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1 Wstep

1.1 Definicja osteoporozy

Stowo osteoporoza pochodzi od greckiego ,,0steon”, czyli ko$¢ oraz tacinskiego ,,porus”
- dziura, ubytek. Samo tlumaczenie wskazuje, ze jest to choroba uktadu kostnego [1].
W XX wieku liczba ludzi oraz dlugos¢ zycia wzrosty, co za tym idzie odsetek osob
Z rozpoznang osteoporoza rowniez wzrdst. Osteoporoza stanowi powazny problem spoteczny -
jest zwigzana ze zwigkszong umieralno$cig osob starszych oraz obnizong jakoscig zycia [2].
Wraz z wnikliwg analizg tej jednostki chorobowej, jej tltumaczenie rozwijalo si¢ w czasie.
Definicja osteoporozy z 1993 roku zaproponowana przez Swiatowa Organizacj¢ Zdrowia
(WHO), przyjmuje, ze jednostka ta jest uktadowg chorobg szkieletu, charakteryzuje ja niska
masa kostna oraz zaburzona mikroarchitektura tkanki kostnej, co prowadzi do wzmozonej
tamliwosci kos$ci i do samych ztaman. W 2001 roku grupa ekspertow National Osteoporosis
Foundation (NOF) i National Institutes of Health (NIH), ustalita, ze osteoporoza to choroba
szkieletu z nieprawidtowg wytrzymatosciag kosci [1]. Wg innej definicji osteoporoza
to uktadowa choroba szkieletu, charakteryzujgca si¢ wzmozonym ryzykiem zlaman kosci
w nastepstwie zmniejszenia ich odpornos$ci mechanicznej. Odporno$¢ mechaniczna kosci jest
uwarunkowana gestoscig mineralng i jakoscig tkanki kostnej. Ztamanie niskoenergetyczne
definiuje si¢ jako ztamanie pod wplywem silty, ktora nie tamie zdrowej kosci (upadek
z wysokosci wlasnego ciata lub wystgpienie ztamania samoistnego). Mozna wyr6zni¢ dwie
podjednostki tej choroby: 1) osteoporoz¢ pierwotng, ktora rozwija si¢ wsrod kobiet
po menopauzie i [rzadziej] u mezczyzn w podesztym wieku oraz 2) wtorng, ktora jest
nastepstwem roznych stanéw patologicznych lub wynikiem dziatania niektorych lekéw badz

efektem ubocznym stosowanej terapii, np. przeciwnowotworowej [3].

1.1.1 Patogeneza

Aktywny metabolizm tkanki kostnej sktada si¢ na procesy kos$ciotworcze i kosciogubne.
W procesach ko$ciotworczych gtowng role petnig osteoblasty, czyli komoérki odpowiedzialne
za proces tworzenia i odpowiedniej mineralizacji kosci. W procesach resorpcyjnych udziat
biorg osteoklasty - komorki kosciogubne [4]. Procesy kosciotworcze sa najaktywniejsze
w okresie wzrostu os6b miodych, dzieje si¢ tak do momentu osiggnig¢cia Szczytowej masy

kostnej w wieku 30-35 lat. Procesy te wyrownujg si¢ z procesami resorpcyjnymi u dojrzatego



cztowieka, wtedy tez ma miejsce proces przebudowy koséca decydujacy o dalszym utrzymaniu
dobrego stanu kosci [5]. Resorpcja dominuje u osob w wieku podesztym. Moze by¢ to
spowodowane zwickszong aktywnoscia osteoklastow, ktorej osteoblasty nie potrafig
zrownowazyC. Z tego powodu zwarta struktura drobnowtoknista tkanki podporowe;,
utraciwszy komorki beleczkowate, ulega ostabieniu i staje si¢ bardziej podatna na zlamania
I urazy [6]. Objawia si¢ to poglebiong porowatoscia zewngtrznej warstwy kosci korowej
oraz wzmozong perforacja beleczek kosci gabcezastej, wystepujacej wspdlnie z coraz wigkszym
ich S$cienczeniem. Wplywa to przede wszystkim na znaczne ostabienie wytrzymatosci
biomechanicznej kos¢ca u oséb w podesztym wieku. Na uktad kostny stale wywieraja wptyw
czynniki modelujace zaréwno endogenne, jak i egzogenne. Czynnosci komorek, ktore biorg
udzial w mechanizmach przemiany i przebudowy tkanki kostnej ulegaja zmianie, co ma
bezposredni wptyw na starzenie si¢ tkanki. Wraz z postepujacym wiekiem funkcja osteoblastow
zostaje zachwiana. Wptywa to na regresje produkcji tkanki kostnej w miejscu przerwania jej
cigglosci, a takze wolniejszy proces kosciotworzenia w reakcji na obcigzenia o charakterze
mechanicznym. Zmniejszenie liczby osteocytow oraz zwigkszony ich rozpad prowadzi
do nasilonej porowatosci kos$ci, rozrostu pustych jamek kostnych pozbawionych osteocytow
oraz ryzykiem wystgpienia mikroztaman. Czynniki ryzyka warunkuja, z jaka szybkosScia
nastgpi utrata masy kostnej, gldwnie u 0sob starszych. Skutki dziatania tych czynnikow zaleza

od uwarunkowan genetycznych jednostki [7].

1.1.2 Epidemiologia

W populacji polskiej zauwaza si¢ nieustanny wzrost liczby osob ze zdiagnozowang
osteoporoza, glownie kobiet. W skali calego $wiata zachorowalno$¢ na osteoporoze
ma tendencje wzrostowa, co z pewnoscig jest spowodowane starzeniem si¢ spoleczenstwa
I bezobjawowym przebiegiem choroby. W 2021 roku na osteoporoze¢ chorowato okoto 22,1%
kobiet oraz 6,1% mezczyzn, ktorzy juz ukonczyli 50 r.z. [8]. Mimo dostepnych badan i rosnacej
swiadomosci populacji 0 ryzyku jakie niesie za sobg ta choroba, jest ona diagnozowana
po wielu latach, najczesciej z powodu pierwszego ztamania spowodowanego zmianami
w strukturze kosci. Swiatowa Organizacja Zdrowia uwaza, iz jest to jedna z najpowazniejszych
chorob cywilizacyjnych, ktorej przyczyna jest mniejsza aktywno$¢ fizyczna oraz zmiana
sposobu zywienia [9]. Raport Narodowego Funduszu Zdrowia podaje, ze szacowana liczba
0osOb chorych na osteoporoz¢ w Polsce, w 2024 roku, oparta na wskaznikach
epidemiologicznych, to 2,3 min, z czego 1,8 min to kobiety. W 2024 roku odnotowano 169 tys.
ztaman, ktore najczgéciej przypisywane sg osteoporozie. Warto$¢ refundacji §wiadczen z tego
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powodu wyniosta 1,14 mld zl, z czego 62% to $rodki przeznaczone na §wiadczenia z powodu

ztaman blizszego konca kosci udowej (b.k.k.u.) (37 tys. ztaman w 2024 roku) [10].

1.1.3 Klasyfikacja

Osteoporoze dzieli si¢ ze wzgledu na lokalizacje oraz na etiologig.

Podziat osteoporozy ze wzgledu na lokalizacje:

Miejscowa - dotyczy niektorych obszarow uktadu kostnego, na ktore oddziatujg
nieckorzystne czynniki patogenne, takie jak pojawienie si¢ stanu zapalnego,
czy dtugotrwale unieruchomienie spowodowane koniecznoscig usztywnienia miejsca
uszkodzonego opatrunkiem gipsowym.

Uogolniona - obejmuje caty uklad kostny. Jej najczestszymi przyczynami sg defekty
metaboliczne oraz procesy zanikowe zachodzace w organizmie. Zmiany struktur

szkieletu r6znig si¢ miedzy sobg stopniem zaawansowania.

Klasyfikacja osteoporozy wedtug etiologii:

Pierwotna - wystepuje najczesciej, bo az w 70% przypadkow. Dzieli si¢ na:
» Posta¢ idiopatyczng (tzw. mtodzienczg) - nieprawidtowy w stosunku do norm
rozwojowych wzrost szkieletu. Etiologia tej choroby jest wcigz nieznana.
» Posta¢ inwolucyjna w zwigzku z niepoprawnym zachodzeniem procesoéw
metabolicznych ko$ci, prowadzacym do szybszego wystapienia osteopenii.
W tej postaci osteoporozy wyodrebnia sie:

v Typ | (pomenopauzalny) - najczeéciej choruja na nig kobiety
w przedziale wiekowym od 50 do 60 lat. Typowym objawem
sa kompresyjne ztamania, obejmujace zwykle czesci blizsze kosci
przedramiennej oraz trzony kregow.

v' Typ Il (starczy) - dotyka osob po 70 roku zycia zarowno kobiet, jak i
mezczyzn. Ztamania wystepuja w trzonach kregdéw oraz w szyjce kosci
udowej.

Wtérna - wystepuje W okoto 30% przypadkow. Jest spowodowana obecno$cia danego
czynnika etiologicznego, badz moze by¢ zwigzana z czynnikami jatrogennymi
(spowodowanymi lekami), terapig, wadami genetycznymi lub patologiami

endokrynologicznymi [7].



1.1.4 Czynniki ryzyka

Czynniki ryzyka maja wplyw na mase kostng, ktora nie osigga prawidlowej wartoSci
szczytowej do 30-35 roku zycia, badz jej nadmierny ubytek koreluje ze starzeniem si¢
organizmu [1]. Istnieje podzial, wedlug ktorego wyrdznia si¢ trzy grupy czynnikow ryzyka.
Niemodyfikowalne, czyli takie ktoérych nie mozemy wyeliminowaé. Czg$ciowo
modyfikowalne, ktére w pewnym stopniu udaje si¢ wyeliminowac oraz czynniki ryzyka, ktore

udaje si¢ wyeliminowac catkowicie [11].
Niemodyfikowalne czynniki ryzyka to:

e Ple¢ - wsrdd kobiet osteoporoza wystepuje cztery razy czesciej niz u mezczyzn.
Spowodowane jest to menopauza oraz mniejsza szczytowa masg kostng, ktora
w poréwnaniu do mezczyzn jest o 25-30% nizsza;

e Grupaetniczna - Azjatki oraz kobiety rasy bialej sa najbardziej narazone na wystgpienie
osteoporozy;

e Wiek - wraz ze starzeniem si¢ organizmu szczytowa masa kostna uzyskana okoto
30 roku zycia ulega powolnej degradacji. U kobiet proces ten moze doprowadzi¢
do jej zmniejszenia nawet 0 45-50%. Wraz z wiekiem i okresem menopauzy, w ktorym
to nastepuje stopniowy zanik funkcji endokrynnych jajnikow dochodzi do zmniejszenia
masy Kkostnej. Istotny spadek produkcji estrogenu, ktory jest niezbedny
do gromadzenia masy kostnej, skutkuje demineralizacjg kosSci i ubytkiem masy kostnej,
prowadzac do ostabienia ich struktury;

e Predyspozycje rodzinne oraz uwarunkowania genetyczne - wystepowanie osteoporozy
jest zwigzane z obecnoscig niektorych genow. Determinujg one tatwos¢, z jaka moze
dojs¢ do przerwania ciagtosci kosci przez zadziatanie czynnika niskoenergetycznego
oraz warunkujg gesto$¢ mineralng koscéca. Jesli w zenskiej czeséci rodziny wystepowaty
zlamania osteoporotyczne, to bardzo prawdopodobne, ze kobiety w tej rodzinie beda

miaty niskg mase kostng oraz predyspozycje do ztaman.
Czesciowo modyfikowalne czynniki ryzyka to:

e Przedwczesna menopauza - niedobdr estrogendw spowodowany samoistnym, bgdz
poresekcyjnym zahamowaniem funkcji wydzielniczej jajnikoéw u kobiety, ktora nie

przekroczyta 45 roku zycia znacznie zwigksza ryzyko wystapienia osteoporozy;



e Niski wskaznik masy ciala - kobiety, ktorych wskaznik masy ciata wynosi mniej niz
18-20 kg/m? s3 bardziej narazone na wystapienie osteoporozy. Jest to spowodowane
mniejsza zawartoscig tkanki thuszczowej, w ktorej zachodzi konwersja androgenow
nadnerczowych do estrogendw oraz naturalnie mniejsza szczytowa masa kostng
w porownaniu do kobiet o wigkszej masie ciata [1];

e Choroby wspotistniejace - jest to bardzo duza grupa chordb o zroéznicowanych
podiozach, ktére w rézny sposob zwickszaja ryzyko wystapienia badz poglebienia
osteoporozy. Schorzenia uktadu pokarmowego takie, jak celiakia, choroby watroby,
zapalenia jelita, a takze przypadki zywienia pozajelitowego, czy resekcji danego
odcinka przewodu pokarmowego negatywnie wptywaja na wchtanianie sktadnikéw
odzywczych. Nadczynnos$¢ tarczycy, cukrzyca typu I oraz reumatoidalne zapalenie
stawOw istotnie przyczyniaja si¢ do podwyzszenia ryzyka ztaman niskoenergetycznych.
Mukowiscydoza, przewlekta obturacyjna choroba ptuc, choroby szpiku moga
prowadzi¢ do ostabienia mikroarchitektury tkanki kostnej. Zaburzenia psychiczne,
jak depresja, czy anoreksja wigza si¢ ze znacznie zmniejSzonym spozywaniem
pokarmow, czego skutkiem jest niedozywienie, wyniszczenie organizmu 1 niedobor
niezbednych sktadnikow odzywczych [12];

e Leki - dlugotrwate przyjmowanie lekow takich, jak glikokortykosteriody, heparyna,
metotreksat, duze dawki witaminy A, leki przeciwpadaczkowe, czy leki podawane w
przypadku zaburzen psychicznych moga przyczynia¢ si¢ do ubytku masy kostnej,

zaburzen wchtaniania wapnia, a wigc takze do wzrostu ryzyka wystapienia osteoporozy.
Modyfikowalne czynniki ryzyka:

e Mata aktywnos$¢ fizyczna - osoby regularnie podejmujace aktywnos¢ fizyczng nie sg
nadmiernie narazone na ubytek masy kostnej. Ponadto osoby mtode systematycznie
uprawiajace sport bardzo czesto osiggajg wyzszg szczytowa mase¢ kostng, w pordwnaniu
do o0sob nie ¢wiczacych [13];

e Dlugotrwate unieruchomienie - powoduje znaczny ubytek masy kostnej nawet u oséb
mtodych, dlugotrwale unieruchomionych [1];

e Nieprawidlowa dieta, w ktorej za negatywne czynniki uwaza si¢ niedostateczng podaz
witaminy D, wapnia, biatka, magnezu, witaminy K i C, poniewaz zwigzki te maja
za zadanie zwigksza¢ mase kostng. Istotne s3 odpowiednie proporcje wapnia do fosforu

oraz dostarczanie z dietg kwasow tluszczowych omega-3, a takze izoflawonoidow.



Czynnikami powodujacymi obnizanie masy kostnej sg nadmierne ilosci biatka, sodu
I witaminy A [14];

e Naduzywanie alkoholu - przyjmowanie duzych dawek alkoholu jest czynnikiem
negatywnie dzialajagcym na mechanizm proliferacji i aktywnosci osteoblastow oraz
na przebudowe struktury kos$ci. Zaburzajac te mechanizmy alkohol dziata bezposrednio
na naruszenie homeostazy kosci;

e Nadmierne spozycie kofeiny - wplywa na znaczne zwigkszenie wydalania wapnia
z moczem oraz hamuje uzupehienie niedoboréw nawet do 24 godzin po spozyciu
kofeiny (zaburza $§r6dmigzszowe wchianianie wapnia). Kobiety spozywajace w ciagu
dnia trzy filizanki mocnej kawy, badz wigkszg ich ilo$¢ sa bardziej narazone
na wystapienie osteoporozy. Jednak niekorzystne skutki nadmiaru kofeiny mozna
zniwelowa¢ poprzez dodatek zrodta wapnia w postaci mleka lub $mietanki do kawy;

e Palenie papierosow - tak czynne, jak i bierne pociagga za soba nieodwracalne zmiany
w Dbeleczkowatej mikroarchitekturze kosci, powodujac znaczne ich oslabienie
na czynniki mechaniczne oraz tarcie [15]. Prowadzi takze do szybkiego ubytku masy
kostnej oraz wzrostu ryzyka wystgpienia ztamania w obrgbie kosci biodrowej u oséb
w podesztym wieku [13]. Bez wzglgdu na pte¢ osoby palacej prawdopodobienstwo
wystgpienia zlaman ostroporotycznych ros$nie wraz z dlugoscia stazu palenia
papierosoéw, wsrod kobiet nawet dwukrotnie [15];

e Dieta ubogobiatlkowa - dlugotrwate jej stosowanie skutkuje zbyt matym
skumulowaniem masy kostnej oraz prowadzi do wystepowania zaburzen
metabolicznych kosci [7];

e Dieta bogatobialkowa - niewspoimierna do zapotrzebowania ilo$¢ spozywanego w
positkach biatka, zwlaszcza zwierzgcego, jest przyczyng zwigkszonego nawet o potowe

wydalania wapnia z moczem [1].

1.1.5 Objawy

Osteoporoza jest chorobg dtugo przebiegajaca bez objawow klinicznych. Moze trwaé wiele lat
systematycznie niszczgac strukture kosci i dopiero w zaawansowanym stadium zosta¢ wykryta
w przypadku zlamania 1 podjecia dalszej diagnostyki. Jednym z wczesnych objawow
swiadczacych o postepujacej osteoporozie jest ostry bol odczuwany w kregostupie,
w $rodkowo-dolnej okolicy odcinka piersiowego lub piersiowo-ledzwiowego. Chory moze

go odczuwa¢ zardwno w spoczynku, jak i podczas wykonywania czynnosci dnia codziennego.



Jednak pelne objawy choroby wystepujg pod postacig ztaman. Najczes$cie] wystepujgcymi
ztamaniami sg te, ktore dotykaja kregostupa, Zeber, miednicy, odcinka blizszego koSci
przedramienia, blizszego konca kosci udowej, ramiennej oraz piszczelowej. Sg one nazywane
zlamaniami niskoenergetycznymi, czyli takimi, ktore powstaly przez dzialanie czynnikow,
u osoby zdrowej niewywotujacych tak powaznych nastepstw. Ztamania odcinka blizszego
kosci promieniowej typu Collesa (ztamanie nasady dalszej ko$ci promieniowej) oraz ztamania
kompresyjne kregow, dotyczace najczgsciej tych potozonych w odcinku piersiowym
i ledzwiowym, sa typowe dla osteoporozy pomenopauzalnej. W sytuacji, gdy uszkodzeniu
ulegng kregi odczuwane objawy mogg mie¢ inny stopien nasilenia. Pacjent moze odczuwac
jedynie znikomy dyskomfort podczas czynnosci takich, jak siadanie badz stanie, ale rowniez
dojmujacy bol, ktory skutecznie prowadzi do ograniczenia ruchomosci kregostupa oraz zmian
postawy. Jest to spowodowane r6zng ilo$cig 1 rozlegloscig uszkodzen kregdéw. Upadki, sktony,
silny kaszel, podnoszenie przedmiotow sa czynnikami, ktdre czesto prowadza do uszkodzenia
trzonu kregdéw. Bardzo czesto ztamania kompresyjne kregdw nie sg rozpoznane, mimo tego,
ze ich zwiagzek ze zwigkszong zachorowalno$cig oraz $miertelnoscia jest jednoznaczny. Moze
to wynika¢ z braku badz niewielkich objawoéw zwigzanych z uszkodzeniem kregostupa.
Ztamania blizszego konca kosci udowej moga prowadzi¢ do bardzo powaznych konsekwencji,
jakimi sg powiktania ze strony uktadu sercowo-naczyniowego, powiklania zakrzepowo-
zatorowe oraz zakazne mogace doprowadzi¢ do niepelnosprawnosci, a takze do $mierci
pacjenta. Przebycie tego ztamania w znacznym stopniu moze przyczyni¢ si¢ do wystapienia
ztamania o takim samym charakterze w drugiej konczynie. W przypadku, zaawansowanego
stadium osteoporozy dochodzi do deformacji szkieletu. Charakterystycznym objawem jest
poglebienie kifozy kregostupa potocznie nazywane wdowim garbem. Pocigga to za sobg

zaburzenie pracy uktadu pokarmowego, oddechowego oraz uktadu krazenia [1].

1.1.6 Diagnostyka

Osteoporoza jest chorobg przebiegajaca bez charakterystycznych objawdéw klinicznych -
diagnostyka jest trudna i powinna nastgpi¢ przed wystapieniem ztamania [16]. Diagnostyke
osteoporozy mozna podzieli¢ na kilka etapow. Pierwszym z nich jest badanie przedmiotowe
i podmiotowe pacjenta, w ktorym dowiadujemy si¢, czy nie jest on narazony na czynniki ryzyka
warunkujace wystgpienie osteoporozy, takie jak dieta niedoborowa, stosowanie uzywek,
wystepowanie osteoporozy w rodzinie, czy przebyte ztamania. Wywiad ten umozliwia
wskazanie 0sob zagrozonych wystgpieniem zlaman niskoenergetycznych [9]. U pacjentéw

ze stwierdzonym zwickszonym ryzykiem upadkow nalezy wprowadzi¢ drugi etap diagnostyki,
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ktorym jest oszacowanic bezwzglednego 10-letniego ryzyka ztaman, czyli zastosowanie
metody FRAX (Fracture Risk Assessment Tool). Metoda ta zostata stworzona pod postacia
tatwego w obsludze narzedzia internetowego, w ktorym kazdy moze obliczy¢ wiasne ryzyko
ztaman. Kalkulator ten oblicza ryzyko najczgstszych ztaman osteoporotycznych, ktérymi
sg. ztamanie szyjki kosci udowej, przedramienia, zeber, trzonu kregow oraz blizszego konca
kosci udowej [17]. FRAX ma bardzo rozbudowang analize¢ czynnikoéw ryzyka ztaman, ktore
bierze pod uwage w badaniu. Jesli u chorego wystgpito juz zlamanie, ryzyko kolejnego
zlamania jest na tyle wysokie, ze decyzja o leczeniu jest podejmowana bez przeprowadzenia
badania metodg DXA (Dual Energy X-ray Absorptiometry). W wypadku, gdy diagnostyka jest
w toku, badanie DXA jest niezbedne do rozstrzygnigcia, czy konieczne jest wlgczenie leczenia,
czy nie [18]. DXA, czyli tak zwana dwuwigzkowa absorpcjometria rentgenowska jest metoda
standardowo uzywang do oceny gestosci mineralnej ko$ci. Ocen¢ ta przeprowadza sie
na kregostupie, a dokladniej na odcinku ledzwiowym oraz na blizszym odcinku ko$ci udowe;.
Otrzymane wyniki porownuje si¢ do ustalonych wczesniej zakreséw i stwierdza, czy dany

pacjent ma osteoporoze [9, 19].

Tabela 1. Zakresy wartosci wskaznika T (liczba odchylen standardowych od szczytowej
masy kostnej) [20].

Stan kliniczny Zakresy wartosci wskaznika T-score

Stan prawidtowy +1 do —1 SD (Standard Deviation —
odchylenie standardowe)

Mata masa kostna (osteopenia) -1,1do-2,4SD

Osteoporoza —2,5 lub mniej SD

Zastosowanie w diagnostyce znajduja tez markery biochemiczne obrotu kostnego. S3 one
wykorzystywane do oceny metabolizmu tkanki kostnej. Oznaczenie ich st¢zenia w surowicy
krwi oraz w badanym moczu jest wypadkowa aktywnosci procesow przebudowy majacych
miejsce we wszystkich kosciach organizmu. Resorpcja oraz szybko$¢ przebiegu procesow
kosciotworzenia jest oceniania dzieki oznaczeniu st¢zenia markerow. Osoby, u ktorych
wykryto znaczny wzrost poziomu markeréw resorpcyjnych sg narazone na wigksze ryzyko
ztaman w przeciwienstwie do osob, ktére mimo podobnych wartosci gestosci mineralnej kosci

(BMD) maja nizsze warto$ci markerow [9].



Tabela 2. Biochemiczne markery obrotu kostnego, modyfikacja wlasna wg [9].

Markery ko$ciotworzenia Markery resorpcji

Frakcja kostna alkalicznej fosfatazy (b-ALP) | pirydynolina i dezoksypirydynolina (PYD i
DPD)

Osteokalcyna (OC) N-koncowy usieciowany telopeptyd

tancucha alfa, kolagenu typu | (NTX)

N-koncowy propeptyd prokolagenu typu | C-koncowy usieciowany telopeptyd
(PINP) tancucha alfa, kolagenu typu | (CTX)

W diagnostyce osteoporozy pomocne sg badania krwi i moczu, w ktoérych ocenie podlega stan
gospodarki wapniowo-fosforanowej oraz badania takie, jak tomografia komputerowa, czy

ultrasonografia [9].

1.1.7 Profilaktyka i leczenie

W profilaktyce osteoporozy najwazniejsze jest wykluczenie dziatania modyfikowalnych
czynnikow ryzyka, takich jak deficyt sktadnikow odzywczych, dlugotrwate unieruchomienie,
czy palenie tytoniu. Istotna tez jest odpowiednia podaz skladnikéw mineralnych, migedzy
innymi: wapnia w ilosci 1200 mg/d oraz witaminy D w dawce 800-1000 1U/d [18]. Leczenie
osteoporozy ma na celu zapobieganie wystgpienia zlamania niskoenergetycznego lub, gdy
juz wystapito, przeciwdziatanie kolejnemu ztamaniu [21]. By to uzyska¢ zwicksza si¢
wytrzymato$¢ kosci, aby byty mniej podatne na ztamania oraz zapobiega si¢ upadkom, w celu
niedopuszczenia do dziatania czynnika uszkadzajacego. Wedlug zalecen lekarza, opartych na
przeprowadzonych badaniach metoda FRAX mozna wprowadzi¢ leczenie farmakologiczne,
ktore nalezy rozpocza¢ dopiero po zgodzie na wspotprace pacjenta, gdyz jest ono kosztowne
i dlugotrwate [18]. Ze wzgledu na zlozong patologi¢ schorzenia nalezy zastosowac
wielowymiarowe leczenie [22]. Lek nalezy dobra¢ indywidualnie dla kazdego pacjenta,
uwzgledniajac czynniki takie jak: ogolny stan chorego, typ oraz zaawansowanie osteoporozy,
przyjmowane leki oraz inne schorzenia [23]. Lekami stosowanymi w terapii sa leki
antyresorpcyjne, ktore przeciwdziatajg procesom degradacyjnym ko$¢ca zmniejszajac tempo
resorpcji, tym samym umozliwiajac osteoblastom mineralizacj¢ i wytwarzanie ko$ci. Natomiast
leki anaboliczne pobudzajac osteoblasty powodujg intensyfikowanie tworzenia nowej tkanki
kostnej. Ponadto ich pozytywne dziatanie na mikroarchitekture kosci znacznie zmniejsza

ryzyko ich ztamania. Terapia farmakologiczna daje wyniki u 0sob z niskg masa kostng znacznie
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zwickszajagc wytrzymato$¢ mechaniczng koséca przez zwigkszenie jego gestosci mineralnej
[21, 19]. Wprowadzenie lekow w terapii osteoporozy znacznie przyczynia si¢ do polepszenia
jakos$ci zycia pacjentdéw, zmniejszenia ilosci ztaman oraz do zahamowania zmian

osteoporotycznych [22].

2 Zalozenia i cel pracy

1. Analiza roli prawidtowego zywienia w profilaktyce i leczeniu osteoporozy wsrod osob
w wieku podesztym.
2. Analiza sktadnikow niezbgdnych do utrzymania prawidtowego stanu kosci.

3. Analiza literatury pogladowej, jak i doswiadczalnej z ostatnich 10 lat.

3 Material i metodyka badan

Do realizacji pracy wykorzystano wspotczesne, specjalistyczne publikacje polsko- i

anglojezyczne.

4 Dieta w profilaktyce i kontrolowaniu osteoporozy

4.1 Prawidlowe zywienie

Elementem, ktory w znacznym stopniu determinuje prawidlowy wzrost i rozwo6j dzieci
oraz mtodziezy jest prawidlowe Zywienie wprowadzane 1 utrwalane juz od najmtodszych lat.
Dalsza edukacja oraz u$wiadamianie spoteczenstwa, jak istotne to zagadnienie wpltywa
na zmian¢ stylu zycia, tym samym zmniejszajac ryzyko wystapienia osteoporozy
lub powstrzymujac postepujaca degeneracje koscca. Osteoporoza u osob w wieku dojrzatym
i starczym w wielu przypadkach jest skutkiem nieprawidtowej architektury kostnej powstatej
w dziecinstwie 1 wieku mlodzienczym. Sposdb zywienia, aktywnos¢ fizyczna, przyjmowane
leki, czy przebyte choroby majg istotny wptyw na osiagnigcie szczytowej masy kostnej
w mtodosci, a tym samym moga zapobiega¢ badz prowadzi¢ do osteoporozy w dalszym zyciu.
W pierwszej i drugiej dekadzie zycia, gdy wzrost i rozwdj sg najbardziej dynamiczne, czynniki

zwickszajace szczytowa mas¢ kostng beda w prewencji osteoporozy najistotniejsze.
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W przypadku zywienia takim czynnikiem jest zdrowa i wlasciwie zbilansowana dieta
zawierajaca odpowiednig podaz biatka, tluszczy, wapnia, magnezu, witamin i mineralow.
Nieprawidlowa dieta dostarczajaca codziennie nadmiernych ilosci sktadnikéw, takich jak
witamina A, biatko, séd, alkohol, czy kofeina wzmaga ryzyko zachorowania i poglebienia
schorzenia. Drugim istotnym czynnikiem majacym wplyw na poprawe jakosci koSci
jest aktywnos¢ fizyczna, gtdéwnie w postaci ¢wiczen oporowych, wptywaja one stymulujaco
na metabolizm kosci, ich wzrost oraz przebudowe, niwelujac tym samym ryzyko zachorowania
[24]. W przypadku zdiagnozowanej osteoporozy nie jest mozliwe cofnigcie zmian
chorobowych ukladu kostnego. Poprzez zmiang stylu Zzycia mozna jednak t¢ chorobg
kontrolowac¢ i nie dopusci¢ do dalszego jej rozwoju lub przynajmniej op6znic¢ postep procesu
degradacyjnego kosci [25]. Sposob zywienia, aktywno$¢ fizyczna, czy przyjmowane leki
nalezg do czynnikow modyfikowalnych, na ktére osoby narazone na ryzyko wystapienia

osteoporozy maja najwigkszy wptyw [24].

4.1.1 Znaczenie bialka

Biatko jest niezbednym elementem w procesie ko$ciotworzenia i funkcjonowania uktadu
szkieletowego [26]. Sktada si¢ ono w 50% na objetos¢ kosci oraz w okoto jednej trzeciej na
ich masg, co $wiadczy o istotnej roli biatka, jaka moze odegra¢ w przeciwdziataniu rozwojowi
osteoporozy [27]. Zachowanie wlasciwej masy kostnej jest mozliwe dzigki odpowiedniej ilosci
syntetyzowanego kolagenu i innych biatek niekolagenowych, ktore biorg udziat w budowaniu
organicznej matrycy kosci. Obnizona podaz biatka w diecie skutkuje zmniejszeniem ilo$ci
wytwarzanego kolagenu, prowadzac do zmniejszenia masy tkanki kostnej, ktorej to kolagen
jest jednym z glownych sktadnikow [28]. Biatko dostarczane do organizmu w odpowiednich
ilosciach determinuje zachowanie zdrowia oraz dobrego stanu uktadu kostnego U o0sob
w podesztym wieku [27]. Dynamiczny rozwoj badan nad wpltywem biatka na organizm
nieustannie dostarcza nowych informacji, takich jak jego wptyw na mase mig¢$niowa, czy mase
kostng. Sg one niezwykle istotne w opracowywaniu strategii przeciwdziatania rozwojowi
osteoporozy [29]. Przyktadem jest badanie przekrojowe dotyczace zaleznosci miedzy iloscia
biatka dostarczonego w diecie, a gestoscig mineralng ko$ci, wskazujace na pozytywny efekt,
jaki daje odpowiednia podaz tego sktadnika. W badaniu tym brato udziat 1077 kobiet, ktére
poddane byly ocenie ilosciowego dostarczenia biatka (w postaci kwestionariuszy czestosci
spozywania positkow) oraz badaniu DEXA, za pomoca ktérego mozliwa byta szczegdtowa
ocena gesto$ci mineralnej kosci, w tym wypadku biodra. Po interpretacji wynikow stwierdzono,

ze uczestniczki o najnizszej podazy biatka w diecie (<66 g/dobg), w poréwnaniu do kobiet o
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istotnie wyzszej jego podazy (>87 g/dobe) miaty zauwazalnie nizsza gestos¢ mineralng kosci.
Umozliwia to stwierdzenie, ze bialko ma wpltyw na uklad kostny i moze by¢ jednym
z czynnikow prewencyjnych chronigcych kosci przed zmianami osteoporotycznymi [30].
Jednakze przeprowadzane badania nadal sg niewystarczajace, aby stwierdzi¢ jednoznacznie,
ze odpowiednia podaz biatka moze zapobiega¢ ztamaniom osteoporotycznym i przeciwdziataé
rozwojowi choroby. Podaz biatka zgodna z zaleceniami wynosi nie mniej niz 1 g/kg masy ciata/
dobe. Osobom starszym, ktore czgsto nie dostarczaja odpowiednich ilosci sktadnikoéw
pokarmowych rekomenduje si¢ spozycie biatka na poziomie 1,2 g/kg masy ciata/dobe¢ [26].
Zalecane jest, aby gldéwnym zrodiem biatka byty mleko i1 produkty mleczne, chude i tluste ryby
oraz dréb, gdyz dostarczaja one nie tylko biatka, ale rowniez wapnia, ktory jest niezwykle
istotnym skladnikiem w metabolizmie ko$ci. Czerwone migso i produkty migsne w nadmiarze
w istocie dostarczaja duzych ilo$ci dobrego jako$ciowo biatka, jednak stymulujg takze
wydalanie wapnia z organizmu, gdyz maja wtasciwosci zakwaszajace, co zaburza rownowage
kwasowo-zasadowa ustroju i prowadzi¢ moze do niedoboréow. W przypadku stosowania diety
bezmigsnej dobrym zamiennikiem biatka pochodzenia zwierzgcego sa nasiona roslin
straczkowych (fasola, soczewica, groch, ciecierzyca, bob, soja), gdyz zawieraja one duze ilosci
biatka, ale rowniez potasu korzystnie wplywajacego na stan kosci [14, 28]. Dostarczanie
niedostatecznej ilosci biatka (ponizej 0,8 g/kg masy ciata/dobe) takze ma swoje konsekwencje,
w postaci zaburzen we wchtanianiu wapnia, wtérnego podwyzszenia stgzenia parathormonu,
negatywnego wplywu na mineralizacje kosci, w postaci widocznie zmniejszonej gestoSci
mineralnej kosci [31]. Zarowno dilugotrwaty niedobor jak i nadmiar biatka moga staé si¢

czynnikiem rozwoju lub zaawansowania choroby [32].

4.1.2 Znaczenie kwasow tluszczowych

Zalecane spozycie tluszczow wynosi 25-30% dziennej podazy energii. Oczywiscie ich ilo$¢
powinna by¢ dobierana indywidualnie wedlug potrzeb 1 czynnikow wplywajacych
na zmniejszenie badz zwigkszenie ich zapotrzebowania [14]. W diecie oséb w wieku
podesztym mozna zaobserwowac tendencje do wzrostu spozycia tluszczoOw ponad zalecang
ilos¢, gléwnie tych pochodzenia zwierzgcego, w postaci smalcu, boczku, stoniny 1 wszelkich
thustych migs oraz masta, czy margaryny. Nie jest to zalecane, gdyz nadmierne ich spozycie ma
negatywny wptyw na uktad kostny. Takze nadmiar thuszczow roslinnych nie wptywa korzystnie
na stan ko$¢ca [32]. Znaczne przekroczenie zalecanych norm spozycia tluszczéw prowadzié
moze do zmniejszenia ilo§ci wapnia w organizmie, poprzez stymulacj¢ jego usuwania

oraz ograniczanie wchlaniania. Podaz nadmiernej ilosci nasyconych kwaséw ttuszczowych
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skutkuje powstaniem nierozpuszczalnych zwigzkow wapnia i innych sktadnikéw mineralnych,
ktére mimo pobrania przez ustrdj nie moga by¢ przez niego w zaden sposdb wykorzystane
i s3 wydalane z organizmu. Wigzana przez nie jest takze witamina D, a wchlanianie
niezwigzanego wapnia i innych skfadnikow jest hamowane. Jednak nie tylko nadmiar
nasyconych kwaséw tluszczowych wptywa niekorzystnie na czynniki majgce pozytywne
dzialanie na stan ko$ci. Dhugotrwate spozycie duzych ilosci wielonienasyconych kwasow
tluszczowych omega-6 (olej stonecznikowy, kukurydziany, sojowy) w nieodpowiedniej
proporcji do kwasow tlhuszczowych omega-3 (tluste ryby morskie, algi) — powyzej 4:1
powoduje niekorzystne zmiany zapalne, poprzez pobudzanie syntezy zapalnych cytokin,
wykazujacych dziatania degeneracyjne na uktad kostny (dieta zachodnia nawet do 15:1).
W odpowiednich ilosciach kwasy tluszczowe moga wptywaé pozytywnie na dzialania
profilaktyczne zapobiegajace osteoporozie. Jednonienasycone kwasy tluszczowe (oliwa
z oliwek, olej rzepakowy) dzigki swoim wlasciwosciom wykazuja dziatania ochronne
wzgledem kos$cca, poprzez zwigkszenie wchianiania witaminy D, zmniejszenie wydalania
wapnia z organizmu wraz z moczem oraz poprzez stymulujacy wptyw na syntezg kolagenu
w ustroju. Kwasy tluszczowe o dziataniu przeciwzapalnym, takie jak EPA
(kwas eikozapentaenowy) i DHA (kwas dokozaheksaenowy), ktorych gtownym zrodiem
sg ryby, poprzez hamowanie powstawania cytokin zapalnych chronig kosci przed ubytkami
i zmniejszeniem gestosci mineralnej kosci [25, 27]. Wystarczajace spozycie (Al) kwasow
thuszczowych omega-3 EPA i DHA, zgodnie z zaleceniami Narodowego Instytutu Zdrowia
Publicznego, miesci si¢ w granicach 250 mg/dobe [33, 34]. Wedtug przeprowadzonych badan
wielonienasycone kwasy thuszczowe z rodziny omega-3 wykazuja dziatania zapobiegajace
ryzyku zachorowania na osteoporoze [24]. Badania przeprowadzone w grupie mieszanej
(mezczyzni | kobiety) w wieku powyzej 60 r.z. wykazaty, ze suplementacja kwasami
thuszczowymi z rodziny omega-3 zwigkszyla gestos¢ mineralng kosci, ktéra mierzona byta
W kregostupie, w odcinku ledzwiowym. Uwidacznia to wptyw spozycia kwasow ttuszczowych
omega-3 na jako$¢ i stan kosécca [35]. Jednak dane niejednoznacznie wskazuja na pozytywny
wplyw kwasow tluszczowych omega-3 na zapobieganie zlamaniom osteoporotycznym,
przeciwdziatanie wystapienia osteoporozy, czy tez kontrolowanie juz istniejacego schorzenia.
Potrzebne sg kolejne badania wykonywane na duzych grupach zar6wno me¢zczyzn, jak i kobiet,
aby stwierdzi¢, ze optymalna ilo$¢ spozywanych kwasow tluszczowych ma niepodwazalny
wplyw na stan i jako$¢ uktadu kostnego 1 moga by¢ skuteczne w dzialaniach prewencyjnych

dotyczacych osteoporozy [36].
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4.2 Witaminy wazne dla koS$ci

4.2.1 Witamina D

Cholekalcyferol - zaliczany do witamin wykazuje dziatanie podobne do dziatania hormonow.
Jest to uwarunkowane aktywnymi metabolitami witaminy D, ktore syntetyzowane sg
w nerkach, by nastepnie za pomocg krwi zostaly przetransportowane do poszczegdlnych
elementéw organizmu, takich jak kosci, tkanki, czy nabtonek jelitowy [28]. Rozni si¢ takze
od innych witamin tym, ze jest syntetyzowana w skorze podczas ekspozycji na §wiatto
stoneczne w postaci 7-dehydrocholesterolu, ktory jest prowitaming naturalnie wystepujaca
w organizmach zwierzecych z form witaminy D, czyli cholekalcyferolu (witaminy Ds).
Jej synteza w skorze moze dostarcza¢ az 80% zapotrzebowania organizmu na witaming. Druga
jej forma dostarczang do ustroju z pozywieniem jest ergokalcyferol (witamina D), naturalnie
wystepujacy w organizmach roslinnych/drozdzach [27]. Witamina D znajduje si¢ gtownie
w uktadzie kostnym, nerkach 1 jelicie. W nerkach syntetyzowana jest jej aktywna forma, czyli
kalcytriol, ktory miedzy innymi reguluje wchtanianie wapnia oraz wptywa na mineralizacjg
kosci [14]. Witamina ta w organizmie pelni istotng rol¢ w gospodarce wapniowo-fosforanowej,
czym oddzialuje na utrzymanie prawidlowego funkcjonowania uktadu mig$niowo-
szkieletowego, a co za tym idzie do prawidlowej mineralizacji kosci. Ponadto bierze udziat
w metabolizmie tkanki kostnej, a takze utrzymuje stgzenie wapnia w surowicy Krwi
na niezmiennym poziomie [7]. Formy aktywne tej witaminy uczestniczg w procesach
proliferacji, dojrzewania oraz réznicowania komorek, prowadza do znacznego zwickszenia
wchlaniania wapnia w jelicie cienkim, a takze stymuluja odktadanie si¢ wapnia w tkance
kostnej oraz reabsorpcje wapnia, jak i fosforu w nerkach [24]. Obrazuje to, jak wazna jest podaz
odpowiedniej ilosci witaminy D, zwlaszcza w diecie 0sob starszych, ktora zalezy od niedoboru
wystepujacego w organizmie 1 powinna by¢ ustalana indywidualnie. Wedlug zalecen
Narodowego Instytutu Zdrowia Publicznego osoby w podesztlym wieku powinny dostarcza¢
15 pg dziennie tej witaminy [33, 34]. W krajach europejskich na podstawie badan odnotowuje
si¢ niepokojacy deficyt witaminy D we wszystkich grupach wiekowych, poczawszy od dzieci
przez mtodziez, az do oséb w wieku podesztym. Z uwagi na jej istotng role, ktérg petni
w organizmie jest to problem, z ktorym nalezy walczy¢ poprzez edukacj¢ spoteczenstwa oraz
zachgcanie do regularnych badan stezenia jej we krwi i ewentualnej suplementacji. Niedobor
witaminy D zostat uznany za istotny czynnik prowadzacy do rozwoju osteoporozy u 0sob

w podesztym wieku i1 poglebienia juz istniejagcych degradacji ukladu kostnego, a takze
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zwigkszenia ryzyka upadkow [24]. Przy zbyt malej iloSci tej witaminy w ustroju wchtanianie
wapnia znacznie si¢ zmniejsza z 30-50% do 15% [7]. Skutkiem tego jest zmniejszenie stgzenia
wapnia we krwi, jak i fosforu, czego nastepstwem jest nieprawidtlowa mineralizacja koscéca
prowadzaca do wielu schorzen mi¢dzy innymi do osteoporozy. Jednak wptyw na uktad kostny
nie jest jedynym skutkiem niedoborow witaminy D. Prowadza one réwniez do zmniejszenia
zaburzeniem réwnowagi, istotnie zwigkszajacych ryzyko upadkéw i wynikajacych z nich
ztaman [14]. U o0s6b w podesztym wieku powodem niedoborow moze by¢ nieprawidtowa dieta,
niedostarczajaca zalecanych dawek witaminy oraz niewiedza odno$nie zalecanej suplementacji
w sezonie jesienno-zimowym. Jednak gldownym powodem jest jej zmniejszona synteza
w skorze spowodowana starzeniem si¢ organizmu oraz mniejszg ekspozycja na $wiatlo
stoneczne [7]. W celu polepszenia wchianiania witaminy D nalezy dostarcza¢ do ustroju
odpowiednie ilo$ci witamin A 1 C, wapnia, fosforu oraz nienasyconych kwasow ttuszczowych.
Jej wykorzystanie moze by¢ =zaburzone przez dziatanie napojow alkoholowych,
kortykosteroidow, czy srodkoéw przeczyszczajacych [25]. Wsrod kobiet w wieku podesztym
utrzymywanie odpowiedniego poziomu witaminy D w ustroju zmniejsza ryzyko wystapienia
ztaman osteoporotycznych oraz zmniejsza gestos¢ mineralng koSci, poprzez zwigkszenie
pobierania wapnia z przewodu pokarmowego, zmniejszenie utraty masy kostnej oraz
zmniejszenie stezenia parathormonu w organizmie. Odpowiednie spozycie tej witaminy
ma wigc dziatanie prewencyjne w zapobieganiu zachorowania na osteoporoze [27]. W badaniu
przeprowadzonym wsrod kobiet po menopauzie z osteoporoza, ktdrego celem byla ocena
zwigzku miedzy zmierzonym poziomem witaminy D w ustroju, a silg migsni kolan, rownowaga
postawy oraz ruchomoscig funkcjonalng wykazano, ze poziom witaminy D w surowicy
byt niezaleznie powigzany ze znormalizowang sila wyprostu kolana 1 ruchliwoscia
funkcjonalng u badanych kobiet. W badaniu tym wzigty udzial 63 kobiety o $redniej wieku
60 lat i zdiagnozowang osteoporozg. Poddane zostaty testowi Timed Up and Go, za pomocg
ktorego mozliwa jest ocena mobilnosci funkcjonalnej, a takze na specjalnej platformie
zmierzona zostata rownowaga postawy ciata. Natomiast maksymalna wytrzymatos¢ zmierzona
zostala przy uzyciu izokinetycznego dynamometru dla zgigcia i wyprostowania kolan.
Uczestniczki podzielono na kwantyle wedtug zawartosci badanej witaminy w surowicy krwi.
W tescie Time Up and Go grupa kobiet o najwyzszym poziomie witaminy D zdobyla lepsze
wyniki niz grupa o najnizszej zawartosci. W pozostatych badaniach status witaminy
byt niezaleznie powigzany z uzyskanymi wynikami [37]. Najlepszym zZrédlem witaminy D

jest Swiatlo stoneczne pokrywajace w okoto 80% dzienne zapotrzebowanie, jednak mimo
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niewystarczajacej jej ilosci w pozywieniu warto wiaczy¢ do diety produkty ja zawierajace,
jak ttuste ryby morskie, oleje rybne oraz wedzone ryby, jaja, a zawltaszcza zo6ttka, podroby,
thuszcze zwierzece, zotte sery, pelne mleko [7, 32]. Osoby w wieku podesztym z powodu
wiekszego ryzyka osteoporozy i czynnikdw powodujacych niedobory powinny suplementowac
ja nie tylko w okresie jesienno-zimowym, ale przez caty rok w dawce zalecanej przez lekarza,
ktoéry uwzgledni czynniki wplywajace na zapotrzebowanie takie jak wiek, czy stan kliniczny
[38]. Rekomendowang dawka dla os6b w wieku podesztym (>65 r.z.) jest dostarczenie jej
z suplementem w ilosci 800-2000 IU/dobg oraz powyzej 75 lat 2000-4000 IU/dobg [14, 29].

4.2.2 Witamina K

Witamina K dzieli si¢ na dwie formy: witaming K1 nazywang filochinonem oraz witaming Ko,
czyli menachinon [28]. Sa to zwigzki naturalne, majg podobng strukturg i wykazuja wlasciwosci
witamin rozpuszczalnych w thuszczach. Filochinon jest syntetyzowany przez ro$liny, dzieki
czemu mozna dostarczy¢ go z pozywieniem [39]. Gtéwnymi zrodtami sg zielone warzywa,
na przyktad brukselka, satata, brokutl, czy szpinak, wystepuje takze w olejach roslinnych
i niektorych owocach (kiwi, awokado, winogrona zielone). Natomiast menachinon
w wigkszo$ci jest syntetyzowany przez mikrobiom w jelicie grubym. Mozna go takze
dostarczy¢ z pozywieniem, gdyz wystepuje w produktach, takich jak niektore sery, migso,
produkty mleczne, ryby, jaja oraz sfermentowana zywno$¢ [27]. Witamina ta nie tylko bierze
udzial w procesie krzepnigcia krwi, ale rOwniez wzmacnia strukture kosci oraz bierze czynny
udziat w ich metabolizmie. Jest niezbednym elementem w procesie tworzenia w osteoblastach
osteokalcyny. To podstawowe, pelnigce najwazniejszg role, niekolagenowe biatko kosci [14].
W badaniach laboratoryjnych jest uzywana jako wskaznik formacji kosci, gdyz okoto 30%
wytworzone] osteokalcyny pozostaje we krwi. Umozliwia to pomiar tgpa tworzenia kosci
oraz ewentualnych ubytkéw, gdyz w ich przypadku zostaje ona uwalniana do krwi
1 wbudowywana w kosciec. Witamina K wptywa takze na aktywnos¢ osteoblastow 1 indukuje
apoptoze osteoklastow [25]. Zmniejsza przez to ryzyko ubytku masy kostnej oraz ewentualnych
ztaman osteoporotycznych u starszych osob [28]. Niedobory tej witaminy prowadza
do pogorszenia jako$ci masy kostnej oraz wigkszego prawdopodobienstwa przerwania
tacznosci tkanki kostnej [40]. Metaanaliza chinskich naukowcow wydaje si¢ potwierdzaé
hipoteze, ze witamina K> odgrywa istotng role w utrzymaniu i poprawie gestosci mineralnej
kosci, a takze zmniejsza ilo§¢ nieukarboksylowanej osteokalcyny, ktorej wyzsza zawarto$¢
w surowicy powoduje nizszy poziom witaminy K w organizmie oraz znacznie zwigksza ilo$¢

osteokalcyny podczas dlugoterminowej obserwacji. Suplementacja witaming K> jest korzystna
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i bezpieczna w leczeniu osteoporozy u kobiet po menopauzie 45 mg/d 12-46 miesiecy [41].
Normy polskie na witamine K, ustalone na poziomie wystarczajacego spozycia (Al) wynosza:
mezcezyzni 66-75 lat oraz >75 lat 65 ug witaminy K (filochinon)/os/dobg i kobiety 66-75 lat
oraz >75 lat 55 pg witaminy K (filochinon)/os/dobe [34].

423 WitaminaCiE

W wyniku braku réwnowagi migdzy przeciwutleniaczami/utleniaczami, promowany jest
tzw. stres oksydacyjny (OxS), ktory stanowi czynnik etiologiczny i fizjopatologiczny wielu
przewlektych choréb zwyrodnieniowych, wsrod ktorych wyrdzniajg sie: cukrzyca, wysokie
ci$nienie tetnicze, zaéma, miazdzyca, choroby watroby, reumatoidalne zapalenie stawow,
osteoporoza oraz kilka rodzajow nowotworow [42]. Badania sugeruja, ze istnieje zwigzek
miedzy gestoscig mineralng kosci (BMD) a OxS [43]. W zwiazku z tym wykazano, ze wysokie
poziomy H>O> sprzyjaja roznicowaniu komorek osteoklastycznych od osteoklastow i hamuja
réznicowanie komorek osteoblastycznych od osteoblastow, sprzyjajac w ten sposodb obnizeniu
BMD zwigzanej z OxS [44]. Sahni i wsp. (2008) odkryli, ze witamina C ma dziatanie
prewencyjne w kierunku utraty tkanki kostnej u starszych me¢zczyzn, ale nie u starszych kobiet
[45], co sugeruje, Ze ta opcja terapeutyczna moze by¢ przydatna wytgcznie u mgzezyzn. Turan
i wsp. (2003) w badaniu przeprowadzonym na szczurach odkryli, Ze spozywanie witamin E i C
w potaczeniu z selenem moze zapobiega¢ zmianom strukturalnym kosci wystepujacym
w osteoporozie [46]. W badaniu Ruiz-Ramos i wsp., oceniano wplyw podawania alfa-
tokoferolu i kwasu askorbinowego na OxS 1 BMD u 0s6b starszych. Analizujac biochemiczne
markery OxS wedhlug diagnozy, zaobserwowano, ze osoby z osteoporoza wykazywaly wyzsze
wartosci lipoperoksydéw (LPO) i zmniejszenie aktywnosci enzymow antyoksydacyjnych —
dysmutazy ponadtlenkowej SOD i peroksydazy glutationowej GPX, chociaz wystepowata tylko
statystycznie istotna réznica w aktywnosci SOD. Wyniki te potwierdzaja hipotez¢ o powigzaniu
utraty tkanki kostnej z niedoborem w uktadzie antyoksydacyjnym i OxS. Ta grupa badaczy
odkryla wprost proporcjonalng zaleznos¢ miedzy calkowita pojemnoscig antyoksydacyjna
(TAS) w surowicy krwi a BMD i wykazata, ze OxS jest czynnikiem ryzyka osteoporozy u 0sob
starszych, poniewaz wzrasta wskaznik SOD/GPx. Grupa pacjentow, u ktorej zaobserwowano
korzystny efekt terapeutyczny w postaci nizszych wartosci LPO otrzymywata 1000 mg kwasu
askorbinowego i 400 IU alfa-tokoferolu przez okres 12 miesigcy [47]. Dobrym zrodtem
owocow bogatych w witaming C sg: acerola, dzika ro6za, czarna porzeczka, natomiast wsrod
warzyw — czerwona papryka, natka pietruszki czy jarmuz. Z kolei witaming E mozna znalez¢

w olejach roslinnych (najwiecej w oleju z kietkoOw pszenicy), orzechach i nasionach (nasiona
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stonecznika), zielonych warzywach lisciastych (szpinak). Normy polskie RDA na witaming C
wynoszg odpowiednio: dla me¢zczyzn 66-75 lat oraz >75 lat - 90 mg/dobe witaminy C oraz dla
kobiet 66-75 lat oraz >75 lat - 75 mg/dob¢ witaminy C. Normy polskie Al na witaming E
wynoszg odpowiednio: dla me¢zczyzn 66-75 lat oraz >75 lat - 10 mg réwnowaznika
a-tokoferolu/os/dobe¢ oraz dla kobiet 66-75 lat oraz >75 lat - 8 mg réwnowaznika
a-tokoferolu/os/dobg [34].

4.2.4 Witaminy z grupy B

Kwas foliowy (B9) i cyjanokobalamina (B12) sg niezbedne w metabolizmie jednoweglowym.
Witaminy te, sg determinantami stezenia homocysteiny; niski poziom ktorejkolwiek z nich
prowadzi do wzrostu st¢zenia homocysteiny w surowicy [48]. Z kolei wysokie stezenie
homocysteiny wiaze si¢ z nizsza BMD i wigkszg ilo$cig ztaman u osob starszych [49]. Inne
dowody sugeruja niezalezng rol¢ witaminy B12 w zdrowiu kosci [50]. Badanie Framingham
Osteoporosis Study wykazato, ze niedobor stgzenia witaminy B12 w osoczu (<148 pmol/l) byt
zwigzany z nizszg BMD [51]. Podobnie, wérdd pacjentow z celiakia w Irlandii Pétnocne;j
stwierdzono, ze st¢zenie witaminy B12 w surowicy jest istotnym czynnikiem wplywajacym na
BMD stawu biodrowego u me¢zczyzn [52]. Ponadto, niedobor witaminy B12 wystepuje
powszechnie u osob starszych, gtownie z powodu zwiazanego z pozywieniem zaburzenia
wchlaniania witaminy B12 w wyniku zanikowego zapalenia blony $luzowej zotadka
I powszechnego stosowania lekow z grupy inhibitorow pompy protonowej (IPP), a nie
z powodu niskiego spozycia witaminy B12 w diecie w krajach o wyzszych dochodach [53].
W odniesieniu do kwasu foliowego analiza badania Homocysteine Study Hordaland wykazata,
ze nizszy poziom kwasu foliowego w osoczu byl zwigzany z niska BMD 1 zwigkszonym
ryzykiem ztaman wsrod kobiet norweskich. Chociaz znacznie mniej zbadane w poréwnaniu
z kwasem foliowym i witaming B12, witaminy B6 (pirydoksyna) i ryboflawina (B2) sg rowniez
wymagane do metabolizmu jednoweglowego. Niedobor witaminy B6 wigze si¢ réwniez
z pogorszeniem stanu kosci. Istnieja doniesienia, ktore moéwig o wigkszej sredniej utracie tkanki
kostnej u starszych Amerykanow z powodu niedoboru witaminy B6 oraz zmniejszonym ryzyku
ztaman osteoporotycznych, gdy spozycie witaminy B6 w diecie bylo wyzsze [51]. Ponadto,
duze badania kohortowe wykazatly, ze niska zawarto$¢ ryboflawiny w diecie wigze si¢ z nizsza
BMD i wyzszym ryzykiem ztaman, gdy wystgpuje w potaczeniu z wariantem genotypu 677TT
w genie kodujacym reduktaze metylenotetrahydrofolianowa (MTHFR) [54]. Zrodta
ryboflawiny i pirydoksyny to przede wszystkim produkty zwierzece - watrobka (wotowa,
wieprzowa, drobiowa), migso czerwone - wolowina, wieprzowina, ryby - makrela, pstrag,
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tosos, zottko jaja, mleko, jogurt, sery dojrzewajace, rosliny straczkowe, produkty zbozowe
petnoziarniste. W produktach roslinnych ryboflawing mozna znalez¢ w orzechach — migdatach,
wtloskich oraz nasionach stonecznika, roslinach straczkowych oraz zbozach petnoziarnistych.
Kwas foliowy dominuje w produktach pochodzenia ros§linnego. Najwigcej jest go w warzywach
lisciastych - szpinak, jarmuz, rukola, salata czy botwina oraz kapustnych - brokuty, brukselka,
szparagi i kalafior. Cyjanokobalamina jest syntetyczng formag witaminy B12. W warunkach
naturalnych wystepuje pod postacia metylokobalaminy oraz hydroksykobalaminy. Formy
te znajduja si¢ tylko w produktach zwierze¢cych [55].

Normy polskie na witaming B6, ustalone na poziomie zalecanego spozycia (RDA) u
mezezyzn w wieku 66-75 lat i >75 lat wynosza 1,7 mg/osobe/dobe. U kobiet w wieku
66-75 lat i >75 lat wynosza 1,5 mg/osobg¢/dobe. Normy polskie na witaming B12, ustalone na
poziomie zalecanego spozycia (RDA) wynoszg dla mezczyzn w wieku 51-65 lat, 66-75 lat
i >75 lat - 2,4 pg/osobg/dobe, dla kobiet w wieku 51-65 lat, 66-75 lat i >75 lat wynosza
2,4 ug/osobe/dobg. Normy polskie na witaming B9, ustalone na poziomie zalecanego spozycia
(RDA) dla m¢zczyzn w wieku 66-75 lat i >75 lat wynoszg 400 pug/osobe/dobe, dla kobiet w
wieku 66-75 lat i >75 lat = 400ug/osobe/dobe. Normy polskie na witaming B2, ustalone na
poziomie zalecanego spozycia (RDA) dla m¢zczyzn w wieku 66-75 lat i >75 lat wynoszg
1,3 mg/osobg¢/dobe, u kobiet 66-75 lat i >75 lat wynosza 1,1 mg/osobe/dobe [34].

Badanie randomizowane z podwojnie $lepg proba przeprowadzone na 266 osobach
z Wielkiej Brytanii (133 pacjentow w grupie z interwencjg i 133 w grupie z placebo)
podzielonych na dwie grupy z MCI (tagodnym uposledzeniem funkcji poznawczych) w wieku
>70 lat, przyjmowato kwas foliowy, witaming B12, witaming B6 przez 24 miesigce
suplementacji w dawkach: kwas foliowy 0,8 mg, witamina B12 (cyjanokobalamina) 0,5 mg
oraz witamina B6 (pirydoksyna HCI) 20 mg/dob¢ wykazato, ze witaminy z grupy B wydaja si¢
spowalnia¢ pogorszenie funkcji poznawczych i klinicznych u oséb z MCI, w szczeg6lnosci
u 0séb z podwyzszonym poziomem homocysteiny [56]. Z kolei badanie randomizowane
interwencyjne przeprowadzone wsrod 57 pacjentdw, w wieku 55-94 lat populacji chinskiej, w
ktorej suplementowano kwas foliowy, witaming B6, Witaming B12 przez okres 14 tygodni
wykazalo, ze u pacjentow w $rednim 1 podeszlym wieku z hiperhomocysteinemia
suplementacja moze czesciowo poprawi¢ ich funkcje poznawcze i obnizy¢é poziom
homocysteiny w surowicy (dawki 800 pg/dzien kwas foliowy; 10 mg witaminy B6 oraz 25 pg
witaminy B12 /dzien) [57].
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4.3 Skladniki mineralne niezbedne dla koSci

4.3.1 Wapn

Wapn odgrywa istotng role¢ w funkcjonowaniu organizmu. W uktadzie kostnym stanowi
glowny element budulcowy, wchodzi takze w sktad zgbow i paznokci [24]. 1lo$¢ wapnia
w organizmie cztowieka szacuje si¢ na okoto 1000-1200 g, czyli ponad 1 kg. Kosci stanowia
magazyn wigkszosci wapnia, bo az 99%, najczescie] w formie weglandw 1 fosforandéw wapnia
[14]. Pozostata cze$¢ wapnia wchodzi w sktad ptynow organicznych i warunkuje prawidtowe
funkcjonowanie migéni, w tym takze serca oraz bierze udziat w krzepnigciu krwi. Aby stezenie
wapnia w obu tych strukturach bylo prawidtowe, migdzy krwig a ukladem kostnym
nieprzerwanie dochodzi do wymiany tego pierwiastka w niewielkich ilosciach [25, 26].
W pierwszej 1 drugiej dekadzie zycia prawidlowa podaz wapnia jest niezbedna do wlasciwe;j
budowy jakosci szczytowej masy kostnej. Jesli dieta bedzie niedoborowa uktad kostny juz
w mtodym wieku ulegat bedzie urazom, a w przysztosci ryzyko wystapienia osteoporozy bedzie
znacznie podwyzszone [14]. Prewencyjnym dziataniem przeciw osteoporozie bedzie wigc
dostarczanie organizmowi zalecanych ilo$ci wapnia 1 innych sktadnikéw odzywczych, a takze
codzienna aktywno$¢ fizyczna praktykowane juz od najmiodszych lat [24]. Wedlug norm
zalecana 1lo$¢ podazy wapnia z dieta dla kobiet i mezczyzn po 50 roku zycia wynosi
1200 mg/dobe [33, 34]. Zwigkszenie jego ilosci jest koniecznie ze wzgledu na znacznie
ograniczong absorpcj¢ jelitowa tego pierwiastka u osob w podesztym wieku oraz zwigkszone
jego wydalanie wraz z moczem. Wraz z wiekiem spada takze efektywnos$¢ przyswajania
wapnia, ktora zwigzana jest z jako$cig 1 ilo$cig spozywanych pokarmow, a takze z chemiczng
formg rozpuszczalnosci pierwiastka [7]. W badaniu ankietowym przeprowadzonym na grupie
kobiet po 60 roku zycia odno$nie podazy wapnia z produktéw mlecznych wykazano, Ze byta
ona w stosunku do norm niewystarczajaca. Mozna zatem zatozy¢, ze spoteczenstwo polskie
ma niedobory wapnia, a co za tym idzie ros$nie u nich ryzyko zachorowania na osteoporoze
oraz ztaman osteoporotycznych [58]. Wapn moze by¢ gorzej wchtaniany przez dziatanie
czynnikow takich jak: nadmierne ilosci zelaza, magnezu, cynku, fosforu, fitynianow
I szczawiané6w w diecie oraz niewystarczajace dostarczenie do ustroju zalecanej podazy
witaminy D. Znaczna cze$¢ wapnia, bo okoto 60%, jest wydalana z organizmu wraz z katem,
pozostate 40% stanowi wapn wchlaniany gtdéwnie w jelicie cienkim, ale takze w jelicie grubym
[27]. Natomiast zbyt duza podaz biatka zwierzgcego z pozywieniem przyczynia si¢

do wigkszego wydalania wapnia z moczem. Zwigkszenie spozycia biatka powyzej normy 01 g
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odpowiada utracie 1 mg wapnia, ktory jest wydalany z organizmu wraz z moczem [14]. W celu
stymulacji efektywnos$ci wchtaniania wapnia nalezy dostarcza¢ zalecane dawki witaminy D
oraz zachowywa¢ odpowiedni stosunek wapnia do fosforu, ktéry powinien wynosi¢ 1:1.
Biodostepnos¢ tego sktadnika zwigksza obecno$¢ w pozywieniu laktozy, inuliny,
aminokwasow zasadowych, kwasu mlekowego 1 cytrynowego oraz jego niedobory,
ktore zwigkszaja potrzebe pobierania tego sktadnika z pozywienia [25]. Zrodlem wapnia
powinna by¢ przede wszystkim wlasciwie zbilansowana dieta. Suplementacj¢ nalezy
wprowadzi¢ dopiero wtedy, gdy nie jest mozliwe pokrycie zapotrzebowania sposobem
zywienia na ten sktadnik [24]. Mleko i produkty mleczne, z ktorych okoto 35% wapnia jest
absorbowana, sg najlepszym zrédlem dobrze przyswajalnego wapnia w diecie. Dodatkowo
zawarta w nich laktoza zwigksza jego wchianianie. Osobom z nietolerancjg laktozy zaleca si¢
spozywanie produktow fermentowanych takich, jak kefiry, czy maslanki [27]. Znaczne ilosci
zawierajg takze konserwy rybne, w ktorych o$ci ryb nie zostaty usunigte, jak sardynki, czy
szprot, jajka oraz wody mineralne bogate w ten sktadnik [7]. Zrodtami ro§linnymi sg natomiast
nasiona ro$lin straczkowych, warzywa liSciaste, sezam, suszone owoce i orzechy, cho¢ nie
stanowig one bogatego i dobrze przyswajalnego zrodta [28]. W badaniu przeprowadzonym na
grupie 88 kobiet z wojewoddztwa mazowieckiego w wieku powyzej 60 lat z wykorzystaniem
ankiety dotyczacej czgstosci spozycia produktow mlecznych wykazano, ze gldownym zrédtem
podazy wapnia sg mleko 1 produkty mleczne, co ma pozytywny wplyw na dostarczanie
organizmowi dobrego jakosciowo i latwo przyswajalnego wapnia [58]. Rola wapnia
w prewencji osteoporozy wsrod kobiet w podesztym wieku jest bardzo istotna. W badaniu
grupy koreanskich kobiet po menopauzie wykazano, ze odpowiednia podaz wapnia wptywa
na gesto$¢ mineralng kosci, wzmacnia ich strukture i przeciwdziata degradacji tkanki kostne;.
Do 4-letniego badania zakwalifikowato si¢ 1725 uczestniczek w wieku od 40 do 69 lat.
Spozycie pokarméw oceniono za pomocg kwestionariusza i na jego podstawie wyodrebniono
trzy gtowne grupy. Do pierwszej nalezaly kobiety z najwieksza podaza mleka i produktow
mlecznych oraz zielonej herbaty; druga grupe stanowily uczestniczki spozywajace diete bogata
w ryz, kimchi i §wieze warzywa; trzecia grupa spozywala duze ilo$ci cukrow prostych, chleba
1 thuszczy. Stwierdzono, ze gesto$¢ mineralna kosci kobiet z pierwszej grupy byla znaczaco

wyzsza, niz uczestniczek innych grup [59].

4.3.2 Fosfor

Fosfor, zaraz po wapniu, jest najwazniejszym sktadnikiem mineralnym wchodzacym w sktad

uktadu kostnego. Jest on odpowiedzialny za jego prawidlowa mineralizacjg, a takze
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ma znaczacy wplyw na przebieg proceséw metabolicznych wapnia [28]. Proces wchtaniania
zachodzi w jelicie cienkim przewodu pokarmowego w sposob bierny, zalezny od ilosci
pierwiastka w spozytym pokarmie, badz aktywny, ktory jest uzalezniony od st¢zenia witaminy
D w ustroju [24]. Prawidtowa zawarto$¢ fosforu oraz wapnia w kosciach warunkuje stopien
odpornosci na dzialanie uszkadzajacych czynnikow zewnetrznych, w konsekwencji
zmniejszenie ryzyka ztaman [14]. W ustroju cztowieka, ktory osiggnat dojrzatos¢ stanowi
on 1% masy ciata. Wchodzi w skfad nie tylko kosci, ale rowniez zgbdw, migsni oraz krwi.
Postaciami, w ktorych najczegsciej wystepuje w kosécu sa fosfoproteiny i krysztaly
hydroksyapatytow. Wptyw parathormonu oraz kalcytriolu reguluje jego ilo$¢ w ustroju [27].
Rzadko spotyka si¢ niedobory tego skladnika, przez bardzo powszechne jego wystepowanie
w produktach spozywczych oraz przyswajalno$¢ na poziomie 60%. Wiaze si¢ to jednak ze zbyt
duza podaza fosforu z dietg, co niekorzystnie wplywa na zachowanie rownowagi miedzy tym
pierwiastkiem, a wapniem, ktora powinna wynosi¢ 1:1 lub 1:2 [7]. Ponadto jego nadmiar
stymuluje wydalanie wapnia w dziennej diurezie, prowadzi¢ moze do rozwolnien, zaburzen
w przyswajaniu innych sktadnikéw odzywczych, takich jak zelazo, cynk, czy magnez oraz
do zwapnien narzadow [25]. RDA, czyli poziom zalecanego spozycia, dla fosforu wsrod
mezezyzn i Kobiet powyzej 50 roku zycia wynosi 700 mg/dobg [33, 34]. Dobrym zrodtem
pochodzenia fosforu zwierzgcego sg jaja, ryby, podroby, migso, mleko oraz przetwory mleczne.
Natomiast zrodta roslinne to: produkty zbozowe, suche nasiona roslin straczkowych, orzechy.
Fosfor w przemysle spozywczym jest takze dodawany do zywnosci przetworzonej, na przyktad
do wedlin, zupek w proszku, napojow czy koncentratow [24]. Przestrzeganie zasad
prawidtowego zywienia oraz unikanie produktéw 1 potraw wysokoprzetworzonych zapobiega
nadmiernej podazy fosforu z dieta, w zwigzku z tym zmniejsza ryzyko rozwoju osteoporozy
[14]. W badaniu, ktéore obejmowalo grupe 10 tysiecy obywateli Korei postuzono si¢
wskaznikiem gesto$ci mineralnej kosci w celu okreslenia zalezno$ci miedzy spozyciem fosforu
a jakoscig koscca. Wykazane zostato, ze jesli stosunek wapnia do fosforu w codziennej racji
pokarmowej jest maty (mniej jest wapnia niz fosforu) to wzrasta ryzyko wystgpienia

osteoporozy poprzez zmniejszenie ggstosci mineralnej kosci [60].

4.3.3 Magnez

Tak samo, jak wapn 1 fosfor, magnez odgrywa istotng role w tworzeniu, ochronie i utrzymaniu
dobrego stanu kosci, a takze zgbow oraz migsni. Ma takze swodj udzial w ponad 40 reakcjach
biochemicznych, co obrazuje, jak wazny to sktadnik [25]. W organizmie jego ilosci wynosza
okoto 25-30 g, z czego s$rednio 60% jest magazynowane w kosciach [14]. Kobiety powyzej
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50 roku zycia powinny przyjmowa¢ 320 mg magnezu na dobe, natomiast me¢zczyzni 420
mg/dobe (normy RDA) [33, 34]. W Polsce srednie spozycie magnezu przez kobiety Wynosi
okoto 250 mg/dobg. Jest to zdecydowanie niewystarczajaca ilo$¢ tego pierwiastka, ktora moze
prowadzi¢ do niedoboréw 1 konsekwencji zdrowotnych, na przyktad zwigkszenia ryzyka
wystepowania osteoporozy. Niedobory magnezu wynika¢ mogg z nieprawidtowego sposobu
odzywiania si¢ dostarczajacego zbyt matych ilosci magnezu, spozywania nadmiernych ilosci
mocnej kawy i alkoholu oraz czynnikow utrudniajacych przyswajanie i wykorzystanie tego
pierwiastka, takich jak dieta bogata w wapn 1 fosfor, w ktorej nalezy zwigkszy¢ podaz magnezu.
Mnigjsza wiedza i mozliwosci ekonomiczne majg istotny wptyw na wystapienie niedoborow
wsréd osob w podesztym wieku [28]. Czynnikami stymulujacymi wchtanianie magnezu
sg migdzy innymi witamina B6, laktoza i bialko, dlatego warto taczyé produkty bogate
W magnez z tymi, ktore zawieraja wyzej wymienione sktadniki [25]. Zrédtami magnezu
sg produkty zbozowe, kietki zbdz, orzechy, banany, kukurydza, otr¢by, ciemna czekolada, ryby,
kakao, nasiona roslin stragczkowych oraz warzywa lisciaste. Taka gama produktow bogatych
w ten sktadnik zapewnia mate prawdopodobienstwo wystapienia niedoborow, jednak osoby
starsze czgsto majg problemy z uzebieniem lub obnizong perystaltyka jelit, co skutecznie
zmniejsza jego podaz z dieta oraz obniza biodostepnos¢ tego pierwiastka w organizmie [24].
Magnez, w odpowiedniej ilosci, wykazuje dziatanie chronigce przed zmianami
osteoporotycznymi kosci wsréd osob w podesztym wieku, przez swoj udzial w budowie kosci
1 metabolizmie wapnia. Jego niedobor jest jednym z czynnikéw zwigkszajacym ryzyko
wystapienia osteoporozy [25]. Jednak znaczne przekroczenie zalecanej podazy takze dziata
negatywnie na jakos¢ uktadu kostnego. Badania nad dziataniem prewencyjnym i leczniczym
magnezu potwierdza jego pozytywny wplyw na uklad mie$niowy, kostny i zapobieganie

osteoporozie rowniez Wsroéd oséb w podeszitym wieku [61, 62].

4.3.4 Cynk

Cynk jest mikroelementem o kluczowym znaczeniu dla zdrowia cztowieka. Coraz wigcej badan
wskazuje, ze cynk odgrywa znaczacg role w prawidtowym rozwoju tkanki kostnej 1 utrzymaniu
homeostazy. Cynk nie jest tylko sktadnikiem tkanki kostnej, ale bierze réwniez udzial
w syntezie macierzy kolagenowej, mineralizacji i obrocie kostnym. Wykazano, ze cynk moze
stymulowaé czynnik transkrypcyjny 2 zwigzany z RUNT (RUNX2). Jest to gtéwny regulator
osteogenezy. Bez niego nie dochodzi do prawidtowego réznicowania osteoblastow. Z drugiej
strony stwierdzono, ze cynk hamuje szlak réZznicowania osteoklastoéw i zmniejsza resorpcje

ko$ci poprzez stymulacje apoptozy osteoklastow. Ponadto cynk reguluje szlak
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RANKL/RANK/OPG, utatwiajagc w ten sposdb przebudowe kosci. RANK jest receptorem
znajdujacym sie na powierzchni prekursoréw osteoklastow i dojrzatych osteoklastéw. RANKL
jest biatkiem wydzielanym przez osteoblasty. RANK po zwigzaniu si¢ z ligandem RANKL
uruchamia szereg sygnatow prowadzacych do dojrzewania, aktywacji i przezycia osteoklastow.
Natomiast OPG to osteoprotegryna, tzw. ,,falszywy receptor”, ktory wigze si¢ z ligandem
RANKL i blokuje dostgp do RANK, przez co hamuje réznicowanie osteoklastow
przeciwdziatajac utracie masy kostnej. Do tej pory nie wszystkie mechanizmy dziatania cynku
na tkanke kostng sg dobrze poznane i udokumentowane [63]. W badaniach z udziatem
122 pacjentéw z osteoporoza i niedoborem cynku w wieku >65 lat, oprocz standardowe;j terapii
osteoporozy w warunkach klinicznych, badani otrzymywali doustnie 25 mg cynku
(NOBELZIN®, jedyny zatwierdzony lek na niedobor cynku w Japonii) dwa razy dziennie przez
12-miesigcy. Dane dotyczace BMD i badan laboratoryjnych, w tym markery obrotu kostnego,
zbierano w 0 (poczatkowym), 6 i 12 miesigcu leczenia cynkiem. W okresie obserwacji
nie stwierdzono zadnych powaznych dziatan niepozgdanych ani incydentalnych ztaman.
Ste¢zenia cynku w surowicy zostaly skutecznie podwyzszone przez podanie cynku.
BMD znacznie wzrosto od warto$ci poczatkowej po 6 i 12 miesigcach leczenia cynkiem.
Procentowe zmiany stezenia cynku w surowicy wykazaly istotnie pozytywne powigzania
z BMD. Markery tworzenia kosci znacznie wzrosty od wartosci poczatkowych, podczas gdy
markery resorpcji kosci nie wykazywaly zadnych charakterystycznych zmian. Wykazano,
ze dodatkowa suplementacja cynkiem moze przyczyni¢ si¢ do zwigkszenia BMD, zapobiegajac
wystepowaniu ztaman u starszych pacjentow z osteoporoza i niedoborem cynku [64].
Zapotrzebowanie RDA na cynk dla m¢zczyzn i kobiet po 60 roku zycia wynosi odpowiednio
11 mg/dobe oraz 8 mg/dobe [34]. Zrodta cynku w diecie to przede wszystkim: ryby i owoce
morza (ostrygi, kraby, homary, o§miornice), watroba wieprzowa, wotowa, pestki z dyni, sezam,

stonecznik, orzechy - nerkowce, migdaty, wloskie.

4.3.5 Miedz

Niedobor miedzi moze przyczyniac si¢ do wad kosci, takich jak zmniejszona ggstos¢ mineralna
kosci (BMD) i zwigkszona kruchos¢ kosci [65]. W badaniach epidemiologicznych stwierdzono,
ze stezenie miedzi w surowicy bylo znacznie nizsze u pacjentdéw z osteoporozg i osteopenia
ledzwiowa (96,6 + 39 pg/ml) niz u zdrowych osob z grupy kontrolnej (112,6 + 28,2 ug/ml)
[66]. U pacjentow ze ztamaniem szyjki kosci udowej stwierdzono rowniez nizsze stgzenie
miedzi w surowicy (20,5 pmol/l) niz u zdrowych oséb z grupy kontrolnej (26 umol/l) [67].
Co wigcej, niskie stezenie miedzi w surowicy bylo réwniez uwazane za czynnik ryzyka
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osteoporozy zwigzane] z wiekiem. Badanie przekrojowe wykazato, ze stgzenie miedzi
w surowicy bylo dodatnio powigzane z BMD w zakresie 98,5-134 pg/dl [68]. Inne badanie
wykazalo, Zze pacjenci cierpigcy na zaawansowane starcie z¢bow mieli obnizong gesto$é
mineralng kosci kregostupa wraz z lokalnymi niedoborami miedzi w szkliwie
(19,861+13,171 pug/l) w poréwnaniu ze zdrowymi osobami z grupy kontrolnej
(36,673+22,661 ng/l) [69]. Uwaza sie, ze dieta uboga w miedz wigze si¢ z osteoporoza [70].
Naukowcy odkryli, Ze spozycie miedzi korelowato dodatnio ze zwickszong gestoscia mineralng
kosci u o0so6b dorostych i1 ujemnie z ryzykiem osteoporozy [71]. Dilugofalowe badanie
interwencyjne wykazato, ze biomarkery resorpcji kosci byly istotnie podwyzszone,
gdy w diecie brakowato miedzi (0,7 mg/d) [72]. Najlepszym zrédlem miedzi jest watroba
wotowa (12-15 mg), ostrygi (4-7 mg), watroba wieprzowa (5-7 mg), orzechy nerkowca
(2,2-2,5 mg), nasiona stonecznika (1,8-2,0 mg), pestki z dyni (1,3 -1,5 mg) oraz czekolada
gorzka/kakao (1,8-3,8 mg) na 100 g produktu. Kobiety i m¢zczyzni po 60 roku zycia powinni
przyjmowac z dietg 0,9 mg Cu/dobe (RDA) [34].

4.3.6 Mangan

Mangan odgrywa zasadnicza role w tworzeniu chrzgstki i kolagenu, a takze w mineralizacji
kosci [73]. Aktualne dane pokazuja, ze Mn aktywnie uczestniczy w procesach przebudowy
kosci poprzez modulacje aktywnos$ci osteoblastow 1 osteoklastow, a takze gldéwnych komoérek
regulujacych tworzenie i resorpcje¢ kosci [74]. Jony Mn maja glgboki wptyw na mineralizacjg
1 gestos¢ kosci poprzez skomplikowang regulacje S$ciezek sygnatlowych 1 reakcji
enzymatycznych w tych komorkach [75]. Ponadto dysmutaza ponadtlenkowa Mn (MnSOD),
znajdujaca si¢ w mitochondriach kostnych, odgrywa gtowna role w rdéznicowaniu
i funkcjonowaniu osteoklastow, chronigc je przed uszkodzeniami oksydacyjnymi [76]. Istotne
wspotczesne odkrycia obejmuja: stymulacje proliferacji i réznicowania osteoblastow,
hamowanie osteoklastogenezy i zachowanie masy kostnej poprzez szlak RANK/RANKL/OPG
[77]. Wyniki te podkreSlaja znaczenie manganu w utrzymaniu zdrowia koSci i wskazuja
na potrzebe dalszych badan nad jego potencjalem terapeutycznym.

Zrédta manganu to przede wszystkim przyprawy - gozdziki (60 mg), imbir mielony
(33 mg), cynamon (17 mg), nasiona sezamu (2,5-3 mg), orzechy laskowe (6 mg), wtoskie
(3 mg) na 100 g produktu. Pieczywo ciemne, suche nasiona roslin strgczkowych, np. fasoli,
grochu, kasza gryczana, dostarczaja go okoto 2 mg/100g. Wysoka zawarto$cig manganu

odznacza si¢ herbata. Filizanka tego napoju moze zawiera¢ od 0,4 do 1,3 mg manganu. Polskie
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normy na mangan ustalone na poziomie wystarczajgcego spozycia (Al) po 60 roku zycia

wynoszg odpowiednio: dla kobiet 1,8 mg/dobe, dla mezczyzn 2,3 mg/dobe [34].

4.3.7 Fluor

Fluor to niezbedny pierwiastek $ladowy nalezacy do grupy halogenow. W przyrodzie
wystepuje w postaci fluorytéw i fluoroapatytéw. Wchodzi w sktad prawie wszystkich tkanek
organizmu i ptynéw ustrojowych [78]. Bierze udziat w regulacji uktadu nerwowego i zapobiega
rozwojowi prochnicy z¢bow. Ponadto fluor wywiera pozytywne dzialanie na stabilizacje
struktury koscca i procesy funkcjonalne kosci. Fluor wigze sie¢ z mitogennym bodzcem dla
osteoblastow i1 posiada zdolno$¢ do promowania proliferacji osteoblastow, wzmaga procesy
kosciotworcze [79]. Co wigcej, badania potwierdzily profilaktyczne dziatanie fluoru
na osteoklastogenez¢ poprzez hamowanie tworzenia osteoklastow I zmniejszanie ekspresji
metaloproteinazy macierzy 9 i kwasnej fosfatazy odpornej na winian [80]. Powierzchnia tytanu
zmodyfikowana fluorkiem moze zwigkszy¢ syntezg osteoprotegeryny i utrudnia aktywacje
i roznicowanie osteoklastow [81]. Fluor wystepuje w wodzie pitnej, herbacie, rybach morskich
czy orzechach. Spozycie fluoru ustalono na poziomie goérnego tolerowanego UL wsrod
dorostych i wynosi 7 mg/dobe, natomiast wystarczajace spozycie Al po 60 roku zycia to 4 mg/d

wérod mezezyzn oraz 3 mg/d wsrod kobiet [34].

4.3.8 Bor

Boru nigdy nie znaleziono w jego pierwiastkowym stanie w naturze. Wystepuje glownie
w postaci kwasu borowego (B(OH)3) lub soli (boranéw) [82]. Kwas borowy jest stosowany
jako $rodek konserwujacy zywnos¢ w niektorych produktach spozywczych, takich jak migso
i produkty migsne, produkty mleczne i kawior [83]. Wykazuje zdolno$¢ do hamowania wzrostu
mikroorganizmoéw, dzigki czemu zywno$¢ pozostaje §wieza dhuzej [84]. Kwas borowy moze
by¢ rowniez dodawany do produktow spozywczych w celu kontrolowania Zelatynizacji skrobi
I poprawy koloru, tekstury i smaku. Stosowany jest rowniez w produkcji zywnosci - zwlaszcza
makaronu i niektorych przetworzonych owocow morza, takich jak klopsiki rybne [85].
Jest szkodliwy dla zdrowia cztowieka, jesli jest spozywany w duzych ilo$ciach. Najwyzsze
naturalne stezenia boru stwierdzono w figach, tymianku, winogronach, daktylach, §liwkach, soi
i migcie. Jego stezenia wynosity odpowiednio: 15,8, 14,9, 12,8, 10,9, 10,3, 9,9, i 8,3 ppm.
Kwas borowy jest rozpuszczalnym w wodzie zwigzkiem 1 jest szeroko

rozpowszechniony w tkankach ciata, takich jak mézg, watroba i nerki [86]. Jest on silnie
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akumulowany w ko$ciach zwierzat, bardziej niz we krwi i tkankach migkkich. Bor jest waznym
pierwiastkiem dla zdrowia ko$ci. Jest uwazany za niezbedny mikroelement organizméw
I odgrywa istotng role w osteogenezie i utrzymaniu masy kostnej [87].

Rababah i wsp. [88] zaobserwowali silng istotng (p<0,05) zalezno$¢ mi¢dzy spozyciem
boru a BMD. Odkrycie to jest zgodne z weze$niejszym badaniem, ktore donosito o korzystnym
wplywie boru na wytrzymato$¢ kosci korowej i mikroarchitekture kosci beleczkowej [89].
Ponadto, badanie przeprowadzone na krolikach wykazalo, ze bor ma pozytywny wplyw
na wytrzymato$¢ kosci i sktad mineralny [90]. Sugeruje to, ze w przysztosci suplementy boru
moga by¢ przydatne w leczeniu osteoporozy i w utrzymaniu zdrowia ko$ci u starszych oséb.

Bor wystepuje gtownie w produktach pochodzenia roslinnego. W najwickszych
ilosciach wystepuje w skorce owocow, dlatego zaleca si¢ aby nie obiera¢é owocow przed
spozyciem. Jablka, gruszki, winogrona, brzoskwinie, §liwki, awokado, rodzynki oraz morele
suszone sg dobrym zrodlem tego pierwiastka. Z warzyw polecane sa: brokuty, kapusta,
marchew, cebula oraz buraki, orzechy i nasiona tj. migdaty, laskowe, wloskie, nasiona
stonecznika, straczkowe, kasza gryczana i jaglana czy herbata.

W Polsce nie ma jeszcze jednoznacznie okreslonej normy dziennego zalecanego
spozycia boru, jednak wiele badan wskazuje, ze w niewielkich ilo§ciach spozycia petni istotna
role w metabolizmie, zdrowiu kosci, mozgu oraz ukladu hormonalnego. Wedlug EFSA
(Europejski Urzad ds. Bezpieczenstwa Zywnosci), tolerowane gorne poziomy spozycia (UL)
dla dorostego to 0,16 mg boru na kg mc/d, natomiast wg WHO (Swiatowa Organizacja
Zdrowia) bezpieczny zakres dziennego spozycia miesci si¢ w przedziale 1-13 mg/d. Typowe
spozycie miesci si¢ w przedziale 1-3 mg boru/d [88]. Wsrod dorostych, dawki wywotujace
dziatanie niepozadane obserwowano po spozyciu 20 mg/d, natomiast incydenty $miertelne
obserwowano po spozyciu 15-20 g [91]. W badaniach dlugoterminowych wsrod myszy
obserwowano spadek poziomu hemoglobiny, hematopoezg¢ W $ledzionie, przewlekly stan
zapalny i martwice zakrzepowg watroby wywotang po codziennym spozyciu boru w ilosci

powyzej 60 mg/kg/d [92].

4.4 Polifenole

Polifenole to organiczne zwigzki chemiczne ro$lin zawierajace wiecej niz jedng grupe
hydroksylowa potaczong z co najmniej jednym pier§cieniem aromatycznym. Jest to bardzo
obszerna grupa zwigzkow, ktora rozni si¢ miedzy sobg strukturami oraz wlasciwosciami

fizycznymi, chemicznymi i biologicznymi. Dzieli si¢ je na podgrupy biorac pod uwage budowe
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chemiczng (flawonoidy, kwasy fenolowe, stilbeny, lignany, taniny). Roslinom zapewniajg
ochron¢ przed owadami, czy grzybami oraz speiniajg funkcje barwnikow i1 antyoksydantow
[24]. W tej rozlegtej grupie wyrdznily si¢ izoflawony — nalezace do flawonoidéw, mimo ze ich
dziatanie ochronne na koS$ci nie jest jeszcze do konca poznane. Z racji tego, ze izoflawony
to estrogeny ro$linne (fitoestrogeny) wykazujg potencjalny wplyw na organizm Kkobiet
w okresie obnizenia produkcji tego hormonu, prowadzacego do zaburzenia mineralizacji tkanki
kostnej i jej stopniowej degeneracji [14]. Zrodtami fitoestrogendw sa przede wszystkim soja
1 jej przetwory oraz nasiona ro$lin stragczkowych. Wykryto je takze w owocach, warzywach
i orzechach. W Polsce spozycie soi i jej przetworéw nie jest rozpowszechnione i jej udziat
w catodziennej racji pokarmowej zazwyczaj jest znikomy [93]. Wérdd kobiet w podesztym
wieku, ktore spozywaty izoflawonoidy sojowe zauwazono widoczny wzrost gestosci
mineralnej kosci, co chroni przed wystapieniem osteoporozy [94]. Potrzebne sg jednak dalsze
badania, by jednoznacznie potwierdzi¢ ich pozytywny wplyw na prewencj¢ 1 kontrolowanie
osteoporozy wystepujacej wsrod kobiet w podesztym wieku. Mimo braku rozstrzygajacych
dowodow warto wprowadzi¢ do diety soje¢ i jej produkty, jako naturalne zrédta fitoestrogenow,
witamin, mineraldéw oraz bialka roslinnego. Bedzie to dobrym uzupetnieniem i kolejnym
zrodtem sktadnikow pozytywnie wplywajacych na uktad kostny [95]. Obecnie nie istnieja
oficjalne normy dziennego spozycia polifenoli takie jak RDA, Al czy UL, jednak szacunkowe
dzienne spozycie polifenoli w Polsce wynosi 1000-1200 mg w przeliczeniu na kwas galusowy
[96]. Podobnie jest we Francji - okoto 1200 mg [97] oraz Finlandii - 863 mg/d [98].

4.5 Uzywki a osteoporoza

Substancje zawarte w alkoholu, kawie, herbacie czy czekoladzie moga dziata¢ niekorzystnie
na uktad kostny prowadzac tym samym do wystapienia lub poglebienia osteoporozy. Wptyw
nadmiernych iloéci alkoholu na kosci skutkuje zahamowaniem produkcji tkanki chrzestnej
1 kostnej, wywotane jest to zwigkszeniem wydalania wapnia z moczem, przez co bilans
wapniowy jest ujemny. W przypadku czgstego spozycia alkoholu wystepujace niedobory
pokarmowe wapnia, witaminy D, fosforu oraz innych sktadnikow wywieraja negatywny wptyw
na caly organizm, w tym na jakos$¢ uktadu szkieletowego [25, 26]. Substancja wywierajaca
wplyw na obnizenie jakosci koscca jest kofeina wystepujaca miedzy innymi w kawie, herbacie,
stodkich napojach i czekoladzie [1]. Znaczna cze$¢é spoteczenstwa codziennie spozywa jej
nadmierne iloéci, co moze prowadzi¢ do probleméw zdrowotnych, takich jak demineralizacja

kosci [99]. Osobom po 50 roku zycia nie zaleca si¢ wypijania wickszej ilosci kawy niz dwie
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filizanki naparu sredniej mocy. Spozywanie codziennie wiekszej ilosci kawy o wigkszej mocy
prowadzi do zmniejszenia gestosci mineralnej kosci, wywotanej zwickszonym wydalaniem
wapnia z moczem, zmniejszonym wchtanianiem, a takze zaburzeniami w metabolizmie koS$ci
[1]. Gestos¢ kosci pozostaje zachowana, gdy spozycie produktow mlecznych jest
na odpowiednim poziomie. Warto wiec do napojow kofeinowych dodawa¢ mleko w ilosci
okoto 40 mg, by niwelowac¢ straty wapnia. Warto urozmaici¢ diet¢ 0sob w podesztym wieku,
aby nie dopusci¢ do wystgpienia niedoboréw. Obecnos¢ uzywek jest dopuszczalna, chociaz
nalezy kontrolowa¢ spozywang ilo$¢ oraz jakos$¢ tego typu produktow. Kofeina pobudza
organizm, wigc jest dobrym stymulatorem do wykonywania czynno$ci domowych
oraz podjecia aktywnosci fizycznej, co wywiera korzystny wptyw na uktad kostny, tym samym
wykazujac dziatania prewencyjne chronigce przed osteoporoza i wywotanymi przez nig
ztamaniami niskoenergetycznymi. Kofeina wptywa na organizm pozytywnie i negatywnie,
w przypadku spozywania jej w nadmiernych ilo$ciach. Nalezy wigc zwraca¢ uwage na jej podaz

z dieta [28].

5 Podsumowanie

I.  Osteoporoza wykrywana jest zazwyczaj po wystgpieniu pierwszego ztamania
osteoporotycznego. Stanowi duzy problem gléwnie w grupie oséb w starszym wieku,
zwlaszcza kobiet, poniewaz s3 one bardziej niz me¢zczyzni predysponowane
do jej wystapienia. Czynnikami ryzyka sa miedzy innymi grupa etniczna, pte¢, wiek,
predyspozycje genetyczne, przyjmowane leki, czy inne schorzenia. W wigkszosci
nie jest mozliwa ich modyfikacja, jednak czynnikami, ktére mozna zmieniaé
1 wprowadza¢ juz od najmiodszych lat sa sposob Zywienia oraz aktywnos$¢ fizyczna.

Il.  Diagnostyka osteoporozy jest trudna ze wzgledu na brak charakterystycznych objawow
klinicznych mogacych poméc w wykryciu choroby. Najlepiej, by choroba zostata
zdiagnozowana przed wystapieniem zlamania niskoenergetycznego, aby stan pacjenta
nie byl przez nie pogorszony. Badania mozna podzieli¢ na kilka etapow. Pierwszym
z nich jest badanie przedmiotowe i podmiotowe pacjenta, kolejnym jest zastosowanie
metody FRAX, natomiast rozstrzygajacym pomiarem stwierdzajacym, czy badany jest
chory jest metoda DXA.

Ill.  Osteoporozy nie mozna wyleczy¢. Mozna stosowaé dziatania prewencyjne

zabezpieczajace przed wystgpieniem osteoporozy. W przypadku istniejgcej juz choroby
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prawidlowo skomponowana dieta lub suplementy mogg by¢ pomocne w zahamowaniu
proceséw degeneracyjnych.

IV.  Nieprawidlowy sposob zywienia jest istotnym czynnikiem ryzyka wystepowania
tej choroby. Tak niedobory, jak i nadmiary mogg mie¢ swdj udzial w rozwijaniu si¢
choroby. Prawidtowa dieta powinna by¢ wprowadzona juz od najmtodszych lat,
poniewaz to wlasnie w wieku dziecigcym i1 mlodzienczym nastepuje najbardziej
dynamiczny wzrost kosci i jego prawidtowa mineralizacja, ktdra bedzie warunkowata
zdrowy uktad kostny w pdzniejszych latach zycia.

V. Badania potwierdzaja wplyw wymienionych w pracy sktadnikow odzywczych,
mineralnych oraz biologicznie aktywnych na procesy metaboliczne kosci, prewencje
i kontrole osteoporozy u os6b w podesztym wieku, a takze procesy naprawcze

wystepujace w kosciach.
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