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OSTEOPOROZA

STRESZCZENIE
Autorzy przedstawiaj¹ przyczyny osteoporozy, jej objawy oraz zasady profilaktyki i leczenia.
S³owa kluczowe: osteoporoza.
SUMMARY
Authors describe pathogenesis, symptoms and treatment of osteoporosis.
Key words: osteoporosis.

Osteoporoza to nieprawid³owo�æ w strukturze anatomicznej ko�ci, polegaj¹ca
na zmniejszeniu masy kostnej w stosunku do normy wiekowej. Wystêpuj¹cy za-
nik ko�ci zbitej (korówki) i g¹bczastej zwiêksza mo¿liwo�æ jej z³amania. Istot¹
choroby jest �za ma³o ko�ci w ko�ci� [1].

W ci¹gu ostatnich lat znacznie zwiêkszy³a siê liczba chorych z osteoporoz¹,
stwarzaj¹c wa¿ki problem leczniczy i ekonomiczny. W Stanach Zjednoczonych
(gdzie prowadzi siê statystykê) stwierdza siê rocznie oko³o 1,5 mln z³amañ, któ-
rych koszty leczenia wynosz¹ 8 mln dolarów, we Francji rocznie 135 tys. z³amañ
osteoporotycznych. W Polsce szacuje siê, ¿e 33% stanowi¹ kobiety z osteoporoz¹
pomenopauzaln¹, a 50% osobnicy obu p³ci po 75 roku ¿ycia [2].

Przewiduje siê, ¿e w 2050 r. nast¹pi podwojenie zachorowañ, pomimo stoso-
wanego leczenia, i dlatego tak wa¿na staje siê profilaktyka tej choroby [3]. Znacz-
ny wzrost zachorowañ, równie¿ w Polsce, wynika g³ównie z wyd³u¿enia ¿ycia,
podczas którego dochodzi do fizjologicznego zaniku kostnego oraz ze stylu ¿ycia.

Uk³ad kostny cz³owieka stanowi szkielet naszego cia³a i jest to element dyna-
miczny podlegaj¹cy sta³ej przebudowie strukturalnej i metabolicznej. Ko�æ zbu-
dowana jest z warstwy korowej (zbitej) oraz znajduj¹cej siê w niej istoty g¹bcza-
stej. W obrêbie tych struktur anatomicznych dochodzi do sta³ej ich przebudowy.
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Osteoklasty (komórki ko�ciogubne) powoduj¹ resorbcjê ko�ci, a w nastêpnej fa-
zie ko�ciotwórczej osteocyty odbudowuj¹ j¹. W okresie wzrostowym cz³owieka
(tj. do czasu istnienia czynnych chrz¹stek wzrostowych), a zatem do oko³o 20. roku
¿ycia procesy ko�ciotworzenia przewa¿aj¹, co warunkuje wzrost masy kostnej.
Pomiêdzy 20. a 35. rokiem ¿ycia zachowana jest równowaga tych procesów. Od
40. roku dochodzi do stopniowej fizjologicznej degradacji ko�ci, kiedy to procesy
ko�ciogubne przewa¿aj¹ nad ko�ciotwórczymi, wobec czego masa kostna ulega
stopniowemu zmniejszaniu. Przyjmuje siê, ¿e po 35. i 40. roku ¿ycia coroczna utrata
ko�ci zbitej wznosi 0,4%, a beleczkowatej od 1,2 (u mê¿czyn) do 2,4% (u kobiet).

Zmniejszenie masy kostnej o 50% do warto�ci wyj�ciowej stanowi tzw. próg
z³amania. Wówczas ko�æ przestaje spe³niaæ warunki funkcji podporowej. Nale¿y
nadmieniæ, ¿e ko�æ osteoporotyczna w stosunku do ko�ci zdrowej wykazuje ró¿-
nice ilo�ciowe, a nie jako�ciowe. Sk³adniki tkanki kostnej zarówno mineralne, jak
i niezmineralizowane (komórki, macierz) s¹ w takim samym stosunku procento-
wym, a istotna ró¿nica polega na zmiejszeniu zawarto�ci ilo�ciowej masy kostnej.

Z³amania wystêpuj¹ce u chorych z osteoporoz¹ dotycz¹ najczê�ciej krêgów pier-
siowych i lêd�wiowych. Trzon krêgu zbudowany jest g³ównie z ko�ci g¹bczastej,
tworz¹cej sieæ pionowych i poziomych beleczek kostnych, oraz stosunkowo cien-
kiej korówki. Przy zaniku beleczek, podczas osiowego nacisku (w pozycji stoj¹cej)
dochodzi do kompresji i za³amania trzonu [4]. Najczê�ciej dotyczy to krêgów znaj-
duj¹cych siê na szczytach fizjologicznych wygiêæ krêgos³upa, gdzie istniej¹ najwiêk-
sze naciski (g³ównie kyfozy piersiowej). Trzony krêgów ulegaj¹ sklinowaceniu, przy
znacznej kompresji zgnieceniu i powstaj¹ tzw. krêgi rybie (przypominaj¹ce pyszczek
ryby). Dalszy nacisk na zmieniony trzon sp³aszcza go czasem do grubo�ci kilku
milimetrów. Z³amania takie mog¹ byæ pojedyncze, lecz zazwyczaj dotycz¹ kilku
krêgów i wówczas powstaje deformacja krêgos³upa, tworz¹c tzw. garb wdowi.

Nastêpn¹ ko�ci¹, która nara¿ona jest na z³amania w osteoporozie to � bli¿sza
nasada ko�ci udowej � szyjka lub okolica krêtarzowa zbudowana g³ównie z ko�ci
g¹bczastej. Ze wzglêdu na specyficzn¹ budowê i znaczne przeci¹¿enia tej okoli-
cy, czasem przy b³ahym upadku powstaje z³amanie. Najczê�ciej dotyczy to kobiet
w wieku 60�75 lat, a u starszych przewa¿nie powstaj¹ z³amania przezkrêtarzowe.
Równie¿ z³amania dolnej nasady ko�ci promieniowej, tzw. z³amania Collesa,
wystêpuj¹ czêsto podczas upadku u osobników z osteoporoz¹.

Osteoporoza mo¿e dotyczyæ ca³ego szkieletu kostnego � postaæ uogólniona lub
jego czê�ci. Uogólniona mo¿e byæ pierwotna (starcza, pomenopauzalna, idiopa-
tyczna, m³odzieñcza) lub wtórna (nadczynno�æ przytarczyc, tarczycy, posterydo-
wa i inna). Osteoporoza miejscowa jest zawsze wtórna i zazwyczaj stwierdzamy
j¹ po d³ugotrwa³ym unieruchomieniu. Najczê�ciej dotyczy okolicy stawu skoko-
wego w nastêpstwie opatrunku gipsowego utrzymanego powy¿ej 4 tygodni.

W patogenezie osteoporozy uogólnionej istotny wp³yw odgrywa proces starze-
nia [5], uk³ad hormonalny (zw³aszcza brak estrogenów) [6], tryb ¿ycia (palenie
papierosów, alkoholizm, u¿ywki, np. czarna kawa) [7], zaburzenia metaboliczne,
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sposób od¿ywiania (brak bia³ek) [8], hiperlipemia [9] oraz uwarunkowania gene-
tyczne [10]. Ryzyko wyst¹pienia osteoporozy zwiêksza brak aktywno�ci fizycz-
nej, niedowaga. Brak obci¹¿eñ, jaki wystêpuje u kosmonautów, bezruch to rów-
nie¿ czynniki sprzyjaj¹ce tej chorobie.

Objawy w pocz¹tkowym okresie s¹ znikome i czêsto nie powoduj¹ ¿adnych
symptomów. Ze wzglêdu na do�æ czêste wystêpowanie tej choroby nazywa siê j¹
�cich¹ epidemi¹� [11]. Czêsto pierwszym objawem s¹ z³amania. Je¿eli dotycz¹
krêgos³upa, wystêpuje dyskomfort podczas stania, zmniejszenie ruchomo�ci,
wzmo¿one napiêcie miê�ni przykrêgowych, pog³êbienie kyfozy piersiowej, obja-
wy korzeniowe, zmniejszenie wzrostu.

Rozpoznanie u³atwia diagnostyka obrazowa rtg, tomografia komputerowa, re-
zonans elektromagnetyczny, a zw³aszcza badanie osteodensometryczne. Na wy-
konanych rtg stwierdza siê zwiêkszon¹ przejrzysto�æ ko�ci, zcieñczenie warstwy
korowej, zmiany istoty beleczkowej. Jednak wyra�ne zmiany rtg wystêpuj¹ do-
piero wówczas, gdy ubytek masy kostnej jest wiêkszy ni¿ 30%. Bardziej precy-
zyjne jest badanie osteodensometryczne. Najbardziej dok³adne jest oznaczanie
gêsto�ci ko�ci w zakresie bli¿szej nasady ko�ci udowej, a nie ko�ci promieniowej
(co siê niestety najczê�ciej wykonuje) [12]. Okre�la siê gêsto�æ ko�ci, a otrzyma-
ny wynik komputerowy, daj¹cy obraz mineralizacji, porównuje siê z warto�ciami
wiekowymi osób zdrowych.

Profilaktyka osteoporozy polega na uzyskaniu optymalnej masy kostnej w wieku
25�30 lat. Nie ma bowiem mo¿liwo�ci zlikwidowania fizjologicznej degradacji
ko�ci po 35. roku ¿ycia. Im wiêksza bêdzie masa kostna w m³odym wieku, tym
mniejsza bêdzie mo¿liwo�æ z³amañ w staro�ci, poniewa¿ � pomimo naturalnych
wiekowych ubytków � pozostanie odpowiednia masa kostna zapewniaj¹ca nale-
¿yt¹ jej wytrzyma³o�æ. Profilaktyka to równie¿ utrzymanie do staro�ci aktywno-
�ci fizycznej, zapobieganie niedowadze, unikanie palenia tytoniu, picia alkoholu,
kawy, za¿ywania sterydów, unikanie upadków, k¹piele s³oneczne, spo¿ywanie
potraw wysokobia³kowych, niskot³uszczowych [13].

Leczenie osteoporozy jest do�æ trudne i w pe³ni skuteczne jest jedynie w po-
staci wtórnej. Progresja osteoporozy starczej zwi¹zanej z wiekiem jest zjawiskiem
fizjologicznym i mo¿na j¹ jedynie opó�niaæ, zalecaj¹c aktywno�æ fizyczn¹, dietê
bogat¹ w wapñ i bia³ka oraz leki bifosfoniany (zw³aszcza rizerdronian, alendro-
nian), kalcytonina, witaminy D, K2, anabolity [14, 15, 16, 17, 18]. WHO zaleca
okresowe badania tensometryczne celem okre�lania postêpuj¹cej progresji oraz
wykazania skuteczno�ci leczenia [19].

W osteoporozie pomenopauzalnej nale¿y rozwa¿yæ mo¿liwo�æ zastosowania
zastêpczej kuracji hormonalnej. Zaordynowaæ j¹ winien ginekolog, ze wzglêdu na
pewne ryzyko polegaj¹ce na niebezpieczeñstwie powstania raka sutka. Metoda ta
maj¹ca wielu zwolenników jest ostatnio przez niektórych autorów krytykowana.

Zasady leczenia z³amañ powsta³ych u chorych z osteoporoz¹ s¹ podobne do
ogólnie stosowanych metod. Nale¿y d¹¿yæ do unikania d³ugotrwa³ego unierucha-
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miania koñczyn, a nawet trzeba je wykluczyæ. Istniej¹ szerokie wskazania do sta-
bilnej osteosyntezy (zespolenia operacyjnego ko�ci), dziêki której unieruchomie-
nie czêsto mo¿na wyeliminowaæ. Powstaj¹ jednak trudno�ci techniczne wykona-
nia stabilnego zespolenia, ze wzglêdu na znaczne zmniejszenie elastyczno�ci i twar-
do�ci ko�ci. Czêsto wprowadzone �ruby ulegaj¹ obluzowaniu, co destabilizuje
zespolenie [20]. W rozpoznaniu ró¿nicowym, zw³aszcza z³amañ �samoistnych�,
nale¿y uwzglêdniæ nowotwory pierwotne (szpiczak) lub przerzutowe.
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