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Celem niniejszego raportu jest przedstawienie, w przystępnej dla czytelnika formie, osiągnięć nauki, jak też wyników ostatnio przeprowadzonych badań, finansowanych ze środków Unii Europejskiej, poświęconych niektórym problemom żywieniowym w kontekście ich wpływu na stan zdrowotny kości. Raport naświetla znaczenie sposobu odżywiania dla zdrowia naszych kości, koncentrując się na sposobach zapobiegania osteoporozie. Na wstępie podano kilka podstawowych informacji na temat fizjologii kości, jak też składników odżywczych koniecznych dla utrzymania tkanki kostnej w dobrej kondycji.

Wstęp
Kość jest wyspecjalizowaną tkanką łączną, której składniki są nieustannie usuwane i zastępowane nowymi. Rozróżnia się dwa rodzaje kości: kość korową (stanowiącą 80% kośćca) oraz beleczkową (20%) (Wydział Zdrowia 1998). Kość korowa jest gruba i gęsta, beleczkowa natomiast ma strukturę gąbczastą. Głównym zadaniem kości korowej jest budowa szkieletu, kość beleczkowa zaś odpowiedzialna jest za aktywność metaboliczną kośćca. 

Kość zbudowana jest z macierzy oraz wyspecjalizowanych komórek, w tym osteoklastów i osteoblastów. Osteoklasty niszczą tkankę kostną, zaś osteoblasty tworzą w jej miejsce nową. Kiedy aktywność osteoklastów jest równoważna (lub sprzężona) z aktywnością osteoblastów, ilość tkanki kostnej, lub inaczej masa kości, pozostaje bez zmian. Jeżeli aktywność osteoklastów przewyższa aktywność osteoblastów, w tkance powstaje ubytek, gdyż jej składniki zostają wchłonięte, ale nie zastąpione nowymi, wskutek czego masa (lub gęstość) kości maleje, przez co zwiększa się ich łamliwość, a stąd ryzyko złamania lub pęknięcia. Zdrowa kość jest silna i niełatwo się łamie. 

W dzieciństwie, w wieku dojrzewania oraz w pierwszych latach wieku dojrzałego, w miarę jak szkielet się rozwija, w kościach gromadzą się duże ilości wapnia i innych minerałów (takich jak magnez, cynk i fosfor), które powodują ich wzmocnienie. Szczególnie krytycznym okresem jest dojrzewanie, kiedy to akumuluje się około 40% szczytowej masy kości (ang. peak bone mass - PBM). W wieku 20 lat masa kości osiąga 90-95% PBM, jej maksymalizacja zaś następuje w wieku 30-35 lat. Potem masa kości zaczyna maleć; minerały i kolagen wchodzące w skład matrycy kostnej usuwane są szybciej aniżeli tworzona jest nowa tkanka kostna. Masa kośćca w wieku podeszłym zależy od masy kośćca w wieku dojrzałym, a także od tempa jej ubytku. Jeżeli gęstość kości spada poniżej pewnego progu, ryzyko złamania wzrasta. Utrata masy kostnej nasila się szczególnie u kobiet w okresie menopauzy, kiedy poziom estrogenu, hormonu konserwującego kości, gwałtownie spada. Od młodości aż po starość kobiety tracą zwykle połowę kości beleczkowych i 1/3 kości korowych, natomiast mężczyźni przeważnie 1/3 kości beleczkowych i 1/5 kości korowych. Dlatego też, mając na względzie ryzyko osteoporozy w wieku starszym, sprawą niezmiernie ważną jest, aby w okresie, gdy szkielet osiąga pełnię rozwoju, PBM ukształtowała się na optymalnym poziomie. Wówczas bowiem kości będą mocniejsze, a ubytki nie tak groźne.

Szczytowa masa kości zależy w dużym stopniu od czynników genetycznych; ocenia się, że geny odpowiedzialne są w 80% za zmienność w gęstości tkanki kostnej, obserwowaną u osób dorosłych (Goulding 2002). Jednakże inne czynniki także wywierają wpływ na masę i wytrzymałość mechaniczną kości (patrz tab. 1). W niniejszym raporcie skoncentrowano się na czynnikach żywieniowych, wpływających na stan zdrowotny kości.

U osoby dorosłej, kości stanowią średnio 14% ogólnej masy ciała, z czego 4% to minerał kostny. Ogólnie, kościec mężczyzn zawiera więcej wapnia (1200 mg) aniżeli kościec kobiet (1000 mg) (Prentice i Bates 1993).

Kości, razem z chrząstkami, tworzą układ szkieletowy, stanowiący mechaniczną podporę ciała, chroniący ważne narządy oraz będący „bankiem” minerałów, z którego organizm czerpie wapń i fosfor, albo w którym pierwiastki te odkłada, w zależności od potrzeb fizjologicznych. Ilość wapnia w organizmie, a w konsekwencji w kośćcu, jest różna u osób w różnym wieku, niemniej kości zawierające dużą ilość wapnia są mniej kruche, a zatem mniej podatne na złamania.
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Rys.1. Zachodzące z wiekiem zmiany w poziomie minerału kostnego u kobiet i mężczyzn

Źródło: MRC Human Nutrition Research, Cambridge (http://www.mrc-hnr.cam.ac.uk/)

Tabela 1. Czynniki wpływające na wytrzymałość mechaniczną oraz szczytową masę kości

Źródło: British Nutrition Foundation (www.nutrition.org.uk)
	Czynniki genetyczne
	U niektórych grup etnicznych kości mogą charakteryzować się większą wytrzymałością

	Płeć
	U mężczyzn masa kości jest zwykle większa aniżeli u kobiet

	Aktywność fizyczna
	Regularna gimnastyka sprzyja mocnym kościom, zwłaszcza ćwiczenia wysiłkowe, takie jak szybki marsz, bieg czy wchodzenie po schodach mogą przyczynić się do zwiększenia szczytowej masy kości

	Masa ciała
	Osoby o większej masie ciała zwykle mają silniejsze kości, gdyż ciężar stymuluje przyrost tkanki kostnej

	Hormony
	U kobiet, przyczyną ubytku masy kostnej może być nieregularne miesiączkowanie lub jego zanik 

	Dieta
	Wapń i witamina D wpływają na wytrzymałość kości, choć inne składniki odżywcze również odgrywają tu pewną rolę

	Czynniki środowiskowe
	Palenie papierosów oraz nadmierne spożywanie alkoholu wpływają niekorzystnie na masę kości


Rola wapnia

Nasz organizm potrzebuje odpowiedniej dawki wapnia przez całe życie. Wapń jest piątym z kolei, występującym w największych ilościach, składnikiem mineralnym ciała, przy czym 99% jego ogólnoustrojowej puli zdeponowane jest w kościach pod postacią hydroksyapatytu [Ca10(PO4)6 (OH)2]. Dlatego też tak ważne dla zdrowia kości i zębów jest zapewnienie w diecie odpowiedniej ilości wapnia (wraz z witaminą D, która wspomaga jego wchłanianie w przewodzie pokarmowym).

Obecnie nie ma zgody między krajami co do zalecanej dawki wapnia. W Wielkiej Brytanii dawka dzienna dla osób w wieku 19-50 lat wynosi 700 mg (Wydział Zdrowia 1998), natomiast w USA – 1000 mg (Narodowy Instytut Zdrowia 1994). Zgodnie z zaleceniami Komisji Europejskiej z 1992 r. dawki te wynoszą: dla dorosłych 700 mg , dla młodzieży w wieku 11-17 lat 1000 mg (chłopcy) i 800 mg (dziewczęta) (Komisja Naukowa ds. Żywności 1993). Dzienne dawki wapnia zalecane we Francji, Finlandii, Niemczech, Austrii i Szwajcarii są jednak wyższe i wynoszą: 900-1200 mg dla dorosłych i 1200-1300 dla starszych dzieci i młodzieży (National Nutrition Council (Finlandia) 1998, D-A-CH Referenzwerte 2000, Agence Française de Sécurité Sanitaire des Aliments 2001). Kontrowersje powstałe wokół dawek wapnia są po części spowodowane tym, iż niektóre zalecenia mają na celu zaspokojenie potrzeb fizjologicznych, inne natomiast optymalizację gęstości minerału kostnego. Niemniej różnice w zapotrzebowaniu na wapń mogą mieć również podłoże genetyczne lub etniczne. Rozbieżności w zaleceniach tłumaczyć można po części zdolnością organizmu do kontrolowanego, zgodnie z potrzebami fizjologicznymi, wchłaniania jelitowego wapnia. Efektywność wchłaniania wapnia z pożywienia jest większa, gdy większe są potrzeby fizjologiczne (np. w okresie niemowlęctwa, w dzieciństwie, w okresie dojrzewania, ciąży i laktacji) lub gdy zawartość wapnia w pożywieniu jest niska. Z wiekiem, efektywność absorpcji jednak maleje (Prentice et al. 2003).

Rys. 2. Mechanizm utrzymywania poziomu wapnia w surowicy

Źródło: MRC Human Nutrition Research, Cambridge (http://www.mrc.hnr.cam.ac.uk/)

Ważne jest, aby we wszystkich okresach życia zapewnić organizmowi, poprzez dietę, niezbędną, stosowną do potrzeb ilość wapnia. Jeżeli utrata wapnia (np. z moczem) przewyższa absorpcję z jelit, wówczas następuje mobilizacja rezerw wapniowych kośćca, dzięki czemu ilość wapnia we krwi utrzymuje się na właściwym poziomie.

Pokarmowe źródła wapnia 

Wapń obecny jest w wielu produktach żywnościowych, jednak nie wszystkie pokarmy są dobrym jego źródłem, albowiem pierwiastek ten nie w każdej postaci jest dobrze wchłaniany w przewodzie pokarmowym. Mleko i jego przetwory, takie jak ser i jogurt są bogatymi źródłami dobrze absorbowanego wapnia; w Europie Zachodniej wyroby mleczarskie dostarczają około 2/3 ilości wapnia spożywanego z dietą (Goulding 2002). Ryby konsumowane razem z miękkimi, jadalnymi ośćmi (jak np. śledzie, szprotki, puszkowane sardynki czy łosoś) są również dobrym źródłem wapnia (na przykład w Wielkiej Brytanii obowiązkowo wzbogaca się mąkę wapniem). Rośliny strączkowe, pełne ziarna zbóż, orzechy i nasiona, suszone owoce (np. morele), tofu, zielone warzywa, takie jak szpinak, brokuły czy jarmuż, także zawierają wapń. Jednakże niektóre z tych pokarmów zawierają również związki wiążące wapń i hamujące jego absorpcję. Związkami takimi są m.in. fitaty występujące w pełnych ziarnach zbóż i roślinach strączkowych oraz szczawiany obecne w szpinaku i rabarbarze. Według Weavera (1992), wapń występujący w brokułach jest jednak dobrze absorbowany. Niektóre osoby nie mogące spożywać pokarmów stanowiących dobre źródło wapnia, na przykład dzieci ze zdiagnozowaną alergią na mleko lub weganie, muszą koniecznie włączyć do diety produkty wzbogacone w wapń lub suplementy wapniowe.
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Rys. 3. Popularne produkty żywnościowe zawierające wapń

(British Nutrition Foundation 2003)
Tabela 2. Zawartość wapnia w wybranych produktach żywnościowych

Źródło: McCance and Widdowson’s: The Composition of Foods. 6th Edition

(Food Standards Agency & Institute of Food Research 2002)
	Produkt
	Średnia zawartość wapnia (mg/100 g)

	Sardynki w oleju
	500

	Szprotki, śledzie (smażone)
	860

	Mleko krowie (półtłuste, pasteryzowane)
	120

	Ser cheddar
	739

	Ser brie
	256

	Ser feta
	360

	Jogurt (naturalny, niskotłuszczowy)
	162

	Brokuły (świeże)
	56

	Morele (gotowe do spożycia)
	73

	Orzechy arachidowe (naturalne)
	60

	Soczewica (czerwona, sucha)
	51

	Szpinak (świeży)
	170


Czy wzrost podaży wapnia poprawia kondycję kości?
W szeregu pracach badano potencjalną rolę zwiększonej podaży wapnia - poprzez spożywanie większej ilości pokarmów bogatych w wapń albo też jego suplementację.

Badania interwencyjne u dzieci wykazały, że dzięki zwiększonemu spożyciu wapnia, w krótkim czasie udaje się zwiększyć gęstość minerału kostnego. Cashman i Flynn (1999), dokonując przeglądu przeprowadzonych badań doszli do wniosku, iż zwiększona podaż wapnia w okresie wzrostu wpływa na przyrost minerału kostnego w granicach 1-5%, w zależności od tego, w którym miejscu szkieletu robione były pomiary. Wyniki kilku randomizowanych badań kontrolowanych dowiodły istnienia związku pomiędzy ilością spożywanego wapnia a gęstością minerału kostnego. Bonjour et al. (1997) stwierdzili większy wzrost gęstości minerału kostnego u 8-letnich dziewczynek spożywających dodatkowo 850 mg wapnia dziennie, w porównaniu z dziewczętami stosującymi normalną dietę, przy czym najbardziej na tej suplementacji skorzystały te z dzieci, u których podaż wapnia była wcześniej najniższa. Cadogan et al. wykazali, że u nastolatek zwiększona konsumpcja produktów mleczarskich (osiemdziesięciu 12-letnim dziewczynkom podawano, jako suplement, średnio 330 ml mleka dziennie, przez 18 miesięcy) może skutkować znacznym przyrostem gęstości minerału kostnego. Niemniej, ten dobroczynny skutek częściowo można przypisać, obok wapnia, także innym składnikom odżywczym wchodzącym w skład mleka, takim jak białko, fosfor, magnez, cynk i witaminy z grupy B. W innych tego typu badaniach kilkunastoletnim dziewczętom podawano dodatkowo wzbogacony wapniem napój owocowy i chociaż po 18 miesiącach ani skład mineralny kości ani też gęstość minerału kostnego nie uległy istotnym zmianom, to jednak zanotowano redukcję markerów obrotu kostnego (Lambert et al. 2000), co sugerowałoby, iż dodatkowe ilości wapnia spowolniły proces wewnętrznej przebudowy kości. Autorzy sugerują, iż mleko stymuluje wzrost kości dzięki insulinopodobnemu czynnikowi wzrostu I (IGF-I), ale mechanizm oddziaływania samego wapnia polega prawdopodobnie na hamowaniu procesu przebudowy kości, stymulowanego przez parathormon.

Pomimo ewidentnych dowodów na szybki, dobroczynny skutek suplementacji wapniowej i/lub ćwiczeń fizycznych, dalej nie wiadomo, czy efekt ten jest trwały, tzn. czy nie skończy się wraz z okresem interwencyjnym, i czy faktycznie przyczyni się do optymalizacji szczytowej masy kości oraz zmniejszenia ryzyka złamań. Chociaż Barker et al. (1998) dowiedli, że po 18 miesiącach od zakończenia podawania mleka efekty suplementacji w postaci przyrostu masy kości były nadal widoczne, to jednak skutki długoterminowe pozostają niewiadomą.
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Rys. 4. Pomiar gęstości minerału kostnego metodą DEXA (absorpcjometria podwójnej energii promieniowania rentgenowskiego)

Źródło: MRC Human Nutrition Research, Cambridge
Niedawno Stear et al. (2003) badali wpływ wapnia i ćwiczeń fizycznych na poziom minerału kostnego u 140 dziewcząt w wieku 16-18 lat. W badaniu randomizowanym z zastosowaniem podwójnie ślepej próby dziewczętom podawano albo suplement wapniowy (1000 mg wapnia dziennie) albo placebo i losowo przydzielano je do grupy ćwiczeniowej (gimnastyka przy muzyce, 3 x 45 minut tygodniowo) lub niećwiczeniowej. Stwierdzono, że suplementacja wapnia przyczyniła się w istotny sposób do zwiększenia zawartości mineralnych składników kości, przy czym na ich poziom w kości udowej (szyjka i krętarz) szczególnie korzystny wpływ miały ćwiczenia fizyczne. 

Badano również wpływ zwiększonej podaży wapnia na kondycję kości u kobiet w okresie około- i pomenopauzalnym, a także w wieku podeszłym, uzyskując różne wyniki. Obecnie, zgodnie przyznaje się, iż suplementacja wapnia skuteczna jest w redukowaniu ubytku masy kostnej u kobiet w okresie pomenopauzalnym, trwającym więcej niż 5 lat (O'Shea et al. 2000, New 2001), zwłaszcza u tych, u których zwyczajowe spożycie wapnia jest niskie (<400 mg/dzień). Wpływ suplementacji wapniowej u kobiet w okresie okołomenopauzalnym lub wczesnopomenopauzalnym ( <5 lat) dalej nie jest jednoznaczny.

Oczywiście niska dawka wapnia z dietą per se nie jest jedynym czynnikiem predysponującym nas do osteoporozy; wskaźnik występowania złamań osteoporotycznych jest najwyższy wśród społeczeństw spożywających duże ilości wapnia (Prentice 1997).

Rola witaminy D
Ważna jest dla zdrowia kości jest też witamina D, umożliwia bowiem organizmowi absorpcję wapnia z pożywienia. Stąd, odgrywa istotną rolę w homeostazie wapnia i metabolizmie kostnym. Jeżeli organizm wykazuje deficyt witaminy D, absorpcja wapnia jest zbyt mała, co powoduje wydzielanie się parathormonu (PTH) i mobilizację rezerw wapniowych w kościach. Dlatego też witamina D konieczna jest dla utrzymania (i pobudzania) procesu mineralizacji kości. Odpowiednia jej ilość w dzieciństwie i młodości pomaga także w osiągnięciu optymalnej szczytowej masy kości.

Witamina D wytwarzana jest głównie w skórze, pod wpływem promieniowania słonecznego; fotokonwersja 7-dehydrocholesterolu w witaminę D następuje w warunkach ekspozycji na promieniowanie UV. W miesiącach zimowych, w Europie zwłaszcza w regionach wysuniętych bardziej na północ, organizm syntetyzuje mniejsze ilości witaminy D, w związku z czym musi czerpać ją z zapasów nagromadzonych poprzedniego lata oraz pobierać z pożywienia. Nieraz zsyntetyzowanie odpowiednich ilości witaminy D może być utrudnione. U osób starszych częściej występuje niedobór witaminy D, gdyż skóra ich wykazuje już mniejszą zdolność do syntetyzowania prowitaminy D3, a osłabienie funkcji nerek może utrudniać syntezę aktywnych metabolitów witaminy D (BNF 1996). Poza tym, deficyt witaminy D wykazują również osoby pozostające w pomieszczeniach zamkniętych, z uwagi na niedostateczne nasłonecznienie (Finch et al. 1998).

Ilość barwników w skórze również wpływa na zdolność do syntetyzowania witaminy D, dlatego też osoby o ciemniejszej karnacji, żyjące w Europie Północnej, wymagają więcej światła słonecznego, aby zgromadzić odpowiednią ilość witaminy D. W konsekwencji, niektóre grupy etniczne, a zwłaszcza mieszkańcy północnych regionów Europy, gdzie w zimie dzień jest bardzo krótki, częściej wykazują niedobór witaminy D. Pewne normy zachowania, jak na przykład okrywanie szczelnie całego ciała, również mogą niekorzystnie wpływać na poziom witaminy D w organizmie. Zaleca się wówczas odpowiednią dietę lub suplementację.

Pokarmowe źródła witaminy D
Dieta jest drugorzędnym źródłem witaminy D, gdyż niewiele jest pokarmów, które zawierałyby dostateczne jej ilości. Najbogatszymi źródłami witaminy D są: tłuste ryby, takie jak śledzie, makrela czy sardynki, mięso i jego przetwory oraz podroby, jajka, wzbogacona margaryna do smażenia i do chleba, wzbogacone płatki śniadaniowe, wzbogacone mleko w proszku oraz mleko skondensowane. Badania prowadzone wśród osób starszych z 11 krajów Europy wykazały, że u 90% tej populacji podaż witaminy D jest niższa od zalecanej (Van der Wielen et al. 1995), co oznacza, że wymagany poziom mogą osiągnąć tylko dzięki promieniowaniu słonecznemu.
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Rys. 5. Pokarmy zawierające witaminę D

(British Nutrition Foundation 2003)

Krzywica i osteomalacja

Niedobór, przez dłuższy czas, witaminy D powoduje u dzieci, u których kości jeszcze rosną krzywicę, a u dorosłych, u których proces rozwoju kośćca już się zakończył – osteomalację. Krzywica, choroba niegdyś powszechna, uszkadza strukturę kości, powodując deformacje czaszki, żeber i kończyn. Kości, którym brakuje wapnia są słabe, dlatego też kości nóg, pod wpływem ciężaru ciała zaczynają się wyginać. Lekarze w różnych krajach Europy zaniepokojeni są coraz częstszymi przypadkami krzywicy, oznacającymi być może, iż choroba ta powraca.

Osteomalacja powoduje ból i pękanie kości oraz osłabienie mięśni, w ciężkich przypadkach doprowadzając nawet do kalectwa.

Niedobór witaminy D, poza tym, iż jest przyczyną krzywicy i osteomalacji, uważany jest również za ważny czynnik ryzyka w osteoporozie. Badania wśród osób starszych wykazały, iż suplementacja witaminy D może w istotny sposób zredukować ryzyko złamań. U osób w wieku podeszłym witamina D wydaje się co najmniej tak samo ważna dla zdrowia kości, jak wapno (Wydział Zdrowia 1998). Badania prowadzone niedawno w Wielkiej Brytanii ujawniły niedobór witaminy D tak u osób młodych, jak i starszych (Gregory et al. 2000, Finch et al. 1998). Utrzymanie właściwego poziomu witaminy D w organizmie stanowi więc dla służby zdrowia poważne wyzwanie. 

Zwiększanie poziomu witaminy D

Jednym ze sposobów zwiększenia poziomu witaminy D w organizmie jest jej suplementowanie. Osoby z grup ryzyka, a więc ludzie starzy, nie wychodzący lub rzadko wychodzący z domu, osoby, których pigmentacja skóry wpływa na zmniejszenie absorpcji światła słonecznego, jak też ci, których ciało szczelnie okrywa odzienie, mogą odnieść korzyści z suplementacji witaminy D, zwłaszcza w miesiącach zimowych.

Należy zachęcać dzieci do wysiłku fizycznego na świeżym powietrzu, dzięki temu bowiem ich organizm otrzyma dostateczną ilość światła słonecznego, konieczną do osiągnięcia  optymalnej szczytowej masy kości. Niemniej dzieci w wieku przedszkolnym (poniżej 5 lat) mogą potrzebować zwiększonej dawki witaminy D, a więc jej suplementowania. Osoby starsze natomiast zachęca się do umiarkowanego opalania pewnych partii ciała (np. twarzy i ramion). Każdy jednak, bez względu na wiek, powinien unikać zbyt dużych dawek promieni słonecznych, z uwagi na ryzyko rozwoju raka skóry.

Badania prowadzone w ramach projektu unijnego Optiford (QLK1-2000-00623; patrz FFE 516/02/HP45) mają odpowiedzieć na pytanie, czy wzbogacanie produktów w witaminę D rozwiąże problem jej niedoboru, a jeżeli tak, to jak wielki powinien być ten dodatek. Planowane są trzy badania interwencyjne wśród osób z grup ryzyka. Pierwsze z nich dostarczyć ma nowych danych na temat znaczenia witaminy D w okresie maksymalnego rozwoju kośćca. Zamierza się bowiem zbadać, w jakim stopniu zwiększona podaż witaminy D wpłynąć może na przyrost masy kości u dziewcząt w wieku 12-13 lat. Drugie badanie ma na celu stwierdzenie, czy osoby starsze, które przeważnie jedzą mniej, mogą odnieść korzyści ze wzbogacania produktów żywnościowych w witaminę D w ilościach, które nie są toksyczne dla osób młodszych (witamina D jest rozpuszczalna w tłuszczach, a zatem może być magazynowana w organizmie). Trzecie badanie dotyczy ilości suplementowanej witaminy D, koniecznej do skompensowania niedostatecznej ekspozycji na światło słoneczne u osób stosujących się do nakazów tradycji islamskiej. Oceni się również możliwość dodawania witaminy D do chleba. Wyniki wszystkich tych badań są jeszcze nieopublikowane, wkrótce jednak można będzie je znaleźć na stronie www.optiford.org.

Rola witaminy K

Witamina K spełnia rolę koenzymu w procesie tworzenia niektórych białek. Uczestniczy w krzepnięciu krwi i uważana jest za regulator mineralizacji kości, z uwagi na fakt, iż niezbędna jest w produkcji osteokalcyny, jednego z najważniejszych białek biorących udział w tworzeniu nowej kości. Kiedy ilość dostarczanej kościom witaminy K jest zbyt mała, cząsteczki osteokalcyny ulegają pewnej deformacji – w porównaniu z normalnymi cząsteczkami, liczba bocznych łańcuchów karboksylowych jest nieco mniejsza, przez co zdolność tego białka do wiązania wapnia w kościach jest słabsza, chociaż funkcja jaką spełnia dalej pozostaje pod kontrolą. Z wszystkich niekolagenowych białek kości najwięcej, bo aż 15-20%, jest osteokalcyny (Ferland 1998). Syntetyzowana jest przez osteoblasty, przy pewnym współudziale witaminy D. Niewiele wiadomo o metabolizmie witaminy K w kościach, ale badania epidemiologiczne dowiodły istnienia związku między małą podażą witaminy K a zwiększoną zachorowalnością na osteoporozę (Zitterman 2001).

Badania prospektywne prowadzone wśród ponad 72 000 kobiet w wieku 38-63 lat wykazały, że niedobór witaminy K może zwiększyć ryzyko złamań szyjki kości udowej (Feskanich et al. 1999). Booth et al. (2003) natomiast, badając 1112 mężczyzn i 1479 kobiet stwierdzili, że dieta uboga w witaminę K wpływa na niską gęstość minerału kostnego, ale wyłącznie u kobiet. Braan et al. (2003) prowadzili badania interwencyjne randomizowane, z zastosowaniem podwójnie ślepej próby, kontrolowanych placebo, w grupie 181 zdrowych kobiet po menopauzie, celem określenia ewentualnego, dopełniającego się wpływu witaminy K (1 mg/dzień), minerałów i witaminy D (8 mg/dzień) na ubytek masy kości w okresie pomenopauzalnym. Stwierdzono, że witamina K, podawana łącznie z minerałami i witaminą D, może w istotny sposób przyczynić się do spowolnienia procesów niszczenia tkanki kostnej w tym okresie życia kobiety. 

W diecie rozróżnia się dwie formy witaminy K: filochinon (witamina K1), syntetyzowany w roślinach oraz menachinony (witamina K2), wytwarzane przez bakterie jelitowe. Witamina K przyjmowana z pożywieniem to najczęściej roślinny filochinon. Najwięcej zawierają go zielone liście warzyw (Booth et al. 1996; Bolton-Smith et al. 2000). Źródłami witaminy K są również owoce i wszelkie warzywa, olej roślinny, produkty mleczarskie, wyroby mięsne (Bolton-Smith et al. 2000).
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Rys. 6. Pokarmowe źródła witaminy K

(British Nutrition Foundation 2003)

Inne produkty i składniki odżywcze wpływające na kondycję kości

Kości, oprócz wapnia, zbudowane są z szeregu innych minerałów, takich jak cynk, fosfor czy magnez, dlatego też należy zadbać o właściwą podaż tych składników, a także białka, niezbędnego do budowy kolagenowej matrycy kostnej.

Cynk potrzebny jest w procesie mineralizacji, jak też dla prawidłowego funkcjonowania osteoblastów. Stwierdzono, że u starszych kobiet z osteoporozą stężenie cynku w plazmie jest niższe, chociaż niewykluczony jest tu wpływ również innych czynników, takich jak hormonalna terapia zastępcza (HTZ), środki moczopędne i przeczyszczające, różne leki i infekcje. Sugeruje się, iż suplementy wapniowe, przyjmowane łącznie z suplementami mineralnymi zawierającymi cynk i miedź, mogą skutecznie spowolnić tempo ubytku masy kostnej (Lowe et al. 2002), przy czym jeśli zamierza się stosować suplementację, należałoby wcześniej ustalić dawki.

Do tej pory mało zajmowano się rolą magnezu i fosforu w układzie szkieletowym. Fosfor wchodzi w dużych ilościach w skład minerału kostnego, nie wiadomo jednak, czy zmiany w podaży tego elementu mają jakikolwiek wpływ na zdrowie kości (Wydział Zdrowia 1998). Wyniki amerykańskich badań NHANES III (National Health and Nutrition Examination Survey) wskazują, że poziom magnezu w organizmie jest dodatnio skorelowany z masą pewnych części szkieletu (Carpenter et al. 2000). U kobiet z osteoporozą wykryto poza tym niski poziom magnezu w surowicy, ale fakt ten wymaga dalszych badań.

Prowadzono również badania nad potencjalną rolą suplementacji miedzi na metabolizm kości. Wyniki uzyskane w ramach projektu unijnego Foodcue (FAIR-CT95-0813; patrz FFE 615/03/HP78) wskazują, że u zdrowych młodych kobiet suplementowanie diety wpływa na podniesienie poziomu miedzi w organizmie, co jest szczególnie widoczne w przypadku wcześniejszej marginalnej podaży tego pierwiastka. Co się tyczy jednak markerów tworzenia i resorpcji kości, 4-tygodniowa suplementacja nie przyniosła żadnych efektów. Niemniej, prowadzić się będzie dalsze badania, celem poznania długofalowej zależności pomiędzy marginalną podażą miedzi a kondycją kośćca.

Oprócz specyficznych składników odżywczych badano również grupy produktów żywnościowych, celem lepszego zrozumienia roli diety w zachowaniu dobrej kondycji kości. Z badań Framingham Offspring Study (Tucker et al. 2000) wynika, że ci uczestnicy, których codzienna dieta oparta była na owocach, warzywach, mleku i zbożach, mieli znacznie większą masę kości aniżeli osoby, których dieta składała się w dużym stopniu ze słonych przekąsek, pizzy i napojów gazowanych, albo też mięsa, chleba i ziemniaków. Badania prowadzone w Norwegii (Forsmo et al. 2001) na grupie ponad 5000 kobiet w wieku 65-79 lat wykazały, że konsumpcja mleka wpływa korzystnie na gęstość minerału kostnego. Na ich podstawie wywnioskowano, iż kobieta 70-letnia, ważąca 70 kg, pijąca co najmniej 3 szklanki mleka dziennie, 20 lat po menopauzie będzie miała gęstość minerału kostnego (mierzoną w kości promieniowej nadgarstka) większą mniej więcej o 5% w stosunku do takiej samej kobiety, ale nie pijącej mleka. Wzrost ten, chociaż niewielki, ma jednak istotne znaczenie dla starzejącej się ludności Europy.

Owoce i warzywa mogą również korzystnie wpływać na stan zdrowotny kości. New et al., prowadzący badania wśród kobiet 45-49-letnich (1997) oraz 45-54-letnich (2000) wykazali związek między kondycją kości a poziomem składników odżywczych dostarczanych z owocami i warzywami, zwłaszcza potasu. Potas zmniejsza wydzielanie wapnia z moczem (przyczyniając się do poprawy bilansu wapniowego), przez co może spowolnić resorpcję kości. Korzystny wpływ diety bogatej w owoce i warzywa może wynikać także z faktu, iż pokarmy te są zasadotwórcze, chociaż mechanizm ich oddziaływania wymaga jeszcze dalszych badań (New 2002).

Inne, ważne dla zdrowia kości, składniki odżywcze są przedmiotem badań prowadzonych w ramach innego projektu finansowanego ze środków UE, pod nazwą Osteodiet (QLK1-1999-00752); patrz jednostronicowy dokument FFE 569/02/HP62). Celem projektu jest ocena wpływu diety, z uwzględnieniem osobniczych różnic genetycznych, na metabolizm wapnia i kondycję kości u kobiet w okresie przedmenopauzalnym. W badaniach wykorzystano nowe techniki stosowane w genomice, mające pomóc w dokładnym poznaniu genów związanych z patogenezą osteoporozy. Wiedza ta ma być wykorzystana do opracowania nowych metod diagnozowania, zapobiegania i leczenia.

W badaniach szczególną uwagę poświęcono znaczeniu dla zdrowia kości sodu, białka, magnezu, witaminy C i witaminy K. Coraz więcej danych świadczy o tym, iż białko i sód odgrywają rolę pokarmowych modulatorów homeostazy wapnia. Duże dawki białka przyjęte w krótkim okresie czasu mogą zwiększyć ryzyko ubytku kości, na skutek wydalania wapnia z moczem (kalciuria). Jednakże żadne z badań interwencyjnych nie potwierdziło w definitywny sposób niekorzystnego wpływu białka na kondycję szkieletu (Kersletter et al. 2003). Przeciwnie, odpowiednio duża podaż białka jest niezbędna dla zachowania dobrego stanu zdrowia kości, a dieta niskobiałkowa może również przyczynić się do wzrostu ubytku masy kostnej. Dla zrozumienia tych zależności, w aspekcie długofalowego oddziaływania na stan szkieletu, konieczne są jednak dalsze badania. Spożywanie dużej ilości soli (sód) również powoduje zwiększone wydalanie wapnia z moczem, co może w niekorzystny sposób wpłynąć na metabolizm wapnia oraz przyspieszyć proces niszczenia kości. Dokładnie jeszcze nie wiadomo, ale być może tendencję tę równoważy zwiększona absorpcja. Projekt Osteodiet ma właśnie na celu zbadanie długofalowych efektów wysokiej podaży sodu.

Uwagę badaczy przyciągają również obecne w diecie fitoestrogeny, podejrzewa się bowiem iż związki te, wchodzące w skład pewnych pokarmów, np. soi, mogą również wpływać na stan zdrowotny kości. Temat ten podjęty został w badaniach finansowanych ze środków UE (patrz dalej).

W ograniczonym zakresie prowadzono również badania nad potencjalną rolą magnezu, fosforu, fluoru, cynku i manganu, jednak mechanizm oddziaływania tych składników nadal pozostaje niejasny.

Osteoporoza

Osteoporoza jest chorobą, polegającą na redukcji ilości i jakości tkanki kostnej, co w efekcie prowadzi do złamań. Osteoporoza dotyka miliony ludzi na całym świecie; cechuje ją zmniejszeniem masy kostnej oraz pogorszenie kondycji kości, które stają się kruche. Złamania kręgów i kości udowej nasilają się z wiekiem, stając się najczęstszą przyczyną kalectwa i przedwczesnych zgonów wśród osób starszych. Światowa Organizacja Zdrowia (WHO 2003) określiła osteoporozę jako drugi, po chorobach układu krążenia, najpoważniejszy problem zdrowotny na świecie.

Szacuje się, że w Europie jedna na trzy kobiety i jeden na ośmiu mężczyzn w wieku powyżej 50 lat zachoruje na osteoporozę. Ponieważ ludność Europy starzeje się, należy się 

spodziewać, iż częstość występowania złamań osteoporotycznych również będzie rosła. Prognozuje się, iż w okresie następnych 50 lat ilość przypadków złamań kości udowej zwiększy się ponad 2-krotnie - z obecnych 414 000 do 972 000, co stanowić będzie poważne obciążenie dla służby zdrowia. Koszty leczenia złamań w następstwie osteoporozy ocenia się w Europie na 10 000 milionów euro rocznie (Komisja Europejska 1998).
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Rys.7. Kość normalna oraz dotknięta osteoporozą

Po lewej- kość normalna; po prawej – kość osłabiona osteoporozą

Źródło: http://www.osteofound.org/press_centre/images/visuals_bone_xl.jpg

Ubytek kości

U człowieka, po osiągnięciu szczytowej masy kości, tkanki kostnej zaczyna powoli ubywać. Proces ten zachodzi zarówno u kobiet, jak i u mężczyzn, ale u kobiet nasila się podczas menopauzy, trwającej mniej więcej 5 lat, kiedy to produkcja estrogenu zanika. Wtedy właśnie dochodzi do nadmiernej utraty tkanki kostnej i zwiększenia ryzyka osteoporozy. Tempo związanego z wiekiem ubytku masy kostnej zależy od wielu czynników (patrz tab. 3).

Tabela 3. Czynniki wpływające na tempo związanego z wiekiem ubytku masy kostnej

Źródło: British Nutrition Foundation 1996
	Czynniki zwiększające ryzyko ubytku kości


	Czynniki zmniejszające ryzyko ubytku kości

	Brak aktywności fizycznej
	Aktywność fizyczna (zwłaszcza ćwiczenia wysiłkowe)



	Niedobór hormonów płciowych (zwłaszcza żeńskich)

Chudość (niedowaga)

Palenie papierosów

Kortykosteroidy

Nadczynność tarczycy

Przewlekła choroba wątroby

Upośledzenie procesu wchłaniania jelitowego

Anoreksja
	Hormonalna terapia zastępcza (u kobiet w okresie pomenopauzalnym)

Środki moczopędne (tiazydy)

Otyłość i nadwaga


Rola diety w osteoporozie

Rozwój osteoporozy uzależniony jest od wielu czynników, takich jak płeć, wiek, poziom hormonów, genotyp, dieta i styl życia. Uważa się, że czynniki genetyczne odpowiedzialne są w 80% za zmienność masy kostnej, a więc za szczytową masę kości w wieku dojrzałym oraz wielkość ubytku tkanki kostnej w latach późniejszych. Dieta, chociaż stanowi czynnik pomniejszy, jest jednak również ważna.

Najważniejszymi składnikami odżywczymi, jeżeli chodzi o osteoporozę, są wapń i witamina C, gdyż od nich zależy głównie optymalizacja szczytowej masy kości. Pewne fakty wskazują, iż u kobiet w okresie pomenopauzalnym stosowanie przez dłuższy czas suplementów wapniowych może przynieść pewne dobroczynne skutki. W przypadku osób starszych, suplementowanie wapnia i witaminy D przynosi wyraźne efekty, w tym zmniejszenie ryzyka złamania szyjki kości udowej (Wydział Zdrowia 1998). W raporcie Światowej Organizacji Zdrowia zaleca się opracowanie strategii suplementowania wapnia i witaminy D, adresowanej do podgrup ludności, zwłaszcza tych, w których częstość występowania złamań jest największa. Na zakończenie stwierdza się, iż zapewnienie odpowiedniej podaży wapnia oraz właściwego poziomu witaminy D w organizmie jest sprawą niezmiernie ważną.

Jednym z celów badań prowadzonych w ramach unijnego projektu Passclaim (QLK1-2000-00086; patrz jednostronicowy dokument FFE 624/03/HP81) było oznaczenie pośrednich markerów efektu zdrowotnego w osteoporozie oraz opracowanie generycznego narzędzia oceny naukowych dowodów mających służyć promocji produktów żywnościowych, i ich składników, odznaczających się właściwościami prozdrowotnymi. W wyniku badań stwierdzono, że jako marker, a tym samym dowód dobroczynnego oddziaływani produktu, służyć może wartość gęstości minerału kostnego. W ten sposób, informacja w rodzaju „zwiększa gęstość kości”, umieszczona na etykiecie produktu, byłaby w pełni uzasadniona. Jednakże dane na temat obrotu kostnego oraz biodostępności wapnia nie wykazują dostatecznie silnego związku z efektem zdrowotnym, by móc świadczyć o zaletach produktu czy też możliwości zmniejszenia ryzyka choroby; dane takie mogą służyć jedynie jako informacja dodatkowa.

W raporcie Komisji Europejskiej na temat osteoporozy we Wspólnocie Europejskiej (Wspólnota Europejska 1998) dostrzeżono znaczenie dla zdrowia kości także innych składników odżywczych i podkreślono potrzebę dalszych badań. Na specjalną uwagę zasługują takie zagadnienia, jak wpływ soli, białka, witaminy C, witaminy K i magnezu na metabolizm kości; zmienność genetyczna jako modulator wpływu diety na stan kośćca ; nowe metody oceny wpływu diety na zdrowie kości. Po części problematyką tą zajmuje się wspomniany wcześniej projekt Osteodiet, poprzez badania prowadzone wśród kobiet europejskich w wieku pomenopauzalnym. Efektem tych prac może być opracowanie nowych produktów żywnościowych, jak też społecznych programów zapobiegania osteoporozie.

Eksperci WHO (2003) są zdania, iż pomimo braku dostatecznych dowodów, zalecenia dotyczące diety oraz stylu życia, opracowane z myślą o zapobieganiu innym schorzeniom, mogą być pomocne również w przypadku osteoporozy. Zgodnie z tymi zaleceniami należy zwiększyć aktywność fizyczną, zredukować podaż sodu, zwiększyć spożycie owoców i warzyw, zachować optymalną dla zdrowia masę ciała, nie palić papierosów i ograniczyć spożycie alkoholu.

Fitoestrogeny a kości

Fitoestrogeny są niesterydowymi związkami, naturalnie występującymi w wielu produktach pochodzenia roślinnego. Mogą one konkurować z najważniejszymi u większości ssaków estrogenami, lub też je naśladować, albowiem wykazują zdolność wiązania się z receptorami estrogenowymi. 

W krajach azjatyckich, gdzie soja jest podstawowym produktem żywnościowym, osteoporoza występuje o wiele rzadziej aniżeli w krajach Europy Zachodniej. Wyniki badań epidemiologicznych sugerują, iż przyczyną może być ujemna korelacja zachodząca między między poziomem spożycia izoflawonów (jest to podgrupa fitoestrogenów, występująca głównie w soi i jej przetworach) a ryzykiem złamania kości udowej (Brandi 1997). Badania na zwierzętach wykazały (Coxon 2003), że fitoestrogeny podawane w optymalnych dawkach, wykazują umiarkowanie korzystny wpływ na tkankę kostną, pomagając w zachowaniu jej masy. Badania wśród ludzi mają zakres ograniczony, niemniej dwa projekty unijne poświęcone są ocenie możliwości zastosowania fitoestrogenów w hormonalnej terapii zastępczej (HTZ) – jako dodatku, a nawet substytutu. 

Razem z projektem Venus (Vegetal Estrogens in Nutrition and the Skeleton) (FAIR-PL98-4456; patrz jednostronicowy dokument FFE 614/03/HP77)zakończono pionierskie badania nad estrogenami roślinnymi i pokrewnymi im związkami w odniesieniu do diety Europejczyków. Oznaczono ilości przyjmowanych z pożywieniem estrogenów oraz opracowano modele oceny mechanizmów oddziaływania tych związków.

Ważnym osiągnięciem było opracowanie, w ramach projektu Venus, bazy danych o związkach wywołujących efekt estrogenowy i antyestrogenowy, wchodzących w skład produktów żywnościowych. Dane te są dostępne na stronie www.venus-ca.org.

Pełny raport, wraz z wynikami badań, opublikowany został w British Journal of Nutrition (89: suplement 1). Z badań wynika, iż w porównaniu z dietą narodów Azji,dieta typowego Europejczyka jest bardzo uboga w roślinne estrogeny (a zwłaszcza izoflawony), przez co trudno jest ustalić, czy związki te wywierają jakikolwiek dobroczynny wpływ na zdrowie kości.

Valtuña et al. (2003) są zdania, iż naturalne fitoestrogeny, a zwłaszcza izoflawony mogą być pomocne w zapobieganiu osteoporozie u kobiet w okresie pomenopauzalnym. Niemniej, pozostaje jeszcze wiele pytań, m.in. w jakim stopniu bezpieczna dawka dzienna może zapobiegać pomenopauzalnemu ubytkowi kości oraz jaka jest optymalna „dawka” izoflawonów. Zagadnienia te wymagają dalszych badań interwencyjnych. 

Kontynuacją projektu Venus są badania prowadzone w ramach projektu Phytos (QLK1-2000-00431; patrz jednostronicowy dokument FF 606/03/HP75), dotyczące potencjalnej roli fitoestrogenów (a zwłaszcza izoflawonów występujących w soi) w zapobieganiu osteoporozie u kobiet europejskich w okresie pomenopauzalnym.

Ponieważ soja nie jest pożywieniem popularnym w Europie, w ramach projektu Phytos opracowuje się nowe, wzbogacone izoflawonami produkty żywnościowe (batony zbożowe i herbatniki), mające przyczynić się do zwiększenia poziomu konsumpacji tych związków. Zakończenie projektu planuje się na rok 2004; wyniki będą dostępne na stronie www.phytos.org.

W trzech krajach Europy prowadzone będą na dużą skalę roczne, wieloośrodkowe, randomizowane, kontrolowane badania interwencyjne, polegające na podawaniu specjalnie opracowanych, wzbogaconych izoflawonami produktów żywnościowych oraz prowadzeniu dokładnych oznaczeń wszelkich zmian zachodzących w metabolizmie kości. Akceptowalność tych produktów, kierowanych do kobiet w wieku 45 i więcej lat, badana będzie w 5 krajach UE. Jeżeli strategia ta okaże się skuteczna w zwiększeniu podaży izoflawonów i jeśli związki te faktycznie wpływać będą na spowolnienia tempa ubytku masy kostnej, będzie to jeszcze jeden sposób na zmniejszenie ryzyka osteoporozy u kobiet w okresie pomenopauzalnym.

Osteoporoza u mężczyzn

Osteoporoza uważana jest często za jeden z głównych społecznych problemów zdrowotnych, dotyczący jednak wyłącznie kobiet. Tymczasem złamania osteoporotyczne występują nierzadko również u mężczyzn. Około 30% złamań kości udowej zdarza się właśnie panom; co więcej, u jednego na ośmiu mężczyzn po 50-ce osteoporoza objawi się w postaci złamania. Uzyskiwana normalnie przez mężczyzn większa szczytowa masa kości sprawia, iż złamania kości udowej, kręgów czy nadgarstka zdarzają się 10 lat później niż u kobiet.

Niewiele dotąd wiadomo na temat postępowania w przypadku osteoporozy u mężczyzn, chociaż suplementowanie wapnia i witaminy D jest metodą zalecaną również w tym przypadku. Aktualnie realizowany jest unijny projekt dotyczący badań nad osteoporozą u mężczyzn (QLK6-2002-00491;Network in Europe on Male Osteoporosis, Nemo), którego celem jest identyfikacja grup wysokiego ryzyka oraz opracowanie skutecznych metod postępowania. Lekarze muszą być świadomi czynników ryzyka osteoporozy u mężczyzn, a należy do nich m.in. zażywanie glukokortykoidów przez więcej niż 6 miesięcy, hipogonadyzm i starzenie się organizmu, tak by dzięki prawidłowej diagnozie i leczeniu zmniejszyła się zachorowalność i śmiertelność w wyniku złamań spowodowanych osteoporozą.

Podsumowanie

W miarę jak rośnie w Europie liczba chorych na osteoporozę, zwiększa się też obciążenie służby zdrowia. Konieczne jest opracowanie – w oparciu o wnikliwe badania -strategii, mających na celu poprawę stanu zdrowotnego kości i zapobieganie niebezpiecznemu ubytkowi masy kostnej. Pozwoli to nie tylko na odciążenie budżetu służby zdrowia, ale też polepszy jakość życia społeczeństwa.

Zachowanie szkieletu w dobrym zdrowiu zależy od szeregu czynników, a dieta, razem z odpowiednią dawką wysiłku fizycznego, odgrywa tutaj niemałą rolę. Ważnymi składnikami odżywczymi są wapń i witamina D, pomagają bowiem w wykształceniu silnego i zdrowego kośćca. Pojawia się jednak coraz więcej dowodów na to, iż inne składniki odżywcze, takie jak witamina K, białko czy sód, a także niektóre grupy pokarmów, w tym produkty mleczarskie, owoce i warzywa również wpływają na kondycję kości.

Projekty badawcze finansowane ze środków UE, dotyczące żywieniowych aspektów zdrowia kości

Projekty ukończone

FOODCUE (FAIR-CT95-0813)

Wpływ miedzi w łańcuchu pokarmowym na zdrowie człowieka

Koordynator:Prof. J.J.Strain

Centre for Molecular Biosciences

Faculty of Life & Health Sciences; University of Ulster

Cromore Road, Coleraine, BT52 1SA, Wielka Brytania

Tel: +44 (0) 2870 324795; Fax: +44 (0) 2870 323023

E-mail: jj.strain@ulster.ac.uk

URL: www.science.ulster.ac.uk/niche/

VENUS (FAIR-PL98-4456)

Pokarmowa dawka roślinnych estrogenów oraz związków pokrewnych i jej wpływ na tkankę kostną oraz metabolizm lipidów

http://www.venus-ca.org/

Koordynator: Dr Francesco Branca

Istituto Nazionale di Ricerca per gli Alimenti e la Nutrizione (INRAN)

Via Ardeatina; 546 – 00178 Rome; Włochy

Tel: +39 (0)6 51494 571/521; Fax: +39 (0)6 51494 550

E-mail: f.branca@agora.it

URL: http://inn.ingrm.it/Ricerca/scheletro/scheletro.htm

Projekty w toku

NEMO (QLK6-2002-00491)

Europejska Sieć ds. Badań nad Osteoporozą u Mężczyzn

Koordynator: Dr Jean-Marc Kaufman

Gent University, Faculty of Medicine and Health Sciences

Laboratory of Hormonology – Department of Endocrinology

De Pintelaan 185 UZ; 9000 Gent, Belgia

Tel: +32 (0)9 240 21 30

E-mail: jean.kaufman@rug.ac.be

OPTIFORD (QLK1-2000-00623)

Opracowanie optymalnej strategii zapewniającej optymalne wzbogacenie produktów w witaminę D

http://www.optiford.org

Koordynator: Dr Christine Brot

Department of Nutrition, Institute of Food Safety and Nutrition,

Danish Veterinary and Food Administration,

Moerkhoej Bygade 19, DK-2860 Soborg, Dania

Tel: +45 3395 6332; fax: +45 3395 1119

E-mail: cxb@fdir.dk

OSTEODIET (QLK1-1999-00752)

Optymalne żywienie w zapobieganiu osteoporozie: Wpływ diety oraz wzajemnego oddziaływania genów i składników odżywczych na metabolizm wapnia i kości

Koordynator: Prof.Kevin Cashman & Prof. Albert Flynn

Department of Food & Nutritional Sciences,

University College Cork, Cork, Irlandia

Tel: +353 21 49031317; fax: +353 21 4270244

E-mail: k.cashman@ucc.ie

URL: http://www.ucc.ie/acad/faculties/foodfac/

PASSCLAIM (QLK1-2000-00086)

http://europe.ilsi.org/passclaim/

Koordynator: Dr Laura Contor

International Life Sciences Institute – ILSI Europe

Avenue E.Mounier 83 bte 6

BE-1200 Brussels, Belgia

Tel: +32-2 771.00.14; fax: +32-2 762.00.44

E-mail: dpannemans@ilsieurope.be

PHYTOS (QLK1-2000-00431)

Fitoestrogeny pokarmowe w zapobieganiu osteoporozie

http://www.phytos.org

Koordynator: Prof.Francesco Branca

Istituto Nazionale di Ricerca per gli Alimente e la Nutrizione (INRAN)

Via Ardeatina, 546; 00178 Roma, Włochy

Tel: +39 (0)6 51494 571/521; fax: +39 (0)6 51494 550

E-mail: f.branca@agora.it

URL: http://inn.ingrm.it/Ricerca/scheletro/scheletro.htm
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Tłumaczenie: Elżbieta Wójtowicz

Stężenie wapnia we krwi utrzymywane jest �w wąskim przedziale wartości dzięki trzem hormonom: parathormonowi (PTH); 1,25 (0H) 2D (kalcytriol) i kalcytoninie.





Przywrócenie normalnego poziomu wapnia w surowicy
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retencja wapnia z pożywienia





Zwiększone


wchłanianie jelitowe wapnia








pobudzenie resorpcji kości





synteza aktywnej postaci witaminy D (kalcytriolu)





wydalanie wapnia z moczem





Zwiększone wydzielanie parathormonu (PTH)





Obniżenie poziomu wapnia w surowicy





Niedobór wapnia w diecie
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