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Krzem jako brakujacy element w leczeniu

psteoporozy

Silicon as the missing element in the treatment of osteoporosis

STRESZCZENIE

Kos¢ to dynamiczna tkanka podlegajgca przez cafe
zycie remodelingowi i modelingowi. Jest stale prze-
budowywana przez osteoklasty, kiore jg resorbuija,
i osteoblasty, ktore syntetyzuja nowg macierz zewna-
trzkomorkowa i jg mineralizujg. Dysproporcja migedzy
tymi procesami prowadzi do osteoporozy. W lecze-
niu osteoporozy podstawowag role odgrywa unikanie
czynnikow zagrozenia, uzupetnianie niedoborow wita-
miny D, i wapnia, stosowanie lekow hamujacych uby-
tek masy kostnej lub promujacych koSciotworzenie.
Istniejg rowniez doniesienia o istotnej roli w tym pro-
cesie suplementow diety, zwtaszcza kwasu ortokrze-

OSTEOPOROZA — GZYNNIKI RYZYKA,
PROFILAKTYKA | LECZENIE

Osteoporoza to uogdlniona choroba
szkieletu, u podstawy ktérej lezy obnizenie
wytrzymatoSci kosci, co zwigksza jej tamliwos¢.
Najbardziej narazone sa kobiety po menopau-
zie (osteoporoza pomenopauzalna) i osoby
po 65. roku zycia, zaréwno plci zenskiej, jak
i meskiej (osteoporoza starcza). Przebiegajac
przez wiele lat bezobjawowo, ostatecznie pro-
wadzi do ztaman, w ktorych za gtéwne uwaza-
ne s3: blizszego kofica koSci udowej, kregéw,
dalszego kofica kosci promieniowej i blizszego
kofica kosci ramiennej, a takze zeber, miedni-
cy i obojczyka. Zyciowe ryzyko wystapienia co
najmniej jednego typowego ztamania u kobiety
50-letniej jest szacowane na 40%, u mezczyzny
na 13%. Z powodu ztamania biodra w ciagu
6 miesi¢cy umiera 20% chorych, w ciagu roku

mowego. Szczeg6towy mechanizm jego dziatania nie
jest w petni poznany; w badaniach in vitro zwigksza
proliferacje i rdznicowanie osteoblastow, stymuluje
synteze kolagenu typu | istotnego w tworzeniu ko-
$ci funkcjonalnej, hamuje aktywnos¢ osteoklastow,
uczestniczy w usieciowaniu glikozoaminoglikanow.
Mimo braku jednoznacznych dowoddw na zmniej-
szenie liczby ztaman w wyniku jego zastosowania,
badania w matych grupach oraz badania populacyjne
pozwalajg na wysuniecie tezy o jego potencjalnym
korzystnym efekcie w leczeniu osteoporozy.
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Stowa kluczowe: osteoporoza; krzem; jakosé
kosci; ztamania

50%, u wigkszoSci wystgpuje znaczne pogor-
szenie jako$ci zycia, a jedna trzecia nigdy nie
powraca do pelnej samodzielnoSci i wymaga
dlugotrwatej opieki os6b drugich.
Najwigkszym czynnikiem ryzyka ztama-
nia jest gesto$¢ mineralna kosci (BMD, bone
mineral density) mierzona badaniem densyto-
metrycznym (DEXA, Dual-energy X-ray Ab-
sorbtiometry). Innymi czynnikami kliniczny-
mi sa zaawansowany wiek, niska masa ciala,
przebyte ztamanie po 50. roku zycia, przebyte
zlamanie biodra u rodzicéw, reumatoidalne
zapalenie stawéw, przewlekle zazywanie gli-
kokortykoidéw, aktualne palenie papierosow
i nadmierne spozywanie alkoholu (wigcej niz
3 jednostki dziennie). Wszystkie te czynniki zo-
staly zebrane w ,,narzedziu” FRAX stuzacym
do obliczania 10-letniego bezwzglednego ryzy-
ka ztamania (jest ono niskie, gdy FRAX < 5%,
umiarkowane, gdy wynosi 5-10%, a wysokie,



gdy > 10% w odniesieniu do ztamania gtéwne-
g01 > 3% do ztamania biodra). Warto§¢ BMD,
uznana za jeden z czynnikdéw ryzyka zlamania
koSéca w osteoporozie, nie jest patognomo-
niczna dla osteoporozy, a ryzyko ztamania przy
tej samej wartoSci zalezy na przyklad od wie-
ku chorej. W osteopetrozie, przeciwiefistwie
osteoporozy, wystepuje wysokie BMD i zwiek-
szone ryzyko ztaman. Zwiazki fluoru znako-
micie poprawialy BMD (35% w ciagu 4 lat),
a zwigkszaly ryzyko ztaman. Dawka 5 mg ry-
zedronianu lepiej poprawiata BMD niz dawka
2,5 mg, ale nie wplywato to na liczbg ztaman.
Wytrzymato$¢ kosci jest bowiem determinowa-
na nie tylko przez jej mase, ale takze geometrie
i jako$¢. Ostatnia zalezy od obrotu kostnego,
mikroarchitektury, stopnia i roztozenia mine-
ralizacji, nasilenia mikrozlamah i proceséw
naprawczych, takze od kompozycji macierzy
i mineratéw. Pomiar BMD nie odzwierciedla
mikroarchitektury, zwlaszcza rozlozenia mine-
ratéw w koSci korowej i beleczkowej istotne;j
dla wytrzymatoSci kostnej. W koSci gabczastej
dla wytrzymato$ci istotne sa rozmiar i ksztatt
beleczek, ich potaczenia i ulozenie, w koSci
zbitej (korowej) gtéwnymi determinantami wy-
trzymatosci sg grubos¢, porowato$¢ i rozmiar.
Stosunkowo mato wiemy o wplywie macierzy
kostnej i sktadu mineraléw na wytrzymalo$é
koSci. Nawet niewielkie zmiany w strukturze
i potaczeniach kolagenu typu I, modyfikacje
w jego C-terminalnym koficu moga mie¢ istot-
ny wplyw na rozmiary i struktur¢ mineratéw
koSci. Typowym przyktadem nieprawidtowosci
w budowie kolagenu typu I jest osteogenesis
imperfecta. Brak korelacji pomigdzy obnize-
niem mineralizacji w BMD a liczba zlaman
wskazuje, ze nieprawidlowa struktura, i praw-
dopodobnie ilo§¢ kolagenu, warunkuja nieza-
leznie zmniejszenie wytrzymatosci kosci [1-5].
Profilaktyka ileczenie osteoporozy sa wie-
loczynnikowe i obejmuja: ograniczenie wplywu
czynnikOw ryzyka ztaman, w tym optymalizacje
diety (odpowiednie spozycie owocow i warzyw,
karotenu, witaminy C i B,,, magnezu, potasu,
krzemu, ryb i kwaséw omega-3, biatka), suple-
mentacje niedoboréw wapnia i witaminy D, za-
pobieganie upadkom, a takze interwencje far-
makologiczne zwigkszajace BMD. Istotna role
odgrywa optymalizacja spozycia wapnia (ok.
1200 mg/dzien), biatka (1,2 g/kg mec./dzief),
potasu (ok. 3500 mg/dzien) oraz magnezu
(> 300 mg/dzien). Wyréwnanie gospodarki
wapniowo-fosforanowej warunkuje skutecz-
no$¢ farmakoterapii zaréwno osteoporozy
pierwotnej, jak i osteoporoz wtérnych.

Najlepsza droga uzupetniania niedobo-
row wapnia w polskiej diecie jest spozywanie
mleka i jego przetworéw (jedna szklanka mle-
ka, jogurtu lub innych przetworéw mlecznych
zawiera 300 mg). W przypadku ograniczenia
spozycia produktéw mlecznych nalezy waph
suplementowac z wykorzystaniem soli wapnio-
wych, uwzgledniajac w nich zawarto$¢ wapnia
elementarnego. Najwickszg ilo§¢ zawieraja we-
glan i cytrynian wapnia (40% wagi), mniejsze
ilo§ci — mleczan wapnia (13%) oraz glukonian
wapnia (9%). Przy zapotrzebowaniu wickszym
niz 500 mg/dobe nalezy je podawaé w dawkach
podzielonych. Weglan wapnia powinien by¢
podawany tacznie z positkiem, gdyz dla wchio-
ni¢cia musi przej$¢ w chlorek wapnia. W przy-
padku achlorhydrii czgstej u 0séb starszych, jak
rowniez stosowania inhibitoréw pompy proto-
nowej, powinno si¢ zalecaé cytrynian wapnia
i podawac go na czczo. Kolejna podstawa pro-
filaktyki i niezb¢dnym skladnikiem leczenia
osteoporozy jest wlasciwa podaz witaminy D
prowadzaca do normalizacji stezenia 25(OH)
D w surowicy. Jej suplementacja w prewen-
cji osteoporozy, w populacji 0séb dorostych,
w dawce minimum 800-1000 jm./dobe, jest
niezbedna w okresie niedostatecznej syntezy
skornej od pazdziernika do kwietnia, a u os6b
po 65. roku zycia przez caly rok. Witaming D
w zwigkszonej ilosci (tj. 4000 jm./d.) nalezy po-
dawac¢ osobom po 75. roku zycia, poniewaz ta
ilo§¢ zmniejsza ryzyko ztaman i upadkéw. Nie
jest potrzebne rutynowe oznaczenie 25(OH)D
przed rozpoczeciem suplementacji, o ile dawka
witaminy D mie$ci si¢ w granicach maksymal-
nie dopuszczalnej. Dla dorostych i senioréw
z prawidtowa masa ciata wynosi 4000 jm./dobg,
u otytych nawet 10 000 jm./dobe. Rekomendo-
wane dawki terapeutyczne witaminy D u osob
ze stwierdzonym niedoborem wynosza 7000-
10 000 jm./dobe lub 50 000 jm./raz w tygodniu.
Przewidywany czas jej stosowania powinien
wynie$¢ co najmniej 1-3 miesigce. Pierwsze
kontrolne badanie st¢zenia 25(OH)D powinno
by¢ wykonane nie wcze$niej niz 6-8 tygodni od
rozpoczecia leczenia [2].

Leczeniem farmakologicznym nalezy ob-
jac kobiety po menopauzie oraz mezczyzn po
65. roku zycia po zlamaniu niskoenergetycz-
nym blizszego kofica koSci udowej bez wzgledu
na warto§¢ BMD; ztamaniem niskoenergetycz-
nym w innych lokalizacjach przy BMD spetnia-
jacym kryteria osteopenii (7-score od —1,0 do
-2,5); duzym ryzykiem ztamania wedtug algo-
rytmu FRAX; wskaznikiem T < -2,5 po wyklu-
czeniu innych przyczyn jego obnizenia. Tera-
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pia farmakologiczna wptywa na resorpcj¢ (leki
antyresorpcyjne) i/lub tworzenie kosci (leki
anaboliczne), poprawia zatem BMD i jest sku-
teczna tylko u os6b z niska masa kostna. Leki
antyresorpcyjne zapobiegaja dalszej degradaciji
kosci, ale nie powoduja wzrostu grubosci bele-
czek kostnych i liczby potaczeh migdzy nimi,
nie pogrubiaja czeSci korowej przez przyrosty
okostnowe i Srodkorowe. Leki anaboliczne
stymulujg gléwnie tworzenie nowej kosci (po-
budzajac osteoblasty), a w mniejszym stopniu
hamuja resorpcje¢, wplywaja korzystnie na ma-
kro- i mikroarchitekture tkanki kostnej. Obec-
nie zarejestrowanymi i wykorzystywanymi do
leczenia osteoporozy w Unii Europejskie;j le-
kami z grupy antyresorpcyjnej sa selektywne
modulatory receptora estrogenowego
(SERMS), aminobisfosfoniany i denosumab;
a z grupy lekéw anabolicznych teryparatyd,
abaloparatyd i romosozumab. Aktualnie nie sa
stosowane estrogeny, ranelinian strontu i kal-
cytonina. Wszystkie z nich wykazuja skutecz-
no$¢ w zmniejszeniu liczby ztamaf trzonéw
kregowych, ale tylko niektére w zmniejszeniu
ztaman w innych lokalizacjach jak szyjka kosci
udowej lub ztamania pozakregowe. Leki te nie
zmniejszaja liczby ztaman u oséb z prawidlo-
wym BMD, u ktérych ryzyko ztamania wynika
z innych przyczyn [1, 6].

Z powyzszego wynika, ze w leczeniu oste-
oporozy, co najmniej teoretycznie, jest miejsce
i istnieje potrzeba zastosowania lekéw moga-
cych wplywa¢ na jakos¢ kosci, zwlaszcza kom-
pozycj¢ kolagenu i mineralizacj¢ macierzy.
Magnez, potas, fluor, cynk, miedz, bor i man-
gan wystepujace w diecie pozytywnie wplywaja
na mas¢ kosci, ich niedobér zwiazany byt z ni-
ska masa kosci lub upoSledzeniem ich zdrowie-
nia. Cynk, miedZ i mangan sg istotnymi kofak-
torami enzyméw zaangazowanych w synteze
sktadowych kosci. Kolejnym moze by¢ krzem,
pierwiastek przez lata uwazany za nieposiada-
jacy jakichkolwiek wlasciwosci biologicznych.

KRZEM JAKO POTENCGJALNY CZYNNIK
PROFILAKTYKI | LEGZENIA OSTEOPOROZY

Rola mineralnych sktadnikéw Zywnosci,
takich jak wapfi, magnez czy fosfor w przebie-
gu remodelingu koSci jest powszechnie znana.
Mniej wiadomo o mozliwym uczestnictwie
w tym procesie krzemu. W organizmie czlo-
wieka ilo$¢ tego mikroelementu wynosi 1-2 g
(0,01%), ustepujac tylko zelazu i cynkowi. Naj-
wyzsze stezenie krzemu wystepuje w szybko ro-
snacych komorkach: we wlosach, paznokciach,
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koSciach i skérze [7, 8]. Do organizmu czlo-
wieka dostaje si¢ z pozywieniem, a gtéwnym
zrodiem jest kwas ortokrzemowy Si(OH), wy-
stepujacy naturalnie w wodzie i niektérych na-
pojach. Jest wchianiany w przewodzie pokar-
mowym i, gtdwnie w postaci niezwigzanej,
dostaje si¢ do krwiobiegu. Stg¢Zenie w surowicy
waha si¢ od 24 do 31 ug/dl. Krzem w wysokim
stezeniu znajduje si¢ w macierzy pozakomor-
kowej, gdzie zwiazany jest z licznymi elemen-
tami, szczegdlnie glikozoaminoglikanami. Nie
do kofica wiadomo, w jaki sposéb krzem jest
transportowany do tkanek w organizmie czlo-
wieka, chociaz u rolin i takich organizméw,
jak gabki i okrzemki znane sa transportery
krzemu SIT. W 2017 roku transporter SIT zo-
stat po raz pierwszy zidentyfikowany u ssakdw.
Znane sa réwniez ro§linne akwaporyny, biatka
btonowe uczestniczace w procesie transportu
wody, homologiczne do SIT. Badania wskazu-
ja, ze u myszy w warunkach wysokiego spozy-
cia krzemu akwaporyny w nerkach i koSciach
czaszki ulegaly zwigkszonej ekspresji. Po spo-
zyciu wickszo$¢ krzemu jest po 4-8 godzinach
wydalana z moczem, zmniejsza si¢ w niewydol-
nosci nerek. Obnizone wydalanie obserwowa-
ne jest w osteopenii [7-11].

W badaniach in vitro nad komoérkami
osteoblastopodobnymi wykazano, ze krzem
stymuluje synteze kolagenu typu I i osteokal-
cyny oraz produkcje fosfatazy alkalicznej, kt6-
re s3 wykladnikami tworzenia koSci, a takze
zwigksza réznicowanie tych komoérek w kie-
runku osteoblastéw. Efekty te byly widoczne
w fizjologicznych stezeniach krzemu w surowi-
cy, wicksze w gérnym zakresie normy, podczas
gdy wysokie, ponad fizjologiczne st¢zenia nie
byly tak skuteczne [8, 12-17]. Krzem, zwigk-
szajac ekspresje osteoprotegeryny, hamuje
aktywacje osteoklastow przy braku wplywu
na produkcje RANKL, tym samym modulu-
jac wzajemna stymulacj¢ miedzy osteoblasta-
mi i osteoklastami. Krzem zmniejsza réwniez
resorpcje koSci, antagonizujac aktywacje NF-
B poprzez miR-146a (zmniejsza aktywacje
szlaku przekazywania sygnaléw hamujacego
aktywno$¢ osteoblastow) [14]. Stymuluje ak-
tywno$¢ mineralizacyjna osteoblastéw miedzy
innymi poprzez zwickszenie biatka morfogene-
tycznego kosci 2 (BMP2, bone morphogenetic
protein 2). Ponadto zwigksza proliferacje i r6z-
nicowanie ludzkich komoérek macierzystych
szpiku w kierunku prekursoréw osteogennych.
W konsekwencji wykazano promowanie roz-
nicowania osteoblastéw i anaboliczny wplyw
rozpuszczalnego krzemu na ko$¢ [15-17].



W zwiazku z licznymi korzySciami wykrytymi
w badaniach in vitro zaproponowano uzycie
krzemu jako skladnika ,sztucznych koSci”.
W kilku badaniach na zwierzgtach potwierdzo-
no, ze obecno$¢ krzemu w rusztowaniu przy-
spieszala procesy kosciotworzenia [7].

Znane sg skutki niedoboru krzemu u zwie-
rzat. U kurczakéw niedobdr krzemu w diecie
powodowal to, ze dzioby i nogi byly bledsze,
ciefisze, bardziej elastyczne i tatwiej si¢ tamaly,
zmniejszeniu ulegla liczba osteoblastéw i syn-
teza macierzy kostnej. Podobnie u zdrowych
szczur6w brak krzemu w diecie powodowat
zmniejszenie mineralizacji kosci (szczegdlnie
w biodrze i kregach) [7, 9-10].

Na modelu zwierzecym wykazano uzy-
teczno$¢ krzemu w zapobieganiu osteoporozie
i innych choréb kosci. U szczuréw poddanych
owariektomii leczenie rozpuszczalnym orga-
nicznym krzemem mialo korzystny wplyw na
tworzenie beleczek kostnych i ich objetosc,
promowato wzrost osteoblastow i zwigkszato
tworzenie macierzy kostnej: zwigkszenie iloSci
wilokien kolagenu w kosci, BMD, zawartoSci
hydroksyproliny i BMP w biodrze. Krzem ha-
mowal utrat¢ masy kostnej, promujac wzrost
na dhugos¢ kosci dlugich, na przyktad biodro-
wej, oraz miat korzystny wptyw na obrot kostny
[18-21]. W warunkach niedoboru wapnia su-
plementacja krzemem u szczuréw poddanych
owariektomii zwickszala BMD kosci udowe;j
1 piszczeli oraz zmniejszata ilo§¢ biomarkeru
resorpcji koSci CTx [22]. Z kolei przy wyso-
kiej podazy wapnia (0,5% diety) dodatkowe
podanie przez 15 tygodni zwiazkéw krzemu,
niezaleznie od dawki, nie zatrzymywalto po-
wodowanej owariektomia utraty BMD w kre-
gach, biodrze i piszczeli, podobnie jak nie
wplywato na biochemiczne markery kostne
(ALP, osteolakcyng, CTXx) i ekspresje mRNA
dla COL-1, RANKL, IL-6 i czynnik martwicy
nowotworéw (TNF-, tumor necrosis factor ).
Jednak duze dawki krzemu znamiennie zwigk-
szaly ekspresje OPG i zmniejszaly stosunek
RANKL/OPG w ekspresji mRNA. W podsu-
mowaniu stwierdzono, ze suplementacja krze-
mem nie zwicksza BMD w warunkach wyso-
kiego spozycia wapnia, ale zmniejsza stosunek
ekspresji RANKL/OPG do normalnego po-
ziomu, co sugeruje korzystny wpltyw na koSci
u zwierzat z utratg koSci w wyniku niedoboru
estrogendw [23]. Jednak bardzo duze dawki
krzemu, jak wskazuja badania na szczurach
i indykach, moga mie¢ negatywny efekt, po-
wodujac zmniejszenie wytrzymatosci kosci i jej
elastycznosci [7].

U ludzi, jak wynika z badania populacyjne-
go Framingham, przyjmowanie dziennie 40 mg
krzemu w poréwnaniu z 14 mg bylo powiazane
z wigksza gestoScia mineralng koSci mierzong
densytometrycznie w biodrze, ale nie kregostu-
pie, u kobiet przed menopauza oraz me¢zczyzn,
co zmniejszalo ryzyko ztamania. R6znice migdzy
grupami o najnizszym i najwyzszym stezeniu sie-
galy do 10% w biodrze, a u m¢zczyzn takze w kre-
goshupie. Sugeruje to, ze spozycie krzemu zwia-
zane jest ze zwickszeniem iloSci kosci korowej
[24]. Podobnie w badaniu Aberdeen Prospective
Osteoporosis Screening Study (APOSS), w grupie
o malym spozyciu krzemu §rednie BMD biodra
bylo znamiennie nizsze w poréwnaniu z grupa
o duzym spozyciu. Spozycie krzemu negatywnie
korelowato z PY/DPD, co wskazuje na resorpcje
koSci i pozytywnie z PINP, wskazujac na odkla-
danie kosci. Zaleznos¢ t¢ obserwowano jedynie
u kobiet przed menopauza i po menopauzie, gdy
przyjmowaly estrogeny. Nie obserwowano nato-
miast u kobiet, ktére miaty niedobdr estrogenéw.
Estrogeny mialy wigc istotny wplyw na dzialanie
krzemu na kos¢ [25]. Warto jednak zaznaczyd,
ze spozycie krzemu u kobiet w wieku menopau-
zalnym nie osiggato wartosci 40 mg/dzien (ilosci
dajacej korzystny efekt, jak wynikato z badania
Framingham), co réwniez moze wplywa¢ na
brak obserwowanej korelacji migdzy spozyciem
krzemu a BMD [24, 26]. Sprawdzeniu migdzy
innymi tej hipotezy stuzyto badanie z udzialem
kobiet po menopauzie nieprzyjmujacych es-
trogenéw. Wykazano korzystny wplyw krzemu
na BMD, obserwowano réwniez zalezno$¢ od
przyjmowanej dawki. Suplementacja krzemem
powodowata u chorych na osteopeni¢ i oste-
oporoz¢ pogrubienie beleczek kostnych, wzrost
objetosci kosci, wzrost BMD w biodrze i krggo-
stupie, wskaznikéw koSciotworzenia, szczeg6l-
nie PINP — markera tworzenia kolagenu typu
I. Dodanie krzemu (w postaci kwasu ortokrze-
mowego stabilizowanego choling) w iloSciach
6 i 12 mg/dzien, ale nie 3 mg/dzien, do wapnia
i witaminy D po 12 miesiacach suplementacji
zwigkszato markery koSciotworzenia. Natomiast
w dawce 6 mg zwigckszalo BMD szyjki koSci
udowej [13]. Z innych choréb, krzem wydaje si¢
zmniejszac ryzyko choroby Alzheimera i popra-
wiaé uszkodzenia skory, wloséw i paznokci po-
wodowane §wiattem [10].

SPOZYCIE KRZEMU

Sposréd  zwigzkéw krzemu najlepiej
(w 50%) absorbowany jest rozpuszczalny
w wodzie kwas ortokrzemowy (monokrzemo-
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wy, Si(OH),). W takiej formie wystepuje tylko
w plynach, jak woda mineralna (2-5 mg krze-
mu/l) lub piwo (9-39 mg krzemu/l, najbogatsze
zrédto dostgpnego krzemu). W wigkszym steze-
niu (> 2-3 mM), zwlaszcza w obojetnym pH,
ulega polimeryzacji w kwasy wielokrzemowe
wytracajace si¢ w postaci precypitatu, co zdecy-
dowanie pogarsza jego biodostepnos¢ i zwigk-
sza wydalanie z kalem. Polimeryzacje mozna
powstrzymac, blokujac reaktywne miejsca mo-
lekul kwasu krzemowego, uzyskujac tak zwany
stabilizowany kwas krzemowy. Jego stosowanie
przy suplementacji pozwala po pierwsze gwa-
rantowac powtarzalno$¢ dawki (w jednostce ob-
jetosci zawsze bedzie ta sama ilo$¢ przyswajal-
nych monomeréw), po drugie, osiagnaé wyzsze
stezenie krzemu w mniejszej objetosci, co jest
wygoda dla pacjenta. Stabilizacja jest osiagalna
poprzez zablokowanie reaktywnych miejsc mo-
lekut kwasu krzemowego, przylaczajac do nich
rézne zwiazki chemiczne. Europejski Urzad
ds. Bezpieczefistwa Zywnosci (EFSA, European
Food Safety Authority) wydat pozytywne opinie
o bezpieczenstwie i skutecznosci trzech metod
stabilizacji kwasu krzemowego: za pomoca gru-
py metylowej (rmonomethylsilanetriol), choliny
(choline-stabilised orthosilicic acid) lub waniliny
(orthosilic acid-vanilin complex). Metody te nie-
co si¢ roznig stezeniem granicznym, przy kto-
rym jeszcze nie zachodzi polimeryzacja [27-29].
W pozywieniu twardym najwigksze ste-
zenia krzemu znajduja si¢ w ziarnach zbodz,
szczegblnie owsa, jeczmienia, mace pszennej
i niektérych frakcjach ryzu (tzw. akumulatory
krzemu), ale jest to posta¢ trudniej dostgpna
dla organizmu i wchlanialno$¢ znacznie roz-
ni si¢ dla réznych roslin w zaleznosci od ilo-
§ci widkien (np. z bananéw bogatych w krzem
wchiania si¢ < 2%). W przewodzie pokar-
mowym jest hydrolizowany do kwasu orto-
krzemowego pod wplywem kwasu solnego,
stad mniejsza wchlanialno$¢ u oséb starszych
z niedokwas$noScia, zwlaszcza przyjmujacych
inhibitory pompy protonowej. Wystepuje
takze jako ,,organo-krzem” poddany procesom
chemicznym przez czlowieka. R6zne krzemia-
ny (np. dwutlenek krzemu, weglan krzemu,
glinokrzemian sodu, trdjkrzemian magnezu,
wodorokrzemian magnezu [talk], krzemian
wapniowoglinowy, bentonit, kaolin) uzywane
jako Srodki przeciwzbrylajace praktycznie nie
wchtaniajg si¢ z przewodu pokarmowego.
Srednie  spozycie  krzemu  wynosi
29 mg/dzien w Finlandii, 18,6 + 4,6 mgw Szko-
¢cji, 20-50 mg w Wielkiej Brytanii, co odpowiada
0,3-0,8 mg/kg mc./dzien dla osoby o masie cia-
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fa 60 kg. Podobne warto$ci wynosza dla Stanéw
Zjednoczonych (30-33 mg/dzien dla me¢zczyzn
i 24-25 mg/dzien dla kobiet). Spozycie krzemu
w populacji polskiej rézni si¢ znamiennie w za-
leznosci od pici, wynoszac 24,0 mg/dzien u ko-
biet i 27,7 mg/dzien u mezczyzn. W wigkszosci
krajow spozycie zmniejsza si¢ z wiekiem
do mniej niz 20 mg/dzien Wigksze spozycie
(104-204 mg/dzien) wystepuje w Chinach i In-
diach, gdzie pokarmy oparte na warzywach sa
gtéwnym sktadnikiem pozywienia. Gléwnym
Zrodltem krzemu w diecie typowej dla Swiata
zachodniego, takze w Polsce, sa platki zbozowe
(30%), dalej owoce, napoje i warzywa, ktére
facznie daja 75% calosci podazy. Co ciekawe,
chorzy na reumatoidalne zapalenie stawow
(RZS) spozywali wigcej krzemu, co moglo
wplywaé pozytywnie na aktywno$¢ choroby
i stan oksydoredukcyjny krwi. Ogélnie wchtania
sie 36% spozytego krzemu, ta ilo$¢ jest wydala-
na z moczem w ciagu 48 godzin, a 90% z tego
w ciagu pierwszych 2,7 godzin [11, 26, 30-31].
Obecnie nie jest znane dzienne rekomen-
dowane spozycie krzemu. Biorac pod uwagg,
ze najczedciej jest on uzywany jako dwutle-
nek krzemu do stabilizacji zywnosci (dodatek
E551) oceniono maksymalng dawke dobowg
na 700 mg dla dorostych, co odpowiada 12 mg
krzemu na kg mc./dzien dla osoby o masie ciata
60 kg. Zgodnie z opinia EFSA brak jest danych
na dziatanie toksyczne krzemu nawet przy du-
zym spozyciu. Nie obserwowano toksycznosci
amorficznego dwutlenku krzemu dodawanego
do zywnoSci, nie obserwowano toksycznosci po
degradacji zawierajacych krzem materiatow
zastepujacych ko$¢. Dopuszczono do spozycia
kilka rodzajow suplementéw tak zwanego sta-
bilizowanego kwasu ortokrzemowego [29].

WNIOSKI

Reasumujac, wiemy, ze w organizmie czto-
wieka krzem akumuluje si¢ w tkance laczne;j.
Chociaz szczegétowy mechanizm jego dzialania
nie jest w pelni poznany, badania wskazujg na
mozliwos$¢ uczestnictwa krzemu w procesach
koSciotworzenia. W badaniach in vitro zwigk-
szat proliferacje i réznicowanie osteoblastow,
stymulowal syntez¢ kolagenu typu I, hamowal
aktywno$¢ osteoklastéw, uczestniczyt w usiecio-
waniu glikozoaminoglikanéw. Mimo braku jed-
noznacznych dowodéw na zmniejszenie liczby
ztaman w wyniku jego zastosowania, badania
w matych grupach oraz badania populacyjne po-
zwalaja na wysunigcie tezy o jego potencjalnym
korzystnym efekcie w leczeniu osteoporozy.



ABSTRACT

Bone is a dynamic tissue that undergoes lifelong
remodeling and modeling. It is constantly rebuilt by
osteoclasts that resorb it and osteoblasts that syn-
thesize and mineralize a new extracellular matrix. The
disproportion between these processes leads to 0s-
teoporosis. Avoidance of risk factors, supplementa-
tion of vitamin D3 and calcium deficiencies, and the
use of drugs that inhibit bone mass loss or promote
bone formation play a major role in the treatment of
osteoporosis. There are also reports of an important
role in this process of dietary supplements, especially

orthosilicic acid. The detailed mechanism of its op-
eration is not fully understood; in vitro, it increases the
proliferation and differentiation of osteoblasts, stimu-
lates the synthesis of type | collagen important in the
formation of functional bone, inhibits the activity of
osteoclasts, participates in the cross-linking of gly-
cosaminoglycans. Although there is no clear evidence
of fracture reduction as a result of its use, small-group
and population-based studies suggest its potential
beneficial effect in the treatment of osteoporosis.
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