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Własności strukturalne i materiałowe tkanki kostnej 
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Structural and material properties of bone tissue and fracture risk
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S t r e s z c z e n i e  

Mimo że nie stwierdza się liniowej zależności pomiędzy zwiększe-
niem wartości BMD a redukcją ryzyka złamań, badanie gęstości
kości jest nadal istotnym punktem końcowym ocenianym w więk-
szości badań klinicznych oraz często jedynym ocenianym kryte-
rium skuteczności leczenia osteoporozy. Dzieje się tak, ponieważ
wciąż brak jest nieinwazyjnych metod oceniających którykolwiek
z parametrów materiałowych bądź strukturalnych tkanki kostnej.
W praktyce klinicznej bardzo istotna pozostaje ocena innych poza-
kostnych czynników ryzyka złamań, takich jak wywiad rodzinny,
choroby współistniejące, czynniki żywieniowe czy środowiskowe.
W pracy omówiono podstawowe zagadnienia dotyczące własno-
ści strukturalnych, np. mikroarchitektura, oraz materiałowych
tkanki kostnej, a także ich znaczenie w determinowaniu ryzyka
złamań osteoporotycznych. 

S u m m a r y

In spite of the fact that no linear relationship is observed
between an increase in the BMD value and the reduction of
fracture risk, the measurement of bone density still remains an
important final evaluation point in the majority of clinical
examinations. Frequently, this is also the only criterion for the
assessment of the efficiency of anti-osteoporosis treatment. This
situation is due to the fact that there is still a lack of non-invasive
methods evaluating any material or structural parameters of the
bone tissue. In clinical practice, evaluation of other “non-bone”
factors of fracture risk, such as family history taking, concomitant
diseases, and nutritional and environmental risk factors, remains
very important. The study discusses the primary issues
concerning structural, e.g. micro-architecture, and material
properties of bone tissue, as well as their importance in
determining the risk of osteoporotic fractures. 
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Wprowadzenie

Celem leczenia osteoporozy jest zapobieganie zła-
maniom osteoporotycznym, a szczególnie złamaniom
szyjki kości udowej. Głównymi, niezależnymi od wyj-
ściowych wartości BMD, czynnikami ryzyka złamań
osteoporotycznych są: 
• wiek, 
• płeć żeńska, 
• wysoki wskaźnik przebudowy kości, 
• mała masa ciała, 

• palenie, 
• nadużywanie alkoholu, 
• uprzednie złamania, 
• dodatni wywiad rodzinny w kierunku złamań oste-

oporotycznych,
• ograniczenie sprawności chorego, 
• przewlekłe zapalenie stawów,
• długotrwała kortykoterapia [1, 2]. 

Mimo że pomiary gęstości mineralnej kości (BMD)
metodą podwójnej absorpcjometrii promieniowania
rentgenowskiego (DEXA) są wciąż podstawowym na-
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rzędziem diagnostycznym, wiele faktów świadczy
o tym, że są one niewystarczające do dokładnego prze-
widywania ryzyka złamań czy też kontrolowania sku-
teczności leczenia osteoporozy oraz innych chorób me-
tabolicznych kości [3, 4]. Do prawidłowego zrozumienia
przyczyn złamań osteoporotycznych, a także mechani-
zmów działania poszczególnych grup leków, niezbędne
jest poznanie wszystkich czynników determinujących
odporność mechaniczną tkanki kostnej. 

W typowych warunkach do złamania dochodzi wtedy,
gdy siła działająca na kość przewyższa jej odporność me-
chaniczną. W rozumieniu fizycznym kość jest materiałem
złożonym, dlatego jej odporność mechaniczna zależy nie
tylko od gęstości mineralnej (BMD), ale również od wielu
innych własności mechanicznych, do których zalicza się:
wytrzymałość (ultimate force, strength), sztywność (stiff-
ness), sprężystość (resilience) oraz twardość (toughness)
[5, 6]. Jakość tkanki kostnej zależy od jej właściwości
strukturalnych oraz materiałowych, natomiast wytrzyma-
łość kości jest uwarunkowana zarówno jakością tkanki
kostnej, jak i tempem przebudowy kości. 

Własności strukturalne kości

Na własności strukturalne tkanki kostnej składają
się geometria kości (kształt i wielkość) oraz mikro-
i makroarchitektura. Pod pojęciem mikroarchitektura
kości należy rozumieć przestrzenny układ (położenie,
odstępy, grubość beleczek) oraz grubość/integralność
istoty gąbczastej [3, 7]. O dużym znaczeniu mikroarchi-
tektury beleczek dla wytrzymałości kości świadczą wy-
niki niektórych badań przeprowadzonych u kobiet
i mężczyzn z osteopenią, ze złamaniami i bez złamań
osteoporotycznych w wywiadzie. W badaniach tych wy-
kazano, że w przypadku podobnych wartości BMD,
u osób z przebytymi złamaniami kompresyjnymi krę-
gów występuje 4-krotnie większa liczba przerwanych
beleczek (mikrouszkodzeń) w porównaniu z osobami
bez złamań w wywiadzie [8]. Ubytek masy kostnej
stwierdzany u kobiet po menopauzie jest powodowany
w głównej mierze zanikiem istoty gąbczastej, najpraw-
dopodobniej pod wpływem przyspieszonej przebudowy
kostnej. Te niekorzystne skutki remodelingu (dyna-
micznego procesu resorpcji i odbudowy tkanki kostnej),
spowodowane zmianami hormonalnymi, są główną
przyczyną utraty beleczek kostnych o poziomym prze-
biegu, co w konsekwencji powoduje nieodwracalną
utratę integralności strukturalnej [3, 9].

Makroarchitektura kości (kształt, zmienna grubości
warstwy korowej, dystrybucja istoty gąbczastej), tak jak
mikroarchitektura, zależy w głównej mierze od siły i kie-
runku działania typowych obciążeń mechanicznych
działających na daną kość. Dobrym przykładem podkre-

ślającym znaczenie geometrii i makroarchitektury kości
są wyniki badań, w których wykazano, że w przypadku
złamań bliższego odcinka kości udowej, wydłużenie osi
szyjki kości udowej do 11,6 cm, co najmniej 4-krotnie
zwiększa ryzyko jej złamania [10]. Niezależnie od lokali-
zacji, najlepszą ocenę makroarchitektury kości zapew-
nia obrazowanie metodą tomografii komputerowej [11]. 

Własności materiałowe kości

Tkanka kostna jest zbudowana z macierzy organicz-
nej (kolagen typu I) oraz kryształów hydroksyapatytu.
Własności materiałowe tkanki kostnej są determino-
wane jakością kolagenu typu I, wielkością kryształów
hydroksyapatytu, stopniem mineralizacji oraz warto-
ściami współczynnika minerał/macierz (mineral-to-ma-
trix ratio). Stopień mineralizacji kości ma bardzo duży
wpływ na jej wytrzymałość. Wyższy stopień zminerali-
zowania kości gąbczastej prowadzi do większej sztyw-
ności oraz większej odporności na kompresję.

Dystrybucja/rozkład gęstości mineralizacji (bone
mineralisation density distribution) zależy od aktywno-
ści osteoblastów i osteoklastów oraz od przebiegu mi-
neralizacji w nowo tworzonej macierzy kostnej [3].
O znaczeniu rozkładu gęstości minerału świadczy fakt,
że w populacji pacjentów, którzy przebyli złamanie
kompresyjne kręgu, stwierdzano taki sam stopień mi-
neralizacji, ale zupełnie inny rozkład gęstości minerału
w porównaniu z osobami bez złamań w wywiadzie. Po-
znanie przyczyn tego zjawiska umożliwiło zastosowa-
nie metod mikroradiograficznych oraz obrazowania
z wykorzystaniem elektronów wstecznie rozproszonych
(back-scaterred electron imaging). W badaniach z uży-
ciem powyższych technik wykazano, że macierz kola-
genowa nie jest równomiernie zmineralizowana, ale
składa się z fragmentów o różnym stopniu mineraliza-
cji, co jest wynikiem zróżnicowanego czasu trwania
wtórnej mineralizacji w poszczególnych odcinkach
struktury kolagenu [12]. 

Właściwości materiałowe kolagenu typu I można
rozpatrywać w wielu aspektach, jednak dla jakości
tkanki kostnej największe znaczenie ma jego podat-
ność na rozciąganie. Rozciągliwość włókien kolageno-
wych zależy od gęstości molekularnej, siły niekowalen-
cyjnych wiązań międzycząsteczkowych (noncovalent
intermolecular forces) oraz od kowalencyjnych wiązań
sieciujących (cross-links). U pacjentów z osteoporozą
zaobserwowano zwiększoną rozciągliwość włókien ko-
lagenu w porównaniu z osobami zdrowymi, co ma bez-
pośredni negatywny wpływ na wytrzymałość beleczek
kostnych. Zjawisko to jest spowodowane zmniejszoną
koncentracją dwuwartościowych kowalencyjnych wią-
zań sieciujących [13]. 
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Przebudowa kości

Tkanka kostna nie jest jednolitym materiałem, ale
żywą, skomplikowaną tkanką podlegającą stale proce-
sowi odnowy, mającemu na celu regenerację powstają-
cych w warunkach fizjologicznych mikrouszkodzeń. 
Remodeling kostny jest najistotniejszym procesem w od-
budowywaniu nowej tkanki kostnej. Proces ten rozpo-
czynają osteoklasty, rozpuszczające uszkodzone frag-
menty tkanki kostnej i wytwarzając tzw. zatoki resorp-
cyjne, które w następnej kolejności są wypełniane nową
tkanką przez osteoblasty. Nowo wytworzona tkanka
kostna podlega procesowi mineralizacji w 2 etapach, któ-
re różnią się od siebie m.in. szybkością przebiegu. Fizjo-
logiczna równowaga pomiędzy procesami resorpcji 
i odbudowy tkanki kostnej powoduje, że masa kostna
utrzymuje się na względnie stałym poziomie [14].

Starzenie się tkanki kostnej

Wpływ wieku oraz menopauzy na metabolizm tkan-
ki kostnej u kobiet przejawia się przede wszystkim
w zwiększeniu przebudowy kości (remodelingu) oraz
przewadze utraty masy kostnej. Tempo przebudowy ko-
ści podwaja się po wystąpieniu menopauzy, potraja się
po 13 latach od menopauzy, ponadto pozostaje na sta-
łym, wysokim poziomie w przypadku wystąpienia oste-
oporozy [15]. Przyspieszony remodeling powoduje poja-
wienie się zwiększonej liczby śródkostnych zatok 
resorpcyjnych, ponieważ odbudowa de novo jest proce-
sem znacznie wolniejszym w porównaniu z resorpcją
tkanki kostnej. Efekt ten dodatkowo nasila, wydłużona
pod wpływem deficytu estrogenów, długość życia oste-
oklastów. Zwiększona liczba, a także głębokość zatok
resorpcyjnych, jest przyczyną utraty wielu połączeń
międzybeleczkowych w kości gąbczastej. Proces ten
istotnie zaburza mikroarchitekturę tkanki kostnej, co
w konsekwencji osłabia jej własności mechaniczne,
w tym przede wszystkim wytrzymałość [16].

Wiek oraz menopauza przejawiają również bezpo-
średni wpływ na własności materiałowe tkanki kostnej.
Na przykład wykazano, że zmniejszająca się wraz
z wiekiem elastyczność (elastic deformation capacity)
kości jest spowodowana gorszą jakością nowo tworzo-
nego minerału. Zmiany te są wynikiem m.in. tworzenia
kryształów hydroksyapatytu o większych rozmiarach
oraz zmianami w jego składzie, tj. wbudowywaniem de
novo węglanów w miejsce fosforu [17]. Poza procesem
krystalizacji, starzenie się ma również wpływ na jakość
kolagenu kostnego. Hipotezę tę potwierdzają badania,
w których wykazano zmniejszanie się twardości tkanki
kostnej, której przyczyną była postępująca wraz z wie-
kiem degeneracja włókien kolagenu typu I [18]. Ponad-
to procesy starzenia się m.in. przewodu pokarmowego

oraz specyficzna, często niedoborowa dieta osób w po-
deszłym wieku powodują, że w organizmie występuje
niedobór egzogennych aminokwasów, ważnych dla
osób z przyspieszoną utratą masy kostnej. Tradycyjne
diety zazwyczaj zawierają niewielkie ilości proliny, na-
tomiast białko pochodzenia zwierzęcego zawiera duże
ilości hydroksyproliny, składnika kolagenu tkanki mię-
śniowej. Hydroksyprolina jest łatwo wchłaniana
w układzie pokarmowym, jest jednakże metabolicznie
obojętna i nie bierze udziału w procesach anabolicz-
nych. Dlatego też synteza prokolagenu wymaga stałej
dostępności proliny. Zapotrzebowanie to może być
w znaczącym stopniu pokrywane dzięki syntezie proli-
ny np. z kwasu alfa-ketoglutarowego (AKG) w enterocy-
tach jelita cienkiego [19-21]. 

Podsumowanie

Do leków najczęściej obecnie stosowanych w lecze-
niu osteoporozy i innych chorób metabolicznych kości
należą bisfosfoniany, selektywne modulatory receptora
estrogenowego (SERMs), parathormon (rhPTH 1-34),
kalcytonina oraz stront. Uważa się, że optymalny lek
powinien przede wszystkim redukować ryzyko wystą-
pienia złamań osteoporotycznych, ale dodatkowo powi-
nien być również łatwo przyswajalny i dobrze tolerowa-
ny, zmniejszać resorpcję kości i zwiększać masę kostną.
Pomimo że nie stwierdza się liniowej zależności pomię-
dzy zwiększeniem wartości BMD a redukcją ryzyka 
złamań, badanie gęstości kości jest nadal istotnym
punktem końcowym ocenianym w większości badan
klinicznych oraz często jedynym ocenianym kryterium
skuteczności leczenia osteoporozy. Dzieje się tak, po-
nieważ wciąż brak jest nieinwazyjnych metod oceniają-
cych którykolwiek z parametrów materiałowych bądź
strukturalnych tkanki kostnej. Dlatego też w praktyce
klinicznej bardzo istotna pozostaje ocena innych poza-
kostnych czynników ryzyka złamań, takich jak wywiad
rodzinny, choroby współistniejące, czynniki ryzyka ży-
wieniowe czy środowiskowe. 
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