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Streszczenie

Osteodystrofia watrobowa, czyli zespét zaburzen tkanki kostnej
spowodowanych chorobg watroby, jest czestym powiktaniem
przewlektych schorzen tego narzadu. Dochodzi do niej u ok.
20-100% pacjentéw z przewlekta choroba watroby zaréwno
w migzszowych, jak i cholestatycznych chorobach watroby. Pa-
togeneza zaburzen tkanki kostnej jest ztozona i nie do korca
poznana. Wsréd potencjalnych przyczyn osteodystrofii watro-
bowej mozna wyrézni¢ zaburzenia watrobowej hydroksylacji
witaminy D, zmiany w zakresie receptora dla witaminy D,
zwiekszenie stezenia w surowicy parathormonu, niedobér in-
sulinopodobnego czynnika wzrostu (IGF-1), hiperbilirubinemie,
hipogonadyzm, niedobér osteoprotegeryn, jatrogenny wptyw
farmakoterapii, zaburzenia wchtaniania witaminy D, wapnia
i fosforu, do ktérego dochodzi wraz z pogarszaniem sie czyn-
nosci watroby. Klinicznie najistotniejszymi nastepstwami
osteodystrofii s3 bolesnos¢ oraz ztamania kosci. Kalcytriol
- 1,25(0H),D; — jest aktywna forma witaminy D. Powstaje
w wyniku dwustopniowe] hydroksylacji — do pierwszej docho-
dzi w watrobie, natomiast do drugiej w nerkach. Kalcytriol
wptywa na komérki jelita cienkiego, czego efektem jest wzrost
wchtaniania wapnia z pokarmu, oraz pobudza uwalnianie wap-
nia z kosci do krwi. Zaburzenia metabolizmu witaminy D moga
by¢ waznym czynnikiem doprowadzajacym do osteodystrofii.
Poniewaz jednak korelacja miedzy metabolizmem witaminy D
a osteodystrofig watrobowa nie jest w petni jasna, w artykule
zwrécono uwage na inne, hipotetyczne czynniki biorgce udziat
w patogenezie osteodystrofii watrobowej.

Osteodystrofia watrobowa (OW), czyli zesp6t zaburzen
tkanki kostnej spowodowanych chorobg watroby, jest
czestym powiktaniem przewlektych schorzef tego narza-
du. Wystepuje u 20-100% chorych cierpiacych na prze-
wlekta chorobe watroby zaréwno w chorobach miazszu
watroby, jak i zespotach cholestatycznych [1, 2]. Wsréd

Abstract

Hepatic osteodystrophy, which is a disorder of bone
metabolism, is a common side effect among patients with
chronic liver diseases. It can be observed among
approximately 20-100% of patients with chronic liver disease,
both parenchymatous and cholestatic. The pathogenesis of
hepatic osteodystrophy is complex and still unknown.
Hypothetical causes of liver osteodystrophy can be
impairment of vitamin D liver hydroxylation, vitamin D
receptor, increased level of PTH in blood, decreased level of
IGF-1, hyperbilirubinaemia, hypogonadism, decreased level of
osteoprotegerin, effect of pharmacotherapy, impairment of
digestion of vitamin D, calcium, phosphorus, present in chronic
liver diseases. Clinically the most significant after-effects are
bone tenderness and fractures. Calcitriol, 1,25(0H),Ds, is the
active form of vitamin D. It is produced due to a two-step
hydroxylation process, the first in the liver and the second in
the kidneys. Calcitriol acts on the cells of the intestine to
promote the absorption of calcium from food and on bone to
mobilize calcium from the bone to the blood. Disturbances of
vitamin D metabolism can be an important cause of liver
osteodystrophy. However, the correlation between vitamin D
and liver osteodystrophy is not very clear; thus we discuss in
our article other hypothetical causes of liver osteodystrophy.

choréb miagzszowych OW towarzyszy najczesciej alkoho-
lowej chorobie watroby, gdzie jej czestos¢ u pacjentéw
bez marskosci siega 30%, a u 0s6b z marskoscig odsetek
ten jest jeszcze wyzszy. Wsréd zespotéw cholestatycznych
OW pojawia sie bardzo czesto w pierwotnej z6tciowej
marskosci watroby (ang. primary biliary cirrhosis — PBC)
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i pierwotnym stwardniajacym zapaleniu drég z6tciowych
(ang. primary sclerosing cholangitis — PSC) [3].

Patogeneza zaburzen tkanki kostnej jest ztozona i nie
do kofca poznana. Zwigzana jest zaréwno z zaburzeniem
fizjologicznych szlakoéw metabolicznych, jak i pojawie-
niem sie nowych, niekorzystnych czynnikéw patologicz-
nych w przebiegu choroby watroby. Niektérzy autorzy su-
geruja, iz u podstaw OW lezy uposledzenie syntezy kosci,
podczas gdy inni donosza o przewazajacej roli resorpcji
kostnej, przy zachowanej prawidtowej lub obnizonej syn-
tezie kosci [1]. Wraz z nasileniem uszkodzenia watroby
dochodzi do réwnoczesnego nasilenia OW, co wyraza sie
obnizong masa kostna i zaburzeniami parametréw go-
spodarki kostnej. Najbardziej zaawansowane zmiany wy-
stepuja u 0séb z marskoscig watroby [4]. Klinicznie naj-
istotniejszymi nastepstwami osteodystrofii sa bolesnos¢
oraz ztamania kosci [1].

W OW zmiany histologiczne uktadu kostnego sg po-
dobne do tych, ktére obserwuje sie w osteoporozie po-
menopauzalnej oraz zwiagzanej z wiekiem, przy czym
do zmian szybciej i w wiekszym stopniu dochodzi w ko-
Sci gabczastej niz korowej [1, 5]. W badaniach nad OW
wykorzystano technike histomorfometrii. Jest to iloscio-
wa, mikroskopowa ocena wycinka kosci nieodwapnio-
nej, pozwalajaca ocenia¢ elementy strukturalne kosci
na poziomie komérkowym, a takze czynnosé komérek
tkanki kostnej. Dotad brak jest jednoznacznego wyja-
$nienia charakteru zmian histologicznych w OW. W licz-
nych badaniach obserwowano gtéwnie ostabienie two-
rzenia kosci, czyli tzw. low turnover osteoporosis
(osteoporoze ze zmniejszonym obrotem kostnym). W in-
nych stwierdzano jednak przy prawidtowej lub obnizo-
nej syntezie nasilona resorpcje kostna, czyli tzw. high
turnover osteoporosis (osteoporoze ze zwiekszonym ob-
rotem kostnym) [1, 2]. Low turnover osteoporosis cechu-
je sie zaburzeniem funkcjonowania osteoblastow, re-
dukcja syntezy kolagenu macierzy oraz ostabieniem
proceséw mineralizacji, dla high turnover osteoporosis
charakterystyczne jest nasilenie aktywnosci osteokla-
stéw, natomiast synteza kolagenu macierzy i mineraliza-
cja nie sg zaburzone [1].

Do potencjalnych przyczyn OW mozna zaliczy¢ zabu-
rzenia watrobowej hydroksylacji witaminy D, zaburzenia
w zakresie receptora dla witaminy D, zwiekszenie steze-
nia w surowicy parathormonu, niedob6r insulinopodob-
nego czynnika wzrostu (IGF-1), hiperbilirubinemie, hipo-
gonadyzm, odktadanie Zelaza w tkankach, niedobor
osteoprotegeryn, jatrogenny wptyw farmakoterapii. Nale-
7y tez uwzgledni¢ zaburzenia wchtaniania witaminy D,
wapnia i fosforu, co wigze sie ze zmniejszeniem stezenia
kwaséw zétciowych oraz uposledzeniem syntezy biatek
przez hepatocyty, do ktérego dochodzi wraz z postepem
choroby i pogarszaniem sie czynnosci watroby [1].
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Mikrosomy komérek watrobowych sa miejscem hy-
droksylacji witaminy D przy weglu 25, w wyniku czego
powstaje 25(0H)Ds. Zwiazek ten nastepnie podlega hy-
droksylacji przy weglu 1 w mitochondriach proksymalnej
czesci kanalikéw nerkowych. Hydroksylacja witaminy D
warunkuje jej przejscie w forme aktywnga, czyli
1,25(0H),Ds, ktéra jest odpowiedzialna za wzrost wchta-
niania wapnia oraz fosforanéw z przewodu pokarmowe-
go, a takze pobudza osteoblasty, réwniez w kosciach. Su-
marycznym efektem jest takie zwiekszenie stezenia
wapnia i fosforanéw w surowicy, aby zapewni¢ jak naj-
lepsze warunki dla procesu mineralizacji kosci. W prze-
wlektych chorobach watroby mozna spodziewac sie
zmniejszenia stezenia aktywnej formy witaminy D w su-
rowicy i w konsekwencji zaburzenia homeostazy gospo-
darki wapniowo-fosforanowej. Dotychczasowe badania
oceniajace zachowanie sie metabolitéw witaminy D
u chorych na przewlekta chorobe watroby nie daty
jednoznacznych wynikéw. Stwierdzono zaréwno prawi-
dtowe [2, 6], jak i zmniejszone stezenie 25(0OH)D; oraz
1,25(0H),D5 [2], ponadto poréwnujac pacjentéw z doko-
nang marskoscia watroby z osobami z przewlektym
uszkodzeniem watroby, ale jeszcze bez przebudowy mar-
skiej tego narzadu, w grupie chorych z marskoscia
stwierdzono mniejsze stezenie obu metabolitéw witami-
ny D. Analizujgc doniesienia naukowe, wydaje sie jednak,
iz bardzo czesto stezenie 1,25(0H),D; jest zmniejszone,
zwtaszcza u chorych z marskoscia, co potwierdzono
w licznych, dotychczasowych badaniach [2, 7-9]. Zmiany
te powinny mie¢ wptyw na gestosé mineralng kosci i roz-
woj osteoporozy. Jednakze nie stwierdzono korelacji mie-
dzy mniejszym stezeniem 1,25(0H),D; w surowicy pa-
cjentéw z przewlekta chorobg watroby a nasileniem
osteoporozy [1]. Proby suplementacji 1,25(0H),D5 lub tez
25(0OH)D; nie przyniosty zadnych efektéw w zakresie po-
prawy masy kostnej czy zmniejszenia czestosci ztaman
kosci zwiazanych z upadkami chorych. By¢ moze zmniej-
szone stezenie witaminy D w surowicy nie jest zwigzane
z zaburzeniami jej hydroksylacji watrobowej. Hipotetycz-
nymi przyczynami moga by¢ zaburzenia nerkowego wy-
dzielania tej witaminy, zaburzenia zywieniowe lub
zmniejszenie krazenia watrobowego witaminy D [1]. Me-
tabolity witaminy D s3 transportowane w surowicy przez
biatko DBP. Mimo stwierdzenia mniejszego stezenia DBP
w surowicy 0séb z marskoscia watroby, wykazano, ze
stezenie wolnej frakcji metabolitéw witaminy D nie byto
u tych oséb zmniejszone [9].

Kolejnym, waznym zwigzkiem bioragcym udziat w ho-
meostazie gospodarki wapniowo-fosforanowej jest parat-
hormon (PTH). Nadmierne jego wydzielanie doprowadza
do utraty masy kostnej wskutek nasilenia resorpcyjnej
aktywnosci osteoklastow. W dotychczasowych badaniach
oceniajacych stezenie PTH u pacjentéw z przewlekta cho-
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roba watroby stwierdzano brak istotnych réznic w poréw-
naniu z osobami bez choroby watroby [10].

Oceniajac podstawowe makroelementy gospodarki
wapniowo-fosforanowej u chorych na przewlekta chorobe
watroby, dotychczas stwierdzano zmniejszone stezenie
wapnia catkowitego, prawidtowe lub zmniejszone steze-
nie wapnia zjonizowanego oraz fosforanéw w surowicy
[2, 4, 10-12].

Zwiekszone stezenie bilirubiny w surowicy w przebie-
gu cholestazy jest prawdopodobnym czynnikiem etiolo-
gicznym rozwoju osteoporozy. Mechanizm wptywu chole-
statycznych choréb watroby na uktad kostny nie jest
jasny, natomiast ich zwigzek z OW zostat dobrze udoku-
mentowany [6]. W przebiegu cholestazy obserwuje sie
zaburzenie rownowagi miedzy procesem tworzenia i re-
sorpcji kosci, zwigzanych zaréwno ze zmniejszeniem ak-
tywacji osteoblastéw, jak i nasileniem dziatania osteokla-
stow [13, 14], natomiast mechanizm indukcji tych
komérek kosci nie jest wyjasniony. Przypuszcza sie, ze hi-
perbilirubinemia wptywa hamujaco na aktywnos¢
osteoblastéw. W badaniach in vitro wykazano, ze bilirubi-
na niezwiazana, uzyskiwana od pacjentéw z zéttaczka,
hamowata proliferacje osteoblastéw [1, 5, 15]. Choroby
watroby przebiegajace z cholestaza, takie jak PBC byty
jednymi z pierwszych, z ktérymi powigzano zmiany
w uktadzie kostnym. Jako gtéwna hipoteze zmian w ko-
Sciach przyjmowano u tych chorych zaburzenia wchtania-
nia wapnia i witaminy D. Obecnie nie neguje sie obecno-
Sci tych zaburzen, jednakze nie jest wiadomo, dlaczego
gestos¢ mineralna kosci (ang. bone mineral density
— BMD) nie koreluje ze stezeniem witaminy D, a takze, co
bardzo istotne, dlaczego u pacjentéw z matym stezeniem
witaminy D po jej uzupetnieniu nie dochodzi do odpo-
wiedniej poprawy gestosci kostnej. Byé moze sama hiper-
bilirubinemia jest wazniejsza w mechanizmie zaburzeh
kostnych niz zwigzane z cholestaza zaburzenia wchtania-
nia. Wynika to z obserwadji, iz suplementacja wapnia i wi-
taminy D przy utrzymujacej sie hiperbilirubinemii nie sg
wystarczajgce do poprawy BMD [1].

Wedtug danych Swiatowej Organizacji Zdrowia
(WHO) 3% populacji, czyli ok. 170 mln ludzi, jest zakazo-
nych wirusem zapalenia watroby typu C (HCV). Brak jest
wystarczajacej liczby danych na temat oddziatywania
przewlektej infekcji HCV na uktad kostny, jak i terapii sko-
jarzonej interferonem a (IFN-a) z rybawiryna. Nieliczne
badania dowodza o niekorzystnym wptywie tej terapii
na gestos¢ mineralng kosci, jednak mechanizm takiego
oddziatywania nie jest znany [11]. Odnotowano osteope-
nie w przebiegu hiperplazji komoérek szpiku w czasie tera-
pii IFN-a i rybawiryng [13]. Soliz-Herruzo i wsp. wykazali,
ze u chorych leczonych IFN-o. wraz z rybawiryna byty zna-
€z3co mniejsze wartosci BMD, t-score, z-score w stosunku
do grupy leczonej samym IFN-a.. Takich réznic nie obser-

wowano w zakresie stezenia wapnia, fosforu, osteokalcy-
ny, i-PTH, 25-hydroksykalcyferolu w surowicy oraz pirydy-
noliny w moczu. Wsréd 19 chorych otrzymujacych terapie
skojarzong, u 21% stwierdzono osteoporoze (t-score
<-2,5), u wszystkich osteopenie [t-score (-1,0)-(-2,5)], na-
tomiast u zadnego nie odnotowano prawidtowej wartosci
t-score [11]. Badanie to dowodzi niekorzystnego wptywu
terapii skojarzonej na uktad kostny. Nie jest jasne, czy
na taki wynik ma wptyw stosowanie w terapii rybawiryny,
czy tez moze podawanie obydwu lekéw razem. Interferon
IFN jest preparatem, ktéry w badaniach in vivo hamuje
réznicowanie sie osteoklastéw oraz obniza wydalanie
z moczem produktéw degradacji kolagenu, pirydynoliny
i deoksypirydynoliny, bedacych markerami resorpcji kost-
nej. Interferon IFN powinien wiec doprowadza¢ do wzro-
stu gestosci mineralnej kosci, jednak brak dotad takiego
efektu potwierdzonego w badaniach klinicznych [1, 16].

Urganci i wsp. ocenili wptyw 12-miesiecznej terapii za-
kazenia HCV u 20 dzieci. U 13 chorych leczonych IFN-a
i rybawiryna, a takze u 7 przyjmujacych tylko IFN-o nie
obserwowano statystycznie znaczacych roznic w zakresie
BMD i z-score. Nie stwierdzono takze zmian w zakresie
wapnia catkowitego, fosforu, PTH i 25(0H)D3 w surowicy
i stezenia wapnia w moczu [12, 17].

Brak bezposredniego zwigzku miedzy matym steze-
niem witaminy D w surowicy a nasileniem osteopenii
sprawit, iz poszukiwane sg inne czynniki mogace ttuma-
czy¢ mechanizm rozwoju OW.

Ostatnio zwrécono uwage na polimorfizm genu recep-
tora dla witaminy D. Wykazano bowiem zaleznos¢ miedzy
gestoscig mineralng kosci a wariantem genu VDR, kodu-
jacego biatka receptora dla witaminy D. Gen VDR jest ko-
dowany przez allele, opisywane jako B/b, A/a oraz T/t. Nie
poznano dotychczas fizjologicznego mechanizmu wptywu
polimorfizmu genotypu receptora dla witaminy D na ge-
stos¢ mineralng kosci. Prawdopodobnie ma on zwigzek
z zaburzeniami jelitowego wchtaniania wapnia, a takze
zréznicowaniem tkankowej wrazliwoéci na witamine D
[18]. Witamina D, oprécz podstawowej roli regulatora ho-
meostazy gospodarki wapniowo-fosforanowej, petni tez
funkcje immunoregulacyjne. Aktywuje monocyty, regulu-
je odpowiedz komoérkowa, hamuje proliferacje limfocy-
téw, produkcje immunoglobulin, synteze cytokin. Uwaza
sie, iz w niektorych chorobach zakaznych znaczaca grupa
pacjentéw cechuje sie nadmierng lub znacznie nizsza
obecnoscia poszczegblnych wariantéw genu VDR. Bella-
my i wsp. postulujg ochronng role wariantu tt genu VDR
w rozwoju przewlektego wirusowego zapalenia watroby
[18]. Nie ttumaczy to co prawda bezposredniego zwigzku
genu VDR z OW, ale wymaga dalszych badan [18, 19].
Na potwierdzenie tych rozwazah nalezy przytoczy¢ bada-
nie Springer i wsp., ktorzy stwierdzili wsréd pacjentéow
z PBC zaleznos¢ miedzy genotypem receptora witaminy D
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a rozwojem OW. U o0s6b z obecnoscia allelu T genu VDR
stwierdzano 2-3-krotnie wiekszy wzrost ryzyka ztamania
kregostupa [20].

Przypuszcza sie, iz w mechanizmie OW prawdopodob-
nie bierze tez udziat IGF-1, okreslany tez jako somatome-
dyna Jest on produkowany przez watrobe pod wptywem
stymulacji przez hormon wzrostu oraz insuline. Czynnik
IGF-1 pobudza osteoblasty do proliferacji i réznicowania
[1, 3, 21]. Stwierdzono, iz chorzy na marskos¢ watroby
i osteoporoze cechowali sie znaczaco mniejszym steze-
niem IGF-1 w surowicy niz osoby z marskoscia watroby,
ale bez osteoporozy, a takze wiekszym niz pacjenci bez
choroby watroby i bez osteoporozy [1, 8, 22]. W badaniach
doswiadczalnych, podajac IGF-1 szczurom z OW, uzyski-
wano wzrost masy kostnej i gestosci mineralnej kosci, co
sugeruje, iz IGF-1 moze odgrywac istotna role w mechani-
zmie rozwoju OW u ludzi [23, 24].

Hipogonadyzm jest znanym czynnikiem etiologicznym
rozwoju osteoporozy. W przewlektych chorobach watroby
dochodzi do hipogonadyzmu na drodze redukcji pod-
wzgbrzowego uwalniania gonadotropin, a takze bezpo-
Sredniego oddziatywania na gonady [1, 25]. Efektem tego
jest zmniejszenie stezenia estrogenu, co moze doprowa-
dzi¢ do szybszego rozwoju osteoporozy zaréwno u kobiet,
jak i mezczyzn. Konsekwencja hipogonadyzmu u mez-
czyzn jest obnizenie wydzielania testosteronu, a ponie-
waz jest on metabolizowany do estrogenu, dlatego tez
i umezczyzn dochodzi do zmniejszenia stezenia tego hor-
monu. W badaniach histomorfometrycznych kosci mez-
czyzn z marskoscig poalkoholowa stwierdzono pogorsze-
nie syntezy kosci i nasilenie resorpcji, co korelowato ze
zmniejszonym stezeniem testosteronu [26].

Nadmierne odktadanie Zzelaza w tkankach jest charak-
terystyczne dla wielu choréb watroby. Moze wystepowac
w alkoholowym uszkodzeniu watroby, niealkoholowym
sttuszczeniowym zapaleniu watroby (ang. nonalcoholic
steatohepatitis — NASH) i przewlektym HCV. Dochodzi
do niego tez w hemochromatozie wrodzonej wywotanej
mutacja genu HFE, w ktérej jednym z uszkodzonych na-
rzadoéw jest watroba. Niekorzystny wptyw Zelaza na kosci
jest gtéwnie zwigzany z hipogonadyzmem, do ktérego
dochodzi na drodze dwéch mechanizméw. W wyniku od-
ktadania sie ztogbw hemosyderyny w przednim ptacie
przysadki dochodzi do zmniejszania wydzielania hormo-
néw tropowych, w tym folikulotropowego (FSH) i luteini-
zujacego (LH), czego nastepstwem jest zanik gonad. Po-
nadto gonady sg uszkadzane w wyniku bezposredniego
odktadania w nich zelaza [27].

Do kolejnych, hipotetycznych czynnikéw biorgcych
udziat w rozwoju OW nalezy osteoprotegeryna (OPG),
okreslana tez jako czynnik hamujacy rozwéj osteoklastow
(ang. osteoclastogenesis inhibitory factor — OCIF) lub mo-
lekuta wykazujaca podobienstwo do receptora TNF
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(TNF receptor-like molecule — TR1). Osteoprotegeryna jest
produkowana przez watrobe, hamuje aktywnos¢ i rézni-
cowanie osteoklastéw zaréwno in vitro, jak i in vivo. Wy-
kazano, ze myszy z defektem genéw regulujacych synte-
ze OPG cechowaty sie szybkim rozwojem osteoporozy
i licznymi ztamaniami kosci, natomiast myszy z nadmier-
na ekspresja OPG charakteryzowaty sie wieksza gestoscia
mineralna kosci i ciezka osteopetroza, wynikajaca z nad-
miernego hamowania réznicowania i aktywnosci osteo-
klastow [28, 29]. Mozna sadzi¢, ze przewlekta choroba
watroby moze doprowadzi¢, przez zmniejszanie stezenia
OPG we krwi, do nadmiernej aktywacji osteoklastow
i w konsekwencji do wzmozonej resorpcji kosci [1, 6].
Transplantacja watroby powoduje zmiany gestosci mi-
neralnej kosci. Najwiekszy spadek jest obserwowany
w pierwszych 6 mies. po przeszczepie. W pierwszych
24 mies. po przeszczepie stwierdza sie zwiekszenie steze-
nia osteokalcyny oraz prokolagenu, co Swiadczy o nasilo-
nej syntezie kostnej. Jednoczesnie stwierdza sie tez
wzrost telopeptydu — markera resorpcji kosci. Wydaje sie
wiec, iz osteoporoza pojawiajaca sie lub tez nasilajaca sie
po przeszczepie jest osteoporoza z wysokim obrotem
kostnym, z przewaga resorpcji [6]. Przyczyna takiego
uszkodzenia uktadu kostnego wydaje sie by¢ zwiaza-
na z leczeniem wdrazanym po transplantacji. Do prze-
szczepu kwalifikowani sg pacjenci z marskoscig watroby
i powyzsze czynniki s3 juz obecne przed zabiegiem.
Innym, waznym czynnikiem pojawiajagcym sie po prze-
szczepie watroby jest leczenie immunosupresyjne. Wyka-
zano zwiazek miedzy dawka lekéw immunosupresyjnych
a poziomem markeréw metabolizmu kostnego. Trautwein
i wsp. wykazali, ze wraz ze wzrostem dawki glikokortyko-
steroidow zwieksza sie stezenie telopeptydu [6]. Utrata
masy kostnej zachodzi najszybciej podczas pierwszych
12 mies. terapii prednizonem, zazwyczaj powyzej dawki
7,5 mg/dobe. Zauwazono ponadto, iz utrata masy kost-
nej jest wieksza u chorych z PBC lub PSC niz u tych,
u ktérych do przeszczepu doszto w przebiegu przewlekte-
go wirusowego zapalenia watroby. Brak jest pewnego
wyttumaczenia tego zjawiska. By¢é moze ma to zwiazek
z czestszym wystepowaniem PBC u kobiet, stad duza
grupa kobiet w okresie pomenopauzalnym moze stano-
wic istotny czynnik wptywajacy na wyniki [6]. Obnizenie
BMD po przeszczepie watroby odnotowali takze
Hommann i wsp. [30]. Wedtug Rouillarda i wsp. do spad-
ku masy kostnej dochodzi w 3—-6 mies. po przeszczepie,
lecz w nastepnych 12 mies. u czesci pacjentdow wzrasta
gestos¢ mineralna kodci [1]. Tak wiec pierwsze miesigce
po transplantacji watroby wigza sie ze wzmozonym ryzy-
kiem atraumatycznych ztaman kregostupa — ich czesto-
tliwos¢ szacuje sie nawet na 30%. Najwyzszym ryzykiem
ztamanh cechuja sie pacjenci z niskim BMD przed prze-
szczepem [1]. Potwierdza to role watroby w OW, a jak
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wazna jest ona ukazuje fakt, iz dochodzi do wzrostu ge-
stoéci kostnej mimo leczenia immunosupresyjnego,
a decydujgcym czynnikiem jest dobrze funkcjonujaca,
przeszczepiona watroba. W zwiazku z powyzszymi do-
niesieniami niezbedne jest wdrozenie odpowiedniego
postepowania terapeutycznego przed planowang trans-
plantacja, gdyz spadek masy kostnej po tym zabiegu zo-
stat udowodniony. Niezbedne s3 jednak dalsze badania
w celu petnego wyjasnienia zaréwno etiologii obnizenia
zmian w zakresie BMD, jak i oceny jego zachowania sie
w dtuzszym czasie po przeszczepieniu watroby, co moze
mie¢ bowiem wazne implikacje praktyczne.

Osteodystrofia watrobowa jest waznym powiktaniem
przewlektych choréb watroby. Niezbedne wydaja sie dal-
sze badania pozwalajace na zrozumienie tego problemu,
a zwifaszcza poznanie mechanizmu rozwoju OW. Pozwoli
to wyodrebni¢ grupe pacjentéw szczegélnie narazonych
na to powiktanie, u ktérych bedzie mozna wdraza¢ dzia-
tania profilaktyczne przeciwdziatajace uszkodzeniu tkan-
ki kostnej.
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