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PRACA POGLADOWA

Promotory wchlaniania wapnia

Factors enhancing calcium’s absorption

Barbara Dolifiska, Agnieszka Mikulska, Florian Ryszka

ABSTRACT

The inappropriate supply of calcium influences bone loss and the risk of
the osteoporosis. Health benefits expected from calcium depend on the
amount of consumed calcium and also are strongly dependent on the
possibility of organism to absorb calcium. Many studies devoted to this
topic do not consider the absorbed calcium amount indeed which on av-
erage gives 10-75% of total calcium consumed. In order to make calcium
absorption higher and more effective, researchers still conduct an investi-
gation concerned with the factors enhancing calcium absorption and not
having any negative influence on excretion of this element. The following
can be rated among such substances: vitamin D, magnesium, inulin and
other indigestible oligosaccharides, some amino acids, short-chain fatty
acids, lactose, casein, phosvitin.
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STRESZCZENIE

Nieodpowiednia podaz wapnia wptywa na utrate masy kostnej oraz ry-
zyko wystgpienia osteoporozy. Zdrowotne korzysci oczekiwane od wap-
nia zaleza nie tylko od ilosci spozywanego wapnia, ale rowniez sg bardzo
silnie zalezne od mozliwosci organizmu do wchianiania przyjetego wap-
nia. Wiele badan poswieconych temu tematowi nie rozwaza iloSci wapnia
rzeczywiScie wchtanianego, ktora nigdy nie wynosi 100%, a waha sie w
granicach 10-75% w zaleznosci od wieku i stanu zdrowia.

Aby wchtanianie wapnia bylo jak najefektywniejsze poszukuje sie sub-
stancji zwiekszajacych absorpcje wapnia w przewodzie pokarmowym,
a ponadto nie wptywajacych negatywnie na jego wydalanie. Do takich
substancji mozna obecnie zaliczy¢: witamine D, magnez, inuling i inne
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niestrawne sacharydy, niektére aminokwasy, krotkotancuchowe kwasy ttuszczowe, laktoze, fo-

sfopeptydy kazeiny i foswityny.
SEOWA KLUCZOWE

wchtanianie wapnia, osteoporoza, sktadniki diety, inulina, krétkotaficuchowe kwasy ttuszczowe,
magnez, aminokwasy, laktoza, kazeina, foswityna.

WCHEANIANIE WAPNIA

Na proces absorpcji wapnia wplywa wie-
le czynnikow: wiek, dieta, choroby. W miare
starzenia si¢ trawienie staje si¢ coraz mniej
wydajne i iloSci wapnia wchtonietego z prze-
wodu pokarmowego zmniejszaja sie. Choroby
zwigzane z uposledzonym wchtanianiem wap-
nia to najczesciej choroba Crohn’a, choroba
Whippley’a, celiakia, alkoholizm.
Wigkszos¢ wapnia dostarczanego z pozywie-
niem wystepuje w postaci kompleksu z innymi
sktadnikami pozywienia. Potgczenia te musza
by¢ zerwane, a uwolniony wapin w rozpusz-
czalnej, zjonizowanej formie moze by¢ zaab-
sorbowany przez komorki nabtonka jelit. Na
rozpuszczalno$¢ kompleksow wapnia zwykle
dodatnio wptywa obecnos¢ kwasu zotadko-
wego. Dlatego osoby z niedokwasnoscia zo-
fadka (acidoza) wykazuja niedobory wapnia.
Poniewaz wapi ma tendencje do stracania si¢
z roztworu przy wartoSci pH powyzej 6,1 to
gtownym miejscem jego wchtaniania jest je-
lito cienkie. W odcinku proksymalnym jelita
warto$¢ pH po positku waha sie w zakresie
od 3,5 do 6,7. Poza jelitem cienkim wartos¢
pH wynosi srednio 7,6 [1]. Przy matej podazy
wapnia z dietg jego absorpcja w jelicie odbywa
sie na zasadzie transportu aktywnego, a w mia-
re zwiegkszania pobrania réwniez za posred-
nictwem dyfuzji posredniej [2]. Wraz z dieta
lub dodatkowa suplementacjg dostarczamy
dodatkowo substancje, ktore zwiekszajg lub
obnizaja absorpcje wapnia z przewodu pokar-
mowego. W opracowaniu tym, skupiono uwa-
ge tylko na promotorach wchianiania wapnia,
ktore oprocz zastosowania w codziennej diecie
mogg postuzy¢ jako substraty do formulacji le-
piej biodostepnych preparatow wapniowych.
Ogolnie substancje zwiekszajace absorpcije
wapnia mozna podzieli¢ na egzogenne i en-
dogenne. Endogennym czynnikiem zwieksza-
jacym absorpcje wapnia jest aktywna forma
witaminy D, natomiast egzogennymi promoto-
rami wchtaniania wapnia sg niektore sktadniki
diety jak: aminokwasy, fosfopeptydy kazeiny i

foswityny, krotkotancuchowe kwasy ttuszczo-
we, inulina i fruktooligosacharydy, laktoza oraz

inne oporne na trawienie cukry.

WITAMINA D3

W przewodzie pokarmowym witamina D po-
budza synteze biatka wigzacego wapn w ery-
trocytach, przez co umozliwia jego transport z
jelit do krwi. Natomiast w nerkach witamina D
wzmaga zwrotne wchlanianie wapnia. Oddzia-
tuje takze na sekrecje parathormonu. Poprzez
takie dziatanie zapobiega zaburzeniom gospo-
darki wapniowej w ustroju. W przypadku nie-
doboru witaminy D efektywnos$¢ wchianiania
wapnia spada z 30-50% do nie wiecej niz 15%
[3]. Najwieksze znaczenie w tworzeniu wita-
miny D ma ekspozycja na $wiatto stoneczne,
dzieki ktéremu pokrywane jest 80-90% zapo-
trzebowania na tg witamine. Pozywienie nie
stanowi istotnego zroédta witaminy D, nato-
miast moze by¢ ona dostarczana w postaci pre-
paratéw farmaceutycznych. Nadmiar witami-
ny magazynowany jest w tkance ttuszczowej,
z ktorej czerpana jest ona w okresie jesienno-
zimowym. Brak ekspozycji na $wiatto powo-
duje zaburzenia mineralizacji macierzy kost-
nej, prowadzi do osteomalacji kosci, krzywicy
i osteoporozy [3]. Witamina D3 w dawkach
fizjologicznych 400-1000 j.m, a w okresie je-
sienno-zimowym w dawkach 1200-1500 j.m/
dzien zapobiega osteomalacji i osteoporozie
starczej, zmniejsza ubytki kosci [4,5]. U kobiet
z osteoporoza pomenopauzalng leczonych wi-
taming D3 w dawce 10-20pg/dzienr (400-800
j.m./dzien) przez minimum 12 miesiecy zaob-
serwowano znaczny wzrost wchtaniania wap-
nia w przewodzie pokarmowym, jak rowniez
istotny wzrost gestosci kosci oraz spadek zta-
man kregow [5,6]. Ponadto aktywne metabo-
lity witaminy D wykazuja korzystne dziatanie
na stan napiecia i sprawnosci uktadu mig$nio-
wego czyli moga zmniejszaé¢ prawdopodobien-
stwo upadku i ztaman [7]. Dodatkowg suple-
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mentacje witaming D3 zalecana sie wszystkim
osobom starszym oraz chorym na osteoporoze,
szczegblnie tym z zaburzeniami wchianiania i
odzywiania.

LAKTOZA ORAZ INNE CUKRY
OPORNE NA TRAWIENIE

Stymulujgce dziatanie laktozy na wchianianie
wapnia znane jest od wielu lat. Po raz pierwszy
zostato wykazane w 1926 roku przez Bergein’a
w badaniach na szczurach i potwierdzone przez
wielu innych badaczy na modelach zwierze-
cych oraz na ludziach [8-14,17]. W badaniach
na zdrowych niemowletach przeprowadzonych
przez Kabayashi i wspotpracownikow, wchia-
nianie wapnia z mleka wynosito ok. 60%, a
w specjalnej formule z laktoza - 72%, w po-
rownaniu z placebo — 36% [11]. Podobne dane
uzyskali Kocian oraz Abrams w badaniach na
zdrowych dorostych [12,13]. Natomiast u oséb
z nietolerancja laktozy nie zaobserwowano jej
wplywu na zwigkszenie wchtaniania wapnia,
a wrecz obnizenie [12,14]. Laktoza pobudza
wchtanianie wapnia w dwunastnicy i jelicie
kretym u zdrowych oséb, kiedy podawana jest
w stezeniu 10% lub wiekszym [15]. Nie wyka-
zano wychwytu joné6w wapnia w jelicie czczym
[16]. Stymulacja wchtaniania przez laktoze w
jelicie odbywa sie tylko wtedy, gdy wapn i lak-
toza znajduja sie w tym samym segmencie jeli-
ta [15]. Laktoza zwigksza wchtanianie wapnia
w ciggu 30 min po podaniu dojelitowym oraz
w ciagu 2 h od podania doustnego [15,17]. Po-
daje sie r6zne mozliwe mechanizmy dziatania
i wptywu laktozy na wchianianie wapnia jak:
eliminacja przez laktoze energetycznej bariery
nabtonkowej dla ruchu wapnia [18]; obnizenie
transportowego potencjatu w btonie jelita (po-
tencjat ten reprezentuje sity, ktére hamujg ruch
jonébw wapnia) [19]; tworzenie z jonami wap-
nia rozpuszczalnych, biodostepnych komplek-
sow [20]; bezposrednie oddziatywanie z ko-
moérkami absorpcyjnymi jelita podwyzszajac
ich przepuszczalnos¢ dla jonéw wapnia [16];
obnizanie wartosci pH w wyniku dziatania
bakterii jelitowych, ktore wykorzystujac lakto-
ze w swoim metabolizmie powodujg uwalnia-
nie kwasu mlekowego oraz krotkotancucho-
wych kwasow ttuszczowych [21]; czeSciowa
hydroliza laktozy do glukozy i galaktozy, ktore
wywierajg stymulujacy efekt na wchtanianie

wapnia w jelicie [21,22]. Stwierdzono rowniez,
ze laktoza zwigksza wchtanianie wapnia mimo
braku witaminy D, tak samo efektywnie, jak
przy jej obecnosci [17].

Kilku badaczy twierdzi, ze nie tylko lakto-
za posiada takie wtasciwosci [22-25]. Na me-
tabolizm i wchianianie wapnia maja wptyw
wszystkie cukry oporne na trawienie (resistant
sugars), niemetabolizowane w jelicie cienkim
lecz atakowane przez bakterie jelitowe, czyli:
laktuloza, galaktoza, ksyloza, mannoza, arabi-
noza, rafinoza. Podobne dziatanie moga wyka-
zywac alkohole cukrowe — ksylitol i sorbitol.
Odnotowano wigksze o 10-15% wchianianie
wapnia w ich obecnoSci w poréwnaniu z place-
bo [23]. Najwigkszy pozytywny efekt na wchia-
nianie Ca w poréwnaniu do wymienionych
powyzej cukrow wywieraly laktuloza i laktoza.
Dzieje si¢ tak ze wzgledu na to, iz cukry te sa
wchtaniane duzo wolniej i w dalszych segmen-
tach jelita [1]. Wigkszy wptyw laktulozy na
wchtanianie wapnia od laktozy tlumaczy si¢
czeSciowa hydroliza laktozy w jelicie cienkim
przy udziale enzymu - laktazy [23]. Twierdzi
sie, ze laktoza moze by¢ waznym czynnikiem
wchtaniania u dzieci (duze pobranie wapnia)
oraz u osob starszych.

KAZEINA, FOSWITYNA, BIALKA,
AMINOKWASY

Kazeinofosfopeptydy, powstajace w wyniku
hydrolizy kazeiny sa obok laktozy istotnymi
czynnikami utatwiajgcymi wchtanianie wap-
nia. W warunkach eksperymentalnych wyka-
zano, ze zwiekszaty wchtanianie wapnia, nawet
przy niedoborze witaminy D [26]. Fosfopepty-
dy kazeiny wptywaty na rozpuszczalnos¢ soli
wapnia, efektywnos$¢ wchianiania (zwigkszaty
transport jonéw wapnia przez btone dwunast-
nicy oraz zwigkszaty wychwytywanie wapnia
przez tkanki), a takze mineralizacje tkanki
kostnej. Podanie wapnia z kazeina zmniejsza
utrate masy kosci, podwyzsza site migsniowa
oraz redukuje komplikacje po leczeniu zwia-
zanym ze zlamaniami [26]. We wstepnych
badaniach nad fosfopeptydami foswityny (wy-
sokosfosforylowanej proteiny wystepujacej w
z61tku jaja kurzego) stwierdzono, ich wysoka
zdolno$¢ do wigzania wapnia, hamowanie
powstawania nierozpuszczalnych soli wapnio-
wych oraz zwigkszanie wchtaniania wapnia w
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jelicie cienkim [27-29]. Wykazano, ze fosfo-
peptydy foswityny maja wicksze mozliwosci
chelatowania wapnia oraz utrzymywania go
w formie zjonowanej niz fosfopeptydy kaze-
iny [30]. Wielko$¢ wchianiania jelitowego i
akumulacja wapnia w kosciach szczuré6w byta
takze wyzsza w grupie, ktérej dodawano do
diety foswityne w stezeniach 0,125-0,5%, niz
w grupie kontrolnej [28]. Fosfopeptydy kazeiny
i foswityny petnia role nosnikoéw sktadnikow
mineralnych jak: wapn, magnez, zelazo oraz
zapobiegaja wytracaniu sie tych kationow, co
znacznie poprawia ich biodostepnosé.
Wykorzystanie wapnia oraz mineralizacja
kosci znacznie si¢ obniza, gdy dostarczamy z
pozywieniem zbyt mata ilos¢ biatka [31-33].
U os6b starszych niedozywienie biatkowe jest
wymieniane jako jeden z czynnikoéw ryzyka
utraty masy kostnej i ztaman. Mate spozycie
biatka odnotowano u 0séb starszych z peknie-
ciem kosci biodrowych. Biatka sg zrodtem ami-
nokwasow, ktére biorg udziat w transporcie
wapnia przez Sciane jelita, sa budulcem kola-
genu i wielu enzymow. W krotkoterminowym
badaniu z udziatem zdrowych kobiet w wieku
20-40 lat zaobserwowano obnizenie stopnia
wchtaniania wapnia przy spozywaniu 0,7-0,8g
biatka na kg m.c,, co skutkowato podwyzsze-
niem stezenia parathormonu we krwi. Nie wy-
kazano natomiast podobnego efektu przy spo-
zyciu 0,9 i 1,0 g biatka/kg m.c. [32]. Heaney
twierdzi, ze wysokie spozycie biatka koreluje ze
spozyciem wapnia i nie wplywa znaczaco na
gospodarke wapniowa przy odpowiedniej po-
dazy tego pierwiastka (powyzej 500mg/dzien).
Pobor biatka z dieta musi by¢ zréwnowazony.
Stosunek wapnia do biatka powinien wynosié¢
16 mg Ca do 1 g biatka. Taka wzajemna rela-
cja obu sktadnikéw maksymalizuje rownowa-
ge wapniowg ustroju i minimalizuje wydalanie
wapnia [34,35]. Zbyt duza ilos¢ biatka w diecie
zwieksza diureze i tym samym wydalanie wap-
nia z moczem [36]. Nadmierne spozywanie
biatka prowadzi takze do jego akumulacji w
organizmie. Podczas rozktadu biatka tworza sie
produkty kwasowe, ktore gromadza sie w mo-
czu. Poniewaz ustr6j dgzy do zachowania row-
nowagi miedzy kwasami a zasadami, rosngcy
poziom kwaséw neutralizowany jest przez
dwuweglan wapnia (zwigzek zasadowy). Taki
dtugotrwaty stan doprowadza do wymywania
wapnia z kosci, zwiekszajac ryzyko zaburzen
metabolizmu kosci [37]. Zalecane dzienne spo-
zycie biatka wynosi ok. 63 g dla mezczyzny o

przecietnej masie ciata 85 kg oraz 50 g dla ko-
biety o m.c. 65 kg. Kazdy gram biatka powy-
zej normy prowadzi do zwiekszenia wydalania
wapnia z moczem. Zwigkszenie podazy biatka
do 150 g moze podwoic ilos¢ wapnia wydala-
nego oraz zaburzy¢ jego wchtanianie.

Stwierdzono ponadto, ze obnizone wchta-
nianie wapnia ma miejsce przy diecie ubogiej w
jeden lub kilka podstawowych aminokwasow -
lizyne, arginine, tryptofan. Ich brak powoduje
zmiany w Scianie jelit oraz ostabia dziatanie
niektérych enzymoéw, zaburzajgc tym samym
proces absorpcji [38]. Zaobserwowano, ze alfa
aminokwasy dodatkowo zwiekszajg rozpusz-
czalno$¢ soli wapnia, a najbardziej efektywne
okazaty si¢ lizyna i arginina. Podawanie wap-
nia z lizyna wykazato ponad 80% wchtanianie
jonéw Ca, w porownaniu do 54% wchtaniania
w grupie kontrolnej. Rowniez tryptofan, leucy-
na i kwas asparaginowy wywieraly nieznaczny
pobudzajacy efekt [38,39].

KROTKOEANCUCHOWE KWASY
TEUSZCZOWE (SCFA)

Krotkotancuchowe kwasy tluszczowe - octowy,
propionowy, mastowy sa produkowane przez
bakterie jelitowe w procesie fermentacji nie-
strawnych cukréw. Fermentacja odbywa sie w
okreznicy lub jelicie slepym. Jony pochodzace
z krotkotancuchowych kwasow ttuszczowych
s3 gtownymi anionami wydalanymi przez or-
ganizm ludzki, mimo iz sa fatwo wchtaniane
przez jelito grube [40]. Krotkotancuchowe
kwasy ttuszczowe odgrywaja wazna fizjolo-
giczng role — wplywaja na ruch elektrolitow
i wody w okreznicy; dostarczajg energie oraz
stymuluja proliferacje komoérek nabtonka. W
jelicie cienkim SCFA s3 wchianiane na zasa-
dzie transportu aktywnego oraz biernej dyfu-
zji, ponadto dyfundujg w odbytniczej czesci je-
lita. Wedtug Sakaty krotkotancuchowe kwasy
ttuszczowe stymulujg rozwijanie §luzoéwki jeli-
ta tylko w obecnosci bakterii jelitowych [41].
Wyrazne zwigkszenie wchianiania wapnia w
dystalnym odcinku okreznicy zaobserwowano
w obecnosci anionéw octanowych oraz masto-
wych. Rezultat ten jest zwigzany z obecnoscig
»wymiennika” jonéw Ca-H w btonie okrez-
nicy, posredniczagcego w wchtanianiu jonow
przez komorki nabtonka jelit [42]. Po dyfu-
zji do komorek nabtonka krétkotancuchowe
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kwasy ttuszczowe natychmiastowo dysocjuja
na kation wodorowy i anion reszty kwasowe;j.
Wytworzone protony mogg by¢ zamieniane na
kationy wapnia Ca?* - stymulujac wchtanianie
wapnia w okreznicy [42,43]. Ponadto obniza
sie warto$¢ pH, utrzymujac sie na stalym po-
ziomie przez ponad 30 min, co dodatkowo po-
zytywnie wptywa na rozpuszczalno$¢ wapnia.
Stwierdzono, ze stymulujacy efekt na wchia-
nianie joné6w wapniowych i magnezowych
w obecnosci krotkotancuchowych kwasow
ttuszczowych jest silniejszy niz wptyw lakto-
zy. Wchtanianie wapnia podnosi sie o 28%, a
magnezu o 41% [44].

FRUKTOOLIGOSACHARYDY,
INULINA

Wykazano, ze fruktooligosacharydy (nie-
strawne matoczgsteczkowe weglowodany) sty-
muluja wchtanianie wapnia w jelicie [44,45].
Stymulujgcy efekt fruktooligosacharydéw oraz
innych niestrawnych cukrow na wchtanianie
wapnia ma miejsce w jelicie grubym (okrez-
nica, odbytnica). Efekt ten moze obejmowac
produkcje w tej czesci jelita krotkotancucho-
wych kwasow ttuszczowych (fermentacja), kto-
re jak juz wspomniano pobudzaja proliferacje
komorek nabtonka w jelicie [41] oraz obnizaja
warto$¢ pH - wptywajac na rozpuszczalnosé
soli wapniowych [46]. Efektem tych zmian jest
zwiekszenie wchtaniania wapnia w dalszych
odcinkach przewodu pokarmowego.

Takie skfadniki pozywienia jak: inulina,
skrobia [46] oraz hydrolizaty gumy guar [47]
rowniez znamiennie podnoszg jelitowe wchta-
nianie wapnia, bilans wapniowy oraz gestos¢
mineralng kosci.

Inulina jest naturalnym cukrem, nie trawio-
nym przez ludzkie enzymy. Wystepuje w korze-
niach i bulwach niektorych roslin: cykoria, sto-
necznik bulwiasty, czosnek, cebula, por, agawa,
fopian. Pod wzgledem chemicznym sktada sie
z czasteczki glukozy potgczonej z tancuchem
kilku do kilkudziesieciu czasteczek fruktozy.
Liczba reszt fruktozowych (stopien polimery-
zacji) moze wynosi¢ 2 - 65 i zalezy od rodzaju
rosliny (odmiana botaniczna) z ktorej substan-
cja pochodzi [48]. Inulina z cykorii moze by¢
frakcjonowana na frakcje krotkotancuchowe 2
do 8 - oligofruktoza lub dtuzsze 10 - 65. Wskaz-
nik stodkosci inuliny jest nizszy od sacharozy

i wynosi ok. 30%. Wartos¢ kaloryczna inuliny
to 1-1,5 kcal/g. Inulina nie wpltywa na sekrecje
insuliny i glukagonu, nie podwyzsza stezenia
cukru w surowicy, dlatego tez ma dtuga histori¢
zastosowania u diabetykow, nawet w dawkach
40-100 g na dzien [49].
Inulina i oligofruktoza przechodza przez jame
ustna, zotadek i jelito cienkie niezmetabolizo-
wane. Dopiero w okreznicy ulegaja catkowitej
fermentacji przy udziale mikroflory bakteryj-
nej jelita. Ostatnie doniesienia sugerujy, ze
inulina dodana do codziennej diety (8g/dzien)
znaczaco podwyzsza (o 15-20%) wchtanianie
wapnia i magnezu u mtodziezy oraz kobiet po
menopauzie, a takze zwigksza mineralizacje
kosci [44,50,51]. Zastosowanie inuliny moze
mie¢ znaczenie w sytuacjach, gdy wchtanianie
w jelicie cienkim jest ostabione z anatomicz-
nych czy tez fizjologicznych powodow [52].
Wysunigto kilka hipotez na temat mecha-
nizmu pobudzania wchtaniania wapnia przez
inuline jak: zwiekszanie rozpuszczalnosci
wapnia wskutek obnizenia pH w jelicie — jako
konsekwencja fermentacji inuliny w okreznicy
[53,56]; wywotywanie efektu osmotycznego
podnoszacego przeptyw plynow przez swiatto
okreznicy, a w konsekwencji zwigkszanie prze-
puszczalnosci pomiedzy enterocytami nabton-
ka jelit, co utatwia dyfuzje [54]; wytwarzanie
krotkotancuchowych kwaséw  ttuszczowych
przy udziale bakterii jelitowych, ktére obniza-
ja pH i aktywuja mechanizm wymiany jonéw
wodorowych na wapn (wymiennik Ca-H) [42];
zwigkszenie stezenia biatka — kalbindyny D9k
(calcium-binding protein) — czynnika zwigza-
nego z wchianianiem wapnia [55]; wptyw na
stopien przeptywu krwi przez btone sluzowa.
Inulina uwazana jest za prebiotyk — oznacza
to, ze stymuluje rozwdj oraz pobudza dziata-
nie naturalnej prozdrowotnej flory jelitowej:
pateczek Lactobacillus oraz Bifidobacterium
[56]. Z badan wynika ze 40% masy inuliny
przeksztatca si¢ w biomase bakterii. Bakterie
jelitowe wytwarzajg krotkotancuchowe kwasy
ttuszczowe oraz witaminy grupy B i witamine
K, ktore dodatkowo wptywajg na metabolizm
kosci i wspomagaja wchtanianie jonow: mag-
nezu, potasu, wapnia.
Ponadto inuling uwaza si¢ za btonnik pokar-
mowy, ze wzgledu na zdolnos$¢ do wigzania
duzych ilosci wody (efekt osmotyczny). Dzieki
temu inulina zwieksza ilos¢ tresci pokarmowej
obnizajac jednoczesnie jej kalorycznosS¢. Inu-
lina oraz oligofruktozy nie powodujg efektow
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ubocznych przypisanych zwykiemu btonni-
kowi pokarmowemu - reakcje alergiczne, ne-
gatywny wpltyw na wchtanianie mineratow i
witamin. Jednakze inulina moze wywotywac
rozmigkczanie stolca, biegunki. Wigkszos¢
0s6b moze konsumowa¢ dawke 8-10 g inuliny
na dzien bez zauwazalnych efektéw ubocznych
[57].

Inulina posiada réwniez zdolno$¢ wzmacnia-
nia uktadu odpornosciowego - dieta bogata w
inuling sprzyja rozwojowi bakterii kwaszacych
i eliminuje bakterie gnilne wywotujace biegun-
ki i stany zapalene jelita grubego [58]. Ponad-
to zapobiega zaparciom, polipom i owrzodze-
niom jelita grubego. W badaniu na zwierzetach
stwierdzono ochronne dziatanie inuliny przed
zakazeniami Salmonellg lub tagodzenie symp-
tomoéw zakazenia [59]. Obecnie inulina jest
dodawana do wielu produktéw spozywczych
jak: mleko, jogurty, sery, pieczywo, czekolada,
lody, produkty zbozowe, produkty do smaro-
wania, desery.

MAGNEZ

Catkowita ilo§¢ magnezu w organizmie u zdro-
wych os6b wynosi ok. 20-28 g. Magnez jest
gtownie kationem wewnatrzkomoérkowym,
mniej niz 1% tego pierwiastka znajduje sie w
plynach pozakomérkowych. Z catej puli mag-
nezu wewnatrzkomoérkowego 53% znajduje
sie w kosciach, 27% w mie$niach i 19% w
innych tkankach migkkich [60]. Fizjologiczna
rola magnezu jest przede wszystkim zwigzana
z aktywnoscia enzyméw — ponad 300 uktadow
enzymatycznych zalezy od obecnosci kationu
magnezowego. Magnez jest rtbwniez nieodzow-
nym elementem wielu funkcji komérkowych
jak: fosforyzacja oksydacyjna, glikoliza, tran-
skrypcja DNA, synteza protein, metabolizm i
dziatanie witaminy D [61]. Magnez jest zaan-
gazowany w stabilizacje bton komorkowych,
transport jonéw, posrednik aktywnosci wap-
nia. Magnez bierze udzial w homeostazie wap-
nia i powstawaniu hydroksyapatytu (mineratu,
z ktorego zbudowane sg kosci). Sole magnezo-
we pokrywaja powierzchnie hydroksyapaty-
tu, przyczyniajac sie do stabilizacji struktury
kosci. Wykazano, ze w stanie odpowiedniego
zaopatrzenia w magnez powstaje bardziej wy-
trzymata posta¢ hydroksyapatytu. Znaczny nie-

dobér magnezu zaburza wszystkie fazy resorp-
cji i tworzenia kosci, jest przyczyna wadliwej
struktury kosci i ostabia jej funkcjonowanie.
Magnez wplywa takze na stan kosci za posred-
nictwem hormonéw oraz innych czynnikéw
regulujacych metabolizm kostny. Oddzialuje
na transport wapnia i potasu przez btony pla-
zmatyczne, takze na transport wapnia z i do
kosci [61-63].

Stany chorobowe powigzane z niedoborem
magnezu jak: naduzywanie alkoholu, cukrzy-
ca, zespoOt ztego wchtaniania, enteropatia glu-
tenowa s3 identyfikowane jako silnie zagrozo-
ne osteoporozg [61]. Ostry niedobér magnezu
prowadzi do specyficznych biochemicznych
odchylen od normy. Jednym takim wyraznym
sygnatem jest hipokalcemia [61]. Niedobor
magnezu powoduje zaburzenia sekrecji PTH
i opornos¢ witaminy D [64,65]. W rocznych
badaniach przeprowadzonych na szczurach
dowiedziono, ze przedtuzajacy si¢ niedobor
magnezu powodowat znaczny ubytek kosci
[66]. W innych badaniach na zwierzetach za-
obserwowano znaczny wzrost stezenia wapnia
we krwi po dozotadkowym podaniu wapnia i
magnezu (w postaci fumaranéw) w stosunku
molowym Ca:Mg - 2:1. Wzrost stezenia wap-
nia we krwi po podaniu takiej mieszaniny byt o
30% wigkszy w poréwnaniu z préba kontrolna
(sam wapn w tej samej dawce) [67]. Z kolei w
badaniach przeprowadzonych na ludziach wy-
kazano, ze uzupetnianie niedoboréw magnezu
przez kobiety z osteoporoza pomenopauzalng
oraz stosujace hormonalng terapi¢ zastepcza
zwiekszyto gestos¢ mineralng kosci ggbczastej.
Dwuletnia suplementacja magnezu przez ko-
biety po menopauzie, w dawce 250 mg/dzien
skutkowata wyraznym zwigkszeniem gestosci
kosci o 1-8% oraz zmniejszeniem odsetka zta-
man [68]. Magnez wptywat dodatnio na mase
kostng rowniez u 0s6b ze zmniejszong zdolnos-
cig wchtaniania. Doswiadczenie Carpenter’a
popiera doniesienia, ze systematyczna suple-
mentacja magnezem (300 mg/dzien, przez 1
rok) wywiera pozytywny efekt na mase kosci
[69]. Ponadto niedostateczne zaopatrzenie or-
ganizmu w magnez skutkuje ostabieniem sity
mie$niowej oraz wptywa negatywnie na prze-
kaznictwo nerwowo-mie$niowe. Powoduje to
mozliwos¢ obnizenia koordynacji ruchowej i
zwiekszenie prawdopodobienstwa upadkow
bedacych przyczyng ztaman [70]. Otrzymane
rezultaty $wiadcza, ze jony magnezu pozytyw-
nie wplywaja na wchtanianie i gospodarke
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wapnia w organizmie. W chwili obecnej nie-
dobér magnezu wymieniany jest rowniez jako
czynnik ryzyka wystgpienia osteoporozy [71-
73].

PODSUMOWANIE

Niedob6r wapnia w organizmie moze by¢ spo-
wodowany: zbyt niskg podazg wapnia z diets;
obnizonym lub uposledzonym wchianianiem
jelitowym (wiek, choroby, status estrogenny
i androgenny, zesp6t ztego wchtaniania) oraz
nadmiernym wydalaniem wapnia z moczem.
Organizm ludzki dazy do zachowania homeo-
stazy wapnia i posiada do tego bardzo sku-
teczne mechanizmy regulatorowe — aktywna
forma witaminy D, hormony. Bardzo wazna

dla zdrowia organizmu jest jednak odpowied-
nia podaz wapnia z pozywieniem lub jego do-
datkowa suplementacja. Dzienne zapotrzebo-
wanie na wapn wynosi przecigtnie 800-1200
mg na dzien, a wchtanianie jelitowe wapnia u
zdrowego dorostego wynosi ok. 30-40%. Wy-
nika z tego, ze codzienna dieta jest niewystar-
czajaca i nalezy szuka¢ sposobow zwiekszaja-
cych ,,dostawe” wapnia. Najprostsza z nich jest
dodatkowa suplementacja preparatami wapnia
(preparaty farmaceutyczne, suplementy diety).
Dodatkowym rozwigzaniem moze by¢ zrbwno-
wazenie diety tak, by dodatkowo dostarczata
substancji wzmagajacych wchianianie wapnia
lub pozytywnie wptywajacych na metabo-
lizm tego pierwiastka. Substancje zwigkszajace
wchtanianie mozna takze wykorzysta¢ w pre-
paratyce suplementéw wapniowych.
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