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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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P opularyzacja nowych metod oceny mineralizacji koÊci

szczególnie widocznie przyczyni∏a si´ do wzrostu zainte-

resowania osteoporozà i osteopenià u ludzi zdrowych

i chorych, w tym tak˝e u dzieci (1). W licznych publikacjach

przedstawiono metody diagnostyczne, przyczyny oraz wyniki le-

czenia tych zaburzeƒ. Wykazano, ˝e osteoporoza jest cz´stym,

uogólnionym procesem chorobowym prowadzàcym do wzrostu

∏amliwoÊci koÊci i kalectwa (1-7). Niespe∏na 60 lat temu Fuller Al-

bright zdefiniowa∏ osteoporoz´ jako chorob´ w której stwierdza

si´ „za ma∏o koÊci w koÊci, przy czym koÊç, która jest obecna

ma struktur´ prawid∏owà” (1). Uwa˝a∏, ˝e choç masa kostna si´

zmniejsza, to jej chemiczna struktura pozostaje niezmieniona.

Uk∏ad kostny cz∏owieka stanowi podpor´ dla cia∏a, jest miej-

scem przymocowania mi´Êni, ochronà dla wewn´trznych orga-

nów oraz magazynem wapnia, fosforu i magnezu. W szkielecie

cz∏owieka w zale˝noÊci od jego wieku, zachodzà ciàg∏e zmiany

masy kostnej. Obejmujà one fazy wzrostu, konsolidacji i inwolucji

tkanki kostnej (8,9). Okres dzieci´cy i okres dojrzewania ma za-

sadniczy wp∏yw na mineralizacj´ koÊçca. Nast´puje szybka bu-

dowa szkieletu kostnego, która trwa do zamkni´cia si´ nasad

kostnych, tzn. do oko∏o 20 roku ˝ycia. W tym czasie tworzy si´

90-95% masy kostnej (7). Niezb´dnymi elementami prawid∏owej

mineralizacji koÊçca jest poda˝ 1,0-1,5 mg wapnia na dob´, re-

gularne çwiczenia fizyczne, przyrost wysokoÊci cia∏a i masy mi´-

Êniowej oraz prawid∏owe dojrzewanie (10,11). W uk∏adzie kost-

nym i z´bach znajduje si´ 98-99% wapnia, a tylko 1-2% w p∏y-

nach ustrojowych. W surowicy krwi wapƒ wyst´puje w postaci

zwiàzanej z albuminami (40%), z fosforanami i wodorow´glanami,

a oko∏o 50% stanowi aktywny wapƒ zjonizowany. Mineralizacja

uk∏adu kostnego w okresie rozwoju dziecka zale˝y od poda˝y

wapnia i fosforu. Dla niemowl´cia i ma∏ego dziecka êród∏em wap-

nia jest mleko matki lub mleko modyfikowane. Dla zapewnienia

prawid∏owego metabolizmu kostnego ESPGHAN zaleca aby sto-

sunek Ca:P wynosi∏ 1,4-2,0 do 1,0. Dzienne zapotrzebowanie na

wapƒ zale˝y od wieku dziecka i wynosi oko∏o 400 mg/dob´

u dzieci do 6 miesiàca ˝ycia, 800 mg/dob´ do 10 roku ˝ycia

i 1200-1500 mg/dob´ u dzieci powy˝ej 10 roku ˝ycia (11,12).

Uwa˝a si´, ˝e u cz∏owieka doros∏ego dzienne spo˝ycie 800 mg

wapnia zabezpiecza tzw. wartoÊci bilansu zerowego (12). Nale˝y

podkreÊliç, ˝e oko∏o 75% zapotrzebowania na wapƒ pochodzi

z produktów mlecznych, pozosta∏a iloÊç wapnia jest dostarczana

z produktami mi´snymi. Dieta ubogobia∏kowa i nisko fosforanowa

oraz bogatobia∏kowa i wysoko fosforanowa sà niekorzystne dla

gospodarki wapniowej i prowadzà do zmniejszenia masy kostnej.

Wapƒ zawarty w pokarmach jest wch∏aniany w odcinku bli˝szym je-

lita cienkiego przy udziale witaminy D. Niedobór laktazy upoÊledza

wch∏anianie wapnia z mleka i jego przetworów. Przyczynà zaburzeƒ

w tworzeniu masy kostnej u dzieci i osteoporozy (zarówno u dzieci,

jak i u osób doros∏ych) mogà byç: dieta niedoborowa, zaburzenia

wch∏aniania jelitowego, przewlek∏a biegunka, przewlek∏e stany za-

palne jelita. Wykazano, ˝e u osób doros∏ych z osteoporozà 10-krot-

nie cz´stsze by∏o wyst´powanie choroby trzewnej (13,14). 

KoÊci przestajà rosnàç na d∏ugoÊç po zakoƒczeniu dojrzewa-

nia, ale szkielet nadal dojrzewa, gdy˝ nast´puje wzrost g´stoÊci

i uwapnienia koÊci i cz∏owiek osiàga swà szczytowà mas´ kost-

nà (koÊç gàbczasta oko∏o 30-35 r.˝., koÊç zbita oko∏o 5 lat póê-

niej). W póêniejszych dekadach ˝ycia nast´puje sta∏y ubytek

tkanki kostnej, b´dàcy wynikiem zaniku beleczek kostnych i re-

sorpcji koÊci od strony jamy szpikowej. Kobiety w efekcie tracà

35-50% masy koÊci gàbczastej i 25-30% masy koÊci zbitej, pod-

czas gdy m´˝czyêni odpowiednio: 15-45% i 5-15%. Ryzyko wy-

st´powania osteoporozy zale˝y tak˝e od wielkoÊci osiàgni´tej

przez organizm szczytowej masy kostnej (15,16). 

U osób doros∏ych osteoporoz´ rozpoznajemy, gdy g´stoÊç

mineralna koÊci jest obni˝ona poni˝ej 2,5 odchylenia standardo-

wego (SD) od wartoÊci Êredniej masy kostnej m∏odych, zdro-

wych kobiet rasy kaukaskiej. Natomiast zmniejszenie g´stoÊci

mineralnej koÊci od 1 do 2,5 SD poni˝ej szczytowej masy kost-

nej m∏odych, zdrowych kobiet nazywamy osteopenià. Powy˝sze

definicje stosowane sà dla rozpoznawania osteoporozy u osób

doros∏ych, natomiast dla dzieci coraz cz´Êciej jako dolnà granic´

osteopenii przyjmuje si´ 1-2 SD poni˝ej wartoÊci nale˝nej dla

wieku, p∏ci i masy cia∏a (16).

Ze wzgl´du na etiologi´ osteoporoz´ dzielimy na pierwotnà

i wtórnà, która stanowi 10-20% wszystkich przypadków oste-

oporozy. Osteoporoza pierwotna mo˝e byç inwolucyjna, w któ-

rej zaburzeniu ulegajà procesy metabolizmu koÊci prowadzàce

do przyspieszenia fizjologicznej osteopenii oraz idiopatyczna,

o nieznanej etiologii, ujawniajàca si´ u osób m∏odych. Idiopatycz-

na osteoporoza m∏odzieƒcza (ang. Idiopathic Juvenile Osteopo-

rosis, IJO), opisana przez Denta i Friedmana w 1965 roku, jest

rzadkà formà pierwotnej osteoporozy o nieznanej etiologii (15).

Do osteoporozy wtórnej mo˝e doprowadziç ka˝da choroba

przewlek∏a trwajàca d∏u˝ej ni˝ 6 tygodni, m. in. choroby endokry-

nologiczne, przewodu pokarmowego, tkanki ∏àcznej, d∏ugie unie-

ruchomienie (schorzenia neurologiczne, narzàdu ruchu, ci´˝kie

choroby ogólne). Przyczynà mo˝e byç równie˝ stosowanie le-

ków, szczególnie hormonów kory nadnerczy, leków przeciwpa-

daczkowych, moczop´dnych, heparyny, a nawet cz´sta antybio-

tykoterapia, szczególnie tetracykliny stosowane doustnie (17).

˚ywienie a osteoporoza u dzieci:
przyk∏ad na integracj´ medycyny
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Wykazano, ˝e w alergii pokarmowej i chorobie trzewnej u dzieci,

nieprzestrzeganie diety eliminacyjnej, która prowadzi do zaniku

kosmków jelitowych i zespo∏u z∏ego wch∏aniania oraz niskie spo-

˝ycie wapnia sà g∏ównymi czynnikami ryzyka wyst´powania oste-

openii i osteoporozy (18). U tych dzieci leczenie osteopenii lub

osteoporozy preparatami wapnia i witaminy D3 jest skuteczne

pod warunkiem prawid∏owego wch∏aniania w jelicie cienkim i sto-

sowania odpowiednich dawek leków (19). Utrzymywanie si´

w czasie leczenia vvysokiego st´˝enia osteokalcyny i fosfatazy al-

kalicznej Êwiadczy o braku efektu leczenia. U dzieci z chorobà

Crohna i wrzodziejàcym zapaleniem jelita grubego opisano staty-

stycznie istotnie ni˝sze parametry g´stoÊci koÊci w porównaniu

do grupy kontrolnej dzieci zdrowych. Wykazano tak˝e znamiennà

korelacj´ pomi´dzy g´stoÊcià koÊci, wiekiem, czasem trwania

choroby i stanem od˝ywienia (20). U dzieci osteoporoza cechuje

si´ zwykle Êcieƒczeniem beleczek kostnych, a nie jak u osób do-

ros∏ych, zmniejszeniem ich liczby. Dlatego te˝ wczesne wdro˝enie

post´powania leczniczego, w tym ˝ywieniowego, mo˝e przyczy-

niç si´ do ca∏kowitego ustàpienia zmian w koÊciach. 

Objawy kliniczne choroby nie sà charakterystyczne, a ich pe∏-

ne opisy podane sà m.in. w pracach Lorenca RS (8) oraz Iwaƒ-

czak B. i wsp. (9).

Rozpoznanie osteoporozy u dzieci oparte jest, podobnie jak

u doros∏ych, na diagnostyce biochemicznej, densytometrycznej

i radiologicznej. 

Markery biochemiczne osteoporozy mo˝na podzieliç na

• markery koÊciotworzenia: osteokalcyna, kostny izoenzym fos-

fatazy zasadowej, propeptydy prokolagenu typu I (z koƒca ami-

nowego PINP i karboksylowego PICP)

• markery resorpcji koÊci: kalciuria, hydroksyprolina, hydroksyli-

zyna i glikozydy hydroksylizyny, winianooporna kwaÊna fosfata-

za, usieciowane telopeptydy kolagenu typu I, pirydynolina, dez-

oksypirydynolina

W ocenie gospodarki wapniowo-fosforanowej odgrywajà istotnà

rol´ tak˝e hormony osteotropowe: parathormon, kalcytonina, meta-

bolity witaminy D3. Nie ma typowego obrazu biochemicznegb oste-

oporozy u dzieci. Jednak˝e badania biochemiczne konieczne sà do

monitorowania przebiegu choroby, kontroli leczenia oraz w diagno-

styce ró˝nicowej. Przydatna jest ocena dobowej utraty wapnia z mo-

czem. Podwy˝szona utrata wapnia powy˝ej 0,125 mmol/kg/24h jest

wskazaniem do dalszej diagnostyki w kierunku osteoporozy. Hiper-

kalciuria jest dowodem na aktywnà resorpcj´ koÊci i wzmo˝ony ob-

rót kostny. Jednak wapƒ nie jest swoisty dla tkanki kostnej ani spe-

cyficzny dla zjawiska resorpcji. Na wydalanie wapnia z moczem ma

wp∏yw m.in. dieta, jelitowe wch∏anianie i resorpcja w nerkach. Po-

Êrednim wskaênikiem zwi´kszonej resorpcji koÊci jest równie˝

zwi´kszone wydalanie hydroksyproliny z moczem, jednak podobnie

jak Ca, hydroksyprolina nie jest swoista dla tkanki kostnej i jej st´-

˝enie zale˝y od diety (mi´so, ryby) oraz od czynnoÊci wàtroby i ne-

rek. Oznaczane w surowicy wartoÊci wapnia, fosforu, magnezu i fos-

fatazy alkalicznej mogà mieÊciç si´ w granicach normy, jednak z nie-

prawid∏owoÊci najcz´Êciej obserwuje si´ hipomagnezemi´, zwi´k-

szonà aktywnoÊç fosfatazy alkalicznej, obni˝one st´˝enie 25-0H D3
i parathormonu. Oznaczanie innych markerów (m.in.  osteoprotegry-

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

jedynczych nukleotydów w genach kandydujàcych do roli genetycz-

nych markerów osteoporozy itd.) zarówno koÊciotworzenia, jak i re-

sorpcji koÊci jest trudno dost´pne, a tak˝e trudne do interpretacji

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

s∏u˝y do diagnostyki oraz monitorowania leczenia. U dzieci najod-

powiedniejszym badaniem jest pomiar g´stoÊci koÊci ca∏ego szkie-

letu. Wyniki kontrolowanych badaƒ densytometrycznych nie mogà

byç porównywane bezpoÊrednio do siebie, ale odnoszone do od-

powiedniej normy wiekowej (17). 

Zmiany radiologiczne uwidaczniajà si´, gdy ubytek masy kostnej

przekracza 30% (18). Charakterystyczne dla osteoporozy w bada-

niu rtg jest w koÊciach d∏ugich zmniejszenie wysycenia nasad

i trzonów koÊci d∏ugich oraz wyraêniejsza ni˝ u dzieci zdrowych

granica warstwy korowej i gàbczastej. Do objawów póênych w za-

awansowanej chorobie nale˝à z∏amania typu zielonej ga∏àzki, przy-

nasadowe nad∏amania korowe w kr´gos∏upie - wzmo˝enie obrysu

trzonów, przejaÊnienie trzonów i zniekszta∏cenia trzonów (typowe:

dwuwkl´s∏y, klinowy, z∏amanie kompresyjne) (16).

W leczeniu osteoporozy u dzieci obowiàzuje post´powanie

kompleksowe. W jego sk∏ad wchodzà m.in. leczenie dietetyczne,

farmakologiczne, kinezyterapia, fizykoterapia, mechanoterapia,

a tak˝e w przypadkach skrajnych leczenie z∏amaƒ i rekonstrukcje

operacyjne uzupe∏nione zaopatrzeniem ortopedycznym. Z uwagi

na temat wiodàcy artyku∏u przedstawiamy poni˝ej szczegó∏owo

jedynie problemy leczenia dietetycznego. W leczeniu tym istotne

jest zapewnienie odpowiedniej poda˝y wapnia oraz zachowanie

w∏aÊciwej proporcji wapnia do fosforu. Du˝e spo˝ycie fosforu po-

woduje wzrost wydzielania parathormonu i stymuluje resorpcje

koÊci. Fosfor jest bardziej rozpowszechniony ni˝ wapƒ, a g∏ów-

nym jego êród∏em jest mi´so, drób, ryby, tak˝e mleko i przetwo-

ry mleczne (sery ˝ó∏te, fermentowane, jogurty, twarogi), ciemne

pieczywo, kasza gryczana, ale a˝ 30% spo˝ywanego fosforu to

dodatki do ˝ywnoÊci, fosforany i polifosforany (mi´sa, sery topio-

ne, zupy w proszku, napoje np. coca-cola, wyroby czekolado-

we). Spo˝ycie mleka jest wa˝ne nie tylko z uwagi na zawartoÊç

wapnia, ale tak˝e obecnoÊç laktozy, która po strawieniu u∏atwia

wch∏anianie Ca. Kluczowà rol´ przy wch∏anianiu wapnia w prze-

wodzie pokarmowym pe∏ni aktywna witamina D3, ale istotne jest

równie˝ spo˝ywanie odpowiedniej iloÊci bia∏ka, b´dàcego êró-

d∏em aminokwasów uczestniczàcych w transporcie Ca przez

Êcian´ jelita. Nale˝y pami´taç, ˝e nadmierne spo˝ycie bia∏ka pro-

wadzi do zwi´kszonego wydalania wapnia. Wch∏anianie wapnia

w przewodzie pokarmowym utrudniajà fityniany (surowe warzy-

wa), nasycone kwasy t∏uszczowe. Natomiast cynk, mangan

i miedê sà sk∏adnikami enzymów bioràcych udzia∏ w syntezie

sk∏adników macierzy kostnej i ich niedobór powoduje zaburzenia

w rozwoju szkieletu i w dojrzewaniu tkanki kostnej. Istotna jest

tak˝e rola witamin K i A, które wraz z witaminà D warunkujà pra-

wid∏owà syntez´ osteokalcyny oraz witaminy C, która jest ko-

nieczna do produkcji kolagenu. Natomiast kofeina, alkohol i niko-

tyna wp∏ywajà niekorzystnie na tkank´ kostnà (19).

Badania epidemiologiczne przeprowadzone w Warszawie

w 1993 roku wykaza∏y, ˝e w dziennej racji pokarmowej, m´˝-

czyêni w wieku 35-64 lat spo˝ywali dziennie Êrednio 530 mg

wapnia, a kobiety w tym samym wieku 443 mg. Spo˝ywane war-

toÊci by∏y poni˝ej wartoÊci bilansu zerowego - 800 mg/dziennie

i nie zabezpiecza∏y przed osteoporozà. Ponadto w badaniach

okreÊlajàcych spo˝ycie mleka wykazano, ˝e w 1995 roku w po-

równaniu z rokiem 1986 spo˝ycie mleka obni˝y∏o si´ o 28%

w przeliczeniu na jednego mieszkaƒca, a spo˝ycie wapnia o 22%

(20). Szczególnie niepokojàce jest niskie spo˝ycie wapnia przez

dzieci i m∏odzie˝, które w 1991 roku dla dziewczàt warszawskich

w wieku 11-15 lat wynosi∏o 651 mg, a dla ch∏opców 680 mg. Tak

du˝e niedobory spo˝ywanego wapnia przy zalecanej normie

1200 mg/dob´, mogà zaburzaç proces mineralizacji koÊci i przy-

czyniç si´ do rozwoju osteoporozy (20,21).

Dlatego przede wszystkim powinniÊmy zapobiegaç osteoporozie

poprzez prowadzenie racjonalnego trybu ˝ycia, stosowanie prawi-

d∏owej diety z nale˝nà poda˝à wapnia, witaminy D, bia∏ka; aktywno-

Êci fizycznej oraz suplementacji preparatami wapnia, magnezu, wi-

taminy D3 w okresach przyspieszonego wzrastania i w chorobach

upoÊledzajàcych wch∏anianie wapnia lub jego utrat´. Rozwa˝ania

nasze pragniemy zakoƒczyç nast´pujàcymi uwagami ogólnymi:

• Du˝e znaczenie ma obecnie poznanie i zrozumienie wp∏ywu

substancji od˝ywczych (w szczególnoÊci wapnia i witaminy D) na

wzrost masy kostnej w okresie m∏odoÊci oraz jej utrat´ w okresie

starzenia si´.

• Dobrostan koÊci zale˝y od szerokiej gamy innych substancji za-

wartych w po˝ywieniu oraz od czynników Êrodowiskowych.

• Wydajàc zalecenia dotyczàce profilaktyki i leczenia osteoporo-

zy u dzieci i u doros∏ych, koniecznie trzeba braç pod uwag´ nie
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tylko interakcje poszczególnych substancji od˝ywczych mi´dzy

sobà, ale i ich interakcje z przyjmowanymi przez pacjenta lekami

oraz ich zwiàzek z czynnikami Êrodowiskowymi i stylem ˝ycia.

• D∏ugo utrzymujàcy si´ brak lub nadmiar jednej bàdê kilku sub-

stancji pokarmowych oraz nie skorygowane odpowiednim post´-

powaniem (dieta, leki) zwi´kszone zapotrzebowanie fizjologiczne na

okreÊlone sk∏adniki (okres wzrastania, dojrzewania, starzenia si´,

cià˝a) i/lub stany patologiczne (metaboliczne, choroba, reakcja na

stosowane leki), mogà skutkowaç pe∏noobjawowà osteoporozà.
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