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Wapń jest jednym z najważniejszych składników zarówno świata ożywionego, jak i nieożywionego. Przedstawiono 
aktualne podglądy dotyczące roli wapnia w organizmie. Omówiono pule wapnia ustrojowego, szczególną uwagę 
zwrócono na pulę wapnia szybko wymienialnego. Niniejszy artykuł jest pierwszym z cyklu, który pozwoli na całościowe 
spojrzenie na problem zaburzeń gospodarki wapniowej w okresie rozwojowym.                  Endokrynol. Ped., 5/2006;1(14):57-61

Calcium is one of the most important components of living organisms and their environment.  The article presents 
some current informations concerning the role of calcium in human body.  The special attention is paid to the pool of 
so called fast exchangeable calcium. This paper is the fi rst in the article series describing problems of calcium balance 
in children and teenagers.                                                                                                   Pediatr. Endocrinol., 5/2006;1(14):57-61

STRESZCZENIE/ABSTRACTSTRESZCZENIE/ABSTRACTSTRESZCZENIE/

Wstęp
Wapń jest jednym z najważniejszych składników 

zarówno świata ożywionego, jak i nieoży wionego. 
Jego zawartość w litosferze wynosi 3,64% wago-
wych. Stanowi on też około 2% masy organizmu 
ludzkiego. Wapń, fosfor i magnez stanowią 98% 
wagowych wszystkich składników mineralnych 
ciała człowieka [1]. Z uwagi na znaczenie w or-
ganizmie i znaczny odsetek wagowy masy ciała 
wapń zaliczany jest do tak zwanych makroelemen-
tów organizmu ludzkiego. Nadal spoty kamy się jed-

nak z przypadkami braku nawyku oznaczania kal-
cemii i monitorowania stanu gospo darki wapnio-
wo-fosforanowej u pacjentów, pomimo obecności 
(co prawda często niespecyfi cznych) objawów su-
gerujących zaburzenia kalcemii lub w przypadkach 
prowadzenia terapii predysponujących do zaburzeń 
stanu gospodarki wapniowej (np. przewlekła korty-
koterapia, leczenie przeciwpadaczkowe), czy stoso-
wania niektórych diet eliminacyjnych – np. diety 
bezmlecznej. 
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Wapń w organizmie ludzkim
Całkowita masa wapnia w organizmie dorosłego 

człowieka, to około 1,0–1,5 kg (z tego 99% stano-
wi wapń zgromadzony w kościach, przede wszyst-
kim jako wapń niewymienialny lub trudno wymie-
nialny). Pulę wapnia ustrojowego tworzą: wapń we-
wnątrzkomórkowy, wapń w surowicy krwi, wapń 
w przestrzeni pozakomórkowej, pozanaczyniowej 
(w tym pula wapnia szybko wymienialnego w tkan-
ce kostnej) oraz wapń trudno wymienialny lub nie-
wymienialny w tkance kostnej.

Wa p ń  w e w n ą t r z k o m ó r k o w y. Wapń 
obecny w komórkach to łącznie zaledwie około 
4 g. Zgromadzony jest on w trzech pulach [2]: wapń 
cytoplazmatyczny, związany z błonami komórko-
wymi i wapń obecny w organellach wewnątrzko-
mórkowych. Zdecydowana większość wapnia we-
wnątrzkomórkowego znajduje się w wewnątrzko-
mórkowych organellach (mitochondria i mikroso-
my– szorstka siateczka endoplazmatyczna).
Wapń cytoplazmatyczny występuje postaci zjoni-
zowanej lub niezjonizowanej – czyli w połącze-
niach z białkami, jonami pirofosforanowymi, orto-
fosforanowymi i ATP. Stężenie wapnia zjonizowa-
nego, obecnego w płynie wewnątrzkomórkowym 
(cytozol), jest niemalże śladowe i ocenia się, że jest 
10 000-krotnie mniejsze (10-4 mmol/l) niż stężenia 
wapnia pozakomórkowego, w tym wapnia obec-
nego w surowicy krwi. Nad homeostazą wapnio-
wą wewnątrzkomórkową czuwają mechanizmy ak-
tywnego transportu przezbłonowego (pompa wap-
niowa), skierowanego na zewnątrz komórki oraz 
do magazynów wewnątrzkomórkowych (mitochon-
dria i mikrosomy). W siateczce endoplazmatycz-
nej znajdują się białka o dużej pojemności wiąza-
nia wapnia, ale o umiarkowanym powinowactwie 
do tego jonu.

Niedobór lub nadmiar wapnia wewnątrzkomór-
kowego wiązać się może z pojawieniem się typo-
wych objawów klinicznych zaburzeń gospodarki 
wapniowej. Nie zawsze jednak zaburzenia gospo-
darki wapniowej manifestują się obecnością wyraź-
nych i istotnych objawów klinicznych. Powoli nara-
stające zaburzenia uruchamiają mechanizmy kom-
pensacyjne, pozwalające na stosunkowo długotrwa-
łe zachowanie homeostazy wewnątrzkomórkowej, 
szybko zaś narastające niedobory wapnia osoczo-
wego, wobec niewykształcenia się dostatecznych 
mechanizmów kompensacyjnych, mogą przebiegać 
burzliwie, mimo stosunkowo niewielkiego niedo-
boru wapnia w surowicy krwi. 

Dotychczas brak rzetelnych metod pozwalają-
cych na szacowanie rzeczywistych niedoborów Ca 
w komórkach (pośrednie i stosunkowo mało precy-
zyjne informacje czerpać możemy np. z analizy za-
pisów EKG czy EMG). Wiele przesłanek wskazuje 
na to, iż anomalie wspomnianych zapisów w więk-
szym stopniu odzwierciedlają skutki zaburzeń gra-
dientu przezbłonowego, aniżeli skali niedoborów 
wapnia wewnątrzkomórkowego.

Wa p ń  w  s u r o w i c y  k r w i . Wapń we krwi 
to zaledwie około 10–13 mmol (tj. około 400–520 
mg) w przeliczeniu na organizm dorosłego czło-
wieka. Pula wapnia w surowicy to mniej niż 0,02% 
wapnia ustrojowego. Około 35%–45% wapnia 
obecnego w surowicy związanych jest z białkami, 
głównie albuminami (1 g białek wiąże około 0,8–
0,87 mg wapnia, tj. około 0,02 mmol Ca). Przecięt-
nie 28%–33% Ca występuje w połączeniach z albu-
minami, 7%-12% z globulinami. 5% wapnia wystę-
puje w połączeniach z jonami fosforanowymi, wo-
dorowęglanowymi, siarczanowymi i cytrynianowy-
mi [3]. Pozostałe 40–50% wapnia surowicy krwi, to 
wapń zjonizowany. Jego stężenie wynosi w warun-
kach fi zjologicznych 0,98–1,13 mmol/l.

U pacjentów bez zaburzeń gospodarki kwaso-
wo-zasadowej i fosforanowej stężenie wapnia zjo-
nizowanego można obliczyć ze wzoru Nordina 
i Frazera:
wapń zjonizowany w procentach wapnia całkowite-
go = [(7.6 x albuminy w g/100ml) + (2.9 x globuli-
ny w g/100ml) – 3.1]

Niekiedy używane są opcjonalnie inne wzory, 
np. Zeislera i Greenwalda. 

Dużą trudność sprawia oszacowania odset-
ka wapnia zjonizowanego u pacjentów z hiperfos-
fatemią, gdyż stężenia jonów Ca++ i fosforanowych 
pozostają w dużej wzajemnej zależności wynikają-
cej z praw fi zyki rządzących zjawiskiem dysocjacji 
elektrolitów:

K1 = (Ca++ x HPO4
2-)/CaHPO4,

   K2= (Ca++ x H2PO4
-)/Ca(HPO4)2,

   gdzie K1 i K2  to stałe dysocjacji.
Fizjologicznie tak zwany iloczyn wapniowo-fos-

foranowy [mmol/l x mmol/l] w surowicy krwi oscy-
luje w dość wąskich, indywidualnie zmiennych gra-
nicach (zwykle 3,0–3,8), częściowo zależnych od pH 
krwi, częściowo zależnych od równowagi pomiędzy 
frakcją zjonizowaną wapnia i frakcją znajdującą się 
w połączeniach z białkami nośnikowymi. Na wartość 
iloczynu wapniowo-fosforanowego mają wpływ tak-
że stężenia innych anionów w surowicy krwi. 

Endokrynol. Ped., 5/2006;1(14):57-61



59

U pacjentów z hiperfosfatemią spowodowaną 
niewydolnością nerek, hiperkalcemią spowodowa-
ną nadczynnością przytarczyc lub hiperkalcemią 
i hiperfosfatemią spowodowaną zatruciem witami-
ną D lub kwasicami metabolicznymi iloczyn Ca x 
P osiąga niekiedy bardzo wysokie wartości. Warto-
ści iloczynu Ca x P przekraczające 4,44 [mmol/l x 
mmol/l] zwiastują ryzyko wapnienia tkanek mięk-
kich [4] (do niedawna za niebezpieczne uważano 
wartości przekraczające 5,6–6 [mmol/l x mmol/l] 
[4]).

U zdrowych niemowląt wartości iloczynu Ca x P 
osiągają wartości do 4,5 (a niekiedy nawet wyższe), 
co stanowi dowód na to, że niemowlęta stanowią 
grupę dzieci żyjących na granicy ryzyka wapnie-
nia tkanek miękkich, np. śródmiąższu nerek. Dla-
tego wszelkie ingerencje w ich gospodarkę Ca x P 
(leczenie preparatami witaminy D, stosowanie soli 
wapniowych) muszą być bardzo przemyślane i mo-
nitorowane oceną stężeń wapnia i fosforu w surowi-
cy krwi.

Wzrost zarówno stężenia Ca, jak i /lub P skut-
kować będzie czasowym wzrostem wartości ilo-
czynu wapniowo-fosforanowego (Ca x P), z tym 
że w miarę upływu czasu postępujące odkładanie 
fosforanów wapnia w ścianach naczyń i tkankach 
miękkich prowadzić będzie do powolnego obniża-
nia wartości Ca x P, wynikającego zarówno z obni-
żania poziomu Ca, jak i fosforanów. Dążenie do po-
wolnej normalizacji iloczynu Ca x P sprawia, że np. 
pacjenci z utrwaloną hiperfosfatemią (np. źle leczo-
na niewydolność nerek lub niedoczynność przytar-
czyc) nigdy nie osiągną trwałej normokalcemii, a 
każda interwencja farmakologiczna, polegająca na 
podawaniu preparatów Ca, spowoduje tylko czaso-
wy (zwykle bardzo krótki) wzrost kalcemii. 

Wapń w płynie pozakomórkowym pozanaczy-
niowym.U zdrowego dorosłego pula ta wynosi oko-
ło 700 mg (stężenie około 1,62 mmol/l), z tego oko-
ło 600 mg to wapń zjonizowany) [5].

Do tej puli należy także pula wapnia szybko wy-
mienialnego w kościach [5].Ocenia się, że około 4 g 
wapnia zdeponowanego w przestrzeni pozakomór-
kowej i pozanaczyniowej w kościach to pula ulega-
jąca wymianie, z tego około tylko 20%, tj. prawie 
0,8 g, to pula szybko wymienialna [5].

Wa p ń  n i e w y m i e n i a l n y.  Około 1000–
1200 g (obszary struktury kostnej znajdujące się 
w oddaleniu od miejsca kontaktu z płynem śród-
tkankowym) to pula bardzo wolno wymienialna 
(w warunkach fi zjologii i potrzeb homeostazy wap-
niowej praktycznie niewymienialna) [5].

Pula wapnia aktywnie uczestniczącego 
w homeostazie wapnia

Na pulę wapnia aktywnie uczestniczącego w ho-
meostazie składają się: wapń wewnątrznaczynio-
wy nietworzący kompleksów, wapń pozanaczy-
niowy pozakomórkowy, wapń wewnątrzkomórko-
wy i kostna pula wapnia szybko wymienialnego. 
U dorosłego pula wapnia aktywnie uczestniczące-
go w homeostazie wynosi około 1,5–2 g. Obecny 
w surowicy krwi wapń zjonizowany oraz wapń wy-
stępujący w nietrwałych połączeniach z białkami 
nośnikowymi (łącznie 400–500 mg) stanowi około 
20% całej puli wapnia ogólnoustrojowego aktywnie 
uczestniczącego w homeostazie wapniowej [5]. 
Rola wapnia w organizmie

1. Wapń odgrywa zasadniczą rolę w sygnalizacji 
komórkowej i uważany jest za jeden z najistotniej-
szych informatorów II rzędu (informator II rzędu to 
niewielka cząsteczka lub jon (cAMP, cGMP, DAG, 
IP3, Ca++), które wzmacniają sygnał cząsteczkowy 
inicjowany przez aktywacje receptora). Wapń, po-
przez powinowactwo do niektórych kinaz lub spe-
cyfi cznych białek typu kalmodulina, może induko-
wać wiele procesów metabolicznych wewnątrz ko-
mórki [7]. Ten rodzaj aktywności wiąże się z szere-
giem przejawów regulacji endokrynnej (aktywacja 
kinaz zapoczątkowuje produkcję i uwalnianie wielu 
hormonów) i parakrynnej. 

2. Wapń bierze udział w systemie zewnątrzko-
mórkowego przekazywania sygnałów. Odbywa się 
to poprzez połączenia typu nexus (połączenia te zlo-
kalizowane są na bocznej powierzchni sąsiadują-
cych komórek i umożliwiają przekazywanie pomię-
dzy komórkami małych cząsteczek w tym informa-
torów II rzędu, także i jonów Ca++). Tego typu zja-
wisko z udziałem jonów wapnia odpowiada za roz-
przestrzeniający się skurcz mięśniówki gładkiej, 
w tym skoordynowany ruch robaczkowy w jelitach, 
oraz za skurcz mięśnia macicy 

3. Jony wapnia uczestniczą w procesach skur-
czu mięśni gładkich, szkieletowych i mięśniu ser-
cowym. W mięśniach poprzecznie prążkowanych 
aparatem skurczu są miofi bryle. Jony Ca++ wpły-
wają na stabilność tak zwanych białek przełącza-
jących: troponiny i miozyny. Przy niskich stęże-
niach Ca++ troponina i miozyna tworzą kompleks 
izolujący miozynę od aktyny. Przy wyższych stęże-
niach Ca++ konfi guracja kompleksu troponina–mio-
zyna staje się luźniejsza i pozwala zakończeniom 
miozynowym wiązać aktynę i rozpocząć skraca-
nie włókien. Jony wapnia wpływają na stan dys-
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persji białek zolowych. Przechodzenie fragmen-
tów zolu z postaci żelowej do zolowej w obecności 
rosnących stężeń jonów wapnia przebiega z „prze-
lewaniem cytoplazmy”, warunkującej amebowa-
ty ruch komórki (np. makrofagi). Podobne zjawi-
sko, związane z wpływem gelsoliny (aktywowanej 
przez Ca++) na konfi gurację sieci aktynowej, warun-
kuje wprawianie w ruch i uwalnianie pęcherzyków 
z neurotransmi terami biorącymi udział w transmisji 
synaptycznej w neuronie. Wpływ jonów wapnia na 
mikrotubule (białko–tubulina) umożliwia także eg-
zocytozę (amiocytozę) niektórych hormonów (np. 
insuliny) [8]. 

4. Jony Ca biorą udział w rozprzestrzenianiu się 
pobudzenia w mięśniu sercowym. Pobudzenie roz-
przestrzenia się poprzez tak zwane wstawki łączące 
komórki mięśnia sercowego. Dzięki obecności po-
łączeń typu nexus dochodzi do przenoszenia bodź-
ców z komórki na komórkę i synchronizacji skur-
czu poszczególnych partii mięśnia sercowego.

5. Rola Ca w procesach odpornościowych i re-
generacyjnych to udział w mechanizmie ruchliwo-
ści między innymi makrofagów, w aktywowaniu 
wielu kinaz białkowych (wpływa na syn tezę i uwal-
nianie przeciwciał, na syntezę białek budulcowych 
i regulatorowych). 

6. Jony Ca wpływają na zapoczątkowanie i prze-
bieg procesu hemostazy – zarówno w mechanizmie 
wewnątrzpochodnego, jak i zewnątrzpochodnego 
toru aktywacji. Jony Ca++ (kiedyś zwane IV czyn-
nikiem krzepnięcia) mają udział w aktywacji czyn-
ników II, V, VII, IX, X i czynnika von Willebranda 
oraz umożliwiają stabilizację skrzepu (w obecności 
czynnika XIIIIa) [9].

7. Jony wapnia wpływają na aktywność rucho-
wą plemnika oraz są niezbędne w tak zwanej reak-
cji akrosomalnej (rola pompy Ca++) – uwolnieniu 
enzymatycznej zawartości akrosomu i przygotowa-
niu do penetracji osłonki przejrzystej komórki jajo-
wej [10].

8. Kość jest miejscem zdeponowania ponad 99% 
wapnia ustrojowego. Wapń stanowi istotny składnik 
nieorganicznej pozakomórkowej struktury kości. 
Podstawową strukturą nieorganiczną tkanki kost-
nej jest hydroksyapatyt o wzorze: Ca10(PO4)6(OH)2. 
W rzeczywistości, oprócz typowej struktury hy-
droksyapatytu określonej powyższym wzorem, 
wśród soli wapniowych obecnych w tkance kost-
nej spotykane bywają cząsteczki hydroksyapatytu 
o nieco zmodyfi kowanej strukturze, gdzie w miej-
scu pojedynczych jonów Ca znajdować się mogą 
inne kationy (Na+, K+, Mg++ i Sr++) [5], a w miejscu 
anionu OH-  – inne aniony, jak HCO3

-,CO3
- -,F-, oraz 

aniony cytrynianowe.
9. Wapnienie jest jedną z ewentualności, jakie 

zalicza się do procesów zejściowych stanu zapalne-
go. Wapnienie może być jednym z istotnych czyn-
ników ograniczających kontakt czynnika wywołu-
jącego stan zapalny i środowiska wewnętrznego or-
ganizmu (wapnienie w gruźlicy, niektórych parazy-
tozach – tasiemczycach i toksoplazmozie, włośni-
cy, gdzie pomimo braku możliwości całkowitego 
zniszczenia czynnika sprawczego dochodzi do jego 
eliminacji poprzez fi zyczne odizolowanie od zdro-
wej tkanki).

10. Tak zwany punkt nastawienia termostatu 
biologicznego zależy od wzajemnych proporcji Na+

i Ca++ w podwzgórzu tylnym (tu mieści się ośrodek 
termoregulacji).

Posumowanie

Wapń stanowi niezwykle istotny składnik ustro-
jowy. Jego udział w procesach fi zjologicznych do-
tyczy funkcji zarówno elementów subkomórko-
wych, komórek, jak i tkanek. Zrozumiałe jest więc, 
że wszelkie zaburzenia gospodarki wapniowej 
mogę manifestować się szeregiem bardzo zróżnico-
wanych, niekiedy mało specyfi cznych objawów.
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