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Streszczenie

Na podstawie badaprowadzonych przez autora w ostatnich 30. latadedstawiono
fizyko-chemiczne mechanizmy procesu osteoporoaypsportu substancji powsiaych w jej
wyniku oraz zjawisk mineralizacji tkanekedycej przynajmniej ogciowo skutkiem
osteoporozy.

Stowa kluczowe:osteoporoza cztowieka, fizyko-chemiczne procesyemalizacja tkanek

Abstract

Proposed article as the result of 30 years of tmy@son presents physics - chemical
mechanism of process of osteoporosis, transportcodated various substance as well as
secondary mineralization of various tissues beegrésult of osteoporosis.
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Badania c=zsciowo finansowane =z bada statutowych AGH nr
11.11.140.3109.

Introduction

Jest powszechnie wiadomyre osteoporoza jest procesem destrukcyjnym povgogorn
niszczenie struktury Koi (Glimcher1962, Dickenson et al. 1981, Kita, Reowski 1983,
1993, 1994, 2004 , Badurski et al. 1994, Buckvadteal. 1995a, b. Mack et al.. 1996, Miller
et al. 2000). To zjawisko poprzez wyprowadzanievpigstkow z kdci i zanik beleczek



kostnych powoduje ob#nie jej parametréw wytrzymaicowych i wickszg podatné¢ na
ztamania (Burstein et al. 1976, Dickenson et aB11®awlikowski 1987, 1991a, Yamauchi et
al. 2011). Mniej znane gsnatomiast zjawiska dotygze dalszej historii pierwiastkow
wyprowadzanych z kai zwtaszcza jon6éw uwolnionych po rozpuszczeniutypakostnego.
Prowadzone od wielu lat badania suggra¢ przynajmniej cg¢ z tych pierwiastkéw miae
tworzy¢ fazy a zmiennej krystaliczeoi (Pawlikowski 1987, Yoder 2012) wadego rodzaju
tkankach i nargdach (Pawlikowski Ryskala 1991, Pawlikowski, 19911994, 1995,
Pawlikowsk, Pfitzner 1992, 1999, Blacher et al. RONied:wiedzki et al. 1987a, b, 1995,
1993, Pawlikowski, Niezlviedzki 2002, Bieniek et al. 2011, Fehervari e&ll3, Shidyapina
et al. 2014). Wydaje sito by ogdlnie potwierdzane przez fakte wraz z pospujaca z
wiekiem osteoporaez podwyzsza s¢ stopiéh mineralizacji (,zwapnienia”) wielu tkanek i
narzdow (Mongiorgi et al. 1983, Pawlikowski. 2011bavikowski et al. 1995, 1996,
Pfitzner et al. 2003, Veis, Dorvee 2013).

Zatem rozpoznanie relacji osteoporoza - zwapai zwjzana z pogpujacym wiekiem
tkanek ma bardzo istotne znaczenie dla zrozumieighu zjawisk, w tym rozwoju rinego
rodzaju choréb prowadeych w efekcie damierci. Poznanie tych zjawisk m® stanowd
takze podstaw do poszukiwa metod zwalczania osteoporozy jak i mineralizatjtnic
(Pawlikowski, Pfitzner 1999, Lipnicka et al. 2008im et al.. 2012, Krieger, Bushinsky
2013, Lei et al. 2013, zastawek serca (Pawlikoveskal. 1994, Pawlikowski, Pfitzner 1992,
1995 a, b, Pfitzner el at. 2003) cisiki (w raznych lokalizacjach) i wielu innych nag@déw (
Pawlikowski 1991c, 1993, Zamorska et al. 2001, Bogdrs eta al. 2010). w tym tak
prawdopodobnie tkanek nowotworowych (Pawlikowsk91d, 1993, Pawlikowski 2011a,
2013).

W artykule zostan oméwione zagadnienia mineralogiczno-biochemicznégzane z
osteoporoz i mineralizacy tkanek i probami jej rozpuszczania.

Zjawisko osteoporozy — zjawiska biomineralogiczne

Zjawiska destrukcji struktury kostnej i obhgewane § miedzy innymi
densytometrycznie. Najegciej 3 prowadzone przyyciowo i obejmug cab kos¢ (na
przyktad przedramienia). Badania szczegétowe densstryczne badania osteoporozy
wykonano na centymetrowej grudoo plastrach uzyskanych z petich gtow kdaci udowe;.
Gtlowy te pozyskano po totalnej alloplastyce sténagdrowego Wykonane badania wskazu;
ze osteoporoza w poszczegOlnych plastrach jestiedrozwingta(przyktad — Photo. 1A, B,
Pawlikowski et al. - in print). Pojawiaesiv kosci ggbczastej gdzie wysgpuja obszary o silngj
demineralizacji i zaniku beleczek kostnych oraz szaloy niemal nie obje osteoporag
(Photo 1C)



Photo 1 A - Obraz densytometrii plastrow goej glowy kaci usunétej w wyniku totalnej
alloplastyki stawu biodrowego. B - komputerowy miosgtgef wystpowania osteoporozy w
plastrach pokazanych na fot. 1A. C — obraz zaawaase] osteoporozy w Koi gabczastej
gtowy kasci udowej. Powgkszenie 2 X.

Szczegdbtowe badania prowadzone przy pomocy Sie#czone z analizami chemicznymi
wykonanymi metog EDS dowodz, ze zjawisko osteoporozy obserwowane jako zanik
beleczek kostnych polega n ie tylko na rozpuszczapiatytu kostnego ale tak na zaniku
widkien kolagenowych zmineralizowanych apatytem t(F®). Zatem osteoporoza jest



zjawiskiem nie tylko wyprowadzania z 4@ jonéw C&' i PO oraz pochodnych po
rozpadzie apatytu ale tak elementow pochodnych po rozpadzie kolagenu (Rawiiki
1995, Eyrie, Weis 2013). Oznacza e, przy walce z ostoporgaie wystarczy dostarcza
organizmowi jonow do krystalizacje apatytu, ale emal wykreowa& kolagen z centrami
krystalizacji w ktérych ten apatyt wykrystalizuje.

Intersujcym jest,ze klasyczna osteoporoza obserwowana jest niematmryle w kdciach
w petni wyksztatconych objych zupetg mineralizacy. Oznacza toze mechanizmy fizyko-
chemiczne prowadee do destrukcji (osteoporozy) rozwiapic dopiero w catkowicie
wyksztatconych i zmineralizowanych damach.

Proces rozwoju prowagizy do petnego wyksztatceniada prowadzi do systematycznego
wzrostu ilgci apatytu kostnego mineralizgego witokna kolagenu, w zaprogramowanych
centrach krystalizacji (Glimcher 1992, Pawlikowsk999).

Proces petnej mineralizacji 4@ czyli mineralizacji kolagenu kostnego, prowacly do
wzrostu zawarti apatytu kostnego jest pokzony z redukegj ilosci komorek kostnych oraz
biologicznych elementow tatwo przepuszczalnych ddastnych ptyndéw ustrojowych
(Pawlikowski, Niedwiedzki 2002). Tym sposobem we w peini wyksztatgorie
zmineralizowanej kéi wymiana substancji radzy komorkami kostnymi a systemem
krwionosnym jest znacznie trudniejszaziw okresach poprzednich czyli takich gdys&onie
s W petni zmineralizowane i bardziej przepuszczal@eptynéw kostnych.

Zatem sytuacja wytworzona we w petni rozeiych i zmineralizowanych kagiach
powoduje, ze trudniejsze jest zarO6wno avianie komorek kostnych przez system
krwionosny jak tez usuwanie produktow ich metabolizmu do systemu odigr
wystepujacych w kaciach.

Wydaje sj, ze o ile utrudnienia w dostarczaniu substancjzysetzych do komérek
kostnych nie poggajg za sob istotnych nasfpstw  biochemiczno-biomineralogicznych
srodowiska kostnego, to utrudnienia w ,odstawie” ldwi zylnej produktéw metabolizmu
zachodacego w komorkach kostnych zmienidgfodowisko kostne, kolagenowo-mineralne w
beleczkach kostnych.

W celu zrozumienia zjawiska wymiany wszystkicktadnikow mgdzy systemem
krwionosnym i komoérkami kostnymi naky zwrdcié uwag na mechanizm tej wymiany.
Zaroéwno substancje egwcze jak i tlen, wdruja z uktadu ¢tniczego ptynami kostnymi do
komoérek. Take produkty metabolizmu komdérekedruja do systemuylnego. Migracje w
obie strony odbywa gizgodnie z reggtwyrownywania sizen.

W zwizku ze sta} dostawg przez system krwioray ilos¢ substanciji ogywczych i tlenu
w poblizu mikroktnic tkwigcych w kanatach Havers’a jest wysoka. Bpggc od tych ¢tnic
w kierunku komorek kostnych ich #6 spada. Wjze st to ze stalym ziywaniem tych
substancji w procesachyciowych przez komorki kostne. Tym sposobem ethit do
komédrek wytwarza si gradient sfzen substancji oglywczych i tlenu, ktéry powodujeze
wspomniane skladnikiggransportowane ztnic do komérek kostnych (Fig. 1 a).



Komorki kostne przetwarzgj substancje agwcze i tlen w ich procesach metabolizmu
wytwarzap gtébwnie dwutlenek wgla, wod i nieco innych zwjzkéw. Tym sposobem na
zewrgtrz aktywnych komorek jest podwgzona ilé¢ gtébwnie dwutlenku wgla, ale take
innych skiadnikéw, reszt kwasowych i wolnych praian powstatych po przetworzeniu
weglowodandw, cukréw itd.

Wspomniane produkty metabolizmu w tym zwilasz€x@, oraz protony maj istotny
wptyw na $rodowisko w poblu komorek. Obriiajac lokalnie pH powoduc jego
zakwaszenie. Zakwaszenie to jest skutkiem red&Cli z lokalrg wodg znajdugca Sic w
ptynach kostnych, a doktadniej tworzeniema wi poblizu komorek kwasu wglowego tatwo
dysocjujcego na Floraz CQ?.

W zwizku z dug iloscig produktéw metabolizmu komdérkowego w beleczkachtrikgsh
wytwarza s¢ gradient sizen powodujcy ich transport. Wysokie koncentracje £8,COs i
in. w rejonie komorek i niskie w rejonie mikng kostnych (gdzie produkty metabolizmu
komdrkowego wchtanianegsdo systemu krwizylnej). Powodw powstanie gradientu i

przeptyw sktadnikow metabolizmu komorek kostnychkigrunku od tych komorek do
mikrozyt (Fig. 1b).



Fig. 1

a — schemat migracji substancjizg/czych w kaci z krwi tetniczej do komorek kostnych
zgodnie z zasadwyrownywania sfzen: di - najwyzsze s¢zenie tych substancjids -
najnizsze sgzenie tych substancji. Strzatki pokazlgerunki migracji substancji agwczych.

b - schemat migracji produktow metabolizmu komorektkgch z rejonu tych komorek do
naczyi zylnych zgodnie z zasadvyréwnywania sjzen: y; - najwyzsze s¢zenie substanciiys
- najnizsze s¢zenie substancii. Strzatki pokagudgierunki migracji produktow metabolizmu.

Apatyt kostny jest trwaty, czyli nie rozpusacze nawet wsrodowisku stabo alkalicznym,
natomiast wsrodowisku lekko kwénym (pH <6,6) si rozpuszcza (Fig. 2). Zatem
kwasowda¢ srodowiska w pobliu komorek kostnych spowodowana obewnp znacznych
ilosci metabolicznych C®H,CO; jak i wolnych protonéw, powodujee apatyt wcz@iej
wykrystalizowany na witdknach kolagenowych jest whtywarunkach niestabilny i zaczyna
si¢ rozpuszcza Jony uwalniane w tym procesie z apatytu kostn@gechodz do ptynow
obecnych w pobku w komérek kostnych. Z g na zasadzie wyrGwnywania gradientu



stezen migrujg razem z innymi produktami metabolizmu komorkowedo krwi zylnej (Fig.
1b). Wystpowanie tego typu zjawiska zostato potwierdzongpekymentalnie (Currey at al.
1996, Camissa eta al. 2004, Castro-cesena et@ldl).2
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Fig. 2 Diagramy. Gorny - pokazuje obszary stabithd rozpuszczania apatytu kostnego w
zalenosci od pH srodowiska. Dolny - pokazujgérednp odlegté¢é komorek od kanatdw
Hawers’a w zalenosci od wieku i stopnia mineralizacji koi.

Nalezy zauway¢, ze tempo transportu produktow metabolizmu komoretrkgch do krwi
zylnej jest po osignieciu peinej dojrzatéci kosci spowolnione w stosunku do okresu
poprzedniego. We sk to z trudniejsza migracja tych produktow przezzaing beleczek
kostnych zabudowane zmineralizowanym apatytem. &padvspomnianego tempa
odprowadzanych metabolitow pgga za sob stabilizacje obriionego pH czyli warunkéw
sprzyjapcych rozpuszczaniu apatytu. Natomiast w ghi@zwoju demineralizacji kolagenu u



zaniku beleczek kostnych i w zygzku z postpujaca coraz lepsz przepuszczalrigia juz

zdegradowanych beleczek proces osteoporozy nateema. Sfd tez w pierwszym okresie
rozwoju osteoporozy destrukcja &b i mineralizacja tkanek jest niewielka, Natonias

miare starzenia si organizmu osteoporoza jak i mineralizacja (zwapiaietkanek)
przyspiesza.

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

Photo 2 Strefa rozwijage] st osteoporozy w beleczce da gabczastej. Widoczne strefy
rozrzedzenia i ,;ozsugtia” demineralizowanych widkien kolagenowych. SEM.
powiekszenie 2000 x.

Jony uwolnione w opisanym procesie z apatytureggd wraz z produktami metabolizmu
komorek kostnych po dostaniugsilo naczy zylnych transportowanegsdo ptuc i innych
narzdow. W ptucach, we krwi, podczas wymiany gazow&pa Q nastpuje zmiana pH
krwi z kwasnego na zasadowe. Jest to spowodowane wydzielerderkrwi CO,
zakwaszajcego krewzylng (w formie kwasu wglowego). Zasgipienie dwutlenku wgla
tlenem wptywa na tae w utlenionej krwidgtniczej (przy pH nieznacznie przekracgam 7
) pojawiap sie warunki sprzyjajce krystalizacji fosforanbw w gtownie tym apatytla
sytuacja skutkuje tymze jednym z pierwszych miejsc naomych na mineralizacje
(powstanie zwapnig s3 wtasnie ptuca (Pawlikowski 1993).

Aby doszto do krystalizacji apatytu w tkankachism by¢ spetnione dwa warunki. Musgz
wystepowa centra krystalizacji oraz jony fosforanowe i wapwme. Jony te znajdgjsic we
krwi. Ich cz$¢ maze pochodai z kasci, ktore ulegaj osteoporozie, a €& moze pochodzi
z diety. Oznacza toe , materiat” do powstawania zwaphigvysepuje w krwi etniczej i



przy pH powyej 7 mae krystalizowa. Krystalizacja mee jednak si odbyw& pod
warunkiem,ze w strukturach tkankowych wygtuja miejsca nadgge s¢ do krystalizaciji.
Miejsca te to centra krystalizacji czyli miejsca ktorych rozpoczyna sikoncentrowanie
jonéw mineralizygcych tkanki.

Centra krystalizaciji.

Centra krystalizacjigsto miejsca w régnego rodzaju tkankach (i nie tylko), w ktorych
wystepuje pole elektryczne pozwadap ,wychwyct” z krwi i ptyndw ustrojowych
wedrujace jony fosforanowe , wapniowe i in. Jony obdarziankeinkami elektrycznymi (czyli
w formie jonowej) wizane § w centrach krystalizacji przez wolne awania (take
obdarzone tadunkami) atomow bugltych tkanki. Centra krystalizacji mggmie¢ rdzna
genez (Anderson, Erikson 1968, Pawlikowski 1994, Pawk&i, Pfitzner 1999,
Pawlikowski, Nieawidzki 2002, Ueland eta al. 2010, Yourbrough et28l10). Prowadzone
przez autora badania pozwalaja wstpng genetyczn klasyfikacje centréw krystalizacji
wystepujacych w tkankach cztowieka.

Centra genetyczne (pierwotne)

Centra te to zdefektowane miejsca weng@h strukturach tkankowych, w ktorych
wystepuja tadunki elektryczne czyli wolne waania jonowe. Ich wygbowanie w tkankach
jest skutkiem kdu genetycznego powtargzaeggo s¢ w organizmach kolejnych pokdle

Centra powstagce mechanicznie (wtorne)

a. S to miejsca w tkankach w ktérych dochodzi do zrismia struktur biologicznych
w wyniku nadmiernego ich eksploatowania — wysitkeyéznego. $ to obszary w ktorych
ma miejsce zerwania yaan migdzyatomowych w strukturach biologicznych

b. S to centra bdace wynikiem mechanicznego oddziatywania substashagitajcych

si¢ do organizmu z zewtrz (Fig. 3). Czynnikiem powodggym powstawania centrow mgg
by¢ drobiny mineralne lub syntetyczne wnifag do organizmu z powietrzem, pokarmem i
ptynami. Dziatagc mechanicznie na tkanki mpgowodowa ich zniszczenie, a w efekcie
tworzenie s miejsc obdarzonych tadunkami elektrycznymi.
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Fig. 3 Przyktad centrum krystalizacji powstzg mechanicznie (wtérnie) w wyniku
zniszczenia struktury polipeptydu przez dre@bpochodzenia mineralnego (w tym wypadku
witdkno azbestowe).

A - struktura polipeptydu przed zniszczeniem przezkwb azbestowe,

B - struktura polipeptydu po zerwaniu w nimgmén micdzyatomowych przez wbite wtékno
azbestu aktynolitowego. Strzatki pokazuptworzone centra  krystalizacji obdarzone
tadunkami elektrycznymi w ktorych me krystalizowa apatyt i inne substancje np.
cholesterol.

Centra powstaace na drodze chemicznej (wtérne)

a. Centra zwiazane z oddziatywaniem chemikaliéw dostgich s¢ do organizmu z
powietrzem, ptynami i pokarmami. Chemikalia te tar&vno zwijzki czysto chemiczne
pochodzenia przemystowego jak i niektore np. komasaty srodkow spaywczych,

stabilizatory,srodki ochrony rélin i in. Do czynnikdéw sprzyjajcych niszczeniu tkanek w



tym tak’e powstawaniu centrow nale zaliczy¢ niektére aywki jak np. alkohol, niektore
kosmetyki, i in. Czynniki te dziatag na tkanki niszczje powodujc powstawanie centrow,
w ktérych nasgpnie mae dof¢ do krystalizacji i mineralizacji.

b. Centra powstare w zwizku z r@nego rodzaju infekcjami. Organizmy infekog
organizmy takie jak bakterie, wirusy, grzyby i iwytwarzap w procesachzyciowych
réznorodne toksyny. Niektore z nicla bardzo agresywne i powodupie tylko chorobowe
dolegliwcsci ale wecz mog niszczy tkanki. Wszystkie miejsca zniszczenia tkanek przez
wspomniane toksyny to centra krystalizacji, bowiem miejscach zniszcze wyskpuja
zerwane wjzanie m¢dzyatomowe obdarzone tadunkami elektrycznymi.

Kazdy ze  wspomnianych rodzajow centrum krystalizagjioze wystpowa
sporadycznie lub masowo. M¢gakze wystpowa centra jednego rodzaju na przyktad
genetyczne lub magwyskpowa w tkankach réwnoczeie wszystkie wymienione rodzaje
centrow. Jednych centrow by wiecej, a innych niewiele.

Kazdy z wymienionych rodzajéw centrow krystalizadjipre obdarzone jest tadunkami
elektrycznymi mae by¢ objete mineralizagj. O stopniu tworgcej st mineralizacji tkanek
decyduje gtéwnie wielki& centrum czyli ild¢ wolnych whgzan, ktore mog zostat
obsadzone, przez przemieszgeajs¢ w poblizu jony.

Na podstawie powgzego opisu thego rodzaj centrow krystalizacji tatwo ama sé
domysla¢ ktore z organdw i tkanekela preferowane w rozwijagej st mineralizacji. U
jednej osoby &da to np. naczynia wiegcowe (centra genetyczne), a u innej osoby ptuca (po
przebytych infekcjach). Cléobeda takze osoby u ktérych mineralizacja( np. zwapnienia)
rozwing sie rownoczénie lub stopniowo siw wielu miejscach, w wielu tmego rodzaju
centrach krystalizacji.

Mineralizacja centrow krystalizacji (tkanek)

Jak wspomniano do mineralizacji tkanek niglzie § da elementy: substancja
mineralizupca i centra krystalizacji. Nie dojdzie do minerabij tkanek gdy wyspuja centra
krystalizacji, a brak jest substancji mineralgangj. Mineralizacja nie rozwinie gitakze gdy
mamy pod dostatkiem jondw, ktére mogtyby minerakiad tkanki, a brak jest centrow
krystalizacji. Obserwowano kilka etapow mineralizfcanek poza uktadem kostnym.

Mineralizacja ukryta

Jest to mineralizacja wczesna podczas ktorej cektyatalizacji zostaj obsadzone
niewielka iloscig kationdw i anionow. Nie manifestujegsbna obecnixia w tkankach ziarn
czy krysztatow. Ujawnia sgi natomiast w wynikach analiz chemicznych tkanekojak
podwyzszone zawartwi niektérych pierwiastkOw. Mineralizacja ta peozatrzyma sie na
poziomie mineralizacji ukrytej lub w wyniku ewolugjdalszych etapow krystalizacji me
przeksztata sig w mineralizacje jawsn Mineralizacja ukryta nie powoduje zasadniczych
zmian wyghdu makroskopowego zmineralizowanych tkanek. Jedpagrzez obecrio



jondbw w strukturach biologicznych (w centrach kaygtacji) w r&nym stopniu zmienia
wiasciwosci tkanek. Na przyktad chggtka stawowa obfja ukryh mineralizacy jest nieco

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

Photo 3 Mineralizacja ukryta. Gtowa da udowej usunita w wyniku zabiegu totalnej
alloplastyki stawu biodrowego. Chistka pokrywajca gtowe kosci udowej zmieniona
mineralizacja ukry (podwyzszone zawartei Ca, P i in) zostata starta miejscamido kaci
Strzatka pokazuje miejsce kontaktu resztki zmineoalanej chrastki z obszarem w ktérym
zmineralizowana chestka zostat zupetnie starta doskb

Mineralizacja jawna

Jest kolejnym bardziej zaawansowanym stadiumeralizacji tkanek. Powstaje w wynku
dalszej mineralizacji obszarow @bjch mineralizagj ukrytg. Obserwowana jest w tkankach i
narzdach w formie rénego rodzaju ziarn i krysztalbw nie tylko fosforanyeh
(cholesterolowych, wglanowych i in.).. Tworgc sk w tkankach utrudnia lub nawet ¢ez
uniemaliwia prawidtowe funkcjonowanie zaréwno samychri&k jak i catych organow. .
Rozwija s¢ w roznych tkankach i nagzlach. Jako kontynuacja mineralizacji ukrytejzact
manifestowa obecndcig ziarn i krysztatdbw o rinej postaci i wielkéci. Moze sk tworzy w
tetnicach narédbtonku (Photo 4 A, B) i na ptatkach zastawek wielu innych nargdach
(Pawlikowski 1993). Mineralizacje fosforangwbserwowano nawet na protezach zastawek
aortalnych serca (Photo 5) i nankdwkach elektrod rozrusznikow serca.



Photo 4. Mineralizacja jawna. A- krysztaty fosfooare (aptytowe) krystalizage w centrum
krystalizacji na powierzchnirodbtonka ¢tnicy szyjnej. B — ziarna fosforanowe i blaszki
cholesterolowe twogre s¢ na zniszczonej powierzchni ptatka zastawki aoejalSEM.
Powkkszenie wg. skali.

Photo 5 Mineralizacja jawna. Wya proteza zastawki aortalnej. Widoczne skupienia
fosforanowe na ptatkach zastawki.

Mineralizacja fosforanowa, cholesterolowa ieszana cholesterolowo-foaforanowa i in.
moze wystpowa takze podsrodbtonkiem gtnic. Ma wowczas posta krysztatow ldz
ziarnistych koncentracji (Photo 6).



Photo 6 Obraz ziarnistej mineralizacji cholesten@pz domieszk fosforanéw wapnia w
scianie ttnicy szyjne. Strzatki pokazagiarna cholesterolowe zawiegag domiesz&Ca i P.
Preparat histologiczny wybarwiony hematocyklipowickszenie 120 x.

Wtérna mineralizacja tkanek zwana z jonami Gai PO wyprowadzanymi w procesie
osteoporozy z k&i maze obejmowa wiele naradéw i pogtbia st wraz z wiekiem
cztowieka czyli z pospujagca osteoporagz Jest ona przyczyn wielu zaburzé w
funkcjonowaniu organéw i powaych probleméw zdrowotnych w tym m.in. nagdhienia
tetniczego wynikajcego z krystalizacji iinych substancji wkaie w ttnicach.

Badania mineralizacji nowotworéw (PawlikowskB9lld, 2004, 2013) sugegyjze
prawdopodobnie m@ ona take sprzyj& procesowi howotworowemu.

Mechanizm krystalizaciji

Krystalizacja rinych substancji mineralizagych tkanki odbywa giz nienasyconego
roztworu czyli z krwi zawieragej jony. Zatem krystalizacja w centrach krystatjzanie
odbywa s¢ wskutek przekroczenia iloczynu rozpuszczatmozwigzkéw mineralizujcy
tkanki. Mechanizmem powodigym migracje jonéw ku centrom krystalizacji i twerde s¢
mineralizacji ukrytej, a nagpnie jawnej jest brak réwnowagi fizyko chemiczmejedzy
sktadem chemicznym krwigtniczej, a miejscem (centrami) mineralizacji. €ki temu
zjawisku, a w szczegoélo obecndci jondw wapnia i fosforu w krwi ( jak geinnych castek
obdarzonych ftadunkami elektrycznymi) rgmtie wychwytywanie tych jondw przez centra
krystalizacji. Tak pomimo niewysokichegen jonow, maliwym jest mineralizacja tkanek.

Rozpuszczanie mineralizacji étnic

Najkorzystniejszym byloby niedopuszczanie ddeoporozy i do mineralizacji tkanek
miekkich. Jednak g one juz wyskepuje istotnym jest ich redukcja lub zupetne usciei.

Badania rozpuszczaléa in vitro substancji mineralizagych ttnice prowadzono w zestawie
pokazanym na fig. 4. W miejscu zaznaczonym nr §.(B) umieszczano fragmenttriicy



objctej mocna mineralizagj cholesteroloy manifestujca s¢ obecndcia  zlogow
cholesterolowych na powierzchintimy jak i pod ng (Pawlikowski 1995, 1998, 1999, 2003).

Przez ¢tnice objeta mineralizacy cholesterolow przepuszczano #6e media zasysane
przez pomp perystaltycza (Fig. 4, 2) ze zlewki (Fig. 4, 2 ). Do rozpuszcdzastosowano
wodne i alkoholowe wyaggi roslinne. Po przepompowaniu tych ptyndéw przegnice
zbierano je w zlewce (Fig. 4, 4) po czym je odpanano.

W tym eksperymencie po catkowitym odparowamektorych rozpuszczalnikbw na dnie

zlewki wykrystalizowaty drobne krysztatki cholestlr. Ich wielkg¢ nie przekraczata 1 mm
(Fot. 7A).

= eRrete H—
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Fig.4 Schemat zestawu wykorzystanego w ekspeartaokin vitro z rozpuszczaniem
mineralizacji ttnic cztowieka
1- zlewka =z ,rozpuszczalnikiem”, 2- pompa perystaltygz 3 — fragment
zmineralizowanej ¢tnicy (lub rurka wypetniona syntetycznym hydroksggpem
weglanowym), 4 — zlewka do zbierania ,rozpuszczalhi@ jego przeptyriciu przez
tetnice (rurke) pokazana w punkcie 3.

Drugi rodzaj eksperymentow obejmowat rozpmamge fosforanow krystalizagych w
tetnicach. Ze wzgldu na trudnéci w uzyskaniu ¢tnic zmineralizowanych fosforanami (
glownie apatytem) w eksperymentachyto syntetyczny hydroksyapatyt syntetyzowany wg.
receptury podanej w Biatas et al. (1986).

Ziarna syntetycznego pokruszonego apatytu poddaai@aniom SEM przed proba ich
rozpuszczania i po przeprowadzeniu prob rozpusimzaykonano take analizy
.fozpuszczalnik” przed i po przepuszczeniu ich przerke zapetnioa pokruszonymi
ziarnami hydroksyapartytug¢glanowego.

Obserwacje morfologii ziarn apatytu poddanydzpuszczaniuin vitro wskazujy, ze
pomimo stabej rozpuszczaked hydroksyapatyt wglanowy rozpuszcza giw niektorych
.fozpuszczalnikach” (Fot 7B).
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Photo 7 A — krysztat cholesterolu (okoto 1 mm wysak) wyhodowany z ,rozpuszczalnika”
przepuszczonego przegrice zmineralizowancholesterolem (patrz Fig. 4). B — zniszczona
powierzchnia ziarna syntetycznego apatytu umiesEgo w poliestrowej rurce (Fig. 4,
punkt 3) poddanego rozpuszczaniu. SEM, p&sdenie wg skali.

Przeciwdziatanie osteoporozie

Badania wskazgj ze stan niewzkosci kosmonautow czyli nieobgiania struktur kostnych
sprzyja rozwojowi osteoporozy. Zatem wydaje, ste solidniejsze obgzenie systemu
kostnego mge spowalnia osteoporoz. Oznacza toze osoby o wikszej masie natane g
na wolniej posfpujaca osteoporog niz osoby szczupte. &l biorgc pod uwag transfer jonéw
- w wyniku osteoporozy - z koi do tkanek mgkkich i ich mineralizacje w wyniku tego
procesu, bardziejdola naraone na niego osoby szczuplejsze.

Osobnym zagadnieniem jest dopracowanie teclgidlonzmacniania kéci przez
likwidacje osteoporozy. Do rekonstrukcji 4 a w szczegolnwi beleczek kostnych
potrzebny jest kolagen z centrami krystalizacjizosaibstancja z ktorej me krystalizowa
apatyt (fosfataza alkaliczna). Dopiero obegnaych elementéw ma spowodowa
fosforu, bez matrycy kolagenowej ( dtach) mae spowodowd ze podawane skiadniki
wbudup sie w centra znajdgce s¢ w tkankach poza uktadem kostnym. AMosk to
przyczynt do pojawienia siréznych, nowych probleméw zdrowotnych.

Whioski

Otrzymane wyniki bada wskazuj na powjzanie mineralizacji tkanek i naddw z
demineralizacja kizi obserwowa# jako osteoporoza. Zaleosé ta jest potwierdzona przez
postpujaca z wiekiem cztowieka relagj postpujaca osteoporoza — p@pujace zwapnienia
tkanek.

Dlatego wstrzymanie lub spowolnienie osteoporbgyzie skutkowd nie tylko lepszym
funkcjonowaniem uktadu kostnego w starszym wiekazlograniczy transfer pierwiastkow z
kosci do mineralizowanych tkanek i nadow.



Istotnym jest aby rownocésie z redukgj ilosci réznych substancji mineralizagych tkanki
redukowa poprzez odpowiednie postepowanigdlaentréw krystalizacji w ktorych nie se
mineralizacja rozwija

Dalsze badania powinnycgtoncentrowa na eksperymentach obejmeaych rozpuszczanie
mineralizacji np. ¢tnic in vivo, a zwlaszcza na redukcji osteoporozy, w tym spairée na
technologiach odbudowy ka objetych tym procesem.

Istniep naturalne procesy biologiczne, ktore odpowiedrterasvane mog zahamowé
osteoporog i wzmacniagc struktug kosci ograniczy transfer pochodgych z nich
pierwiastkoéw do tkanek rngkkich. Pozytywne rezultaty eksperymentéw prowadzobny tym
zakresie powinny przyczyéisic m. in. do lepszego, zdrowszego izimegazycia cztowieka.
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