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Zrost kostny jest procesem biologicznym, ktore-
go celem jest przywrocenie ciagltodci tkanki kostnej
poprzez wytworzenie migdzy odtamami kostniny re-
modelowanej w dalszych fazach gojenia do dojrzatej
tkanki kostne;j.

Z ortopedycznego punktu widzenia celem gojenia
jest przywrocenie wlasciwosci mechanicznych kosci
utraconych wskutek ztamania. Brak ruchomosci pa-
tologicznej, zdolnos$¢ przenoszenia obcigzen mecha-
nicznych oraz ustepowanie dolegliwosci bolowych,
a co za tym idzie — powrdt funkcji podporowej konczy-
ny, sg podstawowymi wskaznikami postepu procesow
gojenia, dla ktorych narastanie kostniny w obrgbie
szpary przelomu obserwowane w obrazie rentgenow-
skim jest elementem dodatkowym. Poniewaz za wiasci-
wosci mechaniczne odpowiedzialna jest jej macierz ze-
wnatrzkomorkowa — jej elementy nieorganiczne (zwiaz-
ki wapniowo-fosforanowe, hydroksyapatyt) i biatka (gt.
kolageny) — odktadanie biatek macierzy miedzy odla-
mami i jej mineralizacja s3 najwazniejszymi procesami
w przywracaniu funkcji podporowej kosci.

Macierz kostna stanowi tgcznie ok. 95% masy ko-
$ci, w tym elementy nieorganiczne (zwigzki wapniowo-
-fosforanowe tworzace hydroksyapatyt) ok. 70%, a or-
ganiczne (biatka, gtéwnie kolagen) pozostate 25%. Pa-
radoksalnie, pomimo ogromnego znaczenia kliniczne-
go, przebieg procesu mineralizacji szpary przetomu, tj.
odkladania w jej obrebie hydroksyapatytu, jest relatyw-
nie mato poznany i nie budzi wigkszego zainteresowa-
nia lekarzy praktykow. Proces ten postgpuje dzigki za-
siedleniu szpary przetomu przez populacje komorkowsa
zdolng do odktadnia organicznych (biatkowych, gtow-
nie kolagen typu I-go) i nieorganicznych sktadowych
macierzy zewnatrzkomorkowe;j [1,2]. Biatka kosci od-
grywaja wazng role w jej fizjologii 1 mechanice stano-
wiac z jednej strony rusztowanie dla odkladania ele-
mentow nieorganicznych macierzy, z drugiej — zwigk-
szajac elastycznos$¢ kosci [3]. Przebiegajacy w trakcie
zycia osobniczego proces przebudowy enzymatycznej

biatek macierzy zewnatrzkomorkowej wyznacza kieru-
nek tworzenia beleczek kostnych, optymalizujac ich
przestrzenne umiejscowienie wzgledem sit mechanicz-
nych oddziatujacych na ko$¢, a tym samym optymali-
Zujac jej wlasciwosci mechaniczne.

Proces mineralizacji jest procesem zaleznym od
dziatania uktadow enzymatycznych wytwarzanych
przez komorki ko$ci — osteocyty, bedace komdrkami
linii osteoblastycznej. Powstaja one z komorek pre-
kursorowych, naptywajacych z okalajagcych szpare
ztamania tkanek miekkich (w tym z warstw rozrod-
czych okostnej i $rodkostnej, a takze z tkanki mig-
$niowej i thuszczowej) oraz naptywajacych drogg na-
czyn krwiono$nych z krazenia centralnego. Dojrze-
wajac, uwalniajg biatka macierzy, ktore wraz z poste-
pujaca mineralizacjg unieruchamiajg osteoblasty, po-
wodujac ich transformacje do osteocytow, osiadtych
komorek kosci. Osteocyty, taczac sie wypustkami
cytoplazmatycznymi, tworza sie¢ komérkowa odpo-
wiedzialng za modelowanie tkanki kostnej w odpo-
wiedzi na obcigzenia mechaniczne. Mechaniczna de-
formacja btony komoérkowej osteocytu juz rzedu 0,2-
0,4% jego $rednicy wywotuje jego aktywacje, pro-
wadzac do zwigkszenia syntezy biatek macierzy [4],
a zdolno$¢ do hamowania tej stymulacji przez inhi-
bitory cyklooksygenazy uwidacznia role prostaglan-
dyn w tym procesie [5,6].

Co prawda komorki kosci stanowia jedynie ok
5% masy kosci (w tym osteocyty 90%, pozostate ko-
morki — wlaczajac w to osteoblasty i osteoklasty — 10%)
[7], jednak znamienna rola, jaka odgrywajg one
w procesach fizjologicznych i patologiach powodu-
je, ze sg one de facto odpowiedzialne za biologiczne
wlasciwosci ko$ci. Zalezne sa od nich zaréwno pro-
cesy osteogenezy (tj. kosciotworzenia — zalezne od
osteoblastéw), jak i degradacji tkanki kostnej (oste-
olizy — zalezne od osteoklastow). Oba procesy, wza-
jemnie od siebie zalezne, umozliwiaja trwajacg cale
zycie osobnicze przebudowe (remodelowanie) kosci,
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optymalizujac jej budowe anatomiczng i mikroarchi-
tekturg dla spetniania funkcji podporowe;.

Obie populacje komoérkowe pochodzg z odmien-
nych linii komorkowych (osteoblasty z mezenchymal-
nych komoérek progenitorowych, osteoklasty — ze szpi-
kowej linii komodrek hemopoetycznych) i reguluja
wzajemnie swojg aktywnos¢. Dojrzewajace komorki
linii osteoblastycznej stymulujg osteoklastogeneze,
syntetyzujac 1 uwalniajagc M-CSF (macrophage colo-
ny stimulating factor) i RANKL (receptor activator
of nuclear factor kappa-B ligand), a dojrzate — hamu-
ja funkcje osteoklastow poprzez OPG (osteoprotege-
ryna). Z Kkolei osteoklasty, uwalniajac w trakcie oste-
olizy zdeponowane w macierzy kostnej czynniki mo-
lekularne, stymulujg naplywanie (chemotaksj¢) ko-
morek prekursorowych, ich proliferacj¢ i roznicowa-
nie w kierunku komorek linii osteoblastyczne;j.

Osteoklasty zdolne sa, dzigki syntetyzowanym
1 uwalnianym enzymom proteolitycznym (m. in. z gru-
py metaloproteinaz macierzy) do trawienia biatko-
wych 1 mineralnych sktagdnikow macierzy, a dzigki
zdolnosci do silnego zakwaszania §rodowiska w obre-
bie rabka szczoteczkowego (anhydraza weglanowa)
— do rozpuszczania mineralnych sktadowych macie-
rzy kostnej. Sg one komoérkami pochodzenia szpiko-
wego, powstajacymi w wyniku réznicowania hemo-
poetycznych komorek pnia (HSC — hematopoietic
stem cells), ré6znicujacych kolejno do multipotencjal-
nych komoérek progenitorowych (MPP — multipotent
progenitor stem cells), progenitoréw linii myeloidal-
nej (CMP — common myeloid progenitors), progeni-
toréw linii granulocytarno-makrofagalnej (GMP — gra-
nulocyte/macrophage progenitors), monocytow i osta-
tecznie dojrzatych osteoklastow. Ich roznicowanie za-
lezne jest od odpowiedniej stymulacji molekularnej
— silnymi aktywatorami rdéznicowania hematopo-
etycznych komorek pnia w kierunku komorek linii
osteoklastycznej s m.in. TNF-a, IL-1 1 IL-6, RANKL
i sterydy kory nadnerczy, natomiast antagonistg —
osteoprotegeryna, blokujaca ligand receptora RANK
(RANKL). Uwalniajgc RANKL i M-CSF niedojrza-
e komorki linii osteoblastycznej stymuluja osteokla-
stogeneze, a poprzez OPG uwalniang przez dojrzate
osteoblasty — hamujg dojrzewanie osteoklastow [8].

Proces regulacji osteoblastow i osteoklastow wy-
maga wspoéldziatania szeregu innych elementow ko-
moérkowych. Najsilniej wyrazong funkcje spetniaja
komérki zaliczane do uktadu odpornosciowego (gra-
nulocyty, makrofagi i limfocyty), nerwowego i endo-
krynologicznego (regulacja neuroendokrynna), regu-
lujace prawidtowy przebieg poszczegdlnych faz go-
jenia, w tym rekrutacje, roznicowanie i prawidtowe
dziatanie progenitorow [9].
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Proces mineralizacji macierzy kostnej

Proces odktadania nieorganicznych elementow ma-
cierzy zewnatrzkomoérkowej kosci jest procesem en-
zymatycznym, polegajacym na odktadaniu wytraca-
nych enzymatycznie jonéw wapnia i grup fosforano-
wych z surowicy krwi z precypitacja nierozpuszczal-
nych w wodzie zwigzkéw nieorganicznych z nich
zbudowanych — hydroksyapatytu — Cai(PO4)s(OH)..
Proces ten zachodzi w pecherzykach macierzy (ma-
trix vesicles) — strukturach bedacych wytworami oste-
oblastow o Srednicy ok. 20-200 nm, tworzonych w oste-
oidzie, w bezposrednim sasiedztwie osteoblastow,
a w zasadzie ich postaci dojrzatych — osteocytow [10].
Pecherzyki macierzy zawierajg szereg substancji bio-
racych udziat w procesie mineralizacji, w tym anne-
xyny (m. in. annexyn¢ V), fosfataze alkaliczna, cal-
binding — D9K, pirofosfatazy, anhydraz¢ weglanowa,
AMP-azy, BSP-1, osteonektyn¢ i osteokalcyng. Za-
wierajg rowniez czynnik wzrostu [11,12]. Pecherzy-
ki macierzy wigzac si¢ z obecnymi w tkance chrzgst-
nej widknami kolagenu typu II-go, IX-go i X-go oraz,
poprzez fosfataze alkaliczng i annexyny, z wioknami
kolagenu typu I-go, ulegajg w koSci eksternalizacji.

Koncentracje jonow wapniowych wewnatrz pe-
cherzykéw macierzy umozliwia ich transport po-
przez kanaly tworzone przez annexyng, a fosforano-
wych, uwalnianych ze zwigzkoéw organicznych przez
fosfatazg alkaliczna, przez kotransportery jonowe Na/Pi
—NPT3/Pitl. Skoncentrowanie wewnatrz pgcherzykow
jondéw wapniowych i fosforanowych powoduje wytra-
canie amorficznych krysztalow wapniowo-fosforano-
wych (proces ten przyspieszany jest przez fosfatydylse-
ryng) jako krysztaty octa-Ca/Pi, bedacych prekursorami
hydroksyapatytu. Stopniowe narastanie odktadanych
zwigzkéw wapniowo-fosforanowych powoduje rozra-
stanie si¢ owych amorficznych krysztalow. Wydzielane
z pecherzykow macierzy poprzez dziatanie osteonekty-
ny, osteokalcyny i kostnej sialoproteiny (BSP-1), ulega-
ja one przeksztalceniu w hydroksyapatyt, odktadany
wokot rusztowania tworzonego w przestrzeni pozako-
morkowej przez wiokna kolagenu [13,14].

W procesie formowania ksztattu beleczek kost-
nych odgrywaja role metaloproteinazy — enzymy zdol-
ne do przebudowy bialek macierzy zewnatrzkomor-
kowej [15].

Reasumujac, proces mineralizacji macierzy kost-
nej, w gldownym stopniu odpowiedzialnej za wtasci-
wosci mechaniczne kosci, jest procesem przebiegaja-
cym dzigki obecnosci jonow wapnia i1 fosforanow,
ulegajacych precypitacji w obecnosci odpowiednich
enzymow [16]. Odpowiednie srodowisko dla owego
procesu tworzg komorki linii osteoblastycznej, wy-
twarzajace zarowno enzymy biorgce udziat w proce-
sie mineralizacji, jak i pgcherzyki macierzy, w obrebie
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ktérych indukowana jest mineralizacja. Olbrzymia
rolg odgrywaja w procesach mineralizacji biatka ma-
cierzy zewnatrzkomoérkowej (gtownie kolagen typu
II-go, IX-go i X-go, a w kosci rowniez typu I-go), two-
rzace optymalne srodowisko dla jej przebiegu [17].

Zlamanie kosci i proces jego gojenia

Do ztamania ko$ci dochodzi wskutek zadziatania
sit o amplitudzie przewyzszajacej wytrzymatos¢ me-
chaniczng koSci. Z oczywistych powodow stan uwap-
nienia ko$cca, osobniczo zalezny od wieku, pici, rasy,
masy ciala, aktywnosci ruchowej, stanu odzywienia,
schorzen przewlektych i ich leczenia, uzaleznia rodzaj
i rozlegto$¢ uszkodzen kosci powstatych w wyniku za-
dziatania urazu. O ile u mlodych, wysportowanych
i prawidtowo odzywionych 0séb urazy o nieraz znacz-
nej energii nie s3 w stanie doprowadzi¢ do ztamania ko-
$ci, to u 0sob starszych, z zaawansowang osteoporoza,
do ztamania moze doj$¢ przy nawet niewielkim urazie
(najczesciej takim jak upadek z wiasnej wysokosci).
Z tego tez powodu do rozleglych uszkodzen ko$éca mo-
ga doprowadzi¢ procesy patologiczne uposledzajace
mechaniczng wytrzymato$¢ kosci: ogolnoustrojowe,
sposrod ktorych najczestsza jest osteoporoza, i miejsco-
we (guzy nowotworowe i nienowotworowe, torbiele,
zmiany zapalne i wiele innych) [18]. Rosngca liczba
uraz6w narzadu ruchu (ocenia si¢, ze w Polsce jest ich
ok. kilkaset tysiecy rocznie), wraz z rosngcymi koszta-
mi ich leczenia, wymuszajg podj¢cie dziatan dla
zmniejszenie ryzyka powstania urazéw narzadu ruchu.
Majg one na celu zaréwno ograniczenie podejmowania
czynnosci niosacych ryzyko doznania urazu, jak row-
niez doprowadzenie do zwigkszenia mineralizacji ko$¢-
ca, zmniejszajacego ryzyko powstania rozleglych
uszkodzen koséca wskutek zadziatania urazu.

Zaburzenia zrostu kostnego

Zaburzenia zrostu kostnego wiktajg az 5-10% zta-
man [19]. W zalezno$ci od nasilenia zmian patologicz-
nych, prowadza one do spowolnienia zrostu kostne-
go (zrost powolny, zrost opdzniony), a w skrajnych
przypadkach — do jego catkowitego zahamowania
z powstaniem stawu rzekomego. O powstaniu braku
zrostu i w konsekwencji stawu rzekomego mozemy
mowi¢ w sytuacji, gdy nie doszto do wytworzenia zro-
stu miedzy odtamami, a ustaty wszelkie procesy rege-
neracyjne w szparze ztamania. Moga one by¢ skut-
kiem braku, uszkodzenia lub zaburzen naptywania
komorek prekursorowych, braku lub nieprawidtowe;j
regulacji molekularnej odpowiedzialnej za ich proli-
feracje i roznicowanie w kierunku dojrzatych komo-
rek linii osteoblastycznej, wreszcie funkcjonalnych za-
burzen mineralizacji macierzy kostnej, bedacej przy-
czyna niedoborow substratow (gtéwnie wapnia i fos-

foran6w) niezbednych dla wytworzenia kostniny, tj.
do wygojenia ztamania.

Niedozywienie

Niedozywienie i glodzenie sg obecnie rzadko spo-
tykane we wspodtczesnych spoteczenstwach, a nad-
waga i otylos¢ stanowig wigkszy problem zdrowotny
niz niedozywienie. Niemniej jednak w pewnych sy-
tuacjach dochodzi¢ moze do zaburzen gojenia na tle
nieprawidtowego odzywiania. Naleza do nich zabu-
rzenia odzywiania (wrgcz glodzenia), czy nieracjo-
nalne odzywianie dieta nieckompletna, uboga w wita-
miny, mikro- i makroelementy, u 0so6b uzaleznionych
od alkoholu i narkotykoéw, u chorych psychicznie,
nieprzytomnych oraz z demencja starczg. Do zabu-
rzen odzywiania dochodzi tez w przypadku zaburzen
wchianiania (ostre i przewlekle zapalenie trzustki,
niewydolno$¢ watroby, u chorych po resekcjach jeli-
ta i z wylonionym odbytem brzusznym) i w choro-
bach wyniszczajacych (procesy nowotworowe, ci¢z-
kie infekcje) [20,21,22,23,24].

Negatywny wptyw na gojenie zlaman wywierajg
uzywki. O ile nikotynie i srodkom odurzajacym jed-
noznacznie przypisywany jest negatywny wplyw
na przebieg zrostu kostnego, to wptyw alkoholu jest
dwojaki. Co prawda uzaleznienie wigze si¢ z nega-
tywnymi skutkami w postaci niehigienicznego trybu
zycia, nieracjonalnym zywieniem i znacznym pogor-
szeniem standardu zycia oraz zwigzanym z nim zwick-
szonym ryzykiem zapadalno$ci na inne schorzenia,
lecz sam alkohol wywiera pozytywny wptyw na pro-
cesy regeneracyjne [25]. Wynika to prawdopodobnie
z wysokiej kalorycznosci i bardzo dobrej biodostep-
nosci etanolu stanowiagcego suplementacje zwigzkow
energetycznych dla wszelkich procesow naprawczych,
w tym na zrost kostny. Jego nadmierne spozywanie
prowadzi jednak do wielu wtornych zaburzen, kto-
rych wspdlnym efektem najczesciej jest uposledzanie
wszelkich proces6w gojenia i regeneracji, w tym zla-
man (w przypadku zlaman najwazniejszym skutkiem
przewlektego spozywania alkoholu sg zaburzenia go-
spodarki mineralnej organizmu, wynikajace z nieprawi-
dtowego zywienia oraz zaburzen wchianiania wapnia,
magnezu, witaminy D).

Podstawowymi sktadnikami zywieniowymi nie-
zbednymi dla zachowania prawidtowej, fizjologicz-
nej struktury tkanki kostnej oraz prawidtowego jej
gojenia jest odpowiednia podaz wapnia, fosforanow
oraz witaminy Ds, przy czym substratem niezbed-
nym dla tworzenia kostniny sg jony wapnia, podczas
gdy rolg witaminy D jest m.in. umozliwienie ich wchta-
niania. Sposrod sktadnikoéw pokarmowych, mleko i je-
g0 przetwory uwazane sg za najbardziej zbilansowa-
ne pod wzgledem zawarto$ci 1 przyswajalnosci jo-
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néw wapnia [26]. Bogate w wapn i fosforany sa row-
niez ryby, produkty zbozowe i wiele innych. Nieste-
ty, znaczny odsetek 0sob z nietolerancjg mleka (w tym
laktozy), niskie spozycie ryb w naszym kraju, zwlasz-
cza w postaci niskoprzetworzonej, a takze znaczna
utrata jonéw wapnia i innych mikroelementéw oraz
witamin z pozywienia poddanego zaawansowanej
obrébce przemystowej, jest przyczyng wystepowa-
nia znacznych niedoboréw wapnia, fosforanéw i wi-
taminy D, zagrazajacych zaburzeniami fizjologii ko-
$ci, nasilong osteoporozg i zwigkszonym ryzykiem
wystepowania ztaman [27].

Rola wapnia i witaminy D w biologii i procesach
naprawczych kosci

Wapn jest jednym z siedmiu (obok fosforu, pota-
su, siarki, sodu, chloru i magnezu) najwazniejszych
czynnikéw zywieniowych czlowieka. Jego wyjatko-
wa rola wynika z faktu, ze bierze on udziat w wielu
procesach biologicznych zaré6wno na poziomie mo-
lekularnym, komorkowym, jak i ogélnoustrojowym,
bedac sktadowa substancji molekularnych (enzymow)
jako aktywator enzymatyczny i aktywator kinaz biat-
kowych (wtérny przekaznik), aktywator uktadu
krzepnigcia, skurczu tkanki mig$niowej, wazny ele-
ment przewodnictwa nerwowego, regulator wydzie-
lania i aktywator szeregu hormondw, regulator pro-
cesOW zapalenia, proliferacji i gojenia tkanek oraz ja-
ko budulec szkieletu petnigcego funkcje podporowa
i ostonowa dla pozostatych tkanek i narzadéw. Dzig-
ki roznorakim funkcjom pelnionym w wielu proce-
sach metabolicznych, wapn odgrywa znaczng role
w procesach homeo- i hemostazy, w ogo6lnoustrojo-
wej regulacji neuroendokrynnej, w procesach obron-
nych i naprawczych (uktad odpornoéciowy).

Ilos¢ wapnia w organizmie cztowieka ocenia si¢
na 1,5-1,7% masy ciata, z czego 99% stanowi element
budulcowy tkanki kostnej i z¢gbdw, w postaci hydrok-
syapatytu (jako nierozpuszczalne w wodzie sole wap-
niowo-fosforanowe; wapn niezjonizowany), a jedy-
nie 1% wapnia bierze udzial w procesach metabolicz-
nych jako sktadowa bialek (wapn zjonizowany). Wa-
zna rola, jaka jony wapnia odgrywajg w procesach me-
tabolicznych powoduje, Ze st¢zenie wapnia w surowi-
cy krwi podlega bardzo $cistej regulacji, przy czym nie-
dobory sa uzupehiane z depozytow kostnych na dro-
dze osteolizy, stajac si¢ przyczyna stopniowo postepu-
jacej demineralizacji ko$ci, a wystepujac w okresie
wzmozonego kosciotworzenia (okres wzrostu, gojenie
ztaman) — uposledzenia mineralizacji. Znaczne niedo-
bory jonéw wapnia, skutkujagc hipokalcemig w surowi-
cy krwi, powodujg zaburzenia funkcji tkanki migsnio-
wej 1 nerwowej (drzenia migsni — tezyczka).
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Istnienie mechanizméw regulujacych prawidlowe
stezenie jono6w wapnia w surowicy krwi jest przyczyna
dhugotrwatego utrzymywania si¢ ich prawidtowych
wartosci, nawet przy znacznych i dtugotrwatych niedo-
borach zywieniowych tego pierwiastka lub zaburze-
niach jego wchlaniania. Prowadzi to jednak do znacznej
utraty mineralnej sktadowej tkanki kostnej, zmniejsza-
jac wytrzymato$¢ mechaniczng kosci i predysponujac je
do ztaman [28]. Nadmiar jonéw wapnia podlega usuwa-
niu wraz z moczem (W mniejszym stopniu z zo6lcia), sta-
jac si¢ przyczyna m.in. kamicy moczowej i zotciowe;.

Zalecane zapotrzebowanie (calkowite — pozywie-
nie, suplementy) na wapn u zdrowego cztowieka do-
rostego oceniane jest na 1,5 g/dobe, ulegajac zwigk-
szeniu w przypadku proceséw zapalnych, gojenia i re-
generacji tkanki kostnej (np. pourazowej, poopera-
cyjnej), w cigzy i laktacji do 2,0 g/d i wigcej. Prawi-
dlowo zbilansowana dieta pozwala na zapewnienie
odpowiedniej podazy wapnia. Problem jednak w tym,
ze uprzemystowienie upraw rolnych i hodowli zwie-
rzat, oparte na technikach biogenicznych i z uzyciem
pasz niekompletnych, prowadzi do produkcji zywno-
$ci niepelnowarto$ciowej, ubogiej w mikro- i makro-
elementy. Analogiczne w skutkach sg wielkoprzemy-
stowe technologie przetwarzania zywnosci, powoduja-
ce utrate wielu czynnikow odzywczych. Co prawda
system nadzoru rynku rolno-spozywczego wymusza
wzbogacanie podstawowych produktow zywnos$cio-
wych w witaminy, mikro- i makroelementy, jednak
wytwarzane przemystowo sg one niejednokrotnie nie-
przyswajalne lub po prostu nieaktywne. Z ich obec-
no$ciag mamy do czynienia na co dzien — wystarczy
zapozna¢ si¢ z informacjg na opakowaniu sokow,
»masta”, jogurtow czy kefirow [29].

W naszym kraju jednym z najwazniejszych zro-
det jonow wapnia jest mleko i jego przetwory oraz
niskoprzetworzone produkty zbozowe. Uboga i stale
obnizajgca si¢ podaz ryb zmniejsza ich znaczenie ja-
ko waznego zrodla jondw wapnia. Dominacja pro-
duktéw wysokoprzetworzonych, zubozonych w pro-
cesie produkcji o naturalne sktadniki odzywcze, w tym
w wapn i witaminy, zagraza niewystarczajacej podazy
wapnia z pozywieniem. Proces ten jest potggowany
przez powszechne stosowanie fosforanow w prze-
mysle spozywczym. Substancje te taczac si¢ w Swie-
tle jelita z jonami metali (gtéwnie wapnia, magnezu
i zelaza) prowadza do powstawania trudno wchtanial-
nych soli, ktore ulegaja wydaleniu z organizmu wraz
z katem, jak 1 zwigkszona utrata wapnia z moczem przy
nadmiarze biatka i sodu w diecie [30,31]. Prowadzi to,
wraz z ograniczong podaza wapnia, do znacznych nie-
doboréow tego pierwiastka. Konieczno§¢ zapewnienia
prawidlowego stezenia zjonizowanego wapnia w suro-
wicy krwi zmusza organizm do jego uwalniania z depo-
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zytow Kkostnych, prowadzac tym samym do postepuja-
cej demineralizacji ko$cca (osteopenia, osteoporoza)
zwiekszajacej podatnos¢ na ztamania.

Badania z ostatnich lat uwidocznity znaczne nie-
dobory zar6wno wapnia, jak i witaminy D w popula-
cjach wspotczesnych spoteczenstw i to nie tylko w gru-
pach 0sob starszych, ale juz nawet w grupach oséb mto-
dych i dorastajacych [32,33,34]. W populacji pol-
skiej podaz wapnia w diecie ocenia si¢ na jedynie na
65-75% dziennego zapotrzebowania, prowadzac do
znacznych jego niedoboréw [35], co przy przewle-
ktych niedoborach witaminy D (umozliwia wchia-
nianie wapnia z jelit) prowadzi do znacznego zwigk-
szenia ryzyka ztaman [36,37]. Stad tez powszechnie
postuluje si¢ zwigckszong podaz zarowno wapnia, jak
i witaminy Ds, w celu powstrzymania narastajacej
z wiekiem utraty masy kostnej [38].

Profilaktyka zaburzen mineralizacji kosci (krzy-
wicy w wieku rozwojowym 1 osteomalacji w wieku
dojrzalym) opiera si¢ na zapewnieniu prawidtowe;j
podazy wapnia, fosforanéw w diecie oraz zapewnie-
niu prawidlowych wartosci witaminy Ds (nastonecz-
nienie skory — ekspozycja odkrytej skory twarzy i rak
przez minimum jedng godzing dziennie; ekspozycja
catej skory na promieniowanie stoneczne powoduje
wytworzenie endogennej witaminy D; w dawce ok
10000 jednostek dziennie). W pewnych sytuacjach
(nieodpowiednia ekspozycja na promieniowanie sto-
neczne w zimie, niedobory pokarmowe, niewydol-
no$¢ watroby lub nerek) istnieje konieczno$¢ suple-
mentacji witaminy Ds. Zgodnie z wytycznymi suple-
mentacja 0s6b dorostych witaming D to do 2 000 j.m.
Okresowe niedobory witaminy D suplementowane sg
wzbogacaniem pokarméw w witaming Ds 1 wapn (m.in.
przetwory mleczne, margaryna, soki, pokarmy zbozo-
we) [39,40].

Obecnie coraz wigksza liczba laboratoriow anali-
tycznych wykonuje badania st¢gzenia witaminy Ds w su-
rowicy krwi — za poziom prawidlowy u osoéb doro-
stych przyjmuje si¢ wartosci 30-50 ng/ml, a wartos$ci
znacznie to przekraczajace (powyzej 200 ng/ml) uwa-
za si¢ za toksyczne, cho¢ brak danych klinicznych
jednoznacznie potwierdzajacych negatywne skutki
hiperwitaminozy D u 0s6b dorostych. Moga by¢ ni-
mi objawy wywolane wtorng hiperkalcemig — bole
glowy, zaparcia, nudno$ci, wymioty, zaburzenia tak-
nienia. Obserwuje si¢ natomiast znaczne rozpowszech-

nienie krytycznych niedoboréw witaminy D siggaja-
cych wartosci ponizej 5 ng/ml, wystepujacych zwlasz-
cza u 0sob starszych. Wigzane jest to z nicodpowied-
nig dieta, niedostateczng ekspozycja skory na pro-
mieniowanie stoneczne oraz wyzsza czg¢stoscia nie-
wielkiego lub $redniego stopnia niewydolnosci nerek
w tej grupie wiekowej. Obserwacje kliniczne wska-
zuja, ze niedobory te koreluja z podwyzszona czesto-
$cig wystepowania zaburzen mineralizacji tkanki
kostnej (osteoporozy), zwigkszong czgstoscia wyste-
powania ztaman i nast¢pujacg po nich zwickszong
czestoscig zaburzen zrostu kostnego [41,42].

Duzym zagrozeniem dla prawidlowego stezenia
witaminy D jest przemyst kosmetologiczny, ktory ofe-
ruje szereg kremow z filtrem UV, uniemozliwiajacych
penetracj¢ skory przez promieniowanie ultrafioletowe
pomimo jej ekspozycji na $wiatto stoneczne i poprzez
to zaburzajacych tworzenie prowitaminy D [43]'".

Farmakologiczna suplementacja wapnia
i witaminy D

Znaczne rozpowszechnienie niedoborow witami-
ny Ds i wapnia we wspotczesnych spoteczenstwach
(ocenia si¢ odsetek populacji w podesztym wieku z kry-
tycznymi niedoborami witaminy D nawet na 90%)
wymusza ich farmakologiczng suplementacj¢ [44].
Zalecane jest state lub okresowe podawanie prepara-
tow wapniowo-witaminowych uzupehiajacych nie-
dobory wapnia i witaminy Ds, przede wszystkim u 0sob
starszych, z zaburzeniami wchtaniania, u 0sob zyja-
cych w rejonach o matym nastonecznieniu, jak row-
niez u wszystkich oséb w okresach zwigkszonego
zapotrzebowania na wapn i witaming D (cigza i lak-
tacja, okres wzrostu, procesy patologiczne — np. w trak-
cie gojenia ztaman). Wykazano ich wysokg skutecz-
no$¢ [45] oraz kosztoefektywno$¢ [46]. Stwierdzo-
no, ze suplementacja wapnia w wieku rozwojowym
prowadzi do wyzszych wartosci szczytowej masy
kostnej, op6zniajgc tym samym powstawanie w poz-
niejszym okresie osteoporozy [47], a osoby doroste,
otrzymujace suplementacj¢ w trakcie gojenia ztaman,
wykazuja mniejszg sktonno$¢ do zaburzen ich gojenia.

Wykazano brak réznic we wchianianiu jonow
wapnia pochodzacych z r6znych zwigzkdéw chemicz-
nych, przeczac tym samym materiatom reklamowym
producentow tych preparatow [48]. Niemniej jednak
stosowanie pewnych zwigzkdw wapnia moze napo-

" Dostarczane z pokarmem chole- i ergokalcyferol (ktorych obfitym zrodiem sa ryby, zottko jaj, ser zotty, mleko) wchlaniane w jelicie oraz
tworzona w skorze z 7-dehydrocholesterolu prowitamina D3 powstata wskutek jej napromieniowania promieniowaniem stonecznym o dtugosci
fali 290-315 nm sa transportowane do watroby, gdzie ulegaja hydroksylacji w pozycji 25, a nastgpnie wraz z krwiobiegiem do nerek, gdzie
nastepuje ich hydroksylacja w pozycji 1. W ich wyniku tworzona jest aktywna posta¢ witaminy D — 1,25-(OH)2 — witamina D3 (dihydrokalciferol).
W warunkach fizjologicznych wigkszo$¢ (ok. 80-85%) prowitaminy D pochodzi ze skory, podczas gdy pozywienie dostarcza jedynie 15-20%.
O ile mozliwe jest przedawkowanie prowitamin podawanych z pokarmem, nie istnieje ryzyko przedawkowania nadmiarem tworzonej prowitaminy

w skorze — jej nadmiar ulega bowiem naturalnemu rozktadowi.

657



Szczesny G. Suplementacja wapnia i wit. Ds po ztamaniach kosci

tyka¢ problemy zwigzane z ich specyficznym od-
dziatywaniem w przewodzie pokarmowym. Weglan
wapnia, jeden z najtanszych i najprostszych, jak row-
niez jeden z najlepiej wchtanialnych zwiazkow wap-
nia, zmniejsza kwasowo$¢ soku zotagdkowego, co cze-
sto jest wykorzystywane w leczeniu zardwno choroby
wrzodowej, jak i w uzupehianiu niedoboréw wapnia.
Weglan wapnia jest w kwasnym $rodowisku zotagdka
przeksztatcany do chlorku wapnia — najlepiej przyswa-
jalnej formy. Inne postaci, w tym mleczan i glukonian,
z uwagi na niska zawarto$¢ wapnia elementarnego, sa
w suplementacji rzadziej stosowane [49].

Naturalne zrodta zwiazkoéw wapnia, pochodzgcych
z muszelek bezkrggowcow morskich (chemicznie
stanowigcych gltéwnie weglan wapnia), uwazane sg
przez wielu badaczy za najbardziej optymalne (z zy-
wieniowego punktu widzenia) zrodto wapnia, z po-
wodu optymalnego wchianiania oraz braku lub wy-
stepujacych w $ladowych ilosciach zanieczyszczen
tych preparatow solami innych metali, w tym groz-
nych dla organizméw zywych glinu, rteci, kadmu
i otowiu [50,51,52]. Przyjmuje si¢, ze najbezpiecz-
niejszym zrodlem wapnia do jego suplementacji sa
preparaty otrzymywane z naturalnych substratow z ob-
szaréw kuli ziemskiej w minimalnym stopniu narazo-
nych na zanieczyszczenie srodowiska naturalnego [53].

W warunkach fizjologicznych u oséb dorostych
zaleca si¢ suplementacje farmakologiczng (pozazy-
wieniowg) wapnia w dawce 600 mg/d, a u 0séb z prze-
wleklymi niedoborami (osteoporoza) czy ze zwiek-
szonym zapotrzebowaniem organizmu na wapn (go-
jenie ztaman, cigza i karmienie piersia, obecno$¢ prze-
wlektych stanow zapalnych itp.) — 1000-1500 mg/d
uznajac, ze w tych dawkach jest ona wystarczajaca
do pokrycia dobowego zapotrzebowania organizmu
wraz z jonami wapnia wchlanianymi z pozywienia.
Wykazano jedoczesénie, ze zwigkszona podaz wapnia
nie jest wskazana, gdyz prowadzi do zahamowania
jego wchtaniania z przewodu pokarmowego. Oprocz te-
go nadmierne wchtanianie wapnia, zwlaszcza przy nie-
wydolnosci nerek, moze prowadzi¢ do hiperkalcemii,
zagrazajac m.in. odktadaniem jonéw wapnia w niepo-
zadanych lokalizacjach (powstawanie kamicy mo-
czowej 1 zotciowej, odktadanie ztogéw wapniowych
w ogniskach ektopowych itp.) [54].

Wykazano, ze 90% populacji ma niedobory wita-
miny Ds;i wymaga suplementacji. Suplementacja wy-
maga zwigkszenia dawki u 0sob ze zmniejszong eks-
pozycja skory na promieniowanie stoneczne. Opty-
malna suplementacja witaminy D wymaga podawa-
nia tej witaminy osobom dorostym (od pazdziernika
do kwietnia) do 2 000 (u otytych 4 000) j.m./dobg).
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W przypadku os6b powyzej 65 r.z— do 2 tys. j.m.
przez caty rok. W znacznych, przewleklych jej nie-
doborach suplementacja wymaga podawania wigk-
szej dawki witaminy, maksymalnie 10 000 j.m./d, jed-
nak przy tak duzej dawce nalezy okresowo monitoro-
wac stezenie witaminy D w surowicy krwi [55,56].

PODSUMOWANIE

W warunkach populacji polskiej, u chorych
dorostych, w trakcie gojenia ztaman koSci, opty-
malnym post¢powaniem jest zatem suplementacja
wapnia i witaminy D w dawkach odpowiednio 1200
mg/d (u 0os6b z masg ciala powyzej 100 kg w daw-
ce wiekszej, nawet 1500 mg/d) oraz 2 000 (u oty-
lych 4 000, a w znacznych, przewleklych niedobo-
rach zdiagnozowanych oznaczeniem steZenia wita-
miny D w surowicy krwi (<20 ng/ml), nawet do
10 000 j.m./d), przy czym powinna by¢ ona zaleca-
na wraz z odpowiednia dieta (produkty mleczne,
nabial, ryby) i powstrzymywaniem si¢ od stosowa-
nia uzywek (picie mocnej kawy, herbaty i czekola-
dy, palenie tytoniu i picie alkoholu), optymalnie
z zachowaniem umiarkowanego wysitku fizyczne-
go i ekspozycjq skory na promieniowanie slonecz-
ne [57,58]. Zalecenia te, stosowane przez caly okres
gojenia zlamania wraz z przebudowg tkanki kost-
nej, wynoszacym minimum 6 miesi¢cy (do 2 lat) po
zlamaniu, pozwolg na pelne pokrycie zapotrzebo-
wania organizmu na wapn i witamine D w okresie
tworzenia zrostu kostnego i nastepnie jego remo-
delowania. Takie postepowanie umozliwi dostarcze-
nie odpowiednich substratéw dla tworzonego zrostu
kostnego, zwiekszajac mase tworzonej kostniny, jej
wytrzymalo$¢ mechaniczng oraz redukujac ryzyko
zaburzen zrostu Kostnego, przynoszac tym samym
wymierne korzysci pacjentowi [59,60]. Warto jedno-
cze$nie zwroci¢ uwage na fakt, ze warunki geogra-
ficzne Polski (niskie naslonecznienie przez 6 mie-
siecy w roku), cywilizacyjne (noszenie ubran i roz-
powszechnienie kosmetykow ograniczajacych kon-
takt skory z promieniowaniem slonecznym, zwlasz-
cza tych z filtrem UV), Zzywieniowe (spoZywanie wy-
sokoprzetworzonej, niepelnowartosciowej z punktu
widzenia calkowitego pokrycia zapotrzebowania
organizmu na wapn i witamine D zywnosci) i sze-
roko rozpowszechnione stosowanie uzywek (palenie
tytoniu, picie alkoholu, jak rowniez mocnej kawy,
herbaty i czekolady), uzasadniaja stosowanie suple-
mentacji wapnia i witaminy Ds, w odpowiednio niz-
szych dawkach (1000-1500 mg/d i do 2000 j.m./d),
przez cale zycie.
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Szczesny G. Suplementacja wapnia i wit. Ds po ztamaniach kosci

Aneks

ALGORYTM POSTEPOWANIA PO ZtAMANIACH KOSCI

URAZ - ZtAMANIE

]

WYWIAD - OKOLICZNOSCI URAZU

DIAGNOSTYKA OBRAZOWA (RTG / CT)

ZtAMANIA WYSOKOENERGETYCZNE ZtAMANIA NISKOENERGETYCZNE

\ _/

LECZENIE ZACHOWAWCZE LUB
OPERACYINE

BADANIE DENSYTOMETRYCZNE
| OBROTU KOSTNEGO

[\

BRAK ZABURZEN MINERALIZACII ZABURZENIA MINERALIZACII
OSTEOPOROZA

SUPLEMENTACJA WAPNIA | WITAMINY D
Wapn do 1,5 g, Witamina D do 2 tys. j.m.
do 6 mies. po ztamaniu

SUPLEMENTACIA WAPNIA | WITAMINY D
Wapn do 1,2 g, Witamina D do 2 tys. j.m.
Do 2 lat po ztamaniu

BADANIE DENSYTOMETRYCZNE | OBROTU KOSTNEGO
Stezenie witaminy D3 w surowicy 30-50 ng/ml

[ \

BRAK ZABURZEN ZABURZENIA MINERALIZACII,
OSTEOPOROZA
Zbyt niskie stezenie witaminy D3

]

LECZENIE ZAKONCZONE SUPLEMENTACJA WAPNIA | WITAMINY D
WYROWNANIE NIEDOBOROW
Wapn do 1,5 g, Witamina D do 2 tys. j.m.
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