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Organizm ludzki traci od 265 do 295 mg dzien-
nie wapnia w zależności od wieku i płci (z ka-
łem – 100-130 mg, z moczem − 150 mg, z potem 
− 15 mg)3,4. Uzupełnienie fizjologicznych strat wapnia 
wymaga dostarczenia w diecie ok. 1000 mg dzien-
nie przy współczynniku absorpcji na poziomie 30%2. 
Zapotrzebowanie na wapń jest większe w ciąży oraz 
w okresie rozwojowym, zwłaszcza między 9. a 18. ro-
kiem życia. W Polsce dzienne spożycie wapnia u osób 
w wieku 9-18 lat oceniono na zaledwie 850 mg/dzień 
u chłopców oraz 690 mg/dzień u dziewcząt5. Dłu-
gotrwały niedobór tego składnika w diecie oraz za-
burzenia hemostazy Ca-P prowadzące do hipo- lub 

Wpływ wapnia na stan zębów dzieci 
i młodzieży 

Influence of Calcium on dental status of children and adolescents

Wojciech Kowalczyk1, Dorota Olczak-Kowalczyk2 
1	 Prywatna Praktyka Stomatologiczna, Warszawa

2	 Zakład Stomatologii Dziecięcej, Warszawski Uniwersytet Medyczny 

STRESZCZENIE
Wapń jest ważnym minerałem dla organizmu ludzkiego, także dla jamy ustnej. Jego prawidłowa podaż w okresie ciąży i w dzieciństwie wa-
runkuje prawidłowy rozwój i mineralizację zębów i kości szczęk, co wpływa na ich funkcję w ciągu całego życia człowieka. 
W artykule opisano rolę wapnia w procesie odontogenezy i jego wpływ na funkcjonowanie tkanek jamy ustnej. Przedstawiono skutki hipo-
kalcemii i hiperkalcemii dla zębów i przyzębia. Podkreślono związek między obniżonym poziomem wapnia w osoczu krwi w okresie rozwo-
jowym a wadami szkliwa i zębów, opóźnionym ząbkowaniem i próchnicą. Omówiono także rolę wapnia obecnego w ślinie w zapobieganiu 
próchnicy i formowaniu kamienia nazębnego. Standardy Medyczne/Pediatria  2017  T. 14  749-753
SŁOWA KLUCZOWE:  WAPŃ  WADY SZKLIWA  OPÓŹNIONE ZĄBKOWANIE  PRÓCHNICA ZĘBÓW  CHOROBY PRZYZĘBIA  DZIECI I MŁODZIEŻ 

ABSTRACT
Calcium is an important macroelement for human body and for oral cavity. Appropriate calcium intake during pregnancy and childhood is a con-
dition of proper development and mineralization of teeth and maxillofacial bones. It influences their function during whole life.
This paper discusses the role of calcium in odontogenesis and its impact on the function of oral cavity tissues. It presents the effects of hypocalce-
mia and hypercalcemia in dentition and paradontium. It highlights the relation between low calcium level in plasma in developmental period and 
enamel and teeth defects, delayed teething and caries. It also discusses the role of calcium present in saliva in caries prophylaxis and dental cal-
culus formation. Standardy Medyczne/Pediatria  2017  T. 14  749-753
KEY WORDS:  CALCIUM  ENAMEL DEFECTS  DELAYED TEETHING  CARIES  PERIODONTAL DISEASES  CHILDREN AND ADOLESCENTS 

Wstęp
Wapń spełnia wiele różnorodnych funkcji w organi-
zmie. Jego zdecydowana większość (99%) obecna jest 
w tkankach twardych – kościach, zębach, paznok-
ciach − w postaci fosforanów i węglanu wapnia oraz 
trudno rozpuszczalnych hydroksyapatytów. Oprócz 
funkcji budulcowej wapń bierze udział w sekrecji 
i aktywacji hormonów i neurotransmiterów, pracy 
motorycznej mięśni szkieletowych gładkich oraz po-
przecznie prążkowanych, przewodzeniu neuronal-
nym z użyciem kanałów jonowych, funkcji wielu en-
zymów, utrzymaniu odpowiedniej przepuszczalności 
błon komórkowych, prawidłowego procesu krzepnię-
cia oraz regulacji procesów zapalnych. Zmniejszając 
przepuszczalność ścian naczyń krwionośnych, wy-
kazuje działanie przeciwwysiękowe, przeciwobrzę-
kowe, przeciwalergiczne i przeciwzapalne1. Homeos-
taza wapnia jest procesem złożonym, zależnym od 
dostarczania drogą pokarmową, udziału hormonów 
(parathormon, kalcytonina), witaminy D, prawidło-
wej funkcji jelit, wątroby i nerek2.

GŁÓWNE TEZY

 	 Prawidłowa podaż wapnia w okresie rozwojowym wa-
runkuje zdrowie zębów i przyzębia. 

 	 Utrzymanie homeostazy wapnia i jego obecność w ślinie 
są ważnymi czynnikami zapobiegania próchnicy zębów 
w ciągu całego życia człowieka. 
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cją wykazały wyższą zawartość węgla i niższą wapnia 
i fosforu w porównaniu z prawidłowym szkliwem15.
Niedobór wapnia sprzyja także zmniejszeniu wymia-
rów zębów, skróceniu ich korzeni, a także opóźnieniu 
wyrzynania zębów oraz przedwczesnej eksfoliacji zę-
bów mlecznych10-13. Dodatkowo hipokalcemia w cza-
sie odontogenezy sprzyja gromadzeniu się w tkan-
kach zębów ołowiu, co jest przyczyną ich większej 
podatności na próchnicę16. Stopień mineralizacji tka-
nek zębów determinuje ich wrażliwość na działanie 
kwasów bakteryjnych i niebakteryjnych oraz czynni-
ków mechanicznych. Zęby zawierające niewystarcza-
jącą ilość minerałów są bardziej podatne na próchni-
cę, erozje i starcia mechaniczne8,9. 
Związek między niskim spożyciem wapnia w okre-
sie ciąży i podatnością na próchnicę u dzieci zo-
stał potwierdzony. Wykazano, że spożywanie serów 
i suplementacja wapniem u kobiet w ciąży są ujem-
nie skorelowane z ryzykiem wystąpienia próchnicy 
u ich dzieci17,18. Suplementacja wapniem w ciąży jest 
związana także ze zmniejszeniem poziomu ołowiu we 
krwi, co jest także ważnym czynnikiem wpływającym 
na mineralizację zębów19. W systematycznym prze-
glądzie piśmiennictwa wykazano także, że suplemen-
tacja witaminą D we wczesnym okresie życia może 
odgrywać rolę w zapobieganiu próchnicy20. 
Należy także podkreślić, że dostarczanie wapnia 
w diecie i witaminy D w czasie odonotogenezy mo-
że zmniejszyć ryzyko fluorozy zębów21-24. Ekspozycja 
rozwijających się zawiązków zębów na nadmiar flu-
oru powoduje hipomineralizację i porowatość szkli-
wa zębów. Wapń zawarty w produktach spożywczych 
zmniejsza wchłanianie fluoru z przewodu pokarmo-
wego22. Wchodzi w reakcję z fluorkiem, tworząc nie-
rozpuszczalny fluorek wapnia, który nie jest absor-
bowany z przewodu pokarmowego, a wydalany jest 
z kałem23. Witamina D3 zwiększa absorpcję wapnia 
i w ten sposób bezpośrednio wpływa na wchłanianie 
jonów fluorkowych24. 
Szczególnie wysoką podatność na próchnicę obser-
wuje się w hipomineralizacji trzonowcowo-siekaczo-
wej (ang. molar incisor hypomineralization, MIH), tj. 
hipomineralizacji szkliwa od 1 do 4 pierwszych zębów 
trzonowych i zębów siecznych stałych. Objawami 
MIH są białe, żółte lub brązowe plamy na powierzch-
niach policzkowych i żujących zębów trzonowych, 
wyraźnie odgraniczone od prawidłowego szkliwa8,9. 
Szkliwo w obrębie plam jest porowate i kruche, łatwo 
się ściera. W etiologii MIH wymienia się wiele czynni-
ków ogólnoustrojowych występujących w pierwszych 
3 latach życia, w tym celiakię, zaburzenia gospodarki 
wapniowo-fosforanowej, zaburzenia żołądkowo-jelito-
we, niedobory żywieniowe. Uważa się, że przyczyną 
tych zaburzeń może być hipokalcemia. Obserwowa-
no predyspozycję do hipomineralizacji szkliwa zębów 
dzieci matek z hipokalcemią i cukrzycą, w przypadku 

hiperkalcemii w okresie ciąży oraz u dzieci i młodzie-
ży mogą być przyczyną różnorodnych zmian w na-
rządzie żucia. Wapń warunkuje bowiem prawidłowy 
przebieg odontogenezy, rozwoju szczęk i metabolizm 
kostny, a także zapewnia dobrą kondycję tkanek zę-
bów i przyzębia. 
Celem artykułu jest omówienie wpływu wapnia 
na uzębienie dzieci i młodzieży. 

Znaczenie wapnia dla zębów 
Jony wapnia są podstawowym składnikiem hydrok-
syapatytów szkliwa i zębiny zębów. Rozwój szkliwa 
przebiega w 2 etapach – fazie wydzielniczej i dojrze-
wania. W fazie wydzielniczej ameloblasty syntetyzu-
ją i wydzielają specyficzne białka formujące organicz-
ną macierz szkliwa. Jej kolejno wytwarzane warstwy 
ulegają pierwotnej (częściowej) mineralizacji. Dopie-
ro po wytworzeniu całej grubości szkliwa w fazie doj-
rzewania następuje pełna mineralizacja. W fazie tej 
ameloblasty resorbują białka, jednocześnie transpor-
tując jony wapnia i fosforu do przestrzeni zewnątrz-
komórkowej, gdzie dochodzi do masywnego wzrostu 
kryształów hydroksyapatytu6. Podobnie dwuetapo-
wo powstaje zębina. Odontoblasty wytwarzają jej ma-
cierz białkową i wydzielają małe kryształy minerału 
stanowiące jądra nukleacji hydroksyapatytów. W fa-
zie mineralizacji jony wapniowe i fosforanowe trans-
portowane przez odontoblasty i docierające z osocza 
krwi drogą dyfuzji umożliwiają wzrost kryształów. 
Proces mineralizacji szkliwa jest sterowany przez 
białka kodowane w genach STIM 1 i ORA11. U osób 
z ich mutacjami opisano wady szkliwa charakteryzu-
jące się hipomineralizacją6. Inne badania potwierdzi-
ły, że mutacje genów odpowiedzialnych za formowa-
nie szkliwa (ENAM, MMP20, TUFT, TFPI, AMBN) mają 
wpływ na koncentrację wapnia i magnezu w tkan-
kach zębów7. 
Ameloblasty są wysoce wrażliwe na różne czynniki, 
nawet na relatywnie niewielkie zmiany w otaczającym 
je środowisku, w tym wzrost temperatury, 
hipokalcemię, zmianę poziomu pH8,9. Prawidłowy po-
ziom wapnia w osoczu krwi oraz stosunku Ca/P jest 
szczególnie ważny w okresie odontogenezy i rozwo-
ju kośćca szczęk.
Niedobór wapnia utrudnia mineralizację tworzących 
się tkanek zębów. Mineralizacja zębów mlecznych 
rozpoczyna się ok. 13. tygodnia życia płodowego, zę-
bów stałych zaś – okołoporodowo. Korony stałych zę-
bów siecznych i pierwszych zębów trzonowych są cał-
kowicie ukształtowane ok. 4.-5. r.ż., a drugich zębów 
trzonowych dopiero ok. 7.-8. r.ż. Uformowane szkli-
wo nie ulega przebudowie w ciągu życia osobnicze-
go. Hipokalcemia w okresie ciąży oraz w pierwszych 
latach życia dziecka może więc być przyczyną trwa-
łej wady, jaką jest hipomineralizacja szkliwa i zębiny 
zębów8-15. Badania szkliwa zębów z hipomineraliza-
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hipokalcemii u płodu spowodowanej wymiotami ma-
tek stosujących leki rozkurczające mięśniówkę ma-
cicy, z niedoborem witaminy D3, z niedoczynnością 
przytarczyc oraz u dzieci urodzonych przedwcześnie 
(skrócenie czasu gromadzenia wapnia w III tryme-
strze ciąży, zmniejszone wchłanianie tego pierwiast-
ka z przewodu pokarmowego)8,9. U niemowląt przed-
wcześnie urodzonych obserwuje się także opóźnienie 
wyrzynania zębów. 
Nieprawidłowości rozwojowe szkliwa, wady zębowe 
i opóźnione wyrzynanie zębów obserwowano w wie-
lu chorobach ogólnych, w których stwierdza się ni-
skie lub graniczne stężenia Ca we krwi, np. w krzy-
wicy, niedoczynności przytarczyc, celiakii8-14. U dzieci 
z celiakią defekty szkliwne są wiązane z hipokalcemią 
spowodowaną przez zburzenia wchłaniania14. Długo-
trwała hipokalcemia może występować w nieleczo-
nej niedoczynności przytarczyc. U pacjenta w wieku 
rozwojowym może być przyczyną hipoplazji szkliwa, 
opóźnionego wyrzynania zębów oraz skrócenia ko-
rzeni zębów11. Podobne objawy obserwuje się w ze-
spole DiGeorge’a12. 
Charakterystyczne objawy niedoczynności przytar-
czyc w jamie ustnej przedstawiono w Tabeli 113. Nie-
korzystny wpływ na zęby może mieć także nadmiar 
wapnia w osoczu krwi. Jednym z objawów hiperkal-
cemii przewlekłej są zwapnienia metastatyczne, któ-
re mogą pojawić się w miazdze zębów13. 
Ważnym elementem warunkującym utrzymanie zdro-
wia zębów wyrzniętych jest wapń obecny w ślinie, 
który umożliwia naprawę (remineralizację) odwap-
nień szkliwa powodowanych przez kwasy bakteryjne 
w sytuacji ekspozycji na cukier. Udowodniono niższy 
poziom wapnia w ślinie u dzieci z aktywną próchnicą 
w porównaniu z dziećmi bez próchnicy. Uważa się, 
że spadek incydentów próchnicy u dzieci z wysokim 
poziomem wapnia w ślinie jest spowodowany więk-
szym potencjałem remineralizującym początkowych 
zmian próchnicowych25. 
Początkiem procesu próchniczego jest kwasowa de-
mineralizacja szkliwa − wapń i fosfor ulegają roz-
puszczeniu w otaczającej kryształ wodzie. Wraz z po-
wrotem pH do neutralnego wapń i fosfor dyfundują do 
tkanek zęba i z pomocą fluoru odbudowują kryszta-

ły apatytu. Właściwości kryształu zależą od obecności 
fluoru umożliwiającego tworzenie fluorohydroksyapa-
tytu, mniej rozpuszczalnego niż oryginalny hydrok-
syapatyt. Jony fluoru obecne na powierzchni krysz-
tału apatytu przyciągają jony wapnia, a te z kolei jony 
fosforanowe. Obecność tych minerałów w ślinie wa-
runkuje zatem utrzymanie równowagi między demine-
ralizacją a remineralizacją szkliwa. Należy podkreślić, 
że cykle demineralizacji i remineralizacji przebiegają 
w sposób ciągły. Jeżeli równowaga pomiędzy nimi zo-
stanie utrzymana, nie pojawią się objawy próchnicy. 
Znajomość powyższych mechanizmów pozwoliła 
na stworzenie środków profilaktycznych zawierają-
cych fluorki i/lub związki wapnia, które okazały się 
skuteczne w zapobieganiu próchnicy. Związki wapnia 
są wprowadzane do past do zębów, gum do żucia, pa-
stylek do ssania oraz środków profesjonalnych stoso-
wanych w gabinetach stomatologicznych. Są dodawa-
ne do kwaśnych produktów spożywczych o wysokim 
potencjale erozyjnym. Wykazano, że dodawanie wap-
nia efektywniej zmniejsza ich potencjał erozyjny niż 
dodawanie fosforanu26. 
Udowodniono m.in. efektywność stosowania prepara-
tów zawierających kompleks amorficznego fosforanu 
wapnia z białkiem kazeiną. Białko to w środowisku 
obojętnym i zasadowym stabilizuje jony wapniowe 
i fosforanowe, natomiast w kwaśnym powoduje ich 
uwalnianie. W ten sposób dochodzi do remineralizacji 
przy każdym pH. Stosowanie na powierzchnię szkliwa 
materiałów zawierających amorficzny fosforan wap-
nia (CPP-ACP) powoduje wzrost mikrotwardości szkli-
wa zębów27. Rezerwuar jonów wapniowych jest także 
tworzony poprzez profesjonalne stosowanie środków 
zawierających wysokie stężenia jonów fluorkowych, 
np. lakierów, pianek, żeli fluorkowych. Po ich aplika-
cji na powierzchni zębów pojawia się związek podob-
ny do fluorku wapnia, z którego powoli uwalniane są 
jony niezbędne do remineralizacji. 
Cennym źródłem jonów wapniowych i fosforanowych 
niezbędnych w zapobieganiu próchnicy są produkty 
mleczne. Wykazano znaczący wzrost stężenia wap-
nia i fosforanów w płytce nazębnej po spożyciu mle-
ka, jogurtu i sera. Dodatkowo twarde sery stymulu-
ją gruczoły ślinowe do wydzielania śliny o większym 

Tabela 1. Zmiany dotyczące zębów i kości szczęk u osób z zaburzeniami przytarczyc wg Mittal i wsp.14 

OBJAWY W OBRĘBIE ZĘBÓW I KOŚCI SZCZĘK 

Niedoczynność przytarczyc Hipoplazja szkliwa, opóźnione wyrzynanie zębów, wrodzone braki zawiązków zębów, hipomineralizacja zębiny, 
poszerzone komory zębów, zwapnienia miazgi, krótkie korzenie, nieprawidłowy kształt korzeni, wady zgryzu, 
ankyloza, zaburzenia mięśni twarzy 

Nadczynność przytarczyc Obliteracja jam zębów, zębiniaki, zaburzenia wyrzynania zębów, rozchwianie zębów, utrata lub przemieszczenia 
zębów, szparowatość, wady zgryzu, zaniki kości zbitej, buzy brązowe, rozrzedzenie kości żuchwy, torus 
mandibulares, kamica ślinianek, zwapnienia tkanek miękkich 
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potencjale buforowania kwasów. Ważniejsza wydaje 
się jednak zawartość minerałów. W badaniach porów-
nujących wpływ żucia twardego i żucia parafiny sera 
na proces demineralizacji udowodniono, że odwapnio-
ne szkliwo ulega utwardzeniu w następstwie wchła-
niania wapnia i fosforanów po żuciu sera. Żucie pa-
rafiny okazało się nieskuteczne28. 

Wpływ wapnia na kości szczęk i przyzębie 
W stanach zaburzeń gospodarki wapniowo-fosforano-
wej, np. krzywicy i wtórnej nadczynności przytarczyc, 
obserwuje się skłonność do chorób przyzębia (Tabe-
la 1). Dodatnia korelacja między spożyciem wapnia 
a gęstością mineralną kości obecnie nie budzi wąt-
pliwości. Wielu badaczy potwierdziło także związek 
między zmniejszoną gęstością kości i spożywaniem 
wapnia a przebiegiem choroby przyzębia. Choroba 
przyzębia jest chorobą o wieloczynnikowej etiologii, 
której istotą jest utrata tkanek utrzymujących ząb 
w zębodole − tkanki łącznej i kości zębodołu. Oprócz 
takich czynników jak cukrzyca, otyłość, zespoły me-
taboliczne to właśnie niski poziom wapnia i witami-
ny D3 uważa się za czynnik, który może modyfikować 
jej przebieg. 
Podkreśla się, że w czasie ciąży dochodzi do zwiększo-
nej redystrybucji wapnia z układu kostnego kobiety 
do organizmu płodu, co powoduje obniżenie pozio-
mu wapnia w organizmie ciężarnej i może powodo-
wać nasilenie choroby przyzębia. Badanie przekrojowe 
przeprowadzone w Stanach Zjednoczonych wykaza-
ło dodatnią korelację między niskim spożyciem wap-
nia a chorobami przyzębia wśród młodych mężczyzn 
i kobiet (od 20 do 30 lat) oraz starszych mężczyzn (od 
40 do 59 lat). Ryzyko choroby przyzębia było o 54% 
większe u kobiet z niskim spożyciem wapnia (od 2 
do 499 mg) i o 27% ze średnim spożyciem (od 500 
do 799 mg) w porównaniu z kobietami spożywający-
mi dziennie 800 mg wapnia i więcej30. Podobne bada-
nia przeprowadzone w Japonii potwierdziły, że wyższe 
spożycie wapnia jest związane z mniejszą częstością 
występowania choroby przyzębia wśród młodych ja-
pońskich kobiet31. Badania te podkreślają znacze-
nie prawidłowego pokrycia większego zapotrzebowa-
nia na wapń u nastolatków jako profilaktyki chorób 
przyzębia. Ważnym odkryciem wydaje się określenie 
istotnych z punktu widzenia chorób przyzębia źródeł 
wapnia. Adegboye i wsp. wykazali, że ujemnie skore-
lowane z chorobą przyzębia jest dostarczanie wapnia 
z mleka i produktów mlecznych poddawanych fer-
mentacji, takich jak jogurty. Spożywanie tych pro-
duktów można traktować jako element zapobiegania 
tej chorobie32.
W przeciwieństwie do odnotowanej ujemnej korela-
cji między poziomem wapnia w ślinie a próchnicą, 
zapalenie dziąseł i zapalenie przyzębia są związane 
z podwyższonym poziomem wapnia33. Czynnikiem 

sprzyjającym rozwojowi chorób tkanek przyzębia jest 
obecność złogów nazębnych miękkich i zminerali-
zowanych, tzw. kamienia nazębnego. Wapń obecny 
w ślinie odgrywa ważną rolę w mineralizacji płytki 
nazębnej, która staje się trudniejsza do usunięcia. 
Przypuszcza się, że wysoka zawartość wapnia w śli-
nie zwiększa tempo mineralizacji płytki nazębnej, 
prowadząc do chorób przyzębia. Obserwowano linio-
wy wzrost poziomu wapnia w ślinie w relacji postę-
pu zapalenia tkanek przyzębia, począwszy od osób 
zdrowych poprzez zapalenie dziąseł do zapalenia 
przyzębia. Uważa się, że poziom wapnia w ślinie jest 
markerem progresji choroby przyzębia33. 

Podsumowanie 
Dostarczanie właściwej ilości wapnia w okresie ciąży 
i w okresie rozwojowym dziecka jest warunkiem pra-
widłowego rozwoju i mineralizacji zębów oraz ważnym 
elementem zapobiegania próchnicy zębów i chorobom 
przyzębia w ciągu całego życia osobniczego. 
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DO ZAPAMIĘTANIA

■■ Zaburzenia homeostazy wapnia w okresie rozwojowym 
wpływają negatywnie na przebieg odontogenezy, proces 
wyrzynania zębów i rozwój szczęk. Sprzyjają chorobom na-
bytym zębów – próchnicy, starciom − oraz chorobom tkanek 
przyzębia. 

■■ Niedobór wapnia jest przyczyną nieprawidłowej mineraliza-
cji tkanek zębów, większej podatności na próchnicę i choro-
by przyzębia, opóźnionego wyrzynania. Może powodować 
wady dotyczące kształtu zębów. 

■■ Zębowym powikłaniem hiperkalcemii są przede wszystkim 
obliteracje jam zębów i pojawianie się zębiniaków. 

■■ Wapń obecny w ślinie umożliwia naprawę kwasowych od-
wapnień szkliwa w powtarzających się cyklach deminerali-
zacji i remineralizacji. Jego obecność sprzyja jednak także 
mineralizacji złogów nazębnych.
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