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Młodzieńcze idiopatyczne zap. stawów (MIZS)

 Toczeń rumieniowaty układowy (SLE)

 Zap. skórno-mięśniowe (DM)



Wykazują dużą podatność szkieletu na działanie 

glikokortykosteroidów-GKS (złamania kompresyjne 

kręgów, złamania obwodowe oraz obniżenie             

gęstości mineralnej kości)

Wskaźnik złamań kręgów w ciągu roku u świeżo 

zdiagnozowanych pacjentów wynosi 4-6%

W kolejnych latach choroby wzrasta do 7-28%.



mają często charakter asymptomatyczny

 najczęściej zlokalizowane w odcinku 

piersiowym kręgosłupa 

 zwykle mają charakter łagodny 

o morfologii klinowatej





Układowa zapalna choroba tkanki łącznej –
najczęstsza artropatia zapalna u dzieci

Występuje z częstością ok.10/100 tys.               
u dzieci poniżej 16-go roku życia

 Czynnik etiologiczny wywołujący przewlekły 
proces zapalny błony maziowej – nieznany

 Pod wpływem uwalnianych czynników 
prozapalnych dochodzi do różnicowania 
osteoklastów z hematopoetycznych
prekursorów

 Powszechną cechą MIZS jest uogólniona 
utrata masy kostnej 



Uogólniona utrata masy kostnej jest                 

wieloczynnikowa i wynika częściowo z działania           

cytokin prozapalnych (TNF-alfa, IL-1,IL-6 i in.)

Niekorzystny efekt stosowania przewlekłej 

glikokortykoterapii (GKS)

Nadmierna aktywacja osteoklastogenezy

i redukcja kościotworzenia

 Zmniejszona aktywność fizyczna tych dzieci, zaniki 

mięśni spowodowane dużą aktywnością choroby              

i przymusowe ograniczenie ruchomości



 Osteopenia lub osteoporoza występuje we 
wszystkich podtypach MIZS, ale najczęściej            
w postaci układowej i wielostawowej

 Niska masa kostna (BMD)jest związana z wysoką 
aktywnością choroby, liczbą zajętych stawów                  
i zmniejszonym formowaniem kości

 Obniżona BMD występuje we wszystkich 
miejscach szkieletu u dzieci i młodzieży oraz 
chorych dorosłych z MIZS 

 Wykazano niską BMD w kręgosłupie lędźwiowym              
i biodrze u 40-52% dorosłych z MIZS 

 Pomimo pełnej remisji choroby u młodych 
dorosłych nie dochodzi do całkowitej 
normalizacji we wszystkich miejscach szkieletu



Wiktoria l.10- układowa postać MIZS od 1,5 

roku

 Przebieg choroby aktywny, wymagający 

stosowania wysokich dawek GKS, 

immunosupresji (MTX, Sandimmun), od 0,5 

roku leczona biologicznie (tocilizumab)             

z przerwami z powodu zakażeń  układu 

moczowego

 Zgłosiła się z powodu kłującego bólu w klatce 

piersiowej i pleców (okolica piersiowo-

lędźwiowa)



Wysięk do osierdzia, opłucnej?- echo bzm, 

rtg klatki piersiowej A-P bzm

 Infekcja ?(układ oddechowy, moczowy)- bez 

odchyleń w morfologii, badaniu og. moczu, 

usg nerek bzm

Uraz?- wywiad negatywny

Osteoporoza ze złamaniem kompresyjnym 

kręgów?- rtg kręgosłupa boczne 

NMR,densytometria=TAK



Znaczna osteoporoza kości.  

Prawidłowej wysokości 

trzony kręgów Th1-Th4. 

Nieznaczne obniżenie Th7, 

Th8. Trzony pozostałych 

trzonów kręgów znacznie 

obniżone, najbardziej Th6. 

Przestrzenie międzykręgowe 

szerokie.



Obniżenie 

wysokości trzonów 

kręgów Th6, Th7, 

Th10-12, L1-L5. 

wszystkie obniżone 

trzony o kształcie 

dwuwklęsłym.





Osteokalcyna- 11,0 (N 11-43 ng/l)

 1,25 (OH)2D3- 42 (N 25-86 pg/ml)

 Poziom Ca++ -1,090 (N 1,12-1,32 mmol/L)

 PTH-25,10 (N 15-68,3 pg/ml)

 FA- 115 (51-332  U/I)

 Pyrylinks w moczu -18,95 ( N3-7,4 nmol/mmol)

Wydalanie jonów oraz kreatynina w moczu               

w normie



 Pamidronian we wlewach dożylnych, cykle  

3-dniowe co 3 m-ce (0,5-1-1mg/kg)

 Podaż Ca i wit. D

Gorset ortopedyczny

 Zwolnienie z zajęć W-F

 Rehabilitacja (ćwiczenia izometryczne mięśni 

brzucha i pośladków)



 Młodzieńczy SLE -wielonarządowa               
choroba autoimmunologiczna cechująca się 
przewlekłym zapaleniem i obecnością          
licznych autoprzeciwciał

 Dzieci stanowią 15–20% wszystkich pacjentów, 
ale przebieg choroby jest u nich cięższy
i częściej konieczne jest stosowanie wysokich 
dawek GKS

 Obecnie znacznie zmniejszyła się śmiertelność  
w tej chorobie, ale wiele uwagi poświęca się 
odległym powikłaniom, zwłaszcza przedwczesnej 
miażdżycy i osteporozie prowadzącej do złamań 
kompresyjnych



 14-letnia Magda z rozpoznaniem SLE od 1,5 

roku, powikłanym nefropatią (IV typ wg WHO)

 Leczona początkowo pulsami                                 

z metylprednizolonu, GKS p.o, mykofenolanem

mofetylu (MM)

Nasilone objawy cushingoidalne,  

hiperglikemia,↑RR, depresja posteroidowa, 

utrzymujący się białkomocz,                         

ból w klatce piersiowej…. 



 Redukcja dawek dziennych GKS

 Zamiana MM na pulsy i.v. z cyklofosfamidu

1x/m-c

Diagnostyka bólów w klatce piersiowej: ekg, 

ECHO, RTG klatki piersiowej, kręgosłupa

 Konsultacja psychologiczna i psychiatryczna-

leki antydepresyjne





Densytometria (↓BMD;  Z-score >2 SD)

 Preparaty Ca i aktywnego metabolitu wit. D

 Bisfosfonian p.o.

Gorset ortopedyczny

 Zwolnienie z W-F



DM - wielonarządowa choroba 

charakteryzująca się ostrym i przewlekłym 

limfocytarnym zapaleniem mięśni 

szkieletowych i skóry 

We wczesnym stadium, występuje 

waskulopatia lub zapalenie naczyń,                

a w późniejszym dochodzi do rozwoju                 

wapnicy (12-43%) dotyczącej skóry,                

tkanki podskórnej, mięśni, powięzi 

prowadząc do znacznych przykurczów                               

w stawach



Wynika zarówno z przewlekłej steroidoterapii

jak i przykurczów, do których dochodzi              

w trakcie trwania choroby (unieruchomienie)

 Powikłanie w postaci wapnicy powoduje 

ucieczkę wapnia z kości do skóry, mięśni czy 

powięzi



 Arek l.14- ciężki 6-letni przebieg DM,               

z wieloma zaostrzeniami 

 Leczony przewlekle GKS, MTX 
(↑aminotransferaz), cyklosporyną A (↑RR)

 Po 3 latach choroby do obrazu klinicznego 

choroby dołączyła się wapnica z masywnymi 

przykurczami





 I linia- pamidronian 1x/3 m-ce i.v, wit. D

 II linia-infliximab 3→6 mg/kg m.c, 

bisfosfonian p.o, wit. D

 III linia- dożylne wlewy Ig 1g/kg m.c 1x/ m-c, 

(12x),wit.D, redukcja GKS, azatiopryna, 

rehabilitacja narządu ruchu 







 W przebiegu UChTŁ u dzieci istnieje zwiększone 
ryzyko rozwoju osteoporozy ze złamaniami

 Konieczne jest dążenie do uzyskania remisji bądź 
niskiej aktywności choroby 

 Istotnym elementem jest systematyczne 
redukowanie dawek GKS w miarę uzyskiwania 
poprawy klinicznej

 Ważnym elementem leczenia u tych pacjentów 
jest suplementacja Ca i wit. D, ew. stosowanie 
bisfosfonianów oraz ćwiczeń usprawniających

 W celu monitorowania BMD i oceny ryzyka 
złamań konieczne jest badanie 
densytometryczne na początku choroby 
i w trakcie dalszej obserwacji






