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Streszczenie
Osteoporoza uznawana jest za chorobę, która stanowi nie tylko problem zdrowotny, ale również socjoeko-

nomiczny dzisiejszego świata. Choroba uznana została przez Światową Organizację Zdrowia (ang. World Health 
Organization, WHO) za chorobę cywilizacyjną, nazwaną również „epidemią XXI wieku”. Jest to choroba wielo-
czynnikowa, na której rozwój wpływają między innymi takie czynniki jak predyspozycje genetyczne, zaburzenia 
hormonalne, niedożywienie czy przewlekła sterydoterapia [1]. Osteoporoza jest konsekwencją między innymi 
zaburzeń wchłaniania, niewystarczającego spożycia witamin i składników mineralnych, szczególnie witaminy D 
oraz wapnia. Istotne znaczenie ma również przewlekle stosowana farmakoterapia, która może wpływać na masę 
kośćca. Ponieważ liczba osób zagrożonych osteoporozą rośnie, należy podjąć działania, które zredukują czynniki 
ryzyka. Zachorowanie na osteoporozę jest w dużym stopniu związane ze stylem życia, dlatego możliwe jest wpro-
wadzenie działań, które zmniejszą ryzyko zachorowania. Warto nadmienić, że osteoporoza może występować 
wraz z chorobami układu pokarmowego. W niniejszej pracy przedstawiono związek chorób układu pokarmowego 
z ryzykiem osteoporozy. Zwrócono również uwagę na niefarmakologiczne działania, które mogą zapobiegać utracie 
masy kostnej. W artykule przedstawiono patogenezę, objawy oraz najistotniejsze czynniki wpływające na rozwój 
osteoporozy wtórnej w chorobach przewodu pokarmowego. (Farm Współ 2022; 15: 194-203) doi: 10.53139/FW.20221528

Słowa kluczowe: osteoporoza wtórna, nieswoiste choroby zapalne jelit, zespół krótkiego jelita, choroba trzewna, 
zapalenia wątroby, przewlekłe zapalenie trzustki

Summary
Osteoporosis is a disease that is considered a clinical and socioeconomic problem nowadays. World Health 

Organisation recognized this disease as a civilization disease, called the “epidemic of the 21st century”. Osteoporosis 
is a consequence of malabsorption and insufficient intake of vitamins and minerals, especially vitamin D and 
calcium. Chronic pharmacotherapy also may affect bone mass. Due to the increasing number of osteoporosis 
new cases, a new strategy for reducing risk factors should be introduced. Osteoporosis development is linked to 
lifestyle; therefore, the introduction of new options for reducing risk factors is possible. It is vital to notice that 
osteoporosis may occur with gastrointestinal diseases. The article presents the association between gastrointestinal 
disease and the risk of osteoporosis. Additionally, non-pharmacological treatments for the prevention of bone loss 
were discussed as well as pathogenesis, symptoms and the most important factors increasing the risk of secondary 
osteoporosis in gastrointestinal diseases. (Farm Współ 2022; 15: 194-203) doi: 10.53139/FW.20221528
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Wstęp
Definicja osteoporozy

Osteoporoza (OP) jest chorobą układu kostnego, 
która charakteryzuje się obniżoną wytrzymałością 
kości, wynikającą ze zmniejszonej gęstości mineralnej 
kości (ang. Bone Mineral Density, BMD), zaburzeniami 
mikroarchitektonicznymi oraz kruchością szkieletu, 
predysponującą do zwiększonego ryzyka złamań 
i podatnością na pęknięcia [1-3]. Słowo „osteoporoza” 
wywodzi się z języka greckiego osteon – kość i języka 
łacińskiego porus – dziura, ubytek [3]. Osteoporoza 
jest chorobą niejednorodną, w której na kruchość kości 
wpływa wiele czynników, takich jak: masa kostna, 
mineralizacja, architektura i kształt kości [3].

OP uważana jest za chorobę, stanowiącą nie tylko 
problem zdrowotny, ale także socjoekonomiczny dzi-
siejszego świata. Fakt ten wynika z kosztów związanych 
z leczeniem złamań, będących następstwem osteopo-
rozy, która uznana została przez Światową Zdrowia 
Organizację (ang. World Health Organisation, WHO) 
za chorobę cywilizacyjną, nazwaną również „epidemią 
XXI wieku”. Liczba osób zagrożonych osteoporozą, 
jak również liczba złamań kości, stale wzrasta, dlatego 
należałoby podjąć wszechstronne działania mające 
na celu redukcję możliwych do wyeliminowania 
czynników ryzyka w celu zapobiegania zachorowaniu 
i rozwojowi choroby [4].

Podstawą rozpoznania OP jest badanie den-
sytometryczne kości za pomocą dwuenergetycznej 
absorpcjometrii rentgenowskiej (ang. dual-energy 
x-ray absorptiometry, DEXA) [5]. Warto zaznaczyć, 
że według WHO osteoporoza występuje, gdy wartość 
T-score szyjki kości udowej lub odcinka lędźwiowego 
(L1-L4) jest mniejsza lub równa – 2,5 lub gdy dana 
osoba ma złamania po niewielkim urazie. W diagno-
styce osteoporozy wtórnej, warto określić Z-score, 
który porównuje BMD pacjenta z osobą tej samej płci 
i wieku. Z-score mniejszy niż – 2,0 sugeruje osteopo-
rozę wtórną. Głównym powikłaniem osteoporozy 
jest złamanie kości, stąd właśnie nacisk na analizę 
czynników ryzyka złamań. Wprowadzony kalkulator 
ryzyka złamań FRAX (ang. Fracture Risk Assessment 
Tool, FRAX), szacuje ryzyko złamań na podstawie 
wskaźnika masy ciała (ang. Body Mass Index, BMI), 
BMD i  innych czynników ryzyka, takich jak wiek, 
płeć, masa ciała, wzrost, występowanie osteoporozy 
w  rodzinie, przebyte złamania kości, wywiad oste-
oporotyczny, złamania szyjki kości udowej u rodziców, 

aktualne palenie papierosów, nadużywanie alkoholu, 
przewlekłe leczenie glikokortykosteroidami, obecność 
chorób mogących powodować osteoporozę wtórną 
m.in. zaburzenia wchłaniania, przewlekłe niedożywie-
nie czy też przewlekłe choroby wątroby [2,5]. Narzędzie 
FRAX może być pomocne w identyfikacji osób, wyma-
gających terapii. Natomiast etiologia zapalna chorób 
reumatycznych jak również chorób przewodu pokar-
mowego, wysoka aktywność choroby i  brak trwałej 
remisji, może dodatkowo zwiększać ryzyko złamania 
w  tych grupach chorych niezależnie od czynników 
typowych dla populacji kobiet w wieku po menopau-
zie lub mężczyzn po 50 roku życia. Nie opracowano 
również żadnego narzędzia do pełnej, szybkiej i jed-
noznacznej klinicznie oceny ryzyka złamania w tych 
grupach chorych [6]. Kalkulator FRAX i inne podobne 
algorytmy zaprojektowano do oceny kobiet i mężczyzn 
z podejrzeniem osteoporozy pierwotnej, którzy nie byli 
leczeni z tego powodu. Wartości ryzyka uzyskane za 
pomocą tych narzędzi w grupie chorych reumatycz-
nych, czyli zagrożonych osteoporozą wtórną, mogą 
być z wielu powodów niedoszacowane. Narzędzia te 
nie uwzględniają informacji o dawce glikokortykoste-
roidów (GKS), czasie i sposobie ich stosowania, liczbie 
kolejnych złamań, w  tym nie tylko złamań trzonów 
kręgów, ale również miednicy. Najbardziej powszech-
nie stosowany model FRAX nie bierze pod uwagę roli 
i liczby upadków, znaczącego spadku BMD w czasie, 
czy wieku pacjentów poniżej 40 roku życia oraz innych 
sytuacji klinicznych, które mogą dodatkowo zwiększać 
ryzyko złamań w perspektywie kolejnych 10 lat [7]. 

Epidemiologia osteoporozy
Osteoporoza wtórna występuje u  około 30-40% 

kobiet w wieku pomenopauzalnym i 50-80% mężczyzn. 
Badania populacji Stanów Zjednoczonych wskazują, 
że około 20-25 milionów ludzi może być dotkniętych 
osteoporozą. Około dwóch milionów złamań rocznie 
przypisuje się właśnie tej chorobie [2]. Według sta-
tystyk, w Polsce osteoporoza dotyczy 25-30% kobiet 
i 8-12% mężczyzn. Częstość występowania osteopo-
rozy w przebiegu chorób przewodu pokarmowego nie 
została określona [3].

Przyczyny i patomechanizm rozwoju osteoporozy
Przebudowa kości obejmuje trzy następujące po 

sobie fazy: resorpcję kości za pośrednictwem oste-
oklastów, fazę odwrócenia, w której na powierzchni 
kości pojawiają się komórki prekursorowe osteobla-
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stów i  wreszcie tworzenie i  mineralizację kości za 
pośrednictwem osteoblastów. Główne ogólnoustrojowe 
regulatory przebudowy kości obejmują parathormon, 
witaminę D, GKS, hormon wzrostu, hormony tarczycy 
i hormony płciowe [2]. Integralność szkieletu zacho-
wana jest dzięki procesom resorpcji kości i kościotwo-
rzenia. Procesy te są ściśle połączone mechanizmami, 
które zostały słabo zdefiniowane zarówno pod wzglę-
dem fizjologicznym, jak i patologicznym [8]. Badania 
wykazały, że BMD jest kontrolowane przez wiele 
genów, a więc osteoporoza jest chorobą wielogenową 
[9].

Wiele czynników może prowadzić do zwiększonej 
utraty masy kostnej, są to m.in.: czynniki genetyczne, 
cytokiny, zaburzenia wchłaniania, zabiegi operacyjne 
resekcji jelit, unieruchomienie, niedożywienie, wystę-
pujące choroby, zabiegi i  stosowanie glikokortyko-
steroidów [8]. Czynniki te bardzo często występują 
u pacjentów ze schorzeniami układu pokarmowego. 
Dlatego niezwykle ważne jest zwrócenie szczególnej 
uwagi na ryzyko rozwoju osteoporozy u pacjentów ze 
schorzeniami gastroenterologicznymi. 

Osteoporoza w gastroenterologii
Osteoporoza po resekcji żołądka 

Patogeneza występowania osteoporozy wtórnej 
u  pacjentów po resekcji żołądka nie jest jeszcze do 
końca poznana. Wykazano jednak, że pacjenci po 
gastrektomii narażeni są na ryzyko choroby kości, 
spowodowanej nieprawidłowym wchłanianiem [10]. 
W tej grupie pacjentów szczególnie istotne dla pato-
genezy osteoporozy jest upośledzone wchłanianie 
wapnia i  witaminy D, a  także przyspieszony pasaż 
treści jelitowej, z pominięciem dwunastnicy. Częstość 
występowania osteoporozy w  odcinku lędźwiowym 
kręgosłupa L1-L4 po gastrektomii wynosi 22-42%, 
a w szyjce kości udowej 61%. Wraz z upływem czasu 
po gastrektomii wzrasta ryzyko złamania kości. Po 
trzydziestu latach ryzyko złamania szyjki kości udo-
wej wzrasta 2,5-krotnie, a  ryzyko złamania kręgu 
4,4-krotnie [11].

Całkowita gastrektomia wywołuje znaczną utratę 
masy kostnej u  pacjentów, w  pierwszym roku po 
operacji, na co wskazują obniżone wartości BMD do 
16,8% i 10,0%, odpowiednio, w obrębie przedziałów 
kostnych beleczkowatych i  korowych kręgosłupa 
lędźwiowego. Wykazano, że zmiany wartości BMD 
związane są z przyspieszoną resorpcją tkanki kostnej. 

Z kolei przy spadku wartości BMD, w surowicy krwi 
zaobserwowano wzrost stężenia markerów resorpcji 
kości. Należą do nich deoksypirydynolina, pirydy-
nolina i C-końcowe telopeptydy kolagenu typu I [12]. 
Zaburzona fizjologia układu pokarmowego występuje 
także po usunięciu antrum żołądka z zespoleniem do 
dwunastnicy (Billroth I) lub z zespoleniem do pominię-
tego odcinka dwunastnicy lub jelita czczego (Billroth 
II lub Polya gastrektomia). Ryzyko osteoporozy jest 
podobne niezależnie od wymienionych powyżej metod 
chirurgicznych [13]. Obniżona całkowita zawartość 
minerału kostnego (ang. Bone Mineral Content, BMC) 
i stosunek BMC/BMD w kręgosłupie występuje u kobiet 
po menopauzie rok po poddaniu się rękawowej resekcji 
żołądka i wyłączeniu żołądkowemu z zespoleniem na 
pętli Roux-en-Y, bez różnicy w zależności od zabiegu. 
Należy również pamiętać, że operacje bariatryczne 
niosą za sobą ryzyko utraty masy kostnej, co może 
być związane ze zmniejszonym wchłanianiem wapnia 
i witaminy D [14]. Po 10 latach od wykonania zabiegu 
gastrektomii zaleca się wykonanie u pacjentów badania 
DXA, szczególnie u kobiet po menopauzie, u mężczyzn 
po 50 roku życia oraz u pacjentów po nieurazowych 
złamaniach kości [15]. 

Osteoporoza w zespole krótkiego jelita 
Zespół krótkiego jelita jest zaburzeniem wchła-

niania mikro- i  makroskładników, występującym 
po chirurgicznej resekcji jelita cienkiego, w  wyniku 
czego czynnościowa długość jelita jest mniejsza niż 
200 cm. Występuje u około 15% pacjentów poddanych 
temu zabiegowi. Utrata dystalnej części jelita krętego 
i  zastawki krętniczo-kątniczej powoduje zaburzenia 
wchłaniania witaminy B12, witamin rozpuszczalnych 
w tłuszczach i kwasów żółciowych, a także przyspie-
szenie pasażu jelitowego wynikające z braku sygnałów 
hormonów hamujących [16,17]. Zmniejszone wchłania-
nie składników odżywczych, szczególnie tłuszczów, 
może skutkować niedoborem witaminy D.

Dodatkowo w wyniku zaburzenia jelitowo-wątro-
bowego krążenia metabolitów witaminy D, dochodzi 
do złego wchłaniania wapnia, magnezu i cynku, a także 
występuje mierzalny wzrost zawartości tłuszczu w kale 
objawiający się biegunką tłuszczową [5,18]. 

Osteoporoza po resekcji jelita cienkiego
Wapń wchłaniany jest w dwunastnicy w przebiegu 

szlaku transkomórkowego regulowanego głównie 
przez 1,25-dihydroksywitaminę D [1,25(OH)2D)]. 
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W wyniku resekcji dwunastnicy szczególnie zaburzone 
jest wchłanianie wapnia i witaminy D, mających klu-
czowe znaczenie dla budowy szkieletu, co prowadzi 
do osteoporozy i/lub osteomalacji [19]. Przy resekcji 
dwunastnicy obserwuje się także niedobór wydzielania 
trzustkowo-żółciowego z  zaburzeniami wchłaniania 
tłuszczów [18].

U pacjentów po resekcji jelita cienkiego zauwa-
żalny jest niedobór witaminy D, z  obniżonym 
stężeniem 25(OH)D, co ma związek z wyraźnie pod-
wyższonymi markerami resorpcji kości i  obniżoną 
wartością BMD. Może mieć to istotny wpływ na wzrost 
tempa obrotu kostnego, utratę minerałów kostnych 
i proces przebudowy kości [20].

Osteoporoza w nieswoistych chorobach 
zapalnych jelit

Nieswoiste Choroby Zapalne Jelit (NChZJ) to 
przewlekłe stany zapalne przewodu pokarmowego 
o  różnorodnym obrazie klinicznym, przebiegające 
z okresami zaostrzeń i remisji. Do NChZJ zaliczamy 
chorobę Leśniowskiego-Crohna (ChLC) i wrzodziejące 
zapalenia jelita grubego (WZJG) [21].

Około 1,4 miliona osób w Stanach Zjednoczonych 
i 2,2 miliona osób w Europie cierpi na NChZJ. Pacjenci 
z nieswoistymi chorobami zapalnymi jelit są bardziej 
narażeni na ryzyko rozwoju osteoporozy niż popula-
cja ogólna, przy czym względne ryzyko złamania jest 
o  40% wyższe u  pacjentów z  NChZJ w  porównaniu 
z  populacją osób zdrowych [22]. OP jest jednym 
z powikłań NChZJ, co ma szczególne znaczenie u osób 
starszych. Osteoporoza oznacza zmniejszenie wytrzy-
małości kości spowodowane spadkiem BMD, któremu 
towarzyszą zmiany w makro- i mikrostrukturze kości, 
zwiększające ryzyko złamań [23]. 

NChZJ u swych podstaw są chorobami zapalnymi 
i  istnieje wiele mechanizmów, poprzez które ogól-
noustrojowy stan zapalny może negatywnie wpływać 
na metabolizm kostny [24,25]. Stan zapalny w NChZJ 
jest głównie mediowany przez nadmierną aktywację 
limfocytów T, co z kolei prowadzi do wzrostu cytokin, 
o których wiadomo, że stymulują produkcję i dojrze-
wanie osteoklastów odpowiedzialnych za resorpcję 
kości. Osteoklasty rozwijają się ze swoich komórek 
prekursorowych pod wpływem czynnika jądrowego 
kappa B (ang. Nuclear factor kappa-light-chain-enhan-
cer of activated B cells, NF-κβ), który jest wytwarzany 
w  wyniku pobudzenia aktywatora receptora NF-κβ 
(ang. Receptor activator of nuclear factor κβ, RANK) 

[25]. W  warunkach przewlekłego zapalenia jelit, 
limfocyty T zwiększają produkcję rozpuszczalnego 
liganda RANK (ang. Receptor activator of nuclear factor 
kappa-β ligand, RANK-L), który wiąże się z RANK, 
generując NF-κβ, który z  kolei promuje nadmierną 
aktywność osteoklastów [26].

Z kolei, osteoblasty produkują inhibitor RANK 
zwany osteoprotegeryną (OPG), którego stężenie może 
wzrastać w odpowiedzi na rosnące stężenie sRANK-
L. Wzrost stężenia OPG przeciwdziała aktywności 
osteoklastów, choć nie na tyle, by całkowicie zapobiec 
utracie masy kostnej [27]. Uważa się, że poziom OPG 
pozostaje podwyższony w  miarę trwania zapalenia, 
co teoretycznie może ograniczać tempo postępującej 
utraty masy kostnej w warunkach przedłużającego się 
przewlekłego zapalenia [28].

Wyższą częstość występowania OP odnotowano 
zarówno w chorobie Leśniowskiego-Crohna, jak i we 
wrzodziejącym zapaleniu jelita grubego w porównaniu 
z populacją osób zdrowych. W badaniach pacjentów 
z ChLC i z WZJG, częstość występowania osteoporozy 
w ChLC przewyższa albo nie różni się od częstości we 
WZJG [29]. W dużym badaniu kanadyjskim ChLC była 
związana z istotnym negatywnym wpływem na BMD, 
podczas gdy rozpoznanie WZJG nie miało wpływu na 
wartość BMD [30]. 

Zarówno ChLC, jak i WZJG są związane z ogólno-
ustrojowym stanem zapalnym i częstym stosowaniem 
GKS, jednak osoby z WZJG nie wykazują zajęcia jelita 
cienkiego i  dlatego jest mało prawdopodobne, aby 
miały problemy z  wchłanianiem wapnia i/lub wita-
miny D. U pacjentów z ciężką chorobą jelita cienkiego 
w przebiegu ChLC dochodzi do uogólnionych zaburzeń 
wchłaniania składników odżywczych, a ograniczenie 
przyjmowanie pokarmów prowadzi do utraty masy 
ciała. Spadek masy ciała może z kolei sprzyjać utracie 
minerałów kostnych [31]. Badania populacyjne nie są 
spójne co do tego, czy podtypy NChZJ mają zróżnico-
wane ryzyko poważnych złamań osteoporotycznych. 
Bernstein i wsp. przeprowadzili analizę populacyjną 
dla Manitoby w  Kanadzie i  odnotowali około 40% 
wzrost ryzyka złamania zarówno w  ChLC, jak i  we 
WZJG, w porównaniu z grupą kontrolną [32]. Podobne 
wyniki zaobserwowano w  innych badaniach popu-
lacyjnych z Wielkiej Brytanii i Holandii [33]. Z kolei 
w badaniu duńskim stwierdzono istotny wzrost ryzyka 
złamań w przypadku ChLC, ale nie we WZJG [34,35]. 

Loftus i wsp. nie stwierdzili związku między ChLC 
i WZJG a złamaniami w analizie populacji amerykań-
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skiej, chociaż badanie to nie miało wystarczającej mocy, 
aby wykluczyć istotny wzrost ryzyka złamań kostnych 
[36]. Ponieważ utrata masy kostnej nie powoduje żad-
nych objawów ani oznak poprzedzających wystąpienie 
złamania, należy stosować skuteczne techniki przesie-
wowe w celu identyfikacji pacjentów, u których można 
wdrożyć strategie prewencyjne. Osteoporoza występuje 
częściej u osób z NChZJ, u których występuje niewiel-
kie, ale istotnie zwiększone ryzyko złamań kości. To 
zwiększone ryzyko jest prawdopodobnie związane 
zarówno z uwarunkowaniami genetycznymi, stanem 
zapalnym, jak i wpływem diety na przebieg choroby 
wraz z  upośledzonym wchłanianiem składników 
odżywczych i koniecznością leczenia osteotoksycznego, 
takiego jak systemowe glikokokortykosteroidy.

Chorzy na NChZJ najczęściej dożywają późnej sta-
rości, w której ryzyko osteoporozy i złamań stopniowo 
wzrasta. Klinicyści powinni zatem zwracać uwagę 
na obecność czynników ryzyka złamań kości i oste-
oporozy u pacjentów z NChZJ, szczególnie wtedy gdy 
utrzymuje się duża aktywność zapalna i gdy wdrożono 
leczenie glikokortykosteroidami. Narzędzia do predyk-
cji złamań, takie jak FRAX, mogą być pomocne w iden-
tyfikacji osób wymagających leczenia, szczególnie po 
zdiagnozowaniu niskiego BMD w badaniu densyto-
metrycznym kości i odniesieniu zarówno do wartości 
wskaźnika T-score i  Z-score [37]. European Crohn’s 
and Colitis Organisation, osteoporozę u  pacjentów 
z NChZJ najlepiej diagnozować na podstawie badania 
radiograficznego kości przy T-score poniżej -2,5 [38]. 

Osteoporoza w chorobie trzewnej

Celiakia (choroba trzewna, enteropatia z nadwraż-
liwością na gluten) jest przewlekłą chorobą autoim-
munologiczną uwarunkowaną genetycznie, w  której 
spożywanie glutenu (tj. białka występującego w życie, 
jęczmieniu oraz pszenicy) powoduje zapalenie błony 
śluzowej jelita cienkiego, zanik kosmków jelitowych, 
co w  konsekwencji upośledza funkcje absorpcyjne 
tej części przewodu pokarmowego. Jelito pokrywa 
nabłonek jednowarstwowy walcowaty, a jego zasadni-
czą funkcją jest wchłanianie składników odżywczych 
takich jak witaminy, kwasy tłuszczowe, aminokwasy 
czy makroelementy np. wapń. Wchłanianie wapnia 
wpływa również na odpowiednią pracę przytarczyc. 
Zaburzenie pracy wcześniej wspomnianego narządu 
prowadzi między innymi do osteoporozy [39] (n = 84. 

Diagnostyka choroby trzewnej obejmuje testy 
serologiczne i  gastroskopię wraz z  oceną histopa-
tologiczną. Przeciwciała IgA oraz IgG przeciwko 
transglutaminiazie tkankowej (ang. Tissue transglu-
taminase, TTG) charakteryzują się wysoką czułością 
(92,8%) oraz swoistością (97,9%). Ostateczną diagnozę 
należy jednak postawić po gastroskopii z  licznymi 
wycinkami z  opuszki i  części dalszej dwunastnicy, 
poddanymi ocenie histopatologicznej [40]. Enteropatię 
z nadwrażliwością na gluten możemy podzielić na dwa 
typy: może przebiegać bezobjawowo lub z objawami. 
Do typowych symptomów występowania klasycznej 
celiakii u  pacjenta zalicza się biegunkę tłuszczową 
lub wodnistą, brak wzrostu i  utratę masy ciała [41]. 
Objawami towarzyszącymi są bardzo często wzdęcia, 
nietolerancja laktozy, niestrawność, zgaga, opryszcz-
kowe zapalenie skóry oraz objawy charakterystyczne 
dla zespołu jelita drażliwego [42]. Zmniejszenie ilości 
enzymów trawiennych oraz powierzchni chłonnej 
jelita może doprowadzić do niedostatecznego przy-
swajania witaminy D przez organizm osoby chorej 
[39]. Zaburzone wchłanianie makroelementów i idąca 
za tym hipokalcemia może skutkować bezpośrednio 
osteopenią lub osteoporozą. Niski poziom wapnia we 
krwi stymuluje przytarczyce do wydzielania para-
thormonu, który poprzez pobudzanie osteoklastów 
powoduje resorpcję wapnia z kości i wzrost poziomu 
wapnia we krwi. Konsekwencją tego jest wtórna nad-
czynność przytarczyc oraz osteoporoza [40]. Stuckey 
et al. prowadzili badanie, które pokazało, że wśród 131 
uczestników 21% cierpiało na zdiagnozowaną osteopo-
rozę przed rozpoznaniem celiakii, a u 9% badanych 
stwierdzono enteropatię z nadwrażliwością na gluten 
zanim otrzymali informację o osteoporozie. Spośród 
badanych 34% doznało nieurazowego złamania kości, 
traumatycznego pęknięcia kości, ponadto wśród nich 
było 44% osób poniżej 50 roku życia, co jeszcze bardziej 
podkreśla ryzyko osteoporozy w  przebiegu choroby 
trzewnej. Najczęstsze złamania w tej grupie chorych 
to złamania kości ramiennej – 9%, kości nadgarstka – 
11%, złamania kręgosłupa – 7% i żeber-5% [43]. 

Dotychczasowe badania wskazują na to, że wcze-
sne rozpoznanie choroby trzewnej w dużym stopniu 
chroni przed ciężkim ubytkiem masy kostnej. Późne 
rozpoznanie, a tym samym późne wprowadzenie diety 
bezglutenowej może doprowadzić do nieodwracal-
nych zmian patologicznych powodujących zaburzone 
wchłanianie makroelementów [39]. Według przepro-
wadzonych badań wdrożenie i  przestrzeganie diety 
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bezglutenowej u dzieci może całkowicie znormalizo-
wać gęstość kości i zapewnić ich prawidłowy wzrost. 
U dorosłych jednak sama dieta nie zapewni takich 
efektów jak u  osób młodszych. Starszym pacjentom 
zaleca się obowiązkową suplementację witaminą D, 
dietę bogatą w wapń. Dodatkowo w cięższych przypad-
kach osteoporozy stosuje się bisfosfoniany podawane 
doustnie albo dożylnie lub denosumab zapobiegający 
resorpcji warstwy korowej kości i kości beleczkowatej 
[43]. 

Osteoporoza w chorobach wątroby
W przebiegu chorób wątroby dochodzi do zabu-

rzenia metabolizmu przebiegających w niej procesów, 
co może zwiększać ryzyko rozwoju osteoporozy. 
Szczególnie istotne są zmiany w metabolizmie wita-
miny D, wapnia, niedobór witaminy K, zaburzenia 
gospodarki hormonalnej, uwolnienie cytokin pro-
zapalnych bądź niedobór IGF-1 (ang. insulin-like 
growth factor 1) [44]. Do najczęstszych chorób wątroby 
zaliczamy: pierwotne zapalenie dróg żółciowych (ang. 
primary biliary cholangitis, PBC), pierwotne stwardnia-
jące zapalenie dróg żółciowych (ang. primary sclerosing 
cholangitis, PSC), autoimmunologiczne zapalenie 
wątroby (ang. autoimmune hepatitis, AIH), wirusowe 
zapalenie wątroby typu B lub C (WZW typu B lub C) 
oraz niealkoholową stłuszczeniową chorobę wątroby 
oraz marskość wątroby [45]. Ryzyko wystąpienia 
osteoporozy, a  tym samym złamania kości różni się 
w zależności od danej choroby wątroby. 

Częstość występowania osteoporozy w przypadku 
pierwotnego zapalenia dróg żółciowych wynosi 20-32% 
wśród badanych, u których mierzono gęstość mine-
ralną kości kręgosłupa odcinka lędźwiowego i  bliż-
szego końca kości udowej (BKKU) w odstępach 7 lat 
[46]. Natomiast częstość występowania osteoporozy 
wynosi 15% spośród badanych, u których mierzono te 
same parametry co roku przez 10 lat [47]. 

Orsini i wsp. wykazali, że wśród chorujących na 
wirusowe zapalenie wątroby typu B lub C osteoporoza 
występuje w 10-30% [48]. Z kolei w przypadku niealko-
holowej stłuszczeniowej choroby wątroby wykazano, 
że złamania osteoporotyczne występują 2,5-krotnie 
częściej niż u osób zdrowych [49]. Do najczęstszych 
czynników ryzyka rozwoju osteoporozy wśród pacjen-
tów z chorobami wątroby zaliczyć można: nadmierne 
spożywanie alkoholu, a także niedobór witaminy D, 
K [50] oraz zbyt wysokie stężenie żelaza i bilirubiny 
w organizmie [43]. 

Chorzy poddawani transplantacji wątroby wyma-
gają stosowania leków immunosupresyjnych, glikokor-
tykosteroidów w połączeniu z cyklosporyną, co może 
zwiększać ryzyko złamania kości [51]. Glikokortykoidy 
stymulują resorpcję kości, poprzez hamowanie proli-
feracji i różnicowania osteoblastów [52]. 

Po wykonaniu przeszczepu wątroby, w ciągu 4-6 
miesięcy od zabiegu, masa kostna poprawia się [53]. 
Niemniej jednocześnie może dochodzić do złamań 
kostnych. Dopiero po 6 miesiącach poprawiają się para-
metry markerów kościotworzenia, a ryzyko złamania 
kości zmniejsza się istotnie. Wpływ na to może mieć 
normalizacja funkcji wątroby oraz obniżenie stosowa-
nych dawek glikokortykosteroidów [54]. 

Podstawą leczenia osteoporozy u osób z chorobami 
wątroby jest usunięcie czynników wywołujących utratę 
masy kostnej, takich jak nadmiar alkoholu, tytoniu, 
niezbilansowana dieta oraz brak aktywności fizycznej 
[55]. 

U pacjentów z przewlekłymi chorobami wątroby 
w  przebiegu leczenia stosuje się denosumab. Jest to 
przeciwciało monoklonale przeciwko RANKL, które 
może hamować różnicowanie osteoklastów ograni-
czając utratę masy kostnej [57]. Wykryto, że leczenie 
tym przeciwciałem monoklonalnym zwiększa masę 
kości i hamuje obrót kostny u większości pacjentów 
z przewlekłą chorobą wątroby, niezależnie od wieku 
czy płci [58]. 

Osteoporoza w chorobach trzustki
Wśród chorób trzustki, w których współistnieje 

osteoporoza, wyróżnić możemy: przewlekłe i  ostre 
zapalenie trzustki. Przewlekłe zapalenie trzustki 
(PZT) jest długotrwałym procesem zapalnym skutku-
jącym zmianami morfologicznymi narządu. Badania 
Duggana i  wsp. udowodniły, iż 25% osób spośród 
badanych ze zmienną etiologią PZT cierpiało na 
osteoporozę [59]. Zbliżony odsetek pacjentów wyka-
zano w badaniu europejskim, według którego 21,8% 
pacjentów z PZT, choruje także na osteoporozę [60]. 
W związku z powyższym możemy stwierdzić, że PZT 
zwiększa ryzyko pojawienia się osteoporozy mogącej 
powodować złamania kości, na co wpływ mają różne 
czynniki. Jednym z  nich jest niedobór witaminy D 
[61]. Oprócz witaminy D warto wspomnieć także 
o witaminie K. Ma ona ogromne znaczenie w przy-
padku osteoporozy, ponieważ hamuje tworzenie oste-
oklastów i przyspiesza tworzenie osteoblastów, zatem 
może opóźnić tworzenie się złamań kości. Stiglano 
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i  wsp. wykazali, że niedobór witaminy K występuje 
u 32-63% pacjentów z PZT, co zwiększa ryzyko rozwoju 
osteoporozy [60].

Jednym z czynników rozwoju chorób trzustki jest 
nadmierne spożywanie alkoholu, które może prowa-
dzić między innymi do PZT [62]. Wyniki wskazują na 
to, że w przypadku tej grupy zaobserwowano wyższy 
współczynnik złamań, co z  kolei zwiększa ryzyko 
rozwoju osteoporozy.

Kolejnym czynnikiem zwiększającym ryzyko 
rozwoju osteoporozy wśród pacjentów z  PZT może 
być palenie tytoniu. Wyniki badań na temat wpływu 
tytoniu na organizm wskazują, że wśród palaczy wystę-
puje niskie BMD [59]. Na dowód tej tezy Munigala 
porównywał stosunek ilości stosowanego tytoniu do 
ilości złamań, uzyskując w  wynikach wniosek, że 
w przypadku palaczy złamania występują częściej [62]. 
Dym tytoniowy wpływa zarówno na gęstość mineralną 
kości jak i na ścieżkę RANK-RANKL-OPG przyczy-
niając się do zwiększenia aktywności osteoklastów 
i resorpcji kości [63]. 

Ostre zapalenie trzustki (OZT) jest zaburzeniem 
powodującym aktywację enzymów w  komórkach 
pęcherzykowych trzustki już w obrębie tego narządu. 
Już w 2011 roku ustalono, że jeden epizod OZT pro-
wadzi do wytworzenia w kościach zmian podobnych 
do PZT ze zwapnieniami [64]. Yadav i wsp. wykazali, 
że nawracające epizody OZT oraz spożycie dużych 
ilości alkoholu i progresja do PZT przyczyniają się do 
rozwoju osteoporozy [65].

Przeprowadzono badania, mające na celu usta-
lenie związku między osteoporozą a  OZT. W  tym 
celu oszacowano prawdopodobieństwo wystąpienia 
osteoporozy względem wieku, płci, chorób współist-
niejących. Wywnioskowano, iż ryzyko osteoporozy jest 
najwyższe wśród kobiet z OZT (2,26-krotnie wyższe 
niż mężczyzn) oraz wśród pacjentów z OZT w wieku 
50-64 lat. Z podanej analizy wysnuto wniosek, iż OZT 
może obniżać BMD [66]. 

W latach 2014-2019 przeprowadzono wiele badań, 
oceniających częstość występowania osteoporozy 
w  przypadku pacjentów z  OZT. Otrzymane wyniki 
potwierdziły wnioski uzyskane przez Lin i  wsp., iż 
wśród osób z OZT występuje zwiększone ryzyko oste-
oporozy [67]. Vujasinovic i wsp. wykazali, że obniżone 

BMD występowało u 53,4% badanych, co może sprzy-
jać złamaniom kości [68]. 

W przebiegu zewnątrzwydzielniczej niewydol-
ności trzustki (ZNT) dochodzi do złego wchłaniania 
witamin rozpuszczalnych w tłuszczach [69], co może 
skutkować niedoborem witaminy D, a  to spowoduje 
zwiększone ryzyko złamania kości, co może być spowo-
dowane rozwojem osteoporozy. W leczeniu konieczna 
jest poprawa trawienia. By temu zapobiec stosuje 
się terapię zastępczą enzymami trzustkowymi (ang. 
Pancreatic enzyme replacement therapy, PERT) oraz 
suplementację witaminy D [70]. Podsumowując, do 
czynników ryzyka osteoporozy wtórnej w chorobach 
trzustki zaliczamy: niski poziom witaminy D, niskie 
BMI, alkohol, tytoń, a  także podeszły wiek oraz złe 
trawienie z powodu ZNT [69]. 

Podsumowanie i wnioski
Choroby przewodu pokarmowego istotnie zwięk-

szają ryzyko rozwoju osteoporozy. Wynika to między 
innymi z  zaburzeń wchłaniania, niewystarczającego 
spożycia witamin i  składników mineralnych (szcze-
gólnie witaminy D i wapnia) oraz stosowanej farmako-
terapii, która również może wpływać na masę kośćca. 
Z tego powodu, pacjenci znajdujący się w grupie ryzyka 
rozwoju osteoporozy powinni być poddawani badaniu 
densytometrycznemu zgodnie z  wytycznymi w  celu 
wczesnej diagnostyki zaburzeń metabolizmu kostnego 
i wprowadzenia odpowiedniego leczenia. Jednocześnie 
należy zwrócić uwagę na niefarmakologiczne działania 
mające na celu zapobieganie utracie masy kostnej, np. 
rzucenie palenia, zaprzestanie nadużywania alkoholu 
oraz spożycie produktów mlecznych. 
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