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STRESZCZENIE

WSTEP. Restrykcyjna dieta, ktoéra jednoczesnie zawiera zmniej-
szone ilosci wapnia, moze doprowadzi¢ do negatywnego meta-
bolizmu kostnego i zmniejszenia gestosci tkanki kostnej. Celem
niniejszego badania byta ocena wptywu terapii odchudzajgcej
i zastosowania suplementacji weglanu wapnia i witaminy D na wy-
brane parametry metabolizmu kosci u kobiet w okresie okotome-
nopauzalnym.

MATERIAL. | METODY. Badaniem objeto 40 kobiet z otyloscig, ktorej
nie towarzyszyly inne choroby. Grupe podzielono na 2 podgrupy:
podgrupa 1 skiadata sig¢ z 20 otylych kobiet [wskaznik masy ciafa
(BMI, body mass index) 36,9 = 5,05 kg/m?, wiek 51,6 = 6,5 roku];
podgrupe 2 stanowito 20 otytych kobiet (BMI 35,4 = 4,48 kg/m?,
wiek 49,1 + 4,8 roku).
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W grupie kontrolnej byto 20 zdrowych kobiet (BMI 24,1 + 2,29 kg/m?,
wiek 53,5 + 5,4 roku).

Pacjentki poddano 3-miesiecznej kuracji odchudzajgcej obejmu-
jacej: diete 1000-1200 kcal na dobe, regularng aktywnos¢ fizyczng
oraz modyfikacje zachowan zywieniowych. W podgrupie 1 dodat-
kowo zastosowano weglan wapnia i witaming D. Przed kuracja
i po 3 miesigcach jej trwania oznaczono stezenia wybranych wskaz-
nikow metabolizmu kosci.

WYNIKI. Po kuracji odchudzajgcej w podgrupie 1 stezenie osteo-
kalcyny oraz fosforanéw nieorganicznych w surowicy krwi znamien-
nie sig obnizyto. Stgezenia parathormonu (PTH, parathyroid hor-
mone), 25-OH-D,, telepeptydu fancucha « kolagenu typu 1 (CTX,
C-telepeptide of type 1 collagen), wapnia catkowitego w surowicy
krwi grupy badanej po obnizeniu masy ciafa nie zmienity si¢ istot-
nie. Po kuracji odchudzajgcej w podgrupie 2 zaobserwowano zna-
mienne podwyzszenie stezenia CTX, natomiast stezenia PTH,
25-OH-D,, osteokalcyny, wapnia catkowitego oraz fosforanow nie-
organicznych w surowicy krwi grupy badanej po zmniejszeniu masy
ciata nie zmienity sie istotnie.

WNIOSKI. Suplementacja wapnia i witaminy D w trakcie 3-miesigcz-
nej kuracji odchudzajgcej nie wptyneta znaczgco na metabolizm
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kosci, redukcje catkowitej tkanki ttuszczowej oraz masy ciata
u otylych kobiet w okresie okofomenopauzalnym.

Stowa kluczowe: otylos¢, terapia odchudzajgca, obrét kostny,
wapn, witamina D

ABSTRACT

INTRODUCTION. Restrictive diet with low calcium content may lead
to disturbances in bone metabolism and decrease in bone mineral
density. The aim of that study was to evaluate the influence of weight
reduction therapy with calcium and vitamin D supplementation on
selected parameters of bone metabolism in obese perimenopaus-
al women.

MATERIAL AND METHODS. 40 obese women with simple obesity
and without concomitant diseases were enrolled into this study
and divided into 2 subgroups: subgroup 1 — 20 obese women
(BMI 36.9 + 5.05 kg/m?, age 51.6 + 6.5 yrs); subgroup 2 — 20 obese
women (BMI 35.4 + 4.48 kg/m?, age 49.1 + 4.8 yrs). The control
group consisted of 20 healthy women (BMI 24.1 + 2.29 kg/m2,
age 53.5 = 5.4 yrs).

All patients have participated in a 3-month weight reduction thera-

Wstep

W wielu dotychczas przeprowadzonych badaniach
wykazano korzystny wptyw otytosci na zmniejszanie
sie masy kostnej [1]. U osdb otytych stwierdzono mniej-
sze ryzyko wystepowania ztaman niz u oséb z prawi-
dtowg lub matg masg ciafa [2-4]. Wieksza gestos¢ mi-
neralna kosci u otytych kobiet jest czesto powodowa-
na przez podwyzszone stezenie estrogendw w surowi-
cy. W otytosci obserwowano rowniez obnizone steze-
nia globuliny wigzgcej hormony ptciowe (SHBG, sex
hormone binding globulin) w surowicy, a tym samym
wyzsze stezenia wolnych hormonow ptciowych [5, 6].
Natomiast O’Dea i wsp. [7] opisali obnizenie stezenia
estrogenow towarzyszgce 20-procentowemu zmniej-
szeniu masy ciafa.

Korzystny wptyw otytosci na ukfad kostny nie jest
jednak jednoznacznie potwierdzony, poniewaz istniejg
badania wykazujgce odmienne wyniki. W cze$ci prac
stwierdzono, ze kobiety z prawidfowg masg ciata charak-
teryzuja sie wiekszg gestoscig tkanki kostnej w porowna-
niu do kobiet otytych [8]. W innych badaniach natomiast
nie dowiedziono wptywu otytosci na zapobieganie po-
wstaniu zmian osteoporotycznych w kosciach [9].

W badaniach klinicznych stwierdzono, ze kobiety
w wieku 35-40 lat rocznie tracg okoto 2% masy kost-
nej. Proces resorpcji kosci nasila sie w okresie okoto-
menopauzalnym, ktory trwa 2-8 lat, czyli Srednio 5 lat
[10, 11]. W badaniach Treolara [11] $redni wiek po-
czatku okresu okotomenupauzalnego wynosit 45,1 roku
(95% kobiet byto w wieku 39-51 lat).

py that consisted of: a 1000-1200 kcal/day balanced diet and reg-
ular physical exercises. Subgroup 1 was additionally provided with
calcium and 25-(0OH)-D, supplementation.

Before and after the weight reduction therapy serum concentra-
tions of PTH, 25-(OH)-D,, CTX, osteocalcin, total calcium and phos-
phorus were assessed.

RESULTS. In subgroup 1 serum concentration of osteocalcinand
phosphorus was significantly lower after weight reduction thera-
py. Serum concentration of PTH, 25-OH-D,, CTX, total calcium did
not change.

In subgroup 2 serum concentration of CTX was significantly high-
er after weight reduction therapy. Serum concentration of PTH,
25-OH-D3, osteocalcin, total calcium and phosphorus did not
change.

CONCLUSION. Calcium supplementation during 3-month weight
reduction therapy seems to have no significant influence on bone
metabolism, weight loss and body fat content in obese perimeno-
pausal women.

Key words: obesity, weight reduction therapy, bone metabolism,
calcium, vitamin D

W poszczegolnych okresach zycia kobiety zapotrze-
bowanie na wapn jest rozne. Jednak po osiggnigciu szczy-
towej masy kostnej utrzymuje sie ono na wzglednie sta-
tym poziomie az do menopauzy [12]. Wchtanianie wap-
nia z przewodu pokarmowego maleje z wiekiem, co wig-
ze sie zapewne ze zmniejszong syntezg witaminy D
w skorze [13] oraz mniejszg zdolnoscig nerek do enzy-
matycznej -1 hydroksylacji tej witaminy [14, 15].

Leczenie dietetyczne jest podstawowym sposobem
leczenia otytosci. Warto jednak pamietac, ze restryk-
cyjna dieta, zawierajgca jednoczesnie zmniejszone ilos-
ci wapnia, moze doprowadzi¢ do negatywnego meta-
bolizmu kostnego i zmniejszenia gestosci tkanki kost-
nej. Ocenia sie, ze $rednia podaz wapnia w pofowie
populacji Stanéw Zjednoczonych wynosi mniej niz 600 mg
[16], natomiast u oséb w podesztym wieku nie prze-
kracza 540 mg na dobe [17]. Jednoczesnie wykaza-
no, ze przyjmowanie preparatéw przez kobiety w okre-
sie okofo- i pomenopauzalnym ze stabilng masg ciata
wapnia moze zmniejszy¢ utrate masy kostnej [18-21].

Celem niniejszego badania byta ocena wptywu te-
rapii odchudzajgcej i zastosowania suplementacji we-
glanu wapnia i witaminy D na wybrane parametry meta-
bolizmu kosci u kobiet w wieku okotomenopauzalnym.

Materiatl i metody
Do badania wigczono grupe 40 kobiet, u ktdrych roz-

poznano otytos¢ prostg bez chordb towarzyszacych. Kry-
teria wtgczenia obejmowalty: wiek 45-55 lat, wskaznik
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masy ciata (BMI, body mass index) wyzszy niz
30 kg/m?, stabilng mase ciafa w ciaggu 3 miesiecy przed
rozpoczeciem terapii, brak w wywiadzie przewlektych
choréb zapalnych, profil lipidowy i glikemie w grani-
cach normy, ci$nienie tetnicze do 140/90 mm Hg, brak
w wywiadzie diugotrwatego stosowania lekow tgcznie
z hormonalng terapig zastepczg oraz Swiadomg zgo-
de na udziat w badaniu.

Kryterium wykluczenia byly stosowanie jakiejkolwiek
farmakoterapii, palenie tytoniu i spozywanie alkoholu
w ilosci powyzej 20-30 g czystego alkoholu tygodniowo.

Pacjentki podzielono na 2 podgrupy:

* podgrupa 1 sktadata sie z 20 otytych kobiet (masa
ciata 91,2 + 12,5 kg; BMI 36,9 + 5,05 kg/m?)

w wieku 51,6 + 6,5 roku. W powyzszej grupie sto-

sowano diete wraz z suplementacjg weglanu wap-

nia (preparat Calperos 2 X na dobe po 1 kapsuice

zawierajgcy 500 mg weglanu wapnia) i witaminy D

(Alfadiol 1 x na dobe po 1 kapsutce zawierajgcy

25 ug alfakalcydolu);

* podgrupa 2 obejmowata 20 otytych kobiet (masa
ciata 96,11 = 12,2 kg; BMI 35,4 + 4,48 kg/m?)

w wieku 49,1 += 4,8 roku. W powyzszej grupie za-

stosowano tylko diete oraz modyfikacje zachowan

zywieniowych.

Kobiety zakwalifikowane do badania poddano
3-miesiecznej kuracji odchudzajgcej obejmujgcej: die-
te 1000-1200 kcal (ze srednig zawartoscig wapnia ok.
500 mg), regularng aktywnosc fizyczng (30—40 min/d.)
oraz modyfikacje zachowan zywieniowych. Przed ku-
racjg i po zmniejszeniu masy ciata (czyli po 3 miesig-
cach) wykonywano pomiary antropometryczne masy
ciata i wzrostu oraz badania biochemiczne. Wskaznik
BMI wyliczono ze wzoru: masa ciafa (kg)/[wzrost (m)]2.
Pomiar sktadu ciata wykonano metodg bioimpedanciji
(aparat Bodystat 1500, Wielka Brytania).

We krwi zylnej pobranej na czczo w godzinach ran-
nych (8.00-9.00) oznaczono stezenia: osteokalcyny,
C-koncowego peptydu kolagenu typu 1 (CTX, C-tele-
peptide of type 1 collagen), parathormonu (PTH, para-
thyroid hormone) metodg elektrochemiluminescencyjng
(ECL, electrochemilumines lense) przy uzyciu zestawow
firmy Roche (Francja); 25-(OH)-D, metodg radioimmu-
nologiczng (RIA, radioimmunology) za pomocg zesta-
wow firmy Bio Source (Belgia); wapnia catkowitego, fos-
forandw nieorganicznych, w badaniu ktérych wykorzy-
stano rutynowe techniki spektrofotometryczne.

Grupa kontrolna sktadata sie z 20 zdrowych kobiet
(BMI 24,1 + 2,29 kg/m?) w wieku 53,5 = 5,4 roku.

Ocenie koncowej podlegaty pacjentki, u ktorych
obnizenie masy ciata wynosito powyzej 5% w stosun-
ku do masy wyjsciowe;j.

Wszystkie oznaczenia wykonano w okresie jesienno-
-zimowym (pazdziernik—grudzien), aby wykluczy¢
wplyw zmiennosci sezonowej na oceniane parametry.

Analizy statystycznej otrzymanych wynikow doko-
nano przy uzyciu programu komputerowego STATISI-
CA. Normalnos¢ rozktadow badano z uzyciem testu
Kotmogorowa-Smirnowa, natomiast grupy poréwnywa-
no przy uzyciu testu t-Studenta (przy rozkfadzie nor-
malnym), a przy braku rozktadu normalnego — niepa-
rametrycznym testem Wilcoxona. Wspofczynnik r za-
leznie od rozktadu danych obliczano metodg Pearso-
na (dla rozktadu normalnego) lub Spearmana (przy
braku rozktadu normalnego). Za istotne statystycznie
uznano korelacje z p mniejszym niz 0,05.

Wyniki

Podgrupa 1

W trakcie 3-miesiecznej terapii odchudzajgcej
zmniejszenie masy ciafa wyniosfo 7,0 + 2,6 kg, czyli
7,8 = 2,96% wyjsciowej masy ciata, co pozwolito na
obnizenie wskaznika BMI z 36,9 = 5,05 kg/m? przed
kuracjg do wartosci 34,14 = 4,5 kg/m? po zastosowa-
niu terapii (tab. 1). Po kuracji odchudzajgcej zaobser-
wowano istotne obnizenia stezen osteokalcyny oraz
fosforanéw nieorganicznych w surowicy krwi. Po
zmniejszeniu masy ciata stgzenia PTH, 25-OH-D,, CTX
oraz wapnia catkowitego w surowicy krwi grupy bada-
nej nie zmienity sig istotnie (tab. 2).

Przed kuracjg odchudzajgcg stezenie PTH byto
znamiennie wyzsze, natomiast po obnizeniu masy cia-
ta stezenia osteokalcyny i fosforanéw nieorganicznych
w poréwnaniu z grupg kontrolng u pacjentek otytych
byto istotnie nizsze.

Przed kuracjg odchudzajgcg wystepowaly istotne
dodatnie korelacje miedzy stezeniem w surowicy osteo-
kalcyny a stezeniami parathormonu, CTX oraz wie-
kiem (r = 0,57, p = 0,02; r = 0,56, p = 0,02; r = 0,52,
p = 0,03).

Rowniez po tej kuracji stezenie osteokalcyny w su-
rowicy korelowato istotnie ze stezeniem w surowicy

Tabela 1. Efekt kuracji odchudzajacej u 20 otytych kobiet z pod-
grupy 1 (wartosci srednie = SD)

Przed kuracja Po kuracji
Masa ciata [kg] 96,11+ 12,2 89,11 £ 11,7*
BMI [kg/m2] 36,9 + 5,05 34,14 + 4 5*
Zawarto$¢ ttuszczu (%) 50,3+ 6,7 44,54 +54*

*p < 0,0001; BMI (body mass index) — wskaznik masy ciata
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Tabela 2. Parametry gospodarki kostnej u 20 otytych kobiet z podgrupy 1 przed i po kuracji oraz w poréwnaniu z grupg kontrolng

(wartosci $srednie + SD)

Podgrupa 1
Przed kuracjag Po kuracji Kontrola
CTX [ng/ml] 0,26 = 0,11 0,24 + 0,11 0,3+0,13
Osteokalcyna [ng/ml] 20,77 +6,8 18,2 + 4,89*# 28,1+12,2
PTH [pg/ml] 53,55 +21,15% 48,45 + 19,30 37,0 = 19,02
25-0OH-D, [ng/ml] 25,36 =13,0 29,47 = 11,59 38,9 = 19,02
Ca [mmol/I] 2,27 £0,10 2,33 + 0,09 2,35+0,16
P [mmol/l] 1,21 £0,26 1,08 = 0,15%# 1,33 0,19

*p < 0,05 w obrebie badanej grupy; #p < 0,01 w poréwnaniu z grupg kontrolng; CTX (C-telepeptide of type 1 collagen) — telepeptyd tancucha « kolagenu

typu 1; PTH (parathyroid hormone) — parathormon

parathormonu oraz CTX (r = 0,56, p = 0,02; r = 0,60,
p = 0,01).

Ponadto zaobserwowano ujemne liniowe korelacje
miedzy D (przyrost stezenia) osteokalcyny a wiekiem
(r = —-056; p = 0,02) oraz dodatnig liniowg korelacje
miedzy D (przyrost stezenia) osteokalcyny a D (przy-
rost stezenia) CTX (r = 0,67; p = 0,002).

Podgrupa 2

W trakcie 3-miesiecznej terapii odchudzajgcej
zmniejszenie masy ciata wyniosto 8,4 + 3,7 kg, czyli
10,2 + 4,54% wartosci wyjsciowej, co pozwolito na ob-
nizenie wskaznika BMI z 35,4 * 4,48 kg/m? przed ku-
racjg do wartosci 32,1 = 4,2 kg/m? po zastosowanej
terapii (tab. 3).

Stezenie PTH w surowicy oséb otytych byto zna-
miennie wyzsze przed kuracjg odchudzajgcg w porow-
naniu z grupa kontrolng.

Po kuracji odchudzajgcej zaobserwowano znamien-
ne zwiekszenie stezenia CTX. Natomiast stezenia PTH,

Tabela 4. Parametry gospodarki kostnej u 20 otytych kobiet z podg
(wartosci Srednie = SD)

Tabela 3. Efekt kuracji odchudzajgcej u 20 otytych kobiet z pod-
grupy 2 (wartosci srednie + SD)

Przed kuracja Po kuracji
Masa ciata [kg] 912+ 125 82,7 +11,5*
BMI [kg/m?] 35,4+ 4,48 32,1 £4,2*%
Zawartosc¢ (%) ttuszczu 485+ 8,5 41,5+57*

*p < 0,0001; BMI (body mass index) — wskaznik masy ciata

25-0OH-D,, osteokalcyny, wapnia catkowitego oraz fos-
forandéw nieorganicznych w surowicy krwi grupy ba-
danej po obnizeniu masy ciata nie zmienity sig istotnie
(tab. 4).

Przed kuracjg odchudzajgcg wystepowaly istotne
dodatnie korelacje miedzy stgzeniem w surowicy CTX,
oraz wiekiem (r = 0,73; p < 0,0002). Po kuracji nato-
miast stezenie osteokalcyny w surowicy istotnie kore-
lowato ze stgzeniem CTX, (r = 0,72; p < 0,0001).

rupy 2 przed i po kuracji oraz w poréwnaniu z grupg kontrolng

Podgrupa 2
Przed kuracja Po kuracji Kontrola
CTX [ng/ml] 0,29 0,19 0,34 = 0,2* 0,3+0,13
Osteokalcyna [ng/ml] 21,20 +6,8 21,38 + 9,02 28,1 £12,2
PTH [pg/ml] 49,6 +14,3* 439 = 11,7 37,0 = 19,02
25-OH-D; [ng/ml] 35,20 + 16,2 38,97 = 18,2 38,9 = 19,02
Ca [mmol/l] 2,3+0,07 2,3 = 0,08 2,35 +0,16
P [mmol/I] 1,17 0,25 1,24 += 0,22 1,33 +£0,19

*p < 0,05 w obrebie badanej grupy; #p < 0,05 w poréwnaniu z grupg kontrolng; CTX (C-telepeptide of type 1 collagen) — telepeptyd fancucha alfa kolagenu

typu 1; PTH (parathyroid hormone) — parathormon
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Zaobserwowano liniowe korelacje miedzy D (przy-
rost stezenia) osteokalcyny a D (przyrost stezenia) CTX
(r =0,731; p < 0,0002). W badaniu, poréwnujgc obie
podgrupy, nie zaobserwowano istotnego statystycznie
wptywu suplementacji wapnia na zmniejszenie ilosci
tkanki ttuszczowe;j.

Dyskusja

Otytos¢ jest powszechnie uznanym czynnikiem
wyraznie obnizajgcym ryzyko wystgpienia osteoporo-
zy [22]. Zaobserwowano, ze zmniejszenie masy ciata
przyczynia sie do zmniejszenia masy tkanki kostnej
u kobiet w okresie pomenopauzalnym [22, 23], choé¢
wyniki badan nie sg jednoznaczne [24, 25]. Ogdlnie
wiadomo natomiast, ze zmniejszenie masy ciata u 0séb
szczuptych wigze sie ze zwiekszonym ryzykiem utraty
masy kostnej w porownaniu do oséb otytych [26].

Wsrod czynnikdw wptywajgcych na rozwdj osteopo-
rozy nalezy wymienic nie tylko mase ciata, ale rowniez sto-
pien spozycia wapnia w diecie. W przeprowadzonych
dotychczas badaniach wykazano ciekawg zaleznosc
— u otylych kobiet w okresie premenopauzalnym, spozy-
wajgcych preparaty wapniowe, nie zaobserwowano ubyt-
ku masy kostnej w ciggu 6 miesiecy, niezaleznie od tego,
czy utrzymywaly, czy tez utracity mase ciata [27]. Nato-
miast wzrost spozycia wapnia w diecie u kobiet w okresie
pomenopauzalnym ze stabilng masg ciata przyczynit sie
do zmniejszenia utraty masy kostnej [28]. Dlatego tez jed-
nym ze sposobow obnizenia zwigkszonej resorpcii tkanki
kostnej towarzyszacej odchudzaniu moze by¢ zwigksze-
nie spozycia wapnia i suplementacja witaminy D w diecie.

W niniejszym badaniu do leczenia wigczono zardw-
no weglan wapnia, jak i 25-OH-D,.

W grupie po kuracji odchudzajgcej stezenie oste-
okalcyny oraz fosforanéw nieorganicznych w surowi-
cy krwi znamiennie zmalato. Stezenia PTH, 25-OH-D,,
CTX, wapnia catkowitego w surowicy krwi grupy bada-
nej po obnizeniu masy ciata nie zmienity sie istotnie.
Natomiast w poréwnaniu z grupg kontrolng stezenie
PTH u pacjentek otytych przed kuracjg odchudzajgca
byto znamiennie wyzsze, natomiast stezenia osteokal-
cyny i fosforandw nieorganicznych po obnizeniu masy
ciata byty znamiennie nizsze.

Lumb i wsp. [29] u 0s6b otytych zaobserwowali niz-
sze stezenia witaminy D niz w zdrowej populacji. Po-
nadto sugerowali oni, ze zawarta w pozywieniu wita-
mina D po wchionigciu w przewodzie pokarmowym ma-
gazynuje sie w tkance ttuszczowej oraz tkance mie-
sniowej, skad jest uwalniana do krwioobiegu. Podobng,
teze wysnut Worstman i wsp. [30] sugerujac, ze niskie

wartosci 25-OH-D, sg spowodowane jej zmniejszong
dostepnoscig ze wzgledu na odkfadanie sie w tkance
ttuszczowej. Podwyzszone stezenia PTH w surowicy
0s6b otytych stwierdzili rowniez Andersen, Mosekilde
i wsp. [31, 32], ktérzy wykazali zalezno$¢ stezen PTH
w surowicy od stopnia otytosci. Zmniejszona resorp-
cja wapnia z przewodu pokarmowego, spowodowana
nizszym stgzeniem 25-OH-D, w surowicy, moze odpo-
wiadac za wzrost stezenia PTH.

W dotychczas opublikowanych pracach innych auto-
row podejmujgcych role suplementacji wapnia oraz wita-
miny D podczas diety redukcyjnej stwierdzono wiele roz-
bieznosci, na przykiad w badaniu Shapesa i wsp. [27]
zardwno przed, jak po zmniejszeniu masy ciata nie obser-
wowali istotnych zmian stezen 25-OH-D,, PTH, N konco-
wy usieciowany (NTx, N-telepeptide cross-linked colla-
gen type 1) i osteokalcyny w surowicy. Jensen i wsp. [33]
stwierdzili obnizenie stezenia PTH w surowicy, wzrost ste-
Zenia osteokalcyny w surowicy oraz brak w niej wptywu
na stezenie 25-OH-D,; Kamel i wsp. [34] w surowicy wy-
kazali obnizenie stezenia CTX; Ricci i wsp. [35] — obnizo-
ne stezenia PTH i osteoklacyny w surowicy; Peacock
i wsp. [36] natomiast zaobserwowali wzrost stezenia
25-0OH-D,, obnizone stezenie PTH i CTX w surowicy
w poréwnaniu do grupy kontrolne;j.

Na uwage zastuguje rowniez fakt, ze mimo ze
w wigkszosci badah (o podobnym modelu doswiad-
czalnym) stwierdzono obnizenie stezenia PTH w suro-
wicy, to w niniejszym badaniu po odchudzaniu takie-
go procesu nie zaobserwowano.

Biorgc pod uwage wptyw suplementacji wapnia
i/lub witaminy D na gegstos¢ kosci (BMD, bone mineral
density), w przeprowadzonych dotychczas badaniach
wyniki sg dos$¢ jednoznaczne — suplementacja wap-
nia lub wapnia i witaminy D w diecie hamuje i/lub spo-
walnia utrate BMD, niezaleznie od tego, czy chorzy
charakteryzujg sie stabilng masg ciata czy tez docho-
dzi do jej zmniejszenia [27, 35-38]. U pacjentek bez
suplementacji wapnia i witaminy D obserwowano
1-2-procentowg utrate masy kostnej, towarzyszacg
10-procentowemu obnizeniu masy ciata [39, 40].

Analizujgc powyzsze obserwacje trudno jedno-
znacznie ustali¢, ktéry z czynnikbw w wiekszym stop-
niu wptywa na metabolizm kostny. Na podstawie wyni-
kéw pochodzacych z badan innych autoréw, rowniez
rozbieznych, mozna wywnioskowagc, ze suplementa-
cja wapnia przynosi zdecydowanie wieksze korzysci
— witamina D redukuje wprawdzie stezenia PTH w po-
dobnym stopniu jak preparaty wapnia, jednak w nie-
wielki sposdb wptywa na obrot tkanki kostnej [36].

W ostatnich latach coraz czesciej interesowano sig
Lantyotytosciowym” wptywem wapnia oraz diety boga-
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tej w nabiat [41, 42]. Zaobserwowano, ze stosowanie
diety bogatej w waph wraz z ograniczeniem spozywa-
nych kalorii wigzato sie ze znamiennie wigkszym obni-
zeniem masy ciafa i tkanki ttuszczowej w poréwnaniu
z grupg kontrolna, ktdra stosuje diete z mniejszg zawar-
toscig kalorii [42]. W innym badaniu wykazano, ze wiek-
sze spozycie wapnia w diecie redukcyjnej z 400 mg do
1200 mg wigzato sie ze zmniejszeniem masy ciata 0 26%
i obnizeniem tkanki ttuszczowej o 38% w poréwnaniu
z grupg kontrolng [43]. Ponadto udokumentowano, ze
zastosowanie diety bogatej w nabiat ze zwiekszong za-
wartoscig wapnia obniza zawarto$¢ tkanki ttuszczowej
trzewnej 0 66% w poréwnaniu z 19-procentowym obni-
zeniem w przypadku diety tradycyjnej [43].

Mechanizm powyzszych zjawisk do niedawna byt
niejasny. Dopiero Zemel [44, 49 w pismiennictwie pod
45 nie ma tego nazwiska] zaproponowat nastgpujgca
teorie. Podwyzszone stezenie kalcytriolu, w odpowie-
dzi na niskg zawartos¢ wapnia w diecie, oddziatywujgc
przez specyficzne btonowe receptory na adipocytach,
nasila dokomoérkowy naptyw jondéw wapnia. Podwyzszo-
ne stezenia Ca w adipocytach stymuluje lipogenezg, ha-
muje lipolize, czego efektem jest wypetnienie komorki
ttuszczem. Dodatkowo kalcytriol poprzez supresje eks-
presji biatka rozprzegajagcego (UCP2, uncoupling pro-
tein 2) zmniejsza transport do mitochondrium oraz utle-
nianie kwasow ttuszczowych [46].

Moze sie zdarzy¢ rowniez sytuacja odwrotna
— podwyzszone stezenie wapnia w diecie poprzez in-
hibicje witaminy D, hamuje lipogenezg, zwigksza lipo-
lize oraz ekspresje biatka UCP2, czego efektem jest
obnizenie tkanki ttuszczowe;.

Zemel [47] zwrocit rowniez uwage na fakt, ze dieta
bogata w nabiat wywotuje wyzej opisany efekt znacz-
nie silniej niz sama tylko suplementacja wapnia. Za-
tem muszg istnie¢ inne czynniki nasilajgce lipolize
w adipocytach. Za bioaktywne ,sktadniki” nabiatu uwa-
za sie biatka zawarte w mleku, posiadajgce wtasciwo-
sci inhibitorow konwertazy angiotensyny oraz rozgate-
zione aminokwasy, ktore wspotdziatajgc z wapniem,
zmniejszajg gromadzenie sie tkanki ttuszczowej [47].
W badaniach przeprowadzonych w ciggu ostatnich lat
wykazano, ze za lipogeneze po czesci odpowiada para/
/autokrynny ukfad renina—-angiotensyna—-aldosteron
(RAA) adipocytow [45, 48].

Obecnie pojawito sie wiele badan dokumentujgcych
~antyotytosciowe” dziatanie wapnia. Melanson i wsp.
[49] zaobserwowali dodatnig korelacje miedzy spozy-
ciem wapnia a utlenianiem tkanki ttuszczowej catego
ciata, zaréwno podczas snu, jak i w trakcie umiarko-
wanego wysitku fizycznego. Davies i wsp. [50] oraz He-

aney i wsp. [51] po przeanalizowaniu kilkunastu ba-
dan zaobserwowali, ze przy podwyzszeniu stezenia
wapnia w diecie o 300 mg nastepowato obnizenie masy
ciata srednio o 3 kg u dorostych i zmniejszenie tkanki
ttuszczowej o 1 kg u dzieci.

Jednak takze pod tym wzgledem nie ma jedno-
znacznosci. Pojawily sie prace zaprzeczajgce wptywo-
wi wapnia zarébwno na przyspieszone obnizenie masy
ciata [52], jak i na wzrost wydatku energetycznego na
poziomie komérki oraz zwiekszonego utleniania kwa-
sow ttuszczowych [53]. W niniejszym badaniu rowniez
nie zaobserwowano istotnego wptywu suplementaciji
wapnia na zmniejszenie masy ciata oraz procentowej
zawartosci tkanki tluszczowe;.

Kolejnym interesujgcym zagadnieniem dotyczacym
wptywu wapnia na tkanke ttuszczowg jest autokrynna
produkcja kortyzolu przez adipocyt w odpowiedzi na
stymulacje jonami wapnia. W tkance ttuszczowej ob-
serwuje sie podwyzszone stezenia 11-3-dehydrogenazy
hydroksysteroidowej odpowiedzialnej za przemiane
kortyzonu w kortyzol [54]. Trzewna tkanka ttuszczowa
charakteryzuje sie wigkszg aktywnoscig tego enzymu
od tkanki tluszczowej podskornej [44, 46]. W badaniach
przeprowadzonych in vitro wykazano, ze agonisci wap-
nia (w tym kalcytriol) w sposob istotny (3-6-krotnie)
zwigkszajg produkcje kortyzolu w ludzkich adipocytach
[65-57]. Zatem wzrost zawarto$ci wapnia w diecie, ob-
nizajgc stezenie witaminy D,, moze potencjalnie zmniej-
szy¢ zawartosc¢ tkanki ttuszczowej poprzez obnizenie
produkcji kortyzolu przez adipocyt. Ponadto supresja
kalcytriolu nasila termogeneze [49], co dodatkowo uta-
twia redukcje masy ciata.

Podsumowujgc, suplementacja wapnia i witaminy D
podczas kuracji odchudzajgcej nie wptywa znaczaco
na metabolizm kosci, redukcje tkanki ttuszczowej oraz
masy ciafa, jednak wydaje sie by¢ uzasadniona. Jest
prostym sposobem na spowolnienie resorpcji kostnej
oraz zmniejszenie nasilenia wtérnej nadczynnosci przy-
tarczyc. Ze wzgledu na zwigkszong nerkowg utrate
wapnia oraz zmniejszong absorpcje z przewodu po-
karmowego, spowodowang nizszymi stezeniami wita-
miny D, otyli chorzy mogg wymagac wiekszych dawek
wapnia oraz suplementacji witaminy D.

Whnioski

Suplementacja wapniai witaminy D w trakcie 3-miesiecz-
nej kuracji odchudzajgcej nie wptyneta znaczaco na me-
tabolizm kosci, ograniczenie tkanki ttuszczowej oraz masy
ciata u otytych kobiet w wieku okotomenopauzalnym.
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