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Streszczenie

Osteoporoza, stanowiaca powazne wyzwanie dla zdrowia publicznego, jest
uktadowq chorobaq szkieletu charakteryzujacq sie niska gestoscia mineralng kosci
i zaburzona mikroarchitektura tkanki kostnej. Istnieje wiele czynnikdw,
mogacych prowadzi¢ do rozwoju tej choroby, wymienia sie m.in.: wiek, pteé,
uwarunkowania genetyczne, choroby wspdtistniejace, czy tez niewtasciwy
sposéb zywienia. Dostepna literatura wskazuje, ze polifenole i karotenoidy
moga, korzystnie wptywaé na metabolizm kosci. W ponizszej pracy skupiono sie
na omowieniu dziatania tych fitozwiqzkéw w kontekscie prewencji osteoporozy.

Stowa kluczowe: osteoporoza, przeciwutleniacze, polifenole, karotenoidy,
osoby starsze

Abstract

Osteoporosis, as the one of the most serious public health challenges, is
a systemic skeletal disease characterized by low bone mineral density and
impaired bone microarchitecture. There are many factors that can contribute
to the development of osteoporosis. These include: age, sex, genetic
predisposition, concomitant diseases or poor nutritional habit. Available
literature indicates that the polyphenols and carotenoids may positively
influence bone metabolism. In this paper we focus on the discussion of these
phytochemicals in the context of the prevention of osteoporosis.
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Wprowadzenie

Stowo ,o0steoporoza” to potacze-
nie dwdoch wyrazéw pochodzacych
z jezyka greckiego: ,osteon”, ozna-
czajacego kos¢ oraz jezyka facin-
skiego: .porus”, oznaczajacego dziure
[1]. Osteoporoza jest ukiadowq

chorobg szkieletu charakteryzujaca
sie niskq gestosciq mineralng kosci
i zaburzonag mikroarchitekturqg tkanki
kostnej, co prowadzi do jej kruchosci
oraz zwiekszenia sie ryzyka ztaman,
gtdwnie bioder, kregostupa, a takze
nadgarstka. Nazywana jest .cichym
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ztodziejem", poniewaz rozwija sie
przez wiele lat nie dajac zadnych
objawéw klinicznych, az do momentu

wystapienia  ztaman. Osteoporoza
jest jedna z gtéwnych przyczyn
niepemnosprawnosci i $miertelnosci

wsréd oséb starszych. Choroba ta
uznawana jest za powazny problem
zdrowia publicznego zaréwno w kra-
jach rozwinietych jak i rozwijajacych
sie. Szacuje sie, ze catkowity koszt
opieki medycznej, w tym hospita-
lizacji i rehabilitacji, ktérej wyma-
gaja. pacjenci cierpiacy ha osteo-
poroze wyniost w Europie 36,3 mld
dolaréw w 2000 roku. Przewiduje sie,
Ze wydatki te w 2050 roku wzrosnqg
ponad dwukrotnie i osiagna wartos¢
76,8 mld dolaréw [2, 3].

Osteoporoza - przyczyny i wy-
stepowanie

Statystyki pokazuja, ze problem
osteoporozy dotyczy ponad 200 min
0séb ha catym $wiecie [4]. W same]
Unii Europejskiej szacuje sie, ze
osteoporozq dotknietych jest 22 min
kobiet oraz 55 mIn mezczyzn
[5]. Patogeneza osteoporozy opiera
sie gtéwnie na zaburzeniach réwno-
wagi aktywnosci pomiedzy osteokla-
stami  (komérkami kosciogubnymi),
a osteoblastami (komérkami koscio-
tworczymi) [6]. Przyczyny Wystepo-
wania osteoporozy sq bardzo zrézni-
cowane i ztozone. W3rdd czynnikow
ryzyka wymienia sie m.in.: wiek, ptec,
uwarunkowania genetyczne, niewfa-
Sciwy sposéb zywienia (niska podaz
witaminy D, wapnia, witaminy K2M
K7), choroby wspdtistniejace (had-

czynno$¢ tarczycy i przytarczyc,
reumatoidalne  zapalenie  stawdw,
resekcja zotadka, zespoly ztego
wchifaniania, zaburzenia czynnosciowe
nerek,  przewlekta  obturacyjna
choroba ptuc, choroby hematologi-
czne), niski poziom estrogendw
(kobiety) i testosteronu (mezczyzni),
niedozywienie, niska aktywnos¢ fizy-
cznag, naduzywanie alkoholu, palenie
tytoniu, stosowanie wybranych lekdw
(kortykosteroidow, diuretykow, lek-
ow przeciwdrgawkowych, selektyw-
nych inhibitoréw zwrotnego wychwy-
tu serotoniny, doustnych antykoagu-
lantéw, chemio-terapeutykéw) [3, 6].
Stwierdzono, ze ryzyko wystapienia
osteoporozy jest wieksze w przy-
padku kobiet rasy biatej oraz
Azjatek niz u kobiet rasy czarnej
[3]. Dostepne dane  wskazuja,
Ze osteoporoza starcza obejmuje
ok. 20% osteoporoz pierwotnych
[7]. Grupa demograficzna najbar-
dziej narazona na pojawienie sie
osteoporozy sa starsze kobiety,
ktére po okresie menopauzy mogq
traci¢ od 10 do 15% masy kosci
w ciagu dekady [8]. Przyjmuje sie,
Ze u osob po 65 roku zycia
ryzyko ztaman wzrasta dwukrothie
[7]. Badania przeprowadzone w USA
wykazaly, ze prawidtowa masa kosci
w grupie wiekowej 50-59 lat cechuje
sie 65% mezczyzn i 39% kobiet,
natomiast w grupie wiekowej 70-79
lat jest to 51% mezczyzn i 5% kobiet
[9]. Czynniki ryzyka pojawienia sie
tej choroby u o0séb starszych
obejmuja przede wszystkim zaburze-
nia gospodarki hormonalnej prowa-
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dzace do dysfunkcji osteoblastow
i osteoklastéw, zwiekszenie stresu
oksydacyjnego organizmu, a takze
przewlekty stan zapalny [4]. Zalez-
nos$¢ pomiedzy utrata masy kostnej,
a stresem oksydacyjnym zostata
potwierdzona przez Zhang i in.,
ktérzy wykazali, ze wraz z wiekiem
nastepuje wzrost poziomu stezenia
zaawansowanych produktow utlenia-
nia biatek (AOPP, ang. advanced
oxidation protein products) oraz
dialdehydu malonowego (MDA, ang.
malondialdehyde) przy jednoczesnym
obnizeniu aktywnosci enzymu prze-
ciwutleniajacego - dysmutazy ponad-
tlenkowej (SOD, ang. superoxide
dismutase). W  badaniu  tym
zaobserwowano takze, ze osobniki
doroste charakteryzowaty sie nizszq
gestoscia mineralng kosci udowej
w poréwnaniu do grupy osobnikéw
mtodych, za$ uzyskany wynik byt
skorelowany z wyzej wymienionymi
markerami  stresu  oksydacyjnego
[10]. Jak podaje literatura, utrzymu-
jacy sie stres oksydacyjny nieko-
rzystnie wplywa na metabolizm
kostny. Przyczynia sie on do inhibicji
formowania sie osteocytéw i obni-
Zenia ich poziomu, a takze skrécenia
czasu przezycia tych komdrek.
Ponadto stan ten moze powodowaé
nasilenie osteoklastogenezy - proce-
su powstawania osteoklastéw, komar-
ek wykazujacych zdolno$é¢ roz-
puszczania oraz resorpcji tkanki
kostnej [11]. Dowiedziono réwniez, ze
stany zapalne moduluja resorpcje
kosci, przyczyniajac sie do rozwoju
osteoporozy. Uwaza sie, ze ubytek

masy kostnej moze by¢ wywotany
zwiekszonq, ekspresjq. liganda recep-
tora aktywujacego czynnik jadrowy
kp (RANKL, ang. receptor activator
of nuclear factor NF- kp ligand) oraz
czynnika stymulujacego kolonie ma-
krofagalne (M-CSF, ang. macrophage
colony stimulating factor). Ekspresja
ta indukowana jest przez cytokiny
prozapalne: interleuking 1 (IL-1),
interleukine 6 (IL-6), interleukine
7 (IL-7) oraz czynnik martwicy
nowotworu (TNF-a). Proces osteo-
klastogenezy nasila réwniez obecnosé
interleukiny 15 (IL-15) i interleukiny
18 (IL-18). Z kolei interleukina
17 (IL-17) powoduje wzrost wydzie-
lania czynnika réznicujacego osteo-
klasty (ODF, ang. osteoclast diffe-
rentation factor) [12].

Jak sie wydaje, spozywanie po-
karméw bogatych w zwiazki o whasci-
wosciach przeciwutleniajacych moze
stanowi¢ wazny element dietetyczny
spowalniajacy utrate masy kosci
zwigzanej z wiekiem oraz popra-
wiajacy przebudowe kosci. Za te
korzystne wiasciwosci odpowiada
prawdopodobnie zdolno$¢ sktadnikéw
przeciwutleniajacych do redukowania
stanéw zapalnych i stresu oksyda-
cyjnego. W ponizszej pracy skupiono
sie ha omdéwieniu dziatania przeciw-
utleniaczy z grupy polifenoli i karo-
tenoidéw w kontekscie profilaktyki
i leczenia osteoporozy [4].

Polifenole

Zwiazki polifenolowe saq wtornymi
metabolitami roslin o niskiej masie
czasteczkowej fworzacymi grupe
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substancji cechujacych sie charak-
terystycznq budowa, zawierajaca
m.in. kilka grup hydroksylowych oraz
pierscieni aromatycznych. Polifenole
stanowia najliczniejsza grupe prze-
ciwutleniaczy obecnych w naszej
diecie i sq powszechnie wystepu-
jacymi sktadnikami owocow, warzyw,
zbéz, roslin straczkowych, orzechéw,
napojow czy tez czekolady. Zwigzki
te podzielié mozna na kilka klas
w zaleznosci zawartej od liczby
pierscieni fenolowych, oraz innych
elementow strukturalnych z nimi
potaczonych.  Gfdwnymi  grupami
nalezacymi do polifenoli sq: flawo-
noidy, kwasy fenolowe, stilbeny
i lignany [13, 14, 15]. W tabeli
1 przedstawiono podziat polifenoli
na podklasy wraz ze zwigzkami do
nich nalezacymi oraz ich zrédtami
w diecie. Polifenolom przypisuje sie
szerokie wiasciwosci prozdrowotne.
Dostepna literatura podaje, ze skia-
dniki te wykazuja m.in. dziafanie:
przeciwutleniajace, przeciwmiazdzy-
cowe, hipoglikemiczne, przeciwnowo-
tworowe, przeciwzapalne, antybakte-
ryjne i antyagregacyjne [13, 14].
W ostatnich latach pojawiaja sie
réwniez wyniki badan, ktére dostar-
czaja dowodéw potwierdzajacych
korzystny wptyw tych zwigzkéw na
metabolizm kostny. Ciekawe badania
kohortowe zostaly przeprowadzone
przez Welch i in., ktorzy u dorostych
blizniaczek sprawdzili zwiazek pomie-
dzy wielkoscia spozycia flawonoidéw
i ich konkretnych podklas (flawano-
néw, antocyjanin, flawanoli, flawonoli
i flawonéw), a gestosciq mineralng

kosci [16]. Jak sie okazato, spozycie
wszystkich flawonoidow tfacznie wia-
zato sie pozytywnie z wyzszq
gestosciq mineralng kosci kregostupa.
Jednoczesnie nie zaobserwowano
takiej korelacji w odniesieniu do
gestosci mineralnej kosci w obrebie
biodra. Wykazano, ze najwiekszy
wptyw na gesto$¢ mineralng kosci
sposréd  wszystkich  flawonoidéw
miaty antocyjany i flawony [16].
Z kolei Hardcastle i in. w oparciu
o wyniki uzyskane z kwestionariusza
czestotliwosci  spozycia  zywnosci
stwierdzili, ze podaz katechin
i proantocyjanidyn byta zwiqzana
z wyzszymi wartosciami gestosci
mineralnej kosci u kobiet przed
menopauzg, [17]. Badania wykonane na
modelu samic szczuréw z usunietymi
jajnikami, ktéry odwzorowuje niedo-
bory estrogenéw, jakie wystepuja
u kobiet w wieku postmenopauzalnym
wskazuja, ze polifenole obecne
w zielonej herbacie maja pozytywny
wplyw na mase kostna i mikro-
architekture tkanki kostnej. Zaob-
serwowano, ze osobniki, ktore przyj-
mowaty polifenole zielonej herbaty
cechowat podwyzszony poziom osteo-
kalcyny (biomarkera fworzenia sie
kosci) w surowicy krwi, przy
jednoczesnie obnizonym stezeniu
fosfatazy kwasnej opornej na winian
(TRAP, ang. tartrate-resistant acid
phosphatase) (biomarkera resorpcji
kosci) [18, 19]. W podobnym badaniu,
Shen i in. stwierdzili réwniez, ze
suplementacja polifenolami zielonej
herbaty poprawia mikrostrukture
koSci u dorostych szczurow z wycie-
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tymi jadrami, co miato nasladowaé
wptyw tych zwiazkéw na starcza
osteoporoze u mezczyzn [20].
Autorzy badania przypuszczaja, ze
za dziataniu ochronnemu polifenoli
moze odpowiadaé wzrost potencjatu
przeciwutleniajacego wyrazonhego
wzrostem aktywnosci peroksydazy
glutationowej w watrobie badanych
zwierzat [20]. Korzystny wptyw
polifenoli zielonej herbaty na stan
kosci zostat takze odnotowany
w modelu zwierzecym ze stanem
zapalnym wywotanym przez lipopoli-
sacharyd (LPS, ang. Lipopoly-
saccharide). Zauwazono ubytek masy
kostnej oraz pogorszenie sie mikro-
struktury kosci u szczurdow. Ponadto
osobniki otrzymujace lipopolisacha-
ryd cechowaly sie nizszym stezeniem
osteokalcyny oraz wyzszym pozio-
mem fosfatazy kwasnej opornej
na winian. Po trwajacej 12 tygodni
suplementacji polifenolami w dawce
400 mg/kg masy ciata odnotowano
wzrost gestosci mineralnej kosci
oraz objetosci beleczek, jak réwniez
podwyzszenie stezenia osteokalcyny
we krwi. Réwnoczednie zauwazono
spadek poziomu TRAP, a takze
obnizenie stezenia  osteoklastéw
[21, 22]. Naukowcy doszli do wniosku,
ze suplementacja polifenolami zielo-
nej herbaty spowodowata redukcje
stresu  oksydacyjnego  (wyrazonag
Zmniejszonym poziomem wydalania
wraz z moczem 8-hydroksy-2-deo-
ksyguanozyny) oraz redukcje stanu
zapalnego  (wyrazong zahamowanq
ekspresja mRNA dla TNF-a i cyklo-
oksygenazy 2 w $ledzionie) [21, 22].

Jak podaje literatura, bioaktywne
sktadniki zielonej herbaty przyczy-
niaja. sie do indukowania osteo-
blastogenezy i hamowania osteo-
klastogenezy. W badaniach przepro-
wadzonych na komdrkach osteo-
blastéw (MC3T3-E1) stwierdzono, ze
potraktowanie tych komédrek kate-
ching, spowodowato wzrost przezycia
osteoblastéw oraz zahamowanie ich
apoptozy poprzez inhibicje produkcji
TNF-a i interleukiny 6. Dodatkowo
wykazano, ze galusan epigalokate-
chiny sprzyja osteoblastogenezie
poprzez ttumienie indukcji biatek
szoku cieplnego 27 (HSP, ang.
heat shock proteins), stymulowanej
transformujacym czynnikiem wzrostu
beta (TGF-p, ang. transforming
growth factor p) [23]. Dowiedziono
réwniez, ze galusan epigalokatechiny
obniza  przezycie  osteoklastéw,
zwieksza ich apoptoze, a takze
zZmniejsza réznicowanie sie tych
komdrek [24]. Dostepne badania in
vitro jednoznacznie stwierdzaja, ze
kwas hydroksycynamonowy stymuluje
osteoblastogeneze i mineralizacje
w komdrkach linii MC3T3-El oraz
hamuje osteoklastogeneze w komor-
kach szpiku kostnego myszy [25].
W  badaniach  przeprowadzonych
przez Chiba i in., zauwazono, ze
hesperydyna cechuje sie zdolnosciq
do hamowania spadku gestosci
mineralnej kosci uda. Dodatkowo,
zwigzek ten zapobiega resorpcji
kosci gabczastej poprzez zmniejsz-
enie liczby osteoklastéw [26]. Jak
stwierdzili Trzeciakiewicz i in., 7-O-
glukuronid hesperetyny (metabolit
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hesperydyny) wzmaga rdznicowanie
sie osteoblastow poprzez zwieksze-
nie aktywnosci fosfatazy alkaliczne].
Co wiecej, wykazano, ze zwiqzek ten
obniza ekspresje genu kodujacego
ligand  receptora  aktywujacego
czynnik jadrowy kp (RANKL) [27].
Stymulowanie proliferacji i jedno-
czednie rodznicowania sie komdrek
kosciotwdrczych zaobserwowano
rowniez w przypadku dziatania nary-
ngeniny na linie komdrkowq osteo-
blastéw UMR 106 [28]. Podobne
wtadciwosci przypisuje sie reswera-
trolowi, ktdry dodatkowo zmniejsza
réznicowanie sie osteoklastéw [29].
Ponadto, resweratrol zwieksza eks-
presje osteoblastycznych markerdéw
koSci (osteopontyny i osteokalcyny)
[29]. W  badaniach /in  wvitro
prowadzonych przez Watteli in.
dowiedziono, ze zaréwno aglikony
kwercetyny, jak i kemferolu wywie-
raja silny efekt hamujacy resorpcje
kosci oraz powoduja  apoptoze
osteoklastow [30]. Z kolei Pang i in.
wykazali, ze kemferol hamuje sekre-
cje interleukiny 6 i biatka chemo-
taktycznego dla monocytéw (MCP-1,
ang. monocyte chemotactic protein-1)
indukowang ~ czynnikiem  martwicy
nowotworu [31]. Ponadto kwercetyna
i kemferol hamuja powstawanie
wielojadrzastych osteoklastow [31].
Dostepne sa takze wyniki badan
wskazujace na oddziatywanie flawo-
néw na komérki kostne. Odnotowano,
Ze apigenina zdolna jest do hamo-
wania sekrecji cytokin pobudzaja-
cych rozwdj i dojrzewanie osteo-
klastéw. Jednoczesnie potwierdzono

inhibitujacy wptyw apigeniny na
réznicowanie sie osteoklastéw z linii
komdrkowej RAW 264.7 poprzez
obnizanie ekspresji mRNA dla fosfa-
tazy kwasnej opornej na winian
(TRAP). Co wiecej, stwierdzono,
Ze apigenina indukuje apoptoze
dojrzatych osteoklastow i tym samym
hamuje resorpcje kosci [32]. Dane
literaturowe podaja, ze réwniez
izoflawony (daidzenia, genisteina)
mogaq chroni¢ organizm przed rozwo-
jem osteoporozy poprzez spowalnia-
nie proceséw utraty masy kostnej.
Mozliwos¢ faczenia sie tych zwiazkéw
z receptorami estrogenowymi powo-
duje wzrost ekspresji genow koduja-
cych osteokalcyne, osteoprotegery-
ne, fosfataze alkaliczna oraz insuli-
nopodobny czynnik wzrostu (IGF-1,
ang. insulin-like growth factor
1) [33]. Przeprowadzona przez Wei
i in. metaanaliza wykazata, ze suple-
mentacja izoflawonami soi spowodo-
wata statystycznie istotny wzrost
gestosci mineralnej kosci (o 54%)
u badanych kobiet. Co wiecej, odno-
towano obnizenie stezenia markera
resorpcji kosci (dezoksypirydynoliny)
w moczu (o 23%) [34]. Polkowski
i Mazurek sugeruja, ze pozytywny
efekt izoflawondw na metabolizm
kosci wynika z ich wplywu na akty-
wacje apoptozy osteoklastow [35].

Karotenoidy

Karotenoidy to grupa ponad 600
zwiazkow rozpuszczalnych w thusz-
czach, ktére nadaja roslinom barwe
od zottej do czerwonej. Ze wzgledu
na réznice w budowie chemicznej,
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mozna podzielié je na karoteny
i ksantofile. Do karotenéw zaliczamy
np. a-karoten, p-karoten, likopen.
Wsréd ksantofili (tlenowych pochod-
nych karotendow) wystepuja m.in.
zeksantyna, luteina, astaksantyna,
kryptoksantyna [36, 37]. Jako, ze
karotenoidy produkowane sa wytacz-
nie przez rosliny, to wiasnie warzywa
i owoce (oraz ich przetwory) sq ich
najbogatszym zrédtem. Skiadniki te
sa rowniez obecne w produktach
zwierzecych,  natomiast  nalezy
podkreslic, ze zwierzeta nie sq
zdolne do syntetyzowania tych
zwiqzkéw, a jedynie mogq je
magazynowaé [36, 38]. Zawartosé
poszczegolnych karotenoidow w wy-
branych surowcach roslinnych zostata
przedstawiona w tabeli 2 [39].
Zwigzki te cechuja sie wysokim
potencjatem prozdrowotnym. Wyka-
zuja one silne witasciwosci przeciw-
utleniajace, opierajace sie na
wygaszaniu tlenu singletowego oraz
zmiataniu wolnych rodnikéw. Karote-
noidy reaguja miedzy innymi z rodni-
kami peroksylowymi i hydroksyl-
lowymi. Produktami tych reakcji
saq stabilne rodniki karotenoidowe.
Karotenoidy przeciwdziatajq utlenia-
niu lipoprotein o niskiej gestosci
(LDL, ang. low density lipoprotein)
ograniczajac fym samym ryzyko
rozwoju chordéb ukifadu kragzenia.
Zapobiegaja one zwyrodnieniu plamki
z6ttej oraz  powstaniu  zalmy.
Niektére z karotenoidow wykazujq
aktywnos¢ witaminy A. Mogaq réwniez
wzmachiaé dziatanie ukfadu odporno-
$ciowego, a takze hamowa¢ progresje

niektérych nowotworéw [36-38] Dane
pochodzace zaréwno z badan in vitro
jak i in vivo wskazuja, ze karotenoidy
moga odgrywaé role w zapobieganiu
rozwojowi  osteoporozy. Badanie
kohortowe przeprowadzone przez
Sugiura i in. wykazato, ze wysoki
poziom p-karotenu w surowicy krwi
kobiet w wieku pomenopauzalnym byt
istotnie zwiqzany z mniejszq utratq
masy kostnej w obrebie kosci
promieniowej w pdzniejszych latach.
Dodatkowo zauwazono, ze wysoki
poziom p-kryptoksantyny w surowicy
krwi skorelowany byt z nizszym
ryzykiem wystapienia osteoporozy
i/lub osteopenii [40]. W badaniach
wykonanych na australijskiej popu-
lacji mezczyzn i kobiet zaobser-
wowano, ze masa kostna odcinka
ledzwiowego kregostupa byta zalezna
od ilosci spozytego likopenu. Co
wiecej, u kobiet bedacych przed
okresem  menopauzy  dodatkowo
wskazano na zwiazek pomiedzy
masa  kostng kregow ledzwiowych,
a poziomem  spozycia luteiny
i zeaksantyny [41]. Z kolei badanie
przekrojowe prowadzone z udziatem
kobiet w wieku pomenopauzalnym
dostarczyto dowodéw potwierdza-
jacych istnienie zwiazku pomiedzy
spozyciem likopenu a resorpcja kosci.
Stwierdzono, ze wysoki poziom
spozycia tego karotenoidu byt
istotnie zwiqzany z nizszym steze-
niem markera resorpcji kosci, czyli
N-kohcowego telopeptydu kolagenu
typu I (NTx, ang. aminoterminal
crosslinked type I  collagen
telopeptide) [42]. Ciekawy model
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doswiadczenia zaproponowali Mackin-
non i Rao, ktérzy analizowali wptyw
ograniczenia spozycia likopenu na
biomarkery stresu oksydacyjnego
i resorpcji kosci [43]. Odnotowali
oni, ze wyeliminowanie tego zwiqzku
z diety kobiet w wieku pomeno-
pauzalnym spowodowato obnizenie
aktywnosci enzymow przeciwutlenia-
jacych w surowicy krwi - katalazy
(CAT, ang. catalase) oraz dysmutazy
ponadtlenkowej (SOD, ang. super-
oxide dismutase). Jednoczeshie zau-
wazono statystycznie istotny wzrost
stezenia N-koficowego telopeptydu
kolagenu typu I [43]. Badania in vitro
przeprowadzone ha osteoblastach
pochodzacych z linii komdrkowe;j
MC3T3-E1 wykazaty, ze likopen powo-
dowat wzrost aktywnosci fosfatazy
zasadowej oraz zwiekszat ekspresje
mMRNA osteopontyny, co Swiadczyto
o jego korzystnym wptywie na
réznicowanie sie tych komorek [44].
Wplyw podazy likopenu na stan
ko§éca byt przedmiotem badan
prowadzonych przez Liang i in. [45].
Autorzy badania podawali szczurom
bedacym po wykonanym zabiegu
usuniecia jajnikéw likopen w trzech
réznych dawkach (20, 30 i 40 mg/kg
masy ciata) przez okres 8 tygodni.
Zaobserwowano, iz podaz karote-
noidu przyczynita sie do zwiekszenia
zawartosci mineralnej kosci (BMC,
ang. bone mineral content) oraz
gestosci mineralnej kosci (BMD). Co
wiecej, u osobnikéw tych nastapito
obnizenie  stezenia  interleukiny
6 oraz C-koficowego telopeptydu
kolagenu typu I (CTx, ang. C-terminal

telopeptide of type I collagen).
Powyzsze  wyniki potwierdzaja
antyresorpcyjne dziata-nie likopenu
[45]. W innych badaniach dowie-
dziono, ze p-kryptoksantyna sty-
muluje ekspresje genéw kodujacych
biatka, ktdre biorq udziat w mine-
ralizacji osteoblastéw. Zwigqzek ten
wzmaga ekspresje mRNA dla IGF-1
oraz TGF-p w komdrkach koscio-
twérczych. Dodatkowo, p-krypto-
ksantyna wykazuje réwniez hamujacy
wptyw na formowanie sie komérek
osteoklasto-podobnych indukowanych
przez RANKL [46]. Badania prze-
prowadzone na  szczurach  po
owariektomii potwierdzity inhibituj-
jace dziatanie karotenoidu na utrate
masy kostnej u badanych zwierzat.
W wykonanym eksperymencie szczu-
rom podawano  p-kryptoksantyne
w dawce 50 lub 100 pg/kg masy ciata
przez okres 3 miesiecy. Autorzy
doswiadczenia zauwazyli, ze podaz
wspomnianego zwiqzku spowodowata
zahamowanie spadku zawartosci i ge-
stodci mineralnej kosci wywotanego
usunieciem jajnikow [47]. Co wiecej,
spozycie kryptoksantyny przyczynito
sie do redukcji obnizenia zawartosci
wapnia oraz aktywnosci fosfatazy
alkalicznej w nasadzie i trzonie kosci
udowej [47]. Z kolei badanie wyko-
nane z udziatem zdrowych oséb
pokazato, ze podaz soku bogatego
w p-kryptoksantyne (1500 pg/100 ml)
w ilosci 192 ml dziennie przez okres
56 dni wywotata wzrost stezenia kar-
boksylowanej osteokalcyny we krwi
oraz jednoczesnie obnizenie akty-
wnoéci TRAP i stezenia NTx [48].
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Podsumowanie

Wraz z wiekiem masa kostna
ulega ciagtym zmianom. Jak podaje
literatura, gwattowna utrata tkanki
kostnej nastepuje u oséb starszych,
a przede wszystkim u kobiet po
okresie menopauzy. W ciagu osta-
tnich lat rosnie zainteresowanie
naukowcéw  dziataniem  zwigzkéw
biologicznie aktywnych w kontekscie
zapobiegania rozwojowi osteoporozy.
Sugeruje sie, ze czynniki zywieniowe
moga odgrywaé istotna role w pre-
wencji spadku masy kostnej u oséb
starszych. Dostepna literatura poda-
je, ze zaréwno przeciwutleniacze
z grupy polifenoli, jak i karotenoiddw
moga powodowal wzrost gestosci mi-
neralnej oraz zawartosci mineralnej
kosci. Zwiazki te stymuluja procesy
osteoblastogenezy i jednoczesnie ha-

muja_ osteolastogeneze, m.in. po-
przez obnizanie sekrecji cytokin
prozapalnych.  Jednakze  pomimo
opublikowanych dowodow, wskazuja-
cych na korzystne dziatanie polifenoli
i karotenoidow w prewencji osteopo-
rozy, potrzebna jest kontynuacja
badan, ukierunkowanych okreslenie
Scistych zalecen zywieniowych doty-
czacych wielkosci spozycia tych
zwigzkow.
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Tabela 1. Podziat polifenoli oraz zrédta ich wystepowania [13, 14, 15].

Klasa Przedstawiciele Zrédto wystepowania
cyjanidyna
L - z wisnie, maliny, truskawki,
_— delfinidyna ,
Antocyjanidyny , aronia, czarna porzeczka,
malwidyna :
; winogrona
pelargonidyna
(+)- katechiny herbata czarna, zielona,
Flawanole (-)- epikatechina . bica, kakqo, c‘zer'wone' .
- - winogrona, wino, jabtka, kiwi,
galusan epikatechiny ..
. . brzoskwinie
galusan epigalokatechiny
hesperydyna
Flawanony naryngehma pomarancze, grejpfruty,
naryngina cytryna
taksifolina
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Klasa Przedstawiciele Zrédto wystepowania
kwercetyna '
mirycetyna cebula, jabtka, herbata,
brokuty, brukselka, kapusta
Flawonole kemferol . .
- wioska, satata, zurawina,
morina .
—— pomidory, por
fisteina
apigenina czerwony pieprz, czerwona
luteolina i
Flawony : papryka, sgler, pietruszka,
diosmetyna czerwone wino, gryka, owoce
chryzyna cytrusowe
genisteina .
Izoflawon soja, groch, fasola
f Y daidzeina Ja.9 f

Kwasy fenolowe

kwas benzoesowy,
galusowy, salicylowy,
wanilinowy, cynamonowy,
ferulowy, synapowy,
kawowy, chlorogenowy, p-
kumarowy, prokatechowy

pomidory, szpinak, brokuty,
gruszki, winogrona, kawa, jabtka,
ziemniaki, kapusta, wino, fasola,

rzodkiewka, brzoskwinie

Stilbeny

resweratrol

winogrona, wino czerwone,
owoce morwy, Zurawina, jezyny,
borowka amerykanska

Tabela 2. Zawarto$é poszczegélnych karotenoidéw w wybranych owocach
i warzywach (pg/100g) [39].

Produkt a-karoten p-karoten kryp Toﬁ;an tyna zeh;:::.:T;na likopen
Morele - 2554 - - 5
Brokuty 1 779 - 2445 -
Marchew 4649 8836 - - -
Jarmuz - - - 39550 -
Papryka 59 2379 2205 - -
czerwona
Szpinak - 5597 0 11938 -
Arbuz - 295 103 17 4868
Pomidory 112 393 - 130 3025
Selata . 1272 . 2635 .
rzymska
Mango 17 445 1 - -
Seler - 150 - 232 -
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p- luteina + .
Produkt a-karoten | p-karoten kryptoksantyna| zeaksantyna likopen
Brukselka 6 450 0 1590 -
Kukurydza i ) i 1800 )
gotowana
Persymona - 253 1447 834 158
Stodkie. 0 9180 0 0 -
ziemniaki
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