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Tkanka kostna nalezy do grupy tkanek tacznych, w ktérej poszczegdlne komorki
oddzielone sa od siebie duzg iloscia zmineralizowanej substancji migdzykomorko-
wej. Substancja ta sktada si¢ z macierzy organicznej (ok. 25%) soli wapnia (ok. 50%)
i wody (ok. 25%). Tkanka ta, jako podstawowy sktadnik szkieletu, petni funkcje me-
chaniczne — ochronne wobec narzadéw takich jak ptuca, mézg czy szpik kostny. Po-
nadto jest ona magazynem przechowujacym okoto 80—85% ogolnej masy mineratow,
jakie wchodza w sktad organizmu (stanowi to od 3 do 4% ogo6lnej masy ciala). Jej dy-
namiczny metabolizm jest niewatpliwie zwiazany z faktem, ze pelni ona zasadnicza
role w regulacji stezenia sktadnikéw mineralnych w organizmie [30]. Elementy mine-
ralne stanowia od 60 do 70% suche} masy odtluszczonej tkanki kostnej i sg to gldwnie
fosforany wapniowe, weglany wapniowe (ok. 4-6%), cytryniany wapniowe (ok. 1%)
oraz jony Mg?* (0,5%), Na* (0,7%), jak réwniez §ladowe ilosci K*, Sr**, CI', F~, Zn**,
Cr’* i innych pierwiastkéw. Te tak liczne skfadniki mineralne sa rozlokowane na
szkielecie biatkowym, gtéwnie zostaja wplecione w sie¢ kolagenu typu I.

Budowa i przebudowa kosci

Na wlasciwosci tkanki kostnej istotny wplyw ma struktura molekularna krystali-
tow i skladnikéw macierzy organicznej, submikroskopowe rozmieszczenie krystali-
tow i sktadnikéw macierzy, budowa poszczegdlnych blaszek kostnych, jak rowniez
budowa i uklad osteonow i beleczek kostnych. Ze wzgledu na utkanie mozna wyroz-
ni¢ ko$¢ gabczasta, ktéra jest zbudowana z sieci krzyzujacych i taczacych sig ze sobg
beleczek (réznej grubosci i ksztattu) oraz kos¢ zbita, ktora jest struktura wysoce
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uporzadkowang z podstawowga jednostka strukturalna, jaka jest osteon. Komorki
tkanki kostnej to wywodzace si¢ z mezynchymalnych komérek macierzystych zrgbu
osteoblasty, osteoklasty wywodzace si¢ od macierzystych komorek hemopoetycz-
nych szpiku, osteocyty i spoczynkowe komorki osteogenne. Osteoblasty s3 odpowie-
dzialne za synteze macierzy organicznej, biora udzial w procesach mineralizacji 1 s3
modulatorami procesdéw resorpcyjnych, za ktére odpowiadaja osteoklasty. Trwajace
stale procesy przebudowy tkanki kostnej okresla si¢ terminem remodelingu, czyli
przebudowy kosci, ktéra obejmuje trwajace rownoczesnie procesy resorpcjii koscio-
tworzenia [40]. Proces ten dotyczy zaréwno beleczek kosci gabczastej, jak 1 osteonow
kosci zbitej, a odbywa si¢ w tzw. miejscach aktywnej przebudowy — BRU (bone remo-
delling unif). Aktywacja komoérek kostnych modulowana jest przez czynniki
dziatajace ogolnie: hormony i witaminy (parathormon, kalcytonina, hormony ptcio-
we, witamina D), oraz czynniki dzialajace miejscowo, (insulinopodobne czynniki
wzrostu (IGF I i IGF II), interleukiny (IL-6, IL-3, IL-1), czy transformujacy czynnik
wzrostu beta (TGFp). Zwiazki te moga oddziatywaé na drodze auto- i parakrynnej.
Prowadzi to do powstania BMU (bone multicellular unif), jednostek przebudowy,
sktadajacych sie zkomoérek kostnych i komorek towarzyszacych (limfocytow, mono-
cytéw, makrofagéw i komorek tucznych). Szybkosé przebudowy tkanki kostnej de-
terminuje liczba BMU oraz zachowanie rownowagi migdzy procesem resorpcji i kos-
ciotworzenia [9]. Przebudowa kosci (remodeling) jest procesem wielofazowym,
w ktérym mozna wyréznié nastepujace, kolejne fazy: fazg spoczynkowa, faze akty-
wacji, faze resorpcji, faze odwrécenia i faze kosciotworzenia. W fazie spoczynkowej
powierzchnia koéci pokryta jest warstwa nieaktywnych komorek osteogennych, od-
dzielonych od zmineralizowanej tkanki kostnej ptaszczem ochronnym w postaci nie-
zmineralizowanej macierzy organicznej. Proces przebudowy rozpoczyna faza akty-
wacji, trwajaca od kilku godzin do kilku dni. Dochodzi wowczas do rekrutacji komo-
rek prekursorowych, ich fuzji w wielojadrzaste komoérki kosciogubne, ktore migruja
i przywieraja do zmineralizowanej powierzchni kosci. Faza resorpcji trwa kilka tygo-
dni i w tym czasie osteoklasty rozpoczynaja resorpcj¢ kosci, tworzac zatoki erozyjne
(ko$¢ gabczasta) i/lub tunele resorpcyjne (kos¢ zbita). Pod wptywem anhydrazy we-
glanowej II i kwasu mlekowego dochodzi do znacznego obnizenia pH, co sprzyja ak-
tywacji enzymo6w lizosomalnych. Zmiany te prowadza do solubilizacji mineratu, de-
gradacji macierzy organicznej oraz uwolnienia z niej niekolagenowych biatek i cyto-
kin (uaktywnienia si¢ miedzy innymi TGFB). W fazie odwrécenia obejmujacej czas
pomigdzy faza resorpcji a rozpoczeciem kosciotworzenia, dochodzi do uwalniania
z macierzy czynnikéw, takich jak TGFB, BMPs (bialka morfogenetyczne kosci),

IGF-1 i II, ktére sa czynnikami chemotaktycznymi i mitogennymi dla prekursorow
osteoblastow. Faza kosciotworzenia trwa do kilku miesigcy i obejmuje proces syntezy
macierzy (osteoidu) przez osteoblasy, jak réwniez proces dojrzewania osteoidu.

W tym czasie nastepuje proces sieciowania kolagenu, ktéry to prowadzi do powstania
kowalencyjnych wiazan krzyzowych wewnatrz- i migdzyczasteczkowych, a kofakto-
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rami bioragcymi udzial w tym procesie s3 Cu i witamina B¢. W trakcie tej fazy osteobla-
sty syntezuja rowniez nie aktywnga posta¢ kolagenazy (MP) i jej tkankowy inhibitor
TEMP (tissue inhibitor of metaloproteinase) — czynnik regulujacy jej aktywnosé, kto-
re to zostaja ,,zatopione” w osteoidzie. Nastgpnie dochodzi do mineralizacji osteoidu
(po okoto 5-10 dniach), w trakcie ktorej wapn zostaje zgromadzony w postaci krysz-
tatow hydroksyapatytu. Proces biologicznej mineralizacji jest procesem skompliko-
wanym, wymagajacym odpowiedniego stezenie jondw wapniowych i fosforanowych
w plynach ustrojowych. Jednak w warunkach fizjologicznych poziom aktywacji tych
jondw jest ponizej wartosci, ktéra umozliwitaby wystapienie spontanicznej precypi-
tacji fosforanow wapniowych. W zwiazku z tym, dla rozpoczgcia procesu mineraliza-
cji niezbedne jest dostarczenie energii lub obecnos¢ tzw. ,,nukleator6w” co zainicjo-
waloby powstanie jadra pierwotnego. Dopiero na jadrze pierwotnym mogg odklada¢d
si¢ jony lub ich skupiska, co prowadzi do wzrostu krysztalu. Taki wzrastajacy krysztat
moze staé sie zroédlem kolejnych jader mineralizacji, ktorymi moga zosta¢ odry-
wajace sie skupiska jonow. Proces ten moze by¢ hamowany przez pirofosforany, jony
magnezu czy syntetyczne difosfoniany. Dane dotyczace mechanizmu mineralizacji
nadal s3 niejasne. Jedna z nowych koncepcji zaklada, ze do powstania pierwotnych
os$rodkéw mineralizacji dochodzi w kolagenie. Inne teorie natomiast sugeruja, ze pro-
ces ten jest inicjowany przez biatka niekolagenowe lub inne skiadniki macierzy.

U mlodych osobnikéw w proces przebudowy zaangazowanych jest 80-90% ko-
morek osteogennych okostnej i srédokostnej, a u osobnikéw dorostych liczba ta spada
do zaledwie 10-20%. Stosujac znaczniki fluorescencyjne i izotopowe stwierdzono, ze
u osobnikéw dorostych w ciagu roku okoto 3—10% tkanki kostnej zbitej zostaje

zastapione nowa koscia.

Osteoporoza

Budowa osteonu, uktad osteondw kosci zbitej i beleczek kosci gabczastej decydu-
je o takich cechach kosci, jak sprezysto$¢ i odpornos¢ na zlamanie [46]. Wiasciwosci
ko$ci zmieniajq si¢ wraz z wiekiem oraz w wyniku wielu chorob, takich jak osteopo-
roza, niewydolnosé nerek, anoreksja, astma.

Osteoporoza jest choroba cywilizacyjna o ztozonej etiologii, ktora polega na po-
stepujacym ubytku masy i dezorganizacji mikroarchitektury tkanki kostnej [50]. Ten
staty ubytek masy kostnej postgpujacy wraz wiekiem jest zjawiskiem fizjologicznym.
Po zakonczeniu wzrostu, organizm osiaga tzw. szczytowa masg kostna, co nastgpuje
u ludzi okoto 18—20 roku zycia, a u pséw ras duzych, ktdre po osiagnigciu dojrzatosci
doréwnuja masa ciata cztowiekowi, proces ten konczy si¢ w wieku okoto 15-1 8 mie-
siecy [25]. Po okresie pewnej rownowagi migdzy procesami koéciotw.()rczymi 1 kos-
ciogubnymi rozpoczyna si¢ faza postgpujacego ubytku masy kostne;j. Ppczagkowo
proces ten jest do$é tagodny (u ludzi zaczyna sig on okoto 35-40 roku zycia), nastep-
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nie procesy resorpcji zaczynajq coraz wyrazniej przewaza¢ nad procesami syntezy
kosci. Nasilenie procesow resorpcji tkanki kostnej jest $ci§le powiazane ze zmianami
hormonalnymi pojawiajacymi si¢ w okresie meno- i andropauzy, co nastgpuje okoto
50roku zyciaijest wyrazniejsze ukobiet nizumezczyzn [33]. Osteoporoza nazywana
czesto cichym ztodziejem, przebiega poczatkowo bezobjawowo, dopiero, kiedy do-
chodzi do znacznego ,,zrzeszotowienia” tkanki kostnej pojawiaja si¢ ztamania — typo-
wy objaw tej choroby. U ludzi sa to najcze¢sciej zkamania kompresyjne trzonoéw kre-
gow oraz ztamania w obrgbie szyjki kosci udowe;j [4, 49]. Niska masa kostna 1 oste-
oporoza sa bardzo powaznym problemem zdrowotnym 1 ekonomicznym. Roczne
koszty leczenia 1,5 miliona ztaman osteoporotycznych w USA w roku 2001 osiagnety
sume 17 miliardow USD [34]. U os6b dotknietych ta choroba gestos¢ minimalna kos-
ci mierzona metodag DEXA (podwdjnej wiazki promieniowania rentgenowskiego)
spada ponizej wartosci 2,5 lub wigcej odchylenia standardowego sredniej gestosci dla
miodych i zdrowych ludzi (T-score rowny lub nizszy —2,5) [50]. W Polsce szacuje sig,
ze osteoporoza zagrozonych jest okoto 9 milionéw oso6b, a u 2 mln badania kliniczne
potwierdzity zmniejszenie masy kostnej, czyli osteopenig [8].

Schorzenia uktadu kostnego, w tym rowniez problem ze zbyt niska masa kostna,
dotycza nie tylko ludzi, ale rGwniez zwierzat. Szczegdlnie narazone sg na nie zwierzg-
ta szybkorosnace, jak rowniez pozbawione gonad (sterylizowane). Posréd zwierzat
towarzyszacych wydaje sig, Ze szczegolnie zagrozone s psy ras duzych i cigzkich, ta-
kich jak rotweiler, bernardyn czy dog [26]. W$réd zwierzat gospodarskich duze straty
wynikajace ze schorzen uktadu kostnego sa w przemysle drobiarskim, dotykaja one
najcze$ciej brojleréw kurzych i indyczych [6]. Dane bibliograficzne pozwalaja na
stwierdzenie, ze u zwierzat czesta przyczyna zaburzen procesu kosciotworzenia jest
tempo wzrostu, ktore jest adekwatne do pobranej energii i biatka, ale zbyt szybkie
w stosunku do mozliwosci przyswajania wapnia i innych sktadnikéw mineralnych.
Jak wiadomo wiasciwosci tkanki kostnej sa $cisle powiazane ze stopniem jej minera-
lizacji, utozeniem widkien kolagenu oraz struktury kosci [27]. Czynniki zywieniowe
moga generowac zaburzenia regulacji hormonalnej, co staje si¢ bezposrednia przy-
czyna nieprawidlowej mineralizacji kosci. Wykazano, ze nadmierna podaz energi
w diecie moze doprowadzié do zaburzen na osi podwzgorze — przysadka, czego kon-
sekwencja jest nadprodukcja insulinopodobnego czynnika wzrostu (IGF I) — jest on
czynnikiem chemotaktycznym i mitogennym dla prekursoréw osteoblastéw, jak row-
niez odpowiada za réznicowanie si¢ chondrocytéw [23]. Sterylizacjia czyli trzebienie
albo kastracja zwierzat gospodarskich jest zabiegiem stosowanym od bardzo dawna
w hodowli zwierzat gospodarskich. W przypadku trzody chlewnej stosuje si¢ ja w ce-
lu unikniecia niepozadanego zapachu piciowego w migsie pochodzacym od knuréw.
Spadek ,,temperamentu”, jaki wystepuje po tym zabiegu pozwala na wykorzystywa-
nie bydta i/lub koni do celéw pociggowych. Sterylizacje stosuje si¢ rOwniez w celu za-
pobiegania rozprzestrzenianiu si¢ choréb przenoszonych droga piciowa, np. zarazy
stadniczej u koni. Natomiast sterylizacja zwierzat towarzyszacych jest coraz bardziej
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popularnym zabiegiem, bo pozwala wilascicielom na unikni¢cie niedogodnosci
zwiazanych z utrzymaniem zwierzat aktywnych ptciowo. Zabieg ten ma rowniez zna-
czenie prewencyjne w schorzeniach uktadu piciowego. Nalezy pamigtaé, ze u zwie-
rzat tych na skutek zachwiania réwnowagi hormonalnej, procesy kosciogubne prze-
wazajq nad procesami kosciotworczymi, co prowadzi do zmiany wiasciwosci kosci.
Potwierdzeniem tego jest fakt, ze sterylizowane psy i szczury sg wykorzystywane
jako zwierzeta modelowe w badaniach nad osteoporoza [5].

Zapotrzebowanie na wapn

Osteoporoza jest choroba o zlozone;j etiologii. Jedna grupe czynnikow predylek-
cyjnych, tworza te, na ktére nie mamy bezposredniego wplywu, a sq to: ple¢, wiek,
rasa czy tez predyspozycje genetyczne [37]. Dlatego tez szczeg6lng uwage powinno
sie po$wiecaé tym czynnikom, poprzez ktore mozna wptywac na stan ukfadu kostne-
go. Zaliczy¢ do niej nalezy zywienie i aktywnos¢ fizyczna. Swiatowe organizacje zaj-
mujace si¢ problemem osteoporozy propaguja tezg, ze im wczesniej zacznie si¢ dbac
0 ,,zdrowie” kosci, tym sg wieksze szanse uniknigcia osteoporozy w przysztosci. Wia-
domo, ze juz w trakcie zycia plodowego zostaje zgromadzone okoto 30 g (wigkszos¢
w 3 trymestrze) z 1000 g wapnia, ktory jest zawarty w ciele dorostego cztowieka [18],
a wiekszosé (99%) zostaje zgromadzona w tkance kostnej. W okresie intensywnego
wzrostu uktad kostny dazy do osiagnigcia pewnej szczytowej masy [20], ktorej war-
to$¢ jest w duzej mierze zalezna od diety, ruchu, 1 stylu Zycia [51].

Rosnacy organizm wymaga dobrze zbilansowane;j diety, zaréwno pod wzglgdem
ilosciowym, jak i jakosciowym. Zapotrzebowanie na wapn i fosfor zalezy od wielu
czynnikéw, a w tym od: plci, wieku czy stanu fizjologicznego (ciaza, laktacja). Od-
zwierciedleniem tego, tak bardzo zréznicowanego zapotrzebowania, sa normy zale-
canego dobowego spozycia wapnia. Dzienna norma rekomendowana przez NIH (Na-
tional Institute of Health), przewiduje dla niemowlat do 6 miesiaca zycia dawke
400 mg, dla kobiet karmiaeych i miodziezy 1,200-1,500 mg. Przy czym stgsunelf
Ca: P powinien mie$ci¢ si¢ w zakresie 0od1,25:1do 1,13 : 1, przy strawnosci wigkszej
niz 80% i zawartosci energii metabolicznej netto minimum 16,32 kJ/g s.m. diety.
Duzy nacisk ktadzie si¢ na zawarto$¢ wapnia w diecie, ktora jednak nie powinna prze-
kraczaé zawartosci 2% w suchej masie. Wazne jest stezenie witaminy D, ale rowniez
witamin K i C, oraz sktadnikéw mineralnych, takich jak fosfor, magnez, cynk, man-
gan i miedz. Te dwa ostatnie pierwiastki sa niezbgdne do syntezy oraz sieciow.ania ko-
lagenu w tkance kostnej, co zapewnia jej odpowiednia wytrzymatos¢ [53]. Nled(.)b().r,
a czasami nadmiar, tych sktadnikéw diety prowadzi u psow d.o krzywicy, zwapnienia
tkanek miekkich, zmian osteolitycznych (najczesciej w obrgbie kregow szyjnych), jak
réwniez deformacji i nadmiernej famliwosci kosci [26,. 80] . Wraz z pol.<armem orga-
nizm musi otrzymywa¢ niemalze wszystkie poznane pierwiastki, chociaz rola wigk-
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szosci z nich nie jest poznana. Wapn jest niezaprzeczalnie najwazniejszym czynni-
kiem wplywajacym na tkanke kostna, dlatego dietetycy tak duzo uwagi po$wigcaja
temu, aby dieta przeznaczona dla rozwijajacych si¢ organizmow byla bogata w pro-
dukty takie jak mleko, sery, jogurty, ktére zwigkszaja biodostgpnos¢ wapnia [51].

Okreslenie ,,biodostepnos$¢” odnosi sig do tej czgsci wcehtonigtego do krwi skiad-
nika mineralnego, ktéra moze by¢ wykorzystywana przez organizm w procesach me-
tabolicznych. Czyli jest to stopieni, w jakim pobrany z pokarmem skiadnik moze by¢
wykorzystany w przemianie materii [27]. Poniewaz w tkance kostnej gromadzi sig
duza ilo$é sktadnikéw mineralnych, jest ona czgsto wykorzystywana do oceny meta-
bolizmu mineralnego [1]. Na biodostepno$¢ makro- i mikroelementéw maja wptyw
rozne czynniki, takie jak forma chemiczna, fizyczna, jak rowniez stopien utlenienia,
w jakim wystepuje dany pierwiastek w diecie. Czynnikéw zewnetrznych i wewnetrz-
nych nie mozna interpretowa¢ oddzielnie, np. stopien utlenienia i forma, w jakiej dany
pierwiastek wystepuje maja wplyw na jego rozpuszczalnos¢, dyspersjg w przewodzie
pokarmowym i laczenie si¢ z ligandami [27]. Bardzo wazny problem stanowig inte-
rakcje wystepujace migdzy poszczegdlnymi sktadnikami diety, gdyz nadmiar jednego
z nich moze negatywnie wptywa¢ na drugi [21, 41].

Rosliny straczkowe

Rodzina Leguminosae obejmuje okoto 12 000 gatunkow [55]. Wsréd tych roélin
mozemy wyrdznié dwie grupy: pierwsza obejmuje rosliny oleiste, w tym soj¢ 1 orzesz-
ki ziemne, druga za$ ro$liny, ktérych nasiona sa giéwnie zrédtem biatka (groch, cie-
cierzyca, fasola, soczewica, bob, tubin, lgdzwian). Wszystkie te rosliny s cennym
skladnikiem codziennego jadlospisu z uwagi na swoj korzystny sklad dietetyczny,
gdyz zawieraja one duzo biatka, wtékna pokarmowego, weglowodan6w, ale rowniez
oligosacharydéw, fitoestrogen6w i innych substancji biologicznie czynnych. Tym ce-
chom soja, jak réwniez inne rosliny tej rodziny, zawdzigczaja swoje wazne miejsce
w diecie wielu narodéw na calym $wiecie [30, 51]. Rosliny te sa uprawiane przez
cztowieka od wiekow i trudno jest sobie wyobrazi¢ tradycyjna kuchnig azjatycka,
meksykanska, srédziemnomorska czy afrykanska bez nich. W przesztosci rosliny te
byly popularne réwniez na terenie Polski, jednak utracity swoja pozycje, by¢ moze za
sprawa utartego powiedzenia okreslajacego je jako ,,migso dla biednych”. Jest para-
doksem to, ze to pejoratywne okre$lenie wlasnie w petni oddaje pozytywne walory
dietetyczne, jakie maja te rosliny [31]. Nalezy réwniez wspomnie¢, ze spozywanie
tych roslin moze ujawnié u ludzi pewien defekt genetyczny, niedob6r jednego z enzy-
méw wystepujacy w krwince czerwonej, przejawiajacy si¢ gwaltowna hemoliza
i w konsekwencji tego anemia hemolityczna. Do tego gwaltownego rozpadu krwinek
czerwonych z uwolnieniem hemoglobiny dochodzi pod wplywem konwicyny wyste-
pujacej np. w bobie — Vicia faba, stad tez nazwa ,,fawizm” [22].
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Soja, podobnie jak pozostate rosliny straczkowe, jest cennym elementem diety lu-
dzi i zwierzat, gdyz jest znaczacym zrédlem biatka. Rosliny te zawieraja Srednio od
20% do 30% bialka, a soja zawiera go okoto 38%. Biatko zawarte w nasionach jest
ubogie w lizyng, metioning i cysteing co sprawia, ze w przypadku diety opartej na ros-
linach straczkowych spotykamy si¢ z niedoborem aminokwaséw siarkowych —
(SAA) i lizyny. Nasiona roslin straczkowych zawieraja nieznaczne ilosci thuszczu,
ktory jest zrédtem $rednio zaledwie 5% energii. Wyjatkiem jest soja i ciecierzyca
(groch wloski), w ktorych ttuszcez jest zrodlem 47% i 15% energii. Przewazajacym
kwasem ttuszczowym jest kwas linolowy, a-linolenowy i kwasy grupy n-3. Sterole
zawarte w nasionach soi hamuja resorpcje cholesterolu ze $wiatla jelita cienkiego, co
nie pozostaje bez znaczenia w terapiach obnizajacych poziom cholesterolu we krwi
[52]. Weglowodany stanowia okoto 30—60% masy nasion straczkowych. Sa to gtéw-
nie skrobia, ale réwniez mono-, di- i oligosacharydy reprezentowane przez rafinoze,
stachiozg i werbaskozg. Coraz wigcej uwagi poswigca si¢ ich funkcji jako prebioty-
kéw, czyli czynnikow utatwiajacych kolonizacjg jelit przez korzystna dla organizmu
flor¢ bakteryjna. Maja one rowniez pozytywny wplyw na redukcje poziomu choleste-
rolu we krwi i biodostepnos¢ sktadnikéw mineralnych [52].

Soja 1 pozostale rosliny straczkowe sa bogatym Zrédtem wapnia, miedzi, magne-
zu, fosforu, potasu, cynku czy zelaza, sg za$ ubogie w sdd. Zawieraja rowniez witami-
ny grupy B: tiaming, ryboflawing, niacyn¢ 1 kwas foliowy, a s3 ubogie w witaminy
rozpuszczalne w thuszczach, jak réwniez w witaming C.

Czynniki biologicznie aktywne nasion roslin straczkowych

Do$é wezesnie zauwazono, ze wzbogacenie diety w surowe rosliny straczkowe
powoduje spadek spozycia paszy, jak réwniez obnizenie wykorzystania z niej. sklafini-
koéw pokarmowych. Ponadto czynniki antyZywieniowe zawarte w duzych .1los’c1ach
w surowych nasionach ro$lin straczkowych moga prowadzi¢ do uszkodzema. .komé-
rek nabtonka jelitowego i przerostu narzadow wewngtrznych [24]. Klasyﬁ'kacp czyn-
nikéw antyzwieniowych mozna dokona¢ na podstawie ich bl.xdovx{y chemlc.:zpej, me-
chanizmu oddzialywania na organizm lub wrazliwosci na dzlaian1§ wysqklej tempe-
ratury [20]. W roslinach straczkowych do$¢ powszechnie wystepujacymi sklac.lmka-
mi biologi¢znie czynnymi sa m.in. inhibitory enzymow, fityniany, lektyny, oligosa-

charydy, flawonoidy i osteolatyrogeny [3].
Inhibitory enzymoéw

Do grupy inhibitoréw enzym6w naleza inhibitory proteaz, a w tym inhibitory
trypsyny Kunitza i Bowmana-Birk. Inhibitory te nie sa konserwatyvx{ne gdyz moga
réwniez hamowaé chymotrypsyne, proteazy czy tez inne enzymy zawierajace w cen-
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trum aktywnym seryng¢. Zwiazki te réznia si¢ od siebie np. wrazliwoscia termiczng
w zalezno$ci od tego, jaki gatunek roslin jest ich zrédtem [23, 52]. Ich szkodliwy
wplyw na organizm wynika z faktu, ze tworzac trwate zwiazki z enzymami uniemoz-
liwiaja ich funkcjonowanie, ponadto kompleksy te w niewielkim stopniu ulegajg tra-
wieniu, co naraza organizm na utrat¢ bialka endogennego [23]. Nizsza zawartos¢
SAA, jaka ma biatko roslinne w stosunku do biatka zwierzgcego odpowiada za
oszczedna gospodarke wapniows. Powstajace w wyniku przemian metabolicznych
SAA jony wodorowe biorg udzial w procesie demineralizacji tkanki kostnej, co pro-
wadzi do resorpcji wapnia i jego utraty wraz z moczem. Przyjmuje sig, ze kazdy gram
spozytego biatka pochodzenia zwierz¢cego odpowiada za utrat¢ 1 mg wapnia wraz
zmoczem [21]. Rowniez dla ukladu kostnego niekorzystna jest niska zawarto$¢ SAA,
poniewaz sa one niezbedne do wytworzenia mostkéw siarkowych w strukturze kola-
genu i innych biatek. Daleko idacymi konsekwencjami nadmiernej ilosci inhibitorow
trypsyny w dawce pokarmowe;j jest hyperplazja i/lub hpypertrofia trzustki jak row-
niez zwigkszenie ryzyka wystapienia nowotwordéw tego gruczotu [20, 24]. Wydaje
sie, ze dodatek tych aminokwaséw moze zmniejszaé niekorzystny efekt dziatania
tych czynnikéw biologicznie aktywnych i zwigksza¢ strawnos¢ sktadnikow pokar-
mowych, jak rowniez przyswajanie mikro- i makroelementow [12].

Fityniany

Uwaza sie, ze za stabe przyswajanie skladnikow mineralnych z pasz zawie-
rajacych rosliny straczkowe w duzej mierze moga odpowiadac¢ fityniany [16]. Kwas
fitynowy (szesciofosforan inozytolu) i jego pochodne powszechnie wystgpuja w ziar-
nach zbdz i nasionach roslin straczkowych, ktére zawieraja go okoto 1-2%. Fityniany
wplywaja zaréwno na biodostgpnos¢ fosforu, gdyz jest on trwale zwiazany, ale row-
niez ograniczaja mozliwo$¢ wykorzystania innych pierwiastkéw m.in. zelaza, cynku,
miedzi czy wapnia [23, 56]. Te elementy mineralne w przewodzie pokarmowym
tworza z fitynianami zwiazki chelatowe, co uniemozliwia ich wchlanianie. Uwaza
sie, ze fityniany moga mieé¢ wplyw na ograniczenie proceséw nowotworowych, co
przypisuje si¢ ich wlasciwo$ciom antyoksydacyjnym [10]. Oczekuje sig, ze moga by¢
wykorzystywane w celu niwelowania zagrozenia nowotworami okr¢znicy i by¢ moze
nowotwordw sutka [53].

Lektyny

Lektyny, inaczej nazywane hemaglutyninami, sa grupg biatek/glukoprotein ma-
jacych zdolno$¢ zlepiania krwinek czerwonych. Wsréd roslin straczkowych najwigk-
szym ich zrédtem jest Sruta sojowa. Lektyny, zaréwno roslinne jak i zwierzece, bakte-
ryjne czy wirusowe, maja powinowactwo do cukréw, co umozliwia im wigzanie si¢
z glikoproteinami bton komérkowych. Lektyny sojowe, ktore w okoto 60% prze-
chodza do jelita cienkiego [39] lacza si¢ z N-acetylo-D-galaktosoaminami rabka
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szczoteczkowego enterocytéw. Efektem tego polaczenia jest uszkodzenie enterocy-
tow, dochodzi wowczas do redukcji kosmkéw jelitowych, hyperplazji w obrebie
krypt i ogoélnego wzrostu masy jelita. W konsekwencji nastepuje uposledzenia
wchlaniania. Liener (1994) podajac lektyng zwierzgtom per os stwierdzil przerost
trzustki oraz zmiany zwyrodnieniowe w nerkach i watrobie [11].

Oligosacharydy

Juz wiele lat temu opisano wplyw oligosacharydydw na wzrost produkcji gazow
w przewodzie pokarmowym [48]. W 1 g suchych nasion znajduje si¢ Srednio
20-50 mg - g~ tych zwiazkow [17]. Przyczyna tego zjawiska u ludzi jest brak o-gala-
ktozydazy, ktora by rozkladata oligosacharydy do a-(1,6) galaktozy. W ten sposéb
zwiazki, takie jak rafinoza czy stachioza przechodza nienaruszone do jelita grubego
gdzie nastgpnie ulegaja przemianom pod wplywem flory bakteryjnej. Produktami
tych przemian sa dwutlenek wegla i metan. Jest wiele przestanek przemawiajacych za
tym, aby wykorzystywac oligosacharydy jako prebiotyki, zwiazane jest to z ich pozy-
tywnym wpltywem na bifidobakterie, dzigki czemu maja one posredni wplyw na ob-
nizenie ryzyka nowotworow jelita grubego [47]. Zaréwno nasze doswiadczenie, jak
réwniez badania na pacjentach z ileostomia nie wykazatly negatywnego wptywu fruk-
tooligosacharydéw na wchlanianie wapnia i cynku, w jelicie cienkim [2]. Réwnoczes-
nie wykazano, ze oligosacharydy moga zwigksza¢ wchianianie wapnia, magnezu,
zelaza i cynku w jelicie grubym [36]. Zdaniem Roberfroida 1 Delzenne [42] fruktooli-
gosacharydy zwigkszaja wchianianie bierne Ca®*,Mg*, Zn**, ale nie maja wplywu na
biodostepnosé Cu®*. Wedlug Ohtaiin. [35] fruktooligosacharydy zwigkszaja transko-
mérkowe wchlanianie wapnia, gdyz w §luzéwce jelita cienkiego 1 grubego wzrosta

zawarto$é biatka transportujacego wapn (calbindine D9k).
Flawonoidy

Flawonoidy sa grupa zwiazkéw chemicznych syntetyzowanych przez rosliny, pod
wzgledem chemicznym ‘zaliczamy je do polifenoli charakteryzujacych si¢ szkieletem
weglowyin o ukladzie: C6-C3-C6. Grupa ta obejmuje siedem klas zwiaczkéw:. flawano-
ny, flawony, flawonole, izoflawony, antocyjaniany, katechiny, biflawony (l?xﬂawono-
idy) [54]. W organizmie moga one peni¢ wiele funkcji, niektore sposrod nich to:

— maja dzialanie przeciwzapalne, blokuja cyklooksygenazy 1 lipooksygenazy

w szlaku kwasu arachidonowego,

— sa ,,zmiataczami,, wolnych rodnikow,

— maja dziatanie przeciwnowotworowe,

— hamuja agregacjie ptytek krwi, o

— dziataja spazmolitycznie na migsniéwke gtadka naczyn krwionosnych,
— dzialajq przeciwbakteryjnie i przeciwwirusowo,
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— dzialaja antyalergicznie, poprzez blokowanie wydzielania histaminy i blokowa-
nie reakcji alergicznych.

Izoflawony wystepujace w nasionach roslin straczkowych, a w gtéwnej mierze
pochodzace z soi, zastuguja na uwagg, gdyz maja praktyczne znaczenie w Zywieniu.
Soja i jej produkty zawieraja Srednio od 1 do 3 mg izoflawonéw na gram biatka. Od
pewnego czasu grupie tych czynnikow biologicznie czynnych poswigca sig szcze-
g6lna uwage, poklada si¢ w nich nadzieje jako substancjach stosowanych w prewencji
i/lub leczeniu takich schorzen jak nowotwory, osteoporoza, choroby uktadu naczynio-
wo-sercowego czy w tagodzeniu objawow menopauzy [50]. Izoflawony czgsto nazy-
wane sa fitoestrogenami, poniewaz zwiazki te sa zblizone struktura i mechanizmem
dziatania do estrogen6w syntezowanych przez ssaki [43]. Podstawowymi fitoestroge-
nami wystepujacymi w soi s genisteina (4°,5,7-trihydroksyizoflawon) i daidzeina
(4’,7-dihydroksyizoflawon), ktére w przewodzie pokarmowym mogg zostac prze-
ksztatcone w rézne produkty, takie jak np. 7-hydroksyizoflawon czy dihydrodaidze-
ine [19]. Trwajace od lat badania maja na celu nie tylko ocen¢ potencjalnej przydat-
nosci tych zwiazkéw w prewencji i leczeniu, ale réwniez wyjasnienia mechanizmu
ich dzialania. Obecnie uwaza sie, ze izoflawony wykazuja zar6wno wlasciwosci es-
trogenowe, jak rowniez anty-estrogenowe, co ma miejsce w przypadku, kiedy w orga-
nizmie jest wysoki poziom endogennych estrogenéw, jak ma to miejsce u kobiet
bedacych w okresie przedmenopauzalnym [3]. Badania in vivo i in vitro pozwolily na
oszacowanie aktywnosci estrogenowej tych zwiazkéw, a wynosi ona okofo
11071 - 10~ aktywnosci B-estradiolu [28]. Estrogeny wplywaja na organizm po-
przez dwa podtypy receptoréw estrogenowych (ER): alfa (ERa) i beta (ER3). Recep-
tory te, jak réwniez ich izoformy, wystepuja w tkance kostnej i tkankach o cechach
rozrostu nowotworowego wystepujacych w obrebie prostaty i sutka [43]. Badania
prowadzone nad aktywnoscig estrogenowa izoflawonow, ich mechanizmem dzialania
wskazuja na fakt, ze zwiazki te indukuja transkrypcje¢ gtéwnie poprzez receptory beta
(ERB) [29]. Jednoczesnie wykazano, ze procesy metylacji czy glukozylacji ogolnie
ostabiaja ich aktywno$¢ estrogenowa [29]. Znaczaca rol¢ w metabolizmie i biodo-
stepnosci fitoestrogenéw odgrywa flora bakteryjna. W przewodzie pokarmowym
zwiazki te ulegaja hydrolizie przy udziale glukozydazy jelitowej, a tak przeksztatcone
moga byé wchianiane lub dalej metabolizowane do equolu (C;503H,4), dihydrodai-
dzeiny i p-etylofenolu [22]. Proporcje pomigdzy tymi zwiazkami sa zalezne od wielu
czynnikéw, a w tym od innych komponent6éw diety. W przypadku wysokiej zawarto-
$ci weglowodandw, wzmagajacych procesy fermentacji bakteryjnej w jelitach, inten-
sywniej przebiegaja procesy prowadzace do powstawania equolu. Ma to duze znacze-
nie, gdyz equol ma silniejsze wlasciwosci estrogenowe niz jego prekursory, co jedno-
czes$nie potwierdza wazna role flory bakteryjnej w szlaku przemian tej grupy czynni-
kéw biologicznie aktywnych [44].

W osoczu fitoestrogeny i ich pochodne slabo si¢ wiaza ze specyficznymi
biatkami, w odréznieniu od estrogenéw, ktére sa w wigkszoéci zwiazane z albumina-
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mi i globulinami, a tylko mniej niz 5% estrogendéw wystepuje w formie wolnej. Equol
ma np. 10 razy slabsze powinowactwo do biatek osocza niz estradiol, co moze mieé
wplyw na jego interakcje z receptorami ER. 50% spozytych izoflawon6w jest usuwa-
nych z organizmu poprzez nerki wraz z moczem, w ktérym wystepuja w postaci glu-
kuronianéw. Cz¢$¢ izoflawonoidéw jest usuwana razem z z6icia, do ktérej trafia za
posrednictwem krazenia jelitowo-watrobowego [45].

Osteolatyrogeny

Przykiadowymi zwigzkami tej grupy o udokumentowanym wptywie na uktad
kostny sa wyst¢pujace migdzy innymi w nasionach i/lub kietkach ledzwianu siewne-
go, B-aminopropionitryl (BAPN) 1 2-cyjanoetyl-izoxazolin-5-on (CEI) bgdacy po-
chodng izoxazoliny. Mechanizm ich dzialania zwiazany jest z wybidrczym blokowa-
niem powstawania wiazan poprzecznych w czasteczce kolagenu, czego konsekwen-
cja jest zmiana jego wlasciwosci fizycznych. W efekcie tego, dochodzi do deformacji
kosci dlugich, klatki piersiowe;j, zgrubienia 1 powigkszenia chrzastek nasadowych, ki-
foskoliozy [49]. Zespot tych objawdw okreslamy jako osteolatyryzm, na wystapienie
ktérego szczegolnie narazone sa zwierze¢ta mtode karmione surowymi nasionami,
kietkami czy innymi cze$ciami ro$lin rodzaju Latchyrus [14].

Zabiegi technologiczne
i ich wplyw na wlasciwosci roslin stragczkowych

Badania wykonane w naszej Katedrze wykazaty, ze 10-procentowy dodatek suro-
wych nasion roslin straczkowych, powoduje sptycenie krypt oraz skrocenie dtugosci
kosmkéw jelitowych [27], co ma istotny wplyw na biodostgpnos¢ sktadnikow diety
[12, 32]4. Wiele z negatywnych efektéw wywotywanych przez czynniki antyzywie-
niowe (ANF) mozna zredukowaé lub wyeliminowa¢ dzigki niektorym procesom
technologicznym. Dowiedziono, ze rosliny straczkowe pod ich wp%ywem moga zmie-
niaé swoje wlasciwosci [7]. Jednym z takich procesow jest fakstruZJ a, podczas jej trwa-
nia nasiona dostaja sie pod wplyw wysokiego cisnienia 1 temperatury. We wngtrzu
ekstrudera dochodzi do znacznego wzrostu ci$nienia (od 2 do 20 MPa), z nastgpowym
ogrzaniem materiaty, a skutkiem osiagnigcia temperatury przekraczajacej IQO°C j?§t
zamiana wody w pare. Tak powstata masa pozosta}j aca ppd Wpingm wysoku?go cis-
nienia, jest przeciskana przez otwory o niewielkiej s'-redm.c’y.'Mz}tenal wydostajacy si¢
do niskiego ci$nienia atmosferycznego w poréwnaniu z ciSnieniem w el.csh"uderze ule-
ga gwaltownemu rozprezeniu [rozerwaniu] pod wptywem pary wodnej nagromadzo-
nej wewnatrz komorek. Cykl trwa okoto 30 sekund, a maksymalna temperatura
(120-190°C) utrzymuije si¢ tylko przez kilka sekund [12]. Proces ten’ pozwa}la na po-
lepszenie jakosci produktow i jest od wielu lat stosowany w przemysle spozywczym
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jak rowniez przy produkcji pasz dla zwierzat. W trakcie tego procesu dochodzi do
wielu zmian, a w tym do zelatynizacji skrobi, jak rowniez do denaturacji biatek. Pro-
dukty tej denaturacji moga si¢ ze soba taczy¢ tworzac nowe zwiazki [12]. Wykazano,
ze inhibitory proteaz, licznie wystepujace w roslinach straczkowych, moga by¢ inak-
tywowane przez ogrzewanie nasion, przy czym temperatura, wilgotnos¢, rozmiar
czastek, zawartos¢ thuszczu w paszy 1 czas trwania procesu technologicznego decy-
duja o stopniu ich destrukcji [52]. Chociaz wiemy, ze istnieje kilka sposobow dezakty-
wacji inhibitoréw trypsyny i innych czynnikéw antyzywieniowych w nasionach ros-
lin straczkowych, mozna je podda¢ procesowi ekstruzji, gotowania czy namaczania
[46, 38], trzeba jednak pamigtaé, ze jednoczesnie w trakcie tych proceséw zmienia sig
struktura innych sktadnikéw. W doswiadczeniach przeprowadzonych w naszej Kate-
drze wykazano, ze obecnos$¢ oligosacharydéw w dawkach pokarmowych zawie-
rajacych soje, miata wplyw na podwyzszenie biodostgpnosci cynku, niestety rowno-
czes$nie dochodzito do obnizenia biodostepnosci miedzi [12]. Jednocze$nie dodatek
ekstrudowanych nasion soi, w poréwnaniu z dodatkiem nasion surowych, zwigkszy?
mase kosci udowej [13].

Brak jest danych literaturowych, ktore by wykazywaly zalezno$¢ migdzy proce-
sami obrébki termicznej nasion roslin straczkowych ich wptywem na biodostgpnos¢
wapnia, cynku i miedzi oraz na stopien mineralizacji oraz wytrzymatos¢ kosci. Jak do
tej pory nie zostalo takze jednoznacznie wyjasnione, ktore ze sktadnikow biologicz-
nie aktywnych zawartych w roslinach straczkowych, izoflawony — fitoestrogeny czy
oligosacharydy — prebiotyki, maja decydujacy wptyw na biodostepnos¢ sktadnikow
mineralnych [45]. Obrébka termiczna jako jedna z metod dezaktywacji czynnikoéw
antyzywieniowych moze poprawi¢ strawnosé i biodostepnos¢ sktadnikéw mineral-
nych, ale moze takze pozbawi¢ nasiona cech pozadanych [38].

Podsumowanie

Wiasciwosci mechaniczne tkanki kostnej sa bezposrednio powigzane z kierun-
kiem toczacych si¢ w niej przemian, a procesy te sa modulowane przez wiele czynni-
kéw w tym réwniez zywieniowych, dzigki czemu mozemy wplywaé na kierunek tych
przemian.

Dieta zawierajaca ro$liny straczkowe daje mozliwo$¢ wielokierunkowego wply-
wu na procesy kosciotwércze. Pozytywna stymulacja tych proceséw moze si¢ odby-
waé bezposrednio, jak ma to miejsce w przypadku fitoestrogenéw, ktére moga
zastapié naturalne estrogeny w momencie ich deficytu, lub w sposéb posredni, jak si¢
to dzieje z oligosacharydami, ktérym przypisuje sie mozliwo$¢ zwigkszenia wchia-
niania wapnia, cynku czy magnezu. Nalezy rowniez mie¢ na uwadze negatywny
wplyw pewnych czynnikow np. inhibitoréw enzymoéw czy osteolatyrogenéw. Wazne
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jest réwniez uwzglednienie zmian zachodzacych w roslinach straczkowych pod
wplywem proceséw technologicznych.

Obowigazujace przepisy prawne nakazujace ograniczanie, a najlepiej catkowitg
eliminacjg z pasz, komponentéw pochodzenia zwierzecego takich jak maczki miesne
czy migsno-kostne, otworzyly nowe mozliwosci dla szerokiego stosowania kompo-
nentéw wysokobiatkowych pochodzenia ro$linnego. Pojawia sie coraz wigcej badan
dowodzacych, ze tucz zwierzat na paszach opartych wylacznie na sktadnikach pocho-
dzenia ro$linnego pozwala na osiagnigcie wynikéw zblizonych, a nawet lepszych, niz
w przypadku stosowania dodatkéw pochodzenia zwierzecego [15]. Majac na uwadze
pozytywny wplyw czynnikéw biologicznie aktywnych m.in. na zdrowie, w tym
ukladu kostnego, celowe jest prowadzenie dalszych prac nad wykorzystaniem coraz
wigkszej grupy roslin straczkowych w zywieniu zwierzat i ludzi.
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Effect of leguminous seeds in diets on the bone system
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Summary

Bone is a tissue being constantly remodelled, and bone mass at any given time de-
pends on the balance between the rate of osteoblastic bone formation and osteoglastic
bone resorption. These cellular functions are controlled by various systemic and local
factors.

Two reasons to prevention are maximizing peak bone mass at skeletal maturity
and reducing the rate of age and hormonal related bone loss. Legumes play an impor-
tantrole in traditional diets of many regions throughout the world. Beans contain seve-
ral components that traditionally have been considered to be antinutrients, such as en-
zymes inhibitors, phytate, lectins, oligosaccharides, flavonoids, osteolatyrogens.
Soybean seeds are unique among the legumes because they are a concentrated source
of isoflavones. Legume food has received considerable attention for their potential
role in preventing and treating cancer and osteoporosis. For given nutrient profile and
phytochemical contribution of beans, nutritionists should make a concerted effort to
encourage the public to consume more beans in general and more soyfoods in
particular.



