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Wykaz skrotow

% E - procent energii z makroskladnika w diecie

2-MCPD (2-monochloropropane diol) - 2 monochloropropanodiol
3-MCPD (3-monochloropropane diol) - 3 monochloropropanodiol
5-MTHEF (5-methyltetrahydrofolate) — 5-metylo-tetrahydrofolian
ACP (acyl carrier protein) — bialko przenoszace grupy acylowe

ADHD (attention-deficit hyperactivity disorder) - zespét nadpobudliwosci psycho-
ruchowej z deficytem uwagi

ADP-rybozy (adenosine diphosphate ribose) - adenozyno-5’-difosforan rybozy

AFSSA (Agence francaise de sécurité sanitaire des aliments) - Francuska Agencja
ds. Bezpieczenstwa Zywnosci

AHA (American Heart Association) - Amerykanskie Towarzystwo Kardiologiczne

AI (Adequate Intake) - poziom wystarczajacego spozycia (stosowany w normach EFSA,
IOM/HMD i normach dla populacji Polski)

ALA (a-Linolenic Acid) - kwas a-linolenowy (C18:3 n-3)

AOAC (Association of Official Analytical Chemists, obecnie AOAC INTERNATIONAL)
- Stowarzyszenie Urzedowych Chemikéw Analitycznych

APO E4 (apolipoprotein E4) - apolipoproteina E4

AR (Average Requirement) — poziom $redniego zapotrzebowania (stosowany w normach
EFSA)

ARA (arachidonic acid) - kwas arachidonowy (C20:4 n-6)

ATP (adenosine triphosphate) — adenozyno-5’-trifosforan

AVP (arginine vasopressin) — wazopresyna

BEE (Basal Energy Expenditure) - podstawowa przemiana materii
BMI (Body Mass Index) — wskaznik masy ciafa

CDRR (Chronic Disease Risk Reduction Intake) — poziom spozycia zwigzany z obnize-
niem ryzyka rozwoju choréb przewlektych (stosowany w normach IOM/HMD)



Wykaz skrotow

ChNS - choroba niedokrwienna serca

ChSN - choroby sercowo-naczyniowe

CLA (Conjugated Linoleic Acid) - skoniugowane dieny kwasu linolowego
CoA (coenzyme A) - koenzym A

CRP (C-reactive protein) — biatko C-reaktywne

CS (Chemical Score) - wskaznik aminokwasu ograniczajacego

D-A-CH (Deutschlands, Osterreichs und der Schweiz) - skrot stosowany dla norm dla
ludno$ci Niemiec, Austrii i Szwajcarii opracowywanych przez German Nutrition Society

DASH - Dietary Approaches to Stop Hypertension (badanie)

DEFE (Dietary Folate Equivalent) — réwnowaznik folianéw
DH2-folian - 7,8-dihydrofolian

DHA (docosahexaenoic acid) - kwas dokozaheksaenowy (C22:6 n-3)

dl-PCB (dioxin like-polychlorinated biphenyls) — polichlorowane bifenyle o dziataniu
podobnym do dioksyn

DNA (deoxyribonucleic acid) — kwas deoksyrybonukleinowy

DoH (Department of Health) - Departament Zdrowia (Wielka Brytania)

DP (degree of polymerization) - stopiei polimeryzacji

DPA (docosapentaenoic acid) - kwas dokozapentaenowy (C22:5 n-3)

DRIs (Dietary Reference Intakes) — referencyjne wartosci spozycia (normy IOM/HMD)
DRVs (Dietary Reference Values) — referencyjne warto$ci spozycia (normy EFSA)
dTMP (deoxythymidine monophosphate) — deoksytymidynomonofosforan

dUMP (deoxyuridine monophosphate) — deoksyurydynomonofosforan

EAR (Estimated Average Requirement) — poziom $redniego zapotrzebowania (stosowany
w normach IOM/HMD i normach dla populacji Polski)

EEPA (Energy Expenditure of Physical Activity) — wydatek energii zwigzany z aktywno-
$cig fizyczng

EER (Estimated Energy Requirement) — poziom $redniego zapotrzebowania na energie
(stosowany w normach IOM/HMD i normach dla populacji Polski)

EFSA (European Food Safety Authority) - Europejski Urzad ds. Bezpieczeristwa Zywnosci
EMT (epithelial mesenchymal transition) — przemiana nabtonkowo-mezenchymalna
EPA (eicosapentaenoic acid) - kwas eikozapentaenowy (C20:5 n-3)

EPIC - European Prospective Investigation into Cancer and Nutrition (badanie)

EpiDREAM - Epidemiologic Study of Screens for Diabetes REduction Assessment with
Ramipril and Rosiglitazone Medication (badanie)

ESC/EAS (European Society of Cardiology and European Atherosclerosis Society) -
Europejskie Towarzystwo Kardiologiczne i Europejskie Towarzystwo Miazdzycowe

EVM (the UK Expert Group on Vitamins and Minerals) — Grupa Ekspertéw ds. Witamin
i Sktadnikéw Mineralnych Wielkiej Brytanii

FA (Fatty Acids) - kwasy tluszczowe


https://en.wikipedia.org/wiki/Deoxyuridine_monophosphate

Wykaz skrotow

FAD (flavin adenine dinucleotide) - dinukleotyd flawinoadeninowy

FADS1, FADS2 (Fatty Acid Desaturase 1, Fatty Acid Desaturase 2) — geny kodujace desa-
turazy kwaséw tluszczowych

FAO (Food and Agriculture Organization of the United Nations) - Organizacja Narodéw
Zjednoczonych do spraw Wyzywienia i Rolnictwa

FDA (Food and Drug Administration) — Agencja Zywnosci i Lekéw, USA
FITS - Feeding Infants and Toddlers Study (badanie)

FMN (flavin mononucleotide) - mononukleotyd flawinowy

GABA (gamma-aminobutyric acid) - kwas gamma-aminomastowy

Gas6 (Gamma-glutamyl-carboxylated growth arrest-specific 6) - y-karboksylowana
postac specyficznego biatka zatrzymania wzrostu 6

GE (glycidyl fatty acids esters) — estry glicydowe kwaséw ttuszczowych

GEFR (glomerular filtration rate) — wspdtczynnik filtracji ktebuszkowej

GR (Gezondheidsraad) - Niderlandzka Rada ds. Zdrowia

GRAS (Generally Recognized As Safe) — ogolnie uznawane za bezpieczne

GUS - Gléwny Urzad Statystyczny

HAPIEE - Health, Alcohol and Psychosocial factors In Eastern Europe study (badanie)
HDL (High Density Lipoprotein) — lipoproteina o wysokiej gesto$ci

HDL-C - cholesterol HDL

HIV (human immunodeficiency virus) - ludzki wirus uposledzenia odpornosci

HMD (Health and Medicine Division) - Wydzial Zdrowia i Medycyny, USA (wczesniej
IOM - Institute of Medicine)

IARC (International Agency for Research on Cancer) - Migdzynarodowa Agencja Badan
nad Rakiem

IDD (Todine Deficiency Disorders) — zaburzenia z niedoboru jodu

IF (intrinsic factor) - czynnik wewnetrzny (czynnik Castl'a)

ILSI (International Life Sciences Institute) - Miedzynarodowy Instytut Nauk Przyrodni-
czych

IOM (Institute of Medicine) — Instytut Medycyny, USA

i-TFA (industrially produced trans fatty acids) — izomery trans kwaséw tluszczowych
pochodzenia przemystowego

IU (international unit) — jednostka miedzynarodowa

IUPAC-IUB (International Union of Pure and Applied Chemistry, International Union
of Biochemistry) - Miedzynarodowa Unia Chemii Czystej i Stosowanej, Miedzynarodowa
Unia Biochemii (obecnie Migdzynarodowa Unia Biochemii i Biologii Molekularnej)

IW (intake from water) — pobranie z wody
L-5-MTHEF (L-5-methyltetrahydrofolate) — L-5-metylo-tetrahydrofolian
LA (Linoleic Acid) - kwas linolowy (18:2 n-6)




Wykaz skrotow

LC-PUFA n-6 (Long Chain Polyunsaturated Fatty Acids n-6) - dlugotanicuchowe wielo-
nienasycone kwasy ttuszczowe z rodziny n-6 (omega-6)

LDL (Low Density Lipoprotein) - lipoproteina o niskiej gestosci
LDL-C - cholesterol LDL
L-DOPA (levodopa) — lewodopa

LOAEL (Lowest Observed Adverse Effect Level) - najnizszy poziom spozycia danego
skladnika, przy ktérym obserwuje si¢ juz niekorzystne efekty zdrowotne

LTI (Lower Threshold Intake) — najnizszy poziom spozycia (stosowany w normach EFSA)
MCT (Medium Chain Triglicerides) - triglicerydy $redniofancuchowe
MetS (metabolic syndrome) - zespdt metaboliczny

MHI (mean highest intake 97,5th percentyle) — $rednie najwyzsze spozycie (97,5 per-
centyl)

M]J - megadzul

MK (menaquinone) - menachinon

MK-4 (menaquinone-4) — menachinon-4

MK-6 (menaquinone-6) — menachinon-6

MK-7 (menaquinone-7) — menachinon-7

MSL (Maximum Safe Level) — maksymalny poziom witamin i sklfadnikéw mineralnych
MTHEFR (methylenetetrahydrofolate reductase) - reduktaza metylenotetrahydrofolianu
MUFA (Monounsaturated Fatty Acids) - jednonienasycone kwasy ttuszczowe

NAD (nicotinamide adenine dinucleotide) - dinukleotyd nikotynoamidoadeniny

NADP (nicotinamide adenine dinucleotide phosphate) - fosforan dinukleotydu nikoty-
noamidoadeninowego

NAFLD (nonalcoholic fatty liver disease) — niealkoholowa sttuszczeniowa choroba watroby
NCM (Nordic Council of Ministers) - Nordycka Rada Ministrow

NDA (Panel on Nutrition, Novel Foods and Food Allergens) - Panel ds. Zywienia, Nowej
Zywnoéci i Alergenéw Pokarmowych, EFSA (wcze$niej Panel on Dietetic Products,
Nutrition and Allergies — Panel ds. Produktéw Dietetycznych, Zywienia i Alergii)

NHANES (National Health and Nutrition Examination Survey) - Narodowe Badanie
Zdrowia i Zywienia, USA
NNKT - niezbedne nienasycone kwasy tluszczowe

NNR (Nordic Nutrition Recommendations) - zalecenia Zywieniowe (normy zywienia)
dla krajéw nordyckich

NOAEL (No Observed Adverse Effect Level) — najwyzszy poziom spozycia danego sktad-
nika, przy ktérym jeszcze nie obserwuje si¢ wystepowania niekorzystnych efektéw zdro-
wotnych

OLA - badanie wysoko$ci, masy ciala i ci$nienia tetniczego wérdd dzieci w wieku 3-6 lat
w Polsce

OLAF - badanie wysokosci, masy ciala i ci$nienia tetniczego wsrod dzieci i mlodziezy
w wieku 6-19 lat w Polsce


http://scholar.google.pl/scholar?q=mets+metabolic+syndrome&hl=pl&as_sdt=0&as_vis=1&oi=scholart

Wykaz skrotow

ONTARGET - The Ongoing Telmisartan Alone and in Combination with Ramipril
Global Endpoint Trial (badanie)

OUN - osrodkowy uklad nerwowy
PAL (Physical Activity Level) — poziom aktywnosci fizycznej

PD-CAAS (Protein Digestibility - Corrected Amino Acid Score) — wskaznik wartosci
odzywczej biatka

PEM (protein-energy malnutrition) — niedozywienie energetyczno-biatkowe
PITNUTS - badanie zywienia niemowlat i malych dzieci w Polsce

PONS - The Polish-Norwegian Cohort Study (badanie)

PP (Pellagra Preventive factor) — czynnik przeciwpelagryczny

PREVEND - Prevention of Renal and Vascular End-stage Disease (badanie)

PRI (Population Reference Intakes) — poziom spozycia referencyjnego dla populacji
(stosowany w normach EFSA)

PTH (parathyroid hormone) - parathormon

PTWI (Provisional Tolerable Weekly Intake) — tymczasowa tolerowana dawka pobrania
PUFA (Polyunsaturated Fatty Acids) — wielonienasycone kwasy ttuszczowe

PURE - Prospective Urban Rural Epidemiology study (badanie)

RBP (retinol-binding protein) — biatko wigzace retinol

RDA (Recommended Dietary Allowance) — poziom zalecanego spozycia (stosowany
w normach IOM/HMD i normach dla populacji Polski)

RE (retinol equivalent) — réwnowaznik retinolu

REE (Resting Energy Expenditure) - spoczynkowy wydatek energetyczny
RfD (Reference Dose) — dawka referencyjna

RFVT1 (riboflavin vitamin transporter 1) — transporter ryboflawiny 1
RFVT2 (riboflavin vitamin transporter 2) — transporter ryboflawiny 2
RFVTS3 (riboflavin vitamin transporter 3) — transporter ryboflawiny 3

RI (Reference Intakes ranges for macronutrients) — referencyjne zakresy spozycia makro-
sktadnikéw, referencyjne spozycie (stosowane w normach EFSA i normach dla populacji
Polski)

RNA (ribonucleic acid) — kwas rybonukleinowy

r-TFA (ruminant trans fatty acids) - izomery trans kwasow ttuszczowych pochodzenia
naturalnego (od przezuwaczy)

RWS - referencyjne wartosci spozycia

SACN (Scientific Advisory Committee on Nutrition) - Naukowy Komitet Doradczy
ds. Zywienia, Wielka Brytania

SCF (Scientific Committee on Food) — Komitet Naukowy ds. Zywnosci
SFA (Saturated Fatty Acids) — nasycone kwasy ttuszczowe

SLC52A1 SLC52A2 SLC52A3 (Solute Carrier Family 52 Member 1, 2, 3) — geny posred-
niczace w komérkowym wychwytywaniu ryboflawiny



https://www.sciencedirect.com/topics/medicine-and-dentistry/cohort-effect

Wykaz skrotow

SOD (superoxide dismutase) — dysmutaza ponadtlenkowa

T3 - trijodotyronina

T4 - tyroksyna

TC (total cholesterol) — cholesterol catkowity

TEE (Total Energy Expenditure) — calkowity wydatek energetyczny
TEF (Thermic Effect of Food) - termiczny efekt pozywienia

TFA (Trans Fatty Acids) - izomery trans kwaséw ttuszczowych

TG (triglycerides) - triglicerdydy

TH4-folian - 5,6,7,8-tetrahydrofolian

THE (tetrahydrofolate) — tetrahydrofolian

TNF-a (tumor necrosis factor «) — czynnik martwicy nowotworow
TRAD (thyrotropin receptor antibodies) — przeciwciala przeciwko receptorowi TSH

TRANSCEND - Telmisartan Randomised Assessment Study in ACE Intolerant Subjects
With Cardiovascular Disease (badanie)

TRH (thyrotropin-releasing hormone) - tyreoliberyna
TSH (thyroid-stimulating hormone) - tyreotropina
UE - Unia Europejska

UL (Tolerable Upper Intake Level) — gérny tolerowany poziom spozycia (stosowany
w normach EFSA, IOM/HMD i normach dla populacji Polski), nazywany takze Gérnym
Bezpiecznym Poziomem Spozycia (Upper Safe Level)

UNU (United Nations University) - Uniwersytet Narodéw Zjednoczonych
UVB - promieniowanie ultrafioletowe typu B

VDR (Vitamin D Receptor) - receptor witaminy D

VITAL - Vitamins and Lifestyle (badanie)

VLDL (Very Low Density Lipoprotein) - lipoproteina o bardzo niskiej gesto$ci
WHO (World Health Organization) - Swiatowa Organizacja Zdrowia
WOBASZ - Wielooérodkowe Ogdlnopolskie Badanie Stanu Zdrowia Ludnosci



Wprowadzenie

MirostAW JAROSZ, EwA RYCHLIK

Rola i znaczenie norm zywienia

Normy zywienia zajmuja szczeg6lng pozycje w nauce o zywieniu cztowieka. Stano-
wig punkt wyjscia do dalszych badan, maja tez szerokie zastosowanie w praktyce.

Normy okreslajg jakie ilosci energii i sktadnikéw odzywczych sa niezbedne

do zaspokojenia potrzeb zywieniowych praktycznie wszystkich zdrowych
0sob w danej populacji. Spozycie zgodne z warto$ciami okreslonymi w nor-
mach ma zapobiega¢ chorobom wynikajacym z niedoboru energii i sktadni-
kow odzywczych, a takze szkodliwym skutkom ich nadmiernej podazy (1, 2).

Normy znajdujg zastosowanie w wielu dziedzinach zwigzanych z zywno-

$cig i zywieniem, w tym przede wszystkim przy (1, 2, 3):

planowaniu spozycia dla oséb indywidualnych i réznych grup,

ocenie spozycia zywnosci w caltej populacji, a takze przez osoby indywidu-
alne i rézne grupy,

opracowywaniu zalecen zywieniowych (Food Based Dietary Guidelines),
planowaniu i monitorowaniu podazy zywnosci w skali kraju,

ocenie jako$ci zywieniowej produktéow spozywczych,

opracowywaniu nowych produktéw spozywczych, w tym produktéw wzbo-
gaconych,

reformulacji skladu produktéw spozywczych,

ustalaniu standardéw dotyczacych znakowania Zywno$ci,

opracowywaniu programow edukacji zywieniowej i planowaniu dzialan na
rzecz poprawy zywienia.



M. JArROSZ, E. RYyCHLIK

Normy stanowig podstawowe narzedzie pracy dietetykdw, ktorzy korzy-
staja z nich oceniajac sposdb zywienia pacjentow, jak i ukladajac dla nich zale-
cane diety. Czesto korzystaja z norm réwniez lekarze, pielegniarki czy polozne.
W os$rodkach naukowych prowadzacych badania dotyczace zywienia wybra-
nych populacji, normy s3 niezbedne do interpretacji wynikéw tych badan.
Eksperci, opracowujac zalecenia zywieniowe dla réznych grup ludnosci,
bazuja na wiedzy dotyczacej zapotrzebowania na energie i skladniki odzywcze.

Znajomo$¢ norm zywienia jest bardzo wazna przy prowadzeniu dziatan
edukacyjnych zwigzanych z upowszechnianiem zasad prawidlowego zywienia.

Normy s3 uzyteczne dla podmiotéw polityki spolecznej. Umozliwiaja
rozpoznanie, czy podaz zywno$ci w danym kraju badz spoleczenstwie jest
wystarczajaca do zapewnienia bezpieczenstwa zywno$ciowego. Na przyktad
Organizacja Narodéw Zjednoczonych ds. Wyzywienia i Rolnictwa (Food and
Agriculture Organization of the United Nations - FAO), poréwnujac zapo-
trzebowanie na energie ze zwyczajowym jej spozyciem, szacuje rozmiary
gltodu badz niedozywienia w réznych regionach.

Normy Zywienia s waznym Zrédlem informacji takze dla przedstawicieli
przemystu spozywczego przy ocenie wartosci odzywczej réznych produktéw
spozywczych. Posrednio sg takze wykorzystywane przy znakowaniu zywnosci.

Zalozenie przyjete przy ustalaniu norm (1, 2):

- sg przeznaczone dla 0s6b zdrowych i mogg by¢ nieodpowiednie dla chorych,

- s3 opracowywane nie dla pojedynczych oséb lecz dla poszczegdlnych grup
z uwzglednieniem takich cech, jak: wiek, ple¢, stan fizjologiczny,

- uwzgledniajg fakt wystepowania w kazdej grupie réznic indywidualnych
w zapotrzebowaniu na sktadniki odzywcze,

- s3 wyrazane w przeliczeniu na jedng osobe,

- odnosza si¢ do skltadnikéw odzywczych rzeczywiscie spozytych,

- moga przewyzszaé zapotrzebowanie wigkszosci os6b w kazdej grupie,
z wyjatkiem norm na energie,

- okreslaja wartos$¢ energetyczng diety i zawarto$¢ w niej skladnikéw odzyw-
czych w ciagu 1 doby,

- nie muszg by¢ bezwzglednie realizowane kazdego dnia, lecz w zaleznosci od
rodzaju skladnika odzywczego w okresie kilku, kilkunastu a nawet kilku-
dziesieciu dni,

- zakladaja pewng zywieniowg jakos¢ (wartos$¢ biologiczng) zywnosci, decy-
dujaca o dostepnosci dla organizmu zawartych w niej skladnikéw.

Oceniajac warto$¢ odzywcza diet oséb indywidualnych lub grup ludnosci cze-
sto obserwuje sie nieprawidfowe spozycie nie tylko jednego, ale kilku sktadnikéw
odzywczych. Dlatego starajac sie, zeby dieta dostarczata zgodnych z normami
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ilo$ci danego sktadnika, nalezy zadbac o to, zeby réwniez zapotrzebowanie organi-
zmu na energie i pozostale skfadniki odzywcze zostalo zaspokojone.

Rozwdj norm zywienia na Swiecie i w Polsce

Pierwsze proby opracowania zalecen o charakterze norm podjeto w potowie XIX
wieku, co wigzalo si¢ z poszukiwaniami skutecznych sposobéw walki z glodem
i niedozywieniem (4, 5). Do grupy tego rodzaju standardéw mozna zaliczy¢
okreslone w 1862 r. w Wielkiej Brytanii ilosci energii (3000 kcal/osobe/dobeg)
i biatka (80 g/osobg/dobe), ktore zaproponowano jako podstawe do szacowania
kosztéw zwigzanych z interwencyjnymi zakupami odpowiednich ilosci zywnosci.
Podobny sposob podejscia charakteryzowal zalecenia, ktére opracowano pod
koniec XIX wieku w Stanach Zjednoczonych (6).

Rozwdj nowych metod badawczych stosowanych do oceny wydatku ener-
getycznego, zapotrzebowania na bialko i aminokwasy, a takze identyfikacji
witamin i innych skladnikéw obecnych w zZywnosci zapoczatkowal zmiany
w sposobie opracowywania norm.

Przelomem w pracach nad normami bylo opublikowanie w 1936 r. przez
Organizacje Zdrowia Ligi Narodéw raportu, w ktérym podano zalecane ilosci
nie tylko dotyczace energii i bialka, lecz takze niektorych witamin i sktadnikéw
mineralnych (7). Po raz pierwszy zwrécono szczegélng uwage na znaczenie
norm zywienia dla poprawy oraz utrzymania dobrego stanu zdrowia ludno$ci.

W latach 40. XX wieku przygotowano pierwsze edycje norm krajowych
w Kanadzie i Stanach Zjednoczonych (8,9).

Migdzynarodowa wspotpraca w dziedzinie norm zywienia zostala ponow-
nie podjeta w 1949 r. z inicjatywy Organizacji Narodéw Zjednoczonych
ds. Wyzywienia i Rolnictwa (FAO), a nastgpnie byla kontynuowana wspdlnie
ze Swiatowg Organizacja Zdrowia (World Health Organization of the United
Nations - WHO) i Uniwersytetem Narodéw Zjednoczonych (United Nations
University — UNU) (10, 11). Opublikowane dotychczas raporty ekspertéw
tych organizacji byly adresowane do wszystkich krajow $wiata. Stanowia one
jednocze$nie instrukeje stuzace do opracowywania wlasnych standardow.

Przy opracowywaniu przez poszczegélne kraje wtasnych norm istotne zna-
czenie ma takze mozliwos$¢ korzystania z doswiadczen krajow o najwigkszym
dorobkuwtej dziedzinie. Wymieni¢ nalezy tu przede wszystkim normy publiko-
wane przez Instytut Medycyny (Institute of Medicine - IOM) ze Stanéw Zjedno-
czonych, ktéryw 2016 r.zostal przemianowany na Wydzial Zdrowia i Medycyny
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(Health and Medicine Division - HMD), bedacy czgscig National Academies
of Sciences, Engineering, and Medicine (National Academies). Grupa ta opra-
cowuje wspélne normy dla ludnosci Stanéw Zjednoczonych i Kanady (12, 13).

W Unii Europejskiej prace nad normami poczatkowo realizowane byly
przez Naukowy Komitet ds. Zywnosci (Scientific Committee on Food — SCF),
obecnie zajmuje si¢ tym Europejski Urzad ds. Bezpieczeristwa Zywnosci
(European Food Safety Authority — EFSA) (3).

W Polsce w latach 30. XX wieku upowszechniane byly normy Organiza-
cji Zdrowia Ligi Narodéw. Pierwsze normy zywienia ludnosci zostaly opra-
cowane w Zakladzie Higieny Zywienia Pafistwowego Zakladu Higieny pod
kierunkiem Profesora Aleksandra Szczygta i opublikowane w postaci projektu
w 1950 r., a nastepnie wydane jako monografia w 1959 r. (14). Po powstaniu
Instytutu Zywnosci i Zywienia w roku 1963, prace nad normami prowadzone
byty przede wszystkim w tej placowce. Od tej pory normy byly kilkukrotnie
aktualizowane. Nowelizacja dokonana w roku 2008 uwzgledniala nowatorskie
podejscie do norm, obejmujace przede wszystkim ustalanie norm na kilku
poziomach (1). Wtedy tez zalozono konieczno$¢ systematycznej aktualizacji
norm, zgodnie z zaleceniami miedzynarodowych ekspertow w tej dziedzinie.

Znaczenie norm zywienia dla zdrowia publicznego w Polsce podkresla fakt,
ze ich aktualizacja zostata zapisana jako jedno z zadan realizowanych w ramach
Narodowego Programu Zdrowia na lata 2016-2020 (15). W obecnej edycji
Programu zaplanowano dwukrotng aktualizacje norm: w roku 2017 i 2020.

W lutym 2020 roku doszto do potgczenia Instytutu Zywnosci i Zywienia
i Narodowego Instytutu Zdrowia Publicznego - Pafistwowego Zakladu Higieny.
Fakt ten nie oznacza zaprzestania badZ ograniczenia prac nad aktualizacja
norm zywienia, ktéra stafa si¢ jednym z wiodacych zadan realizowanych przez
NIZP-PZH.

Metody opracowywania norm

Zapotrzebowanie na energie i niezbedne skladniki odzywcze moze by¢ oce-
niane na podstawie obserwacji zwyczajowego spozycia zywnosci i stanu odzy-
wienia grupy oséb zdrowych reprezentatywnej dla danej populacji lub tez
badan eksperymentalnych (1, 2).

W przypadku badan dotyczacych ilosciowej oceny zwyczajowego spozy-
cia zywnosci kryteriami oceny wynikéw sa: dobry stan zdrowia badanych
0s6b, prawidlowe proporcje masy ciala do wysokosci, a takze prawidlowy stan
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odzywienia. W badaniach eksperymentalnych przy pomocy odpowiednio
skomponowanych diet okresla si¢: minimalng ilos¢ danego skladnika, ktéra
umozliwia cofniecie si¢ objawow jego niedoboru, ilo$¢ zdolng do zrekompen-
sowania jego strat przy stosowaniu diety, w ktdrej skfadnik ten nie wystepuje
lub tez ilo$¢ wystarczajaca do utrzymania odpowiednich rezerw tego skfad-
nika w tkankach (1).

Bardzo wazne jest ustalenie, w jaki sposob wartosci okreslajace indywidualne
zapotrzebowanie cztowieka na energie i sktadniki odzywcze nalezy przeliczy¢ na
odpowiednie wartosci okreslajace zapotrzebowanie grupy. Poniewaz zapotrze-
bowanie poszczegélnych oséb w obrebie danej grupy jest zréznicowane, obli-
czenie warto$ci $redniej z uzyskanych wynikéw pozwoli wylacznie na okresle-
nie ilo$ci energii badz skfadnikéw odzywczych pokrywajacych zapotrzebowanie
okolo potowy 0s6b z danej grupy, tzw. $redniego zapotrzebowania. Jedynymi
normami ustalanymi wyiqcznie na tym poziomie s3 normy na energie (2,3,12).

Dysponujac wartosciami odpowiadajacymi $redniemu zapotrzebowaniu,
ustala si¢ normy na poziomie wystarczajagcym do pokrycia zapotrzebowania
na sktadniki odzywcze znacznej wigkszosci (okolo 97,5%) oséb w danej grupie
(3,12,13).

W przypadku sktadnikéw, na ktore zapotrzebowanie znane jest gléwnie na
podstawie wynikow badan spozycia zywnosci, normy okresla si¢ na poziomie
wystarczajacego spozycia, zapewniajacym pokrycie zapotrzebowania prak-
tycznie wszystkich oséb w grupie (3, 12, 13).

Aktualnie stosowane rodzaje norm zywienia

Wraz z postepem prac nad normami zywienia okazalo sig, ze trudno jest korzy-
sta¢ z tych samych standardéw do réznych celéw, m.in. planowania i oceny
spozycia. Dlatego rozpoczeto prace nad przygotowaniem norm o zrdéznico-
wanych poziomach skltadnikéw odzywczych. Pierwsze normy uwzgledniajace
rézne poziomy zostaly opracowane m.in. przez ekspertéw Unii Europejskiej
(3) oraz ekspertéow Instytutu Medycyny (obecnie Wydziatu Zdrowia i Medy-
cyny) ze Stanoéw Zjednoczonych (12, 13).

Europejski Urzad ds. Bezpieczenstwa Zywnosci, podejmujac prace nad
opracowaniem norm, ustalif nastepujace poziomy norm zywienia (3):

- $rednie zapotrzebowanie (Average Requirement — AR): poziom spozycia
sktadnikéw odzywczych, ktdry jest odpowiedni dla polowy oséb w danej
grupie ludnosci, biorgc pod uwage rozklad normalny zapotrzebowania,
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- spozycie referencyjne dla populacji (Population Reference Intakes — PRI):
poziom spozycia sktadnikéw odzywczych, ktory jest odpowiedni praktycz-
nie dla wszystkich oséb w danej grupie ludnosci,

- najnizszy poziom spozycia (Lower Threshold Intake — LTI): poziom spo-
zycia, ponizej ktorego, na podstawie aktualnej wiedzy, u prawie wszystkich
0s6b moga wystapi¢ zaburzenia przemian metabolicznych, zgodnie z kryte-
rium przyjetym w odniesieniu do kazdego sktadnika odzywczego,

- wystarczajace spozycie (Adequate Intake — AI): warto$¢ szacunkowa stoso-
wana w przypadkach, kiedy nie mozna okresli¢ spozycia referencyjnego dla
populacji (PRI). Wystarczajace spozycie okresla sie na podstawie $redniego
codziennego spozycia danego sktadnika przez grupe (lub grupy) praktycz-
nie zdrowych oséb,

- referencyjne zakresy spozycia makroskladnikéw (Reference Intake ranges
for macronutrients — RI): zakresy spozycia makrosktadnikéw, wyrazone
jako odsetek zapotrzebowania energetycznego. Zakresy te okresla si¢ tak,
aby byly one odpowiednie do utrzymania dobrego stanu zdrowia i wigzaty
sie z niskim ryzykiem wybranych choréb przewleklych.

Ponadto eksperci Europejskiego Urzedu ds. Bezpieczenistwa Zywnosci ustalili,
jakie moze by¢ maksymalne spozycie niektdrych skladnikéw, zeby nie powodo-
walo ryzyka niekorzystnych skutkéw zdrowotnych (16). W tym celu wprowadzili:

- gbrny tolerowany poziom spozycia (Tolerable Upper Intake Level — UL):
najwyzszy biologicznie tolerowany poziom zwyczajowego spozycia danego
sktadnika ze wszystkich zrédet (z zywnosci, wody pitnej, suplementéw die-
ty) niewywotujacy niekorzystnych dla zdrowia efektow u prawie wszystkich
(97,5%) os6b w danej populacji.

W roku 2019 eksperci EFSA wprowadzili nowy poziom spozycia (17, 18):

- bezpieczne spozycie (Safe intake): dzienne spozycie sktadnika odzywczego,
ktére nie powoduje obaw zwigzanych z niekorzystnymi skutkami zdrowot-

nymi. Poziom ten moze by¢ okreslany w przypadkach, gdy nie mozna usta-
li¢ gérnego tolerowanego poziomu spozycia (UL).

Normy na séd i chlor zostaly opracowane na tzw. poziomie bezpiecznego
i wystarczajacego spozycia (Safe and adequate intake).

W normach opracowanych w USA i Kanadzie, w zaleznoséci od danych
wykorzystywanych do ustalania norm dla niektérych skfadnikéw odzyw-
czych, zastosowano nastepujace poziomy (13):

- $rednie zapotrzebowanie (Estimated Average Requirement - EAR): warto$¢
okreslajaca mediang zapotrzebowania 0s6b w danej grupie,
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— zalecane spozycie (Recommended Dietary Allowance - RDA): poziom spo-
zycia pokrywajacy zapotrzebowanie prawie wszystkich (97-98%) zdrowych
0s6b,

- wystarczajace spozycie (Adequate Intake — AI): poziom spozycia stosowany,
kiedy dowody sa niewystarczajace do ustalenia poziomu EAR i RDA, usta-
lany na podstawie danych eksperymentalnych lub obserwacji przecietnego
spozycia,

- gorny tolerowany poziom spozycia (Tolerable Upper Intake Level - UL):
maksymalne dzienne spozycie, ktére nie powoduje niekorzystnych skutkow
zdrowotnych.

Aby przezwyciezy¢ ograniczenia metodologiczne, w 2017 r. opracowano
wytyczne dotyczace rozszerzenia pozioméw norm o nowy poziom, ktérego
wartosci odnoszg si¢ do zmniejszenia ryzyka chorob przewleklych (19):

— Chronic Disease Risk Reduction Intake (CDRR) - poziom spozycia zwigza-
ny z obnizeniem ryzyka rozwoju choréb przewlektych.

Poziom ten po raz pierwszy znalazt zastosowanie przy nowelizacji norm na
s6d w roku 2019 (20).

Prace wybranych grup ekspertow zwiazane
z opracowywaniem i aktualizacjg norm

Przez wiele lat wiodacg placéwka opracowujacg zalecenia dotyczace wartosci
energetycznej diety i spozycia skladnikéw odzywczych byta Swiatowa Organi-
zacja Zdrowia (WHO) we wspolpracy z Organizacja Narodéw Zjednoczonych
ds. Wyzywienia i Rolnictwa Narodéw Zjednoczonych (FAO) oraz Uniwersy-
tetem Naroddw Zjednoczonych (UNU). Ostatni raport dotyczacy zapotrzebo-
wania na energie zostat opublikowany w roku 2004 (11). Nastepnie ukazaly si¢
raporty dotyczace zapotrzebowania na biatko i aminokwasy, tluszcz i kwasy
tluszczowe oraz weglowodany. Pézniej opublikowano oddzielny raport z zale-
ceniami na temat spozycia cukréw. Ponadto eksperci opracowali raporty
z zaleceniami dotyczacymi spozycia sodu i potasu.

W Europie aktualnie wiodaca instytucja zajmujaca si¢ opracowaniem
norm zywienia jest Europejski Urzad ds. Bezpieczeristwa Zywnoéci. W ramach
tej instytucji dziata Panel EFSA ds. Zywienia, Nowej Zywnosci i Alergendw
Pokarmowych (Panel on Nutrition, Novel Foods and Food Allergens - NDA),
do zadan ktérego nalezg m.in. prace nad normami. W celu zapewnienia sp6j-
nego podejscia do opracowywania norm, Panel w 2010 r. ustalil ogolne zasady
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dotyczace prac w tym zakresie (3). Wszystkie projekty opinii EFSA dotycza-
cych norm (Dietary Reference Values - DRVs) podlegaja konsultacjom spo-
tecznym z panstwami czlonkowskimi, srodowiskiem naukowym i innymi
zainteresowanymi stronami przed ich finalizacja. Gwarantuje to, ze EFSA
korzysta z najszerszej gamy opinii, aby dostarczy¢ najbardziej aktualne, precy-
zyjne i wyczerpujace informacje.

Eksperci EFSA opracowuja sukcesywnie normy na poszczegolne sklfadniki.
Kazdemu skladnikowi jest poswigcone oddzielne opracowanie. Pierwsze normy
EFSA zostaly opublikowane w 2010 r. Byly to normy na weglowodany i blonnik,
ttuszcze oraz wode. W 2012 r. ukazaly sie normy na biatko, w 2013 - na energie,
fluor, witamine C, mangan, molibden, w 2014 na - biotyne, kwas pantotenowy,
jod, niacyne, cynk, selen, chrom i foliany, w 2015 - na witamine A, wapn, wita-
ming E, witamine B , fosfor, magnez, zelazo i miedz, w 2016 — na witamine B,
choling, potas, witaming D i tiaming, w 2017 - na ryboflawine i witamine K.
Dlugo trwaty konsultacje dotyczace norm na séd i chlor. Raporty dotyczace tych
skladnikéw ukazaly si¢ w roku 2019 (17, 18). W 2017 r. opracowano zbiorczy
raport podsumowujacy dotychczasowe prace, ktéry zostal uaktualniony w roku
2019, po ustaleniu norm na sod i chlor (21). Na tym eksperci EFSA zakonczyli
prace zwigzane z opracowywaniem norm dla populacji europejskiej.

Normy dla ludnosci Stanéw Zjednoczonych i Kanady (Dietary Reference
Intakes — DRIs) opracowuje Wydzial Zdrowia i Medycyny, dawniej Instytut
Medycyny (12, 13, 20). W latach 1997-2005 ukazaly si¢ obszerne raporty ze
zaktualizowanymi normami dla tej populacji. Dotycza one energii i makro-
sktadnikow, wody i elektrolitow, witamin A, K i mikroelementéw (m.in. miedz,
jod, zelazo, cynk), witamin C, E, selenu i karotenoidéw, folianéw i innych wita-
min grupy B (tiaminy, ryboflawiny, niacyny, witaminy B, B, ,, kwasu pantote-
nowego, biotyny, choliny) oraz wapnia i zwigzanych z nim sktadnikéw (fosforu,
magnezu, witaminy D, fluoru). W raportach tych eksperci po raz pierw-
szy ustalili normy na réznych poziomach spozycia. Dlatego tez opracowano
oddzielny raport dotyczacy zastosowania norm w ocenie spozycia. Na biezaco
analizowane s doniesienia dotyczace problematyki zwigzanej z normami, na
podstawie ktorych podejmowane sg decyzje o aktualizacji norm. W roku 2011
opracowano nowy raport dotyczacy wapnia i witaminy D, zmieniajac normy
na te sktadniki. Ostatnio, w 2019 r. ukazat si¢ raport dotyczacy potasu i sodu.

Normy dla ludnosci Niemiec, Austrii i Szwajcarii (D-A-CH) opracowywane
s przez German Nutrition Society (22, 23). Aktualnie eksperci z tych krajow
nowelizujg normy na poszczegolne skladniki. W 2012 r. zostaly znowelizowane
normy na witaming D, nastepnie na wapn i foliany. W 2015 r. prowadzono prace
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dotyczace aktualizacji norm na energie i witamine C. Ostatnie nowelizacje prze-
prowadzono w roku 2017, a dotyczyly one norm na potas, séd i chlor oraz biatko.

Inna grupa ekspertéw opracowuje normy dla mieszkancédw krajéw nordyc-
kich. Normy te majg postac zwartej publikacji, zawierajacej zalecenia dotycza-
ce energii i pozostatych sktadnikéw odzywczych. Najnowsza, pigta edycja tych
norm miala miejsce w roku 2012 (24).

Zatozenia do norm zywienia dla populacji Polski

Normy na energie zostaly ustalone na poziomie $redniego zapotrzebowania
(EER). Dla tluszczu i weglowodanow zostaty okreslone referencyjne zakresy
spozycia (RI). Natomiast normy na biatko i pozostale skladniki odzywcze
zostaly ustalone na poziomach $redniego zapotrzebowania (EAR) i zaleca-
nego spozycia (RDA) badz wystarczajacego spozycia (AI). Przyjete poziomy
norm zostaly przedstawione w tabeli 1.

Tabela 1. Poziomy norm przyjete w normach zywienia dla populacji Polski

Poziom Skrét, nazwa angielska Definicja
EAR - Estimated Average Requirement Poziom spozycia energii
EER — Estimated Energy Requirement i sktadnikéw odzywczych okreslajacy
(dla energii) $rednie zapotrzebowanie oséb w danej
grupie, odpowiedni dla potowy oséb
Z tej grupy
RDA — Recommended Dietary Poziom spozycia sktadnikéw
Allowance odzywczych pokrywajacy

zapotrzebowanie prawie wszystkich
oséb w danej grupie

Al — Adeqate Intake Poziom spozycia sktadnikow
odzywczych ustalany na podstawie
ich $redniego spozycia w danej
grupie, stosowany, kiedy brak jest
wystarczajacych danych do ustalenia
poziomu $redniego zapotrzebowania
i zalecanego spozycia

RI — Reference Intake ranges Poziom spozycia makrosktadnikow
for macronutrients wyrazony jako odsetek
zapotrzebowania na energie.

Wskazuije, jaki zakres procentowego
udziatu energii z danego
makrosktadnika zapewnia utrzymanie
dobrego stanu zdrowia i wiaze si¢

z niskim ryzykiem rozwoju wybranych

choréb przewlektych
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W oddzielnym rozdziale zostaly omdwione i zaproponowane wartosci gor-
nych tolerowanych pozioméw spozycia (UL - Tolerable Upper Intake Level)
witamin i sktadnikéw mineralnych. Gérny tolerowany poziom spozycia jest to
maksymalny poziom spozycia skladnikéw odzywczych ze wszystkich zrodet,
ktoéry nie powoduje niekorzystnych skutkéw zdrowotnych u prawie wszyst-
kich 0séb w danej grupie. Poziom ten nie jest normg Zywieniows, jest jednak
wykorzystywany przy planowaniu i ocenie spozycia, gdyz nie powinien by¢
przekraczany przy dziennym zwyczajowym spozyciu.

Normy zostaly opracowane dla réznych grup ludnosci z uwzglednieniem
wieku, plci i stanu fizjologicznego. Dokonujac podzialu na grupy wiekowe
przyjeto, ze jest to wiek ukonczony. Dla dzieci do 9. roku Zycia normy sg takie
same dla chlopcow, jak i dziewczat. Ich zréznicowanie ze wzgledu na pleé
przyjeto w starszych grupach wiekowych.

W grupie kobiet w cigzy i karmigcych piersig uwzgledniono 2 grupy wie-
kowe: osoby ponizej 19. roku zycia (majace ukonczone 18 lat) i osoby w wieku
19 lat i wigcej. Zalozenie to nie dotyczy norm na energie i ttuszcz, w przypadku
ktérych nie podano wartoséci norm, a jedynie dodatkowa ilo§¢ zwigzang ze
zwiekszonym zapotrzebowaniem w okresie cigzy i laktacji.

W normach na energi¢ i tluszcz uwzgledniono poziom aktywnosci
fizycznej. Dla dzieci do 6. roku Zycia przyjeto ten sam poziom aktywnosci
fizycznej. Normy dla dzieci starszych i mlodziezy ustalono uwzgledniajac
3 poziomy aktywnodci fizycznej: mala, umiarkowang i duza. W przypadku
0s6b dorostych przyjeto zakres wartosci wspdtczynnika aktywnosci fizycz-
nej PAL od 1,40 do 2,40, zgodnie z zaleceniami ekspertow FAO/WHO/UNU
(11). Wartosci od 1,40 do 1,69 odpowiadaja malej aktywnosci fizycznej, od
1,70 do 1,99 - umiarkowanej, od 2,00 do 2,40 - duze;j.

Wartoéci normy na energie, bialko i ttuszcz ustalono uwzgledniajac mase
ciala, przy czym jest to masa prawidlowa, a nie masa rzeczywista. W celu
okreslenia referencyjnych warto$ci masy ciala postuzono si¢ danymi z badan
reprezentatywnych dla populacji Polski:

- dzieci w wieku 3-6 lat — dane z projektu OLA realizowanego w latach 2010-
-2012, obejmujgcego reprezentatywna dla kraju probe dzieci w wieku
przedszkolnym (25),

- dzieci i mlodziez w wieku 6-18 lat — dane z projektu OLAF realizowanego
w latach 2007-2010, obejmujacego reprezentatywng dla kraju probe dzieci
i mlodziezy w wieku szkolnym (26),

- osoby doroste — dane z badania WOBASZ II przeprowadzonego w latach
2013-2014, obejmujacego reprezentatywna dla kraju probe oséb dorostych
w wieku 20 lat i wiecej (27).
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Ze wzgledu na brak aktualnie opublikowanych danych dotyczacych nie-
mowlat i dzieci do 3. roku zycia, wartosci referencyjne masy ciafa dla tej grupy
przyjeto na podstawie siatek centylowych opracowanych przez Swiatows
Organizacje Zdrowia (28).

Dla niemowlat, dzieci i mlodziezy referencyjne wartosci masy ciala przy-
jeto na podstawie mediany w poszczegdlnych grupach wieku. Dla oséb doro-
stych przyjeto zakresy masy ciala, ktore ustalono na podstawie danych dla
0s6b odznaczajacych sie prawidlowa masa ciata, czyli przy BMI mieszczagcym
sie w granicach od 18,5 do 24,9 kg/m>.

Podzial na grupy ludno$ci oraz przyjete dla tych grup referencyjne warto-
$ci masy ciala zostal przedstawiony w tabeli 2.

Tabela 2. Grupy ludnosci i referencyjne wartosci masy ciata

Wiek Masa ciafa
(kg)
0-6 miesiecy 6
7-11 miesiecy 9
1-3 lata 12
4-6 lat 19
7-9 lat 27
10-12 lat 38
13-15 lat 54
16-18 lat 67
10-12 lat 38
13-15 lat 51
16-18 lat 56
19 i wiecej lat 55-85
19 i wiecej lat 45-75
< 19lat
> 19 lat
< 19 lat
> |9 lat
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Definicje

Zapotrzebowanie na energie jest definiowane jako ilo$¢ energii dostarczonej
z pozywieniem w ciggu doby, ktora jest potrzebna do zbilansowania wydatku
energetycznego organizmu, zwigzanego z utrzymaniem masy i skladu ciala
oraz aktywnoscig fizyczna, ktora zapewni utrzymanie dobrego stanu zdrowia.
Wydatek energetyczny obejmuje takze energie potrzebng do optymalnego
wzrastania i rozwoju dzieci, do prawidlowego przyrostu tkanek w okresie cigzy
oraz produkcji mleka w czasie karmienia piersig w celu zapewnienia dobrego
stanu zdrowia matki i dziecka (1, 2, 3).

Calkowity wydatek energetyczny (Total Energy Expenditure — TEE)
w ciagu 24 godzin jest suma podstawowej przemiany materii (Basal Energy
Expenditure — BEE), energii wydatkowanej na aktywnos¢ fizyczng (Energy
Expenditure of Physical Activity — EEPA), termicznego efektu pozywienia
(Thermic Effect of Food — TEF) oraz w rzadziej wystepujacych sytuacjach ter-
mogenezy indukowanej zimnem (1).

Podstawowa przemiana materii (BEE), jest to energia potrzebna do utrzy-
mania podstawowych funkcji fizjologicznych, kiedy organizm znajduje si¢
w stanie spoczynku, w §cisle okreslonych warunkach: po przebudzeniu, po co
najmniej 8 godzinach snu, po 12-14 godzinach nieprzyjmowania pozywienia,
w pozycji lezacej, w warunkach zupelnego spokoju fizycznego i psychicznego
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oraz komfortu cieplnego. Jest gtéwna skladowg (45-70%) catkowitego wydat-
ku energetycznego (2).

Spoczynkowy wydatek energetyczny (Resting Energy Expenditure — REE)
obejmuje energie wydatkowang, kiedy organizm jest w stanie spoczynku, czyli
kiedy nie jest wydatkowana energia na zaden wysilek mie$ni. W wielu bada-
niach z praktycznych wzgledéw mierzy si¢ spoczynkowy wydatek energetyczny
zamiast podstawowej przemiany materii, od ktorej jest on o okoto 10% wyzszy.

Sktadowg catkowitego wydatku energetycznego jest rowniez wydatek ener-
gii zwiazany z aktywno$cia fizyczna (EEPA). Aktywno$¢ fizyczna jest defi-
niowana jako kazdy ruch wykonywany przez miesnie szkieletowe, ktory jest
zwigzany z wydatkiem energii. W praktyce na aktywnos¢ fizyczng w codzien-
nym zyciu skladaja si¢ wszelkie czynnosci fizyczne dnia codziennego, na
przykiad: praca zawodowa, przemieszczanie si¢, czynnosci zwigzane z utrzy-
maniem porzadku, opieka nad innymi osobami oraz aktywnos¢ fizyczna upra-
wiana rekreacyjnie.

Poziom aktywnosci fizycznej (Physical Activity Level - PAL) jest definiowany
jako stosunek catkowitego do spoczynkowego wydatku energetycznego w ciagu
24 godzin i odnosi sie do tej czesci TEE, ktora wynika z aktywnosci fizyczne;.

Proces jedzenia wymaga energii potrzebnej do trawienia, absorpcji, trans-
portu, przeksztalcania oraz, kiedy jest to potrzebne, gromadzenia skladnikéw
odzywczych. Wydatek energetyczny zwigzany z tymi procesami nosi nazwe
termicznego efektu pozywienia (TEF).

Termogeneza indukowana zimnem oznacza wytwarzanie ciepta w odpo-
wiedzi na temperatury srodowiska ponizej neutralnoéci termicznej. W ostat-
nich dekadach udzial termogenezy indukowanej zimnem w TEE zmniejszyt
sie, poniewaz ludzie wiecej czasu spedzaja w zamknigtych i ogrzewanych
pomieszczeniach (1, 4).

Okreslanie wydatku energetycznego

Wydatek energetyczny mozna oceni¢ za pomocg kilku metod, m.in. kalory-
metrii bezposredniej i posredniej, cechujacych si¢ duza dokladnoscia (1,
5). Kalorymetria bezposrednia polega na pomiarze catkowitej ilosci ciepta
wytwarzanej przez organizm. Badanie przeprowadza si¢ w komorze kalory-
metrycznej, ktora jest idealnie izolowana od otoczenia. Ciepto wydalane przez
badanego jest oddawane do urzadzenia, przez ktére przeptywa woda. Znajac
temperature wody wchodzacej i wychodzacej z obiegu oblicza si¢ ilos¢ ciepta
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pobranego z komory. Kalorymetria posrednia polega na okresleniu objetosci
zuzytego tlenu i wydalonego dwutlenku wegla w jednostce czasu. W praktyce
wydatek energetyczny oblicza si¢ mnozac ilo$¢ pochlonietego przez organizm
tlenu przez réwnowaznik energetyczny 1 litra tlenu. Obie metody wyma-
gaja specjalistycznej aparatury i majg zastosowanie w badaniach naukowych
i specjalistycznych.

Wydatek energetyczny mozna oceni¢ na podstawie zmian czesto$ci
skurczéw serca (1, 5). Czestotliwos¢ ta koreluje z wielko$cig pobrania tlenu
w czasie wysitku. Wcze$niej nalezy okreséli¢ indywidualng zalezno$¢ pomiedzy
tymi parametrami podczas wysitku o réznej intensywnos$ci. Metoda znajduje
zastosowanie w praktyce do pomiaru wydatku energetycznego zwiazanego
z aktywnoscig fizyczng oraz catkowitego wydatku energetycznego.

Do oceny wydatku energetycznego czgsto stosowana jest metoda podwdj-
nie znakowanej wody polegajaca na doustnym podaniu okreslonej ilosci
wody znakowanej izotopami 2H i 180 (1, 6). Nastepnie oznaczajac stezenie
obu izotopéw w moczu, $linie lub krwi mozna okresli¢ tempo ich wydalania
z organizmu, a w konsekwencji ilo$¢ energii wydatkowanej w okreslonym cza-
sie. Oba izotopy nie sg szkodliwe dla cztowieka. Metoda pozwala na okreslanie
wydatku energetycznego w czasie funkcjonowania w zyciu codziennym.

Na podstawie pomiaréw wydatku energetycznego eksperci opracowali
rézne wzory, ktére pozwalaja na jego obliczenie korzystajac z danych doty-
czacych masy ciala, a czasem réwniez wysokosci ciata. Nalezg do nich m.in.
wzory rekomendowane przez ekspertéw FAO/WHO/UNU (2). Dyskutowana
jest jednak dokladno$¢ tych wzordw.

Poréwnujac wydatek energetyczny mierzony metodg kalorymetrii posred-
niej i obliczony za pomoca réznych wzoréw u kobiet otytych, oceniono,
ze rownania Harrisa-Benedicta i zalecane przez FAO/WHO/UNU byty jedy-
nymi, ktére nie wykazaly istotnych réznic w poréwnaniu z kalorymetriag
posrednia i wykazywaly odchylenie < 5% (7).

Z kolei u kobiet w czasie 3 i 9 miesigcy po porodzie poréwnano wyda-
tek energetyczny mierzony za pomocg kalorymetrii catego ciala z wydatkiem
obliczonym za pomocg réznych wzoréw. Okazalo sie, ze najbardziej doktadne
byly réwnania zalecane przez ekspertéw FAO/WHO/UNU (8).
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Czynniki wptywajace na wydatek energetyczny i na
zapotrzebowanie na energie

Masa i sktad ciata

Zalezno$¢ migdzy wydatkiem energetycznym a masa i skladem ciala nie jest
liniowa (9). Wplyw tkanki tluszczowej na wydatek energetyczny jest maly
u 0s0b szczuplych, ale nie moze by¢ pomijany u 0séb z nadwagg lub otylych
(10). Ponadto znaczenie ma to, w jakiej czesci ciala tkanka tluszczowa sie znaj-
duje. Tkanka ttuszczowa wisceralna (trzewna), kumulujaca si¢ wokot narza-
doéw klatki piersiowej i jamy brzusznej, wykazuje wigksza aktywno$¢ metabo-
liczna niz tkanka tluszczowa podskoérna.

Ptec

Spoczynkowy i w konsekwencji calkowity wydatek energetyczny jest wyzszy
u mezczyzn, niz u kobiet (11). Te réznice s3 spowodowane gtéwnie réznicami
w masie i skladzie ciata. Me¢zczyzni odznaczajg si¢ wigksza zawarto$cia tkan-
ki migsniowej i mniejszg zawarto$cia tkanki ttuszczowej w organizmie w po-
réwnaniu do kobiet. Wigksza zawarto$¢ tkanki miesniowej i mniejsza tkan-
ki ttuszczowej wiaze si¢ z wyzszym wydatkiem energetycznym. Natomiast
wspodtczynniki PAL u mezczyzn i kobiet nie réznig si¢ istotnie.

Wozrastanie organizmu

Proces wzrastania organizmu wplywa na zwigkszenie wydatku energetycznego,
co jest zwiazane z synteza rosnacych tkanek. Jednakze, z wyjatkiem pierwszych
miesigcy zycia, energia potrzebna do wzrastanie w stosunku do catkowitego
zapotrzebowania energetycznego jest mala. W 1. miesiacu zycia wynosi 40%
zapotrzebowania na energie, a w wieku 12 miesigcy — okoto 3% (12).

Wiek, starzenie sie

Spoczynkowy wydatek energetyczny skorygowany ze wzgledu na skfad cia-
fa nie zmienia si¢ u os6b starszych. Biorac jednak pod uwage, ze w starszym
wieku mniejsza jest zawarto$¢ tkanki migsniowej w organizmie oraz, ze wraz
z wiekiem zmniejsza si¢ wydatek energetyczny zwigzany z aktywnoscia fizyczna
(EEPA), zapotrzebowanie na energie u oséb starszych jest mniejsze (1,13, 14).

Cigza
Wplyw ciazy na wydatek energetyczny zmienia si¢ w zaleznosci od trymestru

cigzy i rézni si¢ znacznie u poszczegdlnych kobiet (1). Cigza zwicksza spo-
czynkowy wydatek energetyczny w zwiazku z konieczno$cig prawidtowego
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wzrastania plodu i fozyska oraz zwigkszonej pracy serca i ptuc. Moze réwniez
wplywac na wydatek energetyczny zwigzany z aktywnoscig fizyczng. Wyda-
tek energetyczny zwigzany z cigzg wynika przede wszystkim ze zwigkszonego
zapotrzebowania na energi¢ rosnacych tkanek.

Karmienie piersia

Gléwnymi czynnikami, ktére wplywaja na wydatek energetyczny w tym okre-
sie s3: intensywno$¢ (karmienie wylaczne lub cze$ciowe) i czas karmienia
piersig (1). Czynniki te moga znacznie si¢ rézni¢ u poszczegélnych kobiet
i w poszczegdlnych populacjach.

Czynniki etniczne

Réznice w spoczynkowym wydatku energetycznym wystepujace u grup
etnicznych sg bardziej konsekwencjg réznic w masie i skladzie ciala, niz zréz-
nicowanego metabolizmu w poszczegélnych grupach etnicznych (15).

Czynniki srodowiskowe

Najwazniejszym czynnikiem $rodowiskowym wplywajacym na wydatek ener-
getyczny jest temperatura. Proces termoregulacji moze spowodowa¢ wzrost
wydatku energetycznego, kiedy temperatura panujaca w otoczeniu spada poni-
zej granicy tzw. neutralnodci termicznej (16). Poniewaz jednak na ogét ludzie
tak dostosowujg swdj ubior i srodowisko, aby czu¢ si¢ komfortowo, dodatkowy
wydatek energetyczny zwiazany z termoregulacja rzadko w wigkszym stopniu
wplywa na calkowity wydatek energetyczny.

Aktywnos¢ fizyczna

Wydatek energetyczny zwigzany z aktywnoscia fizyczng (EEPA) jest najbar-
dziej zmiennym skladnikiem catkowitego wydatku energetycznego (TEE).
U osob prowadzacych siedzacy tryb Zycia stanowi okolo 15% catkowitego
wydatku energetycznego, a u 0s6b bardzo aktywnych fizycznie moze docho-
dzi¢ do 50% i wiecej TEE (1).

Czynniki endokrynologiczne i leki

Niektére hormony, np. tarczycy, maja wplyw na wydatek energetyczny, ale
u 0s6b zdrowych jest on bardzo maty (17). Réwniez niektdre leki wptywajg na
wydatek energetyczny.
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Bilans energetyczny oraz konsekwencje nadmiaru
i niedoboru energii w pozywieniu

Réwnowaga energetyczna wystepuje wtedy, gdy ilo$¢ energii spozywanej réwna
jest ilo$ci energii wydatkowanej (1,2, 18). Wowczas masa ciala nie ulega zmianom.
Kazde zaklocenie bilansu energetycznego przyczynia si¢ do zmian masy ciala.

Kiedy spozycie energii jest wieksze niz ilo$¢ energii wydatkowanej, bilans
energetyczny jest dodatni i skutkuje to zwigkszaniem masy ciata. Ujemny
bilans energetyczny wystepuje, kiedy spozycie energii jest mniejsze od dobo-
wego zapotrzebowania energetycznego badz jest zgodne z zapotrzebowaniem,
ale zwigkszony jest wydatek energetyczny. Prowadzi to do redukcji masy ciata.

W wyniku dodatniego bilansu energetycznego komorki ttuszczowe ulega-
ja powigkszeniu (otylos¢ hipertroficzna) lub powstaja nowe komorki (otytosé
hiperplastyczna). Dodani bilans energetyczny przyczynia si¢ nie tylko do oty-
toéci, ale takze do rozwoju skojarzonych z nig choréb.

Zaktocony bilans energetyczny moze takze skutkowa¢ niedozywieniem,
ktdre najczesciej wystepuje u 0s6b w wieku podeszlym, a takze u 0séb z cho-
robami zapalnymi jelit, ukltadu oddechowego i nowotworami zlosliwymi (19).
Réwniez niedozywienie, czgsto znacznego stopnia, obserwuje si¢ u pacjentéw
z jadlowstretem psychicznym.

Do pierwotnych nastepstw niedozywienia zalicza si¢: pogorszenie stanu
ogolnego, utrate masy ciata, obnizenie masy migsniowej, ostabienie sily mie-
$niowej i sprawno$ci psychomotorycznej, uposledzenie odpornosci, nie-
dokrwisto$¢ niedobarwliwa, obnizenie stezenia bialek, szczegélnie albumin
w surowicy krwi, zaburzenia gospodarki wodno-elektrolitowej, zaburzenia
perystaltyki jelitowej i atrofie blony $luzowej jelita, zaburzenia trawienia
i wchlaniania, kolonizacje jelita cienkiego bakteriami chorobotworczymi,
obnizenie filtracji nerkowej oraz kwasice metaboliczna.

Wiréd wtornych nastepstw niedozywienia wymienia sig: czestsze wystepo-
wanie infekcji, uposledzone gojenie si¢ ran, wieksza czestos¢ ciezkiego prze-
biegu choréb, co prowadzi do wydtuzenia pobytu w szpitalu i rekonwalescen-
cji, a takze do wigkszej umieralnosci.

Organizm czlowieka posiada szereg mechanizméw radzenia sobie z deficy-
tem, jak iz nadmiarem energii dostarczanej z pozywieniem. Przez wieki wypra-
cowal fatwo$¢ gromadzenia rezerw energetycznych, co zwigkszalo szanse na
przezycie w okresach niedostatku. Dla wigkszoséci 0séb zyjacych w krajach
rozwinietych, podstawowy problem stanowi fakt przewleklego gromadzenia
nadmiernych rezerw energetycznych skojarzony z utrudnionym pozbywa-
niem si¢ nadmiaru energii, co skutkuje powaznymi problemami zdrowotnymi.
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Zrédta energii w pozywieniu

Energia wykorzystywana do przemian metabolicznych pochodzi z energii
chemicznej zawartej w pozywieniu. W procesie utleniania makroskladnikéow
znajdujacych sie w pozywieniu energia ta jest uwalniana. Do gléwnych Zrodet
energii nalezg weglowodany [1 g dostarcza 16,7 k] (4 kcal)] i thuszcze [1 g dostar-
cza 37,7 kJ (9 kcal)]. Energii dostarczajg réwniez biatka [1 g dostarcza 16,7 k]
(4 kcal)], zwlaszcza wowczas, gdy niewystarczajaca jest dostepno$¢ energii
z weglowodanow i tluszczow. Nalezy dodad, ze zrodlem energii jest takze alko-
hol [1 g dostarcza 29,3 k] (7 kcal)], ktéry jednak nie jest produktem zalecanym.
Do zrédel energii naleza réwniez zwigzki zwane poliolami (np. mannitol, sor-
bitol, ksylitol) [1 g dostarcza 8,4 k] (2 kcal)], ktdre sg stosowane do stodzenia
niektérych produktéw spozywezych, m.in. cukierkdw, gum do zucia (1).

Pewnych iloéci energii dostarcza réwniez blonnik. Jest to ilo$¢ mniejsza, niz
w przypadku takich weglowodanéw, jak skrobia czy glikogen, co wynika z pro-
cesu fermentacji zachodzacego w jelicie grubym. Zakladajac, ze 70% blonnika
docierajacego do jelita grubego ulega fermentacji, przyjeto, ze 1 g blonnika
dostarcza 8,4 kJ (2 kcal) (20).

Organizm czlowieka powinien czerpa¢ energie ze zbilansowanej diety, dostar-
czajacej weglowodany (gléwnie zlozone), ttuszcze i biatka w odpowiedniej ilosci
i w odpowiednich proporcjach oraz zapewniajacej pokrycie zapotrzebowania na
wszystkie sktadniki odzywcze zgodnie z normami. Trzeba pamietaé, ze 5-10%
energii dostarczanej organizmowi z pozywieniem jest tracone z kalem i moczem.

Dane dotyczace wartosci energetycznej diety
w wybranych populacjach

W ciagu ostatnich kilkunastu lat w wielu krajach prowadzone byty badania
sposobu zywienia roznych populacji, w ktérych oceniano m.in. wartos¢ ener-
getyczng diety.

Badania PITNUTS przeprowadzone na ogdlnopolskiej, reprezentatywnej
probie dzieci w wieku 13-36 miesiecy w roku 2016 wykazaly, Ze wartos¢ ener-
getyczna ich diety (wyrazona jako mediana) wynosifa 1105,2 kcal (21).

W Stanach Zjednoczonych przeprowadzonymi w roku 2016 badaniami
Feeding Infants and Toddlers Study (FITS) objeto dzieci od 6. miesigca zycia.
W wieku 6-11,9 miesiecy warto$¢ energetyczna diety wynosita 855 kcal,
w wieku 12-23,9 miesiecy — 1172 kcal (22).
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Eksperci z Nutrition Epidemiology Group i WHO dokonali przegladu
danych dotyczacych wartosci odzywczej diety dzieci i mtodziezy na podstawie
krajowych badan prowadzonych w krajach europejskich. Najstarsze uwzgled-
nione w tym przegladzie dane pochodzity z lat 2003-2004 z Irlandii. Najnow-
sze byly dane z Portugalii i Norwegii, zbierane w latach 2015-2016. Srednie
spozycie energii wérdéd chltopcéw wyniosto 6,3 MJ (1506 keal) (od 5,5 M]
w Irlandii i Turcji do 8,5 MJ w Danii) w wieku < 10 lat i 9,4 MJ (2247 kcal) (od
8,2 MJ na Lotwie do 12,7 MJ w Stowenii) w wieku > 10 lat, a wérod dziewczat
odpowiednio 6,0 MJ (1434 kcal) (od 5,3 MJ w Turcji do 8,0 M] w Austrii)
i7,7 MJ (1840 kcal) (od 6,6 MJ w Estonii do 9,7 MJ w Stowenii) (23).

Wisréd dzieci i mlodziezy uczestniczacych w badaniach NHANES w latach
2011-2014 w Stanach Zjednoczonych, warto$¢ energetyczna diety wyniosta
1535 kcal w wieku 2-5 lat, 1953 kcal w wieku 6-11 lat i 2056 kcal w wieku
12-18 lat (24).

W niektoérych grupach dzieci i mlodziezy warto$¢ energetyczna diety byta
wigksza od zalecanej. W przypadku prowadzonych w Polsce wsrod matych
dzieci badan PITNUTS przekraczala ona zalecenia o ponad 100 kcal (21).
Podobnie bylo wsréd dzieci do 10.-11. roku zycia w Stanach Zjednoczonych
i niektorych krajach europejskich, ale diety starszych dzieci i mlodziezy czesto
dostarczaly mniejszych ilosci energii, niz jest zalecana (22, 23, 24).

Zrodtem danych o zywieniu oséb dorostych w Polsce jest badanie
WOBASZ 11 przeprowadzone w latach 2013-2014 wsréd oséb w wieku 20 lat
i wigcej. Wynika z niego, ze warto$¢ energetyczna diety mezczyzn w naszym
kraju wynosita $rednio 2317 kcal, diety kobiet — 1678 kcal (25).

Podobnie jak w populacji dzieci, réwniez u osoéb dorostych eksperci
z Nutrition Epidemiology Group i WHO dokonali przegladu danych doty-
czacych warto$ci odzywczej diety. Najstarsze uwzglednione dane pochodzi-
ty z lat 2004-2005 z Andory. W latach 2015-2016 prowadzone byty badania
w Portugalii. Srednia warto$¢ energetyczna diety mezczyzn wynosita 9,7 M]J
(2318 kcal) i wahata si¢ od 8,4 MJ w Andorze do 12,0 MJ na Wegrzech. Dieta
kobiet odznaczala si¢ warto$cia energetyczna srednio 7,6 MJ (1816 kcal), naj-
mniejsza byta na Lotwie - 6,4 M], najwieksza w Hiszpanii - 9,2 M]. Z wiekiem
warto$¢ energetyczna diety mezczyzn i kobiet obnizala sie (26).

W Niemczech, jak wskazuja wyniki ogélnokrajowych badan przeprowa-
dzonych w latach 2005-2007 wsréd osob w wieku od 18 do 80 lat, wartos¢
energetyczna diety mezczyzn wynosila $rednio 2552 kcal/dobe, diety kobiet
- 1958 kcal (27).
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Wartos¢ energetyczna diety mieszkancow Stanéw Zjednoczonych wedlug
danych z badan NHANES z lat 2003-2016 wynosita 2127 kcal. W tym okre-
sie odnotowano znaczacy spadek wartosci energetycznej, ktéra w latach
2003-2004 wynosifa 2189 kcal, a w latach 2015-2016 - 2077 kcal. Obnizyt
sie takze odsetek osob, ktérych dieta dostarczala wigcej energii niz jest zale-
cane, z 40,4% do 28,0% (28).

Ogolnokrajowe badania przeprowadzone w Libanie w latach 2008-2009
wykazaly, ze warto$¢ energetyczna diety mezczyzn powyzej 20. roku zycia
wynosila 2217 keal, a diety kobiet — 1612 kcal (29).

Wisréd ludnosci miejskiej w Brazylii w latach 2016-2017 wartos$¢ energe-
tyczna diety mezczyzn w wieku 20 lat lub wiecej wynosita 2373 kcal, diety
kobiet — 1699 kcal (30).

Starsze kobiety w wieku 66-76 lat badano w 2012 roku w Australii. Wartos¢
energetyczna ich diety wynosita 5323 kJ (1272 kcal) (31).

Badania NHANES z lat 2001-2014 obejmowaly m.in. populacj¢ kobiet
w cigzy w wieku od 20 do 40 lat. Warto$¢ energetyczna ich diety wynosita
2232 kcal. Kobiety w tym samym wieku, ktore nie byty w cigzy spozywaly diete
o wartosci energetycznej 1928 kcal, czyli o okoto 300 kcal mniej (32).

Podsumowujgc dane dotyczace warto$ci energetycznej diet 0s6b dorostych,
nalezy stwierdzi¢, ze najczesciej byla ona mniejsza od zalecen. Dotyczyto to
réwniez 0séb doroslych w Polsce, szczegdlnie kobiet (25). Wyniki badania
WOBASZ II wskazuja, ze warto$¢ energetyczna diet mezczyzn byla podobna
do przecigtnej dla krajéw europejskich, natomiast w przypadku kobiet ksztal-
towala sie na nizszym poziomie (26).

Zasady opracowania norm na energie

Normy powinny uwzglednia¢ iloéci energii niezbedne do zachowania bilansu
energetycznego u zdrowych dorostych mezczyzn i kobiet utrzymujacych
nalezng masg ciala i odpowiedni poziom aktywnosci fizycznej (2). Zwigkszone
zapotrzebowanie na energi¢ zwigzane z procesami wzrastania, cigzg i laktacja
powinno uwzglednia¢ odpowiednie wskazniki rozwoju oraz prawidtowy prze-
bieg cigzy i laktacji u zdrowych dzieci i kobiet. W wieku podesztym zmienia
sie bilans energetyczny. Ustalajac normy dla oséb starszych nalezy wzia¢ pod
uwage zmiany masy i skladu ciala oraz aktywnosci fizycznej w trakcie biolo-
gicznego starzenia sie.
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Normy na energi¢ mozna opracowywac stosujac dwie metody: wykorzy-
stujac dane o spozyciu, w tym o warto$ci energetycznej diety w danej populacji
badz na podstawie calkowitego wydatku energetycznego (1).

Korzystanie z danych o spozyciu zywnosci jest metoda dyskusyjna, gdyz
mogg by¢ one obarczone duzym bledem. Wiaze si¢ to z faktem, zZe osoby badane
czesto wykazuja tendencje do zanizania ilo$ci spozywanej zywnosci. Eksperci
Europejskiego Urzedu ds. Bezpieczenistwa Zywnosci (EFSA), FAO/WHO/UNU
oraz Wydzialu Zdrowia i Medycyny (dawnego Instytutu Medycyny) ze Stanéw
Zjednoczonych uwazaja, ze lepsza podstawa do ustalania zapotrzebowania na
energie jest catkowity wydatek energetyczny (TEE), ktéry mozna zmierzy¢ lub
obliczy¢, uwzgledniajac wszystkie jego sktadowe (1,2, 3).

Obliczajac calkowity wydatek energetyczny uwzglednia si¢ wydatki energii
zwigzane z utrzymaniem podstawowej przemiany materii, aktywno$cia fizycz-
ng, termicznym efektem pozywienia, budowg i syntezg tkanek (2).

W caltkowitym wydatku energetycznym duze znaczenie ma poziom aktyw-
nosci fizycznej (2). Zalezy on gléwnie od stylu zycia, warunkéw socjoekono-
micznych, wykonywanej pracy, cech antropometrycznych. Dobowy $redni
poziom aktywnoéci fizycznej oblicza sie stosujac wspotczynnik PAL (2, 33).
Zwyczajowa aktywno$¢ fizyczna obniza si¢ wraz z wiekiem i w wieku starszym
wspolczynnik PAL moze by¢ niski (34).

Poziom aktywnosci fizycznej w populacji jest zmienny i moze odbiega¢ od
zalecanego. Normy na energi¢ powinny by¢ ustalane biorgc pod uwage rze-
czywisty, a nie zalecany poziom aktywnosci fizycznej dla poszczegélnych grup
ludnosci (1).

Przy ustalaniu norm na energie nalezy uwzglednia¢ prawidlowa mase ciata
(u 0séb dorostych wskaznik BMI miesci si¢ w zakresie od 18,5 do 24,9 kg/m?)
(35). U dzieci BMI zmienia si¢ wraz z wiekiem. W celu okreslenie prawidfo-
wych jego warto$ci korzysta sie z siatek centylowych opracowanych dla dzieci
zdrowych, zZyjacych w warunkach zapewniajacych optymalne wzrastanie i roz-
woj. Kryteria te spelniajg siatki opracowane przez WHO (36).

U kobiet w ciazy nalezy uwzglednia¢ przyrost masy ciala potrzebny dla
zachowania zdrowia kobiety oraz prawidlowego rozwoju ptodu, ktory jest gtow-
nym czynnikiem wplywajacym na wzrost zapotrzebowania na energie w tym
okresie (1). To, o ile powinna zwiekszy¢ si¢ masa ciala w czasie cigzy, zalezy od
warto$ci wskaznika BMI przed zajsciem w cigzg. U kobiet z niedoborem masy
ciala (BMI < 18,5 kg/m?) zaleca si¢, zeby to byto od 12,5 do 18 kg, u kobiet z pra-
widlowg masg ciata (BMI od 18,5 do 24,9 kg/m?) - od 11,5 do 16 kg, u kobiet
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z nadwaga (BMI od 25,0 do 29,9 kg/m?) — od 7 do 11,5 kg i u kobiet z otytoscia
(BMI = 30,0 kg/m?) — od 5 do 9 kg (37).

Zgodnie z zaleceniami ekspertow FAO/WHO/UNU przy ustalaniu norm dla
kobiet w cigzy uwzglednia si¢ $rednie prawidlowe przyrosty masy ciata wyno-
szgce 12 kg (2). W takim przypadku dodatkowy koszt energetyczny cigzy wynosi
321 M]J (77 000 kcal), a zapotrzebowanie na energi¢ wzrasta o 0,35 MJ/dobe
(85 kcal/dobe) w I trymestrze ciazy, o 1,2 MJ/dobe (285 kcal/dobe) w II
i 0 2,0 MJ/dobeg (465 kcal/dobe) w III trymestrze. Nalezy jednak pamigtad,
ze zapotrzebowanie na energie moze by¢ inne u kobiet, u ktérych przyrosty
masy ciala powinny by¢ mniejsze lub wieksze od przyjetej wartosci $rednie;.

Normy nie réznicujg zapotrzebowania na energi¢ w przypadku cigzy mno-
giej. Badania przeprowadzone wsrédd matek bliznigt dwujajowych wykazaty,
ze spoczynkowy wydatek energetyczny (REE) wzrastal z 2257 kcal/dobe
w I trymestrze do 2941 kcal w II trymestrze i utrzymywal si¢ na poziomie
2906 kcal w III trymestrze (38). Podczas cigzy aktywnos¢ fizyczna stopniowo
sie zmniejszala, jednak nie rekompensowalo to wzrostu REE i przyrostu masy
ciala. Zdaniem autoréw w przypadku ciazy blizniaczej niezbedne jest zwiek-
szenie wartosci energetycznej dziennej diety o okoto 700 kcal, aby zapewnié
prawidtowy przyrost masy ciala i pokry¢ zapotrzebowanie zwigzane z wigk-
szym wydatkiem energetycznym.

Specyficzna jest rowniez sytuacja kobiet w ciazy z otyloscia. Badania prze-
prowadzone w tej grupie wykazaly, ze prawidtowy przyrost masy ciala w dru-
gim i trzecim trymestrze osiagnieto, kiedy warto$¢ energetyczna diety byla
mniejsza o 125 kcal/dobe od wydatku energetycznego. Kobiety, ktorych przy-
rost masy ciala byl nadmierny, spozywaty o 186 kcal wigcej, niz wydatkowaty.
Autorzy zalecaja, zeby warto$¢ energetyczna diety kobiet w ciazy z otyloscia
nie przekraczala wydatku energetycznego (39).

Dodatkowej energii wymaga karmienie piersig. U kobiet, ktérych dzieci
karmione sg wylacznie piersig, $rednia produkcja mleka waha si¢ miedzy
562 a 854 g/dobe podczas pierwszych szes$ciu miesiecy po porodzie (2,
12). Zwigksza to zapotrzebowanie na energi¢ w tym okresie o 2,8 MJ/dobe
(675 kcal/dobe), przy czym okolo 2,1 MJ (505 kcal) dodatkowej energii
nalezy dostarczy¢ z pozywieniem, a pozostala ilos¢ w przypadku dobrze
odzywionych matek powinna pochodzi¢ z ich tkanki ttuszczowej zmaga-
zynowanej podczas cigzy. Matki szczupte moga potrzebowa¢ zwigkszenia
warto$ci energetycznej diety nawet o 650 kcal/dobe w stosunku do zapotrze-
bowania na energie przed cigza (40).
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Jesli kobieta kontynuuje karmienie piersia, réwniez potrzebuje dodatkowej
ilodci energii. Zalezy to od iloéci produkowanego mleka, co jest bardzo zréz-
nicowane w roznych populacjach. Eksperci szacuja, ze jest to okoto 400 kcal
dziennie (41).

Wigkszej ilo$ci energii wymaga réwniez karmienie piersiag wigcej niz
jednego dziecka. Aktualne zalecenia wskazuja, Zze powinno by¢ to okoto
500-600 kcal/dobe na dziecko (40).

Normy na energie opracowane przez wybrane
grupy ekspertow

W roku 1947 Organizacja Narodow Zjednoczonych ds. Wyzywienia i Rolnic-
twa (FAO) rozpoczeta prace, ktorych celem bylo ustalenie zapotrzebowania na
energie i opracowanie zalecenn w tym zakresie. W roku 1950 do tej inicjatywy
dotaczyta Swiatowa Organizacja Zdrowia (WHO), a w 1981 réwniez Uniwer-
sytet Narodow Zjednoczonych (UNU). Ostatni raport tych organizacji doty-
czacy zapotrzebowania na energie zostal wydany w roku 2004. Nowe koncep-
cje zawarte w tym raporcie wigzaly si¢ m.in. z okreéleniem zapotrzebowania
na energie dla wszystkich grup, z wyjatkiem niemowlat do 6. miesigca zycia, na
podstawie wynikéow badan wydatkéw energii. Uwzgledniono réwniez rézne
poziomy aktywnosci fizycznej (2).

Normy dla ludnosci Stanéw Zjednoczonych i Kanady opracowywane
zostaly przez Instytut Medycyny, ktory w roku 2016 zostal przemianowany na
Wydzial Zdrowia i Medycyny. Ostatnia publikacja tej grupy ekspertéw doty-
czgca norm na energie ukazata sie¢ w roku 2005 (3). W celu opracowania norm
na energie eksperci oszacowali calkowity wydatek energetyczny (TEE) biorac
pod uwage wiek, ple¢, wysokos¢ i mase ciala oraz poziom aktywnosci fizyczne;.
W grupie dzieci i mlodziezy uwzgledniono ilo$¢ energii niezbedna do prawi-
dlowego wzrastania organizmu. Normy dla os6b dorostych zostaty okreslone
dla mezczyzn i kobiet w wieku 30 lat. Wartosci te sa baza do obliczenia norm
dla 0s6b mtodszych i starszych. Normy dla kobiet w cigzy uwzgledniajg dodat-
kowe zapotrzebowanie na energie w drugim i trzecim trymestrze. Normy dla
kobiet karmigcych piersig zaktadajg zwiekszenie wartosci energetycznej pozy-
wienia zaréwno w czasie pierwszych 6 miesiecy laktacji, jak i w czasie kolej-
nych 6 miesigcy.

Normy na energi¢ opracowane przez Europejski Urzad ds. Bezpieczenstwa
Zywnosci (EFSA) zostaly wydane w roku 2013 (1). Zostaly ustalone na pozio-
mie $redniego zapotrzebowania (Average Requirement - AR). Baza do ich
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opracowania byl calkowity wydatek energetyczny (TEE), okreslony na pod-
stawie danych eksperymentalnych o spoczynkowym wydatku energetycznym
(REE) oraz wspoétczynnika okreslajacego poziom aktywnosci fizycznej (PAL).
Ze wzgledu na brak danych antropometrycznych z krajow UE dla oséb w wieku
80 lat i wigcej, eksperci EFSA nie ustalili norm na energie dla tej grupy wiekowe;.
Normy zakltadaja zwigkszenie wartosci energetycznej diety w kazdym z trzech
trymestrow cigzy i w czasie pierwszych 6 miesiecy karmienia piersig.

Normy na energie opracowywane przez German Nutrition Society dla lud-
no$ci Niemiec, Austrii i Szwajcarii (D-A-CH) zostaly uaktualnione w roku
2015 (42). Podstawa ustalenia ich warto$ci byly dane o spoczynkowym wydat-
ku energetycznym (REE) oraz wspolczynnik poziomu aktywnosci fizycznej
(PAL). U dzieci i mlodziezy wzigto pod uwage réwniez zapotrzebowanie na
energie zwigzane z prawidlowym wzrastaniem organizmu. W normach tych
uwzgledniono dodatkowsy ilo$¢ energii, ktérg powinna dostarcza¢ dieta kobiet
w drugim i trzecim trymestrze ciagzy oraz w pierwszych 4-6 miesigcach kar-
mienia piersia.

W roku 2012 zostaly opracowane zalecenia zywieniowe dla krajéw nor-
dyckich (43). Opracowujac normy na energie bazowano na spoczynkowym
wydatku energetycznym (REE) i przyjetych poziomach aktywnosci fizycznej
(PAL). Dla kobiet w cigzy uwzgledniono dodatkowe zapotrzebowanie na ener-
gie w pierwszym, drugim i trzecim trymestrze. Zalozono réwniez zwigkszenie
warto$ci energetycznej pozywienia kobiet karmigcych piersig w zaleznosci od
czasu, jaki minal po porodzie oraz od tego, czy jest to wylaczne czy tez czescio-
we karmienie piersig.

Normy na energie dla populacji Polski

Normy na energie ustalono na poziomie $redniego zapotrzebowania (EER).
Zalecana ilo$¢ energii jest warto$cig srednig, co oznacza, ze warto$¢ energe-
tyczna pozywienia nie musi by¢ taka sama kazdego dnia. Powinna si¢ nato-
miast bilansowa¢ na przestrzeni kilku dni. Nie okreslono norm na poziomie
zalecanego spozycia (RDA), gdyz to stwarzaloby ryzyko przekroczenia przez
wigkszo$¢ 0sob z danej grupy zapotrzebowania energetycznego, prowadzac do
dodatniego bilansu energetycznego i wzrostu masy ciala.

Normy zostaly wyrazone w dwoch jednostkach: w megadzulach (M])
i dodatkowo w kilokaloriach (kcal). Zastosowano nastepujace wspolczynniki
przeliczania energii wyrazonej w kcal na MJ i odwrotnie: 1000 kcal = 4,184 MJ;
1 MJ = 239 kcal.
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Przy ustalaniu warto$ci norm zastosowano réwnania zalecane przez eks-
pertéw FAO/WHO/UNU, podobnie, jak w normach wczeéniejszych (tabela 1)
(44). Poréwnanie réwnan zalecanych przez te grupe ekspertéw i rownan wyko-
rzystanych przy opracowaniu norm przez EFSA wykazalo, ze dla wiekszosci
grup wyniki obliczen sg zblizone. Dane z piSmiennictwa wskazujg, ze réwnania
zalecane przez FAO/WHO/UNU pozwalajg na dosy¢ dokladne oszacowanie
wydatku energetycznego (7, 8).

Dla niemowlat, dzieci i mlodziezy zastosowano wzory do obliczen cal-
kowitego wydatku energii, uwzgledniono réwniez ilo$¢ energii gromadzona
w organizmie ze wzgledu na przyrost masy ciala. W normach dla dzieci i mto-
dziezy poczawszy od 7. roku zycia uwzgledniono trzy poziomy aktywnosci
fizycznej. Dla oséb dorostych zastosowano wzory do obliczenn podstawowej
przemiany materii, a catkowity wydatek energetyczny obliczono uwzglednia-
jac rézne poziomy aktywnosci fizycznej.

Wspdlczynniki okreslajace poziom aktywnosci fizycznej (PAL) nie ulegly
zmianie w poréwnaniu do norm z 2017 r., gdyz w Polsce w ostatnich latach nie

przeprowadzono badan poziomu aktywnosci fizycznej populacji, ktére by taka
zmiane uzasadnialy.

Tabela 1. Wzory do obliczen catkowitego wydatku energetycznego (TEE)
oraz podstawowe] przemiany materii (BEE) na podstawie masy ciata (W)
stosowane przez ekspertéw FAO/WHO/UNU (2)

Grupa (wiek, ptec) MJ/dobe kcal/dobe
0,416 + 0,371 x W -99,4 +88,6 x W

1,298 + 0,265 x W -0,001 | x W? 310,2 + 63,3 x W—0,263 x W2
1,102 + 0,273 x W —-0,0019 x W? 263,4 + 65,3 x W - 0,454 x W2

(0,063 x W) + 2,896 (15,057 x W) + 692,2
(0,048 x W) + 3,653 (11,472 x W) + 873,
(0,049 x W) + 2,459 (11,711 x W) + 587,7
(0,062 x W) + 2,036 (14,818 x W) + 486,6
(0,034 x W) + 3,538 (8,126 x W) + 8456
(0,038 x W) + 2,755 (9,082 x W) + 658,5

* Catkowity wydatek energetyczny (TEE); ** podstawowa przemiana materii (BEE)
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Uwzgledniona w normach masa ciala jest masg prawidlowa. Dla niemow-
lat, dzieci i mlodziezy sg to referencyjne masy ciata dla danej grupy wedlug
plci i wieku. Dla dorostych jest to masa ciala wystepujaca przy BMI od 18,5
do 24,9 kg/m?. OkreSlajac, jaki jest poziom normy dla osoby dorostej, nie na-
lezy bra¢ pod uwage rzeczywistej masy ciatla, tylko obliczy¢ mase prawidiows,
uwzgledniajac wysoko$¢ ciala tej osoby.

Normy dla kobiet w cigzy i w okresie laktacji uwzgledniaja zwigkszone za-
potrzebowanie na energi¢ zgodnie z zaleceniami ekspertéw FAO/WHO/UNU.

W przeciwienstwie do poprzednich norm, aktualne normy dla kobiet w cig-
zy okreslaja dodatkowe zapotrzebowanie na energie w I, I11 III trymestrze. Do-
tyczy ono kobiet, ktore przed zajsciem w ciaze miaty prawidtowa mase ciata.

U kobiet z nadwagg dodatkowe zapotrzebowanie na energie w czasie cigzy
jest mniejsze. Warto$¢ energetyczna ich diety nie powinna sprzyja¢ nadmier-
nym przyrostom masy ciata. Réwniez w przypadku kobiet z niedoborem masy
ciala dodatkowe zapotrzebowanie na energie moze si¢ rézni¢ od zapotrzebo-
wania kobiet z prawidlowg masg ciala. W takich przypadkach zaleca si¢ indy-
widualne konsultacje z lekarzem i dietetykiem.

Normy dla kobiet karmiacych piersiag odnosza si¢ do zapotrzebowania na
energie w czasie pierwszych 6 miesiecy laktacji. Nie ustalono warto$ci norm
dla kobiet karmigcych piersia w kolejnych miesigcach laktacji, kiedy dziecku
podawane sg pokarmy uzupelniajace, a intensywno$¢ i czas trwania karmienia
s bardzo zréznicowane.

Nie okreslono, jakie jest dokladnie zapotrzebowanie na energi¢ kobiet
w ciazy mnogiej, badz karmigcych wigcej niz jedno dziecko. Tu réwniez bar-
dzo wazna jest konsultacja z lekarzem i dietetykiem.
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JADWIGA CHARZEWSKA, MIROSEAW JAROSZ,
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Definicja

Biatko jest podstawowym makroskladnikiem diety czlowieka. Jest duzg wie-
loczasteczkowa molekuly, skladajaca si¢ z tancuchéw prostszych zwigzkow
- aminokwaséw, pofaczonych wigzaniami peptydowymi. Pod wzgledem che-
micznym, biatka skladaja si¢ z wegla, tlenu, azotu, wodoru, siarki i fosforu.
Whasciwosci i funkcje bialek sg zalezne od ich struktury.

Budowa

Rozrézniamy bialka proste sktadajace si¢ gléwnie z aminokwaséw oraz bial-
ka zlozone, w sktad ktérych, oprécz aminokwaséw, wchodzg inne sktadniki.
Wiekszos¢ bialek jest polipeptydami zawierajacymi od dwoéch (dipeptydy),
do dziesigciu (oligopeptydy) i kilkudziesieciu lub wigcej aminokwaséw (poli-
peptydy). Biatka ztozone zawieraja dodatkowo tak zwang grupe prostetyczna,
ktéra jest sktadnik niebiatkowy (np. weglowodany w glikoproteidach, lipidy
w lipoproteidach i wiele innych skfadnikéw, jak metale, barwniki itp.). Bioche-
miczna aktywnos¢ biatek i ich wlasciwosci zaleza od ich indywidualnej struk-
tury, ksztattu, wielko$ci i interakcji z innymi molekutami (1, 2).
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Funkcje fizjologiczne

Bialko jest uznane za kluczowy skfadnik diety w ocenie zapotrzebowania orga-
nizmu czlowieka, a to ze wzgledu na jego zlozone przemiany metaboliczne.
Wynika to z faktu wielowatkowo uwarunkowanego metabolizmu biatka, kto-
rego specyficzng cechg jest obrdt biatka. Obrét jest wyrazem stale przebiega-
jacych dwoch proceséw: syntezy i rozpadu. Ponadto, biatka podlegaja stalym,
intensywnym interakcjom zwigzanym zaréwno z metabolizmem energii, jak
i z innymi skladnikami odzywczymi. Ze wzgledu na to, ze zapotrzebowanie na
energie jest nadrzedng potrzebg organizmu, metabolizm biatka jest $cisle z nig
powiazany. Przy niedostatecznej podazy energii z tluszczéw i weglowodandw
dochodzi do wykorzystania biatka jako Zrédla energii, co uposledza gospo-
darke biatkowg.

Bialka s3 podstawowymi strukturalnymi i funkcjonalnymi skladnikami
kazdej komorki ciata czltowieka. Sg niezbedne do rozwoju i proceséw wzra-
stania mlodych organizmoéw, sa tez regulatorami ekspresji genow. Jako bio-
katalizatory wchodzg w sklad wielu uktadéw enzymatycznych, biorg udziat
w regulacji wielu proceséw metabolicznych. Biatkami sg przeciwciala, ktore
biorg udzial w procesach odpornosci komdrkowej i humoralnej organizmu.
Pelnig funkcje transportujace tlen (hemoglobina), zelazo (transferyna) czy
wigzace retinol (retinol-binding protein — RBP). Sg elementami kurczliwymi
migs$ni (miozyna, aktyna), biora udzial w naprawie tkanek. Biatka uczestnicza
w procesach widzenia (opsyna) przenoszac bodzce $wietlne do zakonczen
ukladu nerwowego. Buforowe wlasnosciizdolnosci biatek decydujg o regulacji
réwnowagi kwasowo-zasadowej, zapewniajg optymalne pH krwi.

Zadaniem bialek jest takze uzupelnianie stalych strat azotu bialkowego
wynikajacych z funkcjonowania organizmu: wydalania z moczem (85-90%),
katem (5-10%), w trakcie pocenia, ztuszczania naskorka, nablonka przewodu
pokarmowego, w nasieniu, w plynie menstruacyjnym, w wydychanym powie-
trzu czy zwigzanych ze wzrostem wloséw i paznokci. Straty azotu zwigkszajg
sie w sytuacjach patologicznych, takich jak na przyktad podczas oparzen skory,
krwotokéw czy przetok (1,2).

Bialka sa substratami w syntezie wielu hormonéw i biologicznie czyn-
nych zwigzkéw, takich jak adrenaliny i noradrenaliny, hormonéw tarczycy
(tyroksyny i trijodotyroniny), serotoniny, histaminy. Biorg udzial w synte-
zie waznych, biologicznie aktywnych zwigzkoéw, takich jak zasady purynowe
i pirymidynowe (skladniki kwaséw nukleinowych i nukleotydéw), choliny
(skfadnika fosfolipidéw), aminocukréw (skladnikéw mukopolisacharydéw),
porfiryn (hemu), glutationu i kreatyny i wielu innych sktadnikéw uczestnicza-
cych w procesach fizjologicznych (1, 3).
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Zrédta w zywnosci i spozycie

Znaczenie biatka jako skladnika odzywczego polega na dostarczaniu organi-
zmowi azotu biatkowego i okreslonych rodzajéw aminokwaséw. Naturalnym
zrodlem biatek i aminokwaséw sg surowce lub produkty spozywcze. Procesy
technologiczne, jakim poddawane sg produkty, zanim zostang przeznaczo-
ne do spozycia, mogg wplywa¢ na zawarto$¢ poszczegélnych aminokwaséw
i wzajemne proporcje migdzy nimi. Przykladem moga by¢ procesy zachodzace
podczas wypieku chleba, ciast czy migsa, takie jak reakcja Maillarda lub nieen-
zymatycznego brazowienia produktéw. Reakcje te redukuja miedzy innymi
ilo$¢ dostepnego aminokwasu lizyny.

Generalnie, struktura aminokwaséw pochodzacych z produktéw pocho-
dzenia zwierzgcego jest zblizona do struktury aminokwaséw w komoérkach
ciala czlowieka, z tego wzgledu przyswajalnos¢ biatek zwierzecych jest dobra.
W przypadku produktéw pochodzenia rodlinnego zawarto$¢ aminokwaséw
i wzajemne proporcje migedzy nimi uznano za réznigce si¢ od aminokwaséw
pochodzenia zwierzecego, co stato sie miedzy innymi podstawg do podzialu
bialek na pelnowartosciowe i niepelnowartosciowe. Pelnowarto$ciowe to zna-
czy te, ktére zawierajg wszystkie niezbedne aminokwasy, w proporcjach, ktore
pozwalaja na ich maksymalne wykorzystanie w syntezie bialek ustrojowych
oraz dla potrzeb wzrostowych mtodych organizmodw, a takze w celu zapewnie-
nia rownowagi azotowej w organizmie. Bialka niepelnowartosciowe sg to takie
biatka, ktore nie sa wykorzystane w caloéci do syntezy bialek ustrojowych,
do potrzeb wzrostowych i do utrzymania réwnowagi azotowe;j.

W organizmie czlowieka wystepuje 18 aminokwaséw, z czego 9 s to ami-
nokwasy niezbedne, tzw. egzogenne, ktorych nasz organizm nie potrafi synte-
tyzowaé, w zwigzku z tym musimy je stale dostarczaé z pozywieniem. Wymog
obecnosci w pozywieniu czlowieka aminokwaséw egzogennych ma podsta-
wowe znaczenie dla tworzenia prawidtowych struktur bialek organizmu,
dla rozwoju i stanu zdrowia czlowieka.

W Polsce do obliczania norm na biatko przyjeto sklad aminokwasowy
biatka wzorcowego zaproponowany przez ekspertow Stanéw Zjednoczonych
i Kanady (3,4, 5). Od drugiej potowy lat 60. do poczatku lat 70. XX wieku bial-
kiem wzorcowym, zgodnie z zaleceniami FAO/WHO, bylo bialko jaja kurzego.
W miare postepu wiedzy na temat zapotrzebowania czlowieka na aminokwasy
egzogenne, w kolejnych latach sktad aminokwasowy biatka wzorcowego ule-
gal zmianie. Do dzisiaj wiele 0s6b nadal uwaza biatko jaja kurzego za biatko
wzorcowe, co nie jest prawidlowe. Biatko jaja kurzego jest oczywiscie biatkiem
pelnowartosciowym o wysokiej wartosci biologicznej, jednak jego sktad ami-
nokwasowy rozni sie od wartos$ci optymalnych dla cztowieka, dlatego przyjeto
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jako wzorcowy, inny sklad biatka. W tabeli 1 przedstawiono zawarto$¢ ami-
nokwasow egzogennych biatka wzorcowego dla 0séb powyzej 1. roku zycia
w poréwnaniu z wybranymi produktami roélinnymi i zwierz¢cymi. Biatko
wzorcowe jest to biatko ,teoretyczne”, posiadajace optymalny dla cztowieka
sktad aminokwaséw egzogennych.

Tabela 1. Poréwnanie ilosci aminokwaséw egzogennych (w mg) zawartych
w 1 g biatka wzorcowego wedtug IOM (3-5) i pochodzgcego z wybranych
produktow zwierzecych lub roslinnych

Biatko
wzorcowe
Aminokwasy dla oséb Jaja Fa_sola Chleb . Pomidory
biata baltonowski
> 1. roku
zycia
Histydyna 18 23 31 21 21
Izoleucyna 25 59 46 45 26
Leucyna 55 85 84 66 38
Lizyna 51 63 79 26 40
Metionina 25 56 21 47 16
cysteina
Fenyloalanina+ 47 70 69 58 37
tyrozyna
Treonina 27 47 44 32 32
Tryptofan 7 15 I 99 18
Walina 32 69 51 53 30

Do dobrych, pelnowartosciowych zrodet biatka zaliczane sg biatka z pro-
duktéw pochodzenia zwierzecego, takich jak: jaja, mleko i produkty mlecz-
ne, mi¢so, w tym z ryb i drobiu (z wyjatkiem biatek tkanki facznej ubogiej
w tryptofan).

Do bialek niepelnowartosciowych zaliczana jest wigkszo$¢ biatek pocho-
dzenia roslinnego, ze wzgledu na mniejsza zawarto$¢ niezbednych, egzogen-
nych aminokwasow: lizyny, tryptofanu, metioniny i waliny. Ich ilo$¢ decyduje
o jakoéci bialka, zgodnie z pojgciem aminokwasu ograniczajacego, czyli takie-
go, ktdrego jest najmniej w poréwnaniu do biatka wzorcowego. Sposrod biatek
rodlinnych wigksza wartoscig odzywcza charakteryzuja si¢ biatka z produktéow
zbozowych, takich jak m.in. jeczmien, owies, kukurydza, makaron, ryz, kasza
bulgur oraz biatka wszystkich suchych nasion roélin straczkowych, w tym soi,
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soczewicy, fasoli, grochu lub biatka orzechéw wtoskich, ziemnych, nerkowca,
czy sezamu. Natomiast warzywa s znacznie ubozszym zrédlem biatka.

Jedng z gléwnych zasad zdrowego zywienia jest zachowanie réznorod-
noéci spozywanych produktéw, zaréwno pochodzenia zwierzecego, jak
i rolinnego. Dzigki temu, w positkach zazwyczaj dostarczana jest mieszanina
aminokwasow pochodzacych z réznych produktéw biatkowych. W wyniku
przebiegu proceséw trawienia i wchlaniania, organizm moze wykorzysta¢
zjawisko uzupelniania aminokwaséw, a w konsekwencji bialek i zwiekszaé
w ten sposob wartos¢ odzywcza spozywanego biatka, positku lub calodziennej
diety. Uwzgledniajac w positku réznorodne zrédta biatka, zaréwno pochodze-
nia roslinnego, jak i pochodzenia zwierzecego, na przyklad jaja lub produkty
mleczne, zwigksza¢ mozna warto$¢ odzywcza diet dzigki uzupetnianiu sktadu
aminokwaséw. Mieszanina aminokwaséw z réznych rodzajéw bialek umoz-
liwia realizacje zapotrzebowania organizmu cztowieka na niezbedne amino-
kwasy. Zjawisko to wykorzystywane jest w planowaniu prawidtowych diet, co
zapewnia prawidlowy metabolizm.

Zapotrzebowanie organizmu na biatko

Ustalenie zapotrzebowania na bialko jest skomplikowane ze wzgledu na to,
ze biatka podlegaja stalym, intensywnym przemianom metabolicznym i inte-
rakcjom zaréwno z metabolizmem energii, jak i z wieloma innymi sktadni-
kami odzywczymi. Mimo ze wiele czynnikéw modeluje zapotrzebowanie
na bialko, ostateczna wielko$¢ zapotrzebowania ustalana jest na podstawie
bilansu azotu. Takie zalozenie przyjeli zaréwno eksperci WHO/FAO/UNU
w Raportach Ekspertéw (6, 7), Rand i wsp. (8), jak i eksperci z Institute
of Medicine (IOM) (5), obecnie dziatajacego jako Wydzial Zdrowia i Medy-
cyny (Health and Medicine Division). W normach opracowanych przez EFSA
(DRVs) réwniez uznano, ze podstawa oceny wielkosci zapotrzebowania na
biatko jest bilans azotu w organizmie cztowieka (9, 10).

Bilans azotu wynika z réznicy migdzy spozyciem azotu a jego stratami.
U zdrowej osoby, przy zachowaniu rdwnowagi energetycznej i dostarczeniu
ilosci biatka wystarczajacej do pokrycia strat, bilans azotu wynosi zero.

Oceniajac zapotrzebowanie na biatko ogoétem nalezy réwniez wzia¢ pod
uwage zywieniowa klasyfikacje aminokwaséw, co wiaze si¢ z koniecznoscia
dostarczania organizmowi w spozywanych biatkach, odpowiedniej i zgodnej
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z zapotrzebowaniem iloéci aminokwaséw egzogennych, ktérych organizm
czlowieka nie potrafi syntetyzowac (6, 11). Udzial o§miu egzogennych amino-
kwasow (u dzieci dodatkowo aminokwasu histydyny) w budowie bialek ciata
jest niezbedny. Oprocz spelnienia warunku pelnowartosciowosci odzywczej
bialek, istnieje wiele innych czynnikéw wpltywajacych na ztozony metabolizm
biatek i aminokwaséw i w konsekwencji na wielko$¢ zapotrzebowania czto-
wieka. Gléwne czynniki (2, 3, 4) wplywajace na wielko$¢ zapotrzebowania
organizmu na biatko, sa nastepujace:

1

. Stan gospodarki energetycznej organizmu. Zaspokojenie zapotrzebowa-

nia na energie jest dla organizmu nadrzedng potrzebg i dostarczanie orga-
nizmowi energii decyduje o sposobie wykorzystania bialka.

. Stan fizjologiczny i wiek. W organizmach oséb mlodych, u kobiet w cigzy

i podczas laktacji synteza bialka przebiega intensywniej, gdyz oprocz
odnowy biatek tkankowych, muszg by¢ zaspokojone potrzeby zwigzane
z budowg nowych komorek i z ré6znicowaniem tkanek. U kobiet w okresie
ciazy i laktacji wystepuje zwiekszone zapotrzebowanie na budowe tkanek
ptodu, bton ptodowych i przyrost bezttuszczowej masy ciala matki, a takze
na zapewnienie odpowiedniej iloéci biatka w mleku matki.

. Stan zdrowia. Po przebytych chorobach ma miejsce zwigkszona synteza

biatka, co zapewnia pokrycie ubytkéw beztluszczowej masy ciala w czasie
trwania choroby.

. Masa ciala. Dane o wielkosci zapotrzebowania na biatko i aminokwasy

egzogenne sprowadzane s3 do oceny zapotrzebowania na azot biatkowy
w stanie rownowagi azotowej, co wyliczane jest w mg/kg masy ciata/dobe.
W ten sam sposob wyliczane sg dodatkowe iloéci azotu niezbedne do zaspo-
kojenia potrzeb wzrostowych i zwigzanych z dojrzewaniem mlodych orga-
nizmow.

. Aktywnos$¢ fizyczna. U 0s6b o duzej aktywnosci fizycznej wzrasta zapo-

trzebowanie na biatko w zwigzku z koniecznoscig pokrycia potrzeb zwia-
zanych z przyrostem beztluszczowej masy ciala oraz z naprawg uszkodzen
mie$ni spowodowanych wysitkiem fizycznym.

. Warto$¢ odzywcza bialka. Okreslenie jako$ci (wartosci odzywczej) biatka

jest konieczne, ze wzgledu na zréznicowane zdolnosci spozywanych bialek
do dostarczenia organizmowi azotu oraz aminokwaséw egzogennych w ilo-
$ciach odpowiadajacych zapotrzebowaniu.
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Ponadto przy ustalaniu normy zapotrzebowania na biatko nalezy bra¢ pod
uwage, ze powinna ona:

- odpowiada¢ potrzebom metabolicznym organizmu (to znaczy ma dostoso-
wac ilo$¢ spozywanych bialek do aktualnych potrzeb na azot ogétem i ami-
nokwasy egzogenne),

- uzupelnia¢ straty azotu,

- uwzglednia¢ stan gospodarki energetycznej organizmu,

- uwzglednia¢ jako$¢ spozywanych biatek, bioragc pod uwage ich strawnosé
oraz sktad aminokwasowy.

Zasady opracowania norm na biatko

W ustalaniu norm na biatko warunkiem wstepnym jest wyznaczenie jego
referencyjnej wartosci odzywczej. Obecnie stosuje si¢ skorygowang che-
miczng metode punktowa (PD-CAAS = Protein Digestibility - Corrected
Amino Acid Score), zalecang przez WHO/FAO/UNU (3-7), ktéra polega na
obliczeniu warto$ci odzywczej biatka jako iloczynu wskaznika aminokwasu
ograniczajacego (CS = Chemical Score) oraz wspoélczynnika strawnosci
rzeczywistej badanego biatka. Jako wzorzec przyjeto biatko o sktadzie ami-
nokwasowym wskazanym przez ekspertow FAO/WHO oraz biatko zapropo-
nowane przez ekspertéw amerykanskich IOM, jako wzorcowe (5). Wzorce
te s3 stosowane w ocenie wartosci odzywczej bialka diet dla wszystkich grup
wieku powyzej 1. roku zycia. Dla wieku niemowlecego biatkiem wzorcowym
jest bialko mleka matki.

Przy ustalaniu norm dla danego kraju konieczna jest,ze wzgledu na zwyczaje
zywieniowe, znajomos$¢ diet spozywanych w tym kraju. Czlowiek wspoétczesny,
jako przedstawiciel najwyzszego pigtra troficznego w przyrodzie, korzysta ze
zrodet zywnosci zaréwno pochodzenia zwierzecego, jak i roslinnego. Spozywa
nie tylko biatko wzorcowe, lecz mieszanine biatek o réznej wartosci odzyw-
czej 1 w réznigcych sie proporcjach migedzy nimi w poszczegdlnych regionach
$wiata. Dlatego w wyznaczaniu normy na biatko dla diet spozywanych w kraju,
w wydaniach polskich norm zywienia cztowieka z lat 2008,2012 i 2017, zasto-
sowano nowatorskie podejscie, rzadko wystepujace w innych krajach, wyko-
rzystujace wyniki badan skladu aminokwasowego $redniej diety spozywanej
w kraju (12) i na tej podstawie obliczono wskaznik wartosci odzywczej biatka
krajowego (tabela 2). Wskaznik ten przyjeto takze w obecnym wydaniu norm
jako aktualny, dopdki nie zostanie zweryfikowany za pomoca nowych analiz.
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Z badan nad sposobem zywienia wynika czeste stosowanie w spoteczenstwie
diet tak zwanych alternatywnych, na podstawie czego mozna wnioskowac,
ze 1 obecnie, jako$¢ odzywcza bialek moze odbiega¢ od wartosci wskaznika
PD-CAAS réwnej 1, ktéra $wiadczy o dostatecznej ilosci w diecie wszystkich
niezbednych aminokwaséw. Wyniki obecnie prowadzonego badania popula-
cyjnego przez Zaktad Zywienia i Wartosci Odzywczej Zywnosci Narodowego
Instytutu Zdrowia Publicznego - PZH we wspolpracy z EFSA, beda mialy roz-
strzygajace zdanie w tej kwestii w przyszlosci.

Majac na uwadze, ze stosowanie w planowaniu i ocenie spozycia danych,
dotyczacych bialka wzorcowego, moze wplywaé w sposdb znaczacy na pla-
nowanie Zywienia zbiorowego lub wyniki kontroli realizacji norm, a nawet na
koszty jadlospisow, w celach zachowania poréwnywalnosci jest rekomendo-
wane stosowanie proponowanych norm uwzgledniajacych biatko racji pokar-
mowej krajowej.

Powyzej oméwiono podstawowe uwarunkowania decydujace o zapotrze-
bowaniu cztowieka na biatko i jego aminokwasy. Nie mozna jednak zapomi-
na¢, ze warunkiem wstepnym do wyliczenia wielkoéci zapotrzebowania na
biatko, jest bilans azotu w organizmie. Wyniki badan bilansowych sg praktycz-
nie podstawg ustalenia zapotrzebowania na bialko we wszystkich wspotcze-
snych normach. Oznacza to, ze podstawowe, zalecane w normach ilo$ci biatka
w przeliczeniu na kg masy ciala, nie moga by¢ dowolnie i bezpodstawnie zmie-
niane, dopdki nie pojawia si¢ nowe wyniki wiarygodnych badan bilansowych,
gdyz mogloby to naruszy¢ bilans azotu w organizmie.
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W ostatnich latach takimi bazowymi danymi do ustalania norm sg: meta-
analiza badan bilansu azotu opracowana przez Rand i wsp. (8) i Raport
Ekspertow WHO/FAO/UNU (6, 7). Uwzgledniono je réwniez w nowelizacji
norm dla krajéw nordyckich NNR w 2012 roku (13).

Wychodzac z zalozenia, ze bilans azotowy jest ,zlotym standardem” do
ustalania zapotrzebowania i zalecen na biatko, na tych danych oparl swoje
zalecenia pod postacig Dietary Reference Intakes (DRIs) w roku 2002 Institute
of Medicine (IOM) (5). Populacyjne zalecenia (DRVs) opracowane przez EFSA
w roku 2013, nastepnie uaktualnione w 2019, uwzgledniaja podobne zalozenie
(9, 10). Zgodnie z wynikami metaanaliz dotyczacych bilansu azotu w organi-
zmie, wyliczono, ze zapotrzebowanie na azot doroslego zdrowego czlowieka
wynosi 105 mg azotu/kg masy ciala/dobe. Takg ilo$¢ azotu dostarczy¢ moze
0,66 g wysokiej jakosci biatka/kg m.c./dobe i t¢ ilos¢ EFSA zaakceptowala na
poziomie $redniego zapotrzebowania (AR). Z kolei na poziomie zalecanego
spozycia (PRI) ustalono zapotrzebowanie na azot jako réwne 133 mg azotu na
kg masy ciata na dobe, co w przeliczeniu na biatko wynosi 0,83 g biatka wyso-
kiej jako$ci na kg masy ciala/dobe. Dane te wyliczono dla biatka o wartosci
odzywczej wedlug wskaznika PD-CAAS réwnego 1, wyliczonego dla sredniej
zwyczajowej diety w Europie, wychodzac z zalozenia, ze raczej nie wystepuja
w niej ograniczenia w dostgpnosci niezbednych aminokwaséw (10).

Autorzy polskich norm uznali (3, 4), co potwierdzono badaniami prowa-
dzonymi w Instytucie Zywno$ci i Zywienia (12), ze przecietna dieta w kraju
pod wzgledem jakosci odzywczej bialka odbiegata od wskaznikéw biatka
wzorcowego. Dlatego polskie normy dla biatka sa wyzsze od ilo$ci wymienio-
nych w normach EFSA, gdyz wyliczono je po zastosowaniu wskaznika warto-
$ci odzywczej biatka PD-CAAS (Protein Digestibility - Corrected Amino Acid
Score) (tabela 2) dla biatka $redniej krajowej racji pokarmowej (3,4).Wskaznik
ten ocenia jakos¢ biatka pochodzacego z diety pod wzgledem ilosci dostarcza-
nego azotu i niezbednych aminokwaséw. Dlatego dopdki nie beda przeprowa-
dzone nowe analizy jako$ci biatka obecnej $redniej diety w kraju, utrzymano
poprzednie (3, 4) ustalenia wskaznika wartosci odzywczej PD-CAAS na
poziomie 0,78 wedtug FAO/WHO i 0,89 wedlug DRIs USA (tabela 2).

Na tej podstawie w polskich normach, jako poziom $redniego zapotrzebo-
wania — EAR - przyjeto biatko racji pokarmowej krajowej, to znaczy wielkos¢
0,73 g/kg m.c./dobe (dla mezczyzn i kobiet > 19. roku zycia), a za poziom
zalecanego spozycia - RDA - 0,90 g/kg m.c./dobe (3). Jednakze dla umozli-
wienia badaczom przeprowadzania ewentualnych wlasnych analiz, w tabeli 3
przytoczono réwniez wartosci norm dla biatka przy zalozeniu, ze spozywane
w kraju biatko uznano by za réwne wzorcowemu.
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Bialka

Normy zywienia, w tym dla bialka sa opracowane dla 0séb zdrowych, reali-
zujacych zapotrzebowanie na energie. Wyjatkiem s stany fizjologiczne, takie jak
na przyklad procesy rozwoju, cigza, laktacja, ktére zwiekszaja zapotrzebowanie na
biatko, ktére jest gtéwnym dostarczycielem azotu i niezbednych aminokwasow
do budowy nowych tkanek ptodu i do utrzymania zwiekszonej masy ciala matki.
Woéwczas zwigkszone spozycie rdwnowazy wieksze zapotrzebowanie i zapobiega
wystgpieniu ujemnego bilansu azotu. Wedlug raportu WHO/FAO/UNU (6, 7),
dodatkowe, bezpieczne spozycie biatka dla zdrowej kobiety zyskujacej srednio
13,8 kg masy ciata wynosi 0,7; 9,6 i 31,2 g/dobe, odpowiednio w pierwszym, dru-
gim i trzecim trymestrze cigzy. Z kolei normy EFSA (10) na biatko na poziomie
zalecanego spozycia (PRI) zakladajg zwigkszenie jego zawarto$ci w diecie w I try-
mestrze o minimalng ilo§¢ 1 g/dobe, w IT trymestrze o 9 g/dobe, a w III trymestrze
0 28 g/dobe w poréwnaniu do kobiet niebedacych w ciazy (referencyjna masa
ciala kobiet x 0,83 g/kg m.c./dobg). Natomiast w polskich normach (tabela 3) na
poziomie normy RDA zaproponowano zwigkszenie dla kobiet cigzarnych ilo¢
biatka w diecie do 1,20 g/kg aktualnej m.c./dobe.

Srednie zapotrzebowanie na biatko jest réwniez zwiekszone podczas lak-
tacji, kiedy mleko matki zapewnia cate biatko potrzebne dla jej niemowlecia.
WHO/FAO/UNU (7) zaleca, aby bezpieczny poziom dodatkowego spozycia
biatka w relacji do kobiet niekarmiacych, podczas pierwszych 6 miesiecy lak-
tacji wynosit 18-20 g/dobe, a w okresie od 6 do 12 miesiecy po porodzie zale-
cana dodatkowa ilo$¢ wynosi 12,5 g/dobe.

W normach EFSA (10) wzieto pod uwage wylaczne karmienie piersig
i wowczas zaproponowano zwigkszone spozycie biatka w czasie pierwszych
6 miesigcy karmienia o dodatkowe 19 g/dobe, a po 6. miesiacu, z chwilg utrzy-
mania tylko czesciowego karmienia piersia, zwigkszenie spozycia biatka tylko
0 13 g/dobe w stosunku do kobiet niekarmiacych. Zgodnie z polskimi nor-
mami kobiety karmigce powinny zwigkszy¢ spozycie biatka na poziomie RDA
do 1,45 g/kg aktualnej m.c./dobe. Ilosci biatka wyrazone jako % E podczas
cigzy i laktacji s takie same jak u kobiet niebedacych w ciazy i niekarmigcych.

Zwigkszeniem normy na biatko zainteresowane s3 réwniez osoby uprawia-
jace sport, uzasadniajac to wiekszg masg miesni, jej przyrostem podczas tre-
ningu, regeneracja po urazach, a takze zwigkszonym wydalaniem azotu przez
nerki podczas intensywnego wysitku. Uwaza sig, Ze osoby uprawiajace sport
rekreacyjnie lub stosujace lekki trening, nie wymagaja wiecej biatka, a ewen-
tualne zwigkszone potrzeby mogg by¢ zrealizowane poprzez zastosowanie si¢
do normy na poziomie zalecanego spozycia RDA. Natomiast dla sportowcéw
trenujgcych intensywnie dyscypliny wytrzymalosciowe lub silowe norma
proponowana przez IOM wynosi od 1,2 do 1,6-1,7 g/kg m.c./dobeg (5, 14-16).
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Biatko jako zrodto energii

Oproécz wielkosci referencyjnych dla biatka wyrazonych w g/kg m.c./dobe lub
w g/osobe/dobe, normy zalecaja stosowanie si¢ do akceptowalnych zakreséw
rozkladu makroskladnikéw w granicach spozywanej energii. Institut of Medi-
cine (IOM 2002) (5) zaleca akceptowalny zakres spozycia bialka w granicach
10-35% energii, majac na uwadze, ze zalecane poziomy reprezentuja najnizszy
dopuszczalny poziom spozycia, co oznacza, ze energia pochodzaca z biatka nie
powinna by¢ nizsza od dolnej granicy akceptowalnych zakreséw proponowa-
nych dla danego wieku.

W tabeli 4 przedstawiono istniejace zréznicowanie miedzy krajami
w zaleceniach dotyczacych akceptowalnych pozioméw dla biatka wyrazonego
w procentach energii. Zakresy procentowe s migdzy innymi podyktowane
zwyczajowymi dietami w danym kraju. W zaleznoéci od sytuacji w tym zakre-
sie, mogg by¢ zmieniane, w przeciwienstwie do wynikéw badan opartych na
danych bilansu azotu i wyrazonych w g/kg masy ciata/dobe.

W tabeli 4 przytoczono dotychczasowe zalecenia w polskich normach z lat
2008, 2012 oraz zwigkszony zakres energii pochodzacej z biatka w wydaniu
z roku 2017 (3, 4), ktéry utrzymano w obecnym wydaniu norm. Podniesie-
nie akceptowalnego zakresu energii z bialka ma na celu ulatwienie osobom
zajmujacym si¢ zywieniem zastosowanie norm w praktyce i postugiwanie si¢
nimi przy planowaniu jadtospiséw lub przy ocenie spozywanych diet.

Dla celéw planowania spozycia za odpowiedni poziom dla oséb dorostych
(tabela 4) w polskich normach proponuje si¢ zakres energii z biatka od 10%
do 20%. Oznacza to, ze przy referencyjnym spozyciu energii, spozycie biatka
réwne 0,8 g/kg m.c./dobe odpowiada okoto 10% energii z biatka, pod warun-
kiem, ze jest umiarkowany poziom aktywnosci fizycznej (PAL), wynoszacy 1,6.
Tak wiec 10% E z biatka moze reprezentowa¢ niski zakres spozycia dla zdro-
wych o0s6b dorostych przy PAL réwnym 1,6. Jednak zwyczaje dotyczace spo-
zywania produktéw zawierajacych biatko powoduja, ze odsetek energii z tego
skladnika jest na wyzszym poziomie w stosunku do akceptowanych zakreséw.
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Tabela 4. Zalecany udziat biatka w pokryciu zapotrzebowania na energie
w opinii réznych grup ekspertow

Zrodto Biatko (% energii)

5-15
10-20
15-20

1015

10-35

5-20
10-30

10-20
15-20

7-15
10-15

811

8-10

10-11

Natomiast dla 0sob starszych proponuje si¢ (tabela 4), zeby z biatka pocho-
dzilo 15-20% energii. Dolna granica zalecanego przedzialu (15%) jest wyzsza
niz w przypadku mlodszych oséb dorostych (10%). Tym sposobem zwrécono
uwage na zwiekszone potrzeby 0séb starszych w zakresie zalecanego spozycia
bialka, co jest uzasadniane miedzy innymi tym, ze choroby przewlekle czesciej
wystepuja u 0sob w podesztym wieku. Moze to prowadzi¢ do okresowych strat
biatka w organizmie poprzez katabolizm spowodowany zaostrzeniem cho-
roby, tymczasowym przebywaniem w 16zku lub utratg apetytu (3, 4). Straty
nalezy zrekompensowac¢ dietg, a tym samym ustali¢ dodatkowe zapotrzebo-
wanie na biatko (17-19). Ponadto u starszych osob nastepuje stopniowa utrata
masy mie$niowej i sity mie$ni wraz ze starzeniem si¢ organizmu. Zwigzana
z tym czesto$¢ wystepowania sarkopenii, jak sie szacuje, moze wynosi¢ od 15%
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w wieku okolo 60 lat, nawet do 50% u os6b powyzej 80. roku Zycia. Za naj-
wazniejsze przyczyny przyspieszonej utraty masy i sity miesniowej w starszym
wieku uznano brak pokrycia zapotrzebowania na biatko i bierno$¢ fizyczna.
Dla utrzymania bilansu azotu i utrzymania masy migsniowej zaleca si¢ zwiek-
szenie spozycia biatka u 0séb > 65 lat (17-19). W odniesieniu do zwigzanego
z wiekiem zmniejszenia spozycia energii, diety o zawartosci bialka w zakre-
sie 10-14% E mogg nie zapewnic¢ pokrycia zapotrzebowanie na bialko w bez-
wzglednych ilosciach dla tej grupy wieku. Z tego powodu zalecane jest u 0oséb
starszych spozycie biatka odpowiadajace 15-20% E. Wraz ze zmniejszeniem
spozycia energii, procent energii z biatka powinien odpowiednio zwigkszac sie
ze wzgledu na to, ze zapotrzebowanie na biatko w wartosciach bezwzglednych
nie zmienia si¢. Dla celéw planowania zZywienia dla oséb starszych, rekomen-
dacja wynosi 18% E, co odpowiada okoto 1,2 g bialka/kg m.c./dobe (17-19).

Osobng i wazna grupa demograficzna w normach sg dzieci. Zalecane spozy-
cie biatka dla niemowlat i dzieci uwzglednia zapotrzebowanie na biatko w ilo-
$ci zapewniajgcej wlasciwy wzrost i rozwéj. W pierwszym roku zycia mamy do
czynienia z duzymi réznicami w zaleceniach dotyczacych spozycia biatka w tym
okresie zycia, zwlaszcza w pierwszych 6 miesigcach. Wyrazone jako % ener-
gii spozycie biatka znacznie wzrasta w czasie pierwszych lat zycia od 1. do 2.
roku zycia, gdy niemowle stopniowo zmienia diete z mleka matki o zawartosci
bialka okolo 5% E na diet¢ rodzinng, ktéra zazwyczaj zapewnia okoto 15% E
z bialka. W pismiennictwie przedmiotu autorzy (20, 21) ostrzegaja, ze istnieja
przekonujace dowody, iz wyzsze spozycie biatka w niemowlectwie i wczesnym
dziecinstwie przyczynia si¢ do zwigkszonego ryzyka wystapienia otylosci w pdz-
niejszym zyciu. W odniesieniu do dostepnych danych stwierdzono, ze w pierw-
szych dwoch latach zycia, w tym szczegolnie wrazliwym wieku, jest wysoce
prawdopodobne, ze spozycie biatka miedzy 15% E a 20% E podnosi ryzyko nad-
wagi w pozniejszym okresie. Dlatego w normach dla krajéw nordyckich w 2012
roku (13) ustalono, ze procent energii z bialka wzrasta stopniowo i w dietach
dzieci i mlodziezy powinien wynosi¢ odpowiednio: 7-15% w wieku 6-11 mie-
siecy, 10-15% w wieku 12-23 miesiecy i 10-20% w wieku od 2 do 17 lat.

Normy EFSA (10) w wypadku mlodszych grup wieku w zasadzie sa zbli-
zone do norm zaproponowanych dla populacji Polski. Niewielkie réznice
wynikajg przede wszystkim z uwzglednienia innych grup, o matym zakre-
sie zmiennosci wieku. W polskich normach dla dzieci w wieku 0-6 miesigcy
przyjeto 1,52 g biatka /kg m.c./dobe na poziomie normy Al, a dla dzieci
w wieku 7-11 miesiecy - 1,60 g/kg m.c./dobe. Dla dzieci w wieku 1-3 lat
norma na bialko jest nizsza, na poziomie EAR wynosi 0,97 g/kg m.c./dobe,
a na poziomie RDA 1,17 g/kg m.c./dobe. Dla nastolatkéw norma na poziomie
EAR wynosi 0,84 g/kg m.c./dobe, a na poziomie RDA - 1,10 g/kg m.c./dobe.
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Konsekwencje niedoboru lub nadmiaru biatka
W organizmie

Prawidtowe i zgodne z zapotrzebowaniem spozycie bialka ma podsta-
wowe znaczenie dla zdrowia cztowieka. W wigkszosci krajow $wiata, a takze
w naszym kraju, na poziomie epidemiologicznym nie obserwuje si¢ niedo-
boréw biatka w diecie. Najczesciej w tej ocenie postugujemy sie wielkoscia
$redniego spozycia biatka lub odchyleniem od normy wyrazonym w procen-
tach, co nie pozwala na oceng¢ czestosci wystgpowania diet niedoborowych.
Wiadomo, ze s3 sytuacje, w ktorych zawartos¢ biatka w organizmie cztowieka
jest zmniejszona, co moze by¢ spowodowane przez:

- zwigkszone zapotrzebowanie spowodowane stresem lub infekcja,

- zwigkszone straty bialek (na przyklad wywolane biegunka, krwotokiem,
oparzeniami i innymi sytuacjami zdrowotnymi),

- sytuacja spoleczng osoby, niepelnosprawnoscig lub starszym wiekiem,

- nieprawidlowym sposobem zywienia.

Niedobory biatka moga roéwniez wystepowac w sytuacji, kiedy gestos¢ bial-
ka w stosunku do energii jest w diecie zbyt mata lub jako§¢ aminokwaséw jest
niska.

Metabolizm bialka jest §ciSle powigzany z gospodarka energetyczna orga-
nizmu. Ze wzgledu na fakt, ze zaspokojenie zapotrzebowania na energie jest
nadrzedna potrzebg organizmu, przy niedostatecznej podazy energii z tlusz-
czéw i weglowodanéw dochodzi do nadmiernego wykorzystania biatka jako
zrodla energii, co upos$ledza gospodarke biatkowa. Skrajnymi formami niedo-
zywienia biatkowo-energetycznego (PEM - protein-energy malnutrition) sa
jednostki chorobowe: marasmus i kwashiorkor.

W nastepstwie dlugotrwalego glodzenia, niedozywienie typu marasmus
wigze si¢ z drastycznym zmniejszeniem masy ciala, zanikiem tkanki thuszczowej
i miesniowej, niedokrwistosécia, spadkiem odpornosci, uposledzeniem funkcji
trawienia i wchlaniania, krazenia i oddychania oraz zahamowaniem tempa roz-
woju u dzieci. Podstawowa przemiana materii obniza si¢, a w skrajnych wypad-
kach nastepuje atrofia migénia serca i zmniejszona masa mozgu. Marasmus
wystepuje najczesciej u matych dzieci w krajach ekonomicznie zaniedbanych,
ale spotykany jest w krajach gospodarczo rozwinietych w warunkach klinicz-
nych, w wyniku urazéw lub stanéw pooperacyjnych lub dlugotrwatego glodze-
nia z réznych przyczyn.

Kwashiorkor rozwija si¢ gléwnie w przypadku niedoboru biatka w stosunku
do energii. Cechg charakterystyczng jest wystepowanie obrzekéw, zwigkszony
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katabolizm, uszkodzenie syntezy albumin, stluszczenie watroby, zmiany w pig-
mentagcji i strukturze wlosow, jadlowstret. U dzieci wystepuje wowczas zaha-
mowanie procesow rozwoju.

Spektrum zmian zwigzanych z niedozywieniem bialkowym jest zréznico-
wane, od form tagodnych do skrajnych. Niedoborom biatkowym towarzysza
zazwyczaj niedobory wielu innych sktadnikéw odzywczych.

Przy nadmiernym spozyciu bialek przekraczajacym ilos¢ potrzebng do syn-
tezy bialek ciala i zwigzkéw azotowych obserwuje sie wzmozony katabolizm
bialtka i wykorzystanie bialka jako materialu energetycznego. Przewaza poglad,
ze spozywanie biatka w ilo$ciach umiarkowanie przewyzszajacych zapotrzebo-
wanie jest nieszkodliwe dla zdrowia. Za optymalng ilo$¢ biatka wykorzystana
w procesach metabolicznych niezwigzanych z wytwarzaniem energii uznano
ilos¢ okoto 1,5 g/kg m.c./dobe (16). Przy przekroczeniu tej ilosci nadmiarowe
biatko bedzie wykorzystane jako Zrédto energii lub zmagazynowane w postaci
tkanki ttuszczowej. Dotychczas nie okreslono w normach poziomu UL dla biatka,
lecz s podejmowane proby okreslenia jego gornej granicy spozycia. Wiadomo
jednak, ze spozywaniu duzych ilosci biatka moze towarzyszy¢ hiperkalciuria
sprzyjajaca osteoporozie, a takze kwasica oraz zwigkszone ryzyko powstawania
kamieni nerkowych zbudowanych ze szczawianu wapnia.

Spozycie biatka w Europie

W krajach europejskich gtéwnym zrédtem biatka s3: mieso i produkty mie-
sne, zboza i produkty zbozowe, mleko i produkty mleczne. Z Raportéw pro-
wadzonych przez EFSA (9, 10) wynika, ze spozycie biatka w krajach europej-
skich jest zréznicowane i wynosi od 67 do 114 g/dobe u dorostych mezczyzn
i od 59 do 102 g/dobe u kobiet. Z danych GUS z roku 2017 wiadomo, ze
w naszym kraju $rednie spozycie biatka w gospodarstwach domowych
wynosito 74 g/osobe/dobe.

Z nowszego badania WOBASZ II przeprowadzonego w Polsce (22)
wynika, ze spozycie biatka przez mezczyzn powyzej 24. roku Zycia wynosito
86 g/dobe, a przez kobiety 61,4 g/dobe. Warto jednak zauwazy¢, ze spozycie
biatka zwigzane jest z wiekiem i tak na przyktad kobiety w Polsce w wieku
powyzej 70 lat spozywaly tylko 56,2 g biatka/dobe (23), podczas gdy wsrod
mlodziezy w wieku okolopokwitaniowym w przypadku chlopcéw spozywano
77,8 g/dobe, a w przypadku dziewczat — 59,1 g/dobe (24). Spozycie biatka
wyrazone w procencie energii, w krajach europejskich miesci si¢ miedzy 12
a 20%, w Polsce wynosi okoto 15%.
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Podsumowujac warto podkresli¢, ze aktualnie przyjety w polskich normach
poziom EAR (reprezentuje zapotrzebowanie 50% populacji) jest stosowany do
oceny spozycia i oznacza, ze spozycie bialka nie powinno by¢ nizsze od ilosci
ustalonych na tym poziomie normy.

Natomiast poziom RDA (reprezentujacy zapotrzebowanie 97-98% popu-
lacji, obliczony jako EAR + 2SD) przeznaczony jest do planowania spozycia
lub planowania celéw zywieniowych na poziomie populacyjnym.

Odnotowa¢ réwniez nalezy, ze prawidlowa realizacja zapotrzebowania
czlowieka na biatko nie polega na spozywaniu go kazdego dnia w iloéciach
$cisle odpowiadajacych zapotrzebowaniu. Srednie spozycie biatka w przelicze-
niu na dobe z kilku lub kilkunastu dni wyliczone z danych o spozyciu, nie
powinno by¢ mniejsze od poziomu normy EAR lub dolnej granicy % energii
z bialka, co oznacza, ze wowczas bedzie zgodne z zaleceniami.

W roku 2019 EFSA oglosita dla 34 sktadnikéw (10) normy Dietary Refe-
rence Values - DRV, po 10 latach pracy nad nimi. W wypadku biatka poréw-
nanie polskiej normy wprost do norm EFSA jest utrudnione ze wzgledu na
zastosowane rozne zakresy grup wieku. Ponadto réznice wyrazone w warto-
$ciach bezwzglednych moga réwniez wynika¢ z innych przyjetych referencyj-
nych wartosci dla masy ciala w poszczegélnych grupach wieku oraz z przyje-
tego innego wskaznika warto$ci odzywczej biatka wzorcowego wyliczonego
wedtug wskaznika PD-CAAS niz w polskich normach.
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Ttuszcze

HAaNNA Moiska, EDYTA JAsINSKA-MELON,
MAcIe) OtTARZEWSKI, LUCJAN SZPONAR

Definicja

Pojecie ,tluszcze pokarmowe” obejmuje wszystkie lipidy obecne w tkankach
roslin i zwierzat, ktdre sa spozywane jako zywno$¢ (1). Podstawowg czasteczka
tluszczu sg triacyloglicerole (triglicerydy), estry zbudowane z jednej czasteczki

glicerolu i trzech reszt kwasow ttuszczowych, przylaczonych w pozycjach snl,
213 (ryc. 1).

(0]
Il
= e APARAATYA
i
CH—0-c¢C —
(0]

Ryc. 1. Wz6r strukturalny czasteczki triacyloglicerolu



Thuszcze

Pozycja poszczegolnych kwasow w czasteczce triacylogliceroli ma istotne
znaczenie w procesie trawienia tluszczéw, bowiem w pierwszej kolejnosci
pod wplywem enzymoéw trawiennych pekaja wigzania zewnetrzne (snl i sn3)
w czasteczce triglicerydu. Nalezy podkredli¢, ze rozmieszczenie poszczegdl-
nych kwaséw ttuszczowych w czasteczce triglicerydu nie jest przypadkowe
i jest charakterystyczne dla danego rodzaju ttuszczu. Ttuszcz jest mieszaning
réznych triacylogliceroli, jednak kazdy rodzaj ttuszczu charakteryzuje sie
obecnoscia wlasciwych dla swojego rodzaju triglicerydéw. Na przykiad oleje
roélinne charakteryzuja si¢ dominujaca zawartoscia triacylogliceroli, w kto-
rych kwasy jedno- i wielonienasycone sg zlokalizowane gléwnie w pozycji
sn2 (wewnetrznej), a kwasy nasycone w pozycjach zewnetrznych snl i sn3.
Wyjatkiem jest olej palmowy, w ktérym dominuja triglicerydy zawierajace
w pozycji sn2 kwas palmitynowy (16:0). Inne sktadniki ttuszczu to fosfolipidy,
m.in. fosfatydylocholina, fosfatydyloetanoloamina, fosfatydyloseryna, fosfa-
tydyloinozytol, sfingomielina oraz wystepujace w znacznie mniejszej ilosci
diglicerydy, wolne kwasy ttuszczowe, glikolipidy i steroidy, w tym cholesterol
i sterole roslinne, karotenoidy, tokoferole i tokotrienole, skwalen. W ustawo-
dawstwie Unii Europejskiej (UE) ttuszcze sg okreslane jako lipidy ogétem,
w tym fosfolipidy (2).

Tluszcz jest zrodtem kwaséw tluszczowych, w tym niezbednych nienasyco-
nych kwaséw tluszczowych (NNKT) z rodziny omega-6 (n-6) i omega-3 (n-3),
ktére musza by¢ dostarczane wraz z pokarmem. Kwasy ttuszczowe stanowia
do 95% tluszczu i decyduja o jego cechach fizyko-chemicznych oraz roli fizjo-
logicznej. Nazewnictwo kwaséw tluszczowych oparte jest na liczbie atoméw
wegla w tancuchu, liczbie wigzan podwdjnych oraz pozycji pierwszego wia-
zania podwojnego liczac od konica metylowego fancucha. Nienasycone kwasy
tluszczowe moga wystepowaé w postaci izomerow cis (atomy wodoru wyste-
PUja po tej samej stronie wigzania podwojnego w tancuchu weglowym) lub
trans (atomy wodoru wystepuja po przeciwnych stronach wigzania podwdj-
nego w tancuchu weglowym) (ryc. 2).
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Podziat kwasow ttuszczowych

pochodzenia

naturalnego
(mleko i migso
przezuwaczy)

jednonienasy-
cone

wielonienasy-
cone

pochodzenia
przemystowego
(czgsciowo
utwardzone
oleje roslinne
i rybne)

Ryc. 2. Podziat kwaséw ttuszczowych

Funkcje fizjologiczne

Z fizjologicznego punktu widzenia tluszcz pokarmowy jest przede wszystkim
zrdédlem energii niezbednej do zapewnienia prawidtowego rozwoju i utrzyma-
nia funkgji zyciowych organizmu. Jeden gram ttuszczu dostarcza okoto 9 keal,
a wiec ponad dwa razy wiecej niz taka sama ilo$¢ biatka lub weglowodandw.
U czlowieka o prawidtowej masie ciata niemal 150 razy wiecej energii zmaga-
zynowane jest w postaci ttuszczu niz w postaci weglowodanéw. W organizmie
osoby dorostej ttuszcz zapasowy wystepuje przecietnie w ilosci okolo 12 kg,
co stanowi okofo 110 000 kcal zapasowej energii (3).

Tkanka tluszczowa zapasowa pelni réwniez role ochronng, wyscietajac
jamy ciata i chronigc narzady wewnetrzne przed urazami. Wazng funkcja
tkanki tluszczowej jest réwniez wytwarzanie czasteczek biologicznie czyn-
nych, tzw. adipokin, m.in. leptyny, ktérej gléwna funkgcja jest regulacja apetytu
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oraz adiponektyny, ktéra zwigzana jest z wrazliwoscia komorek watroby
oraz mie$ni na insuling. Chociaz czgsto pojecie tkanka tluszczowa i ttuszcz
s3 uzywane zamiennie, to te dwa terminy nie oznaczaja tego samego. Tkanka
tluszczowa jest ztozona przede wszystkim z drobin ttuszczu w adypocytach -
komorkach magazynujacych tluszcz, a takze zawierajacych bialka, skladniki
mineralne i wode (3).

Tluszcz jest waznym sktadnikiem uktadu nerwowego, w tym mdézgowia sta-
nowiac okoto 50-60% jego masy. Z dotychczasowych badan wynika, ze kwasy
tluszczowe sg najbardziej kluczowymi skladnikami tego narzadu, zaréwno
w odniesieniu do neurondw, jak i komoérek gleju, m.in. astrocytéw (4, 5, 6).
Szczegolne znaczenie maja niezbedne nienasycone kwasy ttuszczowe (NNKT)
z rodziny n-3 (omega-3) i n-6 (omega-6), ktére powinny pochodzi¢ z diety.
Kwasy omega-3 odgrywajg istotng role w prawidlowym rozwoju i dojrzewaniu
ukladu nerwowego zaréwno w okresie pre-, jak i postnatalnym. Z badan kli-
nicznych wynika, ze niedobér NNKT n-3 zwigksza ryzyko zaburzen w funk-
cjonowaniu mézgu. Wzrost mézgu konczy sie, w dominujacej czgsci, w wieku
5-6 lat, ale sg rowniez dane potwierdzajgce, ze okres wczesnego rozwoju
mozgu trwa od zaplodnienia do wieku 6-8 lat (7). Wielonienasycone kwasy
tluszczowe, szczegolnie kwas dokozaheksaenowy (DHA, 22:6 n-3), sa réwniez
konieczne dla optymalnego funkcjonowania narzagdu wzroku, m.in. dojrze-
wania siatkowki, jako poczatkowej czg$ci nerwu wzrokowego nalezacego do
mozgowia oraz tej cze¢$ci kory mozgowej, ktora jest zwigzana z widzeniem,
ostroécig wzroku i rozwojem umystowym. Ponadto niezb¢dne nienasycone
kwasy ttuszczowe, jako m.in. czgsteczki informacyjne, sa wlaczone w budowe
neurotransmiteréw oraz molekut uktadu odpornosciowego.

Kwasy ttuszczowe jako skladowa lipidéw, biorg udzial w wielu procesach
metabolicznych w mézgu, w tym takze w sterowaniu biatkami. Nalezy podkre-
§li¢, ze w osrodkowym uktadzie nerwowym (OUN) lipidy stanowig 50% suche;j
masy moézgu. Wskazuje to, iz narzad ten, poza tkanka tluszczowa organizmu,
zawiera najwiecej lipidow (8). Pochodne kwasow tluszczowych sg aktywne na
wielu szlakach sygnatowych. Posiadajac wlasciwosci amfipatyczne sg powia-
zane z transportem bialek oraz ich wewnatrzkomdrkowym usytuowaniem (9).

Kwasy tluszczowe uczestniczg takze w wysoce zlozonym procesie metabo-
lizmu energetycznego osrodkowego uktadu nerwowego (10). Wzrasta réwniez
liczba danych, pochodzacych z badan przedklinicznych i klinicznych wska-
zujgca, ze kwasy tluszczowe i niektore ich metabolity dzialaja w odpowied-
nich okolicach mézgu w regulacji proceséw neurotransmisji i maja wpltyw
na zachowania emocjonalne. By¢ moze badania poziomu krazacych lipidéw
moga ulatwia¢ diagnozowanie 0séb z depresja (11). Ponadto istnieje wiele
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danych, ze wielonienasycone diugotancuchowe kwasy tluszczowe z rodziny
n-3, przede wszystkim kwas eikozapentaenowy (EPA, 20:5 n-3), posiadaja
wlasciwosci modulacji funkeji odpornosciowych organizmu, m.in. w zakre-
sie fagodzenia objawdw stwardnienia rozsianego, jednej z czesto wystepuja-
cych choréb ukfadu nerwowego (12). Jedna z hipotez jest to, ze EPA ulatwia
procesy ponownej mielinizacji, po uszkodzeniu ostonek nerwoéw przez proces
chorobowy (8, 13). Warto réwniez zwrdci¢ uwage, Ze analiza lipidomu moézgu,
w aspekcie sktadu kwaséw tluszczowych na poziomie tkanek, a nie suro-
wicy, wskazuje na odmiennosci mézgu powigzane z plcig (dymorfizm) (14).
Zbidr przedstawionych danych umozliwia pelniejsze rozumienie, jak wielo-
nienasycone kwasy ttuszczowe, przede wszystkim z rodziny n-3, wzmacniajg
integralno$¢ moézgu i jego mozliwosci oraz powigzania tych zjawisk z zacho-
waniem dobrostanu oraz ryzykiem rozwoju choréb neurodegeneracyjnych
i psychiatrycznych zaburzen zdrowia (8). Ze wzgledu na szczegélng rolg kwa-
s6w z rodziny n-3 (omega-3) w prawidlowym rozwoju i zachowaniu zdrowia,
zagadnienia te zostaly omoéwione szczegétowo w odrebnym rozdziale.

Tluszcz ulatwia réwniez wchlanianie witamin w nim rozpuszczalnych:
A, D, E i K. Warto podkresli¢, Zze nawet odpowiednie pobranie ww. witamin
przy niedoborze tluszczu w diecie prowadzi do uposledzenia ich wchlaniania,
a w konsekwencji moze przyczynic si¢ do rozwoju powaznych schorzen, m.in.
kurzej $lepoty (witamina A) czy zaburzen krzepniecia krwi (witamina K).
Rozpuszczalne w tluszczach mikroelementy odgrywaja réwniez istotna role
w zapobieganiu rozwojowi zespotu metabolicznego (metabolic syndrome -
MetS) dzieki ich wlasciwo$ciom przeciwutleniajgcym i przeciwzapalnym
(witamina E) lub ich centralnej roli jako regulatoréw hormonéw (witamina D)
i/lub metabolizmu lipidéw (witaminy D i E ) (15).

Obecno$¢ tluszczu wplywa takze na smakowito$¢ potraw, a w konsekwen-
cji na wielko$¢ ich spozycia. Powyzsza zaleznos¢ jest efektem odczuwania przez
kubki smakowe szostego smaku - tzw. smaku ttustego. Przypuszcza sie, ze osoby
bardzo wrazliwe na ten rodzaj smaku jedzg przewaznie mniej ttustych potraw,
a tym samym rzadziej miewaja nadwage. Dostepne dane naukowe wskazuja,
ze skutecznym bodzcem smakowym s3 wolne kwasy ttuszczowe réznigce sie
nasyceniem i dlugo$cia fanicucha weglowego. Powyzszych wtasciwosci nie posia-
daja triacyloglicerole, chociaz wyraznie wplywaja na wlasciwosci sensoryczne
zywnosci m.in. poprzez zmiane tekstury. Odkrycia te sugeruja, ze odczuwanie
tzw. smaku tlustego ma wplyw na preferencje zywieniowe, ksztalttujac w ten spo-
sob zachowania zywieniowe, a w konsekwencji dlugofalowe zdrowie (16, 17).
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O fizjologicznej roli ttuszczu pokarmowego decyduje obecno$¢ w nim réz-
nych rodzajéow kwasoéw tluszczowych, ktére wykazuja czgsto przeciwstawne
dziatanie na organizm czlowieka.

Nasycone kwasy ttuszczowe (Saturated Fatty Acid, SFA)

Najpowszechniej wystepujacym nasyconym kwasem tluszczowym w diecie
wielu populacji ludzkich jest kwas palmitynowy (C16:0), o ktérym wiadomo,
ze podnosi poziom cholesterolu calkowitego oraz LDL-cholesterolu tzw. ztego
cholesterolu, w surowicy krwi. Zastapienie w diecie tluszczéow zwierzecych,
bogatych w nasycone kwasy tluszczowe olejami roslinnymi (z wyjatkiem ole-
jow tropikalnych), ktore s zrédlem kwaséw jedno i wielonienasyconych oraz
(w mniejszym stopniu) weglowodanami zlozonymi obniza ryzyko powstawa-
nia i rozwoju choréb sercowo-naczyniowych. Najlepszy efekt obserwuje sig,
gdy nasycone kwasy ttuszczowe sg zastgpowane wielonienasyconymi kwasami
tluszczowymi z rodziny n-3 i n-6 (18, 19).

Najnowsze badania wskazuja, ze niektére nasycone kwasy tluszczowe moga
charakteryzowac¢ si¢ odmiennym, od wyzej opisanego, dzialaniem na orga-
nizm. Na przyklad dieta bogata w krétkotancuchowe (C:4-C:8) kwasy tlusz-
czowe moze zwigkszaé zawarto$¢ wielonienasyconych kwaséw tluszczowych
w tkankach (20), a regularne przyjmowanie kwasu kaprylowego (C:8) moze
zmniejsza¢ ryzyko chordéb bakteryjnych oraz grzybic ukladu pokarmowego
(21). Warto zaznaczy¢, ze krotkotancuchowe kwasy tluszczowe sa charakte-
rystyczne wylacznie dla thuszczu mlecznego, pomimo Ze ich zawarto$¢ w tym
tluszczu wynosi zaledwie kilka procent wszystkich kwasow tluszczowych.
Pamietac nalezy, ze istotny jest przede wszystkim rodzaj produktéw, ktére sa
zrodtem kwasow ttuszczowych (22, 23).

Mozaffarian (24) w opublikowanej w roku 2016 metaanalizie stwierdza,
ze nie ma przekonywujacych dowodéw na szkodliwo$¢ ttuszczu mlecznego.
Spozywanie pelnotlustych produktéw mlecznych jest odwrotnie skorelo-
wane z wystepowaniem zespolu metabolicznego (25) oraz chorobami ser-
cowo-naczyniowymi (26). Z kolei spozywanie chudych produktéw mlecz-
nych jest zwigzane z obnizeniem ryzyka wystepowania cukrzycy typu 2 (27).
Jednak pojedyncze badania wskazuja, ze pelnottuste mleko w stosunku do
odttuszczonego powoduje wzrost poziomu oraz wielkodci czasteczek LDL
-cholesterolu. Pojawiajg si¢ takze dane modwiace, iz spozycie sera zmniejsza
poziom zaréwno LDL- jak i HDL-cholesterolu (24). Z kolei $redniofancu-
chowe kwasy tluszczowe (obecne w znaczacych ilosciach np. w oleju kokoso-
wym) s3 fatwo przyswajalne, bowiem wchianiajg si¢ biernie z jelit wprost do
krazenia wrotnego. Ponadto w wigkszym stopniu sa zuzywane przez organizm
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do procesow energetycznych niz do odkladania sie w postaci tkanki tluszczo-
wej, dlatego przypuszcza sig, ze ich spozycie moze sprzyja¢ obnizeniu masy
ciala (28). W poréwnaniu do tluszczéw zwierzecych, olej kokosowy nie pod-
nosi poziomu catkowitego cholesterolu i jego frakcji LDL w surowicy, w takim
samym stopniu jak masto, ale z drugiej strony nie podwyzsza frakcji HDL,
w takim stopniu, jak oleje roslinne (29). Pozytywne efekty diety z podwyz-
szong zawartoscig Sredniotanicuchowych nasyconych kwaséw tluszczowych
(tzw. dieta MCT, Medium Chain Trigliceride) obserwuje si¢ w leczeniu cho-
rych z zaburzeniem wchlaniania tluszczu (m.in. uszkodzenie kosmkéw
jelitowych, zespdt kroétkiego jelita, zmiany zapalne jelit) oraz w przypadku
padaczki, choroby Alzheimera czy Parkinsona (30). Ttuszcze MCT s3 rowniez
skladnikiem preparatéw do zywienia niemowlat urodzonych przedwczesnie.
Z drugiej strony wysoka zawartos¢ kwasu palmitynowego (C16:0) w oleju
palmowym, sprawia, ze ma on wlasciwosci podobne do ttuszczéw zwierze-
cych. W modelach zwierzgcych wykazano, ze dieta wzbogacona olejem pal-
mowym wywolywala uposledzenie tolerancji glukozy. Jego potencjalny wptyw
na zwigkszanie ryzyka chordb sercowo-naczyniowych, czy tez nowotwordw
nie jest jednoznaczny i wymaga dalszych badan (31). Ponadto w oleju palmo-
wym oraz w produktach wytworzonych z jego udzialem stwierdza si¢ szcze-
golnie wysokie poziomy zanieczyszczen powstalych w czasie rafinacji olejow
— estrow 3-MCPD i 2-MCPD (3 i 2 monochloropropanodiol) i estrow glicy-
dowych (GE) (32). Pierwszy z wymienionych zwiazkéw zostal w roku 2012
zaliczony przez Migdzynarodowa Agencje Badan nad Rakiem (IARC, Inter-
national Agency for Research on Cancer) do grupy 2B ,,przypuszczalnie rako-
tworczy dla czlowieka” (33). W produktach spozywczych, takich jak marga-
ryny czy wyroby cukiernicze, olej palmowy zastepuje czesciowo uwodornione
oleje (ttuszcz czesciowo utwardzony), skutkujac ograniczeniem spozycia izo-
merdw trans kwasow tluszczowych. Nalezy jednak podkresli¢, ze oleje tropi-
kalne (palmowy i kokosowy) nie sg zalecane w zywieniu (34), ze wzgledu na
duzg zawarto$¢ nasyconych kwaséw ttuszczowych (tabela 1), poréwnywalna
do zawartosci w tluszczach zwierzecych (35). Spozycie olejéw tropikalnych
powinno by¢ bilansowane acznie ze spozyciem tluszczéw zwierzecych.

Jak wynika z opublikowanych w 2017 r. badan Sacks i wsp. (36), nizsze spo-
zycie tluszczow bogatych w nasycone kwasy ttuszczowe w polaczeniu z wyz-
szym spozyciem tluszczow zawierajacych nienasycone kwasy tluszczowe,
przede wszystkim wielonienasycone, wigze si¢ z obnizeniem o okoto 30%
ryzyka rozwoju choréb sercowo-naczyniowych.

Aktualne zalecenia zywieniowe rekomenduja zastepowanie tluszczéw
zwierzecych, bogatych w SFA tluszczami i olejami roslinnymi, ktére sg zro-
dfem nienasyconych kwasow ttuszczowych.
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Jednonienasycone kwasy ttuszczowe (Monounsaturated Fatty
Acids, MUFA)

Nie udalo si¢ jednoznacznie wykazaé¢ wplywu jednonienasyconych kwaséw
tluszczowych w konfiguracji cis na zdrowie czlowieka (37). Moga one jed-
nak pelni¢ ochronng role w prewencji miazdzycy i chorob serca, jako sklad-
nik zastepujacy tluszcze nasycone (20). Nalezy podkresli¢, ze oliwa z oliwek,
bedaca podstawa korzystnej diety §rodziemnomorskiej, zawiera gléwnie jed-
nonienasycony kwas oleinowy (18:1 n-7/n-9).

Wielonienasycone kwasy ttuszczowe (Polyunsaturated Fatty
Acids, PUFA)

Kwasy ttuszczowe z rodziny omega-6 (n-6)

W licznych badaniach stwierdzono korzystna, odwrotna, zalezng od dawki
korelacje pomiedzy pobraniem kwasu linolowego (LA, C18:2 n-6) z diety
a stezeniem LDL-cholesterolu w surowicy oraz pozytywna (dodatnig) korelacje
w stosunku do stezenia HDL-cholesterolu. Ponadto LA obniza stezenie trigli-
cerydéw w surowicy. Z kolei kwas arachidonowy (ARA, C20:4 n-6) wchodzi
w sklad fosfolipidow bton komoérkowych, w tym neurondéw mozgu i fotorecep-
toréw siatkowki oka. W diecie niemowlat wystarczajacym zrodlem ARA jest
mleko matki lub mieszanki mlekozastepcze wzbogacane w ten kwas. Zawartos¢
kwasu arachidonowego w mleku matki jest w mniejszym stopniu, niz kwasu
dokozaheksaenowego (DHA), zalezna od diety matki (38). Nalezy podkresli¢,
ze zachwianie réwnowagi na rzecz nadmiernego spozycia kwasoéw tluszczowych
z rodziny n-6, w stosunku do n-3, wplywa negatywnie na profil lipidowy, zwigk-
sza ryzyko powstania stresu oksydacyjnego oraz rozwoju otylosci (39).

Kwasy ttuszczowe z rodziny omega-3 (n-3)

Jak wspomniano wcze$niej, wsréd wielonienasyconych kwasow ttuszczowych,
na szczegdlng uwage zastuguja kwasy z rodziny n-3, ktérych wielokierunkowe
dzialanie zostalo omdéwione w oddzielnym rozdziale. W tym miejscu dodatkowo
nalezy podkresli¢ neuroprotekcyjny efekt zawartych w diecie kwasow EPA, DPA
(kwas dokozapentaenowy, C22:5 n-3) i DHA w populacji kobiet w wieku pro-
kreacyjnym i ich potomstwa oraz w procesie starzenia si¢ organizmu czlowieka,
w zwigzanych z tym zaburzeniach neurodegeneracyjnych. Niedobory kwaséw
EPA i DHA moga by¢ przyczyna zaburzen neurodegeneracyjnych, jednakze wie-
dza ta, oparta na wielu badaniach, wymaga bardziej precyzyjnego dalszego rozpo-
znania roli zmienno$ci genetycznej (6).
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Izomery trans nienasyconych kwaséw ttuszczowych (Trans
Fatty Acids, TFA)

Spozywanie z Zywnoécig izomer6éw trans nienasyconych kwaséw tluszczo-
wych zwigksza ryzyko rozwoju miazdzycy i choréb sercowo-naczyniowych
(37,40, 41, 42). Wykazano ponadto, ze TFA zaburzajg synteze dtugotancucho-
wych wielonienasyconych kwaséw tluszczowych z rodziny n-3 i n-6, przyczy-
niaja si¢ do powstawania wolnych rodnikéw i opornosci na insuline (czynnik
ryzyka cukrzycy typu 2), a takze sa dodatnio skorelowane ze wzrostem ryzyka
wystepowania agresji u ludzi. Szczegdlng uwage przypisuje si¢ potencjalnemu
wplywowi TFA spozywanych na wysokim poziomie z dieta kobiet ciezarnych
oraz karmiacych piersig na rozwoj astmy, alergicznego niezytu nosa oraz ato-
powego zapalenia skory u niemowlat i malych dzieci. Zalezno$¢ ta jednak nie
jest jednoznaczna i wymaga dalszych badan (43).
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Skoniugowane dieny kwasu linolowego (Conjugated Linoleic
Acids, CLA)

CLA jest to grupa specyficznych izomeréw trans kwasu linolowego w czastecz-
kach, ktorych wigzania podwojne sg sprzezone, tzn. nie sg rozdzielone grupg
metylenowg (-CH,). CLA wystepuja wylacznie w mleku i tkankach miesnych
zwierzat przezuwajacych. W badaniach na zwierzetach wykazano dzialanie:
antynowotworowe, antymiazdzycowe i antycukrzycowe, a takze ogranicza-
nie syntezy tkanki tluszczowej (48). Badania u ludzi nie potwierdzajg jednak
w sposob jednoznaczny wynikéw badan prowadzonych na zwierzetach.

Zroédta w zywnosci i spozycie

Thuszcz pokarmowy wystepuje w zréznicowanych ilosciach, praktycznie we
wszystkich rodzajach zywnosci, ktora jest spozywana przez czlowieka, a w die-
cie obecny jest zardwno w postaci widocznej (m.in. oleje roslinne, masto, sma-
lec), jak i niewidocznej, bedac skladnikiem réznych produktéw spozywczych.
Produkty pochodzenia zwierzecego sa bogate przede wszystkim w kwasy
tluszczowe nasycone, ale niektore zawierajg réwniez znaczne ilosci jedno-
nienasyconych kwaséw ttuszczowych. Produkty pochodzenia roélinnego
zawieraja gtéwnie jedno- i wielonienasycone kwasy tluszczowe. Znaczacym
zrodiem tluszczu, obok olejow roélinnych i ttuszczow zwierzecych, sa mleko
i przetwory mleczne, migso i jego przetwory, ryby, jaja, orzechy i nasiona roslin
oleistych oraz produkty cukiernicze, fast foody i ré6znego rodzaju przekaski.

Nasycone kwasy ttuszczowe

Gléwnym zrédiem nasyconych kwaséw tluszczowych w diecie sg produkty
pochodzenia zwierzecego i ttuszcz zwierzecy. Sposrod thuszczow roslinnych
duza zawartoscig nasyconych kwaséw tluszczowych, jak podano wczesniej,
charakteryzuja sie: olej kokosowy (ponad 80%) i palmowy (ponad 40%) (45,
49). Zawarto$¢ podstawowych kwasow tluszczowych w olejach roslinnych
przedstawiono w tabeli 1.

Kroétkotanicuchowe nasycone kwasy ttuszczowe (C4:0-C10:0) sg charak-
terystyczne dla tluszczu mlecznego. Do najwazniejszych kwasow z tej grupy
tluszczu mlecznego nalezy wymieni¢ kwasy: mastowy C4:0, kapronowy
C6:0, kaprylowy C8:0, kaprynowy C10:0 i laurynowy C12:0 (50). Z kolei
gltowne zrodlo $redniotancuchowych kwaséw tluszczowych w diecie to olej
kokosowy: okoto potowe stanowi kwas laurynowy (C12:0), nastgpnie — do
21% kwas mirystynowy (C14:0) (tabela 1). Najpowszechniej wystepujacym
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nasyconym kwasem tluszczowym w zywnosci jest kwas palmitynowy (C16:0),
ktéry stanowi prawie polowe kwaséw tluszczowych w oleju palmowym
(z migzszu) (tabela 1) oraz 20-30% w smalcu i tluszczu wotowym (38). Nato-
miast znaczace ilosci kwasu stearynowego (C18:0) zawieraja masto kakaowe
(34%), a takze tluszcze zwierzece (do 30% w ttuszczu wotowym) (35).

Jednonienasycone kwasy ttuszczowe

Jednonienasycone kwasy ttuszczowe (MUFA) o konfiguracji cis sg syntetyzowane
przez organizm czlowieka oraz s3 wszechobecne w zywnosci. Gtéwnym ich
przedstawicielem jest kwas oleinowy (18:1), ktéry wystepuje praktycznie we
wszystkich produktach rodlinnych i zwierzecych. Szczegoélnie bogatym zrédlem
jest oliwa z oliwek, ktéra w zaleznosci od rodzaju i miejsca pochodzenie zawiera
od 55 do 83% kwasu oleinowego. W pozostalych olejach roslinnych zawartos¢
kwasu oleinowego waha si¢ w do$¢ szerokich granicach (tabela 1). Wérdd ttusz-
czdw zwierzgcych najwigksza ilos¢ 18:1 stwierdzana jest w smalcu (do 55%) (35).

Wielonienasycone kwasy ttuszczowe

Kwas linolowy (C18:2 n-6, LA), prekursor rodziny kwaséw n-6 (omega-6),
wystepuje powszechnie w olejach rodlinnych i w zaleznosci od rodzaju oleju
waha si¢ w szerokim zakresie od kilku (olej arachidowy) do ponad 80% (olej
krokoszowy) wszystkich kwasow tluszczowych (tabela 1). Wéréd tluszczow
zwierzgcych np. smalec charakteryzuje sie znaczaca iloécig LA, od 4 do 12%
(35). Zrédlem kwasu linolowego sg réwniez orzechy, nasiona, migso i jaja
(51). Kwas a-linolenowy (C18:3 n-3, ALA), prekursor rodziny n-3 (omega-3)
wystepuje w zielonych czgéciach roélin jadalnych, w orzechach wtoskich i nie-
ktorych olejach roélinnych, przede wszystkim w oleju Inianym i rzepakowym
(tabela 1). Z kolei gléwnym zrédlem kwasu arachidonowego (C20:4 n-6,
ARA) jest z6ttko jaj oraz mieso, a dtugotancuchowych wielonienasyconych
kwasow tluszczowych z rodziny n-3, przede wszystkim EPA i DHA, tluste ryby
morskie.

Izomery trans kwasow ttuszczowych

Izomery trans (TFA) powstaja przede wszystkim jako niekorzystny efekt
uboczny proceséw utwardzania (uwodorniania) olejéw roslinnych i rybnych
(s3 obecne w olejach i tluszczach cze$ciowo utwardzonych) oraz w procesie
ich dezodoryzacji (odwaniania) (37). Izomery trans kwasow tluszczowych
pochodzenia naturalnego (ruminant trans fatty acids, r-TFA) s obecne w nie-
wielkiej ilosci (1-6% ttuszczu) w mleku i migsie zwierzat przezuwajacych.
Zawarto$¢ w produktach spozywczych izomeréw trans pochodzenia prze-
mystowego (industrially produced trans fatty acids, i-TFA) zalezy od ilosci
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cze$ciowo utwardzonych (uwodornionych) olejow roslinnych i rybnych, uzy-
tych podczas procesu produkcyjnego (37). Ze wzgledu na to, ze zawartos¢
ta waha si¢ w szerokim zakresie, zaleca si¢ wybieranie produktéw, ktére nie
zawieraja w swoim skladzie tluszczéw czesciowo utwardzonych. Informacje
o zawarto$ci izomerdw trans kwaséw ttuszczowych w réznych kategoriach
i rodzajach produktéw spozywczych mozna znalezé obecnie w elektronicznej
bazie ttuszczow trans (https://izomery.pzh.gov.pl). Nalezy zaznaczy¢, ze w roku
2019 weszto w zycie rozporzadzenie Komisji UE (2019/649) (51) wprowadza-
jace maksymalng dopuszczalng zawarto$¢ thuszczow trans pochodzenia prze-
mystowego na poziomie 2 g/100 g tluszczu. Podjete dzialania prawne przy-
czynig si¢ niewatpliwie do obnizenia zawartosci i-TFA w zywnosci i w diecie.

Skoniugowane dieny kwasu linolowego (CLA) powstaja w zZwaczu zwie-
rzat przezuwajacych pod wplywem bytujacych tam bakterii Butyrivibrio fibri-
solvens. Moga one takze powstawac z kwasu wakcenowego (izomer potozenia
t-18:1) w tkankach tych zwierzat. Zrédlem CLA w diecie jest mleko i mieso
zwierzat przezuwajacych (48).

x* X X

Rzeczywiste spozycie ttuszczu w calodziennej diecie czlowieka wynosito
w Polsce, na podstawie jedynych dotad w pelni reprezentatywnych badan spo-
sobu zywienia, $rednio 119 g u 0séb plci meskiej oraz 79 g u dziewczat i kobiet
(z pominigciem niemowlat). Stanowilo to 35,7% energii calodziennej diety
w populacji meskiej oraz 34,3% u dziewczat i kobiet facznie (53). Wedlug naj-
nowszych badan w ramach projektu WOBASZ II z lat 2013-2014, $redni udzial
energii z thuszczu u mezczyzn i kobiet w wieku > 20 lat, wyniést odpowiednio:
37,5% i 35,1% (54). Z kolei wedtug danych z badan budzetéw gospodarstw
domowych GUS za rok 2017, przecietne spozycie tluszczu ogdtem wyniosto
94 g/osobe/dobe (55). Z przedstawionych danych wynika, ze pobranie energii
z ttuszczu przewyzszalo zalecenia (tabela 3).

Przypuszcza sig, ze stres wplywa na wielko$¢ spozycia ttuszczow. W poje-
dynczych badaniach wykazano, ze wyzszy poziom odczuwanego stresu byt
zwigzany z wyzszym spozyciem tluszczu, a zwigzek ten byl silniejszy wsrod
mezczyzn. Autorzy prac sugeruja, ze chroniczny stres moze promowac zacho-
wania zwigzane z ograniczeniem przestrzegania zalecen dietetycznych i spozy-
waniem zywno$ci zawierajacej wiecej weglowodanow i thuszczéw nasyconych
(56,57).
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Zapotrzebowanie organizmu

Zapotrzebowanie organizmu na tluszcz, w warunkach homeostazy, zalezy od
wielu czynnikéw, takich jak: wiek, ple¢, rodzaj aktywnosci fizycznej czy stan
fizjologiczny (cigza, laktacja). Nie zaleca si¢ ograniczania spozycia tluszczu
w diecie niemowlat i matych dzieci. W tym przypadku wzorem jest mleko
kobiece, w ktorym okolo 50% energii pochodzi z ttuszczu. W pozostatych gru-
pach wiekowych aktualne pozostaje zalecenie, aby ttuszcz dostarczal nie wiecej
niz 30% energii z diety. Dieta bogata w tluszcz ma duza gestos¢ energetyczna,
a to sprzyja magazynowaniu tluszczu w postaci tkanki tluszczowej. Nalezy row-
niez zaznaczy¢, ze organizm sam wytwarza ten skladnik odzywczy z weglowo-
dandw (58).

Ograniczanie spozycia thuszczu to zapobieganie rozwojowi nadwagi i otyto-
$ci, ktore sa bezposrednig przyczyng choréb i zaburzen stanu zdrowia. Warto
przy tym zaznaczy¢, ze w profilaktyce chordéb zywieniowozaleznych, w tym cho-
réb sercowo-naczyniowych najistotniejsze znaczenie ma nie ilo§¢ spozywanego
tluszczu ogoétem, a jego jakos¢ w kontekscie eliminacji przemystowo wytwarza-
nych tluszczoéw trans i ttuszczow zwierzecych (59). Zatem nie tylko ilo$¢, ale
przede wszystkim jako$¢ spozywanego tluszczu ma najistotniejsze znaczenie
dla prawidtowego rozwoju i zachowania zdrowia. Nasycone kwasy ttuszczowe
s3 syntetyzowane w organizmie czltowieka, a jednonienasycone kwasy ttusz-
czowe (MUFA), w wyniku przemian metabolicznych, moga powstawac z nasy-
conych kwaséw tluszczowych. Natomiast prekursory wielonienasyconych kwa-
séw ttuszczowych z rodzin n-6 i n-3 nie mogg by¢ syntetyzowane w organizmie
czlowieka, z tego wzgledu kwas linolowy (LA, C18:2 n-6) i a-linolenowy (ALA,
C18:3 n-3) musza by¢ dostarczane z dietg i okreslane sg jako niezbedne niena-
sycone kwasy ttuszczowe (NNKT) (3). LA i ALA ulegaja w organizmie czto-
wieka dalszym przemianom polegajacym na wydtuzaniu taricucha weglowego
i dodawaniu kolejnych wigzan nienasyconych. W efekcie powstaja dlugotancu-
chowe wielonienasycone kwasy ttuszczowe, odpowiednio kwas arachidonowy
z rodziny n-6 oraz EPA i DHA z rodziny n-3. Aktualne zalecenia w odniesieniu
do spozycia tluszczu ogédlem i poszczegdlnych rodzajow kwasoéw ttuszczowych
przedstawiono w tabelach 21 3.
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Tabela 2. Poziomy spozycia dla ttuszczow w diecie niemowlat, matych dzieci,
dzieci i mtodziezy*

Sktadnik Poziomy spozycia

> 7-1 | miesiecy® 40% energii
1-3 lata: 35-40% energii
4-18 lat: 20-35% energii

Tak niskie, jak to jest mozliwe do osiagniecia
w diecie zapewniajacej
wiasciwa wartos¢ zywieniowa

4% energii

0,5% energii

7-24 miesiace: wytacznie DHA 100 mg/dobe;
2-18 lat: EPA+DHA 250 mg/dobe

Tak niskie, jak to jest mozliwe do osiagnigcia
w diecie zapewniajacej
wiasciwa wartos¢ zywieniowa

' Referencyjne spozycie makrosktadnikéw (RI, Reference Intakes for macronutrients) — dla ttuszczéw ustalone
zostaly wartosci okreslajace ich spozycie jako odsetek pochodzacej z nich energii. Ten rodzaj normy odpowiada
referencyjnemu spozyciu makrosktadnikéw

2 Wystarczajace spozycie (Al, Adequate Intake) — poziom spozycia sktadnikéw odzywczych ustalany na pod-
stawie ich $redniego spozycia w danej grupie, stosowany, kiedy brak jest wystarczajacych danych do ustalenia
poziomu $redniego zapotrzebowania i wystarczajacego spozycia

2 Druga potowa pierwszego roku zycia (od poczatku 7. miesigca zycia do pierwszych urodzin)

* Opracowano na podstawie rekomendacji polskich towarzystw naukowych oraz najnowszych opinii EFSA,
FAO/WHO, AHAJACC/TOS, EACPR i ESC/EAS (37, 41, 60-70)
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Tabela 3. Poziomy spozycia dla ttuszczéw w diecie oséb dorostych*

Sktadnik Poziomy spozycia

20-35% energii

Tak niskie, jak to jest mozliwe do osiagnigcia
w diecie zapewniajacej
wiasciwg wartos$¢ zywieniowa

4% energii

0,5% energii

Osoby doroste: 250 mg/dobe
Kobiety w ciazy i karmiace piersia:
250 mg/dobe + 100-200 mg DHA/dobe

Tak niskie, jak to jest mozliwe do osiagniecia
w diecie zapewniajacej
wiasciwa wartos$¢ zywieniowa

' Referencyjne spozycie makrosktadnikéw (RI, Reference Intakes for macronutrients) — dla ttuszczéw ustalone
zostaly wartosci okreslajace ich spozycie jako odsetek pochodzacej z nich energii. Ten rodzaj normy odpowiada
referencyjnemu spozyciu makroskfadnikow

2 Wystarczajace spozycie (Al, Adequate Intake) — poziom spozycia sktadnikéw odzywczych ustalany na pod-
stawie ich $redniego spozycia w danej grupie, stosowany, kiedy brak jest wystarczajacych danych do ustalenia
poziomu sredniego zapotrzebowania i wystarczajacego spozycia

* Opracowano na podstawie rekomendacji polskich towarzystw naukowych oraz najnowszych opinii EFSA,
FAO/WHO, AHA/ACC/TOS, EACPR i ESC/EAS (37, 41, 60-70)

Konsekwencje niedoboru i nadmiaru ttuszczu

Nalezy zaznaczy¢, ze zaréwno tluszcze roslinne, jak i zwierzece s niezbedne
dla zachowania zdrowia. W zaleznosci od rodzaju omawianego tluszczu kon-
sekwencje niedoboru lub nadmiaru w diecie moga prowadzi¢ do ostabienia
badz eliminacji ich pozytywnego dzialania, ktére opisano we wcze$niejszej
czedci tego rozdzialu. Biorac pod uwage funkcje fizjologiczne ttuszczéw, ich
zbyt mata podaz w diecie, m.in.:

- zwigksza ryzyko niedoboru witamin rozpuszczalnych w ttuszczu (A, D, E
i K), szczegdlnie wérod wegetarian (71),

- zaburza funkcjonowanie osrodkowego ukladu nerwowego (OUN), ponie-
waz tluszcz jest waznym skladnikiem tego ukladu (w tym mozgowia),
a kwasy ttuszczowe sg najbardziej kluczowymi sktadnikami tego narzadu.
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Nalezy podkresli¢, ze niedobdr nienasyconych kwaséw tluszczowych,
szczegélnie z rodziny omega-3 zdecydowanie podwyzsza ryzyko wadli-
wego funkcjonowania organizmu, w tym takze pracy mozgu (5, 72-75),
zaburza funkcjonowanie ukladu sercowo-naczyniowego, m.in. poprzez
wplyw na stezenie triglicerydow i frakcji LDL-cholesterolu w surowicy
krwi. Ponadto niedobdér wielonienasyconych kwaséw tluszczowych n-3
wplywa niekorzystnie na funkcje naczyniowe, prowadzac do wzrostu
ryzyka uszkodzenia srédblonka naczyn krwionosnych oraz ryzyka naraze-
nia na choroby tego ukladu (76, 77). Nalezy podkresli¢, ze zamiana nasyco-
nych kwasow tluszczowych na kwasy z rodziny n-6 i n-3 PUFA, ma istotny
wplyw na zmniejszanie ryzyka naglej Smierci sercowej (78). W ostatnich
latach podkredla sie¢ istotny wptyw oksylipin na fizjologie serca w zdrowiu
i chorobie. Oksylipiny sa bioaktywnymi mediatorami lipidowymi synte-
tyzowanymi z PUFA. Najbardziej znanymi oksylipinami s3g eikozanoidy
pochodzace z ARA (79),

zaburza funkcjonowanie ukladu odpornosciowego, a tym samym prowa-
dzi m.in. do wzrostu ryzyka rozwoju alergii czy choréb autoimmunologicz-
nych, takich jak cukrzyca typu 1,

zaburza stan homeostazy hormonalnej. Na przyklad u kobiet stosujacych
diety niskotluszczowe obserwowano zanik miesigczki i zaburzenia ptod-
nosci, a u mezczyzn - spadek syntezy testosteronu,

zaburza stan homeostazy mikroflory jelitowej. Z danych literaturowych
wynika, ze zaréwno iloé¢, jak i rodzaj tluszczu w diecie moduluja home-
ostaz¢ mikroflory jelitowej, ktéra z kolei wplywa na trzewna mase thusz-
czowg — gléwny czynnik ryzyka choréb kardiometabolicznych. Zaburzenia
homeostazy mikroflory moga mie¢ konsekwencje metaboliczne z powaznymi
objawami klinicznymi (80, 81),

zaburza prawidlowy rozwdj niemowlat i malych dzieci, m.in. poprzez
wzrost ryzyka niedoboru diugotancuchowych wielonienasyconych kwa-
sow tluszczowych z rodziny n-3 (82),

wplywa na kondycje skory, wloséw i paznokci m.in. poprzez przyspieszenie
procesow starzenia si¢ skory,

sprzyja rozwojowi nadwagi poprzez zakldcanie funkcjonowania osrodka
sytosci w mozgu. Niedobér tltuszczu w diecie prowadzi réwniez do wyso-
kiego spozycia weglowodandw, a w konsekwencji do zaburzen gospodarki
weglowodanowo-insulinowej i odkladania tkanki ttuszczowej,

wyzsze z kolei niz rekomendowane spozycie sprzyja rozwojowi zespotu
metabolicznego, ktéry powoduje wzrost ryzyka rozwoju chordéb serco-
wo-naczyniowych (83), zwigksza ryzyko powstawania nadwagi i otylosci,
a w konsekwencji sprzyja rozwojowi przewleklych choréb niezakaznych,



Thuszcze

takich jak m.in. cukrzyca typu 2, nadcié$nienie tetnicze, miazdzyca oraz
zwigksza ryzyko rozwoju choréb nowotworowych, m.in. raka jelita gru-
bego czy raka prostaty (1, 84, 85),

- badania kliniczne wskazuja, Zze nadmierne spozycie nasyconych kwasow ttusz-
czowych oraz izomerdw trans kwasow ttuszczowych zwieksza ryzyko lipotok-
syczno$ci w niektérych narzadach czy tkankach poprzez ukierunkowane dzia-
fanie prozapalne i posrednie efekty, wlaczajac wazne zmiany w mikroflorze
jelit zimplikacjami o charakterze endotoksemii (41). Wzajemne oddziatywanie
pomiedzy tymi szlakami utrwala proces sprzezenia zwrotnego, w ktérym stan
zapalny moze podwyzszac ryzyko rozwoju réznych choréb.

Zalecane przez Swiatowa Organizacje Zdrowia (69, 70) dzialania pro-
mujace zdrowe diety oraz zapobiegajace nadwadze i otylosci sa nastepujace:
spozycie calkowitego ttuszczu nie powinno przekracza¢ 30% caltkowitego
spozycia energii, spozycie tluszczow nasyconych (SFA) nie powinno przekra-
cza¢ 10% calkowitego spozycia energii, a spozycie tluszczéw trans (TFA) nie
powinno przekracza¢ 1% catkowitego spozycia energii wraz ze zmiang spozy-
cia tluszczéw nasyconych na korzys¢ ttuszczéw wielonienasyconych. Ponadto
w przypadku, gdy spozycie SFA i TFA jest mniejsze niz odpowiednio 10% i 1%
catkowitego spozycia energii, WHO zaleca, aby nie zwigksza¢ spozycia tych
kwasow.

Reasumujac, tluszcze roslinne i zwierzgce sa niezbedne do prawidlowego
funkcjonowania organizmu. Aktualne rekomendacje czy opinie naukowe
przewiduja jak najnizszy udzial nasyconych kwaséw tluszczowych oraz izo-
merdw trans w diecie. Warto podkresli¢, ze WHO zaleca, zgodnie z opubliko-
wanym w roku 2017 sze$ciostopniowym planem pod nazwa ,,REPLACE Trans
Fat”, calkowite wyeliminowanie do roku 2023 ttuszczéw czesciowo utwardzo-
nych (zrédlo izomeréw trans kwaséw ttuszczowych) ze swiatowych zasobow
zywnosdci i zastapienie ich olejami rosdlinnymi, z wyjatkiem olejow tropikal-
nych (palmowego i kokosowego) (34). Réwniez w wytycznych europejskich
i amerykanskich towarzystw kardiologicznych dotyczacych profilaktyki cho-
réb sercowo-naczyniowych zaleca si¢ zastgpowanie zywnosci bogatej w kwasy
ttuszczowe nasycone (ttuszcze zwierzgce oraz oleje tropikalne, m.in. oleje
palmowy i kokosowy) przez zywnos¢ zawierajaca kwasy ttuszczowe jednonie-
nasycone i wielonienasycone. Nie jest natomiast rekomendowane obnizenie
pobrania energii z ttuszczu ogétem ponizej zalecanych wartosci.
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Zasady opracowywania norm

Normy zapotrzebowania na thuszcze opracowano na podstawie rekomendacji pol-
skich towarzystw naukowych oraz zaktualizowanych opinii EFSA i FAO/WHO.
Przy opracowaniu norm przyjeto zalozenie, ze 9 kcal odpowiada jednemu gra-
mowi ttuszczu (1). Zakresy warto$ci wyrazone w gramach na dobe, odpowiadaja
zakresom procentu energii z tluszczu, ustalonym przez miedzynarodowe gremia
ekspertow (tabele 2 i 3). Ponadto wyliczono gramowy odpowiednik 30% energii
z thuszczu dla os6b w wieku powyzej trzech lat oraz 35% dla dzieci w wieku 1-3
lata, wychodzac naprzeciw oczekiwaniom odbiorcdw norm. Opracowujac normy
na ttuszcz dla kobiet ci¢zarnych i karmiacych, przedstawiono dodatkowe wartosci
ttuszczu ogdlem, jakie nalezy doda¢ do wartosci wymienionych dla kobiet niebe-
dacych w ciazy. Ponadto w tabeli 10 przedstawiono maksymalne, zalecane ilo$ci
SFA, takze odpowiadajace wytycznym migdzynarodowych ekspertéw w odniesie-
niu do % energii z tych kwasow.

Stwierdzono, ze catkowite spozycie nasyconych kwasow tluszczowych jest
silnie skorelowane ze spozyciem sumy kwaséw laurynowego (C12:0), mirysty-
nowego (C14:0), palmitynowego (C16:0) oraz stearynowego (C18:0). W zwiaz-
ku z tym uwaza sig, ze w diecie zdrowych 0séb dorostych, w prewencji choréb
sercowo-naczyniowych, spozycie nasyconych kwasow tluszczowych powinno
by¢ tak niskie, jak to jest mozliwe do osiagniecia, przy zalozeniu, ze dieta ma
odpowiednig warto$¢ odzywcza (zywieniowa).

Wystarczajace spozycie (Al) dla LA na poziomie 4% energii z diety (4% E)
oparte zostalo na oszacowanym $rednim pobraniu w wielu grupach popula-
cyjnych w krajach europejskich, w ktérych nie obserwowano symptoméw nie-
doboru kwasu linolowego (37). Kwas arachidonowy jest syntezowany w orga-
nizmie czlowieka z kwasu linolowego i w zwigzku z tym nie nalezy do NNKT.
Z tego wzgledu brak jest podstaw, aby ustanawia¢ wartosci referencyjne DRV's
(Dietary Refence Values, DRVs) dla kwasu arachidonowego (37, 66).

Nalezy podkredli¢, ze dostepne dane sg niewystarczajace do wprowadze-
nia rozr6znienia pomiedzy izomerami trans kwaséw ttuszczowych pochodzenia
naturalnego i przemystowego. Spozycie izomerdéw trans kwasow tluszczowych
powinno by¢ tak niskie, jak to jest mozliwe do osiggnigcia w diecie zawierajacej
odpowiednig warto$¢ Zzywieniowa. Zdaniem EFSA brak jest réwniez podstaw do
proponowania wartosci referencyjnego spozycia dla CLA (37).
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Tabela 4. Referencyjne spozycie (RI) dla ttuszczu w grupie dzieci w wieku
1-3 lat [gramowy odpowiednik 35% (30-40%) energii z tluszczu]

Poziom spozycia
(g/o0s./dobe)

Masa ciata’ (kg)

12 14 39 (33-44)

* Prawidtowa masa ciata

* Poziom aktywnosci fizycznej PAL (Physical Activity Level)

Tabela 5. Referencyjne spozycie (RI) dla ttuszczu w grupie dzieci w wieku
4-9 lat [gramowy odpowiednik 30% (20-35%) energii z ttuszczu]

oy4[o 0ZIO 0ZIO
. PO . DO - DO
g/0 g/0 g/0
= dob dob dob
Dzieci 4-9 lat
4-6 lat 19 1,5 47 (31-54)
7-9 lat 27 1,35 52 (34-60) 1,6 60 (40-70) 1,85 70 (47-82)

* Prawidtowa masa ciafa

* Poziom aktywnosci fizycznej

Tabela 6. Referencyjne spozycie (RI) dla ttuszczu w grupie dziewczat i chtop-
cow w wieku 10-18 lat [gramowy odpowiednik 30% (20-35%) energii
z ttuszczu]

Dziewczeta 10-18 lat

10-121at | 38 1,45 60 (40-70) 17 70 (47-82) 195 | 82(54-95)
13-151at | 5l 1,5 70 (47-82) 1,75 82 (54-95) 20 | 93(62-109)
16-181at | 56 1,5 72 (48-84) 1,75 83 (56-97) 20 | 95(63-111)

Chtopcy 10-18 lat

10-121at | 38 1,5 68 (46-80) 1,75 78 (52-91) 20 | 90 (60-105)
13-151at | 54 1,55 | 87 (58-101) 18 | 100(67-117) | 2,05 | 115(77-134)
16-181at | 67 1,6 100 (67-117) | 1,85 | 113(76-132) | 2,15 | 133 (89-156)

" Prawidtowa masa ciata

* Poziom aktywnosci fizycznej
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Tabela 7. Referencyjne spozycie (RI) dla ttuszczu w grupie kobiet w wieku
> 18 lat [gramowy odpowiednik 30% (20-35%) energii z ttuszczu]

Masa PAL™
ciafa”

(kg) 1,4 1,6 1,75 2,0 2,2 2,4

53 (36-62)

62 (41-72) | 67(44-78) | 77(51-89) | 85(57-99) | 92 (61-107)

60 (40-70) | 70(47-82) | 77(51-89) | 87 (58-101) | 95(63-111) | 103 (69-121)

68 (46-80) | 77(51-89) | 85(57-99) |97 (64-11-3) | 107 (71-124) | 117 (78-136)

75 (50-88) | 85(57-99) | 93 (62-109) | 107 (71-124) | 117 (78-136) | 128 (86—150)

57 (38-66) | 65(43-76) | 70(47-82) | 80(53-93) | 88(59-103) | 97 (64-113)

60 (40-70) | 68(46-80) | 75(50-88) | 87 (58-101) | 95(63-111) | 103 (69-121)

63 (42-74) | 73(49-86) | 80(53-93) | 92(61-107) | 100 (67—117) | 110 (73-128)

68 (46-80) | 78(52-91) | 85(57-99) | 97 (64-113) | 107 (71-124) | 117 (78-136)

54 (36-63) | 62(41-72) | 67(44-78) | 77(51-89) | 85(57-99) | 92 (61-107)

58 (39-68) | 67(44-78) | 73(49-86) | 83(56-97) | 92(61-107) | 100 (67-117)

60 (40-70) | 70(47-82) | 77(51-89) | 87 (58-101) | 95 (63-111) | 103 (69-121)

65(43-76) | 75(50-88) | 82(54-95) | 93 (62-109) | 103 (69-121) | 112 (74-130)

50 (33-58) | 57(38-66) | 62(41-72) | 72(48-84) | 78(52-91) -

53(36-62) | 62(41-72) | 68(46-80) | 77(51-89) | 85(57-99) -

58 (39-68) | 67(44-78) | 73(49-86) | 83 (56-97) | 92 (61-107) -

63 (42-74) | 72(48-84) | 78(52-91) | 90 (60-105) | 98 (66-115) -

48 (32-56) | 53(36-62) | 58(39-68) | 68(46-80) | 75 (50-88) -

52 (34-60) | 58(39-68) | 65(43-76) | 73(49-86) | 82 (54-95) -

57 (38-66) | 63 (42-74) | 70(47-82) | 80(53-93) | 88 (59-103) -

62 (41-72) | 68 (46-80) | 75(50-88) | 87 (58-101) | 95 (63-I11) -

" Prawidtowa masa ciata (przy BMI 18,5-24,9 kg/m?)

" Poziom aktywnosci fizycznej
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Tabela 8. Dodatek do normy referencyjnego spozycia dla ttuszczu (RI)
w grupie kobiet w cigzy i karmigcych piersia

Procent energii z ttuszczu

Stan fizjologiczny kobiet

2 W przypadku kobiet, ktére przed zajsciem w ciaze¢ miaty prawidtowa mase ciafa

Tabela 10. Zalecane maksymalne ilosci nasyconych kwaséw ttuszczowych
(g/0s./dobe)

% energii

30%

35%

11,8-14,1

13,1-15,8

13,6-16,3

16,8-20, |

13,9-16,7

14,5-17,3

19,3-23,1

18,3-22,0

5-6 14,0-16,8 17,6-21,1
5-6 13,4-16,1 16,5-19,8
5-6 12,0-14,4 14,0-16,8
5-6 11,5-13,8 13,3-16,0

“Opracowano na podstawie (37, 61, 65, 68, 69)
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Tabela 9. Referencyjne spozycie (RI) dla ttuszczu w grupie mezczyzn w wieku
> 18 lat [gramowy odpowiednik 30% (20-35%) energii z ttuszczu]

Masa PAL™
ciafa”

(kg) 1,4 1,6 1,75 2,0 2,2 2,4

102 (68-119)

70 (47-82) 112 (74-130) | 122 (81-142)

82 (54-95) | 88 (59-103)

78 (52-91) | 88(59-103) | 97 (64-113) | 112 (74-130) | 122 (81-142) | 133 (89-156)

85 (57-99) | 97 (64-113) | 107 (71-124) | 122 (81-142) | 133 (89-156) | 145 (97-169)

92 (61-107) | 105 (70-123) | 115 (77—134) | 132 (88-154) | 145 (97-169) | 158 (106-185)

70 (47-82) | 80(53-93) | 87(58-101) | 100 (67—117) | 110 (73128) | 120 (80-140)

75 (50-88) | 87 (58-101) | 95 (63—I11) | 108 (72-126) | 118 (79-138) | 130 (87-152)

80 (53-93) | 92 (61-107) | 100 (67-117) | 115 (77-134) | 127 (84-148) | 138 (92-161)

87 (58-101) | 98 (66-115) | 108 (72-126) | 123 (82—144) | 135 (90-158) | 148 (99-173)

65(43-76) | 73(49-86) | 82(54-95) | 93 (62-109) | 102 (68-119) | 112 (74-130)

70 (47-82) | 80(53-93) | 88(59-103) | 100 (67—117) | 112 (74-130) | 122 (81-142)

77 (51-89) | 87 (58-101) | 95(63—I11) | 108 (72-126) | 120 (80-140) | 130 (87-152)

82 (54-95) | 93 (62-109) | 102 (68-119) | 117 (78-136) | 128 (86-150) | 140 (93-163)

57 (38-66) | 65(43-76) | 72(48-84) | 82(54-95) | 90 (60-105) -

63 (42-74) | 72(48-84) | 78(52-91) | 90 (60-105) | 98 (66-115) -

68 (46-80) | 78(52-91) | 85(57-99) | 98 (66-115) | 108 (72-126) -

73 (49-86) | 83(56-97) | 92(61-107) | 105 (70-123) | 117 (78-136) -

53(36-62) | 62(41-72) | 68(46-80) | 77(51-89) | 85(57-99) -

60 (40-70) | 68 (46-80) | 75(50-88) | 87 (58-101) | 93 (62-109) -

65 (43-76) | 75(50-88) | 82(54-95) | 93 (62-109) | 103 (69-121) -

70 (47-82) | 80 (53-93) | 88 (59-103) | 100 (67-117) | 112 (74-130) -

" Prawidtowa masa ciata (przy BMI 18,5-24,9 kg/m?)

" Poziom aktywnosci fizycznej
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Definicje

Kwasy tluszczowe (Fatty Acids, FA) to jednokarboksylowe zwigzki alifatyczne
réznigce si¢ miedzy soba dlugoscia fancucha weglowego i iloécig nienasyco-
nych (podwojnych) wigzan wystepujacych pomiedzy atomami wegla. Poto-
zenie wigzania podwojnego w tancuchu weglowym klasyfikuje nienasycone
kwasy ttuszczowe do rodziny omega-3 (n-3), omega-6 (n-6), omega-7 (n-7)
lub omega-9 (n-9). Oznacza to, ze pierwsze podwdjne wigzanie znajduje si¢
odpowiednio przy 3, 6,7 lub 9 atomie wegla, liczac od wegla terminalnej gru-
py metylowej (-CH,), ktéry nazywany jest weglem omega. Najpowszechniej
wystepujacymi w zywnosci kwasami ttuszczowymi nienasyconymi sg kwasy
nalezace do trzech rodzin: omega-9, omega-6 i omega-3.

Do najwazniejszych dlugotancuchowych wielonienasyconych kwasow
ttuszczowych omega-3 (Long Chain Polyunsaturated Fatty Acids, LC-PUFA
n-3) nalezy niewatpliwie kwas a-linolenowy (ALA, C18:3 n-3) i kwas dokoza-
heksaenowy (DHA, C22:6 n-3). ALA jest tol18-weglowy zwigzek z 3 podwoj-
nymi wigzaniami, ktory jest prekursorem kwaséw nalezacych do rodziny
omega-3. DHA posiada tancuch weglowy zbudowany z 22 atoméw wegla
z 6 nienasyconymi wigzaniami.

Ze wzgledu na brak w organizmie cztowieka uktadéw enzymatycznych
zdolnych do wprowadzania wigzan podwdjnych w pozycji n-3 i n-6 faicucha
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weglowego kwasy a-linolenowy i linolowy (LA, 18:2 n-6) nie moga by¢ syn-
tetyzowane de novo, a ich jedynym zrédlem jest dieta. Z tego powodu oby-
dwa ww. kwasy, bedace prekursorami rodzin odpowiednio n-3 i n-6, okreslane
sg jako niezbedne nienasycone kwasy ttuszczowy (NNKT) (1).

Metabolizm dtugotancuchowych wielonienasyconych kwaséw
ttuszczowych (LC-PUFA)

Dostarczone z dietg ALA i LA ulegaja w organizmie cztowieka przemianom
katalizowanym przez wiele enzymow, ktére wydtuzaja ich strukture (elongazy)
oraz tworzg podwdjne wigzania (desaturazy). Miejscem metabolicznych prze-
mian ALA i LA jest siateczka srédplazmatyczna (reticulum endoplazmatyczne)
komodrek. W wyniku dziatania enzyméw (A5- i A6-desaturaz oraz elongaz),
poprzez kolejne przemiany, ALA tworzy kwas eikozapentaenowy (EPA, C20:5
n-3), kwas dokozapentaenowy (DPA, C22:5 n-3), a nastepnie kwas dokoza-
heksaenowy (DHA, C22:6 n-3). Natomiast z LA powstaje kwas arachidonowy
(C20:4 n-6) (ryc. 1). Zakres konwersji ALA do EPA ro6zni si¢ migdzy niektérymi
podgrupami populacji. Na przyktad u mezczyzn waha si¢ w granicach od 0,3 do
8%, a w przypadku DHA nie przekracza nawet 1%, podczas gdy u kobiet odno-
towano do 21% konwersji do EPA i do 9% konwersji do DHA. Uwaza sig, ze wyz-
szy poziom konwersji ALA do DHA u kobiet wynika z wiekszego zapotrzebo-
wania na DHA w okresie cigzy i laktacji. Autorzy obserwowali réwniez réznice
w grupach noworodkéw, niemowlat i malych dzieci (2, 3). Wykazano réwniez,
ze okoto 9% DHA z diety moze by¢ przeksztalcane na powrét w EPA w wyniku
B-oksydacji DHA (4). Zdolnos¢ przeksztalcania ALA do dlugotancuchowych
pochodnych, a w konsekwengji ich poziom w fosfolipidach osocza i w czerwo-
nych krwinkach zalezy od polimorfizmu genéw FADS1 i FADS2 kodujacych
odpowiednio A5- i A6-desaturaze (5).

Nalezy podkredli¢, ze w przemianach kwaséw tluszczowych z rodzin n-3,
n-6 oraz n-9/n-7 przebiegajacych w organizmie czlowieka uczestniczg te same
enzymy. Powyzsza zalezno$¢ wskazuje na funkcjonalne powigzania pomig-
dzy szlakami ich metabolicznych przemian polegajace na wspdétzawodnictwie
substratowym. Przewaga LA (n-6) w diecie hamuje synteze EPA i DHA (n-3),
a zwigksza synteze ARA (n-6). W przypadku niedoboru LA (n-6) i ALA (n-3),
przemianom katalizowanym przez desaturazy i elongazy ulega kwas oleinowy
(n-9) (4). Oznacza to, ze niewlasciwe zbilansowanie kwaséw ttuszczowych z ro-
dzin n-3 i n-6 w diecie moze skutkowa¢ zaburzeniem réwnowagi fizjologicz-
nej ustroju. Oprocz dostgpnosci niezbednych substratéw i konkurencji miedzy
nimi, wykazano szereg innych czynnikéw regulujacych szlak przemian metabo-
licznych ALA, m.in. dostgpnos¢ pierwiastkéw sladowych, w tym cynku i Zelaza,
wrazliwo$¢ na insuline czy status zenskich hormondw (3).
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Niezbedne nienasycone kwasy ttuszczowe (NNKT)

Kwas oleinowy

(Cl8:1 n-9)
A-6 desaturaza ‘
elongaza ‘
A-5 desaturaza ‘
. | | | |
Kwas eikozatrienowy
Kwas arachidono : Kwas
X/ eikozapentaenowy (C20:3 n-9;
(C20:4 n-6, ARA) (C20:5 n-3, EPA) Mead Acid, f:']A; kwas
Mead’a)
Kwas I |
G T b dalsze przemiany metaboliczne ‘
(C22:5 n-3, DPA)

Kwas
dokozaheksaenowy prostaglandyny (PGD2, PGE2, PGF2, PGI2)
(C22:6 n-3, DHA) tromboksany (TXA2, TXB2)

leukotrieny (LTA4, LTB4, LTC4, LTD4, LTE4)

pochodne epoksyeikozatetraenowe (m.in. 5,6-EET, 8,9-EET)
pochodne hydroksyeikozatetraenowe (5-HETE, 12-HETE,
I5-HETE)

lipoksyny (LXA4, LXB4)

pochodne DPA-wé6 (17-HDPA-w6, 10,17- HDPA-w6)
izoprostany (F2-IsoPs)

prostaglandyny (PGD3, PGE3, PGF3, PGI3)
prostacykliny (PGI3)

tromboksany (TXA3, TXB3)

leukotrieny (LTA5, LTB5, LTCS5, LTDS5, LTES)
rezolwiny (RVEI, RvE2, RvDI, -2, -3, -4)
protektyna (PD1)

(neuro)protektyna (NPDI)

marezyna (MaRl)

izoprostany (F3-IsoPs z EPA; F4-IsoPs z DHA)
elowanoidy (ELVs) — pochodne DHA

Ryc. 1. Szlak metabolicznych przemian dtugotancuchowych wielonienasyco-
nych kwasow ttuszczowych; opracowano na podstawie (1)
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Funkcje fizjologiczne

Dlugotancuchowe wielonienasycone kwasy tluszczowe n-3 sg sktadnikami fos-
folipidéw bton komoérkowych, gdzie odgrywaja role strukturalna (budulcowa)
i funkcjonalng. Moga wplywacé na metabolizm komdrkowy, przekazywanie
sygnatu i regulacje ekspresji genow. DHA wchodzi w sktad fosfolipidéw bton
komorek nerwowych i siatkéwki oka, natomiast EPA stabilizuje jego obec-
nos¢ w btonach komorek nerwowych. Ponadto fosfolipidy blon komérkowych
zawierajagce DHA oraz ARA (n-6) pomagaja w utrzymaniu wlasciwego prze-
kaznictwa nerwowego. LC-PUFA n-3 biorg udzial w komérkowych procesach
energetycznych oraz stanowia substraty i produkty licznych przemian meta-
bolicznych. EPA jest prekursoram syntezy eikozanoidéw (grupy biologicznie
czynnych substancji), takich jak leukotrieny szeregu 5 (LTB,) oraz prostano-
idy szeregu 3, w tym prostaglandyny (PGE,), tromboksany (TXA,), prostacy-
kliny (PGI,). Zwigzki te uczestniczg m.in. w regulacji ci$nienia krwi, czynno-
$ci nerek czy w procesie krzepniecia krwi. Uwaza sig, ze inne metabolity EPA
i DHA (rezolwiny, protektyny) uczestnicza w rezolucji (wygaszaniu) stanu
zapalnego (6), podobnie jak izoprostany F3-IsoP i F4-IsoPs, czyli produkty
nieenzymatycznego utleniania odpowiednio EPA i DHA. Zwiazki te moga by¢
mediatorami efektow klinicznych zwigzanych z suplementacja LC-PUFA n-3,
w tym dzialania przeciwzapalnego i przeciwkrzepliwego (7-9).

Dzialanie kwaséw z rodziny omega-3 w organizmie jest wielokierunkowe
i obejmuje:

— wplyw na prawidlowy rozwoj w okresie prenatalnym. Wykazano, ze suple-
mentacja LC-PUFA n-3 u kobiet w ciazy, szczegolnie u tych z co najmniej jed-
nym czynnikiem ryzyka zagrozenia cigzy, m.in. wydluza czas trwania cigzy,
zapobiega przedwczesnemu porodowi przed 37. (o 11%) i przed 34. (o 42%)
tygodniem cigzy, wplywa na zwigkszanie masy urodzeniowej dziecka oraz
zmniejsza ryzyko okoloporodowej $mierci noworodkéw (4, 10-15),

- wplyw na dojrzewanie ukladu nerwowego i rozw¢j funkcji poznawczych,
behawioralnych, mowy oraz narzadu wzroku u niemowlat i matych dzieci
wynikajacy z wysokiej zawarto$ci DHA w mozgu, szczegdlnie w istocie sza-
rej i siatkowce oka oraz poprzez wplyw DHA na wzrost komérek nerwo-
wych, funkcje rodopsyny czy poziom neurotransmiteréw (2, 11, 16-18),

— istotny udzial (szczegdlnie EPA) w leczeniu zespotu nadpobudliwosci psy-
choruchowej z deficytem uwagi (ADHD). Wykazano, ze suplementacja
PUFA n-3 moze istotnie ostabi¢ objawy ww. schorzenia (19),

— istotny udziat w profilaktyce i leczeniu nadwagi oraz otyloséci poprzez hamo-
wanie lipogenezy (2), a takze zmniejszenie apetytu czy wzrost uczucia syto-
$ci (20) oraz wptyw na mikroflore jelitowa (21). Wykazano réowniez, ze diety
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wzbogacone w DHA lub DHA + EPA sg skuteczne w obnizaniu poziomu
tluszczu watrobowego u pacjentéw z niealkoholowa sttuszczeniowa cho-
robg watroby (NAFLD) (22),

istotny udzial w profilaktyce i leczeniu zespolu metabolicznego poprzez
obnizenie ryzyka jego wystapienia i redukeji objawow (23),

istotny udzial w profilaktyce i leczeniu cukrzycy typu 2. Odnotowano wptyw
LC-PUFA n-3 na wskazniki insulinowrazliwosci (1, 4, 6) oraz komérkowy
metabolizm energii, w tym bioenergetyke mitochondriéw i funkcjonowa-
nie siateczki $réddplazmatycznej (24). W wielu pojedynczych badaniach
wykazano, ze niski poziom omega-3 oraz wysoki poziom omega-6 w fos-
folipidach bton komdérkowych miesni szkieletowych prowadzi do wzrostu
ich opornosci na insuling, a w konsekwencji wzrostu ryzyka rozwoju ww.
schorzenia,

dzialanie kardioprotekcyjne zwigzane z obnizeniem ryzyka rozwoju cho-
roby niedokrwiennej serca (ChNS) oraz cz¢stosci wystepowania incyden-
tow wiencowych, udaréw i zgonéw, w tym spowodowanych przez ChNS
(25-29). Kardioprotekcyjny efekt kwasow omega-3 zwigzany jest z dziata-
niem antyarytmicznym, antytrombogennym i przeciwzapalnym (30, 31).
Ponadto LC-PUFA n-3 zwalniaja proces powstawania blaszki miazdzyco-
wej, promuja uwalnianie srédblonkowego tlenku azotu, dziatajg hipotensyj-
nie oraz korzystnie wplywaja na profil lipidowy poprzez redukuj¢ stezenia
triglicerydéw (TG) w surowicy krwi i wzrost st¢zenia cholesterolu we frak-
cji HDL (High Density Lipoprotein, lipoproteina wysokiej gestosci) (32),
przypuszczalnie réwniez u oséb z nieprawidtowym poziomem cholesterolu
spowodowanym leczeniem HIV/AIDS,

dzialanie przeciwzapalne polegajace na hamowaniu nadmiernej odpowie-
dzi immunologicznej oraz poprzez wplyw na ograniczenie licznych uszko-
dzen struktur komoérkowych i na profil zapalny, o czym $wiadczy redukcja
w osoczu markeréw prozapalnych, takich jak bialka C-reaktywne (CRP),
interleukiny 6 (IL-6) i czynnik martwicy nowotworu (TNF-a), a takze
poprzez regulowanie fenotypu mikrogleju moézgu (33, 34). W pojedynczych
pracach stwierdzono réwniez, ze zwiekszone spozycie kwaséw omega-3
w stosunku do kwaséw omega-6 w diecie zmniejsza czgsto$¢ wystepowania
przewleklych choréb o podlozu zapalnym, m.in. reumatoidalnego zapale-
nia stawdw, mlodzienczego idiopatycznego zapalenia stawdw, wrzodzieja-
cego zapalenia jelita grubego, choroby Crohna, tocznia rumieniowatego,
tuszczycy oraz migrenowego bolu glowy,

dzialanie antyoksydacyjne zwigzane z wplywem metabolitéw kwaséw
omega-3 (EPA i DHA) w zakresie przeciwdzialania skutkom stresu oksy-
dacyjnego (7, 35),
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- dzialanie antyalergiczne zwigzane z obniZeniem czgsto$ci wystepowania
alergii m.in. poprzez hamowanie nadmiernej odpowiedzi immunologiczne;j
czy ostrosci przebiegu procesdéw zapalnych, co potwierdzajg wyniki badan
przeprowadzonych z wykorzystaniem modeli zwierzecych oraz wéréd cho-
rych pacjentéw (11, 36-38). Niskie poziomy LC-PUFA n-3 w mleku kobie-
cym moga by¢ przyczyng rozwoju astmy, alergicznego niezytu nosa oraz
atopowego zapalenia skéry u niemowlat i matych dzieci (39). Z kolei dzieci
przyjmujace suplementy z LC-PUFA (m.in. DHA, ARA) odznaczajg si¢
mniejsza zachorowalnoscig na infekcje uktadu oddechowego, co wykazano
w pojedynczych badaniach,

- dzialanie antyneurodegeneracyjne zwigzane z obnizeniem ryzyka wystapie-
nia zaburzenia funkcji poznawczych, choroby Alzheimera, demencji, a takze
poprawa funkcji pamieci i zdolnoéci poznawczych, co wykazano zaréwno
u 0s6b zdrowych w $rednim wieku, jak réwniez wséréd chorych pacjentow
(4, 40, 41). Antyneurodegeneracyjny efekt kwaséw omega-3 zwigzany jest
z wysoka zawarto$cia DHA w moézgu. Ponadto kwasy omega-3 wplywaja
m.in. na funkcje neuronéw i integralno$¢ membrany komoérek w mozgu
(42), a w pojedynczych badaniach stwierdzono, ze niski poziom DHA
w mozgu i/lub surowicy krwi korelowal m.in. z mniejszg objetoscig tkanki
mozgowej. Z kolei wysoki wskaznik DHA korelowal z wigksza objetoscia
hipokampa (43). Uwaza si¢ réwniez, ze niedobory blonowych LC-PUFA,
w szczegdlnosci z rodziny n-3, przyczyniaja si¢ do nasilenia procesow
patofizjologicznych lezacych u podstaw zaburzen psychotycznych (44),

- dzialanie antydepresyjne zwigzane z obnizeniem ryzyka rozwoju choroby
afektywnej dwubiegunowej i depresji (45), w tym depresji poporodowej (46,
47), a takze agresji impulsywnej czy samobdjstw (48). Antydepresyjny efekt
kwaséw omega-3 zwigzany jest z dzialaniem przeciwzapalnym, neuropro-
tekcyjnym/neurotroficznym, a takze z modulacja neuro-endokrynna,

— dzialanie przeciwnowotworowe polegajace na obnizeniu ryzyka zachorowa-
nia na raka przewodu pokarmowego, w tym jelita grubego, a takze piersi, pro-
staty, jajnika czy $luzéwki macicy (1,49-53). Wielu autordéw sugeruje, ze prze-
ciwnowotworowy efekt kwaséw omega-3 zwigzany jest z ich wplywem na
fizykochemiczne wlasciwosci bfon komdrkowych (wzrost plynnosci i prze-
puszczalnosci) oraz dziataniem przeciwzapalnym i zdolnoscig do hamowania
czynnika wzrostu komorek, jak réwniez ograniczeniem proliferacji komdrek
nowotworowych i wzmocnieniem odpornosci (52, 54). Przyspieszony wzrost
nowotworu moze by¢ réwniez wynikiem zaburzenia odpowiedniego sto-
sunku omega-6/omega-3 (55). Nalezy podkredli¢, ze dotychczas nie przepro-
wadzono na duzg skale badan klinicznych na temat wptywu kwaséw omega-3
w prewencji pierwotnej raka w populacji ogdlnej (56),
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- udzial w leczeniu nieptodnoséci u mezczyzn poprzez wpltyw na markery
jakosci nasienia, w tym wzrost ruchliwosci plemnikéw i stezenia DHA
w osoczu nasienia (57, 58),

- udzial w profilaktyce zespotu suchego oka u kobiet poprzez zmniejsze-
nie ryzyka wystapienia schorzenia oraz lagodzenie objawow, takich jak
bdl, niewyrazne widzenie i sucho$¢ oka, a takze redukcje stopnia ubytkow
w powierzchniowej warstwie nablonka rogéwki (59),

- wplyw na funkcjonowanie ptuc. Wykazano, ze spozycie z dieta DPA, DHA,
EPA i ryb bylo pozytywnie zwigzane z parametrami czynnoéci pluc, m.in.
objetoscia wydechows, szczegdlnie u palaczy (60),

- wplyw na gesto$¢ mineralng kosci poprzez m.in. promowanie proceséw
osteoblastogenezy i r6znicowania osteoblastycznego, hamowanie dojrzewa-
nia osteoklastéw (komorki kosciogubne), thumienie prozapalnych cytokin
czy zwigkszenie produkcji tlenku azotu (61),

- wplyw na metabolizm migéni szkieletowych, w tym wydolno$¢ oraz reakcje
metaboliczng mieéni szkieletowych oraz reakcje funkcjonalng podczas tre-
ningu, co wykazano zaréwno w badaniach na zwierzetach, jak i u ludzi (62).

Ostatnio opublikowane metaanalizy i stanowiska ekspertéw wskazuja,
ze skuteczno$¢ dziatania suplementéw kwaséw omega-3 jest zréznicowana,
co moze by¢ zwigzane m.in. z zawarto$cig poszczegdlnych kwaséw w prepara-
cie, ich podatnoscig na utlenianie badz zawartoscia substancji dodatkowych,
a takze interakcja z innymi lekami przyjmowanymi przez pacjenta (63, 64).
W szczegdlnosci wysoka temperatura czy brak odpowiednich ilo$ci przeciwu-
tleniaczy, na przyklad witaminy E, moga doprowadzi¢ do nasilenia peroksyda-
cji lipidéw, a w konsekwencji powstania toksycznych nadtlenkow (6).

Zrédta w zywnosci i spozycie
Najlepszym zrédlem ALA w diecie sg oleje rodlinne m.in. rzepakowy, sojowy,

Iniany oraz zielone cze$ci roslin jadalnych, orzechy wloskie, a takze niektdre
nasiona roélin straczkowych (tabela 1).
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Tabela 1. Zawarto$¢ kwasu a-linolenowego (ALA) w wybranych produktach
spozywczych’

Nazwa produktu Zawartos¢ ALA (g/100 g produktu)
59,20

9,91

8,07

6,79

5,45

1,16-2,50

16,60

1,49

6,57

0,35

0,27

“Opracowano na podstawie (65)

Warto zwrdci¢ uwage, ze olej rzepakowy jest jednym z niewielu olejéow
rodlinnych, ktéry charakteryzuje bardzo korzystny stosunek kwaséw omega-6/
/omega-3 (okolo 2:1) (66).

Najwieksze ilosci DHA wystepuja w rybach morskich, takich jak m.in. sledz,
pstrag, makrela, tunczyk oraz w olejach rybnych i owocach morza (tabela 2).
Do naturalnych zrédet DHA zalicza sie rowniez algi oraz fitoplankton mor-
ski, na przyklad jednokomérkowe glony kryptofity o zawartosci EPA i DHA
w zakresie odpowiednio 5,8-12,51 0,8-6,1 g/mg suchej masy (3, 67).

Polska nalezy do krajéw o matym spozyciu ryb i owocéw morza, takze na
tle krajow Unii Europejskiej (68). Od kilku lat spozycie ryb w Polsce ksztaltuje
sie mniej wiecej na tym samym poziomie, okolo 12-13,5 kg/rocznie. Polacy
spozywaja przede wszystkim ryby morskie, takie jak mintaj, §ledz, makrela,
dorsz, rzadziej tunczyk i toso$, z ryb stodkowodnych - pange. W strukturze
spozycia coraz wigksze znaczenie maja rowniez owoce morza, w szczegolnosci
krewetki (69).
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Tabela 2. Zawartos¢ kwasu dokozaheksaenowego (DHA) w wybranych
gatunkach ryb $wiezych

Nazwa produktu Zawartos¢ DHA (g/100 g produktu)
2,15

1,76

1,12

0,68

0,62

0,57

0,37

0,32

0,29

"Opracowano na podstawie (65)

Zapotrzebowanie organizmu i zalecane spozycie

Zapotrzebowanie organizmu na LC-PUFA n-3 zalezy od wieku, stanu fizjolo-
gicznego i stanu zdrowia. Codzienna dieta powinna dostarcza¢ odpowiednia
ilo$¢ wielonienasyconych kwaséw ttuszczowych zaréwno z rodziny n-3, jak
i n-6, z uwagi na to, ze kwasy: a-linolenowy (n-3) i linolowy (n-6) konkuruja
do tych samych enzyméw w trakcie przemian metabolicznych i wzajemnie
wplywaja na poziom metabolitow w tkankach (4). Jak wspomniano wcze-
$niej, réwniez przynalezno$¢ do danej grupy populacyjnej, z uwzglednieniem
podzialu na ple¢ i wiek, rzutuje na stopien przemian metabolicznych ww. kwa-
séw tluszczowych i tkankowy poziom produktéw ich przemian (3).

Zalecenia dotyczace spozycia LC-PUFA n-3 opracowywane sg zaréwno
w skali miedzynarodowej, jak i w poszczegélnych krajach. Uwzgledniajg one
wiek grup docelowych, stan fizjologiczny oraz stan zdrowia. Nalezy podkre-
8li¢, ze zalecenia te rdznig si¢ miedzy sobg. Dla ALA wahaja si¢ w zakresie od
> 0,2% do 1,5% energii z diety (% E) u niemowlat, matych dzieci i mtodziezy
oraz od ponizej 0,2% do 1,0% u dorostych. Dla LC-PUFA n-3 (gléwnie EPA
i DHA) ksztaltuja si¢ na poziomie od 40 mg do 250 mg/dobe u starszych nie-
mowlat (> 6. miesigca zycia), dzieci i mlodziezy oraz od 200 mg do ponad
600 mg/dobe u dorostych. Opracowano réwniez specjalne zalecenia spozycia
DHA dla kobiet w cigzy i karmiacych piersia (6).
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Aktualne rekomendacje dotyczace spozycia LC-PUFA n-3 i n-6 przedsta-
wiono w tabelach 3 i 4.

Tabela 3. Zalecenia dotyczace wystarczajacego spozycia (Al, Adequate
Intake)! kwasow ttuszczowych omega-3 (n-3) i omega-6 (n-6) w diecie
niemowlat, dzieci i mtodziezy”

Grupa/wiek LC-PUFA n-3 LC-PUFA n-6

ALA 0,5% E

DHA 100 mg/dobe LA4%E

ALA: 50-100 mg/100 keal

DHA: 20-50 mg/100 keal LA: 5001200 mg/100 kcal

LC-PUFA n-3 maks. 1,0% FA*
DHA < LC-PUFA n-6
EPA < DHA

LC-PUFA n-6 maks. 2,0% FA
ARA maks. 1,0% FA

ALA 0,5% E

DHA + EPA: 1-2 porcje

ryb i owocéw morza/tydzien, LA4% E

w tym raz ryby ttuste lub
250 mg/dobe

' Wystarczajace spozycie (Al, Adequate Intake) — poziom spozycia sktadnikéw odzywczych ustalany na pod-
stawie ich $redniego spozycia w danej grupie, stosowany, kiedy brak jest wystarczajacych danych do ustalenia
poziomu sredniego zapotrzebowania i wystarczajacego spozycia

2 Druga pofowa pierwszego roku zycia (od poczatku 7. miesiaca zycia do pierwszych urodzin). Wedtug zalecen
WHO niemowleta do korica 6. miesigca zycia powinny by¢ karmione wytacznie piersia, a pobranie kwaséw n-3
i n-6 powinno pochodzi¢ wytacznie z mleka matki

% Od pierwszych urodzin do ukonczenia drugiego roku zycia
“FA — fatty acids (kwasy ttuszczowe)

* Opracowano na podstawie rekomendacji polskich towarzystw naukowych oraz najnowszych opinii EFSA
i FAO (1,4, 6, 11, 70-75)
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Tabela 4. Zalecenia dotyczace wystarczajgcego spozycia (Al, Adequate
Intake)* kwaséw ttuszczowych omega-3 (n-3) i omega-6 (n-6) w diecie
osoéb dorostych™

LC-PUFA n-3 LC-PUFA n-6

ALA 0,5% E
DHA + EPA: 2 porcje
ryb/tydzien, w tym raz ryby
thuste lub 250 mg/dobe

ALA 0,5% E
DHA + EPA 250 mg/dobe
+ 100-200 mg DHA/dobe

LA 4% E

ALA 0,5% E
DHA + EPA 250 mg/dobe
+ 100-200 mg DHA/dobe

" Aktualne zalecenia Polskiego Towarzystwa Ginekologicznego sa nastepujace (76):

- kobiety zagrozone niskim ryzykiem przedwczesnego porodu — min. 600 mg DHA/dobe przez catj ciaze,
- kobiety z grupy wysokiego ryzyka przedwczesnego porodu — min. 1000 mg DHA/dobe przez catg ciaze.

2 Aktualne zalecenia Polskiego Towarzystwa Potoznych sa nastepujace (77):

- 1-2 porcje tustych ryb morskich/tydzien + min. 200 mg DHA/dobe,

- w przypadku niskiego spozycia ryb nalezy uwzgledni¢ suplementacje wyzsza, np. 400-600 mg DHA/dobe,

- stosowanie suplementu, ktory w sktadzie zawiera DHA z alg Schizochytrium sp. hodowanych w kontrolowa-
nych warunkach.

" Wystarczajace spozycie (Al, Adequate Intake) — poziom spozycia skfadnikéw odzywczych ustalany na pod-
stawie ich $redniego spozycia w danej grupie, stosowany, kiedy brak jest wystarczajacych danych do ustalenia
poziomu $redniego zapotrzebowania i wystarczajacego spozycia

™ Opracowano na podstawie rekomendacji polskich towarzystw naukowych oraz opinii EFSA i FAO (1, 4, 6,
72, 75-81)

W prewencji choréb sercowo-naczyniowych zaleca si¢ spozywanie ryb (zro-
dto LC-PUFA n-3) 2 razy w tygodniu, w tym raz ryb tlustych lub suplementa-
cje EPA+DHA w ilosci od min. 250 mg/dobe (25, 29, 82-84) do 1000 mg/dobe
u chorych z niedokrwienng chorobg serca oraz z niewydolnoscia serca (85, 86).
U pacjentéw z hipertriglicerydemia mozna rozwazy¢ stosowanie suplementéw
olejow rybnych (gléwnie jako terapie wspomagajaca) w ilosci 2-3 g/dobe dtu-
gotancuchowych kwaséw thuszczowych omega-3, co umozliwia redukeje steze-
nia triglicerydéw o 30%, a takze lipemie popokarmowga (25, 29, 32). Natomiast
wedlug ostatnich wytycznych Europejskiego Towarzystwa Kardiologicznego
i Europejskiego Towarzystwa Miazdzycowego (ESC/EAS) u pacjentéw obcigzo-
nych stabilng chorobg sercowo-naczyniowq oraz z podwyzszonym poziomem
triglicerydéw w granicach 1,5-5,6 mmol/L (135-499 mg/dl) nalezy rozwazy¢
stosowanie estru etylowego kwasu eikozapentaenowego (2 x 2 g) w polaczeniu
ze statyng (25). Uzasadnieniem tych zalecen sg wyniki badania REDUCE-IT,
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w ktorym wykazano korzyéci kliniczne powyzszej terapii wyrazajace si¢ reduk-
cja 0 25% pierwszorzedowego punktu koncowego (facznie zgony sercowo-na-
czyniowe, zawal bez zgonu, udar bez zgonu, rewaskularyzacja wienicowa lub
dlawica piersiowa) (87).

Spozywanie ryb co najmniej 2 razy w tygodniu zalecane jest przez zywie-
niowcéw na calym swiecie réwniez dla osob zdrowych (4, 88, 89). Przyjmuje
sie, ze spozycie 2 porcji ryb morskich odpowiada pobraniu DHA + EPA na
poziomie 250 mg/dobe.

Pamietac nalezy, ze ryby i owoce morza moga by¢ zanieczyszczone meta-
lami cigzkimi, m.in. rtecig, kadmem, olowiem oraz zanieczyszczeniami orga-
nicznymi, przede wszystkim dioksynami i polichlorowanymi bifenylami
o dzialaniu podobnym do dioksyn (dioxin like — dI-PCB) (90-92). Maksy-
malne poziomy ww. zanieczyszczen w rybach sg regulowane w aktualnych
przepisach prawnych.

Z tego wzgledu istnieje konieczno$¢ ograniczania spozycia ryb pocho-
dzacych z akwenéw wodnych o wysokim stopniu zanieczyszczenia metalami
cigzkimi oraz gatunkéw ryb drapieznych, szczegélnie przez kobiety w ciazy,
kobiety karmigce piersig i dzieci (tzw. grupy wrazliwe). Z drugiej strony
wyniki licznych badan na temat wplywu spozycia ryb i owocédw morza (Zro-
dlo omega-3) a rozwojem neurologicznym dzieci wskazuja, ze korzysci zdro-
wotne spozywania umiarkowanych ilosci ryb przez kobiety ciezarne prze-
wazajg nad ryzykiem (93). Biorgc pod uwage stwierdzany w Polsce poziom
metylorteci i dioksyn (94, 95), wiekszos¢ ryb i produktéw rybnych mozna spo-
zywaé w ilo$ciach przekraczajacych 1 kg tygodniowo. Wyjatek stanowi tosos,
szprot i §ledz, a takze sardynka, ktérych spozycie w ciggu tygodnia powinno
by¢ ograniczone. W tabeli 5 przedstawiono porcje wybranych gatunkéw ryb
i produktéw rybnych, ktére mozna spozy¢ tygodniowo, aby nie przekroczy¢
okreslonej przez ekspertow EFSA tymczasowej tolerowanej dawki pobrania
PTWTI (Provisional Tolerable Weekly Intake, PTWI) w odniesieniu do rteci
oraz dioksyn i dioksynopodobnych polichlorowanych bifenyli. Natomiast
aktualne rekomendacje dotyczace gatunkéw ryb zalecanych, dopuszczalnych
i niezalecanych do spozycia przez osoby z grup wrazliwych przedstawiono
w tabeli 6.
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Tabela 5. Porcje ryby danego gatunku i przetworéw rybnych, ktére moze
spozy¢ tygodniowo cztowiek o masie ciata 70 kg, aby pobranie z tg porcjg
ryb rteci, dioksyn oraz dioksynopodobnych polichlorowanych bifenyli
(dI-PCB) nie przekraczato PTWI tych zanieczyszczen®

Gatunek ryby/ llos¢ ze wzgledu na

/produkt rybny Rte¢ PCB + dI-PCB

ponad 2 kg okoto | kg
ponad | kg 392-400 g
ponad 2 kg 103-105 g
3 kg 7 kg
ponad 2 kg ponad 2 kg
ponad | | kg ponad 65 kg
ponad 2 kg ponad 32 kg
ponad | kg ponad 2 kg
ponad 4 kg 330 g
ponad 2 kg ponad | kg
ponad | kg 75¢g
ponad 2 kg 575g
ponad 4 kg 120 g
ponad 2 kg 475 g

" Opracowano na podstawie (94, 95)
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Tabela 6. Wykaz wybranych gatunkéw ryb i owocéw morza zalecanych,
dopuszczalnych i niezalecanych w diecie kobiet planujacych ciaze, kobiet
ciezarnych, kobiet karmigcych piersig oraz matych dzieci’

Zalecane Dopuszczalne’ Niezalecane
Karp Miecznik
Halibut Rekin
Marlin Makrela krélewska
Okon Tunczyk
Zabnica Wegorz amerykanski
Makrela hiszparska Ptytecznik
Sledz tosos baitycki,wedzony

Szprotki,wedzone
Sledz baftycki,wedzony
Szczupak
Panga
Tilapia

Gardtosz atlantycki

'Od czasu do czasu w ograniczonej ilosci (maks. | porcja/tydzien)
“ Opracowano na podstawie rekomendacji polskich towarzystw naukowych oraz opinii EFSA, FAO/WHO
i FDA (70-72, 74, 7680, 93, 96, 97)

Aby zapobiec przekroczeniu dawki referencyjnej (Reference Dose, RfD)
w odniesieniu do rteci, eksperci FDA zalecaja podawanie dzieciom w wieku od
2 do 18 lat réznych wielkosci porcji ryb z kategorii ,,Zalecane” 2 razy w tygo-
dniu (74, 97).




H. Mojska, L. KEOoSIEWICZ-LATOSZEK, E. JASINSKA-MELON, I. GIELECINSKA

Konsekwencje niedoboru i nadmiaru w organizmie

Konsekwencje niedoboru LC-PUFA omega-3 w organizmie prowadzg do
ostabienia badz eliminacji ich pozytywnego dzialania, ktére opisano we wcze-
$niejszej czedci tego rozdziatu. Wykazano, ze niedobdr LC-PUFA n-3, w szcze-
golnosci DHA i EPA, zmniejsza syntez¢ prostaglandyn, uposledza czynno-
$ci fizjologiczne wielu narzagdéw, m.in. serca, watroby, nerek czy gruczoléw
dokrewnych, a takze prowadzi do wzrostu ryzyka rozwoju trombocytopenii
(niedobdr plytek krwi), procesu zapalnego, neurodegeneracji oraz zaburzen
widzenia i rozwoju neurologicznego, szczegélnie w okresie zycia plodo-
wego, a takze u dzieci do 2. roku zycia. Konsekwencje niedoboru LC-PUFA
n-3 w diecie kobiet cigzarnych obejmujg m.in. skrocenie czasu trwania cigzy
i niskg masg urodzeniowa dziecka. Niedobér DHA zaréwno w okresie pre-,
jak i postnatalnym przyczynia si¢ réwniez do wzrostu ryzyka rozwoju choréb
alergicznych, nieprawidlowego rozwoju somatycznego czy obnizenia zdolno-
$ci funkeji poznawczych, w tym zdolnosci uczenia sie u dzieci w wieku pdz-
niejszym (4,11, 18).

Wyniki dlugookresowych badan interwencyjnych u ludzi wykazaly, ze wyso-
kie spozycie EPA i DHA (nawet do 5 g/dobe) lub samego EPA (do 1,8 g/dobe)
nie skutkowalo wystapieniem negatywnych dziatan ubocznych, takich jak upo-
$ledzenie regulacji pozioméw glukozy czy funkcji immunologicznych. Zdaniem
ekspertéw Agencji Zywnosci i Lekéw (Food and Drug Administration — FDA)
dzienne spozycie do 3 g PUFA n-3 jest ogélnie uznawane za bezpieczne (Gene-
rally Recognized As Safe — GRAS) (98). W odniesieniu do wysokiego spozycia
wylacznie DPA nie zgromadzono wystarczajacych danych. Odnotowano nato-
miast, ze suplementacja EPA i DHA (2-6 g/dobe) lub samym DHA (2-4 g/dobg)
powodowata zwigkszenie iloéci cholesterolu LDL przy jednoczesnym spadku
poziomu TG, ale bez zmian st¢zenia cholesterolu catkowitego. Nie zwickszato
to zagrozenia chorobami sercowo-naczyniowymi (6). Ponadto w pojedyn-
czych badaniach odnotowano, ze suplementacja diety olejem rybnym (zrédto
LC-PUFA n-3) skutkowala z jednej strony obnizeniem st¢zenia izoprostandw
F2-IsoPs (z ARA) w badanych tkankach, z drugiej za§ wzrostem pozioméw
F3-IsoP (z EPA) i F4-IsoPs (z DHA). Nalezy zaznaczy¢, ze izoprostany pocho-
dzace z ARA indukujg zwezanie naczyn krwiono$nych, takich jak tetnice ptucne,
tetnice wienicowe, mozgowe, naczynia siatkéwki oka czy zyta wrotna watro-
bowa, agregacje plytek krwi oraz wzrost $redniego ci$nienia tetniczego. Z kolei
F3-IsoPs pochodzace z EPA sg stabszym czynnikiem zwezania naczyn krwiono-
s$nych i nie powoduja agregacji ptytek krwi oraz wzrostu cisnienia krwi. Ponadto
F4-IsoPs i F3-IsoPs moga by¢ mediatorami efektéw klinicznych zwigzanych
z suplementacja LC-PUFA n-3, a przede wszystkim dziatania przeciwzapalnego,
przeciwkrzepliwego i kardioprotekcyjnego (7-9).



Kwasy omega-3

Interakcje pomiedzy dtugotancuchowymi wielonienasyconymi
kwasami ttuszczowymi z rodziny n-3 a lekami

Ochronne dzialanie kwaséw omega-3 moze by¢ hamowane przez statyny,
ktdre najprawdopodobniej zaburzajg ich metabolizm poprzez aktywacje prze-
mian kwaséw omega-6 (99). Jednakze u pacjentéw z chorobg sercowo-naczy-
niowy i hipertriglicerydemia dodanie kwaséw omega-3 do statyny przynosi
korzysci kliniczne w postaci redukeji incydentéw niedokrwiennych (25, 87).
Z uwagi na przeciwzakrzepowe dzialanie kwaséw omega-3, istnieje ryzyko ich
interakeji réwniez z lekami przeciwzakrzepowymi, takimi jak kwas acetylo-
salicylowy czy warfaryna. Z drugiej strony zdaniem ekspertow EFSA dlugo-
trwala suplementacja kwasami EPA i DHA lub samym EPA nie wplyneta na
wzrost ryzyka wystapienia powiklan krwotocznych nawet u 0séb z wysokim
ryzykiem krwawienia (6). W pojedynczych badaniach wykazano réwniez,
ze stosowanie oleju rybnego (zrédto LC-PUFA n-3) z lekami obnizajacymi
ci$nienie krwi moze prowadzi¢ do nasilenia dzialania tych lekéw i nadmiernie
obniza¢ ci$nienie krwi. Z kolei niektore leki stosowane w terapii otylosci moga
zaktoca¢ wchlanianie przez organizm kwaséw omega-3 z oleju rybnego (100).
Przypuszcza si¢ réwniez, ze suplementy oleju z ryb i ekstrakty z alg, a nawet
niektore ryby (sledz, makrela) o duzej zawartosci kwasu C16:4 n-3 (kwas
heksadeca-4,7,10,13-tetraenowy) moga zmniejsza¢ skuteczno$¢ terapii prze-
ciwnowotworowej poprzez wzrost odpornosci komoérek rakowych na chemio-
terapie, a tym samym hamowanie dzialania niektorych lekéw (101, 102).

Podsumowanie

Wielonienasycone kwasy tluszczowe z rodziny omega-3 sg skladnikiem nie-
zbednym do prawidlowego rozwoju w okresie pre- i postnatalnym oraz do
zapewnienia zdrowia w wieku pdzniejszym. Wykazano, ze odpowiednie spo-
zycie LC-PUFA omega-3 jest istotnym czynnikiem w prewencji wielu choréb
zywieniowozaleznych oraz skutecznie wspomaga leczenie. Najlepszym Zro-
dfem kwasu a-linolenowego, prekursora rodziny omega-3, sa oleje roslinne,
w tym przede wszystkim olej rzepakowy oraz orzechy i nasiona. Podstawo-
wym zréodtem dlugolanicuchowych kwaséw ttuszczowych omega-3, przede
wszystkim DHA, sg ttuste ryby morskie.
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Definicja i funkcje fizjologiczne

Cholesterol jest sterolem wystepujacym we wszystkich tkankach zwierzecych.
W tkankach roslinnych nie wystepuje. Od 60 do 80% cholesterolu w organi-
zmie pochodzi z syntezy endogennej, przede wszystkim w watrobie i w dystal-
nej czedci jelita cienkiego, pozostale 20-40% dostarcza dieta. Cholesterol stuzy
komorkom do syntezy bton i kwaséw zotciowych, jest prekursorem hormo-
néw sterydowych w korze nadnerczy i w gonadach oraz witaminy D w skdrze.
Dla pokrycia zapotrzebowania organizmu wystarczajaca jest endogenna syn-
teza. Oznacza to, ze cztowiek nie musi spozywa¢ cholesterolu z pokarmem dla
zaspokojenia potrzeb fizjologicznych.

Zrodta w zywnosci

W tabeli 1 podano zawarto$¢ cholesterolu w wybranych produktach spozyw-
czych (1). Najwigcej cholesterolu w diecie pochodzi z jaj, podrobéw i wedlin
podrobowych oraz ttuszczu mlecznego.
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Tabela 1. Zawartos¢ cholesterolu w 100 g czesci jadalnych produktu spo-
Zywczego

Nazwa produktu Cholesterol (mg)

360

1062

56

2500

354

157

248

95

Wartosci wedtug: Kunachowicz H. i wsp., Tabele skfadu i wartosci odzywczej zywnosci, Wyd. 2, PZWL Wydaw-
nictwo Lekarskie, Warszawa, 2017

Wptyw cholesterolu pokarmowego na stezenie
cholesterolu w osoczu

Powszechne zainteresowanie cholesterolem wynika z faktu, ze jego steze-
nie w osoczu jest jednym z gtéwnych czynnikéw ryzyka miazdzycy. Wraz ze
wzrostem stezenia cholesterolu oraz jego gléwnego nosnika, tj. lipoprotein
o malej gestosci (cholesterol LDL; LDL-C) (2) zwigksza si¢ ryzyko choroby
niedokrwiennej serca.

Zalezno$¢ poziomu cholesterolu catkowitego (TC) i LDL-C od spozycia
cholesterolu i jaj jest od dekad przedmiotem badan, tak zreszta jak i zwigzek
jego spozycia z wystepowaniem i zgonami na choroby sercowo-naczyniowe
(ChNS) na tle miazdzycy (3).

Z przegladu wczesniejszych prac wynika, ze wzrost stezenia cholesterolu
w surowicy krwi, po zwigkszeniu jego spozycia o 100 mg/dobe waha si¢ od
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0,05 do 0,51 mmol/l (2,0-20 mg/dl). Pozostaje to w zgodnosci z podzialem
ludzi na hiperrespondentéw i hiporespondentéw, w zaleznosci od odpowie-
dzi stezenia TC w surowicy na cholesterol w diecie, co wykryto w badaniach
eksperymentalnych (4, 5). To zréznicowanie odpowiedzi moze by¢ zwigzane
z fenotypem bialka, jakim jest apoliproteina E (APO E4) (5). Najsilniejszy
wzrost stezenia cholesterolu wystepowatl u ludzi, ktérym dodawano choleste-
rol do diety o minimalnej jego zawartosci. Linearng zalezno$¢ wzrostu steze-
nia cholesterolu w surowicy od zawartosci cholesterolu w diecie obserwowano
przy spozyciu do 600 mg/dobe. Natomiast przy wigkszym spozyciu zalezno$¢
ta nie miafa charakteru linearnego, wskazujac na stabsza odpowiedz stezenia
cholesterolu w surowicy przy wiekszym jego spozyciu (6).

Niedawno ukazala si¢ metaanaliza randomizowanych badan klinicznych
dotyczaca zwigzku pomiedzy spozyciem cholesterolu i stezeniem LDL-C
i HDL-C (7). Autorzy analizy, jako uzasadnienie dla jej wykonania uznali,
ze ograniczone s3 dane na ten temat u 0séb z kontrolowanym spozyciem nasy-
conych, wielonienasyconych i jednonienasyconych kwaséw ttuszczowych oraz
izomerdw trans kwasow ttuszczowych. W zwigzku z tym wlaczyli do metaana-
lizy tylko te randomizowane badania kliniczne, w ktérych ilo§¢ spozywanego
cholesterolu (mg/dobe) oraz wymienionych kwaséw ttuszczowych (gramy lub
odsetek energii) byla udokumentowana. Okazato sie, ze zmiana spozycia chole-
sterolu (zwiekszenie) dodatnio korelowala ze zmiang stezenia LDL-C (wzrost)
i umiarkowanie ujemnie ze zmiang HDL-C (spadek) u mezczyzn i dodatnio
(wzrost) u kobiet. Na podstawie analizy autorzy podali, ze po zmianie spo-
zycia cholesterolu o 100 mg/dobe mozna oczekiwa¢ wzrostu LDL-C o 2,7;
3,6; 4,6 i 5,5 mg/dl u ludzi odpowiednio z wyjsciowym stezeniem tego lipidu
100, 125, 150 i 175 mg/dl. Chociaz przewidywany catkowity wzrost w mg/dl
jest wiekszy przy wyzszym wyjsciowym steZeniu, to zmiana procentowa jest
podobna (2,7% przy wyjsciowym LDL-C 100 mg/dl i 3,1% przy wyj$ciowym
stezeniu LDL-C 175 mg/dl). We wniosku z pracy badacze napisali ,,...wyniki
tej meta-regresji, w ktorej zastosowano dane wyltacznie z randomizowanych
badan klinicznych wskazuja na dodatni, nieliniowy zwigzek pomiedzy zmiang
spozycia cholesterolu pokarmowego i zmiang st¢zenia cholesterolu LDL-C,
po kontrolowaniu efektow zmian spozycia kwaséw ttuszczowych”

Inna grupa badaczy w metaanalizie 28 randomizowanych badan klinicz-
nych, opublikowanych po roku 2000, ocenita wplyw spozycia jaj, w porow-
naniu z niespozywaniem, na stezenie TC, LDL-C i HDL-C. U 0s6b spozywa-
jacych jaja, stezenie cholesterolu calkowitego wzrosto o 5,60 mg/dl (95% Cl:
3,11-8,09; p < 0,0001), LDL-C o 5,55 mg/dl (95% Cl: 3,14-7,69; p < 0,0001)
i HDL-C 0 2,13 mg/dl (95% Cl: 1,10-3,16; p < 0,0001), w poréwnaniu z grupa
kontrolng (osoby niespozywajace jaj) (8). Analiza meta-regresji wykazala,
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ze liczba jaj nie miata znamiennego wplywu na cholesterol catkowity i LDL-C.
Nie bylo znamiennej zmiany stosunkéw LDL-C/HDL-C i TC/HDL-C
(tzw. wskazniki aterogennosci).

W badaniach wiaczeni do tej metaanalizy byli hiperrespondenci i hipore-
spondenci, tj. reagujacy wzrostem stezenia cholesterolu catkowitego (TC) na
cholesterol pokarmowy i niereagujacy. U tych pierwszych spozycie jaj taczylo
sie ze wzrostem stosunkéw LDL-C/HDL-C i TC/HDL-C.

Kim i wsp. (9) analizowali wplyw spozycia gotowanych jaj na absorpcje
cholesterolu w dwdch randomizowanych badaniach krzyzowych. W pierw-
szym badaniu (3 dni testowe) 16 mezczyzn otrzymywalo 3 diety, tj. albo z suro-
wymi warzywami bez jaj, albo z 75 g lub z 150 g gotowanych jaj. Zawarto$¢
cholesterolu w dietach wynosita odpowiednio 0, 280 mg i 560 mg. W drugim
badaniu (2 dni testowe) 17 kobiet spozywalo 2 diety, tj. albo diete zawierajaca
gotowane warzywa bez jaj albo diete ze 100 g gotowanych jaj. Zawarto$¢ cho-
lesterolu w diecie wynosita odpowiednio 0 i 373 mg. Z krwi izolowano frakcje
lipoprotein bogatych w triglicerydy i analizowano zawartos$¢ calego choleste-
rolu w tej frakeji (pole pod krzywa) (AUC 0-10h), jako miernik jego wchia-
niania z positku. Poniewaz zawarto$¢ cholesterolu w lipoproteinach bogatych
w triglicerydy [pola cholesterolu pod krzywa (tj. AUC 0-10h)] nie zmienita
sie, to sugeruje, ze cholesterol pokarmowy z gotowanych calych jaj nie jest
dobrze wchlaniany i nie zwigksza stezenia cholesterolu w surowicy. Autorzy
wnioskujg, iz niezbedne sg dalsze badania w celu wyjasnienia mechanizméw
przewleklego wpltywu cholesterolu pokarmowego na stezenie cholesterolu
W SUrowicy.

Wptyw cholesterolu pokarmowego na ryzyko
sercowo-naczyniowe

Mimo umiarkowanego wplywu cholesterolu pokarmowego na zwigkszenie
stezenia TC i LDL-C w surowicy nadal przedmiotem zainteresowania badaczy
jest, czy spozycie cholesterolu i/lub jaj wptywa na ryzyko sercowo-naczyniowe.
Prowadzone s3 na ten temat badania i metaanalizy badan.

Ostatnio ukazala si¢ publikacja (2019) pierwszego prospektywnego bada-
nia w Chinach dotyczacego zaleznosci pomigdzy spozyciem jaj a wystepowa-
niem zgonéw ogoétem i zgonéw z powodu ChSN u 28 024 oséb bez ChNS
podczas przystapienia do obserwacji (10). W ciagu 275 343 osobo-lat (srednio
9,8 lat obserwacji) stwierdzono 2685 zgondéw ogdtem i 875 zgondéw sercowo-
-naczyniowych. Nie stwierdzono znamiennej dodatniej zalezno$ci pomiedzy
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wystepowaniem zgondw ogdtem, zgondéw z powodu ChSN, zgonéw wiernco-
wych oraz udaréw i duzym spozyciem jaj (= 7 jaj na tydzien), w poréwnaniu
z malym spozyciem (< 1 jajo/tydzien). Autorzy zwrdcili uwage w dyskus;ji,
ze podobne wyniki uzyskano w zaktualizowanych metaanalizach z wlacze-
niem wynikéw ich pracy, nie wykazujac zaleznosci spozycia jaj (7/tydzien) ze
zgonami ogoélem i zgonami wiencowymi. W przypadku udaréw obserwowano
niewielkg znamienng redukcje¢. We wnioskach badacze stwierdzaja, iz spozycie
1 jaja dziennie nie wigzalo si¢ ze zwigkszeniem wystepowania zgonéw ogoétem
oraz zgondéw sercowo-naczyniowych. Niewielka redukcja wystepowania uda-
réw wymaga dalszych obserwacji.

W tym samym roku ogloszono wyniki analizy zwiazku pomiedzy spo-
zyciem jaj i wystepowaniem zgonéw w populacji $rédziemnomorskiej obej-
mujacej 40 621 mezczyzn i kobiet w wieku 29-69 lat z 5 regiondéw Hiszpa-
nii (11). W ciagu 18 lat wystapito 3561 zgonéw, w tym 761 z powodu choréb
sercowo-naczyniowych, 1694 z powodu nowotworéw i 870 z powodu innych
przyczyn. Srednie standardowe spozycie jaj dziennie wynosito 22 g u kobiet
i 30,9 g u mezczyzn. Nie stwierdzono zaleznoséci pomiedzy umiarkowanym
spozyciem jaj (do 1 jaja dziennie) a zgonami ogétem oraz gléwnymi, wzigtymi
pod uwage przyczynami zgonéw w obrebie analizowanej populacji.

Ze wzgledu na duza populacje warto cofna¢ sie do pracy z roku 2015.
Grupa autoréw amerykanskich dokonala przegladu opublikowanych do tego
czasu badan, dotyczacych wpltywu cholesterolu pokarmowego na ryzyko
ChSN u ludzi zdrowych oraz przeprowadzita ich metaanalize (12). Do meta-
analizy wlaczono wyniki 40 prac ogétem z lat 1979-2013, w tym 17 obserwa-
cyjnych badan kohortowych (19 publikacji) z udzialem 361 923 o0séb, oraz
19 matych préb klinicznych (badania interwencyjne) z udzialem 632 oséb
(21 publikacji). Zwiazek spozycia cholesterolu z ryzykiem choroby wiencowej
lub udaru moézgu (niedokrwienny i krwotoczny) byt nieznamienny. Pomimo
tego wyniku autorzy uznali, ze nie moga wyciagna¢ pewnego wniosku odno-
$nie wptywu cholesterolu w diecie na ryzyko ChSN ze wzgledu na heterogen-
no$¢ badan i ,brak rygoru metodologicznego’, oraz, ze potrzebne sg dobrze
kontrolowane badania kliniczne. Trzeba doda¢, ze w badaniach interwencyj-
nych spozycie cholesterolu mialo znamienny wplyw na stezenie cholesterolu
catkowitego i LDL-C. Efekt ten nie byt obserwowany przy wigkszym spozyciu
cholesterolu niz 900 mg/dobe.

Niedawno (2019) opublikowano metaanalize 6 badan prospektywnych
populacji amerykanskiej, z udziatem 29 615 0séb (srednia wieku przy przysta-
pieniu do badania 51,6 lat) w celu oceny zwiazkéw pomiedzy spozyciem cho-
lesterolu oraz jaj i wystepowaniem epizodéw chordb sercowo-naczyniowych,
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z wyodrebnieniem udaréw mozgu oraz zgonéw ogdétem (13). Polaczono
indywidualne dane pacjentéw z ponad 21 lat. W tej metaanalizie stwier-
dzono dodatnig znamienng zalezno$¢ badanych zdarzen od wzrostu spozycia
cholesterolu o kazde dodatkowe 300 mg/dobe i o kazde dodatkowe pot jaja.
W przypadku wiekszego spozycia cholesterolu (o kazde 300 mg/dobe), epizo-
doéw sercowo-naczyniowych w ciagu 17,5 lat byto znamiennie wiecej o 17%,
a w przypadku wigkszego spozycia jaj (o kazde pot jaja) o 6%. Kazde dodat-
kowe spozycie cholesterolu byto znamiennie zwigzane z wystapieniem udaru
moézgu o 26%. Wieksza zawartos¢ cholesterolu w diecie zwigkszala rowniez
znamiennie ryzyko zgonu o 18%. Co do spozycia jaj, to kazda potowa jaja
powodowala wzrost zagrozenia zgonem o 8%.

Jak wida¢ zwiazki te zalezaly od ilo$ci spozywanego cholesterolu i od ilosci
spozywanych jaj (dose-dependent).

Znamienny zwigzek spozycia cholesterolu z epizodami ChSN, udarami
mozgu i zgonami ogdlem nie zalezal od ilosci spozywanego tluszczu i jako-
$ci diety. Znamienna zalezno$¢ pomiedzy spozyciem jaj i epizodami serco-
wo-naczyniowymi byla calkowicie determinowana zawartoscia cholesterolu
w jajach, ktéra rowniez w znacznym stopniu wyjasniata znamienny zwiazek
spozycia jaj ze zgonami ogotem.

Przeciwne wyniki w poréwnaniu z przedstawiong wyzej metaanaliza,
w odniesieniu do zwigzku pomiedzy spozyciem jaj i zgonami ogétem oraz
z przyczyn sercowo-naczyniowych, uzyskano w analizie danych prospektyw-
nego badania amerykanskiego National Health and Nutrition Examination
Surveys (NHANES; 1999-2011) z udzialem 23 524 o0s6b oraz metaanalizie
10 badan prospektywnych, opublikowanych do grudnia 2017 roku z udzia-
tem 110 400 uczestnikéw (14). Okres obserwacji w badaniach wiaczonych
do metaanalizy wynosil od 8,8 do 22,8 lat ($rednia 15,6 lat). Zaréwno
w NHANES, jak i w metaanalizie, nie byto zwigzku najwiekszego spozycia jaj
(trzeci tercyl) ze zgonami ogétem oraz zgonami z powodu choroby wienco-
wej u obu plci. Obserwowano natomiast w badaniu NHANES odwrotng zna-
mienng zalezno$¢ pomiedzy spozyciem jaj i zgonami na udar mézgu u mez-
czyzn, ale nie u kobiet. Podobnie spozycie jaj byto odwrotnie zwigzane ze
zgonami udarowymi w metaanalizie spulowanych wynikéw badan prospek-
tywnych, z tym, Ze nie bylo podziatu wedlug plci.

Uwage zwraca natomiast znamiennie wieksze ryzyko cukrzycy typu 2
i nadci$nienia tetniczego u osdb, ktore spozywaly duzo jaj (trzeci tercyl)
w poréwnaniu z matym spozyciem. U tych ludzi gorsze byly réwniez mar-
kery hemostazy glukoza/insulina, st¢zenie glukozy na czczo, st¢zenie insuliny
i hemoglobiny glikowane;j.
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W roku 2020 ukazala si¢ kolejna analiza amerykanskiego badania popu-
lacyjnego NHANES, tym razem obejmujaca dodatkowo nastepne trzy lata,
tj. 1999-2014, w ktdrej oceniano zwigzek pomiedzy spozyciem jaj i chole-
sterolu oraz zgonami ogdtem i zgonami z powodu choroby wiencowej (15).
W badaniu uczestniczyto 37125 oséb w wieku > 20 lat. Informacje na temat
spozycia zywnosci zebrano w latach 1999-2003 z zastosowaniem 24-godzin-
nego wywiadu, za$ dane dotyczace zgonéw do 31 grudnia 2015 roku. Mediana
obserwacji wynosita 7,8 lat. Nie byto znamiennego zwiazku pomiedzy spo-
zyciem jaj i zgonami ogdétem oraz zgonami wienncowymi. Nie obserwowano
tez réznicy pomiedzy osobami spozywajacymi jedno lub wiecej jaj dziennie
i tymi, ktére spozywaly 0,5 jaja lub mniej. Kazde wieksze spozycie choleste-
rolu o 50 mg/dobe byto ujemnie skorelowane z umieralnoscia ogélna u oséb
z mniejszym dziennym spozyciem cholesterolu niz 250 mg/dobe¢. Obser-
wowano natomiast dodatni zwigzek ze zgonami ogétem, gdy spozycie byto
> 250 mg/osobe/dobe. Nie byto zaleznoéci pomigdzy dziennym spozycie cho-
lesterolu i zgonami z powodu choroby wienicowe;.

W roku 2019 ogloszona zostala analiza zwigzku pomiedzy spozyciem
jaj i ryzykiem udaru moézgu, w ktérej wykorzystano dane 1950 mezczyzn
w wieku 42-60 lat z prospektywnego badania populacyjnego Kuopio Ischa-
emic Heart Disease Risk Factor Study (16). Wyjsciowe spozycie zywnosci oce-
niano w latach 1984-1989 z zastosowaniem 4-dniowych wywiadéw (w tym
jeden dzien ,,weekendowy”). Pomoca w ocenie wielkosci spozywanych porcji
stuzyt album fotografii produktéw i dan. W spozyciu jaj uwzgledniono takze
jaja w mieszanych positkach i recepturach. Informacje na temat wystepowania
udaréw moézgu pochodzity z krajowych rejestrow wypiséw szpitalnych.

Srednie spozycie jaj wynosito 33426 g/osobe/dobe, a spozycie cholesterolu
408+150 mg/dobe, z tego 114+87 mg/dobe (27,9%) pochodzito ze spozycia jaj.
W czasie 21-letniej obserwacji (21,2+7,2 lat) u 166 mezczyzn rozpoznawano
udar niedokrwienny i u 55 mezczyzn udar krwotoczny. Nie stwierdzono staty-
stycznej zaleznosci pomiedzy spozyciem jaj lub spozyciem cholesterolu i ryzy-
kiem wszystkich udaréw oraz osobno udaréw niedokrwiennych lub krwo-
tocznych, poréwnujac najwigksze spozycie (czwarty kwartyl) z najmniejszym
(pierwszy kwartyl). Fenotyp apolipoproteiny E nie mial wplywu na badanie
zaleznosci.

W ostatnich latach opublikowano metaanalizy prospektywnych badan
obserwacyjnych i/lub klinicznych, w ktérych réwniez oceniano wplyw spo-
zycia cholesterolu lub jaj na wystepowanie udaru mozgu (12, 17). W jednej
z nich, przedstawianej juz wyzej, zaleznos¢ pomiedzy spozyciem choleste-
rolu (piaty kwintyl vs. pierwszy kwintyl) i wystapieniem udaru moézgu, takze
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niedokrwiennego byla nieznamienna (12). Nie bylo wzrostu ryzyka tej cho-
roby wraz ze wzrostem spozycia cholesterolu. Jak juz cytowalismy, autorzy
metaanalizy uznali, ze nie mogg z niej wyciagna¢ wniosku ze wzgledu na hete-
rogennos$¢ badan i brak $cistosci metodologicznej poszczegoélnych badan do
niej wlaczonych.

W drugiej metaanalizie, obejmujacej 7 prospektywnych badan kohortowych
z udzialem 269 777 0séb (4604 udary) i okresem ,,follow up” od 7,6 do 15,5 lat
réwniez nie bylo zwigzku pomiedzy spozyciem cholesterolu (> 300 mg/dobe)
i wystepowaniem udaru mozgu. Jednak znamienny byl wzrost ryzyka udaru
0 18% w powiazaniu z wiekszym spozyciem cholesterolu, u oséb powyzej 60.
roku zycia (17)

Jak wida¢ z tego przegladu literatury z lat 2018-2019 (od ostatniej publikacji
»Norm zywienia dla populacji Polski”’), mimo kolejnych badan nadal nie ma
ostatecznej odpowiedzi, czy i w jakim stopniu spozycie cholesterolu pokarmo-
wego i jaj jest szkodliwe dla serca. Wyniki badan i metaanaliz sg rozbiezne, jak-
kolwiek przemawiajg raczej za nieszkodliwo$cig umiarkowanego spozycia jaj
(jedno dziennie). Cholesterol pokarmowy zwigksza wprawdzie stezenie ,,zlego”
cholesterolu LDL, ale zwieksza takze ,,dobrego” cholesterolu HDL. Jaja za$ zawie-
raja, poza cholesterolem, takze rézne skladniki, ktére moga zmniejszy¢ ryzyko
ChSN, takie jak antyoksydanty, arginina, kwas foliowy i witaminy B.

Wspolczesne poglady na temat norm spozycia
cholesterolu

Ze wzgledu na fakt, ze endogenna synteza cholesterolu calkowicie zabezpiecza
zapotrzebowanie organizmu, nie mozna ustali¢ normy wystarczajacego spo-
zycia. Natomiast niejednoznacznos¢ wynikéw badan na temat wpltywu spozy-
cia cholesterolu na jego stezenie w surowicy krwi i zagrozenie miazdzyca oraz
udokumentowana zaleznos$¢ stezenia cholesterolu od innych skfadnikéw diety
(szczegolnie nasyconych kwasow ttuszczowych, izomerdw trans nienasyconych
kwasow tluszczowych, blonnika) (2) przysparza trudnodci w ustaleniu gérnej
granicy prawidlowego spozycia. W amerykanskich normach zywienia nie usta-
lono normy na spozycie cholesterolu, podkreslajac jednoczesnie, ze rozsadne jest
ograniczanie jego spozycia (18). Rowniez w ostatnich amerykanskich wytycz-
nych Ministerstwa Zdrowia i Ministerstwa Rolnictwa na temat Zywienia nie
ma zalecenia odnosnie do spozycia cholesterolu (19). Stwierdzono wprost ,,nie
nalezy bra¢ pod uwage cholesterolu w aspekcie nadmiernego spozycia” Euro-
pejskie grupy ekspertéw uznajg, ze aktualne przecietne spozycie cholesterolu
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w Europie na poziomie okolo 300 mg/dobe jest bezpieczne (20, 21). Podobne
stanowisko zajela grupa ekspertéw EFSA (22). Eksperci FAO/WHO w raporcie
z 2010 roku w ogdle nie wypowiedzieli sie na ten temat (23).

Chociaz od kilku lat zalecenia co do spozycia cholesterolu, a zwlaszcza jaj,
ulegty ztagodzeniu, to nadal w ostatnich wytycznych amerykanskich na temat
pierwotnej prewencji choréb sercowo-naczyniowych (24) i w europejskich
wytycznych na temat postepowania w dyslipidemiach (25) istnieje pewna
ostroznos$¢. Eksperci amerykanscy ,,migkko” napisali jako punkt 3 rekomen-
dacji na temat zywienia i diety ,,Dieta zawierajgca zmniejszong ilo$¢ choleste-
rolu i sodu moze by¢ korzystna dla zmniejszenia ryzyka ChSN na tle miaz-
dzycy” (klasa rekomendacji IIa) nie precyzujac celéw, za$ eksperci europejscy
wyraznie napisali ,,Cholesterol w diecie powinien by¢ ograniczony (< 300
mg/dobe), szczegélnie u ludzi z wysokimi poziomami cholesterolu” W aktu-
alnych ,,Zaleceniach dotyczacych postepowania u chorych na cukrzyce 2020”
eksperci Polskiego Towarzystwa Diabetologicznego rekomenduja spozycie
cholesterolu < 300 mg/osob¢/dobe, a jezeli wspdtistniejg zaburzenia lipidowe
< 200 mg/osobe¢/dobe (26).

Ostatnio ukazal si¢ warto$ciowy artykul (dokument) na temat choleste-
rolu pokarmowego i ryzyka sercowo-naczyniowego napisany przez ekspertéw
American Heart Association (AHA Science Advisory) (27). Autorzy zwracaja
uwage, ze zdrowy model zywienia, jakim jest dieta $rédziemnomorska i dieta
DASH (Dietary Approaches to Stop Hypertension) z zalozenia zawieraja malo
cholesterolu i pod tym wzgledem sg podobne do aktualnego spozycia w USA.
Jednak warto z tego dokumentu przedstawi¢ wskazowki praktyczne. ,,Biorac
pod uwage wzglednie duzg zawarto$¢ cholesterolu w zoltkach jaj, radzi sie
ograniczac jego spozycie do aktualnego poziomu. Osoby zdrowe moga wiaczaé
do diety jedno cale jajo dziennie lub jego ekwiwalent pod wzgledem zawarto-
$ci cholesterolu. 85 g krewetek jest ekwiwalentem okoto jednego calego jaja”
W dokumencie znalazly sie tez trzy dodatkowe zastrzezenia:

- wegetarianie (lakto-owo), ktérzy nie spozywaja produktéw migsnych zawie-
rajacych cholesterol moga wlacza¢ do swojej diety wiecej produktow mlecz-
nych i jaj,

- pacjenci z dyslipidemia, szczegdlnie chorzy na cukrzyce lub z ryzykiem
niewydolnosci serca, powinni zachowaé ostrozno$¢ w spozyciu zywnosci
bogatej w cholesterol,

- u ludzi starszych z prawidlowym stezeniem cholesterolu akceptowane jest
spozycie 2 jaj dziennie ze wzgledu na wartosci odzywcze i wygode spozycia.

W Polsce przecigtna zawarto$¢ cholesterolu pokarmowego wynosita w die-
cie u mezczyzn $rednio 343,6 mg/dobe, a u kobiet 231,7 mg/dobe (WOBASZ



Cholesterol

2003-2005) (28). Wzigwszy pod uwage fakt, ze cholesterol wystepuje zazwy-
czaj w produktach spozywczych bedacych znaczacym zrédiem nasyconych
kwasow ttuszczowych, popularyzacja wiedzy o zdrowym zywieniu, kfadaca
nacisk na ograniczanie w diecie tluszczéw zwierzecych i produktow zawiera-
jacych te tluszcze, przyczynia si¢ takze do ograniczenia spozycia cholesterolu.

Nie ma potrzeby ustalania normy spozycia cholesterolu, stuszne jest nato-
miast ograniczanie spozycia produktéow o duzej zawartosci nasyconych kwa-
sow tluszczowych i cholesterolu i zastgpowanie ich produktami bogatymi
w nienasycone kwasy tluszczowe, w celu profilaktyki choroby niedokrwien-
nej serca. Dotyczy to w szczegolnosci ludzi obarczonych jej duzym ryzykiem,
w tym chorych na cukrzyce.

Mozna przyjaé, ze ludzie zdrowi, moga spozywa¢ do 7 jaj tygodniowo.
Pytanie o ilo§ciowe spozycie jaj u 0s6b z rozpoznang chorobg sercowo-naczy-
niowy, cukrzycg i/lub hiperlipidemig, nadal pozostaje bez odpowiedzi. Wedlug
przeprowadzonego w latach 2013-2014 badania WOBASZ II, aktualne prze-
cigtne spozycie jaj w Polsce wynosito srednio 4,5 sztuki tygodniowo u mezczyzn
i 3 sztuki tygodniowo u kobiet, a wiec $rednia nie przekracza w zasadzie pro-
ponowanej liczby (29).
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BEaTA PrzyGoDA, MIROStAW JAROSZ, IWONA SAJOR

Definicje

Weglowodany to bardzo duza grupa zwiazkéw organicznych zbudowana
z wegla, wodoru i tlenu. Nazywane bywaja takze sacharydami lub cukrow-
cami. Réznig sie¢ miedzy sobg budowg chemiczna, wlasciwosciami fizykoche-
micznymi, podatnoscig na trawienie w przewodzie pokarmowym czlowieka,
intensywno$cia zwigkszania poziomu glukozy we krwi. Istnieje wiele poje¢
dotyczacych weglowodanow.

Ze wzgledu na budowe chemiczng, weglowodany dzieli si¢ na proste i zto-
zone. Biorac pod uwage ilos¢ atomow wegla w czasteczce weglowodanéw pro-
stych (monosacharydéw, jednocukréw, cukréw prostych), wyrdznia sig triozy,
tetrozy, pentozy oraz heksozy — najbardziej rozpowszechnione. Do heksoz
zalicza sie fruktoze, glukoze, galaktoze i mannoze.

Weglowodany ztozone dzieli si¢ na disacharydy (dwucukry), oligosacha-
rydy (kilkocukry) i polisacharydy (wielocukry). Disacharydy skladaja sie
z dwoch czasteczek monosacharydéw potaczonych wigzaniem glikozydo-
wym. Sg to: sacharoza sktadajaca sie¢ z glukozy i fruktozy, laktoza zbudowana
z glukozy i galaktozy oraz maltoza sktadajaca si¢ z dwoch reszt glukozowych.
Oligosacharydy to zwiazki zawierajace od 3 do 10 reszt monosacharydowych.
Przedstawicielami oligosacharydéw sa, m.in. melezytoza, rafinoza, stachoza,
maltodekstryny, fruktoologosacharydy. Polisacharydy to wielkoczasteczkowe
polimery zbudowane z jednostek monosacharydowych potaczonych wigza-
niami glikozydowymi w tancuch prosty badz rozgaleziony. Zbudowane tylko
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z jednego rodzaju reszt monosacharydowych to homopolisacharydy, np. skro-
bia, glikogen i celuloza - z reszt glukozowych, za$ z réznych czasteczek to hete-
ropolisacharydy, np. pektyny, hemicelulozy (1).

Ze wzgledow zywieniowych weglowodany dzieli si¢ na przyswajalne i nie-
przyswajalne. Weglowodany przyswajalne sg trawione i wchlaniane w jelicie
cienkim, a nast¢pnie biorg udzial w metabolizmie komérkowym. Gtéwnymi
weglowodanami przyswajalnymi sa monosacharydy (glukoza i fruktoza),
disacharydy (sacharoza, laktoza), malto-oligosacharydy oraz skrobia. Weglo-
wodany nieprzyswajalne to nietrawione i niewchtaniane w jelicie cienkim
zwiazki, ktore przechodza przez jelito krete jako niestrawiona pozostalosé.
Czedciowo sg one hydrolizowane przez drobnoustroje okreznicy. Do weglowo-
danéw nieprzyswajalnych zalicza sie: celuloze, hemiceluloze, pektyny, oporne
oligosacharydy (1, 2).

W prawie Unii Europejskiej na potrzeby etykietowania zywnosci przyjeto
definicje weglowodanéw i cukréw. ,, Weglowodany — oznaczaja wszelkie weglo-
wodany, ktore podlegaja procesom metabolizmu w organizmie cztowieka,
tacznie z alkoholami wielowodorotlenowymi” ,,Cukry - oznaczaja wszelkie
cukry proste i dwucukry obecne w zywnosci, z wyjatkiem alkoholi wielowo-
dorotlenowych” (3).

W 1998 r. eksperci FAO/WHO przyjeli okreslenie ,,cukry proste” dla mono-
sacharydow i disacharydéw wystepujacych w zywnosci. Natomiast pojecie
»cukier”, oznacza sacharoze powszechnie dodawang do Zywnosci jako cukier
buraczany badz trzcinowy (2, 4).

Poza weglowodanami wystepujacymi naturalnie w pozywieniu wyrdznia
sie cukry dodane. Terminem ,,cukry dodane” okresla si¢ weglowodany, ktére
pochodza z dodanych do produktu w procesie produkeji, np. cukru biatego/
/brazowego, syropow glukozowo-fruktozowych, miodu, melasy cukrowej, kry-
stalicznej dekstrozy. W rekomendacjach WHO z 2015 r. zostalo podane okre-
$lenie ,,cukry wolne”, ktére odnosi si¢ do wszystkich cukréw — monosachary-
dow (jak glukoza i fruktoza), disacharydéw (sacharoza i cukier rafinowany)
dodawanych w procesie produkeji, podczas gotowania potraw, stosowanych
przez konsumentow, a takze cukréw wystepujacych naturalnie w miodzie,
syropach, sokach owocowych i przetworach owocowych. Nalezy wskaza¢,
ze zaréwno cukry naturalnie wystepujace w zywnosci, jak i te dodane maja
taka samg budowe molekularng (5).

Kolejnym pojeciem dotyczacym weglowodanow jest termin ,,weglowodany
ogolemy”, pojawia si¢ on w bazach danych i tabelach skfadu i wartosci odzyw-
czej. Z uwagi na zlozono$¢ metod analitycznych oznaczania weglowodandw,
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powszechnie stosowang metoda okreslenia zawarto$ci weglowodanéw ogotem
jest wyliczenie z,,réznicy” wedlug wzoru: weglowodany ogétem = 100 - (woda
+ bialko + tluszcz + popidt). Ten sposéb obliczania jest nieprecyzyjny, ponie-
waz warto$¢ weglowodanéw ogétem ,,z roznicy” zawiera wszystkie skladniki,
ktore nie s3 oznaczane jako woda, biatko, ttuszcz oraz skumulowane bledy
innych pomiaréw. Precyzyjniejsze jest obliczenie zawarto$ci weglowodandéw
poprzez zsumowanie iloéci poszczegélnych komponentow. Warto$¢ weglowo-
dandéw przyswajalnych oblicza si¢ przez odjecie od ilosci weglowodanow ogo-
tem zawarto$¢ btonnika pokarmowego (6).

Funkcje fizjologiczne

Weglowodany przyswajalne sa podstawowym zrédlem tatwo przyswajalnej
energii. Spalanie 1 g weglowodandw dostarcza 16 kJ (4 kcal). Konicowym pro-
duktem metabolicznym jest dwutlenek wegla i woda. Uzyskana energia wyko-
rzystywana jest m.in. do utrzymania cieploty ciata, pracy narzagdéw wewnetrz-
nych oraz aktywnosci ruchowej (2, 7). Spozyte weglowodany sg rozkladane
do monosacharydéw, wchtaniane do krwi i tg droga przenoszone do watroby.
W watrobie sg przeksztalcane w glukoze, ktora jest cukrem fizjologicznym,
wystepujacym w stanie wolnym w organizmie czlowieka. Stanowi ona paliwo
metaboliczne dla mézgu, rdzenia nerwowego i erytrocytéw, jak réwniez dla
miesni, jelit czy serca. Jej bezposrednie wykorzystanie przez komorki wigze
sie z utrzymaniem statego stezenia glukozy we krwi, ktéry u zdrowego czlo-
wieka waha si¢ od 70 do 120 mg/dl i warunkuje prawidtowe funkcjonowa-
nie o$rodkowego ukladu nerwowego oraz krwinek czerwonych, ktére nie
moga korzysta¢ z innych zrédet energii. W prawidlowych warunkach mozg
dorostego czltowieka zuzywa okolo 140 g glukozy/dobe¢ (co stanowi okolo
20% podstawowej przemiany energii), a erytrocyty okoto 40 g glukozy/dobe
(7, 8). Weglowodany sg niezbedne do utleniania kwaséw ttuszczowych. Przy
ich niedostatecznej podazy, kwasy tluszczowe nie ulegaja catkowitemu spale-
niu i powstajg ciata ketonowe, ktére zakwaszajg organizm. Weglowodany po
przeksztalceniu w triweglowe prekursory sg wykorzystywane do syntezy ami-
nokwaséw glukogennych, m.in.: alaniny, kwasu glutaminowego, kwasu aspa-
raginowego, proliny (7, 8).

W organizmie cztowieka tylko niewielkie ilosci weglowodanéw sg maga-
zynowane (350-450 g), przede wszystkim w postaci glikogenu zawartego
w mies$niach w ilosci 157-350 g i w mniejszej ilosci w watrobie (60-120 g).
Glikogen zawarty w tkance mig$niowej jest wykorzystywany bezposrednio do
pracy miesni w trakcie aktywnosci fizycznej, za$ znajdujacy si¢ w watrobie jest



Weglowodany

zrodlem glukozy przechodzacej do krwi (zapewnia utrzymanie prawidtowego
stezenia glukozy miedzy positkami). Organizm precyzyjnie reguluje stezenie
glukozy we krwi, ale przy niedostatecznej podazy weglowodanéw w diecie
dochodzi do glikolizy lub, jesli zapasy weglowodandw zostang wyczerpane do
glukoneogenezy - syntezy glukozy ze zrédet niecukrowych (2, 7-9).

Ryboza i deoksyryboza stanowig podstawowe elementy strukturalne kwa-
s6w DNA i RNA, ktdre sa no$nikiem cech dziedzicznych, umozliwiajg prze-
plyw informacji genetycznych oraz zapewniajg przebieg wszystkich proceséw
metabolicznych (7, 8).

Weglowodany wystepuja w organizmie w polfaczeniu z biatkami i lipidami
(glikoproteiny, glikolipidy), sa wykorzystywane do budowy struktur komor-
kowych, odgrywaja kluczowa role w procesach rozpoznawania komoérkowego
(7,10).

Laktoza pomaga we wchlanianiu wapnia.

Zrédta w zywnosci i spozycie
Najwicksze ilosci weglowodanéw znajdujg sie roslinach, poniewaz moga one
wytwarzac je w procesie fotosyntezy.

Monosacharydy - glukoza i fruktoza w formie wolnej wystepuja w owo-
cach i warzywach oraz przetworach owocowych i warzywnych, a takze w mio-
dzie. Zawarto$¢ cukréw jest bardzo zréznicowana i zalezy gtéwnie od rodzaju
i odmiany roéliny, a takze stopnia jej dojrzato$ci. W owocach iloé¢ fruktozy
i glukozy jest na ogdt zblizona i waha si¢ od 0,2 g w 100 g awokado do 7,4 g
w 100 g winogron. Do owocédw o najwyzszej zawartosci cukréw prostych zali-
cza sie¢ m.in. winogrona, banany, czereénie, jabtka. Warzywa zwykle cechuja sie
nizszg zawarto$cig monosacharydow. Ponadto fruktoza i glukoza znajduje sie
w produktach, do ktérych dodano syropy glukozowo-fruktozowe (izoglukoza,
syrop wysokofruktozowy, wysokofruktozowe syropy kukurydziane), zwlasz-
cza stodzone napoje bezalkoholowe, stodycze (11). Wolna galaktoza wystepuje
w produktach spozywczych rzadko, najczesciej w produktach mlecznych pod-
danych fermentacji oraz hydrolizie laktozy (2).

Sacharoza wystepuje przede wszystkim w zywnosci przetworzonej, jako
cukier dodany. Jest tez powszechnie uzywana w gospodarstwach domowych
w formie cukru rafinowanego. Pewne jej ilo$ci znajdujg si¢ w niektérych owo-
cach i warzywach, np. nektarynkach, brzoskwiniach, burakach ¢wiklowych,
marchwi (11).
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Laktoza jest podstawowym cukrem mleka wiekszosci ssakow. Jej zrodlem
w diecie jest mleko i przetwory mleczne. Zawierajg one zréznicowane ilosci tego
cukru od 0,1 g/100 g seréw podpuszczkowych dojrzewajacych do 51 g/100 g
mleka odttuszczonego w proszku. W mleku krowim znajduje si¢ okolo 5%
tego dwucukru. W mleku kobiecym laktoza wystepuje w ilosci okoto 7 g/100 g
mleka (11).

Produkty zbozowe - ziarna, maki, kasze, makarony, pieczywo, suche nasiona
roélin straczkowych, ziemniaki, bulwy sg zrédtem weglowodanéw zlozonych,
przede wszystkim skrobi (11).

Przeprowadzona analiza pi$miennictwa ostatnich lat wykazata, ze brakuje
kompleksowych badan populacyjnych dotyczacych spozycia weglowoda-
néw. Wyniki badan prowadzonych w wybranych grupach ludnosci dotyczyly
przede wszystkim spozycia weglowodanéw ogétem, w mniejszym stopniu
spozycia sacharozy, a tylko nieliczne podazy monosacharydéw badz laktozy.
Réwniez w niewielu publikacjach prezentowano procentowy udzial energii
z weglowodanéw w calodziennej diecie badanych grup. Spozycie weglowo-
danéw ogoéltem wahato sie w granicach od okoto 160 g/dobe do 345 g/dobe,
za$ spozycie sacharozy od 30 g/dobe do 67 g/dobe. Nalezy zwroci¢ uwage, na
powszechny, nie tylko w Polsce, brak badan dotyczacych spozycia fruktozy, co
jest istotne w $wietle nowych doniesien o jej wplywie na zdrowie czlowieka
z jednej strony, a z drugiej — powszechnemu stosowaniu w produkeji zywnosci
syropow glukozowo-fruktozowych (12-31).

Dane dotyczace spozycia fruktozy pochodza gléwnie ze Stanéw Zjednoczo-
nych. Eksperci zaktadajg, ze podobne tendencje sg w innych krajach, w tym w Pol-
sce. W latach 1977-1978 oszacowano $rednie spozycie fruktozy na 37 g/dobe,
za$ w latach 1999-2004 spozycie tego cukru wzrosto o 32-49 g/dobe. Przyczyna
tego wzrostu bylo zwiekszone spozycie produktéw, do ktdrych jest ona dodawana
w trakcie produkgji, zwlaszcza jako syrop glukozowo-fruktozowy (32).

Zapotrzebowanie organizmu

Zalecany udzial weglowodanéw w diecie powinien uwzgledni¢ ilo$¢ energii,
jaka nalezy zapewni¢, po uwzglednieniu energii dostarczonej przez spozyte
biatko (10-20% calodziennej energii) i ttuszcz (20-35% calodziennej energii).

Zapotrzebowanie na weglowodany przyswajalne nie jest dokladnie
poznane. Przyjmuje sig, ze spozycie od 50 do 100 g weglowodanéw na dobe
zapobiega ketozie. Szacuje sig, ze spozycie 130 g weglowodandéw na dobe
dla dzieci powyzej 1. r.z. i dla os6b dorostych jest wystarczajace do pokrycia
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zapotrzebowania mdzgu na glukoze. Jednakze poziomy te sa niewystarczajace
dla zaspokojenia potrzeb energetycznych w stosunku do zalecanych pozio-
mow spozycia tluszczu i bialka (2).

Konsekwencje niedoboru i nadmiaru w organizmie

Zaréwno dlugotrwaly niedobor, jak i nadmiar weglowodanéw w diecie jest
niekorzystny dla zdrowia. Przy niedostatecznej podazy weglowodanéw docho-
dzi do hipoglikemii, a ponad potowa bialek ulega przeksztalceniu do glukozy.
W konsekwencji bialko, zamiast stuzy¢ celom budulcowym, zuzywane jest na
potrzeby energetyczne ustroju (7-9). Stosowanie diet o bardzo niskim udziale
weglowodandéw prowadzi do ketozy, niedoboréw zywieniowych (m.in. wita-
min grupy B, A, E, C, cynku, miedzi i selenu), kwasicy, a w skrajnych przy-
padkach nawet do zgonu. Przewlekta ketoza moze by¢ przyczyng zmeczenia,
wahan nastroju, zaburzen koncentracji, utraty przytomnosci, jak réwniez
niekorzystnie wpltywa¢ na parametry biochemiczne krwi i zwiekszaé steze-
nia triacylogliceroli czy homocysteiny w surowicy. To z kolei predysponuje do
rozwoju chordb serca, watroby, drog zétciowych i osteoporozy. Ubogoweglo-
wodanowy model zywienia przy nadmiernej iloéci biatka jest takze czynni-
kiem ryzyka dysfunkcji nerek (7, 8,33-36).

Znacznie wiekszym problemem jest zbyt wysokie spozycie weglowodandw.
Dotyczy to przede wszystkim cukréw, ktorych spozycie w okresie ostatnich
200 lat znacznie wzrosto (37, 38), a wielu badaczy wskazuje tu na znaczaca
role fruktozy, ktéra w odréznieniu od glukozy nie moze by¢ bezposrednio
wykorzystywana jako zrédlo energii przez wszystkie komorki ludzkiego orga-
nizmu. Wcze$niej musi zosta¢ przeksztalcona w watrobie, jelitach i nerkach
w glukoze, mleczan badz kwasy ttuszczowe. Wyniki wielu badan wskazuja, ze
spozywanie z dieta fruktozy moze powodowa¢ zaburzenia lipidowe prowa-
dzace do hiperlipidemii. Stwierdzono, zZe podawanie diety bogatofruktozowej
dluzej niz przez jeden tydzien powoduje wzrost catkowitego stezenia triacy-
logliceroli oraz frakcji lipoprotein o bardzo niskiej gestosci (VLDL) u oséb
zdrowych oraz z insulunoopornoscig badz cukrzyca typu 2. Sg tez doniesienia
modwigce o wplywie wysokiego spozycia fruktozy na wzrost stezenia choleste-
rolu w surowicy. Nie ma jednoznacznych dowodéw na role fruktozy w roz-
woju nadci$nienia tetniczego oraz wplywu na wzrost masy ciata. Na rozwdj
nadwagi i otylo$ci wydaje si¢ mie¢ wigkszy wplyw dodatni bilans energetyczny
i niska aktywnos¢ fizyczna. Przeprowadzone w ostatnich latach metaanalizy
wykazaly, ze dawka fruktozy powyzej 50 g/dobe wydaje si¢ nie wptywa¢ na
popositkowa i poranna triacyloglicerolemie (32, 37, 39).
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Wielu badaczy wskazywalo na wplyw nadmiernej podazy cukréw na
wystepowanie wielu przewleklych choréb niezakaznych, w tym zwlaszcza
nadwagi i otylodci, insulinoopornosci, cukrzycy, zespolu metabolicznego,
nowotworéw, niealkoholowego stluszczenie watroby i prochnicy (40-44).
Jest to konsekwencja zwiekszenia podazy sacharozy i cukréw prostych
w diecie pochodzacych ze stodyczy, wyrobéw cukierniczych, napojéw sto-
dzonych, zwlaszcza stodzonych powszechnie syropami glukozowo-frukto-
zowymi. Ten trend obserwowany jest we wszystkich grupach wiekowych
i prowadzi do zwigkszenia wartosci energetycznej diety. Niska aktywnos¢
fizyczna i dodatni bilans energetyczny powoduje przeksztalcanie glukozy
w tluszcz, takze metabolizm fruktozy prowadzi do powstawania duzych
ilosci aldehydu 3-fofsoglicerynowego - prekursora syntezy kwaséw ttusz-
czowych, stad tez jest ona uwazana za substancje silnie lipogenna. Nad-
mierne za$ nagromadzenie w organizmie tkanki tluszczowej jest punktem
wyijscia do rozwoju wielu choréb (32, 37, 45-51). Autorzy przeprowadzo-
nego w ostatnim czasie przegladu badan doszli do wniosku, ze cukry dodane
przy normalnym ich spozyciu lub zastapione izoenergetycznie innymi
weglowodanami, nie wydaja sie powodowa¢ wyjatkowego ryzyka otyto-
$ci, cukrzycy badz choréb ukladu sercowo-naczyniowego (39). Kwestia
bezpiecznej ilosci spozywanej fruktozy jest przedmiotem zainteresowan
wielu badaczy. Wyniki badan Jong i wsp. (52) pozwalajg przypuszcza¢, ze
metabolizm fruktozy w jelicie cienkim jest bezpieczny (fizjologiczny),
natomiast zachodzacy w watrobie moze by¢ przyczyna choréb metabo-
licznych. Wydaje si¢ rowniez, ze niskie dawki fruktozy sa usuwane w 90%
w jelicie cienkim, a przy wyzszym spozyciu fruktoza przechodzi do watroby
(>30%). Ponadto podejrzewa sie, ze szybko$¢ pojawienia si¢ wolnej fruktozy
w jelicie cienkim odgrywa kluczowg role w przebiegu jej metabolizmu. Wol-
niejsze tempo powoduje pelniejszy klirens fruktozy w jelicie cienkim, szyb-
sze za$ przechodzenie fruktozy do watroby. Wskazuje si¢ jednak na potrzebe
dalszych badan nad metabolizmem i wptywem fruktozy na zdrowie czlo-
wieka (52).

Istotne znaczenie dla zdrowia ma indeks glikemiczny i fadunek glikemiczny
produktéw spozywczych. Indeks glikemiczny produktu okresla $redni pro-
centowy wzrost stezenia glukozy we krwi po spozyciu 50 g weglowodandw
przyswajalnych w stosunku do 50 g glukozy. Ladunek glikemiczny klasyfikuje
zywno$¢ w zaleznosci od tempa wchianiania cukru we krwi. Produkty o wyso-
kim indeksie glikemicznym szybciej ulegaja strawieniu, co powoduje gwaltowny
wzrost, a nastepnie szybki spadek stezenia cukru we krwi. Produkty o niskim
i rednim indeksie glikemicznym nie powoduja tak duzych wahan glikemii (53,
54). Indeks glikemiczny uwzglednia jedynie tempo wchlaniania weglowodandw,
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dlatego tez uznaje sig, ze to fadunek glikemiczny jest lepszym wskaznikiem
absorpcji cukréw z pozywienia. Wigksza warto$¢ tadunku glikemicznego ozna-
cza wigkszy wzrost stezenia glukozy we krwi i mocniejszg odpowiedz insuli-
nowga na spozyty produkt. Produkty o zblizonym indeksie glikemicznym moga
mie¢ rozne fadunki glikemiczne, a z kolei te o wysokim fadunku glikemicznym
wplywaja na wzrost zawartosci tkanki ttuszczowej w organizmie. Dieta wyso-
koweglowodanowa, oparta na produktach o wysokim indeksie glikemicznym,
zwigksza stezenie leptyny, co takze powoduje zwigkszenie ilo$ci tkanki ttuszczo-
wej. Dlugoterminowe spozywanie produktéw o wysokim indeksie glikemicz-
nym i fadunku glikemicznym stanowi ryzyko rozwoju choroby niedokrwiennej
serca, cukrzycy typu 2, niealkoholowego stluszczenia watroby, dny moczanowej
i wielu nowotworow (53-56).

Przy braku lub niedoborze laktazy moze wystgpi¢ nietolerancja laktozy.
Pojawiajg si¢ rowniez doniesienia o nietolerancji fruktozy u pacjentéw z zespo-
tem jelita nadwrazliwego (57-58).

Zasady opracowania norm

Normy na weglowodany zostaly ustalone jako referencyjny zakres spozycia
(RI). Z uwagi na brak nowych danych epidemiologicznych dotyczacych spo-
zycia weglowodandéw i stanu odzywienia populacji polskiej, pozostawiono
warto$ci ustalone przez Instytut Zywnosci i Zywienia w 2017 r. dla zalecanego
udzialu weglowodanow ogétem w diecie dla dzieci powyzej 1. r.z.1 0s6b doro-
stych: 45-65% energii calodziennej diety, w tym udzial energii z cukréw nie
wiecej niz 10% (59).

Dla niemowlat przyjeto wartosci wedtug wytycznych Polskiego Towarzy-
stwa Gastroenterologii, Hepatologii i Zywienia Dzieci z 2014 r. (60). Weglowo-
dany majg uzupelnia¢ warto$¢ energetyczng positku. W pierwszym poétroczu
zycia dziecka powinny stanowi¢ 40-45% energii calodziennej diety, za$ w dru-
gim polroczu 45-55%. Eksperci wskazuja na potrzebe ograniczenia podazy
cukréw prostych. W mleku kobiecym gléwnym weglowodanem jest laktoza
(7 g/100 g mleka).

Od czasu ostatniego wydania polskich norm, w Europie nie pojawily sie
nowe wskazania odnoscie zalecanego spozycia weglowodanow. Co sie tyczy
spozycia cukréw, to ukazaly si¢ nowe zalecenia francuskie dla os6b dorostych,
wedlug ktérych spozycie cukréw ogoélem (z wyjatkiem laktozy i galaktozy) nie
powinno przekracza¢ 100 g/dobe (61).
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Tabela 1. Normy na weglowodany ustalone jako referencyjny zakres
spozycia (RI)

Weglowodany
(% energii)

Grupa/wiek

RI

40-45
45-55

45-65
45-65
45-65

45-65
45-65
45-65

45-65
45-65
45-65

45-65
45-65
45-65
45-65
45-65

45-65
45-65
45-65
45-65
45-65

45-65
45-65

45-65
45-65

Zrédto: 10; '(60)
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Btonnik pokarmowy
(wtékno pokarmowe)

ANNA WorTtasik, EDYTA PIETRAS, HANNA KUNACHOWICZ

Definicja i skfadniki btonnika (wtékna)
pokarmowego

Blonnik stanowi niejednorodng chemicznie frakcje. W ujeciu fizjologicznym
za blonnik (wlékno pokarmowe) uwaza si¢ pozostalo$¢ komoérek rodlinnych
oporna na dzialanie enzymow trawiennych czlowieka; grupe zwigzkow, ktore
przechodza przez jelito krete jako niestrawiona pozostalo$é, ale sa czescio-
wo hydrolizowane przez bakterie okreznicy (1). W mysl tej definicji w sktad
wldkna pokarmowego wchodzg gtéwnie nietrawione polisacharydy (celuloza,
hemiceluloza, pektyny, z nieweglowodanowych sktadnikéw ligniny), nieprzy-
swajalne lipidy (np. woski roslinne) oraz azot zwigzany z polisacharydowymi
elementami $ciany komdrkowej roslin. Dodatkowo mogg tez naleze¢ tu inne
zwigzki, jak saponiny, fityniany czy kutyna. Z chemicznego punktu widzenia
wtokno pokarmowe okreslono jako nieskrobiowe polisacharydy oraz ligni-
ny. W ujeciu obu definicji pod pojeciem wiokna pokarmowego rozumie sie
chemicznie niejednorodne sktadniki pochodzace z roslin spozywanych przez
czlowieka.

Poza nietrawionymi cz¢sciami $ciany komdrkowej roslin w skfad tej frak-
cji moga wchodzi¢ takze: gumy i $§luzy roélinne, skrobia oporna na dzialanie
enzymoéw (RS, resistant starch), nietrawione oligosacharydy, polidekstroza,
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produkty reakcji Maillarda, a takze inne aminopolisacharydy, w tym chityna,
pochodzace z produktéw zwierzecych nieulegajacych trawieniu.

W Kodeksie Zywnosciowym (Codex Alimentarius) od wielu lat prowadzone
sg prace dotyczace definicji, metod oznaczania i wymagan co do zapiséw na
opakowaniu produktéw zawierajacych widkno pokarmowe. Zaproponowana
przez Kodeks Zywnos$ciowy (2) wspolczesna definicja wtdkna pokarmo-
wego sklada si¢ z trzech czesci: okreslenia ogolnego, czesci opisujacej moz-
liwe sktadowe, w zaleznosci od Zrédet ich pochodzenia oraz czesci dotyczacej
oddzialywania fizjologicznego tego sktadnika. Za wtékno pokarmowe moga
by¢ uznane: naturalnie wystepujace jadalne polimery nietrawionych weglo-
wodanéw; nietrawione weglowodany, ktére uzyskano z zywnosdci poprzez
zastosowanie proceséw fizycznych, enzymatycznych i chemicznych oraz
syntetyczne weglowodany nieprzyswajalne. Te dwa ostatnie okreslenia
definicji s zwigzane z rozwojem technologii Zywnosci, ktora dzi§ pozwala na
rozne drogi pozyskiwania nieprzyswajalnych weglowodanéw, spetniajacych
niekiedy role dodatkéw funkcjonalnych w zywnosci.

Blonnik pokarmowy obejmuje szeroki zakres réznorodnych struktur
chemicznych o zréznicowanej budowie i wlasciwosciach (3-7) (tabela 1).

W pi$miennictwie spotykany jest rézny podzial zwigzkéw wchodzacych
w sklad blonnika pokarmowego, w zaleznosci od struktury chemicznej, stopnia
polimeryzacji (DP), rozpuszczalnosci w wodzie, lepkosci, podatnosci na fer-
mentacje przez bakterie jelitowe itp. Z punktu widzenia wptywu na organizm
czlowieka wazny jest podzial na frakcje nierozpuszczalng i rozpuszczalng.

Frakcje nierozpuszczalng tworza: celuloza, wigkszo$¢ hemiceluloz i ligniny,
natomiast do frakcji rozpuszczalnej zalicza si¢: beta-glukany, pektyny, fruk-
tooligosacharydy, skrobi¢ oporna, gumy roélinne (np. guma guar), $luzy
rodlinne (np. psyllium), niektére hemicelulozy. Frakcje te r6znia sie dziataniem
fizjologicznym (8-12).
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Tabela 1 c.d.
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Funkcje fizjologiczne

W definicji btonnika pokarmowego zawarto udowodnione naukowo oddzia-
tywania fizjologiczne tego skladnika. Stwierdzono, ze powinien on charaktery-
zowac si¢ co najmniej jedna z czterech cech:

- zmniejsza¢ czas pasazu jelitowego i zwigksza¢ objetos¢ stolca,

- stymulowac¢ procesy fermentacyjne w jelicie grubym,

- redukowac we krwi poziom cholesterolu ogétem i frakeji LDL cholesterolu,
— obniza¢ poposilkowe stezenie glukozy we krwi i/lub obniza¢ poziom insuliny.

Wiele prac méwi o protekcyjnym dzialaniu widékna pokarmowego w odnie-
sieniu do otylosci.

W badaniach epidemiologicznych wykazano, ze istnieje odwrotnie pro-
porcjonalna zaleznos¢ miedzy spozyciem wldkna a wystepowaniem otytosci.
Znaczenie wiokna pokarmowego w zapobieganiu i leczeniu otytosci wynika
z faktu, ze zwigksza ono wrazliwo$¢ tkanek na insuling i zapobiega lub sprzyja
cofaniu si¢ hiperinsulinemii. Poza tym blonnik posiada wlagciwosci obnizania
gestosci energetycznej pozywienia i wptywa na wydluzenie odczuwania syto-
$ci poprzez wydluzenie czasu przyjmowania pokarmu, zwigzane z dluzszym
zuciem oraz poprzez spowolnienie oprdzniania zofadka (13-24).

Btonnik nierozpuszczalny

Do tej frakeji zaliczana jest celuloza, ligniny, a takze wigkszo$¢ hemiceluloz.
Stanowig one substancja balastowa. Ta frakcja btonnika w przewodzie pokar-
mowym nie ulega procesom trawiennym ani rozpuszczeniu. Odpowiada gléw-
nie za wiekszos¢ dzialan miejscowych w zotadku i jelitach. Istotnie wptywa na
prace przewodu pokarmowego cztowieka poprzez pobudzenie funkcji Zucia
i zwiekszenie perystaltyki jelit (na skutek mechanicznego draznienia $cian
jelita grubego), co przyspiesza pasaz tresci pokarmowej. Poprawiajac prace jelit
zwigksza ilo$¢ wyproznien i zapobiega zaparciom (25). Ma zdolno$¢ wigza-
nia wody, a co za tym idzie zwigkszania objetos¢ tresci pokarmowej. Buforuje
i wigze nadmiar kwasu solnego w Zofadku oraz zwigksza wydzielanie sokéw
trawiennych. Ma réwniez wplyw na pobudzenie wydzielania hormonéw prze-
wodu pokarmowego np: gastryny, co usprawnia trawienie pokarmu (26).

Dzialajac jako wymiennik jonowy (adsorbent), blonnik nierozpuszczalny
wspomaga proces 0czyszczania organizmu poprzez usuwanie substancji szko-
dliwych, takich jak toksyny i metale cigzkie. Jego obecno$¢ w pozywieniu
zmniejsza warto$¢ energetyczng diety i na dtuzej zapewnia uczucie syto$ci.
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Wiréd innych korzystnych oddziatywan nierozpuszczalnej frakeji bton-
nika wskazuje si¢ ochrone przed uchytkowatoscia jelit, polipami, zylakami
odbytu i chorobami nowotworowymi (jelita grubego, zotadka, piersi, jajnikow,
prostaty, blony §luzowej trzonu macicy) (27-33).

Btonnik rozpuszczalny

W sklad blonnika rozpuszczalnego wchodzg m.in. pektyny, gumy roslinne,
inulina, beta-glukany, alginiany, cz¢s¢ hemiceluloz. Tego typu wiékna rozpusz-
czaja si¢ w wodzie i maja zdolnos§¢ wytwarzania lepkich, podobnych do zelu
substancji, ktore dzialaja ochronnie na $ciany przewodu pokarmowego oraz
stymuluja réznicowanie i proliferacje komoérek nabtonka jelitowego.

Fizjologiczne oddzialywanie frakcji rozpuszczalnych blonnika pokarmo-
wego polega na spowalnianiu proceséw trawiennych poprzez zwiekszenie
czasu przebywania pokarmu w zofadku, dajac tym samym na dluzej uczucie
sytosci, i spowolnieniu pasazu tre$ci pokarmowej przez jelita. Blonnik roz-
puszczany ulega fermentacji w jelicie grubym (8). Wskutek procesu fermen-
tacji powstaja krotkotancuchowe kwasy tluszczowe (octowy, propionowy,
mastowy), ktére wptywaja na obnizenie pH w swietle jelita grubego, co stanowi
korzystne uwarunkowanie do rozwoju paleczek kwasu mlekowego i zachowa-
nia odpowiedniej proporcji pomiedzy bakteriami probiotycznymi a gnilnymi
(5,9,26,34-36).

Substancje wchodzace w sktad blonnika rozpuszczalnego prowadza do
rozluzniania masy katowej i s3 pomocne w leczeniu zaparé. W wyniku zwiek-
szenia lepkosci tresci pokarmowej wplywaja na obnizenie absorpcji choleste-
rolu ze spozywanego pokarmu i tym samym na zmniejszenie jego poziomu
w surowicy krwi. Wykazano, ze izolowane kleiste widkna, na przyktad pektyny,
otreby ryzowe i otreby owsiane obnizaja stezenie cholesterolu catkowitego
oraz stezenie frakcji LDL (5, 36-43). Ponadto, proces wigzania cholesterolu
i kwasow zotciowych hamuje przeksztalcanie si¢ ich w zwiazki o charakterze
kancerogennym (25).

Frakcje blonnika tworzace w obecnosci wody zele o wysokiej lepkosci spo-
walniajg tempo trawienia i wchianiania weglowodandéw, co ma wplyw na obni-
zenie wystepujacego po positku wzrostu stezenia glukozy w surowicy krwi
i zmniejsza odpowiedz insulinowa. Ten wplyw moze by¢ uzyteczny dla diabe-
tykéw, poniewaz przyczynia si¢ do lepszego wyrdéwnania cukrzycy (5, 44-50).
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Wykazano rézne dzialanie poszczegdlnych frakcji btonnika rozpuszczal-
nego. Pektyny zmniejszaja popositkowe stezenie glukozy, obnizaja stezenie
cholesterolu oraz zwigkszaja wydalanie kwasow zoétciowych (36, 51, 52). Gumy
obnizaja stezenie cholesterolu ogdétem, wplywaja takze na spadek triglicery-
dow, stezenie glukozy na czczo i po positku. Inulina wykazuje wlasciwosci
zaréwno frakcji rozpuszczalnej i nierozpuszczalnej bfonnika (53).

Inne korzystne dzialania frakcji rozpuszczalnej blonnika pokarmowego to
wplyw na ukfad odpornosciowy (9). W badaniach klinicznych udowodniono
wplyw beta-glukanéw na potegowanie dzialania komorek odpornosciowych,
a takze na szybkos¢ produkcji krwi w szpiku kostnym (54).

Wykazano ponadto, ze wyzsze spozycie blonnika calkowitego, rozpusz-
czalnego, nierozpuszczalnego ze zbdz, owocow i nasion istotnie wptywalo na
zmniejszenie objawdw astmy zaréwno wsrod kobiet, jak i mezczyzn (55).

Fizjologiczne oddzialywanie wi6kna pokarmowego zalezy od rodzaju i wza-
jemnych proporcji poszczegélnych frakcji, wchodzacych w jego skiad. Wiska-
zuje si¢ rowniez, ze ta sama frakcja moze dawac¢ rézne efekty fizjologiczne,
w zaleznosci od skladu produktu lub positku (interakcje z innymi skladni-
kami zywnosci). Znaczenie ma réwniez forma, w jakiej jest spozywany (jako
naturalny sktadnik zywnosci, w postaci wyizolowanej jako preparat podawany
np. w roztworze/napoju lub jako dodatek do produktu) (5).

Zrédta btonnika w zywnosci i spozycie

Gléwnym zrodtem widkna pokarmowego w diecie jest witokno naturalne,
zawarte w produktach rodlinnych i pochodzenia roslinnego, to znaczy zbozo-
wych, warzywach i owocach (tabela 2).
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Tabela 2. Zawartos¢ btonnika pokarmowego w wybranych produktach
i potrawach (w g/100 g czesci jadalnych) (56)

Btonnik Btonnik

pokarmowy pokarmowy

42'4 12,9

8,7 8,9
6,5

&

D & = | g ||
o | = o | o [ I N - EN

N

N

0,8

0,4

0,3

Zawarto$¢ btonnika w wielu popularnych produktach i potrawach nie jest
zbyt wysoka, stad w diecie musi on pochodzi¢ z wielu réznych produktéw.

Sposréd produktow zbozowych najlepszym zrédtem tego skladnika sa: pie-
czywo Zzytnie razowe, pieczywo mieszane z dodatkiem ziaren, rézne rodzaje
platkow. Znaczace ilosci blonnika zawieraja tez suszone owoce i orzechy.
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Kolejnym zrédlem sa warzywa, w ktorych zawarto$¢ blonnika waha si¢ w gra-
nicach od 0,5 g do 5,8 g/100 g produktu, w owocach za$ jest to przecietnie
okolo 2 g/100 g produktu. W potrawach zawarto$¢ blonnika waha sie¢ w sze-
rokich granicach, w zaleznosci od ich rodzaju, i wynosi od 0,3 g do 4,6 g/100 g
potrawy (56).

W produktach pochodzenia roélinnego wystepuje zaréwno btonnik roz-
puszczalny, jak i nierozpuszczalny, chociaz zaréwno ich iloé¢, jak i wzajemne
proporcje s3 zréznicowane — tabela 3.

Tabela 3. Zawarto$¢ bfonnika pokarmowego w wybranych warzywach,
owocach i produktach zbozowych (w g/100 g czesci jadalnych) (57, 58)

Btonnik pokarmowy
Nazwa produktu

catkowity rozpuszczalny nierozpuszczalny

2,5 1,2 1,3
15,0 4,6 10,4
6,0 0,6 B4
3,6 1,7 1,9
1,9 1,0 0,9
1,7 0,7 1,0
2,0 0,5 1,5
1,9 1,2 0,7
10,3 2,6 7,7
s 0,5 1,8
55 0,8 oA

8,4 2,0 6,4
32 1,0 2,2

Dobrym zrédtem blonnika rozpuszczalnego sa: owies, jeczmien, owoce
(jabtka, owoce cytrusowe), warzywa (pietruszka, marchew baktazan), nasiona
roélin straczkowych (groch, fasola), siemig Iniane, ziarna babki plesznik (psyl-
lium), orzechy. Blonnik nierozpuszczalny wystepuje gtéwnie w produktach
zbozowych z pelnego przemialu, takich jak chleb i platki zbozowe, maki pel-
noziarniste, otreby, grube kasze, a takze w brazowym ryzu, skérkach owocéw
i warzyw, niektoérych owocach (czarna porzeczka) i warzywach (zielony gro-
szek) (3,4, 26).
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Dane o zawartosci rozpuszczalnej i nierozpuszczalnej frakcji btonnika
w zywnos$ci s3 ograniczone, co wynika m.in. z trudnoéci metodycznych
w ich oznaczaniu (4, 59). Réznorodnos¢ substancji wchodzacych w jego sktad
sprawia, Ze zazwyczaj nie mozna ograniczy¢ si¢ do jednej stosunkowo pro-
stej metody, przy zastosowaniu ktérej mozliwe bytoby catkowite oznaczenie
blonnika znajdujacego si¢ w danym produkcie. Z uwagi na ztozona budowe
blonnika pokarmowego, obok oznaczenia blonnika ogélem, aktualnie w UE
zwraca si¢ uwage na mozliwo$¢ stosowanie réznych uznanych metod, w zalez-
nosci od oznaczanej frakeji, w tym frakcji rozpuszczalnej i nierozpuszczalnej
(60, 61).

Komisja Kodeksu Zywnosciowego okreslita w 2011 roku liste metod ozna-
czania blonnika (62), ktora stala sie podstawg dokumentu o charakterze prze-
wodnika wydanego w grudniu 2012 r. (63).

Wisrdéd podawanych metod za najbardziej uniwersalng i najlepiej uwzgled-
niajacg réznorodnos¢ skladnikéw blonnika uwazana jest metoda AOAC
2009.01 (64), okreslana jako enzymatyczno-grawimetryczna z zastosowaniem
chromatografii cieczowej. Stanowi ona polaczenie elementéw innych metod
AOAC (AOAC: 985.29,991.43,2001.03,1 2002.02) (65, 66) i umozliwia ozna-
czenie skrobi opornej (RS), polidekstrozy i opornych maltodekstryn, a takze
wigkszosci niskoczasteczkowych rozpuszczalnych sktadnikéw blonnika
(galaktooligosacharydéw, fruktooligosacharydéw i in.) (60, 61, 63, 67).

Omawiajac Zrédla btonnika warto wspomnie¢, ze na polskim rynku wiele
suplementéw zawiera blonnik, zwlaszcza suplementéw wspomagajacych
odchudzanie. Pamieta¢ jednak trzeba, Ze stosowanie tych preparatéw wymaga
picia odpowiednich ilosci wody.

Blonnik taki jak celuloza, pektyny czy polisacharydy, zawarty jest takze
w wielu produktach adresowanych do 0s6b redukujacych masg ciala. Niektore
rodzaje btonnika, takie jak karagen, maczka chleba $wigtojanskiego, czy guma
guar sg stosowane jako substancje dodatkowe w przemysle spozywczym.

Zaréwno Kodeks Zywnos$ciowy, jak i Rozporzadzenie (WE) Nr 1924/2006
Parlamentu Europejskiego i Rady z dnia 20 grudnia 2006 r. w sprawie oswiad-
czen zywieniowych i zdrowotnych dotyczacych zywnosci (2, 68) okreslaja
warunki stosowania okreslen na produkcie spozywczym opisywanym jako
»Zrédlo widkna pokarmowego” lub ,,wysoka zawarto$¢ wtokna pokarmowego”
(tabela 4).
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Tabela 4. Kryteria stosowania o$wiadczen zywieniowych i zdrowotnych dla
btonnika pokarmowego (68, 69)

Okreslenie Warunki

Zrédto 3g/100¢
Bionnik lub |,5 g/IOO keal
pokarmowy 6g/100g
Wysoka zawartos¢ lub 3 g/100 keal
Oswiadczenie moze by¢ stosowane wytacznie
Beta-glukany pomagaja w odniesieniu do zywnosci, ktéra zawiera co najmniej
W utrzymaniu prawidtowego | g beta-glukanéw z owsa, jeczmienia, otregbow
poziomu cholesterolu we krwi owsianych czy jeczmiennych lub mieszanek tych
zrédet na okreslong ilosciowo porcje
Beta-
-glukany Spozycie beta-glukanéw Oswiadczenie moze by¢ stosowane wytacznie
pochodzacych z owsa lub s . . L L
. - . w odniesieniu do Zywnosci zawierajacej co najmniej
jeczmienia w ramach positku . . . .
. 4 g beta-glukanéw z owsa lub jeczmienia na kazde
pomaga ograniczy¢ wzrost X . o
. . 30 g weglowodanoéw przyswajalnych w okreslonej
poziomu glukozy we krwi po S " .
) ilosciowo porcji w ramach positku
tym positku

Spozycie btonnika pokarmowego

Z prowadzonych przez Szponara i wsp. (70) reprezentatywnych badan nad
spozyciem zywno$ci w Polsce wynika, Ze w grupie oséb dorostych spozycie
wiokna pokarmowego waha si¢ od 25 do 34 g/osobe¢/dobe u mezczyzn i od
19,4 do 20 g/osobe/dobe u kobiet. Nalezy przy tym zwréci¢ uwage, ze mez-
czyzni powyzej 60. roku Zycia spozywajg znaczaco mniej tego skladnika niz
mezczyzni w wieku 20-30 lat. Dane o spozyciu blonnika przez dzieci w wieku
10-12 lat wskazuja, ze w naszym kraju waha si¢ ono od 19,2 g/osobe¢/dobe
w grupie dziewczat do 22,6 g/osob¢/dobe wérdd chtopcéw i na przestrzeni
ostatnich lat nie uleglo wigkszym zmianom. Z nowszych badan wynika,
ze $rednie spozycie btonnika pokarmowego w Polsce wynosi 17,5 g/osobe/dobe
u kobiet i 20,9 g/osobe/dobe u mezczyzn (71). Do grupy ludzi o najwyzszym
spozyciu nalezg w Polsce wegetarianie. Wedtug badan Traczyk i Ziemlanskiego
spozycie u wegetarian wynosilo $rednio 60 g/osobe/dobe (72).

Z uwagi na wielko$¢ spozycia, w polskiej racji pokarmowej zrédlem wtokna
pokarmowego s3 przede wszystkim przetwory zbozowe, ktére wnosza okoto
54% tego skladnika, natomiast warzywa i ziemniaki wnoszg lacznie okolo
33%. W niektorych krajach na $wiecie, zaleznie od zwyczajow zywieniowych,
grupa warzyw moze stanowi¢ najwazniejsze zrédto wtokna w diecie.
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W pi$miennictwie bardzo nieliczne sg informacje dotyczace spozycia roz-
nych frakcji i rodzajéw btonnika pokarmowego (59).

Zalecane spozycie btonnika pokarmowego

W odniesieniu do blonnika pokarmowego nie ma okreslonego zapotrzebowa-
nia, s3 proby formulowania poziomu zalecanego dziennego spozycia.

Jak dotad brak jest wystarczajacych danych naukowych, aby okresli¢ sred-
nie zapotrzebowanie (EAR), a tym samym obliczy¢ RDA dla blonnika pokar-
mowego. Stad zalecenia podawane w réznych krajach odnoszg si¢ do wartosci
wystarczajacego spozycia (AI). Zostaly one opracowane na podstawie obser-
wacji wskazujacych, Ze odpowiednie spozycie wtokna pokarmowego zapewnia
korzysci zdrowotne zwigzane z czynno$cia jelit, utrzymaniem lub obnizeniem
poziomu cholesterolu we krwi, modulowaniem popositkowej odpowiedzi
glikemicznej lub ochrong przed niektérymi chorobami (3).

Obecnie zalecenia te s3 zréznicowane w réznych krajach i najczesciej dla
0sob dorostych wahaja sie od 18 do 38 g/dobe (3, 73).

Zgodnie z zaleceniami WHO/FAO spozycie 25 g blonnika/dobe pozwala
na prawidlowe funkcjonowanie organizmu (73).

We Francji French Food Safety Agency zaleca spozycie blonnika na poziomie
30 g/dobe, zaréwno dla kobiet, jak i mezczyzn; taka sama wartos¢ zostata okre-
$lona w Niemczech przez German Nutrition Society. Z kolei w Wielkiej Brytanii
UK Food Standards Agency zaleca spozycie blonnika w ilosci 18 g/dobe i jest to
jedna z najnizszych zalecanych wartosci w poréwnaniu do rekomendacji innych
krajow (66, 74-76).

W krajach takich jak USA, Kanada i Japonia zalecenia zywieniowe doty-
czace blonnika pokarmowego sa rézne dla kobiet, mezczyzn czy 0séb starszych.
W USA i Kanadzie zalecane spozycie blonnika wynosi 25 g/dobe dla kobiet
i 38 g/dobe dla me¢zczyzn, a w Japonii 25 g/dobe dla kobiet oraz 30 g/dobe dla
mezczyzn (77-79).

Zgodnie z danymi opublikowanymi przez ILSI wskazane jest, aby zawartos¢
widkna pokarmowego w 1000 kcal wynosita 10 g. Z kolei EFSA (80) opubli-
kowala warto$ci wystarczajacego spozycia (AI) blonnika dla dorostych réwne
25 g/dobe, a dla dzieci - od 10 do 21 g/dobe, zaleznie od wieku. Panel Eksper-
tow EFSA wskazuje, ze w niektérych przypadkach u ludzi dorostych spozycie
blonnika wyzsze od 25 g/dobe moze dawa¢ efekt pozytywny w utrzymaniu
nalezytej masy ciala czy redukgji ryzyka choréb dietozaleznych.
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W 2015 roku Scientific Advisory Committee on Nutrition (SACN) opubli-
kowal raport na temat roli weglowodanéw w promocji zdrowia (66). W rapor-
cie zostaly zamieszczone zalecenia dotyczace migdzy innymi zwigkszenia
spozycia blonnika pokarmowego do 30 g/dobe w populacji ogélnej. Zalece-
nia opracowane zostaly w oparciu o analityczne metody oznaczania blonnika
zgodnie z wytycznymi AOAC (81).

Zalecenia dotyczace spozycia blonnika pokarmowego, podawane w roz-
nych krajach, odnoszg sie do blonnika catkowitego. Zaden z krajéw nie podaje
zaleceni dotyczacych spozycia okreslonych rodzajow widkien.

Podobnie, w odréznieniu od blonnika calkowitego, nie ma szczegoélnych
zalecen dietetycznych dotyczacych spozycia blonnika rozpuszczalnego. Tym
niemniej wedlug amerykanskiego Departamentu Zdrowia i Uslug Spofecz-
nych (U.S. Department of Health and Human Services), mezczyzni i kobiety
powinni w ciggu doby spozywa¢ co najmniej od 5 g do 10 g blonnika rozpusz-
czalnego, a w celu obnizenia wysokiego poziomu cholesterolu LDL - od 10 g
do 25 g (82).

Konsekwencje niedoboru i nadmiaru w organizmie

Zbyt male spozycie blonnika pokarmowego prowadzi do zapar¢, przyczy-
nia si¢ takze do zwiekszenia ryzyka wystepowania chorob, takich jak miaz-
dzyca, kamica zétciowa, uchytkowato$¢ i nowotwory jelita grubego, rak sutka
u kobiet. Wséréd innych choréb przypisywanych niedoborom blonnika
pokarmowego w diecie wymienia si¢ zapalenie wyrostka robaczkowego,
hemoroidy czy polipy jelita grubego. Dieta uboga w btonnik pokarmowy jest
z reguly dietg o duzej gestosci energetycznej, przyczyniajacy si¢ do rozwoju
otyloéci i wszystkich zwigzanych z nig konsekwencji.

Pomimo istotnej roli wtékna pokarmowego w diecie stuzacej zachowaniu
zdrowia nie nalezy zapomina¢ o negatywnym oddzialywaniu jego nadmier-
nego spozycia. Zbyt duze iloéci blonnika pokarmowego zmniejszaja wchlania-
nie ttuszczéw, co moze mie¢ wplyw na zmniejszenie wchlaniania witamin roz-
puszczalnych w tluszczach (A, D, E i K). Z uwagi na mechaniczne utrudnianie
wchianiania sktadnikéw z pokarmu, moze on wplywa¢ na obnizenie absorpcji
sktadnikéw mineralnych. Niektdre ze skfadnikéw widkna wykazuja w bada-
niach ,in vitro” wlasciwosci jonowymienne, co moze potegowaé obnizenie
przyswajalnoéci skladnikéw mineralnych. Nadmiar wlékna pokarmowego
i niektérych jego frakcji, zwlaszcza lignin, moze obniza¢ wykorzystanie
sktadnikéw mineralnych poprzez trwale zwigzki jonéw wapnia czy zelaza.
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Wiyniki dotychczasowych badan nie daly na razie jednoznacznej odpowiedzi
w tym zakresie, zwlaszcza ze trudno jest odizolowa¢ wplyw nietrawionych
polisacharydéw od obecnych w roélinach substancji towarzyszacych (5, 83).

Biorac pod uwage obnizanie warto$ci energetycznej diety, jak i wpltyw na
wykorzystanie sktadnikéw odzywczych, nadmiar widkna pokarmowego jest
niewskazany w dietach malych dzieci, oséb niedozywionych, czy rekonwa-
lescentow. Dzieciom nie nalezy podawac otrab lub suplementéw blonnika,
natomiast mozna je stosowac u 0séb dorostych i 0séb starszych w profilaktyce
otytosci i innych zaburzen przewodu pokarmowego, zgodnie z zaleceniami
lekarza badz dietetyka.

Z badan amerykanskich wynika, ze nie ma jeszcze dostatecznych informa-
cji naukowych, aby okresli¢ warto$¢ goérnego tolerowanego poziomu spozycia
(UL) dla wiékna pokarmowego.

Zasady opracowania norm na btonnik

W opracowaniu zalecen dotyczacych spozycia blonnika pokarmowego
uwzgledniono przede wszystkim jego role w prawidowym funkcjonowa-
niu przewodu pokarmowego. W tabeli 5 podano normy na btonnik ustalone
na poziomie wystarczajacego spozycia (Al) na podstawie norm EFSA (80),
w podziale na grupy wiekowe przyjete w niniejszej monografii. W porow-
naniu do poprzedniego wydania norm z 2017 r. (84) wartosci te pozostaja
niezmienione.
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Tabela 5. Normy na btonnik ustalone na poziomie wystarczajacego spozycia
(Al)

Btonnik
Grupa/wiek (lata) (g/dobe)
Al

19
19
21

19
19
21

25
25
25
20'
20'

25
25
25
20'
20'

' W indywidualnych przypadkach poziom zalezny od wskazan lekarskich i dietetycznych

2 Poziom do ustalenia z lekarzem lub dietetykiem
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BeATA PrzyGoDA, REGINA WIERZEISKA, EwA MATCZUK,
WoiciecH Krys, MIROStAW JAROSZ

WSTEP

Witaminy sg zwigzkami organicznymi o réznorodnej budowie chemiczne;.
Wystepuja do$¢ powszechnie w zywnosci zaréwno pochodzenia roslinnego,
jak i zwierzecego.

Substancje te nie dostarczaja energii, nie sg tez strukturalnymi sktadnikami
tkanek, jednakze s3 niezbedne do wlasciwego wzrostu i rozwoju czlowieka,
pomimo, ze organizm potrzebuje ich w niewielkich ilo§ciach. Wigkszo$¢ witamin
czlowiek musi pobra¢ z pozywieniem, tylko niektdre z nich mogg by¢ syntety-
zowane w organizmie, np. witamina D powstaje wyniku fotosyntezy skornej, zas
niacyna moze tworzy¢ sie z tryptofanu.

Niedobory witamin (hipowitaminozy) prowadza do réznych nieprawidto-
wosci w funkcjonowaniu organizmu. Diugotrwaly i gleboki niedobér danej
witaminy powoduje choroby (awitaminozy), np. szkorbut - brak witaminy C,
pelagra — brak niacyny. Nadmierne spozycie niektérych witamin moze by¢
szkodliwe i powodowac¢ niekorzystne zaburzenia zwane hiperwitaminoza.

Z uwagi na fakt duzego zréznicowania tej grupy sktadnikéw odzywczych
zarowno pod wzgledem budowy chemicznej, jak rowniez oddzialtywania
na organizm, powszechnie stosuje si¢ podzial na witaminy rozpuszczalne
w ttuszczach (A, D, E, K) oraz na witaminy rozpuszczalne w wodzie (wita-
mina C, tiamina, ryboflawina, niacyna, witamina B o foliany, witamina B,
biotyna, kwas pantotenowy, cholina).
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WITAMINA A

Definicje

Termin witamina A obejmuje all-trans retinol (zwany réwniez retinolem)
ijego pochodne: retinal, kwas retinolowy oraz estry retinylu (palmitynian, pro-
pionian, octan). Aktywnos¢ biologiczng witaminy A wykazuja niektére karo-
tenoidy (B-karoten, a-karoten i B-kryptoksantyna) posiadajace w czasteczce
przynajmniej jeden niepodstawiony pierscien B-jononu, okreslane s3 mianem
prowitaminy A (1-5). B-karoten jest najsilniejszym prekursorem witaminy A.
Dostarczony z pozywieniem jest przeksztalcany w jelicie cienkim do retinalu,
ktdry jest nastepnie redukowany do retinolu (6, 7).

W celu okredlenia zawartosci witaminy A w spozytej Zywnosci uwzglednia
sie iloé¢ retinolu, jak i ilo$¢ tej witaminy powstalg ze spozytych karotenoidéw.
Wyraza sie ja w réwnowaznikach retinolu (RE), stosujac odpowiednie wspot-
czynniki przeliczeniowe. Biorgc pod uwage absorpcje karotenoidéw iich biokon-
wersje do retinolu, zaproponowano wspotczynniki konwersji 1:6 dla -karotenu
i 1:12 dla innych prowitaminowych karotenoidéw (5, 7, 8, 9). W ostatnich
latach ukazaly si¢ prace dotyczace badan biodostepnosci B-karotenu z réznej
zywnos$ci pochodzenia roslinnego. Na podstawie uzyskanych wynikéw, auto-
rzy proponowali przyjecie innych zmniejszonych wspotczynnikéw konwersji,
np. 1:12 dla B-karotenu i 1:24 dla innych prowitaminowych karotenoidéw
(cyt. za 5). Panel EFSA ds. Produktéw Dietetycznych, Zywienia i Alergenéw
w swojej opinii z 2015 r. uznal istniejace dowody za niewystarczajgce, z uwagi
na duza zmienno$¢ wspotczynnikéw konwersji (réownowaznosci) B-karoten/
/retinol, aby wprowadzi¢ zmiang wspolczynnikéw konwersji zaproponowang
przez SCF (Scientific Committee for Food) w 1993 r. dla populacji europej-
skiej, wedlug ktoérych 1 pg réwnowaznika retinolu (RE) réwna si¢ 1 pg retinolu,
6 ng B-karotenu i 12 pg innych prowitaminowych karotenoidéw (5).

Funkcje fizjologiczne witaminy A

Formami witaminy A wystepujacymi w organizmie czlowieka w przewaza-
jacej ilosci sg retinol i estry retinylu. Retinol jest postacia transportowg i pre-
kursorem aktywnego transkrypcyjnie metabolitu kwasu all-trans-retinowego,
natomiast estry retinylu s3 podstawowa forma magazynowania witaminy A.
Ich zapas znajduje si¢ w watrobie, i w przypadku zapotrzebowania uwalniany
jest z nich retinol (3, 5, 10).

Witamina A jest niezbedna w procesie widzenia. Jest sktadnikiem rodop-
syny (11-cis-retinal), biatka wystepujacego w siatkdwce oka uczestniczacego
w tym procesie. Witamina A odgrywa istotng role w podzialach i réznicowa-
niu komérek oraz w utrzymaniu ich prawidtowej struktury. Jest czynnikiem
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wplywajacym na wytworzenie komoérek rozrodczych, jak réwniez embrio-
geneze i rozwdj plodu. Zapewnia prawidlowe dziatanie ukladu immunolo-
gicznego. Ponadto witamina ta przyczynia si¢ do utrzymania prawidlowego
stanu naskorka, regulujac proces ztuszczania i wymiany zewnetrznych warstw
komorek (11, 12). W badaniach klinicznych wykazano, ze stosowanie retinolu
miejscowo skutecznie redukuje zmarszczki i pomaga zachowa¢ mtody wyglad.
Ponadto leczenie skory retinolem zwigksza w naskoérku akumulacje kwasu
hialuronowego, odgrywajacego zasadnicza role w nawilzaniu naskérka (13,
14). Witamina A posiada wlasciwosci przeciwutleniajace, szczegélnie -karo-
ten, ktéry chroni przed dzialaniem reaktywnych form tlenu (2, 3, 15).

Zrodta w zywnosci i spozycie witaminy A

Witamina A wystepuje w zywnosci pochodzenia roélinnego w postaci prowi-
tamin A, zwlaszcza -karotenu. Jego bogatym zrodlem sg warzywa (marchew,
natka pietruszki, szpinak, jarmuz, brokuly) i owoce (morele, brzoskwinie).
Pewne ilosci B-karotenu znajduja si¢ w mleku i jego przetworach, jajach oraz
masle. Retinol i jego pochodne wystepuja w produktach pochodzenia zwierzg-
cego. Duze ilosci — w podrobach, szczegdlnie w watrobie, jajach, serach pod-
puszczkowych dojrzewajacych, masle oraz niektérych rybach morskich (16).
W Polsce istotnym zrédfem witaminy A s3 obligatoryjnie wzbogacane tluszcze
do smarowania pieczywa, z wyjatkiem ttuszczu mlecznego (17).

Przeprowadzona analiza pi$miennictwa krajowego z ostatnich lat wykazata,
ze brakuje kompleksowych badan populacyjnych dotyczacych spozycia wita-
min, w tym witaminy A. Wyniki badan prowadzonych w wybranych grupach
ludnosci wykazaly w wiekszosci przypadkéw, ze spozycie witaminy A pokry-
walo a nawet przekraczalo normy zZywienia na te witaming (18-31).

Zapotrzebowanie organizmu na witamine A

Zapotrzebowanie na witaming A jest zréznicowane i zalezy m.in. od wieku, pici
oraz stanu fizjologicznego. Wzrost zapotrzebowania na witamine A obserwuje
sie u 0s6b z chorobami ukladu pokarmowego, podczas dlugotrwatego stresu
i infekeji oraz przy stosowaniu diety zawierajacej bardzo mate ilosci ttuszczu
(5-10 g/dobe) (32). Przyjmuje sie, ze stezenie retinolu w osoczu nizsze od 0,70
umol/l (20 ug/dl) oznacza niedobér witaminy A (33). Przy stanach zapalnych
obserwuje si¢ zmniejszone wchlanianie witaminy A w jelitach. W stanach
zapalnych zmniejsza si¢ rowniez uwalnianie retinolu z watroby, co moze ogra-
nicza¢ dostepnos$¢ witaminy A w tkankach, np. w siatkéwce. Podczas infek-
¢ji witamina A moze by¢ tracona w znacznych iloéciach z moczem. U dzieci
i osob dorostych chorych na choroby zakazne, np. odre, malarie, biegunki,
HIV, stwierdzono niska zawarto$¢ retinolu w osoczu, tj. hiporetinolemie (34).
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W przypadku karotenoidéw wyniki badan epidemiologicznych sg rozbiezne.
Jedne wskazuja na korzysci zdrowotne przyjmowania karotenoidéw, inne wrecz
przeciwnie. W badaniach klinicznych i w badaniach na zwierzetach wykazano,
ze suplementacja karotenoidami (zwlaszcza luteing — nie ma wlasciwosci prowi-
taminy A) zmniejszyla ogélnoustrojowe zapalenie u niemowlat, reakcje zapalna
w retinopatii u wecze$niakéw oraz zapalenie neurologiczne towarzyszace niedo-
tlenieniu i niedokrwiennemu uszkodzeniu mézgu. Nalezy podkresli¢, ze infor-
magcje na temat bioaktywnosci karotenoidéw sa niepelne, kwestie odpowiedzi
na dawke, metabolizm i synergizm wymagaja dalszych badan. Niekt6rzy bada-
cze uwazaja, ze metabolity karotenoidéw sa bioaktywne. Nizsze i §rednie steze-
nia mogg wplywac¢ na ekspresje genéw i dziatanie antyoksydacyjne, natomiast
wyzsze stezenia moga mie¢ dziatanie prooksydacyjne (34).

Konsekwencje niedoboru i nadmiaru w organizmie witaminy A

Niedobory witaminy A w krajach rozwinietych obserwuje sie rzadko, za$§ w wielu
krajach rozwijajacych sie s zjawiskiem powszechnym, z uwagi na fakt, ze miej-
scowa ludno$¢ ma ograniczony dostep do zywnosci pochodzenia zwierzecego
zawierajacej witaming A, jak i do roslinnych zrédet p-karotenu. Swiatowa Orga-
nizacja Zdrowia (WHO) w raporcie z 2009 r. wskazata, ze 190 milionéw dzieci
w wieku przedszkolnym oraz 19,1 miliona kobiet w cigzy na calym $wiecie ma
stezenie retinolu w osoczu ponizej 0,70 umol/l (20 pg/dl). Niedobory witaminy
A mogg prowadzi¢ do zaburzen w procesie widzenia, do zmian czynnoscio-
wych w oku i do tzw. §lepoty zmierzchowej, w konsekwencji do uposledzenia
wzroku. Najczestszym objawem niedoboru witaminy A u matych dzieci oraz
kobiet w cigzy w krajach rozwijajacych si¢ jest kseroftalmia — zespdt suchego
oka. Innymi objawami niedoboréw tej witaminy s3: nadmierne rogowacenie
i tuszczenie naskdrka, obnizenie odpornosci na infekcje oraz zahamowanie
wzrostu i rozwoju mtodych organizméw. Do grupy, ktdra jest szczegdlnie nara-
zona na wystapienie niedoboréw witaminy A w krajach rozwinietych naleza
wezesniaki, ktére nie majg odpowiednich zapaséw witaminy A po urodzeniu,
a niskie stezenie retinolu w osoczu czesto utrzymuje si¢ u nich przez pierwszy
rok zycia, co moze zwigkszac ryzyko wystgpienia chordb oczu, ptuc oraz prze-
wodu pokarmowego. Ponadto u oséb chorych na mukowiscydoze i majacych
zaburzong prace trzustki moga wystapic¢ niedobory witaminy A z powodu zlego
wchlaniania tluszczu (5, 7, 35-39).

Witamina A w nadmiarze moze mie¢ dziatanie toksyczne i teratogenne.
Jej nadmiar w organizmie jest efektem zbyt wysokiego spozycia retinolu i jego
pochodnych (np. palmitynianu retinylu), najczesciej poprzez niewlasciwe sto-
sowanie suplementéw diety badz preparatow farmaceutycznych. Hiperwitami-
noza A objawia sie m.in. powigkszeniem watroby, nadmierna pobudliwo$cia,
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bélem glowy, ostabieniem, zmianami skory oraz zmianami w strukturze kosci.
Czeste spozywanie retinolu w dawkach 2 mg/kg w preparatach olejowych
powoduje hiperwitaminoze A bez wzgledu na wiek (40). Réwniez dlugotrwate
stosowanie retinolu w dawkach przewyzszajacych 2000 pg/dobe prowadzi do
obnizenia gestosci mineralnej kosci, zwigkszajac w ten sposob ryzyko ich oste-
oporotycznych zltaman, zwlaszcza u osoéb starszych (cyt. za 7). Niedobdr jak
i nadmiar witaminy A podczas rozwoju embrionalnego powoduje wrodzone
wady wielu narzagdoéw i tkanek (centralnego ukladu nerwowego, elementéw
twarzoczaszki, szczeki, zebow) (41-42). Wskazuje si¢ na zréznicowany wplyw
wyzszych stezen retinolu na rozwoj nowotworéw w zaleznosci od narzadu.
W przypadku nowotwordéw pluc i watroby moze dziala¢ ochronnie, za$ przy
raku prostaty moze prowadzi¢ do rozwoju tego nowotworu. Natomiast w przy-
padku innych nowotworéw wyniki prowadzonych badan na chwile obecna
nie wykazaly zwigzku. Jednoczes$nie wskazuje si¢ na potrzebe dalszych badan
w tym zakresie (43-49).

W przypadku karotenoidéw na ogét nie obserwuje si¢ szkodliwego wplywu
na organizm czlowieka. 3-karoten nie jest teratogenny ani nie ma toksycznego
wplywu na reprodukcje — nawet w duzych dawkach (20-30 mg/dobe). Najbar-
dziej znanym objawem dlugotrwalego, nadmiernego spozywania p-karotenu
jest karotenodermia - powodujaca zélto-pomaranczowe zabarwienie skory,
ktére ustepuje po zaprzestaniu spozywania P-karotenu (50, 51). Jednakze prze-
wlekta suplementacja -karotenem lub suplementacja -karotenem i palmity-
nianem retinylu w dawkach powyzej 20 mg B-karotenu/dobe zwigksza ryzyko
raka ptuc i choréb sercowo-naczyniowych u bylych i obecnych palaczy (52, 53).

Zasady opracowania norm na witamine A

Normy na witaming A zostaly ustalone w poziomie sredniego zapotrzebowania
dla grupy (Estimated Average Requirement, EAR) i poziomie zalecanego
spozycia (Recommended Dietary Allowances, RDA). Z uwagi na brak aktu-
alnych reprezentatywnych badan dotyczacych spozycia i stanu odzywienia
witaming A w populacji polskiej, postanowiono nie zmienia¢ norm dla tej
witaminy opracowanych przez Instytut Zywnosci i Zywienia w poprzednich
latach (7, 32, 54) dla dzieci, mlodziezy oraz dorostych. Normy dla niemowlat
na poziomie wystarczajacego spozycia (Adequate Intake, AI) przyjeto za zale-
ceniami Panelu EFSA ds. Produktéw Dietetycznych, Zywienia i Alergii (Panel
NDA) z 2013 r. oraz Polskiego Towarzystwa Gastroenterologii, Hepatologii
i Zywienia Dzieci z 2014 r. (55, 56).

Wartosci polskich norm na poziomie zalecanego spozycia (RDA) s3 na
zblizonym poziomie do norm krajéw nordyckich NNR-Nordic Nutrition
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Recommendations (2012 r.) i norm ustalonych przez Panel EFSA ds. Produk-
tow Dietetycznych, Zywienia i Alergii (2015 r.) oraz nizsze od norm Niemiec
-Austrii-Szwajcarii (Deutschland-Austria-Confoederatio Helvetica, D-A-CH)
(2015 .) (5,57, 58).

Tabela 1. Normy polskie na witamine A, ustalone na poziomie $redniego
zapotrzebowania (EAR), zalecanego spozycia (RDA) i wystarczajacego

spozycia (Al)
Grupa pg rownowaznika retinolu/osobe/dobe

ple¢, wiek EAR RDA Al
350
350

280 400

300 450

350 500

450 600

630 900

630 900

430 600

490 700

490 700

630 900

630 900

630 900

630 900

630 900

500 700

500 700

500 700

500 700

500 700

530 750

530 770

880 1200

900 1300

Zrédto: (7); (55, 56)
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WITAMINA D

Definicje

Witamina D jest witaming rozpuszczalng w tluszczach, obecnie nazywang takze
prohormonem. W zywnosci wystepuje w dwdch formach chemicznych: jako
witamina D, - ergokalcyferol pochodzenia roslinnego i D, - cholekalcyferol
pochodzenia zwierzecego. Cholekalcyferol powstaje takze w skorze czlowieka
z 7-dehydrocholesterolu, pod wplywem promieniowania stonecznego UVB
(fale o dlugosci 280-315 nm). Zaréwno egzogenna, jak i endogenna forma wita-
miny D jest w organizmie nieaktywna i jej przejscie w forme biologicznie czynna
wymaga dwukrotnej hydroksylacji. Pierwsza z nich zachodzi gtéwnie w watro-
bie, przy udziale 25-hydroksylazy (enzymu cytochromu P450), w wyniku ktérej
powstaje 25-hydroksywitamina D [25(OH)D], okreslana jako kalcydiol. Druga,
przy udziale 1-a-hydroksylazy ma miejsce w nerkach oraz innych narzadach
i prowadzi do powstania aktywnego metabolitu 1,25-dihydroksywitaminy D
- [1,25(OH),D], zwanego kalcytriolem. Ze wzgledu na krétki (kilkugodzinny)
okres poltrwania kalcytriolu miernikiem zaopatrzenia organizmu w witamine
D jest kalcydiol - 25(OH)D, utrzymujacy sie we krwi znacznie diuzej (2-3 tygo-
dnie) (59-61).

Funkcje fizjologiczne witaminy D

Najwazniejszg z dotychczas poznanych funkcji witaminy D w organizmie jest
jej rola w gospodarce wapniowo-fosforanowej, a tym samym w metabolizmie
kosci. Nerkowa produkeja kalcytriolu odpowiada za homeostaze wapnia i jest
$cile regulowana przez parathormon PTH. Obnizone st¢zenie wapnia we
krwi zwigksza wydzielanie PTH i nasila synteze 1,25(OH),D, w celu maksy-
malnego wchlaniania tego pierwiastka w przewodzie pokarmowym. Odkrycie
receptorow witaminy D — VDR (Vitamin D Receptor) w pozaszkieletowych
narzadach czlowieka (m.in. w sercu, mézgu, plucach, nerkach, jelitach) rzuca
jednak nowe $wiatlo na role witaminy D w organizmie. Przypuszcza sie, ze bez-
posrednio lub posrednio reguluje ona aktywno$¢ 3-5% genomu i moze mie¢
wplyw m.in. na procesy proliferacji i roznicowania komoérek ukfadu immu-
nologicznego, aktywno$¢ ukladu renina-angiotensyna-aldosteron, a takze na
wydzielanie insuliny (62-64).

Zrodta w zywnosci i spozycie witaminy D

W sposob naturalny witamina D wystepuje w zywnos$ci w matej iloéci pro-
duktéw i szacuje sig, ze z diety pochodzi jedynie 20% jej puli w organizmie
(65). Dobrym zrodlem witaminy D sg jedynie tluste ryby i jaja, a ubogim
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mleko i jego przetwory. W Polsce od wielu lat istnieje obowigzek wzbogacania
w witaming D ttuszczéw do smarowania pieczywa (z wyjatkiem masta), dzigki
czemu stanowig one jej dodatkowe zrodto w diecie (17).

Spozycie witaminy D w populacji polskiej jest od lat niewielkie i dalekie od
realizacji zalecen zywieniowych. Wéréd osob dorostych miesci si¢ w przedzia-
le 1,4-5,1 ug dziennie (66-70), a wérdd dzieci 0,6-3,5 pg (71, 72).

Zapotrzebowanie organizmu na witamine D

Organizm czlowieka czerpie witaming D z trzech Zrédet: syntezy skornej, diety
i preparatow, ktérych znaczenie w pokryciu zapotrzebowania uzaleznione jest
od pory roku. Latem istnieje naturalna szansa poprawy zasobéw witaminy D
w organizmie, na skutek jej produkcji w skdrze. Szacuje si¢, ze w warunkach
polskich odkrycie w stoneczny dzien, co najmniej 18% powierzchni ciala
(przedramiona i podudzia) bez stosowania kreméw z filtrem ochronnym,
przez 15-20 minut w godz. 10-15 powoduje wystarczajaca synteze witaminy D.
Mniejsza efektywnos$¢ skornej produkeji tej witaminy majg osoby starsze
i osoby o ciemniej karnacji skory (73, 74).

Aktualnie zapotrzebowanie na witamine D rozpatrywane jest w $cistym
zwigzku z jej stezeniem we krwi. Pomimo toczacej sie dyskusji i nieujedno-
liconej terminologii, dotyczacej tego stezenia, wigkszos¢ ekspertéw na $wie-
cie przyjmuje nastepujaca klasyfikacje: poziom zalecany > 30-50 ng/ml
(> 75-125 nmol/l), niedob6r 20-30 ng/ml (50-75 nmol/l), deficyt < 20 ng/ml
(< 50 nmol/1), gteboki deficyt < 10 ng/ml (< 25 nmol/l) (75). Warto podkresli¢,
ze w ostatnich rekomendacjach (2018 r.) zespotu polskich ekspertéw zapropo-
nowano uporzadkowanie nazewnictwa, w odniesieniu do stezenia witaminy D
i przyjeto: stezenie optymalne > 30-50 ng/ml, suboptymalne > 20-30 ng/ml,
niedobér znaczny > 10-20 ng/ml, niedoboér cigzki 0-10 ng/ml. Jednoczesnie
zdaniem autoréw termin ,niedobér” moze by¢ wcigz stosowany wymiennie
z terminem ,,deficyt” i zaden z nich nie ma znamion wiekszej cigzkosci, co do
niedostatecznego wysycenia organizmu witaming D. Iloé¢ tej witaminy, jaka
powinna by¢ dostarczana do organizmu, aby zapewnié stezenie optymalne
zalezy od karnacji skory, masy ciata, wieku, wystepujacych chorob, czy zazy-
wanych lekéw (74).

Konsekwencje niedoboru i nadmiaru w organizmie witaminy D

W ostatnim dziesi¢cioleciu $wiatowa literatura naukowa jednomyslnie pod-
kresla powszechne niedobory witaminy D, nawet w rejonach o dobrym
nastonecznieniu, siggajace 80-90% populacji (65, 76-78). O ile problem ten
sygnalizowano juz w latach 80. ubieglego wieku, to jednak zmiana stylu zycia,
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w tym diuzsze przebywanie w pomieszczeniach, unikanie stonca, stosowanie
kreméw z filtrem ochronnym, czy zanieczyszczenie $rodowiska poglebiaja
obecnie niekorzystna sytuacje (75,79, 80).

Niedobér witaminy D moze skutkowa¢ ujemnym bilansem wapniowym
i zaburzeniem mineralizacji kosci, czego konsekwencja u dzieci jest krzy-
wica, a u 0séb dorostych osteomalacja i osteoporoza (81). W odniesieniu do
ryzyka zlaman koéci u 0séb powyzej 50. r.z. badania naukowe nie przesadzaja
o korzysciach, wynikajacych z suplementacji diety witaming D, ale zdaniem
niektdrych ekspertow na tym etapie wiedzy nalezy utrzymac zalecenia doty-
czace jej suplementacji u ludzi starszych (82). W pismiennictwie sugeruje sig,
ze niedobor witaminy D moze zwigkszac¢ ryzyko otylosci, a hipoteza ta podyk-
towana jest nizszym stezeniem witaminy D we krwi oséb otytych, w poréwna-
niu do szczuptych, co wynika z ,uwiezienia” witaminy D w tkance ttuszczowe;
i ograniczenia jej ilo$ci trafiajacej do krwiobiegu. Na tym etapie wiedzy nie
jest jednak rozstrzygniete, czy roznice w stezeniu witaminy D s3 przyczyna,
czy skutkiem nadmiernej masy ciala (75). Niskie stezenie witaminy D moze
miec takze zwigzek z rozwojem innych choréb, w tym sercowo-naczyniowych,
autoimmunologicznych, neurodegeneracyjnych, a nawet nowotwordw, ale
wobec sprzecznych wynikéw badan rola witaminy D w etiologii tych schorzen
pozostaje na razie nieznana (64, 83-86).

Niekorzystny dla zdrowia jest takze nadmiar witaminy D. W $wietle aktu-
alnej wiedzy zbyt wysokie jest stezenie wynoszace > 50-100 ng/ml, a stezenie
> 100 ng/ml uwaza si¢ za toksyczne. Skutkiem toksycznego stezenia witaminy D
we krwi jest hiperkalciuria i hiperkalcemia (74). Ryzyko zbyt duzego stezenia
wystepuje zwlaszcza u 0séb z mutacja gendw, odpowiedzialnych za metabolizm
witaminy D (61). Warto podkresli¢, Ze nie jest mozliwe nadmierne stezenie wita-
miny D w organizmie, wynikajace z dtugiego przebywania na stoncu, poniewaz
nadmiar syntetyzowanej witaminy jest rozktadany do nieaktywnych metaboli-
tow (87).

Zasady opracowania norm na witamine D

Normy dla witaminy D zostaly ustalone na poziomie wystarczajacego spo-
zycia (Adequate Intake, AI). W obecnym wydaniu, z powodu braku nowych
danych epidemiologicznych, dotyczacych spozycia witaminy D i stanu odzy-
wienia populacji polskiej utrzymano normy zawarte we wczesniejszym wyda-
niu norm Instytutu Zywnosci i Zywienia (2017 r.) (54).
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Tabela 2. Normy polskie na witamine D, ustalone na poziomie wystarczaja-
cego spozycia (Al)

Grupa
pte¢, wiek

pg cholekalcyferolu/osobe/dobe

10
10

15
15
15

15
15
15

15
15
15

15
15
15
15
15

15
15
15
15
15

15
15

15
15

Zrodto: (54)
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WITAMINA E

Definicje

Witaming E okresla si¢ zwiazki organiczne rozpuszczalne w ttuszczu nalezace do
tokoferoli i tokotrienoli. Wspolng cechg tych substancji jest obecno$¢ dwupier-
$cieniowego szkieletu 6-hydroksychromanu oraz tancucha bocznego zbudowa-
nego z 3 jednostek izoprenoidowych (4, 7, 88). Sa to 4 tokoferole (a-, B-, y-, 3-)

posiadajace nasycony boczny fancuch weglowy i ich nienasycone odpowiedniki
a-, B-,v-, d-tokotrienole wykazujace aktywnos¢ biologiczng a-tokoferolu (88).

Z uwagi na r6znice w aktywnosci biologicznej zwigzkéw z grupy witaminy E,
zawarto$¢ tej witaminy wyraza si¢ w rownowaznikach o-tokoferolu, gdzie:

1 mg réwnowaznika o-tokoferolu = 1 mg a-tokoferolu,
= 2 mg B-tokoferolu,
= 10 mg y-tokoferolu,
= 0,3 mg d-tokoferolu,
= 3 mg a-tokotrienolu,
= 20 mg B-tokotrienolu (7).

Funkcje fizjologiczne witaminy E

Witamina E jest antyoksydantem. Neutralizuje wolne rodniki w §rodowisku
hydrofobowym (2, 7, 89, 90). Wskazuje si¢, ze moze chroni¢ organizm przed
ryzykiem rozwoju np. choroby wiencowej, zmian miazdzycowych. Przyczy-
nia sie do zachowania prawidlowych funkcji narzadéw rozrodczych kobiet
i mezczyzn. Zapobiega utlenianiu wielonienasyconych kwaséw tluszczowych
(PUFA - Polyunsaturated Fatty Acids). Spozycie tych kwaséw ttuszczowych
powinno by¢ skorelowane z odpowiednim spozyciem a-tokoferolu (91-92).

Witamina E, poza wlasciwosciami przeciwutleniajacymi, pelni w organizmie
réwniez inne funkcje. Uczestniczy w regulacji aktywnosci kinazy biatkowej
C, enzymu biorgcego udzial w przekazywaniu sygnatéw w obrebie komorek.
Reguluje aktywnos¢ biologiczng wyspecjalizowanych komoérek ukfadu immu-
nologicznego oraz uczestniczy w hamowaniu agregacji plytek krwi (cyt. za 7).
Wskazuje sie, ze witamina E moze zmniejsza¢ ryzyko rozwoju choréb neurode-
generacyjnych — choroby Alzheimera, choroby Parkinsona (2, 89, 90).

Zrédta w zywnosci i spozycie witaminy E

Witamina E syntetyzowana jest wylacznie przez roéliny, wystepuje takze
w produktach pochodzenia zwierzgcego. Znajduje si¢ w wigkszosci produk-
tow spozywczych w réznych ilosciach. Podstawowym jej Zrédlem sg ttuszcze
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rodlinne, wérdd nich oleje z zarodkéw pszenicy, stonecznikowy, krokoszowy
cechuja sie jej wysoka zawartoscig. Witamina E jest obecna w produktach zbo-
zowych, orzechach, warzywach, produktach miesnych oraz mlecznych (16).

Przeprowadzona analiza pi$miennictwa krajowego z lat 2012-2020 wyka-
zala brak kompleksowych badan populacyjnych dotyczacych spozycia wita-
min, w tym witaminy E. Wyniki badan prowadzonych w wybranych grupach
ludnosci wykazaly w wigkszoséci przypadkow, ze spozycie witaminy E pokry-
walo normy zywienia na te witaming. Jedynie wérédd badanych oséb w pode-
sztym wieku stwierdzono spozycie witaminy E ponizej normy (18-31, 93-95).

Zapotrzebowanie organizmu na witamine E

Skuteczna absorpcja a-tokoferolu wymaga obecnosci tluszczu, jednakze
nieznana jest odpowiednia ilo§¢ i jakos$¢ tluszczu pozwalajaca na najlepsza
absorbcje. W zwyczajowej diecie, w ktorej o-tokoferolowi towarzyszy tluszcz,
mechanizm wchlaniania a-tokoferolu jest zblizony do mechanizmu wchtania-
nia innych skfadnikéw ttuszczu. Przyjmuje sie, iz $rednia absorbcja o-toko-
ferolu z normalnej diety wynosi okoto 75% (91).

Zapotrzebowanie na witamine E zalezy od cech osobniczych: wieku, pici
oraz stanu fizjologicznego, zmian patologicznych przewodu pokarmowego
i watroby, jak rowniez od rodzaju spozywanej zywnosci — podazy innych wita-
min przeciwutleniajacych, rodzaju spozywanego ttuszczu.

Konsekwencje niedoboru i nadmiaru w organizmie witaminy E

Z uwagi na powszechne wystepowanie witaminy E w zywnosci oraz z nie-
odbiegajacym od zalecanego spozyciem, niedobory witaminy E u oséb zdro-
wych wystepuja niezwykle rzadko. Spotyka sie je u niemowlat przedwcze$nie
urodzonych, zwlaszcza o niskiej masie urodzeniowej — ponizej 1500 g, os6b
majacych zaburzenia proceséw trawienia i wchlaniania (7, 96). Stezenie
o-tokoferolu ponizej 11,6 uM we krwi czlowieka wskazuje na niedoboér
witaminy E (90, 97). Do objawéw jej niedoboréw zalicza si¢ neuropatig
obwodowgy, ataksje, miopati¢ szkieletowa, retinopati¢ oraz uposledzenie
odpowiedzi immunologicznej (51, 98).

W niektérych badaniach wykazano, ze witamina E moze by¢ pomocna
w zapobieganiu lub opdznianiu rozwoju choroby niedokrwiennej serca. Inne
randomizowane badania nie potwierdzily skutecznodci stosowania suple-
mentacji witaming E w zapobieganiu tej chorobie. Réwniez w badaniach kli-
nicznych nie znaleziono dowoddw, ze zwyczajowe stosowanie suplementdw
witaminy E zapobiega chorobom sercowo-naczyniowym badz zmniejsza
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$miertelnos¢ z ich powodu u 0s6b w rednim lub podesztym wieku, u ktorych
wystepowatla choroba serca lub czynniki jej ryzyka. Wskazuje si¢ na potrzebe
dalszych badan, zwlaszcza u mlodszych ludzi bez czynnikéw ryzyka choroby
niedokrwiennej serca, ktére odpowiedziatyby na pytanie, czy suplementacja
witaminy E dziafa u nich ochronnie (51, 99-102).

Badano réwniez wplyw dlugoletniej suplementacji witaming E na rozwdj
nowotworéw. Uzyskane dowody s3 niewystarczajace, aby zaleca¢ suplementa-
cj¢ tej witaminy w profilaktyce nowotworowej. Ponadto wykazano, ze codzienne
stosowanie duzych dawek witaminy E — 400 j.m. moze zwiekszy¢ ryzyko roz-
woju raka prostaty (99, 103-105).

W ostatnich latach badano wplyw witaminy E na rozwdj choréb neurode-
generacyjnych. U oséb chorych na Alzheimera zaobserwowano zmniejszone
stezenie witaminy E w osoczu. Zaproponowano stosowanie tej witaminy jako
leku w chorobie Alzheimera, biorac pod uwage jej role w procesach neurode-
generacyjnych zwigzanych z tym schorzeniem. Wyniki badan randomizowa-
nych wykazaly ograniczone i niespéjne dowody na suplementacje witaming E,
jako skuteczng interwencje kliniczng. Byly réwniez prowadzone badania, ktore
wykazaly silny zwigzek pomiedzy nizszym stezeniem a-tokoferolu a choroba
Alzheimera i uposledzeniem funkeji poznawczych, ale tez takie, ktére nie
pozwalaja na potwierdzenie tego zwiazku (106-110). W przypadku choroby
Parkinsona badania epidemiologiczne sugeruja, ze odpowiednie spozycie
witaminy E moze zapobiec wystgpieniu tej choroby, jednakze terapia prze-
ciwutleniajaca w chorobie Parkinsona z egzogennymi przeciwutleniaczami
z udzialem a-tokoferolu nie byta dotychczas skuteczna w warunkach klinicz-
nych. W innych badaniach stwierdzono wstegpnie, ze witamina E moze by¢
potencjalnym pozytywnym $rodkiem dla pacjentéw z chorobg Parkinsona.
Wskazuje si¢ jednoczesnie na potrzebe dalszych badan (111, 112).

Badania nie wykazaly zadnych negatywnych skutkéw spozywania wita-
miny E w zywnosci. Niekorzystne dziatanie witaminy E moze wystapi¢ w przy-
padku niewlasciwego stosowania suplementow diety (co najmniej rok w ilodci
okoto 270 mg réwnowaznika a-tokoferolu/osobe¢/dobe) (7, 51).

Zasady opracowania horm na witamine E

Normy na witaming E zostaly ustalone na poziomie wystarczajacego spo-
zycia (Adequate Intake, AI). Od czasu ukazania si¢ ostatnich polskich norm
zywienia (2017 r.) (54) nie pojawily sie¢ nowe wyniki badan reprezentatywnych
dla populacji polskiej dotyczacych spozycia i stanu odzywienia witaming E,
dlatego pozostawiono wartoéci ustalone przez Instytut Zywnosci i Zywienia
w poprzednich latach (7, 32, 54).
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Wartoséci te nie odbiegaja znaczaco od aktualnych norm krajow euro-
pejskich, ktore ukazaly si¢ w latach 2012-2015: NNR-Nordic Nutrition
Recommendations, norm ustalonych przez Panel EFSA ds. Produktéw Die-
tetycznych, Zywienia i Alergii oraz norm Niemiec-Austrii-Szwajcarii (Deut-
schland-Austria-Confoederatio Helvetica, D-A-CH) (57, 58, 92).

Tabela 3. Normy polskie na witamine E, ustalone na poziomie wystarczaja-
cego spozycia (Al)

Grupa mg réwnowaznika
pte¢, wiek a-tokoferolu/osobe/dobe

o

10
10
10

©

10
10
10
10

0 o 0 0 ™

10

Zrodto: (7)
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WITAMINA K

Definicje

Witamina K nalezy do grupy witamin rozpuszczalnych w ttuszczach. Aktyw-
no$¢ biologiczng witaminy K wykazujg trzy zwigzki bedace pochodnymi
2-metylo-1,4-naftochinonu. Postaciami naturalnie wystepujacymi w Zzywnosci
s3: filochinon (witamina K ) i menachinony (witamina K, MK) (113). Filochi-
non jest gléwnym zrédlem witaminy K w diecie populacji europejskiej (114).
Syntetyzowany przez roéliny, wystepuje w zielonych liSciastych warzywach
i warzywach z rodziny kapustnych. Witamina K, (menachinony) jest grupg
zwiazkow roznigcych sie liczba jednostek izoprenoidowych w tancuchu bocz-
nym (od 4 do 13), z tego wzgledu przyjeto, ze w zapisie podaje si¢ symbol
K, Iacznie z podang w nawiasie liczbg atomoéw wegla w tanicuchu bocznym

np. K, (6) lub symbol MK z odpowiednig iloscig jednostek izoprenoidowych
np. MK-6 (115).

Menachinony znajdujg si¢ gtéwnie w migsie, serze i jajach. Wigkszos¢
z nich jest produkowana przez bakterie zdolne do fermentacji zywnosci, bak-
terie jelitowe oraz bakterie beztlenowe bedace mikrobiota jelita grubego (116).
Wyjatek stanowi MK-4, ktdra nie jest produktem syntezy bakteryjnej, a prze-
mian metabolicznych filochinonu w blonie §luzowej jelit i innych organéw
organizméw zwierzecych, w tym organizmu czlowieka (117).

Ostatnim zwigzkiem wykazujacym czynnos¢ biologiczng witaminy K jest
manadion (witamina K,). Jest to forma otrzymywana syntetycznie, rozpusz-
czalna w wodzie, pelnigca posredniczacy role w konwersji filochinonu w MK-4
(118). W wyniku redukcji menadionu otrzymujemy syntetyczng pochodna
tego zwigzku - dioctan menadiolu (bywa nazywany witaming K).

Funkcje fizjologiczne witaminy K

Witamina K jest kofaktorem dla enzymu y-karboksylazy, w wyniku procesu
y-karboksylacji reszt glutaminowych (Glu) powstaja reszty kwasu y-karbo-
ksyglutaminowego (Gla), wykazujace powinowactwo do jonéw wapnia (119,
120). Dzigki Gla, biatka uzyskuja zdolno$¢ wigzania jonéw wapnia, a w efek-
cie stajg si¢ funkcjonalnie aktywne. Biatka takie nazywamy bialkami Gla, ina-
czej biatkami matrycowymi, s one produkowane w watrobie (121-123). Pro-
trombina (czynnik II) jak i inne bialka ukladu krzepniecia, czynniki: VII
(prokonwertyna), IX (czynnik Christmasa), X (czynnik Stuarta); biatka S i C,
Z wymagaja obecnosci biatka Gla do przeksztalcenia si¢ w posta¢ aktywna,
np. protrombina w trombing (124-125). Witamina K jest magazynowana glow-
nie w watrobie (126-128). Spozycie witaminy K jest skorelowane ze zmianami
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réwnowagi wapniowej w organizmie i moze w pozytywny sposéb przyczynic sie
do wzrostu zawarto$ci wapnia w ko$ciach (129). Aktywna posta¢ witaminy D,
1,25-hydroksycholekalcyferol (kalcytriol) wraz z witaming K s3 niezbedne do
syntezy osteokalcyny w osteoblastach (130). Szlaki metaboliczne witaminy K
oraz tokoferolu (witamina E) pokrywaja si¢ m.in. w procesach transportu we
krwi - lipoprotein (witamina K w surowicy krwi wigzana jest przez chylomi-
krony), procesach katabolicznych oraz wydalania z z6lcig (131-132).

W najnowszych badaniach stwierdzono, ze poziom triacylogliceroli w oso-
czu jest istotnym wyznacznikiem odpowiedzi filochinonu na jego suplementa-
cje. Jednakze, zmiany zachodzace w lipidach nie maja wplywu na biomarkery
karboksylacji witaminy K (133). Wyniki badan na zwierzetach oraz préby kli-
niczne wskazuja na istotny wptyw witaminy K w osoczu i Gas6 (biatko zalezne
od witaminy K) na regulacje stezenia glukozy w surowicy w cukrzycy typu 2
i stanach przedcukrzycowych (134-135). W najnowszych badaniach pojawily
sie informacje na temat nowych roél witaminy K, niezaleznych od karboksy-
lacji bialek zaleznych od witaminy K. Wykazano m.in., ze witamina K dziala
jak $rodek przeciwzapalny i wywiera dzialanie ochronne przed stresem oksy-
dacyjnym poprzez blokade reaktywnych form tlenu (136). Ponadto mutacje
genetyczne wplywaja na wydajnos¢ przeksztalcania epoksydu witaminy K
w witaminge K. Obecno$¢ mutacji Vkorcl powoduje ograniczenie tego pro-
cesu, co wigze sie ze znacznym spadkiem poziomu witaminy K, nawet w przy-
padku, gdy zastosuje si¢ suplementacje w postaci menadionu (137).

Zrédta w zywnosci i spozycie witaminy K

Zwazywszy na fakt obecnosci witaminy K w roslinach fotosyntezujacych,
w  wiekszych ilosciach wystepuje ona w ciemnozielonych lisciastych
warzywach, np.: w szpinaku, salacie, bo¢winie (60-365 pg/100 g) oraz roli-
nach z rodziny kapustnych, np.: w kapuscie wloskiej, jarmuzu, brokule, bruk-
selce (80-585 pg/100 g). W mniejszych ilosciach znajduje sie w niektérych
olejach roslinnych - sojowym, rzepakowym, oliwie z oliwek, czy migkkich
margarynach (25-60 ug/100 g) (138-141). Warto podkresli¢, ze przeprowa-
dzone w 2019 r. badania przedkliniczne i obserwacyjne sugeruja, iz ciemno-
zielone warzywa liSciaste mogg zmniejszac ryzyko uszkodzenn DNA w obrebie
jelita grubego oraz ryzyko rozwoju raka jelita grubego wywotane przez spozy-
cie czerwonego migsa (142).

Zrédlem witaminy K, sa produkty pochodzenia zwierzecego, w szczegdlnosci
watroby (gléwnie MK-4, 0,3-369 ug/100 g), ale takze niektore gatunki serow
i fermentowane produkty mleczne (gléwnie MK-9). Wystepuje réwniez
w z6ltku jaj (MK-4, 10-30 pg/100 g), przyprawach (bazylia, kolendra), rybach,
pieczywie (143, 144).
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Menachinony syntetyzowane przez bakterie flory jelitowej w organizmach
ludzkich, pokrywaja niewielkg cze$¢ calodziennego zapotrzebowania na ten
sktadnik, ze wzgledu na ich malg dostepnos¢ biologiczng (145-147).

Analiza pi$miennictwa z lat 2017-2020 wykazala, ze brak jest badan doty-
czacych spozycia i stanu odzywienia witaming K w populacji polskiej.

Zapotrzebowanie organizmu na witamine K

Zapotrzebowanie na witamine K jest zréznicowane i zalezy m.in. od wieku,
plci i stanu fizjologicznego. Niemowleta karmione mlekiem matki wykazuja
wyzsze ryzyko wystapienia choroby krwotocznej noworodkéw niz noworodki
karmione mlekiem poczatkowym, ze wzgledu na mala zawarto$¢ tej witaminy
w mleku kobiecym i jednoczesnie nie w pelni wyksztalcong flore bakteryjna
jelit zdolng do syntezy witaminy K (148). Zgodnie z aktualnymi zaleceniami
medycznymi, wszystkie noworodki w ciggu pierwszych 5 godzin zycia powinny
otrzymac¢ witamine K (149). Wykazano, iz podanie domigsniowe witaminy K
jest skuteczniejsze, niz doustne (150).

Przyjmowanie leku — warfaryny (antagonista witaminy K), u kobiet ciezar-
nych moze przyczynic¢ si¢ do rozwoju anomalii kostnych u ptodu (ptodowy
zespOt warfarynowy) (151).

Nalezy zwroci¢ szczegdlng uwage na pacjentéw, ktérym podaje sie leki
przeciwzakrzepowe — antagonisci witaminy K (acenokumarol, warfaryna itp.),
m.in. w profilaktyce zakrzepic. Podawanie tym pacjentom witaminy K, (MK-7)
juz w dawce 10 ug ogranicza skutecznos¢ tych lekow (152).

Konsekwencje niedoboru i nadmiaru w organizmie witaminy K

Bioragc pod uwage fakt szerokiej dostepnosci produktéw zawierajacych wita-
mine K, wystepowanie niedoboréw wynika zazwyczaj z zaburzen procesu
trawienia badz wchlaniania w przewodzie pokarmowym. Niedobory tej wita-
miny charakteryzujg si¢ sklonnosciag do krwawien, spowodowanych niska
aktywnoscig czynnikéw koagulujacych we krwi. Badania wskazuja, ze niskie
spozycie witaminy K przedklada si¢ na wzmozong kalcyfikacje (zwapnienie)
koéci oraz naczyn tetniczych (120, 153).

Nie stwierdzono niepozadanego dzialania duzych dawek witaminy K.
W badaniach dowiedziono, ze noworodki zdolne s3 do metabolizowania
duzych dawek tej witaminy, dlatego podawanie im 5 pg/dobe witaminy K nie
wywoluje efektéw niepozadanych (154-155). W nielicznych badaniach, u oséb
dorostych stwierdzono, ze stosowanie przez miesigc dawki 10 mg witaminy K
na dobe nie wywotywalo skutkdéw ubocznych (156).
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W Polsce w 2020 r. Zespdt do Spraw Suplementéw Diety Rady Sanitarno-Epi-
demiologicznej okreslit maksymalng ilos¢ witaminy K w dziennej zalecanej porcji
suplementu diety dedykowanego dla oséb dorostych na poziomie 200 pg (157).

W badaniach stwierdzono, ze nadmierna aktywacja mikrogleju wywotuje
reakcje zapalne w os§rodkowym uktadzie nerwowym, co w efekcie przektada
sie na zaburzenia neurozaplane, m.in. chorob¢ Alzheimera. Dowody wskazuja,
ze menachinon-4 (MK-4) moze tagodzi¢ te stany zapalne (158).

Zasady opracowania norm na witamine K

Ze wzgledu na niewystarczajagce dowody dotyczace: funkcji, absorpcji jak
i wystepowania menachinonéw u ludzi, normy okreslono jedynie w odnie-
sieniu do filochinonu. Normy dla witaminy K zostaly ustalone na poziomie
wystarczajacego spozycia (Adequate Intake, AI). Od publikacji ostatniego
wydania norm dla populacji polskiej (2017 r.) (54), w Europie nie ukazata si¢
zadna aktualizacja norm w odniesieniu do witaminy K. W 2017 r. Panel EFSA
NDA na podstawie danych populacyjnych z krajéw europejskich zapropono-
wal wartoéci referencyjne dla witaminy K na poziomie 70 ug/dobe zaréwno
dla kobiet jak i me¢zczyzn powyzej 19.1.2. (32, 160). W obecnym wydaniu pozo-
stawiono normy opracowane przez Instytut Zywnosci i Zywienia w poprzed-
nich latach (7, 32, 54) dla dzieci, mlodziezy oraz dorostych. W odniesieniu do
niemowlat przyjeto wartosci zaproponowane przez Panel EFSA ds. Produktéw
Dietetycznych, Zywienia i Alergii (EFSA NDA) z 2013 roku (55) oraz Zalecenia
Polskiego Towarzystwa Gastroenterologii, Hepatologii i Zywienia Dzieci z 2014
roku (56).
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Tabela 4. Normy polskie na witamine K, ustalone na poziomie wystarczaja-
cego spozycia (Al)

Grupa
pte¢, wiek

pg witaminy K (filochinon)/osobe/dobe

8,5

15
20
25

40
50
65

40
50
55

65
65
65
65
65

55
55
55
55
55

55
55

55
55

Zrédto: (7); (55, 56)
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WITAMINA C

Definicje

Witamina C jest mieszaning kwaséw L-askorbinowego i L-hydroaskorbinowego.
Kwas L-askorbinowy jest laktonem endiolu kwasu 2-okso-L-gulonowego, a kwas
L-dehydroaskorbinowy jest laktonem kwasu 2,3-diokso-L-gulonowego. Nalezy
zaznaczy¢, ze wytwarzany przemystowo kwas askorbinowy, powstaje zawsze

w biologicznie aktywnej formie L. Kwas D-askorbinowy wystepuje bardzo rzad-
ko w przyrodzie i nie ma wlasciwoséci witaminy C (4, 7, 160).

Funkcje fizjologiczne witaminy C

Witamina C jest antyoksydantem, neutralizuje reaktywne formy tlenu i ich
pochodne, hamuje peroksydacje lipidéw, bialek, weglowodanéw i kwaséw
nukleinowych (7, 160-166). Kwas askorbinowy bierze udzial w regenerowa-
niu przeciwutleniaczy hydrofobowych: atokoferolu i B-karotenu z ich postaci
rodnikowych (164, 167-168).

Witamina C uczestniczy w biosyntezie kolagenu, hormonéw steroidowych,
adrenaliny, karnityny (7, 169). Hamuje powstawanie nitrozoamin w soku
zoladkowym. Wplywa na wchlanianie wapnia oraz zelaza. Zwigksza przyswa-
janie zelaza niehemowego, redukujac zelazo (III) do zelaza (II) — przyswajalnej
formy (160, 170).

Wskazuje si¢, ze witamina C dziala fagodzaco i skraca czas trwania choréb
gornych drog oddechowych, zwlaszcza przezigbienia. Dotychczasowe bada-
nia sugeruja, ze profilaktyczne stosowanie witaminy C w dawce co najmniej
200 mg/dobe nie zmniejsza czgstosci wystepowania przezigbienia w popu-
lacji ogdlnej. Jednakze u oséb narazonych na ekstremalny wysitek fizyczny
i/lub na zimno (np. maratonczycy, narciarze, zolnierze), oséb z bardzo niskim
stezeniem witaminy C w osoczu oraz oséb starszych i palaczy takie dawki
moga przynies$¢ korzysci. Stosowanie suplementacji witaming C moze skroci¢
czas trwania przeziebienia i zfagodzi¢ nasilenie objawéw w populacji ogdl-
nej prawdopodobnie w wyniku dziatania przeciwhistaminowego tej witaminy,
jednakze przyjmowanie witaminy C po wystgpieniu objawéw przezigbienia
nie wydaje si¢ korzystne. Wskazuje si¢ na potrzebe dalszych badan nad profi-
laktycznym stosowaniem witaminy C w zapobieganiu zapaleniu ptuc w popu-
lacjach o wysokiej czestotliwosci wystepowania tej choroby, przy niskim
spozyciu tej witaminy z dietg, jak réwniez terapeutyczne dziatanie witaminy
C, szczegblnie u pacjentéw, ktérzy maja niskie jej stezenie w osoczu. Obecne
dowody sa niewystarczajace, aby zaleca¢ profilaktyczng suplementacje wita-
ming C w celu zapobiegania zapaleniu ptuc populacji ogdlnej. Zwraca si¢
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uwage rowniez na bezpieczenstwo stosowania duzych dawek witaminy C. Przy
dawkach do 1,5 g/kg trzy razy w tygodniu podawanych dozylnie zglaszano
niewielkie skutki uboczne. Przy sepsie stosowane dawki witaminy C sg nizsze
i wydaje sig, ze jest to bezpieczne. Dane dotyczace bezpieczenstwa stosowa-
nia wysokich dawek witaminy C sg jednak niewystarczajace. Wskazuje sie¢ na
zachowanie ostroznosci w przypadku pacjentéw z hemochromatoza, niedo-
borem dehydrogenazy gluko-6-fosforanowej, zaburzeniami czynnosci nerek,
kamicy nerkowej, oksalurig (160, 165, 171-176).

Od wielu lat trwajg tez badania majace na celu stwierdzenie, czy dziatanie
przeciwutleniajace witaminy C, w tym unieszkodliwienie wolnych rodnikow
moze zapobiegacé rozwojowi nowotwordéw,choréb uktadukrazeniaiinnych cho-
réb, w ktdrych stres oksydacyjny jest ich przyczyna. W wigkszosci badan kon-
trolowanych stwierdzono odwrotng korelacje miedzy spozyciem witaminy C
a wystgpieniem nowotworéw pluc, piersi, jelita grubego, odbytnicy, zoladka,
krtani, gardla, przetyku. Natomiast wyniki badan prospektywnych kohorto-
wych nie sg spojne. W wiekszodci badan, w ktérych nie stwierdzono istotnie
nizszego ryzyka raka, przewazajaca ilo$¢ uczestnikoéw miata stosunkowo wyso-
kie stezenie witaminy C, przy spozyciu wyzszym niz 86 g/dobe w najnizszych
kwintylach. Natomiast w badaniach, w ktérych wskazano znacznie nizsze
ryzyko wystapienia nowotwordw, badani spozywali co najmniej 80-110 mg
witaminy C/dobe. W przypadku randomizowanych badan klinicznych, uzy-
skane wyniki wskazywaly, ze suplementacja witaming C, zwykle w polaczeniu
z innymi mikroskfadnikami, m.in. z witaming E, p-karotenem, selenem czy
cynkiem, nie wplywala na ryzyko rozwoju raka. W przeprowadzonych meta-
analizach stwierdzono, Ze w ocenianych badaniach nie oznaczano u pacjen-
tow stezenia witaminy C zaréwno przed, jak i po suplementacji. A wiadomo,
ze stezenia witaminy C w osoczu i tkankach podlegaja mechanizmom home-
ostatycznym. Przyjmuje sie, ze przy codziennym spozyciu witaminy C w ilo-
$ci 100 mg lub wyzszym komorki s nasycone, ale juz przy spozyciu 200 mg,
stezenie witaminy C w osoczu wzrasta tylko nieznacznie. Przypuszcza sig,
ze W sytuacji nasycenia witaming C, jej suplementacja nie przyniesie zamie-
rzonych rezultatéw (177-182).

Pojawiaja si¢ tez doniesienia, ze witamina C moze by¢ lekiem na raka. Juz
w latach 70. XX w. sugerowano, ze wysoka dawka witaminy C ma korzystny
wplyw na jakos$¢ zycia i czas przezycia u pacjentéw z terminalnym rakiem,
jednak pdzniejsze badania nie potwierdzity tych wynikéw. Badania nad rolg
witaminy C w chorobach nowotworowych s3 nadal prowadzone. Niektorzy
badacze sugeruja, ze wplyw witaminy C, lub jego brak, na jako$¢ zycia i czas
przezycia pacjentdw z terminalnym rakiem moze zaleze¢ od sposobu podawa-
nia tej witaminy — doustnie badz dozylnie. W przypadku podawania doustnego
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zwraca si¢ uwage, Ze nawet bardzo wysokie dawki tylko nieznacznie podnosza
stezenie witaminy C w osoczu — maksymalnie do 220 umol/l, podczas gdy
przy podawaniu witaminy C dozylnie mozna osiggnac jej stezenie w osoczu
nawet w wysokosci 26 000 umol/l. Wykazano, ze tak wysokie stezenia sg selek-
tywnie cytotoksyczne dla komérek nowotworowych in vitro. Wyniki badan
na myszach wskazuja, ze farmakologiczne dawki witaminy C moga okazac sie
skuteczne w leczeniu trudnych do leczenia guzéw. Istnieje jednak potrzeba
przeprowadzenia ponownej oceny zastosowania wysokiej dawki witaminy C,
jako leku w leczeniu raka. Wysokie dawki witaminy C hamujg migracje komo-
rek i inwazje linii komdrkowych raka poprzez tltumienie EMT, mozna to uznaé
za potencjalny lek przeciwnowotworowy u chorych na raka piersi. Wysokie
dawki witaminy C moga hamowac¢ proliferacje komorek raka piersi zaréwno
in vitro, jak i in vivo poprzez zmniejszenie glikolizy i syntezy bialek. Inng kwe-
stig, ktéra pozostaje do rozwigzania jest odpowiedz na pytanie, czy witamina
C i inne antyoksydanty moga by¢ stosowane jednoczesnie z chemioterapia
badz radioterapia, gdyz niektore prace wskazuja, ze przeciwutleniacze moga
chroni¢ komdrki nowotworowe przed dzialaniem radioterapii i niektérych
$rodkow stosowanych w chemioterapii. Wysokie dawki witaminy C, jak wska-
zujg badania, mogg réwniez prowadzi¢ do powaznych skutkéw ubocznych,
a nawet doprowadzi¢ do progresji choroby. Do najczgstszych niepozadanych
dziatan tej witaminy w chorobie nowotworowej zalicza si¢, m.in.: objawy ze
strony uklfadu pokarmowego, takie jak biegunka, rozdecie jelit, zwigkszenie
wydalania wapnia i magnezu z moczem, zmniejszenie wchlanianie miedzi,
znoszenie dzialania dysmutazy ponadtlenkowej, wystapienie ostrej hemolizy
i masywnego krwotoku z guza. Dlatego podkresla sie, ze osoby poddawane
chemioterapii i/lub radioterapii powinny skonsultowaé stosowanie suplemen-
tacji witaming C z prowadzacym lekarzem (183-186).

Zrédta w zywnosci i spozycie witaminy C

Zr6édtem witaminy C s3 przede wszystkim warzywa i owoce. Duze ilosci tej
witaminy znajduja si¢ w natce pietruszki, czarnych porzeczkach, owocach kiwi,
czerwone]j papryce, warzywach kapustnych, truskawkach, owocach cytruso-
wych (16).

Witamina C nalezy do najbardziej labilnych witamin, jest wrazliwa na dzia-
tanie podwyzszonej temperatury, tlenu, enzymoéw typu reduktaz, np.: askorbi-
nazy, peroksydazy, czy niektérych jonéw metali (zelaza, miedzi) (7, 169).
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Przeprowadzona analiza pi$miennictwa krajowego z ostatnich lat wykazala,
ze brakuje kompleksowych badan populacyjnych dotyczacych spozycia wita-
min, w tym witaminy C. Wyniki badan prowadzonych w wybranych grupach
ludnosci (studentéw Uniwersytetu Rzeszowskiego, miodziezy akademickiej
z Poznania, dorostych mieszkancéow Warszawy oraz Wroctawia, jak rowniez
mlodziezy 13-15-letniej i 17-18-letniej, dzieci 7-12 lat, kobiet w ciazy, kobiet
(60-75 lat) wykazaly, ze spozycie witaminy C pokrywalo normy zywienia
dla badanej grupy populacyjnej (18-20, 22-23, 26-31, 93, 95). Byly tez prace,
w ktdrych osoby badane nie spozywaly wystarczajacych iloéci tej witaminy, np.
osoby w trudnych sytuacjach zyciowych, osoby starsze, kobiety z osteoporoza
(24,25,27,29,94,187, 188).

Zapotrzebowanie organizmu na witamine C

W zwigzku z brakiem u czlowieka, podobnie jak u innych naczelnych, $winki
morskiej, niektorych nietoperzy, niektérych ptakéw czy ras psow, enzymu
oksydazy L-gulonolaktonowej, nie jest mozliwa synteza kwasu L-askorbino-
wego w organizmie. Witamina C musi by¢ dostarczana z pozywieniem (166,
169, 189-191).

Kwas askorbinowy wchlania si¢ w dwunastnicy i jelicie cienkim w 70-80%
u osob niepalacych. Zapotrzebowanie na witaming C zalezy od wieku, pici
i stanu fizjologicznego. Wzrasta u kobiet w cigzy i karmigcych, w réznych
stanach chorobowych, przy nadci$nieniu tetniczym, u diabetykow, w stre-
sie, a takze u osob palacych tyton (166). Jak wynika z badan osoby palace,
w celu uzyskania poréwnywalnego poziomu kwasu askorbinowego w osoczu
powinny przyjmowac go o okoto 40% wiecej niz niepalace (190).

Na ograniczenie wchlaniania witaminy C maja wptyw wymioty, zaburzenia
czynnodci jelit, brak faknienia, przyjmowanie niektérych lekéw (np. aspiryny),
palenie tytoniu (160, 166, 169, 191).

Wykazano, ze wchlanianie si¢ witaminy C zalezy od spozytej dawki. Przy
spozyciu 30-180 mg witaminy C na dobe wchlania sie okoto 70-90% tej wita-
miny. Przy dawkach przekraczajacych 1000 mg witaminy C na dobe jej wchia-
nianie spada do 50%. Nadmiar kwasu askorbinowego jest wydalany z moczem
(192,193).
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Konsekwencje niedoboru i nadmiaru w organizmie witaminy C

Witamina C musi by¢ dostarczona z pozywieniem. Przy niedostatecznej
podazy moga wystapic jej niedobory. Objawami hipowitaminozy C moze by¢
ostabienie organizmu, zwigkszona podatnos$¢ na infekcje i zmeczenie, zmniej-
szenie wydolnoéci fizycznej, trudniejsze gojenie si¢ ran, krwawienie z dzigset,
zaburzenia w syntezie kolagenu (7, 169).

Niedobory witaminy C moga przyczynia¢ si¢ do rozwoju niedokrwisto-
$ci w wyniku niedostatecznego wchlaniania zelaza. Sugeruje sig, iz niedobory
witaminy C moga przyczyniac sie do zwigkszenia ryzyka rozwoju nowotwo-
réw (169, 194, 195).

Gleboki niedobér witaminy C prowadzi do wystgpienia szkorbutu, ale
w krajach rozwinigtych choroba ta praktycznie nie wystepuje (7, 169).

Na niedobdr witaminy C narazeni sg palacze i bierni palacze. U 0s6b palg-
cych stwierdzono nizsze stezenie witaminy C w osoczu i leukocytach w poréw-
naniu do niepalacych, m.in. z powodu zwigkszonego stresu oksydacyjnego.
Dlatego IOM (Institute of Medicine) wskazal, ze palacze powinni spozywac
o0 35 mg tej witaminy wiecej od 0s6b niepalacych. Zwraca sie réwniez uwage,
ze regularne narazenie na bierne palenie takze obniza stgzenie witaminy C
w organizmie i osoby takie powinny zwraca¢ szczegélng uwage na odpowied-
nie spozycie tej witaminy (51, 192).

Kolejnymi grupami narazonymi na wystgpienie niedoboréw witaminy C
s3 osoby spozywajace mato urozmaicong diete, naduzywajace alkoholu, nar-
kotykoéw, osoby z zespolem zlego wchlaniania, z chorobami nowotworowymi,
z niewydolnoscig nerek (51, 192, 196).

Uwaza sig, ze witamina C w zasadzie nie ma dziatania toksycznego. Jednakze
sa osoby, u ktorych wystepuje ryzyko jej toksycznego dzialania. Okoto 10%
mezczyzn pochodzgcych z Afryki, Azji i basenu Morza Srédziemnego oraz
Zydéw sefardyjskich ma defekt dehydrogenazy glukozo-6-fosforanu. Spozycie
przez nich mega dawek witaminy C powoduje natychmiastowe uszkodzenie
czerwonych krwinek i moze spowodowac¢ $mier¢ w ciagu kilku godzin. Wyso-
kie dawki kwasu askorbinowego moga by¢ szkodliwe takze dla os6b z anemia
sierpowatg (35). Ponadto duze ilosci tej witaminy moga powodowa¢ powsta-
wanie kamieni nerkowych oraz zaburzen zotadkowo-jelitowych (7, 35). Tylko
okolo 1,5% spozytego kwasu askorbinowego jest przeksztalcane w szczawiany,
ktére w ciggu 24 godzin s3 wydalane z moczem (9). Dlatego wskazuje sie,
ze z uwagi na indywidualng reakcjg organizmu na suplementacje duzymi daw-
kami witaminy C, powinno si¢ ja wprowadzac ostroznie. Przyjmuje sig, ze bez-
pieczna dawka witaminy C nie przekracza 1000 mg (9, 35,169).
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Zasady opracowania norm na witamine C

Normy na witaming C zostaly ustalone na poziomie $redniego zapotrzebowa-
nia dla grupy (Estimated Average Requirement, EAR) i poziomie zalecanego
spozycia (Recommended Dietary Allowances, RDA). Od czasu ukazania si¢
ostatnich polskich norm zywienia (2017 r.) (54) nie pojawily sie¢ nowe wyniki
badan wskazujgce na potrzebe nowelizacji norm na witaming C dla ludno-
éci Polski, dlatego pozostawiono warto$ci ustalone przez Instytut Zywnosci
i Zywienia w poprzednich latach (7, 32, 54) dla dzieci, mtodziezy oraz doro-
stych. Dla niemowlat przyjeto normy na poziomie wystarczajacego spozycia
(Adequate Intake, AI) za zaleceniami Panelu EFSA ds. Produktéw Dietetycz-
nych, Zywienia i Alergii (2013 r.) i Polskiego Towarzystwa Gastroenterologii,
Hepatologii i Zywienia Dzieci z 2014 roku (55, 56).

Polskie normy s3 nizsze od norm D-A-CH (Deutschland-Austria-
Confoederatio Helvetica) z 2015 r. oraz zblizone od norm krajéw nordyc-
kich (NNR, 2012). W poréwnaniu do norm ustalonych przez Panel EFSA
ds. Produktéw Dietetycznych, Zywienia i Alergii (2013 r.), na poziomie PRI
s3 wyzsze dla niemowlat i dzieci w wieku od 1 do 7 lat oraz nizsze dla star-
szych grup wiekowych dzieci i 0séb dorostych (57, 58, 169).
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Tabela 5. Normy polskie na witamine C, ustalone na poziomie $redniego
zapotrzebowania (EAR), zalecanego spozycia (RDA) i wystarczajgcego
spozycia (Al)

mg witaminy C/osobe/dobe

Grupa
pte¢, wiek EAR RDA Al
20
20
30 40
40 50
40 50
40 50
65 75
65 75
40 50
55 65
55 65
75 90
75 90
75 90
75 90
75 90
60 75
60 75
60 75
60 75
60 75
65 80
70 85
95 115
100 120

Zrédto: (7); (55, 56)
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TIAMINA

Definicje

Tiamina (witamina B,) nalezy do grupy witamin rozpuszczalnych w wodzie.
Zbudowana jest z dwdch pierécieni - tiazolowego i pirymidynowego, pola-
czonych mostkiem metylenowym. W tkankach organizmu wystepuje gléwnie
w postaciach sfosforylowanych, jako monofosforan tiaminy, difosforan tiami-

ny (nazywany takze pirofosforanem tiaminy), trifosforan tiaminy oraz jako
adenozynotrifosfotiamina i czesciowo w postaci wolnej (197).

Funkcje fizjologiczne tiaminy

Tiamina pelni kluczowa role w pracy centralnego i obwodowego uktadu ner-
wowego. Jest kofaktorem dla wielu enzyméw odpowiedzialnych za procesy
energetyczne, ktore uczestniczag w metabolizmie aminokwaséw i weglowo-
dandéw. Difosforan tiaminy katalizuje reakcje dekarboksylacji dehydrogenazy
a-ketoglutarowej (cykl Krebsa), dehydrogenazy pirogronianowej (przemiana
weglowodandw) oraz dehydrogenazy ketokwasow o rozgatezionych tancuchach
(przemiana waliny, izoleucyny, leucyny). Ponadto jest koenzymem transketo-
lazy, uczestniczac w szlaku pentozofosforanowym. Trifosforan tiaminy bierze
udzial w przewodzeniu impulséw nerwowych, aktywuje kanaly chlorkowe (198,
199). Tiamina wymieniana jest takze wéréd czynnikéw regulujacych produkcje
insuliny w komdrkach trzustkowych. Zapasy tiaminy w organizmie sa niewiel-
kie i zlokalizowane gtéwnie w ukladzie sercowo-naczyniowym (okoto 50%),
w migéniach szkieletowych, watrobie, nerkach oraz w mézgu (200-203).

Zrédta w zywnosci i spozycie tiaminy

Tiamina wystepuje zaréwno w produktach pochodzenia rodlinnego (gléwnie
w formie monofosforanu tiaminy), jak i w produktach pochodzenia zwierze-
cego (gléwnie w formie pirofosforanu tiaminy). Dobrym zrédlem tiaminy jest
migso wieprzowe (schab, fopatka), przetwory migsne, nasiona roslin stracz-
kowych, produkty pelnoziarniste, orzechy (204). Tiamina nalezy do witamin
bardzo wrazliwych na dzialanie wysokiej temperatury, zwlaszcza przy pH
powyzej 5. Jej straty podczas obrdbki technologicznej i kulinarnej zywnosci
wynoszg od 20 do 70% (205).

Brak jest aktualnych danych na temat spozycia tiaminy w populacji
ogolnopolskiej. Badania lokalne w wybranych grupach ludnosci wskazuja,
ze spozycie tej witaminy jest zblizone do zapotrzebowania. W populacji
warszawskiej dorodli mezczyzni spozywali dziennie $rednio 1,3 mg tiaminy,
a kobiety 0,9 mg (23), za$ wérod mieszkancéw Wroclawia spozycie u mezczyzn
i kobiet wynosito odpowiednio 1,5 mgi 1,1 mg (95). Wérod kobiet i dziewczat
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z wojewodztwa podlaskiego oraz Rzeszowa $rednie spozycie tiaminy ksztaltto-
walo si¢ na poziomie 1,0 mg dziennie (20, 93, 206, 207).

Zapotrzebowanie organizmu na tiamine

Difosforan tiaminy moze by¢ syntetyzowany przez mikrobiom jelita grubego,
ale badania in vivo wskazuja, Ze powstajacy w ten sposob zwigzek nie jest
wykorzystywany w organizmie (208). Zapotrzebowanie na tiaming z diety jest
zroznicowane i zalezy od wieku, pici i stanu fizjologicznego. Zwigkszone jest
u 0s6b z nadmiernym spozyciem alkoholu, z uwagi na uposledzenie trawienia
i wchlaniania sktadnikéw odzywczych w przewodzie pokarmowym (209).

Konsekwencje niedoboru i nadmiaru w organizmie tiaminy

U 0s6b zdrowych niedobory tiaminy w organizmie obecnie wystepuja rzadko.
Czesciej moga dotyczy¢ pacjentéw z niewydolnoscia serca, u ktorych leki diu-
retyczne nasilajg jej utrate z moczem (201, 210, 211). Kolejng grupa s3 osoby
z niedozywieniem pokarmowym, z powodu przewleklego naduzywania alko-
holu (niedobory dotycza nawet 80% os6b uzaleznionych) i niektérzy pacjenci
chorzy na nowotwory, ze wzgledu na problemy z odzywianiem (200, 202, 203,
212). Duze ryzyko niedoboréw tiaminy wystepuje u pacjentéw po opera-
cjach bariatrycznych. Wynika to zaréwno ze zmniejszonego apetytu i czestych
wymiotéw, jak i obnizonego wchlaniania w przewodzie pokarmowym. Wska-
zuje si¢ zatem na potrzebe profilaktycznej suplementacji diety jeszcze przed
wykonaniem zabiegu oraz tuz po jego przeprowadzeniu. U 0séb z silnymi
wymiotami suplementacje zaleca si¢ prowadzi¢ droge pozajelitowa (213-216).

Pierwsze objawy deficytu tiaminy w organizmie manifestuja si¢ najczesciej
pogorszeniem funkcji poznawczych. Historycznie, najbardziej znanym skut-
kiem braku tej witaminy w organizmie jest choroba beri-beri. Jej tzw. posta¢
»sucha” objawia sie¢ zaburzeniami neurologicznymi, natomiast posta¢ ,,mokra”
zaburzeniami sercowo-naczyniowymi (212). Najpowazniejszym stanem Kkli-
nicznym deficytu tiaminy jest zesp6l Wernickiego-Korsakowa (zespdt obja-
wow neurologicznych i psychiatrycznych) (200, 203, 217).

Nie stwierdzano dotychczas negatywnych objawdw, wynikajacych z nad-
miernego spozycia tiaminy, ze wzgledu na zachodzace w organizmie ograni-
czenie jej wchlaniania i zwigkszenie wydalania z moczem (218).

Zasady opracowania norm na tiamine

Normy na tiamine zostaly ustalone na poziomie $redniego zapotrzebowa-
nia grupy (Estimated Average Requirement, EAR) i na poziomie zalecanego
spozycia (Recommended Dietary Allowances, RDA). W obecnym wydaniu,
z powodu braku nowych danych epidemiologicznych, dotyczacych spozycia
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tiaminy i stanu odzywienia populacji polskiej utrzymano normy zawarte we
wezeéniejszym wydaniu norm Instytutu Zywnosci i Zywienia (2017 1.) (54).
W odniesieniu do niemowlat przyjeto warto$ci zaproponowane przez panel
ekspertow EFSA (Panel NDA) z 2013 r. (55) oraz zalecenia Polskiego Towarzy-
stwa Gastroenterologii, Hepatologii i Zywienia Dzieci z 2014 r. (56).

Tabela 6. Normy polskie na tiamine, ustalone na poziomie $redniego zapotrze-
bowania (EAR), zalecanego spozycia (RDA) i wystarczajgcego spozycia (Al).

mg tiaminy/osobe/dobe

Grupa

pte¢, wiek EAR RDA Al

0,2

0,3
0,4 0,5
0,5 0,6
0,7 0,9
0,9 1,0
1,0 1,2
1,0 1,2
08 1,0
0,9 Il
0,9 5l
Il 1,3
1,1 1,3
1,1 1,3
Il 1,3
Il 1,3
0,9 I8l
0,9 ol
0,9 1,1
0,9 1,1
0,9 Il
1,2 1,4
1,2 It
1,3 1,5
1,3 1,5

Zrédto: (7); (55, 56)
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RYBOFLAWINA

Definicje

Ryboflawina nalezy do grupy witamin rozpuszczalnych w wodzie. Naturalnie
w zywnosci, wystepuje w formie trzech zwigzkéw: ryboflawiny w wolnej po-
staci oraz dwdch biologicznie czynnych pochodnych dinukleotydu flawino-
adeninowego (FAD) i mononukleotydu flawinowego (FMN) (219, 220). FMN
okreslany bywa mianem fosforanu-5’-ryboflawiny (221). Zwigzek ten powsta-
je enzymatycznie w procesie fosforylacji ryboflawiny z udzialem ATP, w obec-

nosci enzymu flawolinazy. Natomiast koenzym FAD powstaje w dalszej reakeji
mononukleotydu flawinowego z ATP.

Funkcje fizjologiczne ryboflawiny

Koenzymy flawinowe (FAD, FMN) s3 no$nikami elektronéw w reakcjach utle-
niania i redukcji. Uczestnicza w reakcjach zwigzanych z uwalnianiem energii
zmagazynowanej w czasteczkach makrosktadnikéw odzywczych. Zwigzki te
maja znaczacy wplyw w patogenezie powstawania stresu oksydacyjnego w or-
ganizmie (222, 223). Ryboflawina wspotuczestniczy w metabolizmie niacyny
oraz witaminy B, natomiast FAD jest potrzebny dla enzymu reduktazy mety-
lenotetrahydrofolianowej (MTHEFR) w cyklu przemian foliandw.

Ostatnio odkryto 3 transportery ryboflawiny: RFVT1, RFVT2, RFVT3
(224). Transportery te sa kodowane przez geny SLC52A1,SLC52A2 i SLC52A3.
Gen SLC52A2 kodujacy transporter ryboflawiny 2 (RFVT2) posredniczy
w transporcie ryboflawiny przez blony komdrkowe (225). Wrodzone muta-
cje SLC52A2 s3 zwigzane z zespotem Browna-Vialetto-van Laere’a, rzadkim
zaburzeniem neurologicznym zapoczatkowanym w okresie niemowlecym
(226). Zespot Fazio-Londe wynika natomiast z patogennych mutacji w genie
SLC52A3 (227). Metabolizm lipidow jest w pewnej mierze zalezny od poziomu
ryboflawiny. Apolipoproteina B100 odgrywa istotna role w transporcie lipi-
déw. Niedobdr ryboflawiny wptywa cze$ciowo na metabolizm lipidéw zmniej-
szajac synteze apolipoproteiny B100. Cytokina prozapalna — TNF-a hamuje
wychwyt transportera REVT3 w jelitach, podczas, gdy maslan sodu korzystnie
wplywa na wychwyt transportera REVT3 w jelitach (228, 229).

Zrédta w zywnosci i spozycie ryboflawiny

Gléwnym zrédlem ryboflawiny jest mleko, produkty mleczne (sery twarogowe,
podpuszczkowe dojrzewajace), jaja oraz podroby (230). W mleku krowim wyste-
puje przede wszystkim wolna ryboflawina, FAD i FMN sg obecne w mniejszych
iloéciach. Pelnoziarniste produkty zbozowe zawierajg wieksze ilo$ci ryboflawiny,
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niz wytwarzane z mak jasnych (231). Sposrod warzyw dobrym zrodlem tej wita-
miny sg: brokut (0,7 mg/100 g), groszek zielony (0,6 mg/100 g) oraz szpinak
(2,4mg/100 g) (232). Z przeprowadzonych w Hiszpanii badan analitycznych pie-
czywa, platkéw i makaronéw wynika, ze produkty bezglutenowe przeznaczone
dla 0s6b chorych na celiaki¢ zawierajg nizsze zawartosci witamin i sktadnikéw
mineralnych, jak np.: Zelaza, witaminy B, ryboflawiny, tiaminy, niacyny, folia-
néw, manganu i witaminy B, (kwasu pantotenowego) w poréwnaniu z zawiera-
jacymi gluten (233).

Intensywne zolte zabarwienie ryboflawiny sprawia, ze jest powszechnie
stosowana jako barwnik do zywnosci (E101 - ryboflawiny) (234). Od wielu
lat stosowanie barwnikéw spozywczych w aspekcie zdrowia ludzkiego sta-
nowi temat dyskusji. W przeprowadzonych badaniach in vitro wykazano,
ze stosowanie barwnikdéw, takich jak: ryboflawina, kwas karminowy, ery-
trozyna, tetrazyna, indygotyna oraz blgkit brylantynowy zwiekszato wzrost
komérek nowotworowych, ale nie indukowato zadnego uszkodzenia DNA ani
modyfikacji metylacji DNA przy dopuszczalnych dziennych stezeniach (ADI).
Dalsze badania mogtyby potwierdzi¢ poglad, ze wysokie, przewlekle spozywa-
nie barwnikow spozywczych przez cale zycie nie jest wskazane (235).

Ryboflawina jest odporna na dziatanie wysokich temperatur, natomiast
ulega degradacji pod wplywem $wiatla, zwlaszcza w roztworach alkalicznych
(236).

Organizm ludzki nie jest w stanie syntetyzowa¢ ryboflawiny i musi ja
dostarcza¢ z pozywieniem. Witamina ta jest wchlaniana w jelicie cienkim.
Mikrobiota jelita grubego moze syntetyzowa¢ ryboflawing i moze by¢ ona tam
wchlaniana. Jednak nie wiadomo, w jakim stopniu synteza ta pokrywa dzienne
zapotrzebowanie na te witamine, brakuje badan w tym zakresie (237).

Na podstawie badan populacji warszawskiej stwierdzono, Ze $rednie spozy-
cie ryboflawiny wéréd osob dorostych wynosito 1,54 mg/dobe u mezczyzn oraz
1,30 mg/dobe wsrod kobiet i bylo wyzsze od ustalonych norm (23). Natomiast
badania kobiet oraz dziewczat z: wojewodztwa podlaskiego, Wroclawia i oko-
lic, a takze Uniwersytetu Rzeszowskiego wskazaly na $rednie spozycie tej wita-
miny na poziomie 1,2-1,5 mg/dobe (20, 93, 206, 207). Badania mieszkancow
Wroctawia wykazaly, ze kobiety spozywaly srednio 1,4 mg/dobe, a mezczyzni
1,7 mg/dobe (95). Z przeprowadzonych badan na podstawie danych z budze-
tow gospodarstw domowych z 2016 r. stwierdzono, ze spozycie mleka i pro-
duktéw mlecznych pokrywato w 28,1% zapotrzebowanie na ryboflawine (230).
Badania przeprowadzone w zachodniopomorskim na grupie oséb starszych —
pensjonariuszy domu opieki spolecznej oraz grupie przebywajacej w domach
wykazaly spozycie ryboflawiny odpowiednio: na poziomie 1,6 mg/dobe oraz
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1,1 mg/dobe (29). Badania przeprowadzone na grupie kobiet ciezarnych
(IIT trymestr) z prawidlowa oraz nadmierng masa ciata wykazaly spozycie rybo-
flawiny odpowiednio na poziomie: 1,8 mg/dobe oraz 2,7 mg/dobe (26). Z zesta-
wienia badan polskich z lat 2004-2016 wynika, iz $rednie spozycie witaminy B,
u dziewczat i kobiet stanowilo od 111,1% do 200% normy. Natomiast $rednie
spozycie ryboflawiny przez chlopcéw i mezczyzn pokrywato od 100 do 360%
normy na te witaming (238).

Zapotrzebowanie organizmu na ryboflawine

Zapotrzebowanie na ryboflawing jest zrdznicowane i zalezy m.in. od wieku,
plci i stanu fizjologicznego. Istnieja badania wskazujgce, ze poziom rybofla-
winy moze korelowa¢ z aktywno$cig fizyczng - jej wykorzystanie wzrasta
w przypadku wzmozonej aktywnosci (239), jednakze brak jest jednoznacz-
nych danych. Natomiast wyzsze spozycie ryboflawiny (powyzej 1,24 mg/dobe)
i nienasyconych kwasow ttuszczowych (powyzej 43,08 g/dobe) ma pozytywny
wplyw na poprawe wlasciwosci kognitywnych u os6b w $rednim wieku oraz
starszych (240). Ze wzgledu na fotowrazliwo$¢ ryboflawiny, u 0séb leczonych
z uzyciem $wiatla (noworodki - z61taczka noworodkoéw, choroby skoéry) obser-
wuje sie spadek jej poziomu w organizmie (241). Stosowanie niektorych lekow,
np. chloropromazyny, spironolaktonu wptywa na obnizenie zawartosci rybo-
flawiny w organizmie (242). Stosowanie metforminy przez osoby starsze wiaze
sie z gorsza sprawno$cia poznawcza, co moze mie¢ zwigzek z niedoborami
witamin grupy B (243). Niedobory ryboflawiny moga wystapi¢ u 0séb spo-
zywajacych nadmierne ilosci alkoholu oraz oséb w podesztym wieku (222).
Badania wskazujg, Ze etanol wplywa zaréwno na przyswajanie ryboflawiny,
jak i jej uwalnianie z zywnosci (244). Optymalizacja spozycia witamin grupy
B moze by¢ szczegdlnie wazna u 0séb z zaburzeniami metabolizmu folia-
néw ze wzgledu na cechy genetyczne, w szczegdlnosci u 0sdb posiadajacych
mutacje w genie kodujacym enzym reduktazy metylenotetrahydrofolianowe;j
(MTHEFR) (245).

Konsekwencje niedoboru i nadmiaru w organizmie
ryboflawiny

Objawy niedoboréw ryboflawiny wystepuja po dluzszym okresie niskiego
spozycia. Charakteryzuja si¢ zapaleniem kacikéw ust, zluszczaniem naskorka,
zapaleniem jezyka, fojotokowym zapaleniem skory, zaczerwienieniem i sucho-
$cig spojowek, ale takze moga powodowa¢ dysfunkcje ukladu nerwowego
czy endokrynnego (246-248). Badania sugeruja, ze dieta bogata w skladniki
odzywcze, zwlaszcza witaminy: D, B, B,, B, (niacyne), B, oraz cynk zmniejsza
ryzyko wystapienia niealkoholowego stluszczenia watroby (249). Wiele badan
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wskazuje, ze wraz z wiekiem dochodzi do zwigkszonego ryzyka niedobordw,
zwlaszcza witamin, w wyniku pogarszajacego si¢ wchlaniania oraz zmniej-
szonego spozycia wraz z dietg. Jednocze$nie badania wskazujg, ze utrzymanie
odpowiedniego poziomu witamin grupy B we krwi, zwlaszcza ryboflawiny
i kwasu foliowego wsrdd oséb starszych moze wplywaé korzystnie na ich
zdrowie psychiczne oraz zmniejsza¢ ryzyko upo$ledzenia funkcji poznaw-
czych (250-252).

Nie stwierdzono objawdéw nadmiernego spozycia ryboflawiny, poniewaz jej
nadmiar jest wydalany, gléwnie z moczem. Ponadto organizm nie jest w stanie
wchlong¢ z przewodu pokarmowego jednorazowo wigkszej dawki rybofla-
winy niz 27 mg (253).

W Polsce w 2019 r. Zesp6t do Spraw Suplementéw Diety Rady Sanitarno-
-Epidemiologicznej okreslit maksymalng ilo$¢ ryboflawiny w dziennej zaleca-
nej porcji suplementu diety dedykowanego dla oséb dorostych na poziomie
40 mg (254).

Zasady opracowania norm na ryboflawine

Normy na ryboflawine zostaly ustalone na poziomie $redniego zapotrzebo-
wania grupy (Estimated Average Requirement, EAR) i na poziomie zalecane-
go spozycia (Recommended Dietary Allowances, RDA). W ostatnich latach
warto$ci norm na ryboflawine nie ulegly zmianom dla poszczegdlnych grup
wiekowych w populacji polskiej, ze wzgledu na brak najnowszych danych
dotyczacych spozycia i stanu odzywienia ryboflawing. W obecnym wydaniu
pozostawiono normy opracowane przez Instytut Zywnosci i Zywienia w po-
przednich latach (7, 32, 54) dla dzieci, mlodziezy oraz dorostych. Dla niemow-
lat przyjeto wartosci na poziomie wystarczajacego spozycia (Adequate Intake,
Al) zaproponowane przez Panel EFSA ds. Produktéw Dietetycznych, Zywie-
nia i Alergii (Panel NDA) z 2013 r. (55) oraz Zalecenia Polskiego Towarzystwa
Gastroenterologii, Hepatologii i Zywienia Dzieci z 2014 1. (56).

Od publikacji ostatniego wydania norm dla populacji polskiej (2017 r.)
(54), w Europie nie opublikowano nowych norm krajowych. Polskie normy na
ryboflawine s3 zblizone do norm zaproponowanych przez D-A-CH w 2015 r.
oraz nizsze od zaproponowanych w 2017 r. przez Panel EFSA ds. Produktéw
Dietetycznych, Zywienia i Alergii (Panel NDA). W grupie kobiet w okresie cig-
zy i laktacji polskie normy réznig si¢ od norm krajéw nordyckich z 2012 r. (57,
58,255).
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Tabela 7. Normy polskie na ryboflawine, ustalone na poziomie $redniego
zapotrzebowania (EAR), zalecanego spozycia (RDA) i wystarczajgcego

spozycia (Al)
Grupa mg ryboflawiny/osobe/dobe

pte¢, wiek EAR RDA Al
0,3
0,4

0,4 0,5

0,5 0,6

0,8 0,9

0,9 1,0

1 1,3

1 1,3

08 1,0

0,9 1,1

0,9 1,1

1,1 1,3

1,1 1,3

1 1,3

1 1,3

1,1 1,3

0,9 1,1

0,9 1,1

0,9 Il

0,9 Il

0,9 I,

1,2 4

1,2 1,4

1,3 1,6

1,3 1,6

Zrédto: (7); (55, 56)




Witaminy

NIACYNA

Definicje

Niacyna jest ogélng nazwa dla dwoch zwiazkow wykazujacych taka sama
aktywnos¢ biologiczng - kwasu nikotynowego oraz nikotynamidu. Bywa
okreslana takze mianem witaminy PP, poniewaz dawniej nazywano ja czyn-
nikiem przeciwpelagrycznym (Pellagra Preventive factor) (256). Witamina PP
nalezy do grupy zwiazkoéw rozpuszczalnych w wodzie, przy czym nikotynamid
wykazuje wigksza rozpuszczalno$é w wodzie niz kwas nikotynowy. Kwas niko-
tynowy w trakcie przemian w organizmie ludzkim ulega przeksztalceniu do
nikotynamidu, ktéry jest prekursorem dla dinukleotydu nikotynoamidoade-
ninowego (NAD) oraz fosforanu dinukleotydu nikotynoamidoadeninowego
(NADP), zwigzkéw uczestniczacych w wielu przemianach biochemicznych.
Niacyna moze powstawaé w organizmie ludzkim z tryptofanu. Wydajnos¢
konwersji tryptofanu w niacyne zalezy od spozycia bialka. Przyjmuje sig,
ze stosunek konwersji tryptofanu wynosi 1:60 (257, 258). Z tego wzgledu
zawarto$¢ niacyny, a takze jej spozycie wyraza sie w mg rownowaznika niacyny.

1 mg réwnowaznik niacyny = 1 mg niacyny = 60 mg tryptofanu

Funkcje fizjologiczne niacyny

Niacyna petlni funkcje prekursora dla dwdch koenzymoéw: NAD i NADP, ktore
uczestnicza w ponad 50 reakcjach utleniania oraz redukcji, a przez to sa powia-
zane zaro6wno z procesami katabolicznymi (glikoliza, oddychanie komérkowe)
jak i anabolicznymi (biosynteza lipidéw) w organizmie ludzkim (259). NAD
i NADP wykorzystywane sg przez wiele dehydrogenaz m.in.: dehydrogena-
z¢ izocytrynianowa, dehydrogenaze a-ketoglutaranowg oraz dehydrogenaze
jablczanows, uczestniczace w cyklu Krebsa. Zasadniczo dehydrogenazy zwig-
zane z NAD uczestniczg w procesach katabolicznych: glikolizie, cyklu kwasu
cytrynowego (cykl Krebsa). Dehydrogenazy zwigzane z NADP uczestnicza
w procesach anabolicznych: syntezie kwasoéw ttuszczowych, cholesterolu, syn-
tezie hormonoéw steroidowych (hormony plciowe, kortyzol), a takze w szlaku
pentozowofosforanowym (260). NAD uczestniczy réwniez w innych reakcjach
niezwigzanych z procesami redukcji. Przykladowo jest Zrédlem ADP-rybozy
(adenozyno-5’-difosforan rybozy), ktéra bierze udzial w modyfikacji biatek,
regulacji stezenia jondw wapnia, sygnalizacji miedzykomoérkowej i w mecha-
nizmach naprawy DNA (261). Badania przeprowadzone na myszach wykazaly,
ze podawanie niacyny powodowalo zwiekszenie poziomu biatka apolipopro-
teiny M - bialka, ktore jest gtéwnie zwigzane z lipoproteinami o duzej ggstosci
(HDL) w ludzkim osoczu (262).
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Zrédta w zywnosci i spozycie niacyny

Niacyna wystepuje powszechnie w Zywnosci. Produkty roélinne zawieraja
przede wszystkim kwas nikotynowy, w wiekszo$ci w formie zwigzanej z gliko-
peptydami badz polisacharydami, nieprzyswajalnej przez ludzi. Aby zwigkszy¢
ich biodostepno$¢, muszg one by¢ poddane hydrolizie (263, 264). Stopien wyko-
rzystania niacyny z produktéw roslinnych wynosi ponizej 25%. Gtéwnym zro6-
dfem witaminy PP s3: watroba, mieso (kurczaka, indyka), ale takze przetwory
miesne, ryby, orzechy ziemne i produkty zbozowe petnoziarniste (16).

Z uwagi na fakt, ze tryptofan moze ulega¢ w organizmie czlowieka przemia-
nie do niacyny, uwaza sie, ze produkty bogate w biatko, takie jak: mleko, sery, jaja
s3 dobrym Zrédlem tej witaminy. Nalezy pamieta¢, ze okoto potowa spozytego
tryptofanu ulegnie przemianie do niacyny, reszte organizm wykorzysta do pro-
dukgji bialek zwlaszcza, jesli spozycie tryptofanu bedzie male (265).

Obecnie zaréwno kwas nikotynowy jak i nikotynamid moga by¢ dodawane
do zywnosci, w tym suplementéw diety. Ponadto zgodnie z opinig EFSA hek-
sanikotynian inozytolu moze by¢ stosowany, jako zrodto niacyny, ale jedynie
w suplementach diety (266). Zwiazek ten nie powoduje typowych objawéw
wystepujacych po spozyciu wysokich dawek kwasu nikotynowego - zaczer-
wienienia twarzy, wynika to z faktu jego wolnego uwalniania w organizmie, co
jest jego zaletq.

Niacyna jest odporna na wysoka temperature. Z uwagi na bardzo dobra
rozpuszczalno$¢ w wodzie, znaczace ilosci niacyny tracone s3 w procesach
technologicznych prowadzonych z udzialem wody. W procesie przemiatu
ziaren straty mogga siega¢ 90% (267). W trakcie gotowania w wodzie warzyw
dochodzi do utraty niacyny na poziomie 50%. Wedlug badan dla kazdego
warzywa powinna zosta¢ ustalona preferowana metoda obrdbki termicznej,
w celu zachowania warto$ci odzywczych i fizykochemicznych, np. dla broku-
téw, najlepsza metoda obrébki termicznej jest gotowanie na parze (268).

Z przeprowadzonych w Hiszpanii badan analitycznych pieczywa, ptatkéw
i makarondw, wynika, ze produkty bezglutenowe przeznaczone dla 0séb cho-
rych na celiaki¢ majg nizsze zawartosci witamin i sktadnikéw mineralnych,
jak np.: zelaza, witaminy B o ryboflawiny, tiaminy, niacyny, folianéw, manganu
i witaminy B, (kwasu pantotenowego) w poréwnaniu z tymi zawierajacymi
gluten (233).

Analiza pi$miennictwa z ostatnich lat wykazata, ze brakuje badan reprezen-
tatywnych dla populacji polskiej. Dostepne s prace dotyczace spozycia niacyny
przez wybrane grupy ludnosci. Badania kobiet oraz dziewczat z: wojewddztwa
podlaskiego, Wroclawia i okolic, a takze Uniwersytetu Rzeszowskiego wykazaty
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$rednie spozycie witaminy PP na poziomie 9,5-12,9 mg/dobe (20, 93, 206, 207).
Badania mieszkancéow Wroctawia wykazaly, ze kobiety spozywaly $rednio
14,9 mg/dobe, a mezczyzni 21,5 mg/dobe, wyniki wskazujg na znaczace prze-
kroczenia w odniesieniu do norm (95). Spozycie wsrod studentéw uczelni
poznanskich wynosilo 15,6 mg/dobe u kobiet, natomiast 25,3 mg/dobe u mez-
czyzn, tutaj réwniez wystapily przekroczenia norm (18). Badania przeprowa-
dzone w zachodniopomorskim na grupie oséb starszych — pensjonariuszy
domu opieki spotecznej oraz grupie przebywajacej w domach wykazaty spozy-
cie niacyny, odpowiednio na poziomie: 14,4 mg/dobe oraz 19,9 mg/dobe (29).
Badania przeprowadzone na grupie kobiet cigzarnych (III trymestr) z prawi-
dfowq oraz nadmierng masg ciala wykazaly spozycie niacyny odpowiednio na
poziomie: 16,5 mg/dobe oraz 30,8 mg/dobe (26). Z zestawienia badan polskich
z lat 2004-2016 wynika, iz §rednie spozycie niacyny u dziewczat i kobiet pokry-
walo od 81,8% do 181,8% normy. Natomiast $rednie spozycie niacyny przez
chlopcéw i mezczyzn pokrywalo od 69,3% do 225% normy na te witamine (238).

Zapotrzebowanie organizmu na niacyne

Zapotrzebowanie na niacyne jest zréznicowane i zalezy m.in. od wieku, pici
i stanu fizjologicznego. Istotny wplyw na wystapienie niedoboru niacyny maja
witaminy: B, ryboflawina oraz zelazo, poniewaz to wlasnie przy udziale tych
sktadnikéw dochodzi do syntezy amidu kwasu nikotynowego z tryptofanu.
Kwas nikotynowy byl pierwszym lekiem stosowanym w leczeniu hiperchole-
sterolemii (269). Pojawily si¢ jednak doniesienia, ze duze dawki mogg, oprécz
innych dziatan niepozadanych, powodowac rowniez wzrost poziomu glukozy
we krwi (270). W najnowszej metaanalizie stwierdzono, ze stosowanie niacyny
jest umiarkowanie zwigzane ze zwigkszonym ryzykiem rozwoju cukrzycy
typu 2 (271). W zwigzku z tym osoby chore na cukrzyce typu 2 powinny uni-
ka¢ suplementowania tg witaming ze wzgledu na mozliwy wzrost poziomu
glukozy. Ponadto pojawiaja si¢ doniesienia, ze niacyna przyjmowana przez
dluzszy okres moze obniza¢ ci$nienie krwi, jednak wskazuje si¢ na potrzebe
prowadzenia dalszych badan, ktére pozwolg na poznanie mechanizméw oraz
oceng jej dzialania w tym zakresie (272-275). Zapotrzebowanie na witamine
PP znaczaco wzrasta u os6b naduzywajacych alkoholu, ktéry hamuje wchta-
nianie witamin grupy B (276). Otylos¢ jest gtéwnym czynnikiem zespolu
metabolicznego, natomiast niacyna silnie reguluje metabolizm lipidéw. Nia-
cyna, wraz z wielonienasyconymi kwasami ttuszczowymi, moze zapobiega¢
dysfunkgji bialej tkanki ttuszczowej w zespole metabolicznym spowodowa-
nym dietg wysokotluszczowq (277). Dane literaturowe wskazuja, ze niacyna
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moze wykazywa¢ dzialanie prewencyjne w chorobach neurodegeneracyjnych,
takich jak np. choroba Alzheimera czy Parkinsona (278).

Konsekwencje niedoboru i nadmiaru w organizmie niacyny

Poczatkowe objawy niedoboru witaminy PP charakteryzuja si¢ spadkiem
NAD w erytrocytach (279), natomiast dluzsze, zbyt male spozycie tryptofanu
i niacyny skutkuje — pelagra (256, 280, 281). Objawami tej choroby s3: zmiany
skorne, $wiatlowrazliwe zapalenie skdry, bolesno$¢ ust oraz jezyka, wymioty,
biegunka, w ostrych przypadkach moze tez wystapi¢ depresja czy demencja
(282). Nieleczona pelagra prowadzi do $mierci (283). Obecnie pelagra spo-
wodowana niedostatecznym spozyciem niacyny wystepuje rzadko. Najcze-
$ciej obejmuje biedne rejony Azji, Afryki. Wskazuje sie, Ze wystepowanie jej
objawéw powigzane jest z obecnos$cia innych choréb lub zaburzen majacych
wplyw na zawarto$¢ niacyny w organizmie, np. chroniczna choroba alko-
holowa, anoreksja lub choroby uktadu pokarmowego (284). Warto réwniez
wspomnie¢, ze niezwykle rzadka przyczyna pelagry jest choroba genetyczna,
tzw. zespot Hartnupa, polegajaca na uposledzonym wchlanianiu tryptofanu
przez jelita (285).

Niewystarczajace spozycie niacyny w diecie wigzalo si¢ z zapaleniem przy-
zebia, szczegoélnie u kobiet oraz z 1,25-krotnie zwigkszonym prawdopodo-
bienstwem wystgpienia parodontozy (248). Badania sugerujg, ze dieta bogata
w skladniki odzywcze, zwlaszcza witaminy: D, B , B,, B, (niacyna), B , oraz cynk,
zmniejsza ryzyko wystapienia niealkoholowego stluszczenia watroby (249).

Nadmiar spozytej niacyny jest metabolizowany w watrobie i wydalany
z moczem (286). Nadmierne spozycie kwasu nikotynowego, w przypadku
jego suplementacji, powoduje uderzenia goraca oraz zaczerwienienie twarzy
(287). Istnieje malo danych dotyczacych bezpieczenstwa stosowania amidu
kwasu nikotynowego. W 2002 r. Komitet Naukowy UE ds. Zywnosci (SCF)
ustalit gérny limit spozycia dla kwasu nikotynowego wynoszacy 10 mg/dobe
i dla nikotynamidu - 900 mg/dobe (288). W Polsce w 2019 r. Zesp6t do Spraw
Suplementéw Diety Rady Sanitarno-Epidemiologicznej okreslit maksymalna
iloé¢ niacyny w dziennej zalecanej porcji suplementu diety dedykowanego dla
0sob dorostych dla formy amidu kwasu nikotynowego na poziomie 830 mg,
natomiast dla formy kwasu nikotynowego 16 mg (289).
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Zasady opracowania norm na niacyne

Normy na niacyne zostaly ustalone na poziomie sredniego zapotrzebowa-
nia grupy (Estimated Average Requirement, EAR) i na poziomie zalecanego
spozycia (Recommended Dietary Allowances, RDA). W ostatnich latach
wartoéci norm dla niacyny nie ulegly zmianom dla poszczegdlnych grup
wiekowych w populacji polskiej ze wzgledu na brak najnowszych badan
dotyczacych spozycia i stanu odzywienia witaming PP, dlatego w obec-
nym wydaniu pozostawiono normy opracowane przez Instytut Zywnos$ci
i Zywienia w poprzednich latach (7, 32, 54) dla dzieci, mtodziezy oraz doro-
stych. Dla niemowlat przyjeto wartosci wystarczajacego spozycia (Adequate
Intake, AI) zaproponowane przez Panel EFSA ds. Produktéow Dietetycznych,
Zywienia i Alergii z 2013 roku (55) oraz Zalecenia Polskiego Towarzystwa
Gastroenterologii, Hepatologii i Zywienia Dzieci z 2014 roku (56).

Polskie normy s zblizone od norm D-A-CH (Deutschland- Austria-Confo-
ederatio Helvetica) z 2015 r. i nieco nizsze od norm krajéw nordyckich (NNR,
2012). Natomiast Panel EFSA ds. Produktéw Dietetycznych, Zywienia i Alergii
w 2014 r. zaproponowal jedng wartos$¢ referencyjnego spozycia na poziomie
populacji (Population Reference Intake, PRI) dla wszystkich grup wiekowych
(od 7. m.z.) wynoszaca 1,6 mg ekwiwalentu niacyny/MJ (57, 58, 290).
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Tabela 8. Normy polskie na niacyne, ustalone na poziomie sredniego zapotrze-
bowania (EAR), zalecanego spozycia (RDA) i wystarczajgcego spozycia (Al)

Grupa mg réwnowaznika niacyny/osobe/dobe

ple¢, wiek EAR RDA Al

2

5
5 6
6 8
9 12
9 12
12 16
12 16
9 12
Il 14
I 14
12 16
12 16
12 16
12 16
12 16
I 14
I 14
I 14
I 14
I 14
14 18
14 18
13 17
13 17

Zrodio: (7); '(55, 56)




Witaminy

KWAS PANTOTENOWY

Definicje

Kwas pantotenowy (N-(2,4-dihydroksy-3,3-dimetylohydroksybutylo)-p-ala-
nina) nalezy do witamin grupy B. Jest zbudowany z B-alaniny i reszt kwasu

2,4-dihydroksy-3,3-dimetylomastowego. Forma biologiczne aktywna wyste-
pujaca w przyrodzie jest kwas D-pantotenowy (4, 7, 291).

Funkcje fizjologiczne kwasu pantotenowego

Kwas pantotenowy jest sktadnikiem koenzymu A (CoA) i biatka przenosza-
cego grupy acylowe (ACP). W wyniku przemian kwasu pantotenowego, po
wchlonieciu, w organizmie powstaje 4-fosfopanteteina, bedaca grupa czynna
koenzymu A oraz biatka ACP (292, 293). Jako koenzym A, kwas pantotenowy
bierze udzial w przemianach zwigzanych z gospodarka energetyczng w orga-
nizmie, m.in. w cyklu kwasu cytrynowego, reakcjach utlenienia i syntezy
kwaséw ttuszczowych. Uczestniczy w syntezie cholesterolu, hormondw stery-
dowych, witamin A i D, porfirynowych pierscieni hemoglobiny i neuroprze-
kaznikow. Bierze takze udzial w reakeji acylowania sulfonoamidéw w watrobie
oraz choliny w tkankach mézgu (4, 7).

Zrédta w zywnosci i spozycie kwasu pantotenowego

Kwas pantotenowy jest skfadnikiem powszechnie wystepujacym w zywnosci.
Duze iloéci tej witaminy znajduja si¢ w produktach spozywczych pochodzenia
zwierzecego. Dobrym zrodlem kwasu pantotenowego wsrod zywnosci pocho-
dzenia roélinnego s3 pelnoziarniste produkty zbozowe oraz suche nasiona roslin
straczkowych. Mniejsze ilo$ci tej witaminy zawieraja mleko i przetwory mlecz-
ne, warzywa i owoce (293). Ponadto pewne ilo$ci kwasu pantotenowego sa syn-
tetyzowane przez drobnoustroje w przewodzie pokarmowym czlowieka (291).

Brakuje danych o spozyciu kwasu pantotenowego przez populacje polska.

Zapotrzebowanie organizmu na kwas pantotenowy

Dostepne badania dotyczace spozycia kwasu pantotenowego i konsekwen-
cji zdrowotnych s3 ograniczone. Brakuje odpowiednio czulych wskaznikéw
stanu odzywienia. Wskazuje si¢, ze wydalanie kwasu pantotenowego w moczu
odzwierciedla jego ostatnie spozycie. Zaobserwowano takze umiarkowane
korelacje pomigdzy spozyciem kwasu pantotenowego i jego stezeniem w krwi

lub erytrocytach (292).
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Konsekwencje niedoboru i nadmiaru w organizmie kwasu
pantotenowego

Z uwagi na fakt, ze kwas pantotenowy jest szeroko rozpowszechniony, uwaza
sie, ze wystgpienie niedoboru tej witaminy u ludzi jest malo prawdopodobne.
Jednakze wskazuje si¢ na mozliwos¢ wystapienia niewielkich niedoboréw
u oséb ogdlnie niedozywionych, u ktorych wystepuje réwnoczesnie deficyt
innych witamin grupy B (7, 32, 35, 292).

Objawy niedoboréw kwasu pantotenowego u ludzi s trudne do zaobser-
wowania. W czasie II wojny $wiatowej odnotowano przypadki niedoboréw
kwasu pantotenowego u wi¢znidéw na Filipinach, w Birmie i Japonii, objawia-
jace si¢ dretwieniem i bolesnym paleniem i mrowieniem stop tzw. ,zespot
pieczenia stép”. Niedobory tego sktadnika zaobserwowano réwniez u alkoho-
likéw i 0séb chorych na gruzlice (7, 293).

W celu poznania objawéw niedoboréw kwasu pantotenowego prowadzone
s3 badania na zwierzetach oraz u ochotnikéw. W badaniach na zwierzetach
stwierdzono, ze niedobor tej witaminy powodowal m.in. zmiany na skorze,
sier$ci, zahamowanie wzrostu, spadek masy ciala, bezplodno$¢, poronienia,
mniejszg ilo§¢ potomstwa w miocie, zaburzenia w pracy ukladu nerwowo-
-mig$niowego, zmiany zwyrodnieniowe w rdzeniu kregowym, uposledzenie
dzialania kory nadnerczy, jak réwniez zaburzenia w funkcjonowaniu uktadu
immunologicznego. W badaniach do$wiadczanych z udziatem ochotnikdw,
u badanych o0séb wystapily podobne objawy jak u zwierzat, m.in. boéle glowy,
zmeczenie, nudnosci, zaburzenia czucia rak i nég. Po podaniu tym osobom
kwasu pantotenowego, objawy ustepowaly (7, 291, 292). Przyjmuje si¢, zatem
ze niedobory kwasu pantotenowego u ludzi moga skutkowa¢ m.in.: zmianami
skory (np. rogowacenie, ztuszczanie nadmierne naskérka) oraz wloséw (zabu-
rzenia pigmentacji), zahamowaniem wzrostu, spadkiem masy ciala, zaburze-
niami w funkcjonowaniu przewodu pokarmowego oraz ukladu nerwowego,
trudno$ciami w gojeniu si¢ ran, wystepowaniem czegstszych infekeji (291).

Do grup zagrozonych niedoborem kwasu pantotenowego naleza osoby
z neurodegeneracja zwigzang z kinaza pantotenows, ktéra jest zwigzana
z akumulacjg zelaza w mézgu (292). Duza ilo$¢ mutacji kinazy pantotenowej,
zmniejszajac potencjalnie konwersje kwasu pantotenowego do koenzymu A,
obniza st¢zenie koenzymu A (294). Do objawdw z neurodegeneracji zwigza-
nej z kinazg pantotenowa nalezg dystonia, spastyczno$¢ i retinopatia barwin-
kowa (292, 295-297). Na chwile obecng nie ma wystarczajacych dowodéw na
to, czy suplementacja kwasem pantotenowym jest korzystna w neurodegene-
racji zwigzanej z kinazg pantotenowa. Niektore niepotwierdzone doniesienia
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wskazuja, zZe suplementacja kwasem pantotenowym moze zmniejszac¢ objawy
u niektérych pacjentéow (297).

W ostatnich latach badano wplyw pantetyny - formy kwasu pantote-
nowego na stezenie lipidéw u pacjentéw z hiperlipidemia. W kilku wezesniej-
szych badaniach klinicznych wykazano, ze pantetyna obniza poziom lipidéw,
gdy jest przyjmowana w duzych ilo$ciach, natomiast sam kwas pantotenowy
nie powoduje takich efektéw. W pdzniejszych badaniach zastosowanie pente-
tyny powodowalo spadek triacylogliceroli, cholesterolu calkowitego i innych
frakcji cholesterolu niz HDL-cholesterolu, jednak z uwagi, ze pacjenci mieli
tez udzielane porady dietetyczne, nie mozna wykluczy¢ wptywu zmiany diety
na koncowe wartosci triacylogliceroli i cholesterolu (298-300). Konieczne
sa zatem dalsze badania nad zasadno$cig suplementacji pentetyna u oséb
z hiperlipidemig, jak réwniez badania mechanizméw jej dzialania na lipidy,
gdyz mechanizmy te nie sg jeszcze znane (297-300).

Niedobdr pantotenianu w moézgu jest nowo zidentyfikowanym defektem
metabolicznym w chorobie Huntingtona (zaburzenie neurodegeneracyjne)
u ludzi, ktéry moze potencjalnie zaburzy¢ biosynteze neuronowego koenzymu
A, stymulowa¢ aktywno$¢ szlaku poliolowego, zaburza¢ glikolize i aktywnos¢
cyklu kwasu trikalboksylowego oraz modyfikowa¢ metabolizm mocznika
w mozgu. Niedoboér pantotenianu moze prowadzi¢ do neurodegeneracji/
/demencji w chorobie Huntingtona, ktérej mozna zapobiegac poprzez leczenie
witaming B, (kwasem pantotenowym) (301).

Nie stwierdzono dotychczas toksyczno$ci kwasu pantotenowego. W bada-
niach klinicznych, z zastosowaniem dawek kwasu pantotenowego do 2 g/dobe,
nie zaobserwowano zadnych niekorzystnych objawow (7, 291).

Zasady opracowania nhorm na kwas pantotenowy

Normy na kwas pantotenowy zostaly ustalone na poziomie wystarczajacego
spozycia (Adequate Intake, AI). Od czasu ukazania si¢ ostatnich polskich
norm zywienia (2017 r.) (54) nie pojawily sie nowe wyniki badan wskazu-
jace na potrzebe nowelizacji norm na kwas pantotenowy dla ludnosci Polski.
Dla starszych dzieci i dorostych pozostawiono normy na poziomie wystar-
czajacego spozycia (AI) opracowane przez Instytut Zywnosci i Zywienia
w poprzednich latach (7, 32, 54). Dla niemowlat przyjeto wartosci za Panelem
EFSA ds. Produktéw Dietetycznych, Zywienia i Alergii (Panel NDA) z 2013 r.
oraz Zaleceniami Polskiego Towarzystwa Gastroenterologii, Hepatologii
i Zywienia Dzieci z 2014 . (55, 56). Dla dzieci w wieku 1-3 lat przyjeto warto-
$ci za Panelem NDA (2013) (55).
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Polskie normy sa zblizone do norm D-A-CH (Deutschland-Austria-Con-
foederatio Helvetica) z 2015 r. oraz do norm Unii Europejskiej (2014 r.), poza
grupa niemowlat i dzieci w wieku 1-3 lat. Kraje nordyckie nie ustalily wartosci
referencyjnych dla kwasu pantotenowego (NNR, 2012) (57, 58, 291).

Tabela 9. Normy polskie na kwas pantotenowy, ustalone na poziomie
wystarczajacego spozycia (Al)

Grupa
pte¢, wiek

mg kwasu pantotenowego/osobe/dobe

(O IV, BV, IV, BV |

(O, IV, TV, BV, NV, |

o~

Zrédto: (7), (55, 56)
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WITAMINA B,

Definicje

Witamina B, nalezy do grupy witamin rozpuszczalnych w wodzie. Wyste-
puje w 6 roznych formach bedacych pochodnymi 4,5-bis(hydroksymetylo)-
-2-metylopirydyn-3-olu. Sg to: pirydoksyna, pirydoksal, pirydoksamina oraz
formy estrowe tych zwigzkéw z kwasem fosforowym. Wiszystkie wymienione
powyzej zwiazki wykazuja aktywno$¢ biologiczng. Aktywnos$¢ metaboliczna
w postaci koenzymdw w przewazajacym stopniu wykazywana jest przez fos-
foran pirydoksalu i fosforan pirydoksaminy. Pozostale formy w procesach
metabolicznych ulegaja przemianie do form aktywnych - fosforanu piry-
doksalu badz fosforanu pirydoksaminy. W zwiazku z powyzszym, uzywanie
nazwy ,,pirydoksyna” w odniesieniu do synonimu witaminy B, nie powinno
mie¢ miejsca zgodnie z wytycznymi Komisji Nomenklatury Biochemicznej
(IUPAC-IUB) (302). Koncowym produktem przemian metabolicznych wita-
miny B, jest kwas 4-pirydoksylowy, ktéry nie wykazuje aktywnosci biologicz-
nej (303). Gléwng formg witaminy B, wystepujgca w Zywnosci pochodzenia
rodlinnego jest glukozyd pirydoksyny (304).

Funkcje fizjologiczne witaminy B_

Aktywne metabolicznie formy witaminy B, - pirydoksal i pirydoksamina,
pelnig funkcje kofaktoréw dla ponad 160 enzyméw biorgcych udziat gléwnie
w metabolizmie aminokwasow, glikogenolizie, glukoneogenezie, biosyntezie
hemu, biosyntezie neurotransmiteréw (kwasu y-aminomastowego, dopaminy,
noradrenaliny), jak réwniez uczestnicza w metabolizmie tryptofanu (305).
Biorgc pod uwage obecng wiedze na temat neurotropowych witamin, m.in. B,
i B, mozemy zauwazy¢, ze synergia biochemiczna tych witamin jest widoczna
w roznych szlakach w ukladzie nerwowym, szczegélnie w obwodowym ukta-
dzie nerwowym (205). Fosforan pirydoksalu petni réwniez funkcje koenzymu
dla enzymdw [-syntetazy cystationiny oraz cystationinazy, enzymow katalizu-
jacych reakcje zwigzane z przemiang homocysteiny w cysteing (306). Kinaza
pirydoksalu katalizuje fosforylacje pirydoksyny, pirydoksaminy i pirydoksalu,
tworzac odpowiednio ich formy estrowe z kwasem fosforanowym. Nastepnie
dochodzi do ich przeksztalcenia do aktywnej formy (5’-fosforanu pirydoksalu)
w procesie oksydacyjnym zaleznym od mononukleotydu flawinowego (FMN)
w roli kofaktora, ktory jest wytwarzany z ryboflawiny, w zwiazku z powyz-
szym poziom witaminy B, ma znaczenie w procesie tworzenia aktywnej formy
witaminy B_ (307, 308). Witamina B, magazynowana jest w migs$niach, jednak
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organizm nie ma mozliwosci wykorzystania jej w przypadku wystapienia nie-
doboréw, poniewaz stuzy ona do proceséw glukoneogenezy (309).

Dodatkowo witamina B, uczestniczy w metabolizmie ttuszczéw. Fosforan
pirydoksalu moduluje dzialanie hormondéw steroidowych (glikokortykoidy,
progesteron, androgeny i estrogeny) (310). Metabolizm witaminy B_jest zalez-
ny réwniez od niacyny i cynku (311). Witamina B_ bierze udzial przy produk-
cji prostaglandyny E2 w organizmie i tworzenia czerwonych krwinek (312).
Ma wplyw na wykorzystanie magnezu w organizmie.

Zrédta w zywnosci i spozycie witaminy B,

Kazda z szedciu form witaminy B, wystepuje naturalnie w zywnosci. Produkty
bogate w witaming B_ to gléwnie: ryby (fosos, makrela, pstrag teczowy), mieso
(drobiowe, wieprzowe), podroby, zwlaszcza watroba, ale takze roéliny stracz-
kowe, orzechy, nasiona. Dobrym zZrédtem tej witaminy sg réwniez czosnek,
curry, imbir, chili, pelnoziarniste produkty zbozowe, brazowy ryz, komosa
ryzowa czy kielki pszenicy. Z owocéw i warzyw, ktére zawieraja istotne ilo-
$ci witaminy B, mozna wskaza¢: banany, morele suszone, papryke czerwong,
kapuste kwaszong, ziemniaki, sok pomidorowy (16, 313).

Procesy przetwarzania Zywnosci majg wptyw na zawarto$¢ witaminy B_.
W czasie gotowania, smazenia badz peklowania miesa dochodzi do strat wita-
miny B, od 30% do 50% (314). Podczas konserwowania spadki witaminy B,
wynoszg od 20% w przypadku wisni i soczewicy do 46% w grzybach. Puszko-
wane warzywa i owoce charakteryzujg si¢ mniejszg zawartoscig tej witaminy
0 55-77% w stosunku do ich §wiezych odpowiednikéw (315).

Niemowleta oraz mate dzieci sg szczegolng grupa populacyjng, dla ktérej
nalezy zadbac o dostarczenie skladnikéow odzywczych. Z tego wzgledu prze-
badano zywno$¢ na bazie zboz, przeznaczona dla dzieci, okreslajac biodostep-
no$¢ biologiczng poszczegolnych form witaminy B . Okazato sig, ze pH Zotadka
mialo wplyw na biodostepnos¢ pirydoksyny, pirydoksalu, pirydoksaminy. Im
wyzsze pH, tym nizsza byla biodostepnos¢ wyzej wymienionych form. Naj-
wieksze spadki biodostepnosci dotyczyly pirydoksalu i pirydoksaminy (316).

Analiza pismiennictwa z lat 2012-2020 wykazala, ze brakuje badan repre-
zentatywnych dla populacji polskiej. Dostepne sg prace dotyczace spozycia wita-
miny B, przez wybrane grupy ludnosci. Z badan populacji warszawskiej wynika,
ze $rednie spozycie witaminy B, wéréd mezczyzn wynosito 1,79 mg/dobe, zas
u kobiet 1,42 mg/dobe (23). Badania kobiet oraz dziewczat z: wojewddztwa pod-
laskiego, Wroctawia i okolic, a takze Uniwersytetu Rzeszowskiego wskazuja na
srednie spozycie witaminy B, na poziomie 1,2-1,6 mg/dobe (20, 93, 206, 207).
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Badania mieszkanicow Wroclawia wykazaly, ze kobiety spozywaly $rednio
2,0 mg/dobe, a mezczyzni 1,5 mg/dobe. Badania przeprowadzone w zachod-
niopomorskim na grupie osob starszych - pensjonariuszy domu opieki spo-
lecznej oraz grupie przebywajacej w domach wykazaly spozycie witaminy B,
odpowiednio: 1,8 mg/dobe oraz 1,9 mg/dobe (29). Badania przeprowadzone na
grupie kobiet ciezarnych (III trymestr) z prawidlowg oraz nadmierng masg ciala
wykazaly spozycie witaminy B, odpowiednio: 1,7 mg/dobe oraz 3,9 mg/dobe
(26). Z zestawienia badan polskich z lat 2004-2016 wynika, iz $rednie spozycie
witaminy B, u dziewczat i kobiet pokrywato od 91,8% do 220% normy. Nato-
miast $rednie spozycie witaminy B, przez chtopcow i mezczyzn pokrywato od
98,2% do 246% normy na t¢ witamine (238). Uzyskane wyniki wskazujg na zna-
czace przekroczenia zalecanych norm (95). Przekroczenia norm na witamine B
stwierdzono réwniez wsrdd studentdéw uczelni poznanskich, wérod ktorych spo-
zycie tej witaminy wynosilo 1,74 mg/dobe u kobiet i 2,28 mg/dobe u mezczyzn.
Przekroczenia normy dotyczyly zwlaszcza mezczyzn, jednakze sa to badania na
malej grupie i nie mozna ich przeklada¢ na dane populacyjne (18).

Zapotrzebowanie organizmu na witaming B,

Zapotrzebowanie na witaming B, jest zréznicowane i zalezy m.in. od wieku,
plci i stanu fizjologicznego. Osoby doroste powyzej 50. roku zycia oraz kobiety
w ciazy i karmigce maja wyzsze zapotrzebowanie na t¢ witamine, co zostato
uwzglednione w normach. Nalezy podkresli¢, ze zgodnie z obecng wiedza nie
wystepuje korelacja pomigdzy spozyciem witaminy B, a spozyciem biatka
(317). Dla wegan, ze wzgledu na diete¢ wykluczajacg migso i ryby, gtéwnym
zrédlem witaminy B, s3 przede wszystkim orzechy i produkty zbozowe
pelnoziarniste. Powinni oni jednak zwréci¢ uwage na fakt, ze produkty
pochodzenia roslinnego zawieraja w duzych ilosciach glukozyd pirydoksyny,
forme witaminy B, ktdrej przyswajalno$¢ wynosi okoto 50% w poréwnaniu
do pirydoksyny (318).

Palenie tytoniu hamuje wykorzystanie witaminy B, zatem u palaczy jej
poziom jest znacznie nizszy (319). Naduzywanie alkoholu takze wptywa nie-
korzystnie na stgzenia witaminy B, w organizmie (320). Istniejg réwniez leki,
ktére obnizajg poziom witaminy B , wchodzgc z nig w interakcje. Sg to m.in.:
hydralazyna, izoniazyd, penicylamina, teofilina, L-DOPA, doustne s$rodki
antykoncepcyjne (321, 322).




B. PrzyGoDA, R. WIERZEJSKA, E. MATCZUK, W. KEYS, M. JAROSZ

Konsekwencje niedoboru i nadmiaru w organizmie witaminy B,

Kliniczne skutki niedoboru witaminy B, zdarzajg si¢ rzadko (323). Niewielki
niedobor tej witaminy moze prowadzi¢ do zaburzen przemiany tryptofanu
i metioniny (324). Wykazano, ze witamina B, wigze si¢ z kompleksem hor-
mon steroidowy - receptor, konczac dzialanie hormonu. Niedobér witaminy
B, moze by¢ przyczyng rozwoju hormonozaleznego raka piersi, macicy, pro-
staty, z powodu wzmozonej wrazliwosci na dzialanie hormonéw steroidowych
(np. tesosteronu) (325). Charakterystycznymi objawami hipowitaminozy B_ s3
np.: egzema, fojotokowe zapalenie skdry, zajady, zapalenie jezyka, zapalenie
jamy ustnej, niedokrwisto§¢ mikrocytarna, zaburzenia neurologiczne
wynikajace ze zmniejszenia syntezy GABA - gtéwnego neurotransmitera
w moézgu oraz wzrostu metabolitéw tryptofanu w tym obszarze (326).

Niedobry witaminy B, zdarzajg si¢ stosunkowo czesto u 0s6b starszych,
nieprzyjmujacych suplementéw witaminowych (327). Z przeprowadzonych
badan na grupie os6b starszych z cukrzyca typu 2 przyjmujacych metforming
wynika, ze w grupie tej dochodzi do pogorszenia proceséw kognitywnych.
Badacze stwierdzili, ze stosowanie metforminy wiazato si¢ z wigkszym ryzy-
kiem niedoboru witaminy B , oraz witaminy B, (245). Z drugiej strony dane
literaturowe wskazujg na ochronne dziatanie pirydoksaminy w przypadku
zaburzen funkcji poznawczych wywotanych cukrzyca (328, 329).

Dysfunkcja mikronaczyniowa spowodowana przez diete bogata w tlusz-
cze poprzedza pogorszenie czynnosci nerek i moze by¢ zwigzana z zaburze-
niami mechanizmdéw antyoksydacyjnych i aktywacja stanu zapalnego w nerce.
W najnowszych badaniach stwierdzono, ze pirydoksamina wykazywata dzia-
tanie wazoprotekcyjne, a zatem moze by¢ waznym czynnikiem przyczyniaja-
cym si¢ do tagodzenia uszkodzenia nerek wywotanych dieta (330).

Spozywanie duzych dawek witaminy B, (500 mg/dobg) w postaci suple-
mentéw diety w dluzszym okresie prowadzi do neuropatii sensorycznych,
a w konsekwencji ataksji sensorycznej, ktére moga by¢ nieodwracalne (331).
Komitet Naukowy UE ds. Zywno$ci (SCF) w opinii z 2000 r. stwierdzit, ze juz
dawki 100 mg/dobe, przyjmowane w dluzszym okresie moga wywotaé nie-
wielkie objawy neurologiczne (332).

W Polsce w 2019 1. Zesp6t do Spraw Suplementéw Diety Rady Sanitarno-
-Epidemiologicznej okreslit maksymalng ilos¢ witaminy B, w dziennej zale-
canej porcji suplementu diety dedykowanego dla os6b dorostych na poziomie
18 mg (333).
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Zasady opracowania norm na witaming B,

Normy na witaming B, zostaly ustalone na poziomie $redniego zapotrzebowa-
nia grupy (Estimated Average Requirement, EAR) i na poziomie zalecanego
spozycia (Recommended Dietary Allowances, RDA). Od czasu ukazania si¢
ostatnich polskich norm zywienia (2017 r.) (54) nie pojawily sie¢ nowe wyniki
badan wskazujace na potrzebe nowelizacji norm na witaming B, dla ludnosci
Polski. W obecnym wydaniu pozostawiono normy opracowane przez Instytut
Zywnosci i Zywienia w poprzednich latach (7, 32, 54) dla dzieci, mtodziezy
oraz dorostych. Dla niemowlat przyjeto wartosci na poziomie wystarcza-
jacego spozycia (Adequate Intake, AI) zaproponowane przez Panel EFSA
NDA z 2013 r. (55) oraz Zalecenia Polskiego Towarzystwa Gastroenterologii,
Hepatologii i Zywienia Dzieci z 2014 roku (56).

Normy polskie s3 na zblizonym poziomie do norm D-A-CH (Deutsch-
land-Austria-Confoederatio Helvetica) (2019) w zakresie wigkszosci grup
populacyjnych, jednak nieznacznie rézniag sie¢ w zakresie zalecenn dla kobiet
w ciazy i okresie laktacji oraz zblizone sg do wartosci referencyjnych zapropo-
nowanych przez Panel EFSA ds. Produktéw Dietetycznych, Zywienia i Aler-
gii (Panel NDA) z 2016 r., natomiast r6znig si¢ od norm krajéw nordyckich
w zakresie wytycznych dla mezczyzn (57,317, 334).
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Tabela 10. Normy polskie na witamine B,, ustalone na poziomie $redniego
zapotrzebowania (EAR), zalecanego spozycia (RDA) i wystarczajgcego
spozycia (Al)

Grupa mg witaminy B_/osobe/dobe
0,1
0,4
0,4 0,5
0,5 0,6
08 1,0
1,0 1,2
1,1 1,3
1,1 1,3
1,0 1,2
1,0 1,2
1,0 1,2
I, 13
1,1 1,3
14 1,7
1,4 1,7
1,4 1,7
I, 13
I, 13
1,3 IFS
1,3 1,5
1,3 1,5
1,6 1,9
1,6 1,9
1,7 2,0
1,7 2,0

Zrédto: (7); (55, 56)
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BIOTYNA

Definicje

Biotyna nalezy do witamin grupy B. Jest zwigzkiem heterocyklicznym zbudo-
wanym z dwdch polaczonych ze sobg pierscieni tiofenowego i imidazolowego
oraz z przylaczonego do nich kwasu walerianowego (4, 7). Biotyna jest zwigz-

kiem wystepujacym powszechnie w przyrodzie, wytwarzanym wylgcznie przez
bakterie oraz niektére grzyby, glony i rosliny wyzsze (7, 335).

Funkcje fizjologiczne biotyny

Biotyna w zywnosci, jak i w tkankach ludzkich moze wystepowaé w formie
wolnej albo zwigzanej z biatkami (336). Wolna biotyna wchtania sie prawie cal-
kowicie, natomiast brakuje danych dotyczacych jej absorbcji zwigzanej z bial-
kiem w zywnosci (336). Biotyna zwigzana z biatkiem jest rozkladana przez
proteazy i peptydazy zotadkowo-jelitowe na biocytyne i oligopeptydy biotyny,
z ktérych w wyniku dzialania enzymu biotynidazy w $wietle jelita uwalniana
jest biotyna. Wolna biotyna wchlaniana jest w jelicie cienkim, a wigkszo$¢ tej
witaminy magazynowana jest w watrobie (337-339).

Witamina ta uczestniczy w wielu reakcjach enzymatycznych, przebie-
gajacych w komorkach organizmu cztowieka. Stanowi skfadnik enzymoéw
— karboksylaz: pirogronianowej, acetylo-CoA, propionylo-CoA, i B-mety-
lokrotonylo-CoA. W enzymach tych biotyna jest zwigzana z grupa e-ami-
nowgy lizyny. Jako koenzym karboksylazy acetylo-CoA uczestniczy w syntezie
kwasow ttuszczowych. Jako koenzym karboksylazy -metylokrotonylo-CoA
bierze udzial w metabolizmie leucyny. Biotyna wchodzaca w sklad karboksy-
lazy pirogronianowej odgrywa istotng role w procesie glukoneogenezy, a jako
koenzym karboksylazy propinylo-CoA bierze udzial w przeksztalcaniu pro-
pionianu do bursztynianu, ktéry nastepnie wchodzi do cyklu Krebsa. Biotyna
wplywa réwniez na prawidlowy wzrost i rozwoj organizmu. Zapewnia takze
odpowiedni stan skory (4,7, 335, 336, 340).

Zrédta w zywnosci i spozycie biotyny

Biotyna jest witaming powszechnie wystepujaca w Zzywnosci zaréwno pocho-
dzenia zwierzgcego, jak i rodlinnego. W produktach spozywczych znajduje sie
w stanie wolnym lub jest zwigzana z biatkiem. W mleku i warzywach wystepuje
przede wszystkim w stanie wolnym, za§ w miesie, zbozach, jajach i drozdzach
w formie zwigzanej (294, 335). Dobrym zrédlem tej witaminy sa migso, ryby,
jaja, niektdre sery oraz czgs¢ warzyw (335, 341). W surowych jajach znajduje
sie biatko awidyna, ktére tworzy kompleks z biotyng, uniemozliwiajac tym
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samym wchlanianie tej witaminy w przewodzie pokarmowym. Gotowanie
jaj denaturuje awidyne i pozbawia ja wlasciwosci wigzania biotyny. Ponadto
pewne iloéci tej witaminy sg syntetyzowane przez drobnoustroje przewodu
pokarmowego cztowieka.

Dostepne dane dotyczace spozycia biotyny i konsekwencji zdrowotnych sa
bardzo ograniczone zaréwno w Europie, jak i w Polsce. Informacje o spozyciu
tej witaminy byly podane w jednym badaniu (18, 335).

Zapotrzebowanie organizmu na biotyne

Dostepne badania dotyczace spozycia biotyny i konsekwencji zdrowotnych sa
ograniczone. Ponadto zawarto$¢ biotyny w produktach spozywczych jest zréz-
nicowana w zaleznosci od zrédia danych, co wynika z jednej strony z natu-
ralnej zmiennosci produktu, z drugiej z zastosowanej metody analitycznej.
Powoduje to trudno$ci w oszacowaniu poboru biotyny, a co za tym idzie usta-
lenia zapotrzebowania na ten sktadnik (335). Przewlekla ekspozycja na alko-
hol hamuje wchlanianie biotyny (342).

Konsekwencje niedoboru i nadmiaru w organizmie biotyny

W przewodzie pokarmowym absorpcji ulega tylko wolna biotyna. Jezeli bio-
tyna tworzy w zywnosci kompleks z bialkiem, zwany biocytyna (biotyna zwig-
zana z lizyng) w jelicie cienkim musi by¢ rozlozona do biotyny przez enzym
biotynidaze i dopiero wtedy moze by¢ wchtaniana (7, 335). W przypadku wro-
dzonego braku tego enzymu moze wystapi¢ niedobdr biotyny. U niemowlat
z brakiem biotynidazy obserwuje si¢ niskie ci$nienie tetnicze, zanik nerwu
wzrokowego, zmiany zapalne skory i spojowek. Skutki braku tego enzymu
leczy si¢ poprzez podawanie biotyny (335).

Z uwagi na powszechne wystepowanie biotyny w zywnosci, sadzi sie,
ze w przypadku ludzi zdrowych, zywiacych si¢ prawidlowo niedobory tej
witaminy sg mato prawdopodobne. Dodatkowo cze$¢ biotyny jest wytwarzana
przez mikroflore bakteryjna przewodu pokarmowego czlowieka (335). Nie-
dobory biotyny, poza uwarunkowanymi genetycznie, s3 obserwowane u os6b
z zaburzeniami trawienia i wchtaniania. W wyniku niedostatecznego spozycia
biotyny moga pojawi¢ sie nastepujace objawy: hipotonia, letarg i opdznienie
rozwoju u niemowlat, brak apetytu, nudnos$ci, wymioty, czerwona tuszczaca
sie wysypka wokot otwordéw w ciele (nos, oczy, usta, krocze), zapalenie spojo-
wek, ataksja, wypadanie wloséw, famliwo$¢ paznokci, zmiany neurologiczne
(np. omamy, depresja, letarg), kwasica, i wzrost poziomu cholesterolu (336).
Przyjmuje si¢ powszechnie, ze suplementacja biotyng moze istotnie wplynaé
na stan paznokci, wlosdw i skdry. Jednakze nie ma badan, ktére jednoznacznie
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potwierdzilyby te stwierdzenia i istnieje potrzeba dalszych badan w tym zakre-
sie, zwlaszcza w odniesieniu do oséb zdrowych (339).

Niedobory biotyny w diecie obserwuje si¢ przy nadmiernym spozyciu
surowych jaj, moga pojawi¢ si¢ rowniez w wyniku dlugotrwalego zywie-
nia pozajelitowego. Ponadto stwierdzono takze niedobory biotyny zwigzane
z hiperglikemig i opornoscia na insuline (341).

U czgsci kobiet bedacych w cigzy obserwuje sie rosnacy, nieduzy nie-
dobdr biotyny pomimo normalnego spozycia tej witaminy z dietg. Stwier-
dzono réwniez spadek stezenia biotyny w osoczu i mleku kobiet karmigcych.
Badacze wskazujg na potrzebe dalszych badan, ktére pozwolilyby zrozumie¢
to zjawisko (340, 343, 344).

Nie ma potwierdzonych objawéw nadmiernego spozycia biotyny. Nawet
przy dawkach 200 mg/dobe¢ podawanych doustnie, jak i 20 mg/dob¢ podawa-
nych dozylnie nie stwierdzono jej toksycznego dzialania. Natomiast w ostat-
nim czasie pojawily sie niepokojace doniesienia wskazujace, ze wysokie
spozycie biotyny moze powodowaé zafalszowanie wynikéw badan diagno-
stycznych. Analiza pi$miennictwa z ostatnich lat dotyczacego biotyny wyka-
zala szczegdlne zainteresowanie badaczy wystepowaniem interferencji biotyny
w réznych testach immunologicznych, wykorzystujacych w swojej konstrukeji
uklad streptawidyna(awidyna)-biotyna. Ze wzgledu na stabilnos¢ i wysoka
czulo$¢ pozwala on na oznaczanie nawet niewielkich stezent badanego analitu
w materiale biologicznym. Interferencje biotyny dotyczg pacjentéw z wysokim
stezeniem biotyny we krwi, wystepujacym najczesciej w wyniku spozywania
suplementow diety lub pacjentéw leczonych wysokimi dawkami biotyny. Od
lat obserwuje sie powszechne stosowanie suplementéw diety z biotyna, ktére
sa reklamowane jako preparaty przeciwdziatajace wypadaniu i famliwosci
wloséw, tamliwosci paznokci czy zmianom skérnym. Coraz czgéciej pojawiaja
sie doniesienia niezgodnosci wynikéw oznaczen hormonalnych, szczegélnie
w chorobach tarczycy, z obrazem klinicznym, co wiaze si¢ ze zbyt wysokim
stezeniem biotyny w osoczu - powszechng suplementacja. Na przyklad fal-
szywie zanizone wyniki stezenia TSH, falszywie zawyzone wyniki stezenia
wolnych hormonoéw tarczycy (TRAb) mogg sugerowac nadczynno$¢ tarczycy
bez wyraznych objawéw klinicznych, np. zdiagnozowanie choroby Gravesa
i ciezka nadczynno$¢ tarczycy u oséb przyjmujacych 10-300 mg biotyny dzien-
nie. Stwierdzono takze zafalszowanie stezen innych analitéw, jak 25[OH]D.
Zaobserwowano, ze nawet dawka 10 mg biotyny zakldca test czynnodci tar-
czycy przeprowadzony w ciagu 24 godz. od przyjecia suplementu. Podkresla
sie, ze uzyskanie falszywie zanizonych lub falszywie zawyzonych wynikéw
badan moze prowadzi¢ do postawienia blednej diagnozy oraz zastosowania
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niewlasciwego leczenia. Powage sytuacji zauwazyla amerykanska Agencja
ds. Zywnosci i Lekéw (Food and Drug Administration, FDA), ktéra wydata
komunikat ostrzegawczy skierowany do pracownikéw stuzby zdrowia, doty-
czacy zjawiska interferencji biotyny w badaniach immunologicznych, w kto-
rym uczulano, by pyta¢ pacjentéw o spozywanie suplementéw diety i bra¢ pod
uwage mozliwos¢ interferencji biotyny (339, 345-356).

Zasady opracowania norm na biotyne

Normy na biotyne zostaly ustalone na poziomie wystarczajacego spozycia
(Adequate Intake, AI). Od czasu ukazania si¢ ostatnich polskich norm zywie-
nia (2017 r.) (54) nie pojawily si¢ nowe wyniki badan wskazujace na potrzebe
nowelizacji norm na biotyne dla ludnosci Polski, dlatego w obecnym wyda-
niu pozostawiono warto$ci opracowane przez Instytut Zywnoéci i Zywienia
w poprzednich latach (7, 32, 54) dla dzieci, mlodziezy oraz dorostych. Dla nie-
mowlat przyjeto wartoéci na poziomie wystarczajacego spozycia (Adequate
Intake, AI) zaproponowane przez Panel EFSA NDA z 2013 r. (55) oraz Zale-
cenia Polskiego Towarzystwa Gastroenterologii, Hepatologii i Zywienia Dzieci
z 2014 roku (56).

Polskie normy sg zblizone do opublikowanych w 2015 r. norm D-A-CH
(Deutschland-Austria-Confoederatio Helvetica) na poziomie dolnego zakre-
su. Natomiast s3 one nizsze od zaproponowanych norm przez Panel EFSA
ds. Produktéw Dietetycznych, Zywienia i Alergii (Panel NDA) z 2014 r. Kraje
nordyckie nie ustalily wartosci referencyjnych dla biotyny (NNR, 2012) (57,
58, 335).
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Tabela 11. Normy polskie na biotyne, ustalone na poziomie wystarczajgcego
spozycia (Al)

Grupa
pte¢, wiek

pg biotyny/osobe/dobe

12
20

25
25
25

25
25
25

30
30
30
30
30

30
30
30
30
30

30
30

35
35

Zrodio: (7) (55, 56)
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FOLIANY

Definicje

Foliany wystepujace w zywnosci to grupa zwigzkéw heterocyklicznych -
pochodnych kwasu N-[(6-pterydynylo)metylo]-p-aminobenzoesowego, zawie-
rajacych reszty kwasu glutaminowego (4, 7, 357, 358). Foliany r6znig si¢ migdzy
soba stopniem utlenienia pierscienia pirydyny oraz ilo$cig reszt kwasu glutami-
nowego. Wystepuja w postaci poliglutaminianowych koniugatow, ktére w jelicie
cienkim rozkladane sg przez enzymy (dekoniugazy) do zwigzkéw monogluta-
minianowych, redukowanych nastepnie do 7,8-dihydrofolianu (DH2-folianu)

i 5,6,7,8-tetrahydrofolianu (TH4-folianu). Kwas foliowy nie wystepuje natural-
nie w Zywnosci i jest otrzymywany wylacznie syntetycznie (359).

Funkcje fizjologiczne folianow

Formami biologicznie aktywnymi w organizmie s poliglutaminowe pochodne
tetrahydrofolianu, przy czym najbardziej aktywny jest tetrahydrofolian.
Bedac nosnikami jednostek jednoweglowych: metylowej (-CH,) metyleno-
wej (-CH,-), metylidenowej (CH,=), formylowej (-CH=0) i formimidolowej
(-CH=NH) uczestnicza w remetylacji homocysteiny do metioniny i w prze-
mianach niektoérych aminokwaséw, np. histydyny w kwas glutaminowy, seryny
w glicyne (7, 358, 359). Foliany biorag udzial w metabolizmie kwaséw nukle-
inowych, syntezie zasad purynowych i pirymidynowych oraz przeksztatcaniu
2-deoksyurydynomonofosforanu (dUMP) do 2-deoksytymidynomonofos-
fornu (dTMP), niezbednego do syntezy DNA (7,358). Uczestnicza takze w syn-
tezie fosfolipidow, biatek, nukleotydéw i w metylacji DNA. Foliany sg ponadto
niezbedne w procesach krwiotwdrczych (7, 94, 362-365).

Zrédta folianéw w zywnosci i ich spozycie

Najwigksza ilo$¢ folianéw zawarta jest w warzywach i nasionach roélin stracz-
kowych. Foliany nalezg do witamin bardzo wrazliwych na dziatanie wielu
czynnikéw: wysokiej temperatury, promieni stonecznych, tlenu, obojetnego
i kwasnego pH, dlatego ich straty w zywno$ci moga siega¢ 50-80% (358, 362,
366). Najlepszym zrodltem folianéw sg zwlaszcza ciemnozielone warzywa
liciaste, spozywane w postaci surowej (szpinak, jarmuz, salata). Poza zywno-
$cig pochodzenia roslinnego foliany wystepuja takze w produktach pochodze-
nia zwierzecego, np. w watrobce, jajach, serach dojrzewajacych (16).

Wchlanianie folianéw w przewodzie pokarmowym jest ograniczone
i nie przekracza 50%. Znacznie wigkszg przyswajalnos¢ ma syntetyczny kwas
foliowy zawarty w preparatach farmaceutycznych i suplementach diety (360).
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Biorgc pod uwage roznice w biodostepnosci foliandw pochodzacych z zywno-
$ci, ogdlng iloé¢ tych zwigzkow w diecie wyraza sig¢ jako rownowaznik foliandw
diety DFE (Dietary Folate Equivalent), gdzie 1 pg DFE = 1 ug folianéw z diety
= 0,6 pug kwasu foliowego z zywnoséci wzbogacanej oraz z suplementéw diety
= 0,5 pug kwasu foliowego z suplementu diety spozytego na czczo (7, 342, 367).

Dotychczasowe badania wskazuja, ze spozycie folianéw w populacji polskiej
jest niewystarczajace. Z analizy tych badan wynika, ze osoby doroste spozy-
wajg $rednio 110-352 pg folianéw dziennie (267), kobiety ci¢zarne 160-254 ug
(69,368, 369), a dzieci w wieku przedszkolnym srednio 86 pg (71).

Zapotrzebowanie organizmu na foliany

Niewielkie ilo$ci kwasu foliowego sa syntetyzowane przez drobnoustroje jeli-
towe, dlatego podstawowym zrédlem foliandéw jest zywno$¢. Zapasy kwasu
foliowego w organizmie wynosza okofo 5-10 mg, z czego polowa znajduje sie
w watrobie. Przy prawidtowej ilosci folianéw w diecie zawarto$¢ kwasu folio-
wego w surowicy krwi miesci si¢ w granicach 6-20 ng/ml, za§ w erytrocytach
160-640 ng/ml. Stezenie w surowicy krwi w granicach 3-5 ng/ml wskazuje na
niedostateczne spozycie foliandw, a stezenie ponizej 3 ng/ml w surowicy i poni-
zej 140 ng/ml w erytrocytach $wiadczy o niedoborze klinicznym (7, 340-372).
Zaburzenia wchlaniania folianéw, prowadzace do niedoboru stwierdza si¢
w chorobach przewodu pokarmowego, u alkoholikéw oraz palaczy tytoniu.
Uposledzenie wchtaniania tych zwigzkéw moga powodowa¢ réwniez leki prze-
ciwzapalne, przeciwpadaczkowe, preparaty antykoncepcyjne, barbiturany (358,
360, 364, 366, 373, 374).

Zapotrzebowanie na foliany zalezy od wieku i stanu fizjologicznego. Zwigk-
szone jest u kobiet w cigzy i karmigcych piersia, u ktérych zaleca si¢ suple-
mentacje. Jednakze w przypadku genetycznie uwarunkowanego niedoboru
enzymow, uczestniczacych w metabolizmie kwasu foliowego, suplementacja
diety tym zwigzkiem moze by¢ nieefektywna. U takich oséb alternatywa jest
stosowanie metafoliny, czyli soli wapniowej kwasu L-5-metyltetrahydrofo-
liowego (L-5-MTHEF). Jest to najbardziej zredukowana, bioaktywna forma
folianéw, trafiajaca bezposrednio do krwiobiegu. Z badan naukowych, prowa-
dzonych wsrdd kobiet cigzarnych wynika, ze stosownie L-5-MTHF bardziej
skutecznie podnosi stezenie kwasu foliowego we krwi, niz stosowanie kwasu
foliowego (375-378).

Konsekwencje niedoboru i nadmiaru folianéw w organizmie

Jednym z najbardziej udokumentowanych skutkéw niedoboru folianéw
w bardzo wczesnej cigzy s3 wady cewy nerwowej ptodu. W Polsce od 1998 r.
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funkcjonuje Ogolnokrajowy Program Profilaktyki Pierwotnej Wad Cewy
Nerwowej, a polega on na propagowaniu zywienia bogatego w foliany oraz
codziennego przyjmowania 400 pug kwasu foliowego w postaci preparatu przez
kobiety, ktore moga zaj$¢ w ciaze (379). W $wietle analizy dotychczasowych
badan randomizowanych przyjmowanie kwasu foliowego przed poczeciem
dziecka zmniejsza ryzyko tego powiklania 0 69% (376). Jednakze pomimo pro-
wadzonej od lat w wielu krajach profilaktyki pierwotnej sytuacja, pod wzgle-
dem czgstosci wad cewy nerwowej w Europie nie jest wyraznie korzystniejsza,
niz w latach 90. XX wieku. Przyczyna tego jest maly odsetek kobiet prawi-
dlowo przyjmujacych kwas foliowy (380). W ostatnich latach w pi§miennic-
twie naukowym dyskutowany jest takze zwigzek pomiedzy suplementacjg tego
skladnika przed zajsciem w cigze a ryzykiem autyzmu u dziecka. W $wietle
metaanaliz niektorych badan, takie postepowanie zmniejsza ryzyko autyzmu,
jednakze w $wietle innych nie jest to potwierdzone (381, 382). Kwas foliowy,
poprzez udzial w metylacji DNA rozpatrywany jest takze jako czynnik, ktory
moze zmniejsza¢ ryzyko nowotwordw, ale jednoczesnie pojawiaja si¢ donie-
sienia, wskazujgce na kancerogenne dzialanie duzych dawek tego skladnika
(358, 362, 364). Sporo dyskusji dotyczy zwlaszcza nowotworéw jelita grubego,
ale z ostatnio publikowanych metaanaliz badan wynika, ze przyjmowanie
kwasu foliowego nie ma zwigzku z ryzykiem zachorowania (383, 384). Deficyt
folianéw w organizmie moze ponadto powodowac¢ niedokrwisto$¢ megalobla-
styczng, wzrost ryzyka miazdzycy, zaburzen neuropsychiatrycznych (depres;ji,
demencji, psychoz) (364, 365, 386-392).

W przypadku niekontrolowanego stosowania suplementéw z kwasem
foliowym moze doj$¢ do zbyt duzego spozycia tego sktadnika (363). Nadmiar
kwasu foliowego moze maskowa¢ niedobory witaminy B, ktére niewykryte
w odpowiednim czasie moga prowadzi¢ do nieodwracalnych zmian neurolo-
gicznych (7, 362, 393).

Zasady opracowania norm na foliany

Normy na foliany zostaly ustalone na poziomie $redniego zapotrzebowa-
nia grupy (Estimated Average Requirement, EAR) i na poziomie zalecanego
spozycia (Recommended Dietary Allowances, RDA). W obecnym wydaniu,
z powodu braku nowych danych epidemiologicznych, dotyczacych spozycia
folianéw i stanu odzywienia populacji polskiej utrzymano wartosci podane we
wecze$niejszym wydaniu norm Instytutu Zywnoéci i Zywienia (2017 1.) (54).



Witaminy

Tabela 12. Normy polskie na foliany, ustalone na poziomie $redniego zapotrze-
bowania (EAR), zalecanego spozycia (RDA) i wystarczajgcego spozycia (Al)

pg rownowaznika foliané6w/osobe/dobe

Grupa

pte¢, wiek EAR RDA Al

65

80
120 150
160 200
250 300
250 300
330 400
330 400
250 300
330 400
330 400
320 400
320 400
320 400
320 400
320 400
320 400
320 400
320 400
320 400
320 400
520 600
520 600
450 500
450 500

Zrédto: (7)
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WITAMINA B,, (KOBALAMINA)

Definicje

Witamina ta nalezy do grupy witamin rozpuszczalnych w wodzie. Pojecie wita-
miny B, odnosi si¢ do grupy zwigzkéw — korynoidéw posiadajacych aktyw-
nos¢ biologiczng witaminy B, . Zwiazki te zawieraja centralnie polozony jon
kobaltu w pier$cieniu korynowym. Pier§cient korynowy przypomina pierscien
porfirynowy, wystepujacy w hemoglobinie. Podstawowe formy kobalamin pel-
nigce funkcje koenzymoéw w reakcjach metabolicznych to metylokobalamina
i 5deoksyadenozylokobalamina. Hydroksykobalamina oraz akwakobalamina
posrednicza w syntezie form koenzymatycznych (394). Wymienione formy
wystepuja naturalnie, natomiast cyjanokobalamina jest zwigzkiem syntetycz-
nym wykorzystywanym do wzbogacania zywnosci oraz w suplementach diety
(395). Znane s3 réwniez inne formy witaminy B , np.: nitritokobalamina,
sulfatokobalamina, ale ich rola w procesach metabolicznych nie jest poznana
(394, 396). Obecnie niektére z syntetycznie otrzymywanych kobalamin np.
4-etylofenylokobalamina nie tylko nie wykazujg aktywnosci witaminy B,
a wrecz mogag by¢ jej antymetabolitami. Synteza takich zwigzkéw ma na celu
poznanie przyczyn niedoboru witaminy B , badz ich praktycznego zastoso-
wania w terapiach nowotworowych (397, 398).

Funkcje fizjologiczne witaminy B,

Kobalamina jest nosnikiem grup metylowych. Pelni rol¢ koenzymu (mety-
lokobalamina oraz 5’-deoksyadenozylokobalamina) dla dwéch enzymoéw.
Metylokobalamina jest koenzymem dla metylotransferazy homocysteino-
wej, uczestniczacej w syntezie metioniny. Metylokobalamina przy udziale
5-metylo-tetrahydrofolianu (5-MTHF) oraz enzymu syntazy metioninowej
bierze udziat w transmetylacji homocysteiny do metioniny (398-401). W trak-
cie tego procesu z 5-MTHF powstaje tetrahydrofolian (THF), biologicznie
aktywna posta¢ folianow. Cykl remetylacji homocysteina-metionina wymaga
dostarczania folianow, jako donoréw grup metylowych (402, 403). Natomiast
5’-deoksyadenozylokobalamina jest koenzymem dla enzymu mutazy metylo-
malonylo-koenzymu A, ktéry uczestniczy w utlenianiu kwaséw tluszczowych
zawierajacych nieparzysta liczbe atoméw wegla, cholesterolu, katabolizmie
aminokwasow ketogennych - izoleucyny (404, 405).

Kobalamina zawarta w pozywieniu jest trudno przyswajalna, dlatego orga-
nizm ludzki w celu dostarczenia jej do komoérek wykorzystuje trzy rozne
biatka majgce ulatwic¢ ten proces. Pierwszym z nich jest haptokoryna (inaczej
transkobalamina I). Kolejnym jest produkowane w Zofadku, przez komoérki
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okladzinowe biatko, tzw. czynnik wewnetrzny IF (Intrinsic Factor,inaczej czyn-
nik Castle’a) (406). W jelicie cienkim dochodzi do uwalniania witaminy B,
z haptokoryny, ktéra nastepnie wigze si¢ z czynnikiem wewnetrznym,
a powstaly kompleks jest absorbowany przez specjalne receptory w jelicie
kretym. Jedynie kobalaminy z grupy zwigzkéw korynoidéw maja mozliwos¢
laczenia si¢ z tzw. czynnikiem wewnetrznym. Trzecim biatkiem faczacym sie
z kobalaming w erytrocytach jest transkobalamina II. Kompleks transkobala-
miny ITi witaminy B , zwany jest holotranskobalaming i tak naprawde dopiero
ta postac jest aktywna biologicznie i moze zosta¢ wykorzystywana w komor-
kach organizmu ludzkiego.

Zrédta w zywnosci i spozycie witaminy B,

Zr6dtem kobalamin sg produkty zwierzece — migso, ryby, nabiat, jaja, podroby,
skorupiaki. Wobec powyzszego u wegetarian, a zwlaszcza u wegan moga
wystapi¢ niedobory tej witaminy. Niektdére rosliny moga zawieraé pewne
ilosci witaminy B,, w wyniku bytowania na ich powierzchni okreslonych
gatunkow bakterii, w tym archeondw, syntetyzujacych ja. Jednakze dostepnos¢
witaminy B, z tych Zrédet jest nieznana (407). W najnowszych badaniach
stwierdzono istotng ilo$¢ witaminy B , wynikajgcg z symbiozy z bakteriami
syntetyzujacymi te witamine w: owocach rokitnika zwyczajnego (Hippophae
rhamnoides L. - 37,01 ug/100 g suchej masy), gorczycy czarnej — plyn (Brassica
nigra - 1,52 ug/100 g), omanie wielkim (Inula helenium - 10,62 ug/100 g) oraz
perzu wlasciwym - wysuszony ekstrakt (Elymus repens — 23,10 ug/ 100 g) (408).
Jednakze wymagane sg dalsze badania majgce na celu potwierdzenie, ze roéliny
te mogg by¢ alternatywnym Zrédtem witaminy B, dla wegan. Wodorosty mor-
skie i glony, to kolejne rosliny, ktére wskazuje sie jako zrodto witaminy B,
jednak nalezy podkresli¢, ze zawieraja one w gtéwnej mierze nieaktywne ana-
logi witaminy B ,. Dostepnos¢ witaminy B, z tych Zrédet jest niepewna (409).
Przykladem jest spirulina, ktéra sklada si¢ z co najmniej dwoch analogdw,
a w licznych przekazach internetowych, nie zawsze sprawdzonych, prezen-
towana jest jako dobre Zrodto witaminy B . Wigkszos¢ (80%) witaminy B,
zawarte w spirulinie to pseudowitamina B, ktéra nie wigze si¢ z czynnikiem
wewnetrznym, a wiec jest nieaktywna (410-414). W badaniach wykazano,
ze suplementacja spiruling u dzieci z niedoborem witaminy B, , byta niesku-
teczna w korygowaniu niedokrwisto$ci makrocytowej (415). Amerykanska
Akademia ds. Zywienia i Dietetyki stoi na stanowisku, ze spirulina nie stanowi
dobrego zrédta witaminy B | dla populacji wegetarian i wegan (416).

Obecnie na rynku znajdujg si¢ napoje roslinne np.: sojowe, owsiane
i ryzowe, wzbogacane witaming B, ktére moga stanowi¢ zrédlo witaminy B
dla wegan.
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Biodostepnos¢ witaminy B, , z réznych pokarméw wynosi od 20% do 90%
(417). Szacuje sig, ze zdrowe osoby doroste z prawidtowg czynnoscia zotadka
wchianiajg okoto 50% witaminy B , z diety (410, 418).

Analiza pi$miennictwa z ostatnich lat wykazala, ze brakuje badan repre-
zentatywnych dla populacji polskiej. Dostepne sa prace dotyczace spozycia
witaminy B , przez wybrane grupy ludnodci. Na postawie badan popula-
cji warszawskiej stwierdzono, ze $rednie spozycie tej witaminy, wéréd mez-
czyzn wynosito 4,08 pg/dobe, za$ u kobiet 3,56 pg/dobe (23). Badania kobiet
z wojewodztwa podlaskiego, a takze studentek Uniwersytetu Rzeszowskiego
wskazaly na $rednie spozycie witaminy B , na poziomie 3,1-3,7 ug/dobe (20,
93, 206, 207). Spozycie tej witaminy wsrdd studentéw uczelni poznanskich
wynosilo 0,77 pg/dobe u kobiet, oraz 1,06 pg/dobe u mezczyzn, w obu gru-
pach wystapily jej niedobory w stosunku do ustalonych norm (18). Badania
przeprowadzone w zachodniopomorskim na grupie oséb starszych - pen-
sjonariuszy domu opieki spolecznej oraz grupie przebywajacej w domach
wykazaly spozycie witaminy B , odpowiednio na poziomie: 5,5 ug/dobe oraz
2,2 pg/dobe (29). Badania przeprowadzone na grupie kobiet ci¢zarnych
(IIT trymestr) z prawidtowa oraz nadmierng masg ciala wykazaly spozycie
witaminy B , odpowiednio na poziomie 3,1 pg/dobe oraz 5,3 pg/dobe (26).

Zapotrzebowanie organizmu na witamine B,

Zapotrzebowanie na witamine B , jest zréznicowane i zalezy m.in. od wie-
ku i stanu fizjologicznego. Srednia zawarto$¢ kobalamin w organizmie zdro-
wych 0séb dorostych wynosi 2-3 mg (419, 420). Weganie, ze wzgledu na diete
wykluczajaca mieso, ryby, jaja oraz nabial powinni suplementowa¢ te wita-
mine¢ z uwagi na ryzyko wystapienia jej niedoboréw (421). Osoby cierpigce
na schorzenia zotadka (choroba wrzodowa, choroba refluksowa przetyku)
i jelit (choroba Whipple’a, zespdt Zollingera-Ellisona, choroba Lesniowskie-
go-Crohna, celiakia, wrzodziejace zapalenie jelita grubego) sg takze zagrozone
niedoborem tej witaminy ze wzgledu na regularne przyjmowanie lekéw oraz
dysfunkgcje tych organdéw, odgrywajacych istotng role we wchlanianiu wita-
miny B (422). Niedobory witaminy B , moga réwniez wynikac z dtuzszego
stosowania (powyzej 4 lat) inhibitoréw pompy protonowej lub antagonistéw
receptora histaminowego (H,) (423). Kolejng grupa, u ktérej moga pojawic sie
niedobory witaminy B , wynikajace z dtugotrwalego przyjmowania lekéw, to
osoby z cukrzycg typu 2, leczone metforming. Badania dowiodly, ze pacjenci
przyjmujacy ten lek majg znaczaco nizsze stezenie witaminy B, w stosunku do
grupy kontrolnej (424, 425).
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Wraz z wiekiem, szczegélnie po 50. roku zycia, spada produkcja tzw. czyn-
nika wewnetrznego, a co za tym idzie wchlanianie kobalaminy z przewodu
pokarmowego. Dlatego osoby te powinny zwrécic¢ szczeg6lng uwage na mozli-
wos¢ wystgpienia u nich niedoboréw witaminy B ..

Konsekwencje niedoboru i nadmiaru w organizmie witaminy B,

Wigkszo$¢ witaminy B, jest magazynowana w watrobie (okoto 50% catkowitej
puli) (419, 420). Dzienne straty z calkowitej puli kobalamin wynoszg 0,1-0,2%
(426, 427). Potrzeba diuzszego czasu, okolo 2 lat niespozywania witaminy B, ,
aby rozwingly si¢ objawy hipowitaminozy (337, 426). Konsekwencja niedo-
statecznego spozycia tej witaminy jest niedokrwisto$¢ megaloblastyczna.
Mechanizm powstawania tego rodzaju anemii jest identyczny zaréwno przy
niedoborze folianéw, jak i kobalaminy, ze wzgledu na powiazane funkcje
metaboliczne tych witamin. Dowiedziono, ze niedokrwisto§¢ megalobla-
styczna w przypadku niedoboru kobalaminy pojawia si¢ pdzniej niz w przy-
padku foliandéw (428, 429). Jedng z form niedokrwistosci megaloblastycznej
jest anemia zlosliwa, ktorej najczestsza przyczyna jest uposledzone wchla-
nianie witaminy B, z przewodu pokarmowego wynikajgce m.in. z obecnosci
autoprzeciwcial przeciwko tzw. czynnikowi wewnetrznemu Castle’a (no$nik
dla witaminy B,,, wytwarzany przez blone sluzowg zofgdka). Kolejnym
z objawow niedoboru witaminy B | s3 dysfunkcje neurologiczne (mielopatie,
neuropatie, zaburzenia o podlozu neuropsychiatrycznym, rzadziej atrofia
nerwu wzrokowego) wynikajace z postepujacej demielinizacji substancji
bialej w rdzeniu kregowym i mézgu (428, 429).

Spozywanie zywnosci bogatej w witaming B , nie wywoluje szkodliwych
efektow. W momencie przekroczenia zdolno$ci wigzania kobalamin we krwi,
jej nadmiar jest wydalany z moczem (430). Istnieja natomiast przypadki, kiedy
dochodzi do hiperwitaminozy witaminy B , (powyzej 1000 pg/ml) w osoczu,
co moze $wiadczy¢ o powaznych procesach chorobotwdrczych, takich jak np.:
ostra niewydolnos¢ nerek, nowotwory hematologiczne, choroby watroby i lite
nowotwory ztosliwe (431-435). Z przeprowadzonych duzych randomizowa-
nych badan w Norwegii wynika, ze suplementacja witaming B, jak i folianami
zwigksza ryzyko rozwoju raka, zwlaszcza raka pluc (436). Ponadto badanie
kohortowe VITAL dostarczyto informacji, ze suplementacja duzymi dawkami
witamin: B, (> 20 mg/dobe) i B,, (> 55 pg/dobe) w formie pojedynczych suple-
mentow, przez okres ponad 10 lat wigzala si¢ z 30%-40% wzrostem ryzyka
raka pluc u mezczyzn. Nie wykazano takiego zwigzku w przypadku prepa-
ratéw multiwitaminowych (437). Inni badacze réwniez wykazuja, ze wysoki
poziom witaminy B , zwigksza ryzyko raka ptuc (438).
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Suboptymalny poziom witaminy B, , u kobiet w cigzy jest wazny dla ich zdro-
wia, jak i wlasciwego wzrostu plodu. Jednakze nie okreslono wartosci optymal-
nych pozioméw dla biomarkeréw witaminy B , dla kobiet w cigzy (439).

Wraz z wiekiem wzrasta ryzyko wystapienia choréb cywilizacyjnych, takich
jak: cukrzyca, nadci$nienie tetnicze, choroby neurodegeneracjyne. W bada-
niach wykazano, ze stosowanie metforminy przez osoby starsze wigze si¢
z gorszym procesem poznawczym (243). Ponadto, dtuzsze narazenie na wyso-
kie dawki L-Dopy moze przyczynia¢ si¢ do wtdrnego zaburzenia réwnowagi
witaminy B, i kwasu foliowego w organizmie (440). W niemieckim badaniu
EPIC wykazano, ze ryzyko udaru niedokrwiennego mozgu jest wyzsze w naj-
nizszym tercylu witaminy B,, w osoczu (mediana 191 pmol/l) w poréwnaniu
z gérnym tercylem (mediana 394 pmol/l) (441). Jednoczesnie nie wykazano,
aby suplementacja witaming B, , wptywala na ryzyko zmniejszenia zachorowa-
nia na chorobe Alzheimera (442).

Stwierdzono réwniez, ze zmiany mikrobiologiczne zachodzace w jelitach
u pacjentéw z zakazeniem Helicobacter pylori moga posrednio wplyna¢ na
ryzyko wystgpienia niedoboru witaminy B, (443).

W Polsce w 2019 r. Zesp6t do Spraw Suplementéw Diety Rady Sanitarno-
-Epidemiologicznej okreslit maksymalng ilos¢ witaminy B, w dziennej zale-
canej porcji suplementu diety dedykowanego dla os6b dorostych na poziomie
100 pg (444).

Zasady opracowania norm na witaming B,

Normy na witaming B, zostaly ustalone na poziomie $redniego zapotrzebo-
wania grupy (Estimated Average Requirement, EAR) i na poziomie zalecane-
go spozycia (Recommended Dietary Allowances, RDA). Od czasu ukazania
sie ostatniego wydania polskich norm zywienia, nie pojawity si¢ nowe wyniki
badan wskazujace na potrzebe nowelizacji norm na kobalamine dla ludnosci
Polski, dlatego w obecnym wydaniu pozostawiono normy opracowane przez
Instytut Zywnosci i Zywienia w poprzednich latach (7, 32, 54) dla dzieci, mto-
dziezy oraz dorostych. Dla niemowlat przyjeto wartosci zaproponowane przez
Panel EFSA NDA 72013 r. (55) oraz Zalecenia Polskiego Towarzystwa Gastro-
enterologii, Hepatologii i Zywienia Dzieci z 2014 roku (56).

W ostatnim czasie w Europie jedynie w normach Niemiecko-Austriacko-
-Szwajcarskich (D-A-CH - Deutschland-Austria-Confoederatio Helvetica)
z 2018 r. (445) dokonano korekty, podnoszac zalecang wartos¢ witaminy B,
z 3,0 ug/dobe na 4 pg/dobe dla obu pici od 15. r.z., dostosowujac w ten sposob
wartoéci normy na witaming B, do zalecert EFSA z 2015 r. (446).
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Tabela 13. Normy polskie na kobalamine, ustalone na poziomie $redniego
zapotrzebowania (EAR), zalecanego spozycia (RDA) i wystarczajgcego
spozycia (Al)

ug kobalaminy/osobe/dobe

Grupa

pteé¢, wiek EAR RDA Al

0,4

0,5
0,7 0,9
1,0 1,2
1,5 1,8
1,5 1,8
2,0 24
2,0 2,4
1,5 1,8
2,0 24
2,0 24
2,0 24
2,0 24
2,0 2,4
2,0 2,4
2,0 24
2,0 24
2,0 24
2,0 24
2,0 2,4
2,0 2,4
2,2 2,6
2,2 2,6
2,4 2,8
2,4 2,8

Zrédto: (7); 1(55, 56)
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CHOLINA

Definicje

Cholina - 2-hydroksyetylo-N-tr6jmetyloamina [(CH,),N*-CH,-CH,-OH]
jest czwartorzedowa aming. To substancja krystaliczna, wysokohigroskopijna,

tatwo rozkladajaca si¢ pod wplywem ogrzewania. Jest rozpuszczalna w wodzie
oraz w alkoholu etylowym i metylowym.

Termin cholina obejmuje choline wystepujaca w postaci wolnej oraz
w postaci zestryfikowanej tworzaca gtéwnie fosfatydylocholine (lecytyne),
tfosfocholing, glicerofosfocholing i sfingomieline oraz niewielkie ilodci cyty-
dyno-5-difosforanu-choliny i acetylocholiny (447). Fosfatydylocholina sta-
nowi okoto 95% catkowitej ilo$ci choliny wystepujacej w tkankach zwierzat.

Cholina bywa zaliczana do witamin grupy B i okreslana mianem wita-
miny B,. Jednakze niektorzy eksperci uwazajg, ze nie powinno sig jej zaliczac
do witamin, ze wzgledu na wystepowanie w do$¢ duzych ilosciach w organi-
zmie, glownie w fosfolipidach (9). Ponadto cholina moze by¢ syntetyzowana
z seryny przy udziale kwasu foliowego, witaminy B ) oraz metioniny (447-448).
Czasami synteza ta moze by¢ niewystarczajaca, dlatego cholina uwazana jest
za niezbedny skladnik diety (447, 449-451).

Funkcje fizjologiczne choliny

Cholina jest zrédlem grup metylowych wykorzystywanych w réznych etapach
metabolizmu. Jest ona potrzebna do syntezy fosfatydylocholiny i sfingomie-
liny, dwdch gtéwnych fosfolipidéw niezbednych do prawidlowego funkcjono-
wania blon komdérkowych, zaréwno roslinnych, jak i zwierzecych (448, 451).

Bierze udzial w produkcji acetylocholiny, waznego neuroprzekaznika,
majacego znaczenie dla funkcjonowania pamieci, nastroju, kontroli mie$ni
i innych funkcji moézgu i uktadu nerwowego. Cholina odgrywa takze wazna
role w modulowaniu ekspresji genéw, transporcie i metabolizmie lipidéw oraz
wczesnym rozwoju mozgu (448, 451, 452). Uczestniczy w usuwaniu nadmiaru
triacylogliceroli z watroby (453). Ponadto ma wplyw na prawidtowe funkcjo-
nowanie ukladu oddechowego i czynnosci serca (448, 451).

Cholina jest szczegdlnie wazna podczas rozwoju plodu, poniewaz mody-
fikuje strukture moézgu i rdzenia kregowego (poprzez apoptoze i proliferacje
komorek macierzystych), wptywajac na ryzyko funkcji pamieci przez cale
zycie i mozliwe ryzyko wad cewy nerwowej (454). W przypadku ciazy, przy
suplementacji choliny w ilo$ci okoto dwa razy wigkszej niz zalecana (930 mg),
nastepowala poprawa szybko$ci przetwarzania informacji przez niemowleta
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(455). Wskazywano réwniez, ze dodatkowe spozycie choliny przez matki
z plodem z zespolem Downa moze poprawia¢ funkcjonowanie afektywne,
poznawcze i nerwowe (456). U kobiet karmigcych, wielko$¢ spozycia choliny
przekiada si¢ na jej stezenie w mleku, a nastgpnie wptywa na stezenie we krwi
niemowlat. Noworodki rodzg si¢ ze stezeniem choliny we krwi okolo trzy razy
wyzszym niz stezenie we krwi matki, co wskazuje na wysokie zapotrzebo-
wanie na choling na tym etapie zycia (457).

Zrédta w zywnosci i spozycie choliny

Cholina wystepuje w najwiekszej ilosci w produktach, ktére zawieraja duzo
zwigzkow tluszczowych, w tym lecytyn. Najwiecej zawieraja jej zéltka jaja
kurzego, podroby (mézg, watroba, serce, nerki), kietki pszenicy, drozdze, nasiona
roslin straczkowych, orzechy, ryby (458). Przykladowo w zottku jaja zawartos¢
choliny wynosi 700-800 mg/100 g, a w catym jaju okofo 300 mg/100 g, w mézgu
okolo 500 mg/100 g, w watrobie drobiowej okoto 200 mg/100 g. Natomiast
zawartos$¢ choliny w mleku wynosi okoto 14 mg/100 g (458).

Ze wzgledu na fakt, ze jaja, mleko i migso sg gtéwnymi zrédtami choliny
w pozywieniu, ograniczanie ich spozycia moze utrudni¢ zaspokojenie zapo-
trzebowania organizmu na ten skfadnik.

Zapotrzebowanie organizmu na choline

Zapotrzebowanie na choling wykazuje duzg zmiennos$¢ osobniczg. Wzrasta
w przypadku czgstych stanéw rozdraznienia i wzmozonego napigcia nerwo-
wego oraz w przypadku naduzywania alkoholu (447).

W USA i Kanadzie przyjeto, jako podstawe oceny zapotrzebowania
na choline, wyniki badan, w ktérych wykazano, ze spozywanie jej w ilosci
7 mg/kg m.c./dobe zapobiega wzrostowi aktywnosci aminotransferazy ala-
ninowej w osoczu, $wiadczacemu o zaburzeniach funkcji watroby wywota-
nych niedoborem choliny (7).

Konsekwencje niedoboru i nadmiaru w organizmie choliny

U ludzi, na ogdt, nie stwierdza si¢ objawow chorobowych na tle niedoboréw
choliny i dlatego nie ma pelnych podstaw do uznania jej za czynnik niezbedny
w zywieniu. Jednakze w pewnych warunkach Zywienia, gdy dostarczanie cho-
liny z pozywieniem jest zbyt male, zachodzi prawdopodobienstwo powstania
jej niedoboru. Moze on powodowac¢ stany lekowe, dolegliwosci sercowe, bole
glowy i zaparcia (447).
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Nadmierne spozycie choliny moze powodowaé spadek cisnienia tetni-
czego krwi, pocenie si¢, nudnosci i biegunki. W przewodzie pokarmowym,
w wyniku dzialania specyficznych enzymoéw drobnoustrojéw na choline, fos-
fatydylocholine oraz L-karnityne (wystepujace m.in. w czerwonym migsie)
powstaje trimetyloamina (TMA), ktdra jest przeksztalcana w watrobie do
tlenku N-trimetyloaminy (TMAO). Podwyzszone stezenie TMAO w osoczu
podnosi ryzyko choréb uktadu sercowo-naczyniowego oraz sprzyja powsta-
waniu blaszki miazdzycowej. Ponadto wskazuje si¢, Ze trimetyloamina moze
wywotywac depresje, symptomy neurologiczne, jak réwniez moze uczestniczy¢
w tworzeniu si¢ rakotwdrczej N-nitrozodimetyloaminy (459, 460, 461, 462).

Nie stwierdzono wystepowania interakcji choliny z lekami (448).

Zasady opracowania norm na choline

Normy na choling zostaly ustalone na poziomie wystarczajacego spozycia
(Adequate Intake, AI). Z uwagi na brak danych dotyczacych spozycia i stanu
odzywienia choling w populacji polskiej, w obecnym wydaniu norm pozosta-
wiono wartoéci opracowane przez Instytut Zywnosci i Zywienia w poprzed-
nich latach (7, 32, 54).

Polskie normy sg dla wigkszosci grup wiekowych wyzsze od zaproponowa-
nych norm przez Panel EFSA ds. Produktéw Dietetycznych, Zywienia i Alergii
(Panel NDA) z 2016 1. (460).
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Tabela 14. Normy polskie na choline, ustalone na poziomie wystarczajacego
spozycia (Al)

Grupa
pte¢, wiek

mg choliny/osobe/dobe

125
150

200
250
250

375
550
550

375
400
400

550
550
550
550
550

425
425
425
425
425

450
450

550
550

Zrédto: (7)
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Sktadniki mineralne

ANNA WorTasik, AGNIESZKA WOZNIAK,
KATARZYNA STOS, MIROStAW JAROSZ

Definicja

Pojecie ,,skfadniki mineralne” dotyczy pierwiastkdw pozostajacych po mine-
ralizacji tkanek, czyli pozbyciu si¢ z nich wody oraz substancji organicznych.
Sposréd sktadnikéw mineralnych znajdujacych si¢ w organizmie cztowieka
tylko niektdre, zgodnie z aktualnym stanem wiedzy, uznane sg za niezbedne
do jego prawidtowego rozwoju i funkcjonowania.

Funkcje fizjologiczne

Sktadniki mineralne petnia w organizmie réznorakie funkcje: stanowig materiat
budulcowy kosci, zebdw, skory i wloséw, wchodza w sktad zwigzkéw o podstawo-
wym znaczeniu dla proceséw metabolicznych, reguluja gospodarke wodno-elek-
trolitowq i utrzymuja réownowage kwasowo-zasadowa w organizmie oraz maja
réznorodne dziatanie regulujace. W rozdziale zawarto informacje dotyczace roli
iznaczenia dla organizmu cztowieka wybranych niezbednych skladnikéw mine-
ralnych, tj. wapnia, fosforu, magnezu, zelaza, cynku, jodu, selenu, miedzi, fluoru
i manganu. Przedstawione dla wigkszosci z tych sktadnikéw normy zywienia
odpowiadajg wartosciom podanym w,,Normach zywienia dla populacji Polski”
z roku 2017 (1).
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WAPN

Funkcje fizjologiczne wapnia

Wapn jest podstawowym materialem budulcowym kosci i zebéw. Kosci sta-
nowig magazyn dla wapnia krazacego w plynach pozakomorkowych. Poza
ukladem szkieletowym, wapn bierze udzial w przewodnictwie bodzcéw ner-
wowych, kurczliwo$ci miesni, aktywacji niektérych enzymoéw, regulacji hor-
monalnej, uczestniczy w krzepnigciu krwi. Jest niezbedny do prawidlowej
pracy serca i ukladu naczyniowego. Zmniejsza takze przepuszczalnos¢ bton
komoérkowych, jak réwniez ma znaczenie w obnizaniu ci$nienia krwi (2-6).

Wskazuje sie, ze obecnos¢ w diecie odpowiedniej zalecanej ilosci wapnia
jest niezbedna w zapobieganiu wystapienia i leczeniu choréb takich jak oty-
tos¢, cukrzyca typu drugiego oraz niektérych nowotworéw (m.in. sutka, pro-
staty i jelita grubego) (7-9).

Zrédta wapnia w zywnosci i spozycie

Najbogatszym zrodltem dobrze przyswajalnego wapnia jest mleko i jego prze-
twory. Znaczace ilodci tego skladnika zawieraja konserwy rybne spozywane
wraz z o$ciami (2, 4, 5,10). Niektore produkty pochodzenia roélinnego takze
zawierajg znaczne ilo$ci wapnia (np. jarmuz, liScie pietruszki, szpinak, suche
nasiona fasoli), jednak z wielu z nich jest on stabo przyswajalny z powodu wy-
sokiej zawarto$ci kwasu szczawiowego czy kwasu fitynowego. Wykorzystanie
wapnia z diety utrudnia takze obecno$¢ nierozpuszczalnych frakcji btonnika
pokarmowego, ttuszczu oraz zbyt duza zawartos¢ fosforu (3, 11-14).

Przyswajalno$¢ wapnia z diety wynosi okofo 25% (od 10% do 40%, w zalez-
nosci od skladu diety). Do czynnikéw zwigkszajacych wchlanianie wapnia
nalezg: laktoza, niektore aminokwasy, witamina D i fosfopeptydy z mleka (4,
5,13-16).

Pewne ilo$ci wapnia moga pochodzi¢ z wody pitnej i mineralnej, a takze
z suplementéw diety (5).

W krajach europejskich §rednie spozycie wapnia z dietg u ludzi dorostych
waha si¢ w szerokich granicach: od 623 mg/dobe (Belgia, osoby powyzej
75 lat) do 1374 mg/dobe (Dania, me¢zczyzni w wieku 18-24 lata) (4, 5).

W Polsce jest ono niskie i wynosi $rednio 598 mg/dobe. Srednie spozy-
cie wapnia przez dziewczeta i kobiety wynosito 539 mg/dobe, a w populacji
meskiej 666 mg/dobe (17). Z nowszych badan wynika, ze spozycie wapnia
w Polsce nadal ksztaltuje si¢ na poziomie okoto 60% ilo$ci zalecanych (16).
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W polskiej diecie, a takze w diecie innych krajéw europejskich, 45 do 70%
wapnia pochodzi z mleka i jego przetworéw, w USA okolo 77%. Znacznie
mniejszy udzial (okoto 10%) majg produkty zbozowe i warzywa (4, 5, 16, 18).

Zapotrzebowanie organizmu na wapn

W ustalaniu zapotrzebowania na wapn okreslana jest ilo$¢ tego skladnika
w diecie niezbedna do pokrycia potrzeb organizmu w réznych okresach zycia,
zwigzanych z rozwojem i ksztalttowaniem ko$¢ca w okresie dziecinstwa i mto-
dosci, utrzymaniem prawidfowej masy kostnej u ludzi dorostych, minima-
lizacja resorpcji kosci u 0séb starszych i zachowaniem prawidfowej retencji
wapnia w organizmie (3, 5).

W czasie cigzy nastepuje adaptacja organizmu kobiety do zaspokajania
zapotrzebowania plodu na wapn, m.in. poprzez zwigkszenie efektywnosci
wchlaniania tego sktadnika. W zwigzku z tym zalecane spozycie wapnia dla
kobiet cigzarnych zostalo okreslone na poziomie zabezpieczajgcym maksy-
malizacje przyrostu masy kostnej lub jej utrzymania u kobiet nieci¢zarnych
w odpowiednich grupach wiekowych (3, 5, 19).

U kobiet karmiacych wystepuje zwigkszona utrata wapnia z kosci, na ktora
nie ma wplywu zwigkszenie jego spozycia z dietg. Proces ten ustepuje po
zaprzestaniu karmienia. Obecnie przypisuje si¢ to raczej obnizonemu pozio-
mowi estrogendw niz zwigkszonemu zapotrzebowaniu zwigzanemu z sekrecja
mleka (3, 5, 19). Stad zapotrzebowanie na wapn dla kobiet karmiacych zostalo
okreslone na takim samym poziomie, jak dla kobiet niekarmigcych, w odpo-
wiednich grupach wiekowych.

Konsekwencje niedoboru i nadmiaru wapnia w organizmie

Konsekwencja przewleklych niedoboréw wapnia u dzieci jest krzywica,
a u ludzi dorostych - osteomalacja i zwigkszone ryzyko osteoporozy. Niedo-
bory wapnia powoduja tez zwiekszenie pobudliwosci organizmu, tezyczke,
zaburzenia neurologiczne, jak réwniez moga prowadzi¢ do wzrostu ci$nienia
tetniczego krwi (3, 20).

Przy normalnym Zywieniu nie wystepuje hiperkalcemia. Moze ona by¢
skutkiem przedawkowania witaminy D u malych dzieci, a takze stosowa-
nia przez doroslych preparatéw farmaceutycznych zawierajacych znaczace
ilosci wapnia (powyzej 3-4 g/dobg). Niepozadane efekty nadmiernego spo-
zycia wapnia to choroby nerek (niewydolnos¢, kamica, zespot mleczno-alka-
liczny), zwapnienie naczyn, uszkodzenie struktury narzadéw czy zaburzenia
funkcjonowania réznych uktadéw w organizmie, zwigkszone ryzyko choréb
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sercowo-naczyniowych i zwiekszone ryzyko raka prostaty, zaburzenia
wchlaniania innych sktadnikéw mineralnych, np. zelaza, magnezu i cynku
(3,21-23).

Zasady opracowywania horm na wapn

W roku 2011 Instytut Medycyny Stanéw Zjednoczonych Ameryki (obecnie
Wydziat Zdrowia i Medycyny - HMD) (3) przedstawil nowe wartosci zaleca-
nego spozycia dla wapnia, opracowane na podstawie wigkszej liczby informa-
cji i lepszej jako$ci badan w poréwnaniu do lat ubiegtych. Stwierdzono takze,
ze nie ma dodatkowych korzysci zdrowotnych przy wiekszym spozyciu wap-
nia od zaproponowanych wartosci. Zalecenia te zostaly uwzglednione przy
nowelizacji norm Instytutu Zywnoéci i Zywienia w roku 2017. Zostaly one
podane na poziomie $redniego zapotrzebowania (EAR) oraz zalecanego spo-
zycia (RDA), jedynie w przypadku niemowlat ustalone zostaly na poziomie
wystarczajacego spozycia (Al) (tabela 1).

Od czasu opracowania norm HMD nie wprowadzil zmian swoich zalecen.

Okreslone przez Europejski Urzad ds. Bezpieczenstwa Zywnosci EFSA
wartosci zalecanego spozycia dla wapnia (5, 6) sa nizsze od zalecen przyjetych
w Polsce w Normach z 2017 r. dla wigkszosci grup wiekowych, z wyjatkiem
niemowlat w drugim polroczu zycia oraz kobiet i mezczyzn w wieku 18-24
lata (tzw. miodych dorostych, bedacych w wieku budowania szczytowej masy
kostnej).

Dla okreslenia nowych wartoéci norm spozycia dla wapnia niezbedne jest
wzigcie pod uwage aktualnych danych o spozyciu tego skladnika w polskiej
populacji. Z uwagi na brak aktualnych reprezentatywnych badan dotyczacych
spozycia wapnia w Polsce, w tym opracowaniu nie zmieniono norm dla wap-
nia w odniesieniu do wartosci ustalonych w roku 2017 (1).
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Tabela 1. Normy zywienia dla ludnosci Polski. Sktadniki mineralne

Wapn Fosfor Magnez Zelazo
Grupa/wiek (mg/dobe) (mg/dobe) (mg/dobe) (mg/dobe)
EAR RDA EAR RDA EAR RDA EAR RDA

200 (Al) 150 (Al) 30 (Al) 0,3 (Al)

260 (Al) 300 (Al) 70 (Al) 7 I
500 | 700 | 380 | 460 | 65 80 3 7
800 | 1000 | 410 | 500 | 110 | 130 4 10
800 | 1000 | 500 | 600 | 110 | 130 4 10
1100 | 1300 | 1050 | 1250 | 200 | 240 7 10
1100 | 1300 | 1050 | 1250 | 340 | 4l0 8 12
1100 | 1300 | 1050 | 1250 | 340 | 410 8 12

1100 | 1300 | 1050 | 1250 | 200 | 240 | 7(8) | 10(15)

1100 1300 1050 1250 300 360 8 15
1100 1300 1050 1250 300 360 8 15
800 1000 580 700 330 400 6 10
800 1000 580 700 350 420 6 10
800 1000 580 700 350 420 6 10
1000 1200 580 700 350 420 6 10
1000 1200 580 700 350 420 6 10
800 1000 580 700 255 310 8 18
800 1000 580 700 265 320 8 18
1000 1200 580 700 265 320 6 10
1000 1200 580 700 265 320 6 10
1000 1200 580 700 265 320 6 10
1100 1300 1050 1250 335 400 23 27
800 1000 580 700 300 360 23 27
1100 1300 1050 1250 300 360 7 10
800 1000 580 700 265 320 7 10

* Przed wystapieniem miesiaczki (po wystapieniu miesiaczki)
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FOSFOR

Funkcje fizjologiczne fosforu

Fosfor, podobnie jak wapn, uczestniczy w mineralizacji kosci i zgbdw. Jest nie-
zbedny do budowy tkanek miekkich, blon komdrkowych, wchodzi w sktad
kwaséw nukleinowych. Uczestniczy w przewodzeniu bodzcéw nerwowych,
bierze udzial w wielu procesach metabolicznych, przemianach energetycznych,
pomaga w utrzymaniu réwnowagi kwasowo-zasadowej w organizmie (2, 24).

Zrédta fosforu w zywnosci i spozycie

Fosfor wystepuje powszechnie w produktach spozywczych. Szczegdlnie duzo
fosforu zawieraja produkty o wickszej zawartosci bialka, takie jak sery pod-
puszczkowe, kasza gryczana, konserwy rybne i ryby wedzone spozywane wraz
z o$ciami. Bogate w fosfor sg rowniez ryby, podroby, mieso, ciemne pieczywo,
rosliny straczkowe, jaja (10, 24).

Zrédtem fosforu w produktach spozywczych mogg by¢ tez fosforany doda-
wane w czasie proceséw przetwarzania zywnosci (np. do seréw topionych,
niektorych wedlin, pieczywa cukierniczego, napojoéw typu coca-cola itp.) (24-26).

Przyswajalnos¢ fosforu z wigkszo$ci produktow spozywczych jest duza i wynosi
55 do 80%. Jedynie przyswajalno$c¢ z produktéw roslinnych (zbozowe, straczkowe),
zawierajacych fosfor w postaci polgczen fitynianowych, jest niska (24).

Srednie spozycie fosforu w krajach Unii Europejskiej u oséb dorostych
(powyzej 18 lat) waha sie od 1000 do 1767 mg na dobe (24).

W Polsce spozycie fosforu z krajowg dietg wynosi $rednio 1208 mg/dobe
(1008 mg u kobiet i dziewczat i 1441 mg u chtopcow i mezczyzn) (17).

Gléwnym zrédiem fosforu w diecie sg produkty zbozowe, dostarczajace
27-38%, produkty mleczne 30-53% oraz miegso i przetwory — 10-25% ogolnej
ilo$ci fosforu (24).

Zapotrzebowanie organizmu na fosfor

U dzieci i mlodziezy zapotrzebowanie na fosfor zwigzane jest z potrzebami
organizmu do budowy kosci, migéni i tkanek. Zwiekszone zapotrzebowanie
wystepuje w okresie intensywnego wzrostu i w czasie dojrzewania plciowego.
U ludzi dorostych zapotrzebowanie na fosfor zwigzane jest z potrzebami orga-
nizmu dla przebudowy kosci i utrzymania stalego stezenia tego skladnika
w surowicy krwi i ptynach ustrojowych (2, 21, 24, 27).
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W okresie cigzy potrzeby rosnacego ptodu sg rekompensowane fizjolo-
gicznie zwigkszonym u kobiet ciezarnych wchianianiem fosforu z diety. Zapo-
trzebowanie na fosfor dla tej grupy okreslone jest na poziomie przyjetym dla
kobiet nieci¢zarnych, z uwzglednieniem réznic w zapotrzebowaniu wynikaja-
cych z wieku.

U kobiet karmiacych wystepuje zwiekszona resorpcja fosforu z kosci, ktéra
jest niezalezna od czynnikéw zywieniowych. Aktualnie brak jest dowoddw na to,
ze zapotrzebowanie na ten skladnik wzrasta w czasie karmienia piersig (21,24,27).

Konsekwencje niedoboru i nadmiaru fosforu w organizmie

Fosfor powszechnie wystepuje w Zywnosci, stad na ogot nie stwierdza sie nie-
dobordéw zywieniowych tego skfadnika. Moga one wystapi¢ u os6b nadmiernie
spozywajacych alkohol, zywionych pozajelitowo i przy dtugotrwalym leczeniu
nadkwasnosci wodorotlenkiem glinu, tworzacym z fosforem zwigzki niew-
chlaniajace si¢ w przewodzie pokarmowym (28). Niedobory fosforu w orga-
nizmie powoduja spadek syntezy bogatoenergetycznych zwigzkow i trudnos¢
w przekazywaniu tlenu tkankom, ostabienie miesni, kosci, krzywice u dzieci
i osteomalacje u ludzi dorostych, a takze zwigkszong wrazliwo$¢ na infekcje
(2). Lagodna hipofosfatemia moze réwniez wystepowac jako czesta, ogolnie
bezobjawowa, konsekwencja nadczynnosci przytarczyc (29). Obecnie wska-
zuje sie, ze stosowanie suplementacji wapniem moze powodowa¢ chwilowe
zmniejszenie zawarto$ci fosforu w osoczu, natomiast polaczenie wapnia i fos-
foranéw moze zniwelowa¢ ten wplyw (24, 27).

Brak jest danych odnos$nie przewleklego zatrucia formami fosforu wyste-
pujacymi w zywnosci. Duza jego zawarto$¢ w diecie moze jednak mie¢ nie-
korzystny wplyw na przyswajanie innych skladnikéw mineralnych (wapnia,
zelaza, miedzi, magnezu i cynku) (30).

Aktualnie brak jest wystarczajacych dowodoéw potwierdzajacych wplyw
nadmiaru fosforu na markery przebudowy kosci, jak i na poparcie sugestii,
ze diety o duzej zawartosci fosforu poglebiaja skutki wtérnej nadczynnosci
przytarczyc, spowodowanej niedostatecznym spozyciem wapnia lub niedobo-
rem witaminy D (24).

Gléwne niepozgdane reakcje organizmu cztowieka na przyjmowany w nad-
miarze fosfor z suplementéw diety to biegunka, nudnosci i wymioty.
Zasady opracowywania norm na fosfor

Normy spozycia na fosfor, opracowane przez Instytut Zywnosci i Zywienia
w roku 2017 (1) ustalone zostaly na poziomie wystarczajacego spozycia (Al)
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dla niemowlat, a dla pozostatych grup na poziomie $redniego zapotrzebowa-
nia (EAR) i zalecanego spozycia (RDA).

W zaleceniach Europejskiego Urzedu ds. Bezpieczeristwa Zywno$ci EFSA
rekomendacje odnos$nie spozycia fosforu dla wszystkich grup zostaty okres-
lone na poziomie wystarczajacego spozycia Al (24).

Majac na wzgledzie brak aktualnych reprezentatywnych badan spozycia
fosforu w Polsce, w obecnym wydaniu pozostawiono normy opracowane
w roku 2017 (1) (tabela 1).

MAGNEZ

Funkcje fizjologiczne

Magnez (obok potasu) jest najwazniejszym kationem wewnatrzkomdérkowym,
aktywujgcym ponad 300 enzymow. Bierze udzial w biosyntezie biatka, DNA
i RNA oraz metabolizmie adenozynotrifosforanu (ATP). Pelni wazna funkcje
w przewodnictwie nerwowo-mig$niowym, kurczliwosci migéni (antagonista
wapnia), procesach termoregulacji, a takze w regulacji homeostazy mineralnej
organizmu i ko$ci. Ponadto odgrywa istotng role w regulacji ci$nienia krwi,
pracy serca i metabolizmie insuliny (2,21, 31-33).

Zrédta magnezu w zywnosci i spozycie

Produktami bogatymi w magnez sg przetwory zbozowe, nasiona roélin stracz-
kowych, orzechy, kakao, gorzka czekolada oraz sery podpuszczkowe, ryby,
ziemniaki, banany, niektére warzywa. Magnez wchodzi w sktad chlorofilu —
warzywa zielone zawierajg wieksze iloéci tego skladnika. Zrédlem magnezu
w diecie jest tez woda pitna, zwlaszcza twarda (10, 34).

Przyswajanie magnezu z diety wynosi okofo 50%. Wchlanianie magnezu
utrudnia obecno$¢ kwasu fitynowego i fosforanéw, natomiast sprzyja mu fer-
mentacja rozpuszczalnych frakeji btonnika pokarmowego (34).

Srednie spozycie magnezu u 0s6b dorostych (> 18. roku zycia) w Europie
waha si¢ od 232 do 439 mg/dobe (34).

Srednie spozycie magnezu w Polsce wynosito 297 mg/dobe, przy czym
wigksze spozycie wystepowalo w populacji meskiej ($rednio 350 mg/dobe)
w poréwnaniu z kobietami i dziewczetami (§rednio 255 mg/dobe) (17).

W nowszych badaniach PONS oszacowano, ze ponad 90% mezczyzn
oraz niemal 70% kobiet w Polsce spozywa zbyt malg ilos¢ magnezu ($§rednio
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218,5 mg/dobe i 220,8 mg/dobe odpowiednio) (35). W badaniu HAPIEE
obejmujacym analize zwyczajow zywieniowych w Polsce, Czechach oraz
Rosji oszacowano, ze zalecang ilo$¢ magnezu spozywa odpowiednio 39 i 48%
mezczyzn i kobiet ($rednie spozycie wynosito 294 i 284 mg/dobe odpowied-
nio) (36). W ramach Wieloosrodkowego Ogdlnopolskiego Badania Stanu
Zdrowia Ludno$ci (WOBASZ) zbyt male spozycie magnezu obserwowano
gltownie u kobiet (srednio 235 mg/dobe) (37).

Zapotrzebowanie organizmu na magnez

Od 1. do 20. roku zycia $redni dzienny przyrost ilosci magnezu w ciele czto-
wieka wynosi 3,2 mg. Wraz ze wzrostem organizmu zwigksza si¢ zapotrzebo-
wanie na magnez. Uwaza si¢, ze na przyrost kazdego kilograma ciata potrzeba
300 mg magnezu, a kazdego kilograma migéni — 200 mg.

W przypadku zdrowych dorostych ludzi dodatni bilans magnezu obserwo-
wano przy spozyciu tego sktadnika w ilosci 3-4,5 mg/kg m.c./dobe, przy zapew-
nieniu w diecie odpowiedniej ilosci bialka, ttuszczu i blonnika pokarmowego.
W czasie cigzy zapotrzebowanie na magnez wzrasta, co wigze si¢ z potrzebami
plodu, fozyska i zwigkszeniem masy ciata kobiety w tym okresie (2,21, 34).

Uwaza sie, ze u kobiet karmigcych obnizone wydalanie magnezu z moczem
oraz podwyzszona resorpcja kosci zapewniaja dostarczenie odpowiedniej
ilodci magnezu do wytwarzania mleka. Stad dla kobiet karmigcych zapo-
trzebowanie na magnez przyjmuje si¢ na poziomie okreslonym dla kobiet
niekarmigcych, z uwzglednieniem réznic zapotrzebowania na ten skladnik,
wynikajacych z wieku (21, 34).

Konsekwencje niedoboru i nadmiaru magnezu w organizmie

Niedobory magnezu s3 przyczyng zaburzen ze strony uktadu nerwowo-mie-
$niowego i sercowo-naczyniowego. Moga by¢ czynnikiem ryzyka osteoporozy
pomenopauzalnej, jak rowniez powodowac opornos¢ na insuling i uposledze-
nie wydzielania tego hormonu. Niskie st¢zenie magnezu w surowicy moze
zaburza¢ wydzielanie parathormonu (PTH) i réwnocze$nie by¢ przyczyna
hipokalcemii (2, 21, 31, 34, 38-40).

Lagodna hipomangezemia czgsto przebiega bezobjawowo. W przypadku
bardziej nasilonego niedoboru najczestsze objawy to: ogdlne oslabienie orga-
nizmu, apatia, depresja, brak apetytu, nudnosci, wymioty, sennos¢.

Przewlekly niedobér magnezu moze prowadzi¢ do nadci$nienia tgtniczego,
udaru mozgu, insulinoopornosci, cukrzycy typu 2, nowotworéw zotadka
ijelita grubego. Wiele badan potwierdza réwniez zwigzek miedzy niedoborem
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tego skladnika w organizmie a wystepowaniem migrenowych béli glowy,
epilepsji, choroby Alzheimera, depresji czy zaburzen lekowych. Wedlug nie-
ktérych doniesien istnieje odwrotna zalezno$¢ miedzy spozyciem magnezu
a ryzykiem wystepowania tych choréb (8, 32, 33,41-46).

Magnez w iloéciach naturalnie wystepujacych w produktach spozywczych
nie wywoluje niepozadanych skutkéw dla organizmu czltowieka. Nadmierna
podaz magnezu moze mie¢ miejsce przy spozywaniu w zbyt duzych iloéciach
produktéw wzbogacanych w ten skladnik i suplementéw diety.

Wysokie dawki soli magnezu majg wlasciwo$ci przeczyszczajace, a ich prze-
wlekte spozywanie moze wywola¢ zatrucie. Niepozadane reakcje to np. alkaloza,
hipokalemia, odwodnienie, trudno$ci w oddychaniu, zmiany w elektrokardiogra-
mie serca, zaburzenia snu, ostabienie miesniowe oraz dezorientacja (2,21, 31, 34).

Zasady opracowywania norm na magnez

Normy na magnez, opracowane przez Instytut Zywnosci i Zywienia w roku
2017 (1), ustalone zostaly na poziomie wystarczajacego spozycia (AI) dla
niemowlat, a dla pozostatych grup na poziomie $redniego zapotrzebowania
(EAR) i zalecanego spozycia (RDA).

W rekomendacjach Europejskiego Urzedu ds. Bezpieczenistwa Zywnosci
EFSA zalecenia odnos$nie spozycia magnezu dla wszystkich grup zostaly okre-
slone na poziomie wystarczajacego spozycia Al (34).

Majac na wzgledzie brak aktualnych reprezentatywnych badan spozycia
magnezu w Polsce, w obecnym wydaniu pozostawiono wartosci norm dla ma-
gnezu opracowane w roku 2017 (1) (tabela 1).

ZELAZO

Funkcje fizjologiczne zelaza

W organizmie zelazo wystepuje w hemoglobinie (barwnik krwi), mioglobinie
(barwnik mieéni), enzymach tkankowych oraz w formie zapasowej (ferryty-
nie). Rola zelaza zwigzana jest gléwnie z procesami oddychania tkankowego.

W szpiku kostnym Zelazo jest wykorzystywane w procesie tworzenia krwi-
nek czerwonych. Ponadto uczestniczy w syntezie DNA, odgrywa wazna role
w zwalczaniu bakterii i wiruséw przez system immunologiczny. Wptywa réw-
niez na metabolizm cholesterolu oraz sprzyja detoksykacji szkodliwych sub-
stancji w watrobie (2, 47, 48).
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Zrodta zelaza w zywnosci i spozycie

Duzg zawartoscig zelaza charakteryzuja si¢ podroby, a zwlaszcza watroba
i nerki, natka pietruszki, suche nasiona roélin straczkowych, a takze migso, jaja,
ciemne pieczywo. W produktach spozywczych wystepuja dwa rodzaje zelaza:
hemowe (w produktach pochodzenia zwierzecego) i niehemowe (gléwnie
w produktach roslinnych) (10, 48).

Wchtlanianie zelaza z przecigtnej diety wynosi od 10 do 15%, natomiast
wzrasta 2-3 razy w przypadku jego niedoboru w organizmie. Zelazo jest
lepiej przyswajane z polaczenn hemowych niz niehemowych. Na efektywnos¢
wchlaniania zelaza niehemowego moga niekorzystnie wptywac inne sktadniki
diety, takie jak biatko roélinne, fityniany, polifenole, niektére sktadniki mine-
ralne (np. wapn, cynk). Z kolei korzystny wplyw na wchlanianie ma obecnos¢
w positku migsa oraz produktow z duzg zawarto$cia witaminy C (48, 49, 50).

Srednie spozycie zelaza w Europie u 0s6b dorostych (> 18. roku zycia) waha
sie od 9,4 mg/os./dobe do 17,9 mg/dobe (48).

Z badan ogdlnopolskich wynika, ze srednia zawartos¢ zelaza w calodzien-
nym pozywieniu wynosita ogétem dla calej populacji 12,4 mg, w dietach
chlopcow i mezczyzn 15 mg, a w dietach dziewczat i kobiet 10,2 mg (17).

Zapotrzebowanie organizmu na zelazo

Spozycie zelaza z dieta powinno pokrywaé potrzeby zwigzane ze wzrostem
organizmu, pokryciem strat (np. menstruacyjnych), zwigkszeniem objetosci
krwi i stezenia hemoglobiny, wzrostem zawarto$ci zelaza niewchodzacego do
puli zapasowej w tkankach oraz wzrostem zapaséw tego skladnika w organi-
zmie (2,47, 48).

Organizm urodzonego w terminie noworodka ma znaczace zapasy zelaza
i bardzo wysokie stezenie hemoglobiny. Od poczatku drugiego potrocza zycia
niezbedne jest dostarczanie zelaza z pozywieniem. Zapotrzebowanie organi-
zmu na zelazo wzrasta w okresie dojrzewania w wyniku skoku pokwitaniowego,
a dodatkowo - u dziewczat z powodu wystgpienia miesigczki, a u chtopcédw
z powodu zwiekszenia stezenia hemoglobiny.

W czasie ciazy zapotrzebowanie na zelazo jest wigksze ze wzgledu na
pokrycie potrzeb tkanek plodu, tozyska i zwiekszajacej si¢ masy hemoglobiny,
zwlaszcza w I1 i III trymestrze cigzy.

U kobiet karmigcych, do czasu powrdcenia miesigczki, $rednie zapotrze-
bowanie organizmu na zelazo zwigzane jest z pokryciem strat tego sktadnika
z wydzielanym mlekiem (niewielkie ilo$ci) i innymi, niz zwigzane z menstru-
acja, podstawowymi stratami zelaza, ktére przyjmuje si¢ w wysokosci okreslo-
nej dla nieciezarnych, niekarmiacych kobiet (47, 48).
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Nizsze normy na zelazo dla kobiet karmigcych wynikaja z braku menstruacji
w okresie po urodzeniu dziecka. Czas ten okresla si¢ §rednio na okoto 6 miesiecy
od porodu, jednak jest to sprawa indywidualna, poniewaz cykl miesiaczkowy
zalezy od wrazliwo$ci organizmu matki na hormonalny wptyw karmienia. Wiele
kobiet nie ma miesigczki przez caly okres karmienia piersig, u innych moze si¢
ona pojawic¢ juz po 6 tygodniach - i nie u wszystkich oznacza to, ze laktacja
zaniknie. Dlatego do interpretacji norm nalezy podchodzi¢ w sposéb indywi-
dualny - jezeli kobieta karmigca nie miesigczkuje, nalezy stosowa¢ normy okre-
$lone dla kobiet karmigcych (nizsze). Po przywrdceniu menstruacji (nawet jezeli
kobieta nadal karmi) bardziej wlasciwe s3 zalecenia dla kobiet nieci¢zarnych,
niekarmigcych w odpowiednich grupach wiekowych.

Konsekwencje niedoboru i nadmiaru zelaza w organizmie

Niedobory zelaza u ludzi wystepuja czgsto i s3 na ogét powodowane niska za-
warto$cig przyswajalnych form tego pierwiastka w pozywieniu lub zaburzeniami
w procesie jego wchlaniania. Znaczny niedobor zelaza moze by¢ spowodowany
krwawieniami, przewleklymi stanami zapalnymi w organizmie, infekcjami,
chorobami nowotworowymi, wrodzonym lub nabytym niedoborem transfery-
ny. Niedobdr zelaza prowadzi do niedokrwistosci, ktérej najbardziej charakte-
rystycznymi objawami sg: blado$¢ §luzowek i spojowek, zajady w kacikach ust,
szorstkos¢ skory, tamliwos¢ wloséw i paznokci. Obniza si¢ sprawno$¢ fizyczna,
zdolno$¢ koncentracji, odpornos¢ na infekcje. Inne objawy to zaburzenia pa-
mieci, zmniejszenie lub zaburzenia rytmu pracy serca. Zbyt mate spozycie zelaza
moze réwniez zwigkszy¢ ryzyko wystepowania depresji (51-53).

Anemia w I i II trymestrze cigzy zwigksza ryzyko powiklan, takich jak nie-
dotlenienie mig$nia macicy, przedwczesne oddzielenie fozyska, poronienie lub
pordd przedwczesny oraz urodzenia dziecka z niska urodzeniowa masg ciata.
Noworodki karmione mlekiem matek cierpigcych na niedokrwisto$¢ niedo-
barwliwg sg bardziej narazone na wystapienie zaburzen w rozwoju psychoru-
chowym (54, 55).

Niedobory zelaza w organizmie moga prowadzi¢ do zwigkszenia stezenia
kadmu i olowiu we krwi (47, 48, 56-58).

Nie obserwuje si¢ przypadkéw toksycznosci zelaza naturalnie wystepuja-
cego w pozywieniu. Ostre zatrucie obserwowano u dzieci na skutek przedaw-
kowania zelaza z preparatéw farmaceutycznych. Objawami poczatkowego sta-
dium zatrucia zelazem s3a nudnosci, biegunka i wymioty. Nastepnie pojawiaja
sie zaburzenia ze strony ukfadu sercowo-naczyniowego, centralnego ukladu
nerwowego, nerek, watroby i ukladu krwiono$nego, a nasilenie zaburzen zwig-
zane jest z ilo$cig spozytego zelaza.
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Zbyt duza podaz zelaza prowadzi réwniez do wzrostu produkcji wolnych
rodnikéw, a w konsekwencji - zwigkszenia ryzyka nowotwordéw i choroby
wiencowej. Duze spozycie tego skladnika moze tez zwigkszy¢ ryzyko wysta-
pienia cukrzycy typu 2. Ponadto obserwowano zwigzek pomigdzy wysokim
stezeniem ferrytyny w surowicy krwi a zwigkszonym ryzykiem zawatéw mig-
$nia sercowego (47, 48, 59).

Zasady opracowywania norm na zelazo

Normy spozycia na zelazo, opracowane w Instytucie Zywnosci i Zywienia
w roku 2017, ustalone zostaly na poziomie wystarczajacego spozycia (Al) dla
niemowlat, a dla pozostatych grup na poziomie $redniego zapotrzebowania
(EAR) i zalecanego spozycia (RDA).

W przypadku zelaza wystepuja znaczne réznice pomiedzy warto$ciami
uwzglednionymi w normach Instytutu Zywnosci i Zywienia w roku 2017 a zale-
ceniami Europejskiego Urzedu ds. Bezpieczenstwa Zywnosci EFSA (1, 6, 48).
Dotyczy to gtéwnie kobiet w cigzy, gdzie wartosci AR (EAR) oraz PRI (RDA)
podane przez EFSA sg znacznie nizsze (7 mg/dobe i 16 mg/dobe, odpowiednio)
niz dotychczas przyjete w normach polskich (23 mg/dobe i 27 mg/dobe, odpo-
wiednio) oraz kobiet karmigcych, dla ktérych wartosci PRI (RDA) sg wieksze
(16 mg/dobe wobec 10 mg/dobe, okreslonych w polskich normach).

W przypadku kobiet ci¢zarnych opracowane przez EFSA normy na zelazo
zostaly okreslone na takim samym poziomie, jak dla kobiet nieci¢zarnych
w wieku prokreacyjnym. Zgodnie ze stanowiskiem EFSA zmiany adaptacyjne
i rosngca skuteczno$¢ wchlaniania zelaza podczas cigzy powoduja, Ze nie ma
potrzeby dodatkowego zwiekszania zelaza w diecie kobiet w tym stanie fizjo-
logicznym, pod warunkiem jednak, Ze maja one odpowiednie zapasy zelaza
w chwili poczecia dziecka (6, 48).

Zalecane spozycie zelaza dla kobiet ciezarnych, przedstawione w normach
Instytutu Zywno$ci i Zywienia w roku 2017, jest wyzsze od wartosci ustalo-
nych przez EFSA i zblizone do rekomendacji amerykanskiego Wydziatu Zdro-
wia i Medycyny - HMD (dawny Institute of Medicine IoM), a takze Niemiec,
Austrii, Szwajcarii, Francji, Wloch, Australii i Nowej Zelandii (48, 60, 61).

Wyniki badan w Polsce wskazujg na niedoborowe spozycie zelaza w popu-
lacji mlodych kobiet (62). Co druga ciezarna ma niedobory Zelaza, a anemia
wystepuje u ponad 25% (55, 63).

Obecnie brak jest aktualnych, reprezentatywnych badan epidemiologicznych,
dotyczacych spozycia zelaza i stanu odzywienia tym skladnikiem w populacji
polskiej. Biorac pod uwage powyzsze, normy na zelazo pozostawiono na pozio-
mie okre$lonym przez Instytut Zywnosci i Zywienia w roku 2017 (1) (tabela 1).
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CYNK

Funkcje fizjologiczne cynku

Cynk w organizmie czlowieka pelni funkcje katalityczne, strukturalne i regu-
lacyjne. Wchodzi w sklad ponad 300 enzymow, takze tych, ktdre biorg udziat
w biosyntezie biatka. W sposéb bezposredni lub posredni bierze udzial w prze-
mianach bialek, tluszczéw i weglowodandw, a takze przemianach energetycz-
nych, jest niezbedny do produkgji i/lub funkcjonowania wielu hormonéw.

Cynk odpowiada za utrzymanie stabilnosci bton komoérkowych, odczuwa-
nie smaku i zapachu, metabolizm alkoholu, obron¢ immunologiczng organi-
zmu. W osrodkowym uktadzie nerwowym posrednio moze bra¢ udzial w mo-
dulacji plastyczno$ci synaps, procesach zapamietywania i uczenia sie, a takze
regulacji pobudzenia i przewodzenia sygnaléw (47, 64-69).

Zrédta cynku w zywnosci i spozycie

Produkty bogate w cynk to mieso, watroba, sery podpuszczkowe, ciemne pie-
czywo, kasza gryczana, jaja (10, 64). Spozycie cynku z wodg pitng w normal-
nych warunkach jest bardzo mate.

Cynk, podobnie jak zelazo, jest lepiej przyswajany z produktéw zwierze-
cych niz z rodlinnych. Przyswajalno$¢ cynku jest wyzsza z diety zawierajacej
biatko zwierzece niz z diety zawierajacej biatko roélinne (64).

Wchtanianie cynku z diety wynosi 20-40%, przy czym wzrasta przy niedo-
borach tego skfadnika w organizmie. Korzystny wptyw na przyswajalnos¢ cynku
maja niektére aminokwasy i kwas cytrynowy. Przyswajalno$¢ cynku ogranicza
obecnos$¢ fityniandw, blonnika i szczawiandw, a takze niektédre skladniki mine-
ralne (np. miedz, zelazo niehemowe, wapn) oraz alkohol (47, 64).

Spozycie cynku z dietg ludzi dorostych w krajach europejskich waha sie od
8,0 do 14,0 mg/dobe (64).

Srednia zawarto$¢ cynku w polskiej diecie wynosi 10,52 mg. Dzienne diety
chlopcéw i mezczyzn zawierajg $rednio 12,78 mg, a dziewczat i kobiet 8,57 mg
cynku (17).

Zapotrzebowanie organizmu na cynk

Zapotrzebowanie na cynk zalezy od wielu czynnikéw, jak m.in. stopien przy-
swajalnosci z diety, interakcje z innymi pierwiastkami, wielkos¢ puli cynku
endogennego w organizmie, ilo$¢ tego skfadnika wydalana z katem, moczem,
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nasieniem, krwig menstruacyjng i potem. Zapotrzebowanie na cynk, zwigzane
z przyrostem nowych tkanek, zalezy od szybkosci wzrostu organizmu w réz-
nych okresach dziecinstwa i mlodosci. Jest on najintensywniejszy w pierwszych
miesigcach zycia. Fizjologiczne zapotrzebowanie na cynk wzrasta réwniez
w okresie skoku pokwitaniowego. Dotyczy to szczegdlnie chlopcow (47, 64-66).

W czasie cigzy wzrasta wchlanianie cynku z pozywienia, zapotrzebowanie
na ten skfadnik jest jednak wigksze z uwagi na pokrycie potrzeb rozwijajacego
sie ptodu. W czasie za$ laktacji, w celu uzupelnienia strat cynku zwigzanych
z sekrecja mleka, dla kobiet karmiacych zalecane jest wyzsze spozycie cynku
(64,70,71).

Konsekwencje niedoboru i nadmiaru cynku w organizmie

Niedobor cynku prowadzi do objawdéw takich jak: zahamowanie wzrostu,
niedobory immunologiczne, opdznienie dojrzewania plciowego (64, 72, 73),
wtdrna niedoczynno$¢ tarczycy, zaburzenia wechu i smaku czy uposledzenie
funkcji poznawczych, a nawet autyzm (68).

Niedobory cynku u niemowlat i dzieci prowadza do tuszczycopodobnych
zmian skornych, biegunek, utraty apetytu, wypadania wloséw, zahamowa-
nia wzrostu, opdznienia rozwoju, hipogonadyzmu, u dorostych zas do zmian
rumieniowych skory, uposledzenia gojenia si¢ ran, utraty wloséw, zaburzen
smaku i wechu, a takze kurzej slepoty. Zbyt niskie spozycie cynku prowadzi
takze do pogorszenia funkcji immunologicznych organizmu (64). Istnieja
réwniez doniesienia, ze z niskim spozyciem cynku wigze si¢ wigksza umieral-
nos¢ z powodu choroby wienicowej u mezczyzn, wigksze ryzyko wystepowania
cukrzycy typu 2 oraz choréb psychicznych (depresja, zaburzenia lekowe) (53,
59,74, 75).

Ilosci cynku, ktére zazwyczaj wystepuja w zywnosci, nie prowadza do jego
nadmiernego spozycia. Skutki dlugotrwalego przyjmowania duzych dawek
cynku z suplementéw to obnizenie odpowiedzi immunologicznej organizmu,
zmniejszenie stezenia frakcji HDL-cholesterolu i pogorszenie stanu odzy-
wienia miedzig. Nadmiar cynku moze wptywac na metabolizm zelaza i mie-
dzi. Przewlekle wysokie spozycie cynku moze indukowa¢ niedobory miedzi
i powodowac zwigzane z nimi powazne choroby neurologiczne (76). Nadmiar
cynku moze by¢ waznym czynnikiem przyczyniajacym si¢ do rozwoju cho-
roby Alzheimera (47, 64, 68,77).

Ostre objawy zatrucia cynkiem to bdle zotadka, nudnosci, utrata apetytu,
biegunka i béle glowy.
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Zasady opracowywania norm na cynk

Normy spozycia na cynk, opracowane w Instytucie Zywno$ci i Zywienia
w roku 2017, ustalone zostaly na poziomie wystarczajacego spozycia (Al) dla
niemowlat, a dla pozostatych grup na poziomie $redniego zapotrzebowania
(EAR) i zalecanego spozycia (RDA).

W zaleceniach Europejskiego Urzedu ds. Bezpieczenistwa Zywnosci (EFSA)
rekomendacje odnosnie spozycia cynku dla wszystkich grup zostaty okreslone
na poziomie PRI. S one zblizone lub - w przypadku dziewczat — wyzsze od
wartoéci RDA przedstawionych w polskich normach z 2017 roku. Dla oséb
dorostych EFSA wyrdznia cztery poziomy zalecanego spozycia cynku, w zalez-
nosci od poziomu spozycia fitynianow z dieta (64).

Srednia warto$¢ PRI dla czterech pozioméw fitynianéw podana przez EFSA
jest wyzsza od zalecen opracowanych przez kraje nordyckie (Nordic Council
of Ministers - NCM) i Institute of Medicine IOM (obecnie Wydzial Zdrowia
i Medycyny - HMD), Towarzystwa Zywieniowe w Niemczech, Austrii i Szwaj-
carii (Nutrition Societies in Germany and Austria and Switzerland - D-A-CH)
oraz WHO/FAO (9).

Z uwagi na brak aktualnych reprezentatywnych badan dotyczacych spozy-
cia cynku, jak rowniez brak danych odnosnie zawartosci fitynianéw w zywno-
$ciiich spozycia z dieta w populacji polskiej, normy na cynk pozostawiono na
poziomie okreslonym w normach opracowanych w roku 2017 (1) (tabela 2).
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Tabela 2. Normy zywienia dla ludnosci Polski. Sktadniki mineralne

Man-

Cynk Miedz Jod Selen Fluor
gan

(mg/ (mg/
dobe) ol (ng/dobe)

(mg/  (mg/
(ug/dobe)
Grupa/wiek dobg) dobe)

EAR RDA EAR RDA EAR RDA EAR RDA Al Al

Niemowleta

0-6 miesiecy 2 (Al) 0,2 (Al) 110 (Al) 15 (Al) 0,01 0,003
711 miesiecy 2,5 3 0,3 (Al) 130 (Al) 20 (Al) 0,5 0,6
Dzieci
1-3 lata 2,5 3 0,25 0,3 65 90 17 20 0,7 1,2
4-6 lat 4 5 0,3 0,4 65 90 23 30 1,0 1,5
7-9 lat 4 5 0,5 0,7 70 100 23 30 1,2 1,5
Chtopcy
10-12 lat 7 8 0,5 0,7 75 120 35 40 2 1,9
13-15 lat 8,5 Il 0,7 0,9 95 150 49 55 3 2,2
1618 lat 8,5 Il 0,7 0,9 95 150 45 55 3 2,2
Dziewczeta
10-12 lat 7 8 0,5 0,7 75 120 35 40 2 1,6
13-15 lat 73 9 0,7 0,9 95 150 45 55 3 1,6
16-18 lat 73 9 0,7 0,9 95 150 45 55 B 1,6
Mezczyzni
19-30 lat 9,4 Il 0,7 0,9 95 150 45 55 4 23
31-50 lat 9,4 Il 0,7 0,9 95 150 49 55 4 2,3
51-65 lat 9,4 Il 0,7 0,9 95 150 45 55 4 2,3
66-75 lat 9,4 l 0,7 0,9 95 150 45 55 4 23
> 75 lat 9.4 I 0,7 0,9 95 150 45 55 4 23
Kobiety
19-30 lat 6,8 8 0,7 0,9 95 150 45 55 B 1,8
31-50 lat 6,8 8 0,7 0,9 95 150 45 55 3 1,8
51-65 lat 6,8 8 0,7 0,9 95 150 45 55 3 1,8
66-75 lat 6,8 8 0,7 0,9 95 150 45 55 3 1,8
> 75 lat 6,8 8 0,7 0,9 95 150 45 55 3 1,8
Kobiety w ciazy
< 19 lat 10,5 12 0,8 1,0 160 | 220 50 60 3 2,0
> 19 lat 9,5 I 0,8 1,0 160 | 220 50 60 3 2,0
Kobiety
karmiace piersia
< 19 lat 10,9 13 1,0 1,3 210 290 60 70 3 2,6
> 19 lat 10,4 12 1,0 1,3 210 | 290 60 70 3 2,6
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MIEDZ

Funkcje fizjologiczne miedzi

Miedz jest sktadnikiem wielu enzyméw bioracych udzial w przemianach tlenu
oraz zwigzanych z syntezg neuroprzekaznikow. Jest niezbedna do metaboli-
zmu zelaza i syntezy hemu w organizmie.

Miedz wchodzi w sktad dysmutazy ponadtlenkowej (SOD), jednego z gtow-
nych enzyméw bioracych udzial w dekompozycji wolnych rodnikéw. Uczestni-
czy w tworzeniu wigzan krzyzowych w kolagenie i elastynie, w syntezie barw-
nika skéry i wloséw — melaniny oraz w utrzymaniu struktury keratyny. Jest
niezbedna do prawidlowego funkcjonowania systemu nerwowego (2,47,78,79).

Zrédta miedzi w zywnosci i spozycie

Produktami bogatymi w miedz s3: zarodki i otreby pszenne, ptatki owsiane,
podroby (zwlaszcza watroba), orzechy, kakao, nasiona stonecznika. W nie-
ktorych przypadkach istotnym Zrédtem tego sktadnika moze by¢ woda pitna,

zwlaszcza przy stosowaniu armatury ze stopéw zawierajacych ten pierwiastek
(10,78, 80).

Gléwne zrédta miedzi w krajowej diecie to produkty zbozowe (okoto 30%
dziennie spozywanej miedzi). Z ziemniakéw pochodzi 15%, z warzyw 13%,
a z miesa i jego przetwordw 11% ogdlnej iloéci spozytej miedzi.

Wchtlanianie miedzi z przecietnej diety wynosi 35-50% i wzrasta przy
jej niedoborach w organizmie. Miedz jest lepiej przyswajana z diety bogatej
w biatko zwierzgce niz z diety zawierajacej glownie bialka roslinne.

Ujemny wplyw na przyswajanie miedzi maja: siarczki, fityniany, sacharoza,
fruktoza, aminokwasy siarkowe, jak réwniez — przy duzym ich spozyciu - nie-
ktore sktadniki mineralne, takie jak wapn, fosfor, cynk i zelazo (79).

Spozycie miedzi z dietg ludzi dorostych (powyzej 18. r.z.) w krajach euro-
pejskich waha sie od 1,15 do 2,07 mg/dobe (78). Dieta wegetarian dostarcza
wigkszych ilosci miedzi (79).

W Polsce spozycie miedzi wynosi $rednio 1,26 mg/dobe, przy czym
u chlopcow i mezczyzn jest ono wieksze (Srednio 1,46 mg/dobe¢) w poréwna-
niu z populacjg zenska (1,09 mg/dobe) (17).

Zapotrzebowanie organizmu na miedz

Jak dotad brak jest prostych bezposrednich wskaznikéw okreslajacych zapo-
trzebowanie czlowieka na miedz. W przypadku ludzi dorostych wykorzystuje
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sie facznie rézne wskazniki biochemiczne (m.in. stezenie miedzi w surowicy,
osoczu i plytkach krwi, stezenie lub aktywnos$¢ wybranych enzymoéw zawie-
rajacych miedz) oraz badania bilansowe. Dla mlodszych grup populacyjnych
z powodu braku wystarczajacych kryteriow oceny oraz niewystarczajacej
liczby badan, dotyczacych tych grup wiekowych, zalecane spozycie miedzi
okreslone zostalo na podstawie ekstrapolacji z wartosci uzyskanych dla ludzi
dorostych, z uwzglednieniem réznic masy ciala. Jedynie dla niemowlat zale-
cane spozycie miedzi w pierwszym potroczu zycia okreslone zostato w oparciu
o jej ilo$¢ spozywang z mlekiem matki, a u starszych niemowlat - dodatkowo
réwniez z produktami uzupetniajacymi (47, 78).

W czasie cigzy zapotrzebowanie na miedz zwigksza si¢ z uwagi na koniecz-
no$¢ pokrycia potrzeb rosnacego plodu, a takze gromadzenie tego sktadnika
w plynie owodniowym. Réwniez kobiety karmigce potrzebujg wiecej miedzi
w celu uzupelnienia strat zwigzanych z sekrecja mleka (47, 78).

Konsekwencje niedoboru i nadmiaru miedzi w organizmie

Klinicznie zdefiniowane niedobory miedzi u ludzi wystepuja rzadko i s3 malo
charakterystyczne. Fizjologiczne konsekwencje glebszych niedoboréw miedzi,
to nieprawidlowos$ci w tkance tacznej, majace niekorzystny wptyw na uklad
kostny i naczyniowy, anemia zwigzana z wadliwym wykorzystaniem zelaza,
specyficzne zaburzenia centralnego ukladu nerwowego, a takze zaburzenia
psychiczne (depresja, lgk). Rzadszymi oznakami sa obnizona pigmentacja
wloséw, opdzniony wzrost, zwigkszona podatno$¢ na infekcje, zaburzenia
metabolizmu glukozy i cholesterolu. U niemowlat z niedoborami miedzi
obserwowano zaburzenia sercowe i immunologiczne. Z uwagi na to, ze prze-
miany miedzi w organizmie sg $cisle zwigzane z przemianami zelaza, defi-
cytowi miedzi w organizmie towarzyszy spadek poziomu hemoglobiny, stad
czgsto jest on mylony z niedoborami zelaza (47, 53, 74, 78, 81-83).

Zwyczajowa dieta nie stwarza ryzyka nadmiernego spozycia miedzi. Ostre
zatrucia miedzig u ludzi wystepuja rzadko i ograniczaja si¢ do populacji spo-
zywajacych wode i napoje o duzej zawartosci miedzi pochodzacej z naczyn,
w ktorych je przechowywano albo zwigzane s3 z incydentalnym spozyciem
miedzi ze zZrédet niezywieniowych (78, 79, 84). Objawy nadmiernego spozy-
cia miedzi to podraznienia przewodu pokarmowego, biegunka, béle brzucha,
skurcze zofadka, nudnosci, wymioty i metaliczny posmak w ustach.

Nadmierne iloéci miedzi gromadzone s3 w watrobie, mézgu i rogéwce oka,
czego skutkiem jest uszkodzenie tych narzadéw. Wskazuje sig, ze nadmiary
miedzi mogg mie¢ niekorzystny wplyw na zdolnosci poznawcze (79, 85, 86).
Istnieja doniesienia, ze zbyt duze spozycie miedzi moze zwigksza¢ umieralnos¢
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z powodu choréb sercowo-naczyniowych oraz ryzyko wystgpienia cukrzycy
typu 2 (59,75). Jednak wptyw wysokiego spozycia miedzi na rozwéj nowotwo-
réw, choroby niedokrwiennej serca czy zmiany neurologiczne nie jest jeszcze
dostatecznie udokumentowany i wymaga dalszych badan.

Zasady opracowywania horm na miedz

Normy spozycia na miedz, opracowane w Instytucie Zywnosci i Zywienia
w roku 2017, ustalone zostaly na poziomie wystarczajacego spozycia (AI) dla
niemowlat, a dla pozostatych grup na poziomie $redniego zapotrzebowania
(EAR) i zalecanego spozycia (RDA).

W rekomendacjach Europejskiego Urzedu ds. Bezpieczenistwa Zywnosci
(EFSA) zalecenia odno$nie spozycia miedzi dla wszystkich grup zostaly okre-
$lone na poziomie wystarczajacego spozycia Al (78).

W okresleniu AI EFSA opart sie gtéwnie na danych o spozyciu miedzi
pochodzacych z badan przeprowadzonych w dziewigciu krajach UE: Finlan-
dii, Francji, Niemczech, Irlandii, Wloszech, Lotwie, Holandii, Szwecji i Wiel-
kiej Brytanii. Srednie spozycie miedzi wahalo sie miedzy 1,15 a 2,07 mg/dobe
u dorostych.

Wartosci Al podane przez EFSA s3 wyzsze w poréwnaniu do EAR i RDA
ujetych w polskich normach z roku 2017, jak réwniez opracowanych przez
kraje nordyckie (Nordic Council of Ministers - NCM) i amerykanski Institute
of Medicine IOM (obecnie Wydzial Zdrowia i Medycyny - HMD) oraz Towa-
rzystwa Zywieniowe w Niemczech, Austrii i Szwajcarii (Nutrition Societies in
Germany and Austria and Switzerland - D-A-CH) (9).

Zgodnie ze stanowiskiem wyrazonym w Raporcie Rady ds. Zdrowia
Holandii (9), EFSA nie dostarczyl dowodéw uzasadniajacych, ze spozycie tak
wysokie, jak podane przez EFSA Al jest wymagane do zapobiegania obja-
wom niedoboru miedzi. Wskazano jednoczesnie, ze EAR podany przez HMD,
wynoszacy 0,7 mg/dobe, zapewnia margines powyzej poziomu spozycia
miedzi wynoszacego 0,3-0,4 mg/dobe, ktéry prawdopodobnie jest zwigzany
z wystepowaniem jej niedobordéw.

Biorac pod uwage powyzsze oraz ze wzgledu na brak aktualnych reprezen-
tatywnych badan dotyczacych spozycia miedzi w populacji polskiej, normy na
ten sktadnik pozostawiono na dotychczasowym poziomie, okreslonym w nor-
mach Instytutu Zywnosci i Zywienia w 2017 roku (1) (tabela 2).
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JOD

Funkcje fizjologiczne jodu

Jod jest pierwiastkiem niezbednym do produkcji hormonéw tarczycy: tyrok-
syny (T4) i jej aktywnej formy trijodotyroniny (T3). Od prawidlowego steze-
nia tych hormonéw we krwi zalezy m.in. prawidlowy rozwoj i funkcjonowanie
mozgu oraz ukladu nerwowego, przysadki mézgowej, migéni, serca, nerek.
Hormony tarczycy reguluja synteze biatka i enzymdw, procesy wzrostu i doj-
rzewania komorek ustroju, przemiang weglowodanowsg i mineralng w orga-
nizmie, lipolize, a takze metabolizm kwaséw nukleinowych i witamin. Biora
udzial w procesach oddychania komérkowego i wytwarzania energii. S nie-
zbedne do utrzymania prawidtowej temperatury ciala (2, 47, 87).

Zrédta jodu w zywnosci i spozycie

Najwicksza zawartoscig jodu charakteryzuje si¢ Zywno$¢ pochodzenia mor-
skiego (skorupiaki, mieczaki, ryby). Szczegélnie duzg zawartoscia jodu odzna-
czajg si¢ dorsze i halibuty, mniejsza $ledzie baltyckie. Inne wazne zrédla jodu
w diecie to mleko i jego przetwory, jaja, a takze sol jodowana (10, 87, 88).

W przewodzie pokarmowym wchianiane jest prawie 90% jodu z pozywie-
nia, natomiast wychwyt jodu przez tarczyce wynosi okoto 25-30% spozytej
iloéci. Przyswajanie jodu moga utrudnia¢ takie substancje, jak: siarkocyjanki,
rodanki oraz glikozydy zawierajace grupy cyjanowe (wystepujace gléwnie
w kapuscie, kalafiorach i orzeszkach ziemnych), a takze maka sojowa, wyste-
pujace w zywnosci i wodzie azotany, fluorki, wapn, magnez i zelazo.

Spozycie jodu przez ludzi dorostych w USA waha si¢ od 138 do 268 pg/dobe
(88), a w krajach europejskich (Danii, Finlandii, Niemczech, Irlandii, Wielkiej
Brytanii) od 103 ug/dobe do 288 pg/dobe (89).

W Polsce $rednie spozycie jodu wynosito 117 pg/dobe u kobiet oraz
176 ng/dobe u mezczyzn (89).

Zapotrzebowanie organizmu na jod

Wystepuje odwrotnie proporcjonalna zalezno$¢ pomiedzy czestotliwoscia
wystepowania wola a stezeniem jodu w moczu. W USA zapotrzebowanie
na jod okre$lone zostalo na podstawie stezenia jodu w moczu, przy ktérym
czestotliwo$¢ wystepowania wola wynosi 2%, przyjmujac, ze okoto 92% jodu
z diety jest wydalane z moczem (47).
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W czasie cigzy zapotrzebowanie na jod zwieksza sie z uwagi na koniecz-
no$¢ zabezpieczenia potrzeb rosngcego plodu oraz wyréwnania zwigkszonego
wydalania jodu z moczem u kobiet w tym stanie fizjologicznym. Réwniez
kobiety karmigce potrzebuja wigcej jodu z uwagi na koniecznos¢ uzupelnienia
ilosci jodu wydzielanego wraz mlekiem (47, 87).

Konsekwencje niedoboru i nadmiaru jodu w organizmie

Niedobér jodu pozostaje powaznym problemem zdrowia publicznego w wielu
krajach, w tym takze w Europie (90,91). Niedostateczne spozycie tego sktadnika
z dietg prowadzi do szeregu zaburzen, okreslanych mianem zaburzen z niedo-
boru jodu (Iodine Deficiency Disorders — IDD). Diugotrwate niedobory jodu
prowadzg do niedoczynnosci tarczycy, powiekszenia gruczolu tarczowego
i powstania wola. Objawami zaawansowanej niedoczynnosci tarczycy sa m.in.
ospalos¢, spowolnienie umystowe, obnizenie wydolnosci intelektualnej, obni-
zenie temperatury ciala i uczucie zimna, sucha i tuszczaca si¢ skoéra. U dzieci
niedoczynno$¢ tarczycy jest przyczyng opdznienia rozwoju fizycznego i psy-
chicznego. Niedobory jodu u kobiet ciezarnych prowadza do nieodwracalnego
uszkodzenia mdzgu u plodu i noworodkéw. Sg rowniez przyczyna zaburzen
rozrodczoéci u kobiet (poronienia, przedwczesne porody) i zwigkszonej
$miertelnos$ci dzieci (2, 47, 87, 92-99).

Wskazuje si¢ réwniez, ze niedobory jodu moga obniza¢ odpornos¢ immu-
nologiczng organizmu.

Wiekszos¢ ludzi wykazuje duzg tolerancje na wysokie spozycie jodu z zyw-
noscia. Jednak u niektérych oséb, np. z autoimmunologicznymi chorobami
tarczycy, moga wystapi¢ niekorzystne objawy nawet przy poziomie spozycia
jodu uznanym za bezpieczny dla ogdtu populacji. Nadmiar jodu moze by¢
wynikiem spozywania zbyt duzych ilosci produktéw pochodzenia morskiego
(ryb, produktow z alg itp.), soli jodowanej lub zawierajacych jod suplementow
diety czy lekow. Nadmierne spozycie jodu w dtuzszym czasie moze powodo-
waé wzrost czegsto$ci autoimmunologicznego zapalenia tarczycy (47, 87, 100).
Nalezy jednoczesnie zaznaczy¢, iz Polska jest krajem, w ktérym obserwuje sie
problem niedoboru jodu, a nie jego nadmiaru w skali populacyjnej. W zwiazku
z tym wprowadzono w 1997 r. obowiazek jodowania soli kuchennej.

Objawami nadczynno$ci tarczycy sa zwigkszona pobudliwo$¢ nerwowa,
biegunki, chudnigcie. U niektérych oséb moga wystapi¢ ostre niepozadane
reakcje, jak m.in. wzmozona czynno$¢ gruczotdéw Slinowych, nadmierne
wydzielanie §luzu w oskrzelach; czasem pojawiaja sie odczyny alergiczne czy
zmiany skdrne.
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Przy ostrym zatruciu jodem wystepuje uczucie pieczenia w ustach, gardle
i zotadku, béle brzucha, nudnosci, wymioty, biegunka, biatkomocz, zaburzenia
ze strony serca. Zatrucia takie wystepuja rzadko i zwigzane s z bardzo duzymi
dawkami jodu, rzedu kilku gramow (47).

Wskazuje sie, ze zardéwno niedobory jodu, jak i jego nadmiary moga zwiek-
sza¢ ryzyko rozwoju raka tarczycy (101-103).

Zasady opracowywania norm na jod

Normy spozycia na jod, opracowane w Instytucie Zywnosci i Zywienia w roku
2017, ustalone zostaly na poziomie wystarczajacego spozycia (AI) dla nie-
mowlat, a dla pozostalych grup na poziomie $redniego zapotrzebowania
(EAR) i zalecanego spozycia (RDA) (1).

W rekomendacjach Europejskiego Urzedu ds. Bezpieczefistwa Zywnosci
EFSA zalecenia odnosnie spozycia jodu dla wszystkich grup zostaly okreslone
na poziomie wystarczajacego spozycia Al (87).

W poréwnaniu do norm z 2017 roku warto$ci Al okreslone przez EFSA dla
niemowlat w drugim poéliroczu zycia s3 nizsze. W przypadku oséb dorostych
warto$¢ RDA w normach z 2017 roku odpowiada zaleceniom IOM (RDA)
oraz Al okres§lonemu przez kraje nordyckie (Nordic Council of Ministers —
NCM), Towarzystwa Zywieniowe w Niemczech, Austrii i Szwajcarii (Nutrition
Societies in Germany and Austria and Switzerland - D-A-CH) (wartos¢ dla
Szwajcarii) oraz WHO/FAO (9).

W niniejszym opracowaniu zaproponowano te same wartosci norm dla
jodu, ktére wprowadzono w 2017 r. (1) (tabela 2).
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SELEN

Funkcje fizjologiczne selenu

Selen jako sktadnik enzymoéw oksydoredukeyjnych i cytochromu bierze udziat
w procesach metabolicznych komdrki. Wechodzi w sktad peroksydazy glutatio-
nowej, enzymu regulujacego szybkos$¢ proceséw peroksydacji w komorkach
i chronigcego blony komérkowe przed uszkodzeniom przez wolne rodniki.
Jako sktadnik innego enzymu (reduktazy tioredoksyny) bierze udzial w odzy-
skiwaniu kwasu askorbinowego z jego utlenionych metabolitow. Jest réwniez
niezbedny do metabolizmu hormonéw tarczycy (2, 104-108).

Selen moze obnizy¢ ryzyko wystapienia niektérych form nowotwordw.
Chroni przed wolnymi rodnikami (nadtlenki przyspieszaja faze promocji
nowotworu), obniza zdolno$¢ zwigzkéw kancerogennych do wywolania muta-
cji oraz hamuje podzial komoérek rakowych i powstrzymuje rozprzestrzenia-
nie sie ich po tkankach (109-112).

Selen wplywa na zwigkszenie odpornosci organizmu. Stwierdzono réwniez
korzystny wplyw selenu dodawanego do diety w przypadku leczenia niedo-
zywienia biatkowo-energetycznego oraz w niektorych schorzeniach neurolo-
gicznych (104,113, 114).

Znane jest rowniez profilaktyczne dzialanie selenu w intoksykacjach meta-
lami cigzkimi (kadmem, otowiem, arsenem, rtecig i talem) poprzez tworzenie
z nimi nieaktywnych i nietoksycznych kompleksow (104, 115-118).

Zrédta selenu w zywnosci i spozycie

Produktami bogatymi w selen s3 podroby, zwtaszcza nerki, jak i Zzywno$¢
pochodzenia morskiego: skorupiaki i ryby. Zawarto$¢ selenu w mleku i jego
przetworach oraz jajach jest $cisle zwigzana z jego zawartoscig w paszy. Wsrod
warzyw wigksze ilo$ci selenu zawieraja: czosnek, grzyby, suche nasiona roélin
straczkowych (10, 105, 119).

Przyswajalno$¢ zwiazkow selenu zalezy od jego formy chemicznej. Z form
wystepujacych w zywnosci (selenometionina) przyswajalnos¢ jest na ogol
wysoka i wynosi ponad 90%. Selen przyswaja si¢ dobrze z produktéw pocho-
dzenia roélinnego (np. z pszenicy, kukurydzy), znacznie gorzej natomiast z nie-
ktérych ryb (np. z tuniczyka). Przy niedoborach tego pierwiastka w organizmie
jego przyswajalnos¢ zwigksza sie (104, 105, 120).

Do czynnikéw ulatwiajagcych przyswajanie selenu z pozywienia zalicza
sie bialko (metionina), witaminy A, E i C oraz inne zwigzki antyoksydacyjne.
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Dostepnos¢ selenu z diety w warunkach niedoboréw biatka spada. Wchtania-
nie zmniejszajg rowniez metale cigzkie, a takze duza zawarto$¢ siarki w diecie
(104, 105).

W USA spozycie selenu przez ludzi dorostych (19-50 lat) ksztaltuje si¢
pomiedzy 100,5 pg/dobe a 158,5 ug/dobe (104).

Spozycie selenu z dieta osob dorostych (> 18. r.z.) w krajach europej-
skich waha si¢ od 31,0 do 65,6 ug/dobe (105). Przecig¢tne spozycie selenu
z dieta w Polsce jest zblizone i wynosi 37,9 pg/dobe u kobiet oraz 62,2 pg/dobe
u mezczyzn (89).

Zapotrzebowanie organizmu na selen

Zawarto$¢ selenu we krwi jest dodatnio skorelowana z wielkoscia jego spo-
zycia. Zachodzi to w pewnym zakresie spozycia, powyzej ktérego jest ona re-
gulowana przez czynniki genetyczne i srodowiskowe. Na poziom selenu we
wlosach czy paznokciach ma wplyw forma, w jakiej pierwiastek ten jest spo-
zywany, zawarto$¢ metioniny w diecie, a takze kolor wloséw czy zawarto$¢
selenu w $rodkach do ich pielegnacji (szampony) (104, 105).

U noworodkdéw stezenie selenu w osoczu lub surowicy krwi jest niskie.
Od okoto 3.-4. miesigca Zycia nastepuje stopniowy wzrost stezenia selenu we
krwi, aby w wieku 15-17 lat osiggna¢ warto$¢ stwierdzang u ludzi dorostych.
W okreslaniu zapotrzebowania na selen u ludzi dorostych bierze si¢ pod uwage
ilos¢ potrzebna do osiggnigcia stanu wysycenia organizmu tym skladnikiem,
co wyraza si¢ pomiarem aktywno$ci peroksydazy glutationowej w surowicy
krwi. Zalecane spozycie selenu dla dzieci i mtodziezy do 18. roku zycia okre-
$la sie na podstawie ekstrapolacji z wartosci uzyskanych dla ludzi dorostych,
z uwzglednieniem réznic w masie ciala (104, 105).

Podczas cigzy wzrasta zapotrzebowanie na selen z uwagi na koniecznos¢
zabezpieczenia potrzeb rosnacego ptodu. Réwniez kobiety karmigce potrze-
buja wiecej selenu, aby uzupelnic¢ ilo§¢ tego sktadnika wydzielang z mlekiem
(104, 105).

Konsekwencje niedoboru i nadmiaru selenu w organizmie

Klasycznym przyktadem niedoboréw selenu s3 endemicznie wystepujace
na terenie Chin kardiomiopatia mlodziencza (choroba Keshan) i dystrofia
chrzastek stawowych (choroba Kashin-Back). Na obszarach niedoborowych
w selen obserwowano zwiekszong umieralnos¢ z powodu choréb uktadu krg-
zenia i choréb nowotworowych. Obnizony poziom tego sktadnika wystepuje
u chorych na AIDS, jak réwniez w chorobach naczyn krwionosnych, ostrym
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zapaleniu trzustki, fenyloketonurii, mukowiscydozie, reumatoidalnym zapa-
leniu stawow, retinopatii, niewydolnos$ci nerek oraz w chorobach immunolo-
gicznych i u chorych z depresjg (53,104, 105,113,114, 121-125).

Niedobory selenu wiaza si¢ z patologia tarczycy. Dzieci urodzone przez
matki z niedoborem selenu i jodu s3 bardziej narazone na kretynizm (104,
105, 107).

Wysokie dawki selenu moga by¢ toksyczne. Ostre i $miertelne przypadki
toksycznosci wystapily po przypadkowym spozyciu gramowych ilosci selenu.
Chroniczna toksyczno$¢ selenu (selenoza) moze wystepowac przy spozywa-
niu mniejszych dawek selenu przez dlugi czas. Najbardziej charakterystycz-
nym objawem przewleklego zatrucia selenem (selenozy) jest tamliwos¢ i utrata
paznokci oraz wypadanie wlosow. Inne objawy to depresja, nerwowos¢, niesta-
bilno$¢ emocjonalna, zaburzenia zotagdkowo-jelitowe, wysypki skérne, czosn-
kowy oddech i pocenie si¢, zaburzenia ze strony ukladu nerwowego (104, 105).

Zasady opracowywania norm na selen

Normy spozycia na selen, opracowane w Instytucie Zywnosci i Zywienia
w roku 2017, ustalone zostaly na poziomie wystarczajacego spozycia (Al) dla
niemowlat, a dla pozostalych grup na poziomie $redniego zapotrzebowania
(EAR) i zalecanego spozycia (RDA).

W rekomendacjach Europejskiego Urzedu ds. Bezpieczenistwa Zywnosci
EFSA zalecenia odnosnie spozycia selenu dla wszystkich grup zostaly okre-
$lone na poziomie wystarczajacego spozycia AI (105). Wartosci te s3 wyzsze od
zalecen ujetych w polskich normach z roku 2017, jak réwniez od AI/RDA okre-
slonych przez kraje nordyckie (Nordic Council of Ministers - NCM), Towa-
rzystwa Zywieniowe w Niemczech, Austrii i Szwajcarii (Nutrition Societies in
Germany and Austria and Switzerland - D-A-CH), Institute of Medicine IOM
(obecnie Wydzial Zdrowia i Medycyny - HMD) oraz WHO/FAO (9).

Aktualnie brak jest reprezentatywnych danych epidemiologicznych, doty-
czacych spozycia selenu w populacji polskiej i powigzania ze stanem zdrowia.
Z tego wzgledu nie wprowadzono zmian w stosunku do zalecen przedstawio-
nych w normach z roku 2017 (1) (tabela 2).
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FLUOR

Funkcje fizjologiczne fluoru

Fluor jest niezbedny do przemiany fosforanu wapnia kosci do apatytu, gtéw-
nego mineralnego komponentu tkanki kostnej. Stymuluje tworzenie nowej
tkanki kostnej. Fluor zapobiega préchnicy zebéw poprzez zwigkszenie ich
odpornosci na dzialanie srodowiska kwasnego w jamie ustnej oraz wpltyw na
metabolizm bakterii ptytki nazebnej (21, 126-129).

Zrédta fluoru w zywnosci i spozycie

Zrédlem fluoru dla organizmu cztowieka jest przede wszystkim woda pitna,
w ktorej wystepuje on gltéwnie w postaci fluorkéw. Zawarto$¢ fluoru w zyw-
nosci jest na ogodt niska, z wyjatkiem potraw i napojéw przygotowywanych
na fluorkowanej wodzie. Sposréd produktéw spozywczych dobrym zrédlem
fluoru sa: herbata, produkty zbozowe, sery podpuszczkowe, ryby (10, 126).

Efektywno$¢ wchlaniania fluoru z wody pitnej wynosi ponad 90%, a jego
przyswajalnos¢ z zywnosci 30-60%, w zaleznosci od regionu i skladu diety.
Absorpcja fluoru z past do z¢bow, zawierajacych fluor w postaci fluorku sodu
lub monofluorofosforanu, jest niemal catkowita. Obecnos¢ magnezu, fosforu
i glinu zmniejsza wchlanianie fluoru z zywnosci (126).

Srednie spozycie fluoru z wodg w krajach UE wynosi 0,13 mg/dobe (130).

Aktualnie w Europie brakuje reprezentatywnych danych dotyczacych cal-
kowitego spozycia fluoru pochodzacego ze zrédet zywieniowych i poza zywie-
niowych (126).

Zapotrzebowanie organizmu na fluor

Niewielkie ilo$ci fluoru zawarte w mleku matki s wystarczajace dla niemowlat
w pierwszych miesigcach zycia. Powyzej 6. miesigca zycia dochodzi do ksztal-
towania uzebienia. W zwiazku z tym odpowiednia podaz fluoru ma istotne
znaczenie.

Optymalne spozycie fluoru, zgodnie z zaleceniami USA, okreslone zostalo
na poziomie potrzebnym do zahamowania préchnicy zeboéw, lecz niewywotu-
jacym jeszcze powstawania fluorozy z¢bdw i pojawienia si¢ szkliwa plamko-
watego. W wyznaczaniu zapotrzebowania na fluor dla dzieci, mtodziezy i ludzi
dorostych bierze si¢ pod uwage réwniez referencyjna mase ciala w poszczegél-
nych grupach wiekowych (21, 126).
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Bilans fluoru w organizmie kobiet cigzarnych i nieci¢zarnych nie rézni si¢
istotnie, nie ma zatem podstaw do zwigkszania zalecanych ilosci fluoru w tym
stanie fizjologicznym. Stezenie fluoru w mleku kobiecym jest bardzo niskie,
nie ulega tez wigkszym zmianom na skutek réznic w spozyciu tego skladnika
przez kobiety karmigce. Uwaza sig, Ze zapotrzebowanie na fluor w tym okresie
jest podobne, jak dla kobiet niekarmigcych (21, 126).

Konsekwencje niedoboru i nadmiaru fluoru w organizmie

Zbyt niskie spozycie fluoru prowadzi do zmniejszenia twardosci szkliwa
z¢bow oraz obnizenia wytrzymaloséci kosci. Niedostateczne spozycie fluoru
w wieku rozwojowym nie ma wplywu na rozwdj z¢bow, ale moze skutkowac
zwiekszong podatnoscig szkliwa na dziatanie $srodowiska kwasnego w jamie
ustnej. Zgodnie z opinig EFSA prochnica nie jest chorobg na tle niedoboru
fluoru (126, 127).

Najwcze$niejszym objawem zatrucia fluorem jest pojawianie si¢ plamek na
emalii zebdw (tzw. szkliwo plamkowate). Duze dawki fluoru hamujg oddy-
chanie tkankowe, przemiane weglowodandw, lipidéw, synteze hormondw gru-
czolow przytarczycznych i przysadki oraz gruczotu tarczowego. W skrajnych
przypadkach mogg by¢ $miertelne (21, 126, 131, 132).

Objawy chronicznego zatrucia fluorem to zmiany w metabolizmie kosci,
zaburzenia syntezy kolagenu, zmiany funkcji nerek, migsni, uktadu nerwo-
wego (133).

Zasady opracowywania norm na fluor

Normy spozycia na fluor ustalone zostaly na poziomie wystarczajacego spo-
zycia (AI) dla wszystkich grup ludnosci. Sq one zblizone do wartosci Al okre-
slonych przez Europejski Urzad ds. Bezpieczenistwa Zywnosci (EFSA), a takze
przez Towarzystwa Zywieniowe w Niemczech, Austrii i Szwajcarii (Nutrition
Societies in Germany and Austria and Switzerland - D-A-CH) (9, 126).

Przedstawione w niniejszym wydaniu zalecenia dotyczace spozycia fluoru
sa zgodne z normami z roku 2017 (1) (tabela 2).
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MANGAN

Funkcje fizjologiczne manganu

Mangan wchodzi w skiad lub jest aktywatorem licznych enzymoéw bioracych
udzial w syntezie biatek, kwaséw nukleinowych oraz kwaséw tluszczowych
(134). Wskazuje si¢ na jego role w regulacji i przemianie hormonéw tarczycy
(135). Wchodzac w sklad enzyméw przeciwutleniajacych (np. dysmutazy
ponadtlenkowej MnSOD) stanowi tarcz¢ obronng organizmu przed wolnymi
rodnikami (136, 137). Jest réwniez niezbedny do prawidtowego funkcjonowania
ukladu nerwowego, moézgu i trzustki, tworzenia tkanki facznej i koéci oraz utrzy-
mania prawidiowego stanu skory (47, 134, 138-141).

Zrédta manganu w zywnosci i spozycie

Zawarto$¢ manganu w produktach spozywczych jest zréznicowana: od poni-
zej 0,05 mg/100 g (mleko, sery, migso, ryby, niektére owoce — arbuz, cytryny,
pomarancze, wisnie) do ponad 2 mg/100 g (pieczywo ciemne, suche nasiona
rodlin straczkowych, np. fasoli, grochu, kasza gryczana, orzechy). Szczegélnie
wysoka zawarto$cig manganu odznacza si¢ herbata (jedna filizanka moze
zawierac 1,3 mg manganu) (10, 136).

Dieta bogata w produkty zbozowe z pelnego ziarna, straczkowe oraz nie-
ktore warzywa dostarcza wigkszych ilo§ci manganu, natomiast dieta obfitujaca
w mieso, mleko, cukier oraz produkty zbozowe z jasnych mak jest ubozsza
w ten pierwiastek.

Gléwnym zrédlem manganu w diecie sg produkty zbozowe, herbata, kawa,
warzywa i owoce (136).

Zgodnie z aktualnym stanem wiedzy nie wzbogaca si¢ zywno$ci w mangan
(142). Natomiast jest on sktadnikiem wielu suplementéw diety, a niektore z nich
zawieraja znaczace jego ilo$ci, w dawce nawet powyzej 10 mg/dobe (143).

Dieta stanowi gtéwne zrédto manganu. W populacji ogélnej jego spozycie
waha sie najczedciej w zakresie 2-7 mg/dobe (47, 144, 145).

Srednie spozycie manganu u 0séb dorostych w Europie waha si¢ od 2 do
6 mg/dobe, najczesciej wynosi okoto 3 mg/dobe (136).

W Polsce §rednia zawarto$¢ manganu w catlodziennym pozywieniu wyno-
sita ogétem dla calej populacji 4,7 mg. Srednia zawarto$¢ manganu w die-
tach kobiet wynosifa 4,10 mg, natomiast w dietach mezczyzn 5,45 mg (17).
Oszacowana w oparciu o badania budzetow gospodarstw domowych (GUS)
zawarto$¢ manganu w spozytej zywnosci w gospodarstwach domowych
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ogétem w roku 2012 wynosita 2,45 mg/dobe, przy czym 0,20 mg/dobe pocho-
dzito z herbaty (146).

Zapotrzebowanie organizmu na mangan

Swiatowa Organizacja Zdrowia i Organizacja Narodéw Zjednoczonych
ds. Wyzywienia i Rolnictwa (WHO/FAO) oraz kraje nordyckie (Nordic
Council of Ministers - NCM) nie wyznaczyly rekomendowanego spozycia
dla manganu (9).

Wedlug danych amerykanskiego Instytutu Medycyny (Institute of Medi-
cine - IOM, obecnie Wydzial Zdrowia i Medycyny - HMD) zalecane spo-
zycie manganu dla oséb dorostych, na poziomie wystarczajacego spozycia
(Adequate Intake — AI), wynosi 1,8 mg/dobe dla kobiet i 2,3 mg/dobe dla
mezczyzn (47). Wyzsze warto$ci Al zostaly okreslone w Australii i Nowej
Zelandii: 5 mg/dobe dla kobiet i 5,5, mg/dobe dla mezczyzn (147).

Zgodnie ze stanowiskiem Panelu EFSA nie ma wystarczajacych dowo-
dow naukowych do wustalenia poziomu Average Requirement (AR)
i Population Reference Intake (PRI) dla manganu, jednak moga one stano-
wi¢ podstawe do ustalenia poziomu wystarczajacego spozycia (AI). Wartos$¢
AT zostala ustalona na poziomie 3 mg/dobe w odniesieniu do populacji oséb
dorostych (kobiet i mezczyzn) (136). Takie zalecenia zostaly tez przyjete przez
Rade ds. Zdrowia Holandii (9).

Natomiast warto$¢ referencyjnego spozycia manganu - 2 mg/dobe dla
ludzi dorostych - zostala podana w Zalaczniku XIII do Rozporzadzenia Par-
lamentu Europejskiego i Rady Nr 1169/2011 z dnia 25 pazdziernika 2011 r.
w sprawie przekazywania konsumentom informacji na temat zywnosci (148).

Konsekwencje niedoboru i nadmiaru manganu w organizmie

U zwierzat deficyt manganu ma niekorzystny wplyw na produkcje zwigzkéw
waznych dla wzrostu tkanki tacznej i kostnej, powoduje zaburzenia rozwoju
oraz funkgji rozrodczych (145).

U ludzi niedobory manganu w pozywieniu opisuje si¢ bardzo rzadko. Zja-
wisko to z jednej strony spowodowane jest powszechnosciag wystepowania
manganu w produktach Zywnosciowych, a z drugiej mechanizmami home-
ostazy organizmu, ktére nie dopuszczaja do utraty tego pierwiastka z kalem
w przypadku niedoborowego spozycia.

Hipomanganemia wyraza si¢ przede wszystkim w postaci zaburzen koordy-
nacji ruchowej, uszkodzen uktadu kostno-stawowego i osteoporozy (149). Nie-
dobdr manganu przyczynia si¢ do opdznienia rozwoju fizycznego, zmniejszenia
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plodnosci, zmian skornych i zaburzen ze strony ukladu nerwowego (140, 141).
Przypuszcza sig, ze zwigksza ryzyko wystapienia padaczki, a takze zaburzen psy-
chicznych (depresja, zaburzenia lgkowe) (74, 150-152). Przy niskim spozyciu
manganu stwierdzano zaburzenia w gospodarce lipidowej (hipocholesterole-
mia) i weglowodanowej (zmniejszona tolerancja glukozy) (136).

Zwigkszona ekspozycja na mangan ma dziatanie neurotoksyczne, zaréwno
dla ludzi, jak i dla zwierzat, powodujac objawy podobne do choroby Parkin-
sona (153-155). Objawy te wystepuja w wyniku narazenia na wdychanie man-
ganu w wysokich dawkach i nie ma na to wplywu spozycie manganu z dieta.
Istnieja rowniez dowody, ze mangan na nizszych poziomach spozycia z woda
pitng powoduje mniej powazne skutki neurotoksyczne, takie jak np.: béle mig-
$ni,zmeczenie, drzenie, problemy z pamiecia i ostabienie refleksu (149, 150, 156).

Nadmierne spozycie manganu wiaze si¢ z zaburzeniami funkcji poznaw-
czych u dorostych i dzieci. Ponadto moze powodowaé negatywne zmiany
w zachowaniu dzieci (rozdraznienie, agresja) (150, 157-160).

Objawy zatrucia manganem zaobserwowano u 0sob spozywajacych wode
o zawarto$ci powyzej 10 mg manganu w litrze (150).

Nie obserwowano natomiast u ludzi niekorzystnego wplywu manganu
spozywanego z dieta w ilo$ci nawet 8-9 mg/dobe. Niektore grupy populacji
moga by¢ narazone na wysokie stezenie manganu w wyniku spozycia herbaty.
Brak jednak jednoznacznych danych na ten temat.

Zasady opracowywania norm

Normy na mangan okreslone zostaly na poziomie wystarczajacego spozycia
(AI). W roku 2017 w opracowaniu zalecen dotyczacych spozycia tego sklad-
nika uwzgledniono dane amerykanskiego Instytutu Medycyny IOM (obecnie
Wydzial Zdrowia i Medycyny - HMD) (47). W poréwnaniu z zaleceniami
Europejskiego Urzedu ds. Bezpieczeristwa Zywnosci EFSA wartosci te s3 wyz-
sze dla niemowlat w drugim pdtroczu zycia oraz dla dzieci w wieku do 6 lat,
natomiast nizsze dla ludzi dorostych. W okreslaniu zalecent dla 0s6b dorostych
EFSA uwzglednit wyniki badan dotyczacych spozycia manganu w takich kra-
jach, jak Austria, Francji, Niemcy, Wegry, Irlandia i Wielka Brytania (9, 136).

W odniesieniu do populacji polskiej, aktualnie brak jest reprezentatywnych
danych epidemiologicznych, dotyczacych spozycia manganu w powigzaniu
ze stanem zdrowia.

Biorac to pod uwage, nie wprowadzono zmian w zaleceniach dotyczacych
spozycia manganu w poréwnaniu do norm z roku 2017 (1) (tabela 2).
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WODA

Definicja wody

Woda jest skladnikiem niezbednym do Zycia kazdego organizmu. Dostep do
wody uwazany jest za kryterium istnienia w przyrodzie zywych organizméw.
Czasteczka wody (H,O) jest elektrycznie obojetna, ale nieréwnomierne rozto-
zenie tadunkéw powoduje jej budowe polarna, co oznacza zdolno$¢ do facze-
nia sie czasteczek w wigksze zespoly.

Funkcje fizjologiczne wody

Woda wchodzi w sktad wszystkich komoérek. U osob dorostych stanowi okoto
60% masy ciala, w tym woda wewnatrzkomorkowa to 34% i zewnatrzkomor-
kowa - 26%. Najwiecej wody zawierajg ptyny ustrojowe: ptyn mézgowo-rdze-
niowy i szpik kostny (99%), osocze krwi (85%) i mdzg (75%). Zgodna z zapo-
trzebowaniem zawarto$¢ wody w organizmie gwarantuje utrzymywanie statej
temperatury ciala i prawidtowy przebieg proceséw zyciowych, zachodzacych
w stosunkowo matym zakresie temperatur. Woda niezbe¢dna jest m.in. w pro-
cesie trawienia pozywienia i wchlaniania sktadnikéw odzywczych, wydalania
produktéw metabolizmu i toksyn oraz regulacji gospodarki wodno-elektroli-
towej i kwasowo-zasadowej organizmu (1, 2).
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Zrédta wody w zywnosci i jej spozycie

Zr6édtem wody w diecie s3 napoje i produkty spozywcze. Sposréd produktow
statych najwigcej wody zawierajg warzywa (do 95%) i owoce (do 87%). Jej
istotnym zrodtem jest mleko i napoje mleczne (87-89%) (3).

Publikowane w ostatnich latach dane o spozyciu wody wskazuja, ze czgsto
jest ono zbyt mate w poréwnaniu do zalecen.

W badaniach przeprowadzonych w Wielkiej Brytanii w latach 2008-2011
oceniono spozycie wody na 1278,5 ml wérdd dzieci w wieku 4-8 lat i 1396,3 ml
wérdd dzieci w wieku 9-13 lat. Z wypijanej wody i napojéw pochodzito 67%,
pozostate 33% wody dostarczaly produkty spozywcze. Spozycie wody wsréd
dzieci w wieku 4-8 lat stanowilo 79,9% ilosci zalecanej przez EFSA, w wieku
9-13 lat — 69,9%. Odsetek dzieci, ktore spozywaly mniej wody niz zaleca EFSA
wynosit 84,4% w mlodszej i 92,8% w starszej grupie wiekowej (4).

W tych samych grupach wiekowych analizowano spozycie wody we Francji
w latach 2006-2007. Dzieci w wieku 4-8 lat spozywaty 1233 ml wody, w wieku
9-13 lat - 1416 ml. Z produktéw spozywczych pochodzito 40% wody. Tylko
u 7-11% dzieci spozycie wody byto zgodne z zaleceniami EFSA (5).

W Hiszpanii w 2014 r. przebadano dzieci w wieku 7-12 lat. Spozywaly
one 1412 ml wody, z czego 58,7% pochodzilo z wypijanej wody i napojow.
W pordéwnaniu z zaleceniami EFSA 20,3% dzieci spozywalo wod¢ w odpo-
wiednich ilo$ciach (6).

Badaniami prowadzonymi w latach 2009-2010 w Zjednoczonych Emira-
tach Arabskich objeto dzieci i mlodziez, wérdd ktorej w wieku 6-10 lat spo-
zycie wody wynosito 1561,1 ml, a w wieku 11-18 lat - 1982,1 ml. Produkty
spozywcze dostarczaly 27,3% wody. Odsetek 0sdb spozywajacych wode w ilo-
$ciach zgodnych z zaleceniami EFSA wynosit 31-36% (7).

W roku 2016 prowadzono badania w 4 krajach Ameryki Lacinskiej:
Meksyku, Argentynie, Brazylii i Urugwaju. Zaobserwowano duze wahania
w iloéci wypijanych ptynéw przez dzieci i mlodziez w poszczegdlnych krajach.
W wieku 4-9 lat bylo to od 1232 ml w Meksyku do 1807 ml w Argentynie,
aw wieku 10-17 lat - od 1668 ml w Urugwaju do 1897 ml w Argentynie (8).

Wsréd osob dorostych badania dotyczace spozycia wody prowadzono
m.in. w Niemczech, Hiszpanii i Grecji w latach 2013-2014. Badaniami obj¢to
osoby w wieku 20-60 lat. Spozycie to réznito si¢ migdzy krajami: w Niemczech
wynosito §rednio 3,29 1/dobe, w Hiszpanii - 2,56 1,a w Grecji - 2,34 1. Spozycie
wody ponizej zalecenn EFSA stwierdzono u 37% mezczyzn i 22% kobiet. Odse-
tek ten roznil si¢ miedzy krajami, najnizszy byt w Niemczech (6% mezczyzn
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i 7% kobiet), a znacznie wyzszy w Grecji (50% mezczyzn i 24% kobiet) i Hisz-
panii (55% mezczyzn i 39% kobiet) (9).

W roku 2018 przeprowadzono w Chinach badania dotyczace spozycia
wody przez kobiety w cigzy i karmigce piersig. Podczas cigzy wynosito ono
2638 ml/dobe, w okresie karmienia — 3218 ml. Produkty spozywcze byly bar-
dzo istotnym Zrédlem wody: dostarczaly 47% wody w diecie kobiet cigzar-
nych i 47% w diecie kobiet karmigcych. Tylko 28% kobiet w ciazy i 27% kobiet
karmigcych piersig spozywalo iloéci wody zgodne z zaleceniami Chinese
Nutrition Society (10).

Zapotrzebowanie organizmu na wode

Zapotrzebowanie organizmu na wode zalezy od wielu czynnikéw, w tym od
sktadu diety, temperatury otoczenia, klimatu i aktywnosci fizycznej.

Zapotrzebowanie to wzrasta przy podwyzszonej temperaturze i obnizonej
wilgotnosci otoczenia, gdyz wzrastaja wowczas straty wody z potem. Roéw-
niez przebywanie w niskiej temperaturze oraz na duzych wysoko$ciach moze
wymagac wiekszej podazy ptynow (11,12).

Zwigkszona aktywnos¢ fizyczna wymaga wigkszego spozycia ptyndw, gdyz
sprzyja wiekszym stratom wody z potem i przez pluca.

Zapotrzebowanie na wode zwieksza si¢ wraz ze wzrostem warto$ci ener-
getycznej diety, gdyz muszg by¢ metabolizowane wigksze ilosci skiadni-
kow odzywczych. Dodatkowe znaczenie ma réwniez zawarto$¢ niektorych
sktadnikow odzywczych w diecie. Dieta o duzej zawartosci biatka powoduje
zwiekszenie diurezy (13). Wigksze spozycie weglowodanéw moze zmniejszaé
zapotrzebowanie na wode, przeciwdziatajac tworzeniu cial ketonowych, ktére
muszg by¢ wydalone z moczem. Spozywanie produktéw zawierajacych wiek-
sze ilosci blonnika sprzyja wiekszym stratom wody z kalem (14, 15). Natomiast
spozycie sodu, stonej Zywnosci moze zwigkszy¢ pragnienie, a tym samym spo-
zycie plynéw. Zwigkszone spozycie plynéw jest niezbedne, aby ograniczy¢
wzrost stezenia sodu w osoczu. Jednak zgodnie z najnowszymi doniesieniami,
spozycie sodu nie wptywa na wzrost objetosci wydalanego moczu (16).

Niektore badania wskazuja, ze ilo$¢ wydalanego moczu moze zwigksza¢
kofeina, w innych nie wykazano takiego jej dziatania (17, 18). Przypuszcza sig,
ze kofeina zwigksza diureze krétko po spozyciu i nie wpltywa na wydalanie
moczu w ciggu calego dnia (19). Ponadto straty wody moga zwigksza¢ napoje
alkoholowe. Diuretyczne dziatanie alkoholu wynika z jego wplywu na hamo-
wanie dzialania wazopresyny (17).
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Konsekwencje niedoboru i nadmiaru wody w organizmie

Organizm czowieka nie moze magazynowa¢ wigkszej ilosci wody, dlatego tez
musi by¢ ona stale mu dostarczana w celu prawidlowego funkcjonowania (20).
Niedostateczna podaz pltynéw szybko moze doprowadzi¢ do odwodnienia,
ktore jest przyczyng powaznych zaburzen stanu zdrowia.

Pierwsze objawy odwodnienia moga wystapic juz przy utracie ptynéw wyno-
szacej powyzej 1% (14, 21). Obniza si¢ wowczas wydolno$¢ fizyczna, pogarsza
termoregulacja, dochodzi do zmniejszenia apetytu. Pogorszeniu ulega réwniez
pamie¢, koncentracja, nastroj. Pojawia si¢ uczucie stabosci, leku (22).

Kiedy utrata plynéw wynosi powyzej 4%, coraz mniejszej wydolnosci
fizycznej towarzysza zaburzenia koncentracji, bole gtowy, drazliwos¢, sennosc,
wzrost temperatury ciata i czestosci oddechu. Jesli deficyt ptynéw pogtebia sie
i przekracza 8% — moze doj$¢ nawet do zgonu.

Do konsekwencji zdrowotnych, do ktérych moze prowadzi¢ odwodnie-
nie zalicza si¢: bole i zawroty glowy, zaburzenia mowy, zaburzenia funkeji
poznawczych i motorycznych, zaburzenia elektrolitowe mogace prowadzi¢ do
zaburzen rytmu serca i przewodzenia, drgawki, zaburzenia wydalania moczu,
zakazenia drég moczowych, przednerkowg niewydolnos$¢ nerek, hipotonie
ortostatyczna, zmiany ci$nienia krwi (hipotensje), zaparcia, spadek masy ciata,
uposledzenie wydzielania $liny, sucho$¢ skory i sluzéwek, ktdra sprzyja zaka-
zeniom, zaburzenia dzialania lekéw zwigzanego z ich metabolizmem i wyda-
laniem. Powazne odwodnienie, zwlaszcza przy podwyzszonej temperaturze
otoczenia, grozi udarem cieplnym (23).

Na niedobdr plynéw szczegolnie wrazliwe sg niemowleta, gdyz w ich przy-
padku dzienna utrata wody moze stanowi¢ nawet 15% ich catkowitej masy
ciala (14, 20). Ryzyko niedoboru wody w ustroju moze wystepowac szczegol-
nie u niemowlat wadliwie zywionych, dtugo przetrzymywanych w warunkach
podwyzszonej temperatury otocznia oraz w przypadkach nieleczonej biegunki.

Skutki odwodnienia zblizonego stopnia (1-2% masy ciala) moga by¢
powazniejsze u dzieci, niz u 0s6b dorostych, gdyz u dzieci wzrost temperatury
ciala na skutek odwodnienia jest wigkszy.

Réwniez u oséb starszych wystepuje zwiekszone ryzyko odwodnienia
organizmu, co wynika z odczuwania mniejszego pragnienia niz fizjologiczne
zapotrzebowanie, zmniejszonego spozycia wody oraz mniejszej sprawnosci jej
reabsorpcji (24, 25).

Niewystarczajgce spozycie pltynéw przez osoby cierpigce na biegunke,
wymioty, goraczke, infekcje, nadmierne pocenie, oparzenia oraz niektére
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choroby przewlekle jest bardzo niebezpieczne dla zdrowia, a powstale
w takich przypadkach odwodnienie moze wymagac hospitalizacji (23).

Niebezpieczne jest takze przewlekle odwodnienie, ktére nie powoduje
wiekszych skutkéw bezposrednich, ale z czasem moze prowadzi¢ do powaz-
nych konsekwencji zdrowotnych, m.in. suchosci skory i §luzéwek oraz zwig-
zanych z tym zakazen, infekcji ukladu moczowego, zapar¢, kamicy nerkowe;j
oraz zaburzen ze strony ukladu krazenia. Ponadto u 0séb zwyczajowo spo-
zywajacych mate ilo$ci plynow stwierdza sie wigksze ryzyko rozwoju raka
pecherza moczowego. Niektére badania wskazuja, Ze male spozycie ptynéw
moze sprzyjac takze rozwojowi raka jelita grubego. Nawet fagodne, ale prze-
wlekle odwodnienie, zwlaszcza u 0s6b narazonych na stres fizyczny lub goracy
klimat, moze by¢ czynnikiem ryzyka rozwoju przewlektych choréb nerek (26,
27). Ponadto niedostateczne nawodnienie organizmu wigze si¢ ze wzrostem
ryzyka wystepowania zespolu metabolicznego (26, 28).

Teze o niedostatecznym nawodnieniu organizmu u ludnosci dorostej w Pol-
sce, jako jednej z przyczyn potencjalnie mozliwego wzrostu ryzyka udaréw
mozgu, przedstawiono w pracy Szponara i wsp. (29). Ryzyko dlugotrwalego
utrzymywania si¢ takiego stanu poglebia fakt, iz w tym okresie zycia zmniej-
szeniu ulega uczucie pragnienia.

Nowym zagadnieniem jest zwigzek miedzy piciem wody a wystepowaniem
zaburzen psychicznych. Naukowcy z Iranu badali zalezno$¢ pomiedzy piciem
czystej wody a zaburzeniami psychicznymi. Spozywanie mniejszych ilosci
wody bylo zwigzane z wiekszym ryzykiem depresji. Moglo réwniez sprzyjac
wystepowaniu stanéw lekowych, chociaz w tym wzgledzie zalezno$¢ nie byla
tak wyrazna (30).

Naukowcy z University of Sidney przeprowadzili badania dotyczace zwigkszo-
nego spozycia wody na przebieg wielotorbielowatosci nerek u szczuréw. Wyniki
tego badania pokazuja, ze zwigkszone spozycie wody moze ogranicza¢ postep
choroby. Weczesne i stosunkowo niewielkie zwigkszenie spozycia wody bylo
wystarczajace do uzyskania dtugoterminowych korzystnych efektow, a interwen-
cja prowadzita réwniez do obnizenia skurczowego ci$nienia krwi (31).

Nie tylko niedobor, ale réwniez nadmiar wody moze dziala¢ szkodliwie.
Nadmierne spozycie ptynéw o matej badz zbyt duzej zawartosci elektrolitow
powoduje zaburzenia gospodarki wodno-elektrolitowej (32).

Jednak niekorzystne skutki nadmiernego spozycia ptynéw u oséb zdro-
wych wystepuja bardzo rzadko, poniewaz ich organizm moze usuwa¢ nadmiar
wody i w ten sposob zapewnia¢ utrzymanie bilansu wodnego (14, 20). Zagro-
zenie moze pojawi¢ si¢ przy jednorazowym spozyciu duzych iloéci ptyndw,
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znacznie przekraczajacych maksymalne wydalanie wody przez nerki, wyno-
szace 0,7-1,0 1/godz.

Zaburzenia gospodarki wodno-elektrolitowej

Woda w organizmie wystepuje razem z elektrolitami. Jej niedobor badz nad-
miar powoduje zaburzenia gospodarki wodno-elektrolitowej i zwigzane
z tym zmiany objetosci przestrzeni wodnych poza- i wewnatrzkomoérkowych
i ci$nienia osmotycznego (32).

Gléwnym kationem plynu pozakomodrkowego jest sod, gléwnymi anio-
nami za$ chlor i wodoroweglany (32, 33). Skfad ptynu wewnatrzkomoérkowego
istotnie rozni si¢ od skfadu ptynu pozakomoérkowego. Gtéwnym kationem jest
tu potas, gléwnymi anionami - fosforany i bialczany. Mimo réznic w tacznej
ilosci kationdw i anionéw w plynie poza- i wewnatrzkomoérkowym, ich osmo-
lalno$¢ pozostaje jednakowa.

Dla zachowania réwnowagi wodno-elektrolitowej organizmu wydalanie
wody i elektrolitow musi by¢ zréwnowazone poprzez odpowiednia ich podaz
(20,25, 32).

Regulacja wody i elektrolitow sa $cisle ze sobg powigzane. Gléwnymi orga-
nami odpowiedzialnymi za regulacje i utrzymanie odpowiedniego sktadu
plynéw ustrojowych sg nerki. Stezenie Na* w surowicy reprezentuje bilans
wodny i jest gtéwnym wyznacznikiem osmolalnoéci. W nerkach m.in. dziata-
nie wazopresyny (AVP) reguluje wchlanianie wody, utrzymujac stezenie Na*
w surowicy na odpowiednim poziomie (w zakresie 135-145 mmol/l). AVP
reguluje réwniez retencje Na*, utrzymujac w ten sposdb réwnowage objetosci
plynéw pozakomorkowego i wewnatrzkomorkowego (26).

Jesli tak nie jest, dochodzi do zmian skfadu ptynu pozakomdrkowego,
powodujacych zmiane jego objetosci i osmolalnosci. To z kolei oddzialuje na
objetos¢ ptynu wewnatrzkomorkowego i cisnienie osmotyczne w komorece.

S6d wraz z towarzyszacymi mu anionami tworza wigkszo$¢ osmotycznie
aktywnych substancji surowicy, decydujacych w duzej mierze o ruchu wody
pomiedzy przestrzenig poza- i wewnatrzkomdrkows (32).

Mimo prawidlowego stezenia jonéw sodu w surowicy, moze doj$¢ do zabu-
rzen gospodarki wodno-elektrolitowej. Na skutek utraty sodu w postaci roz-
tworu izomolalnego wystepuje odwodnienie izotoniczne, charakteryzujace
sie zmniejszeniem objetosci plynu pozakomorkowego przy niezmienionej
objetosci ptynu wewnatrzkomdrkowego. Przy zaburzeniach wydalania wody
i sodu, moze doj$¢ do przewodnienia izotonicznego charakteryzujacego sie
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wzrostem przestrzeni wodnej pozakomorkowej. Objeto$¢ pltynu wewnatrzko-
moérkowego nie ulega zmianie.

Zawartos$¢ sodu w surowicy jako zbyt niska (hiponatremia) okresla sie, gdy
jego stezenie wynosi ponizej 135 mmol/l (32). Kiedy niedoborowi sodu towa-
rzyszy niedobdr wody, jednak relatywnie mniejszy, dochodzi do odwodnienia
hipotonicznego. Wraz ze spadkiem st¢zenia jonéw sodowych w osoczu obniza
sie jego osmolalnos¢, a woda z przestrzeni pozakomoérkowej przeptywa do
wnetrza komorki. Przy duzej podazy wody niezawierajacej elektrolitéw réw-
niez obniza si¢ stezenie jondw sodu w osoczu. Prowadzi to do przewodnienia
hipotonicznego, ktdre charakteryzuje si¢ wzrostem przestrzeni wodnej poza-
komorkowej i wewnatrzkomdrkowe;j.

Zbyt wysoka zawarto$¢ sodu w surowicy (hipernatremia) ma miejsce, gdy
jego stezenie wzrasta powyzej 145 mmol/l (32). Przy niedostatecznym spo-
zyciu badz nadmiernej utracie wody dochodzi do odwodnienia hipertonicz-
nego. Wzrasta wowczas stezenie jondéw sodu w osoczu i jego osmolalnos¢.
Prowadzi to do zmniejszenia objetosci ptynu poza- i wewnatrzkomérkowego.
Stezenie jonow sodowych w osoczu wzrasta réwniez przy nadmiernej podazy
plynéw hipertonicznych. Wystepuje wowczas przewodnienie hipertoniczne,
przejawiajace sie wzrostem osmolalnosci i objetosci plynu pozakomoérkowego
i zmniejszeniem objetosci ptynu wewnatrzkomérkowego.

Normy na wode opracowane przez wybrane grupy ekspertow

Eksperci amerykanskiego Instytutu Medycyny (Institute of Medicine), obec-
nie Wydziatu Zdrowia i Medycyny (Health and Medicine Division) opracowa-
li normy na wodeg dla ludnosci Stanéw Zjednoczonych i Kanady w roku 2005
(20). Normy te zostaly ustalone na poziomie wystarczajacego spozycia (AI).
Uwzgledniajg one zréznicowanie zapotrzebowania na wode w zalezno$ci od
plci, wieku i stanu fizjologicznego. Wartosci tych norm sg stosunkowo wyso-
kie: 3700 ml/dobe dla mezczyzn i 2700 ml/dobe dla kobiet. Ustalone zostaly na
podstawie mediany spozycia wody w Stanach Zjednoczonych.

W roku 2010 normy na wode zostaly opracowane przez Europejski Urzad
ds. Bezpieczenistwa Zywnosci (European Food Safety Authority, EFSA) (14).
Ustalono je na poziomie wystarczajacego spozycia (AI). W przypadku oséb
dorostych eksperci EFSA bazowali na danych dotyczacych spozycia wody; dla
mezczyzn przyjeto wartos¢ 2500 ml/dobe, dla kobiet — 2000 ml/dobe. W przy-
padku dzieci zastosowano korekte uwzgledniajacg warto$¢ energetyczng ich
diety. Dla oséb starszych utrzymano normy na takim samym poziomie, jak
dla mlodszych grup dorostych. Normy dla kobiet w ciazy i kobiet karmigcych
uwzgledniajg wigksze zapotrzebowanie na wode.
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Normy na wode dla populacji Polski

Normy na wodg dla populacji Polski nie zostaly zmienione w poréwnaniu
z poprzednim wydaniem z roku 2017 (34). Normy te ustalone zostaly na
poziomie wystarczajacego spozycia (AI). Podstawa do ich opracowania byly
zalecenia ekspertow Europejskiego Urzedu ds. Bezpieczenistwa Zywnosci
(EFSA) (14). Zawarte w normach wartosci obejmuja spozycie wody w postaci
czystej wody oraz wody zawartej w innych napojach i w produktach spozyw-
czych. Dotycza przecig¢tnej osoby z danej grupy, przebywajacej w otoczeniu
o umiarkowanej temperaturze i odznaczajacej si¢ umiarkowanym poziomem
aktywnodci fizycznej.

Wystarczajace spozycie dla niemowlat do 6. miesigca zycia okreslono na
podstawie ilo$ci wody spozywanej z mlekiem matki, dla niemowlat starszych
uwzgledniono réwniez wode pochodzacy z zywnosci i napojow uzupelnia-
jacych (14, 35). Przy okreslaniu poziomu Al dla dzieci oparto si¢ na danych
dotyczacych spozycia wody, wprowadzajac jednoczesnie korekte uwzglednia-
jaca prawidlowy stosunek wody do warto$ci energetycznej pozywienia i biorac
pod uwage zmienno$¢ miedzyosobnicza.

W przypadku os6b dorostych wykorzystano dane dotyczace spozycia wody,
uwzgledniajac tez prawidtowa osmolarno$¢ moczu. Na tym samym poziomie,
jak dla os6b dorostych, ustalono normy dla mtodziezy poczawszy od 14. roku
zycia. Ustalajac normy dla oséb starszych, nie mozna byto bazowa¢ tylko na
danych o rzeczywistym spozyciu wody, lecz wzi¢to pod uwage réwniez obni-
zajacy si¢ z wiekiem zdolnos¢ koncentracji moczu przez nerki oraz mniejsze
poczucie pragnienia. Dlatego tez normy dla tej grupy sa takie same, jak dla
dorostych w mtodszym wieku.

W normach dla kobiet w cigzy uwzgledniono dodatkowsa ilo§¢ wody
w zwigzku z przyrostem masy ciala i zwigkszong warto$cia energetyczna
ich diety. W przypadku kobiet karmigcych uwzgledniono dodatkowo wode
zawartg w wydzielanym mleku.
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SOD
Definicja sodu

S6d (Na) jest metalem alkalicznym, o liczbie atomowej 11, znajdujacym sie
w I grupie ukladu okresowego pierwiastkow. Czysty sdd jest srebrzystym, dos¢
miekkim metalem, ktéry w przyrodzie nie wystepuje w stanie wolnym, ale jest
powszechnym skladnikiem wielu mineratow.

Funkcje fizjologiczne sodu

Organizm czlowieka zawiera okofo 92-105 g sodu, zgromadzonego gtéwnie w ko-
$ciach, ptynach wewnatrzkomoérkowych i tkankach. Fizjologiczny poziom sodu
w surowicy krwi wynosi 135-145 mmol/l. Od stezenia we krwi uzalezniona jest
ilo$¢ wydalanego sodu z moczem. Przy nadmiarze sodu jego wydalanie zwigksza
sig, za$ przy spadku stezenia dochodzi do zatrzymywania sodu w organizmie. Do
podstawowych funkgji tego sktadnika nalezy udziat w gospodarce wodno-elek-
trolitowej, rownowadze kwasowo-zasadowej, funkcjonowaniu uktadu nerwowego
i miesniowego. Jest ponadto skladnikiem kwasu solnego w zotadku (1, 2, 36).

Zrédta sodu w zywnosci i jego spozycie

Gléwnym zrédlem sodu w diecie jest sol kuchenna oraz produkty zawierajace
jej dodatek, w tym zwlaszcza produkty zbozowe (pieczywo) oraz migso i prze-
twory (wedliny, konserwy), a w mniejszym stopniu produkty mleczne (sery
podpuszczkowe) i warzywa (konserwowe) (3).

Dane o spozyciu wskazuja, ze u wigkszosci oséb zawarto$¢ sodu w diecie
znacznie przekracza zalecenia.

Badania PITNUTS przeprowadzone na ogdlnopolskiej, reprezentatywnej
probie malych dzieci w roku 2016 wykazaty, ze w wieku 13-36 miesiecy spo-
zycie sodu (wyrazone jako mediana) wynosifo 1541,8 mg (37).

W badaniach brazylijskich prowadzonych w Sao Paulo w roku 2015 spozy-
cie sodu przez dzieci w wieku 1-3 lat wynosito 1,8 g (1800 mg), podobne bylo
wsrod 4-latkow (38).

Zawarto$¢ sodu w diecie polskich dzieci w wieku 9-13 lat w latach 2006-
-2011 wynosifa 3215 mg wsréd chlopcéw i 2850 mg wsrod dziewczat (39).

Dane z krajowych badan prowadzonych w Chinach w roku 2011 u dzieci
wykazaty, ze spozycie sodu wsréd chtopcéw wynosito 3267 mg w wieku 4-6
lat i wzrosto do 5150 mg w wieku 14-17 lat. Wérdéd dziewczat wzrosto odpo-
wiednio z 3022 mg do 4598 mg (40). Wedlug danych z lat 2010-2012 wsrod
0s6b powyzej 60. roku zycia spozycie sodu wynosito 5128 mg wéréd mezczyzn
4292 mg wérod kobiet (41).
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Badania dotyczace spozycia sodu, przeprowadzone w Stanach Zjedno-
czonych (NHANES 2013-2014) obejmowaly rézne grupy oséb powyzej
2.roku zycia. Wér6d mezczyzn spozycie sodu wynosito 3915 mg, wéréd kobiet
2920 mg. Najwigksze bylo w grupie 0s6b w wieku 20-50 lat. Najwiecej sodu
dostarczalo pieczywo. Istotnym jego zrodlem byly réwniez dania fast food:
pizza, burgery, burrito, taco, a takze wedliny i zupy (42).

Badania NHANES z lat 2001-2014 obejmowaly m.in. populacje kobiet
w cigzy. Spozycie sodu w tej grupie kobiet w wieku od 20 do 40 lat wynosito
3637 mg/dobe (43).

Ocena rzeczywistego spozycia sodu na podstawie badan zywieniowych
czesto jest niedokladna ze wzgledu na trudnosci z oszacowaniem dodatku soli.
Bardziej wiarygodny jest pomiar zawarto$ci sodu w moczu. W ostatnich latach
badania takie przeprowadzono m.in. w Norwegii i Iranie.

W badaniach prowadzonych w Norwegii w Tromse w latach 2015-2016
wsrod oséb w wieku 40-69 lat w oparciu o 24-godzinne wydalanie sodu
z moczem, §rednie spozycie sodu oszacowano na 4,09 g (4090 mg) u mezczyzn
12,98 g (2980 mg) u kobiet (44).

W badaniach Iranskich prowadzonych w 2013 r. w Isfahanie, na podstawie
analizy wydalania sodu z moczem w ciagu 24 godzin, wykazano, ze dzienne
spozycie soli wérod mezczyzn powyzej 18. roku zycia wynosito 11,5 g (co
odpowiadato 4520 mg sodu), wérdd kobiet — 9,3 g (3720 mg sodu) (45).

Zapotrzebowanie organizmu na sod

Zapotrzebowanie na sdd zalezy od wieku, aktywnosci fizycznej oraz tempe-
ratury otoczenia. Jego zawarto$¢ w diecie powinna uzupelnia¢ straty z potem,
moczem i kalem, a w przypadku dzieci i mlodziezy zapewnié¢ réwniez prawi-
dfowy wzrost organizmu.

Wigksza aktywno$¢ fizyczna i podwyzszona temperatura otoczenia powo-
duja wieksze straty sodu z potem i wowczas zapotrzebowanie na ten skladnik
moze by¢ wieksze (46).

Konsekwencje nadmiaru i niedoboru sodu w organizmie

Mate spozycie sodu bardzo rzadko moze prowadzi¢ do wystepowania jego
niedoboréw w organizmie. Objawami obnizonego stezenia sodu w osoczu
(hiponatremii) s3: ostabienie organizmu, béle gtowy, nudnosci, wymioty, brak
taknienia, zaburzenia orientacji (32).

Niektdre doniesienia wskazuja, ze spozycie sodu w ilo$ciach mniejszych niz

700 mg moze niekorzystnie oddziatywa¢ na stezenie lipidéw we krwi (47, 48)
i powodowac¢ insulinooporno$¢ (49).
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Wystepowanie niedoboru sodu w organizmie moze prowadzi¢ do powaz-
nych zaburzen zdrowotnych, szczegdlnie u oséb starszych. W wieku pode-
sztym gospodarka sodowa ulega dysregulacji i moze doj$¢ do zaburzen reten-
cji sodu (50). Przy diecie niskosodowej nerki oséb starszych wydalaja wigcej
sodu niz nerki osé6b miodszych i wydltuza si¢ czas potrzebny na adaptacje¢ do
zmian zawarto$ci sodu w diecie. Dlatego zaleca si¢ unikanie zbyt rygorystycz-
nego i naglego ograniczania zawartosci sodu w diecie os6b starszych. Jednak
w podesztym wieku moze dojs¢ takze do nadmiernej nerkowej retencji sodu,
co prowadzi do rozwoju sodozaleznego nadcisnienia t¢tniczego.

Na niekorzystne skutki malego spozycia sodu wskazuja wyniki badan
Prospective Urban Rural Epidemiology (PURE) study, przeprowadzonych
w 18 krajach, w tym réwniez w Polsce (51). Dobrym wskaznikiem spozycia
sodu jest badanie jego wydalania z moczem. Autorzy badan stwierdzili, ze
u 0s6b, u ktérych wydalanie sodu z moczem bylo mniejsze od 3 g/dobe, wyz-
sze byto ryzyko zgonu ogétem, jak réwniez zgonu z powodu choréb sercowo
-naczyniowych w poréwnaniu do 0séb, u ktérych wydalanie sodu wynosito
od 4 do 4,99 g/dobe. Jednak ryzyko zgonu bylo takze wyzsze u osob, ktore
z moczem wydalaty duzg ilo$¢ sodu (> 7 g/dobe).

Dlugotrwate nadmierne spozycie sodu moze prowadzi¢ do wielu powaz-
nych konsekwencji zdrowotnych, m.in. nadci$nienia tetniczego, udaréw
mozgu, raka zoladka i prawdopodobnie réwniez raka przetyku, moze tez
sprzyjac¢ rozwojowi osteoporozy i kamicy nerkowej, a takze otylosci.

W wielu badaniach epidemiologicznych wykazano, ze nadmiar sodu w die-
cie jest zwigzany ze zwigkszong zachorowalno$cig i umieralnoscig z powodu
choréb ukfadu krazenia (52, 53). W badaniach prowadzonych w Bostonie
w roku 2013 wéréd osob ze stanem przednadci$nieniowym w wieku 30-54
lata, stwierdzono zwigkszone ryzyko zgonu przy wysokim spozyciu sodu i bez-
posredni zwigzek miedzy spozyciem tego sktadnika a umieralnoscia z powodu
wszystkich przyczyn (54).

Analiza badait NHANES z lat 2007-2014 wykazala, ze spozycie sodu dodat-
nio korelowato ze skurczowym i rozkurczowym cisnieniem krwi u mezczyzn,
a u kobiet tylko z ci$nieniem rozkurczowym (55). W krajach, gdzie spozycie
soli, a wiec i sodu jest wysokie, czesto$¢ nadci$nienia tetniczego jest wigksza
w poréwnaniu do krajow, gdzie jest ono nizsze (56). Wykazano, ze redukcja
spozycia soli 0 6 g (2400 mg sodu) daje mozliwosé¢ uregulowania ci$nienia bez
stosowania farmakoterapii badZ pozwala na istotne zmniejszenie przyjmowa-
nia lekéw. Prowadzi takze do obnizenia czgstosci wystepowania zawatow serca
0 18%, a udaréw mozgu o 24% (52).


https://www.sciencedirect.com/topics/medicine-and-dentistry/cohort-effect
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Zaobserwowano, ze wzrost ryzyka udaréw moézgu przy zwigkszonym spo-
zyciu sodu moze by¢ niezalezny od warto$ci ci$nienia tetniczego krwi i masy
ciala (57). Obserwacje te wskazuja, iz zbyt duza zawarto$¢ sodu w diecie dodat-
kowo wplywa niekorzystnie na stan uktadu krazenia, niezaleznie od wptywu
na ci$nienie tetnicze krwi. Wyniki niektérych badan wskazuja, iz wiaze sig to,
réwniez niezaleznie od wysokosci ci$nienia tetniczego krwi, ze zwiekszeniem
masy lewej komory serca i wldknieniem miesnia serca — czynnikami rozwoju
niewydolnosci serca (58).

Nadmierne spozycie sodu, czesto wigzace si¢ z nieodpowiednim spozyciem
wody, prowadzi do wzrostu osmolalnosci surowicy i stymuluje wydzielanie
wazopresyny (AVP). Wykazano, ze AVP indukuje hiperfiltracje ktebuszkowa
i bialkomocz, co w konsekwencji moze zwigkszy¢ ryzyko przewlekltych choréb
nerek i umieralnos¢ (26, 59, 60). Ponadto dieta o wysokiej zawartosci sodu, po-
przez zwiekszenie wydzielania AVP, moze stymulowa¢ wydzielanie glukokor-
tykoidow, powodujac katabolizm migéni i wytwarzanie mocznika w watrobie.
AVP moze zmieni¢ przebieg glikogenolizy i glukoneogenezy w watrobie, a tak-
ze powodowa¢ uposledzone wydzielanie insuliny, a w konsekwencji opornos¢
na insuline i hiperglikemie (26, 61, 62).

Zbyt wysokie spozycie sodu stwarza takze wigksze ryzyko raka zotadka,
gdyz sprzyja zakazeniu Helicobacter pylori, ktére uwazane jest za istotny czyn-
nik rozwoju tej choroby (63). Duza zawartos¢ sodu w diecie powoduje wzrost
ryzyka zanikowego zapalenia blony s$luzowej Zoladka, prowadzacego do
achlorhydrii. Sprzyja to rozwojowi bakterii produkujacych reduktaze azota-
nowa, przeksztalcajacg azotany w azotyny. Ze zwigzkow tych powstajg nitro-
zoaminy, uznawane za karcynogeny. Badania prowadzone w Polsce wykazaly,
ze obserwowany w ostatnich latach spadek zachorowalnosci na raka zotadka
wigzal si¢ m.in. ze zmniejszeniem zawarto$ci sodu w diecie, aczkolwiek wyste-
powanie tego nowotworu nadal jest istotnym problemem (64).

Skutkiem nadmiernego spozycia sodu moze by¢ réwniez otylos¢ (65, 66).
Wezesniej uwazano, ze do jej rozwoju dochodzi z powodu picia wigkszych ilo-
$ci stodkich napojéw, na skutek wzmozonego pragnienia po spozyciu stonych
produktéw i potraw. Wplyw zawarto$ci sodu w diecie na spozycie stodzonych
cukrem napojéw potwierdzajg wyniki krajowych badan prowadzonych w Sta-
nach Zjednoczonych i Australii wéréd dzieci i mlodziezy (67, 68).

Obecnie coraz wiecej dowodoéw wskazuje, ze zachodzi tu takze bezposrednia
zalezno$¢ miedzy zawartoscig sodu w diecie a rozwojem otytosci, gdyz duze spo-
zycie sodu prowadzi do zaburzen metabolizmu tkanki ttuszczowej. Na podsta-
wie wynikéw krajowych badan zywieniowych prowadzonych w Wielkiej Bryta-
nii w latach 2008-2012, oszacowano, ze wzrost spozycia soli o 1 g (400 mg sodu)
dziennie jest zwigzany ze wzrostem ryzyka rozwoju otylosci u dzieci o 28%,
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a u dorostych o0 26% (66). Zaréwno u dzieci, jak i u 0s6b dorostych wigksze spo-
zycie sodu w istotny sposéb wplywa na wzrost tluszczowej masy ciata.

Badania przeprowadzone wséréd amerykanskiej mlodziezy wykazaly,
ze przy zwigkszonym spozyciu sodu w organizmie moze doj$¢ do stanu zapal-
nego (wiekszy jest poziom TNF-a i leptyny) (69). Stwierdzono, ze nadmierne
spozycie sodu moze prowadzi¢ do wzrostu masy ciala, zwigkszenia zawartosci
tkanki tluszczowej w organizmie i wzrostu obwodu brzucha. Réwniez wyniki
krajowych badan prowadzonych w Korei Poludniowej w latach 2010-2011
wykazaly, ze wigksze spozycie sodu wigze si¢ z wigksza wartoécig wskaznika
BMI, wigkszym obwodem talii oraz wigksza procentowa zawartoscia tluszczu
w organizmie. Wplyw ten jest niezalezny od spozycia napojoéw stodzonych
cukrem (70).

Z innych chordb, ktérym moze sprzyja¢ nadmiar sodu w diecie, nalezy
wymieni¢ osteoporoze (71). Dla prewencji tego schorzenia wazne jest zacho-
wanie prawidfowego bilansu wapniowego. S6d, spozywany w nadmiernych ilo-
$ciach, zwigksza wydalanie wapnia, przyczyniajac si¢ do ujemnego bilansu tego
pierwiastka w organizmie. Zwigkszone wydalanie wapnia z moczem, prowoko-
wane nadmiarem sodu, sprzyja takze powstawaniu kamieni nerkowych (72).

Ponadto niektére badania wskazuja, ze wysokie spozycie sodu moze nie-
korzystnie oddziatywa¢ na funkcjonowanie ptuc przy takich chorobach, jak
zapalenie oskrzeli czy astma (73).

Nie u wszystkich jednak obserwuje si¢ negatywny wplyw nadmiernego spo-
zycia sodu. Analiza przeprowadzona w ramach wczesniej wspomnianych badan
PURE study wykazata, ze spozycie sodu bylo zwigzane z chorobami sercowo-na-
czyniowymi i udarami tylko w spolecznosciach, w ktérych $rednia zawartos¢
tego pierwiastka w diecie bylta wigksza niz 5 g/dobe. Autorzy sugeruja, ze bardziej
odpowiednia moze by¢ strategia zmniejszania spozycia sodu w spolecznosciach,
w ktérych przekracza ono 5 g/dobe, niz ogélnokrajowa strategia redukcji sodu
w celu ograniczenia choréb uktadu krazenia i przedwczesnych zgonéw (74).

Analiza zbiorcza danych z 4 badan kohortowych (wczesniej cytowanych
PURE study, EPIDREAM, ONTARGET, TRANSCEND) wykazala, ze wysokie
spozycie sodu w poréwnaniu z umiarkowanym wigzalo si¢ ze zwigkszonym
ryzykiem incydentéw sercowo-naczyniowych i zgonéw wsréd oséb z nad-
ci$nieniem. Brak bylo takiego zwiazku w populacjach oséb z prawidtowym
ci$nieniem. Dane te sugeruja, Ze obnizenie spozycia sodu powinno by¢ szcze-
golnie zalecane osobom z nadci$nieniem, ktérych dieta odznacza si¢ wysoka
zawarto$cig tego skladnika (75).

Do podobnych wnioskow prowadzg badania NHANES przeprowadzone
wérod kobiet w cigzy. Autorzy nie wykazali zwigzku pomigdzy spozyciem
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sodu a ci$nieniem krwi u kobiet normotensyjnych (o prawidlowym ciénie-
niu krwi) (76).

Normy i zalecenia dotyczace spozycia sodu opracowane przez
wybrane grupy ekspertéw

Swiatowa Organizacja Zdrowia w 2012 roku wydata zalecenia dotyczace
spozycia sodu (77). Analizujac wyniki badan dotyczacych niekorzystnych
skutkéw zdrowotnych nadmiernego spozycia sodu i potencjalnego wptywu
na zdrowie obnizonego spozycia tego skladnika, eksperci zalecili dla 0os6b
dorostych zmniejszenie zawartosci sodu w diecie do ilosci mniejszych niz
2 g dziennie. Jednoczesnie zalecono, zeby w diecie dzieci zawartos¢ sodu byla
relatywnie mniejsza, w takim stopniu, w jakim mniejsze jest ich zapotrzebo-
wanie na energie.

Eksperci Wydzialu Zdrowia i Medycyny (dawnego Instytutu Medycyny)
w 2019 roku znowelizowali normy na s6d dla ludnosci Standéw Zjednoczonych
i Kanady (78). Zostaly one ustalone na poziomie wystarczajacego spozycia
(Adequate Intake — AI). Dla 0s6b dorostych norma na s6d wynosi 1500 mg/dobe
i nie zostala zmieniona w poréwnaniu z normami z 2005 roku. Zweryfikowano
normy dla niemowlat, dzieci, mlodziezy. Normy dla niemowlat okre§lono na
podstawie spozycia sodu pochodzacego z mleka matki oraz z produktéw uzu-
petniajacych. W przypadku dzieci i mlodziezy dokonano ekstrapolacji norm dla
dorostych, uwzgledniajac zapotrzebowanie na energie oséb z tej grupy prowa-
dzacych siedzacy tryb zycia. Normy dla oséb starszych, kobiet w okresie cigzy
i laktacji ustalono na takim samym poziomie, jak dla os6b dorostych. Wczesniej
wartosci norm na sod dla osdb starszych byly mniejsze niz mtodszych dorostych,
obecnie jednak eksperci uznali, ze brak jest wystarczajacych danych, zeby ustali¢
inne normy dla tej grupy wiekowe;.

Eksperci American College of Cardiology/American Heart Association
Task Force w raporcie z 2019 roku, wsréd czynnikéw majacych znaczenie
w pierwotnej prewencji choréb sercowo-naczyniowych wymieniaja obnizenie
spozycia sodu. Ich zdaniem optymalnym celem jest spozycie tego sktadnika
ponizej 1500 mg/dobe. Przy obecnym spozyciu nalezy dazy¢ do zmniejszenia
jego zawarto$ci w diecie o co najmniej 1000 mg/dobe u wigkszosci osob doro-
stych. Eksperci szacuja, ze osiagniecie tego celu pozwolitoby na obnizenie skur-
czowego ci$nienia krwi o 5-6 mm Hg u 0séb z nadci$nieniem i o0 2-3 mm Hg
u 0s6b z prawidtowym ci$nieniem krwi (79).

Europejski Urzedu ds. Bezpieczeristwa Zywnosci (EFSA) opracowat wartosci
referencyjne (DRVs) dla spozycia sodu w roku 2019 (80). Zostaly one ustalone
na poziomie bezpiecznego i wystarczajacego spozycia (Safe and adequate inta-
ke) wynoszacego 2,0 g/dobe dla 0s6b dorostych, w tym réwniez oséb w starszym
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wieku. Takg samg warto$¢ normy zaproponowano réwniez dla kobiet w cigzy
i karmigcych piersig. Wartosci dla dzieci ustalono na podstawie norm dla do-
rostych, dostosowujac je do zapotrzebowania na energie w poszczegélnych
grupach wiekowych, a takze uwzgledniajac wspotczynnik wzrostu. Normy dla
niemowlat zostaly opracowane na poziomie bezpiecznego spozycia, ustalono
je uwzgledniajac szacowane spozycie sodu przez niemowleta w pelni karmione
piersig w ciggu pierwszych 6 miesiecy zycia oraz ich zapotrzebowanie na energie.

Normy na séd dla populacji Polski

Normy na sod zostaly opracowane na poziomie wystarczajacego spozycia
(AI). Aktualnie brak jest danych pozwalajacych na okreslenie $redniego zapo-
trzebowania (EAR) i zalecanego spozycia (RDA).

Dla niemowlat do 6. miesigca zycia, jako poziom Al przyjeto ilosci sodu
spozywane z mlekiem matki (35, 80). W przypadku niemowlat w wieku 7-11
miesiecy uwzgledniono spozycie sodu zaréwno z mleka matki, jak i z produk-
tow uzupetniajacych (78).

Dla o0séb dorostych wystarczajace spozycie ustalono na poziomie
1500 mg/dobe. Przyjeto zalozenia ekspertow ze Stanéw Zjednoczonych
i Kanady, ktérzy uznali, Ze jest to warto$¢ wystarczajaca dla dorostych, prze-
bywajacych w otoczeniu o normalnej temperaturze i nieodznaczajacych sig
aktywno$cia fizyczng o duzej intensywnosci (78). Mimo opracowania norm
na sod przez Europejski Urzad ds. Bezpieczenstwa Zywnosci w 2019 r. (80),
autorzy norm dla populacji Polski nie zdecydowali si¢ przyja¢ zatozen EFSA.
Bedzie to rozwazone po uzyskaniu danych dotyczacych aktualnego spozy-
cia sodu na podstawie prowadzonych w ostatnich latach reprezentatywnych
badan sposobu zywienia Polakéw. Podwyzszenie warto$ci norm na soéd przy
obecnej aktualizacji byloby przedwczesne.

U dzieci i mlodziezy dokonano ekstrapolacji warto$ci przyjetej dla dorostych,
uwzgledniajac mniejsza warto$¢ energetyczng diet w poszczegdlnych grupach
wieku. Dla kobiet cigzarnych i karmigcych warto$ci Al zostaly ustalone na takim
samym poziomie, jak dla kobiet niebedacych w cigzy czy w okresie karmienia.

Wartosci norm dla wymienionych grup sa takie same, jakie zostaly przyjete
w roku 2017 (34). Poniewaz nie ma obecnie dostatecznych danych pozwa-
lajacych na okreslenie poziomu wystarczajacego spozycia dla 0sdb starszych,
przyjeto te sama warto$¢ dla wszystkich dorostych, niezalezne od wieku. Dla-
tego warto$ci norm dla os6b w wieku 51 lat i wigcej s3 obecnie wyzsze, niz
w roku 2017. Réwniez eksperci Wydzialu Zdrowia i Medycyny (78) oraz Euro-
pejskiego Urzedu ds. Bezpieczenistwa Zywnosci (80) ustalili normy dla wszyst-
kich 0sdéb dorostych na tym samym poziomie.
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POTAS

Definicja potasu

Potas (K) jest bardzo miekkim metalem alkalicznym, o liczbie atomowej 11.
Lezy w I grupie ukladu okresowego. Jest pierwiastkiem bardzo aktywnym.

Funkcje fizjologiczne potasu

Organizm czlowieka dorostego zawiera przecigtnie 150 g potasu, z czego pra-
wie 90% znajduje si¢ wewnatrz komdrek. Fizjologiczny poziom potasu w suro-
wicy krwi wynosi 3,5-5,0 mmol/l. Wydalanie potasu z organizmu odbywa si¢
gléwnie z moczem. Potas zapewnia prawidtowa gospodarke wodno-elektro-
litowa, uczestniczy w regulacji ci$nienia osmotycznego komoérek. Wazng jego
funkcja jest aktywacja wielu enzyméw ustrojowych i udzial w metabolizmie
sktadnikéw odzywczych: weglowodanow i biatek (1, 2, 36).

Zrodta potasu w zywnosci i jego spozycie

Potas jest obecny prawie we wszystkich produktach spozywczych. Najwiecej
zawierajg go suszone owoce, orzechy, nasiona, kakao i czekolada, warzywa,
owoce oraz spore ilosci sa w ziemniakach, migsie i produktach zbozowych (3).
Gléwne zrodto potasu w diecie Polakdw stanowig ziemniaki.

Badania PITNUTS obejmujace reprezentatywna dla Polski grupe malych
dzieci, przeprowadzone w 2016 r. wykazaty, ze spozycie tego skladnika w wie-
ku 13-36 miesiecy (wyrazone jako mediana) wynosito 1711,3 mg (37).

Badania brazylijskie prowadzone w Sao Paulo w roku 2015 wykazaly, ze dzie-
ci z tego miasta w wieku 1-3 lat spozywaly 2,2 g (2200 mg) potasu, natomiast
w wieku 4 lat spozycie to bylo mniejsze i wynosito 2,0 g (2000 mg) (38).

Grupe dzieci i mlodziezy z Chin objeto badaniami w roku 2011. Zawartos¢
potasu w diecie chlopcéw w wieku 4-6 lat wynosita 1066 mg i wzrosta do
1776 mg w wieku 14-17 lat. Wérod dziewczat odnotowano wzrost od 998 mg
do 1387 mg (40).

Zrédlem informacji o spozyciu potasu wéréd oséb dorostych powyzej 20.
roku zycia w Polsce bylo badanie WOBASZ II realizowane w latach 2013—
-2014. Wedtug danych z tego badania zawarto$¢ potasu w diecie mezczyzn
(wyrazona jako mediana) wynosita 3333 mg, w diecie kobiet — 2783 mg (81).

W Norwegii w Tromse w latach 2015-2016 badano osoby w wieku 40-69 lat.
Na podstawie 24-godzinnego wydalania potasu z moczem, $rednie spozycie
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tego skfadnika oszacowano na 3,9 g (3900 mg) u me¢zczyzn i 3,0 g (3000 mg)
u kobiet (44).

Wedlug danych z krajowych badan prowadzonych w Chinach w latach
2010-2012 wérdd oséb powyzej 60. roku zycia spozycie potasu wéréd mez-
czyzn wynosito 1490 mg, wérdd kobiet — 1312 mg (41).

Danych o spozyciu potasu przez kobiety w cigzy dostarczajg badania
NHANES prowadzone w Stanach Zjednoczonych w latach 2001-2014.
Zawarto$¢ potasu w ich diecie wynosita 2778 mg (43).

Zapotrzebowanie organizmu na potas

Stezenie potasu w surowicy i jego zawarto$¢ w organizmie nie pozwalajg na
okreslenie zapotrzebowania na ten skladnik. Eksperci EFSA uwazaja, ze nie
ma biomarker6éw stanu odzywienia potasem, ktore w tym celu mozna byloby
wykorzystac (82).

Grupy ekspertéw EFSA i WHO zakladaja, ze spozycie potasu powinno
ksztaltowac si¢ na poziomie, ktéry pozwoli na zmniejszenie ryzyka choréb,
ktore czesto wiaza si¢ z niedoborem tego skfadnika, takich jak: nadci$nienie
tetnicze, udar, choroba niedokrwienna serca (82, 83).

Na zapotrzebowanie na potas wplywaja rowniez czynniki srodowiskowe
(20). Przebywanie w $rodowisku o wyzszej temperaturze, a takze wigksza
aktywno$¢ fizyczna zwigkszajg straty potasu z potem. Leki o dzialaniu diure-
tycznym powoduja zwiekszone wydalanie potasu z moczem, co moze prowa-
dzi¢ do hipokaliemii. Réwniez przy wysokiej zawartosci sodu w diecie moze
wzrasta¢ zapotrzebowanie na potas, ktéry obniza ci$nienie krwi.

Konsekwencje niedoboru i nadmiaru potasu w organizmie

Zbyt mala zawarto$¢ potasu w diecie moze zwigksza¢ ryzyko powaznych kon-
sekwencji zdrowotnych. Najcze$ciej wymienia sie zwigzek migdzy spozyciem
potasu a ci$nieniem krwi.

Potwierdzaja to wyniki badan NHANES z lat 2007-2014. Autorzy tych
badan zaobserwowali, Ze spozycie potasu ujemnie korelowato ze skurczowym
ci$nieniem u mezczyzn,a ukobiet zaréwno ze skurczowym,jak i rozkurczowym
ci$nieniem krwi. Istotne znaczenie miala nie tylko zawartos¢ potasu w diecie,
ale réwniez stosunek sodu do potasu, ktory korelowal dodatnio ze skurczo-
wym i rozkurczowym ci$nieniem krwi u mezczyzn i skurczowym cisnieniem
u kobiet (55). Dane z badan NHANES nie wykazaly jednak zwigzku miedzy
spozyciem potasu a ci$nieniem krwi u kobiet w ciazy, u ktérych to ci$nienie
byto prawidlowe (76).
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W badaniach przeprowadzonych w Holandii w$rod osob w wieku 28-75 lat
stwierdzono, ze wydalanie potasu w ilo§ciach mniejszych niz 70 mmol/dobe,
co odpowiada 3500 mg potasu w diecie, wigze si¢ z wigkszym ryzykiem nad-
ci$nienia tetniczego (84).

Badania wskazuja, ze istnieje ujemna korelacja miedzy spozyciem
potasu a ryzykiem udaru, kiedy zawarto$¢ potasu w diecie nie przekracza
3500 mg/dobe. Przy wigkszym spozyciu tego skfadnika zalezno$c¢ ta nie jest
juz tak jednoznaczna (85, 86).

W badaniu prospektywnym kobiet w okresie pomenopauzalnym w wieku
50-79 lat stwierdzono mniejsze ryzyko udaru niedokrwiennego zwigzane
z wiekszym spozyciem potasu, szczegélnie u kobiet, ktére nie miaty nadcisnie-
nia, a takze obnizone ryzyko zgonu z wszystkich przyczyn. Nie obserwowano
jednak takiego zwigzku w przypadku udaru krwotocznego (87).

Niektore badania wskazuja, ze male spozycie potasu moze zwiekszac¢ ryzyko
choroby niedokrwiennej serca i zawatu, jednak wyniki badan z tego zakresu nie
sg jednoznaczne (88, 89). Publikowane sg réwniez doniesienia wskazujgce na
zwigzek miedzy malym spozyciem potasu a ryzykiem cukrzycy typu 2 (90, 91).

Przy niedoborach potasu moze wzrasta¢ réwniez ryzyko rozwoju kamicy
nerkowej, na co wskazuja m.in. badania przeprowadzone wéréd mezczyzn
ze Stanow Zjednoczonych w wieku 40-75 lat (92). Jednak, zdaniem eksper-
tow EFSA, na podstawie dostepnych badan nie mozna okresli¢ niezaleznego
wplywu potasu na rozwoj kamicy nerkowe;j.

W prospektywnym badaniu populacyjnym (PREVEND) wykazano,
ze wraz z niewystarczajacym spozyciem potasu oraz zmniejszonym wydala-
niem tego skladnika z moczem znacznie wzrasta ryzyko rozwoju przewleklych
choréb nerek (93). Podobne wyniki otrzymano we wczedniejszych badaniach
dotyczacych zwigzku miedzy spozyciem potasu i wydalaniem go z moczem
aryzykiem wystapienia i progresji przewleklych choréb nerek (94). Natomiast
w badaniach przeprowadzonych wérdd pacjentéw z przewlekla chorobg nerek
wykazano zwigzek miedzy wiekszym wydalaniem potasu z moczem a nizsza
umieralnoscig (95).

Poziom spozycia potasu moze mie¢ wplyw na stuch. W badaniach kore-
anskich prowadzonych w latach 2009-2013 analizowano zwigzek pomiedzy
spozyciem potasu a ubytkami stuchu (96). Wyzsze ryzyko ubytkéw stuchu
stwierdzono u 0séb spozywajacych mniejsze iloéci tego pierwiastka. Mecha-
nizmy lezace u podstaw zwigzku miedzy zawartodcig potasu w diecie a upo-
$ledzeniem stuchu s3 stabo poznane. Korzystny wplyw diety bogatej w potas
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moze by¢ zwigzany z wtérnym oddzialywaniem zmniejszenia ilosci plynu
pozakomdrkowego i ci$nienia krwi poprzez natriureze (wigksze wydalanie
sodu z moczem) spowodowang duzg zawarto$cig potasu w diecie, a nie zmia-
nami poziomu potasu w surowicy.

U os6b zdrowych nadmierne ilosci spozytego potasu sg wydalane przez
nerki (32, 82). Jednak zbyt duze spozycie potasu z suplementéw diety moze
prowadzi¢ do niekorzystnych skutkéw zdrowotnych.

Normy i zalecenia dotyczace spozycia potasu opracowane
przez wybrane grupy ekspertow

W 2012 r. Swiatowa Organizacja Zdrowia wydata zalecenia dotyczace spozycia
potasu (83). Eksperci zalecili zwigkszenie zawartos$ci tego sktadnika w diecie
0sob dorostych do co najmniej 90 mmoli/dobe (3510 mg). W diecie dzieci
minimalna zawarto$¢ potasu moze by¢ mniejsza o tyle, o ile jest mniejsze ich
zapotrzebowanie na energie.

W 2016 r. ukazaly sie normy EFSA na potas (82). Normy te zostaly ustalone
na poziomie wystarczajacego spozycia (Al). Okreslajac poziom Al dla doro-
stych (3500 mg/dobe) eksperci kierowali si¢ faktem, ze zbyt niska zawartos¢
potasu w diecie moze niekorzystnie wptywac na cinienie krwi i ryzyko udaru.

W 2019 r. Eksperci Wydziatu Zdrowia i Medycyny znowelizowali normy na
potas dla ludnosci Stanéw Zjednoczonych i Kanady (78). W kazdej grupie wie-
kowej, poza niemowletami, obecnie przyjete wartoéci s3 mniejsze niz w roku
2005. Przy tej aktualizacji eksperci uwzglednili dane dotyczace spozycia potasu
w tych krajach przez osoby odznaczajace si¢ prawidlowym cisnieniem krwi.

Raport ekspertéw z American College of Cardiology/American Heart
Association Task Force opublikowany w 2019 r., wéréd czynnikéw majacych
znaczenie w pierwotnej prewencji choréb sercowo-naczyniowych uwzglednia
zwiekszone spozycie potasu (79). Eksperci zalecili zwiekszenie spozycia tego
sktadnika do 3500-5000 mg/dobe, przy czym najlepiej, zeby pochodzil on
z diety. Wedlug szacunku ekspertow osiagniecie tego poziomu pozwolifoby na
obnizenie skurczowego ci$nienia krwi o 4-5 mm Hg u oséb z nadci$nieniem
i 02 mm Hg u 0s6b z prawidlowym ci$nieniem krwi.
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Normy na potas dla populacji Polski

Podstawa do opracowania norm na potas byly zalecenia ekspertéow EFSA
z 2016 r. (82). Normy te ustalone zostaly na poziomie wystarczajacego spozy-
cia (AI). Obecnie dostgpne dane nie pozwalaja na okreslenie $redniego zapo-
trzebowania (EAR) na ten sktadnik.

Normy na potas dla 0séb dorostych, niezaleznie od plci i wieku, wynosza
3500 mg/dobe. W przypadku dzieci wartosci te przeliczono, uwzgledniajac
referencyjng mase ciala i wskaznik wzrostu. Normy dla kobiet w ciazy ustalono
na takim samym poziomie jak dla niebedacych w cigzy, natomiast w normach
dla kobiet karmigcych uwzgledniono ilo§¢ potasu znajdujaca si¢ w wydziela-
nym mleku.

Zapotrzebowanie na potas niemowlat do 6. miesigca zycia zostalo okre-
$lone na podstawie spozycia tego skfadnika z mlekiem matki w raporcie eks-
pertow EFSA dotyczacym zapotrzebowania niemowlat i matych dzieci na
sktadniki odzywcze (35).
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CHLOR

Definicja chloru

Chlor (Cl) jest zdttozielonym gazem, o liczbie atomowej 17, znajdujacym sie
w VII grupie ukladu okresowego pierwiastkow. Pierwiastek ten jest bardzo
aktywny chemicznie.

Funkcje fizjologiczne chloru

Zawarto$¢ chloru w organizmie dorostego mezczyzny wynosi okolo 84 g.
Fizjologiczny poziom chlorkéw w surowicy krwi wynosi 98-106 mmol/L.
Chlor odklada si¢ w skorze, tkance podskdrnej i kosciach. Wystepuje tez
w soku zolagdkowym i $linie. Jon chlorkowy uczestniczy w regulacji gospo-
darki wodno-elektrolitowej i rownowagi kwasowo-zasadowej. Gospodarka
chloru w organizmie pozostaje w $cistym zwigzku ze stezeniem sodu. Spadek
stezenia sodu skutkuje spadkiem stezenia jonéw chlorkowych i analogiczna
reakcja zachodzi przy wzroécie. Z organizmu chlor wydalany jest z moczem
i potem (2, 3).

Zrédta chloru w zywnosci

Gléwnym zrédlem chloru w pozywieniu jest sél kuchenna oraz produkty
zawierajace chlorek sodu. Ze wzgledu na ograniczone informacje na temat
jego ilo$ci w produktach spozywczych, trudno jest okresli¢ zawarto$¢ chloru
w diecie na podstawie badan dotyczacych spozycia zywnosci.

Zapotrzebowanie organizmu na chlor

Zapotrzebowanie na chlor wigze si¢ ze spozyciem i wydalaniem sodu. Zapo-
trzebowanie na chlor dla poszczegdlnych grup ludnosci jest zblizone do zapo-
trzebowania na sod (wyrazone w mmolach) (20).

Konsekwencje niedoboru i nadmiaru chloru w organizmie

Niedobér chloru w diecie wystepuje rzadko. Do hipochloremii, kiedy jego ste-
zenie w surowicy spada ponizej 95 mmol/l, dochodzi w wyniku nadmiernej
utraty chloru przez przewdd pokarmowy, nerki, skore, przy hiperproteinemii
oraz przy podawaniu plynéw bezelektrolitowych. Hiopochloremia zwigzana
jest z zasadowicg metaboliczng (32).

Nadmiar chloru zwigzany ze zbyt duzym spozyciem wystepuje bardzo
rzadko. Niebezpieczenstwo takie wystepuje przy podawaniu chlorkéw, utra-
cie wodoroweglanéw przez przewod pokarmowy lub nerki, hipoproteinemii,
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badz na skutek zageszczenia krwi. Na nadmiar chloru (hiperchloremie) wska-
zuje jego stezenie w surowicy powyzej 105 mmol/l. Hiperchloremia wiaze sie
z kwasicg metaboliczna.

Normy na chlor opracowane przez wybrane grupy ekspertow

Normy na chlor dla ludnosci Stanéw Zjednoczonych i Kanady zostaly opra-
cowane w 2005 r. na poziomie wystarczajacego spozycia (Al) (20). Eksperci
Wydzialu Zdrowia w 2019 r. znowelizowali normy na sdd, ale nie zmienili
norm na chlor.

W roku 2019 Europejski Urzedu ds. Bezpieczenistwa Zywnosci (EFSA)
opracowal wartosci referencyjne (DRVs) spozycia chloru (97). Dla niemowlat
zostaly one ustalone na poziomie wystarczajacego spozycia (Al), dla pozo-
stalych grup - na poziomie bezpiecznego i wystarczajacego spozycia (Safe
and adequate intake). Ustalajac warto$ci norm eksperci uwzglednili zaleznos¢
miegdzy bilansem sodu i chloru w organizmie.

Normy na chlor dla populacji Polski

Normy na chlor opracowano na poziomie wystarczajacego spozycia (Al). Dla
niemowlat do 6. miesigca Zycia zostaly one ustalone na podstawie spozycia tego
skladnika z mlekiem matki, zgodnie z zaleceniami ekspertéw EFSA, dotycza-
cymi zapotrzebowania niemowlat i matych dzieci na sktadniki odzywcze (35).

Wartosci Al dla pozostalych grup ustalono na podstawie wartosci przyje-
tych dla sodu. Zalozono, ze 1 mmolowi sodu (23 mg) w diecie powinien od-
powiada¢ 1 mmol chloru (35,5 mg). W poréwnaniu z normami z 2017 r. (34),
zmienily sie warto$ci norm na chlor dla os6b w wieku 51 lat i wiecej. Sq one
obecnie takie same, jak dla miodszych 0séb dorostych, podobnie jak normy
na séd.
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Tabela 1. Normy na wode i elektrolity ustalone na poziomie wystarczaja-
cego spozycia (Al)

Woda* Sod Potas Chlor
Grupa/wiek (ml/dobe) (mg/dobe) (mg/dobe) (mg/dobe)
Al Al Al |
700-1000 120 400 300
8001000 370 750 570
1250 750 800 1150
1600 1000 1100 1550
1750 1200 1800 1850
2100 1300 2400 2000
2350 1500 3000 2300
2500 1500 3500 2300
1900 1300 2400 2000
1950 1500 3000 2300
2000 1500 3500 2300
2500 1500 3500 2300
2500 1500 3500 2300
2500 1500 3500 2300
2500 1500 3500 2300
2500 1500 3500 2300
2000 1500 3500 2300
2000 1500 3500 2300
2000 1500 3500 2300
2000 1500 3500 2300
2000 1500 3500 2300
2300 1500 3500 2300
2300 1500 3500 2300
2700 1500 4000 2300
2700 1500 4000 2300

* Woda pochodzaca z napojow i produktdw spozywczych
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Definicja

Gorny tolerowany poziom spozycia (Tolerable Upper Intake Level), nazywany
takze gornym bezpiecznym poziomem spozycia (Upper Safe Level), w skro-
cie UL, to najwyzszy biologicznie tolerowany poziom zwyczajowego spozycia
danego sktadnika ze wszystkich zrédet (z zywnosci, wody pitnej, suplementéw
diety - facznie) niewywolujacy niekorzystnych efektéw zdrowotnych u prawie
wszystkich (97,5%) oséb w danej populacji. Zwyczajowe spozycie danego
sktadnika wigksze niz ustalony dla niego poziom UL, stwarza potencjalne
ryzyko wystapienia niekorzystnych efektow zdrowotnych (1).

Niekorzystny efekt zdrowotny wedtug WHO to zmiana w morfologii, fizjo-
logii, wzroscie, rozwoju lub dlugosci zycia organizmu, ktéra powoduje uposle-
dzenie zdolnosci funkcjonalnej lub uposledzenie zdolnosci do kompensacji
dodatkowego stresu lub wzrostu podatnosci na szkodliwe dziatanie innych
czynnikéw srodowiskowych (2).
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Na niekorzystne dziatanie skladnikéw odzywczych majg wplyw zmiany fizjo-
logiczne zachodzace w ciagu zycia danej osoby, takie jak np. wzrost, dojrzewanie.
W zwigzku z tym warto$ci UL okreslane sg dla réznych grup populacji ogélne;j,
takich jak niemowleta, dzieci, dorosli, osoby starsze, kobiety w okresie cigzy lub
laktacji, w tym dla os6b szczegdlnie wrazliwych. Nie dotycza natomiast niekto-
rych subpopulacji, np. 0sé6b majacych okreslone predyspozycje genetyczne lub
okreslone schorzenia, w wyniku ktérych osoby te moga by¢ szczegolnie podatne
na wystepowanie jednego lub wigcej dzialan niepozadanych, wynikajacych ze
spozycia danego sktadnika. Uwzglednienie tych osob przy okresleniu pozioméw
UL powodowaloby, ze wartosci UL bylyby znacznie nizsze niz sg niezbedne,
zeby uchroni¢ wigkszo$¢ 0sob w danej populacji przed niekorzystnymi skut-
kami nadmiernego spozycia danych sktadnikéw. Nie majg réwniez zastosowa-
nia u 0séb, u ktorych wielkos¢ i sposdb spozycia danego skladnika wynika ze
wskazan lekarskich. Przy ustalaniu poziomu UL dla danego skfadnika brana
jest réwniez pod uwage jego biodostepnos¢. Duzy wplyw na nig ma forma che-
miczna skladnika. Zalezy ona tez od takich czynnikéw, jak: dawka, interakcje
danego skladnika z innymi skladnikami diety i spozywang zywnoscig (spozycie
z zywnoscig lub bez, np. na czczo, migdzy positkami), a takze stan odzywienia
0s6b w danej populacji (3, 4).

Ustalanie wartosci UL — ocena ryzyka

Warto$ci UL zostaly ustalone przez ekspertéow EFSA w oparciu o opracowany
przez ekspertéw FAO/WHO w 1995 r. ogélny model przeprowadzania oceny
ryzyka dla czynnikéw biologicznych i chemicznych, bioracy jednak pod uwage
petnione przez skladniki odzywcze funkcje w organizmie, ryzyko ich niedo-
boru i zwigzane z tym zaburzenia funkcjonowania organizmu (3, 5). Podobny
model oceny ryzyka skfadnikéw odzywczych zostal zastosowany w USA
i Kanadzie (4, 6, 7). Ocena ryzyka to ocena prawdopodobienstwa wystapie-
nia u ludzi niekorzystnych efektéw zdrowotnych wynikajacych z nadmiernej
ekspozycji srodowiskowej (w tym przypadku: sktadniki odzywcze z zywnodci,
wody, suplementow diety, lekéw) (5). Jej przeprowadzenie obejmujg nastepu-
jace dziatania:

Krok 1. Identyfikacja zagrozen - identyfikacja znanych lub potencjalnych
negatywnych skutkéw zdrowotnych wynikajacych ze spozycia zbyt duzych
ilosci danego skladnika odzywczego. Polega ona na zebraniu i ocenie wszyst-
kich dostepnych informacji dotyczacych negatywnych skutkéw zwigzanych ze
spozyciem danego skladnika odzywczego. Konczy si¢ podsumowaniem dowo-
dow dotyczacych zdolnosci substancji odzywczej do wywolywania jednego
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lub wiecej rodzajéw dzialan niepozadanych u ludzi. Dane ocenia si¢ tez pod
wzgledem jakosci i zakresu.

Krok 2. Charakterystyka zagrozen - jakosciowa i ilosciowa ocena charak-
teru dziatan niepozadanych sktadnika odzywczego, obejmujaca ocene odpo-
wiedzi na dawke, tj. okreslenie zwigzku miedzy przyjmowaniem skladnikéw
pokarmowych (dawka) a dzialaniem niepozadanym (pod wzgledem czesto-
tliwosci i nasilenia). Aby wyznaczy¢ wartos¢ UL okresla si¢ najpierw najwyz-
szy poziom spozycia danego skladnika, przy ktérym jeszcze nie obserwuje sie
wystepowania niekorzystnych efektéow zdrowotnych - NOAEL (No Observed
Adverse Effect Level) lub najnizszy poziom spozycia danego skiadnika, przy
ktérym obserwuje sie juz niekorzystne efekty zdrowotne — LOAEL (Lowest
Observed Adverse Effect Level) oraz tzw. wspdtczynnik niepewnosci (zwig-
zany z ekstrapolacjg zaobserwowanych danych na ogélng populacje). Nastep-
nie oblicza sie warto$¢ UL poprzez podzielenie warto$ci NOAEL lub LOAEL
przez wspoétczynnik niepewnosci.

Krok 3. Ocena narazenia — ocenia rozklad zwyczajowego dziennego spozy-
cia skladnikéw odzywczych wsréd oséb wchodzacych w sktad populacji.

Krok 4. Charakterystyka ryzyka - analizuje wnioski z krokéw od 1 do 3
i charakteryzuje ryzyko. Zasadniczo za ryzyko uwaza si¢ prawdopodobien-
stwo wystgpienia niekorzystnego efektu (i jego nasilenia). Ryzyko zalezy od
tego, jaka czes¢ populacji przekracza UL oraz wielkosci i czasu trwania nad-
miernego spozycia.

UL nie jest wigc zalecanym poziomem spozycia, a wyznaczong na podsta-
wie dostepnych badan przez rézne grupy ekspertéw gérng granica zwyczajo-
wego spozycia, ktdrej nie powinno si¢ przekraczaé, zeby zachowac zdrowie.

Sktadniki odzywcze, dla ktorych zostat ustalony
poziom UL

Wartosci UL sg okreslone dla tych skfadnikéw, dla ktérych istniejg wystar-
czajace dowody naukowe potwierdzajace wystgpowanie negatywnych efektéw
zdrowotnych zwigzanych z duzym spozyciem danego sktadnika.

Warto$ci UL zaproponowane zostaly przez rézne grupy ekspertow. Eksperci

z Komitetu Naukowego ds. Zywnosci (Scientific Committee on Food — SCF)
we wspotpracy z Panelem Naukowym ds. Produktéw Dietetycznych, Zywienia
i Alergii (Scientific Panel on Dietetic Products, Nutrition and Allergies —
NDA) Europejskiego Urzedu ds. Bezpieczenistwa Zywnosci (European Food
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Safety Authority — EFSA) okreslili gorne tolerowane poziomy spozycia (UL)
dla takich witamin i skfadnikéw mineralnych, jak: kwas nikotynowy i amid
kwasu nikotynowego, jako dwéch form chemicznych niacyny, witamina B,
foliany (kwas foliowy), witaminy: A, D, E oraz wapn, magnez, cynk, miedz,
jod, selen, molibden, fluor i bor. Eksperci EFSA uznali, ze obecnie brak jest
dostatecznych dowodéw naukowych potwierdzajacych wystepowanie nega-
tywnych efektéw zdrowotnych zwigzanych z duzym spozyciem biotyny,
B-karotenu, kwasu pantotenowego, witamin: B , B, B, ,, C, K oraz skladnikéw
mineralnych, takich jak: chlor, chrom, zelazo, mangan, nikiel, fosfor, potas,
krzem, sd6d, cyna, wanad. W zwiazku z tym poziomy UL nie zostaly dla tych
sktadnikéw ustalone. Oprécz witamin i sktadnikéw mineralnych eksperci
ocenili réwniez, czy istnieje ryzyko wystepowania niekorzystnych efektéw
zdrowotnych zwigzane z nadmiernym spozyciem dlugotancuchowych kwa-
sow ttuszczowych: kwasu dokozaheksaenowego, kwasu dokozapentaenowego
oraz kwasu eikozapentaenowego. Jednakze przeanalizowane przez nich dane
literaturowe nie daly wystarczajacych podstaw do ustalenia pozioméw UL
dla tych sktadnikéw (3).

Poziomy UL dla poszczegdlnych witamin i skladnikéw mineralnych zostaty
ustalone réwniez przez inne jednostki naukowe, tj. Grupe Ekspertéw ds. Witamin
i Sktadnikéw Mineralnych Wielkiej Brytanii (the UK Expert Group on Vitamins
and Minerals - EVM) oraz amerykanski Instytut Medycyny (The US Institute
of Medicine — IOM), obecnie: Wydzial Zdrowia i Medycyny USA (Health and
Medicine Division — HMD). Gdérne tolerowane poziomy spozycia propono-
wane przez réznych ekspertéw roznig si¢ czesto wartosciami, np. poziom UL dla
cynku ustalony przez EFSA dla 0séb dorostych wynosi 25 mg/dobe, a przez IOM
40 mg/dobe¢. Ponadto IOM okreslit réwniez gérne tolerowane poziomy spo-
zycia dla skladnikow, dla ktoérych wartosci UL nie zostaly ustalone przez EFSA,
np. dla witaminy C, czy zelaza. Dla wigkszosci sktadnikéw poziom UL uwzglednia
wszystkie zrodia sktadnika w diecie, a dla innych spozycie tylko z suplementéw
diety, czy produktéw wzbogacanych, np. w przypadku magnezu (3,4-10).

W tym opracowaniu przyjeto warto$ci UL zaproponowane przez eksper-
tow EFSA (3,11-13).

Ryzyko przekroczenia poziomu UL

Spozycie witamin i skladnikéw mineralnych z diety rzadko wiaze sie
z ryzykiem przekroczenia poziomu UL. Jednak z dostepnych danych nauko-
wych wynika, ze zdarzajg si¢ przypadki nadmiernego spozycia niektérych
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sktadnikow, zwlaszcza u dzieci. Najczesciej przekroczenie poziomu UL w die-
cie obserwuje sie w przypadku cynku u dzieci. Spozycie z diety tego skladnika
wieksze od warto$ci UL stwierdzono m.in. u dzieci w Danii, Belgii, Grecji (UL
wg EFSA), a takze w Stanach Zjednoczonych (UL wg IOM) (14-19). Obserwo-
wane byty réwniez przypadki spozycia z diety witaminy A (w formie retinolu)
przekraczajacego wartosci UL (wg EFSA lub wg IOM) u dzieci w réznych kra-
jach europejskich i w Stanach Zjednoczonych oraz u kobiet w wieku 51-69 lat
w Danii (14, 15, 18, 19). Ponadto w réznych badaniach odnotowano réwniez
przypadki nadmiernego spozycia z diety (UL wg EFSA lub IOM) takich sklad-
nikéw, jak: kwas foliowy, miedz, magnez, selen u dzieci, a takze séd u dzieci
i dorostych (14, 18, 19).

Znacznie cze$ciej obserwuje sie przekroczenie poziomu UL (wg EFSA lub
wg IOM) dla witamin i skladnikéw mineralnych u oséb stosujacych suple-
menty diety. Przypadki nadmiernego spozycia, tacznie z diety i suplementow,
obserwowano zaré6wno u dzieci, jak i u mlodziezy i dorostych w réznych kra-
jach europejskich, w Stanach Zjednoczonych i w Korei, najczedciej dla takich
sktadnikow, jak: witamina A (w formie retinolu), kwas foliowy, witamina C,
cynk, zelazo, magnez, rzadziej dla witamin E i D. Ponadto stwierdzono prze-
kroczenie wartoéci UL u dzieci w przypadku miedzi, selenu i jodu, u mlo-
dziezy w przypadku niacyny, u mlodziezy i dorostych w przypadku witaminy
B, oraz u dorostych w przypadku wapnia (14, 16, 19-25).

Warto zaznaczy¢, iz w 2002 r. przyjeto Dyrektywe 2002/46/WE Parlamentu
Europejskiego i Rady z dnia 10 czerwca 2002 r. w sprawie zblizenia ustawo-
dawstwa Panstw Cztonkowskich odnoszacego si¢ do suplementéw diety (26).
Jednak do tej pory na poziomie UE nie okre§lono wigzacych najwyzszych
dopuszczalnych pozioméw tych skladnikéw odzywczych w suplementach
diety, natomiast okreslono kryteria, jakie nalezy bra¢ pod uwageg.

W $wietle obowigzujacego ustawodawstwa, przy okreslaniu maksymal-
nych ilo$ci witamin i sktadnikéw mineralnych w suplementach diety i w zyw-
nodci wzbogacanej nalezy bra¢ pod uwage gorne tolerowane (bezpieczne)
poziomy spozycia (UL) ustalone na podstawie naukowej oceny ryzyka oraz
spozycie witamin i skladnikéw mineralnych z innych zrédet w diecie, a takze
referencyjne wartosci spozycia danego sktadnika (27, 28). Kwestie dotyczace
pozioméw witamin i sktadnikéw mineralnych w suplementach diety zostaly
omoéwione w odrebnym rozdziale.
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Gorne tolerowane (bezpieczne) poziomy spozycia
dla witamin

Witamina A

Dokonujac oceny ryzyka dla witaminy A, eksperci EFSA rozpatrywali takie nie-
korzystne efekty zdrowotne spozywania duzych dawek tej witaminy, jak: hepato-
toksyczno$¢, negatywny wplyw na metabolizm kosci (obnizenie gestosci kosci,
co sprzyja ztamaniom), negatywny wplyw na metabolizm lipidéw, zwiekszenie
ci$nienia wewnatrzczaszkowego u niemowlat (wypukle ciemigczko). Najwigcej
uwagi poswiecili jednak dziataniu teratogennemu witaminy A, prawdopodobnie
z powodu ciezkiego i nieodwracalnego charakteru tej formy toksycznos$ci. War-
to$¢ UL dla witaminy A zostala ustalona w oparciu o wyniki badania Rothmana
i wsp. (29), w ktérym stwierdzono, ze dzienne spozycie przez kobiety w cigzy
witaminy A przekraczajace 3000 pg rownowaznika retinolu znacznie zwigkszyto
ryzyko wad rozwojowych u ich dzieci. Ze wzgledu na to, ze ryzyko wad rozwo-
jowych plodu wystepuje na bardzo wczesnym etapie ciazy, eksperci EFSA zapro-
ponowali warto$¢ UL dla witaminy A réwna 3000 pug réwnowaznika retinolu
na dobe dla wszystkich kobiet w wieku rozrodczym, takze w okresie laktacji.
Wartosc¢ ta jest 2,5-krotnie nizsza niz dobowa dawka witaminy A mogaca powo-
dowa¢ hepatotoksyczno$¢ w wyniku dlugotrwalego przyjmowania tej witaminy
i wzwigzku z tym, ma réwniez zastosowanie dla mezczyzn. Przyjety poziom UL
uwzglednia witamine A pochodzacg ze wszystkich zrddel (z diety, z suplemen-
tow diety). Wartosci UL dla dzieci wyznaczono korygujac warto$¢ przyjeta dla
0s0b dorostych poprzez uwzglednienie réznic w podstawowej przemianie mate-
rii w poréwnaniu z osobami dorostymi, w zaleznosci od powierzchni ciala (masy
ciala). Warto$¢ UL réwna 3000 pg ekwiwalentu retinolu na dobg jest natomiast
nieodpowiednia dla kobiet po menopauzie, ktére stanowia grupe o najwigk-
szym ryzyku zlaman kosci i osteoporozy. Moze ona nie zapewnia¢ dostatecznej
ochrony przed ryzykiem obnizenia ggstosci kosci i ich ztaman u tych kobiet.
Na podstawie dostepnych badan EFSA zaleca ograniczenie spozycia witaminy
A przez kobiety po menopauzie do 1500 pg ekwiwalentu retinolu na dobg. Dane
te s3 jednak niewystarczajace, zeby na ich podstawie wyznaczy¢ warto$¢ UL.

B-karoten

Wedlug ekspertéw EFSA (3) istniejace dowody z badan prowadzonych u ludzi
wskazujg, ze suplementacja 8-karotenem (20 mg/dobe lub wigcej) jest przeciw-
wskazana do stosowania u oséb intensywnie palacych. Nie ma jednak wystar-
czajacych podstaw naukowych, aby ustali¢ doktadng warto$¢ UL dla 8-karotenu,
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poniewaz nie jest okreslona zalezno$¢ pomiedzy dawka a odpowiedzig na jej
stosowanie ani w badaniach interwencyjnych u ludzi, ani w odpowiednich
badaniach modelowych przeprowadzonych u zwierzat.

Witamina D

Eksperci EFSA ustalili warto$¢ UL dla witaminy D dla niemowlat w wieku do
6 miesiecy na poziomie 25 ug/dobe (11). W grupie oséb dorostych przyjeto,
ze dzienna dawka witaminy D w ilo$ci 250 ug/dobe (zakres 234-275 ug/dobe)
odzwierciedla poziom niewywolujacy dajacych si¢ zaobserwowa¢ szkodliwych
skutkéw (NOAEL). Warto$¢ t¢ oparto na dwoch badaniach krétkoterminowych
(do pieciu miesiecy) i na matych prébach zdrowych mlodych mezczyzn, przy
minimalnym nasfonecznieniu. Eksperci EFSA przyjeli wspétczynnik niepew-
nosci wynoszacy 2,5 i ustalili warto§¢ UL dla dorostych réwna 100 pg/dobe.
Uznano, ze warto$¢ ta dotyczy réwniez kobiet w cigzy i karmiacych piersia, co
zostalo uzasadnione dwoma badaniami z udziatem tych grup kobiet, w kto-
rych nie zgloszono dziatan niepozadanych ani u matek, ani u ich potomstwa
w wyniku przyjmowania witaminy D, lub D, w dawkach do 100 ug/dobe przez
kilka tygodni lub miesigcy (12).

Wedlug danych dunskich (30), spozycie witaminy D na poziomie bezpiecz-
nym obserwowano u wszystkich kobiet spozywajacych wzbogacong zywnosé
oraz przyjmujacych codziennie suplement witaminy D w wysokosci 40 pug/dobe.
Przy spozywaniu dawki suplementu witaminy D w ilosci 80 pg/dobe lub wiecej,
u wszystkich kobiet istnialto ryzyko przekroczenia wartosci UL (100 ug/dobe).

Witamina E

Istnieje wiele doniesien dotyczgcych toksycznosci witaminy E u ludzi spo-
wodowanej nadmiernym spozyciem tej witaminy. Niektdre publikacje opisu-
ja jednak tylko pojedyncze przypadki niepozadanych efektéw zdrowotnych
u jednej osoby, inne opisuja badania z placebo z podwdjna $lepa proba lub
bez niej. Eksperci EFSA przeanalizowali m.in. takie dzialania niepozadane
duzych dawek witaminy E, jak: silne ostabienie migéni i uczucie zmecze-
nia zwigzane z duzym wzrostem stezenia kreatyniny w moczu i podwyz-
szonym poziomem fosfokinazy kreatynowej w surowicy (31-33), zaburzenia
hormonalne przejawiajgce si¢ wzrostem wydalania z moczem androgenow,
a spadkiem wydalania pregnanodiolu (34), wzrost wychwytu jodu przez tar-
czyce i wzrost poziomu jodu organicznego w surowicy (35), wzrost poziomu
cholesterolu w surowicy (32), a takze zwigkszona zachorowalno$¢ i umieral-
nos¢ z powodu choréb przewlektych (wzrost liczby zgondéw z powodu udaru
krwotocznego wérod palaczy plci meskiej, wyzsza umieralnos¢ i zwigkszone
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ryzyko krwotoku podpajeczynéwkowego u mezczyzn z nadci$nieniem tet-
niczym) (36, 37, 38). Gléwny obserwowany negatywny wplyw nadmiernego
spozycia witaminy E dotyczyl jednak czasu protrombinowego lub innych
czynnikéw zwiazanych z krzepnigciem krwi (39).

Eksperci EFSA uznali, ze bezobjawowy wplyw witaminy E na wskazniki
biochemiczne (hormony steroidowe w moczu) mial watpliwe znaczenie tok-
sykologiczne, a doniesienia o osfabieniu mies$ni i uczuciu zmeczenia zwigza-
nym z wplywem witaminy E na fosfokinaze kreatynowa i zwigkszone stezenie
kreatyny w moczu (31-33) byly ograniczone w czasie, a jedno z badan obej-
mowalo tylko dwie osoby. Ponadto obserwacje te nie zostaly powtérzone
w innych badaniach. Natomiast za najwazniejsze dziatanie niepozadane, wyni-
kajace ze stosowania duzych dawek witaminy E, eksperci EFSA uznali zaob-
serwowane w roznych badaniach u ludzi obnizenie krzepliwosci krwi. Na
podstawie wynikéw badania Meydani i wsp. (39), w ktérym stwierdzono brak
dzialan niepozadanych, w tym czasu krwawienia, po 4-miesigcznej codziennej
suplementacji 40, 134 lub 537 mg ekwiwalentu a-tokoferolu, przyjeli wartos¢
NOAEL na poziomie 540 mg/dobe. Po przyjeciu wspoiczynnika niepewnosci 2,
warto$¢ UL ustalono dla dorostych na poziomie 300 mg/osob¢/dobe. Wartos¢
UL dla dzieci i mlodziezy zostala odpowiednio zmniejszona z uwzglednie-
niem masy ciala (3).

Witamina K

W badaniu wplywu witaminy K na metabolizm ko$ci przeprowadzonym
u o$miu kobiet uprawiajacych sport nie zgloszono zadnych dzialan niepoza-
danych po podawaniu dodatkowej dawki 10 mg filochinonu przez 1 miesiac.
U wszystkich 0séb suplementacja witaming K byta zwigzana ze wzrostem
zdolnosci wigzania osteokalcyny z wapniem (40). W badaniach u 0séb doro-
stych, w tym réwniez starszych, ktére w okresie 45 dni otrzymywaly co 15 dni
zwiekszone iloéci filochinonu (100, 377 i 417 pg/dobe), takze nie wykazano
niepozadanych dziatan (41). Eksperci EFSA uznali zatem, iz nie ma podstaw
naukowych do ustalenia poziomu UL dla witaminy K (3).

Witamina C

W przytaczanych przez ekspertéw EFSA badaniach (3), w ktérych 12 zdro-
wych dorostych ochotnikéw otrzymywato witamine C w dawce 500 mg/dobe
przez 8 tygodni, nie stwierdzono dzialan niepozadanych (42). Dziatania nie-
pozadane nie zostaly takze zaobserwowane w 4-letnim badaniu z podwojnie
$lepg proba i placebo, w ktérym pacjenci z gruczolakiem jelita grubego otrzy-
mywali witamine C w dawce 1 g/dobe, a takze w reprezentatywnym badaniu
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z podwdjnie slepg proba i placebo, w ktérym 21 pacjentom z choroba wiencowa
podano pojedyncza dawke 2 g witaminy C, a nastepnie dawke 500 mg/dobe
przez 30 dni (43). Istnieja doniesienia dotyczace dzialania niepozadanego tej
witaminy zwigzane z ukladem moczowym, w tym z tworzeniem si¢ kamieni
nerkowych, z chorobami kanalikéw nerkowych i oksalurig. Sugeruje sig, ze
spozycie witaminy C zwicksza wydalanie szczawianéw i ryzyko tworzenia
sie kamieni moczowych, ale dostepne dane budzg watpliwosci i sg sprzeczne
(44-48). Ponadto nie stwierdzono zwigkszonego ryzyka wystgpienia kamieni
nerkowych u 0séb przy zwyczajowym spozyciu witaminy C wynoszacym
1,5 g/dobe (49, 50).

Zdaniem ekspertow EFSA, dane okreglajace zalezno$¢ dawka-odpowiedz dla
kazdego opisanego powyzej dziatania niepozadanego sa niewystarczajace, ponie-
waz w wielu badaniach stosowano tylko jeden poziom dawki. Pomimo szero-
kiego stosowania suplementéw witaminy C (do 10 g/dobe¢) w celu zapobiezenia
przezigbieniom i innym dolegliwo$ciom, tolerancja takich dawek witaminy C
nie byta poddawana systematycznej ocenie. Dlatego istnieje niewiele danych na
poparcie szeroko rozpowszechnionego pogladu, ze wysokie spozycie witaminy C
jest bezpieczne. Przeprowadzono niewielky liczbe badan, w ktérych badano
zalezno$ci dawka-odpowiedz w kontrolowany i naukowy sposéb. Najlepiej zde-
finiowanym dziataniem niepozadanym przy duzym spozyciu tej witaminy jest
ostra nietolerancja ze strony przewodu pokarmowego, jednakze dane dotyczace
zaleznosci dawka-odpowiedz dla dorostych lub dla takich grup, jak dzieci lub
osoby starsze s3 bardzo ograniczone. Dostepne dane dotyczace ludzi sugeruja,
ze suplementacja witaminy C w dawce do okolo 1 g/dobe, oprocz spozycia tej
witaminy w diecie, nie jest zwigzana z niekorzystnymi skutkami dla przewodu
pokarmowego, ale ostre skutki zZotadkowo-jelitowe moga wystapi¢ przy wyz-
szych dawkach (3-4 g/dobe). Nie przeprowadzono jednak systematycznej oceny
bezpieczenstwa dtugotrwalego stosowania suplementéw witaminy C w duzych
dawkach. Eksperci EFSA wskazujg na brak wystarczajacych danych, aby ustali¢
gorny tolerowany poziom spozycia UL witaminy C (3).

Tiamina

Na podstawie wynikéw badan analizowanych przez ekspertéw EFSA (3)
nie wykazano zauwazalnych niekorzystnych efektéw zdrowotnych u ludzi,
biorac pod uwage spozycie tiaminy zaréwno z produktéw zywnosciowych, jak
i z suplementow diety. Nie bylo zatem mozliwe ustalenie poziomu UL dla tej
witaminy.
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Ryboflawina

Analiza dostgpnych badan przez ekspertow EFSA w 2006 r. nie wykazala
zauwazalnych niekorzystnych efektow zdrowotnych u ludzi, biorgc pod uwage
spozycie ryboflawiny zaréwno z produktéw zywnosciowych, jak i z suplemen-
tow. Nie byto zatem mozliwe ustalenie poziomu UL dla tej witaminy.

Kwas nikotynowy i amid kwasu nikotynowego

Ze wzgledu na duze réznice w dzialaniu niepozadanym, eksperci EFSA zapro-
ponowali oddzielne wartosci UL dla kwasu nikotynowego i amidu kwasu
nikotynowego.

Wedlug danych naukowych, ostra toksycznos¢ kwasu nikotynowego, taka
jak np. hepatotoksyczno$¢, wystepuje przy dawkach wyzszych niz 500 mg/dobe.
Niekorzystne dzialanie kwasu nikotynowego obserwuje si¢ jednak przy znacz-
nie nizszych dawkach. Dawka wolnego kwasu nikotynowego, ktora zgodnie
zbadaniami klinicznymi powoduje zaczerwienienie twarzy w wyniku uderzenia
goraca wynosi 50 mg/dobe (51, 52), natomiast sporadycznie objawy takie moga
wystapic juz przy dawce 30 mg/dobe. Chociaz uderzenia goragca mozna uznac za
niewielki wplyw na zdrowie, te niekorzystne dzialanie przyjeto jako podstawe
do ustalenia gérnego tolerowanego poziomu spozycia dla kwasu nikotynowego
ze wzgledu na obawy o mozliwo$¢ wystapienia epizodu hipotensyjnego, zwtasz-
cza u osob starszych. Eksperci EFSA przyjeli wspdtczynnik niepewnosci 3 i usta-
lili gérny tolerowany poziom spozycia dla dorostych wynoszacy 10 mg/dobe.
Wartosci UL dla dzieci zostaly odpowiednio zredukowane z uwzglednieniem
masy ciafa.

Amid kwasu nikotynowego nie wywoluje uderzen gorgca i zaczerwienie-
nia twarzy. Odnotowano tylko jeden przypadek hepatotoksycznosci u pacjenta
otrzymujacego amid kwasu nikotynowego w dawce od 3 do 9 g/dobe (53).
Amid kwasu nikotynowego nie byl jednak przedmiotem badan klinicznych nad
stosowaniem go w dawce 3 g/dobe lub wigkszej jako srodka hipolipidemicznego.

W badaniu dotyczagcym potencjalnych korzysci ze stosowania amidu kwasu
nikotynowego u pacjentéw z cukrzyca lub z ryzykiem cukrzycy, ktorzy otrzy-
mywali go w réznych dawkach do 3 g/dobe przez okres do 3 lat, nie odno-
towano zadnych istotnych dzialan niepozadanych (54). Na podstawie tego
badania okreslono wartos¢ NOAEL na poziomie 25 kg m.c./dobe. Warto$¢ ta
stanowi réwniez najnizsza odnotowang dawke w wielu ostatnich badaniach
wysokiej jakosci, z ktérych wiele wykorzystywalo czule markery czynnosci
watroby i homeostazy glukozy i obejmowalo rézne grupy wiekowe. Eksperci
EFSA zastosowali wspdtczynnik niepewnosci 2, uwzgledniajac fakt, ze doro-
§li moga eliminowa¢ amid kwasu nikotynowego wolniej niz grupy badane,
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z ktérych wiele stanowily dzieci oraz, ze dane dotyczace dzieci nie odzwier-
ciedlalyby pelnego zakresu zmiennosci miedzyosobniczej, ktéra moze wysta-
pi¢ w starszej populacji. Przyjeto wartos¢ UL dla amidu kwasu nikotynowego
na poziomie 12,5 mg/kg masy ciata/dobe lub okolo 900 mg/dobe dla doro-
stych. Nie ma on jednak zastosowania dla kobiet w czasie cigzy lub laktacji
z powodu niewystarczajacych danych dotyczacych tych grup kobiet (3).

Witamina 86

Dane zebrane przez EFSA (3) wskazuja, ze istnieja dowody na to, ze duze dawki
witaminy B, moga wywota¢ dziatanie neurotoksyczne. Spozywanie witaminy B,
w dawkach wigkszych badz réwnych 500 mg/dobe moze wywotywac ciezka
toksyczno$¢. Jednak niewielkie objawy neurologiczne moga pojawic sie juz
przy dawkach wiekszych badz réwnych 100 mg/dobe przyjmowanych dlugo-
trwale. Gorny tolerowany poziom spozycia dla witaminy B, ustalono dla ludzi
dorostych na poziomie 25 mg/dobe. Podstawa do jego obliczenia byla §rednia
dawka witaminy B, wynoszaca okoto 100 mg/dobe, jaka otrzymywaty kobiety
poddane leczeniu zespotu napiecia przedmiesigczkowego, u ktérych wystapily
objawy neurologiczne w badaniu Dalton i Dalton (55). Warto$¢ t¢ podzielono
przez 2 ze wzgledu na to, Ze dawka ta wywolywala objawy neurologiczne przy
dlugotrwalym przyjmowaniu, a nast¢pnie znéw przez 2, biorgc pod uwage
niepewno$¢ wynikajaca z braku odpowiednich danych. Warto$¢ UL na pozio-
mie 25 mg/dobe dotyczy réwniez kobiet w cigzy i karmigcych piersia. Brakuje
bowiem danych o niekorzystnym wptywie neurologicznym witaminy B, na
niemowleta urodzone przez matki, spozywajgce t¢ witaming w duzych daw-
kach, a takze o dzialaniu neurologicznym duzych dawek tej witaminy u kobiet
w okresie laktacji. W przypadku dzieci wartosci UL zostaly odpowiednio zre-
dukowane, biorac pod uwage mase ciata (3).

Foliany

Obecnie nie ma dowoddéw potwierdzajacych wystepowanie ryzyka zwiazanego
z wysokim spozyciem naturalnie wystepujacych w zywnosci folianéw, a zatem
nie ma danych pozwalajacych ustali¢ dla nich wartos¢ UL. Eksperci EFSA zapro-
ponowali natomiast warto$¢ UL dla syntetycznego kwasu foliowego na podsta-
wie wynikéw badan przeprowadzonych u pacjentdéw z niedokrwistoscia zlosliwa
(zwigzang z niedoborem witaminy B ) leczonych wysokimi dawkami kwasu
foliowego. Zdaniem ekspertéw, u tych oséb, w wyniku suplementacji kwasem
foliowym, istnieje nie tylko ryzyko maskowania objawéw hematologicznych nie-
doboru witaminy B, , ale takze ryzyko progresji objaw6éw neurologicznych i nalezy
je uzna¢ za najpowazniejszy niepozadany efekt zdrowotny wywotany tym skfad-
nikiem. W prawie wszystkich badaniach wykazujacych nawrét neurologiczny
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stosowano kwas foliowy w dawkach powyzej 5 mg/dobe, natomiast dane doty-
czace wplywu wielkosci dawek migdzy 1-5 mg s ograniczone do kilku przypad-
kéw. Analogicznie do amerykanskiego IOM, eksperci EFSA okreslajac LOAEL
przyjeli wigc dla kwasu foliowego wartos¢ 5 mg, a poniewaz dawki do 1 mg kwasu
foliowego raczej nie powodujg maskowania objawdw hematologicznych u pacjen-
tow z niedokrwistoscia zlosliwa, wartos¢ UL wynosi 1 mg kwasu foliowego.

Szczegdlnie zagrozone wystepowaniem niekorzystnych efektow zdrowot-
nych wywolanych suplementacjg zbyt duza dawka kwasu foliowego sa osoby
z (niezdiagnozowanym) niedoborem witaminy B, na przyktad osoby z nie-
dokrwisto$cia ztosliwg oraz osoby z innymi schorzeniami, w ktérych wystepuje
zespol zlego wchlaniania kobalaminy, osoby starsze (duza czgstos¢ wystepo-
wania — okofo 25% - marginalnego niedoboru kobalaminy w tej grupie osob),
osoby niespozywajace produktéw pochodzenia zwierzecego (weganie).

Brak jest dostepnych danych sugerujacych, ze inne grupy oséb w réznych
fazach zycia majg zwigkszong podatnos¢ na niekorzystne skutki przyjmowa-
nia duzych dawek kwasu foliowego. Zaproponowane przez EFSA wartosci
UL dla kwasu foliowego majg zatem zastosowanie réwniez dla kobiet w cigzy
i karmigcych piersig. Natomiast w przypadku dzieci warto$ci UL zostaly odpo-
wiednio dostosowane biorac pod uwage mase ciala (3).

Witamina B12

W wyniku analizy dotychczasowych badan, eksperci EFSA (3) nie stwierdzili
niekorzystnego wplywu zwigzanego ze zbyt wysokim pobraniem kobalaminy
z diety, jak i z suplementow, stad tez nie ustalono UL dla tej witaminy.

Biotyna

Ze wzgledu na brak systematycznych badan oddzialywania biotyny na orga-
nizm czlowieka, eksperci EFSA uznali, Ze nie mozna przeprowadzi¢ ilo$ciowej
oceny ryzyka i nie jest mozliwe ustalenie wartosci liczbowej UL dla biotyny.
Nie ma wystarczajacych danych, aby wyciagna¢ jakiekolwiek wnioski doty-
czace bezpieczenstwa stosowania suplementow zawierajacych te witamine (3).

Kwas pantotenowy

Zdaniem ekspertéw EFSA (3), ze wzgledu na brak systematycznych badan
dotyczacych odpowiedzi na doustng dawke i bardzo niska toksycznos$¢ kwasu
pantotenowego (pantotenian wapnia lub pantenol), nie mozna ustali¢ warto-
$ci LOAEL i NOAEL, a w zwigzku z tym nie jest mozliwe przyjecie wartosci
liczbowej UL.
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Cholina

Wedlug ekspertow Amerykanskiego Instytutu Medycyny (9), przyjmowanie
choliny w duzo wigkszych dawkach niz szacowane spozycie z diety wigzalo si¢
z wystepowaniem takich dzialan niepozadanych, jak: zmiana zapachu ciala,
pocenie, §linienie, niedoci$nienie i hepatotoksyczno$¢ u ludzi. Objawy te zgla-
szano u pacjentéw z pdznymi dyskinezami i ataksja moézdzkowsq leczonych
chlorkiem choliny w dawkach 150 i 220 mg/kg masy ciala/dobe przez 2-6
tygodni. Na podstawie ustalenn dotyczacych zwigzku przyczynowego, istot-
nosci oraz jakos$ci i kompletnosci bazy danych, niedoci$nienie wybrano jako
krytyczny efekt w ustaleniu gérnego tolerowanego poziomu spozycia (UL).
Ustalono warto$¢ LOAEL na poziomie 7,5 g/dobe, a po przyjeciu wspotczyn-
nika niepewnosci 2, ustanowiono warto$¢ UL dla dorostych jako 3,5 g/dobe.
Eksperci EFSA nie dokonali natomiast oceny ryzyka dla choliny i nie ustalili
warto$ci UL dla tego skladnika.

Warto$ci UL dla oméwionych witamin podano w tabeli 1.

Gorne tolerowane (bezpieczne) poziomy spozycia
dla sktadnikéw mineralnych

Wapn

Do opisanych w literaturze dziatan niepozadanych wywotanych duzym spo-
zyciem wapnia, nalezy tak zwany zespét mleczno-alkaliczny, tworzenie si¢
kamieni nerkowych u 0séb ze sklonnoscig do kamicy nerkowej, hiperkalciurii
i hiperabsorpcji wapnia oraz zaburzenia wchlaniania innych sktadnikéw
mineralnych (56). Niektore kobiety w okresie okotomenopauzalnym, z catko-
witym spozyciem wapnia wynoszacym miedzy 2 a 3 g/dobe moga wykazywac
tendencje do uposledzenia funkcji klebuszkowej nerek, na co wskazuje wzrost
stezenia kreatyniny w surowicy.

Na podstawie dostepnych dowodéw naukowych nie mozna ustali¢ dawki
wapnia, ktéra sama w sobie moze powodowaé zespdl mleczno-alkaliczny.
Zaréwno badania obserwacyjne, dotyczace zwigzku miedzy catkowitym spo-
zyciem wapnia a wystepowaniem kamieni nerkowych oraz badania inter-
wencyjne z suplementami wapnia, nie pozwalajg na stwierdzenie, Ze spozycie
wapnia sprzyja tworzeniu si¢ kamieni nerkowych.

Eksperymenty z pojedyncza dawka wykazuja interferencje, zaréwno wap-
nia pochodzacego z diety, jak i z suplementéw, z absorpcja innych sktadnikéw
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mineralnych. Efekt ten nie byl mozliwy do wykazania w dltugoterminowych
badaniach obserwacyjnych i interwencyjnych dotyczacych spozycia wapnia
w diecie w zakresie zalecanego spozycia i suplementacji wapnia w dawkach do
2000 mg/dobe u dorostych i do 1200 mg/dobe w jednym badaniu przeprowa-
dzonym u niemowlat (57).

Eksperci EFSA ustalili warto§¢ UL dla wapnia bioragc pod uwage wyni-
ki roznych dlugofalowych badan interwencyjnych u dorostych (niektérych
z wykorzystaniem placebo), w ktérych wykazano, ze catkowite dzienne spo-
zycie wapnia w wysokosci 2500 mg, zaréwno z diety, jak i z suplementéw, bylo
tolerowane bez niekorzystnych skutkéw zdrowotnych (3). Przyjeta dla doro-
stych warto$¢ UL na poziomie 2500 mg/dobe odnosi si¢ rowniez do kobiet
w cigzy i karmiacych.

Natomiast przytaczane dane, jak i inne dowody naukowe, uwaza si¢ za nie-
wystarczajace do ustalenia UL dla dzieci i mlodziezy. Eksperci EFSA uznali,
ze ustalanie UL dla wapnia dla tej grupy wiekowej, poprzez korekte poziomu
UL dla dorostych, uwzgledniajacg rdznice w podstawowej przemianie materii
w zalezno$ci od powierzchni ciala, jest w tym przypadku niewlasciwe (3, 13).

Fosfor

Dostepne dane wskazuja, ze zdrowe osoby moga tolerowa¢ spozycie fosforu
w dawkach do co najmniej 3000 mg/dobe bez wystepowania niekorzystnych
skutkéw ogolnoustrojowych. Jednak u niektérych oséb, ktore w wyniku suple-
mentacji spozywaly dodatkowo wigcej niz 750 mg fosforu na dobe, zglaszano
tagodne objawy zotadkowo-jelitowe, takie jak biegunka osmotyczna, nudnosci
i wymioty (58). Panel ekspertéw EFSA (3) uznal, Ze niekorzystne dzialanie na
przewod pokarmowy fosforu przyjmowanego w postaci suplementéw, nie jest
odpowiednia podstawa do ustalenia poziomu UL dla fosforu spozywanego ze
wszystkich zrodet.

Magnez

Lagodna biegunka jest najbardziej wrazliwym niepozadanym skutkiem doustnego
przyjmowania w suplementach diety lub preparatach farmaceutycznych tatwo
dysocjujacych soli magnezu (np. chlorek, siarczan, asparaginian, mleczan) i tlenku
magnezu. Wystepuje ona u niewielkiego odsetka osob dorostych przy doustnych
dawkach okolo 360-365 mg magnezu na dobe (LOAEL). Nie obserwowano dzia-
tania przeczyszczajacego u dorostych mezczyzn i kobiet, takze w okresie cigzy
i laktacji, na skutek przyjmowania soli magnezu w dawkach do 250 mg magnezu
na dobeg. Dlatego uwaza sig, ze dawka magnezu 250 mg/dobe jest poziomem, przy
ktérym nie obserwuje si¢ dziatan niepozadanych (NOAEL). Biegunka wywotana
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przez fatwo dysocjujace sole magnezu lub zwiazki, takie jak tlenek magnezu, moze
ustgpi¢ w ciagu 1 do 2 dni i nie stanowi znaczacego ryzyka dla zdrowia 0séb z pra-
widlowa czynno$cig nerek. Magnez naturalnie zawarty w zywnosci uwazany jest
za stabo dysocjujacy (np. fityniany) i w zwigzku z tym niewywolujacy biegunek.

Natomiast toksyczna hipermagnezemia, objawiajaca si¢ m.in. niedoci-
$nieniem lub ostabieniem migéni, wystepuje tylko przy doustnych dawkach
magnezu wigkszych niz 2500 mg.

Przy okreslaniu warto$ci NOAEL spozycie magnezu z zywnosci i napojow
nie bylo brane pod uwage, w zwiazku z tym nie mozna wyliczy¢ na jego pod-
stawie wartosci UL dla magnezu pochodzacego zaréwno z zywnosci, wody, jak
i z suplementéw diety. Eksperci EFSA, na podstawie tak okreslonej wartosci
NOAEL, zaproponowali warto$¢ UL réwng 250 mg/dobe odnoszaca si¢ jedynie
do magnezu w formie tatwo dysocjujacych soli lub tlenku magnezu, wchodzg-
cych w sktad suplementéw diety, obecnych w wodzie pitnej lub dodawanych
do zywnosci i napojow w celu wzbogacenia w magnez. Przyjeto wspétczynnik
niepewnosci réwny 1, poniewaz dostepne sa dane z wielu badan z udzialem
duzej liczby 0séb z réznych grup wiekowych, w tym dorostych, kobiet w cigzy
i karmigcych oraz dzieci, a NOAEL opiera si¢ na fagodnym, przej$ciowym
dziataniu przeczyszczajacym, bez patologicznych nastepstw. Zaproponowany
przez EFSA poziom UL odnosi si¢ do dorostych, w tym kobiet w cigzy i kar-
miacych oraz dzieci w wieku od 4 lat. Poniewaz nie ma dostepnych danych
dla dzieci w wieku od 1 do 3 lat i uznano, ze ekstrapolacja UL dla starszych
dzieci i dorostych na podstawie masy ciata byla niewlasciwa, nie mozna bylo
ustali¢ UL dla tej grupy wiekowej. Chociaz czesto$¢ wystepowania biegunki
jest generalnie wyzsza, a jej skutki sg potencjalnie bardziej znaczace w tej gru-
pie wiekowej niz u starszych dzieci lub dorostych, nie ma innych podstaw, aby
sadzi¢, ze s one bardziej podatne na przeczyszczajace dzialanie magnezu (3).

Zelazo

Istniejg liczne doniesienia o przypadkowym zatruciu zelazem, szczegélnie
u matych dzieci (9). Ostra dawka doustna 60 mg zelaza/kg masy ciala moze
by¢ $miertelna. Poczatkowe objawy zatrucia to nudnosci, wymioty, letarg lub
$piaczka. Potem do 24 godzin trwa okres bezobjawowy, po ktérym naste-
puje perforacja przewodu pokarmowego, $piaczka, drgawki, zapas¢ serco-
wo-naczyniowa oraz niewydolno$¢ watroby i nerek (59). Dawki doustne
ponizej 10-20 mg zelaza/kg masy ciala/dobe nie powoduja ostrej toksycz-
noéci ogdlnoustrojowej (9). Natomiast dawki 50 mg zelaza/dobe (60) lub
60 mg/dobe (61) mozna uzna¢ za poziom LOAEL dla przej$ciowych dzialan
niepozadanych ze strony przewodu pokarmowego w wyniku suplementacji



Gorne tolerowane poziomy spozycia witamin i sktadnikéw mineralnych

zelaza niehemowego. Panel ekspertow EFSA uznal, ze niekorzystny wplyw
na przewod pokarmowy zgtaszany po krétkotrwatym doustnym dawkowa-
niu 50-60 mg/dobe zelaza niehemowego w postaci suplementéw nie jest
odpowiednig podstawg do ustalenia UL dla zelaza ze wszystkich Zrédet
(zywnosci, wody, suplementéw diety). Ponadto nie mozna ustali¢ warto$ci
UL dla zelaza ze wzgledu na slabg korelacj¢ miedzy spozyciem tego sklad-
nika a wskaznikami biochemicznymi stanu odzywienia zelazem, mig¢dzy
wskaznikami biochemicznymi a rzeczywistymi zapasami w organizmie lub
miedzy zapasami w organizmie i dziataniami niepozadanymi (3).

Cynk

Wedlug ekspertéw EFSA (3), dostepne dane wyraznie pokazuja, ze cynk moze
powodowa¢ dziatania niepozadane u ludzi oraz u zwierzat domowych i la-
boratoryjnych. U ludzi najbardziej znaczacymi skutkami ostrej toksycznosci
cynku sg zaburzenia zoladkowo-jelitowe. Toksycznos¢ przewlekla cynku jest
dobrze udokumentowana w wielu badaniach naukowych. Dlugotrwale przyj-
mowanie suplementéw cynku w dawkach od 50 mg do 300 mg/dobe wigze
sie z szeregiem zmian biochemicznych i fizjologicznych. Zmiany te obejmu-
ja hipokupremig, leukopenig, neutropenie, niedokrwistos¢ syderoblastyczna,
zmniejszone stezenie miedzi w osoczu i zmniejszong aktywno$¢ enzymow za-
wierajacych miedz (dysmutazy ponadtlenkowej, ceruloplazminy), niekorzyst-
ny wplyw na metabolizm lipoprotein i uposledzong funkcje odpornosciowa
(62). Wiele z tych zmian biochemicznych i fizjologicznych jest podobnych do
tych obserwowanych przy niedoborze miedzi. Wrazliwe subpopulacje moga
stanowi¢ osoby z hemochromatozg i/lub cukrzyca insulinozalezng (3). Nie
stwierdzono niekorzystnego wplywu na réwnowage miedzi i parametry stanu
odzywienia miedzig lub metabolizm lipoprotein przy spozyciu cynku w dawce
53 mg/dobe, gdy spozycie miedzi byto wystarczajace (w dawce 3 mg/dobe)
(63, 64), ani na status miedzi, metabolizm lipoprotein, profil krwi i poziomy
krazacych leukocytéow i limfocytow we krwi obwodowej przy dawce cynku
40 mg/dobe (65). Na podstawie tych danych okreslono wartos¢ NOAEL dla
cynku wynoszacg okoto 50 mg/dobe.

Przyjeto wspdlczynnik niepewnosci 2 i w ten sposéb ustalono poziom UL
dla dorostych, wynoszacy 25 mg/dobe. Warto$¢ ta dotyczy réwniez kobiet
w ciazy i karmiacych. W przypadku dzieci eksperci EFSA dokonali ekstrapo-
lacji wartosci UL dla dorostych na wartosci UL dla dzieci na podstawie masy
ciata (3).
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Miedz

Istnieja dane sugerujace, ze przewlekle narazenie na duze dawki miedzi moze
powodowa¢ biegunke u dzieci (66), podraznienie przewodu pokarmowego
wywolane piciem wody z kranu (67) oraz ostrag niewydolno$¢ watroby (68).
Wystepowanie ostrej lub przewleklej toksycznosci miedzi u ludzi jest jednak
rzadkie i zwykle ogranicza si¢ do pewnych subpopulacji, takich jak osoby
spozywajace wode o wysokim stezeniu miedzi, osoby uzywajace miedziane
naczynia kuchenne oraz osoby z chorobami zwigzanymi z toksycznym dzia-
taniem miedzi (np. choroba Wilsona). Jako NOAEL eksperci EFSA przyjeli
dawke miedzi wynoszaca 10 mg/dobe, dla ktérej w badaniu Pratt i wsp. (69)
nie stwierdzono jakiegokolwiek niekorzystnego wptywu na czynnosé¢ watroby.
W badaniu tym siedmiu zdrowym dorostym podawano suplementy miedzi
w dawce 10 mg/dobe przez 12 tygodni. Warto$¢ NOAEL podzielono przez
wspolczynnik niepewnosci réwny 2 i otrzymano wartos¢ UL dla dorostych
réwng 5 mg/dobe. Nie ma ona zastosowania dla kobiet w czasie cigzy lub lak-
tacji, poniewaz nie ma wystarczajacych danych. W przypadku dzieci i mlo-
dziezy warto$¢ UL przyjeta dla dorostych ekstrapolowano uwzgledniajac mase
ciata (3).

Jod

Nadmierne spozycie jodu powoduje zaburzenia czynnosci tarczycy. Moze
prowadzi¢ do powstania wola, niedoczynnosci tarczycy z wolem lub bez lub
nadczynnosci tarczycy (70). Niewielkie nadmiary jodu powoduja przejsciowy
wzrost wychwytu jodu przez tarczyce z wytworzeniem wigkszej ilosci jodu
organicznego i duzych zapaséw hormonéw. Umiarkowany nadmiar hamuje
uwalnianie jodku z tarczyc