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Streszczenie

U chorych na zesztywniajgce zapalenie stawdéw kregostupa
(ZZSK) stwierdzono czestsze w poréwnaniu ze zdrowg populacja
wystepowanie osteoporozy. Ze wzgledu na duze ryzyko wystapie-
nia osteoporozy w tej grupie chorych oraz potencjalne niebezpie-
czenstwo trwatej utraty zdrowia prowadzacej do kalectwa celem
pracy byta kompleksowa ocena metabolizmu tkanki kostnej
u mezczyzn chorych na ZZSK.

Badania zostaty przeprowadzone w grupie 58 mezczyzn chorych
na ZZSK (wiek 50,1+13,1 roku; czas trwania choroby 17,1411 lat)
oraz u 60 zdrowych mezczyzn dobranych losowo. U wszystkich
chorych dokonano pomiaru gestosci mineralnej kosci metoda den-
sytometryczng w odcinku dystalnym kosci przedramienia. Chorych
mezczyzn podzielono na dwie grupy w zaleznosci od wartosci
T-score odcinka dystalnego kosci przedramienia W podgrupie
pierwszej byto 19 mezczyzn z wartoscig T-score >-1,0 (wiek 43+12
lat; wartos¢ T-score —0,5+0,4), a w podgrupie drugiej 39 mezczyzn
z wartoscig T-score <-1,0 (wiek 54+12 lat; wartos¢ T-score —2+0,8).
U wszystkich badanych oséb przeprowadzono badanie kliniczne.
Oznaczono réwniez predko$¢ opadania krwinek czerwonych oraz

Summary

Osteoporosis has been found as a complication observed in
ankylosing spondylitis (AS) patients more frequently as compared
to healthy population. The aim of the study was the estimation of
bone tissue metabolism in male population suffering from AS after
having taken into account such factors as a high risk of incidence
of osteoporosis and potential danger of permanent immobility.

The research comprised in 58 patients with AS (age: 50,1%13,1;
duration of illness 17,1+11 years) and 60 healthy men chosen at
random. The study of bone density was carried out in the distal
part of radius by means of the dual energy X-ray absorptiometry
(DXA) method. The group of AS patients was divided into
2 groups depending on the T score. The first subgroup consisted
of 19 men with T score >-1.0 (age: 43+12; T score -0.5+0.4), and in
the second subgroup there were 39 men with T score <-1.0 (age:
54+12; T score —2.0+0.8). All patients underwent clinical research.
The erythrocyte sedimentation rate (ESR), was also measured
according to Westergreen method. Radial immunodiffusion was
incorporated to estimate the value of reactive proteins (CRP and
ACT). Furthermore, ELISA method was used to estimate the
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stezenie biatek ostrej fazy (CRP oraz ACT), za pomoca metody
ELISA zbadano stezenie IL-6 oraz stezenie markeréw biochemicz-
nych obrotu kostnego — frakcji kostnej fosfatazy alkaicznej (bone
specific alkaline phosphatase — AP-B) i deoksypirydynoliny
(deoxypyridinoline — DpD).

Na podstawie uzyskanych wynikéw stwierdzono, ze wzrost ak-
tywnosci choroby, oceniony stezeniem biatek ostrej fazy oraz cy-
tokin prozapalnych, stymuluje resorpcje kostna, a nasilona re-
sorpcja powoduje postepujacy zanik tkanki kostnej w obrebie
szkieletu obwodowego.

Wstep

Utrata masy kostnej prowadzaca do osteoporozy jest
nieodtaczng cecha zapaleh stawéw, w tym réwniez ze-
sztywniajgcego zapalenia stawow kregostupa (ZZSK) [1].
Na czestosé wystepowania osteoporozy u chorych
na ZZSK wptywa wiele czynnikéw — zmniejszenie aktyw-
nosci zyciowej (unieruchomienie, zaniechanie ¢wiczen fi-
zycznych, siedzacy tryb zycia), zaburzenia wchtaniania
wapnia spowodowane chorobami jelit, leczenie kortyko-
steroidami, a takze przewlekty aktywny proces zapalny
[2, 3]. Szczegblne znaczenie w degradacji tkanki kostnej
i chrzestnej maja cytokiny, m.in. interleukiny (IL-1, IL-6)
oraz czynnik martwicy nowotwordéw o (tumour necrosis
factor a — TNF-a) [4]. Czestos¢ wystepowania osteoporo-
zy towarzyszacej ZZSK waha sie od 18,7 do 62% [5]. Ob-
serwowane réznice wynikaja prawdopodobnie z uzycia
réznych metod rozpoznawania osteoporozy oraz duzej
zmiennosci w doborze chorych. Badania Reida i wsp. [6]
wykazaty, ze u mezczyzn z ZZSK rocznie dochodzi
do utraty 2,2% masy kostnej oraz utraty 2,9% catkowite-
g0 wapnia w ustroju w poréwnaniu z roczng utrata cat-
kowitego wapnia ustrojowego na poziomie 0,7% u zdro-
wych mezczyzn powyzej 50. roku zycia.

Osteoporoza towarzyszaca ZZSK ma charakter
wtérny. Nawet niewielkie urazy u tych chorych moga
skutkowa¢ ztamaniami w obrebie kregostupa, a w kon-
sekwencji by¢ przyczyna kalectwa. Petne poznanie me-
chanizméw prowadzacych do powstania osteoporozy
i powigzania odpowiedzi ostrej fazy z utrata masy kostnej
moze w przysztosci stanowi¢ podstawe do opracowania
schematéw profilaktycznego leczenia antyresorpcyjnego
w okresach wzmozonej aktywnosci procesu chorobowe-
go u chorych na ZZSK. Celem pracy byta ocena metaboli-
zmu tkanki kostnej u mezczyzn chorych na ZZSK.

Materiat i metody

Badaniami objeto grupe 58 chorych na ZZSK. Wiek
chorych wahat sie od 25 do 74 lat; Srednia wieku wyno-
sita 50,1+13,1 roku; sredni czas trwania choroby 17,1+11
lat. Rozpoznanie zesztywniajacego zapalenia stawow
kregostupa ustalono na podstawie kryteriow nowojor-
skich [7]. Typowe kryteria kliniczne stwierdzono w ba-

concentration of the interleukin 6 (IL-6) and the concentration of
biochemical markers of osteoporosis (AP-B, DpD).

Based on the obtained data we conclude that: a higher disease
activity, assessed by the concentration of reactive proteins
markers as well as by analyzed proinflammatory cytokines,
causes an increase in the loss of bone tissue. Finally, an increase
of disease activity estimated by the reactive proteins markers
and inflammatory cytokines stimulates bone resorption with the
limited influence on the process of bone formation.

daniu przedmiotowym, obejmujacym ocene ruchomo-

sci kregostupa piersiowego za pomoca testu Otto, ru-

chomosci kregostupa ledzwiowego za pomoca testu

Schdébera oraz pomiaru palce-podtoga. Ponadto zbada-

no ruchomos¢ kregostupa szyjnego, mierzac odlegtosé

potylicy i podbrédka od Sciany klatki piersiowej, oraz
oceniono ruchomoé¢ oddechowa klatki piersiowe;.

U wszystkich potwierdzono rozpoznanie na podstawie

badan radiologicznych stawéw krzyzowo-biodrowych,

ktére wykazaty obecnosé zmian symetrycznych.

Dokonano pomiaru gestosci mineralnej kosci meto-
da densytometryczna w odcinku dystalnym kosci przed-
ramienia u wszystkich chorych. Mezczyzn podzielono
na dwie grupy w zaleznosci od wartosci T-score odcinka
dystalnego kosci przedramienia:

e wartos¢ T-score >-1,0 (prawidtowa wartos¢ T-score)
—19 mezczyzn w wieku 25-66 lat (Srednia 43+12 lat);
w grupie tej Srednia wartos¢ T-score wynosita
-0,5+0,4;

e wartos¢ T-score <-1,1 (osteopenia i osteoporoza)
-39 mezczyzn, w tym 30 z osteopenig i 9 z osteopo-
roza, w wieku 25-74 lat (Srednia 54+12 lat); w grupie
tej Srednia wartos¢ T-score wynosita —2+0,8.

Ponadto u 43 mezczyzn wykonano oznaczenie ge-
stosci mineralnej kosci w obrebie szyjki kosci udowe;.
U 15 z nich ze wzgledu na znaczne nasilenie zmian de-
strukcyjnych lub obecnos¢ endoprotezy oznaczenie nie
byto mozliwe. Grupe kontrolng stanowito 60 mezczyzn
w wieku 25-62 lat (Srednia 47 lat; $rednia wartosc
T-score —0,9+1,4).

Wszystkie badania wykonano jednoczesnie. Krew
pobierano na czczo, bez dodatku srodkéw hamujacych
krzepniecie, a surowice uzyskane po odwirowaniu prze-
chowywano w temperaturze —70°C. Mocz uzyskano
z drugiej rannej porcji, po uprzedniej 24-godzinnej die-
cie (bez wapnia i pokarméw zawierajacych kolagen).
Probki moczu po odwirowaniu przechowywano w tem-
peraturze —=70°C. Do pomiaru gestosci mineralnej kosci
zastosowano metode absorpcjometrii promieniowania
rentgenowskiego o podwdjnej energii (dual energy
X-ray absorptiometry — DEXA). Osteopenie rozpoznano
w przypadku wartosci T-score <-1,0, a osteoporoze
w przypadku T-score <-2,5.
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Surowicze stezenia biatka C-reaktywnego oraz
al-antychymotrypsyny (ACT) oznaczono metoda immu-
noelektroforetyczna. Stezenie IL-6 w surowicy oznaczo-
no przy uzyciu zestawu Quantikine human (R&D Sys-
tem, USA). Aktywnos¢ fosfatazy alkalicznej — frakgji
kostnej (AP-B) w surowicy — oraz deoksypirydynoliny
(Dpd) w moczu oznaczono metoda immunoenzymatycz-
na przy uzyciu zestawéw Alkphase-B (Metra Biosys-
tems, USA) oraz Pyrilinks-D (Metra Biosystems, USA).

Do poréwnania Sredniej arytmetycznej oraz odchy-
lenia standardowego (SD) okreslonej grupy wynikdw
w grupie badanej i kontrolnej postuzono sie testem
Manna-Whitneya. Badanie zaleznosci miedzy poszcze-
gblnymi zmiennymi przeprowadzono za pomoca testu
korelacji Spearmana, bedacego réwniez testem niepa-
rametrycznym. W powyzszych testach istotnos¢ staty-
styczna dotyczyta poréwnywanych zmiennych przy
wspoétczynniku p<0,05.

Wyniki badanh

Wartosci gestosci masy kostnej (bone mass density
— BMD) w grupie chorych na ZZSK miescity sie w zakre-
sie 0,292-0,600 g/cm2, Srednia warto$¢ wynosita
0,519+0,059 g/cm2. Wartosci BMD w grupie chorych z pra-
widtowa wartoscig T-score wahaty sie od 0,516 do
0,600 g/cm2, wartos¢ srednia wynosita 0,579+0,019 g/cm?,
natomiast w grupie chorych z osteopenia i osteoporoza
wartosci BMD miescity sie w przedziale 0,292-0,531
g/cm2, wartos¢ srednia wynosita 0,481+0,048 g/cm2.
Srednia wartos¢ BMD u chorych na ZZSK byta znamien-
nie nizsza w poréwnaniu z grupa kontrolna.

Wartosci T-score w grupie chorych na ZZSK miescity
sie w zakresie od 0,3 do 5,2 (Srednia wartos¢ wynosita
-1,5+1,1). Prawidtowe wartosci T-score stwierdzono u 19
(32,7%) mezczyzn, osteopenie u 30 (51,8%), a osteoporo-
ze u9 (15,5%). Wartos¢ srednia T-score u chorych na ZZSK
byta znamiennie nizsza w poréwnaniu z grupa kontrolna.

Sredni czas trwania choroby w grupie chorych z pra-
widtowa wartoscig T-score wynosit 9+6 lat, natomiast
w grupie chorych z osteopenia i osteoporozg 21+11 lat.
Wykazano istotng statystycznie korelacje miedzy cza-
sem trwania choroby a BMD (r=-0,26; p<0,05) oraz brak
zaleznosci o cechach istotnosci statystycznej miedzy
BMD a wiekiem chorych (r=—-0,26; p=0,09).

Wartosci T-score w obrebie szyjki kosci udowej w gru-
pie chorych na ZZSK miescity sie w zakresie od —2,8 do
0,2; srednia wartos¢ wynosita —1,3+0,74. Prawidtowe
wartosci T-score stwierdzono u 19 mezczyzn, osteopenie
u 22, a osteoporoze u 2. Wartos¢ srednia T-score byta
znamiennie nizsza w poréwnaniu z grupa kontrolna.

Przeprowadzona analiza zaleznosci wartosci BMD
od czasu trwania choroby wykazata w tescie Spearma-
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na istnienie ujemnej korelacji istotnej statystycznie
(r=—0,306; p=0,039), natomiast analiza zaleznosci war-
tosci BMD od wieku chorych na ZZSK nie wykazata
cech istotnosci statystycznej.

Wartosci OB miescity sie w zakresie od 5 do 132
mm/godz., Srednia wartos¢ wynosita 38+31 mm/godz.,
i byty znamiennie (p<0,001) wyzsze w poréwnaniu z gru-
pa kontrolna. W grupie chorych z osteopenia i osteopo-
roza Srednia wartos¢ OB wynosita 38+31 mm/godz. i nie
byta znamiennie wyzsza w poréwnaniu z grupa chorych
z prawidtowa wartoscig T-score (OB 39+31 mm/godz.).
Stezenia CRP w surowicy chorych miescity sie w zakresie
od 0 do 60 mg/|, srednia wartos¢ 16+16 mg/|. Stwierdzo-
no znamiennie (p<0,001) wieksze stezenie CRP w pordw-
naniu z grupa kontrolng (0,81+2,7 mg/l).

W grupie chorych z prawidtowym T-score Srednie
stezenie CRP wynosito 14+15 mg/I. Srednie tezenie CRP
w surowicy chorych z osteopenig i osteoporoza wynosi-
to 15+15 mg/|, zakres 0-60 mg/|, i nie byto znamiennie
wieksze w poréwnaniu z grupa chorych z prawidtowa
wartoscig T-score.

Stezenia biatka ACT w surowicy miescity sie w zakre-
sie 168-870 mg/I. Srednia wartos¢ wynosita 439+150 mg/.
W grupie badanej stwierdzono znamiennie (p=0,001)
wieksze stezenie ACT w poréwnaniu z grupa kontrolna.
W grupie chorych z osteopenia i osteoporoza Srednia war-
tos¢ ACT wynosita 447140 mg/|, zakres 199-870 mg/|,
i byta znamiennie (p=0,05) wyzsza w poréwnaniu z gru-
pa chorych z prawidtowym T-score, Srednia wartos¢
to 4224173 mg/| (zakres 168-735 mg/l).

Stezenia IL-6 w surowicy miescity sie w zakre-
sie 6-60 pg/ml. W grupie kontrolnej Srednie steze-
nie IL-6 wynosito 3,24+4,48 pg/ml. W grupie chorych
z osteopenia i osteoporoza Srednie stezenie IL-6 nie by-
to znamiennie (p=0,08) wieksze w poréwnaniu z grupa
chorych z prawidtowa wartoscig T-score. W grupie ba-
danej stwierdzono istotnie (p=0,001) wieksze steze-
nie IL-6 w poréwnaniu z grupa kontrolna (tab. I).

Srednie stezenia frakcji kostnej fosfatazy zasado-
wej w surowicy wynosito 22,9+9,7 j./|, w grupie kon-
trolnej 27,6+16,2 j./l. Nie stwierdzono istotnie staty-
stycznej korelacji miedzy stezeniem AP-B w grupie
chorych z osteoporoza i osteopenig w poréwnaniu
z grupa chorych z prawidtowg wartoscig T-score oraz
stwierdzono brak korelacji miedzy grupa badana a gru-
pa kontrolna.

Srednie stezenie deoksypirydynoliny w moczu wy-
nosito 4+1,9 nmol/mmol. W grupie badanej stwierdzo-
no znamiennie wieksze stezenie DpD (p=0,0001) w po-
rownaniu z grupa kontrolng. W grupie chorych
z osteopenig i osteoporoza Srednie stezenie DpD nie
wykazywato statystycznie istotnej r6znicy w poréwna-
niu z grupa chorych z prawidtowa wartoscig T-score.
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Tabela I. Stezenia IL-6, Dpd oraz AP-B w catej grupie chorych na ZZSK, w grupie 0séb z osteopenia i oste-
oporoza, w grupie 0séb z prawidtowa wartosciag T-score oraz w grupie kontrolnej
Table I. IL-6, DpD and AP-B levels in the group of patients with AS suffering from osteopenia and

osteoporosis; comparison with the healthy group

Parametry Z7ZSK — cata grupa Grupa kontrolna Chorzy z osteopenia Wartoé¢ T-score
i osteoporoza prawidtowa
IL-6 21+13 3+4** 22+16 18+9 NS
[pg/ml]
DpD/Krea 4+1,9 2,9+1,5* 4.2+2,1 3,4+1,2 NS
[nmol/mmol]
AP-B [j./1] 22,949,7 27,6£16,2 NS 24,1+10,3 20+7,3 NS

*p<0,001 (W poréwnaniu z grupg kontrolng)
**p<0,001 (porownanie w badanych grupach)
NS — nieistotne statystycznie

Znaleziono istotnie statystycznie ujemna korelacje
(r=—0,40; p=0,01) miedzy wartosciami BMD w odcin-
ku dystalnym kosci przedramienia a stezeniami DpD,
przy braku takich zaleznosci miedzy wartosciami
BMD w dystalnym odcinku kosci przedramienia a ste-
zeniami AP-B.

Nie stwierdzono réwniez istotnych statystycznie ko-
relacji miedzy wartosciami OB oraz stezeniem badanych
biatek a stezeniami AP-B, natomiast przeprowadzone
badania zaleznosci wartosci OB, stezerh CRP i ACT od ste-
zen DpD wykazaty istotne statystycznie korelacje.

Uzyskane wyniki wykazaty réwniez istotna dodat-
nig korelacje miedzy stezeniami IL-6 a stezeniem DpD
(r=0,39; p=0,001). Przeprowadzona jednoczesnie anali-
za statystyczna w tescie Spearmana nie wykazata ko-
relacji miedzy stezeniami frakcji kostnej alkalicznej fos-
fatazy a IL-6.

Omoéwienie

Zaburzenia struktury i elastycznosci kosci oraz
utrata masy tkanki kostnej sg jednym z objawoéw ZZSK
[5]. Patogeneza tych zmian nie jest do konca jasna.
Uwaza sie, ze istotna role moze odgrywac tutaj zarow-
no obecnosé miejscowego i uogoélnionego procesu za-
palnego z wysoka aktywnoscig cytokin prozapalnych,
jak i postepujace unieruchomienie. Moze wydawac sie
paradoksalne, ze ZZSK, bedace chorobg charakteryzu-
jaca sie wzmozonym wapnieniem tkanek oraz tworze-
niem tkanki kostnej w obrebie struktur pozakostnych,
powoduje wtérne wystapienie osteoporozy. U chorych,
u ktérych ZZSK wspoétwystepuje z osteoporoza, zazwy-
czaj jako pierwsze rozpoznawane jest ZZSK, a jedynie
w wyjatkowych przypadkach osteoporoza bywa pierw-
szym objawem choroby [5, 8, 9].

W przeprowadzonych badaniach wartosci srednie
BMD, jak réwniez T-score w poréwnaniu z grupa kon-

trolng byty znamiennie mniejsze. Reid i wsp. w bada-
niach densytometrycznych odcinka ledzwiowego kre-
gostupa przeprowadzonych u chorych na ZZSK obser-
wowali wartoéci T-score w granicach normy w grupie
z dtuzszym czasem trwania choroby [6]. Duze rdznice
w uzyskanych wynikach wigza sie prawdopodobnie
z ré6znorodnoscia grup badanych, zastosowanych me-
tod badawczych oraz wyborem miejsca dokonywania
pomiaru gestosci mineralnej kosci. Obserwowane r6z-
nice populacyjne moga wynikac z uwarunkowan gene-
tycznych, kulturowych oraz $wiatopogladowych. Suge-
ruje sie, ze istotne znaczenie ma czynnik genetyczny,
jak réwniez miejsce zamieszkania zwiazane z dostep-
noscig promieni stonecznych, a takze nawyki zywienio-
we i stosowane uzywki [10-14].

Obecnie za ,ztoty standard” w ocenie densytome-
trycznej gestosci mineralnej kosci w badaniach popula-
cyjnych uznaje sie pomiar gestosci kostnej kregostupa
ledzwiowego w projekcji A-P lub okolicy szyjki kosci
udowej [15, 16]. Wiadomo jednak, ze na wartosci po-
miaru wptywa wiele réznych czynnikéw, ktére moga
zafatszowywac ocene BMD, a w konsekwencji powodo-
wac btedng interpretacje. U chorych na ZZSK nie zostat
dotychczas wypracowany schemat postepowania doty-
Czacy rozpoznawania osteoporozy.

W przypadkach nasilonych zmian kostnych u cho-
rych na ZZSK wiarygodnych danych o gestosci mineral-
nej kosci beleczkowej dostarczy¢é moze jedynie badanie
QCT [17, 18]. Jednak wykonywanie pomiaréw gestosci
mineralnej kosci metoda densytometryczng, ktéra jest
tania oraz powszechnie dostepna, moze by¢ wystarcza-
jace do ustalenia wskazanh do profilaktyki i leczenia.

Zebrane dane sugerujg, iz utrata masy kostnej
w grupie badanej zwieksza sie wraz z czasem trwania
choroby i w mniejszym stopniu zalezy od wieku. W pis-
miennictwie spotyka sie rézne informacje na ten te-
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mat. W wiekszosci badan potwierdzono zwigzek mie-
dzy utrata masy kostnej a czasem trwania choroby [10].
Czes¢ autoréw wykazata rowniez zaleznos¢ utraty masy
kostnej od wieku chorych [5], natomiast El Maghraoui
i wsp. oraz Maillefert i wsp. nie znaleZli zwigzku miedzy
gestoscia mineralng kosdci a czasem trwania choroby
i wiekiem [19, 20]. Wydaje sie zatem, ze zaréwno czas
trwania choroby, jak i wiek nalezy traktowac jako czyn-
niki ryzyka rozwoju osteoporozy.

Jak juz wspomniano, najsilniejszy wptyw na rozwoj
osteoporozy w ZZSK ma miejscowy i uogdlniony proces
zapalny. Wptyw systemowego badz lokalnego zapalenia
na zmniejszenie gestosci mineralnej kosci i w konse-
kwencji rozw6j osteoporozy jest lepiej poznany w RZS,
jednak wielu autorow potwierdza réwniez obecnos¢ ta-
kiego mechanizmu w ZZSK [2, 21, 22]. Badajgc aktywnosc
procesu zapalnego w obrebie wiezadet w ZZSK, stwier-
dzono zwiekszone uwalnianie cytokin: IL-6 i TNF-o.. Cyto-
kiny te wptywaja na tkanke kostna, powodujac jej
resorpcje przez stymulacje osteoklastow. W przeprowa-
dzonych badaniach wykazano istotnie wieksze steze-
nia IL-6 w grupie badanej oraz w podgrupie z osteope-
nig i osteoporoza. Na podstawie analizy danych
stwierdzono zaleznos¢ utraty masy kostnej przede
wszystkim od stezenia IL-6. Zwiekszona produkcja tych
cytokin wystepuje u chorych na RZS w zaostrzeniu pro-
ceséw zapalnych i wigze sie ze zmniejszeniem masy
kostnej [23, 24]. Na podstawie otrzymanych wynikéw
mozna sugerowac, ze w ZZSK lepszym markerem ak-
tywnosci choroby i silniejszym stymulatorem osteoporo-
zy moze by¢ IL-6 [4, 10, 23-25].

Aktywnos¢ procesu tworzenia oraz degradacji tkanki
kostnej mozna monitorowac za pomocg markeréw bio-
chemicznych osteoporozy. W analizowanej grupie cho-
rych otrzymano wieksze stezenie DpD w moczu i mniej-
sze stezenie AP-B w surowicy w porébwnaniu z grupa
kontrolng, w ktérej wartosci miescity sie w granicach
normy. Mitra i wsp. oraz inni autorzy wykazali znamien-
ny statystycznie wzrost stezenia izoenzymu kostnego
fosfatazy zasadowej w surowicy chorych na ZZSK w po-
rownaniu z grupa kontrolng zdrowych oséb [8, 10, 27, 28],
natomiast Bronson i wsp. stwierdzili, ze stezenie fosfata-
zy zasadowej miescito sie w granicach normy [10]. Jesz-
cze wiecej kontrowersji wzbudza inny marker kosciotwo-
rzenia — osteokalcyna, ktéra nie byta badana przez
autoréw niniejszej pracy. Ta dyskrepancja miedzy obser-
wowanymi zmianami markeréw osteogenezy wymaga
dalszych pogtebionych badan [8, 10, 27].

Szejnfeld i wsp. [29] dokonali potwierdzenia ozna-
czefi markeréw metabolizmu kostnego przez weryfika-
cje histologiczng, pobierajac bioptaty z grzebienia bio-
drowego u chorych na ZZSK. Analiza wykazata defekt
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mineralizacji oraz utrate masy kostnej, co odpowiada
redukcji proceséw kosciotworzenia oraz wzrostowi pro-
cesow resorpcji kostnej. Jednak metoda ta ze wzgledu
na inwazyjnos¢ i grozace ryzyko powiktan ma ograni-
czone zastosowanie.

Wykazano istnienie zwigzku miedzy stezeniami
DpD a wartosciami BMD oraz jego brak miedzy steze-
niami AP-B a wartosciami BMD, co moze sugerowac
przewage procesu resorpcji kosci nad kosSciotworze-
niem. Mitra i wsp. nie obserwowali korelacji miedzy
biochemicznymi markerami obrotu kostnego a BMD
w grupie chorych na ZZSK, natomiast Toussirot i wsp.
w grupie 71 chorych wykazali wzrost stezenia marke-
row resorpcji kosci u wszystkich osob z osteopenig lub
osteoporoza [8, 27].

Uwaza sig, ze r6znice miedzy zmianami biochemicz-
nymi a anatomicznymi w kosciach moga wynikac z fak-
tu, iz utrata masy kostnej zalezy od wielu czynnikow
i jest efektem kumulacji wszystkich z nich, natomiast
aktywnos¢ markeréw biochemicznych odzwierciedla
stan metabolizmu kostnego w momencie badania.

Wiadomo, ze biochemiczne markery obrotu kostne-
go, zarbwno osteoresorpcji, jak i osteogenezy, zwiek-
szajg sie u chorych na RZS relatywnie do wzrostu
wskaznikéw aktywnosci choroby [30]. Dane dotyczace
chorych na ZZSK sg mniej jednoznaczne.

Na podstawie wykonanych analiz stwierdzono pozy-
tywny zwigzek miedzy wzrostem stezenia markera resorp-
¢ji a odpowiedzig ostrej fazy (OB, CRP, ACT, IL-6, TNF-o).
Mitra i wsp. wykazali korelacje miedzy stezeniami AP-B
i DpD a biatkiem C-reaktywnym [8]. Toussirot i wsp. wy-
kazali dodatnie korelacje miedzy stezeniami markeréw
resorpcji kosci a wartosciami OB, nie wykazujac jedno-
czesnie korelacji ze stezeniami CRP [26]. Marhoffer i wsp.
oraz El Maghroui i wsp. wykazali korelacje miedzy steze-
niami DpD a CRP, natomiast Bronson i wsp. nie znalezli
zwiazku miedzy laboratoryjnymi wyktadnikami zapalenia
a biochemicznymi markerami resorpgji [10, 20, 31]. Grata-
cos i wsp. w 19-miesiecznej obserwacji 34 chorych
z wczesng postacia ZZSK stwierdzili obnizenie wartosci
BMD tylko u pacjentéw z aktywnym procesem chorobo-
wym potwierdzonym duzym stezeniem IL-6 [32]. Uzy-
skane wyniki moga sugerowa¢, ze wzrost aktywnosci
procesu chorobowego u mezczyzn chorych na ZZSK
(zwiekszenie stezen markeréw zapalenia) wptywa
na przyspieszona utrate masy kostnej przez aktywacje
proceséw osteoresorpcji. Na podstawie uzyskanych wyni-
kéw stwierdzono, ze wzrost aktywnosci choroby ocenio-
ny stezeniem biatek ostrej fazy oraz cytokin prozapalnych
stymuluje resorpcje kostna, a nasilona resorpcja powodu-
je postepujacy zanik tkanki kostnej w obrebie szkieletu
obwodowego.
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