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Streszczenie

Osteoporoza uznawana jest za chorobe, ktora stanowi nie tylko problem zdrowotny, ale réwniez socjoeko-
nomiczny dzisiejszego $wiata. Choroba uznana zostata przez Swiatowa Organizacje Zdrowia (ang. World Health
Organization, WHO) za chorobe cywilizacyjna, nazwang réwniez ,epidemig XXI wieku”. Jest to choroba wielo-
czynnikowa, na ktorej rozwoj wplywajg miedzy innymi takie czynniki jak predyspozycje genetyczne, zaburzenia
hormonalne, niedozywienie czy przewlekla sterydoterapia [1]. Osteoporoza jest konsekwencja miedzy innymi
zaburzen wchianiania, niewystarczajacego spozycia witamin i sktadnikéw mineralnych, szczegélnie witaminy D
oraz wapnia. Istotne znaczenie ma rowniez przewlekle stosowana farmakoterapia, ktéra moze wptywaé na mase
koséca. Poniewaz liczba 0s6b zagrozonych osteoporoza rosnie, nalezy podja¢ dzialania, ktére zredukuja czynniki
ryzyka. Zachorowanie na osteoporozg jest w duzym stopniu zwigzane ze stylem Zycia, dlatego mozliwe jest wpro-
wadzenie dziatan, ktére zmniejszg ryzyko zachorowania. Warto nadmieni¢, ze osteoporoza moze wystepowac
wraz z chorobami uktadu pokarmowego. W niniejszej pracy przedstawiono zwigzek choréb ukladu pokarmowego
zryzykiem osteoporozy. Zwrdcono rowniez uwage na niefarmakologiczne dzialania, ktdére moga zapobiega¢ utracie
masy kostnej. W artykule przedstawiono patogeneze, objawy oraz najistotniejsze czynniki wplywajace na rozwoj
osteoporozy wtdrnej w chorobach przewodu pokarmowego. (Farm Wsp6t2022; 15: 194-203) doi: 10.53139/FW.20221528

Stowa kluczowe: osteoporoza wtorna, nieswoiste choroby zapalne jelit, zespot krétkiego jelita, choroba trzewna,
zapalenia wqtroby, przewlekte 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 Wspét 2022; 15: 194-203) doi: 10.53139/FW.20221528

Keywords: secondary osteoporosis, inflammatory bowel disease, short bowel syndrome, celiac disease, hepatitis,
chronic pancreatitis
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Wstep

Definicja osteoporozy

Osteoporoza (OP) jest chorobg uktadu kostnego,
ktora charakteryzuje si¢ obnizong wytrzymatoscia
kosci, wynikajaca ze zmniejszonej gestosci mineralnej
kosci (ang. Bone Mineral Density, BMD), zaburzeniami
mikroarchitektonicznymi oraz kruchoscia szkieletu,
predysponujaca do zwigkszonego ryzyka zlaman
i podatnoscig na pekniecia [1-3]. Stowo ,,osteoporoza”
wywodzi si¢ z jezyka greckiego osteon — kos$¢ i jezyka
tacinskiego porus — dziura, ubytek [3]. Osteoporoza
jest choroba niejednorodna, w ktérej na kruchos¢ kosci
wplywa wiele czynnikéw, takich jak: masa kostna,
mineralizacja, architektura i ksztalt kosci [3].

OP uwazana jest za chorobe, stanowigca nie tylko
problem zdrowotny, ale takze socjoekonomiczny dzi-
siejszego $wiata. Fakt ten wynika z kosztow zwigzanych
z leczeniem ztaman, bedacych nastepstwem osteopo-
rozy, ktéra uznana zostala przez Swiatowa Zdrowia
Organizacj¢ (ang. World Health Organisation, WHO)
za chorobe cywilizacyjng, nazwana réwniez ,,epidemia
XXI wieku”. Liczba os6b zagrozonych osteoporoza,
jak rowniez liczba ztaman koéci, stale wzrasta, dlatego
nalezatoby podja¢ wszechstronne dziatania majace
na celu redukcje mozliwych do wyeliminowania
czynnikow ryzyka w celu zapobiegania zachorowaniu
i rozwojowi choroby [4].

Podstawa rozpoznania OP jest badanie den-
sytometryczne kosci za pomocg dwuenergetycznej
absorpcjometrii rentgenowskiej (ang. dual-energy
x-ray absorptiometry, DEXA) [5]. Warto zaznaczy¢,
ze wedlug WHO osteoporoza wystepuje, gdy warto$é
T-score szyjki kosci udowej lub odcinka ledzwiowego
(L1-L4) jest mniejsza lub réwna - 2,5 lub gdy dana
osoba ma ztamania po niewielkim urazie. W diagno-
styce osteoporozy wtornej, warto okresli¢ Z-score,
ktéry poréwnuje BMD pacjenta z osoba tej samej plci
i wieku. Z-score mniejszy niz - 2,0 sugeruje osteopo-
roze wtorng. Gléwnym powiklaniem osteoporozy
jest zlamanie ko$ci, stad wlasnie nacisk na analize
czynnikow ryzyka ztaman. Wprowadzony kalkulator
ryzyka ztaman FRAX (ang. Fracture Risk Assessment
Tool, FRAX), szacuje ryzyko ztaman na podstawie
wskaznika masy ciata (ang. Body Mass Index, BMI),
BMD i innych czynnikéw ryzyka, takich jak wiek,
ple¢, masa ciala, wzrost, wystepowanie osteoporozy
w rodzinie, przebyte ztamania kosci, wywiad oste-
oporotyczny, ztamania szyjki ko$ci udowej u rodzicow,
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aktualne palenie papieroséw, naduzywanie alkoholu,
przewlekte leczenie glikokortykosteroidami, obecno$é
choréb mogacych powodowa¢ osteoporoze wtérna
m.in. zaburzenia wchianiania, przewlekte niedozywie-
nie czy tez przewlekle choroby watroby [2,5]. Narzedzie
FRAX moze by¢ pomocne w identyfikacji osob, wyma-
gajacych terapii. Natomiast etiologia zapalna choréb
reumatycznych jak réwniez choréb przewodu pokar-
mowego, wysoka aktywno$¢ choroby i brak trwalej
remisji, moze dodatkowo zwigksza¢ ryzyko ztamania
w tych grupach chorych niezaleznie od czynnikéw
typowych dla populacji kobiet w wieku po menopau-
zie lub mezczyzn po 50 roku Zycia. Nie opracowano
réwniez zadnego narzedzia do pelnej, szybkiej i jed-
noznacznej klinicznie oceny ryzyka ztamania w tych
grupach chorych [6]. Kalkulator FRAX i inne podobne
algorytmy zaprojektowano do oceny kobiet i mezczyzn
z podejrzeniem osteoporozy pierwotnej, ktorzy nie byli
leczeni z tego powodu. Wartoéci ryzyka uzyskane za
pomoca tych narzedzi w grupie chorych reumatycz-
nych, czyli zagrozonych osteoporoza wtérng, moga
by¢ z wielu powodéw niedoszacowane. Narzedzia te
nie uwzgledniaja informacji o dawce glikokortykoste-
roidéw (GKS), czasie i sposobie ich stosowania, liczbie
kolejnych ztaman, w tym nie tylko ztaman trzonéw
kregéw, ale rowniez miednicy. Najbardziej powszech-
nie stosowany model FRAX nie bierze pod uwage roli
i liczby upadkéw, znaczacego spadku BMD w czasie,
czy wieku pacjentéw ponizej 40 roku zycia oraz innych
sytuacji klinicznych, ktére moga dodatkowo zwigkszac
ryzyko ztaman w perspektywie kolejnych 10 lat [7].

Epidemiologia osteoporozy

Osteoporoza wtérna wystepuje u okoto 30-40%
kobiet w wieku pomenopauzalnym i 50-80% mezczyzn.
Badania populacji Stanéw Zjednoczonych wskazuja,
ze okoto 20-25 milionéw ludzi moze by¢ dotknietych
osteoporozg. Okoto dwdch milionéw ztaman rocznie
przypisuje si¢ wlasnie tej chorobie [2]. Wedlug sta-
tystyk, w Polsce osteoporoza dotyczy 25-30% kobiet
i 8-12% mezczyzn. Czestos¢ wystepowania osteopo-
rozy w przebiegu chordb przewodu pokarmowego nie
zostala okre$lona [3].

Przyczyny i patomechanizm rozwoju osteoporozy
Przebudowa koéci obejmuje trzy nastepujace po
sobie fazy: resorpcje kosci za posrednictwem oste-
oklastéw, faze odwrodcenia, w ktdrej na powierzchni
kosci pojawiajg si¢ komorki prekursorowe osteobla-
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stow i wreszcie tworzenie i mineralizacje kosci za
posrednictwem osteoblastow. Gléwne ogolnoustrojowe
regulatory przebudowy koséci obejmujg parathormon,
witamine D, GKS, hormon wzrostu, hormony tarczycy
i hormony plciowe [2]. Integralnos¢ szkieletu zacho-
wana jest dzieki procesom resorpcji kosci i kosciotwo-
rzenia. Procesy te sg $cisle potagczone mechanizmami,
ktore zostaly stabo zdefiniowane zaréwno pod wzgle-
dem fizjologicznym, jak i patologicznym [8]. Badania
wykazaty, ze BMD jest kontrolowane przez wiele
genow, a wiec osteoporoza jest choroba wielogenowa
[9].

Wiele czynnikéw moze prowadzi¢ do zwigkszonej
utraty masy kostnej, s3 to m.in.: czynniki genetyczne,
cytokiny, zaburzenia wchlaniania, zabiegi operacyjne
resekgji jelit, unieruchomienie, niedozywienie, wyste-
pujace choroby, zabiegi i stosowanie glikokortyko-
steroidow [8]. Czynniki te bardzo cz¢sto wystepuja
u pacjentdéw ze schorzeniami ukladu pokarmowego.
Dlatego niezwykle wazne jest zwrdcenie szczegdlnej
uwagi na ryzyko rozwoju osteoporozy u pacjentéw ze
schorzeniami gastroenterologicznymi.

Osteoporoza w gastroenterologii
Osteoporoza po resekcji zoladka

Patogeneza wystepowania osteoporozy wtornej
u pacjentéw po resekeji zoladka nie jest jeszcze do
konca poznana. Wykazano jednak, ze pacjenci po
gastrektomii narazeni sg na ryzyko choroby kosci,
spowodowanej nieprawidlowym wchtanianiem [10].
W tej grupie pacjentoéw szczegélnie istotne dla pato-
genezy osteoporozy jest uposledzone wchilanianie
wapnia i witaminy D, a takze przyspieszony pasaz
tresci jelitowej, z pominigciem dwunastnicy. Czestos¢
wystepowania osteoporozy w odcinku ledzwiowym
kregostupa L1-L4 po gastrektomii wynosi 22-42%,
a w szyjce kosci udowej 61%. Wraz z uptywem czasu
po gastrektomii wzrasta ryzyko ztamania kosci. Po
trzydziestu latach ryzyko ztamania szyjki kosci udo-
wej wzrasta 2,5-krotnie, a ryzyko ztamania kregu
4,4-krotnie [11].

Catkowita gastrektomia wywoluje znaczng utrate
masy kostnej u pacjentéw, w pierwszym roku po
operacji, na co wskazuja obnizone warto$ci BMD do
16,8% i 10,0%, odpowiednio, w obrebie przedziatow
kostnych beleczkowatych i korowych kregostupa
ledzwiowego. Wykazano, ze zmiany warto$ci BMD
zwigzane sg z przyspieszong resorpcja tkanki kostne;j.
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Z kolei przy spadku wartosci BMD, w surowicy krwi
zaobserwowano wzrost stezenia markeréw resorpcji
kosci. Naleza do nich deoksypirydynolina, pirydy-
nolina i C-koncowe telopeptydy kolagenu typu I [12].
Zaburzona fizjologia ukltadu pokarmowego wystepuje
takze po usunieciu antrum zoladka z zespoleniem do
dwunastnicy (Billroth I) lub z zespoleniem do pominie-
tego odcinka dwunastnicy lub jelita czczego (Billroth
IT lub Polya gastrektomia). Ryzyko osteoporozy jest
podobne niezaleznie od wymienionych powyzej metod
chirurgicznych [13]. Obnizona catkowita zawartos¢
mineratu kostnego (ang. Bone Mineral Content, BMC)
istosunek BMC/BMD w kregostupie wystepuje u kobiet
po menopauzie rok po poddaniu sie rekawowej resekcji
zotadka i wylaczeniu zotagdkowemu z zespoleniem na
petli Roux-en-Y, bez réznicy w zaleznosci od zabiegu.
Nalezy réwniez pamigtal, ze operacje bariatryczne
niosa za sobg ryzyko utraty masy kostnej, co moze
by¢ zwigzane ze zmniejszonym wchlanianiem wapnia
i witaminy D [14]. Po 10 latach od wykonania zabiegu
gastrektomii zaleca si¢ wykonanie u pacjentéw badania
DXA, szczeg6lnie u kobiet po menopauzie, u mezczyzn
po 50 roku Zycia oraz u pacjentéw po nieurazowych
ztamaniach ko$ci [15].

Osteoporoza w zespole krotkiego jelita

Zespot krotkiego jelita jest zaburzeniem wchla-
niania mikro- i makroskladnikéw, wystepujacym
po chirurgicznej resekcji jelita cienkiego, w wyniku
czego czynnosciowa dlugos¢ jelita jest mniejsza niz
200 cm. Wystepuje u okoto 15% pacjentéw poddanych
temu zabiegowi. Utrata dystalnej czesci jelita kretego
i zastawki kretniczo-katniczej powoduje zaburzenia
wchlaniania witaminy B12, witamin rozpuszczalnych
w tluszczach 1 kwasow zolciowych, a takze przyspie-
szenie pasazu jelitowego wynikajace z braku sygnatow
hormonéw hamujacych [16,17]. Zmniejszone wchiania-
nie skladnikéw odzywczych, szczegdlnie tltuszczow,
moze skutkowa¢ niedoborem witaminy D.

Dodatkowo w wyniku zaburzenia jelitowo-watro-
bowego krazenia metabolitéw witaminy D, dochodzi
do zlego wchianiania wapnia, magnezu i cynku, a takze
wystepuje mierzalny wzrost zawartosci ttuszczu w kale
objawiajacy si¢ biegunka ttuszczows [5,18].

Osteoporoza po resekgji jelita cienkiego

Wapn wchlaniany jest w dwunastnicy w przebiegu
szlaku transkomoérkowego regulowanego giéwnie
przez 1,25-dihydroksywitamine D [1,25(OH)2D)].
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W wyniku resekcji dwunastnicy szczegolnie zaburzone
jest wchlanianie wapnia i witaminy D, majacych klu-
czowe znaczenie dla budowy szkieletu, co prowadzi
do osteoporozy i/lub osteomalacji [19]. Przy resekcji
dwunastnicy obserwuje sie takze niedobdr wydzielania
trzustkowo-zolciowego z zaburzeniami wchlaniania
thuszczéw [18].

U pacjentéw po resekcji jelita cienkiego zauwa-
zalny jest niedobdr witaminy D, z obnizonym
stezeniem 25(OH)D, co ma zwigzek z wyraznie pod-
wyzszonymi markerami resorpcji kosci i obnizong
warto$ciag BMD. Moze miec to istotny wplyw na wzrost
tempa obrotu kostnego, utrat¢ mineratéw kostnych
i proces przebudowy kosci [20].

Osteoporoza w nieswoistych chorobach
zapalnych jelit

Nieswoiste Choroby Zapalne Jelit (NChZ]) to
przewlekle stany zapalne przewodu pokarmowego
o réznorodnym obrazie klinicznym, przebiegajace
z okresami zaostrzen i remisji. Do NChZ] zaliczamy
chorobe Lesniowskiego-Crohna (ChLC) i wrzodziejace
zapalenia jelita grubego (WZ]G) [21].

Okoto 1,4 miliona 0s6b w Stanach Zjednoczonych
12,2 miliona 0séb w Europie cierpi na NChZ]. Pacjenci
z nieswoistymi chorobami zapalnymi jelit s bardziej
narazeni na ryzyko rozwoju osteoporozy niz popula-
cja ogdlna, przy czym wzgledne ryzyko ztamania jest
0 40% wyzsze u pacjentow z NChZ] w poréwnaniu
z populacja 0séb zdrowych [22]. OP jest jednym
z powiklan NChZ], co ma szczegolne znaczenie u osob
starszych. Osteoporoza oznacza zmniejszenie wytrzy-
matosci kosci spowodowane spadkiem BMD, ktéremu
towarzyszg zmiany w makro- i mikrostrukturze kosci,
zwigkszajace ryzyko ztaman [23].

NChZ]J uswych podstaw sg chorobami zapalnymi
i istnieje wiele mechanizmoéw, poprzez ktoére ogol-
noustrojowy stan zapalny moze negatywnie wplywaé
na metabolizm kostny [24,25]. Stan zapalny w NChZ]
jest gtéwnie mediowany przez nadmierng aktywacje
limfocytow T, co z kolei prowadzi do wzrostu cytokin,
o ktérych wiadomo, ze stymuluja produkcje i dojrze-
wanie osteoklastow odpowiedzialnych za resorpcje
kosci. Osteoklasty rozwijaja si¢ ze swoich komorek
prekursorowych pod wplywem czynnika jadrowego
kappa B (ang. Nuclear factor kappa-light-chain-enhan-
cer of activated B cells, NF-«f), ktory jest wytwarzany
w wyniku pobudzenia aktywatora receptora NF-kf3
(ang. Receptor activator of nuclear factor k3, RANK)
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[25]. W warunkach przewleklego zapalenia jelit,
limfocyty T zwigkszaja produkcje rozpuszczalnego
liganda RANK (ang. Receptor activator of nuclear factor
kappa-f ligand, RANK-L), ktory wiaze si¢ z RANK,
generujac NF-kp, ktoéry z kolei promuje nadmierng
aktywnos¢ osteoklastow [26].

Z kolei, osteoblasty produkuja inhibitor RANK
zwany osteoprotegeryna (OPG), ktérego stezenie moze
wzrasta¢ w odpowiedzi na rosngce stezenie SRANK-
L. Wzrost stezenia OPG przeciwdziata aktywnosci
osteoklastow, cho¢ nie na tyle, by catkowicie zapobiec
utracie masy kostnej [27]. Uwaza sig, ze poziom OPG
pozostaje podwyzszony w miare trwania zapalenia,
co teoretycznie moze ogranicza¢ tempo postepujacej
utraty masy kostnej w warunkach przedtuzajacego si¢
przewleklego zapalenia [28].

Wyzszg czestos¢ wystepowania OP odnotowano
zaréwno w chorobie Le$niowskiego-Crohna, jak i we
wrzodziejacym zapaleniu jelita grubego w poréwnaniu
z populacjg 0s6b zdrowych. W badaniach pacjentow
z ChLCiz WZJG, czesto$¢ wystepowania osteoporozy
w ChLC przewyzsza albo nie rézni sie od czgstosci we
WZJG [29]. W duzym badaniu kanadyjskim ChLC byta
zwigzana z istotnym negatywnym wptywem na BMD,
podczas gdy rozpoznanie WZJG nie mialo wptywu na
warto$¢ BMD [30].

Zaréwno ChLC, jaki WZ]G sa zwigzane z ogolno-
ustrojowym stanem zapalnym i czgstym stosowaniem
GKS, jednak osoby z WZ]G nie wykazuja zajecia jelita
cienkiego i dlatego jest malo prawdopodobne, aby
mialy problemy z wchlanianiem wapnia i/lub wita-
miny D. U pacjentow z cigzka choroba jelita cienkiego
w przebiegu ChLC dochodzi do uogélnionych zaburzen
wchtaniania sktadnikéw odzywczych, a ograniczenie
przyjmowanie pokarméw prowadzi do utraty masy
ciala. Spadek masy ciata moze z kolei sprzyja¢ utracie
mineraléw kostnych [31]. Badania populacyjne nie sa
spojne co do tego, czy podtypy NChZ] maja zréznico-
wane ryzyko powaznych ztaman osteoporotycznych.
Bernstein i wsp. przeprowadzili analiz¢ populacyjna
dla Manitoby w Kanadzie i odnotowali okoto 40%
wzrost ryzyka zlamania zaréwno w ChLC, jak i we
WZJ]G, w poréwnaniu z grupg kontrolng [32]. Podobne
wyniki zaobserwowano w innych badaniach popu-
lacyjnych z Wielkiej Brytanii i Holandii [33]. Z kolei
w badaniu dunskim stwierdzono istotny wzrost ryzyka
ztaman w przypadku ChLC, ale nie we WZ]JG [34,35].

Loftus i wsp. nie stwierdzili zwigzku miedzy ChLC
i WZJG a ztamaniami w analizie populacji amerykan-
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skiej, chociaz badanie to nie mialo wystarczajacej mocy;,
aby wykluczy¢ istotny wzrost ryzyka ztaman kostnych
[36]. Poniewaz utrata masy kostnej nie powoduje Zad-
nych objawdw ani oznak poprzedzajacych wystapienie
zlamania, nalezy stosowa¢ skuteczne techniki przesie-
wowe w celu identyfikacji pacjentéw, u ktérych mozna
wdrozy¢ strategie prewencyjne. Osteoporoza wystepuje
czesciej u osoéb z NChZ], u ktérych wystepuje niewiel-
kie, ale istotnie zwigkszone ryzyko ztaman kosci. To
zwiekszone ryzyko jest prawdopodobnie zwiazane
zaréwno z uwarunkowaniami genetycznymi, stanem
zapalnym, jak i wplywem diety na przebieg choroby
wraz z upo$ledzonym wchianianiem sktadnikéw
odzywczych i koniecznoscig leczenia osteotoksycznego,
takiego jak systemowe glikokokortykosteroidy.
Chorzy na NChZ] najczesciej dozywaja pdznej sta-
roéci, w ktorej ryzyko osteoporozy i ztaman stopniowo
wzrasta. Klinicy$ci powinni zatem zwracaé uwage
na obecno$¢ czynnikéw ryzyka zlaman kosci i oste-
oporozy u pacjentéw z NChZ], szczegélnie wtedy gdy
utrzymuje sie duza aktywnos¢ zapalna i gdy wdrozono
leczenie glikokortykosteroidami. Narzedzia do predyk-
¢ji ztaman, takie jak FRAX, moga by¢ pomocne w iden-
tyfikacji os6b wymagajacych leczenia, szczegélnie po
zdiagnozowaniu niskiego BMD w badaniu densyto-
metrycznym kosci i odniesieniu zaréwno do wartosci
wskaznika T-score i Z-score [37]. European Crohn’s
and Colitis Organisation, osteoporoze u pacjentow
z NChZ] najlepiej diagnozowac¢ na podstawie badania
radiograficznego kosci przy T-score ponizej -2,5 [38].

Osteoporoza w chorobie trzewnej

Celiakia (choroba trzewna, enteropatia z nadwraz-
liwoscig na gluten) jest przewlekla chorobg autoim-
munologiczng uwarunkowana genetycznie, w ktorej
spozywanie glutenu (tj. bialka wystepujacego w zycie,
jeczmieniu oraz pszenicy) powoduje zapalenie blony
$luzowej jelita cienkiego, zanik kosmkow jelitowych,
co w konsekwencji uposledza funkcje absorpcyjne
tej czesci przewodu pokarmowego. Jelito pokrywa
nabtonek jednowarstwowy walcowaty, a jego zasadni-
czg funkcja jest wchlanianie sktadnikéw odzywezych
takich jak witaminy, kwasy tluszczowe, aminokwasy
czy makroelementy np. wapn. Wchtanianie wapnia
wplywa réwniez na odpowiednig prace przytarczyc.
Zaburzenie pracy wcze$niej wspomnianego narzadu
prowadzi miedzy innymi do osteoporozy [39] (n = 84.
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Diagnostyka choroby trzewnej obejmuje testy
serologiczne i gastroskopie wraz z oceng histopa-
tologiczng. Przeciwciata IgA oraz IgG przeciwko
transglutaminiazie tkankowej (ang. Tissue transglu-
taminase, TTG) charakteryzuja si¢ wysoka czulo$cia
(92,8%) oraz swoisto$cia (97,9%). Ostateczna diagnoze
nalezy jednak postawi¢ po gastroskopii z licznymi
wycinkami z opuszki i czesci dalszej dwunastnicy,
poddanymi ocenie histopatologicznej [40]. Enteropati¢
z nadwrazliwoscig na gluten mozemy podzieli¢ na dwa
typy: moze przebiega¢ bezobjawowo lub z objawami.
Do typowych symptoméw wystepowania klasycznej
celiakii u pacjenta zalicza si¢ biegunke tluszczowa
lub wodnista, brak wzrostu i utrate masy ciala [41].
Objawami towarzyszacymi sa bardzo czesto wzdecia,
nietolerancja laktozy, niestrawno$¢, zgaga, opryszcz-
kowe zapalenie skory oraz objawy charakterystyczne
dla zespolu jelita drazliwego [42]. Zmniejszenie ilo$ci
enzymoéw trawiennych oraz powierzchni chlonnej
jelita moze doprowadzi¢ do niedostatecznego przy-
swajania witaminy D przez organizm osoby chorej
[39]. Zaburzone wchianianie makroelementow i idgca
za tym hipokalcemia moze skutkowa¢ bezposrednio
osteopenig lub osteoporozg. Niski poziom wapnia we
krwi stymuluje przytarczyce do wydzielania para-
thormonu, ktéry poprzez pobudzanie osteoklastow
powoduje resorpcje wapnia z kosci i wzrost poziomu
wapnia we krwi. Konsekwencja tego jest wtérna nad-
czynno$¢ przytarczyc oraz osteoporoza [40]. Stuckey
etal. prowadzili badanie, ktére pokazato, ze wérod 131
uczestnikéw 21% cierpialo na zdiagnozowang osteopo-
roz¢ przed rozpoznaniem celiakii, a u 9% badanych
stwierdzono enteropati¢ z nadwrazliwoscig na gluten
zanim otrzymali informacje o osteoporozie. Sposréd
badanych 34% doznato nieurazowego ztamania kosci,
traumatycznego pekniecia kosci, ponadto wérdd nich
byto 44% oséb ponizej 50 roku zycia, co jeszcze bardziej
podkreéla ryzyko osteoporozy w przebiegu choroby
trzewnej. Najczestsze zlamania w tej grupie chorych
to ztamania ko$ci ramiennej - 9%, koséci nadgarstka -
11%, ztamania kregostupa - 7% i zeber-5% [43].

Dotychczasowe badania wskazuja na to, ze wcze-
sne rozpoznanie choroby trzewnej w duzym stopniu
chroni przed cigzkim ubytkiem masy kostnej. Pdzne
rozpoznanie, a tym samym pozne wprowadzenie diety
bezglutenowej moze doprowadzi¢ do nieodwracal-
nych zmian patologicznych powodujacych zaburzone
wchlanianie makroelementow [39]. Wedlug przepro-
wadzonych badan wdrozenie i przestrzeganie diety
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bezglutenowej u dzieci moze catkowicie znormalizo-
wacé gestos$¢ kosci i zapewni¢ ich prawidlowy wzrost.
U dorostych jednak sama dieta nie zapewni takich
efektow jak u os6b mtodszych. Starszym pacjentom
zaleca si¢ obowigzkowaq suplementacje witamina D,
diete bogata w wapn. Dodatkowo w cigzszych przypad-
kach osteoporozy stosuje sie bisfosfoniany podawane
doustnie albo dozylnie lub denosumab zapobiegajacy
resorpcji warstwy korowej kosci i kosci beleczkowatej
[43].

Osteoporoza w chorobach watroby

W przebiegu choréb watroby dochodzi do zabu-
rzenia metabolizmu przebiegajacych w niej procesow,
co moze zwieksza¢ ryzyko rozwoju osteoporozy.
Szczegodlnie istotne sg zmiany w metabolizmie wita-
miny D, wapnia, niedobdr witaminy K, zaburzenia
gospodarki hormonalnej, uwolnienie cytokin pro-
zapalnych badz niedobér IGF-1 (ang. insulin-like
growth factor 1) [44]. Do najczestszych choréb watroby
zaliczamy: pierwotne zapalenie drég zéiciowych (ang.
primary biliary cholangitis, PBC), pierwotne stwardnia-
jace zapalenie drog zotciowych (ang. primary sclerosing
cholangitis, PSC), autoimmunologiczne zapalenie
watroby (ang. autoimmune hepatitis, AIH), wirusowe
zapalenie watroby typu B lub C (WZW typu B lub C)
oraz niealkoholowg stluszczeniowa chorobe watroby
oraz marsko$¢ watroby [45]. Ryzyko wystapienia
osteoporozy, a tym samym zlamania kosci rézni si¢
w zalezno$ci od danej choroby watroby.

Czesto$¢ wystepowania osteoporozy w przypadku
pierwotnego zapalenia drog z6lciowych wynosi 20-32%
wsréd badanych, u ktérych mierzono gesto$¢ mine-
ralng kosci kregostupa odcinka ledzwiowego i bliz-
szego konca kosci udowej (BKKU) w odstepach 7 lat
[46]. Natomiast czesto$¢ wystepowania osteoporozy
wynosi 15% sposréd badanych, u ktérych mierzono te
same parametry co roku przez 10 lat [47].

Orsini i wsp. wykazali, ze wséréd chorujacych na
wirusowe zapalenie watroby typu B lub C osteoporoza
wystepuje w 10-30% [48]. Z kolei w przypadku niealko-
holowej sttuszczeniowej choroby watroby wykazano,
ze zlamania osteoporotyczne wystepuja 2,5-krotnie
czesciej niz u oso6b zdrowych [49]. Do najczestszych
czynnikéw ryzyka rozwoju osteoporozy wérdd pacjen-
tow z chorobami watroby zaliczy¢ mozna: nadmierne
spozywanie alkoholu, a takze niedobér witaminy D,
K [50] oraz zbyt wysokie stezenie zelaza i bilirubiny
w organizmie [43].

199

Chorzy poddawani transplantacji watroby wyma-
gaja stosowania lekéw immunosupresyjnych, glikokor-
tykosteroidéw w potaczeniu z cyklosporyng, co moze
zwiekszaé ryzyko ztamania kosci [51]. Glikokortykoidy
stymuluja resorpcje kosci, poprzez hamowanie proli-
feracji i réznicowania osteoblastow [52].

Po wykonaniu przeszczepu watroby, w ciagu 4-6
miesiecy od zabiegu, masa kostna poprawia si¢ [53].
Niemniej jednoczes$nie moze dochodzi¢ do ztaman
kostnych. Dopiero po 6 miesigcach poprawiaja sie para-
metry markeréw kosciotworzenia, a ryzyko ztamania
kosci zmniejsza si¢ istotnie. Wplyw na to moze mieé
normalizacja funkeji watroby oraz obnizenie stosowa-
nych dawek glikokortykosteroidow [54].

Podstawa leczenia osteoporozy u 0séb z chorobami
watroby jest usuniecie czynnikéw wywotujacych utrate
masy kostnej, takich jak nadmiar alkoholu, tytoniu,
niezbilansowana dieta oraz brak aktywnosci fizycznej
[55].

U pacjentéw z przewleklymi chorobami watroby
w przebiegu leczenia stosuje si¢ denosumab. Jest to
przeciwcialo monoklonale przeciwko RANKL, ktore
moze hamowa¢ réznicowanie osteoklastéow ograni-
czajac utrate masy kostnej [57]. Wykryto, ze leczenie
tym przeciwcialem monoklonalnym zwigksza mase
kosci i hamuje obrét kostny u wiekszoéci pacjentow
z przewlekla chorobg watroby, niezaleznie od wieku
czy plci [58].

Osteoporoza w chorobach trzustki

Wsrdd chordb trzustki, w ktérych wspotistnieje
osteoporoza, wyrozni¢ mozemy: przewlekle i ostre
zapalenie trzustki. Przewlekle zapalenie trzustki
(PZT) jest dlugotrwalym procesem zapalnym skutku-
jacym zmianami morfologicznymi narzadu. Badania
Duggana i wsp. udowodnily, iz 25% oséb sposrod
badanych ze zmienng etiologiag PZT cierpialo na
osteoporoze [59]. Zblizony odsetek pacjentow wyka-
zano w badaniu europejskim, wedlug ktérego 21,8%
pacjentéw z PZT, choruje takze na osteoporoze [60].
W zwiazku z powyzszym mozemy stwierdzi¢, ze PZT
zwigksza ryzyko pojawienia si¢ osteoporozy mogacej
powodowa¢ ztamania kosci, na co wptyw majg rézne
czynniki. Jednym z nich jest niedobdr witaminy D
[61]. Oprécz witaminy D warto wspomnie¢ takze
o witaminie K. Ma ona ogromne znaczenie w przy-
padku osteoporozy, poniewaz hamuje tworzenie oste-
oklastow i przyspiesza tworzenie osteoblastow, zatem
moze opdzni¢ tworzenie sie ztaman kosci. Stiglano
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i wsp. wykazali, ze niedobdr witaminy K wystepuje
u 32-63% pacjentow z PZT, co zwieksza ryzyko rozwoju
osteoporozy [60].

Jednym z czynnikéw rozwoju chordb trzustki jest
nadmierne spozywanie alkoholu, ktére moze prowa-
dzi¢ miedzy innymi do PZT [62]. Wyniki wskazujg na
to, ze w przypadku tej grupy zaobserwowano wyzszy
wspoétczynnik ztaman, co z kolei zwigksza ryzyko
roZwoju 0steoporozy.

Kolejnym czynnikiem zwiekszajacym ryzyko
rozwoju osteoporozy wsrod pacjentéw z PZT moze
by¢ palenie tytoniu. Wyniki badan na temat wplywu
tytoniu na organizm wskazuja, ze wérdd palaczy wyste-
puje niskie BMD [59]. Na dowdd tej tezy Munigala
poréwnywal stosunek ilo$ci stosowanego tytoniu do
iloéci ztaman, uzyskujac w wynikach wniosek, ze
w przypadku palaczy ztamania wystepuja czesciej [62].
Dym tytoniowy wplywa zaréwno na gesto$¢ mineralng
kosci jak i na $ciezke RANK-RANKL-OPG przyczy-
niajac si¢ do zwigkszenia aktywnosci osteoklastow
i resorpcji kosci [63].

Ostre zapalenie trzustki (OZT) jest zaburzeniem
powodujacym aktywacje enzyméw w komoérkach
pecherzykowych trzustki juz w obrebie tego narzadu.
Juz w 2011 roku ustalono, ze jeden epizod OZT pro-
wadzi do wytworzenia w kosciach zmian podobnych
do PZT ze zwapnieniami [64]. Yadav i wsp. wykazali,
ze nawracajace epizody OZT oraz spozycie duzych
ilo$ci alkoholu i progresja do PZT przyczyniaja si¢ do
rozwoju osteoporozy [65].

Przeprowadzono badania, majgce na celu usta-
lenie zwiazku miedzy osteoporoza a OZT. W tym
celu oszacowano prawdopodobienstwo wystapienia
osteoporozy wzgledem wieku, plci, choréb wspotist-
niejacych. Wywnioskowano, iz ryzyko osteoporozy jest
najwyzsze wérod kobiet z OZT (2,26-krotnie wyzsze
niz mezczyzn) oraz wérod pacjentéw z OZT w wieku
50-64 lat. Z podanej analizy wysnuto wniosek, iz OZT
moze obniza¢ BMD [66].

W latach 2014-2019 przeprowadzono wiele badan,
oceniajacych czesto$§¢ wystepowania osteoporozy
w przypadku pacjentéw z OZT. Otrzymane wyniki
potwierdzity wnioski uzyskane przez Lin i wsp., iz
wsrod osob z OZT wystepuje zwiekszone ryzyko oste-
oporozy [67]. Vujasinovic i wsp. wykazali, Ze obnizone
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BMD wystepowalo u 53,4% badanych, co moze sprzy-
ja¢ ztamaniom kosci [68].

W przebiegu zewnatrzwydzielniczej niewydol-
nosci trzustki (ZNT) dochodzi do zlego wchtaniania
witamin rozpuszczalnych w ttuszczach [69], co moze
skutkowa¢ niedoborem witaminy D, a to spowoduje
zwiekszone ryzyko ztamania kosci, co moze by¢ spowo-
dowane rozwojem osteoporozy. W leczeniu konieczna
jest poprawa trawienia. By temu zapobiec stosuje
sie terapie zastepczg enzymami trzustkowymi (ang.
Pancreatic enzyme replacement therapy, PERT) oraz
suplementacje witaminy D [70]. Podsumowujac, do
czynnikow ryzyka osteoporozy wtdrnej w chorobach
trzustki zaliczamy: niski poziom witaminy D, niskie
BMI, alkohol, tyton, a takze podeszly wiek oraz zle
trawienie z powodu ZNT [69].

Podsumowanie i wnioski

Choroby przewodu pokarmowego istotnie zwiek-
szaja ryzyko rozwoju osteoporozy. Wynika to miedzy
innymi z zaburzen wchianiania, niewystarczajacego
spozycia witamin i skltadnikéw mineralnych (szcze-
golnie witaminy D i wapnia) oraz stosowanej farmako-
terapii, ktéra rowniez moze wplywac na mase koséca.
Z tego powodu, pacjenci znajdujacy si¢ w grupie ryzyka
rozwoju osteoporozy powinni by¢ poddawani badaniu
densytometrycznemu zgodnie z wytycznymi w celu
wezesnej diagnostyki zaburzen metabolizmu kostnego
iwprowadzenia odpowiedniego leczenia. Jednoczesnie
nalezy zwrdci¢ uwage na niefarmakologiczne dzialania
majace na celu zapobieganie utracie masy kostnej, np.
rzucenie palenia, zaprzestanie naduzywania alkoholu
oraz spozycie produktéw mlecznych.
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