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Streszczenie

W pracy przedstawiono podstawowe zagadnienia z patofizjologii i kliniki osteopenii i osteoporozy. Omdéwiono
przyczyny, objawy kliniczne, metody rozpoznawania i leczenia osteoporozy oraz osteopenii u dzieci i miodziezy.
Osteoporoza u dzieci to przede wszystkim osteoporoza wtérna, ktéra moze wystgpi¢ w przebiegu kazdej przewle-
klej choroby trwajacej diuzej niz 6 tygodni, unieruchomienia, choréb neurologicznych, endokrynologicznych,
przewodu pokarmowego, tkanki tacznej, jatrogennego dzialania lekéw, szczegélnie hormonéw kory nadnerczy.
Czynnikiem rozwoju osteoporozy jest zarowno zwigkszona utrata masy kostnej, jak tez niedostateczna wartos¢
szczytowej masy kostnej, co ma szczegdlne znaczenie w przypadku dzieci, gdyz okoto 90% szczytowej masy ko-
stnej organizm osigga do zakoriczenia okresu dojrzewania. Wplyw na ostateczng wartos¢ masy kostnej majg za-
réwno czynniki wewnatrzpochodne (genetyczne, rasowe, plec), jak i czynniki zewnatrzpochodne (przyjmowane
leki, przewlekte choroby) i mozliwe do zmodyfikowania (dieta, aktywnos¢ fizyczna, stan odzywienia organizmu),
ktére majg ogromne znaczenie w profilaktyce choroby. Wsréd objawéw klinicznych choroby w poczgtkowym
okresie dominuje bdl, obnizenie sity migsniowej, a nastgpnie ztamania, deformacje uktadu kostnego. W diagnosty-
ce osteoporozy kluczowg role odgrywa densytometria. U dzieci obnizenie mineralizacji kosci w granicach od —1
do -2 SD (Z-score) okresla si¢ osteopenig, powyzej —2 SD (Z-score) — osteoporozg. Leczenie osteoporozy obej-
muje rehabilitacje, leczenie farmakologiczne, w tym suplementacj¢ wapnia i witaminy Ds;, w przypadkach braku
poprawy i licznych ztamar takze stosowanie kalcytoniny (cho¢ wyniki leczenia u dzieci nie sg tak zadowalajace
jak u dorostych) oraz bisfosfonianéw (ryzyko zahamowania wzrostu) (Adv. Clin. Exp. Med. 2004, 13, 1, 177-184).

Stowa kluczowe: osteopenia, osteoporoza, dzieci, mtodziez.

Abstract

In this review basic issues of pathophysiology and clinic of osteopenia and osteoporosis are presented. Causes, cli-
nical symptoms, diagnostic methods and treatment of osteoporosis in children are discussed. The paper reviews ba-
sic issues of pathophysiology and clinic of osteopenia and osteoporosis. Causes, clinical symptoms, methods of
diagnosis and treatment of osteoporosis and osteopenia in children and adolescents are discussed. Osteoporosis in
children is mainly secondary, and can appear in any chronic disease lasting longer than six weeks, immobilization:
neurological, endocrine, intestinal tract diseases, connective tissue disorders, and iatrogenic effects of the hormo-
nes of suprarenal glands cortex. To the factors causing development of osteoporosis belong both loss of bone mass
and insufficiency of peak bone mass, which is particularly important in children because about 90% of peak bone
mass is reached before the termination of the maturation process. All factors: intrinsic (genetic, race, sex), extrin-
sic (received drugs, chronic disorders influence) and these that can be potentially modifiable (diet, physical activi-
ty, state of nutrition) have an impact on the terminal bone mass, which has an immense importance in prophylac-
tics of the disease. In the initial stage of the disease the dominating symptoms are pain, decrease of muscle strength;
later fractures and deformations of the skeleton are more visible. Densitometry play a key role in diagnostics of
osteoporosis. Results of biochemical laboratory tests are not specific. The treatment of osteoporosis comprises
pharmacological therapy, including supplementation in calcium and vitamin D;; in the lack of improvement and
multiple fractures calcitonin is additionally administered (however the results of treatment are not so satisfactory
as in adults) and bisphosphates are applied (risk of growth hindrance) (Adv. Clin. Exp. Med. 2004, 13, 1, 177-184).
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W ostatniej dekadzie zastosowanie nowych me-
tod oceny mineralizacji kosci przyczynito si¢ do
wzrostu zainteresowania osteoporozg i osteopenig.
W licznych doniesieniach analizowano metody dia-
gnostyczne, przyczyny oraz wyniki leczenia osteo-
porozy. Wykazano, ze osteoporoza jest cz¢stym uo-
gblnionym procesem chorobowym, doprowadzajg-
cym do wzrostu tamliwosci kosci i1 kalectwa [1-7].

Uklad kostny,
homeostaza wapnia

oraz czynniki wpltywajace
na gospodarke wapniowg

Uktad kostny cztowieka, podpora dla ciata, jest
miejscem przymocowania migsni, ochrong dla we-
wnetrznych organéw oraz magazynem wapnia, fos-
foru i magnezu. Sktada si¢ z kosci diugich, krét-
kich i ptaskich. Kosci szkieletu sg utworzone przez
dwa rodzaje tkanki kostnej: zbitg (korowa), ktéra
znajduje si¢ na powierzchni kosci i jest obecna
gtéwnie w trzonach kosci dlugich oraz gabczastg
(beleczkowa), zbudowang z beleczek kostnych,
ktéra wypelnia wnetrze kosci krotkich i plaskich,
wystepuje takze w kosciach diugich. W szkielecie
czlowieka, w zaleznosci od jego wieku, zachodza
ciggte zmiany masy kostnej. Obejmujg fazy wzro-
stu, konsolidacji i inwolucji tkanki kostnej. Okres
dziecigcy i dojrzewania majg zasadniczy wplyw na
mineralizacje koscca. Nastepuje szybka budowa
szkieletu kostnego, ktéra trwa do zamkniecia si¢
nasad kostnych, tzn. do okoto 20 roku zycia.
W tym czasie tworzy si¢ 90-95% masy kostnej [8].
Do prawidlowej mineralizacji kos¢ca jest potrzeb-
na odpowiednia podaz wapnia, regularne ¢wicze-
nia fizyczne, prawidlowy rozwdj fizyczny i przy-
rost masy miesniowej oraz prawidtowe dojrzewa-
nie [9, 10]. W uktadzie kostnym i zgbach znajduje
si¢ 98-99% wapnia, a tylko 1-2% w ptynach ustro-
jowych. W surowicy krwi, wapii wystepuje w po-
staci zwigzanej z albuminami (40%), fosforanami
i wodoroweglanami, a okoto 50% stanowi aktyw-
ny wapil zjonizowany. Mineralizacja ukiadu kost-
nego w okresie rozwoju dziecka zalezy od podazy
wapnia i fosforu. Dla niemowlgcia i matego dziec-
ka Zrédlem wapnia jest mleko matki lub mleko mo-
dyfikowane. Aby zapewni¢ prawidlowy metabo-
lizm kostny, ESPGHAN (Europejskie Towarzystwo
Gastroenterologii, Hepatologii i Zywienia Dzieci)
zaleca, by stosunek Ca : P wynosit 1,4-2,0 : 1.
Dzienne zapotrzebowanie na wapn zalezy od wie-
ku dziecka i wynosi okoto 400 mg/dobe u dzieci do
6 miesigca zycia, 800 mg/dobe do 10 roku zycia
1 1200-1500 mg/dobe u dzieci powyzej 10 roku zy-
cia [11]. Uwaza si¢, ze u czlowieka dorostego

dzienne spozycie 800 mg wapnia zabezpiecza tzw.
wartos¢ bilansu zerowego [12]. Nalezy podkreslic,
ze okoto 75% zapotrzebowania na wapn jest do-
starczane z mlekiem i jego przetworami, pozostata
ilos¢ wapnia jest dostarczana z produktami mig-
snymi. Dieta ubogobiatkowa i niskofosforanowa
oraz bogatobiatkowa i wysokofosforanowa sa nie-
korzystne dla gospodarki wapniowej i prowadzg do
zmniejszenia masy kostnej. Wapni zawarty w po-
karmach jest wchianiany w odcinku blizszym jeli-
ta cienkiego z udzialem witaminy D. Niedobdr lak-
tazy uposledza wchtanianie wapnia z mleka i jego
przetworéw. Dieta niedoborowa lub zaburzenia
wchlaniania jelitowego, przewlekla biegunka,
przewlekle stany zapalne jelita — mogg by¢ przy-
czyng zaburzen w tworzeniu masy kostnej u dzieci
1 osteoporozy (zaréwno u dzieci, jak i u 0oséb doro-
stych). Badania Lindha et al. [13] wykazaly, ze
u 0s6b dorostych z osteoporozg 10-krotnie czgstsze
byto wystgpowanie choroby trzewne;j.

Stale stgzenie wapnia w surowicy krwi jest
utrzymywane w wyniku wzajemnego wspotdzia-
fania parathormonu, kalcytoniny oraz 1,25-dwu-
hydroksycholekalcyferolu, metabolitu witaminy D.
Wapi jest wydalany z moczem, zdlcig, sling, so-
kiem trzustkowym, potem, powietrzem wydecho-
wym i mlekiem podczas laktacji.

Po zakorniczeniu okresu dojrzewania nastgpuje
wzrost gestosci 1 uwapnienia kosci; organizm
czlowieka osigga maksymalng mas¢ kostng okoto
30 roku zycia. Na wartos¢ szczytowej masy kost-
nej maja wplyw czynniki wewnatrzpochodne (ge-
netyczne, rasa, ptec¢) oraz zewnatrzpochodne (die-
ta, aktywnos¢ fizyczna, stan odzywienia, stosowa-
ne leki, przewlekle choroby). W dalszych deka-
dach zycia nastgpuje staty ubytek tkanki kostnej,
zwigzany z zanikiem beleczek kostnych i resorp-
cja kosci od strony jamy szpikowej. Kobiety tracg
35-50% masy kosci gabczastej i 25-30% masy
kosci zbitej, a me¢zczyZzni odpowiednio: 15-45%
i 5-15%. Niewystarczajaca szczytowa masa kost-
na wiaze si¢ z ryzykiem wystapienia osteoporozy
w okresie péZniejszym [14-16, 18].

Definicja osteoporozy
i osteopenii

Wedlug ustalei przyjetych na konferencji
w Amsterdamie w 1996 r. osteoporoza jest uogdl-
niong chorobg uktadu kostnego zwigzang z niskg
masg kostna, potaczong z zaburzeniem architektu-
ry i jakosci tkanki kostnej, co powoduje zwigkszo-
ng tamliwos¢ kosci 1 podatnos¢ na ztamania.

U os6b dorostych osteoporoze rozpoznaje sig,
gdy gestos¢ mineralna kosci jest obnizona o < 2,5
odchylenia standardowego (SD) od wartosci sred-
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niej masy kostnej mtodych zdrowych kobiet rasy
kaukaskiej. Jezeli dodatkowo stwierdza si¢ obec-
nos¢ ztamarn, rozpoznaje si¢ osteoporoze zaawan-
sowang, jawng klinicznie. Zmniejszenie gestosci
mineralnej kosci 1-2,5 SD ponizej szczytowej ma-
sy kostnej mtodych, zdrowych kobiet nazywa si¢
osteopenig. Powyzsze definicje sg stosowane do
rozpoznawania osteoporozy u oséb dorostych. Na-
tomiast do rozpoznania osteopenii u dzieci coraz
czesciej jako dolng granice przyjmuje si¢ ponizej
—2 SD wartosci naleznej dla wieku, pici i masy
ciata [1, 2, 4, 6, 16-18].

Badania nad czgstoscig wystepowania osteo-
porozy wykazaty, ze w USA osteoporoza dotyczy
okoto 30-40% os6b po 60 roku zycia. W Polsce
dane szacunkowe wykazuja, iz okoto 25% kobiet
1 13-29% mezczyzn powyzej 50 roku zycia jest
zagrozone osteoporoza i zlamaniami. U dzieci
osteoporoza pierwotna wystepuje rzadko, réwniez
osteoporoza wtérna uogdlniona lub miejscowa
w przebiegu choréb ogélnoustrojowych nie jest
czesta. O czgstosci wystgpowania 0steoporozy
u dzieci decyduje wystgpowanie osteoporozy ja-
trogennej (po unieruchomieniu lub lekach) [4, 16,
18]. W dostgpnym piSmiennictwie nie ma szcze-
gétowych danych na ten temat.

Klinika osteoporozy
i osteopenii

Frost [5] wyrdznia cztery postacie osteoporo-
zy: 1) posta¢ prawdziwa, jezeli tamliwos¢ kosci
osiggneta taki stopieni, Zze normalna aktywnos¢ fi-
zyczna powoduje bdl lub wywotuje ztamania,
gtéwnie kregostupa, 2) fizjologiczng osteopenig,
w ktdrej zmniejszona odpornos¢ mechaniczna kos-
ci wynika z malej aktywnosci fizycznej i obnizo-
nej sity migsniowej, a ztamania wystgpuja w przy-
padku duzego urazu, 3) prawdziwg osteoporoze
w potgczeniu z fizjologiczng osteopenig, 4) osteo-
peni¢ przejSciowg w nastepstwie ograniczenia ru-
chu po powaznych urazach lub chorobach.

Ze wzgledu na etiologie osteoporoz¢ dzieli si¢
na pierwotng i wtorng. Osteoporoza pierwotna
moze by¢ inwolucyjna, w ktdrej sg zaburzone pro-
cesy metabolizmu kosci prowadzace do przyspie-
szenia fizjologicznej osteopenii oraz idiopatyczna,
0 nieznanej etiologii, ujawniajgca si¢ u oséb mto-
dych. Idiopatyczna osteoporoza przejawia si¢ na-
glym ubytkiem masy kosci u dotychczas zdro-
wych dzieci w wieku najczgsciej 4—17 lat. Obja-
wami choroby sg silne béle kostne zazwyczaj kre-
gostupa 1 koniczyn, pojawiajace si¢ po ruchach
czynnych, nastepnie wystepuja zaburzenia chodu,
ostabienie sily migsniowej, znieksztalcenia kon-
czyn, zahamowanie wzrostu.

Do osteoporozy wtérnej moze doprowadzic:
kazda choroba przewlekla trwajaca dtuzej niz 6 ty-
godni, unieruchomienie (schorzenia neurologiczne,
narzadu ruchu, ci¢zkie choroby ogélne) oraz stoso-
wanie lekow (szczegdlnie hormonéw kory nadner-
czy, przeciwpadaczkowych, moczopednych, hepa-
ryny, a nawet czesta antybiotykoterapia, przede
wszystkim tetracykliny stosowane doustnie) [15].
Czaja-Bulsa et al. [19, 20] wykazali, ze w alergii
pokarmowe;j i chorobie trzewnej u dzieci, nieprze-
strzeganie diety eliminacyjnej, ktéra prowadzi do
zaniku kosmkéw jelitowych i zespotu ztego wchta-
niania oraz niskie spozycie wapnia sg gtéwnymi
czynnikami ryzyka wystgpowania osteopenii
i osteoporozy. U tych dzieci leczenie osteopenii lub
osteoporozy preparatami wapnia i witaminy Dj jest
skuteczne pod warunkiem prawidlowego wchia-
niania w jelicie cienkim 1 stosowania odpowie-
dnich dawek lekéw. Utrzymywanie si¢ w czasie le-
czenia wysokiego stezenia osteokalcyny i fosfatazy
alkalicznej Swiadczy o braku efektu leczenia. Jed-
norazowe badanie tych wskaznikéw nie bylo jed-
nak przydatne do przewidywania wynikéw lecze-
nia. Reif et al. [21] wykazali u dzieci chorych na
chorobg Lesniowskiego-Crohna i wrzodziejace za-
palenie jelita grubego statystycznie istotnie nizsze
wskazniki gestosci kosci w pordwnaniu do dzieci
zdrowych. Wykazali znamienng korelacje migedzy
gestoscig kosci, wiekiem, czasem trwania choroby
i stanem odzywienia. Nalezy podkresli¢, ze osteo-
poroza u dzieci zazwyczaj charakteryzuje si¢ Scied-
czeniem beleczek kostnych, a nie jak u oséb doro-
stych — zmniejszeniem ich liczby, dlatego tez szyb-
kie rozpoczgcie leczenia moze przyczynié si¢ do
catkowitego ustgpienia zmian w kosciach.

Osteoporoza wtérna
w przebiegu innych schorzen

Osteoporoza wtérna wystepuje w przebiegu
wielu choréb: endokrynologicznych, przewodu
pokarmowego, tkanki tacznej, uwarunkowanych
genetycznie oraz innych [1, 4, 18, 21-23].

1. Choroby endokrynologiczne: cukrzyca, pier-
wotna nadczynnos¢ przytarczyc, wtérna nadczyn-
nos¢ przytarczyc, nadczynnos¢ tarczycy jatrogen-
na lub choroba Gravesa-Basedowa (wplywaja na
obnizenie ggstosci kosci przez wzmozong przebu-
dowe kosci, w ktorej ostatecznie dominuje resorp-
cja), nadczynnos¢ kory nadnerczy (zespdt Cushin-
ga), niedobor lub nadmiar hormonu wzrostu [2, 4],
niedobdr estrogendw oraz testosteronu (powoduje
wzrost resorpcji kosci 1 jednoczesnie hamuje czyn-
nos$¢ osteoblastow).

2. Choroby przewodu pokarmowego: nieswo-
iste zapalenia jelit (szczegdlnie w chorobie Les-
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niowskiego-Crohna, wystepuja zaburzenia wchta-
niania wapnia i witaminy Dj, ponadto stan zapal-
ny i stosowanie glikokortykoidéw wptywajg na
obnizenie mineralizacji kosci), zespoly zlego
wchianiania jelitowego pierwotne — choroba
trzewna 1 wtérne, w ktérych wystepujg zaburzenia
wchianiania wapnia i witaminy D;, mukowiscydo-
za, atrezja drég zoélciowych, zapalenie watroby,
choroby watroby z cholestazg — powodujg zabu-
rzenia wchlaniania wapnia i witaminy Ds;, zabu-
rzenia hydroksylacji witaminy D.

3. Choroby tkanki tgcznej: reumatoidalne za-
palenie stawow, toczern uktadowy, twardzina, ze-
sztywniajgce zapalenie stawow kregostupa.

4. Choroby uwarunkowane genetycznie: ze-
sp6t Marfana, zesp6t Ehlersa-Danlosa, osteogene-
sis imperfecta.

5. Wrodzone defekty metaboliczne: homocys-
tynuria, tyrozynemia, zespot Wilsona, zespot
Menkesa.

6. Choroby hematologiczne: biataczka szpiko-
wa, chioniak, szpiczak mnogi, zespoly limfo-
i mieloproliferacyjne.

7. Inne choroby: przewlekta niewydolnos¢ ne-
rek, osteodystrofia nerkowa, samoistna hiperkalciu-
ria 1 hiperfosfaturia, przewlekle zatrucie witaming
A, niedob6r witaminy C, gruZlica kostno-stawowa,
jadtowstret psychiczny — (przyczyna wieloczynni-
kowa: niedobér estrogendw, niedozywienie).

Jatrogenne dzialanie lekéw

Glikortykosteroidy sg stosowane w leczeniu
wielu przewlektych choréb u dzieci, m.in.: astmy
oskrzelowej, nieswoistych zapalen jelit, choréb no-
wotworowych, chordb tkanki tagcznej, nerek. Wsréd
wielu dzialaii ubocznych nalezy wymieni¢ ich
ujemny wplyw na gestos¢ mineralng kosci zarowno
lekéw podawanych doustnie, jak i przy duzych
dawkach wziewnych. Glikokortykosteriody hamujg
proces kosciotworzenia i wytwarzania kolagenu
oraz proliferacj¢ i dojrzewanie osteoblastéw i osteo-
cytow, co moze ttumaczy¢ czgstsze, w poréwnaniu
z dorostymi, wystepowanie posteroidowej osteopo-
rozy u dzieci, poniewaz w okresie rozwoju tworze-
nie kosci dominuje nad resorpcja, dlatego tez zabu-
rzenie osteogenezy przyspiesza ubytek masy kost-
nej. Glikokortykosteroidy przyspieszaja ponadto re-
sorpcje kosci na skutek wtérnej nadczynnosci przy-
tarczyc (przez bezposredni wpltyw na sluzéwke jelit
hamuja wchianianie wapnia i wzrost poziomu 1,25-
-dihydroksywitaminy D; w surowicy) oraz zmniej-
szenie wydzielania kalcytoniny.

Innymi lekami majacymi wplyw na rozwdj
osteoporozy sg: cytostatyki, leki przeciwdrgawko-
we (zwigkszaja w watrobie metabolizm mikroso-

malny witaminy Dj;, ktéry prowadzi do tworzenia
biologicznie nieczynnych metabolitéw i spadek
absorpcji wapnia w jelitach), napromienianie
w chorobach nowotworowych — bezposredni
wplyw na kosci, niedobdér hormondéw przysadki po
napromienianiu czaszki.

Objawy kliniczne osteoporozy

Objawy choroby nie sg swoiste [3, 22, 24].
Najczgsciej obserwuje sig:

— bole kostne: gtéwnie stdp, kregostupa w od-
cinku piersiowym lub ledZwiowym (osteoporoza
wtérna rozpoczyna si¢ ubytkiem masy kostnej
w kregostupie), piszczeli i kosci udowych, zwta-
szcza w przykolanowych nasadach tych kosci. Za-
zwyczaj sg to bole powysitkowe, cho¢ u okoto
10% dzieci takze spoczynkowe. Béle mogg wyste-
powac bez uchwytnej przyczyny lub sg to dolegli-
wosci dlugo utrzymujgce si¢ po przebytym urazie.
Boéle te moga prowadzi¢ do odruchowego napigcia
miesni i tzw. b6lowego wzorca utozeniowego kon-
czyn lub tulowia;

— zaburzenia chodu: chdéd jest asymetryczny,
anizotoniczny, anizometryczny, anizochroniczny.
Charakterystyczny jest brak fazy przetoczenia stopy;

— patologia postawy ciala: najczesciej sptycenie
lordozy szyjnej, ledZwiowej, poglebienie kyfozy
piersiowej, skrzywienie boczne kregostupa, pochyle-
nie boczne glowy. Patologia postawy jest trudna do
skorygowania, szybko si¢ utrwala, jej nastepstwem
sg zmiany zwyrodnieniowe, bole przecigzeniowe;

— obnizenie sity migsniowej: zwykle wystepu-
je jednoczesnie z bélem, mechanizm tego procesu
nie jest do korica poznany;

— objawy niestale: zaburzenia osi konczyn,
przykurcze stawowe, skrécenie dlugosci tutowia,
asymetria dtugosci koriczyn, obnizenie wysokosci
ciala i ztamania patologiczne.

Nastgpstwem zmian kostnych zachodzacych
w przebiegu osteoporozy sg postgpujace z czasem
trwania choroby: obnizenie sprawnosci ogélnej
i niejednokrotnie takze wydolnosci oddechowe;j,
ktére wynikajg z deformacji szkieletu, szczegdlnie
klatki piersiowej oraz nasilajace si¢ zmiany zwy-
rodnieniowe stawow, zespoty bolowe z przecigze-
nia, co prowadzi do znacznego ograniczenia lub
wrecz uniemozliwienia poruszania si¢ [3, 22, 24].

Rozpoznanie

Densytometria umozliwia wczesne wykrycie
ubytku masy kostnej. Rozpoznanie osteoporozy
i osteopenii opiera si¢ na wyniku badania densyto-
metrycznego. Dwuenergetyczna densytometria
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rentgenowska (DEXA) stuzy do diagnostyki oraz
monitorowania leczenia; badanie to pozwala oce-
ni¢ ilosciowo gestosé masy kostnej. Zrédiem pro-
mieniowania jest lampa rentgenowska. DEXA
umozliwia pomiar gestosci kosci w szkielecie
osiowym, gdzie dominuje kos¢ beleczkowa (po-
miar gestosci kosci ledZwiowego odcinka krego-
stupa, proksymalnej czesci kosci udowej i catego
koséca). Ztotym standardem jest DEXA wykorzy-
stujgca pomiary catego ciala lub pomiary tzw.
,,miejsc zainteresowania” (kregostup ledZwiowy
w projekcji bocznej, przedramig, blizsza czgsé ko-
sci udowej w 3 regionach, kos¢ pigtowa). Wedtug
wiekszosci autoréw miejsce, w ktorym dokonuje
si¢ pomiaru nie ma znaczenia do oceny ryzyka zta-
mania, zwlaszcza w okresie osiggnigcia (lub zbli-
zonym) szczytowej masy kostnej (a wigc rowniez
u dzieci i mlodziezy), kiedy natomiast wraz z wie-
kiem réznice ubytku kosci miedzy poszczegdlny-
mi miejscami szkieletu osiggaja ponad 40%, waz-
ne jest mierzenie gestosci kosci w miejscach po-
tencjalnych zagrozeri ztamaniami (szyjka kosci
udowej, kregostup). U dzieci najodpowiedniej-
szym badaniem jest pomiar gestosci kosci calego
szkieletu; wyniki podaje si¢ w postaci sredniej
i odchylenia standardowego (Z-score). Z-score
< —1,0 wymaga dalszej diagnostyki w kierunku
osteoporozy. U dzieci wyniki kontrolowanych ba-
dai densytometrycznych nie mogg by¢ poréwny-
wane bezposrednio do siebie, ale odnoszone do
odpowiedniej normy wiekowej [17, 18, 26].
Biochemiczne markery osteoporozy mozna
podzieli¢ na markery kosciotworzenia (osteokal-
cyna, kostny izoenzym fosfatazy zasadowej, pro-
peptydy prokolagenu typu I — z kofica aminowego
PINP i karboksylowego PICP), markery resorpcji
kosci (kalciuria, hydroksyprolina, hydroksylizyna
i glikozydy hydroksylizyny, winianooporna kwasna
fosfataza, usieciowane telopeptydy kolagenu ty-
pu I, pirydynolina, dezoksypirydynolina). W oce-
nie gospodarki wapniowo-fosforanowej odgrywa-
ja istotng role takze hormony osteotropowe: para-
thormon, kalcytonina, metabolity witaminy Ds.
U dzieci nie ma charakterystycznego obrazu bio-
chemicznego osteoporozy. Badania biochemiczne
konieczne sg jednak do monitorowania przebiegu
choroby, kontroli leczenia oraz w diagnostyce réz-
nicowej. Przydatna jest ocena dobowej utraty wap-
nia z moczem. Utrata wapnia > 0,125 mmol/kg/24 h
jest wskazaniem do dalszej diagnostyki w kierun-
ku osteoporozy; hiperkalciuria jest dowodem na
aktywng resorpcje¢ kosci i wzmozony obrot kostny.
Stezenie wapnia nie jest swoiste dla tkanki kostnej
ani dla procesu resorpcji, a na wydalanie wapnia
z moczem wplywajg m.in.: dieta, jelitowe wchia-
nianie, resorpcja w nerkach. Posrednim wskazni-
kiem zwigkszonej resorpcji kosci jest rOwniez

zwigkszone wydalanie hydroksyproliny z mo-
czem, ale hydroksyprolina nie jest swoista dla
tkanki kostnej i jej stezenie zalezy od diety (mie-
so, ryby) oraz od czynnosci watroby i nerek.
Oznaczane w surowicy stezenia wapnia, fosforu,
magnezu i fosfatazy alkalicznej mogg miescic si¢
w granicach wartosci prawidlowych; z nieprawi-
dtowosci najczesciej obserwuje si¢ hipomagneze-
mig, zwickszong aktywnos¢ fosfatazy alkalicznej,
obnizone stezenie 25-OH D; i patarhormonu.
Oznaczanie innych markeréw zaréwno koscio-
tworzenia, jak i resorpcji kosci jest trudno dostep-
ne, a ich interpretacja u dzieci niejednoznaczna.
Jako charakterystyczne dla osteoporozy wymienia
si¢ wzrost glikozydoéw hydroksylizyny w moczu,
zwigkszenie w surowicy stezenia produktow pro-
tokolagenu typu I, aktywnosci winianoopornej
kwasnej fosfatazy, frakcji kostnej zasadowej fo-
sfatazy oraz stgzenia osteokalcyny [25].

Zmiany w badaniu radiologicznym uwidacz-
niajg si¢, gdy ubytek masy kostnej przekracza 30%
[27]. W RTG kosci dlugich dla osteoporozy jest
charakterystyczne: zmniejszenie wysycenia nasad
i trzonéw kosci dlugich oraz wyrazniejsza niz
u dzieci zdrowych granica warstwy korowej i gab-
czastej oraz jako objawy p6Zne w zaawansowanej
chorobie ztamania typu zielonej gatgzki, przynasa-
dowe nadtamania korowe; w obrebie stép —
zmniejszenie wysycenia kosci stgpu, deformacja
kosci pigtowej; w kregostupie — wzmozenie obry-
su trzondw, przejasnienie trzondw i znieksztatce-
nia trzonéw (dwuwklesty, klinowy, ztamanie kom-
presyjne) [24].

Diagnostyka roznicowa

Osteoporoza u dzieci i mtodziezy nie jest rzad-
koscig, dlatego tez rozpoznanie to powinno byc¢
brane pod uwage szczegdlnie w przypadku boléw
kostnych, migsniowych oraz wad postawy.

W diagnostyce réznicowej osteoporozy nalezy
uwzglednié: nowotwory kosci, ztamania na skutek
adekwatnego urazu, ztamania przewlekle, dystrofi¢
migsniowa, polineuropati¢, stwardnienie rozsiane,
martwice jalowg kosci, osteochondrodystrofie, za-
palenia kosci, zapalenia tkanek miekkich, urazy
migsni, Sciggien, wigzadet [2, 3, 15-17, 22, 24, 25].

Leczenie osteoporozy

Leczenie dietetyczne. Istotne jest zapewnienie
odpowiedniej podazy wapnia w diecie oraz zacho-
wanie wiasciwej proporcji wapnia do fosforu. Du-
ze spozycie fosforu powoduje wzrost wydzielania
parathormonu i pobudza resorpcje kosci. Fosfor
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jest bardziej rozpowszechniony niz wapn, gtéw-
nym jego Zrodiem jest mig¢so, drdb, ryby, takze
mleko i przetwory mleczne (sery zéite fermento-
wane, jogurty, twarogi), ciemne pieczywo, kasza
gryczana, ale az 30% spozywanego fosforu to do-
datki do zywnosci, fosforany i polifosforany (mig-
sa, sery topione, zupy w proszku, napoje, np. coca-
-cola, wyroby czekoladowe). Spozycie mleka jest
wazne nie tylko z uwagi na zawartos¢ wapnia, ale
takze obecnos¢ laktozy, ktéra po strawieniu uta-
twia wchtanianie Ca. Kluczowg role we wchtania-
niu wapnia w przewodzie pokarmowym pelni ak-
tywna witamina D, ale istotne jest rowniez spozy-
wanie odpowiedniej ilosci biatka, bedacego
Zrédlem aminokwasOw uczestniczacych w trans-
porcie Ca przez sciang jelita. Nalezy jednak pa-
migtac, ze nadmierne spozycie biatka prowadzi do
zwigkszonego wydalania wapnia. Wchtanianie
wapnia w przewodzie pokarmowym utrudniajg fi-
tyniany (surowe warzywa), nasycone kwasy thu-
szczowe. Cynk, mangan i miedZ natomiast sg skta-
dnikami enzymdw bioracych udzial w syntezie
sktadnikéw macierzy kostnej i ich niedobér powo-
duje zaburzenia w rozwoju szkieletu i w dojrzewa-
niu tkanki kostnej. Istotna jest takze rola witamin:
Ki A, ktére wraz z witaming D warunkujg prawi-
dlowg synteze osteokalcyny oraz witaminy C,
ktora jest konieczna do wytwarzania kolagenu.
Kofeina, alkohol i nikotyna wptywajg niekorzyst-
nie na tkanke kostng [28]. Palenie tytoniu powo-
duje obnizenie gestosci mineralnej kosci (wedlug
Steelmana potwierdzity to badania prowadzone
wsréd mtodziezy) [18]. Ostre zatrucie alkoholem
powoduje przejsciowy stan niedoczynnosci przy-
tarczyc, ktéry nastepnie moze prowadzi¢ do nad-
miernego wydzielania parathormonu, co powodu-
je resorpcje kosci. Bezposredni wplyw etanolu na
osteoblasty zmniejsza odbudowe kosci. Alkohol
indukuje takze utrate¢ wapnia z moczem.

Badania przeprowadzone w Polsce wskazujg
na niedostateczne spozycie mleka i jego przetwo-
réw, a tym samym wapnia. Badanie epidemiolo-
giczne przeprowadzone w Warszawie w 1993 r.
wykazalo, ze w dziennej racji pokarmowej mez-
czyzni w wieku 35-64 lat spozywali dziennie sre-
dnio 530 mg wapnia, a kobiety w tym samym wie-
ku 443 mg dziennie. Spozywane wartosci byty po-
nizej wartosci bilansu zerowego — 800 mg/dziennie
i nie zabezpieczaly przed osteoporozg. W bada-
niach okreslajacych spozycie mleka wykazano, ze
w 1995 r., w pordwnaniu z 1986 r., spozycie mleka
obnizyto si¢ 0 28% w przeliczeniu na jednego mie-
szkanca, a spozycie wapnia o 22% [29]. Szczegdl-
nie niepokojace jest niskie spozycie wapnia przez
dzieci i mtodziez, ktére w 1991 r. dla dziewczat
warszawskich w wieku 11-15 lat wynosito 651 mg,
a dla chtopcéw 680 mg. Tak duze niedobory spozy-

wanego wapnia przy zalecanej normie 1200 mg/do-
be mogg zaburza¢ proces mineralizacji kosci i przy-
czyni¢ si¢ do rozwoju osteoporozy [30, 31].

Leczenie farmakologiczne. Leczenie farmako-
logiczne ma na celu uzupelnianie niedoboréw
wapnia, witaminy D;, a takze witaminy C, magne-
zu, cynku. W wielu przypadkach wystarczajace sg
dawki profilaktyczne odpowiednie dla wieku, diu-
gotrwale stosowane i uzupetniane aktywnoscig fi-
zyczng. Rodzaje lekéw i ich dawkowanie nie sg
ujednolicone, dlatego tez zaréwno suplementacja
preparatami wapnia, jak i witaminy D; powinna
by¢ ustalona indywidualnie w zaleznosci od stop-
nia zaawansowania choroby, wieku pacjenta, jego
aktywnosci ruchowej, a takze pory roku. Leczenie
powinno by¢ monitorowane (USG jamy brzusznej
— ryzyko kamicy nerkowej; oznaczanie stgzenia
wapnia w moczu). Kalcytonina i bisfosfoniany
rzadko sg stosowane w terapii u dzieci, ich wyko-
rzystanie nalezy rozwazy¢ przy bardzo malej ge-
stosci mineralnej kosci, braku poprawy po lecze-
niu konwencjonalnym, przy silnych bdlach, licz-
nych ztamaniach. W czasie leczenia obserwuje sie
objawy niepozadane — bdle stawowe, odczyny go-
raczkowe i skérne. Wystepuje ponadto zjawisko
tachyfilaksji. Bisfosfoniany — hamujg resorpcj¢
kosci, u dzieci stosuje si¢ rzadko (proby leczenia
u dzieci z wrodzong tamliwoscig kosci, dysplazjg
widknista, hiperkalcemig nowotworowa, cigzkg
osteoporozg) z uwagi na ryzyko zahamowania
wzrostu, ktére udowodniono na zwierzetach [18].

Istotne jest takze uzupelnianie niedoboréw
hormonalnych: estrogenéw, testosteronu, hormo-
nu wzrostu.

Kinezyterapia — ¢wiczenia izotoniczne, po-
czatkowo wolne, nastgpnie z dawkowanym opo-
rem, a przy zmniejszaniu si¢ bolu takze ¢wiczenia
ogdlnoustrojowe; korzystne sg ¢wiczenia w wo-
dzie.

Fizykoterapia — elektroterapi¢ stosuje si¢
u dzieci starszych, powyzej 6 roku zycia; w lecze-
niu bélu sg wykorzystywane jonoforezy z lignoka-
iny lub wapnia oraz diadynamik.

Mechanoterapia — efekt przeciwbdélowy daje
reczny masaz relaksacyjny lub pulsacyjny masaz
pneumatyczny w bélach koiczyn dolnych.

Zaopatrzenie ortopedyczne ma na celu zmniej-
szenie bolu przez zewngtrzng stabilizacj¢ ptasz-
czyzny ruchu w stawach, zabezpieczenie przed
przecigzeniem oraz przywrdcenie prawidtowej po-
stawy ciata (buty ortopedyczne, kolnierze ortope-
dyczne, gorsety).

Leczenie ztamari i rekonstrukcje operacyjne —
ztamania patologiczne calego przekroju kosci sa
u dzieci rzadkie, czg¢Sciej wystepuja nadtamania
podokostnowe. W ztamaniach dazy si¢ do leczenia
czynnosciowego, niewymagajgcego unierucho-
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mienia i umozliwiajgcego wczesne obcigzanie [1,
14, 15, 20, 21, 23].

Na zakoriczenie nalezy podkresli¢, ze wczesne
rozpoznanie osteoporozy, prawidlowe leczenie
choroby podstawowej i osteoporozy, ograniczy
cigzkie 1 czesto nieuleczalne nastgpstwa choroby.
Dlatego przede wszystkim nalezy zapobiegac

stosujgc prawidtowg diete¢ z nalezng podaza wap-
nia, witaminy D, biatka, wykazujgc aktywnos¢ fi-
zyczna, zwlaszcza na storicu oraz suplementacje
preparatami wapnia, magnezu, witaminy D;
w okresach przyspieszonego wzrastania i w choro-
bach uposledzajacych wchianianie wapnia lub po-
wodujgcych jego utrate.

osteoporozie, prowadzgc racjonalny tryb zycia,
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