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Aktywnos¢ metaboliczna tkanki kostnej znajduje sie w znacznej mie-
rze pod wplywem czynnikéw natury endogennej, gtéwnie statej ,,gry
hormonalnej”.

Sposrod ogétu hormonéw, wyodrebnionych i poznanych u czlowieka
[2, 31, 4, 11] wydzieli¢ mozna, z punktu widzenia wptywu na tkanke
kostng, trzy podstawowe grupy: 1) hormony anaboliczne, o dzialaniu
ogélnoustrojowym, 2) hormony kataboliczne, o dzialaniu ogoélnoustrojo-
wym, 3) hormony regulujgce gospodarke wapniowsg ustroju, a przez to
najistotniejsze dla metabolizmu minerainego tkanki kostnej.

Do hormonéw anabolicznych ustroju zalicza sie gléwnie hormony

+ plciowe; typowym przedstawicielem tej grupy jest testosteron. Hormony
piciowe wywierajg wplyw poprzez inicjowanie i wzmaganie procesé6w
syntezy kwasoéw nukleinowych, a nastepnie bialek [2]. Oczywiscie jest
to jeden z licznych efektéw metabolicznych tych hormonéw. Stymulo-
wanie proceséw syntezy biatka dotyczy wiekszo$ci komorek somatycz-
nych ustroju, zwlaszcza wyraznie jest widoczne w stosunku do tKanki
miesniowe]j i kostnej.

Hormonem anabolizujagcym w stosunku do catej tkanki 1gcznej, jest
hormon somatotropowy (STH). Wywiera on najwyrazniejszy efekt na
tkanke Igczng chrzestng, stad zreszt jego inna nazwa chondrotropina.
Pod wplywem STH obserwuje sie wzmozone tempo proliferacji wiek-
szosci komorek tkanki fgcznej, latwo oceniane powiekszeniem sie liczby
komoérek lub wzrostem indeksu mitotycznego [3]. Uwaza sie, ze wplyw
STH na metabolizm tkanki kostnej przejawia sie wzmaganiem potencji
podziatowej tkanki oraz zwiekszeniem proceséw syntezy bialek (kola-
genu). U czhlowieka analogiczny hormon zwany jest ludzkim hormonem
wzrostu (HGH), a to ze wzgledu na pewng specyfike reakcji biologicz-
nych, wynikajgcych z odrebnosci biochemicznej [11]. Inny hormon ana-
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boliczny, insulina, slabiej dziala na tkanke kostng, albo tez dziatanie to
jest stosunkowo mato znane.

Dec hormonoéw Kkatabolicznych wywierajacych wyrazne dziatanie na
tkanke kostng zalicza sie glikokortykosterydy (z przedstawicielem korti-
zolem) oraz hormony tarczycy (tyroksyna i tréjjodotyronina). Glikokor-
tykosterydy przyspieszajg rozpad biatek ustroju powodujgc wystgpienie
ujemnego bilansu azotowego. Ponadto wywierajg charakterystyczne ha-
mujgce dzialanie w stosunku do calej tkanki tgcznej. Hormony te wply-
wajg wiec hamujaco na procesy osteogenezy i przebudowy kosci. Hor-
mony tarczycy — tyroksyna i tréjjodotyronina w stanach fizjologicznych
utrzymujg procesy metaboliczne komorki na wlasciwym poziomie po-
przez bezposredni wplyw na procesy oksydoredukcyjne. Natomiast w
stanach nadczynno$ci tarczycy nadmiar tych hormonéw powoduje wy-
bitny wzrost proceséow katabolicznych catego ustroju. W obrazie klinicz-
nym nadezynno$ci tarczycy obserwuje sie objawy osteoporozy [8].

Gospodarkyg wapniowg ustroju, a co za tym idzie procesami minerali-
zacji tkanki kostnej zawiaduja dwa podstawowe hormony: hormon przy-
tarczyc — parathormon (PTH) oraz hormon tarczycy — kalcytonina. Re-
gulacja wydzielania obu hormonéw odbywa sie na zasadzie ujemnego
sprzezenia zwrotnego, a mediatorem sprzezenia jest poziom Ca w suro-
wicy krwi. Wysoki poziom wapnia w surowicy jest sygnalem dla wzmo-
zonego wydzielania kalcytoniny, i odwrotnie, niski poziom wapnia sty-
muluje wzmozone wydzielanie PTH [26, 21]. Mechanizm dziatania obu
hormonoéw odbywa sie poprzez wplywanie na metabolizm komorki tkan-
ki kostnej. PTH z chwilg zwigzania sie z miejscem receptorowym bfony
komoérkowej osteoblastu (lub osteoklastu) powoduje uaktywnienie enzy-
mu blony komoérkowej — cyklazy adeninowej. Enzym ten powoduje
rozpad ATP (kwasu adenozynotrojfosforowego) do 3!'51-cyklicznego AMP
(kwasu adenozynomonofosforowego). W komoérkach tkanki kostnej cy-
kliczny 3151-AMP hamuje transport Ca wewnatrz organelli komorki po-
wodujac zatrzymanie wapnia wewnatrz rozpuszczalnej czesci cytoplaz-
my. W warunkach , wewnatrzcytoplazmatycznego nadmiaru wapnia” do-
chodzi do uaktywnienia enzymoéw proteolitycznych lub ich syntezy. Po-
nadto wzrasta produkcja cytrynianéw i mleczanéw w komorce. W tych
warunkach dochodzi do demineralizacji koéci oraz rozpadu jej zrebu or-
ganicznego.

Odwrotne dzialanie wywiera kalcytonina poprzez uruchomienie tzw.
»pompy wapniowej”’, ktorg stanowi Ca?t ATP-aza zawarta w blonie ko-
morkowe]. Pompa wapniowa usuwa nadmiar wapnia z cytoplazmy ko-
morki. Spadek zawartosci wapnia w cytoplazmie dziala hamujgco na ak-
tywnosé enzyméw zaangazowanych w procesy resorbcji tkanki kostnej
[2251:3):

W czynnosci tkanki kostnej zachodza trzy réwnolegle procesy mor-
fologiczne: proces osteogenezy, przebudowy i resorpcji [I4R3 054385205 Al



Wiasciwoscei i metabolizm tkanki kostnej 131

12]. Ubytek substancji organicznych i mineralnych z wiekiem, przy za-
chowanych proporcjach obu skladnikéw nazywany jest osteoporoza *
fizjologiczng, w odroéznieniu od osteoporozy stanéw patologicznych. We-
dlug Rasmussena i Tenenhouse [23] wzmozona resorpcja jest
glownym czynnikiem osteoporozy przy niezmniejszonym kosciotworzeniu.

Nordin [25] dzieli formy kliniczne osteoporozy na trzy podstawowe
grupy: osteoporoze pierwotng i wtérng uogoélniong oraz osteoporoze miej-
scowy. Osteoporoza zwigzana z wiekiem (fizjologiczna), stanowigca wstep-
ne stadia osteoporozy starczej, nie zostala wyodrebniona w postaci osob-
nej grupy.

Inni autorzy [10] wyro6zniajg cztery rodzaje osteoporozy: starczg, mto-
dzienczg (u dzieci i mlodziezy), poklimakteryczng (u kobiet) i idiopatycz-
ng u miodych kobiet i mezczyzn.

Etiologia osteoporezy uogélnionej, zwlaszcza wtoérnej oraz pierwotnej
— poklimakterycznej i kastracyjnej, jest stosunkowo dobrze poznana.
Znane sa réwniez przyczyny osteoporozy miejscowej. W osteoporozie uo-
golnionej, mozna wyodrebni¢ nastepujace grupy przyczyn zaburzajgcych
metabolizm tkanki kostnej: :

— czynniki wzmagajace ogélny katabolizm ustroju, a co za tym idzie
1 jego poszczegélnych tkanek, np. nadmiar hormonéw tarczycy (tyroksy-
ny i tréjjodotyroniny), glikokortykosterydéw;

— nadmiar czynnikéw anabolizujacych, powodujacych dysproporcje mie-
dzy tworzeniem zrebu organicznego a mozliwosciami mineralizacji kosci
(np. nadeczynnoé¢ przysadki — akromegalia);

— niedobér czynnikéw anabolizujacych, w wyniku np. wypadniecia czyn-
nosci gonad (posta¢ kastracyjna, poklimakteryczna);

— Pprzyspieszenie resorbcji kosci natury hormonalnej (nadczynnoéé przy-
tarczyc);

— posta¢ niedoborowa, gltéwnie w wyniku niedoboru biatka budulcowego
dla syntezy kolagenu. W grupie tej niedobér moze wynikaé ze zbyt ma-
tej podazy (choroba glodowa [33]), lub zaburzehn w jego wchianianiu
(kwashiorkor — choroba czerwonego diabla oraz coeliakia [16, 9, 6]).

W przeciwienstwie do wyzej wymienionych postaci osteoporozy, brak
jest dokfadnej znajomosci czynnika etiologicznego osteoporozy zwigzanej
z wiekiem i starczej. Zadna z trzech obecnie znanych teorii nie wyjasnia
w dostatecznym zakresie przyczyn tego procesu.

Teoria Albrighta [25] zaklada, ze przyczyna osteoporozy jest wypad-
nigcie czynnosci hormonalnej (anabolizujgcej) gonad (posta¢ poklimakte-
ryczna oraz kastracyjna). Jej potwierdzeniem jest bardzo wezesne wyste-

* W piSmiennictwie polskim jako synonimu osteoporozy uzywa sie terminow
rozrzedzenia lub zrzeszotowienia kosci.
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powanie osteoporozy uogolnionej u dziewczat z zespotem Turnera i in-
nymi postaciami dysgenezji gonad [27]. Teoria ta nie tlumaczy jednak
objawow osteoporozy wystepujacej u ludzi w okresie pelnej aktywacji
piciowej, z prawidlowg czynnoscig hormonalng gonad.

Teoria Nordina [17, 18, 19] przyjmuje za przyczyne osteoporozy zwig-
zanej z wiekiem i starczej ujemny bilans wapniowy, ktéry moze by¢ spo-
wodowany uposledzonym wchtanianiem w przewodzie pockarmowym wap-
nia lub rzadziej, niedostatecznym jego dowozem w pokarmach. Warto
przypomnie¢, ze poziom wapnia we krwi jest regulowany bardziej na
drodze wchianiania z jelit niz wydalania poprzez nerki. Teorie te pod-
wazajg badania [15, 7, 24], ktore nie wykazaly zwigzku miedzy iloScig
wapnia w pokarmie a procesem osteoporozy.

Teoria Urista i wsp. [28], jako odrzucona i nie potwierdzona po-
przez wielu autoréw, ma obecnie wartos¢ raczej historyczng. Zakladata
ona obecno$¢ czynnika antyosteoporotycznego, ktory miatby wystepowac
u Murzynéw. Czynnik antyosteoporotyczny identyfikowano jako wysoki
poziom 17 (OHCS) glikokortykosterydow. W swietle jednak badan z osta-
tnich lat osteoporoza w wieku dojrzalym oraz starczym wystepuje takze
u Murzynéw. Nalezy sadzi¢, ze przyczyng osteoporozy wieku dojrzatego
jest taczne wystepowanie czynnikéw endogennych omoéowionych poprzed-
nio oraz wplyw srodowiska zewnetrznego. Poglady na etiopatogeneze
osteoporozy do chwili obecnej nie sg ostatecznie sprecyzowane.

Zmiany osteoporotyczne dotyczg wszystkich pozioméw organizacji
struktur tkanki kostnej. W obrebie struktur makroskopowych dochodzi
do zmniejszenia wymiaréw podtuznych kosci dtugich, przy zwiekszaniu
wymiaréw poprzecznych tych koéci oraz przeroscie kosci ptaskich (w
zmianach tych zaznacza sie dymorfizm plciowy). Szybsze wystepowanie
zmian osteoporotycznych obserwuje sie w koéci gabczastej, co moze by¢
wynikiem jej wigkszej aktywno$ci w poréwnaniu z koscig zbitg. Ogélne
zmniejszenie masy kosci prowadzi do zmniejszenia ich gesto$ci (mniej-
szej bezwzglednej zawartosci wapnia, przy zachowaniu prawidlowych
stosunkoéw wzglednej iloSci wapnia do masy kogei).

Istniejg rozbieznosci pogladéw w stosunku do charakteru zmian w sy-
stemie Haversa. Zdaniem jednych autoréw w osteoporozie $rednice na-
czyn Haversa zwiekszaja sie, wedtug innych $rednice te malejg, a liczba
osteocytow na jednostke powierzchni wzrasta. Wytrzymalo$é osteondéw na
rozerwanie pozostaje niezmieniona.

Zmiany w substancji miedzykomoérkowej polegaja na pogrubieniu wto-
kien kolagenowych i utracie homogennos$ci. Zmniejsza sie liczba osteocy-
tow w stosunku do substancji miedzykomoérkowej, co moze prowadzié¢ do
powstania kosci ,,bezszkieletowej”. Zmiany fazy mineralnej w osteoporo-
zie polegajg na zmniejszeniu wymiaréw krysztalow hydroksyapatytow,
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przy wzroscie ich liczby na j‘e!dm;ostke powierzchni. Bardzie]j szczegotowe
omoéwienie zmian morfotyczno-chemicznych kosci w przebiegu osteopo-
rozy przedstawiajg niektoére opracowania monograficzne [29, 25, 32].
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LA NATURE ET LE METABOLISME DU TISSU OSSEUX

par GRAZYNA ELYSON-WOJCIECHOWSKA

Métabolisme du tissu osseux dans 1’état physiologique présente des change-
ments quantitatifs et qualitatifs coditionnés par les rélations réciproques des pro-
cessus de la régénération et de la résorption.
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L’avantage d’'un de processus sur les autres décide de 1’état fonctionel du tissu
osseux pour le moment donné et il dépend de plusieurs agents humorals et hor-
monals.

L’auteur présente dans cet article l'influence de certains facteurs endogenes

sur le tissu osseux, surtout a l’égard de la régulation du métabolisme calcique
dans l'organisme,

THE PROPRIETIES AND METABOLISM OF OSSEOUS TISSUE
by GRAZYNA LYSON-WOJCIECHOWSKA

The metabolism of osseous tissue in phisiological states exhibits quantitative
as well as qualitative differences conditioned by the relationship between restitu-
tive, reconstructive and resorption processes.

The predominance of one of those processes over the others is decisive for
the functional state of the osseous tissue, at a given time and depends on many
factors of a humoral and hormonal nature.

The influence of some endogenic factors on the osseous tissue, with particular
consideration of the control of calcium metabolism of the organism, is reported.



