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Osteoporoza, osteomalacja, pierwotna nadczynność 
przytarczyc? Różnicowanie niskiej masy kostnej
Osteoporosis, Osteomalacia, Primary Hyperparathyroidism? 
Differential diagnosis of low bone mass

Waldemar Misiorowski
Klinika Endokrynologii CMPK, Warszawa

Streszczenie

Rozwój nowoczesnych metod densytometrycznych, a zwłaszcza absorpcjometrii promieniowania X (DEXA) 
umożliwia precyzyjna ocenę ilościową masy kostnej. Należy jednak pamiętać, że metody ilościowo określające 
zawartość minerału kostnego, które umożliwiają ocenę zagrożenia złamaniami, a w konsekwencji podejmowanie 
decyzji terapeutycznych, nie określają jednak przyczyny niskiej masy kostnej. W różnicowaniu przyczyn zaniku 
kostnego pomocne może być szczegółowe zebranie wywiadów. Identyfikacja czynników ryzyka osteoporozy, 
obecność pozakostnych manifestacji pierwotnej nadczynności przytarczyc (a zwłaszcza kamicy nerkowej), nie-
właściwy sposób odżywiania się, czy objawy patologii przewodu pokarmowego mogą od początku ukierunkować 
dalsze postępowanie diagnostyczne. Stwierdzenie wysokiego (> 10.5 mg%) stężenia wapnia w surowicy każe myśleć 
o pierwotnej nadczynności przytarczyc i powinno być uzupełnione oznaczeniem stężenia iPTH w surowicy. Niskie 
dobowe wydalanie wapnia w moczu (< 50 mg/24 h) wskazuje na możliwość osteomalcji w wyniku niedostatecz-
nej podaży wapnia w diecie lub zaburzeń jego wchłaniania i wymaga uzupełnienia badaniem stężenia 25-OHD3 
w surowicy. Geriatria 2008; 2: 45-54.

Słowa kluczowe: densytometria, niska masa kostna, osteoporoza, osteomacja, pierwotna nadczynność przytarczy-
cwagalne

Summary

Contemporary methods of the bone mass assessment allow to precise measurement of the bone mineral density. 
Currently, DXA remains the method of choice for assessing bone mass and predicting the risk of fracture. Further 
laboratory evaluation of the patient with osteoporosis should focus on excluding secondary causes of bone loss 
as well as following up on the clinical leads provided by a careful history and physical examination. In general, 
routine studies, such as a chemistry profile, complete blood count, and a 24-hour urine calcium are appropriate for 
most patients. The high (> 10.5 mg%) serum calcium value will generally identify patients with possible primary 
hyperparathyroidism and should be followed by serum iPTH measurement. The 24-hour urine calcium value, if 
low (< 50 mg/24 hour), would suggest the presence of osteomalacia due to poor dietary intake or malabsorption. 
A low 24-hour urine calcium should be followed by a serum 25-hydroxyvitamin D level to test for possible vitamin 
D deficiency. Geriatria 2008; 2: 45-54.
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W różnicowaniu przyczyn zaniku kostnego 
pomocne może być szczegółowe zebranie wywiadów. 
Identyfikacja czynników ryzyka osteoporozy, obecność 
pozakostnych  manifestacji pierwotnej nadczynności 
przytarczyc (a zwłaszcza kamicy nerkowej), niewłaś-
ciwy sposób odżywiania się, czy objawy patologii prze-
wodu pokarmowego mogą od początku ukierunkować 
dalsze postępowanie diagnostyczne.

Wobec faktu, że osteoporoza odzwierciedla 
proces raczej ilościowy, a nie jakościowy, wyniki 
tradycyjnych badań biochemicznych metabolizmu 
wapniowo–fosforanowego u chorych z niepowikłaną 
osteoporozą pozostają na ogół prawidłowe. Mają one 
natomiast decydujące znaczenie w diagnostyce róż-
nicowej przyczyn niskiej masy kostnej. Wykazanie 
podwyższonych stężeń wapnia i PTH-intact w suro-
wicy stanowi podstawę rozpoznania pierwotnej nad-
czynności przytarczyc. Hipofosfatemia, hipokalciuria 
i wzrost aktywności fosfatazy zasadowej w surowicy, 
a niekiedy epizody objawowej hipokalcemii każą 
myśleć o osteomalacji - ostatecznym potwierdzeniem 
rozpoznania jest wykazanie obniżonych stężeń meta-
bolitów witaminy D3.

OSTEOPOROZA jest chorobą szkieletu cha-
rakteryzującą się rosnącym ryzykiem złamań kości 
w następstwie obniżania się jej odporności mecha-
nicznej. Odporność mechaniczna kości warunkowana 
jest gęstością mineralną kości (BMD) i jakością tkanki 
kostnej. (NIH Consensus Conference 2001). Zgodnie 
z tą definicją, manifestację kliniczną osteoporozy 
stanowią więc złamania kości, występujące po mini-
malnych urazach.  

Osteoporoza jest najczęstszą przyczyną niskiej 
masy kostnej. Dysproporcja pomiędzy ilością kości 
resorbowanej, a tworzonej w każdym kolejnym cyklu 
remodelowania prowadzi w konsekwencji do powsta-
wania coraz głębszych zatok resorbcyjnych, perforacji, 
a w końcu przerwania ciągłości poszczególnych bele-
czek kostnych i mikro- a następnie makro złamań. 
Proces osteoporotyczny toczy się również w obrębie 
kości korowej, jednak jego dynamika jest tu wyraźnie 
wolniejsza.

Celem leczenia osteoporozy pomenopauzalnej jest 
zmniejszenie częstości złamań: tronów kręgów i poza-
kręgowych (zwłaszcza bliższej nasady kości udowej), 
odpowiedzialnych za powikłania kliniczne i śmiertel-
ność. Przeprowadzone zgodnie z zasadami Medycyny 
Opartej na Dowodach Naukowych (Evidence-Based 

Światowa Organizacja Zdrowia ostrzega, iż obok 
schorzeń układu krążenia i chorób nowotworowych 
osteoporoza stanowi jeden z najbardziej istotnych 
problemów zdrowotnych starzejących się społeczeństw. 
Manifestację kliniczną osteoporozy stanowią zła-
mania kości występujące po minimalnych urazach. 
Osteoporotyczne złamania trzonów kręgowych 
i bliższej nasady kości udowej wiążą się ze znaczną 
chorobowością i śmiertelnością. Najważniejszym 
w rozpoznawaniu osteoporozy jest więc możliwość 
wczesnego wykrycia zagrożenia tą chorobą, zanim 
dojdzie do złamań. Jednak wobec bezbólowego wczes-
nego okresu choroby, osteoporoza rozwija się przez 
wiele lat praktycznie bezobjawowo, a jej rozpoznanie 
możliwe jest wyłącznie w oparciu o wyniki badań 
dodatkowych. Rozwój nowoczesnych metod pomiaru 
masy kostnej, a zwłaszcza absorpcjometrii promienio-
wania X (DEXA, densytometria) umożliwia wczesne 
i precyzyjne rozpoznawanie zaniku kostnego. Należy 
jednak pamiętać, że metody ilościowo określające 
zawartość minerału kostnego, które umożliwiają ocenę 
zagrożenia złamaniami, a w konsekwencji podejmo-
wanie decyzji terapeutycznych, nie określają jednak 
przyczyny niskiej masy kostnej. Szczególnym źródłem 
nieporozumień jest tu tzw. definicja osteoporozy wg 
WHO - która w istocie nie jest definicją, a jedynie usta-
leniem kryteriów diagnostycznych choroby w oparciu 
o wynik badania densytometrycznego. Słowo „defini-
cja” sugeruje tu, że każde znaczące obniżenie gęstości 
mineralnej kości (BMD) to osteoporoza. Tymczasem 
należy podkreślić, że zanik kostny oceniany metodami 
densytometrycznymi może mieć więcej niż jedną przy-
czynę, zaś ich różnicowanie i właściwe rozpoznanie 
determinuje nie tylko sposób postępowania terapeu-
tycznego, ale często dalsze losy chorego.

Róznicowanie niskiej masy kostnej

BMD

genotyp
wydarzenia
z przeszłości

osteoporoza
osteomalacja PNP

inne

Rycina 1	 Różnicowanie niskiej masy kostnej
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Medicine, EBM) badania kliniczne wykazały, że bisfo-
sfoniany zawierające azot (alendronian, rizedronian, 
ibandronian i zolendronian), a także raloxifen, ana-
logi parathormonu (teryparatyd), ranelanian strontu 
i kalcytonina donosowa znamiennie redukują ryzyko 
złamań trzonów kręgowych. Podobna redukcja ryzyka 
złamań pozakręgowych, a zwłaszcza złamania szyjki 
kości udowej, została wykazana dla leczenia bisfo-
sfonianami, teryparatydem i ranelanianem strontu.  
Hormonalne leczenie zastępcze pozostaje cenną opcją 
terapeutyczną w zapobieganiu osteoporozie u kobiet 
wcześnie po menopauzie. Wybór terapii zależy od 
wieku, dokonanych (lub nie) złamań – zwłaszcza 
trzonów kręgowych, oraz gęstości mineralnej kości 
mierzonej w trzonach kręgowych i szyjce kości udowej. 
Postępowanie niefarmakologiczne polega na dosta-
tecznej podaży wapnia i właściwej diecie, programie 
odpowiednich ćwiczeń fizycznych, usunięciu lub 
redukcji innych czynników ryzyka złamań osteopo-
rotycznych oraz zmniejszeniu zagrożenia upadkiem 
u osób w wieku podeszłym.

OSTEOMALACJA jest niejednorodnym zespo-
łem zaburzeń mineralizacji istniejącego osteoidu, 
o zróżnicowanej etiologii. Najczęstszymi przyczynami 
osteomalacji w populacji osób dorosłych są niedobory 
wapnia i witaminy D, wynikające z niedostatecznej 
podaży w diecie i niedostatecznej ekspozycji na światło 
słoneczne, rzadziej w konsekwencji przewlekłych 
chorób przewodu pokarmowego lub nerek. Niedobór 
witaminy D występuje u większości osób w wieku 
podeszłym, szczególnie niewychodzących z domu 
oraz instytucjonalizowanych. W krajach północnych 
(Skandynawia, Niemcy, ale także i Polska) spadek stę-
żenia endogennej witaminy D w miesiącach zimowych 
stwierdza się praktycznie u wszystkich osób w wieku 
podeszłym. Wraz ze starzeniem się dochodzi ponadto 
do upośledzenia skórnej syntezy witaminy D, a przede 
wszystkim do postępującego upośledzenia aktywności 
nerkowej 1α-hydroksylazy i zaburzeń hydroksylacji 
kalcidiolu (25(OH)D3) do aktywnej formy 1,25(OH)2D3. 

Jawną osteomalację obserwuje się rzadko, jednak 
utajona hipowitaminoza D jest u osób starszych 
powszechna. Prowadzi nie tylko do ogniskowych zabu-
rzeń mineralizacji kości, ale powodując wzrost sekrecji 
PTH i wtórną nadczynność przytarczyc, nasila resorb-
cję kości, przyspiesza ubytek masy kostnej i zwiększa 
ryzyko złamań. Uzasadnione wydaje się więc rutynowe 
stosowanie suplementacji wapnia i witaminy D (lub 
jej aktywnych metabolitów) u wszystkich starszych 
osób. Szczególnie dotyczy to osób przewlekle chorych, 
poruszających się z wysiłkiem, rzadko wychodzących 
z domu lub pozostających w domach opieki, ze względu 
na znaczne zagrożenie niedoborem tej witaminy, 
wynikającym ze zbyt małej podaży w diecie, braku 
ekspozycji na światło słoneczne i niedostatecznej 
syntezie w skórze. O ile dobowe zapotrzebowanie na 
witaminę D u młodych dorosłych ocenia się obecnie 
na 600–800 jm/dobę, u osób w starszym wieku zaleca 
się podawanie 1000–1500, a nawet do 4000 jm wit. D/
dobę. Postępowanie takie jest bezpieczne i nie wymaga 
monitorowania. Jeżeli istnieją kłopoty z codziennym 
podawaniem leku drogą doustną, można stosować 
witaminę D 150 000–300 000 IU domięśniowo, dwa 
razy w roku. Leczenie jawnej osteomalacji, szczególnie 
towarzyszącej zespołom złego wchłaniania, wymaga 
systematycznego stosowania suplementacji wapniem 
i wysokich, farmakologicznych dawek aktywnych 
analogów witaminy D pod kontrolą wskaźników meta-
bolizmu wapniowego. Rzadkie postacie osteomalacji 
warunkowanych genetycznie wymagają postępowania 
specjalistycznego w ośrodkach referencyjnych. 

PIERWOTNA NADCZYNNOŚĆ PRZYTAR-
CZYC charakteryzuje się hiperkalcemią, hipofosfa-
temią, hiperkalciurią i podwyższonym wydzielaniem 
parathormonu, oraz ubytkiem masy kostnej, resorb-
cją podokostnową, torbielami kostnymi i kamicą 
moczową.

Dla pierwotnej nadczynności przytarczyc typowe 
jest wybitne nasi lenie metabolizmu kostnego. 
Odmiennie niż w osteoporozie, kataboliczne (prore-

Tabela 1.	 Różnicowanie przyczyn niskiej masy kostnej
Cas Cau Ps PTH intact 25-OHD3

Osteoporoza N N↑ N N N

Osteomalacja N↓ ↓ ↓ ↑ ↓

Pierwotna nadczynność przytarczyc ↑ ↑ N↓ ↑ N↓
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sorbcyjne) działanie podwyższonych stężeń parat-
hormonu szczególnie wyrażone jest w obrębie kości 
korowej, co w zaawansowanej chorobie manifestuje 
się klinicznie objawami osteitis fibrosa cystica (resorb-
cją podokostnową i torbielami w obrębie trzonów 
kości długich). Natomiast w kości beleczkowej, obok 
nasilenia resorbcji, wyraźnie widoczne jest działa-
nie anaboliczne PTH wyrażające się w badaniach 
histomorfometrycznych obszarami wzmożonego 
kościotworzenia, a nawet fragmentami osteosklero-
tycznymi. Powoduje to, że sumacyjny ubytek masy 
kostnej ocenianej densytometrycznie w okolicach 
o dominacji kości beleczkowej (trzony kręgowe, krętarz 
kości udowej) jest na ogół mniejszy, niż w okolicach 
z większą ilością kości korowej (przedramię, szyjka 
kości udowej).

Od pierwszej udanej operacji Felixa i Mandla 
w 1925 r w Wiedniu, leczenie operacyjne stanowi 
uznany standard postępowania terapeutycznego 
w pierwotnej nadczynności przytarczyc. Wraz ze 
wzrostem liczby rozpoznań subklinicznej pierwotnej 
nadczynności przytarczyc, densytometryczna ocena 
gęstości mineralnej kości staje się obiektywnym 
parametrem aktywności choroby oraz jej klinicznego 
zaawansowania i często przesądza o decyzjach terapeu-
tycznych. Wśród bezwzględnych wskazań do leczenia 
operacyjnego wymienia się obecnie nie tylko istnienie 
klasycznych zmian kostnych o typie osteitis fibrosa 
cystica, ale także subkliniczne obniżenie gęstości mine-
ralnej kości (BMD) odpowiadające densytometrycz-
nemu kryterium rozpoznania osteoporozy wg WHO, 
tzn. Tscore= - 2,5 SD. Wynika to z potwierdzonego zna-
czącego wzrostu ryzyka patologicznych złamań kości 
u chorych z subkliniczną pierwotną nadczynnością 

przytarczyc. Skuteczne leczenie pierwotnej nadczyn-
ności przytarczyc powoduje normalizację stężenia 
wapnia i PTH w surowicy, oraz powrót funkcjonalnej 
zależności (ujemnego sprzężenia zwrotnego) pomię-
dzy tymi substancjami. W konsekwencji normalizacji 
obrotu metabolicznego tkanki kostnej dochodzi do 
znacznego na ogół wzrostu masy kostnej oraz rege-
neracji obszarów szczególnie uszkodzonych (torbieli, 
resorbcji podokostnowej).

Zakończenie

Możliwość nieinwazyjnej oceny masy kostnej 
stanowi istotny krok w diagnostyce i terapii chorób 
metabolicznych kości. Rosnąca rzesza pacjentów 
coraz liczniejszych Poradni Leczenia Osteoporozy 
zaczyna powoli owocować większą liczbą rozpoznań 
pierwotnej nadczynności przytarczyc. Jednak do 
Kliniki Endokrynologii CMKP chorzy nadal kiero-
wani są najczęściej w oparciu o spektakularne objawy 
klasyczne, nawrotową kamicę nerkową, lub rozległe 
zmiany osteolityczne. Sporadycznie jedynie wykrycie 
metodą densytometryczną niskiej masy kostnej rodzi 
podejrzenie osteomalacji czy innej choroby metabo-
licznej kości.  Mamy już densytometry, nauczmy się 
jak je najlepiej wykorzystywać dla dobra powierzonych 
nam chorych.
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