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S t r e s z c z e n i e

U chorych na zesztywniające zapalenie stawów kręgosłupa
(ZZSK) stwierdzono częstsze w porównaniu ze zdrową populacją
występowanie osteoporozy. Ze względu na duże ryzyko wystąpie-
nia osteoporozy w tej grupie chorych oraz potencjalne niebezpie-
czeństwo trwałej utraty zdrowia prowadzącej do kalectwa celem
pracy była kompleksowa ocena metabolizmu tkanki kostnej
u mężczyzn chorych na ZZSK. 
Badania zostały przeprowadzone w grupie 58 mężczyzn chorych
na ZZSK (wiek 50,1±13,1 roku; czas trwania choroby 17,1±11 lat)
oraz u 60 zdrowych mężczyzn dobranych losowo. U wszystkich
chorych dokonano pomiaru gęstości mineralnej kości metodą den-
sytometryczną w odcinku dystalnym kości przedramienia. Chorych
mężczyzn podzielono na dwie grupy w zależności od wartości 
T-score odcinka dystalnego kości przedramienia. W podgrupie
pierwszej było 19 mężczyzn z wartością T-score >–1,0 (wiek 43±12
lat; wartość T-score –0,5±0,4), a w podgrupie drugiej 39 mężczyzn
z wartością T-score ≤–1,0 (wiek 54±12 lat; wartość T-score –2±0,8).
U wszystkich badanych osób przeprowadzono badanie kliniczne.
Oznaczono również prędkość opadania krwinek czerwonych oraz

S u m m a r y

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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Wstęp

Utrata masy kostnej prowadząca do osteoporozy jest
nieodłączną cechą zapaleń stawów, w tym również ze-
sztywniającego zapalenia stawów kręgosłupa (ZZSK) [1].
Na częstość występowania osteoporozy u chorych
na ZZSK wpływa wiele czynników – zmniejszenie aktyw-
ności życiowej (unieruchomienie, zaniechanie ćwiczeń fi-
zycznych, siedzący tryb życia), zaburzenia wchłaniania
wapnia spowodowane chorobami jelit, leczenie kortyko-
steroidami, a także przewlekły aktywny proces zapalny
[2, 3]. Szczególne znaczenie w degradacji tkanki kostnej
i chrzęstnej mają cytokiny, m.in. interleukiny (IL-1, IL-6)
oraz czynnik martwicy nowotworów α (tumour necrosis
factor α – TNF-α) [4]. Częstość występowania osteoporo-
zy towarzyszącej ZZSK waha się od 18,7 do 62% [5]. Ob-
serwowane różnice wynikają prawdopodobnie z użycia
różnych metod rozpoznawania osteoporozy oraz dużej
zmienności w doborze chorych. Badania Reida i wsp. [6]
wykazały, że u mężczyzn z ZZSK rocznie dochodzi
do utraty 2,2% masy kostnej oraz utraty 2,9% całkowite-
go wapnia w ustroju w porównaniu z roczną utratą cał-
kowitego wapnia ustrojowego na poziomie 0,7% u zdro-
wych mężczyzn powyżej 50. roku życia.

Osteoporoza towarzysząca ZZSK ma charakter
wtórny. Nawet niewielkie urazy u tych chorych mogą
skutkować złamaniami w obrębie kręgosłupa, a w kon-
sekwencji być przyczyną kalectwa. Pełne poznanie me-
chanizmów prowadzących do powstania osteoporozy
i powiązania odpowiedzi ostrej fazy z utratą masy kostnej
może w przyszłości stanowić podstawę do opracowania
schematów profilaktycznego leczenia antyresorpcyjnego
w okresach wzmożonej aktywności procesu chorobowe-
go u chorych na ZZSK. Celem pracy była ocena metaboli-
zmu tkanki kostnej u mężczyzn chorych na ZZSK. 

Materiał i metody

Badaniami objęto grupę 58 chorych na ZZSK. Wiek
chorych wahał się od 25 do 74 lat; średnia wieku wyno-
siła 50,1±13,1 roku; średni czas trwania choroby 17,1±11
lat. Rozpoznanie zesztywniającego zapalenia stawów
kręgosłupa ustalono na podstawie kryteriów nowojor-
skich [7]. Typowe kryteria kliniczne stwierdzono w ba-

daniu przedmiotowym, obejmującym ocenę ruchomo-
ści kręgosłupa piersiowego za pomocą testu Otto, ru-
chomości kręgosłupa lędźwiowego za pomocą testu
Schöbera oraz pomiaru palce-podłoga. Ponadto zbada-
no ruchomość kręgosłupa szyjnego, mierząc odległość
potylicy i podbródka od ściany klatki piersiowej, oraz
oceniono ruchomość oddechową klatki piersiowej.
U wszystkich potwierdzono rozpoznanie na podstawie
badań radiologicznych stawów krzyżowo-biodrowych,
które wykazały obecność zmian symetrycznych.

Dokonano pomiaru gęstości mineralnej kości meto-
dą densytometryczną w odcinku dystalnym kości przed-
ramienia u wszystkich chorych. Mężczyzn podzielono
na dwie grupy w zależności od wartości T-score odcinka
dystalnego kości przedramienia: 
• wartość T-score >–1,0 (prawidłowa wartość T-score)

– 19 mężczyzn w wieku 25–66 lat (średnia 43±12 lat);
w grupie tej średnia wartość T-score wynosiła
–0,5±0,4;

• wartość T-score ≤–1,1 (osteopenia i osteoporoza) 
– 39 mężczyzn, w tym 30 z osteopenią i 9 z osteopo-
rozą, w wieku 25–74 lat (średnia 54±12 lat); w grupie
tej średnia wartość T-score wynosiła –2±0,8.

Ponadto u 43 mężczyzn wykonano oznaczenie gę-
stości mineralnej kości w obrębie szyjki kości udowej.
U 15 z nich ze względu na znaczne nasilenie zmian de-
strukcyjnych lub obecność endoprotezy oznaczenie nie
było możliwe. Grupę kontrolną stanowiło 60 mężczyzn
w wieku 25–62 lat (średnia 47 lat; średnia wartość 
T-score –0,9±1,4).

Wszystkie badania wykonano jednocześnie. Krew
pobierano na czczo, bez dodatku środków hamujących
krzepnięcie, 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 pokarmów zawierających kolagen).
Próbki moczu po odwirowaniu przechowywano w tem-
peraturze –70°C. Do pomiaru gęstości mineralnej kości
zastosowano metodę absorpcjometrii promieniowania
rentgenowskiego o podwójnej energii (dual energy
X-ray absorptiometry – DEXA). Osteopenię rozpoznano
w przypadku wartości T-score ≤–1,0, a osteoporozę
w przypadku T-score <–2,5. 

stężenie białek ostrej fazy (CRP oraz ACT), za pomocą metody
ELISA zbadano stężenie IL-6 oraz stężenie markerów biochemicz-
nych obrotu kostnego – frakcji kostnej fosfatazy alkaicznej (bone
specific alkaline phosphatase – AP-B) i deoksypirydynoliny 
(deoxypyridinoline – DpD). 
Na podstawie uzyskanych wyników stwierdzono, że wzrost ak-
tywności choroby, oceniony stężeniem białek ostrej fazy oraz cy-
tokin prozapalnych, stymuluje resorpcję kostną, a nasilona re-
sorpcja powoduje postępujący zanik tkanki kostnej w obrębie
szkieletu obwodowego. 

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.
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Surowicze stężenia białka C-reaktywnego oraz
α1-antychymotrypsyny (ACT) oznaczono metodą immu-
noelektroforetyczną. Stężenie IL-6 w surowicy oznaczo-
no przy użyciu zestawu Quantikine human (R&D Sys-
tem, USA). Aktywność fosfatazy alkalicznej – frakcji
kostnej (AP-B) w surowicy – oraz deoksypirydynoliny
(Dpd) w moczu oznaczono metodą immunoenzymatycz-
ną przy użyciu zestawów Alkphase-B (Metra Biosys-
tems, USA) oraz Pyrilinks-D (Metra Biosystems, USA).

Do porównania średniej arytmetycznej oraz odchy-
lenia standardowego (SD) określonej grupy wyników
w grupie badanej i kontrolnej posłużono się testem
Manna-Whitneya. Badanie zależności między poszcze-
gólnymi zmiennymi przeprowadzono za pomocą testu
korelacji Spearmana, będącego również testem niepa-
rametrycznym. W powyższych testach istotność staty-
styczna dotyczyła porównywanych zmiennych przy
współczynniku p<0,05.

Wyniki badań

Wartości gęstości masy kostnej (bone mass density
– BMD) w grupie chorych na ZZSK mieściły się w zakre-
sie 0,292–0,600 g/cm2, średnia wartość wynosiła
0,519±0,059 g/cm2. Wartości BMD w grupie chorych z pra-
widłową wartością T-score wahały się od 0,516 do 
0,600 g/cm2, wartość średnia wynosiła 0,579±0,019 g/cm2,
natomiast w grupie chorych z osteopenią i osteoporozą
wartości BMD mieściły się w przedziale 0,292–0,531
g/cm2, wartość średnia wynosiła 0,481±0,048 g/cm2.
Średnia wartość BMD u chorych na ZZSK była znamien-
nie niższa w porównaniu z grupą kontrolną.

Wartości T-score w grupie chorych na ZZSK mieściły
się w zakresie od 0,3 do –5,2 (średnia wartość wynosiła
–1,5±1,1). Prawidłowe wartości T-score stwierdzono u 19
(32,7%) mężczyzn, osteopenię u 30 (51,8%), a osteoporo-
zę u 9 (15,5%). Wartość średnia T-score u chorych na ZZSK
była znamiennie niższa w porównaniu z grupą kontrolną.

Średni czas trwania choroby w grupie chorych z pra-
widłową wartością T-score wynosił 9±6 lat, natomiast
w grupie chorych z osteopenią i osteoporozą 21±11 lat.
Wykazano istotną statystycznie korelację między cza-
sem trwania choroby a BMD (r=–0,26; p<0,05) oraz brak
zależności o cechach istotności statystycznej między
BMD a wiekiem chorych (r=–0,26; p=0,09).

Wartości T-score w obrębie szyjki kości udowej w gru-
pie chorych na ZZSK mieściły się w zakresie od –2,8 do
0,2; średnia wartość wynosiła –1,3±0,74. Prawidłowe
wartości T-score stwierdzono u 19 mężczyzn, osteopenię
u 22, a osteoporozę u 2. Wartość średnia T-score była
znamiennie niższa w porównaniu z grupą kontrolną.

Przeprowadzona analiza zależności wartości BMD
od czasu trwania choroby wykazała w teście Spearma-

na istnienie ujemnej korelacji istotnej statystycznie
(r=–0,306; p=0,039), natomiast analiza zależności war-
tości BMD od wieku chorych na ZZSK nie wykazała
cech istotności statystycznej. 

Wartości OB mieściły się w zakresie od 5 do 132
mm/godz., średnia wartość wynosiła 38±31 mm/godz.,
i były znamiennie (p<0,001) wyższe w porównaniu z gru-
pą kontrolną. W grupie chorych z osteopenią i osteopo-
rozą średnia wartość OB wynosiła 38±31 mm/godz. i nie
była znamiennie wyższa w porównaniu z grupą chorych
z prawidłową wartością T-score (OB 39±31 mm/godz.).
Stężenia CRP w surowicy chorych mieściły się w zakresie
od 0 do 60 mg/l, średnia wartość 16±16 mg/l. Stwierdzo-
no znamiennie (p<0,001) większe stężenie CRP w porów-
naniu z grupą kontrolną (0,81±2,7 mg/l).

W grupie chorych z prawidłowym T-score średnie
stężenie CRP wynosiło 14±15 mg/l. Średnie tężenie CRP
w surowicy chorych z osteopenią i osteoporozą wynosi-
ło 15±15 mg/l, zakres 0–60 mg/l, i nie było znamiennie
większe w porównaniu z grupą chorych z prawidłową
wartością T-score. 

Stężenia białka ACT w surowicy mieściły się w zakre-
sie 168–870 mg/l. Średnia wartość wynosiła 439±150 mg/l.
W grupie badanej stwierdzono znamiennie (p=0,001)
większe stężenie ACT w porównaniu z grupą kontrolną.
W grupie chorych z osteopenią i osteoporozą średnia war-
tość ACT wynosiła 447±140 mg/l, zakres 199–870 mg/l,
i była znamiennie (p=0,05) wyższa w porównaniu z gru-
pą chorych z prawidłowym T-score, średnia wartość
to 422±173 mg/l (zakres 168–735 mg/l).

Stężenia IL-6 w surowicy mieściły się w zakre-
sie 6–60 pg/ml. W grupie kontrolnej średnie stęże-
nie IL-6 wynosiło 3,24±4,48 pg/ml. W grupie chorych
z osteopenią i osteoporozą średnie stężenie IL-6 nie by-
ło znamiennie (p=0,08) większe w porównaniu z grupą
chorych z prawidłową wartością T-score. W grupie ba-
danej stwierdzono istotnie (p=0,001) większe stęże-
nie IL-6 w porównaniu z grupą kontrolną (tab. I).

Średnie stężenia frakcji kostnej fosfatazy zasado-
wej w surowicy wynosiło 22,9±9,7 j./l, w grupie kon-
trolnej 27,6±16,2 j./l. Nie stwierdzono istotnie staty-
stycznej korelacji między stężeniem AP-B w grupie
chorych z osteoporozą i osteopenią w porównaniu
z grupą chorych z prawidłową wartością T-score oraz
stwierdzono brak korelacji między grupą badaną a gru-
pą kontrolną.

Średnie stężenie deoksypirydynoliny w moczu wy-
nosiło 4±1,9 nmol/mmol. W grupie badanej stwierdzo-
no znamiennie większe stężenie DpD (p=0,0001) w po-
równaniu z grupą kontrolną. W grupie chorych
z osteopenią i osteoporozą średnie stężenie DpD nie
wykazywało statystycznie istotnej różnicy w porówna-
niu z grupą chorych z prawidłową wartością T-score. 

Hanna Rauhut-Wawrzyniak, Izabela Korczowska, Jakub Trefler, Hanna Przepiera-Będzak, Marek Brzosko, Paweł Hrycaj, Jan K. Łącki64
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Znaleziono istotnie statystycznie ujemną korelację
(r=–0,40; p=0,01) między wartościami BMD w odcin-
ku dystalnym kości przedramienia a stężeniami DpD,
przy braku takich zależności między wartościami
BMD w dystalnym odcinku kości przedramienia a stę-
żeniami AP-B.

Nie stwierdzono również istotnych statystycznie ko-
relacji między wartościami OB oraz stężeniem badanych
białek a stężeniami AP-B, natomiast przeprowadzone
badania zależności wartości OB, stężeń CRP i ACT od stę-
żeń DpD wykazały istotne statystycznie korelacje.

Uzyskane wyniki wykazały również istotną dodat-
nią korelację między stężeniami IL-6 a stężeniem DpD
(r=0,39; p=0,001). Przeprowadzona jednocześnie anali-
za statystyczna w teście Spearmana nie wykazała ko-
relacji między stężeniami frakcji kostnej alkalicznej fos-
fatazy a IL-6.

Omówienie 

Zaburzenia struktury i elastyczności kości oraz
utrata masy tkanki kostnej są jednym z objawów ZZSK
[5]. Patogeneza tych zmian nie jest do końca jasna.
Uważa się, że istotną rolę może odgrywać tutaj zarów-
no obecność miejscowego i uogólnionego procesu za-
palnego z wysoką aktywnością cytokin prozapalnych,
jak i postępujące unieruchomienie. Może wydawać się
paradoksalne, że ZZSK, będące chorobą charakteryzu-
jącą się wzmożonym wapnieniem tkanek oraz tworze-
niem tkanki kostnej w obrębie struktur pozakostnych,
powoduje wtórne wystąpienie osteoporozy. U chorych,
u których ZZSK współwystępuje z osteoporozą, zazwy-
czaj jako pierwsze rozpoznawane jest ZZSK, a jedynie
w wyjątkowych przypadkach osteoporoza bywa pierw-
szym objawem choroby [5, 8, 9].

W przeprowadzonych badaniach wartości średnie
BMD, jak również T-score w porównaniu z grupą kon-

trolną były znamiennie mniejsze. Reid i wsp. w bada-
niach densytometrycznych odcinka lędźwiowego krę-
gosłupa przeprowadzonych u chorych na ZZSK obser-
wowali wartości T-score w granicach normy w grupie
z dłuższym czasem trwania choroby [6]. Duże różnice
w uzyskanych wynikach wiążą się prawdopodobnie
z różnorodnością grup badanych, zastosowanych me-
tod badawczych oraz wyborem miejsca dokonywania
pomiaru gęstości mineralnej kości. Obserwowane róż-
nice populacyjne mogą wynikać z uwarunkowań gene-
tycznych, kulturowych oraz światopoglądowych. Suge-
ruje się, że istotne znaczenie ma czynnik genetyczny,
jak również miejsce zamieszkania związane z dostęp-
nością promieni słonecznych, a także nawyki żywienio-
we i stosowane używki [10–14]. 

Obecnie za „złoty standard” w ocenie densytome-
trycznej gęstości mineralnej kości w badaniach popula-
cyjnych uznaje się pomiar gęstości kostnej kręgosłupa
lędźwiowego w projekcji A-P lub okolicy szyjki kości
udowej [15, 16]. Wiadomo jednak, że na wartości po-
miaru wpływa wiele różnych czynników, które mogą
zafałszowywać ocenę BMD, a w konsekwencji powodo-
wać błędną interpretację. U chorych na ZZSK nie został
dotychczas wypracowany schemat postępowania doty-
czący rozpoznawania osteoporozy. 

W przypadkach nasilonych zmian kostnych u cho-
rych na ZZSK wiarygodnych danych o gęstości mineral-
nej kości beleczkowej dostarczyć może jedynie badanie
QCT [17, 18]. Jednak wykonywanie pomiarów gęstości
mineralnej kości metodą densytometryczną, która jest
tania oraz powszechnie dostępna, może być wystarcza-
jące do ustalenia wskazań do profilaktyki i leczenia. 

Zebrane dane sugerują, iż utrata masy kostnej
w grupie badanej zwiększa się wraz z czasem trwania
choroby i w mniejszym stopniu zależy od wieku. W piś-
miennictwie spotyka się różne informacje na ten te-

PPaarraammeettrryy ZZZZSSKK  ––  ccaałłaa  ggrruuppaa GGrruuppaa  kkoonnttrroollnnaa CChhoorrzzyy  zz  oosstteeooppeenniiąą WWaarrttoośśćć  TT--ssccoorree
ii  oosstteeooppoorroozząą pprraawwiiddłłoowwaa

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./l] 22,9±9,7 27,6±16,2 NS 24,1±10,3 20±7,3 NS

TTaabbeellaa II.. Stężęnia IL-6, Dpd oraz AP-B w całej grupie chorych na ZZSK, w grupie osób z osteopenią i oste-
oporozą, w grupie osób z prawidłową wartością T-score oraz w grupie kontrolnej 
TTaabbllee II.. IL-6, DpD and AP-B levels in the group of patients with AS suffering from osteopenia and
osteoporosis; comparison with the healthy group

*p<0,001 (w porównaniu z grupą kontrolną)
**p<0,001 (porównanie w badanych grupach)
NS – nieistotne statystycznie
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mat. W większości badań potwierdzono związek mię-
dzy utratą masy kostnej a czasem trwania choroby [10].
Część autorów wykazała również zależność utraty masy
kostnej od wieku chorych [5], natomiast El Maghraoui
i wsp. oraz Maillefert i wsp. nie znaleźli związku między
gęstością mineralną kości a czasem trwania choroby
i wiekiem [19, 20]. Wydaje się zatem, że zarówno czas
trwania choroby, jak i wiek należy traktować jako czyn-
niki ryzyka rozwoju osteoporozy.

Jak już wspomniano, najsilniejszy wpływ na rozwój
osteoporozy w ZZSK ma miejscowy i uogólniony proces
zapalny. Wpływ systemowego bądź lokalnego zapalenia
na zmniejszenie gęstości mineralnej kości i w konse-
kwencji rozwój osteoporozy jest lepiej poznany w RZS,
jednak wielu autorów potwierdza również obecność ta-
kiego mechanizmu w ZZSK [2, 21, 22]. Badając aktywność
procesu zapalnego w obrębie więzadeł w ZZSK, stwier-
dzono zwiększone uwalnianie cytokin: IL-6 i TNF-α. Cyto-
kiny te wpływają na tkankę kostną, powodując jej 
resorpcję przez stymulację osteoklastów. W przeprowa-
dzonych badaniach wykazano istotnie większe stęże-
nia IL-6 w grupie badanej oraz w podgrupie z osteope-
nią i osteoporozą. Na podstawie analizy danych
stwierdzono zależność utraty masy kostnej przede
wszystkim od stężenia IL-6. Zwiększona produkcja tych
cytokin występuje u chorych na RZS w zaostrzeniu pro-
cesów zapalnych i wiąże się ze zmniejszeniem masy
kostnej [23, 24]. Na podstawie otrzymanych wyników
można sugerować, że w ZZSK lepszym markerem ak-
tywności choroby i silniejszym stymulatorem osteoporo-
zy może być IL-6 [4, 10, 23–25].

Aktywność procesu tworzenia oraz degradacji tkanki
kostnej można monitorować za pomocą markerów bio-
chemicznych osteoporozy. W analizowanej grupie cho-
rych otrzymano większe stężenie DpD w moczu i mniej-
sze stężenie AP-B w surowicy w porównaniu z grupą
kontrolną, w której wartości mieściły się w granicach
normy. Mitra i wsp. oraz inni autorzy wykazali znamien-
ny statystycznie wzrost stężenia izoenzymu kostnego
fosfatazy zasadowej w surowicy chorych na ZZSK w po-
równaniu z grupą kontrolną zdrowych osób [8, 10, 27, 28],
natomiast Bronson i wsp. stwierdzili, że stężenie fosfata-
zy zasadowej mieściło się w granicach normy [10]. Jesz-
cze więcej kontrowersji wzbudza inny marker kościotwo-
rzenia – osteokalcyna, która nie była badana przez
autorów niniejszej pracy. Ta dyskrepancja między obser-
wowanymi zmianami markerów osteogenezy wymaga
dalszych pogłębionych badań [8, 10, 27].

Szejnfeld i wsp. [29] dokonali potwierdzenia ozna-
czeń markerów metabolizmu kostnego przez weryfika-
cję histologiczną, pobierając bioptaty z grzebienia bio-
drowego u chorych na ZZSK. Analiza wykazała defekt

mineralizacji oraz utratę masy kostnej, co odpowiada
redukcji procesów kościotworzenia oraz wzrostowi pro-
cesów resorpcji kostnej. Jednak metoda ta ze względu
na inwazyjność i grożące ryzyko powikłań ma ograni-
czone zastosowanie.

Wykazano istnienie związku między stężeniami
DpD a wartościami BMD oraz jego brak między stęże-
niami AP-B a wartościami BMD, co może sugerować
przewagę procesu resorpcji kości nad kościotworze-
niem. Mitra i wsp. nie obserwowali korelacji między
biochemicznymi markerami obrotu kostnego a BMD
w grupie chorych na ZZSK, natomiast Toussirot i wsp.
w grupie 71 chorych wykazali wzrost stężenia marke-
rów resorpcji kości u wszystkich osób z osteopenią lub
osteoporozą [8, 27].

Uważa się, że różnice między zmianami biochemicz-
nymi a anatomicznymi w kościach mogą wynikać z fak-
tu, iż utrata masy kostnej zależy od wielu czynników
i jest efektem kumulacji wszystkich z nich, natomiast
aktywność markerów biochemicznych odzwierciedla
stan metabolizmu kostnego w momencie badania. 

Wiadomo, że biochemiczne markery obrotu kostne-
go, zarówno osteoresorpcji, jak i osteogenezy, zwięk-
szają się u chorych na RZS relatywnie do wzrostu
wskaźników aktywności choroby [30]. Dane dotyczące
chorych na ZZSK są mniej jednoznaczne. 

Na podstawie wykonanych analiz stwierdzono pozy-
tywny związek między wzrostem stężenia markera resorp-
cji a odpowiedzią ostrej fazy (OB, CRP, ACT, IL-6, TNF-α). 
Mitra i wsp. wykazali korelacje między stężeniami AP-B
i DpD a białkiem C-reaktywnym [8]. Toussirot i wsp. wy-
kazali dodatnie korelacje między stężeniami markerów
resorpcji kości a wartościami OB, nie wykazując jedno-
cześnie korelacji ze stężeniami CRP [26]. Marhoffer i wsp.
oraz El Maghroui i wsp. wykazali korelację między stęże-
niami DpD a CRP, natomiast Bronson i wsp. nie znaleźli
związku między laboratoryjnymi wykładnikami zapalenia
a biochemicznymi markerami resorpcji [10, 20, 31]. Grata-
cos i wsp. w 19-miesięcznej obserwacji 34 chorych
z wczesną postacią ZZSK stwierdzili obniżenie wartości
BMD tylko u pacjentów z aktywnym procesem chorobo-
wym potwierdzonym dużym stężeniem IL-6 [32]. Uzy-
skane wyniki mogą sugerować, że wzrost aktywności
procesu chorobowego u mężczyzn chorych na ZZSK
(zwiększenie stężeń markerów zapalenia) wpływa
na przyspieszoną utratę masy kostnej przez aktywację
procesów osteoresorpcji. Na podstawie uzyskanych wyni-
ków stwierdzono, że wzrost aktywności choroby ocenio-
ny stężeniem białek ostrej fazy oraz cytokin prozapalnych
stymuluje resorpcję kostną, a nasilona resorpcja powodu-
je postępujący zanik tkanki kostnej w obrębie szkieletu
obwodowego.
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