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,0steoporoza (OP) jest systemowg chorobg szkieletu
charakteryzujgcag sie niskg masg kostng, wadliwg mikrostruktura
kosci wiodacg do wzmozonej *amliwosci i ztaman”. Tak
zdefiniowana, kaze mie¢ w polu widzenia trzy elementy:
1 — za niska mase kosci,

2- wadliwg, nieskuteczng z mechanicznego punku widzenia,
strukture, i

3- konsekwencje obu wymienionych: podatnos¢ na ztamania.
Zadaniem rozwazan etiopatogenetycznych jest ustalenie, jakie
czynniki wptywajg, czy decydujg o optymalnej masie kostnej,
jakie czynniki powodujg powstawanie defektéw w ilos$ci, jakosSci
i przebiegu beleczek w kosSci gabczastej i parametroéw
ilosciowych 1 jakoSciowych kosci korowej oraz elementodw
sktadajgcych sie na ztamania kosSci. Szkielet w ciggu zycia, do
konca trzeciej dekady ulega wzrostowi, w trzeciej i czwartej —
konsolidacji, a od pigtej ulega stopniowemu procesowi
inwolucji. Jest to proces fizjologiczny. Formy patologiczne
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przybiera, jesli rozwdéj koséca nie nadgza za wiekiem
biologicznym (osteoporoza mtodzienAcza), jesli szczytowa masa
kostna (sz.m.k) jest nizsza niz by to wynikato z normy wieku,
rasy i ptci (osteoporoza samoistna mtodych dorostych) i jesli
utrata masy kostnej (fizjologiczna osteopenia) przybierze
takie tempo, ze przedwczesniej przekroczy prég ztaman
(osteoporoza inwolucyjna).

Jesli jej zwigzek z wypadnieciem funkcji jajnikéw i
lokalizacja ztaman (przedramie i kregi) nie budza watpliwos$ci
— ma ona cechy OP typu 1 — ” pomenopauzalnej”. Jesli zas
wystepuje 10 lat pézniej, w 65- 75 r.z., z niewielka tylko
przewagg kobiet, a najczestszg lokalizacjg ztaman jest szyjka
kosci udowej — nosi nazwe OP typu 2 — ,starczej”.

0 cechach kos$ci decyduje jej przebudowa. Na ten proces sktada
sie resorpcja 1 tworzenie. Resorpcje powodujg osteoklasty (
0OK) a tworza kos¢ osteoblasty (0OB). Proces przebudowy
rozpoczynaja OK na powierzchni beleczek w kosSci ggbczastej
oraz wzdtuz osi dtugiej w kosci korowej. Jaki sygnat
mobilizuje OK do resorpcji w okreslonym miejscu — nie wiadomo.
Moze nim by¢ czynnik mechaniczny, wiek kosci, czy inne
nieznane bodzZce.

Po ukonczeniu dzieta resorpcji, OK ,zawiadamiajag” — poprzez
uwolniony 1 zaktywizowane TGF beta — linie OB do rekrutacji,
dojrzewania i rozpoczecia odbudowy kosci (wytgcznie w miejscu
uprzednio zresorbo-wanym przez O0OK), w formie pierwotnej
osteoidu, ktory ulegajgc nastepnie mineralizacji, ,zatapia” w
sobie osteoblasty, ktdére od tej pory stajg sie osteocytami,
potgczonymi ze sobg siecig kanalikow.

Wiekszos¢ bodzZzcéw stymulujgcych i wyzwalajacych dojrzewanie,
réoznicowanie i czynno$¢ OK, te ostatnie otrzymujg za
poSrednictwem O0OB. Te dwa typy komérek stale ze sobg
wspOtpracujg, stale ,porozumiewajg” sie ze sobg. Proces
resorpcji i tworzenia jest ze sobg sprzezony. Oba te procesy
sg od siebie uzaleznione. W pierwszym okresie zycia szkieletu
proces tworzenia ma przewage nad resorpcjg, w wieku dojrzatym
oba sg w rownowadze, za$ okres inwolucji cechuje przewaga
resorpcji. Czynnikami sprzegajgcymi, decydujgcymi o



réwnolegtosci tworzenia i resorpcji sa:
1. obcigzenie szkieletu — ruch, wysitek, przycigganie ziemskie
— nacisk stymuluje tworzenie kos$ci, immobilizacja za$ nasila

resorpcje;
2. spozycie wapnia — jego brak wymusza resorpcje;
3. TGF- beta — resorpcjg uwalnia uwiezniety, nieaktywny i

przeprowadza go w forme aktywnag, a ten aktywizuje osteoblasty
do proliferacji i produkcji osteoidu oraz jednoczesnie hamuje
réoznicowanie sie i aktywnos$¢ osteoklastéw;

4. PGE-2 — immobilizacja wzmaga jej produkcje, a ona — w
matych stezeniach stymuluje OB, w duzych- hamuje je,
bezposSrednio hamuje osteok-lasty, posSrednio zas$ pobudza ich
dojrzewanie 1 nasila resorpcje.

Biologiczne aktywatory resorpcji kosci ( PTH, Vit D, IL-1)
oddziatywujg na 0B, te uwalniajg IL — 6, ktdéra ,zawiadamia”
0K, ze powinny rozpoczg¢ degradacje macierzy kostnej.
Estrogeny, w tym gtdéwnie produkt jajnikdéw, 17- beta estradiol,
»chroni kos¢ przed PTH” poprzez hamowanie uwalniania IL- 6 z
osteobla-téw, przez co zapobiega aktywizacji osteoklastoéw.
Wypadniecie wiec funkcji jajnikow po menopauzie 1 spadek
obecnosci estrogendw, pozostawia OK w statej, niehamowanej
dalej, stymulacji ze strony O0B. Innym, naturalnym i
najsilniejszym inhibitorem OK jest kalcytonina. Wszystkie
wymienione hormony kalcitropowe: PTH, Vit D i kalcytonina,
wzmagajg lub tt*umig swojg aktywnos$¢ w zalezno$ci od poziomu
wapnia we Kkrwi.

Na przyktad, popokarmowy, wzrost kalcemii pobudza komérki C
tarczycy do sekrecji kalcytoniny, ktdéra hamuje resorpcje
osteoklastyczng, nasila wydalanie wapnia z moczem i hamuje
jego wchtanianie z jelit. Odwrotnie zachowuje sie PTH.
Niedobory wapnia we krwi , za posrednictwem vit D, zmuszaja
komérki przytarczyc do wyrzutu PTH, a ten nasila resorpcje (z
uwalnaniem wapnia z kos$ci), hamuje wydalanie wapnia z moczenm,
pobudza vit D do wzmozenia wchtaniania go z jelit, a w koncu
hamuje uwalnianie kalcytoniny (tak jak i ona w ostatnim swoim
okresie sekrecji pobudza wydzielanie PTH). Tak wiec rdwnowaga
wapniowa wymaga uwalniania hormondéw kalcitropowych, te za$s,



poprzez miejscowe czynniki wzrostowe i cytokiny, badZ
bezposrednio, oddziat*ywujg na resor-pcje lub tworzenie sie
kosci i wigzanie w nich jonow wapnia.

Metabolizm kosSci realizuje sie wiec poprzez statg przebudowe
kosci, a ta poddana jest wymienionym wyzej mechanizmom
sprzegajacym. Zaburzenie tego mechanizmu powoduje albo
przewage procesOw resorpcji albo uposSledzenie procesu
osteoblastycznej budowy kosSci. W obu przypadkach dochodzi do
stopniowej utraty masy kostnej, i dopdoki ma ona cechy
fizjologicznej osteopenii nie przekraczajacej progu ztaman, o
tyle szkielet jest w stanie podotad standardowym obcigzeniom
mechanicznym. Jesli przedwczesnie ten prég przekroczy -
przybiera cechy patologii wtasciwej osteoporozie. I chociaz
sama utrata masy kostnej jest najwazniejszym czynnikiem
wptywajgcym na odpornos¢ mechaniczng szkieletu, to zaburzenie
mikroarchitektury kos$ci stanowi nastepny komponent tej
odpornosci.

Kos¢ beleczkowa utkana jest trdjprzestrzennie, stanowigc
kratownice o, w wiekszosci, pionowej i poziomej orientacji
beleczek. Uksztattowanie sie kratownicy jest wynikiem
oddziatywania sit mechanicz-nych stymulujacych tworzenie sie
beleczek o optymalnym przebiegu, umozliwiajgcym przenoszenie
obcigzenia. W%tasnie w przebiegu tych we-tordéw, a wiec i
beleczek, odzwierciedla sie ranga wpiywu <czynnika
mechanicznego na metabolizm ko$ci. Beleczki zorientowane
pionowo najintensywniej obcigzane, najdtuzej speiniajg role
podporowg. Te zorientowane poziomo, stymulowane stabiej,
ulegaja najwczesnie resorpcji. Utrata poziomych beleczek
zmniejsza 60 — krotnie odpornos¢ mechaniczng kosSci ggbczastej.
Oba wymienione elementy-za niska masa ko$ci i zaburzona mikro-
architektura — prowadza do przekroczenia progu ztaman.
Najczestszy typ ztaman przednich krawedzi kregéw, powoduje ich
klinowacenie, czego konsekwencjg jest utrata wysokosSci
(wzrostu) i wytworzenie ,wdowiego garbu”, i zblizenie *ukow
zebrowych do talerzy biodrowych. S to dwie, najdotkliwsze
przyczyny bolu: ztamanie kregu (chociaz moga by¢ réwniez
asymptomatyczne) i kontakt *ukdéw zebrowych z talerzami



biodrowymi. Oba te elementy wptywajg na dysfunkje narzaddw
klatki piersiowej i jamy brzusznej. B6l jest dominujagcym
objawem OP, a najczestszg lokalizacja ztaman sa kregi
potgczenia piersiowo — ledZwiowego. Jednak najwiecej powik%tan
i nieszczes$¢ niesie z sobg ztamanie szyjki kosci udowej.
Dtugotrwate unieruchomienie po ztamaniu jest przyczynag pneu-
monii, incydentdéw zakrzepowo — zatorowych, infekcji drdg
moczowych, odlezyn i innych, bedacych w 25 % przypadkéw
powodem $mierci.

Czynnikiem etiologicznym w OP typu I jest wypadniecie funkcji
jajnikéw i wyeliminowanie estrogendw i ich ochraniajgcej kosci
roli. Prowadzi to do wzmozonej resorpcji kosci, wzrostu wapnia
we krwi, zmniejszenia wydzielania PTH, a wiec i 1,25(0H)2
Wit.D3, z nastepowym zmniejszeniem jelitowego wchtaniania
wapnia. W OP typu II, podkresla sie z jednej strony
zmniejszenie przyrostu kosSci, a z drugiej, zmniejszenie
aktywnosci nerkowej 1 -alfa hydroksylazy, powodujgcej spadek
syntezy 1,25(0H)2 Wit D3 ze spadkiem jelitowego wchtaniania
wapnia i wtdédrna nadczynnosScig przytarczyc ze wzrostem
resorpcji kosci.

Menopauze przechodzg wszystkie panie. Ale osteoporozy doznaje
tylko 25 do 30 % z nich. Skt*adajg sie na to menopauza i suma
czynnikéw ryzyka. Do najczesciej wymienianych i najlepie]j
udokumentowanych nalezg: zaawansowany wiek, ptel zenska, rasa
kaukaska, wagtta budowa ciata, osteoporoza u matek,
przedwczesna menopauza 1 hipogonadyzm (u mezczyzn), niska
podaz wapnia, obnizona podaz wit. D (brak ekspozycji na
promieniowanie s*oneczne), palenie tytoniu, nieruchliwy tryb
zycia, immobilizacja, alkoholizm oraz leki: glikokortykoidy,
preparaty tarczycy, heparyna.

Osteoporoza wtérna towarzyszy okeslonym chorobom jako sktadowa
czes¢ ich obrazu. Najczestszymi przyczynami wtérnych OP sg:
nadczynnos¢ przytarczyc, nadczynno$¢ kory nadnerczy,
nadczynnos¢ tarczycy, szpiczak mnogi, zaburzenia trawienia
i/lub wchtaniania, resekcja zotgdka lub jelit, przewlekte
hepato i cholangiopatie uposSledzajgce wchtanianie i metabolizm
wit D.



Rozpoznanie réznicowe osteoporozy musi w pierwszym rzedzie
wykluczy¢ osteomalacje, nadczynnos¢ przytarczyc i szpiczaka
mnogiego.

Wybor metod przyczynowego leczenia osteoporozy wynika wiec z
wtasciwego rozumienia i zdefiniowania czynnika etiologicznego,
oraz uczestniczacych w jej patogenezie — czynnikdéw ryzyka.



