OSTEOPOROZA

Zywienie a osteoporoza u dzieci:
przykiad na integracje medycyny

Nutrition and osteoporosis in children: an
exemplification of medical sciences integration

Summary

This paper presents fundamental issues in the pathophysiology and
clinical symptoms of osteoporosis in children. Although most of the bo-
ne strength (including bone mass and quality) is genetically determined,
many other factors (nutritional, environmental and life-style) also influen-
ce bone. Nutrition is an important modifiable factor in the development
and maintenance of bone mass and the prevention and treatment of
osteoporosis. Approximately 80-90% of bone mineral content is compo-
sed of calcium and phosphorus. Other dietary components, such as pro-
tein, zinc, copper, magnesium, iron, fluoride, vitamins D, A, C and K are
required for normal bone metabolism, while other ingested compounds
not usually categorized as nutrients (e.g. phytoestrogens, caffeine, alco-
hol) may also impact bone health. This paper reviews the role of dietary
components on bone health throughout different stages of life.
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szczegolnie widocznie przyczynita sie do wzrostu zainte-
resowania osteoporozg i osteopenig u ludzi zdrowych
i chorych, w tym takze u dzieci (1). W licznych publikacjach
przedstawiono metody diagnostyczne, przyczyny oraz wyniki le-
czenia tych zaburzen. Wykazano, ze osteoporoza jest czestym,
uogdlnionym procesem chorobowym prowadzacym do wzrostu
tamliwosci kosci i kalectwa (1-7). Niespetna 60 lat temu Fuller Al-
bright zdefiniowat osteoporoze jako chorobe w ktérej stwierdza
sie ,za mato kosci w kosci, przy czym kos¢, ktéra jest obecna
ma strukture prawidtowg” (1). Uwazat, ze cho¢ masa kostna sie
zmniejsza, to jej chemiczna struktura pozostaje niezmieniona.
Ukiad kostny cztowieka stanowi podpore dla ciata, jest miej-
scem przymocowania miesni, ochrong dla wewnetrznych orga-
néw oraz magazynem wapnia, fosforu i magnezu. W szkielecie
cztowieka w zalezno$ci od jego wieku, zachodzg ciggte zmiany
masy kostnej. Obejmujg one fazy wzrostu, konsolidacji i inwolugji
tkanki kostnej (8,9). Okres dzieciecy i okres dojrzewania ma za-
sadniczy wptyw na mineralizacje kos¢ca. Nastepuje szybka bu-
dowa szkieletu kostnego, ktéra trwa do zamkniecia sie nasad
kostnych, tzn. do okofo 20 roku zycia. W tym czasie tworzy sig
90-95% masy kostnej (7). Niezbednymi elementami prawidfowe;
mineralizacji kos¢ca jest podaz 1,0-1,5 mg wapnia na dobe, re-
gularne ¢wiczenia fizyczne, przyrost wysokosSci ciafa i masy mie-
$niowej oraz prawidiowe dojrzewanie (10,11). W ukfadzie kost-
nym i zebach znajduje sie 98-99% wapnia, a tylko 1-2% w ply-
nach ustrojowych. W surowicy krwi waph wystepuje w postaci
zwigzanej z albuminami (40%), z fosforanami i wodoroweglanami,
a okoto 50% stanowi aktywny wapn zjonizowany. Mineralizacja
uktadu kostnego w okresie rozwoju dziecka zalezy od podazy
wapnia i fosforu. Dla niemowlecia i matego dziecka zrodtem wap-

Popularyzacja nowych metod oceny mineralizacji kosci

nia jest mleko matki lub mleko modyfikowane. Dla zapewnienia
prawidtowego metabolizmu kostnego ESPGHAN zaleca aby sto-
sunek Ca:P wynosit 1,4-2,0 do 1,0. Dzienne zapotrzebowanie na
waph zalezy od wieku dziecka i wynosi okoto 400 mg/dobe
u dzieci do 6 miesigca zycia, 800 mg/dobe do 10 roku zycia
i 1200-1500 mg/dobe u dzieci powyzej 10 roku zycia (11,12).
Uwaza sie, ze u czlowieka dorostego dzienne spozycie 800 mg
wapnia zabezpiecza tzw. wartoéci bilansu zerowego (12). Nalezy
podkreslic, ze okolo 75% zapotrzebowania na waph pochodzi
z produktéw mlecznych, pozostata ilos¢ wapnia jest dostarczana
z produktami miesnymi. Dieta ubogobiatkowa i nisko fosforanowa
oraz bogatobiatkowa i wysoko fosforanowa sg niekorzystne dla
gospodarki wapniowej i prowadzg do zmniejszenia masy kostnej.
Wapnh zawarty w pokarmach jest wchtaniany w odcinku blizszym je-
lita cienkiego przy udziale witaminy D. Niedobér laktazy uposledza
wchtanianie wapnia z mleka i jego przetwordw. Przyczyng zaburzeh
w tworzeniu masy kostnej u dzieci i osteoporozy (zaréwno u dzieci,
jak i u oséb dorostych) mogg by¢: dieta niedoborowa, zaburzenia
wchtaniania jelitowego, przewlekia biegunka, przewlekie stany za-
palne jelita. Wykazano, ze u 0séb dorostych z osteoporozg 10-krot-
nie czestsze bylo wystepowanie choroby trzewnej (13,14).

Kosci przestajg rosng¢ na diugos¢ po zakonczeniu dojrzewa-
nia, ale szkielet nadal dojrzewa, gdyz nastepuje wzrost gestosci
i uwapnienia kosci i cztowiek osigga swg szczytowg mase kost-
ng (kos¢ gabczasta okoto 30-35 r.z., kos¢ zbita okoto 5 lat pdz-
niej). W pdzniejszych dekadach zycia nastepuje staly ubytek
tkanki kostnej, bedacy wynikiem zaniku beleczek kostnych i re-
sorpcji kosci od strony jamy szpikowej. Kobiety w efekcie tracg
35-50% masy kosci gabczastej i 25-30% masy kosci zbitej, pod-
czas gdy mezczyzni odpowiednio: 15-45% i 5-15%. Ryzyko wy-
stepowania osteoporozy zalezy takze od wielkosci osiggniete;
przez organizm szczytowej masy kostnej (15,16).

U oséb dorostych osteoporoze rozpoznajemy, gdy gestosc
mineralna kosci jest obnizona ponizej 2,5 odchylenia standardo-
wego (SD) od wartosci $redniej masy kostnej mtodych, zdro-
wych kobiet rasy kaukaskiej. Natomiast zmniejszenie gestosci
mineralnej kosci od 1 do 2,5 SD ponizej szczytowej masy kost-
nej miodych, zdrowych kobiet nazywamy osteopenig. Powyzsze
definicje stosowane sg dla rozpoznawania osteoporozy u osob
dorostych, natomiast dla dzieci coraz czesciej jako dolng granice
osteopenii przyjmuje sie 1-2 SD ponizej wartosci naleznej dla
wieku, pici i masy ciafa (16).

Ze wzgledu na etiologie osteoporoze dzielimy na pierwotng
i wtorng, ktora stanowi 10-20% wszystkich przypadkéw oste-
oporozy. Osteoporoza pierwotna moze by¢ inwolucyjna, w kto-
rej zaburzeniu ulegajg procesy metabolizmu kosci prowadzace
do przyspieszenia fizjologicznej osteopenii oraz idiopatyczna,
0 nieznanej etiologii, ujawniajgca sie u oséb miodych. Idiopatycz-
na osteoporoza miodziencza (ang. /diopathic Juvenile Osteopo-
rosis, 1JO), opisana przez Denta i Friedmana w 1965 roku, jest
rzadkg formg pierwotnej osteoporozy o nieznanegj etiologii (15).
Do osteoporozy wtérnej moze doprowadzi¢ kazda choroba
przewlekia trwajgca dtuzej niz 6 tygodni, m. in. choroby endokry-
nologiczne, przewodu pokarmowego, tkanki tacznej, diugie unie-
ruchomienie (schorzenia neurologiczne, narzadu ruchu, ciezkie
choroby ogdlne). Przyczyng moze by¢ rowniez stosowanie le-
kow, szczegdlnie hormondw kory nadnerczy, lekéw przeciwpa-
daczkowych, moczopednych, heparyny, a nawet czesta antybio-
tykoterapia, szczegolnie tetracykliny stosowane doustnie (17).
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Wykazano, ze w alergii pokarmowej i chorobie trzewnej u dzieci,
nieprzestrzeganie diety eliminacyjnej, ktéra prowadzi do zaniku
kosmkow jelitowych i zespotu ztego wchtaniania oraz niskie spo-
zycie wapnia sg gtownymi czynnikami ryzyka wystepowania oste-
openii i osteoporozy (18). U tych dzieci leczenie osteopenii lub
osteoporozy preparatami wapnia i witaminy Dg jest skuteczne
pod warunkiem prawidtowego wchtaniania w jelicie cienkim i sto-
sowania odpowiednich dawek lekéw (19). Utrzymywanie sie
w czasie leczenia vvysokiego stezenia osteokalcyny i fosfatazy al-
kalicznej swiadczy o braku efektu leczenia. U dzieci z chorobg
Crohna i wrzodziejgcym zapaleniem jelita grubego opisano staty-
stycznie istotnie nizsze parametry gestosci kosci w poréwnaniu
do grupy kontrolnej dzieci zdrowych. Wykazano takze znamienng
korelacje pomiedzy gestoscig kosci, wiekiem, czasem trwania
choroby i stanem odzywienia (20). U dzieci osteoporoza cechuje
sie zwykle Scienczeniem beleczek kostnych, a nie jak u oséb do-
rostych, zmniejszeniem ich liczby. Dlatego tez wczesne wdrozenie
postepowania leczniczego, w tym zywieniowego, moze przyczy-
ni¢ sie do catkowitego ustgpienia zmian w kosciach.

Objawy Kliniczne choroby nie sg charakterystyczne, a ich pet-
ne opisy podane sg m.in. w pracach Lorenca RS (8) oraz Iwan-
czak B. i wsp. (9).

Rozpoznanie osteoporozy u dzieci oparte jest, podobnie jak
u dorostych, na diagnostyce biochemicznej, densytometrycznej
i radiologiczne;.

Markery biochemiczne osteoporozy mozna podzieli¢ na

e markery kosciotworzenia: osteokalcyna, kostny izoenzym fos-
fatazy zasadowsej, propeptydy prokolagenu typu | (z kohca ami-
nowego PINP i karboksylowego PICP)

e markery resorpcji kosci: kalciuria, hydroksyprolina, hydroksyli-
zyna i glikozydy hydroksylizyny, winianooporna kwasna fosfata-
za, usieciowane telopeptydy kolagenu typu |, pirydynolina, dez-
oksypirydynolina
W ocenie gospodarki wapniowo-fosforanowej odgrywajg istotng

role takze hormony osteotropowe: parathormon, kalcytonina, meta-

bolity witaminy D3. Nie ma typowego obrazu biochemicznegb oste-
oporozy u dzieci. Jednakze badania biochemiczne konieczne sg do
monitorowania przebiegu choroby, kontroli leczenia oraz w diagno-
styce réznicowej. Przydatna jest ocena dobowej utraty wapnia z mo-
czem. Podwyzszona utrata wapnia powyzej 0,125 mmol/kg/24h jest
wskazaniem do dalszej diagnostyki w kierunku osteoporozy. Hiper-
kalciuria jest dowodem na aktywnag resorpcje kosci i wzmozony ob-
rot kostny. Jednak wapn nie jest swoisty dla tkanki kostnej ani spe-
cyficzny dla zjawiska resorpcji. Na wydalanie wapnia z moczem ma
wplyw m.in. dieta, jelitowe wchianianie i resorpcja w nerkach. Po-
Srednim wskaznikiem zwiekszonej resorpcji kosSci jest rowniez
zwiekszone wydalanie hydroksyproliny z moczem, jednak podobnie
jak Ca, hydroksyprolina nie jest swoista dla tkanki kostnej i jej ste-
zenie zalezy od diety (migso, ryby) oraz od czynnosci watroby i ne-
rek. Oznaczane w surowicy wartosci wapnia, fosforu, magnezu i fos-
fatazy alkalicznej mogg miesci¢ sie w granicach normy, jednak z nie-
prawidfowosci najczesciej obserwuje sie hipomagnezemie, zwiek-
szong aktywnos¢ fosfatazy alkalicznej, obnizone stgzenie 25-0H Dg

i parathormonu. Oznaczanie innych markeréw (m.in. osteoprotegry-

na, IGF1-, IGFBP-3, PTH aa1-84, 17-betaestradiol, polimorfizm po-

jedynczych nukleotyddw w genach kandydujgcych do roli genetycz-
nych markeréw osteoporozy itd.) zaréwno ko$ciotworzenia, jak i re-
sorpcji kosci jest trudno dostepne, a takze trudne do interpretacii

u dzieci (15). Dwuenergetyczna densytometria rentgenowska (DXA)

sfuzy do diagnostyki oraz monitorowania leczenia. U dzieci najod-

powiedniejszym badaniem jest pomiar gestosci kosci catego szkie-
letu. Wyniki kontrolowanych badah densytometrycznych nie mogag
by¢ poréwnywane bezposrednio do siebie, ale odnoszone do od-

powiedniej normy wiekowej (17).

Zmiany radiologiczne uwidaczniajg sie, gdy ubytek masy kostnej
przekracza 30% (18). Charakterystyczne dla osteoporozy w bada-
niu rtg jest w kosciach dtugich zmniejszenie wysycenia nasad
i trzondw kosci diugich oraz wyrazniejsza niz u dzieci zdrowych
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granica warstwy korowej i ggbczastej. Do objawdw pdznych w za-
awansowanej chorobie nalezg ztamania typu zielonej gafazki, przy-
nasadowe nadfamania korowe w kregostupie - wzmozenie obrysu
trzondw, przejasnienie trzondw i znieksztatcenia trzondw (typowe:
dwuwklesly, klinowy, ztamanie kompresyjne) (16).

W leczeniu osteoporozy u dzieci obowigzuje postepowanie
kompleksowe. W jego skiad wchodzg m.in. leczenie dietetyczne,
farmakologiczne, kinezyterapia, fizykoterapia, mechanoterapia,
a takze w przypadkach skrajnych leczenie ztaman i rekonstrukcje
operacyjne uzupetnione zaopatrzeniem ortopedycznym. Z uwagi
na temat wiodgcy artykutu przedstawiamy ponizej szczegdtowo
jedynie problemy leczenia dietetycznego. W leczeniu tym istotne
jest zapewnienie odpowiedniej podazy wapnia oraz zachowanie
wiasciwej proporcji wapnia do fosforu. Duze spozycie fosforu po-
woduje wzrost wydzielania parathormonu i stymuluje resorpcje
kosci. Fosfor jest bardziej rozpowszechniony niz wapn, a gtéw-
nym jego zrédtem jest mieso, dréb, ryby, takze mleko i przetwo-
ry mleczne (sery zofte, fermentowane, jogurty, twarogi), ciemne
pieczywo, kasza gryczana, ale az 30% spozywanego fosforu to
dodatki do zywnosci, fosforany i polifosforany (miesa, sery topio-
ne, zupy w proszku, napoje np. coca-cola, wyroby czekolado-
we). Spozycie mleka jest wazne nie tylko z uwagi na zawarto$é
wapnia, ale takze obecnos¢ laktozy, ktéra po strawieniu ufatwia
wchfanianie Ca. Kluczowa role przy wchfanianiu wapnia w prze-
wodzie pokarmowym pefni aktywna witamina Dg, ale istotne jest
rowniez spozywanie odpowiedniej ilosci biatka, bedgcego zro-
dfem aminokwasow uczestniczgcych w transporcie Ca przez
Sciane jelita. Nalezy pamietac, ze nadmierne spozycie biatka pro-
wadzi do zwigkszonego wydalania wapnia. Wchianianie wapnia
w przewodzie pokarmowym utrudniajg fityniany (surowe warzy-
wa), nasycone kwasy tluszczowe. Natomiast cynk, mangan
i miedZ sg skfadnikami enzymdw biorgcych udziat w syntezie
sktadnikéw macierzy kostnej i ich niedobdr powoduje zaburzenia
w rozwoju szkieletu i w dojrzewaniu tkanki kostnej. Istotna jest
takze rola witamin K i A, ktére wraz z witaming D warunkujg pra-
widlowg synteze osteokalcyny oraz witaminy C, ktéra jest ko-
nieczna do produkcji kolagenu. Natomiast kofeina, alkohol i niko-
tyna wplywajg niekorzystnie na tkanke kostng (19).

Badania epidemiologiczne przeprowadzone w Warszawie
w 1993 roku wykazaly, ze w dziennej racji pokarmowej, mez-
czyzni w wieku 35-64 lat spozywali dziennie $rednio 530 mg
wapnia, a kobiety w tym samym wieku 443 mg. Spozywane war-
tosci byly ponizej wartosci bilansu zerowego - 800 mg/dziennie
i nie zabezpieczaly przed osteoporozg. Ponadto w badaniach
okreslajgcych spozycie mleka wykazano, ze w 1995 roku w po-
rownaniu z rokiem 1986 spozycie mleka obnizyto sie 0 28%
w przeliczeniu na jednego mieszkanca, a spozycie wapnia 0 22%
(20). Szczegdlnie niepokojgce jest niskie spozycie wapnia przez
dzieci i miodziez, ktére w 1991 roku dla dziewczat warszawskich
w wieku 11-15 lat wynosifo 651 mg, a dla chtopcéw 680 mg. Tak
duze niedobory spozywanego wapnia przy zalecanej normie
1200 mg/dobe, mogg zaburza¢ proces mineralizacji kosci i przy-
czyni¢ sie do rozwoju osteoporozy (20,21).

Dlatego przede wszystkim powinnismy zapobiega¢ osteoporozie
poprzez prowadzenie racjonalnego trybu zycia, stosowanie prawi-
diowej diety z nalezng podazg wapnia, witaminy D, biatka; aktywno-
Sci fizycznej oraz suplementacji preparatami wapnia, magnezu, wi-
taminy Dg w okresach przyspieszonego wzrastania i w chorobach
uposledzajgcych wchtanianie wapnia lub jego utrate. Rozwazania
nasze pragniemy zakonczy¢ nastepujgcymi uwagami ogolnymi:

e Duze znaczenie ma obecnie poznanie i zrozumienie wplywu
substancji odzywczych (w szczegdlnosci wapnia i witaminy D) na
wzrost masy kostnej w okresie mtodoéci oraz jej utrate w okresie
starzenia sie.

¢ Dobrostan kosci zalezy od szerokiej gamy innych substancji za-
wartych w pozywieniu oraz od czynnikéw srodowiskowych.

¢ \Wydajgc zalecenia dotyczace profilaktyki i leczenia osteoporo-
zy u dzieci i u dorostych, koniecznie trzeba bra¢ pod uwage nie
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tylko interakcje poszczegdlnych substancji odzywczych migdzy
sobg, ale i ich interakcje z przyjmowanymi przez pacjenta lekami
oraz ich zwigzek z czynnikami srodowiskowymi i stylem zycia.

e Dtugo utrzymujgcy sie brak lub nadmiar jednej badz kilku sub-
stancji pokarmowych oraz nie skorygowane odpowiednim poste-
powaniem (dieta, leki) zwigkszone zapotrzebowanie fizjologiczne na
okreslone sktadniki (okres wzrastania, dojrzewania, starzenia sie,
cigza) i/lub stany patologiczne (metaboliczne, choroba, reakcja na
stosowane leki), mogg skutkowac pefnoobjawowg osteoporoza.
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