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WSTEP

KRrYSTYNA GUTKOWSKA, ANNA HARTON

Zywienie czlowieka jest zardwno przedmiotem badan naukowych, jak i wy-
petnia sfer¢ codziennych zachowan kazdego z ludzi. W tym pierwszym
znaczeniu warto odwota¢ si¢ do definicji nauki o zywieniu cztowieka, sfor-
mulowanej wiele lat temu przez profesora Stanistawa Bergera, ktory zapo-
czatkowatl zarowno instytucjonalizacj¢, jak 1 konceptualizacje tego nurtu
zainteresowan teoreryczno-badawczych. Aspekt instytucjonalizacji mozna
uzasadni¢ faktem powotania pierwszej w Polsce oraz w Europie Srodkowej
instytucji, w ktorej zainicjowano ksztalcenie oraz badania naukowe koncen-
trujace si¢ na zywieniu cztowieka, a mianowicie Wydzial Zywienia Czto-
wieka 1 Wiejskiego Gospodarstwa Domowego w Szkole Gtéwnej Gospo-
darstwa Wiejskiego w Warszawie. Z kolei aspekt konceptualizacji odnies¢
nalezy do faktu sformutowania przez profesora Bergera pierwszej definicji
nauki o zywieniu czlowieka, jak réwniez podstawowej aparatury pojecio-
wej czy inaczej moéwigc nomenklatury wlasciwej dla tej nauki. W sformu-
lowanej wowczas definicji nauki o zywieniu czlowieka jej Autor podkre-
slil, ze jest to dyscyplina naukowa zajmujaca si¢ wspotzaleznoscia migdzy
pozywieniem a organizmem cztowieka na roznych poziomach; molekular-
nym, komérkowym, tkankowym, catego organizmu oraz populacji. Jak nie-
trudno zauwazy¢, zaproponowana definicja wiacza wiele aspektow nauki
o zywieniu cztowieka, a wigc anatomi¢ i fizjologi¢ cztlowieka, zachowania
zywieniowe, a tym samym psychologiczne i socjologiczne ich cechy, eko-
nomike konsumpcji, a tym samym makro- i mikroekonomiczne wskazniki
spoteczno-gospodarcze 1 wiele innych.

W tym drugim znaczeniu, nawigzujacym do oczywistej skadinad prawdy
o tym, ze zywienie wypeinia sfer¢ codziennych zachowan kazdego cztowieka,
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odnosimy si¢ do istoty potrzeb pierwotnych 1 wtérnych, ktorych zaspokoje-
nie jest immanentnym celem zachowan ludzi, a konkretnie potrzeb zywie-
niowych, ktore zaspokajane sg jako potrzeba pierwotna przez dostarczenie
organizmowi cztowieka niezbednych do jego prawidtowego funkcjonowania
sktadnikoéw odzywczych, a jako potrzeby wtorne przez dostarczenie uznania,
poczucia przynalezno$ci do grupy czy tez bezpieczenstwa.

Zauwazony dualizm istoty zywienia cztowieka wyjasnia niejako tytut
niniejszej monografii ,,Prawdy i poétprawdy w zywieniu cztowieka”, bowiem
zrodlem prawd sg badania naukowe prowadzone w obszarze tej nauki, nato-
miast zrodlem poétprawd sg doswiadczenia ludzi, na bazie ktorych formu-
towane sa jednostkowe badZz uogdlnione opinie, wypetiajace tzw. wiedze
potoczng na temat zywienia czlowieka. Mechanizmem, ktoéry wyjasnia
gromadzenie i transmisj¢ poprzez kolejne generacje owych potprawd, jest
wychowanie 1 socjalizacja polegajace na przekazywaniu doswiadczen zycio-
wych kolejnym pokoleniom. Dowodem prawdziwosci tej konstatacji moze
by¢ chociazby potwierdzane w badaniach naukowych czerpanie informacji
na temat zywienia, przygotowywania potraw czy tym podobnych dziatah ze
zrodet nieformalnych, a zwtaszcza od rodzicow czy dziadkéw. Uzasadnienia
mozna tez szuka¢ w pogladach na temat edukacji zywieniowej o charakte-
rze nieformalnym, rozumianej jako trwajacy przez cate zycie proces ksztat-
towania si¢ postaw, wartosci, umiejetnosci i wiedzy na podstawie réznych
doswiadczen oraz wptywu blizszego i1 dalszego otoczenia cztowieka (np.
grupy réwiesniczej, rodziny, znajomych, podmiotéw srodowiska spoteczno-
gospodarczego), a takze oddziatywania mass mediéw. Te ostatnie potgguja
szum informacyjny na temat zywnosci i Zywienia przez mnozenie czg¢sto
kontrowersyjnych pogladow z tego obszaru zagadnien, wzmagajac poczucie
dysonansu poznawczego, zwlaszcza wsréd osdb niemajacych podstawowej
wiedzy z dyscypliny technologia zywnosci i zywienia.

W tym kontek$cie przekazywana do rak szerokiego grona odbiorcéw
monografia, przygotowana przez reprezentantow roznych osrodkow aka-
demickich prowadzacych badania naukowe i kierunki studiow przyporzad-
kowane do dyscypliny technologia zZywnos$ci 1 Zywienia, moze by¢ bardzo
pomocna w poszukiwaniu wiarygodnych informacji na frapujace czytelnikéw
dylematy znamienne dla zagadnien wiasciwych tej dyscyplinie naukowe;.



NUTRIGENOMIKA PRZYSZLOSCIA
ZYWIENIA CZLOWIEKA

AGATA CHMURZYNSKA

Wprowadzenie

Termin ,,nutrigenomika” zostatl uzyty po raz pierwszy w 2001 r. (Peregrin,
2001). Nie znaczy to jednak, ze jest to nauka catkowicie nowa. Przeciwnie,
jest ona naturalnym rozwini¢ciem tradycyjnej nauki o zywieniu cztowieka.
Rozwinigciem, ktore pojawito si¢ w momencie rozpowszechnienia nowych
technik badawczych, ktore umozliwiajg rozpatrywanie zagadnien zywienio-
wych na poziomie komorkowym i molekularnym. Istnieje wiele definicji
stowa ,,nutrigenomika”. Najogdlniej moéwiac jest to nauka zajmujgca si¢ inte-
rakcjami migdzy genami a zywieniem czy tez sktadnikami pokarmowymi.
Niekiedy wyrdznia si¢ nutrigenetyke jako obszar nutrigenomiki, badajacy,
w jaki sposob zroznicowanie genetyczne ludzi odpowiada za ich rézne reak-
cje na poszczegdlne sktadniki pokarmowe, diete jako calos¢, badz tez na
zastosowang dietoterapig, i jak to dalej przektada si¢ na zdrowie i podatnos¢
na choroby. Termin ,,nutrigenomika” jest pojeciem bardziej pojemnym i doty-
czy rowniez wptywu diety na organizm poprzez rézne mechanizmy, w tym
zmiang aktywnosci genéw (Fenech 1 wsp., 2010; Mutch 1 wsp., 2005).

Nutrigenomika i poszukiwanie nowych biomarkerow
Geny sa czeScia materiatu genetycznego, zawierajacg informacje wystar-

czajacg 1 niezbedng do syntezy produktu, jakim moze by¢ biatko albo
kwas rybonukleinowy (RNA). Materialem genetycznym z kolei jest kwas
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deoksyrybonukleinowy (DNA) znajdujacy si¢ w jadrze komérkowym. Nie-
wielka czes¢ DNA znajduje si¢ takze w mitochondriach. DNA jest polimerem
sktadajacym si¢ z trzech miliarddow monomerycznych podjednostek zwanych
nukleotydami. W sktad nukleotydéw wchodza reszta fosforanowa, deoksyry-
boza oraz jedna z czterech zasad azotowych: adenina, guanina, cytozyna lub
tymina. Dlatego istnieja cztery typy nukleotydow, oznaczane literami A, G,
T 1 C. Informacja genetyczna zapisana jest w kolejnosci (sekwencji) nukle-
otydow. Czasteczka DNA ma posta¢ podwojnej helisy zbudowanej z dwoch
nici, na ktorg sktadaja si¢ nukleotydy. Nici DNA 13cza si¢ ze sobag poprzez
wigzania wodorowe wytworzone mi¢dzy zasadami azotowymi, ktore skie-
rowane s3 do srodka czasteczki. Polaczenie zawsze wystepuje miedzy A1 T
oraz G i C. Nazywa si¢ to komplementarnos$cia par zasad, ktora jest niezwy-
kle wazng cechg DNA, wykorzystywang w réznych procesach molekular-
nych. Rézne typy RNA, np. mRNA, rRNA czy tRNA, rowniez zbudowane sa
z nukleotydow, nie tworzg one jednak struktur dwuniciowych.

Wracajac do gendéw — sg to odcinki DNA, w ktorych wyrdzni¢ mozna
kilka gtownych elementow: eksony, introny i promotory. W eksonach zapi-
sana jest informacja o kolejnosci aminokwaséw w biatku kodowanym przez
dany gen, zatem eksony s3 czg¢$ciami kodujacymi genu. Sa one rozdzie-
lone intronami, ktore nie majg funkcji kodujacej, ale sg niezb¢dne do pra-
widlowego funkcjonowania genu. Z kolei role regulatorowa petnig przede
wszystkim promotory. Regulacji podlega poziom aktywnos$ci gendw, tzn.
moga one by¢ wilaczane lub wylaczane. Dodatkowo geny moga by¢ mniej
lub bardziej aktywne, co oznacza powstawanie mniejszych lub wickszych
ilosci produktow tych genow. Kazdy produkt genu peini w organizmie
okreslong funkcje, np. jest to biatko budulcowe, enzymatyczne czy trans-
portujace. W takim razie aktywnos$¢ gendw przektada si¢ na okreslone wia-
sciwosci czy funkcje organizmu (analogicznie do powyzszego przyktadu
— powstanie jakiej$ struktury, zaj$cie reakcji enzymatycznej lub transport
jakichs zwigzkow, np. do komorki), a im bardziej aktywny gen, tym ta funk-
cja jest bardziej ,,intensywna”.

Aktywowanie genu jest rOwnoznaczne z odczytaniem zapisanej w nim
informacji i wykorzystaniem jej do syntezy produktu — jest to ekspresja genu.
Ekspresja jest procesem niezwykle ztozonym 1 sktadajg si¢ na niego dwa
zasadnicze etapy — transkrypcja i translacja, zachodzace odpowiednio w j3-
drze komorkowym 1 cytoplazmie. Transkrypcja polega na syntezie mRNA
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(RNA informacyjnego) na matrycy DNA. W ten sposdb powstaje czasteczka,
ktéra przenosi informacj¢ genetyczng (kolejno$¢ nukleotydéw w genie)
1 moze zosta¢ bezposrednio wykorzystana do syntezy biatka, podczas gdy
gen (i caly DNA) pozostaje nienaruszony w jadrze komoérkowym. Nowo
powstate mRNA podlega r6znym modyfikacjom majacym na celu zmniej-
szenie jego wrazliwos$ci na degradacje. Dodatkowo, poniewaz transkrybo-
wane sg zarowno eksony, jak 1 introny, to dopiero po transkrypcji introny sg
wycinane, a sekwencje kodujace taczone ze soba. Taka czasteczka dojrza-
tego mRNA transportowana jest do cytoplazmy, gdzie w obrgbie rybosomow
zachodzi translacja, tj. synteza polipeptydu. Odbywa si¢ to przez odczytanie
kolejnosci nukleotydow w mRNA 1 trzy kolejno po sobie nastepujace nukle-
otydy (kodon) zawieraja informacj¢ o jednym aminokwasie. Rybosom ska-
nuje mRNA poczawszy od kodonu inicjujacego az do kodonu STOP, ktory
konczy translacje, dzigki czemu aminokwasy wyznaczone sekwencjag mRNA
(a pierwotnie genu) laczone sg ze sobg w odpowiedniej kolejnosci. W trak-
cie translacji biatko przybiera wlasciwa mu strukture przestrzenng. Niekiedy
poddawane jest tez modyfikacjom, np. chemicznym, 1 w dojrzatej postaci
kierowane jest do odpowiedniego miejsca w komorce albo wydzielane poza
nig, gdzie petni odpowiednie funkcje.

Istnieje wiele mechanizmow regulacji ekspresji genow 1 moze ona zacho-
dzi¢ praktycznie na kazdym jej etapie. Kluczowa jest jednak inicjacja trans-
krypcji. Do zapoczatkowania tego procesu konieczne jest przytaczenie si¢
polimerazy RNA (enzymu, ktéry przeprowadza transkrypcje) do promotora
genu. Obecno$¢ promotoréw genodw jest wyznaczona przez charakterystyczne
sekwencje, ktére rozpoznawane sg przez polimeraze RNA oraz wspotdziata-
jace z nig biatka tworzace podstawowy aparat transkrypcyjny. Na transkryp-
cje wptywaja tez dodatkowe biatka, zwane czynnikami transkrypcyjnymi, od
ktorych zalezy poziom ekspresji genu, ale takze inne aspekty regulacji tego
procesu, np. typ komorki, w ktorej dany gen jest aktywny.

Czynniki transkrypcyjne mogg by¢ tzw. receptorami jadrowymi, czyli
dziatajacymi w jadrze komorkowym biatkami, wykazujacymi jednoczesnie
funkcje receptorow i regulatoréw ekspresji. Rolg receptorow jest odbiera-
nie sygnatow, ktoére moga mie¢ posta¢ liganda, tj. czasteczki chemicznej
rozpoznawanej przez dany receptor. Ligand aktywuje badz hamuje dzia-
tanie danego receptora, co prowadzi do zmiany funkcjonowania komorki
w odpowiedzi na sygnal. Zmiany funkcjonowania komorki mogg miec
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roznoraki charakter. Mogg to by¢ np. zmiany morfologiczne albo zmiany
dotyczace przebiegu reakcji enzymatycznych. Wreszcie moga to by¢
zmiany poziomu ekspresji genéw. W takim przypadku zmiana funkcjono-
wania komorki jest np. skutkiem pojawienia si¢ produktu jakiego$ genu.
W takim razie odebranie sygnatu przez biatko receptorowe prowadzi do
dostosowania si¢ komorki do jakiego$ bodZca, do aktualnego stanu orga-
nizmu. Istniejg rozne klasy receptorow jadrowych, do ktéorych w sposéb
specyficzny przytaczaja si¢ okreslone ligandy.

Jedna z rodzin receptorow jadrowych sa biatka PPAR (ang. peroxisome
proliferator activated receptors), dla ktorych ligandami sg kwasy thuszczowe.
Bialko PPAR zlokalizowane jest w jadrze komoérkowym dokad transporto-
wane sg kwasy tluszczowe, ktore mogg je aktywowac. Wskutek tego biatko
PPAR wptywa na transkrypcje wybranych genow. Sg to geny, ktére w swo-
ich promotorach zawierajg sekwencj¢ nukleotydowa rozpoznawang przez
PPAR. Do rodziny PPAR nalezy np. biatko PPARa, ktore reguluje ekspresje
gendw w watrobie. Sg to m.in. geny biorgce udzial w takich procesach jak
utlenianie (B-oksydacja) kwasow tluszczowych czy synteza lipoprotein, np.
ACAD (ang. acyl-coenzyme A dehydrogenase) 1 CPT1 (ang. carnitine palmi-
toyl transferase). Poprzez wplyw na ekspresj¢ tych genow PPARa reguluje
przebieg procesow, w ktorych uczestniczg kodowane przez nie biatka. Innym
biatkiem z rodziny PPAR jest PPARY, odpowiadajace za kontrole wybra-
nych gendéw w tkance tluszczowej. W tym przypadku sg to geny zwigzane
z adipogeneza (powstawaniem tkanki thuszczowej), metabolizmem lipidéw
1 homeostazg glukozy, np. C/EBPo (ang. CCAAT/enhancer-binding protein
a) i CD36 (ang. cluster of differentiation 36) (Hihi i wsp., 2002; Michalik
1 wsp., 2006; Chung i wsp., 2016). Inne sktadniki pokarmowe, poprzez akty-
wacje réznych receptorow jadrowych, takze moga oddziatywac na ekspresje
genow. Nalezg do nich np. cholesterol, witamina A 1 witamina D, ktore tacza
si¢ odpowiednio z biatkami LXR (ang. /iver X receptor), RAR i RXR oraz
VDR (ang. vitamin D receptor). Mechanizm ich dzialania jest analogiczny
jak w przypadku kwasow ttuszczowych i biatek PPAR (LeMaire i wsp., 2012;
Carlsberg 1 Campbell, 2013; Bilotta i wsp., 2020).

Niektore sktadniki pokarmowe albo czasteczki wydzielane pod ich wpty-
wem (np. hormony, cytokiny) oddzialujg na komorke dzieki wigzaniu si¢ do
receptorow blonowych. W takim przypadku dochodzi do uruchomienia tzw.
kaskady sygnatowej, bedacej uporzadkowanym szeregiem reakcji bioche-
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micznych, ktorej istotg jest przekazanie informacji o przytaczeniu liganda
do receptora blonowego 1 wywotanie reakcji ze strony komorki. Reakcja ta
jest zwykle wielokierunkowa i obejmuje tez zmiany ekspresji genow. Tego
typu mechanizm posredniczy w dziataniu glukozy na komorki. W przy-
padku gdy jej stezenia we krwi sg wysokie, wydzielana jest insulina, ktora
przytaczajac si¢ do receptora insuliny zlokalizowanego w blonie réznych
komorek uruchamia kaskade sygnalowg prowadzaca do zwigkszenia inten-
sywnosci transportu glukozy z krwiobiegu do komoérek, w ktorych jest ona
magazynowana. Moze takze wptywac na ekspresje genow dzigki aktywacji
odpowiednich czynnikow transkrypcyjnych. Kiedy natomiast st¢zenia glu-
kozy sa niskie, trzustka wydziela glukagon, ktory przylacza si¢ do receptora
glukagonu i zapoczatkowuje kaskade sygnatowa, ktorej ostatecznym skut-
kiem jest uruchomienie rezerw energetycznych i wydzielenie glukozy do
krwi (Lodish i wsp., 2000).

Jesli spojrze¢ na nutrigenomike pod katem metod badawczych, to sa one
zwigzane z analizg ekspresji genow. Moze to by¢ ukierunkowana analiza
poziomu transkrypcji wybranych genow badz tez analiza globalna — ocenia-
jaca aktywno$¢ genow w poszczegdlnych narzadach, tkankach lub typach
komorek. W takim przypadku jest to analiza transkryptomiczna. Poniewaz
konsekwencjg pojawienia si¢ w komorce transkryptow jest synteza okreslo-
nych biatek, to mozna tez monitorowa¢ wplyw réznych czynnikow, np. diety,
na organizm poprzez analizy wybranych biatek lub catej ich puli (analiza
proteomiczna), a dalej na poziomie biochemicznym i metabolicznym (analiza
metabolomiczna) (Trujillo 1 wsp., 2006; Barnett i wsp., 2014). Metabolom to
po prostu metabolity wystepujace w organizmie. Metabolomika jest dzie-
dzing, ktora silnie si¢ rozwija w ostatnich latach. Polega na analizie matych
molekul o masie czasteczkowej ponizej 1500 Da (LeVatte i wsp., 2022). Ana-
liza ekspresji gendw wzbogaca podstawowa wiedz¢ dotyczaca tego, w jaki
sposob sktadniki zywnosci wptywaja na organizm. Pokazuje tez przebieg
molekularnych zmian w procesach chorobowych. Wiedza ta niekiedy moze
zosta¢ wykorzystana w praktyce, np. do projektowania sztucznych ligandow
dla receptoréw jadrowych. Sg nimi np. tiazolidinediony, leki stosowane w le-
czeniu cukrzycy typu 2, bedace aktywatorami PPARy (Sauer, 2015).

Sposrdéd wymienionych analiz ,,-omicznych” to metabolomika jest szcze-
g0llnie silnie ukierunkowana na poszukiwanie nowych biomarkerow. Mia-
nem biomarkerow okresla si¢ wskazniki stanu biologicznego lub przebiegu
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procesow biologicznych organizmu. Biomarkerami moga by¢ transkrypty
(mRNA), biatka lub metabolity. Biomarkery powinny si¢ charakteryzowac
dobrg powtarzalnoscia, czyli zdolnoscig do uzyskania takich samych wyni-
kéw przy kilkakrotnym powtdrzeniu pomiaru w tych samych warunkach,
a takze odpowiednig odtwarzalnos$cia, czyli mozliwoscig uzyskania takich
samych wynikéw pomiaru w innych warunkach. Dodatkowo testy powinny
by¢ czule 1 specyficzne. Ze 100-procentowa czutosciag mamy do czynienia
wtedy, kiedy test rozpoznaje wszystkie przypadki dodatnie, a duza liczba
fatszywie pozytywnych wynikow §wiadczy o niskiej czutosci testu. Z kolei
100-procentowa specyficzno$¢ oznacza mozliwo$¢ rozpoznania przez test
wszystkich przypadkéw ujemnych, a duza liczba wynikow falszywie nega-
tywnych oznacza niskg specyficzno$¢. Jesli chodzi o nauki zywieniowe, to
biomerkery moga by¢ wykorzystywane w zwigzku z oceng sposobu zywienia,
oceng stanu odzywienia i stanu zdrowia cztowieka, a takze oceng reakcji na
okreslone postgpowanie zywieniowe. Biomarkery analizuje si¢ w probkach
biologicznych, ktorymi sa zwykle krew, mocz, kat, $lina lub probki réznych
tkanek (Corella 1 Ordovas, 2015).

Pierwszym krokiem w badaniach nad wplywem zywnosci na zdrowie
jest ocena ekspozycji na jej poszczegolne elementy, czyli ocena wielko-
sci spozycia roznych produktow czy sktadnikéw pokarmowych. Obecnie
wykorzystywane metody oceny sposobu zywienia, bazujace na wywiadach
1 kwestionariuszach wypekianych czesto w sposob retrospektywny, maja
wiele mankamentow wynikajacych z rdéznorakich probleméw z oszacowa-
niem wielkosci spozycia sktadnikow pokarmowych, ktore skutkujg jej prze-
szacowaniem i niedoszacowaniem (Naska 1 wsp., 2017). W zwigzku z tym
zatozono, ze zastosowanie biomarkeréw spozycia zywnosci mogtoby te pro-
blemy przezwyciezy¢ (Dragsted i wsp., 2018). Dotychczas zidentyfikowano
biomarkery spozycia réznych produktow, np.: metylohistydyne jako marker
spozycia mi¢sa, dimetyloproling jako marker spozycia owocow cytrusowych,
daidzeine wskazujaca na spozycie soi (LeVatte 1 wsp., 2022).

Metabolomika moze tez znalez¢ zastosowanie w ocenie stanu zdrowia.
Z powodzeniem zastosowano ja do skriningu niemowlat pod katem wrodzo-
nych zaburzen metabolicznych. Tego typu zaburzenia sa cechami jednogeno-
wymi, konkretnie wynikajg z tego, ze jaki$ gen jest nieprawidlowy. Wskutek
braku produktu tego genu, np. enzymu, nie zachodzi okreslona reakcja bio-
chemiczna, prowadzac do uposledzenia catego szlaku metabolicznego. Dzigki
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analizom metabolomicznym mozliwe jest diagnozowanie takich chordb
1 wprowadzenie adekwatnego postgpowania zywieniowego, ma to np. miejsce
w przypadku fenyloketonurii (McHugh 1 wsp., 2011; Vockley 1 wsp., 2014).
Mozna si¢ spodziewac, ze w niedtugim czasie analizy metabolomiczne zostang
wprowadzone do praktyki klinicznej w zakresie diagnozowania wrodzonych
zaburzen metabolicznych (Jans i wsp., 2022). Okreslone profile metabolitow
moga by¢ charakterystyczne dla chordb przewleklych niezakaznych. Wyka-
zano np. pozytywny zwigzek migdzy stezeniem aminokwasdw rozgatgzionych
1 aromatycznych a opornoscig na insuling (Newgard, 2017).

Rozwdj metabolomiki jest tez czesto aczony z nutrigenetyka i zywieniem
personalizowanym. W tym przypadku ma stanowi¢ narzgdzie do precyzyj-
nego opisu fenotypu (cech danej osoby), co z kolei ma stuzy¢ do tworzenia
zindywidualizowanych porad zywieniowych oraz do oceny reakcji na poste-
powanie zywieniowe (Tebani i Bekri, 2019). Tego typu podejscie zastoso-
wano np. do przewidywania odpowiedzi glikemicznej na spozycie positku
(Zeevi i wsp., 2015).

Nutrigenetyka i personalizowane zywienie

Reakcja poszczegodlnych osob na skladniki pokarmowe lub diete, a takze
podatno$¢ na rézne choroby moze by¢ nieco inna ze wzgledu na posia-
dane geny, konkretnie za$ warianty (allele) gendw. Naturalng cechg DNA
jest jego zdolno$¢ do zmieniania si¢, dzigki czemu powstaja rézne warianty
sekwencji. Wystepowanie wielu wariantow sekwencji DNA okresla si¢
mianem jego polimorfizmu. Istnieja rézne typy polimorfizméw DNA,
z czego najpowszechniej wystepuje polimorfizm pojedynczego nukle-
otydu (ang. single nucleotide polymorphism, SNP). Polega on na tym, ze
kolejnos¢ nukleotydéw dwoch wariantéw sekwencji DNA (np. wariantow
gendw) jest identyczna poza jednym roznigcym je nukleotydem. Rézne
allele gendw moga odpowiada¢ za rdézne warianty cechy (fenotypu). W naj-
prostszym przyktadzie, sg allele genu odpowiadajace za ciemny kolor oczu
1 allele warunkujace kolor oczu niebieski. Poniewaz kazdy ma w komor-
kach ciata dwie kopie catego materialu genetycznego, czyli rowniez dwie
kopie kazdego genu, to uktad posiadanych alleli (genotyp) odpowiada za
to, jaki konkretnie jest fenotyp. W odniesieniu do przyktadu — genotyp
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odpowiada za to, jaki jest kolor oczu. Innym przyktadem cechy uwarun-
kowanej jednogenowo i1 zwigzanej z zywieniem jest wrazliwo$¢ na smak
gorzki. W zaleznosci od posiadanych wariantow genu kodujacego jeden
z receptorow smaku gorzkiego mozna by¢ osoba wrazliwa badz niewraz-
liwg na gorzki smak roznych produktow, takich jak brukselka czy brokutly
(Smail, 2019). Niektore cechy uwarunkowane sg w tak prosty sposob, tzn.
odpowiadajg za nig allele jednego genu. W przypadku innych cech znacze-
nie ma kilka genéw. Jednak w przypadku bardzo wielu cech chodzi o taczne
oddziatywania wielu genéw oraz dodatkowo czynnikow srodowiskowych.
Sa to tzw. cechy o ztozonych uwarunkowaniach. Przyktadami cech o ztozo-
nych uwarunkowaniach sg masa i sktad ciala, st¢zenia lipoprotein czy meta-
bolitdéw we krwi, poziom przemiany materii, a takze podatno$¢ na choroby
przewlekte niezakazne, takie jak cukrzyca typu 2 1 nadci$nienie tetnicze
(Rowe i Tenesa, 2012). Nalezy jednak dodac¢, ze sg przypadki, kiedy otytosc¢,
cukrzyca czy nadmierne stezenia lipoprotein o matej gestosci sg cechami
prostymi i zaleza od jednego genu. Sa to jednak sporadycznie wystgpujace
choroby, ktorych przyczyng jest dysfunkcja jednego genu. Przyktadowo sa
to cukrzyca typu MODY spowodowana posiadaniem nieprawidtowego genu
HNF4A4 czy hipercholesterolemia rodzinna spowodowana dysfunkcja genu
LDLR (Huvenne i wsp., 2016; Urakami, 2019; Vrablik i wsp., 2020). Takie
przypadki nalezy odr6zni¢ od cech powszechnie wystepujacych w popula-
cji, ktore maja podloze wieloczynnikowe. Jednym z najwazniejszych czyn-
nikow srodowiskowych sg sktadniki spozywanej zywnos$ci oraz sposob
zywienia. Nalezy jednak zauwazy¢, ze bynajmniej nie sg to dwa czynniki,
a raczej grupa bardzo wielu réznych czynnikow. Istotna jest bowiem ilos¢
spozywanego kazdego sktadnika zywno$ci z osobna, ale tez w kombinacji
z innymi sktadnikami, proporcje pomiedzy tymi sktadnikami, zawartos¢
w okreslonych produktach itd.

Praktycznym aspektem nutrigenetyki jest personalizowane Zzywienie.
Koncepcja ta wynika z zalozenia, ze ogdlnopopulacyjne zalecenia zywie-
niowe niekoniecznie muszg by¢ odpowiednie dla kazdego, a rekomendacje
zywieniowe majg by¢ dostosowane do biologicznych wymagan jednostek.
Zalecenia personalizowane maja by¢ tez bardziej dynamiczne od tradycyj-
nych, tzn. skutki stosowania si¢ do zalecen powinny by¢ co jaki$§ czas oce-
niane i na tej podstawie powinno si¢ dokonywac ich ewentualnej korekty.
Wynika z tego model personalizowanego zywienia, na ktéry sktadajg sie:
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1) ocena stanu poczatkowego (sposobu zywienia i zachowan zywieniowych,
stanu odzywienia, przy czym personalizowane zywienie ma bazowa¢ na
wykorzystaniu zaawansowanych biomarkerow, w tym réwniez informacji
o genach); 2) interpretacja wynikéw; 3) interwencja (personalizowane zale-
cenia zywieniowe); 4) monitorowanie wdrazania interwencji (Bush 1 wsp.,
2019). Istotny jest fakt, ze w personalizowanym Zzywieniu nie chodzi o cal-
kowite zastagpienie tradycyjnych zalecen zywieniowych, a raczej ich uzupet-
nienie i wzbogacenie.

Obecnie w zadnym kraju nie wprowadzono personalizowanego zywie-
nia uwzgledniajacego analize genotypu. Wydaje si¢ rowniez, ze nie nastgpi
to w najblizszym dziesigcioleciu. Jednym z czynnikow, ktore to uniemozli-
wiaja, jest brak ujednoliconych zalecen w sprawie tworzenia porad perso-
nalizowanych dotyczacych konkretnych gendéw i konkretnych sktadnikow
pokarmowych. Dotychczas zaledwie opracowano wytyczne, jak takie zale-
cenia tworzy¢ (Grimaldi 1 wsp., 2017). Dodatkowo International Society of
Nutrigenetics/Nutrigenomics (ISNN), czyli stowarzyszenie zajmujgce si¢
nutrigenetyka, personalizowanym zywieniem i edukacja nutrigenomiczng,
wypracowato wytyczne dotyczace spozycia kawy (De Caterina i EI-Sohemy,
2016). Kawa jest jednym z gléwnych zrodetl kofeiny w diecie, a jej spozycie
ma réznorakie konsekwencje, co jest w ostatnich czasach szeroko dyskuto-
wane (Grosso 1 wsp., 2017; Barrea i wsp., 2021). Kofeina wptywa m.in. na
nagte zwigkszenie cisnienia tetniczego krwi, co moze by¢ zwigzane ze zwick-
szonym ryzykiem zawatu migénia sercowego. Jednak istnieje duza migedzy-
osobnicza zmienno$¢ w tym zakresie, tzn. nie u wszystkich oséb obserwuje
si¢ taki skutek spozycia kawy (De Caterina i ElI-Sohemy, 2016). Wiadomo,
ze metabolizm kofeiny zalezy w gldéwnej mierze od cytochromu P450 1A2
(Nehlig, 2018). Rozne warianty genu kodujacego ten cytochrom odpowiadaja
za wolny lub szybki metabolizm kofeiny. Uwzgledniajgc analiz¢ genotypu,
osobom wolno metabolizujagcym zaleca si¢ spozywanie mniej niz 2 filizanek
kawy dziennie, czyli okoto 200 mg kofeiny (De Caterina i EI-Sohemy, 2016).
W gruncie rzeczy nie jest to do konca sprzeczne z zaleceniami Europejskiego
Urzedu ds. Bezpieczenstwa Zywnosci, ktory wskazuje, ze bezpieczne dla
zdrowia jest spozycie do 400 mg kofeiny dziennie (EFSA, 2015). Nie pre-
cyzuje on bowiem, ze istniejg pewne grupy osob, u ktérych by¢ moze warto
byloby wzia¢ pod uwagg to, jakie maja geny, czyli zalecenia ISNN sg uszcze-
gbélowieniem obowigzujacych wytycznych.
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Istnieje wiele tego typu zaleznos$ci pomiedzy genami i zapotrzebowaniem
na sktadniki pokarmowe, jednak nie ma wytycznych, jak konkretnie wyko-
rzysta¢ wiedz¢ o tym w praktyce. Pomimo to w Polsce 1 na §wiecie jest wiele
firm nutrigenetycznych $wiadczacych ustugi personalizowanego Zywienia.
Chociaz zakres ustug moze si¢ r6zni¢, to najczescie] odbywa si¢ to w ten
sposob, ze klient wysyta probke biologiczng stluzaca do badan DNA oraz
wypelnia kwestionariusze, dzigki czemu zbierane sg r6zne dane, np. doty-
czace stylu zycia. Na tej podstawie tworzone sg wytyczne, ktore w mniej-
szym lub wigkszym stopniu sg personalizowane. W jakim zakresie oraz na
jakiej konkretnie zasadzie jest to cz¢sto tajemnicg firmy.

Podsumowanie

Podsumowujac warto zastanowi¢ si¢, czy rzeczywiscie nutrigenomika jest
przysztoscig zywienia cztowieka. Jesli chodzi o nauki o zywieniu, to mozna
stwierdzi¢, ze nutrigenomika jest juz terazniejszoscig. Wzbogaca ona wiedze
z zakresu epidemiologii zywieniowej, opisujgc mechanizmy wptywu sktad-
nikow zywnos$ci na organizm cztowieka. Co za tym idzie, pozwala coraz
lepiej rozumie¢ procesy zwigzane z pojawieniem si¢ i progresja chordb. Jesli
natomiast chodzi o zastosowanie nutrigenomiki w praktyce, to istnieje na
swiecie wiele firm nutrigenetycznych. Jednak podstawy ich funkcjonowania
wymagaja dalszego umocowania w wynikach rzetelnych badan naukowych.
Znaczenie zywienia personalizowanego podkresla tez Unia Europejska. Ma
ono by¢ jednym z celéw badan zwigzanych z opracowaniem zrownowazonej
1 sprzyjajacej zdrowiu diety. Niewatpliwie jednak nie mozna obecnie pomi-
ja¢ faktu, ze roznorodnos$¢ biologiczna ludzi wynika cze$ciowo ze zréznico-
wania ich materiatu genetycznego.
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SZTUKA PRZYGOTOWANIA POTRAW

Ewa CZARNIECKA-SKUBINA

Wprowadzenie

Umiejetne przygotowanie potraw prowadzi do uzyskania ich wysokiej jako-
$ci. Jakos$¢ potraw nalezy rozumie¢ jako atrakcyjnos$¢ sensoryczng, wartosé
odzywczg 1 bezpieczenstwo zdrowotne. Zdrowotnos$¢ potraw wigze si¢ z ich
jakoscig mikrobiologiczng oraz usuni¢ciem zanieczyszczen chemicznych
1 fizycznych w takim stopniu, na ile to jest mozliwe bez nadmiernego obni-
zenia wartosci odzywczej i atrakcyjnosci sensorycznej. Wazne jest rowniez
usuniecie lub zmniejszenie podczas procesu kulinarnego zawarto$ci substan-
¢ji antyodzywczych, naturalnie wystepujacych w surowcach spozywczych
[Czarniecka-Skubina (red.), 2016].

Nasuwa si¢ pytanie, w jakim stopniu 1 na jakich etapach przygotowania
potraw konsument ma wptyw na ich jako$¢. Rolnictwo dostarcza coraz lep-
szych produktéw pochodzenia zwierzgcego 1 roslinnego, z wyselekcjono-
wanych odmian i gatunkow, dostosowanych do potrzeb zywieniowych, ale
rowniez przechowalnictwa. Na tym etapie to producent, rolnik lub hodowca,
zapewnia odpowiednig jako$¢ surowca.

Przemyst spozywczy funkcjonuje zgodnie z przepisami prawa zZyw-
nosciowego, wdrazajagc nowosci techniczne i1 bazujac na aktualnej wiedzy
naukowej. Przemystowe produkty spozywcze sg wigc dobrej jako$ci. Jezeli
wezmiemy pod uwage prawidlowe zywienie, to moze si¢ pojawi¢ pewna
rozbiezno$¢, gdyz produkty spozywcze wytwarzane przemystowo cechuje
dodatek réznych substancji dodatkowych, tzw. dodatkéw funkcjonalnych.
Substancje dodatkowe sa dodawane w réznych celach technologicznych,
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jednak spozywane w nadmiernych ilosciach nie sg korzystne dla zdrowia
konsumentow. Nalezy tu podkresli¢, ze produkty wytworzone przez zaktady
przemyshu spozywczego spetniajg wszystkie kryteria jakosciowe zatozone
dla nich, a sensacje, o ktorych informuja konsumentow mass media, s3 zwy-
kle wynikiem dziatalno$ci oszustow lub bledow cztowieka [Czarniecka-
-Skubina (red.), 2016].

Kolejnym etapem na drodze pozyskiwania surowcéw, potproduktow
1 wyrobow gotowych do gospodarstw domowych jest ich dystrybucja, ktora
odbywa si¢ obecnie najczgsciej transportem samochodowym. Samochody
firm logistycznych zapewniaja odpowiednie warunki, w tym przede wszyst-
kim wlasciwg temperatur¢ dla zachowania jako$ci przewozonych surowcoéw
1 produktow, kontrolowang za pomoca GPS. Tak wigc na tym etapie jako$¢
przewozonych produktow rowniez jest zapewniona i niezalezna od konsu-
mentow.

Konsument ma natomiast wptyw na jako$¢ wytwarzanej zywnosci na
ostatnim etapie tancucha zywnosciowego, jakim jest kuchnia domowa. Btedy
technologiczne na tym etapie moga spowodowac uzyskanie produktu niskiej
jakosci. Dlatego podstawowa wiedza z tego zakresu jest wazna nie tylko dla
technologow zywnosci, ale rowniez konsumentow.

Podczas przygotowania potraw w warunkach domowych mamy wptyw
juz na etapie zakupu surowca lub potproduktu. Przyktadowo zakup mrozo-
nek 1 niewlasciwe postepowanie z nimi po zakupie (zbyt dtugi czas przetrzy-
mywania w nieodpowiedniej temperaturze: w sklepie, w drodze do domu,
po przyniesieniu do domu) moze przyczyni¢ si¢ do pogorszenia ich jakos$ci,
w tym warto$ci odzywczej 1 jakosci mikrobiologicznej, np. przez rozmroze-
nie produktu i ponowne zamrozenie. Mimo iz wigkszo$¢ konsumentow wie,
ze tak nie powinno si¢ robic, jest to powszechnie stosowana praktyka. Roz-
wigzaniem jest korzystanie z torby termoizolacyjnej, ktora utrzymuje wia-
$ciwg temperature mrozonek do 2 godzin. Prawidtowo przechowywana mro-
zonka nie powinna by¢ zbrylona, a kazdy owoc lub warzywo powinny by¢
rozdzielone, co $wiadczy o ich dobrej jakosci. Jezeli mrozonka jest zbrylona,
oznacza to, ze raz juz byla rozmrozona, a jej ponowne zamrozenie spowodo-
walo sklejenie si¢ sktadnikéw [Czarniecka-Skubina (red.), 2016].

Podsumowujac, na jako$¢ 1 bezpieczenstwo potraw przygotowywanych
w warunkach domowych wplywa zachowanie wtasciwych parametréw pro-
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cesu kulinarnego (czasu 1 temperatury), odpowiednie postepowanie techno-
logiczne (np. skrapianie sokiem z cytryny warzyw podczas przygotowania
surowek itp.), a takze przestrzeganie zasad higieny na wszystkich etapach
przygotowania positkow.

Charakterystyka procesu kulinarnego

Proces kulinarny skfada si¢ z wstgpnego przygotowania surowca, czyli tzw.
obrébki wstepnej, i obrobki cieplnej oraz wykonczenia, czyli udekorowania
potraw i serwowania, ktore majg na celu podniesienie atrakcyjnosci potrawy
[Czarniecka-Skubina (red.), 2016].

Obrobka wstepna

Obrobka wstepna moze mie¢ znaczenie pozytywne i negatywne, a celem jej
jest dostosowanie produktéw do konsumpcji. Wsrdd skutkéw pozytywnych
obrobki wstepnej wymieniamy: usuni¢cie zanieczyszczen, nadanie surow-
com odpowiedniej formy i ksztaltu. W przypadku suszonych produktow, np.
grzybow, sliwek, rodzynek lub warzyw straczkowych, jest to wchtoniecie
wody 1 odtworzenie struktury produktu, co nastepnie ulatwia proces goto-
wania. Podczas obrobki wstepnej usuwane sg rowniez zwigzki antyodzyw-
cze, takie jak substancje wzdymajace (cukry z rodziny rafinozy) z warzyw
stragczkowych (fasola, groch itp.), ktére oprocz powodowania wzdeé wpty-
waja na zaburzenia wchlaniania biatka i sktadnikow mineralnych. Procesy
moczenia i gotowania usuwaja do 80% tych zwiazkéw [Konarzewska, 2014;
Czarniecka-Skubina (red.), 2016].

Niektore odmiany warzyw maja duzo zwigzkéw aromatycznych, co
skutkuje ich gorzkim smakiem. Proces moczenia moze zmniejszy¢ ilos¢
tych zwigzkow. Nalezy jednak pamietac, ze wraz z tymi sktadnikami moga
zosta¢ usunig¢te rowniez sktadniki odzywcze oraz barwniki i substancje
odpowiedzialne za smak 1 aromat produktu. Tak wigc obrobka wstepna
moze tez nie$¢ skutki negatywne. Przede wszystkim sg to straty masy, gdyz
usuwane sg elementy niejadalne, uszkodzone itp., a wraz z nimi usuwana
jest rowniez cze$¢ sktadnikow odzywcezych, zwtaszcza gdy w procesie sto-
sowana jest woda. Usuwane sg wtedy sktadniki wodorozpuszczalne, takie
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jak witaminy, sktadniki mineralne, barwniki oraz substancje smakowo-
zapachowe. Moze tez nastgpic¢ niszczenie struktury warzyw opartej na tur-
gorze, takich jak satata. Turgor mozna wyjasni¢ na przyktadzie napompo-
wanego balonika. Jezeli go przeklujemy, to balonik bedzie ,,zwiotczaty”.
Tak samo dzieje si¢ z satata, jezeli bedziemy ja zbyt dlugo moczy¢ lub zbyt
intensywnie mieszac, to tre$¢ komorkowa wyptynie na zewnatrz i satata
w surdwce nie bedzie wyglada¢ korzystnie, ponadto zwigkszg si¢ straty
sktadnikow odzywczych. Obrobka wstepna produktéw migsnych zawiera-
jacych biatko z kolei powoduje straty azotu ogotem [Czarniecka-Skubina
(red.), 2016].

Podczas zabiegéw obrobki wstepnej, takich jak mycie, obieranie, roz-
drabnianie, moczenie, dochodzi do strat sktadnikéw odzywczych. W czasie
obierania i rozdrabniania nastgpuje uszkodzenie i rozerwanie $cian komor-
kowych, w wyniku czego sktadniki znajdujace w strukturach komoérkowych
maja kontakt z tlenem, wchodzg ze sobg w reakcje chemiczne i enzyma-
tyczne. Enzymatyczne ciemnienie surowca OwocOwoO-warzywnego jest
nastgpstwem mechanicznego zniszczenia struktur komorkowych w czasie
obrobki 1 doprowadzenia do kontaktu tresci komoérkowej z uwolnionymi
enzymami, powodujac niepozadane zmiany barwy (ciemnienie). Proces ten
szczegolnie intensywnie zachodzi w jabtkach, gruszkach, morelach, brzo-
skwiniach oraz w ziemniakach. Moczenie ziemniakOw po obraniu powoduje
straty witaminy C od 10 do 75% 1 zalezy od czasu procesu. Najlepiej obierac¢
ziemniaki bezposrednio przed gotowaniem i krétko przechowywaé w wodzie
lub w wodzie z sola, co jest konieczne celem ograniczenia dostgpu tlenu
z powietrza, ktory wptywa na utlenianie witaminy C oraz obnizenia aktyw-
nosci enzymow odpowiedzialnych za reakcje brazowienia. Ze wzgledu na to,
ze zmiany spowodowane enzymatycznym brunatnieniem majg niekorzystny
wpltyw na cechy sensoryczne 1 warto$¢ odzywczg zywnos$ci, w praktyce sto-
suje si¢ zabiegi technologiczne ograniczajace ten proces. Wsrdd tych metod
wyrozniamy:

— blanszowanie wodne lub parowe w temperaturze 85-95°C i w czasie do

3 minut (np. blanszowanie jablek do satatki owocowej);

— zakwaszenie srodowiska do pH ponizej 4 (np. skrapianie sokiem z cytryny
podczas sporzadzania surowek);

— zanurzenie surowca w 2-3-procentowym roztworze soli kuchennej (stoso-
wane podczas obierania ziemniakow);
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— dodatek syropu cukrowego (stosowane podczas obrobki wstgpnej owo-
cow, np. gdy przygotowujemy satatke owocowa);

— zanurzenie surowca w zimnej wodzie (postgpowanie podczas obierania
ziemniakow);

— przetwarzanie odmian owocow i warzyw o matej aktywnos$ci enzyma-

tycznej lub matej zawarto$ci substancji fenolowych (Czarniecka-Skubina
i Salek, 2007; Czarniecka-Skubina i Korzeniowska, 2013).

W czasie obrobki wstepnej istotne tez jest oddzielenie sztuk zdrowych od
zepsutych 1 uszkodzonych, podziat wedtug wielkos$ci, gatunku i stopnia doj-
rzatosci surowcow, co pozwala na dostosowanie obrobki cieplnej do surowca.
Przyktadowo roézne gatunki ziemniakOw majg inne przeznaczenie kulinarne
1 roznig si¢ czasem gotowania. Ziemniaki salatkowe stosowane sg do przy-
gotowania satatki, gdyz dobrze utrzymujg ksztalt po ugotowaniu. Ziemniaki
maczyste przeznacza si¢ na kluski lub placki, bowiem konsystencja ziemnia-
kéw nie ma w tym przypadku znaczenia. Ziemniaki ogélnouzytkowe wyko-
rzystuje si¢ wszechstronnie. Innym przyktadem moga by¢ pomidory. Doj-
rzate, twarde pomidory przeznacza si¢ na satatke, natomiast miekkie na zupe
lub sos [Czarniecka-Skubina (red.), 2016].

Procesy obierania, mycia oraz plukania warzyw 1 owocOw sg wazne ze
wzgledu na usunigcie zanieczyszczen fizycznych (ziemia, kurz, pozostato-
$ci obierzyn), chemicznych (pozostatosci srodkow ochrony roslin, azotany,
azotyny, kadm, otdéw) i cze$ciowo mikrobiologicznych (bakterie) z po-
wierzchni surowca, jak réwniez zapobieganie wtérnemu zabrudzeniu czy-
stych powierzchni. Podczas mycia 1 ptukania najwazniejsze jest, aby my¢
w wodzie czystej, biezacej lub zmienianej w zaleznosci od struktury surowca
1 stopnia jego zabrudzenia. Stosowanie procesOw z uzyciem wody powinno
przebiegac krotko ze wzgledu na straty sktadnikow odzywczych, barwnikow,
substancji smakowych i zapachowych. Wazne tez, aby uzy¢ wodg odpowied-
niej jakosci, unikajac wody brudnej, zbyt twardej; o zbyt wysokiej tempera-
turze, ktora lepiej usuwa zanieczyszczenia, ale zwigksza straty sktadnikow .

W przypadku obrébki wstepnej migsa wazne jest rozmrazanie. Powinno
by¢ ono przeprowadzane w taki sposob, aby zminimalizowaé ryzyko namna-
zania si¢ mikroorganizmow patogennych lub powstawania toksyn w zywno-
$ci. Zalecane jest rozmrazanie w warunkach chtodniczych, stosowanie naczyn
zatrzymujacych wodg¢ z rozmrazanych produktow, niezwloczne wykorzysta-
nie rozmrozonych produktow i niezamrazanie ich ponownie.
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Zapobiega¢ niekorzystnym zmianom podczas obrobki wstgpnej mozna
przez:

— skrocenie czasu obrobki do minimum,;

— uzywanie czystej wody o temperaturze ponizej 10°C;

— ograniczenie kontaktu surowcoéw z woda;

— uzywanie urzadzen o konstrukcji niepowodujacej zbgdnych i szkodliwych
uszkodzen powierzchni surowcow;

— stosowanie narzedzi i maszyn o powierzchniach wykonanych ze stali nie-
rdzewnej;

— unikanie dzielenia duzych surowcow na czgsci;
— dbalos¢ o nieuszkodzenie surowcow;

— ograniczenie kontaktu z tlenem ($mietana, Smietanka, olej, sos vinaigrette
(winegret), majonez) [Czarniecka-Skubina (red.), 2016].

Procesy obrobki cieplne;

Informacje ogolne

Proces obrobki cieplnej moze wptywac zaréwno pozytywnie, jak i negatyw-
nie na surowiec przygotowywany do spozycia. Nalezy podkresli¢, ze zmiany
zachodzace w surowcach sg nieuniknione. Obrobka cieplna powinna prze-
biega¢ optymalnie, tak aby otrzymac produkt o odpowiednich walorach sen-
sorycznych, przy zachowaniu jak najwyzszej wartosci odzywczej i usuni¢ciu
zwigzkoéw niepozadanych z punktu widzenia zdrowotnego (drobnoustroje,
sktadniki antyodzywcze, zanieczyszczenia chemiczne wynikajace z produk-
cji rolniczej). Prawidlowo dobrana obrdbka cieplna prowadzi do uzyskania
potrawy o wysokiej jakosci [Czarniecka-Skubina (red.), 2016].

Podczas obrobki cieplnej surowce roslinne ulegaja zmigkczeniu, rozluz-
niajg si¢ struktury tkankowe, zwigksza si¢ strawnos$¢ 1 przyswajalnos¢ sktad-
nikéw. Inaktywowane sg enzymy powodujace: obnizenie strawnos$ci, hydro-
lizg 1 oksydacjg thuszczu, ciemnienie warzyw i owocow oraz rozktad witamin.
Nastepuje zmniejszenie objetosci surowca przez odparowanie wody, wydo-
bycie lub wytworzenie smaku i aromatu, barwy, zniszczenie drobnoustrojow.
Zachodza takie zmiany, jak: utlenianie badz wymywanie witamin 1 sktadni-
kéw mineralnych do wody, pecznienie blonnika i substancji pektynowych,
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wchtoniecie wody przez skrobie, w wyniku czego skrobia pecznieje i roz-
kleja si¢. Zachodzi ponadto denaturacja bialek, co czyni je latwiej strawnymi.
Ogrzewanie powyzej 100°C przez dluzszy czas powoduje jednak niekorzystne
zmiany biatek. Zbyt dtuga obrobka cieplna wptywa na rozklad aminokwasu
lizyny 1 czgsciowy rozktad takich aminokwasow jak metionina, cysteina i cy-
styna, a w srodowisku kwasnym 1 pod zwigkszonym ci$nieniem takze trypto-
fanu [Czarniecka-Skubina (red.), 2016; Rosello-Soto i wsp., 2019].

Wsrod negatywnych skutkow obrobki cieplnej sg straty witamin. Wita-
miny, sposrod wszystkich sktadnikow odzywczych, wykazuja stosunkowo
najwickszg wrazliwo$¢ na warunki (pH s$rodowiska, powietrze lub tlen,
swiatto, temperatur¢) stosowane w procesie kulinarnym. Straty witaminy
C w warzywach 1 owocach poddanych obrébce kulinarnej, w zalezno$ci od
warunkéw procesu, wynosza od 20 do 80%, witamin z grupy B od 10 do
50%, retinolu do 67%, a folianow od 45 do 80%. Do$¢ znaczng stabilnoscia
charakteryzuja si¢: niacyna, biotyna i kwas pantotenowy. Wybor odpowied-
niej metody obrobki cieplnej, dobranej do specyfiki surowca, moze wigc
sprzyja¢ ograniczeniu strat witamin (Kunachowicz i Nadolna, 2004).

Witaminy, sposrod wszystkich sktadnikow odzywczych, wykazuja sto-
sunkowo najwicksza wrazliwo$¢ na rézne warunki stosowane w procesie
technologicznym (tab. 1).

Tabela 1. Wrazliwo§¢ witamin na rézne czynniki

Witaminy - Wplyw pH Srodowiska - Powietrze Swiatto Temperatura
obojetne kwasne | alkaliczne (tlen)

Retinol - + - + + +
B-karoten - + - + +
Witamina D - - + + + +
Witamina E - - - + + +
Witamina B, + - + - +
Witamina B, - - + - + +
Niacyna - - - - -
Witamina B - - - - + +
Foliany + - + +

Witamina B, - - - + + -
Witamina C + - + + - +

+wrazliwa, — niewrazliwa
Zrédto: Kunachowicz i Nadolna, 2004
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Podczas pieczenia 1 grillowania z zastosowaniem wysokich temperatur
powstaja zwigzki odpowiedzialne za barwe, smak, zapach, konsystencjg. Pro-
wadzi to jednak do rozkladu sktadnikow odzywczych, takich jak niezbedne
nienasycone kwasy thuszczowe (NNKT), oraz strat aminokwaséw, zwlasz-
cza siarkowych. Z naturalnych sktadnikéw zywnosci powstaja ponadto takie
zwigzki jak akryloamid oraz policykliczne i heterocykliczne aminy aroma-
tyczne, ktorym przypisuje si¢ wlasciwosci kancerogenne. Jesli spozywane
sa w zbyt duzych ilosciach, moga niekorzystnie oddzialywa¢ na organizm
cztowieka.

Wsrod metod obrobki cieplnej wyrdzniamy: gotowanie, duszenie, piecze-
nie, zapiekanie, opiekanie, smazenie i grillowanie. Kazda z tych metod ma
swoje zalety 1 wady, dlatego przy planowaniu jadtospisow wazne jest uroz-
maicenie pod wzgledem surowcow i stosowanych metod obrobki kulinarne;.

Proces gotowania

Gotowanie polega na ogrzewaniu potproduktu w plynie (wodzie, wodzie
z winem, mleku) lub w parze wodne;.

Gotowanie tradycyjne w garnku to gotowanie w duzej ilosci ptynu w tem-
peraturze okoto 100°C, przy rozpoczgciu procesu od wody zimnej lub od
wody wrzacej. Czynnikiem przenoszacym ciepto jest wrzaca woda lub inne
ptyny. Stosowane jest do obrobki cieplnej réznorodnych surowcow: warzyw,
polproduktow macznych, migsa, rakdw. Mozna réwniez gotowac ze zmniej-
szong ilo$cig ptynu, np. w garnkach akutermicznych, co ogranicza straty
witamin spowodowane wytugowaniem (wymyciem). Garnki te majg wielo-
warstwowe dno, ktore ulatwia réwnomierne rozprowadzenie ciepta i jego
utrzymanie przez dtuzszy czas.

Gotowanie na parze to proces obrobki cieplnej surowca umieszczonego
na specjalnej perforowanej wktadce umieszczonej nad warstwa wrzacej
wody w garnku. Proces prowadzi si¢ pod przykryciem. Stosuje si¢ go do
obrobki cieplnej ziemniakow, warzyw, pyz drozdzowych. Zaleta tej metody
jest ograniczenie wytugowania sktadnikow odzywczych, gdyz nie ma bezpo-
sredniego styku z woda.

W przypadku gotowania w wodzie nastepuje najwigksze rozgotowanie
scian komorkowych. Metody takie jak gotowanie na parze nie prowadza az
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do takiego rozgotowania 1 warzywa tak przygotowane mogg si¢ wydawac
nieugotowane.

Gotowaniew szybkowarze odbywa si¢ pod zwiekszonym cisSnieniem w tem-
peraturze okoto 121°C. Czynnikiem przenoszacym ciepto jest para wodna
lub woda. Stosowane jest do obrobki cieplnej warzyw, owocow i miesa. Pod-
wyzszona temperatura znacznie skraca czas procesu. Czas ten bedzie roznit
si¢ dla réoznych surowcow (Czarniecka-Skubina i Gotaszewska, 2001).

Innym sposobem jest gotowanie w kuchence mikrofalowej. Podczas tego
procesu wykorzystane jest grzejnictwo dielektryczne, mikrofalowe. Polega
ono na doprowadzeniu energii pola elektromagnetycznego do wnetrza pro-
duktu i tam zamienianiu jej na ciepto. Ogrzewanie nast¢puje od razu wewnatrz
catej masy produktu, ktorg przenika pole elektromagnetyczne generujace cie-
pto, a powierzchnia produktu pozostaje chtodniejsza. W przypadku tradycyj-
nych metod najpierw ogrzewane sg zewnetrzne warstwy produktu i ciepto od
nich jest przekazywane do wewnatrz produktu (Czarniecka-Skubina i wsp.,
2016; Pielak 1 wsp., 2022).

Straty witamin i innych sktadnikow odzywczych podczas gotowania
potraw zachodza w szerokim zakresie. UzaleZznione to jest od zawarto$ci
sktadnikow w surowcu, zastosowanych metod i specyficznych parametréw
procesow, a zwlaszcza od wysoko$ci temperatury, dostepu tlenu, dodatku
wody, pH srodowiska, czasu prowadzenia procesu, jak réwniez stopnia roz-
drobnienia surowca. Znaczenie ma rowniez fakt odlewania wywaru w przy-
padku makaronu, ryzu, niektorych warzyw i1 ziemniakoéw. Witamina B, obok
witaminy C jest jedng z najbardziej wrazliwych witamin na procesy tech-
nologiczne zwigzane z zastosowaniem wysokiej temperatury i duzej ilosci
wody (Namystaw 1 wsp., 2008).

Metody gotowania z uzyciem mniejszej ilosci wody, tj. gotowanie w garnku
na parze, w kuchni mikrofalowej i w szybkowarze na parze, ograniczaja strat
witaminy C w warzywach o ponad 30%, z uwagi na jej mniejsze wytugo-
wanie do wody, bedace wynikiem skrdcenia czasu obrobki i ograniczenia
ilosci uzytej wody. Lepszemu zachowaniu witaminy C sprzyja tez rozpoczy-
nanie procesu gotowania w wodzie od wrzatku. Nastgpuje wtedy inaktywacja
enzymu askorbinazy, ktérego optimum dziatania wystgpuje w temperaturze
okoto 40°C, a ktory jest odpowiedzialny za niszczenie witaminy C. W przy-
padku gotowania przy rozpoczgciu procesu od wody zimnej, zanim enzym
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zostanie zniszczony, surowce przebywaja przez pewien czas w temperaturze
optymalnej dla jego dziatania [Czarniecka-Skubina (red.), 2016].

Gotujac warzywa w szybkowarze na parze, obserwuje si¢ nieco wigk-
sze straty sktadnikéw niz podczas gotowania w garnku na parze. Wynika to
z zastosowania wyzszej temperatury procesu w szybkowarze (okoto 121°C),
ktora dziata bardziej destrukcyjnie na witaming C niz temperatura w garnku
(~100°C) (Czarniecka-Skubina i Gotaszewska, 2001).

Gotowanie w kuchni mikrofalowej pozwala zachowa¢ wysoka wartos¢
odzywcza. W metodzie tej uzywa si¢ mniejsze ilosci wody 1 stosuje krotszy
czas procesu. Nie wystepuje wtedy intensywne wrzenie roztworu i nie powo-
duje ono rozrywania tkanek i komoérek, co zmniejsza wyptukiwanie witamin
oraz sktadnikéw mineralnych do wody, zmniejszajagc tym samym ich straty.
Ponadto gwaltowny wzrost temperatury od razu wewnatrz produktu inak-
tywuje enzymy. W przypadku potraw z mig¢sa nie ma duzego wycieku soku
oraz nadmiernego przesuszenia potrawy, stwierdza si¢ jednak zwigkszenie
twardosci, zwigzane ze znacznym odparowaniem wody. Obrobka mikrofa-
lowa nie pozwala jednak na uzyskanie kruchos$ci i zbragzowienia powierzchni
produktu za pomocg samych mikrofal. Przyczyng tego jest niska temperatura
nagrzewania powierzchni materiatu. Do tego celu stosuje si¢ funkcje Crisp
grill, uzupetniajgce wyposazenie kuchenek mikrofalowych (Pielak 1 wsp.,
2022). Ze wzgledu na skrocony czas procesu i brak wymywania straty wita-
miny C i innych zwigzkoéw polifenolowych podczas ogrzewania mikrofa-
lowego moga by¢ porownywalne ze stratami podczas gotowania na parze
1 mniejsze niz podczas gotowania w wodzie (Czarniecka-Skubina 1 Gota-
szewska, 2001; Czarniecka-Skubina i wsp., 2016).

Proces technologiczny przede wszystkim musi by¢ dopasowany do
rodzaju surowca 1 stopnia jego zanieczyszczenia. Niektore surowce majg
tendencj¢ do kumulowania zanieczyszczen chemicznych, dlatego ich
obrobka polega na ograniczeniu zawarto$ci tych zanieczyszczen w produk-
cie. Obrobka cieplna surowcow, ktore nie sg zanieczyszczone chemicznie,
powinna si¢ koncentrowa¢ na ochronie wartosci odzywczej, np. witaminy
C, a nie na usuwaniu zanieczyszczen. W przypadku warzyw (np. ziemniaki,
brukselka) bedacych zrodtem sktadnikow termolabilnych i niezanieczysz-
czonych chemicznie nalezy stosowac proces krotki z niewielka ilo$cig wody.
W przypadku warzyw (np. marchew, burak) o sktadzie odpornym na wyso-
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kie temperatury, a zanieczyszczonych chemicznie nalezy stosowac proces
z duza iloscig wody, wydluzony w celu wymycia zanieczyszczen (Wacho-
wicz 1 Czarniecka-Skubina, 2004).

Metoda obrobki cieplnej powinna by¢ tez dostosowana do rodzaju migsa.
Do gotowania przeznacza si¢ np. mi¢so z przedniej czgsci tuszy wieprzo-
wej (nogi, ogon, gtowizna), poniewaz znajduje si¢ w nim najwi¢cej bton,
Sciegien, powiezi i kosci. Podczas gotowania migsa nastepujg zmiany barwy
na szarobrunatng, obkurczanie si¢ mi¢sa spowodowane zmniejszeniem obje-
tosci bialek we widknach migsnych i wyciekiem soku, sktadnikéw odzyw-
czych 1 substancji wyciggowych (m.in. kreatyna, kreatynina), migkniecie
migsa wynikajace ze spgcznienia, rozklejenia i zamiany kolagenu w zelatyne
(70°C), a takze napgcznienia elastyny znajdujacej si¢ w $Sciegnach 1 powie-
ziach, co sprzyja rozluznieniu tkanek. Thuszcz topi si¢ i przechodzi do wody.
Stwierdzono réwniez ubytek masy (30-40%) spowodowany utrata wody
i innych skladnikéw migsa, a takze ubytek witamin B, i B, o okoto 30%.
Zawarto$¢ pozostatych witamin z grupy B niewiele si¢ zmienia. Obrobka
cieplna ma bardzo duzy wptyw na konsystencje¢ miesa, tj. odpowiednig kru-
cho$¢ 1 soczystos¢ gotowego wyrobu. Migso takie, gotowane odpowiednio
dlugo, staje si¢ migkkie i smaczne [Urbanska i wsp., 2007].

Do przygotowania wywardéw taczy si¢ rézne gatunki migsa. Najwiecej
substancji wyciaggowych, wptywajacych na smak i zapach, jest w kosciach
1 migsie mtodych zwierzat. W wotowinie jest ich wigcej niz w wieprzowinie.
Z tego powodu dodaje si¢ zwyczajowo troch¢ migsa wotowego do przygoto-
wania wywarow. Gotujac sztuke migsa, proces nalezy rozpoczac¢ od wrzacej
wody, wtedy bedzie ona zawierata jak najwiecej sktadnikow odzywczych.
Od razu nastepuje denaturacja biatka na powierzchni migsa 1 tworzy si¢
bariera ochronna (skorka), ktéra zapobiega nadmiernemu wyciekowi sokow
migsnych. Gotowanie trwa przy tym znacznie krocej, a wigc mniej sktadni-
koéw jest wymywanych do wywaru. Gotowanie migsa lub migsa i ko$ci na
wywar (bulion) rozpoczyna si¢ od zimnej wody, wtedy opdznia si¢ denatu-
racja biatek i1 wigcej sktadnikéw odzywczych przechodzi do wywaru. Pod
koniec gotowania dodaje si¢ wtoszczyzne oraz przyprawy. Migso z wywaru
jest mniej smaczne, gdyz oddaje swoj smak do wywaru, dlatego tez najcze-
sciej stuzy do przygotowania tzw. potrawek 1 wymaga dodatkowego sosu,
nadajacego mu smakowito$¢ [Czarniecka-Skubina (red.), 2016].
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Proces duszenia

Duszenie to proces zachodzacy w temperaturze do 100°C. Jest on pola-
czeniem procesu smazenia i gotowania w matej ilosci ptynu (wody, wina,
sosu) pod przykryciem. Stosuje si¢ go do obrobki cieplnej warzyw, grzyboéw
1 migsa, zwtaszcza migsa gorszego gatunku badz pochodzacego ze starszych
sztuk zwierzat (z wickszg iloscig tkanki tacznej 1 thuszczu). Migso z duza
zawartos$cig tkanki tacznej nalezy gotowac lub dusi¢, gdyz tylko wowczas
kolagen ulega uwodnieniu 1 migknie (tzw. termohydroliza kolagenu). Sma-
zenie 1 pieczenie nie sg odpowiednie, gdyz powoduja powstawanie w takim
migsie twardych ztogdow kolagenu i1 sprawiaja, ze potrawa jest niesmaczna.

Dhugie duszenie sprzyja rozklejaniu si¢ tkanki tacznej, dzigki czemu
migso staje si¢ migkkie i smaczne. Dobrze tez wplywa $rodowisko kwasne,
dlatego do duszenia migsa dodaje si¢ kwasne warzywa (pomidory, korni-
szony, ogorki, kwaszong kapuste), ktore wplywaja na szybsze rozklejanie
tkanki taczne;.

Warzywa dusi si¢ bez obsmazania. Jest to wowczas gotowanie we wia-
snym sosie lub z dodatkiem niewielkiej ilosci ptynu i1 malej ilosci thuszczu.
Proces duszenia stosowany jest do sporzadzania potraw lekkostrawnych,
o bogatym bukiecie smakowo-zapachowym, wytworzonym we wstgpnym
obsmazaniu. Podczas duszenia wystepuja znaczne ubytki masy (21-37%)
[Czarniecka-Skubina (red.), 2016].

Proces smazenia

Smazenie to ogrzewanie za posrednictwem thuszczu, przekazujacego ciepto
naczynia. Jest to proces zachodzacy w szerokim zakresie temperatur 130—
—260°C w zalezno$ci od zastosowanych technik. Wyr6znia si¢ smazenie:
beztluszczowe, w cienkiej warstwie thuszczu, z zastosowaniem $redniej war-
stwy tluszczu, smazenie zanurzeniowe (w duzej ilo$ci thuszczu).

Smazenie bez tluszczu, okre$lane tez jako smazenie kontaktowe, prowa-
dzone jest w réznego rodzaju urzadzeniach lub naczyniach z powlokami nie-
powodujacymi przywierania potraw do powierzchni (ceramiczne, teflonowe
lub inne), ktorych powierzchnia zostata nagrzana, w zalezno$ci od rodzaju
potrawy, do temperatury 150-300°C. Urzadzenia mogg ogrzewac jedng lub
obie strony potraw (w dwuptytowych urzadzeniach), a ich powierzchnia moze
by¢ smarowana bardzo malg iloscig nanoszonego thuszczu lub wytapianego
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ze smazonej potrawy. Tak smazone sg formowane potrawy mi¢sne z elemen-
tow pozbawionych tkanki tacznej, nalesniki i inne potrawy z ciasta lanego
oraz wyroby cukiernicze (gofry, rurki, wafle) (Kmiecik 1 Korczak, 2010).

W cienkiej warstwie thuszczu (5-10% tluszczu w stosunku do masy
potrawy) proces smazenia zachodzi w temperaturze 170-220°C na patelni.
Thuszcz zapobiega przywieraniu potrawy do powierzchni naczynia oraz
miejscowemu przegrzaniu powierzchni. W tej metodzie ciepto jest dostar-
czane przede wszystkim na drodze przewodnictwa od nagrzanej powierzchni
patelni do potrawy. Tak smazone s3 porcjowane, formowane potrawy mig-
sne (np. sznycle), potrawy z potptynnego ciasta (np. placki), podsmazane
warzywa przeznaczone do zup i sosoOw (Kmiecik i Korczak, 2010).

Smazenie z zastosowaniem sredniej warstwy tuszczu (10-30% masy
thuszczu w stosunku do smazonej potrawy) zachodzi w temperaturze 160—
—190°C. Mozna doktadniej kontrolowac temperature procesu, a ttuszcz nie
tylko zapobiega przywieraniu potrawy do powierzchni smazalnika 1 jej miej-
scowemu przegrzaniu. Tym sposobem smazone sg porcjowane potrawy mig-
sne z mas mielonych, ryby 1 warzywa (Kmiecik 1 Korczak, 2010).

Smazenie zanurzeniowe w duzej ilosci ttuszczu (we fryturze, glebokie),
w ktorym proporcje masy thuszczu do masy produktu wahaja si¢ od 4:1 do
10:1. Do smazenia wykorzystuje si¢ zwykle tzw. frytownice. W procesie sma-
zenia mozliwa jest bardziej precyzyjna kontrola stopnia ogrzania ttuszczu do
temperatury 130-180°C, zaleznej od rodzaju potrawy. Tym sposobem sma-
zone s potrawy z porcjowanego drobiu panierowane lub sauté, ryby, frytki,
czipsy, kulki ziemniaczane, krokiety, paczki (Kmiecik i Korczak, 2010).

Podczas procesu smazenia istotne jest rozpoczynanie procesu w odpo-
wiedniej temperaturze. Gdy thuszcz jest nieodpowiednio rozgrzany, biatko
w smazonych produktach ulega powolnej denaturacji, a produkt wchtania
wigksze ilodci ttuszczu. Jesli temperatura jest zbyt wysoka, to nastepuje bar-
dzo gwaltowna denaturacja biatka i deformacja produktu, a thuszcz zaczyna
si¢ przypalac i rozktadaé. Ttuszcz powinien by¢ rozgrzany, ale nie dymiacy.
Dymienie oznacza rozklad thuszczu [Kmiecik 1 Korczak, 2010; Czarniecka-
Skubina (red.), 2016].

Pod wzgledem wyboru tluszczu do smazenia ro6zni si¢ podejscie tech-
nologa od podejscia specjalisty ds. zywienia. Z punktu widzenia prawidlo-
wosci procesu smazenia wazne jest, aby byla wysoka temperatura rozkladu
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thuszczu. Z punktu widzenia zywieniowca dietetyka wazne jest dostarczenie
do organizmu kwasow thuszczowych nienasyconych, ktore jednak sg nieod-
porne na wysokie temperatury, stosowane podczas smazenia.

Do smazenia w warunkach domowych mogg by¢ wykorzystane ttuszcze
o duzych walorach odzywczych, ze wzgledu na krétki proces (niewiele por-
cji) 1 wylewanie tlhuszczu po uzyciu. W przypadku smazenia dtugotrwatego
(wiele porcji, dlugo) nalezy stosowaé frytury przeznaczone do tego celu,
ktore zawieraja $rodki stabilizujgce 1 przeciwpienigce. Oprocz wysokiej
odpornos$ci na przemiany w czasie smazenia powinny by¢ brane pod uwage
jeszcze cechy sensoryczne, ktore musza by¢ dopasowane do cech smazo-
nego produktu, w tym temperatury, w ktorej bedzie spozywany. O jakosSci
thuszczu 1 jego zastosowaniu $wiadczy temperatura rozkladu zwana tem-
peraturag dymienia. Thuszcze o temperaturze powyzej 200°C nadajg si¢ do
dhugotrwatego smazenia (Kmiecik i Korczak, 2010; Korzeniowska-Ginter
1 Czarniecka-Skubina, 2012).

Wspotczesny olej rzepakowy rézni si¢ od tego sprzed 30 lat. Jest to tzw.
olej bezerukowy, ilo§¢ kwasu erukowego wynosi jedynie 2%. Sktad tego
oleju, zwlaszcza pod wzglegdem kwasu oleinowego (56-68%), jest zblizony
do oliwy z oliwek. Olej ma neutralny zapach i smak. Ze wzgledu na swoje
wlasciwos$ci nazywany jest ,,0liwg potnocy”. Obecne oleje rzepakowe maja
wysoka stabilno$¢ (do 14,3 h ogrzewania) i temperature rozkladu okoto
242°C. Stabilnos$¢ ta jest wyzsza niz olejow stonecznikowego lub sojowego
(Korzeniowska-Ginter i Czarniecka-Skubina, 2012).

Masto, ze wzgledu na niska temperature rozktadu, moze by¢ wykorzy-
stane w domu jedynie do smazenia jajecznicy. Masto klarowane, oczyszczone
z resztek biatka zwierzecego i1 zanieczyszczen, ma wysokg temperature roz-
ktadu (252°C) 1 z punktu widzenia technologicznego nadaje si¢ do smazenia,
jednak ze wzgledu na powstajaca akroleing, ktora jest produktem posrednim
powstawania akryloamidu, zalecana jest ostrozno$¢ w czgstosci jego spozy-
wania (Korzeniowska-Ginter i Czarniecka-Skubina, 2012).

Jako$¢ produktow smazonych zalezy przede wszystkim od jakosci thuszczu,
w ktorym sg smazone. Istotna jest poczatkowa jako$¢ ttuszezu; jezeli thuszez
nie jest $wiezy, to czes$¢ jego przemian chemicznych jest juz zapoczatkowana
przed ogrzewaniem, a proces ogrzewania zwigksza ich intensywno$¢. W trak-
cie smazenia pod wptywem wysokiej temperatury w tluszczach zachodza
wielokierunkowe zmiany fizykochemiczne w smazonym produkcie i ogrze-
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wanym thuszczu. Przemiany te sg zarowno pozadane, jak 1 niepozadane. Do
zmian pozadanych zaliczy¢ nalezy: kleikowanie skrobi, denaturacj¢ biatka,
inaktywacje substancji antyodzywczych, przemiany barwnikoéw, powstawanie
w produkcie odpowiednich zwigzkéw smakowo-zapachowych. W thuszczach
zachodzi tez wiele zmian niepozadanych, prowadzacych do jego degradacji,
takich jak napowietrzanie, przemiany oksydacyjne i hydrolityczne, a powsta-
jace w ich wyniku zwigzki ulegaja w dalszej kolejnosci procesom rozpadu,
polimeryzacji i izomeryzacji. Zmiany chemiczne zachodzace w ogrzewanych
tluszczach powoduja zmniejszanie wartosci odzywczej thuszczow, co zwig-
zane jest ze zmniejszaniem si¢ ilosci rozpuszczalnych w ttuszczach witamin,
fosfolipidow, NNKT, zmniejszeniem strawnosci 1 przyswajalnosci ttuszczow,
tworzeniem si¢ zwigzkow toksycznych oraz izomerdw frans nienasyconych
kwasow tluszczowych. Proces smazenia, zwtaszcza w glebokim tluszczu,
w wysokich temperaturach i w dlugim czasie trwania procesu powoduje
wytwarzanie z naturalnych sktadnikow zywnos$ci akryloamidu. Tworzenie
tego zwigzku zaczyna si¢ w temperaturze 120°C, a optimum osigga w tem-
peraturach 140-180°C, czyli w warunkach, w ktorych sg smazone np. frytki.
W licznych badaniach naukowych wykazano, Zze akryloamid ma dziatanie
neurotoksyczne, powodujac uszkodzenia centralnego i obwodowego uktadu
nerwowego zarowno zwierzat doswiadczalnych, jak i ludzi. U zwierzat wyka-
zano réwniez dzialanie genotoksyczne i kancerogenne akryloamidu.

Intensywno$¢ zmian fizyko-chemicznych zachodzacych w tluszczach
zalezy od:

— rodzaju ogrzewanego tluszczu, tj. jego sktadu chemicznego 1 jakosci
poczatkowej,

— czestosci wymiany thuszczu,

— rodzaju i ilo$ci smazonego produktu (obecnos$¢ naturalnych przeciwutle-
niaczy, takich jak witamina C, wydtuza trwalo$¢ thuszczu, a hemu w mie-
sie przyspiesza zmiany),

— dostepnosci tlenu,

— czasu i temperatury ogrzewania,

— sposobu smazenia (zanurzeniowe, ciagte, periodyczne),

— przerw w smazeniu (ogrzewanie ttuszczu bez produktu z uwagi na tatwos¢
przegrzewania thuszczu moze nasila¢ tempo zmian oksydacyjnych)
(Kmiecik 1 Korczak, 2010).
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Podczas smazenia w wyniku odparowania wody powstaja w wytworzo-
nej skorce szczeliny i1 pory, ktore wypetniajg si¢ thuszczem. Bierze on udziat
w tworzeniu konsystencji i smakowito$ci smazonego produktu. Zawartos¢
thuszczu w typowych smazonych potrawach i1 produktach jest znaczaca
(do 40%). Wchioniety tluszcz znaczaco podnosi warto$¢ energetyczng
potraw 1obniza strawno$¢ zawartych sktadnikow, szczegélnie w odwod-
nionej warstwie zewnetrznej — skorce. Cechuje go ponadto obecno$¢ w nim
szkodliwych dla zdrowia produktéw termicznego rozktadu. Ilos¢ wchtonie-
tego thuszczu do zywnosci zalezy od: zawartosci wody w produkcie, rodzaju
zywnosci 1 jej rozdrobnienia, powierzchni Zywnosci (zwigkszona i porowata
powierzchnia powoduje wzrost absorpcji thuszczu), rodzaju thuszczu i jego
stabilno$ci, czasu i temperatury ogrzewania (wraz z wydluzaniem czasu
1 wzrostem temperatury ro$nie zawartos¢ thuszczu w smazonym produkcie).
Potrawy z surowcow roslinnych ponadto pochfaniajg wigksze ilosci ttusz-
czu niz potrawy miegsne. Zwigzane to jest z odmiennoscig struktury tkan-
kowej surowcow. W tkance surowcoéw roslinnych znajduje si¢ mniej ttusz-
czu 1 biatka, a wigcej jest pustych przestrzeni wypetlionych powietrzem, do
ktérych w czasie smazenia przenika thuszcz. W tkance migsnej przestrzenie
miedzykomorkowe wypetnione sg plynem, a zawarte w nich wigksze ilosci
biatka ulegaja denaturacji, ograniczajac przenikanie tluszczu ze smazalnika
[Czarniecka-Skubina (red.), 2016].

Proces pieczenia

Proces pieczenia polega na ogrzewaniu produktéw goragcym powietrzem,
suchym lub nawilzonym (kombinacja gorgcego powietrza i pary wodnej)
w temperaturze 170-250°C, w czasie od kilkudziesi¢gciu minut do kilku
godzin. Jest stosowany do obrobki cieplnej roznych rodzajow mies (drobiu,
dziczyzny), ryb, ciast, sufletow, ziemniakow, warzyw i owocow. Pieczenie
z wykorzystaniem suchego powietrza zwykle stosowane jest do ciast, warzyw
1 owocow, natomiast pieczenie z nawilzaniem do migs i ryb. Wypiek ciast
w zaleznosci od ich rodzaju prowadzi si¢ w r6znych temperaturach. Tempe-
ratura pieczenia warunkuje jako$¢ wypiekow. Zbyt niska np. w przypadku
ciast francuskich powoduje wytapianie thuszczu z ciasta 1 brak mozliwosci
wytworzenia charakterystycznych, cienkich warstw ciasta, tzw. listkowania.

Pod wptywem ogrzewania w zywnosci zachodzg rézne reakcje miedzy
cukrami redukujacymi a aminokwasami, peptydami lub biatkami zawiera-
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jacymi wolng grupe aminowa, prowadzac do powstania nowych zwigzkow,
w efekcie czego dochodzi do odwodnienia powierzchni, zmiany barwy
1 wytworzenia zwigzkéw smakowo-zapachowych. Sg to reakcje Maillarda
1 karmelizacji oraz pokrewne. Prowadza one do zmian wartosci odzywczej,
pogorszenia strawnos$ci produktu, tworzenia si¢ toksycznych lub mutagen-
nych zwigzkoéw. W czasie pieczenia nast¢puja ubytki masy do okoto 45%,
spowodowane wytapianiem tluszczu i1 parowaniem wody [Czarniecka-
-Skubina E. (red.), 2016; Pomianowski i wsp., 2016].

Aby uzyska¢ wlasciwg soczysto$¢ migs, proces rozpoczyna si¢ w tempe-
raturze 220-250°C i prowadzi przez kilka minut do uzyskania zdenaturowa-
nej warstwy, ktéra chroni przed wyciekiem sokéw komorkowych z migsa.
Nastepnie proces prowadzi si¢ w 170—180°C, a pod koniec zwigksza tempe-
rature w celu uzyskania chrupkos$ci warstwy zewnetrznej. Podczas pieczenia
chudego migsa (np. poledwica wotowa, dziczyzna, stare sztuki drobiu) sto-
suje si¢ szpikowanie lub obkladanie migsa stoning lub boczkiem. Wytapia-
jacy sie z nich tlhuszcz nasyca tkanke mig$niowa. Do pieczenia przeznacza si¢
migso najwyzszego gatunku, o matej zawartosci tkanki tacznej, gdyz pod-
czas tego procesu nie zachodzi termohydroliza kolagenu. Pieczenie migsa
powinno si¢ odbywaé¢ do momentu uzyskania w geometrycznym $rodku
produktu odpowiedniej temperatury. Czas i temperatura obrobki cieplnej
powinny by¢ wystarczajace, aby zniszczy¢ nieprzetrwalnikujace mikroorga-
nizmy patogenne. Przyjmuje si¢, ze temperatura wotowiny powinna wyno-
si¢ minimum 63°C, wieprzowiny co najmniej 75°C (72°C przez 2 minuty),
a w przypadku migsa drobiowego ze wzgledu na zagrozenie Salmonellg sto-
sowana jest temperatura nawet do 80°C. Wizualna ocena stopnia upieczenia
nie jest w stanie precyzyjnie okresli¢ temperatury wewnatrz migsa, co moze
prowadzi¢ do obnizenia soczysto$ci i wysuszenia mig¢sa przez przedluzony
czas ogrzewania. Kontrolowanie temperatury i czasu procesu wpltywa na
ograniczenie: powstawania zwigzkow niekorzystnych dla organizmu (hete-
rocykliczne aminy aromatyczne i akryloamid) oraz strat niektorych amino-
kwasow 1 skladnikow mineralnych [Rakowska i wsp., 2013; Czarniecka-
-Skubina (red.), 2016; Pomianowski 1 wsp., 2016].

Na szybkos$¢ przebiegu pieczenia migsa maja wptyw warunki procesu.
Zwigkszenie wilgotnosci powietrza wyraznie skraca czas trwania procesu,
przy osiggnigciu tej samej koncowej temperatury w centrum geometrycz-
nym produktu. Im wigksza wilgotnos$¢, tym szybszy wzrost temperatury,
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lepsze przewodnictwo, lepsza kondensacja pary wodnej na powierzchni pro-
duktu w poréwnaniu z uzyciem suchego powietrza. W migsie pieczonym
w piekarniku z suchym obiegiem powietrza, zanim w centrum geometrycz-
nym produktu uzyska si¢ wlasciwa temperature, powierzchnia migsa przez
kilka minut osigga 100°C, co jest przyczyna zwigkszonych strat sktadnikow
odzywczych. Proces pieczenia migsa prowadzi do znacznych strat witamin
z grupy B — nawet do 60%, witaminy E do 56%, folianéw do 40%, wita-
miny Dy do 20%. Migso takie ma jednak najlepsze cechy sensoryczne w po-
roOwnaniu z migsem uzyskanym pozostalymi metodami pieczenia w zakresie
smaku i kruchos$ci [Rakowska i wsp., 2013; Czarniecka-Skubina (red.), 2016;
Pomianowski 1 wsp., 2016].

Zapiekanie to odmiana procesu pieczenia. Jego celem jest nadanie sktad-
nikom poddanym wczeséniej obrébcee 1 skomponowanym w potrawe pozada-
nych cech sensorycznych (smakowitos$ci). Proces ten jest krotszy niz pro-
ces pieczenia (trwa do okoto 20 minut) i przebiega zwykle w temperaturze
180-200°C. Warto$¢ odzywcza potraw, ktorych sktadniki sg poddawane wie-
lokrotnej obrdbcee cieplnej — najpierw gotowaniu, potem pieczeniu, a takimi
sg zapiekanki — jest znacznie obnizona [Czarniecka-Skubina (red.), 2016].

Proces grillowania

Grillowanie polega na poddawaniu zywnosci dziataniu wysokiej temperatury
w zakresie 200-300°C. Zrodtem energii cieplnej w procesie grillowania jest
energia elektryczna lub energia uwalniania w wyniku reakcji spalania: gazu,
drewna, wegla drzewnego lub brykietu wegla drzewnego. Do grillowania
stosowane sg grille weglowe, elektryczne i gazowe.

Proces grillowania moze by¢ prowadzony za pomocg metody:

— bezposredniej — opiekanie zywnosci bezposrednio nad zrédlem ognia na
ruszcie, temperatura na powierzchni rusztu wynosi 260-280°C,

— posredniej — polega na obrébcee cieplnej zywnos$ci owinigte] w folig alu-
miniowg lub umieszczonej na tacce aluminiowej; nie ma wtedy bezpo-
sredniego kontaktu z ogniem i dymem, a temperatura procesu wynosi
170-220°C (Burzynska 1 wsp., 2009).

Podczas grillowania zachodza w zywno$ci zmiany zaréwno korzystne,
jak 1 niekorzystne. Rodzaj i wielko$¢ zmian zalezg od zastosowanego urza-
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dzenia do grillowania, jak rowniez zastosowanej metody oraz czasu obrobki.
Do pozytywnych zmian nalezy ograniczenie ilosci thuszczu w produktach
0 5 do 20%, w zaleznosci od rodzaju produktu, zawartosci poczatkowej ttusz-
czu oraz zastosowanej metody grillowania i czasu trwania obrobki. Grillowa-
nie nad otwartym ogniem w grillach weglowych bardziej sprzyja wytapianiu
thuszczu. Wytapianie tluszczu, odparowanie wody i wyciek sokow komor-
kowych z surowcow wigza si¢ ze stratami masy produktow grillowanych
(19 do 46%). Na straty masy wplywa rowniez metoda grillowania. Zastoso-
wanie tacki aluminiowej, jak rowniez uzycie grilla elektrycznego ograniczaja
straty masy grillowanych produktow.

Podczas grillowania w zywnoS$ci zachodza straty witamin i sktadnikow
mineralnych, spowodowane dziataniem wysokiej temperatury. Straty sktadni-
kéw mineralnych szacowane sg na poziomie 25% w przypadku wapnia, 45%
—magnezu, 50% — sodu 1 fosforu. Straty witamin wynosza do 20% — witaminy
A1 16% — witaminy E. Wysoka temperatura powoduje denaturacje¢ biatka, co
jest warunkiem rozpoczecia trawienia, jednak daleko posuni¢te zmiany moga
powodowac powstawanie biatka o mniejszej wartosci dla organizmu.

W czasie grillowania uzyskuje si¢ atrakcyjny, specyficzny smak 1 aromat,
ktére sa wynikiem denaturacji biatka na powierzchni produktu i wytworze-
nia smacznej skorki. W wyniku obrobki cieplnej zachodzg reakcje Maillarda
1 degradacja lipidow, co prowadzi do tworzenia zwigzkoéw lotnych, takich
jak: weglowodory alifatyczne, ketony, aldehydy, kwasy karboksylowe, alko-
hole, estry. Na smakowito$¢ maja wptyw interakcje zachodzace pomi¢dzy
peptydami, biatkami, aminokwasami, nukleotydami i cukrami. Do polepsza-
nia aromatu grillowanych potraw stosowane sa rowniez przyprawy i ziota,
np. rozmaryn, tymianek, jatowiec. W procesie tym nast¢puje zmiana barwy,
ktéra zalezy od czasu obrobki, techniki grillowania, stopnia uwodnienia oraz
innych reakcji chemicznych zachodzacych podczas obrobki [Burzynska
1 wsp., 2009; Czarniecka-Skubina (red.), 2016].

Nie powinno si¢ grillowa¢ wyrobéw wedzonych i peklowanych, gdyz
z grup aminowych 1 nitrylowych moga powstawa¢ kancerogenne nitrozo-
aminy. Tworzg si¢ one fatwo w migsie, zawierajacym duzo thuszczu i pod-
danym obrobce w wysokiej temperaturze. Dtuzszy czas grillowania oraz
rozpoczynanie procesu nad ptomieniem zwigkszaja zawartos¢ powstajacych
nitrozoamin. Efektem grillowania jest rowniez proces utleniania choleste-
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rolu. Do negatywnych aspektow grillowania mig¢snych produktow nalezy
tworzenie wielopierscieniowych weglowodoréw aromatycznych (WWA),
heterocyklicznych amin aromatycznych (HAA) oraz akryloamidu, ktorym
przypisuje si¢ wtasciwosci kancerogenne lub potencjalnie kancerogenne.

Tworzenie szkodliwych zwiazkow zalezy od:

— rodzaju mi¢sa poddawanego grillowaniu (np. wotowina jako migso chude
zawiera ich mniej niz hamburgery; kaczka zawiera wigcej tych zwigzkow
niz kurczak),

— sktadu surowca, w tym zawarto$ci thuszczu (im wigksza zawarto$¢, tym
wiecej tworzy si¢ zwigzkow),

— techniki grillowania (podczas grillowania na grillu elektrycznym tworzy
si¢ mniej zwigzkow, a stosowanie tacek zabezpieczajacych przed skapy-
waniem tluszczu na otwarty ogien rowniez ogranicza ich tworzenie),

— rodzaju uzytego paliwa,

— czasu procesu (im dluzej prowadzony w nizszej temperaturze, tym
mniej tych zwigzkow powstaje, dlatego lepiej grillowa¢ migso $red-
nio wysmazone, a nie bardzo dobrze wysmazone, unikajac zweglenia
skorki).

Badania naukowe wskazuja, ze ograniczeniu tworzenia heterocyklicz-
nych amin aromatycznych w procesie kulinarnym sprzyja zastosowanie
réoznego rodzaju przypraw. Powstawanie WWA (wielopier$cieniowych
weglowodorow aromatycznych) ogranicza stosowanie mig¢sa chudego pod-
danego marynowaniu. Migso musi by¢ przetrzymywanie w marynacie kilka
godzin, tak aby bialka miaty mozliwos¢ uwodni¢ si¢ (krotkie przetrzymy-
wanie powoduje, ze marynata dodana jest jedynie powierzchniowo 1 pod-
czas grillowania szybko odparowuje) [Burzynska 1 wsp., 2009; Czarniecka-
Skubina (red.), 2016].

Praktyczne zalecenia w procesie grillowania:

— Zaleca sig, aby grillowa¢ mate kawaltki migsa, co zapobiega nadmiernemu
wysuszeniu, przy zachowaniu charakterystycznych cech sensorycznych.

— Nalezy rozpala¢ wegiel drzewny (brykiety) przy uzyciu naturalnych pod-
palek, ktore spalaja si¢ caltkowicie 1 w sposob bezwonny.

— Rozpoczyna¢ proces, gdy wegle pokryja si¢ szarym popiotem. Tempera-
ture mozna sprawdzi¢ trzymajac dlon nad zarem. Jezeli wytrzymamy 3—4
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sekundy, to grill jest dobrze rozgrzany, gdy tylko 1 sekunde, — temperatura
jest zbyt wysoka. Nie nalezy piec migs na otwartym ogniu, gdyz sprzyja to
wytwarzaniu szkodliwych zwigzkow.

— Nie dodawa¢ do wegla drewna iglastego czy szyszek. Z racji wysokiej
zawarto$ci zywicy ich spalanie powoduje powstawanie wielu szkodli-
wych zwigzkow.

— Nie dopuszcza¢ do palenia si¢ $ciekajacego thuszczu, gdyz zwigksza to
wytwarzanie szkodliwych zwigzkéw. W tym celu nalezy stosowac tacki
lub foli¢ aluminiowa.

— Prowadzi¢ proces grillowania dtuzej, ale w nizszej temperaturze.

— Polewa¢ grillowang zywnos¢ nieduzymi iloSciami piwa (garbniki) lub
czerwonego wina (flawonoidy), mozna ograniczy¢ w ten sposob tworze-
nie szkodliwych zwigzkow.

— Nalezy pamigtac, ze zbyt wysuszone migso jest cigzkostrawne 1 ma niskg
wartos¢ odzywczg, natomiast produkty spalone 1 przypalone majg zgro-
madzone substancje rakotwdrcze w powloce weglowe.

— Ogranicza¢ czeste spozycie zywnosci grillowanej [Burzynska 1 wsp.,
2009; Czarniecka-Skubina (red.), 2016].

Przechowywanie Zywnosci

Przechowywanie produktéw zywnos$ciowych powinno si¢ odbywacé w takich

warunkach, aby zachowa¢ jak najdtuzej ich pozadang jako$¢ sensoryczna,

warto$§¢ odzywcza, a roOwnocze$nie zapewnié bezpieczenstwo zdrowotne.

Kluczowy wptyw maja tu: wlasciwa temperatura, zachowanie rozdzielnosci

produktéw, opakowanie, czas przechowywania oraz warunki higieniczne. Nie-

prawidlowosci w tym zakresie mogg by¢ przyczynag niskiej jakosci positkow,

a nawet stwarza¢ zagrozenie zdrowotne konsumentow [James i wsp., 2008].
Zasady przechowywania zywnosci:

— Przed umieszczeniem w lodowce produkty nalezy zabezpieczy¢, aby
zapobiec utracie wilgoci i smaku.

— Resztki jedzenia nalezy wktada¢ do czystych, szczelnie zamknigtych
pojemnikdéw i nie przekraczaé¢ czasu 72 h przechowywania, a w przypadku
potraw z surowym jajkiem 24 h.
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— Nie nalezy wktada¢ do lodéwki duzych ilosci cieplej zywnosci ze wzgledu
na wzrost temperatury w lodowce.

— Produkty, ktore fatwo przejmuja zapachy obce (masto, ser bialy), oraz
takie, ktore wydzielajg intensywny zapach (ryby, wedliny), nalezy umiesz-
cza¢ w zamknietych pojemnikach.

— Warzywa nalezy przechowywac¢ niemyte i my¢ bezposrednio przed wyko-
rzystaniem. Mycie usuwa naturalng ochrone. Przed wtozeniem warzyw do
chlodziarki nalezy je doktadnie osuszy¢, poniewaz za duza ilos¢ wilgoci
skraca czas ich przechowywania.

— Jaja myje si¢ lub wyparza przed uzyciem,aby nie niszczy¢ otoczki mucy-
nowej — chronigcej tres¢ jaja przed zanieczyszczeniem.

— Pamigtajmy: przetwory, po otwarciu stoika, nadaja si¢ do spozycia przez
okres najlepiej do 3 dni, przechowywane po otwarciu w temperaturze
10-15°C. Plesn na przetworach jest szkodliwa, gdyz wydziela toksyczne
substancje, ktore przenikaja do catego przetworu. Usunigcie plesni 1 prze-
smazenie czy ponowne gotowanie przetworu nie likwiduje ich, dlatego
przetwory pokryte plesnig nalezy wyrzuci¢ [Czarniecka-Skubina (red.),
2016; Korzeniowska-Ginter i Czarniecka-Skubina, 2016].

Higiena przygotowania potraw

Na jako$¢ sensoryczng i zdrowotng, w tym bezpieczenstwo przygotowywa-
nych potraw, wplywa zachowanie wtasciwych parametrow procesu, odpo-
wiednie postgpowanie technologiczne, a takze przestrzeganie zasad higieny
na wszystkich etapach przygotowania positkoéw — poczawszy od przechowy-
wania surowcow i potproduktow, przez obrobke wstepna, cieplna, na prze-
chowywaniu gotowych positkow we wilasciwych temperaturach konczac.
Nieprawidlowosci w tym zakresie prowadza do uzyskania wyrobow o nie-
wlasciwej, zazwyczaj niskiej jakosci lub nawet niebezpiecznych z punktu
widzenia zdrowia konsumenta. Uwaza si¢, ze domowe praktyki postepowa-
nia z zywnoscig s3 wazng przyczyng wielu chordb zwigzanych ze spozyciem
zywnosci. Wyniki wielu badan wskazuja, ze ponad 50% zatru¢ pokarmowych
spowodowanych jest nieprawidtowym przygotowaniem zywno$ci w warun-
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kach domowych, w tym brakiem zachowania zasad higieny w trakcie przy-
gotowania positkéw. Dotyczy to 50-80% stwierdzonych przypadkéw zaka-
zen Salmonellg 1 Campylobacter (Redmon 1 Griffith, 2002; Anderson 1 wsp.,
2004; Piotrowska i Nowak, 2005; Jackson i wsp., 2007).

Podczas przygotowania positkow w domu higiena rak jest priorytetowa
czynnos$cig, ktéra ma wptyw na bezpieczenstwo potraw. Jest ona najbar-
dziej skutecznym sposobem powodujacym przerwanie transmisji drobno-
ustrojow. Niemyte rece sg powszechnym czynnikiem sprzyjajacym zaka-
zeniu krzyzowemu, tj. przenoszeniu drobnoustrojéw z jednej powierzchni
na drugg podczas przygotowania zywnosci, zwtaszcza po kontakcie z suro-
wymi jajami, migsem i ryba (Jumaa, 2005; Kotozyn-Krajewska i Tworko,
2006; Unusan, 2007).

Wazne jest rOwniez stosowanie czystych, nieuszkodzonych naczyn i po-
wierzchni kuchennych. Wyniki badan wskazujg na to, ze r6zne gatunki bakte-
rii moga przetrwac na zabrudzonych, ale wygladajacych na czyste powierzch-
niach kuchennych 1 §cierkach do naczyn do 4 h, a w niektorych przypadkach
nawet 24 h. Ponadto, wazne jest zapewnienie czystosci urzadzen do prze-
chowywania zywnos$ci, lodowek 1 zamrazarek, co zapewni odpowiednig
higieng, ale réwniez sprawno$¢ dziatania urzadzen (Terpstra, 2001; Beumer
1 Kusumaningrum, 2003).

Podsumowanie

Warto$¢ odzywcza positku na talerzu konsumenta uzalezniona jest od
rodzaju zastosowanych surowcow 1 warunkow ich przechowywania, obrobki
wstepnej, metody (gotowanie, duszenie, smazenie, pieczenie, grillowanie)
1 parametrow (temperatury, czasu) obrobki cieplnej, srodowiska (pH, obec-
nos¢ wody), a takze warunkéw (temperatura, czas) przetrzymywania potraw
w cieple po ugotowaniu. Znaczenie ma roOwniez wiedza i §wiadomo$¢ kon-
sumentoéw, ze maja decydujacy wplyw na warto$¢ odzywcza potraw podczas
ich przygotowania. Poprawnie dobrany proces i kontrola parametrow pro-
cesu pozwalajg na uzyskanie potraw o wysokiej jakosci.
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POLPRAWDY, MITY, STEREOTYPY
W ZYWIENIU CZLOWIEKA

MALGORZATA DRYWIEN

Wprowadzenie

Wszechobecne media sprawiaja, ze docierajg do nas informacje o ré6znym
stopniu wiarygodnosci, a bez chociazby podstawowej wiedzy trudno jest
odrozni¢ prawde od fatszu. To, co kiedy$ przekazywane bylo werbalnie
1 musiat ming¢ czas, aby zostato rozpowszechnione i zweryfikowane, dzi$
rozprzestrzenia si¢ btyskawicznie, zyskujac wielu zwolennikéw, niezaleznie
od wiarygodnos$ci zrodta. Przyswojone informacje rzadko bywaja zakwe-
stionowane i1 nabierajg rangi faktu. Mimo ze jest rowniez nieograniczony
dostep do rzetelnej wiedzy, to rzadko bywa ona wykorzystywana i posze-
rzana, poniewaz ludzie chetnie polegajg na do§wiadczeniach 1 przekonaniach
innych osob, ktére czgsto sg przestarzale lub niezgodne z aktualng wiedza.
Zwhaszcza we wspotczesnym spoleczenstwie duzy wptyw na takie zachowa-
nia maja mity i stereotypy w nim funkcjonujace, dotyczy to rowniez zacho-
wan zywieniowych.

Stereotypowe postrzeganie zywnosci jako wyjatkowo ,,dobrej” lub wyjat-
kowo ,,ztej” dla zdrowia, przypisywanie jej cech o szczegdlnym znaczeniu
dla czlowieka, ktorych de facto nie ma, mozna nazwaé falszywym prze-
konaniem, ktéremu ulegaja nieswiadomi konsumenci (Rybowska, 2014).
Pojawiajace si¢ kontrowersyjne teorie, czasami zgodne z faktyczng wiedza,
a czasami catkowicie sprzeczne, sg okreslane jako mity, ktore sg ,,falszywym
mniemaniem o kim$ lub o czyms$ uznawanym bez dowodu” (,,Stownik jezyka
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polskiego”). Wspodlczesny przecigtny konsument jest zainteresowany tatwymi
wyjasnieniami zjawisk, chwytliwymi medialnie, ktérych powierzchowno$¢
sprawia, ze powtarzane wielokrotnie staja si¢ obowigzujacg prawda, a w rze-
czywistos$ci sg mitem.

Wedlug Rybowskiej (2014), mity zywieniowe mogg dotyczy¢ réznych
aspektow: sposobu zywienia, zywienia w cigzy, karmienia piersia, zywienia
w réznych chorobach (cukrzycy, miazdzycy, osteoporozie, chorobach nowo-
tworowych), procesu trawienia, zywnosci genetycznie modyfikowanej, roli
zywienia w kosmetyce.

W mediach i spotecznym przekazie najczgsciej spotykamy si¢ z nieupraw-
nionym demonizowaniem lub gloryfikowaniem réznych produktéw spozyw-
czych. Dla przyktadu: mrozonki sg bezwartosciowe, fast food szkodzi, czer-
wone migso powoduje raka, a olej kokosowy jest idealnym ttuszczem dla
cztowieka, kiszonki podnoszg odpornos¢, miod leczy, 1 tym podobne. Takie
etykietowanie najczgsciej jest powierzchowne 1 nieuprawnione, poniewaz
nie mozna w sposob jednoznaczny oceni¢ korzySci i ryzyk zwigzanych ze
spozywaniem konkretnej zywno$ci, zalezg one bowiem od jej ilo$ci 1 jakosci,
sposobu przyrzadzania potraw, indywidualnych cech cztowieka.

Przede wszystkim nalezy siegna¢ do zwigzkow migdzy zywieniem a ewo-
lucja cztowieka, aby wyjasni¢ wiele mitow zywieniowych. Ludzie, adaptujac
si¢ do réznorodnych warunkéw srodowiskowych, musieli przystosowac si¢
do dostepnej tam zywnosci, nie tylko pod wzgledem upodoban smakowych,
ale, co wazniejsze, odpowiedzi metabolicznej na pokarm i dostepnos¢ sktad-
nikdw odzywczych. Réznice zywieniowe na $wiecie powoduja kreowanie
rozmaitych teorii zywieniowych, ktore moga sprawdzac si¢ w jednych popu-
lacjach, ale zupetnie nie przystawac do innych lub tez gloryfikowa¢ zywnos¢,
uwydatniajgc tylko wybrane jej aspekty, a ukrywajac niedoskonatosci.

Cudowne diety

Pod koniec XX wieku otytos¢, wieloczynnikowa przewlekta choroba charak-
teryzujaca si¢ nadmiernym nagromadzeniem tluszczu, byta juz uwazana za
pandemi¢. W latach 1975-2016 czgstos¢ wystepowania nadwagi i otytosci
u dzieci i mtodziezy w wieku od 5 do 19 lat wzrosta ponad czterokrotnie,
z4 do 18% na calym $wiecie, a ponad 1,9 mld dorostych w wieku 18 lat i star-
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szych miato nadwage (WHO, 2022). Otytos¢ wigze si¢ z chorobami wspo6t-
istniejagcymi, w tym chorobami uktadu krazenia, cukrzyca typu 2, bezdechem
sennym, chorobg zwyrodnieniowg stawow 1 kilkoma postaciami raka. Oty-
tos¢ 1 jej konsekwencje powoduja znaczne obcigzenie psychiczne zwigzane
z niska samooceng w wielu aspektach zycia codziennego (Sarwer i Polonsky,
2016). Nie dziwi wiec fakt, ze ludzie poszukuja remedium w postaci diet
o ,,cudownych” witasciwosciach 1 szybkich efektach. Juz w XIX pojawily
si¢ informacje promujace odchudzanie za pomoca réznych sktadnikow, nie
zawsze korzystnych dla zdrowia. Celem byto schudnigcie za pomocg substan-
c¢ji chemicznych (np. hormonéw tarczycy, amfetaminy) (William Banting,
Letter on Corpulence, Addressed to the Public, 1863). Pozniej, na poczatku
XX wieku, skupiono si¢ na koncepcji liczenia kalorii (Peters, 1918).

Wspoltczesna nauka udowodnita, ze prawidtowe spozycie energii (kalorii),
to tylko jeden z elementow prawidlowego odzywiania. W przecigtnie spozy-
wanej zywnosci jest ponad 50 sktadnikow odzywczych, a energia pozywie-
nia 1 warto$¢ odzywcza to nie to samo. Rownowaga sktadnikéw odzywczych
jest kluczem do unikniecia nadwagi i niedozywienia, ale tez zdrowia.

Biorac pod uwage powyzsze pojecia: substancje chemiczne, liczenie kalo-
rii, bilans sktadnikow odzywczych, mozna oceni¢, czym jest zdrowa dieta
lub wyjasni¢ podstawy medycznych terapii zywieniowych. Niemniej jed-
nak wiele modnych diet powstatlo w wyniku réznych celowych manipula-
cji ta koncepcja (mozemy je nazywa¢ m.in. dietami cud lub kultem diety).
Wszystkie te modne diety sg przeznaczone dla oséb i/lub firm, ktore probuja
przekona¢ zwolennikow, ze ich dieta jest jedynym prawdziwym sposobem
odzywiania w celu osiagnigcia najlepszego stanu zdrowia. Diety te zwykle
obiecujg szybka utrate masy ciala 1 §wietne zdrowie fizyczne. Propagatorzy
starajg si¢ przekonywa¢ ludzi pseudonaukowa argumentacja, mimo ze nie
opierajg si¢ na ugruntowanych wynikach badan naukowych. W promowanie
modnych diet zwykle angazuja si¢ gwiazdy, blogerzy, lekarze, a powszech-
nym sposobem rozpowszechniania rzekomych korzysci takich diet sg mar-
kowe produkty, konferencje, ksiazki, reklamy w mediach spotecznosciowych
1 Srodkach masowego przekazu (Jauregui-Lobera, 2017).

Modne diety kryja falszywa obietnice rozwigzania probleméw z nad-
waga bez konieczno$ci zmiany stylu zycia w jakikolwiek sposob, szybkiej
utraty masy ciata (ponad 9-10 kilogramow tkanki thuszczowej na tydzien),
magicznych efektow spalania ttuszczu dzigki niektorym pokarmom (np. dieta
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grejpfrutowa) lub ukrytym sktadnikom w zywnosci (dieta kawowa). Czesto
promuja unikanie lub powazne ograniczenie grup zywnosci (np. produktow
mlecznych lub podstawowego produktu, takiego jak pszenica), sugerujac ich
zastgpienie drogimi suplementami witaminowo-mineralnymi. W wielu die-
tach zaleca si¢ spozywanie gtéwnie jednego rodzaju zywnosci (np. kapusniak,
czekolada lub jaja) lub unikanie wszystkich gotowanych potraw (np. dieta
surowej zywnosci). Czestokro¢ zaleca si¢ w nich spozywanie zywnosci tylko
w okreslonych kombinacjach opartych na typie genetycznym lub grupie krwi
oraz rozpowszechniaja poglad, ze nadwaga ma zwigzek z alergiami pokarmo-
wymi 1 infekcjami. Inne cele tych diet to ,,odtruwanie” lub zalecenie unikania
pokarmu w pewnych kombinacjach (np. owocow w positku). Wszystkie te
zalecenia koncentrujg si¢ przede wszystkim na wygladzie, a nie na korzy-
sciach zdrowotnych. Dotyczy to rowniez sprzedazy produktow lub suplemen-
tow, zalecen spozywania artykutéw niejadalnych, np. wata, zalecen opartych
na jednym badaniu, zalecen tej samej diety dla wszystkich, bez uwzgledniania
konkretnych potrzeb, oraz diet opartych na ,tajnikach” znanych tylko leka-
rzom. Generalnie modne diety obiecujg szybka utrate masy ciata poprzez
utrate tkanki thuszczowej, a ich efekty najczesciej zwigzane sg z efektem jojo.
Osoba na diecie nie jest w stanie utrzymac utraty masy ciata przez dtuzszy
czas 1 zaczyna ponownie przybiera¢ kilogramy (BDA. Fad Diets).

Modne diety mozna podzieli¢ na: diety wysokobiatkowe, diety nisko-
weglowodanowe, diety bardzo niskoenergetyczne (niskokaloryczne), diety
z niedoborami mikroelementow itp. Ich lista jest praktycznie nieograniczona,
czesto majg ekstrawaganckie, chwytliwe nazwy, takie jak: ,,efekt 4 godzin”,
»dieta 5:2”, , dieta Dukana”, ,,dieta armii izraelskiej”, ,,dieta poranna bana-
nowa”, ,dieta paleolityczna”, ,dieta wysokoweglowodanowa/niskottusz-
czowa”, ,diety nietaczenia”, ,,diety ptynne”, ,dieta Mayo Clinic”, ,diety
ketogeniczne”, ,,dieta Montignac”, ,,dieta Atkinsa”, ,,dieta ksi¢zycowa” itp.

Rzeczywiste wlasciwosci tych diet to:

— monotonia, pomimo obietnic;

— niedobory niektorych makrosktadnikow, a takze witamin i mineratow;

— mata warto$¢ energetyczna, biorgc pod uwage wymagania niektorych
0sob;

— utrata masy ciata poprzez straty wody 1 elektrolitdw oraz zmniejszenie
masy mie$ni (utrata biatka) i masy tkanki thuszczowej;

— czesta konsekwencja w postaci ,,efektu jojo” (Jauregui-Lobera, 2017).
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Istnieje wiele dowodow na przektamania lub bezuzyteczno$¢ modnych
i cudownych diet. Ustalono, Ze sktadniki sycace 1 lipolityczne w niskokalo-
rycznych dietach nie wplywaja na utrat¢ masy ciata. Okazato si¢, ze waga,
wskaznik masy ciata i obwdd talii byty podobne po zastosowaniu diety nisko-
kalorycznej (1500 kcal/dzien) z suplementami nasycajacymi i lipolitycznymi
lub bez nich (Zamora i1 Perez-Llamas, 2013). Wykazano, ze skutecznos$¢
diety ketogenicznej 1 konwencjonalnej w odchudzaniu jest podobna. Jed-
nak te pierwsze cz¢sto wykazuja skutki uboczne. Dieta LCHF moze nie by¢
odpowiednia dla kazdego, poniewaz kazdy indywidualny profil metaboliczny
jest inny. Potrzeba wigcej dobrze zaprojektowanych badan porownawczych,
aby potwierdzi¢, czy zmiany metaboliczne wynikajace z diety LCHF beda
si¢ utrzymywac w dluzszej perspektywie (De i Mukhopadhyay, 2018). Ist-
niejg dowody na to, ze przestrzeganie planu positkOw ma wigkszy wplyw na
skutecznos$¢ niz podaz makrosktadnikow, dlatego wysitki na rzecz poprawy
leczenia otylosci powinny koncentrowac si¢ na zwigkszeniu przestrzegania
ogolnie przyjetych zalecen (Covarrubias 1 wsp., 2013).

Pozytywne informacje pojawity si¢ w odniesieniu do diet o niskim indek-
sie glikemicznym, niskotluszczowych 1 wysokobiatkowych. Moga one mie¢
wyjatkowe korzystne efekty w pordwnaniu z konwencjonalng dietg zale-
cang w leczeniu zespotu metabolicznego u pacjentéw z otytoscig brzuszng.
(Dumesnil 1 wsp., 2001). Niemniej badacze dodaja, ze ich badanie bylo
krotkoterminowg interwencja i potrzebne sg dodatkowe badania, aby udoku-
mentowa¢ dlugoterminowg skutecznos¢ tego modelu zywieniowego. Jedna
z diet porownywanych w tym badaniu byta dieta Montignac. Model zywienia
o niskim indeksie glikemicznym (IG) skutkuje niewielkg istotng poprawa
wartos$ci wskaznikéw glikemii, lipidow we krwi, otylosci, cisnienia krwi
1 stanu zapalnego (Pawlik-Sobecka i wsp., 2019; Chiavaroli i wsp., 2021).

W badaniu dwoch roéznych typow diet niskoenergetycznych (40% weglo-
wodanow/30% biatka/30% ttuszczu vs. 55% weglowodanow/15% biatka/30%
thuszczu) autorzy stwierdzili, Ze po roku obserwacji nie bylo r6éznicy w utra-
cie masy ciata migdzy tymi dwiema dietami. Ostatecznie doszli do wniosku,
ze diety niskokaloryczne o réznych proporcjach biatka do weglowodandw
powodowaty podobne zmiany masy ciata (Calleja Fernandez i wsp., 2012).

Poréwnano tez skuteczno$¢ diet niskoenergetycznych u kobiet z otylos-
cig 1 hipercholesterolemia, oceniano diet¢ z wigksza zawartoscig biatka oraz
diet¢ o nizszej zawartosci biatka, z towarzyszacym programem treningu



52 M. Drywien

oporowego progresywnego lub bez niego. W rezultacie okazalo sie, ze tre-
ning oporowy odegrat kluczowa role w poprawie parametrow profilu lipido-
wego krwi (cholesterolu LDL 1 cholesterolu catkowitego), ponadto stwier-
dzono, Ze spozycie biatka ponizej 22% dziennego spozycia energii prowadzi
do znacznie wigkszej redukcji koncentracji cholesterolu LDL (Garcia-Unciti
1 wsp., 2012; Cox, 2017).

W badaniu porownawczym diet wysokotluszczowych/niskoweglowoda-
nowych z dietami niskotluszczowymi/wysokowgglowodanowymi stwier-
dzono podobny efekt w zakresie zmniejszenia masy ciata po 12 tygodniach
(Ruth 1 wsp., 2013).

Z cala odpowiedzialno$cig mozna stwierdzié, ze nie ma ,,diety cud”, ktorg
mozna stosowa¢ bez zwigzanego z tym ryzyka zywieniowego lub zdro-
wotnego. Nie ma lepszej diety niz jedzenie mniej, zazywanie wigcej ruchu
1 jedzenie duzej ilosci warzyw 1 owocow, z naciskiem na warzywa. Najwaz-
niejsza jest §wiadomos$¢ potrzeby przestrzegania zasad racjonalnego zywie-
nia, prawidlowych nawykow zywieniowych 1 uprawiania aktywnosci fizycz-
nej jako znaczacych elementéw szeroko pojetego stylu zycia. Jesli chodzi
o diete, to nalezy podchodzi¢ realistycznie do zmniejszenia masy ciala. Utrata
0,51 kg/tydzien to cel zdroworozsagdkowy, inne obietnice i inne cele sg fal-
szywe 1 ostatecznie nieosiggalne.

Mleko - biata smierc¢

W wielu srodowiskach etnicznych mleko nie jest produktem powszechnie
spozywanym, czesto uwazanym za produkt zbedny lub wywotujacy nie-
przyjemne efekty gastryczne, i to jest faktem. W odpowiedzi na przyczyny
takiego postrzegania mleka nalezy siggna¢ do poczatkdw rozwoju cywili-
zacji europejskiej, kiedy praprzodkowie rodzaju ludzkiego przywedrowali
z dobrze nastonecznionych i cieptych obszaréw kontynentu afrykanskiego
do chlodnej, zalesionej Europy, ktérg stonce ogrzewato tylko przez czgsé
roku. Zmienno$¢ por roku sprawiala, ze dostep do pozywienia roslinnego
byt znacznie ograniczony i koniecznos$cig bylo poszerzenie asortymentu
zywnosci pochodzacej od zwierzat. Podstawowym produktem okazalo
si¢ mleko, ktére mozna byto pozyskiwac nie zabijajac zwierzat 1 moglo
by¢ dostgpne przez caty rok, niezaleznie od okresow wegetacji roslin. I tu
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dochodzimy do kluczowego ,,mlecznego” problemu, czyli laktozy, cukru
obecnego w mleku, ktory przez wiele osob nie jest trawiony i przysparza
problemoéw gastrycznych.

Z archeologicznego punktu widzenia jest kilka teorii uzasadniajacych

tolerowanie laktozy:

— W spotecznosciach pasterskich byt staty dostep do mleka.

— W okresach braku zywnos$ci roslinnej mleko byto waznym produktem
o odzywczych whasciwosciach.

— Mleko bylo doskonatym produktem do kontynuacji karmienia dzieci przy
braku mleka matki.

— Mileko byto gtéwnym napojem w rejonach braku dobrej wody pitne;.

— Laktoza zwigksza asymilacj¢ wapnia przy malym nastonecznieniu, czyli
zmniejszonej syntezie witaminy D (Wiley, 2020).

Trwatos$¢ laktazy, enzymu trawigcego cukier mleczny, jest cechg gene-
tyczng, aktywnos$¢ laktazy jelitowej utrzymuje si¢ praktycznie przez cale zycie
lub do poznych lat dorostosci, rozna jest jednak czgstos¢ wystepowania laktazy
w roéznych populacjach ludzkich. Najczgsciej jest zachowana u mieszkancoéw
potnocnej Europy, niektorych Afrykandw i arabskich plemion koczowniczych,
ktore maja dtuga histori¢ picia §wiezego mleka (Itan 1 wsp., 2009).

Na $wiecie wyrdznia si¢ cztery grupy genow (haplotypy A, B, C i U)
odpowiedzialne za tolerancj¢ laktozy. Nie sg one blisko spokrewnione i wy-
stepuja niezaleznie w roznych rejonach §wiata. Haplotyp A wystepuje naj-
czesciej tylko na potnocy Europy, gdzie tolerancja laktozy jest praktycznie
powszechna. Haplotyp U jest praktycznie nieobecny w populacjach indo-
europejskich. Znacznie wigksze zréznicowanie obserwuje si¢ u mieszkan-
cow Afryki Subsaharyjskiej niz u nie-Afrykanow, co jest zgodne z modelem
zaludniania Starego Swiata ,,poza Afryka”. Roznorodne analizy genetyczne
umozliwily skonstruowanie ogdlnego wzorca selekcji genetycznej zwigza-
nej z trwatoscig enzymu laktazy u nie-Afrykanéw (Hollox i wsp., 2001).
Z uwagi na réznorodno$¢ genetyczng i migracje ludno$ci w obecnych cza-
sach grupy oséb z zachowang tolerancja laktozy moga pojawic si¢ w réznych
rejonach $wiata i przekazywac te ceche nastepnym pokoleniom. Niezaprze-
czalny jest fakt, ze dla nich mleko 1 jego przetwory moga, a nawet powinny
stanowi¢ wazny element codziennej diety, gwarantujacy zaopatrzenie orga-
nizmu w istotne sktadniki odzywcze, a szczeg6lnie wapn. Kilka wariantow
genu zachowania laktazy powoduje, ze w r6znych rejonach $wiata odsetek
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0sob tolerujacych laktoze, a wiec mogacych pi¢ mleko, jest bardzo rdzny.
W tabeli 1 przedstawiono liste¢ wybranych krajow, w ktorych zidentyfikowano
europejski wariant genu, ale obok niego mogg tez by¢ obecne inne haplotypy
(Anguita-Ruiz i wsp., 2020).

Tabela 1. Czestosci wystepowania europejskiego wariantu genu trwatosci laktazy
w roznych krajach [% os6b]

Kraj Czestosé Kraj Czestosé
USA (stan Utah) 74,5 Indie (péinocne) 19,5
Szwecja 73,7 Indie (potudniowe) 6,6
Nowa Zelandia 72,0 Chile (Latynosi) 22,0
Niderlandy 69,0 Chile (Indianie) 5.8
Finlandia 58,0 USA (Afroamerykanie) 9,0
Austria 53,0 Chiny 0,0
Polska 43,9 Brazylia (Japonczycy) 0,0

Zrodlo: Anguita-Ruiz i wsp., 2020

Nie bez przyczyny mleko i1 produkty mleczne uwazane sg za kluczowe
jako zrédto wapnia, poniewaz zawieraja go najwiecej sposrod produktow
spozywczych i z nich jest najlepiej przyswajalny (tab. 2).

Tabela 2. Zawartos¢ wapnia w wybranych produktach spozywczych oraz jego ab-
sorpcja

Zawarto$¢ wapnia Absorpcja Absorpcja
Produkt (mg/100 gﬁ’ [0/3’ ) [m;r] j
Mileko 3,5% thuszczu 118 45-54 53-64
Ser Cheddar 703 37 260
Brokut 48 47 22
Fasola biata gotowana 56 22 12
Szpinak 93 5 4,6

Zrédto: Kunachowicz i wsp., 2020; Shkembi i Huppertz, 2021

Spozycie odpowiedniej ilo§ci wapnia w populacjach z utrzymana toleran-
cja laktozy ma swoje glebokie uzasadnienie fizjologiczne. Ryzyko osteopo-
rozy 1 ztaman jest rézne w réznych populacjach na §wiecie. Osoby pocho-
dzenia afrykanskiego majg wigksza gestos¢ kosci 1 mniej ztaman niz osoby
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rasy kaukaskiej, podczas gdy Azjaci maja mniejszy odsetek ztaman pomimo
mniejszej gestosci kosci. Roznice rasowe/etniczne stwierdza si¢ w metaboli-
zmie mineratow, homeostazie Ca, stezeniu 25(OH)D 1 parathormonu (PTH)
w surowicy, a takze w nabyciu masy 1 struktury kosci. Osoby czarnoskore
maja pod tym wzgledem znaczacg przewage: maja mocniejsze kosci 1 mniej
zwapnien uktadu krazenia (Jorgetti i wsp., 2014). Przystosowanie genetyczne
do okreslonego srodowiska zywieniowego 1 dostepnosci zywnosci sprawito,
ze potrzeby zywieniowe ludzi w réznych rejonach §wiata sg bardzo rdzne.
Z calg pewnoscig nalezy stwierdzi¢, ze niemoznos¢ picia mleka nie wynika
z jego szkodliwosci, ale ma podtoze genetyczne. Okoto 70% populacji §wia-
towej nie zachowato tolerancji laktozy, ale ci, ktorzy ja maja, powinni korzy-
sta¢ z dobrodziejstw mleka i produktow mlecznych.

,<Zdrowy” olej kokosowy

Wedtug informacji zamieszczanych w réznych publikatorach (www.medo-
net.pl), olej kokosowy ma wyjatkowe, wsrod réznych ttuszczow, wlasciwosci
odzywcze. ,,Jest najbogatszym zrédtem nasyconych kwasow ttuszczowych
MCT, czyli sredniotancuchowych triglicerydow (od ang. Medium Chain Tri-
glycerides). Wedlug niektorych zrodet, moga one stanowi¢ ponad 90% zawar-
tosci wszystkich ttuszczow. Niektore badania wykazuja, ze to wtasnie dzigki
nim olej kokosowy ma wiele cudownych wtasciwosci, a wiec: wspomaganie
walki z nadwagg, rowniez z otyto$cig trzewng; natychmiast dodaje energii;
reguluje poziom cholesterolu; dziata bakteriobdjczo i1 przeciwwirusowo;
korzystnie wplywa na skore; tagodzi objawy, np. choroby Alzheimera.”

Produkowane sa dwa glowne rodzaje oleju kokosowego — olej z kopry
(CO) 1 olej kokosowy z pierwszego tloczenia (VCO). Maja one podobne
profile kwasow tluszczowych, jednak ten drugi zawiera np. wieksze iloSci
witaminy E i polifenoli. Oleje te r6znig si¢ sposobem ekstrakcji. CO jest
wytwarzany przez kruszenie suszonego migzszu orzecha kokosowego w celu
ekstrakcji oleju, ktory jest nastepnie zazwyczaj rafinowany, bielony oraz dez-
odoryzowany (RBD-CO) i jest powszechnie stosowany do smazenia. VCO
jest wytwarzany przez prasowanie posiekanego mokrego ziarna kokoso-
wego, aby wycisna¢ olej 1 mleko kokosowe tworzace emulsje, ktora nastep-
nie jest rozdzielana roznymi technikami. VCO nie jest rafinowany, a zatem
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nie jest poddawany dziataniu wysokich temperatur destylacji i dezodoryzacji
wolnych kwasow thuszczowych, ktére moga ulatnia¢ si¢ lub by¢ zniszczone.
Thuszcz kokosowy, mimo ze ma pochodzenie roslinne, obfituje w nasycone
kwasy tluszczowe, ktorych zawiera wigcej niz masto czy smalec (tab. 3),
ale sg to gtownie kwasy o Sredniej dlugosci tancucha weglowego (MCFA)
(Wallace, 2019).

Tabela 3. Zawartos¢ kwasow ttuszczowych w wybranych ttuszczach [g/ 100 g]

Kwasy tluszczowe | RBD-CO rzep()zllg) wy zOoﬁsz S(S(l)?/y Masto Smalec
Nasycone 82,5 6,3 13,8 15,6 51,4 43,6
Jednonienasycone 6,3 72,8 73,0 22,8 21,0 44,5
Wielonienasycone 1,7 20,9 10,5 57,7 3,0 7,6

Zrodto: Wallace, 2019; Orsavova i wsp., 2015

Kwasy tluszczowe $redniotancuchowe sa inaczej metabolizowane w orga-
nizmie 1 dlatego przypisuje si¢ im korzystne dziatanie (od zapobiegania CVD
po chorobe Alzheimera), ale wyniki badan naukowych nie potwierdzaja tego
w pehni. Thuszcz kokosowy jest czesto polecany w diecie ketogenicznej, jednak
naukowcy udokumentowali czgstsze przypadki kamicy nerkowej, podwyzszo-
nego stezenia kwasu moczowego w surowicy i kardiomiopati¢ rozstrzeniowa
u pacjentow na tej diecie, ze wzgledu na toksyczne dziatanie zwigkszonej
ilo$ci nieestryfikowanych kwaséw ttuszczowych w osoczu (Fernando 1 wsp.,
2015). Dlatego wazne jest, aby produkty takie jak olej kokosowy, zawierajace
duze ilosci thuszczow nasyconych w postaci MCFA, byly spozywane z umia-
rem w ramach zdrowej diety, zgodnie z zaleceniami zZywieniowymi.

Jesli chodzi o korzysci ptynace ze spozywania sktadnikow bioaktywnych
zawartych w oleju kokosowym, to — owszem — poprawiaja one tzw. status
antyoksydacyjny organizmu, czyli chronig komorki przed dziataniem wol-
nych rodnikow, ale potwierdzono to w badaniach na zwierzetach, a nigdy
u ludzi, wiec te korzysci sg tylko przypuszczeniem (Wallace, 2019).

W przypadku choroby Alzheimera oceniano wptyw MCFA jako takich,
ale nie prowadzono zadnych badan obserwacyjnych ani klinicznych, ktore
konkretnie ocenialyby wptyw RBD-CO lub VCO na czgstos¢ wystepowania
tej choroby. Podobnie rzecz ma si¢ w przypadku rzekomego terapeutycznego
1 prewencyjnego dzialania na osteoporoze (Wallace, 2019).
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Badania obserwacyjne przeprowadzono réwniez w kontekscie wptywu
oleju kokosowego na choroby sercowo-naczyniowe. Niedawny przeglad sys-
tematyczny tych badan wykazat, ze RBD-CO nie wptywa na wyniki sercowo-
naczyniowe. Jednak wyniki badan interwencyjnych wykazaty, ze RBD-CO
generalnie podnosit poziom cholesterolu LDL w wigkszym stopniu niz nie-
nasycone oleje roslinne o izomerii cis, ale w mniejszym stopniu niz masto.
Wszystkie badania byly przeprowadzone na matych grupach osob, a wiele
z nich nie bylo randomizowanych ani z préba $lepa (Eyres i wsp., 2016).

Dotychczasowe badania w kierunku ochronnego dziatania oleju kokoso-
wego w cukrzycy typu 2 rowniez nie przyniosty wiarygodnych rezultatow
(Tan 1 Peh, 2017).

Jedynym wiarygodnym 1 potwierdzonym korzystnym efektem VCO, sto-
sowanego zewngtrznie, byto ochronne dziatanie w przypadku atopowego
zapalenia skory, co zostalo wykazane w najwigkszym 1 najnowszym ran-
domizowanym badaniu klinicznym z podwodjnie §lepa proba (Evangelista
1 wsp., 2014).

Podsumowujac, aktualnie dostgpne wyniki badan naukowych poswie-
conych efektom dziatania oleju kokosowego na organizm cztowieka wska-
zaly, ze: nie wspomaga on procesu utraty masy ciata, czyli odchudzania; nie
obniza poziomu cholesterolu w takim zakresie, zeby mozna to byto uzna¢
za istotne dla zdrowia; jego dzialanie kardioprotekcyjne stwierdzono tylko
w kilku badaniach na zwierz¢tach, a wigc nie mozna ich z pewnoscia prze-
nies$¢ na ludzi; brak jest dowodow na: poprawe funkcji poznawczych, dziata-
nie przeciwzapalne i przeciwdrobnoustrojowe (da Silva Lima i Block, 2019).
Olej kokosowy nie powinien by¢ postrzegany jako produkt o wyjatkowych
wlasciwo$ciach odzywcezych, a tym bardziej ,,leczniczych”. Moze stanowié
urozmaicenie diety pod warunkiem, ze jego spozycie bedzie utrzymane na
poziomie zalecen zywieniowych, sumarycznie z innymi thuszczami, w ilo$ci
nie wigkszej niz 10% catodziennej energii.

Miod - naturalny lek
,,Midd jest naturalnym produktem spozywczym, ktorego wtasciwosci w me-

dycynie i kosmetyce wykorzystywane sg od wiekdéw. Miod w starozytnos$ci byt
uzywany jako sktadnik masci. Antyczni Grecy uwazali, ze miod daje im site,
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zdrowie oraz dlugowiecznos¢. Kleopatra pielggnowata swoja urode, zazywa-
jac kapieli w kozim mleku i miodzie. Miod stosowano jako lek, produkt do
stodzenia oraz wytwarzania napojéw alkoholowych. Obecnie w kosmetyce
oraz farmakologii powraca si¢ do wlasciwosci miodu pszczelego.” (https://
zywienie.abczdrowie.pl/wlasciwosci-lecznicze-miodu)

Pozytywne informacje na temat nadzwyczajnych wtasciwosci miodu sg
obecne w mediach od dawna. Przypisuje mu si¢ korzystne dziatanie w zwigk-
szaniu odporno$ci, w tagodzeniu objawow chorobowych uktadow: oddecho-
wego, pokarmowego, krazenia, moczowego, a takze w nerwicach, apatii,
bezsennosci. Jest tez remedium na wszelkie schorzenia skory oraz rany.

Sktad miodu jest uzalezniony od surowca, do ktdérego maja dostep pszczoty,
a to jest determinowane przez gatunki roslin na danym terenie. Gldéwnymi
sktadnikami sg cukry (okoto 90%), a w mniejszych ilosciach inne substancje,
w tym biologicznie aktywne, m.in.: flawonoidy, polifenole, alkaloidy, gli-
kozydy, antrachinon (tab. 4). Zawartos¢ weglowodanow powoduje, ze war-
tos$¢ energetyczna miodu oscyluje wokot 324 kcal w 100 g, czyli 1 tyzeczka
(12 g) to okoto 39 kcal. Dla poréwnania — 100 g cukru to okoto 400 kcal
(Kunachowicz 1 wsp., 2017).

Tabela 4. Sktad miodu [g/100 g]

Sktadnik Miod spadziowy Miodd kwiatowy
Fruktoza 31,8 38,2
Glukoza 26,1 31,3
Woda 16,3 17,2
Sacharoza 0,5 0,7
Inne dwucukry 4,0 5,0
Melezytoza 4,0 <0,1
Elroza 1,0 0,8
Inne oligosacharydy 13,1 3,6
Kwasy 1,1 0,5
Sktadniki mineralne 0,9 0,2
Aminokwasy, biatka 0,6 0,3

Zrédto: Bogdanov, 2016
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Analiza wynikow 14 badan wykazala, ze midd moze lepiej dziataé¢ w fa-
godzeniu objawow infekcji gornych drég oddechowych niz standardowe
srodki. Moze tez stanowi¢ szeroko dostepng i tanig alternatywe dla anty-
biotykéw, ograniczajac antybiotykoopornos$¢ (Abuelgasim i wsp., 2021).
Korzystne dziatanie miodu w przypadku chorob serca 1 naczyn przejawia si¢
w poprawie parametréw lipidowych krwi, m.in. obniZeniu poziomu triglice-
rydow, cholesterolu LDL, a podwyzszeniu poziomu HDL, regulacji cis$nie-
nia tetniczego krwi, a takze opdznianiu procesu starzenia komoérek (Hasenan
1 wsp., 2018; Bt Hj Idrus 1 wsp. 2020). Problem jednak w tym, ze wyniki te
pochodza z badan na szczurach. Istnieja tez dane méwiace, ze midd poprawia
stezenie testosteronu w surowicy, zwieksza liczbe plemnikow, co wptywa na
polepszenie ptodnosci, ale u krolikow (Attia 1 wsp., 2011). Mi6d moze by¢
remedium w leczeniu choréb uktadu krazenia, jednak wymaga to solidnego
potwierdzenia w badaniach u ludzi.

Sktad miodu zasadniczo r6zni si¢ w zaleznosci od zrodia kwiatowego, ale
wazne sg rowniez czynniki sezonowe, sSrodowiskowe, warunki przetwarzania,
takie jak pogoda i wilgotno$¢ w ulu, charakterystyka nektaru i obrébka miodu
podczas ekstrakcji i przechowywania (Tafere, 2021). Trudno jest zatem wska-
za¢ z duzg doktadnoscia, ktory rodzaj miodu jakie konkretnie ma zalety.

Najwazniejszym problemem w medycznym zastosowaniu miodu we
wspotczesnej medycynie jest zmienno$¢ jego sktadu i brak badan klinicz-
nych. W zasadzie mi6d mozna poleci¢ jako wartos§ciowe uzupetienie diety,
pamietajac o duzej zawartosci cukréw. Z tego tez powodu stosowanie miodu
u 0sOb z zaburzeniami metabolicznymi, w tym cukrzycg, wymaga dalszych
badan (Meo i wsp., 2017).

Podsumowanie

Wybrane przyklady omoéwione powyzej wskazuja jednoznacznie, ze opinie
0 zywnoscl 1 zywieniu mogg by¢ bardzo rozbiezne 1 uwarunkowane celami
tworcow. Wydaje si¢, ze najwazniejsze jest tu rozpowszechnienie pseudo-
sensacyjnych informacji, ktére zwroca uwage na ich autora lub produkt,
a rodzaje i zasieg wspotczesnych mediow utatwiajg to znaczaco. Spoteczen-
stwo chetnie podejmuje dzialania prozdrowotne pod wptywem medidw, jest
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to 35,33% czytelnikow prasy; 17,67% — radiostuchaczy; 35,00% — telewi-
dzow, 20,33% — internautow (Syrkiewicz-Switata i wsp., 2014). Mity i ste-
reotypy zwigzane z zywnoscig 1 zywieniem s3 gleboko zakorzenione w spo-
teczenstwach. Sa efektem braku odpowiedniej wiedzy albo niedostatecznego
wykorzystywania juz posiadanej. Warto zatem podja¢ dziatania propagujace
rzetelng wiedzg na temat zywnos$ci bez wzbudzania taniej sensacji i bez bez-
zasadnej gloryfikacji pojedynczych produktow.
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MIKROBIOTA JELITOWA I CHOROBY
METABOLICZNE. JAK SOBIE RADZIC
ZA POMOCA SKELADNIKOW ZYWIENIA?

ANNA GUDAN, KAROLINA SKONIECZNA-ZYDECKA, EWA STACHOWSKA

Wprowadzenie

Choroby uktadu sercowo-naczyniowego, zespot metaboliczny, otylos¢,
nadci$nienie i niealkoholowa stluszczeniowa choroba watroby (NAFLD) to
grupa choréb o wspolnym spektrum przyczynowo-skutkowym. Etiopatoge-
neza tych chorob najczegsciej zaczyna si¢ od elementow zindustrializowanego
stylu zycia, a sg to przede wszystkim:

— wysokie spozycie energii ogotem,

— wysokie spozycie tluszczow nasyconych,

— siedzacy tryb zycia,

— wysokie spozycie biatka odzwierzecego,

— niskie spozycie btonnika pokarmowego,

— wysokie spozycie tluszczow frans 1 zywno$ci wysokoprzetworzone;j.

Zachodni tryb zycia nie pozostaje bez wptywu na mikrobiom jelitowy,
ktory pod wptywem tych czynnikow ulega zubozeniu. Zmniejsza si¢ ilos¢
korzystnych gatunkéw drobnoustrojow z rodzajow Bifidobacterium, Akker-
mansia, Faecalibacterium, Roseburia, Ruminococcus 1 Eubacterium. Oprocz
tego, zmniejszeniu ulega synteza funkcjonalnych metabolitow, takich jak
krotkotancuchowe kwasy tluszczowe (SCFA), oraz synteza enzymow bakte-
ryjnych. W efekcie powoduje to zmiany wydajnos$ci szlakow metabolicznych
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1 proceséw immunologicznych gospodarza. Nie pozostaje to bez znaczenia
dla bariery jelitowej — mikroskopijnej struktury zlokalizowanej w jelicie,
petniacej wiele funkcji niezbednych dla gospodarza. Jej gldéwng funkcjg jest
kontrola interakcji pomigdzy czynnikami zewng¢trznymi a wewngtrznymi. Od
strony §wiatla jelita bariera jelitowa styka si¢ z mikrobiotg jelitowa, ktora bie-
rze udziat w utrzymaniu integralno$ci bariery jelitowej (Huttenhower 1 wsp.,
2012). Hipoteza zespotu nieszczelnego jelita w niewydolnosci serca zaktada,
ze obrzgk Sciany jelita, przerwanie ciaglosci 1 uposledzenie funkcji bariery
jelitowej prowadzi do translokacji elementéw pochodzacych od mikrobioty
jelitowej do krazenia gospodarza (Anker i wsp., 1997; Krack 1 wsp., 2005).
To w konsekwencji prowadzi do endotoksemii oraz nasilonego ogdlnoustro-
jowego stanu zapalnego (Sandek i wsp., 2007).

Zmniejszona pojemnos$¢ minutowa serca i wynikajacy z tego skurcz naczyn
wspotczulnych w niewydolnos$ci serca stymuluje adaptacyjng zmiane kraze-
nia ogdlnoustrojowego, prowadzac do przekrwienia wielu narzadéw obwo-
dowych, w tym $ciany jelita (Triposkiadis 1 wsp., 2009). Pogrubienie $ciany
jelita jest bezposrednio skorelowane ze stezeniami biatka C-reaktywnego,
liczbg leukocytow 1 zwiekszonymi poziomami markerow przepuszczalnosci
jelit (Sandek 1 wsp., 2007). Naruszenie bariery jelitowej skutkuje przedo-
staniem si¢ do krwiobiegu lipopolisacharydu (LPS), ktory jest elementem
btony komodrkowej bakterii Gram-ujemnych. LPS indukuje szlaki zapalne,
gtownie poprzez receptor TLR-4 (ang. Toll-like receptor 4) (Lu i wsp., 2008).
Efekt ten mediowany jest przez wiele typéw komorek i tkanek, takich jak
makrofagi, komoérki dendrytyczne, kardiomiocyty 1 fibroblasty serca (Fran-
gogiannis, 2014). Pacjenci ze zdekompensowang niewydolno$cig serca maja
wyzszy poziom LPS we krwi (Niebauer 1 wsp., 1999). Co wigcej, badania
wykazaly, ze w probkach krwi pobranych z zyty wrotnej jest stosunkowo
wicksza zawartos¢ LPS niz w krazeniu, co dowodzi, iz zrodtem LPS w kra-
zeniu moze by¢ bezposrednia translokacja z jelita (Peschel 1 wsp., 2003).
Mechanizm ten jest odpowiedzialny za og6lnoustrojowy wzrost ilosci cyto-
kin zapalnych podczas niewydolnosci serca (Attaye i wsp., 2022; Munger
1 wsp., 1996). U pacjentow z niewydolnos$cig serca podwyzszony poziom
krazacych cytokin (m.in. TNF, IL-1 i IL-6) wiaze si¢ z ci¢zszymi objawami
klinicznymi 1 daje gorsze rokowanie (Chen 1 wsp., 2019; Rauchhaus i wsp.,
2000). Wykazano, ze zawartos¢ LPS u pacjentdow z niewydolnoscig serca
zmniejsza si¢ za pomocg lekdw moczopednych lub antybiotykow, nie zawsze



Mikrobiota jelitowa i choroby metaboliczne... 65

jednak obserwowano zmiang¢ poziomu cytokin w osoczu, co sugeruje trwaty
efekt LPS w miar¢ postgpowania procesu chorobowego (Conraads i wsp.,
2004; Niebauer 1 wsp., 1999).

Wykazano, ze sktad ilo§ciowo-jakosciowy mikrobioty jelitowej jest zmie-
niony w stanach chorobowych. Mikrobiota jelitowa moze odgrywac role
W etiopatogenezie i przebiegu zaburzen metabolicznych, takich jak insulino-
opornos¢, nadci$nienie czy niealkoholowa sthuszczeniowa choroba watroby
(NAFLD) (Dumas i wsp., 2006; Le Roy i wsp., 2013). Turnbaugh i wspo6t-
autorzy wykazali, ze otyto$¢ moze by¢ przenoszona przez przeszczep mikro-
bioty jelitowej (FMT; ang. fecal microbiota transplant) (Turnbaugh i wsp.,
2006). W kontekscie choroby sercowo-naczyniowej wykazano, ze fenotypy
zarOwno miazdzycy, jak 1 zwigkszonej aktywacja ptytek krwi sg przenoszone
podczas FMT i sa powigzane z podwyzszonym wytwarzaniem N-tlenku tri-
metyloaminy (TMAO). W stolcu pacjentow z niewydolno$cig serca mozna
wykry¢ wiecej patogennych drobnoustrojow, takich jak Candida, Campy-
lobacter, Shigella 1 Yersinia, co koreluje z nasileniem niewydolnosci serca
(Pasini 1 wsp., 2016). U tych pacjentow obserwuje si¢ takze wicksza ilos¢
gendw drobnoustrojow zaangazowanych w synteze LPS, a takze gendéw
niezb¢dnych do wytwarzania promiazdzycowego metabolitu jelitowego —
TMAO. Dodatkowo, zaobserwowano zmniejszenie liczby Faecalibacterium
prausnitzii (Kamo 1 wsp., 2017). Bakteria ta jest gatunkiem obficie wytwa-
rzajacym maslan o dzialaniu przeciwzapalnym i1 zmniejszajagcym endotokse-
mi¢ indukowang LPS. Kummen i wspolautorzy wykazali zmniejszong roz-
norodno$¢ drobnoustrojow w chorobie niedokrwiennej, zubozenie rodziny
Lachnospiraceae, a to byto odwrotnie powigzane z poziomami biatka CD25
— markera limfocytéw T 1 aktywacji makrofagow (Kummen i wsp., 2018).
To wskazuje potencjalne mechanizmy immunomodulacyjne zaangazowane
w etiopatogeneze 1 przebieg chordb sercowo-naczyniowych.

Zmiany mikrobioty jelitowej zostaly powigzane z wysokim ci$nieniem
krwi. Drobnoustroje takie jak Klebsiella, Desulfovibrio 1 Parabacteroides
sg zrodtem LPS. Dodatkowo u 0sob z nadci$nieniem stwierdza si¢ zredu-
kowang liczebno$¢ bakterii jelitowych wytwarzajacych krotkotancuchowe
kwasy ttuszczowe (SCFA), w tym Bifidobacterium, Roseburia, Faecalibac-
terium, Lactobacillus 1 Ruminococcaceae, oraz w konsekwencji obnizony
poziom krazacych SCFA. Krétkotancuchowe kwasy thuszczowe sg metabo-
litami wytwarzanymi w wyniku fermentacji polisacharydow spozywczych
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(np. warzyw 1 owocOow) 1 moga regulowac ci$nienie krwi poprzez dzialanie
przeciwzapalne, dzialanie rozkurczajace naczynia i modulacj¢ funkcji ner-
wow autonomicznych (Arpaiaiwsp.,2013; Donohoe i wsp., 2011). Niedawne
badania wykazaly, ze dieta wysokosodowa redukowata liczbe Lactobacillus,
zwigkszata aktywnos¢ limfocytow TH17 1 powodowata zwigkszanie cisnienie
krwi podczas snu u zdrowych oséb dorostych (Wilck i wsp., 2017). Redukcja
ilosci sodu w diecie zwigkszata stezenie krazacych SCFA 1 obnizata ci$nie-
nie krwi u nieleczonych dorostych z nadci$nieniem tetniczym (Chen i wsp.,
2020). Wydaje si¢ zatem, ze s0l w diecie zwigksza ci$nienie krwi czgsciowo
poprzez wptyw na mikroflore jelitowa 1 metabolity.

Czynniki srodowiskowe — dieta, leki i styl zycia — odgrywaja wazna role
w ksztaltowaniu mikrobiomu jelitowego (Rothschild 1 wsp., 2018). U pa-
cjentéw z chorobami uktadu sercowo-naczyniowego istotne jest okresle-
nie, w jaki sposob interakcje lek — mikrobiom zmieniajg lub moga prowa-
dzi¢ do okreslonych zmian w sktadzie mikrobioty jelitowej (Maier 1 wsp.,
2018). Liczne badania wykazaty drastyczny wplyw powszechnie stosowa-
nych lekow, takich jak metformina i statyny, na pulg kwaséw zotciowych,
a takze na profil mikrobioty jelitowej (Caparrds-Martin 1 wsp., 2017; Wu
1 wsp., 2017). Nalezy rowniez pamigtac, ze mikrobiota jelitowa bierze udziat
w biotransformacji lekow. Wykazano, ze metabolizm lekow stosowanych
w leczeniu niewydolnosci serca (takich jak inhibitory angiotensyny, -blo-
kery 1 antagonisci receptora angiotensyny II) jest uzalezniony od kompozycji
biocenozy jelitowej (Zhernakova i wsp., 2016). Mikrobiota jelitowa moze
rowniez — w mechanizmach posrednich — zmienia¢ poziomy enzyméw meta-
bolizmu lekow w watrobie gospodarza, tym samym modulujac st¢zenia kra-
zacych w ustroju lekow 1 ich skutecznos¢ (Bjorkholm 1 wsp., 2009).

Metabolity mikrobioty jelitowe;j

Zgodnie z wynikami historycznej juz publikacji Human Microbiome Consor-
tium z 2012 r. (Human Microbiome Project Consortium, 2012), mikrobiota
wybranych nisz ekologicznych organizmu cztowieka rdzni si¢ istotnie. Bada-
nia taksonomiczne przeprowadzane w kohortach pacjentéw z wybranymi jed-
nostkami chorobowymi dowodzg istotnych réznic w sktadzie bakterii, jednak
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brak wartos$ci referencyjnych dla kompozycji mikrobioty sprawia, ze swoiste
1 specyficzne markery mikrobiotyczne poki co nie zostaty okreslone. Z dru-
giej strony, funkcja mikrobioty niezaleznie od miejsca bytowania mikroor-
ganizmow jest podobna, co sprawia, ze parametry aktywnos$ci metabolicznej
drobnoustrojow moga wkrétce sta¢ si¢ atrakcyjnym uzupetnieniem istnieja-
cych wskaznikow diagnostycznych i rokowniczych wybranych choroéb.

Wykorzystujac zdobycze metabolomiki, ktéra zajmuje si¢ badaniem zawar-
tosci zwigzkéw niskoczasteczkowych w materiatach biologicznych, dowie-
dziono juz przynajmniej cze$ciowo kilku zaleznosci pomigdzy komdrkami
gospodarza a komorkami mikroorganizméw (Anker 1 wsp., 1997). Przykta-
dowo, wraz z analizami metagenomicznymi powigzano juz kilka mikrobio-
logicznych metabolitow z zespotem metabolicznym, cho¢ nadal trwajg dys-
kusje nad ich zwigzkiem przyczynowo-skutkowym (Monnerie i wsp., 2020).
Sekwencjonowanie nowej generacji metagenomu bakteryjnego dowiodto,
ze metabolity powstajace w przebiegu lipolizy, oksydacji kwasow thuszczo-
wych, aminogenezy i ketogenezy, przemian aromatycznych i rozgatgzionych
aminokwaséw i innych sa powigzane z fenotypem choréb metabolicznych.
Biorac pod uwage mikrobiologiczne pochodzenie tych zwigzkow, na szcze-
g0lng uwage zastuguja trimetyloamina (i jej tlenek), propionian imidazolu,
drugorzedowe kwasy zotciowe, krotkotancuchowe kwasy ttuszczowe i kata-
bolity przemian tryptofanu (Agus i wsp., 2021).

TMA/TMAO

Trimetyloamina (ang. Trimetyloamine, TMA) powstaje w wynikow bakte-
ryjnej przerdbki choliny oraz L-karnityny dostarczanej wraz z pozywienien.
Kolejno TMA trafia krazeniem wrotnym do watroby, gdzie monooksyge-
naza flawinowa utlenia jg do tlenku trimetyloaminy (ang. Trimetyloamine
oxide, TMAO) (Gatarek and Kaluzna-Czaplinska, 2021). W licznych juz
badaniach udowodniono, ze TMAO wystepuje w zwigkszonym stezeniu
w przebiegu cukrzycy, otylosci, chordb sercowo-naczyniowych i niewydol-
nosci nerek. TMAO moze implikowa¢ opisane zmiany poprzez indukcje
stanu zapalnego, stresu oksydacyjnego czy hamowanie zwrotnego trans-
portu cholesterolu, jednak zmiany w stezeniu tego zwigzku jedynie w okoto
30% moga by¢ wyjasnione genetycznie (Beam 1 wsp., 2021). Co ciekawe,
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deplecja mikrobioty poprzez antybiotykoterapi¢ hamuje produkcje TMAO
po zwiekszonej podazy choliny wraz z dietg (Koeth 1 wsp., 2013). Z kolei
transfer mikrobioty od zwierzat produkujacych wysokie stezenia TMAO do
biorcy wywoluje zwiekszenie ryzyka sercowo-naczyniowego, jednak kiedy
donorem jest zwierz¢ z niska syntezg TMAO, takiej zalezno$ci nie ma (Gre-
gory 1 wsp., 2015).

Propionian imidazolu

Propionian imidazolu (ang. Imidazole propionate, IMP) jest produktem meta-
bolicznej przerdobki histydyny w jelicie, a jego zwigkszone stezenie powigzano
juz z sygnalizacja w $ciezce insulinowej (Koh 1 wsp., 2018) 1 konsekwentnie
z cukrzyca typu 2 (Molinaro i wsp., 2020). Analizujac kohorty europejskie
w ramach projektu MetaCardis udowodniono, zZe osoby z cukrzyca typu 2 lub
stanem przedcukrzycowym produkujace wigcej IMP maja mniejsze bogac-
two bakteryjne w jelicie oraz sg ubozsze w enterotyp 2 Bacteroides, ktory juz
wczesnie] powigzano z otytoscig (Vieira-Silva i wsp., 2020).

SCFAs

SCFAs (ang. Short Cahin Fatty Acids, SCFAs) to nasycone kwasy ttusz-
czowe, zawierajace do szeSciu atomow wegla. Powstaja one w drodze jeli-
towej fermentacji niestrawnych weglowodanow, gtownie blonnika pokar-
mowego 1 skrobi opornej. Najliczniej SCFAs reprezentujg octan, propionian
1 maslan. (Dalile i wsp., 2019). Kwasy te wystepuja w stosunku molowym
okoto 60:20:20, ale jest to czesto wartos¢ indywidualna dla kazdego czto-
wieka w zalezno$ci od stanu mikrobioty jelitowej, zawartos$ci blonnika
w diecie (Rahat-Rozenbloom 1 wsp., 2014) 1 czasu tranzytu jelitowego (Oufir
1 wsp., 2000). Ich fizjologiczna rola to szeroko rozumiane wsparcie meta-
bolizmu, udzial w ksztattowaniu odpornosci i1 sygnalizacji w osi mdzgowo-
-jelitowej (van der Hee 1 Wells, 2021). Zauwazono, ze liczebnos$¢ bakterii
produkujacych SCFAs i1 samych kwasow maleje wraz ze zmniejszeniem
homeostazy mikrobioty u gryzoni (Crane i wsp., 2015) oraz ludzi (Kim
1wsp., 2019). Z drugiej jednak strony, suplementacja SCFAs otylych zwierzat
prowadzi do zwigkszenia wydatku energetycznego i poprawy wskaznikow
glikemicznych. Udowodniono, ze maslan aktywuje ekspresje glukoneoge-
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nezy jelitowej (Rajas 1 wsp., 1999) poprzez mechanizm zalezny od cAMP,
podczas gdy propionian sam jest jej substratem. Poza tym, synteza SCFAs
wptywa na glikemie poprzez regulacje hormonow PYY 1 GLP-1. PY'Y wzmac-
nia dzialanie insuliny, a GLP-1 posrednio reguluje stezenie glukozy we krwi
1 zmniejsza wydzielanie glukagonu przez trzustke (den Besten 1 wsp., 2013),
co moze prowadzi¢ do redukcji masy ciata (Chambers i wsp., 2015; Freeland
and Wolever, 2010).

Katabolity tryptofanu

Tryptofan jest egzogennym aminokwasem niezb¢dnym do syntezy klu-
czowych zwigzkow, np. serotoniny (Yano i wsp., 2015). W szlaku prze-
mian tego zwigzku istotne fizjologicznie sg takze kynurenina oraz indole,
z ktorych cze$¢ dziata jako ligandy receptoréw arylowych (ang. Aryl
hydrocarbon receptors, AhR) (Moroni, 1999). W badaniach naukowych
dowiedziono, ze zaburzenia metaboliczne sg powigzane ze zmniejszong
zdolno$cig mikrobioty do metabolizowania tryptofanu do pochodnych,
ktore sg zdolne do aktywacji AhR. Co ciekawe, suplementacja agonistg
AhR lub szczepem Lactobacillus, o wysokiej zdolnosci do produkcji ligan-
dow AhR, prowadzi do poprawy metabolizmu, zwlaszcza przemian glukozy
1 stluszczenia watroby, przez poprawe funkcji bariery jelitowej 1 wydziela-
nia hormonu inkretynowego GLP-1 (Natividad i wsp., 2018). Jak zademon-
strowano, niewtasciwa aktywacja AhR prowadzi takze do syntezy IL-22,
co zmniejsza integralno$¢ bariery jelitowej 1 prowadzi do wzrostu inten-
sywno$ci stanu zapalnego na obwodzie (Taleb, 2019). Podobnie, u myszy,
u ktorych produkowane sg pochodne tryptofanu, zachowana jest réwno-
waga w zakresie metabolizmu cholesterolu i stanu zapalnego w watrobie
(Beaumont 1 wsp., 2018).

Innym waznym metabolicznie potproduktem przemian tryptofanu jest
kynurenina. Indolowa 2,3-dioksygenaza (ang. Indol dioxygenase, IDO) jest
enzymem umozliwiajacym rozpad tryptofanu przez szlak kynureninowy
(Sorgdrager 1 wsp., 2019). Wyciszenie genu /DO chroni zwierzeta przed
negatywnymi skutkami diety wysokottuszczowej (Laurans i wsp., 2018), co
wydaje si¢ mie¢ zwigzek ze zwigkszong wowczas synteza ligandow dla AhR.
Odwrotnie, zwigkszenie aktywnos$ci /DO i konsekwentnie zmniejszenie puli
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Trp (tryptofan) do syntezy takich agonistow ma swoje implikacje metabo-
liczne (Cussotto 1 wsp., 2020). Rownoczesnie, w obu wypadkach, zahamo-
wanie syntezy serotoniny implikuje zaktdcenia metaboliczne. Potwierdzono
to w badaniu zwierzecym, w ktorym po znokautowaniu genu regulujacego
syntezg serotoniny (hydroksylazy tryptofanu) i podazy diety wysokotlusz-
czowej obserwowano zmniejszony przyrost masy ciata, mniejszg ilos¢ tkanki
thuszczowej, nizszy poziom glukozy we krwi na czczo i po positku, nizszy
poziom insuliny na czczo, poprawiong tolerancj¢ glukozy i wrazliwo$¢ na
insuling oraz ochrong¢ przed niealkoholowg sttuszczeniowg chorobg watroby
(Crane 1 wsp., 2015).

Drugorzgdowe kwasy zotciowe (ang. Secondar Bile Acids, SBAs)

SBAs to produkty obrobki bakteryjnej pierwotnych kwasow zotciowych
(chenodeoksycholowego oraz cholowego), ktére moga by¢ biernie reabsor-
bowane lub wydalone z katem. Pula kwasow zotciowych regulowana jest
przez FGF19, a metaboliczne efekty dzialania zwigzane sa z receptorem
jadrowym FXR 1 TGRS (Thomas 1 wsp., 2008). Zastosowanie antybioty-
koterpaii wywolujace zaburzenia rownowagi mikrobioty, ktorej hydrolazy
uczestnicza w syntezie SBAs, doprowadza do akumulacji pierwotnych
kwasow zo6tciowych 1 wzrostu stezen triacylogliceroli i lipoprotein o niskiej
gestosci (Kuno 1 wsp., 2018). Co wiecej, pierwotne (skoniugowane z ami-
nokwasami) kwasy zotciowe majg potencjat zapalny wobec nabtonka jelito-
wego, a SBAs antyzapalny, co udowodniono w badaniu z wykorzystaniem
linii Caco-2 (Duboc i wsp., 2013). Réwniez deplecja FXR wywotuje zabu-
rzenia metaboliczne podczas podazy karmy normokalorycznej, dieta boga-
totluszczowa sprzyja homeostazie we¢glowodanowej i zmniejszeniu masy
ciata (Prawitt 1 wsp., 2011), a efektom tym towarzyszg zmiany mikrobioty
wywolane pozywieniem oraz ekspresja FGF19 regulowanego przez FXR
1 skorelowanego z inhibicjg syntezy pierwotnych kwasow zoétciowych oraz
zwiekszonym brazowieniem tkanki thuszczowej (Tomlinson i wsp., 2002).
Poza tym, w modelu z nadekspresjaTGRS zostata zauwazona poprawa
tolerancji glukozy i zwigkszona synteza GLP-1 oraz insuliny (van Nierop
1 wsp., 2017).
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Jak sobie radzi¢ i wplynac na r6znorodnos¢ mikrobioty
za pomoca sktadnikow pozywienia?

Oczekiwania spoteczne wymuszaja szybsza komercjalizacj¢ badah nauko-
wych w celu uzyskania odpowiedzi na pytanie, jak ,,poprawic¢” sktad mikro-
organizméw jelitowych za pomoca diety. Tymczasem jestesmy na poczatku
drogi — cho¢ zdajemy sobie sprawe¢ z mnogosci czynnikoéw wplywajacych
na sklad mikrobioty jelitowej, to nadal nie wiemy, co dla kazdego z nas
oznacza ,,poprawna/zdrowa” mikrobiota jelitowa (Redondo-Useros i wsp.,
2020). Oczywiscie, ta niewiedza bardzo utrudnia stworzenie uniwersal-
nych zasad zywienia dla ,,poprawy” mikrobioty jelitowej, niemniej w tym
rozdziale sprobujemy przedstawi¢ globalne (i potwierdzone badaniami
naukowymi z udziatem ludzi) rozwigzania zywieniowe dla mikrobiomu.

Z dotychczasowych badan mozemy wnioskowac, ze wiele roznych czyn-
nikow $rodowiskowych ma wptyw na funkcjonowanie mikroorganizméw
jelitowych — wiemy, ze oprocz wieku biologicznego, leczenia, aktywnoS$ci
fizycznej, takze sposob zywienia odgrywa istotng rol¢ w sktadzie i funkcji
mikrobiomu (Jardon i wsp., 2022).

Doskonale zdajemy sobie sprawe z tego, ze dieta typu zachodniego
— wysokoprzetworzona, zasobna w tluszcze i1 cukry, a uboga w naturalny
btonnik — nie jest oboje¢tna dla mikrobioty jelitowej. Stosowana dlugo-
falowo, stwarza idealne Srodowisko prozapalne, prowadzace do zubo-
zenia sktadu mikroorganizméw — polegajace na utracie cennych bakterii
komensalnych na rzecz bakterii prozapalnych (Myles, 2014). Nasilajace
si¢ zapalenie jest przyczyna uposledzenia syntezy krotkotancuchowych
kwasow thuszczowych (gtownie maslanu), dysfunkcji bariery jelitowej,
endotoksemii 1 pojawienia si¢ nieprzyjemnych objawow jelitowych (Dahl
i Stewart, 2015).

Przyktadem takiej prozapalnej zywnosci moga by¢ produkty ( przetwory)
na bazie czerwonego migsa — zawierajace wysoki poziom thuszczé6w nasy-
conych, hemu, soli kuchennej 1 cukrow (przy jednoczesnym braku blon-
nika). Badania pokazaty, Ze takie produkty moga promowac stan zapalny
1 odpowiedz autoimmunologiczng (Bolte 1 wsp., 2021). Dodatkowo obecne
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w wysokoprzetworzonej zywnosci sktadniki niezbedne do jej produkcji, jak
emulgatory, dodatki przeciwdrobnoustrojowe czy stodziki, takze moga nasi-
la¢ stan zapalny jelit 1 stymulowac zespot jelita przesigkliwego (Bolte 1 wsp.,
2021). Przyjrzyjmy si¢ zatem uwazniej sposobom, ktére mogg mie¢ wptyw
na mikrobiot¢ jelitow3:

Dieta

Mozemy $miato powiedzie¢, ze mamy juz wypracowane wzorce dietetyczne
pozytywnie zmieniajace sktad mikrobioty jelitowej. Taka diete¢ mozna scha-
rakteryzowac krotko jako: niskoprzetworzong, szczodra, oparta gléwnie na
produktach roslinnych.

Jak pokazuja wyniki badan okoto 5-tysigcznej kohorty FINRISK, wskaz-
niki ,,prawidtowego mikrobiomu”, jakimi sg r6znorodno$¢ alfa i beta, mozna
powigza¢ z tzw. indeksem zdrowej diety (Koponen i wsp., 2021). Na wysoki
wskaznik roznorodnosci mikroorganizmoéw alfa pozytywny wpltyw miato
czgste spozycie produktéw bogatych w btonnik (w tym pieczywa), owo-
cow, niskottuszczowych seréw i drobiu. Dla r6znorodnosci beta najsilniej-
sze powigzania zaobserwowano dla regularnego spozycia warzyw i owocow
—w tym gléwnie owocdw jagodowych.

Taka dieta, ktora wydaje si¢ idealnie wypeklnia¢ wszystkie warunki
indeksu zdrowej diety, jest przeciwzapalna dieta typu $rodziemnomor-
skiego. (Pérez-Cano, 2022). Ta dieta dobrze sprawdzila si¢ w celu przywro-
cenia poprawnos$ci mikrobioty jelitowej u oso6b otytych, jak i1 z chorobami
metabolicznymi. Stosowana dtugofalowo dieta $srodziemnomorska (MED-
diet) przyczynia si¢ do wzrostu bogactwa gendéw bakteryjnych odpowie-
dzialnych za mikrobiologiczng degradacje weglowodanow, zwigkszenia
poziomu dobroczynnych Faecalibacterium prausnitzii zwigzanych z meta-
bolizmem maslanu (Meslier 1 wsp., 2020).

Warto zapamieta¢:

Okazuje si¢, ze wygodnym probierzem przestrzegania zasad diety
przez pacjenta jest obnizenie poziomu karnityny w osoczu i moczu,
znaczgce obnizenie stezenia cholesterolu w osoczu oraz kwaséw zolcio-
wych w kale.
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Dieta Sréodziemnomorska sklada si¢ gléwnie z owocow, warzyw,
roslin straczkowych, orzechow i oliwy z oliwek, wraz z umiarkowanym
spozyciem ryb i produktéow mlecznych. W wariancie wegetarianskim
MEDdiet sklada si¢ glownie z zywnosci wzbogacanej blonnikiem roslin-
nym oraz thuszczami roslinnymi.

Bezspornie mikrobiota jelitowa 0sob stosujacych MEDdiet jest znacznie
bardziej zroznicowana w stosunku do sktadu mikroorgaznimow osob stosu-
jacych diete typu zachodniego (Nagpal i wsp., 2018). Wykazano, ze prze-
strzeganie MEDdiet zwigksza zasobno$¢ mikrobioty w gromady Prevotella
1 Firmicutes (Beam i wsp., 2021), zwigksza liczebnos¢ takich gatunkéw jak
Lactobacillus, Clostridium, Faecalibacterium 1 Oscillospira, a zmniejsza
liczebnos¢ Ruminococcus 1 Coprococcus (Pagliai i wsp., 2020).

Bardzo ciekawym konceptem MEDdiet dla oséb z otytoscig i sttusz-
czeniem watroby jest zielona dieta typu $rodziemnomorskiego — zielona
MEDdiet (Demir i wsp., 2022; Yaskolka Meir 1 wsp., 2021). Zielona
MEDdiet charakteryzuje si¢ regularnym spozyciem 28 g orzechow wto-
skich dziennie, 3—4 filizanek zielonej herbaty dziennie oraz codziennym
spozyciem 100 g Mankai (odmiana ro$liny wodnej Wolffia globosa). Taki
sktad diety gwarantuje staty ,,dowdz” dodatkowych polifenoli, co przektada
si¢ na fenomenalny efekt redukcji wewnatrzwatrobowego ttuszczu u cho-
rych ze stluszczong watroba.

MEDdiet jest takze bardzo dobrym wsparciem mikrobioty jelitowej u 0sob
starszych (Ghosh 1 wsp., 2020). Wykazano, Ze charakterystyczne dla starze-
nia si¢ procesy — jak zespot kruchosci — byty niwelowane po wprowadzeniu
zasad zywienia zgodnych z piramidg MEDdiet. Dieta skutecznie zwigkszyta
roznorodnos¢ bakterii jelitowych u badanych seniorow.

Diety roslinne — weganska i wegetarianska

Stosowanie diet roslinnych ma korzystny wplyw na sktad i liczebno$¢ mikro-
bioty jelitowej. Oczywiscie wplyw jest zalezny od tego, czy jest to dieta catko-
wicie roslinna (weganska — oparta na biatkach roslinnych), czy tez ma w swoim
sktadzie cze$¢ produktow pochodzenia zwierzgcego (wegeterianska).
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Waznych dowodow dotyczacych korzysci ptynacych ze stosowania diet
ro$linnych dostarczyty badania dzieci z Burkina Faso (ktore spozywaja diete
w duzej mierze wegetarianskg) oraz dzieci mieszkajacych we Wtloszech
(dieta typowo zachodnia) (De Filippis 1 wsp., 2016). U dzieci z Burkina Faso
zaobserwowano wigksze bogactwo 1 bior6znorodno$¢ drobnoustrojow z pro-
filem mikrobiologicznym wzbogaconym w gatunki z gromad Bacteroidetes
1 Actinobacteria — Prevotella, Xylanibacter 1 Treponema — wyspecjalizowane
w metabolizmie niestrawnych polisacharydow. W stosunku do tego wegeta-
rianskiego wzorca mikrobiom dzieci wloskich (rozwijajacych si¢ w oparciu
o diet¢ zachodnig) wykazywat mniejsza r6znorodnos¢ i liczebnos¢ korzyst-
nych dla zdrowia gatunkéw komensalnych.

Zywno$¢ fermentowana

Zywnoé¢ fermentowana jest definiowana jako Zywnosé lub napoje produ-
kowane w drodze kontrolowanego wzrostu mikroorganizmoéw, zawiera-
jace zarowno mikrobiote probiotyczng (najczesciej rodzaje Lactobacillus,
Streptococcus, Lactococcus, Leuconostoc), drozdze, jak rdowniez metabo-
lity mikrobiologiczne — witaminy, aminokwasy, kwasy organiczne (Maki
1 wsp., 2017). Taka zywnos$¢ jest znana i spozywana na catym $wiecie od
wiekoéw. Jednak jej popularnos¢ jako zywnosci ,,zywej” 1 korzystnie modu-
lujacej mikrobom ludzki wzrosta w ostatnich dekadach (Tamang i wsp.,
2016). Czy zjadajac zywnos¢ fermentowang faktycznie jesteSmy w stanie
modulowa¢ mikrobiom? Mamy dowody, ze tak (cho¢ krétkookresowo), np.
znaczacy wzrost liczebno$ci Bifidobacterium 1 Lactobacillus odnotowano
u 0s6b po spozyciu fermentowanej kapusty (kimchi) lub fermentowanego
mleka sojowego.

Warto zapamieta¢:

Przykladem produktow fermentowanych wspierajacych mikrobom
jelitowy sa fermentowane produkty roslinne i... pochodzenia zwierze-
cego. Do przykladow takiej korzystnej zywnosci mozemy zaliczy¢ kiszone
warzywa, np. kiszona kapusta, ogorki, kalafiory, marchew, pomidory,
kimchi, kombucha i miso, fermentowane produkty mleczne i mig¢so.
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Bardzo ciekawych wynikéw dostarczajag badania na zwierzetach doty-
czace tzw. osi mozgowo-jelitowej. Gdy podano myszom fermentowany napoj
mleczny (kefir), odnotowywano zwigkszenie liczebno$ci Bifidobacterium
pseudolongum, Lactobacillus reuteri, Eubacterium plexicaudatum, przy jed-
noczesnej redukcji liczebnos$ci bakterii patogennych (np. Bacillus amyloli-
quefaciens). Co ciekawe — tak zmodulowany mikrobiom jelitowy byl zdolny
do zwiekszonej syntezy neuroaktywnych metabolitow (Maki i wsp., 2017)).

Produkty spozywcze wplywajace pozytywnie
na sktad mikroorganizmow jelitowych

Owoce i warzywa

W wielu badaniach (Han i Xiao, 2020) wykazano, ze regularne spozycie
owocow 1 warzyw prowadzi do zwigkszenia réznorodnosci mikrobiomu
1 wzrostu liczebnos$ci korzystnych gatunkoéw bakterii, takich jak Bifidobacte-
rium czy Lactobacillus, oraz do zmniejszenia liczebno$ci bakterii potencjal-
nie patogennych (De Angelis i wsp., 2020).

Wydaje si¢, ze wigkszos¢ z tych korzysSci jest zwigzana z obecnoscig
w warzywach i1 owocach tzw. weglowodanow dostepnych dla mikrobioty
jelitowej (MAC). Naleza do nich oligosacharydy, lignany, pektyny, celuloza,
inulina oraz skrobia oporna, a takze polifenole, ktore ulegaja fermentacji
z udzialem bakterii jelitowych (biotransformacji), stymulujac rozwoj bakterii
komensalnych i hamujac jednoczes$nie liczebno$¢ tych chorobotwoérczych.
Zawarte w warzywach 1 owocach polfienole majg korzystny wplyw na sktad
mikrobiomu — zwigkszajac liczebno$¢ korzystnych dla zdrowia gatunkéw
bakterii jelitowych. W tradycyjnej hiszpanskiej diecie MED S$rednie spo-
zycie polifenoli oszacowano na 2500 do 3000 mg/dzien (w poréwnaniu
z 1000 mg/dzien w diecie zachodnie;j).

Nasiona roslin straczkowych, orzechy

Nasiona ro$lin stragczkowych sa zrodtem biatka, btonnika, kwasow ttusz-
czowych, folianow, zelaza oraz mikro- i makrosktadnikéw. Regularne spo-
zycie nasion ro$lin straczkowych stymuluje réwniez charakterystyczne
zmiany w mikrobiocie jelitowej (cho¢, jak sie¢ wydaje, zalezne osobniczo)
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(Marinangeli 1 wsp., 2020). Co ciekawe, w zaleznosci od gatunku nasiona
roslin stragczkowych moga promowaé wzrost liczebnosci roznych gatunkéw
bakterii 1 tak np. spozycie nasion ciecierzycy wiaze si¢ ze zwiekszeniem
liczebno$ci Bifidobacterium sp. 1 Lactobacillus casei (oraz mniejszym odset-
kiem Clostridium cluster XI 1 1/I1), a maka z nasion fasoli szparagowej i fa-
soli czarnej zwigkszyta liczebno$¢ Prevotella i Ruminococcus flavefaciens
(zmniejszajac jednoczesnie liczebnos$¢ bakterii potencjalnie patogennych
(np. Ruminococcus gnavus czy Clostridium perfringens).

Orzechy, ktore sg powszechnie spozywane w diecie §rodziemnomorskiej,
sg doskonalym zrodlem blonnika i1 przeciwutleniaczy: polifenoli, tokofe-
roli, kwasow tluszczowych wielonienasyconych (np. PUFA), o potencjal-
nym dziataniu prebiotycznym na sktad mikrobioty. (Polmann i wsp., 2022).
Co warte podkreslenia — konkretne efekty zaleza od rodzaju i ilo$ci spozy-
wanych orzechOw oraz czasu trwania interwencji — codzienne spozywanie
42 g orzechow wioskich przez 3 tygodnie u zdrowych ochotnikow zwigk-
szyto wzgledng liczebnos¢ gromady Firmicutes, a 56,7 g migdatow jedzo-
nych codziennie przez 8 tygodni miato wptyw na wskaznik r6znorodnosci
alfa, zwiekszajac liczebno$¢ bakterii komensalnych.

Polifenole, wtorne metabolity ro$lin o witasciwosciach antyoksydacyj-
nych, biorg udziat w obronie roslin przed promieniowaniem ultrafioletowym
1 czynnikami chorobotwodrczymi (Yaskolka Meir 1 wsp., 2021).

Prebiotyki

Prebiotyki (czyli btonnik pokarmowy) to polimery weglowodanowe, ktore
mozna podzieli¢ na formy nierozpuszczalne i rozpuszczalne (Deehan 1 wsp.,
2017). Blonnik nierozpuszczalny (np. celuloza) ma dziatanie spgczniajace
dla mas katowych. Ten typ btonnika po dotarciu w niezmienionej formie do
jelita grubego (nie jest trawiony ani wchtaniany w jelicie cienkim) podlega
bardzo powolnemu procesowi hydrolizy przez bakterie jelitowe (Makki
1 wsp., 2018).
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Warto zapamieta¢:

Przykladem probiotykow sa pektyny, inulina, fruktooligosacharydy
i galaktooligosacharydy. Blonnik rozpuszczalny i nierozpuszczalny
wystepuje w roznych zrodlach zywnosci, takich jak rosliny straczkowe,
warzywa, orzechy, nasiona, owoce i zboza.

Oporna skrobi¢ znajdujemy w zbozach, roslinach straczkowych, bul-
wach i niedojrzalych owocach, takich jak zielone banany.

Pektyny sq obecne przede wszystkim w owocach i niektérych warzy-
wach. Beta-glukany i arabinoksylany sq obecne w zbozach.

Wiekszos¢ blonnika rozpuszczalnego jest fermentowana przez bakterie
jelitowe, co prowadzi do powstawania metabolitow takich jak krotkotancu-
chowe kwasy ttuszczowe. Ten typ btonnika nie przyczynia si¢ do zwigksze-
nia objetosci mas katowych. Zdecydowana wigkszos¢ rozpuszczalnego bton-
nika (zwlaszcza polimery o duzej masie czasteczkowej, takie jak guma guar,
niektore pektyny, B-glukany i psyllium) tworzy lepki zel w jelicie grubym,
co wptywa na metabolizm popositkowy, op6zniajac wchianianie thuszczow
1 glukozy (Deehan 1 wsp., 2017).

Regularne stosowanie diety wysokobtonnikowej sprzyja zwigkszeniu
roznorodnosci bakterii 1 prowadzi do wzrostu liczebnosci prozdrowotnych
bakterii (np. Bifidobacterium sp., Lactobacillus sp., Akkermansia sp., Faeca-
libacterium sp., Roseburia sp., Bacteroides sp.), jak rowniez do zmniejszenia
liczby potencjalnie patogennych bakterii (np. Enterobacteriaceae) (Berding
1 wsp., 2021; Makki 1 wsp., 2018).

Probiotyki

Z definicji to mikroorganizmy, ktére spozyte w odpowiedniej ilosci majg
pozytywny wplyw na zdrowie gospodarza. Zgodnie z aktualnym stanem wie-
dzy, probiotyki obejmujg zarowno bakterie (Lactobacillus, Bifidobacterium,
Lactococcus, niektore Streptococcus, Escherichia coli 1 inne), jak i drozdze
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(Saccharomyces) (Oniszczuk 1 wsp., 2021). Probiotyki znajdujg duze zasto-
sowanie w terapii chorob metabolicznych, poniewaz mogg wywiera¢ pozy-
tywny wplyw na funkcje metaboliczne organizmu. Dzieje si¢ tak poprzez ich
wplyw (ale takze synbiotykodw) na modulacje sktadu mikrobioty jelitowej,
regulacje zawarto$ci metabolitow syntezowanych przez bakterie jelitowe,
jak 1 na funkcje bariery jelitowej (Li 1 wsp., 2021). Wazne jest takze to, ze
probiotyki hamujg wzrost bakterii patogennych (np. Enterococcus faecalis,
Salmonella enterica subsp. enterica serotyp Enteritidis, Listeria monocyto-
genes, Staphylococcus aureus 1 Escherichia coli), stymulujac w tym samym
czasie wzrost pozytecznych mikroorganizmow.
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MOZLIWOSCI OGRANICZANIA SKUTKOW
BRAKU WIEDZY ZYWIENIOWEJ
POPRZEZ WIELOASPEKTOWE PROGRAMY
EDUKACJI ZYWIENIOWEJ

KrysTtyNA GUTKOWSKA, ANNA HARTON, EWELINA KOWALCZYK

Wprowadzenie

Brak wiedzy i §wiadomos$ci zywieniowej jest jedng z przyczyn niewtasci-
wych nawykow zywieniowych, skutkujgcych réznymi schorzeniami dieto-
zaleznymi, jak réwniez nierozwaznym post¢powaniem z zywnoscia, a takze
brakiem zainteresowania informacjami na etykietach produktow zywnos$cio-
wych oraz refleksji nad wpltywem wiasnych zachowan zywieniowych na $ro-
dowisko naturalne czy szerzej rzecz ujmujac na planete. Stad tez potrzeba
upowszechniania wieloaspektowej wiedzy zywieniowej zarowno w formie
instytucjonalnej, jak i1 pozainstytucjonalnej, by braki w zakresie wiedzy
1 $Swiadomosci zywieniowe] mogly by¢ jesli nie wyeliminowane, to przy-
najmniej znacznie zmniejszone. Tego typu dziatania sg rowniez niezbedne,
by jednostka dysponujaca odpowiednia wiedza z tego zakresu mogla bez
trudu odr6zni¢ dochodzace do niej informacje z réznych zrédet pod wzgle-
dem ich wiarygodnosci i rzetelnosci czy po prostu prawdziwosci.

Edukacja zywieniowa i jej adresaci
Edukacja zywieniowa moze by¢ rozumiana jako ogo6t procesow i1 oddziaty-

wan, ktorych celem jest zmienianie zachowan zywieniowych ludzi, przede
wszystkim dzieci i mtodziezy, poprzez wyposazanie ich w kompetencje
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pomocne w wyborze zywnosci o prozdrowotnych atrybutach oraz sprzyja-
jace inicjowaniu prozdrowotnych zachowan zywieniowych.

Edukacja zywieniowa powinna by¢ i jest adresowana do réznych grup
odbiorcow. Styl zycia, jak 1 zwigzane z nim zachowania zdrowotno-
-zywieniowe ksztaltujg si¢ juz od najmtodszych lat, w tym we wczesnym
dziecinstwie (Birch i1 Fisher, 1995). W wieku dziecigcym zachowania te
warunkowane sg gléwnie przez rodzicéw, rodzing i ewentualnie opiekundw.
Wraz z rozpoczeciem edukacji szkolnej (lub przedszkolnej) dziecko ma kon-
takt z nowymi autorytetami, ktorymi sa nauczyciele, lekarze czy znajomi
z danej placowki oswiatowo-opiekunczej. Wraz z nabyciem umiejgtnosci
czytania dziecko zaczyna dodatkowo korzysta¢ takze z gazet, czasopism,
ksigzek, a obecnie, jak wskazuja Sielicka 1 wspotautorzy (2015), giéwnie
z Internetu. Uczniowie ksztaltuja swoje zachowania poprzez obserwacje
1 nasladowanie innych ludzi, najczg¢sciej z grupy odniesienia, w tym istot-
nego znaczenia nabiera grupa rowiesnicza, na tym bowiem etapie rozwoju
mtode osoby odczuwajg szczegolng potrzebe akceptacji oraz przynalezno-
$ci do grupy. Dzieci i mtodziez, wspolnie spedzajac czas oraz spozywa-
jac positki z rowiesnikami, czesto przejmuja ich zachowania zdrowotno-
zywieniowe, niezaleznie od tego, czy maja one pozytywny czy negatywny
charakter. Poprzez styl zycia realizowana jest przynalezno$¢ mtodziezy do
danej grupy, a tym samym zapewnienie poczucia bezpieczenstwa, wigzi
1 samoidentyfikacji spoteczne;.

Jak dowodzi przeglad badan (Harton, 2013), zachowania zywieniowe
ksztaltowane sg przez mnogie czynniki, ktore pozostaja zalezne od grupy
wiekowej. Powszechnie wiadomo jednak, ze wraz z wiekiem nawyki i za-
chowania zywieniowe sg coraz trudniejsze do zmiany, a mtodzi ludzie
sporadycznie martwig si¢ swoim stanem zdrowia i tym, co bedzie w przy-
sztosci. Fakt ten nie dziwi, jak bowiem wynika z badan, zdrowie jest na
szczycie hierarchii warto$ci w dorostej czgsci populacji, a jego znacze-
nie, jak wskazujg Gutkowska 1 Kwiecinski (2016), wzrasta wyraznie wraz
z wiekiem, co oznacza, ze wsrod mtodych ludzi jego ranga jest relatywnie
nizsza. Zrozumiala jest zatem rekomendacja, by edukacja zywieniowa byta
adresowana gtownie do dzieci 1 mtodziezy (Koziol-Kozakowska 1 wsp.,
2008) w sposob adekwatny do ich percepcji 1 wrazliwosci na konkretne
przekazy perswazyjne.
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Charakter i cel edukacji zywieniowe;j

Edukacja zywieniowa moze mie¢ charakter instytucjonalny (np. edukacja
realizowana w placoOwce oswiatowej) lub popularyzatorski (np. upowszech-
nianie wiedzy przez rézne media). Celem dzialan z zakresu edukacji zywie-
niowej jest nie tylko ksztattowanie prozdrowotnych zachowan zywienio-
wych, ale i szeroko pojeta profilaktyka chorob dietozaleznych. Wsrdd nich
najczesciej wymienia si¢ otytos¢, cukrzyce typu 2, choroby uktadu krazenia,
w tym nadci$nienie te¢tnicze krwi, nowotwory, réznego rodzaj alergie pokar-
mowe i chorobg¢ prochnicowg. W tej grupie otylo$¢ zajmuje szczegolne miej-
sce, gdyz nie omija nawet najmtodszej grupy wiekowej (Weker 1 wsp., 2017).
Z uwagi na ten fakt wiele realizowanych dziatan edukacyjnych nakierowa-
nych jest na prewencje otytosci juz od najmtodszych lat.

Edukacja zywieniowa to dlugotrwaly proces zmieniajacy postawy wobec
zywnosci 1 zywienia. Wspoltworzy on postawy czlowieka poprzez przeka-
zywanie systematycznej wiedzy na ten temat, obejmujgcej dowiedzione
naukowo informacje. Edukacja Zywieniowa ma na celu rozwinigcie zdolnos$ci
ksztattowania prawidlowych nawykow zywieniowych oraz wtasciwego rozu-
mienia informacji na temat Zywienia i zywnos$ci udostgpnianych przez rdzne
srodki masowego przekazu. Jak podkresla Cieslik (2014), taka wiedza nabyta
w trakcie edukacji powinna uswiadamia¢ ludziom role profilaktyki, a takze
zapobiega¢ rozszerzaniu si¢ niekorzystnych wzorcoOw zywieniowych.

Rekomendowane zagadnienia do uwzgledniania
w programie edukacji zywieniowe]

Marnotrawstwo zywnosci jako problemem ogdlnoswiatowy

Na racjonalne gospodarowanie Zywnos$cig oraz organizacj¢ pracy przy przy-
gotowywaniu positkow skutkujacych ograniczeniem nieuniknionych straty
wartosci odzywczej surowcéw w edukacji zywieniowej obok ksztattowania
pozadanych zachowan wskazuje KoHajtis-Dotowy (2009). Istote tematyki
oszczednego gospodarowania zywno$cig (obok innych waznych zagad-
nien, takich jak: higiena przygotowywania, przechowywania 1 spozywania
positkow) w aspekcie minimalizowania strat i tym samym marnotrawstwa
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zywnosci juz kilka lat wczesniej podkreslat Roszkowski (2003). Marnotraw-
stwo zywnosci jest problemem ogoélno§wiatowym, ma aspekty spoteczne,
gospodarcze, ekologiczne, a nawet etyczne. O skali tego problemu §wiad-
czg liczby: w catym $wiecie 25-30% calkowitej produkcji Zywno$ci marno-
trawiono, co w latach 2010-2016 kosztowato bilion dolaréw rocznie 1 byto
odpowiedzialne za 8-10% antropogenicznej emisji gazow cieplarnianych
(Climate Change, 2019). Marnotrawstwo zywnos$ci miato tez zasadniczy
wplyw na rozmiar glodu i niedozywienia na §wiecie oraz wplywato na ceny
zywno$ci. Ograniczenie marnotrawienia zywnosci jest celem wielu organiza-
cjiiruchow spotecznych. W Polsce jest ustawa z dnia 19 lipca 2019 r. o prze-
ciwdzialaniu marnotrawieniu zywnosci (Dz.U. z 2020 r. poz. 1645), ktora
weszla w zycie z dniem 18 wrzesnia 2019 r. Ma ona zapobiega¢ wyrzucaniu
zywnos$ci w duzych placéwkach handlowych. Wedtug dostepnych szacun-
kéw pozwoli to na skierowanie do konsumpcji okoto 100 tys. ton produktéw
spozywczych, ktére w przeciwnym razie bytyby skierowane na sktadowiska
odpadow (Czy mozna ograniczy¢, 2019). Na poziomie konsumentow mozna
apelowa¢ o rozsadne zakupy zywnos$ci w rozmiarach witasciwych do spo-
zycia. Raport Federacji Polskich Bankéw Zywnosci ,,Nie marnuj jedzenia”
(2020) dowodzi, ze wsrdd przyczyn marnowania zywnosci w gospodarstwach
domowych najczg$cie] wymieniane jest jej zepsucie (65,2%) (wykres 1).

| |
65,2%

zepsucie Zywnosci | | | |
przeoczenie daty waznosci | | | 4|12,0%|
za duza porcja | | 26,5|%
za duze zakupy ] |22,2° 0|

nieprzemyslane zakupy 19,7%

za duze opakowanie 17,0%
niewtasciwe przechowywanie [114,2%

zakupy niskiej jakosci [710,8%

brak pomystu na wykorzystanie sktadnika [710,3%

Wykres 1. Przyczyny marnowania zywnosci w gospodarstwach domowych

Zrédto: FPBZ (2020): Nie marnuj jedzenia 2020. Raport Federacji Polskich Bankow Zywnosci
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Straty zywnoS$ci zachodza na etapie produkcji, dystrybucji, w gastrono-
mii, w sieciach handlowych oraz s3 powodowane przez konsumentow. Z ba-
dan Bilskiej 1 wspotautorow (2019) wynika, ze najwazniejszym powodem
marnotrawstwa zywnosci w gospodarstwach domowych byto przekroczenie
terminu przydatnosci do spozycia (38%). W dalszej kolejnosci wymieniano
zbyt duze zakupy (15%), za duze porcje positkow (13%), niewtasciwe prze-
chowanie zywnosci (11%) 1 ztg jako$¢ produktu (9%). Z uwagi na powyz-
sze w edukacji zywieniowej nie tylko powinno si¢ przekazywaé informacje
o tym, co to jest marnotrawstwo zywnosci i jak mu zapobiega¢ w skali indy-
widualnych gospodarstw domowych i spoteczenstwa w kontekscie dbalosci
o planete 1 ludzkos¢, ale roéwniez edukowac w zakresie informacji zamiesz-
czanych na opakowaniu. Tu istotne s3 pojecia takie jak data minimalnej
trwato$ci czy termin przydatnos$ci do spozycia, gdyz pojecia te czesto nie sg
wlasciwie rozumiane. Brak wiedzy w tym zakresie skutkuje wyrzucaniem
zywnosci ,,rzekomo przeterminowanej”, co potwierdzajg takze wyniki badan
realizowanych w grupie mtodziezy w ramach programu ,, Trzymaj Forme!”
(Gutkowska 1 wsp., 2019). Autorzy zwracaja uwage na skutecznos¢ dziatan
edukacyjnych w tym zakresie, wskazujac, ze badani gimnazjalisci bioracy
udziat w tym programie istotnie czesciej deklarowali niewyrzucanie zywno-
sci. Niemarnowanie Zywnosci to bardzo wazny element 1 istota diety plane-
tarnej, o czym traktujg dalsze tresci tego rozdziatu.

Zrownowazona konsumpcja i zrownowazona dieta

W trosce o planet¢ oraz zapewnienie mozliwosci zycia w relatywnym
dobrostanie nastepnych generacji w ramach edukacji zywieniowej nalezy
tez uwzglednié istot¢ zrownowazonej konsumpcji i zrownowazonej diety.
Wypracowana pod auspicjami FAO (ang. Food Agriculture Organization)
(2010) definicja tego modelu konsumpcji objasnia, zZe jest to sposob zywie-
nia majacy niewielki wptyw na $rodowisko naturalne i w zwigzku z tym
przyczynia si¢ do bezpieczenstwa zywnosciowego oraz dobrego stanu zdro-
wia obecnych i przysztych pokolen. Zrownowazona dieta chroni i szanuje
bior6znorodnos¢ i ekosystemy, jest kulturowo akceptowalna, dostepna, spra-
wiedliwa ekonomicznie oraz odpowiednia pod wzgledem odzywczym, jak
réwniez bezpieczna i zdrowa, optymalizujaca zasoby przyrodnicze i ludzkie.
Warto podkresli¢, ze funkcjonujgce w literaturze inne definicje zréwnowa-
zonej konsumpcji zwracajag uwage na brak zrownowazenia obecnych diet



94 K. Gutkowska, A. Harton, E. Kowalczyk

1 zachowan konsumentéw oraz na konieczno$¢ transformacji obecnych spo-
sobow produkcji 1 uzytkowania zywnosci w kierunku ich zréwnowazonego
rozwoju. Zasady zréwnowazonej konsumpcji w postaci zalecen zywienio-
wych, odnoszace si¢ takze do zachowan nabywczych, zostaly juz opraco-
wane w niektorych krajach, np. w Wielkiej Brytanii, Szwecji, Niemczech,
Holandii, oraz przez organizacje pozarzadowe, np. mi¢dzynarodowa orga-
nizacj¢ Sustain: The Alliance for Better Food and Farming czy brytyjska
World Wildlife Fund (WWF). Rekomendacje dotyczace wyboru i spozycia
zywno$ci integrujg zrownowazone 1 zdrowe zywienie, a tym samym Sprzy-
jaja realizacji celow zwigzanych z ochrong s$rodowiska, ograniczeniem
niekorzystnych zmian klimatu 1 zdrowiem publicznym.

Zrownowazona dieta promuje stabilno$¢ Ssrodowiska oraz stabilno$¢
gospodarki zapobiegajac grabiezczej dziatalno$ci realizowanej w ramach
catego systemu zywnos$ciowego, ktéry jest obecnie najwigkszym zrodlem
emisji gazéw cieplarnianych, gldéwnym powodem zanikania biordznorod-
nosci oraz uszczuplania zasobow wody w skali globalnej (Willett i wsp.,
2019). Przeksztatcenie systemoéw zywnosciowych, obejmujacych wszystkie
podmioty iich wzajemne powigzania, to jeden z priorytetéw w celu urato-
wania planety (Scientific Group for the UN Food Systems Summit, 2021).
Aby zmieni¢ sposéb zywienia na zrGwnowazony, czyli przyjazny dla planety,
niezbg¢dne jest dotarcie do konsumenta z informacja, czego te zmiany maja
dotyczy¢. I tu istotne miejsce zajmuje edukacja zywieniowa.

Zatozenia diety planetarnej zostaty opublikowane w 2019 r. przez EAT-
Lancet Commission — Komisje ds. Zywnosci, Zdrowia i Planety (Willett
1 wsp., 2019). Dieta przyjazna dla planety w 80% sktada si¢ z produktow
pochodzenia ro$linnego, a jedynie 20% stanowig migso 1 przetwory migsne
oraz mleko, produkty mleczne i jaja (produkty pochodzenia zwierzgcego).
Juz w 2007 r. organizacja Sustain w swoim opracowaniu ,,Eat well and
save the planet! A guide for consumers on how to eat greener, healthier and
more ethical food” wskazata 7 wyznacznikow zrownowazonej konsump-
cji, a wérdd nich m.in.: wybor lokalnych, sezonowych produktow; wybor
ekologicznej zywnosci, najlepiej certyfikowanej; zmniejszenie spozycia
zywno$ci pochodzenia zwierzgcego (migso, mleko i jaja) przy rownoczes-
nym wzroscie spozywania positkow bogatych w owoce, warzywa, rosliny
stragczkowe, pelne ziarno i orzechy; przygotowywanie positkow z obfitych
porcji warzyw, owocOw oraz produktow skrobiowych, zwlaszcza peino-
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ziarnistych, ograniczanie spozycia soli, thuszczOw oraz unikanie produktow
zawierajacych sztuczne substancje dodatkowe, a takze picie wody z kranu.
Aktualnie r6zni autorzy rozszerzaja te rekomendacje o kolejne punkty, ktore
znajdujg uzasadnienie w zdrowej i przyjaznej dla planety diecie — wskazuje
si¢ na niemarnowanie Zywnosci czy tez na racjonalne gospodarowanie opa-
kowaniami, w tym unikanie niepotrzebnych opakowan. Warto zauwazy¢, ze
powyzsze rekomendacje wpisuja si¢ bardzo dobrze w ,,Zalecenia zdrowego
zywienia” opublikowane w 2020 r. przez Narodowy Instytut Zdrowia Pub-
licznego PZH — Panstwowy Instytut Badawczy, w ktorych z jednej strony
znajdujemy komunikat ,,jedz mniej” m.in. mi¢sa i przetworow migsnych, a
z drugiej ,,jedz wigcej)” m.in. warzyw 1 owocOw, nasion roslin stragczkowych
czy tez orzechow. Takie przestanie znajdujemy tez w najnowszych zalece-
niach kardiologicznych (ESC, 2021), w ktorych autorzy wskazuja, ze opty-
malny jest wzorzec dietetyczny oparty bardziej na produktach roslinnych
niz zwierzecych. Te rekomendacje wpisujg sie tez w wigkszos$¢ wspotczes-
nych trendéw w zachowaniach konsumentéw wobec Zywnosci.

Opakowania produktow i zamieszczone na nich informacje a inne
zrodta wiedzy o zywnosci i Zywieniu

Pozyskiwanie wiedzy o zdrowym zywieniu moze odbywac si¢ na wiele roz-
nych sposobow, wsrod ktorych coraz wigksza rolg¢ odgrywaja opakowania
1 zamieszczone na nich informacje. Informacja zywieniowa jest czynnikiem
pozwalajacym na pozyskanie wiadomos$ci dotyczacych danego produktu,
a szczegolnie jego wartosci odzywczej, sktadu, a nawet waloréw zdrowot-
nych. Znakowanie produktéw jest regulowane prawnie wedtug Rozporza-
dzenia Parlamentu Europejskiego i Rady (UE) nr 1169/2011 z dnia 25 paz-
dziernika 2011 r. w sprawie przekazywania konsumentom informacji na
temat zywnosci. Informacje umieszczone na opakowaniach produktow nie
moga wprowadza¢ konsumenta w blad, ich celem jest pomoc w odpowied-
nich wyborach i planowaniu zdrowej codziennej diety. Dodatkowo, co moze
by¢ takze pomocne na froncie opakowania czgsto mozna znalez¢ dobrowolny
system oznaczania wartosci zywieniowej, ktory jest graficznym zobrazowa-
niem warto$ci odzywczej (np. skala Nutri-Score). Bardzo wazna dla konsu-
menta jest data waznosci produktu, o czym pisano juz wczesniej. Czytanie
etykiet produktow ze zrozumieniem to bardzo wazne zagadnienie, ktore zde-
cydowanie powinno by¢ wiaczone w edukacje zywieniowa.
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W hierarchii zrodet informacji zywieniowej najwazniejsze miejsce z pew-
no$cig przyzna¢ mozna jednak Internetowi, ktdry moze by¢ postrzegany jako
nieformalne lub formalne zrodto wiedzy. Rowniez wysoko pozycjonowac
nalezy informacje, ktore s przekazywane przez znajomych lub rodzing i opie-
kunéw, a w tym nauczycieli, co nabiera szczegdlnego znaczenia zwlaszcza
w przypadku najmtodszej grupy odbiordw, takiej jak mate dzieci oraz dzieci
w wieku przedszkolnym (Harton, 2019). Dodatkowo wysoko pozycjonowac
trzeba tez porady dietetyczne kierowane przez lekarzy lub dietetykow. Istotna
role petni wiedza przekazywana przez telewizjg, a takze inne srodki maso-
wego przekazu oraz ta nabywana z ksigzek 1 poradnikow (Harton, 2019).
Szkota jako Zrodto wiedzy o zywnoS$ci 1 Zywieniu plasuje si¢ w hierarchii
waznosci na $rednim poziomie. Najmniej wazne Zrodla w pozyskiwaniu
informacji zywieniowej stanowig instytucje rzadowe oraz broszury i ulotki
informacyjne od producentéw. Potwierdzaja to rowniez wczesniejsze bada-
nia przeprowadzone przez Czarniecka-Skubing 1 Namystaw (2008), ktore
wykazaly, ze mtodzi ludzie wiedz¢ zywieniowg pozyskuja gtownie z mediow
(61%) oraz Internetu (30%). W Internecie znajdujemy tresci opublikowane
przez rdzne osoby, i tu niekoniecznie specjalistow ds. zywienia czlowieka
1 dietetyki. W gaszczu mnogich, czg¢sto niespdjnych informacji cigzko si¢
poruszac i tu zdecydowanie przydatna jest wiedza, jak i gdzie poszukiwac
merytorycznych tresci. To bardzo wazne zagadnienie, ktore warto podno-
si¢ w edukacji zywieniowej spoteczenstwa. Tylko zobiektywizowana wiedza
oparta na rzetelnych dowodach naukowych powinna by¢ wykorzystywana
w edukacji, w tym w ksztalttowaniu wtasciwych postaw i1 zachowan zywie-
niowych réznych grup wiekowych.

Zagadnienia zwiazane ze zbilansowana dietg
oraz utrzymaniem prawidlowej masy ciata

Jakkolwiek wymienione zagadnienia sg waznymi obszarami edukacji
zywieniowej, to do najwazniejszych nalezg zagadnienia zwigzane ze zbi-
lansowang dietg oraz utrzymaniem prawidlowej masy ciala. Zwigkszajacy
si¢ nieustannie odsetek osob z nadwaga lub otylosciag spowodowany jest
m.in. brakiem wiedzy na temat prawidtowych zachowan zywieniowych
oraz siedzacym trybem zycia. Celem prowadzonych kampanii edukacyj-
nych jest przekazanie ré6znym grupom odbiorcow wiedzy na temat opty-
malnego modelu zZywienia oraz sposobow zapobiegania otytosci. Skuteczna
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walka z otylo$cig powinna polega¢ na szeroko zakrojonej profilaktyce,
w ktorej edukacja zywieniowa majaca na celu ksztattowanie wiasciwych
nawykow zywieniowych i1 eliminowanie blednych przyzwyczajen powinny
8¢ w parze z odpowiednig oferta artykuldw spozywczych o dziataniu proz-
drowotnym. Istotnym elementem profilaktyki otytosci jest tez promowanie
aktywnos$ci fizycznej.

Aktualnie w naszym kraju realizowane sg rézne programy profilaktyki
nadwagi i otylosci, co wpisuje si¢ w cel 1. Narodowego Programu Zdro-
wia na lata 2021-2025. Niektore z nich to kampanie prowadzone przez
wiele lat, na ré6znych poziomach i zwigzane z wieloma aspektami zycia,
a wiec dotycza m.in.: aktywnosci fizycznej, racjonalnych zachowan
zywieniowych, s$wiadomosci zywieniowej czy promowania szeroko poje-
tego prozdrowotnego stylu zycia. Podejmowanie powyzszej tematyki jest
istotnym elementem profilaktyki otytosci, ktora jest podstawowg chorobg
dietozalezng — towarzyszy jej az 270 powiktan zdrowotnych (Raport NIK,
2021). Osoby z nadmiarem tkanki tluszczowej sg narazone na zaburze-
nia metaboliczne, cukrzyce typu 2, nadci$nienie t¢tnicze, choroby uktadu
sercowo-naczyniowego, zaburzenia oddychania oraz uktadu kostno-sta-
wowego. Badania wskazuja réwniez na zwigzek pomiedzy otyltoscig

=2001-02 ®2013-14

Note: * Data for 2009-10. Child overweight is defined with IOTF age- and gender- specific BMI cut-offs.
Source: Currie, C. et al. (2004); I.nchleylegthal. (2018). e 3

Wykres 2. Skala nadmiaru masy ciala obserwowana u mlodziezy w latach 2001-2014
Zrodto: Inchley i wsp., 2017
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a ryzykiem zachorowania na nowotwory, a takze na COVID-19 (Kwok
1 wsp., 2020). Na podstawie polskich badan wykazano, ze nadwaga i oty-
to$¢ dotyczy blisko 10% matych dzieci (Weker 1 wsp., 2017), co trzeciego
dziecka w wieku wezesnoszkolnym (Fijatkowska i wsp., 2017) 1 co piatego
nastolatka (Harton 1 wsp., 2019). Jak wskazuje wykres 2, tempo przyrostu
nadwagi 1 otylo$ci w latach 2001-2014 w Polsce byto bardzo duze i po-
skutkowato podwojeniem odsetka dzieci z nadmiarem masy ciala. Otyte
dziecko czgsto staje si¢ otytym dorostym, a wystepowania otytosci w grupie
dorostych Polakoéw (kobiet 1 mezczyzn) dotyczy ponad potowy populacji
(Eurostat, 2019). Warto doda¢, ze problem otyto$ci systematyczne rosnie
zarowno w Polsce, jak 1 na Swiecie. Szacuje si¢, ze w Polsce w 2025 r.
otytych bedzie 26% dorostych kobiet i 30% dorostych me¢zczyzn, a nasi
rodacy przez choroby zwigzane z otytoscig zy¢ beda o srednio 3 lata
1 10 miesigcy krocej niz mogliby, gdyby zwracali uwage na swoja mase¢
ciata, diete 1 sprawnos$¢ fizyczng (Raport NIK, 2021).

W ciggu najblizszych 30 lat choroby wywotane otylo$cig moga przyczy-
ni¢ si¢ do straty 4,1% PKB Polski, czyli po 0,14% PKB rocznie (wykres 3).

W celu skutecznego przeciwdziatania zaburzeniom metabolicznym pro-
filaktyka oraz leczenie dzieci i mlodziezy z nadmierna masa ciala powinny
obejmowac wiele dziatan angazujacych rézne srodowiska i instytucje. Klu-
czowg rol¢ odgrywa edukacja — propagowanie zdrowego stylu zycia, w tym
aktywnosci fizycznej oraz prawidlowych nawykoéw zywieniowych, a takze
zapewnienie dostepnosci do $wiadczen zdrowotnych.

Wieloaspektowe, komplementarne programy
edukacji zywieniowe;]

Kazda forme dziatalno$ci edukacyjnej, niezaleznie od rodzaju i grupy
docelowej, nalezy traktowa¢ komplementarnie:
— ustali¢ cel, jaki chce si¢ osiaggna¢ przez inicjowanie dziatah upowszech-
niajacych prawidlowe zywienie 1 racjonalne postepowanie z zywnoscia,
— wybra¢ odpowiednie metody, $rodki i1 formy przekazywania wiedzy,
— zaplanowac sposdb oceny wynikow podjetej dziatalnosci.

Podkresli¢ nalezy, ze sformulowanie celu gtownego edukacji i celow
szczegOlowych jest pierwszym i najwazniejszym krokiem rozpoczynajacym
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proces edukacji (Cianciara i Rdzany, 2015). Warto przy tym stosowa¢ znang
z teorii zarzadzania zasad¢ ,,SMART”, zgodnie z ktorg cel musi spetniac kilka
wymagan, a mianowicie powinien by¢: szczegdtowy, mierzalny, atrakcyjny,
realistyczny oraz terminowy (Biedrzycka, 2015).

Wszystkie dzialania, w tym takze edukacyjne, wymagaja zastosowania
przemys$lanego planu. Opracowanie rzetelnego planu edukacji o charakte-
rze prozdrowotnym ma wplyw na jej skuteczne zrealizowanie i osiggnigcie
zamierzonych celow zmiany zachowan zywieniowych. Planowanie edukacji
zywieniowej warto dodatkowo poprzedzi¢ wykonaniem:

— diagnozy potrzeb edukacyjnych osob indywidualnych, wybranej grupy
ludzi lub catej populacji, do ktorych te dziatania maja by¢ skierowane
(Jarosz, 2012),

— oceny sytuacji ekonomicznej i uwarunkowan kulturowych oraz dostepu
do srodkéw masowego przekazu (Roszkowski, 2003),

— oceny wiedzy i identyfikacji obszarow niewiedzy zywieniowej (Harton,
2019).

Ustalenie potrzeb 0sob objetych edukacja powinno dotyczy¢ nie tylko okresu
przed edukacja, ale tez calego czasu jej trwania, poniewaz potrzeby te moga
ulec zmianie, co powinno odzwierciedli¢ si¢ w odpowiedniej zmianie tresci
edukacyjnych. Ocena obszaréw niewiedzy jest istotna, pozwala bowiem na
lepsze dopasowanie celu do potrzeb i oczekiwan odbiorcow (Harton, 2019).

Skuteczna 1 wszechstronna edukacja zywieniowa wymaga doboru odpo-
wiednich §rodkéw, metod 1 form przekazu tresci zywieniowych, ktoére w spo-
sob jak najlepszy odpowiada¢ beda potrzebom i mozliwo$ciom percepcyj-
nym docelowej grupy osob. Tresci edukacyjne dopasowane do celu, potrzeb,
oczekiwan, a takze poziomu odbiorcow moga by¢ upowszechniane poprzez
np. pogadanki, wyktady, warsztaty lub z wykorzystaniem srodkow posred-
nich, takich jak: ulotki, plakaty, broszury, filmy edukacyjne, strony inter-
netowe (Jeruszka-Bielak i Koltajtis-Dotowy, 2015). Dodatkowym wzmoc-
nieniem dziatan edukacyjnych (zwigkszenie zdolno$ci zapamigtywania oraz
motywacji do zmiany zachowan) jest zastosowanie srodkow dydaktycznych
wykorzystujacych wypowiedzi znanych os6b. Che¢ doréwnania lub naslado-
wania swoich idoli lub autorytetéw czy liderow ma zastosowanie zwtaszcza
wobec dzieci 1 mlodziezy (Buczak, 2013). Tak zwane nowe media (Inter-
net oraz platformy spotecznosciowe, np. Instagram, TikTok), chetnie wyko-
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rzystywane przez osoby mtode, powinny by¢ szczegdlnie brane pod uwage
w dziataniach edukacyjnych jako wilasnie te $rodki przekazu (Zalewska
1 Maciorkowska, 2013). W przypadku nowych mediow warto wskaza¢ kon-
kretne adresy stron, aby uchroni¢ odbiorcow przed ,,zalewem” nieprawidto-
wych 1 szkodliwych dla zdrowia informacji (Jarosz, 2012).

Zalewska i Maciorkowska (2013) wyrdzniajg trzy podstawowe formy pro-
wadzenia edukacji zdrowotno-zywieniowej: edukacja domowa (prowadzona
przez rodzicow, opiekunow i rodzing); edukacja szkolna (instytucjonalna;
prowadzona przez nauczycieli, wychowawcow, pielggniarki, autorytety w da-
nej dziedzinie) oraz edukacja pozaszkolna (popularyzatorska; prowadzona za
posrednictwem telewizji, Internetu, radia, gazet, czasopism, ksigzek i pism
branzowych oraz wszystkich innych form masowego przekazu).

Dla dzialalno$ci edukacyjnej niezaleznie od jej zakresu wazna jest efek-
tywnos¢ zrealizowanych dziatan. Badanie efektywnoS$ci to mierzenie stopnia
osiggnigcia zaktadanych celow (Furmanek, 2012). Najbardziej popularnym
wskaznikiem efektywnosci przeprowadzonej edukacji jest zmiana poziomu
wiedzy zwigzanej z zywnoscig i Zywieniem. Za sukces mozna uznac sytuacje,
w ktorej po zakonczeniu edukacji jej uczestnik z wlasnej woli zaczyna si¢
samodzielnie doksztatca¢ z danej dziedziny. Aby program edukacji zywie-
niowej byl skuteczny, w takie dziatanie nalezy zaangazowac¢ wszystkie zain-
teresowane osoby. Przyktadowo edukacje¢ dzieci 1 mlodziezy w r6znej formie
nalezy dodatkowo kierowa¢ do rodzicow i nauczycieli, ktorzy bezposrednio
lub posrednio uczestnicza w zywieniu dzieci. W polskiej literaturze znajdu-
jemy wiele badan, ktore dowodza skutecznosci realizowanej edukacji zywie-
niowej w grupie dzieci i mlodziezy, a takze wsrod personelu placowek opie-
kunczo-wychowawczych takich jak zlobki czy przedszkola (Harton, 2019).
Uczniowie szkolni pozostaja pod opieka rodziny i szkoly, a w zasadzie repre-
zentantow tych instytucji (rodzicow 1 nauczycieli), dlatego warto podkreslic,
ze edukacja zywieniowa daje lepsze efekty, gdy uczestnicza w niej zard6wno
jedni, jak 1 drudzy, przekazujac spojne tresci, by nie stwarza¢ poczucia dyso-
nansu poznawczego (Koziol-Kozakowska, 2008).

Edukacja zywieniowa powinna by¢ realizowana przez specjalistow ds.
zdrowia publicznego 1 zywienia czlowieka oraz dietetykow. Mozna takze
zaprosi¢ na zajecia znane wsrdod mlodziezy autorytety z dziedziny zdro-
wia 1 zywienia, np. znanych dietetykow oraz kucharzy, ale mogg tez to by¢
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celebryci czy aktorzy. Istnieje mozliwos¢, ze uczestnik edukacji, np. uczen,
nie tylko opowie bliskim osobom o spotkaniu, ale tez uwzgledni w swoich
zachowaniach chociaz niektore zastyszane informacje zdrowotno-zywie-
niowe. Uatrakcyjnienie moze stanowi¢ takze edukacja rowiesnicza, czyli
uczniowie przekazujg zdobyta wiedze swoim rowiesnikom lub mtodszym
kolegom. Zazwyczaj, mimo mniejszych umiej¢tnosci, s3 w tym bardziej
przekonujacy niz nauczyciele szkolni czy edukatorzy z zewnatrz. Jest to
spowodowane tym, ze mlodziez chetniej identyfikuje si¢ z rowiesnikami
niz z dorostymi.

Edukacja zywieniowa powinna by¢ prowadzona w sposob systema-
tyczny, jest to bowiem dtugotrwaty proces polegajacy na przekazywaniu
wiedzy rzetelnej i merytorycznej, kierowanej do roznych grup wiekowych
0s0b zdrowych 1 chorych. Edukacja zywieniowa jako misja Wydzialu
Zywienia Czlowieka (wczeéniej Wydzial Nauk o Zywieniu Czlowieka
1 Konsumpcji) Szkoty Gloéwnej Gospodarstwa Wiejskiego w Warszawie
zostata opisana w przedmiotowej monografii pt. ,,Edukacja zywieniowa
w teorii i praktyce” (Jeruszka-Bielak i Harton, 2019). Autorzy dokonali
charakterystyki realizowanych przez Wydzial samodzielnie lub w partner-
stwie programow edukacyjnych, ktore majg charakter lokalny, regionalny,
a nawet ogolnopolski. W ramach edukacji zywieniowej Wydzial Zywienia
Cztowieka SGGW odpowiada na biezace problemy zdrowia publicznego,
w tym podejmowane sg zagadnienia dietoprofilaktyki wybranych choréb
dietozaleznych.

Edukacja zywieniowa jako sktadowa edukacji zdrowotne;j
w systemie oSwiaty

Edukacja zdrowotna, ktérej elementem jest edukacja zywieniowa, byta i jest
obowigzkowa w systemie o§wiatowym w naszym kraju, jako nieobowigz-
kowa $ciezka migdzyprzedmiotowa. Wedtug Rozporzadzenia Ministra Edu-
kacji Narodowej z dnia 23 grudnia 2008 r. w sprawie podstawy programowe;j
wychowania przedszkolnego oraz ksztalcenia ogdlnego w poszczegdlnych
typach szkot, stanowi ona ,,wazne zadanie szkoty na IV etapie edukacyjnym,
a jej celem jest rozwijanie u uczniéw dbatosci o zdrowie wilasne i1 innych
ludzi oraz umiejetnosci tworzenia S$rodowiska sprzyjajacego zdrowiu”
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(Dz.U. z 2009 r., nr 4, poz. 17). Minister Zdrowia podejmuje wspotprace
z ministrem ds. edukacji w ramach projektu Lekcje o zdrowiu, w wyniku
ktorej opracowano materiaty edukacyjne dla klas 1-3 szkot podstawowych
»Zdrowe dzieciaki to my” oraz zaprojektowano edukacyjnag gre planszowa
Piramida Zdrowia. Minister wtasciwy ds. edukacji uwzgledniajac postulaty
wielu $rodowisk, w tym Ministra Zdrowia, wydal rozporzadzenie zmienia-
jace rozporzadzenie w sprawie ramowych planéw nauczania dla publicznych
szkol, wskazujace tematyke istotnych probleméw spotecznych, w tym zdro-
wotnych, ktore w szczegolnosci powinny by¢ realizowane podczas zajeé
z wychowawca od roku szkolnego 2020/2021.

Podsumowanie

Rola edukacji zywieniowe] w ksztattowaniu zachowan zywieniowych jest
nie do przecenienia. Prawidtowo dobrane tresci edukacyjne, formy 1 $rodki
przekazu moga w istotny sposob przyczyni¢ si¢ do jej efektow w postaci
wzglednie trwalej modyfikacji postaw wobec zywnosci 1 zywienia w kaz-
dym z elementow, tzn. wiedzy, nastawieniu emocjonalnym oraz zachowa-
niu lub deklarowanych sktonnosciach do podjecia okreslonych zachowan.
Wyniki badan dowodza, ze wazne jest, by o prawidlowych zachowaniach
zywieniowych edukowa¢ w kontekscie wspottworzacych zdrowy styl zycia
zachowan, a zwlaszcza o szczegdlnie waznym jego komponencie, jakim jest
aktywnos$¢ fizyczna.

Nalezy tez uwzgledni¢ zagadnienia wplywu produkcji, przetwarzania
i konsumpcji zywnos$ci na $rodowisko naturalne, by minimalizowaé tzw.
slad zywnos$ciowy zarowno na etapie produkcji pierwotnej, jak 1 wtdrnej oraz
konsumpcji zbiorowej i na poziomie gospodarstwa domowego. Z ta kwe-
stig zwigzane jest zagadnienie zrownowazonej konsumpcji i zrownowazonej
diety, co ma zwigzek zaréwno ze zrdwnowazonym rozwojem spoteczno-
gospodarczym, jak réwniez z minimalizowaniem zmian klimatycznych
poprzez zwigkszenie w diecie udziatu produktow pochodzenia roslinnego,
z jednoczesnym zmniejszaniem udziatu zywnosci pochodzenia zwierzecego.
Edukacja zywieniowa powinna by¢ na stale wpisana w edukacj¢ réznych
grup wiekowych, jest bowiem istotnym i skutecznym elementem profilaktyki
chorob dietozaleznych.
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MIKROFLORA PRZEWODU POKARMOWEGO
[ JEJ ROLA W FUNKCJONOWANIU
ORGANIZMU CZLOWIEKA

MALGORZATA JALOSINSKA

Wprowadzenie

Mikrobiom to drobnoustroje wraz z ich genomem. Zasiedlaja wszystkie
powierzchnie ciata cztowieka, ktore majg kontakt ze srodowiskiem zewnetrz-
nym. Geny czlowieka oraz geny drobnoustrojow mikrobiomu stanowig meta-
bolom. Metagenomika pozwala na poznawanie mikroorganizmow, ktore
kolonizuja poszczegodlne obszary ciata tworzac mikrobioty (mikroflore). Na
tej podstawie wyrdzniamy m.in. mikrobiot¢ jamy ustnej, skory owlosionej,
drég oddechowych czy jelita grubego (Heczko 1 wsp., 2014).

Oddzialywanie flory bakteryjnej na funkcjonowanie 1 zdrowie cztowieka
jest wieloczynnikowe. Mechanizm cross-talk-process to ciggta komunika-
cja komorek gospodarza miedzy sobg. Mechanizm ten odpowiada za home-
ostazg calego organizmu, warunkujac jego stan zdrowia lub choroby (Dave
1 wsp., 2012).

Badania przeprowadzane w ciagu ostatnich dziesi¢cioleci dowodza, ze
1-2% masy ciata czlowieka stanowig bakterie. Nalezy zauwazy¢, 1z zasiedle-
nie réznorodnymi bakteriami ludzkiego organizmu szacuje sie na liczbe 10"
komorek 1 jest ona zblizona do liczby wszystkich komoérek naszego orga-
nizmu (Binek, 2012).

Najliczniej skolonizowanym przez mikroorganizmy uktadem jest przewodd
pokarmowy. Poza funkcjg trawienng oraz miejscem wchtaniania sktadnikow
pokarmowych, stanowi on wybiorcza barier¢ fizyczng, immunologiczng
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1 mikrobiologiczng dla mikroorganizméw 1 substancji szkodliwych dla
cztowieka. Mikroflora przewodu pokarmowego wpltywa na wiele aspektow
fizjologii cztowieka i nadaje nam cechy, ktorych sami nie byliby§Smy w stanie
rozwing¢. Zawiera geny, ktore nie wystepuja w komorkach ssakow, a mimo to
sa konieczne dla utrzymania optymalnego poziomu naszego zdrowia. Mecha-
nizmy wplywu sktadnikow odzywczych na ekspresje informacji genetycznej
nie s3 w petni poznane i wymagajg dalszych badan (Adamska 1 Ostrowska,
2010; Balder 1 wsp., 2009).

Przewdd pokarmowy czlowieka jest kolonizowany przez rézne mikro-
organizmy, nie tylko przez liczne bakterie, ale rowniez przez ré6znego typu
grzyby. W przewodzie pokarmowym cztowieka wystepuje az do 1500 roz-
nych gatunkéw bakterii, co stanowi okoto 10'* komoérek i obejmuje ponad
3 mln gendéw. Rozmieszczenie mikroorganizméw w catym przewodzie
pokarmowym jest zr6znicowane pod wzgledem ilosciowym 1 jakosciowym.
Liczba drobnoustrojow stopniowo wzrasta w jelicie czczym i proksymalnym
odcinku jelita krgtego. Mikrobiota jelitowa jest najbardziej zréznicowanym
ekosystemem pod wzgledem liczby gatunkéw mikroorganizméw. Zachodzi
tu wiele reakcji, ktore sg niezbedne dla prawidlowego funkcjonowania catego
organizmu cztowieka. Najwigksza liczba kolonizujacych bakterii zasiedla
jelito grube. Drobnoustroje, ktére tu bytuja, wykazuja najwyzszg aktywnosc,
najwigkszg liczebno$¢ i sg najbardziej zroznicowane. Wysoka liczba bakterii
w jelicie grubym jest spowodowana korzystnymi warunkami tam panujg-
cymi. W obrebie jelita grubego jest zwolniony pasaz jelitowy i wzmozona
aktywno$¢ metaboliczna. Na korzystne warunki ma réwniez wptyw kwas
mastowy. Jest on swoistym substratem odzywczym dla komorek (Hooper
1 wsp., 2002; Szachta i Galecka, 2016).

Mikrobiom przewodu pokarmowego czlowieka

W ostatnich latach coraz powszechniej przeprowadzane s3g badania mikro-
flory ludzi — nie tylko tej kolonizujacej przewod pokarmowy, ale takze obec-
nej w drogach oddechowych, w poszczegolnych regionach skory, w uktadzie
moczowoptciowym. Popularne sg badania majgce na celu okreslenie profilu
mikrobioty w roznych schorzeniach oraz réznic pomiedzy sktadem mikro-
bioty 0sob ze zdiagnozowanymi chorobami a osobami postrzeganymi jako
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zdrowe. Jednakze nie jest mozliwe stworzenie jednego profilu mikrobioty,
ktoéry stanowitby przyktad idealnej mikrobioty osoby zdrowej, a tylko mozna
wskaza¢ niektore kierunki przesuni¢e¢ miedzy poszczegdlnymi rodzajami
bakterii. Dlugotrwale obserwacje wybranych os6b pozwalaja nawet stwier-
dzi¢, iz moga wystepowac zasadnicze rdéznice w sktadzie mikrobioty u jedne;j
osoby w roznych okresach (Caporaso i wsp., 2011).

Pojecie ,,mikrobiom” zaproponowat w 2001 r. Joshua Lederberg, a okre-
slenie to dotyczy catosci ekosystemu komensalnych, symbiotycznych i cho-
robotwoérczych drobnoustrojéw wystepujacych w organizmie cztowieka
(Peterson 1 wsp., 2009). Sktad jako$ciowy mikrobiomu podlega rozwojowi
1 zmianom w zalezno$ci od wieku, srodowiska zycia, sposobu odzywiania
si¢ 1 rodzaju pokarmu, czynnikoOw genetycznych, socjalno-bytowych, kultu-
rowych itp. (Handelsman, 2004).

Bioréznorodno$¢ mikroflory zmienia si¢ w zaleznos$ci od odcinka prze-
wodu pokarmowego. W zwiagzku z panujacym w zotadku niskim pH, utrud-
niajagcym wzrost bakterii, odcinek ten zasiedla najmniejsza liczba mikroor-
ganizméw, stanowigca okoto 10! bakterii/g. W kazdym kolejnym odcinku
przewodu pokarmowego liczba bakterii sukcesywnie wzrasta. W dwunast-
nicy osigga warto$¢ 10°/g treéci, a w okreznicy wzrasta czterokrotnie (O’ Hara
1 Shanahan, 2006).

Poréwnania sktadu mikroflory w roznych fragmentach przewodu pokar-
mowego podjeli si¢ Frank 1 wspétautorzy (2007), dowodzac w swojej pracy,
iz zotadek zasiedlajg przede wszystkim bakterie z rodzajow Helicobacter,
Veillonella oraz Lactobacillus. W jelicie cienkim dominujg bakterie z klasy
Baccillioraz Actinobacteria. W koncowej czgsci przewodu pokarmowego prze-
wazaja klasa Bacteroides oraz bakterie z rodziny Lachnospiraceae. Doswiad-
czenie to dotyczyto w gléwnej mierze bakterii zamieszkujgcych powierzchnig
nabtonka, ktory jest oddzielony od §wiatta jelita obfita warstwa $luzu.

W badaniach innych autorow, podejmujacych si¢ tematu poznania mikro-
flory przewodu pokarmowego cztowieka, z nabtonka i §luzu jelita cienkiego
wyizolowano dodatkowo bakterie z rodzajow Clostridium, Lactobacillus
1 Enterococcus, co potwierdza wspomniang wcze$niej unikatowo$¢ mikro-
flory poszczegdlnych osob (Swidsinski i wsp., 2005).

Dzi¢ki zaangazowaniu wielu naukowcow, swiadomych koniecznosci wni-
kliwego zbadania mikroflory cztowieka, w 2007 r. zostal zapoczatkowany
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,Human Microbiome Project”. Projekt ten to ogolno$§wiatowa inicjatywa
majaca na celu poznanie genomoéw mikroorganizméw i ich wplywu na pro-
cesy fizjologiczne organizmu cztowieka oraz predyspozycje do zapadalnosci
na réznego typu schorzenia (Olszewska i1 Jagusztyk-Krynicka, 2012).

Projekt ,,Human Microbiome Project” otworzyt droge do nowego pozna-
nia organizmu cztowieka 1 jego mikrobiomu, ktore sg ze sobg $cisle powig-
zane, tworzgc jeden wspdlny superorganizm, a ich genomy mozna traktowac
jako wspolny metagenom (Hattori 1 Taylor, 2009). Innymi stowy, superor-
ganizm to interaktywny kompleks komoérek organizmu cztowieka oraz jego
mikrosystem. Jeszcze przed zakonczeniem realizacji ,,Human Microbiome
Project” zdawano sobie sprawe z tego, ze chociaz zsekwencjonowanie
genomu ludzkiego bedzie ogromnym osiggni¢ciem w dziedzinie biologii, to
nie bedzie kompletne, dopdki nie zrozumiemy synergistycznych powigzan
pomigdzy organizmem ludzkim a mikroorganizmami go zamieszkujgcymi
(Shanks i wsp., 2008).

Poczatkowo zakladano, ze mikrobiota sktada si¢ z 500-1000 gatunkow
mikroorganizméw (Ramakrishna, 2007). Najnowsze badania wskazuja, ze
na ogot wszystkich ludzkich mikrobiot sktada si¢ ponad 35 000 gatunkow
bakterii (Frank i wsp., 2007). Biorac pod uwagg wyniki badan Human Micro-
biome Project 1 Metagenome of the Human Intestinal Tract (MetaHIT),
w ludzkim organizmie moze by¢ ponad 10 milionoéw, czgsto niezbednych do
funkcjonowania naszego organizmu, genéw mikroorganizmoéw (Jandhyala
1 wsp., 2015).

W wymienionych powyzej badaniach wyizolowano w sumie 2172 gatunki
mikroorganizméw, zaklasyfikowanych do 12 réznych typoéw. 93,5% z nich
nalezy do typow Proteobacteria, Firmicutes, Actinobacteria i1 Bacteroidetes,
a 386 gatunkoéw to bezwzgledne beztlenowce (Thursby 1 Juge, 2017).

Badanie Le Chatelier i wspotautorow (2013) zaowocowato stworze-
niem koncepcji podziatu mikrobioméw ludzi na dwie grupy — o niskiej
liczebnosci genow (low gene count, LGC) 1 o wysokiej liczebnosci genow
(high gene count, HGC), ktoére koreluja z wystepowaniem schorzen lub
zdrowiem. W sktadzie mikrobiomu HGC mozna wyrdzni¢ Anaerotruncus
colihominis, Butyrivibrio crossotus, Akkermansia spp., Faecalibacterium
spp. 1 wysoki stosunek Akkermansia (Verrucomicrobia) do Ruminococcus
torque/gnavus. Mikroorganizmy te maja korzystny wptyw na zdrowie uktadu
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pokarmowego. Ich charakterystycznymi cechami sg wigksza zdolnos¢ do
wytwarzania kwasow organicznych — mastowego, mlekowego oraz pro-
pionowego, zwigkszona produkcja wodoru oraz zmniejszone wytwarza-
nie siarkowodoru. Osoby zakwalifikowane do grupy HGC charakteryzuja
si¢ wigksza obfitoscig mikrobiomu 1 mniejsza czestoscig zachorowan na
choroby metaboliczne oraz otytos¢.

Osoby, u ktorych czesciej wystepowaly otytos¢, insulinoopornos¢ oraz
dyslipidemie, przypisywano do grupy z mikrobiomem o niskiej liczebnos$ci
genéw. Ich mikrobiomy charakteryzuja si¢ wigkszym udzialem bakterii
prozapalnych, takich jak Bacteroides czy Ruminococcus gnavus, ktorych
obecno$¢ laczy sie z wystgpowaniem nieswoistych standw zapalnych jelit.
U tych oséb obecne sg rowniez Parabacteroides, Campylobacter, Diali-
ster, Porphyromonas, Staphylococcus i Anaerostipes. Obserwuje si¢ u nich
zwiekszong zawarto$¢ enzymow peroksydazy oraz katalazy, co wynika ze
zwigkszonego narazenia na stres oksydacyjny (Le Chatelier i wsp., 2013).

Mikroflora jelitowa w gtownej mierze jest zdominowana przez bakterie
bezwzglednie beztlenowe, m.in. Bacteroides, Bifidobacterium i Peptostrep-
tococcus (Davis 1 Milner, 2009). Bakterie kwasu mlekowego, enterokoki
oraz paciorkowce 1 Enterobacteriaceae sa wzglednymi beztlenowcami
1 zasiedlaja jelita w znacznie mniejszym stopniu niz Sciste beztlenowce.
Najwiekszy udzial, bo az 25% catej mikroflory przewodu pokarmowego,
stanowig Gram-ujemne pateczki Bacteroides spp. Jednak gdy znajda sie
poza ukladem pokarmowym, moga by¢ patogenne. Jelita w duzej mierze
zasiedlane sg rowniez przez Bifidobacterium spp., ktére w pierwszych
10 dniach zycia decyduja o rozwoju uktadu odpornosciowego. W pdzniej-
szych latach majg zdolno$¢ stymulacji uktadu immunologicznego. Wytwa-
rzaja bakteriobojcze kwasy mlekowy i1 octowy, co powoduje ograniczenie
1 zmniejszenie liczby drobnoustrojow patogennych w jelitach (Menard
1 wsp., 2010). Dalsze odcinki przewodu pokarmowego zasiedla liczna
grupa Gram-dodatnich, beztlenowych ziarniakow Peptostreptococcus spp.
Kolonizuja one gltownie okreznice i odpowiedzialne sg za fermentacje
kwasu glutaminowego (Biedrzycka, 2004). Lactobacillus spp., czyli Gram-
dodatnie pateczki zasiedlajg jelito grube i wraz z Bifidobacterium spp. moga
naleze¢ do bakterii probiotycznych. Bakterie kwasu mlekowego konkuruja
z mikroorganizmami chorobotworczymi, ograniczajac ich namnazanie si¢
(Parks, 2011).
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Rozwoj (ewolucja) mikroflory przewodu pokarmowego

Mikroflora przewodu pokarmowego ulega zmianie w trakcie zycia cztowieka,
zaleznie od stanu fizjologicznego, wieku, sposobu odzywiania, mecha-
nizméw odpornosciowych, stosowanych lekéw oraz innych czynnikow
srodowiskowych.

Wiek i1 cechy osobnicze cztowieka stanowig jedne z gtoéwnych determi-
nantow zmian w uktadzie mikroflory jelitowej. Rdznice w liczbie mikroorga-
nizméw pomigdzy poszczegdlnymi ludZmi moga by¢ znaczace i sigga¢ nawet
8—10rzedow wielkosci. Najbardziej widoczne zmiany wystepuja w liczebnosci
bakterii z rodzajow Clostridium, Bifidobacterium, Lactobacillus, Eubacte-
rium, paciorkowcoOw beztlenowych 1 Escherichia (Libudzisz, 2006).

Pomimo szerokiej osobniczej roznorodnosci w sktadzie mikroflory
jelitowej stwierdza si¢, ze z ponad 1000 scharakteryzowanych gatunkéw
30% z nich stanowi mikroflor¢ uniwersalna, typowa dla wszystkich ludzi.
Reszta gatunkow stanowi unikatowa, specyficzng flor¢ kazdego czlowieka
(Libudzisz, 2009).

Dotychczas sagdzono, ze kolonizacja uktadu pokarmowego rozpoczyna si¢
w trakcie porodu, kiedy to niemowlg¢ ma pierwszy kontakt z drobnoustrojami
matki. Obecnie odchodzi si¢ od tego pogladu, gdyz w najnowszych badani-
ach przedstawiane sa dowody na obecnos¢ bakterii w ptynie owodniowym,
tozysku oraz pgpowinie (Collado i wsp., 2016). Oznacza to, ze kolonizacja
uktadu pokarmowego rozpoczyna si¢ prawdopodobnie w okresie prenatal-
nym, gdy ptdd potyka ptyn owodniowy (Le Hurou-Luron i wsp., 2010).

W pierwszej kolejnosci przewod pokarmowy noworodkow kolonizuja
bakterie tlenowe 1 wzglednie beztlenowe, takie jak Enterobacterium, Entero-
coccus oraz Staphylococcus. Podczas wzrostu zuzywaja obecny tlen, przez co
zmieniajg srodowisko jelitowe, pozwalajac na rozwoj bakterii beztlenowych.
Wsrdd pierwszych organizmoéw beztlenowych zasiedlajacych jelita mozna
wyrozni¢ Bifidobacterium, Clostridium 1 Bacteroides. Zmiany zachodzace
w mikrobiocie niemowlat sa najbardziej dynamiczne — polegaja na zmniejsze-
niu ilosci wrazliwych na tlen rodzajow drobnoustrojow oraz zwigkszeniu
bior6znorodnosci. Bifidobacterium staje si¢ dominujagcym rodzajem w mik-
robiocie niemowlat (Cresci i Bawden, 2015).
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Sktad mikroflory jest determinowany w duzym stopniu juz przez sposob
narodzin dziecka. Mikrobiota niemowlgcia bedzie najbardziej przypominaé
mikrobiote, ktorg pierwsza napotka. W czasie porodu droga naturalng nie-
mowle ma pierwszg styczno$¢ z mikroflorg drog rodnych matki, ktora rézni
si¢ od mikroflory skornej, z ktérg ma kontakt podczas cesarskiego ciecia.
U niemowlat urodzonych droga naturalng wyro6znia si¢ wigksza liczbe bak-
terii nalezacych do typu Bacteroidetes niz Firmicutes, w porownaniu do uro-
dzonych przez cesarskie ciecie (Tannock i wsp., 2013). Noworodki urodzone
przez cesarskie cigcie sg zasiedlane z opdznieniem 1 czgsto mikroflorg ze $ro-
dowiska szpitalnego, ktéra moze stanowi¢ zagrozenie dla ich zdrowia, a na-
wet zycia. Wyréwnanie liczby bakterii z rodzaju Bifidobacterium nastepuje
dopiero po 30-80 dniach zycia dziecka, a bakterii z rodzajow Lactobacillus
1 Clostridium po 10 dniach. Liczba bakterii z rodzaju Bacteroides u dzieci
urodzonych przez cesarskie cigcie jest znacznie mniejsza niz u dzieci urodzo-
nych naturalnie. U noworodkow niedonoszonych, umieszczonych w inkuba-
torach, kolonizacja zachodzi pdzno i czgsto przypadkowa mikroflora, w tym
rowniez patogenng (Grélund i wsp., 1999).

Kolejnym istotnym czynnikiem wptywajgcym na rozwoj mikroflory jest
sposob karmienia niemowlgcia. Uktad immunologiczny, ktory jest zwigzany
z btonami §luzowymi przewodu pokarmowego noworodka, po urodzeniu
przechodzi burzliwy rozwo6j. Ogromna ilo§¢ przyjmowanych przez nowo-
rodka drogg pokarmowg antygenow powoduje z jednej strony coraz bardziej
skuteczng eliminacje patogendéw, a z drugiej skutkuje wymuszeniem stanu
tolerancji immunologicznej wobec bialek, ktore nie stanowig zagrozenia.
Wszystkie te procesy wspomagaja mediatory i komorki zawarte w mleku
matki (Feleszko, 2008), ktore jest tzw. ztotym standardem w zywieniu nie-
mowlat. Charakteryzuje si¢ optymalnym sktadem makrosktadnikow i mikro-
sktadnikow, zawiera dodatkowo réwniez immunoglobuliny. Mleko matki nie
jest sterylne i moze zawiera¢ nawet 600 gatunkow bakterii, w tym wykazu-
jace korzystne oddziatywanie Bifidobacterium breve, B. adolescentis, B. lon-
gum, B. bifidum oraz B. dentium. W sktad mleka wchodzg takze oligosacha-
rydy (w stezeniu od 0,5 do 1 g/100 ml), ktére nie sg poddawane rozktadowi
przez enzymy trawienne, wigc sg obecne w jelicie jako pozywka stymulujaca
wzrost mikroflory, w szczegdlnosci Bifidobacterium. Pokarm kobiecy wspo-
maga rozw0j korzystnej mikroflory jelitowej niemowlecia, uszczelnia bariere
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jelitowa, ktora utrudnia przenikanie alergenow 1 bakterii chorobotworczych
do krwiobiegu oraz utrudnia kolonizacj¢ bakterii chorobotwdrczych. Odpo-
wiednia flora jelitowa wspomaga produkcj¢ §luzu przez komoérki wyscieta-
jace $ciang jelita, co odgrywa wazng role u noworodkow, ktorych jelitowe
mechanizmy obronne s3 niedostatecznie rozwini¢te, co moze doprowadzi¢
do czestych infekeji bakteryjnych. Duza ilo$¢ bakterii z rodzaju Bifidobacte-
rium w kale dzieci karmionych mlekiem matki prowadzi do zwigkszenia stg-
zenia kwasow organicznych w jelitach, szczego6lnie kwasu octowego, ktore
powoduja obnizenie pH stolca do 4,8-5,2. U niemowlgt karmionych mie-
szankami sztucznymi pH stolca wynosi 6,4—7,0. Srodowisko kwasne hamuje
wzrost bakterii patogennych (Stolarczyk, 2001; Libudzisz 1 wsp., 2005;
Le Hurou-Luron i wsp., 2010; Claesson i wsp., 2011).

Czynnikiem determinujacym sktad mikrobioty jest dieta. Noworodki odzy-
wiane sg mlekiem kobiecym lub modyfikowanym, stad w tym okresie zycia
w skfad mikrobioty wchodza organizmy o niewielkiej roznorodnosci, zawiera-
jace geny odpowiedzialne za rozktad laktozy. Rozszerzanie diety dziecka powo-
duje zmiang w strukturze mikrobioty w kierunku organizmow rozktadajacych
weglowodany pochodzenia roslinnego. Wraz ze zmiang sposobu odzywiania
dominacja Bifidobacterium zostaje zastapiona przewaga Bacteroides i Firmicu-
tes. Miedzy pierwszym a trzecim rokiem zycia zostaje osiggnicty sktad mikro-
bioty, ktory pozostaje wzglednie staty przez cate zycie, az do pdznej dorostosci,
pod warunkiem, ze nie sg stosowane intensywna antybiotykoterapia lub dtugo-
terminowe zmiany diety (Ahmad i wsp., 2012; Yatsunenko i wsp., 2012).

W badaniach przeprowadzonych przez Hopkinsa 1 wspotautorow (2001)
wykazano, ze udzial poszczegdlnych grup bakterii jest zalezny od wieku
cztowieka. Najwigksza zmienno$¢ jest charakterystyczna dla bakterii
z rodzaju Bifidobacterium, ktorych najwiecej jest u dzieci (10" jtk/g,
a czasem jeszcze wigcej). Wraz z wiekiem liczba tych bakterii obniza si¢ do
poziomu 107 jtk/g u ludzi starszych. Znacznemu obnizeniu u ludzi starszych
w wieku 67-88 lat ulega réwniez liczba bakterii z rodzaju Lactobacillus,
nawet o 2 rzedy wielkosci. U tej grupy wiekowej wykazano wzrost liczby
enterokokow 1 bakterii z rodzaju Clostridium, co moze prowadzi¢ do schorzen
przewodu pokarmowego. U ludzi starszych pH tresci jelitowej ulega wyraz-
nemu podwyzszeniu do 7,0-7,5. U oso6b w podeszlym wieku liczba bakte-
rii z rodzajow Bacteroides, Eubacterium i paciorkowcodw beztlenowych jest
stosunkowo stabilna (Libudzisz, 2004).



Mikroflora przewodu pokarmowego i jej rola... 117

Dysbioza i jej wptyw na zdrowie

Stan jako$ciowy i ilosciowy mikroflory jelit zdrowego czlowieka w warun-
kach fizjologicznych jest stosunkowo stabilny. Zaburzenie tego ekosy-
stemu bakteryjnego wptywa na kondycj¢ zdrowotng organizmu. Spadek
liczby mikroorganizméw jelitowych 1 zmniejszenie bior6znorodnosci
drobnoustrojow nazywane s3 dysbiozg. Zachwiany sklad drobnoustro-
jow jelitowych towarzyszy m.in. alergiom, astmie, chorobom atopowym,
otylosci, dolegliwosciom zoladkowo-jelitowym, infekcjom gornych drog
oddechowych, infekcjom uktadu moczowo-piciowego, chorobom neuro-
psychiatrycznym (Szachta i Gatgcka, 2016). Dysbioza towarzyszy row-
niez nieswoistym stanom zapalnym jelit (NZJ), a mikroflora os6b cho-
rych wykazuje znaczace rdznice w pordwnaniu do os6b zdrowych. W NZJ
charakterystyczne jest wystgpowanie obnizonego zréznicowania gatun-
kowego drobnoustrojow. W przypadku choroby Le$niowskiego-Crohna
wyraznie widoczna jest zmniejszona reprezentacja gatunku posiadajg-
cego wiasciwosci przeciwzapalne Faecalibacterium prausnitzi (Gophna
1 wsp., 2006; Sokol, 2009). Kluczowe znaczenie w NZJ oraz w rozwoju
wrzodziejacego zapalenia jelita grubego ma obnizony udziat Clostridium
grup IV i XIV. Bakterie te sg odpowiedzialne za dostarczanie energii kolo-
nocytom w postaci krotkotancuchowych kwasow thuszczowych (gldwnie
kwasu mastowego). Wigze si¢ to rowniez ze wzrostem liczby szczepow,
ktore redukujg siarczany, a tym samym z poziomem nagromadzenia si¢
siarczanéw w jelitach (Sartor, 2008). Warto réwniez wspomnie¢ o aktyw-
nosci enzymatycznej mikroorganizméw zasiedlajagcych jelita. Ich nad-
mierna aktywnos$¢ jest $cisle zwigzana z dietg. W wyniku gromadzenia si¢
produktow genotoksycznych, mutagennych i kancerogennych moze dojs¢
do rozwoju stanow zapalnych i nowotworow. Aktywno$¢ enzymow B-glu-
kuronidazy i B-glukozydazy bakterii Clostridium u oséb z rakiem jelita
jest wieksza nawet o 100% w pordwnaniu do aktywnos$ci tych enzymow
u ludzi zdrowych (Nakamura i wsp., 2002).

W ciagu ostatnich dekad mikroflora przewodu pokarmowego szeroko
pojetej populacji zmienita si¢ pod wplywem czterech gldownych czynnikow,
jakimisg: wigksza konsumpcja wysokoprzetworzonej zywnosci, naduzywanie
antybiotykow, alarmujacy wzrost liczby cesarskich cig¢, obnizenie czgstosci
karmienia piersig (Yatsunenko 1 wsp., 2012).
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Nadmierne stosowanie antybiotykdw niewatpliwie zwigzane jest
z rosngcym problemem chorob autoimmunologicznych. Podanie doust-
nie antybiotykéw, najczesciej o szerokim spektrum oddziatywania,
w bardzo szybkim czasie wywotuje spadek roznorodnosci mikroflory oraz
powazne zachwianie rownowagi, czyli dysbioze. Nalezy pamigtac, iz kura-
cja antybiotykowa jest niezbedna w sytuacji, gdy wszystkie metody lecze-
nia zawiodly. Przed siggnieciem po antybiotyk konieczne jest rozwazenie
powyzej wymienionych konsekwencji tej decyzji (Cho I., 2012).

Antybiotykoterapia krotkoterminowa moze powodowaé wzdecia, bole
brzucha oraz biegunki wywotane m.in. przez Clostridium difficile. Mozliwe sa
réwniez zaburzenia metabolizmu, takie jak zmniejszone wchianianie witamin
oraz nadmierny wzrost mikroflory drozdzowe;j jelit. Za najbardziej narazone
na dziatanie antybiotykéw uwazane sg bakterie typu Firmicutes. Wedhug badan
przeprowadzonych przez Antonopoulesa i wspotautorow (2009), udzial tych
bakterii w ogdlnej puli mikrobiomu po antybiotykoterapii zmniejszyt si¢ z 74
do 7,5%. Z kolei udzial bakterii typu Bacteroides zredukowat si¢ z 23,3 do
16,8%. Wyniki badan §wiadcza tez o gwattownym wzroscie liczebnos$ci bakterii
typu Proteobacteria. Badania Jernberga i wspotautorow (2007) sugerujg istotne
zmiany w profilu mikroflory jelitowej przed kuracja i dwa lata po zakonczeniu
kuracji antybiotykowej. Dowody te wskazujg na to, iz odbudowa mikroflory
sprzed antybiotykoterapii moze by¢ niemozliwa.

Liczne badania wskazuja, ze osoby zazywajace antybiotyki majg zwigk-
szong podatno$¢ na zakazenia wywolywane przez takie bakterie patogenne,
jak: Salmonella enterica, Vibrio cholerae, Enterococcus faecalis, Clostridium
difficile oraz patogenne szczepy Escherichia coli (Wotkowicz, 2014).

Reasumujac, stosowanie antybiotykéw wywoluje nie tylko glebokie
zmiany w profilu gatunkowym mikrobiomu, ale takze powoduje wiele skom-
plikowanych interakcji mikroflory jelitowej i jej gospodarza.

Rola mikroflory przewodu pokarmowego w ksztaltowaniu
zdrowia cztowieka

Zasob wiedzy na temat mikrobiocenozy przewodu pokarmowego czto-
wieka oraz jej korzystnego oddzialywania staje si¢ coraz bardziej znaczacy
w uprzemyslowionym §wiecie wobec wystepujacych na szeroka skale tzw.
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chorob cywilizacyjnych. Wyniki badan nad mikroflorg zwigzang z ludzkim
ciatem prowadza do zaskakujacych wnioskéw na temat ich roli i tego, kim
w istocie jesteSmy. Zagadnienie komunikacji miedzy jelitami a méozgiem
jest jednym z najszybciej rozwijajacych si¢ obszaréw badan. Liczne badania
dowiodly, iz nie tylko hormony oraz neuroprzekazniki znajdujace si¢ w prze-
wodzie pokarmowym kontaktuja si¢ z mozgiem. Coraz wigksze zaintereso-
wanie dotyczy porozumienia pomig¢dzy moézgiem a bakteriami jelitowymi
(Nicholson i wsp., 2004).

Mikroorganizmy kolonizujace uktad pokarmowy czlowieka, a szczegdl-
nie te zasiedlajace jelita, pozostaja zintegrowane pomiedzy sobg. Wspolnie
sa odpowiedzialne za utrzymanie rdwnowagi energetycznej. Wspomagaja
rowniez organizm cztowieka w biotransformacji zwigzkéw chemicznych
(Bickhed 1 wsp., 2004; Nicholson i wsp., 2012; Kurokawa, 2007). Sposrod
licznych funkcji petnionych przez drobnoustroje jelitowe w organizmie
cztowieka mozna wyrdzni¢ cztery podstawowe: immunologiczng, troficznag,
metaboliczng i ochronna.

Funkcja troficzna polega m.in. na stymulacji syntezy mucyn przez komorki
nabtonkowe. Synteza substancji odzywczych dla kolonocytéw wspomaga
zachowanie ciggto$ci nabtonka jelitowego, zapewniajac mu ochrong. Sygnaly
bakterii komensalnych chronig komorki nabtonka jelitowego przed uszkodze-
niami 1 kontroluja tempo ich proliferacji, wzmacniajac integralno$¢ samego
nabtonka. W ten sposob jest modulowana homeostaza §luzéwkowych sub-
populacji komorek uktadu immunologicznego (sIgA). Wydzielnicze immu-
noglobuliny A majg zdolno$¢ do aglutynacji komorek bakteryjnych. Ogra-
nicza to bezposredni kontakt patogennych bakterii z powierzchnig komoérek
nabtonka jelitowego, co wplywa na zmniejszenie ryzyka wystapienia stanu
zapalnego 1 przedostawania si¢ mikroorganizmoéw patogennych ze $wiatta
jelita do organizmu (Belkaid 1 Harrison, 2017).

Bakterie komensalne wywieraja korzystny wplyw na odpowiedz komor-
kowa 1 humoralng. Stymulacja syntezy przeciwciat IgA i IgG, aktywacja lim-
focytdéw i proces fagocytozy wpltywaja na sprawng eliminacj¢ patogendw. Sam
proces zapalny jest lagodzony przez wzmozong produkcje cytokin przeciwza-
palnych. Mikrobiota jelitowa ma rowniez wptyw na liczebnos¢ poszczegdlnych
subpopulacji limfocytéw. Utrzymuje w réwnowadze stosunek limfocytéw Thl
do Th2, zapewniajgc tym samym immunologiczng homeostaze (Mazmanian
1 wsp., 2005; Jandhyala i wsp., 2015; Haller i wsp., 2000).
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Mikroflora przewodu pokarmowego wspomaga procesy trawienne, a jej
metabolizm jest uzupetnieniem szlakoéw metabolicznych gospodarza. Funk-
cja metaboliczna mikroflory jelitowej polega na degradacji 1 rozktadzie
niestrawionych resztek, czyli sktadnikow pokarmowych opornych na dzia-
lanie enzymow trawiennych i skrobi RS (Resistant Starch), oligosachary-
dow, pektyn, hemiceluloz, peptydow i $luzu. Udowodniono tez, iz profil
mikroflory przewodu pokarmowego ma zwigzek ze sktadem weglowodanow
w przestrzeni przewodu pokarmowego i, co si¢ z tym wigze, z ich metabolitami
(Morowitz 1 wsp., 2011; Young, 2017). W wyniku przemian prowadzonych
przez bakterie podczas degradacji wymienionych wyzej zwigzkoéw powstaja
gazy — dwutlenek wegla, wodor, metan, oraz takie zwigzki chemiczne, jak:
indol, skatol, kwas mlekowy, etanol, amoniak i krotkotancuchowe kwasy
tluszczowe (SCFA): octowy, propionowy, mastowy. Maslany odgrywaja
m.in. istotng rol¢ w syntezie apoptozy i hamuja rozwdj komorek nowotworo-
wych. Promujg 1 wspieraja roznicowanie niezmienionych komorek nabtonka.
Rozktad kwasu mlekowego oraz SCFA stanowi zrddlo energii, dostarczajac
5-15% catkowitej energii z pozywienia (Morrison 1 Preston, 2016).

Mikrobiota jelitowa moze wywiera¢ korzystny wplyw na metabolizm
thuszczow poprzez inhibicje aktywnosci lipazy lipoproteinowej w adipocy-
tach. Wykazano, ze Bacteroides thetaiotaomicron zwigksza wydajno$¢ hydro-
lizy lipidow przez zwigkszenie ekspresji kolipazy, ktéra jest niezbedna dla
prawidtowej aktywnosci lipazy trzustkowej rozktadajacej ttuszcze (Hooper
1 wsp., 2001).

Proteazy 1 peptydazy mikrobioty moga wspotpracowacé z ludzkimi pro-
teazami. Transportery aminokwasOw obecne na $cianach komodrkowych
bakterii utatwiaja przechodzenie aminokwasow ze $wiatla jelita do wne-
trza komorek bakteryjnych, gdzie moga by¢ przeksztalcane w male cza-
steczki sygnatowe 1 antybakteryjne peptydy (bakteriocyny). Przyktadami
takiej aktywnosci bakterii sg przeksztatcanie L-histydyny w histaming przez
enzym dekarboksylaze histaminy oraz transformacja kwasu glutaminowego
w kwas gamma-aminomastowy przez dekarboksylaz¢ kwasu glutaminowego
(De Biase 1 Pennacchietti, 2012; Thomas 1 wsp., 2012).

Niektoére bakterie nalezace do rodzaju Bacteroides wykazuja zdolnos¢ do
syntezy sprz¢zonego kwasu linolowego (CLA), ktory ma whasciwosci immu-
nomodulacyjne, normalizuje st¢zenie cholesterolu, triacyloglicerydow oraz
glukozy we krwi. Mikrobiota, w szczegolnosci Bacteroides intestinalis oraz
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w pewnym stopniu Bacteroides fragilis 1 E. coli, ma zdolno$¢ do dekoniu-
gacji 1 dehydratacji pierwotnych kwaséw zotciowych i przeksztatcania ich
we wtorne kwasy zoétciowe (Devillard 1 wsp., 2007 1 2009; Baddini Feitoza
1 wsp., 2009; Fukiya i wsp., 2009).

Mikrobiota jelitowa jest rowniez zaangazowana w przeksztalcenie poli-
fenoli obecnych w diecie. Polifenole znajduja si¢ w wielu produktach
pochodzenia roslinnego (owoce, herbata, kakao, wino, ziarna soi), a do
zwigzkow tych zalicza si¢ m.in. flawanole, flawanony, antocyjany, izofla-
wony, taniny. Wystepuja one w zywnosci w postaci glikozydoéw 1 zwykle
pozostajg nieaktywne, a ich aktywacja odbywa si¢ poprzez odigczenie cze-
$ci cukrowej z czasteczki, np. przez mikrobiote jelitowa. Aktywne produkty
sg transportowane zyla wrotng watroby, a nastgpnie do innych organdéw
1 tkanek, gdzie moga wykazywaé aktywno$¢ biologiczng, np. fitoestrogeny
maja zdolnos¢ interakcji z uktadem hormonalnym (Marin i wsp., 2015).

Mikrobiom ma znaczacy wptyw na metabolizm ksenobiotykdéw, co moze
mie¢ istotne znaczenie w przebiegu terapii réznych schorzen. Przyktadowo,
watrobowy metabolizm powszechnie stosowanego niesteroidowego leku
przeciwzapalnego — paracetamolu, moze by¢ ograniczany przez bakteryjny
metabolit p-krezol, ze wzgledu na kompetycyjng inhibicje aktywnosci sul-
fotransferaz watrobowych (Clayton 1 wsp., 2009). Nalezaca do glikozydéw
nasercowych digoksyna wchodzi w reakcj¢ z operonem cytochromu obec-
nego w Eggerthella lenta, nalezacego do typu Actinobacteria, co skutkuje
dezaktywacja digoksyny i tym samym zmniejszeniem jej skutecznos$ci
(Haiser 1 wsp., 2014). Bakteryjna beta-glukuronidaza wywotuje dekoniuga-
cj¢ irynotekanu, leku stosowanego w terapii nowotworowej, co moze nasila¢
jego toksycznos¢, objawiajacg sie¢ m.in. biegunkg 1 jadlowstrgtem (Wallace
1 wsp., 2010).

Jelito odgrywa znaczaca role w regulacji st¢zenia szczawianow we krwi.
Z jego $wiatla nastepuje wchlanianie szczawiandéw spozywanych z dieta,
a takze stanowi dodatkowa droge wydalania produktow ich metabolizmu,
poza wydalaniem z moczem (Whittamore 1 Hatch, 2017). Jest ono takze miej-
scem bytowania bakterii Oxalobacter formigenes, ktorych wyjatkowa cecha
jest wykorzystywanie szczawiandw jako gldwnego zrodta wegla w celu m.in.
wytwarzania ATP. Degraduja one obecne w $wietle jelita szczawiany, pro-
wadzac do zmniejszenia ich stezenia. Drugim mechanizmem zwigzanym
z ochronng funkcjg tej bakterii jest stymulowanie transportu szczawiandw
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przez nablonek do $wiatla jelita, skad sa usuwane razem z kalem. Dziatal-
no$¢ tego mikroorganizmu chroni przed wystapieniem hiperoksalurii, ktora
jest czynnikiem rozwoju szczawianowej kamicy nerkowej (Mehta 1 wsp.,
2016; Liu i wsp., 2017).

Rodzime drobnoustroje przewodu pokarmowego konkuruja z chorobo-
tworczymi patogenami. Bakteriocyny produkowane przez Lactobacillus
acidophilus, L. lactis 1 L. brevis wybidrczo ograniczaja rozw6j mikroorga-
nizmow chorobotworczych, m.in. gatunkéw z rodzaju Salmonella. Produk-
cja kwasu mlekowego oraz H,O, przez Lactobacillus ma rowniez wptyw na
zapobieganie zasiedlaniu i rozwojowi bakterii chorobotworczych. Substan-
cje te chronig dolne odcinki przewodu pokarmowego przed namnazaniem si¢
bakterii gnilnych (Gawecki 1 wsp., 2010).

Uzupetnieniem funkcji metabolicznej mikroorganizméw jest biosynteza
witamin. Dotyczy to biotyny, niacyny, ryboflawiny, pirydoksyny, kobala-
miny, folacyny, witaminy K oraz kwasu pantotenowego. Naturalna synteza
witamin z grup B, K 1 PP przez drobnoustroje jelitowe pozwala na czesciowe
pokrycie zapotrzebowania organizmu (Olszewska 1 wsp., 2012; LeBlanc
1 wsp., 2013).

Wszystkie funkcje pelnione przez mikroorganizmy przewodu pokarmo-
wego uzupetniajg si¢ wzajemnie, a mikroflora jelitowa odgrywa niezmiernie
istotng role w podtrzymywaniu odpornosci i prawidtowego funkcjonowania
ludzkiego organizmu.

Wplyw diety na mikroflore jelitowq cztowieka

Informacje ogolne

Mikrobiom naszego organizmu to okoto 3,3 mIn genow. Jest to 150 razy
wiecej genOw niz naszych wlasnych. Geny bakterii zamieszkujacych nasze
jelita moga by¢ rownie wazne dla zdrowia, jak nasz wtasny genom (Nichol-
son 1 wsp., 2004). Mimo tego, ze nie panujemy nad swoim genotypem,
mozemy mie¢ wplyw na modyfikacje ekspresji gendw poprzez diete, a to
wszystko w celu poprawy naszego zdrowia. Dlatego tez, w celu poprawy
metabolizmu, nalezy przywrdci¢ rownowage mikroflory jelitowej. Kon-
sumpcja coraz wigkszej ilosci zywnosci wstepnie przetworzonej, zawieraja-
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cej zbyt duzo thuszczu kosztem warzyw, jest jednym z gtéwnych czynnikéw
niekorzystnie modyfikujacych sktad mikroflory jelitowej. Nalezy pamigta¢
o zaleznos$ciach migdzy dietg, stanami zapalnymi i mikroflorg jelitowa. Dieta
przepelniona wysokottuszczowymi produktami, bogata jednocze$nie w cukry
proste 1 zawierajaca niewielkg ilo$¢ btonnika, skutkuje zmianami w profilu
bakteryjnym i metabolicznym (Nowak 1 wsp., 2010).

Mikroflora przewodu pokarmowego wptywa w znaczacy sposob na réw-
nowage energetyczng oraz wspomaga biotransformacje wielu zwigzkow
chemicznych, do ktérych przeprowadzenia sam organizm cztowieka nie jest
przystosowany. Dzieki temu mozliwe jest przeksztalcenie ztozonych zwigz-
kow, takich jak btonnik, do tatwo przyswajalnych substancji. Blonnik pokar-
mowy jest najbardziej preferowanym pokarmem dla mikroflory jelitowej,
a jego deficyt skutkuje spadkiem bior6znorodnosci mikrobioty w przewodzie
pokarmowym, torujac $ciezke dysbiozie (Liu i wsp, 2011).

Ocenia si¢, ze mikrobiologiczna fermentacja weglowodandéw moze dostar-
cza¢ nawet 10% energii uzyskiwanej z pozywienia, gldwnie w postaci krot-
kotancuchowych kwasow ttuszczowych (SCFA), ktore sa niezwykle istotne
dla ludzkiego zdrowia. SCFA wplywaja korzystnie m.in. na poziom absorpcji
wody przez jelita, inicjuja regeneracj¢ komorek jelit, jednoczesnie chroniac
organizm przed rakiem okreznicy i1 chorobami zapalnymi jelit (Sonnenburg
1 Sonnenburg, 2014).

Wplyw roznych sktadnikow diety na modulacje mikrobioty

W badaniach Singh i wspotautoréw (2017) uczestnikom podawano rdzne
formy biatka, takie jak biatko zwierzece pochodzace z migsa, jaj i serow,
biatko serwatkowe oraz czysto weganskie, takie jak biatko grochu. Na pod-
stawie wynikow stwierdzono, ze spozycie biatka dodatnio koreluje z 0g6lna
roznorodnoscig mikrobiologiczng. Przyktadowo, spozycie serwatki i eks-
traktu z biatka grochu prowadzi do zwigkszenia populacji komensalnych
Bifidobacterium 1 Lactobacillus, podczas gdy serwatka dodatkowo zmniej-
sza czgsto$¢ wystepowania patogennych Bacteroides fragilis 1 Clostridium
perfringens. Zaobserwowano rowniez wzrost stezenia krotkotancuchowych
kwasow tluszczowych w jelicie, ktore uwazane sg za przeciwzapalne 1 wazne
dla utrzymania bariery Sluzowkowej. Wraz ze wzrostem spozycia biatek
pochodzenia zwierzecego odnotowano natomiast zwickszenie liczebnos$ci
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beztlenowcow zotcioopornych, takich jak Bacteroides, Alistipes 1 Bilophila.
Obserwacja ta moze by¢ dodatkowo poparta niezaleznym badaniem, w kto-
rym badacze porownywali mikrobiot¢ wtoskich dzieci z mikrobiotg dzieci
w wiosce wiejskiej w Afryce. Dzieci wloskie, ktore jadly wigcej biatka
zwierzgcego, charakteryzowaly si¢ zwigkszonym udzialem Bacteroides
1 Alistipes w swojej mikrobiocie (De Filippo i wsp., 2010).

W jednym z badan poréwnujacych izokaloryczne diety o wysokiej zawar-
tosci biatka zwierzgcego z dietami wysokoweglowodanowymi/ros§linnymi
wykazano, ze masa ciata osob, ktére stosowaly diete ro§linng, pozostawata
stabilna. Natomiast juz w 3. dobie stosowania diety opartej na biatku zwie-
rzecym masa ciafa istotnie si¢ zmniejszyta. Wysokie spozycie biatka i niskie
spozycie weglowodandw tworzy wzorzec zywieniowy mogacy sprzyjacé
zwigkszonej wzglednej utracie masy ciata oraz moze stanowi¢ zagrozenie
dla zdrowia. W tym badaniu wykazano rowniez, ze u osob na diecie o wyso-
kiej zawartosci biatka i niskiej zawartosci weglowodanow zredukowany
zostal udziat Roseburia 1 Eubacterium rectale w ich mikrobiotach jelitowych
oraz zmniejszyt si¢ udzial tak korzystnego maslanu w kale (Russell i wsp.,
2011). De Filippo 1 wspotautorzy (2010) w swoim badaniu wykazali takze
mniejszg ilo$¢ krotkotancuchowych kwaséw tluszczowych w kale u osob
z Wiloch, ktore spozywaty diete bogata w bialko. Ponadto, obecnos¢ kilku
rodzajow drobnoustrojéw promowanych w wyniku spozywania czerwonego
migsa wigze si¢ rowniez ze zwickszonym poziomem tlenku trimetyloaminy
(TMAO) — zwiagzku proaterogennego, ktory zwigksza ryzyko wystgpienia
chorob uktadu krazenia (Singh 1 wsp., 2017).

Badania z udzialem ludzi sugeruja, ze dieta wysokottuszczowa zwigk-
sza catkowitg mikroflore beztlenowg 1 liczbe bakterii Bacteroides. W celu
dokladnego zbadania wptywu réznych rodzajow tluszczu w diecie na mikro-
flore jelitowa cztowieka Fava i wspotautorzy (2013) podawali uczestni-
kom diety o réznej zawartosci ttuszczu. Wykazali, Zze spozywanie diety
niskotluszczowej prowadzi do zwigkszenia liczebnosci Bifidobacterium
w S$wietle jelita, przy jednoczesnym obnizeniu stezenia glukozy na czczo
1 cholesterolu catkowitego we krwi w poréwnaniu z dietg normottuszczowa.
Z kolei dieta o wysokiej zawarto$ci nienasyconych kwasow thuszczowych
zwigkszyla wzgledny udziat Faecalibacterium prausnitzii. Ostatecznie
u 0sdb z wysokim spozyciem jednonienasyconych kwaséw thuszczowych
nie wystapity przesunigcia we wzglednej liczebnosci zadnego z rodzajow
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bakterii, ale ogdlnie zmniejszylo si¢ catkowite zageszczenie bakterii w §wie-
tle jelit oraz catkowite st¢zenie cholesterolu i LDL w osoczu. W badaniach
nad myszami porownywano rowniez wpltyw roznych lipidow na mikroflore
jelitowa. Poréwnanie thuszczéw pochodzacych ze smalcu ioleju rybiego
wykazato, ze u myszy karmionych smalcem zwigkszyta si¢ ilos¢ bakterii
Bacteroides 1 Bilophila, natomiast u myszy karmionych olejem rybim zwigk-
szyla si¢ zawarto$¢ bakterii Actinobacteria (Bifidobacterium 1 Adlercreutzia),
bakterii kwasu mlekowego (Lactobacillus 1 Streptocococcus) oraz Verruco-
microbia (Akkermansia muciniphila). Ponadto, myszy karmione smalcem
miaty zwiekszong uktadowa aktywnos¢ TLR (toll-like receptor), zapalenie
biatej tkanki thuszczowej oraz uposledzong wrazliwo$¢ na insuling, w porow-
naniu do myszy spozywajacych olej rybi (Singh i wsp., 2017).

Weglowodany sa prawdopodobnie najlepiej zbadanym skladnikiem diety
pod wzgledem zdolnosci do modyfikacji mikrobiomu jelitowego. Weglo-
wodany wystepuja w dwoch formach: przyswajalnej i nieprzyswajalne;j.
Weglowodany przyswajalne sg enzymatycznie rozktadane w jelicie cienkim,
obejmuja skrobig i cukry, takie jak maltoza, sacharoza i laktoza. W wyniku
ich degradacji zostaja uwolnione m.in. glukoza, fruktoza i galaktoza, ktore
s wchianiane do krwiobiegu i nastgpnie stymuluja odpowiedz insulinows.
U ludzi spozywajacych duze ilosci glukozy, fruktozy i sacharozy w postaci
owocodw wzrosta wzgledna liczebno$¢ bakterii Bifidobacterium, z obnizong
zawarto$cig bakterii Bacteroides (Eid 1 wsp., 2014). W innym badaniu doda-
tek laktozy do diety powodowatl te same zmiany bakteryjne, zmniejszajac
jednoczesnie liczbe gatunkow Clostridium. Na uwage zastuguje fakt, ze wiele
gatunkow Clostridium jest wigzanych z wystepowaniem zespotu jelita draz-
liwego. Ponadto obserwowano, ze dodatek laktozy powodowat zwigkszenie
stezenia korzystnych dla zdrowia SCFA w kale (Francavilla i wsp., 2012).

Sztuczne substancje stodzace, jak sacharyna, sukraloza 1 aspartam, sta-
nowig kolejng kontrowersje zywieniowa. Substancje te sg sprzedawane jako
bezkaloryczne produkty zywno$ciowe, ktore mogg zastepowaé naturalny
cukier. Ostatnie dowody sugeruja, ze spozywanie sztucznych substancji sto-
dzacych de facto moze zwigksza¢ ryzyko wystgpienia nietolerancji glukozy
bardziej niz spozywanie czystej glukozy i sacharozy. Co ciekawe, uwaza sig,
ze sztuczne substancje stodzace posrednicza w osiggnieciu tego efektu przez
zmian¢ mikrobioty jelitowej. Na przyktad u myszy karmionych sacharyna
stwierdzono dysbioz¢ jelitowa o zwigkszonej wzglednej liczebnos$ci bakterii
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Bacteroides 1 zmniejszonej Lactobacillus reuteri. Te przesunigcia mikrobio-
logiczne bezposrednio przeciwstawiajg si¢ wspomnianym wyzej zmianom
wywolanym spozyciem naturalnych cukréw (glukozy, fruktozy i1 sacharozy)
(Suez 1 wsp., 2014).

W przeciwienstwie do weglowodanow przyswajalnych, weglowodany
nieprzyswajalne, takie jak celuloza, hemiceluloza czy skrobia oporna, nie
sa enzymatycznie rozktadane w jelicie cienkim. Przemieszczane sg do jelita
grubego, gdzie ulegaja fermentacji przez obecne tam mikroorganizmy.
W zwiazku z tym btonnik pokarmowy jest dobrym zroédtem ,,weglowodanow
dostepnych dla mikrobioty” (MACs, czyli macrobiota accessible carbohy-
drates), ktore moga by¢ wykorzystywane przez drobnoustroje na cele energe-
tyczne i budulcowe (Sonnenburg i Sonnenburg, 2014). W procesie tym sg one
metabolizowane przez mikrobiote do innych zwiazkoéw chemicznych, takich
jak np. krétkotancuchowe kwasy tluszczowe, co powoduje modyfikowanie
srodowiska panujacego w jelicie grubym. Ta wiasciwo$¢ btonnika uzasadnia
jego dodatkowe znaczenie jako prebiotyku, ktory z definicji jest niestrawnym
sktadnikiem diety, wptywajacym korzystnie na zdrowie zywiciela poprzez
selektywng stymulacje wzrostu i/lub aktywnosci niektérych mikroorgani-
zmoéw (Vrese i Schrezenmeir, 2008). Zrodtami prebiotykow sa: soja, niera-
finowana pszenica i jeczmien, surowy owies, niestrawialne oligosacharydy,
takie jak fruktany, polidekstroza, fruktooligosacharydy (FOS), galaktooligo-
sacharydy (GOS), ksylooligosacharydy (XOS) oraz arabinooligosacharydy
(AOS). Wykazano, ze dieta o niskiej zawarto$ci tych substancji zmniejsza
catkowitg liczebno$¢ bakterii (Halmos i wsp., 2015). Z kolei wysokie spozy-
cie tych weglowodanow u oséb otylych powoduje wzrost bogactwa gendéw
mikrobiot (Cotillard 1 wsp., 2013). Jesli chodzi o ich wpltyw na poszcze-
goblne rodzaje bakterii, to wiele badan wskazuje, ze dieta bogata w weglowo-
dany nieprzyswajalne zwieksza liczebnos¢ Bifidobacterium i bakterii kwasu
mlekowego w sposdb najbardziej konsekwentny. Na przyktad diety bogate
w cate ziarno i otrgby pszenne zwigzane sa ze zwigkszonym poziomem
Bifidobacterium 1 Lactobacillus. Inne niestrawialne weglowodany, takie
jak skrobia oporna i jeczmien peilnoziarnisty, rowniez wydajg si¢ zwickszac
liczebno$¢ Ruminococcus, E. rectale i Roseburia. Dodatkowo, obecno$¢ pre-
biotykow na bazie FOS, polidekstrozy i AOS moze zmniejszac liczebnos¢
gatunkow Clostridium i Enterococcus (Singh 1 wsp., 2017).
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Przyszto§¢ w wykorzystaniu mikroflory jelitowe;j

Przeszczep mikrobioty katowe;j

Ze wzgledu na rosngcg Swiadomos$¢ o wptywie mikrobioty na wiele aspek-
tow funkcjonowania czlowieka zaczgto opracowywacl terapie, ktorych
dzialanie opiera si¢ na wykorzystaniu starannie wybranych pojedynczych
lub wielu drobnoustrojéw. Coraz szerzej badang terapig jest przeszczep
mikroflory katowej, ktory polega na pobraniu mikrobioty katowej od osoby
uwazanej za zdrowa i zaszczepieniu jej choremu. Dokonanie takiego prze-
szczepu ma na celu przywrdcenie rOwnowagi pomi¢dzy mikroorganizmami
patogennymi i korzystnymi oraz ich prawidtowego funkcjonowania (Kho-
ruts 1 Sadowsky, 2016).

Najszerzej opisywanym przykladem zastosowania tej terapii jest
nawracajagca infekcja opornym na antybiotyki Clostridium difficile. Sku-
teczno$¢ dodwunastniczego wlewu roztworu mikrobioty kalowej pocho-
dzacej od osoby zdrowej przewyzsza skuteczno$¢ standardowo stoso-
wanej terapii — stosowania antybiotyku wankomycyny. Randomizowane
badanie majace na celu poréwnanie skutecznosci kuracji wankomycyna
z terapia wankomycyng potaczong z przeszczepem mikroflory katowej
zostato przerwane po wstepnych badaniach, poniewaz skuteczno$¢ prze-
szczepu byta istotnie wigksza niz pozostatych terapii. W zwigzku z tym zde-
cydowano si¢ na zastosowanie przeszczepu mikrobioty kalowej u wszystkich
uczestnikow (Nood 1 wsp., 2013).

Zastosowanie przeszczepu mikroflory katowej jest rowniez badane
W przebiegu nieswoistych stanéw zapalnych jelit — wrzodziejacego zapalenia
jelita grubego oraz choroby Le$niowskiego-Crohna (Koénig i wsp., 2017).
Przeprowadzanie tej terapii skutkuje statystycznie czgstszym wywolywaniem
remisji u pacjentow z wrzodziejacym zapaleniem jelita grubego w poréwna-
niu do czestosci jej wystepowania u pacjentéw, u ktoérych nie przeprowadzano
przeszczepu. Dodatkowo, obserwuje si¢ zmiany w strukturze mikrobioty
biorcow — zwigkszenie réznorodnosci drobnoustrojéw oraz upodobnienie do
struktury mikroorganizmow dawcoéw (Paramsothy 1 wsp., 2017).

Utrzymywanie si¢ efektow terapii i jej bezpieczenstwo nie sg jeszcze

znane. Nalezy jednak podkresli¢, ze dawcy mikrobioty sg starannie badani
przed oddaniem materiatu do przeszczepu. Przed przystapieniem do proce-
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dury przeprowadza si¢ z nimi szczegotowy wywiad, obejmujacy wystepowa-
nie w przesztosci sytuacji zwigkszajacych ryzyko infekcji (np. robienie tatu-
azu lub piercingu, szczepienia, podréze do krajow o podwyzszonym ryzyku
wystgpienia biegunki podroznych), badania krwi oraz kalu (pod wzgledem
obecnosci mikroorganizmow patogennych) (Woodworth 1 wsp., 2017).

Wsrod opisywanych dziatan niepozadanych mozna wyr6zni¢ objawy,
ktore sg bezposrednio zwigzane z sama procedura: wzdecia, bole brzucha,
biegunki, bole gardta czy katar (Quera i wsp., 2014). U biorcow zdiagno-
zowano roéwniez bardziej niebezpieczne schorzenia, takie jak zapalenie
wyrostka robaczkowego (Pierog i wsp., 2014), zapalenie uchytkow (Mandalia
1wsp., 2014), zapalenie jelit i zotadka spowodowane norowirusem (Schwartz
1 wsp., 2013).

Terapie wykorzystujace mikroorganizmy (,naturalne probiotyki”)

Nowatorskim podej$ciem w wykorzystywaniu mikroorganizmédw w terapiach
jest stosowanie bakterii, ktore sg uzyskiwane nie z naturalnych zrodet, lecz sa
produktami inzynierii genetycznej. Takie probiotyki typu ,,smart” maja by¢
stosowane do diagnostyki oraz leczenia schorzen wystepujacych bezposred-
nio w obrebie przewodu pokarmowego. Maja one, po pierwsze, dostarczac
leki bezposrednio do chorych tkanek, co wiaze si¢ ze zwigkszong skutecz-
noscig leczenia i ograniczeniem wystepowania skutkow ubocznych, ktoérych
czestos¢ jest wicksza w przypadku przyjmowania lekéw ogdlnoustrojowych.
Po drugie, zastosowanie bakterii, ktore bedg produkowac lek bezposrednio
w miejscu dziatania, pozwoli na eliminacje kosztéw oczyszczania i przetwa-
rzania, ktore wystepuja w tradycyjnej produkcji farmaceutykdéw. Stosowanie
inzynierii genetycznej pozwala na staty nadzor i mozliwo$¢ biezacej korekeji
dziatania (Landry i Tabor, 2017).

Jednym z pierwszych mikroorganizmow wykorzystywanych jako ,,miej-
scowa fabryka lekow” byt zmodyfikowany Lactobacillus lactis, ktory ma
zdolno$¢ wytwarzania przeciwzapalnej interleukiny 10 (IL 10). Jego przyj-
mowanie zmniejszato nasilenie zapalenia jelita grubego u myszy. Efekty
stosowania zmodyfikowanego L. /actis byty porownywalne w tym badaniu
do skutecznosci konwencjonalnego leczenia deksametazonem, IL 10 1 IL 12
(Steidler 1 wsp., 2000).



Mikroflora przewodu pokarmowego i jej rola... 129

Podsumowanie

Ludzkiejelito toniezwykle ztozony ekosystem, w ktérym zachodzi wspotpraca
mikroorganizmow, sktadnikow odzywczych 1 komoérek nabtonka jelitowego.
W przesztosci przez diugi czas relacja bakterie — gospodarz rozpatrywana
byta tylko z patologicznego punktu widzenia, jako ze niektore szczepy moga
produkowacé toksyny, uszkadza¢ btone §luzowa, rozprzestrzeniaé si¢ i powo-
dowac zakazenia. Obecnie jednak coraz wigcej badaczy donosi o korzystne;j
interakcji mikroflory z organizmem gospodarza, wskazujac na ogromna role,
jaka odgrywaja bakterie w ludzkim organizmie juz od momentu poczecia
cztowieka. Mikroflora bakteryjna jest nieodlacznym elementem fizjolo-
gicznym jelit, spetniajac funkcje metaboliczne, troficzne 1 immunologiczne,
a takze petnigc role bariery chroniacej przed patogenami. Jakiekolwiek zabu-
rzenia rownowagi w tym srodowisku, zwane dysbioza, moga powodowac
wiele problemow, takich jak: spadek odpornosci, wystapienie alergii, dole-
gliwosci ze strony uktadu pokarmowego, depresja, atopowe zapalenie skory,
czy nawet nasilenie zaburzen ze spektrum autyzmu (Butel, 2014).

Ten i1stotny zwigzek bakterii jelitowych ze zdrowiem gospodarza przyczy-
nit si¢ do wzrostu zainteresowania probiotykami i prebiotykami, za pomoca
ktorych mozna modulowac¢ sktad mikroflory, a tym samym zapobiegaé wielu
chorobom czy nawet je leczy¢ (Butel, 2014).

Sktad mikrobioty pod wzgledem jako$ciowym i ilosciowym jest indywi-
dualny dla kazdego osobnika i zalezy od takich czynnikow, jak: wiek gospo-
darza, jego genotyp, dieta, przyjmowane leki, jak rowniez warunki sanitarne,
w ktorych przebywa. Réznice te sg warunkowane juz sposobem porodu, czyli
momentem pierwszej ekspozycji na drobnoustroje. Podczas fizjologicznego
porodu, sitami naturalnymi, dochodzi do kontaktu powierzchni skory i $lu-
z6wki jamy ustnej noworodka z mikrobiota pochwy matki. U dzieci, ktore
zostaly urodzone sitami naturalnymi, dominujg charakterystyczne bakterie
kolonizujace pochwe matki. W przypadku noworodkow, ktorych porod odbyt
si¢ przez cesarskie ciecie, w gtdwnej mierze wystepuja bakterie bytujace na
skorze. Sg to m.in. rodzaje Staphylococcus 1 Corynebacterium (Dominguez-
-Bello i wsp., 2010). Podczas okresu niemowlecego gtowny wptyw na sktad
mikroflory ma sposob karmienia. U dzieci karmionych mlekiem matki prze-
wage stanowig Bifidobacterium. Wraz z rozszerzaniem diety ro$nie bogactwo
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drobnoustrojow, pojawiajg si¢, takie bakterie jak: Enterococcus, Enterobac-
teriaceae, Eubacterium 1 Bacterioides. Dalsze etapy rozwojowe, pierwsze
lata zycia i1 dojrzewanie, sg podstawg dla uksztattowania mikrobiomu cha-
rakterystycznego dla osoby dorostej. Profil mikrobioty cztowieka w ciagu
dorostego zycia pozostaje w miare stabilny (Festi 1 wsp., 2011).

Literatura

10.

Adamska E., Ostrowska L.: Nutrigenetyka i nutrigenomika a leczenie otylosci
i choréb towarzyszacych. Forum Zaburzen Metabolicznych. Via Medica Medical
Publishers, 2010, 11: 156-167.

Ahmad A., Anjum F.M., Zahoor T., Nawaz H., Dilshad S.M.R.: Beta glucan:
A valuable functional ingredient in foods. Critical Reviews in Food Science and
Nutrition, 2012, 52: 201-212.

Antonopoulos D.A., Huse S.M., Morrison H.G.: Reproducible community dyna-
mics of the gastrointestinal microbiota following antibiotis perturbation. Infection
and Immunity, 2009, 77: 2367-75.

Béckhed F., Ding H., Wang T., Hooper L.V., Koh G.Y., Nagy A., Semenkovich
C.F., Gordon J.I.: The gut microbiota as an environmental factor that regulates fat
storage, The Proceedings of the National Academy of Sciences (PNAS), USA, 101,
2004, 15718-15723.

Baddini Feitoza A., Fernandes Pereira A., Ferreira Da Costa N., Goncalves Ribeiro
B.: Conjugated linoleic acid (CLA): Effect modulation of body composition and
lipid profile. Nutricion Hospitalaria, 2009, 24: 422-428.

Balder R., Krunkosky T.M., Nguyen C.Q., Feezel L., Lafontaine E.R.: Hag media-
tes adherence of Moraxella catarrhalis to ciliated human airway cells. Infection and
Immunity, 2009, 77: 4597-4608.

Belkaid Y., Harrison O.J.: Homeostatic immunity and the microbiota. Immunity,
2017, 46: 562-576.

Biedrzycka E.: Microecosystem of the large intestine as a target-place for probio-
tics and prebiotics udes as functional compounds of diet — a review. Polish Journal
of Food Nutrition Science, 2004, 13, 143—-150.

Binek M.: Mikrobiom cztowieka— zdrowie i choroba. Postepy Microbiologii, 2012,
51: 27-36.

Butel M.J.: Probiotics, gut microbiota and health. Medicine et Maladies Infectieu-
ses, 2014, 44(1), 1-8.



Mikroflora przewodu pokarmowego i jej rola... 131

11.

12.

13.

14.

15.

16.

17.

18.

19.

20.

21.

Caporaso J.G., Lauber C.L., Costello E.K., Berg-Lyons D., Gonzalez A., Stom-
baugh J., Knights D., Gajer P., Ravel J., Fierer N., Gordon J.I., Knight R.: Moving
pictures of the human microbiome. Genome Biology, 2011, 12: R50.

Cho I.: Antibiotics in Early Life Alter the Murine Colonic Microbiome and Adipo-
sity. Nature, 488, 2012, 621-626.

Claesson M.J., Cusack S., O’Sullivan O., Greene-Diniz R., de Weerd H., Flannery
E., Marchesi J.R., Falush D., Dinan T., Fitzgerald G., Stanton C., van Sinderen D.,
O’Connor M., Harnedy N., O’Connor K., Henry C., O’Mahony D., Fitzgerald A.P.,
Shanahan F., Twomey C., Hill C., Ross R.P., O’Toole P.W.: Composition, variabili-
ty, and temporal stability of the intestinal microbiota of the elderly. Proceedings of
the National Academy of Sciences, 2011, 108: 4586—4591.

Clayton T.A., Baker D., Lindon J.C., Everett J.R., Nicholson J.K.: Pharmacome-
tabonomic identification of a significant host-microbiome metabolic interaction
affecting human drug metabolism. Proceedings of the National Academy of Scien-
ces, 2009, 106: 14728-14733.

Collado M.C., Rautava S., Aakko J., Isolauri E., Salminen S.: Human gut colonisa-
tion may be initiated in utero by distinct microbial communities in the placenta and
amniotic fluid. Scientific Reports, 2016, 6: 1-13.

Cotillard A., Kennedy S.P., Kong L.C., Prifti E., Pons N., Le Chatelier E., Almeida
M., Quinquis B., Levenez F., Galleron N., Gougis S., Rizkalla S., Batto J.M., Re-
nault P., Doré J., Zucker J.D., Clément K., Ehrlich S.D., Blotti¢re H., Leclerc M.,
Juste C., De Wouters T., Lepage P., Fouqueray C., Basdevant A., Henegar C., Go-
dard C., Fondacci M., Rohia A., Hajduch F., Weissenbach J., Pelletier E., Le Paslier
D., Gauchi J.P., Gibrat J.F., Loux V., Carré W., Maguin E., Van De Guchte M.,
Jamet A., Boumezbeur F., Layec S.: Dietary intervention impact on gut microbial
gene richness. Nature, 2013, 500: 585-588.

Cresci G.A., Bawden E.: The Gut Microbiome: What we do and don’t know. Nutri-
tion in Clinical Practice, 2015, 30: 734-746.

Dave M.D., Higgins P.D., Middha S., Rioux K.P: The human gut microbiome:
current knowledge, challenges, and future directions, Translation Research, 2012,
160, 246—257.

Davis, C.D., Milner, J.A.: Gastrointestinal microflora, food components and colon
cancer prevention, 2009, Journal Nutritional Biochemistry, 20, 743—-752.

De Biase D., Pennacchietti E.: Glutamate decarboxylase-dependent acid resistance
in orally acquired bacteria: Function, distribution and biomedical implications of
the gadBC operon. Molecular Microbiology, 2012, 86: 770-786.

De Filippo C., Cavalieri D., Di Paola M., Ramazzotti M., Poullet J.B., Massart S.,
Collini S., Pieraccini G., Lionetti P.: Impact of diet in shaping gut microbiota reve-
aled by a comparative study in children from Europe and rural Africa. Proceedings
of the National Academy of Sciences, 2010, 107: 14691-14696.



132 M. Jatosiniska

22.

23.

24.

25.

26.

27.

28.

29.

30.

31.

32.

Devillard E., McIntosh F.M., Duncan S.H., Wallace R.J.: Metabolism of linoleic
acid by human gut bacteria: Different routes for biosynthesis of conjugated linoleic
acid. Journal of Bacteriology, 2007, 189: 2566-2570.

Devillard E., McIntosh F.M., Paillard D., Thomas N.A., Shingfield K.J., Wallace
R.J.: Differences between human subjects in the composition of the faecal bacte-
rial community and faecal metabolism of linoleic acid. Microbiology, 2009, 155:
513-520.

Dominguez-Bello M.G., Costello E.K., Contreras M., Magris M., Hidalgo G., Frier
N.: Delivery mode shapes th acquisition and structure of the initial microbiota ac-
ross multiple body habitats in newborns, Proceedings of the National Academy of
Sciences of the United States of America,, 2010, 107, 11971-11975.

Eid N., Enani S., Walton G., Corona G., Costabile A., Gibson G., Rowland I., Spen-
cer J.P.E.: The impact of date palm fruits and their component polyphenols, on gut
microbial ecology, bacterial metabolites and colon cancer cell proliferation. Jour-
nal of Nutritional Science, 2014, 3: e46.

Fava F., Gitau R., Griffin B.A., Gibson G.R., Tuohy K.M., Lovegrove J.A.: The
type and quantity of dietary fat and carbohydrate alter faecal microbiome and
short-chain fatty acid excretion in a metabolic syndrome ,,at-risk” population.
International Journal of Obesity, 2013, 37: 216-223.

Feleszko W.: Karmienie piersig — najskuteczniejsza immunostymulacja w okresie
noworodkowym, Zywno$¢ dla Zdrowia, 2008, 8, 4-5.

Festi D., Schinerini R., Birtolo C., Marzi L., Montrone L., Scaioli E.: Gut micro-
biota and its pathophysiology in disease paradigms, Digestive Disease, 2011, 29:
518-524.

Francavilla R., Calasso M., Calace L., Siragusa S., Ndagijimana M., Vernocchi P.,
Brunetti L., Mancino G., Tedeschi G., Guerzoni E., Indrio F., Laghi L., Miniello
V.L., Gobbetti M., De Angelis M.: Effect of lactose on gut microbiota and metabo-
lome of infants with cow’s milk allergy. Pediatric Allergy and Immunology, 2012,
23:420-427.

Frank D.N., Amand A.L.S., Feldman R.A., Boedeker E.C., Harpaz N., Pace N.R.:
Molecular-phylogenetic characterization of microbial community imbalances in
human inflammatory bowel diseases. Proceedings of the National Academy of
Sciences of the United States of America, 2007, 104: 13780-13785.

Fukiya S., Arata M., Kawashima H., Yoshida D., Kaneko M., Minamida K., Wata-
nabe J., Ogura Y., Uchida K., Itoh K., Wada M., Ito S., Yokota A.: Conversion of
cholic acid and chenodeoxycholic acid into their 7-oxo derivatives by Bacteroides
intestinalis AM-1 isolated from human feces. FEMS Microbiology Letters, 2009,
293:263-270.

Gawecki J., Zywienie czlowieka. Podstawy nauki o zywieniu, Wydawnictwo
Naukowe PWN, Warszawa 2010, 82—86.



Mikroflora przewodu pokarmowego i jej rola... 133

33.

34.

35.

36.

37.

38.

39.

40.

41.

42.

43.

44,

45.

46.

Gophna U., Sommerfeld K., Gophna S., Doolittle W.F., Veldhuyzen van Zanten
S.J.: Differences between t issue associated intestinal microflora in patients with
Crohn’s disease and ulcerative colitis. Journal of Clinical Microbiology, 2006, 44:
4136-4141.

Grolund M.M., Lehtonen O.P., Eerola E., Kero P.: Fecal microflora in healthy in-
fants born by different methods of delivery: Permanent changes in intestinal flora
after cesarean delivery, Jurnal of Pediatric Gastroenterology and Nutrition, 1999,
28, 1: 19-25.

Haiser H.J., Seim K.L., Balskus E.P., Turnbaugh P.J.: Mechanistic insight into di-
goxin inactivation by Eggerthella lenta augments our understanding of its pharma-
cokinetics. Gut Microbes, 2014, 5: 233-238.

Haller D., Bode C., Hammes W.P.: Non-pathogenic bacteria elicit a differential
cytokine response by intestinal epithelial cell/leucocyte co-cultures, Gut, 2000, 47:
79-87.

Halmos E.P., Christophersen C.T., Bird A.R., Shepherd S.J., Gibson P.R., Muir
J.G.: Diets that differ in their FODMARP content alter the colonic luminal microen-
vironment. Gut, 2015, 64: 93—-100.

Handelsman J.: Metagenomics: Application of genomics to uncultured microorga-
nismas. Microbiology and Molecular Biology, 2004, 68: 669—685.

Hattori M., Taylor T.D.: Human intestinal microbiome: a new frontier of human
biology, DNA Research, 2009, 16: 1-12.

Heczko P.B., Wroblewska M., Pietrzak A.: Mikrobiologia lekarska. PZWL, War-
szawa 2014, 94-99.

Hooper L.V., Wong M.H., Thelin A., Hansson L., Falk P.G., Gordon J.I.: Molecular
analysis of commensal host-microbial relationships in the intestine. Science, 2001,
291: 881-884.

Jandhyala S.M., Talukdar R., Subramanyam C., Vuyyuru H., Sasikala M., Reddy
D.N.: Role of the normal gut microbiota. World Journal of Gastroenterology, 2015,
21: 8836-8847.

Hooper L.V., Midtvet T., Gordon J.I.: How host-microbial interactions shape the
nutrient environment of the mammalian intestine, Annual Review of Nutrion, 2002,
22:283-307.

Hopkins M.J., Sharp R., Macfarlane G.T.: Age and disease related changes in in-
testinal bacterial populations assessed by cell culture, 16S rRNA abundance, and
community cellular fatty acid profiles. Gut, 2001, 48: 198-205.

Jandhyala S.M., Talukdar R., Subramanyam C., Vuyyuru H., Sasikala M., Reddy
D.N.: Role of the normal gut microbiota. World Journal of Gastroenterology, 2015,
21: 8836-8847.

Jernberg C., Lofmark S., Edlund C., Jansson J.K.: Long-term ecological impact
of antibiotic administration on the human intestinal microbiota. ISME J., 2007, 1:
56— 66.



134 M. Jatosinska

47.

48.

49.

50.

51.

52.

53.

54.

55.

56.

57.

58.

59.

60.

61.

Khoruts A., Sadowsky M.J.: Understanding the mechanisms of faecal microbio-
ta transplantation. Nature Reviews Gastroenterology & Hepatology, 2016, 131:
1796-1803.

Konig J., Siebenhaar A., Hogenauer C., Arkkila P., Nieuwdorp M., Norein T., Pon-
sioen C.Y., Rosien U., Rossen N.G., Satokari R., Stallmach A., de Vos W., Keller J.,
Brummer R.J.: Consensus report: faecal microbiota transfer — clinical applications
and procedures. Alimentary Pharmacology and Therapeutics, 2017, 45: 222-239.
Kurokawa K., Hattori M.: Comparative metagenomics revealed commonly enri-
ched gene sets in human gut microbiomes. DNA Res, 2007, 14: 169—-181.

Landry B.P., Tabor J.J.: Engineering Diagnostic and Therapeutic Gut Bacteria.
Microbiology Spectrum, 2017, 5: 1-22.

Le Chatelier E., Nielsen T., Qin J., Prifti E., Yamada T.: Richness of human gut
microbiome correlates with metabolic markers. Nature, 2013, 500: 541-546.

Le Hurou-Luron 1., Blat S., Boudry G.: Breast- v. formula-feeding: Impacts on
the digestive tract and immediate and long-term health effects. Nutrition Research
Reviews, 2010, 23: 23-36.

Libudzisz Z.: Mikroflora jelitowa cztowieka a probiotyki. Zakazenia, 2004, 6.
Libudzisz Z.: Mikroflora jelitowa, rola probiotykow w Zywieniu. Zywno$¢ dla
Zdrowia, 2005, 1: 10-11.

Libudzisz Z.: Probiotyki a modulacja mikroflory. Zywno$¢ dla Zdrowia, 2006, 4:
17.

Libudzisz Z.: Pozyteczne bakterie w przewodzie pokarmowym cztowieka. Zywno$é
dla Zdrowia, 2009, 10: 18-19.

Liu C.M., Cosetti M.K., Aziz M., Buchhagen J.L., ContenteCuomo T.L., Price
L.B., Keim P.S., Lalwani A.K.: The otologic microbiome a study of the bacterial
microbiota in a pediatric patient with chronic serous otitis media using 16S rRNA
genebased pyrosequencing. Arch. Otolaryngol. Head Neck Surgery, 2011, 137:
664—668.

Liu M., Koh H., Kurtz Z.D., Battaglia T., PeBenito A., Li H., Nazzal L., Blaser
M.J.: Oxalobacter formigenes-associated host features and microbial community
structures examined using the American Gut Project. Microbiome, 2017, 5: 108.
Mandalia A., Kraft C.S., Dhere T.: Diverticulitis after fecal microbiota transplant
for C. difficile infection. American Journal of Gastroenterology Nature Publishing
Group, 2014, 109: 1956-1957.

Marin L., Miguélez E.M., Villar C.J., Lombo F.: Bioavailability of dietary polyphe-
nols and gut microbiota metabolism: Antimicrobial properties. BioMed Research
International, 2015.

Mazmanian S.K., Liu C.H., Tzianabos A.O., Kasper D.L.: An immunomodulatory
molecule of symbiotic bacteria directs maturation of the host immune system. Cell,
2005, 122: 107-118.



Mikroflora przewodu pokarmowego i jej rola... 135

62.

63.

64.

65.

66.

67.

68.

69.

70.

71.

72.

73.

74.

75.

76.

Mehta M., Goldfarb D.S., Nazzal L.: The role of the microbiome in kidney stone
formation. International Journal of Surgery 2016, 36: 607-612.

Menard O., Gafa V., Kapel N.: Characterization of immunostimulatory CpG-rich
sequences from different bifidobacterium spacies, Applied and Environmental
Microbiology, 2010, 76, 2846-2855.

Morowitz M.J., Carlisle E.M., Alverdy J.C.: Contributions of intestinal bacteria to
nutrition and metabolism in the critically ill. Surgical Clinics of North America,
2011, 91: 771-785.

Morrison D.J., Preston T.: Formation of short chain fatty acids by the gut microbio-
ta and their impact on human metabolism. Gut Microbes, 2016, 7: 189-200.
Nakamura J, Kubota Y, Miyaoka M: Comparison of four microbial enzymes in
Clostridia and Bacteroides isolated from human feces. Microbiology and Immuno-
logy, 2002, 46: 487-490.

Nicholson J.K., Holmes E., Lindon J.C., Wilson I.D.: The challenges of modeling
mammalian biocomplexity. Nature Biotechnology, 2004, 22: 1268—1274.
Nicolson J.K., Holmes E., Kinross J.: Host-gut microbiota metabolic interactions.
Science, 2012, 336: 1262-1267.

Nood E. van, Vrieze A., Nieuwdorp M., Fuentes S., Zoetendal E.G., Vos W.M.
de, Visser C.E., Kuijper E.J., Bartelsman J.F.W.M., Tijssen J.G.P., Speelman P.,
Dijkgraaf M.G.W., Keller J.J.: Duodenal Infusion of Donor Feces for Recurrent
Clostridium difficile. The New England Journal of Medicine, 2013, 368: 407—415.
Nowak A., Slizewska K., Libudzisz Z., Socha J.: Probiotyki — efekty zdrowotne
zywnoéci. Zywno$¢ Nauka. Technologia. Jakos¢, 2010, 4: 32.

O’Hara A. M,, Shanahan F.: The gut flora as a forgotten organ. EMBO, 2006, 7:
688—-693.

Olszewska J., Jagusztyk-Krynicka E.K.: Human Microbiome Project — Mikroflo-
ra jelit oraz jej wptyw na fizjologi¢ i zdrowie czlowieka. Postepy Mikrobiologii,
2012, 51: 243-256.

Paramsothy S., Paramsothy R., Rubin D.T., Kamm M.A., Kaakoush N.O., Mitch-
ell H.M.: Faecal Microbiota Transplantation for Inflammatory Bowel Disease:
A systematic Review and Meta-Analysis. Journal of Crohn’s and Colitis, 2017, 11:
1180-1199.

Parks C.L.: A study of the human decomposition sequence in central Texas.
J Forensic Sci, 2011, 56: 1-10.

Peterson J, Garges S, Giovanni M.: The NIH Human Microbiome Project., 2009,
19: 2317-2323.

Pierog A., Mencin A., Reilly N.R.: Fecal microbiota transplantation in children
with recurrent Clostridium difficile infection. Pediatric Infectious Disease Journal,
2014, 33: 1198-1200.



136 M. Jatosinska

7.

78.

79.

80.

81.

82.

83.

84.

85.

86.

87.

88.

Quera R., Espinoza R., Estay C., Rivera D.: Bacteremia as an adverse event of
fecal microbiota transplantation in a patient with Crohn’s disease and recurrent
Clostridium difficile infection. Journal of Crohn’s and Colitis European Crohn’s
and Colitis Organisation, 2014, 8: 252-253.

Ramakrishna B.S.: The normal bacterial flora of the human intestine and its regu-
lation. Journal of Clinical Gastroenterology, 2007, 41: 2—6.

Russell W.R., Gratz S.W., Duncan S.H., Holtrop G., Ince J., Scobbie L., Duncan
G., Johnstone A.M., Lobley G.E., Wallace R.J., Duthie G.G., Flint H.J.: High-pro-
tein, reduced-carbohydrate weight-loss diets promote metabolite profiles likely to
be detrimental to colonic health. American Journal of Clinical Nutrition, 2011, 93:
1062-1072.

Sartor R.B.: Microbial influences in inflammatory bowel disease. Gastroenterolo-
gy, 2008, 134: 577-594.

Schwartz M., Gluck M., Koon S.: Norovirus gastroenteritis after fecal microbiota
transplantation for treatment of clostridium difficile infection despite asymptomatic
donors and lack of sick contacts. American Journal of Gastroenterology, 2013, 108:
1367.

Shanks R.M., Meehl M.A., Brothers K.M., Martinez R.M., Donegan N.P , Graber
M.L., Cheung A.L., O’Toole G.A.: Genetic evidence for an alternative citrate- de-
pendent biofilm formation pathway in Staphylococcus aureus that is dependent
on fibronectin binding proteins and the GraRS two-component regulatory system.
Infection and Immunity, 2008, 76: 2469-2477.

Singh R.K., Chang H.W., Yan D., Lee K.M., Ucmak D., Wong K., Abrouk M.,
Farahnik B., Nakamura M., Zhu T.H., Bhutani T., Liao W.: Influence of diet on
the gut microbiome and implications for human health. Journal of Translational
Medicine, 2017, 15.

Sokol H., Seksik P., Furet J.P., Firmesse O., Nion-Larmurier I., Beaugerie L.: Low
counts of Faecalibacterium prausnitziin colitis microbiota. Inflammatory Bowel
Diseases, 2009, 15: 1183—-1189.

Sonnenburg E. D., Sonnenburg J. L.: Starving our microbial self: the deleterious
consequences od a diet deficient in microbiota-accessible carbohydrates. Cell Me-
tab., 2014, 5: 779-786.

Steidler L., Hans W., Schotte L., Neirynck S., Obermeier F., Falk W., Fiers W., Erik
R.: Treatment of Murine Colitis by Lactococcus lactis Secreting Interleukin-10.
Science, 2000, 289: 1352-1355.

Stolarczyk A.: Rola oligosacharydéw w zywieniu niemowlat, Nowa Pediatria,
2001, 4: 3-4.

Suez J., Korem T., Zeevi D., Zilberman-Schapira G., Thaiss C.A., Maza O., Israeli
D., Zmora N., Gilad S., Weinberger A., Kuperman Y., Harmelin A., Kolodkin-Gal
1., Shapiro H., Halpern Z., Segal E., Elinav E.: Artificial sweeteners induce glucose
intolerance by altering the gut microbiota. Nature, 2014, 514: 181-186.



Mikroflora przewodu pokarmowego i jej rola... 137

89.

90.

91.

92.

93.

94.

95.

96.

97.

98.

99.

100.

101.

Swidsinski A., Loening-Baucke V., Lochs H., Hale L.P.: Spatial organization of
bacteria flora in normal and inflamed intestine: a fluorescence in situ hybridization
study in mice. World Journal of Gastroenterology, 2005, 1: 1131-1140.

Szachta P., Galgcka M.: Od jelita do alergii, czyli znaczenie bariery jelitowej
w chorobach alergicznych. FOODFORUM, 2016, 132-140.

Tannock G.W., Lawley B., Munro K., Pathmanathan S.G., Zhou S.J., Makrides
M., Gibson R.A., Sullivan T., Prosser C.G., Lowry D., Hodgkinson A.J.: Compari-
son of the compositions of the stool microbiotas of infants fed goat milk formula,
cow milk-based formula, or breast milk. Applied and Environmental Microbiology,
2013, 79: 3040-3048.

Thomas C.M., Hong T., van Pijkeren J.P., Hemarajata P., Trinh D.V., Hu W., Britton
R.A., Kalkum M., Versalovic J.: Histamine derived from probiotic Lactobacillus
reuteri suppresses TNF via modulation of PKA and ERK signaling. PLoS ONE,
2012, 7: e31951.

Thursby E., Juge N.: Introduction to the human gut microbiota. Biochemical Jour-
nal, 2017, 474: 1823-1836.

Turnbaugh P.J., Ley R.E., Hamady M., Fraser-Liggett C.M., Knight R., Gordon
J.I.: The human microbiome project. Nature, 2007, 449, 804-810.

Vrese M. de, Schrezenmeir J.: Probiotics, Prebiotics, and Synbiotics. Advances in
Biochemical Engineering/Biotechnology, 2008, 11: 1-66.

Wallace B.D., Wang H., Lane K.T., Scott J.E., Orans J., Koo J.S., Venkatesh M., Jo-
bin C., Yeh L.-A., Sridhar Mani, Redinbo M.R.: Alleviating Cancer Drug Toxicity
by Inhibiting a Bacterial Enzyme. Science, 2010, 330: 831-835.

Whittamore J.M., Hatch M.: The role of intestinal oxalate transport in hyperoxalu-
ria and the formation of kidney stones in animals and man. Urolithiasis, 2017, 45:
89-108.

Woodworth M.H., Carpentieri C., Sitchenko K.L., Kraft C.S.: Challenges in fecal
donor selection and screening for fecal microbiota transplantation: A review. Gut
Microbes, 2017, 8: 225-237.

Woétkowicz T., Januszkiewicz A., Szych J.: Mikrobiom przewodu pokarmowego
ijego dysbiozy jako istotny czynnik wptywajacy na kondycje zdrowotng organizmu
cztowieka. Organ Narodowego Instytutu Zdrowia Publicznego — Panstwowego
Zaktadu Higieny i Polskiego Towarzystwa Mikrobiologow, 2014: 223-235.
Yatsunenko T., Rey F.E., Manary M.J., Trehan I., Dominguez-Bello M.G., Con-
treras M., Magris M., Hidalgo G., Baldassano R.N., Anokhin A.P., Heath A.C.,
Warner B., Reeder J., Kuczynski J., Caporaso J.G., Lozupone C.A., Lauber C.,
Clemente J.C., Knights D., Knight R., Gordon J.I.: Human gut microbiome viewed
across age and geography. Nature, 2012, 486: 222-227.

Young V.B.: The role of the microbiome in human health and disease: An introduc-
tion for clinicians. BMJ, 2017, 356.






ZYWIENIE I ODPORNOSC

ANETA KOPEC, JERZY ZAWISTOWSKI

Wprowadzenie

Stan odzywienia cztowieka istotnie wptywa na funkcj¢ uktadu odpornos-
ciowego oraz jest §cisle powigzany ze sposobem odzywiania si¢. Prawid-
towo zbilansowana racja pokarmowa powinna zawiera¢ roznorodng zZyw-
no$¢ pochodzenia roslinnego oraz zwierzecego. Wplywa to na pobranie
sktadnikow odzywczych oddzialujacych na funkcje uktadu immunologicz-
nego. Skladniki te to m.in. biatka, thuszcze, w tym niezbedne nienasycone
kwasy tluszczowe, witaminy (np. A, E, D, C 1 kwas foliowy) oraz sktadniki
mineralne (m.in. zelazo, cynk, selen) (Gawecki, 2010; Childs i wsp., 2019;
Calder, 2020; Pecora 1 wsp., 2020). W produktach pochodzenia roslinnego,
a przede wszystkim w warzywach i owocach, znajduja si¢ takze substan-
cje, ktore mogg wspomagac funkcje uktadu odpornosciowego, np. btonnik
pokarmowy, polifenole, zwigzki siarki takie jak allicyna, disiarczek diallilu,
trisiarczek diallilu.

Celem niniejszego rozdzialu monografii jest przedstawienie informacji
dotyczacych wptywu wybranych skladnikow odzywczych i nieodzywczych
na funkcje uktadu odpornosciowego.

Uktad odpornosciowy — krotka charakterystyka

Najwazniejsza rola uktadu odporno$ciowego cztowieka jest ochrona przed
infekcjami wirusowymi, bakteryjnymi oraz grzybiczymi. Uktad ten buduja
grasica, $ledziona, szpik kostny, migdatki, wezty chtonne oraz grudki chtonne
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w obrebie drog oddechowych 1 przewodu pokarmowego (Calder, 2021; Han-
sen, 2010; Mahmoudi i Rezaei, 2019). Z odpowiedzig immunologiczng $ci-
sle zwigzane sg limfocyty B (wywodzace si¢ z komorek szpiku kostnego)
1 T (powstajace w grasicy). Limfocyty typu B moga réznicowa¢ do komorek
plazmatycznych, ktore wytwarzaja immunoglobuliny (IgM, IgD, IgG, IgA,
IgE) (Childs 1 wsp., 2019; Hansen, 2010). W$rod limfocytow T wyrdzniamy
limfocyty cytotoksyczne, pomocnicze, supresorowe 1 komorki natural killer
(NK). Do komoérek uktadu odpornosciowego zaliczane sa takze leukocyty
1 nalezace do nich m.in. monocyty, neutrofile, bazofile. Inne komorki zaanga-
zowane w odpowiedz immunologiczng to makrofagi i komorki dendrytyczne.
Organizm czlowieka, chronigc si¢ przed patogennymi mikroorganizmami czy
szkodliwymi czynnikami, wyksztatcit mechanizmy obronne: bariery niespe-
cyficzne (skora, blony §luzowe 1 ich wydzieliny), odporno$¢ wrodzong oraz
nabyta. Odpornos¢ wrodzona jest obecna od momentu urodzenia i determi-
nowana genetycznie. Jest $cisle powigzana ze stanem zapalnym. Odpornos¢
nabyta charakteryzuje si¢ tym, ze jest nakierowana na specyficzny patogen
1 $ciSle powigzana z limfocytami B 1 T. Organizm cztowieka wyksztalca ja
od momentu urodzenia, poprzez bezposredni kontakt z patogenami lub otrzy-
mywanie gotowych przeciwcial. Z tg formg odpowiedzi wigze si¢ pojecie
pamieci immunologicznej. Jest to zdolno$¢ do rozpoznawania patogenu,
ktory byt juz wcezesniej przyczyng infekcji w organizmie, przez co moze byc¢
szybciej inaktywowany (Hansen, 2010; Pecora i wsp., 2020; Calder, 2021).

Wybrane sktadniki odzywcze wplywajace
na funkcje uktadu immunologicznego

Bialka, zwane inaczej proteinami, s zwigzkami zbudowanymi z aminokwa-
sOw polaczonych wigzaniem peptydowym. Zwigzki te sg duzymi czastecz-
kami, ktére mozna podzieli¢ na proste i ztozone. Biatka proste sg zbudowane
z aminokwasow. Biatka ztozone w swojej budowie zawierajg inne zwigzki,
np. cukry proste: glukoze czy galaktoze. Warto$¢ odzywcza bialek zalezy od
ich sktadu aminokwasowego. Do biatek o duzej wartos$ci odzywczej zalicza
si¢ te, ktore zawieraja aminokwasy egzogenne, czyli takie, ktorych organizm
nie potrafi syntetyzowacé. Do aminokwasoéw egzogennych zaliczamy fenylo-
alaning, izoleucung, leucune, lizyng, metioning, treoning, tryptofan i waniline
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(Gawecki, 2010). W organizmie cztowieka proteiny budujg kazdg komorke.
Zwiazki te sg niezbedne do prawidlowego wzrostu i rozwoju mtodego orga-
nizmu. Budujg przeciwciata, ktore biorg udzial w odpowiedzi immunologicz-
nej typu humoralnego i komérkowego. Chronig organizm przed infekcjami
bakteryjnymi, wirusowymi czy grzybiczymi. Szybka reakcja uktadu immu-
nologicznego sprawia, ze czgsto patogen niszczony jest zanim pojawia si¢
objawy chorobowe (Gawecki, 2010; Mahmoudi 1 Rezaei, 2019; Jarosz i wsp.,
2020). Kazde przeciwciato moze rozpozna¢ pojedynczy patogen. Kiedy poja-
wia si¢ on kolejny raz w naszym organizmie, przeciwciata sg szybko produ-
kowane. Dlatego tez odpowiednie spozycie produktow zwierzecych (mleka
1 produktéw mlecznych, ryb, jaj, drobiu), bedacych gtownym zrédtem biatek
pelnowartosciowych, przy jednoczesnym spozywaniu produktéw roslinnych
obfitujagcych w biatko, np. nasion roslin straczkowych, orzechdéw, produktow
zbozowych, istotnie wplynie na odzywienie organizmu proteinami, synteze
przeciwcial 1 na reakcje immunologiczne organizmu. Zapotrzebowanie na
biatko zalezy m.in. od wieku, plci, stanu fizjologicznego i aktywnosci fizycz-
nej. Dla dzieci 1 mtodziezy w wieku 4—15 lat norma na biatko krajowej racji
pokarmowej wynosi 1,10 g’kg m.c. (Jarosz 1 wsp., 2020).

Niezbedne nienasycone kwasy thuszczowe to zwigzki, ktorych organizm
cztowieka nie potrafi syntetyzowac. Zaliczamy do nich kwas linolowy, nale-
zacy do kwasow n-6, i a-linolenowy, ktory jest przedstawicielem rodziny
n-3. W organizmie cztowieka pelnig wiele waznych funkcji, m.in. buduja
btony komorkowe, sg bardzo waznym sktadnikiem centralnego systemu ner-
wowego, biorg udzial w wielu procesach metabolicznych, w tym w reakcjach
odporno$ciowych organizmu. Korzystne immunomodulujace dziatanie wyka-
zuja kwasy eikozapentaenowy (EPA) i dokozaheksaenowy (DHA) nalezace
do rodziny n-3 (Gawecki, 2010; Dutkowska i Rachon, 2015). Organizm czto-
wieka konwertuje kwas a-linolenowy ze zrodet roslinnych do EPA i DHA,
ale w bardzo matych ilosciach. Wspotczynnik konwersji wynosi okoto 2%.
Dlatego tez bezposrednie spozywanie EPA i DHA z pozywieniem zapew-
nia znacznie lepsze korzysci zdrowotne (Dutkowska 1 Rachon, 2015; Pecora
1 wsp., 2020). W wyniku przemian EPA syntetyzowane sg m.in. eikozanoidy;
roézne rodzaje prostaglandyn, leukotriendw i tromboksanow. Zwiazki te moga
istotnie wptywac na funkcje uktadu immunologicznego, regulacje przeptywu
krwi 1 transport jonéw. Kwasy n-3 dzialaja jako konkurencyjny antagonista
kwasow tluszczowych omega-6. Dlatego tak wazne jest utrzymanie w diecie
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odpowiedniej proporcji pomiedzy kwasami ttuszczowymi omega-6 1 omega-
3, zwykle 4:1-5,1 zgodnie z zaleceniami dietetykdw. Zmiana rownowagi
n-6/n-3 moze prowadzi¢ do rozwoju chordb, np. chordéb sercowo-naczynio-
wych, zaburzen immunologicznych i1 stanéw zapalnych (Gawecki, 2010;
Pecora 1 wsp., 2020). Gléwnym Zrodtem kwasow EPA 1 DHA sg ryby mor-
skie, np. tosos, §ledZ czy makrela. Kwas a-linolenowy moze by¢ dostarczany
z thuszczow roslinnych, np. z oleju rzepakowego 1 Inianego. Spozycie w ciggu
tygodnia jeden porcji thustych ryb morskich i jednej chudych pokrywa w pelni
zapotrzebowanie na DHA 1 EPA (Jarosz 1 wsp., 2020).

Witamina A nalezy do grupy witamin rozpuszczalnych w thuszczach. Obej-
muje takie zwigzki, jak retinol, retinal, kwas retinolowy oraz estry retinylu.
Aktywnos¢ biologiczng wykazuja takze wystgpujace w roslinach karoteno-
idy (B-karoten, a-karoten i B-kryptoksantyna) (Gawecki, 2010; Jarosz i wsp.,
2020). W organizmie czlowieka witamina A jest niezbedna do prawidtowego
procesu widzenia, dojrzewania komorek, syntezy hormonow kory nadnerczy,
budowy naskorka, utrzymania cigglosci nabtonka przewodu pokarmowego,
uktadu oddechowego i moczowo-ptciowego, chronigc je przed infekcjami.
Ma silne wihasciwosci immunomodulujgce poniewaz wplywa na synteze
przeciwciat, aktywacje makrofagdéw, komorek NK i neutrofili (Pecora i wsp.,
2020). Wykazano, ze nieprawidtowe odzywienie witaming A zwigksza zapa-
dalnos¢ na infekcje uktadu oddechowego i pokarmowego, zwtaszcza u dzieci
(Qi 1 wsp., 2016; Pecora 1 wsp., 2020). Gléwnymi zrodtami witaminy A
W pozywieniu sg: watroba, jaja, masto i sery podpuszczkowe. Karotenoidy
w duzych ilosciach znajduja si¢ w marchwi, natce pietruszki, brokutach,
jarmuzu, morelach i brzoskwiniach. Zapotrzebowanie na witaming A dla
dzieci w wieku 7-9 lat wynosi 350 ug réwnowaznika retinolu/osobe/dobe,
dla chtopcow i1 dziewczat w wieku 10—-18 lat odpowiednio 450-630 oraz
430-490 ng réwnowaznika retinolu/osob¢/dobe (Jarosz i wsp., 2020).

Witamina D nalezy do witamin rozpuszczalnych w ttuszczach. Biologicz-
nie aktywne sg zwigzki: cholekalcyferol, ergokalcyferol, 25-hydroksycho-
lekalcyferol. W skorze cztowieka pod wptywem promieni stonecznych jest
syntetyzowany cholekalcyferol z 7-dehydrocholesterolu (Gawecki, 2010;
Pecora i wsp., 2020). Witamina D jest niezbedna do utrzymania homeostazy
wapniowej, w warunkach deficytu w organizmie, wplywa na zwigkszone
wchlanianie wapnia z przewodu pokarmowego i absorpcj¢ zwrotng w ka-
nalikach nerkowych. Jest tez niezbedna do prawidtowego: rozwoju ptodu,
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funkcjonowania uktadu oddechowego, pokarmowego i immunologicznego
(Pecora 1 wsp., 2020). Wykazano, ze witamina D wptywa na syntez¢ prze-
ciwcial, makrofagdéw 1 neutrofili, przez co chroni przed infekcjami komorki
nablonka uktadu oddechowego i przewodu pokarmowego. Zmniejsza takze
synteze biatek prozapalnych, takich jak czynnik martwicy nowotworow
(TNF-a), interleukina 6 (I1-6) oraz 8 (I1-8) (Calder, 2020; Pecora i wsp., 2020).
W Polsce, ze wzgledu na duze niedobory tej witaminy w réznych grupach
ludno$ci, opracowano wytyczne dotyczace jej suplementacji w zaleznos$ci od
wieku, ptci i stanu fizjologicznego (Rusinska i wsp., 2018). Zapotrzebowanie
na witaming D dla dzieci od 1. do 18. roku zycia i os6éb dorostych wynosi
15 pg cholekalcyferolu/osobe/dobe (Jarosz 1 wsp., 2020).

Kwas foliowy (witamina B,) nalezy do witamin rozpuszczalnych w wo-
dzie. W organizmie cztowieka aktywna jego forma jest kwas tetrahydrofo-
liowy, czyli uwodorniony kwas foliowy. Jest on niezbedny m.in. do metabo-
lizmu kwaséw nukleinowych, syntezy zasad purynowych i pirymidynowych.
Bierze takze udzial w syntezie krwinek czerwonych, biatek, fosfolipidow
1 wielu innych zwigzkow (Gawecki, 2010; Laskowska-Klita i wsp., 2012;
Jarosz 1 wsp., 2020). Niedozywienie kwasem foliowym jest jedng z przyczyn
anemii, co wplywa istotnie na transport tlenu w organizmie i moze wptynaé
na przebieg infekcji. Deficyt tej witaminy jest czesto stwierdzany w racjach
pokarmowych réznych grup populacji polskiej. Szczegodlnie narazone na
brak tego sktadnika odzywczego sg kobiety w cigzy, dlatego tez zaleca sie,
by w okresie przedkoncepcyjnym stosowaé suplementy zawierajace kwas
foliowy w ilosci 400 pg/osobe/dobe (Gawecki, 2010; Jarosz i wsp., 2020;
Bany$ 1 wsp., 2020). Niedobdr kwasu foliowego w pierwszym trymestrze
cigzy zwicksza ryzyko wystgpienia wad u dziecka: rozszczepienia wargi
i podniebienia, wad cewy nerwowej i zespotu Downa (Bany$ i wsp., 2020).
Wykazano, ze foliany wptywaja takze istotnie na odpowiedz immunologiczng
typu komoérkowego oraz stabilno$¢ i aktywnos$¢ komorek uktadu odporno-
sciowego, np. monocytow, komorek NK. Stwierdzono, ze jego deficyt moze
istotnie wptyna¢ na stan zapalny jelita cienkiego i grubego (Krzysik i wsp.,
2007; Mikkelsen 1 Apostolopoulos, 2019; Junaid i wsp., 2020). W zywno-
$ci witamina ta wystepuje w postaci foliantow, ktore sg niestabilne i fatwo
ulegaja degradacji pod wplywem wysokiej temperatury i promieniowania
UV. Podczas obrobki termicznej straty foliandéw moga wynosi¢ nawet 70%
(Banys$ i wsp., 2020). Zroédtem folianow w diecie sa: satata, szpinak, brokuty,
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szparagi, jaja, podroby, mi¢so 1 w mniejszym stopniu ryby. Mate spozycie
warzyw oraz straty podczas obrobki termicznej zwigkszaja ryzyko wystapie-
nia niedoboréw w populacji polskiej. Zapotrzebowanie na kwas foliowy dla
dzieci w wieku 7-12 i mtodziezy w wieku 13—16 lat wynosi odpowiednio
250 oraz 330 pg rownowaznika folianéw/osobe/dobe (Jarosz 1 wsp., 2020).

Witamina C nalezy do witamin rozpuszczalnych w wodzie. Zwigzkami
aktywnymi biologicznie w organizmie czlowieka sg jej dwie formy: kwas
askorbinowy 1 L-dehydroaskorbinowy. Jest wrazliwa na dziatanie tlenu,
dwuwartosciowych jonoéw metali (np. miedzi i zelaza) oraz wysokiej tem-
peratury, zwlaszcza w srodowisku wodnym (Gawecki, 2010, Jarosz 1 wsp.,
2020). Petni wiele bardzo waznych funkcji w naszym organizmie, m.in. jest
niezbgdna do syntezy kolagenu, ulatwia wchlanianie zelaza z pozywienia.
Jej dziatanie immunomodulujace jest $cisle zwigzane z silnymi wlasciwosci
przeciwutleniajagcymi. Witamina C chroni organizm przed nadmierng pro-
dukcja wolnych rodnikow, a w konsekwencji przed stresem oksydacyjnym.
Podczas infekcji chroni fagocyty przed niekorzystnym oddzialywaniem wol-
nych rodnikéw i wptywa na synteze przeciwcial (Colunga Biancatelli i wsp.,
2020; Pecora 1 wsp., 2020). W wielu badaniach wykazano, ze skraca czas
przebiegu infekcji wirusowych (Kim i wsp., 2013; Bae i wsp., 2013; Pecora
1 wsp., 2020). Witamina ta w duzych ilosciach wystepuje w papryce, natce
pietruszki, warzywach kapustnych, porzeczkach, malinach, truskawkach.
W diecie przecietego Polaka znaczacym jej zrodtem sg ziemniaki. Zapotrze-
bowanie na witaming C dla dzieci i mtodziezy wynosi od 40 do 65 mg/osobe/
/dobe, dla dorostych od 75 do 90 mg/osobg/dobe (Jarosz 1 wsp., 2020).

Sktadniki nieodzywcze a odpornosé organizmu

Blonnik pokarmowy jest sktadnikiem zywnosci pochodzenia roslinnego.
W jego sktad wchodzi wiele zwiazkow chemicznych o charakterze cukrow,
np.: lignina, celuloza, hemicelulozy i skrobia oporna. Najczesciej dzieli si¢
go na frakcje nierozpuszczalne oraz rozpuszczalne w wodzie. Do frakcji nie-
rozpuszczalnych w wodzie zaliczamy ligniny, celulozy, hemicelulozy, do roz-
puszczalnych B-glukany, pektyny, gumy, §luzy roslinne i fruktany (Gawecki,
2010; Koh i1 wsp., 2016; Lattimer i wsp., 2010). W organizmie cztowieka
btonnik nie jest trawiony, poniewaz nasz organizm nie ma enzymow rozkta-
dajacych go na substancje, ktére beda wchianiane. Blonnik pokarmowy peini
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wiele waznych funkcji w organizmie cztowieka. Frakcja nierozpuszczalna
w wodzie dziata draznigco na blong¢ $luzowa przewodu pokarmowego, przez
co poprawia jego ukrwienie, przyspiesza ruchy perystaltyczne jelit i regu-
luje defekacje. Rozpuszczalna w wodzie frakcja btonnika pokarmowego
wigze wode, przez co zwigksza objetos¢ tresci pokarmowej 1 wydtuza uczu-
cie sytosci, utrudnia kontakt enzymoéw trawiennych z pozywieniem, przez
co nie wszystkie sktadniki odzywcze bedg trawione. Proces ten ma istotne
znaczenie w redukcji masy ciala, bo spozywanie zywnosci obfitujacej w roz-
puszczalng frakcje btonnika istotnie zmniejsza gestoS¢ energetyczng pozy-
wienia i daje dtuzsze uczucie sytosci (Gawecki, 2010; Lattimer i wsp., 2010).
W jelicie grubym rozpuszczalne w wodzie frakcje blonnika sg fermentowane
przez bakterie fermentacji mlekowej. Produktami fermentacji sa krotkotan-
cuchowe kwasy ttuszczowe (SCFA), m.in. octowy, mastowy 1 propanowy.
Obnizaja one pH tresci jelita grubego przez co hamuja rozwoj bakterii gnil-
nych i patogennych. Zwigzki te sg wchtaniane do krwiobiegu 1 wptywaja na
metabolizm wielu ukladow w organizmie, w tym uktadu odporno$ciowego.
Wykazano, ze spozywanie produktéw obfitujacych w blonnik pokarmowy
oraz nasilenie procesow fermentacyjnych zwigksza w komorkach jelita gru-
bego oraz w innych tkankach organizmu syntez¢ biatek o charakterze prze-
ciwzapalnym (Arpaia i wsp., 2013; Park 1 wsp., 2015).

Produkty obfitujace w blonnik pokarmowy to: 1) produkty zbozowe takie
jak: kasze: gryczana, peczak, jeczmienna; ptatki owsiane; pieczywo i1 maka-
rony z petnego przemiatu; 2) warzywa, np. buraki czerwone, marchew, seler,
warzywa kapustne, 3) owoce, np. jabtka, gruszki, owoce cytrusowe. Zale-
cane dzienne spozycie btonnika wynosi od 10 g/osobe/dobe dla dzieci do
25 g/osobe/dobe dla dorostych (Jarosz i wsp., 2020).

Polifenole sag wtérnymi metabolitami roslinnymi, ktérych ilo$¢ znaczaco
wzrasta w chwili infekcji (np. wirusowej, grzybiczej czy bakteryjnej) w ros-
linie. Zwigzki te maja bardzo zrdéznicowang budowe chemiczng, dlatego
tez dzielone sg na wiele podklas. Do zwigzkow polifenolowych zalicza si¢
m.in. kwasy polifenolowe, lignany, stilbeny i flawonoidy. Do flawonoidéw
zaliczamy: katechiny, flawony, izoflawony, flawanony, flawanole 1 antocy-
jany (Czerwiecki, 2009, Paszkiewicz 1 wsp., 2012; Jankowska i Suszcze-
wicz, 2020). Z punktu widzenie zywienia cztowieka mozna je zaliczy¢ do
nieodzywczych sktadnikow zywnosci korzystnie oddzialujacych na stan
naszego zdrowia. Wchianianie polifenoli ma miejsce w jelicie cienkim oraz
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poczatkowych odcinkach jelita grubego. Wraz z krwig sg transportowane zyta
wrotng do watroby, gdzie czgsciowo moga ulec metabolizmowi. Nastepnie
sg transportowane do roznych narzadéw i tkanek. Z organizmu mogg by¢
wydalane z moczem, ale takze z katem (Liang 1 Kitts, 2015). Prozdrowotne
wlasciwosci polifenoli sg $cisle powigzane z ich zdolnos$cig do wygaszania
wolnych rodnikow. Stan zapalny w organizmie cztowieka nasila produkcje
wolnych rodnikow, gtownie reaktywnych form tlenu (RFT), np. na skutek
uszkodzenia fagocytow czy tkanek. Polifenole hamujg aktywnos$¢ enzymow
uczestniczacych w syntezie wolnych rodnikéw oraz biorg udziat w prze-
ksztatcaniu RFT do zwigzkow stabilnych, wptywaja na zwigkszenie aktyw-
nosci enzymow przeciwutleniajgcych (np. katalazy 1 peroksydazy glutationo-
wej), stanowigcych naturalng obrong organizmu przed RFT. Niektore z klas
polifenoli (np. flawonoidy) zapobiegaja utlenianiu witaminy C, poniewaz
chelatuja metale biorgce udzial w procesie utleniania tej witaminy Wyka-
zano takze ich zdolno$¢ do zmniejszonej syntezy czynnikow prozapalnych
(Tzounis 1 wsp., 2008).W tradycyjnej medycynie czgsto do leczenia infekcji
wirusowych wykorzystuje si¢ soki lub ekstrakty z owocoé6w aronii, dzikiego
bzu 1 malin, bedacych skoncentrowanym Zrddltem antocyjanéw. Antocyjany
1 inne zwigzki polifenolowe znajdujace si¢ w tych owocach maja dziatanie
przeciwwirusowe, przeciwzapalne, moga tez modulowac syntezg¢ cytokin pro-
i przeciwzapalnych (Jankowska i Suszczewicz, 2020). Zrédtem polifenoli
w diecie Polakow sa: kawa, herbata, soki jako glowne zrodto tych zwigzkéw
bioaktywnych, surowe warzywa i owoce oraz produkty zbozowe (Witkowska
1 wsp., 2015; Pysz 1 wsp., 2016).

Zwiazki siarki takie jak disiarczek diallilu, trisiarczek diallilu, trisiarczek
metyloallilu, S-allilocyteina i alliina to biologiczne czynne substancje cha-
rakterystyczne dla warzyw cebulowych, do ktorych zaliczamy m.in. czosnek,
cebule 1 pory. Zwiagzki te wykazujg wtasciwosci prozdrowotne, ktore $cisle
zwigzane sag z aktywno$cig przeciwutleniajaca (Surma i wsp., 2021; Debski
1 Minler, 2009). Maja zdolno$¢ do wyciszania RFT oraz modyfikujg reak-
cje zwigzkow zawierajacych w swojej budowie siarke w postaci grupy tio-
lowej (SH), wystepujacych w organizmie cztowieka. Wykazano takze silne
wlasciwosci immunomodulujace 1 przeciwzapalne tych substancji poprzez
zmniejszenie syntezy biatek prozapalnych, zwickszenie aktywnosci komorek
NK i makrofagdw (Jankowska i Suszczewicz, 2020; Surma i wsp., 2021).



Zywienie i odpornosé 147

Od wielu wiekéw w tradycyjnej medycynie ludowej najczesciej do lecze-
nia infekcji wykorzystywany jest czosnek. Nazywany jest czgsto naturalnym
antybiotykiem ze wzgledu na wiasciwosci bakteriobdjcze. Za te wlasciwosci
odpowiedzialna jest allicyna, ktora hamuje m.in. rozw¢j gronkowca ztoci-
stego 1 Helicobacter pylori (Kleczkowski 1 wsp., 2004). Warzywo to jednak
jest niechg¢tnie spozywane ze wzgledu na specyficzny zapach, jaki pozostaje
po jego spozyciu. Znanych jest kilka sposobow na ztagodzenie lub catkowite
zniwelowanie tego przykrego zapachu, np. zucie natki pietruszki, ziarnka
anyzu lub kawy (Czerwinska, 2006).

Podsumowanie

Spozywanie urozmaiconych positkow obfitujacych w surowe warzywa
iowoce, zawierajacych takze zywno$¢ pochodzenia zwierzecego, w tym
ryby, moze istotnie si¢ przyczyni¢ do poprawienia stanu odzywienia czlo-
wieka, a przez to do poprawy funkcji uktadu odpornosciowego.
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DLACZEGO WARTO CZYTAC INFORMACJE
NA OPAKOWANIACH
PRODUKTOW ZYWNOSCIOWYCH?

KaTARZYNA KozLOWskA, MONIKA HOFFMANN

Wprowadzenie

Zachowania zywieniowe, w tym wybor zywnoS$ci spozywanej w ciggu catego
naszego zycia, majg znaczacy wplyw na stan zdrowia i jakos$¢ zycia. Niepra-
widlowe odzywianie sprzyja rozwojowi chorob dietozaleznych, takich jak
cukrzyca typu 2, otytos$¢, choroby uktadu krazenia, osteoporoza, nadcis$nie-
nie tetnicze, niektore nowotwory. Wzrastajaca swiadomos¢ konsumentow
co do istnienia takiej zaleznos$ci oraz coraz lepsza edukacja sprawiaja, ze
ludzie w wigkszym stopniu interesujg si¢ problematyka zywnosci 1 zywie-
nia. Aktywnie tez poszukujg informacji, ktore pomagajg im w dokonywaniu
prozdrowotnych wybordéw, co czesto wigze si¢ ze §wiadoma zmiang dotych-
czasowych postaw i preferencji. Stad duze zainteresowanie nowymi trendami
w sposobie zywienia, dietami takimi jak srédziemnomorska, z Okinawy czy
planetarna, ale tez produktami z ,,czysta etykieta” (ang. Clean label), czyli
o prostym skladzie, naturalnych, bez sztucznych dodatkéw. Jak piszg Mel-
ski 1 Walkowiak-Tomczak (2016), wiedza i swiadomos$¢ konsumentéw sg
kluczowe przy wyborze produktow spozywczych, w tym prozdrowotnych
1 dietetycznych, ale nie sg to jedyne czynniki determinujace podejmowane
decyzje zakupowe. Czym zatem kierujg si¢ zazwyczaj konsumenci, wybiera-
jac taki a nie inny produkt w sklepie stacjonarnym lub internetowym?
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Z cala pewnoscig czynniki te sg bardzo zrdéznicowane, a ich waznos¢
(hierarchia) zmienia si¢ w zaleznos$ci od profilu konsumenta — psychologicz-
nego (w tym podatnos$ci na reklamg), socjologicznego, ekonomicznego, ale
tez kulturowego.

W badaniu Bryly (2020) z udziatem 1051 konsumentéw w wieku
15+ lat, na probie reprezentatywnej dla Polski, ankietowani wymieniali przede
wszystkim sktad produktu oraz termin przydatnosci do spozycia, a nastepnie
oswiadczenia zdrowotne, warto§¢ odzywcza 1 kraj pochodzenia produktu.
W badaniu tym nie brano jednak pod uwage ceny produktu. Sktad produktu,
jego cena' i marka byly wskazywane jako najwazniejsze kryteria wyboru
w badaniach Salejda i wspdtpracownikow (2016), ktorzy analizowali zacho-
wania dorostych mieszkancéw wojewodztw dolnoslagskiego i opolskiego.
Z kolei w badaniu Eurobarometru (Special Eurobarometer, 2019) ponad
potowa Polakow deklarowata, ze najwazniejszym czynnikiem determinujg-
cym decyzje zakupowe jest smak produktow spozywczych (58%), a dopiero
potem cena (53%). Na kolejnych miejscach znalazly si¢: warto$¢ odzywcza
produktow (48%), bezpieczenstwo zywnosci (47%), kraj pochodzenia pro-
duktu (43%) oraz wyznawane wartosci 1 poglady (12%).

Te wyniki jednocze$nie dowodza znaczenia, jakie dla niemal co drugiego
Polaka majg cechy zywnoS$ci zwigzane z jej wptywem na zdrowie: z jed-
nej strony zawarto$¢ sktadnikow odzywcezych, a z drugiej — substancji, ktore
moga by¢ postrzegane jako stanowigce ryzyko zdrowotne. O pesymistycz-
nym nastawieniu potowy Polakéw do produktéw dostgpnych na rynku moze
swiadczy¢ ich utozsamianie si¢ z pogladem, ze w obecnych czasach ,,zywnos$¢
jest pelna szkodliwych substancji”, przy czym 49% badanych najbardziej
niepokoito si¢ obecnoscig antybiotykdéw i hormondéw w migsie, 45% — stoso-
waniem dodatkéw do zywnosci 1 aromatéw, 39% — GMO, 37% — chorobami
odzwierzgcymi, 29% — zanieczyszczeniami Srodowiskowymi w rybach, mig-
sie i przetworach mlecznych, 26% — mozliwo$cia zatru¢ bakteryjnych, 24%
— pozostatlo$ciami pestycydow, 18% — reakcjami o podtozu alergicznym po
spozyciu zywnosci, a 16% spozyciem produktow zanieczyszczonych ples-
niami (Special Eurobarometer, 2019).

! Przecigtne miesigczne wydatki na zywno$é w polskich gospodarstwach domowych wy-
niosty w 2020 r. okoto 1250 z1, czyli tyle samo co taczne wydatki na optaty z tytutu uzytko-
wania lokalu mieszkalnego i na transport (GUS, 2022).
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Co zatem sygnalizujg te wyniki? Spojrzmy nie tyle na waznos$¢ poszcze-
gblnych czynnikéw, ile na ogdlny przekaz, jaki niosa odpowiedzi udzie-
lane przez konsumentow: kluczowe wydaja si¢ by¢ tresci odnoszace si¢ do
wptywu, jaki produkt moze mie¢ na organizm. Przy tak formutowanych
odpowiedziach mozemy nabra¢ przekonania, Ze czytanie etykiet jest norma,
skoro wigkszo$¢ informacji interesujagcych konsumentéw znajduje si¢ na
opakowaniu. Czy jednak faktycznie zapoznawanie si¢ z etykietg srodka spo-
zywczego jest wérod konsumentow norma?

Z punktu widzenia intereséw konsumenta szczego6lnie istotne wydaje si¢
by¢ informowanie o wartosci odzywczej produktu, jego sktadzie, podawa-
nie referencyjnych warto$ci spozycia, ostrzeganie grup ryzyka o obecnosci
niektorych dodatkow i1 aromatow oraz skladnikéw/substancji alergennych,
zamieszczanie oswiadczen zywieniowych i1 zdrowotnych, wyr6znianie
wyrobow znakiem jakosci. Niektore z tych oznaczen sg obowigzkowe, inne
dobrowolne; niektore sa zamieszczane z przodu opakowania, inne z tyhu, ale
wszystkie sg zrodlem bezcennej wiedzy dla konsumentow.

Jednak pomimo tego, ze te tresci sg dostownie na wyciagnigcie reki, tylko
co drugi Polak (46-54%) 1 mniej wigcej co druga Polka (51-57%) deklaro-
wali czytanie etykiet (Bryla, 2020), przy czym istotnie czgsciej byty to osoby
lepiej wyksztatcone, pracownicy umystowi i o wyzszych dochodach, przeko-
nani o walorach zdrowotnych swojej diety oraz swojej duzej wiedzy zywie-
niowej, a takze cieszacy si¢ dobrym zdrowiem. Jednocze$nie uwaga tych
konsumentow skupiala si¢ przede wszystkim na froncie opakowania, szcze-
g6lnie gdy ankietowani rozwazali zakup jakiego$ produktu po raz pierwszy.
Podobne zachowania cechuja Amerykanow (Food Insight, 2022): ponad
potowa przyznaje, ze informacje na przodzie opakowania sg decydujace przy
wyborze produktu, a zapoznawanie si¢ z nimi jest bardziej prawdopodobne,
gdy wyrodb jest nieznany. Takze Grunert 1 wsp. (2010) stwierdzili, ze wigk-
szo$¢ badanych z 6 krajow europejskich (63%) decydowata o zakupie na
podstawie informacji z przodu opakowania, a jedynie 8% starato si¢ posze-
rzy¢ swoja wiedz¢ o informacje umieszczane na innych cze¢sciach etykiety.
W swojej pracy przegladowej z 2020 r. rGwniez Temple dowodzil, ze szcze-
gblnie znaczacy wptyw na decyzje zakupowe moga mie¢ tre$ci zamieszczane
na froncie opakowania, cho¢ kazda informacja na etykiecie moze okazac si¢
przydatna.
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Na uwagg zastuguje jednakze nie tylko sam fakt czytania — lub nie — infor-
macji na opakowaniach. Roéwnie wazne pytanie brzmi: na ile informacje na
etykiecie sg postrzegane przez konsumentéw jako zrozumiate 1 wiarygodne.
Ponownie przyjrzyjmy si¢ wynikom badania Bryly (2020). Jak mozna si¢
spodziewac, osoby uznajace tresci na etykietach za godne zaufania czesciej
deklarowatly czytanie informacji na opakowaniach. Niektorzy badani uzna-
wali przy tym, ze informacji jest zbyt mato, a zrozumialo$¢ tych juz zamiesz-
czonych na opakowaniu — niewielka. Amerykanie z kolei bardzo dobrze
rozumiejg informacje na temat wartosci odzywczej produktu, natomiast maja
problem z percepcja innych oznakowan, cho¢ maja do nich duze zaufanie
(Food Insight, 2022).

Reasumujac, znaczna liczba konsumentow jest zainteresowana doko-
nywaniem prozdrowotnych wyboréw zywieniowych, poniewaz tak nalezy
interpretowac to, jakich informacji o produkcie najczesciej poszukuja — poza
ceng. Znaczna liczba os6b nie ma jednak zwyczaju czytania tre$ci na opako-
waniach, szczeg6lnie tych drukowanych z tyhu, tracac w ten sposob szanse
na prawidlowg ocene produktu. Czytanie informacji na etykietach moze sta¢
si¢ bezcennym zrodtem wiedzy 1 promowaé wlasciwe zachowania zywie-
niowe, o czym $wiadczy m.in. badanie Graham i Laska (2012). Wyniki ich
badania wskazaty, ze studenci, ktérzy deklarowali wigksza czestos¢ czytania
informacji zywieniowych, czesciej spozywali zywnos$¢ prozdrowotna w po-
rownaniu do tych, ktorzy deklarowali rzadkie korzystanie z informacji na
etykietach. Ponadto, zainteresowanie tre$cig etykiety byto znaczaco powia-
zane z postawg zywieniowa badanych 1 jakos$cig ich diety. Autorzy badania
stwierdzili, ze wykorzystywanie informacji zywieniowych moze by¢ $rod-
kiem, za pomoca ktorego konsument cenigcy zdrowy styl zycia moze thu-
maczy¢ swoj stosunek do wlasciwych zachowan zywieniowych. Dla jakich
informacji warto zatem czytac etykiety?

Etykieta — skarbnica merytorycznej wiedzy o produkcie

Etykieta to podstawowy sposob komunikowania si¢ producenta z konsumen-
tem, przy czym rodzaj i brzmienie zamieszczanych tam tresci sg regulowane
prawnie (rozp. PEiR 1333/2008, 1334/2008, 1169/2011). Jak juz wspo-
mniano, znajdujace si¢ na opakowaniach informacje mozemy zaliczy¢ do
obowigzkowych 1 dobrowolnie zamieszczanych, stad tez zakres informacji



Dlaczego warto czytaé informacje na opakowaniach... 155

na etykietach bywa bardzo zréznicowany. Do najwazniejszych obowigzko-
wych informacji na etykiecie produktu spozywczego naleza: sklad receptu-
rowy, warto$¢ odzywcza, trwatos¢ produktu, warunki przechowywania oraz
dane identyfikujace podmiot odpowiedzialny za wprowadzenie produktu do
sprzedazy, tj. producenta lub dystrybutora zywnos$ci. W niektorych przypad-
kach dopuszcza si¢ pominigcie informacji o sktadzie i warto$ci odzywczej,
jednak dotyczy to nielicznych produktéw, takich jak np. produkty jedno-
sktadnikowe (cukier, maka).

Zacznijmy od jednej z najczesciej sprawdzanych informacji o produkcie
— trwalosci. Trwalo$¢ zywnosci moze by¢ deklarowana na opakowaniu pro-
duktu w dwojaki sposob, zalezny od typu produktu. Zywno$¢ nietrwata mikro-
biologicznie, wymagajaca przechowywania w warunkach chtodniczych, zna-
kowana jest terminem przydatno$ci do spozycia, a przed datag wyznaczajaca
ten termin pojawia si¢ sformutowanie ,,nalezy spozy¢ do...”. Zgodnie z prze-
pisami, po uplynigciu terminu przydatnosci do spozycia $rodek spozywczy
jest uznawany za niebezpieczny do spozycia. Z kolei produkty niepsujace si¢
szybko, o dluzszej trwatosci, znakuje si¢ data minimalnej trwato$ci, poprze-
dzong stowami ,,najlepiej spozy¢ przed ...” lub ,,najlepiej spozy¢ przed kon-
cem ...”. Zywno$¢ oznakowana tym sposobem, po uptynieciu podanej daty,
w dalszym ciggu pozostaje zdatna do spozycia, najczesciej przez dtugi jesz-
cze czas. Nieswiadomos¢ tego faktu jest jednym z wazniejszych powodow,
dla ktorych zywnos¢ jest marnowana zarowno w gospodarstwach domowych
(wyrzucana), jak i w handlu (wycofywana przed uptynigeciem daty minimal-
nej trwatosci lub utylizowana) (Laba, 2020).

Niech¢¢ konsumentéw do siggania po produkty, ktorym mija data mini-
malnej trwatoS$ci, stata si¢ przyczynkiem prac zmierzajacych do zmiany spo-
sobu znakowania trwatosci zywnos$ci. Obecnie na forum Unii Europejskiej
proponuje si¢, by sformutowanie ,,najlepiej spozy¢ przed” zastapi¢ zapisami
takimi jak: ,,najlepszej jakoS$ci przed...”, ,najlepsze przed... i zwykle dobre
po...” lub ,,najlepsze przed..., po tej dacie obejrzyj, powachaj, sprobuj” (IGI
-Food, 2022). Tak wigc zanim zdecydujemy si¢ wyrzuci¢ produkt, ktérego
data minimalnej trwatos$ci mingta, przyjrzyjmy mu si¢ doktadnie i nie podej-
mujmy pochopnie decyz;ji.

Jakich jeszcze informacji warto szuka¢ na etykiecie? Jednym z kryteriow
wyboru produktu powinna by¢ pozycja ‘sktadniki’, ktora obejmuje, utozone
w kolejnosci malejacego udziatu, wszystkie surowce uzyte do wytworze-
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nia produktu. Analizujgc t¢ liste nie tylko dowiemy sig, z jakich sktadnikow
wytworzono produkt, ale tez latwo zorientujemy sig¢, ktore z nich wystepuja
w najwigkszej ilosci. Dodatkowo, przy czesci wymienionych w sktadzie
surowcow, znajdziemy informacje o ich udziale procentowym. Taki wymog
pojawia si¢ zawsze wtedy, kiedy obecnos$¢ danego sktadnika jest wyrézniona
w nazwie, grafice, reklamie, czy w inny sposéb moze wptywac¢ na decyzje
o wyborze produktu przez kupujacego. Majac do wyboru jogurt z owocami,
zapewne chetniej siggniemy po ten, ktory zawiera ich 10%, a nie 1%. Gdyby
nie informacja o procentowym udziale owocow, nie mielibySmy na czym
oprze¢ swojej decyzji.

W pozycji ‘sktadniki’ znajdziemy réwniez informacje o substancjach
celowo dodanych do produktu, czyli dodatkach do zywnosci, aromatach
1 substancjach wzbogacajacych.

Na poczatek przeanalizujmy dodatki do zywnosci, czyli substancje z nu-
merem E oraz aromaty. O dodatkach typu barwniki i konserwanty oraz o aro-
matach styszato 72% mieszkancéw Unii Europejskiej oraz 63% Polakow
(Eurobarometer, 2019). Okazuje si¢ jednocze$nie, ze konsumenci czgsto
postrzegaja bezpieczenstwo zywnosci przez pryzmat obecnosci tych substan-
cji w produktach, uwazajac je za niebezpieczne dla zdrowia, zb¢dne lub nie-
naturalne (Czech-Zatubska i wsp., 2018; Zhong 1 wsp., 2018; Szucs 1 wsp.,
2019; Eurobarometer, 2019; Jansen i wsp., 2020). Srednio 36% mieszkancow
Unii niepokoi obecno$¢ dodatkdéw 1 aromatdw, szczegdlnie Litwinow (56%),
Estonczykow (55%) oraz Holendrow (50%); rowniez w Polsce omawiane
substancje sg zle postrzegane przez znaczny odsetek osob (45%) (Eurobaro-
metr, 2019). Jednak czy rzeczywiScie zywno$¢ z dodatkami 1 aromatami jest
az takim zagrozeniem dla konsumentow?

Faktem jest, ze lista dozwolonych dodatkéw do zywnosci jest dtuga — liczy
ponad 300 pozycji, a aromatow jeszcze obszerniejsza — ponad 2,5 tys. sub-
stancji. Jednakze to, ktére dodatki wolno stosowa¢ w produktach zywnos-
ciowych (zazwyczaj wysokoprzetworzonych) oraz w jakiej ilo$ci jest regu-
lowane przepisami (rozp. PEiR 1333/2008). Takze obecnos¢ aromatow jest
regulowana prawnie (rozp. PEiR 1334/2008). Sama procedura dopuszczenia
dodatkow 1 aromatéw w Unii Europejskiej jest dlugotrwata i szczegdtowa
(rozp. PEiR 1331/2008) i wymaga dokonania tzw. oceny ryzyka, prowadzo-
nej przez Europejski Urzad ds. Bezpieczenstwa Zywnosci, czyli European
Food Safety Authority (EFSA).
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Jednym z warunkow dopuszczenia dodatku do zywnosci jest wykazanie,
ze przynosi on korzy$¢ konsumentowi, np. pozwala wyprodukowac zywnos$¢
dla konsumentow o szczego6lnych potrzebach zywieniowych (np. substancje
stodzace moga zastgpowac cukier, czyli sg bezpieczniejsza alternatywa dla
0s0b cierpigcych na cukrzyce), przedtuza trwatos¢ produktu (np. przeciw-
utleniacze, regulatory kwasowosci czy chemiczne konserwanty, chronigce
konsumentow przed zatruciem toksynami produkowanymi przez drobno-
ustroje, np. jadem kietbasianym), pomaga zachowa¢ warto$¢ odzywcza zyw-
nosci (np. niektore barwniki). Jednocze$nie dodatki 1 aromaty dopuszczone
do stosowania sg regularnie badane pod katem bezpieczenstwa dla zdro-
wia konsumentow, a w przypadku dodatkow, ktérych nadmierne spozycie
mogloby stanowi¢ ryzyko zdrowotne, ustalono dopuszczalne dzienne pobra-
nie (tzw. ADI — Acceptable Daily Intake, np. dla aspartamu w wysokos$ci
40 mg/kg m.c./dzien). Wiele dodatkéw ma ponadto odpowiedniki w naturze,
np. E300, czyli kwas askorbinowy, to inaczej witamina C, E306-309 to toko-
ferole, E270 to kwas mlekowy, E160a to karoteny, E160d to likopen, czyli
barwnik obecny w pomidorach, a E162 czyli betanina, to barwnik obecny
w burakach. Takze aromaty sg czg¢sto pozyskiwane z surowcdéw naturalnych,
gtéwnie roslinnych.

Przyjmuje si¢ zatem, ze kazda zywno$¢ z dodatkami i aromatami, o ile
zostata wyprodukowana zgodnie z obowigzujacym prawem, jest bezpieczna
dla konsument6éw, niemniej nie oznacza to, ze jesteSmy pozbawieni wyboru:
czytanie etykiety moze pomoc w podjeciu decyzji, czy dany wyrdb z dodat-
kami i/lub aromatami spozyjemy, czy nie.

Jak zatem najtatwiej rozpozna¢ obecno$¢ dodatkow w produkcie? Roz-
wigzanie podpowiadajg przepisy: producenci muszg zamies$ci¢ na opako-
waniu (w sktadzie produktu) informacje o funkcji technologicznej dodatku,
a nastepnie poda¢ nazwe dodatku lub jego numer E; przykltadowo kwas
askorbinowy stosowany m.in. do zapobiegania niekorzystnym zmianom
barwy zywno$ci moze zosta¢ oznaczony jako ,,przeciwutleniacz: E300” lub
»przeciwutleniacz: kwas askorbinowy”. Skoro jednak znajomos$¢ nazw kon-
kretnych dodatkow moze by¢ problematyczna, a numer E, cho¢ najtatwiej
identyfikowalny, nie zawsze bgdzie zapisany w sktadzie, to najprosciej jest
kierowaé si¢ funkcja technologiczng. Wprawdzie zdefiniowano ich az 27
(rozp. PEiR 1333/2008), jednak najczesciej na etykiecie pojawiaja si¢ takie
sformutowania jak: barwniki, chemiczne konserwanty, przeciwutleniacze,
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substancje stodzace, polepszacze, substancje wzmacniajagce smak, emul-
gatory, stabilizatory, kwasy, regulatory kwasowosci, a wigc funkcje, ktore
powinny by¢ wilasciwie kojarzone przez wigkszo$¢ konsumentow czytaja-
cych informacje na etykiecie produktow. Z kolei stwierdzenie obecnosci
aromatow w produkcie nie powinno sprawi¢ konsumentom najmniejszych
trudno$ci: w skladzie znajdzie si¢ zapis ,,aromat/y”, ,,aromat naturalny” lub
»aromaty dymu wedzarniczego”.

Uwazne analizowanie tresci na etykietach produktow spozywczych jest
korzystne takze z innego powodu: wérdd konsumentow sg tzw. grupy ryzyka,
ktore najczesciej ze wzgledu na uwarunkowania zdrowotne powinny ze szcze-
g06Ing starannos$cig analizowac rodzaj dodatkow obecnych w produktach spo-
zywczych. Z myslg o tych osobach zamieszcza si¢ na etykiecie dodatkowe
wazne informacje (rozp. PEiR 1169/2011). I tak, spozywanie niektorych pro-
duktow z poliolami (np. E965 maltitole, E420 sorbitole, E967 ksylitol, E966
laktitol, E421 mannitol) moze sta¢ si¢ dolegliwe ze wzgledu na wywotywane
przez nie osmotyczne biegunki (Lenhart i Chey, 2017), co jest czasem ryzy-
kowne dla dzieci i 0s6b starszych. Przyjeto wigc, ze jesli ilos¢ tych substan-
cji stodzacych przekracza wagowo 10%, to na opakowaniu producent musi
zamiesci¢ informacje ,,spozycie w nadmiernych ilosciach moze mie¢ efekt
przeczyszczajacy”’. Dotyczy to czesto stodyczy o zmniejszonej ilosci cukru.
Warto zaznaczy¢, ze sposrod polioli w tym kontek$cie najbezpieczniejszy
jest erytrytol E968: ryzyko biegunki jest niewielkie (Mikinen, 2016).

Na kolejny zapis powinni zwréci¢ uwage rodzice — sa na rynku produkty
zawierajgce syntetyczne barwniki z tzw. grupy Southampton: tartrazyne
(E102), zo6tcien chinolinowa (E104), zélcien pomaranczowa (E110), azoru-
bin¢ (E122), czerwien koszenilowg (E124) 1 czerwien allura (E129). W na-
stepstwie opublikowania w 2007 r. wynikow brytyjskiego badania z udzialem
dzieci (McCann i wsp.) ustalono, ze dodatek cho¢ jednego z tych barwnikow
wymaga zamieszczenia na etykiecie tekstu ,,moze mie¢ szkodliwy wptyw
na aktywnos$¢ 1 skupienie uwagi u dzieci”, przy czym zapis ten nie obowig-
zuje w przypadku napojow o zawartosci alkoholu ponad 1,2% (rozp. PEiR
1333/2008).

Szczegbdlng ochrong powinni mie¢ zapewnieni konsumenci, ktoérzy — ze
wzgledow zdrowotnych — nie moga spozywac zywnos$ci z pewnymi dodat-
kami E. Przyktadowo, istnieje obowigzek specjalnego znakowania wyrobow
z niektérymi intensywnymi substancjami stodzacymi: wykorzystanie aspar-
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tamu (E951) lub soli aspartam-acesulfam (E962) jako substancji stodzace;j
wymaga ostrzezenia dotyczacego fenyloalaniny (np. ,,zawiera zrédlo fenylo-
alaniny”), ktore przestrzega chorych na fenyloketonuri¢ przed zakupem tych
produktow.

Podobnie jak w przypadku dodatkéw do zywnosci, takze i niektore $rodki
aromatyzujace (kofeina, chinina czy wystepujacy w lukrecji kwas glicyry-
zynowy, w tym jego s6l amonowa) moga stanowi¢ potencjalne zagrozenie
zdrowotne dla grup ryzyka, do ktorych zalicza si¢ kobiety w cigzy, kobiety
karmigce, chorych na nadci$nienie tetnicze oraz dzieci.

Na etykietach produktow zawierajacych te sktadniki istnieje obowigzek
stosowania ostrzezen. Obecno$¢ kofeiny dodawanej do napojow jako sub-
stancji aromatyzujacej lub aktywnej musi by¢ zawsze zadeklarowana na ety-
kiecie, a jesli jej 1lo$¢ przekracza 150 mg/litr, wymagane jest ostrzezenie:
,» Wysoka zawarto$¢ kofeiny; nie zaleca si¢ stosowania u dzieci, kobiet w cigzy
1 kobiet karmigcych piersig”. Informacja ta musi znalez¢ si¢ w tym samym
polu widzenia co nazwa napoju wraz z zawartoscig kofeiny w mg/100 ml
produktu (rozp. PEiR 1169/2011). Komunikat taki znajdziemy na wigkszos$ci
napojow energetyzujacych dostepnych na rynku — zawieraja zwykle okoto
30 mg kofeiny na 100 ml, czyli okoto 300 mg w przeliczeniu na litr napoju.

Z kolei wazng informacja dla oséb cierpigcych na nadcis$nienie jest ostrze-
zenie o dodatku lukrecji lub kwasu glicyryzynowego i jego soli amonowe;.
Komunikat o tresci ,,Zawiera lukrecje — chorzy na nadci$nienie powinni uni-
ka¢ nadmiernego spozycia” wymagany jest na etykietach produktéw takich
jak napoje bezalkoholowe, napoje alkoholowe 1 wyroby cukiernicze, w kto-
rych poziom tych skladnikow przekracza odpowiednio 50 mg/l, 300 mg/l
14 g/kg (rozp. PEiR 1169/2011).

Osoby cierpigce na astm¢ lub nadwrazliwe na réznego rodzaju sktadniki
1 substancje obecne w zywnosci lub §rodowisku powinny zwrdci¢ uwage na
obecno$¢ w sktadzie produktu dwutlenku siarki i siarczyndow (E220-224 oraz
E226-228). Dodatki te sg zazwyczaj stosowane w funkcji chemicznych kon-
serwantow, ale ze wzgledu na dziatanie draznigce zostaty zakwalifikowane
do grupy alergenow/pseudoalergendow 1 z tego wzgledu wymaga si¢, aby
byty oznakowane w sktadzie wyrozniajaca si¢ czcionkg — np. pogrubiona,
duzymi literami, innym kolorem — o ile st¢zenie tych substancji w przelicze-
niu na dwutlenek siarki przekracza 10 mg na kilogram lub litr produktu. Nie-
stety, ukrywanie obecnosci konserwantow siarkowych w produkcie jest dosé¢
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czesto wykrywang nieprawidlowoscia podczas kontroli produktow spozyw-
czych na rynku, o czym $wiadcza zarowno raporty [JHARS (https://www.
gov.pl/web/ijhars/inspekcja-jakosci-handlowej-artykulow-rolno-spozyw-
czych), jak 1 powiadomienia w systemie Wczesnego Ostrzegania o Niebez-
piecznych Produktach Zywnosciowych i Paszach (RASFF; https://ec.europa.
eu/food/safety/rasff-food-and-feed-safety-alerts pl) .

Do innych ,,substancji powodujacych alergie lub reakcje nietole-
rancji’, ktore deklarowane sg w sktadzie produktu z uzyciem pogrubio-
nej, podkreslonej lub w inny sposdb wyrdznionej czcionki, zalicza si¢
14 typow surowcoéOw 1 ich pochodnych, m.in. gluten, soja, mleko, ryby,
orzechy. Dodatkowo do sktadnikéw wymagajacych ostrzezenia zaliczamy
niedawno dopuszczone do spozycia przez ludzi owady, takie jak szaran-
cza i larwy macznika mtynarka, ktore moga wywotywac reakcje alergiczne
u 0s0b uczulonych na skorupiaki.

Na wielu produktach znajdziemy tez ostrzezenia o potencjalnej zawarto$ci
sktadnikow alergennych poprzedzone stowami ,,moze zawierac...”. Obecne
na licznych produktach ostrzezenia przed przypadkowa obecnoscia np. selera,
gorczycy czy orzechow sg duzym utrudnieniem oraz znaczgcym ogranicze-
niem wyboru dla oséb, ktore musza eliminowac te sktadniki z diety.

Jak juz wspomniano, podejmujac decyzje zakupowe kierujemy si¢ wie-
loma czynnikami, przy czym jednym z nich zazwyczaj jest wartos¢ odzyw-
cza produktu. Raport Eurobarometru z 2019 r. dowodzi, ze ta cecha produktu
jest najwazniejsze przy zakupie dla 44% mieszkancow UE, w tym dla ponad
60% Fin6w i Holendrow, dla ponad 50% Litwinéw, Hiszpanow i Wegrow
oraz dla 48% Polakow.

Informacja o warto$ci odzywczej produktu (obowigzkowe znakowanie)
ma postac tabeli lub — w przypadku niewielkich etykiet — zamieszczona jest
w uktadzie liniowym. S3 to dane dotyczace wartosci energetycznej oraz
zawarto$ci podstawowych sktadnikéw: thuszczu, kwaséw tluszczowych
nasyconych, weglowodandw, cukru, biatka i soli. Informacje te podawane sa
zawsze w tej samej kolejnosci, tak by tatwo byto je odszukaé na etykiecie.
Dane moga obejmowac rowniez inne sktadniki odzywcze, takie jak np. blon-
nik, nienasycone kwasy tluszczowe, witaminy i sktadniki mineralne. War-
to$¢ odzywcza przedstawiana jest w przeliczeniu na 100 g lub ml, a czasem
réwniez na porcje¢ po to, by tatwo bylo zorientowac sie, ile poszczegolnych
sktadnikéw odzywczych realnie spozywamy. Niektorzy producenci podaja
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tez nieobowigzkowe informacje, ktore pozwalajg oszacowac, w jakim stopniu
zaspokoimy zapotrzebowanie naszego organizmu spozywajac dany produkt
spozywczy. Jest to odniesienie do tzw. referencyjnych wartosci spozycia
(RWS; system dobrowolny), czyli zapotrzebowania na podstawowe sktad-
niki odzywcze u przecigtne] zdrowej osoby dorostej, spozywajacej okoto
2000 kcal dziennie. Informacje¢ taka producent moze zamiesci¢ w tabeli war-
tosci odzywczej lub dodatkowo na froncie opakowania, jako procent RWS,
odnoszacy si¢ zazwyczaj do jednej porcji danego produktu. Przy deklaracji
na froncie opakowania podawane sg tylko wartosci odnoszace si¢ do tych
sktadnikow, ktore powinni§my ogranicza¢ w diecie, a wigc energii, thuszczu,
kwasow ttuszczowych nasyconych, cukru i soli (rozp. PEiR 1169/2011).

Jak juz wspomniano, RWS jest dobrowolnym systemem znakowania
zywnos$ci wartoscig odzywcza i nie jest to jedyny sposob informowania
konsumentow o cechach produktu: aby utatwi¢ dokonywanie prozdrowot-
nych wyboréw zywieniowych, umozliwiono krajom unijnym wprowadza-
nie witasnych dobrowolnych systemow oznakowan produktow na etykie-
cie. Systemy te majg r6zng forme, ale — zgodnie z rozporzadzeniem PEiR
1169/2011 — nie mogg wprowadza¢ konsumenta w biad, muszg by¢ jedno-
znaczne, zrozumiate oraz oparte na dowodach naukowych. System RWS jest
powszechnie stosowany w Polsce i dobrze znany wielu konsumentom. Wtosi
korzystaja z systemu NutrInform Battery, a Brytyjczycy — z systemu ,,drogo-
wej sygnalizacji $wietlnej”, czyli UK traftic light labelling”. Rozwigzania te
odnoszg si¢ do energii i konkretnych sktadnikow odzywczych, ale funkcjo-
nuja takze systemy uproszczone, ktore mowig o ogolnej wartosci odzywczej
produktu, np. przy uzyciu logo, symbolu czy liter i koloréw. Mozna tu zali-
czy¢ szwedzkie znakowanie Keyhole, logo ,,Healthy Choice” zamieszczane
na niektérych produktach w Polsce i w Czechach oraz system Nutri-Score,
opracowany w 2017 r. we Francji, obecny we Francji, w Austrii, Belgii,
Szwajcarii, Niemczech, Hiszpanii, Holandii i Luksemburgu (https:/www.
santepubliquefrance.fr/en/nutri-score). Od kilku lat znakowanie Nutri-Score
pojawia si¢ w Polsce na wielu produktach marki wtasnej niektorych sieci
handlowych, np. Danone, Auchan, Carrefour, Nestle, Zabka. System druko-
wany jest z przodu opakowania i sktada si¢ z liter 1 koloréw, od ciemno-
zielonego (litera A), przez pomaranczowy do ciemnoczerwonego (litera E).
Litera zalezy od zawartosci sktadnikow, ktore sa w nadmiarze niekorzystne
dla zdrowia (energia, cukry, thuszcze nasycone i sod z soli kuchennej) oraz
sktadnikow korzystnych (warzywa, owoce, orzechy, blonnik pokarmowy,



162 K. Koztowska, M. Hoffmann

biatko). Nutri-Score odnosi si¢ do wartosci odzywczej 100 g lub 100 ml pro-
duktu 1 pozwala porownywa¢ miedzy soba wyroby z tej samej kategorii (np.
pizza). Kod ciemnozielony i zielony oznacza, ze produkt cechuje si¢ lepszym
profilem Zywieniowym imozna spozywa¢ go w wigkszych ilosciach lub
czesciej, pomaranczowy — ze nalezy spozywac¢ produkt w sposdb umiarko-
wany, z kolei czerwony i ciemnoczerwony otrzymuja wyroby, ktore nalezy
spozywac rzadziej 1 w niewielkich ilo$ciach. Obecnie Komisja Europejska
prowadzi dziatania majace na celu ewentualne przyjecie wspolnego dla Unii
obowigzkowego systemu znakowania produktow wartoscig odzywcza. Jed-
nym z proponowanych rozwigzan jest Nutri-Score, ktory budzi kontrower-
sje w niektorych krajach Unii, w tym we Wtoszech (niekorzystne oznako-
wanie produktow typu oliwa z oliwek, tradycyjne wloskie wedliny 1 sery)
1 w Hiszpanii (system niedostosowany do nawykéw zywieniowych osob,
ktore stosuja na co dzien diete Srodziemnomorska).

Konsumenci szczegdlnie zainteresowani prozdrowotnymi wyborami
zywieniowymi prawdopodobnie zwrocg uwage na zywnos$¢ wzbogacana,
do ktoérej zgodnie z prawem dodano witaminy, sktadniki mineralne lub
inne substancje, wykazujace efekt odzywczy lub inny fizjologiczny (rozp.
KE 1925/2006; Ustawa o bezpieczenstwie zywnos$ci i zywienia; Dz.U.
2010 nr 174, poz. 1184). Czytajac etykiety dowiemy si¢, ze np. jodek potasu
lub jodan potasu sg dodawane do soli kuchennej, a w niektorych thuszczach
znajdziemy celowo dodane witaminy A i/lub D; wzbogacane sa takze nie-
ktore napoje bezalkoholowe, produkty $niadaniowe, proszek kakaowy, maki,
stodycze 1 produkty mleczne. Przekonamy si¢ jednoczesnie, ze nie wzbo-
gaca si¢ w witaminy i sktadniki mineralne zywnosci nieprzetworzonej, takiej
jak owoce, warzywa, migso, drob i ryby, oraz napojow zawierajacych ponad
1,2% objetosci alkoholu (rozp. KE 1925/2006).

Innym dobrowolnym sposobem prezentowania informacji o walorach
odzywczych czy prozdrowotnych produktu sa oSwiadczenia zywieniowe
i zdrowotne, ktorych wykaz oraz warunki stosowania sg zamieszczone
w rozporzadzeniu Komisji nr 1924/2006. Wszystkie wyrazy i grafiki, ktore
informuja bezposrednio czy tez sugeruja, ze produkt ma szczegdlng wartos¢
odzywcza, np. zawiera wapn, ma wysoka zawarto$¢ biatka, jest Zrodlem
btonnika, jest ubogi w tluszcz, s3 os§wiadczeniami zywieniowymi i podlegaja
bardzo precyzyjnym warunkom stosowania, tzn. wyznaczono dla nich mini-
malne czy maksymalne poziomy, ktore pozwalaja na uzycie takich sformu-
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towan. Podobnie jest w przypadku oswiadczen zdrowotnych, ktore mowig
o zwigzku pomiedzy spozyciem zywnosci czy jej sktadnikow a efektem, jaki
to spozycie wywiera na organizm. Przykladami takich o$wiadczen sg komu-
nikaty, np. ,.kwas DHA (dokozaheksaenowy) przyczynia si¢ do utrzymania
prawidtowego widzenia”, ,,cynk pomaga zachowa¢ zdrowga skére”. Mozna je
zamie$ci¢ wyltacznie na produktach, ktore zawieraja odpowiednig koncentra-
cje sktadnikow, o ktorych mowig, a sama tre$¢ o§wiadczenia jest oparta na
licznych wiarygodnych badaniach naukowych i zaaprobowana przez zespoly
eksperckie Europejskiego Urzedu ds. Bezpieczefistwa Zywnosci.

Nieobowigzkowych informacji, ktére pomagaja podja¢ decyzje o wybo-
rze produktu, jest znacznie wiecej. Fakt, ze sa dobrowolne, nie oznacza, ze
nie podlegaja Scistym regutom ich zamieszczania. Przyktadowo:

— Sformutowanie ,,odpowiedni dla wegan” mozna wykorzysta¢ pod warun-
kiem, ze $rodek nie zawiera zadnych sktadnikow pochodzenia zwierze-
cego lub ze produkty pochodzenia zwierzecego nie byly uzywane w pro-
cesie jego produkcji.

— Zywnoéé przetworzona oznakowana jako ,,produkt polski” musi by¢
wyprodukowana z surowcow wytworzonych na terenie Polski, a dodatek
surowcOw importowanych nie moze w tym przypadku przekraczaé 25%
masy produktu, i to jedynie wtedy, kiedy nie sg one produkowane w Pol-
sce, tak jak ma to miejsce np. w przypadku sera parmezan czy niektérych
przypraw.

— Oznakowanie informacja ,,bez GMO” dotyczy wytacznie produktow,
ktore majg swoje genetycznie modyfikowane odpowiedniki i moze by¢
stosowane dla zywno$ci, w ktorej zawartos¢ modyfikacji genetycznej
wynosi nie wiecej niz 0,1%, natomiast w produktach pochodzenia zwie-
rzecego stosuje si¢ zapis ,,wyprodukowane bez GMO”, ktory oznacza,
ze zwierzeta nie byly karmione paszg genetycznie modyfikowang.

Symbol Przekreslonego Klosa oznacza produkty bezglutenowe, a na
opakowaniach migsa wieprzowego, drobiowego, a takze wedlin drobiowych
1 wieprzowo-wolowych mozna znalez¢ czasem znak QAFP, oznaczajacy cer-
tyfikowany ,,System Gwarantowanej Jako$ci Zywnos$ci”. Zostat on opraco-
wany przez Uni¢ Producentéw i Pracodawcow Przemystu Migsnego, a jego
celem jest wskazanie konsumentom produktow cechujacych si¢ bezpieczen-
stwem i wysoka jakoscia (https://qafp.pl/o-qafp/). Zywno$¢ ekologiczna uzy-
ska certyfikat 1 logo produkcji ekologicznej Unii Europejskiej, o ile w ponad
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50% bedzie sktadac si¢ ze sktadnikow pochodzenia rolniczego, przy czym
co najmniej 95% tych sktadnikéw musi pochodzi¢ z uprawy ekologicznej
(rozp. PEiR 2018/848). Inne oznakowania, ktoére wskazuja na specjalne
cechy sprzedawanego wyrobu, to m.in.: logo Chroniona Nazwa Pochodze-
nia, Gwarantowana Tradycyjna Specjalno$¢ (produkowany z wykorzysta-
niem tradycyjnych surowcow, o tradycyjnym sktadzie lub sposobie produkcji
1 przetwarzania), Chronione Oznaczenie Geograficzne (produkt wytwarzany
we wskazanym regionie, miejscu lub panstwie), system ,,JJako$¢ Tradycja”
Polskiej I1zby Produktow Regionalnych 1 Lokalnych, program ,,Poznaj Dobra
Zywno$¢” dla wyrobow spehiajacych kryteria opracowane przez kolegium
naukowe ds. jakosci produktéw zywnosciowych oraz Europejska Sie¢ Regio-
nalnego Dziedzictwa Kulinarnego.

Czes$¢ dobrowolnych (nieobowigzkowych) informacji wykorzystywanych
w oznakowaniu produktow nie jest zdefiniowana w przepisach prawa zyw-
nos$ciowego, cho¢ aprobuje si¢ pewne zwyczajowe podejscie do mozliwo-
$ci ich stosowania, z jednoczesnym uwzglednieniem zapisow rozporzadze-
nia 1169/2011, ktore precyzuje, ze informacje na temat zywnosci nie moga
wprowadza¢ w btad, w szczegolnosci co do wiasciwosci 1 sktadu srodka spo-
ZywCzego.

Przyktadowo, produkt opisany w nazwie jako tradycyjny, swojski czy
wg pradawnej receptury nie moze zawiera¢ substancji dodatkowych czy by¢
otrzymany w wyniku zaawansowanych procesow przetworczych, ktore tra-
dycyjnie nie byly stosowane.

Produkt okreslany jako pelnoziarnisty powinien by¢ wyprodukowany ze
sktadnikow otrzymanych z przemiatu catego ziarna, ktore stanowig minimum
30% suchej masy wyrobu, a udziat sktadnikdw petnoziarnistych jest wigkszy
niz oczyszczonych. Z kolei znakowanie nazwa konkretnego zboza oznacza,
ze wystepuje ono w przewadze w stosunku do pozostatych sktadnikow, np.
chleb orkiszowy powinien zawiera¢ make orkiszowa w przewadze w sto-
sunku do pozostatych sypkich sktadnikow wykorzystanych do produke;ji,
w innym przypadku moze zosta¢ okreslony jedynie jako chleb z dodatkiem
maki orkiszowe;j.

Dla cieszacych si¢ w ostatnim czasie duzym zainteresowaniem produktow
,bez laktozy”, takze nie ustalono szczegétowych wymagan prawnych doty-
czacych zasad znakowania tych produktow, jednak zgodnie z wyktadnia Gtow-
nego Inspektoratu Sanitarnego przyjeto, ze okreslenie dotyczace braku, niskiej
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lub zmniejszonej zawartosci laktozy moze by¢ stosowane jedynie w stosunku
do produktow, ktére w naturalny sposob zawieraja ten sktadnik (np. mleko
1 przetwory mleczne) lub sg zamiennikami tych produktoéw, a termin bezlak-
tozowy oznacza, ze zawarto$¢ laktozy nie moze przekracza¢ 0,01% (10 mg
laktozy na 100 g produktu), co jest granicg oznaczalnosci tego sktadnika.

Podsumowanie

Nie ulega watpliwosci, ze racjonalne, §wiadome i prozdrowotne wybory
zywieniowe wymagaja wiedzy — zaré6wno na temat zasad prawidtowego
zywienia, jak i1 bezpieczenstwa zywnosci 1 zywienia. Zdobywanie wiedzy
w obecnych czasach nie jest nadmiernie trudne z racji szerokiego dostepu
do wiarygodnych zrédet, jednak wazne jest, aby informacje docierajace do
konsumentéw byty jednoznaczne, zrozumiate i wiarygodne. Prawo zywno-
sciowe, regulujace szeroko rozumiany obszar zwigzany z zZywnoscig i zy-
wieniem, stawia sobie za cel przede wszystkim zapewnienie bezpieczenstwa
konsumentom. W tym celu uruchomiono wiele mechanizmow, z ktorych
niezwykle waznym jest prawo ludzi do informacji na temat produktow,
ktore spozywaja. To dzigki tego typu przepisom producenci nie mogg ukry-
wac cech produktéw spozywcezych, szczegdlnie w zakresie sktadu i warto-
$ci odzywczej; nie mogg takze sugerowa¢ konsumentom, ze ich produkt ma
jakie$ szczegblne korzystne cechy, o ile nie zostanie to dowiedzione bada-
niami naukowymi, a tres¢ oswiadczenia (zywieniowego lub zdrowotnego)
nie zostanie zatwierdzona przez EFSA i KE. Artykulowane przez konsumen-
tow oczekiwania wobec zywnosci, takze leki 1 obawy, dowodza, ze edukowa-
nie ludzi w obszarze zywnosci i zywienia jest konieczne. Szczegdlnie wyraz-
nie dotyczy to dodatkéw do zywnosci, ktore wielu konsumentom kojarza
si¢ negatywnie, jednak trzeba pamigtaé, ze ich stosowanie objete jest Scistag
kontrolg, uzycie w wigkszosci przypadkéw jest limitowane ilosciowo lub
ograniczone do okres§lonej grupy produktow spozywczych, niektore z nich
gwarantujg odpowiednig jakos¢ zdrowotna, higieniczng, a czgsto tez wyzsza
wartos¢ odzywcza (Wierzejska, https://ncez.pzh.gov.pl/).

Z tej perspektywy mozemy mowic o etykietach jako o niezwykle cennym
zrédle wiarygodnej wiedzy, dostgpnym na co dzien dla kazdego cztowieka.
Warto poswieci¢ czas na analizowanie wszystkich informacji zamiesz-
czanych na opakowaniach produktow, poznawanie systeméw znakowania
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zywnosci 1 zasad, jakie obowigzuja producentow zywnosci, poniewaz wytacz-
nie $wiadomi konsumenci, wyposazeni w rzetelna wiedze sa w stanie dokony-
wac trafnych wyborow, wspomagajac w ten sposob utrzymanie prawidtowego
zdrowia 1 dobrej jakosci zycia. Mamy nadziej¢, Ze niniejsza publikacja zache-
cifa do czytania etykiet i dostrzezenia w tej czynnos$ci niezwykle przydatnego
narzedzia do podejmowania najlepszych mozliwych decyzji zakupowych.
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NIEZROWNOWAZONY SPOSOB ZYWIENIA
ZAGROZENIEM ZDROWOTNYM
WSPOLCZESNEGO SWIATA - CZY DIETA
PLANETARNA JEST ROZWIAZANIEM?

AvriciA KUCHARSKA, MARIA STACHURSKA, BEATA SiNskA, IwoNa TRACZYK

Wprowadzenie

Niezréwnowazona dieta jest w dzisiejszych czasach najwickszym zagroze-
niem zdrowotnym 1 uwaza si¢, ze stwarza wigksze ryzyko zachorowalno-
$ci 1 umieralno$ci niz negatywny wptyw alkoholu, narkotykow, wyroboéw
tytoniowych 1 niebezpiecznego seksu tacznie (Willett i wsp., 2019). Jej
konsekwencja sa dwa skrajnie odmienne zaburzenia stanu zdrowia — nad-
waga i otylo$é oraz niedozywienie. Otylo$é, uznana przez Swiatowa Orga-
nizacje Zdrowia (WHO, World Health Organization) za globalng epidemig
XXI wieku, jest najczescie] wystepujaca choroba metaboliczng. Wigkszos¢
ludnosci $wiata zyje w krajach, w ktorych nadwaga 1 otyto$¢ zabijaja wiecej
0s6b niz niedobdr masy ciata. W 2016 r. nadmierna masa ciata wystgpowata
u ponad 1,9 mld dorostych osob. Jest ona przyczyna wielu schorzen, takich
jak m.in. nadci$nienie tetnicze, cukrzyca typu 2, choroby uktadu migsniowo-
szkieletowego, niektore nowotwory oraz choroby uktadu krazenia (WHO,
https://www.who.int/news-room/fact-sheets/detail/obesity-and-overweight).

Powaznym problemem zdrowotnym jest takze niedozywienie, w 2017 r.
liczba 0sO6b niedozywionych na $wiecie wynosita okoto 821 mln (WHO,
2018). To niekorzystne zjawisko dotyka rowniez dzieci. W 2018 r. 49 min
dzieci ponizej 5. roku zycia byto niedozywionych, 17 mln — dotknietych
wyniszczeniem, a u 149 min wystgpowalo zahamowanie wzrostu z tego
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powodu (WHO, https://www.who.int/news-room/fact-sheets/detail/malnu-
trition). Bez zwigkszonych wysitkow organizacji lokalnych, regionalnych
1 migdzynarodowych §wiat nie osiggnie Celow Zréwnowazonego Rozwoju
(SDG, Sustainable Development Goals) wytyczonych przez Organizacj¢
Narodow Zjednoczonych. Jednym z nich jest wyeliminowanie gltodu do
2030 r. (WHO, 2018).

Niezrownowazona dieta stanowi takze zagrozenie dla srodowiska natural-
nego, ktérego degradacja moze w jeszcze wigkszym stopniu pogorszy¢ juz
i tak zly stan zdrowia spoteczenstw. Niekorzystnym efektem zmieniajacych
si¢ warunkow srodowiskowych moze by¢ wzrost czgstosci wystepowania
przedwczesnych zgonow na skutek zlej jakosci powietrza pochodzacego ze
spalania biomasy na potrzeby rolnictwa, wyrebu lasow oraz zmniejszonego
bezpieczenstwa zywnosciowego wynikajacego z niskich plondw. Rosnace
stezenie dwutlenku wegla w atmosferze oraz ekstremalne zjawiska pogo-
dowe, takie jak susza, moga prowadzi¢ do zmniejszonej zawarto$ci sktadni-
kow odzywczych w surowcach zywnos$ciowych oraz zmniejszenia plonow,
co moze nasila¢ zjawisko gtodu (Willett i wsp., 2019).

Potrzebne sa zatem globalne dzialania, obejmujace potaczenie zmian
w diecie z dzialaniami zwigzanymi z produkcja Zzywnosci 1 zarzadzania nig.
Skuteczna transformacja $wiatowego systemu zywnosciowego moze byc¢
osiaggnieta jedynie poprzez szeroko zakrojone, wielosektorowe 1 wielopozio-
mowe dzialania w kierunku zdrowych wzorcow zywieniowych, ograniczenia
strat 1 marnotrawstwa zywnosci oraz popraw¢ praktyk produkcji Zzywnosci
(Willett i wsp., 2019).

Niezrownowazona dieta i jej wplyw na zdrowie cztowieka

Pojecie ,,niezrbwnowazona dieta” oznacza niezbilansowany sposob Zywienia,
ktéry nie dostarcza organizmowi odpowiedniej ilo$ci energii i wszystkich nie-
zbednych sktadnikéw pokarmowych zgodnie z indywidualnym zapotrzebowa-
niem (Jarosz, 2010). Okreslenie to nalezy rozumie¢ takze jako schemat zywie-
nia, ktory zaburza rownowage organizmu oraz jego wtasciwe funkcjonowanie
W przestrzeni, a takze harmoni¢ z otoczeniem. Takie pojmowanie ,,niezrow-
nowazonej diety” wskazuje na kontekst interdyscyplinarny, uwzgledniajacy
stabilnos$¢ ekologiczng srodowiska naturalnego (Labno, 2006).
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Na swiecie w 2017 r. ryzyko zdrowotne zwigzane z dietg bylo odpo-
wiedzialne za 11 mln zgonéw (22% wszystkich zgondéw wsrod dorostych)
1 255 mln utraconych lat zdrowego zycia. Do najczgstszych przyczyn
zgondw nalezaty choroby sercowo-naczyniowe, nowotwory oraz cukrzyca
typu 2. Ponad 5 mln zgonow z powodu choréb uktadu krazenia dotyczyto
0sOb dorostych ponizej 70. roku zycia. Ponad polowa zgondéw zwigzanych
z dieta 1 dwie trzecie utraconych lat zdrowego zycia wynikala z trzech
czynnikow:

— wysokiego spozycia sodu (3 mln zgon6éw i 70 mln utraconych lat zdro-
wego zycia),

— niskiego spozycia pelnoziarnistych produktow (3 mln zgonéw i 82 min
utraconych lat zdrowego zycia),

— niskiego spozycia owocoéw (2 mln zgondw i 65 mln utraconych lat zdro-
wego zZycia).

W raporcie ,,Health effects of dietary risks in 195 countries, 1990-2017:
a systematic analysis for the Global Burden of Disease Study 2017” opubli-
kowanym w The Lancet wykazano, ze wigksze ryzyko zdrowotne zwigzane
z dieta wynikato ze zbyt niskiego spozycia prozdrowotnych sktadnikow niz
nadmiernego spozycia niektorych produktéw spozywczych (czerwonego
1 przetworzonego migsa, thuszczoéw trans i napojow stodzonych cukrem). Jak-
kolwiek wptyw poszczegdlnych czynnikow zywieniowych byl zr6znicowany
w zaleznosci od kraju, to ponad 50% zgonow i 66% utraconych lat zdrowego
zycia wigzalo si¢ z nieoptymalnym spozyciem: produktow petnoziarnistych,
owocOw oraz sodu. Ustalenia raportu wskazuja na pilng potrzebg poprawy
diety we wszystkich krajach. W ciggu ostatnich dwoch dekad gléwnym
przedmiotem debaty na temat polityki Zywieniowej byta nadmierna podaz
sodu, cukru i thuszczoéw. Aktualnie wydaje si¢ jednak, ze wiodacymi zywie-
niowymi czynnikami ryzyka zdrowotnego sa diety o wysokiej zawarto$ci
sodu, niskiej zawartosci calych ziaren, owocdw, orzechow i nasion, warzyw
oraz kwasow thuszczowych omega-3. Kazdy z tych czynnikéw odpowiada
za ponad 2% $wiatowych zgonow. Sugeruje to, ze polityka zywieniowa kon-
centrujgca si¢ na promowaniu spozycia sktadnikow diety, dla ktoérych obecne
spozycie jest mniejsze od optymalnego poziomu, moze mie¢ wigkszy wptyw
na poprawe zdrowia ludzkos$ci niz polityka ukierunkowana tylko na spozycie
cukru i thuszczu (Afshin 1 wsp., 2017).
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Niedozywienie jako konsekwencja niezrownowazonej diety

W réznych krajach i regionach §wiata wcigz obecne sg skutki zdrowotne nie-
dozywienia, takie jak zahamowanie wzrostu i1 rozwoju dzieci oraz wynisz-
czenie. Jednocze$nie w krajach i spotecznosciach, w ktorych wystegpuje sto-
sunkowo wysoki poziom zahamowania rozwoju dzieci, obserwuje si¢ wzrost
czestosci wystepowania nadwagi i otytosci. Wspotistnienie niedozywienia
z nadwagg 1 otyltoscig jest nazywane ,,podwdjnym obcigzeniem” ztego stanu
odzywienia. Duza cze$¢ ludnosci $wiata jest dotknigta takze niedoborami
mikroelementow, taki stan z kolei czgsto nazywany jest ,,ukrytym glodem™.
Jego objawy moga nie by¢ widoczne, jak w przypadku niedokrwistosci u ko-
biet w wieku rozrodczym bedacej konsekwencjg niedoboru zelaza (WHO,
2018). Wieloaspektowe obcigzenie niedozywieniem jest bardziej rozpo-
wszechnione w krajach o niskich i §rednich dochodach 1 koncentruje si¢ wsrod
ubogich. Bezwzgledna liczba 0s6b niedozywionych, czyli tych, ktore cierpia
z powodu chronicznego niedoboru zywnosci, jest bardzo wysoka. Sytuacje t¢
moze thumaczy¢ pogarszanie si¢ bezpieczenstwa zywnosciowego na skutek
utrzymujacej si¢ niestabilnosci w regionach ogarnietych konfliktami, nieko-
rzystnych zjawisk klimatycznych oraz spowolnienia gospodarczego w wielu
regionach $wiata.

Kontynentem o najwigkszej liczbie osob niedozywionych (prawie 21%
ludnosci, ponad 256 mln osob) pozostaje Afryka. Sytuacja pogarsza si¢
rowniez w Ameryce Potudniowej, gdzie czgsto§¢ wystepowania niedozy-
wienia wzrosta z 4,7% w 2014 r. do 5% w 2017 r. Dynamika niedozywie-
nia w Azji znacznie spada (WHO, 2018). Jednym z probleméw niedozy-
wienia, ktory poglebia sig, jest anemia wsrod kobiet w wieku rozrodczym.
Czesto$¢ jej wystgpowania wzrastata stopniowo z 30,3% w 2012 r. do
32,8% w2016 1., aw zadnym regionie nie odnotowano jej spadku. Co
trzecia kobieta w wieku reprodukcyjnym na §wiecie nadal cierpi na ane-
mi¢, co ma istotne konsekwencje dla zdrowia 1 rozwoju zaro6wno kobiet,
jak 1 ich dzieci. Liczba dzieci z niedozywieniem jest nadal dramatycznie
wysoka. W 2017 r. 7,5% dzieci ponizej pigtego roku zycia, czyli 50,5 mln,
bylo dotknigtych niedozywieniem, co w konsekwencji zwigkszyto ryzyko
ich $miertelnosci. Analiza z 2013 r. wykazata, ze 875 tys. zgonow (czyli
12,6% wszystkich zgondw) wsérdd dzieci ponizej pigtego roku zycia byto
zwigzanych z wyniszczeniem organizmu. Ponadto niedozywienie matek
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1 dzieci moze spowodowac wystapienie u ptodu i dziecka ,,odcisku metabo-
licznego”, ktéry zwigksza ryzyko wystepowania otytosci 1 dietozaleznych
chorob przewlektych w pozniejszym okresie zycia. Nieprawidlowy stan
odzywienia matki — rOwniez nadwaga — spowodowany brakiem stabilnego
dostepu do odpowiedniego pokarmu moze powodowac zmiany metabo-
liczne, fizjologiczne i neuroendokrynne u dzieci, napgdzajac miedzypoko-
leniowy cykl niedozywienia (WHO, 2018). Niektore z tych konsekwencji
obejmuja stabe wyniki poznawcze i edukacyjne, niskie zarobki w wieku
dorostym, utrate produktywnosci, a jesli towarzyszy im nadmierny przyrost
masy ciata w pozniejszym okresie dziecinstwa, zwigkszone ryzyko chorob
przewlektych zwigzanych z odzywianiem w dorostym zyciu (WHO, https://
www.who.int/nutrition/healthygrowthproj stunted videos/en).

Nadwaga i otylos¢ jako konsekwencje
niezrownowazonej diety

Wedtug WHO 1 FAO (Organizacja Narodéw Zjednoczonych do spraw Wyzy-
wienia 1 Rolnictwa, ang. Food and Agriculture Organization), w 2016 r.
39% osob dorostych i 5,6% dzieci w 2017 r. miato nadwage. Wskaznik
otytosci wsrod dorostych, ktéry rosnie kazdego roku, a w przyspieszonym
tempie w ciggu ostatniej dekady, w 2016 r. wynosit 13,2%. W latach 1975—
—2016 wystepowanie otylosci na swiecie zwigkszyto si¢ prawie trzykrot-
nie (WHO, https://www.who.int/news-room/fact-sheets/detail/obesity-and-
overweight; WHO, 2018). W 2017 r. wigcej niz co 6sma osoba dorosta na
swiecie (czyli ponad 672 mln os6b) byta otyta. Podobnie jak w przypadku
niedozywienia, otylo§¢ w krajach o wysokich dochodach skoncentrowana
jest wsrod ubogich. Otyto§¢ wsrod dorostych byta najwicksza w Ameryce
Poinocnej, a tempo jej wzrostu wsrod dorostych byto tam rowniez najwyz-
sze. Jakkolwiek Afryka i Azja nadal maja najnizsze wskazniki otytosci, to
rowniez tam mozna zaobserwowac tendencje wzrostowa (WHO, 2018).
Problem nadmiernej masy ciata dotyka takze dzieci i nastolatkéw: w 2016 r.
18% dzieci 1 mtodziezy w wieku 5-19 lat zmagato si¢ z nadwagg lub oty-
toscia (WHO, https://www.who.int/news-room/fact-sheets/detail/obesity-
and-overweight). Jedna czwarta z 38,3 min dzieci z nadwaga zamieszki-
wata Afryke, a 46% — Azje.
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Dieta zrownowazona - dieta planetarna

Kwestia wptywu sposobu Zywienia na stan zdrowia spoleczefistw i kondy-
cje planety zostata dostrzezona przez powazne gremia naukowe. W styczniu
2019 r. w czasopisSmie Lancet ukazal si¢ raport ,,Food in the Anthropocene:
The EAT-Lancet Commission on healthy diets from sustainable food system”
(Willett 1 wsp., 2019). Zawarto w nim propozycje dziatan, ktore nalezy pod-
ja¢ w celu zapewnienia zdrowej 1 zrdwnowazonej diety dla rosnacej liczby
ludnosci $wiata przy jednoczesnym zahamowaniu degradacji $rodowiska
naturalnego. Zrownowazona dieta powinna chroni¢ 1 szanowaé bior6zno-
rodnos$¢ i1 ekosystemy, by¢ kulturowo akceptowalna, dostgpna i sprawie-
dliwa ekonomicznie oraz odpowiednia pod wzgledem odzywczym, a takze
bezpieczna i zdrowa, optymalizujaca zasoby przyrodnicze i ludzkie. Zgod-
nie z cytowanym wczesniej raportem, cechy zrownowazonej diety wyzna-
czane s3 przez ujecie planetarne. Granice planetarne reprezentujg systemy
lub procesy wazne dla regulacji 1 utrzymania stabilnosci Ziemi. Okreslaja
one globalne granice biofizyczne, w ktorych ludzko$¢ powinna dziata¢, aby
zachowac stabilno$¢ ekosystemu, czyli warunki niezbedne do zapewnienia
dobrobytu przysztym pokoleniom. Granice planetarne obejmuja globalny
obszar gruntoéw uprawnych, utrate roznorodnosci biologicznej, zuzycie wody,
emisje gazow cieplarnianych oraz zanieczyszczenia azotem i fosforem, ktore
moga wynika¢ z produkcji zywnosci. Rodzaj spozywanej zywnosci 1 sposob
jej produkcji zadecyduja o zdrowiu ludzi i planety, a dokonanie powaznych
zmian w tym zakresie powinno pomoc unikng¢ zarowno skrocenia Sredniej
dlugosci zycia, jak 1 dalszej degradacji sSrodowiska. Proponowang w raporcie
dieta, ktora spelnia te warunki, jest dieta planetarna, ktorg cechuje roslinny
charakter. Sklada si¢ ona gtownie z warzyw, owocow, produktow petnoziar-
nistych, roslin stragczkowych, orzechow 1 olejow roslinnych. Zawiera male
lub umiarkowane iloSci owocéw morza i1 drobiu, nie zawiera lub zawiera
niewielka 1lo$¢ czerwonego 1 przetworzonego mig¢sa, dodanego cukru, rafi-
nowanych zb6z i warzyw wysokoskrobiowych. Dzigki niej do 2050 r. byloby
mozliwe wyzywienie nawet 10 mld ludzi zdrowg i bazujaca na bezpiecznej
dla srodowiska produkcji zywnosci dieta.

Jednak zdefiniowanie zdrowej diety w skali globalnej stanowi niemate
wyzwanie ze wzgledu na rézne potrzeby zywieniowe osob w zaleznosci od
wieku, plci, stanu zdrowia 1 poziomu aktywnosci fizycznej, czy tez szcze-
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gblne potrzeby populacji wrazliwych (tj. matych dzieci, kobiet w cigzy, osob
starszych). Optymalny poziom spozycia poszczegolnych sktadnikow diety
zostal zdefiniowany w cytowanym raporcie ,,Health effects of dietary risks in
195 countries ...” jako poziom minimalizujacy ryzyko wystapienia wszyst-
kich przyczyn zgonu (Afshin 1 wsp., 2017).

Dieta planetarna jest globalng dieta referencyjng dla os6b dorostych, ktéra
symbolicznie jest reprezentowana przez talerz, ktéorego polowg stanowia
warzywa i owoce. Druga potowa talerza to przede wszystkim petnoziarni-
ste produkty zbozowe, produkty bedace zrodlem biatek roslinnych (fasola,
soczewica, nasiona roslin strgczkowych), nienasyconych olejow roslinnych,
niewielkich ilo$ci migsa i nabiatu oraz niektorych cukréw dodanych i warzyw
skrobiowych. Dieta ta jest do$¢ elastyczna 1 pozwala na dostosowanie jej
do potrzeb zywieniowych, osobistych preferencji i tradycji kulturowych.
Umozliwia zmiany globalne zamiast jednostkowych, zwiekszajac szans¢ na
zrbwnowazenie sposobu zywienia w stosunku do wykorzystywania zasobow
naszej planety (Willett i wsp., 2019). Zdrowymi opcjami w ramach diety pla-
netarnej sg diety wegetarianska i weganska (Thorning i wsp., 2016).

Transformacja aktualnego sposobu Zywienia 1 zblizenie go do modelu
diety planetarnej powinny obejmowac:

— zmniejszenie o co najmniej potowe konsumpcji czerwonego migsa,

— dwukrotne zwigkszenie spozycia roslin strgczkowych, orzechéw, owocoéw
1 warzyw,

— zmniejszenie o co najmniej potowe ilosci spozywanego cukru,

— preferowanie, jako gtownego zrdodta biatka, produktow roslinnych zamiast
migsa,

— realizowanie 35% dziennego zapotrzebowania energetycznego poprzez
spozycie produktow pelnoziarnistych i1 roslin bulwiastych.

Wedtug ekspertow raportu EAT-Lancet, odpowiednie spozycie biatka dla
0sOb dorostych wynosi 0,8 g/kg masy ciala, co stanowi 56 g/dzien dla osoby
o masie ciala 70 kg, lub okoto 10% spozywanej energii. W celu zmniejsze-
nia spozycia migsa i1 jednoczesnego zaspokojenia zapotrzebowania orga-
nizmu na biatko w diecie nalezy uwzgledni¢ nasiona ro$lin straczkowych.
Zwigkszenie ich spozycia moze prowadzi¢ do zmniejszenia ci$nienia krwi,
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obnizenia ryzyka choroby wiencowej, zawatu migsnia sercowego oraz raka
piersi (Wawryka i wsp., 201; Polak i wsp., 2015; Miller i wsp., 2017). Biorac
pod uwage korzySci ptynace ze spozycia nasion roslin stragczkowych, dieta
referencyjna zaleca spozycie 0—100 g/dzien suchych nasion fasoli, socze-
wicy 1 groszku oraz 0-50 g/dzien nasion soi (Willett 1 wsp., 2019). Ponadto
istotnym zrodet biatka i thuszczéw w diecie sa ryby. Spozycie okoto 28 g
ryb na dob¢ moze dostarczy¢ zalecang dzienng dawke kwasow omega 3, co
wiaze si¢ ze zmniejszonym ryzykiem chorob sercowo-naczyniowych. Raport
EAT-Lancet zaleca spozycie 0-100 g ryb na dobe, co umozliwi zaspokojenie
zapotrzebowania organizmu na kwasy omega 3. Rownie istotnym Zrédlem
biatka pochodzenia ros§linnego sa orzechy. Pomimo ze nalezg do produk-
tow wysokokalorycznych, zaleca si¢ ich spozycie ze wzgledu na zawarto$¢
korzystnie wplywajacych na zdrowie kwasow ttuszczowych, biatka roslin-
nego, blonnika, wielu witamin, mineralow, fitosteroli i przeciwutleniaczy
(de Souza 1 wsp., 2017). Dieta planetarna zaleca spozycie 0—75 g orzechéw
dziennie. Raport rozrdznia podzial na orzechy ogdtem i najbardziej popu-
larne na $wiecie orzeszki ziemne, ktorych spozycie powinno wynosi¢ do
25 g na dzien. Jako Zrédlo biatka moga by¢ takze spozywane jaja — ich zale-
cane dzienne spozycie wynosi 0-25 g, czyli 0-3,5 jaj na tydzien (Willett
1 wsp., 2019). Kolejnym istotnym zZrédtem niezb¢dnych aminokwaséw, wita-
min 1 sktadnikéw mineralnych jest mleko 1 jego przetwory. Uwazane jest za
zdrowe ze wzgledu na wysoka zawarto$¢ wapnia. W Swiatowym Raporcie
Zdrowia z 2003 r. Swiatowa Organizacja Zdrowia (Walt, 2004) zauwazyta,
ze regiony o niskim spozyciu produktoéw mlecznych odznaczaty si¢ mniej-
szym odsetkiem ztaman niz regiony o wysokim spozyciu nabialu. W zwigzku
z tym stwierdzono, ze dostarczenie wapnia na poziomie 500 mg/dobe jest
wystarczajace. Jednakze wigkszos$¢ krajow zaleca znacznie wigkszg podaz
wapnia, w tym Polska, ktora w normach zywienia (Jarosz i wsp., 2021) zaleca
1000-1200 mg wapnia na dzien w zaleznosci od wieku, czy Wielka Bryta-
nia zalecajaca 700 mg/dobe. Istnieje prawdopodobienstwo, ze ze wzgledu
na skomplikowang interakcj¢ miedzy sktadnikami odzywczymi oraz wie-
loczynnikowe przyczyny ztaman kosci trudno ustali¢, czy spozycie mleka
1 jego przetwordOw zmniejsza ryzyko osteoporozy i ztaman kosci (Thorning
1 wsp., 2016). W zwiazku z powyzszym mozna stwierdzi¢, ze zalecana
dzienna ilo$¢ spozycia wapnia z zywnoscig, w tym z mleka 1 jego przetwo-
réw, jest wciaz niepewna i wymaga dalszych badan. Metaanaliza 29 badan
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kohortowych (Guo 1 wsp., 2017) wskazuje na neutralne powigzanie miedzy
spozyciem mleka i produktow mlecznych a ryzykiem $mierci z przyczyn
ogolnych lub choréb sercowo-naczyniowych. Jednakze zastgpienie nabiatu
orzechami i innymi ro$linnymi Zrédtami biatka wigzatoby si¢ z prawdo-
podobnym spadkiem $§miertelnosci z jakiejkolwiek przyczyny (Luo 1 wsp.,
2014; Song i wsp., 2016). W obliczu tego zalecany dzienny zakres spozycia
mleka 1 przetworow mlecznych jest stosunkowo wysoki 1 wynosi 0-500 g,
a referencyjne spozycie wynosi 250 g/dobe (Willett i wsp., 2019).

Dieta planetarna nie zakazuje spozycia mi¢sa, ale zaleca ograniczenie go
do minimum. Powodem tego jest fakt, ze produkcja migsa ma znaczacy wptyw
na eksploatacj¢ zasobow planety i zdrowie ludzkie. Zbiory z p6l uprawnych
w 70% sa wykorzystywane na pasze dla zwierzat. Ich hodowla wykorzystuje
znaczace obszary i wptywa m.in. na nadmierng produkcj¢ gazow cieplar-
nianych. Poza tym Miedzynarodowa Agencja Badan nad Rakiem zakwali-
fikowata przetworzone i czerwone mi¢so do pierwszej grupy, czyli grupy
produktéw o najwyzszym potencjale rakotworczym. Spozycie duzych ilosci
czerwonego migsa, zwlaszcza przetworzonego, wigze si¢ rowniez z wysokim
ryzykiem chorob sercowo-naczyniowych oraz cukrzycy typu 2 (Pan i wsp.,
2011; Steinbrecher 1 wsp., 2011; Medeiros i wsp., 2019). Thuszcz zawarty
w migsie czerwonym sktada si¢ gldéwnie z dlugotancuchowych, nasyconych
kwasow tluszczowych 1 malej ilo$ci niezbednych nienasyconych kwasow
thuszczowych (NNKT). Dla poréwnania migso drobiowe zawiera powyzej
20% NNKT (Gawecki, 2022). W zwigzku z tym zalecane w diecie plane-
tarnej dzienne spozycie czerwonego migsa miesci si¢ w zakresie od 0 do
28 g/dobg. Z kolei spozycie drobiu powinno wynosi¢ miedzy 0 a 58 g/dobe
(Willett 1 wsp., 2019).

Produkty zbozowe sa gldéwnym zZroédlem weglowodandow w wigkszosci diet
na catym $wiecie. Niestety, wzrost przetworstwa zywnosci, w tym rafinacja
ziaren, powoduje znaczaca utrate sktadnikow odzywczych oraz blonnika. Duze
spozycie produktow pelnoziarnistych 1 zawartego w nich btonnika prowadzi
natomiast do zmniejszenia ryzyka choroby wiencowej, cukrzycy typu 2 oraz
ogo6lnie poprawy zdrowia 1 stanu odzywienia (Willett 1 wsp., 2019; Aune 1 wsp.
2016). Warzywa skrobiowe, pomimo wysokiej zawartosci potasu 1 wielu wita-
min, majg wysoki tadunek glikemiczny, dlatego duze dzienne spozycie moze
prowadzi¢ do wzrostu ryzyka chorob dietozaleznych, takich jak cukrzyca typu
2, nadci$nienie tetnicze, nadwaga 1 otyto$¢ (Muraki 1 wsp., 2016; Montonen
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1 wsp., 2005; Willett 1 wsp., 2019). Jako ze weglowodany stanowig gldwne
zrédlo energii, w zaleceniach diety planetarnej spozycie produktéw zbozo-
wych powinno $rednio wynosi¢ 232 g/dobg. Z kolei dzienne spozycie warzyw
skrobiowych nie powinno przekroczy¢ wartosci 100 g/dobe.

Owoce 1 warzywa sg istotnym zrédlem wielu sktadnikow mineralnych
1 witamin. Korzysci zdrowotne mozna uzyskac¢ spozywajac 5 porcji warzyw
1 owocow dziennie. Ze wzgledu na duzg zawarto$¢ cukréw prostych w owo-
cach ich rekomendowana i1lo$¢ spozycia wynosi 200 g/dobe. Zalecana ilo$¢
warzyw to 300 g/dobg. Istotne jest spozywanie roznobarwnych warzyw
1 owocodw, poniewaz umozliwia to dostarczenie organizmowi niezbgdnych
mikroelementow 1 przeciwutleniaczy (Willett i wsp., 2019).

Cukier 1 inne substancje slodzace sa spozywane w duzej iloSci przez
wysokorozwinigte populacje. Duze spozycie cukru z dieta moze prowadzi¢
do wzrostu masy ciata, a w efekcie do nadwagi lub otytosci. Poza tym wigze
si¢ ze zwigkszonym ryzykiem wystapienia cukrzycy typu 2 i $miertelnosci
z przyczyn sercowo-naczyniowych. Cukier nie zawiera skladnikow mine-
ralnych 1 witamin, dlatego jego spozycie powinno wynosi¢ nie wigcej niz
31 g/dobg lub mniej niz 5% energii z diety (Willett 1 wsp., 2019).

Thuszez pokarmowy mozna znalez¢ w praktycznie wszystkich produktach
spozywczych. Obecny jest w diecie pod postacig olejow roslinnych, masta,
smalcu. W formie ukrytej zawarty jest w mleku 1 jego przetworach, migsie,
jajach, orzechach i niektorych nasionach roslin straczkowych (Jarosz, 2010).
Thuszcze powinny stanowi¢ do okoto 30% energii diety. Istotny jest rodzaj
spozywanego tluszczu, poniewaz tluszcze zawierajace nasycone kwasy
thuszczowe powoduja zwiekszenie ryzyka chorob serca, w przeciwienstwie
do olejow zawierajacych w gtéwnej mierze nienasycone kwasy thuszczowe.
W diecie planetarnej zaleca si¢ spozywanie do 50 g ttuszczéw dodanych na
dzien, a zwlaszcza olejow roslinnych. Wazne jest ograniczenie do minimum
spozycia tluszczu palmowego, toju, smalcu i thuszczow mlecznych (Willett
1 wsp., 2019).

W tabeli 1 przedstawiono zalecane ilo$ci spozycia poszczegdlnych grup
produktow w diecie planetarnej, zakladajac podaz energetyczng na pozio-
mie 2500 kcal/dzien. W nawiasach podano takze mozliwe zakresy spozycia
poszczegolnych produktow, wartosci ,,0” oznaczaja, ze mozliwe jest skon-
struowanie diety bez spozycia okre§lonych produktow (np. mleka i produk-
tow mlecznych, migsa).
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Tabela 1. Zalecane ilosci spozycia poszczegolnych grup produktow, z mozliwy-
mi zakresami, w diecie planetarnej, zakladajac spozycie 2500 kcal/dzien (Willett
iwsp., 2019)

, Zalecane dzienne spozycie Warto$¢ energetyczna
Grupa produkiow (mozliwy zakres) [g/dzief] [keal/dzieh]
Produkty zbozowe:"
— ryz, maki, kukurydza i in.”* 232 (0-60% energii) 811
Bulwy lub warzywa skrobiowe:
— ziemniaki i maniok 50 (0-100) 39
Warzywa: | 300 (200-600) -
— wszystkie warzywa 100 23
— ciemnozielone warzywa 100 30
— czerwone i pomaranczowe warzywa 100 25
— inne warzywa
Owoce:
— wszystkie gatunki owocow 200 (100-300) 126
Nabiat:
— mleko i nabiat (np. ser zotty) 250 (0-500) 153
%mdj;lobl?:lli: jagnigcina 70-14) 15
- ziep:z/owinja o 7(0-14) 15
o 29 (0-58) 62

- jkaljllr(cazak i drob 13 (0-25) 19
Ryby™** 28 (0-100) 40
Rosliny straczkowe: . . 50 (0-100) 172
— fasolka szparagowa, soczewica, groszek
— produkty sojowe 25 (0-50) 12

procuity so) 25 (0-75) 142
— orzeszki ziemne 25 149
— orzechy z drzew orzechowych
Thuszcze dodane
— olej palmowy 6,8 (0-6,8) 60
— thuszcze nienasycone 40 (20-80) 354
— thuszez mleczny (zawarty w mleku) 0 0
— smalec lub 16j 5(0-5) 36
Cukier dodany
— wszystkie stodziki 31(0-31) 120

* . . . . .
Pszenica, ryz, fasola i soczewica sa suche i surowe.

** Mieszanka i ilosci produktow zbozowych moga si¢ roznié w celu zaspokojenia zapotrzebowania
kalorycznego.

*** Wotowina i jagniecina s3 wymienne z wieprzowina i odwrotnie. Kurczak i inny dréb mozna wy-
mienia¢ na inne zrodta biatka, takie jak: jaja, ryby lub bialka roslinne. Rosliny straczkowe, orzeszki
ziemne, orzechy, nasiona i soja s wymienne.

""" Owoce morza sktadajg si¢ z ryb i skorupiakéw (np. matzy i krewetek) i pochodza zaréwno z potowu,
jak iz hodowli. Chociaz owoce morza to bardzo zréznicowana grupa, ktora zawiera zarowno zwierzeta, jak
i ro§liny, niniejszy raport koncentruje si¢ wylacznie na zwierzgtach. Smalec lub 16j sa opcjonalne w przy-
padku spozycia mig¢sa $win lub bydta.
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Zmiany w zachowaniach konsumentow, takie jak ograniczenie nadmier-
nego spozycia zywnosci i energii, przyniostyby korzysci w postaci ogranicze-
nia emisji gazow cieplarnianych (IPCC, 2019). Dokonano analizy wptywu
referencyjnej diety planetarnej na zdrowie czlowieka. Stosujac wzgledne
zagrozenia w odniesieniu do danych dotyczacych diety 1 wskaznikéw cho-
robowosci w 190 krajach, oszacowano, ze przyjecie diety referencyjnej
mogtoby zapobiec okoto 11,6 mln zgondw rocznie lub 23,6% catkowitej
liczby zgonéw wsrdd oséb dorostych. Wykazano znaczne korzysci zdro-
wotne wynikajace z przesuni¢cia Swiatowego spozycia zywnosci w kierunku
wzorcoOw zgodnych z dietg planetarng (Willett 1 wsp., 2019).

Chociaz praktyki w zakresie produkcji zywnosci majg duzy wptyw na $ro-
dowisko naturalne, badania podkreslajg, ze zmiana sposobu zywienia w kie-
runku zwigkszonego stosowania diety opartej na roslinach ma duzy potencjat
fagodzacy, ktory jest prawdopodobnie niezbedny do ograniczenia global-
nego ocieplenia do poziomu ponizej 2°C (Willett i wsp., 2019; Springmann
1 wsp., 2016). W raporcie ,,Food in the Anthropocene ...” oszacowano, ze
zmiany w praktykach produkcji zywnosci mogg do 2050 r. zmniejszy¢ emi-
sje gazow cieplarnianych w rolnictwie o okoto 10%, podczas gdy przesunie-
cie konsumpcji w kierunku diet ro§linnych moze zmniejszy¢ emisje nawet o
80%. Dalsze 5% zmniejszenia emisji mozna 0siggnac¢ poprzez zmniejszenie
o potowe strat i marnotrawstwa zywnosci (Willett i wsp., 2019). Inne zrodta
biatka, takie jak owady (wazne w niektorych tradycyjnych dietach), sa takze
brane pod uwage jako produkt do powszechnej konsumpcji. Inng alternatywa
moze by¢ produkcja migsa in vitro hodowanego ze zwierzecych komoérek
macierzystych. Skutki zdrowotne jego spozycia sg na razie niejasne, ale sktad
odzywczy mig¢sa produkowanego in vitro jest tatwiejszy do modyfikacji niz
w przypadku konwencjonalnego migsa (Willett i wsp., 2019).

Dowody naukowe zebrane przez Komisj¢ EAT-Lancet sugeruja, ze wielka
transformacja zywieniowa powinna zosta¢ jak najszybciej rozpoczeta. Trans-
formacja ta jest definiowana jako bezprecedensowy zakres dzialan pode;j-
mowanych przez wszystkie sektory systemoéw zywnosciowych na wszyst-
kich poziomach, majacy na celu umozliwienie zdrowego zZywienia w ramach
zrbwnowazonych systeméw zywnosciowych. Modelujac globalny system
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zaopatrzenia w zywnos$¢, Komisja pokazata, ze wyzywienie globalnej popu-
lacji zdrowg dieta w planetarnych granicach produkc;ji jest mozliwe. Ponadto
referencyjna dieta planetarna moze zosta¢ dostosowana tak, aby positki byty
zgodne z kulturami 1 kuchniami wszystkich regionow $wiata. Uwzgledniajac
whnioski, z majacych miejsce w przeszlosci, globalnych transformacji, zapro-
ponowano pi¢¢ uniwersalnych strategii i zalecen dotyczacych sposobu, w jaki
mozna 0siggna¢ zrownowazong transformacje systemu zywnosciowego:

— dazenie do migdzynarodowego i krajowego zaangazowania na rzecz przej-
$cia na zdrowg diete,

— przeorientowanie priorytetow rolnych z produkcji duzych ilo$ci zywnosci
na produkcj¢ zdrowej zywnosci — nacisk na duzg roznorodnos¢ upraw i ja-
ko$¢ odzywcza produkowanej zywnosci,

— zréwnowazona intensyfikacja produkcji zywnosci 1 generowanie produk-
cji wysokiej jakosci;

— silne 1 skoordynowane zarzadzanie gruntami i oceanami,

— zmniejszenie o co najmniej polowge strat i marnotrawstwa zywnosci, zgod-
nie z Celami Zré6wnowazonego Rozwoju.

Podsumowanie

Zywno$é ma znaczacy wpltyw na wiele aspektow Zycia. Produkty, ktore
wybieramy i1 spozywamy, oddziatuja na zdrowie, natomiast sposob ich pro-
dukcji wptywa na eksploatacje zasobow planety, a co za tym idzie — na
stan Srodowiska naturalnego. Raport EAT-Lancet przedstawia rozwigzania
w obu obszarach. W kwestii zywieniowej pokazuje konkretne ramy spozy-
cia grup produktéw spozywczych oraz wyjasnia, ze zastosowanie diety pla-
netarnej przyczynia si¢ do zmniejszenia zachorowalnos$ci na choroby cywi-
lizacyjne oraz zmniejszenia zuzycia wody, produkcji gazéw cieplarnianych
czy utraty réznorodnosci biologicznej. Dieta planetarna zaleca zwigksze-
nie konsumpcji produktow pochodzenia roslinnego, takich jak warzywa,
owoce, orzechy, produkty pelnoziarniste 1 nienasycone tluszcze, natomiast
wskazuje na potrzebe ograniczenia spozycia produktow pochodzenia zwie-
rzecego, a zwtaszcza miesa.
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DIETA BEZGLUTENOWA
— KIEDY FAKTYCZNIE JEST WSKAZANA

Ewa LANGE

Wprowadzenie

Dieta bezglutenowa nalezy do diet eliminacyjnych, ktore przez ostatnie dwie
dekady zyskaty popularnos$¢ nie tylko z powodu ich rzeczywistych zastoso-
wan w dietoterapii, jako modyfikacje sposobu zywienia stanowigce element
terapii, np. alergii pokarmowych czy celiakii, ale takze jako element stylu
zycia wielu osob podazajacych za kreowanymi przez celebrytéw zachowa-
niami zywieniowymi. Sytuacja ta powoduje, ze wiele osob postrzega diety
eliminacyjne, w tym m.in. diet¢ bezglutenowa, jako element zalecanego
sposobu zywienia, a nie specyficzng, polecang osobom chorym, dietoterpie
(Sapone i wsp., 2012). Szacuje si¢, ze okoto 20% o0s6b w USA zwyczajowo
korzysta z produktéw bezglutenowych. Rynek produktéw bezglutenowych
zwigksza si¢ sukcesywnie 1 w ciggu ostatnich lat w USA sprzedaz produktéw
bezglutenowych zwigkszyla si¢ od 2004 r. o okoto 28% rocznie (Nijeboer
1 wsp., 2013).

Dieta bezglutenowa, eliminujaca zboza glutenowe (pszenice, zyto, jecz-
mien i ich krzyzowki) 1 wszystkie produkty oraz potrawy je zawierajace, jest
podstawg terapii dietetycznej celiakii, alergii na zboza glutenowe, i niecelia-
kalnej, niealergicznej nadwrazliwos$ci na zboza glutenowe. Jednak tego typu
modyfikacje diety, z r6znych powodow, czesto bez wezesdniejszej konsultacji
lekarskiej czy dietetycznej oraz odpowiedniej diagnostyki, podejmuje wiele
osob, w tym szczegblnie mtode kobiety. Znaczna ich cze$¢ nie korzysta tez
z opieki dietetyka, czerpigc informacje na temat diety bezglutenowej jedynie
z Internetu, prasy i ksigzek (Carlton, 2015).
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W badaniach the National Health and Nutrition Examination, przeprowa-
dzonych w latach 2001-2011 w USA ws$rdd ponad 7,7 tys. oséb w wieku
od 6 do 80 lat, stosowanie diety bezglutenowej przez osoby niechorujgce na
celiaki¢ oszacowano na okoto 0,55%. Wsrod osob stosujacych dietg bezglu-
tenowg z innych powodow niz celiakia przewazaty kobiety, a w poréwna-
niu do pozostatej populacji osoby na diecie bezglutenowej charakteryzowaty
si¢: mniejszym BMI oraz st¢zeniem zelaza i kwasu foliowego, hemoglobiny,
a wigkszym cholesterolu HDL we krwi 1 rzadszym wystepowaniem nad-
ci$nienia (Abdalla 1 wsp., 2017; Choung 1 wsp., 2017). Popularnos$¢ diety
bezglutenowej czy unikania produktéw glutenowych nadal pozostaje dos¢
duza. Znaczna cz¢$¢ 0sOb zaczyna stosowac tego typu diete eliminacyjng bez
odpowiedniej diagnostyki, a wprowadzenie restrykcji dietetycznych nie jest
konsultowane z dietetykiem (Sapone 1 wsp., 2012).

Brak odpowiedniej diagnostyki zaburzen, ktore moga wymagaé zasto-
sowania diety bezglutenowej, oraz wsparcia dietetycznego dla 0sob stosu-
jacych tego typu modyfikacje sposobu zywienia moze sprzyja¢ nieprawid-
towo$ciom w odpowiednim zbilansowaniu racji pokarmowej i pogorszeniu
stanu zdrowia.

Alergia na zboza glutenowe

Szacuje sig, ze alergia na zboza glutenowe, w tym gltownie biatka pszenicy,
dotyka od 0,2 do 3% populacji 0séb dorostych. W pszenicy zidentyfikowano
21 biatek o potencjalnych wtasciwosciach alergennych, w tym: biatka glu-
tenowe (m.in. o-5-gliadyne, y-gliadyne), ale tez inhibitory a-amylazy i pro-
teinaz (m.in. serping), niespecyficzne biatka transportujace thuszcze, agluty-
ning, peroksydaze, B-amylaze, tioredoksyng. Mozliwe tez, ze objawy alergii
na zboza glutenowe wynikaja z reakcji na zmodyfikowane biatka powstajace
podczas ich przetwarzania, np. pieczenia czy gotowania (Tatham i Shewry,
2008; Sicherer 1 Samson, 2010). Najczgstsze objawy alergii na zboza glute-
nowe to m.in. zmiany skérne, objawy ze strony uktadu oddechowego, w tym
obrzek naczynioruchowy btony $luzowej jamy ustnej, obturacja oskrzeli,
astma i objawy zoladkowo-jelitowe (nudnosci, wzdgcia, biegunka), ale moga
si¢ tez pojawi¢ objawy anafilaksji (Koninckx, 2015). Diagnostyka opiera si¢
na oznaczaniu miana swoistych przeciwcial w klasie IgE i/lub testach skor-
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nych, lecz czasami pojawienie si¢ objawdw bywa op6znione, co utrudnia ich
identyfikacje. Dodatkowo moga by¢ one zwigzane z reakcjami krzyzowymi na
pylki traw. W literaturze opisywana jest tez alergia wziewna wystepujgca m.in.
w grupie piekarzy oraz zalezna od pszenicy anafilaksja wywotana wysitkiem
fizycznym (wheat-dependent exercise-induced anaphylaxis), kiedy objawy
reakcji alergicznych pojawiaja si¢, gdy produkty glutenowe spozywane sa
bezposrednio przed wysitkiem fizycznym (Ansotegui 1 wsp., 2020).

Celiakia - trwala nietolerancja glutenu

Celiakia to trwata nieprawidlowa reakcja na bialtka glutenowe, powodujaca
zmiany histopatologiczne blony §luzowe;j jelita cienkiego, ktore ustepuja po
wylaczeniu z diety produktow zawierajacych gluten. Celiakia nie dotyka
jedynie przewodu pokarmowego. Uznana jest za chorobe ogdélnoustrojowa,
o patomechanizmie autoimmunologicznym, rozwijajaca si¢ u osob o okreslo-
nej predyspozycji genetycznej i ujawniajacg si¢ w roznym wieku (Al-Toma
1 wsp., 2019). Charakteryzuje si¢ obecnoscia réznych objawoéw z lub spoza
przewodu pokarmowego oraz obecnoscig specyficznych autoprzeciwcial:
przeciwko tkankowej transglutaminazie typu 2 (TG2), przeciwko endo-
myzium (EMA) i1 przeciwko deamidowanym peptydom gliadyny (DGP).
U wigkszosci chorych stwierdza si¢ wystgpowanie genéw uktadu zgodnosci
tkankowej — HLA, w tym gtownie klasy IT — DQ2 lub DQ8. Tego typu geny
stwierdza si¢ u okoto 20-30% populacji, jednak jedynie u 2-3% oséb z HLA
DQ2/DQ8 rozwija si¢ celiakia (Cichewicz i wsp., 2019).

Pierwsze opisy objawdéw charakterystycznych dla klasycznej postaci
celiakii sg autorstwa Hipokratesa i Aretacusa z Kapadocji, ktory wprowa-
dzit do terminologii medycznej okreslenie coeliac (trzewny), a pod koniec
XIX wieku opisu jej aktywnych objawow dokonat Samuael Gee. Przez stule-
cia choroba byta znana jako infantilismus intestinalis — choroba jelit o nieokre-
$lonej etiologii. Do potowy XX wieku celiaki¢ uznawano za rzadka chorobe
wieku dziecigcego, dopiero po II wojnie $wiatowe] obserwacje holender-
skiego pediatry Willem-Karela Dicke’a daty poczatek nowemu podejsciu do
tej choroby i wskazaly czynnik odpowiedzialny za jej rozwdj. Dicke i van
de Kamer zwrocili uwage, ze objawy charakterystyczne dla celiakii zwig-
zane sg ze spozyciem produktow z pszenicy, a za jej toksyczno$¢ odpowiada
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gliadyna. Wylaczenie zb6z glutenowych z diety powodowato remisje cho-
roby (Woodward, 2015). Dalsze prace wskazaty, ze za witasciwosci tok-
syczne zb6z glutenowych odpowiadajg peptydy powstate po niecatkowitym
strawieniu gliadyny, bogate w proling i glutaming. Nastgpnym przelomem
w zrozumieniu etiologii celiakii byto odkrycie swoistych autoprzeciwciat.
Dzigki temu celiakia stala si¢ unikalng chorobg autoimmunologiczna, w kto-
rej znany jest czynnik powodujacy nieprawidlowa odpowiedz uktadu odpor-
no$ciowego, co umozliwia skuteczng diagnostyke i kontrole stosowanego
leczenia dietetycznego i w efekcie remisje objawow klinicznych (van Heel
1 West, 2006).

Czesto$¢ wystepowania celiakii nie jest dobrze udokumentowana, ale
w wiekszosci krajow zachodnich dotyka okoto 1-2% populacji, cho¢ obser-
wowane sg znaczne roznice miedzy krajami, od mniej niz 0,25% do wiecej
niz 1% populacji (Taraghikhah 1 wsp., 2020). W Finlandii, we Wloszech,
w Wielkiej Brytanii i Niemczech stwierdzono wystepowanie celiakii u okoto
1% o0s6b, a w USA u 0,7% populacji (Altobelli 1 wsp., 2014). Celiakie cze-
sciej diagnozuje si¢ u kobiet niz u m¢zczyzn (odpowiednio 2,29:1,5), ale ta
zalezno$¢ zmniejsza si¢ z wiekiem, natomiast u mtodszych dzieci czgstos¢
wystepowania jest podobna wsrdd chtopcow i dziewczat. Celiakia dotyczy
czesciej, ale niejedynie, populacji kaukaskich, jednak duzg czestosc¢ jej wyste-
powania obserwuje si¢ rowniez w populacjach Afryki Potnocnej (np. 5,6% na
obszarze Sahary Zachodniej) 1 pélnocno-zachodniego subkontynentu indyj-
skiego. Celiakia moze ujawni¢ si¢ w kazdym wieku, cho¢ u oséb dorostych
szczyt zapadalnos$ci przypada na pigta dekade zycia i1 czgsto diagnozowana
jest po wielu latach od wystgpienia pierwszych objawow. Czesto§¢ wyste-
powania celiakii znacznie wzrosta w ciggu ostatnich 20 lat i obecnie jest
ona jedng z najcze¢stszych nieprawidtowych reakcji pokarmowych o podtozu
genetycznym, co moze by¢ zwigzane z lepszg 1 powszechniejszg jej diagno-
styka (Kang i wsp., 2013). Mimo to nadal przypuszcza si¢, ze wielu pacjen-
tow jest niezdiagnozowanych — w USA szacuje si¢, ze niezdiagnozowana
celiakia dotyczy od 0,3 do 1,1% calej populacji (Al-Shami, 2017).

Celiakia czgsto wspotistnieje z cukrzyca typu 1 1 innymi chorobami
autoimmunologicznymi (m.in. autoimmunologicznym zapaleniem tar-
czycy, watroby, stawow), selektywnym niedoborem IgA, nefropatia IgA-
zalezng, mtodzienczym zapaleniem stawow, idiopatyczna kardiomiopa-
tig zastoinowg oraz chorobami uwarunkowanymi genetycznie, takimi jak:
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zespol Downa, zespot Williamsa-Beurena, zespdt Turnera, zespot Sjogrena
(Burmeister, 2019). Ryzyko zachorowania na celiaki¢ jest znacznie wigksze
u krewnych pierwszego stopnia (20-30%, jezeli sg to osoby z HLA, DQ2
lub DQ8), u krewnych drugiego stopnia prawdopodobienstwo wystepowania
celiakii szacuje si¢ na 2,5-4% (Anderson i wsp., 2013). Ekspozycja na glu-
ten jest niezbgdna dla rozwoju celiakii, jednak czas karmienia piersig i/lub
czas wprowadzenia glutenu do diety niemowlat nie ma wptywu na ryzyko
jej wystapienia (Aronsson i wsp., 2015). Czynnikami predysponujacymi do
rozwoju celiakii mogg by¢ infekcje, m.in. rotawirusowe, zabiegi operacyjne,
szczegblnie dotyczace przewodu pokarmowego, leki, w tym a-interferon,
dhugotrwaly stres, cigza, palenie papieroséw. Mozliwe jest tez, ze na ryzyko
rozwoju celiakii moze mie¢ wplyw nieprawidtowa mikroflora jelitowa
(Assa 1 wsp., 2017).

U o0s6b z celiakig peptydy powstate po strawieniu biatek glutenowych
przedostaja si¢ przez bton¢ §luzowa jelita cienkiego, gdzie zawarta w nich
glutamina ulega deaminacji z udziatem podnabtonkowej tkankowej transglu-
taminazy. Kompleksy peptydow bogatych w glutaming i kwas glutaminowy
zostajg rozpoznane przez komorki prezentujgce antygeny z udziatem DQ2/
/DQS8, a glutenowrazliwe limfocyty T rozpoznaja epitopy i ulegaja stymu-
lacji. Produkcja specyficznych przeciwciat 1 rozwdj stanu zapalnego wpty-
waja na rozwdj ogbélnoustrojowej reakceji organizmu oraz objawow choroby
(Woodward, 2015). Dodatkowo przyczyng objawow o r6znym stopniu nasi-
lenia moze by¢ pogorszenie funkcji przewodu pokarmowego prowadzace
do niedoboréw pokarmowych 1 innych nieprawidtowych reakcji na pokarm.
Charakterystyczne dla celiakii zmiany w obrebie blony Sluzowej dotycza
gtownie proksymalnej czesci jelita cienkiego 1 zwigzane sg z rozwojem stanu
zapalnego, zmiang struktury blony $luzowej oraz blaszki wiasciwej $ciany
jelita. Zmiany te powoduja zwigkszenie przepuszczalnosci bariery jelito-
wej 1 uposledzenie wchtaniania oraz trawienia sktadnikow pokarmowych.
Nieleczone zmiany doprowadzaja do atrofii blony sluzowe;j jelita (Calado
1 Machado, 2021).

Objawy celiakii ze strony przewodu pokarmowego czgsto obejmujg
objawy dyspeptyczne, uczucie dyskomfortu w jamie brzusznej, bol, wzde-
cia, luzne stolce, biegunke, w tym biegunke tluszczowa, oraz zaparcia.
Objawom tym moga towarzyszy¢: zespol ztego wchtaniania, nietoleran-
cja laktozy, sacharozy, brak taknienia, zmniejszenie masy ciala czy gorszy
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rozw0j w przypadku dzieci 1 mtodziezy. U 0sob z celiakig obserwuje si¢
cze$ciej stany zapalne jelita czczego i1 kretego, aftowe zapalenie btony §lu-
zowe] jamy ustnej, refluksowe zapalenie przetyku, eozynofilowe zapalenie
przetyku, objawy dyskomfortu z jamy brzusznej podobne do obserwowa-
nych w zespole jelita drazliwego (bdl, wzdecia) oraz niektore nowotwory
przewodu pokarmowego, m.in. dwunastnicy, jelita grubego, jamy ustnej,
przetyku (chtoniaki, gruczolaki). Zaburzenia wchtaniania, stany zapalne
1 zmiany w obrebie blony $luzowej jelita cienkiego sprzyjaja wystgpowa-
niu niedobordéw pokarmowych, gtownie zelaza, kwasu foliowego, witaminy
B,,, wapnia 1 witaminy D, prowadzac do niedokrwisto$ci i osteomalacji czy
osteoporozy. Objawy ze strony przewodu pokarmowego sa cz¢sto bardziej
wyrazne u dzieci niz u osob dorostych (Ludvigsson i wsp., 2014; Sharma
1 wsp., 2020). Objawy 1 dolegliwosci spoza przewodu pokarmowego zwia-
zane z celiakig sg r6znorodne i moga obejmowac m.in.: malg wysoko$¢ i mase
ciala (cho¢ warto pamigtac, ze celiaki¢ rozpoznaje si¢ rowniez u oséb z nad-
mierng masg ciala), zaburzenia wzrastania, opdznione dojrzewanie, wczesna
menopauze, zaburzenia ptodnosci, problemy z utrzymaniem cigzy, hipopla-
zje szkliwa, osteopeni¢/osteoporozg, niedokrwisto$¢ z niedoboru zelaza,
oporng na doustne podawanie zelaza, czgste infekcje (zaburzenia funkcji
sledziony 1 weztow krezkowych), hiposplenizm lub aspleni¢ funkcjonalna,
luszczyce, homosyderoze ptucng, stany zapalne watroby (podwyzszone
stezenie transaminaz o niewyjasnionej przyczynie), stawdw, stany zapalne
trzustki o niewyjasnionej przyczynie, nefropati¢ IgA-zalezng, epilepsje ze
zwapnieniami $rédmozgowymi, neuropati¢, ataksje 1 inne zaburzenia neu-
rologiczne, zaburzenia neuropsychiczne (zmiany nastroju, smutek, apatia,
agresja, depresja), bole glowy, uposledzenie funkcji poznawczych, zespot
przewleklego zmeczenia, opryszczkowe zapalenie skory (dermatitis herpeti-
formis) (Taylor 1 wsp., 2008; Raiteri i wsp., 2022). Osoby z aktywng postacia
celiakii czgsto majg zwiekszone ryzyko pogorszenia stanu zdrowia, gtownie
z powodu wspdtistnienia chordb autoimmunizacyjnych (m.in. reumatoidal-
nego zapalenia stawow, rozlanego zapalenia tkanki lacznej), alergicznych
(m.in. astmy), chordb zapalnych jelit (m.in. choroba Crohna, wrzodziejace
zapalenie jelita grubego), osteoporozy, niewydolnosci watroby, nowotwo-
row (szczegolnie chtoniaki 1 gruczolaki jelita cienkiego), cukrzycy typu 1,
zapalenia ptuc, gruzlicy, zapalenia nerek, w porownaniu do obserwowanego
w calej populacji, jednak zmniejsza si¢ ono do wartosci typowych po 3-5
latach stosowania diety bezglutenowe;.
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W celiakii klasycznej obserwowane sg charakterystyczne objawy ztego
wchianiania, w tym: biegunke, utrat¢ masy ciata, niedokrwisto$¢ z niedoboru
zelaza. Nieklasycznej postaci celiakii nie towarzyszg objawy ztego wchta-
niania, jednak czg¢sto wystepuja inne objawy ze strony przewodu pokarmo-
wego, np. bol brzucha, zaparcia, stan zapalny zotagdka, watroby. Za celiaki¢
objawowa uznaje si¢ stan, w ktorym nasilone sg jej kliniczne objawy zotad-
kowo-jelitowe lub pozajelitowe. Bezobjawowa celiaki¢ stwierdza si¢ nato-
miast u oso6b z dodatnimi testami diagnostycznymi w kierunku celiakii, ale
bez objawow jelitowych lub ogdlnoustrojowych i bez jawnej odpowiedzi kli-
nicznej na diete bezglutenowa. Subkliniczna posta¢ celiakii charakteryzuje
si¢ brakiem objawdw wystarczajacych do rozpoczecia badan przesiewowych
w rutynowej praktyce klinicznej, jednak wcze$niej nierozpoznane objawy,
takie jak zmeczenie, moga ulec poprawie na diecie bezglutenowej. Wyrdznia
si¢ takze potencjalng postaé celiakii, ktora wystepuje u osoéb z dodatnimi
testami serologicznymi w kierunku celiakii, ale z prawidtowa biopsja jelita
cienkiego (w tym opuszki dwunastnicy). Takie osoby sa bardziej narazone na
rozwoj celiakii objawowej 1 wymagaja dlugoterminowej obserwacji (Murch
1 wsp., 2013).

Mimo zwigkszenia liczby 0sob diagnozowanych w kierunku celiakii, nadal
uznaje si¢, ze okoto 2/3 przypadkow pozostaje nierozpoznanych. Diagno-
styka celiakii powinna by¢ wykonywana u 0séb z objawami, ktore moga na
nig bezposrednio wskazywac, jak rowniez u 0osob z objawami ogdlnoustrojo-
wymi, ktére moga by¢ z nig powigzane, a nie maj3 innej znanej przyczyny.
Warto tez rozwazy¢ poszukiwanie celiakii u oséb ze schorzeniami czesto
wspotistniejacymi z celiakig czy bliskich krewnych 0s6b chorych (Downey
1 wsp., 2015).

Diagnostyke celiakii rozpoczyna oznaczanie miana przeciwcial przeciwko
tkankowej transglutaminazie 2 w klasie IgA (anty-TG2) i catkowitego st¢ze-
nia przeciwcial w klasie IgA. Wystepowanie przeciwcial przeciwko tkan-
kowej transglutaminazie wymaga dalszej diagnostyki, w tym zwykle bio-
psji jelita cienkiego (opuszki dwunastnicy), a niedobdr przeciwciat w klasie
IgA wymaga oznaczenia stezenia we krwi przeciwcial przeciwko tkankowej
transglutaminazie, przeciwciat przeciwko endomyzium (anty-EMA) w kla-
sie IgG, przeciwciat przeciwko deaminowanym peptydom gliadyny (DGP)
takze w klasie IgG (Husby 1 wsp., 2020). W przypadku osob z negatywnymi
wynikami badan serologicznych, ze schorzeniami czg¢sto wspotistniejgcymi
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z celiakig 1/lub z pozytywnym wywiadem rodzinnym nalezy wykonac¢ bada-
nie w kierunku okreslenia wystepowania genow HLA-DQ2/DQ8, a w przy-
padku pozytywnego wyniku powtarza¢ badania serologiczne nie rzadziej niz
co 3 lata lub badania serologiczne i biopsje jelita cienkiego w przypadku
ujawnienia si¢ objawdw sugerujacych celiaki¢. Badania genetyczne moga
by¢ rowniez przydatne u osob z negatywnymi wynikami badan serologicz-
nych 1 wskazujacymi na celiaki¢ badaniami histopatologicznymi (Turner,
2018; Husby i wsp., 2019).

Bardzo istotnym czynnikiem warunkujagcym prawidtowa diagnostyke
celiakii jest ocena stosowanej przed jej wykonaniem diety. Zmniejszenie lub
wykluczenie z diety produktow glutenowych, obecnie tak czeste, powoduje,
ze ocena wynikow wykonywanych testow jest niewiarygodna. Dla prawi-
dlowej diagnostyki celiakii niezbgdne jest pozostawanie przynajmniej przez
6-8 tygodni na diecie uwzgledniajacej tradycyjne ilosci produktéw gluteno-
wych w codziennym jadtospisie. Powtdrng diagnostyke wykonuje si¢ po 3,
6, 12 1 24 miesigcach lub w razie pojawienia si¢ objawow. Testu obcigzenia
glutenem nie nalezy wykonywa¢ przed ukonczeniem przez dziecko 5. roku
zycia i w okresie pokwitania (Kurppa i wsp., 2014).

Leczeniem objawowym celiakii jest przestrzeganie restrykcyjnej diety
bezglutenowej. Zastosowanie diety bezglutenowej powoduje ustepowanie
objawow, zmniejsza ryzyko powiktan celiakii 1 poprawia jako$¢ zycia os6b
chorych. Poprawa kliniczna przy zastosowaniu diety bezglutenowej moze
nastgpi¢ po 1 do 35 miesigcy. Po roku stosowania diety bezglutenowej u 75%
0s0b z celiakig obserwuje si¢ remisj¢ objawow 1 prawidlowg strukturg blony
Sluzowej dwunastnicy, a po 5 latach nie obserwuje si¢ miana swoistych prze-
ciwciat juz u ponad 90% 0s06b stosujacych si¢ do zalecen diety bezgluteno-
wej (Downey 1 wsp., 2015).

Nieceliakalna, niealergiczna nieprawidtowa reakcja
na zboza glutenowe

Osoby, u ktérych na podstawie prawidlowo przeprowadzonej diagnostyki
wykluczono wystepowanie celiakii 1 alergii pokarmowej na biatka zbo6z glu-
tenowych, a zauwazalny jest zwigzek przyczynowo-skutkowy miedzy ich
spozyciem (szczegolnie pszenicy) a wystepowaniem objawow klinicznych,
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zalicza si¢ do grupy osob z nieceliakalng, niealergiczng nadwrazliwos$cia na
zboza glutenowe. Mimo braku swoistych dla celiakii autoprzeciwciat i braku
swoistych przeciwciat IgE czy pozytywnych wynikéw testow skornych na
biatka zboz glutenowych, obserwuje si¢ zwiekszone st¢zenie przeciwcial
przeciwko gliadynie w klasie IgG 1 niewielkie zmiany zapalne w obrgbie
btony $luzowe;j jelita cienkiego (Ciao, 2022).

Objawy mogace wskazywaé na nieceliaklng, niealergiczng nadwrazli-
wos$¢ na zboza glutenowe pojawiaja si¢ w krotkim czasie po ich spozyciu
(kilka, kilkadziesiat godzin) i obejmuja dolegliwosci z przewodu pokarmo-
wego: bol, regurgitacje, zgage, wzdecia, rozpieranie, biegunke lub zaparcia
oraz bol glowy, zmeczenie, dretwienie, bol i1 skurcze konczyn, zaburzenia
nastroju i snu, zmiany skorne, niedokrwisto$¢, zaburzenia miesigczkowania
czy zmiany masy ciata. Problemy te prawdopodobnie czesciej dotycza kobiet
1 0s6b z innymi alergiami pokarmowymi, chorobami psychosomatycznymi,
zespolem jelita drazliwego (Carroccio i wsp., 2021). Dieta bezglutenowa
prowadzi do szybkiego ustgpienia objawow nadwrazliwosci, a ponowne
wlaczenie do diety produktow glutenowych w krétkim czasie powoduje
nawrot dolegliwosci. Po 6 miesigcach jej stosowania zmniejsza si¢ takze
miano przeciwcial przeciwgliadynowych w klasie IgG (Carroccio 1 wsp.,
2015). Za objawy nadwrazliwo$ci odpowiedzialne moga by¢ biatka glute-
nowe lub inhibitory amylazy i trypsyny, oksydaza acylkoenzymu A, aldo-
laza fruktozo-bifosforanu, peroksydaza maki pszennej lub krotkotancuchowe
weglowodany, ulegajace fermentacji lub wolniej absorbowane z przewodu
pokarmowego (FODMAPs — Fermentable Oligosaccharides, Disaccharides,
Monosaccharides And Polyols): oligo-, di-, monosacharydy i poliole — poli-
mery fruktozy, galaktozy, sorbitol, mannitol, ksylitol, maltitol, laktoza, fruk-
toza lub fruktany. Mozliwe, ze objawy moga powodowaé drozdze dodawane
do produktéw glutenowych lub zwigzki powstajace podczas przetwarzania
produktéw na bazie pszenicy, np. podczas pieczenia (Mumolo i wsp., 2020).

Szacuje si¢, ze nieceliakalna, niealergiczna nadwrazliwos¢ na gluten
(pszenicg) dotyka od 0,5 do 6% populacji, w tym czg$ciej mtode, doroste
kobiety. W diagnostyce nieprawidlowych odpowiedzi na produkty glute-
nowe niezwigzanych z celiakia 1 alergiag wykorzystuje si¢ probe eliminacji
— prowokacji (Hill 1 wsp., 2016). Warto jednak zauwazy¢, ze wiele osob
przechodzi na diet¢ bezglutenowa bez wcze$niejszej diagnostyki w kierunku
nadwrazliwos$ci na gluten czy zboza glutenowe, a niektore badania wskazuja,
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ze w probie prowokacji z podwojnie $lepa proba, kiedy podawany produkt
jest odpowiednio zamaskowany, cze$¢ osob bez celiakii, stosujacych diete
bezglutenowa, nie odczuwa nasilenia objawow na diecie zawierajacej gluten
(Schiepatti i wsp., 2020).

Dieta bezglutenowa jest czasami proponowana i stosowana we wspomaga-
niu leczenia chordb ze spektrum autyzmu, stwardnienia rozsianego, zespotu
nadpobudliwosci psychoruchowej z deficytem uwagi, jednak nadal skutecz-
nos¢ jej stosowania jest dyskutowana. Moze to by¢ zwigzane z tym, ze celia-
kia i inne niepozadane reakcje pokarmowe czegsto wspolistnieja z innymi
schorzeniami zwigzanymi z nieprawidlowa odpowiedzig uktadu odporno-
sciowego (Rodrigo i wsp., 2011; Prosperi i wsp., 2021). Dlatego wprowa-
dzenie diety eliminacyjnej, w tym diety bezglutenowej, moze zmniejszac
nasilenie niektorych objawow chorobowych, ale takie postepowanie zawsze
powinno by¢ poprzedzone konsultacjg lekarska, odpowiednig diagnostyka,
a potem wymaga wsparcia dietetycznego (Carroccio i wsp., 2013).

Dieta bezglutenowa

Gluten to nierozpuszczalna w wodzie sprezysta i plastyczna masa uzyskana
przez obmywanie maki pszennej pod biezaca woda, zawierajaca 80-90%
biatek. Obmywanie maki powoduje usunigcie skrobi, albumin i innych biatek
rozpuszczalnych w wodzie. Biatka glutenowe dzieki pecznieniu i denaturacji
podczas pieczenia nadaja produktowi porowatg strukture, charakterystyczna
dla pieczywa i innych wypiekow. Zapewniaja rowniez odpowiednie wia-
sciwosci sensoryczne, takie jak spoistosé, jedrnos¢ 1 wilgotnos$¢ pieczywa/
/ciasta. Dodatkowo gluten jest istotny w wytwarzaniu wielu produktéw spo-
zywczych w zwiazku ze swoimi wlasciwosciami zelujacymi i emulgujacymi,
zapewniajac ich odpowiednig strukturg i elastyczno$¢. Ze wzgledu na te
cechy 1 jego warto$¢ jako zrodha biatka w diecie gluten jest jednym z podsta-
wowych sktadnikéw w przemysle spozywczym (Welstead 1 wsp., 2015).

Biatka glutenowe to biatka zapasowe, znajdujace si¢ w bielmie ziaren
pszenicy, zyta, jeczmienia i owsa, bogate w glutaming 1 proling. W sktad
biatek glutenowych wchodza rozpuszczalne w alkoholu prolaminy i roz-
puszczalne w stabych zasadach 1 kwasach gluteniny. Prolaminy 1 gluteliny
stanowig okoto 75-94% biatka pszenicy, zyta, jeczmienia i jedynie okoto



Dieta bezglutenowa — kiedy faktycznie jest wskazana 195

20% biatka owsa. Do prolamin pszenicy nalezg a-, -, y- 1 ®-gliadyny. Pro-
lamina zawarta w ziarnie zyta to sekalina, prolamina jgeczmienia to hordeina,
a prolamina owsa — aweina. Za toksyczno$¢ prolamin odpowiadajg sekwen-
cje aminokwasow bogate w glutaming, ktora ulega deaminacji pod wptywem
tkankowej transglutaminazy 1 ulatwia taczenie si¢ peptydow z komorkami
prezentujacymi antygeny oraz utrudniajg trawienie w przewodzie pokarmo-
wym (Simon 1 wsp., 2017).

Dieta bezglutenowa wymaga wykluczenia produktéw z pszenicy (w tym
odmian kamut i orkisz), zyta, pszenzyta, jgczmienia i przetworow z owsa
nieznanego pochodzenia. U osob z celiakig dieta bezglutenowa powinna by¢
stosowana przez cate zycie. Za naturalnie bezglutenowe uwaza si¢: kuku-
rydze, ryz, proso, sorgo, gryke, amarantus, maniok (kassawa, tapioka), len,
psyllium (babka ptesznik), teff (mitka abisynska), quino¢ (komosa ryzowa),
ale tez 1 inne skrobiowe produkty, takie jak ziemniaki, rosliny strgczkowe
i orzechy (Bascunan i wsp., 2017). Owies 1 jego przetwory sa bezpieczne
dla wigkszos$ci pacjentow z celiakia, jednak mozliwe, ze u okoto 5% pacjen-
tow moga pojawi¢ si¢ nieprawidlowe reakcje pokarmowe po spozyciu awe-
iny, ktorej w owsie jest znaczaco mniej, jedynie 10—-15%, w poréwnaniu do
zawarto$ci prolamin w innych zbozach glutenowych (Collin 1 wsp., 2007;
Hollon 1 wsp, 2013). Wlaczenie przetworéw z owsa do diety bezgluteno-
wej osoby z celiakig najlepiej rozwazy¢ po osiaggni¢ciu poprawy klinicznej,
czesto po okoto roku jej stosowania, i obserwowac¢ mozliwe objawy nad-
wrazliwosci pokarmowej. Dodatkowym problemem jest czeste zanieczysz-
czenie tradycyjnych przetwordéw owsianych innymi zbozami glutenowymi,
dlatego najlepiej jest wykorzystywac w diecie bezglutenowej certyfikowane
produkty owsiane (Pulido 1 wsp., 2009).

Od 2012 r. za produkty bezglutenowe (w tym niezanieczyszczony innymi
zbozami glutenowymi owies) uznaje si¢ jedynie produkty zawierajgce
20 ppm lub mniej glutenu (20 mg lub mniej glutenu na kg produktu). Za pro-
dukty o zredukowanej zawarto$ci glutenu uznaje si¢ takie, ktére zawierajg
od 21 do 100 ppm glutenu (21-100 mg glutenu na kg produktu) (Commis-
sion Implementing Regulation (EU) No. 828/2014). Skrobia pszenna, pozba-
wiona w sposob technologiczny glutenu, moze by¢ stosowana w produktach
oznaczonych jako bezglutenowe 1 tych o bardzo malej zawartosci glutenu.
Produkty zawierajace 21—-100 ppm glutenu sg bezpieczne dla znacznej czgsci
0sob z celiakia, a produkty zawierajagce mniej niz 20 ppm glutenu powinny
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by¢ bezpieczne dla wszystkich 0sob z celiakia, w tym takze tych z bardzo
duza wrazliwoscig na gluten (Hollon 1 wsp., 2013). Wrazliwo$¢ na gluten
u 0sob z celiakig jest rozna, jednak dla wigkszosci chorych bezpieczne sa
ilosci ponizej 10 mg glutenu dziennie, co stanowi ekwiwalent okoto 500 g
zywnosci bezglutenowej, cho¢ wsrdd oséb z celiakig sg osoby tolerujace
50-200 mg glutenu dziennie. Mate ilo$ci glutenu spozywanego regularnie
moga powodowac zmiany w blonie $luzowej, nawet jesli pacjent nie czuje
bezposredniego nasilenia objawdw. Osoby z nieceliakalna, niealergiczna
nadwrazliwoscig na zboza glutenowe moga mie¢ wigksza tolerancje ich
spozycia 1 najczg$ciej dotyczy gtownie produktow z pszenicy (Akobeng
1 wsp., 2008; Hollon 1 wsp., 2013).

Z diety bezglutenowej eliminowane sg nie tylko przetwory ze zb6z glu-
tenowych, takie jak: kasze, platki, otrgby, kietki czy produkty na bazie
maki, ale takze produkty zawierajace syropy, stody i skrobie pochodzaca
z pszenicy, jeczmienia czy zyta. Dodatek niewielkich ilo$ci glutenu czy nie-
oczyszczonej skrobi lub stodu ze zboz glutenowych moze by¢ stosowany
w produkcji m.in: mleka zageszczonego, smakowych produktéw mlecznych
(jogurty, serki, napoje), chatwy, marcepanu, produktow aromatyzowanych
stodem jeczmiennym (np. chipsy, ptatki kukurydziane), kietbas, konserw
migsnych, rybnych i warzywnych, wedlin podrobowych (np. pasztety, salce-
son, kaszanka, parowki), napojow instant, zup i sosOw w proszku/kostkach,
mieszanek przyprawowych, proszku do pieczenia, sosow sojowych, sosow
1 koncentratow pomidorowych, ketchupu, musztardy, majonezu, dressingdéw
z dodatkiem maki, gum do zucia, landrynek (Jnawali i wsp., 2016). Zanie-
czyszczone przetworami glutenowymi moga by¢ tez potencjalnie bezglute-
nowe produkty przygotowywane w zaktadach, w ktérych produkowane sg
inne produkty glutenowe (o czym producent powinien poinformowac na
etykiecie produktu) i w zaktadach zywienia zbiorowego (np. przez dodatek
lub zanieczyszczenie maka, bulka, wykorzystanie naczyn stosowanych do
produktéw glutenowych itp.). Nieoczyszczong skrobi¢ pszenng zawieraja
tez niektore leki (Shah 1 wsp., 2018). Do produktéw wykluczonych podczas
stosowania diety bezglutenowej nalezg tez piwo, kawa zbozowa 1 optlatek
eucharystyczny (0,5 g maki pszennej). Osoby z celiakia powinny korzy-
sta¢ z oddzielnych naczyn, sztué¢cow, urzadzen kuchennych i powierzchni
do przygotowywania potraw lub doktadnie je czysci¢ mydtem i woda przed
wykorzystaniem (Simoén 1 wsp., 2017).
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Na etykietach produktéw spozywczych powinny znalez¢ si¢ takze infor-
macje dotyczace zawarto$ci sktadnikdw lub substancji stosowanych w prze-
tworstwie, wywotujacych alergie lub nietolerancje pokarmowe [Rozporza-
dzenie Parlamentu Europejskiego i Rady (UE) nr 1169/2011]. Przepis ten
dotyczy takze mozliwej zawarto$ci tych substancji w srodkach spozywczych,
w zwigzku z zanieczyszczeniem w miejscu ich przetwarzania i przechowy-
wania. Lista alergenow oprocz zboz zawierajacych gluten, takich jak: psze-
nica, zyto, jgczmien, owies, orkisz, kamut i ich odmian hybrydowych, obej-
muje substancje odpowiedzialne za ponad 90% reakcji alergicznych u dzieci
1 0s6b dorostych (skorupiaki, migczaki, ryby, jaja, orzeszki arachidowe, orze-
chy, soja, mleko, seler, gorczyca, nasiona sezamu, tubin 1 produkty pochodne,
dwutlenek siarki). Podobnie jak w przypadku Zywno$ci, rowniez na etykietach
lekow 1 suplementow diety powinny by¢ zamieszczone informacje o dodatku
produktow zawierajacych biatka glutenowe. Zgodnie z unijng dyrektywa,
producent musi poda¢ pochodzenie skrobi, jezeli sktadnik ten uzyskiwany
jest ze zbdz glutenowych. Do produkcji syropéw i skrobi modyfikowanej
zazwyczaj uzywa si¢ jednak surowcow naturalnie bezglutenowych: melasy,
kukurydzy i ziemniakow. Istotny jest tez staty monitoring produktow bez-
glutenowych, poniewaz w niektérych badaniach nawet do 20% tego typu
produktow zawiera ponad 20 ppm glutenu [Rozporzadzenie wykonawcze
Komisji (UE) nr 828/2014].

Bardzo wazne jest, ze dieta bezglutenowa, oprocz zalecen diety elimina-
cyjnej, powinna pokrywac zapotrzebowanie na energi¢ i wszystkie sktadniki
pokarmowe, realizujac zalecenia prawidtowego zywienia oraz modyfikacji
zwigzanych z chorobami wspotistniejacymi. W pierwszym okresie stosowa-
nia diety bezglutenowej niezbedne jest wyrownanie niedoboréw pokarmo-
wych wywotlanych zespolem ztego wchianiania, w tym sktadnikow mineral-
nych, gtownie zelaza, wapnia, miedzi, cynku i witamin: D, B,,, B, kwasu
foliowego, takze, jezeli jest to uzasadnione, poprzez suplementacje diety,
do czasu poprawy odpowiednich wskaznikow biochemicznych (Alzaben
1 wsp., 2015). Dodatkowo produkty bezglutenowe czesto zawieraja wigk-
sze ilosci thuszczu, zwlaszcza nasyconych kwasoéw ttuszczowych, 1 mniejsza
ilo$¢ biatka niz ich glutenowe odpowiedniki. Zawarto$¢ biatka w typowej
mace bezglutenowej, wyprodukowanej ze skrobi pszennej bezglutenowej,
waha si¢ w granicach 0,4-0,5 g/100 g. Maka z dodatkiem mleka oraz maka
kukurydziana zawieraja, podobnie jak maki pszenne, okoto 5 g biatka w 100
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g produktu, natomiast mgka gryczana i jaglana zawierajg wiecej, bo okoto
12-15 g, biatka w 100 g. Najbogatsza w biatko jest maka sojowa, ktora
zawiera okoto 45 g tego sktadnika w 100 g (Kunachowicz, 2015). Wigkszy
udziat thuszczu w diecie bezglutenowej moze zwigkszaé jej wartos¢ ener-
getyczng. Dieta bezglutenowa charakteryzuje si¢ takze wigkszym udziatem
weglowodanow tatwo przyswajalnych, a cz¢§¢ produktow bezglutenowych
ma S$redni lub wysoki indeks glikemiczny, ktore zwigkszaja popositkowe ste-
zenie glukozy we krwi. Pieczywo bezglutenowe i makarony ryzowo-kuku-
rydziane majg zwykle indeks glikemiczny okoto 60-70, ale otrgby owsiane,
kasza gryczana, ryz parboiled i ryz bragzowy majg indeks glikemiczny okoto
50-55, a dodatek mleka, roslin stragczkowych lub catych ziaren bezgluteno-
wych moze zmniejszy¢ warto$¢ glikemii popositkowej. Produkty bezglute-
nowe charakteryzujg si¢ tez czgsto malg zawartoscig btonnika pokarmowego,
co zwigzane jest z wykorzystywaniem mak wysoko oczyszczonych, w tym
maki ryzowej 1 kukurydzianej (Giuberti 1 wsp., 2018).

W zwiagzku z zainteresowaniem dieta bezglutenowg, nie tylko w kon-
tek$cie jej stosowania u 0sob z celiakia, oferta produktow bezglutenowych
znacznie si¢ poszerzyta, a produkty bezglutenowe dostepne sg takze w super-
marketach, mniejszych sklepach spozywczych, specjalistycznych sklepach
z prozdrowotng zywnos$cig oraz w Internecie. Obecnie na rynku polskim
swoje produkty dla oséb nietolerujacych glutenu oferuje wiele firm krajo-
wych, a ich wybdr urozmaicajg produkty firm europejskich. Wsrod produk-
tow bezglutenowych dostepnych na polskim rynku nadal jest duzy asortyment
produktéw zawierajacych skrobie pszenng bezglutenowa, ktore czgsto sa jed-
nocze$nie produktami niskobiatkowymi i pozbawionymi wiekszos$ci alerge-
now pokarmowych (Jnawali 1 wsp., 2016). Znaczaco jednak zwigkszyt si¢
wybor produktéw na bazie naturalnie bezglutenowych surowcéw roslinnych,
niejednokrotnie o mniejszym stopniu przetworzenia, charakteryzujacych si¢
wysoka warto$cig odzywcza. Zwiekszyt si¢ takze wybor gotowych do spozy-
cia produktow bezglutenowych, w tym nie tylko przetworow zbozowych, ale
1 mlecznych oraz migsnych. Na rynku pojawity si¢ bezglutenowe produkty
instant, mrozone, gotowe do spozycia dania, dodatki do potraw (przyprawy,
sosy). Wsrod pieczywa bezglutenowego przewaza oferta na bazie mak natu-
ralnie bezglutenowych (kukurydzianej, ryzowej, sojowej) o roznym stopniu
oczyszczenia, a duza cze$¢ takiego pieczywa nie zawiera mleka (laktozy)
1 jaj. W celu zapewnienia coraz lepszej wartosci odzywczej pieczywa bez-
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glutenowego pojawila si¢ oferta chleba bezglutenowego na zakwasie, z do-
datkami maki i/lub ziaren ze stonecznika, gryki, prosa, tubinu, amarantusa,
Inu 1 suszonych owocow. Nadal jednak wsrod pieczywa cukierniczego, butek
1 gotowych ciast dominujg drozdzowki, rogale na bazie maki oczyszczonej,
niskobiatkowej, z dodatkiem skrobi pszennej bezglutenowej. Wsrod kasz
oznakowanych jako bezglutenowe na polskim rynku wciaz dominuja prze-
twory o znacznym stopniu oczyszczenia 1 rozdrobnienia, takze w formie
instant (Lange, 2013).

Podobnie wigkszos¢ bezglutenowych makarondw produkowanych jest
z oczyszczonej maki ryzowej 1 kukurydzianej. Najliczniejsza grupe produk-
tow bezglutenowych na naszym rynku stanowig przekaski weglowodanowo-
thuszczowe, a nieliczne z tych produktéw zawierajg dodatek ziaren, maki
gryczanej, owocow i warzyw lub orzechow. Dzigki staraniom $rodowisk
pacjentow z celiakig dostepne sg takze bezglutenowe optatki i komunikanty.

Konsekwencje zdrowotne stosowania diety bezglutenowe;j

Rozpoczecie diety bezglutenowej bez poznania rzeczywistych wskazan jej
stosowania takze moze sprzyja¢ niedoborom pokarmowym i pogorszeniu
stanu zdrowia.

Wsréd produktéw preferowanych przez osoby na diecie bezglutenowej
wymieniane sg bezglutenowe przekaski, chrakteryzujace si¢ duza gestoscia
energetyczng, znaczng zawartoscig weglowodandéw tatwo przyswajalnych,
nasyconych kwasow ttuszczowych i/lub nienasyconych kwasow ttuszczo-
wych o izomeryzacji typu trans oraz sodu, a matym udziatlem btonnika pokar-
mowego, sktadnikow mineralnych i witamin z grupy B. Wigksza zawarto$¢
soli i sodu w produktach bezglutenowych wynika czesto z checi stabilizacji
ich struktury, ale i poprawy smaku (Kunachowicz, 2015).

Cze$¢ produktow bezglutenowych zawiera takze mniejsze ilosci cynku,
zelaza, wapnia, fosforu, magnezu 1 miedzi, witamin z grupy B oraz kwasu
foliowego niz produkty glutenowe. Wérdd produktéw bezglutenowych naj-
bogatsze w witaminy (z grupy B i witaming E) i sktadniki mineralne (m.in.
magnez, wapn, zelazo, cynk, miedz) sg przetwory gryczane, z prosa oraz z cer-
tyfikowanego owsa. Produkty te sg rowniez bogate w btonnik pokarmowy,
biatko i1 charakteryzuja si¢ niskimi wartosciami indeksu glikemicznego.
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Podobng warto$cig odzywcza charakteryzujg si¢ rosliny straczkowe, orze-
chy, migdaty 1 nasiona Inu, stonecznika i dyni (Kunachowicz, 2015). Udziat
witamin 1 sktadnikow mineralnych w diecie bezglutenowej mozna rowniez
zwigkszy¢ poprzez wzbogacenie lub fortyfikowanie zywnosci bezgluteno-
wej. W Polsce wzbogacane w wapn sg napoje roslinne (np. ryzowe, migda-
towe, sojowe, owsiane) (Lange, 2013).

Dodatek do produktow bezglutenowych, szczegélnie makarondw i pie-
czywa, sktadnikow btonnika pokarmowego, gléwnie rozpuszczalnych w wo-
dzie, ktore tworza struktury zelowe w $wietle przewodu pokarmowego
(pektyny, gumy, w tym B-glukany, galaktomannany, alginiany), moze tez
zmniejszac ich indeks glikemiczny. Rozpuszczalne w wodzie sktadniki bton-
nika pokarmowego poprawiaja nie tylko glikemi¢ popositkowa, ale moga
zmniejszac stezenie triglicerydow i cholesterolu we krwi, jak rowniez wyka-
zywac dziatanie prebiotyczne. Nizszym indeksem glikemicznym charaktery-
zujg si¢ takze produkty zawierajace skrobi¢ bogata w dtuzej trawiong amy-
lozg czy ryz parboiled (Ni i wsp., 2022).

Warto$¢ odzywcza produktéw bezglutenowych, szczeg6lnie tych goto-
wych do spozycia, jest jedng z przyczyn zwigkszonego spozycia ttuszczu
1 mniejszego spozycia blonnika pokarmowego oraz niektdrych witamin
1 sktadnikéw mineralnych z dieta bezglutenowg. W blonnik pokarmowy
bogatsze sg przetwory z prosa, gryKki i soi oraz platki i otrgby kukurydziane,
otreby ryzowe, ryz brazowy 1 ryz dziki (Kunachowicz, 2015). Analiza spo-
sobu zywienia os6b pozostajacych na diecie bezglutenowej, zwlaszcza dzieci
1 mtodziezy, wskazuje na zwigkszone spozycie cukréw prostych, przy sto-
sunkowo niskim spozyciu wapnia, zelaza, miedzi, cynku, selenu i witamin
z grupy B (Thompson 1 wsp., 2005; Vici 1 wsp., 2016). Dzieci 1 mtodziez
z celiakig sposréd produktow bezglutenowych najchetniej siegaja po gotowe
ciasteczka bezglutenowe, przetworzone platki ryzowe 1 kukurydziane,
a takze desery bezglutenowe 1 gotowe maczne potrawy bezglutenowe (klu-
ski, pizza). Nieprawidlowosci w wartosci odzywczej diety bezglutenowej
moga prowadzi¢ do pogorszenia stanu odzywienia 1 wptywaé na efektyw-
nos¢ leczenia chorob towarzyszacych celiakii, takich jak cukrzyca. U oséb
z celiakia, stosujacych dietg bezglutenowa bogata w gotowe i przetworzone
produkty bezglutenowe, zwigksza¢ si¢ moze takze ryzyko rozwoju zespotu
metabolicznego (Rybak 1 wsp., 2014).
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U dorostych 0s6b z celiakia dieta bezglutenowa sprzyja zwigkszeniu masy
ciata 1 wskaznika BMI poprzez zwigkszenie masy ko$¢ca oraz thuszczowe;j
masy ciala, nie powodujac istotnych zmian mig$niowej masy ciata (Assa
1 wsp., 2017). Poprawa gesto$ci mineralnej koséca u oséb z celiakia sto-
sujacych diet¢ bezglutenowg zalezy m.in. od odpowiedniej podazy wapnia
z dieta. Wystepowanie nadmiernej masy ciata u oséb z celiakia jest zwykle
rzadsze niz w odpowiedniej grupie osob zdrowych. Jednak niektore badania
obserwacyjne wskazuja, ze stosowanie diety bezglutenowej moze zwickszaé
nie tylko masg ciala, ale i1 stosunek obwodu talii do obwodu bioder (WHR)
oraz udzial masy tkanki thuszczowej u pacjentéw z celiakia. Zmiany masy
1 sktadu ciata u os6b z celiakig pozostajacych na diecie bezglutenowej moga
by¢ spowodowane z rozwojem zaburzen metabolicznych zwigzanych z oty-
loscig brzuszna, takich jak: nadci$nienie tetnicze, insulinoopornos¢, hiper-
glikemia, hipertriglicerydemia i niealkoholowe stluszczenie watroby (Norsa
1 wsp., 2013; Heikkild 1 wsp., 2015).

Zwigkszenie masy ciala u oséb z celiakig wigze si¢ nie tylko z wartoscig
odzywczg diety bezglutenowej, ale takze z poprawg wchtaniania jelitowego
1 realimentacjg organizmu zwigzang z bardziej wydajnym wykorzystaniem
sktadnikéw odzywcezych (Churruca i wsp., 2015). Mozliwe takze, ze roz-
woj zespolu metabolicznego u osob z celiakia, stosujgcych diete bezglute-
nowa, wigze si¢ z wigksza predyspozycja tych pacjentow do insulinooporno-
sci. Rozwo6j odpowiedzi autoimmunologicznej w celiakii sprzyja rozwojowi
stanu zapalnego oraz zwigksza ryzyko rozwoju zespotu metabolicznego i cu-
krzycy typu 2 (Tortora i wsp., 2015).

Wielu pacjentéw stosujacych diete bezglutenowa eliminuje z diety dodat-
kowo, oprocz mleka 1 jego przetwordw, jajka, rowniez warzywa, owoce,
orzechy, co moze dodatkowo zwigksza¢ ryzyko probleméw z dobrym zbi-
lansowaniem diety eliminacyjnej (Ciacci 1 wsp., 2005).

Wiasciwe urozmaicenie jadlospisow diety bezglutenowe] wymaga
uwzglednienia zasad prawidlowego zywienia, w tym zaplanowania regular-
nych 4-5 positkéw dziennie, wyeliminowania stodyczy, stodzonych napo-
jow, przekasek i nasyconych kwasow tluszczowych z przetworéw mlecznych
1 migsa, zwigkszenia spozycia warzyw, owocOw, orzechow, ziaren (nieglu-
tenowych) oraz olejow roslinnych i ryb. Witasciwe zbilansowanie bezglute-
nowej racji pokarmowej zapewnia podaz nie tylko wszystkich potrzebnych
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sktadnikow pokarmowych, ale moze tez zapobiega¢ wystgpowaniu otytosci
1 innych chordb dietozaleznych, takich jak choroby uktadu krazenia czy cuk-
rzyca. Niski indeks oraz tadunek glikemiczny produktéw 1 potraw bezglute-
nowych jest jedng z wazniejszych wytycznych dietetycznych majacych na
celu utrzymanie wlasciwego stanu zdrowia 1 zapobiegania rozwojowi powi-
ktan u osob z celiakig (Krupa-Kozak i Lange, 2019). Podstawa diety o niskim
IG s3 surowe warzywa, owoce klimatu umiarkowanego, niskottuszczowe
produkty mleczne, rosliny stragczkowe, nasiona i orzechy oraz w mniejszej
ilosci produkty zbozowe; w przypadku wspoéltistnienia celiakii bezglute-
nowe, malo przetworzone i oczyszczone: pieczywo petnoziarniste i naturalne
ptatki, makaron pelnoziarnisty, nierozdrobnione kasze, nieoczyszczony ryz,
ugotowane al dente. Produkty o najwyzszym IG, w tym przetworzone ptatki
zbozowe, chleb z oczyszczonej maki, wigkszos¢ produktéw $niadaniowych,
stodyczy, stodkich przekasek i napojow oraz ziemniaki, ugotowane warzywa
skrobiowe 1 owoce egzotyczne (winogrona, arbuz, kiwi, banan, ananas),
powinny by¢ spozywane w mniejszych ilo$ciach (Atkinson i wsp., 2008).

Podsumowanie

Stosowanie diety bezglutenowej wymaga regularnego poradnictwa diete-
tycznego, prowadzonego przynajmniej co 3—6 miesigcy w pierwszym roku,
anastepnie co roku. W przypadku probleméw z przestrzeganiem diety
mozna rozwazy¢ czestsze spotkania z dietetykiem. Ocenie przestrzegania
diety powinna towarzyszy¢ ocena jej warto$ci odzywczej, ocena stanu odzy-
wienia, wystgpowania charakterystycznych objawdw oraz w przypadku osob
z celiakig ocena stgzenia przeciwcial przeciwko tkankowej transglutaminazie
1 przeciwcial przeciwko deaminowanym peptydom gliadyny we krwi. Bada-
niom tym powinny towarzyszy¢ wykonywane minimum raz w roku podsta-
wowe badania biochemiczne (morfologia, proteinogram, st¢zenie we krwi:
glukozy, mocznika, kreatyniny, transaminaz watrobowych, zelaza, wapnia,
magnezu) (Husby 1 wsp., 2019).

Brak odpowiedniego wsparcia powoduje, ze prawie co czwarty pacjent
z celiakig deklaruje, ze czasami nie przestrzega zasad diety bezglutenowej,
co moze wynika¢ z braku jej akceptacji i poczucia inno$ci (Alzaben i wsp.,
2015; Garnier-Lenglinéiwsp., 2015). Pacjenci z celiakia postrzegaja stosowa-
nie diety bezglutenowej jako ,,umiarkowanie trudne”, a wérod gtownych pro-
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blemow, oprocz ceny certyfikowanych produktow bezglutenowych, wymie-
nig trudno$ci w organizowaniu podrdzy i wyjazdéw, spozywanie positkow
w restauracjach 1 zaktadach zywienia zbiorowego oraz problemy z wyborem
produktow bezglutenowych o lepszej wartosci odzywczej. Wiedza dotyczaca
stosowania diety bezglutenowej, nawet u osob z celiakia, czesto pochodzi
nie tylko od dietetykéw i lekarzy, ale czgsto z Internetu, ksigzek i czasopism
niezwigzanych z zywieniem cztowieka (Villafuerte-Galvez, 2015). Pacjenci
stosujacy diete bezglutenowa z innych powoddéw niz celiakia, mimo mniej-
szej wiedzy na jej temat 1 rzadszej opieki dietetycznej, deklaruja wigksze
»zadowolenie” 1 mniejsze ,,zdenerwowanie” wynikajace z jej stosowania.
Bez wzgledu na przyczyne stosowania diety bezglutenowej pacjenci dos¢
dobrze oceniajg uzyteczno$¢ nie tylko grup wsparcia, ale rowniez Internetu
jako zrédta wiedzy na jej temat (Silvester 1 wsp., 2015).

Nieprzestrzeganie diety bezglutenowej moze by¢ zwigzane z zanieczysz-
czeniem zbdz bezglutenowych zbozami glutenowymi na polu, w mtynie,
w piekarni oraz moze wynika¢ z wigkszego kosztu takiej diety i wcigz malej
dostepnosci pelnej oferty produktéw bezglutenowych. Stosowanie diety
bezglutenowej jako sposobu leczenia celiakii postrzegane jest jako sposéb
zmniejszenia kosztow zwigzanych z leczeniem powiklan, ktore pojawiaja
si¢ u osob nieprzestrzegajacych zalecen dietetycznych. W zwigzku z tym
w wigkszosci krajow uprzemystowionych od lat pacjenci z trwatg nietoleran-
cja glutenu korzystaja z czgsciowej refundacji kosztow zywnosci bezglute-
nowej. W naszym kraju produkty bezglutenowe, ktore sa o okoto 30 do 50%
drozsze niz ich glutenowe odpowiedniki, nie sg refundowane dla osob ze
zdiagnozowana celiakig.

Wigkszos¢ 0sob chorych i ich rodzin, zar6wno z powodu cen, jak rowniez
trudno$ci zaopatrywania si¢ w produkty gotowe, sama przygotowuje wypieki
bezglutenowe, co rowniez moze by¢ postrzegane jako utrudnienie. Dodat-
kowym utrudnieniem jest potrzeba stalej kontroli etykiet i sktadu recepturo-
wego, szczegoOlnie produktow spozywcezych gotowych do spozycia. Czgsto
wymienianym problemem zwigzanym ze stosowaniem diety bezglutenowej
jest tez dostepnos¢ positkow 1 produktéw bezglutenowych w przedszkolach,
szkotach 1 miejscach pracy oraz w réznych rodzajach punktow gastrono-
micznych. Utrzymanie zalecen diety bezglutenowej utrudnia¢ moze tez brak
wiary w poradzenie sobie ze zorganizowaniem codziennego zywienia i/lub
w znaczenie takiego leczenia.
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Wprowadzenie zalecen diety bezglutenowej jako dodatkowych modyfi-
kacji diety moze rowniez wptynac na jej przestrzeganie. Odsetek osob z ce-
liakig nieprzestrzegajacych diety bezglutenowej jest wigkszy wsrdd osob,
u ktorych wspotistnieje cukrzyca typu 1. Korzysci zwigzane ze stosowaniem
diety bezglutenowej mogg by¢ tez mniej motywujace do jej przestrzegania
u pacjentéw bezobjawowych i 0s6b z minimalnymi objawami.

Efektywne leczenie dietetyczne celiakii powinno obejmowaé zaréwno
indywidualng, jak i grupowa opieke dietetyczng, uwzgledniajacg poprawe
stanu zdrowia 1 jako$ci zycia pacjentoéw oraz wsparcie nie tylko pacjentow,
ale 1 ich rodzin/bliskich.
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CHOLESTEROL - WIELOKIERUNKOWE DZIALANIE
W ORGANIZMIE CZLOWIEKA

TeErRESA LESzczyNskA, RENATA BIERZANOWSKA-KOPEC

Wprowadzenie

Cholesterol w organizmie cztowieka pochodzi z dwdéch zrodet, tj. egzogen-
nego (z produktow zwierzecych) lub endogennego, przy czym biosynteza sta-
nowi okoto 2/3-3/4 ogdblnej jego ilosci krazacej we krwi (Konturek, 2007).

Do sktadnikow zywnosci zwigkszajacych synteze endogenna cholesterolu
naleza nasycone kwasy tlhuszczowe, tj. laurynowy (C12), mirystynowy (C14)
1 palmitynowy (C16), izomery trans nienasyconych kwasow thuszczowych
oraz sacharoza i fruktoza (Ciok, 2008).

Synteza zachodzi w cytoplazmie 1 siateczce srodplazmatycznej wszyst-
kich komorek jadrzastych organizmu, ale gtéwnie w watrobie (60—70%),
jelitach (15%) oraz w skorze (5%). Zwigzek ten syntetyzowany jest z ace-
tylo-CoA w kilkuetapowej reakcji z udziatem m.in. syntazy HMG-CoA i re-
duktazy HMG-CoA, kluczowych enzymdw regulacji przebiegu tego procesu.
Szybkos¢ syntezy podlega regulacji hormonalnej i ulega zmianom w cyklu
okotodobowym. Zwigkszanie aktywnosci gloéwnych enzymdéw nastepuje
pod wptywem insuliny lub hormondéw tarczycy, natomiast zmniejszanie ich
aktywnos$ci moze by¢ wynikiem dziatania glukagonu lub glikokortykostero-
idow (Miller i Bose, 2011).

Pojawiajacy si¢ ponadto w $wietle przewodu pokarmowego choleste-
rol pochodzi réwniez z zo6tci, wydzielanej przez watrobg (okoto 2 g/dobg),
a takze ze ztuszczajacego si¢ nabtonka jelitowego (okoto 0,5 g/dobe). Wymie-
nione zrodio stanowi okoto potowe ogdlnej ilosci wchianianego choleste-
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rolu. Do wchtaniania tego sktadnika konieczne sg sole kwasdéw zoétciowych,
ze wzgledu na charakter hydrofobowy i niskg rozpuszczalno$¢ w srodowisku
wodnym jelita. Cholesterol w wiekszosci wchtaniany jest w proksymalne;j
czegsci jelita cienkiego, w formie wolnej, a nastgpnie w enterocytach ulega
estryfikacji kwasami thluszczowymi. Okoto 70% wchtonietego cholesterolu
juz w $cianie jelita bierze udziat w syntezie chylomikronéw i wraz z nimi
odptywa naczyniami limfatycznymi, a nast¢pnie na wysokosci zyly podoboj-
czykowej lewej 1 prawej wraz z chtonka wkrapla si¢ do krwi. Mniejsza czg$¢
trafia natomiast do zyty wrotnej i odptywa bezposrednio do watroby. Stanowi
tutaj substrat do produkcji z6tci lub bezposredni jej sktadnik w postaci wol-
nej lub zestryfikowanej. W ptynach ustrojowych cztowieka zar6wno chole-
sterol, jak i triacyloglicerole transportowane sg w potaczeniu z biatkami jako
lipoproteiny. Do lipoprotein transportujacych cholesterol zaliczamy: chylo-
mikrony, lipoproteiny o bardzo matej ggstosci (VLDL), lipoproteiny o matej
gestosci (LDL) oraz lipoproteiny o duzej j gestosci (HDL). W tej postaci
docieraja do komoérek docelowych i za posrednictwem swoistych receptorow
zostaja wprowadzone do wnetrza komorki na drodze endocytozy (Botham
1 Mayes, 2008; Konturek, 2007).

Cholesterol jest zwigzkiem, ktory moze tatwo ulec utlenieniu do oksy-
steroli, ktore, podobnie jak cholesterol, moga pochodzi¢ ze zrddta egzo-
gennego (zywnos¢), ale tez moga powstawaé w kazdej komorce organizmu
zawierajacej cholesterol. Zrodlem oksysteroli najczesciej jest dieta bogata
w produkty przetworzone, poddane termicznej obrdbce, natlenianiu, a row-
noczesnie o dtugim okresie przydatnosci do spozycia (Brzeska i wsp., 2016).
Endogenna synteza oksysteroli moze przebiega¢ z udziatem okreslonych
enzymow lub reaktywnych form tlenu (ROS — ang. Reactive Oxygen Spe-
cies). Enzymami biorgcymi udziat w przemianie cholesterolu w oksysterol
sg oksydoreduktazy (gidwnie cytochrom P450, jako element tancucha trans-
portu elektronéw), transferazy (acyl-CoA transferaza cholesterolu) i hydro-
lazy (esteraza cholesterolu) (Mutemberezi i wsp., 2016).

Rola utlenionych form cholesterolu w organizmie, jak zasygnalizowano
ponizej, jest bardzo zlozona 1 niejednoznaczna. Utlenianie cholesterolu w ko-
moérkach umozliwia eliminacje z nich jego nadmiaru. Oksysterole wystepuja
w wielu wewnatrzkomorkowych szlakach metabolicznych 1 biorg udzial
w utrzymaniu homeostazy cholesterolowej. Zwiazki te sa produktem posred-
nim syntezy kwasow zolciowych 1 hormondw steroidowych (Griffiths 1 wsp.,
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2017). Wiazac si¢ z receptorami blonowymi oraz jagdrowymi, wptywaja na funk-
cjonowanie komorek. Dziatanie to zalezne jest od stezenia, rodzaju komorki,
na ktérg oddziatuja, oraz od rodzaju receptora wigzacego. Efekt dziatania oksy-
steroli na komorki in vitro czgsto okreslany jest ,,oksyapoptofagia”, jako kom-
binacja apoptozy, autofagii i stresu oksydacyjnego (Nury i wsp., 2020).

Korzystne dziatanie cholesterolu
Zycie ptodowe

Rozwijajacy si¢ ptod, chociaz podejmuje synteze cholesterolu, to jednak
w pierwszych tygodniach cigzy wykorzystuje glownie cholesterol matki. Co
wigcej, nawet po porodzie okoto 40-50% cholesterolu we krwi noworodka
pochodzi z organizmu matki. Transport cholesterolu przez blong ptodowa,
otaczajaca z6ltko zarodka (pecherzyk zottkowy), a pdzniej tozyska, warun-
kuje prawidlowy jego rozwo6j i wyksztatcenie wigkszosci organow. Czasteczki
cholesterolu uczestniczg w kluczowych dla rozwoju embrionalnego szlakach
sygnalizacyjnych. Regulujg funkcje biatek sonic hedgehog (SHH), ktérych
dziatanie ostatecznie skutkuje transkrypcja licznych genéw zaangazowanych
w rozwoj najwazniejszych organéw. Na endodermie pecherzyka (warstwie
komorek powstajacej w rozwoju zarodkowym), z ktorej w dalszych etapach
rozwoju tworzg si¢ gruczoty przewodu pokarmowego, nabtonek ptuc, cewka
moczowa, pecherz moczowy oraz gruczoty dokrewne, znajdujg si¢ receptory
dla lipoprotein oraz kompleksu witamina B,,-czynnik Castle’a (kubilina).
W nastepnym etapie rozwoju embrionalnego pecherzyk zottkowy uwalnia do
krazenia ptodowego cholesterol w potaczeniu z apolipoproteinami (ApoAl,
ApoE i ApoB), zawartymi we frakcjach HDL, LDL lub VLDL (Baardman
1 wsp., 2013).

O bardzo waznej roli cholesterolu dla rozwijajacego si¢ ptodu $wiadcza
ponadto skutki genetycznie uwarunkowanych zaburzen gospodarki tym
sktadnikiem 1 wynikajacych z nich nieprawidtowosci w przebiegu wybra-
nych szlakéw sygnalizacyjnych, manifestujace si¢ wadami rozwojowymi,
opisanymi w rozdziale dotyczacym systemu nerwowego.

Cholesterol znajduje si¢ w mleku matki, w ilo$ciach okoto 9-15 mg/
/100 ml, jako wolny (87%) 1 zwigzany (13%), gtownie w postaci estrow
z kwasami tluszczowymi o dlugich tancuchach. Znaczenie cholesterolu dla
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organizmu matego dziecka jest niezwykle istotne, poniewaz stanowi on
sktadnik blon komérkowych oraz substrat do syntezy wymienionych ponizej,
waznych sktadnikow (Forsyth, 1998).

Blony komorkowe

Cholesterol jest jednym z gléwnych skladnikéw bton komoérkowych, nie-
zbednych do ich prawidtowego funkcjonowania, obok fosfolipidéw (fosfa-
tydylocholina, fosfatydyloseryna, fosfatydyloetanolamina, fosfatydyloino-
zytol, sfingomielina) 1 glikolipidow (De Meyer i Smit, 2009). Zwigzek ten
zwigksza przepuszczalnos¢ i elastycznos¢ bton komodrkowych, uczestniczy
tez w kontrolowaniu dyfuzji matych czasteczek (Luo 1 wsp., 2020). Odpo-
wiednia jego zawarto$¢ w btonach komoérkowych wplywa na sposob upako-
wania tworzacych je dwuwarstw lipidowych (Mutemberezi i wsp., 2016).
Czasteczki cholesterolu oddziatujg zardwno z hydrofilowymi grupami fosfo-
lipidoéw, jak 1 z hydrofobowymi tancuchami kwasow ttuszczowych. W kon-
sekwencji czasteczki lipidow sasiadujacych z cholesterolem maja ogra-
niczong mozliwo$¢ zmiany potozenia w stosunku do lipidow w miejscach
w cholesterol ubozszych. Cholesterol, poprzez obnizanie mobilno$ci znacz-
nej liczby grup metylowych kwasoéw ttuszczowych, powoduje, ze blona jest
bardziej odporna na odksztalcenia i wykazuje mniejsza przepuszczalno$¢
dla czasteczek hydrofilowych (De Meyer 1 Smit, 2009). W btonach komor-
kowych wystepuja tez niewielkie obszary o odmiennym sktadzie biatkowo-
lipidowym, czyli tratwy lipidowe. Zbudowane sa gtownie z glikosfingoli-
pidow, sfingolipidow i cholesterolu (Simons i Sampaio, 2011). W obrgbie
tratw lipidowych obserwuje si¢ $ciste upakowanie cholesterolu. Liczba czg-
steczek cholesterolu moze wzrasta¢ trzy-, a nawet pigciokrotnie. Zapewnia
to wigksza hydrofobowos¢ tych nanodomen w stosunku do obszaréw btony
niezawierajagcych tratw (Sebastiao 1 wsp., 2012). Tratwy lipidowe odgrywaja
istotng role w procesie endocytozy oraz w przekazywaniu sygnatow miedzy
komorkami (Kordowiak i Kordowiak, 2011).

Cholesterol tez, podobnie jak inne lipidy, wykazuje interakcje z biatkami
btonowymi, petnigcymi role receptorow, kanatow jonowych, akwaporyn czy
transporteréw, modulujac ich funkcje. Ponadto, zmieniajac wiasciwosci fizy-
kochemiczne danego fragmentu btony, cholesterol moze regulowaé funkcje
biatek do niej nalezacych takze w sposob posredni (Grouleff i wsp., 2015).
Z kolei oksysterole moga przenika¢ dwuwarstwe fosfolipidowa, wbudowu-
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jac si¢ w bton¢ komodrkowa, a w konsekwencji zmieniac jej ptynnos¢, powo-
dowa¢ konformacje receptoréw btonowych i zmienia¢ sposéb przekazywa-
nia sygnaléw do wnetrza komorki. Zmiana elastycznos$ci 1 ptynnosci btony
komorkowej, zalezna od rodzaju i stezenia oksysterolu, moze doprowadzi¢
do apoptozy komorki (Kulig i wsp., 2016).

Skora

Cholesterol pelni w skorze bardzo istotng rolg. Zewnatrzkomorkowa macierz
lipidowa naskorka, wypetniajaca przestrzenie wokot komorek, zawiera okoto
35% cholesterolu i siarczanu cholesterolu (Podewitz i wsp., 2018). Z kolei
warstwa rogowa naskorka zawiera rowniez cholesterol, a ponadto ceramidy
1 kwasy tluszczowe [Agner (ed.), 2016].

Zewnatrzkomorkowa macierz lipidowa stanowi barier¢ ochronng, zatrzy-
mujac wode 1 zanieczyszczenia od strony zewngtrznej skory. Cholesterol
odpowiedzialny jest za zachowanie ptynnosci, prawidtowe upakowanie skta-
dowych i kontrolowanie dyfuzji matych czasteczek do zewnatrzkomorko-
wej macierzy lipidowej. Wahania skladu moga ogranicza¢ skutecznos$¢ jej
dziatania i mie¢ szkodliwy wplyw na zdrowie skéry. Objawami niedoboréw
poszczegolnych lipidow, w tym cholesterolu, moga by¢ m.in. nadmierna
utrata wody, atopowe zapalenie skory czy infekcje bakteryjne (Elias, 2008).

System nerwowy

Cholesterol jest bardzo waznym skladnikiem komérek nerwowych — 25%
catkowitej jego puli znajduje si¢ w uktadzie nerwowym (Martin i wsp., 2014).
Sktadnik ten nie moze przenika¢ przez barier¢ krew-mdzg, jest wigc synte-
tyzowany w osrodkowym uktadzie nerwowym (OUN), gtéwnie przez astro-
cyty. Cholesterol jest gldwnym komponentem btony komoérkowej neuronow
1 komorek glejowych oraz sktadnikiem ostonki mielinowej (Chachaj-Bre-
kiesz 1 wsp., 2020). Ostonka mielinowa, otaczajac komorki nerwowe, izoluje
je od siebie. Utrata mieliny (np. wskutek urazu) skutkuje zaburzeniami neu-
rologicznymi (Martin 1 wsp., 2014).

Ponadto cholesterol jest posrednio zaangazowany w szereg mechani-
zmoéw neuroprotekcyjnych, w ktorych istotng rolg odgrywaja hormony ste-
roidowe z niego wytwarzane. Syntetyzowane w OUN estrogeny wptywaja
na wzrost plastycznosci synaptycznej, ograniczaja formowanie peptydu typu
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AP z biatka prekursorowego amyloidu APP (ang. Amyloid Precursor Protein,
APP), ograniczajgc ryzyko rozwoju choroby Alzheimera, przeciwdziataja tez
ekspresji czynnikow proapoptotycznych 1 wykazuja wtasciwosci antyoksy-
dacyjne (Marszatek, 2016). Zdolno$ci neuroprotekcyjne wykazuja rowniez
wytwarzane z cholesterolu androgeny, ktére stymuluja réznicowanie si¢
neuronow oraz ich pobudliwos¢, a takze progesteron, ktory reguluje proces
mielinizacji 1 zapobiega apoptozie indukowanej neurotoksynami. Jak wyka-
zano na modelu ludzkich prekursorowych komoérek neuronalnych (ang. fetal
neuroepithelial cells, FNC), dziatanie estrogenéw i selektywnych modulato-
rOw receptora estrogenowego (ang. selective estrogen receptor modulators,
SERMS), tj. tamoksyfenu i raloksyfenu, skutkowato hamowaniem szkodli-
wych efektow dziatania B-amyloidu i stresu oksydacyjnego. Neuroprotek-
cyjne dzialanie estrogendw powigzano z aktywnoscig seladyny 1. Estrogeny,
ale rowniez androgeny stymuluja ekspresje genu zaangazowanego w synteze
wymienionego biatka o wlasciwosciach enzymatycznych, antyoksydacyj-
nych i antyapoptotycznych. Seladyna 1, jako enzym biosyntezy cholesterolu,
wplywa na tworzenie tratw lipidowych i kaweoli, struktur blonowych zaan-
gazowanych w funkcjonowanie szlakéw przekaZnictwa oraz niektorych pro-
cesow metabolicznych (Drzewinska 1 wsp., 2009; Peri, 2016).

Cholesterol pelni wazne funkcje w przekaznictwie synaptycznym. Nie-
zbedny jest do poprawnego dzialania receptorow serotoniny w mozgu. Sero-
tonina reguluje m.in. samopoczucie, perystaltyke jelit, sen oraz zdolnosci
poznawcze (Martin i wsp., 2014).

Nadmiar cholesterolu jest utleniany, gtéwnie na drodze enzymatyczne;,
1 regularnie usuwany z OUN. Reakcja ta polega na przytaczeniu do choleste-
rolu grupy —OH 1 powstaniu 24S-hydroksycholesterolu. Oksysterole, z po-
wodu wystepowania w ich strukturze dodatkowych grup polarnych, moga
przenika¢ przez barier¢ krew-mozg, wplywajac tym samym na metabolizm
cholesterolu oraz funkcjonowanie ukladu nerwowego (Moutinho 1 wsp.,
2014). Produkt utleniania cholesterolu jest transportowany wraz z krwig
1 metabolizowany w watrobie (Martin 1 wsp., 2014).

Wystepowanie wielu dziedzicznych chordb, opisanych ponizej, powo-
dowanych mutacjami w genach zwigzanych z metabolizmem cholesterolu,
potwierdza jak wazne jest jego znaczenie dla prawidtowego funkcjonowania
uktadu nerwowego.
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Syndrom Smith-Lemli-Opitza (SLOS) to choroba zwigzana z mutacja
w genie kodujacym reduktaze 7-dehydrocholesterolu. Skutkuje ona wzrostem
poziomu 7-dehydrocholesterolu, ktory jest prekursorem cholesterolu, i licz-
nymi zaburzeniami w prawidlowym funkcjonowaniu ukltadu nerwowego.
Objawami towarzyszacymi SLOS s3: zachowania autystyczne, upo$ledze-
nie umystowe, problemy ze snem czy zaburzenia behawioralne. Wigkszo$¢
pacjentow ze SLOS cechuje takze op6znione dojrzewanie mowy i motoryki.
Uwaza sig, ze symptomy te moga by¢ spowodowane obnizonym poziomem
cholesterolu w komorkach nerwowych, gdyz w mozgu pacjentéw ze SLOS
znajduje si¢ zaledwie 2% ilosci cholesterolu wystepujacej u ludzi zdrowych
(Thurm 1 wsp., 2016). Badania wykazaty, ze pacjenci o tagodniejszych obja-
wach charakteryzujg si¢ normalnym wysyceniem blon komodrek nerwowych,
co prawdopodobnie jest spowodowane miejscowa synteza cholesterolu
(Martin 1 wsp., 2014).

Syndrom Conradiego-Hiinermanna-Happlea (CHHS) i zesp6t CHILD
(ang. Congenital Hemi Dysplasia with Ichthyosiform Erythroderma and
Limb Defects) to kolejne schorzenia warunkowane genetycznie. W przypadku
CHHS mutacja w genie kodujacym izomerazg¢-A8A7-hydroksysteroidowa
prowadzi do nagromadzenia 8-cholesterolu i 8-dehydrocholesterolu, a do
jej fenotypowych objawow zalicza si¢ ichtioze (obecno$¢ na skoérze struktur
przypominajacych tuski), zaéme i punktowa chondrodysplazj¢ (nadmierny
rozrost 1 wapnienie chrzastki) w nasadach kosci dlugich (Canueto i wsp.,
2014). Podobne objawy obserwuje si¢ takze w przypadku zespotu CHILD,
w ktorym, w wyniku mutacji w genie NSDHL, dochodzi do utraty funkcji
dehydrogenazy 3p-hydroksysterolu (Seeger i Paller, 2014).

Innym przyktadem dziedzicznego schorzenia, charakteryzujacego sie
zaburzeniami w metabolizmie cholesterolu, jest choroba Niemanna-Picka
typu C (NPC). Przyczyng tej choroby sg mutacje w genach kodujacych
biatka transportujace cholesterol (NPC1, NPC2), co prowadzi do akumula-
cji niezestryfikowanego cholesterolu 1 innych lipidow w p6znych endoso-
mach i lizosomach. Symptomy NPC zwykle pojawiaja si¢ juz we wezesnym
dziecinstwie, lecz wiek zachorowania 1 szybkos$¢ progresji choroby moga
by¢ zrdéznicowane. Zmiany neurodegeneracyjne (pgcznienie neurondw
oraz nieprawidtowe formowanie si¢ dendrytow) w NPC skutkujg zaburze-
niami zdolno$ci motorycznych, zmniejszaniem tempa przyrostu masy ciala,



218 T. Leszczynska, R. Bierzanowska-Koped

ograniczaniem zdolno$ci poznawczych oraz przedwczesng $miercig (Vance
1 Karten, 2014).

Kolejna chorobg dziedziczng, zwigzang z nieprawidlowym metabolizmem
cholesterolu, jest syndrom Retta. Schorzenie to dotyka wytacznie kobiety.
Chore niemowleta plci zenskiej rozwijaja si¢ normalnie przez pierwsze
6—18 miesigcy zycia, po czym dochodzi do stopniowej utraty zdolnosci swo-
bodnego méwienia i wykonywania czynno$ci manualnych. Wyniki badan
wskazuja, ze bialkowy produkt zmutowanego genu Mecp2 moze by¢ zaan-
gazowany w kontrole metabolizmu cholesterolu na poziomie transkrypcji
(Martin 1 wsp., 2014).

Synteza kwasow zotciowych

Synteza w watrobie kwasow zodtciowych, niezbednych do emulgowania
1 trawienia tlhuszczow, jest ztozonym procesem enzymatycznym, w czasie
ktorego cholesterol ulega zamianie na wolne kwasy zotciowe, a te z kolei
ulegaja sprze¢zeniu przy udziale ATP i CoA z glicyna (70%) 1 tauryng (30%).
Kwasy te wystepuja w zotci jako sole rdznych kationdw, nosza wigec nazwe
soli kwasoéw zolciowych. Aktywnie wydzielane do zo6tci, ulegaja nastgpnie
zageszczeniu w pecherzyku zotciowym i wydaleniu do dwunastnicy. Zoté
zawiera cztery rodzaje kwasoéw zotciowych: cholowy, chenodeoksycholowy
(chenowy), deoksycholowy 1 litocholowy. Ich wzajemny stosunek w zotci
wynosi odpowiednio 4:2:1:0,1. Czasteczki sprz¢zonych kwaséw zotciowych
tworza micele (dzigki temu, ze maja hydrofilowe ,,gtlowy” i hydrofobowe
»ogony”), ktore we wnetrzu o charakterze hydrofobowym rozpuszczaja
produkty lipolityczne, cholesterol i witaminy rozpuszczalne w thuszczach.
Umozliwia to transport tych nierozpuszczalnych w wodzie zwigzkow z ptyn-
nej tresci jelitowej do powierzchni blony §luzowej, gdzie ulegaja dotrawieniu
1 wchlonigciu do enterocytéw na drodze zwyklej dyfuzji. Po spetnieniu swo-
jej roli kwasy zo6lciowe wchlaniajg si¢ czynnie (w 95%), gldéwnie w obwo-
dowym odcinku jelita kretego. Z krazeniem wrotnym docieraja do watroby,
ktéra wydziela je z powrotem do zotci. Kwasy te kragzg miedzy watrobg a jeli-
tem, zwykle 6-12 razy na dobe, a cata ich pula (4-8 g) jest wzglednie stata,
poniewaz wydalanie ich z organizmu (0,2 g) jest stale uzupelniane nowg syn-
teza watrobowa. Proces syntezy kwasow zolciowych zalezy od ilo$ci tych
kwaséw wchtanianych do krazenia wrotnego z jelit oraz od tych zawartych
juz w hepatocytach (Hebanowska, 2010; Konturek, 2007).
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Jezeli przyjac, ze zawartos¢ sktadnikow statych zotci wynosi 100%, to na
kwasy zotciowe przypada okoto 64%, a na cholesterol 8%, do pozostalych
nalezg fosfolipidy (18%), thuszcze 1 kwasy thuszczowe (3%), bilirubina (2%)
1 inne (5%). W zo6lci kwasow zoélciowych powinno by¢ 20-30 razy wiecej
niz cholesterolu. W sytuacji, gdy ten stosunek zmniejsza si¢ do 13 1 poni-
zej, ros$nie ryzyko stragcania mikrokrysztatkow cholesterolowych, co skutkuje
tworzeniem ztogow (Hebanowska, 2010; Konturek, 2007).

Co istotne, kwasy zolciowe stanowig ligandy dla czynnikow transkryp-
cyjnych regulujacych ekspresje gendéw zaangazowanych w ich metabolizm
(Hebanowska, 2010).

Biosynteza witaminy D

Witamine D stanowi 11-12 zwigzkéw, a do najbardziej aktywnych biolo-
gicznie naleza witamina D5 (cholekalcyferol) pochodzenia zwierzgcego oraz
witamina D, (ergokalcyferol) pochodzenia roslinnego. Istotnym zrddlem tej
witaminy w diecie sg m.in.: thuste ryby, watrobka, z6ttka jaj, mleko i jego
przetwory.

Wymieniona witamina moze by¢ rowniez syntetyzowana w organizmie
czlowieka. Biosynteza prowitaminy D; z cholesterolu odbywa si¢ w skorze.
Cholesterol pod wptywem promieniowania stonecznego (UVB) przeksztal-
cany jest do 7-dehydrocholesterolu. Nastepnie zwigzek ten ulega enzyma-
tycznej izomeryzacji do cholekalcyferolu, ktory z blon komorkowych, gdzie
jest wytwarzany, przemieszcza si¢ do przestrzeni migdzykomoérkowych
1 w kompleksie z biatkami przechodzi do krwiobiegu. Nastepnie trafia do
watroby 1 nerek, gdzie ulega podwojnej hydroksylacji, w wyniku czego
powstaje aktywny metabolit — 1,25(OH)2D3. Wraz z wiekiem zdolno$¢ orga-
nizmu do syntezy witaminy D5 zmniejsza si¢ w zwiazku z obnizaniem moz-
liwosci syntezy 7-dehydrocholesterolu.

Dziatanie biologiczne witaminy Dj jest zalezne od obecnos$ci receptora
jadrowego VDR, nalezacego do rodziny receptoréw steroidowych. Wita-
mina D; m.in. zapobiega krzywicy u dzieci, osteomalacji 1 osteoporozie
u dorostych, chorobom nowotworowym i autoimmunologicznym, chorobom
uktadu krazenia oraz depresji (Prosser i Glenville, 2004; Walicka i wsp.,
2008; Webb, 2006).



220 T. Leszczyriska, R. Bierzanowska-Kopeé

Synteza hormonow steroidowych

Cholesterol jest substratem do syntezy hormonéw steroidowych. Synteza
tych hormonow przebiega wieloetapowo i wymaga udziatu wielu enzymow.
Istnieje kilkadziesigt hormondéw steroidowych, ktére spetniajg rézne wazne
funkcje regulacyjne w organizmie cztowieka. Do najbardziej znanych naleza
hormony ptciowe meskie (androgeny), np. testosteron, i zenskie (estrogeny
1 gestageny), m.in. estradiol i progesteron. Sg one syntezowane w jadrach
1 jajnikach, ale rowniez w nadnerczach. Ponadto w korze nadnerczy z cho-
lesterolu powstaja kortykosteroidy, m.in. kortyzol oraz aldosteron (Miller
1 Auchus, 2011; Zawislak i wsp., 2010). Hormony steroidowe mogg by¢ row-
niez syntetyzowane w tozysku, moézgu, skorze i tkance thuszczowej, umoz-
liwiajgc utrzymanie homeostazy zarowno w okresie zycia ptodowego, jak
1 w okresie postnatalnym (Gozdzikiewicz i Gniot-Szulzycka, 2004). Do
komorek docelowych docierajg wraz z ptynami ustrojowymi (najczgsciej
za posrednictwem krwi). Wiaza si¢ ze specyficznymi receptorami. Dla hor-
mondw steroidowych receptory umiejscowione sg w cytoplazmie lub jadrze
komorki. Kompleks receptor-hormon, wigzac si¢ z DNA, dziata jako czynnik
transkrypcyjny, uruchamiajacy synteze kwasoéw nukleinowych i1 odpowied-
nich biatek.

Cholesterol zatem posrednio, a produkowane z niego hormony bezposred-
nio reguluja wiele wymienionych ponizej funkcji organizmu.

Testosteron odpowiada m.in. za ksztattowanie pfci i cech ptciowych w zy-
ciu plodowym, wptywa na spermatogenez¢ oraz wyksztalcanie si¢ wtornych
cech ptciowych (budowa ciala, glos, typ owtosienia, zarost twarzy itp.), ma
tez dzialanie anaboliczne poprzez pobudzanie syntezy biatek (w bardzo nie-
wielkim stopniu powoduje takze zwigkszanie masy mig$niowej).

Estradiol odpowiedzialny jest m.in. za rozw0j zenskich narzaddéw rozrod-
czych, rozrost btony §luzowej macicy, reguluje cykl ptciowy, ma tez wptyw
na zachowania seksualne.

Progesteron m.in. umozliwia zagniezdzenie zarodka (implantacj¢) w bto-
nie §luzowej macicy 1 utrzymanie ciazy.

Kortyzol — hormon stresu — jego gldéwnym zadaniem jest zwigkszanie stg-
zenia glukozy we krwi w sytuacjach stresowych (wysitek fizyczny, stres psy-
chiczny, glodzenie).
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Aldosteron reguluje gospodarke wodno-mineralng ustroju, zwigksza
wchtanianie zwrotne jonoéw sodu w kanalikach nerkowych oraz wydalanie
z moczem potasu [Amory, 2008; Hartwig (red.), 1984].

Niekorzystne dziatanie cholesterolu

Odpornosc na infekcje

Znaczenie cholesterolu we wnikaniu do komoérki badano w odniesieniu do
kilku koronawirusow, w tym SARS-CoV, mysiego koronawirusa, §winskiego
deltakoronawirusa i wirusa zakaznego zapalenia oskrzeli. Stwierdzono, ze
cholesterol zawarty zarowno w btonie komoérkowe;j, jak i otoczce korona-
wirusa przyczynia si¢ do jego replikacji poprzez usprawnianie wnikania do
komorki. Wykazano, ze cholesterol jest zaangazowany w wigzanie i zmiang
statusu oligomerycznego N-koncowego peptydu fuzyjnego SARS-CoV,
ktoéry jest niezbedny do wniknigcia wirusa do komoérki gospodarza. Bada-
nie wptywu zmniejszonej w komorce zawartosci cholesterolu na zakazenie
SARS-CoV wykazalo uposledzone wnikanie i fuzje wirusa oraz znaczace
zmniejszenie wirusowego mRNA. Opisane powyzej dane dotyczg rezulta-
tow, uzyskanych na podstawie eksperymentéw in vitro, dlatego konieczne
jest ich potwierdzenie w badaniach in vivo (Radenkovic i wsp., 2020).

Ryzyko rozwoju miazdzycy

Jednym z wazniejszych czynnikdéw ryzyka chorob uktadu krazenia (ang. car-
diovascular diseases, CVDs), przyczyniajacych si¢ do najwickszej liczby
zgonow, jest niewtasciwy profil lipidowy krwi, obok m.in. otytosci, wyso-
kiego cisnienia krwi, cukrzycy i palenia papierosow.

Ryzyko miazdzycy naczyh krwiono$nych dotyczy osob, u ktorych stgze-
nie w osoczu krwi catkowitego cholesterolu oraz frakcji LDL jest zbyt wyso-
kie, a rownocze$nie frakcji HDL za niskie (Honda i wsp., 2016). Powsta-
wanie blaszki miazdzycowej inicjowane jest aktywacjg komorek uktadu
immunologicznego i przewleklym stanem zapalnym, dysfunkcja $rodbtonka
naczyniowego oraz zaburzeniami metabolizmu lipidow (Olkkonen 1 Lehto,
2004). Pojawiajacy si¢ miejscowy stan zapalny skutkuje zwigkszong adhezja
leukocytow 1 plytek krwi do $rodbtonka oraz wzrostem przepuszczalnosci
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naczyn krwionosnych dla lipoprotein frakcji LDL. Frakcja ta, a w niej chole-
sterol po uprzednim utlenieniu, jest pochtaniana przez makrofagi na zasadzie
fagocytozy, co skutkuje tworzeniem komorek piankowatych (Luchetti 1 wsp.,
2020; Xiao i wsp., 2020). Pojawienie si¢ oksysteroli dodatkowo przyspie-
sza powstawanie zmian patologicznych i blaszki miazdzycowej (Paul i wsp.,
2019; Steffen 1 wsp., 2006). W konsekwencji, w $cianie tgtnicy tworzy si¢
bogaty w lipidy rdzen blaszki miazdzycowej. Rdzen ten moze stanowi¢ nawet
do 60% objetosci blaszki. W jego strukturze wyrdznia si¢ warstwy komo-
rek piankowatych, komoérek martwiczych 1 skrystalizowanego cholesterolu,
ktéry moze podlega¢ zwapnieniu. Nastepnie z pasm ttuszczowych rozwijaja
si¢ dojrzale ptytki miazdzycowe, otoczone macierza kolagenowa i komor-
kami mig$ni gtadkich. Stata sekrecja proteaz i cytokin przez komorki uktadu
odpornosciowego prowadzi do uszkodzenia tgcznotkankowej otoczki bla-
szek 1 w konsekwencji do jej rozpadu. Peknigcie blaszki powoduje uwolnie-
nie zawartego w niej cholesterolu, ktory na zasadzie transportu odwrotnego
w postaci HDL trafia do watroby, gdzie jest magazynowany, przetwarzany
lub usuwany z z6tcig. Frakcja HDL, w odréznieniu od LDL, wykazuje dzia-
fanie przeciwmiazdzycowe. Stgzenie we krwi lipoprotein HDL jest odwrot-
nie proporcjonalne do czestosci wystepowania CVDs (Pasierski 1 Gaciong,
2004; Rystwej-Niedzwiedzka i wsp., 2010).

Zmiany miazdzycowe t¢tnic mozna zaobserwowac juz u dzieci, a powyzej
15. roku zycia sg one wykrywane niemalze u wszystkich. Niewielkie zmiany
miazdzycowe w wickszosci przypadkow nie powoduja objawdéw klinicz-
nych, dopiero duze blaszki (zajmujace 70-80% S$wiatla te¢tnicy) zmniejszaja
doptyw krwi do serca, wywotujac grozne powiktania (Bergsewicz i Skier-
czynska, 2006).

Ryzyko rozwoju nowotworow

W komorkach nowotworowych zwiekszone sg synteza i wychwyt chole-
sterolu, budulca dla szybko dzielacych si¢ komorek (Riscal 1 wsp., 2019).
W zwigzku z tym w tkance nowotworowej zawarto$¢ cholesterolu, a takze
oksysteoli, jest wigksza niz w tkance zdrowej. Dotyczy to zaréwno bton
komoérkowych, jak i mitochondrialnych. Zawarto$¢ tego sktadnika jest wiek-
sza takze w zdrowych tkankach bezpos$rednio otaczajacych zmiany nowo-
tworowe (Di Vizio i wsp., 2008). Wykazano, ze bogate w cholesterol tratwy
lipidowe sg zaangazowane w procesy adhezji 1 migracji komoérek nowotwo-
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rowych. W warunkach in vitro obnizanie poziomu cholesterolu wptywato na
zahamowanie migracji komoérek poprzez blokowanie translokacji i reorgani-
zacji w obrebie tratw lipidowych czasteczek adhezji komorkowej, takich jak
CD44 czy integryny. Jednocze$nie dezorganizacja tratw lipidowych umozli-
wiala dostep enzymom proteolitycznym do substratow, co dodatkowo zabu-
rzato oddziatywania migdzykomorkowe i zalezng od nich migracj¢ komor-
kowga (Ribas 1 wsp., 2016).

Tratwom lipidowym i zawartemu w nich cholesterolowi przypisano m.in.
role w inwazji komorek raka piersi. Sg one niezbedne do tworzenia przez
komorki nowotworowe inwadipodiow, blonowych wypustek, ktorych rola
jest inicjacja degradacji macierzy pozakomorkowej, stanowigcej wazny etap
W procesie rozrostu guza (Murai, 2012).

W rozwoju raka piersi istotng rol¢ przypisano takze metabolitom chole-
sterolu — oksysterolom, a przede wszystkim 27-dehydroksycholesterolowi
(27HC). Zwiazek ten, wigzac si¢ z receptorami estrogenowymi, wywoluje
wzmozong proliferacje komorek oraz rozrost guzéw nowotworowych. Obni-
zanie poziomu cholesterolu moze by¢ zatem skuteczng metoda zapobiegania
lub walki z tym nowotworem (Baek 1 Nelson, 2016; Murai, 2015). Pacjentki
chore na raka piersi, przyjmujace statyny (leki hamujace syntezg choleste-
rolu) majg lepsze rokowania w leczeniu tej choroby (Beckwitt 1 wsp., 2018).
Ponadto oksysterole in vivo moga zwieksza¢ lokalng produkcje estrogenow
przez adipocyty 1 sprzyja¢ rozrostowi guza (Hiramitsu 1 wsp., 2018). Oksy-
sterole moga wykazywac rowniez dzialanie mutagenne poprzez indukcje
wolnych rodnikow tlenowych, powodujacych uszkodzenia DNA. Wptywaja
one na tancuch transportu elektrondw w btonie mitochondrialnej, generujac
w ten sposob powstanie wolnych rodnikow (Paz 1 wsp., 2019). Lipoproteiny
HDL odpowiadaja za usuwanie nadmiaru cholesterolu, co potencjalnie moze
takze skutkowac obnizaniem zawartosci oksysteroli w narzadach 1 tkan-
kach. Stwierdzono, ze wysokie st¢zenie we krwi frakcji HDL jest korzystne
w przypadku rokowania dla raka piersi, w ktorego powstawaniu swoj udziat
maja oksysterole (Engin, 2017; Lofterid i wsp., 2018).

Wysokie stezenie cholesterolu i wolnych kwaséw ttuszczowych w oso-
czu krwi jest réwniez istotnym czynnikiem ryzyka rozwoju nowotworu
jelita grubego. Jak wykazano, wysokie st¢zenie catkowitego cholesterolu,
lipoprotein LDL oraz duza warto$¢ stosunku LDL/HDL korelujg dodat-
nio z ryzykiem rozwoju raka jelita grubego, podczas gdy wysokie stezenie
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frakcji HDL powiagzane jest z zahamowaniem jego wzrostu (Yan 1 wsp.,
2016). Ponadto wrzodziejace zapalenie jelit wiaze si¢ ze zwigkszonym
ryzykiem zapadalnosci na raka jelita grubego. Pacjenci z zapaleniem jelit
majg podwyzszony poziom niektorych oksysteroli i cholesterolu w reszt-
kach katowych w porownaniu ze zdrowymi osobami (Rossin i wsp., 2017).
Komoérkami uktadu immunologicznego, najczescie] wystepujacymi w $ro-
dowisku guza nowotworowego, s3 makrofagi TAM (ang. Tumor-Associated
Macrophages). Wydzielaja one czynniki pobudzajace angiogenezg, immu-
nosupresj¢ guza oraz czynnik TGFB (ang. Transforming Growth Factor),
sprzyjajac rozwojowi guza (Petty 1 wsp., 2017). Za dzialanie immunosupre-
syjne moga rowniez odpowiadac oksysterole, ktore oddziatujac na ekspre-
sj¢ gendw komorek uktadu immunologicznego, tworza Srodowisko sprzy-
jajace nowotworom. Niektore oksysterole (27-hydroksycholesterol) moga
zwigksza¢ ekspresje czynnika transformujacego TGFB1 w makrofagach
1 fibroblastach, sprzyjajac powstawaniu raka jelita grubego (Fiorella i wsp.,
2008; Shi i wsp., 2019).

Cholesterol jest takze czynnikiem ryzyka rozwoju nowotworu prostaty.
Jak zaobserwowano, wprowadzenie komoérek ludzkiego raka prostaty do
organizmu myszy skutkowato wzrostem st¢zenia cholesterolu we krwi oraz
zwiekszong jego zawartos$cig w tratwach lipidowych, co przyczyniato si¢ do
rozwoju nowotworu (Di Vizio i wsp., 2008; Pelton 1 wsp., 2012). W przy-
padku komorek raka prostaty zwigkszona zawarto$¢ cholesterolu (zwtaszcza
w tratwach lipidowych) prowadzi do wzmozonej aktywacji szlakéw sygna-
lizacyjnych, inicjowanych przez receptor dla epidermalnego czynnika wzro-
stu (ang. epidermal growth factor receptor, EGFR), a angazujacych kinaze
Aktl. Ponadto w bogatych w cholesterol fragmentach bton zidentyfikowano
funkcjonalne formy receptora estrogenowego, androgenowego i receptora
dla witaminy D. Zwigzana z tym nadmierna aktywno$¢ wymienionych bia-
ek receptorowych moze, jak wykazano, przyczynia¢ si¢ do rozwoju choroby
nowotworowej (Freeman 1 wsp., 2007).

Wedlug niektérych autoréw, oksysterole moga rowniez przeciwdziataé
powstawaniu raka poprzez ograniczanie inwazji 1 migracji komodrek rako-
wych (Guo 1 wsp., 2018; Wang 1 wsp., 2019). Dzialanie antykancerogenne
oksysteroli moze opierac si¢ na ich cytotoksycznosci i zdolnosci do wywo-
tywania selektywnej apoptozy komorek nowotworowych (De Boussac
1 wsp., 2013).
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Niejednoznaczne dziatanie cholesterolu

Uklad nerwowy

Obok opisanego powyzej korzystnego wptywu wtasciwosci cholesterolu na
funkcjonowanie uktadu nerwowego, zwigzek ten moze przyczynia¢ si¢ do
wzrostu ryzyka niektérych choréb.

Choroby neurodegeneracyjne nalezg do schorzen jednoznaczne powig-
zanych z dziataniem cholesterolu. Tratwy lipidowe, znajdujace si¢ w bto-
nach neuronéw 1 zawierajace duza ilo$¢ cholesterolu, sg istotnym czynni-
kiem sprzyjajacym i umozliwiajacym rozwdj choréb neurodegeneracyjnych,
do ktorych nalezy m.in. choroba Alzheimera (ang. Alzheimer s disease, AD)
(Kania i wsp., 2012). Oproécz zewngtrznych bton komorkowych, tratwy lipi-
dowe wystepuja rowniez w btonach organelli wewnatrzkomorkowych, m.in.
aparatu Golgiego, siateczki endoplazmatycznej i mitochondriow (Kordowiak
1 Kordowiak, 2011).

Cholesterol odgrywa istotng rol¢ w przeksztatcaniu biatkowego prekur-
sora beta amyloidu (ang. amyloid precursor protein, APP) do 39—42-amino-
kwasowego peptydu beta-amyloidu (A), bezposrednio przyczyniajacego sie
do progresji AD (Wolozin, 2004). Cholesterol, jego estry i utlenione formy
(gtownie 27-hydroksysterol), poza stymulacja syntezy peptydu Ap w mézgu,
moga tez przyczynia¢ si¢ do jego polimeryzacji, zwigkszajac ryzyko rozwoju
wymienionego schorzenia (Maulik 1 wsp., 2013; Sun 1 wsp., 2015; Xue-Shan
i wsp., 2016). Ponadto jeden z oksysteroli, 24-hydroksycholesterol, rowniez
wplywa na procesy neurodegeneracyjne i ma swoj udziat w patogenezie cho-
roby Alzheimera, gtownie poprzez generowanie stresu oksydacyjnego w ko-
morkach (Testa 1 wsp., 2016). Utlenione formy cholesterolu przyczyniaja
si¢ do procesu miazdzycy naczyn. Zatem zar6wno zaburzenia metabolizmu
cholesterolu, stres oksydacyjny, jak i procesy zapalne, bedace przyczyna
miazdzycy naczyn, zwigkszaja ryzyko rozwoju choroby Alzheimera (Weigel
1 wsp., 2019).

Cholesterol moze przyczynia¢ si¢ rowniez do rozwoju choroby Parkin-
sona (ang. Parkinson s disease, PD). Choroba ta objawia si¢ utratg neuronéw
dopaminergicznych w istocie czarnej oraz powstawaniem ciatek Lewy’ego,
bogatych w a-synukleing. U 0s6b chorych na PD zaobserwowano podwyz-
szony poziom oksysteroli, ktore przyczyniaja si¢ do agregacji a-synukleiny.
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Udowodniono, ze zarowno 24-hydroksysterol, jak 1 27-hydroksysterol pod-
nosza poziom ekspresji a-synukleiny, dopaminy i noradrenaliny oraz wywo-
tuja rozpad komorek nerwowych (Doria 1 wsp., 2016).

Odpornos¢ na infekcje

Poza niekorzystnym wptywem cholesterolu na ryzyko infekcji wirusowych,
opisanym powyzej, duzy udzial w regulacji odpornosci organizmu maja
oksysterole. Niektore z nich dzialajg jako chemoatraktant (indukuja procesy
przemieszczania) dla komorek dendrytycznych, makrofagéw 1 limfocytow
B. Oksysterole moga regulowaé proces réoznicowania komorek T, a takze
wptywac na limfocyty B, hamujac produkcje przeciwciat (Lu i wsp., 2017).
Aktywacja sygnatdéw wewnatrz komorek immunologicznych odbywa si¢
poprzez pobudzenie receptora, dla ktoérego oksysterole sg jednym z ligan-
dow (Traversari i wsp., 2014). Przylaczajac si¢ do receptora, moga dziataé
zarOwno pro-, jak i1 przeciwzapalnie. Przyktadowo 25-hydoksycholesterol
moze dziata¢ przeciwzapalnie, hamujac wydzielanie cytokin prozapalnych,
wywotane pobudzeniem receptora TLR (ang. 7oll Like Receptor) (Bauman
1 wsp., 2009). Z kolei w przebiegu przewlektego obturacyjnego zapalenia ptuc
wzrasta synteza 25-hydoksycholesterolu, produkowanego przez makrofagi
lub neutrofile. 25-hydroksycholesterol dziala w ptucach gtéwnie jako sub-
stancja prozapalna, wzmacniajaca wydzielanie interleukiny 6 (I1-6) (Koarai
1 wsp., 2012). Podczas infekcji wirusowej w aktywowanych makrofagach
1 komoérkach dendrytycznych, pod wptywem dziatania interferonu i pobu-
dzenia receptora TLR, dochodzi do aktywacji genu hydrolazy 25-hydrok-
sycholesterolu 1 wzrostu poziomu tego oksysterolu. 25-hydroksycholesterol
moze przeciwdziala¢ replikacji biatek wirusowych w komorkach, stwierdzo-
nej w hodowli in vitro. W chorobach infekcyjnych, wirusowych obserwuje
si¢ zmiany stezenia oksysteroli we krwi pacjentéw (Madenspacher 1 wsp.,
2020). Moze to wynikac z faktu, iz niektére oksysterole, takie jak 27-hydrok-
sycholesterol 1 25-hydroksycholesterol, przeciwdziataja wnikaniu do komo-
rek wirusow Zika, HCV, HIV, stwierdzonemu w badaniach in vitro. Unie-
mozliwiajac wytworzenie fuzji pomie¢dzy otoczka lipidowa wirusa a blong
komorki gospodarza, utrudniajg ich wnikanie do wnetrza komorek (Cagno
1 wsp., 2017; Civra i wsp., 2020). Ponadto w ostrym przebiegu COVID-19
znaczgco maleje stezenie antywirusowego 27-hydroksycholesterolu we krwi
pacjentow. Z kolei stezenie 7B-hydroksycholesterolu i 7-ketocholesterolu
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wzrasta u pacjentoéw z COVID-19 (Marcello 1 wsp., 2020). Sg to oksysterole,
ktére powstaja na drodze nieenzymatycznej, jako produkt utleniania przez
wolne rodniki tlenowe. Wzrost ich stezenia, szczeg6lnie u oséb dotknietych
cukrzyca i hipercholesterolemia, moze korelowaé z cigzkim powiktaniami.
Dziatanie oksysteroli jest zwigzane z mechanizmami obronnymi, ale ich
gwaltowny wzrost moze zwigkszy¢ stan zapalny i stres oksydacyjny. Zbyt
duza ich zawarto$¢ w tkankach nie jest korzystna ze wzgledu na cytotok-
syczne dziatanie. Wysokie BMI, cukrzyca, dyslipidemia, choroby uktadu
krazenia to gtowne czynniki ryzyka ciezkiego przebiegu COVID-19, co
potwierdza istotng role procesow zwigzanych z oksysterolami. Statyny, leki
hamujace syntezg cholesterolu, a takze obnizajace poziom utlenionych form
cholesterolu, moga wiec modulowa¢ odpowiedz immunologiczng przeciwko
wirusowi SARS CoV-2 i lagodzi¢ przebieg zakazenia (Abu-Farha i wsp.,
2020; Masana 1 wsp., 2020).
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WYBRANE MITY W DIECIE SPORTOWCA

JADWIGA MALCZEWSKA-LENCZOWSKA, OLGA SURALA

Wprowadzenie

U sportowcow wyczynowych duze wysitki fizyczne zwigkszaja zapotrzebo-
wanie na energi¢ 1 wiele sktadnikow pokarmowych. Duze obcigzenia trenin-
gowe moga prowadzi¢ do wyczerpania glikogenu, hipoglikemii, niedoboréw
mikrosktadnikow diety, odwodnienia organizmu oraz zachwiania rowno-
wagi kwasowo-zasadowej i elektrolitowej. Wszystko to stawia przed dieta
sportowca duze wyzwania. U sportowcoOw wlasciwe strategie zywieniowe,
oprocz zapewnienia wszystkich sktadnikéw pokarmowych koniecznych do
przywrdcenia lub utrzymania homeostazy, maja za zadanie: zapobiega¢ lub
redukowaé symptomy zmeczenia, wywolywa¢ dodatkowe powysitkowe
adaptacje, utrzymywac prawidtowa prace uktadu pokarmowego oraz poma-
gaé¢ w osiagnieciu i utrzymaniu wtasciwej dla danej dyscypliny masy i sktadu
ciala (Thomas i wsp. 2016).

Wybrane mity w diecie sportowca

Przeglad literatury naukowej dotyczacej zywienia sportowcow wskazuje, ze
na przestrzeni lat rezultaty badan, jak i wynikajace z nich praktyczne zale-
cenia dla sportowcow ulegaty 1 wciaz ulegaja modyfikacjom, a cze$¢ z nich
z biegiem czasu przestaje by¢ nawet aktualna. Niestety wsrdéd zawodnikdéw
1 trenerdéw, a nawet specjalistOw zajmujacych si¢ zywieniem sportowcow
wcigz funkcjonujg niektére nieaktualne i zweryfikowane juz koncepcje. Co
wigcej, istniejg mity opierajace si¢ na nigdy nie potwierdzonej naukowo
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wiedzy. Sg one najczgsciej efektem zbyt duzych uogolnien, niejednoznacz-
nych wynikéw badan lub tez btednych wnioskow wyptywajacych z jednost-
kowych, czgsto jedynie osobistych obserwacji niepopartych zadnymi bada-
niami naukowymi.

Jeden z takich mitow wcigz funkcjonujacy wsrdd dietetykow sporto-
wych, a nawet naukowcoéw zajmujacych si¢ zywieniem sportowcoOw doty-
czy zalecen ograniczenia spozywania weglowodanow w ostatniej godzinie
przed wysitkiem fizycznym. Jest on oparty na badaniach z lat 70. 1 mowi,
ze weglowodany spozywane w tym okresie moga pogarszaé¢ wydolnosé
fizyczng organizmu poprzez wzrost st¢zenia insuliny, ktéry hamuje lipo-
liz¢ 1 zwigksza wykorzystanie glikogenu mig§niowego (Costill i wsp., 1977;
Foster 1 wsp., 1979). Dwa lata p6zniej hipoteza o potrzebie unikania weglo-
wodandow godzing przed ¢wiczeniami zostata potwierdzona przez wyniki
badan Koivisto 1 wspotautorow (1981). Badania te wskazywaty bowiem, ze
weglowodany spozyte 45 minut przed ¢wiczeniami wywotuja kolejno hiper-
glikemig 1 hiperinsulinemig, a nastepnie, po rozpoczeciu wysitku prowadza
do gwaltownego spadku st¢zenia glukozy we krwi (Koivisto i wsp., 1981).
Obserwowane obnizenie glikemii jest wynikiem symultanicznego oddziaty-
wania dwéch procesd6w metabolicznych: po pierwsze — hiperinsulinemii, a po
drugie — skurczéw miegéni (poprzez jony Ca®"). Oba bodzce rownocze$nie
stymulujg translokacj¢ transportera glukozy GLUT 4 do blony komorkowe;j,
co znacznie nasila wychwyt glukozy przez tkanke migsniowa i u niektoérych
zawodnikow moze prowadzi¢ do przejSciowego obnizenia glikemii ponizej
wartos$ci referencyjnych (Jeukendrup i Gleeson, 2018). Omowione zjawisko
nosi nazwe hipoglikemii z odbicia lub hipoglikemii reaktywnej. Hipotetycz-
nie zjawisku temu powinny towarzyszy¢ objawy typowe dla hipoglikemii,
takie jak ostabienie, nudnosci i zawroty glowy, ktore moglyby wplywac nie-
korzystnie na wydolno$¢ fizyczng organizmu. Tymczasem wyniki badan nie
potwierdzaja, by hipoglikemii z odbicia towarzyszyly wymienione wyzej
symptomy (Jeukendrup 1 Killer, 2010). Co ciekawe, u sportowcéw zjawi-
sko hipoglikemii reaktywnej podczas pierwszych 20 minut wysitku submak-
symalnego obserwuje si¢ niezaleznie od ilosci przyjetych przed wysitkiem
weglowodanow (podobna reakcja przy spozyciu weglowodanow w zakresie
22-156 g) (Jeukendrup i Killer, 2010). Istnieja takze dane naukowe wska-
zujace na brak roznic w wykorzystaniu réznych substratow energetycznych,
gdy te same positki weglowodanowe spozyte byty 15, 45 lub 75 minut przed
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rozpocze¢ciem treningu (Moseley 1 wsp., 2003) oraz 30, 60 lub 90 minut przed
wysitkiem (Willcutts 1 wsp., 1988). Wydaje si¢ takze, Zze forma przyjetych
weglowodandow (plynna, potplynna, stata) nie ma znaczacego wptywu na
poziom st¢zenia glukozy we krwi oraz metabolizm weglowodanow w ustroju
(Campbell 1 wsp., 2008; Julian 1 wsp., 2017; Pfeiffer i wsp., 2010a, 2010b).

Chociaz potencjalnym efektem metabolicznym spozycia weglowodanow
na godzing przed wysitkiem jest hipoglikemia reaktywna, to wazne jest,
aby oddzieli¢ ten efekt od wptywu weglowodandéw na wydolno$¢ fizyczng
sportowca. Od czasu ukazania si¢ publikacji autorstwa Foster, Costill i Fink
(1979) wyniki wielu badan wskazuja, ze przyjmowanie matych lub wigk-
szych ilosci weglowodanow 30—-60 minut przed wysitkiem fizycznym nie
tylko nie pogarsza zdolnosci wysitkowych organizmu sportowca (Jentjens
1 wsp., 2003; Jentjens i Jeukendrup, 2002, 2003), ale moze je nawet popra-
wia¢ (Okano 1 wsp., 1988; Sherman i wsp., 1991; Thomas i wsp., 1991). Czas
przyjecia weglowodanow takze nie wptywa istotnie na zdolnosci wysitkowe
sportowca (Jeukendrup i Killer, 2010). Ponadto wyniki badan naukowych
wskazuja, ze ani indeks glikemiczny we¢glowodanow, ani ich tadunek, cho¢
maja wplyw na metabolizm weglowodanow, nie wywierajg istotnego wplywu
na wydolno$¢ przedstartows, jesli spozywana przez sportowca dieta zawiera
odpowiednig ilo$¢ energii 1 cukrow (Burdon 1 wsp., 2017; Rothschild i wsp.,
2020; Thomas i wsp., 2016). Indeks glikemiczny (IG) to wskaznik oceniajacy
szybkos¢ 1 wielkos¢ odpowiedzi glikemicznej we krwi po spozyciu danego
produktu zawierajacego 50 g weglowodanéw w pordwnaniu do produktu
referencyjnego (glukozy lub biatego pieczywa) zawierajacego analogiczng
porcje cukréw. Weglowodany o wysokim IG (np. maltodekstryna) powoduja
szybki 1 duzy wzrost stezenia glukozy we krwi, podczas gdy weglowodany
o niskim IG (np. galaktoza) wchtaniaja si¢ wolniej i powoduja tagodniej-
szy jej przyrost. Weglowodany o wysokim IG powoduja wieksze uwalnia-
nie insuliny z trzustki, co sprzyja wykorzystaniu weglowodanow jako zrodta
energii, podczas gdy spozywanie weglowodanow o niskim indeksie glike-
micznym zmniejsza odpowiedz insulinowg i zwigksza utlenianie thuszczow
(Wong 1 wsp., 2008). Oczywiscie przy zalozeniu, ze positki sg izokaloryczne
1 porcje weglowodandw o réznym IG sg takie same.

Poniewaz wegglowodany sg podstawowym substratem energetycznym

podczas wysitkow fizycznych, a ich zasoby ustrojowe w porownaniu z ttusz-
czem sg niewielkie, wzrost spalania ttuszczu podczas wysitkow fizycznych
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jest teoretycznie korzystny, gdyz sprzyja oszczedzaniu cennych weglowoda-
néw 1 wykorzystaniu ich w momencie, kiedy najbardziej s3 potrzebne (np.
w koncowej fazie wysitku). W zwigzku z tym spozycie weglowodanow o ni-
skim indeksie glikemicznym potencjalnie moglyby korzystnie wptywac na
wykonanie wysitkow wytrzymatosciowych, w ktorych dostepnos¢ weglowo-
dandéw moze stanowi¢ czynnik ograniczajacy. Metaanaliza wynikéw badan
dotyczacych wplywu IG weglowodandw w positku poprzedzajacym wysitek
fizyczny na wydolno$¢ fizyczng organizmu nie potwierdzita jednak tej zalez-
nosci, niezaleznie od dostepnosci weglowodandw egzogennych podczas
wysitku (Burdon 1 wsp., 2017). Co wigcej, nawet u sportowcoOw ze zdiagno-
zowang hipoglikemig z odbicia nie stwierdzano obnizenia zdolno$ci wysit-
kowych ani nawet pogorszenia si¢ samopoczucia, podczas gdy symptomy
podobne do obserwowanych przy hipoglikemii stwierdzano przy prawidio-
wych wartosciach stezenia glukozy we krwi (Jeukendrup i Killer, 2010).

Warto zauwazy¢, ze zjawisko reaktywnej hipoglikemii podczas wykony-
wania pracy fizycznej obserwowane jest bardzo rzadko, poniewaz wysitki
fizyczne powoduja zwigkszony wyrzut adrenaliny, ktoéra zapobiega duzym
wzrostom stezenia insuliny, nawet po spozyciu znacznych ilosci weglowo-
danow o wysokim IG (Jeukendrup i Gleeson, 2018). Podkresla si¢ jednak, ze
niektorzy sportowcy moga wykazywac osobnicze predyspozycje do rozwoju
tego rodzaju hipoglikemii po spozyciu weglowodanéw o wysokim IG. Co
ciekawe, w jednym z badan zjawisko to obserwowano czesciej przy spozyciu
mniejszych ilosci weglowodandéw (25 g) w pordwnaniu z wickszymi dawkami
(75 Tub 200 g), 45 minut przed rozpoczeciem ¢wiczen. Na uwage zastuguje
takze fakt, ze u niektorych badanych hipoglikemia wystapita we wszystkich
przedstawionych wariantach, podczas gdy u innych nigdy jej nie zaobserwo-
wano (Jentjens i Jeukendrup, 2002). Nieco zaskakujaca w tym badaniu byta
takze obserwacja wskazujaca, ze u niektorych oséb zmiany stezenia glukozy
nie byly powigzane ze zmianami st¢zenia insuliny. Ponadto u sportowcéw
z hipoglikemia z odbicia nie stwierdzano obnizenia zdolnosci wysitkowych
ani nawet pogorszenia si¢ samopoczucia, podczas gdy symptomy podobne
do obserwowanych przy hipoglikemii obserwowano przy prawidiowych
wartosciach stezenia glukozy we krwi (Jeukendrup i Killer, 2010). Czynniki
warunkujgce osobnicze sktonnosci do wystepowania hipoglikemii z odbicia
nie sg jak dotad poznane (Jeukendrup i Killer, 2010), ale podkresla si¢, ze
mozna im wzglednie tatwo zapobiegac, dostosowujac czas spozycia positku
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zawierajagcego weglowodany o wysokim IG wzgledem czasu rozpoczecia
wysitku fizycznego. I tak wyniki badan wskazuja, Zze przypadki reaktywnej
hipoglikemii wystepuja rzadziej przy spozyciu weglowodanow 15 minut
przed wysitkiem fizycznym, w pordwnaniu z weglowodanowymi spozytymi
wczesniej (45 1 75 minut przed wysitkiem) (Moseley 1 wsp., 2003).

Bazujac na dostepnych danych naukowych wydaje si¢, ze nie ma podstaw,
by odradza¢ sportowcom spozywania weglowodanow na okoto godzing przed
wysitkiem fizycznym. Przemawia za tym niskie ryzyko reaktywnej hipogli-
kemii oraz brak potwierdzonego naukowo ujemnego ich wptywu na wydol-
nos¢ fizyczng sportowca. Takze indeks glikemiczny spozytych w tym czasie
weglowodanow, cho¢ ma wptyw na metabolizm cukréw w organizmie, to
nie wydaje si¢, aby miat istotny wplyw na wydolno$¢ fizyczng organizmu.
Bioragc dodatkowo pod uwage szybsze wchlanianie, wigksza dostepnos¢,
a takze mniejsze ryzyko zaburzen gastrycznych po spozyciu weglowoda-
néw o wysokim IG, sportowcom w ogromnej wickszosci zaleca si¢ wias-
nie tego typu weglowodany. Z uwagi na osobniczg zmienno$¢ w metaboli-
zmie weglowodandw, zwlaszcza charakteryzujacych si¢ wysokim IG, zaleca
si¢ wypracowanie indywidualnych schematow zywienia zapobiegajacych
zbytniemu obnizaniu si¢ stezenia glukozy we krwi. U 0s6b z rozpoznanymi
sktonnosciami do rozwoju reaktywnej hipoglikemii zalecane jest przyjmo-
wanie weglowodanow bezposrednio przed wysitkiem fizycznym, badz pod-
czas rozgrzewki.

Drugim mitem w Zywieniu sportowcow jest czegste przekonanie, ze u 0sob
uprawiajgcych sport wyczynowo nie ma limitu na spozycie biatka. Poniewaz
biatko jest niezbedne do przyrostu masy mig¢sniowej, wsrod sportowcow,
szczegolnie dyscyplin sitowych, powszechne jest tez stwierdzenie, ze ,,im
wigcej biatka w diecie tym lepiej”.

Nie ulega watpliwos$ci, ze biatko jest bardzo waznym makrosktadnikiem
diety sportowca. Dostarcza aminokwasy konieczne do naprawy, przebudowy
lub/i rozbudowy wiasnych biatek migsniowych, wsparcia metabolicznych
adaptacji, podtrzymania jego obrotu w ustroju oraz regeneracji miesni szkie-
letowych po wysitku fizycznym, stad zapotrzebowanie sportowcow na ten
sktadnik jest wigksze niz os6b nieuprawiajacych sportu. Wysitek fizyczny
wywoluje zmiany na poziomie molekularnym, ktére powoduja aktywacje
roznych szlakow sygnatowych, m.in. PGC-1a (ang. peroxisome proliferator-



240 J. Malczewska-Lenczowska, O. Surata

activated receptor-y coactivator), pobudzajacego syntezg biatek mitochon-
drialnych, czy kompleksu mTORCI1 (ang. mechanical/mamalian target of
Rapamycin complexI), stymulujgcego syntezg bialek miofibrylarnych (Jeu-
kendrup i1 Gleeson, 2018). Te ztozone procesy biosyntezy biatka zachodza
po kazdym zakonczonym wysitku fizycznym, chociaz od jego charakteru
uzaleznione sg rodzaj oraz ilo$¢ tworzonego biatka (Thomas i wsp., 2016).
Wysiltki o charakterze wytrzymato§ciowym stymulujg szlak PGC-1a, ktéry
odgrywa wazng rol¢ w biogenezie mitochondriéw oraz angiogenezie (Jeu-
kendrup 1 Gleeson, 2018). Z kolei wysitki o charakterze sitowym majg naj-
wigkszy wpltyw na pobudzenie szlaku mTORCI, pobudzajac ten proces
w sposob mechaniczny (Jeukendrup 1 Gleeson, 2018). Niezaleznie jednak od
rodzaju wysitku, waznym czynnikiem aktywujacym powysitkowa synteze
biatek 1 przyrost beztluszczowej masy ciala jest takze odpowiednia dostep-
no$¢ wszystkich niezbednych aminokwaséw oraz energii (Apré i wsp., 2015;
Wilkinson 1 wsp., 2013). To powoduje, ze szczegolnie przy wysitkach sito-
wych zapotrzebowanie na wysokiej jakosci biatko jest rzeczywiscie wigksze
niz przy innego rodzaju wysitkach fizycznych.

Nie ma $cisle okreslonych norm zapotrzebowania sportowcé6w na biatko.
I tak, wedlug American College of Sports Medicine (ACSM), aktualne
zalecenia na ten sktadnik wynosza od 1,2 do 2,0 g/kg m.c./dzien (Thomas
1 wsp., 2016), a wedtug International Society of Sports Nutrition (ISSN) od
1,4-2,0 g/kg m.c./dzien (Jager 1 wsp., 2017). Gorne wartosci tych zakre-
sOw (2,0 g/kg m.c.) zalecane s3 raczej sportowcom wykonujagcym wysitki
o charakterze sitowym, chociaz wyniki badan w tym wzgledzie nie sg jed-
noznaczne. Metaanaliza przeprowadzona na podstawie 49 badan, dotycza-
cych wplywu spozywania roznych ilosci biatka na indukowany treningiem
oporowym wzrost masy mig$niowej, sugeruje mniejsze zapotrzebowanie
na ten sktadnik, wynoszace 1,6 g/kg m.c. (Morton 1 wsp., 2018). Wykazano
réwniez, ze u osob trenujacych sitowo spozycie biatka na tym poziomie nie
powoduje dalszych korzysci w postaci przyrostu beztluszczowej masy ciata
(Morton i wsp., 2018). Co wigcej, istnieja dane wykazujace, ze dzienne spo-
zycie bialka na jeszcze nizszym poziomie, tj. 1,2 g biatka/kg masy ciala,
moze by¢ wystarczajace do zwigkszenia masy migsniowej (Hartman i wsp.,
2006; Moore i1 wsp., 2007), poniewaz trening sitowy, stymulujac biosynteze
biatek miofibrylarnych, zwigksza takze efektywno§¢ wykorzystania amino-
kwaséw ze spozywanego biatka (Biolo 1 wsp., 1995). Z drugiej strony jed-
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nak u sportowcdéw moga wystapi¢ okresy, w ktorych dieta wysokobiatkowa
przekraczajaca wartos$¢ 2,0 g/kg m.c. jest skuteczna i korzystna dla osia-
gniecia konkretnego celu, np. przy redukcji masy ciata czy tez leczenia kon-
tuzji (Tipton, 2015). Przy ujemnym bilansie energetycznym wigksza podaz
biatka chroni organizm sportowca przed utratg bezttuszczowej masy ciata
(Phillips, 2018) i dodatkowo zwigksza uczucie sytosci (Cuenca-Sanchez
1 wsp., 2015), a podczas rekonwalescencji zmniejsza ryzyko utraty masy
1 funkcji mig$ni oraz optymalizuje proces leczenia pourazowych uszkodzen
ciata (Tipton, 2015).

Zapotrzebowanie na biatko w okresie niedoboru energii w ustroju tez nie
jest doktadnie ustalone i r6zni si¢ nieco w zalezno$ci od zrédta. ACSM okre-
sla zapotrzebowanie na ten sktadnik dosy¢ ogolnie, stwierdzajac jedynie, ze
spozycie biatka w tym czasie powinno przekracza¢ 2 g/kg m.c. (D. T. Tho-
mas 1 wsp., 2016), natomiast wedlug ISSN zapotrzebowanie na ten sktadnik
jest wieksze 1 powinno wynosi¢ od 2,3 do 3,1 g/kg m.c. (Jager i wsp., 2017).
Z kolei zalecenia spozycia bialka podczas leczenia urazow zostaty ustalone
na poziomie 2,0-2,5 g/kg m.c. (Tipton, 2015). Istniejg takze przestanki, ze
u wysoko wytrenowanych sportowcow dyscyplin sitowych wieksze spozycie
biatka (> 3,0 g/kg/dzien) moze wywiera¢ pozytywny wptyw na skilad ciata
przez sprzyjanie utracie tkanki thuszczowej (Jager 1 wsp., 2017), jednakze
pomimo tych doniesien wigkszo$¢ ekspertow w tej dziedzinie jest zgodna, ze
u dorostych sportowcow, przy odpowiedniej dostepnosci energii i weglowo-
danéw, dzienna podaz biatka na poziomie 2,0 g/kg m.c., jest ilo$cig wystar-
czajacg nawet przy wysitkach o charakterze sitowym (Jager 1 wsp., 2017,
Kerksick i wsp., 2018; Morton i wsp., 2018; Stokes 1 wsp., 2018; Thomas
1 wsp., 2016)

Wiasciwa dostgpno$¢ biatka w ustroju (dla optymalizacji treningu i sty-
mulacji adaptacji metabolicznych) nie jest zalezna jedynie od ogolnej dzien-
nej ilo$ci spozytego biatka, ale takze od czestotliwosci, z jaka jest ono dostar-
czane, oraz czasu jego spozycia wzgledem wysitku fizycznego. Obecne
zalecenia wskazuja, ze biatko powinno by¢ przyjmowane co 3—4 godziny
w ciggu dnia, w ilosci 0,25-0,3 g/kg m.c. (Jager i wsp., 2017; Phillips, 2012;
Thomas i wsp., 2016), przy czym przy treningach o charakterze oporowym
wlasciwy rozktad poszczeg6dlnych porcji tego sktadnika powinien uwzgled-
nia¢ takze wczesng faz¢ odnowy, tj. 0-2 godziny po zakonczonym wysitku.
Optymalna zalecana pojedyncza dawka biatka w tym czasie wynosi od 20
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do maksymalnie 40 g (Witard 1 wsp., 2014). Ostatnio rekomenduje si¢, aby
zapotrzebowanie na biatko przelicza¢ raczej na mas¢ ciala. Przyjmuje sie,
ze dawka okoto 0,25 g/kg m.c. w tym okresie jest wystarczajaca, aby zmak-
symalizowaé biosynteze biatek mig$niowych (Close 1 wsp., 2016; Moore
1 wsp., 2015). Nieco wigksze dawki biatka, wynoszace 0,4-0,5 g/kg m.c.,
zalecane sg jedynie przy ograniczonym spozyciu energii, np. podczas reduk-
cji masy ciala (Moore 1 wsp., 2021). Strawno$¢ spozywanych biatek oraz
ich sktad aminokwasowy to dwa kolejne wazne czynniki, ktore determinuja
optymalng powysitkowg biosynteze bialek. Chociaz do wzmozonej syntezy
biatek miofibrylarnych konieczna jest wysoka dostgpnos$¢ wszystkich nie-
zbednych aminokwasow (Wolfe, 2017), to szczegdlne znaczenie w stymu-
lacji tego procesu odgrywa jeden z nich — leucyna (Kerksick i wsp., 2018).
Z tego wzgledu zaleca si¢, aby kazda dawka spozytego biatka dostarczata
wzglednie duze ilo$ci tego aminokwasu, tj. 1-3 g (Jager i wsp., 2017). Ilo$¢
leucyny w biatkach zwierzecych (8-13%) przewyzsza na ogdt zawartos¢
tego aminokwasu w biatkach roslinnych (6-8%). Chociaz niektore biatka
roslinne, takie jak np. biatko kukurydzy, charakteryzuja si¢ wysoka zawarto-
$cig leucyny (12%) (van Vliet i wsp., 2015), a leucyna np. z biatka ryzowego
jest wchianiana nawet szybciej niz z serwatki (Kerksick 1 wsp., 2018), to
potencjalny udziat biatek roslinnych w stymulowaniu powysitkowej syntezy
biatek migsniowych jest mniej poznany.

Wedlug obecnego stanu wiedzy, biatkiem o najwyzszym potencjale ana-
bolicznym sg biatka mleka. Z uwagi na wysoka strawno$¢, dobrg kinetyke
wchtaniania, zawartos¢ wszystkich niezbednych aminokwasow oraz wspo-
mniang juz wysoka zawarto$¢ leucyny biatka mleka (w tym szczegolnie
biatko serwatki) sg obecnie uwazane za lepsze w tym wzgledzie nawet od
innych wysokowarto$ciowych bialek pochodzenia zwierzecego (np. migsa
czy jaj) (Berrazaga i wsp., 2019; Jager 1 wsp., 2017; Nongonierma i FitzGe-
rald, 2015). Obecnie podkresla si¢ takze inne pozytywne cechy biatka ser-
watki, zawiera ono bowiem wiele biologicznie aktywnych peptydow, takich
jak B-laktoglobulina i a-laktoalbumina czy laktoferyna, ktorym przypisuje
si¢ wiele prozdrowotnych dziatan (antybakteryjne, immunomodulacyjne,
antyoksydacyjne, antynowotworowe). Ponadto o-laktoalbumina poprzez
duzg zawarto$¢ tryptofanu moze mie¢ korzystny wpltyw na stezenie seroto-
niny i/lub melatoniny w mdzgu, przez co moze poprawiac nastroj, zdolnosci
poznawcze, obniza¢ uczucie leku oraz ulatwia¢ zasypianie, co ma niebaga-
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telne znaczenie u sportowcow wyczynowych, obcigzonych codzienng praca
fizyczna (Jager i wsp., 2017; Markus 1 wsp., 2002).

Ostatnio podkresla sie, ze zapotrzebowanie sportowcoéw na biatko nalezy
rozpatrywac nie ze wzgledu na charakter uprawianej dyscypliny sportu (sita,
wytrzymato$¢), ale powinno opiera¢ si¢ na zapewnieniu organizmowi opty-
malnych adaptacji w odpowiedzi na specyfike zastosowanego treningu.
Zwraca si¢ przy tym uwagg, ze zapotrzebowanie na biatko zalezne jest row-
niez od stopnia wytrenowania sportowca (sportowiec mniej wytrenowany
potrzebuje wigcej biatka), rodzaju treningu (trening o bardzo duzej intensyw-
nosci lub nowy rodzaj treningu zwigkszaja zapotrzebowanie na ten sklad-
nik), sktadu ciata (duza beztluszczowa masa ciata zwicksza zapotrzebowanie
na biatko), a takze od dost¢pnosci weglowodandw oraz, co najwazniejsze,
dostepnosci energii. Wiasciwa podaz energii oszczgdza bowiem aminokwasy
do syntezy biatek oraz powoduje aktywacje szlaku mTORCI. Z kolei weglo-
wodany, chociaz same w sobie nie pobudzaja syntezy bialek, to z jednej
strony stymulujg sekrecj¢ insuliny, ktora pobudza szlak mTORCI1, a z drugiej
strony przyczyniaja si¢ do zmniejszania ich rozpadu podczas wysitku fizycz-
nego (Close i wsp., 2016; Greenhaffi wsp., 2008). Wszystko to powoduje, ze
w przypadku sportowcow zbyt duzym uproszczeniem jest zatozenie, ze jedna
okreslona ilo$¢ biatka nawet w przeliczeniu na mase ciata jest optymalna
we wszystkich sytuacjach treningowych 1 zywieniowych. Z tego wzgledu
spozycie biatka z dietag powinno by¢ zindywidualizowane 1 dostosowane do
konkretnych sytuacji treningowych i stawianego sobie celu, nie za$ do dys-
cypliny sportu.

Sportowcy, szczegdlnie ptci meskiej, przywiazuja duzg wage do spozycia
biatka nie tylko z naturalng dieta, ale takze w postaci jej suplementow. Tym-
czasem wiekszo$¢ sportowcéw moze zaspokoi¢ swoje dzienne zapotrzebo-
wanie na ten makrosktadnik przez spozywanie petnowartosciowych produk-
tow bialkowych. Potwierdzaja to wyniki badan, wskazujace, ze zawodnicy,
zwlaszcza dyscyplin o charakterze sitowym, zwykle spozywaja ponad 2 g
biatka/kg masy ciata na dzief, a wielu z nich znacznie ponad 3 g biatka/kg
masy ciala na dzien (Phillips, 2004, 2006). Suplementacja diety sportowca
biatkiem ma uzasadnienie, ale jedynie wowczas, kiedy istnieje potrzeba
zapewnienia odpowiedniej ilosci wysokiej jakosci biatka, minimalizujac jed-
noczesnie spozycie energii (Jager 1 wsp., 2017), co ma miejsce np. podczas
redukcji masy ciala.
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Brak goérnego limitu zapotrzebowania na biatko nie oznacza, ze wysokie
jego spozycie jest korzystne dla wydolnos$ci fizycznej sportowcow. Duze
spozycie tego sktadnika niesie bowiem ryzyko zbyt matej podazy weglowo-
dandw, co skutkuje wigkszym wykorzystaniem biatka na cele energetyczne.
W efekcie zubozenie zasobow glikogenowych moze pogarsza¢ jakos¢ wyko-
nywanej podczas treningéw pracy (np. wysitkow o duzej intensywnosci)
1 ostabia¢ powysitkowe adaptacje metaboliczne (Tinline-Goodfellow 1 wsp.,
2020). Co wigcej, odpowiedz anaboliczna na wysitki moze by¢ stabsza, gdy
¢wiczenia oporowe wykonywane sg w stanie zmniejszonych zasobow gli-
kogenu (mniejsza powysitkowa synteza bialek miofibrylarnych) (Tipton,
2011). Niewtasciwe proporcje biatka 1 weglowodandéw w diecie mogg takze
zaktoca¢ procesy powysitkowej odnowy organizmu. Chociaz przyjmuje sie,
ze biatko odgrywa pozytywna rol¢ w procesach regeneracji, to zmniejszona
podaz weglowodanéw moze prowadzi¢ do uposledzenia resyntezy glikogenu,
co w efekcie moze obniza¢ zdolnosci wysitkowe sportowca (Tipton, 2011).
Ponadto, chroniczne zbyt wysokie spozycie biatka moze takze szkodzi¢ zdro-
wiu (Institute of Medicine, 2005). Szczegdlng uwage w tym kontekscie zwraca
si¢ na niebezpieczenstwo pogorszenia czynno$ci nerek w wyniku utrzymujacej
si¢ zwigkszonej filtracji klebuszkowej, zwlaszcza u osdb ze wspotistniejaca
ich dysfunkcja. Chociaz od dawna wiadomo, Ze biatko oraz wapn sa gtow-
nymi sktadnikami ko$ci 1 odgrywajg aktywng rol¢ w metabolizmie tej tkanki,
to sa dane wskazujace, ze nadmierne spozycie biatka moze takze pogarszac¢
mineralizacj¢ kosci na skutek zwigkszonej utraty wapnia z moczem (Cuenca-
Sanchez i wsp., 2015; Heaney i Layman, 2008; Tipton, 2011). Zagadnienie to
jednak wymaga dalszych badan, gdyz dowody na temat wptywu tego sktad-
nika pokarmowego na zdrowie kos$ci nie sa jednoznaczne (Darling 1 wsp.,
2021; Sale 1 Elliott-Sale, 2019). Wysokie spozycie biatka moze takze sprzyjac
odwodnieniu organizmu sportowca w wyniku koniecznosci wydalania azoto-
wych produktéw przemiany bialek, co moze nabiera¢ wickszego znaczenia
w warunkach wysitkowych, w ktérych zachowanie zrownowazonego bilansu
wodnego bywa utrudnione (Martin 1 wsp., 2006; Tipton, 2011).

Podsumowujac zagadnienie dotyczace biatka, nalezy podkresli¢, ze cho-
ciaz zapotrzebowanie sportowcow na ten makrosktadnik jest wigksze niz
0s0b nietrenujacych, to spozycie tego sktadnika powinno by¢ dostosowy-
wane do konkretnych sytuacji treningowych i stawianego celu, nie za$ dys-



Wybrane mity w diecie sportowca 245

cypliny sportu. Samo wysokie spozycie bialka nie zapewnia ani przyrostu
tkanki mig$niowej, ani nie chroni migéni przed spadkiem ich masy, sity
1 mocy, jesli nie towarzyszy temu wlasciwy trening. Chociaz u sportowcow
moga zaistnie¢ sytuacje, w ktorych dieta wysokobiatkowa jest korzystna
1 skuteczna, np. przy redukcji masy ciala czy podczas leczenia kontuzji, to
jednak w wigkszosci przypadkdéw spozycie biatka powyzej obecnie obowig-
zujacych zalecen dla sportowcow (1,5-2,0 g biatka/kg masy ciata na dzien)
nie ma naukowego uzasadnienia. Spozycie biatka powyzej tych rekomendacji
niesie ze sobg ryzyko zmniejszenia efektow treningu, zwlaszcza jesli odbywa
si¢ to kosztem podazy weglowodanow, a chroniczne wysokie spozycie tego
sktadnika zwieksza ryzyko pogorszenia stanu zdrowia sportowcow. Tak wiec
przeswiadczenie sportowcow ze ,,wiecej znaczy lepiej” w przypadku biatka
nie jest stuszne, gdyz nie jest podparte naukowymi dowodami.

Kolejny mit dotyczy mimowolnych kurczy miesni szkieletowych, pojawia-
Jjacych si¢ podczas lub tuz po zakonczonym wysitku fizycznym i lgczenia ich
z niedoborem magnezu czy tez potasu. Ten rodzaj bardzo bolesnych dolegli-
wosci nosi nazwe kurczy migsniowych powigzanych z wysitkiem fizycznym
(ang. exercise-associated muscle cramps, EAMC) 1 jest wsrod sportowcoéw
zjawiskiem stosunkowo czestym (Schwellnus 1 wsp., 1997). Chociaz EAMC
obserwowane sg prawie w kazdej dyscyplinie sportu, to wydaje si¢, ze wyste-
puja czesciej w dyscyplinach o charakterze wytrzymato$ciowym oraz w spor-
tach zespolowych. Wyniki badan ankietowych wskazujg na wystepowanie
tych dolegliwosci u 67% triathlonistow (Kantorowski i wsp., 1990), 18-70%
maratonczykow 1 kolarzy szosowych (Manjra 1 wsp., 1996; R J Maughan,
1986; Miles i Clarkson, 1994) i 30-53% graczy futbolu amerykanskiego
(Greenwood 1 wsp., 2003; Maddali 1 wsp., 1998). Wystepowaniu EAMC
sprzyjaja: czas trwania aktywnosci fizycznej (wystepuja raczej w pozniej-
szej czesci wysitku fizycznego), zwigkszona intensywnos$¢, wysoka tempera-
tura otoczenia oraz pojawiajace si¢ objawy zmeczenia (Cooper i wsp., 2006;
Manjra i wsp., 1996; Schwellnus, 2007; Schwellnus i wsp., 2011). Inne czyn-
niki ryzyka EAMC to starszy wiek, dluzszy staz treningowy, wickszy wskaz-
nik masy ciata (BMI), mniejszy udziatl ¢wiczen rozciggajacych. Wykazano
ponadto, ze niektdrzy sportowcy ze wzgledu na predyspozycje genetyczne
oraz odpowiedz metaboliczng mi¢$ni sg bardziej podatni na tego typu zabu-
rzenia (Cross i Armstrong, 2013).
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Rozwd) EAMC jest wysoce nieprzewidywalny, w wiekszosci tego rodzaju
kurcze pojawiaja si¢ niespodziewanie i spontanicznie, a ich intensywno$¢
1 czas trwania sg bardzo zmienne: od niewielkiego kurczu, ktéry ustepuje
samoistnie w ciggu kilku sekund, po kilkuminutowe bardzo ostre miejscowe
kurcze unieruchamiajace cate cialo. W ciezkich przypadkach bdol migéni
moze utrzymywac si¢ przez godziny lub nawet dni po ustgpieniu ostrego
ich skurczu, co moze powodowa¢ niezdolnos¢ do treningu lub rywalizacji.
W najgorszym przypadku powtarzajace si¢ epizody moga skutkowac przed-
wczesnym zakonczeniem kariery sportowca (Maughan 1 Shirreffs, 2019).
Chociaz EAMS obserwowane byly czesciej w miesigcach letnich, to nie sa
zwigzane z temperaturg ciata, wystepuja bowiem podczas wysitkow fizycz-
nych wykonywanych w r6znych warunkach termicznych otoczenia. Sg takze
niezalezne od pasywnego ogrzewania ciala i nie sg natychmiast tagodzone
przez zastosowanie chlodzenia. Dlatego nie nalezy ich $cisle utozsamiac
ze skurczami cieplnymi. Nie sg to rowniez drgawki, przykurcze czy tiki
(Miller 1 wsp., 2021).

Etiologia powstawania kurczy zwigzanych z wysitkiem fizycznym jest nie
do konca poznana. Wielu sportowcow — zarowno wyczynowych, jak i tre-
nujacych rekreacyjnie — kojarzy nagte, towarzyszace wysitkom fizycznym
kurcze migsniowe z niedoborem magnezu lub/i potasu w organizmie, czego
nie potwierdzaja wyniki badan naukowych. Te btedng opini¢ uwiarygadnia
dodatkowo intensywny marketing suplementow magnezowych, jako prepa-
ratow zapobiegajacych réznego rodzaju kurczom migsni. Chociaz magnez
pelni w organizmie wiele funkcji, to zapobieganie czy tez tagodzenie kur-
czy migsniowych, ktore pojawiaja si¢ podczas wysitkow fizycznych, nie jest
jedng z nich, zwlaszcza jesli stan odzywienia organizmu magnezem jest pra-
widltowy. Jak dotad badania naukowe wskazuja, ze nie ma udowodnionego
zwiazku przyczynowo-skutkowego miedzy EAMC a suplementacjg magne-
zem. Nieliczne dowody naukowe, sugerujace, ze suplementacja magnezem
moze dziata¢ korzystnie na roznego rodzaju kurcze mig$ni, majg niskg moc
1 nie majg znaczenia klinicznego (https://examine.com/, 2022). Podobnie
jest w przypadku EAMC. Wedhlug niedawnego systematycznego przegladu
Cochrana, brak jest randomizowanych badan potwierdzajacych role magnezu
w wywotywaniu badz tagodzeniu tego rodzaju dolegliwosci u osob aktyw-
nych fizycznie (Garrison i wsp., 2020).
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Drugim sktadnikiem mineralnym, ktérego utrata podczas intensywnych
wysitkow fizycznych w wysokiej temperaturze wigzana byta/jest anegdo-
tycznie ze skurczami mie$ni, jest potas. Nie jest jednak jasne, czy suplemen-
tacja sportowcdéw potasem zmniejsza czgsto$¢ wystepowania tego rodzaju
dolegliwosci podczas wysitkow fizycznych (Kerksick 1 wsp., 2018). Podkre-
sla si¢ jednoczesnie, ze procentowe ubytki tego sktadnika mineralnego w sto-
sunku do jego zasobow ustrojowych sg bardzo male (znacznie mniejsze niz
sodu), nawet przy duzej wysitkowej utracie potu (Rosenbloom, 2017). Nie
ma zatem rzetelnych dowodoéw na udziat niedoboru potasu w wywolywaniu
EAMC (Miller i wsp., 2021).

Obecnie za najbardziej prawdopodobng przyczyn¢ kurczy migsniowych
u sportowcOw uznaje si¢ zaburzenia przewodnictwa nerwowo-mi¢sniowego,
ktore prowadza do zachwiania rownowagi pomi¢dzy pobudzeniem wrzecion
mig$niowych a wyciszaniem narzadow Golgiego w jednostkach motorycz-
nych (Murray, 2016; Nelson i Churilla, 2016). Jakie czynniki prowadza do
tych zaburzen, doktadnie nie wiadomo. Jako potencjalne przyczyny wymie-
nia si¢ tu gtownie: 1) odwodnienie, ktére moze pobudza¢ wybrane zakon-
czenia nerwowe poprzez przykurcz przestrzeni §rédmigzszowych (Ohno
1 Nosaka, 2004; Rosenbloom, 2017); 2) znaczng utrate sodu z potem pro-
wadzacg do zaburzenia réwnowagi elektrolitowej (Horswill 1 wsp., 2009;
Schwellnus i wsp., 1997; Stofan i wsp., 2005); 3) zmeczenie (Miller i wsp.,
2021). Wyniki badan prowadzonych wsrdd sportowcoOw za sktonnos$ciami
do EAMC: maratonczykow (Maughan, 1986), uczestnikow wyscigu szoso-
wego na 56 km (Schwellnus i wsp., 2004) oraz uczestnikoOw ultramaratonu na
161 km (Hoffman i Stuempfle, 2015) nie potwierdzaja jednak zwigzku tych
zaburzen ze zmianami stezenia elektrolitow w surowicy. Przypuszcza si¢ jed-
nak, ze stezenia elektrolitow w surowicy podczas intensywnego lub dtugo-
trwaltego wysitku nie odzwierciedlajg ich zmian w pracujacych migsniach
(Costill i wsp., 1976; Sjfgaard, n.d.) Obecnie uwaza sie, ze to raczej lokalne
wewnatrz- i zewnatrzkomorkowe zmiany w stezeniu elektrolitbw moga miec
wplyw na spoczynkowy potencjat blonowy zaréwno migsni, jak i nerwow,
co moze w efekcie zakldca¢ dziatanie jednostek motorycznych. Przemawia
za tym fakt, ze EAMC pojawiaja si¢ tylko w migs$niach zaangazowanych
w prac¢ fizyczng (Schwellnus 1 wsp., 1997) oraz to, ze obserwowane sg
takze przy wzglednie matej utracie potu, bez widocznych zaburzen w gospo-
darce wodno-elektrolitowej (Maughan, 1986). Chociaz przyjmuje si¢, ze
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zmeczenie migsni jest jednym z gtownych czynnikow rozwoju EAMC, to
nie jest jasne, w jaki sposob zmienia ono przewodnictwo nerwowo-mig-
sniowe. Nie wiadomo, czy pewien prog zmeczenia musi zosta¢ osiggniety,
zanim sportowcy doswiadcza tych dolegliwosci. EAMC obserwowany jest
bowiem u sportowcéw na ré6znym poziomie wytrenowania (Miller 1 wsp.,
2021). Obecnie uwaza si¢, ze mato prawdopodobne jest, aby jeden czynnik
moglt by¢ odpowiedzialny za powstawanie tego rodzaju dolegliwosci. Zgod-
nie z teorig przedstawiong przez Schwellnus 1 wspotautorow (2009), zmecze-
nie nerwowo-mi¢$niowe prowadzace w efekcie do bolesnych kurczy podczas
pracy fizycznej jest prawdopodobnie efektem oddziatywania wielu czynni-
kow (lokalne zaburzenia elektrolitowe, wysoka temperatura otoczenia, duza
wilgotno$¢ powietrza, duza intensywnosc¢ lub/i dtugos$¢ wysitkow, wyczerpa-
nie substratoéw energetycznych w migs$niach), pojedynczo lub razem (Schwel-
Inus, 2009). Wciaz jednak nie wiadomo, ktore z tych czynnikow sg mniej lub
bardziej istotne dla rozwoju EAMC, czy dzialaja one synergistycznie oraz
w jaki sposob wywieraja na siebie wptyw (Miller i wsp., 2021). Wyjasnienie
przyczyn wystepowania EAMC wymaga zatem dalszych badan.

Poniewaz zmeczenie migsni 1 zaburzenia wodno-elektrolitowe uwazane
sa obecnie za jedna z gldwnych przyczyn zaburzen nerwowo-mig$niowych,
aby zapobiega¢ wysitkowym kurczom mig$niowym, sportowcom zaleca si¢
roznorodne dzialania dietetyczne i profilaktyczne. Od strony dietetycznej
naleza do nich: utrzymywanie optymalnego stanu nawodnienia organizmu
podczas wysitku, wlasciwe uzupetnianie substratow energetycznych i dostar-
czanie zwiekszonych ilosci sodu (Maughan 1 Shirreffs, 2019). Sposréd dzia-
fan niezwigzanych z dietg kurczom migsniowym zapobiega¢ moga delikatny
streching oraz zabiegi rehabilitacyjne, takie jak masaze, krioterapia czy sty-
mulacja elektryczna, przy czym zwraca si¢ uwage, ze ¢wiczenia rozciaga-
jace bardziej lecza niz zapobiegaja tym dolegliwosciom (Cross i Armstrong,
2013). Przy bardziej nasilonych EAMC zaleca si¢ przerw¢ w wykonywaniu
wysitkéw fizycznych (odpoczynek) i dodatkowo wskazana jest wowczas
interwencja medyczna. Klinicystom zaleca si¢ wieloaspektowe i ukierun-
kowane podejscie, ktére uwzglednia indywidualne czynniki ryzyka EAMC
(Miller i wsp., 2021).

Wyniki ostatnich kilku lat dotyczace zapobiegania wysitkowym kurczom
migsniowym wskazuja na potencjalny udziat receptoréw z rodziny kanatéw
jonowych, aktywowanych przejsciowym potencjatem (TRP) (ang. transient
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receptor potential), nalezacych do rodziny nieselektywnych kanatow katio-
nowych w jamie ustnej, czg¢sci ustnej gardia, przetyku i Zotadka, regulujg-
cych przeplyw jonéw wapnia i reagujacych na bodzce chemiczne i fizyczne.
Okazuje sie, ze pobudzenie tych receptoréw moze tagodzi¢ niepozadane
objawy poprzez przekazywanie informacji do neurondw motorycznych rdze-
nia kregowego, ktore z kolei wyciszaja aktywno$¢ neuronéw motorycznych
odpowiedzialnych za aktywacj¢ skurczu migsnia (Craighead 1 wsp., 2017,
Murray, 2016). Ciekawe, ze pobudzanie receptoréw TRP moga wywotywaé
niektore produkty zywnosciowe, takie jak ostre przyprawy, np. ostra musz-
tarda, ostry pieprz, cynamon, imbir oraz sok z pikli i sok z limonki, sok z ogor-
kow kwaszonych (kwasne 1 stone roztwory), co sugeruje, ze tego rodzaju
produkty przyjmowane przed wysitkami, jak i podczas wysitkow fizycznych
moga zapobiega¢ lub przynajmniej tagodzi¢ objawy zwigzane z niekontro-
lowanymi bolesnymi kurczami mig$ni (Murray, 2016; Rosenbloom, 2017).
Wyniki badan dotyczace tego zagadnienia byty podstawg wydzielenia przez
producentow suplementow diety nowej ich kategorii, zwanej ,,suplementami
neuromig$niowej wydolnosci”, co jest naduzyciem z uwagi na nie w petni
potwierdzone pozytywne dzialanie tego rodzaju zywnosci w zapobieganiu
1 tagodzeniu EAMC. Jak dotad zadna bowiem proponowana profilaktyka oraz
dziatania zmniejszajace ich intensywnos$¢ nie sa w petni skuteczne (Maughan
i Shirreffs, 2019).

Podsumowanie

Podsumowujac, mozna powiedzie¢, ze problem bolesnych kurczy migsnio-
wych pojawiajacych si¢ podczas wysitkow lub tuz po ich zakonczeniu jest to
zjawisko towarzyszace sportowcom wzglednie czesto, zwlaszcza w dyscy-
plinach wytrzymato$ciowych oraz grach zespotowych. Cho¢ etiologia tego
rodzaju kurczy mig¢$niowych nie zostata dotychczas poznana, to zwraca si¢
uwagge na przypuszczalnie wieloczynnikowy aspekt tego zagadnienia. Najbar-
dziej prawdopodobng przyczyng EAMC jest brak rownowagi w pobudzaniu
1 wyciszaniu jednostek motorycznych, nie wiadomo jednak, jakie doktadnie
czynniki sg za to odpowiedzialne. Odwodnienie i zaburzenia elektrolitowe
(najprawdopodobniej lokalne na poziomie mig$ni) oraz pojawiajace si¢ zme-
czenie wymieniane s3 jako gldwne czynniki sprzyjajace tym zaburzeniom
nerwowo-mig$niowym, nie ma jednak naukowych podstaw, by wigzac je
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z niedoborem magnezu czy/i potasu. Jak dotychczas, nie ma takze skutecz-
nych metod zapobiegania tym dolegliwo$ciom u sportowcow.

Przedstawione przyktady pokazuja, ze brak weryfikacji wiedzy popartej
badaniami naukowymi oraz powszechny (poprzez media spotecznosciowe)
dostep do roznej jakosci informacji z zakresu zywienia powoduja, ze takze
w przypadku sportowcdéw powstaje wiele niemajacych naukowego uzasad-
nienia teorii. Nauki o zywieniu czlowieka, w tym takze w aspekcie wysitku
fizycznego, sa dziedzing wcigz intensywnie rozwijajaca si¢, co zmusza do
ciggtego aktualizowania wiedzy w tym zakresie.
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MOC ZIOL, CZYLI KORZYSCI Z DAROW NATURY

MALGORZATA MIRGOS, BARBARA ANGIELCZYK

Wprowadzenie

Historia wykorzystania ziot siega najdawniejszych czaséw. We wszystkich
starozytnych cywilizacjach znajdujemy $lady uzywania ro$lin nie tylko
jako zrdédta pozywienia, ale takze do celow medycznych czy kosmetycz-
nych. Obecne nurty propagujace zdrowy styl zycia i nowo powstajace trendy
zywieniowe skierowane gtownie na produkty roslinne powoduja, ze chetnie
siggamy do madrosci naszych przodkow, ale tez odkrywamy coraz to nowsze
zastosowania roznych roslin, w szczego6lnosci ziot.

Konsumenci starajg si¢ Swiadomie podchodzi¢ do kwestii zywienia, wia-
czajac do swojej diety produkty roslinne o szczegdlnych walorach odzyw-
czych i sg bardziej zainteresowani produktami pochodzenia roslinnego, ktore
charakteryzuja si¢ wickszym bezpieczenstwem zdrowotnym. Codzienny
pospiech i zte nawyki zywieniowe staly si¢ jedng z przyczyn rozwoju cho-
rob cywilizacyjnych, a niedawna pandemia wirusa SARS-CoV-2 uswiado-
mila spoteczenstwu, jak wazne jest dbanie o zdrowie i wzmacnianie systemu
odporno$ciowego. Zdrowy styl zycia stal si¢ nie tylko moda, ale pewnym
standardem, dlatego niezbedne stato si¢ nie tylko poszukiwanie nowych syn-
tetycznych zwigzkow, ale 1 nastgpit rozwoj fitoterapii. Przykladowo, pro-
wadzone ostatnio badania kliniczne nad wykorzystaniem ekstraktu z nasion
czarnuszki siewnej (Nigella sativa L.) wykazaty, ze zwigzki w nim zawarte
moga potencjalnie hamowac replikacje wirusa SARS-CoV-2 i daly bardzo
dobre efekty w kierunku poprawy wynikéw u hospitalizowanych dorostych
pacjentow (Koshak i wsp., 2021; Imran 1 wsp., 2022).
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W ostatnich latach duzym zainteresowaniem ciesza si¢ réznego typu
nutraceutyki, taczace warto§¢ zywieniowg z dzialaniem farmakologicznym.
W tej grupie znalazly si¢ tez ziota (rosliny zielarskie, rosliny lecznicze). Sta-
nowig one grupe roslin zawierajacych substancje, ktére wptywaja na metabo-
lizm czlowieka, tj. witaminy, mikro- 1 makroelementy, glikozydy, alkaloidy,
kwasy organiczne, saponiny, $luzy czy zwiazki fenolowe: taniny, flawono-
idy, olejki eteryczne 1 garbniki (Kohlmiinzer, 2013; Leja 1 Czaczyk, 2016).

W celach leczniczych wykorzystuje si¢ poszczegolne czesci roslin, charakte-
ryzujace si¢ najwiekszg zawartoscig cennych zwigzkoéw biologicznie czynnych.
Mogga to by¢ liscie, kwiaty badz cata cze¢$¢ nadziemna rosliny, zwana ,,zielem”,
ale takze owoce, nasiona czy czesci podziemne. Te uzywane w celach leczni-
czych elementy roslin okreslane sg jako surowce lecznicze. Bardzo istotne dla
ich jakosci s zbidér w odpowiedniej fazie rozwojowej, a takze warunki susze-
nia. Liscie zbierane sg przed kwitnieniem, ziele przed lub w trakcie kwitnie-
nia, kwiaty, owoce i nasiona w petni dojrzatosci, natomiast korzenie jesienia
lub wiosng. Na ogot zbidr przeprowadzany jest w suchym i cieptym czasie
— rosliny mokre szybko wilgotniejg i tracg swoje walory lecznicze. Czg$¢ ziot
mozna przygotowywac¢ w formie swiezej, ale wiekszo$¢ zmienia nieco swoj
sktad chemiczny po suszeniu i czgsto zyskuje na skutecznos$ci. Suszenie surow-
cow zielarskich powinno odbywac si¢ w przewiewnym i zacienionym miejscu,
w temperaturze odpowiedniej dla konkretnego surowca. Stosowane na rynku
roslinne surowce lecznicze przewaznie dostgpne sg w postaci suszu, dzieki
czemu mogg by¢ dluzej przechowywane i transportowane.

Najczes$ciej ziota kojarza si¢ z przyprawami 1 w tym kierunku wykorzy-
stywane sg w bardzo szerokim zakresie. Niewatpliwym wyr6znikiem tej
grupy ro$lin zielarskich jest ich aromat, zwigzany z obecnoscig olejkow ete-
rycznych. Gtowng funkcja przypraw jest podwyzszenie wartosci smakowej,
zapachowej 1 odzywczej oraz trwatosci danej potrawy. Liczne ziota, ktore
dodajemy w postaci $wiezej lub suszonej, takie jak bazylia (Ocimum basi-
licum L.), tymianek (Thymus vulgaris L.), czaber (Satureja hortensis L.),
majeranek (Origanum majorana L.), kolendra (Coriandrum sativum L.) czy
oregano (Origanum vulgare L.), urozmaicajg aromat naszych dan, ale maja
tez warto$¢ lecznicza, poniewaz poprawiaja apetyt oraz ulatwiajg trawie-
nie i1 przyswajanie pokarmoéw. Dodawanie ich do réznych potraw ma duze
znaczenie profilaktyczne i moze chroni¢ przed dolegliwo$ciami przewodu
pokarmowego, a takze drog zotciowych.
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Trendem ostatnich lat s diety wegetarianskie i weganskie, w ktorych swieze
ziola znajduja zupelnie nowe aspekty wykorzystania i odwaznie wchodza do
jadtospisu w wigkszym zakresie niz szczypta suszonego ziela. Pojawiajg si¢
zupy z zielem pokrzywy, satatki z li§ci mniszka lekarskiego, zielone koktajle
1 napoje z dodatkiem §wiezych ziot, a desery w postaci ciastek zotedziowych
czy lody o smaku tymiankowym nie stanowig juz zaskoczenia.

Nie bez znaczenia w wyborze produktéw zywnosciowych jest coraz wiek-
sza powszechno$¢ rdznego typu alergii i nietolerancji pokarmowych, ktore
zmuszaja do szukania alternatywy dla istniejacych juz produktow. Przykta-
dowo, ciagle rozwija si¢ rynek zywnosci przeznaczony dla oséb z nietole-
rancjg glutenu. Gtownymi surowcami zastepujacymi zboza byty dotychczas
kukurydza i ryz, a asortyment obejmowat maki, pieczywo i drobne wyroby
cukiernicze (Wojtasik i Kunachowicz, 2014). Obecnie mamy do dyspozycji
wiele innych propozycji, ktore obejmujg rowniez rodzime produkty ziotowe,
jak np. maka z zoledzi, ktagczy topinamburu czy perzu. Kiacza tej ostatniej
rosliny kojarzone sg gldwnie z ucigzliwym chwastem w ogrodzie, ale sg
bogate w weglowodany i charakteryzuja si¢ wysoka zawarto$cig btonnika
pokarmowego, ktory reguluje prace uktadu pokarmowego 1 oczyszcza orga-
nizm z toksyn (Al-Snafi, 2015).

W 2016 r. Instytut Zywnosci i Zywienia (IZZ) umiescit w Piramidzie
Zdrowego Zywienia i Aktywnosci Fizycznej ziota jako produkt, ktéry bedzie
alternatywg dla soli 1 pomoze utatwi¢ redukcje jej spozycia (Jarosz, 2016).
Ziota daja tez mozliwo$¢ ograniczenia spozycia cukru. Na rynku pojawita
si¢ stewia [Stevia rebaudiana (Bertoni)], roslina zawierajagca w swoim skta-
dzie specyficzne zwiazki glikozydowe, ktore nadaja jej stodki smak, przez
co wykorzystywana jest jako naturalny stodzik. Swieze liscie stewii moga
by¢ elementem satatek, a z kolei w wersji suszonej, sproszkowanej, stano-
wig dodatek do herbaty lub kawy. Duzg popularnos$cia cieszy si¢ tez ksylitol,
srodek stodzacy o niskim indeksie glikemicznym, wytwarzany w przemy-
sle z materialu roslinnego bogatego w ksylan, takiego jak drewno bukowe
1 brzozowe. Badania kliniczne wykazaly, ze ksylitol, jako fizjologiczny alko-
hol cukrowy pochodzenia naturalnego, moze by¢ stosowany jako skuteczny
stodzik ograniczajacy prochnice (Honkala i wsp., 2014).

Swietnym urozmaiceniem diety s napary ziotowe, ktére popularnie zwane
sg ‘herbaty’, poniewaz w naszych domach najczgsciej przygotowuje si¢ je
z lisci krzewu herbacianego przez zalanie gorgcg wodg. To najprostsza forma
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wyciagu ziolowego, ale takze leku roslinnego, poniewaz w takiej postaci
mozna przygotowac wiekszos¢ ziot, np. owoce maliny, dzikiej rozy, rokitnika,
liscie miety, melisy, ziele fiotka trgjbarwnego czy pokrzywy. Pozwala to nie
tylko na urozmaicenie smaku, ale tez dostarczenie witamin i cennych zwigz-
kow biologicznie aktywnych. Bogactwo suszonych mieszanek herbacianych
na bazie ziol jest ogromne zarowno pod wzgledem sktadu, jak 1 réznorodno-
sci produktéw. Dostepne sg w prostej postaci sypkiej, w saszetkach, a nawet
w formie matego peczka liofilizowanych ziot, ktory zaparzamy w catosci,
zwanego ‘herbatg na patyku’. Ziota dostgpne sg nie tylko w postaci napardw,
czgsto przygotowuje si¢ tez syropy, np. z kwiatow bzu czarnego, paczkow
sosny czy mniszka lekarskiego, badz nalewki z owocéw czarnego bzu czy
dzikiej r6zy. Tego typu produkty polecane sg szczeg6lnie w okresie jesienno-
zimowym, ze wzgledu na zawarto$¢ wielu zwigzkow czynnych wptywaja-
cych na wzmocnienie odpornosci i zapobieganie przezigbieniu.

W ziotowych produktach leczniczych wykorzystuje si¢ wiele mozliwos$ci
ich dzialania, np. bakteriobdjcze (ziele tymianku, szatwii lekarskiej), roz-
kurczowe (ziele migty, owoc kopru wloskiego), przeciwzapalne (kwiatostan
rumianku, ziele krwawnika), sedatywne (ktacze 1 korzen koztka lekarskiego,
ziele melisy lekarskiej czy szyszki chmielu zwyczajnego). Preparaty ziolowe
s stosowane takze przez 20% pacjentéw z chorobami watroby (Seeff 1 wsp.,
2001), poniewaz wiele zidt wykazuje dziatanie zotciopedne i zotciotworcze
(korzen i ziele mniszka lekarskiego, korzen goryczki zottej, ziele dziurawca).
Znajdziemy tu takze naturalne immunomodulatory, ktérych przyktadem moze
by¢ zen-szen (Panax ginseng C.A. Meyer), popularna ostatnio ashwagandha
(Withania somnifera Dunal.) czy jezéwka waskolistna [ Echinacea angustifo-
lia (L.) Moench.]. Wyciagi z korzeni i ziela tej ostatniej rosliny wykorzysty-
wane sg w profilaktyce i leczeniu roznych chorob zakaznych, infekcji gor-
nych i dolnych drég oddechowych oraz ran (Manayi i wsp., 2015).

Wiele roslin, ktére spotykamy spacerujac po takach czy lasach, a nawet
popularnie uwazanych za chwasty, moze by¢ wykorzystane w kuchni lub
stanowi¢ panaceum na rézne dolegliwosci. Ziota nadal w duzej mierze pozy-
skiwane sg wlasnie ze stanowisk naturalnych, co zwigksza ich dostgpnos¢,
ale wigze si¢ to tez z pewnymi zagrozeniami. Zaletg pozyskiwania surowca
roslinnego ze Srodowiska naturalnego, np. z lasu, jest niewielkie obcigze-
nie zanieczyszczeniami przemyslowymi i rolniczymi, ale nalezy pamigtac,
ze w przypadku zbyt duzej eksploatacji danego siedliska naturalnego moze
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takze doj$¢ do zmniejszenia populacji zbieranej rosliny, dlatego przy zbiorze
konieczne jest zadbanie o optymalne warunki do jej regeneracji. Istotna jest
takze znajomos$¢ morfologii poszczegodlnych gatunkow roslin leczniczych,
aby unikna¢ ryzyka zatrucia. W Polsce zbidr surowcow ze stanu naturalnego
jest nadal popularny 1 praktykowany przez zbieraczy, ktorzy znajg stano-
wiska wystepowania r6znych zidt i potrafig je identyfikowaé. Firma Dary
Natury, zatozona w 1990 r. w miejscowosci Koryciny (woj. podlaskie), zapo-
czatkowata przetwarzanie na wigksza skale ziot ze stanowisk dzikich, ktore
byly pozyskiwane przez lokalnych zbieraczy w pobliskich lasach. Poczat-
kowo w ofercie firmy znajdowato si¢ kilka produktow, ale po kilku latach
asortyment firmy zaczal si¢ powigksza¢, gtdbwnie o nowe gatunki zidt oraz
ro$liny przyprawowe, ale tez nowe, cieckawe produkty ziolowe. Byty to m.in.
oleje ttoczone na zimno, ktore w szybkim czasie zdobyty duza popular-
no$¢. Nasiona roslin zielarskich sg wyjatkowo bogate w zwiazki tluszczowe
bedace jednymi z podstawowych sktadnikow pokarmowych i zroédet energii
dla ludzkiego organizmu, ale zawieraja takze wielonienasycone kwasy ttusz-
czowe (WNKT), witaminy A, D, E, K oraz sterole (Aranceta i Perez-Rodrigo,
2012). WNKT muszg by¢ spozywane przez cztowieka wraz z pozywieniem,
gdyz organizm ludzki, ze wzgledu na brak odpowiednich uktadéw enzyma-
tycznych, nie jest w stanie sam ich wytworzy¢. To grupa dlugotaficuchowych
kwaséw tluszczowych zawierajacych wiecej niz jedno podwodjne wigzanie.
Odgrywaja one wazng role w prawidlowym funkcjonowaniu uktadu krazenia,
maja duzy wplyw na prawidlowy rozwqj uktadu nerwowego dzieci oraz jego
odpowiednie funkcjonowanie u dorostych. Niezbedne sg rowniez w procesie
widzenia 1 koncentracji, wptywaja na uktad odpornosciowy, maja dziatanie
przeciwzapalne 1 przeciwnowotworowe (Dabkowska, 2019). W ostatnich
latach znacznie wzrosto zainteresowanie sktadem kwasow tluszczowych
wystepujacych w surowcach roslinnych. Jak wskazuja badania Saini i wspot-
autorow (2021), bardzo korzystny profil kwasow tluszczowych maja nasiona
kminku, kolendry, kopru witoskiego i kopru ogrodowego. Wysoki udziat
WNKT odnotowano takze w oleju Inianym oraz oleju z nasion krokosza bar-
wierskiego 1 ostropestu (Ciec¢ko 1 wsp., 2021).

Aby wyj$¢ naprzeciw potrzebom konsumentéw, w 2004 r. firma Dary
Natury postanowita zakupi¢ ttoczni¢ do oleju, gdzie poczatkowo ttoczono
oleje z Inu (Linum usitatissimum L.), Inianki (Camelina sativa L.), rzepaku
(Brassica napus L.) oraz konopi (Cannabis sativa L.), a z czasem zacz¢to
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rowniez pozyskiwac oleje z duzo twardszych nasion, jak np. wiesiotka, dyni,
czarnuszki, ostropestu, soi, maliny czy pokrzywy. Przeprowadzono szczego-
lowe badania dotyczace zawarto$ci oleju oraz poszczegdlnych kwasow thusz-
czowych w r6znych nasionach, a wybrane wyniki prezentuje tabela 1.

Tabela 1. Zawartos¢ oleju i kwasow ttuszczowych w wybranych surowcach olejo-
wych [%]

Zawartos¢ kwasow ttuszczowych
Surowiec Zawartost NKT* INKT#* WNKT**+
oleju
palmitynowy | stearynowy | oleinowy | linolowy | y-linolenowy | a-linolenowy

Nasiona wiesiotka 17,89 5,78 1,85 7,12 75,1 8,33 0,35
Nasiona dyni 21,96 10,91 5,59 25,02 56,01 - 0,43
Nasiona Inianki 20,76 5,70 1,90 6,79 74,95 8,05 0,38
Nasiona czarnuszki 20,2 12,83 3,27 22,54 56,55 - 0,23
Nasiona ostropestu 19,25 8,44 6,28 24,77 50,74 - 4,03
Nasiona porzeczki 15,32 5,67 2,41 15,44 46,12 1,26 -
Nasiona maliny 11,42 7,51 - 17,34 32,16 11,46 -
Nasiona pokrzywy 26,59 3,84 - 12,70 77,62 - -
Nasiona rozy 5,45 4,61 2,70 16,33 53,25 - 1,10
Nasiona konopi 27,67 6,37 2,63 11,02 55,56 4,21 16,69
Nasiona Inu 25,90 5,46 4,18 17,32 16,51 0,24 54,89
Nasiona rzepaku 27,41 428 1,83 58,24 17,49 - 0,66
Nasiona chia 30,89 7,57 2,94 5,25 19,19 0,26 63,66
Nasiona soi 9,11 12,72 481 20,45 52,60 - 0,54

* NKT — nasycone kwasy tluszczowe, ** JNKT — jednonienasycone kwasy tluszczowe, *** WNKT — wielonienasycone
kwasy thuszczowe

Zrédto: badania wiasne firmy Dary Natury (2004)

Bardzo ciekawym surowcem olejowym okazaly si¢ nasiona dzikiej r6zy.
Stanowig blisko 45% masy owocu rézy, wykorzystywanego gtéwnie jako
sktadnik herbat owocowych, a przez wiele lat byty traktowane jako odpad lub
sprzedawane do mieszanek dla gryzoni, badz wykorzystywane na kompost.
Popularnos$¢ oleju z nasion rozy stata si¢ tak duza, ze niektore zagraniczne
firmy wykorzystywaty owoc rézy do pozyskania nasion do tloczenia oleju,
a pozostata cze$¢ owocu byta traktowana jako produkt uboczny. W nasionach
ro6zy znajduje si¢ stosunkowo mato oleju (okoto 5-6%), ale sg one bogatym
zrodtem kwasu linolowego. Badania postuzyty do opracowania specjalnych
olejowych mieszanek przeznaczonych dla konkretnych grup konsumentow.
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Przy wspotpracy ze specjalistami z osrodkéw naukowych z dziedziny medy-
cyny i dietetyki opracowano sktad mieszanin olejow potaczonych z ekstrak-
tami niektorych roslin leczniczych. Wytworzone produkty stanowig unika-
towg oferte¢ w branzy zdrowego odzywiania i profilaktyki zdrowotnej, czego
przyktadem sg suplementy diety w postaci oleju wzbogaconego ekstraktami
z roslin leczniczych, np. olej dla kobiet cigzarnych i karmigcych, zawierajacy
olej z nasion Inianki siewnej (Camelina sativa L.), nasion dzikiej r6zy (Rosa
canina L.), nasion wiesiotka (Oenothera biennis L.), owocoOw kminku zwy-
czajnego (Carum carvi L.) 1 owocoéw kopru wloskiego (Foeniculum vulgare
Mill.). Produkt charakteryzuje si¢ wysoka zawartoscig witaminy E (jedna
porcja zawiera 25 mg, czyli 208% referencyjnej wartosci spozycia RWS)
1 kwasow tluszczowych omega-3 (jedna porcja dostarcza 200 mg DHA).
Z kolei olej dla dzieci na bazie oleju z nasion wiesiotka (Oenothera biennis
L.), czarnuszki siewnej (Nigella sativa L.) oraz ekstraktu z owocoéw dzikiej
r6zy (Rosa canina L.) 1 owocow rokitnika zwyczajnego (Hippophae rham-
noides L.) charakteryzuje si¢ wysoka zawarto$cig witaminy C (60 mg = 75%
RWS), witaminy D, (0,82 pg = 16,3% RWS) 1 witaminy E (12 mg = 100%
RWS) oraz kwaséw ttuszczowych omega-3 (2,5 g kwasu a-linolenowego;
5,5 g kwasu linolowego).

Ziota 1 przyprawy znajdujg szerokie zastosowanie w przemysle spo-
zywczym, poniewaz stanowig nie tylko zrodto naturalnych olejow, ale tez
barwnikow, konserwantéw 1 substancji odpowiadajgcych za smak i zapach
produktéw. W zwigzku z licznymi doniesieniami dotyczacymi szkodliwos$ci
syntetycznych barwnikow spozywczych, ktére moga wywotywacé alergie,
bole glowy 1inne zaburzenia, wzrasta zainteresowanie naturalnymi barwni-
kami zywnosci, ponadto zwraca si¢ uwage na powigzanie ich spozywania ze
zdrowiem (Berdahl i wsp., 2010). Warto zauwazy¢, ze wsroéd 40 barwnikoéw
stosowanych jako dodatki do zywnos$ci wymienionych w wykazie Rozporza-
dzenia Komisji (UE) nr 1129/2011 znajduje si¢ juz kilkanascie barwnikéw
pochodzenia roslinnego. Preferencje konsumentow przyczynily si¢ do tego,
ze producenci zywnoS$ci przejawiaja coraz wigksze zainteresowanie wyko-
rzystaniem zi6t 1 przypraw jako srodkow hamujacych rozwoj niepozadanych
mikroorganizmow. Ze wzgledu na naturalne sktadniki o dziataniu przeciwbak-
teryjnym i antyoksydacyjnym, szczegdlnie zwigzki fenolowe, przyprawy zio-
towe sg doskonatym dodatkiem do konserwacji zywnosci (Kapadiya i wsp.,
2016). Jak wskazujg badania, zastosowanie ekstraktow z ziot aromatycznych,
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a w szczegblnosci oregano (Origanum vulgare L.) 1 rozmarynu (Rosmarinus
officinalis L.), w potaczeniu z technikami mikrokapsutkowania moze by¢ inte-
resujaca naturalng alternatywa dla poprawy stabilnosci produktow migsnych.
Dodatek ekstraktéw z ziot aromatycznych zapobiega takze utlenianiu NNKT,
poprawiajac wskazniki jakos$ci zywieniowej. Ziota moga takze wzbogacaé
1 wptywac na jako$¢ produktéw mlecznych, takich jak jogurty, sery, masto czy
lody (El-Sayed i1 Youssef, 2019; Tomé 1 wsp., 2022).

Wiekszo§¢ aromatycznych roslin zachowuje lotng, zapachowag mie-
szanke zwigzkow, ktorag mozna wyekstrahowac jako olejek eteryczny, bardzo
ceniony w przemysle spozywczym. Te pachngce produkty otrzymywane sg
z surowcow roslinnych w procesie destylacji z parg wodng lub przez praso-
wanie (wyciskanie) owocni owocoOw cytrusowych. Majg charakterystyczne
walory smakowo-zapachowe i z tych powodow sga uzywane w przemysle
spozywczym jako aromaty, a w ostatnich latach takze do produkcji jadal-
nych/biodegradowalnych filméw i powtok w opakowaniach (Atarés i Chiralt,
2016). Wtasciwosci olejkow eterycznych dajg mozliwos¢ ich wykorzystania
jako naturalnych, bezpiecznych dla srodowiska i tatwo biodegradowalnych
srodkow przeciwdrobnoustrojowych do konserwacji artykutow spozyw-
czych w najblizszej przysztosci. Czes¢ olejkow eterycznych i ich sktadnikéw
(np. karwon, karwakrol, aldehyd cynamonowy, tymol, linalol, cytral, limo-
nen, eugenol, limonen i mentol) zostato zatwierdzonych przez Amerykan-
ska Agencje ds. Zywnosci i Lekow jako dodatki smakowe lub do Zywnosci.
Stosujac takie produkty mozliwe jest opracowanie technik ochrony towarow
spozywczych bez uzycia lub przy ograniczonym uzyciu komercyjnych srod-
koéw bakteriobdjczych i1 grzybobodjczych (Panday i wsp., 2017).

Wiele ros$linnych olejkéw eterycznych stosuje si¢ jako wzmacniacz zapa-
chu w produktach kosmetycznych: mydtach, szamponach i perfumach, sa
takze szeroko uzywane w aromaterapii. Oprocz olejkow eterycznych do
produkcji kosmetykoéw naturalnych wykorzystuje si¢ inne surowce roslinne
bogate w sktadniki aktywne: witaminy, mikro- i makroelementy, biatka, ami-
nokwasy, weglowodany, fosfolipidy oraz naturalne antyoksydanty. Innowacje
w dziedzinie roslin leczniczych do stosowania w produktach kosmetycznych
sa w duzej mierze inicjowane przez konsumentéw. Dzisiejszy konsument
domaga si¢ produktow, ktore sg bezpieczne, naturalne i trwate, a jednocze-
$nie skuteczne. Chociaz tradycyjne sktadniki, takie jak aloes (4/oe vera L.),
wcigz mozna znalez¢ w wielu produktach, wigkszos¢ firm konkuruje o udziat
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w rynku, wprowadzajac nowe ekstrakty botaniczne, np. z korzenia rdézenca
(Rhodiola rosea L.), owocow rokitnika (Hippophae rhamnoides L.) czy wspo-
mniany wczesniej olej z nasion rozy, okreslany mianem ,.eliksiru mtodosci”.
Wykorzystanie zi6t i przypraw w kosmetyce wynika z korzystnych wtasciwo-
sci, ktore majg te rosliny, a mianowicie: przeciwdziatania efektom starzenia,
dziatania ochronnego przeciw promieniom UV, nawilzajacego, przeciwutle-
niajacego, antycellulitowego 1 przeciwbakteryjnego (Kapoor, 2005; Schmidt,
2012). Substancje roslinne petnig rowniez wiele funkcji w koncowych pro-
duktach kosmetycznych, tj. zapachowe, barwiace, nawilzajace, zageszczajace
1 stabilizujace. W poroéwnaniu z syntetycznymi produktami kosmetycznymi
produkty ziotowe sg tagodne, biodegradowalne i1 charakteryzuja si¢ niskim
profilem toksycznosci (Chanchal i Swarnlata, 2008). Przyktadem ziot wyko-
rzystywanych do produkcji szampondw 1 balsamoéw do wloséw s3: brzoza
brodawkowata (Betula pendula Roth), skrzyp polny (Equisetum arvense L.,
pokrzywa zwyczajna (Urtica dioica L.), natomiast do produkcji kremow
czesto wykorzystywane sa: rumianek pospolity (Matricaria chamomilla L.),
1 nagietek lekarski (Calendula officinalis L.).

Rosliny lecznicze mozna rozwaza¢ w réznych aspektach praktycznych,
ale trudno nie wspomnie¢ o ich niewatpliwej urodzie. Bogactwo barw, faktur,
ksztattow lisci 1 kwiatéw potaczone z calg paletg zapachow sprzyja wycisze-
niu 1 odpoczynkowi. Dzigki ziolom mozemy si¢ przenies¢ do ogrddka babci,
ale tez w najdalsze zakatki $wiata — do Wiloch pachnacych bazylia, Grecji
z aromatycznym oregano czy krajow Orientu orzezwiajacych zapachem trawy
cytrynowej 1 curry. Obecnie zarowno w ogrodach, jak i w przestrzeni miej-
skiej istnieje tendencja do tworzenia bardziej zrownowazonego krajobrazu,
w ktory $wietnie wpisujg si¢ rosliny lecznicze. Pojawiaja si¢ taki kwietne
pelne makow, rumiankéw czy chabrow, ale takze tany Inu i czarnuszki. Duza
zaletg stosowania zi6t do celow ksztattowania krajobrazu jest rodzime pocho-
dzenie, co zapewnia dobry wzrost w naszym klimacie, a dodatkowym atutem
z punktu widzenia ogrodniczego jest fakt, ze w wigkszos$ci sg to wieloletnie
byliny, ktére nie wymagaja intensywnych zabiegéw pielggnacyjnych.

Wiedza o wlasciwosciach zi6t 1 ich mozliwym zastosowaniu byta groma-
dzona i przekazywana z pokolenia na pokolenie poprzez tradycje zielarskie
1 kulinarne. Zr6éznicowane wiasciwosci ziot umozliwiajg ich szerokie wyko-
rzystanie w wielu gateziach przemystu. Niezaleznie od tego, czy zebrane
w ogrodzie, lesie, czy zakupione w postaci gotowego produktu, stajg si¢
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nieodtgcznym elementem naszego zycia. Obecne trendy zywieniowe 1 zwigk-
szajace si¢ zainteresowanie naturalnymi produktami, ale tez olbrzymi potencjat
710t sprawiaja, ze 1 ich znaczenie na rynku z pewnoscig bedzie rosto.
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SUPLEMENTY DIETY - KORZYSCI I ZAGROZENIA

JoANNA SADOWSKA

Wprowadzenie

Wzrastajagca wiedza zywieniowa i §wiadomos$¢ zdrowotna spoteczenstwa
sprawiaja, ze wiele os6b podejmuje indywidualne préby korekty sposobu
zywienia. Zmiany te rzadko polegaja jednak na racjonalizacji diety, czgsciej
obserwuje si¢ wprowadzenie suplementacji diety preparatami witamino-
wymi i/lub mineralnymi lub innymi, co jest postrzegane przez konsumen-
tow jako tatwa droga do utrzymania zdrowia oraz dobrej kondycji fizycznej
1 psychiczne;.

Suplementacja diety

Zgodnie z definicjg podang w Ustawie o bezpieczenstwie zywnos$ci 1 zywie-
nia z dnia 25 sierpnia 2006 r., suplement diety to: ,,srodek spozywczy, kto-
rego celem jest uzupetlnienie normalnej diety, bedacy skoncentrowanym
zrédtem witamin lub sktadnikéw mineralnych, lub innych substancji wyka-
zujacych efekt odzywczy, lub inny fizjologiczny, pojedynczych lub ztozo-
nych (...), z wylaczeniem produktow posiadajacych wtasciwosci produktu
leczniczego w rozumieniu prawa farmaceutycznego” (Dz.U. z 2006 r. nr
171, poz. 1225). Suplement diety musi by¢ wprowadzony do obrotu handlo-
wego w formie umozliwiajacej dawkowanie, w postaci: kapsulek, tabletek,
drazetek, saszetek z proszkiem, amputek z ptynem, butelek z kroplomie-
rzem i w innych podobnych postaciach ptynéw 1 proszkéw przeznaczo-
nych do spozywania w matych, odmierzonych ilosciach jednostkowych.
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Suplementy diety cz¢sto sg sprzedawane w aptekach i sgsiadujg na potkach
z produktami leczniczymi, jednak droga tych dwoch preparatow na apteczne
poitki jest odmienna. Zanim produkt leczniczy znajdzie si¢ w aptece, musi
zostac zarejestrowany i1 uzyskac pozwolenie na dopuszczenie do obrotu. Pro-
cedura ta jest dtuga, droga 1 skomplikowana, poniewaz wymaga udokumen-
towania skuteczno$ci dzialania we wlasciwie zaplanowanych i przeprowa-
dzonych badaniach, potwierdzenia bezpieczenstwa stosowania 1 stabilnos$ci
sktadu. W Polsce produkty lecznicze sa rejestrowane przez Urzad Reje-
stracji Produktéw Leczniczych, Wyrobow Medycznych 1 Produktéw Bio-
bojczych i podlegaja przepisom prawa farmaceutycznego (Dz.U. z 2001 r.
nr 126, poz. 1381). Suplementy diety nie podlegaja procesowi rejestracji,
a o zamiarze wprowadzenia suplementu do obrotu nalezy powiadomié
Gloéwnego Inspektora Sanitarnego. Do powiadomienia dotacza si¢ informa-
cj¢ o sktadzie jakosciowym i ilo§ciowym suplementu oraz wzér opakowa-
nia w jezyku polskim. Posta¢ suplementow (tabletka, kapsutka, drazetka)
1 czgste miejsce ich sprzedazy (apteka), a czasami takze niejednoznacznie
przedstawiona reklama sprawiaja, ze przez wiele osdb sa one utozsamiane
z produktami leczniczymi i obdarzane réwnie duzym zaufaniem co do sku-
tecznosci 1 bezpieczenstwa stosowania. Jednak raport Najwyzszej Izby
Kontroli opublikowany w 2017 r. obnazyl niedoskonato$ci rynku suplemen-
tow diety, wskazujac na wiele nieprawidtowosci w zakresie systemu nad-
zoru nad wprowadzaniem i obrotem tymi produktami na rynku Zywnosci
(NIK, 2017). Kontrola powtorzona w 2021 r. nie wykazala poprawy w tym
zakresie (NIK, 2021). W 2020 r. w Dzienniku Gazecie Prawnej ukazala si¢
informacja dotyczaca wynikoéw badan Narodowego Instytutu Lekdw, ktore
wykazaty niezgodno$¢ sktadu rzeczywistego i deklarowanego w stosunku
do ponad 50% przebadanych suplementow, ale peten raport z tych badan,
decyzja dyrektora Narodowego Instytutu Lekow z dnia 6 marca 2020 r., nie
zostat podany do wiadomosci publicznej (Klinger 1 Otto, 2020).

Prowadzone badania wykazuja r6zng czestos¢ stosowania suplementacji,
a uzyskiwane dane zaleza od rejonu kraju, wieku badanych i sposobu zbiera-
nia danych. Mozna jednak zauwazy¢, ze w ciggu ostatnich kilkudziesigciu lat
rynek suplementéw diety dynamicznie si¢ rozwija, a odsetek osdb stosuja-
cych suplementacje wzrasta. Z badan spozycia zywnosci przeprowadzonych
w 2000 r. wynika, ze 14% badanych deklarowato stosowanie suplementéw
diety (Szponar i wsp., 2003). W latach 2003-2005 w Wieloosrodkowym



Suplementy diety — korzysci i zagrozenia 273

ogolnopolskim badaniu stanu zdrowia ludnos$ci (program WOBASZ) wyka-
zano, ze stosowanie suplementow diety dotyczylo 12% kobiet i 5% mez-
czyzn (Waskiewicz 1 wsp., 2005). Z kolei z badania przeprowadzonego przez
SW Research wynika, ze w 2017 r. az 72% Polakéw przyjmowato suple-
menty diety, przy czym 48% z nich deklarowatlo regularne stosowanie tych
produktow (Anonim, 2017). Takze z badan Cheers Polska przeprowadzo-
nych w 2018 r. wynika, ze 72% ankietowanych osob stosowalo suplementy
diety, a 51% ankietowanych siggato po suplementacj¢ codziennie (Lysak,
2018). W 2018 r. wartos$¢ sprzedazy suplementow diety w Polsce wyniosta
5,4 mld zt (Raport PMR, 2019).

Wyniki prowadzonych badan wskazuja, ze suplementacja nie powinna by¢
bezkrytycznie stosowana przez ogot spoteczenstwa. Wybrane grupy osob,
zagrozone niedoborami sktadnikow lub u ktérych obserwuje si¢ znaczny
wzrost zapotrzebowania na witaminy/sktadniki mineralne/inne zwiazki bio-
aktywne, moga jednak odnie$¢ korzysci z suplementacji. Do takich grup
zaliczono: osoby doroste spozywajace diete niskoenergetyczng (o wartosci
energetycznej ponizej 1600 kcal/24 h), sportowcdw i1 osoby pracujace cigzko
fizycznie, kobiety w cigzy, zwlaszcza mnogiej lub bedace przed 19. rokiem
zycia, osoby starsze i z uposledzonym wchianianiem, osoby z okreslonymi
defektami genetycznymi 1 chorych wymagajacych restrykcyjnego zywie-
nia dietetycznego, osoby systematycznie przyjmujace antybiotyki lub inne
leki zmniejszajace biodostepnos¢ sktadnikow, osoby stosujace diety elimi-
nacyjne, osoby uzaleznione od alkoholu, nikotyny lub narkotykéw (Jarosz
1 wsp., 2020; Jarosz, 2008; Sto$ 1 wsp., 2019). Kobietom w wieku rozrod-
czym planujacym cigz¢ i w cigzy zaleca si¢ przyjmowanie kwasu foliowego
w dawce minimum 400 pg/dobe, a u kobiet z rodzin obcigzonych wystepo-
waniem w plodzie wad cewy nerwowej, po uzgodnieniu z lekarzem, dawki
kwasu foliowego moga by¢ wigksze (do 4 mg/dobe). Ponadto u kobiet w cigzy
zaleca si¢ suplementacje witaminy D w dawce 1500-2000 IU/dobe, jodu
w dawce 150-200 pg/dobe, kwasu dokozaheksaenowego w dawce 200 mg/
/dobe i zelaza w przypadku potwierdzonej niedokrwisto$ci z niedoboru zelaza
w dawce do 30 mg/dobe do 16. tygodnia cigzy (Zimmer i wsp., 2020).

Suplementacja stosowana w sposob niekontrolowany wsréd ogoétu spote-
czenstwa czesto nie przynosi oczekiwanych korzysci wynikajacych z uzu-
pelnienia niedoborow skladnikoéw, wystepujacych w diecie w zbyt malych
ilos$ciach, czasami natomiast powiela nadmiary istniejace juz w calodzienne;j
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racji pokarmowej, co dodatkowo prowadzi do powstawania dysproporcji
pomiedzy spozywanymi sktadnikami. Coraz czg$ciej zwraca si¢ uwage, ze
powszechnie stosowana suplementacja nie jest wlasciwa droga do zachowa-
nia zdrowia. Jako pierwsze pojawily si¢ zastrzezenia dotyczace podawania
w formie suplementow witamin rozpuszczalnych w thuszczach.

Wstepne doniesienia dotyczace niekorzystnego, teratogennego dziatania
wysokich dawek witaminy A pochodza z potowy XX wieku (Cohan, 1953).
W badaniach na modelach zwierzecych stwierdzono wtedy, ze noworodki
samic otrzymujacych podczas cigzy wysokie dawki retinolu wykazuja duza
liczbe wad rozwojowych. Takze u ludzi zaobserwowano teratogenne dziata-
nie nadmiaru witaminy A na potomstwo. W embriopatii retinoidowej obser-
wuje sie nieprawidtowosci w centralnym uktadzie nerwowym, wady twarzo-
czaszki, szkieletu, uktadu sercowo-naczyniowego, a takze grasicy. W czesci
przypadkéw wady prowadzity do przedwczesnego porodu, spontanicznych
poronien lub $mierci ptodu (Bastos i wsp., 2019; Rothman i wsp., 1995).
Biorac pod uwage wyniki badan na zwierzetach oraz doniesienia, ze suple-
mentowanie diety wysokimi dawkami witaminy A w pierwszym trymestrze
cigzy zwigksza ryzyko powstawania wad rozwojowych u ptodu, zaleca sig,
aby kobiety ciezarne nie przekraczaty spozycia 3000 pg witaminy A/dobe.

W badaniach epidemiologicznych wykazano, ze odpowiednie spozy-
cie witamin antyoksydacyjnych z zywnos$cig oraz ich prawidlowe st¢ze-
nie w surowicy krwi koreluje z mniejszym ryzykiem wystgpienia choroby
niedokrwiennej serca oraz chroni organizm przed procesami nowotworze-
nia (Hennekens i wsp., 1995; Rimm 1 wsp., 1993). Dlatego sformutowano
hipoteze, ze suplementacja diety witaminami o dziataniu antyoksydacyjnym
moze zmniejsza¢ ryzyko wystgpowania chorob sercowo-naczyniowych i no-
wotworowych. Obiecujace wyniki, ktore uzyskano w badaniach u zwierzat
1 w pierwszych probach klinicznych przyczynily si¢ do wdrozenia wielo-
osrodkowych badan, ktore miaty na celu obiektywng ocen¢ korzysci pty-
nacych ze stosowania suplementacji antyoksydantami. Wyniki wigkszo-
sci podjetych prob okazaty sie jednak zaskakujace, podwazajac koncepcje
o korzystnych efektach takich dziatan. Wyniki badan Alpha-Tocopherol,
Beta Carotene Cancer Prevention (ATBC), przeprowadzonych w Finlandii
w latach 1985-1993, w ktorych wzieto udziatl 29 133 mezczyzn palgcych
papierosy, w wieku 50—69 lat, ktorym podawano a-tokoferol (50 mg/dzien)
i/lub B-karoten (20 mg/dzien), poczatkowo wydawaly si¢ by¢ obiecujace.
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Stwierdzono, ze witamina E w dawce 50 mg dziennie, podawana nawet
przez 6 lat, zmniejszala czgsto$¢ udaru niedokrwiennego i epizodow dtawicy
piersiowej w grupie 0séb po przebytym zawale migsnia sercowego palacych
papierosy. Wykazano jednak, ze w znacznie wigkszym stopniu zwigkszala
ryzyko wylewu podpajeczyndéwkowego oraz prowadzita do znacznego wzro-
stu ilo$ci udaréw krwotocznych, zakonczonych §miercig (Anonim, 1994).

W projekcie badawczym Cambridge Heart Antioxidant Study (CHAOS)
badania przeprowadzono wsrdd oséb z przebytym zawalem migénia serco-
wego 1 potwierdzong chorobg niedokrwienng serca (Stephens i wsp., 1996).
Otrzymywaly one suplementacje witaming E w dawce 268—536 mg dziennie.
W badanej grupie stwierdzono zmniejszenie liczby lekkich zawaléw migénia
sercowego, ale jednoczesnie wzrost liczby zawatow zakonczonych §miercig.
Takze badania Heart Outcomes Prevention Evaluation (HOPE) nie wykazaly
korzystnych efektow suplementacji witaminy E podanej w dawce 268 mg/
/dzien u 0s6b z wysokim ryzykiem wystapienia choréb naczyniowych (Ano-
nim, 1996). Przyjmowanie witaminy E w formie suplementacji nie okazato si¢
wiec korzystne w profilaktyce choroby niedokrwiennej serca. Stwierdzono,
ze dostarczenie wyizolowanego sktadnika diety, jakim byt a-tokoferol, zabu-
rzalo metabolizm lipoprotein osocza krwi, prowadzilo do peroksydacji lipi-
dow btonowych oraz nasilalo zmiany miazdzycowe. Nalezy jednak zauwazy¢,
ze stosowano dawki witaminy E wielokrotnie wieksze od zapotrzebowania.
Niekorzystne efekty suplementacji obserwowano takze podczas stosowania
suplementacji B-karotenu u 0so6b palacych tyton lub narazonych na azbest.
Cze¢s$¢ badania Alpa-Tocoferol, Beta-Caroten Cancer Prevention dotyczyla
okreslenia skutecznosci suplementacji a-tokoferolu i B-karotenu na reduk-
cje zachorowan na nowotwory pluc. Badania te przerwano po stwierdzeniu
istotnego wzrostu czgstosci wystgpowania raka pluc w grupie otrzymujacej
B-karoten i braku ochronnego wptywu w tym zakresie podawanej witaminy
E (Blumberg i Block, 1994). Podobnie zakonczyty si¢ badania Beta-Carotene
and Retinol Efficacy Trial (CARET) prowadzone w USA w latach 1985—
—1996, w ktorych uczestniczyto 816 mezczyzn narazonych na dziatanie azbe-
stu 1 1029 kobiet 1 mezczyzn palacych papierosy. Badani otrzymywali 15—
—30 mg/dzien B-karotenu lub 7500 pg retinolu w postaci suplementu. Wyko-
nana w trakcie badan analiza wykazala wzrost ryzyka zachorowania i umie-
ralno$ci na nowotwory pluc u oséb otrzymujacych suplementacje, z tego
wzgledu w 1996 r. przedterminowo badania przerwano (Omen 1 wsp., 1994;
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Goodman 1 wsp., 2004). Obserwowane przez badaczy negatywne efekty
suplementacji mogty by¢ spowodowane niezbilansowaniem diety pod wzgle-
dem zawartos$ci -karotenu 1 witaminy E. Przy niedoborze witaminy E stoso-
wany w wysokich dawkach B-karoten jest atakowany przez rodniki alkoksy-
lowe, ktore powoduja jego niesymetryczny rozpad z wytworzeniem duzych
ilo$ci B-apo-karotenoidéw. Gromadzace si¢ w komoérkach B-apo-karotenoidy
indukujg specyficzne izoformy cytochromu P450, ktére przeksztatcajg pro-
kancerogeny w kancerogeny ostateczne, zwigkszajac tym samym progresje
nowotworow ptuc. Przerwano réwniez badania Selenium and Vitamin E
Cancer Prevention Trial (SELECT), ktorymi objeto 35 tys. mezczyzn (Klein
1 wsp., 2011). W badaniach zastosowano witaming E w dawce 268 mg i/lub
200 pg selenu/dobg w celu ochrony przed rozwojem raka gruczotu kroko-
wego. Wstepne wyniki sugerowaty, ze witamina E w zastosowanej dawce
zwigkszata ryzyko rozwoju tego nowotworu.

Powyzsze badania przyczynity si¢ do weryfikacji pogladow na temat bez-
pieczenstwa stosowania suplementacji witaminy E i B-karotenu. Wykazaty
takze, ze rola witamin jest wzajemnie zalezna i nadmiar lub niedobor jednej
z nich moze mie¢ istotny wptyw na metabolizm i dziatanie innych. Kwestio-
nowane byly takze korzysci plynace z suplementacji witaminy D, w nad-
miarze sprzyjajacej kalcytikacji naczyn krwiono$nych. Stwierdzono, ze zbyt
wysokie stezenia kalcytriolu we krwi powoduja wzrost aktywnos$ci meta-
loproteinaz, ktore odgrywaja kluczowg rolg w przebudowie zrebu naczyn
krwiono$nych. Nadmierna podaz witaminy D prowadzi do odkladania zwigz-
kow wapnia w warstwie wewnetrznej i sSrodkowej $ciany naczynia, sprzyja
degradacji elastyny oraz powoduje wzrost sztywnos$ci §cian naczyn krwio-
nosnych 1 przerost lewej komory serca (Wang i wsp., 2018). Wskazaniem
do suplementacji witaminy D jest zbyt niski poziom 25(OH)D w surowicy
krwi, wynoszacy < 75 nmol/L (Ptudowski i wsp., 2013). Oceniajac bezpie-
czenstwo dawek witaminy D, uwzgledniono st¢zenie 25(OH)D w surowicy
(> 250 nmol/L), przy ktorym pojawiajg si¢ pierwsze objawy przedawkowa-
nia tej witaminy. Nalezg do nich: hiperkalcemia, uszkodzenie nerek, kalcy-
fikacja naczyn krwionosnych i hiperkalciuria. Zalecana dawka suplemen-
tacyjna witaminy D dla oséb dorostych wynosi aktualnie do 50 pg/dobe
(2000 IU), dla 0so6b po 75 r.z. do 100 pg/dobe (4000 IU). Wieksze dawki
wymagaja konsultacji z lekarzem (Rusinska i wsp., 2018).
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Cytowane wyniki badan epidemiologicznych, dotyczace niekorzystnego
wplywu suplementacji diety witaminami rozpuszczalnymi w tluszczach,
staly si¢ podstawa do przeprowadzenia wielu badan eksperymentalnych, cze-
sto na roznych modelach zwierzecych, z zastosowaniem witamin rozpusz-
czalnych w wodzie, ktoérych nadmiar jest tatwo wydalany z organizmu, przez
co uwazane s3 za bezpieczne. Stwierdzono, ze nadmierne ilo$ci witaminy
C moga przyczynia¢ si¢ do nasilenia kamicy nerkowej, zwtaszcza u mez-
czyzn (Ferraro i wsp., 2016). Dlatego u oso6b predysponowanych do two-
rzenia kamieni nerkowych dzienna dawka witaminy C nie powinna prze-
kracza¢ 100 mg. Spozywanie witaminy C w dawkach wigkszych niz 1000
mg powoduje zwiekszone wydalanie kwasu moczowego z moczem (hiperu-
rikozuri¢) i obecnos$¢ duzych ilosci szczawianu wapnia w moczu (oksaluri¢)
rowniez u oséb zdrowych. Badania wykazaty, ze takze suplementacja diety
witaminami z grupy B nie zawsze wywiera efekty korzystne. Moze sprzyjaé
m.in. zaburzeniom gospodarki weglowodanowo-lipidowej, prowadzacym
do hiperlipidemii i nadmiernego gromadzenia tkanki thuszczowe;j (Friedrich
1 Goluch-Koniuszy, 2009; Friedrich 1 Sadowska, 2005). Efektem zastoso-
wanej suplementacji moze by¢ takze nasilenie przebiegu procesoOw wol-
norodnikowych, manifestujgce si¢ wzrostem stezenia parametréw obrony
antyoksydacyjnej (Goluch-Koniuszy i Drozd, 2017). Wyniki badan przepro-
wadzonych w Norwegii wskazuja, ze suplementacja witaminy B, i/lub folia-
néw zwigkszata ryzyko rozwoju raka, zwlaszcza raka pluc (Ebbing i wsp.,
2009). Takze badanie kohortowe VITAL wykazaty, Ze suplementacja duzymi
dawkami witamin B, (> 20 mg/dobe¢) i B,, (> 55 pg/dobe) w formie pojedyn-
czych suplementoéw, przez ponad 10 lat, wigzata si¢ z 30—40-procentowym
wzrostem ryzyka raka ptuc u m¢zezyzn (Brasky i wsp., 2017).

Niekorzystne efekty zaobserwowano takze w przypadku suplementacji
diety sktadnikami mineralnymi. Do sktadnikéw mineralnych wystepujacych
w zbyt matych ilosciach w diecie wielu osob nalezy m.in. wapn. Zapotrze-
bowanie na ten skladnik mineralny okreslono na poziomie okoto 1000—
—1200 mg/dobe, poniewaz wykazano, ze przy tej dawce zmniejsza si¢
ryzyko ztaman kos$ci. Dostarczenie takiej ilosci wapnia wraz z dieta moze
by¢ trudne, zwlaszcza u 0sob starszych, dlatego czesto zaleca si¢ suplemen-
tacje tego sktadnika. Na niekorzystne efekty stosowania suplementacji wap-
nia zwroécili uwage Bolland 1 wspotautorzy (2010). W przegladzie systema-
tycznym z metaanalizg badan z randomizacja, w ktorym uwzgledniono dane
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8151 pacjentow biorgcych udziat w 5 badaniach, stwierdzono, ze suplementa-
cja wapniem zwigksza ryzyko zawatu serca o okoto 30% oraz prawdopodob-
nie zwigksza ryzyko innych niekorzystnych zdarzen sercowo-naczyniowych.
Podobne wnioski sformutowali Myung 1 wspotautorzy (2021) w podsumo-
waniu metaanalizy badan obejmujacych dane niemal 29 tys. osdb, ktdre sto-
sowaly suplementacj¢ wapnia. Wyniki te sg jednak sprzeczne z wynikami
niektorych badan obserwacyjnych 1 interwencyjnych. Badania obserwacyjne
sugeruja, ze duze spozycie wapnia moze zmniejsza¢ ryzyko rozwoju cho-
rob naczyniowych, natomiast w badaniach interwencyjnych wykazano, ze
wzrost spozycia wapnia zmniejsza ryzyko rozwoju chorob uktadu sercowo-
-naczyniowego dzig¢ki obnizeniu cis$nienia t¢tniczego, korzystnemu wply-
wowi na profil lipidowy osocza (wzrost st¢zenia frakcji HDL cholesterolu,
zmniejszenie stezenia cholesterolu catkowitego) 1 zmniejszeniu masy ciata.
Istotne okazato si¢ jednak Zrédlo wapnia w diecie, poniewaz wykazano,
ze wigksze spozycie wapnia z naturalnych Zzrédet pokarmowych zmniejsza
ryzyko choréb sercowo-naczyniowych, natomiast suplementacja wapniem
daje efekty odwrotne (Anderson 1 wsp., 2016). W zwigzku z tym rekomen-
duje si¢ uswiadamianie pacjentom, ze u wigkszosci 0sob w podesztym wieku
ryzyko zwigzane ze stosowaniem suplementéw wapnia przewyzsza korzy-
$ci plynace z suplementacji, a wzrost spozycia wapnia obecnego w dobrych
zrodiach dietetycznych jest najlepsza droga uzupehiania jego niedoborow.
Szczegblnie ostroznie nalezy rozwaza¢ stosowanie suplementacji diety
sktadnikami mineralnymi u pacjentdéw z chorobami nerek. Ograniczenie
funkcji nefrondéw — filtracji kigbuszkowej oraz resorpcji i sekrecji kanaliko-
wej — moze wplywa¢ na zmniejszenie wydalania sktadnikow mineralnych
z moczem, prowadzac do ich kumulacji i nadmiaru w organizmie.

W 2006 r. opublikowano raport, bedacy podsumowaniem przegladu lite-
ratury zawierajgcej wyniki wielu badan, dotyczacych wpltywu stosowania
suplementacji preparatami witaminowymi i/lub mineralnymi na stan zdro-
wia. Z raportu tego wynika, ze stosowanie suplementéw diety nie zmniej-
szato ryzyka zachorowania na choroby sercowo-naczyniowe, nowotwory,
osteoporozg, katarakte, zwyrodnienie plamki zottej oraz funkcje poznawcze,
niezaleznie od wieku, pftci, statusu i pochodzenia badanych. Korzystne efekty
suplementacji obserwowano tylko u nielicznych oséb ze znacznym niedozy-
wieniem (Huang i wsp., 2006). Podobne wnioski sformutowali Macpherson
1 wspotautorzy (2013).
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Suplementacja diety nie okazata si¢ ,,cudownym S$rodkiem” w profilak-
tyce réznych choréb lub wspomagajacym funkcje organizmu u ogétu spote-
czenstwa. Nie ulega jednak watpliwosci, ze jest jednym z lepszych sposoboéw
uzupelniania znacznych niedoboréw witamin i/lub sktadnikow mineralnych
w organizmie, poniewaz w krotkim czasie przywraca wiasciwe wysycenie
organizmu i powoduje ustgpienie objawoéw niedoboru. Dtuzszg suplementa-
cje nalezy bezwzglednie uzgadnia¢ z lekarzem lub dietetykiem i stosowac,
gdy istniejg kliniczne objawy niedoboru witamin lub sktadnikéw mineral-
nych lub uzasadniona potrzeba stosowania innych sktadnikow biologicznie
aktywnych. Zgodnie z obecnym stanem wiedzy, przede wszystkim nalezy
jednak zalecac racjonalny sposob zywienia 1 wlasciwy styl zycia, kierujac si¢
zasadg ,,food first”.

Istotnym problemem podczas stosowania suplementacji mogg okazac si¢
interakcje sktadnikow suplementow ze sktadnikami zywnosci i lekow. Wyste-
puja one dosy¢ czesto, poniewaz powszechne jest przekonanie, ze suple-
menty diety sg bezpieczne dla zdrowia, a podczas choroby nawet zalecane
w celu wzmocnienia organizmu. Jednak rownoczesne stosowanie suplemen-
tacji 1 lekow moze nasila¢ lub zmniejsza¢ dziatanie lekow oraz zwickszac
ryzyko dziatan niepozadanych. Na przykltad witamina E zwigksza dziatanie
lekéw przeciwzakrzepowych i powoduje wzrost ryzyka powiktan krwo-
tocznych; witamina K wptywa na metabolizm lekoéw przeciwzakrzepowych
1 zmniejsza efekt ich dziatania; pirydoksyna stosowana z lekami przeciwdr-
gawkowymi 1 uspokajajacymi z grupy barbiturandw zmniejsza skutecznosé
ich dziatania; wapn i1 zelazo wchodza w interakcje z antybiotykami (tetracy-
klina, fluorochinolony) i zmniejszaja skutecznos$¢ ich dziatania; flawonoidy
utrudniajg metabolizm lekéw przez cytochromy P450, prowadzac do wzrostu
stezenia sktadnikéw czynnych leku w surowicy krwi, np. w przypadku lekow
przeciwhistaminowych obserwuje si¢ wzrost ich stgzenia we krwi o 300—
—700%, co moze prowadzi¢ do zaburzen rytmu serca, podobnie w przypadku
lowastatyny, atorwastatyny i simwastatyny — wzrost stezenia o 200-1400%
moze prowadzi¢ do miopatii (Zachwieja, 2016). Ryzyko interakcji wzrasta
istotnie w przypadku polipragmazji, czyli przyjmowania wigcej niz 5 pre-
paratéw jednoczesnie. Badania wskazuja, ze przy stosowaniu 8 prepara-
tow ryzyko interakcji wynosi 100% (Pesante-Pinto, 2017; Schifer 1 wsp.,
2010). W badaniach przeprowadzonych wsrdd stuchaczy uniwersytetu II1
wieku stwierdzono, ze ponad 66% badanych przyjmowato jednoczesnie leki
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1 suplementy diety, przy czym niemal 45% zazywalo 5 1 wigcej preparatow,
a ponad 75% badanych nie zachowywato dwugodzinnej przerwy pomigdzy
przyjeciem leku 1 suplementu diety. Po szczegdtowej analizie tacznie osoby
zagrozone interakcjg suplement — lek stanowity ponad 35% badanej grupy
1 interakcje te dotyczyly gldwnie jednoczesnego zazywania lekow 1 suple-
mentéw witaminowych lub mineralnych (Sadowska 1 Bruszkowska, 2016).
Dlatego nie nalezy zazywac¢ suplementow diety jednoczesnie z lekami 1 za-
wsze informowac lekarza o przyjmowanych suplementach.

Problemem moga by¢ tez zafalszowania suplementéw wynikajace z za-
nieczyszczen przypadkowych lub celowych. Nieprawidtowosci dotyczace
sktadu suplementow diety zglaszane sa do Europejskiego Systemu Wcze-
snego Ostrzegania o Niebezpiecznej Zywnosci i Paszach (The Rapid Alert
System for Food and Feed, RASFF). Trafiaja tam m.in. zgtoszenia dotyczace
zafalszowan suplementéw, w ktorych pojawiajg si¢ substancje niedozwo-
lone (np. testosteron) czy farmakologicznie czynne (np. sibutramina, silde-
nafil). W latach 2008-2018 do systemu RASFF zgloszono 380 suplemen-
tow zawierajacych sibutraming, 98 suplementéw zawierajacych sildenafil,
8 suplementéw z fenoloftaleing, 3 suplementy ,,zanieczyszczone” testoste-
ronem oraz 50 suplementdw z niedozwolong johimbing i 24 suplementy
z winpocetyng (Bak-Sypien 1 wsp., 2019). Do najczgsciej fatszowanych
suplementéw diety nalezg suplementy wspomagajace odchudzanie. Przed-
stawiane najczesciej jako naturalne wyciagi z roslin, ktore nie stanowig zad-
nego zagrozenia dla zdrowia konsumenta, falszowane sa poprzez dodatek
zwiekszajacych skutecznos$¢ utraty masy ciala pochodnych amfetaminy, efe-
dryny czy wycofanej z obrotu aptecznego sibutraminy, a takze zwigzkéw
przeczyszczajacych (np. fenyloftaleiny). Sibutramina zostata wprowadzona
na rynek amerykanski w 1997 r. jako lek na recept¢ zatwierdzony w lecze-
niu otylosci. Jednak ze wzgledu na zwigkszenie ryzyka wystapienia nie-
korzystnych zdarzen sercowo-naczyniowych u pacjentoéw przyjmujacych
ten lek oficjalnie wycofano go z obrotu aptecznego. Mimo to sktadnik ten
dodawany jest do suplementéw diety. Od 2010 do 2015 r. Agencja Zywnosci
1 Lekéw (Food and Drug Administration, FDA) odnotowata 416 zgloszen
dotyczacych zafalszowanych suplementow diety, z czego 37% dotyczyto
preparatdow odchudzajacych, w ktorych najczesciej stwierdzano obecnosé
sibutraminy. Podobnie w RASFF odnotowano przypadki suplementow diety
importowanych gtéwnie z Chin, Stanow Zjednoczonych, Tajlandii, Holandii,
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Wielkiej Brytanii zawierajacych sibutraming (Bak-Sypien 1 wsp., 2019).
Suplementy diety na zaburzenia erekcji moga zawiera¢ sildenafil lub jego
pochodne obecne w lekach. Badania przeprowadzone w 2015 r. w Kanadzie,
ktérymi objeto 150 suplementdéw zwigkszajacych potencje, wykazaty, ze 61%
suplementéw diety zawierato sildenafil lub jego pochodne, a ich zawartosci
w zafatszowanych produktach byly czasami znacznie wigksze niz ich mak-
symalne dopuszczalne poziomy w lekach, co stanowito powazne zagrozenie
dla zdrowia (Gilard i wsp., 2015).

Podsumowanie

Podsumowujac, mozna stwierdzi¢, ze realne korzysci zdrowotne zwigzane
z zazywaniem suplementéw diety u ogoétu spoteczenstwa bez wyraznych
wskazan do ich stosowania nie sa do konca poznane, a wigkszo$¢ dziatan
niepozadanych moze pojawiac¢ si¢ w pdzniejszym czasie, jako przewlekte
problemy zdrowotne. Korzystanie z suplementéw diety moze tez dawaé
zhudne poczucie bezpieczenstwa, przez co osoby czujg si¢ zwolnione z odpo-
wiedzialnego przestrzegania zasad prawidlowego zywienia. Dlatego decyzja
o wiaczeniu suplementow diety w proces zywienia powinna by¢ podejmo-
wana indywidualnie, poprzedzona rzetelng oceng sposobu Zywienia, stanu
odzywienia 1 stanu zdrowia oraz rozwazeniem korzysci 1 zagrozen zwigza-
nych z wdrozeniem suplementacji diety.
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ZABURZENIA ODZYWIANIA U DZIECI I MLODZIEZY

JoaNNA SADOWSKA, KRYSTYNA GUTKOWSKA

Wprowadzenie

W ostatnich latach obserwuje si¢ wsrod dzieci 1 mlodziezy wzrost czgstosci
wystepowania zachorowan na zaburzenia odzywiania (Hornberger i wsp.,
2021). Zaburzenia odzywiania sg to jednostki chorobowe charakteryzujace
si¢ zaburzeniem taknienia na poditozu psychicznym. Osoby chore na zabu-
rzenia odzywiania czgsto cierpig rowniez na depresje, dokonuja innych dzia-
tan autodestrukcyjnych (np. samookaleczen) lub sg uzaleznione od innych
srodkow (np. alkoholu, narkotykow) czy czynnosci (np. zakupy, seks). Odse-
tek zgondw z powodu zaburzen odzywiania wynosi 5-24% 1 wynika z fizjo-
logicznych powiktan choroby lub popetnionego samobdjstwa. Najwieksza
chorobowo$¢ wystepuje wsrdd dziewczat w okresie okotopokwitaniowym
(15-19 lat), jednak zaburzenia odzywiania moga pojawic si¢ w okresie dzie-
cinstwa (8—13 lat), a nawet wcze$niej (Smink i wsp., 2012).

Zaburzenia odzywiania

Klasyfikacji zaburzen odzywiania dokonano zar6wno w Miedzynarodowej
Klasytikacji Chorob i Probleméw Zdrowotnych ICD-11 (International Clas-
sification of Diseases 11th revision), w ktorej wyrdzniono:

1. Jadtowstret psychiczny (AN — Anorexia Nervosa),
2. Zartoczno$¢ psychiczna (BN — Bulimia Nervosa),

3. Zaburzenie z napadami objadania si¢ (BED — Binge Eating Disorder),
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Zaburzenie polegajace na ograniczaniu/unikaniu przyjmowania pokar-
moéw (ARFID — Avoidant Restrictive Food Intake Disorder),

Pice,
Zaburzenie z ruminacjg — regurgitacja,
Inne specyficzne zaburzenia jedzenia i odzywiania,

Zaburzenia jedzenia 1 odzywiania nieokreslone (World Health Organiza-
tion, 2019).

Kodyfikacje zaburzen odzywiania ujg¢to takze w klasyfikacji zaburzen

psychicznych Amerykanskiego Towarzystwa Psychiatrycznego DSM-5
(Diagnostic and Statistical Manual of Mental Disorders). W tej klasyfikacji
wyroézniono:

1.

Specyficzne zaburzenia karmienia i odzywiania sig:

— Jadlowstret psychiczny (AN — Anorexia Nervosa),

— Zartoczno$¢ psychiczna (BN — Bulimia Nervosa),

— Zaburzenie z napadami objadania si¢ (BED — Binge Eating Disorder),

— Zaburzenie polegajace na ograniczaniu/unikaniu przyjmowania pokar-
mow (ARFID — Avoidant Restrictive Food Intake Disorder),

— Pica,

— Zaburzenia przezuwania;

. Inne okreslone zaburzenia karmienia i odzywiania sig:

— Atypowe postaci AN, BN, BED,
— Zespot jedzenia nocnego (NES — Night Eating Syndrome),
— Ustne wydalanie (purging);

. Zaburzenia niesklasyfikowane w DSM-5:

— Ortoreksja,

— Pregoreksja,

— Wilczy apetyt na stodycze,

— Bigoreksja,

— Diabulimia,

— Anarchia jedzeniowa (American Psychiatric Association, 2013).

Etiologia zaburzen odzywiania nie jest w pelni poznana, jednak dotychcza-

sowe badania wskazuja, ze ich patogeneza jest wieloczynnikowa. Przyczyny
mozna podzieli¢ na czynniki predysponujace do zachorowania, wyzwalajace
chorobe 1 jg podtrzymujace (Josko 1 Kamecka-Krupa, 2007).
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Wsrod czynnikow predysponujacych wyrdznia sig:

— czynniki genetyczne — badania wykazaty czestsze wspotwystepowanie,
np. anoreksji, u bliznigt jednojajowych w porownaniu do dwujajowych,;
przyczyna moga by¢ takze zaburzenia endokrynologiczne oraz zaburzenia
wydzielania 1 metabolizmu neuroprzekaznikéw (m.in. serotoniny, nora-
drenaliny i1 opioidéw);

— czynniki psychologiczne — obejmuja cechy osobowosci, takie jak perfek-
cjonizm, potrzebe kontroli, sktonno$¢ do dziwacznych zachowan, wysoki
poziom leku, niskie poczucie wlasnej wartosci, podatnos¢ na silne prze-
Zywanie emocji;

— czynniki rodzinne — m.in. specyficzne wzorce relacji w rodzinie, szczegol-
nie w sytuacjach stresowych: usidlenie dziecka w relacje rodzinne; nado-
piekunczos¢; sztywnos¢, polegajaca na braku umiejetnosci dostosowania
si¢ do zmian; unikanie konfliktow; angazowanie dzieci w problemy mat-
zenskie; wyolbrzymione oczekiwania ze strony rodziny; przywigzywanie
duzej wagi do wygladu zewngtrznego;

— czynniki socjo-ekonomiczne — obejmujg m.in. wptyw mass medidw oraz
status ekonomiczny — stwierdzono czgstsze wystgpowanie zaburzen odzy-
wiania u dzieci z rodzin o co najmniej Srednim statusie ekonomicznym.
Uwaza sig, ze wzrost czestosci wystepowania zaburzen odzywiania jest
jednym z najczulszych miernikow ,,westernizacji” stylu zycia.

Do czynnikoéw wyzwalajacych chorobe zalicza si¢ m.in.: trudnosci okresu
dojrzewania, krytyczne uwagi dotyczace masy, ksztalttow, rozmiarow ciata,
rozpoczecie stosowania diety redukcyjnej, sytuacje traumatyczne, np. bycie
ofiarg napadu, gwattu, przemocy fizycznej, psychicznej lub seksualnej, sytu-
acje stresowe, np.: problemy w szkole, zmiana sytuacji rodziny, rozwod
rodzicow (Dingemans i wsp., 2017; Culbert i wsp., 2015).

Czynniki predysponujace w wigkszosci nalezg do czynnikéw niemody-
fikowalnych, natomiast reakcje na czynniki wyzwalajace moga by¢ mody-
fikowane z poziomu jednostki. Bardzo istotne jest to, jak postrzegaja swoje
ciato osoby w okresie adolescencji. Charakterystyczne dla tego okresu zycia
zainteresowanie zmieniajgcym si¢ ciatem 1 proporcjami sylwetki powoduje
ksztattowanie jego postrzegania, akceptacji i samooceny, dokonywanej czgsto
w kontekscie wzorcow srodowiskowych czy kreowanych przez mass media
(Perlof, 2014; Groesz i wsp., 2002). Wizerunek kobiety idealnej zmieniat si¢
na przestrzeni lat i byl odzwierciedleniem kanonow pigkna 1 mody panuja-
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cych w danym miejscu i czasie. Mlodziez ma szczegdlng potrzebe akceptac;ji
przez $rodowisko rowiesnicze 1 czgsto jego potrzeby i przekonania stawia
nad wiasnymi (Webb 1 Zimmer-Gembeck, 2014). Udowodniono, ze jezeli
w tym okresie pojawig si¢ kompleksy dotyczace wygladu, atrakcyjnosci czy
masy ciata, to najprawdopodobniej bedg one towarzyszy¢ osobie przez cate
doroste zycie i1 trudno bedzie je zmieni¢ w przysztosci. Pomimo istnienia
obiektywnych narzedzi umozliwiajagcych dokonywanie pomiarow rozmia-
réw ciala 1 ich rzetelnej interpretacji, samoocena wygladu nie zawsze jest
zgodna z rzeczywistoscig (Schuck 1 wsp., 2018). Przez czgste porownywanie
si¢ do medialnie idealnej sylwetki mtode kobiety nie czujg si¢ atrakcyjne 1 sg
niezadowolone ze swojego wygladu. W konsekwencji nastepuje nadmierne
monitorowanie wygladu zewngtrznego, czgsto nieprawidlowe szacowanie
wymiaroOw wilasnego ciata, co sprzyja negatywnym odczuciom i emocjom
wobec swojej sylwetki (Stice i Bearman, 2001). Sadowska i wspotautorzy
(2020) stwierdzili, ze niemal co czwarta badana przez nie dziewczynka
w wieku 14-16 lat nie potrafita wlasciwie zinterpretowaé swojej masy ciata.
I pomimo tego, ze ponad 70% badanych miato prawidtowg mase ciala, tylko
co trzecia dziewczynka byla z niej zadowolona, najczgséciej byty to dziew-
czeta z niedowaga, a ponad 70% badanych chciatoby zmniejszy¢ mase ciata.
Stwierdzono, ze ponad 40% dziewczat czulo presje posiadania szczuptej
sylwetki promowanej w mediach. Ponad potowa badanych byta tez nieza-
dowolona z ksztattow swojej sylwetki. Wérod partii ciala, z ktorych dziew-
czeta byty najbardziej niezadowolone, najczes$ciej wybierane byty nogi i/lub
posladki. Wyniki badan HBSC (Health Behaviour in School-age Children)
wykazaty, ze obraz wlasnego ciata — postrzeganie siebie jako ,,za grubych”
lub ,,troch¢ za grubych” przez polskich nastolatkow plasuje polskie dziew-
czetana 1. pozycji w rankingu 43 krajow w kazdej badanej grupie wiekowe;j
(11, 13, 15 lat), a odsetek dziewczat postrzegajacych siebie jako ,,zbyt grube”
wzrasta wraz z wiekiem (Inchley i wsp., 2020).

Za podtrzymywanie zaburzen odzywiania odpowiadajg czynniki soma-
tyczne i psychologiczne (Purkiewicz i wsp., 2021). W czasie choroby docho-
dzi do zmian w przewodzie pokarmowym — ograniczonego wydzielania
sokow trawiennych, zahamowania perystaltyki przewodu pokarmowego
(w anoreksji) lub czasami jej odwrocenia (w bulimii). W anoreksji proces
chorobowy jest stale wzmacniany przez uzyskiwane w wyniku glodzenia
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poczucie wlasnej wartosci, niezaleznosci, wzrost poczucia kontroli, w przy-
padku dziewczat skutkuje rowniez zahamowaniem dojrzewania plciowego
1 zanikiem miesigczki, co przez nieswiadome konsekwencji dziewczeta jest
postrzegane pozytywnie. Niezwykle istotnym elementem jest réwniez uzy-
skiwane dzieki chorobie poczucie wyjatkowos$ci 1 oryginalnosci. Istnieja
internetowe grupy pseudowsparcia, na ktérych mozna si¢ dowiedzie¢, jak
chorobe ukry¢, nasili¢, jak w niej trwac.

Do zaburzen odzywiania wystepujacych najczesciej u dzieci 1 mtodziezy
naleza: ARFID, pica, anoreksja, bulimia i kompulsywne objadanie si¢ (Zanna
1 wsp., 2021; Dawson, 2018).

ARFID jest to zaburzenie polegajace na ograniczaniu/unikaniu przyj-
mowania pokarméw. Jest to jednostka chorobowa z pogranicza psychiatrii,
pediatrii i choréb wewngtrznych. Zostata ona po raz pierwszy ujeta w 2013
r. w klasyfikacji choréb DSM-5 1 stanowi rozszerzenie zaburzen odzywiania
wystepujacych w niemowlectwie 1 wezesnym dziecinstwie, prezentowanych
we wcezesniejsze] wersji DSM (Mammel 1 Ornstein, 2017). ARFID objawia
si¢ zazwyczaj w okresie niemowlecym lub we wezesnym dziecinstwie. Moze
rowniez przetrwa¢ do wieku dojrzewania lub pojawic si¢ w tym okresie. Do
grupy osob szczegolnie narazonych na wystapienie tego zaburzenia naleza:
— osoby zmagajace si¢ z zaburzeniami ze spektrum autyzmu, ADHD lub

z zaburzeniami intelektualnymi,

— dzieci okreslane jako ,,niejadki” z powodu wykluczania z diety bardzo
wielu produktow z réznych grup i ktére nie zmieniajag swoich nawykow
zywieniowych przez dlugi czas,

— osoby cierpigce na zaburzenia lgkowe, np. neofobi¢ zywieniowg lub eme-
tofobi¢ (Zimmerman 1 Fisher, 2017).

Ograniczenie przyjmowania pokarmu wynika z braku zainteresowania
produktami spozywczymi lub czynnoscia jedzenia; unikania jedzenia uwa-
runkowanego sensorycznie, np. odrzucania produktéw spozywczych ze
wzgledu na kolor, zapach, strukturg; unikania pokarméw zwigzanych z kon-
sekwencjami ich jedzenia, co moze mie¢ zrodta w awersyjnym doswiadcze-
niu, np. chorobie lub ztym samopoczuciu po zjedzeniu okreslonego pokarmu
w przesztosci. Cechg charakterystyczng ARFID, odrézniajacg go od anorek-
sji, jest brak zaburzenia w dos§wiadczaniu masy 1 ksztattu ciata u chorego, jak
to si¢ dzieje w anoreks;ji.
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Kryteria diagnostyczne ARFID (American Psychiatric Association, 2013):

1. zaburzenia odzywiania polegaja na braku zainteresowania jedzeniem,
obrzydzeniu jego widokiem lub odczuwaniu niepokoju zwigzanego ze
skutkami spozywania positku. Powoduje to niezaspokajanie potrzeb orga-
nizmu na energi¢ oraz zwigzki budulcowe i prowadzi do jednej badz wielu
konsekwencji:

— znaczacej utraty masy badz braku jej wzrostu,
— znaczacego deficytu zwigzkéw budulcowych,
— uzaleznienia od zywienia dojelitowego,
— zaburzen psychospolecznych;

2. wyzej wymienione symptomy nie sg zwigzane ze $wiadoma lub wymuszong
glodowka albo tradycja kulturowg lub religijng (np. post, weganizm);

3. pacjent nie doSwiadcza zaburzen postrzegania swojego ciala, nie ma tez
powodu, by chcie¢ obnizy¢ mase ciata;

4. zaburzenia odzywiania nie sg zwigzane z innymi chorobami i nie moga
by¢ uzasadnione inng choroba psychiczng. Przy istnieniu innej choroby
somatycznej badz psychicznej poziom zaburzenia odzywiania moze by¢
glebszy niz mozna bytoby oczekiwac.

Pica to tzw. spaczone laknienie — polega ona na spozywaniu substancji
niejadalnych (przez co najmniej miesigc). Spozywanie tych substancji jest
niewlasciwe dla danego wieku rozwojowego oraz nie jest czescig prak-
tyki rozpowszechnionej w danym kregu kulturowym (Xiang i wsp., 2018).
Wyréznia si¢ rézne podtypy picy, m.in.: amylofagia — konsumpcja skrobi,
geofagia — konsumpcja ziemi, ksylofagia — konsumpcja drewna, hialofagia
— konsumpcja szkla, kautopireiofagia — konsumpcja wypalonych zapatek,
litofagia — konsumpcja kamieni, trichofagia — konsumpcja wloséw, mukofa-
gia — konsumpcja wydzielin z nosa, koprofagia — konsumpcja katu.

Kryteria diagnostyczne picy (American Psychiatric Association, 2013):
1. utrwalone spozywanie niejadalnych substancji przez co najmniej miesigc;

2. spozywanie niejadalnych substancji jest niewtasciwe dla danego wieku
roZW0jowego;

3. opisane zachowanie zwigzane z odzywaniem si¢ nie jest czescig praktyki
rozpowszechnionej w danym krggu kulturowym ani nie ma poparcia spo-
lecznego;
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4. jeslizachowanie zwigzane z odzywianiem si¢ wystepuje wylacznie w prze-
biegu innego zaburzenia psychicznego (np. zaburzenia rozwoju intelek-
tualnego, zaburzenia nalezacego do spektrum autyzmu, schizofrenii) lub
stanu ogélnomedycznego (w tym cigzy), jest wystarczajaco powazne, by
sta¢ si¢ przedmiotem zainteresowania klinicznego.

Anoreksja to zesp6t chorobowy polegajacy na §wiadomym ograniczaniu
przyjmowania pokarmoéw w celu osiggnigcia szczuptej sylwetki, przy stale
zwiekszajacym si¢ ubytku masy ciala. Jadtowstretowi towarzyszy zaburzona
ocena wilasnego ciala, osoba chora postrzega swoje ciato jako grubsze, wigk-
sze. Wyrdzniono dwa typy anoreksji: restrykcyjny i bulimiczny. W przypadku
typu restrykcyjnego osoba chora ogranicza przyjmowanie pokarmu do bar-
dzo niewielkich ilo$ci, czasami nieregularnie stosuje $rodki przeczyszcza-
jace. W typie bulimicznym chory ogranicza ilo$¢ przyjmowanego pokarmu,
regularnie pojawiajg si¢ jednak okresy przejadania i prowokowania wymio-
tow 1/lub naduzywania lekow przeczyszczajacych/moczopednych (Herpertz-
Dahlmann i wsp., 2012).

Kryteria diagnostyczne jadtowstretu psychicznego (American Psychiatric
Association, 2013):

1. ograniczenie pobrania energii wzgledem zapotrzebowania, prowadzace
do znaczaco niskiej masy ciala w odniesieniu do wieku, plci, zdrowia
fizycznego (u dzieci 1 mtodziezy BMI ponizej 5. percentyla);

2. intensywny lek przed przyrostem masy ciata i przytyciem lub uporczywe
zachowania, ktore kolidujg z przyrostem masy ciata, nawet gdy masa ciata
jest znaczaco niska;

3. zakldécenie sposobu przezywania masy i ksztaltu wilasnego ciala, nad-
mierny wptyw masy ciata lub jego ksztattu na samooceng albo zaprzecza-
nie aktualnie niskiej masie ciata.

Istotne jest odpowiednio wczesne diagnozowanie chorych na anoreksje
lub o pewnej predyspozycji do wystgpienia anoreksji i zapobieganie choro-
bie. Gotowos$¢ do zachorowania na anoreksje zostala nazwana syndromem
gotowosci anorektycznej (SGA). Termin ten zdefiniowata 1 wprowadzita do
literatury Zidtkowska (2001). Oznacza on uwarunkowany psychologicznie,
spotecznie 1 kulturowo zespot objawow, ktére moga wskazywac na niepra-
widtowos$ci w zakresie realizowania potrzeby pokarmowej oraz stosunku do
swojego ciata. SGA to pewna gotowos$¢ do reagowania glodowka w sytuacji
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trudnej, moze by¢ tez wstepng fazg anoreksji. Do zachowan charakterystycz-
nych dla ujawniania si¢ syndromu anorektycznego naleza:

ponadprzecigtna wiedza na temat warto$ci odzywczej pozywienia, licze-
nie warto$ci energetycznej (kalorii) spozywanego jedzenia,

bardzo duzee zainteresowanie swoim wygladem i wlasng osoba, porow-
nywanie si¢ z wzorcami idealnej kobiecej sylwetki pokazywanej w mass
mediach,

obsesja na punkcie kontroli masy i1 rozmiarow swojego ciala 1 towarzy-
szace temu napigcie emocjonalne,

wyolbrzymianie rozmiaréw swojego ciala,
nagte zainteresowanie i przejawianie aktywnosci ruchowej,
potrzeba kontroli, nadmierny perfekcjonizm,

niestale emocje, uwarunkowane niewlasciwym wyobrazeniem swojego
ciala i nieprawidtowym podejsciem do realizacji potrzeby pokarmowej,

szczeg6lna podatno$¢ na bodzce zewngtrzne, zwlaszcza pochodzace
z mass mediow, gtoéwnie dotyczace prezentowanych przez nie obecnych
kanonow pickna (Ziotkowska, 2000, 2001; Chytra-Gedek 1 Kobierecka,
2008; Brytek-Matera 1 Rybicka-Klimczyk, 2012).

Analizujac wyniki ankiety diagnozujacej poziom gotowosci anorektycz-

nej dziewczat badanych przez Sadowska i wspotautorow (2020) stwierdzono,
ze co najmniej Sredni poziom dotyczyl 63,1% badanych dziewczat, istotnie
czesciej diagnozowano go u dziewczat z BMI w gornej granicy i powy-
zej normy w poréwnaniu do dziewczat z niedowagg 1 prawidtowym BMI.
Wysoki poziom gotowosci anorektycznej prezentowato 1,9% badanych.

W anoreksji obserwuje si¢ ponadto:

szybka utrate masy ciata,

stawianie sobie kolejnych progéw wagowych,

wyolbrzymianie rozmiaréw swojego ciala,

na poczatku eksponowanie szczuptej sylwetki, pdzniej noszenie duzych,
zakrywajacych ubran,

ostabienie, zawroty gtowy, omdlenia.

Bulimia jest to zaburzenie odzywiania charakteryzujace si¢ napadami

objadania si¢, po ktorych wystepuja zachowania kompensacyjne, np. wywo-
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tywanie wymiotow, glodowki, uzycie srodkéw odwadniajacych, przeczysz-
czajacych, wykonywanie lewatyw, nadmierne ¢wiczenia fizyczne (Herpertz-
Dahlmann i wsp., 2012).

Kryteria diagnostyczne bulimii (American Psychiatric Association, 2013):

1. objadanie sig¢, ktore charakteryzuje si¢ jednoczesnie:

— jedzeniem w krotkim czasie ilosci jedzenia, ktore sg zdecydowanie wigk-
szenizto, co wiekszos$¢ 0sob zjadtaby w podobnym okresie iw podobnych
okolicznosciach,

— poczuciem braku kontroli nad jedzeniem podczas objadania sig;

2. wystepuja powtarzajace si¢ zachowania kompensacyjne w celu zapobie-
gania wzrostowi masy ciata, takie jak prowokowane wymioty, niewla-
sciwe stosowanie srodkow przeczyszczajgcych, diuretykow lub innych
lekow, glodéwek, nadmiernych ¢wiczen;

3. objadanie si¢ 1 niewtasciwe zachowania kompensacyjne wystepuja sred-
nio przynajmniej raz w tygodniu przez trzy miesigce;
4. na samoocen¢ wptywaja nadmiernie ksztalt i masa ciata;

5. zaburzenie nie wystepuje wytacznie podczas epizodow jadlowstretu psy-
chicznego.

W kryteriach DSM-5 wyrdzniono cztery stopnie nasilenia bulimii:
— lagodny — 1-3 epizody/tydzien,
— umiarkowany — 4—7 epizodow/tydzien,
— cigzki — 8—13 epizodow/tydzien,
— ekstremalny — 14 i wigcej epizodow/tydzien.
Co powinno zwréci¢ uwage rodzicow/opiekunow:

— jedzenie przez dziecko wigkszych porcji pozywienia bez wzrostu masy
ciata lub przeciwnie — stosowanie diety bez utraty masy ciata,

— duze wahania masy ciala w krotkim czasie,

— pojadanie w ukryciu,

— odglosy wymiotow z toalety dochodzace po positku,

— zaczerwienione oczy, objawy kataru po wizycie w toalecie,

— wystepowanie otar¢, blizn na grzbietach dtoni (objaw Russella),
— powiekszone gruczoty slinowe,
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— zaburzenia zolagdkowe,
— nasilenie zmian prochnicowych.

Zaburzenie z napadami objadania si¢ (BED) to zaburzenie odzywiania
polegajace na powracajacych sytuacjach napadowego objadania si¢, w czasie
ktorego osoba spozywa obiektywnie duze ilosci jedzenia. Po napadzie obja-
dania nie ma dziatan kompensacyjnych zwigzanych z kontrolg masy ciala,
jak ma to miejsce w bulimii (Hilbert, 2019). Stopien nasilenia zaburzenia
ocenia si¢, podobnie jak w bulimii, w zaleznos$ci od liczby napadéw objada-
nia w ciggu tygodnia: tagodny (1-3 napady), umiarkowany (4—7 napadow),
ciezki (8—13 napaddéw) oraz bardzo ciezki (14 napaddéw 1 wigce;j).

Kryteria diagnostyczne BED (American Psychiatric Association, 2013):
1. powtarzajace si¢ epizody niepohamowanego jedzenia;

2. wspotwystepowanie z powyzszym przynajmniej trzech nastgpujacych
objawow:
— jedzenie duzo szybsze niz normalnie,
— jedzenie az do nieprzyjemnego uczucia petnosci,
— jedzenie duzych porcji pomimo nieodczuwania fizycznego gtodu,
— jedzenie w samotnosci z powodu wstydu/zaklopotania jedzeniem,
— odczuwanie wstretu do siebie, depresji lub winy po przejedzeniu;
3. wyrazne cierpienie dotyczace niepohamowanego jedzenia;

4. wystepowanie niepohamowanego jedzenia co najmniej raz w tygodniu
przez trzy miesiace;

5. brak powtarzajacych si¢ czynnosci kompensacyjnych w zwigzku z niepo-
hamowanym jedzeniem.

Najczesciej zjadane sa produkty wysokoweglowodanowe i/lub wysoko-
tluszczowe, jedzeniu towarzyszy pospiech 1 nerwowos¢. Po napadzie objada-
nia chwilowo pojawia si¢ uczucie relaksu, rozluznienia, jednak szybko poja-
wia si¢ napigcie emocjonalne, poniewaz do glosu dochodzi poczucie winy
1 nieche¢ do siebie. W zwiagzku z tym, ze po napadach objadania nie wystepuja
dziatania kompensacyjne, osoby chore na BED czesto zmagaja si¢ z proble-
mem nadmiernej masy ciata. Zaburzenia z napadami objadania si¢ rozpoznaje
si¢ u 15,7-40% otylych oso6b (Mitchell 1 wsp., 2015; Gormally 1 wsp., 1982).
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Objawy problemow psychicznych manifestujg si¢ w sferze jedzenia
z wielu powodow. Sam fakt spozycia pokarmu i jego obecno$¢ w przewodzie
pokarmowym powoduje pobudzenie nerwu btednego, ktory nalezy do uktadu
przywspotczulnego. Nerw btedny, unerwiajacy uktad trawienny i wigkszo$¢
narzadow wewnetrznych, poza wplywem na trawienie 1 wchtanianie, powo-
duje zwolnienie pracy serca, obnizenie ci$nienia krwi, uspokojenie oddechu,
rozluznienie migs$ni. Stymulacja nerwu btednego powoduje wiec redukcije
napigcia 1 relaksacje. Spozywana w nadmiarze zywno$¢ nalezy najczesciej
do grupy tzw. comfort food (Ulrich-Lai 1 wsp., 2015). Jedzeniem tym okresla
si¢ produkty wysokoweglowodanowe, wysokokaloryczne i proste w przygo-
towaniu (pizza, spaghetti, frytki). W tej grupie znajdujg si¢ takze tradycyjne,
domowe positki, kojarzone z dziecinstwem, rodzinnym domem czy przy-
jacidéimi. Pokarmy te mogg wywotywaé pozytywne wspomnienia zwigzane
z konkretng osoba, czasem lub miejscem. Jest to jedzenie, ktore kojarzy si¢
szczegolnie pozytywnie w kontek$cie wyciszenia emocji 1 ktoérego spozycie
pozwala nie tylko na zaspokojenie potrzeb fizjologicznych, ale takze psy-
chologicznych (Glibowski 1 Misztal, 2016). Spozycie zywnosci z tej grupy
powoduje uwolnienie neuroprzekaznikéw, ktore pobudzaja uktad nagrody,
czyli szlak mezolimbiczny, biegnacy z pola brzusznego nakrywki (VTA) do
jadra pollezacego przegrody (NAC). U niektorych osob jedzenie powoduje
nadmierne wydzielanie w tym obszarze dopaminy i odczuwanie nieadekwat-
nie silnej przyjemnosci, co prowadzi z kolei do ciagglego poszukiwania bodz-
cOw wzmacniajacych, czyli w tym przypadku — kolejnego napadu objadania
si¢. Spozywane pozywienie budzi takze pozytywne skojarzenia — kojarzy
si¢ z beztroskim dziecinstwem, bezpieczenstwem, miloscig, zainteresowa-
niem innych. Warto takze pamigtac, Zze jedzenie jest tez w obecnych czasach
niemal zawsze dostepne.

Podsumowanie

O zaburzeniach odzywiania u dzieci i mtodziezy nadal wiemy niewiele.
Poczatek choroby jest trudny do zdiagnozowania, poniewaz pierwsze
objawy sag niecharakterystyczne i zwykle nie budzg niepokoju. Z tego
powodu trudne do oszacowania s3 takze statystyki, poniewaz wiele przy-
padkéw pozostaje nierozpoznanych. Bardzo wazne jest zapobieganie cho-
robie, dawanie dziecku poczucia bezpieczenstwa, otaczanie go miloscia,
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troska, zainteresowaniem, tworzenie autentycznych wiezi, ale z obszarem
autonomii stosownym do wieku. Wyzwaniem jest wczesna identyfikacja
0s0b z tendencja do wystgpowania zaburzen odzywiania lub rozpoznanie
choroby na wczesnym jej etapie.
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SUBSTANCJE DODATKOWE W ZYWNOSCI

ELZBIETA SIKORA

Wprowadzenie

Substancje dodatkowe do zywnosci to réznego rodzaju zwigzki chemiczne,
ktore zazwyczaj nie sg naturalnymi sktadnikami zywnosci, ale ktore sto-
suje si¢ w produkcji zywnosci w okreslonym celu. Wspotczesng produk-
cje zywnosci trudno sobie wyobrazi¢ bez ich stosowania, ale zjawisko to
miato miejsce juz w bardzo odlegtych czasach. Juz w starozytnym Egipcie
stosowano zwigzki siarki w produkcji wina czy barwniki uatrakcyjniajace
zywnos¢. W pozniejszych epokach réznego rodzaju substancje stosowano
w praktykach zafalszowywania zywnos$ci lub nadania jej odpowiednich
cech. Czesto uzywano w tym celu zwigzkow stwarzajacych realne zagro-
zenie zdrowotne, np. barwnikéw stuzacych do wybarwiania tkanin, zwigz-
kow otowiu, arsenu, kwasu bornego. Wtedy tez powstawaly pierwsze akty
prawne regulujace oraz zakazujace takich dziatan (Rutkowski, 2003; Wie-
rzejska, 2014; Kurlapska 1 wsp., 2018).

Obecnie, dzigki dynamicznemu rozwojowi réznych dziedzin naukowych,
przemyst spozywczy dysponuje obszerng lista substancji, ktore spetniaja
wymagang role technologiczng w produkcji zywnosci, a jednoczesnie nie
stanowig istotnego ryzyka zdrowotnego dla konsumenta. Ogolnie, celem
stosowania substancji dodatkowych jest oferowanie konsumentom takiej
zywnosci, ktora spetnia¢ bedzie ich oczekiwania w zakresie: jakoS$ci, atrak-
cyjnosci, funkcjonalnosci 1 wygody stosowania, trwatosci, czy tez waloréw
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dietetycznych, ale takze bezpieczenstwa. Producentowi substancje te umoz-
liwiajg czesto usprawnienie procesu technologicznego, obnizenie jego kosz-
tow, zastgpienie trudno dostgpnych lub niepozadanych sktadnikow, czy tez
wprowadzenie na rynek nowych konkurencyjnych produktow (Gielecinska,
2000; Michota-Katulska 1 wsp., 2009).

Przeglad popularnych dodatkow do zZywnosci
- rola i zastosowanie

Dozwolone do stosowania dodatki do zywnosci obejmujg bardzo liczng grupe
réznorodnych chemicznie substancji, ktore maja rownie zréznicowang funk-
cje technologiczng. Sg to m.in. barwniki, aromaty, §rodki stodzace i regulatory
kwasowosci oraz wzmacniacze smaku, §rodki konserwujace i zapobiegajace
utlenianiu sktadnikoéw pokarmowych, zwigzki teksturotworcze — zageszcza-
jace, zelujace, spulchniajace, emulgujace, zatrzymujace wilgotnos¢.

W niemal kazdej z tych grup znajduja si¢ zwigzki pochodzenia natural-
nego oraz substancje otrzymywane syntetycznie. I tak w wykazie dozwolo-
nych substancji dodatkowych znajduja si¢ barwniki naturalnego pochodze-
nia (np. chlorofil E140, karoten E160, antocyjany E163, czerwien buraczana
E162, koszenila E120) oraz barwniki syntetyczne (np. tartrazyna E102, z61-
cien chinolonowa E104, amarant E123, czerwien koszenilowa E124, azoru-
bina E123). Srodki te stosuje sie w celu przywrdcenia produktom naturalnej
barwy, utraconej w wyniku procesu przetwarzania surowca, nadania barwy
tym produktom, ktérych naturalna barwa jest nieatrakcyjna, zapewnienia
takiej samej barwy poszczeg6lnym partiom produktu, mogacym si¢ r6zni¢
ze wzgledu na zmienno$¢ surowca. W podobnym celu stosuje si¢ substancje
aromatyzujace (naturalne olejki roslinne, esencje, zwiazki syntetyczne). Obie
te grupy umozliwiaja ponadto zwigkszenie asortymentu produktow spozyw-
czych wytwarzanych na bazie tego samego surowca (np. galaretki, budy-
nie, wyroby cukiernicze, jogurty smakowe, czpisy). Atrakcyjne 1 oryginalne
cechy organoleptyczne produktu, gldéwnie barwa, smak i aromat, dostarczaja
konsumentowi satysfakcji sensorycznej, pobudzajg apetyt i sprzyjaja lepszej
strawno$ci, spetniajac tym samym bardzo istotng role (Brud, 2000; Zawir-
ska-Wojtasiak, 2005; Gasik 1 Mitek, 2007; Krzysko-Lupicka 1 wsp., 2016).
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Jako regulatory kwasowosci stosuje si¢ w przemys$le spozywczym prze-
waznie kwasy organiczne, np. kwas mlekowy E270, octowy E260, cytry-
nowy E330. Wymienione kwasy powstaja rowniez podczas procesOw meta-
bolicznych zachodzacych w organizmie, zatem sg raczej bezpieczne i dlatego
z reguty ich dodatek nie wymaga limitowania. Stosuje si¢ je zgodnie z zasadg
quantum satis, tj. w dawce najnizszej, niezbednej do osiaggnigcia zamierzo-
nego efektu technologicznego, przy zastosowaniu zasad dobrej praktyki pro-
dukcyjnej (Smiechowska i wsp., 2009).

Wielu konsumentéw preferuje produkty o smaku stodkim. Zazwyczaj
uzyskuje si¢ go przez dodatek cukru — sacharozy, lub syropu glukozowo-
fruktozowego. Osoby chore na cukrzyce 1 lub 2 typu musza unika¢ tych
sktadnikow, a wiec 1 produktow nimi stodzonych. Produkty te charakte-
ryzuja si¢ zwykle wysokim indeksem glikemicznym (IG) i ich spozycie
powinno by¢ ograniczone takze przez osoby niecierpigce na te schorzenia.
Obecnie przemyst spozywczy dysponuje spora liczba substancji, ktorymi
mozna zastgpi¢ sacharoze. Czes¢ z nich to poliole (np. ksylitol E967, mal-
titol E965, izomalt E953, erytrytol E968), uzyskiwane na drodze przemian
odpowiednich cukréw naturalnych, Wykazuja one na ogoét stodycz mniejsza
od sacharozy, ale sa wolniej metabolizowane i1 produkty z ich udzialem nie
majg wysokiego indeksu glikemicznego. Dodatkowo, ze wzgledu na wita-
sciwosci higroskopijne, utrzymuja one dtuzej wilgotnos$¢ pieczywa cukier-
niczego i, co wazne, nie sprzyjaja prochnicy zebow (Kowalowski i wsp.,
2004; Koszowska i wsp., 2014).

Druga grupe zamiennikow cukru stanowig srodki intensywnie stodzace,
ktoérych stodkos¢ jest od kilkuset do kilkunastu tysiecy wigksza od stodkos$ci
sacharozy, a warto$¢ energetyczna jest znikoma. Przedstawicielami tej grupy
sa m.in. aspartam E951, sacharyna E954, acesulfam K E950 ($rodki syn-
tetyczne), taumatyna E957, stewia E960 (Srodki pochodzenia naturalnego).
Substancje te moga by¢ stosowane w wyrobach cukierniczych, napojach
chtodzacych, sokach, jogurtach, gumach do zucia oraz pastach do zgbow,
a takze w wyrobach farmaceutycznych oraz jako stodziki. Produkty z ich
dodatkiem sg poszukiwane przez osoby chore na cukrzyce i1 zwolennikow
zywnoS$ci o obnizonej warto$ci energetycznej (typu light) (Wolski i Najda,
2005; Swiader i wsp., 2014; Drzewiecka, 2016).
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Duze znaczenie maja w produkcji spozywcze] substancje konserwujace
1 przeciwutleniajace. Ich zadaniem jest utrzymanie odpowiednio dtugiej trwa-
tosci srodkow spozywczych, poprzez zapobieganie zmianom wywotywanym
przez mikroorganizmy i procesy chemiczne (utlenianie). Konserwanty takie
jak kwas benzoesowy (E210) 1 kwas sorbowy (E200), stosowane najczgsciej
w postaci soli sodowej lub potasowej, dodawane sg do réznego rodzaju prze-
tworow owocowo-warzywnych, napojow bezalkoholowych, sosow itp. Maja
one zapobiega¢ rozwojowi nie tylko mikroflory saprofitycznej (cudzozywnej),
powodujacej fermentacje, gnicie czy plesnienie zywnosci, ale takze mikro-
flory patogennej, ktéra moze by¢ przyczyng zatru¢ pokarmowych. Substancje
te mozna komponowac ze sobg lub z parabenami (estry kwasu p-hydroksy-
benzoesowego). Uzyskuje sie dzigki temu lepszy efekt konserwujacy, czesto
przy mniejszym ich dodatku (Borawska, 2005; Rogozinska 1 Wichrowska,
2011; Mackowiak-Dryka i wsp., 2015). Dwutlenek siarki (SO,— E220) i jego
pochodne znajduja zastosowanie do produktéw owocowo-warzywnych,
suszonych owocow (bakalii) oraz win i moszczow, zapobiegajac takze ciem-
nieniu enzymatycznemu tych produktow. Migso przeznaczone na przetwory
poddaje si¢ dziataniu mieszaniny peklujacej, tj. soli kuchennej z niewielkim
dodatkiem azotynu sodu (E250) lub potasu (E249) czy azotanu sodu (E251)
lub potasu (E252). Substancje te zapobiegaja rozwojowi niepozadanej mikro-
flory (m.in. Clostridium botulinum produkujacej bardzo toksyczny jad kiet-
basiany), ale takze nadaja wedlinom odpowiedni kolor i smak. Moga by¢ one
tez dodawane do mleka przeznaczonego do produkcji seréw dojrzewajacych,
aby unikng¢ zachodzenia fermentacji mastowej podczas dojrzewania i zapo-
biec nadmiernemu wzdymaniu serow (Rogozinska 1 Wichrowska, 2011).

Bardzo niepozadanym procesem zachodzacym w zywnosci jest utlenia-
nie thuszczéw. Laczy si¢ ono z niekorzystnymi zmianami smaku i zapachu
produktéw oraz ze stratami wartosci odzywczej tluszczow, zwigzanymi
z utlenianiem niezbg¢dnych nienasyconych kwasow tluszczowych 1 wita-
min rozpuszczalnych w ttuszczach. Ponadto produkty utleniania mogg by¢
szkodliwe dla zdrowia. Zmianom tym mozna zapobiega¢ dodajac do zyw-
nosci przeciwutleniacze, takie jak np. kwas izoaskorbinowy (E215) lub jego
sol sodowa (E216), butylohydroksyanizol (BHA — E320), butylohydroksyto-
luen (BHT — E321), estry kwasu galusowego (E310-312). Stosuje si¢ je do
thuszczow oraz produktow zawierajacych znaczne ilosci tego sktadnika (np.
ciasta 1 zupy w proszku, migso suszone, przyprawy) (Sicinska, 2008; Rogo-
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zinska 1 Wichrowska, 2011). W stosunku do BHA 1 BHT sg pewne zastrzeze-
nia odnos$nie do ich bezpieczenstwa, poparte wynikami badan prowadzonych
z udzialem zwierzat doswiadczalnych, dlatego jest coraz wigksze zaintereso-
wanie wykorzystaniem jako przeciwutleniaczy zwigzkoéw fenolowych natu-
ralnego pochodzenia (np. ekstrakt z rozmarynu E392) (Gawlik-Dziki, 2004).

W kroétkim opracowaniu nie sposob omowi¢ wszystkich substancji dodat-
kowych, dopuszczonych do stosowania w przemys$le spozywczym, nalezy
jednak zwroci¢ uwage na hydrokoloidy — grupg¢ substancji stosowanych jako
zwigzki teksturotworcze. Ich obecno$¢ w produktach wzbudza czesto nieuza-
sadniony niepokdj wsroéd konsumentéw. Tymczasem sg to na ogoét natural-
nego pochodzenia polisacharydy (wielocukry), takie jak np. skrobia i skrobie
modyfikowane, guma arabska (E414), guma guar (E412), maczka chleba
swietojanskiego (E410), ekstrakty z wodorostow — karageny (E407) 1 algi-
niany (E401-404), agar (E406), pektyny (E440). T¢ liste uzupetniajg guma
ksantanowa (E415), guma gellan (E418) — pochodzenia mikrobiologicznego,
1 zelatyna pochodzenia zwierzgcego. Substancje te, ze wzgledu na zdolnos$¢
wchlaniania wody 1 pecznienia, nadaja produktom odpowiednig strukture
1 stabilnos$¢. W funkcji tej moga zastgpowac thuszcz, umozliwiajac otrzyma-
nie produktow o nizszej zawartosci tego sktadnika i tym samym o nizszej
warto$ci energetycznej, np. lody czy majonez typu /ight. Innym przyktadem
ich zastosowania sg wedliny wysokowydajne, zawierajace wprawdzie mniej-
szy wktad migsa, ale pod wzgledem cech sensorycznych niewiele réznigce
si¢ od wedlin tradycyjnych i, co jest bardzo istotne, znacznie tansze. Ogolnie
dodatki te stosowane sg jako zaggszczacze oraz substancje zelujace 1 emul-
gujace. Hydrokoloidy nalezace do polisacharydow spetniaja ponadto funkcje
rozpuszczalnego btonnika pokarmowego i1 stosowane sg takze, jako sktadniki
prozdrowotne, do produkcji zywno$ci funkcjonalnej i suplementow diety
(Dhuzewska 1 Krygier, 2007; Pilarska i Gawelek, 2016).

Bezpieczenstwo dodatkow do zZywnosci

Przy tak obszernej liscie substancji, ktore mozna stosowac jako dodatki do
zywnosci, 1 przy szerokich mozliwosciach ich zastosowania powstaje pyta-
nie, czy takie ,,schemizowanie” zywnosci nie stanowi zagrozenia dla kon-
sumenta. W odpowiedzi na to pytanie nalezy przede wszystkim zaznaczy¢,
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ze kazda substancja, zanim stanie si¢ dodatkiem do zywnos$ci, musi przejs$¢
bardzo dokladne 1 wielokierunkowe badania toksykologiczne. Nad trybem
takich badan czuwaja dwie instytucje dziatajace przy FAO/WHO. S3 to
Komitet Ekspertow FAO/WHO ds. Dodatkéw do Zywnosci (JECFA) i Komi-
tet Kodeksu Zywnosciowego ds. Dodatkéw do Zywnosci i Zanieczyszczeh
(CCFAC). Do nich naleza m.in. zbieranie wszystkich osiagalnych wynikow
badan toksykologicznych 1 ich ocena, decyzja o wpisaniu substancji na liste
dozwolonych dodatkéw do zywno$ci, ustalenie maksymalnej dopuszczal-
nej dodanej dawki oraz rodzaju produktu, do ktérego mozna dang substan-
cj¢ zastosowaé. Czy to wystarczy? Czy przy duzej roznorodnosci i tatwym
dostepie do substancji dodatkowych, ktore oferowane sg przez wiele firm,
nie dojdzie do ich naduzywania przez producentéw zywnosci? Ot6z w kaz-
dym kraju dziata prawo zywnos$ciowe, czyli zbior przepiséw dotyczacych
zywnosci, okreslajagcych m.in. szczegdélowe warunki stosowania substancji
dodatkowych. W Polsce obowigzuje Ustawa o bezpieczenstwie zywnosci
1 zywienia z dnia 25 sierpnia 2006 r. (Dz. U. z 2006 r. nr 171, poz. 1225),
ktora okresla, ze substancje dodatkowe moga by¢ stosowane w zywnosci,
jezeli: przy dozwolonym poziomie nie stanowig zagrozenia dla zdrowia lub
zycia cztowieka, ich stosowanie jest uzasadnione technologicznie, a cel ich
stosowania nie moze by¢ osiggnigty w inny sposob, praktycznie mozliwy
z punktu widzenia technologicznego i1 ekonomicznego, oraz jesli ich uzycie
nie wprowadza konsumenta w btad. Z kolei Rozporzadzenie Ministra Zdro-
wia w sprawie dozwolonych substancji dodatkowych z 22 listopada 2010 r.
(Dz.U. z 2010 r. nr 232, poz. 1525), z p6zniejszymi uzupetnieniami, okre-
sla dopuszczalne cele stosowania w zywnosci substancji dodatkowych 1 ich
funkcje technologiczne, a takze podaje wykaz substancji dodatkowych, ktore
moga by¢ obecne 1 stosowane w zywnos$ci na terenie naszego kraju, zgodnie
z ich funkcjami technologicznymi. W zatacznikach do tego rozporzadzenia
zawarte sg szczegdtowe warunki ich stosowania, w tym rodzaj srodkoéw spo-
zywczych, do ktorych moga by¢ dodane 1 w jakich maksymalnych ilo$ciach.
Przepisy te dotycza zywnosci produkowanej 1 sprzedawanej w naszym kraju
1 muszg by¢ przestrzegane przez kazdego polskiego producenta zywnosci.

Istotne znaczenie dla zapewnienia konsumentom maksymalnego bezpie-
czenstwa ze strony dodatkéw do zywnos$ci mialo Rozporzadzenie Ministra
Rolnictwa i Rozwoju Wsi z dnia 10 lipca 2007 r. w sprawie znakowania §rod-
kow spozywczych, ktore zobowigzywato producenta, aby w sktadzie pro-
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duktu zamieszczonym na jego opakowaniu jednostkowym wymienit wszyst-
kie uzyte substancje dodatkowe, podajac ich nazwe lub symbol oraz funkcje
technologiczng, jaka ta substancja petni w tym produkcie. W pozniejszym
Rozporzadzeniu Parlamentu Europejskiego i Rady (UE) Nr 1169/2011 z dnia
25 pazdziernika 2011 r. (Dz.Urz. UE z222.11.2011 L 304/18) podano: ,,Wazne
jest, aby podawa¢ informacje na temat obecnosci dodatkow do zywnosci,
substancji pomocniczych w przetworstwie 1 innych substancji lub produk-
tow, w ktorych przypadku naukowo dowiedziono, ze moga powodowac
alergie lub reakcje nietolerancji, aby umozliwi¢ konsumentom, szczegdlnie
osobom cierpigcym na alergie lub nietolerancje pokarmowe, dokonywanie
swiadomych, bezpiecznych dla nich wyboréw”. Jest to bardzo wazne, bo
wprawdzie stosowanie przez producenta substancji dodatkowych zgodnie
z obowigzujacymi przepisami i zasadami gwarantuje bezpieczenstwo z ich
strony dla wigkszosci populacji, to jednak istnieje grupa 0osdb wykazujacych
nietolerancje niektorych z nich.

Coraz czg$ciej obserwuje si¢ niepozadane reakcje na syntetyczne barw-
niki spozywcze, aromaty czy substancje konserwujace. Badania i obserwacje
wykazaty, ze barwniki syntetyczne moga powodowac, szczegolnie u dzieci,
bezsennos¢, depresj¢ 1 dekoncentracje¢ lub nadmierng pobudliwo$¢ (ADHD).
Niektore, np. tartrazyna (E102) czy zotcien chinolinowa (E104), uwalniaja
histaming z komoérek 1 moga wywotywaé objawy reakcji alergicznej oraz
wzmagaja nietolerancj¢ salicylanow (Wasilewska 1 Matgorzewicz, 2015;
Buczytko, 2016; Kurlapska i wsp., 2018). Te dodatki maja najwigksze zasto-
sowanie w wyrobach cukierniczych i napojach, ktore spozywane sg bardzo
chetnie przez dzieci i w niektorych przypadkach moga skutkowaé nawet
przekroczeniem u nich ADI danego barwnika (Sicinska 1 wsp., 2010).

Druga grupa substancji dodatkowych, ktore najczgsciej wywotuja niepo-
zadane reakcje sg niektore konserwanty. Wymienia si¢ tu przede wszystkim
kwas benzoesowy 1 jego sole oraz siarczyny. Efektami niepozadanej reakc;ji
na kwas benzoesowy moga by¢: pokrzywka, niezyt nosa, kaszel astmatyczny,
zaburzenia zachowania (nadpobudliwo$¢). Podobne dolegliwo$ci moga
powodowac siarczyny, a dodatkowo — nudno$ci, bdle brzucha, wymioty
1 biegunke (Borawska, 2005; Wasilewska 1 Malgorzewicz, 2015).

Wiele mowi si¢ takze o wzrastajacej liczbie konsumentow wrazliwych na
glutaminian sodu (E621)—popularny wzmacniacz smaku obecny w wielu pro-
duktach (przyprawy, zupy w proszku, sosy, chipsy itp.). Reakcje niektérych
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0s0b na te substancje (bole gtowy, uczucie goraca i pieczenia w okolicy karku,
ucisk w klatce piersiowej, nudnosci i pocenie si¢, a niekiedy objawy astmy)
okreslono jako ,,syndrom chinskiej restauracji” (Wasilewska 1 Malgorzewicz,
2015). Substancja intensywnie stodzaca — aspartam, rozklada si¢ w ustroju
cztowieka do fenyloalaniny, kwasu asparaginowego 1 metanolu. Ze wzgledu
na fenyloalaning produkty z dodatkiem aspartamu nie sa wskazane dla osob
cierpigcych na fenyloketonurig, ale zwraca si¢ uwage, ze nadmiar tego ami-
nokwasu takze u niektérych oséb zdrowych moze zaburza¢ synteze neuro-
przekaznikow. Ponadto zaniepokojenie budzi tez uwalniajacy si¢ z aspartamu
metanol, ktory metabolizowany jest do toksycznego formaldehydu i kwasu
mrowkowego (Kurlapska 1 wsp., 2018).

Podsumowanie

Wysoki poziom technologii, spora wiedza na temat substancji dodatkowych
oraz wnikliwa kontrola gwarantuja, ze stosowane przez rzetelnego produ-
centa zgodnie z odpowiednimi przepisami nie powinny stanowi¢ zagrozenia
zdrowotnego dla konsumentéw. Informacja o obecnosci w produkcie danej
substancji dodatkowej, zamieszczona na jego opakowaniu, daje konsumen-
towi, ktorego organizm nie toleruje tej substancji, mozliwos¢ jej uniknigcia,
przez rezygnacj¢ z tego produktu, o ile, oczywiscie, konsument przeczyta
te informacje. Stad apel: CZYTAIMY INFORMACJE PODAWANE NA
OPAKOWANIU PRODUKTU! Nie ograniczajmy si¢ tylko do daty waznosci,
ale dowiedzmy si¢ takze, co tak naprawde produkt zawiera i jakg przedstawia
dla nas warto$¢ zywieniowg 1 zdrowotng. Przy obecnej ofercie rynkowej nie-
trudno znalez¢ taki produkt, ktory bedzie spetniat wszystkie nasze oczekiwania
i bedzie w pehi stuzyt naszemu zdrowiu. WYBIERAIMY SWIADOMIE!
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SUPERFOODS W TERAPII BEHAWIORALNEJ CUKRZYCY
—~ NOWE TRENDY CZY STARE PRAWDY ZYWIENIOWE?

BEATA SiNskaA, ALiciaA KucHARSKA, IwONA TRACZYK

Wprowadzenie

Od lat poszukuje si¢ zywnos$ci pozwalajacej utrzymac zdrowie 1 zmniejszy¢
ryzyko rozwoju choréb cywilizacyjnych, m.in. otytosci, cukrzycy, chorob
uktadu krazenia i nowotwordow. W latach 90. XX wieku duzym zaintereso-
waniem cieszyta si¢ zywno$¢ funkcjonalna, o udowodnionym korzystnym
fizjologicznym wptywie na ludzki organizm. Przyktadami tego rodzaju zyw-
nos$ci sg m.in. produkty zawierajace kwasy omega-3, probiotyki, margaryny
ze sterolami/stanolami. Nieco pozniej popularnos¢ zyskata tzw. superzyw-
no$¢ — superfoods, stajac si¢ swego rodzaju moda, ktora nadal jest aktualna.
Marketingowy termin ,,superfoods” jest obecny w przestrzeni publicznej od
ponad dwudziestu lat. Sugeruje on istnienie zywnos$ci o ponadprzecigtnym
pozytywnym oddziatywaniu na stan zdrowia i samopoczucie czlowieka.
Okreslenie to moze przypisywa¢ danemu produktowi spozywczemu nad-
zwyczajne wlasciwosci, warto§¢ odzywcza czy tez inne cechy wywolujace
superefekt zdrowotny. Aktualnie nie istnieje zadna naukowa definicja super-
zywno§ci. Sugeruje si¢ najczesciej, 1z tego rodzaju zywnos¢ to grupa/pod-
kategoria zywnosci funkcjonalnej o okreslonym zdrowotnym zastosowaniu
(Lynn, 2006). Food and Drug Administration (FDA) wobec braku oficjal-
nej definicji nie zaleca uzywania tego terminu. Istnieje pewna roznica zdan
wokot terminu ,,superzywno$¢”. W 2007 r. Europejski Urzad ds. Bezpieczen-
stwa Zywnoéci (European Food Safety Authority, EFSA) zakazat stosowania
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terminu superfoods na opakowaniach produktow sprzedawanych na rynku
unijnym. Zgodnie z rozporzadzeniem Parlamentu Europejskiego i Rady
(WE) nr 1924/2006 — oswiadczenia zywieniowe 1 zdrowotne nie mogg by¢:
a) nieprawdziwe, niejednoznaczne lub wprowadzajace w btad; b) budzi¢ wat-
pliwosci co do bezpieczenstwa lub adekwatnosci odzywczej innej zywnosci.
Zatem nie mogg prowadzi¢ do sytuacji, w ktorej produkt o takich samych
walorach zywieniowych 1 zdrowotnych jak inne produkty bedzie przedsta-
wiany jako szczegdlny, bardziej korzystny dla zdrowia, super.

Czesto probuje si¢ opierac¢ pozytywny wplyw produktu na zdrowie jedynie
na podstawie jego sktadu, np. duzej ilosci przeciwutleniaczy. Takie podejscie
jest niewystarczajace, nie uwzglednia bowiem realnego wptywu przeciwu-
tleniaczy na organizm, wynikajacego chociazby z zawartosci w produkcie
innych substancji, a takze sktadu diety i mozliwych interakcji. Jak dotad dane
o potencjale antyoksydacyjnym produktéw spozywczych pochodzg z badan
prowadzonych w warunkach laboratoryjnych, badan na zwierzgtach lub
in vitro na wyodrebnionych komdrkach ludzkich. Tego typu wyniki powinny
by¢ uzupetione o badania interwencyjne na ludziach.

We wspotczesnym $swiecie media poprzez generowanie i ocenianie Spo-
tecznych zachowan stanowia potezng site komunikacyjng (Craig, 2004).
Zwhaszcza branza reklamowa, kreujac idealny styl zycia, zacheca do kon-
sumpcji okreslonych produktow zywnos$ciowych, w tym superzywnosci.
Podaz 1 spozycie produktow oznaczonych jako superzywnos$¢ z roku na
rok ro$nie, co $cisle zwigzane jest z ich promocja. Na przyktad sprzedaz
jagod w Wielkiej Brytanii podwoita si¢ w latach 2005-2007 w zwiazku z ich
reklamg jako superfoods (Weitkamp 1 Eiduaag, 2014). Duze zainteresowanie
tymi produktami zacheca sprzedawcow do znakowania w ten sposob coraz
wigkszej liczby produktéw zywnosciowych. Dziatania te czgsto maja charak-
ter wytacznie marketingowy. Korzystne dla zdrowia wlasciwosci okreslanych
w ten sposob produktow nie sg wystarczajaco udokumentowane naukowo,
zwlaszcza przy ich sporadycznym spozyciu. Czesto sg to tradycyjne, nie-
przetworzone produkty, jak np. kiszona kapusta czy siemi¢ Iniane. Super-
zywno$¢ czesto jest niejednoznacznie pozycjonowana, na pograniczu Zyw-
no$ci 1 medycyny, co moze wprowadza¢ w btad konsumentéw/pacjentow,
zacierajgc granice miedzy tymi kategoriami produktéw (Schneider 1 Davis,
2010). Propagowany przez mass media ten trend Zywieniowy zainteresowat
rowniez pacjentéw diabetologicznych.
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Cukrzyca

Cukrzyca to grupa chordb metabolicznych, charakteryzujacych si¢ hiperglike-
mig wynikajacg z zaburzen wydzielania i/lub dziatania insuliny lub jej braku.
Szacuje sie, ze okoto 463 mln ludzi na §wiecie choruje na cukrzyce, a do 2045
1. chorych moze by¢ ponad 700 milionéw (IDF, 2020). Najczesciej diagnozo-
wane sg cukrzyca typu 2 (90-95% przypadkoéw) oraz cukrzyca typu 1 (Cho,
2017). Badania epidemiologiczne wskazuja, ze cukrzyca wystepuje czesciej
u 0s0b pochodzacych z krajow o $rednich i niskich dochodach, a okoto 50%
przypadkow nie jest zdiagnozowana (IDF, 2020). Do najczgstszych objawow
cukrzycy zalicza si¢: zwigkszony apetyt i pragnienie oraz czeste oddawa-
nie moczu. Niezdiagnozowana lub Zle leczona cukrzyca moze powodowac
wiele powiktan. Diugotrwata hiperglikemia prowadzi do uposledzenia funkcji
poznawczych, uszkodzenia nerwow obwodowych, owrzodzenia stop, prze-
wlektej choroby nerek, udaru i chorob uktadu krazenia. Ostre powiklania
zwigzane sg z wystgpieniem stanu kwasicy ketonowej (Saedi, 2016).

W ostatnich latach szeroko dyskutowana jest mozliwo$¢ wspierania lecze-
nia cukrzycy produktami ro§linnymi, ktére byly tradycyjnie stosowane w jej
terapii. Produkty te zawieraja zwigzki bioaktywne regulujace metabolizm,
w tym gospodarke weglowodanowa, co skutkuje poprawa zdrowia i ogoélnego
samopoczucia. Do szczeg6lnie bogatych w substancje biologicznie czynne
nalezg owoce 1 warzywa (Twinomuhwezi, 2020; Awuchi, 2020). Od lat nie
udaje si¢ skutecznie zacheci¢ pacjentow diabetologicznych do zwigkszenia
ich spozycia, dlatego tez kazdy sposob ich promowania, nawet jako super-
foods, wydaje si¢ zasadny. Wydawane corocznie przez Polskie Towarzystwo
Diabetologiczne zalecenia kliniczne w cukrzycy ktada duzy nacisk na terapig
behawioralng, w tym diet¢ 1 aktywnos¢ fizyczng. Polskie zalecenia skupiaja
si¢ na zawartosci 1 proporcjach makrosktadnikow, mniej miejsca poswigcajac
znaczeniu okre$lonych produktow w diecie. Nie podkreslaja takze, w przeci-
wienstwie do wytycznych Amerykanskiego Towarzystwa Diabetologicznego
(American Diabetes Association, ADA), zywnosci superfoods jako szczegdl-
nie waznej dla diabetykow. Superfoods sa obecne w rekomendacjach ADA
juz od niemal dziesi¢ciu lat i definiowane sg jako Zywno$¢ zawierajaca sktad-
niki odzywcze korzystne w leczeniu cukrzycy lub sktadniki, ktorych brakuje
w typowej amerykanskiej diecie. Jakkolwiek autorzy amerykanskich zale-
cen zgadzajg si¢, 1z superfoods jest terminem marketingowym, to w 2022 r.



314 B. Siriska, A. Kucharska, I. Traczyk

w miejsce nazwy superfoods uzyli jeszcze bardziej zwracajacego uwage
terminu ,,superstar foods”. Wérod produktéw tych znalazty sie: owoce jago-
dowe 1 cytrusy, pomidory, warzywa lisciaste 1 kapustne, ryby bogate w kwasy
thuszczowe omega-3, nasiona ro$lin straczkowych, mleko i jogurt o obnizonej
zawartosci thuszczu, petnoziarniste produkty zbozowe oraz orzechy i nasiona.
ADA podkresla jednoczes$nie, ze zaden pojedynczy produkt nie ma ,,magicz-
nych mocy” 1 nie jest w stanie zapewni¢ wszystkich niezbednych sktadni-
kéw odzywcezych organizmowi czlowieka. Spozywanie pojedynczych super-
foods nie niweluje negatywnych skutkéw niezdrowego sposobu zywienia
1 nie wptywa na wyrdéwnanie metaboliczne cukrzycy. Podkreslanie znaczenia
tylko wybranych produktéw, nazywanych marketingowo superprfoods, moze
ostabia¢ zalecenie zachecajace do spozywania szerokiej gamy zywnosci.

Koncepcja superzywnosci w diabetologii mogtaby zacheca¢ do spozy-
wania sezonowej zywnosci produkowanej lokalnie. Niestety, cz¢sto zamiast
po produkty lokalne pacjenci siegaja po reklamowane produkty egzotyczne
(m.in. nasiona chia, jagody acai i goji, quinoa, spirulina, chlorella, algi, maca,
pytki) pochodzace z Azji czy Amazonii. W rejonach tych sa one regularnie
spozywane od wiekow, trudno natomiast ocenié, czy ich sporadyczna kon-
sumpcja przez populacje w innych szerokosciach geograficznych przyniesie
podobne korzystne efekty (Lynn, 2006). Egzotyczne superprodukty mozna
z powodzeniem wymienia¢ na produkty z dtuga tradycja stosowania w kuchni
polskiej, np. maliny lub jabtka zamiast jagdd goji, boroéwki w miejsce acai,
natke pietruszki lub szpinak zamiast spiruliny, siemi¢ Iniane zamiast nasion
chia, a kasze gryczang zamiast komosy ryzowej. Do innych polskich super-
produktéw mozna zaliczy¢ takze czosnek, cebule, kapuste, brokuly, aronig,
czarny bez, czarng porzeczke. Urozmaicenie codziennej diety pacjentoéw
z cukrzyca przez wiaczenie tych produktéw do wigkszosci positkow dostar-
czy wielu zwigzkow biologicznie aktywnych o udowodnionym korzystnym
wplywie zarowno w profilaktyce, jak i terapii cukrzycy.

Zwiazki biologicznie aktywne
Wsroéd zwigzkow biologicznie aktywnych o naukowo udowodnionym

korzystnym wptywie w terapii cukrzycy naleza: resweratrol, kwercetyna,
hesperydyna, naringina, antocyjany, flawanole, izoflawony, kurkuminoidy.
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Resweratrol to polifenol wystepujacy w czerwonych winogronach, czer-
wonym winie, orzeszkach ziemnych, wptywa na poprawe sekrecji insuliny,
poprawia aktywno$¢ mitochondriow, dziata przeciwzapalnie 1 antyoksyda-
cyjnie, poprawia insulinowrazliwo$¢, normalizuje glikemi¢ popositkowa
(Luna-Vital, 2018).

W produktach takich jak czerwona cebula, herbata, jabtko wystgpuje
kwercetyna. Dziala ona ochronnie na naczynia krwionosne, co przyczynia si¢
do zmniejszenia powiktan naczyniowych zwigzanych z wiekszg Smiertelno-
$cig pacjentow diabetologicznych. Ponadto kwercetyna poprawia czynnos¢
wydzielniczg trzustki, zwigkszajac sekrecje insuliny indukowang glukoza.
Dziata takze ochronnie na komorki trzustki, ma wlasciwosci przeciwapop-
tyczne, przeciwzapalne i przeciwutleniajace (Oh, 2014).

W badaniach naukowych dotyczacych terapii cukrzycy wykazano row-
niez korzystny wplyw hesperydyny. Zwigzek ten zalicza si¢ do flawanonow
bedacych podgrupa polifenoli — flawonoidow. Hesperydyna zmniejsza liczbe
powiktan zwigzanych z cukrzyca, dziala przeciwzapalnie, przeciwutleniajgco
1 przeciwdepresyjnie (Zhang, 2018). W badaniach na szczurach wykazano,
ze hesperydyna zapobiega stresowi oksydacyjnemu poprawiajac wiasciwosci
funkcjonalne komorek wysp trzustkowych i przywraca prawidlowa biosynteze
insuliny (Mahmoud, 2015). Jej bogatym zrédtem w diecie s3 owoce cytru-
sowe. Innym waznym zwigzkiem wystepujacym w owocach cytrusowych jest
naringina. Dziatanie naringiny polega na zwigkszaniu wrazliwo$ci komorek
na insuling poprzez utrzymywanie wtasciwego stezenia adiponektyny. Jej naj-
wieksze stezenie wystepuje w grejpfrutach (43,5 mg/100 ml), nieco mniejsze
w soku pomaranczowym (2,13 mg/100 ml), a najmniejsze w soku z cytryny
(0,38 mg/100 ml) (Erlund, 2004; Gattuso, 2007). Nalezy ona do grupy gli-
kozydoéw flawonoidowych, ktére poprzez odlaczenie czgéci cukrowej prze-
ksztatlcane sa w organizmie w naringening. Oba te zwigzki wykazujg silne
wlasciwosci przeciwutleniajace 1 przeciwzapalne, dzieki czemu moga by¢
stosowane w profilaktyce 1 leczeniu cukrzycy, otylosci, hipercholesterolemii,
nadcis$nienia t¢tniczego 1 miazdzycy (Knekt, 2002; Den Hartogh, 2019).

Kolejng duza grupa zwigzkow o dziataniu przeciwcukrzycowym sg anto-
cyjany — flawonoidy odpowiedzialne gtownie za kolor fioletowy, niebieski
1 czerwony owocow, kwiatow 1 warzyw (Sancho, 2012). Wigkszo$¢ anto-
cyjanéw ma silne wlasciwosci przeciwutleniajace, ktore moga wptywac na
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poprawe wrazliwosci komorek na insuling, tym samym normalizujac steze-
nie glikemii we krwi (Luna-Vital, 2018; Burton-Freeman, 2019). Antocyjany
moga rowniez wptywac na stezenie glukozy popositkowej poprzez ingeren-
cje w trawienie 1 wchianianie weglowodanéw w mechanizmie hamowania
o-amylazy i/lub a-glukozydazy (Sancho, 2012). Wykazano korzystny wptyw
suplementowania diety sokami z ekstraktow owocowych zawierajacych anto-
cyjany. Po szesciu tygodniach suplementacji diety osob z insulinoopornoscia
sokiem z suszonych ekstraktow truskawek i zurawiny stwierdzono poprawe
wrazliwosci na insuling (Paquette, 2017). Czgsciej potwierdza si¢ wpltyw
tych zwiazkdéw na poprawe glikemii popositkowej niz glikemii na czczo.
Wplyw antocyjandéw na glikemig¢ na czczo i popositkowg oraz na wrazliwos¢
komorek na insuling zalezy od dawki antocyjanow, wskaznika masy ciala
oraz zrodta antocyjanow (Garcia-Conesa, 2018). Najlepsze dziatanie maja:
truskawki, jezyny, czarna boréwka, czarna porzeczka i granat spozywane
z positkiem (Solverson, 2018) lub stodkim napojem (Bell, 2017).

Wazng grupg zwiazkow wystepujacag w produktach roslinnych sg flawa-
nole (flawan-3-ole). Jest to duza grupa zwiazkéw obejmujaca kilka podklas.
Jedng z nich s3 monomery flawan-3-olu, czyli katechina, epikatechina, epi-
gallokatechina, 3-galusan epikatechiny, galusan epigallokatechiny oraz pro-
anticyjanidyny 1 teaflawiny (Hammerbacher, 2014). Flawanole znajduja si¢
w wielu pokarmach ro$linnych, w tym w bobie (154,5 mg/100 g $wiezej
masy); w owocach, takich jak §liwka, jabtko, wisnia, winogrona (od 10 do
50 mg/100 g $wiezej masy), owoce jagodowe: jagoda i zurawina, a takze
w kakao (185 mg/100 g proszku); oraz zielonej i czarnej herbacie (odpowied-
nio 43,8 1 26,8 mg/100 ml naparu) (Aron, 2008). Bardzo wysokie stezenia
flawan-3-oli mozna znalez¢ takze w orzechach laskowych — 500 mg/100 g,
orzechach pekan — 494 mg/100 g, pistacjach — 237 mg/100 g, migdatach
— 184 mg/100 g (Calani, 2014). Istnieje wiele badan potwierdzajacych
korzystny wptyw flawan-3-oli na popraw¢ gospodarki weglowodanowej,
zmniejszenie stezenia insuliny na czczo i1 zwigkszenie wrazliwosci komorek
na insuling (Hooper, 2008). Szczegblnie korzystny wptyw ma wystepujacy
w czarnej 1 zielonej herbacie oraz skorkach jabtek 3-galusan epigallokate-
chiny (EGCG), ktéry ma silne dziatanie antyoksydacyjne, chroni komorki
przed uszkodzeniami, przez co przyczynia si¢ do poprawy funkcji trzustki
(Han, 2003). Zielona herbata jako zrodto galusanu epigallokatechiny wptywa
na zmniejszenie warto$ci hemoglobiny glikowanej (HBAIc) i stezenie insu-
liny u o0s6b chorujacych na cukrzyce typu 2 (Liu, 2014). Dlatego wiacze-
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nie do diety pokarmow bogatych w flawan-3-ole jako strategii zmniejszania
ryzyka i terapii cukrzycy typu 2 wydaje si¢ korzystne.

Waznymi z punktu widzenia terapii cukrzycy zwigzkami sg takze izofla-
wony, a szczegolnie genisteina. Produkty bogate w genisteing (soja, ciecierzyca)
moga wplywaé korzystnie na ztagodzenie hiperglikemii popositkowej oraz
poprawiaja stezenie insuliny i tolerancj¢ glukozy. Dieta bogata w te zwigzki
moze dodatkowo wptywac korzystnie na stezenie lipidow we krwi, tzn. obni-
zac¢ stezenie cholesterolu catkowitego 1 triglicerydow (Tarabra, 2012).

Cennymi aktywnymi biologicznie zwigzkami sg kurkuminoidy. Wystepuja
one w klgczach kurkumy, rosliny nalezacej do rodziny imbiréw, powszechnie
znanej jako kurkuma lub szafran indyjski. Kurkuma jest waznym skladni-
kiem przyprawy curry, ktora nadaje charakterystyczny zo6tty kolor.

Kurkuminoidy sktadaja si¢ w 77% z kurkuminy (Kocaadam, 2017), ktora
ma liczne dziatania farmakologiczne, w tym najcenniejsze wilasciwosci
przeciwzapalne 1 przeciwutleniajgce (Jakubczyk, 2020). Kurkumina moze
wymiata¢ wolne rodniki, chronigc tym samym wysepki trzustkowe przed
degradacja, zwigcksza¢ sekrecje insuliny 1 poprawia¢ glikemi¢ popositkowa
(Soto-Urquieta, 2014). Kurkuminie przypisuje si¢ potencjalne dziatanie tera-
peutyczne w zmniejszeniu ryzyka cukrzycy typu 2 i jej powiktan, Wydaje sie,
ze ma to zwigzek z modulowaniem wielu czasteczek sygnatowych, jednak
funkcjonalny mechanizm na drodze dzialania kurkuminy nie jest catkowi-
cie jasny. Wyniki badan klinicznych dotyczacych zastosowania kurkuminy
w profilaktyce i leczeniu cukrzycy sg obiecujagce. Jednak zwigzek ten ma
ograniczong biodostgpnos$¢, co moze stanowi¢ powazne ograniczenie uzy-
tecznosci terapeutycznej (Pivari, 2019).

Likopen jest naturalnym karotenoidem, powszechnie wyst¢pujacym
w pomidorach, zwlaszcza poddanych obrobce termicznej, oraz w r6zowym
grejpfrucie. Badania wskazuja, ze zwigzek ten przynosi ogromne korzysci
zdrowotne w terapii cukrzycy oraz zmniejsza liczbe jej powiktan (Li, 2014).
Likopen wykazuje silne wlasciwosci przeciwutleniajace 1 przeciwzapalne,
wigzace si¢ ze zwigkszeniem aktywnos$ci enzymow bioracych udziat w gospo-
darce weglowodanowej, doprowadzajac do obnizenia st¢zenia glukozy, pod-
wyzszenia st¢zenia insuliny i poprawy profilu lipidow we krwi (Ali, 2009).

W profilaktyce i leczeniu cukrzycy istotng role odgrywaja réwniez wita-
miny o dziataniu antyoksydacyjnym, zwlaszcza A i E. Witamina A to grupa
nienasyconych zwigzkéw (m.in. retinol, retinal, karotenoidy) niezbgdnych
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organizmowi w procesie widzenia, prawidlowego wzrostu i1 reprodukcji.
Zwiazki te biorg takze udziat w regulacji biologii tkanki ttuszczowej, zwigk-
szajg wrazliwo$¢ na insuling 1 regenerujg komorki (Igbal, 2015). W bada-
niach na zwierz¢tach wykazano, iz niedobdr witaminy A powodowat zmiang
funkcji 1 struktury trzustki oraz zwigkszyt apoptoze wywotlang stresem.
Istotnym sktadnikiem systemow antyoksydacyjnych jest takze witamina E
(Suksomboon, 2011).

Produkty fermentowane/kiszone

Bardzo duza grupa produktow tradycyjnych, majacych bardzo dlugi rodowod
w wielu kuchniach, sg produkty fermentowane/kiszone. Zywno$¢ kiszona
roéwniez uznawana jest za superfoods. Metoda fermentacji i aktywne drob-
noustroje zaangazowane w proces kiszenia ksztaltuja kluczowe wiasciwo-
$ci tego typu zywnosci, tj. dziatanie przeciwzapalne, przeciwnowotworowe
1 przeciwutleniajagce. W proces fermentacji zaangazowane sga najczesciej
bakterie kwasu mlekowego (Lactobacillus), Propionibacterium, Acetobac-
ter, drozdze 1 ples$nie gatunku Bacillus. Sa one odpowiedzialne za produkcje
kwasow mlekowego, octowego i1 propionowego oraz alkoholu. Produkty fer-
mentowane wykazuja wiele korzysci zdrowotnych, takich jak zapobieganie
zaburzeniom metabolicznym, chorobom sercowo-naczyniowym, poprawiaja
funkcje poznawcze, wzmacniaja odpornos$¢ (Tapsell, 2015). Wiele donie-
sien naukowych sugeruje, ze suplementacja diety zywnos$cig fermentowang
zmniejsza liczbg powiktan zwigzanych z cukrzycg (Jayachandran, 2019).

Postgpujaca globalizacja i zainteresowanie innymi kulturami sprawia, ze
coraz popularniejsze w polskiej kuchni stajg si¢ egzotyczne ,,kiszonki”, np.
pochodzace z Korei — kimchi. Wykazano, ze dieta wzbogacona w sfermen-
towane kimchi (okoto 100 g na positek) stosowana przez 16 tygodni przez
osoby w stanie przedcukrzycowym znamiennie wplyn¢ta na zmniejszenie
insulinoopornosci, masy ciata i obwodu talii (An, 2013). Jednak jak dono-
szg badania, nie wszystkie produkty poddane fermentacji maja potwierdzone
dziatanie przeciwcukrzycowe (Lee, 2016). Proces fermentacji, szczepy bakte-
rii zaangazowane w proces fermentacji i uzyte surowce odgrywaja kluczowa
role w bioaktywnosci gotowego produktu. Kilka badan wykazato, ze zwigzki
fenolowe, przeciwutleniacze i kwas gamma-aminomastowy sa bioaktyw-
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nymi zwigzkami, ktoére moga by¢ odpowiedzialne za wlasciwosci przeciwcu-
krzycowe fermentowanej zywnosci (Sivamaruthi, 2018). Jednak mechanizm
dziatania fermentowanej zywnosci w terapii cukrzycy nie jest znany.

Wybrane polskie superfoods i ich potencjalne dziatanie

Wigkszo$¢ produktow uznanych za superzywno$¢ jest m.in. doskonatym
zrodlem cennych sktadnikow odzywczych, w tym opisywanych wczesniej
zwigzkow bioaktywnych. W tabeli 1 znajduje si¢ krotka charakterystyka
wybranych polskich superproduktéw 1 ich potencjalne dziatanie nie tylko
przeciwcukrzycowe.

Tabela 1. Charakterystyka wybranych polskich superfoods

Produkt Sktadniki bioaktywne Potencjalne korzysci zdrowotne
Czosnek pospolity « allina, allicyna, siarczek dial- * przeciwbakteryjnie

lilu (DAS)), disiarczek diallilu * przeciwgrzybiczne

(DADS), trisiarczek diallilu * przeciwzakrzepowe

(DATS), ajoen, S-allilocysteina * przeciwutelniajace

(SAC) * pmniejsza ryzyko nowotworow

 flawonoidy

Aronia * polifenole (antocyjany, flawono- |¢ przeciwutleniajace
CZEerwonoowocowa idy i fenokwasy — kwas chloroge- |¢ wlasciwosci chelatujace

nowy, neochlorogenowy) * regulacja ci$nienia krwi

* przeciwmutagenne
* przeciwnowotworowe

Porzeczka czarna * kwasy organiczne (Cytrynowy, * wzmocnienie uktadu odpornosciowego
jablkowy, bursztynowy, * przeciwzapalne
salicylowy) pektyny * przeciwutleniajace
* polifenole (antocyjany) * przeciwdrobnoustrojowe
* flawonoidy
Rokitnik « polifenole (katechiny, gallokate- |¢ przeciwutleniajace
chiny, epigallokatechiny), kwas * przeciwnowotworowa
ursolowy * zdolno$¢ do indukowania apoptoz

« flawonoidy (kwercytyna, kaemp-
ferol, mirycetyna)

Siemig Iniane * blonnik pokarmowy * obnizenie st¢zenia cholesterolu
* ligniny (dwuglukozyd sekoizolari- | ¢ zapobieganie biegunkom
criresol) * wplyw na gospodarke hormonalna
Czystek  kwasy fenolowe i flawonoidy * przeciwutleniajace

(kwas rozmarynowy, kwercetyna, | przeciwzapalne
katechiny, kwas galasowy)

Zrodho: opracowano na podstawie: Burton-Freeman i wsp., 2019; Bell i wsp., 2017; Hooper i wsp.,
2008; Lynn, 2006
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Podsumowanie

Podsumowujac, surowce i produkty zaliczane do grupy superzywnos$ci sa
czesto podstawowymi elementami zdrowej, mato przetworzonej diety oraz
produktami z bardzo dtuga tradycja. Ich regularna konsumpcja z uwagi na
sktad 1 wlasciwosci oraz wielokierunkowy mechanizm dzialania moze by¢
skuteczng metoda w zapobieganiu i wspomaganiu leczenia wielu chorob,
w tym cukrzycy. Wilaczenie do codziennej diety sezonowych, typowo pol-
skich produktow, nazywanych zgodnie z obowigzujaca moda superproduk-
tami, moze przyczyni¢ sie¢ do zmniejszenia ryzyka roznych chordb. Zywnoéé
ta powinna stanowi¢ integralng czes$¢ zdrowej 1 zbilansowane;j diety.

Literatura

1. Ali, M.M., Agha, F.G. (2009). Amelioration of streptozotocininduced diabetes mel-
litus, oxidative stress and dyslipidemia in rats by tomato extract lycopene. Scand J
Clin Lab Invest, 69(3), 371-379.

2. An,S.Y,Lee,M.S., Jeon, J.Y., Ha, E.S., Kim, T.H., Yoon, J.Y., Ok, C.O., Lee, HK.,
Hwang, W.S., Choe, S.J., et al. (2013). Beneficial effects of fresh and fermented
kimchi in prediabetic individuals. Ann Nutr Metab, 63, 111-119.

3. Aron, PM., Kennedy, J.A. (2008). Flavan-3-ols: Nature, occurrence and biological
activity. Mol Nutr Food Res, 52, 79-104.

4. Awuchi, C.G., Echeta, C.K., Igwe, V.S. (2020). Diabetes and the Nutrition and Diets
for Its Prevention and Treatment: A Systematic Review and Dietetic Perspective.
Health Sci Res, 6(1), 5-19.

5. Bell, L., Lamport, D.J., Butler, L.T., Williams, C.M. (2017) A study of glycaemic ef-
fects following acute anthocyanin-rich blueberry supplementation in healthy young
adults. Food Funct, 8, 3104-3110.

6. Burton-Freeman, B., Brzezinski, M., Park, E., Sandhu, A., Xiao, D., Edirisinghe,
I. (2019). A Selective Role of Dietary Anthocyanins and Flavan-3-ols in Reducing
the Risk of Type 2 Diabetes Mellitus: A Review of Recent Evidence. Nutrients,
11(4), 841.

7. Calani, L., Dall’Asta, M., Bruni, R., Rio, D. (2014). Recent Advances in Polyphenol
Research. John Wiley Sons, Ltd.; Chichester, UK, Del Flavonoid Occurrence, Bio-
availability, Metabolism, and Protective Effects in Humans: Focus on Flavan-3-ols
and Flavonols, 239-279.



Superfoods w terapii behawioralnej cukrzycy... 321

10.

11.

12.

13.

14.

15.

16.

17.

18.

19.

20.

21.

22.

Cho, N.H., Shaw, J.E., Karuranga S., et al. (2018). IDF Diabetes Atlas: global esti-
mates of diabetes prevalence for 2017 and projections for 2045. Diabetes Research
and Clinical Practice, 138, 271-281.

Craig, G. (2004). The media, politics and public life. Sydney, NSW, Australia,
Allen&Unwin.

Den Hartogh, D.J., Tsiani, E. (2019). Antidiabetic Properties of Naringenin: A Citrus
Fruit Polyphenol Biomolecules, 9, 99.

Erlund, 1. (2004). Review of the flavonoids quercetin, hesperetin, and naringenin.
Dietary sources, bioactivities, bioavailability, and epidemiology. Nutr Res, 24,
851-874.

Garcia-Conesa, M.T., Chambers, K., Combet, E., et al. (2018). Meta-Analysis of the
Effects of Foods and Derived Products Containing Ellagitannins and Anthocyanins
on Cardiometabolic Biomarkers: Analysis of Factors Influencing Variability of the
Individual Responses. Int ] Mol Sci, 19, 694.

Gattuso, G., Barreca, D., Gargiulli, C., Leuzzi, U., Caristi, C. (2007). Flavonoid
Composition of Citrus Juices. Molecules, 12, 1641-1673.

Hammerbacher, A., Paetz, C., Wright, L.P., Fischer,T.C., Bohlmann, J., Davis, A.J.,
Fenning, T.M., Gershenzon, J., Schmidt, A. (2014). Flavan-3-ols in Norway Spruce:
Biosynthesis, Accumulation, and Function in Response to Attack by the Bark Be-
etle-Associated Fungus Ceratocystis polonica. Plant Physiol, 164, 2107-2122.

Han, M.K. (2003). Epigallocatechin gallate, a constituent of green tea, suppresses
cytokine-induced pancreatic cell damage. Exp Mol Med, 35(2), 136-139.

Hooper, L., Kroon, P., Rimm, E.B., et al. (2008). Flavonoids, flavonoid-rich foods,
and cardiovascular risk: A meta-analysis of randomized controlled trials. Am J Clin
Nutr, 88, 38-50.

International Diabetes Federation, IDF Diabetes Atlas 2020, 9th edition, 2020. Ava-
ilable at http://www.idf.org/aboutdiabetes/what-is-diabetes/facts-figures.html

Igbal, S., Naseem, I. (2015). Role of vitamin A in type 2 diabetes mellitus biology:
effects of intervention therapy in a deficient state. Nutrition, 31(7-8), 901-907.
Jakubezyk, K., Druzga, A., Janda, K., Skonieczna-Zydecka, K., (2020). Potential of
Curcumin — A Meta-Analysis of Randomized Clinical Trials. Antioxidants (Basel),
9, 1092.

Jayachandran, M., Xu, B. (2019). An insight into the health benefits of fermented
soy products. Food Chem, 271, 362-371.

Knekt, P., Kumpulainen, J., Jarvinen, R., et al. (2002). Flavonoid intake and risk of
chronic diseases. Am J Clin Nutr, 76, 560-568.

Kocaadam, B., Sanlier, N. (2017). Curcumin, an active component of turmeric (Cur-
cuma longa), and its effects on health. Crit Rev Food Sci Nutr, 57, 2889-2895.



322 B. Siniska, A. Kucharska, I. Traczyk

23.

24,

25.

26.

27.

28.

29.

30.

31.

32.

33.

34.

35.

36.

Lee, Y.M., Wolf, P., Hauner, H., Skurk, T. (2016). Effect of a fermented dietary sup-
plement containing chromium and zinc on metabolic control in patients with type
2 diabetes: A randomized, placebo-controlled, double-blind cross-over study. Food
Nutr Res, 60, 30298.

Li, W., Wang, G., Lu, X, Jiang, Y., Xu, L., Zhao, X. (2014). Lycopene ameliorates
renal function in rats with streptozotocin-induced diabetes. Int J Clin Experimental
Pathol, 7(8), 5008-5015.

Liu, C.Y., Huang, C.J., Huang, L.H., Chen, 1.J., Chiu, J.P., Hsu, C.H. (2014). Effects
of Green Tea Extract on Insulin Resistance and Glucagon-Like Peptide 1 in Patients
with Type 2 Diabetes and Lipid Abnormalities: A Randomized, Double-Blinded, and
Placebo-Controlled Trial. PLoS One, 9, €91163.

Luna-Vital, D.A., Gonzalez de Megjia, E. (2018). Anthocyanins from purple corn ac-
tivate free fatty acid-receptor 1 and glucokinase enhancing in vitro insulin secretion
and hepatic glucose uptake, PLoS One, 13(7), €0200449.

Lynn, J. (2006). Superfoods. Nutr Bulletin, 31(3), 171-172.

Oh, Y.S., Jun, H.S. (2014). Role of bioactive food components in diabetes preven-
tion: effects on beta-cell function and preser-vation. Nutr Metab Insights, 7, 51-59.
Paquette, M., Larqué, A.S.M., Weisnagel, S.J., et al. (2017). Strawberry and cranber-
ry polyphenols improve insulin sensitivity in insulin-resistant, non-diabetic adults:
A parallel, double-blind, controlled and randomised clinical trial. Br J Nutr, PLoS
One, 13(7), €0200449.

Pivari, F., Mingione, A., Brasacchio, C., Soldati L., (2019). Curcumin and Type 2
Diabetes Mellitus: Prevention and Treatment. Nutrients, 11(8), 1837.

Saedi, E., Gheini, M.R., Faiz, F., Arami, M.A. (2016). Diabetes mellitus and co-
gnitive impairments. World Journal of Diabetes, 7(17), 412-22. doi: 10.4239/wjd.
v7.17.412

Sancho, R.A.S., Pastore, G.M., (2012). Evaluation of the effects of anthocyanins in
type 2 diabetes. Food Res Int, 46(1), 378-386.

Schneider, T., Davis, T. (2010). Advertising in Australia: Between antinomies and
gastro-anomy. Consum Mark Cult, 13(1), 31-41.

Sivamaruthi, B.S., Kesika, P., Prasanth, M.1., Chaiyasut, CH., (2018) Mini Review
on Antidiabetic Properties of Fermented Foods. Nutrients, 10(12), 1973.

Solverson, P.M., Rumpler, W.V., Leger, J.L., Redan, B.W., Ferruzzi, M.G., Baer,
D.J., Castonguay, T.W., Novotny, J.A., (2018). Blackberry Feeding Increases Fat
Oxidation and Improves Insulin Sensitivity in Overweight and Obese Males. Nu-
trients, 10, 1048.

Soto-Urquieta, M.G., Lopez-Briones, S., Pérez-Vazquez, V., et al. (2014). Curcumin
restores mitochondrial functions and decreases lipid peroxidation in liver and kid-
neys of diabetic db/db mice. Biol Res, 47(1), 74.



Superfoods w terapii behawioralnej cukrzycy... 323

37.

38.

39.

40.

41.

Suksomboon, N., Poolsup, N., Sinprasert, S. (2011). Effects of vitamin E supple-
mentation on glycaemic control in type 2 diabetes: systematic review of randomized
controlled trials, J Clin Pharm Ther, 36(1), 53-63,

Tapsell, L.C. (2015). Fermented dairy food and CVD risk. Br J Nutr, 113(Suppl. 2),
S131-S135.

Tarabra, E., Pelengaris, S., Khan, M. (2012). A simple matter of life and death—the
trials of postnatal beta-cell mass regulation. Int J Endocrinol, 2012;2012:516718.
doi: 10.1155/2012/516718.

Twinomuhwezi, H., Awuchi, C.G., Kahunde, D. (2020). Extraction and Character-
ization of Pectin from Orange (Citrus sinensis), Lemon (Citrus limon) and Tangerine
(Citrus angerina). Am J Physical Sci, 1, 17-30.

Zhang Y., Wang, B., Guo, F., Li, Z., Qin, G. (2018). Involvement of the TGF 1-
ILK Akt signaling pathway in the effects of hesperidin in type 2 diabetic nephropa-
thy. Biomed Pharmacother, 105, 766—772.






DIETA SPORTOWCA
— SUPLEMENTOWAC CZY NIE SUPLEMENTOWAC?

OLGA SURALA, JADWIGA MALCZEWSKA-LENCZOWSKA

Wprowadzenie

Suplementy diety to szeroka kategoria srodkow spozywczych bardzo koja-
rzonych ze sportem, dlatego nie powinno dziwi¢, ze wiele mitow dotyczy
takze suplementacji osob aktywnych fizycznie. Wynika to przede wszystkim
z przeswiadczenia wielu sportowcoéw, ze niezaleznie od poziomu wyczynu
stosowanie suplementow diety jest niezbednym elementem procesu trenin-
gowego. Tymczasem liczni specjalisci do spraw zywienia w sporcie sg zda-
nia, ze prawidtowo zbilansowana dieta dostosowana do aktualnych celow
treningowych jest wystarczajaca dla zachowania zdrowia zawodnika, jak
réwniez ksztaltowania pozadanych adaptacji fizjologicznych, a co za tym
1dzie — osiggania szczytowego wzrostu zdolnosci wysitkowych.

Suplementy diety

Zespot ekspercki Miedzynarodowego Komitetu Olimpijskiego definiuje te
produkty w nastepujacy sposob: ,.suplementy diety to $rodki spozywcze,
sktadniki zywnosci, sktadniki odzywcze lub substancje nie odzywcze, ktore sg
celowo przyjmowane jako uzupetnienie zwyczajowej diety w celu osiagnie-
cia okreslonych korzys$ci zdrowotnych i/lub poprawy wydolnosci” (Maughan
1 wsp., 2018). A zatem z definicji suplementacja to element uzupeiajacy,
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anie zastepujacy zbilansowany sposob zywienia. Tymczasem wielu sportow-
cOw 1 trenerOw przecenia rolg suplementdw diety, traktujac je jako konieczny,
a nierzadko priorytetowy aspekt zywienia zawodnika. Potwierdzajg to bada-
nia, ktore wskazuja, ze wigkszos$¢ sportowcow stosuje suplementy diety (Gar-
the 1 Maughan, 2018). Najczes$ciej r6znego rodzaju preparaty 1 substancje sg
przyjmowane w celu poprawy stanu zdrowia oraz poprawy wydolnos$ci badz/
1 przyspieszenia procesu regeneracji po wysitku (Garthe 1 Maughan, 2018).
Niestety, czesto decyzja o suplementacji jest podejmowana bezrefleksyjnie
1 bez konsultacji ze specjalistg (np. lekarzem sportowym, dietetykiem spor-
towym). Stwarza to ryzyko popelnienia wielu btedow, zwlaszcza ze wiedza
zywieniowa zawodnikow 1 treneréw bywa ograniczona (Danaher i Curley,
2014; Szczepanska i wsp., 2021). Nieumiejetny dobor suplementacji w ,,naj-
lepszym” wypadku moze by¢ zbednym wydatkiem, a w najgorszym moze
stanowi¢ zagrozenie dla zdrowia lub Zzycia zawodnika (Duiven i wsp., 2021).
Bezspornie najbardziej kontrowersyjng kwestig jest jako$¢ dostepnych na
rynku suplementow diety. Proces kontroli rynku suplementéw diety pozo-
stawia wiele do zyczenia (Najwyzsza Izba Kontroli, 2021). Nierzadko ich
sktad odbiega od deklarowanego na opakowaniu. Niektore preparaty zawie-
raja mniej sktadnika aktywnego, inne duzo wigcej niz wskazywataby na to
etykieta (Gurley 1 wsp., 2020). Co wigcej, suplementy diety bywaja row-
niez zanieczyszczone lub celowo ,,wzbogacone” o substancje niedozwolone
w sporcie (Najwyzsza [zba Kontroli, 2021). Z najnowszych badan wynika, ze
blisko 40% suplementow diety z tzw. grupy ryzyka (np. boosterow testoste-
ronu, $rodkow na odchudzanie, preparatow stymulujacych rozbudoweg masy
mieg$niowej) moze by¢ zanieczyszczonych substancjami dopingujacymi,
a w przypadku 4% stezenie niedozwolonych substancji moze by¢ tak wyso-
kie, ze stanowi zagrozenie dla zdrowia (Duiven i wsp., 2021). Ryzyko przy-
jecia dopingu z suplementem jest zatem realne, np. w 2012 r. w Wielkiej
Brytanii okoto 40% pozytywnych wynikow kontroli dopingu bylo konse-
kwencja stosowania suplementow diety, ktore zawieraty zabronione substan-
cje. Rozpatrujac problem globalnie (we wszystkich krajach) oszacowano, ze
dotyczy on 6-9% tego typu produktéw (Outram i Stewart, 2015). W zwigzku
z tym w niektorych krajach powstaly niezalezne systemy certyfikacji, np.
Informed Sport czy Cologne List®. Nalezy jednak zaznaczy¢, ze stosowanie
suplementdéw opatrzonych wyzej wymienionymi certyfikatami jedynie mini-
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malizuje ryzyko nie§wiadomego przyjecia substancji zakazanej w sporcie,
ale nie eliminuje go catkowicie.

Majac na uwadze z jednej strony znaczenie diety, z drugiej za$§ ryzyko
zwigzane ze stosowaniem suplementow, eksperci do spraw zywienia w spo-
rcie promuja koncepcje ,,w pierwszej kolejnosci zywnos¢” (ang. ,,food first”
approach) jako absolutnie kluczowa dla zachowania zdrowia i ksztaltowa-
nia wydolnosci fizycznej zawodnika. Podejscie ,,food first” zaklada, ze gdy
tylko jest to mozliwe, sktadniki odzywcze powinny by¢ dostarczane z pro-
duktami spozywczymi (zywnos$cig i napojami), a nie ze srodkami zawie-
rajacymi wyizolowane sktadniki zywnosci czy suplementami diety (Close
1 wsp., 2022). W wigkszosci przypadkéw suplementacja nie jest konieczna,
gdyz niedobory sktadnikow odzywczych mozna uzupeic¢ stosujac odpo-
wiednio zbilansowang diete. W niektérych okoliczno$ciach suplementacja
moze by¢ wrecz niewskazana, a stosowanie suplementéw diety przez nie-
petnoletnich zawodnikéw jest postrzegane jako kontrowersyjne. Dorasta-
jacy sportowcy charakteryzujg si¢ naturalnie podwyzszonym potencjatem
do rozwijania zdolnosci wysitkowych gléwnie ze wzglgdu na proces dojrze-
wania 1 adaptacje metaboliczne oraz zdobywanie doswiadczenia w treningu
sportowym. Uwaza si¢, ze dobrze dobrany plan treningowy, odpowiednia
regeneracja, dostateczna ilo$¢ snu, jak rowniez racjonalny sposob odzywia-
nia w zupetnosci wystarcza, by ksztattowaé wydolnos¢ fizyczng mtodych
zawodnikow. Trzeba tez podkresli¢, ze zalecenia dotyczace dawek 1 sposobu
suplementacji tworzone sg na podstawie badan z udzialem oséb dorostych,
gtownie mezczyzn. Trudno zatem ustali¢ skuteczny, a przede wszystkim
bezpieczny protokot suplementacji dla sportowcow < 18 r.z. Z powyzszych
wzgledow, wedtlug wiodacych organizacji sportowych i grup eksperckich,
zachecanie mtodych zawodnikéw do stosowania suplementoéw diety w celu
poprawy wydolnosci jest praktyka nieetyczng i naganng (Bergeron i wsp.,
2015; Desbrow i wsp., 2014). Eksperci dopuszczaja suplementacje aktywnej
fizycznie mtodziezy, ale jedynie w uzasadnionych przypadkach i pod nadzo-
rem wykwalifikowanego personelu medycznego. Przyktadowo, za wlasciwe
uwaza si¢ suplementacj¢ w celu wyrownania niedoborow zywieniowych,
np. zelaza czy witaminy D (Bergeron i wsp., 2015; Desbrow i wsp., 2014).
Zblizone podejscie, cho¢ nieco bardziej liberalne, jest aktualnie promowane
w odniesieniu do dorostych zawodnikow.
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,<Food First Not Food Only (FFNFO)”

W marcu 2022 r zesp6t ekspertow pod kierownictwem profesora Greama
Close’a opublikowat prace przegladowa, w ktorej proponuja nowa koncepcje
zywienia sportowcow, a mianowicie ,,Food First Not Food Only (FFNFO)”
(Close 1 wsp., 2022). Autorzy podkreslaja, ze diety oparte na naturalnej
zywnos$ci sg podstawa, jednakze zwracaja uwage na niektore okoliczno-
$ci, przy ktorych naturalna dieta moze by¢ niewystarczajgca, a nawet szko-
dliwa zaréwno dla zdrowia, jak i wydolnosci fizycznej zawodnika. Eksperci
wymieniaja sze$S¢ powodow, dla ktorych restrykcyjne podejscie na zasadzie
,»food only” nie zawsze jest optymalne:

Po pierwsze, niektore skladniki odzywcze trudno dostarczy¢ w odpo-
wiedniej ilosci bez nadmiernego spozycia produktéow spozywczych beda-
cych ich zrédlem. Przykladowo, suplementacja kreatyng moze sprzyjac
ksztattowaniu zdolnosci wysitkowych podczas pojedynczych i powtarzal-
nych sprintéw. Jeden z protokotow suplementacji zaklada przyjmowanie
kreatyny przez 5-7 dni w dawkach 20-25 g/dzien (Kreider i wsp., 2017).
Aby w ciagu tygodnia wysyci¢ mig$nie kreatyng w oparciu jedynie o pro-
dukty zywnosciowe, zawodnik musialby spozy¢ okoto 4 kg surowego migsa
1/lub ryb dziennie. Kolejnym przyktadem moze by¢ kazeina, ktéra podana
przed snem w porcji 40 g moze mie¢ korzystny wptyw na syntez¢ biatek mig-
sniowych (Trommelen 1 Van Loon, 2016). Probujac dostarczy¢ 40 g kazeiny
w formie jogurtu naturalnego, nalezatoby spozy¢ okoto 700 g tego produktu.
Z powyzszych przyktadéw wyraznie wynika, ze w niektorych sytuacjach sto-
sowanie jedynie produktow zywnosciowych w celu dostarczenia zalecanych
ilo$ci substancji aktywnych jest zwyczajnie niepraktyczne, a czasami wrecz
niewykonalne.

Po drugie, zrodlem niektorych niezb¢dnych skladnikow odzywczych
sq produkty wykluczane z diety przez zawodnikoéw. I tak, np. zawod-
nicy eliminujacy z diety produkty pochodzenia zwierzgcego pozbywaja si¢
jedynego zrédta witaminy B,,. Dlatego w przypadku sportowcoéw wegan
konieczne jest stosowanie witaminy B,, w formie suplementow. Kolejnym
przyktadem moga by¢ zawodnicy, ktorzy mimo zalecen ograniczajg spozycie
thustych ryb morskich, bedacych zrédtem niezbgdnych nienasyconych kwa-
sow ttuszczowych. Suplementacja kwasami omega-3 jest wowczas réwniez
wskazana.
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Po trzecie, mimo ze produkty zZywnosciowe mogga by¢ dobrym Zzro-
dlem niektorych substancji aktywnych, ich dokladna zawarto$¢ w kon-
kretnym produkcie spozywczym jest nieznana. W efekcie trudno okreslic,
jaka porcje substancji ergogenicznej przyjal zawodnik. Dobrym przyktadem
jest kofeina, ktéra stosowana w dawkach 3—6 mg/ kg m.c. moze poprawiac
zdolno$ci wysitkowe organizmu (Maughan i wsp., 2018). Podstawowym zro-
dtem kofeiny jest kawa. Teoretycznie dostarczenie wymaganej dawki kofeiny
w tym napoju nie powinno stanowi¢ problemu. Tymczasem zawarto$¢ kofe-
iny, np. w espresso, moze si¢ waha¢ od 15 do 240 mg, co jest uzaleznione
od wielu czynnikow, w tym od gatunku kawy i od sposobu przygotowania
napoju (Desbrow 1 wsp., 2007). W takich przypadkach zastosowanie suple-
mentu zamiast produktu zywno$ciowego moze okazaé si¢ korzystniejsze,
gdyz pozwala w wigkszym stopniu kontrolowa¢ wielko$¢ spozycia.

Po czwarte, czasami w celu poprawy stanu zdrowia konieczne jest
podanie duzych dawek niektorych skladnikow odzywczych. Jako przyktad
mozna przytoczy¢ cynk, ktorego dzienna podaz powinna wynosi¢ 8 mg dla
kobiet 1 11 mg dla m¢zczyzn (Jarosz 1 wsp., 2020). Badania wskazuja, Ze sto-
sowanie cynku w formie tabletek do ssania w dawce ~80 mg/dzien moze skra-
cac¢ okres infekcji 0 33%, o ile suplementacje rozpoczgto w ciggu 24 godzin od
pojawienia si¢ pierwszych objawdw przezigbienia (Hemild, 2017b). Podob-
nie jest z witaming C. Wedtug Polskich Norm (Jarosz 1 wsp., 2020) zalecane
dzienne spozycie witaminy C powinno wynosi¢ 75 1 90 mg, odpowiednio dla
kobiet 1 m¢zczyzn. Tymczasem istniejg przestanki, ze stosowanie witaminy C
w dawkach 250-1000 mg w okresie wysokich obcigzen treningowych moze
zmniejszac ryzyko infekcji nawet o potowe (Hemild, 2017a).

Po piate, stosowanie produktéow zywnosciowych jako zrodla sklad-
nikow odzywczych w okresie okolotreningowym lub podczas treningu
moze byé¢ trudne ze wzgledéw praktycznych. Na przyktad, aktualnie
uwaza si¢, ze podczas aktywnosci trwajacych dtuzej niz 2 godziny zawod-
nicy powinni spozywa¢ 60-90 g weglowodanow (korzystajacych z roznych
transporterow btonowych) na godzing wysitku (Jeukendrup i Gleeson, 2018).
Wybdr przekaski ma niebagatelne znaczenie ze wzgledu na ryzyko wystapie-
nia zaburzen funkcjonowania uktadu pokarmowego, ktére stanowig wszech-
obecny problem, zwlaszcza podczas wysitkow ultra-wytrzymatosciowych
(Stuempfle 1 wsp., 2013). Prawdopodobienstwo wystapienia dolegliwosci
zotadkowo-jelitowych ro$nie po spozyciu btonnika, tluszczu, biatka oraz
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skoncentrowanych roztworéw weglowodanow (Rehrer 1 wsp., 1992). Natu-
ralne przekaski weglowodanowe zawieraja pewne ilosci wyzej wymienio-
nych sktadnikow odzywczych, w odrdznieniu do suplementow, ktore moga
by¢ czysta, nieobcigzajaca przewodu pokarmowego forma tego sktadnika.
Nie bez znaczenia jest takze pozycja, w ktorej zawodnik wykonuje wysitek.
W przypadku biegaczy czy zawodnikéw plywania startujacych na wodach
otwartych dostarczenie niezbednej porcji weglowodandw, w postaci banana,
ciastka ryzowego lub kanapki, jest zdecydowanie mniej praktyczne niz
w formie napoju czy zelu. W nieco lepszej sytuacji sg kolarze, ktorzy wyko-
nuja wysitek w pozycji siedzacej, przez co moga lepiej tolerowa¢ naturalne
przekaski. Chociaz 1 w ich przypadku pozycja utrzymywana podczas jazdy,
szczegoblnie pozycja aerodynamiczna powodujaca ucisk zotadka, moze takze
nasila¢ niepozadane objawy ze strony tego narzadu (de Oliveira 1 wsp., 2014).
Zrozumiale jest zatem, ze niektdrzy zawodnicy preferuja zywnos$¢ funkcjo-
nalng dla sportowcow, ktora poza aspektami odzywczymi jest 1zej strawna
1 bardziej porgczna.

I wreszcie po szoste, wysokiej jakosci suplementy, testowane pod
katem obecnosci substancji zabronionych, moga stanowi¢ alternatywe
dla produktéw zywnosciowych, szczegolnie gdy istnieje obawa odnosnie
do higieny i/lub bezpieczenstwa zdrowotnego zywnos$ci. Warto w tym
miejscu wspomnie¢, ze zywnos$¢ takze moze by¢ zrodtem substancji nie-
dozwolonych w sporcie. Jako przyktad warto przytoczy¢ zanieczyszczenie
migsa klenbuterolem — weterynaryjnym lekiem z grupy p2-mimetykow sto-
sowanym w leczeniu chorob gornych dréog oddechowych, ktory w duzych
dawkach wykazuje rowniez dzialanie anaboliczne, w zwigzku z czym jest
zabroniony w sporcie. Ze wzgledu na swoje wlasciwosci w niektorych kra-
jach (Meksyk, Chiny, Gwatemala) klenbuterol bywa nielegalnie stosowany
w hodowli zwierzat jako nichormonalny $rodek tuczacy w celu stymulacji
rozbudowy masy mig$niowej oraz redukcji tkanki thuszczowej (Balcerkie-
wicz 1 Bartz, 2016). Pozostatosci klenbuterolu stwierdzane sg w mi¢sie 1 wa-
trobach zwierzat. Spozycie takiego migsa stanowi zagrozenie dla zdrowia
zawodnika i stwarza realne ryzyko pozytywnego wyniku kontroli antydopin-
gowej (Sporano 1 wsp., 1998). W 2011 r. podczas rozgrywanych w Meksyku
Mistrzostw Swiata U-17 mezczyzn w pitce noznej obecnosé klenbuterolu
stwierdzano w co drugiej probce moczu pobranej od zawodnikéw oraz w co
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trzeciej probce migsa, ktore pochodzito z restauracji obstugujacych pitkarzy
(Thevis i wsp., 2013). Poniewaz zrodlem dopingu byto skazone migso, zaden
z poszkodowanych sportowcoOw nie zostat ukarany. Istniejg jednak przyktady,
takze wérod polskich zawodnikow, ktorzy nie mieli tyle szczeg$cia i zostali
zdyskwalifikowani za obecnos¢ sladowych ilosci tej substancji w moczu,
mimo ze jej zrddlem bylo najprawdopodobniej zanieczyszczone migso.
Aktualnie istnieje mozliwo$¢ rozrdznienia, czy klenbuterol zostal przyjety
w postaci leku, czy spozyty wraz z zanieczyszczonym mig¢sem (Parr 1 wsp.,
2017). Pomimo to wiele grup sportowych przebywajac w krajach zwigkszo-
nego ryzyka unika spozycia migsa. W takich okolicznosciach stosowanie
suplementéw biatkowych jako alternatywnego zrodia tego makrosktadnika
moze by¢ wskazane.

Podsumowujac, w zywieniu sportowcéw wyczynowych obecnie obowia-
zuja nastepujace zasady: w celu zaspokojenia potrzeb zywieniowych spor-
towcy powinni w pierwszej kolejnosci wybiera¢ naturalne produkty spozyw-
cze, gdyz w wielu przypadkach suplementacja jest zb¢dna, a czasami bywa
wrecz niewskazana. Istniejg jednak okoliczno$ci, w ktérych zastosowanie
suplementéw o potwierdzonym naukowo dzialaniu moze stanowi¢ uzasad-
niony 1 wartosciowy dodatek do prawidtowo zbilansowanej diety. Nawet jed-
nak przy racjonalnych przestankach przed podjeciem decyzji o suplementacji
zaleca si¢ konsultacje ze specjalista (np. lekarzem sportowym, dietetykiem
sportowym), a proces decyzyjny powinien uwzglednia¢ pogtebiong analize
ryzyka wynikajacego ze stosowania preparatow dla sportowcow.

Najwiekszym mitem dotyczacym suplementow diety jest przekonanie, ze
musza one dziala¢. Mato kto zdaje sobie sprawe z tego, ze lista suplemen-
tow, ktorych skuteczno$¢ udowodniono w badaniach jest stosunkowo krotka
(Maughan 1 wsp., 2018). Do tej elitarnej grupy nalezag m.in.: witamina D,
zelazo, cynk, probiotyki, weglowodany, biatko, kofeina, kreatyna, beta-ala-
nina, wodoroweglan sodu (Maughan i wsp., 2018). Nie znajdziemy natomiast
na tej liScie popularnych obecnie adaptogendw, colostrum, witaminy E czy
olejku CBD (ang. cannabidiol). Jednak, jak pokazuje rzeczywisto$¢, nawet na
temat najlepiej poznanych 1 przebadanych substancji o wlasciwosciach ergo-
genicznych krazy wiele obiegowych opinii, ktore niewiele maja wspdlnego
z faktami. Powyzszy problem zostanie omowiony na przyktadzie dwoch kla-
sycznych substancji, tj. kreatyny i beta-alaniny (Maughan i wsp., 2018).
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Kreatyna (kwas B-metyloguanidynooctowy) jest substancja wystepujaca
naturalnie w organizmie cztowieka (Kreider 1 wsp., 2017). Szacuje si¢, ze
catkowita pula kreatyny (tj. formy wolnej 1 ufosforylowanej) w organizmie
mezezyzny wazacego 70 kg wynosi okoto 120 g, przy czym 95% zmagazy-
nowane jest w tkance migsniowej, a pozostate 5% w modzgu, nerkach oraz
jadrach (Kreider i wsp., 2022). Kreatyna po raz pierwszy zostata wyizolowana
jako sktadnik migéni szkieletowych przez francuskiego chemika Michela
Eugc¢ne Chevreula w 1832 r. Od tego czasu poswigcono jej wiele opracowan
naukowych — wedhug PubMed' istnieje ponad 500 recenzowanych publikacji
dotyczacych réznych aspektow suplementacji kreatyna. Mimo to na temat
kreatyny powstato wiele polprawd, mitow i fatszywych przekonan dotyczg-
cych optymalnego sposobu, formy, efektow ubocznych czy bezpieczenstwa
suplementacji.

Dos¢ powszechnym, cho¢ btednym przekonaniem dotyczacym suplemen-
tacji kreatyng jest to, ze aby skutecznie zwigkszy¢ jej zapasy w migé$niach
1 osiggng¢ efekt ergogeniczny, konieczne jest przeprowadzenie tzw. tadowa-
nia. Faktycznie, klasyczna metoda suplementacji kreatyna zaktada dwueta-
powy protokoét. Pierwszy etap to tzw. faza tadowania, majgca na celu szybkie
wysycenie komodrek migsniowych kreatyng. Polega ona na przyjmowaniu
kreatyny w dawce 20-25 g dziennie (lub 0,3 g/kg m.c./dzien), w czterech
lub pigciu porcjach wynoszacych okoto 5 g przez 5—7 dni (Antonio i wsp.,
2021; Kreider i wsp., 2017). Ten etap pozwala zwickszy¢ zasoby kreatyny
w migsniach o 20—40% (Harris i wsp., 1992). Kolejny krok to tzw. faza pod-
trzymania, ktorej celem jest utrzymanie wysokiej zawartosci kreatyny w ko-
morkach mig$niowych przez przyjmowanie 3—5 g kreatyny dziennie przez
zatozony czas. Druga metoda suplementacji kreatyny polega na codziennym
przyjmowaniu 3—5 g przez 28 dni, po tym czasie osigga si¢ wysycenie mig¢sni
kreatyng. Istniejg rowniez przestanki, ze w przypadku zawodnikow o wiek-
szej masie ciala skuteczniejsze moga by¢ wicksze dawki wynoszace 5-10 g
dziennie (Kreider i wsp., 2017). Skuteczno$¢ obu metod jest porownywalna,
przy czym w pierwszym przypadku cel jest osiggany szybko, a w drugim
dopiero po miesigcu (Kreider i wsp., 2017). Wybor sposobu suplementacji
powinien zaleze¢ od postawionego celu, specyfiki dyscypliny, lecz przede

! Internetowa baza danych obejmujaca artykuty z dziedziny medycyny i nauk biolo-
gicznych.
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wszystkim od indywidualnych preferencji zawodnika. Jezeli celem jest szyb-
kie zwigkszenie mozliwosci wysitkowych, to wskazane bedzie zastosowanie
etapu tadowania. Nalezy jednak pamigtac, ze efektem ubocznym szybkiego
wysycenia migs$ni kreatyng jest przyrost masy ciata wynoszacy od 0,5 do
3,5 kg w ekstremalnych przypadkach (Jeukendrup 1 Gleeson, 2018). Dlatego
w sytuacjach, w ktorych zwigkszenie masy moze wptynaé niekorzystnie na
jakos¢ wykonywanych treningéw (np. ptywanie, kajakarstwo) lub na samo-
poczucie zawodnika, lepszym wyborem bedzie wydtuzony czas suplementa-
cji mniejszymi dawkami.

Wspomniany wzrost masy ciala towarzyszacy suplementacji kreatyng
roéwniez moze by¢ mylnie interpretowany. Mianowicie, powszechnie uwaza
sie, ze suplementacja kreatyng powoduje retencje wody w organizmie. Tym-
czasem, co zaskakujace, wyniki badan dotyczacych tego zagadnienia nie
sg jednoznaczne i wskazujg, ze kolokwialne ,,zalanie wodg” nie musi by¢
nieunikniong konsekwencja stosowania kreatyny. Nie ulega watpliwosci,
ze skutkiem przyjmowania kreatyny, szczeg6lnie w duzych dawkach przez
krotki czas (np. 20 g/dzien przez 5-6 dni), jest wzrost masy ciata przeci¢tnie
0 1-2 kg (Francaux i Poortmans, 2006). Z niektorych badan wynika, ze owo
zwigkszenie masy ciata jest rezultatem wzrostu catkowitej zawartosci wody
w organizmie (TBW) (Deminice i wsp., 2016; Powers i wsp., 2003; Rocha
Jr. 1 wsp., 2007), a w gltéwnej mierze wody wewnatrzkomorkowej (ICW)
(Bone i wsp., 2017; Safdar 1 wsp., 2008), co wydaje si¢ by¢ logiczng kon-
sekwencja zwigkszenia puli osmotycznie czynnej kreatyny w komoérkach
mi¢sniowych (Francaux i Poortmans, 2006; Hultman i wsp., 1996). Istnieje
jednak wiele prac, w ktorych nie stwierdzono wplywu suplementacji kre-
atyng na zmiany w zakresie przestrzeni wodnych organizmu (Andre 1 wsp.,
2016; Jagim i wsp., 2012; Rawson i wsp., 2011; Spillane i wsp., 2009).
Co ciekawe, tym co taczy wymienione badania jest zastosowanie wydtu-
zonego okresu suplementacji, z pomini¢ciem fazy tadowania. Dostepne sg
takze wyniki badan, w ktorych po 8-9-tygodniowym okresie suplementacji
co prawda obserwowano istotny bezwzgledny wzrost TBW i ICW, ale nie
stwierdzono by objetos¢ ICW wzgledem masy mig$niowej ulegla zmianie.
Na podstawie powyzszych prac mozna wnioskowaé, ze wzrost masy ciala
towarzyszacy dtugofalowej suplementacji kreatyng nie jest spowodowany
zwigkszong retencja wody lecz rozbudowa suchej masy mig¢sniowej, kto-
rej towarzyszy proporcjonalny wzrost ilosci wody wewnatrzkomorkowe;j
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(Francaux 1 Poortmans, 1999; Ribeiro 1 wsp., 2020). Trudno doktadnie okre-
sli¢, na zasadzie jakiego mechanizmu kreatyna miataby powodowac zatrzy-
manie wody; istnieje na ten temat kilka hipotez. Po pierwsze, kreatyna jest
czasteczkag osmotycznie czynna, dlatego wzrost jej stezenia wewnatrz mio-
cytu hipotetycznie powinien powodowa¢ wzrost osmolalnos$ci, a co za tym
idzie wzrost zawartosci wody wewnatrzkomoérkowej (Francaux i Poort-
mans, 2006). Nalezy jednak pamigta¢ o istnieniu wewnatrzkomorkowych
procesow regulacyjnych, majacych na celu utrzymanie w miare stalej obje-
tosci komorki. Gdy komorka ulega obrzmieniu, aby przywroci¢ swojg obje-
tos$¢ do wartos$ci zblizonych do fizjologicznych, zaczyna uwalnia¢ aktywne
osmotycznie substancje, jak rowniez osmotycznie zwigzang wode¢ (Fran-
caux i Poortmans, 2006). Druga koncepcja zaktada, ze do obrzgku komorek
moze dochodzi¢ na etapie transportu kreatyny, ktora wnika do ich wne-
trza wbrew gradientowi st¢zen, przy udziale biatkowego transportera. Wraz
z kreatyng do komorki transportowane sg jony sodowe, co z kolei inicjuje
naplyw jonow chlorkowych oraz wody z przestrzeni zewnatrzkomorkowej,
dzieki czemu mozliwe jest utrzymanie wlasciwej osmolalnosci wewnatrz
komorki (Antonio 1 wsp., 2021; Ribeiro 1 wsp., 2020). Niemniej, biorac
pod uwage wysoka aktywnos¢ pompy sodowo-potasowej, mato prawdopo-
dobne jest, aby suplementacja kreatyng miata istotny wptyw na wewnatrz-
komoérkowe stezenie sodu. Wedtug trzeciej hipotezy, suplementacja kre-
atyng moze posrednio zwigksza¢ uwodnienie komoérek migsniowych, gdyz
sprzyja zwigkszaniu zasoboéw glikogenu, ktory wigze wode w stosunku 1:3
(Loon 1 wsp., 2004). W tym miejscu nalezy zaznaczy¢, ze wzrost objeto-
sci komorek miesniowych wptywa na ich funkcje 1 prowadzi do aktywacji
procesow anabolicznych, takich jak synteza biatek strukturalnych (Safdar
1 wsp., 2008), co z kolei poteguje adaptacje treningowe 1 stymuluje budowe
masy mig$niowej. Zgodnie z aktualnym stanem wiedzy przypuszcza sig,
ze zwigkszone zatrzymywanie wody w organizmie na skutek suplementa-
cji kreatyng moze by¢ jedynie efektem przejsciowym, ktory prawdopodob-
nie mija wraz z wydluzajagcym si¢ okresem stosowania tego suplementu,
a wieksza od wyjsciowej zawarto$§¢ wody w organizmie w toku dlugotrwa-
tej suplementacji jest proporcjonalna do zwickszonej masy mig¢sniowej
(Antonio 1 wsp., 2021).

Z przekonania, ze kreatyna wzmaga zatrzymanie wody w organizmie
wynika kolejny mit, mianowicie, ze jabtczan kreatyny jest lepszg forma kre-
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atyny niz monohydrat. Kreatyna wystepuje na rynku w wielu formach. Najbar-
dziej klasyczng 1 najlepiej przebadang postacia tego suplementu jest wlasnie
monohydrat, natomiast jabtczan jest jego najbardziej popularng alternatywa.
Zwolennicy jablczanu kreatyny twierdza, Zze kreatyna w tej formie jest lepiej
przyswajalna, powoduje mniejsze zatrzymanie wody oraz ze lepiej stymu-
luje proces budowy masy mig$niowej niz kreatyna w postaci monohydratu.
Powyzsze przekonania nie znajdujg potwierdzenia w badaniach naukowych.
Przede wszystkim przyswajalno$¢ monohydratu kreatyny jest bardzo dobra
1 wynosi blisko 100% (Kreider i wsp., 2022). Ponadto, nalezy mie¢ na uwa-
dze, ze kreatyna w komorkach mig$niowych wystepuje jedynie w postaci
wolnej lub ufosforylowanej, a nie w postaci monohydratu, jabtczanu czy
pirogronianu. Oznacza to, ze na skuteczno$¢ suplementacji, czyli wysyce-
nie komorek migsniowych kreatyng, poza wyjsciowym stezeniem kreatyny
w mig$niach i1 biodostepnoscig bedzie miata wplyw dawka tej substancji, bez
wzgledu na forme¢ suplementu. Dlatego warto wiedzie¢, ze w monohydra-
cie kreatyny znajduje si¢ 88% czystej kreatyny, natomiast jablczan kreatyny
zawiera jej jedynie 75% (Jager 1 wsp., 2011). Stad przypuszcza si¢, ze wra-
zenie mniejszej retencji wody po suplementacji jablczanem kreatyny moze
wynikac¢ z nizszego dowozu kreatyny do mi¢sni na skutek potencjalnie mnie;j
efektywnej suplementacji. Co wigcej, liczne badania potwierdzaja, Ze mono-
hydrat kreatyny jest skuteczniejszy lub co najmniej tak skuteczny jak alter-
natywne formy kreatyny pod wzgledem wptywu na zdolnosci wysitkowe czy
budowe masy migsniowej (Kreider 1 wsp., 2022). Nie nalezy tez zapominac,
ze monohydrat kreatyny jest najtansza postacig tego suplementu. Dlatego
wybor alternatywnej formy kreatyny, np. pod postacig jabtczanu, wydaje si¢
by¢ mniej uzasadniony.

Jak wspomniano wcze$niej, kreatyna jest jednym z najlepiej przebadanych
suplementéw o wlasciwosciach ergogenicznych. Na temat kreatyny opubli-
kowano setki badan z udziatem oséb zdrowych i chorych, dzieci w wieku
niemowlecym, nastolatkdw, dorostych, a takze osoéb starszych. Uczestnikom
badan podawano kreatyne w dawkach od 0,3 do 0,8 g/kg m.c./dobe przez
okres do 5 lat (Kreider 1 wsp., 2017). Zaréwno badania krotko-, jak 1 dtugo-
falowe konsekwentnie wykazywaty, ze suplementacja kreatyng nie stanowi
ryzyka dla zdrowia. Mimo to, w dalszym ciggu mozna spotkac si¢ z opinig, ze
suplementacja kreatyng moze by¢ szkodliwa dla nerek. Produktem rozpadu
kreatyny jest kreatynina, dlatego uwaza si¢, ze zwigkszone jej spozycie ma
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wplyw na stgzenie kreatyniny w surowicy krwi. Kreatynina jest biochemicz-
nym markerem czynnosci nerek, a wzrost jej ilosci w surowicy krwi moze
swiadczy¢ o uposledzonym procesie przesgczania kitgbuszkowego, chociaz
wyniki metaanalizy opublikowanej w 2019 r. sugeruja, ze suplementacja kre-
atyng nie wptywa znaczaco na poziom kreatyniny w surowicy (de Souza E
Silva 1 wsp., 2019). Badania wskazuja, ze stosowanie kreatyny w rekomen-
dowanych dawkach nawet przez kilka lat nie wigze si¢ ze zwigkszong czesto-
$cig wystepowania zaburzen czynnosci lub uszkodzen nerek u os6b zdrowych
(Vannas-Sulonen 1 wsp., 1985). Badan z udziatlem 0s6b z chorobami nerek
jest niewiele 1 dodatkowo obejmuja krotkie okresy suplementacji. Wedtug
wynikéw wspomnianej metaanalizy, przeciwskazaniem do stosowania kre-
atyny sg jedynie pojedyncze przypadki pacjentdw z dysfunkcjami nerek (de
Souza E Silva 1 wsp., 2019). Z kolei w jednej z prac z udzialem pacjen-
tow dializowanych wnioskowano, Ze stosowanie 2 g kreatyny dziennie nie
tylko nie miato zadnych istotnych skutkow ubocznych, ale wrecz korzystnie
wpltywalo na wydolno$¢ fizyczng i uczucie zmegczenia (Kirschbaum i Kir-
schbaum, 2000; Post i wsp., 2019). Trzeba jednak stanowczo podkreslic¢, ze
w przypadku 0sob z chorobami nerek decyzja o suplementacji powinna by¢
podjeta po uprzedniej konsultacji z lekarzem.

Podsumowujac, wyboér protokotu przyjmowania kreatyny nie ma wptywu
na skuteczno$¢ suplementacji, przy czym faza tadowania nie jest konieczna,
a wrecz moze by¢ niepozadana dla niektorych sportowcoé4w. Efektem fazy
tadowania moze by¢ wzrost masy ciata, prawdopodobnie spowodowany
retencjg wody w przestrzeni wewnatrzkomorkowej. Nalezy jednak podkre-
sli¢, ze jest to stan przejsciowy, ktory mija w toku dhugotrwatej suplemen-
tacji, a wicksza od wyjsciowej zawartos¢ wody w organizmie jest naturalng
konsekwencja zwigkszenia bezttuszczowej masy ciata. Monohydrat jest naj-
lepiej przebadang formg kreatyny, ktora cechuje najwicksza zawartos$¢ czy-
stej kreatyny, a takze bardzo dobra biodostgpnos¢. Ponadto, monohydrat jest
co najmniej tak skuteczny jak inne formy kreatyny, a jednoczesnie jest duzo
tansza opcja. Z badan wynika, ze suplementacja kreatyng jest bezpieczna
1 nie stanowi ryzyka dla zdrowia nerek, aczkolwiek osoby z chorobami tego
narzadu powinny skonsultowa¢ decyzj¢ o suplementacji z lekarzem.

Kolejnym suplementem o udowodnionym naukowo dziataniu jest beta-
alanina, na temat ktorej rowniez krqzy wiele mitow. Dotycza one zard6wno
protokotu suplementacji, jak 1 bezpieczenstwa stosowania tego zwigzku ze
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wzgledu na towarzyszace suplementacji zjawisko parestezji. Beta-alanina
(B-alanina) jest aminokwasem niebiatkowym, ktéry sam w sobie nie wyka-
zuje w organizmie potencjatu ergogenicznego. Jest natomiast sktadnikiem
niezbednym do syntezy karnozyny (p-alanylo-L-histydyna), dwupeptydu
o wlasciwosciach przeciwutleniajacych 1 buforujacych, ktérego dzialanie
ergogeniczne zostato potwierdzone mocnymi dowodami naukowymi (Saun-
ders 1 wsp., 2017). Suplementacja beta-alaniny ma zatem na celu zwigksza-
nie zawartosci karnozyny w migsniach i w efekcie poprawe zdolnosci do
wykonywania wysitkow o charakterze beztlenowym. Wyniki badan suge-
ruja, ze suplementacja tej substancji jest korzystna podczas ¢wiczen o wyso-
kiej intensywnosci, trwajacych od 30 sekund do 10 minut (Saunders 1 wsp.,
2017). Z tego powodu beta-alanina jest jednym z najpowszechniej stosowa-
nych suplementow diety przez sportowcdw i osoby aktywne fizycznie.

Beta-alanina jest czgstym sktadnikiem tzw. przedtreningéwek ze wzgledu
na wyrazny efekt mrowienia, czyli parestezji, ktére pojawia si¢ niedlugo po
spozyciu wigkszych dawek tego suplementu. W zwigzku z tym czesto bywa
przyjmowana doraznie, przez co nie wykazuje efektu ergogenicznego. W celu
osiagnigcia korzysci ptynacych z suplementacji B-alaning zaleca si¢ stosowa-
nie dawek w ilosci 3,2-6,4 g/dzien przez co najmniej 3—4 tygodnie, w por-
cjach 0,8-1,6 g (jednorazowa dawka beta-alaniny o standardowej, szybkiej
formie uwalniania nie powinna przekracza¢ 3,2 g), co 3—4 godziny, co ma
zapewnic istotny wzrost stezenia karnozyny w tkance migsniowej (Saunders
1 wsp., 2017). Co ciekawe, badania wskazuja, ze mi¢$nie maja duza zdol-
nos¢ do kumulowania karnozyny, przez co korzysci pltynace z suplementa-
cji beta-alaniny prawdopodobnie rosng wraz z wielkos$cig stosowanej dawki
i/lub czasem przyjmowania beta-alaniny. Wydaje si¢, ze maksymalng satu-
racje migsni karnozyna, a co za tym idzie najwigkszy efekt ergogeniczny,
mozna o0siggnac¢ po okoto 24 tygodniach suplementacji dawkami wynosza-
cymi 6,4 g/dzien (Rezende i wsp., 2020; Saunders i wsp., 2017, 2018). Jed-
noczesnie, wystarczg zaledwie cztery tygodnie bez suplementacji, aby steze-
nie karnozyny spadto do poziomu wyjsciowego (Yamaguchi i wsp., 2021).

Jak wspomniano wcze$niej, efektem ubocznym stosowania beta-alaniny
sq parestezje, ktore sa zrodtem mitow dotyczacych samej beta-alaniny. Z jed-
nej strony, gltoszone sg opinie, ze pojawienie si¢ charakterystycznego kiu-
cia jest pozadane, gdyz jest niezb¢dnym warunkiem skutecznej suplemen-
tacji. Z drugiej strony, uwaza si¢, ze parestezje sg objawem niepozadanym
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1 niebezpiecznym dla zdrowia, przez co nalezy unika¢ duzych jednorazowych
dawek beta-alaniny. Parestezje to zespdt nietypowych wrazen czuciowych
majacych posta¢ mrowienia, swedzenia, dretwienia, uczucia przebiegajacych
pradow, wibracji, a takze pieczenie odczuwane w skorze, m.in. dloni, karku
lub twarzy. Cz¢sto wystepuja u 0s6b spozywajacych beta-alaning w jednora-
zowej dawce w ilosci powyzej 0,8 g w postaci o nieprzedtuzonym uwalnia-
niu (Harris 1 wsp., 2006). Mechanizm powstawania parestezji wystepujacych
w wyniku suplementacji beta-alaning nie jest w petni poznany. Badania wska-
zuja, ze krazaca we krwi beta-alanina moze wigzac si¢ z obwodowym recep-
torem neuronalnym MrgD w obrgbie tych komoérek organizmu cztowieka,
ktore majg wysokie powinowactwo to ligandéw wywotujacych uczucie swe-
dzenia (Bader i wsp., 2014). Pojawienie si¢ parestezji moze wskazywac, ze
cze$¢ spozytej beta-alaniny zostata zwigzana z receptorami MrgD (Varano-
ske 1 wsp., 2019), a nasilenie tego procesu jest proporcjonalne do wielkosci
spozytej porcji beta-alaniny (Decombaz 1 wsp., 2012; Harris 1 wsp., 2006).
Objawy parestezji zwykle ustgpuja w ciggu 60-90 minut po spozyciu suple-
mentu (Stellingwerft 1 wsp., 2012). Wedtug autorow opublikowanej w maju
2019 r. obszernej metaanalizy na temat ryzyka zwigzanego z suplementacja
beta-alaniny, nie istniejg zadne dowody wskazujace na szkodliwos¢ dla zdro-
wia czlowieka parestezji wywolanych spozyciem tego aminokwasu, a zatem
nie uwaza si¢ ich za skutek niepozadany (Dolan i wsp., 2019). Dolan i wsp.
(2019) stwierdzili ponadto, ze wsrdd osob rezygnujacych z uczestnictwa
w badaniach réwnie czesto znajdowaly si¢ osoby z grup interwencyjnych
przyjmujacych beta-alaning, jak z grup kontrolnych stosujacych placebo, co
sugeruje, ze parestezje nie byly istotng przyczyng rezygnacji. Obserwacja
Dolan 1 wsp. (2019) wskazuje, ze nasilenie parestezji pojawiajacych si¢ po
spozyciu jednorazowych dawek (0,8-3,2 g) beta-alaniny w postaci szybko
uwalniajacej si¢, jest dobrze tolerowane przez dorostych zdrowych ludzi.
W rzeczywistosci niektorzy uczestniczacy w badaniach sportowcy zglaszajg
wrecz, ze uczucie parestezji miato korzystny wplyw na poprawe ich afektyw-
nej reakcji na ¢wiczenia (Bellinger 1 Minahan, 2016). Mimo to, pojawiajg si¢
opinie, ze suplementacja beta-alaning moze prowadzi¢ do hiper-beta-alani-
nemii, ktora powoduje podwyzszony poziom B-alaniny w osoczu oraz w mo-
czu. Tymczasem hiper-beta-alaninemia (ICD-10: E79.8) to bardzo rzadkie
schorzenie o podtozu metabolicznym, spowodowane brakiem funkcjonalnej
formy enzymu, transaminazy beta-alanino-alfa-ketoglutaranu. W efekcie
dochodzi do gromadzenia beta aminokwasow, ktorych nadmiar jest neuro-
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toksyczny. Objawy tego schorzenia to: hipotonia, drgawki, niewydolno$¢
oddechowa, letarg, encefalopatia. W Zadnym z dotychczas opublikowanych
badan naukowych, w ramach ktérych podawano uczestnikom beta-alaning,
nie stwierdzono hiper-beta-alaninemii ani zadnego z wyzej wymienionych
objawéw towarzyszacych patologicznie wysokiemu stezeniu beta-alaniny
w surowicy krwi i moczu (Dolan i wsp., 2019). Na podstawie dostepnych
dowodow naukowych mozna stwierdzi¢, ze zdrowe osoby doroste stosujace
beta-alaning w suplementach diety w ilosci do 6,4 g/dzien w standardowej,
szybkiej formie uwalniania nie sg obarczone ryzykiem wzrostu st¢zenia beta-
alaniny w surowicy krwi, ktore stanowitoby zagrozenie dla zdrowia lub zycia
zdrowych dorostych oséb, w tym sportowcow.

Kolejnym mitem dotyczacym beta-alaniny jest jej rzekomy wplyw na nie-
dobory tauryny. Tauryna i beta-alanina maja podobng strukture chemiczna
1 korzystaja z jednego transportera (SLC6a6), przez co wzajemnie konku-
ruja o mozliwos$¢ transportu przez blony komoérkowe. W warunkach ekspery-
mentalnych, prowadzonych na modelu zwierzecym wynika, ze beta-alanina
moze powodowac¢ przejsciowy niedobor tauryny (Kerai i wsp., 2001; Pansani
1 wsp., 2012). Wedtug metaanalizy Dolan i wsp. (2019), aby doszto do zmniej-
szenia stgzenia tauryny w mig¢sniu sercowym lub szkieletowym wymagane
jest spozycie B-alaniny w dawce 4,5 lub 3,0 mg/kg m.c./dzien (zwierzetom
podawano > 3% roztwor wodny beta-alaniny ad libitum). Nalezy zauwazyc¢,
ze zgodnie z zalecanym sportowcom protokotem najwieksza dzienna dawka
beta-alaniny wynosi 6,4 g, co odpowiada 80 mg/kg m.c./dzien w przypadku
dorostego mezezyzny wazacego 80 kg. Oznacza to, ze dziennie dawki beta-
alaniny podawane zwierzetom byty ~38-56-krotnie wigksze od aktualnie
rekomendowanych. Co wigcej, wyniki zadnego z badan z udziatem ludzi,
w ktérych podawano B-alaning w ilosci do 6,4 g/dzien, nie wskazywaty na
istnienie skutkéw ubocznych (np. wzrost czestosci wystepowania skurczéw
mig$ni) sugerujacych niedobor tauryny (Dolan i wsp., 2019). Oznacza to, ze
stosowanie suplementacji beta-alaniny w formie szybkiej, w sposob analo-
giczny do prowadzonego w badaniach naukowych, tj. w zakresie od 3,2 do
6,4 g/dzien, nie stanowi zagrozenia dla zdrowia zdrowych oséb dorostych,
w tym sportowcow.

Ze wzgledu na brak dostatecznych danych, ktore pozwolityby usta-
li¢ dziatania niepozadane u ludzi, nie mozna zidentyfikowaé gornego bez-
piecznego poziomu spozycia beta-alaniny. Niedawno opublikowano wyniki
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dwoch badan, w ktérych uczestnikom podawano ten aminokwas w postaci
o przedtuzonym uwalnianiu (SR) w wysokich dawkach wynoszacych 12 g/
/dzien przez tydzien (Hoffman i wsp., 2018) 1 dwa tygodnie (Church 1 wsp.,
2017). W zadnym z badan nie obserwowano ujemnego wptywu suplemen-
tacji beta-alaniny na zdrowie. Jednak, ze wzgledu na krotki czas obserwacji
w ww. badaniach, na razie nie zaleca si¢ stosowania tak wysokich dawek
w praktyce. Wymagane sg dalsze badania w tym zakresie, ktore pozwolg okre-
$li¢ bezpieczenstwo dtugotrwatego stosowania formy SR B-alaniny w ilosci
12 g/dzien. Chociaz nie ma danych dotyczacych bezpieczenstwa dlugotrwa-
fego stosowania beta-alaniny (powyzej jednego roku), to poniewaz jest ona
aminokwasem wytwarzanym endogennie, ryzyko jej szkodliwego wptywu
na organizm cztowieka okres$lane jest jako niskie (Trexler i wsp., 2015).

Podsumowujac, beta-alanina jest suplementem bezpiecznym i o udowod-
nionym naukowo dziataniu, o ile jest stosowana wedtug zalecanego protokotu
(co najmniej przez 3—4 tygodnie, w dawkach wynoszacych 3,2-6,4 g/dzien,
w formie szybko uwalnianej, w jednorazowych porcjach od 0,8 do maksy-
malnie 3,2 g). Towarzyszace temu parestezje sg ogoélnie uwazane za zjawisko
przejsciowe 1 nieszkodliwe, ktore raczej nie powinno budzi¢ niepokoju. Nie
ma takze podstaw, by sadzi¢, ze zgodna z rekomendacja suplementacja beta-
alaniny miala negatywny wptyw na poziom tauryny w organizmie.

Podsumowanie

Chociaz suplementy diety moga odgrywac role w zywieniu sportowcow, to
ich znaczenie jest zdecydowanie drugoplanowe. Wyniki badan wskazuja, ze
jedynie wybrane substancje przejawiaja potencjal wspierajacy proces tre-
ningowy, regeneracj¢ czy odporno$¢ zawodnika, dlatego ich dobor i sposob
przyjmowania powinny by¢ $cisle dostosowane do stawianego celu, kontek-
stu 1 okolicznosci. Krytyczna ocena badan naukowych jest zadaniem trud-
nym i czasochtonnym, wymagajacym wiedzy eksperckiej 1 do§wiadczenia,
ktorych zazwyczaj brakuje sportowcom. Dlatego, aby osiagnaé oczekiwane
efekty 1 ograniczy¢ niepozadane skutki stosowania suplementow diety, zaleca
si¢, by decyzja o ich stosowaniu byta podejmowana po konsultacji ze specja-
listg z zakresu dietetyki sportowe;.
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NAPOJE ENERGETYZUJACE - ZA 1 PRZECIW

AGATA WAWRZYNIAK

Wprowadzenie

Napoje energetyzujace (ang. energy drinks) sa to pobudzajace gazowane
napoje bezalkoholowe zawierajace w swoim sktadzie kofeing (okoto
30-35 mg/100 ml), tauryne (400 mg/100 ml), ekstrakt guarany (zrodto kofe-
iny), cukier (lub stodziki), regulatory kwasowosci (kwas cytrynowy i cytry-
nianu sodu), dwutlenek wegla, witaminy z grupy B (m.in. niacyne, kwas
pantotenowy, witamin¢ B,, witamin¢ B, witamin¢ B,,), wodg; niektore
z napojow moga zawiera¢ ponadto inozytol, glukuronolakton, L-karnityne,
teobroming 1 inne ekstrakty ziotowe typu korzen zen-szenia (ginseng) czy
wyciag z mitorzgbu japonskiego (ginko biloba). Warto$¢ energetyczna napo-
jow energetyzujacych waha si¢ od 4 kcal (napoje w wersji light) do nawet
60 kcal/100 ml, zwykle jednak wynosi 45 kcal/100 ml (Cichocki, 2012;
PFPZ, 2022; Hoffmann i Swiderski, 2008; Raport EFSA, 2013; Wajszczyk,
2017; Wierzejska 1 wsp., 2002).

Napoje energetyzujace sg produktami funkcjonalnymi. Zgodnie z definicja
FUFOSE (ang. Funcional Food Science in Europe), zywno$¢ moze by¢ uznana
za funkcjonalng, jezeli udowodniono jej korzystny wptyw na jedng lub wigce;j
funkcji organizmu ponad efekt odzywczy, ktory to wptyw polega na poprawie
stanu zdrowia oraz samopoczucia i/lub zmniejszaniu ryzyka choréb. Zywnosé¢
funkcjonalna musi przypomina¢ postacig zywno$¢ konwencjonalng i wyka-
zywac korzystne oddzialywanie w ilo$ciach, ktore oczekuje si¢, ze beda nor-
malnie spozywane z dietg — nie sg to tabletki ani kapsuiki, ale cz¢$¢ sktadowa
prawidlowej diety (Gawecki, 2011; Kubinski, 2010). Napoje energetyzujace
mozna roéwniez zaliczy¢ do zywnosci wptywajacej na nastrdj oraz wydolno$¢
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psychofizyczng okreslanej w jezyku angielskim jako ,,mood and performance
foods”. Napoje energetyzujace sa takze jednym zrodzajow tzw. nowej zywnosci
(Gawecki, 2011; Kubinski, 2010). Do 2016 r. napoje energetyzujace w Polsce
mogly by¢ klasyfikowane jako srodki spozywcze specjalnego przeznaczenia
zywieniowego, jednakze zgodnie z obowigzujacym od 20 lipca 2016 r. pra-
wem europejskim (Rozporzadzenie 609/2013) nie sklasyfikowano osobno tej
grupy produktow. Powyzsze wielokierunkowe definiowanie wplywa na brak
jednolitego podejscia do tych produktow w poszczegodlnych krajach. W nie-
ktorych panstwach napoje te kwalifikowano jako suplementy diety, w innych
jako zwykta zywno$¢ lub zywno$¢ wzbogacana.

Napoje energetyzujace mogg zaspokajac szczeg6lne potrzeby zywieniowe
0sOb w czasie wzmozonego wysitku fizycznego lub umystowego, nie maja
jednak wlasciwosci nawadniajacych, dlatego nie nalezy ich spozywac w celu
gaszenia pragnienia i nie powinny by¢ utozsamiane z napojami izotonicz-
nymi. Termin ,,napoje energetyzujace” (czyli bezalkoholowe napoje pobu-
dzajace) czesto mylony jest takze z terminem napoje energetyczne. Napoje
energetyczne to napoje, ktore maja dostarcza¢ dodatkowa porcje energii
organizmowi cztowieka, np. w czasie wzmozonego wysitku fizycznego.
Dzialanie tego typu napojow jest powodowane przede wszystkim duzg ilo-
Scig sktadnikow wysokoenergetycznych, jakimi sg fatwo przyswajalne cukry.
Napoje energetyzujace to rowniez zrodto energii, w ilosci najczesciej do
450 kcal/l, co oznacza, ze ich kalorycznos$¢ poréwnywana jest z ilo$cia kalorii
dostepng w wigkszosci sokow owocowych 1 napojoéw typu cola, lecz oprécz
energii napoje te, w odroznieniu od napojow energetycznych, zawierajg sub-
stancje pobudzajace i stymulujace nasz organizm, przede wszystkim kofe-
in¢ 1 tauryne. Zatem napoje energetyzujace ze wzgledu na swoje wiasnosci
pobudzajace organizm sg czyms wigcej niz napoje energetyczne (Anyzewska
1 Lewczuk, 2019; Kwiatkowska 1 wsp., 2018; Wierzejska, 2013).

Sprzedaz napojow energetyzujacych w Polsce i na Swiecie,
etykietowanie zawartosci kofeiny

Pierwszy nap6j energetyzujacy zostal wprowadzony na rynek amerykanski
w 1949 r. pod nazwa Dr. Enuf, a w Japonii w 1960 r. firma Taisho Pharma-
ceuticals rozpoczela sprzedaz Lipovitanu D™. W Europie po raz pierwszy
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wprowadzono napoje energetyzujace do sprzedazy w Austrii w 1987 1., sprze-
dajac Red Bulla zawierajacego tauryng. Przedsigbiorca Dietrich Mateschitz
opracowal receptur¢ Red Bulla na bazie tajskiego napoju Krating Daeng,
opartego w swoim sktadzie na Lipovitanie. W USA Red Bull stat si¢ dostepny
w 1997 r., a w Polsce dwa lata wczesniej — w 1995 r. Komercyjny sukces
Red Bulla™ zapoczatkowal rozprzestrzenianie si¢ podobnych produktow na
rynku detalicznym (Alsunni, 2015; Anyzewska 1 Lewczuk, 2019; Cichocki,
2012; Raport EFSA, 2013). W 2014 r. napoje energetyzujace dostepne byly
na rynkach ponad 160 panstw (Alsunni, 2015). Jednakze we Francji az do
2008 r. obowigzywat zakaz sprzedazy energy drinks, a popularnego i zna-
nego na $wiecie Red Bulla w latach 1996-2008. W Danii 1 Norwegii zakaz
utrzymat si¢ do 2009 r., co bylo argumentowane brakiem wystarczajacych
dowodow potwierdzajacych bezpieczenstwo tych produktow dla zdrowia.
We Wioszech 1 Francji wprowadzenie na rynek napoju energetyzujacego
wymaga specjalnego zezwolenia Ministerstwa Zdrowia. Na Litwie od 2014 r.
obowiazuje zakaz sprzedazy napojow energetyzujacych osobom ponizej
18. roku zycia, a Lotwa od 2016 r zakazata osobom ponizej 18. roku zycia
sprzedazy napojow energetyzujacych zawierajacych kofeing lub stymulanty
takie jak tauryna i guarana. W 2018 r. wiele brytyjskich supermarketow
zakazato sprzedazy napojow energetyzujacych zawierajacych ponad 150 mg
kofeiny na litr osobom ponizej 16. roku zycia; nastgpnie rzad Wielkiej Bryta-
nii zakazat wszelkiej sprzedazy napojow energetyzujacych nieletnim ponizej
16. roku zycia w 2019 r. W Australii 1 Nowej Zelandii napoje energetyzujace
podlegaja przepisom Australijsko-Nowozelandzkiego Kodeksu Standardow
Zywnosci; obowiazuje ograniczenie zaw