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1 Wstęp 

1.1  Definicja osteoporozy 

 

Słowo osteoporoza pochodzi od greckiego „osteon”, czyli kość oraz łacińskiego „porus”  

- dziura, ubytek. Samo tłumaczenie wskazuje, że jest to choroba układu kostnego [1].  

W XX wieku liczba ludzi oraz długość życia wzrosły, co za tym idzie odsetek osób  

z rozpoznaną osteoporozą również wzrósł. Osteoporoza stanowi poważny problem społeczny - 

jest związana ze zwiększoną umieralnością osób starszych oraz obniżoną jakością życia [2]. 

Wraz z wnikliwą analizą tej jednostki chorobowej, jej tłumaczenie rozwijało się w czasie. 

Definicja osteoporozy z 1993 roku zaproponowana przez Światową Organizację Zdrowia 

(WHO), przyjmuje, że jednostka ta jest układową chorobą szkieletu, charakteryzuje ją niska 

masa kostna oraz zaburzona mikroarchitektura tkanki kostnej, co prowadzi do wzmożonej 

łamliwości kości i do samych złamań. W 2001 roku grupa ekspertów National Osteoporosis 

Foundation (NOF) i National Institutes of Health (NIH), ustaliła, że osteoporoza to choroba 

szkieletu z nieprawidłową wytrzymałością kości [1]. Wg innej definicji osteoporoza  

to układowa choroba szkieletu, charakteryzująca się wzmożonym ryzykiem złamań kości  

w następstwie zmniejszenia ich odporności mechanicznej. Odporność mechaniczna kości jest 

uwarunkowana gęstością mineralną i jakością tkanki kostnej. Złamanie niskoenergetyczne 

definiuje się jako złamanie pod wpływem siły, która nie łamie zdrowej kości (upadek  

z wysokości własnego ciała lub wystąpienie złamania samoistnego). Można wyróżnić dwie 

podjednostki tej choroby: 1) osteoporozę pierwotną, która rozwija się wśród kobiet  

po menopauzie i [rzadziej] u mężczyzn w podeszłym wieku oraz 2) wtórną, która jest 

następstwem różnych stanów patologicznych lub wynikiem działania niektórych leków bądź 

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

1.1.1  Patogeneza 

Aktywny metabolizm tkanki kostnej składa się na procesy kościotwórcze i kościogubne.  

W procesach kościotwórczych główną rolę pełnią osteoblasty, czyli komórki odpowiedzialne 

za proces tworzenia i odpowiedniej mineralizacji kości. W procesach resorpcyjnych udział 

biorą osteoklasty - komórki kościogubne [4]. Procesy kościotwórcze są najaktywniejsze  

w okresie wzrostu osób młodych, dzieje się tak do momentu osiągnięcia szczytowej masy 

kostnej w wieku 30-35 lat. Procesy te wyrównują się z procesami resorpcyjnymi u dojrzałego 
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człowieka, wtedy też ma miejsce proces przebudowy kośćca decydujący o dalszym utrzymaniu 

dobrego stanu kości [5]. Resorpcja dominuje u osób w wieku podeszłym. Może być to 

spowodowane zwiększoną aktywnością osteoklastów, której osteoblasty nie potrafią 

zrównoważyć. Z tego powodu zwarta struktura drobnowłóknista tkanki podporowej, 

utraciwszy komórki beleczkowate, ulega osłabieniu i staje się bardziej podatna na złamania  

i urazy [6]. Objawia się to pogłębioną porowatością zewnętrznej warstwy kości korowej  

oraz wzmożoną perforacją beleczek kości gąbczastej, występującej wspólnie z coraz większym 

ich ścieńczeniem. Wpływa to przede wszystkim na znaczne osłabienie wytrzymałości 

biomechanicznej kośćca u osób w podeszłym wieku. Na układ kostny stale wywierają wpływ 

czynniki modelujące zarówno endogenne, jak i egzogenne. Czynności komórek, które biorą 

udział w mechanizmach przemiany i przebudowy tkanki kostnej ulegają zmianie, co ma 

bezpośredni wpływ na starzenie się tkanki. Wraz z postępującym wiekiem funkcja osteoblastów 

zostaje zachwiana. Wpływa to na regresję produkcji tkanki kostnej w miejscu przerwania jej 

ciągłości, a także wolniejszy proces kościotworzenia w reakcji na obciążenia o charakterze 

mechanicznym. Zmniejszenie liczby osteocytów oraz zwiększony ich rozpad prowadzi  

do nasilonej porowatości kości, rozrostu pustych jamek kostnych pozbawionych osteocytów 

oraz ryzykiem wystąpienia mikrozłamań. Czynniki ryzyka warunkują, z jaką szybkością 

nastąpi utrata masy kostnej, głównie u osób starszych. Skutki działania tych czynników zależą 

od uwarunkowań genetycznych jednostki [7].  

1.1.2  Epidemiologia 

W populacji polskiej zauważa się nieustanny wzrost liczby osób ze zdiagnozowaną 

osteoporozą, głównie kobiet. W skali całego świata zachorowalność na osteoporozę  

ma tendencję wzrostową, co z pewnością jest spowodowane starzeniem się społeczeństwa  

i  bezobjawowym przebiegiem choroby. W 2021 roku na osteoporozę chorowało około 22,1% 

kobiet oraz 6,1% mężczyzn, którzy już ukończyli 50 r.ż. [8]. Mimo dostępnych badań i rosnącej 

świadomości populacji o ryzyku jakie niesie za sobą ta choroba, jest ona diagnozowana  

po wielu latach, najczęściej z powodu pierwszego złamania spowodowanego zmianami  

w strukturze kości. Światowa Organizacja Zdrowia uważa, iż jest to jedna z najpoważniejszych 

chorób cywilizacyjnych, której przyczyną jest mniejsza aktywność fizyczna oraz zmiana 

sposobu żywienia [9]. Raport Narodowego Funduszu Zdrowia podaje, że szacowana liczba 

osób chorych na osteoporozę w Polsce, w 2024 roku, oparta na wskaźnikach 

epidemiologicznych, to 2,3 mln, z czego 1,8 mln to kobiety. W 2024 roku odnotowano 169 tys. 

złamań, które najczęściej przypisywane są osteoporozie. Wartość refundacji świadczeń z tego 
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powodu wyniosła 1,14 mld zł, z czego 62% to środki przeznaczone na świadczenia z powodu 

złamań bliższego końca kości udowej (b.k.k.u.) (37 tys. złamań w 2024 roku) [10]. 

1.1.3  Klasyfikacja 

Osteoporozę dzieli się ze względu na lokalizację oraz na etiologię.  

Podział osteoporozy ze względu na lokalizację: 

• Miejscowa - dotyczy niektórych obszarów układu kostnego, na które oddziałują 

niekorzystne czynniki patogenne, takie jak pojawienie się stanu zapalnego,  

czy długotrwałe unieruchomienie spowodowane koniecznością usztywnienia miejsca 

uszkodzonego opatrunkiem gipsowym. 

• Uogólniona - obejmuje cały układ kostny. Jej najczęstszymi przyczynami są defekty 

metaboliczne oraz procesy zanikowe zachodzące w organizmie. Zmiany struktur 

szkieletu różnią się między sobą stopniem zaawansowania. 

Klasyfikacja osteoporozy według etiologii: 

• Pierwotna - występuje najczęściej, bo aż w 70% przypadków. Dzieli się na: 

➢ Postać idiopatyczną (tzw. młodzieńczą) - nieprawidłowy w stosunku do norm 

rozwojowych wzrost szkieletu. Etiologia tej choroby jest wciąż nieznana. 

➢ Postać inwolucyjna w związku z niepoprawnym zachodzeniem procesów 

metabolicznych kości, prowadzącym do szybszego wystąpienia osteopenii.  

W tej postaci osteoporozy wyodrębnia się: 

✓ Typ I (pomenopauzalny) - najczęściej chorują na nią kobiety  

w przedziale wiekowym od 50 do 60 lat. Typowym objawem  

są kompresyjne złamania, obejmujące zwykle części bliższe kości 

przedramiennej oraz trzony kręgów. 

✓ Typ II (starczy) - dotyka osób po 70 roku życia zarówno kobiet, jak i  

mężczyzn. Złamania występują w trzonach kręgów oraz w szyjce kości 

udowej.  

• Wtórna - występuje w około 30% przypadków. Jest spowodowana obecnością danego 

czynnika etiologicznego, bądź może być związana z czynnikami jatrogennymi 

(spowodowanymi lekami), terapią, wadami genetycznymi lub patologiami 

endokrynologicznymi [7].  
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1.1.4 Czynniki ryzyka 

Czynniki ryzyka mają wpływ na masę kostną, która nie osiąga prawidłowej wartości 

szczytowej do 30-35 roku życia, bądź jej nadmierny ubytek koreluje ze starzeniem się 

organizmu [1]. Istnieje podział, według którego wyróżnia się trzy grupy czynników ryzyka. 

Niemodyfikowalne, czyli takie których nie możemy wyeliminować. Częściowo 

modyfikowalne, które w pewnym stopniu udaje się wyeliminować oraz czynniki ryzyka, które 

udaje się wyeliminować całkowicie [11].  

Niemodyfikowalne czynniki ryzyka to: 

• Płeć - wśród kobiet osteoporoza występuje cztery razy częściej niż u mężczyzn. 

Spowodowane jest to menopauzą oraz mniejszą szczytową masą kostną, która  

w porównaniu do mężczyzn jest o 25-30% niższa; 

• Grupa etniczna - Azjatki oraz kobiety rasy białej są najbardziej narażone na wystąpienie 

osteoporozy; 

• Wiek - wraz ze starzeniem się organizmu szczytowa masa kostna uzyskana około  

30 roku życia ulega powolnej degradacji. U kobiet proces ten może doprowadzić  

do jej zmniejszenia nawet o 45-50%. Wraz z wiekiem i okresem menopauzy, w którym 

to następuje stopniowy zanik funkcji endokrynnych jajników dochodzi do zmniejszenia 

masy kostnej. Istotny spadek produkcji estrogenu, który jest niezbędny  

do gromadzenia masy kostnej, skutkuje demineralizacją kości i ubytkiem masy kostnej, 

prowadząc do osłabienia ich struktury; 

• Predyspozycje rodzinne oraz uwarunkowania genetyczne - występowanie osteoporozy 

jest związane z obecnością niektórych genów. Determinują one łatwość, z jaką może 

dojść do przerwania ciągłości kości przez zadziałanie czynnika niskoenergetycznego 

oraz warunkują gęstość mineralną kośćca. Jeśli w żeńskiej części rodziny występowały 

złamania osteoporotyczne, to bardzo prawdopodobne, że kobiety w tej rodzinie będą 

miały niską masę kostną oraz predyspozycje do złamań. 

Częściowo modyfikowalne czynniki ryzyka to: 

• Przedwczesna menopauza - niedobór estrogenów spowodowany samoistnym, bądź 

poresekcyjnym zahamowaniem funkcji wydzielniczej jajników u kobiety, która nie 

przekroczyła 45 roku życia znacznie zwiększa ryzyko wystąpienia osteoporozy; 
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• Niski wskaźnik masy ciała - kobiety, których wskaźnik masy ciała wynosi mniej niż  

18-20 kg/m2 są bardziej narażone na wystąpienie osteoporozy. Jest to spowodowane 

mniejszą zawartością tkanki tłuszczowej, w której zachodzi konwersja androgenów 

nadnerczowych do estrogenów oraz naturalnie mniejszą szczytową masą kostną  

w porównaniu do kobiet o większej masie ciała [1];  

• Choroby współistniejące - jest to bardzo duża grupa chorób o zróżnicowanych 

podłożach, które w różny sposób zwiększają ryzyko wystąpienia bądź pogłębienia 

osteoporozy. Schorzenia układu pokarmowego takie, jak celiakia, choroby wątroby, 

zapalenia jelita, a także przypadki żywienia pozajelitowego, czy resekcji danego 

odcinka przewodu pokarmowego negatywnie wpływają na wchłanianie składników 

odżywczych. Nadczynność tarczycy, cukrzyca typu I oraz reumatoidalne zapalenie 

stawów istotnie przyczyniają się do podwyższenia ryzyka złamań niskoenergetycznych. 

Mukowiscydoza, przewlekła obturacyjna choroba płuc, choroby szpiku mogą 

prowadzić do osłabienia mikroarchitektury tkanki kostnej. Zaburzenia psychiczne,  

jak depresja, czy anoreksja wiążą się ze znacznie zmniejszonym spożywaniem 

pokarmów, czego skutkiem jest niedożywienie, wyniszczenie organizmu i niedobór 

niezbędnych składników odżywczych [12]; 

• Leki - długotrwałe przyjmowanie leków takich, jak glikokortykosteriody, heparyna, 

metotreksat, duże dawki witaminy A, leki przeciwpadaczkowe, czy leki podawane w 

przypadku zaburzeń psychicznych mogą przyczyniać się do ubytku masy kostnej, 

zaburzeń wchłaniania wapnia, a więc także do wzrostu ryzyka wystąpienia osteoporozy. 

Modyfikowalne czynniki ryzyka: 

• Mała aktywność fizyczna - osoby regularnie podejmujące aktywność fizyczną nie są 

nadmiernie narażone na ubytek masy kostnej. Ponadto osoby młode systematycznie 

uprawiające sport bardzo często osiągają wyższą szczytową masę kostną, w porównaniu 

do osób nie ćwiczących [13]; 

• Długotrwałe unieruchomienie - powoduje znaczny ubytek masy kostnej nawet u osób 

młodych, długotrwale unieruchomionych [1]; 

• Nieprawidłowa dieta, w której za negatywne czynniki uważa się niedostateczną podaż 

witaminy D, wapnia, białka, magnezu, witaminy K i C, ponieważ związki te mają  

za zadanie zwiększać masę kostną. Istotne są odpowiednie proporcje wapnia do fosforu 

oraz dostarczanie z dietą kwasów tłuszczowych omega-3, a także izoflawonoidów. 
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Czynnikami powodującymi obniżanie masy kostnej są nadmierne ilości białka, sodu  

i witaminy A [14]; 

• Nadużywanie alkoholu - przyjmowanie dużych dawek alkoholu jest czynnikiem 

negatywnie działającym na mechanizm proliferacji i aktywności osteoblastów oraz  

na przebudowę struktury kości. Zaburzając te mechanizmy alkohol działa bezpośrednio 

na naruszenie homeostazy kości; 

• Nadmierne spożycie kofeiny - wpływa na znaczne zwiększenie wydalania wapnia  

z moczem oraz hamuje uzupełnienie niedoborów nawet do 24 godzin po spożyciu 

kofeiny (zaburza śródmiąższowe wchłanianie wapnia). Kobiety spożywające w ciągu 

dnia trzy filiżanki mocnej kawy, bądź większą ich ilość są bardziej narażone  

na wystąpienie osteoporozy. Jednak niekorzystne skutki nadmiaru kofeiny można 

zniwelować poprzez dodatek źródła wapnia w postaci mleka lub śmietanki do kawy; 

• Palenie papierosów - tak czynne, jak i bierne pociąga za sobą nieodwracalne zmiany  

w beleczkowatej mikroarchitekturze kości, powodując znaczne ich osłabienie  

na czynniki mechaniczne oraz tarcie [15]. Prowadzi także do szybkiego ubytku masy 

kostnej oraz wzrostu ryzyka wystąpienia złamania w obrębie kości biodrowej u osób  

w podeszłym wieku [13]. Bez względu na płeć osoby palącej prawdopodobieństwo 

wystąpienia złamań ostroporotycznych rośnie wraz z długością stażu palenia 

papierosów, wśród kobiet nawet dwukrotnie [15]; 

• Dieta ubogobiałkowa - długotrwałe jej stosowanie skutkuje zbyt małym 

skumulowaniem masy kostnej oraz prowadzi do występowania zaburzeń 

metabolicznych kości [7]; 

• Dieta bogatobiałkowa - niewspółmierna do zapotrzebowania ilość spożywanego w 

posiłkach białka, zwłaszcza zwierzęcego, jest przyczyną zwiększonego nawet o połowę 

wydalania wapnia z moczem [1].  

1.1.5  Objawy 

Osteoporoza jest chorobą długo przebiegającą bez objawów klinicznych. Może trwać wiele lat 

systematycznie niszcząc strukturę kości i dopiero w zaawansowanym stadium zostać wykryta 

w przypadku złamania i podjęcia dalszej diagnostyki. Jednym z wczesnych objawów 

świadczących o postępującej osteoporozie jest ostry ból odczuwany w kręgosłupie,  

w środkowo-dolnej okolicy odcinka piersiowego lub piersiowo-lędźwiowego. Chory może  

go odczuwać zarówno w spoczynku, jak i podczas wykonywania czynności dnia codziennego. 
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Jednak pełne objawy choroby występują pod postacią złamań. Najczęściej występującymi 

złamaniami są te, które dotykają kręgosłupa, żeber, miednicy, odcinka bliższego kości 

przedramienia, bliższego końca kości udowej, ramiennej oraz piszczelowej. Są one nazywane 

złamaniami niskoenergetycznymi, czyli takimi, które powstały przez działanie czynników,  

u osoby zdrowej niewywołujących tak poważnych następstw. Złamania odcinka bliższego 

kości promieniowej typu Collesa (złamanie nasady dalszej kości promieniowej) oraz złamania 

kompresyjne kręgów, dotyczące najczęściej tych położonych w odcinku piersiowym  

i lędźwiowym, są typowe dla osteoporozy pomenopauzalnej. W sytuacji, gdy uszkodzeniu 

ulegną kręgi odczuwane objawy mogą mieć inny stopień nasilenia. Pacjent może odczuwać 

jedynie znikomy dyskomfort podczas czynności takich, jak siadanie bądź stanie, ale również 

dojmujący ból, który skutecznie prowadzi do ograniczenia ruchomości kręgosłupa oraz zmian 

postawy. Jest to spowodowane różną ilością i rozległością uszkodzeń kręgów. Upadki, skłony, 

silny kaszel, podnoszenie przedmiotów są czynnikami, które często prowadzą do uszkodzenia 

trzonu kręgów. Bardzo często złamania kompresyjne kręgów nie są rozpoznane, mimo tego,  

że ich związek ze zwiększoną zachorowalnością oraz śmiertelnością jest jednoznaczny. Może 

to wynikać z braku bądź niewielkich objawów związanych z uszkodzeniem kręgosłupa. 

Złamania bliższego końca kości udowej mogą prowadzić do bardzo poważnych konsekwencji, 

jakimi są powikłania ze strony układu sercowo-naczyniowego, powikłania zakrzepowo-

zatorowe oraz zakaźne mogące doprowadzić do niepełnosprawności, a także do śmierci 

pacjenta. Przebycie tego złamania w znacznym stopniu może przyczynić się do wystąpienia 

złamania o takim samym charakterze w drugiej kończynie. W przypadku, zaawansowanego 

stadium osteoporozy dochodzi do deformacji szkieletu. Charakterystycznym objawem jest 

pogłębienie kifozy kręgosłupa potocznie nazywane wdowim garbem. Pociąga to za sobą 

zaburzenie pracy układu pokarmowego, oddechowego oraz układu krążenia [1]. 

1.1.6  Diagnostyka 

Osteoporoza jest chorobą przebiegającą bez charakterystycznych objawów klinicznych - 

diagnostyka jest trudna i powinna nastąpić przed wystąpieniem złamania [16]. Diagnostykę 

osteoporozy można podzielić na kilka etapów. Pierwszym z nich jest badanie przedmiotowe  

i podmiotowe pacjenta, w którym dowiadujemy się, czy nie jest on narażony na czynniki ryzyka 

warunkujące wystąpienie osteoporozy, takie jak dieta niedoborowa, stosowanie używek, 

występowanie osteoporozy w rodzinie, czy przebyte złamania. Wywiad ten umożliwia 

wskazanie osób zagrożonych wystąpieniem złamań niskoenergetycznych [9]. U pacjentów  

ze stwierdzonym zwiększonym ryzykiem upadków należy wprowadzić drugi etap diagnostyki, 
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którym jest oszacowanie bezwzględnego 10-letniego ryzyka złamań, czyli zastosowanie 

metody FRAX (Fracture Risk Assessment Tool). Metoda ta została stworzona pod postacią 

łatwego w obsłudze narzędzia internetowego, w którym każdy może obliczyć własne ryzyko 

złamań. Kalkulator ten oblicza ryzyko najczęstszych złamań osteoporotycznych, którymi  

są: złamanie szyjki kości udowej, przedramienia, żeber, trzonu kręgów oraz bliższego końca 

kości udowej [17]. FRAX ma bardzo rozbudowaną analizę czynników ryzyka złamań, które 

bierze pod uwagę w badaniu. Jeśli u chorego wystąpiło już złamanie, ryzyko kolejnego 

złamania jest na tyle wysokie, że decyzja o leczeniu jest podejmowana bez przeprowadzenia 

badania metodą DXA (Dual Energy X-ray Absorptiometry). W wypadku, gdy diagnostyka jest 

w toku, badanie DXA jest niezbędne do rozstrzygnięcia, czy konieczne jest włączenie leczenia, 

czy nie [18]. DXA, czyli tak zwana dwuwiązkowa absorpcjometria rentgenowska jest metodą 

standardowo używaną do oceny gęstości mineralnej kości. Ocenę tą przeprowadza się  

na kręgosłupie, a dokładniej na odcinku lędźwiowym oraz na bliższym odcinku kości udowej. 

Otrzymane wyniki porównuje się do ustalonych wcześniej zakresów i stwierdza, czy dany 

pacjent ma osteoporozę [9, 19].  

Tabela 1. Zakresy wartości wskaźnika T (liczba odchyleń standardowych od szczytowej 

masy kostnej) [20]. 
 

Stan kliniczny Zakresy wartości wskaźnika T-score 

Stan prawidłowy +1 do –1 SD (Standard Deviation – 

odchylenie standardowe) 

 

Mała masa kostna (osteopenia) –1,1 do –2,4 SD 

Osteoporoza –2,5 lub mniej SD 

 

Zastosowanie w diagnostyce znajdują też markery biochemiczne obrotu kostnego. Są one 

wykorzystywane do oceny metabolizmu tkanki kostnej. Oznaczenie ich stężenia w surowicy 

krwi oraz w badanym moczu jest wypadkową aktywności procesów przebudowy mających 

miejsce we wszystkich kościach organizmu. Resorpcja oraz szybkość przebiegu procesów 

kościotworzenia jest oceniania dzięki oznaczeniu stężenia markerów. Osoby, u których 

wykryto znaczny wzrost poziomu markerów resorpcyjnych są narażone na większe ryzyko 

złamań w przeciwieństwie do osób, które mimo podobnych wartości gęstości mineralnej kości 

(BMD) mają niższe wartości markerów [9]. 
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Tabela 2. Biochemiczne markery obrotu kostnego, modyfikacja własna wg [9]. 

Markery kościotworzenia Markery resorpcji 

Frakcja kostna alkalicznej fosfatazy (b-ALP) 

 

pirydynolina i dezoksypirydynolina (PYD i 

DPD)  

Osteokalcyna (OC)  

 

N-końcowy usieciowany telopeptyd 

łańcucha alfa, kolagenu typu I (NTX) 

 

N-końcowy propeptyd prokolagenu typu I 

(PINP) 

C-końcowy usieciowany telopeptyd 

łańcucha alfa, kolagenu typu I (CTX) 

 

 W diagnostyce osteoporozy pomocne są badania krwi i moczu, w których ocenie podlega stan  

gospodarki wapniowo-fosforanowej oraz badania takie, jak tomografia komputerowa, czy 

ultrasonografia [9]. 

1.1.7  Profilaktyka i leczenie 

W profilaktyce osteoporozy najważniejsze jest wykluczenie działania modyfikowalnych 

czynników ryzyka, takich jak deficyt składników odżywczych, długotrwałe unieruchomienie, 

czy palenie tytoniu. Istotna też jest odpowiednia podaż składników mineralnych, między 

innymi: wapnia w ilości 1200 mg/d oraz witaminy D w dawce 800-1000 IU/d [18]. Leczenie 

osteoporozy ma na celu zapobieganie wystąpienia złamania niskoenergetycznego lub, gdy  

już wystąpiło, przeciwdziałanie kolejnemu złamaniu [21]. By to uzyskać zwiększa się 

wytrzymałość kości, aby były mniej podatne na złamania oraz zapobiega się upadkom, w celu 

niedopuszczenia do działania czynnika uszkadzającego. Według zaleceń lekarza, opartych na 

przeprowadzonych badaniach metodą FRAX można wprowadzić leczenie farmakologiczne, 

które należy rozpocząć dopiero po zgodzie na współpracę pacjenta, gdyż jest ono kosztowne  

i długotrwałe [18]. Ze względu na złożoną patologię schorzenia należy zastosować 

wielowymiarowe leczenie [22]. Lek należy dobrać indywidualnie dla każdego pacjenta, 

uwzględniając czynniki takie jak: ogólny stan chorego, typ oraz zaawansowanie osteoporozy, 

przyjmowane leki oraz inne schorzenia [23]. Lekami stosowanymi w terapii są leki 

antyresorpcyjne, które przeciwdziałają procesom degradacyjnym kośćca zmniejszając tempo 

resorpcji, tym samym umożliwiając osteoblastom mineralizację i wytwarzanie kości. Natomiast 

leki anaboliczne pobudzając osteoblasty powodują intensyfikowanie tworzenia nowej tkanki 

kostnej. Ponadto ich pozytywne działanie na mikroarchitekturę kości znacznie zmniejsza 

ryzyko ich złamania. Terapia farmakologiczna daje wyniki u osób z niską masą kostną znacznie 
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zwiększając wytrzymałość mechaniczną kośćca przez zwiększenie jego gęstości mineralnej 

[21, 19]. Wprowadzenie leków w terapii osteoporozy znacznie przyczynia się do polepszenia 

jakości życia pacjentów, zmniejszenia ilości złamań oraz do zahamowania zmian 

osteoporotycznych [22]. 

 

2 Założenia i cel pracy 

 

1. Analiza roli prawidłowego żywienia w profilaktyce i leczeniu osteoporozy wśród osób 

w wieku podeszłym. 

2. Analiza składników niezbędnych do utrzymania prawidłowego stanu kości. 

3. Analiza literatury poglądowej, jak i doświadczalnej z ostatnich 10 lat. 

3 Materiał i metodyka badań 

 

Do realizacji pracy wykorzystano współczesne, specjalistyczne publikacje polsko- i 

anglojęzyczne.  

4 Dieta w profilaktyce i kontrolowaniu osteoporozy 

4.1  Prawidłowe żywienie 

 

Elementem, który w znacznym stopniu determinuje prawidłowy wzrost i rozwój dzieci  

oraz młodzieży jest prawidłowe żywienie wprowadzane i utrwalane już od najmłodszych lat. 

Dalsza edukacja oraz uświadamianie społeczeństwa, jak istotne to zagadnienie wpływa  

na zmianę stylu życia, tym samym zmniejszając ryzyko wystąpienia osteoporozy  

lub powstrzymując postępującą degenerację kośćca. Osteoporoza u osób w wieku dojrzałym  

i starczym w wielu przypadkach jest skutkiem nieprawidłowej architektury kostnej powstałej 

w dzieciństwie i wieku młodzieńczym. Sposób żywienia, aktywność fizyczna, przyjmowane 

leki, czy przebyte choroby mają istotny wpływ na osiągnięcie szczytowej masy kostnej  

w młodości, a tym samym mogą zapobiegać bądź prowadzić do osteoporozy w dalszym życiu. 

W pierwszej i drugiej dekadzie życia, gdy wzrost i rozwój są najbardziej dynamiczne, czynniki 

zwiększające szczytową masę kostną będą w prewencji osteoporozy najistotniejsze.  
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W przypadku żywienia takim czynnikiem jest zdrowa i właściwie zbilansowana dieta 

zawierająca odpowiednią podaż białka, tłuszczy, wapnia, magnezu, witamin i minerałów. 

Nieprawidłowa dieta dostarczająca codziennie nadmiernych ilości składników, takich jak 

witamina A, białko, sód, alkohol, czy kofeina wzmaga ryzyko zachorowania i pogłębienia 

schorzenia. Drugim istotnym czynnikiem mającym wpływ na poprawę jakości kości  

jest aktywność fizyczna, głównie w postaci ćwiczeń oporowych, wpływają one stymulująco  

na metabolizm kości, ich wzrost oraz przebudowę, niwelując tym samym ryzyko zachorowania 

[24]. W przypadku zdiagnozowanej osteoporozy nie jest możliwe cofnięcie zmian 

chorobowych układu kostnego. Poprzez zmianę stylu życia można jednak tę chorobę  

kontrolować i nie dopuścić do dalszego jej rozwoju lub przynajmniej opóźnić postęp procesu 

degradacyjnego kości [25]. Sposób żywienia, aktywność fizyczna, czy przyjmowane leki 

należą do czynników modyfikowalnych, na które osoby narażone na ryzyko wystąpienia 

osteoporozy mają największy wpływ [24].       

4.1.1  Znaczenie białka  

Białko jest niezbędnym elementem w procesie kościotworzenia i funkcjonowania układu 

szkieletowego [26]. Składa się ono w 50% na objętość kości oraz w około jednej trzeciej na  

ich masę, co świadczy o istotnej roli białka, jaką może odegrać w przeciwdziałaniu rozwojowi 

osteoporozy [27]. Zachowanie właściwej masy kostnej jest możliwe dzięki odpowiedniej ilości 

syntetyzowanego kolagenu i innych białek niekolagenowych, które biorą udział w budowaniu 

organicznej matrycy kości. Obniżona podaż białka w diecie skutkuje zmniejszeniem ilości 

wytwarzanego kolagenu, prowadząc do zmniejszenia masy tkanki kostnej, której to kolagen 

jest jednym z głównych składników [28]. Białko dostarczane do organizmu w odpowiednich 

ilościach determinuje zachowanie zdrowia oraz dobrego stanu układu kostnego u osób  

w podeszłym wieku [27]. Dynamiczny rozwój badań nad wpływem białka na organizm 

nieustannie dostarcza nowych informacji, takich jak jego wpływ na masę mięśniową, czy masę 

kostną. Są one niezwykle istotne w opracowywaniu strategii przeciwdziałania rozwojowi 

osteoporozy [29]. Przykładem jest badanie przekrojowe dotyczące zależności między ilością 

białka dostarczonego w diecie, a gęstością mineralną kości, wskazujące na pozytywny efekt, 

jaki daje odpowiednia podaż tego składnika. W badaniu tym brało udział 1077 kobiet, które 

poddane były ocenie ilościowego dostarczenia białka (w postaci kwestionariuszy częstości 

spożywania posiłków) oraz badaniu DEXA, za pomocą którego możliwa była szczegółowa 

ocena gęstości mineralnej kości, w tym wypadku biodra. Po interpretacji wyników stwierdzono, 

że uczestniczki o najniższej podaży białka w diecie (<66 g/dobę), w porównaniu do kobiet o 
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istotnie wyższej jego podaży (>87 g/dobę) miały zauważalnie niższą gęstość mineralną kości. 

Umożliwia to stwierdzenie, że białko ma wpływ na układ kostny i może być jednym  

z czynników prewencyjnych chroniących kości przed zmianami osteoporotycznymi [30]. 

Jednakże przeprowadzane badania nadal są niewystarczające, aby stwierdzić jednoznacznie,  

że odpowiednia podaż białka może zapobiegać złamaniom osteoporotycznym i przeciwdziałać 

rozwojowi choroby. Podaż białka zgodna z zaleceniami wynosi nie mniej niż 1 g/kg masy ciała/ 

dobę. Osobom starszym, które często nie dostarczają odpowiednich ilości składników 

pokarmowych rekomenduje się spożycie białka na poziomie 1,2 g/kg masy ciała/dobę [26]. 

Zalecane jest, aby głównym źródłem białka były mleko i produkty mleczne, chude i tłuste ryby 

oraz drób, gdyż dostarczają one nie tylko białka, ale również wapnia, który jest niezwykle 

istotnym składnikiem w metabolizmie kości. Czerwone mięso i produkty mięsne w nadmiarze 

w istocie dostarczają dużych ilości dobrego jakościowo białka, jednak stymulują także 

wydalanie wapnia z organizmu, gdyż mają właściwości zakwaszające, co zaburza równowagę 

kwasowo-zasadową ustroju i prowadzić może do niedoborów. W przypadku stosowania diety 

bezmięsnej dobrym zamiennikiem białka pochodzenia zwierzęcego są nasiona roślin 

strączkowych (fasola, soczewica, groch, ciecierzyca, bób, soja), gdyż zawierają one duże ilości 

białka, ale również potasu korzystnie wpływającego na stan kości  [14, 28]. Dostarczanie 

niedostatecznej ilości białka (poniżej 0,8 g/kg masy ciała/dobę) także ma swoje konsekwencje, 

w postaci zaburzeń we wchłanianiu wapnia, wtórnego podwyższenia stężenia parathormonu, 

negatywnego wpływu na mineralizację kości, w postaci widocznie zmniejszonej gęstości 

mineralnej kości [31]. Zarówno długotrwały niedobór jak i nadmiar białka mogą stać się 

czynnikiem rozwoju lub zaawansowania choroby [32].    

4.1.2  Znaczenie kwasów tłuszczowych 

Zalecane spożycie tłuszczów wynosi 25-30% dziennej podaży energii. Oczywiście ich ilość 

powinna być dobierana indywidualnie według potrzeb i czynników wpływających  

na zmniejszenie bądź zwiększenie ich zapotrzebowania [14]. W diecie osób w wieku 

podeszłym można zaobserwować tendencję do wzrostu spożycia tłuszczów ponad zalecaną 

ilość, głównie tych pochodzenia zwierzęcego, w postaci smalcu, boczku, słoniny i wszelkich 

tłustych mięs oraz masła, czy margaryny. Nie jest to zalecane, gdyż nadmierne ich spożycie ma 

negatywny wpływ na układ kostny. Także nadmiar tłuszczów roślinnych nie wpływa korzystnie 

na stan kośćca [32]. Znaczne przekroczenie zalecanych norm spożycia tłuszczów prowadzić 

może do zmniejszenia ilości wapnia w organizmie, poprzez stymulację jego usuwania  

oraz ograniczanie wchłaniania. Podaż nadmiernej ilości nasyconych kwasów tłuszczowych 
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skutkuje powstaniem nierozpuszczalnych związków wapnia i innych składników mineralnych, 

które mimo pobrania przez ustrój nie mogą być przez niego w żaden sposób wykorzystane  

i są wydalane z organizmu. Wiązana przez nie jest także witamina D, a wchłanianie 

niezwiązanego wapnia i innych składników jest hamowane. Jednak nie tylko nadmiar 

nasyconych kwasów tłuszczowych wpływa niekorzystnie na czynniki mające pozytywne 

działanie na stan kości. Długotrwałe spożycie dużych ilości wielonienasyconych kwasów 

tłuszczowych omega-6 (olej słonecznikowy, kukurydziany, sojowy) w nieodpowiedniej 

proporcji do kwasów tłuszczowych omega-3 (tłuste ryby morskie, algi) – powyżej 4:1 

powoduje niekorzystne zmiany zapalne, poprzez pobudzanie syntezy zapalnych cytokin, 

wykazujących działania degeneracyjne na układ kostny (dieta zachodnia nawet do 15:1).  

W odpowiednich ilościach kwasy tłuszczowe mogą wpływać pozytywnie na działania 

profilaktyczne zapobiegające osteoporozie. Jednonienasycone kwasy tłuszczowe (oliwa  

z oliwek, olej rzepakowy) dzięki swoim właściwościom wykazują działania ochronne 

względem kośćca, poprzez zwiększenie wchłaniania witaminy D, zmniejszenie wydalania 

wapnia z organizmu wraz z moczem oraz poprzez stymulujący wpływ na syntezę kolagenu  

w ustroju. Kwasy tłuszczowe o działaniu przeciwzapalnym, takie jak EPA 

(kwas eikozapentaenowy) i DHA (kwas dokozaheksaenowy), których głównym źródłem  

są ryby, poprzez hamowanie powstawania cytokin zapalnych chronią kości przed ubytkami  

i zmniejszeniem gęstości mineralnej kości [25, 27]. Wystarczające spożycie (AI) kwasów 

tłuszczowych omega-3 EPA i DHA, zgodnie z zaleceniami Narodowego Instytutu Zdrowia 

Publicznego, mieści się w granicach 250 mg/dobę [33, 34]. Według przeprowadzonych badań 

wielonienasycone kwasy tłuszczowe z rodziny omega-3 wykazują działania zapobiegające 

ryzyku zachorowania na osteoporozę [24]. Badania przeprowadzone w grupie mieszanej 

(mężczyźni i kobiety) w wieku powyżej 60 r.ż. wykazały, że suplementacja kwasami 

tłuszczowymi z rodziny omega-3 zwiększyła gęstość mineralną kości, która mierzona była  

w kręgosłupie, w odcinku lędźwiowym. Uwidacznia to wpływ spożycia kwasów tłuszczowych 

omega-3 na jakość i stan kośćca [35]. Jednak dane niejednoznacznie wskazują na pozytywny 

wpływ kwasów tłuszczowych omega-3 na zapobieganie złamaniom osteoporotycznym, 

przeciwdziałanie wystąpienia osteoporozy, czy też kontrolowanie już istniejącego schorzenia. 

Potrzebne są kolejne badania wykonywane na dużych grupach zarówno mężczyzn, jak i kobiet, 

aby stwierdzić, że optymalna ilość spożywanych kwasów tłuszczowych ma niepodważalny 

wpływ na stan i jakość układu kostnego i mogą być skuteczne w działaniach prewencyjnych 

dotyczących osteoporozy [36].            
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4.2 Witaminy ważne dla kości 

 

4.2.1 Witamina D 

Cholekalcyferol - zaliczany do witamin wykazuje działanie podobne do działania hormonów. 

Jest to uwarunkowane aktywnymi metabolitami witaminy D, które syntetyzowane są  

w nerkach, by następnie za pomocą krwi zostały przetransportowane do poszczególnych 

elementów organizmu, takich jak kości, tkanki, czy nabłonek jelitowy [28]. Różni się także  

od innych witamin tym, że jest syntetyzowana w skórze podczas ekspozycji na światło 

słoneczne w postaci 7-dehydrocholesterolu, który jest prowitaminą naturalnie występującą  

w organizmach zwierzęcych z form witaminy D, czyli cholekalcyferolu (witaminy D3).  

Jej synteza w skórze może dostarczać aż 80% zapotrzebowania organizmu na witaminę. Drugą 

jej formą dostarczaną do ustroju z pożywieniem jest ergokalcyferol (witamina D2), naturalnie 

występujący w organizmach roślinnych/drożdżach [27]. Witamina D znajduje się głównie  

w układzie kostnym, nerkach i jelicie. W nerkach syntetyzowana jest jej aktywna forma, czyli 

kalcytriol, który między innymi reguluje wchłanianie wapnia oraz wpływa na mineralizację 

kości [14]. Witamina ta w organizmie pełni istotną rolę w gospodarce wapniowo-fosforanowej, 

czym oddziałuje na utrzymanie prawidłowego funkcjonowania układu mięśniowo-

szkieletowego, a co za tym idzie do prawidłowej mineralizacji kości. Ponadto bierze udział  

w metabolizmie tkanki kostnej, a także utrzymuje stężenie wapnia w surowicy krwi  

na niezmiennym poziomie [7]. Formy aktywne tej witaminy uczestniczą w procesach 

proliferacji, dojrzewania oraz różnicowania komórek, prowadzą do znacznego zwiększenia 

wchłaniania wapnia w jelicie cienkim, a także stymulują odkładanie się wapnia w tkance 

kostnej oraz reabsorpcję wapnia, jak i fosforu w nerkach [24]. Obrazuje to, jak ważna jest podaż 

odpowiedniej ilości witaminy D, zwłaszcza w diecie osób starszych, która zależy od niedoboru 

występującego w organizmie i powinna być ustalana indywidualnie. Według zaleceń 

Narodowego Instytutu Zdrowia Publicznego osoby w podeszłym wieku powinny dostarczać  

15 µg dziennie tej witaminy [33, 34]. W krajach europejskich na podstawie badań odnotowuje 

się niepokojący deficyt witaminy D we wszystkich grupach wiekowych, począwszy od dzieci 

przez młodzież, aż do osób w wieku podeszłym. Z uwagi na jej istotną rolę, którą pełni  

w organizmie jest to problem, z którym należy walczyć poprzez edukację społeczeństwa oraz 

zachęcanie do regularnych badań stężenia jej we krwi i ewentualnej suplementacji. Niedobór 

witaminy D został uznany za istotny czynnik prowadzący do rozwoju osteoporozy u osób  

w podeszłym wieku i pogłębienia już istniejących degradacji układu kostnego, a także 

https://pl.wikipedia.org/wiki/Ergokalcyferol
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zwiększenia ryzyka upadków [24]. Przy zbyt małej ilości tej witaminy w ustroju wchłanianie 

wapnia znacznie się zmniejsza z 30-50% do 15% [7]. Skutkiem tego jest zmniejszenie stężenia 

wapnia we krwi, jak i fosforu, czego następstwem jest nieprawidłowa mineralizacja kośćca 

prowadząca do wielu schorzeń między innymi do osteoporozy. Jednak wpływ na układ kostny 

nie jest jedynym skutkiem niedoborów witaminy D. Prowadzą one również do zmniejszenia 

siły mięśni i ich sprawności, co wywołuje zaburzenia układu nerwowego objawiające się 

zaburzeniem równowagi, istotnie zwiększających ryzyko upadków i wynikających z nich 

złamań [14]. U osób w podeszłym wieku powodem niedoborów może być nieprawidłowa dieta, 

niedostarczająca zalecanych dawek witaminy oraz niewiedza odnośnie zalecanej suplementacji 

w sezonie jesienno-zimowym. Jednak głównym powodem jest jej zmniejszona synteza  

w skórze spowodowana starzeniem się organizmu oraz mniejszą ekspozycją na światło 

słoneczne [7]. W celu polepszenia wchłaniania witaminy D należy dostarczać do ustroju 

odpowiednie ilości witamin A i C, wapnia, fosforu oraz nienasyconych kwasów tłuszczowych. 

Jej wykorzystanie może być zaburzone przez działanie napojów alkoholowych, 

kortykosteroidów, czy środków przeczyszczających [25]. Wśród kobiet w wieku podeszłym 

utrzymywanie odpowiedniego poziomu witaminy D w ustroju zmniejsza ryzyko wystąpienia 

złamań osteoporotycznych oraz zmniejsza gęstość mineralną kości, poprzez zwiększenie 

pobierania wapnia z przewodu pokarmowego, zmniejszenie utraty masy kostnej oraz 

zmniejszenie stężenia parathormonu w organizmie. Odpowiednie spożycie tej witaminy  

ma więc działanie prewencyjne w zapobieganiu zachorowania na osteoporozę [27]. W badaniu 

przeprowadzonym wśród kobiet po menopauzie z osteoporozą, którego celem była ocena 

związku między zmierzonym poziomem witaminy D w ustroju, a siłą mięśni kolan, równowagą 

postawy oraz ruchomością funkcjonalną wykazano, że poziom witaminy D w surowicy  

był niezależnie powiązany ze znormalizowaną siłą wyprostu kolana i ruchliwością 

funkcjonalną u badanych kobiet. W badaniu tym wzięły udział 63 kobiety o średniej wieku  

60 lat i zdiagnozowaną osteoporozą. Poddane zostały testowi Timed Up and Go, za pomocą 

którego możliwa jest ocena mobilności funkcjonalnej, a także na specjalnej platformie 

zmierzona została równowaga postawy ciała. Natomiast maksymalna wytrzymałość zmierzona 

została przy użyciu izokinetycznego dynamometru dla zgięcia i wyprostowania kolan. 

Uczestniczki podzielono na kwantyle według zawartości badanej witaminy w surowicy krwi. 

W teście Time Up and Go grupa kobiet o najwyższym poziomie witaminy D zdobyła lepsze 

wyniki niż grupa o najniższej zawartości. W pozostałych badaniach status witaminy  

był niezależnie powiązany z uzyskanymi wynikami [37]. Najlepszym źródłem witaminy D  

jest światło słoneczne pokrywające w około 80% dzienne zapotrzebowanie, jednak mimo 
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niewystarczającej jej ilości w pożywieniu warto włączyć do diety produkty ją zawierające,  

jak tłuste ryby morskie, oleje rybne oraz wędzone ryby, jaja, a zawłaszcza żółtka, podroby, 

tłuszcze zwierzęce, żółte sery, pełne mleko [7, 32]. Osoby w wieku podeszłym z powodu 

większego ryzyka osteoporozy i czynników powodujących niedobory powinny suplementować 

ją nie tylko w okresie jesienno-zimowym, ale przez cały rok w dawce zalecanej przez lekarza, 

który uwzględni czynniki wpływające na zapotrzebowanie takie jak wiek, czy stan kliniczny 

[38]. Rekomendowaną dawką dla osób w wieku podeszłym (>65 r.ż.) jest dostarczenie jej  

z suplementem w ilości 800-2000 IU/dobę oraz powyżej 75 lat 2000-4000 IU/dobę [14, 29]. 

4.2.2  Witamina K 

Witamina K dzieli się na dwie formy: witaminę K1 nazywaną filochinonem oraz witaminę K2, 

czyli menachinon [28]. Są to związki naturalne, mają podobną strukturę i wykazują właściwości 

witamin rozpuszczalnych w tłuszczach. Filochinon jest syntetyzowany przez rośliny, dzięki 

czemu można dostarczyć go z pożywieniem [39]. Głównymi źródłami są zielone warzywa,  

na przykład brukselka, sałata, brokuł, czy szpinak, występuje także w olejach roślinnych  

i niektórych owocach (kiwi, awokado, winogrona zielone). Natomiast menachinon  

w większości jest syntetyzowany przez mikrobiom w jelicie grubym. Można go także 

dostarczyć z pożywieniem, gdyż występuje w produktach, takich jak niektóre sery, mięso, 

produkty mleczne, ryby, jaja oraz sfermentowana żywność [27]. Witamina ta nie tylko bierze 

udział w procesie krzepnięcia krwi, ale również wzmacnia strukturę kości oraz bierze czynny 

udział w ich metabolizmie. Jest niezbędnym elementem w procesie tworzenia w osteoblastach 

osteokalcyny. To podstawowe, pełniące najważniejszą rolę, niekolagenowe białko kości [14]. 

W badaniach laboratoryjnych jest używana jako wskaźnik formacji kości, gdyż około 30% 

wytworzonej osteokalcyny pozostaje we krwi. Umożliwia to pomiar tępa tworzenia kości  

oraz ewentualnych ubytków, gdyż w ich przypadku zostaje ona uwalniana do krwi  

i wbudowywana w kościec. Witamina K wpływa także na aktywność osteoblastów i indukuje 

apoptozę osteoklastów [25]. Zmniejsza przez to ryzyko ubytku masy kostnej oraz ewentualnych 

złamań osteoporotycznych u starszych osób [28]. Niedobory tej witaminy prowadzą  

do pogorszenia jakości masy kostnej oraz większego prawdopodobieństwa przerwania 

łączności tkanki kostnej [40]. Metaanaliza chińskich naukowców wydaje się potwierdzać 

hipotezę, że witamina K2 odgrywa istotną rolę w utrzymaniu i poprawie gęstości mineralnej 

kości, a także zmniejsza ilość nieukarboksylowanej osteokalcyny, której wyższa zawartość  

w surowicy powoduje niższy poziom witaminy K w organizmie oraz znacznie zwiększa ilość 

osteokalcyny podczas długoterminowej obserwacji. Suplementacja witaminą K2 jest korzystna 
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i bezpieczna w leczeniu osteoporozy u kobiet po menopauzie 45 mg/d 12-46 miesięcy [41]. 

Normy polskie na witaminę K, ustalone na poziomie wystarczającego spożycia (AI) wynoszą: 

mężczyźni 66-75 lat oraz >75 lat 65 μg witaminy K (filochinon)/os/dobę i kobiety 66-75 lat 

oraz >75 lat 55 μg witaminy K (filochinon)/os/dobę [34]. 

4.2.3  Witamina C i E 

W wyniku braku równowagi między przeciwutleniaczami/utleniaczami, promowany jest  

tzw. stres oksydacyjny (OxS), który stanowi czynnik etiologiczny i fizjopatologiczny wielu 

przewlekłych chorób zwyrodnieniowych, wśród których wyróżniają się: cukrzyca, wysokie 

ciśnienie tętnicze, zaćma, miażdżyca, choroby wątroby, reumatoidalne zapalenie stawów, 

osteoporoza oraz kilka rodzajów nowotworów [42]. Badania sugerują, że istnieje związek 

między gęstością mineralną kości (BMD) a OxS [43]. W związku z tym wykazano, że wysokie 

poziomy H2O2 sprzyjają różnicowaniu komórek osteoklastycznych od osteoklastów i hamują 

różnicowanie komórek osteoblastycznych od osteoblastów, sprzyjając w ten sposób obniżeniu 

BMD związanej z OxS [44]. Sahni i wsp. (2008) odkryli, że witamina C ma działanie 

prewencyjne w kierunku utraty tkanki kostnej u starszych mężczyzn, ale nie u starszych kobiet 

[45], co sugeruje, że ta opcja terapeutyczna może być przydatna wyłącznie u mężczyzn. Turan 

i wsp. (2003) w badaniu przeprowadzonym na szczurach odkryli, że spożywanie witamin E i C 

w połączeniu z selenem może zapobiegać zmianom strukturalnym kości występującym  

w osteoporozie [46]. W badaniu Ruiz-Ramos i wsp., oceniano wpływ podawania alfa-

tokoferolu i kwasu askorbinowego na OxS i BMD u osób starszych. Analizując biochemiczne 

markery OxS według diagnozy, zaobserwowano, że osoby z osteoporozą wykazywały wyższe 

wartości lipoperoksydów (LPO) i zmniejszenie aktywności enzymów antyoksydacyjnych – 

dysmutazy ponadtlenkowej SOD i peroksydazy glutationowej GPx, chociaż występowała tylko 

statystycznie istotna różnica w aktywności SOD. Wyniki te potwierdzają hipotezę o powiązaniu 

utraty tkanki kostnej z niedoborem w układzie antyoksydacyjnym i OxS. Ta grupa badaczy 

odkryła wprost proporcjonalną zależność między całkowitą pojemnością antyoksydacyjną 

(TAS) w surowicy krwi a BMD i wykazała, że OxS jest czynnikiem ryzyka osteoporozy u osób 

starszych, ponieważ wzrasta wskaźnik SOD/GPx. Grupa pacjentów, u której zaobserwowano 

korzystny efekt terapeutyczny w postaci niższych wartości LPO otrzymywała 1000 mg kwasu 

askorbinowego i 400 IU alfa-tokoferolu przez okres 12 miesięcy [47]. Dobrym źródłem 

owoców bogatych w witaminę C są: acerola, dzika róża, czarna porzeczka, natomiast wśród 

warzyw – czerwona papryka, natka pietruszki czy jarmuż. Z kolei witaminę E można znaleźć 

w olejach roślinnych (najwięcej w oleju z kiełków pszenicy), orzechach i nasionach (nasiona 
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słonecznika), zielonych warzywach liściastych (szpinak). Normy polskie RDA na witaminę C 

wynoszą odpowiednio: dla mężczyzn 66-75 lat oraz >75 lat - 90 mg/dobę witaminy C oraz dla 

kobiet 66-75 lat oraz >75 lat - 75 mg/dobę witaminy C. Normy polskie AI na witaminę E 

wynoszą odpowiednio: dla mężczyzn 66-75 lat oraz >75 lat - 10 mg równoważnika  

α-tokoferolu/os/dobę oraz dla kobiet 66-75 lat oraz >75 lat - 8 mg równoważnika  

α-tokoferolu/os/dobę [34]. 

4.2.4 Witaminy z grupy B  

Kwas foliowy (B9) i cyjanokobalamina (B12) są niezbędne w metabolizmie jednowęglowym. 

Witaminy te, są determinantami stężenia homocysteiny; niski poziom którejkolwiek z nich 

prowadzi do wzrostu stężenia homocysteiny w surowicy [48]. Z kolei wysokie stężenie 

homocysteiny wiąże się z niższą BMD i większą ilością złamań u osób starszych [49]. Inne 

dowody sugerują niezależną rolę witaminy B12 w zdrowiu kości [50]. Badanie Framingham 

Osteoporosis Study wykazało, że niedobór stężenia witaminy B12 w osoczu (<148 pmol/l) był 

związany z niższą BMD [51]. Podobnie, wśród pacjentów z celiakią w Irlandii Północnej 

stwierdzono, że stężenie witaminy B12 w surowicy jest istotnym czynnikiem wpływającym na 

BMD stawu biodrowego u mężczyzn [52]. Ponadto, niedobór witaminy B12 występuje 

powszechnie u osób starszych, głównie z powodu związanego z pożywieniem zaburzenia 

wchłaniania witaminy B12 w wyniku zanikowego zapalenia błony śluzowej żołądka  

i powszechnego stosowania leków z grupy inhibitorów pompy protonowej (IPP), a nie  

z powodu niskiego spożycia witaminy B12 w diecie w krajach o wyższych dochodach [53].  

W odniesieniu do kwasu foliowego analiza badania Homocysteine Study Hordaland wykazała, 

że niższy poziom kwasu foliowego w osoczu był związany z niską BMD i zwiększonym 

ryzykiem złamań wśród kobiet norweskich. Chociaż znacznie mniej zbadane w porównaniu  

z kwasem foliowym i witaminą B12, witaminy B6 (pirydoksyna) i ryboflawina (B2) są również 

wymagane do metabolizmu jednowęglowego. Niedobór witaminy B6 wiąże się również  

z pogorszeniem stanu kości. Istnieją doniesienia, które mówią o większej średniej utracie tkanki 

kostnej u starszych Amerykanów z powodu niedoboru witaminy B6 oraz zmniejszonym ryzyku 

złamań osteoporotycznych, gdy spożycie witaminy B6 w diecie było wyższe [51]. Ponadto, 

duże badania kohortowe wykazały, że niska zawartość ryboflawiny w diecie wiąże się z niższą 

BMD i wyższym ryzykiem złamań, gdy występuje w połączeniu z wariantem genotypu 677TT 

w genie kodującym reduktazę metylenotetrahydrofolianową (MTHFR) [54]. Źródła 

ryboflawiny i pirydoksyny to przede wszystkim produkty zwierzęce - wątróbka (wołowa, 

wieprzowa, drobiowa), mięso czerwone - wołowina, wieprzowina, ryby - makrela, pstrąg, 
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łosoś, żółtko jaja, mleko, jogurt, sery dojrzewające, rośliny strączkowe, produkty zbożowe 

pełnoziarniste. W produktach roślinnych ryboflawinę można znaleźć w orzechach – migdałach, 

włoskich oraz nasionach słonecznika, roślinach strączkowych oraz zbożach pełnoziarnistych. 

Kwas foliowy dominuje w produktach pochodzenia roślinnego. Najwięcej jest go w warzywach 

liściastych - szpinak, jarmuż, rukola, sałata czy botwina oraz kapustnych - brokuły, brukselka, 

szparagi i kalafior. Cyjanokobalamina jest syntetyczną formą witaminy B12. W warunkach 

naturalnych występuje pod postacią metylokobalaminy oraz hydroksykobalaminy. Formy  

te znajdują się tylko w produktach zwierzęcych [55].  

Normy polskie na witaminę B6, ustalone na poziomie zalecanego spożycia (RDA) u 

mężczyzn w wieku 66-75 lat i >75 lat wynoszą 1,7 mg/osobę/dobę. U kobiet w wieku  

66-75 lat i >75 lat wynoszą 1,5 mg/osobę/dobę. Normy polskie na witaminę B12, ustalone na 

poziomie zalecanego spożycia (RDA) wynoszą dla mężczyzn w wieku 51-65 lat, 66-75 lat  

i >75 lat - 2,4 µg/osobę/dobę, dla kobiet w wieku 51-65 lat, 66-75 lat i >75 lat wynoszą  

2,4 µg/osobę/dobę. Normy polskie na witaminę B9, ustalone na poziomie zalecanego spożycia 

(RDA) dla mężczyzn w wieku 66-75 lat i >75 lat wynoszą 400 µg/osobę/dobę, dla kobiet w 

wieku 66-75 lat i >75 lat = 400µg/osobę/dobę. Normy polskie na witaminę B2, ustalone na 

poziomie zalecanego spożycia (RDA) dla mężczyzn w wieku 66-75 lat i >75 lat wynoszą  

1,3 mg/osobę/dobę, u kobiet 66-75 lat i >75 lat wynoszą 1,1 mg/osobę/dobę [34]. 

Badanie randomizowane z podwójnie ślepą próbą przeprowadzone na 266 osobach  

z Wielkiej Brytanii (133 pacjentów w grupie z interwencją i 133 w grupie z placebo) 

podzielonych na dwie grupy z MCI (łagodnym upośledzeniem funkcji poznawczych) w wieku 

 ≥70 lat, przyjmowało kwas foliowy, witaminę B12, witaminę B6 przez 24 miesiące 

suplementacji w dawkach: kwas foliowy 0,8 mg, witamina B12 (cyjanokobalamina) 0,5 mg 

oraz witamina B6 (pirydoksyna HCl) 20 mg/dobę wykazało, że witaminy z grupy B wydają się 

spowalniać pogorszenie funkcji poznawczych i klinicznych u osób z MCI, w szczególności  

u osób z podwyższonym poziomem homocysteiny [56]. Z kolei badanie randomizowane 

interwencyjne przeprowadzone wśród 57 pacjentów, w wieku 55-94 lat populacji chińskiej, w 

której suplementowano kwas foliowy, witaminę B6, Witaminę B12 przez okres 14 tygodni 

wykazało, że u pacjentów w średnim i podeszłym wieku z hiperhomocysteinemią 

suplementacja może częściowo poprawić ich funkcje poznawcze i obniżyć poziom 

homocysteiny w surowicy (dawki 800 µg/dzień kwas foliowy; 10 mg witaminy B6 oraz 25 µg 

witaminy B12 /dzień) [57]. 
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4.3 Składniki mineralne niezbędne dla kości 
 

4.3.1 Wapń  
 

Wapń odgrywa istotną rolę w funkcjonowaniu organizmu. W układzie kostnym stanowi 

główny element budulcowy, wchodzi także w skład zębów i paznokci [24]. Ilość wapnia  

w organizmie człowieka szacuje się na około 1000-1200 g, czyli ponad 1 kg. Kości stanowią 

magazyn większości wapnia, bo aż 99%, najczęściej w formie węglanów i fosforanów wapnia 

[14]. Pozostała część wapnia wchodzi w skład płynów organicznych i warunkuje prawidłowe 

funkcjonowanie mięśni, w tym także serca oraz bierze udział w krzepnięciu krwi. Aby stężenie 

wapnia w obu tych strukturach było prawidłowe, między krwią a układem kostnym 

nieprzerwanie dochodzi do wymiany tego pierwiastka w niewielkich ilościach [25, 26].  

W pierwszej i drugiej dekadzie życia prawidłowa podaż wapnia jest niezbędna do właściwej 

budowy jakości szczytowej masy kostnej. Jeśli dieta będzie niedoborowa układ kostny już  

w młodym wieku ulegał będzie urazom, a w przyszłości ryzyko wystąpienia osteoporozy będzie 

znacznie podwyższone [14]. Prewencyjnym działaniem przeciw osteoporozie będzie więc 

dostarczanie organizmowi zalecanych ilości wapnia i innych składników odżywczych, a także 

codzienna aktywność fizyczna praktykowane już od najmłodszych lat [24]. Według norm 

zalecana ilość podaży wapnia z dietą dla kobiet i mężczyzn po 50 roku życia wynosi  

1200 mg/dobę [33, 34]. Zwiększenie jego ilości jest koniecznie ze względu na znacznie 

ograniczoną absorpcję jelitową tego pierwiastka u osób w podeszłym wieku oraz zwiększone 

jego wydalanie wraz z moczem. Wraz z wiekiem spada także efektywność przyswajania 

wapnia, która związana jest z jakością i ilością spożywanych pokarmów, a także z chemiczną 

formą rozpuszczalności pierwiastka [7]. W badaniu ankietowym przeprowadzonym na grupie 

kobiet po 60 roku życia odnośnie podaży wapnia z produktów mlecznych wykazano, że była 

ona w stosunku do norm niewystarczająca. Można zatem założyć, że społeczeństwo polskie  

ma niedobory wapnia, a co za tym idzie rośnie u nich ryzyko zachorowania na osteoporozę  

oraz złamań osteoporotycznych [58]. Wapń może być gorzej wchłaniany przez działanie 

czynników takich jak: nadmierne ilości żelaza, magnezu, cynku, fosforu, fitynianów  

i szczawianów w diecie oraz niewystarczające dostarczenie do ustroju zalecanej podaży 

witaminy D. Znaczna część wapnia, bo około 60%,  jest wydalana z organizmu wraz z kałem, 

pozostałe 40% stanowi wapń wchłaniany głównie w jelicie cienkim, ale także w jelicie grubym 

[27]. Natomiast zbyt duża podaż białka zwierzęcego z pożywieniem przyczynia się  

do większego wydalania wapnia z moczem. Zwiększenie spożycia białka powyżej normy o 1 g 
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odpowiada utracie 1 mg wapnia, który jest wydalany z organizmu wraz z moczem [14]. W celu 

stymulacji efektywności wchłaniania wapnia należy dostarczać zalecane dawki witaminy D 

oraz zachowywać odpowiedni stosunek wapnia do fosforu, który powinien wynosić 1:1. 

Biodostępność tego składnika zwiększa obecność w pożywieniu laktozy, inuliny, 

aminokwasów zasadowych, kwasu mlekowego i cytrynowego oraz jego niedobory,  

które zwiększają potrzebę pobierania tego składnika z pożywienia [25]. Źródłem wapnia 

powinna być przede wszystkim właściwie zbilansowana dieta. Suplementację należy 

wprowadzić dopiero wtedy, gdy nie jest możliwe pokrycie zapotrzebowania sposobem 

żywienia na ten składnik [24]. Mleko i produkty mleczne, z których około 35% wapnia jest 

absorbowana, są najlepszym źródłem dobrze przyswajalnego wapnia w diecie. Dodatkowo 

zawarta w nich laktoza zwiększa jego wchłanianie. Osobom z nietolerancją laktozy zaleca się 

spożywanie produktów fermentowanych takich, jak kefiry, czy maślanki [27]. Znaczne ilości 

zawierają także konserwy rybne, w których ości ryb nie zostały usunięte, jak sardynki, czy 

szprot, jajka oraz wody mineralne bogate w ten składnik [7]. Źródłami roślinnymi są natomiast 

nasiona roślin strączkowych, warzywa liściaste, sezam, suszone owoce i orzechy, choć nie 

stanowią one bogatego i dobrze przyswajalnego źródła [28]. W badaniu przeprowadzonym na 

grupie 88 kobiet z województwa mazowieckiego w wieku powyżej 60 lat z wykorzystaniem 

ankiety dotyczącej częstości spożycia produktów mlecznych wykazano, że głównym źródłem 

podaży wapnia są mleko i produkty mleczne, co ma pozytywny wpływ na dostarczanie 

organizmowi dobrego jakościowo i łatwo przyswajalnego wapnia [58]. Rola wapnia  

w prewencji osteoporozy wśród kobiet w podeszłym wieku jest bardzo istotna. W badaniu 

grupy koreańskich kobiet po menopauzie wykazano, że odpowiednia podaż wapnia wpływa  

na gęstość mineralną kości, wzmacnia ich strukturę i przeciwdziała degradacji tkanki kostnej. 

Do 4-letniego badania zakwalifikowało się 1725 uczestniczek w wieku od 40 do 69 lat. 

Spożycie pokarmów oceniono za pomocą kwestionariusza i na jego podstawie wyodrębniono 

trzy główne grupy. Do pierwszej należały kobiety z największą podażą mleka i produktów 

mlecznych oraz zielonej herbaty; drugą grupę stanowiły uczestniczki spożywające dietę bogatą 

w ryż, kimchi i świeże warzywa; trzecia grupa spożywała duże ilości cukrów prostych, chleba 

i tłuszczy. Stwierdzono, że gęstość mineralna kości kobiet z pierwszej grupy była znacząco 

wyższa, niż uczestniczek innych grup [59].    

4.3.2  Fosfor 

Fosfor, zaraz po wapniu, jest najważniejszym składnikiem mineralnym wchodzącym w skład 

układu kostnego. Jest on odpowiedzialny za jego prawidłową mineralizację, a także  
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ma znaczący wpływ na przebieg procesów metabolicznych wapnia [28]. Proces wchłaniania 

zachodzi w jelicie cienkim przewodu pokarmowego w sposób bierny, zależny od ilości 

pierwiastka w spożytym pokarmie, bądź aktywny, który jest uzależniony od stężenia witaminy 

D w ustroju [24]. Prawidłowa zawartość fosforu oraz wapnia w kościach warunkuje stopień 

odporności na działanie uszkadzających czynników zewnętrznych, w konsekwencji 

zmniejszenie ryzyka złamań [14]. W ustroju człowieka, który osiągnął dojrzałość stanowi  

on 1% masy ciała. Wchodzi w skład nie tylko kości, ale również zębów, mięśni oraz krwi. 

Postaciami, w których najczęściej występuje w kośćcu są fosfoproteiny i kryształy 

hydroksyapatytów. Wpływ parathormonu oraz kalcytriolu reguluje jego ilość w ustroju [27]. 

Rzadko spotyka się niedobory tego składnika, przez bardzo powszechne jego występowanie  

w produktach spożywczych oraz przyswajalność na poziomie 60%. Wiąże się to jednak ze zbyt 

dużą podażą fosforu z dietą, co niekorzystnie wpływa na zachowanie równowagi między tym 

pierwiastkiem, a wapniem, która powinna wynosić 1:1 lub 1:2 [7]. Ponadto jego nadmiar 

stymuluje wydalanie wapnia w dziennej diurezie, prowadzić może do rozwolnień, zaburzeń  

w przyswajaniu innych składników odżywczych, takich jak żelazo, cynk, czy magnez oraz  

do zwapnień narządów [25]. RDA, czyli poziom zalecanego spożycia, dla fosforu wśród 

mężczyzn i kobiet powyżej 50 roku życia wynosi 700 mg/dobę [33, 34]. Dobrym źródłem 

pochodzenia fosforu zwierzęcego są jaja, ryby, podroby, mięso, mleko oraz przetwory mleczne. 

Natomiast źródła roślinne to: produkty zbożowe, suche nasiona roślin strączkowych, orzechy. 

Fosfor w przemyśle spożywczym jest także dodawany do żywności przetworzonej, na przykład 

do wędlin, zupek w proszku, napojów czy koncentratów [24]. Przestrzeganie zasad 

prawidłowego żywienia oraz unikanie produktów i potraw wysokoprzetworzonych zapobiega 

nadmiernej podaży fosforu z dietą, w związku z tym zmniejsza ryzyko rozwoju osteoporozy 

[14]. W badaniu, które obejmowało grupę 10 tysięcy obywateli Korei posłużono się 

wskaźnikiem gęstości mineralnej kości w celu określenia zależności między spożyciem fosforu 

a jakością kośćca. Wykazane zostało, że jeśli stosunek wapnia do fosforu w codziennej racji 

pokarmowej jest mały (mniej jest wapnia niż fosforu) to wzrasta ryzyko wystąpienia 

osteoporozy poprzez zmniejszenie gęstości mineralnej kości [60].     

4.3.3  Magnez 

Tak samo, jak wapń i fosfor, magnez odgrywa istotną rolę w tworzeniu, ochronie i utrzymaniu 

dobrego stanu kości, a także zębów oraz mięśni. Ma także swój udział w ponad 40 reakcjach 

biochemicznych, co obrazuje, jak ważny to składnik [25]. W organizmie jego ilości wynoszą 

około 25-30 g, z czego średnio 60% jest magazynowane w kościach [14]. Kobiety powyżej  
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50 roku życia powinny przyjmować 320 mg magnezu na dobę, natomiast mężczyźni 420 

mg/dobę (normy RDA) [33, 34]. W Polsce średnie spożycie magnezu przez kobiety wynosi 

około 250 mg/dobę. Jest to zdecydowanie niewystarczająca ilość tego pierwiastka, która może 

prowadzić do niedoborów i konsekwencji zdrowotnych, na przykład zwiększenia ryzyka 

występowania osteoporozy. Niedobory magnezu wynikać mogą z nieprawidłowego sposobu 

odżywiania się dostarczającego zbyt małych ilości magnezu, spożywania nadmiernych ilości 

mocnej kawy i alkoholu oraz czynników utrudniających przyswajanie i wykorzystanie tego 

pierwiastka, takich jak dieta bogata w wapń i fosfor, w której należy zwiększyć podaż magnezu. 

Mniejsza wiedza i możliwości ekonomiczne mają istotny wpływ na wystąpienie niedoborów 

wśród osób w podeszłym wieku [28]. Czynnikami stymulującymi wchłanianie magnezu  

są między innymi witamina B6, laktoza i białko, dlatego warto łączyć produkty bogate  

w magnez z tymi, które zawierają wyżej wymienione składniki [25]. Źródłami magnezu  

są produkty zbożowe, kiełki zbóż, orzechy, banany, kukurydza, otręby, ciemna czekolada, ryby, 

kakao, nasiona roślin strączkowych oraz warzywa liściaste. Taka gama produktów bogatych  

w ten składnik zapewnia małe prawdopodobieństwo wystąpienia niedoborów, jednak osoby 

starsze często mają problemy z uzębieniem lub obniżoną perystaltyką jelit, co skutecznie 

zmniejsza jego podaż z dietą oraz obniża biodostępność tego pierwiastka w organizmie [24]. 

Magnez, w odpowiedniej ilości, wykazuje działanie chroniące przed zmianami 

osteoporotycznymi kości wśród osób w podeszłym wieku, przez swój udział w budowie kości 

i metabolizmie wapnia. Jego niedobór jest jednym z czynników zwiększającym ryzyko 

wystąpienia osteoporozy [25]. Jednak znaczne przekroczenie zalecanej podaży także działa 

negatywnie na jakość układu kostnego. Badania nad działaniem prewencyjnym i leczniczym 

magnezu potwierdza jego pozytywny wpływ na układ mięśniowy, kostny i zapobieganie 

osteoporozie również wśród osób w podeszłym wieku [61, 62]. 

4.3.4 Cynk 

Cynk jest mikroelementem o kluczowym znaczeniu dla zdrowia człowieka. Coraz więcej badań 

wskazuje, że cynk odgrywa znaczącą rolę w prawidłowym rozwoju tkanki kostnej i utrzymaniu 

homeostazy. Cynk nie jest tylko składnikiem tkanki kostnej, ale bierze również udział  

w syntezie macierzy kolagenowej, mineralizacji i obrocie kostnym. Wykazano, że cynk może 

stymulować czynnik transkrypcyjny 2 związany z RUNT (RUNX2). Jest to główny regulator 

osteogenezy. Bez niego nie dochodzi do prawidłowego różnicowania osteoblastów. Z drugiej 

strony stwierdzono, że cynk hamuje szlak różnicowania osteoklastów i zmniejsza resorpcję 

kości poprzez stymulację apoptozy osteoklastów. Ponadto cynk reguluje szlak 
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RANKL/RANK/OPG, ułatwiając w ten sposób przebudowę kości. RANK jest receptorem 

znajdującym się na powierzchni prekursorów osteoklastów i dojrzałych osteoklastów. RANKL 

jest białkiem wydzielanym przez osteoblasty. RANK po związaniu się z ligandem RANKL 

uruchamia szereg sygnałów prowadzących do dojrzewania, aktywacji i przeżycia osteoklastów. 

Natomiast OPG to osteoprotegryna, tzw. „fałszywy receptor”, który wiąże się z ligandem 

RANKL i blokuje dostęp do RANK, przez co hamuje różnicowanie osteoklastów 

przeciwdziałając utracie masy kostnej. Do tej pory nie wszystkie mechanizmy działania cynku 

na tkankę kostną są dobrze poznane i udokumentowane [63]. W badaniach z udziałem  

122 pacjentów z osteoporozą i niedoborem cynku w wieku ≥65 lat, oprócz standardowej terapii 

osteoporozy w warunkach klinicznych, badani otrzymywali doustnie 25 mg cynku 

(NOBELZIN®, jedyny zatwierdzony lek na niedobór cynku w Japonii) dwa razy dziennie przez 

12-miesięcy. Dane dotyczące BMD i badań laboratoryjnych, w tym markery obrotu kostnego, 

zbierano w 0 (początkowym), 6 i 12 miesiącu leczenia cynkiem. W okresie obserwacji  

nie stwierdzono żadnych poważnych działań niepożądanych ani incydentalnych złamań. 

Stężenia cynku w surowicy zostały skutecznie podwyższone przez podanie cynku.  

BMD znacznie wzrosło od wartości początkowej po 6 i 12 miesiącach leczenia cynkiem. 

Procentowe zmiany stężenia cynku w surowicy wykazały istotnie pozytywne powiązania  

z BMD. Markery tworzenia kości znacznie wzrosły od wartości początkowych, podczas gdy 

markery resorpcji kości nie wykazywały żadnych charakterystycznych zmian. Wykazano,  

że dodatkowa suplementacja cynkiem może przyczynić się do zwiększenia BMD, zapobiegając 

występowaniu złamań u starszych pacjentów z osteoporozą i niedoborem cynku [64]. 

Zapotrzebowanie RDA na cynk dla mężczyzn i kobiet po 60 roku życia wynosi odpowiednio  

11 mg/dobę oraz 8 mg/dobę [34]. Źródła cynku w diecie to przede wszystkim: ryby i owoce 

morza (ostrygi, kraby, homary, ośmiornice), wątroba wieprzowa, wołowa, pestki z dyni, sezam, 

słonecznik, orzechy - nerkowce, migdały, włoskie. 

4.3.5  Miedź 

Niedobór miedzi może przyczyniać się do wad kości, takich jak zmniejszona gęstość mineralna 

kości (BMD) i zwiększona kruchość kości [65]. W badaniach epidemiologicznych stwierdzono, 

że stężenie miedzi w surowicy było znacznie niższe u pacjentów z osteoporozą i osteopenią 

lędźwiową (96,6 ± 39 μg/ml) niż u zdrowych osób z grupy kontrolnej (112,6 ± 28,2 μg/ml) 

[66]. U pacjentów ze złamaniem szyjki kości udowej stwierdzono również niższe stężenie 

miedzi w surowicy (20,5 μmol/l) niż u zdrowych osób z grupy kontrolnej (26 μmol/l) [67].  

Co więcej, niskie stężenie miedzi w surowicy było również uważane za czynnik ryzyka 
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osteoporozy związanej z wiekiem. Badanie przekrojowe wykazało, że stężenie miedzi  

w surowicy było dodatnio powiązane z BMD w zakresie 98,5-134 μg/dl [68]. Inne badanie 

wykazało, że pacjenci cierpiący na zaawansowane starcie zębów mieli obniżoną gęstość 

mineralną kości kręgosłupa wraz z lokalnymi niedoborami miedzi w szkliwie  

(19,861±13,171 μg/l) w porównaniu ze zdrowymi osobami z grupy kontrolnej  

(36,673±22,661 μg/l) [69]. Uważa się, że dieta uboga w miedź wiąże się z osteoporozą [70]. 

Naukowcy odkryli, że spożycie miedzi korelowało dodatnio ze zwiększoną gęstością mineralną 

kości u osób dorosłych i ujemnie z ryzykiem osteoporozy [71]. Długofalowe badanie 

interwencyjne wykazało, że biomarkery resorpcji kości były istotnie podwyższone,  

gdy w diecie brakowało miedzi (0,7 mg/d) [72]. Najlepszym źródłem miedzi jest wątroba 

wołowa (12-15 mg), ostrygi (4-7 mg), wątroba wieprzowa (5-7 mg), orzechy nerkowca  

(2,2-2,5 mg), nasiona słonecznika (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 mężczyźni po 60 roku życia powinni 

przyjmować z dietą 0,9 mg Cu/dobę (RDA) [34]. 

4.3.6 Mangan 

Mangan odgrywa zasadniczą rolę w tworzeniu chrząstki i kolagenu, a także w mineralizacji 

kości [73]. Aktualne dane pokazują, że Mn aktywnie uczestniczy w procesach przebudowy 

kości poprzez modulację aktywności osteoblastów i osteoklastów, a także głównych komórek 

regulujących tworzenie i resorpcję kości [74]. Jony Mn mają głęboki wpływ na mineralizację  

i gęstość kości poprzez skomplikowaną regulację ścieżek sygnałowych i reakcji 

enzymatycznych w tych komórkach [75]. Ponadto dysmutaza ponadtlenkowa Mn (MnSOD), 

znajdująca się w mitochondriach kostnych, odgrywa główną rolę w różnicowaniu  

i funkcjonowaniu osteoklastów, chroniąc je przed uszkodzeniami oksydacyjnymi [76]. Istotne 

współczesne odkrycia obejmują: stymulację proliferacji i różnicowania osteoblastów, 

hamowanie osteoklastogenezy i zachowanie masy kostnej poprzez szlak RANK/RANKL/OPG 

[77]. Wyniki te podkreślają znaczenie manganu w utrzymaniu zdrowia kości i wskazują  

na potrzebę dalszych badań nad jego potencjałem terapeutycznym.  

Źródła manganu to przede wszystkim przyprawy - goździki (60 mg), imbir mielony  

(33 mg), cynamon (17 mg), nasiona sezamu (2,5-3 mg), orzechy laskowe (6 mg), włoskie  

(3 mg) na 100 g produktu. Pieczywo ciemne, suche nasiona roślin strączkowych, np. fasoli, 

grochu, kasza gryczana, dostarczają go około 2 mg/100g. Wysoką zawartością manganu 

odznacza się herbata. Filiżanka tego napoju może zawierać od 0,4 do 1,3 mg manganu. Polskie 
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normy na mangan ustalone na poziomie wystarczającego spożycia (AI) po 60 roku życia 

wynoszą odpowiednio: dla kobiet 1,8 mg/dobę, dla mężczyzn 2,3 mg/dobę [34]. 

4.3.7  Fluor 

Fluor to niezbędny pierwiastek śladowy należący do grupy halogenów. W przyrodzie 

występuje w postaci fluorytów i fluoroapatytów. Wchodzi w skład prawie wszystkich tkanek 

organizmu i płynów ustrojowych [78]. Bierze udział w regulacji układu nerwowego i zapobiega 

rozwojowi próchnicy zębów. Ponadto fluor wywiera pozytywne działanie na stabilizację 

struktury kośćca i procesy funkcjonalne kości. Fluor wiąże się z mitogennym bodźcem dla 

osteoblastów i posiada zdolność do promowania proliferacji osteoblastów, wzmaga procesy 

kościotwórcze [79]. Co więcej, badania potwierdziły profilaktyczne działanie fluoru  

na osteoklastogenezę poprzez hamowanie tworzenia osteoklastów i zmniejszanie ekspresji 

metaloproteinazy macierzy 9 i kwaśnej fosfatazy odpornej na winian [80]. Powierzchnia tytanu 

zmodyfikowana fluorkiem może zwiększyć syntezę osteoprotegeryny i utrudnia aktywację  

i różnicowanie osteoklastów [81]. Fluor występuje w wodzie pitnej, herbacie, rybach morskich 

czy orzechach. Spożycie fluoru ustalono na poziomie górnego tolerowanego UL wśród 

dorosłych i wynosi 7 mg/dobę, natomiast wystarczające spożycie AI po 60 roku życia to 4 mg/d 

wśród mężczyzn oraz 3 mg/d wśród kobiet [34]. 

4.3.8 Bor 

Boru nigdy nie znaleziono w jego pierwiastkowym stanie w naturze. Występuje głównie  

w postaci kwasu borowego (B(OH)3) lub soli (boranów) [82]. Kwas borowy jest stosowany 

jako środek konserwujący żywność w niektórych produktach spożywczych, takich jak mięso  

i produkty mięsne, produkty mleczne i kawior [83]. Wykazuje zdolność do hamowania wzrostu 

mikroorganizmów, dzięki czemu żywność pozostaje świeża dłużej [84]. Kwas borowy może 

być również dodawany do produktów spożywczych w celu kontrolowania żelatynizacji skrobi 

i poprawy koloru, tekstury i smaku. Stosowany jest również w produkcji żywności -  zwłaszcza 

makaronu i niektórych przetworzonych owoców morza, takich jak klopsiki rybne [85].  

Jest szkodliwy dla zdrowia człowieka, jeśli jest spożywany w dużych ilościach. Najwyższe 

naturalne stężenia boru stwierdzono w figach, tymianku, winogronach, daktylach, śliwkach, soi 

i mięcie. Jego stężenia wynosiły odpowiednio: 15,8, 14,9, 12,8, 10,9, 10,3, 9,9, i 8,3 ppm. 

Kwas borowy jest rozpuszczalnym w wodzie związkiem i jest szeroko 

rozpowszechniony w tkankach ciała, takich jak mózg, wątroba i nerki [86]. Jest on silnie 
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akumulowany w kościach zwierząt, bardziej niż we krwi i tkankach miękkich. Bor jest ważnym 

pierwiastkiem dla zdrowia kości. Jest uważany za niezbędny mikroelement organizmów  

i odgrywa istotną rolę w osteogenezie i utrzymaniu masy kostnej [87]. 

Rababah i wsp. [88] zaobserwowali silną istotną (p<0,05) zależność między spożyciem 

boru a BMD. Odkrycie to jest zgodne z wcześniejszym badaniem, które donosiło o korzystnym 

wpływie boru na wytrzymałość kości korowej i mikroarchitekturę kości beleczkowej [89]. 

Ponadto, badanie przeprowadzone na królikach wykazało, że bor ma pozytywny wpływ  

na wytrzymałość kości i skład mineralny [90]. Sugeruje to, że w przyszłości suplementy boru 

mogą być przydatne w leczeniu osteoporozy i w utrzymaniu zdrowia kości u starszych osób.  

Bor występuje głównie w produktach pochodzenia roślinnego. W największych 

ilościach występuje w skórce owoców, dlatego zaleca się aby nie obierać owoców przed 

spożyciem. Jabłka, gruszki, winogrona, brzoskwinie, śliwki, awokado, rodzynki oraz morele 

suszone są dobrym źródłem tego pierwiastka. Z warzyw polecane są: brokuły, kapusta, 

marchew, cebula oraz buraki, orzechy i nasiona tj. migdały, laskowe, włoskie, nasiona 

słonecznika, strączkowe, kasza gryczana i jaglana czy herbata.  

W Polsce nie ma jeszcze jednoznacznie określonej normy dziennego zalecanego 

spożycia boru, jednak wiele badań wskazuje, że w niewielkich ilościach spożycia pełni istotną 

rolę w metabolizmie, zdrowiu kości, mózgu oraz układu hormonalnego. Według EFSA 

(Europejski Urząd ds. Bezpieczeństwa Żywności), tolerowane górne poziomy spożycia (UL) 

dla dorosłego to 0,16 mg boru na kg mc/d, natomiast wg WHO (Światowa Organizacja 

Zdrowia) bezpieczny zakres dziennego spożycia mieści się w przedziale 1-13 mg/d. Typowe 

spożycie mieści się w przedziale 1-3 mg boru/d [88]. Wśród dorosłych, dawki wywołujące 

działanie niepożądane obserwowano po spożyciu 20 mg/d, natomiast incydenty śmiertelne 

obserwowano po spożyciu 15-20 g [91]. W badaniach długoterminowych wśród myszy 

obserwowano spadek poziomu hemoglobiny, hematopoezę w śledzionie, przewlekły stan 

zapalny i martwicę zakrzepową wątroby wywołaną po codziennym spożyciu boru w ilości 

powyżej 60 mg/kg/d [92]. 

4.4  Polifenole 

 

Polifenole to organiczne związki chemiczne roślin zawierające więcej niż jedną grupę 

hydroksylową połączoną z co najmniej jednym pierścieniem aromatycznym. Jest to bardzo 

obszerna grupa związków, która różni się między sobą strukturami oraz właściwościami 

fizycznymi, chemicznymi i biologicznymi. Dzieli się je na podgrupy biorąc pod uwagę budowę 
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chemiczną (flawonoidy, kwasy fenolowe, stilbeny, lignany, taniny). Roślinom zapewniają 

ochronę przed owadami, czy grzybami oraz spełniają funkcję barwników i antyoksydantów 

[24]. W tej rozległej grupie wyróżniły się izoflawony – należące do flawonoidów, mimo że ich 

działanie ochronne na kości nie jest jeszcze do końca poznane. Z racji tego, że izoflawony  

to estrogeny roślinne (fitoestrogeny) wykazują potencjalny wpływ na organizm kobiet  

w okresie obniżenia produkcji tego hormonu, prowadzącego do zaburzenia mineralizacji tkanki 

kostnej i jej stopniowej degeneracji [14]. Źródłami fitoestrogenów są przede wszystkim soja  

i jej przetwory oraz nasiona roślin strączkowych. Wykryto je także w owocach, warzywach  

i orzechach. W Polsce spożycie soi i jej przetworów nie jest rozpowszechnione i jej udział  

w całodziennej racji pokarmowej zazwyczaj jest znikomy [93]. Wśród kobiet w podeszłym 

wieku, które spożywały izoflawonoidy sojowe zauważono widoczny wzrost gęstości 

mineralnej kości, co chroni przed wystąpieniem osteoporozy [94]. Potrzebne są jednak dalsze 

badania, by jednoznacznie potwierdzić ich pozytywny wpływ na prewencję i kontrolowanie 

osteoporozy występującej wśród kobiet w podeszłym wieku. Mimo braku rozstrzygających 

dowodów warto wprowadzić do diety soję i jej produkty, jako naturalne źródła fitoestrogenów, 

witamin, minerałów oraz białka roślinnego. Będzie to dobrym uzupełnieniem i kolejnym 

źródłem składników pozytywnie wpływających na układ kostny [95]. Obecnie nie istnieją 

oficjalne normy dziennego spożycia polifenoli takie jak RDA, AI czy UL, jednak szacunkowe 

dzienne spożycie polifenoli w Polsce wynosi 1000-1200 mg w przeliczeniu na kwas galusowy 

[96]. Podobnie jest we Francji - około 1200 mg [97] oraz Finlandii - 863 mg/d [98]. 

4.5  Używki a osteoporoza 

 

Substancje zawarte w alkoholu, kawie, herbacie czy czekoladzie mogą działać niekorzystnie  

na układ kostny prowadząc tym samym do wystąpienia lub pogłębienia osteoporozy. Wpływ 

nadmiernych ilości alkoholu na kości skutkuje zahamowaniem produkcji tkanki chrzęstnej  

i kostnej, wywołane jest to zwiększeniem wydalania wapnia z moczem, przez co bilans 

wapniowy jest ujemny. W przypadku częstego spożycia alkoholu występujące niedobory 

pokarmowe wapnia, witaminy D, fosforu oraz innych składników wywierają negatywny wpływ 

na cały organizm, w tym na jakość układu szkieletowego [25, 26]. Substancją wywierającą 

wpływ na obniżenie jakości kośćca jest kofeina występująca między innymi w kawie, herbacie, 

słodkich napojach i czekoladzie [1]. Znaczna część społeczeństwa codziennie spożywa jej 

nadmierne ilości, co może prowadzić do problemów zdrowotnych, takich jak demineralizacja 

kości [99]. Osobom po 50 roku życia nie zaleca się wypijania większej ilości kawy niż dwie 
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filiżanki naparu średniej mocy. Spożywanie codziennie większej ilości kawy o większej mocy 

prowadzi do zmniejszenia gęstości mineralnej kości, wywołanej zwiększonym wydalaniem 

wapnia z moczem, zmniejszonym wchłanianiem, a także zaburzeniami w metabolizmie kości 

[1]. Gęstość kości pozostaje zachowana, gdy spożycie produktów mlecznych jest  

na odpowiednim poziomie. Warto więc do napojów kofeinowych dodawać mleko w ilości 

około 40 mg, by niwelować straty wapnia. Warto urozmaicić dietę osób w podeszłym wieku, 

aby nie dopuścić do wystąpienia niedoborów. Obecność używek jest dopuszczalna, chociaż 

należy kontrolować spożywaną ilość oraz jakość tego typu produktów. Kofeina pobudza 

organizm, więc jest dobrym stymulatorem do wykonywania czynności domowych  

oraz podjęcia aktywności fizycznej, co wywiera korzystny wpływ na układ kostny, tym samym 

wykazując działania prewencyjne chroniące przed osteoporozą i wywołanymi przez nią 

złamaniami niskoenergetycznymi. Kofeina wpływa na organizm pozytywnie i negatywnie,  

w przypadku spożywania jej w nadmiernych ilościach. Należy więc zwracać uwagę na jej podaż 

z dietą [28].  

5  Podsumowanie 
 

I. Osteoporoza wykrywana jest zazwyczaj po wystąpieniu pierwszego złamania 

osteoporotycznego. Stanowi duży problem głównie w grupie osób w starszym wieku, 

zwłaszcza kobiet, ponieważ są one bardziej niż mężczyźni predysponowane  

do jej wystąpienia. Czynnikami ryzyka są między innymi grupa etniczna, płeć, wiek, 

predyspozycje genetyczne, przyjmowane leki, czy inne schorzenia. W większości  

nie jest możliwa ich modyfikacja, jednak czynnikami, które można zmieniać  

i wprowadzać już od najmłodszych lat są sposób żywienia oraz aktywność fizyczna.  

II. Diagnostyka osteoporozy jest trudna ze względu na brak charakterystycznych objawów 

klinicznych mogących pomóc w wykryciu choroby. Najlepiej, by choroba została 

zdiagnozowana przed wystąpieniem złamania niskoenergetycznego, aby stan pacjenta 

nie był przez nie pogorszony. Badania można podzielić na kilka etapów. Pierwszym  

z nich jest badanie przedmiotowe i podmiotowe pacjenta, kolejnym jest zastosowanie 

metody FRAX, natomiast rozstrzygającym pomiarem stwierdzającym, czy badany jest 

chory jest metoda DXA. 

III. Osteoporozy nie można wyleczyć. Można stosować działania prewencyjne 

zabezpieczające przed wystąpieniem osteoporozy. W przypadku istniejącej już choroby 
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prawidłowo skomponowana dieta lub suplementy mogą być pomocne w zahamowaniu 

procesów degeneracyjnych.  

IV. Nieprawidłowy sposób żywienia jest istotnym czynnikiem ryzyka występowania  

tej choroby. Tak niedobory, jak i nadmiary mogą mieć swój udział w rozwijaniu się 

choroby. Prawidłowa dieta powinna być wprowadzona już od najmłodszych lat, 

ponieważ to właśnie w wieku dziecięcym i młodzieńczym następuje najbardziej 

dynamiczny wzrost kości i jego prawidłowa mineralizacja, która będzie warunkowała 

zdrowy układ kostny w późniejszych latach życia. 

V. Badania potwierdzają wpływ wymienionych w pracy składników odżywczych, 

mineralnych oraz biologicznie aktywnych na procesy metaboliczne kości, prewencję 

i kontrolę osteoporozy u osób w podeszłym wieku, a także procesy naprawcze 

występujące w kościach.  
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