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Pojecie osteoporozy wtérnej jest nieprecyzyjne i obejmuje
rézny zakres zjawiska zaleznie od zastosowanego podziatu.
Najogélniej grupa osteoporoz wtérnych obejmuje stany
przebiegajgce z niskg masg kostng i1 bedgce skutkami szeregu
choréb ogélnoustrojowych. Omawiane tutaj beda te sytuacje,
gdzie zjawisko osteopenii jest uogdlnione, bowiem w sze-regu
choréb np. reumatycznych lokalizacja osteoporozy jest tak
charakterystyczna, ze méwi sie o osteoporozie miejscowej. W
wyliczeniu wagtpliwosci dotyczacych pojecia osteoporozy wtdérnej
nalezy tez powiedzieé¢, ze na jej przebieg, zaawansowanie i
rokowanie ma wpiyw istniejgca juz sytuacja metaboliczna tkanki
kostnej, a wiec np. osteoporoza postmenopauzalna. Ta ostatnia,
zaktadajgc gtéwny udziat etiopatogenetyczny niedobordw
hormonalnych przy wspétdziataniu szeregu znanych czynnikodw
ryzyka, tez przestaje by¢ w Swietle coraz bardziej znanej
etiologii zjawiskiem idiopatycznym, a jest jak gdyby ,wtérna”
do zaburzen wewngtrzwydzielniczych i Srodowiskowych.

Rozne przyczyny wtdédrnych osteoporoz majag oczywiscie
niejednakowe znaczenie iloSciowe — od bardzo czestych, jak
kortykoterapia, do nie-ednokrotnie kazuistycznych jak niektdre
guzy przysadki czy nadnerczy. Nie wchodzac w szczegdbtowe i
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dyskutowane podziaty nalezy powiedzieé¢, ze <choroby
wewngtrzwydzielnicze, nawet wytaczajgc w tym miejscu niedobory
funkcji jajnikéw po menopauzie, sg istotng przyczyng
osteoporoz wtérnych. Wymieni¢ +tutaj nalezy nadczynnos¢
przytarczyc pierwotng w przebiegu gquzéw przytarczyc z
charakterystycznym obrazem kosci i zespotem klinicznym, gdzie
oczywiscie rozpoznanie potwierdza sie oznaczeniem parathormonu
i diagnostyka obrazowa przytarczyc. Nadczynno$c¢ kory
nadnerczy, zardowno pierwotna w przebiegu guza nadnerczy, jak i
wtérna w toku zasadochtonnego gruczolaka przysadki powoduijg
wskutek hyperkortycyzmu zaburzenia wchtaniania jelitowego
wapnia i jego uposledzong reabsorpcje w kanalikach nerkowych,
a przede wszystkim wywotujg dziatanie hamujgce na osteoblasty.
Powoduje to w efekcie obraz czesto bardzo zaawansowane]j
osteoporozy. W nadczynno$ci tarczycy dochodzi¢ moze do zmian
osteoporotycznych, cho¢ nasilony obrét metaboliczny w sensie
réwnoczesnie anabolicznym i katabolicznym moze ten obraz
czesto zacierac¢. Hyperprolaktynemia i hypogonadyzm sg dalszymi
przyczynami osteoporozy wtérnej.

W cukrzycy, zwtaszcza 1insulinozaleznej, dochodzi do
zmniejszenia masy kostnej (osteopenia diabetica) szczegdlnie w
okresie pierwszych lat po wykryciu cukrzycy i nasilone jest
zwtaszcza w cukrzycy niewyrownanej. Jest to wazny argument
przemawiajacy za dgzeniem do szybkiego i petnego wyréwnania
cukrzycy juz zaraz po jej wykryciu, aby zmniejszona w czasie
niewyrdwnania cukrzycy masa kostna nie rzutowata potem na
dynamike przebiegu osteoporozy inwolucyjnej. W cukrzycy
insulinoniezaleznej zjawisko nie jest tak wyrazne, by¢ moze w
zwigzku 2z hyperinsuli-nizmem dziatajgcym jako czynnik
wzrostowy u czes$ci tych chorych, niemniej moze ten typ
cukrzycy nasilaé¢ osteoporoze pomenopauzalng 1 wymaga we
wtasciwym momencie wtgczenia leczenia hormonozastepczego.
Enteropatia cukrzycowa moze wywotlywal osteoporoze na zasadzie
zaburzen wchtaniania jelitowego. W stopie cukrzycowej wskutek
zaburzenia mechanizméw neurotroficznych dochodzi do
osteoporozy miejscowej.

Szpiczak mnogi jest typowym przyktadem osteoporozy w przebiegu



choréb uktadowych, natomiast choroby reumatyczne powodujg
raczej osteoporozy miejscowe, co nie jest przedmiotem tego
oméwienia.

W przebiegu niewydolnosSci nerek retencja nieorganicznych
fosforandéw w surowicy, obnizajgc =zawartos¢ wapnia
zjonizowanego i wywotujgc wtdérna nadczynnosé¢ przytarczyc oraz
uposledzenie syntezy witaminy D powoduja zmiany w kosciach o
typie osteomalacji i osteoporozy. Obraz ten, powstajgcy w
wyniku wtérnej nadczynnosci przytarczyc wystepujgcy tez w
innych schorzeniach, moze sie cofng¢ po np. transplantacji
nerek. W niektérych sytuacjach powstaje jednak autonomia
wydzielania parathormonu nazywana trzeciorzedowg nadczynnosScig
gruczotow przytarczycznych.

Istotne =znaczenie praktyczne majg problemy zaburzen
wchtaniania wapnia w przebiegu schorzehA przewodu pokarmowego.
Oprocz idiopatycznego zespotu zaburzonego wchtaniania wchodza
tutaj w rachube stany po resekcji zotagdka i jelit (takze przy
heroicznych operacyjnych prébach leczenia otytos$ci). Z chordéb
przewodu pokarmowego w indukowaniu osteoporozy mogg mie¢
znaczenie nawracajgce epizody colitis ulcerosa, zaburzenia
zewngtrzwydzielniczej czynno$ci trzustki, czy tez wspomniana
enteropatia curzycowa. Réwniez marsko$¢ watroby oraz zespoty
cholestatyczne wskutek zaburzen wchtaniania wapnia 1
niedobordéw witaminy D prowadzi¢ mogg do wtérnej osteoporozy. Z
problematykg tag %*gczy sie rola diet niedoborowych i
nieprawidtowosci zywienia. Modele diet z wysoka zawartosciag
fosforu i niskg wapnia, powodujgc wtérny hyperparatyreoidyzm
moga inicjowac¢, a zwtaszcza u kobiet w okresie
pomenopauzalnym, nasila¢ objawy osteoporozy. Jako czynnik
toksyczny nalezy zakwalifikowa¢ alkoholizm indukujacy
osteoporoze poprzez niedobory biatkowe oraz zaburzone
wchtanianie jelitowe.

Osobny, bardzo istotny klinicznie problem stanowig osteoporozy
indukowane przez farmakoterapie. Niewgtpliwie najwazniejszym
czynnikiem tej grupy generujgcym osteoporoze jest przewlekta
kortykoterapia. Do mechanizméw znanych 2z nadprodukcji
endogennych kortykosterydéw wywotujgcych zardéwno nasilong



resorpcje kosci jak i upos$ledzone tworzenie kosci dodad nalezy
takie elementy obcigzajgce jak niefizjologiczny
niejednokrotnie rytm stosowania sterydéw, bardzo duze ich
dawki oraz niekorzystne czasem, z punktu widzenia metabolizmu
kostnego, syntetyczne pochodne sterydowe. Z drugiej strony w
posterydowej osteoporozie dochodzi raczej do redukcji grubosci
beleczek kostnych a nie ich destrukcji, co lepiej rokuje w tym
typie osteoporozy i stwarza wieksze szanse terapeutyczne. Jest
, to wszystko zwigzane oczywidécie z przyczyng, ktéra
spowodowata wprowadzenie sterydoterapii, ze stanem masy
kostnej przed jej wprowadzeniem oraz wspétistnieniem innych
poza osteoporozg zaburzen kostnych zwigzanych z
hyperkortycyzmem. Z innych farmaceutykéw bioracych udziat w
indukowaniu osteoporozy nalezy wspomnie¢ o antagonistach
gonadoliberyny a takze neuroleptykach. Diagnostyka dotyczaca
zaawansowania osteoporozy wtérnej nie odbiega od ogdlnie
stosowanych metod obrazowania, cho¢ w zakresie ocen
biochemicznych (np. hydroksyproliny czy wapnia) mogg sie
osteoporozy wtorne zachowywaé¢ nieco odmiennie.

Oceniajac znaczenie i wage kliniczng osteoporozy wtdrnej
nalezy bra¢ pod uwage fakt, ze wystepuje ona czesto u osoéb
mtodych (cukrzyca, hyperkortycyzm, choroby wymagajace
sterydoterapii, nadczynno$¢ tarczycy), towarzyszy sytuacji
istnienia juz powaznego schorzenia podstawowe—go, tgczy czesto
kilka przyczyn osteoporozy (np. dodatkowo unieruchomienie z
powodu choroby zasadniczej) i moze, zmniejszajgc mase kostng,
sprzyja¢ szybszemu rozwojowi powikt*an osteoporozy
postmenopauzalnej. Postepowanie w osteoporozach wtdérnych poza
leczeniem chordéb endokrynnych przewodu pokarmowego, uktadowych
i innych powinno polegac¢ na ochronie chorych przed ryzykiem
ztaman a w stosowaniu np. kortykoterapii przestrzeganie zasady
najmniejszej dawki skutecznej 1 odtwarzania w Lleczeniu
fizjologicznego rytmu podawania steryddéw, ograniczenie sodu w
diecie, zalecenia ruchu fizycznego, suplementacje wapniem 1
witaming D oraz bardzo skrupulatne, jesli sg wskazania i we
wtasciwym czasie, wdrazanie hormonalnego leczenia zastepczego
estrogenami lub kombinowanego estrogenami i progestagenami.



