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Streszczenie

Wprowadzenie. Nieswoiste zapalenia jelit (p.n.z.j.) to grupa przewlektych choréb przewodu pokarmowego, nale-
73 do nich wrzodziejgce zapalenie jelita grubego (w.z.j.g.) i choroba Lesniowskiego-Crohna (ch. L-C); mogg im
towarzyszyc¢ takze pozajelitowe powiktania, m.in.: zaburzenia metabolizmu kosci, niedozywienie.

Cel pracy. Ocena gestosci mineralnej kosci, stezenia aktywnych metabolitow witaminy D; w surowicy oraz stanu
odzywienia u dzieci chorujgcych na nieswoiste zapalenia jelit.

Material i metody. Analizg objgto 67 dzieci, leczonych w latach 2001-2003 z rozpoznaniem p.n.z.j. U wszystkich
0s6b wykonano badanie ggstosci mineralnej kosci catego szkieletu (TBBMD) metodg dwuenergetycznej densyto-
metrii rentgenowskiej (DEXA), oznaczono stgzenie 25-OHD; w surowicy i okreslono stan odzywienia, postugujac
si¢ wskaznikiem Cole’a (WC).

Wiyniki. Obnizenie gestosci kosci jest czestym powiklaniem p.n.z.j., zostalo stwierdzone u 25,9% pacjentéw
z w.z.j.g.146,2% z ch. L-C, odsetek dzieci z obnizong BMD zwigkszal si¢ wraz ze wzrostem aktywnosci choro-
by. Stan odzywienia dzieci chorych na w.z.j.g. i ch. L-C korelowatl z aktywnoscig choroby. U 16,3% dzieci odzy-
wionych prawidlowo i u wszystkich z cigzkim niedozywieniem stwierdzono obnizenie ggstosci mineralnej kosci
(BMD). Stan odzywienia dzieci korelowal réwniez ze stgzeniem 25-OHD; w surowicy: byto obnizone u 20,9%
prawidtowo odzywionych pacjentéw i u 66,7% cigzko niedozywionych. Stezenie 25-OHD; u wigkszosci pacjen-
tow byto mate (obnizone u 30% wszystkich pacjentéw z p.n.z.j. oraz u 55% z obnizonym BMD). Po roku wyko-
nano kontrolne badanie DEXA u 13 pacjentdw, stwierdzajac poprawe gestosci kosciu 11 (84,6%) oséb, w tym nor-
malizacje u 3 (23,1%).

Whioski. 1. Zaburzenia mineralizacji kosci sg czgstym powiklaniem nieswoistych zapalen jelit i dotyczg czesciej
pacjentéw z ch. L-C niz z w.z.j.g. 2. Obnizenie BMD koreluje zaréwno z aktywnoscig choroby, jak i ze stanem
odzywienia pacjentow. 3. Obnizone stezenie 25-OHD; stwierdzono u okoto 30% wszystkich dzieci chorych na
p-n.z.j. i u 55% dzieci z obnizonym BMD. 4. Istnieje potrzeba opracowania schematu diagnostycznego pozwala-
jacego na wczesne rozpoznawanie i leczenie zaburzen gestosci mineralnej kosci u chorych na p.n.z.j. (Adv Clin
Exp Med 2005, 14, 2, 251-260).

Stowa kluczowe: gestos¢ mineralna kosci, metabolity witaminy Ds, niedozywienie, nieswoiste zapalenia jelit, dzieci.

Abstract

Background. Inflammatory bowel disease (IBD) is a group of chronic disorders of alimentary tract that includes
ulcerative colitis (UC) and Crohn disease (CD). They can be accompanied by extraintestinal complications, dis-
turbances of bone mineralization and malnutrition, among others.

Objectives. Assessment of bone mineral density and active metabolites of vitamin Ds in serum as well as nutri-
tional state of children with inflammatory bowel disease.

Material and Methods. 67 children, treated in the Clinic in years 2001-2003 diagnosed with IBD were included
into the study. In each of them an examination of bone mineral density (BMD) using dual-energy X-ray absorp-
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tiometry (DEXA) was performed. Additionally, 25-OHD; concentration in serum was measured and nutritional
state was assessed using Cole Index (CI).

Results. A decrease of bone mineral density is a frequent complication of IBD. It was observed in 25.9% patients
with UC and in 46.2% with CD and the rate of children with decreased BMD increased along with disease activi-
ty. Nutritional state of children with UC and CD correlated with activity of disease. In 16.3% of children properly
nourished and in all with severe malnutrition a decrease in BMD was observed. A nutritional state correlated with
25-OHD; concentration in serum. It was decreased in 20.9% of properly nourished patients and in 66.7% of severe-
ly malnourished. 25-OHD; concentration in serum of most patients was low. After one year a control DEXA exam-
ination was performed in 13 patients, which showed an improvement of bone mineral density in 11 (84.6%) and
a normalization in three of them (23.1%).

Conclusions. 1. Disturbances in bone mineralization are a frequent complication of IBD and pertains more often
to the patients with CD. 2. A decrease in BMD correlate both with the disease activity and with nutritional state of
patients. 3. Decreased 25-OHD; concentration in serum was observed in about 30% of children with IBD. 4. There
is a need of diagnostic protocol which would allow an early diagnosis and treatment of bone mineral abnormali-
ties in children with IBD (Adv Clin Exp Med 2005, 14, 2, 251-260).

Key words: bone mineral density, active metabolites of vitamin D;, malnutrition, inflammatory bowel disease, children.

Nieswoiste zapalenia jelit to grupa chordb
przewodu pokarmowego o niejasnej etiologii
i przewleklym przebiegu z okresami zaostrzen
i remisji. Do przewleklych nieswoistych zapalen
jelit (p.n.z.j.) zalicza si¢ choroby réznigce si¢
umiejscowieniem 1 zasiggiem zmian w jelitach
oraz objawami klinicznymi, np.: wrzodziejace za-
palenie jelita grubego (w.z.j.g.) i chorobg Le-
$niowskiego-Crohna (ch. L-C). Okoto 20% nie-
swoistych zapalen jelit rozpoczyna sie przed osia-
gnigciem wieku dorostego. Wrzodziejagcemu
zapaleniu jelita grubego i ch. L-C nierzadko towa-
rzyszg pozajelitowe powiklania: najczestsze sg
choroby stawéw oraz zaburzenia metabolizmu ko-
Sci, obserwuje si¢ ponadto objawy skérne, watro-
bowe, trzustkowe, ptucne, naczyniowe. Niedozy-
wienie jest rOwniez czgstym pozajelitowym powi-
ktaniem p.n.zj., jest jednak zwykle bardziej
nasilone u pacjentéw z ch. L-C z uwagi na lokaliza-
cje zmian zapalnych (w 80% ileum terminale) [1-7].

Niedozywienie w p.n.z.j. jest nastgpstwem
dziatania wielu czynnikéw, np.: niedostateczne]
podazy pokarmdéw na skutek obnizenia taknienia
z powodu bdlu czy biegunki wystepujacej po je-
dzeniu lub rygorystycznych diet eliminacyjnych,
zespotu ztego wchtaniania spowodowanego zani-
kiem kosmkéw jelitowych, obecnosci przetok,
przerostu flory bakteryjnej, zaburzenia krazenia
watrobowo-jelitowego kwaséw zétciowych, po-
grubienia warstwy wody nieruchomej w przypad-
ku nasilenia si¢ proceséw wysigkowych. Spo-
wodowane jest roéwniez utratg sktadnikow
odzywczych na skutek wysigku, krwawienia. Nie-
dozywienie moze by¢ takze wynikiem dziatan ja-
trogennych — salazopiryna utrudnia wchtanianie
kwasu foliowego, steroidy zas nasilajg katabolizm.
Takze zabiegi chirurgiczne (resekcje czesci jelita)
zmniejszaja powierzchni¢ chlonng jelit, ponadto
W p.n.z.j. wzrasta zapotrzebowanie energetyczne
organizmu. U dzieci nieprawidtowy stan odzywie-

nia rzutuje na ich rozwdj fizyczny, wzrastanie
i dojrzewanie ptciowe [6-8].

Zaburzenia gestosci mineralnej kosci (osteo-
poroza, osteopenia) sg cigzkim i ujemnym w skut-
kach powiktaniem p.n.z.j., poniewaz znacznie ob-
nizajq jakos¢ zycia pacjentéw, nie tylko na skutek
ztaman, ale takze postgpujgcego wraz z czasem
trwania choroby obnizenia sprawnosci ogélnej,
a nawet zmniejszenia wydolnosci oddechowe;j,
ktére wynikajg z deformacji szkieletu, szczegdlnie
klatki piersiowej [9-13].

Mase kostng ocenia si¢ na podstawie pomiaru
gestosci mineralnej kosci (BMD — bone mineral
density), nieinwazyjng metodg absorpcjometrii.
Obecnie stosowanym na Swiecie zlotym standar-
dem jest metoda DEXA, czyli absorpcjometria
promieniowania RTG o dwdch réznych energiach.
Pochtanianie promieniowania jest proporcjonalne
do gestosci kosci. Osteoporoza, czyli nasilony za-
nik kostny, charakteryzuje si¢ obnizeniem masy
kostnej i zaburzeniami mikroarchitektury tkanki
kostnej, co prowadzi do jej zwigkszonej kruchosci.
W badaniu densytometrycznym gestos¢ mineralna
kosci (BMD) jest obnizona > 2,5 odchylenia stan-
dardowego (SD) ponizej szczytowej masy kostnej
u mtodych, zdrowych kobiet rasy kaukaskiej (7-
-score). Osteopenia natomiast to zmniejszenie ilo-
Sci tkanki kostnej w badaniu densytometrycznym
o 1,0-2,5 SD ponizej szczytowej masy kostnej
miodych, zdrowych kobiet. Przedstawione defini-
cje dotyczg oséb dorostych. U dzieci punktem od-
niesienia nie moze by¢ szczytowa masa kostna,
poniewaz jest osiggana dopiero okoto 30. roku zy-
cia, ale Srednia masa kostna dla danego wieku
i plci. Réznica migdzy Srednig dla wieku i pici
a masg kostng badanego dziecka jest okreslana
w procentach oraz liczbg odchylen standardowych
(Z-score). Osteopenig u dzieci rozpoznaje si¢ przy
wartosci Z-score 1-2 SD ponizej wartosci naleznej
dla wieku, plci i masy ciata, natomiast przy Z-sco-
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re ponizej —2 SD rozpoznaje si¢ osteoporoze. Po-
miary metodg DEXA mogg dotyczy¢ catego szkie-
letu (total body) lub wybranych regionéw (odci-
nek ledZwiowy kregostupa, przedramig, blizsza
nasada kosci udowej). U dzieci praktyczne zna-
czenie majg pomiary gestosci calego szkieletu
i odcinka ledZwiowego krggostupa [14—17]. Obja-
wy choroby nie sg charakterystyczne. Najczesciej
obserwowane to: bdle kostne, zaburzenia chodu,
patologia postawy ciala, obnizenie sity migsnio-
wej, zaburzenia osi koiczyn, przykurcze stawowe,
obnizenie wysokosci ciala, ztamania patologiczne
[9, 11, 15, 17-19].

Przyczyny zaburzen gestosci mineralnej kosci
w p.n.z.j. sg wielorakie: toczgcy si¢ proces zapal-
ny powoduje m.in. utrudniajace wchtanianie zmia-
ny wysickowe w jelicie, ale takze ma wplyw na
metabolizm kostny przez dziatanie prozapalnych
cytokin (IL-6, TNF-a, IL-1[3), ktére hamuja ak-
tywnos¢ osteoblastow. Gestos¢ mineralng kosci
zaburzajg réwniez stosowane w leczeniu p.n.z.j.
hormony kory nadnerczy, ktére bezposrednio ha-
mujg aktywnosc¢ osteoblastow, ale tez zmniejszaja
jelitowe wchianianie wapnia, pobudzaja uwalnia-
nie parathormonu, hamujg wytwarzanie gonado-
tropin oraz dziatanie hormonu wzrostu. Do zabu-
rzen gestosci kosci prowadzi takze niedozywienie
oraz zaburzenia wchlaniania (w tym takze witami-
ny D), spowodowane rozlegtoscig choroby lub tez
resekcjami jelita cienkiego. Kazda choroba prze-
wlekta, a takze zwigzane z nig zmniejszenie ak-
tywnosci ruchowej, moze prowadzi¢ do ubytku
masy kostnej. Nalezy pamieta¢ takze o dietach
niedoborowych (niedobér wapnia), niedostatecz-
nej podazy witaminy D; i niewystarczajacej eks-
pozycji na storice — wszystko to warunkuje zwiek-
szong resorpcj¢ tkanki kostnej. Poniewaz az 95%
maksymalnej masy szkieletu tworzy si¢ do zakon-
czenia okresu pokwitania, dlatego tez dziatajace
w tym czasie niekorzystne czynniki wplywajace
na ksztaltowanie si¢ tkanki kostnej mogg spowo-
dowac zmniejszenie szczytowej masy kostnej, a ta
ma wplyw zaréwno na mechaniczng odpornos¢
kosci, jak i na ryzyko wystapienia osteopenii lub
osteoporozy w wieku pdzniejszym. Poniewaz
osteoporoza u dzieci zazwyczaj charakteryzuje si¢
Sciericzeniem beleczek kostnych, a nie jak u 0séb
dorostych — zmniejszeniem ich liczby, dlatego tez
wczesne wdrozenie postgpowania leczniczego
moze przyczyni¢ si¢ do catkowitego ustgpienia
zmian w kosciach [2, 9, 10, 18, 20-26].

Celem pracy byla ocena zaburzeri gestosci mi-
neralnej kosci i stezenia aktywnych metabolitéw
witaminy D; w surowicy u dzieci chorujacych na
nieswoiste zapalenia jelit oraz ocena wpltywu ak-
tywnosci choroby i stanu odzywienia pacjentéw
na wystgpowanie tych zaburzen.

Material i metody

Analizg objeto 67 dzieci w wieku 5,5-18 lat,
leczonych w II Klinice Pediatrii, Gastroenterologii
i Zywienia AM we Wroclawiu w latach
2001-2003 z rozpoznaniem przewleklego nieswo-
istego zapalenia jelit (p.n.z.j.), w tym: 54 dzieci
z rozpoznaniem wrzodziejacego zapalenia jelita
grubego (w.z.j.g.), 13 dzieci z rozpoznaniem cho-
roby Lesniowskiego-Crohna (ch. L-C). 54 cho-
rych na w.z.j.g. (29 dziewczynek, 25 chiopcow),
w zaleznosci od aktywnosci choroby, podzielono
na 3 grupy: I — tagodny rzut choroby lub remisja,
I — umiarkowana aktywnos¢, III — ciezki rzut.
13 dzieci z ch. L-C (8 dziewczynek, 5 chtopcoéw)
podzielono na 2 grupy: choroba nieaktywna lub ta-
godny rzut — IV grupa i umiarkowany lub cigzki
rzut choroby — V grupa (tab. 1).

U wszystkich dzieci wykonano badanie gesto-
$ci mineralnej catego szkieletu (TBBMD) za po-
mocg densytometru DPX(+) firmy Lunar, USA,
ktéry wykorzystuje metode dwuenergetycznej
densytometrii rentgenowskiej (DEXA) (wartosci
referencyjne dla dzieci stanowily normy w progra-
mie pediatrycznym total body; osteopeni¢ rozpo-
znawano przy Z-score ponizej —1 SD do -2 SD,
osteoporozg przy Z-score ponizej —2 SD). U wszy-
stkich dzieci wykonano takze oznaczenie st¢zenia
wapnia, magnezu, fosforu i aktywnosci fosfatazy
alkalicznej w surowicy oraz oznaczenie st¢zenia
25-OHD; w surowicy (metoda radiokompetencyj-
ng); badanie aktywnosci parathormonu w surowi-
cy (metodg chemiluminescencji), a u dzieci z ob-
nizong gestoscig mineralng kosci takze stezenie
witamin A i E (z zastosowaniem techniki wysoko
sprawnej chromatografii cieczowej) oraz u wigk-
szosci stezenie 1,25-OHD; w surowicy (zestawem
firmy Biosource). U wszystkich dzieci okreslono
stan odzywienia, postugujac si¢ wskaznikiem Co-
le’a (WCQ). Przyjeto za prawidlowy stan odzywie-
nia WC > 90%, za tagodnie niedozywienie WC
85-90%, za umiarkowane WC 80-85%, za cigzkie
WC < 80%. U dzieci z w.z.j.g. i ch. L-C oceniono
ponadto aktywnos¢ choroby w chwili wykonywa-
nia badan, postugujac si¢ zmodyfikowang przez
Ryzko i Woynarowskiego skalg Truelove-Wittsa
we w.z.j.g. oraz PCDAI w ch. L-C [27, 28].
U dzieci z obnizong BMD zastosowano suplemen-
tacje witaming D; i wapniem oraz wykonano kon-
trolne badanie DEXA i 25-OHD; po roku leczenia.
Wyniki badai poddano analizie statystycznej wy-
korzystujac test x> oraz test Fishera, przyjmujac za
poziom istotnosci p = 0,05 oraz obliczono sre-
dnig arytmetyczng (x) i odchylenie standardowe
(SD) dla poszczegdlnych wartosci badan bioche-
micznych.
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Tabela 1. Rozpoznanie, wiek i pte¢ dzieci z nieswoistymi zapaleniami jelit

Table 1. Diagnosis, age and sex of children with IBD

Rozpoznanie Grupa |Ogo6lna liczba | % Pte¢ Wiek — lata
(Diagnosis) (Group) |dzieci (Sex) (Age — years)
(No. of Z % M % od-do |sredni
children) (F) (M) (from-to) | (average)
Wrzodziejace zapa- | 39 58,2 21 53,8 18 46,2 6-18 13,57
lenie jelita grubego | 1T 11 16,4 5 45,4 6 54,6 5,5-18 |[13,5
(Ulcerative colitis) | IIT 4 6,0 3 75,0 1 25,0 10,5-17 14
ogétem |54 80,6 29 53,7 25 46,3 5,5-18 [13,59
(total)
Choroba Lesniow- |IV 4 6,0 3 75,0 1 25,0 6,5-17,5 [ 12,37
skiego-Crohna \Y 9 13,4 5 55,6 4 444 6,5-17,5 [ 13,4
(Crohn disease) ogbtem
(total) 13 19,4 8 61,5 5 38,5 6,5-17,7 | 13,1
Ogétem nieswoiste 67 100,0 37 55,2 30 448 5,5-18 |[13,31
zapalenia jelit
(Total inflammatory
bowel disease)

Z — dziewczynki, M — chiopcy.
F — girls, M — boys.

Wyniki

U chorych na w.z.j.g. obnizenie ggstosci mine-
ralnej kosci stwierdzano u 23% chorych z grupy I,
u 27,3% z grupy Il i u 50% z grupy III. Podobnie
w przypadku ch. L-C: u pacjentéw w nieaktyw-
nym lub w tagodnym stadium (grupa IV) nie wy-
kazano obnizenia BMD, a u chorych z grupy
V osteopeni¢ lub osteoporoz¢ wykazano u 66,7%.
Réznice w obu chorobach nie byly jednak staty-
stycznie istotne (w przypadku ch. L-C na granicy
istotnosci p = 0,07; mata liczebnie grupa) (tab. 2).
Obnizenie stgzenia 25-OHD; (< 11 ng/ml) obser-
wowano u 24,1% chorych na w.z.j.g. (podobne
wartosci we wszystkich grupach, niezaleznie od
aktywnosci klinicznej choroby) oraz u 53,8% cho-
rych na ch. L-C (25% w grupie 1V, 66,7% w gru-
pie V), réznica migdzy w.z.j.g. a ch. L-C byla
istotna statystycznie — p = 0,047. Srednie stezenie
25-OHD; byto mate u wszystkich pacjentéw, wy-
kazujac bardzo niewielkie réznice zaleznie od ak-
tywnosci choroby i wynosilo w poszczegélnych
grupach srednio: I - 16,8 ng/m, SD =8,2; 11 - 15,6
ng/ml, SD = 5,7; Il — 14,2 ng/ml, SD = 6,5; IV —
19,9 ng/ml, SD =16,5; V — 12,77 ng/ml, SD = 8,4
(najwicksze w tagodnych postaciach w.z.j.g. i ch.
L-C). Pozostale oceniane wskazniki gospodarki
wapniowo-fosforanowej nie wykazywaty charak-
terystycznych zaburzeni (tab. 2). Oceniajac steze-
nie 25-OHD; wylacznie u chorych z obnizeniem
mineralizacji kosci, stwierdzono jej zmniejszenie
< 11 ng/ml u 55%, co w poréwnaniu do obnizenia
25-OHD; u pozostatych chorych na p.n.z.j. jest

r6znicg istotng statystycznie p = 0,0007 (tab. 3).
W grupie pacjentdw z osteoporozg lub osteopenig
Srednie stezenie 25-OHD; wynosito 13,13 ng/ml,
SD = 6,4. Nalezy jednak zwrdci¢ uwagg, ze stgze-
nie 25-OHD; < 20 ng/ml, co juz jest uznawanie za
jej niedobdr, wystepowalo u znacznie wigkszej
liczby dzieci: u 85% dzieci chorych na p.n.z.j.
i z obnizeniem ggstosci mineralnej kosci oraz
u 70,2% chorych na p.n.z,j. i z prawidlowym ba-
daniem densytometrycznym.

Encorton stosowano u dzieci z umiarkowa-
nym lub cigzkim rzutem p.n.z.j. w dawce 1 mg/kg
m.c./dob¢ (maksymalnie 40 mg/dobe) przez
okres 4-6 tygodni, nastepnie zmniejszano dawke
0 5 mg/tydzien. Encorton stosowano u 24,1% cho-
rych na w.z.j.g. (od 12,8% w tagodnych postaciach
choroby do 75% w postaciach cigzkich) oraz
u 53,8% pacjentéw z ch. L-C (od 50% w postaciach
tagodnych do 55% w postaciach umiarkowanych
i ciezkich). Encorton otrzymywato 29,8% dzieci
z p.n.z.j.:. 23,4% dzieci bez obnizonego BMD
145% dzieci z rozpoznang osteopenig lub osteopo-
rozg. Jednoczesnie sposréd dzieci otrzymujacych
Encorton — 45% miato obnizong BMD (tab. 2).

U pacjentéw z obnizong gestoscig mineralng
kosci porownywano czgstos¢ wystepowania alergii
pokarmowej i nietolerancji laktozy w stosunku do
wszystkich chorych na p.n.z.j. (odpowiednio 35%
1 25,5%) oraz czgstos¢ wystgpowania kamicy ner-
kowej, hiperkalciurii, hiperurkurii i hiperoksalurii
(odpowiednio: 25 i 10,6%), stwierdzajac czgstsze
wystepowanie tych zaburzen w grupie dzieci z oste-
openig lub osteoporozg, nie byty to jednak réznice
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Tabela 2. Zaburzenia gestosci mineralnej kosci w zaleznosci od rozpoznania u chorych na p.n.z.j. oraz stosowanie Encorto-

nu i zaburzenia w badaniach laboratoryjnych

Table 2. Disturbances in bone mineral density depending on diagnosis in children with IBD, Encorton use and deviations in

laboratory findings
Grupa Ogélna | % 1 25-OHD; Osteopenia Osteoporoza Ogoétem Encorton
(Group) liczba (Osteopenia) (Osteoporosis) | (Total)
dzieci n % n % n % n % n %
(No. of
chil-
dren)
I 39 58,2 9 23,0 8 20,5 1 2,5 9 23,0 5 12,8
I 11 16,4 3 27,3 2 18,2 1 9,0 3 27,3 5 45.4
I 4 6,0 1 25,0 2 50,0 0 0 2 50,0 3 75,0
Ogétem 54 80,6 13 24,1 12 222 2 3,7 14 25,9 13 24,1
w.Z.j.g.
(Total UC)
v 4 6,0 1 25,0 0 0 0 0 0 0 2 50,0
v 9 134 66,7 3 33,3 3 33,3 6 66,7 55,5
Ogétem 13 19,4 7 53,8 3 23,1 3 23,1 46,2 7 53,8
ch. L-C
(Total CD)
Ogétem 67 100 20 29,9 15 22,4 5 7,5 20 29,9 20 29,8
p-n.zj.
(Total IBD)

Tabela 3. Zaburzenia gestosci mineralnej kosci a odchylenia w badaniach laboratoryjnych u dzieci chorych na p.n.z.j.

Table 3. Bone mineral density disturbances and deviations in laboratory findings in children with IBD

Obnizenie Ogélna |% 25-OHD;| PTH Ca P FA

BMD u dzie- | liczba ! | t | 0 i l 1
cizpnzj. |dzieci

(Decrease | (No. of n (% |[n (% |n |% |[n |% |[n |% |n |% |n |% |n |% |n |%
of children | chil-

with IBD) dren)

n=67

Osteopenia | 15 224 | 8 |53,5]1 6,71 6,70 [0 |1 |67 [0 |0 |4 (2661 |67 |2 |[133
(Osteopenia)

Osteoporoza | 5 75| 3 160,001 {20,0/1 20,000 [0 [0 |O 0o |0 |0 010 [0 |0 0
(Osteoporosis)

Ogdtem 20 299 [11 |55,0(2 10,02 [10,000 [0 |1 |50 (0 |0 |4 {20,0/1 |50 |2 10,0
(Total)

statystycznie istotne. U badanych dzieci z obnize-
niem BMD nie obserwowano ztamari ani boléw ko-
stnych. Okolo potowa dzieci z osteopenig byta
odzywiona prawidtowo (46,7%) lub niedozywiona
w stopniu lekkim (33,3%), natomiast stan odzywie-
nia wszystkich dzieci z osteoporozg byt uposledzo-
ny: u 20% w stopniu lekkim, u 20% w stopniu
umiarkowanym, a u 60% w stopniu cigzkim.

Czas, jaki uptyngt od chwili wystgpienia
pierwszych objawéw choroby do wykonania ba-
dania densytometrycznego wynosit u dzieci z oste-
openig srednio 17 miesigcy, u dzieci z osteoporoza
srednio 13,4 miesigca. U badanych chorych na
p.n.z.j. czas ten wynosit odpowiednio w grupach:

I - 25,5 miesigca, II — 8 miesigcy, III — 1 miesiac,
IV — 20,5 miesigca, V — 5 miesigcy, VI— 16,5 mie-
sigca, VII — 6 miesiecy. Czas trwania choroby
u 47,8% dzieci ze stwierdzonym obnizeniem ge-
stosci mineralnej kosci wynosit krécej niz rok,
u43,5% 1-5 lat, a u 8,7% > 5 lat. U pozostalych
dzieci chorych na p.n.z.j. choroba trwata < 1 rok
u 49,1%, 1-5 lat w 38,6%, a > 5 lat u 12,3%.
Stan odzywienia dzieci z w.z.j.g. korelowat
z aktywnoscig choroby: 76,9 % dzieci z grupy I
byto odzywionych prawidlowo, 75% dzieci z gru-
py HI byto niedozywionych w stopniu umiarkowa-
nym lub ciezkim; réznice te byly istotne statys-
tycznie (p = 0,044). Podobnie w przypadku
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ch. L-C: 75% dzieci z grupy IV miato wskaznik
Cole’a > 90%, podczas gdy w grupie V 66,7% pa-
cjentow byto niedozywionych umiarkowanie lub
ciezko, ale z uwagi na matg liczebnos¢ grupy réz-
nice te nie byly istotne statystycznie (na granicy
istotnosci p = 0,07) (tab. 4). W grupie dzieci odzy-
wionych prawidlowo u 16,3% wykazano obnize-
nie gestosci, natomiast w grupie dzieci z cigzkim
niedozywieniem osteopenia lub osteoporoza wy-
stepowala juz u wszystkich pacjentéw. Réznica
byta istotna statystycznie (obnizenie BMD stwier-
dzano u 23,6% z WC > 85% 1 u 58,3% dzieci
z WC < 85%; p=0,017) (tab. 5). Stan odzywienia
dzieci korelowal takze ze stezeniem aktywnego
metabolitu witaminy D; (25-OHD;) w surowicy:
20,9% prawidtowo odzywionych pacjentéw miato
obnizone stezenie 25-OHDs, podczas gdy wsréd
pacjentéw z cigzkim niedozywieniem odsetek ten
wynosit 66,7%; réznice te byly istotne statystycz-
nie (p = 0,032). Stezenie 25-OHD; u wiekszosci
pacjentéw byto mate (x = 15,67 ng/ml, SD = §,32),

wykazywato niewielkie réznice w zaleznosci od
stanu odzywienia dzieci i wynosito Srednio:
u dzieci z WC > 90% - 16,9 ng/ml (SD = 8,4);
przy WC 85-90% — 15,02 ng/ml (SD = 8,7), przy
WC 80-85% — 11,06 ng/ml (SD =7,2), a przy WC
< 80% - 12,4 ng/ml (SD = 6,6) (norma 11-54
ng/ml). Nieprawidlowe wartosci stg¢zenia para-
thormonu, wapnia, fosforu oraz aktywnosci fosfa-
tazy alkalicznej w surowicy nie wykazywaty cha-
rakterystycznych zaburzen, a odchylenia od war-
tosci prawidlowych byty nieznaczne: Ca — x = 9,87,
SD = 0,6 (N 8,6-10,8 mg%); P — x = 4,14, SD =
= 0,59 (N 2,5-7,0 mg%); FA — x = 195,6, SD =
=99,7 (N 80-300 IU/ml) (tab. 5).

Ponadto u chorych na p.n.z.j. oznaczano steze-
nie 1,25-OHD; (w 2001 r. u wszystkich pacjentéw,
nastgpnie jedynie u dzieci z obnizong ggstoscig
mineralng kosci), nie stwierdzajac nieprawidtowo-
$ci. U pacjentéw z obnizong gestoscig mineralng
kosci oznaczano takze stezenie witaminy A. Obni-
zone wartosci stwierdzono u 6 chorych (30%).

Tabela 4. Stan odzywienia dzieci z nieswoistymi zapaleniami jelit a aktywnos¢ choroby

Table 4. Nutritional state of children with IBD and disease activity

Wskaznik Wrzodziejace zapalenie jelita grubego | Choroba Lesniowskiego-
Cole’a (Ulcerative colitis) -Crohna
(Cole Index) (Crohn disease)
I % II % I % IV | % \% %
(39) a1 ) ) )
>90 30 76,9 | 7 63,6 |1 250 |3 75,0 |2 22,2
85-90 7 1793 273 |0 0 1 250 |1 11,1
80-85 2 5211 9,1 |2 50,0 | O 0 1 11,1
< 80 0 0 |0 0 1 250 |0 0 |5 55,6

I/IT + 1II; p = 0,044.

Tabela 5. Stan odzywienia dzieci chorych na p.n.z.j. a zaburzenia mineralizacji tkanki kostnej, czgstos¢ stosowania

Encortonu i zaburzenia w badaniach laboratoryjnych

Table 5. Nutritional state of children with IBD and decrease of bone mineral density frequency of Encorton use and devia-

tions in laboratory findings

Stan odzy- Ogélna | % 125-OHD; Osteopenia Osteoporoza Lacznie Encorton
wienia — WC | liczba (Osteopenia) (Osteoporosis) | (Total)
(Nutritional | dzieci
state — CI) (No. of t % 1 n % t % n %
chil-
dren)
>90 43 64,2 9 20,9 7 16,3 0 0 7 16,3 | 12 27,9
85-90 12 17,9 5 41,7 5 41,7 1 8,3 6 50,0 2 16,7
80-85 6 895 |2 33,3 0 1 16,7 1 16,7 4 66,7
< 80 6 895 |4 66,7 3 50,0 3 50 6 100,0 3 50,0

n = liczba dzieci.
Obnizenie BMD: L.p 1 +2/3 +4; p=0,017.
25-OHD;: L.p 172 + 3 + 4; p = 0.032.

n = number of children.
Decrease of bone mineral density: Lp 1 +2/3 + 4, p =0.017.
25-OHD;: Lp 1/2 + 3 + 4; p = 0.032.
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Stezenie witaminy E u wszystkich pacjentéw bylo
prawidlowe.

U wszystkich badanych dzieci oceniono za-
wartos¢ tkanki ttuszczowej i stwierdzono, ze jest
wigksza w grupie dziewczat (u zadnej z nich, bez
wzgledu na stan odzywienia, nie stwierdzono za-
wartosci tkanki ttuszczowej < 10%). U dziewczat
zawartos¢ tkanki ttuszczowej w organizmie kore-
lowata ze stanem odzywienia — 81,2% prawidlowo
odzywionych dziewczgt miatlo zawartos¢ tkanki
tluszczowej > 25%, a 66,7% niedozywionych
w stopniu cigzkim zawartos¢ tkanki tluszczowej
10-15%. W grupie chlopcéw natomiast nie obser-
wowano takiej korelacji wsréd prawidlowo odzy-
wionych chtopcéw i niedozywionych w stopniu
lekkim, a w grupie ci¢zko niedozywionych wszy-
scy pacjenci mieli zawartos¢ tkanki tluszczowe;j
< 15%. Nie zaobserwowano wyraznego zwigzku
migdzy zawartoscig tkanki ttuszczowej w organi-
zmie a wystepowaniem zaburzen mineralizacji ko-
sci, ale w obu grupach tendencja taka jest widocz-
na u pacjentéw cigzko niedozywionych.

Po roku wykonano kontrolne badanie densyto-
metryczne u 13 pacjentéw. Normalizacje gestosci
kosci wykazano u 3 oséb (23,1%), poprawe
u 8 (61,5%), pogorszenie u 1 (7,7%), brak zmian
u 1 pacjenta (7,7%). W okresie roku u 4 pacjentéw
obserwowano nawroty choroby. Aktywnos¢ cho-
roby podczas badania kontrolnego byta wieksza
niz w badaniu poczatkowym u 1 pacjenta, mniej-
szau 4, au 8 os6b pozostata bez zmian. Obnizenie
stezenia 25-OHD; stwierdzono w badaniu kontrol-
nym u 1 pacjenta (w czasie pierwszego badania
u 5), a srednie stezenie wynosito 14,83 ng/ml.

Omowienie

Obnizona gestos¢ mineralna kosci u pacjen-
téw z przewleklymi nieswoistymi zapaleniami je-
lit jest skutkiem toczgcego si¢ w organizmie pro-
cesu zapalnego, zaburzei wchlaniania, w tym
wapnia i witaminy D; (zwlaszcza u pacjentéw
z chorobg Lesniowskiego-Crohna), ograniczone]
przez chorobe aktywnosci ruchowej czy wreszcie
stosowaniem glikokortykoidéw. Im wigksza zatem
aktywnos¢ choroby, tym wigksze predyspozycje
do wystgpienia zaburzei metabolizmu kostnego
[2, 10, 20, 23, 25]. Podobng zalezno$¢ autorzy wy-
kazali rowniez u badanych pacjentéw: odsetek
dzieci, u ktérych stwierdzono obnizong gestosé
mineralng kosci rést wraz ze wzrostem aktywnosci
choroby i wynosit: w przypadku w.z.g.j. od 23%
w grupie I (tagodna posta¢ choroby) do 50%
w grupie III (ciezka posta¢ choroby), w przypadku
ch. L-C od 0 w grupie IV (dzieci w stadium remi-
sji lub z tagodng postacig choroby) do 66,7% u pa-

cjentéw z umiarkowanym lub ci¢zkim rzutem
(grupa V). Stosowanie Encortonu réwniez zaleza-
o od aktywnosci choroby i wahato si¢ 12,8-75%
u chorych na w.z.j.g. 1 50-55,5% u dzieci z ch. L-C;
czestsze bylo u pacjentéw z ch. L-C — tacznie 53,8%
z nich wymagato leczenia hormonami kory nadner-
czy, w grupie dzieci chorych na w.z.j.g. — 24,1%.
Stan odzywienia chorych na w.z.j.g. i ch. L-C
korelowal z aktywnoscig choroby. 76,9% dzieci
z grupy I byto odzywionych prawidlowo, podczas
gdy 75% pacjentéw z grupy III byto niedozywio-
nych w stopniu umiarkowanym Iub ciezkim
(p = 0,044). Wskaznik Cole’a WC u 75% dzieci
z grupy IV wynosit > 90%, u 66,7% z grupy V
< 85% (p = 0,07). Obnizenie gestosci mineralne;j
kosci wyraznie korelowato ze stanem odzywienia
badanych pacjentéw. Osteoporoze¢ lub osteopeni¢
stwierdzono lgcznie u 23,6% pacjentéw prawi-
dlowo odzywionych lekko niedozywionych
(WC > 85%), a juz u 58,3% pacjentéw niedozy-
wionych w stopniu umiarkowanym lub cig¢zkim,
co bylo istotne statystycznie (p = 0,017). Korela-
cja obnizonego BMD i stanu odzywienia byla
u badanych pacjentéw wyrazniejsza niz korelacja
z aktywnoscig choroby. Nalezy pamigtaé, ze stan
odzywienia jest rOwniez nastepstwem aktywnosci
choroby, sama za$ aktywnos¢ okreslana jest za po-
mocg przyjetych skal w danym momencie (przy
wykonywaniu badania densytometrycznego), co
nie moze by¢ dokladne, poniewaz obnizenie ggsto-
$ci mineralnej kosci nie nastepuje gwaltownie, row-
niez nie poprawia si¢ szybko przy zmianie aktyw-
nosci choroby, a u badanych pacjentéw w przeszto-
Sci wystepowaly cigzsze rzuty choroby niz obecnie
lub tez odwrotnie — pozostawali dlugo w remisji.
Do prawidtowego metabolizmu kostnego istot-
ne jest zapewnienie odpowiedniej podazy wapnia
oraz zachowanie wtasciwej proporcji wapnia do
fosforu. Zalecane przez Instytut Zywnos’ci i Zywie—
nia normy dobowe (dieta oraz leki) to: 1-9 lat —
800 mg/dobe Ca, > 10. roku zycia 1200 mg/dobe.
W ostatnim okresie sugeruje si¢ zwigkszenie norm
dziennej podazy wapnia do 1250 mg dla dzieci
i 1450 mg dla mtodziezy [15, 17, 24, 29]. Zr6édlem
wapnia w diecie jest przede wszystkim mleko i je-
go produkty (75%), a takze pelnoziarniste produk-
ty zbozowe 1 rosliny straczkowe. Spozycie mleka
jest wazne nie tylko z uwagi na zawartos¢ wapnia,
ale takze obecnos¢ laktozy, ktéra po strawieniu uta-
twia wchtanianie wapnia [17, 25, 30, 31]. U 25,5%
badanych dzieci chorych na p.n.z.j. z prawidlowg
densytometrig stwierdzano nietolerancj¢ laktozy
lub alergie pokarmowg; w grupie pacjentow z ob-
nizong mineralizacja kosci odsetek ten byt wigkszy
—30,4%. Pacjenci ci nie spozywali mleka, nie sto-
sowali preparatéw mlekozastepczych lub spozywa-
li jedynie niewielkie ilosci jogurtéw lub seréw.
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Kluczowa rol¢ we wchianianiu wapnia w przewo-
dzie pokarmowym pelni aktywna witamina D;.
W Polsce przy niewielkim stopniu nastonecznie-
nia, gtéwnym Zrédtem witaminy Dj; jest pozywie-
nie. Miejscem wchlaniania witaminy D; jest ileum
terminale — thumaczy to zaburzenia wchlaniania tej
witaminy u chorych na ch. L-C [23, 25, 26]. U ba-
danych chorych na p.n.z.j. oceniano stgzenie
25-OHD; w surowicy, przyjmujac norme laborato-
ryjna 11-54 ng/ml. Zalezno$¢ zaawansowanego
niedoboru witaminy Ds; od aktywnosci choroby nie
byta widoczna we w.z.j.g. 1 byta zblizona w gru-
pach I-III: 23-27,3% (tacznie 24,1%) pacjentéw.
Korelacja ta byta wyrazna w ch. L-C i zalezata od
aktywnosci choroby; 25-66,7% pacjentéw miato
bardzo mate stgzenia 25-OHD; (lacznie 53,8%).
Roéznica migdzy w.z.j.g. a ch. L-C byla statystycz-
nie istotna (p = 0,047), co ma zwiagzek z umiejsco-
wieniem procesu chorobowego. Poréwnujac steze-
nie 25-OHD; w surowicy ze stanem odzywienia
chorych na p.n.z.j., stwierdzono wyrazng korelacje:
u pacjentéw odzywionych prawidlowo, zaawanso-
wany niedob6ér D; wykazano u 20,9% z nich, nato-
miast u chorych niedozywionych u 45,8%, w tym
u niedozywionych w stopniu cigzkim juz u 66,7%.
Réznice byly istotne statystycznie (p = 0,032).
Podobnie jak w przypadku obnizonego BMD, ob-
nizone stezenia 25-OHD; wyrazniej korelujg ze
stanem odzywienia pacjentéw niz z aktywnoscig
choroby. Bardzo male stgzenia witaminy D;
(< 11 ng/ml) stwierdzono u 55% chorych na p.n.z.j.
z jednoczesnie obnizong gestoscig mineralng kosci
(u 53,3% dzieci z osteopenig i 60% z osteoporozg),
co bylo réznicg istotng statystycznie w pordwnaniu
do pozostatych dzieci chorych na p.n.z.j. bez obni-
zenia BMD (p = 0,0007). Poniewaz jednak za stan
niedoboru jest uwazane stg¢zenie juz < 20 ng/ml [15,
24, 25, 30], obliczono ilu sposréd badanych pa-
cjentéw miato w surowicy stezenie 25-OHD; prze-
kraczajace te wartos¢: jedynie 15% dzieci z p.n.z.j.
i obnizonym BMD oraz 28,8% pozostatych dzieci
z p.n.z.j. Srednie stezenia 25-OHD; (w ng/ml) byty
male u wszystkich dzieci, zaréwno w zaleznosci od
aktywnosci choroby (dla w.z.j.g. od 14,22 w grupie
I, do 16,08 w grupie I; dla ch. L-C od 12,77
w grupie V do 19,9 w grupie 1V), jak i stanu odzy-
wienia: od 11,06 dla WC 80-85% (12,4 dla WC
< 80%) do 16,9 dla WC > 90%, a takze wystgpo-
wania obnizenia gestosci kosci — 13,13. Pozostale
oceniane wskazniki gospodarki wapniowo-fosfora-
nowej (Ca, P, FA, PTH) nie wykazywaly charakte-
rystycznych zaburzen, a odchylenia od wartosci
prawidlowych byly nieznaczne, na co zwracajg
uwagg takze inni autorzy [10, 12, 15, 20].

Czas trwania choroby od pojawienia si¢
pierwszych objawéw do wykonania densytometrii
w materiale wiasnym nie miat wptywu na wykaza-

nie zaburzen gestosci mineralnej kosci: krécej niz
rok chorowato 47,8% z obnizonym BMD i 49,1%
pozostatych chorych na p.n.zj., od roku do 5 lat
odpowiednio 43,5 i 38,6%, dluzej niz 5 lat 8,7
1 12,9%. Takze czas trwania choroby w poszcze-
g6Inych grupach moze swiadczy¢ jedynie o wczes-
niejszym stawianiu rozpoznania u dzieci z ciez-
szymi objawami choroby. Dzieci z tagodnymi po-
staciami w.z.j.g. 1 ch. L-C mialy densytometri¢
wykonang po diuzszym okresie trwania choroby.
U dzieci z obnizonym BMD Sredni czas, jaki upty-
nat od wystapienia pierwszych objawéw choroby
do wykonania DEXA byt dluzszy w przypadku
dzieci chorych na w.z.j.g. (Srednio 21,3 miesigca)
niz u pacjentéw z ch. L-C (Srednio 9,4 miesigca).
Stwierdzenie zaburzen gestosci mineralnej kosci
po krétszym czasie trwania choroby w przypadku
pacjentéw z ch. L-C mozna tlumaczy¢ dtuzszym
okresem, w ktérym choroba ta przebiega bezobja-
wowo, podczas gdy toczy si¢ juz ogélnoustrojowy
proces zapalny, natomiast we w.z.j.g. zwykle po-
czatek jest ostry, a zmiany mogg by¢ ograniczone
do dystalnej czgsci jelita grubego [21, 26].

Kamice nerkowa lub nadmierne wydalanie
Z moczem wapnia, kwasu szczawiowego i moczo-
wego obserwowano u 25% dzieci z osteopenig lub
osteoporozg, w poréwnaniu do 10,6% pozostatych
chorych na p.n.z.j. Jednak w grupie dzieci z obni-
zonym BMD nie obserwowano ztaman, nie skar-
zyly si¢ takze na bole kostne. Zwraca uwage oko-
to dwukrotnie czgstsze stosowanie Encortonu
w terapii u dzieci z nieprawidlowymi wartosciami
BMD (45% w poréwnaniu do 23,4% u pozosta-
tych chorych na p.n.z.j.).

Leczenie zaburzen gestosci mineralnej kosci,
poza odpowiednim postepowaniem dietetycznym,
obejmuje takze uzupeinianie niedoboréw wapnia,
witaminy Ds;, witaminy C, magnezu, cynku.
W wielu przypadkach wystarczajgce sa dawki pro-
filaktyczne odpowiednie do wieku, dlugotrwale
stosowane i uzupelniane aktywnoscig fizyczng.
Rodzaje lekéw i ich dawkowanie nie sg ujednoli-
cone, dlatego tez zarowno suplementacja prepara-
tami wapnia, jak i witaminy D; powinna by¢ usta-
lona indywidualnie w zaleznosci od stopnia zaa-
wansowania choroby, wieku pacjenta, jego
aktywnosci ruchowej, a takze pory roku. Leczenie
musi by¢ monitorowane (USG jamy brzusznej —
ryzyko kamicy nerkowej; kontrola wydalania
wapnia z moczem) [12, 15, 17, 18, 24, 31].

U leczonych pacjentéw autorzy stosowali su-
plementacj¢ wapniem, starajac si¢ uwzglednic
spozycie dobowe 1 uzupelni¢ jego ilos¢
1200-1500 mg/dobg w zaleznosci od wieku dziec-
ka i rodzaju zaburzen (osteopenia czy osteoporo-
za), zazwyczaj w postaci weglanu wapnia lub glu-
konianu wapnia. Witaming D podawano w dawce
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dobowej 500-1000 jm (Vigantoletten) u dzieci
z osteopenig i 1000—-1500 jm u dzieci z osteoporo-
z3 (Vigantoletten lub czg¢sciej Devisol). Suplemen-
tacj¢ zalecano przez rok, a po tym czasie wykona-
no kontrolne badanie densytometryczne oraz
oznaczenie 25-OHD; w surowicy. Niestety, czes¢
pacjentéw stosowala zalecane leczenie krocej
(okoto 6 miesigcy). Badanie kontrolne wykonano
u 13 sposréd 20 dzieci z obnizonym BMD (u po-
zostatych pacjentow nie uptynat rok od rozpocze-
cia leczenia). U 11 oséb (84,6%) nastgpita popra-
wa wartosci BMD, catkowita normalizacja jednak
tylko u 3 (23,1%). Wyniki badari kontrolnych zo-
stang omOwione w oddzielnej pracy, po przepro-
wadzeniu kontrolnego badania gestosci mineralne]
kosci u pozostatych pacjentow

Obnizenie gestosci mineralnej kosci jest czg-
stym powiklaniem nieswoistych zapalen jelit —
w materiale wtasnym stwierdzono obnizenie BMD
u okoto 1/3 pacjentéw: u 25,9% chorych na wrzo-
dziejace zapalenie jelita grubego i prawie dwu-
krotnie czesciej (46,2%) u pacjentéw z chorobg Le-
sniowskiego-Crohna. Obnizenie stezenia 25-OHD;
stwierdza si¢ nawet czesciej, co moze by¢ zwigza-
ne nie tylko ze specyfika tych choréb, ale takze na-
ktadaniem si¢ populacyjnych niedoboréw, powsta-
tych na skutek nieprawidtowego modelu zywienia.
Nasuwa si¢ zatem pytanie, czy nalezaloby wig-
czy¢ oznaczenie 25-OHD; i wykonanie densyto-
metrii do standardowo wykonywanych badan
u dzieci z nieswoistymi zapaleniami jelit? Czy tez
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stosowaé suplementacje a priori, biorac pod uwa-
ge mechanizm powstawania zaburzei metaboli-
zmu tkanki kostnej w tych jednostkach chorobo-
wych? Poniewaz zaburzenia wchianiania wapnia,
witaminy Ds oraz metabolizm tkanki kostnej zale-
73 od zbyt wielu czynnikéw: aktywnosci procesu
zapalnego, stosowanej diety i uzywek, przyjmo-
wanych lekéw, aktywnosci ruchowej pacjenta,
czasu trwania choroby, czestotliwosci i nasilenia
kolejnych jej zaostrzerd, nie mozna dokltadnie
okresli¢, kiedy chory takiej suplementacji bedzie
wymagat. Stuszny wigc wydaje si¢, poza zalece-
niem pacjentowi odpowiedniej diety i w miarg je-
go mozliwosci takze aktywnosci ruchowej (nieste-
ty, wigkszos¢ dzieci z nieswoistymi zapaleniami
jelit jest zwalniana z zaje¢ w-f nie tylko w przy-
padku zaostrzenia choroby, ale na stale), ustalenie
schematu badain pozwalajacych na wczesne wy-
krycie zaburzeri metabolizmu tkanki kostnej. Po-
niewaz w chorobie Lesniowskiego-Crohna zabu-
rzenia te wystepujg czesciej 1 pojawiajg sie wezes-
niej, mozna by zaproponowaé¢ wykonanie
densytometrii i oznaczenie st¢zenia 25-OHD; po
6-12 miesigcach trwania choroby (w zaleznosci
od jej aktywnosci), a w przypadku wrzodziejacego
zapalenia jelita grubego po dluzszym czasie, np.:
po roku w ciezszych postaciach, po 2-3 latach
w umiarkowanych i tagodnych oraz kazdorazowo
przy stwierdzeniu nieprawidlowosci w rutynowo
wykonywanych badaniach (P, Ca, FA, hiperkalciu-
rii) lub wystgpowaniu boléw kostnych czy ztaman.
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