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Streszczenie

Na podstawie badaprowadzonych przez autora w ostatnich 30. latadedstawiono
fizyko-chemiczne mechanizmy procesu osteoporoaypsportu substancji powstaych w jej
wyniku oraz zjawisk mineralizacji tkanek dbcej przynajmniej czciowo skutkiem
osteoporozy.
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Abstract

Proposed article as the result of 30 years of imy@son presents physics - chemical
mechanism of process of osteoporosis, transportcodated various substance as well as
secondary mineralization of various tissues benegrésult of osteoporosis.
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Introduction

Jest powszechnie wiadomyne osteoporoza jest procesem destrukcyjnym powoyly
niszczenie struktury kai (Glimcher1962, Dickenson et al. 1981, Kita, Rlowski 1983,
1993, 1994, 2004 , Badurski et al. 1994, Buckvadteal. 1995a, b. Mack et al.. 1996, Miller
et al. 2000). To zjawisko poprzez wyprowadzanievpi@stkow z koci i zanik beleczek



kostnych powoduje obrenie jej parametréw wytrzymaacowych i wi ksz podatno na
z amania (Burstein et al. 1976, Dickenson et a811 ®Pawlikowski 1987, 1991a, Yamauchi et
al. 2011). Mniej znane snatomiast zjawiska dotycze dalszej historii pierwiastkow
wyprowadzanych z k@i zw aszcza jonéw uwolnionych po rozpuszczeniuypakostnego.
Prowadzone od wielu lat badania sugerug przynajmniej cz  z tych pierwiastkdw ma
tworzy fazy a zmiennej krystalicznoi (Pawlikowski 1987, Yoder 2012) w ndego rodzaju
tkankach i naradach (Pawlikowski Ryskala 1991, Pawlikowski, 19911994, 1995,
Pawlikowsk, Pfitzner 1992, 1999, Blacher et al. RONied wiedzki et al. 1987a, b, 1995,
1993, Pawlikowski, Niedviedzki 2002, Bieniek et al. 2011, Fehervari elall3, Shidyapina
et al. 2014). Wydaje sito by ogdlnie potwierdzane przez fakte wraz z pospuj c z
wiekiem osteoporoz podwy sza si stopie mineralizacji (,zwapnienia”) wielu tkanek i
narz dow (Mongiorgi et al. 1983, Pawlikowski. 2011bavikowski et al. 1995, 1996,
Pfitzner et al. 2003, Veis, Dorvee 2013).

Zatem rozpoznanie relacji osteoporoza - zwapai zwizana z pospuj cym wiekiem
tkanek ma bardzo istotne znaczenie dla zrozumieighu zjawisk, w tym rozwoju rinego
rodzaju choréb prowadzych w efekcie domierci. Poznanie tych zjawisk m@ stanowi
tak e podstaw do poszukiwa metod zwalczania osteoporozy jak i mineralizatjtnic
(Pawlikowski, Pfitzner 1999, Lipnicka et al. 200Bim et al.. 2012, Krieger, Bushinsky
2013, Lei et al. 2013, zastawek serca (Pawlikoveskil. 1994, Pawlikowski, Pfitzner 1992,
1995 a, b, Pfitzner el at. 2003) chsiki (w ré nych lokalizacjach) i wielu innych nam@éw (
Pawlikowski 1991c, 1993, Zamorska et al. 2001, Sogdrs eta al. 2010). w tym tak
prawdopodobnie tkanek nowotworowych (Pawlikowsk91d, 1993, Pawlikowski 2011a,
2013).

W artykule zostanoméwione zagadnienia mineralogiczno-biochemiczng zane z
osteoporoz i mineralizacj tkanek i probami jej rozpuszczania.

Zjawisko osteoporozy — zjawiska biomineralogiczne

Zjawiska destrukcji struktury kostnej i obhgewane s midzy innymi
densytometrycznie. Najcziej s prowadzone przyciowo i obejmuj ca ko (na
przyk ad przedramienia). Badania szczego owe densstryczne badania osteoporozy
wykonano na centymetrowej grulmd plastrach uzyskanych z potsich g 6w koci udowe;j.

G owy te pozyskano po totalnej alloplastyce stéwagdrowego Wykonane badania wskazuj

e osteoporoza w poszczegoélnych plastrach jesti@drozwini ta(przyk ad — Photo. 1A, B,
Pawlikowski et al. - in print). Pojawia sw ko ci g bczastej gdzie wyspuj obszary o silngj
demineralizacji i zaniku beleczek kostnych oraz szalty niemal nie obje osteoporoz
(Photo 1C)



Photo 1 A - Obraz densytometrii plastrow pogj g owy ko ci usunitej w wyniku totalnej
alloplastyki stawu biodrowego. B - komputerowy miostgef wyst powania osteoporozy w
plastrach pokazanych na fot. 1A. C — obraz zaawaase] osteoporozy w koi g bczastej
g owy ko ci udowej. Powikszenie 2 X.

Szczegb owe badania prowadzone przy pomocy SieMczone z analizami chemicznymi
wykonanymi metod EDS dowodz, e zjawisko osteoporozy obserwowane jako zanik
beleczek kostnych polega n ie tylko na rozpuszezapiatytu kostnego ale tak na zaniku
w Okien kolagenowych zmineralizowanych apatytem t(F®). Zatem osteoporoza jest



zjawiskiem nie tylko wyprowadzania z k@ jonéw C&' i PO oraz pochodnych po
rozpadzie apatytu ale tak elementow pochodnych po rozpadzie kolagenu (Rawiiki
1995, Eyrie, Weis 2013). Oznacza te, przy walce z ostoporoaie wystarczy dostarcza
organizmowi jonow do krystalizacje apatytu, ale enalwykreowa kolagen z centrami
krystalizacji w ktérych ten apatyt wykrystalizuje.

Intersujcym jest, e klasyczna osteoporoza obserwowana jest niematwmnie w kociach
w pe ni wykszta conych obych zupe n mineralizacj. Oznacza to,e mechanizmy fizyko-
chemiczne prowadze do destrukcji (osteoporozy) rozwijagi dopiero w ca kowicie
wykszta conych i zmineralizowanych laach.

Proces rozwoju prowadazy do pe nego wykszta cenia kb prowadzi do systematycznego
wzrostu iloci apatytu kostnego mineralizaggego w 6kna kolagenu, w zaprogramowanych
centrach krystalizacji (Glimcher 1992, Pawlikowsk999).

Proces pe nej mineralizacji l@ czyli mineralizacji kolagenu kostnego, prowacy do
wzrostu zawartai apatytu kostnego jest poezony z redukcjilo ci komorek kostnych oraz
biologicznych elementow atwo przepuszczalnych dlastnych pynow ustrojowych
(Pawlikowski, Niedwiedzki 2002). Tym sposobem we w peni wykszta ¢one
zmineralizowanej kai wymiana substancji midzy komoérkami kostnymi a systemem
krwiono nym jest znacznie trudniejsza m okresach poprzednich czyli takich gdy &onie
S w pe ni zmineralizowane i bardziej przepuszczaliaep ynow kostnych.

Zatem sytuacja wytworzona we w pe ni rozwiych i zmineralizowanych kaiach
powoduje, e trudniejsze jest zar6wno oavianie komorek kostnych przez system
krwiono ny jak te usuwanie produktow ich metabolizmu do systemu oikr
wyst puj cych w kociach.

Wydaje si, e o ile utrudnienia w dostarczaniu substancji ysetzych do komérek
kostnych nie pocgaj za sob istotnych nasfpstw  biochemiczno-biomineralogicznych
rodowiska kostnego, to utrudnienia w ,odstawie” ldwi ylnej produktow metabolizmu
zachodzcego w komodrkach kostnych zmieniafodowisko kostne, kolagenowo-mineralne w
beleczkach kostnych.

W celu zrozumienia zjawiska wymiany wszystkick adnikbw midzy systemem
krwiono nym i komoérkami kostnymi nalg zwréci uwag na mechanizm tej wymiany.
Zaroéwno substancje ogwcze jak i tlen, wdruj z uk adu ttniczego p ynami kostnymi do
komoérek. Take produkty metabolizmu komérek druj do systemuylnego. Migracje w
obie strony odbywa sizgodnie z regu wyrownywania st e .

W zwi zku ze sta dostaw przez system krwionay ilo substancji odywczych i tlenu
w pobli u mikrot tnic tkwi cych w kana ach Havers’a jest wysoka. Posjt ¢ od tych ttnic
w kierunku komorek kostnych ich ilo spada. Wi e si to ze staym zwwaniem tych
substancji w procesachyciowych przez komorki kostne. Tym sposobem othit¢ do
komédrek wytwarza si gradient st e substancji odywczych i tlenu, ktéry powoduje,e
wspomniane sk adniki gransportowane z tnic do komérek kostnych (Fig. 1 a).



Komorki kostne przetwarza substancje ogwcze i tlen w ich procesach metabolizmu
wytwarzaj g ownie dwutlenek wgla, wod i nieco innych zwizkéw. Tym sposobem na
zewn trz aktywnych komorek jest podwgzona ilo g ownie dwutlenku wgla, ale take
innych sk adnikéw, reszt kwasowych i wolnych praienpowsta ych po przetworzeniu
w glowodandéw, cukréw itd.

Wspomniane produkty metabolizmu w tym zw asz€4a, oraz protony maj istotny
wpyw na rodowisko w pobliu komérek. Obniaj ¢ lokalnie pH powodugc jego
zakwaszenie. Zakwaszenie to jest skutkiem rea&Ci z lokaln wod znajdujc si w
p ynach kostnych, a dok adniej tworzeniem wi pobli u komérek kwasu wglowego atwo
dysocjuj cego na Floraz CQ?.

W zwi zku z du ilo ci produktéw metabolizmu komorkowego w beleczkachtrikash
wytwarza si gradient st e powodujcy ich transport. Wysokie koncentracje £8,CO;s i
in. w rejonie komorek i niskie w rejonie miknp kostnych (gdzie produkty metabolizmu
komdrkowego wch aniane sdo systemu krwi ylnej). Powoduj powstanie gradientu i

przep yw sk adnikbw metabolizmu komoérek kostnychkigrunku od tych komorek do
mikro y (Fig. 1b).



Fig. 1

a — schemat migracji substancji gad/czych w koci z krwi t tniczej do komoérek kostnych
zgodnie z zasadwyrownywania st e : d; - najwy sze st enie tych substancjids -
najni sze st enie tych substancji. Strza ki pokazigerunki migracji substancji ogwczych.

b - schemat migracji produktow metabolizmu komorektkgch z rejonu tych komorek do
naczy ylnych zgodnie z zasadvyréwnywania st e : ; - najwy sze st enie substancji,s
- najni sze st enie substancji. Strza ki pokazjierunki migracji produktow metabolizmu.

Apatyt kostny jest trwa y, czyli nie rozpusaca nawet w rodowisku s abo alkalicznym,
natomiast w rodowisku lekko kwanym (pH <6,6) si rozpuszcza (Fig. 2). Zatem
kwasowo rodowiska w pobliu komorek kostnych spowodowana obeano znacznych
ilo ci metabolicznych C®H,CO; jak i wolnych protonéw, powodujege apatyt wczeaniej
wykrystalizowany na w 6knach kolagenowych jest whtyvarunkach niestabilny i zaczyna
si rozpuszcza Jony uwalniane w tym procesie z apatytu kostnegechodz do p ynéw
obecnych w pobliu w komérek kostnych. Z €t na zasadzie wyrGwnywania gradientu



st e migruj razem z innymi produktami metabolizmu komorkowedo krwi yinej (Fig.
1b). Wyst powanie tego typu zjawiska zosta o potwierdzorspekymentalnie (Currey at al.
1996, Camissa eta al. 2004, Castro-cesena et@ldl).2
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Fig. 2 Diagramy. Gorny - pokazuje obszary stabith® rozpuszczania apatytu kostnego w
zalenoci od pH rodowiska. Dolny - pokazujeredni odlego komorek od kana 6w
Hawers’a w zaleno ci od wieku i stopnia mineralizacji koi.

Naley zauway , e tempo transportu produktow metabolizmu komoredtrgch do krwi
ylnej jest po osigni ciu pe nej dojrza ai ko ci spowolnione w stosunku do okresu
poprzedniego. Wi e si to z trudniejsza migracja tych produktow przezzaing beleczek
kostnych zabudowane zmineralizowanym apatytem. &padvspomnianego tempa
odprowadzanych metabolitow poga za sob stabilizacje obnionego pH czyli warunkéw
sprzyjaj cych rozpuszczaniu apatytu. Natomiast w miazwoju demineralizacji kolagenu u



zaniku beleczek kostnych i w zwku z postpuj ¢ coraz lepsz przepuszczalnai ju
zdegradowanych beleczek proces osteoporozy nateemaa. Std te w pierwszym okresie
rozwoju osteoporozy destrukcja kb i mineralizacja tkanek jest niewielka, Natonias
miar starzenia si organizmu osteoporoza jak i mineralizacja (zwapiaietkanek)
przyspiesza.

W czasie rozpuszczania apatytu i niszczeniar@enkrystalizacji w kolagenie kostnym
destrukcji podlegaj tak e same w Okna kolagenowe. Zjawisko to obserwowpast
sumarycznie podczas bada ré6 nymi metodami jako zanik beleczek kostnych czyli
osteoporoza (Fot. 2).

Photo 2 Strefa rozwijagej si osteoporozy w beleczce lm g bczastej. Widoczne strefy
rozrzedzenia i ,rozsuncia” demineralizowanych w ékien kolagenowych. SEM.
powi kszenie 2000 x.

Jony uwolnione w opisanym procesie z apatytureggd wraz z produktami metabolizmu
komorek kostnych po dostaniu silo naczy ylnych transportowane sdo p uc i innych
narz dow. W p ucach, we krwi, podczas wymiany gazow& @a Q nastpuje zmiana pH
krwi z kwanego na zasadowe. Jest to spowodowane wydzielerderkrwi CO,
zakwaszajcego krew yln (w formie kwasu wglowego). Zastpienie dwutlenku wgla
tlenem wp ywa na toe w utlenionej krwi ttniczej (przy pH nieznacznie przekracagim 7
) pojawiaj si warunki sprzyjajce krystalizacji fosforanbw w g ownie tym apatyflia
sytuacja skutkuje tym, e jednym z pierwszych miejsc naomych na mineralizacje
(powstanie zwapnig s w a nie p uca (Pawlikowski 1993).

Aby dosz o do krystalizacji apatytu w tkankachsn by spe nione dwa warunki. Musz
wyst powa centra krystalizacji oraz jony fosforanowe i wapme. Jony te znajdujsi we
krwi. Ich cz  mo e pochodzi z ko ci, ktore ulegaj osteoporozie, a cz mo e pochodzi
z diety. Oznacza to,e , materia” do powstawania zwapnigyst puje w Krwi t tniczej i



przy pH powyej 7 moe krystalizowa. Krystalizacja moe jednak si odbywa pod
warunkiem, e w strukturach tkankowych wygtuj miejsca nadage si do krystalizaciji.
Miejsca te to centra krystalizacji czyli miejsca ktworych rozpoczyna sikoncentrowanie
jonéw mineralizujcych tkanki.

Centra krystalizaciji.

Centra krystalizacji sto miejsca w rénego rodzaju tkankach (i nie tylko), w ktorych
wyst puje pole elektryczne pozwalag ,wychwyci” z krwi i pyndéw ustrojowych
w druj ce jony fosforanowe , wapniowe i in. Jony obdarz@uinkami elektrycznymi (czyli
w formie jonowej) wizane s w centrach krystalizacji przez wolne wania (take
obdarzone adunkami) atoméw budyjch tkanki. Centra krystalizacji mogmie r6 n
genez (Anderson, Erikson 1968, Pawlikowski 1994, Pawk&i, Pfitzner 1999,
Pawlikowski, Niedwidzki 2002, Ueland eta al. 2010, Yourbrough et28110). Prowadzone
przez autora badania pozwalaja wstpn genetyczn klasyfikacje centréw krystalizacji
wyst puj cych w tkankach cz owieka.

Centra genetyczne (pierwotne)

Centra te to zdefektowane miejsca wngih strukturach tkankowych, w ktorych
wyst puj adunki elektryczne czyli wolne waania jonowe. Ich wyspowanie w tkankach
jest skutkiem b du genetycznego powtarzaeggo si w organizmach kolejnych pokole

Centra powstaj ce mechanicznie (wtorne)

a. S to miejsca w tkankach w ktérych dochodzi do zrismia struktur biologicznych
w wyniku nadmiernego ich eksploatowania — wysi kaydznego. S to obszary w ktorych
ma miejsce zerwania waia mi dzyatomowych w strukturach biologicznych

b. S to centra bd ce wynikiem mechanicznego oddzia ywania substashagitaj cych

si do organizmu z zewtrz (Fig. 3). Czynnikiem powodugym powstawania centrOw mog
by drobiny mineralne lub syntetyczne wnikag do organizmu z powietrzem, pokarmem i
p ynami. Dzia ajc mechanicznie na tkanki mogpowodowa ich zniszczenie, a w efekcie
tworzenie si miejsc obdarzonych adunkami elektrycznymi.



HBr, CRyCOOH

HBr, CF3CO0H
e

Fig. 3 Przykad centrum Kkrystalizacji powstsg mechanicznie (wtérnie) w wyniku
zniszczenia struktury polipeptydu przez drobpochodzenia mineralnego (w tym wypadku
w 0kno azbestowe).

A - struktura polipeptydu przed zniszczeniem przezwo azbestowe,

B - struktura polipeptydu po zerwaniu w nim s& mi dzyatomowych przez wbite w 6kno
azbestu aktynolitowego. Strza ki pokazuptworzone centra  krystalizacji obdarzone
adunkami elektrycznymi w ktorych me krystalizowa apatyt i inne substancje np.
cholesterol.

Centra powstaj ce na drodze chemicznej (wtérne)

a. Centra zwizane z oddzia ywaniem chemikaliow dostgch si do organizmu z
powietrzem, p ynami i pokarmami. Chemikalia te tr&wvno zwizki czysto chemiczne
pochodzenia przemys owego jak i niektore np. komaety rodkéw spoywczych,

stabilizatory, rodki ochrony rolin i in. Do czynnikdéw sprzyjajcych niszczeniu tkanek w



tym tak e powstawaniu centrow nalezaliczy niektére uywki jak np. alkohol, niektore
kosmetyki, i in. Czynniki te dzia af na tkanki niszczje powodujc powstawanie centréw,
w ktérych nastpnie moe doj do krystalizacji i mineralizacji.

b. Centra powstage w zwizku z rédnego rodzaju infekcjami. Organizmy infekog
organizmy takie jak bakterie, wirusy, grzyby i iwytwarzaj w procesach yciowych

ré norodne toksyny. Niektore z nich bardzo agresywne i powodupie tylko chorobowe
dolegliwo ci ale wr cz mog niszczy tkanki. Wszystkie miejsca zniszczenia tkanek przez
wspomniane toksyny to centra krystalizacji, bowiem miejscach zniszcze wyst puj
zerwane wizanie midzyatomowe obdarzone adunkami elektrycznymi.

Kady ze  wspomnianych rodzajow centrum krystalizaojo e wyst powa
sporadycznie lub masowo. Mogak e wystpowa centra jednego rodzaju na przyk ad
genetyczne lub mogwyst powa w tkankach réwnoczeie wszystkie wymienione rodzaje
centrow. Jednych centrow mmby wi cej, a innych niewiele.

Kady z wymienionych rodzajéw centrow krystalizajiore obdarzone jest adunkami
elektrycznymi moe by obj te mineralizacj. O stopniu tworzcej si mineralizacji tkanek
decyduje g 6wnie wielko centrum czyli ilo wolnych wiza, ktore mog zosta
obsadzone, przez przemieszceajsi w pobli u jony.

Na podstawie powgzego opisu rdnego rodzaj centrow krystalizacji atwo nma si
domyla ktore z organdw i tkanek O preferowane w rozwijagej si mineralizacji. U
jednej osoby bd to np. naczynia wiecowe (centra genetyczne), a u innej osoby p uca (po
przebytych infekcjach). Chob d tak e osoby u ktérych mineralizacja( np. zwapnienia)
rozwin si réwnoczenie lub stopniowo siw wielu miejscach, w wielu révego rodzaju
centrach krystalizacji.

Mineralizacja centrow krystalizacji (tkanek)

Jak wspomniano do mineralizacji tkanek nielzie s da elementy: substancja
mineralizuj ca i centra krystalizacji. Nie dojdzie do minerabij tkanek gdy wyspuj centra
krystalizacji, a brak jest substancji mineralizigj. Mineralizacja nie rozwinie sitak e gdy
mamy pod dostatkiem jondw, ktére mog yby minerakiao tkanki, a brak jest centrow
krystalizacji. Obserwowano kilka etapow mineralizéicanek poza uk adem kostnym.

Mineralizacja ukryta

Jest to mineralizacja wczesna podczas ktorej cektyatalizacji zostaj obsadzone
niewielk ilo ci kationéw i aniondw. Nie manifestuje sbna obecnai w tkankach ziarn
czy kryszta 6w. Ujawnia si natomiast w wynikach analiz chemicznych tkanekojak
podwy szone zawart@i niektérych pierwiastkOw. Mineralizacja ta neozatrzyma si na
poziomie mineralizacji ukrytej lub w wyniku ewolugjdalszych etapow krystalizacji me
przekszta ci si w mineralizacje jawn Mineralizacja ukryta nie powoduje zasadniczych
zmian wygldu makroskopowego zmineralizowanych tkanek. Jedpagrzez obecno



jondbw w strukturach biologicznych (w centrach kaysacji) w ré nym stopniu zmienia
w a ciwo ci tkanek. Na przyk ad chrgtka stawowa obfja ukryt mineralizacj jest nieco

twardsza, mniej elastyczna i bardziej podatna oeranie i deformacje. Jej skutki
obserwowano m.in. w chrgtce i funkcjonowaniu stawéw biodrowych. (Photo 3).

Photo 3 Mineralizacja ukryta. G owa kb udowej usunita w wyniku zabiegu totalnej
alloplastyki stawu biodrowego. Chitka pokrywajca g ow ko ci udowej zmieniona
mineralizacja ukryt (podwy szone zawartai Ca, P i in) zosta a starta miejscamid® ko ci
Strza ka pokazuje miejsce kontaktu resztki zmineoalanej chrzstki z obszarem w ktorym
zmineralizowana chratka zosta zupe nie starta do &o

Mineralizacja jawna

Jest kolejnym bardziej zaawansowanym stadiumeralizacji tkanek. Powstaje w wynku
dalszej mineralizacji obszarow objch mineralizacj ukryt . Obserwowana jest w tkankach i
narzdach w formie rénego rodzaju ziarn i krysztaow nie tylko fosforaryeh
(cholesterolowych, wglanowych i in.).. Tworzc si w tkankach utrudnia lub nawet vez
uniemo liwia prawid owe funkcjonowanie zaréwno samychrt&h jak i ca ych organow. .
Rozwija si w ro nych tkankach i nardach. Jako kontynuacja mineralizacji ukrytej mai
manifestowa obecnoci ziarn i kryszta 6w o raej postaci i wielkoci. Mo e si tworzy w
t tnicach nardédb onku (Photo 4 A, B) i na p atkach zastawe&k wielu innych narzdach
(Pawlikowski 1993). Mineralizacje fosforanowbserwowano nawet na protezach zastawek
aortalnych serca (Photo 5) i na kdwkach elektrod rozrusznikéw serca.



Photo 4. Mineralizacja jawna. A- kryszta y fosfooare (aptytowe) krystalizuge w centrum
krystalizacji na powierzchnirodb onka ttnicy szyjnej. B — ziarna fosforanowe i blaszki
cholesterolowe tworze si na zniszczonej powierzchni p atka zastawki aoejalSEM.
Powi kszenie wg. skali.

Photo 5 Mineralizacja jawna. Wy proteza zastawki aortalnej. Widoczne skupienia
fosforanowe na p atkach zastawki.

Mineralizacja fosforanowa, cholesterolowa ieszana cholesterolowo-foaforanowa i in.
mo e wystpowa tak e pod rédb onkiem ttnic. Ma wowczas posta kryszta 6w bd
ziarnistych koncentracji (Photo 6).



Photo 6 Obraz ziarnistej mineralizacji cholesten@pz domieszk fosforanéw wapnia w
cianie ttnicy szyjne. Strza ki pokazugiarna cholesterolowe zawiereg domieszkCa i P.
Preparat histologiczny wybarwiony hematocyklipowi kszenie 120 x.

Wtérna mineralizacja tkanek zwana z jonami Gai PO* wyprowadzanymi w procesie
osteoporozy z ka&i mo e obejmowa wiele narzdéw i pog bia si wraz z wiekiem
czowieka czyli z pospuj ca osteoporoz Jest ona przyczyn wielu zaburze w
funkcjonowaniu organéw i powaych probleméw zdrowotnych w tym m.in. nadienia
t tniczego wynikajcego z krystalizacji rchnych substancji w aie w t tnicach.

Badania mineralizacji nowotworéw (PawlikowskB9lld, 2004, 2013) sugeryj e
prawdopodobnie m@ ona take sprzyja procesowi howotworowemu.

Mechanizm krystalizaciji

Krystalizacja ranych substancji mineralizujych tkanki odbywa siz nienasyconego
roztworu czyli z krwi zawieragej jony. Zatem krystalizacja w centrach krystatjzanie
odbywa si wskutek przekroczenia iloczynu rozpuszczatmozwi zkéw mineralizujcy
tkanki. Mechanizmem powoduym migracje jonéw ku centrom krystalizacji i twerde si
mineralizacji ukrytej, a nagbnie jawnej jest brak réwnowagi fizyko chemiczmej dzy
sk adem chemicznym krwi thiczej, a miejscem (centrami) mineralizacji. Di temu
zjawisku, a w szczegoélnoi obecnoci jonéw wapnia i fosforu w krwi ( jak teinnych cz stek
obdarzonych adunkami elektrycznymi) ngstie wychwytywanie tych jondw przez centra
krystalizacji. Tak pomimo niewysokich se jondw, mo liwym jest mineralizacja tkanek.

Rozpuszczanie mineralizacji ttnic

Najkorzystniejszym by oby niedopuszczanie dieoporozy i do mineralizacji tkanek
miekkich. Jednak jé one ju wyst puje istotnym jest ich redukcja lub zupe ne uscie.

Badania rozpuszczalng in vitro substancji mineralizugych t tnice prowadzono w zestawie
pokazanym na fig. 4. W miejscu zaznaczonym nr §.(B) umieszczano fragmenttricy



obj tej mocna mineralizacj cholesterolow manifestujca si obecnoci Z ogow
cholesterolowych na powierzchintimy jak i pod ni (Pawlikowski 1995, 1998, 1999, 2003).

Przez ttnic objt mineralizacj cholesterolow przepuszczano rée media zasysane
przez pomp perystaltyczn (Fig. 4, 2) ze zlewki (Fig. 4, 2 ). Do rozpuszcdzastosowano
wodne i alkoholowe wychi ro linne. Po przepompowaniu tych pyndéw przeznice
zbierano je w zlewce (Fig. 4, 4) po czym je odpanano.

W tym eksperymencie po ca kowitym odparowamektorych rozpuszczalnikéw na dnie

zlewki wykrystalizowa y drobne kryszta ki cholesikr. Ich wielko nie przekraczaa 1 mm
(Fot. 7A).
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Fig.4 Schemat zestawu wykorzystanego w ekspeariaokin vitro z rozpuszczaniem
mineralizacji ttnic cz owieka
1- zlewka =z ,rozpuszczalnikiem”, 2- pompa perystaltygz 3 — fragment
zmineralizowanej tnicy (lub rurka wype niona syntetycznym hydroksggpem
w glanowym), 4 — zlewka do zbierania ,rozpuszczalh@ jego przep yniciu przez
t tnice (rurk ) pokazana w punkcie 3.

Drugi rodzaj eksperymentéw obejmowa rozpmame fosforandéw krystalizugych w
t tnicach. Ze wzgldu na trudnoci w uzyskaniu ttnic zmineralizowanych fosforanami (
g ownie apatytem) w eksperymentaclyto syntetyczny hydroksyapatyt syntetyzowany wg.
receptury podanej w Bia as et al. (1986).

Ziarna syntetycznego pokruszonego apatytu poddeaianiom SEM przed proba ich
rozpuszczania i po przeprowadzeniu prob rozpusimzakykonano take analizy
.fozpuszczalnik” przed i po przepuszczeniu ich przerk zape nion pokruszonymi
ziarnami hydroksyapartytu \glanowego.

Obserwacje morfologii ziarn apatytu poddanydzpuszczaniuin vitro wskazuj, e
pomimo s abej rozpuszczalmd hydroksyapatyt wglanowy rozpuszcza siw niektorych
.fozpuszczalnikach” (Fot 7B).



Do s 07 L
: §
i Wy

SEkm 013468

>

Photo 7 A — kryszta cholesterolu (oko 0 1 mm wysa@k wyhodowany z ,rozpuszczalnika”
przepuszczonego przezrice zmineralizowancholesterolem (patrz Fig. 4). B — zniszczona
powierzchnia ziarna syntetycznego apatytu umieseEgo w poliestrowej rurce (Fig. 4,
punkt 3) poddanego rozpuszczaniu. SEM, p&sdenie wg skali.

Przeciwdzia anie osteoporozie

Badania wskazuj e stan niewgo ci kosmonautéw czyli nieobciania struktur kostnych
sprzyja rozwojowi osteoporozy. Zatem wydaje, sie solidniejsze obcienie systemu
kostnego moe spowalnia osteoporoz Oznacza to,e osoby o wikszej masie narane s
na wolniej postpuj ¢ osteoporozni osoby szczup e. St bior ¢ pod uwag transfer jonéw
- w wyniku osteoporozy - z koi do tkanek mikkich i ich mineralizacje w wyniku tego
procesu, bardziej ll naraone na niego osoby szczuplejsze.

Osobnym zagadnieniem jest dopracowanie teclgidlowzmacniania koci przez
likwidacje osteoporozy. Do rekonstrukcji kb a w szczegolne@i beleczek kostnych
potrzebny jest kolagen z centrami krystalizacjizosaibstancja z ktorej me krystalizowa
apatyt (fosfataza alkaliczna). Dopiero obecnaych elementéw ma@ spowodowa
fosforu, bez matrycy kolagenowej ( ktach) moe spowodowsg e podawane sk adniki
wbuduj si w centra znajdupe si w tkankach poza uk adem kostnym. Mosi to
przyczyni do pojawienia sird nych, nowych probleméw zdrowotnych.

Whioski

Otrzymane wyniki bada wskazuj na powizanie mineralizacji tkanek i naddw z
demineralizacja kai obserwowan jako osteoporoza. Zaleo ta jest potwierdzona przez
post puj ¢ z wiekiem cz owieka relacj post puj ca osteoporoza — popuj ce zwapnienia
tkanek.

Dlatego wstrzymanie lub spowolnienie osteoporbzgzie skutkowa nie tylko lepszym
funkcjonowaniem uk adu kostnego w starszym wiekaz lograniczy transfer pierwiastkow z
ko ci do mineralizowanych tkanek i nadow.



Istotnym jest aby rownoczgie z redukcj ilo ci ré nych substancji mineralizugych tkanki
redukowa poprzez odpowiednie postepowanie ilaentréw krystalizacji w ktorych me si
mineralizacja rozwija

Dalsze badania powinny gtoncentrowa na eksperymentach obejmeych rozpuszczanie
mineralizacji np. ttnic in vivo, a zw aszcza na redukcji osteoporozy, w tym gpilnée na
technologiach odbudowy kai obj tych tym procesem.

Istniej naturalne procesy biologiczne, ktore odpowiedrterasvane mog zahamowa
osteoporoz i wzmacniajc struktur ko ci ograniczy transfer pochodzych z nich
pierwiastkoéw do tkanek mkkich. Pozytywne rezultaty eksperymentéw prowadznbny tym
zakresie powinny przyczynsi m. in. do lepszego, zdrowszego i ¢rego ycia cz owieka.
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