Osteoporoze

Smagas 
pakāpes 

osteoporoze
Osteoporoze

Smagas 
pakāpes 

osteoporoze

Alendronāts + + + + NP +

Ibandronskābe + + NP +a NP NP

Risedronāts +a + NP + NP +

Zoledronskābe + + + + + +

+ – samazina lūzumu risku; a – pētījumu apakšgrupu analīze jeb post-hoc analīze; NP – nepietiekami pierādījumi

• Visi bisfosfonātu grupas medikamenti ir kontrindicēti pacientiem ar hipokalciēmiju, 
pastiprinātu jutību pret medikamentiem vai to sastāvdaļām, sievietēm grūtniecības un 
bērna zīdīšanas laikā, pacientiem ar nieru mazspēju (gFĀ < 30 ml/min risedronātam un 
ibandronskābei; < 35 ml/min alendronātam un zoledronskābei) (45–47). Perorāli lieto-
jamie bisfosfonāti kontrindicēti barības vada ahalāzijas un striktūru gadījumos.
Pierādījumu līmenis B54
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• Perorāli lietojamie bisfosfonātu grupas medikamenti jāordinē piesardzīgi pacientiem ar 
kuņģa un zarnu trakta augšējās daļas patoloģijām (piemēram, ar kuņģa čūlas slimību, 
gastroezofageālu atvilni, ezofagītu) vai pacientiem, kuri nevar atrasties vertikālā stāvoklī 
no rīta tukšā dūšā (piemēram, stāvēt vai sēdēt) vismaz 30–60 minūtes (55, 56). 

• Visi perorālie bisfosfonātu grupas medikamenti vāji uzsūcas no kuņģa un zarnu trakta, 
tāpēc tie jālieto tikai pēc naktsmiera un vismaz 30–60 minūtes pirms pirmās ēdienreizes 
un citu zāļu lietošanas. Tabletes jānorij veselas, tās nesakošļājot un uzdzerot vismaz 
vienu glāzi – 200 ml negāzēta ūdens. Citus dzērienus (piemēram, sulu, kafiju, pienu) 
lietot nedrīkst. Vismaz 30–60 minūtes pēc medikamenta ieņemšanas pacients nedrīkst 
atgulties (ir jāsēž vai jāstāv). 

• Perorālo bisfosfonātu biežākās blaknes ir augšējā kuņģa un zarnu trakta simptomi, pie-
mēram, dedzināšana, grēmas, vēdera pūšanās, kā arī galvassāpes, muskuļu un locī-
tavu sāpes. 

• Intravenozi ievadāmos bisfosfonātu grupas medikamentus lieto sekojošā veidā: 
ibandronskābi ievada 30 sekunžu līdz vienas minūtes laikā intravenozas injekcijas 
veidā, bet zoledronskābi – intravenozas infūzijas veidā 15 minūšu laikā.

• Intravenozi lietojamo bisfosfonātu grupas medikamentu (piemēram, zoledronskābes, 
ibandronskābes) blaknes līdz 30–40 % gadījumu var būt t. s. «akūtās fāzes reakcijas» 
jeb muskuļu, locītavu vai kaulu sāpes, ko pavada temperatūras paaugstināšanās (48). 
Šīs sūdzības parasti konstatē tikai pēc pirmās medikamenta injekcijas, visbiežāk tās 
ilgst dažas dienas un samazinās pēc nesteroīdo pretiekaisuma līdzekļu (piemēram, ibu-
profēna, paracetamola) lietošanas. 
Pierādījumu līmenis C

• Lai gan ļoti strauja intravenozo bisfosfonātu grupas medimanetu ievade var izraisīt 
akūtu nieru funkcijas pasliktināšanos (49, 50) pacientiem ar izmainītu nieru funkciju. Ja 
bisfosfonātu grupas medikamentus ievada saskaņā ar norādījumiem, kas minēti lietoša-
nas pamācībā (51), tad šo blakni nekonstatē pacientiem ar normālu nieru funkciju.
Pierādījumu līmenis C

• Pacientiem, kuri saņem bisfosfonātu grupas medikamentus osteoporozes terapijai, ļoti 
reti konstatē nopietnas komplikācijas, piemēram, žokļa osteonekrozi. 
 - Saskaņā ar pētījumu datiem par katru bisfosfonātu grupas oriģinālmedikamentu žokļa 

osteonekrozes biežums ir 1 gadījums uz 10 000–100 000 pacientgadiem (52, 53).
 - Klīniskā žokļa osteonekrozes pazīme ir ilgstoši (ilgāk par 8 nedēļām ilgi) nedzīstošas 

brūces mutes dobumā ar atklātu kaula fragmentu pēc zobu ekstrakcijas vai citas 
invazīvas ķirurģiskas procedūras mutes dobumā (53). 
Pierādījumu līmenis B

 - Šīs komplikācijas patoģenēze nav pilnībā izpētīta, taču tā saistīta ar pārmērīgu kaulu 
vielmaiņas nomākumu, samazinātu angioģenēzi, zobu un mutes dobuma infekcijām, 
kā arī samazinātām organisma pretestības spējām un traumām.

 - Riska grupa žokļa osteonekrozes attīstībai ir pacienti ar nomāktu imunitāti (piemēram, 
gKS terapija, audzēju ķīmijterapija, cukura diabēts), pacienti ar zobu slimībām 
un neapmierinošu mutes higiēnu (53). Pacientiem pirms bisfosfonātu terapijas 
uzsākšanas jāveic mutes dobuma izmeklēšana un sanācijas pasākumi, bet terapijas 55
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laikā ar bisfosfonātiem nevajadzētu veikt invazīvas ķirurģiskas procedūras mutes 
dobumā (54). 
Pierādījumu līmenis C

• Pacientiem, kuri ilgstoši lieto bisfosfonātu grupas medikamentu osteoporozes terapijā, 
reti ir aprakstīti atipiski (piemēram, subtrohantēriski un diafīzes daļas) augšstilba kaula 
lūzumi. 
 - Saskaņā ar pētījumu datiem par katru bisfosfonātu grupas oriģinālmedikamentu 

atipisku augšstilba kaula lūzumu biežums ir 2 gadījumi uz 10 000 pacientgadiem (57). 
 - Šie lūzumi veidojas pēc minimālas traumas vai pat spontāni. Lūzumi var būt abpusēji 

un ilgstoši slikti dzīst (58).
Pierādījumu līmenis B 

 - Riska faktori atipisku augšstilba kaulu lūzumu attīstībai ir: gKS lietošana, izteikts kaulu 
vielmaiņas nomākums, ko izraisa vienlaicīga vairāku antiresorbtīvu osteoporozes 
ārstēšanas medikamentu lietošana, kā arī protonu sūkņa inhibitoru lietošana (59–62). 

 - Tieša cēloņsakarība starp šādiem lūzumiem un bisfosfonātu lietošanu joprojām nav 
pilnībā noskaidrota. 
Pierādījumu līmenis C

• Dažos pētījumos (piemēram, HORIZON-PTF pētījumā) sievietēm, kuras osteoporozes tera-
pijā lietoja bisfosfonātu grupas medikamentus, konstatēja paaugstinātu sirds priekškam-
baru fibrilācijas risku (19, 63). Tomēr dati par šīs komplikācijas saistību ar bisfosfonātu gru-
pas medikamentu lietošanu ir pretrunīgi. ASV Pārtikas un zāļu aģentūras (FDA) un Eiropas 
Zāļu aģentūras (EMEA) pētījumu datu atkārtota analīze šādu cēloņsakarību neatklāja (64).
Pierādījumu līmenis A

• Dažos pētījumos pēc ilgstošas bisfosfonātu lietošanas novērota barības vada vēža attīs-
tība (65, 66). Taču arī šīs patoloģijas pārliecinošu saistību ar bisfosfonātu grupas medi-
kamentu lietošanu līdz šim nav izdevies pierādīt (67). 
Pierādījumu līmenis B

• Pirms osteoporozes terapijas (t. sk. bisfosfonātu lietošanas) uzsākšanas pacienti jāin-
formē par perorāli un intravenozi lietojamo bisfosfonātu grupas medikamentu iespēja-
mām blaknēm un individuāli jāizvēlas pacienta vispārējam veselības stāvoklim piemēro-
tais medikaments.

• Ņemot vērā pētījumu rezultātus par bisfosfonātu grupas ietekmi uz lūzumu risku ilgā 
laika posmā, kā arī ilgstošas terapijas laikā iespējamo blakņu profilu, pēc piecu gadu 
terapijas ar bisfosfonātu grupas medikamentiem jāizvērtē ārstēšanas ieguvumi un riski. 
Ja pēc 5  gadu terapijas KMB nav būtiski samazinājies (vairāk par MNI) vai ir pieau-
dzis, terapijas laikā nav veidojušies jauni lūzumi un pacientam ir neliels lūzumu risks, 
medikamentu lietošanu var pārtraukt (68–70). Tomēr katrā gadījumā lēmums par tera-
pijas pārtraukšanu vai turpināšanu jāpieņem individuāli. Pacientiem, kuriem joprojām ir 
augsts lūzumu risks (KMB terapijas laikā būtiski samazinājies, veidojušies jauni lūzumi 
vai ir vairāki citi lūzumu riska faktori), jāapsver iespēja lietot citu grupu medikamentus 
osteoporozes ārstēšanai (piemēram, teriparatīdu vai stroncija ranelātu) (71).
Pierādījumu līmenis B
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Denosumabs

• Kaulaudu noārdīšanās un veidošanās procesa līdzsvaru veseliem cilvēkiem un pacien-
tiem ar osteoporozi nosaka īpašu signālolbaltumu sistēma – kodola faktora kapa 
β receptora aktivators jeb RANK (receptor activator of nuclear factor kappa β), tā ligands 
jeb RANKL un t. s. maldinātājreceptors osteoprotegerīns jeb OPg. RANKL, kuru sintezē 
osteoblasti un stromas šūnas, piesaistās RANK receptoram, kurš atrodas uz osteoklastu 
prekursora šūnu un nobriedušu osteoklastu virsmas, tādā veidā sekmējot osteoklastu 
turpmāko attīstību un aktivitāti. OPg arī sintezē osteoblasti un stromas šūnas. Tas 
darbojas kā maldinātājreceptors, neļaujot RANKL piesaistīties RANK receptoram uz 
osteoklastu virsmas. Osteoklastu aktivitāte un kaulu resorbcijas intensitāte lielā mērā ir 
atkarīga no līdzsvara starp RANKL un OPg (1).

• Denosumabs ir pilnībā humanizēta imūnglobulīna g2  (Igg2) monoklonāla antiviela ar 
augstu saistspēju un specifiskumu pret RANKL (17). 

• Denosumabs ir pirmā monoklonālā antiviela, ko izmanto osteoporozes ārstēšanā. 
Denosumabs ir viens no antiresorbtīvās grupas medikamentiem.

• Tāpat kā bisfosfonātu grupas medikamenti, denosumabs nomāc kaulu resorbciju, aiz-
kavē kaulu masas zudumu (3, 4, 10, 11) un samazina ar osteoporozi saistīto lūzumu 
risku (3). 
Pierādījumu līmenis A

• Denosumabs ne vien samazina kaulu masas zudumu, bet arī uzlabo kaulu kvalitāti (12, 16).
Pierādījumu līmenis B

• Denosumabs (devā 60 mg reizi 6 mēnešos subkutānas injekcijas veidā) indicēts osteo-
porozes ārstēšanai sievietēm menopauzē ar paaugstinātu lūzumu risku, t.  i., ar osteo-
porozi saistītiem lūzumiem anamnēzē vai vairākiem lūzumu riska faktoriem (2). Deno-
sumabs indicēts arī osteoporozes terapijai vīriešiem ar paaugstinātu lūzumu risku un 
vīriešiem, kuri saņem androgēnu nomācējterapiju priekšdziedzera vēža gadījumā (2).
 - Fracture REduction Evaluation of Denosumab in Osteoporosis Every 6 Months 

(FREEDOM) pētījumā denosumabs sievietēm ar osteoporozi samazināja skriemeļu 
lūzumu risku par 68 % un neskriemeļu lūzumu risku par 20 %, t. sk. augšstilba kaula 
lūzumu risku par 40 % (3).
Pierādījumu līmenis A

 - Denosumabs sievietēm ar osteoporozi menopauzē palielināja skriemeļu par 6,5  %, 
augšstilba kaula par 3,4 % un apakšdelma KMB par 1,4 % (3, 10, 11).
Pierādījumu līmenis A

• Nav pētījumu, kuros tieši salīdzināta denosumaba un citu grupu medikamentu pret-
lūzumu efektivitāte. Pētījumos, kuros salīdzināja KMB un kaulu vielmaiņas bioķīmisko 
marķieru izmaiņas denosumaba un bisfosfonātu grupas medikamenta alendronāta 
terapijas laikā, denosumabs salīdzinoši vairāk palielināja KMB visās mērījumu vietās un 
sekmēja izteiktāku kaulu vielmaiņas nomākumu (4, 11, 16). Tomēr šo rezultātu klīniskā 
nozīme un pielietojums pagaidām nav skaidrs.
Pierādījumu līmenis B
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• gados vecākiem pacientiem un pacientiem ar nieru mazspēju medikamenta deva nav 
jāmaina (2). Pacientiem ar smagas pakāpes nieru mazspēju (gFĀ < 30 ml/min/1,73 m2) 
regulāri jāpārbauda kalcija līmenis serumā. 
Pierādījumu līmenis C

• Pacientiem, kuri ārstēšanā saņēma denosumabu, šobrīd pētījumos nekonstatēja anti-
vielu veidošanos pret šo medikamentu (5, 6). 
Pierādījumu līmenis C

• Denosumaba lietošanas kontrindikācijas ir hipokalcēmija un pastiprināta jutība pret 
kādu no medikamenta sastāvdaļām (2). To neiesaka lietot grūtniecēm un pacientiem, 
kuri jaunāki par 18 gadiem.

• Ja pacientam ir hipokalciēmija, pirms terapijas uzsākšanas ar denosumabu tā jākoriģē 
un jānovērš, izmantojot kalcija preparātus un D vitamīnu.

• Denosumaba biežākās blaknes ir sekojošas (3, 10):
 - ādas infekcijas un izmaiņas – celulīts, roze, ekzēma, ādas nieze; 
 - hipokalciēmija; 
 - pacientiem ar nieru mazspēju hipokalciēmijas epizodes konstatē biežāk un tām ir 

smagāka norise;
 - hiperholesterinēmija;
 - muskuļu un skeleta sāpes; 
 - cistīts.

• Lai gan nav pārliecinošu pierādījumu par oportūnisko infekciju (piemēram, infekciju, ko 
izraisa mikroorganismi, kuri parasti neizraisa slimību veseliem cilvēkiem) aktivāciju tera-
pijas laikā ar denosumabu, tomēr denosumabs jālieto piesardzīgi pacientiem ar izmai-
nītu imūnsistēmas funkciju un pacientiem, kuri saņem imūnsupresīvu ārstēšanu (7).
Pierādījumu līmenis C

• Atsevišķiem pacientiem terapijas laikā ar denosumabu konstatēja pankreatītu (8). Pank-
reatītu riska faktors šiem pacientiem bija pankreatīta paasinājumi anamnēzē. 
Pierādījumu līmenis C

• Ļoti reti pacientiem, kuri lieto antiresorbtīvus medikamentus (t. sk. denosumabu) osteo-
porozes terapijai, attīstās žokļa osteonekroze. Ar denosumaba lietošanu saistīti atse-
višķi žokļa osteonekrozes gadījumi pacientiem ar audzējiem, kuriem ar denosumabu 
ārstēja kaulu metastāzes (13, 14).
Pierādījumu līmenis C

• Nav zināms, vai žokļa osteonekrozes attīstības risks denosumaba un bisfosfonātu lieto-
šanas gadījumā ir atšķirīgs. Tāpat nav zināms, vai terapija ar bisfosfonātiem anamnēzē 
ietekmē žokļa osteonekrozes attīstības risku pacientiem, kuri lietoja vai lieto denosu-
mabu.

• Jāveic mutes dobuma izmeklēšana un, ja nepieciešams, arī ārstēšana, zobu bojājumu 
un mutes dobuma infekciju profilakses pasākumi, kā arī visas invazīvās manipulācijas 
mutes dobumā jāīsteno pirms terapijas uzsākšanas ar denosumabu (9). 
Pierādījumu līmenis C58
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• Šobrīd nav datu par denosumaba terapijas saistību ar atipisku augšstilba kaulu lūzumu 
veidošanos. Tos nekonstatēja FREEDOM pētījumā ar vairāk nekā 7800 pētījuma dalīb-
niekiem (3) un pētījumā par denosumaba terapiju vīriešiem ar androgēnu nomācējtera-
piju ar vairāk nekā 730 pētījuma dalībniekiem (15). 
Pierādījumu līmenis A

• Denosumabam ir pierādīta efektivitāte arī osteoporozes ārstēšanā vīriešiem. Vīriešiem, 
kuriem priekšdziedzera vēža terapijā izmantoja androgēnu nomācējterapiju, denosu-
mabs samazināja skriemeļu lūzumu risku par 62 %, kā arī palielināja skriemeļu, augš-
stilba kaula un apakšdelma KMB par 5,6 % (15). 
Pierādījumu līmenis A

• Denosumabs pētīts arī gKS izraisītas osteoporozes ārstēšanā. Tas palielināja KMB par 
2–3 % pacientiem ar reimatoīdo artrītu, kuri terapijā saņēma gKS (17).
Pierādījumu līmenis A

• Denosumabs pētīts reimatoīdā artrīta ārstēšanā. Reimatoīdā artrīta pacientiem 12 mēnešu 
denosumaba terapijas laikā samazinājās locītavu virsmu eroziju veidošanās intensitāte (18). 
Pierādījumu līmenis A

Hormonu aizstājterapija jeb HAT

• Estrogēnu deficīts ir visbiežākais osteoporozes attīstības riska faktors sievietēm meno-
pauzē. 

• HAT veidi: konjugētie estrogēni un kombinēti medikamenti, kas satur estrogēnu un arī 
progestīnu.

• HAT indicēti menopauzes simptomu kontrolei. Terapijas mērķis ir aizvietot estrogēnu 
deficītu un tā negatīvo ietekmi uz sievietes organismu (1).

• HAT kontrindikācijas:
 - grūtniecība;
 - krūts audzējs;
 - estrogēnu atkarīgs ļaundabīgs audzējs; 
 - neprecizētas etioloģijas vagināla asiņošana;
 - akūts tromboflebīts vai trombembolisks notikums, vai trombembolija anamnēzē.

• Kontrindikāciju izvērtēšanā nozīme ir arī sievietes vecumam. 

• Pētījumos (piemēram, Women Health Initiative) pierādīts, ka, lietojot konjugētos estro-
gēnus, lūzumu skaits samazinājās par 30–39  %. Savukārt, lietojot kombinētu terapiju 
ar konjugētiem estrogēniem un vienlaikus arī medroksiprogesterona acetātu, kopējais 
osteoporozes izraisīto lūzumu skaits samazinājās par 24 %, bet skriemeļu un augšstilba 
kaula lūzumu skaits – par 34 % (2, 4). 

• Līdzšinējos uzskatus mainīja pētījumā Women Health Initiative (WHI) iegūtie rezultāti. 
Tajā izvērtēja divus HAT veidus – konjugēto estrogēnu (CEE) lietošanu sievietēm pēc 
histerektomijas un CEE kombinēto terapiju ar medroksiprogesterona acetātu sievietēm 
ar intaktu dzemdi. Šajā pētījumā novēroja, ka HAT lietošana, īpaši gados vecākām sie-
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vietēm, palielina krūts vēža, trombemboliju un cerebrovaskulāru notikumu risku (3). 

• Pētījumā WHI (4), analizējot rezultātus par augšstilba kaula, skriemeļu un apakšdelma 
lūzumiem, secināja, ka HAT izmaksu ziņā ir efektīvs sievietēm ar menopauzes simp-
tomiem, pat ja tie ir maz izteikti (4). Tomēr joprojām nav skaidrības par HAT lietošanas 
ilgumu, ievērojot to, ka HAT mazina menopauzes simptomus un novērš lūzumu risku 
osteoporozes gadījumos.
Pierādījumu līmenis A

• Cerebrovaskulāru sarežģījumu un trombemboliju gadījumu risku var samazināt, ja 
estrogēnus lieto transdermāli, nevis perorāli, īpaši sievietēm, kurām trombozi nosaka 
ģenētiskie faktori (5, 6). 

• Tibolonam ir estrogēna aktivitāte, kā arī progestagēnas un androgēnas īpašības.

• Pētījumos ar tibolonu gados vecākām sievietēm ar augšstilba kaula un muguras skrie-
meļu osteoporozi vai osteopēniju un ar radioloģiski pierādītu skriemeļu lūzumu (7) tibo-
lona terapijas grupā salīdzinājumā ar placebo grupu vidēji pēc 34 mēnešiem samazinā-
jās skriemeļu un neskriemeļu lūzumu risks. 
Pierādījumu līmenis A 

• Tibolona lietotāju grupā samazinājās arī invazīva krūts vēža un resnās zarnas vēža risks, 
bet, tā kā tibolona grupā palielinājās smadzeņu infarkta risks, pētījumu priekšlaikus pār-
trauca (7). 

• Lai gan pētījumā konstatēja lūzumu riska samazināšanos, tibolons nav uzskatāms par 
pirmās izvēles medikamentu osteoporozes terapijā. 

• Ņemot vērā pētījumos iegūtos datus, HAT neiesaka kā pirmās izvēles medikamentu 
grupu osteoporozes terapijā. 

• Sievietēm, kurām ir osteoporoze un sūdzības par menopauzei raksturīgiem simpto-
miem, HAT lietošana var būt indicēta, taču jāņem vērā HAT lietošanas blaknes un citi 
iespējamie nevēlamie notikumi. Šādos gadījumos HAT jālieto pēc iespējas īsāku laiku. 

• Lai gan ilgstoša HAT lietošana samazina lūzumu risku veselām sievietēm menopauzes 
laikā, līdz šim iegūtie pētījumu dati nenorāda, ka HAT būtu jālieto, jo šai medikamentu gru-
pai ir blaknes vai nevēlamas blakusparādības. Turklāt HAT nav vienīgā medikamentu grupa, 
osteoporozes ārstēšanā (8). Jāizvērtē ārstēšanas ieguvumi un ar to saistītā riska attiecība.

• Ja pēc 2–3 gadus ilgas HAT lietošanas tos pārtrauc lietot, samazinās KMB un palielinās 
lūzumu risks. 

• KMB samazinās par 5 % jau pirmajā gadā pēc estrogēnu terapijas pārtraukšanas (9).
Pierādījumu līmenis A 

• Fitoestrogēni ir sojas atvasinājumi. Par fitoestrogēnu lietošanu sievietēm ar osteoporozi 
ir veikti tikai nelieli un īslaicīgi pētījumi, turklāt iegūti vienīgi dati par kaulu vielmaiņas 
rādītājiem un KMB, bet nav iegūti dati par pretlūzumu efektivitāti (10–14). Šo pētījumu 
rezultāti nav statistiski ticami. 

• Arī pētījumos par ipriflavona (sintētisks izoflavona derivāts) efektivitāti osteoporozes 
izraisītu lūzumu samazināšanā neieguva statistiski ticamus datus (10–14). 
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Jāņem vērā ieguvums no ārstēšanas ar HAT un ar to saistītais risks. Tā kā HAT 
nozīmīgi samazina kaulaudu zudumu un osteoporozes izraisīto lūzumu risku, HAT 
lietošana menopauzes laikā var būt indicēta sievietēm, kurām ir arī menopauzei 
raksturīgie simptomi. Sievietēm 50–59 gadu vecumā, īslaicīgi lietojot HAT (mazāk 
nekā 5 gadus), smadzeņu infarkta un krūts vēža risks ir minimāls. 

Selektīvie estrogēnu receptoru modulatori

• Selektīvie estrogēnu receptoru modulatori (jeb SERM) ir medikamentu grupa, kurai rak-
sturīga iedarbība uz audu specifiskiem estrogēnu receptoriem un kuri attiecībā uz tiem 
darbojas kā agonisti vai kā antagonisti. Šīs grupas medikamentu galvenā farmakolo-
ģiskā īpašība izpaužas kā estrogēnu darbības gala efekti bez estrogēniem raksturīgās 
negatīvās ietekmes uz endometriju un krūts dziedzeriem. 

• SERM grupas medikamentiem ir antiresorbtīva darbība.

• SERM grupas medikamentus atkarībā no to klīniskā nozīmīguma iedala trīs paaudzēs: 
 - pirmās paaudzes SERM – trifeniletilēna derivāts (piemēram, tamoksifēns), kas 

indicēts krūts vēža ārstēšanai un prevencijai;
 - otrās paaudzes SERM – benzotiopēna derivāti (piemēram, raloksifēna hidrohlorīds), 

indicēti osteoporozes ārstēšanai sievietēm menopauzē, kā arī augsta krūts vēža riska 
gadījumos;

 - trešās paaudzes SERM medikamenti: indola derivāts – bazedoksifēna acetāts 
apstiprināts osteoporozes ārstēšanai sievietēm menopauzē ar augstu lūzuma risku (9, 
10); naftalēna derivāts – lazofoksifēna tartrāts – samazina skriemeļu un neskriemeļu 
lūzumu risku, kā arī samazina estrogēnu receptoru pozitīvu krūts vēža risku, lielos 
koronārās sirds slimības notikumus un smadzeņu infarktu (21). 

• Pirmās un otrās paaudzes SERM medikamentiem (piemēram, tamoksifēnam un ralok-
sifēnam) ir labvēlīga ietekme uz lipīdu spektra rādītājiem, bet tie palielina trombemboliju 
risku. Tamoksifēns palielina arī endometrija hiperplāzijas un vēža risku (19).

• MORE (The Multiple Oucomes of Raloxifene evaluation) (1, 2) pētījumā secināja, ka 
raloksifēna lietošana 4 gadus 60 mg reizi dienā samazina skriemeļu lūzuma risku sie-
vietēm menopauzē ar DXA pierādītu osteoporozi pēc T-skalas ≤ – 2,5 SD par 40 % (23), 
bet, pēc post-hoc pētījumu datiem, pacientu apakšgrupā ar iepriekšējiem skriemeļu 
lūzumiem neskriemeļu lūzumu risks samazinās par 47 % (22, 24). Raloksifēns palielina 
KMB skriemeļos par 2,6–2,7 % un augšstilba kaula kakliņā par 2,1–2,4 % (4, 5).
Pierādījumu līmenis A

• Jāņem vērā ekstraskeletālie ieguvumi, piemēram, raloksifēns samazina invazīva krūts 
vēža risku par 66 %, invazīva estrogēnu receptoru pozitīva krūts vēža risku par 76 % un 
samazina arī kopējo krūts vēža incidenci par 58 %, salīdzinot ar placebo grupu. Endo-
metrija izmaiņu (piemēram, hiperplāzija, vēzis vai asiņošana) biežums neatšķīrās no 
placebo grupas. CORE pētījumā dziļo vēnu trombožu risks palielinājās statistiski neno-
zīmīgi (1). Citā lielā placebo kontrolētā pētījumā ar raloksifēnu palielinājās letāla sma-
dzeņu infarkta risks, bet kardiovaskulāro notikumu un kopējo cerebrovaskulāro noti-
kumu biežums abās grupās bija līdzīgi (3, 7). Raloksifēns kontrindicēts aknu un nieru 61
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nepietiekamības gadījumos, kā arī sievietēm fertilā vecumā un tām, kurām anamnēzē 
bijusi venoza trombembolija. 
Pierādījumu līmenis A

• Pētījumi par raloksifēnu pierādījuši tā efektivitāti 4 gadu laikā un pētījumi par tā dro-
šību – 8 gadu laikā. Ja pārtrauc raloksifēna lietošanu, tad KMB samazinās relatīvi ātri – 
1–2 gadu laikā (6, 8). Nav iegūti dati par lūzumu biežumu pēc terapijas pārtraukšanas 
ar raloksifēnu.
Pierādījumu līmenis A

• Trešās paaudzes SERM  – bazedoksifēns  – novērš kaulu masas zudumu sievietēm 
menopauzē ar normālu vai pazeminātu KMB. Pētījumu dati par bazedoksifēna acetātu 
un tā kombināciju ar konjugētiem estrogēniem liecina, ka statistiski nozīmīgi samazinās 
menopauzes simptomi, piemēram, spēju karstumuzplūdu (jeb hot flushes) biežums, un 
palielinās KMB, bet minimāli ietekmē vai pat neietekmē dzemdi un krūts audu struktūru 
(11–13). 

• 3 gadus ilgā pētījumā ar bazedoksifēnu pierādīja, ka skriemeļu lūzumu risks samazinā-
jās par 42 %, bet pēc 5 gadiem risks samazinājās par 35 %. Post-hoc dati sievietēm ar 
augstu lūzumu risku pierādīja, ka neskriemeļu lūzumu risks pēc 3 gadiem samazinās 
par 50 % un pēc 5 gadiem – par 37 % (15, 16).
Pierādījumu līmenis A

• 2011. gadā beidzās pētījums, kurā salīdzināja raloksifēnu un bazedoksifēnu. Abi medi-
kamenti nozīmīgi samazina kaulu remodelācijas marķierus (piemēram, osteokalcīnu un 
C-telopeptīdu serumā), kā arī novēroja jaunu skriemeļu lūzuma riska samazinājumu, bet 
šis samazinājums abās grupās bija līdzīgs (14, 20).

• Kopējais nevēlamo notikumu skaits un nopietno nevēlamo notikumu skaits bija līdzīgi 
bazedoksifēna pacientu un placebo terapijas grupā. Statistiski ticami nevēlami notikumi 
ar bazedoksifēnu bija tikai spēji karstumuzplūdi (jeb hot flushes) (17, 18).

• 5  gadu ilgā pētījumā Postmenopausal Evaluation and Risk Reduction with Lasofoxi-
fene (PEARL) ar trešās paaudzes SERM lazofoksifēnu 0,5 mg dienā sievietēm meno-
pauzē statistiski ticami pierādīja skriemeļu lūzumu riska samazināšanos par 42  % un 
neskriemeļu lūzuma riska samazināšanos par 24 %. Neieguva statistiski ticamus datus 
par augšstilba kaula kakliņa lūzuma riska samazināšanos. KMB mugurkaula skriemeļos 
palielinājās par 3,1 % un augšstilba kaula kakliņā par 2,9 % lazofoksifēna grupā, salīdzi-
not ar placebo grupu (21).
Pierādījumu līmenis A 

• Lai arī PEARL pētījumā statistiski ticami pierādīja, ka lazofoksifēns nozīmīgi samazina, 
piemēram, estrogēnu pozitīvu krūts vēzi par 79 %, kā arī koronārās sirds slimības, lielo 
koronāro notikumu un smadzeņu infarkta risku, jāņem vērā, ka šo notikumu skaits bija 
neliels (21). PEARL pētījuma laikā lazofoksifēna grupā, salīdzinot ar placebo grupu, 
palielinājās venozo trombemboliju notikumu skaits (21).
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8.2. Anabolas darbības paratireoīdie hormoni 

• Rekombinantais cilvēka 1-34 paratireoīdais hormons (rhPTH(1-34)) jeb teriparatīds paš-
reiz Latvijā ir vienīgais osteoporozes medikaments ar anabolu darbību. 

• Teriparatīdam ir anabolas īpašības – tas stimulē kaulaudu veidošanos, tieši ietekmējot 
kaulu masu. Rezultātā palielinās KMB.

• Ar teriparatīdu nav veikti metabolisma un izvadīšanas pētījumi, taču uzskata, ka perifē-
rais paratireoīdais hormons metabolizējas aknās un nierēs.

• Teriparatīds indicēts osteoporozes ārstēšanā sievietēm menopauzē un vīriešiem ar aug-
stu lūzumu risku, kā arī vīriešiem ar osteoporozi un abu dzimumu pacientiem ar gKS 
izraisītu osteoporozi. 

• Teriparatīdu var lietot arī tiem osteoporozes pacientiem, kuriem ir citu osteoporozes 
medikamentu nepanesība vai arī izteiktas to lietošanas blaknes, kā arī tad, ja terapija ar 
citiem osteoporozes medikamentiem bijusi neefektīva.

• Teriparatīds jāievada zemādā katru dienu pa 20 mikrogramiem. Lietošanas ilgums ir 
24 mēneši, bet gKS izraisītas osteoporozes ārstēšanā to var lietot 36 mēnešus (skat. 
9. nodaļu «glikokortikosteroīdu izraisīta osteoporoze»).

• European Study of Forsteo (EUROFORS) pētījumā, 24 mēnešus lietojot teriparatīdu, 
KMB jostas skriemeļos palielinājās par 13,1 %, bet augšstilba kaulā par 3,8 % un augš-
stilba kaula kakliņā par 4,8 % (10).

• European Forsteo Observational Study (EFOS) pētījumā ar teriparatīdu, kas ilga 
18 mēnešus, jauni lūzumi bija tikai 2,8 % pacientu (9). Šajā pētījumā teriparatīda lietotā-
jām novēroja arī muguras sāpju samazināšanos un dzīves kvalitātes uzlabošanos.

• Randomizētā kontrolētā pētījumā sievietēm menopauzē, kurām iepriekš bija viens vai 
vairāki skriemeļu lūzumi, teriparatīda grupā jauni skriemeļu lūzumi bija 5  % sieviešu, 
placebo grupā – 14,3 %, bet jauni neskriemeļu lūzumi teriparatīda grupā bija 2,6 % un 
placebo grupā 5,5  % sieviešu. Pētījumā neieguva statistiski ticamus datus par augš-
stilba kaula kakliņa lūzumu skaita samazināšanos. 18 mēnešus pēc pētījuma beigām 
pacientēm, kuras lietoja teriparatīdu, jaunu lūzumu risks samazinājās vēl par 41 %, salī-
dzinot ar sievietēm, kuras iepriekš bija iekļautas placebo grupā (1–6).
Pierādījumu līmenis A

• Pretlūzumu efektivitāte saglabājas vēl 1–2 gadus pēc teriparatīda terapijas pār-
traukšanas (11).
Pierādījumu līmenis B

• Savukārt pētījumā, kurā iepriekš pacientes lietoja citus osteoporozes medikamentus, 
uzsāka lietot teriparatīdu un turpināja tā lietošanu 24 mēnešus, KMB skriemeļos palieli-
nājās par 10,5 %, augšstilba kaulā par 2,6 % un augšstilba kaula kakliņā par 3,9 %. 

• Teriparatīds kontrindicēts hiperkalciēmijas, Pedžeta slimības, ļaundabīgu kaulu audzēju 
un skeleta apstarošanas gadījumos, kā arī lietošanai bērniem (1–6). Teriparatīdu 
nedrīkst lietot arī primāra, sekundāra un citas ģenēzes hiperparatireoīdisma gadījumos.
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• Biežākie blakusefekti ir īslaicīga un pārejoša hiperkalciēmija, sāpes ekstremitātēs, gal-
vassāpes, slikta dūša, reibonis.

• Pētījumos ar žurkām teriparatīda grupā palielinājās osteosarkomas gadījumu skaits 
(pētījumā izmantotā teriparatīda deva 58 reizes pārsniedza devu, ko lietoja cilvēkiem), 
pamatojoties uz to, teriparatīda zāļu aprakstā ir iekļauts brīdinājums par iespējamu 
paaugstinātu osteosarkomas risku. Osteosarkomas aktuālā incidence teriparatīda lieto-
tājiem nav zināma. 

• Anabolais efekts aprakstīts arī rekombinantajam cilvēka 1-84 paratireoīdajam hor-
monam (rhPTH 1-84). 18  mēnešus ilgā randomizētā kontrolētā pētījumā sievietēm ar 
osteoporozi menopauzē, lietojot rhPTH 1-84 subkutānas injekcijas veidā pa 100  mik-
rogramiem dienā, pētīja šī medikamenta ietekmi uz skriemeļu lūzumu risku. 

• Pētījumu pabeidza mazs pacienšu skaits aktīvajā terapijas grupā (tikai 64  %), tāpēc 
pretlūzumu efektivitāte aktīvās terapijas grupā bija tāda pati kā placebo terapijas grupā 
(7, 8). rhPTH 1-84 terapijas grupā hiperkalciēmiju novēroja 23 % pacienšu, bet hiper-
kalciūriju – 24 % pacienšu.

• rhPTH (1-84) Latvijā nav reģistrēts.

8.3. Duālas darbības medikaments – stroncija ranelāts 

• Stroncija ranelāta lietošanas indikācija ir osteoporozes ārstēšana sievietēm meno-
pauzē. Tas samazina osteoporozes izraisīto skriemeļu un augšstilba kaula lūzumu risku. 

Struktūra un farmakokinētika

• Stroncija ranelāts sastāv no organiskās daļas – ranelīnskābes – un diviem stroncija ato-
miem. 

• Polaritātes dēļ ranelīnskābes uzsūkšanās, izkliede un saistīšanās ar olbaltumvielām 
plazmā ir vāja. Pētījumos ir pierādīts, ka ranelīnskābe dzīvnieku un cilvēku organismā 
neuzkrājas un nemetabolizējas. Pēc uzsūkšanās ranelīnskābe neizmainītā veidā ātri 
izdalās caur nierēm. 

• Divvērtīgais stroncija katjons nemetabolizējas un nenomāc citohroma P450 enzīmus, 
tāpēc pacientēm, kurām ir aknu darbības traucējumi, deva nav jāpielāgo.

• Stroncija ranelāts izvadās caur nierēm un kuņģa un zarnu traktu. 

• Stroncija absolūtā biopieejamība ir aptuveni 25 % (19–27 %). Maksimālo koncentrāciju 
plazmā tā sasniedz 3–5 stundu laikā pēc vienreizējas 2 g devas lietošanas, bet plato – 
pēc divām nedēļām. Stroncija ranelāta lietošana kopā ar kalciju saturošiem medika-
mentiem vai pārtikas produktiem samazina tā biopieejamību par 60–70 %.

Darbības mehānisms

• Pētījumos in vitro un in vivo modeļos pierādīja, ka stroncija ranelāts palielina osteob-
lastu replikāciju, diferencēšanos un aktivitāti (2). Stroncija ranelāts kavē preosteoklastu 64
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pārvēršanos par osteoklastiem, iedarbojoties uz dažādiem receptoriem, kā arī veicina 
osteoklastu apoptozi (3, 5). Pētījumu dati liecina, ka stroncija ranelāts samazina RANKL 
ekspresiju un palielina osteoprotegerīna ekspresiju uz osteoblastu virsmas, tā samazi-
not osteoblastu inducēto osteoklastoģenēzi (22, 23).

• Stroncija ranelāta darbības mehānismu apstiprina klīnisko pētījumu laikā novērotās 
kaulu bioķīmisko marķieru pārmaiņas: palielinājās kaulaudu veidošanās marķiera  – 
sārmainās fosfatāzes  – kaulu frakcijas līmenis, bet samazinājās kaulaudu resorbcijas 
marķiera C-telopeptīda līmenis serumā. Šīs pārmaiņas novēroja jau trešajā ārstēšanas 
mēnesī un tās saglabājās trīs gadus (17).

• Stroncija ranelāts nemaina kaula kristālu īpašības. Zarnu kaula pāru biopsijās, kas 
iegūtas 3. fāzes pētījumos līdz pat 60 mēnešus ilgā periodā pēc ārstēšanas ar stroncija 
ranelātu, konstatēja labvēlīgu ietekmi uz kaula kvalitāti un mineralizāciju.

Stroncija ranelāts ir vienīgais osteoporozes ārstēšanas medikaments, kas vien-
laikus veicina kaulaudu veidošanos un kavē kaulaudu resorbciju (1). Tas izraisa 
kaulu vielmaiņas līdzsvara atjaunošanos, un paralēli veidojas jauni kaulaudi.

Iedarbība uz kaula struktūru

• Pētījumos pierādīts, ka stroncija ranelāts uzlabo kaula mikroarhitektūru un līdz ar to 
arī kaula biomehānisko stiprību, tā nodrošinot efektivitāti pret lūzumiem pacientēm ar 
osteoporozi.

• Kaulu biopsijās, ko ieguva pēc trīs gadus ilgas ārstēšanas ar stroncija ranelātu, pacien-
tēm būtiski uzlabojās kaula kortikālā slāņa biezums – par 18 %, trabekulu skaits palie-
linājās par 14 % un par 16 % samazinājās atstarpes starp trabekulām salīdzinājumā ar 
placebo grupu (19).

• Tiešā salīdzinošā pētījumā ar alendronātu, izmantojot augstas izšķirtspējas kvanti-
tatīvo datortomogrāfiju, pierādīja, ka stroncija ranelāts statistiski ticami uzlabo kaula 
mikrostruktūru, sākot ar trešo terapijas mēnesi, un šī uzlabošanās turpinājās vēl divus 
gadus. Pēc divu gadu ilgas terapijas stroncija ranelāta lietotāju grupā pacientiem distālā 
apakšstilba lielā lielakaula kortikālā kaula biezums bija palielinājies par 6,3 % un trabe-
kulārā kaula apjoms – par 2,5 %, bet alendronāta lietotāju grupā nebija statistiski ticamu 
izmaiņu (20, 21).

• gadu ilgā pētījumā sievietēm izvērtēja pāra biopsiju histomorfometriskos datus, lai 
noteiktu stroncija ranelāta ietekmi uz kaulaudu veidošanos salīdzinājumā ar alendro-
nātu. Pētījuma rezultāti statistiski ticami pierādīja, ka stroncija ranelāts atšķirībā no alen-
dronāta būtiski uzlabo kaulaudu veidošanos pēc 6 un arī 12 mēnešu ārstēšanas (6, 7).
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Pētījumos pacientēm ar osteoporozi pierādīja, ka stroncija ranelāts uzlabo kaula 
mikroarhitektūru un līdz ar to arī kaula biomehānisko stiprību, tā nodrošinot efekti-
vitāti pret lūzumiem.

Klīniskā efektivitāte 

• 1996. gadā uzsāka divus lielus klīniskus pētījumus – SOTI un TROPOS – par stroncija 
ranelātu. Pēc 5 gadiem tos apvienoja un pagarināja līdz 10 gadiem (8, 9, 10). 

• Pētījuma The Spinal Osteoporosis Therapeutic Intervention (SOTI) mērķis bija izvērtēt 
stroncija ranelāta ietekmi uz skriemeļu lūzumu risku (8). 

• Pētījuma The Treatment Of Periferal Osteoporosis (TROPOS) mērķis bija izvērtēt stron-
cija ranelāta ietekmi uz perifēriem jeb neskriemeļu lūzumiem (9).

• SOTI un TROPOS bija starptautiski nejaušināti, dubultakli, placebo kontrolēti pētījumi, 
kuros piedalījās divas paralēlas grupas: vienā grupā bija pacientes, kuras lietoja pa 2 g 
stroncija ranelāta dienā, un otrā grupā – pacientes, kuras saņēma placebo (8, 9). Pētī-
jumā SOTI iekļāva 1649 pacientes ar vidējo vecumu 70  gadi un pētījumā TROPOS  – 
5091 pacientes ar vidējo vecumu 77 gadi (10). 

• Pētījuma SOTI primārā datu analīze (8) parādīja, ka stroncija ranelāts trīs gadu laikā 
samazina skriemeļu lūzumu relatīvo risku par 41  %, salīdzinot ar placebo. Pirmo 12 
mēnešu lietošanas laikā stroncija ranelāts samazināja relatīvo lūzumu risku par 49 %. 

• Stroncija ranelāta efektivitāte jaunu skriemeļu lūzumu absolūtā riska samazināšanā ir vidēji 
8–12 % atšķirībā no bisfosfonātu grupas medikamentiem, kuriem tā ir mazāka – vidēji 5–7 %.

• Pētījuma TROPOS primārā datu analīze (9), izvērtējot stroncija ranelāta iedarbību 
uz neskriemeļu lūzumiem, pierādīja, ka medikaments trīs gadu laikā samazināja visu 
neskriemeļu lūzumu relatīvo risku par 16  % un lielo neskriemeļu lūzumu risku  – par 
19 %. Augsta lūzumu riska apakšgrupā (respektīvi, sievietēm, kuru vidējais vecums ir 
74 gadi un kurām augšstilba kaula kakliņa KMB T-skala ≤ – 2,4 SD) stroncija ranelāts 
samazināja augšstilba kaula kakliņa lūzumu risku par 36 %.

• Apkopojot piecu gadu TROPOS datus, stroncija ranelāta lietotāju grupā novēroja par 
15 % mazāku neskriemeļu lūzumu risku un par 24 % mazāku skriemeļu lūzumu risku. 
Augšstilba kaula kakliņa lūzumu risks samazinājās par 43 %. 

• Pētījuma TROPOS 10 gadu pagarinājumā skriemeļu lūzumu relatīvais risks samazinājās 
par 35 % un neskriemeļu lūzumu risks – par 38 % (11).

• Salīdzinot pētījuma pirmos piecus terapijas gadus ar nākamajiem pieciem terapijas 
gadiem, konstatēja, ka stroncija ranelāts bijis vienādi efektīvs abās terapijas grupās. 
Desmitajā gadā stroncija ranelāta lietotāju grupā jostas skriemeļu KMB bija palielinājies 
par 34,5 %. Šie rezultāti liecina, ka stroncija ranelāts nodrošina ilglaicīgu efektivitāti pret 
lūzumiem un tā ilgstoša lietošana ir droša. 

Patlaban stroncija ranelāts ir vienīgais medikaments osteoporozes ārstēšanai, 
kura efektivitāte ir pierādīta 10 gadu ilgā laikā, to nepārtraukti lietojot vienām un 
tām pašām pacientēm.66
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Efektivitāte pa pacientu grupām

• Pētījumos SOTI un TROPOS triju gadu laikā iegūtie dati pierādīja, ka stroncija rane-
lāts efektīvi samazina skriemeļu lūzumu risku neatkarīgi no riska faktoriem, piemēram, 
vecuma, sākotnējā KMB, iepriekšējiem ar osteoporozi saistītiem lūzumiem ģimenes 
anamnēzē, iepriekšējiem skriemeļu lūzumiem anamnēzē, ĶMI un smēķēšanas.

• Pētījuma SOTI post-hoc analīze pierādīja, ka stroncija ranelāts, salīdzinot ar placebo, 
50–65 gadus vecām pacientēm triju gadu laikā samazina jaunu skriemeļu lūzumu risku 
par 43 % un klīnisku skriemeļu lūzumu risku – par 54 %.

Ietekme uz osteoporozi gados vecākām sievietēm

• Pētījumos SOTI un TROPOS datus par stroncija ranelātu analizēja arī sievietēm no 80 
līdz 100 gadu vecumam, pierādot, ka skriemeļu, neskriemeļu un klīniski simptomātisko 
(skriemeļu un neskriemeļu) lūzumu biežums statistiski ticami samazinās jau pirmā tera-
pijas gada laikā  – atbilstoši par 59  %, 41  % un 37  %. Trešā gada beigās skriemeļu, 
neskriemeļu un klīniski simptomātisko lūzumu risks samazinājās atbilstoši par 32  %, 
31 % un 22 % (16). Stroncija ranelāta panesamība bija laba, un tā drošība bija tāda pati 
kā gados jaunākām pacientēm. 

Stroncija ranelāts ir pirmās izvēles medikaments sievietēm ar osteoporozi 
menopauzē.
Pierādījumu līmenis A

Ietekme uz mugurkaula osteoartrītu 
radioloģiskos izmeklējumos 

• Pētījumos SOTI un TROPOS 26  % pacienšu, izvērtējot L1–L5 skriemeļu radioloģiskos 
izmeklējumus, pierādīja osteoartrītu. Stroncija ranelāta lietotājām trīs gadu laikā par 
42 % samazinājās osteoartrīta progresēšanas ātrums (12).

Ietekme uz kifozi

• Pētījumos (SOTI un TROPOS) trīs gadu laikā iegūtie dati liecina, ka stroncija ranelāts 
samazina kifozes izteiktību (13) pacientēm, kuru vidējais vecums ir 74 gadi un jostas 
skriemeļu un augšstilba kaula kakliņa KMB pēc T-skalas < – 3,0 SD. Stroncija ranelāta 
lietotājām krūšu daļas kifozes indeksa relatīvās izmaiņas kopējā populācijā samazinājās 
par 21 %, bet pacientēm bez iepriekšējiem lūzumiem krūšu daļā – pat par 37 % (18).

Ietekme uz osteopēniju sievietēm menopauzē

• Pētījumos SOTI un TROPOS atsevišķi analizēja datus par pacientēm ar osteopēniju (14). 
Stroncija ranelāta lietotāju grupā sievietēm ar osteopēniju mugurkaula skriemeļos skrie-
meļu lūzuma risks samazinājās par 41 %: par 59 % tām sievietēm, kurām nebija iepriekšēju 
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lūzumu, un par 38 % sievietēm ar iepriekšējiem lūzumiem. Sievietēm ar osteopēniju jostas 
skriemeļos un augšstilba kaula kakliņā stroncija ranelāts samazināja lūzumu risku par 52 %.

Stroncija ranelāts statistiski ticami samazina skriemeļu un neskriemeļu (t. sk. 
augšstilba kaula kakliņa) lūzumu risku sievietēm menopauzē ar osteoporozi un 
osteopēniju.
Stroncija ranelāta efektivitāte ir pierādīta plašam pacienšu lokam  – gados jau-
nākām un gados vecākām sievietēm neatkarīgi no osteoporozes smaguma, 
iepriekšējiem osteoporozes izraisītiem lūzumiem un citiem riska faktoriem. 
Pierādījumu līmenis A

Ietekme uz dzīves kvalitāti

• Pētījumā SOTI izvērtēja stroncija ranelāta ietekmi uz dzīves kvalitāti. Pacientēm stroncija 
ranelāta grupā uzlabojās kopējie ar osteoporozi saistītās dzīves kvalitātes skalas Quality 
of Life Questionnaire in Osteoporosis (QUALIOST) rezultāti. Pēc trīs gadus ilgas terapi-
jas stroncija ranelāta grupā bija par 30 % vairāk pacienšu, kurām nebija muguras sāpju. 

• Citā gadu ilgā salīdzinošā pētījumā ar stroncija ranelātu un ar alendronātu pierādīja, ka 
stroncija ranelāts samazina muguras sāpes un tā analgētiskais efekts ir 79 %, bet alen-
dronātam – 49 % (15). 

Panesība 

• Pētījumos SOTI un TROPOS nevēlamas blakusparādības vienādi bieži novēroja abās – 
stroncija ranelāta un placebo grupās. Biežākās blaknes stroncija ranelāta grupā pirmo 
trīs mēnešu laikā bija slikta dūša, caureja, galvassāpes, dermatīts un ekzēma, bet pēc 
trim mēnešiem starp pacientēm ar sliktu dūšu un caureju pēc blakņu biežuma nebija 
atšķirības starp grupām.

• Pētījumā TROPOS piecu gadu laikā iegūtie dati liecināja, ka terapijas drošība stroncija 
ranelāta grupā ir līdzvērtīga triju gadu laikā iegūtajiem datiem. 

• Pētījumos SOTI un TROPOS konstatēja palielinātu venozo trombemboliju risku – stron-
cija ranelāta grupā 0,9  %, bet placebo grupā 0,6  % gadā. Taču analizējot pētījumus 
individuāli, stroncija ranelāta un placebo grupā gada laikā venozās trombembolijas bija 
vienādi bieži (8, 9, 24). 

• Nav ziņojumu par žokļa osteonekrozi un atipiskiem lūzumiem pacientiem, kuri lieto 
stroncija ranelātu.

Terapijas iespējas vīriešiem ar osteoporozi
Ar stroncija ranelātu veikti arī pētījumi vīriešiem ar osteoporozi. Pētījumu Comparing 
Alendronate and Strontium ranelate in male osteoporosis (CASIMO) un The efficacy and 
safety of strontium ranelate in the treatment of male osteoporosis (MALEO) datus skat. 
10. nodaļā «Osteoporoze vīriešiem».
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8.4. Kombinēta un secīga osteoporozes 
medikamentu lietošana

Kombinēta osteoporozes medikamentu lietošana

• Pētījumos nav iegūti pierādījumi, par to, ka kombinēta osteoporozes ārstēšana ar 
diviem medikamentiem samazinātu lūzumu risku vairāk nekā viena medikamenta lieto-
šana (5, 6, 7).

• Nav pieļaujams lietot vienlaikus divus vienas grupas antiresorbtīvos medikamentus (3). 
Pierādījumu līmenis D

• Kombinēta osteoporozes medikamentu lietošana, piemēram, vienlaikus lietojot HAT vai 
SERM (piemēram, raloksifēnu) ar bisfosfonātiem, būtiskāk palielina KMB (1, 2, 4), salī-
dzinot ar medikamentu lietošanu monoterapijā, taču nav pieejami dati par lūzumu riska 
samazināšanos.

• Lielāku KMB palielinājumu novēro, ja kombinētā terapijā lieto HAT vai SERM (piemēram, 
raloksifēnu) vienlaikus ar teriparatīdu, salīdzinot ar teriparatīda lietošanu monoterapijā (10).

• Ar diviem dažādu grupu medikamentiem panākti papildieguvumi: lielāks KMB pieau-
gums un lielāka kaulu vielmaiņas aprites ātruma samazināšanās (5, 6, 7).
Pierādījumu līmenis C

• Kombinēta medikamentu izmantošana osteoporozes ārstēšanā, piemēram, teriparatīda 
un antiresorbtīva medikamenta lietošana, var izmainīt atbildes reakciju (piemēram, KMB 
palielināšanos vai kaulu vielmaiņas aprites ātruma samazināšanos), kuras dēļ uzsākta 
kombinēta terapija. Osteoporozes medikamentu kombinētā terapija lietošana palielina 
medikamentu kopējās izmaksas (5, 6, 7). 

• Atsevišķos gadījumos divu dažādu medikamentu grupu lietošana ārstēšanā ir pieļau-
jama tiem pacientiem, kuri sākotnēji vismaz 18 mēnešus saņēma bisfosfonātu grupas 
medikamentu vai raloksifēnu. Daži šādu gadījumu piemēri ir sekojoši: pacientiem ar 
sevišķi augstu augšstilba kakliņa lūzumu risku un terapijas neefektivitāti ar vienu osteo-
porozes medikamentu un atkārtotiem lūzumiem; pacientiem ar sevišķi augstu augš-
stilba kakliņa lūzumu risku. Zoledronskābes un teriparatīda vienlaicīga lietošana aprak-
stīta pacientiem, kuriem nepieciešama ilgstoša ārstēšana ar ļoti lielām gKS devām (8).
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Secīga osteoporozes medikamentu lietošana

• Iespējama secīga dažādu grupu osteoporozes medikamentu lietošana, jo pieejami vai-
rāku grupu osteoporozes medikamenti  – antiresorbtīvie, anabolie un duālas darbības 
medikamenti. 

• Pacientiem, kuri sākotnēji lietoja antiresorbtīvos medikamentus un pēc tam anabolos 
medikamentus, var būt izmainīta atbildes reakcija, piemēram, KMB palielinās nepietie-
kami ātri. Jo lielāka ir lietotā bisfosfonāta antiresorbtīvā aktivitāte, jo lēnāka ir lietoto ana-
bolo medikamentu terapeitiskās ietekmes atbilde (6, 7).

• Antiresorbtīvo medikamentu lietošana pēc anabolas darbības medikamentiem balstīta 
uz to, ka anabolas darbības medikamentu lietošanas ilgums ir ierobežots (7, 9).

Osteoporozes ārstēšanā izmantojamie medikamenti un to pretlūzumu efektivitāte 
apkopoti autoru izveidotā oriģināltabulā – skat. 8. nodaļas 1. pielikumu.
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9. gLIKOKORTIKOSTEROīDU 
IZRAISīTA OSTEOPOROZE

Epidemioloģija 

• Perorālo gKS lietošana ir visbiežākais sekundāras osteoporozes cēlonis un viens no 
biežākajiem zāļu izraisītas osteoporozes cēloņiem (1–3).

• Populācijā pēc 50 gadu vecuma vidēji 3  % pacientu lieto gKS, bet pēc 70 gadu 
vecuma – 2,5 % un pēc 80 gadu vecuma – 5,2 % pacientu.
Pierādījumu līmenis B

• Pacienti, kuri ārstēšanā lieto gKS, pieder pie osteoporozes attīstības paaugstināta riska 
grupas, un šiem pacientiem nepieciešama osteoporozes profilakse vai ārstēšana (24, 
24–29), gKS izraisītas osteoporozes vadlīniju ieviešanas aktivitāte vēl joprojām ir nepie-
tiekama (53), un tikai 3–50 % pacientu saņem atbilstošu profilaksi vai ārstēšanu gKS 
izraisītas osteoporozes gadījumā (54).

• 30–50 % pacientu, kuri ilgstoši (ilgāk nekā sešus mēnešus) lieto gKS, attīstās osteopo-
rozes izraisīti lūzumi (4).

• Visizteiktākais kaulaudu zudums attīstās trabekulārajos kaulos – mugurkaulā, ribās un 
augšstilba kaula proksimālajā daļā. gKS ilgstošas terapijas rezultātā izmaiņas notiek arī 
kortikālajā kaulā (62).

• Kaulaudu zudumam ir bifāzisks raksturs:
 - ātrā fāze pirmajā gadā, galvenokārt pirmajos 3 mēnešos (ar maksimumu 6. mēnesī) – 

vidēji par 6–12 % gadā;
 - lēnāka fāze vēlākajos gados – vidēji par 3–5 % gadā (5).

• gKS ietekme uz osteoporozes izraisītu lūzumu risku ir neatkarīga no sākotnējā KMB. 
gKS izraisītas osteoporozes gadījumā lūzumu risks ir lielāks kā sievietēm ar osteopo-
rozi menopauzē (53, 58), tāpēc lūzumu riska izvērtēšanā jāietver arī citi lūzumu riska 
faktori, ne tikai KMB. Pacientiem, kuri lieto gKS, lūzumi attīstās, ja KMB ir lielāks, nekā 
tiem pacientiem, kuri gKS nelieto.
Pierādījumu līmenis A 

• Pirmo trīs mēnešu laikā pēc gKS lietošanas sākuma (atkarībā no gKS devas) līdz pat 
2–5 reizēm palielinās kaulu lūzumu risks – pat pirms KMB pārmaiņas konstatē ar DXA 
(6). Daudzos kontrolētos pētījumos pārliecinoši pierādīts, ka lūzumu risks saistīts ar 
gKS lietošanas ilgumu (4, 6, 7).

Perorālo GKS ietekme uz osteoporozes izraisītu lūzumu risku nav atkarīga no 
KMB un lūzumu risks ir daudz lielāks nekā sievietēm ar osteoporozi menopauzē! 
Pierādījumu līmenis A
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• Lūzumu risks nav atkarīgs no dzimuma, vecuma un pamatslimības (56).

• 5  mg prednizolona dienas deva samazināja KMB un palielināja relatīvo lūzumu risku 
3–6 mēnešu laikā (56):
 - jebkuru lūzumu risku 1,33–1,91 reizes;
 - augšstilba kaula lūzuma risku 1,61–2,01 reizes;
 - skriemeļu lūzuma risku 2,6–2,86 reizes; 
 - apakšdelma lūzuma risku 1,09–1,13 reizes.

• gKS ir devas atkarīga ietekme uz lūzumu skaita pieaugumu. Skriemeļu un augšstilba 
kaulu lūzumu risks palielinās pēc gKS terapijas sākuma neatkarīgi no gKS devas: no 
2,5 mg līdz 7,5 mg prednizolona (vai tā ekvivalenta) dienā (56).

• Kohortu pētījumos pacientiem ar dažādām gKS indikācijām 18 līdz 64 gadu vecumā un 
gKS devu 10 mg prednizolona dienā 90 dienas prednizolona lietošana bija saistīta ar 
augšstilba kaula lūzuma riska palielināšanos 7 reizes un mugurkaula skriemeļu lūzuma 
riska palielināšanos 17 reizes (7).

Jebkuru GKS devu gadījumos palielinās osteoporozes izraisītu lūzumu risks.
Salīdzinoši straujāk lūzumu risks palielinās, sākot ar 2,5 mg lielu prednizolona (vai 
tā ekvivalenta) dienas devu, bet šo lūzumu risks ļoti strauji palie linās, ja perorālos 
GKS lieto 5,0–7,5 mg dienā vai lielākā devā.
Pierādījumu līmenis B 

• Lūzumu riska palielināšanos konstatēja arī pacientiem, kuri lietoja inhalējamos gKS, 
perorālos gKS intermitējošā veidā vai lietošanas režīmā katru otro dienu (3).

• Pēc gKS terapijas pārtraukšanas lūzumu risks pakāpeniski samazinās un atgriežas 
sākotnējā līmenī, respektīvi, process ir daļēji reversibls 2 gadu laikā (57).

• Pacientiem, kuri lietoja gKS vairāk par 1  g dienā, atgriezeniskā fāze ir ļoti lēna – ne 
īsāka par 15 mēnešiem (58).

• Uzskata, ka inhalējamie gKS neiespaido kaulu metabolismu un lūzumu risku, taču 
pētījumi liecina, ka lielas inhalējamo gKS devas (piemēram, > 2000 mg dienā) vairāku 
gadu laikā var izraisīt osteoporozi (68, 69).

• Retrospektīvos kohortu pētījumos, salīdzinot dažu inhalējamo gKS medikamentu, pie-
mēram, budenozīda, flutikazona, beklometazona un neinhalējamo gKS medikamentu 
ietekmi, atšķirības nekonstatēja (69).

Riska faktori

• gKS izraisītas osteoporozes attīstības risks neatkarīgi no dzimuma, rases un etniskās 
grupas ir līdzīgs (13). 

• gKS izraisītas osteoporozes riska faktori apkopoti 13. tabulā.
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13. tabula. GKS izraisītas osteoporozes riska faktori

Riska faktors Pamatojums pētījumos 

gados vecāki pacienti

60–80 g. v. pacientiem, kas lieto gKS, salīdzinot ar 
18–31 g. v. pacientiem, ir:

– 26 reizes lielāks skriemeļu lūzuma risks;

– mazāks intervāls starp gKS terapijas sākuma laiku 
un osteoporozes terapijas uzsākšanu (8). 

Samazināts ĶMI 
(< 24 kg/m²)

Samazināts ĶMI ir gKS izraisītas osteoporozes un tās 
izraisītu lūzumu riska faktors (9).

Pamatslimība vai stāvoklis
Nozīmīgākās pamatslimības ir, piemēram, reimatoīdais 
artrīts, reimatiskā polimialģija, HOPS, iekaisīgās zarnu 

slimības, orgānu transplantācija un citas (4).

Iepriekš notikuši osteo-
porozes izraisīti lūzumi, 

smēķēšana, pastipri-
nāta alkohola lietošana, 
palielināts kritienu risks, 
augšstilba kaula kakliņa 

lūzums ģimenes locekļiem 
anamnēzē

Visi minētie riska faktori ir neatkarīgi osteoporozes 
riska faktori, bet tie ir maz pētīti pacientiem, kuri lieto 

gKS.

gKS receptoru genotips
gKS receptoru individuālo jutību regulē polimorfisms 

gKS receptoru gēnā (10).

Palielināta 11 beta-hidrok-
sisteroīda dehidrogenā-

zes-1 ekspresija

Palielināta 11 beta-hidroksisteroīda dehidrogenāzes-1 
individuālā ekspresija pieaug, palielinoties pacienta 

vecumam un gKS ordinēšanai (11).

Liela gKS deva (esošās 
terapijas liela gKS deva 
vai kumulatīvā deva) vai 

ilgstoša gKS terapija

Osteoporozes lūzumu risks palielinās, palielinoties 
gKS devai un gKS terapijas ilgumam. 

gKS izraisītas osteoporozes risku rada arī perorālo 
gKS lietošana alternatīvo dienu režīmā. Daudzi pētī-
jumi pierāda, ka inhalējamo gKS lietošana saistīta arī 

ar palielinātu lūzumu risku (4, 12).

Samazināts KMB, ko kon-
statē DXA izmeklējumā 

gKS izraisītas osteoporozes lūzumus konstatē 
neatkarīgi no KMB samazināšanās.

Pacientiem ar izteikti samazinātu KMB 
ir vislielākais lūzumu risks (4, 8).
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Patoģenēze

• Histomorfometriskie pētījumi pacientiem ar gKS izraisītu osteoporozi pierāda osteoblastu 
un osteocītu apoptozes prevalences palielināšanos, salīdzinot ar kontroles grupu (1, 3, 4, 
14, 15, 28, 29, 62, 67). Osteocītu apoptozes palielināšanās saistīta ar samazinātu:
 - vaskulāro endotēlija augšanas faktora daudzumu;
 - angioģenēzi kaulos; 
 - intersticiālo šķidrumu kaulos;
 - kaulaudu stiprību (16).

gKS izraisīta apoptoze saistīta ar kaulu stipruma samazināšanos, ko konstatē pirms 
KMB samazināšanās (17). Saistību starp KMB un lūzumu risku nekonstatē (3, 4). gKS 
ekscess arī tiešā veidā reducē osteoklastu produkciju, un osteoklastu dzīvildze ir lie-
lāka. Pretēji tam osteoblastu dzīvildze ir samazināta. Ilgstošas gKS terapijas gadījumā 
osteoklastu daudzums ir normāls, bet osteoblastu daudzums ātri samazinās, tāpēc 
kaulveide ir samazināta (14, 18). 

Agrākais uzskats par sekundāra hiperparatiroīdisma un hipogonādisma nozīmi nav 
apstiprinājies, un tam nav vadošās lomas gKS izraisītas osteoporozes patoģenēzē (19–
22).

• gKS ietekme uz kaulaudiem un šūnām parādīta 2. un 3. attēlā.

2. attēls. Tiešā GKS ietekme uz kaulaudiem (55)
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3. attēls. GKS izraisītas osteoporozes patofizioloģiskie efekti kaulaudu šūnās (70)

Pacientu klīniskais izvērtējums

• Pacienti, kuriem gKS terapiju īsteno ilgāk kā 3 mēnešus, jāinformē par gKS izraisītām 
blaknēm un komplikācijām:
 - osteoporozi;
 - osteonekrozi;
 - kataraktu;
 - glaukomu;
 - hipokaliēmiju;
 - hiperglikēmiju;
 - arteriālo hipertensiju;
 - dislipidēmiju;
 - ķermeņa masas pieaugumu;
 - šķidruma aizturi;
 - pavājinātu imunitāti;
 - infekcijām;
 - miopātiju;
 - virsnieru mazspēju;
 - gKS atcelšanas sindromu.

• Pacientiem, kuri saņem gKS, līdzi jānēsā medicīniskā identifikācijas karte vai zīme, kas 
apliecina gKS lietošanu.

PPRP γ2 – Peroksīma proliferatora aktivētais γ2 receptors
Runα2 – No osteogēnās transkripcijas faktora atkarīgais proteīns-2 
BMP – Kaulu morfoģenētiskais proteīns
RANKL – Nukleārā faktora kB liganda receptora aktivators
OPG – Osteoprotegerīns

Glikokortikosteroīdi 

Kaspāze-3  Dikoff-1
Glikogēnsintetāzes

kināze-3ß

Osteocītu
apoptoze

Kaulaudu
stiprība

Kaulaudu
masa

 Osteoblastu
apoptoze

 Osteoblastu
diferenciācija

Wnt signālceļš
 Osteoklastu

apoptoze
Adipocīti 

 PPRP γ2

Runα2
 RANKL

OPG
BMP
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• Ārstam jāinformē pacienti par iespējamām gKS blaknēm vai komplikācijām (13, 23, 44, 
50). 

• Pacientu klīniskajā izvērtējumā jāņem vērā un jānosaka auguma garums pirms gKS 
terapijas uzsākšanas un tas jākontrolē arī terapijas laikā (4).

• Laboratoriskie izmeklējumi jāveic pirms gKS terapijas uzsākšanas un tās laikā. Asins 
serumā jānosaka:
 - 25(OH)D vitamīns;
 - kreatinīns;
 - kalcijs;
 - glikoze;
 - kālijs;
 - lipīdu spektra rādītāji.

• Kaulu vielmaiņas marķieru noteikšana nav nepieciešama (4, 24–27).

• KMB un skriemeļu morfometrija un rentgenoloģiska izmeklēšana jārekomendē pirms 
gKS terapijas sākšanas, lai izvērtētu sākotnējo stāvokli un noskaidrotu pacientu riska 
grupu (2). 
Pierādījumu līmenis C 

Diagnostika

• Pacientiem ar gKS izraisītu osteoporozi lūzumus konstatē lielāka sākotnēja KMB gadī-
jumos, salīdzinot ar sievietēm, kurām ir osteoporoze menopauzē, tāpēc dažādu valstu 
vadlīnijās ārstēšanas uzsākšanas kritēriji ir atšķirīgi, piemēram, Lielbritānijā un Beļģijā 
KMB rādītājs pēc T-skalas ir ≤ – 1,5 SD (24, 55).

GKS izraisītas osteoporozes diagnostikai jāveic DXA, un osteoporozes ārstēšana 
sievietēm un vīriešiem pēc 50 gadu vecuma jāuzsāk, ja skriemeļos vai augšstilba 
kaulā KMB T-skalas rādītāji ir ≤ – 1,5 SD.
DXA jāveic pirms GKS terapijas sākšanas. Pirmajā terapijas gadā DXA jāatkārto ik 
pēc sešiem mēnešiem un pēc tam – reizi 12 mēnešos. 

gKS un lūzumu risks

• gKS izraisīta lūzumu riska noteikšanai izmanto PVO ieteikto datorizēto lūzuma riska 
noteikšanas algoritmu FRAX, izvērtējot 10 gadu absolūto lūzumu risku (24).

• Iedala 3 lūzumu riska grupas:
 - zems risks, kura gadījumā absolūtais osteoporozes izraisīto lūzumu risks skriemeļos, 

augšstilba kaulā, apakšdelmā un augšdelmā ir: < 10 %; 
 - vidēji augsts risks: 10–20 %;
 - augsts risks: > 20 %.
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ārstēšana

Nefarmakoloģiskā ārstēšana

• Rekomendējot gKS, jāizvēlas iespējami mazākas efektīvās devas iespējami īsākam 
laika posmam, pēc iespējas izvēloties alternatīvu perorālam gKS ievades veidam.
Pierādījumu līmenis C 

• gKS terapijas laikā pacientiem jāuzņem pietiekams olbaltumvielu daudzums, jāveic 
fiziskie vingrinājumi, jāsamazina kritienu risks, kas saistāms ar miopātiju gKS lietošanas 
rezultātā (59), jāatmet smēķēšana un jāierobežo alkohola lietošana ≤ 2 alkohola devām 
dienā (54).

• Rekomendējot gKS, jāuzņem optimāls kalcija un D vitamīna daudzums.
 - Jārekomendē uzņemt kalciju 1200–1500  mg dienā, sadalot kalcija devu vairākās 

reizēs un adaptējot to atkarībā no kalcija daudzuma, kas uzņemts ar pārtikas 
produktiem.
Pierādījumu līmenis A

 - Jārekomendē uzņemt 800–1000 mg D  vitamīna dienā. D  vitamīna devai jābūt 
pietiekamai, lai sasniegtu kopējo 25(OH)D vitamīna līmeni > 30 ng/ml.
Pierādījumu līmenis A

Šāda kalcija un vitamīna D uzņemšana nepieciešama vismaz 1 gadu (71, 72).

• Pēc D  vitamīna līmeņa sasniegšanas >  30  ng/ml jārekomendē uzņemt vismaz 800–
1000 DV dienā, tomēr daļai pacientu nepieciešamas lielākas uzturošās D  vitamīna 
devas. Nav pārliecinošu pētījumu datu par kāda konkrēta D  vitamīna medikamenta 
priekšrocībām gKS izraisītas osteoporozes gadījumā (55).

• Stabilai un adekvātai kalcija un D vitamīna  uzņemšanai ir nozīmīga loma KMB uztu-
rēšanā (71), taču tikai kalcija un D  vitamīna lietošana nenovērš lūzumus (4, 24–27). 
Saskaņā ar 2000. gada Cohrane metaanalīzes datiem no 5 pētījumiem, kuros piedalījās 
274 pacienti, vienlaicīga kalcija un D vitamīna lietošana palielināja KMB par 2,6 % (66). 

Visiem pacientiem, kuri ārstējas ar jebkurām GKS devām vismaz trīs mēnešus un 
ilgāk, iesakiet dzīvesveida maiņu (piemēram, pietiekamu olbaltumvielu daudzuma 
uzņemšana, atbilstošu kalcija, D vitamīna medikamenta lietošanu un fizisko aktivi-
tāti, smēķēšanas atmešanu un alkoholisko dzērienu lietošanas ierobežošanu)!
Pierādījumu līmenis C

Medikamentozā ārstēšana 
Bisfosfonātu grupas medikamenti

• Pētījumos par gKS izraisītas osteoporozes ārstēšanu iegūti pierādījumi tikai par 3 bis-
fosfonātu grupas medikamentiem šādās devās – alendronāts (10 mg reizi dienā pero-
rāli), risedronāts (5  mg reizi dienā perorāli) un zoledronskābe (5  mg reizi gadā intra-
venozi). Tie  ir efektīvi un uzskatāmi par pirmās izvēles medikamentiem gKS izraisītas 77
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o steoporozes gadījumā visu riska grupu pacientiem. Neskatoties uz pretrunīgiem pētī-
jumu datiem par medikamentu devām un lietošanas ilgumu, tikai alendronāts, risedro-
nāts un zoledronskābe palielina KMB mugurkaula skriemeļos un augšstilba kaula kakliņā 
un samazina lūzumu relatīvo risku vidēji par 40% (4, 27, 32–33). Šajos pētījumos pacienti 
lietoja prednizolonu vidēji 10–20 mg dienā vismaz 1 gadu pirms iekļaušanas pētījumos. 

• Bisfosfonāti, inhibējot osteoklastus un arī samazinot osteocītu apoptozi, samazina kaulaudu 
zudumu un pasargā no lūzumiem. Taču bisfosfonāti tiešā veidā nepalielina kaulveidi (34–
36, 39).

• Randomizēti kontrolēti pētījumi par alendronātu (32, 37, 38, 76, 77) un par risedronātu (73, 
74, 75) pierādīja, ka alendronāts un risedronāts samazina skriemeļu lūzumu risku vidēji par 
24 % saskaņā ar 2000. gada Cohrane veiktās metaanalīzes datiem (32, 73). 

• Pētījumos nav pierādīta neskriemeļu lūzumu skaita samazināšanās.

• Pētījumā HORIZON ar zoledronskābi (30) vīriešiem un sievietēm, kuriem gKS terapijas 
ilgums bija vismaz 12 mēneši un sākotnējā gKS deva ≥  7,5 mg dienā, palielinājās KMB 
skriemeļos un augšstilba kaulā. Vienu gadu ilgā pētījumā 771 pacientam tika konstatēti tikai 
8  lūzumi un starp profilakses un ārstēšanas grupas pacientiem nekonstatēja atšķirības. 
Post-hoc pētījumu dati pierāda, ka zoledronskābe palielina KMB skriemeļos neatkarīgi no 
dzimuma, kumulatīvās prednizolona devas, laika pēc menopauzes, bet prevencijas apakš-
grupā zoledronskābe palielina arī kopējo KMB augšstilba kaulā sievietēm pirms menopau-
zes. Zoledronskābe jārekomendē pacientiem, kuriem ir malabsorbcija vai perorālo bisfosfo-
nātu lietošanas izraisītas blaknes vai kuriem perorālie bisfosfonāti ir kontrindicēti.

Specifiska osteoporozes terapija jāsāk vienlaikus ar GKS terapiju, ja tās plānotais 
ilgums pārsniegs 3 mēnešus visiem pacientiem pēc 65 gadu vecuma un pacien-
tiem ar agrāk notikušiem osteoporozes izraisītiem lūzumiem vai pacientiem ar 
augstu lūzumu risku!
Pierādījumu līmenis A

• Bisfosfonātu lietošanai jābūt tikpat ilgai kā perorāli lietojamo gKS lietošanai (3, 4, 27, 
40), un «medikamentu brīvdienas» nav rekomendējamas.

• Vienlaicīga gKS un bisfosfonātu lietošana palielina žokļa kaula osteonekrozes attīstības 
risku (41–43). 

• Sievietēm fertīlā vecumā gKS izraisītas smagas osteoporozes gadījumā (samazināts KMB 
vienlaikus ar osteoporozes izraisītiem lūzumiem vai vairākiem lieliem lūzumu riska fakto-
riem) bisfosfonātu lietošana jāapsver īpašu indikāciju gadījumos, rekomendējot atbilstošu 
kontracepciju, sniedzot īpašas rekomendācijas un apsverot ieguvuma un riska attiecību. 

Perorālie bisfosfonāti – alendronāts (10 mg reizi dienā) un risedronāts (5 mg reizi 
dienā)  – ir pirmās izvēles medikamenti GKS izraisītas osteoporozes gadījumā. 
Pierādījumu līmenis A
Zoledronskābe (intravenozi pa 5 mg reizi gadā) arī ir pirmās izvēles bisfosfonāts 
GKS izraisītas osteoporozes gadījumā.
Pierādījumu līmenis B

78

OsteOpOrOzes klīniskās vadlīnijas



Anabolas darbības paratireoīdie hormoni

• Teriparatīda darbība pamatojas uz to, ka tas pasargā no gKS inducētās osteoblastu 
un osteocītu apoptozes palielināšanās un osteoblastu skaita, kaulveides formēšanās un 
kaulu stiprības samazināšanās (31, 45–47). 

• 18 un 36 mēnešus ilgos randomizētos kontrolētos pētījumos (78,51) sievietēm un vīrie-
šiem par rekombinanto cilvēka paratiroīdo hormonu  – rhPTH (1-34)  – jeb teriparatīdu, 
ievadot to zemādā pa 20 mg reizi dienā, pierādīja, ka tas ir efektīvāks salīdzinājumā ar 
10 mg alendronātu reizi dienā. Teriparatīda lietošana salīdzinājumā ar alendronātu daudz 
vairāk un ievērojami īsākā laikā palielināja KMB skriemeļos, augšstilba kaulā un tā kakliņā. 
Teriparatīda darbība un efektivitāte saglabājās daudz ilgāk pēc terapijas pārtraukšanas. 

• 36 mēnešus ilgā pētījumā skriemeļu lūzumu biežuma samazinājums, salīdzinot ar alen-
dronātu, bija ievērojami lielāks: 1,7 % ar alendronātu pret 7,7 % ar teriparatīdu (52). 

• Ņemot vērā anabolas darbības osteoporozes medikamentu darbības mehānismu, tiem 
būtu jābūt pirmās izvēles medikamentiem gKS izraisītas osteoporozes gadījumā, taču 
šīs grupas medikamentu lietošanu ierobežo medikamentu cena. 

Teriparatīds ir otrās izvēles medikaments GKS izraisītas osteoporozes gadījumā. 
Pierādījumu līmenis B

• Dažos gadījumos, piemēram, pacientiem ar osteoporozi, kuri ārstēšanā lieto gKS 
≥ 5 mg dienā ilgāk nekā 3 mēnešus un kuriem vienlaikus pēc FRAX absolūtais 10 gadu 
lūzumu risks ir > 20 %, teriparatīds jāapsver kā pirmās izvēles medikaments (70).

• Nav pētījumu datu par rhPTH (1-84).

Citu grupu osteoporozes medikamenti

• Stroncija ranelāts. 2 gadus ilgā novērojuma pētījumā pacientiem ar gKS izraisītu osteo-
porozi salīdzināja divas pacientu grupas  – pacientus, kuri saņēma terapijā stroncija 
ranelātu un risedronātu. Abu grupu pacientiem palielinājās KMB skriemeļos un augš-
stilba kaulā, kā arī samazinājās sāpes mugurā. Pacientu grupā, kuri ārstēšanā saņēma 
stroncija ranelātu, izmaiņas bija statistiski nozīmīgi lielākas nekā risedronāta pacientu 
grupā. Lūzumu riska samazināšanās abās terapijas grupās bija vienāda (60).

• Dzīvnieku modeļos stroncija ranelāts bija statistiski ticami efektīvākas par alendronātu, 
izmeklējot KMB un veicot kaulu histomorfometrijas analīzes gKS izraisītas osteopēnijas 
gadījumā (61). Nepieciešami tālāki pētījumi.

• Testosterons. Divos randomizētos kontrolētos pētījumos vīriešiem, kuri gKS lietoja 
HOPS un bronhiālās astmas ārstēšanai, terapija ar testosteronu statistiski ticami palieli-
nāja KMB skriemeļos par 5 % (63, 64).

• HAT, raloksifēns. Vairākos nelielos pētījumos, lietojot konjugētos estrogēnus, un vienā 
nelielā pētījumā, lietojot tibolonu, palielinājās skriemeļu un augšstilba kaula KMB (55). 
Tikai 2011.  gadā ir publicēts randomizēts kontrolēts dubultakls pētījums par raloksi-
fēna lietošanu 114 pacientēm menopauzē gKS izraisītas osteoporozes gadījumā. Vienu 79
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gadu ilgā pētījumā ar raloksifēnu konstatēja KMB palielināšanos skriemeļos un arī 
nelielu KMB palielināšanos augšstilba kaulā (79). 

• Denosumabs. Denosumabs, kas ir viens no antiresorbtīvās grupas medikamentiem, 
2. fāzes pētījumā vīriešiem un sievietēm ar reimatoīdo artrītu, palielināja KMB skrieme-
ļos neatkarīgi no lietotās iepriekš terapijas grupas medikamentiem – bisfosfonātiem vai 
gKS (48, 49, 65). 

• Pārējo osteoporozes ārstēšanas medikamentu, piemēram, katepsīna K inhibitora, skle-
rostīna, izmantošana vēl ir izpētes stadijā.

Nav pētījumu par antiresorbtīvo un anabolās darbības osteoporozes ārstēšanas 
medikamentu vienlaicīgas kombinētas lietošanas ieguvumiem GKS izraisītas 
osteoporozes gadījumā.

Medikamentu izvēle atkarībā no pacientu riska grupas

• Atkarībā no lietotās gKS devas pacientus iedala trīs riska grupās (skat. 14. tabulu).

• Zema riska grupas pacientiem pēc FRAX osteoporozes izraisīto lūzumu risks skrieme-
ļos, augšstilba kaulā, apakšdelmā un augšdelmā ir < 10 %.

• Vidēji augsta riska grupas pacientiem pēc FRAX skriemeļos, augšstilba kaulā, apakš-
delmā un augšdelmā osteoporozes izraisīto lūzumu risks ir 10–20 %.

• Augsta riska grupas pacientiem pēc FRAX skriemeļos, augšstilba kaulā, apakšdelmā un 
augšdelmā osteoporozes izraisīto lūzumu risks ir >  20  % vai KMB DXA izmeklējumā 
pēc T-skalas ir ≤ – 2,5 SD, vai anamnēzē ir «trauslo kaulu» lūzumi.

14. tabula. Ārstēšanas rekomendācijas atkarībā no pacientu riska grupas un GKS 
devas (24) 

Pacientu riska grupa GKS deva Rekomendācijas

Zema riska grupa < 7,5 mg dienā Nefarmakoloģiska terapija

≥ 7,5 mg dienā
Alendronāts, risedronāts vai 

zoledronskābe

Vidēji augsta riska grupa < 7,5 mg dienā Alendronāts vai risedronāts 

≥ 7,5 mg dienā
Alendronāts, risedronāts vai 

zoledronskābe

Augsta riska grupa
< 5 mg dienā 
≤ 1 mēnesi 

Alendronāts, risedronāts vai 
zoledronskābe

≥ 5 mg dienā ≤ 1 mēnesi 
vai jebkura gKS deva 

> 1 mēnesi 

Alendronāts, risedronāts, 
zoledronskābe vai  

teriparatīds
80
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10. OSTEOPOROZE VīRIEŠIEM

• Osteoporoze vīriešiem, līdzīgi kā osteoporoze sievietēm menopauzē, šobrīd atzīta par 
svarīgu sabiedrības veselības aprūpes problēmu. Pēdējo 5–10 gadu laikā palielināju-
sies izpratne par kaulu bioloģiju vīriešiem un ir izveidota profilakses, diagnostikas un 
ārstēšanas stratēģija vīriešiem ar osteoporozi, taču daudzos gadījumos osteoporoze 
vīriešiem joprojām nav pietiekami atpazīta, diagnosticēta un arī ārstēta.

Patofizioloģija

• Kaulu masa bērnībā pakāpeniski palielinās. Tā izteikti palielinās pubertātes un pusau-
džu gados. Kaulu masas strauju palielināšanos zēniem novēro nedaudz vēlāk kā mei-
tenēm – vidēji 18 gadu vecumā. Kaulu masa zēniem maksimumu sasniedz pubertātes 
laikā vai arī vēlākos gados. Tā veidojas atšķirība starp kaulu masas maksimumu vīrie-
šiem un sievietēm (1). Trabekulāro kaulu KMB zēniem un meitenēm palielinās līdzīgi, 
bet zēniem kauls veidojas biezāks un kaulu garums ir lielāks nekā meitenēm. Šīs bio-
mehāniskās izmaiņas izskaidro mazāku lūzumu biežumu gados vecākiem vīriešiem, 
salīdzinot ar tāda paša vecuma sievietēm (21–42). 

• Dzimumatkarīgās izmaiņas skeleta kaulos ir saistītas ar dzimumhormonu darbību: 
androgēni stimulē periostālā kaula formēšanos un kaula paplašināšanos, bet augšanas 
faktors un IGF-1 ietekmē kaulus un muskuļus. 

• Dzimumatšķirības un skeleta fenotipiskās atšķirības ir kompleksas. Dzimuma vidējām 
atšķirībām novēro arī papildus plašu variāciju kaulu masas un kaulu struktūrā vīriešiem 
un sievietēm atkarībā no ķermeņa auguma un svara. 

• Palielinoties vīriešu vecumam (pēc 70 gadu vecuma), tāpat kā sievietēm, palielinās 
izmaiņas kaulu masā un arhitektonikā (2). Trabekulāro kaulu masas zudums, piemē-
ram, skriemeļos un augšstilba kaula proksimālajā daļā, notiek pusmūža gados un vēl 
vairāk palielinās vēlākos gados. Endokortikālā kaula masas zudums un kortikālā kaula 
sabiezēšanās (jeb tuning) notiek garajos kaulos, bet šo procesu pavada vienlaicīga 
periostālā kaula masas palielināšanās (jeb expansion), kas nosaka retāku kaulu lūzumu 
veidošanos (3). Periostālais kauls vīriešiem ir lielāks nekā sievietēm, un tas nosaka 
mazāku kaulu lūzuma risku vecākiem vīriešiem. 

• Ar pacientu vecumu saistītās kaula izmaiņas sievietēm un vīriešiem ir līdzīgas, bet vīrie-
šiem nenovēro paātrinātu kaulu masa zudumu, salīdzinot ar sievietēm menopauzē. 
gados vecākiem vīriešiem, tāpat kā sievietēm, kaulu masas zuduma paātrinājums sais-
tīts ar novecošanu. 

Lūzumu epidemioloģija

• Kaulu lūzumu incidences maksimumu novēro sekojošās vecuma grupās: pusaudžu 
gados – gados jauniem vīriešiem, 40–60 gadu vecumā un izteiktu lūzumu biežuma 
paielināšanos – pēc 70 gadu vecuma (4). 81
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• Lūzumu veidi atkarībā no vecuma vīriešiem ir atšķirīgi, piemēram, gados jaunākiem 
vīriešiem – garo stobra kaulu lūzumi, bet gados vecākiem vīriešiem – mugurkaula skrie-
meļu un augšstilba kaula lūzumi.

• Vīriešiem kaulu lūzumu biežums palielinās 5–10 gadus vēlāk nekā sievietēm meno-
pauzē. Šī kaulu lūzumu biežuma nobīde un vienlaikus arī mazāks vidējais maksimā-
lais dzīves ilgums vīriešiem vidēji populācijā nosaka faktu, ka sievietēm menopauzē ar 
osteoporozi saistītie lūzumi ir biežāki. 

• gados vecākiem vīriešiem lielo stobra kaulu lūzumi ir retāki nekā sievietēm (5). Vīrie-
šiem skriemeļu lūzumu skaits ir 16 % no kopējā skriemeļu lūzumu skaita sievietēm (6). 

• No visiem augšstilba kaula lūzumiem 20 % lūzumu konstatē vīriešiem (2).

• Kaulu lūzumu sekas vīriešiem ir tādas pašas kā sievietēm  – mirstība blakusslimību 
rezultātā, darbnespēja, ierobežotas pašaprūpes iespējas pēc augšstilba kaula lūzu-
miem. 

• Lūzumu risku vīriešiem ietekmē arī rase, ģeogrāfiskā dzīvesvieta (7, 8). Kaulu lūzumu 
neatkarīgie riska faktori saistībā ar iespējamiem kaulu lūzumiem nākotnē vīriešiem ir 
samazināta kaulu masa, vecums un iepriekš notikuši netraumatiski lūzumi, savukārt 
mazāks ĶMI vai ķermeņa svars saistīts ar lielāku lūzuma risku (2, 9, 58–62). 

• Arī kritieni ir cieši saistīti ar lūzumu risku vīriešiem (10). 

KMB samazinājuma iemesli

• Vīriešiem ar osteoporozi zināmi vairāki pazemināta KMB un kaulu masas zuduma 
iemesli. 

• 40–65 % vīriešu ar osteoporozi konstatē sekundāru osteoporozi – osteoporozes attīs-
tība saistīta ar blakusslimībām (piemēram, HOPS, iekaisīgām zarnu slimībām, reima-
toīdo artrītu), medikamentu lietošanu (skat. 4. nodaļu «Osteoporozes un osteoporozes 
izraisīto lūzumu riska faktori» ar pielikumiem) un dzīvesveida faktoriem (piemēram, 
pastiprinātu alkohola lietošanu), kā rezultātā attīstās kaulu masas zudums, un kaulu 
trausluma rezultātā notiek osteoporozes izraisīti lūzumi (2, 7). 
Pierādījumu līmenis C

• galvenie iemesli osteoporozes attīstībai vīriešiem ir gKS lietošana, hipogonādisms un 
alkohola lietošana, taču daļai vīriešu noskaidrot iemeslus nav iespējams. Tādā gadi-
jumā osteoporozi definē kā idiopātisku (65–70, 81, 83).
Pierādījumu līmenis C

• Pēdējos gados publicēti pētījumi (102, 103) par pazemināta KMB iemesliem vīriešiem, 
tie bija: vecums, pazemināts ķermeņa svars, smēķēšana, samazinātas ikdienas fiziskās 
aktivitātes, iepriekš notikuši lūzumi.

• Daļai vīriešu idiopātiska osteoporoze var attīstīties nezināmu etioloģisku faktoru rezul-
tātā un to konstatē jebkurā vecumā (11), bet biežāk – gados jaunākiem vīriešiem. 
Jādomā, ka tās attīstībā noteicoša loma ir ģenētiskiem faktoriem, taču specifiskie gēni 
vēl jānoskaidro.82
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Hipogonādisma izraisīta osteoporoze vīriešiem

• Dzimumhormoni iespaido skeleta augšanu un nobriešanu, maksimālās kaulu masas 
sasniegšanu un kaulu stipruma uzturēšanu pieaugušiem vīriešiem (1).

• Hipogonādisms saistīts ar pazeminātu KMB. Testosterona ietekmes zudums saistīts ar 
palielinātu kaulu remodelēšanos un paātrinātu kaulu masas zudumu. Substitūcijas tera-
pija palielina KMB vīriešiem, kuriem ir hipogonādisms, bet ne eigonādisms.

• Androgēnu nomācējterapija (ADT) priekšdziedzera vēža terapijas gadījumā ir viens no 
galvenajiem iemesliem smagas pakāpes hipogonādisma attīstībā gados vecākiem vīrie-
šiem, jo pazeminās estradiola un testosterona līmenis (84, 104). ADT gadījumā kaul-
audu zudums ir ātrs un lūzumu risks palielinās (104). 

• Palielinoties vīriešu vecumam, samazinās dzimumhormonu līmenis, taču, lai gan 
estrogēnu un androgēnu nozīme ir pētīta attiecībā uz skeleta fizioloģiju vīriešiem, šajā 
aspektā tomēr ir vēl daudz nezināmā (12–14). Estrogēniem ir svarīga nozīme (71–80) 
normāla kaula attīstībā gados jauniem vīriešiem, piemēram, aromatāzes deficīta gadī-
jumā, ja terapijā izmanto estrogēnus saturošus medikamentus. Noskaidrots, ka estro-
gēni ciešāk nekā testosterons ir saistīti ar kaulu remodelēšanos, KMB un tā zuduma 
ātrumu gados vecākiem vīriešiem. Vienlaikus zināms, ka testosterons ir neatkarīgi sais-
tīts ar kaulu resorbciju, formēšanos un periostālo kaulu formēšanos (15–17, 88, 89, 91, 
92, 95–101). Pazemināts testosterona līmenis saistīts ar palielinātu lūzuma risku.

KMB noteikšana un skrīnings

• KMB vīriešiem osteoporozes lūzumu riska noteikšanā ir tikpat svarīgs un efektīvs kā sie-
vietēm (18). Jāizdala vairākas vīriešu grupas ar osteoporozi, kuriem nepieciešama KMB 
noteikšana, un šīs grupas ir sekojošas:
 - vīrieši pēc 50 gadu vecuma pēc «trauslo kaulu» lūzumiem, ar mugurkaula skriemeļu 

deformāciju, osteoporozes riska faktoriem un osteoporozes lūzumu riska faktoriem;
 - gados jauni vīrieši ar netraumatiskiem lūzumiem;
 - vīrieši ar zināmiem sekundāras osteoporozes cēloņiem un kaulu masas zudumu.

• KMB skrīnings jārekomendē gados vecākiem vīriešiem, piemēram, pēc 70  gadu 
vecuma (19, 20). 

• Par osteoporozes diagnostiku vīriešiem un KMB noteikšanu jāņem vērā 2011.  gadā 
IOF publicētais dokuments – skat. sīkāk 105 atsauci, kā arī 2012. gadā The Endocrine 
Society publicētās vadlīnijas (skat. www.endo-society.org). 

• Lai kvantitatīvi aprēķinātu un izvērtētu augšstilba kaula ar osteoporozi saistīto lūzumu 
riska iespējamību, jāizmanto FRAX.

Osteodensitometriskā diagnostika

• Osteoporozes diagnostika vīriešiem pēc 50 gadu vecuma balstās uz KMB noteikšanu 
pēc T-skalas (1, 2, 105) – skat. 5. nodaļu «Osteoporozes un tās izraisīto komplikāciju 
radioloģiskā diagnostika». 83
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Laboratorā diagnostika

• Tāpat kā sievietēm, arī vīriešiem laboratorisko testu veikšanas mērķis ir izslēgt sekun-
dāro osteoporozi (skat. 6. nodaļu «Laboratorā diagnostika»), taču osteoporozes gadī-
jumā vīriešiem tam ir daudz būtiskāka nozīme, ņemot vērā, ka 40–65  % sekundāru 
osteoporozi.

• Atkarībā no klīniskā stāvokļa jānosaka testosterona līmeni no rīta un dažos gadīju-
mos jāaprēķina biopieejamā testosterona līmenis, kā arī jānosaka prolaktīnu, LH, FSH, 
SHBG.

Profilakse, nefarmakoloģiskā 
ārstēšana un rehabilitācija

• Par osteoporozes profilaksi, nefarmakoloģisko ārstēšanu un rehabilitāciju skat. 
7. nodaļu «Profilakse, nefarmakoloģiskā ārstēšana un rehabilitācija».

• Lai samazinātu lūzumu risku, būtiskākie profilakses pasākumi ir smēķēšanas atmešana, 
alkohola lietošanas ierobežošana, kritienu riska novēršana un D vitamīna lietošana (63, 
104–105, 108).
Pierādījumu līmenis C 

• gados vecākiem vīriešiem līdzsvara, veiklības un posturālās kontroles vingrinājumi vai 
arī to kombinācija palielina KMB, salīdzinot ar placebo grupu, kā arī samazina kritienu 
risku, taču nav iegūti dati par lūzumu biežuma samazināšanos (108–111). 
Pierādījumu līmenis C 

Medikamentozā ārstēšana

• Salīdzinot ar pētījumiem par osteoporozes ārstēšanu sievietēm menopauzē, par osteo-
porozes ārstēšanu vīriešiem pastāv daudz mazāk pētījumu. Tie nav tik plaši pēc pētīju-
mos iesaistīto cilvēku skaita. Ārstēšanas rezultāti galvenokārt vērtēti pēc KMB palielinā-
šanās un kaulu vielmaiņas marķieru izmaiņām (57, 72, 104).

• Agrāk par standarta terapiju vīriešiem ar osteoporozi uzskatīja bisfosfonātus, taču 
pēdējā laikā ārstēšanā ienākuši jauni medikamenti, piemēram, denosumabs un stron-
cija ranelāts.

• Osteoporozes ārstēšanā vīriešiem, saskaņā ar EMEA, ir apstiprināti sekojoši bisfosfo-
nāti: perorāli lietojamie alendronāts 10 mg reizi dienā, risedronāts 35 mg reizi nedēļā, 
zoledronskābe lietojama intravenozi 5  mg reizi gadā un teriparatīds 20 mikrog reizi 
dienā.

• Pētījumos par alendronāta izmantošanu vīriešiem ar osteoporozi, kas ilga 2 gadus, 
KMB skriemeļos palielinājās par 7,1 % un augšstilba kaula kakliņā – par 2,5 %. Radio-
loģiski pierādītu skriemeļu lūzumu biežums samazinājās par 80 % (43–44, 48–50, 122).
Pierādījumu līmenis B 84
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• Pētījumos par risedronātu 1 un 2 gadu laikā KMB skriemeļos palielinājās par 6 %, kā 
arī samazinājās radioloģiski pierādītu skriemeļu lūzumu biežums par 60 % (51–52, 64, 
116–117, 122). Nelielā pētījumā (106) vīriešiem ar smadzeņu infarktu risedronāts sama-
zināja augšstilba kaula lūzumu biežumu.
Pierādījumu līmenis B

• Zoledronskābes efektivitāte vīriešiem ar osteoporozi pierādīta salīdzinošā pētījumā ar 
alendronātu (53–55, 122). Abi bisfosfonāti vīriešiem 2 gadu laikā palielināja KMB skrie-
meļos par 6 %. Post-hoc pētījuma datos par augšstilba kaula lūzumiem zoledronskābe 
par 35 % samazināja kopējo klīnisko lūzumu biežumu vīriešiem ar iepriekšējiem lūzu-
miem, salīdzinot ar placebo grupu (107).
Pierādījumu līmenis B

• Vīriešiem ar priekšdziedzera vēzi ārstēšanas laikā ar ADT (82, 85–87, 93–94, 112–113, 
122) alendronāta un zoledronskābes lietošana palielina KMB. 
Pierādījumu līmenis C

• Divus gadus randomizētā kontrolētā pētījumā vīriešiem ar priekšdziedzera vēzi, kuri 
saņēma ADT, denosumaba lietošana palielināja KMB skriemeļos, augšstilba kaulā un 
apakšdelma kaula apakšējā trešdaļā, salīdzinot ar placebo grupu. Jaunu morfometrisko 
un klīnisko skriemeļu lūzumu skaits pēc trīs gadu terapijas ar denosumaba samazinājās 
par 62 % (56).
Pierādījumu līmenis B

• Teriparatīds palielina KMB skriemeļos un augšstilba kaulā vīriešiem ar hipogonādismu 
vai eigonādismu ar osteoporozi (45–47, 114–115, 118, 122). Post-hoc pētījumi liecina 
par vidējas un smagas pakāpes lūzumu biežuma samazināšanos (115).
Pierādījumu līmenis B

• Stroncija ranelāta efektivitāti izvērtēja CASIMO pētījumā vīriešiem ar osteoporozi, salī-
dzinot ar alendronātu. Pētījumā pierādīja, ka stroncija ranelāts vīriešiem ar osteoporozi 
palielina KMB skriemeļos efektīvāk nekā alendronāts. Stroncija ranelāta grupā KMB 
palielinājās par 5,8  %, bet alendronāta grupā  – par 4,5  %. Savukārt, izvērtējot KMB 
augšstilba kaulā, stroncija ranelāta grupā KMB palielinājās par 3,5 %, bet alendronāta 
grupā – par 2,7 % (119).

• 1 gadu ilgā MALEO pētījumā izvērtēja stroncija ranelāta ietekmi vīriešiem ar osteopo-
rozi. Pētījuma rezultātā KMB jostas skriemeļos palielinājās par 5,3  %, bet augšstilba 
kaula kakliņā – par 2,9 % (120, 122).
Pierādījumu līmenis B

• Lai gan testosterona lietošana palielina kortikālo un trabekulāro kaulu masu, tomēr vīrie-
šiem ar osteoporozi nav pētījumu datu par testosterona ietekmi uz lūzumiem. 
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• Testosterona lietošana 3 gadus ilgā pētījumā (90, 121) vīriešiem ar hipogonādismu pēc 
65 gadu vecuma palielināja KMB skriemeļos par 8,9 %. Savukārt citā 2 gadus ilgā pētī-
jumā vīriešiem ar hipogonādismu MR izmeklējumi pierādīja trabekulāro kaulu raksturlie-
lumu uzlabošanos pēc testosterona terapijas (123).
Pierādījumu līmenis D 

• Testosterona lietošana saistīta ar muskuļu spēka palielināšanos, taukaudu samazināša-
nos un citiem raksturlielumiem.

• Par testosterona lietošanu vīriešiem ar eigonādismu ir pretrunīgi pētījumu dati.
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11. OSTEOPOROZES IZRAISīTU LŪZUMU 
āRSTĒŠANA UN REHABILITāCIjA

Osteoporozes izraisītu skriemeļu lūzumu ārstēšana

• Vertebroplastiju un balona kifoplastiju veic pacientiem ar akūtiem skriemeļu lūzumiem 
(1). Sīkāk par abu veidu vertebroloģiskām operācijām skat. 8. un 9. atsauci.

• Abu veidu vertebroloģiskās operācijas pacientiem ar akūtiem skriemeļu lūzumiem 
samazina sāpes, uzlabo funkcionālās spējas, kā arī uzlabo dzīves kvalitāti, salīdzinot 
ar neķirurģiskām terapijas metodēm (2–4). Balona kifoplastija, salīdzinot ar vertebrop-
lastiju, ir efektīvāka, ņemot vērā skriemeļu ķermeņa augstuma atjaunošanos un mugur-
kaula deformācijas novēršanu, taču pārējie klīniskie ieguvumi un funkcionālās atjauno-
šanās atšķirības vēl jānoskaidro plašākos pētījumos (5, 10, 11). 

• Lielākajā daļā pētījumu abu veidu vertebroloģiskās operācijas salīdzinātas ar neķirurģis-
kām terapijas metodēm. Publicēti divi randomizēti, kontrolēti pētījumi (6, 7), kuros ver-
tebroplastija salīdzināta ar placebo manipulācijām, nepielietojot cementa ievadi. Taču 
arī šie pētījumi nepierādīja pārliecinošu ieguvumu no vertebroplastijas sāpju samazi-
nāšanā, funkcionālo spēju uzlabošanā un dzīves kvalitātes palielināšanā, salīdzinot ar 
placebo manipulācijām, (6,7). Publicētajā metaanalīzē vertebroplastija bija saistīta ar 
lielāku komplikāciju skaitu, tai skaitā ar neiroloģisku simptomātiku pēc manipulācijām, 
salīdzinot ar balona kifoplastiju (6). 

• Pētījumu skaits par šīm operācijām ir neliels, tāpēc to ieguvumi, drošība un ilgtermiņa 
ieguvumi joprojām ir neskaidri. 

• Pacientiem ar skriemeļu lūzumiem rekomendē sekojošo: 
 - nesteroīdos pretiekaisuma līdzekļus;
 - gultas režīmu;
 - lokālas blokādes un gKS injekcijas;
 - rehabilitāciju.

Osteoporozes izraisītu augšstilba 
kaula lūzumu ārstēšana

• Augšstilba kaula lūzumi ir vieni no nopietnākajiem lūzumu veidiem (18, 19). Tie attīstās 
«trauslo kaulu» lūzumu gadījumos galvenokārt sievietēm (80 %) pēc 50 gadu vecuma 
(90 %), pēc kritieniem (90 %), un to incidence līdz ar vecumu eksponenciāli palielinās 
(12, 18, 19). Palielinoties dzīves ilgumam, palielinās arī augšstilba kaula lūzumu bie-
žums, piemēram, sievietēm no 14 % uz 23 % un vīriešiem no 5 % uz 11 % (21). 

• Augšstilba kaula lūzumus pavada izteiktas sāpes, un šo lūzumu gadījumos nepiecie-
šama hospitalizācija. Augšstilba kaula lūzumi veido vidēji 50 % no visām hospitalizāci-
jām pacientiem ar osteoporozes izraisītiem lūzumiem (22). 87
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• Daudzās valstīs hospitalizācijas ilgums ir vidēji 30  dienas. gultas dienu skaits sievie-
tēm ar augšstilba kaula lūzumiem ir līdzīgs kā sievietēm ar kardiovaskulārām slimībām, 
HOPS vai krūts dziedzera vēzi (14, 18).

• Augšstilba kaula lūzumu dzīšana, ar lūzumiem saistītā saslimstība un mirstība ir atka-
rīga no pacientu vecuma un blakusslimībām un cieši saistīta ar tām (14, 18). Augšstilba 
kaula lūzumi pirmo trīs mēnešu laikā saistīti ar 2,8–4 reizes lielāku mirstību nekā tāda 
paša dzimuma un vecuma pacientiem, bet bez augšstilba kaula lūzumiem (20). 

• Augšstilba kaula lūzumu ārstēšanā lieto imobilizāciju. Imobilizācija sekmē komplikāciju 
palielināšanos, kā arī osteoporozes procesa progresēšanu (16, 18).

• Augšstilba kaula lūzumu gadījumos prognoze pasliktinās, ja ķirurģiskā ārstēšana ir 
novēlota – vēlāk nekā trīs dienas pēc lūzuma. 20–30 % pacientu nomirst pirmā gada 
laikā pēc augšstilba kaula lūzumiem, visbiežāk blakusslimību vai to komplikāciju rezul-
tātā (16), un tikai 30 % pacientu gūžas locītavas funkcija atjaunojas pirmslūzuma līmenī 
(13, 18). 20–30 % pacientu nepieciešama ilgstoša atrašanās aprūpes un rehabilitācijas 
iestādēs (17, 18).

• Pacientiem ar augšstilba kaula lūzumiem jāuzsāk fiziskās aktivitātes jau otrajā pēcope-
rācijas dienā atkarībā no pacienta vispārējā stāvokļa. Imobilizācijas laikā samazināšana 
palīdz izvairīties no nevēlamām sekām, piemēram, muskuļu atrofijas, flebotrombozes, 
trombembolijas, kā arī vispārējā stāvokļa pasliktināšanās (23).

• Pacientiem ar augšstilba kaula lūzumiem pirms un pēc operācijas nepieciešama atsā-
pināšana, lai pacientus aktivizētu un izvēlētos atbilstošu rehabilitāciju, kā arī vienlaikus 
jārisina psiholoģiskās problēmas. 

• Pacientu aprūpē jārealizē multidisciplināra pieeja, iesaistot dažādus speciālistus, pie-
mēram, gerontologus, psihologus, dietologus, fizioterapeitus, ergoterapeitus, rehabilito-
logus, sociālos darbiniekus (23).

• Pacientiem ar diagnosticētu osteoporozi 90 dienas pēc operācijas jārekomendē uzsākt 
osteoporozes ārstēšana. Pētījumā Horizon-RFT ar zoledronskābi šādos gadījumos pēc 
ārstēšanas 1,9 gadus, jebkuru jaunu lūzumu biežums samazinājās par 35 % un augš-
stilba kaula lūzumu samazinājās par 30 % (24, 25).
Pierādījumu līmenis A

• Dzīvnieku modeļos pierādīts, ka teriparatīds un stroncija ranelāts veicina kaulveidi, paāt-
rina remodelēšanos, uzlabo kaulu kvalitāti un veicina kaulu lūzumu dzīšanu (26–29). 
Atšķirībā no teriparatīda stroncija ranelāts tiešos un salīdzinošos pētījumos dzīvnieku 
modeļos ievērojami vairāk uzlaboja un veicināja kaulu rumbējuma veidošanos, palieli-
nāja kaula veidošanos un KMB, uzlaboja kaulu biomehānisko stiprību un kaulu mikroar-
hitektoniskos rādītājus (25, 30).
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Rehabilitācija pacientiem ar osteoporozes 
izraisītiem lūzumiem 

Rehabilitācijas nozīme pacientiem ar osteoporozes izraisītiem kaulu lūzumiem ir neap-
šaubāma. Skriemeļu lūzumu rehabilitācijas principus skat. 7. nodaļā «Profilakse, nefar-
makoloģiskā ārstēšana un rehabilitācija». Osteoporozes izraisītu augšstilba kaulu 
lūzumu rehabilitācijas galvenais princips ir agrīna un multidisciplināra pieeja. Pacientu 
novērtēšanas primārais uzdevums ir iegūt informāciju par pacienta iepriekšējo funk-
cionālo stāvokli un aktivēšanu, esošo veselības stāvokli, mentālo stāvokli un pieejamo 
sociālo atbalstu.

• Agrīna pacientu aktivēšana samazina komplikācijas, piemēram, izgulējumu un dziļo 
vēnu trombozes risku (31).

• Agrīna aktivēšana vienlaikus ar fizioterapiju pirms un pēc ķirurģiskas ārstēšanas var 
samazināt pulmonoloģisko komplikāciju biežumu (32).

• Staigāšana ar atbalstu 48 stundas pēc operācijas veicina funkcionālo atveseļošanos un 
palielina izredzes pacientus izrakstīt ārstēšanai mājās, nevis uz aprūpes iestādi (33).
Pierādījumu līmenis B

• Neviena no aktivēšanas stratēģijām, piemēram, augšstilba muskuļu neiromuskulārā sti-
mulācija, nav pārāka par citām stratēģijām (34–38).
Pierādījumu līmenis A

• Aerobie vingrinājumi, noslogojot ķermeņa augšdaļu, pacientiem pēc augšstilba kaula 
lūzuma ķirurģiskas ārstēšanas, veicina aerobās darbspējas un pārvietošanās spējas, 
tādēļ tie jāiekļauj standarta rehabilitācijas programmās (39).
Pierādījumu līmenis B

• Apakšējo ekstremitāšu noslogošanas un ķermeņa svara pārnešanas vingrinājumi mājas 
apstākļos pēc izrakstīšanās no slimnīcas, uzlabo gados vecāku pacientu līdzsvara 
sajūtu un funkcionālās spējas (40).
Pierādījumu līmenis B

• Multidisciplināras rehabilitācijas programmas speciālisti palīdz pacientiem sasniegt reha-
bilitācijas mērķi – iepriekšējam dzīvesveidam atbilstošu funkcionēšanas līmeni (41, 42).
Pierādījumu līmenis B

• Multidisciplināras gerontoloģiskas veselības aprūpes pieeja ļauj samazināt mirstību un 
komplikācijas gados vecākiem pacientiem ar augšstilba kaula lūzumiem, bet tā nemazina 
ārstēšanas ilgumu stacionāros un nepalielina funkcionālās atveseļošanās pakāpi (43, 44).
Pierādījumu līmenis B

• Agrīna izrakstīšanās no slimnīcas un rehabilitācijas pasākumu turpināšana mājas aps-
tākļos uzlabo funkcionēšanu, palīdz izvairīties no kritieniem, palielina dzīves kvalitāti un 
samazina aprūpētāju noslodzi (45–48).
Pierādījumu līmenis B
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• Multidisciplinārās rehabilitācijas programmas, kas ietver arī individuālu ergoterapiju 
(piemēram, novērtēšanu un terapiju slimnīcā, mājas vizīti, subakūtās rehabilitācijas 
koordinēšanu), uzlabo fizisko funkcionālo rezultātu, dzīves kvalitāti un pašaprūpes spē-
jas, samazina atkārtotas stacionēšanas biežumu, depresiju, turpmāku kritienu risku un 
var mazināt veselības aprūpes izmaksas (49–55).
Pierādījumu līmenis B

• Pacientiem pēc osteoporozes izraisīta augšstilba kaula lūzuma ķirurģiskas ārstēšanas 
pakāpeniski jāpalielina spēka treniņa ar pretestību intensitāte, īstenojot ambulatorās 
rehabilitācijas programmas fizioterapijas nodarbībās, jo tas veicina fiziskās funkcionālās 
spējas un uzlabo dzīves kvalitāti vairāk nekā vingrinājumu programmas veikšana mājas 
apstākļos (56).
Pierādījumu līmenis B
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13. PIELIKUMI

1. pielikums

Medicīnisko tehnoloģiju saraksts

Klīniskajās vadlīnijās ietverto, Latvijā apstiprināto, 
ārstniecībā izmantojamo medicīnisko tehnoloģiju datu 

bāzē reģistrēto medicīnisko tehnoloģiju saraksts

atbilstoši Ministru kabineta 2005. gada 
31. maija noteikumu Nr. 386

«Noteikumi par medicīnas pakalpojumiem 
un ar medicīnu saistītiem pakalpojumiem, 

kas nepieciešami, lai nodrošinātu medicīnas 
pakalpojumu sniegšanu, kurus neapliek 

ar pievienotās vērtības nodokli» 
medicīnas pakalpojumu grupām
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1. Vispārējās medicīniskās manipulācijas

Latvijā apstiprinātās vispārējo manipulāciju tehnoloģijas
 1. Asins ņemšana no pirksta (pēdas).

 2. Asins ņemšana ar vēnas punkcijas palīdzību.

 3. Asins ņemšana ar artērijas punkcijas palīdzību.

 4. Injekcija ādā, zemādā, zem gļotādas, muskulī:

 5. Injekcija vēnā:

5.1. medikamentu ievadīšana nabas vēnā.

 6. Injekcija artērijā:

6.1. medikamentu ievadīšana artērijā.

 7. Injekcija locītavā vai periartikulāri.

 8. Medikamentu infūzija ādā, gļotādā.

 10. Medikamentu infūzija vēnā:

10.1. infūzijas uzlikšana ar intravenozo kanili;

10.2.  v.subclavia vai v.jugularis punkcija infūzijas nodrošinājumam (rentgena 
kontrole), pārbaude ar kontrastvielas ievadi i/v katetrā;

10.3. mehāniskas infūzijas ierīces (perfuzora) izmantošana.

 11. Punkcijas:

11.1. elkoņa locītavas punkcija;

11.2. ceļa locītavas punkcija;

11.3. pleca locītavas punkcija;

11.4. gūžas locītavas punkcija;

11.5. limfmezgla punkcija;

11.14. vairogdziedzera punkcija;

11.15. vēdera dobuma punkcija;

11.16. pleiras telpas punkcija;

11.18. kaulu smadzeņu punkcija;

11.19. piena dziedzera punkcija;

11.24. sēklinieku punkcija;

11.25. hidrocēles punkcija;
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11.26. lumbālpunkcija.

 12. Vēnas kateterizācija.

 13. Artērijas kateterizācija.

 14. Maģistrālo vēnu (v. subclavia, v. jugularis, v. femoralis) punkcijas kateterizācija.

 15. Maģistrālo artēriju punkcijas kateterizācija.

 20. Operācijas brūces sašūšana.

 21. Pēcoperācijas brūces diegu noņemšana.

 22. Audu biopsija.

 23. Onkocitoloģiskās iztriepes paņemšana.
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3. Laboratoriskās izmeklēšanas 
medicīniskie pakalpojumi

Latvijā apstiprinātās laboratoriskās 
izmeklēšanas medicīniskās tehnoloģijas

 1.1. Imūnoķīmiskās laboratoriskās tehnoloģijas:
La/ IK 001; La/ IK 007;La/IK 008; La/IK 010; La/IK 012;La/ IK 028;La/IK 032; 
La/IK 037; La/ IK 134; La/ IK 137;La/IK 153;La/IK 154; La/IK 155; La/IK 156; 
La/ IK 166; La/ IK 185; La/ IK 189; La/ IK 190; La/ IK 198; La/ IK 204; 
La/IK 324–La/IK 342; La/ IK 380; La/ IK 383; La/ IK 392; La/ IK 403; 
La/ IK 409; La/ IK 413; La/ IK 417; La/ IK 428; La/ IK 438; La/ IK 446; 
La/IK 499;La/IK 577(MT 09-016); La/IK 578(MT 08-017); 
La/IK 580(MT 08-022);La/IK 581(MT 08-030).

 1.2. Imūnoķīmiskās izoseroloģiskās laboratoriskās tehnoloģijas:
La/IiS 079.

 1.4. Ķīmiskās laboratoriskās tehnoloģijas:
La/Kim 001; La/Kim 007–La/Kim 010; La/Kim 022–La/Kim 030; La/Kim 041; 
La/Kim 043– La/Kim 045; La/Kim 053–La/Kim 063; La/Kim 066–La/Kim 069; 
La/Kim 080–La/Kim 085; La/Kim 100–La/Kim 116; La/Kim 124–La/Kim 125; 
La/Kim 158–La/Kim 159; La/Kim 179–La/Kim 183; La/Kim 197–La/Kim 202; 
La/Kim 206–La/Kim 208; La/Kim 211–La/Kim 212; La/Kim 217–La/Kim 220; 
La/Kim 227; La/Kim 245(MT 08-027)–La/Kim 249(MT 08-032); 
La/Kim 251(MT08-034); La/Kim 259(MT 08-043).

 1.5. Fizikāli ķīmiskās laboratoriskās tehnoloģijas:
La/FiK 022–La/FiK 026; La/FiK 036; La/FiK 049–La/FiK 051; 
La/FiK 053–La/FiK 057; La/FiK 090–La/FiK 093; La/FiK 099.

 1.11. Citoģenētiskās laboratoriskās tehnoloģijas:
La/Cge 001; La/Cge 003–La/Cge 006; La/Cge 008; La/Cge 010; La/Cge 011;  
La/Cge 014; La/Cge 015; La/Cge 018; La/Cge 021–La/Cge 025.
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4. Diagnostiskās un terapeitiskās 
radioloģijas medicīniskie pakalpojumi

Radioloģija
 1. Ultraskaņas osteodensitometrija.

 2. Jostas skriemeļu densitometrija ar DEXA aparātu.

 3. Ciskas kaula galviņas densitometrija ar DEXA aparātu.

 4. Punkciju izdarīšana ultraskaņas kontrolē.

 7. Vēdera sonogrāfija.

 8. Endoskopiskā sonogrāfija.

 9. Nieru, urīnceļu, prostatas sonogrāfija.

 10. Sievietes iegurņa orgānu sonogrāfija.

 14. Virspusēji novietotu struktūru ultrasonogrāfija.

 16. Augšžokļa un apakšžokļa panorāmuzņēmums.

 18. Apakšžokļa rentgenuzņēmums.

 19. galvaskausa uzņēmumi divās plaknēs.

 22. galvaskausa katras daļas uzņēmums.

 23. Krūšu kurvja kaulu vai tā daļu uzņēmums.

 24. Kaulu diagnostiskā fluorogramma.

 25. Ekstremitāšu un to daļu uzņēmums.

 26. Plecu joslas vai iegurņa daļas uzņēmums.

 27. Iegurņa vispārējais uzņēmums.

 28. Mugurkaula daļas uzņēmums.

 31. Balsenes, rīkles, trahejas, barības vada augšdaļas uzņēmums.

 32. Krūšu dobuma orgānu pārskata uzņēmums.

 33. Krūšu dobuma orgānu uzņēmumi divās plaknēs.

 34. Krūšu dobuma orgānu daļu uzņēmums (ieskaitot barības vada kontrastēšanu).

 35. Krūšu dobuma orgānu caurskate.

 39. Vēdera daļas uzņēmums bez kontrastēšanas.
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 42. Rentgenuzņēmumu izdarīšana ar pārvietojamo rentgenaparatūru.

 43. Barības vada kontrastizmeklēšana.

 50. Urīntrakta kontrastizmeklēšana ar jonētu kontrastvielu 
(ekskretorā urogrāfija ar pārskata uzņēmumiem).

 51. Urīntrakta kontrastizmeklēšana ar nejonētu kontrastvielu 
(ekskretorā urogrāfija ar pārskata uzņēmumiem).

 56. Dzemdes un/vai olvadu kontrastizmeklēšana, ieskaitot caurskati.

 57. Mammogrāfija (abām krūtīm, katrai 2 projekcijās ).

 81. Ķermeņa daļas vai orgāna konvencionālā tomogrāfija.

 82. Krūšukurvja, vēdera dobuma orgānu, ektremitāšu, locītavu punkcija 
datortomogrāfijas kontrolē.

 83. galvas datortomogrāfija bez kontrastēšanas.

 84. galvas datortomogrāfija ar jonētu kontrastvielu.

 85. galvas datortomogrāfija ar nejonētu kontrastvielu.

 86. galvas datortomogrāfija ar nejonētu kontrastvielu ar «bolus» injekciju.

 87. Kakla datortomogrāfija bez kontrastēšanas.

 88. Kakla datortomogrāfija ar jonētu kontrastvielu.

 89. Kakla datortomogrāfija ar nejonētu kontrastvielu.

 90. Kakla datortomogrāfija ar nejonētu kontrastvielu ar «bolus» injekciju.

 91. Krūšu kurvja datortomogrāfija bez kontrastēšanas.

 92. Krūšu kurvja datortomogrāfija ar jonētu kontrastvielu.

 93. Krūšu kurvja datortomogrāfija ar nejonētu kontrastvielu.

 94. Krūšu kurvja datortomogrāfija ar nejonētu kontrastvielu ar «bolus» injekciju.

 95. Vēdera datortomogrāfija bez kontrastēšanas.

 96. Vēdera datortomogrāfija ar perorālo kontrastvielu.

 97. Vēdera datortomogrāfija ar jonētu kontrastvielu.

 98. Vēdera datortomogrāfija ar nejonētu kontrastvielu.

 99. Vēdera datortomogrāfija ar nejonētu kontrastvielu ar «bolus» injekciju.

 100. Mazā iegurņa datortomogrāfija bez kontrastēšanas.

 101. Mazā iegurņa datortomogrāfija ar jonētu kontrastvielu. 127
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 102. Mazā iegurņa datortomogrāfija ar nejonētu kontrastvielu.

 103. Mazā iegurņa datortomogrāfija ar nejonētu kontrastvielu ar «bolus» injekciju.

 104. Mugurkaula datortomogrāfija bez kontrastēšanas.

 105. Mugurkaula datortomogrāfija ar nejonētu kontrastvielu.

 106. Mugurkaula datortomogrāfija ar jonētu kontrastvielu.

 107. Ekstremitāšu un locītavu datortomogrāfija bez jonētas kontrasvielas.

 108. Ekstremitāšu un locītavu datortomogrāfija ar nejonētu kontrasvielu.

 109. Ekstremitāšu un locītavu datortomogrāfija ar jonētu kontrasvielu.

 110. Ekstremitāšu un locītavu datortomogrāfija ar nejonētu kontrasvielu ar bolus 
injekciju.

 112. Magnētiskās rezonanses izmeklēšana bez i/v kontrastēšanas.

 113. Magnētiskās rezonanses angiogrāfija.

 114. Magnētiskās rezonanses funkcionālie izmeklējumi ar papildus sekvencēm.

 115. Magnētiskās rezonanses izmeklēšana ar i/v kontrastēšanu. (MT 10-006).
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Radionuklīdā diagnostika un terapija
 10. Statiskā nieru scintigrāfija.

 11. Dinamiskā nieru scintigrāfija.

 12. Virsnieru scintigrāfija.

 13. Skeleta daļas scintigrāfiska izmeklēšana.

 14. Visa skeleta scintigrāfiska izmeklēšana.

 15. Vairogdziedzera skanēšana.

 16. Vairogdziedzera radiometrija ar 131J vai 99m-Tc pertehnetātu.

 17. Vairogdziedzera statiskā scintigrāfija.

 18. Vairogdziedzera blakusķermenīšu scintigrāfiska izmeklēšana.

 30. Visa ķermeņa scintigrāfija, audzēju un metastāžu diagnostika ar tumorotropiem 
RFP vai infekcijas perēkļu meklēšanai.

 41. Metastāžu vai asinsveidojošo orgānu audzēju konstatēšana.

 44. Pozitronu emisijas tomogrāfija/datortomogrāfija (PET/DT). (MT09-005).

10. Zobārstniecības medicīniskie pakalpojumi

Mutes dobuma un gļotādas slimību 
diagnostiskās tehnoloģijas

 1. Sejas un periorālo audu izmeklēšana (apskate, palpācija).

 2. Mutes dobuma gļotādas audu secīga izmeklēšana (apskate, palpācija).

 3. Vēždraudes audu vizuāla diagnostika mutes dobuma gļotādā.

 4. Eksfoliatīva citoloģiska patoloģiski pārmainītu audu izmeklēšana.

Ortodontijas tehnoloģijas

Latvijā apstiprinātās ortodontijas tehnoloģijas un to 
lietošanai nepieciešamais tehnoloģiskais nodrošinājums

 4. Radioloģiskā un rentgenoloģiskā izmeklēšana (diagnozes, ārstēšanas gaitas un 
ārstēšanas rezultātu novērtēšanas metodes).

4.1. Metodes:

4.1.1. Žokļu kompjūtera tomogrāfija, miogrāfija;
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4.1.2. Žokļu kodolmagnētiskā rezonanse;

4.1.3.  Dentālie rentgeni (interproksimālā rentgenogramma, periapikālā 
rentgenogramma, okluzālā rentgenogramma);

4.1.4. Ortopantomogramma;

4.1.5. Cefalogramma (laterālā un frontālā) un tās kompjūteranalīze;

4.1.6. Nepieciešamais tehnoloģiskais nodrošinājums:

4.1.6.1. dentālais rentgenaparāts;

4.1.6.2. cefalogrāfs, ortopantomogrāfs;

4.1.6.3. rentgenfilmas;

4.1.6.4. rentgenfilmas attīstīšanas aparāts un ķīmiskās vielas;

4.1.6.5. dators;

4.1.6.6. rentgendatu nolasīšanas digitālā sistēma;

4.1.6.7. specializēta datorprogramma;

4.1.6.8.  aparatūra kompjūtera tomogrāfijai un kodolmagnētiskai 
rezonansei.

17. Dzemdniecības un ginekoloģijas 
medicīniskie pakalpojumi un medicīniskās 
apaugļošanas pakalpojumi

Dzemdniecība un ginekoloģija

Latvijā apstiprinātās dzemdniecības 
un ginekoloģijas tehnoloģijas

 2. krūts dziedzeru izmeklēšana.
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23. Traumatoloģijas, ortopēdijas un mugurkaula 
ķirurģijas medicīniskie pakalpojumi

Traumatoloģijas un ortopēdijas diagnostiskās 
un ārstnieciskās tehnoloģijas

Latvijā apstiprinātās diagnostiskās un ārstnieciskās 
tehnoloģijas traumatoloģijā un ortopēdijā

VII. Endoprotezēšana

 32. Locītavas primāra daļēja endoprotezēšana:

32.1. locītavas primāra daļēja endoprotezēšana ar bezcementa fiksāciju;

32.2. locītavas primāra daļēja endoprotezēšana ar cementa fiksāciju.

 33. Locītavas primāra totāla endoprotezēšana:

33.1. locītavas primāra totāla endoprotezēšana ar bezcementa fiksāciju;

33.2. locītavas primāra totāla endoprotezēšana ar hibrīdu fiksāciju;

33.3. locītavas primāra totāla endoprotezēšana ar cementa fiksāciju.

 34. Locītavas atkārtota daļēja endoprotezēšana:

34.1. locītavas atkārtota daļēja endoprotezēšana ar bezcementa fiksāciju;

34.2. locītavas atkārtota daļēja endoprotezēšana ar cementa fiksāciju.

 35. Locītavas atkārtota totāla endoprotezēšana:

35.1. locītavas atkārtota totāla endoprotezēšana ar bezcementa fiksāciju;

35.2. locītavas atkārtota totāla endoprotezēšana ar hibrīdu fiksāciju;

35.3. locītavas atkārtota totāla endoprotezēšana ar cementa fiksāciju.

IX. Kaula biopsija

 39. Perkutāna kaula biopsija.

 40. Vaļēja kaula biopsija.
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Mugurkaula ķirurģijas tehnoloģijas 

Latvijā apstiprinātās mugurkaula ķirurģijas tehnoloģijas 
un to lietošanai nepieciešamais tehniskais nodrošinājums

XIII. Torakolumbāla priekšēja fiksācija pie mugurkaula traumas

 1. Operācijas etapi:

1.1. lūzuma retroperitoneāla, transperitoneāla vai transtorakāla ekspozīcija;

1.2. lauztā skriemeļa/skriemeļu korpusa rezekcija;

1.3.  lauztā skriemeļa/skriemeļu korpusa aizvietošana ar autokaulu, allokaulu vai 
mākslīgu materiālu;

1.4. priekšējā vai sānu fiksācijas implanta ievietošana.

 2. Operācijas tehniskais nodrošinājums:

2.1. operāciju galds ar rentgenstaru caurspīdīgu galda virsmu;

2.2. mobils intraoperatīvs rentgena aparāts ar attēla pastiprināšanas ierīci;

2.3. bipolāra mikrokoagulācijas ierīce;

2.4. vienreizējas lietošanas asinsvadu klipēšanas ierīce.
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Osteosintēze

Latvijā apstiprinātās osteosintēzes tehnoloģijas

III. Apakšējā ekstremitāte

Augšstilba kaula 
proksimālais gals

galviņas lūzums 
(C3.1)

- 4,0 mm spongiozās skrūves

galviņas un kakliņa 
lūzums (C3.2, C3.3)

- Totāla gūžas locītavas endoprotēze vai 
artrodēze ar «kobras» plāksni

Kakliņa lūzumi 
(B2, B3)

- Trīs 7,0 mm kanulētās vai 6,5 mm spon-
giozās skrūves

- 130° leņķa plāksne

- Dinamiskā gūžas skrūve-plāksne (DHS) ar 
atsevišķām 6,5 mm spongiozām skrūvēm

Trohanteru vai inter-
trohanteri lūzumi

- DHS gados veciem slimniekiem ar osteo-
porozi, nestabiliem lūzumiem ar maziem 
fragmentiem

- 95° kondilārā plāksne (A1)

- Dinamiskā kondilārā skrūve-plāksne 
(DCS) (A3 tipa lūzumiem)

S ubtrohanteri lūzumi 
ar t rohanteru zonas 

i esaistīšanu

- 95° kondilāra plāksne

- DCS

Augšstilba kaula 
diafīze

Augsti sub trohanteri 
lūzumi (A, B tipi)

- 95° kondilārā plāksne, 4,5 mm kortikālās 
skrūves

- DCS, 4,5 mm kortikālās skrūves

Subtrohanters lūzumi

- Universālais bloķētais stienis (UFN) 
(ne mazāk par 2 cm distāli no mazā 
trohantera)

- 95° kondilārā plāksne, 4,5 mm kortikālās 
skrūves

Šķērs- vai viegli slīpi 
lūzumi vid/3 (A2, A3)

- Universālais bloķētais stienis

garš spirāls vai «tau-
riņveida» lūzums

- Universālais bloķētais stienis

- Platā 4,5 mm DCP vai LC-DCP dorsolate-
rālā virsmā, kaula plastika mediālā pusē

Šķembains lūzums 
vid/3

- Universālais bloķētais stienis

- Platā DCP vai LC-DCP kā «bridge» 
plāksne

Vaļēji 2. un 3. 
p akāpes lūzumi

- Ārējās fiksācijas aparāts
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Augšstilba kaula 
d istālais gals

Mediālās kolaterālās 
saites atrāvums ar 
kaula fragmentu

- Spongioza skrūve ar zobaino paplāksni

Vienkāršs suprakon-
dilārs lūzums (A2) 
vai kombinācijā ar 
diafīzes šķembainu 

lūzumu (A3)

- DCS, kaula plastika pie šķembaina 
lūzuma

- 95° kondilārā plāksne, kaula plastika pie 
šķembaina lūzuma

Laterālā kondiļa 
lūzums (B1)

Viena vai abu kondiļu 
frontāls lūzums

Mugurējs tangenciāls 
lūzums (B3)

- 6,5 mm spongiozās skrūves

- 7,0 mm kanulētās skrūves

- T-veida atbalsta plāksne osteoporotiskam 
kaulam

T vai Y veida lūzumi 
(C1)

Abu kondiļu lūzumi 
ar diafīzesdistālā gala 

sadragājumu (C2)

- DCS

- 95° kondilārā plāksne

Abu kondiļu lūzums 
ar distālā femura 

lūzumu un viena vai 
abu kondiļu frontālu 

lūzumu

- Kondilārā atbalsta plāksne kombinācijā ar 
7,0 mm kanulētām skrūvēm frontālajiem 
lūzumiem

Patella lūzumi

Distālā pola 
atrāvuma lūzums

- 4,0 mm spongioza skrūve kā savelkošā 
(lag) skrūve, vai 2 paralēlas Kiršnera stie-
ples kopā ar stieples šuvi

Vienkāršs 
šķērslūzums

- Savelkošā cilpa (Zuggurtung)

Šķembains lūzums
- Divas vai vairāk Kiršnera stieples, dažkārt 

kombinācijā ar 4,0 mm spongiozo skrūvi.

- Reizēm patellektomija ir izvēles metode
Patellas saites 

pārrāvums
- Stieples šuve un šķērsskrūve caur 

t uberositas tibiae distālai fiksācijai
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Tibijas plato lūzumi

Unikondilārs lūzums 
(B tips)

- Divas 6,5 mm spongiozās skrūves

- vai 7,0 mm kanulētās skrūves (jauniem 
cilvēkiem)

- L vai T veida atbalsta plāksne,

- tibijas laterālā kondiļa plāksne,

- DCP vai LC-DCP 4,5 mm

Abu kondiļu lūzums 
(C tips)

- L vai T veida plāksne,

- DCP vai LC-DCP 4,5 mm,

- vai tibijas laterālā kondiļa plāksne,

- dažreiz kombinācijā ar 3–4 caurumu semi-
tubulāru plāksni no mediālās puses

- 6,5 mm spongiozās skrūves vai 7,0 mm 
kanulētās skrūves kombinācijā ar ārējās 
fiksācijas aparātu pie šķembainiem vai 
vaļējiem lūzumiem

Tibijas/fibulas 
diafīze

Tibijasdiafīzes vaļēji 
lūzumi

- Ārējās fiksācijas aparāts

- Neurbtais (unreamed) tibijas stienis

Šķērs- vai nedaudz 
slīpi lūzumi 
(A2, A3 tips)

- Universālais tibijas stienis (UTN)

- Savelkošās (lag) skrūves – 4,5 mm vai 
3,5 mm kortikālās skrūves,

- kombinācijā ar šauro 4,5 mm DCP vai 
LC-DCP

Spirālveida lūzumi 
vai ar tauriņveida 

fragmentu 
(A1, B1-3 tipi)

- Universālais tibijas stienis

- Savelkošās (lag) skrūves – 4,5 mm vai 3,5 
mm kortikālās skrūves, kombinācijā ar 
šauro 4,5 mm DCP vai LC-DCP kā neitrali-
zācijas plāksnes

- Ārējās fiksācijas aparāts (pie smaga mīk-
sto audu bojājuma un iespējama muskuļu 
fasciālās telpas nospieduma sindroma)

Segmentāli vai sadra-
gāti lūzumi, ieskaitot 

fibulu (C1-3 tipi)

- Savelkošās (lag) skrūves – 4,5 mm vai 3,5 
mm kortikālās skrūves, kombinācijā ar 
šauro 4,5 mm DCP vai LC-DCP kā neitrali-
zācijas plāksnes.

- 1/3 tubulārā plāksne pie zemiem fibulas 
lūzumiem

- Ārējās fiksācijas aparāts kombinācijā ar 
kaula plastiku

- Universālais tibijas stienis
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29. Fizikālās medicīnas un lāzerterapijas 
medicīniskie pakalpojumi 

Latvijā apstiprinātās fizikālās medicīnas tehnoloģijas

II. Elektroterapija

 2. galvanizācija:

2.1. kameru hidrogalvanizācija;

2.2. medikamentu ievadīšana ar līdzstrāvu (elektroforēze);

2.4. elektroeliminācija;

2.5. elektroepilācija;

2.6. transkutānā elektroneirostimulācija (TENS) ;

2.7. elektromiegs;

2.8. elektroanalgēzija un elektronarkoze;

2.9. diadinamiskās strāvas (DDS);

2.10. medikamentu ievadīšana ar diadinamiskajām strāvām (diadinamoforēze);

2.11. sinusoidāli modulētās strāvas (SMS);

2.12. medikamentu ievadīšana ar sinusoidāli modulētām strāvām (SMS - forēze);

2.13. interferences strāvas (IS);

2.14. medikamentu ievadīšana ar interferences strāvām (IS - forēze);

2.15. elektrostimulācija;

2.16. fluktuorizācija;

2.17. medikamentu ievadīšana ar fluktuorizējošām strāvām (fluktuoroforēze);

2.18. aerojonizācija;

2.19. hidroaerojonizācija;

2.20. darsonvalizācija;

2.21. virstoņu frekvences strāvas;

2.22. infitoterapija;

2.23. franklinizācija;

2.24. diatermija;

2.25. diatermokoagulācija;

2.26. induktotermija;
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2.27. medikamentu ievadīšana ar induktotermijas strāvām (induktoelektroforēze);

2.28. ultraīsviļņi (UīV);

2.29. decimetru viļņi (DMV);

2.30. centimetru viļņi (CMV);

2.31. milimetru viļņi (MMV);

2.32. mikrostrāvu terapija.

 3. Magnetoterapijas:

3.1. ar mainīgu magnētisko lauku (MML);

3.2. ar pastāvīgu magnētisko lauku (PML).

 4. Ultraskaņa:

4.1. medikamentu ievadīšana ar ultraskaņu (fonoforēze);

4.2. dermabrāzija.

 5. Vibroakustiskās svārstības.
 6. Aerosolterapija (inhalācijas):

6.1. elektroaerosoli;

6.2. haloterapija.

 7. gaismas terapija:

7.1. ar infrasarkano starojumu;

7.2. ar redzamās gaismas starojumu;

7.3. ar ultravioleto starojumu;

7.4. ar terapeitisku lāzera starojumu.

 8. Siltuma un peloīdu terapija:

8.1. ar dūņām;

8.2. ar ozokerītu;

8.3. ar parafīnu;

8.4. ar naftalānu;

8.5. ar māliem;

8.6. ar smiltīm;

8.7. ar siltuma paketēm;

8.8. vaksācija;

8.9. bankas. 137
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 9. Aukstuma terapija (krioterapija).
 10. Balneoterapija un hidroterapija:

10.1. ietinumi;

10.2. norīvēšanās;

10.3. aplaistīšanās;

10.4. dušas:

10.4.1. miglas duša;

10.4.2. lietus duša;

10.4.3. adatu duša;

10.4.4. vēdekļa duša;

10.4.5. cirkulārā duša;

10.4.6. ascendējošā duša;

10.4.7. Šarko duša;

10.4.8. skotu duša;

10.5. zemūdens masāža;

10.6. skeleta zemūdens distrakcija;

10.7. peldes;

10.8. vannas:

10.8.1. vannas ar dažādiem temperatūras režīmiem;

10.8.2. vibrācijas vannas;

10.8.3. virpuļvannas;

10.8.4. putu vannas;

10.8.5. tvaika vannas;

10.8.6. hidrogalvaniskās vannas;

10.8.7. gāzu vannas;

10.8.8. aromātiskās vannas;

10.8.9. minerālu vannas;

10.8.10. radona vannas.

 11. Ārstnieciskās pirtis.

 12. Ārstnieciskie baseini.

 13. Aromterapija.138
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 14. Masāža:

14.1. klasiskā masāža;

14.2. segmentāri reflektorā masāža;

14.3. saistaudu masāža;

14.4. periosta masāža;

14.5. punktu masāža;

14.6. kosmētiskā masāža;

14.7. banku masāža;

14.8. vibrācijas masāža;

14.9. vakuuma masāža;

14.10. zviedru masāža;

14.11. limfodrenējoša masāža.

 15. Skeleta distrakcija.

 16. Baroterapija.

 17. Klimatoterapija:

17.1. aeroterapija;

17.2. helioterapija;

17.3. talasoterapija;

17.4. speleoterapija.

 18. Dzeramie minerālūdeņi.
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30. Rehabilitācijas medicīniskie pakalpojumi

Rehabilitācija

Latvijā apstiprinātās medicīniskās 
rehabilitācijas tehnoloģijas

 1. Ergoterapijas tehnoloģijas:

1.5. ikdienas aktivitāšu iemaņu trenēšana (60 min.):

1.7. ķermeņa pozicionēšana (15–45 min);

1.8. apkārtējās vides pielāgošana konkrētam pacientam (60 min.);

1.9. palīgierīču pielāgošana konkrētam pacientam (30 min.);

1.10. aktivitāšu pielāgošana konkrētam pacientam (30 min.);

1.11. pareizas sēdēšanas pozas veidošana (30 min.);

1.14. tūskas mazināšanas tehnikas (15–60 min.);

1.15.  locītavu kustības apjoma saglabāšana un palielināšana, izmantojot dažādas 
aktivitātes (30 min.);

1.17. locītavu kontraktūru profilakse un samazināšana (30 min.);

1.18. slimnieku pārvietošana ergonomiski (30 min.);

1.20.  aprūpes tehniku apmācība pacientu radiniekiem un asistentiem (30–60 min.);

 3. Fizioterapijas tehnoloģijas:

3.1. pacientu funkcionālā stāvokļa novērtējums (izmeklēšana, testi) (45–60 min.);

3.2.  pacientu konsultācija un individuālo fizioterapijas programmu sastādīšana, 
pamatojoties uz funkcionālā stāvokļa novērtējuma rezultātiem (20–30 min.);

3.3. nodarbības, izmantojot:

3.3.1. terapeitiskos vingrinājumus;

3.3.7.  sporta spēles, to elementus un citas kustību aktivitātes, rotaļas, kuru 
izvēle atkarīga no attīstāmās funkcijas (līdzsvars, koordinācija, ārējās 
elpošanas funkcija) (15–20 min.);

3.3.8.  «automove» metodi (ideomotorais treniņš un transkutānaelektro 
neiromuskulāra stimulācija) (20–30 min.);

3.3.9.  terapeitiskos vingrinājumus, kuru izvēle balstīta uz zināšanām par 
kardiovaskulārās un pulmonālās sistēmas normālām funkcijām un 
pataloģiju:

3.3.9.3.  kardiovaskulāro treniņu (vingrinājumi, dozētā staigāšana)  
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(30–45 min.);

3.4. terapeitiskie vingrinājumi baseinā (individuāli) (20–30 min.);

3.5. vispārattīstoši vingrinājumi (30–45 min.);

3.6. manuālās terapijas elementi (15–30 min.);

3.7. postizometriskās relaksācijas vingrinājumi (10–20 min.);

3.8. mehanoterapija (30–45 min.);

3.10. klasiskās masāžas (segmentārā un punktu masāža) elementi (20–30 min.);

3.31. tens (45–60 min.);

3.33. piederīgo apmācība darbam mājās (45 min.).

 17. Protezēšanas – ortozēšanas tehnoloģijas:

17.1. pacienta novērtēšana, izmeklēšana un izstrādājuma veida nozīmēšana;

17.2. mērījumu veikšana:

17.2.1. atlējuma noņemšana;

17.2.2. izmēru noņemšana;

17.2.3. modelēšana, konstruēšana:

17.3. izstrādājumu izgatavošana:

17.4. detaļu, mezglu un materiālu komplektēšana;

17.5. regulēšana (statiskā):

17.6. izstrādājumu pielāgošana;

17.7. izstrādājumu galīgā izgatavošana un dinamiskā regulēšana;

17.8. atkārtota pacienta novērtēšana un vēlīno rezultātu novērtēšana;

17.9. pacientu un piederīgo apmācība.
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3. un 4. nodaļa

1. pielikums

Starptautiskā statistiskā slimību un veselības 
problēmu klasifikācija (SSK-10) 10. redakcija 
M80 Osteoporoze ar patoloģisku lūzumu

 Jāiekļauj:

 Osteoporotiska mugurkaula skriemeļu saplakšana un saķīlēšanās

 Nav jāiekļauj: 

 Saplacis mugurkaula skriemelis (M48.5)

 Patoloģisks lūzums (M84.4)

 Mugurkaula skriemeļu saķīlēšanās (M48.5) 

M80.0 Pēcmenopauzes osteoporoze ar patoloģisku lūzumu

M80.1 Pēcovarektomijas osteoporoze ar patoloģisku lūzumu

M80.2 Bezdarbības izraisīta osteoporoze ar patoloģisku lūzumu 

M80.3 Pēcoperācijas malabsorbcijas izraisīta osteoporoze ar patoloģisku lūzumu

M80.4  Medikamentu izraisīta osteoporoze ar patoloģisku lūzumu 
Var lietot ārējā cēloņa papildkodu (XX nodaļa) vai, ja vēlas, medikamenta preci-
zēšanai

M80.5 Idiopātiska osteoporoze ar patoloģisku lūzumu

M80.8 Cita veida osteoporoze ar patoloģisku lūzumu

M80.9 Neprecizēta osteoporoze ar patoloģisku lūzumu

M81 Osteoporoze bez patoloģiska lūzuma

 Nav jāiekļauj: 

 Osteoporoze ar patoloģisku lūzumu

M81.0 Pēcmenopauzes osteoporoze 

M81.1 Pēcovarektomijas osteoporoze

M81.2 Bezdarbības izraisīta osteoporoze

 Nav jāiekļauj:

 Zudeka (Sudeck) atrofija (M89.0)

M81.3 Pēcoperācijas malabsorbcijas izraisīta osteoporoze 
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M81.4 Medikamentu izraisīta osteoporoze

Var lietot ārējā cēloņa papildkodu (XX nodaļa), vai, ja vēlas, medikamenta precizēšanai

M81.5 Idiopātiska osteoporoze

M81.6 Lokalizēta Lekesna (Lequesne) osteoporoze

 Nav jāiekļauj: 

 Zudeka (Sudeck) atrofija (M89.0)

M81.8 Cita veida osteoporoze

 Senila osteoporoze

M81.9 Neprecizēta osteoporoze

M82 Osteoporoze citur klasificētu slimību dēļ

M82.0 Multiplas mielomatozes izraisīta osteoporoze (C90.0)

M82.1 Osteoporoze endokrīnu traucējumu dēļ (E00-E34) 

M82.8 Osteoporoze citur klasificētu slimību dēļ

M85.8  Citas precizētas kaulu cietības un struktūras pārmaiņas (piemēram, osteopē-
nija)

M85.9 Neprecizētas kaula cietības un struktūras pārmaiņas
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2. pielikums

Sekundāras osteoporozes cēloņi (2, 3, 6, 8, 9, 12–14)

Ģenētiskās 
slimības

Endokrīnās 
slimības un 
traucējumi

Hipogonādisms Gastrointestinālās 
slimības un traucējumi

Osteogenesis 
imperfecta

Hipogonādisms Turner sindroms Celiakija

Gauche slimība
Hiperparatireo-

īdisms
Klinefelter sindroms

Hipofosfatāzija
Hiperprolaktinē-

mija
Panhipopituitārisms Malabsorbcija

Marfan sindroms Cukura diabēts Anorexia nervosa Kuņģa rezekcija

Ehlers-Danlos 
sindroms

Hipertireoze Amenoreja
Kairinātās zarnas 

sindroms

Porfīrija
Cushing sin-

droms

Olnīcu un 
sēklinieku 
ķirurģiska 
izņemšana

īsās zarnas 
pēcoperācijas 

sindroms

Riley-Day 
sindroms

Virsnieru maz-
spēja

Hroniskas iekaisīgās 
zarnu slimības

glikogenozes
Poliglandulārā 

disfunkcija
Bariatriskā operācija 

anamnēzē 

Cistiskā fibroze Akromegālija Aknu ciroze 

Augšanas hor-
mona deficīts

Hemohromatoze 

Reimatiskās un saistaudu 
slimības Hematoloģiskās slimības Dažādas slimības 

Reimatoīdais artrīts Multiplā mieloma Alkoholisms

Sarkanā vilkēde Sistēmiskā mastocitoze Amiloidoze

Dermatomiozīts Hemofīlija HIV/AIDS

Ankilozējošais spondilīts Sistēmiskā mastocitoze Multiplā skleroze

Perniciozā anēmija Parkinsonisms

Leikozes, limfomas
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Elpošanas sistēmas slimības Nieru slimības

Hroniska obstruktīva plaušu slimība Hroniska nieru slimība

Sarkoidoze Nieru tubulārā acidoze

Hiperkalciūrija

Dažādu ārēju 
faktoru ietekme

Dzīvesveida faktoru 
ietekme Medikamentu lietošana

Ilgstoša 
imobilizācija

Samazināta kalcija 
uzņemšana

glikokortikosteroīdi

Bezsvara 
stāvoklis

Alkohola pārmērīga 
lietošana

Protona sūkņa inhibitori

Orgānu 
transplantācija

Kofeīna pārmērīga 
lietošana

Cilpas diurētiskie līdzekļi

Smēķēšana Antikoagulanti

Izvairīšanās no 
atrašanās saulē

Antikonvulsanti

Mazkustīgums Barbiturāti

Vegānisms, veģetārisms Metatreksāts

Samazināta olbaltumu 
uzņemšana

gonadotropie atbrīvotājhormonu 
medikamenti

D vitamīna 
nepietiekamība

Tiazolīndioni

Ciklosporīns A

Litija preparāti

Levotiroksīna ilgstoša pārdozēšana 
vai nekontrolēta lietošana

Depo-medroksiprogesterons

Takrolīms

Aromatāzes inhibitori

Selektīvie serotonīna 
atpakaļuzsūkšanās inhibitori
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3. pielikums

Riska faktori, ko izmanto FRAX kalkulatorā 
lūzumu iespējamības izvērtēšanai (9)

• Vecums (no 40 līdz 90 gadu vecumam) 

• Dzimums

• Ķermeņa svars (kg)

• Augums (cm)

• Anamnēzē «trauslo kaulu» lūzumi 

• Augšstilba kaula lūzumi 1. pakāpes radiniekiem

• Smēķēšana

• gKS lietošana ilgāk kā 3 mēnešus – prednizolona vai tā ekvivalenta deva, kas lielāka 
par 5 mg dienā 

• Reimatoīdais artrīts (apstiprināta diagnoze)

• Sekundāra osteoporoze (piemēram, hipogonādisms, agrīna menopauze pirms 45 gadu 
vecuma, 1. tipa cukura diabēts, malabsorbcija) 

• Alkohola lietošana vairāk nekā 3 alkohola vienības dienā

KMB augšstilba kaula kakliņā ar DXA (g/cm2) pēc T-skalas vai arī, veicot aprēķinus, 
KMB datus var neievadīt.
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5. nodaļa

1. pielikums

jostas skriemeļu un augšstilba kaula DXA apraksta piemērs (1, 2)

1. pacienta personas dati (vārds, uzvārds, dzimšanas datums, ķermeņa svars un 
augums, dzimums, rase); 2. izmantotā aparāta ražotājs un modelis. 3. KMB (g/ cm2) 
katrā skeleta daļā. 4. skenētās skeleta daļas, interesējošā vieta un, ja vajadzīgs, ķer-
meņa puse;

2

34 5 6

78

1
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5. nodaļa

1. pielikums

jostas skriemeļu un augšstilba kaula DXA apraksta piemērs (1, 2)

5. T-skalas rādītāji. 6. Z-skalas rādītāji. 7. PVO diagnostikas kritēriji attiecībā uz sievietēm 
menopauzē un vīriešiem pēc 50 gadu vecuma. 8. slēdziens par izmeklējuma rezultātu 
un ārsta paraksts.

1

2

34 5 6

7 8
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2. pielikums

Skriemeļu ķermeņu lūzumu veidi un pakāpes pēc IOF 
un Genant HK, Wu CY un līdzautoru klasifikācijas (18)

Normāls skriemelis 
(0. pakāpe)

Ķīļveida lūzums

Vieglas pakāpes lūzums 
(1. pakāpes, ~20–25%)

Smagas pakāpes lūzums 
(3. pakāpes, ~40%)

Divpusējs ieliekuma 
lūzums

Šķembains 
lūzums

Mērenas pakāpes lūzums 
(2. pakāpes, ~25–40%)
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3. pielikums

Dažādu radioloģisko izmeklējumu laikā pacientu 
saņemtā efektīvā starojuma deva (26, 28, 31, 32)

Izmeklēšanas metode Efektīvā deva (mSv)

Konvencionālā rentgenogramma mugurkaula 
krūšu daļai sānu projekcijā (31)

0,3

Konvencionālā rentgenogramma mugurkaula 
krūšu daļai taisnā projekcijā (31)

0,4

Konvencionālā rentgenogramma mugurkaula 
jostas daļai sānu projekcijā (31)

0,3

Konvencionālā rentgenogramma mugurkaula  
jostas daļai taisnā projekcijā (31)

0,7

Datortomogrāfijas izmeklējums visai jostas daļai (32) 1,8

Datortomogrāfijas izmeklējums 
visai mugurkaula krūšu daļai (32)

1,4

Duālās enerģijas absorbciometrija jeb DXA (26) 0,001–0,006

Kvantitatīvā datortomogrāfija mugurkaula  
jostas daļas diviem skriemeļiem (26)

0,09–0,15

Perifērā kvantitatīvā datortomogrāfija (28) 0,001 
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7. nodaļa

1. pielikums

Drošu kustību pamatprincipi (autoru oriģināldarbs)

1. Pareiza stāja un pozīcija stāvot, sēžot vai staigājot: krūšu kauls izvērsts uz priekšu, 
mugura taisna, galva taisna, skats uz priekšu, pleci atliekti atpakaļ, vēdera muskuļi 
viegli sasprindzināti, muguras jostas daļa nedaudz ieliekta. (Skat. 1. attēlu.)

2. Ilgāku laiku stāvot: pēdas taisni uz priekšu, ceļi nedrīkst būt saspringti. Atslogot 
vienu kāju, atbalstot to uz paaugstinājuma. Kājas periodiski mainīt. (Skat. 1. attēlu.)

1. attēls

3. Sēžot: saritinātu dvieli vai spilvenu novietot aiz muguras, kājas balstīt uz zemes vai 
atbilstoša paaugstinājuma, saglabāt taisnu pozīciju. (Skat. 2. attēlu.)

2. attēls

PAREIZI NEPAREIZI
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4. Ceļoties no krēsla: pavirzīt gurnus tuvāk krēsla malai, pārnest svaru uz kājām, izvir-
zot krūtis uz priekšu un sasprindzinot kāju muskulatūru, piecelties. Var atbalstīties ar 
rokām pret krēsla roku balstiem. (Skat. 3. attēlu.)

3. attēls

5. Staigāšana: turēt zodu «ievilktu» un galvu taisni, likt pēdas taisni uz priekšu, nesa-
sprindzināt ceļus. (Skat. 4. attēlu.)

4. attēls

6. Noliekšanās: turot pēdas plecu platumā, saglabāt taisnu muguru, saliekt gūžas un 
ceļus (nevis vidukli). Izvairīties no vienlaicīgas sagriešanās un noliekšanās. Izmantot 
vienu roku, lai atbalstītos uz stabilas balsta ierīces, izmantot satveršanas palīglīdzek-
ļus. (Skat. 5. attēlu.)

NEPAREIZIPAREIZI
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7. Priekšmetu celšana: turēt priekšmetu tuvu pie ķermeņa, vispirms pietupties, bals-
toties uz viena ceļa, tad piecelties, turot priekšmetu piespiestu pie vidukļa. Izmantot 
viegli iesaiņotus plastikāta iepirkumu maisiņus ar rokturiem un nest pa vienam katrā 
rokā. Pēc akūta skriemeļa lūzuma ievērot ķermeņa svara ierobežojumu līdz 4,5 
kg! (Skat. 5. attēlu.)

5. attēls

8. Kurpju siešana: vispirms apsēžoties uz krēsla, pārlikt pēdu pār otras kājas celi vai 
atbalstīt pēdu uz ķeblīša. (Skat. 6. attēlu.)

6. attēls

PAREIZI PAREIZINEPAREIZI

PAREIZI NEPAREIZI
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9. Stumšana vai vilkšana: saglabāt taisnu, centrētu pozu, izvairoties no sagriešanās/
savērpšanās. Darba veikšanai izmantot kāju, nevis muguras spēku. (Skat. 7. attēlu.)

7. attēls

10. Iekāpšana gultā vai izkāpšana no tās: apsēsties uz gultas malas, noliekties galv-
gaļa virzienā, ar roku palīdzību laist ķermeni uz leju, vienlaikus ieceļot kājas gultā, tad 
apgriezties uz muguras ar saliektiem ceļiem. Lai pieceltos no gultas, kustības veikt 
pretējā virzienā un secībā. (Skat. 8. attēlu.)

8. attēls

PAREIZINEPAREIZI
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11. Sniegšanās: sniegties tikai pie plaukta, ko var aizsniegt ar abām rokām, izmantot tikai 
drošas sastatnes ar margām.

12. Klepošana un šķaudīšana: viegli sasprindzinot vēdera muskulatūru, lai atbalstītu 
muguru, un:
12.1. novietot vienu roku uz muguras vai

12.2. viegli ieliekt ceļgalus un novietot vienu roku uz ceļiem, vai

12.3. atbalstīt muguru pret krēsla atzveltni vai sienu.

(Skat. 9. attēlu.)

9. attēls

NEPAREIZI PAREIZI PAREIZI
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Drošu vingrojumu piemēri pacientiem ar osteoporozi

• Pie sienas: nostāties 15 cm attālumā no sienas ar seju pret to. Kājas turēt 15 cm pla-
tumā. Stiept rokas augšup pa sienu, izdarot dziļu ieelpu. Koncentrēties uz vēdera 
sasprindzināšanu. Var sniegties uz augšu ar vienu roku un otru roku stiept uz leju. 
(Skat. 10. attēlu.)

10. attēls

• Muguras vidusdaļas stājas korekcija 
1.  līmenis. Sēdēt vai stāvēt, cik taisni vien iespējams, zods «ievilkts» (nevis uz augšu), 
vēdera muskulatūra sasprindzināta, krūtis izvērstas uz priekšu. Novietot rokas W veidā, 
pleci atbrīvoti (nevis kuprī), atvilkt elkoņus atpakaļ, saspiežot lāpstiņas kopā. Noturēt 
šādu pozu, lēni skaitot: «1, 2, 3.» Atpūsties, lēni skaitot: «1, 2, 3.» (Skat. 11. attēlu.)

11. attēls
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• Zoda «ievilkšana» 
1., 2., 3. līmenis. Sēdus pozīcijā, cik vien iespējams, ievilkt zodu uz aizmuguri pie kakla. 
Skatīties taisni uz priekšu (nevis uz augšu vai uz leju). Turot galvu augstu, būs jūtams, 
kā iestiepjas kakla mugurējā daļa un izlīdzinās muguras augšdaļa.

• Piecelšanās no krēsla 
1., 2., 3. līmenis. Apsēsties tuvu pie krēsla malas un celties kājās. Ceļus un pēdas turēt 
gurnu platumā. Tad, noliecoties uz priekšu un pārnesot svaru uz purngaliem, piecelties. 
Tā, pārnesot svaru, atkārtoti piecelties un apsēsties. Rokas izmantot, lai droši pieceltos, 
kājas – lai atspertos. Šo vingrojumu ieteicams izpildīt 5–20 reizes atkarībā no fiziskās 
izturības un atkārtot 2–3 reizes dienā. Kad vingrojums kļūst par vieglu, pakāpeniski var 
palielināt intensitāti, izmantojot hanteles vai smaguma manžetes. (Skat. 12. attēlu.)

12. attēls

• Vēdera muskulatūras stiprināšana
1., 2., 3. līmenis. Nogulties uz muguras, uz grīdas, zem galvas novietot nelielu spilvenu. 
Ceļi saliekti. Pēdas plati. Sasprindzināt vēdera muskulatūru, priekšpusē ribas un iegurni 
«velkot kopā» (vienlaikus ribas spiežot uz leju un iegurni paceļot) un muguras jostas 
daļu tuvinot grīdai. Sasprindzināt vēdera muskulatūru 5 sekundes, tad 5 sekundes 
atslābināt. Atkārtot 5–10 reizes. (Skat. 13. attēlu.)

157

13. PIELIKUMI



13. attēls

• Līdzsvara treniņš
1.  līmenis: turoties ar abām rokām pie galda vai krēsla, kādu laiku stāvēt uz vienas 

kājas.

2.  līmenis: pieturēties tikai ar vienu roku.

3. līmenis: pieturēties tikai ar vienu pirkstu.

4. līmenis: turēt abas rokas 5 cm virs galda vai krēsla.

5. līmenis: ar aizvērtām acīm, turēt abas rokas 5 cm virs galda vai krēsla.

PAREIZI

NEPAREIZI NEPAREIZI NEPAREIZI
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2. pielikums

Vingrojumi un fiziskās aktivitātes veseliem 
cilvēkiem dzīves laikā (autoru oriģināldarbs)

Pacientu 
iedalījums Vingrojumi un aktivitātes Rekomendācijas

Bērni

• Fiziskās aktivitātes

• Muskuļu stiprināšana

• Apakšējo ekstremitāšu 
noslogošana vai svara 
pārnešana

• Stājas korekcija

• Veikt dažas fiziskās aktivitātes 
katru dienu

• Veicināt muskuļu un kaulu 
attīstību ar rotaļām un sporta 
spēlēm

• Veicināt pareizu stāju 

Pusaudži

• Fiziskās aktivitātes

• Muskuļu stiprināšana 

• Apakšējo ekstremitāšu 
noslogošana vai svara 
pārnešana

• Stājas korekcija

• Sasniegt kaulu masas 
maksimumu

• Meitenēm izvairīties no 
pārmērīgas fiziskas slodzes, 
jo tā izraisa amenoreju

• Rast laiku regulārām fiziskām 
aktivitātēm

• Sākt slodzes vingrinājumus 
un aerobo spēju attīstīšanu

Jaunieši

• Fiziskās aktivitātes

• Muskuļu stiprināšana

• Apakšējo ekstremitāšu 
noslogošana vai ķermeņa 
svara pārnešana

• Stājas korekcija

• Sasniegt kaulu masas 
maksimumu

• Meitenēm izvairīties no 
pārmērīgas fiziskas slodzes, 
jo tā izraisa amenoreju

• Rast laiku regulārām fiziskām 
aktivitātēm

• Veikt spēka un izturības 
treniņus 20–30 minūtes 2–3 
reizes nedēļā

• Veikt aerobos treniņus ar 
slodzi 30–45 minūtes 3–4 
reizes nedēļā
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Pacientu 
iedalījums Vingrojumi un aktivitātes Rekomendācijas

Sievietēm 
pirms un 

pēc meno-
pauzes 

• Fiziskās aktivitātes

• Muskuļu stiprināšana

• Apakšējo ekstremitāšu 
slogošana vai ķermeņa svara 
pārnešana (ja to var veikt un 
KMB ir normāls)

• Stājas korekcija

• Lokanības vingrinājumi

• Noteikt sākotnējo KMB ar DXA 

• Turpināt veikt mājas un dārza 
darbus

• Uzsākt vai turpināt fiziskās 
aktivitātes 

• Veikt spēka treniņus 20–30 
minūtes 2–3 reizes nedēļā

• Veikt aerobos treniņus ar slo-
dzi 30–45 minūtes 3–4 reizes 
nedēļā

• Veikt stājas nostiprināšanas 
un lokanības uzturēšanas 
vingrinājumus

Vīrieši, kas 
jaunāki par 
65 gadiem

• Fiziskās aktivitātes

• Muskuļu stiprināšana

• Apakšējo ekstremitāšu noslo-
gošana vai svara pārnešana 
(ja to var veikt un KMB ir 
normāls)

• Stājas korekcija

• Lokanības vingrinājumi

• Izslēgt hipogonādismu

• Turpināt veikt mājas un dārza 
darbus

• Uzsākt vai turpināt fiziskās 
aktivitātes 

• Spēka treniņš 20–30 minūtes 
2–3 reizes nedēļā

• Aerobais treniņš ar slodzi 
30–45 minūtes 3–4 reizes 
nedēļā

• Stājas nostiprināšana un loka-
nības uzturēšana
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Pacientu 
iedalījums Vingrojumi un aktivitātes Rekomendācijas

gados 
vecāki 

cilvēki bez 
osteoporo-

zes

• Fiziskās aktivitātes

• Muskuļu stiprināšana (sākumā 
palīgpersonāla uzraudzībā)

• Apakšējo ekstremitāšu noslo-
gošana (ja to var veikt un KMB 
ir normāls)

• Stājas korekcija

• Lokanības vingrinājumi

• Kritienu profilakse 

• Medicīniskā stāvokļa un lietoto 
medikamentu izvērtēšana

• Mājokļa pielāgošana, lai 
novērstu kritienus 

• Izvērtēt citus kritienu riska 
faktorus

• Noteikt KMB ar DXA 

• Iemācīt drošu kustību princi-
pus visām fiziskām aktivitātēm

• Turpināt mājas un dārza 
darbus

• Sākt vai turpināt mērenas 
slodzes vingrojumus

• Veikt stājas nostiprināšanas 
un lokanības uzturēšanas 
vingrinājumus

gados 
vecāki 

cilvēki ar 
osteoporozi

• Fiziskās aktivitātes

• Muskuļu stiprināšana (sākumā 
palīgpersonāla uzraudzībā)

• Noslogošana (ja to var veikt 
un KMB ir normāls)

• Stājas korekcija

• Lokanība 

• Kritienu profilakse

• Medicīniskā stāvokļa un lietoto 
medikamentu izvērtēšana 

• Mājokļa pielāgošana, lai 
novērstu kritienu risku

• Izvērtēt citus kritienu riska 
faktorus

• Iemācīt drošu kustību prin-
cipus mājas un dārza darbu 
veikšanai

• Sākt vai turpināt mērenas 
slodzes vingrojumus

• Veikt stājas nostiprināšanas 
un lokanības uzturēšanas 
vingrinājumus 
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