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Streszczenie 

     Na podstawie badań prowadzonych przez autora w ostatnich 30. latach przedstawiono 
fizyko-chemiczne mechanizmy procesu osteoporozy, transportu substancji powstających w jej 
wyniku oraz zjawisk mineralizacji tkanek będącej przynajmniej częściowo skutkiem 
osteoporozy. 
Słowa kluczowe: osteoporoza człowieka, fizyko-chemiczne procesy, mineralizacja tkanek 

Abstract 

  Proposed article as the result of 30 years of investigation presents physics - chemical 
mechanism of process of osteoporosis, transport of  created various substance as well as 
secondary mineralization of various tissues being the result of osteoporosis. 
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Introduction 

    Jest powszechnie wiadomym, że osteoporoza jest procesem destrukcyjnym powodującym 
niszczenie struktury kości (Glimcher1962,  Dickenson et al. 1981, Kita, Pawlikowski 1983, 
1993, 1994, 2004 , Badurski et al. 1994, Buckvalter et al. 1995a, b. Mack et al.. 1996, Miller 
et al. 2000). To zjawisko poprzez wyprowadzanie pierwiastków z kości i zanik beleczek 



kostnych powoduje  obniżenie jej parametrów wytrzymałościowych i większą podatność na 
złamania (Burstein et al. 1976, Dickenson et al. 1981, Pawlikowski 1987, 1991a, Yamauchi et 
al. 2011). Mniej znane są natomiast zjawiska dotyczące dalszej historii pierwiastków 
wyprowadzanych z kości zwłaszcza jonów uwolnionych po rozpuszczeniu apatytu kostnego. 
Prowadzone od wielu lat badania sugerują, że przynajmniej część z tych pierwiastków może 
tworzyć fazy a zmiennej krystaliczności (Pawlikowski 1987, Yoder 2012) w różnego rodzaju 
tkankach i narządach (Pawlikowski Ryskala 1991, Pawlikowski, 1991b, 1994, 1995,  
Pawlikowsk, Pfitzner 1992, 1999, Blacher et al. 2001, Niedźwiedzki et al. 1987a, b, 1995, 
1993, Pawlikowski, Niedźwiedzki 2002, Bieniek et al. 2011, Fehervari et al. 2013, Shidyapina 
et al. 2014). Wydaje się to być ogólnie potwierdzane przez fakt, że wraz z postępującą z 
wiekiem  osteoporozą podwyższa się stopień mineralizacji („zwapnienia”) wielu tkanek i 
narządów (Mongiorgi  et al. 1983,  Pawlikowski. 2011b, Pawlikowski et al. 1995, 1996, 
Pfitzner et al. 2003, Veis, Dorvee 2013). 

     Zatem rozpoznanie relacji osteoporoza - zwapnienia związana z postępującym wiekiem 
tkanek ma bardzo istotne znaczenie dla zrozumienia wielu zjawisk, w tym rozwoju różnego 
rodzaju chorób prowadzących w efekcie do śmierci. Poznanie tych zjawisk może stanowić 
także podstawę do poszukiwań metod zwalczania osteoporozy jak i mineralizacji, tętnic 
(Pawlikowski, Pfitzner 1999, Lipnicka et al. 2003, Kim et al.. 2012, Krieger, Bushinsky  
2013, Lei et al. 2013, zastawek serca (Pawlikowski et al. 1994, Pawlikowski, Pfitzner 1992, 
1995 a, b, Pfitzner el at. 2003) chrząstki (w różnych lokalizacjach) i wielu innych narządów ( 
Pawlikowski 1991c, 1993, Zamorska et al. 2001, Scuhurgers eta al. 2010). w tym także 
prawdopodobnie tkanek nowotworowych (Pawlikowski, 1991d, 1993, Pawlikowski 2011a, 
2013). 

     W artykule zostaną omówione  zagadnienia mineralogiczno-biochemiczne związane z 
osteoporozą i mineralizacją tkanek i próbami jej rozpuszczania. 

Zjawisko osteoporozy – zjawiska biomineralogiczne 

      Zjawiska destrukcji struktury kostnej i  obserwowane są między innymi 
densytometrycznie. Najczęściej są prowadzone przyżyciowo i obejmują  całą kość (na 
przykład przedramienia). Badania szczegółowe densytometryczne badania osteoporozy 
wykonano na centymetrowej grubości plastrach uzyskanych z pociętych głów kości udowej. 
Głowy te  pozyskano po totalnej alloplastyce stawu biodrowego Wykonane badania wskazują, 
że osteoporoza w poszczególnych plastrach jest różnie rozwinięta(przykład – Photo. 1A, B, 
Pawlikowski et al. - in print). Pojawia się w kości gąbczastej gdzie występują  obszary o silnej 
demineralizacji i zaniku beleczek kostnych oraz  obszary niemal nie objęte osteoporozą 
(Photo 1C) 
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Photo 1 A - Obraz densytometrii plastrów pociętej głowy kości usuniętej w wyniku totalnej 
alloplastyki stawu biodrowego. B - komputerowy model stref występowania osteoporozy w 
plastrach pokazanych na fot. 1A. C – obraz  zaawansowanej osteoporozy w kości gąbczastej 
głowy kości udowej. Powiększenie 2 x. 

 

   Szczegółowe badania prowadzone przy pomocy SEM  połączone z analizami chemicznymi 
wykonanymi metodą EDS dowodzą, że zjawisko osteoporozy  obserwowane jako zanik 
beleczek kostnych polega n ie tylko na rozpuszczaniu apatytu kostnego ale także na zaniku 
włókien kolagenowych zmineralizowanych apatytem (Fot. 2). Zatem osteoporoza jest 



zjawiskiem nie tylko wyprowadzania z kości jonów Ca2+ i PO4
3- oraz pochodnych po 

rozpadzie  apatytu ale także elementów pochodnych po rozpadzie kolagenu (Pawlikowski 
1995,  Eyrie, Weis 2013). Oznacza to, że przy walce z ostoporozą nie wystarczy dostarczać 
organizmowi jonów do krystalizacje apatytu, ale należy wykreować kolagen z centrami 
krystalizacji w których ten apatyt wykrystalizuje. 

   Intersującym jest, że klasyczna osteoporoza obserwowana jest niemal wyłącznie w kościach 
w pełni wykształconych objętych zupełną mineralizacją. Oznacza to, że mechanizmy fizyko-
chemiczne prowadzące do destrukcji (osteoporozy) rozwijają się dopiero w całkowicie 
wykształconych i zmineralizowanych kościach.  

   Proces rozwoju prowadzący do pełnego wykształcenia kości  prowadzi  do systematycznego 
wzrostu ilości apatytu kostnego mineralizującego włókna kolagenu, w zaprogramowanych  
centrach krystalizacji (Glimcher 1992, Pawlikowski  1999). 

   Proces pełnej mineralizacji kości czyli mineralizacji kolagenu kostnego, prowadzący do 
wzrostu zawartości apatytu kostnego jest połączony z redukcją ilości komórek kostnych oraz 
biologicznych elementów łatwo przepuszczalnych dla kostnych płynów ustrojowych 
(Pawlikowski, Niedźwiedzki 2002). Tym sposobem we w pełni wykształconej i 
zmineralizowanej kości wymiana substancji między komórkami kostnymi a systemem 
krwionośnym jest znacznie trudniejsza niż w okresach poprzednich czyli takich gdy kości nie 
są w pełni zmineralizowane i bardziej przepuszczalne dla płynów kostnych. 

     Zatem sytuacja wytworzona we w pełni rozwiniętych i zmineralizowanych kościach 
powoduje, że trudniejsze jest zarówno odżywianie komórek kostnych przez system 
krwionośny jak też usuwanie produktów ich metabolizmu do systemu mikrożył 
występujących w kościach. 

     Wydaje się, że o ile utrudnienia w dostarczaniu substancji odżywczych do komórek 
kostnych nie pociągają za sobą istotnych następstw   biochemiczno-biomineralogicznych 
środowiska kostnego, to utrudnienia w „odstawie” do krwi żylnej  produktów metabolizmu 
zachodzącego w komórkach kostnych zmieniają środowisko kostne, kolagenowo-mineralne w 
beleczkach kostnych. 

     W celu zrozumienia zjawiska wymiany wszystkich składników między systemem 
krwionośnym i komórkami kostnymi należy zwrócić uwagę na mechanizm tej wymiany. 
Zarówno substancje odżywcze jak i tlen, wędrują z układu tętniczego płynami kostnymi do 
komórek.  Także  produkty metabolizmu komórek wędrują do systemu żylnego.  Migracje w 
obie strony odbywa się zgodnie z regułą wyrównywania stężeń.  

    W związku ze stałą dostawą przez system krwionośny ilość substancji odżywczych i tlenu 
w pobliżu mikrotętnic tkwiących w kanałach Havers’a jest wysoka.  Postępując od tych tętnic 
w kierunku komórek kostnych ich ilość spada. Wiąże się to ze stałym zużywaniem tych 
substancji w procesach życiowych przez komórki kostne. Tym sposobem od tętnic do 
komórek wytwarza się gradient stężeń substancji odżywczych i tlenu, który powoduje, że 
wspomniane składniki są transportowane z tętnic do komórek kostnych (Fig. 1 a). 



   Komórki kostne przetwarzając substancje odżywcze i tlen w ich procesach metabolizmu 
wytwarzają głównie  dwutlenek węgla, wodę i nieco innych związków. Tym sposobem na 
zewnątrz aktywnych komórek jest podwyższona ilość głównie dwutlenku węgla, ale także 
innych składników, reszt kwasowych i wolnych protonów powstałych po przetworzeniu 
węglowodanów, cukrów itd. 

   Wspomniane produkty metabolizmu w tym zwłaszcza CO2 oraz protony mają istotny 
wpływ na środowisko w pobliżu komórek. Obniżając lokalnie pH powodując jego 
zakwaszenie. Zakwaszenie  to jest skutkiem reakcji CO2 z lokalną wodą znajdującą się w 
płynach kostnych, a dokładniej tworzeniem się w pobliżu komórek kwasu węglowego łatwo 
dysocjującego na H+ oraz CO3

2-.  

    W związku z dużą ilością produktów metabolizmu komórkowego w beleczkach kostnych 
wytwarza się gradient stężeń powodujący ich transport. Wysokie koncentracje  CO2, H2CO3 i 
in. w rejonie komórek i niskie w rejonie mikrożył kostnych (gdzie produkty metabolizmu 
komórkowego wchłaniane są do systemu krwi żylnej). Powodują powstanie gradientu i 
przepływ składników metabolizmu komórek kostnych w kierunku od tych komórek  do 
mikrożył (Fig. 1b). 

 

 

 



 

Fig. 1  

a – schemat migracji substancji odżywczych w kości z krwi tętniczej do komórek kostnych 
zgodnie z zasadą wyrównywania stężeń: d1 - najwyższe stężenie tych substancji, d3 - 
najniższe stężenie tych substancji. Strzałki pokazują kierunki migracji substancji odżywczych. 

b - schemat migracji produktów metabolizmu komórek kostnych z rejonu  tych komórek do 
naczyń żylnych zgodnie z zasadą wyrównywania stężeń: γ1 - najwyższe stężenie substancji, γ3 
- najniższe stężenie  substancji. Strzałki pokazują kierunki migracji produktów metabolizmu. 

 

     Apatyt kostny jest trwały, czyli nie rozpuszcza się nawet w środowisku słabo alkalicznym, 
natomiast  w środowisku lekko kwaśnym (pH <6,6) się rozpuszcza (Fig. 2). Zatem 
kwasowość środowiska w pobliżu komórek kostnych spowodowana obecnością znacznych 
ilości metabolicznych CO2, H2CO3 jak i wolnych protonów, powoduje, że apatyt wcześniej 
wykrystalizowany na włóknach kolagenowych jest w tych warunkach niestabilny i zaczyna 
się rozpuszczać. Jony uwalniane w tym procesie z apatytu kostnego przechodzą do płynów  
obecnych w pobliżu w komórek kostnych.  Z stąd  na zasadzie wyrównywania gradientu 



stężeń migrują razem z innymi produktami metabolizmu komórkowego  do krwi żylnej (Fig. 
1b). Występowanie tego typu zjawiska  zostało potwierdzone eksperymentalnie (Currey at al. 
1996, Camissa eta al. 2004, Castro-cesena eta al. 2011). 

 

 

Fig. 2 Diagramy. Górny - pokazuje obszary  stabilności i rozpuszczania apatytu kostnego w 
zależności od pH środowiska. Dolny - pokazuje średnią odległość komórek od kanałów 
Hawers’a w zależności od wieku i stopnia mineralizacji kości. 

 

    Należy zauważyć, że tempo transportu produktów metabolizmu komórek kostnych do krwi 
żylnej jest po osiągnięciu pełnej dojrzałości kości spowolnione w stosunku do okresu 
poprzedniego. Wiąże się to z trudniejsza migracja tych produktów przez obszary beleczek 
kostnych zabudowane zmineralizowanym apatytem. Spadek wspomnianego tempa 
odprowadzanych metabolitów pociąga za sobą stabilizacje obniżonego pH czyli warunków 
sprzyjających rozpuszczaniu apatytu. Natomiast w miarę rozwoju demineralizacji kolagenu u 



zaniku beleczek kostnych i w związku z postępującą coraz lepszą przepuszczalnością już 
zdegradowanych beleczek proces osteoporozy nabiera tempa. Stąd też w pierwszym okresie 
rozwoju osteoporozy destrukcja kości  i mineralizacja tkanek jest niewielka, Natomiast w 
miarę starzenia się organizmu osteoporoza jak i mineralizacja (zwapnienia tkanek) 
przyspiesza. 

   W czasie rozpuszczania apatytu i niszczenia centrów krystalizacji w kolagenie kostnym 
destrukcji podlegają także same włókna kolagenowe. Zjawisko to  obserwowane jest 
sumarycznie podczas badań  różnymi metodami jako zanik beleczek kostnych czyli 
osteoporoza (Fot. 2). 

 

Photo 2 Strefa rozwijającej się osteoporozy w beleczce kości gąbczastej. Widoczne strefy 
rozrzedzenia i „rozsunięcia” demineralizowanych włókien kolagenowych. SEM. 

powiększenie 2000 x. 

  Jony uwolnione w opisanym procesie z apatytu kostnego wraz z produktami metabolizmu 
komórek kostnych po dostaniu się do naczyń żylnych transportowane są do płuc i innych 
narządów. W płucach, we krwi,  podczas wymiany gazowej CO2, na O2 następuje zmiana pH 
krwi z kwaśnego na zasadowe. Jest to spowodowane wydzieleniem z krwi CO2 
zakwaszającego krew żylną (w formie kwasu węglowego).  Zastąpienie dwutlenku węgla 
tlenem wpływa na to że w  utlenionej krwi tętniczej (przy pH nieznacznie przekraczającym 7 
) pojawiają się warunki sprzyjające krystalizacji fosforanów w głownie tym apatytu. Ta 
sytuacja skutkuje tym, że jednym z pierwszych miejsc narażonych na  mineralizacje 
(powstanie zwapnień) są właśnie płuca (Pawlikowski 1993). 

   Aby doszło do krystalizacji apatytu w tkankach muszą być  spełnione dwa warunki. Muszą 
występować centra krystalizacji oraz jony fosforanowe i wapniowe. Jony te znajdują się we 
krwi. Ich część może pochodzić z kości, które ulegają osteoporozie,  a część może pochodzić 
z diety. Oznacza to, że  „ materiał” do powstawania zwapnień występuje w krwi tętniczej i 



przy pH powyżej 7 może krystalizować. Krystalizacja może jednak się odbywać  pod 
warunkiem, że w strukturach tkankowych występują miejsca nadające się do krystalizacji. 
Miejsca te to centra krystalizacji czyli miejsca w których rozpoczyna się koncentrowanie   
jonów mineralizujących tkanki. 

Centra krystalizacji. 

   Centra krystalizacji są to miejsca w różnego rodzaju tkankach (i nie tylko), w których 
występuje pole elektryczne pozwalające „wychwycić” z krwi i płynów ustrojowych 
wędrujące jony fosforanowe , wapniowe i in. Jony obdarzone ładunkami elektrycznymi (czyli 
w formie jonowej) wiązane są w centrach krystalizacji przez wolne wiązania (także 
obdarzone ładunkami) atomów budujących tkanki. Centra krystalizacji mogą mieć różną 
genezę (Anderson, Erikson 1968, Pawlikowski 1994, Pawlikowski, Pfitzner 1999, 
Pawlikowski, Niedźwidzki 2002, Ueland eta al. 2010, Yourbrough et al. 2010). Prowadzone 
przez autora badania pozwalają na wstępną genetyczną klasyfikacje centrów krystalizacji 
występujących w tkankach człowieka. 

    Centra genetyczne (pierwotne) 

     Centra te to zdefektowane miejsca w różnych strukturach tkankowych, w których 
występują  ładunki elektryczne czyli  wolne wiązania jonowe.  Ich  występowanie w tkankach 
jest skutkiem błędu genetycznego powtarzającego się w organizmach kolejnych pokoleń. 

   Centra powstające mechanicznie (wtórne) 

a.  Są to miejsca w tkankach w których dochodzi do zniszczenia struktur biologicznych 
w wyniku nadmiernego ich eksploatowania – wysiłku fizycznego. Są to obszary w których 
ma miejsce  zerwania wiązań międzyatomowych w strukturach biologicznych 
 
b. Są to centra będące wynikiem mechanicznego oddziaływania substancji dostających 
się do organizmu z zewnątrz (Fig. 3). Czynnikiem powodującym powstawania centrów mogą 
być drobiny mineralne lub syntetyczne wnikające do organizmu z powietrzem, pokarmem i 
płynami. Działając mechanicznie na tkanki mogą powodować ich zniszczenie, a w efekcie 
tworzenie się miejsc obdarzonych ładunkami elektrycznymi. 
 



 

Fig. 3 Przykład centrum krystalizacji powstające mechanicznie (wtórnie) w wyniku 
zniszczenia struktury polipeptydu przez drobinę pochodzenia mineralnego (w tym wypadku 
włókno azbestowe).  
A - struktura polipeptydu przed zniszczeniem przez włókno azbestowe,  
B - struktura polipeptydu po zerwaniu w nim wiązań międzyatomowych przez wbite włókno 
azbestu aktynolitowego. Strzałki pokazują utworzone centra  krystalizacji obdarzone 
ładunkami elektrycznymi w których może krystalizować apatyt  i inne substancje np. 
cholesterol. 

 
 

   Centra powstające na drodze chemicznej (wtórne) 

a. Centra związane z oddziaływaniem chemikaliów dostających się do organizmu z 
powietrzem, płynami i pokarmami. Chemikalia te to zarówno związki czysto chemiczne 
pochodzenia przemysłowego jak i niektóre np. konserwanty środków spożywczych, 
stabilizatory, środki ochrony roślin i in. Do czynników sprzyjających niszczeniu tkanek w 



tym także powstawaniu centrów  należy zaliczyć niektóre używki jak np. alkohol, niektóre 
kosmetyki, i in. Czynniki te działając na tkanki niszczą je powodując powstawanie centrów, 
w których następnie może dojść do  krystalizacji i mineralizacji. 
 
b. Centra powstające  w związku z różnego rodzaju infekcjami. Organizmy infekujące  
organizmy takie jak bakterie, wirusy, grzyby i in. wytwarzają w procesach życiowych 
różnorodne toksyny. Niektóre z nich są bardzo agresywne i powodują nie tylko chorobowe 
dolegliwości ale wręcz mogą niszczyć tkanki. Wszystkie miejsca zniszczenia tkanek przez 
wspomniane toksyny to centra krystalizacji, bowiem w miejscach zniszczeń występują 
zerwane wiązanie międzyatomowe obdarzone ładunkami elektrycznymi. 
 
      Każdy ze  wspomnianych rodzajów centrum  krystalizacji może występować 
sporadycznie lub masowo. Mogą także występować centra jednego rodzaju na przykład 
genetyczne lub mogą występować w tkankach równocześnie wszystkie wymienione rodzaje 
centrów. Jednych centrów może być więcej, a innych niewiele.   
      Każdy z  wymienionych rodzajów centrów krystalizacji, które obdarzone jest ładunkami 
elektrycznymi może być objęte mineralizacją. O stopniu tworzącej się mineralizacji tkanek 
decyduje głównie wielkość centrum czyli ilość wolnych wiązań, które mogą został 
obsadzone, przez przemieszczające się w pobliżu jony.  
 
    Na podstawie powyższego opisu  różnego rodzaj centrów krystalizacji łatwo można się 
domyślać które z organów i tkanek będą preferowane w rozwijającej się  mineralizacji. U 
jednej osoby będą to np. naczynia wieńcowe (centra genetyczne), a u innej osoby płuca (po 
przebytych infekcjach). Choć będą także osoby u których mineralizacja( np. zwapnienia) 
rozwiną się równocześnie lub stopniowo  się w wielu miejscach, w wielu różnego rodzaju 
centrach krystalizacji. 
 

Mineralizacja centrów krystalizacji (tkanek) 

     Jak wspomniano do mineralizacji tkanek niezbędne są da elementy: substancja 
mineralizująca i centra krystalizacji. Nie dojdzie do mineralizacji tkanek gdy występują centra 
krystalizacji, a brak jest substancji mineralizującej. Mineralizacja nie rozwinie się także gdy 
mamy pod dostatkiem jonów, które mogłyby mineralizować tkanki, a brak jest centrów 
krystalizacji. Obserwowano kilka etapów mineralizacji tkanek poza układem kostnym. 

Mineralizacja ukryta  

    Jest to mineralizacja wczesna podczas której centra krystalizacji zostają obsadzone 
niewielką ilością kationów i anionów. Nie manifestuje się ona obecnością w tkankach ziarn 
czy kryształów. Ujawnia się natomiast w wynikach analiz chemicznych tkanek jako 
podwyższone zawartości niektórych pierwiastków. Mineralizacja ta może zatrzymać się na 
poziomie mineralizacji ukrytej lub w wyniku ewolucji i dalszych etapów krystalizacji może 
przekształcić się w mineralizacje jawną. Mineralizacja ukryta nie powoduje zasadniczych 
zmian wyglądu makroskopowego zmineralizowanych tkanek. Jednak poprzez obecność 



jonów w strukturach biologicznych (w centrach krystalizacji) w różnym stopniu zmienia 
właściwości tkanek. Na przykład chrząstka stawowa objęta  ukrytą mineralizacją jest nieco 
twardsza, mniej elastyczna i bardziej podatna na ścieranie i deformacje. Jej skutki 
obserwowano m.in. w chrząstce i funkcjonowaniu stawów biodrowych. (Photo 3). 

 

 

Photo 3 Mineralizacja ukryta.  Głowa kości udowej usunięta w wyniku zabiegu totalnej 
alloplastyki stawu biodrowego. Chrząstka pokrywająca głowę kości udowej zmieniona 
mineralizacja ukrytą (podwyższone zawartości Ca, P i in) została starta miejscami aż do kości 
Strzałka pokazuje miejsce kontaktu resztki zmineralizowanej chrząstki z obszarem w którym 
zmineralizowana chrząstka został zupełnie starta do kości. 

 

Mineralizacja jawna 

    Jest kolejnym bardziej zaawansowanym stadium mineralizacji tkanek. Powstaje w wynku 
dalszej mineralizacji obszarów objętych mineralizacją ukrytą. Obserwowana jest w tkankach i 
narządach w formie różnego rodzaju ziarn i kryształów nie tylko fosforanowych 
(cholesterolowych, węglanowych i in.).. Tworząc się w tkankach utrudnia lub nawet wręcz 
uniemożliwia  prawidłowe funkcjonowanie zarówno samych tkanek jak i całych organów. . 
Rozwija się w rożnych tkankach i narządach. Jako kontynuacja mineralizacji ukrytej może się 
manifestować obecnością ziarn i kryształów o rożnej postaci i wielkości. Może się tworzyć w 
tętnicach na śródbłonku (Photo 4 A,  B) i  na płatkach zastawek i w wielu innych narządach 
(Pawlikowski 1993). Mineralizacje fosforanową obserwowano nawet na protezach zastawek 
aortalnych serca (Photo 5) i na końcówkach elektrod rozruszników serca. 



 
A                                                                          B 
Photo 4. Mineralizacja jawna. A- kryształy fosforanowe (aptytowe) krystalizujące w centrum 
krystalizacji na powierzchni śródbłonka tętnicy szyjnej. B – ziarna  fosforanowe i blaszki 
cholesterolowe  tworzące się na zniszczonej powierzchni płatka zastawki aortalnej. SEM. 
Powiększenie wg. skali. 
 

 
Photo 5 Mineralizacja jawna. Wyjęta proteza zastawki aortalnej. Widoczne skupienia 
fosforanowe na płatkach zastawki. 
 
     Mineralizacja fosforanowa, cholesterolowa i mieszana cholesterolowo-foaforanowa i in. 
może występować  także pod śródbłonkiem tętnic.  Ma wówczas postać  kryształów bądź   
ziarnistych koncentracji (Photo 6). 



 

Photo 6 Obraz ziarnistej mineralizacji cholesterolowej z domieszką fosforanów wapnia w 
ścianie tętnicy szyjne. Strzałki pokazują ziarna cholesterolowe zawierające domieszkę Ca i P. 
Preparat histologiczny wybarwiony hematocykliną, powiększenie 120 x. 
 
    Wtórna mineralizacja tkanek związana z jonami Ca2+ i PO4

3-  wyprowadzanymi w procesie 
osteoporozy z kości może obejmować wiele narządów i pogłębia się wraz z wiekiem 
człowieka czyli z postępująca osteoporozą. Jest ona przyczyną wielu zaburzeń w 
funkcjonowaniu organów i poważnych problemów zdrowotnych w tym m.in. nadciśnienia 
tętniczego wynikającego z krystalizacji różnych substancji właśnie w tętnicach. 

    Badania mineralizacji nowotworów (Pawlikowski 1991d, 2004, 2013)  sugerują, że 
prawdopodobnie może ona także  sprzyjać procesowi nowotworowemu. 

Mechanizm krystalizacji 

        Krystalizacja różnych substancji mineralizujących tkanki odbywa się z nienasyconego 
roztworu czyli z krwi zawierającej jony. Zatem krystalizacja w centrach krystalizacji nie 
odbywa się wskutek przekroczenia iloczynu rozpuszczalności związków mineralizujący 
tkanki. Mechanizmem powodującym migracje jonów ku centrom krystalizacji i tworzenie się 
mineralizacji ukrytej, a następnie jawnej  jest brak równowagi fizyko chemicznej między 
składem chemicznym krwi tętniczej, a miejscem (centrami) mineralizacji. Dzięki temu 
zjawisku, a w szczególności obecności jonów wapnia i fosforu w krwi ( jak też innych cząstek 
obdarzonych ładunkami elektrycznymi) następuje wychwytywanie tych jonów przez centra 
krystalizacji. Tak pomimo niewysokich stężeń jonów, możliwym jest mineralizacja tkanek. 

Rozpuszczanie mineralizacji tętnic 

     Najkorzystniejszym byłoby niedopuszczanie do osteoporozy i do mineralizacji tkanek 
miekkich. Jednak jeśli one już występuje istotnym jest ich redukcja lub zupełne usunięcie.  

Badania rozpuszczalności in vitro substancji mineralizujących tętnice prowadzono w zestawie 
pokazanym na fig. 4. W miejscu zaznaczonym nr 3 (Fig. 4) umieszczano fragment tętnicy 



objętej mocna mineralizacją cholesterolową manifestująca się obecnością  złogów 
cholesterolowych na powierzchni intimy jak i pod nią (Pawlikowski 1995, 1998, 1999, 2003).   
    Przez tętnicę objętą mineralizacją cholesterolową przepuszczano różne media zasysane 
przez pompę perystaltyczną (Fig. 4, 2) ze zlewki (Fig. 4, 2 ). Do rozpuszczania stosowano 
wodne i alkoholowe wyciągi roślinne. Po przepompowaniu tych płynów przez tętnice 
zbierano je w zlewce (Fig. 4, 4) po czym je odparowywano.  
      W tym eksperymencie po całkowitym odparowaniu niektórych rozpuszczalników na dnie 
zlewki wykrystalizowały drobne kryształki cholesterolu. Ich wielkość nie przekraczała 1 mm 
(Fot. 7A).  
 

 
Fig.4    Schemat zestawu wykorzystanego w eksperymentach in vitro z rozpuszczaniem 
mineralizacji tętnic człowieka 

1- zlewka z „rozpuszczalnikiem”, 2- pompa perystaltyczna, 3 – fragment 
zmineralizowanej tętnicy (lub rurka wypełniona syntetycznym hydroksyapatytem 
węglanowym), 4 – zlewka do zbierania „rozpuszczalnika” po jego przepłynięciu przez 
tętnice (rurkę) pokazana w punkcie 3. 

 
 
 
 
      Drugi rodzaj eksperymentów obejmował rozpuszczanie fosforanów krystalizujących w 
tętnicach. Ze względu na trudności w uzyskaniu tętnic zmineralizowanych fosforanami ( 
głownie apatytem) w eksperymentach użyto syntetyczny hydroksyapatyt syntetyzowany wg. 
receptury podanej w Białas et al. (1986). 
    Ziarna  syntetycznego pokruszonego apatytu poddano badaniom SEM przed  próba ich 
rozpuszczania i po przeprowadzeniu prób rozpuszczania. Wykonano także analizy 
„rozpuszczalnik” przed i po przepuszczeniu ich przez rurkę zapełnioną  pokruszonymi 
ziarnami hydroksyapartytu węglanowego.  
    Obserwacje morfologii ziarn apatytu poddanych rozpuszczaniu in vitro wskazują, że 
pomimo słabej rozpuszczalności hydroksyapatyt węglanowy rozpuszcza się w niektórych 
„rozpuszczalnikach” (Fot 7B). 
 
 



 

 
A                                                                        B 
Photo 7 A – kryształ cholesterolu (około 1 mm wysokości) wyhodowany z „rozpuszczalnika” 
przepuszczonego przez tętnice zmineralizowaną cholesterolem (patrz Fig. 4). B –  zniszczona   
powierzchnia ziarna syntetycznego apatytu umieszczonego w poliestrowej rurce (Fig. 4, 
punkt 3) poddanego rozpuszczaniu. SEM,  powiększenie wg skali.  
 
Przeciwdziałanie osteoporozie  
 
    Badania wskazują, że stan nieważkości kosmonautów czyli nieobciążania struktur kostnych 
sprzyja rozwojowi osteoporozy. Zatem wydaje się, że solidniejsze obciążenie systemu 
kostnego może spowalniać osteoporozę. Oznacza to, że osoby o większej masie narażone są 
na wolniej postępującą osteoporozę niż osoby szczupłe. Stąd biorąc pod uwagę transfer jonów 
- w wyniku osteoporozy - z kości do tkanek miękkich i ich mineralizacje w wyniku tego 
procesu, bardziej będą narażone na niego osoby szczuplejsze. 
   Osobnym zagadnieniem jest dopracowanie „technologii” wzmacniania kości przez 
likwidacje osteoporozy. Do rekonstrukcji kości a w szczególności beleczek kostnych 
potrzebny jest kolagen z centrami krystalizacji oraz substancja z której może krystalizować 
apatyt (fosfataza alkaliczna). Dopiero obecność tych elementów może spowodować 
odbudowę struktury kości i jej istotne wzmocnienie. Samo podawanie związków wapnia i 
fosforu, bez matrycy kolagenowej ( kościach) może spowodować, że podawane składniki 
wbudują się w centra znajdujące się w tkankach poza układem kostnym. Może się to 
przyczynić do pojawienia się różnych, nowych problemów zdrowotnych. 
 
 
 
 Wnioski 
 
   Otrzymane wyniki badań wskazują na powiązanie mineralizacji tkanek  i narządów z 
demineralizacja kości obserwowaną jako osteoporoza. Zależność ta jest potwierdzona przez  
postępującą z wiekiem człowieka relacją: postępująca osteoporoza – postępujące zwapnienia 
tkanek. 
   Dlatego wstrzymanie lub spowolnienie osteoporozy będzie skutkować nie tylko lepszym 
funkcjonowaniem układu kostnego w starszym wieku, lecz ograniczy transfer pierwiastków z 
kości do mineralizowanych tkanek i narządów. 



   Istotnym jest aby równocześnie z redukcją ilości różnych substancji mineralizujących tkanki  
redukować poprzez odpowiednie postepowanie ilość centrów krystalizacji w których może się 
mineralizacja rozwijać. 
   Dalsze badania powinny się koncentrować na eksperymentach obejmujących rozpuszczanie 
mineralizacji np. tętnic in vivo, a zwłaszcza na redukcji osteoporozy,  w tym szczególnie na 
technologiach odbudowy kości objętych tym procesem.  
   Istnieją naturalne procesy biologiczne, które odpowiednio sterowane mogą zahamować 
osteoporozę i wzmacniając strukturę kości ograniczyć transfer pochodzących z nich 
pierwiastków do tkanek miękkich. Pozytywne rezultaty eksperymentów prowadzonych w tym 
zakresie powinny przyczynić się m. in. do lepszego, zdrowszego  i dłuższego życia człowieka. 
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