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Osteoporoza jako choroba spoteczna i cywilizacyjna

— metody profilaktyki

Osteoporosis as a social disease — prevention methods

JoLanTa DArDZINSKA, HANNA CHABAJ-KEDRON, SyLwia MALGORZEWICZ

Katedra Zywienia Klinicznego, Gdanski Uniwersytet Medyczny

Osteoporoza - choroba charakteryzujaca sie zanizong masa kosci
i zaburzona mikroarchitektura szkieletu, zwigksza ryzyko ztaman
kosci, a konsekwencji czesto prowadzi do niepetnosprawnosci lub
zgonu. W 2010 r. w krajach UE osteoporoza dotyczyta 22 min kobiet
i 5,5 min mezczyzn, w tym blisko 2 min Polakoéw, ktorzy przekroczyli
50 r.z. W pracy przedstawiono zaktualizowane polskie normy spozycia
wapnia i wit. D oraz najnowsze badania oceniajace spozycie tego
pierwiastka przez Polakow. Omowiono takze inne istotne w profilaktyce
osteoporozy czynniki zywieniowe, jak np. magnez, kwasy ttuszczowe
omega-3, wit. K i izoflawonoidy sojowe. Podkreslono réwniez zwigzek
nadmiernej podazy biatka i sodu w diecie z rozwojem osteoporozy
oraz ciagle niedoceniang role aktywnosci fizycznej w budowaniu
i podtrzymaniu wtasciwej masy kostnej.

Stowa kluczowe: osteoporoza, choroba spoteczna, niska masa kostna,
profilaktyka, zywienie

Osteoporosis is a disease characterized by a decreased bone mass
and impaired skeletal microarchitecture, increasing the risk of bone
fractures and in consequence often leading to disability or death. In2010
osteoporosis affected 22 million women and 5.5 million men in the EU
countries, including nearly 2 million people over the age of 50 years
in Poland. The paper presents the updated Polish recommendations
of calcium and vitamin D intake and recent studies evaluating the
dietary calcium intake in Poles. Other important dietary factors in the
osteoporosis prevention, such as magnesium, omega-3 fatty acids,
vitamin K and soy isoflavones were also discussed. The paper also
emphasizes the relationship of oversupply of protein and sodium in the
diet with the development of osteoporosis. Finally, the article refers to
the still underestimated role of physical activity in buildingand maintaining
proper bone mass.
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Osteoporoza, to choroba szkieletu charakteryzu-
jaca si¢ zwigkszonym ryzykiem ztaman kosci w na-
stepstwie zmniejszenia jej odpornosci mechanicznej
[1]. Odpornos¢ mechaniczna zalezy od zaréwno od
gestosei mineralnej kosci (BMD), jak i jakosci tkanki
kostnej. W praktyce jednak rozpoznanie osteoporozy
stawia si¢ na podstawie kryteriéw densytometrycznych
zaproponowanych przez WHO. Oceny BMD nalezy
dokona¢ w blizszym koncu kosci udowej lub kregach
ledZwiowych za pomocg dwuwigzkowej absorpcjome-
trii rentgenowskiej (DXA). Wynik jest przedstawiany
jako wskaznik T (T-score) wyrazajacy liczbe odchylen
standardowych (SD) od punktu odniesienia, jakim
jest szczytowa masa kostna. Interpretacja wskaznika T
u kobiet po menopauzie i me¢zczyzn jest nastepujaca:

— >-1 SD — warto$¢ prawidlowa

—od-1do-2,5SD - osteopenia

— <-2,5 SD - osteoporoza

— <-2,5 SD1iztamanie osteoporotyczne — osteoporo-
za zaawansowana [ 1].

Osteoporoza jest niewatpliwie duzym wyzwaniem
dla systemu ochrony zdrowia krajéw rozwinietych.
Wedtug najnowszego raportu z 2010 r. w krajach UE
osteoporoze¢ rozpoznano u 22 mln kobiet i 5,5 mln
mezczyzn, a liczba nowych ztaman wynosita 3,5 mln
(z czego najliczniejsze to ztamania blizszego konca
kosci udowej) [2]. Wedlug autoréw w Polsce problem
ten dotyczy blisko 2 mln pacjentéow po 50 r.z. Posrod
nich az 168 tys. 0s6b doswiadczyto w ciggu roku zta-
mania, w tym ponad 60% ztaman dotyczylo kobiet
[2]. Istniejg dane szacunkowe, Ze globalnie ztamania
osteoporotycznego dozna jedna na trzy kobiety i jeden
na pieciu mezezyzn po 50 r.z. [2]. Ocenia sig, ze u co
trzeciej kobiety w wieku 65 lat wystepuje kompresyj-
ne zlamanie trzonu kregowego, a wieku p6zniejszym
u 33% kobiet ztamanie blizszego konca kosci udowej
[3]. Liczba ztaman kregdéw rosnie z wiekiem i ok.
80 r.z. dotyczy az polowy kobiet. Nalezy podkreslic,
ze jedna na piec kobiet z objawowym lub bezobjawo-
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wym ztamaniem trzonu kregowego dozna ztamania
kolejnego kregu w ciggu najblizszego roku [4].

Wystagpienie ztamania osteoporotycznego wigze
si¢ zogromnym bélem i cierpieniem, moze prowadzi¢
do kalectwa, a nawet §mierci — dotyczy to szczegdlnie
ztaman blizszego konca kosci udowej. Szacuje sig, ze
wirdd pacjentéw, u ktoérych doszto do ztamania szyjki
kosci udowej, az 10-20% umiera w pierwszym roku od
wystapienia ztamania [4]. W Polsce w 2010 r. odno-
towano ponad 2300 przypadkéw zgonéw bedgcych
nastepstwem zlamania osteoporotycznego [2].

Problem, jakim jest osteoporoza, nasila sie
w zwigzku z tym, ze spoteczenstwa wigkszosci krajow
rozwinietych, w tym UE, starzeja sie. W Polsce popu-
lacja 0oséb powyzej 50 r.z. ma wzrosnaé z 13,4 mln
w 2010 r. do 14,7 mln w 2025 r. — a wiec o 10%.
Liczba ztaman zwigkszy si¢ prawdopodobnie o 25%.
Przewiduje si¢, ze koszt leczenia osteoporozy wzro-
$nie z 593 mln € wydanych w 2010 r. do 753 mIn €
w2025 ., czylio 27% [ 2]. Dane te dotycza tylko zta-
man dokonanych oraz farmakologicznego zapobiega-
nia kolejnym ztamaniom — nie uwzgl¢dniaja natomiast
ogromnych kosztéw spotecznych, jakie niesie za soba
koniecznos¢ przewlektej opieki nad unieruchomionym
cztonkiem rodziny:.

W celu zwigkszenia efektywnosci walki z osteopo-
rozg niezbedne jest nie tylko sprawne diagnozowanie
ileczenie, ale przede wszystkim skuteczna profilakty-
ka, w tym edukacja.

Czynniki ryzyka osteoporozy

Podstawowym czynnikiem ryzyka osteoporozy jest
niska masa mineralna kosci. Zalezy ona zaréwno od
czynnikow niemodyfikowalnych (pte¢, wiek i rodzin-
ne wystepowanie osteoporozy ), jak i modyfikowalnych
—zywieniowych i zwigzanych z aktywno$cig ruchowa.
Wptyw na pojawienie sie osteoporozy majg takze
inne choroby (nadczynno$¢ tarczycy, hipogonadyzm,
pierwotna i wtérna nadczynnos¢ przytarczyc, zespot
ztego wchlaniania, anoreksja), ktore uposledzajg me-
tabolizm kosci oraz stosowane leki (kortykosterydy,
inhibitory pompy protonowej, przeciwdrgawkowe,
heparyna, doustne antykoagulanty, hormony tarczycy
w dawkach supresyjnych) [5].

Czynniki zywieniowe mozna podzieli¢ na dwie
grupy — zwigkszajace mase¢ kostng: 1. zgodne z za-
potrzebowaniem organizmu spozycie wapnia, wit.
D, biatka, magnezu, potasu, wit. K i C; 2. wlasciwe
proporcje migdzy wapniem a fosforem i 3. obecnos¢
w diecie izoflawonoidéw i kwaséw thuszczowych ome-
ga-3 i obnizajace mase kostng: 1. nadmiar w diecie:
biatka, sodu, wit. A, kofeiny, alkoholu; 2. palenie
tytoniu i 3. BMI<18,5 [6]. Jako czynniki modyfi-
kowalne stanowig one zasadnicze pole dziatan profi-

laktycznych i dlatego zostang szczegétowo oméwione
w dalszej czescei.

Szczytowa masa kostna a osteoporoza

Masa kostna istotnie zwigksza si¢ w dwéch pierw-
szych dekadach zycia — najwigksze tempo wzrostu
u dziewczat ma miejsce migdzy 11 a 14 r.z., a u chtop-
cow miedzy 13 a 17 r.z. Szczytowa masa kostna (naj-
wyzsza osobnicza masa kosci) jest osiggana ok. trzeciej
dekady zycia, po czym rozpoczyna si¢ fizjologiczny
proces jej utraty. Znaczny ubytek masy kostnej prowa-
dzi do osteoporozy. Pojawienie si¢ i stopien nasilenia
choroby zalezy od wielkosci wyjsciowej — szczytowej
masy kostnej. Moze si¢ ona réznic¢ osobniczo. Juz 2-3%
trwaty wzrost BMD osiagniety w wieku ksztaltowania
masy kostnej, moze obnizy¢ ryzyko wystapienia zta-
mania w starszym wieku nawet o 10-20% [ 6]. Okres
mlodosci jest zatem czasem szczeg6lnie wymagajacym
pod wzgledem zapewnienia optymalnych warunkéw
przebudowy masy kostnej. Wptywa to bowiem na
osiggniecie jak najwyzszej szczytowej masy kostnej,
a w konsekwencji takze na obnizenie ryzyka osteopo-
rozy w latach p6Zniejszych.

Spozycie wapnia a jako$¢ masy kostne;j

Wapn pelni w organizmie funkcje budulcows —
wchodzi w sktad kosécea i zebow. Tkanka kostna zawie-
ra 99% zasobéw wapnia catego organizmu. Wapn jest
kluczowym pierwiastkiem przy budowaniu szczytowej
masy kostnej w mtodym wieku i aby osiagna¢ ja jak
najwyzszg nalezy zapewnic¢ dodatni bilans tego pier-
wiastka. Taka ,nadwyzka” wapnia powinna wynosi¢
$rednio 160 mgwapnia spozywanego codziennie przez
mezczyzni 130 mg przez kobiety przez pierwsze 20 lat
zycia [6]. Zgodnie ze zaktualizowanymi w 2012 r.
normami zywienia dla populacji polskiej zalecane
spozycie wapnia (RDA — Recommended Dietary Allo-
wances) wynosi dla dzieci w wieku 1-3 lata 700 mg,
4-9 lat 1000 mg, dla mtodziezy 10-18 lat 1300 mg, dla
mezezyzn w wieku 19-65 lat i kobiet w wieku 19-50
lat 1000 mg oraz dla mezczyzn powyzej 65 r.z. i kobiet
powyzej 50 r.z. 1200 mg [ 7].

Dobrze przyswajalnym zrédtem wapnia w diecie
jest mleko i jego przetwory. Duzo wapnia zawieraja
takze konserwy rybne spozywane wraz z o§ciami [ 7 ].
Latwo przyswajalnym zrodtem sg tez wody mineralne
z duzg zawartoscia tego pierwiastka [ 8 ]. Produkty ro-
§linne, w poréwnaniu do wymienionych zwierzecych,
sa ubozsze w wapn, a w dodatku jego biodostepnosé
z tych zrddet jest mocno ograniczona. W tej grupie
wzglednie duzo wapnia zawiera fasola, suszone figi
imorele, nasiona sezamu i warzywa lisciaste, takie jak
jarmuz czy salata rzymska [ 9]. Suplementacja wapnia
jest zalecana tylko przy braku mozliwosci pokrycia
zapotrzebowania dobowego [ 10].
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Spozycie wapnia w Polsce

W Polsce spozycie wapnia utrzymuje na zbyt
niskim poziomie i wynosi ok. 70% ilosci naleznej
[11]. Potwierdzita to najnowsza analiza wielu badan
nad sposobem zywienia Polakéw — niedob6r wapnia
w diecie wykazano we wszystkich grupach wiekowych
[12]. Szczegdlnie niepokojace dane dotycza oséb
o najwigkszym zapotrzebowaniu. W przeprowadzo-
nym w 2014 r. badaniu metodg 3-krotnie powtérzo-
nego wywiadu 24-godzinnego w grupie 36 dziewczat
w wieku 11-18 lat, $rednia podazy wapnia z dieta
wyniosta 646,43+421,15 mg/dobg, co pokrywato
zaledwie 59% normy EAR i 50% normy RDA [13].

Czynniki wptywajace na wchtanianie wapnia

W patogenezie osteoporozy znaczenia ma za-
réwno niewystarczajace spozycie wapnia w diecie,
jak i niedostateczne jego wchlanianie. Proces wchta-
niania wapnia odbywa si¢ przede wszystkim w jelicie
cienkim, a istotng role¢ odgrywa w nim wit. D. Na
wiekszg biodostepnos¢ wapnia wptywa takze niskie
pH, obecno$¢ aminokwaséw zasadowych, laktozy,
kwasow organicznych (np. kwasu cytrynowego), soli
z6kciowych, bakterii probiotycznych i prebiotykéw.
Na gorsze wchianianie wapnia maja wptyw czynniki:
wyzsze pH i obecno$¢ w racji pokarmowej nierozpusz-
czalnych frakeji blonnika pokarmowego, ttuszczu,
szczawiandéw, fitynianow i duzej ilosci fosforu [ 14].

Czynniki wptywajace na wydalanie wapnia
Z moczem

Wiadomo, ze niekorzystny wptyw na bilans wap-
nia w organizmie ma nadmierne spozycie biatka zwie-
rzecego, gdyz powoduje zwigkszone wydalanie wapnia
z moczem. Wykazano, ze wzrost spozycia biatkao 1 g
powoduje dodatkows utrate 1 mg wapnia z moczem
[15]. Podobny efekt wywoluje nadmiar sodu. Szacuje
si¢, ze kazde zwigkszenie podazy sodu o 2 g powoduje
podwyzszenie kalciurii o 30 mg [ 8]. Ponadto do niz-
szego stezenia wapnia przyczynia si¢ duza zawartosé
kofeiny w diecie oraz przewlekta kwasica metaboliczna
[14, 15]. U oséb mtodych istnieje mechanizm adapta-
cyjny, dzigki ktéremu wehtanianie wapnia z przewodu
pokarmowego wzrasta, kiedy spozycie jest za niskie.
Wraz z wiekiem jednak mechanizm ten jednak jest
coraz mniej sprawny [6].

Spadek st¢zenia wapnia w surowicy (hipokalcemia),
spowodowany m.in. niewlasciwg dieta, skutkuje uwal-
nianiem tego pierwiastka z kosci. Odgrywaja tu rol¢ hor-
monalne mechanizmy regulacyjne: produkowany przez
gruczoty przytarczyczne parathormon (PTH) zmniejsza
wydalanie wapnia z moczem, mobilizujac jednoczesnie
wapn z kosci. Organizm sam zapobiega wigc hipokalce-
mii, ale kosztem demineralizacji kosci [16].

Potwierdzeniem roli wzorcow zywieniowych
i spozycia wapnia z dietag w rozwoju osteoporozy jest
opublikowane niedawno badanie duzej grupy korean-
skich kobiet po menopauzie. Sposéb zywienia bada-
nych zostatl zaklasyfikowany do trzech grup: 1. dieta
najbogatsza w mleko i produkty nabialowe, przy wy-
sokim spozyciu zielonej herbaty, 2. dieta ,,tradycyjna”,
bogata w ryz, kimchi (tradycyjna potrawa sktadajaca
si¢ z kiszonych lub fermentowanych warzyw) oraz
warzywa Swieze, 3. dieta ,zachodnia”, charaktery-
zujgca sie duzg zawartoscig cukru prostego i ttuszezu
oraz duzym spozyciem chleba. W grupie pierwszej,
z najwyzszym poziomem spozycia produktoéw nabia-
towych, wykazano istotnie wyzszg BMD, podczas gdy
pozostate dwa modele zywienia wptywaty negatywnie
na BMD [17].

Witamina D a jako$¢ masy kostnej

Witamina D jest niezb¢dna do prawidlowej
gospodarki wapniowo-fosforowej organizmu, a co
za tym idzie, do mineralizacji kosci. Dziala przede
wszystkim w jelicie, uktadzie kostnym i nerkach.
W tych ostatnich syntetyzowany jest kalcytriol
{1,25(OH),D} — aktywna forma wit. D, ktéra odpo-
wiada za wchlanianie wapnia i mineralizacje¢ kosci.
Kalcytriol uczestniczy w aktywnosci gendéw zwigza-
nych m.in. z metabolizmem wapnia oraz z synteza
biatek uczestniczgcych w przemianach wapnia, takich
jak osteokalcyna i kalbindyna [18].

Kalcytriol wptywa na utrzymywanie statego pozio-
mu wapnia we krwi. Mechanizm ten jest regulowany
przez PTH, ktory w sytuacji spadku kalcemii pobudza
synteze kalcytriolu w nerkach. Aktywna wit. D sty-
muluje woéwczas uwalnianie wapnia z kosci, co zwigk-
sza jego stezenie we krwi. Po wyréwnaniu kalcemii
zmniejsza si¢ wydzielanie PTH i proces uwalniania
wapnia z kosci zostaje zatrzymany. W jelicie wit. D
wzmaga wchlanianie wapnia i fosforu z pozywienia
[16].

Niedobér wit. D skutkuje zmniejszeniem stezen
wapnia i fosforu w surowicy krwi. Prowadzi to do
zaburzen mineralizacji kosci, powodujacych u dzieci
krzywice, a u dorostych rozmigkanie kosci (osteo-
malacje). Niedobor wit. D sprzyja réwniez rozwo-
jowi zmian osteoporotycznych w kosci. Powoduje
takze ostabienie sity i sprawnosci mig$ni, zaburza
funkcjonowanie uktadu nerwowego, prowadzac do
zaburzen réwnowagi i w ten sposéb istotnie zwieksza
ryzyko upadkéw i ztaman osteoporotycznych [18].
Wykazano, ze suplementacja natywnej formy wit. D
(cholekalcyferolu) istotnie redukuje liczbe ztaman
osteoporotycznych poprzez zmniejszenie liczny upad-

kow [19].
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Wskaznikiem zaopatrzenia organizmu w wit.
D jest stezenie 25-hydroksywitaminy D w surowicy
krwi {25(OH)D}. Obecnie uwaza sig, ze optymal-
ny poziom 25(OH)D u dorostych to 30-50 ng/ml
(75-125nmol/) [ 20]. Wykazano, ze wysokiemu steze-
niu 25(OH)D w surowicy towarzyszy niskie stezenie
PTH oraz mniejsze ryzyko upadkéw (wsréd badanych
w starszym wieku). Wysoki poziom 25(OH)D jest
jednocze$nie pozytywnie skorelowany z BMD [21].

Zrodtem wit. D dla cztowieka moze by¢ gtéwnie jej
synteza w skorze pod wptywem promieni stfonecznych
UVB. Szacuje si¢, ze po odpowiednim nastonecznieniu
powstata na tej drodze wit. D moze pokry¢ nawet do
90% zapotrzebowania organizm. Nie w kazdej strefie
klimatycznej sa jednak optymalne warunki nastonecz-
nienia. Synteze¢ skorng uposledza takze powszechne
stosowanie filtréw ochronnych przeciwko promieniom
UV. W naszej strefie geograficznej najlepszy czas dla
syntezy skornej wit. D panuje od kwietnia do wrze-
$nia i w tym okresie osoby o jasnej karnacji powinny
codziennie eksponowa¢ minimum 18% powierzchni
ciala (przedramiona i podudzia) przez 15 minut,
miedzy godzing 10.00 a 15.00 bez uzywania filtrow
ochronnych [20].

Nalezy podkresli¢, ze w zywnosci wit. D wystepuje
w niewielkich ilosciach. Znajduje si¢ przede wszyst-
kim w bogatych w tluszcze produktach pochodzenia
zwierzecego, takich jak: oleje z watroby ryb (trany),
mieso ryb (wegorz, §ledz, makrela), z6ttko jaj, watro-
ba, smalec [ 6, 14, 20].

Obecnie wytyczne suplementacji wit. D dla Eu-
ropy Srodkowej (rekomendowane dawki dla populaciji
zdrowej oraz dla grup ryzyka deficytu wit. D) sa na-
stepujace:

—noworodki i niemowleta (0-12 miesiac zycia) —
400-800 IU/dobe

— dzieci i nastolatki (1-18 lat) — 600-1000 IU/dobe
w okresie od wrzesnia do kwietnia lub przez caty
rok, jesli synteza skorna jest niewystarczajaca (przy
czym dla dzieci i nastolatkéw z BMI powyzej 90 cc,
ktorzy sa bardziej narazeni na deficyt wit. D, zaleca
sie dawki 1200-2000 IU/dobe)

— dorodli (18-65 lat) —800-2000 IU/dobe w okresie
od wrzesnia do kwietnia lub przez caty rok, jesli
synteza skoérna jest niewystarczajaca (przy czym
dla dorostych z otyloscia (BMI>30), ktorzy sa
bardziejnarazeni na deficyt wit. D, zaleca si¢ dawki
1600-4000 IU/dobg przyjmowane przez caty rok)

— osoby w wieku podesztym (>65 r.z.) — 800-2000
IU/dobe przez caly rok, z uwagi na gorsza skutecz-
no$¢ wytwarzania wit. D w skoérze

— kobiety w cigzy i karmigce piersig — 1500-2000 IU/
dobeg (37,5-50 pg/dobe) co najmniej od II tryme-
stru cigzy

— osoby o ciemnej karnacji oraz pracujace w nocy —

1000-2000 IU/dobe przez caty rok [20].

We wspomnianym juz badaniu z uzyciem 3-dnio-
wego wywiadu zywieniowego $rednie spozycie wit. D
z dietag w grupie nastoletnich dziewczat wyniosto
90 IU, czyli mniej niz 10% dawki rekomendowane;.
Dane te nie uwzgledniaja spozycia suplementéw —ich
stosowanie deklarowato 10% badanych [13].

Spozycie fosforu a jako$¢ masy kostnej

Fosfor, podobnie jak wapn, stanowi niezbedny
sktadnik kosci. Od prawidlowego wysycenia kosci
solami zar6wno wapnia, jak i fosforu, zalezy ich
mechaniczna odpornos¢. Odwrotnie jednak niz jak
w przypadku wapnia, zawarto$¢ fosforu w diecie jest
zwykle wigksza niz zalecajg normy zywieniowe. Naj-
wiekszy udziat w dostarczaniu fosforu w diecie maja
produkty zbozowe, mleczne oraz migso i przetwory.
Nie bez znaczenia jest réwniez fakt, ze obecnie fosfor
dodawany jest jako sktadnik substancji dodatkowych,
stosowanych do produkeji m.in. wedlin, seréw topio-
nych, koncentratéw zup i deseréw w proszku, $niada-
niowych ptatkow zbozowych, a takze napojoéw typu
cola [ 14]. Konsekwencja nadmiernej podazy fosfora-
now jest zmniejszenie syntezy kalcytriolu i — wtérnie
— jelitowego wchlaniania wapnia. Przedtuzajacy si¢
stan hiperfosfatemii moze by¢ przyczyna przewle-
klej nadmiernej produkcji PTH przez przytarczyce
(wtérna nadczynno$é przytarczyc), cow konsekwencji
prowadzi do utraty masy kostnej [16].

Dla prawidlowego przebiegu kosciotworzenia
istotny jest stosunek wapnia do fosforu w racji pokar-
mowej. Obecnie uwaza sig, ze powinien wynosi¢ on 1:1
(stosunek molowy)/1,3:1 (w jednostkach wagowych)
[14], natomiast w cytowanym juz badaniu nastolatek
z Gdanska wynosit on wagowo 0,66 [ 13 ]. Obejmujace
blisko 10 tys. oséb badanie przeprowadzone w Korei
wykazalo, ze ryzyko osteoporozy (oceniane wg BMD)
jest tym wigksze, im mniejszy jest stosunek wapnia do
fosforu w diecie [22].

Spozycie biatka a jako$¢ masy kostne;j

Wsréd sktadnikéw pokarmowych niezwykle istotng
role w patogenezie osteoporozy przypisuje si¢ takze biat-
ku. Na niekorzystne procesy utraty masy kostnej wpltyw
ma zaréwno niedobdr, jak i nadmiar biatka w diecie [ 10].
Niedobor biatka uposledza synteze kolagenu stanowig-
cego znaczaca cze$¢ masy tkanki kostnej. Wplywa takze
negatywnie na synteze¢ insulinopodobnego czynnika
wzrostu 1 (IGF-1), ktéry jest niezbedny do prawidtowej
budowy masy kostnejw wieku mtodzienczym [6]. Aktu-
alne zalecenia profilaktyki osteoporozy okreslaja opty-
malny poziom spozycia biatka jako 1,2 g/kg masy ciata
[10]. Istnieja przestanki, Zze nadmierna podaz biatka
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wywiera niekorzystny wplyw na mase kostna [ 10, 15].
Wydaje sig, ze kluczowe znaczenie ma proporcja biatka
zwierzecego do roslinnego w dziennej racji pokarmowe;.
Wykazano, ze produkty pochodzenia zwierzecego sa
przede wszystkim zrédlem prekursoréow kwasow [23].
Warzywa i owoce natomiast zawieraja duze ilosci prekur-
soréw zasad [ 24]. Tak wigc nadmierne spozycie biatka
pochodzenia zwierzecego, ale nie roslinnego, prowadzi
do uruchomienia zmagazynowanych w kosci buforuja-
cych weglanow i fosforanéw; a wraz z nimi pewnej ilosci
wapnia. Ta pula jest nast¢pnie tracona z moczem [15,
25]. Proces ten moze prowadzi¢ do zmniejszania BMD
[15]. Alternatywnym Zrédtem biatka powinny wigc by¢
warzywa straczkowe dostarczajace rowniez duzych ilosci
korzystnie dziatajacego potasu [ 8, 26 ]. Fakty te znajduja
potwierdzenie w znowelizowanych normach zywienia
dla populacji polskiej [ 7]. Ich potwierdzeniem moze by¢
analiza danych z trzydziestu krajow $wiata. Wykazano
w niej, ze te, w ktorych obserwuje si¢ najwyzszy stosu-
nek spozycia biatka zwierzecego do roslinnego, cechuje
jednoczesnie najwigkszy odsetek ztaman osteoporotycz-
nych [27]. Podobne wyniki uzyskano w kilkuletniej
prospektywnej obserwacji ponad tysigca biatych kobiet
po menopauzie [ 28].

Wptyw innych sktadnikéw pokarmowych
i substancji na jakos¢ masy kostnej

Oprocz opisanych powyzej sktadnikéw pokar-
mowych, ktore maja wpltyw na gestos¢ i jakos¢ masy
kostnej, istotna role przypisuje si¢ takze: wit. K,
magnezowi, estrogenom pochodzenia roslinnego
(izoflawonoidom) oraz nienasyconym kwasom ttusz-
czowym. Do rozwoju osteoporozy przyczyniaja si¢
takze: palenie papieroséw oraz nadmierne spozycie
alkoholu [29], a takze — cho¢ w duzo mniejszym
stopniu — nadmierne spozycie kofeiny, ktore definiuje
sie jako ilo$¢ dzienng przekraczajacg 330 mg, co od-
powiada 4 matym (150 ml) filizankom kawy [30].
Warto jednak podkresli¢, ze dodatek mleka do kawy
w ilosci 30 ml na kazda wypijana filizanke najpraw-
dopodobniej rownowazy stymulowang przez kofeing
utrate wapnia z moczem [ 30, 31].

Witamina K

Stwierdzono, ze niski poziom wit. K w organizmie
wiaze si¢ z gorsza jakoscig masy kostnej. Witamina ta
uczestniczy w syntezie osteokalcyny, najwazniejszego
niekolagenowego biatka kosci. W przypadku niedo-
statecznej ilosci wit. K osteokalcyna zostaje niedosta-
tecznie ukarboksylowana, co koreluje z nizsza BMD
i wiekszg podatnoscig na ztamania [32]. Badania
epidemiologiczne sugeruja, ze dieta bogata w wit. K ma
wplyw na zmniejszenie ryzyka ztamania biodra w$réd
starszych osob. Nie ma jednak obecnie wystarczajacych

dowodéw naukowych potwierdzajacych skutecznos¢
suplementacji wit. K w zapobieganiu ztaman [ 10, 32].
Do dobrych zrédet wit. K w pozywieniu nalezg: kapusta
biata, brukselka, brokuty, szpinak i pietruszka [ 8].

Magnez

Magnez jest jednym ze skfadnikéw kosci—znajduje
si¢ tam ok. 60% catkowitych zasobow tego pierwiastka.
Niedoboér magnezu zaburza dziatanie dwoch podstawo-
wych regulatoréw poziomu wapnia w organizmie— PTH
i kalcytriolu, prowadzac do hipokalcemii i obnizenia
BMD. Hipomagnezemia moze réwniez prowadzi¢ do
aktywacji lub nasilenia przewleklego stanu zapalnego
i wzrostu stezen cytokin prozapalnych, co takze kore-
luje z utrata BMD [33]. Wedtug najnowszych badan
réwniez zbyt wysoki poziom magnezu wywiera nega-
tywny wplyw na jako$¢ kosci [ 33 ]. Pojawily sie tez do-
niesienia ostrzegajace przed nadmierng suplementacjg
tym pierwiastkiem. W badaniu WHI (Women’s Health
Initiative Study) u kobiet po menopauzie, ktére przyj-
mowaly najwiecej magnezu, wystepowato jednoczesnie
najwigcej ztaman nadgarstka [ 34 ]; kwestia ta wymaga
jednak dalszych badan [ 33 ]. Zgodnie z aktualnymi wy-
tycznymi w celu zapobiegania rozwojowi osteoporozy
osobom przekraczajacym piata dekade zycia zaleca sie
podaz dobowa magnezu z dieta w wysokosci powyzej
300 mg/dobe [10].

Izoflawonoidy sojowe

Uwaza sig, ze pozytywne dziatanie na tkanke
kostna wykazuja réwniez estrogeny pochodzenia ro-
§linnego. W grupie kobiet po menopauzie wykazano
wplyw izoflawonoidéw pochodzacych z soi na wzrost
BMD [35]. Wskazuje si¢ na mozliwy pozytywny
wplyw fitoestrogenéw w potaczeniu z wit. D. Zwigzki
te mogg w sposéb synergistyczny indukowaé akty-
wacje osteoblastow, a poprzez zwigkszanie ekspresji
receptora estrogenowego zapobiegaé réznicowaniu
i dojrzewaniu osteoklastow [ 36 ]. Izoflawonoidy moga
by¢ wige waznym elementem prewencji osteoporozy
pomenopauzalnej, ale wymaga to potwierdzenia.

Kwasy ttuszczowe omega-3

W $wietle ostatnich badan kolejnymi sktadnikami
odzywczymi wplywajacymi na jakos¢ i gestosé kosci sg
kwasy ttuszczowe omega-3. Wykazano, ze ich suple-
mentacja zwigksza BMD oceniang w odcinku ledz-
wiowym kregostupa w grupie oséb powyzej 60 r.z. To
pozytywne dziatanie ttumaczy si¢ przede wszystkim
przeciwzapalnymi wtasciwosciami kwasow thusz-
czowych z rodziny omega-3. Zaobserwowano takze
pozytywny wptyw tych sktadnikéw na osteoblastoge-
neze. Ttuszcze omega-3 prawdopodobnie zapobiegaja
takze sarkopenii — zwigzanemu gléwnie z wiekiem
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procesowi postepujacej utraty masy i funkcji migsni.
Pogorszenie sprawnosci fizycznej na tle sarkopenii
czesto idzie w parze z osteoporoza, stanowigc dodat-
kowy niezalezny czynnik ryzyka ztaman kosci [37].
Zgodnie z zaleceniami Instytutu Zywnosci i Zywienia
w Warszawie wystarczajace spozycie (Al) dla kwasow
omega-3: eikozopentaenowego i dokozoheksaenowego

wynosi 250 mg/d [7].

Wplyw aktywnosci fizycznej na jakos¢ masy
kostnej

Cwiczenia fizyczne obcigzajg szkielet, co stymuluje
kosciotworzenie. Bierno$¢ ruchowa, aw skrajnych przy-
padkach unieruchomienie, przyczynia si¢ do obnizenia
BMD. Brak odpowiedniej aktywnosci fizycznej jest
wiec kolejnym, niezwykle istotnym czynnikiem ryzyka
rozwoju osteoporozy. Codzienny wysitek fizyczny od
najmtodszych lat zwigkszajac osiagnicta szczytows
mase kostna jest jedng z kluczowych metod profilak-
tyki pierwotnej osteoporozy [1]. Aktywnos¢ fizyczna
wplywa nie tylko na osiagniecie wigkszej szczytowej
masy kostnej u mtodych dorostych [38], ale takze
w pozniejszym wieku spowolnia utrate masy kostnej
[39]. Za najbardziej efektywne w zapobieganiu oste-
oporozy uwaza si¢ ¢wiczenia z obcigzeniem i oporowe
— takie, w ktorych migénie przeciwdziatajg grawitacji
(np. wchodzenie po schodach, aerobik, bieganie) [ 10].
Aktywnos¢ fizyczna zwigksza takze site migéni, co jest
istotnym elementem przeciwdziatajagcym upadkom i—
w konsekwencji — ztamaniom. W badaniu ok. 2,5 tys.
80-latkow obu plci, grupa uprawiajaca co najmniej
4 godziny na tydzien energicznej aktywnosci fizycznej,
niepalgca papieroséw, z BMI w granicach 18-30 kg/m?,
charakteryzowata si¢ wyzszg o prawie 2 SD wartoscig
BMD w poréwnaniu do grupy oséb mato aktywnych
fizycznie, palacych i z niedowaga [40].

Nalezy podkresli¢, ze regularna aktywnosc fizycz-
naizréwnowazona dieta, to dwie zasadnicze strategie
prewencji osteoporozy, a ich wspdlne zastosowanie
poteguje mozliwe do uzyskania korzysci w ukladzie
kostno-mig$niowym [41, 42]. Niezmiernie istotne
jest jak najwczesniejsze wdrozenie prozdrowotnej
modyfikacji stylu zycia w celu optymalizacji szczyto-
wej masy kostnej — najpdzniej w okresie dziecinstwa,
aby¢ moze nawet juz w okresie prenatalnym [41-43].
W tym celu konieczne jest uruchomienie odpowied-

nich programéw, nie tylko edukacyjnych, ale przede
wszystkim prewencyjnych w ramach strategii zdrowia
publicznego. Badania pokazuja, ze posiadanej wiedzy
niestety czesto nie towarzysza odpowiednie postawy
prozdrowotne [44]. W postepowaniu profilaktycz-
nym duzg rol¢ przypisuje si¢ lekarzom podstawowe;j
opieki zdrowotnej. Ich zadaniem, oprécz promowania
wiasciwego stylu zycia, powinna by¢ identyfikacja osob
narazonych na wystapienie ztaman. Aby podota¢ temu
wyzwaniu niezbedne jest dodatkowe wsparcie —w tym
takze refundacja porad dietetyka [45].

Podsumowanie

* Osteoporoza jest w Polsce istotnym problemem spo-
tecznym, ktory bedzie narastaé wraz ze starzeniem
sie spoteczenstwa.

Regularna aktywno$¢ fizyczna w potaczeniu
z odpowiednim zywieniem uwzgledniajacym
adekwatng podaz wapnia, wit. D i biatka stanowi
optymalng strategie do osiggniecia jak najwyzszej
szczytowej masy kosci i utrzymania prawidtowego
funkcjonowania uktadu kostno-migsniowego.
Konieczne sg wielokierunkowe i zindywidualizo-
wane dzialania, skierowane przede wszystkim do
0s6b mtodych (w tym dzieci), ktére z uwagi na
niekorzystne zmiany cywilizacyjne w stylu zycia
sa szczegblnie zagrozone rozwojem osteoporozy.
Odpowiednio zbilansowana dieta jest w stanie
pokry¢ zapotrzebowanie na wapn. Inaczej jest
w przypadku wit. D, gdzie oprécz diety niezbedna
jest ekspozycja na promienie stoneczne lub suple-
mentacja.

Utrzymanie odpowiednich zasob6w wapnia w or-
ganizmie wigze sie z koniecznoscig ograniczenia
w diecie sktadnikéw, ktore negatywnie wplywaja
na jego bilans: sodu, nadmiaru biatka pochodzenia
zwierzecego, kofeiny, a takze nadmiaru fosforu
w stosunku do wapnia. Wlasciwy bilans wapnia
w organizmie obok wit. D zapewnia réwniez ade-
kwatna podaz wit. C, potasu oraz magnezu.
Spozycie kwasow ttuszczowych omega-3 oraz
wit. K zgodne z zapotrzebowaniem, korzystnie
wplywa na jakos¢ i gestos¢ kosci.

Nieoceniong pomoca dla pacjentéw podstawowej
opieki zdrowotnej bytaby refundacja porad diete-
tycznych.
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