
تغذية صحية
عظام صحية

كيف تؤثر عوامل التغذية على صحة
الهيكل العضلي العظمي طوال الحياة

www.iofbonehealth.org



2

عظم مترققعظم سليم

ما هي هشاشة العظام؟

هشاشة العظام مرضٌ يتسم بكتلة عظمية منخفضة وتلف 
في البنية المجهرية للنسيج العظمي، وبالتالي يرتفع معه 

خطر الكسور. تحصل هشاشة العظام عندما تتضاءل الكتلة 
العظمية بشكلٍ أسرعَ من قدرة الجسم على استبدالها، ويؤدي 

ذلك إلى خسارة صافية في قوة العظم. و نتيجة لذلك يصبح 
الهيكل العظمي هشاً لدرجة انّ أبسط صدمة أو سقطة قد تؤدي 

إلى كسر في العظم )يشُار إلى هذا النوع من الكسور بكسور 
الهشاشة(. لا توجد لهشاشة العظام أية علامات أو أعراض إلى أن 

يحصل الكسر، ولذلك غالبا ما يطق عليه بـ ›الداء الصامت‹.

تطال الهشاشة كافة عظام الجسم، إلا أنّ الكسور غالباً ما تحصل 
على مستوى الفقرات )العمود الفقري( والمعصم والورك. ونجد 
بين كسور الهشاشة الشائعة أيضاً كسور الحوض، والعضد )أعلى 

الذراع(، وعظم أسفل الساق. إنّ هشاشة العظام بحدّ ذاتها لا 
تسبب أيّ ألم، لكنّ العظام المكسورة يمكن تؤدي إلى ألم مبرح 

وعجز كبير ومن الممكن أن تؤدي للوفاة. وترتبط كسور الورك 
والعمود الفقري بخطر وفاة أعلى؛ 20% من الذين يصابون بكسر 
في الورك يفارقون الحياة في خلال الأشهر الستة التالية للكسر. 

مرضٌ شائع

ر أنّ كسراً ناتجاً عن هشاشة العظام يحصل في مكان ما حول  يقُدَّ
العالم كلّ ثلاث ثوانٍ. إنّ إمرأة من كلّ ثلاثة نساء، ورجلًا من كلّ 

خمسة رجال، في سنّ الخمسين، سيتعرضان لكسرٍ في مرحلة 
ما من باقي عمرهما. إنّ خطر الإصابة بكسور الحوض عند النساء 

أعلى من خطر سرطانات الثدي والمبيض والرحم مجتمعةً، ولدى 
الرجال فالخطر أعلى من خطر سرطان البروستات. إنّ 50% تقريبا 

من الأشخاص الذين تعرضوا لكسرٍ ناتج عن هشاشة العظام 
سيتعرضون لكسرٍ ثانٍ وسيزيد خطر الكسور مع كل كسر جديد 

بشكلٍ تصاعدي.

مشكلة متفاقمة في مجال الصحة العامّة

يزيد خطر التعرّض للكَسّرِ تصاعدياً مع العمر، ويعود ذلك ليس 
للانخفاض الحاصل في الكثافة المعدنية للعظم فحسب بل أيضاً 

بفعل ارتفاع معدّل حوادث السقوط بين كبار السّن. يشكّل كبار السّن 
الشريحة السكانية الأسرع نمواً، وبالتالي، ومع ارتفاع متوسط 

العمر المتوقع لأغلبية سكان العالم، سترتفع التكلفة البشرية 
والمالية بشكلٍ هائل ما لم تتخَذ إجراءات وقائية. 

جدول المحتويات

•   تمهيد

•   مقدمة - تغيّر الاحتياجات الغذائية خلال مراحل الحياة

•   تغذية الأم - إعطاء الطفل بداية مسبقة للحياة 

•   بناء العظام في مرحلة الطفولة والمراهقة - التخزين للمستقبل

•   المحافظة على كتلة العظام في مرحلة البلوغ - كبح جماح خسارة العظام

•   إحتياجات التغذية الخاصة بكبار السن - محاربة الهشاشة و الحَدّ من السقوط والكسور

•   الأمراض والاضطرابات التي تؤثر على حالة التغذية

•   المراجع
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يتشكل هيكلنا العظمي قبل أن نولد، وهو يسندنا طوال حياتنا 
ويمكن أن يبقى لفترة طويلة بعد مماتنا. وبغض النظر عن العمر 

أو الجنس أو العرق أو الجنسية فإننا جميعنا نمتلِكُ هيكلًا عظمياً. 
ومع ذلك فإن هذا العضو الضروري يتم التعامل معه في كثير 

من الأحيان وكأنه تحصيل حاصل. ويركز تقرير اليوم العالمي 
لهشاشة العظام لعام 2015 على الاحتياجات الغذائية لهيكلنا 

العظمي في مختلف مراحل الحياة، من قبل أن نولد حتى الوفاة.
وكي نبدأ من البداية، يجب علينا أن نضمن أن المرأة الحامل تتغذى 

بشكل جيد بما فيه الكفاية لدعم نمو الجنين في الرحم. وبهذا 
الصدد فإن هناك مداعة للقلق حيث بينت المسوحات من جميع 

انحاء العالم أن إنخفاض مستويات تناول الكالسيوم وقصور 
فيتامين د يعتبران أمراً شائعاً جداً في فترة الحمل.

وقد تم إعتبار هشاشة العظام كمرض يصيب الأطفال مع وجود 
عواقب تترتب عليه يمكن أن تظهر في مرحلة الشيخوخة. وتعتبر 

مرحلتي الطفولة والمراهقة مراحل حرجة في نمو الهيكل 
العظمي لأنه سيحدد خلالهما ذروة الكتلة العظمية للفرد. ولذلك 

تعتبر هذه المراحل الوقت المناسب لتحقيق أقصى قدر من 
الإدخار في »بنك العظام« لأنه وخلال ما يتبقى من حياتنا سنقوم 
بسحوبات من هذا الرصيد. وفي الوقت الذي تلعب فيه العوامل 
الوراثية دوراً مهماً في تحديد نمو هيكلنا العظمي إلا أن القرارات 

التي يتخذها الآباء والأطفال بشأن التغذية والتمارين يمكن أن 
يكون لها تأثير عميق على خطر الإصابة بكسور في وقت لاحق 

في حياتنا. ونحن بلا شك مدينون حقا لأطفالنا بأن نضمن تمتعهم 
بنظام غذائي متوازن غني بالكالسيوم وفيتامين د والبروتين 

والتمارين الكافية لإعدادهم لحياة طويلة وصحية ونشيطة.

خلال سنواتنا كبالغين من العشرينات إلى الستينات يجب أن يكون 
هدفنا تجنب الفقدان المبكر للعظام والحفاظ على هيكل عظمي 
معافى. وهناك إجماع واضح على كمية الكالسيوم في غذائنا 
التي ينبغي أن نستهلكها وهذه الكميات توصي بها المنظمات 

الرائدة حول العالم؛ أما فيما يخص النساء الحوامل والمراهقين 
بشكل عام، والفتيات المراهقات في بعض الدول بشكل خاص، 

فتشير التقارير العديدة في جميع أنحاء العالم إلى أن الكميات 
التي يتم تناولها من الكالسيوم غالبا ما تكون أقل بكثير مما 

هو موصى به في الأدلة الوطنية. وفيما يتعلق بفيتامين د فإن 
جهود المؤسسة الدولية لهشاشة العظام لرسم خريطة النقص 

والقصور في فيتامين د اسفرت عن وجود صورة مقلقة بين جميع 
الفئات العمرية وفي جميع المناطق. كما أن هناك عوامل غذائية 

أخرى يمكن أن تؤثر سلباً على صحة العظام وتشمل الاستهلاك 
المفرط للكحول والمشروبات التي تحتوي على الكافيين. وعلاوة 
على ذلك، وكما هو الحال بالنسبة لكل شيء، فإن وجودك على 

أقصى طرفي التوزيع الطبيعي لكتلة الجسم - سواء كان نقص 
الوزن أو زيادة الوزن – يعتبر أمراً ضاراً بالعظام.  

تعتبر هشاشة العظام والكسور الناتجة عنها الأكثر شيوعا بين 

تمهيد

سايروس كوبر
المعهد الوطني للأبحاث الصحية، العضلات والبحوث الطبية الحيوية، نوفيلد

قسم جراحة العظام، جامعة أكسفورد، اكسفورد، المملكة المتحدة 

وحدة علم الوباء في مسار الحياة، جامعة ساوثهامبتون، مستشفى 
ساوثهامبتون العام

ساوثهامبتون، المملكة المتحدة

بيس داوسن هيوز
وحدة جاين ماير لأبحاث التغذية البشرية للشيخوخة - جامعة تافتس في بوسطن، 

ماساتشوستس، الولايات المتحدة الأمريكية

كاثرين م. غوردون
قسم طب المراهقين والغدد الصماء، هاسبرو

مستشفى الاطفال، مدرسة ألبرت للطب جامعة براون، 
بروفيدانس، الولايات المتحدة الامريكية          

رينية ريزولي
شعبة امراض العظام، مستشفى جامعة جنيف وكلية الطب 

جنيف، سويسرا

كبار السن في مجتمعنا. ومع تقدم العمر بالجيل الذي ولد بين 
عامي 1946 -1964، وتزايد معدلات الكسور بسبب هشاشة 

العظام في جميع أنحاء العالم، فقد سلطت دراسة حديثة أجريت 
في الصين حول معدل حدوث الكسور حاليا وفي المستقبل على 
التهديد الذي تشكله هشاشة العظام. ففي عام 2010 وقعت 

حوالي 2.3 مليون حادثة كسّر تقريبا بين سكان الصين لمن هًم في 
عمر 50 عاماً فما فوق، ومن المتوقع أن يرتفع هذا الرقم إلى 

ما يقرب من 6 ملايين بحلول عام 2050. التغذية لدى كبار السن 
تعتبر مكوناً هاماً ضمن جهود واسعة تهدف لضمان تلقي الأفراد، 

ذوي المخاطر العالية للكسر، العلاج الأمثل لمنع الكسور في 
المستقبل، وخاصة أولئك الذين عانوا من كسور الهشاشة في 

الماضي.

على الرغم من أن هشاشة العظام تؤثر أساساً على كبار السن، 
إلا أن السلوكيات والقرارات خلال مسار الحياة ـ سواء كانت للأفضل 

أو للأسوأ ـ يمكن أن تسهم بشكل كبير في تعرض الفرد لمخاطر 
الكسور الناتجة عن الهشاشة. ويقدم هذا التقرير إرشادات واضحة 

حول كيفية تأثير التغذية على دعم صحة الهيكل العضلي في كل 
مرحلة من الحياة.
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تغيّر الإحتياجات الغذائية
خلال مراحل الحياة

التغذية الجيدة، والتي تشمل على كميات كافية من الكالسيوم 
والبروتين والفيتامين د، جوهرية لبناء هيكل عظمي صحي 

والحفاظ عليه لكل الأعمار.
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خلال مراحل حياتنا المختلفة يتغير حجم هيكلنا العظمي وكمية 
العظام المخزنة فيه بشكل كبير. خلال أول 10 الى 12 سنة من 

الحياة تزيد كتلة العظام بثبات لكل من البنين والبنات، كما هو موضح 
في الشكل 1. ففي سن البلوغ يتسارع معدل تراكم كتلة العظام، 

ويتزايد بسرعة أكبر لدى الأولاد ]1[، مما يؤدي إلى تحقيق ذروة الكتلة 
العظمية )PBM( بحلول منتصف العشرينيات. وبعد ذلك، يحدث تناقص 
تدريجي خلال سن الشيخوخة لدى الرجال، كما تأتي فترة يتسارع فيها 

فقدان العظام ولعدة سنوات بعد انقطاع الطمث لدى النساء.

الأهداف الرئيسية للمحافظة على صحة العظام الجيدة في مختلف 
مراحل الحياة هي:

• الأطفال والمراهقون : تحقيق كامل الإمكانيات الوراثية لذروة 
الكتلة العظمية

• البالغون: تجنب فقدان العظام المبكر والمحافظة على هيكل 
عظمي معافى

• كبار السن: الوقاية والعلاج من مرض هشاشة العظام

إن توفير التغذية الكافية لبناء الهيكل العظمي والمحافظة عليه 
تعتبر أمراً جوهرياً لتحقيق هذه الأهداف. ويعتبر الكالسيوم وفيتامين 

)د( والبروتين أهم العناصر الغذائية لصحة العظام. وقد تم التطرق 
أيضا في هذا التقرير لدور المغذيات الدقيقة الأخرى، بما في ذلك 

فيتامين أ وفيتامينات ب وفيتامين ك والمغنيسيوم والزنك.

الكالسيوم

يعتبر الكالسيوم لبنة رئيسية في هيكلنا العظمي. فـ 99٪ من كل 
كيلوغرام من الكالسيوم الموجود في جسم شخص بالغ متوسط 

تكمن في العظام. يكون الكالسيوم موجودا في العظام على 
شكل تجمع من المعادن يدعى الهيدروكسيأباتيت وهو الذي 

يمنح القوة للهيكل العظمي. كما يلعب الكالسيوم أيضا دورا 
هاما في أداء الأعصاب والعضلات التي تتطلب وجود مستويات من 

الكالسيوم في الدم تخضع لرقابة محكمة. ونتيجة لذلك يعتبر 
الهيكل العظمي كما لو كان »مستودع« الكالسيوم في الجسم. 
فإن انخفاض مستويات الكالسيوم في الدم، يجعل الهرمون الجار-
درقي )PTH( الذي تفرزه الغدة الدرقية الموجودة في الرقبة، يحرر 

الكالسيوم الموجود في الهيكل العظمي ويطلقه في مجرى 
الدم للتعويض عن الانخفاض الحاصل في تركيز الكالسيوم في 

الدم. الكالسيوم مهم لصحة العظام خلال مسار الحياة وخاصة خلال 
سنوات المراهقة عندما تكون حوالي نصف كتلة العظام لدينا قد 

تراكمت ]3[.

فيتامين )د(
 

يلعب فيتامين )د( دورين رئيسيين في تطور العظام السليمة 
والمحافظة عليها. ]4[:

• مساعدة امتصاص الكالسيوم من الغذاء في الأمعاء
• ضمان تجدد سليم للعظام وتمعدنها 

من الجدير بالذكر أنه تمت تسمية فيتامين )د( بهذا الإسم بالخطأ 
عندما تم اكتشافه في عام 1922. فهو لا يعتبر فيتاميناً فعلياً 

لأنه لا يحتاج إلى مصدر غذائي مستمر للمحافظة على مستويات 
طبيعية منه في الجسم. فينبغي تصنيف فيتامين )د( كممهد 

هرموني )سلف هرموني(. الهرمون هو مادة كيميائية ينتجها عضو 
في الجسم ثم ينتقل في مجرى الدم إلى العضو المستهدف حيث 

يحُدث تفاعل بيولوجي محدد. يتشكل فيتامين )د( في الجلد عندما 
يتعرض للأشعة فوق البنفسجية )ب( من ضوء الشمس، ولكن 

يمكن أيضا الحصول عليه من الأطعمة مثل السمك الزيتي. إن نقص 
فيتامين )د( لدى الأطفال يمكن أن يؤدي إلى تأخر النمو وتشوّه 
العظام المعروف باسم الكساح. كما أن نقص فيتامين )د( عند 

البالغين يؤدي إلى لين العظام، وهو »ضعف« العظام بسبب سوء 
التمعدن. وهناك درجة شائعة أخف من قصور فيتامين )د( يمكن أن 

تجعل جسم الفرد عرضاً للإصابة بهشاشة العظام ]5، 6[.

البروتين

يوفر البروتين الغذائي للجسم مصدراً للأحماض الأمينية لدعم بناء 
مصفوفة العظام. كما أن له تأثيراً إيجابياً على العظام يتمثل في 

 )IGF-I( زيادة مستويات عامل النمو - الشبية بالأنسولين في الدم
والذي يلعب دورا هاما في تكوين العظام ]7[. كما ان التفاوت 

في كمية البروتين التي يحصل عليها الجسم خلال مرحلة الطفولة 
والمراهقة يمكن أن يؤثر على نمو الهيكل العظمي ويمكن 

أن يعدل الإمكانية الوراثية للوصول الى ذروة الكتلة العظمية 
PBM. ]8[. ترتبط قلة تناول البروتين لدى البالغين الكبار بفقدان 

الكثافة المعدنية للعظام )BMD( في الورك والعامود الفقري 
]9[. أظهر تناول مكملات البروتين من قبل المرضى الذين عانوا من 
كسور الورك مساعدتها على الحد من فقدان العظام بعد حصول 

الكسور بالإضافة الى تقليل المضاعفات الطبية وفترة النقاهة في 
المستشفى ]10[.
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الشكل 1 كتلة العظام خلال مراحل الحياة المختلفة ]2[
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تغذية الأم: إعطاء الطفل دفعة 
مسبقة للحياة

إن ضعف النمو المبكر، بسبب عدم كفاية تغذية الحامل، يرتبط 
بإنخفاض المحتوى المعدني في العظام في ذروة الكتلة 

العظمية للبالغين ولاحقا في الحياة، كما أنه يزيد من مخاطر 
كسور الورك. 
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ترسّخ، خلال العقدين الماضيين، مفهوم التأثيرات البيئية على 
الأجنّة داخل الرحم وبعد الولادة، والتي يمكن أن يكون لها آثار 

طويلة الأجل على صحتهم ومرضهم عندما يكبرون. قبل 50 عاما 
تم إيضاح الارتباط بين المناطق الجغرافية ذات معدلات الإصابة 

المرتفعة بأمراض القلب والأوعية الدموية وأولئك الذين يعانون 
من ارتفاع معدلات وفيات الأطفال الرضع ]11، 12[. وهذا يؤسس 

لفرضية أن الأمراض المزمنة غير السارية في المراحل اللاحقة من 
الحياة قد تنجم عن عدم التوافق ما بين البيئة داخل الرحم التي 
إختبرها الجنين والبيئة التي يختبرها بعد الولادة. وقد أصبح من 
الواضح وبشكل متزايد أن بيئة الحياة في مراحلها المبكرة لها 

عواقب طويلة الأجل على تطور الهيكل العضلي ]13، 14[، وفي 
الحقيقة، إن ضعف النمو المبكر، بسبب عدم كفاية تغذية الحامل، 
يرتبط بإنخفاض المحتوى المعدني في العظام في ذروة الكتلة 

العظمية للبالغين ولاحقا في الحياة ]15[، كما أنه يزيد من مخاطر 
كسور الورك ]16، 17[. وقد كشفت دراسات حول الأم - الذرية وجود 

تأثيرات معينة خلال الحمل قد تلعب دور الوسيط لهذه الارتباطات، 
مع بروز دور لبناء جسم الأم ونمط الحياة والنشاط البدني والنظام 

الغذائي وحالة فيتامين د ]18-21[.

دور النظام الغذائي للأم خلال الحمل

تنمو غالبية العظام لدى الجنين البشري خلال الثلث الأخير من 
الحمل، والذي يتطلب ما مجموعه 30 غراما من الكالسيوم 
]22[. يزيد امتصاص الأمعاء للكالسيوم لدى الأم خلال فترة 

الحمل، وبالتالي فإن حصول جسم الأم على كميات منخفضة من 
الكالسيوم قد يشكل عامل مخاطرة لانخفاض الكتلة العظمية 

لحديثي الولادة، ولا سيما في المناطق التي يكون فيها محتوى 
الكالسيوم الغذائي زهيد بصورة مزمنة ]23[. حيث يبدو أن النمط 
العام لنظام الأم الغذائي أثناء الحمل مرتبط بنمو عظام الجنين، 

فإذا تناولت الأم الوجبات الغذائية الصحية فإن ذلك سينعكس على 
كتلة عظام أكبر لدى الذرية ]24[، علماً بأن أحد مغذيات الحمل 

الدقيقة التي ارتبط وجودها بقوة مع نمو عظام الذرية هو فيتامين د.

دور فيتامين )د( لدى الأمهات

إن القصور في فيتامين د أثناء الحمل يعتبر أمرأً شائعاً. فقد أفادت 
دراسة الأم - الذرية التي أجريت في ساوثهامبتون، المملكة 

المتحدة، بأن 31٪ من الأمهات كان لديهن قصوراً )20-11 
نانوغرام/مل( و18% لديهن نقصا )>11 نانوغرام/مل( في تراكيز 
25 هيدروكسي فيتامين د ]OH(D(25[ في الدم  خلال المرحلة 
OH((25  الأخيرة من الحمل ]20[. كما ارتبطت التراكيز القليلة من

D أثناء الحمل بإنخفاض المحتوى والكثافة المعدنية في العظام 
في الجسم كله والعمود الفقري العجزي )قطني( لدى الأطفال 

الذين يبلغون من العمر 9 سنوات. كما ذكرت دراسة أخرى صادرة 
عن نفس المجموعة من الباحثين بوجود علاقة بين تراكيز فيتامين 
)د( لدى الامهات الحوامل وبين كتلة العظام لدى حديثي الولادة 

]25[. وحتى هذا التاريخ يوجد دراسة تدخليّة واحدة فقط ،أجريت 
على نطاق ضيق وأخذت بعين الاعتبار أثر مكملات فيتامين )د( خلال 

فترة الحمل، وشملت تلك الدراسة على تقييم تمعدن العظام 
لدى المواليد ]26[. ومن أجل معالجة هذه الفجوة في الأدلة فقد 

تم إجراء دراسة الأمومة وفيتامين )د( وهشاشة العظام في 
المملكة المتحدة والتي تعرف بدراسة )MAVIDOS(، وهي عبارة 

عن  دراسة واسعة النطاق تهدف الى فحص ما إذا كان مواليد 

الأمهات، اللاتي حصلن على مكملات فيتامين )د( خلال فترة الحمل، 
لديهم كثافة عظام أكثر عند الولادة من أولئك الذين لم تحصل 

أمهاتهم على هذه المكملات ]27[.

إحتياجات المراءة الحامل والتوجيهات الغذائية 
الولايات المتحدة الأمريكية

في شباط 2015، قدمت اللجنة الاستشارية للمبادئ التوجيهية 
الغذائية )DGAC( تقريرا استشاريا لوزير الصحة والخدمات الإنسانية 

ووزير الزراعة ]31[. وقد وجدت اللجنة )DGAC( أن العديد من 
العناصر الغذائية يتم استهلاكها بشكل أقل مقارنة بمتوسط 

 )AI( من مستويات الإستهلاك الكافية )EAR( المعدل المطلوب
والتي حُدّدت من قبل معهد الطب )IOM( ]32[. وهذا الـ ’نقص 

في المغذيات’ يشمل فيتامين )أ( وفيتامين )د( وفيتامين )إي( 
وفيتامين )سي(، وحمض الفوليك والكالسيوم والمغنيسيوم 

والألياف والبوتاسيوم. ومن بين هذه المغذيات تم تصنيف كل 
من الكالسيوم وفيتامين )د( والألياف والبوتاسيوم تحت مسمى 

»مغذيات تستدعي القلق على الصحة العامة« وذلك بسبب توثيق 
إرتباط نقصها بنتائج سلبية على الصحة. وفيما يتعلق بالكالسيوم 

وفيتامين )د( فإن نتائج اللجنة الاستشارية أكدت على نتائج إدارة 
الغذاء والدواء الأمريكية )FDA(، التي صنفت الكالسيوم وفيتامين 

)د( كمغذيات »ذات أهمية للصحة العامة« وذلك في مراجعتها 
الأخيرة للإثباتات عند نشرها لـ »القاعدة المقترحة لملصق الحقائق 

الغذائية« ]33[. من الجدير بالتنويه، إن 90٪ من النساء الحوامل 
يحصلن على كميات تحت الحد الأدنى الموصى به من فيتامين )د(، 

و24٪ يحصلن على كالسيوم أقل من الحد الموصى به. قاد ذلك 
اللجنة الاستشارية إلى أن تلاحظ، على وجه التحديد، أن الكالسيوم 

يعتبر من المغذيات التي يتم استهلاكها بمعدلات أقل من الحدود 
الموصى بها، وهذا يعتبر مدعاة قلق على الصحة العامة وخاصة 

بين النساء الحوامل.

 ]34[ )APP( وقد إقترحت الأكاديمية الأمريكية لطب الأطفال
وجمعية الغدد الصماء ]35[ والمؤسسة الوطنية لهشاشة 

إن المغذي الدقيق 
أثناء الحمل والذي 
ارتبط وجوده بقوة 

مع نمو عظام الذرية 
هو فيتامين )د(
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 )RDA( العظام ]36[ استراتيجيات للوصول الى الجرعة الموصى بها
من فيتامين )د( والتي تشمل:

• استهلاك الأغذية المدعمة
• توسيع نطاق منتجات الألبان المدعمة

• استخدام مكملات تحتوي على فيتامين )د( أو الفيتامينات
   المتعددة التي تحتوي على فيتامين )د( في بعض الحالات

وتشمل استراتيجيات تحسين استهلاك كمية الكالسيوم، زيادة 
استهلاك الألبان أو المنتجات المدُعّمة التي تعتبر مصادر مهمة 

للكالسيوم.

المملكة المتحدة

توصي هيئة الخدمات الصحية الوطنية )NHS( في المملكة 
المتحدة، بأن تتناول الحوامل المكملات التي تحتوي على 10 

ميكروغرام )400 وحدة دولية( من فيتامين )د( يوميا طوال فترة 
الحمل وأثناء فترة الرضاعة الطبيعية ]37[. وتسلط التوصية الضوء 

أنه ينبغي على النساء اللاتي يخترن تناول مكملات تحتوي على 
الفيتامينات للحصول على فيتامين )د( عدم استخدام أي مكملات 

تحتوي على فيتامين )أ( )الريتينول بكميات كبيرة لأنه يمكن أن 
يكون ضاراً للجنين(

نشر المعهد الوطني للصحة والتميز السريري )NICE( في عام 
2014 مرشد الصحة العامة رقم 56 حول زيادة استخدام مكملات 

فيتامين )د( بين الفئات المعرضة للخطر، بما في ذلك النساء 
الحوامل ]38[. وينوه المرشد إلى أن المصدر الطبيعي الرئيسي هو 

تعرض الجلد لأشعة الشمس. إلا أنه اعتباراً من منتصف تشرين أول 
وحتى بداية نيسان في المملكة المتحدة لا توجد أشعة شمسية 

فوق بنفسجية ذات طول موجي مناسب تمكن الجلد من تصنيع 
فيتامين )د(، مما يؤدي إلى مستويات منخفضة من فيتامين د 

لدى أقلية كبيرة من البالغين والأطفال ]39[.

مرونة النمو هي آلية بيولوجية وتعتبر الوسيط للتأثيرات المبكرة 
على الأمراض التي تصيب لاحقا الكبار ]13[. وهذه ظاهرة منتشرة 

جدا في عالم الطبيعة، حيث أن مرونة النمو يسببها التحديد البيئي 
للنمط الظاهري، وذلك من خلال تغيير التعبير الجيني. وبالتالي، 

يمكن لجين وراثي واحد خلق أنماط ظاهرية متعددة بناء على 
تعرضه لعوامل بيئية معيّنة خلال الفترات الاساسية من النمو. 

وتوفر مرونة النمو لدى الثدييات آلية لمنبهات النمو قبل الولادة 
للسماح للجيل القادم بضبط جوانب النمط الظاهري لتتناسب 

بشكل جيد مع بيئتهم التي من المتوقع أن يعيشوا فيها لاحقاً 
]14[. ويوضح الشكل 2 كيف أن التعديل المبكر للعوامل البيئية 

يمكن أن يؤثر على تطور المرض خلال مراحل الحياة.

علم التخلّق )اللاجيني(- والذي يعني حرفياً خارج علم الوراثة 
التقليدي – يرتبط بالمعلومات التي يمكن نقلها إلى الجيل القادم 

ولكنها لا تكون مُتضمنَة في نفس الحمض النووي DNA. تعتبر 
آليات الوراثة اللاجينية حاسمة في تنظيم التعبير الجيني أثناء 

التطور والنمو ]28[، حيث توفر للكائن الحي القدرة على الضبط 
الدقيق للتعبير الجيني في الذرية، فيولدوا متأقلمين بشكل 

مناسب مع البيئة السائدة. كما أن العمليات الجزيئية الأساسية 
التي تمكن من وقف وتشغيل التعبير الجيني هي »مُثيلة - 
Methylate« الحمض النووي، وتعديل هيستون الكروماتين 

والاحماض النووية الريبية غير المرمزة.

قدمت دراستان الأدلة المتعلقة بالتأثيرات اللاجينية في أصول تطور 
هشاشة العظام:

• انزيم  اكسيد النيتريك البطاني )eNOS( مهم في استقلاب
    العظام، ويلعب دوراً مكانيكيا في وظيفة الخلايا العظمية،

    والبانية للعظام، والناقدة للعظام )الهادمة( ]29[. سعى
    الباحثون إلى ربط حالة المثيلة المحفزة لجين الـ )eNOS(، والمخزن
    في الحبل السري، بحجم العظم وكثافته المعدنية في الأطفال
    بعمر 9 سنوات. وكانت هناك علاقة واضحة بين حالة الميثلة عند

    الولادة وحجم العظام وكثافتها.

• مستقبل ألفا الريتانيلي )RXRA( وهو العامل المساعد بشكل
    أساسي في عمل 1,25 ثنائي هيدروكسي فيتامين )د( ]30
    إرتبطت عملية المثيلة لمحفز جين RXRA في الحبل السري،
)BMC ٪( عكسيا مع نسبة المحتوى المعدني في العظام    

    والمحتوى المعدني للعظام المصحح ليتناسب مع حجم جسم
    لعمر 4 سنوات.

بمرور الوقت يمكن أن توفر الدراسات اللاجينية أساسا لتطوير 
وسمات بيولوجية )علامات( جديدة لتحديد الأطفال ممن هم عرضة 

لزيادة مخاطر تدني صحة العظام لاحقاً في الحياة.

إلى حد كبير، يتم تشكيل صحة العظام خلال الحياة في أول عقدين 
من عمرنا. فالإجراءات التي نتخذها،  أو لا نتخذها، خلال مرحلة 

ــم ح لر ا ــل  خ ا د ــة  لبيئ ا و ت  ــا لجين ا ــن  بي ــل  ع لتفا ا

تدخل مبكر يحسن من القدرة
الوظيفية وا�ستجابة للتحديات

الجديدة

 أثر تدخل متأخر لمجموعة ضعيفة

دورة الحياة 

ية
عد

لم
ير ا

ة غ
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مز
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مرا
ا�

طر 
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م

اللدونة إستجابة غير ملائمة للتحديات الجديدة

البلوغ

الطفولة

ا�م والطفل

الشكل 2 إنحراف الشكل الظاهر خلال مراحل الحياة وإمكانية إجراء 
تعديل بيئي مبكر ]14[.

Adapted from J Bone Miner Res 2014; 29:1917-1925 
with permission from John Wiley and Sons.
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بناء العظام في مرحلة الطفولة 
والمراهقة: التخزين للمستقبل

الهدف الأساسي للأطفال والمراهقين هو تحقيق الإمكانية 
الوراثية الكاملة لذروة الكتلة العظمية
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الطفولة والمراهقة تحدد ما إذا كان الفرد يحقق كامل امكانياته 
الوراثية لذروة الكتلة العظمية. تنبأ التحليل للمؤثرات النسبية 

)ذروة الكثافة المعدنية للعظام ، وفقدان العظام المرتبط بالعمر، 
وانقطاع الطمث( أنّ زيادة ذروة الكثافة المعدنية للعظام بنسبة 
10٪، من شأنها أن تؤخر ظهور مرض هشاشة العظام بـ 13 سنة 
]40[. في حين أن الجينات الوراثية تساهم بنسبة  تصل إلى ٪80 

من التفاوت المرصود في الكثافة المعدنية للعظام لدى فئة من 
السكان، إلا أن عدداً من العوامل القابلة للتعديل تؤثر بدورها على 

مسار نمو الهيكل العظمي للطفل.

يزداد محتوى المعدني للعظام بحوالي 50 ضعفا من الولادة 
حتى سن البلوغ ]41[. وتتراكم حوالي نصف كتلة العظام لدينا 

خلال فترة المراهقة ]41[، حيث يتم إكتساب ربع كمية العظام خلال 
فترة سنتين عند الوصول إلى ذروة السرعة في الطول ]42[. من 

الجدير بالذكر، أن سن ذروة تراكم الكالسيوم للفتيان هي عند سن 
14 والفتيات عند سن 12.5 ]42[. لا توجد فروق جوهرية في كتلة 

العظام بين البنين والبنات حتى عمر 10-12 سنة، ولكن خلال فترة 
البلوغ تكون مدة تراكم كتلة العظام أطول لدى الأولاد مما ينتج 

عنه عظام أكبر ]1[. إن محور نظام الغدد الصماء من الهرمونات 
الجنسية )الستيرويدات( وهرمون النمو / عامل النمو الشبية-
بالانسولين تتحكم بتراكم كتلة العظام خلال مرحلة الطفولة 
والمراهقة ]43[. إستكشف الباحثون السويديون العلاقة بين 

هرمون التستوستيرون الحر والاستراديول وحجم العظم القشري– 
الغلاف الخارجي الصلب للعظم - لدى الشباب ]44[. ووجد الباحثون 

أن الأندروجينات تزيد حجم العظم القشري بينما الاستروجين يقلل 
من حجمها. وهكذا فإن الأولاد يتشكل لديهم كتلة عظمية أكبر 

خلال فترة البلوغ مقارنة بالفتيات. 
بالإضافة إلى الوراثة، فإن الجنس والعرق والإثنية هي عوامل غير 

قابلة للتعديل وتؤثر على كتلة العظام المكتسبة ]45، 46[.

أثر العوامل القابلة للتعديل على نمو الهيكل العظمي

أبرز تقرير سريري نشر عام 2014 من قبل الأكاديمية الأمريكية لطب 
الأطفال، العوامل التالية القابلة للتعديل والتي تؤثر على كتلة 

العظام المكتسبة لدى الأطفال والمراهقين ]34[:

• التغذية
• التمارين ونمط الحياة
• وزن الجسم وتركيبه

• الحالة الهرمونية

التغذية

المغذيات الأكثر أهمية لتحسين صحة العظام لدى الأطفال 
والمراهقين هي الكالسيوم وفيتامين )د( والبروتين. وتشمل 
الخيارات الغذائية التي يمكن أن تؤثر سلبا على صحة العظام 
ما يسمى بـ »إزاحة الحليب« - حيث يتم استهلاك المشروبات 

الغازية )الصودا( بدلًا من الحليب – إضافة إلى النظام الغذائي ذي 
المحتوى العالي من الصوديوم. أن استهلاك المشروبات الغازية 

آخذ في الازدياد في جميع أنحاء العالم وقد أظهر تحليل الدراسات 
السابقة أن ذلك يترافق مع تراجع في تناول الحليب والكالسيوم 

والمغذيات الأخرى ]51[.

الكالسيوم

المصدر الرئيسي لتغذية الرضع خلال السنة الأولى من العمر هو 
حليب الأم أو حليب الأطفال. ويعتبر عدم الحصول على كميات 
كافية من الكالسيوم مشكلة عالمية ]52[ وبشكل خاص بين 
النساء في سن الإنجاب ]53[ والنساء الحوامل ]31[. وأوردت 

الدراسات، التي سعت الى مخاطبة تأثير تناول الأم للكالسيوم أثناء 
المراحل المتأخرة من الحمل والرضاعة، نتائج مختلطة حول محتوى 

الكالسيوم في حليب الأم. إستكشف الباحثون الإسبان العلاقة 
بين تناول الكالسيوم ومستويات الكالسيوم في مصل الدم خلال 

الثلث الأخير من الحمل مع مستويات الكالسيوم في حليب الأم 
الانتقالي )الأيام 13-14 من الرضاعة( والحليب الناضج )اليوم 40 

من الرضاعة( ]54[. في حين أن الأمهات اللاتي تناولن كميات قليلة 

الحليب ومنتجات 
الألبان الأخرى تعتبر 

مصدر يصل الى ٪80 
من كمية الكالسيوم 
الغذائية للأطفال بدءاً 
من السنة الثانية من 

العمر وما بعدها

»العوامل البيئية، وتحديداً المدخلات الغذائية والنشاط البدني 
يمكن أن تعدل كتلة العظام المكتسبة ]47-49[. وبالتالي يمكن 

اعتبار التأثيرات الإيجابية التي تنتج عن النظام الغذائي المناسب 
وسيلة للوقاية الأولية من هشاشة العظام لاحقا في الحياة.«

البروفيسور رينيه ريزولي ]50[
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من الكالسيوم )>1100 ملغ / يوم(، لم يشهدن انخفاضاً في 
مستويات الكالسيوم في مصل الدم خلال فترة الحمل أو الرضاعة، 

كما لم تنخفض مستويات الكالسيوم في حليب الأم الانتقالي، 
إلا أن أولئك  الأمهات كان لديهن مستويات من الكالسيوم أقل 

في حليبهن الناضج بنسبة 15٪، بالمقارنة مع النساء اللاتي 
حصلن على كميات كالسيوم أعلى )< 1100 ملغ / يوم(. ومع 

ذلك، فقد ذكرت دراسات أخرى أن مستويات الكالسيوم في حليب 
الأم مستقلة عن تناول الكالسيوم اثناء الحمل، حتى بين النساء 

اللاتي يحصلن على كميات كالسيوم منخفضة جداً ]55، 56[. 
يبدو أن الآليات الفسيولوجية، بما في ذلك التغيرات في استقلاب 
الكالسيوم، وكفاءة امتصاص الكالسيوم في الأمعاء والتعامل 

مع الكالسيوم في الكلى، تعمل جميعها على توفير الكالسيوم 
لإنتاج حليب الرضاعة ]57[.

الحليب ومنتجات الألبان الأخرى تعتبر مصدر يصل الى 80٪ من كمية 
الكالسيوم الغذائية للأطفال بدءاً من السنة الثانية من العمر وما 

بعدها. قامت الدراسات التي تعتمد على بيانات المسوح الوطنية 
التي تم جمعها في البلدان المتقدمة بتقييم استهلاك الحليب 

بين الأطفال والمراهقين على مدى العقود الأخيرة ]58[. وقد 
أفادت عن توجهات نحو الهبوط منذ السبعينيات في فرنسا ]59[، 
وألمانيا ]60[ والولايات المتحدة الأمريكية ]61[. وكما هو متوقع 

هناك مجموعة متزايدة من الأدلة تشير إلى انخفاض في استهلاك 
الحليب مع زيادة في استهلاك المشروبات المحلاة ]58[.

كميات الكالسيوم الغذائية المرجعية والموصى بها من قبل 
المعهد الأميركي للطب في الولايات المتحدة مبينة حسب 

الفئة العمرية في الجدول رقم 1 ]32[. إن تحقيق الحدود الغذائية 
الموصى بتناولها )RDA( لا ينبغي ان يكون صعبا حيث أن كأس 

حليب سعته 240 مل، كوب من الزبادي أو 42 غرام من الجبن 
الطبيعي ستوفر حوالي 300 ملغ من الكالسيوم. ومع ذلك، فإن 

أقل من 15٪ من الفتيات المراهقات في الولايات المتحدة يتناولن 
الحدود الغذائية الموصى بتناولها مع متوسط   استهلاك يصل 
فقط إلى 876 ملغ / يوم ]62[. وفي دراسة أجريت عام 2014 

في المملكة المتحدة تم تقييم تناول الكالسيوم في غذاء 
الأطفال في سن الحضانة ]63[. في حين أن مرجع تناول مغذيات 

)RNI( الكالسيوم في دائرة الصحة البريطانية تبين أن كميات 
الكالسيوم – وهي مشابهة لمقياس الجرعة الموصى بها - 

هي اقل بشكل واضح من الجرعة الموصى بها من قبل المعهد 
الأمريكي للطب )350 ملغ/ يوم مقابل 700 ملغ/يوم للأطفال 

ما بين عمر 18 شهر و 3.5 سنوات(، ومما يثير القلق أن ذلك يعني 
انخفاض كمية الكالسيوم خلال فترة السنتين هذه من 806 ملغ 

/ يوم إلى 768 ملغ / يوم. عند النظر إلى الجرعة الموصى بها 
للكالسيوم 700 ملغ / يوم من منظار المعهد الأميركي للطب 
في الولايات المتحدة فإن هذه البيانات تشير إلى أن ثلث الأطفال 

الذين هم بعمر18 شهرا كانوا تحت الجرعة الموصى بها وتزداد 
النسبة الى 45% لعمر 3.5 سنوات.

فيتامين )د(

يتم تصنيع فيتامين )د3( في الجلد عندما يتعرض 
7-ديهيدروكوليستيرول للأشعة فوق البنفسجية UV-B  في 

ضوء الشمس. ثم بعد نقله إلى الكبد يتحلل إلى OH(D(25 وهو 
تعتبر حالياً أفضل مؤشر لحالة فيتامين )د(. ويتم تحويل فيتامين )د( 

في الكلية الى شكله النشط بيولوجيا 1.25 ثنائي هيدروكسي 
فيتامين د. 

يعتمد تصنيع فيتامين )د( على عدة عوامل، بما في ذلك خطوط 
العرض )في الكرة الأرضية( وتصبغ الجلد واستخدام واقي 

الشمس. ففي خلال أشهر الشتاء، لا يتعرض الأفراد الذين يعيشون 
عند خطوط عرض أعلى من 33 درجة في نصفي الكرة الشمالي 

أو الجنوبي لكمية كافية من الأشعة فوق البنفسجية لتصنيع 
فيتامين )د( في الجلد. ونتيجة لذلك، لوحظ قصور في كميات 

فيتامين )د( في جميع أنحاء العالم ]52[، بما في ذلك البلدان 
المشمسة مثل أستراليا ]64[، حيث أصبح استخدام واقي الشمس 

للوقاية من سرطان الجلد أمرأً شائعاً. التقارير الواردة من آسيا ]65[ 
وأوروبا ]66-71[ والشرق الأوسط ]72[ وأمريكا الشمالية ]73[ 

وأوقيانوسيا ]74-76[ تشير إلى أن انخفاض مستويات فيتامين 
)د( منتشر للغاية لدى الأطفال، كما هو موضح في الشكل )3( 

خارطة المؤسسة الدولية لهشاشة العظام لحالة فيتامين )د( 
في الأطفال ]77[. الكميات التي ينبغي استهلاكها من فيتامين 

د والتي يوصي بها معهد الصحة )IOM( موضحة بحسب الفئة 
العمرية للأطفال في الجدول )2( ]32[. هنالك فقط مجموعة 

صغيرة من الأطعمة الغنية طبيعيا بفيتامين )د(، والتي تشمل 
الكبد والأسماك الزيتية )على سبيل المثال، سمك السلمون 

والماكريل والسردين(. وفي بعض البلدان يتم تدعيم الزبدة النباتية 
وحبوب الإفطار بفيتامين )د(. خلصَُت دراسة أوروبية حديثة إلى أن 

المراهقين المستهلكين للحبوب الجاهزة للأكل )RTECS( يتناولون 
كميات مناسبة من المغذيات الدقيقة بما في ذلك فيتامين )د( 

الجرعة اليومية الموصى بها العمر
للكالسيوم )RDA( )ملغم/يوم(

)UL( الحد الأعلى للكالسيوم
)ملغم/يوم(*

1,000**200    0–6 أشهر

1,500**260    6–12  أشهر

17002,500–3 سنوات

41,0002,500–8 سنوات

91,3003,000–13 سنة

141,3003,000–18 سنة 

*الحد الأعلى )UL( يبين المستويات العليا التي في حال تم تجاوزها يمكن أن يرافقها خطر حدوث نتائج سلبية. 

 )RDAs( لعدم وجود جرعة غذائية يومية موصى بها ).( في الجدول. )الكمية الكافية هي القيمة التي تلبي احتياجات معظم الأطفالAI( فقد تم إستخدام الكمية الكافية **

للرضع

الجدول 1 مرجع كميات الكالسيوم الغذائي بحسب المعهد الأميركي للطب ]32[
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.]78[ )RTECS( بالمقارنة مع الذين لا يتناولون الحبوب الجاهزة للأكل

توصي المبادئ التوجيهية في عدة بلدان بتناول مكملات فيتامين 
)د( للرضع والأطفال الصغار ]34، 64، 79[. في عام 2012  قام كبار 

المسؤولين الطبيين في المملكة المتحدة بالكتابة الى كافة الأطباء 

العامين والممرضات الممارسات وزوار العلاج والصيادلة ناصحين بوصف 
مكملات فيتامين )د( والتوصية بإستخدامها لمجموعات السكان 

المعرضين لخطر نقص فيتامين )د( ]]79. كانت النصيحة المتعلقة بالأطفال 
هي: 

• ينبغي على جميع النساء الحوامل والمرضعات أن يتناولن
   مكملًا غذائياً بشكل يومي يحتوي على 10 ميكروغرام )400

   وحدة دولية( من فيتامين )د(، لضمان تلبية احتياجات الأم من
   فيتامين )د( وبناء مخزون كافي للجنين لمرحلة الطفولة المبكرة

• ينبغي على جميع الرضع والأطفال الصغار الذين تتراوح أعمارهم
   بين 6 أشهر إلى 5 سنوات تناول المكملات الغذائية والتي

   تحتوي على فيتامين )د( يوميا على شكل قطرات فيتامين،
   لمساعدتهم في تلبية المتطلبات المحددة لهذه الفئة العمرية
   وهي من 7-8.5 ميكروغرام من فيتامين )د( يوميا. إلا أن الأطفال

   الذين يتناولون حليب الرضّع )المصنّع( لا يحتاجون لقطرات الفيتامين حتى 
يصل ما يتحصلون عليه من حليب الاطفال إلى أقل من 500 مل يومياً، وذلك 

لكون هذه المنتجات مدعمة بفيتامين )د(. أما الأطفال الذين يحصلون على 
رضاعة طبيعية قد يحتاجون الحصول على قطرات تحتوي على فيتامين 
)د( بدءاً من الشهر الأول من عمرهم إذا لم تكن الأم قد تناولت مكملات 

فيتامين )د( بشكل كاف أثناء الحمل. 

Copyright © Free Vector Maps.com

25-49 nmol/L < 25 nmol/L> 75 nmol/L 50-74 nmol/L

Vitamin D level

الشكل 3: خريطة المؤسسة الدولية لهشاشة العظام لوضع 
فيتامين د ]77[.

الحد الموصى بتناوله من فيتامين د العمر
)RDA( )ملغم/يوم(

)UL( الحد الأعلى لفيتامين د
)ملغم/يوم(*

1,000**400    0–6 أشهر

1,500**400    6–12 أشهر

16002,500–3 سنوات

46003,000–8 سنوات

96004,000–13 سنة

146004,000–18 سنة

*الحد الأعلى )UL( يبين المستويات العليا والتي في حال تم تجاوزها يمكن أن يرافقها خطر حدوث نتائج سلبية. 
 )RDAs( لعدم وجود جرعة غذائية يومية موصى بها ).( في الجدول. )الكمية الكافية هي القيمة التي تلبي احتياجات معظم الأطفالAI( فقد تم إستخدام الكمية الكافية **

للرضع

الحد الموصى بتناوله من البروتين العمر
)RDA( )غم/يوم(

الحد المقبول من توزيع المغذيات 
الدقيقة )AMDR( )غم/يوم(*

***ND      **9.1     0–6 أشهر

***ND      611–12 أشهر

20-1135–3 سنوات

30-41910–8 سنوات

30-93410–13 سنوات

30-145210–18 سنة )ذكور(

30-144610–18 سنة )إناث(

*مدى التوزيع المقبول للمغذيات الكبيرة )AMDR(، هو المدى لتناول مصدر طاقة معين والمرتبط بإنخفاض خطر الأمراض المزمنة بينما يوفر في نفس الوقت حصصاً من 
المغذيات الأساسية. إذا تناول الفرد كميات تزيد عن )AMDR( فإن هناك إحتمالية زيادة خطر الإصابة بالأمراض المزمنة وعدم أخذ ما يكفي من المواد الغذائية الأساسية.

 )RDAs( لعدم وجود جرعة غذائية يومية موصى بها ).( في الجدول. )الكمية الكافية هي القيمة التي تلبي احتياجات معظم الأطفالAI( فقد تم إستخدام الكمية الكافية **
للرضع من عمر 0- 6 أشهر

***غير محدد )ND( وذلك بسبب غياب البيانات حول الآثار السلبية على هذه الفئة العمرية والقلق بخصوص عدم القدرة على التعامل مع الكميات الزائدة. ينبغي أن يكون المصدر 
من الغذاء فقط لمنع تناول كميات عالية.

الجدول 3 كميات البروتين الغذائية المرجعية بحسب المعهد الأميركي للطب ]32[

الجدول 2 كميات فيتامين )د( الغذائية المرجعية بحسب المعهد الأميركي للطب ]32[
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البروتين

البروتين الغذائي هو مصدر للأحماض الأمينية المطلوبة لبناء 
مصفوفة العظام. ويعتبر الحليب مصدراً عالي الجودة للبروتين، 
ومعظمه من الكازين )بروتين الأجبان(، كما يمكن الحصول عليه 

من بروتينات مصل اللبن التي تحتوي على عناصر تعزيز النمو 
]80[. إن الأطفال الأصحاء الذين تناولوا حصصاً اضافية من الحليب 

في وجباتهم الغذائية، وبالتالي على بروتين إضافي، حصل 
عندهم زيادات كبيرة في عامل النمو شبيه - الانسولين مقارنة 
مع غيرهم ]81[. التفاوت في تناول البروتين والذي يعتبر ضمن 

المعدل الطبيعي للأطفال والمراهقين ممن يتغذون بشكل جيد 
يمكن أن يؤثر على نمو الهيكل العظمي، وذلك بدوره يؤثر على 

قدرة الطفل على تحقيق الإمكانية الوراثية لذروة الكتلة العظمية  
]80[. كميات البروتين التي يجب الحصول عليها من الغذاء 

والموصى بها من قبل  المعهد الأميركي للطب مبينة في 
الجدول 3 ]32[ حسب الفئات العمرية للأطفال.

التمارين ونمط الحياة 

في عام 2013 نشرت مؤسسة هشاشة العظام في أستراليا 
استراتيجية »بناء عظام صحية خلال مراحل الحياة » والتي تضمنت 
استعراضا شاملا للأدلة المتعلقة بأثر التمارين على صحة العظام 

]64[. أقرت هذه الاستراتيجية أن مرحلة الطفولة والمراهقة قد 
تكون فترة محورية للتمارين في مسار الحياة والتي تؤثر بشكل 

كبير على صحة العظام على المدى الطويل. وكانت التوصية 
الرئيسية المتعلقة بحاجات الأطفال والمراهقين للتمرين هي:
تشجيع المدارس على دمج مجموعة متنوعة وممتعة من 

أنشطة حمل الأثقال والرياضة في برامج التربية البدنية. وهذا يمكن 
أن يشمل المشاركة اليومية لفترات قصيرة من )5-10 دقائق( 

بأنشطة مستهدفة ومتعددة الإتجاهات ذات أثر متوسط –عالي 
مثل القفز وتخطي الحواجز.

وزن الجسم وتركيبه

وزن جسم الصحي مطلوب خلال مرحلة الطفولة والمراهقة من 
أجل ضمان صحة العظام المثلى. إن وجود مؤشر كتلة الجسم 

)BMI( على طرفي الطيف يمكن أن يشكل خطراً على نمو الهيكل 
العظمي. وقد تبين أن فقدان الشهية العصبي قد يكون له أثر 
سلبي عميق على الكثافة المعدنية للعظم لدى المراهقين 

من الأولاد والبنات ]82[ ]83[، وكذلك على مؤشرات قوة الهيكل 
العظمي ]84، 85[. لدى الأطفال الذين يعانون من زيادة الوزن 

والسمنة كتلة ومساحة العظام منخفضة بالنسبة لوزنهم ]86[، 
كما أن الأطفال والمراهقين الذين يعانون من زيادة الوزن يكونوا أكثر 

عرضة للتعرض لكسور متكررة في المعصم ]87[.

الاتجاهات السائدة للكسور في الطفولة ولاحقا في الحياة

إن معدل كسور الأطراف لدى السكان يبين توزيعاً ثنائي المراحل 
بالنسبة للعمر، حيث تتزامن الذروة الأولى مع طفرة النمو 

خلال مرحلة البلوغ لدى الفتيان والفتيات ]88[. سعى الباحثون 
السويسريون لتحديد ما إذا كانت ذروة الكتلة العظمية منخفضة 
لدى الفتيات اللاتي أصبن بكسور ]89[. قبل وأثناء البلوغ المبكر 

كان المحتوى المعدني في العظام وعرض عظمة الكعبرة 
أقل عند المصابين بالكسور مقارنة مع الأخرين. عند سن البلوغ 

كان المحتوى المعدني لعظمة الكعبرة، مدوّرة عظمة الفخذ، 
والهيكل القطني أقل بكثير لدى الفتيات اللاتي أصبن بكسور. 

في مرحلة البلوغ كانت كمية المحتوى المعدني الذي تم 
اكتسابه في مختلف أجزاء الهيكل العظمي اقل أيضاً لدى الفتيات 

اللاتي أصبن بكسور. وتبعاً لذلك توصل الباحثون إلى أن الكسور 
في مرحلة الطفولة قد تكون مؤشراً على انخفاض ذروة كتلة 

العظم وهشاشة العظم المستمرة. ووجدت دراسة مشابهة من 
المملكة المتحدة أن الأطفال الذين تعرضوا لكسور يميل هيكلهم 

العظمي إلى أن يكون أصغر بالنسبة إلى حجم الجسم الكلي 
.]90[

والسؤال الرئيسي الذي يطرح نفسه هنا، ما إذا كانت الإصابة 
بكسور في مرحلة الطفولة تزيد من خطر إصابة الفرد بكسور في 

المراحل اللاحقة. في عام 2014، قام باحثون من مايو كلينيك في 
الولايات المتحدة بتقييم مؤشرات قوة وبنية العظام لدى الأطفال 

الذين عانوا من كسور في الرسغ نتيجة لصدمات خفيفة )مثل 
السقوط من حالة الوقوف مقارنة بالسقوط أثناء ركوب الدراجة، 
والتي تصنف على أنها صدمة متوسطة( ]91[. وخلصوا إلى أن 

الأطفال الذين عانوا من كسور الصدمات الخفيفة كان لديهم ترقق 
في العظم القشري ونقص في بنية العظام المجهرية في عظم 
الكعبرة وقصبة الساق مقارنة بمن لم يتعرضوا لكسور. هذا يشير 

إلى أن كسور الرسغ لدى الأطفال له سببان واضحان:

1- الكسور الناتجة عن الإصابات الخفيفة والتي تشير إلى ترقق
       كامل للهيكل العظمي 

2- الكسور الناتجة عن الإصابات المتوسطة عندما تكون قوة
       العظام طبيعية

قامت نفس المجموعة من الباحثين في وقت لاحق بدراسة 
مجموعة من النساء والرجال البالغين ممن تعرضوا لكسور في 

الرسغ بسبب صدمات خفيفة خلال مرحلة الطفولة )قبل بلوغ 18 
سنة( ]92[. هذه المجموعة من الشباب والشابات الأصحاء )بعمر 

20-40 سنة( تراجعت قوة العظام لديهم وعانوا من نقص في 
العظم القشري في الرسغ وانخفاض كمية المحتوى المعدني 

للعظام في الرسغ والورك، ومناطق كامل الجسم مقارنة 
بالآخرين. وتشير هذه النتائج على أنه ينبغي الاهتمام بنمط الحياة 

لدى الأطفال والمراهقين الذين يعانون من كسور في الرسغ 
بسبب الصدمات الخفيفة من اجل تحسين صحة عظامهم على 

المدى الطويل.
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نماذج هشاشة العظام
الناتجة عن سوء التغذية

لدى الأطفال 
بالإضافة إلى التحدي الذي يشكله مرض فقدان الشهية العصبي 

فإن هناك عدد من أمراض الطفولة الأخرى التي تؤدي الى سوء 
التغذية وتؤثر سلباً على نمو الهيكل العظمي. وتشمل:

)IBD( مرض التهاب الأمعاء •
)CF( التليف الكيسي •

• مرض الداء الزلاقي

يكبت مرض التهاب الأمعاء لدى الأطفال عدة أوجه من إستقلاب 
العظم بما في ذلك تشكل العظام وإعادة تشكلها والنمو 
الخطي ]94[. وتشير دراسات الوسمات البيولوجية أن تكوين 

العظام وارتشاف العظام كلاهما قد انخفض بنسبة ٪50-30 
بالمقارنة مع المعدلات الطبيعية. عند التشخيص غالبا ما تجد تأخراً 
في النمو لدى الأطفال المصابين بمرض التهاب الأمعاء وخصوصا 

المصابين بمرض كرون. إن السيطرة على الالتهاب وتحسين 
التغذية وممارسة النشاطات البدنية بانتظام تعتبر المكونات 

الأساسية للتعامل مع مرض التهاب الأمعاء لدى الأطفال فيما 
يتعلق بصحة عظامهم.

لدى مجموعة كبيرة من الأطفال الذين يعانون من التليف 
الكيسي نقصاً في الكثافة المعدنية في العظام ]95[. ونشرت 

جمعية التليف الكيسي الأوروبية في عام 2011 مبادئ 
توجيهية شاملة بشأن التقييم والوقاية والعلاج من أمراض 

العظام لدى مرضى التليف الكيسي ]96[.

وأفاد تحليل حديث للدراسات السابقة أن الكسور كانت شائعة 
بمقدار الضعف تقريبا لدى الأفراد ممن تم تشخيصهم بمرض 

الداء الزلاقي مقارنة مع أولئك الذين لا يعانون منه ]97[. وأوصى 
بيان رأي )مقال رأي( نشر في كندا في عام 2012 بأن يتم تقييم 

الكثافة المعدنية للعظم بعد سنة واحدة من تشخيص مرض 
الداء الزلاقي لدى الأطفال في حال كانوا لا يتقيدون بحزمٍ بحمية 
خالية من الغلوتين )GFD(، وحيث أن الحمية الخالية من الغلوتين 

)GFD( هي العلاج الأهم لفقدان العظام ]98[.

تقييم صحة العظام لطفل 
أو مراهق خلال النمو

نشرت الجمعية الدولية لقياس الكثافة السريرية في عام 2014 - 
المواقف الرسمية المنقحة – عن الإفادة حول نتائج قياس الكثافة عند 

الأطفال ]93[. وكانت التوصيات الأولية ما يلي: 

ما هي المواقع الأكثر ملائمةً والتي تعطي نتائج قابلة للتكرار 
لقياس  الكثافة عند الأطفال؟

الجزء الخلفي والأمامي من العمود الفقري وكل الجسم باستثناء 
منطقة الرأس )TBLH( هي المواقع المفضلة لإجراء قياسات المحتوى 

المعدني للعظام ومساحة الكثافة المعدنية للعظم aBMD لدى 
معظم الأطفال. قد تكون بعض المواقع الأخرى مفيدة بحسب الحاجة 

السريرية. لاحظ أن الفخذ لا يعتبر موقعاً مفضلًا لدى الأطفال في مرحلة 
النمو بسبب نمو الهيكل العظمي.

ما هي أفضل طريقة للإفادة عن الـ aBMD لدى الأطفال؛ ما هي 
الإجراءات التصحيحية التي ينبغي القيام بها لحجم العظام 

وطولها وكتلة الجسم اللينة وعمر الهيكل العظمي أو مرحلة 
البلوغ؟

بالنسبة للأطفال الذين يعانون من قصر القامة أو تأخر النمو فإنه 
ينبغي تعديل نتائج قياس العمود الفقري والمحتوى المعدني 

للعظم ومساحته لكامل الجسم ناقص الرأس TBLH BMC aBMD. أما 
بالنسبة للعمود الفقري قم بالتعديل إما باستخدام الكثافة الظاهرية 

المعدنية للعظم )BMAD( أو الفارق المعياري عن متوسط قيمة 
الطول )بالنسبة للعمر( )Z-Score(. أما النسبة لكامل الجسم باستثناء 

منقطة الراس TBLH قم بالتعديل بإستخدام الفارق المعياري عن 
متوسط قيمة الطول. 

ما هي قاعدة البيانات المعيارية الاكثر ملائمة للإستخدام في 
الطفولة؟ 

يجب على مجموعة البيانات المرجعية المناسبة أن تتضمن عينة تمثل 
الأصحاء من عموم السكان وتكون العينة كبيرة بما يكفي لتظهر 

التباين في قياسات العظام والتي تأخذ بعين الاعتبار الجنس والعمر 
والعرق/الإثنية.

تتوفر أيضا إرشادات مفصّلة حول العناصر التي ينبغي إدراجها في تقرير 
قياس امتصاص الأشعة السينية المزدوج )DXA( للطفل أو المراهق.
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المحافظة على كتلة العظام في 
مرحلة البلوغ: كبح جماح خسارة العظام

الهدف الأساسي للبالغين هو تجنب الفقدان المبكر للعظام 
والمحافظة على هيكل عظمي معافى
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عملية الأيض في العظام
نشطة طوال الحياة

إن عظامنا في حالة تبدل دائم طوال الحياة، حيث يتغير الهيكل 
العظمي بأكمله في كل عقد من الزمان ]99[. وتعرف هذه 

العملية باسم دورة إعادة تشكل العظام، وهي موضحة في 
الشكل 4. فيتم تجنيد الخلايا ناقضة العظم )هادمة العظم( في 

مواقع الضرر الجزيئي لإزالة العظام القديمة )ارتشاف العظم(. 
وحالما تكمل مهمتها تقوم الخلايا بانية العظام – خلايا تشكيل 
العظام – بترسيب )إيداع( عظم جديد لسد الفجوة التي سببتها 

الخلايا ناقضة العظام. وحتى تبقى كمية العظام ثابتة، فإن معدل 
ارتشاف العظم يجب أن يعادل معدل تشكل العظم. ببساطة، 

يكون معدل تشكل العظام أكثر من معدل إرتشاف العظام لدى 
الأطفال والمراهقين الأصحاء الذين يتغذون بشكل جيد. وخلال 

مرحلة البلوغ تكون هناك مرحلة من التوازن بين تشكل وارتشاف 
العظام بما يضمن المحافظة على كمية الكتلة العظمية. تتعرض 
النساء بعد انقطاع الطمث لفترة من الفقدان السريع للعظم حيث 
يفوق معدل ارتشاف العظام معدل تشكلها، وذلك لغياب هرمون 

الاستروجين الواقي ]100[.

أما لدى الرجال فإن فقدان العظام يتسارع بعد سن الـ 70 ]101[.

إن إتبّاع نظام غذائي متوازن غني بالكالسيوم، فيتامين )د( 
والبروتين مع كمية كافية من المغذيات الدقيقة الهامة الأخرى 

يعتبر أمراً ضرورياً للمحافظة على هيكل عظمي معافى خلال 
مرحلة البلوغ. كما أن ممارسة تمارين حمل الأثقال بشكل منتظم 

يلعب دورا هاما في ضمان صحة العظام الجيدة عند البالغين. هذا 
القسم من التقرير يقدم للبالغين النصيحة حول النظام الغذائي 

الذي يعمل على تقليل إحتمالية إخلال هشاشة العظام والكسور 
الناتجة عنها نوعية حياتهم وإستقلالهم في السنوات القادمة. 

وعلاوة على ذلك يجب التفكير بخيارات نمط الحياة التي يمكن أن 
تؤدي الى بداية مبكرة لهشاشة العظام. كما يلخص هذا القسم 

الأدلة الحالية فيما يتعلق بدور المكملات الغذائية.

المكونات الرئيسية لحمية »عظم صحي«

الكالسيوم
 

يلعب الكالسيوم دورا أساسيا في صحة العظام لدى جميع 
الأعمار. يتم امتصاص الكالسيوم في الأمعاء الدقيقة، على حد 
سواء، بشكل سلبي أو من خلال آلية النقل النشطة التي تتطلب 

وجود فيتامين )د(. وبالإضافة إلى تمعدن الهيكل العظمي يلعب 
الكالسيوم دورا حاسما في وظيفة الأعصاب والعضلات. إن عدم 

تناول كميات كافية من الكالسيوم يؤدي إلى انخفاض مستويات 
الكالسيوم في الدم. وعندما يحدث هذا تبدأ آلية تعويض فعّالة 
بالعمل. إن مستقبلات استشعار الكالسيوم )CASR( المتواجدة 

على الغدد الجار درقية، وهي غدد صماء صغيرة تقع في الرقبة، 
تعمل بمثابة جهاز استشعار دقيق للغاية لمستويات الكالسيوم 

في الدم ]102[. عندما ينخفض مستوى الكالسيوم  كثيراً في 
الدم يتم إطلاق هرمون الجار-درقي PTH مما يزيد من مستويات 

الكالسيوم من خلال عدة آليات:

الشكل 4 تجدد العظام طوال مسار الحياة من خلال دورة إعادة 
التشكل 

الكالسيوم )ملغم(حجم الكمية )المتوسط(الطعام

200240 ملالحليب

150207 غماللبن الطبيعي

30240 غمالأجبان الصلبة )بيرميزان والشيدر(

5032 غم )نيء(الملفوف والكرنب

1522 غمحبوب السمسم

200210 غمثريد الأرز

الأسماك )سمك القد والسلمون المرقط والرنكة 
والأسماك صغيرة العمر(

12020 غم

18026 غمباستا )المطبوخة(

6096 غمالتين المجفف

120126 غمالتوفو
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• تحفيز الخلايا الناقضة للعظم لإرتشاف العظم وإطلاق
    الكالسيوم بالعمل على الخلايا البانية للعظم 

• زيادة امتصاص الكالسيوم في الجهاز الهضمي من خلال تفعيل
    فيتامين )د(

• إعادة إمتصاص الكالسيوم عن طريق الكلى

يعتبر الحليب ومنتجات الألبان الأخرى أكثر المصادر المتاحة 
للكالسيوم بسهولة في النظام الغذائي. وتشمل المصادر 

الغذائية الجيدة الأخرى للكالسيوم بعض الخضراوات الخضراء )مثل 
البروكلي والملفوف وبوك تشوي( والأسماك الكاملة المعلبة 

ذات العظام اللينة القابلة للأكل مثل السردين أو الرنكة. 

والمكسرات )اللوز والجوز البرازيلي على وجه الخصوص(. والتوفو 
المنقوع بالكالسيوم. كميات الكالسيوم المتوفرة في هذه 

الأطعمة مبينة في الجدول )4(.

كما تجدر الإشارة به إلى أن بعض المياه المعدنية ومياه الحنفية 
)الصنبور( توفر مصدرا قيما للكالسيوم، والتي يمكن أيضا أن 

تكون مفيدة للأشخاص الذين لديهم عدم تحمل للاكتوز )حساسية 
اللاكتوز(. فعلى سبيل المثال، تركيز الكالسيوم في ماء الحنفية 

يتراوح من 1 ملغ / لتر إلى 135 ملغم / لتر في جميع أنحاء 

الولايات المتحدة الأمريكية وكندا، والترشيح )الفلترة( يمكن أن 
يزيل ما يقرب من 90٪ من الكالسيوم ]103[. وقد ثبت أن بعض 

المياه المعدنية تحتوي كالسيوم أكثر من 200 ملغم / لتر. 
بالنسبة للأشخاص الذين يختارون الحصول على نسبة استهلاكهم 

للكالسيوم من الماء فإنه من المهم أن يعرفوا بالضبط كمية 
الكالسيوم الموجود في الماء الذي يشربونه.

تتفق توصيات المنظمات الرائدة بشأن كمية الكالسيوم التي 
ينبغي على البالغين تناولها:

أستراليا: الكمية الموصى بها )RDI( للبالغين من الكالسيوم 
الذين تتراوح أعمارهم بين 19-50 سنة بـ 1000 ملغ / يوم حسب 

المجلس الوطني للبحوث الصحية والطبية ]104[

الولايات المتحدة الأمريكية: الكمية المرجعية للكالسيوم  
للبالغين الذين تتراوح أعمارهم بين 19-50 سنة هي 1000 ملغ / 

حسب معهد الصحة الأمريكي ]32[

منظمة الصحة العالمية / منظمة الأمم المتحدة للأغذية 
والزراعة WHO / FAO: الكمية المرجعية للكالسيوم للبالغين 

الذين تتراوح أعمارهم بين 25-50 سنة هي 1000 ملغ / يوم 

العمر )سنوات(المنطقة والبلد
الكمية الموصى 

 ADRIبتناولها
)ملغم/يوم(

الكميات التي يتم تناولها من الكالسيوم )ملغم/يوم(
الدراسة

أنثىذكر

أوروبا

النمسا

19-79>1,000561 (±290)b576 (±309)b

Kudlacek et al106 <401,000604 (±345)b560 (±299)b

40-60>1,000590 (±318)b561 (±287)b

ألمانيا

18-79>1,0001,181  
(902-1,535)

1,082  
(849-1,379)Hintzpeter et al107

Adults1,000619 (213-1,025)705 (313-1,094)Anke108

40-64>1,000774 (334-1,330)c707 (287-1,225)cSchulze et al109

f551,0001,133-45المملكة المتحدة  
(950-1,316)

1,063  
(931-1,195)Vyas et al110

أمريكا الشمالية

Ma et al111(659-596) 626(837-788) 501,000812-19الولايات المتحدة

جنوب شرق آسيا

401,000180dIslam et al112-16بنغلادش

eGreen et al113(302-239) 401,000270-18اندونيسيا

eGreen et al113(420-353) 401,000386-18ماليزيا

جنوب المحيط الهادئ

bPasco et al114(340±) 1,000643<94-20استراليا

d794 (8-1,580)dMetcalf et al115(1,580-8) 1,000794<64-40نيوزيلندا

aDaily recommended intake FAO/WHO105 • bMean (±SD) • cMean (10th and 90th centiles) • dMean (range) • eMean (95% CI) • fWhite, urban 
population

الجدول 5 العجز في الكالسيوم الغذائي في بلدان مختارة )مستخدمة بإذن من البروفيسور مينارد بيترليك( ]52[
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وعليه، كما هو موضح في الجدول 5، فإن النقص الكبير في تناول 
الكالسيوم المسجل في عدة دول يشكل مدعاة للقلق.

العجز الملحوظ في تناول الكالسيوم يثير مسألة دور مكملات 
الكالسيوم لدى الاشخاص الاصحاء. سعت مناقشة جارية في 

الأوساط العلمية لإثبات نسبة المخاطر الى المنافع لتناول 
مكملات الكالسيوم فيما يتعلق بآثاره المفيدة لصحة العظام 

بالمقارنة مع الآثار السلبية على الجهاز القلبي الوعائي. ينبغي 
فقط إستخدام المكملات عند الحاجة إلى إيصال كمية الكالسيوم 

المستهلكة إلى المستوى الموصى به لدى البالغين الأصحاء.

فيتامين )د(

فيتامين )د( له تأثير مفيد على صحة العظام في جميع مراحل 
الحياة، ويعمل فيتامين )د( من خلال عدد من الآليات الفسيولوجية:

• المساعدة في إمتصاص الكالسيوم من الغذاء في الأمعاء ]116[
• ضمان التجديد الصحيح للعظام وتمعدنها ]117[

• تنظيم تخفيض كمية هرمون الجار-درقي PTH للحد من تسببه
   لفقدان العظام ]118, 119[ 

• زيادة الكثافة المعدنية للعظام ]120[
• التحفيز المباشر للأنسجة العضلية وبالتالي الحد من خطر

    السقوط ]121، 122[

المصدر الرئيسي لفيتامين )د( يأتي من التعرض للشمس والذي 
يؤدي الى تصنيعه في الجلد، ولكن كما تم توضيحه في وقت 

سابق فقد أصبح القصور في فيتامين )د( مشكلة عالمية بسبب 
عدة عوامل مثل تزايد أنماط الحياة داخل الأماكن المغلقة ... الخ. 

إن عدداً قليلًا جدا من الأطعمة تعتبر غنية طبيعيا بفيتامين )د( 
ولكن هناك بعض المصادر الجيدة لفيتامين )د( مبينة في الجدول 

6. يحدد معهد الصحة الأمريكي الكميات التي يجب أن يتناولها 
RDA البالغين الذين تتراوح أعمارهم بين 19-70 عاما  بحوالي 600 
وحدة دولية في اليوم الواحد )15 ميكروغرام / اليوم( من فيتامين 

)د( )بشكل الكوليكالسيفورول( ]32[.

نشر فريق عمل المؤسسة الدولية لهشاشة العظام في عام 
2009 مراجعة الحالة العالمية لفيتامين )د( ومحددات نقص 

فيتامين )د( ]123[. كما هو الحال بالنسبة للأطفال والمراهقين،

 
فإن مستويات فيتامين )د( المنخفضة لدى البالغين واسعة 

الإنتشار في جميع أنحاء العالم، كما هو موضح في الشكل )5( ]77[

يشمل البالغون المعرضون لإرتفاع مخاطر نقص مستويات
فيتامين )د(:

• القاطنون بين خطوط العرض التي توفر الحد الأدنى من التعرض
    لأشعة الشمس

• الأفراد الذين يعانون من السمنة المفرطة
• الأفراد ذوي البشرة الداكنة

• الأفراد الذين لا يمكنهم تعريض جلدهم لأشعة الشمس لأسباب
    طبية أو ثقافية

• الأفراد الذين يعانون من الأمراض التي تقلل من امتصاص فيتامين
    د في الأمعاء

فيتامين د )و. د / 100 غم(* مصادر غذائية طبيعية لفيتامين د

1000-600السلمون البري 

250-100سلمون المزارع 

600-300السردين المعلب

250سمك الإسقمري )الماكريل( المعلب

236التونة المعلبة 

400-1000 لكل ملعقة طعامزيت كبد سمك القد

100فطر شيتاكي )طازج(

1600فطر شيتاكي )مجفف بالشمس(

20 لكل صفارصفار البيض 

* لكل 100 غم الا إذا ذكر خلاف ذلك
و.د: وحدة دولية

الجدول 6 المصادر الغذائية الطبيعية لفيتامين )د(

Copyright © Free Vector Maps.com

25-49 nmol/L < 25 nmol/L> 75 nmol/L 50-74 nmol/L

Vitamin D level

الشكل 5 خريطة المؤسسة الدولية لهشاشة العظام لحالة 
فيتامين )د( لدى البالغين
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مع أنه لا ينصح بإجراء فحص نقص فيتامين )د( للسكان، إلا أن قياس 
مستوى OH(D(25 في مصل الدم يساعد على تقييم الإستجابة 

للمكملات والحاجة الى تعديل الجرعة لدى الأفراد المعرضين للخطر 
بشكل مرتفع ]124[. في عام 2013 قام فريق عمل الخدمات 

الوقائية الأمريكية )USPSTF( بتقييم آثار مكملات فيتامين (د) )مع 
أو بدون الكالسيوم( على نتائج صحة العظام لدى البالغين في 

المجتمع ]125[. وتوصل الفريق إلى الاستنتاجات التالية:  

• الأدلة الحالية المتوفرة للوقاية الأولية من الكسور لدى الأصحاء
   من الرجال والنساء قبل انقطاع الطمث غير كافية لتقييم التوازن

   بين فوائد ومضار المكملات التي تجمع بين فيتامين )د(
   ومكملات الكالسيوم 

• الأدلة الحالية للوقاية الأولية من الكسور لدى النساء بعد إنقطاع
    الطمث  )في منازلهم(غير كافية لتقييم التوازن بين فوائد ومضار

    المكملات اليومية التي تزيد عن 400 وحدة دولية من فيتامين
    )د3( وتزيد عن 1000 ملغ من الكالسيوم

البروتين

يعتبر البروتين مصدراً للأحماض الأمينية اللازمة للمحافظة 
على هيكلية العظم. كما يحفز البروتين أيضا إطلاق عامل النمو 
الشبيه-بالأنسولين والذي قد يزيد من إنتاج مصفوفة العظام 

عن طريق زيادة نشاط خلايا بناء العظم. في عام 2009 تم نشر 
المراجعة المنهجية الأولى وتحليل الدراسات السابقة للعلاقة بين 

البروتين الغذائي وصحة العظام عند البالغين الأصحاء ]126[. وأفاد 
الباحثون بوجود علاقة طردية بين تناول البروتين والكثافة المعدنية 
للعظام والمحتوى المعدني للعظام وإنخفاض واسمات ارتشاف 

العظام. فقد اعتبرت المبادئ التوجيهية الغذائية الصحية الحالية 
مناسبة فيما يتعلق بصحة العظام على الرغم من أن حجم التأثير 
قليل ولم يتم تحديد علاقة بين البروتين الغذائي ومخاطر الكسر. 

فيتامين ك

يعتبر فيتامين ك ضروريا لصنع بروتين الأوستيوكالسين )بروتين 
عظمي(، وهو البروتين الثاني من حيث وفرته في العظام بعد 

الكولاجين. وقد اقترحت الدراسات الوبائية أن النظام الغذائي الذي 
يحتوي على نسبة عالية من فيتامين ك يرتبط مع انخفاض خطر 
اصابة كبار السن بكسور الورك ]127[. وتشمل المصادر الغذائية 

الجيدة لفيتامين ك كل من الخضراوات ذات الأوراق الخضراء مثل 
الخس والسبانخ، والقرنبيط، والملفوف، وبالإضافة الى الكبد، 

وبعض الأطعمة المخمرة مثل الجبن المخمر وألناتو )فول الصويا 
المخمر( والفواكه المجففة )مثل: البرقوق(. تشير الدراسات 

السريرية  أن إستخدام مكملات فيتامين ك1 أو ك2 لم تعمل على 
زيادة الكثافة المعدنية للعظام في المواقع الرئيسية ]128[. 

ووفقا لذلك، هناك حاجة إلى مزيد من الدراسات لتحديد دور مكملات 
فيتامين ك للوقاية من وعلاج هشاشة العظام. 

فيتامينات ب والهوموسيستين

الهوموسيستين هو حمض أميني يمكن أن يتداخل في تصنيع 
الكولاجين )البروتين الرئيسي في العظم(. وعندما تكون مستويات 

فيتامين ب 6، ب 12 وحامض الفوليك في الدم منخفضة، يمكن 
أن ترتفع مستويات الهوموسيستين. وتبعاً لذلك فإن القصور في 

فيتامينات ب قد يهدد صحة العظام، وهي فكرة تدعمها الدراسات 
الرصدية التي وجدت علاقة بين ارتفاع مستويات الهوموسيستين 

وانخفاض مستوى الكثافة المعدنية للعظام ]129[ وزيادة خطر 
إصابة كبار السن بكسور الورك ]130[. ولكن، خلصت مراجعة أجريت 

عام 2014 إلى أن التناقضات في قاعدة الأدلة الحالية تتطلب إجراء 
دراسات حاسمة لتقييم دور فيتامينات ب في الوقاية من هشاشة 

العظام ]131[

فيتامين )أ(

دور فيتامين )أ( في صحة العظام مثير للجدل ]132[. إن تناول 
كميات كبيرة من فيتامين )أ( والتي يمكن الحصول عليها من 

المصادر الغذائية الحيوانية مثل الكبد والأحشاء وزيوت السمك، 
ارتبط بهشاشة العظام وكسور الورك. ومع ذلك فإن الكاروتينات 

التي هي سلف هرموني لفيتامين أ ارتبطت بتحسن صحة العظام. 
ويمكن الحصول على الكاروتينات من الخضراوات ذات الأوراق 

الخضراء والجزر والقرع والفلفل الأحمر والأصفر والمانجو والبابايا 
والمشمش. كما أن تناول مكملات زيت السمك والفيتامينات 

المتعددة في وقت واحد يمكن أن يؤدي إلى زيادة في كميات 
فيتامين أ بشكل مبالغ وبالتالي تحذر العديد من البلدان من ذلك. 

المغنيسيوم

يتم تخزين ما يقرب من نصف مجموع المغنيسيوم الموجود في 
الجسم في الهيكل العظمي ]133[. يلعب المغنيسيوم دورا 

هاما في تكوين العظام من خلال تحفيز تكاثر الخلايا البانية للعظام. 
ويعتبر نقص المغنيسيوم أمراً نادر الحدوث في المجتمعات 

التي تتغذى بشكل جيد. ومع ذلك، ولان امتصاص المغنيسيوم 
يقل مع العمر، فيمكن لكبار السن أن يكونوا عرضة لنقص خفيف 

في المغنيسيوم. تضم المصادر الجيدة للمغنيسيوم كلًا من 
الخضراوات الخضراء والبقوليات والمكسرات والبذور والحبوب غير 

إن تناول أكثر من وحدتين 
من الكحول يومياً يزيد 

من مخاطر التعرض 
لكسور الهشاشة عند 

الرجال والنساء، في 
حين أن تناول أكثر من 

أربع وحدات في اليوم 
يمكن أن يضاعف خطر 

الإصابة بالكسور
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المكررة، والأسماك والفواكه المجففة )المشمش، البرقوق، 
الزبيب(.

الزنك

يلعب الزنك دورا في تجديد أنسجة العظام وتمعدنها. وعادة ما 
يرتبط سوء تغذية البروتين والسعرات الحرارية بنقص الزنك. وأشارت 
التقارير إلى أن نقصه عند كبار السن في المجتمع يعتبر أمراً شائعاً 

]134[. في حين أن النظام الغذائي النباتي قد لا يحتوي بالضرورة 
على كميات قليلة من الزنك إلا أن التوافر الحيوي للزنك قد يكون 

أقل عند النباتيين مما قد يتطلب زيادة في الكميات التي يتم 
يتناولها ]135[. تشمل مصادر الزنك اللحوم الحمراء الخالية من 

الدهون والدواجن والحبوب الكاملة والبقوليات والبقوليات الطازجة 
والفواكه المجففة )البرقوق، الخوخ، المشمش(.

التوازن الحمضي القاعدي في النظام الغذائي

إن الفكرة التي تقول بأن المحتوى العالي من الأحماض الغذائية 
قد يسبب فقدان العظام كانت موضع جدل في الإعلام العام خلال 
السنوات الأخيرة. وفي عام 2011 سعت مراجعة منهجية وتحليل 

للدراسات العلمية السابقة بتقييم العلاقات السببية بين الحِمل 
والحمض الغذائي وهشاشة العظام ]136[. وخلص الباحثون إلى 
أنه لا توجد صلة واضحة بينهما، كما أنه لا يوجد أي دليل على أن 
النظام الغذائي القلوي )القاعدي( يؤمن حماية لصحة العظام. 

إن احد محددات هذا التحليل هو أن الدراسات الأولية لم تأخذ بعين 
الاعتبار حجم العينة، ولم تعمل على إدراج اشخاص من الشباب 

ومن كبار السن في العينة. وقد قامت دراسات حديثة بتقييم تأثير 
مكملات سيترات البوتاسيوم على توازن الكالسيوم ]137[ وعلى 
كثافة العظم، وبنية العظم المجهرية والتنبؤ بمخاطر الكسور عن 
طريق FRAX®  ]138[. أسست النتائج الإيجابية من دراسات المقارنة 

الصغيرة هذه، الحجة للقيام بدراسات تقييم أكبر وأطول لتحديد أثر 
مكملات الأملاح القلوية للبوتاسيوم )مثل السترات أو البيكربونات( 

على معدل حدوث الكسور. 

عوامل نمط الحياة التي يمكن أن تؤثر سلباً على صحة العظام

الكحول

إن تناول أكثر من وحدتين يومياً من الكحول يزيد من مخاطر التعرض لكسور الهشاشة عند الرجال والنساء، في حين أن تناول أكثر من أربع وحدات 
في اليوم الواحد يمكن أن يضاعف خطر الإصابة بالكسور ]139[. إذا إختار الفرد تناول الكحول فإن الإعتدال في تناولها هو الخيار الأمثل لصحة 

العظام. إن تناول ما يصل إلى كأسين )بما يعادل 120 مل للكأس الواحد( من النبيذ يوميا لا يؤثر سلبا على صحة العظام.

الكافيين

يزيد الكافيين من فقدان الكالسيوم عن طريق البول والبراز وبالتالي من المحتمل أن يؤثر سلبا على صحة العظام خاصة إذا إمتزج ذلك بحمية 
غذائية منخفضة الكالسيوم ]140[. وتشير دراسة سويدية إلى أن تناول 330 ملغ يوميا من الكافيين )أي أربعة أكواب / 600 مل( يمكن أن ترتبط 

بزيادة خطر الاصابة بكسور هشاشة العظام بنسبة 20٪ مقارنةً مع تناول كميات من الكافايين أقل من 200 ملغ في اليوم ]141[. ويمكن 
تعويض خسارة الكالسيوم هذه وإعادة التوازن بتناول 40 ملغ من الكالسيوم لكل كوب من القهوة المحتوي على الكافيين ]142[.

سوء التغذية والإفراط في التغذية

إن مؤشر كتلة الجسم BMI هو مقياس لمدى نحولة )هُزال( الشخص، ويمكن استخدام هذا المؤشر لتقييم خطر الإصابة بهشاشة العظام 
]143[. إذا كان مؤشر كتلة الجسم بين 20-25 كجم / م2 فإن ذلك يعتبر مثالياً بشكل عام. وإذا كان مؤشر كتلة الجسم أقل من 19 فإن ذلك 

يعني أن الشخص يعاني من نقص الوزن والذي يعتبر عامل مخاطرة للإصابة بهشاشة العظام. كما تشير أيضا البيانات الحديثة إلى أن الاعتقاد بأن 
السمنة يمكن أن تقي من هشاشة العظام قد يكون اعتقاداً خاطأً ]144[. في عام 2010، أفاد التحليل من مستشفى أدينبروكس في المملكة 

المتحدة إلى ارتفاع معدل انتشار السمنة بشكل غير متوقع لدى النساء ممن راجعوا المستشفى لكسور الهشاشة بعد إنقطاع الطمث 
]145[. وعلاوة على ذلك فقد ذكرت الدراسة العالمية لهشاشة العظام عند النساء على عدة سنوات )GLOW( أن النساء البدينات اللاتي يصبن 

بكسور يخضعن لفترات علاج أطول في المستشفى وتتدنى لديهن حالة وظائف الجسم ونوعية حياتهن الصحية مقارنة مع غير البدينات ]146[.
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الحاجات الغذائية الخاصة بكبار السن: محاربة 
الهشاشة والحد من السقوط والكسور

الهدف الرئيسي لكبار السن هو منع
هشاشة العظام وعلاجها
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سوء التغذية عند كبار السن

ينتشر سوء التغذية بشكل كبير عند كبار السن ]147[. هناك العديد 
من العوامل التي قد تساهم في عدم توفر المغذيات الرئيسية 

كالكالسيوم وفيتامين )د( والبروتين بشكل كاف لصحة العظام:

الكالسيوم

• انخفاض الحصول على الطاقة الغذائية بشكل عام، بما في ذلك
    مصادر الكالسيوم

• انخفاض امتصاص الأمعاء للكالسيوم الذي يتفاقم بسبب حالة
   النقص في فيتامين )د(

• إنخفاض قدرة الخلايا المعوية على التكيّف مع تناول كميات
   منخفضة من الكالسيوم

• انخفاض قدرة الكلى على الإحتفاظ بالكالسيوم 

فيتامين )د(

• قلة التعرض لأشعة الشمس لمن لا يخرج من المنزل بشكل متكرر
   انخفاض قدرة الجلد على تصنيع فيتامين )د(

• انخفاض قدرة الكلى على تحويل فيتامين )د( إلى شكله النشط

البروتين

• انخفاض الاستجابة البنائية للبروتين الذي يتم تناوله

• زيادة الحاجة إلى البروتين لتعويض الحالات الالتهابية والهدمية

متطلبات الكالسيوم وفيتامين )د( والبروتين

نشر عدد من فرق الخبراء مبادئ توجيهية حول العناصر الغذائية 
الهامة لصحة عظام كبار السن. ويبين الجدول 7 الكميات الغذائية 

التي يوصي معهد الصحة الأمريكي بتناولها من الكالسيوم 
وفيتامين )د( والبروتين لعامة السكان الذين تتراوح أعمارهم 

بين 50-70 عاما، وأكثر من 70 عاما. وقد خلص معهد الصحة 
الأمريكي إلى أن مستوى 40 نانومول / لتر )16نانوغرام / مل( 

منOH(D25(  يغطي احتياجات ما يقرب من نصف عدد السكان، 
في حين أن مستوى 50 نانومول / لتر )20نانوغرام/مل( من 

OH(D25(يغطي متطلبات > 97.5٪ من السكان. وتستند توصيات 
معهد الصحة الأمريكي للبروتين على تناول 0.8 غ / كغ / يوم 

للبالغين.

التوصيات التالية من الجمعيات العلمية تركز على رعاية مرضى 
هشاشة العظام أو من هم عرضة لخطر الإصابة بهشاشة العظام. 

وبشكل عام فإنها توصي بتناول كميات أعلى من OH(D25( من 
تلك التي حددها معهد الصحة الأمريكي.

في عام 2010 نشرت المؤسسة الدولية لهشاشة العظام بيانا 
يوضح موقفها بشأن توصيات فيتامين )د( لكبار السن ]148[. لقد 

تم الأخذ بنتائج التحليلات الوصفية السابقة لتحديد المستوى اللازم 
لـ OH(D25( في مصل الدم لمنع السقوط والكسور ]122، 

149[. فيما يتعلق بالسقوط، فإن مستوىOHD(25( في مصل 
الدم يجب أن لا يقل عن 60 نانومول / لتر )24 نانوغرام / مل( من 

أجل الحد من مخاطر السقوط ]122[. أما بالنسبة للكسور فإنه 
 )OHD(25 يلزم على الأقل  متوسط مستوى 60 نانومول من

في مصل الدم للتقليل الأمثل من مخاطر السقوط. أما بالنسبة 
للكسور الناتجة عن هشاشة العظم فلقد إرتبط انخفاض خطر 

الكسور غير الفقرية وكسور الورك بمتوسط مستويات 66 نانومول 
/ لتر )26.4 نانوغرام/مل( و74 نانومول / لتر )29.6 نانوغرام/مل( 

من OH(D25( في مصل الدم على التوالي ]149[. ووفقا لذلك، 
اقترحت مجموعة عمل المؤسسة الدولية لهشاشة العظام 

المستوى المستهدف من OH(D25( في مصل الدم بحوالي 75 
نانومول / لتر )30 نانوغرام / مل( للأفراد كبار السن.

إن متوسط الاحتياجات المقدرة من فيتامين )د( لكبار السن هي 
20-25 ميكروغرام في اليوم الواحد )800-1000 وحدة دولية 

في اليوم( واللازمة لتحقيق المستوى المستهدف من 75 
نانومول / لتر )30 نانوغرام / مل( من D25)OH( في المصل 

الدم. ومع ذلك، ستكون هناك حاجة إلى جرعات أعلى بكثير لضمان 
أن غالبية كبار السن قد حققوا المستوى المستهدف. أما الأفراد 

ذوي المخاطر العالية، في فإنه يوصى بإجراء قياس مستوى 
OHD(25( في مصل الدم. وبناء عليه يمكن تقدير الجرعة 

المطلوبة من فيتامين )د( على أساس فكرة أن كل 2.5 ميكروغرام 
)100 وحدة دولية( يوميا ستزيد من مستوى 25)OHD( في 

مصل الدم بنحو 2.5 نانومول / لتر )1 نانوغرام / مل( ]150[. كما 
أنه يوصى بإعادة هذا الفحص بعد ثلاثة أشهر من تناول المكملات 

بالنسبة لهولاء الأفراد للتأكد من تحقيقهم للمستويات المطلوبة.

ففي عام 2011 نشر فريق عمل جمعية الغدد الصماء »دليل 
الممارسة السريرية« لتقييم وعلاج والوقاية من نقص فيتامين )د( 

]35[. وكانت التوصيات الرئيسية لكبار السن في لهذا الدليل كما 
يلي:

الكالسيومالجنسالعمر
الحدود الغذائية الموصى 

بتناولها )ملغم/يوم(

فيتامين )د(
الحدود الغذائية الموصى 
بتناولها )وحدة دولية /يوم(

البروتين
الحدود الغذائية الموصى 

بتناولها )غم/يوم(

51-70 years
Female1,20060046

Male1,00080056

>70 years
Female1,20060046

Male1,20080056

الجدول 7 الكميات الغذائية التي يوصي معهد الصحة الأمريكي بتناولها من الكالسيوم وفيتامين )د( والبروتين لكبار السن والمسنين ]32[.



23

• يوصى بالكشف عن نقص فيتامين )د( لدى الأفراد المعرضين
   لخطر نقصه، في حين لا يوصى به لغير المعرضين له )د(

• يحتاج البالغون بين عمر 50-70 عاما الى ما لا يقل عن 600 وحدة
   دولية في اليوم من فيتامين )د(، و 800 وحدة في اليوم لمن

   هم فوق 70 عام. ومع ذلك، فقد تكون هناك حاجة الى ما لا يقل
   عن 1500-2000 وحدة دولية في اليوم من مكملات فيتامين

   )د( لرفع مستوى 25)OH(D في مصل الدم فوق 75 نانو مول
   لتر )30 نانوغرام / مل(

• ينبغي معالجة البالغين الذين يعانون من نقص فيتامين )د
   بإعطائهم 50000 وحدة دولية من فيتامين د2 أو د3 مرة واحدة

   في الأسبوع لمدة 8 أسابيع أو ما يعادلها من 6000 وحدة
)OH(25 دولية من فيتامين د2 أو د3 يوميا لتحقيق مستوى   

  في مصل الدم فوق 75 نانومول / لتر )30 نانوغرام / مل(، وبعد
   ذلك يتم إعطاء المريض 1500-2000 وحدة دولية يوميا كإدامة

   علاجية 

في عام 2012 قامت جمعية طب الشيخوخة )المسنين( في 
الاتحاد الأوروبي )EUGMS(، وبالتعاون مع منظمات علمية أخرى، 

 )PROT-AGE   بتأسيس فريق دراسة دولية )مجموعة دراسة
لمراجعة الحاجات الغذائية من البروتين مع التقدم في العمر. وفي 
عام 2013 نشرت المجموعة ورقة رأي قدمت من خلالها التوصيات 

الرئيسية التالية ]151[:

يحتاج كبار السن إلى جرعات غذائية من البروتين أكثر من الأشخاص 
الأصغر سناً من أجل المحافظة على الوظائف الجسدية. حيث 

ينبغي أن يستهلك كبار السن بما لا يقل عن 1-1.2 غم / كجم من 
وزن الجسم/يومياً، كمعدل

• معظم كبار السن الذين يعانون من أمراض حادة أو أمراض مزمنة
   بحاجة إلى جرعات غذائية أكبر من البروتين )أي 1.2-1.5 جم 
   كجم من وزن الجسم / يوماً(. أما الأشخاص الذين يعانون من

   المرض الشديد أو الإصابة أو سوء تغذية شديدة قد يحتاجوا إلى
   تناول ما مقداره 2.0 غم / كغم من وزن الجسم / يوماً

• الإستثناء لقاعدة البروتين العالي هم كبار السن الذين يعانون من
   أمراض الكلى الحادة ولا يقومون بالديلزة )غسيل الكلى( )معدل

   الترشيح الكبيبي GFR >30 مل / دقيقة / 1.73 م2(. فهؤلاء
   الأفراد بحاجة إلى الحد من تناول البروتين

• نوعية البروتين وتوقيت تناوله ومكملات الأحماض الأمينية يمكن
   اعتبارها عوامل تساعد على تحقيق أكبر قدر من الفوائد من تناول

   البروتين، ولكن هناك حاجة إلى مزيد من الدراسات لتقديم توصيات
   واضحة

• مع زيادة كمية البروتين، ينصح بممارسة التمارين الرياضية على
   مستويات آمنة ويمكن تحملها تتناسب وكل فرد

كما أشارت ورقة الموقف بصورة محددة إلى بموضوع احتياج 
البروتين لمرضى كسور الورك والأشخاص المصابين بهشاشة 

العظام. وقد تبين أن تناول كبار السن - الذين ادخلوا المستشفى 
بسبب كسر في الورك ـ مكملات البروتين أو تناول كميات غذائية 

أعلى من البروتين- سيعمل على تحسين كثافة العظام ]126، 
152[ والحد من مخاطر حدوث مضاعفات ]153-155[ وتقليل 
وقت إعادة التأهيل ]152[. بين كبار السن المصابين بهشاشة 

العظام  فقد سجل محتوى المعدني أعلى في العظام عندما 
كانت مستويات تناول البروتين أعلى من 0.8 غم / كغم من وزن 

الجسم / يوماً أو كان يشكل 24٪ من مصادر الطاقة الكلية ]126، 
.]158-156

في عام 2014 نشرت الجمعية الأوروبية الاوجه السريرية 
والاقتصادية لهشاشة العظام وإلتهاب المفاصل )ESCEO( بيان 

إجماع بشأن دور البروتين وفيتامين )د( في الحفاظ على صحة 
العضلات والعظام لدى النساء بعد إنقطاع الطمث ]159[. وقد 

تضمنت التوصيات الرئيسية ما يلي:

• الكميات المثلى التي يجب الحصول عليها من البروتين الغذائي
   هي 1.0-1.2 غرام / كغم من وزن الجسم/ يوماً بما لا يقل عن

  20-25 غرام من البروتين عالي الجودة في كل وجبة رئيسية
   تناول 800 وحدة دولية يوميا من فيتامين )د( للحفاظ على
   مستويات أعلى من 50 نانومول/لتر )20 نانوغرام/مل( من

   OH(D25( في مصل الدم

• تناول كمية من الكالسيوم تبلغ 1000 ملغ في اليوم الواحد

• النشاط البدني المنتظم / ممارسة التمارين الرياضية 3-5 مرات
   في الأسبوع بالإضافة الى تناول البروتين خلال فترات قريبة من

   القيام بالتمارين الرياضية

هناك موضوع مشترك واضح بين كل هذه المبادئ التوجيهية 
وهو أن تناول كميات غذائية كافية من الكالسيوم وفيتامين )د( 

والبروتين تعتبر عنصرا جوهريا في الحفاظ الفعال على العظام 

من المهم منع 
خسارة العضل لتقليل 

مخاطر الوقوع وما 
ينتج عنها من إصابات 

بما في ذلك كسور 
الهشاشة
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لدى كبار السن.
تأثير التغذية على العضلات عند كبار السن

مع تقدمنا في العمر، وبالإضافة الى انخفاض كتلة عظامنا 
فيمكن أن نخسر أيضا كتلة العضلات وقوتها. وتعرف هذه العملية 

 sarx باسم ساركوبينيا )ضمور اللحم(، وهي مشتقة من كلمة
في اللغة الإغريقية والتي تعني اللحم وكلمة penia والتي 

تعني الفقر، وهي تشير إلى خسارة العضلات المرتبط بتقدم 
العمر. وبتماثل لمسار نمو كتلة العظم وخسارتها لاحقا فإن كتلة 
العضلات الهيكلية وقوتها تصل الى الذروة في السنوات الأولى 

من البلوغ ومن ثم تبدأ بالإنحدار تدريجيا كما هو موضح في الشكل 
6. من المهم منع خسارة العضل لتقليل مخاطر الوقوع وما ينتج 

عنها من إصابات بما في ذلك كسور الهشاشة.
وضعت مجموعة عمل الساركوبينيا الأوروبية لكبار السن 

)EWGSOP( وأجمعت في عام 2010 على تعريف سريري عملي 
ومعايير تشخيص الساركوبينيا المرتبطة بالعمر. 161[. يعتمد 

إن تشخيص الساركوبينيا على انخفاض كلٍ من كتلة العضلات 
ووظيفتها )أي القوة أو الأداء(. قامت EWGSOP بتطبيق هذه 

الخصائص لتحدد بشكل أكبر المراحل التي تعرّف كـ بريساركوبينيا 
)ما قبل الساركوبينيا(، و ساركوبينيا  و »ساركوبينيا الشديدة«. 

وتم مراجعة مجموعة واسعة من الأدوات التي يمكن استخدامها 
لقياس المتغيرات المحددة لكتلة العضلات وقوتها والأداء البدني.

الأولى التطبيقات التي نتجت عن توصيات EWGSOP هو تحديد 
 )HCS( مدى انتشار الساكروبينيا وذلك في دراسة هيرتفوردشاير

بين سكان المملكة المتحدة ]162[. كعلامات على انخفاض كتلة 
العضلات، تم استخدام تقنيتين لتقييم الأفراد: باستخدام الثلث 

الأدنى في مقياس امتصاص الأشعة السينية ثنائي البواعث 
للكتلة الهزيلة )LM( والثلث الأدنى المبني على الكتلة الخالية 

من الدهون في ثنيات الجلد )FFM(. ومن بين 103 من الرجال الذين 
شاركوا في دراسة هيرتفوردشاير للساركوبينيا )HSS بمعدل أعمار 

73 عاما( كان انتشار الساكروبينيا هو 6.8٪ و 7.8٪ عند استخدام 
الثلث الأدنى في مقياس امتصاص الأشعة السينية ثنائي البواعث 

للكتلة الهزيلة والكتلة الخالية من الدهون في ثنيات الجلد على 
التوالي. وكان انتشار الساكروبينيا بين 765 من الذكور و1022 من 

الإناث المشاركين في دراسة HCS )بمعدل عمر 67 عاما( 4.6٪ و 
7.9٪ على التوالي.

في عام 2013 نشرت مجموعة عمل التغذية في المؤسسة 
الدولية لهشاشة العظام ورقة رأي حول تأثير تغذية كبار السن 

على كتلة عضلاتهم وقوتها وأدائها ]160[. بما أن البروتين يلعب 
دورا هاما في صحة العضلات فقد أوصت بتناول كمية من 1.2-1 

غم / كغم من وزن الجسم يومياً. ووجدت مراجعة الدراسات 
العلمية السابقة علاقة معتدلة بين فيتامين )د( وقوة العضلات، 
مما يشير إلى دور لفيتامين )د( في نمو كتلة العضلات والحفاظ 

على كتلتها ووظيفتها. وعلاوة على ذلك فقد خلص الباحثون إلى 
أن التوازن الحمضي القاعدي في النظام الغذائي يلعب دوراً هاما 

في المحافظة على الكتلة العضلية.

معالجة هشاشة العظام

ينبغي نشر غالبية العلاج الدوائي لهشاشة العظام بين كبار 
السن. كما أوضحت حملة »القبض على الكسر« للمؤسسة الدولية 

لهشاشة العظام ]163. 164[ وجود فجوة واضحة ومستمرة 
في رعاية هشاشة العظام بين مجموعة كبار السن الأكثر وضوحا 

والذين هم عرضة لمخاطر عالية للإصابة بكسور الهشاشة في 

مقتبل العمر حياة البالغين حياة كبار السن

العمر

ها
وت

وق
ت 

ضلا
لع

ة ا
كتل

حد العجز

نطاق ا�فراد

الشكل 6 التغيرات التي تطرأ على كتلة العضلات وقوتها خلال 
الحياة. 

)مكيّيف من مجلة هشاشة العظام الدولية 1555/24/2013-1565 بإذن من 

سبرنغر( ]160[ 
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المستقبل، وتحديدا أولئك عانوا من كسور الهشاشة في السابق. 
هناك جهود كبيرة جارية في جميع أنحاء العالم للقضاء على هذه 

الفجوة في الرعاية من خلال تنفيذ نطاق واسع لخدمات الإرتباط 
.170-165[ )FLS( لشؤون الكسور

إن تحليل الدراسات السابقة يشير الى أنه يمكن للأدوية الرئيسية 
المرخصة لعلاج هشاشة العظام أن تحقق إنخفاضا في  معدل 

حدوث الكسور بين 30-50٪ خلال 3 سنوات من العلاج ]171[. لدينا 
الآن خيار واسع من الأدوية الفعّالة التي يمكن تناولها على شكل 
حبوب بصورة يومية أو أسبوعية أو شهرية، أو حقن ربع سنوية، أو 
نصف سنوية أو سنوية. إن تقرير اليوم العالمي لهشاشة العظام 
لعامي 2013 و 2014 بيّن بالتفصيل كيف ينبغي إستخدام هذه 

العلاجات لمنع الكسور بين الرجال والنساء ]100، 101[. ومع اتخاذ 
نظم الرعاية الصحية الخطوات اللازمة للقضاء على فجوة الرعاية 
والوقاية الثانوية، فإن ظهور حاسبات المخاطر المطلقة للكسور 
مثل ®FRAX توفر الفرصة للمهنيين في مجال الصحة لتقديم 

وقاية أولية من الكسر وبطريقة منهجية ]172، 173[. 

مع الأخذ بعين الإعتبار مقياس الخطر الذي تشكله هشاشة الكسور 
للجنس البشري على الصعيدين الإنساني والإقتصادي، فإننا 

نحتاج الى إجراءات عاجلة على نطاق عالمي. ففي الصين وحدها 
من المتوقع أن تزيد حالات الكسور الهشاشة من 2.33 مليون حالة 

سنويا في عام 2010 إلى 5.99 مليون حالة بحلول عام 2050 
]174[. ومع تقدم عمر سكان هذا العالم فخيار الفشل بإستخدام 

قاعدة الإثباتات التي لدينا لمنع الكسور أمرا غير وارد. 

الحاجة إلى إدارة دوائية

على الرغم من أن التغذية الصحية وممارسة التمارين وتجنب العادات السلبية في أسلوب حياتنا مهمة  للعظام إلا أن العلاج بالعقاقير يعتبر 
حاسماً في الحماية من التعرض للكسور عند المرضى ذوي المخاطر العالية.

إن فعالية العلاجات المضادة للكسور والمعتمدة لمن يعانون من هشاشة العظام من الرجال والنساء بعد إنقطاع الطمث تتفاوت ما بين 30 
-50 % عند اعطائهم الكالسيوم وفيتامين )د(. عند وصف علاجات دوائية محددة فإن الطبيب يأخذ في عين الاعتبار المخاطر الفردية لدى المريض 

بما في ذلك مخاطر التعرض لنوع معين من الكسور )العمود الفقري مقابل الورك(، والظروف المرضية المصاحبة، وتعدد الادوية، وتفضيلات 
المريض. وبالنهاية فإن اعتبارات الكلفة والكلفة الفعّالة وخطط التأمين الصحي والسياسات الصحية الوطنية ستؤثر بلا شك على الخيارات 

العلاجية.

العلاجات الدوائية الشائعة )لا تتوفر جميعها في كافة البلدان( تشمل:

• البايفوسفونات )أليندرونات، ورايزيدرونات، وآيباندرونات وحمض الزوليدرونيك(

Denosumab دينوسوماب •

• علاج الإعاضة الهرمونية )الهرمونات البديلة(

 SERMs: Raloxifene معدلات مستقبل هرمون الإستروجين الإنتقائية •

 Strontium ranelate رينيليت السترونتيوم •

• الهرمونات جار-الدرقية: تيريباراتايد Teriparatide وهرمون جار درقي )84-1(

يعتبر ضعف الالتزام بتناول دواء هشاشة العظام تحديا رئيسيا. حيث للأسف يتوقف حوالي نصف المرضى عن تناول العلاج بعد سنة واحدة فقط. 
يلزم تشجيع المرضى بالاستمرار في تناول علاجاتهم الموصوفة والتشاور مع اطبائهم في حال معاناتهم لمشاكل في أخذ الدواء.

على الرغم من أهمية 
تبني السلوكيات 

الصحية خلال مسار 
الحياة، الا أن العلاجات 
الدوائية حاسمة في 

الوقاية من الكسور لدى 
المرضى ذوي المخاطر 

العالية
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الأمراض والإضطرابات التي تؤثر على
 حالة التغذية

يمكن ان تؤثر أمراض الجهاز الهضمي على إمتصاص المغذيات 
مما يعرض الناس لإرتفاع مخاطر هشاشة العظام والكسور. في 

هذه الحالات يوصى بفحص حالة المغذيات لدى الافراد. 
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مرض إلتهاب الأمعاء

إن مرض التهاب الأمعاء IBD يشير إلى عدد من الأمراض التي 
يتم تشخيصها باعتبارها التهاباً في الأمعاء. ويعتبر مرض كرون 

والإلتهاب القولوني التقرحي أكثر تلك الإضطرابات شيوعاً:

• يسبب مرض كرون تقرحات في جميع أنحاء الأمعاء الدقيقة
   والغليظة

• الإلتهاب القولوني التقرحي عادة ما يتسبب بتقرحات في الجزء
   السفلي من الأمعاء الغليظة

تميل أعراض هذه الاضطرابات للحدوث بشكل متقطع، وتشمل 
الاسهال، ألآم والتشنجات البطنية )المغص( الحرارة وخسارة الوزن. 
هناك عدد من العوامل التي تهيئ المرضى ليكونوا عرضة لزيادة 

مخاطر خسارة العظام وكسور الهشاشة:

• ضعف الحالة الغذائية 

• سوء امتصاص العناصر المغذية من قبل الأمعاء المتضررة )بما
   في ذلك الكالسيوم وفيتامين )د( والبروتين والسعرات الحرارية(

• الجراحة لإزالة أجزاء من الأمعاء

• العلاج بأدوية الغلوكوكورتيكويد )الهرمونات القشرية السكرية
   للحد من الالتهابات

• التعديلات الهرمونية الناجمة عن أمراض الجهاز الهضمي

• إطلاق السيتوكينات كجزء من عملية الإلتهاب مما يزيد من فقدان
   الكالسيوم من العظام

أظهر التحليل واسع النطاق لقاعدة بيانات تايوان القومية لبحوث 
التأمين الصحي، متنبئات محددة لهشاشة العظام والكسور بين 

المصابين بمرض إلتهاب الأمعاء ]175[. فقد كان لدى المرضى 
الذين أدخلوا الى المستشفى ويعانون من إلتهاب الأمعاء زيادة 

كبيرة بمخاطر هشاشة العظام والكسور، حيث أن لديهم معدلات 
أعلى بكثير من هشاشة العظام )30̴٪( مقارنة مع نفس الفئة 

العمرية والجنس ممن لا يعانون من إلتهاب الأمعاء.

إن تدابير الوقاية من هشاشة العظام بحاجة إلى أن يتم تضمينها 
في استراتيجية الرعاية الشاملة للمرضى الذين يعانون من هذه 

الاضطرابات، بما في ذلك ضمان تناول كميات كافية من الكالسيوم 
وفيتامين )د( إما عن طريق النظام الغذائي أو المكملات. وتشمل 

التدابير الأخرى لمنع فقدان العظام، تجنب الإفراط في تناول 
الكحول والتدخين وممارسة تمارين حمل الاثقال بشكل منتظم. 

يمكن التوصية بتناول أدوية هشاشة العظام لبعض المرضى، مثل 
المرضى كبار السن الذين يتناولون علاج الغلوكوكورتيكويد طويل 
الامد إضافة إلى المرضى الذين عانوا من كسور الهشاشة سابقاً، 

وذلك على النحو الذي يحدده الطبيب.

الداء الزلاقي

إن الداء الزلاقي هو مرض مناعة ذاتية وراثي يتسم بعدم تحمل 
الغلوتين )من مجموعة البروتينات( والموجود في القمح والجويدار 
والشعير. كما يشار إليها أحيانا باسم الداء البطني، مرض حساسية 

القمح أو ما تسمى ببساطة الحساسية تجاه الغلوتين، وهو 
اضطراب شائع نسبيا ويعُتقد أنه يؤثر على حوالي 0.5-1٪ من 

السكان. وأفادت دراسة متعددة المراكز أجريت في المملكة 
المتحدة عام 2014 إلى أن الداء الزلاقي مسؤول عن 1 من كل 31 

إحالة الى عيادات الجهاز الهضمي من أجل الرعاية الصحية الثانوية 
]176[، فالمصابين يعانون من ضرر في الزغابات )وهي نتوءات 

على شكل أصابع صغيرة تبطن سطح الأمعاء ولها دور بإمتصاص 
المغذيات من الطعام(. وتشمل الأعراض الإسهال وفقدان الوزن 

وفقر الدم الإرهاق وتشنجات العضلات ونقص المغذيات ويجب 
السيطرة على هذا الإضطراب من خلال الإلتزام الصارم بحمية خالية 

من الغلوتين.

قد يكون الأشخاص المصابين بالداء الزلاقي عرضة لمخاطر متزايد 
للإصابة بهشاشة العظام إذا لم يشخص الاضطراب أو لم يتم 

السيطرة عليه بشكل جيد، وذلك لعدم كفاية امتصاص المغذيات 
من الطعام )بما في ذلك الكالسيوم وفيتامين )د((، مما يؤدي 

في بعض الأحيان إلى سوء تغذية واضح. إن معدلات الداء الزلاقي 
تكون عادة أعلى لدى المرضى الذين يعانون من هشاشة العظام 

مقارنة بالأشخاص الذين لا يعانون منها. وبما أن الداء الزلاقي قد 
يكون أحيانا بدون أعراض، فقد يجري الأطباء فحصا لهذه الحالة 

عندما يجد ان الشخص يعاني من هشاشة العظام.

كما يمكن ›اكتشافه‹ عندما لا يستجيب مريض لديه نقص فيتامين 
)د( لجرعة علاجية عالية من فيتامين )د( )أي لا تتغير مستويات الدم(
في عام 2014 نشرت الجمعية البريطانية لأمراض الجهاز الهضمي 

)BSG( مبادئ توجيهية حول تشخيص وعلاج الداء الزلاقي لدى 
البالغين ]177[. وتشمل التوصيات التي تتعلق بصحة العظام ما 

يلي:

• ينبغي قياس كثافة العظام لدى المرضى، الذين لديهم عوامل
   مخاطر إضافية للهشاشة أو كان عمرهم فوق 55 عام، وذلك بعد

   سنة واحدة من اتباع النظام الغذائي 

• ينبغي على مرضى الداء الزلاقي من البالغين تناول ما لا يقل عن
   1000 ملغ من الكالسيوم يوميا

• الإستراتيجية المحورية للوقاية من هشاشة العظام هي إتباع
   حمية خالية من الغلوتين 

عسر هضم اللاكتوز وعدم تحمله )الحساسية(

عندما يكون الناس غير قادرين على هضم كل كمية اللاكتوز التي 
تناولوها فإنه يقال بأن لديهم عسر هضم اللاكتوز. وينتج ذلك عن 

نقص في انزيم اللاكتاز الذي ينتج في الأمعاء الدقيقة والمسؤول 
عن تفكيك اللاكتوز )السكر الرئيسي الموجود في الحليب( إلى 

سكريات أبسط، حتى يتم إمتصاصها من قبل الجسم.
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ويشير مصطلح الحساسية تجاه اللاكتوز إلى أعراض بطنية )مثل 
التشنجات والنفاخ( ناتجة عن عدم القدرة على هضم اللاكتوز. 

ويتفاوت إنتشار الحساسية تجاه اللاكتوز بشكل كبير بين الأجناس 
وبحسب الفئة العمرية. وأفادت مراجعة منهجية في عام 2014 

للدراسات المنشورة ]178[ ما يلي:

• ان معدل انتشار الحساسية تجاه اللاكتوز منخفضة جداً بين
   الأطفال وتبقى منخفضة في مرحلة البلوغ بين الأفراد المنحدرين

   من أصول أوروبا الشمالية

• ان انتشار الحساسية تجاه اللاكتوز لدى الأفارقة الأمريكان،
   والاصول الإسبانية والآسيويين والهنود الأميركيين قد يكون أعلى

   بنسبة 50٪ في أواخر مراحل الطفولة وفي مرحلة البلوغ.

نشرت المعاهد الوطنية الأميركية للصحة )NIH( في عام 2010 
بيان رأي حول حساسية اللاكتوز والصحة ]179[. وتشمل العناصر 

الرئيسية للبيان ما يلي:

• ان الحساسية تجاه اللاكتوز متلازمة سريرية حقيقية ومهمة،
   ولكن مدى انتشارها الحقيقي غير معروف

• غالبية ممن يعانون عسر إمتصاص اللاكتوز، لا تظهر عليهم سريريا
   أعراض عدم تحمل اللاكتوز. كما ان العديد من الأفراد الذين
   يعتقدون أنهم حساسين تجاه اللاكتوز لا يعانون من عسر

   إمتصاص اللاكتوز

• العديد من الافراد الذين يعانون من حساسية حقيقية أو متخيلة
   تجاه الاكتوز يتجنبون تناول الألبان وبالتالي عدم حصولهم على

   كميات كافية من الكالسيوم وفيتامين )د( مما يجعلهم عرضة
   إلى  إكتساب العظم منخفض، وهشاشة العظام ونتائج سلبية

   أخرى على الصحة. لا يحتاج الأفراد في معظم الحالات الى الإلغاء 
الكامل لإستهلاك منتجات الألبان

هناك حاجة لمقاربات غذائية إستراتيجية مبنية على الأدلة 
للمغذيات مع أو بدون منتجات الألبان، لضمان الإستهلاك الملائم 

للكالسيوم والمغذيات الأخرى من قبل الافراد الذين يعانون من 
حساسية تجاه اللاكتوز

ينبغي وضع برامج تعليمية ومنهجيات سلوكية للأفراد والقائمين 
على رعايتهم الصحية من أجل تحسين التغذية والأعراض لدى الأفراد 

المصابين بحساسية تجاه اللاكتوز والمتجنبين لمنتجات الالبان

NIH كما أوضحت مجموعة المعاهد الوطنية الأميركية للصحة
إن الحساسية تجاه تناول اللاكتوز لا يعني بالضرورة منع تناول 

جميع منتجات الألبان في النظام الغذائي. فبعض الأشخاص الذين 
يعانون من هذا الاضطراب بإمكانهم شرب كميات قليلة من الحليب 

دون أن يعانوا من أية أعراض. وفي بعض البلدان يتوفر الحليب 
منخفض اللاكتوز. غالباً ما يمكن تحمل اللبن الذي يحتوي احياء 

دقيقة، لأن البكتيريا الموجودة فيه تنتج انزيم اللاكتاز، كما تحتوي 
بعض الأجبان الصلبة على كميات ضئيلة من اللاكتوز. وكبديل أخر 

يمكن تناول أقراص أو قطرات من اللاكتاز جنبا إلى جنب مع منتجات 
الألبان. الأطعمة والمشروبات الأخرى التي يمكن أن توفر مصادر 

جيدة للكالسيوم هي الخضراوات ذات الاوراق الخضراء والمكسرات 
والأسماك المعلبة ذات العظم القابل للأكل مثل السلمون 

والسردين بالإضافة الى المشروبات المدعمة بالكالسيوم والمياه 
المعدنية الغنية بالكالسيوم.

ينبغي على الأشخاص الذين يعانون من حساسية تجاه اللاكتوز 
استشارة الطبيب لمناقشة أفضل طريقة لضمان الحصول على 

كميات كافية من الكالسيوم، إما عن طريق الحمية الغذائية او من 
خلال استخدام المكملات الغذائية إذا لزم الأمر.

ial for PBM80. The dietary reference intakes for 
protein recommended by the IOM are shown by 
age range for children in Table 332.

EXERCISE AND LIFESTYLE

In 2013, Osteoporosis Australia published Building 
healthy bones throughout life which included a 
comprehensive review of evidence pertaining to the 
impact of exercise on bone health64. This strategy 
recognized that childhood and adolescence may 
be the pivotal period in the life-course for exercise 
to most significantly impact on bone health in the 
long term. The primary recommendation relating to 
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يسلط هذا التقرير الضوء على الدور الذي تلعبه التغذية في تطوير 
والحفاظ على هيكل عظمي معافى طوال الحياة. يخاطب التقرير 
تحديات الصحة العامة المرتبطة بنقص تناول الكالسيوم، فيتامين 

د والبروتين بالإضافة الى المغذيات الأخرى الضرورية لصحة الهيكل 
العضلي العظمي، وبنفس الوقت يحدد الإستراتيجيات لمخاطبة 

هذه النواقص. يبدأ التقرير بأهمية تغذية الحامل لنمو الجنين 
ويستمر خلال مراحل الحياة ليسلط الضوء على ضرورة: بناء الاطفال 

والمراهقين لذروة الكتلة العظمية، وتجنب البالغين الخسارة 
المبكرة للعظم؛ وتجنيب كبار السن هشاشة العظام والحصول 

على العلاج الملائم عند الحاجة.

البروفيسور سايروس كوبر 
IOF رئيس اللجنة العلمية الإستشارية

المؤلفون           سايروس كوبر  جامعة أوكس فورد المملكة المتحدة 
                              بيس داوسن هيوز جامعة تافتس الولايات المتحدة الأمريكية 

                              كاثرين م. غوردون جامعة بروان الولايات المتحدة الأمريكية 
                              رينية ريزولي مستشفيات جامعة جنيفا سويسرا

الكاتب                  بول متشل  Synthises Midical Limited وجامعة

المحرر      شارانجيت ك. جاغيت المؤسسة الدولية لهشاشة العظام
      لورا مستلي  المؤسسة الدولية لهشاشة العظام 

المراجعين      مارك إدواردز، نيك هارفي
                               وحدة علم الوباء في مسار الحياة جامعة ساوث هامبتن المملكة المتحدة

IOF دومينيك بيروز                               

IOF  التصميم      غليبيرتو د.لونترو


