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1. Wstęp 

 
Minione stulecie jest nazywane wiekiem techniki i informacji. Z każdym kolejnym 

tygodniem ilość dostępnych informacji jest coraz większa. Rozwój techniki umożliwia dosko-
nalenie metod badawczych, a wzrastająca dostępność źródeł informacji (telewizja, Internet, 
czasopisma) sprzyja rozpowszechnianiu zdobywanej wiedzy. W związku z tym coraz dokład-
niej są poznawane związki przyczynowo-skutkowe pomiędzy spożywaniem żywności o okre-
ślonym składzie a zdrowiem człowieka. Jednocześnie wiedza ta jest dostępna coraz większej 
grupie odbiorców.  

Prowadzone w Polsce na przełomie lat 90. ubiegłego wieku badania dotyczące oceny 
sposobu żywienia różnych grup ludności wykazywały, że w analizowanych całodziennych 
racjach pokarmowych było między innymi zbyt mało wielu witamin i składników mineral-
nych (Chwojnowska i in. 1993, Friedrich 1997, Szpak i in. 1997, Wierzbicka i in. 1997, 
Gronowska-Senger i in. 1998, Sadowska i Śliwi ńska 2005). Dlatego też jednym ze sposobów 
zapobiegania niedostatecznemu spożyciu witamin i/lub składników mineralnych i korygowa-
nia ich niedoborów stało się wzbogacanie nimi produktów spożywczych, czyli dodawanie 
jednego lub kilku składników odżywczych do produktu bez względu na to, czy występują one 
w nim naturalnie (Kunachowicz i Troszczyńska 2005).  

Wzbogacanie może być obligatoryjne (na przykład dodawanie jodu do soli lub wita-
miny D do margaryn miękkich) lub dobrowolne. W ostatnich latach wzrasta liczba produktów 
dobrowolnie wzbogacanych przez producentów w składniki odżywcze (Szponar i in. 2003, 
Kunachowicz i Troszczyńska 2005, Ratkovska i in. 2007), jednak dodawanie do żywności 
niektórych składników odżywczych nie zawsze musi być korzystne dla konsumenta. Powstaje 
bowiem zagrożenie hiperalimentacją, która może wynikać z powszechnego dodawania tego 
samego składnika do różnych produktów spożywczych, i to często w znacznych ilościach. 
Hiperalimentacja może być konsekwencją nie tylko stosowania dużych naddatków techno-
logicznych podczas wzbogacania produktów spożywczych (Jantarska i in. 2007), ale także 
powszechnego indywidualnego przyjmowania suplementów diety. Dotyczy to między innymi 
witamin z grupy B, których zażywanie wciąż jest uważane za całkowicie bezpieczne i nie-
stwarzające ryzyka hiperalimentacji (Flynn i in. 2003). Dlatego też są one powszechnie doda-
wane do żywności w celu jej wzbogacenia oraz pojawiają się w różnego rodzaju preparatach 
farmaceutycznych będących suplementami diety. 

Wzrastająca świadomość żywieniowa społeczeństwa sprawia, że wiele osób podejmu-
je indywidualne próby korekty sposobu żywienia. Zmiany te rzadko polegają na racjonalizacji 
diety, częściej natomiast jest obserwowana suplementacja diety preparatami witaminowymi 
i/lub mineralnymi, co jest postrzegane przez konsumentów jako prosta droga do utrzymania 
zdrowia oraz dobrej kondycji fizycznej i psychicznej. 

Prowadzone badania wykazują różną częstość stosowania suplementacji diety w zależ-
ności od rejonu, wieku badanych i sposobu zbierania danych, niemniej jednak dotyczy ona 
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znacznego odsetka populacji. Suplementy diety w postaci preparatów witaminowych i/lub 
mineralnych przyjmowało od 30% (Kozyrska i in. 2010) do niemal 70% dzieci w wieku 
szkolnym (Wawrzyniak i in. 2009), przy czym najczęściej suplementami były witaminy  
z grupy B. Nieco rzadziej suplementy zażywały młode osoby dorosłe. Trafalska i Grzybowski 
(2009) stwierdzili, że suplementację diety stosowało 30% badanych przez nich studentów.  
W przypadku osób starszych, po 60. roku życia, suplementy witaminowe i/lub mineralne 
przyjmowało od 42% (Kałuża i in. 2004) do 65% tej populacji (Saran i Duda 2009), przy 
czym niemal 40% zażywało suplementy systematycznie w ciągu całego roku.  

Decyzja o przyjmowaniu suplementów bardzo rzadko była konsultowana z dietety-
kiem lub lekarzem. Najczęściej wynikała z przekonania, że witaminy i składniki mineralne 
mają korzystny wpływ na zdrowie, a codzienna dieta jest w nie uboga. Stwierdzono również, 
że osoby stosujące suplementację często odżywiały się lepiej niż osoby jej niestosujące − czę-
ściej jadały owoce, warzywa, pełnoziarniste przetwory zbożowe, mleko i jego przetwory oraz 
ryby, natomiast ograniczały w diecie słodycze i produkty typu fast food (Kozioł-Kozakowska  
i in. 2009, Kozyrska i in. 2010). Ponadto osoby stosujące suplementację częściej świadomie 
uwzględniały w diecie produkty wzbogacane. Wiele osób przyjmujących suplementy także 
nieświadomie spożywało produkty wzbogacane (Kozyrska i in. 2010). Zachowania takie pro-
wadzą do przekraczania zalecanej dziennie ilości witamin i stwarzają ryzyko hiperalimentacji. 
Wawrzyniak i in. (2009), oceniając pobranie witamin z grupy B i witamin antyoksydacyjnych 
z racją pokarmową i suplementami, stwierdzili niemal trzykrotne przekroczenie dziennego 
zapotrzebowania na witaminy z grupy B. Stosowana suplementacja często nie przynosiła 
oczekiwanych rezultatów w postaci uzupełnienia niedoborów składników występujących  
w diecie w zbyt małych ilościach, zwiększała natomiast nadmiary już istniejące w całodzien-
nej racji pokarmowej (Kolmaga i in. 2009), co dodatkowo prowadziło do dysproporcji pomię-
dzy spożywanymi składnikami. 

Coraz częstsza suplementacja diety witaminami dotyczy nie tylko populacji polskiej. 
Zjawisko to jest obserwowane niemal na całym świecie i zdecydowanie częściej występuje  
w krajach rozwiniętych gospodarczo (Harrison i in. 2004, Rock 2007, Murphy i in. 2011).  

Powszechnemu stosowaniu suplementacji sprzyja szeroko prowadzona reklama suple-
mentów witaminowych i/lub mineralnych. Reklama jest wykorzystywana w niemal każdej 
działalności gospodarczej, ale w przemyśle farmaceutycznym nabiera szczególnego znaczenia 
i rozmiarów. Przynosi bowiem firmom wymierne korzyści, zwiększając popyt na ich produkt-
ty, i pozwala na dynamiczny rozwój rynku leków i parafarmaceutyków, którymi są między 
innymi suplementy diety w postaci preparatów witaminowych i/lub mineralnych. W bada-
niach przeprowadzonych przez Ulatowską-Szostak (2008) stwierdzono, że niemal co drugi 
Polak kupujący parafarmaceutyki zrobił to pod wpływem reklamy, która nierzadko kształtuje 
postawy i potrzeby konsumenta, propagując nowe wartości i styl życia. W społeczeństwie 
częste jest przekonanie, że istnieje pigułka na każdą dolegliwość, a suplement jest skutecz-
niejszy niż odpowiednie żywienie i tryb życia. U odbiorców reklam wzbudza się pragnienie  
i nadzieję bycia zdrowszym, piękniejszym, wiecznie młodym, pełnym sił i energii oraz stwa-
rza się wrażenie, że jest to proste i możliwe, jeśli tylko będzie się przyjmowało dany suple-
ment diety. Dzieje się tak między innymi dlatego, że reklama mająca nakłonić do zakupu nie 
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zawsze opiera się na rzetelnej informacji o suplemencie, podkreśla jego korzystne aspekty, 
minimalizując ryzyko związane z przedawkowaniem. Wydaje się, że dla wielu konsumentów 
suplementy w postaci preparatów witaminowych stały się nieodzownym składnikiem co-
dziennej diety.  

Pojawiają się już jednak doniesienia, że powszechnie stosowana suplementacja nie jest 
właściwą drogą do zachowania zdrowia. Jako pierwsze pojawiły się zastrzeżenia dotyczące 
podawania w formie suplementów diety witamin rozpuszczalnych w tłuszczach, przede wszyst-
kim witaminy A i E. W wielu badaniach wykazano, że odpowiednie spożycie witamin anty-
oksydacyjnych z żywnością oraz ich prawidłowe stężenie w surowicy krwi wiąże się z mniej-
szym ryzykiem wystąpienia choroby niedokrwiennej serca oraz chroni przed procesami nowo-
tworzenia (Zino i in. 1997, Broekmans i in. 2000, John i in. 2002, Brunner i in. 2007). 
Obserwacje te stały się podstawą do przeprowadzenia prób klinicznych stosowania syntetycznej 
witaminy E we wtórnej prewencji miażdżycy. Jednak przyjmowanie witaminy E w formie 
preparatów farmaceutycznych nie było korzystne w profilaktyce choroby niedokrwiennej serca 
(Stephens i in. 1996, Rapola i in. 1997, Leppala i in. 2000). Stwierdzono, że dostarczenie 
wyizolowanego składnika diety, którym był α-tokoferol, zaburzało metabolizm lipoprotein oso-
cza krwi, prowadziło do peroksydacji lipidów błonowych oraz nasilało zmiany miażdżycowe. 
W warunkach eksperymentalnych antyoksydacyjny α-tokoferol stał się prooksydantem. W wa-
runkach fizjologicznych α-tokoferol przerywa łańcuchową reakcję peroksydacji lipidów, reagu-
jąc zarówno z wolnymi rodnikami nadtlenków lipidowych, jak i wolnymi rodnikami fazy wod-
nej. Powoduje on sparowanie elektronów w wolnym rodniku, tworząc wolny rodnik tokoferol-
ksylowy, który działa jako propagator peroksydacji błon biologicznych i lipoprotein osocza do 
momentu zneutralizowania przez koantyoksydanty. Dlatego podanie izolowanego α-tokoferolu, 
bez koantyoksydantów, nasilało reakcje utleniania.  

Niekorzystne efekty suplementacji obserwowano także podczas stosowania większych 
dawek β-karotenu u palaczy, u których zwiększał on ryzyko zachorowania na nowotwór płuc 
(The Alpha-Tocopherol, Beta Carotene Cancer Prevention Study Group 1994, Albanes i in. 
1996). Obserwowane efekty mogły być spowodowane niezbilansowaniem diety pod wzglę-
dem zawartości β-karotenu i witaminy E. Przy niedoborze witaminy E β-karoten stosowany  
w wysokich dawkach jest atakowany przez rodniki alkoksylowe, które powodują jego nie-
symetryczny rozpad z wytworzeniem dużych ilości β-apo-karotenoidów. Gromadzące się  
w komórkach β-apo-karotenoidy indukują specyficzne izoformy cytochromu P-450, które 
przekształcają prokancerogeny obecne w dymie papierosowym w kancerogeny ostateczne, 
zwiększając tym samym progresję nowotworów płuc u palaczy tytoniu (Omenn i in. 1996). 
Badania te przyczyniły się do weryfikacji poglądów na temat bezpieczeństwa stosowania 
suplementów witaminy E i β-karotenu. Wykazały także, że rola witamin jest wzajemnie za-
leżna i nadmiar lub niedobór jednej z nich może mieć istotny wpływ na metabolizm i dzia-
łanie innych.  

W 2006 roku naukowcy z Uniwersytetu Hopkinsa opublikowali raport, będący podsu-
mowaniem przeglądu literatury zawierającej wyniki wielu badań dotyczących wpływu suple-
mentacji preparatami witaminowymi i/lub mineralnymi na stan zdrowia (Huang i in. 2006).  
Z raportu tego wynika, że stosowanie suplementów diety nie zmniejszało, niezależnie od 
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wieku, płci, statusu i pochodzenia badanych, ryzyka zachorowania na choroby sercowo- 
-naczyniowe, nowotwory, osteoporozę, kataraktę, zwyrodnienie plamki żółtej i nie poprawia-
ło funkcji poznawczych. Korzystne efekty suplementacji obserwowano tylko u nielicznych 
osób ze znacznym niedożywieniem.  

Potwierdzeniem wyników przeprowadzonej analizy były efekty 11-letnich badań oce-
ny stanu zdrowia i zwyczajów żywieniowych 82 tys. mężczyzn i 100 tys. kobiet w wieku 
około 60 lat, wykonane i opublikowane przez zespół naukowców z Brigham and Women's 
Hospital (Park i in. 2011). Badając przyczyny zgonów, naukowcy nie znaleźli żadnej różnicy 
pomiędzy osobami przyjmującymi preparaty witaminowe i/lub mineralne a tymi, które suple-
mentów nie przyjmowały. W obydwu grupach śmiertelność w wyniku chorób sercowo- 
-naczyniowych, nowotworów czy chorób przewlekłych była bardzo zbliżona. Na tej podsta-
wie zespół amerykański uznał, że przyjmowanie witamin i/lub składników mineralnych  
w formie suplementów diety nie przynosi wymiernych korzyści.  

Część wyników badań sugeruje jednak, że suplementacja jest korzystna i ogranicza 
ryzyko wybranych schorzeń (Nijjar i in. 2010). Być może przyjmowanie konkretnych wita-
min/składników mineralnych ogranicza ryzyko zachorowania z powodu niedoborów pokar-
mowych u osób gorzej odżywionych, stosujących dietę zbyt ubogą w wybrane składniki lub 
mających zaburzenia trawienia, wchłaniania i/lub metabolizmu składników odżywczych.  

Cytowane wyniki uzyskane w badaniach epidemiologicznych stanowiły asumpt do 
podjęcia w Zakładzie Fizjologii Żywienia Człowieka Zachodniopomorskiego Uniwersytetu 
Technologicznego w Szczecinie badań eksperymentalnych na zwierzętach, dotyczących 
wpływu na organizm zmiany składu diety i jej suplementacji witaminami z grupy B, które 
jako rozpuszczalne w wodzie i łatwo wydalane z moczem, są uważane za bezpieczne. Bada-
nia te wykazały jednak, że suplementacja witaminami z grupy B diety, w której zastosowano 
jako zamienniki składników całościowych – pełnych ziaren zbóż – cukry proste i węglo-
wodany rafinowane, nie tylko nie niwelowała niekorzystnych efektów metabolicznych wy-
wołanych zmianą składu diety, ale często je nasilała, prowadząc do zaburzeń gospodarki 
węglowodanowo-lipidowej. W surowicy krwi zwierząt karmionych paszą suplementowaną 
stwierdzono bowiem wzrost stężenia pre-β-lipoprotein, β-lipoprotein, triacylogliceroli oraz 
cholesterolu całkowitego i jego frakcji LDL (Friedrich i Goluch-Koniuszy 2007, 2009, 
Friedrich i Sadowska 2008, Goluch-Koniuszy i Wierzbicka 2011). Stwierdzono także, że 
suplementacja przyczyniała się do gromadzenia tkanki tłuszczowej okołosercowej i tłuszczu 
krezkowego oraz wzrostu ilości tłuszczu w wątrobie i mięśniach (Friedrich i Sadowska 2005a, 
b, 2008).  

Wiadomo już, że nadmierna ilość tkanki tłuszczowej wywiera wielokierunkowe nie-
korzystne efekty zdrowotne. Zbyt duża masa ciała nadmiernie obciąża stawy, może prowadzić 
do zaburzeń oddychania i w konsekwencji do niedotlenienia tkanek, zmniejsza także zdolność 
do wysiłku fizycznego (Shah i Roux 2009, Runhaar i in. 2011). Stwierdzono ponadto, że oty-
łość androidalna, cechująca się nagromadzeniem tkanki tłuszczowej wewnątrz jamy brzusz-
nej, jest dodatnio skorelowana ze stężeniem triacylogliceroli, cholesterolu całkowitego i lipi-
dów całkowitych w surowicy krwi. Obserwowane zaburzenia lipidowe są jedną z przyczyn 
częstszego występowania w tej grupie osób hiperinsulinemii, cukrzycy typu II, choroby 
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niedokrwiennej serca oraz nadciśnienia tętniczego (Despres 2006, Lavie i in. 2009, Zalesin  
i in. 2011). Udowodniono, że również ilość tkanki tłuszczowej okołosercowej jest dodatnio 
skorelowana z występowaniem choroby niedokrwiennej serca (Ding i in. 2009).  

Poza magazynowaniem substratów energetycznych w postaci triacylogliceroli tkanka 
tłuszczowa pełni wiele funkcji. Obecnie szczególnie podkreśla się jej funkcję wydzielniczą 
(Galic i in. 2010). Tkanka tłuszczowa jest bowiem miejscem biosyntezy wielu aktywnych 
biologicznie związków, które po wydzieleniu przez adipocyty działają poza jej obrębem.  
Za ich pośrednictwem tkanka tłuszczowa komunikuje się z innymi tkankami i narządami,  
a zmiany jej metabolizmu, ilości i lokalizacji znajdują swoje odzwierciedlenie w zmianach 
metabolicznych całego organizmu. Do związków aktywnie produkowanych i wydzielanych 
przez tkankę tłuszczową należą między innymi czynnik martwicy nowotworu α (TNF-α) oraz 
interleukiny 6 (IL-6) i 11 (IL-11) – Hotamisligil i in. 1993, Fried i in. 1998. Ilość wewnątrz-
brzusznej tkanki tłuszczowej jest także skorelowana między innymi ze wzrostem stężenia 
glikokortykosteroidów we krwi (Wallerius i in. 2003). Zarówno glikokortykosteroidy, jak  
i interleukina 6 oraz czynnik martwicy nowotworu α wpływają na metabolizm kości, prowa-
dząc do ich zwiększonej resorpcji (Boyce i in. 2005, Fuller i in. 2007). 

Jednak niewielka nadwaga jest często postrzegana jako czynnik ochronny w rozwoju 
osteoporozy ze względu na dużą aktywność aromatazy w tkance tłuszczowej podskórnej. 
Aromataza ukierunkowuje przemiany hormonów płciowych w estrogeny, działające na kość 
zarówno bezpośrednio (wykazano obecność receptorów 17-β estradiolu w kościach), jak i po-
średnio (przez wpływ na syntezę i aktywność hormonów kalciotropowych) – Hoyland i in. 
1997, Riggs 2000. Tkanka tłuszczowa przejmuje więc częściowo rolę gruczołu dokrewnego  
i dlatego obwodowa produkcja estrogenów jest większa u osób otyłych. Wykazano procento-
wy wzrost przemiany androstendionu w estron z 1–2% u kobiet z prawidłową masą ciała do 
12–15% u kobiet otyłych. Konwersja ta jest jednak związana z rozmieszczeniem tkanki tłusz-
czowej i dlatego nie wszystkie wyniki badań potwierdzają związek pomiędzy ilością tkanki 
tłuszczowej a gęstością mineralną kości (Chen i in. 2002, Bener i in. 2005).  

Wykazano, że do czynników zmieniających metabolizm kostny należą także leptyna, 
adiponektyna i rezystyna produkowane w tkance tłuszczowej. Wpływ leptyny wydzielanej 
przez adipocyty na metabolizm kości jest niejednoznaczny, gdyż uzyskano zarówno dodatnie, 
jak i ujemne korelacje pomiędzy stężeniem leptyny a gęstością mineralną kości (Pasco i in. 
2001, Morberg i in. 2003, Kontogianni i in. 2004). Adiponektyna, której stężenie jest ujemnie 
skorelowane z masą ciała, hamuje różnicowanie osteoklastów i aktywuje powstawanie osteo-
blastów, przyczyniając się w ten sposób do zwiększenia masy tkanki kostnej (Berner i in. 
2004, Jurimae i in. 2005). Rezystyna, której stężenie jest wprost proporcjonalne do masy 
ciała, aktywuje zarówno proliferację osteoblastów, jak i różnicowanie osteoklastów, wpływa-
jąc na przebudowę kości (Thommesen i in. 2006). Niemniej jednak stwierdzono odwrotną 
korelację pomiędzy stężeniem rezystyny a gęstością mineralną tkanki kostnej (Oh i in. 2005). 

Tkanka tłuszczowa jest więc miejscem biosyntezy wielu składników lub wpływa na 
syntezę składników w różny sposób modyfikujących metabolizm kości. Powstaje więc pyta-
nie, jaka jest wypadkowa ich działania na procesy resorpcji i kościotworzenia? Czy nie stwa-
rzają one ryzyka rozwoju osteoporozy, która na całym świecie stanowi coraz większy pro-
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blem zdrowotny? W ostatnich latach Światowa Organizacja Zdrowia zaliczyła osteoporozę do 
głównych chorób cywilizacyjnych (Cole i in. 2008). Wśród przyczyn zgonów zajmuje trzecie 
miejsce − po chorobach układu krążenia i nowotworach. W 2000 roku na całym świecie za-
rejestrowano około 9 mln złamań osteoporotycznych, w tym 1,6 mln złamań bliższego końca 
kości udowej, 1,7 mln złamań przedramienia i 1,4 mln złamań kręgów. Analiza uwzględnia-
jąca podział na regiony świata wykazała, że największa liczba złamań osteoporotycznych 
występuje w Europie, dla której wskaźnik DALY (ang. Disability-Adjusted Life Years), 
oznaczający utratę jednego roku życia w pełnym zdrowiu w wyniku zarówno przedwczesnego 
zgonu, jak też niepełnosprawności spowodowanej przez chorobę (Murray i in. 2002), był 
większy w przypadku tych złamań niż w przypadku takich nowotworów, jak rak sutka, jelita 
grubego, żołądka i prostaty (Johnell i Kanis 2006). Osoby, które przeżywają, przeważnie cier-
pią fizycznie z powodu bólu i psychicznie ze względu na ograniczenia ruchowe. Osteoporoza 
pogarsza jakość życia, a jedna trzecia osób, u których wystąpiło złamanie kości, nigdy nie 
powraca do pełnej samodzielności i wymaga długotrwałej opieki. Wzrost zachorowań na 
osteoporozę obserwowany w wielu krajach powoduje konieczność znacznego zwiększania 
nakładów finansowych na służbę zdrowia (Johnell i Kanis 2004).  

Częstość występowania osteoporozy w populacji wzrasta z wiekiem, a problemy z nią 
związane rosną wraz z długością życia. Rozwój medycyny prewencyjnej oraz diagnostyki  
i terapii powoduje stopniowe zwiększanie średniej długości życia. Skutkiem tego jest zmiana 
struktury demograficznej, powodująca stały wzrost odsetka osób w wieku starszym (Nowak 
1995, Rządowa Rada Ludnościowa 2004). W związku z tym problem osteoporozy będzie 
narastał. Można też przypuszczać, że schorzenie to będzie występowało u coraz młodszych 
osób ze względu na uwarunkowania żywieniowe i ograniczoną aktywność fizyczną obecnych 
pokoleń. Z danych epidemiologicznych wynika, że obecnie w Polsce ponad 25% populacji po 
50. roku życia jest zagrożone złamaniami osteoporotycznymi (Marcinowska-Suchowierska 
2002, Czerwinski i in. 2009). Przy założeniu, że liczebność populacji ludzi starszych nadal 
będzie wzrastać, a niewłaściwy tryb życia i odżywiania będzie się utrzymywać, liczba złamań 
osteoporotycznych będzie również wzrastać. Przewiduje się, że liczba złamań i koszty z nimi 
związane zwiększą się ponaddwukrotnie w ciągu kilku następnych dziesięcioleci. Skłania to 
do spojrzenia na profilaktykę i wczesne wykrywanie choroby jako postępowanie jak naj-
bardziej opłacalne.  

Kość jest szczególnym rodzajem tkanki łącznej, zbudowanej z macierzy kolagenowej 
wysyconej solami mineralnymi, głównie fosforanami wapnia. Jest to tkanka żywa. Dzięki 
obecności aktywnych osteoblastów i osteoklastów dynamicznie przebudowuje się przez całe 
życie. U osobników dorosłych komórki te biorą udział głównie w procesach przebudowy 
tkanki kostnej, czyli jej resorpcji i tworzeniu de novo. Osteoblasty pochodzą z prekursorów 
komórek podścieliska szpiku kostnego i są komórkami odpowiedzialnymi za wytwarzanie 
białkowej macierzy kostnej. Różnicowanie się komórek podścieliska szpiku w kierunku pre-
osteoblastów jest pobudzane między innymi przez hormony tarczycy, hormon wzrostu, inter-
leukinę 3 (IL-3) i 1 (IL-1) i inne czynniki wzrostowe (Dodds i in. 1994), natomiast w hamo-
wanie tego procesu są zaangażowane między innymi glikokortykosteroidy. Komórkami odpo-
wiedzialnymi za proces resorpcji kości są osteoklasty. Prekursory osteoklastów wywodzą się 
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z kolonii komórek dających początek linii granulocytów obojętnochłonnych i monocytów. Ich 
różnicowanie się w kierunku osteoklastów zachodzi pod wpływem interleukiny 1 (IL-1),  
6 (IL-6) i 11 (IL-11) oraz czynnika martwicy nowotworu α (TNF-α) – Kobayashi i in. 2000. 

Dojrzała, zmineralizowana kość składa się głównie z fosforanu wapnia i podłoża orga-
nicznego, które w przeważającej części stanowi kolagen. W macierzy kostnej wapń tworzy  
z fosforanem krystaliczną strukturę hydroksyapatytu. Jego metabolizm zachodzi wewnątrz 
kości z udziałem osteoklastów, które rozkładają hydroksyapatyt i uwalniają wapń oraz fosfo-
rany w postaci zjonizowanej do płynu międzykomórkowego. W ciągu całego życia kość jest 
stale resorbowana i na nowo tworzona. Odtwarzanie kości jest procesem miejscowym. Odby-
wa się na małych obszarach zwanych punktami kostnienia, w których osteoklasty najpierw 
„trawią” tkankę kostną, a następnie osteoblasty odkładają w tym samym miejscu nową kość. 
Od równowagi pomiędzy tymi dwoma procesami zależy, czy zostanie utrzymana stała masa 
kostna. Zachwianie równowagi na korzyść resorpcji zmniejsza masę kostną i przyczynia się 
do rozwoju osteoporozy. Istnieje bardzo wiele czynników mogących wywoływać zaburzenia 
metabolizmu kostnego. Rozwój osteoporozy jest uwarunkowany genetycznie, środowiskowo 
(stosowanie używek, krótki czas ekspozycji na światło słoneczne), hormonalnie (późne lub 
przedwczesne pokwitanie, brak ciąży i porodu u kobiet) oraz żywieniowo (Dontas i Yian-
nakopoulos 2007). Wiele danych wskazuje, że przez odpowiednią modyfikację diety można 
zmniejszyć ryzyko pojawienia się osteoporozy (Prentice 2004). Dietoprofilaktyka osteoporo-
zy polega głównie na spożywaniu odpowiednich ilości wapnia i witaminy D z dietą. Ważna 
jest także odpowiednia ilość białka, fosforu, sodu i witamin C, A i B6 oraz składników mine-
ralnych – magnezu, cynku, manganu i miedzi. 

W prowadzonych wcześniej badaniach własnych stwierdzono, że zastosowana suple-
mentacja diety witaminami z grupy B zmniejszała ilość paszy spożywanej przez zwierzęta, 
zmniejszając w konsekwencji pobieranie niezbędnych składników diety, w tym wapnia, ma-
gnezu i innych składników biorących udział w procesach kościotworzenia (Friedrich i in. 
2002, Friedrich i Sadowska 2005a). Badania wykazały także, że mniejszemu spożyciu paszy 
towarzyszyły zmniejszone przyrosty masy ciała badanych zwierząt, nieadekwatne do wartości 
energetycznej pobranej paszy (Sadowska 2002). U zwierząt żywionych paszą suplemento-
waną, pomimo mniejszych przyrostów masy ciała, stwierdzono jednak większe gromadzenie 
tkanki tłuszczowej okołosercowej i tłuszczu krezkowego oraz wzrost zawartości tłuszczu  
w mięśniach szkieletowych (Friedrich i Sadowska 2005a).  

Wiele badań epidemiologicznych wskazuje na związek pomiędzy gromadzeniem tkan-
ki tłuszczowej a wielkością spożycia wapnia z dietą. Po raz pierwszy zależność taką zaobser-
wowali McCarron i in. (1984) w badaniach NHANES-I (National Health and Nutrition 
Examination Survey). Podobne obserwacje opisali Carruth i in. (1999), Skinner i in. (1999) 
oraz Teegarden i in. (1999). Ponieważ nie było jednak podstaw do wytłumaczenia obserwo-
wanych zależności, zostały one pominięte we wnioskowaniu, a informacje podano tylko  
w formie opisowej.  

Wytłumaczenie obserwowanego związku pomiędzy spożyciem wapnia a masą ciała  
i gromadzeniem tkanki tłuszczowej stało się możliwe dzięki badaniom Zemela i in. (2000), 
dotyczącym regulacji i roli wewnątrzkomórkowego stężenia wapnia. Badając in vitro oddzia-
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ływanie 1,25-dihydroksycholekalcyferolu na izolowane adipocyty ludzkie, autorzy ci stwier-
dzili istotny jego wpływ na wzrost dokomórkowego transportu wapnia. Pierwiastek ten w ko-
mórkach tłuszczowych nasilał syntezę i zwiększał aktywność syntazy kwasów tłuszczowych, 
stymulującej lipogenezę. Jednocześnie były hamowane procesy lipolizy. Obserwacje te zosta-
ły potwierdzone w prowadzonym równocześnie badaniu in vivo z udziałem myszy, które ży-
wiono czterema dietami o zróżnicowanej zawartości wapnia, będącej bezpośrednim czyn-
nikiem warunkującym tempo syntezy 1,25-dihydroksycholekalcyferolu. Analizując uzyskane 
wyniki, stwierdzono, że większa zawartość wapnia w diecie zmniejszała ilość wewnątrz-
brzusznej, okołonerkowej, podłopatkowej i podskórnej tkanki tłuszczowej (Zemel i in. 2000).  

Metabolizm wapnia jest ściśle związany z metabolizmem magnezu, który jest jego 
naturalnym antagonistą. Pierwiastki te współzawodniczą ze sobą podczas wchłaniania w jeli-
cie cienkim, a także w nerce o wspólne miejsca reabsorpcji w pętli Henlego. W organizmie 
magnez pozostaje w dynamicznej równowadze z wapniem i częściowo warunkuje jego prawi-
dłowy metabolizm. Odpowiada za wbudowywanie wapnia w tkankę kostną, aktywuje proces 
kostnienia przez pobudzenie aktywności enzymów, które uczestniczą w budowie kości, sty-
muluje komórki kościotwórcze do wbudowywania wapnia w strukturę kośćca, wpływa na 
transformację witaminy D w formę aktywną, stymuluje kalcytoninę (hormon pobudzający od-
kładanie wapnia w kościach), reguluje także transport wapnia i zapobiega niefizjologicznemu 
odkładaniu się tego pierwiastka w tkankach miękkich (Nielsen 2006).  

Podstawą do podjęcia eksperymentu stały się wyniki uzyskane we wcześniejszych 
badaniach własnych, w których stwierdzono wpływ suplementacji diety witaminami z grupy 
B, mogący zmieniać gospodarkę wapniem w ustroju. W badaniach tych zaobserwowano, że 
zwierzęta żywione paszą suplementowaną charakteryzowały się: 

– mniejszym spożyciem paszy, w tym wapnia i magnezu;  
– mniejszymi przyrostami masy ciała, nieadekwatnymi do wartości energetycznej po-

branej paszy;  
– wzrostem akumulacji okołonarządowej tkanki tłuszczowej, która wydziela czynniki  

o działaniu nasilającym resorpcję kości. 
Postawiono więc hipotezę, że suplementacja diety witaminami z grupy B, przez wpływ 

na określone tory metaboliczne i parametry krwi, może istotnie oddziaływać na gospodarkę 
wapniem i magnezem pozostającym z nim w dynamicznej równowadze w ustroju, prowadząc 
między innymi do zmniejszenia ilości tych pierwiastków w kościach, a tym samym predyspo-
nując zwierzęta do rozwoju osteoporozy. 
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2. Cel pracy 

 
Celem pracy było określenie wpływu zmiany składu diety (zastąpienie części pełnych 

ziaren pszenicy i kukurydzy mąką pszenną i sacharozą) oraz jej suplementacji witaminami  
z grupy B na gospodarkę wapniem i magnezem pozostającym z nim w dynamicznej równo-
wadze w ustroju. 

Cel postanowiono osiągnąć, analizując u zwierząt modelowych: 
– ilość pobieranej paszy, wapnia i magnezu; 
– przyrosty masy ciała; 
– ilość tłuszczu krezkowego; 
– stężenie wapnia zjonizowanego w osoczu krwi;  
– całkowite stężenie wapnia i magnezu w osoczu i w pełnej krwi;  
– zawartość wapnia i magnezu w wybranych tkankach (mięsień udowy, mięsień serco-

wy, wątroba, kość udowa); 
– dobowe wydalanie wapnia i magnezu w moczu; 
– aktywność fosfatazy zasadowej oraz stężenia hormonów biorących udział w gospo-

darce wapniowej – 1,25-dihydroksycholekalcyferolu (1,25(OH)2D3) i parathormonu (PTH). 
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3. Materiał i metody badań 

 
Doświadczenie przeprowadzono, po uzyskaniu zgody Lokalnej Komisji Etycznej  

w Szczecinie (nr zgody 3/2006), w wiwarium Zakładu Fizjologii Żywienia Człowieka Zachod-
niopomorskiego Uniwersytetu Technologicznego w Szczecinie na 42 samcach szczura szczepu 
Wistar SPRD, w wieku sześciu–ośmiu miesięcy, o wyjściowej masie ciała 423 ± 19,4 g. Zwie-
rzęta pochodziły z hodowli Zwierzętarni Katedry i Zakładu Toksykologii Uniwersytetu Medycz-
nego im. Karola Marcinkowskiego w Poznaniu. Wybór szczepu był podyktowany możliwością 
jego wykorzystania do badań żywieniowych, fizjologicznych i biochemicznych. Transport zwie-
rząt oraz warunki bytowania były zgodne z Ustawą z dnia 21 sierpnia 1997 r., o ochronie zwie-
rząt, z uwzględnieniem późniejszych zmian (DzU z 1997 r., nr 111, poz. 724). 

Zwierzęta, po uprzednim tygodniowym kondycjonowaniu w warunkach wiwarium 
(temperatura 21–22ºC, wilgotność względna powietrza 55–60%, cykl jasność/ciemność 
12/12 h), podzielono na trzy równoliczne grupy (n = 14). Kryterium podziału zwierząt  
była ich masa ciała – podzielono je tak, aby średnia masa ciała w poszczególnych grupach 
była zbliżona (w I grupie wynosiła 425 g ± 33,2 g; w II grupie – 422 g ± 34,0 g; w III grupie – 
419 g ± 29,9 g).  

Szczury żywiono granulowanymi mieszankami wyprodukowanymi z tych samych 
komponentów (oprócz składników różnicujących – mąki pszennej i sacharozy) przez Wytwór-
nię Pasz i Koncentratów w Kcyni. Pasze wyprodukowano na oddzielnej linii produkcyjnej 
przeznaczonej do wytwarzania pasz według indywidualnych receptur, na specjalne zamówienie. 
Przed produkcją zastosowano procedurę 5.14.5. „Czyszczenie maszyn i urządzeń”. I grupa była 
żywiona paszą podstawową (Labofeed B), II i III grupa – paszą zmodyfikowaną, w której 
83,5% pszenicy obecnej w paszy podstawowej zastąpiono mąką pszenną niewzbogacaną (typ 
500), a 50% kukurydzy – sacharozą. Udział pozostałych składników w paszach był identyczny 
(tabela 1).  

Pasza Labofeed B odpowiadała wymaganiom stawianym paszy AIN-93 (Reeves i in. 
1993), która jest standardowo stosowana w żywieniu szczurów laboratoryjnych. Recepturę 
paszy Labofeed B opracowano, opierając się na wymaganiach międzynarodowych norm w za-
kresie żywienia zwierząt laboratoryjnych oraz badaniach prowadzonych w Instytucie Fizjologii 
i Żywienia Zwierząt im. Jana Kielanowskiego PAN w Jabłonnie. Zamiana składników paszy 
podczas zestawiania składu paszy zmodyfikowanej miała na celu, do pewnego stopnia, odwzo-
rowanie błędów żywieniowych obserwowanych współcześnie, tj. wzrostu udziału sacharozy  
w wartości energetycznej racji pokarmowej oraz obecności większej ilości węglowodanów 
rafinowanych w diecie.   
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Tabela 1. Skład surowcowy pasz zastosowanych w doświadczeniu (g/100 g) 

Nazwa komponentu Pasza podstawowa Pasza zmodyfikowana 

Pszenica     36,4   6 

Kukurydza  20 10 

Otręby pszenne  20 20 

Serwatka suszona   3   3 

Sól pastewna1      0,3     0,3 

Śruta sojowa 48% 17 17 

Kreda pastewna2      1,5     1,5 

Fosforan 2-CA3      0,8     0,8 

Premiks LRM4   1   1 

Mąka pszenna –    30,4 

Sacharoza – 10 
1 Głównie NaCl. 
2 Głównie CaCO3. 
3 CaHPO4. 
4 Preparat witaminowo-mineralny stosowany w paszach dla zwierząt.  

 
Aby ustalić skład chemiczny pasz, przeprowadzono podstawowe analizy chemiczne. 

Próbki pierwotne, o masie 500 g, pobrano z wszystkich worków danej paszy, uwzględniając 
górę, środek i spód worka. Tak pobrane próbki zhomogenizowano i pobrano z nich naważki 
do oznaczeń wykonanych w czterech powtórzeniach dla każdej próbki. Zawartość poszcze-
gólnych składników dla każdej paszy wyliczono jako wartość średnią ze średniej uzyskanej  
z czterech powtórzeń dla każdej z trzech pobranych próbek. Wartość tak wyliczona była re-
prezentatywna dla całej partii paszy. 

W próbkach oznaczono zawartość: azotu ogólnego, który przeliczono na ilość białka 
(PN-75/A-04018), tłuszczu surowego (PN-ISO 6492:2005), suchej masy (PN-ISO 1442:2000) 
i popiołu (PN-ISO 2171:1994). Zawartość węglowodanów wyliczono z różnicy pomiędzy 
suchą masą a sumą pozostałych składników stałych. W paszach zastosowanych w doświad-
czeniu określono również zawartość nierozpuszczalnych frakcji błonnika pokarmowego 
(tabela 2). Oznaczenia wykonano metodą Van Soesta i Wine’a (1967) na aparacie ANKOM 
220 (PN-ISO 5498:1996). Korzystając z uzyskanych wyników, obliczono ilość energii brutto 
pasz, stosując równoważniki fizyczne wynoszące dla białka ogólnego – 5,65 kcal/g (23,6 kJ/g), 
dla tłuszczu – 9,45 kcal/g (39,6 kJ/g) i dla węglowodanów – 4,15 kcal/g (17,4 kJ/g). Wyliczo-
no też całkowitą wartość energetyczną pasz (energię metaboliczną), przyjmując równoważniki 
energetyczne Atwatera netto: dla białka – 4,0 kcal/g (16,76 kJ/g), dla tłuszczu – 9,0 kcal/g 
(37,71 kJ/g) oraz dla węglowodanów – 4,0 kcal/g (16,76 kJ/g) – tabela 2.  
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Tabela 2. Skład chemiczny pasz zastosowanych w doświadczeniu 

Składnik Pasza podstawowa Pasza zmodyfikowana 

Białko ogólne (g/100 g)  20,30 18,60 

Tłuszcz surowy (g/100 g)   2,61   3,02 

Węglowodany (g/100 g) 62,50 64,20 

Sucha masa (g/100 g) 91,30 91,30 

Popiół ogólny (g/100 g)   5,91   5,43 

Błonnik pokarmowy (% s.m.) 
Celuloza   
Hemiceluloza  
Lignina  

 
  6,09 
10,31 
  1,42 

 
  5,67 
  5,69 
  1,31 

Energia brutto  
kcal/g 
kJ/g 

 
  3,99 
16,70 

 
  4,00 
16,70 

Energia metaboliczna  
kcal/g 
kJ/g 

 
  3,55 
14,80 

 
  3,56 
15,00 

 
W próbkach pasz pobranych według wcześniejszego opisu oznaczono także zawarto-

ści wybranych witamin z grupy B: tiaminy, ryboflawiny, pirydoksyny. Oznaczenia zawartości 
witamin wykonano metodą wysokosprawnej chromatografii gazowej w Instytucie Biotechno-
logii Przemysłu Rolno-Spożywczego w Warszawie (Oddział Koncentratów Spożywczych  
i Produktów Skrobiowych w Poznaniu). Zawartość kwasu nikotynowego wyliczono, biorąc 
pod uwagę jego zawartość w poszczególnych komponentach paszy. W próbkach pasz ozna-
czono również, metodą spektrometrii emisyjnej, z użyciem aparatu „Optima 2000 DV” produkcji 
firmy Perkin Elmer, zawartość wapnia i magnezu. Wyniki oznaczeń zamieszczono w tabeli 3. 
 

Tabela 3. Zawartość wybranych witamin z grupy B oraz wapnia i magnezu 
w paszach zastosowanych w doświadczeniu (mg/100 g) 

Składnik Pasza podstawowa Pasza zmodyfikowana 

Tiamina     0,225     0,092 

Ryboflawina     0,080     0,042 

Pirydoksyna     0,156     0,050 

Kwas nikotynowy     1,684     0,562 

Wapń 1110,000 1090,000 

Magnez   320,000   287,000 

 
Zwierzęta żywiono ad libitum. Zważone pasze podawano ręcznie do karmników, do 

których szczury miały wolny dostęp. Ilość rzeczywiście spożytej paszy obliczano przez 
odjęcie od masy paszy zadanej masy niewyjadów (pasza, która została w karmniku, oraz ta, 
która spadła na dno klatki). 
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Zwierzęta I i II grupy otrzymywały do picia czystą, odstałą wodę wodociągową, zwie-
rzęta III grupy – wodny roztwór witamin z grupy B (B1, B2, B6 i PP), pochodzących z ogólnie 
dostępnych preparatów farmaceutycznych. Suplementowane witaminy podawano w ilości: 
9,23 mg tiaminy, 34,6 mg ryboflawiny, 23,1 mg pirydoksyny i 37,5 mg amidu kwasu nikoty-
nowego w przeliczeniu na 1 kg paszy. Zastosowana dawka imitowała do pewnego stopnia 
wielkość suplementacji zalecaną do stosowania przez ludzi w stosunku do ich zapotrzebo-
wania na poszczególne witaminy, z uwzględnieniem różnic w zapotrzebowaniu pomiędzy 
ludźmi i badanymi zwierzętami laboratoryjnymi (Nutrient requirements… 1995). Zwierzętom 
podawano roztwór witamin, a następnie dopajano je odstałą wodą wodociągową.  

W wodzie podawanej zwierzętom oraz roztworach witamin raz w tygodniu oznaczano 
zawartość wapnia i magnezu (metodą spektrofotometryczną). Średnia zawartość tych pierwiast-
ków w wodzie podawanej zwierzętom w czasie doświadczenia wynosiła 71,8 ± 1,57 mg/l wap-
nia i 16,5 ± 1,18 mg/l magnezu, w roztworach witamin zawartość wapnia wynosiła 72,3 ± 1,41 
mg/l, zawartość magnezu − 17,1 ± 1,53 mg/l. 

Doświadczenie trwało siedem tygodni, w trakcie których codziennie kontrolowano 
ilość paszy spożywanej przez zwierzęta i wypijanych płynów, a raz w tygodniu − masę ciała 
zwierząt. Na początku doświadczenia szczury ważono z dokładnością do 1 g na wadze WLC 
6/A2 firmy Radwag, a następnie w tygodniowych odstępach w trakcie jego trwania. Całko-
wity przyrost masy ciała wyliczono z różnicy pomiędzy końcową a początkową masą ciała. 

W szóstym tygodniu doświadczenia zwierzęta umieszczono w klatkach metabolicz-
nych firmy Tecniplast i po 48 godzinach kondycjonowania przeprowadzano 24-godzinną 
zbiórkę moczu, w którym oznaczono stężenie kreatyniny (metodą spektrofotometryczną kine-
tyczną) oraz wapnia i magnezu (metodą spektrofotometryczną).  

Po zakończeniu doświadczenia zwierzęta uśpiono anestetykiem Ketanest (Pfizer Ire-
land Pharmaceuticals) podanym domięśniowo w dawce 10 mg/kg masy ciała i pobrano krew  
z serca. Krew pobrano do probówek polipropylenowych na tzw. skrzep oraz do probówek  
z antykoagulantem (heparyna). Sporządzono także hemolizaty krwi, które uzyskano przez 
dodanie do 1 ml pełnej krwi heparynizowanej 9 ml wody dejonizowanej. 

We krwi oznaczono wartość wskaźnika hematokrytowego, odwirowując ją przez 5 min 
przy prędkości 6000 obr./min w kapilarach umieszczanych w wirówce hematokrytowej MPW-52.  

Pozostałą krew wirowano przez 20 min w temperaturze 4ºC, przy 3500 U*min–1  
w wirówce MPW-350R, uzyskując surowicę i osocze. W otrzymanej surowicy krwi oznaczo-
no stężenie 1,25-dihydroksycholekalcyferolu i parathormonu metodą immunoenzymatyczną 
na aparacie firmy Bio Tek. Użyto odczynników firm Cusabio Biotech (Rat 1,25-Dihydroksy-
vitamin D3 Elisa kit, nr kat. CSB-E 13342r) oraz Immutopics (Rat Intact PTH Elisa kit, nr kat. 
60-2500) zgodnie z metodykami załączonymi do zestawów.  

W uzyskanym osoczu i hemolizacie krwi oznaczono stężenia wapnia i magnezu 
(metodą spektrofotometryczną). Koncentrację wapnia i magnezu w krwinkach czerwonych 
oznaczono metodą pośrednią, opartą na prawie stężeń i wymagającą określenia wartości 
wskaźnika hematokrytu oraz stężeń wapnia i magnezu w osoczu i pełnej krwi ze wzoru 
(Basso i in. 2000, Wieleba i in. 2001, Kozielec i in. 2006): 

 
Mg/Ca ER = {Mg/Ca PK – [Ca/Mg OS • (1 – HCT)]} / HCT 



3. Materiał i metody badań 

 

21

 

gdzie: 

Mg/Ca ER  – stężenie wapnia/magnezu w erytrocytach (mmol/l), 
Mg/Ca PK – stężenie wapnia/magnezu w pełnej krwi (mmol/l), 
Ca/Mg OS – stężenie wapnia/magnezu w osoczu (mmol/l), 
HCT – hematokryt. 
 
W osoczu krwi oznaczono także stężenie albumin (metodą spektrofotometryczną), 

aktywność fosfatazy zasadowej (metodą spektrofotometryczną kinetyczną) oraz stężenie wap-
nia zjonizowanego (z użyciem elektrody jonoselektywnej). Ponieważ aktywność całkowita 
fosfatazy zasadowej w surowicy krwi jest sumą aktywności mieszaniny izoenzymów pocho-
dzących głównie z kości i wątroby, a podwyższona aktywność tej formy jest obserwowana 
przy nasilonej przebudowie kostnej lub w schorzeniach wątroby, w osoczu krwi oznaczono 
także aktywność γ-glutamylotranspeptydazy (metodą spektrofotometryczną kinetyczną), której 
wzrost towarzyszy wzrostowi aktywności fosfatazy zasadowej w schorzeniach wątroby i która 
może być czynnikiem różnicującym pochodzenie fosfatazy zasadowej w osoczu krwi (Zilva  
i Pannall 1979).  

Wszystkie oznaczenia spektrofotometryczne (w moczu, hemolizatach, osoczu i suro-
wicy krwi) wykonano w trzech powtórzeniach, z użyciem odczynników firmy BioMaxima. 
Stosowano następujące metodyki: 

– stężenie albuminy – metodą punktu końcowego z zielenią bromokrezolową w środo-
wisku kwaśnym, w spektrofotometrze Metertech UV-VIS SP 8001 (Rodkey 1965); 

– aktywność fosfatazy zasadowej – metodą kinetyczną z p-nitrofenylofosforanem w śro-
dowisku zasadowym, w spektrofotometrze Marcel Media Bio (IFCC 1983); 

– aktywność γ-glutamylotranspeptydazy – metodą kinetyczną z L-γ-glutamylo-3-karbo-
ksy-4-nitroanilidem w spektrofotometrze Marcel Media Bio (IFCC 2002); 

– stężenie kreatyniny – metodą kinetyczną z kwasem pikrynowym w środowisku zasa-
dowym, w spektrofotometrze Marcel Media Bio (Larsen 1972); 

– stężenie magnezu – metodą punktu końcowego z błękitem ksylidylowym w środo-
wisku alkalicznym, w spektrofotometrze Metertech UV-VIS SP 8001 (Saris i in. 2000); 

– stężenie wapnia – metodą punktu końcowego z o-krezoloftaleiną w środowisku alka-
licznym, w spektrofotometrze Metertech UV-VIS SP 8001 (Tietz 1999). 

Ponieważ stężenie wapnia i magnezu w osoczu krwi zależy między innymi od ilości 
białek transportowych należących do frakcji albumin, po wykonaniu oznaczeń wyliczono sko-
rygowane stężenie wapnia i magnezu w osoczu, uwzględniając stężenie albumin. Wykorzy-
stano wzór (Dembińska-Kieć i Naskalski 1998): 

 
Ca SKOR = Ca + 0,02 • (40 – albuminy) 
 

gdzie: 
Ca SKOR – stężenie wapnia skorygowanego w osoczu (mmol/l), 
Ca – stężenie wapnia w osoczu (mmol/l), 
albuminy – stężenie albumin w osoczu (g/l),  
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oraz wzór (Kokot 2005): 
 

Mg SKOR = Mg + 0,005 • (40 – albuminy) 
 

gdzie: 
Mg SKOR – stężenie magnezu skorygowanego w osoczu (mmol/l), 
Mg – stężenie magnezu w osoczu (mmol/l), 
albuminy – stężenie albumin w osoczu (g/l).  
 
Stężenie wapnia i magnezu w moczu przeliczono na wydalanie dobowe, uwzględniając 

wielkość dobowego wydalania moczu, oraz na jednostkę kreatyniny wydalanej w moczu. 
Po zakończeniu doświadczenia, bezpośrednio po pobraniu krwi, wypreparowywano 

tłuszcz krezkowy, a jego ilość określono wagowo z dokładnością do ± 0,001 g. 
Do analiz pobrano także mięsień sercowy, wątrobę, mięsień udowy (biceps femoris) 

oraz kość udową (femur) z prawej kończyny. W próbkach, pobranych zawsze z tego samego 
miejsca z wyizolowanych narządów, oznaczono zawartość wapnia i magnezu. Pierwiastki  
w badanym materiale, zmineralizowanym w piecu mikrofalowym Microwave produkcji firmy 
Anton Paar, oznaczono metodą spektrometrii emisyjnej ze wzbudzeniem w indukcyjnie sprzę-
żonej plazmie argonowej (ICP OES), z użyciem aparatu Optima 2000 DV produkcji firmy 
Perkin Elmer. Odważki o masie około 0,6 g lub całą kość dokładnie oczyszczoną z tkanek 
miękkich według metodyki podanej przez Dumas i in. (2006) przeniesiono do ciśnieniowych 
naczyń kwarcowych, do których dodano następnie 5,0 ml 65-proc. HNO3 (Suprapur produkcji 
firmy Merck) i 0,5 ml 30-proc. H2O2 (Suprapur produkcji firmy Merck). Po zamknięciu na-
czyń całość umieszczono w piecu mikrofalowym, wyposażonym w układ stałej kontroli tem-
peratury i ciśnienia w każdym z naczyń kwarcowych. Mineralizację prowadzono po wybraniu 
odpowiedniej procedury proponowanej przez producenta sprzętu: 0–5 min – liniowy gradient 
mocy 100–600 W, 6–10 min – 600 W (const.), 11–20 min − 1000 W lub mniej po osiągnięciu 
wartości granicznej (75 MPa lub 300oC), 21–35 min – schładzanie naczyń. Schłodzony 
mineralizat przeniesiono ilościowo do kolb miarowych o pojemności 100 ml. W tak przygoto-
wanych roztworach oznaczono wapń i magnez w tkankach miękkich. Aby oznaczyć ilość tych 
pierwiastków w kościach, próbki rozcieńczono 250 (wapń) i 20 razy (magnez), uzyskując 
zakres stężeń optymalny dla metody ICP. Jako standardu użyto certyfikowanego wzorca 
wielopierwiastkowego ICP Multielement Standard IV firmy Merck. Roztwory wzorców uzu-
pełniono dodatkiem kwasów stosowanych do mineralizacji w takim stężeniu, jakie występo-
wało w mineralizowanych próbkach. Dążąc do dalszego zminimalizowania możliwych zakłó-
ceń w podawaniu próbki do plazmy i innych zaburzeń typu fizycznego w plazmie argonowej, 
analizy wykonano metodą wzorca wewnętrznego, przez wprowadzenie do roztworów próbek 
oraz wzorców itru (Y) w stężeniu 0,5 mg/l Y. Wszystkie pomiary intensywności emitowa-
nego promieniowania wykonano w spektrometrze Perkin Elmer, wybierając dłuższą, aksjalną 
drogę optyczną (wzdłuż plazmy).  

Na podstawie przeprowadzonej analizy statystycznej odrzucono dwie wartości odsta-
jące (Taylor 1997), które stwierdzono dla stężenia 1,25-dihydroksycholekalcyferolu we krwi 
zwierząt żywionych paszą suplementowaną. Uzyskane wyniki analiz krwi, osocza, surowicy  
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i tkanek, po sprawdzeniu jednorodności wariancji testem Levene’a i normalności rozkładu 
testem chi2, poddano obliczeniom statystycznym z użyciem programu Statistica, z zastoso-
waniem testu Tukeya przy poziomie istotności α = 0,01 i α = 0,05. Aby zbadać zależności 
pomiędzy stężeniem hormonów kalciotropowych a ilością tłuszczu krezkowego, wyliczono 
współczynnik korelacji Pearsona dla stężenia 1,25-dihydroksycholekalcyferolu oraz parathor-
monu i ilości tłuszczu krezkowego w przeliczeniu na 100 g masy ciała.  
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4. Wyniki 

 
Analizując ilość paszy spożywanej przez zwierzęta, stwierdzono istotny związek 

między wielkością jej pobrania a zmianą składu diety (tabela 4). Zwierzęta żywione paszą 
zmodyfikowaną spożyły jej istotnie mniej od zwierząt żywionych paszą podstawową. Jednak 
w przeliczeniu na jednostkę masy ciała wielkość pobrania nie różniła się istotnie między 
grupami.  

Ponieważ prowadzone badania miały na celu określenie wpływu zmiany składu diety  
i jej suplementacji witaminami z grupy B na gospodarkę wapniem i magnezem, wyliczono 
także spożycie obu tych składników wraz z paszą i płynami. 

Stwierdzono, że samce, w których żywieniu zastosowano paszę zmodyfikowaną, spo-
żywały istotnie mniej wapnia i magnezu.  

Przyczyną tego zjawiska dla magnezu była jego mniejsza zawartość w paszy zmodyfi-
kowanej. W przypadku wapnia główne znaczenie miało mniejsze spożycie paszy, sumujące 
się jednak z mniejszą zawartością tego pierwiastka w diecie.  

 
Tabela 4. Wpływ składu diety i zastosowanej suplementacji na pobieranie paszy, płynów, 

wapnia i magnezu przez samce (x ± SD; n = 42) 

Spożycie 
I grupa  

(a)1 
II grupa  

(b) 
III grupa  

(c) 
Istotność różnic 

Spożycie paszy  
(g/7 tygodni) 

1078 ± 51 1014 ± 40 1002 ± 63 a – b*, a – c* 

Spożycie paszy 
(g/100 g masy ciała/24 h) 

4,70 ± 0,20 4,56 ± 0,26 4,53 ± 0,21 – 

Spożycie wapnia ogółem 
(mg/100 g masy ciała/24 h) 

52,7 ± 2,17 50,2 ± 2,87 50,0 ± 2,75 a – b*, a – c* 

Spożycie magnezu ogółem 
(mg/100 g masy ciała/24 h) 

15,2 ± 0,63 13,2 ± 0,76 13,1 ± 0,60 a – b**, a – c**  

Spożycie wapnia z paszą 
(mg/100 g masy ciała/24 h) 

52,2 ± 2,19 49,7 ± 2,85 49,4 ± 2,25 a – b*, a – c* 

Spożycie magnezu z paszą 
(mg/100 g masy ciała/24 h) 

15,0 ± 0,63 13,1 ± 0,75 13,0 ± 0,59 a – b**, a – c**  

Spożycie płynów 
(ml/100 g masy ciała/24 h) 

7,64 ± 0,94 7,28 ± 1,22 7,03 ± 0,64 – 

Spożycie wapnia z płynami 
(mg/100 g masy ciała/24 h) 

0,55 ± 0,07 0,52 ± 0,09 0,51 ± 0,05 – 

Spożycie magnezu z płynami 
(mg/100 g masy ciała/24 h) 

0,126 ± 0,015 0,120 ± 0,020 0,119 ± 0,011 – 

  * Różnica statystycznie istotna przy p ≤ 0,05. 
** Różnica statystycznie istotna przy p ≤ 0,01. 
1 Oznaczenia literowe grup wykonane w celu technicznego ułatwienia wykazania istotności różnic pomiędzy 
grupami w kolumnie 5.  
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Ponieważ badane zwierzęta wypijały porównywalną objętość płynów, nie stwierdzono 
istotnych różnic w ilości składników mineralnych dostarczonych wraz z płynami.  

Analizując dynamikę przyrostów masy ciała w trakcie doświadczenia, stwierdzono, że 
była ona różna w poszczególnych grupach zwierząt (rysunek 1). Największe różnice w przy-
rostach zaobserwowano po dwóch tygodniach doświadczenia. W okresie czwartego–szóstego 
tygodnia przyrosty te były zbliżone, a w siódmym tygodniu większe u zwierząt karmionych 
paszą zmodyfikowaną. Zasadniczo jednak u zwierząt żywionych paszą zmodyfikowaną, tak 
niesuplementowaną, jak i suplementowaną, można zauważyć wzrostową tendencję, jeśli cho-
dzi o przyrosty masy w trakcie trwania doświadczenia. 

 
 

 
Rysunek 1. Dynamika przyrostów masy ciała zwierząt w czasie doświadczenia (n = 42) 

 
Ogólnie jednak nie stwierdzono istotnego wpływu składu diety i suplementacji na 

wielkość przyrostów masy ciała, tak bezwzględnie, jak i w przeliczeniu na 100 g spożytej 
paszy (tabela 5).  

 
Tabela 5. Wpływ składu diety i suplementacji na przyrosty masy ciała oraz ilość tłuszczu 

krezkowego u samców (x ± SD; n = 42) 

Cecha 
I grupa  

(a) 
II grupa  

(b) 
III grupa  

(c) 
Istotność różnic 

Przyrost masy ciała 
(g/7 tygodni) 

44,6 ± 17,6 33,8 ± 15,3 33,4 ± 20,1 – 

Przyrost masy ciała 
(g/100 g spożytej paszy) 

4,06 ± 1,64 3,32 ± 1,48 3,82 ± 1,23 – 

Tłuszcz krezkowy (g)   4,40 ± 0,595   4,23 ± 0,523   5,22 ± 0,804 a – c**, b – c** 

Tłuszcz krezkowy 
(g/100 g masy ciała) 

0,938 ± 0,106 0,928 ± 0,082   1,16 ± 0,169 a – c**, b – c** 

Tłuszcz krezkowy 
(g/100 g spożytej paszy) 

0,408 ± 0,051 0,417 ± 0,047 0,522 ± 0,076 a – c**, b – c** 

** Różnica statystycznie istotna przy p ≤ 0,01. 
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Natomiast istotny wpływ wywarła zastosowana suplementacja na ilość tłuszczu krez-
kowego, zarówno w wartościach bezwzględnych, jak i w przeliczeniu na 100 g masy ciała  
i na 100 g spożytej paszy. Jego ilość u zwierząt tej grupy była znamiennie większa.  

Analizując stężenia wybranych hormonów biorących udział w metabolizmie wapnia, 
stwierdzono istotny wpływ zastosowanej suplementacji na stężenie 1,25-dihydroksychole-
kalcyferolu (tabela 6). Było ono istotnie wyższe w surowicy krwi zwierząt tej grupy.  

Nie stwierdzono istotnego wpływu tak zmiany składu diety, jak i suplementacji na stę-
żenie parathormonu.  

Można jednak zauważyć, że u zwierząt żywionych paszą zmodyfikowaną niesuple-
mentowaną stężenie 1,25-dihydroksycholekalcyferolu było niższe, a stężenie parathormonu 
wyższe od oznaczonego u zwierząt żywionych paszą podstawową.  

 
Tabela 6. Wpływ składu diety i suplementacji na stężenia 1,25-dihydroksycholekalcyferolu  

i parathormonu w surowicy krwi samców (x ± SD, n = 42) 

Hormon 
I grupa  

(a) 
II grupa  

(b) 
III grupa  

(c) 
Istotność 
różnic 

1,25-dihydroksycholekalcyferol (pmol/l) 154 ± 14,8 137 ± 17,1 162 ± 33,5 b – c* 

Parathormon (ng/l) 74,2 ± 30,6 86,6 ± 30,0 90,4 ± 46,7 – 
* Różnica statystycznie istotna przy p ≤ 0,05. 

 
Analiza korelacji pomiędzy stężeniem 1,25-dihydroksycholekalcyferolu a ilością gro-

madzonego tłuszczu krezkowego wykazała istotną ujemną zależność wartości tych para-
metrów dla grupy zwierząt żywionych paszą zmodyfikowaną niesuplementowaną (tabela 7).  

Nie stwierdzono korelacji pomiędzy stężeniem parathormonu a ilością tłuszczu krez-
kowego. Jednak w przypadku grupy żywionej paszą zmodyfikowaną suplementowaną można 
zauważyć pewną tendencję do ujemnej korelacji pomiędzy stężeniem parathormonu a ilością 
tłuszczu krezkowego.  

 
Tabela 7. Korelacja pomiędzy stężeniem 1,25-dihydroksycholekalcyferolu oraz parathormonu 

w surowicy krwi a ilością tłuszczu krezkowego u samców (x ± SD; n = 42) 

Cecha I grupa  II grupa  III grupa  

Stężenie 1,25(OH)2D3 w surowicy krwi × ilość tłuszczu krezkowego 

Wartość współczynnika korelacji Pearsona (r) –0,424 –0,651 –0,282 

Współczynnik prawdopodobieństwa (p)   0,131   0,016   0,401 

Stężenie PTH w surowicy krwi × ilość tłuszczu krezkowego 

Wartość współczynnika korelacji Pearsona (r)   0,399 –0,093 –0,488 

Współczynnik prawdopodobieństwa (p)   0,158   0,752   0,077 

 
Ponieważ do interpretacji uzyskanych wyników niezbędna była analiza wartości do-

datkowych, wybranych parametrów krwi, stwierdzono istotny wpływ zmiany składu diety na 
wzrost stężenia albumin w osoczu (tabela 8). Zastosowane czynniki doświadczenia nie wy-
warły natomiast istotnego wpływu na wartość wskaźnika hematokrytowego, aktywność fosfa-
tazy zasadowej oraz γ-glutamylotranspeptydazy. 
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Tabela 8. Wartości wybranych cech niezbędnych do interpretacji wyników uzyskanych u sam-
ców ( x ± SD; n = 42) 

Parametr 
I grupa  

(a) 
II grupa  

(b) 
III grupa  

(c) 
Istotność 
różnic 

Albuminy (g/l) 25,6 ± 1,27 27,1 ± 0,52 26,6 ± 0,92 a – b**, a – c* 

Hematokryt (l/l) 0,43 ± 0,12 0,44 ± 0,18 0,44 ± 0,14 – 

Fosfataza zasadowa (U/L) 53,6 ± 9,79 61,4 ± 11,2 54,4 ± 10,2 – 

γ-glutamylotranspeptydaza (U/L) 10,5 ± 2,53 9,81 ± 1,82 9,26 ± 3,15 – 
  * Różnica statystycznie istotna przy p ≤ 0,05.  
** Różnica statystycznie istotna przy p ≤ 0,01. 

 
Analizując całkowite stężenie wapnia w osoczu, stwierdzono, że było ono istotnie wyż-

sze u zwierząt żywionych paszą zmodyfikowaną, tak niesuplementowaną, jak i suplemento-
waną (tabela 9).  

Stwierdzony wpływ zmiany składu diety mógł być jednak pośredni, bezpośrednio 
wpływając na zmiany stężenia albumin (tabela 8), ponieważ po wyliczeniu stężenia wapnia 
skorygowanego o zawartość albumin nie stwierdzono statystycznie istotnych różnic pomiędzy 
grupami zwierząt. Także stężenie wapnia zjonizowanego w osoczu było porównywalne  
we wszystkich grupach (tabela 9). Zastosowana suplementacja wywarła natomiast istotny 
wpływ na stężenie wapnia w pełnej krwi. U zwierząt żywionych paszą suplementowaną było 
ono istotnie wyższe w porównaniu ze stężeniem oznaczonym u pozostałych samców, co może 
wskazywać na krwinkowe pochodzenie tego składnika. 

Pewność taką daje wyliczenie stężenia wapnia w erytrocytach po uwzględnieniu 
wskaźnika hematokrytowego, którego wartość w badanych grupach była porównywalna. Uzy-
skane wyniki potwierdziły, że stężenie wapnia w krwinkch czerwonych było istotnie wyższe 
u zwierząt żywionych paszą suplementowaną niż u pozostałych samców.  

 
Tabela 9. Wpływ składu diety i suplementacji na stężenie wapnia w osoczu i pełnej krwi oraz 

zawartość wapnia w kościach samców (x ± SD; n = 42) 

Stężenie/zawartość wapnia 
I grupa  

(a) 
II grupa  

(b) 
III grupa  

(c) 
Istotność 
różnic 

Całkowite stężenie Ca w osoczu 
(mmol/l) 

1,53 ± 0,029 1,60 ± 0,043 1,57 ± 0,060 a – b*, a – c* 

Stężenie Ca skorygowanego w osoczu 
(mmol/l) 

1,82 ± 0,04 1,86 ± 0,04 1,84 ± 0,05 – 

Stężenie Ca zjonizowanego w osoczu 
(mmol/l) 

0,72 ± 0,03 0,73 ± 0,02 0,72 ± 0,03 – 

Stężenie Ca w pełnej krwi (mmol/l) 4,72 ± 0,24 4,84 ± 0,25 5,09 ± 0,21 a – c**, b – c* 

Szacowane stężenie Ca w erytrocytach 
(mmol/l) 

8,93 ± 0,45 8,98 ± 0,34 9,50 ± 0,34 a – c**, b – c** 

Kość udowa (g/kg) 178 ± 5,4 185 ± 5,6 179 ± 4,85 a – b* 
  * Różnica statystycznie istotna przy p ≤ 0,05.  
** Różnica statystycznie istotna przy p ≤ 0,01. 
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Analizując zawartość wapnia w kościach samców, stwierdzono, że istotny wpływ na 
ilość tego pierwiastka wywarła tylko zmiana składu diety, bez jej suplementacji. W kościach 
zwierząt żywionych paszą zmodyfikowaną niesuplementowaną zawartość tego pierwiastka 
była istotnie większa od oznaczonej u zwierząt żywionych paszą podstawową. U zwierząt 
żywionych paszą zmodyfikowaną suplementowaną zawartość ta była porównywalna do 
oznaczonej w grupie żywionej paszą podstawową. 

Analizując ilość wapnia wydalanego z moczem, stwierdzono, że była ona istotnie 
większa u zwierząt żywionych paszą zmodyfikowaną suplementowaną niż u pozostałych 
samców (tabela 10). Wartości te – zarówno dotyczące wydalania dobowego, jak i przeliczone 
na ilość wydalanej kreatyniny – były większe. Dobowe wydalanie wapnia z moczem przez 
zwierzęta żywione paszą suplementowaną było w przybliżeniu aż o 150% większe w porów-
naniu z ilościami wydalanymi przez pozostałe samce. 

 
Tabela 10. Wpływ składu diety i suplementacji na wydalanie wapnia z moczem przez samce 

( x ± SD; n = 42) 

Wydalanie wapnia 
I grupa  

(a) 
II grupa  

(b) 
III grupa  

(c) 
Istotność 
różnic 

Wydalanie Ca z moczem  
mmol/24 h 
mmol Ca/mmol kreatyniny 

 
0,036 ± 0,016 
0,226 ± 0,104 

 
0,037 ± 0,015 
0,254 ± 0,118 

 
0,090 ± 0,053 
0,595 ± 0,206 

 
a – c**, b – c** 
a – c**, b – c** 

** Różnica statystycznie istotna przy p ≤ 0,01. 
 

 
Analiza zawartości wapnia w badanych tkankach wykazała, że wpływ zmiany składu 

diety istotnie zaznaczył się tylko w wątrobie (tabela 11). Zawartość wapnia w wątrobach 
zwierząt żywionych paszą zmodyfikowaną niesuplementowaną była istotnie mniejsza w po-
równaniu z oznaczoną u zwierząt żywionych paszą podstawową. Należy jednak zauważyć, że 
była ona zbliżona do zawartości stwierdzonej u samców żywionych paszą suplementowaną.  

Nie obserwowano natomiast istotnego wpływu zastosowanej suplementacji na zawar-
tość wapnia w badanych tkankach. Stwierdzono jednak sumaryczny wpływ składu diety i suple-
mentacji, który zaznaczył się statystycznie istotnym wzrostem zawartości wapnia w mięśniu 
sercowym.  
 

Tabela 11. Wpływ składu diety i suplementacji na zawartość wapnia w mięśniu udowym, 
sercowym oraz wątrobie samców (x ± SD; n = 42) 

Badana tkanka 
I grupa  

(a) 
II grupa  

(b) 
III grupa  

(c) 
Istotność 
różnic 

Mięsień udowy (mg/kg) 64,2 ± 6,54 70,2 ± 10,0 69,8 ± 5,7 – 

Mięsień sercowy (mg/kg) 34,2 ± 2,56 35,1 ± 2,82 38,1 ± 2,87 a – c* 

Wątroba (mg/kg) 49,9 ± 5,71 45,3 ± 2,25 46,1 ± 4,02 a – b* 
* Różnica statystycznie istotna przy p ≤ 0,05.  

 
Analizę wpływu zastosowanych czynników na wybrane parametry gospodarki magne-

zem przedstawiono w tabelach 12–14. 
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Nie stwierdzono istotnego wpływu zmiany składu diety i/lub suplementacji na stężenie 
magnezu w osoczu (tabela 12).  

Zastosowana suplementacja wywarła natomiast istotny wpływ na stężenie badanego 
pierwiastka w pełnej krwi zwierząt. U samców żywionych paszą suplementowaną było ono 
istotnie wyższe niż u pozostałych zwierząt.  

Wyższe stężenie magnezu w erytrocytach zwierząt żywionych paszą suplementowaną, 
oszacowane na podstawie stężenia magnezu oznaczonego w osoczu i w pełnej krwi oraz po 
uwzględnieniu wartości wskaźnika hematokrytowego, wskazuje na krwinkowe pochodzenie 
tego składnika.  

Nie obserwowano wpływu zmiany składu diety lub suplementacji na zawartość mag-
nezu w kości udowej zwierząt. Natomiast łączny wpływ zastosowanych czynników zaznaczył 
się istotnym zmniejszeniem zawartości magnezu w kości (tabela 12).  

 
Tabela 12. Wpływ składu diety i suplementacji na stężenie magnezu w osoczu i pełnej krwi oraz 

zawartość magnezu w kości udowej samców (x ± SD; n = 42) 

Stężenie/zawartość magnezu 
I grupa  

(a) 
II grupa  

(b) 
III grupa  

(c) 
Istotność różnic 

Całkowite stężenie Mg w osoczu 
(mmol/l) 

0,676 ± 0,038 0,686 ± 0,044 0,705 ± 0,045 – 

Stężenie Mg skorygowanego w 
osoczu (mmol/l) 

0,747 ± 0,037 0,761 ± 0,058 0,780 ± 0,043 – 

Stężenie Mg w pełnej krwi 
(mmol/l) 

3,78 ± 0,161 3,85 ± 0,200 4,22 ± 0,182 a – c**, b – c** 

Szacowane stężenie Mg w erytro-
cytach (mmol/l) 

7,83 ± 0,291 7,88 ± 0,414 8,65 ± 0,501 a – c**, b – c** 

Kość udowa (g/kg) 3,35 ± 0,078 3,24 ± 0,19 3,20 ± 0,11 a – c* 
  * Różnica statystycznie istotna przy p ≤ 0,05.  
** Różnica statystycznie istotna przy p ≤ 0,01. 

 
Biorąc po uwagę ilość magnezu wydalanego z moczem, tak dobowo, jak i w przeli-

czeniu na ilość wydalanej kreatyniny, stwierdzono, że wpływ w tym zakresie wywarła zmiana 
składu diety i jej suplementacja, działające łącznie (tabela 13). Ilość magnezu wydalanego  
z moczem w tej grupie była mniejsza w porównaniu z grupą żywioną paszą podstawową. 
 

Tabela 13. Wpływ składu diety i suplementacji na wydalanie magnezu z moczem przez samce 
( x ± SD; n = 42) 

Wydalanie magnezu 
I grupa  

(a) 
II grupa  

(b) 
III grupa  

(c) 
Istotność 
różnic 

Wydalanie Mg z moczem 
mmol/24 h 
mmol Mg/mmol kreatyniny 

 
0,229 ± 0,071 
1,52 ± 0,84 

 
0,191 ± 0,044 
1,30 ± 0,79 

 
0,134 ± 0,098 
0,65 ± 0,37 

 
a – c* 
a – c* 

* Różnica statystycznie istotna przy p ≤ 0,05. 
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Analizując zawartość magnezu w badanych tkankach, istotny wpływ dla zmiany składu 
diety stwierdzono tylko w mięśniu sercowym (tabela 14). Zawartość tego składnika u zwierząt 
żywionych paszą zmodyfikowaną niesuplementowaną była większa od oznaczonej w mięśniu 
sercowym samców żywionych paszą podstawową.  

Natomiast zastosowana suplementacja wywarła istotny wpływ na zawartość magnezu 
w wątrobie badanych zwierząt. Zawartość ta u zwierząt żywionych paszą zmodyfikowaną 
suplementowaną była istotnie mniejsza w porównaniu z oznaczoną w wątrobach zwierząt 
żywionych paszą zmodyfikowaną niesuplementowaną.  

 
Tabela 14. Wpływ składu diety i suplementacji na zawartość magnezu w mięśniu udowym, 

sercowym oraz wątrobie samców (x ± SD; n = 42) 

Badana tkanka 
I grupa  

(a) 
II grupa  

(b) 
III grupa  

(c) 
Istotność 
różnic 

Mięsień udowy (mg/kg) 292 ± 7,24 286 ± 5,55 291 ± 4,82 – 

Mięsień sercowy (mg/kg) 216 ± 3,88 224 ± 7,14 219 ± 5,60 a – b* 

Wątroba (mg/kg) 227 ± 7,91 231 ± 11,2 220 ± 8,09 b – c* 
* Różnica statystycznie istotna przy p ≤ 0,05. 
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5. Dyskusja 

 
Podstawą do przeprowadzenia eksperymentu były wyniki badań, w których stwier-

dzono istotny wpływ zmiany składu diety i zastosowanej suplementacji wybranymi witami-
nami z grupy B na ilość paszy pobieranej przez badane zwierzęta, zmiany masy ciała oraz 
ilość i lokalizację gromadzonej tkanki tłuszczowej (Friedrich i in. 2002, Sadowska 2004, 
Friedrich i Sadowska 2005a). Analizując wyniki eksperymentu omawianego w niniejszej pra-
cy, stwierdzono, że zmiana składu diety tylko nieznacznie wpłynęła na wielkość pobierania 
paszy przez badane zwierzęta. Mniejsza zawartość wapnia i magnezu w paszy zmodyfiko-
wanej oraz obniżone jej spożycie przełożyły się jednak na statystycznie istotnie mniejsze 
pobranie wapnia i magnezu przez zwierzęta żywione tą paszą.  

Założenia przeprowadzonego doświadczenia uwzględniały wpływ suplementacji na 
wzrost gromadzenia wisceralnej tkanki tłuszczowej stwierdzony we wcześniejszych bada-
niach (Friedrich i Sadowska 2005a). Zależność tę potwierdzono także w eksperymencie oma-
wianym w niniejszej pracy. Z danych literaturowych wynika, że obserwowany efekt może 
pośrednio wywierać wpływ na gospodarkę wapniem w ustroju (Halade i in. 2010, Russell i in. 
2010, Zillikens i in. 2010, Bredella i in. 2011). 

Regulacja metabolizmu wapnia opiera się na wielu mechanizmach, wśród których naj-
ważniejszą rolę odgrywa układ hormonalny. Hormonami bezpośrednio zaangażowanymi w meta-
bolizm wapnia są 1,25-dihydroksycholekalcyferol (1,25(OH)2D3) i parathormon (PTH). Wyniki 
badań wskazują, że stężenia tych hormonów są skorelowane między innymi z masą ciała i ilością 
tkanki tłuszczowej (Andersen i in. 1986, Sun i Zemel 2007, Hjelmesaeth i in. 2009, Lagunowa  
i in. 2009, Lenders i in. 2009). Friedrich i in. (2002) oraz Friedrich i Sadowska (2005a) stwier-
dzili, że suplementacja diety witaminami z grupy B, zmniejszając przyrosty masy ciała badanych 
zwierząt, prowadziła do gromadzenia tkanki tłuszczowej okołosercowej i tłuszczu krezkowego 
oraz wzrostu zawartości tłuszczu w mięśniach zwierząt żywionych paszą suplementowaną. Także 
w doświadczeniu przedstawionym w niniejszej pracy zwierzęta, którym podawano suplementy, 
charakteryzowały się większą ilością tłuszczu krezkowego, co mogło przekładać się na stwier-
dzone u tych zwierząt wyższe stężenia 1,25(OH)2D3. 

Analizując wyniki badań innych autorów dotyczące wpływu aktywnej formy witaminy 
D3 na metabolizm lipidowy, stwierdzono, że nie jest on jednoznacznie określony. W wielu 
badaniach wykazano, że stężenie 1,25-dihydroksycholekalcyferolu jest dodatnio skorelowane  
z ilością tkanki tłuszczowej, natomiast stężenie 25-hydroksycholekalcyferolu (25(OH)D3) jest 
odwrotnie skorelowane z tłuszczową masą ciała (Holecki i in. 2005, 2006, Sun i Zemel 2007). 
Shi i in. (2001) oraz Xue i in. (2001), badając mechanizm obserwowanej zależności, stwierdzili, 
że 1,25-dihydroksycholekalcyferol, przez zmiany wewnątrzkomórkowego stężenia wapnia, wy-
wiera decydujący wpływ na metabolizm lipidów w adipocytach, nasilając lipogenezę i hamując 
lipolizę. W przeprowadzonych przez nich badaniach stężenie 1,25(OH)2D3 było dodatnio skore-
lowane z tłuszczową masą ciała. Wyniki badań Morris i Zemela (2005) wskazują ponadto, że 
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1,25(OH)2D3 wpływa na ilość i lokalizację odkładanej tkanki tłuszczowej, nasilając jej cen-
tralne gromadzenie. Aktywuje on 11β-dehydrogenazę hydroksysteroidową typu 1 (11β-HSD-1), 
która bierze udział w przekształcaniu nieaktywnego 11-dehydrokortykosteronu w aktywny 
kortykosteron stymulujący odkładanie wewnątrzbrzusznej tkanki tłuszczowej. Masuzaki i in. 
(2001, 2003) obserwowali, że transgeniczne myszy, wykazujące nadekspresję genu 11β-HSD-1 
w tkance tłuszczowej, odznaczały się umiarkowaną otyłością, ze znaczną jednak skłonnością do 
gromadzenia tłuszczu trzewnego. Lipogenetycznego wpływu 25(OH)D3 nie potwierdzają bada-
nia Rodriguez-Rodriguez i in. (2011), w których wykazano odwrotną korelację pomiędzy stęże-
niami 25(OH)D3 a masą ciała. Także Lagunova i in. (2011) stwierdzili, że zarówno stężenia  
25-hydroksycholekalcyferolu, jak i 1,25-dihydroksycholekalcyferolu są odwrotnie skorelowane 
z masą ciała. Trudno jest jednak porównywać wyniki badań uzyskiwane przez różnych auto-
rów, ponieważ w części badań określano tylko związek pomiędzy stężeniem 1,25(OH)2D3 lub 
25(OH)D3 w surowicy krwi a masą ciała, co nie jest równoznaczne z wpływem 1,25(OH)2D3 na 
możliwość odkładania tkanki tłuszczowej.  

W przeprowadzonych badaniach własnych wykazano, że u zwierząt, w których 
żywieniu zastosowano suplementację diety witaminami z grupy B i u których stwierdzono 
istotnie większe gromadzenie tłuszczu krezkowego, obserwowano również wyższe stężenia 
1,25-dihydroksycholekalcyferolu. Jednak korelacja pomiędzy stężeniem 1,25-dihydroksy-
cholekalcyferolu a gromadzeniem tłuszczu krezkowego była istotna (ujemna) tylko dla grupy 
żywionej paszą zmodyfikowaną niesuplementowaną. Można więc stwierdzić, że także w do-
świadczeniu omawianym w niniejszej pracy związek pomiędzy stężeniem 1,25(OH)2D3 a ilo-
ścią tłuszczu krezkowego nie był jednoznaczny. Wydaje się, że był on zależny od sposobu 
żywienia zwierząt. Być może wpływ witaminy D3 na gospodarkę lipidową ustroju jest uzależ-
niony od wysycenia organizmu wapniem i jego dystrybucji w ustroju.  

W badaniach eksperymentalnych przeprowadzonych in vitro i in vivo Zemel i in. 
(2000) oraz Shi i in. (2001) wykazali, że wpływ 1,25(OH)2D3 na gospodarkę lipidową jest 
pośredni i zachodzi przez modyfikację stężenia wapnia wewnątrz komórki. W badaniach tych 
wykazano dodatnią korelację pomiędzy masą ciała i ilością tkanki tłuszczowej a stężeniem 
1,25(OH)2D3 we krwi. Wyniki przedstawiane przez innych autorów, którzy w badaniach 
epidemiologicznych stwierdzili odwrotną korelację pomiędzy masą ciała i ilością tkanki 
tłuszczowej a stężeniem 1,25(OH)2D3 we krwi, nie uwzględniały mechanizmu obserwowanej 
zależności, nie badano w nich także wewnątrzkomórkowego stężenia wapnia, które odgrywa 
zasadniczą rolę w gospodarce lipidowej. Nie można też wykluczyć, że organizm inaczej rea-
guje na egzogenną witaminę D3, pochodzącą z pożywienia, a inaczej na endogenną, synte-
tyzowaną jako odpowiedź na zmniejszoną podaż wapnia (Bar i in. 1978, Goff i in. 1990). 
Goff i in. (1990) wykazali, że w zależności od pochodzenia witaminy D3 (endogenna bądź 
egzogenna) może się zmienić zarówno ilość, jak i wrażliwość receptorów wiążących tę wita-
minę, a Ertürk i in. (2002) stwierdzili, że receptory wiążące witaminę D3 charakteryzują się 
polimorfizmem, który może modyfikować odpowiedź organizmu na witaminę D3 w zależ-
ności od jej pochodzenia. 

Wielu autorów podkreśla również korzystne efekty wpływu wyższych stężeń 25(OH)D3 
w surowicy krwi na stężenia wybranych wskaźników gospodarki lipidowej we krwi. Stwierdzo-
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no, że stężenie 25(OH)D3 w surowicy krwi jest dodatnio skorelowane ze stężeniem frakcji HDL 
cholesterolu, a ujemnie skorelowane ze stężeniem triacylogliceroli (Martini i Wood 2006, 
Botella-Carretero i in. 2007, Forouhi i in. 2008, Giovannucci i in. 2008, Lu i in. 2009, Delvin  
i in. 2010, Jorde i in. 2010, Richart i in. 2011). Mechanizm tego zjawiska według Auwerxa i in. 
(1992) polega na tym, że witamina D3 jest niezbędna do utrzymania odpowiedniego stężenia 
apoproteiny A-1, będącej głównym składnikiem lipoprotein o wysokiej gęstości (HDL). W tym 
kontekście zastanawiający jest aterogenny profil wskaźników lipidowych we krwi zwierząt 
żywionych paszą suplementowaną witaminami z grupy B obserwowany we wcześniejszych ba-
daniach. Należy jednak zauważyć, że korzystne efekty wpływu witaminy D3 na stężenia para-
metrów gospodarki lipidowej we krwi dotyczyły jednej jej formy – 25-hydroksycholekalcy-
ferolu. Natomiast 1,25-dihydroksycholekalcyferol, który – jak wykazały badania Zemela i in. 
(2000) oraz Shi i in. (2001) – nasila lipogenezę, takich efektów może już nie wywierać.  

Wyższe stężenia czynnej formy witaminy D3 stwierdzone w surowicy krwi samców 
żywionych paszą suplementowaną witaminami mogły być przyczyną niższych stężeń glukozy 
obserwowanych we wcześniejszych badaniach w surowicy krwi zwierząt żywionych paszą 
suplementowaną (Sadowska 2002, Goluch-Koniuszy i Wierzbicka 2011), przy równoczesnym 
braku zmian w stężeniu insuliny (Friedrich i in. 2007). Jest to związane z faktem, że kalcitriol 
stymuluje ekspresję receptorów insulinowych, zwiększając odpowiedź komórek na wzrasta-
jące stężenie glukozy we krwi (Pittas i in. 2007). Ze względu na wzrost akumulacji tkanki 
tłuszczowej u zwierząt żywionych paszą suplementowaną wydaje się, że w prowadzonych 
wcześniej badaniach własnych glukoza, po przetransportowaniu do komórki i ufosforylo-
waniu, była wprowadzana w szlak lipogenezy, co mogło być spowodowane przypuszczalnie 
wyższym stężeniem wapnia w komórce. Tłumaczyłoby to również większą akumulację 
okołonarządowej tkanki tłuszczowej obserwowaną we wcześniejszych badaniach i wzrost 
stężenia wskaźników lipidowych we krwi zwierząt żywionych paszą suplementowaną. Być 
może, poszukując wpływu zwiększonej akumulacji tkanki tłuszczowej na zmiany gospodarki 
wapniem w ustroju, znaleziono nie skutek, ale raczej ich przyczynę lub czynnik, który nasilił 
lipogenezę zainicjowaną innymi czynnikami.  

Natomiast wyniki nielicznych badań jednoznacznie wskazują na dodatnią korelację 
pomiędzy stężeniem PTH a masą ciała i ilością tkanki tłuszczowej (Mosekilde i in. 1980, 
Andersen i in. 1986, Holecki i in. 2005, 2006). Związek pomiędzy stężeniem PTH a masą 
ciała autorzy tłumaczyli zmniejszonym stężeniem witaminy D3 u osób otyłych, a w konse-
kwencji zmniejszonym wchłanianiem wapnia i obniżonym stężeniem wapnia zjonizowanego 
w surowicy krwi, w efekcie czego u osób otyłych dochodzi do wtórnej nadczynności przytar-
czyc i wzrostu stężenia PTH. W przeprowadzonych badaniach nie stwierdzono korelacji 
pomiędzy stężeniem parathormonu w surowicy krwi a ilością tłuszczu krezkowego. W przy-
padku grupy zwierząt żywionych paszą suplementowaną można jednak zauważyć tendencję 
do korelacji ujemniej. 

McCarty i Thomas (2003) wysunęli hipotezę, że wyższe stężenia PTH przyczyniają 
się do dalszych przyrostów masy ciała w wyniku hamowania w komórkach tłuszczowych 
lipolizy stymulowanej przez aminy katecholowe. Podstawowymi komórkami wrażliwymi na 
działanie PTH są komórki nerek i kości, jednak receptory wiążące PTH znaleziono także  
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w błonach komórkowych adipocytów i miocytów, w których PTH stymuluje fosfolipazę C-β, 
indukując napływ wapnia do komórek (Begum i in. 1992, Akmal i in. 1993, Massry i Fadda 
1993). Xue i in. (2001) stwierdzili, że wewnątrzkomórkowy wzrost stężenia wapnia hamuje 
lipolityczny wpływ katecholamin na adipocyty. Biorąc pod uwagę powyższe informacje, 
można przypuszczać, że istnieje mechanizm tzw. błędnego koła, polegający na tym, że 
otyłość pośrednio wpływa na wzrost stężenia PTH we krwi, a PTH stymuluje odkładanie 
tkanki tłuszczowej. Otyłość jest więc chorobą, której początek może być wywołany różnymi 
czynnikami, natomiast później jest czynnikiem „samosprawczym”, nasilającym gromadzenie 
tkanki tłuszczowej.  

Bezdyskusyjny jest natomiast wpływ 1,25(OH)2D3 i PTH na gospodarkę mineralną 
ustroju. Ze względu na wszechstronną rolę wapnia w organizmie utrzymanie fizjologicznych 
stężeń tego pierwiastka w płynach zewnątrz- i wewnątrzkomórkowym jest jednym z głów-
nych warunków prawidłowego funkcjonowania komórek. 

Podstawowym parametrem biochemicznym, oznaczanym w badaniach laboratoryj-
nych, diagnostycznych i medycznych, określającym stan gospodarki wapniowej, jest jego stę-
żenie w surowicy/osoczu krwi. Stężenie wapnia oznaczone w osoczu krwi badanych zwierząt, 
będące parametrem bardzo precyzyjnie regulowanym hormonalnie, mieściło się w zakresie 
normy fizjologicznej, która dla szczurów wynosi 1,33–3,25 mmol/l (Carpenter i in. 2001). 
Można jednak zauważyć, że u zwierząt żywionych paszą zmodyfikowaną stężenie wapnia  
w osoczu krwi było wyższe. W kontekście stwierdzonego mniejszego spożycia wapnia przez 
zwierzęta z tych grup wydaje się to zastanawiające. Należy jednak powiedzieć, że po przeli-
czeniu całkowitego stężenia wapnia na wapń skorygowany względem albumin nie stwier-
dzono różnic w stężeniu tego składnika pomiędzy grupami zwierząt. Można więc przypusz-
czać, że oznaczone wyższe stężenie wapnia w osoczu krwi zwierząt, w których żywieniu 
zastosowano paszę zmodyfikowaną, było wynikiem różnic w stężeniu albumin, stanowiących 
układ transportowy dla tego składnika (Orrell 1971). Wpływ zmiany składu diety na gospo-
darkę białkową, powodujący wzrost stężenia albumin w osoczu krwi zwierząt żywionych 
paszą zmodyfikowaną, stwierdzono we wcześniejszych badaniach własnych (Friedrich i in. 
2007, Goluch-Koniuszy i in. 2011).  

Nie zmieniło się także stężenie wapnia zjonizowanego, który jest jedyną biologicznie 
aktywną formą tego pierwiastka. W kontekście innych zaobserwowanych zmian w gospo-
darce wapniem u badanych zwierząt wskazuje to na duże możliwości homeostatyczne w tym 
zakresie. Jest to zrozumiałe, ponieważ utrzymanie stężenia wapnia w surowicy/osoczu krwi 
na stałym poziomie jest niezmiernie istotne ze wzgledu na jego rolę w regulowaniu wrażli-
wości komórek nerwowych, w mechanizmie skurczu mięśni, w tym mięśnia sercowego,  
w utrzymaniu cytoszkieletu komórkowego, w zjawiskach wzrostu i różnicowania się komórek 
oraz w procesach krzepnięcia i fibrynolizy (Kołłątaj i Szewczyk 2006b). Możliwość prawi-
dłowego przebiegu wyżej wymienionych procesów jest uwarunkowana utrzymaniem stężenia 
wapnia w surowicy/osoczu krwi na stałym, odpowiednim poziomie, nawet kosztem jego prze-
sunięć z innych obszarów organizmu do krwi. Dlatego też stężenie wapnia w osoczu/surowicy 
krwi nie jest dobrym wskaźnikiem określającym stan gospodarki wapniowej i nie musi 
pozostawać w równowadze z zawartością tego pierwiastka w tkankach.  
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Istotne zmiany w stężeniu wapnia w surowicy krwi, wykraczające poza zakres norm 
fizjologicznych, pojawiają się w konsekwencji zachwiania mechanizmów homeostatycznych, 
na skutek znacznej utraty tego kationu lub przesunięć pomiędzy poszczególnymi jego rezer-
wuarami i prowadzą do zaburzeń podstawowych funkcji organizmu. Mechanizmy homeo-
stazy, odpowiedzialne za utrzymanie stanu równowagi i stałości składu przede wszystkim 
surowicy/osocza krwi, ale także płynu wewnątrzkomórkowego i śródmiąższowego, niezależ-
nie od wpływów otoczenia, utrudniają interpretację wyników badań podstawowych, ponieważ 
stężenie składnika w surowicy/osoczu, pełnej krwi czy w moczu może nie odzwierciedlać 
stanu gospodarki danym składnikiem w organizmie.  

Kalcemia jest wypadkową interakcji trzech procesów: wchłaniania wapnia z przewodu 
pokarmowego, wydalania wapnia przede wszystkim z moczem i odkładania lub uruchamiania 
tego pierwiastka z kośćca. Procesy te są regulowane przez 1,25-dihydroksycholekalcyferol, 
parathormon i kalcytoninę (Kołłątaj i Szewczyk 2006a).  

1,25-Dihydroksycholekalcyferol (kalcitriol) oznaczany w przeprowadzonym doświad-
czeniu jest najaktywniejszą formą witaminy D i pełni funkcję hormonu, który wpływa przede 
wszystkim na wchłanianie wapnia z przewodu pokarmowego. Łączy się on ze swoistymi re-
ceptorami (VDR – ang. vitamin D receptor), znajdującymi się przede wszystkim w przewo-
dzie pokarmowym, kościach i nerkach (Segura i in. 1999), ale także w wielu innych tkankach 
(Fraga i in. 2002, Mayne i in. 2011). VDR należy do receptorów steroidowych, które mogą 
być zlokalizowane w jądrze komórkowym lub w cytoplazmie komórki. W jelicie cienkim 
kalcitriol pobudza transkrypcję genów oraz powstawanie swoistego mRNA, kodującego biał-
ko wiążące wapń (CaBP – ang. calcium binding protein). Wzrost ilości CaBP w błonach ko-
mórkowych enterocytów, obserwowany pod wpływem wzrostu stężenia 1,25-dihydroksy-
cholekalcyferolu, może zwiększyć wchłanianie wapnia nawet o 20% (Ryżko 2001). Dlatego 
też mniejsze spożycie wapnia przez zwierzęta z grup żywionych paszą zmodyfikowaną mogło 
być kompensowane większym jego wchłanianiem, zwłaszcza w grupie szczurów karmionych 
paszą suplementową, u których obserwowano wyższe stężenia 1,25-dihydroksycholekalcy-
ferolu.  

Jednak w warunkach fizjologicznych najważniejszym regulatorem zewnątrzkomórko-
wego stężenia wapnia jest parathormon. Prawie natychmiastowy wzrost stężenia wapnia  
w surowicy krwi, zachodzący pod wpływem parathormonu i synergistycznego działania  
1,25-dihydroksycholekalcyferolu, następuje przez jego mobilizację z kości. PTH zwiększa 
także reabsorpcję wapnia w kanalikach dystalnych nefronów, zmniejszając tym samym wyda-
lanie tego pierwiastka z moczem (Lenarcik i in. 2006).   

W przeprowadzonym doświadczeniu zwierzęta karmione paszą suplementowaną wita-
minami, charakteryzujące się nieznacznie większymi, ale z punktu widzenia statystycznego 
nieistotnymi stężeniami PTH, wydalały istotnie większe ilości wapnia z moczem, utrzymując 
jednak stężenie tego pierwiastka w osoczu krwi na poziomie zbliżonym do oznaczonego  
u zwierząt z pozostałych grup. Tak duże wydalanie wapnia musiało więc być u nich kompen-
sowane zwiększonym jego wchłanianiem i/lub zubażać tkankowe zasoby tego pierwiastka. 

Analizując wpływ składu diety i zastosowanej suplementacji na stężenie wapnia ozna-
czone w pełnej krwi, stwierdzono statystycznie istotnie większe jego stężenie we krwi samców 
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żywionych paszą suplementowaną w porównaniu z pozostałymi dwiema grupami zwierząt. 
Ponieważ stężenie wapnia w osoczu krwi zwierząt żywionych paszą suplementowaną było 
tylko nieznacznie większe niż u żywionych paszą podstawową i porównywalne do oznaczo-
nego u zwierząt karmionych paszą zmodyfikowaną niesuplementowaną, a wartość wskaźnika 
hematokrytowego u zwierząt ze wszystkich badanych grup była zbliżona, można przypusz-
czać, że wyższe stężenie wapnia w pełnej krwi samców żywionych paszą suplementowaną 
było związane z jego większym stężeniem w elementach morfotycznych krwi, w tym w ery-
trocytach. Przypuszczenie to potwierdzono pośrednio, wyliczając stężenie wapnia w erytro-
cytach według stosownego wzoru. Otrzymane wyniki należy jednak traktować z dużym 
dystansem, ponieważ wapń może być także wiązany w błonie komórkowej erytrocytów. 

Zbyt wysokie stężenie wapnia jest toksyczne dla komórki i może doprowadzić do jej 
śmierci. Dlatego istnieją bardzo sprawne mechanizmy usuwające nadmiar jonów tego pier-
wiastka z cytoplazmy. Nad wewnątrzkomórkową homeostazą wapniową czuwają mechani-
zmy aktywnego transportu przezbłonowego. Jony Ca2+ są usuwane z cytoplazmy przez pom-
py wapniowe (PMCA − ang. plasma membrane Ca2+ ATP-ase) oraz wymienniki Na+/Ca2+ na 
zewnątrz komórki (Burette i in. 2009). Natomiast pompy wapniowe retikulum sarko-endo-
plazmatycznego (SERCA − sarco-endoplasmatic reticulum Ca2+ ATP-ase) wpompowują jony 
Ca2+ do rezerwuarów wewnątrzkomórkowych, głównie retikulum endoplazmatycznego (Bode 
i in. 2011). Ponieważ erytrocyty ssaków nie mają błon wewnątrzkomórkowych, można przy-
jąć, że wyliczone stężenie wapnia w erytrocytach jest stężeniem w cytoplazmie komórki. 
Dlatego też na podstawie uzyskanych wyników można przypuszczać, że czynniki doświad-
czenia zastosowane w III grupie (w której zmieniono zwierzętom skład diety, dodając wybra-
ne witaminy z grupy B) przyczyniały się do wzrostu wewnątrzkomórkowego stężenia wapnia. 
Jednak wyniki uzyskane dla erytrocytów należy interpretować bardzo ostrożnie w stosunku 
do innych komórek, które mają wyraźne struktury wewnątrzkomórkowe, mogące magazyno-
wać wapń, co zmienia przebieg procesów metabolicznych w ich cytozolu. 

Wewnątrzkomórkowy wzrost stężenia wapnia może świadczyć o uruchomieniu aktyw-
nych mechanizmów, nasilających dokomórkowy transport jonów wapnia. Może być on także 
wynikiem destabilizacji błony komórkowej i wzrostu jej przepuszczalności, między innymi na 
skutek działania wolnych rodników. W zbliżonym układzie doświadczenia Friedrich i Dolot 
(2009, 2010) obserwowały nasilenie reakcji wolnorodnikowych u zwierząt, w których żywieniu 
zastosowano zmianę składu diety i jej suplementację witaminami z grupy B. Czynniki te zabu-
rzały równowagę antyoksydacyjną nie tylko na skutek zubożenia diety zmodyfikowanej w natu-
ralne przeciwutleniacze, ale także przez bezpośredni prooksydacyjny wpływ zastosowanych 
witamin na lipidowe składniki błon komórkowych (Higashi-Okai i in. 2006). Niezależnym 
czynnikiem wzrostu natężenia procesów wolnorodnikowych są również zmiany metabolizmu 
lipidów obserwowane u zwierząt żywionych paszą suplementowaną, polegające między innymi 
na wzroście akumulacji okołonarządowej tkanki tłuszczowej (Olusi 2002, Friedrich i Dolot 
2009, 2010, Tomofuji i in. 2009).  

Na działanie wolnych rodników szczególnie wrażliwe są składniki błon biologicznych, 
w tym boczne łańcuchy wielonienasyconych kwasów tłuszczowych, warunkujących płynność 
części lipidowych błon. Produkty peroksydacji lipidów powstające podczas reakcji wolno-
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rodnikowych modyfikują właściwości fizyczne błon komórkowych, naruszając ich integral-
ność i zwiększając przepuszczalność dla substancji polarnych. Wolne rodniki zmniejszają 
także hydrofobowość lipidowego wnętrza błon komórkowych i zmieniają organizację dwu-
warstwy. Zwiększa to przepuszczalność błon w sposób niespecyficzny. Peroksydacja lipidów 
powoduje również zahamowanie aktywności enzymów błonowych i białek transportujących 
(Hofmanova i in. 2005, Izzotti i in. 2006, Gałecka i in. 2008).  

Nieodłącznym efektem działania wolnych rodników są także bezpośrednie zmiany 
oksydacyjne w białkach błonowych. Utlenienie błonowych grup sulfhydrylowych białek 
powoduje utratę aktywności biologicznej białka. Prowadzi to do zaburzeń działania wielu 
transporterów i enzymów, dzięki którym jony, w tym także wapnia, są aktywnie transporto-
wane przez błony komórkowe i śródkomórkowe. Xiao i in. (2010) stwierdzili, że zachwianie 
mechanizmów oksydoredukcyjnych wpływa na zmniejszenie ekspresji genów kodujących 
białka błonowych pomp wapniowych (PMCA), zmniejszając ilość wapnia transportowanego 
odkomórkowo. Greensmith i in. (2010) stwierdzili także, że nasilona produkcja wolnych rod-
ników obniża aktywność pompy wapniowej retikulum sarko-endoplazmatycznego (SERCA), 
zmniejszając ilość jonów Ca2+ transportowanych do rezerwuarów wewnątrzkomórkowych,  
i przyczynia się do wzrostu jego stężenia w cytoplazmie komórek. 

Reakcje wolnorodnikowe zwiększają więc bierną przepuszczalność błony plazmatycz-
nej oraz hamują działanie pomp wapniowych odpowiedzialnych za aktywny transport jonów 
wapnia na zewnątrz komórki. Konsekwencją tego jest zwiększenie wewnątrzkomórkowego, 
cytoplazmatycznego stężenia wapnia (Perez Valezquez i in. 1997, Frantseva i in. 2001). Jest 
to więc kolejny możliwy mechanizm „samonakręcania” się otyłości, nasilającej reakcje wol-
norodnikowe, a te mogą przyczyniać się do dalszego gromadzenia tkanki tłuszczowej na 
skutek wzrostu wewnątrzkomórkowego stężenia wapnia, który zwiększa lipogenezę i hamuje 
lipolizę. Zemel (2001) oraz Bougle i in. (2009) stwierdzili, że wzrost wewnątrzkomórkowego 
stężenia wapnia przyczynia się również do powstawania insulinooporności i nadciśnienia 
tętniczego.  

Obserwowany napływ wapnia do erytrocytów mógł być także stymulowany wpływem 
wyższego w tej grupie zwierząt stężenia czynnej formy witaminy D3, która powoduje wzrost 
dokomórkowego transportu tego pierwiastka (Capiati i in. 2000, Picotto 2001, Shi i in. 2001, 
Xiaoyu i in. 2007). Jednak zwierzęta żywione paszą podstawową miały porównywalne do 
zwierząt karmionych paszą suplementowaną stężenie 1,25(OH)2D3, a wewnątrzkomórkowe 
stężenie wapnia było u nich istotnie niższe. Można więc przypuszczać, że zmiana stężenia 
wapnia w erytrocytach zwierząt żywionych paszą suplementowaną była spowodowana głów-
nie destabilizacją błony komórkowej, w mniejszym natomiast stopniu wynikała z działania 
1,25(OH)2D3. 

Nie można również wykluczyć, że na komórkowy wzrost stężenia wapnia mogła 
wpływać aktywna forma witaminy D3 syntetyzowanej obwodowo.  

Proces syntezy aktywnej formy witaminy D3 przebiega wieloetapowo. Podczas pierw-
szego etapu jest wymagana hydroksylacja wątrobowa cholekalcyferolu przy węglu 25., na-
stępnie w nerkach przy węglu 1. Hydroksylacja nerkowa zachodzi pod wpływem obniżonego 
stężenia wapnia w surowicy krwi, między innymi na skutek jego zmniejszonego pobierania  
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z dietą. W procesie tym powstaje aktywna forma witaminy D − 1,25-dihydroksycholekalcy-
ferol. Pierwotnie sądzono, że proces hydroksylacji 25(OH)D3 zachodzi tylko w nerkach, 
jednak obecnie wiadomo już, że przemiana ta następuje także w przewodzie pokarmowym, 
układzie kostnym, mięśniach, neuronach i limfocytach (Zehnder i in. 2001). Aktywnej formie 
witaminy D3, powstałej pod wpływem tzw. hydroksylaz obwodowych, przypisuje się coraz 
większą rolę w oddziaływaniu na organizm, i to pomimo tego, że przekształcona obwodowo 
forma najprawdopodobniej nie jest uwalniana do krwiobiegu, ale działa lokalnie, w obrębie 
komórki, w której powstała, lub na komórki sąsiadujące.  

Aby utrzymać homeostazę wapniową w surowicy/osoczu krwi przy zmniejszonym 
jego spożyciu lub zwiększonym wydalaniu, są uruchamiane zapasy z puli aktywnie uczestni-
czącej w homeostazie wapnia. Depozytem wapnia w organizmie są kości, z których pierwias-
tek ten może być stosunkowo łatwo uwalniany.  

Tkanka kostna, oprócz funkcji podporowej i ochronnej dla niektórych narządów, 
odgrywa rolę wewnętrznego magazynu pierwiastków. Układ równowagi fizykochemicznej 
ustroju jest oparty między innymi na wzajemnych możliwościach „przepływu” składników 
mineralnych pomiędzy szkieletem, tkankami i płynami biologicznymi. Obniżenie stężenia 
wapnia w surowicy krwi jest sygnałem inicjującym wzrost stężenia 1,25(OH)2D3 i PTH  
i powoduje zależny od jonów magnezu osteolityczny wpływ PTH na kości. W pierwszej fazie 
działania PTH dochodzi do zahamowania aktywności komórek kościotwórczych i aktywacji 
osteolizy osteocytarnej. Reakcja ta polega na rozpuszczeniu fosforanów wapnia osteoidu kwa-
sami uwalnianymi przez osteocyty. Następnie jony są transportowane do płynu między-
komórkowego i krwi, przywracając równowagę. Dopiero w drugiej fazie działania PTH do-
chodzi do powstawania osteoklastów z komórek linii monocytarnej. Osteoklasty nie mają 
jednak receptorów wiążących PTH, a w odpowiedzi na wzrost stężenia tego hormonu pośred-
niczą osteoblasty, które wpływają na umiejscowienie, indukcję i stymulację resorpcji tkanki 
kostnej przez osteoklasty (Marks i Popoff 1990). 

Analizując uzyskane wyniki, stwierdzono, że pomimo mniejszego spożycia wapnia 
przez zwierzęta żywione paszą suplementowaną, stężenie wapnia zjonizowanego w osoczu 
krwi było u nich porównywalne do oznaczonego u zwierząt z pozostałych grup. Świadczy to 
o sprawnym funkcjonowaniu mechanizmów homeostatycznych, które utrzymują równowagę 
mineralną osocza i dostosowują metabolizm do mniejszej ilości wapnia w diecie, głównie 
przez wzrost jego wchłaniania. Na taki mechanizm zjawiska wskazuje istotny wzrost stężenia 
1,25(OH)2D3 odpowiedzialnej za wchłanianie wapnia. Reakcją szybką, uruchamianą w pierw-
szej kolejności w odpowiedzi na mniejsze spożycie wapnia, jest uwalnianie wapnia z kośćca, 
które nie zawsze musi być związane ze zmniejszeniem zawartości tego jonu w kościach 
(Marenzana i in. 2005). Można jednak zauważyć, że zwierzęta karmione paszą suplemento-
waną miały mniejszą zawartość wapnia w kościach (179 g/kg) niż żywione paszą zmodyfiko-
waną niesuplementowaną (185 g/kg) i chociaż nie była to wartość statystycznie istotnie różna, 
to jednak zbliżona do oznaczonej u zwierząt żywionych paszą podstawową (178 g/kg). A ta 
była już istotnie mniejsza w stosunku do grupy żywionej paszą zmodyfikowaną niesuplemen-
towaną. Drugim, długofalowym efektem przywracania zachwianej równowagi jest synteza 
aktywnej formy witaminy D3. Powstaje jednak pytanie, dlaczego takie mechanizmy nie zos-
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tały uruchomione u zwierząt żywionych paszą zmodyfikowaną niesuplementowaną, które 
również spożywały mniejszą ilość wapnia w porównaniu z grupą żywioną paszą podsta-
wową? Być może odpowiedzią jest statystycznie istotnie większe wydalanie wapnia z mo-
czem przez zwierzęta karmione paszą suplementowaną, co przyczynia się do zubożenia orga-
nizmu w ten składnik i wymusza konieczność uzupełnienia powstałych większych strat.  

Stwierdzona nieznacznie mniejsza zawartość wapnia w kościach zwierząt karmionych 
paszą suplementowaną wydaje się zastanawiająca w kontekście większego gromadzenia 
tkanki tłuszczowej przez samce z tej grupy w porównaniu z pozostałymi grupami zwierząt. 
Wyniki wielu badań wskazują, że tkanka tłuszczowa wywiera ochronny wpływ na tkankę 
kostną (Harris i in. 1992, Riggs 2000, Negri i in. 2005). Jednak nie we wszystkich badaniach 
potwierdzono dodatnią korelację pomiędzy masą ciała a gęstością mineralną kości. Ochronny 
wpływ tkanki tłuszczowej na układ kostny nie jest więc jednoznaczny i wydaje się, że może 
być związany z lokalizacją tkanki tłuszczowej. 

Obecnie uważa się tkankę tłuszczową za układ wydzielania wewnętrznego, który uwal-
nia różne związki, w tym czynniki wpływające na metabolizm kości (Hauner 2005, Holecki  
i in. 2008). Jednak rodzaj wydzielanych związków zależy od lokalizacji tkanki tłuszczowej.  
W obwodowej tkance tłuszczowej ekspresji ulega szereg enzymów biorących udział w syntezie 
i metabolizmie hormonów steroidowych, między innymi aromataza, która kontroluje konwersję 
androstendionu do estronu i testosteronu do estradiolu. Estrogeny działają ochronnie na kość 
zarówno u samic, jak i u samców (Turner i in. 1994, Sunyer i in. 1999). Oddziałują one na kości 
bezpośrednio, na co wskazuje obecność w kościach receptorów wiążących 17-β estradiol, jak  
i pośrednio, przez wpływ na wydzielanie hormonów biorących udział w regulacji homeostazy 
wapniowej. Natomiast wisceralna tkanka tłuszczowa wydziela czynnik martwicy nowotworu α 
(TNFα) oraz interleukinę 6 (IL-6), nasilające różnicowanie się komórek macierzystych w kie-
runku osteoklastów. Otyłości brzusznej towarzyszy także podwyższone stężenie glikokortyko-
steroidów stymulujących osteoklastogenezę i nasilających resorpcję tkanki kostnej (De Nijs 
2008, Ding i in. 2011).  

W przeprowadzonych badaniach stwierdzono, że samce żywione paszą zmodyfiko-
waną suplementowaną, przy porównywalnych do samców z innych grup przyrostach masy 
ciała, gromadziły więcej tłuszczu krezkowego. Można więc przypuszczać, że dominujący 
wpływ na metabolizm kostny miały u nich czynniki wydzielane przez wisceralną tkankę 
tłuszczową, nasilające procesy resorpcji kości. Nie zaznaczył się on jednak istotnym zmniej-
szeniem zawartości wapnia w kościach w stosunku do zwierząt żywionych paszą niesuple-
mentowaną. Nie obserwowano również istotnych zmian w aktywności fosfatazy zasadowej, 
będącej odzwierciedleniem przyspieszenia tempa tworzenia kości w następstwie ich zwięk-
szonej resorpcji (Marcinowska-Suchowierska i in. 1992, Romagnoli i in. 1998). Trudno jest 
jednak jednoznacznie wnioskować o wpływie zastosowanych czynników na możliwość 
zwiększonego ryzyka złamań osteoporotycznych, ponieważ wapń nie jest jedynym pierwiast-
kiem wpływającym na gęstość mineralną kości. Istotną rolę w ich mineralizacji odgrywa 
także magnez, którego zawartość w kościach zwierząt karmionych paszą suplementowaną 
była mniejsza w porównaniu ze zwierzątami z grupy żywionej paszą podstawową. Gęstość 
mineralna kości nie jest jedynym czynnikiem wpływającym na ich wytrzymałość, określającą 
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ryzyko złamań. Kapelański i in. (2011) nie stwierdzili u świń korelacji pomiędzy zawartością 
wapnia i magnezu w kości a wieloma parametrami określającymi jej wytrzymałość. Także 
Rusińska i in. (2007) nie stwierdzili wpływu parametrów densytometrycznych i ultradźwięko-
wych kości na ryzyko złamań u dzieci, co sugeruje obecność innych niż obniżenie gęstości 
mineralnej przyczyn złamań. W badaniu tym autorzy sugerują, że mogą to być zaburzenia 
struktury części białkowej tkanki kostnej.   

Nie można jednak zaprzeczyć, że obserwowane w przeprowadzonym doświadczeniu  
u zwierząt żywionych paszą suplementowaną zmiany gospodarki wapniowej, polegające na 
znacznym zwiększeniu wydalania wapnia z moczem, mogą prowadzić do zubożenia tkan-
kowych zasobów wapnia i przyczynić się do rozwoju osteoporozy. 

Wiadomo, że do prawidłowej mineralizacji kości niezbędne jest właściwe stężenie wita-
miny D3, która umożliwia utrzymanie odpowiedniego stężenia wapnia we krwi. W tym kon-
tekście zastanawiająca jest mniejsza, choć nieistotna statystycznie, zawartość wapnia w koś-
ciach zwierząt żywionych paszą suplementowaną przy wyższych stężenia 1,25(OH)2D3 obser-
wowanych w ich surowicy krwi. Jednak wpływ witaminy D3 na kości jest zależny również od 
stężenia PTH. Przy niskich jego stężeniach witamina D3 sprzyja wbudowywaniu wapnia  
w kość, ale w obecności wyższych stężeń parathormonu aktywna forma witaminy D3 stymuluje 
osteoblasty do wytwarzania limfokin proresorpcyjnych, IL-1, IL-6, pobudzających osteoklasty 
do wzmożonej resorpcji kości (Okada i in. 2002). Ten kierunek działania witaminy D3, zwią-
zany z resorpcją kości, powoduje podwyższenie stężenia wapnia w surowicy krwi, z jedno-
czesnym wzrostem jego filtracji w nefronie i paradoksalnie większym wydalaniem z moczem.  

Przyczyną nieznacznie mniejszej zawartości wapnia w kościach samców, w których 
żywieniu zastosowano suplementację diety witaminami z grupy B, mógł być także wzrost 
stężenia wskaźników lipidowych we krwi stwierdzony we wcześniejszych badaniach włas-
nych (Friedrich i Sadowska 2008) i nasilenie reakcji wolnorodnikowych (Friedrich i Dolot 
2009, 2010) obserwowane u zwierząt żywionych paszą suplementowaną.  

Stwierdzone około 10 lat temu częste współwystępowanie miażdżycy i osteoporozy 
skłoniło badaczy do poszukiwania wspólnych czynników etiopatogenetycznych. Prowadzone 
w tym kierunku badania wykazały, że utlenione lipidy wnikają do błony środkowej naczyń 
tętniczych i stymulują różnicowanie się komórek prekursorowych w kierunku osteoblastów, 
które wywołują mineralizację ściany naczynia (Demer i Tintut 2011). Parhami i in. (1997) 
stwierdzili, że utlenione lipidy gromadzą się także w macierzy kostnej, tuż pod endotelium 
naczynia w osteonie, w bliskim sąsiedztwie prekursorów osteoblastów, i tak zlokalizowane 
mogą hamować różnicowanie oraz aktywność komórek kościotwórczych. Brodeur i in. (2008) 
potwierdzili, że w tkance kostnej utlenione lipidy hamują proces różnicowania osteoblastów, 
co powoduje, że w procesie przebudowy przewagę zyskuje resorpcja kości. Rjavashisth i in. 
(1995) wykazali także, że utlenione lipidy stymulują komórki endotelium do produkcji czyn-
nika wzrostu makrofagów (M-CSF − ang. monocyte-macrophage colony stimulating factor), 
który jest niezbędny do różnicowania komórek prekursorowych w kierunku osteoklastów. 
Wykazano również, że utlenione lipidy wywołują oporność kości na anaboliczne działanie 
PTH (Sage i in. 2011). Tak więc niekorzystny wpływ utlenionych lipidów na tkankę kostną 
polega nie tylko na hamowaniu procesu różnicowania osteoblastów, ale też na nasileniu 
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rekrutacji oraz różnicowania osteoklastów, czego efektem jest nadmierna resorpcja kości  
i rozwój osteoporozy.  

Zjawisko uwapniania tkanek miękkich i demineralizacji kości wywoływane przez ten 
sam czynnik jest znane od dawna. Przykładem może być reakcja tkanek na czynnik infek-
cyjny lub ciało obce, w wyniku czego w tkankach miękkich tworzą się zwapnienia, a tkanka 
kostna ulega demineralizacji (Foltyn i in. 2003).  

Analizując uzyskane wyniki, stwierdzono, że zawartość wapnia w badanej kości udowej 
zwierząt żywionych paszą zmodyfikowaną niesuplementowaną była wyższa niż u zwierząt 
żywionych paszą podstawową. Taki wpływ zmiany składu diety wydał się zastanawiający  
w świetle wyników wielu badań, prowadzących do wniosku, że obecność sacharozy w diecie 
niekorzystnie wpływa na gospodarkę mineralną ustroju i zmniejsza mineralną gęstość kości  
(Li i in. 1990, Zernicke i in. 1995, Tjaderhane i Larmas 1998, Lorincz i in. 2010). Zjawisko to 
mogłyby jednak tłumaczyć wyniki badań Friedrich (2004). Autorka ta stwierdziła, że u samców 
żywionych paszą, w której 10% wartości energetycznej stanowiła sacharoza, istotnie obniżało 
się stężenie kortykosteronu w surowicy krwi. Podobny efekt wpływu obecności w diecie łatwo 
przyswajalnych węglowodanów na stężenie kortyzolu obserwowała Friedrich (1995) u osesków 
bydlęcych. 

Mechanizm niekorzystnego działania glikokortykosteroidów na tkankę kostną jest 
zróżnicowany, ale w efekcie prowadzi do spadku masy kostnej, zaburzeń struktury kości oraz 
do zwiększonego ryzyka złamań (Śliwa i in. 2006). Glikokortykosteroidy hamują proliferację 
i dojrzewanie prekursorów osteoblastów, wpływają na ich aktywność metaboliczną oraz czas 
przeżycia, prowadząc do apoptozy. Wykazywane mechanizmy ich działania sprawiają, że 
procesy kościotworzenia są hamowane, przez co przewagę uzyskują procesy kościogubne, 
które prowadzą do ubytku masy kostnej. Glikokorytkosteroidy zmniejszają także wchłanianie 
wapnia i fosforanów w jelicie cienkim przez hamowanie syntezy białka wiążącego wapń,  
a działanie to jest niezależne od obecności witaminy D, stąd też ich obniżone stężenie może 
przekładać się na wzrost zawartości wapnia w kościach.  

Kolejnym interesującym zjawiskiem był fakt, że zwierzęta żywione paszą suplemento-
waną wydalały niemal trzykrotnie więcej wapnia z moczem niż zwierząta z grupy żywionej 
paszą zmodyfikowaną niesuplementowaną przy porównywalnym stężeniu wapnia w osoczu 
krwi i większej zawartości wapnia w mięśniu sercowym, ale mniejszej w wątrobie i nieznacz-
nie mniejszej w kościach.  

Wyniki badań, które prowadzili Rubinacci i in. (2002) oraz Marenzana i in. (2005), 
wskazują jednak, że uwalnianie wapnia z kości może odbywać się bez ich przebudowy, nie 
dając efektów w postaci zmniejszenia zawartości wapnia oznaczanej w kościach, ponieważ 
uwalniany wapń pochodzi z jonowymiennej powierzchniowej warstwy kości. Według nich 
taki mechanizm jest jednak krótkotrwały i uruchamiany w celu utrzymania homeostazy wap-
nia we krwi. Mardon i in. (2008) stwierdzili jednak, że nawet 19-miesięczny okres doświad-
czenia, podczas którego obserwowano hiperkalciurię u dorosłych samców szczura, nie zmie-
niał stężeń osteokalcyny w surowicy krwi i deoksypirydynoliny w moczu, będących czułym 
wskaźnikiem obrotu kostnego. Wapń wydalany z moczem przez badane przez nich zwierzęta 
nie mógł więc być uwalniany z kości. Podobnie było w przeprowadzonym doświadczeniu 



5. Dyskusja 

 

44

 

własnym, w którym zwierzęta z grupy żywionej paszą suplementowaną wydalały trzykrotnie 
więcej wapnia z moczem niż pozostałe zwierząta. Wapń ten musiał pochodzić z innego źródła 
niż kości i inne badane tkanki, w których nie stwierdzono znacząco mniejszej zawartości 
wapnia niż oznaczona w tych samych tkankach u zwierząt z pozostałych grup. 

Obserwowane u zwierząt żywionych paszą zmodyfikowaną suplementowaną większe 
wydalanie wapnia z moczem jest trudne do wytłumaczenia i może być spowodowane wielo-
ma przyczynami, których poszukiwanie wymaga dalszych badań. Jest ono zastanawiające  
w kontekście istotnie wyższego stężenia 1,25(OH)2D3 i zbliżonego stężenia parathormonu  
u zwierząt z tej grupy w porównaniu z grupą żywioną paszą zmodyfikowaną niesuple-
mentowaną.  

W warunkach fizjologicznych zarówno PTH, jak i 1,25(OH)2D3 nasilają resorpcję 
wapnia w kanalikach nerkowych w celu zatrzymania tego pierwiastka w organizmie i podnie-
sienia jego stężenia w surowicy krwi. Jednak Poole i Reeve (2005) stwierdzili, że wpływ 
PTH, wynikający z farmakoterapii, zależy od tego, czy jest to działanie stałe (zbliżone do 
obserwowanego w warunkach fizjologicznych) czy pulsacyjne. Stałe działanie PTH, nawet  
w niewielkich stężeniach, powoduje resorpcję kości, podnosi stężenie wapnia w surowicy 
krwi, zwiększa jego filtrację w ciałku nerkowym i wydalanie z moczem (Wang i in. 2003).  

Natomiast Goff i in. (1990) stwierdzili, że zmniejszone spożycie wapnia i spowodo-
wane tym wyższe stężenie witaminy D3 może wpływać na zmniejszenie liczby receptorów 
wiążących witaminę D3 w kanalikach nerkowych, co powoduje wzrost wydalania wapnia  
z moczem.  

Niewykluczone jest także, że przyczyną zwiększonego wydalania wapnia z moczem 
przez samce karmione paszą suplementowaną mogła być również zmiana składu kwasów 
tłuszczowych okołonarządowej tkanki tłuszczowej, zachodząca pod wpływem suplementacji 
diety witaminami z grupy B. Friedrich i Sadowska (2005b) stwierdziły bowiem wzrost ilości 
kwasu arachidonowego w lipidach okołonarządowej tkanki tłuszczowej zwierząt karmionych 
paszą suplementowaną w porównaniu ze zwierzątami żywionymi paszą zmodyfikowaną nie-
suplementowaną, a Elliott i Goodfriend (1993) oraz Goodfriend i in. (1995) wykazali, że 
kwas ten hamuje przekształcanie cholesterolu w aldosteron. Przy zmniejszonych stężeniach 
aldosteronu wzrasta wydalanie sodu z moczem, które jest jednym z czynników determinują-
cych zwiększone wydalanie wapnia (Creedon i Cashman 2000), zwłaszcza przy diecie ubo-
giej w wapń (Carbone i in. 2003). Efekt ten mógł być dodatkowo nasilany przez stres 
oksydacyjny, zachodzący pod wpływem suplementacji diety witaminami z grupy B (Friedrich 
i in. 2005, Friedrich i Dolot 2009, 2010). Fiebeler i Luft (2005) wykazali, że nasilenie reakcji 
wolnorodnikowych zmniejsza powinowactwo receptorów mineralokortykoidowych do aldo-
steronu, dodatkowo nasilając utratę sodu z moczem.  

Zastanawiające jest jednak, dlaczego zwiększonego wydalania wapnia z moczem nie 
obserwowano u zwierząt żywionych paszą podstawową, u których we wcześniejszych bada-
niach własnych stwierdzono porównywalną do zwierząt żywionych paszą zmodyfikowaną 
suplementowaną zawartość kwasu arachidonowego w lipidach tłuszczu krezkowego (Fried-
rich i Sadowska 2005b) oraz porównywalne stężenia aldosteronu (Friedrich i in. 2007). Być 
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może to właśnie wzrost natężenia procesów wolnorodnikowych był czynnikiem różnicującym 
obie grupy i wpływającym na zróżnicowane wydalanie wapnia z moczem. 

Czynnikiem żywieniowym, który zwiększa wydalanie wapnia z moczem, jest także 
większa zawartość białka w diecie (Wang i Zhao 1998). Pasze zastosowane w przeprowa-
dzonych badaniach miały zbliżoną zawartość białka i były spożywane w porównywalnych 
ilościach, tak więc czynnik ten nie mógł mieć wpływu na obserwowane różnice pomiędzy 
badanymi grupami zwierząt.  

Analizując zawartość wapnia w narządach badanych zwierząt, stwierdzono, że suple-
mentacja diety witaminami z grupy B nie wywierała istotnego wpływu w tym zakresie. 
Stwierdzono jednak, że łączny wpływ dwóch zastosowanych czynników, tj. zmiany składu 
diety i suplementacji, spowodował istotny wzrost zawartości wapnia w mięśniu sercowym. 

Predyspozycje tkanek do rozwoju zwapnień są większe podczas toczących się w nich 
procesów zapalnych (New i Aikawa 2011), wynikających między innymi z działania cytokin 
prozapalnych uwalnianych przez tkankę tłuszczową zlokalizowaną w pobliżu narządu. Być 
może przyczyną obserwowanych zmian w zawartości wapnia w mięśniu sercowym było 
większe odkładanie okołosercowej tkanki tłuszczowej u zwierząt żywionych paszą suplemen-
towaną witaminami z grupy B, stwierdzone we wcześniejszych badaniach własnych (Fried-
rich i Sadowska 2005a). Działa ona jak bufor usuwający z krążenia nadmiar kwasów tłusz-
czowych zaburzających pracę serca (Marchington i in. 1989, Corradi i in. 2004). Jest jednak 
źródłem licznych cytokin, które działając lokalnie, mogą zapoczątkowywać procesy zapalne, 
przyczyniające się powstawania zwapnień.  

Przechodzenie wapnia do kardiocytów mogło być również efektem obserwowanego  
w grupie żywionej paszą suplementowaną wyższego stężenia aktywnej formy witaminy D3, 
która nasila dokomórkowy transport wapnia (Henley i in. 2005, Lopez i in. 2008). Większą 
zawartość wapnia stwierdzono jednak tylko w komórkach mięśnia sercowego i aby potwier-
dzić, czy wynikała ona z kalcyfikacji tego narządu, należałoby wykonać badania histo-
logiczne. 

W organizmie wapń i magnez występują w określonych stosunkach ilościowych. W wa-
runkach fizjologicznych wzrost stężenia wapnia w osoczu/surowicy krwi oraz wzrost jego za-
wartości w tkankach pociąga za sobą podwyższenie stężenia magnezu (Szpetnar i Pasternak 
2000). Jest to związane z rolą obydwu tych pierwiastków w przewodnictwie i pobudliwości 
nerwowo-mięśniowej.  

Analizując uzyskane wyniki, można zauważyć, że stężenie magnezu w osoczu krwi 
zwierząt żywionych paszą suplementowaną było wyższe o 3% w stosunku do oznaczonego  
u zwierząt z grupy żywionej paszą zmodyfikowaną niesuplementowaną, jednak różnica ta nie 
była statystycznie istotna. Na brak statystycznego potwierdzenia obserwowanych różnic 
musiała mieć wpływ wielkość odchylenia standardowego (ogółem 6,1% wartości średniej). 
Nie było ono duże, ale większe niż w przypadku wapnia (ogółem 2,8% wartości średniej).  
Z tego powodu zmiany całkowitego stężenia wapnia o 2,6% (pomiędzy grupą żywioną paszą 
zmodyfikowaną suplementowaną a podstawową) uzyskały potwierdzenie statystyczne, nato-
miast zmiana stężenia magnezu o 4,3% takiego potwierdzenia nie uzyskała.  
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Wskazuje to także na pewną niedoskonałość metod statystycznych w przypadku badań 
fizjologicznych. Czasami niewielka zmiana wielkości badanego parametru, niemająca znacze-
nia fizjologicznego, przy małej zmienności osobniczej uzyskuje potwierdzenie statystyczne, 
niekiedy większe zmiany wielkości cechy, istotne dla poszczególnych osobników, takiego 
potwierdzenia nie uzyskują.  

Zasadniczo zakres norm fizjologicznych dla stężenia wapnia w surowicy krwi jest 
mały. Górna granica normy dla ludzi jest o 18% większa od dolnej granicy, natomiast w przy-
padku magnezu różnica między minimum a maksimum normy dla ludzi wynosi 50% mini-
malnej wartości (Dembińska-Kieć i Naskalski 1998). Wynika to z faktu, że stężenie magnezu 
w surowicy krwi jest z natury bardziej osobniczo zmienne niż stężenie wapnia i nie wpływa 
niekorzystnie na organizm. W przypadku szczurów zakresy norm są szersze, ponieważ okre-
ślono je dla szczurów ogółem, ale w dużej mierze zależą od stada czy szczepu. Dlatego  
w przeprowadzonym doświadczeniu grupa szczurów żywiona paszą podstawową była trakto-
wana jako grupa referencyjna. 

Pomimo bogatego piśmiennictwa z zakresu fizjologicznej roli magnezu mechanizmy 
regulacji gospodarki magnezowej w ustroju nadal są mniej poznane w porównaniu z wap-
niem. Wiadomo jednak, że równowaga magnezowa jest utrzymywana hormonalnie i biorą  
w niej udział te same hormony, które regulują wchłanianie, wydalanie i dystrybucję wapnia. 
Badania wykazały, że wchłanianie magnezu jest zależne między innymi od składu diety  
i ilości w niej tego pierwiastka (Fine i in. 1991, Lobo i in. 2009, Jabłecka i in. 2011). 
Czynnikiem wspomagającym wchłanianie magnezu jest witamina B6 (Majumdar i Boylan 
1989) zawarta w mieszaninie witamin podawanych w roztworze wodnym zwierzętom z grupy 
żywionej paszą suplementowaną. Stąd też prawdopodobnie obserwowane wyższe stężenie 
magnezu w osoczu krwi zwierząt tej grupy. 

Magnez uczestniczy w przebiegu wielu szlaków metabolicznych związanych z prze-
mianą białek, lipidów i węglowodanów. Jest aktywatorem ponad 300 enzymów, między innymi 
aminotransferazy asparaginianowej, oraz bierze udział w syntezie ATP. Nieznacznie wyższe 
jego stężenia (o 0,019 mmol/l) w osoczu krwi zwierząt żywionych paszą zmodyfikowaną suple-
mentowaną mogły być związane z nasileniem przemian metabolicznych wymuszonych obecno-
ścią w tej diecie sacharozy i większych ilości witamin z grupy B. Hipotezę tę potwierdzają 
badania Sadowskiej i Serwotki (2001) na samcach oraz Friedrich i in. (2009) na samicach 
szczura. W badaniach tych obserwowano wzrost aktywności aminotransferazy asparaginiano-
wej w surowicy krwi zwierząt, zachodzący pod wpływem zastosowanej zmiany składu diety  
i suplementacji.  

Należy jednak pamiętać, że stężenie magnezu w osoczu krwi, podobnie jak stężenie 
wapnia, nie musi pozostawać w równowadze z zawartością tego jonu w innych tkankach i nie 
jest dobrym testem do wykrywania ewentualnych zaburzeń w jego metabolizmie i stanie 
wysycenia organizmu magnezem (Huijgen i in. 2000). Część wyników badań świadczy o tym, 
że dobrym wskaźnikiem stanu odżywienia organizmu magnezem jest jego stężenie w erytro-
cytach (Guerin i in. 1996). Jednak wyniki badań, które prowadzili Basso i in. (2000), wska-
zują, że stężenie to nie wzrastało nawet podczas suplementacji diety magnezem u pacjentów  
z hipomagnezemią. W badaniach prowadzonych przez nich istotny okazał się wpływ suple-
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mentacji na stężenie magnezu w surowicy krwi. W badaniach Malona i in. (2004) stwier-
dzono, że najlepszym wskaźnikiem stanu wysycenia organizmu magnezem jest oznaczenie 
stężenia magnezu zjonizowanego w erytrocytach. Jest to jednak badanie wykonywane  
w nielicznych ośrodkach badawczych ze względu na trudności metodyczne i duże wymagania 
aparaturowe.  

Analizując uzyskane wyniki, stwierdzono, że zwierzęta żywione paszą zmodyfiko-
waną suplementowaną miały wyższe stężenie magnezu w pełnej krwi w porównaniu z pozo-
stałymi dwiema grupami zwierząt. Wzrost stężenia magnezu w pełnej krwi i szacowany na tej 
podstawie wzrost stężenia magnezu w erytrocytach szczurów karmionych paszą suplemen-
towaną mógł być związany z wiekiem krwinek czerwonych. Wzrost natężenia reakcji wolno-
rodnikowych obserwowany przez Friedrich i Dolot (2010) u zwierząt żywionych paszą 
suplementowaną witaminami z grupy B mógł się przyczyniać do destabilizacji błon komór-
kowych, co skraca czas przeżycia krwinek czerwonych i nasila erytropoezę. Dzięki temu 
populacja erytrocytów jest częściej „odmładzana”, a jak wykazano, młode erytrocyty zawie-
rają większą ilość magnezu niż krwinki żyjące dłużej (Elin i in. 1980, Watson i in. 1980).  

Sama destabilizacja błony komórkowej nie powinna natomiast bezpośrednio prowa-
dzić do wzrostu zawartości magnezu w komórce. W warunkach fizjologicznych stężenie mag-
nezu w komórce jest zależne przede wszystkim od wypływu tego kationu z komórki (Günther 
2006). Z tego powodu wzrost biernej przepuszczalności błony komórkowej powinien się 
przyczynić do zmniejszenia stężenia magnezu w komórce i wzrostu stężenia w niej wapnia. 
Jest to zrozumiałe ze względu na przeciwstawne rozmieszczenie tych kationów po obydwu 
stronach błony komórkowej i odwrotny gradient ich stężeń, ułatwiający dyfuzję magnezu  
z komórki, a wapnia do komórki.  

Obserwowane większe stężenie magnezu w erytrocytach zwierząt żywionych paszą 
suplementowaną mogło być też odpowiedzią organizmu na wzrost stężenia w nich wapnia, 
ponieważ magnez zapobiega nadmiernemu gromadzeniu wapnia w komórce (Wolf i in. 
2003). Odgrywa on istotną rolę w aktywności pompy wapniowej (Ca2+/Mg2+ ATP-azy), która 
warunkuje usuwanie jonów wapnia z cytoplazmy. Jest także naturalnym blokerem kanałów 
wapniowych i konkuruje z wapniem w transporcie przez błonę komórkową (James 1992, 
Fawcett i in. 1999).  

Czułym regulatorem gospodarki magnezowej, zależnym jednak od wpływu wielu 
czynników, są nerki, które odgrywają najważniejszą rolę w utrzymaniu stałego stężenia mag-
nezu we krwi. Magnez obecny we frakcjach przesączalnych ulega kanalikowej resorpcji 
zwrotnej w ilości zależnej od aktualnego stanu zasobów tkankowych. W warunkach niedobo-
ru magnezu, związanego nie tylko z mniejszą jego ilością w diecie, ale także wzrostem zapo-
trzebowania na ten składnik diety, wzrasta resorpcja i maleje wydalanie magnezu z moczem, 
a pogłębiający się deficyt prowokuje reakcję obronną organizmu w postaci uwalniania tego 
pierwiastka z tkanek miękkich i kości. Zmniejszone wydalanie magnezu u zwierząt karmio-
nych paszą suplementowaną i obniżona jego zawartość w wątrobie (w stosunku do wartości 
oznaczonej u zwierząt żywionych paszą zmodyfikowaną niesuplementowaną) i kościach  
(w stosunku do wartości oznaczonej u zwierząt karmionych paszą podstawową) może więc 
świadczyć o zmniejszających się zasobach tkankowych tego pierwiastka.  
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Nerkowa resorpcja magnezu jest także zależna od obecności wapnia, który współ-
zawodniczy z magnezem we wspólnych miejscach resorpcji w pętli Henlego. Dlatego też 
mniejsza resorpcja wapnia i obserwowane zwiększone jego wydalanie z moczem u zwierząt 
żywionych paszą suplementowaną mogło ułatwiać resorpcję magnezu w kanalikach nerko-
wych i powodować jego zmniejszone wydalanie z moczem.  

Reasumując uzyskane wyniki, można zauważyć, że skutki zmiany składu diety i jej 
suplementacji witaminami z grupy B obserwowane w przeprowadzonym doświadczeniu są 
niejednoznaczne i wskazują na ogromną złożoność, wielokierunkowość i daleko idący wpływ 
zastosowanych czynników na organizm. Stwierdzone zmniejszone pobieranie wapnia i mag-
nezu przez zwierzęta żywione paszą suplementowaną spowodowało zmiany adaptacyjne  
w ustroju, powodując wzrost stężenia 1,25(OH)2D3 w surowicy krwi, który mógł się przyczy-
niać do oszacowanego wyższego stężenia wapnia w erytrocytach. Wyższe stężenie 
1,25(OH)2D3 u zwierząt karmionych paszą suplementowaną mogło być także przyczyną 
zwiększonej ilości i brzusznej lokalizacji gromadzonej tkanki tłuszczowej. Obserwowane 
zmiany adaptacyjne miały na celu utrzymanie stałego stężenia wapnia w osoczu krwi, które 
zostało zachowane nawet pomimo mniejszego spożycia i znacznego wzrostu wydalania 
wapnia z moczem przez zwierzęta żywione paszą suplementowaną.  

Wyniki przeprowadzonych badań nie potwierdziły jednoznacznie hipotezy postawio-
nej w celu pracy. Przyczynić się do tego mogła długość trwania doświadczenia. Dynamika 
przyrostów masy ciała, które mogły być jednym z czynników wpływających na badane para-
metry, wskazuje, że w grupie żywionej paszą zmodyfikowaną, tak niesuplementowaną, jak  
i suplementowaną, wykazywały one wzrostową tendencję w trakcie trwania doświadczenia. 
Być może wydłużenie czasu trwania eksperymentu pozwoliłoby na wyraźniejsze zaznaczenie 
zmian, między innymi w zawartości wapnia i magnezu w tkankach. Należy jednak pamiętać, 
że szczury należą do zwierząt szybko przystosowujących się do zmian środowiskowych  
i wydłużenie czasu doświadczenia mogłoby nasilić zmiany adaptacyjne, maskując efekty 
zastosowanych czynników. 

Coraz częściej pojawiają się już jednak głosy, poparte uzyskiwanymi wynikami badań, 
podważające zasadność stosowania suplementacji jako powszechnej drogi do zachowania 
zdrowia, sprawności i urody. Alternatywą dla suplementów diety ma stać się żywność 
wzbogacana w wybrane składniki odżywcze. Dodawanie witamin i składników mineralnych 
do żywności stało się praktyką powszechną, nie zawsze podyktowaną chęcią produkowania 
żywności o charakterze funkcjonalnym i zapobiegającej niedoborom. W związku z dużą 
konkurencją na rynku żywności producenci często wytwarzają nowe jej typy, wzbogacając 
swoje produkty w składniki odżywcze, a fakt dodania do nich witamin i składników mineral-
nych jest podkreślany jako dodatkowy walor. Asortyment żywności wzbogacanej stale się 
rozszerza. Obecnie najczęściej wzbogaca się soki i napoje, przetwory zbożowe, mleko i prze-
twory mleczne oraz wyroby cukiernicze. Często są to produkty, w których kupujący nie spo-
dziewa się obecności dodatkowej ilości witamin, np. słodkie napoje gazowane lub słodycze 
typu cukierki czy żelki. Żywność jest wzbogacana w witaminę C, witaminy z grupy B oraz 
witaminy A, D i E, a także w składniki mineralne, takie jak wapń, magnez, żelazo i jod. 
Znakowanie wszystkich wzbogaconych produktów spożywczych wartością odżywczą jest 
obowiązkowe, jednak wielu konsumentów nie czyta informacji umieszczonych na opakowa-
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niach żywności. Problemem staje się więc często nieświadomy wybór przez konsumenta 
żywności wzbogacanej. Inaczej jest w przypadku suplementacji, która jest formą uzupełnienia 
diety w wybrane składniki wybieraną świadomie.  

Ponieważ asortyment żywności wzbogacanej zwiększa się, rozszerza się też lista 
dodawanych składników, a producenci, ze względu na konieczność zachowania określonego 
składu produktów do końca terminu ich przydatności do spożycia, stosują duże naddatki 
technologiczne dodawanych składników, niezwykle aktualna staje się potrzeba analizy 
korzyści i zagrożeń wynikających ze stosowania w diecie żywności wzbogacanej, a pytanie 
dotyczące bezpieczeństwa jej stosowania pozostaje otwarte.  
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6. Wnioski 

 
Analizując uzyskane wyniki, stwierdzono, że: 
1. Zastosowana modyfikacja składu diety prowadziła do zmiany zawartości wapnia  

w tkankach, zwiększając jego zawartość w kości udowej, a zmniejszając w wątrobie.  
2. Suplementacja paszy zmodyfikowanej wybranymi witaminami z grupy B spowo-

dowała u badanych zwierząt wzrost wydalania wapnia z moczem, co wymusiło zmiany adap-
tacyjne w ustroju, polegające na wzroście stężenia 1,25-dihydroksycholekalcyferolu odpowie-
dzialnego za wchłanianie wapnia. 

3. Zastosowana suplementacja przyczyniała się również do wzrostu stężenia wapnia  
w erytrocytach. Wzrost ten mógł wynikać z wyższego w tej grupie zwierząt stężenia czynnej 
formy witaminy D3 oraz destabilizacji błony komórkowej, zwiększającej jej przepuszczal-
ność. Odpowiedzią organizmu na wzrost stężnia wapnia w erytrocytach mógł być również 
obserwowany w nich wzrost stężenia magnezu, zapobiegającego nadmiernemu gromadzeniu 
wapnia w komórce. 

4. Obserwowane u zwierząt żywionych paszą suplementowaną zwiększone groma-
dzenie tłuszczu krezkowego nasilającego reakcje wolnorodnikowe oraz większa synteza 
endogennej witaminy D3 mogą się przyczyniać do dalszego gromadzenia tkanki tłuszczowej 
na skutek wzrostu wewnątrzkomórkowego stężenia wapnia, który stymuluje lipogenezę  
i hamuje lipolizę. 

5. Zakres zmian obserwowanych w gospodarce magnezem, zachodzących pod wpły-
wem modyfikacji składu diety i jej suplementacji, był zdecydowanie mniejszy w porównaniu 
ze zmianami w gospodarce wapniem. 
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Assessment of the impact of changed diet composition  
and its supplementation with B-group vitamins on selected 
parameters of calcium metabolism. Model tests 
Summary 

 
The basis for conducting experiment were the results of the author's own tests, which estab-

lished the impact of supplementation with B-group vitamins that could change calcium management in 

the organism, in the case of animals which underwent the supplementation, consisting in: 

– smaller consumption of feed, including calcium and magnesium; 

– smaller, inadequate to the caloric value of the consumed feed, weight gains; 

– increased accumulation of periorgan fat tissue, which secrete factors that intensify bone 

resorption. 

A hypothesis was thus formulated that diet supplementation with B-group vitamins, through 

its impact on specific metabolic pathways and blood parameters, can significantly influence manage-

ment of calcium and magnesium, which is in the dynamic balance with it in the organism, leading, 

among other things, to decreased amount of calcium and magnesium in bones, therefore, predisposing 

to development of osteoporosis. 

The goal of the paper was to specify the impact of the changed diet composition, in which 

some of the whole wheat and maize grains were replaced with wheat flour and sucrose, and its supple-

mentation with B-group vitamins on the selected parameters of calcium and magnesium management. 

The tests were conducted on 42 six- to eight-month old male rats, divided into three groups. 

Those from the 1st group were fed with basic feed, those from the 2nd and 3rd groups – modified 

feed, in which some of the whole grains were replaced with wheat flour and sucrose. The 1st and 2nd 

group received water to drink, while the 3rd group – B-group vitamin water solution in the amount 

that several times exceeded animals' demand for individual vitamins. After the seven-week experi-

ment, blood and selected tissue samples were taken from animals to determine indicators of calcium- 

-magnesium management.  

The analysis of the results confirms that modification of diet composition led to changed calcium 

amount in tissues, increasing its amount in the thigh bone, and decreasing it in the liver. Supplementa-

tion of modified diet with selected B-group vitamins caused that the tested animals increased urinary 

calcium excretion, what forced adaptive changes in the organism consisting in increased concentration 

of 1,25-dihydroxycholecalciferol responsible for calcium absorption. The applied supplementation 

also contributed to growth of calcium concentration in erythrocytes. It could be the result of bigger 

concentration of the active form of vitamin D3 in this group of animals and of cell membrane 

destabilization, which increased its permeability. The body response to increased calcium 

concentration in erythrocytes could also be the observed increased concentration of magnesium in 

them, which prevents excessive accumulation of calcium in a cell. The observed increased 

accumulation of mesenteric fat in animals fed with supplemented diet, which intensifies free radical 

reactions, and bigger synthesis of endogenous vitamin D3, can facilitate further accumulation of fat 
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tissue as a result of increased intracellular concentration of calcium, which stimulates lipogenesis and 

inhibits lipolysis. The scope of observed changes in magnesium management stimulated by modifica-

tion of diet composition and its supplementation was definitely smaller in comparison with the 

changes in calcium management. 
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Bewertung des Einflusses der Änderung  
der Zusammensetzung der Diät und deren Suplementierung 
mit Vitaminen aus der B-Vitamin-Gruppe auf gewählte 
Parameter des Kalziumstoffwechsels. Modelluntersuchungen 
Zusammenfassung 

 
Die Grundlage für die Aufnahme des Experimentes stellten die Ergebnisse von früheren 

Eigenuntersuchungen dar, in welchen der Einfluss der Supplementierung mit Vitaminen aus der  

B-Vitamingruppe festgestellt wurde, die den Kalziumhaushalt im Organismus ändern kann und sich 

bei Tieren, deren Nahrung supplementiert wurde, wie folgt äußert: 

–  geringerer Verzehr von Futter, darunter von Kalzium und Magnesium; 

– geringere Körpermassezunahme, die dem energetischen Wert des aufgenommenen Futters 

nicht entspricht; 

– Zunahme der Akkumulation des viszeralen Fettgewebes, das Faktoren sekretiert, die eine 

verstärkende Wirkung auf die Knochenresorption haben. 

Aus diesem Grund wurde eine Hypothese aufgestellt, dass die Supplementierung der Diät mit 

Vitaminen aus der B-Vitamin-Gruppe durch die Einwirkung auf bestimmte Stoffwechselwege und 

Blutparameter einen wesentlichen Einfluss auf den Haushalt mit Kalzium und mit Magnesium haben 

kann, die miteinander im Organismus in einem dynamischen Gleichgewicht stehen, und u. a. zur 

Reduzierung der Kalzium- und Magnesiummenge in Knochen führen und damit die Entwicklung der 

Osteoporose prädisponieren kann. 

Das Ziel der Arbeit war die Bestimmung des Einflusses der Änderung der Zusammensetzung 

der Diät, in welcher ein Teil von Vollkornweizen und Vollkornmais durch Weizenmehl und Saccharose 

ersetzt wurde, als auch deren Supplementierung mit Vitaminen aus der B-Vitamingruppe auf gewählte 

Parameter des Kalzium- und Magnesiumhaushalts. 

Die Untersuchungen wurden auf 42 Rattenmännchen im Alter von sechs bis acht Monaten 

durchgeführt. Die Tiere wurden in drei Gruppen unterteilt. Die Tiere aus der Gruppe I wurden mit dem 

Grundfutter gefüttert, dagegen die Tiere aus der Gruppe II und III mit modifiziertem Futter, wo ein Teil 

von Getreidevollkorn gegen Weizenmehl und Saccharose ersetzt wurde. Die Gruppe I und II erhielt zum 

Trinken Wasser und die Gruppe III eine Wasserlösung von Vitaminen aus der B-Vitamingruppe in 

Mengen, die den Bedarf der Tiere an einzelnen Vitaminen um das Mehrfache überschritten. Der Versuch 

dauerte sieben Wochen und nach seinem Ende wurde den Tieren das Blut und gewählte Gewebe zur 

Bestimmung der Indexe des Kalzium- und Magnesiumhaushalts entnommen.  

Im Ergebnis der Auswertung von erhaltenen Ergebnissen wurde festgestellt, dass die 

Modifizierung der Diätzusammensetzung zur Änderung des Kalziumgehalts in Geweben führte, wobei 

dessen Gehalt im Schenkelknochen zunahm und in der Leber abnahm. Die Supplementierung der 

modifizierten Diät mit gewählten Vitaminen aus der B-Vitamingruppe verursachte bei untersuchten 

Tieren die Zunahme der Ausscheidung des Kalziums mit Harn, welches die Adaptationsänderungen 
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im Organismus erzwang, die auf der Zunahme der Konzentration von 1α,25-Dihydroxycholecalciferol 

beruhten, das für die Kalziumresorption verantwortlich ist. Die eingesetzte Supplementierung trug 

auch zur Zunahme der Kalziumkonzentration in Erythrozyten bei. Diese Zunahme konnte in dieser 

Tiergruppe aus der höheren Konzentration der aktiven Form von Vitamin D3 und der Destabilisierung 

der Zellhaut resultieren, die deren Durchlässigkeit erhöhte. Die Antwort des Organismus auf die 

Zunahme der Kalziumkonzentration in Erythrozyten konnte die in ihnen gleichzeitig beobachtete 

Zunahme der Magnesiumkonzentration sein, die dem übermäßigen Ansammeln des Kalziums in der 

Zelle entgegenwirkt. Die bei den mit supplementierter Diät gefütterten Tieren beobachtete erhöhte 

Ansammlung von Gekrösefett, die die Freie-Radikale-Reaktionen verstärkt, als auch größere Synthese 

des endogenen D3-Vitamins können weitere Ansammlung des Fettgewebes im Ergebnis der Zunahme 

der intrazellulären Konzentration des Kalziums begünstigen, das die Lipogenese stimuliert und die 

Lipolyse hemmt. Der Umfang der beobachteten Änderungen im Magnesiumhaushalt, die unter dem 

Einfluss der Modifizierung der Diätzusammensetzung und deren Supplementierung stattfinden, war 

eindeutig geringer als die Änderungen im Kalziumhaushalt. 
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