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Introducere

Osteoporoza poate avea mai multe cauze [6, 10, 
12, 23], având origine genetică primară sau secundară, 
de stresuri traumatice, toxice; variate maladii dobân-
dite sau congenitale, hipokinezie impusă, nereguli 
în modul de viaţă etc. Însă cea mai răspândită cauză 
este nutriţia neadecvată, neraţională, considerată 
factorul crucial al problemei [19], care influenţează 
și predomină la dezvoltarea stării de osteopatie 
alimentară. În mod indirect, poate contribui și modi-
ficarea nefavorabilă în structurile genomului uman. 
Osteoporoza idiopatică tot mai frecvent se depistează 
printre persoanele tinere, inclusiv la copii [3, 9, 14, 15, 
17, 18, 30], însă manifestările clinice  apar la persoane 
de diferite vârste. De regulă, evoluţia acestei patologii 
timp îndelungat decurge asimptomatic [28]. Una 
dintre manifestările clinice ale acestei afecţiuni, care 
alarmează medicii și societatea, sunt fracturile oste-
oarticulare [2, 7, 21, 22, 33], apărute pe os osteoporotic 
în traumatisme neînsemnate, din cauza componenţei 
deficitare de minerale a ţesutului osos, preponderent 
la oameni în etate, la care în organism predomină 
procese involutive. 

Această maladie multifactorială este, în primul 
rând, o consecinţă a nutriţiei inadecvate a mamei și 
a copilului în perioadele conceperii, embrionare a 

fătului, a sarcinii, în cea postnatală și, ulterior, până la 
adolescenţă, maturitate – cel mai important până la 
vârsta de 18-20 de ani, când se finalizează creșterea 
individului. Multe femei, din diferite cauze, nu-și 
alăptează pruncii. În familiile preponderent din me-
diul urban, dar nu rar și din cel rural, lipsesc lactate 
animaliere proaspete.  Alimentele produse industrial, 
cu componente sintetice, nu compensează nutriţia  
adecvată. Nemaivorbind de influenţa intereselor co-
merciale, produse contrafăcute, inhibarea produselor 
alimentare cu erbicide, nitraţi, componente aromati-
zate și alte chimicale; inundarea pieţei alimentare cu 
surogate ecologic și genetic modificate.

Dezvoltarea normală a organismului necesită 
materie primă nutritivă naturală, cu componente 
organice și minerale calitative [11, 16]. Din aceasta se 
formează fundamentul sănătăţii copilului în creștere 
și al omului matur pe parcursul vieţii, până la bătrâ-
neţe. De altfel, acest fundament nu poate fi trainic 
și din această cauză în organism apare deficitul, pe 
parcursul vieţii el ușor poate fi afectat  de variate 
patologii, inclusiv ale sistemului osteoarticular, cum 
sunt osteopenia, osteoporoza, osteoartroza etc. [27, 
32]. Drept test veritabil în această privinţă servesc 
datele examinării medicale a recruţilor în timpul 
selectării pentru serviciul militar, materialele privind 
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distrofiile alimentare groaznice din timpul foametei 
în R. Moldova din anii 1946-1947, care au lăsat urme 
dramatice pe multe decenii în sănătatea popula-
ţiei autohtone; publicaţiile savanţilor de pe toate 
continentele lumii (în decembrie 2012, în internet 
erau înregistrate 57.700 de lucrări știinţifice despre 
osteoporoză, și asta numai cu alfabet latin). 

Studiind traumatismele la copii în orașul Chiși-
nău și în suburbii (inclusiv 607 din ei cu fracturi oste-
oarticulare, trataţi în condiţii de spital), radiologic am 
observat diferenţa densităţii osoase: scăzută printre 
orășeni și normală la majoritatea celor de la sate, 
explicaţia fiind modul de viaţă. De facto, sunt atacaţi 
și cei „săraci”, și cei cu situaţie materială favorabilă – 
cauzele sunt cunoscute, însă  rezultatul măsurilor 
preventive lasă mult de dorit. Astfel, osteoporoza a 
devenit o pandemie mondială.  Nu se poate construi 
o cetate trainică pe un fundament slab. Mierea de al-
bine, bazată pe nectar natural, este un produs foarte 
calitativ, iar cea produsă de albine hrănite cu zahăr 
este un surogat, în consecinţă și albinele se îmbol-
năvesc. Aceste axiome se referă direct și la formarea 
scheletului osos uman. E înţeleaptă vorba populară, 
cunoscută încă din Antichitate, că sănătatea omului 
se începe cu laptele mamei, pe un fundal format în-
cepând cu perioada intrauterină și protejat adecvat 
de o cultură alimentară pe tot parcursul  vieţii [13].

Date generale despre ţesutul osos, elementele 

morfologice, biochimice, funcţionale și de me-

tabolism

Scheletul osos este o componentă importantă 
în structura anatomo-biologică a fiecărui om. Dis-
pune de metabolism activ și multivariat, permanent 
este supus proceselor de reînnoire și remodelare 
prin activitatea structurilor celulare osteoformatoare 
(osteoblaste) și osteodistrugătoare (osteoclaste) la 
nivelul biologiei  moleculare [20], respectiv influ-
enţate de hormoni (parathormonul, calcitonina, 
hormonul somatotrop hipofizar, hormonii sexuali 
etc.), fermenţi, vitamine, inclusiv D, și de alţi factori 
catalizatori biologic activi [26, 31]. Aceste procese 
de autoreglare sunt determinate genetic și dirijate 
conform structurii și funcţiei strict programate a 
acizilor nucleici: ADN și ARN (conţin carbon, H2, O2, 
N, P). Fibrele de cromatină, care împânzesc spaţiul 
nuclear, la dividerea celulei trec în cromozomi – de-
ţinători informaţionali ai codului genetic.

Scheletul este alcătuit din 204-207 oase (18% 
din masa corpului). Are funcţii de hematopoieză, 
motrice și de sprijin, de protejare a organelor interne; 
influenţează stabilitatea constantelor respective ale 
homeostazei și componenţei de macro- și microele-
mente (peste 30 la număr), servește drept depozit 
de minerale pentru întregul organism.

Componenţa organică ocupă 35% (95% – co-
lagen I, 5% – proteine noncolagenice), fosfolipide, 
inclusiv substanţă fundamentală alcătuită din gli-
cozaminoglicani (din 6 tipuri de acest gen, toţi sunt 
sulfataţi, afară de acidul hialuronic), preponderent 
cu conţinut de condroitinsulfat, care are importanţă 
la formarea cristalelor de hidroxiapatită,  și glicopro-
teine: osteocalcina, osteopontina, osteonectina și 
sialoproteina, legate de cristalele de hidroxiapatită  
[26, 31]. Osul primar, în perioada intrauterină și post-
natală, este imatur, preponderent cu componenţă de 
cartilaj hialin, nemineralizat. Apariţia și activitatea pe 
parcurs a focarelor de osificare (primar și secundar), 
cu formarea osului matur  (compact și spongios) de 
structură lamelară cu sistem haversian, în rezulta-
tul procesului de mineralizare a matricei organice 
(osteoidului), este faza de finalizare în osteogeneza 
osoasă. Componenţa anorganică constituie 65% 
din greutatea uscată a matricei osoase, formate 
prin impregnarea matricei organice cu Ca, P, Mg, 
bicarbonaţi, citraţi, K, Na etc. Ca ocupă 99%, P – 87%, 
Mg – 58%, din totalul lor în organism. 

Este stabilit că necesitatea de Ca zilnică la omul 
matur este de 8 mg la 1 kg masă, la gravide și în peri-
oada de alăptare – 24 mg, la nou-născuţi – 50-55 mg, 
iar ulterior – 25 mg. La copii apa în oase alcătuiește 
20%, substanţele organice – 35%, cele anorganice – 
45%; la maturi  acești indici alcătuiesc corespunzător: 
10%, 20% și 70%. La maturi, osul anual se reînnoiește 
până la 10%, iar scheletul în întregime – timp de 10 
ani. La copii, remodelarea osoasă are loc anual de 
la 100% până la 30% spre adolescenţă. În medie, 
omul matur trebuie să consume zilnic 1,0 de Ca, iar 
copilul – până la 2,0, prin produse bogate în mine-
rale, glucide, proteine, lipide, vitamine etc. (lactate, 
carne, ouă, legume, fructe) [26, 31]. De facto, 90% 
din masa minerală osoasă se formează în primii 20 
de ani de viaţă. Circulaţia sângelui în scheletul osos 
este abundentă: 200-400 ml/min. [1].

După cum am menţionat, funcţia-cheie în viaţa 
biologică a osului o au ingredientele moleculare 
sintetizate de osteoblaste și osteoclaste (osteocitele 
sunt celule de evoluţie finală a osteoblastelor, incor-
porate în matricea mineralizată osoasă, fără activitate 
osteoprogenitoare). Celulele osteoprogenitoare (os-
teoblastele, cu origine mezenchimală) sintetizează 
din aminoacizi, cu suportul ARN, diferite tipuri de 
proteine la nivel de ribozomi, care se deosebesc între 
ele prin proporţia conţinutului de azot, fermenţi; se 
divid, participă activ la procesul de mineralizare  a 
matricei organice osoase prin activitatea fosfatazei 
alcaline. Conţin membrane compuse din proteine 
(60%) și lipide (40%). În citoplasmă au mitocondrii, ri-
bozomi, aparat Golgi, reticul endoplasmatic, nucleu, 
în care pot fi nucleoli, și alte organite cu funcţii bine 
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conturate pentru fiecare dintre ele individual. 
Celulele osteodistrugătoare  (osteoclastele 

– celule polinucleate cu însușiri granulocito-ma-
crofagice), prin organitele respective, activează în 
diferite situaţii normale și patologice sau paralel, în 
ansamblu cu osteoblastele (primele distrug ceea ce 
necesită înlăturare,  funcţie de asenizatori [26], ulti-
mele refac defectele rămase – remodelează), fiecare 
îndeplinindu-și  misiunea genetic determinată în 
procesele vieţii biologice a osului  ca organ. 

Osteoclastele asigură digestia în spaţiul intra- 
și extracelular, distrugând diferite componente, 
inclusiv celule întregi prin implicarea fermenţilor 
lizozomali (fosfataza acidă, catepsinele L, cu acţiune 
extracelulară, și B, cu acţiune intracelulară etc.). În 
metabolismul osos, glicoliza aerobă cuprinde 75% 
și finalizează catabolismul respectiv până la nivel de 
CO2 și H2O; glicoliza anaerobă – 16% (prin ciclul Crebs 
sau acidului citric) finalizează descompunerea gluci-
delor până la nivelul acidului citric, care contribuie la 
mobilizarea Ca din ţesutul osos în sânge și activează 
în procesul de mineralizare osoasă. 

Dacă organismul nu este suficient asigurat cu 
substanţe nutritive calitative, atunci în lanţul me-
tabolismului osos tisular apar conflicte deficitare și 
dereglări respective. Aceasta influenţează negativ 
funcţia centrelor energetice mitocondrice, destinate 
pentru sintetizarea proteinelor de către  ribozomi, la 
transportarea în celulă de către reticulul endoplas-
matic a ingredientelor sintetizate (a proteinelor), 
la concentrarea și distribuirea, de către aparatul 
Golgi, la destinaţie a componentelor sintetizate, la 
funcţionarea membranelor celulare și membranelor 
organitelor, care reglează trecerea din exterior a con-
ţinutului respectiv în celulă și ieșirea altor molecule 
determinate în spaţiul extracelular; prin urmare, se 
dereglează funcţia lizozomală în procesul de digestie 
din sistemul celular. Apar dereglări în procesul de 
mineralizare a matricei organice cu ieșire în osteo-
penie, osteoporoză de diferite grade de severitate, 
apreciate prin osteodensitometrie computerizată, 
histomorfometrie și prin alte investigaţii  [19]. 

La persoane de vârsta III, pe fond de involuţie a 
organismului, manifestările clinice devin frecvente și 
mai pronunţate. Deficitul calităţii alimentare poate, 
de asemenea, provoca dereglări de creștere, întârzie-
rea apariţiei nucleelor de osificare la copii, schimbări 
patologice în osteogeneza endoconjuctivă, encon-
drală (primară și secundară) și periostală.

Principii de profilaxie și tratament

Nerespectarea culturii alimentare impuse de 
modul de viaţă sau din neglijenţă este dăunătoare nu 
numai pentru persoane aparte, dar și pentru societate, 
situaţie cunoscută încă din lumea antică.  În hrana co-

piilor, laptele animalier proaspăt trebuie să fie pus pe 
prim-plan. Împăratul Traian, la timpul său, a concentrat 
peste 5000 de copii orfani din Roma în centre speciale 
statale de educaţie și instruire profesională, pe lângă 
care funcţionau ferme de vaci de lapte. Nu întâmplător 
vacile în India sunt considerate „sfinte”. 

În timpul domniei Ecaterinei II, Prokopi Demi-
dov, la Moscova, a inaugurat pe bani proprii o școală 
de tip internat pentru copii fără părinţi, la care îm-
părăteasa a donat 100.000 ruble-argint. Acolo copiii 
erau educaţi, școlăriţi, încadraţi în lucrul de instruire 
gospodărească. Acestui centru de orfelinat P. Demi-
dov i-a dăruit 30 de vaci de soi Holmogor, pentru 
asigurarea copiilor cu lapte. 

Dj. Cook, renumit călător și cercetător pe mări 
și oceane, cunoștea necesitatea alimentării cu lap-
te, luând cu el pe corabie capre. Fiica mareșalului 
K. Rokossovski s-a născut pe front în ultimul an de 
război, iar mama era chirurg pe același front și ţinea, 
pe lângă spitalul migrator, o vacă mulgătoare. Vestita 
cântăreaţă E. Pieha, în copilărie a suferit foame în tim-
pul blocadei Leningradului, în consecinţă a suportat 
multiple fracturi osoase, apărute în cazurile unor 
eforturi neînsemnate. Informaţii simple, impirice, dar 
cu mult conţinut pentru contemporani.

Deși această problemă este bine cunoscută 
în lume și se discută la mese rotunde, conferinţe, 
simpozioane, congrese naţionale și internaţionale, 
în cadrul multor asociaţii și centre știinţifico-practice 
locale și mondiale, deși este supravegheată de OMS – 
numărul afectaţilor de osteoporoză în ţările lumii nu 
se micșorează  [5, 7, 8, 24, 25]. Paradoxal, însă cel mai 
mare efort este îndreptat la lupta cu consecinţele, 
și puţin se face pentru prevenirea acestei patologii 
osoase. Sunt foarte actuale discuţiile filozofice Cau-
zalitatea în medicină, iniţiate la mijlocul secolului XX 
de academicianul I. Davîdovski . Cheltuielile îndrep-
tate în această direcţie sunt enorme; medicamentele 
elaborate asigură, de regulă, tratament simptomatic, 
însă costul lor este foarte înalt, frecvent inacceptabil 
pentru pacienţi. În tratamentul complex multilateral 
și pluridisciplinar al pacienţilor afectaţi de osteo-
poroză sunt incluse multe preparate farmaceutice, 
preponderent bisfosfonaţi [19, 29]; se argumentează 
propuneri de transplantare a celulelor trunculare 
(stem), inclusiv de măduvă osoasă [21]. 

Noi (I. Marin, V. Starţun) am observat eficienţă 
înaltă folosind alogrefă osoasă corticală scindată la 
fixarea cozii protezei monopolare cervicocefalice în 
canalul centromedular, la peste 200 de pacienţi de 
vârsta a III-a cu fracturi de col femural (3/4 femei), 
pe fond de osteoporoză, operaţi între 1985 și 2012. 
Considerăm că menopauza agravează procesul os-
teoporotic, însă nu asta este prima cauză. De facto, 
patologia își continuă evoluţia nu numai pe fundal 
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de insuficienţă de estrogeni, dar și pe fundal de procese involutive care au 
loc în organism). Ulterior la acești bolnavi a urmat o remodelare pozitivă 
a densităţii osoase locale, provocată de activitatea biostimulatoare a alo-
grefelor, care concomitent servesc și drept rezervor de elemente  minerale  
(figurile 1, 2).

a     b

a        b
Figura 1. Pacienta M., 74 ani: a) fractură de col femural pe fond de osteoporoză; 
b) peste 2 ani de la endoprotezare cervicocefalică cu alogrefare osoasă                  

a       b
Figura 2. Pacienta C., 76 ani: a) pseudartroză de col femural pe fond de osteopo-
roză; b) peste 18 luni de la endoprotezare cervicocefalică cu alogrefare osoasă

Ar fi foarte bine ca în fiecare gospodărie individuală, măcar la sate, 
să fie animale de lapte (izvor de substanţe nutritive, inclusiv multe din ele 
unice, pe care organismul nu le sintetizează, nu pot fi înlocuite; ele trebuie 
primite cu hrana. Domeniul de fabricare și piaţa de desfacere a produselor 
alimentare trebuie să se găsească permanent în vizorul și controlul orga-
nelor și instituţiilor respective ale statului, inclusiv al serviciului medical, 
sanitar epidemiologic și de calitate a mărfurilor alimentare. Copiii nealăp-
taţi, insuficient alimentaţi, în general toţi copiii să fie asiguraţi cu alimente 
special pregătite, strict monitorizate de instituţiile specializate la un înalt 
nivel profesional.

Responsabilitatea în domeniul alimentaţiei populaţiei de pe piaţa 
alimentară trebuie să fie incompromisibilă. În această privinţă, conducerea 
statului, Academia de Știinţe trebuie să elaboreze un program prioritar, de-

oarece prezentul și viitorul 
unei ţări depinde de oamenii 
sănătoși. În timpul Inaugu-
rării prezidenţiale (2013), 
B. Obama a subliniat că în 
succesele SUA (în economie, 
învăţământ, ocrotirea sănă-
tăţii etc.) prioritatea aparţine 
știinţei. Im. Kant era convins 
că „în societate totul depin-
de de educaţia copiilor și de 
conducerea statului”. Prin 
urmare, ce semănăm – aceea 
culegem, adică societatea 
singură își cultivă boala.
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