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Osteoporoza starcza - powazny problem
starzejacego sie spoleczenstwa

Senile osteoporosis — a serious problem
of an aging society
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Streszczenie

Osteoporoza to najczestsza przewlekta choroba metaboliczna uktadu kostnego, ktora zwigksza ryzyko powaznych ztamar
kosci w tym kovica blizszego kosci udowej. Osteoporoza starcza zwiqzana jest 7 procesem starzenia sig tkanki kostnej be-
leczkowej i korowej. Jest ona wynikiem niedoboru aktywnej postaci witaminy D (kalcytriolu) zwigzanej m.in. z rozwijajgcq
si¢ przewleklq niewydolnosciq nerek, a w konsekwencji wtérnej nadczynnosci przytarczyc, ale takie nadmiernej syntezy
interleukin IL-1, IL-6, TNFa, nadmiernej aktywacji RANKL i ostatecznie wzmozonej resorpcji tkanki kostnej. Typowe zta-
mania kosci w osteoporozie to ztamania szyjki kosci udowej, ztamania trzonow kregow, zlamania czesci dystalnej kosci
promieniowej (typ Collesa). W celu diagnostyki choroby wykorzystuje si¢ densytometrie. Leczenie polega na stosowa-
niu m.in. bisfosfoniandw, denosumabu, ranelinianu stronu, teryparatydu. (Gerontol Pol 2024; 32; 105-111) doi: 10.53139/
GP.20243208

Stowa kluczowe: osteoporoza, osteoporoza starcza, gerontologia
Abstract

Osteoporosis is the most common chronic metabolic disease of the skeletal system, which increases the risk of severe bone
fractures, including proximal end of the femur. Senile osteoporosis is associated with the aging process of trabecular and
cortical bone tissue. This is the result of a deficiency of the active form of vitamin D (calcitriol) associated with, among
others, developing chronic renal failure and, as a consequence, secondary hyperparathyroidism, but also excessive syn-
thesis of interleukins IL-1, IL-6, TNFa, excessive activation of RANKL and increased bone tissue resorption. Typical bone
fractures in osteoporosis include femoral neck fractures, vertebral body fractures, and distal radius fractures (Colles’
type). To diagnose this disease, densitometry is standardly used. Treatment involves the use of, among others: bisphospho-
nates, denosumab, site ranelate, teriparatide. (Gerontol Pol 2024; 32; 105-111) doi: 10.53139/GP.20243208

Keywords: osteoporosis, senile osteoporosis, gerontology

Wstep mania (kosci nadgarstka, krggostupa czy okolicy szyj-
ki kosci udowej), co czgsto nastepuje po pozornie nie-

Osteoporoza to najczgstsza przewlekla choroba meta-  groznym urazie [3]. Osteoporoze ze wzgledu na podtoze

boliczna uktadu kostnego charakteryzujaca si¢ spadkiem
masy ciala, zwigkszong tamliwoscig oraz zaburzeniem
mikrostruktury kosci. Przyczyng jest zaburzenie row-
nowagi migdzy procesami odbudowy i resorpcji tkanki
kostnej [1,2]. Osteoporoza moze bardzo dlugo przebie-
ga¢ bezobjawowo, wywolujac w tkance kostnej coraz
wieksze spustoszenie, az do momentu wystapienia zla-

etiologiczne mozna podzielié, uwzgledniajac czynniki
wplywajace na metabolizm kosci, na: osteoporoze pier-
wotng i wtérng. Ponadto osteoporoza pierwotna obej-
muje inwolucyjng osteoporoze typu I (inaczej nazywana
pomenopauzalng, ktéra zwigzana jest z nagtym obni-
zeniem stgzenia estrogenéw regulujacych metabolizm
tkanki kostnej beleczkowej (gabczastej)) oraz inwolu-
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cyjng osteoporoze typu II (nazywang réwniez osteopo-
roza starcza, zwigzang z procesem starzenia si¢ tkanki
kostnej beleczkowej i korowej). Osteoporoza wtérna jest
zwigzana przede wszystkich z wspétwystepowaniem in-
nych choréb oraz stosowaniem pewnych grup lekéw [1].

Osteoporoza starcza jest powaznym problemem zdro-
wotnym o czym $wiadczy ogromy wplyw zlamarn oste-
oporotycznych na niepelnosprawnos¢ i S$miertelnos¢
u pacjentow powyzej 65 r.z. Po osiggnigciu szczytowej
masy kostnej — w trzeciej dekadzie zycia — nastepuje
powolna redukcja masy kostnej. Jest to proces fizjolo-
giczny zwiazany z wiekiem. Jednak u niektérych oséb
dochodzi do patologicznie nadmiernej resorpcji koscca.
Wiasnie dlatego niezwykle istotna jest wczesna diagno-
styka obejmujaca wiele czynnikow, w tym: wiek, uwa-
runkowania genetyczne, aktywnos¢ fizyczna, dietg, ob-
rét kostny. W zwigzku z tym priorytetem jest okreslenie
wytrzymatosci tkanki kostnej, na podstawie, ktérej moz-
na rozpocza¢ odpowiednie leczenie [4].

Epidemiologia

Wedtug szacunkéw w Europie dochodzi do 1,7 min
ztaman kosci biodrowej rocznie. Wprowadzenie profi-
laktyki oraz metod leczenia doprowadzilo do zmniej-
szenia ilosci ztaman szyjki kosci udowej z poczatkiem
XXI wieku. Do roku 2015 wskazniki te wyrOwnaty
si¢ i wzrosty ze wzgledu na nowe doniesienia na temat
atypowych ztaman kosci biodrowej u pacjentéw stosu-
jacych leki takie jak bisfofosfoniany oraz denosumab.
Nalezy podkresli¢, ze stosunek zlamar biodra u kobiet
do mezczyzn wynosi okoto 5:1, natomiast zmienia si¢
on w populacji wraz z wiekiem — powyzej 75 r.z. jest
nizszy i wynosi 2:1 [5,6]. Wraz ze wzrostem odsetka
0s6b powyzej 65 r.z. w spoleczenstwie wzrasta tgczna
liczba pacjentéw z osteoporozg. Chociaz osteoporoza
wystepuje czesciej u kobiet po menopauzie niz u mez-
czyzn w tym samym wieku, to u obu plci stanowi po-
wazny problem. Tym samym, obserwowane w ostatnich
latach, szerokie rozpowszechnienie wiedzy zwigzanej
z osteoporozg pomenopauzalng moze paradoksalnie
prowadzi¢ do bagatelizowania problemu osteoporozy
u starszych mezczyzn [7]. Okoto 30% ztaman bioder do-
tyczy mezczyzn, a u jednego na o§miu mezczyzn powy-
zej 50 r.z. wystepuje ztamanie osteoporotyczne [8]. Ze
wzgledu na czesto$¢ wystgpowania osteoporoza uznana
zostata przez Swiatowa Zdrowia Organizacje (WHO)
za chorobe cywilizacyjna, nazwang roéwniez ,.epidemig
XXI wieku” [9]. Zatem za podstawowg przyczyng wzro-
stu czestosci wystgpowania osteoporozy starczej mozna
uzna¢ wydluzenie przecietnej dlugosci zycia, zaréwno
kobiet jak i mezczyzn. Europa jest obecnie kontynen-
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tem, ktéry zamieszkuje najwigksza liczba oséb w star-
szym wieku (okoto 20%). W Polsce w 1931 r. osoby po-
wyzej 65. roku zycia stanowily 4,8% ludnosci, w 2005 r.
—13,3%, natomiast w 2050 r. wedtug prognoz bedzie to
juz 31,3%, co oznacza zwigkszenie si¢ starszej populacji
0 4,3 min os6b. Wzrostowi odsetka oséb w podesztym
wieku w populacji polskiej towarzyszy wzrost liczby
chorych na osteoporoze starczg. Obecnie stanowig oni
ok. 20% przypadkéw osteoporozy pierwotnej, gtéwnie
sg to osoby po 75. roku zycia [10]. Polske zalicza si¢ do
krajow ze Srednim ryzykiem zlamar, znacznie gorzej
wypadajg w tym rankingu kraje zachodu oraz Skandy-
nawii, co najprawdopodobniej wigze si¢ z dluzsza Sred-
nig dtugoscia zycia w tych krajach [3]. Obliczono, ze na
Swiecie liczba zlaman kosci udowej, wynoszaca obecnie
1,6 mIn, w roku 2025 osiggnie wielkos$¢ prawie 4 mln,
a w roku 2050 ponad 6 min [11].

Proces przebudowy kosci

Tkanka kostna gabczasta stanowi 70% objetosci i 35%
masy szkieletu osiowego. Ten rodzaj tkanki kostnej
przypomina plaster miodu, sktadajacy si¢ z pionowych
i poziomych beleczek wewnatrz ktérych zlokalizowany
jest szpik kostny, bedacy Zrédlem komérek zaangazo-
wanych w procesy zwiazane z obrotem kostnym. Celem
przebudowy kosci jest skorygowanie mikrouszkodzen
oraz modyfikacje jej ksztaltu i gestosci w oparciu o sity
mechaniczne i wzorce uzytkowania, jakim jest podda-
wana [12]. Proces ten wymaga skoordynowanej komu-
nikacji miedzy osteoblastami o osteoklastami [13]. Prze-
budowa rozpoczyna si¢ od resorpcji tkanki kostnej przez
osteoklasty — komérek wywodzacych si¢ z monocytar-
nej linii krwiotworczej. Osteoklasty poprzez zakwasze-
nie srodowiska powodujg aktywacje proteaz cysteino-
wych (w szczegdlnosci katepsyny K), w konsekwencji
degradujg macierz zewngtrzkomérkowa. W kolejnym
etapie dochodzi do odktadania kosci niezmineralizowa-
nej (osteoidu) przez osteoblasty oraz mineralizacji orga-
nicznej macierzy zewnatrzkomoérkowej [13]. W zdrowe;j
kosci efektem cyklu przebudowy jest catkowite wypel-
nienie luki resorpcyjnej nowg tkankg kostng. W stanach
chorobowych, takich jak osteoporoza, brak zdolnosci
osteoblastu do wypehienia luki resorpcyjnej, prowadzi
do utraty tkanki kostnej przy kazdej przebudowie [14].

Osteoklasty jako duze komérki wielojgdrowe, osigga-
jace srednicg do 100 mikrometrow, cechuje obecnosé
licznych komplekséw aparatu Golgiego, mitochondriéw
oraz pecherzykéw transportowych obcigzonych enzyma-
mi lizosomalnymi (kwasna fosfataza oporna na winian
oraz katepsyna K aktywnie syntetyzowane przez oste-
oklasty 1 wydzielane przez pofaldowang granice do prze-
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dzialu resorpcyjnego kosci). Funkcja osteoklastow jest
regulowana zar6wno przez lokalnie dziatajace cytokiny,
jak 1 hormony ogdlnoustrojowe. Osteoklasty zaopatrzo-
ne s3 w receptory m. in. dla kalcytoniny, androgenéw,
hormonu tarczycy, insuliny, PTH, IGF-1, interleuking
(IL)-1, CSF-11i PDGF [15].

Osteoblasty to komérki mezenchymalne pochodzace
z komérek progenitorowych mezodermalnych i grzebie-
nia nerwowego. Ich tworzenie to wieloetapowy proces
obejmujacy réznicowanie z komérek progenitorowych
w proliferujgce preosteoblasty, a nastgpnie w osteobla-
sty, ktére wytwarzajg macierz kostng. Ostatecznie prze-
ksztalcajg si¢ one w osteocyty lub komorki wyscietajg-
ce kosé. Wplyw na rozwdj, réznicowanie i dojrzewanie
osteoblastéw ma duza liczba czynnikéw parakrynnych,
autokrynnych i endokrynnych takich jak: biatka morfo-
genetyczne kosci (BMP), czynniki wzrostu (FGF i IGF),
czynniki angiogenne (endotelina-1), hormony (PTH)
i agonisci prostaglandyn. Dziatanie PTH i BMP jest
Scisle zwigzane z aktywacja szlakéw sygnalizacyjnych
Wnt [14]. Pobudzenie szlakéw opiera si¢ na interakcji
wlasciwych receptoréow z glikoproteinami Wnt zloka-
lizowanymi na powierzchni wszystkich komoérek linii
osteoblastycznej. W efekcie dochodzi do regulacji czyn-
nikéw transkrypcyjnych, ktére sprzyjaja powstawaniu
osteoblastéw z mezenchymalnych komoérek progenito-
rowych [16]. Osteoblasty charakteryzuje koekspresja
fosfatazy alkalicznej oraz kolagenu typu I — elementéw
kluczowych dla mineralizacji kosci. Dojrzate osteobla-
sty wytwarzajg réwniez regulatory mineralizacji macie-
rzy, takie jak: osteokalcyna, osteopontyna i ostenektyna,
a takze RANKL, ktéry jest niezbedny do réznicowania
osteoklastéw, a takze receptor dla PTH (PTHRI1) [14].

Czynniki zdolne do przebudowy tkanki kostnej do-
prowadzaja do ograniczenia mobilnosci i réznicowania
mezenchymalnych komérek macierzystych. Dochodzi
do nasilenia adipogenezy kosztem ograniczenia oste-
oblastogenezy. Komoérki koricowe obu tych proceséw
posiadajg wspélny prekursor w szpiku kostnym, co
umozliwia zajscie zmian jakosciowych w obrebie tkan-
ki kostnej [13]. Udowodniono, zZe w to ztozone zjawisko
zaangazowane sg rozne cytokiny. Za przyktad moze po-
stuzy¢ interleukina-11 (IL-11), ktéra hamuje adipogene-
7¢ 1 W ten sposOb wzmaga osteoblastogeneze¢ w szpiku
kostnym. W ten sposéb zmniejszona ekspresja IL-11
moze prowadzi¢ do nizszego tempa osteoblastogenezy
z réwnoczesnym wzrostem adipogenezy [17]. Wydaje
sig, ze nagromadzenie tkanki thuszczowej w szpiku kost-
nym jest procesem niezaleznym od regulacji hormonal-
nej, postepujacym z wiekiem, co nasuwa podejrzenie, ze
osteoporoza jest chorobg lipotoksyczng [13].

Uklad RANK-RANKL-OPG, a obrét kostny

System RANK — RANKL - OPG to szlak sygnaliza-
cyjny zaangazowany w komunikacje komdrek kostnych.
Dowiedziono, ze modyfikacje poszczegdlnych sktado-
wych wskazanego systemu w zdecydowanym stopniu
wplywaja na przebudowe kosci [18]. Kontakt interce-
lularny pomigdzy liniami komorek osteoblastycznych
i krwiotwoérczych jest niezbedny do wywotania réznico-
wania osteoklastow [19].

Ekspresja RANK ogranicza si¢ do osteoklastéw, ko-
mérek dendrytycznych, fibroblastow oraz linii komérek
T i B. W tych komérkach RANK pelni rolg receptora
réznicowania i1 aktywacji osteoklastéw [19]. RANKL
(ligand receptora RANK) zwigzany jest z btong komé-
rek osteoblastycznych i aktywowanych komoérek T.
Ekspresja liganda RANK jest poddana regulacji przez
typowe czynniki resorpcyjne kosci, takie jak glikokor-
tykoidy, 1,25(OH)2D3, IL-1, IL-6, IL-11, IL-17, TNF-
-a, PGE2 czy PTH [4]. Wigkszos¢ czynnikéw stymulu-
jacych powstawanie i wtérng aktywnos¢ osteoklastéw,
indukuje ekspresj¢ RANKL przez osteoblastyczne ko-
morki zregbowe [20]. Dla procesu dojrzewania osteokla-
stow, a w konsekwencji resorpcji tkanki kostnej kluczo-
we znaczenie ma interakcja receptora RANK z ligandem
RANKL. Powyzsze oddziatywanie zostalo wielokrot-
nie potwierdzone doswiadczalnie — myszy pozbawio-
ne RANKL nie byly zdolne do wytwarzania osteokla-
stow, co wiecej egzogennie dostarczone rozpuszczalne
RANKL i M-CSF stymulowaty osteoklastogenezg przy
zrebowych/osteoblastycznych  [21].
W badaniach wykazano, ze przeciwcialo monoklonalne

braku komorek

przeciwko RANKL powoduje przedtuzone hamowanie
resorpcji kosci u kobiet po menopauzie. Oprécz tego
dowiedziono, ze stgzenie RANKL byt podwyzszony
na powierzchni komoérek szpiku kostnego u kobiet we
wczesnym okresie pomenopauzalnym z niedoborem es-
trogenéw, co $wiadczy o protekcyjnym dzialaniu tego
hormonu na tkanke kostng [22].

OPG - osteoprotegeryna — oprécz osteoblastow jest
wydzielana przez wiele typéw komoérek, w tym w ser-
cu, nerkach, watrobie i Sledzionie. Badania wykazaly,
ze limfocyty B moga by¢ odpowiedzialne za 64% cat-
kowitej produkcji OPG w szpiku kostnym. Wigkszos¢
czynnikéw indukujacych ekspresje RANKL przez oste-
oblasty reguluje réwniez powstawanie OPG w spos6b
odwrotny. Ekspresja OPG w osteoklastach jest kontrolo-
wana przez liczne cytokiny, hormony i czynniki wzrostu
jak réwniez przez Wnt/B-katening regulujace tworzenie
kosci przez osteoblasty. Oprdcz tego w powyzszy proces
zaangazowany jest szlak sygnalizacyjny Jagged1/Notch
negatywnie wplywajacy na powstawanie osteoklastow
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[20]. U pacjentéw z cigzka osteolizg stosunek RANKL
do OPG jest istotnie podwyzszony — brak utrzyma-
nia wzglednej réwnowagi ma zwiazek z mechanizma-
mi wzmozonej resorpcji kosci [19]. Zatem biologiczne
dziatanie OPG na komorki kostne obejmuje: hamowa-
nie korficowych etapéw réznicowania osteoklastow, ha-
mowanie aktywacji dojrzatych osteoklastow i indukcje
apoptozy [21]. Do tej pory badania na myszach transge-
nicznych wykazaty, ze nadekspresja OPG powodowata
osteopetroze, podczas gdy myszy ze znacznym ograni-
czeniem wystepowania OPG cechowal fenotyp cigzkiej
osteoporozy z duzg czestoscig ztaman [22].

Przyczyny rozwoju choroby

Okres starzenia zawsze charakteryzuje si¢ przewa-
g3 proceséw resorpcji nad procesami kosciotworzenia.
W konsekwencji dochodzi do zwigkszonej porowatosci
warstwy zewnetrznej kosci korowej, zwigkszonej per-
foracji beleczek kosci gabczastej i/lub ich Scieficzenia.
Eacznie procesy te znacznie zmniejszajg wydolnos¢é
biomechaniczng starzejgcego sie koséca [10]. Duze zna-
czenie dla intensyfikacji powyzszych mechanizméw
ma niedobér wapnia pojawiagjacy si¢ czesto u oséb
starszych. Kiedy wchianianie wapnia w jelitach jest
niewystarczajace do utrzymania st¢zenia wapnia Zzjo-
nizowanego, 1,25(OH),D (kalcytriol — aktywna forma
witaminy D) mobilizuje wapn ze szkieletu — oddziatu-
je ze swoim VDR w osteoblastach i indukuje ekspresje
aktywatora receptora liganda czynnika jadrowego kB
(RANKL). RANKL wchodzac w kontakt ze swoim re-
ceptorem RANK na preosteoklascie, indukuje dojrze-
wanie osteoklastow. Tym samym 1,25(0H),D zwigksza
liczbe osteoklastow, co skutkuje zwigkszong mobilizacjg
wapnia i fosforu z tkanki kostnej do przestrzeni zewna-
trzkomérkowe;j [23]. Niedobér wapnia moze by¢ spowo-
dowany: zmniejszonym jego spozyciem, uposledzonym
wchlanianiem, a takze niedoborami witaminy D3, co
w konsekwencji moze prowadzi¢ do wtérnej nadczynno-
$ci przytarczyc.

Aktywna posta¢ hormonalna — 1,25-dihydroksywita-
mina D (kalcytriol) — jest nie tylko kluczowa do opty-
malnego wchlaniania wapnia i fosforu w jelitach, ale
takze wywiera toniczny, hamujacy wplyw na syntezg
hormonu przytarczyc (PTH), a wigc niedobory witami-
ny D3 mogg prowadzi¢ do wtdrnej nadczynnosci przy-
tarczyc [22]. Zwigkszone stezenie PTH w surowicy sty-
muluje obrét kostny, prowadzac do utraty masy kostnej,
co powoduje nasilenie stanu osteoporotycznego kosci.
W konsekwencji dziatania PTH, kos¢ o wysokim obro-
cie zawiera wigcej tkanki osteoidowej (jeszcze niezmi-
neralizowanej), poniewaz na powierzchni kosci zachodzi
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wiecej przebudowy niz w normalnych okolicznosciach
[24]. Niskie stezenie witaminy D moze by¢ u ludzi
w podesztym wieku wynikiem niewystarczajacej ekspo-
zycji na promieniowanie stoneczne, obnizonej zdolnosci
skéry do przemian 7-dehydrocholesterolu w cholekalcy-
ferol, zmniejszonego spozycia i wchlaniania tej witami-
ny w przewodzie pokarmowym [10]. Wedlug doniesient
niedobdr witaminy D3 w populacji senior6w na Swiecie
moze dotyczy¢ nawet 50% [25].

Wsréd kobiet w wieku 70 i 80 lat znacznie obnizony
poziom estrogendw stanowi przyczyn¢ znacznie po-
stepujacej od okresu menopauzy utraty masy kostne;j.
Swiadczy o tym fakt spowolnienia tego procesu w cza-
sie terapii z zastosowaniem estrogenéw [22]. U kobiet
po menopauzie zmniejszanie si¢ gestosci kosci jest naj-
wieksze przez 5-7 lat po wygasnigciu funkcji jajnika,
nastgpnie proces ten znacznie zwalnia, utrzymujac si¢
az do Smierci [26]. Estrogeny wplywajg na rownowage
migdzy procesami tworzenia i resorpcji w sposéb ilo-
Sciowy, ale rownoczesnie jakosciowo — na funkcjonowa-
nie cienkich elementéw beleczkowych — a wiec posiada-
ja zdolnos¢ modulowania architektury kosci. W okresie
pomenopauzalnym dochodzi do spadku poziomu estro-
genéw, z rownoczesnym spadkiem ekspresji receptora
estrogenowego -a (ERa). ERa uczestniczy w szeregu
szlakéw sygnalizacyjnych aktywowanych przez sty-
mulacj¢ mechaniczng [27]. Wzmozona faza resorpcji
podczas niedoboru estrogenéw wynika gléwnie z wy-
dluzenia zycia osteoklastéw w wyniku hamowania ich
apoptozy [28]. Ponadto niedobér estrogenéw prowadzi
do zwiekszonej produkcji i wydzielania cytokin, ktére
stymulujg osteoklastogenezg, aktywacje osteoklastow
i resorpcje kosci [13].

Zaburzenia w funkcjonowaniu nerek stanowigce cze-
sty problem w populacji 0séb starszych, zwilaszcza wy-
stepowanie przewleklej choroby nerek (PChN), mogg
réwniez prowadzi¢ do kilku patologii w tkance kostnej.
PChN, zwlaszcza u pacjentdéw dializowanych jest zwig-
zana z wspolwystepowaniem osteoporozy, osteomalacji,
adynamicznej choroby kosci czy osteodystrofii nerko-
wej [29]. “Przerzedzenie” kosci korowej w najwigkszym
stopniu przyczynia si¢ do zmniejszenia zawartosci mine-
raléw w tkance kostnej wsrdd pacjentéw z PChN. Utrata
wapnia przez nerki wigze si¢ w tym przypadku z wspot-
wystepowaniem wtérnej nadczynnosci przytarczyc [30].
Zmiany w metabolizmie mineralnym i humoralnym oraz
strukturze kosci rozwijajg si¢ we wczesnym stadium
PChN. Zaburzenia mineralne kosci obejmujg nieprawi-
dtowosci w zakresie wapnia, fosforu, PTH i/lub witami-
ny D, patologie w zakresie obrotu kostnego, mineraliza-
cji, objetosci, wzrostu liniowego lub sity; i/lub zwapnie-
nie naczyi lub innych tkanek migkkich [31].
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Zaobserwowano, ze poziom cynku w surowicy i tkan-
ce kostnej mezczyzn chorujacych na osteoporozg starczg
jest nizszy niz u oséb zdrowych. Wplyw obnizonego po-
ziomu cynku na nasilenie resorpcji tkanki kostnej moze
by¢ zwigzany ze zdolnoscig tego mikroelementu do ha-
mowania prostaglandyny E2, co z kolei nasila powsta-
wanie wielojadrzastych komérek podobnych do oste-
oklastéw [8].

Mata aktywno$¢ fizyczna, a takze unieruchomienie
wynikajace faktu powszechnej wielochorobowosci oséb
starszych doprowadzajg do zmniejszenia masy oraz wy-
trzymalosci tkanki kostnej. Badania wykazaty, ze u oséb
przewlekle chorych, unieruchomionych przez 6 miesig-
¢y, masa kostna zmniejsza si¢ az o 25-45% [10]. Anali-
zy prowadzone zaréwno na populacji ludzkiej jak i tych
z wykorzystaniem modeli zwierzecych ujawnity pozy-
tywny wplyw regularnej aktywnosci fizycznej na wzrost
stosunku OPG/RANKL, co w konsekwencji wigze si¢
z hamowaniem funkcji osteoklastéw, a réwnoczesnie
sprzyja réznicowaniu osteoblastéw [32].

Okres starzenia jest nieodlacznie zwigzany ze wzro-
stem wystepowania choréb o podtozu zapalnym, takich
jak: miazdzyca, astma, choroba Alzheimera, a takze
wielu jednostek chorobowych o podlozu autoimmuno-
logicznym. Dowiedziono, ze w tym czasie dochodzi do
znacznego wzrostu poziom mediatorow zapalnych ta-
kich jak interleukina 6, czynnik martwicy nowotworéw
(TNF-a), ktére sa bezposrednio zaangazowane w pato-
genez¢ ww. choréb. IL-6, IL-1, TNF-a nalezg do akty-
watorOw osteoklastow, co sprawia, ze osteoporoza za-
wiera w swoim patomechanizmie komponent¢ zapalng
[4]. Pojecie “starzenia komérkowego” zostalo po raz
pierwszy odkryte przez Hayflicka w latach 60. XX wie-
ku. Jest to moment, w ktérym komorki przestajg si¢
dzieli¢ pod wplywem bodZca stresowego, ktéry moze
powodowac uszkodzenie DNA. Réwnoczesnie komdrki
poddane dziataniu ww. czynnikOdw zaczynajg wydzielaé
cytokiny, chemokiny oraz biatka macierzy zewnatrzko-
moérkowej, tworzac toksyczne mikrosrodowisko, ktére
moze obejmowac réwniez dotychczas “zdrowe” komor-
ki, a w konsekwencji prowadzac do uszkodzenia tkanki.
Doktadny mechanizm starzenia si¢ komorek zwigzanych
z obrotem kostnym nie zostat w petni poznany, jednak-
ze odkryto, ze skrécenie telomeréw, stres oksydacyjny
oraz niektdre regulacje genetyczne i epigenetyczne przy-

Pismiennictwo / References

czyniajg si¢ do starzenia si¢ komdrek zrebowych szpiku
kostnego (BMSC) podczas osteoporozy starczej [2].

Objawy

Cechg¢ charakterystyczng osteoporozy starczej sta-
nowig zlamania niskoenergetyczne. Typowe zlamanie
osteoporotyczne wystepuje zwykle w zaawansowanym
stadium choroby. Najczesciej jest ono niewspOimier-
ne do sity wywolujacej — a wiec gdy doszto do upadku
Z pozycji stojacej lub z wysokosci 1 metra lub nizszej
— wykluczajac inne przyczyny zlamania [10]. Typowe
ztamania kosci w osteoporozie to ztamania szyjki kosci
udowej, zlamania trzonéw kregéw (gidwnie odcinka
piersiowego i ledZwiowego), ztamania czesci dystalnej
kosci promieniowej (typ Collesa) [33]. Osoby powy-
zej 70 r.z. najczgsciej dotknigte sg ztamaniem blizszego
korica kosci udowej, ktére moze prowadzi¢ do rozwi-
niecia powiklari zakrzepowo-zatorowych lub zakaznych
oraz stalej niepetnosprawnosci. Konsekwencjg licznych
zlamad mogg by¢: przewlekly bdl kregostupa, gtowy
i karku, bdl w czasie kaszlu, bdl brzucha, zaparcia, nie-
wydolnos¢ oddechowa, obnizenie wzrostu chorego, nad-
mierna kifoza odcinka piersiowego kregostupa zwana
“wdowim garbem”. Niepelnosprawnos¢ wystepujaca
zwlaszcza w zaawansowanym stadium choroby moze
powodowac depresj¢, wycofanie spoteczne i nieche¢ do
zycia [34].

Podsumowanie

Galopujace tempo wzrostu odsetka oséb starszych
w spoleczeristwach europejskich, w tym polskim, po-
woduje zaostrzenie problemu osteoporozy. Uwzglednia-
jac powyzsze w dalszym ciggu powinno si¢ poszukiwac
optymalnych rozwigzaii uzytecznych w walce z oste-
oporozg starczg. Z pewnoscig wnikliwe zrozumienie
fizjologicznych proceséw przebudowy tkanki kostnej
z uwzglednieniem regulujacych je czynnikow stanowi
podstawe do przeprowadzenie wlasciwego procesu dia-
gnostycznego i terapeutycznego.
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