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ROLA WAPNIA W ETIOPATOGENEZIE | PROFILAKTYCE OSTEOPOROZY

MIEJSCE WAPNIA W HOMEOSTAZIE USTROJOWEJ

Wapn petni w organizmie wielorakie funk-
cje. Wraz z kolagenem stanowi podstawowy
budulec szkieletu. Jest konieczny do minerali-
zacji tkanki kostnej, przy zréwnowazonej po-
dazy chroni ko$¢ przed resorpcja poprzez za-
hamowanie sekrecji parathormonu. W komor-
kach wapn stabilizuje btony biologiczne, jest
kofaktorem wielu reakcji enzymatycznych,
stanowi tez uniwersalny przekaznik informacji

wewnatrz komdrek. Poniewaz stezenie wapnia
w komorce jest okoto 1000 razy nizsze niz po-
za nia, niewielkie zmiany przepuszczalnosci
btony dla wapnia moga generowa¢ szereg du-
zych zmian w komérkach, poczawszy od
zmian aktywnosci enzymoéw i kofaktoréw, po-
przez kontrole skurczu widkien migesniowych,
aktywnosci mitotycznej, wytwarzania energii,
po sekrecje hormonéw i neuroprzekaznikéw.

MECHANIZMY UTRZYMUJACE HOMEOSTAZE WAPNIOWA

Uniwersalnym wyktadnikiem ogdélnoustro-
jowej homeostazy wapniowej jest stezenie
wapnia w surowicy krwi, ktére w prawidio-
wych warunkach wynosi 2,2-2,6 mmol/l.
Gtéwnym zadaniem czynnikéw regulujgcych
metabolizm wapnia jest utrzymanie stezenia
wapnia we krwi w tych waskich granicach.
Normokalcemia jest wynikiem wymiany wap-
nia pomiedzy ptynami ustrojowymi a rezerwu-
arem wapnia (tkanka kostng) oraz réwnowagi
pomiedzy wchianianiem wapnia z przewodu
pokarmowego ajego wydalaniem w nerkach.

Wchianianie wapnia odbywa sie w jelicie
cienkim i zachodzi najintensywniej w jego pro-
ksymalnym odcinku. Wchtanianiu podlega
okoto 30% wapnia zawartego w pokarmach.
Proces ten jest stymulowany przez witamine D,
laktoze, niektdre antybiotyki i aminokwasy, a
hamowany przez glukokortykoidy, duze ilosci
fosforandéw, kwas fitynowy.

Dobowe wydalanie wapnia z moczem wy-
nosi 100-200 mg, wielko$¢ ta jest w niewiel-
kim stopniu zalezna od podazy wapnia w die-
cie. Niedob6r wapnia w diecie nie powoduje
zwykle zmniejszenia wydalania tego pierwia-
stka przez nerki. Tak wiec przy niedostatecz-
nej podazy wapnia organizm uzupetnia jego

braki z kosci. Ogoélne zaburzenia homeostazy
wapniowej najczesciej dajg zmiany struktural-
ne, manifestujgce sie spadkiem masy kostne;.

Okoto 54% catkowitej ilosci wapnia w suro-
wicy ulega przesaczaniu w kiebuszkach nerko-
wych, jednak ogromna wiekszo$¢ tego pierwia-
stka jest wchtaniana zwrotnie. Wzrost resor-
pcji zwrotnej wapnia w nerkach nastepuje pod
wplywem czynnych metabolitéow witaminy D,
parathormonu i tiazydowych lekéw moczoped-
nych. Z kolei niski poziom nieorganicznych fo-
sforan6éw w surowicy czy furosemid zmniejsza-
ja resorpcje zwrotna wapnia.

Gtéwny udziat w utrzymywaniu homeosta-
zy wapniowej przypada parathormonowi, kal-
cytoninie i witaminie D. Parathormon (PTH)
jest peptydem syntetyzowanym w komérkach
gtéwnych przytarczyc. Bodzcem do jego sekre-
cji jest spadek kalcemii ponizej 2,25 mmol/1.
Stymulacja wydzielania PTH moze réwniez na-
stapi¢ pod wptywem hipomagnezemii. Para-
thormon dziata bezposrednio na nerki i tkan-
ke kostng. W kosciach pobudza czynnos¢
osteoklastéow, co powoduje zwiekszenie re-
sorpcji tkanki kostnej. Dziatanie PTH w ner-
kach powoduje wzrost resorpcji zwrotnej wap-
nia i magnezu oraz zwiekszone wydalanie so-
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du, potasu, wodoroweglandw. PTH stymuluje
réwniez nerkowg synteze biologicznie aktyw-
nego metabolitu witaminy D. W efekcie dziata-
nia parathormonu nastepuje wzrost stezenia
wapnia w surowicy. Regulacja poziomu PTH
nastepuje na zasadzie ujemnych sprzezen
zwrotnych PTH — Ca i PTH — 1,25(0OH)2D
(dwuhydroksylowa forma witaminy D). Wzrost
kalcemii jest bodzcem do zahamowania synte-
zy PTH.

Wzrost kalcemii powyzej 2,65 mmoli/1l po-
woduje wydzielanie kalcytoniny (CT). Jest to
hormon peptydowy syntetyzowany przez ko-
morki C tarczycy. Jego synteze stymuluja tez
hipermagnezemia, niski poziom fosforandéw,
wysokie stezenie 1,25(0OH)2D. Kalcytonina sta-
nowi najsilniejszy inhibitor osteoklastycznej
resorbcji kosci, hamuje tez uwalnianie wapnia
z kosci przez PTH. Pod wptywem CT nastepu-
je zwiekszone wydalanie wapnia, fosforanodw,
magnezu, sodu i potasu z moczem. Skutkiem
dziatania kalcytoniny jest spadek stezenia
wapnia w surowicy.

Roman S. Lorenc, Katarzyna Ktocinska

Witamina D jest sekosterolem, Kktorego
zrodtem dla organizmu jest synteza skoérna
pod wptywem promieniowania ultrafioletowe-
go oraz pokarmy zwierzece (zr6édto witaminy
D3 i roslinne (zrédto witaminy D2. Jednym z
najwazniejszych biologicznie aktywnych meta-
bolitéw witaminy D jest jej dwuhydroksylowa-
na forma — [,25(0OH)2D powstajaca w ner-
kach. Synteza tego zwigzku jest stymulowana
posrednio przez niskie stezenie wapnia w su-
rowicy, ktére powoduje wydzielanie parathor-
monu a ten z kolei dziata na hydroksylazy ner-
kowe, dzieki ktérym witamina D przeksztatca
sie w aktywng posta¢. Hamowanie syntezy
1,25(0H)2D nastepuje pod wptywem wysokie-
go poziomu wapnia w surowicy i niskiego po-
ziomu PTH. Aktywne metabolity witaminy D
umozliwiajg wchtanianie wapnia pokarmowe-
go w jelicie cienkim, zwiekszaja resorpcje
zwrotng wapnia i fosforanow w nerce, produk-
cje kolagenu, alkalicznej fosfatazy i osteokal-
cyny przez osteoblasty oraz hamujg wydziela-
nie PTH w przytarczycach.

ROLA WAPNIA W DYNAMICE ZMIAN MASY KOSTNEJ

Prawidtowy rozwoj szkieletu jest zdetermi-
nowany czynnikami genetycznymi i Srodowi-
skowymi, z ktérych najwazniejsze sg: aktyw-
nosc¢ fizyczna i spos6b odzywiania (gtéwnie od-
powiednia podaz wapnia i witaminy D). Szczy-
towa masa kostna, osiggana jest pomiedzy 25
a 35 rokiem zycia, ale 90% tej wartosci orga-
nizm deponuje w okresie wzrostu az do za-
mkniecia nasad kostnych okoto 20 roku zycia.
Wartos$¢ szczytowej masy kostnej ma decydu-
jacy wptyw na odpornos¢ mechaniczng kosci
oraz ryzyko osteoporozy. Wyréznia sie trzy fazy
rozwoju tkanki kostnej: faza wzrostu (pierwsze
20 lat zycia), konsolidacji, konczaca sie przed
osiggnieciem szczytowej masy kostnej (kolejne
10-15 lat) i inwolucji (35-40 rok zycia). Po
osiggnieciu szczytowej masy kostnej procesy
resorpcji tkanki kostnej zaczynajg przewazac
nad procesami kosciotworzenia i dochodzi do
mniej lub bardziej intensywnego ubytku masy
kostnej, siegajacego 1-3% rocznie. Rézne okre-
sy zycia charakteryzujg sie roznymi wartoscia-
mi bilansu wapniowego, to jest réznicy pomie-
dzy iloscia wapnia przyjetego z pokarmami a
wydalonego z moczem, katem i potem.

U noworodkéw ilos¢ wapnia w szkielecie
wynosi okoto 25 g (1% masy ciata). Najinten-
sywniejszy wzrost, siegajagcy 18 cm rocznie no-
tuje sie w pierwszym roku zycia. Przy podazy

wapnia w diecie rzedu 1200 mg i przy odpo-
wiednim zaopatrzeniu w witamine D w Kko-
Sciach odklada sie 400-500 mg wapnia dzien-
nie (okoto 44% wapnia pokarmowego). W wie-
ku 2-8 lat, kiedy wzrost jest wolniejszy, orga-
nizm jest w stanie odtozy¢ w kosciach 200 mg
wapnia dziennie. Obnizenie dziennej podazy
wapnia z 1100 do 500 mg powoduje 5-6-krot-
ny spadek magazynowania wapnia w Kko-
Sciach, co moze zaburza¢ osiagniecie szczyto-
wej masy kostnej w wieku dorostym.

Okres dojrzewania charakteryzuje sie mie-
dzy innymi bardzo intensywnym wzrostem
szkieletu i masy miesniowej. Skala zmian ko-
stnych jest tu zblizona do szybkosci metaboli-
zmu wapnia w okresie niemowlecym. U mio-
dziezy (11-18 lat) dzienna podaz wapnia rzedu
1200 mg umozliwia odtozenie w kosciach oko-
to 400 mg wapnia.

PdzZzniejsze lata zycia, to jest okres konsoli-
dacji kosci, charakteryzujg sie wcigz przewaga
kosciotworzenia, ktore jednak przebiega
znacznie wolniej niz w okresie miodzienczym.
Wozrost tkanki kostnej miedzy 18 a 30 rokiem
zycia stanowi 10% catkowitego wzrostu, co od-
powiada dziennej retencji wapnia okoto 25 mg.
Kosci przestajg juz rosng¢ na diugosé¢, nato-
miast zachodzg w nich intensywne procesy re-
modelacji.



Rola wapnia w etiopatogenezie

W trzeciej dekadzie zycia po osiggnieciu
szczytowej masy kostnej bilans wapniowy za-
czyna przybierac¢ wartosci ujemne. Procesy re-
sorpcyjne tkanki kostnej dominujg nad ko-

WAPN A ROZWOJ

Osteoporoza wigze sie z redukcjg masy ko-
stnej i zmianami w mikroarchitekturze tkanki
kostnej, prowadzacymi do spadku odpornosci
mechanicznej kosci i zkaman, gtéwnie kregostu-
pa, szyjki kosci udowej i przedramienia. Ubytek
masy kostnej okreslany poprzez pomiar gesto-
Sci kosci (BMD) jest w osteoporozie znaczaco
wiekszy niz réwnowiekowych grup kontrolnych,
a tak zwany prég ztaman jest oszacowany przez
wartosci 2,5 odchylenia standardowego w sto-
sunku do szczytowej masy kostnej.

Po osiggnieciu szczytowej masy kostnej na-
stepuje powolny spadek gestosci tkanki kost-
nej. W ciggu catego zycia kobiety tracg 35-50%
kosci beleczkowej i 25-30% korowej, a mezczy-
Zzni odpowiednio 15-45% i 5-15%.

Rozwo0j osteoporozy zalezy przede wszyst-
kim od zdeterminowanej genetycznie wielkosci
szczytowej masy kostnej. Nie bez znaczenia sg
tez czynniki Srodowiskowe, zwlaszcza aktyw-
nos¢ fizyczna i odpowiedni sposéb odzywiania.
Najwieksze predyspozycje do zachorowania na
osteoporoze maja kobiety rasy biatej o watlej
budowie ciata i niskiej masie ciata. Szczegdllne
zagrozenie zbyt szybka resorpcjg kosci dotyczy
kobiet w wieku pomenopauzalnym. Przekwita-
nie wigze sie ze spadkiem stezenia estrogenéw
W organizmie i zwiekszonym ryzykiem wysta-
pienia osteoporozy menopauzalnej. Estrogeny
wywierajg ochronny wptyw na tkanke kostna.
Pod ich wptywem osteoblasty wzmagaja prolife-
racje i synteze kolagenu, a osteoklasty wykazu-
ja spadek aktywnosci resorpcyjnej i zmniejszo-
ng aktywnos¢ enzymoéw lizosomalnych. Niedo-
bér estrogendéw powoduje wzrost resorpcji
tkanki kostnej, szczeg6lnie w zakresie kosci be-
leczkowej, co prowadzi do ostabieniajej wytrzy-
matosci na obcigzenia. Podczas i po menopau-
zie tempo ubytku masy kostnej moze wzrosnaé
z 1% do 3-5% rocznie. Substytucja hormonal-
na okre$lana mianem hormonalnej terapii za-
stepczej jest leczeniem z wyboru w tym okresie.

Z wiekiem maleje jelitowe wchtanianie
wapnia. Ma to zwigzek miedzy innymi ze
zmniejszong zdolnoscig organizmu do syntezy
biologicznie aktywnej formy witaminy D, wy-
kazujgcej stymulacyjne dziatanie w Kkierunku
efektywnego przyswajania wapnia z przewodu
pokarmowego. Niedobory wapnia w diecie, a
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Sciotworzeniem. Zjawisko to nasila sie¢ u ko-
biet w okresie okoto- i pomenopauzalnym, co
wigze sie z brakiem ochronnego wptywu estro-
gendéw na tkanke kostna.

OSTEOPOROZY

takze czesto zdarzajgce sie niedobory witami-
ny D w potaczeniu ze zmniejszonym wchitania-
niem jelitowym wapnia, prowadzg do zwiek-
szonej resorpcji tkanki kostnej. Mata ilosc
1,25(0OH)2D, obok uposledzenia absorpcji jeli-
towej wapnia, jest niewystarczajgca do zaha-
mowania aktywnosci parathormonu, ktéry
zwieksza stezenie wapnia w surowicy poprzez
resorpcyjne dziatanie na ko$¢. W osteoporozie
zwigzanej z wiekiem (osteoporozie starczej) ob-
serwuje sie nadczynnos¢ przytarczyc i wysoki
poziom parathormonu w surowicy. Osteoporo-
za starcza dotyka ludzi po 70 roku zycia, za-
rowno mezczyzn, jak i kobiety. Jej przyczyna
jest podeszty wiek, a manifestuje sie ztamania-
mi kregostupa i szyjki kosci udowej. Ubytek
masy kostnej dotyczy kosci beleczkowej i koro-
wej, wystepuje zmniejszone wchianianie jelito-
we wapnia, pierwotnie zmniejszona synteza
1, 25(0OH)2D i nadczynnos¢ przytarczyc. Zagro-
zenie osteoporozg pomenopauzalng dotyczy
gléwnie kobiet w wieku 50-75 lat, ajej przy-
czyna jest niedobor estrogenéw zwigzany z
przekwitaniem. Najwiekszy ubytek tkanki ko-
stnej wystepuje w kosci beleczkowej, a ztama-
nia wystepujg w kregostupie i w czesci dystal-
nej kosci promieniowej. Tu réwniez zmniejsza
sie absorpcja jelitowa wapnia, jednak bez dra-
stycznych zmian w aktywnosci przytarczyc.

U podstaw rozwoju osteoporozy lezg zabu-
rzenia gospodarki wapniowej ustroju. Jezeli
wystgpig niedobory pokarmowe wapnia, be-
dzie on czerpany z tkanki kostnej, co zwigkszy
tempo spadku gestosci masy kostnej. Przyczy-
na jednej trzeciej ztaman osteoporotycznych
jest nieprawidtowe odzywianie, gtownie zbyt
mata podaz wapnia. Znaczenie wapniaw mini-
malizowaniu skutkOw osteoporozy jest o wiele
mniejsze w osteoporozie pomenopauzalnej niz
starczej. Sam wapn nie jest w stanie zastgpic
hormonalnej stymulacji komérek kostnych,
stad potrzeba stosowania hormonalnej terapii
zastepczej lub innych terapii hamujacych
dziatanie osteoklastéow (np. podawanie kalcy-
toniny lub bisfosfoniandéw) po menopauzie.
Jednak bez wapnia nie jest mozliwa ani profi-
laktyka, ani leczenie osteoporozy. W miodym
wieku wapn jest konieczny dla petnej realiza-
cji programu genetycznego organizmu w za-
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kresie rozwoju szczytowej masy kostnej. W
pézniejszym okresie zycia natomiast moze w
znacznym stopniu przyczyni¢ sie do zwolnie-

Roman S. Lorenc, Katarzyna Ktocinska

nia a czasem wrecz zahamowania ubytku ma-
sy kostnej, gtéwnie przez hamowanie sekrecji
PTH w przytarczycach.

ZALECENIA DZIENNEJ PODAZY WAPNIA W ROZNYCH OKRESACH ZYCIA

Zrodtem wapnia sg dla organizmu pokar-
my — gtéwnie mleko i jego przetwory, zwia-
szcza seiy ijogurty a takze niektére warzywa.
Pokarmy roslinne nie sg zbyt dobrym Zrédtem
fatwo przyswajalnego wapnia z uwagi na wy-
sokg zawartos¢ szczawiandw, widknika i kwa-
sow fitynowych, ktore obnizajg biodostepnosc¢
wapnia. Wydajnos¢ wchianiania jelitowego
wapnia wynosi okoto 30%. Wielkos¢ wchiania-
nia oraz ilos¢ wapnia wydalanego z moczem
moga ulega¢ zmianom zaleznie od réznych
sktadnikéw towarzyszgcych wapniowi w po-
karmie. Odpowiednie zaopatrzenie organizmu
w witamine D optymalizuje absorpcje wapnia.
Wazny jest réwniez stosunek ilosci wapnia do
fosforanow w diecie, ktéry powinien wynosi¢
1:1. Zmiana tego stosunku na 1:2 czy 1:4jest
czestym bledem zywieniowym i uposledza
wchtanianie wapnia i synteze witaminy D, a to
przyczynia sie do wzrostu syntezy PTH i nasi-
la procesy resorpcyjne kosci. Z kolei zbyt duza
ilos¢ biatka w diecie powoduje wzrost stezenia

anionoéw siarczanowych w moczu, ktére nasi-
lajg utrate wapnia z moczem. Podobne dziata-
nie wywiera kofeina. Dobry stan tkanki kost-
nej, précz odpowiedniego zaopatrzenia w
wapn, wymaga tez odpowiedniej ilosci energii,
szeregu witamin (D, K, C, B) i pierwiastkow
Sladowych (m.in. cynku i boru).

Zapotrzebowanie organizmu na waphn jest
ré6zne na réznych etapach rozwoju organizmu.
Zwieksza sie podczas intensywnego wzrostu, w
cigzy i w okresie laktacji. Minimalna dzienna
podaz wapnia dla dorostych wynosi 800 mg.
Wiekszos¢ os6b w Polsce nie osigga nawet po-
towy tej dawki. Niedobory wapnia sa szczegél-
nie czeste u oséb unikajgcych mleka i jego
przetwordéw, nie tolerujgcych laktozy, stosuja-
cych diete wegetarianska, majacych niedobory
witamin D i K, naduzywajacych alkoholu i ko-
feiny, niedozywionych. W przypadkach gdy
ilos¢ wapnia przyjmowanego z pokarmem nie
pokrywa dziennego zapotrzebowania, zaleca
sie suplementacje wapniem.

CELE | EFEKTY SUPLEMENTACH WAPNIEM

Zapotrzebowanie na waph zmienia sie w
réznych fazach zycia. Suplementacja powinna
odzwierciedla¢ te zmiennos$¢ a takze aktualny
stan zaopatrzenia organizmu w ten pierwiastek,
poziom absorpcji jelitowej i iloS¢ wapnia przyj-
mowanego z pokarmami. Przyjmowanie wapnia
w postaci suplementéw wydaje sie by¢ prak-
tyczniejsze niz proby zwigekszenia podazy po-
przez zmiane sposobu odzywiania a w przypad-
kach nietolerancji laktozy czy w niedozywieniu
jedyna metoda uzupetniania niedoborow.

Najwiecej wapnia elementarnego znajduje
sie w weglanie wapnia, ktéryjednak niejest za-
lecany przy zaburzeniach ze strony ukiadu po-
karmowego. Najczestszy spos6b suplementacji
wapniem polega na podawaniu mieszaniny
organicznych (glukonian, mleczan, cytrynian) i
nieorganicznych soli wapnia.

Suplementacja wapniem dzieci i mtodziezy
poprawia parametry kostne, umozliwia szyb-
szy wzrost i osiggniecie szczytowej masy kost-
nej. Bonjour i wspotpracownicy badali przez
rok 144 dziewczeta w wieku 7-9 lat ze Srednim
dobowym spontanicznym spozyciem wapnia

900 mg. Grupe badawczg suplementowano do-
datkowg dawkag 850 mg wapnia elementarne-
go. Pomiary densytometryczne po roku suple-
mentacji wykazaty wieksze wartosci BMD i
BMC w kregostupie ledZzwiowym i stawie bio-
drowym w poréwnaniu z grupg placebo. Dziew-
czynki otrzymujace wiekszg ilos¢ wapnia wy-
kazywaty réwniez szybszy wzrost. Pozytywne
efekty suplementacji byty najlepiej widoczne u
dziewczat, ktérych normalna podaz wapnia w
diecie byta niska. Badania Lloyda takze wyka-
zaty korzystny wptyw wiekszej podazy wapnia
u dzieci. Przebadanych zostato 112 dziewczat
w wieku 11-12 lat. Grupa suplementowana
otrzymywata 500 mg wapnia elementarnego w
postaci cytrynianu. Dobowe spozycie wapnia w
grupach suplementowanej i kontrolnej wynosi-
to odpowiednio 1037 mg i 934 mg. Pottorarocz-
na suplementacja data efekt okoto 20% wzro-
stu wartosci BMD i BMC kregostupa w grupie
badawczej w poréwnaniu z kontrolng.

Nie jest pewne, na ile trwate sa korzystne
efekty suplementacji u dzieci. Lee analizowat
grupe 84 dzieci z Hong-Kongu suplementowa-
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nych 300 mg elementarnego wapnia. Po 18
miesigcach suplementacji uzyskano w bada-
nej grupie wzrost parametréw densytome-
tiycznych kregostupa. Jednak gdy po 18 mie-
sigcach od przerwania suplementacji po-
wtdrzono badania densytometiyczne i antro-
pometryczne, okazato sie, ze grupy badawcza i
kontrolna nie roznig sie miedzy sobg ani pod
wzgledem wagi, wzrostu, spozycia wapnia i
energii, ani pod wzgledem wartosci okres$lajg-
cych mase kostna. Przyczyny tego zjawiska nie
sa jasne; by¢ moze wynikaja z odwracalnych
zmian w przebudowie tkanki kostnej, przebie-
gajacych réznie w zaleznosci od aktualnego
poziomu podazy wapnia. Niemniej jednak me-
chanizm tych zmian pozostaje nie wyjasniony.

Ogromna ilos¢ badan jest poswiecona
problemowi roli suplementacji wapniowej i
wysokosci dziennej podazy u ludzi w pode-
sztym wieku, zwitaszcza chorujgcych na osteo-
poroze starczg. Waznym celem suplementacji
wapniem u ludzi starszych jest zahamowanie
aktywnosci przytarczyc i tym samym ochrona
kosci przed resorpcyjnym dziataniem PTH.
Stosowano rézne wielkosci dawek wapnia ele-
mentarnego, od 400 mg do 2500 mg dziennie.
Niektérzy autorzy potwierdzaja pozytywny
wplyw wapnia na zwolnienie tempa ubytku
masy kostnej czy redukcji ilosci ztaman oste-
oporotycznych. Pojawiajg sie tez doniesienia,
ze suplementacja wapniem w wieku starczym
moze podnies¢ wartosci BMD czy BMC. Jed-
nak wiele badan $wiadczy o niekorzystnym
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wptywie duzych (powyzej 2 000 mg dziennie)
dawek wapnia, ktére moga podwyzszac ryzy-
ko ztaman osteoporotycznych lub tez pozosta-
ja bez wptywu na tempo obrotu kostnego czy
parametry densytometryczne. Generalnie lep-
sze skutki daje suplementacja réwnoczesnie
witaming D i niewielkg iloScig wapnia niz do-
starczanie organizmowi duzej dawki samego
wapnia.

Zalety suplementacji solami wapnia nie
podlegaja dyskusji, niemniej jednak nalezy pa-
mietaé, ze wzrost podazy jednego skiadnika
pokarmowego stanowi tylko czes¢ komplekso-
wej terapii lub profilaktyki osteoporozy. Notu-
je sie duzg rozpietos¢ spontanicznego dzienne-
go spozycia wapnia w réznych krajach, od 200
mg w Indiach, Japonii, Peru czy Afryce do po-
wyzej 1000 mg w krajach skandynawskich czy
Holandii. W dodatku w populacjach o bardzo
niskiej podazy wapnia notuje sie takze niewie-
le choréb zwiazanych z niedoborami tego pier-
wiastka, co moze wynika¢ z pozytywnych efek-
téw wysitku fizycznego. Wapn nie jest wiec je-
dynym czynnikiem warunkujgcym dobrg kon-
dycje uktadu kostnego ani panaceum przeciw-
ko osteoporozie czy innym chorobom Kkosci.
Bez watpienia nalezy dazy¢ do zapobiegania
niedoborom wapnia poprzez odpowiednio zbi-
lansowang diete lub suplementacje. Pozwoli to
na niezaktdécony rozwéj szczytowej masy kost-
nej, umozliwi utrzymanie jej jak najdtuzej na
wysokim poziomie i zminimalizuje tempo
ubytku kosci zwigzanego z wiekiem.

CALCIUM IN ETHIOPATHOGENESIS AND PREVENTION OF OSTEOPOROSIS

Summary

Peak bone mass and bone loss later in life influence
timing of the occurrence of osteoporosis. A variety of fac-
tors, including age and hormonal status, interact in deter-
mination of the efficacy of calcium supplementation. In-
creased the intake of a single nutrient such as calcium
affects complex nutritional interactions. Calcium supple-
mentation has a differential effect on the skeleton depen-

ding on developmental stage or hormonal status. Benefi-
cial effects of calcium supplements are observed over a
broad range of calcium intakes. The most important role
of calcium in elderly in the prevention of osteoporosis is
suppression of the parathyroid hormone secretion, as this
is the mechanism leading to reduction of bone turnover.
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