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Wstep

Przewlekte wirusowe zapalenia watroby (PZW) prowadza do
uposledzenia funkcji hepatocytéw i moga przyczyniad¢ sie do
rozwoju marskos$ci watroby (MW). Narastajgca niewydolnos$¢
watroby powoduje m.in. upos$ledzenie hydroksylacji witaminy D,
zaburzenie jelitowo-wagtrobowego kragzenia jej metabolitéw oraz
ograniczenie syntezy transportujgcych jg biatek. Niedobédr
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aktywnych metabolitéw witaminy D prowadzi do zmniejszenia
wchtaniania Ca z przewodu pokarmowego i moze przyczynial sie
do rozwoju wtérnej nadczynno$ci przytarczyc, osteoporozy i/lub
osteomalacji.

Celem pracy byta ocena homeostazy Ca-P-Mg i metabolizmu
witaminy D u chorych z PZW i MW oraz okresSlenie efektywnosci
25-0H witaminy D3 (250HD3) i CaC03 w zapobieganiu ubytkowi
masy kostnej u tych pacjentéw.

Materiat 1 metodyka

Prospektywnymi, trwajgcymi 12 miesiecy badaniami objeto 40
pacjentéow w wieku 20 — 74 lata (Srednio 54 lata), w tym 20
kobiet i 20 mezczyzn. U 29 chorych postawiono rozpoznanie PZW,
natomiast u 11 pacjentdéw stwierdzono cechy MW, o etiologii
wirusowej. Czynnikami etiologicznymi choroby byty: w 13
przypadkach HBV, u 25 chorych HCV, a u 2 os6b HBV + HCV.

Na podstawie BMD w szyjce kosSci udowej podzielono pacjentéw na
dwie grupy:

Grupa 1 — T-score -1,0 : 17 chorych (15-PZW, 2-MW) — grupa
kontrolna;

Grupa 2 — T-score < -1,0: 23 pacjentéw (14-PZW, 9-MW), ktérym
podawano 250HD3 w dawce 25 g/dobe oraz CaC03 w dawce 2 g/dobe;

Wyniki (wyrazone jako warto$ci Srednie #SE)

W trakcie 12-miesiecznej obserwacji stezenie 25-0HD nie ulegto
zmianie u pacjentéw z PZW, natomiast obnizyto sie z 15,9 1,4
ng/ml do 7,2 0,6 ng/ml, p<0,001 u chorych z MW, w tym réwniez
u pacjentdéw przyjmujacych 25-0HD3 (z 17,0 +1,5 ng/ml do 7,4
+0,7 ng/ml, p<0,001). Stosowanie 25-0HD3 i CaC03 nie wptyneto
na stezenia Ca, Mg i aktywnos$¢ ALP w surowicy krwi,
spowodowato natomiast wzrost stezenia P z 3,2 mg/dl do 3,4
mg/dl. Leczenie to zapobiegto réwniez, obserwowanemu w grupie
1 wzrostowi FUCa/Kr (z 0,09 0,01 do 0,12 +0,01). U pacjentow
grupy kontrolnej obserwowano w ciggu roku obnizenie BMD w
szyjce ko$ci udowej z 1,069 0,035 g/cm2 do 1,033 0,033 g/cm2,
p<0,01, natomiast BMD kregostupie ledzZwiowym nie ulegto
istotnej zmianie. Podawanie 25-0HD3 i CaC03, pozwolito
zahamowa¢ ubytek tkanki kostnej w szyjce kosci udowej i
spowodowato wzrost BMD z 0,997 0,026 g/cm2 do 1,013 [J0,026



g/cm2, p<0,05 w kregostupie ledZwiowym. Ten korzystny wptyw
terapii obserwowano réwniez w grupie 9 chorych z MW.

Wnioski

Stosowanie 25-0HD3 i CaC03 u pacjentow z PZW i MW utrzymuje na
niezmienionym poziomie BMD w szyjce kosci udowej oraz zwieksza
BMD w kregostupie, mimo obnizenia stezenia 25-0OHD w surowicy
krwi u chorych z MW.
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Introduction

Chronic viral hepatitis (VH) leads to deterioration of
hepatocyte function and can contribute to the development of
liver cirrhosis (LC). Worsening hepatic insufficiency results,
among other things, in a deterioration of hydroxylation of
vitamin D, disturbances in entero-hepatic circulation of its
metabolites and a reduction in synthesis of vitamin D
transporting proteins. A deficiency in active metabolites of
vitamin D decreases intestinal Ca absorption and can
contribute to the development of secondary
hyperparathyroidism, osteoporosis and osteomalacia.

The purpose of the study was to assess Ca-P-Mg homeostasis and
vitamin D metabolism in patients with VH and LC as well as to
determine the efficiency of 25-0H vitamin D3 (250HD3) and
CaC03 in prevention of bone mass loss in these patients.
Materials and methods



40 patients aged 20 — 74 years (mean age: 54 years), 20 women
and 20 men were included into a prospective, 12 month study.
In 29 patients the diagnosis of VH was stated, while in 11
patients the symptoms of LC of viral etiology were found.
Etiological agents of the disease were: in 13 cases HBV, in 25
patients HCV, and in 2 persons HBV + HCV.

Based on the results of BMD of femoral neck the patients were
divided into 2 groups:

Group 1 — T-score ~-1.0: 17 patients (15-VH, 2-LC) — control
group;

Group 2 — T-score < -1.0: 23 patients (14-VH, 9-LC), treated
with 250HD3 in a dose of 25 g/day and CaC03 in a dose of 2 g
daily;

Results (expressed as mean =SE)

During a 12 month observation serum concentration of 25-0HD
has not changed in patients with VH, while it has decreased
from 15.9 1.4 ng/ml to 7.2 0.6 ng/ml, p<0.001 in patients
with LC, including patients treated with 25-0HD3 (from 17.0
+1.5 ng/ml do 7.4 0.7 ng/ml, p<0.001). Therapy with 25-0HD3
and CaC03 did not influence serum concentrations of Ca, Mg and
ALP activity, but it resulted in an increase in serum P from
3,2 mg/dl to 3,4 mg/dl. The treatment prevented an increase in
FUCa/Kr observed in group 1 (from 0.09 +x0.01 to 0.12 +0.01).
During one year of the study a decrease in BMD of femoral neck
from 1.069 0.035 g/cm2 to 1.033 0.033 g/cm2, p<0.01, was found
in patients of the control group, while BMD of the lumbar
spine did not change. Treatment with 25-0HD3 and CaC03
resulted in an inhibition of bone tissue loss in femoral neck
and in an increase in BMD from 0.997 0.026 g/cm2 to 1.013
0.026 g/cm2, p<0.05 in the lumbar spine. This advantageous
effect of therapy was observed in a group of 9 patients with
LC as well.

Conclusions

Treatment with 25-0HD3 and CaC03 in patients with VH and LC
prevents the decrease in BMD in femoral neck and increases BMD
in the lumbar spine in spite of reduction in serum 25-0HD
concentration in patients with LC.



