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

Osteomalacja jest metaboliczną chorobą kości, która polega na nie-
dostatecznej mineralizacji organicznej macierzy kostnej u osób do-
rosłych. Najczęstszą przyczyną osteomalacji jest niedobór witaminy D.
Zgłaszanymi objawami choroby są: rozlane bóle kości, męczliwość
i osłabienie mięśni. W wynikach badań laboratoryjnych stwierdza się
zmniejszenie stężenia wapnia i fosforanów nieorganicznych w suro-
wicy, wzrost aktywności fosfatazy alkalicznej, zmniejszenie wydalania
wapnia z moczem, zmniejszenie stężenia witaminy D w surowicy.
W niniejszej pracy przedstawiono przypadek osteomalacji u 41-let-
niej chorej w przebiegu ciężkiego niedoboru witaminy D, z charak-
terystycznymi objawami klinicznymi i wskaźnikami laboratoryjnymi.
Nasilenie dolegliwości i niejednoznaczne opisy badań obrazowych ukła-
du kostnego ukierunkowały diagnostykę różnicową uwzględniającą
choroby nowotworowe. W artykule wskazano, jak ważne w diagno-
styce i wyleczeniu pacjentki okazało się oznaczenie poziomu witaminy
D oraz jej suplementacja razem z preparatami wapnia.

S u m m a r y

Osteomalacia is a metabolic bone disease, in which there is insuffi-
cient mineralization of the organic bone matrix in adults. The most
common cause of osteomalacia is vitamin D deficiency. Reported symp-
toms are diffuse bone pain, fatigue and muscle weakness. Labora-
tory tests show lower levels of calcium and inorganic phosphate in
the serum, an increase in alkaline phosphatase, urinary calcium excre-
tion reduction, and lower level of vitamin D in serum. A case of osteo-
malacia in a 41-year-old woman in the course of severe vitamin D defi-
ciency, with characteristic clinical and laboratory symptoms was
presented. The severity of symptoms and ambiguous descriptions
of imaging tests of skeletal system have led to the differential diag-
nosis taking into account neoplastic diseases. In the article it is shown,
how important, in the diagnosis and cure of the patient, determin-
ing the level of vitamin D and its supplementation with calcium prepa-
rations turned out to be.
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Wstęp 

Osteomalacja jest metaboliczną chorobą kości, która
polega na niedostatecznej mineralizacji (odkładaniu soli 
wapnia) w nowo tworzonej organicznej macierzy kostnej.
Osteomalację rozpoznaje się u osób dorosłych po zakoń-
czonym procesie wzrostu, a zatem po zrośnięciu nasad kości
długich z trzonami [1, 2]. Zaburzenia mineralizacji kości u dzie-
ci, czyli krzywica, obejmują zarówno kość, jak i płytkę wzro-
stową, prowadząc do dezorganizacji szczeliny wzrostowej

i hamowania wzrostu kości. Częstość występowania osteo -
malacji zwiększa się wraz z wiekiem. Największe zagroże-
nie dotyczy populacji po 80. roku życia (29%) [2]. 

Najczęstszą przyczyną osteomalacji jest niedobór wita-
miny D w organizmie bądź zaburzenia jej przemiany albo
brak dostatecznych ilości fosforanów potrzebnych do pra-
widłowej mineralizacji tkanki kostnej [3–5]. Przyczyną nie-
doboru witaminy D są m.in.: niedostateczna podaż w pokar-
mach (10% zapotrzebowania), niedostateczna synteza
w skórze (90% zapotrzebowania), niedostateczne wchła-
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nianie z przewodu pokarmowego (choroba Leśniowskiego-
-Crohna, stan po resekcji jelita, przewlekłe zapalenie trzust-
ki, cholestaza, poalkoholowa marskość wątroby). Przyczy-
ną zaburzenia metabolizmu witaminy D są m.in.: zaburzenia
hydroksylacji w wątrobie i nerkach (genetycznie uwarun-
kowane niedobory aktywności hydroksylaz 1 lub 25), cho-
roby miąższowe wątroby, przewlekłe choroby nerek, sto-
sowane leki przeciwdrgawkowe, niedoczynność przytarczyc,
genetyczna wada receptora witaminy D [1, 3, 6]. 

Obraz kliniczny osteomalacji nie jest charakterystycz-
ny. Najczęściej zgłaszanymi przez chorych objawami są roz-
lane bóle kości, męczliwość i osłabienie mięśni, przede
wszystkim proksymalnych części kończyn dolnych, obja-
wiające się kołyszącym (tzw. kaczkowatym) chodem.
W zaawansowanym okresie choroby można stwierdzić
deformacje kości, najlepiej widoczne w kończynach dolnych,
które przybierają kształt litery O [1, 2, 7]. Objawy widocz-
ne w badaniu radiologicznym polegają na zmniejszeniu
gęstości kości stwierdzanej również densytometrycznie,
typowe dla osteopenii lub osteoporozy. Charakterystycz-
ne na zdjęciu rentgenowskim (RTG) są tzw. strefy Loosera
i Milkmana (złamania rzekome), prostopadłe do po -
wierzchni kości pasemka o długości do kilkunastu 
milimetrów, najczęściej w kościach udowych, biodro-
wych, łonowych, żebrach, łopatkach [1, 2, 8]. W chorobie
o długotrwałym przebiegu może dochodzić do patolo-
gicznych złamań oraz rozwoju objawów tężyczki hipokal-
cemicznej. W badaniach laboratoryjnych stwierdza się
zmniejszenie stężenia wapnia (Ca) i fosforanów nieorga-
nicznych (P) w surowicy, wzrost aktywności fosfatazy alka-
licznej (FA), zmniejszenie wydalania Ca z moczem, zmniej-
szenie stężenia witaminy D w surowicy [3, 9]. Wtórnie
obserwowane jest zwiększenie stężenia parathormonu
(PTH), przy obniżeniu 25(OH)D poniżej 10 ng/ml [1, 10].

Opis przypadku

Pacjentka, 41 lat, została przyjęta na oddział reuma-
tologiczny w lutym 2012 r. w celu diagnostyki uogólnionych
bólów kostnych utrzymujących się od ok. 2 lat, najbardziej
nasilonych w obrębie kręgosłupa piersiowego i lędźwio-
wo-krzyżowego, z towarzyszącym osłabieniem siły mięś -
niowej kończyn dolnych, narastającym od pół roku. Dole-
gliwości ze strony innych układów i narządów pacjentka
nie zgłaszała. Chora miesiączkowała regularnie. W stycz-
niu 2012 r. z powodu ww. dolegliwości kobieta była hospi-
talizowana na oddziale neurologicznym. W badaniu neu-
rologicznym z odchyleń od stanu prawidłowego stwierdzono
wówczas: ograniczoną bólowo ruchomość kręgosłupa
w odcinku lędźwiowo-krzyżowym, obustronnie osłabioną
siłę mięśniową kończyn dolnych, odruchy głębokie wygó-
rowane, objaw Babińskiego obecny obustronnie, chód para-
paretyczny. Napięcie mięśniowe było prawidłowe. 

W badaniach laboratoryjnych: OB – 19 mm/h, CRP – 
0,2 mg/l (norma: 0–1 mg/l), Hb – 9,8 g/dl, Ht – 33,1%, E –
4,46 × 106/µl, L – 4,58 × 103/µl, MCV – 74,2 fl, MCH – 22 pg,
MCHC – 29,6 g/dl, PLT – 285 × 103/µl, żelazo – 23 µg/dl (nor-
ma: 60–180 µg/dl), TIBC – 337 µg/dl, ferrytyna – 8 ng/ml (nor-
ma: 10–291 ng/ml), Ca całkowity – 8,57 mg/dl (norma: 8,8–
10,6 mg/dl), Ca zjonizowany – 4,52 mg/dl (norma: 4,75–5,3
mg/dl), P – 1,63 mg/dl (norma: 2,5–4,5 mg/dl), FA – 537 j./l
(norma: 30–120 j./l), białko całkowite – 6,2 g/dl (norma: 6,6–
8,3 g/dl), albuminy – 3,6 g/dl (norma: 3,5–5,2 g/dl). 

W wykonanym rezonansie magnetycznym (magnetic
resonance imaging – MRI) kręgosłupa piersiowego stwier-
dzono pogłębioną kifozę piersiową, nieprawidłowy pod-
wyższony sygnał trzonu Th1 sugerujący zmiany obrzęko-
we, również w dolnej części trzonu mostka występowało
niewielkie ognisko o średnicy 6 mm o podwyższonym sygna-
le. W badaniu MRI kręgosłupa lędźwiowo-krzyżowego nie
stwierdzono zmian patologicznych. W badaniu scynty-
graficznym kości z użyciem technetu (99mTc-MDP) opisa-
no zwiększone gromadzenie radioznacznika w niektórych
żebrach po stronie prawej i lewej – w obrazie tomogra-
ficznym (TK, warstwy 5 mm) przerwanie ciągłości żeber.
Obraz był niejednoznaczny, nie pozwalał na wykluczenie
złamań patologicznych. Ponadto stwierdzono wzmożone
gromadzenie radioznacznika w kośćcu sklepienia czaszki,
typowe dla osteopatii metabolicznej. W wykonanym bada-
niu TK głowy uwidoczniono w lewym płacie potylicznym
skupisko zwapnień o średnicy 9 mm, poza tym obraz był
prawidłowy. Badanie radiologiczne klatki piersiowej nie
wykazało zmian patologicznych. W badaniu ultrasono-
graficznym (USG) jamy brzusznej uwidoczniono 26-mili-
metrową torbiel nerki prawej i torbiel nerki lewej o śred-
nicy 40 mm. Pacjentkę wypisano z rozpoznaniem:
parapareza spastyczna, osteopatia, niedokrwistość z nie-
doboru żelaza. Zalecono: siarczan żelaza 2 tabletki/dobę,
diklofenak 100 mg/dobę, pantoprazol 20 mg/dobę, tramadol
z paracetamolem – doraźnie 1 tabletka. 

Na oddziale reumatologicznym stwierdzono: BMI – 19,
chód paraparetyczny, osłabioną siłę mięśniową kończyn dol-
nych, ograniczoną bólowo ruchomość kręgosłupa Th i L-S,
boles ne ruchy, bez ograniczenia ruchomości w stawach bio-
drowych. W badaniach laboratoryjnych wykazano: OB – 
11 mm/h, CRP – 0,3 mg/l, wzrost stężenia Hb – 11,7 g/dl
i żelaza – 117 µg/dl, utrzymywało się zmniejszone stężenie
ferrytyny – 12 ng/ml. Stężenie całkowite Ca – 8,58 mg/dl, 
P – 1,89 mg/dl, FA – 584 j./l, PTH – 450,3 pg/ml (norma: 15–
65 pg/ml), witamina D – stężenie poniżej 3 ng/ml (norma:
powyżej 30 ng/ml), dobowe wydalanie Ca w moczu – 
6,21 mg (norma: 100–200 mg), dobowe wydalanie P w moczu
– 45,2 mg/dl (norma: 420–2200 mg). Proteinogram był pra-
widłowy, w immunofiksacji nie stwierdzono obecności bia-
łek monoklonalnych. Nie wykazano nieprawidłowości
w mielogramie. 
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U chorej rozpoznano ciężki niedobór witaminy D,
paraparezę spastyczną, niedokrwistość z niedoboru żela-
za. Zalecono witaminę D w dawce 5000 j./dobę oraz siar-
czan żelaza 2 tabl./dobę. Z powodu nasilonych dolegliwości
bólowych zalecono ketoprofen 200 mg/dobę, tramadol
z paracetamolem 4 tabl./dobę, tolperizon 100 mg/dobę, pan-
toprazol 20 mg/dobę.

Pacjentkę skierowano na oddział chorób wewnętrznych
w celu uzupełnienia diagnostyki o badania endoskopowe
przewodu pokarmowego. W wykonanej gastroskopii wy -
kryto nieznaczne zaczerwienienie okolicy przedodźwier-
nikowej żołądka. W pobranych wycinkach z dwunastnicy
w badaniu histopatologicznym stwierdzono: duodenitis chro-
nica gradu mediocris cum atrophia completa villorum.
W trakcie kolonoskopii usunięto uszypułowany polip esi-
cy opisany histopatologicznie jako adenoma tubulare
cum dysplasia gradu minoris sigmae. Na podstawie wyni-
ków badania histopatologicznego pobranych wycinków
dwunastnicy, w którym stwierdzono zanik kosmków, oraz
po oznaczeniu przeciwciał przeciw transglutaminazie
tkankowej w klasie IgA powyżej 200 RU/ml (norma < 20),
a w klasie IgG – 0,15 (norma < 1) rozpoznano chorobę trzew-
ną. Wobec niejednoznacznego obrazu USG tarczycy,
w którym uwidoczniono w dolnym biegunie prawego pła-
ta i dogrzbietowo owalną zmianę 0,6 × 0,4 cm z otoczką
„halo” wykonano biopsję cienkoigłową (BAC) zmiany
ogniskowej. Badanie histopatologiczne wykazało normo-
typowe komórki przerośniętych przytarczyc. Wykonano TK
jamy brzusznej, potwierdzając obecność torbieli obu
nerek. W obrębie kości miednicy zobrazowano liczne
ogniska osteolityczne o długości do 14 mm, głównie oko-
lic kości korowej (guzy brunatne?). Ponadto w USG pier-
si wykryto zmiany mastopatyczne. W wykonanym bada-
niu ginekologicznym nie stwierdzono zmian patologicznych. 

Do stosowanej terapii dodano preparaty węglanu wap-
nia w dawce 2 g/dobę, nadal podawano witaminę D (cho-
lekalcyferol) w stopniowo zmniejszanej dawce, po roku
terapii osiągnięto dawkę dobową 2000 j. Uzupełniono dia-
gnostykę o badanie densytometryczne: densytometria całe-
go ciała (total body) T-score = –2,5, Z-score = –1,9, odcinek
lędźwiowy kręgosłupa (L2–L4) T-score = –0,8, Z-score = –0,4,
szyjka kości udowej lewej T-score = –1,3, Z-score = –0,4, szyj-
ka kości udowej prawej T-score = –1,3, Z-score = –0,4. Wyni-
ki kontrolnych badań laboratoryjnych gospodarki wapniowo-
-fosforanowej ulegały stopniowej normalizacji: stężenie
całkowite Ca – 9,6 mg/dl, P – 3,68 mg/dl, FA – 252 j./l, wita-
mina D – 33,12 ng/ml, PTH – 148,9 pg/ml. Uzyskano wzrost
i normalizację Hb – 14,2 g/dl. Ustąpiły dolegliwości bólowe
kości i stawów oraz objawy niedowładu kończyn dolnych. 

Podsumowanie

Przedstawiony przypadek osteomalacji ma na celu zwró-
cenie uwagi na możliwość występowania tego schorzenia

u osób dorosłych w różnych grupach wiekowych. Zgłaszane
przez chorą nasilające się dolegliwości bólowe mięśniowe
i kostno-stawowe (wymagające stałej terapii lekami prze-
ciwbólowymi), osłabiona siła mięśniowa kończyn dolnych
oraz niedokrwistość sugerowały proces rozrostowy. Wyko-
nywane u chorej badania obrazowe układu kostnego: TK,
MRI i scyntygrafia wykazywały zmiany niespecyficzne, nie-
jednoznaczne. Uzupełniono diagnostykę o mielogram, USG
i TK jamy brzusznej, USG gruczołów sutkowych, tarczycy
oraz badania endoskopowe przewodu pokarmowego
i badanie ginekologiczne. W toku diagnostyki wykluczono
chorobę nowotworową. 

W badaniach laboratoryjnych wykazano odchylenia cha-
rakterystyczne dla osteomalacji, takie jak: zmniejszone stę-
żenia Ca i P w surowicy, obniżone dobowe wydalanie Ca
i P z moczem, podwyższone stężenie FA. Oznaczone stę-
żenie witaminy D (poniżej 3 ng/ml) wskazywało na jej nie-
dobór, z towarzyszącą wtórną nadczynnością przytarczyc
(wzrost PTH i obraz przerostu przytarczyc w badaniu
USG i histopatologicznym). Dodatkowo występująca nie-
dokrwistość z niedoboru żelaza zasugerowała powiązanie
niedoboru witaminy D z zespołem złego wchłaniania, mimo
że pacjentka nie zgłaszała dolegliwości ze strony przewodu
pokarmowego. 

W piśmiennictwie opisano wiele przypadków osteo -
malacji w przebiegu choroby trzewnej, ale podkreśla się ist-
nienie niewielu doniesień, w których osteomalacja jest jedy-
nym dominującym objawem choroby trzewnej [11, 12].
W każdym opisanym w literaturze przypadku po zasto-
sowaniu diety bezglutenowej i suplementacji wapniem oraz
witaminą D uzyskiwano wyleczenie [13, 14]. Opisana cho-
ra również wymagała rozpoczęcia diety bezglutenowej.
Dodatkowa suplementacja wapniem, witaminą D i żela-
zem pozwoliła na uzyskanie całkowitego ustąpienia dole-
gliwości i normalizację wyników badań laboratoryjnych.
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