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Wprowadzenie

EWA RYCHLIK, AGNIESZKA WOZNIAK, KATARZYNA STOS, HANNA MOJSKA

Rola i znaczenie norm zywienia
Normy zywienia zajmuja szczegdlng pozycje w nauce o zywieniu czlowieka. Stanowia
punkt wyjécia do dalszych badan, maja tez szerokie zastosowanie w praktyce.

Normy okreslajg, jakie ilosci energii i sktadnikow odzywczych sa niezbedne do zaspo-
kojenia potrzeb zZywieniowych praktycznie wszystkich zdrowych oséb w danej popula-
cji. Spozycie zgodne z warto$ciami okreslonymi w normach ma zapobiega¢ chorobom
wynikajacym z niedoboru energii i skladnikéw odzywczych, a takze szkodliwym skut-
kom ich nadmiernej podazy (1, 2).

Normy znajduja zastosowanie w wielu dziedzinach zwigzanych z Zywnoscig i zywie-

niem, w tym przede wszystkim przy (1, 2, 3):

- planowaniu spozycia dla oséb indywidualnych i réznych grup,

- ocenie spozycia zywnosci w calej populacji, a takze przez osoby indywidualne i rézne
grupy

- opracowywaniu zalecen zywieniowych (Food Based Dietary Guidelines),

- planowaniu i monitorowaniu podazy zywnosci w skali kraju,

- ocenie jakosci zywieniowej produktéw spozywczych,

- opracowywaniu nowych produktéw spozywczych, w tym produktéw wzbogaconych,

- reformulacji skladu produktéw spozywezych,

- ustalaniu standardéw dotyczacych znakowania zywnoéci,

- opracowywaniu programéw edukacji zywieniowej i planowaniu dziatan na rzecz po-
prawy zywienia.

Normy stanowiag podstawowe narzedzie pracy dietetykow, ktérzy korzystaja z nich,
oceniajac sposdb zZywienia pacjentéw, a takze uktadajac dla nich zalecane diety. Czesto
korzystaja z norm réwniez lekarze, pielegniarki czy potozne. W o$rodkach naukowych
prowadzacych badania dotyczace zywienia wybranych populacji, normy s3 niezbed-
ne do interpretacji wynikéw tych badan. Eksperci, opracowujac zalecenia zywieniowe
dla réznych grup ludnosci, bazuja na wiedzy dotyczacej zapotrzebowania na energie
i sktadniki odzywecze.
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Znajomo$¢ norm zywienia jest bardzo wazna przy prowadzeniu dziatan edukacyjnych
zwigzanych z upowszechnianiem zasad prawidlowego zywienia.

Normy sg uzyteczne dla podmiotéw polityki spotecznej. Umozliwiaja rozpoznanie, czy
podaz zywnosci w danym kraju badz spoteczenstwie jest wystarczajaca do zapewnie-
nia bezpieczenstwa zywnosciowego. Na przyktad Organizacja Narodéw Zjednoczonych
ds. Wyzywienia i Rolnictwa (Food and Agriculture Organization of the United Nations
- FAO), poréwnujac zapotrzebowanie na energie ze zwyczajowym jej spozyciem, szacu-
je rozmiary glodu badz niedozywienia w réznych regionach.

Normy zywienia s3 waznym zrédlem informacji takze dla przedstawicieli przemystu
spozywczego przy ocenie wartoéci odzywczej réznych produktéw spozywczych. Po-
$rednio sg takze wykorzystywane przy znakowaniu zywnosci.

Zalozenie przyjete przy ustalaniu norm (1, 2):

- sg przeznaczone dla oséb zdrowych i moga by¢ nieodpowiednie dla chorych,

- sgopracowywane nie dla pojedynczych oséb, lecz dla poszczegélnych grup z uwzgled-
nieniem takich cech, jak: wiek, pte¢, stan fizjologiczny,

- uwzgledniajg fakt wystepowania w kazdej grupie réznic indywidualnych w zapotrze-
bowaniu na skladniki odzywcze,

- sg wyrazane w przeliczeniu na jedng osobe,

- odnoszg si¢ do skfadnikéw odzywczych rzeczywiscie spozytych,

- mogg przewyzszaé zapotrzebowanie wiekszosci osob w kazdej grupie, z wyjatkiem
norm na energie,

- okreslaja warto$¢ energetyczng diety i zawarto$¢ w niej sktadnikéw odzywczych
w ciggu doby,

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

- zakladaja pewna zywieniowg jako$¢ (warto$¢ biologiczng) zywnosci, decydujaca
o dostepnosci dla organizmu zawartych w niej sktadnikow.

Oceniajac warto$¢ odzywcza diet os6b indywidualnych lub grup ludnosci czesto obser-
wuje sie nieprawidlowe spozycie nie tylko jednego, ale kilku sktadnikéw odzywczych.
Dlatego starajac sie, zeby dieta dostarczata zgodnych z normami ilosci danego sktadni-
ka, nalezy zadbac o to, zeby réwniez zapotrzebowanie organizmu na energie i pozostate
sktadniki odzywcze zostalo zaspokojone.

Prace nad opracowaniem i aktualizacjg norm na swiecie i w Polsce
Pierwsze proby opracowania zalecen o charakterze norm podjeto w potowie XIX wieku,
co wiazalo si¢ z poszukiwaniami skutecznych sposobéw walki z glodem i niedozywie-
niem (4, 5). W Wielkiej Brytanii oraz w Stanach Zjednoczonych okreslono ilo$ci energii
i biatka stanowiagce podstawe do szacowania kosztéw zwigzanych z interwencyjnymi
zakupami odpowiednich iloéci Zzywnosci (6).
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Przelomem w pracach nad normami bylo opublikowanie w 1936 r. przez Organizacje
Zdrowia Ligi Narodéw raportu, w ktérym podano zalecane iloéci nie tylko dotyczace
energii i biatka, lecz takze niektérych witamin i sktfadnikéw mineralnych (7).

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

W 1949 r. Organizacja Narodéw Zjednoczonych ds. Wyzywienia i Rolnictwa (FAO)
podjela inicjatywe opracowania zalecen o charakterze norm, ktéra nastepnie byla kon-
tynuowana we wspolpracy ze Swiatowa Organizacja Zdrowia (World Health Organiza-
tion 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 $wiata. Stanowity jednocze$nie in-
strukcje stuzace do opracowywania wlasnych standardéw.

Przy opracowywaniu przez poszczegdlne kraje wlasnych norm istotne znaczenie
ma takze mozliwo$¢ korzystania z do$wiadczen krajéow o najwiekszym dorobku w tej
dziedzinie. Wymieni¢ nalezy tu przede wszystkim normy publikowane przez National
Academies of Sciences, Engineering, and Medicine (National Academies) adresowane
do ludnosci Stanéw Zjednoczonych i Kanady (12). Jak wcze$niej wspomniano, pierwsze
normy zywienia w Stanach Zjednoczonych powstaty w latach 40. XX wieku i od poczat-
ku byly opracowywane przez te instytucje, noszaca wezesniej nazwe National Academy
of Sciences. Zajmowali si¢ tym eksperci dzialajacych w ramach tej instytucji jednostek,
takich jak National Research Council oraz Institute of Medicine, ktoéry w 2015 r. prze-
ksztalcony zostal w National Academy of Medicine. Do 1989 roku normy byly sukce-
sywnie nowelizowane, zwiekszala si¢ tez liczba sktadnikéw odzywczych, dla ktorych
je ustalano (13). Na poczatku lat 90. XX wieku zmienitlo si¢ podejscie do sposobu opra-
cowywania norm, a eksperci ze Standéw Zjednoczonych i Kanady rozpoczeli wspdtprace
w tym zakresie. W latach 1997-2005 ukazaly sie obszerne raporty ze zaktualizowany-
mi normami na energie i poszczegdlne sktadniki odzywcze dla populacji tych krajow.
Na biezgco analizowane sa doniesienia dotyczace problematyki zwiazanej z normami,
na podstawie ktorych podejmowane sg decyzje o aktualizacji norm. W roku 2011 opra-
cowano nowy raport dotyczacy wapnia i witaminy D, zmieniajgc normy na te sktadniki.
W 2019 r. ukazal sie raport dotyczacy potasu i sodu. W 2023 r. znowelizowane zostaty
normy na energie. Dla os6b w wieku od 3 lat ustalono rézne wartosci dla ludnoéci Sta-
néw Zjednoczonych i Kanady, jako podstawe przyjmujac dane antropometryczne z ba-
dan przeprowadzonych w kazdym z tych krajow (14).

W Europie prace nad normami poczatkowo realizowane byly przez Naukowy Komitet
ds. Zywnosci (Scientific Committee on Food - SCF), obecnie zajmuje sie tym Europej-
ski Urzad ds. Bezpieczeristwa Zywnosci (European Food Safety Authority — EFSA) (3).
W celu zapewnienia spojnego podejécia do opracowywania norm, w 2010 r. EFSA ustalit
ogolne zasady dotyczace prac w tym zakresie. Wszystkie projekty opinii dotyczacych
norm (Dietary Reference Values - DRVs) podlegaja konsultacjom spotecznym z pan-
stwami cztonkowskimi, srodowiskiem naukowym i innymi zainteresowanymi stronami
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przed ich finalizacja. Gwarantuje to, ze EFSA korzysta z najszerszej gamy opinii, aby do-
starczy¢ najbardziej aktualne, precyzyjne i wyczerpujace informacje.

Eksperci EFSA w latach 2010-2019 sukcesywnie opracowywali i publikowali normy
na poszczegdlne sktadniki. Kazdemu sktadnikowi po$wiecono oddzielne opracowa-
nie. W 2017 r. powstal zbiorczy raport podsumowujacy dotychczasowe prace, ktdry
uaktualniono w roku 2019 (15). Na tym eksperci EFSA zakonczyli prace zwigzane
z opracowywaniem norm dla populacji europejskie;j.

Normy dla ludnosci Niemiec, Austrii i Szwajcarii (D-A-CH) opracowywane s przez
German Nutrition Society. Aktualnie eksperci z tych krajéw nowelizujg normy na po-
szczegoOlne skladniki. Ostatnig nowelizacje przeprowadzono w roku 2020, a dotyczyta
ona norm na biotyne (16).

Inna grupa ekspertéw opracowuje normy dla mieszkancéw krajow nordyckich. Normy
te maja posta¢ zwartej publikacji, zawierajacej zalecenia dotyczace energii i pozostatych
sktadnikow odzywczych. Najnowsza nowelizacja tych norm miata miejsce w 2023 r. (17).

Wisréd pozostatych grup ekspertéw opracowujacych normy w krajach europejskich na-
lezy wymieni¢ Scientific Advisory Committee on Nutrition z Wielkiej Brytanii oraz
French Agency for Food, Environmental and Occupational Health and Safety (ANSES)
z Francji.

W Polsce pierwsze normy zywienia ludnoéci zostaly opracowane w Zaktadzie Higieny
Zywienia Pafistwowego Zakladu Higieny pod kierunkiem Profesora Aleksandra Szczy-
gta i opublikowane w postaci projektu w 1950 r., a nastepnie wydane jako monografia
w 1959 r. (18). Po powstaniu Instytutu Zywnosci i Zywienia w roku 1963, prace nad
normami prowadzone byly przede wszystkim w tej placowce. Od tej pory normy byly
kilkukrotnie aktualizowane.

Nowelizacja dokonana w roku 2008 uwzgledniala nowatorskie podejscie do norm, obej-
mujace przede wszystkim ustalanie norm na kilku poziomach (1). Wtedy tez zalozono
konieczno$¢ systematycznej aktualizacji norm, zgodnie z zaleceniami mig¢dzynarodo-
wych ekspertow w tej dziedzinie.

Znaczenie norm zywienia dla zdrowia publicznego w Polsce podkresla fakt, ze ich ak-
tualizacja zostata zapisana jako jedno z zadan realizowanych w ramach Narodowego
Programu Zdrowia na lata 2016-2020 oraz na lata 2021-2025 (19, 20). Po wlaczeniu In-
stytutu Zywnoéci i Zywienia do struktur Narodowego Instytutu Zdrowia Publicznego
- Panstwowego Zakladu Higieny w 2020 r. prace nad aktualizacja norm zywienia sta-
nowig jedno z wiodgcych zadan realizowanych przez NIZP PZH - PIB. Ostatnia aktu-
alizacja norm miata miejsce w roku 2020 (2).
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Metody opracowywania norm

Zapotrzebowanie na energie i niezbedne skladniki odzywcze moze by¢ oceniane
na podstawie obserwacji zwyczajowego spozycia zywnosci i stanu odzywienia grupy
0s6b zdrowych reprezentatywnej dla danej populacji lub tez badan eksperymental-
nych (1, 2).

W przypadku badan dotyczacych ilosciowej oceny zwyczajowego spozycia zywnosci
kryteriami oceny wynikéw sa: dobry stan zdrowia badanych oséb, prawidtowe propor-
cje masy ciala do wysokosci, a takze prawidlowy stan odzywienia. W badaniach eks-
perymentalnych przy pomocy odpowiednio skomponowanych diet okresla si¢: mini-
malng ilo$¢ danego sktadnika, ktéra umozliwia cofniecie sie objawow jego niedoboru,
ilo$¢ zdolng do zrekompensowania jego strat przy stosowaniu diety, w ktérej sktadnik
ten nie wystepuje lub tez ilo$¢ wystarczajacg do utrzymania odpowiednich rezerw tego
sktadnika w tkankach (1).

Bardzo wazne jest ustalenie, w jaki sposdb wartos$ci okreslajace indywidualne zapo-
trzebowanie czlowieka na energie i sktadniki odzywcze nalezy przeliczy¢ na odpowied-
nie wartosci okreslajace zapotrzebowanie grupy. Poniewaz zapotrzebowanie poszcze-
golnych oséb w obrebie danej grupy jest zréznicowane, obliczenie wartosci Sredniej
z uzyskanych wynikéw pozwala wylacznie na okreslenie ilosci energii badz sktadnikéw
odzywczych pokrywajacych zapotrzebowanie okolo polowy 0séb z danej grupy, tzw.
$redniego zapotrzebowania. Jedynymi normami ustalanymi wylacznie na tym pozio-
mie s3 normy na energie (2, 3, 12).

Dysponujac warto$ciami odpowiadajacymi $redniemu zapotrzebowaniu, ustala si¢ nor-
my na poziomie zalecanym, ktory pokrywa zapotrzebowanie na skladniki odzywcze
znacznej wiekszosci (okoto 97,5 %) 0séb w danej grupie (3, 12).

W przypadku sktadnikéw, na ktére zapotrzebowanie znane jest gtéwnie na podsta-
wie wynikéw badan spozycia zywnosci, normy okresla sie na poziomie wystarczajg-
cego spozycia, zapewniajacym pokrycie zapotrzebowania praktycznie wszystkich oséb
w grupie (3, 12).

Aktualnie stosowane rodzaje norm zywienia

Wraz z postepem prac nad normami Zywienia okazalo sie, Ze trudno jest korzysta¢
z tych samych standardéw do réznych celéw, m.in. planowania i oceny spozycia. Dlatego
rozpoczeto prace nad przygotowaniem norm o zréznicowanych poziomach sktadnikéw
odzywczych. Pierwsze normy uwzgledniajace rézne poziomy zostaly opracowane m.in.
przez ekspertéw Unii Europejskiej (3) oraz ekspertéw National Academies of Sciences,
Engineering, and Medicine ze Stanéw Zjednoczonych (12).

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




EWA RYCHLIK, AGNIESZKA WOZNIAK, KATARZYNA STOS, HANNA MOJSKA

- $rednie zapotrzebowanie (Average Requirement — AR): poziom spozycia sktadnikéw
odzywczych, ktéry jest odpowiedni dla polowy 0séb w danej grupie ludnosci, bioragc
pod uwage rozktad normalny zapotrzebowania,

- spozycie referencyjne dla populacji (Population Reference Intakes — PRI): poziom
spozycia sktadnikéw odzywczych, ktdry jest odpowiedni praktycznie dla wszystkich
0s6b w danej grupie ludnosci,

- najnizszy poziom spozycia (Lower Threshold Intake — LTT): poziom spozycia, ponizej
ktérego, na podstawie aktualnej wiedzy, u prawie wszystkich oséb moga wystapi¢
zaburzenia przemian metabolicznych, zgodnie z kryterium przyjetym w odniesieniu
do kazdego sktadnika odzywczego,

- wystarczajace spozycie (Adequate Intake — AI): warto$¢ szacunkowa stosowana
w przypadkach, kiedy nie mozna okresli¢ spozycia referencyjnego dla populacji
(PRI). Wystarczajace spozycie okresla sie na podstawie sredniego codziennego spo-
zycia danego skiadnika przez grupe (lub grupy) praktycznie zdrowych oséb,

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

Ponadto eksperci Europejskiego Urzedu ds. Bezpieczenstwa Zywnosci ustalili, jakie
moze by¢ maksymalne spozycie niektorych skladnikéw, zeby nie powodowatlo ryzyka
niekorzystnych skutkéw zdrowotnych (21). W tym celu wprowadzili:

- gorny tolerowany poziom spozycia (Tolerable Upper Intake Level - UL): najwyzszy
biologicznie tolerowany poziom zwyczajowego spozycia danego sktadnika ze wszyst-
kich Zrédet (z zywnosci, wody pitnej, suplementéw diety) niewywolujacy niekorzyst-
nych dla zdrowia efektéw u prawie wszystkich (97,5 %) oséb w danej populaciji.

W roku 2019 eksperci EFSA wprowadzili nowy poziom spozycia (22, 23):

- bezpieczny poziom spozycia (Safe level of intake): dzienne spozycie sktadnika od-
zywczego, ktore nie powoduje obaw zwiazanych z niekorzystnymi skutkami zdro-
wotnymi. Poziom ten moze by¢ okreslany w przypadkach, gdy nie mozna ustali¢
gornego tolerowanego poziomu spozycia (UL).

W normach opracowanych w USA i Kanadzie, w zaleznos$ci od danych wykorzystywa-
nych do ustalania norm dla niektdrych sktadnikéw odzywczych, zastosowano nastepu-
jace poziomy (12):

- $rednie zapotrzebowanie (Estimated Average Requirement — EAR): warto$¢ okresla-
jaca mediane zapotrzebowania os6b w danej grupie,

- zalecane spozycie (Recommended Dietary Allowance - RDA): poziom spozycia po-
krywajacy zapotrzebowanie prawie wszystkich (97-98 %) zdrowych oséb,

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

- gorny tolerowany poziom spozycia (Tolerable Upper Intake Level - UL): maksymal-
ne dzienne spozycie, ktore nie powoduje niekorzystnych skutkéw zdrowotnych.
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Aby przezwyciezy¢ ograniczenia metodologiczne, w 2017 r. opracowano wytyczne do-

tyczace rozszerzenia pozioméw norm o nowy poziom, ktérego wartosci odnoszg sie

do zmniejszenia ryzyka choréb przewlektych (24):

- Chronic Disease Risk Reduction Intake (CDRR): poziom spozycia zwigzany z obni-
zeniem ryzyka rozwoju choréb przewlektych.

Poziom ten po raz pierwszy znalazt zastosowanie przy nowelizacji norm na sé6d w roku
2019 (25).

Zatozenia do norm zywienia dla populacji Polski

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

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

Poziom Skrét, nazwa angielska Definicja
Srednie EAR - Estimated Average |Poziom spozycia energii i sktadnikow
zapotrzebowanie | Requirement odzywczych okreslajacy $rednie zapotrze-

EER - Estimated Energy | bowanie 0oséb w danej grupie, odpowiedni
Requirement (dla energii) |dla polowy 0séb z tej grupy

Zalecane spozycie |RDA - Recommended Poziom spozycia sktadnikéw odzywczych
Dietary Allowance pokrywajacy zapotrzebowanie prawie
wszystkich oséb w danej grupie

Wystarczajace AT - Adeqate Intake Poziom spozycia sktadnikéw odzywczych
spozycie ustalany na podstawie ich §redniego spozy-
cia w danej grupie, stosowany, kiedy brak
jest wystarczajacych danych do ustalenia
poziomu $redniego zapotrzebowania

i zalecanego spozycia

Referencyjne RI - Reference Intake ran- | Poziom spozycia makrosktadnikéw
spozycie ges for macronutrients wyrazony jako odsetek zapotrzebowa-
(referencyjne nia na energie. Wskazuje, jaki zakres
zakresy spozycia procentowego udzialu energii z danego
makroskladnikéw) makrosktadnika zapewnia utrzymanie

dobrego stanu zdrowia i wiaze sie z niskim
ryzykiem rozwoju wybranych choréb
przewlektych

W oddzielnym rozdziale zostaly omdéwione i zaproponowane wartosci gornych tole-
rowanych pozioméw spozycia (UL - Tolerable Upper Intake Level) witamin i sktadni-
kéw mineralnych. Gérny tolerowany poziom spozycia to maksymalny poziom spozy-
cia skladnikéw odzywczych ze wszystkich Zrédel, ktory nie powoduje niekorzystnych
skutkéw zdrowotnych u prawie wszystkich oséb w danej grupie. Poziom ten nie jest
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norma zywieniows, ale jest 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, pici
i stanu fizjologicznego. Wiek podany w normach wskazuje na liczb¢ miesigcy badz lat
ukonczonych.

W normach na energie i makroskladniki przyjeto inne grupy wiekowe niemowlat, dzie-
ci i mlodziezy niz w normach na btonnik, wode, witaminy i sktadniki mineralne.

Normy na energie i biatko dla niemowlat w wieku 6-11 miesiecy opracowano uwzgled-
niajgc réznice w zapotrzebowaniu po ukonczeniu kazdego miesiaca zycia, w normach
dla dzieci i mlodziezy uwzgledniono réznice po ukonczeniu kazdego roku zycia. Normy
dla kazdej grupy wiekowej roznia sie w zaleznosci od plci. Normy na ttuszcz i weglo-
wodany wyrazone zostaly jako odsetek energii z danego makroskiadnika. Dodatkowo
normy na ttuszcz zostaly wyrazone w gramach i ich wartosci podano dla tych samych
grup, dla ktérych opracowano normy na energie.

Normy na blonnik, wode, witaminy i skladniki mineralne dla dzieci do 9 lat sg takie
same dla chlopcéw i dziewczat. Ich zréznicowanie ze wzgledu na ple¢ przyjeto w star-
szych grupach wiekowych.

Podzial na grupy wiekowe 0sob dorostych jest taki sam w normach na energie, makro-
sktadniki i pozostate sktadniki odzywcze.

Normy na energie, biatko i thuszcz dla kobiet w cigzy i karmigcych piersig uwzgledniaja
dodatkowe iloéci energii i makroskladnikéw zwigzane ze zwiekszonym zapotrzebowa-
niem w okresie cigzy i laktacji. W normach na pozostale skladniki przyjeto podziat
na 2 grupy wiekowe: osoby ponizej 19. roku zycia (do momentu ukonczenia 19 lat) i oso-
by w wieku 19 lat i wiecej.

Wartosci norm na energie, biatko i ttuszcz dla niemowlat obliczono na podstawie masy
ciala, korzystajac w tym celu z danych ze standardéw wzrastania WHO (26). Przy obli-
czaniu norm na energie i thuszcz dla dzieci i mlodziezy uwzgledniono wysoko$¢ i mase
ciala, na bialko - mase ciala. Dane te dla dzieci w wieku 1-3 lat pochodzily ze stan-
dardow wzrastania WHO, a dla starszych grup wiekowych przyjeto wartosci z siatek
centylowych opracowanych w ramach projektéw OLA (2010-2012) i OLAF (2007-2010)
obejmujacych reprezentatywna dla kraju préobe dzieci i mtodziezy (27, 28).

Punktem wyjscia przy obliczaniu norm na energie, bialko i ttuszcz dla oséb dorostych
byta wysoko$¢ ciala. Przyjeto wartosci wysokosci ciala oséb danej plci w danej grupie
wiekowej otrzymane w krajowym badaniu sposobu zywienia i stanu odzywienia popu-
lacji polskiej, przeprowadzonym w latach 2019-2020 przez NIZP PZH - PIB. Na pod-
stawie wysokosci ciala obliczono nalezng mase ciala.
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W normach na energie i thuszcz uwzgledniono poziom aktywnosci fizycznej. Dla dzieci
w wieku od roku do 3 lat przyjeto jeden poziom aktywnosci fizycznej odpowiadajacy
wartosci PAL rownej 1,4, natomiast dla dzieci i mlodziezy w wieku od 4 do 18 lat trzy
poziomy aktywnosci fizycznej. Dla dzieci w wieku 4-9 lat przyjeto warto$ci PAL réwne:
1,4; 1,61 1,8, a dla dzieci i mlodziezy w wieku 10-18 lat warto$ci PAL réwne: 1,6; 1,81 2,0.
Dla oséb dorostych przyjeto cztery poziomy aktywnosci fizycznej. Wedtug EFSA PAL
réwne 1,4 odpowiada malej aktywnosci fizycznej, 1,6, — umiarkowanej, 1,8 wskazuje
na aktywny a 2,0 na bardzo aktywny tryb zycia.

Uzasadnienie wytaczenia norm dla niemowlat w pierwszych

6 miesiacach zycia

Mleko matki jest najlepszym pokarmem dla niemowlat, dostarcza odpowiednia ilos¢
energiiisktadnikow odzywczych dla organizmu niemowlgcia w pierwszych 6 miesigcach
zycia, na danym etapie rozwoju, petnigc rowniez funkcje immunomodulujgce i ochron-
ne. Swiatowa Organizacja Zdrowia zaleca ,wylaczne karmienie piersig przez pierwsze
6 miesiecy zycia niemowlecia, a nastepnie kontynuowanie karmienia piersia w miare
wprowadzania pokarméw uzupelniajacych oraz dalsze karmienie piersig do 2 lat i dtu-
zej, jesli jest to pozadane przez matke i dziecko” (29). Podobne stanowisko wyrazito
Polskie Towarzystwa Gastroenterologii, Hepatologii i Zywienia Dzieci w ,Zasadach
zywienia zdrowych niemowlat” (30), wskazujac jednoczeénie orientacyjng liczbe kar-
mien na dobe dla okre§lonego miesigca zZycia niemowlecia. Nalezy przy tym zaznaczy¢,
ze ilo$¢ pobieranego jednorazowo pokarmu i liczba karmien zalezg, od indywidualnego
zapotrzebowania dziecka. Warto zauwazy¢, ze stanowisko WHO zostalo powtérzone
w najnowszym opracowaniu dotyczagcym wprowadzania do diety niemowlat pokarméw
uzupelniajacych (31), w ktérym stwierdzono, ze ,niemowleta powinny zaczaé spozywaé
pokarmy uzupelniajace w wieku 6 miesiecy (180 dni) przy jednoczesnym kontynuowa-
niu karmienia piersig”. Rowniez Europejski Urzad ds. Bezpieczenistwa Zywnosci (EFSA)
w swoim opracowaniu pt. ,,Dietary reference values for nutrients. Summary report” (15)
uznaje, ze ,w przypadku grupy wiekowej ponizej 6 miesiecy zapotrzebowanie na ener-
gie i sktadniki odzywcze uznaje sie za réwne podazy zawartej w mleku kobiecym, z wy-
jatkiem indywidualnych przypadkéw, w ktorych nie ma to zastosowania”.

Biorac pod uwage powyzsze, w opracowanych aktualnie ,Normach zywienia dla po-
pulacji Polski” Autorzy nie zaproponowali zalecanego dziennego spozycia sktadnikow
odzywczych i pobrania energii w pierwszych 6 miesigcach zycia (do ukonczenia 6 mie-
siecy), uznajac, ze sa one rowne podazy z mleka kobiecego. Nalezy réwniez podkresli¢,
ze w przypadku niemowlat w tym wieku, ktdre z réznych przyczyn nie s karmione
mlekiem matki, szczegdltowe wytyczne dotyczace zawartosci skladnikéw odzywezych
ienergii w preparatach do poczatkowego i w preparatach do dalszego zywienia niemow-
lat sg regulowane przez odpowiednie przepisy prawne (32, 33), a wielkosci porcji i liczba
porcji na dobe zostaly okreslone w wyzej cytowanych ,Zasadach zywienia zdrowych
niemowlat” (30).
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Definicje dotyczace zapotrzebowania na energie i wydatku
energetycznego

Zapotrzebowanie na energie jest definiowane jako ilo$¢ energii dostarczonej z pozy-
wieniem w ciggu doby, ktéra jest potrzebna do zbilansowania wydatku energetycznego
organizmu, zwigzanego z utrzymaniem funkcji Zyciowych organizmu, masy i skladu
ciala oraz z aktywnoscig fizyczng. Wydatek energetyczny obejmuje takze energie po-
trzebng do optymalnego wzrastania i rozwoju dzieci, do prawidlowego przyrostu tka-
nek w okresie ciazy oraz produkeji mleka w czasie karmienia piersig w celu zapewnienia
dobrego stanu zdrowia matki i dziecka (1, 2).

Podstawowa przemiana materii (Basal Energy Expenditure — BEE) jest to energia po-
trzebna do utrzymania struktury komorek oraz podstawowych funkgji fizjologicznych,
kiedy organizm znajduje si¢ w calkowitym spoczynku fizycznym i psychicznym oraz
nie zachodzi w nim proces trawienia. Zwykle mierzy si¢ go po przebudzeniu, po co naj-
mniej 8 godzinach snu, po co najmniej 12 godzinach po positku, w pozycji lezacej, w wa-
runkach zupelnego spokoju fizycznego i psychicznego oraz komfortu cieplnego. Jest
gltéwna sktadowsq (45-70 %) catkowitego wydatku energetycznego (1, 3).

Calkowity wydatek energetyczny (Total Energy Expenditure — TEE) to energia wydat-
kowana w ciaggu 24 godzin. Obejmuje trzy podstawowe elementy: spoczynkowy wyda-
tek energetyczny (Resting Energy Expenditure — REE), energie wydatkowang na aktyw-
no$¢ fizyczna (Energy Expenditure of Physical Activity — EEPA) oraz efekt termiczny
pozywienia (Thermic Effect of Food - TEF).

Spoczynkowy wydatek energetyczny (REE) obejmuje energie wydatkowang, kiedy
organizm znajduje sie¢ w stanie spoczynku, czyli kiedy nie jest wydatkowana energia
na zadng prace mieéni. Z praktycznych wzgledow zwykle mierzy si¢ spoczynkowy wy-
datek energetyczny zamiast podstawowej przemiany materii. Pomiaru dokonuje sie
w pozycji lezacej, po 4-5 godzinach po positku oraz wykonywaniu ¢wiczen fizycznych.
REE stanowi ok. 60-70 % catkowitego wydatku energetycznego, jest o okolo 10 % wyz-
szy od BEE (1, 2).
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Wydatek energetyczny zwiazany z aktywnoscia fizyczna (EEPA) jest najbardziej
zmiennym skladnikiem catkowitego wydatku energetycznego. Aktywnos$¢ fizyczna
jest definiowana jako kazdy ruch wykonywany przez mieénie szkieletowe, ktdry jest
zwigzany z wydatkiem energii. Dotyczy zaréwno ¢wiczen fizycznych, jak i aktywnosci
niezwigzanej z ¢wiczeniami, jak np. drobne ruchy.

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, ktéra wynika z aktywnosci fizycznej.

Wrydatek energetyczny zwiazany z absorpcjg i transportem skladnikéw odzywczych
oraz syntezg bialek, ttuszczéw i weglowodanéw w tkankach nosi nazwe efektu ter-
micznego pozywienia (TEF) (4, 5). Zwykle stanowi okoto 10 % calkowitego wydatku
energetycznego.

Metody okreslania wydatku energetycznego

Wrydatek energetyczny mozna oceni¢ za pomocg kilku metod. Nalezg do nich m.in.
kalorymetria bezposrednia i posrednia (1, 6). Kalorymetria bezposrednia polega
na pomiarze calkowitej iloéci ciepta wytwarzanej przez orgaizm. Badanie przeprowa-
dza si¢ w komorze kalorymetrycznej, ktéra jest idealnie izolowana od otocznia. Cieplo
uwalniane poprzez przewodzenie, konwekcje i parowanie jest oddawane do urzadze-
nia, przez ktére przeptywa woda. Znajac temperature wody wchodzacej i wychodzacej
z obiegu, oblicza si¢ ilo§¢ ciepta pobranego z komory. Metoda ta obecnie jest rzadko
stosowana, ze wzgledu na wysoki koszt i trudnosci zwigzane z przeprowadzeniem bada-
nia. Kalorymetria posrednia polega na okresleniu objetosci zuzytego tlenu i wydalone-
go dwutlenku wegla i obliczeniu na tej podstawie wydatku energetycznego. Jest ztotym
standardem przy ocenie wydatku energetycznego (7).

W czasie typowego funkcjonowania w zyciu codziennym metodg referencyjna do oce-
ny wydatku energetycznego jest metoda podwojnie znakowanej wody (8, 9). Polega
ona na doustnym podaniu wody znakowanej izotopami ?H i **O, a nastepnie mierzeniu
tempa ich wydalania w ptynach ustrojowych, najczesciej w moczu. Umozliwia to okre-
$lenie ilosci wydzielonego CO, i na tej podstawie wyliczenie calkowitego wydatku
energetycznego.

Wydatek energetyczny mozna okresli¢ na podstawie zmiany czestosci skurczow serca,
ktéra koreluje ze zuzyciem tlenu w czasie wysitku (1, 6). Wczesniej nalezy ustali¢ in-
dywidualng zalezno$¢ pomiedzy tymi parametrami. Metoda ta znajduje zastosowanie
w praktyce do pomiaru wydatku energetycznego zwigzanego z aktywnoscia fizyczna
oraz catkowitego wydatku energetycznego.

Na podstawie pomiaréw wydatku energetycznego zostaly opracowane rézne wzory,
ktdre pozwalaja na jego obliczenie, korzystajac z danych dotyczacych masy i wysokosci
ciala.
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Czynniki wptywajace na wydatek energetyczny i zapotrzebowanie
na energie

Masa i sktad ciata

Na wydatek energetyczny wplywaja masa i sklad ciata, przy czym bezttuszczowa masa
ciala jest czynnikiem determinujacym wydatek energetyczny w znacznie wigkszym
stopniu niz masa tkanki tluszczowej. Wplyw tkanki tluszczowej na wydatek ener-
getyczny jest maly u osdb szczuplych, ale nie moze by¢ pomijany u oséb z nadwaga
lub otytych (10, 11). Ponadto znaczenie ma to, w jakiej czesci ciala tkanka ttuszczowa
sie znajduje. Tkanka ttuszczowa wisceralna (trzewna), kumulujaca si¢ wokot narzadow
jamy brzusznej i klatki piersiowej, wykazuje wiekszg aktywno$¢ metaboliczng niz tkan-
ka ttuszczowa podskérna.

Ptec

Spoczynkowy i w konsekwencji catkowity wydatek energetyczny jest wyzszy u mez-
czyzn niz u kobiet (12). Te réznice sa spowodowane gtéwnie réznicami w masie i skia-
dzie ciata. Mezczyzni cechujg sie wigkszg zawartoscig tkanki miesniowej i mniejsza
zawarto$cia tkanki tluszczowej w organizmie w poréwnaniu do kobiet. Wieksza zawar-
tos¢ tkanki migsniowej i mniejsza tkanki ttuszczowej wiaze si¢ z wyzszym wydatkiem
energetycznym.

Wzrastanie organizmu

Proces wzrastania organizmu wplywa na zwiekszenie wydatku energetycznego, co jest
zwigzane z synteza rosnacych tkanek. Jednakze, z wyjatkiem pierwszych miesiecy zy-
cia, energia potrzebna do wzrastania w stosunku do catkowitego zapotrzebowania ener-
getycznego jest mata. W 1. miesigcu zycia wynosi 40 % zapotrzebowania na energie,
a w wieku 12 miesiecy - okolo 3 % (13).

Wiek, starzenie sie

Spoczynkowy wydatek energetyczny skorygowany ze wzgledu na rozmiar ciata jest naj-
wiekszy u niemowlat. Nastepnie ulega niewielkiemu obnizeniu, a w wieku 20-60 lat
utrzymuje sie na zblizonym poziomie. Obnizenie REE w starszym wieku wynika przede
wszystkim z mniejszej zawartoéci tkanki mieéniowej oraz zmniejszenia tempa prze-
mian metabolicznych w narzadach wewnetrznych (2, 14).

Aktywnosc¢ fizyczna

Wrydatek energetyczny zwigzany z aktywnoscig fizyczna (EEPA) jest najbardziej zmien-
nym skladnikiem catkowitego wydatku energetycznego (TEE). U o0séb prowadzacych
siedzacy tryb zycia stanowi okolo 15 % catkowitego wydatku energetycznego, a u 0séb
bardzo aktywnych fizycznie moze dochodzi¢ do 50 % i wiecej (1, 2). Ponadto poziom
aktywnodci fizycznej zwykle obniza sie wraz z wiekiem, a osoby mniej aktywne fizycz-
nie we wczesniejszym okresie zycia czesto odznaczajg sie mniejszg aktywnoscia fizycz-
ng réwniez w wieku starszym.

Ciaza
Wrydatek energetyczny u kobiet cigzarnych zmienia sie¢ w poszczegélnych trymestrach
cigzy i jest znacznie réznicowany indywidualnie (1). O ile wraz z rozwojem cigzy
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wzrasta podstawowa przemiana materii to aktywnos¢ fizyczna kobiet maleje i oba te
elementy rzutujg na catkowity wydatek energetyczny. Proporcje pomiedzy spozyciem
energii z dietg a jej wydatkowaniem przez organizm maja znaczny wplyw na przyrost
masy ciala matki, a tym samym mase ciata noworodka (15).

Karmienie piersia

Gléwnymi czynnikami, ktére wplywaja na wydatek energetyczny w tym okresie sa:
intensywno$¢ (karmienie wylaczne lub czesciowe) i okres karmienia piersia (1). Przy
karmieniu niemowlecia wylacznie piersig koszt energetyczny laktacji jest wyzszy,
ze wzgledu na wieksza ilo$¢ wytwarzanego pokarmu. Wraz z rozwojem dziecka i wpro-
wadzaniem positkéw uzupelniajacych wydatek energetyczny wynikajacy z karmienia
piersig maleje.

Czynniki Srodowiskowe

Najwazniejszym czynnikiem srodowiskowym wplywajacym na wydatek energetyczny
jest temperatura. Roznice temperatury otoczenia moga wptywac na zmiane TEE w za-
kresie okoto 2-5 % (16). Poniewaz jednak na ogél ludzie tak dostosowuja swoj ubior
i srodowisko, aby czu¢ si¢ komfortowo, wydatek energetyczny zwiazany z termoregula-
cja rzadko w wiekszym stopniu wplywa na catkowity wydatek energetyczny.

Czynniki etniczne

Roéznice w spoczynkowym wydatku energetycznym wystepujace u grup etnicznych
sa bardziej konsekwencja réznic w masie i sktadzie ciata, niz zréznicowanego metaboli-
zmu w poszczegdlnych grupach etnicznych (17).

Czynniki endokrynologiczne i leki
Niektére hormony, np. tarczycy, maja wplyw na wydatek energetyczny, ale u 0s6b zdro-
wych jest on bardzo maty (18). Réwniez niektore leki wptywaja na wydatek energetyczny.

Bilans energetyczny oraz konsekwencje nadmiaru i niedoboru
energii w pozywieniu

Réwnowaga energetyczna wystepuje wtedy, gdy ilo§¢ energii dostarczonej organizmowi
z pozywieniem réwna jest ilosci energii wydatkowanej, a w przypadku dzieci, kobiet
w ciazy i karmigcych piersia pokrywa réwniez koszt energetyczny wigzacy si¢ z opty-
malnym wzrastaniem i rozwojem organizmu, przyrostem tkanek i produkcja mleka
(1, 3, 16). Kiedy spozycie energii jest wieksze od zapotrzebowania, bilans energetyczny
jest dodatni. Ujemny bilans energetyczny wystepuje, kiedy spozycie energii jest mniej-
sze od dobowego zapotrzebowania energetycznego.

Organizm czlowieka dysponuje szeregiem mechanizméw radzenia sobie zaréwno
z deficytem, jak i z nadmiarem energii dostarczanej z pozywieniem (6, 16, 19). Przez
wieki wypracowat tatwos¢ gromadzenia rezerw energetycznych, co zwigkszalo szanse
na przezycie w okresach niedostatku. Krétkotrwate zaburzenia bilansu energetycznego
sa kompensowane przez odktadanie i uwalnianie rezerw glikogenu i ttuszczu.
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Dla wigkszo$ci 0s6b zyjacych w krajach rozwinietych, podstawowy problem stanowig
trudnoéci z pozbyciem si¢ nadmiaru energii przyjmowanej z pozywieniem i gromadze-
nie nadmiernych rezerw energetycznych w organizmie. Nadmiar energii gromadzony
jest w postaci triglicerydow w tkance ttuszczowej, prowadzac najpierw do nadwagi, a na-
stepnie do otylosci. Komorki ttuszczowe ulegaja powigkszeniu (otylos¢ hipertroficzna)
lub powstaja nowe komdrki (otytos¢ hiperplastyczna). Dodatni bilans energetyczny
przyczynia sie nie tylko do otylosci, ale takze do rozwoju skojarzonych z nig chordb.

Ujemny bilans energetyczny wystepujacy przewlekle powoduje wykorzystanie ener-
gii z triglicerydéw zmagazynowanych w tkance ttuszczowej i bialek znajdujacych sie
w migéniach i narzadach wewnetrznych, poniewaz zapasy glikogenu sa ograniczone
i szybko sie wyczerpuja. Moze to prowadzi¢ do niedozywienia, ktdre najczesciej wyste-
puje u 0s6b w wieku podesztym, a takze u 0s6b z chorobami zapalnymi jelit, uktadu od-
dechowego i nowotworami zto$liwymi (20). Niedozywienie, czesto znacznego stopnia,
obserwuje sie rowniez u pacjentoéw z jadlowstretem psychicznym.

Do pierwotnych nastepstw niedozywienia zalicza sie: pogorszenie stanu ogélnego, utra-
te masy ciala, obnizenie masy mig$niowej, ostabienie sity miesniowej i sprawnosci psy-
chomotorycznej, uposledzenie odpornosci, niedokrwisto$¢ niedobarwliwa, obnizenie
stezenia biatek, szczegodlnie albumin w surowicy krwi, zaburzenia gospodarki wodno-
-elektrolitowej, zaburzenia perystaltyki jelitowej i atrofie blony sluzowej jelita, zaburze-
nia trawienia i wchianiania, kolonizacje jelita cienkiego bakteriami chorobotwdrczymi,
obnizenie filtracji nerkowej oraz kwasice metaboliczng. Wsr6d wtdrnych nastepstw
niedozywienia wymienia si¢: czestsze wystepowanie infekcji, uposledzone gojenie sie
ran, wiekszg czesto$¢ ciezkiego przebiegu chordb, co prowadzi do wydtuzenia pobytu
w szpitalu i rekonwalescencji, a takze do wiekszej $miertelnosci.

Zrddta energii w pozywieniu

Energia wykorzystywana do przemian metabolicznych pochodzi z energii zawartej
w pozywieniu. Jest ona uwalniana w procesie utleniania makrosktadnikéw znajduja-
cych sie¢ w zywnoéci.

Do gléwnych zrédel energii naleza weglowodany [przyjmuje sie, ze 1 g dostarcza
16,7 kJ (4 kcal)] i ttuszcze [1 g dostarcza 37,7 k] (9 keal)]. Energii dostarczaja rowniez biatka
[1 g dostarcza 16,7 k] (4 kcal)], zwlaszcza wowczas, gdy niewystarczajaca jest dostepnosé
energii z weglowodandw i ttuszczéw. Nalezy dodad, ze zrédlem energii jest takze alko-
hol [1 g dostarcza 29,3 kJ (7 kcal)], ktory jednak nie jest produktem zalecanym. Do Zré-
det energii nalezg rowniez zwigzki zwane poliolami (np. mannitol, sorbitol, ksylitol)
[1 g dostarcza 8,4 kJ (2 kcal)], ktore sa stosowane do slodzenia niektérych produktéw
spozywczych, m.in. cukierkéw, gum do zucia (1).

Pewnych ilo$ci energii dostarcza réwniez btonnik. Jest to ilo$¢ mniejsza niz w przypad-
ku takich weglowodandw, jak np. skrobia, co wynika z procesu fermentacji zachodzgce-
go w jelicie grubym. Zakladajac, ze 70 % blonnika docierajacego do jelita grubego ulega
fermentacji, przyjeto, ze 1 g btonnika dostarcza 8,4 kJ (2 kcal) (21).
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Niecala energia zawarta w pozywieniu jest dostgpna dla organizmu. Pewne jej straty
sa spowodowane niepelnym trawieniem i wchlanianiem. Biatko moze nie zosta¢ catko-
wicie utlenione i wowczas dochodzi do strat biatka i energii w postaci mocznika. Ponad-
to strawno$¢ i wchlanianie sktadnikéw odzywezych, a takze cieplo spalania réznig sie
w zaleznosci od sktadu i rodzaju zywnosci, w ktorej sie znajduja. Dlatego ilo$ci energii
dostarczone przez spozyte pozywienie moga si¢ r6znic¢ od ilosci wyliczonych na podsta-
wie przyjetych wspotczynnikéw konwersji (1).

Wartosc¢ energetyczna diety w wybranych populacjach
W ciggu ostatnich kilkunastu lat w Polsce i w wielu krajach prowadzone byty badania spo-
sobu zywienia réznych populacji, w ktorych oceniano m.in. wartos$¢ energetyczna diety.

Informacji o wartosci energetycznej diety malych dzieci w Polsce dostarczyty bada-
nia PITNUTS. Przeprowadzono je na ogélnopolskiej, reprezentatywnej probie dzieci
w wieku 13-36 miesiecy w roku 2016. Wartos$¢ energetyczna ich diety (wyrazona jako
mediana) wynosita 1105 kcal (22).

Niemowleta i male dzieci zostaly objete badaniami Feeding Infants and Toddlers
Study (FITS) przeprowadzonymi w Stanach Zjednoczonych w roku 2016. Warto$¢ ener-
getyczna diety dzieci w wieku od 6 do 12 miesiecy wynosita 855 kcal, a w wieku od
12 do 24 miesigcy - 1172 kcal (23).

Eksperci z Nutrition Epidemiology Group i WHO dokonali przegladu danych doty-
czacych wartosci odzywczej diety dzieci i mlodziezy na podstawie krajowych badan
prowadzonych w krajach europejskich. Najstarsze uwzglednione w tym przegladzie
dane pochodzily z lat 2003-2004 z Irlandii. Najnowsze byly dane z Portugalii i Norwe-
gii, zbierane w latach 2015-2016. Srednie spozycie energii wyniosto 6,3 MJ (1506 kcal)
(od 5,5 MJ w Irlandii i Turcji do 8,5 MJ w Danii) wérdd chlopcéw 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 wérdd dziewczat odpowiednio 6,0 MJ (1434 kcal) (od 5,3 MJ w Turcji do 8,0 MJ w Au-
strii) i 7,7 MJ (1840 kcal) (od 6,6 M]J w Estonii do 9,7 MJ w Stowenii) (24).

W Stanach Zjednoczonych warto$¢ energetyczna diety dzieci w wieku 6-11 lat w latach
2015-2016 wynosita $rednio 1907 kcal/dobe (kilokalorii na dobe), a warto$¢ diety mto-
dziezy w wieku 12-19 lat - 2032 kcal/dobe. Jednoczesnie stwierdzono spadek wartosci
energetycznej diety w poréwnaniu do lat 2003-2004. Dane te byly zbierane w ramach
badan National Health and Nutrition Examination Survey (NHANES) (25).

W latach 20202021 badaniem objeto dzieci z Arabii Saudyjskiej w wieku 6-12 lat. Sred-
nia warto$¢ energetyczna diety chlopcow w wieku 6-8 lat wynosita 1329 kcal/dobe i nie
réznila sie istotnie od warto$ci energetycznej diety dziewczat — 1298 kcal. Srednie spo-
zycie energii wérdd chiopcéw w wieku 9-12 lat wynosito 1366 kcal, wérdd dziewczat
- 1261 kcal (26).

Cytowane badania mialy na celu przede wszystkim ocene wartoéci energetycznej die-
ty badanych grup, nie byty podstawa do okre$lenia ich zapotrzebowania na energie.
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W niektérych grupach dzieci i mlodziezy warto$¢ energetyczna diety byla wieksza
od zalecanej. Wsr6d malych dzieci w Polsce uczestniczacych w badaniach PITNUTS
przekraczata ona zalecenia o ponad 100 kcal (22). Podobnie bylo wérdd dzieci do 10.-11.
roku Zzycia w Stanach Zjednoczonych i niektérych krajach europejskich, ale diety star-
szych dzieci i mlodziezy czesto dostarczaly mniejszych ilosci energii, niz jest zalecana
(23, 24, 25). Ponadto nawet w przypadku odpowiedniej badz wiekszej od zalecen $red-
niej lub mediany wartoséci energetycznej diety, u czesci badanych mogta by¢ zbyt mata.
Na przyktad w badaniach PITNUTS stwierdzono, ze 36,6 % dzieci spozywatlo ilosci
energii ponizej normy (22).

Badania dotyczace sposobu zywienia osdb dorostych w Polsce przeprowadzono m.in.
w ramach Narodowego Programu Zdrowia. Wsréd osdb dorostych byty one realizo-
wane w latach 2017-2020 w grupie wiekowej 19-64 lata oraz 65 lat lub wiecej. Wartos¢
energetyczna diety mezczyzn w wieku 19-64 lata wynosita §rednio 2609 kcal, w wieku
65 lat lub wiecej — 2182 kcal. W przypadku kobiet bylo to odpowiednio 1855 kcal i 1809
kcal (27, 28).

Podobnie jak w populacji dzieci, réwniez u oséb dorostych eksperci z Nutrition Epi-
demiology Group i WHO dokonali przegladu danych dotyczacych wartosci od-
zywczej diety. Najstarsze uwzglednione dane pochodzily z lat 2004-2005 z Andory.
W latach 2015-2016 prowadzone byty badania w Portugalii. Srednia warto$¢ energe-
tyczna diety mezczyzn wynosita 9,7 MJ (2318 kcal) i wahata si¢ od 8,4 MJ w Andorze do
12,0 MJ na Wegrzech. Dieta kobiet odznaczata sie warto$cig energetyczna $rednio 7,6 MJ
(1816 kcal), najmniejsza byta na Lotwie - 6,4 MJ, najwicksza w Hiszpanii - 9,2 MJ.
Z wiekiem warto$¢ energetyczna diety mezczyzn i kobiet obnizala sie (29).

Wartos$¢ energetyczna diety osob dorostych = 20 roku zycia w Stanach Zjednoczonych
w latach 2015-2016 wynosita 2109 kcal. Bylo to mniej, niz w latach 2003-2004 (25).

Badania realizowane w Chinach w 2015 wéréd oséb w wieku 18-64 lata wykazaly,
ze spozycie energii w tym kraju wynosilo srednio 2244 kcal wéréd mezczyzn i 1902 kcal
wérod kobiet. W przypadku 39,1 % badanych spozycie to bylo zgodne z poziomem
$redniego zapotrzebowania (EER). Ponadto stwierdzono spadek warto$ci energetycznej
diety w poréwnaniu do roku 2009 (30). Mniejsza byta warto$¢ energetyczna diety star-
szych mieszkanicéw Chin w wieku 80 lat lub wiecej. W 2015 roku wynosila ona $rednio
1561 kcal wéréd mezczyzn i 1333 kcal wérdd kobiet. W przypadku 75,8 % osdb stwier-
dzono spozycie energii ponizej poziomu $redniego zapotrzebowania (31).

Wisréd ludnosci miejskiej w Brazylii w latach 2016-2017 $rednia warto$¢ energetyczna die-
ty mezczyzn w wieku 20 lat lub wiecej wynosita 2373 kcal, diety kobiet — 1699 kcal (32).

Starsze kobiety w wieku 66-76 lat badano w 2012 roku w Australii. Warto$¢ energetycz-
na ich diety wynosita srednio 5323 kJ (1272 kcal) (33).

Badania kobiet w cigzy w Polsce przeprowadzono w ramach Narodowego Programu
Zdrowia w latach 2017-2020. W pierwszym trymestrze cigzy mediana wartosci ener-
getycznej ich diety wynosita 1986 kcal, w drugim 2092 kcal, w trzecim 2062 kcal (34).
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Badania NHANES z lat 2001-2014 obejmowaly m.in. populacje kobiet w ciazy w wieku
od 20 do 40 lat. Srednia warto$¢ energetyczna ich diety wynosita 2232 kcal. Kobiety
w tym samym wieku, ktére nie byly w ciazy, spozywaly diete o warto$ci energetycznej
1928 kcal, czyli o okoto 300 kcal mniej (35).

Podsumowujac dane dotyczace wartosci energetycznej diet os6b dorostych, nalezy
stwierdzi¢, ze czesto byta ona mniejsza od zalecen. W Polsce w badaniach realizowanych
w ramach Narodowego Programu Zdrowia stosunkowo mata w poréwnaniu do norm
byta przede wszystkim warto$¢ energetyczna diet kobiet i 0s6b starszych (27, 28). Nalezy
jednak zaznaczy¢, ze spozycie energii cechuje sie duzym zréznicowaniem i u czesci oséb
moglo przekracza¢ zapotrzebowanie. Ponadto nie mozna wykluczy¢ niedoszacowania
rzeczywistego spozycia przez niektore osoby uczestniczace w badaniach.

Zasady opracowania norm na energie

Normy dla 0s6b dorostych powinny uwzglednia¢ iloé$¢ energii niezbedng do zachowa-
nia bilansu energetycznego u zdrowych dorostych mezczyzn i kobiet utrzymujacych
nalezng mase ciata i odpowiedni poziom aktywnosci fizycznej (1, 2, 3). Zwiekszone za-
potrzebowanie na energie u dzieci i mlodziezy zwiazane jest dodatkowo z procesami
wzrastania i przy opracowywaniu norm dla tej grupy nalezy uwzglednia¢ odpowiednie
wskazniki rozwoju. W przypadku kobiet w cigzy i karmigcych piersig normy na ener-
gie powinny pokrywaé zapotrzebowanie zwigzane z prawidlowym przebiegiem cigzy
i laktacji.

Normy na energie mozna opracowywac, stosujac dwie metody: wykorzystujac dane
0 spozyciu, w tym o wartosci energetycznej diety w danej populacji badZ na podsta-
wie catkowitego wydatku energetycznego. Obecnie nie zaleca si¢ korzystania z danych
0 spozyciu zywnosci przy opracowywaniu norm na energie, gdyz dane te moga by¢
obarczone duzym bledem. Wiaze sie to z faktem, Ze osoby badane majg czesto tenden-
cje do niedoszacowywania lub przeszacowywania ilo$ci spozywanej zywnosci. Eksperci
Europejskiego Urzedu ds. Bezpieczefistwa Zywnosci (EFSA) oraz National Academies
of Sciences, Engineering, and Medicine, opracowujacy normy dla ludnosci Stanéw
Zjednoczonych i Kanady, uwazaja, Ze lepsza podstawa do ustalania zapotrzebowania
na energie jest calkowity wydatek energetyczny, ktéry mozna zmierzy¢ lub obliczy¢,
uwzgledniajac najwazniejsze jego sktadowe (1, 2).

U niemowlat catkowity wydatek energetyczny oblicza si¢ na podstawie réwnan
uwzgledniajacych mase ciala. Podstawg okreslenia calkowitego wydatku energetyczne-
go u pozostatych grup jest wydatek zwigzany ze spoczynkows przemiang materii. Ist-
niejg rézne wzory pozwalajace obliczy¢ spoczynkowy wydatek energetyczny. Obecnie
eksperci niektérych instytucji, m.in. Europejskiego Urzedu ds. Bezpieczenistwa Zyw-
noéci (1) oraz Scientific Advisory Committee on Nutrition (SACN) (16) wykorzystuja
wzory opracowane przez Henry'ego (36), poniewaz umozliwiajg one oszacowanie REE
z wigkszg doktadnoscig i uzyskanie nieco nizszych warto$ci w poréwnaniu ze stosowa-
nymi wczesniej réwnaniami, zalecanymi przez FAO/WHO/UNU (2). Przy obliczeniach
wykorzystuje sie dane dotyczace wysokosci i masy ciala.
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Przy ustalaniu norm na energie nalezy uwzglednia¢ prawidlowa mase ciala (u os6b do-
rostych wskaznik BMI miesci si¢ w zakresie od 18,5 do 24,9 kg/m?) (37). U dzieci BMI
zmienia si¢ wraz z wiekiem. W celu okreslenia prawidfowych jego wartosci korzysta si¢
z wartosci referencyjnych dla dzieci zdrowych, zyjacych w warunkach zapewniajacych
optymalne wzrastanie i rozwdj. Kryteria te spetniajg m.in. standardy wzrastania opra-
cowane przez WHO (38). Wartosci referencyjne moga tez pochodzi¢ z badan reprezen-
tatywnych dla populacji danego kraju.

Catkowity wydatek energetyczny w znacznym stopniu zalezy réwniez od poziomu ak-
tywnodci fizycznej, na ktory wplywaja: styl zycia, warunki socjoekonomiczne, rodzaj
wykonywanej pracy, cechy antropometryczne. Sredni dobowy poziom aktywnosci fi-
zycznej okresla wspotczynnik PAL (1, 2, 39). Czesto aktywnos¢ fizyczna obniza si¢ wraz
z wiekiem i w wieku starszym wspoétczynnik PAL na ogdl jest mniejszy.

Poziom aktywnosci fizycznej w populacji jest zmienny i moze odbiega¢ od zalecanego.
Normy na energie powinny by¢ ustalane z uwzglednieniem rzeczywistego, a nie zale-
canego poziomu aktywnosci fizycznej dla poszczegdlnych grup ludnosci (1). Natomiast
trudno jest dokladnie okresli¢ wspétczynnik PAL dla danej osoby. Wydaje sie, ze obec-
nie nie istnieje skuteczne i niezawodne narzedzie, ktére mogloby to umozliwi¢ (2).

Ustalajac zapotrzebowanie energetyczne kobiet ciezarnych, nalezy bra¢ pod uwage wskaz-
nik masy ciata BMI. Jesli aktywno$¢ fizyczna kobiet w ciazy jest poréwnywalna, to ko-
biety, ktdre przed zajsciem w cigze mialy prawidlowa mase ciala lub niedowage powinny
spozywacl wiecej energii, niz te z nadmierng masg ciata. Takie podejscie sprzyja wlasciwe-
mu przyrostowi masy ciata, ktory jest uzalezniony od stanu odzywienia kobiet w okresie
przedkoncepcyjnym. Kobietom z nadwagg, a zwlaszcza chorym na otylo$¢, nie zaleca sie
gromadzenia dodatkowej tkanki thuszczowej, a koszt energetyczny cigzy powinien by¢ po-
kryty z rezerwy energii w postaci dotychczasowej tkanki ttuszczowej matki (15, 40).

Dodatkowej energii wymaga karmienie piersia. U kobiet, ktérych dzieci karmione
sa wylacznie piersia, $rednia produkcja mleka waha si¢ pomiedzy 500 a 900 ml/dobe
podczas pierwszych szes$ciu miesiecy po porodzie (1, 13). Zwieksza to zapotrzebowa-
nie na energie w tym okresie o 2,8 MJ/dobe (670 kcal/dobe), przy czym okoto 2,1 MJ
(500 kcal) dodatkowej energii nalezy dostarczy¢ z pozywieniem, a pozostata ilo$é
w przypadku dobrze odzywionych matek powinna pochodzi¢ z ich tkanki ttuszczo-
wej. Matki szczupte moga potrzebowa¢ zwiekszenia wartosci energetycznej diety nawet
0 650 kcal/dobe w stosunku do zapotrzebowania na energie przed ciaza (41).

Jesli kobieta kontynuuje karmienie piersig jako uzupelnienie Zywienia dziecka, réwniez
potrzebuje dodatkowej iloéci energii. Zalezy to od ilosci produkowanego mleka, ale sza-
cuje sie, ze jest to okoto 400 kcal (42).

Przeglad norm na energie wybranych grup ekspertéw na swiecie
Wiodacg instytucja opracowujaca normy zywienia w Europie jest obecnie Europejski
Urzad ds. Bezpieczefistwa Zywnosci. Normy na energie zostaly wydane w roku 2013 (1).
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Zostaly ustalone na poziomie $redniego zapotrzebowania (Average Requirement — AR).
Baza do ich opracowania byt catkowity wydatek energetyczny, okreslony na podstawie
danych eksperymentalnych dotyczacych spoczynkowego wydatku energetycznego oraz
wspolczynnika okreslajacego poziom aktywnosci fizycznej. Przy wyliczaniu spoczyn-
kowego wydatku energetycznego dla niemowlat i dzieci do 2. roku zycia wykorzystano
dane antropometryczne ze standardéw wzrastania WHO, dla starszych dzieci, mlo-
dziezy i 0sob dorostych - dane z badan prowadzonych w krajach Unii Europejskiej.
Ze wzgledu na brak danych antropometrycznych z krajow UE dla 0s6b w wieku > 80 lat,
eksperci EFSA nie ustalili norm na energie dla tej grupy wiekowej. Normy zaktadaja
zwiekszenie warto$ci energetycznej diety w kazdym z trzech trymestréw ciazy i w czasie
pierwszych 6 miesiecy karmienia piersig.

Normy na energie opracowywane przez German Nutrition Society dla ludnosci Nie-
miec, Austrii i Szwajcarii (D-A-CH) zostaly uaktualnione w roku 2015 (43). Podstawa
ustalenia ich wartosci byty dane antropometryczne z badan populacyjnych przeprowa-
dzonych w Niemczech u dzieci i mlodziezy oraz 0séb dorostych. W przypadku niemow-
lat wykorzystano dane ze standardéw wzrastania WHO. Postuzyly one do wyliczenia
spoczynkowego wydatku energetycznego. W normach dla dzieci, mtodziezy i dorostych
uwzgledniono rézne poziomy aktywnosci fizycznej w zalezno$ci od wspolczynnika
PAL. U dzieci i mtodziezy wzieto pod uwage rowniez zapotrzebowanie na energie zwia-
zane z prawidlowym wzrastaniem organizmu. W normach tych uwzgledniono dodat-
kowa ilo$¢ energii, ktéra powinna dostarcza¢ dieta kobiet w drugim i trzecim tryme-
strze cigzy oraz w pierwszych 4-6 miesigcach karmienia piersia.

Normy dla mieszkancéw Wielkiej Brytanii zostaly opracowane w roku 2011 przez
Scientific Advisory Committee on Nutrition (16). Na podstawie danych antropome-
trycznych ze standardéw wzrastania WHO oraz danych referencyjnych dla populacji
brytyjskiej dla niemowlat obliczono catkowity wydatek energetyczny, a dla dzieci i mto-
dziezy - podstawowg przemiane materii. Uwzgledniono réwniez wydatek energetyczny
zwigzany ze wzrastaniem. Podstawowa przemiane materii dla oséb dorostych obliczo-
no, korzystajac z danych antropometrycznych z badania przeprowadzonego w Anglii.
Normy na energie dla dzieci, mlodziezy i dorostych ustalono na poziomie aktywnosci
fizycznej odpowiadajacej wartosciom mediany rzeczywistej aktywnosci w poszczegol-
nych grupach populacji brytyjskiej. W przypadku kobiet w cigzy uwzgledniono zapo-
trzebowanie na energie w trzecim trymestrze, a kobiet karmigcych piersig — w czasie
pierwszych 6 miesiecy karmienia.

W 2023 roku zostaly znowelizowane normy dla krajéow nordyckich (44). Ich autorzy
przy wyliczaniu spoczynkowego wydatku energetycznego korzystali z danych antro-
pometrycznych z ostatnich badan przeprowadzanych w krajach nordyckich i battyc-
kich. Na tej podstawie ustalono normy na energie dla dzieci, mlodziezy i 0séb dorostych
na trzech poziomach aktywnosci fizycznej. Normy dla niemowlat podano w przelicze-
niu na kilogram masy ciala, przyjmujac zalecenia FAO/WHO/UNU. Dla kobiet w cigzy
uwzgledniono tylko dodatkowe zapotrzebowanie wigzace si¢ z przyrostem masy ciata
14 kg. Dla kobiet karmiacych zwiekszono norme, przyjmujac wigksze zapotrzebowanie
na energie w tym okresie.
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Réwniez w 2023 roku zostaly znowelizowane normy na energie dla ludnosci Stanéw
Zjednoczonych i Kanady, opracowane przez National Academies of Sciences, Engine-
ering, and Medicine (2). Zostaly one ustalone na poziomie $redniego zapotrzebowania
(Estimated Energy Requirements - EER). Eksperci oszacowali calkowity wydatek ener-
getyczny, biorgc pod uwage wiek, ple¢, wysoko$¢ i mase ciata oraz poziom aktywnosci
fizycznej. Ponadto w grupie niemowlat, dzieci i mlodziezy uwzgledniono ilo$¢ energii
niezbedng do prawidlowego wzrastania organizmu. Wysoko$¢/dtugosé oraz mase cia-
ta niemowlat i dzieci do 35. miesiaca przyjeto na podstawie badan przeprowadzonych
w tej grupie w Stanach Zjednoczonych. Normy dla dzieci od 3 lat, mlodziezy i oséb
dorostych zostaly opracowane oddzielnie dla ludnosci Stanéw Zjednoczonych i Kanady.
Dla kazdego z tych krajow przyjeto dane antropometryczne z badan przeprowadzonych
na jego terenie. Normy dla wymienionych wyzej grup ustalono na czterech poziomach
aktywnosci fizycznej. W normach dla kobiet w cigzy uwzgledniono dodatkowe zapo-
trzebowanie na energie w drugim i trzecim trymestrze. W normach dla kobiet karmig-
cych piersia zalozono zwigkszenie wartosci energetycznej pozywienia zaréwno w czasie
pierwszych 6 miesiecy laktacji, jak i w czasie kolejnych 6 miesiecy.

Normy na energie dla populacji Polski

Normy na energie ustalono na poziomie $redniego zapotrzebowania (EER). Zalecana
ilos¢ energii jest wartoscig srednia, co oznacza, ze warto$¢ energetyczna pozywienia
nie musi by¢ taka sama kazdego dnia. Powinna si¢ natomiast bilansowac na przestrzeni
kilku dni. Nie okreslono norm na poziomie zalecanego spozycia (RDA), gdyz to stwa-
rzatoby ryzyko przekroczenia zapotrzebowania energetycznego przez wigkszo$¢ osob
z danej grupy, prowadzac do dodatniego bilansu energetycznego i wzrostu masy ciata.

Normy zostaly wyrazone w dwoch jednostkach: w megadzulach (M]) i dodatkowo
w kilokaloriach (kcal). Zastosowano nastepujace wspdtczynniki przeliczania energii
wyrazonej w kcal na MJ i odwrotnie: 1000 kcal = 4,184 MJ; 1 M] = 238,83 kcal.

Normy na energie dla populacji Polski zostaly okreslone w oparciu o metodyke, wedlug
ktorej zostaty ustalone normy na energi¢ przez EFSA (1, 45). U 0s6b dorostych (w wie-
ku > 19 lat) normy na energie odpowiadaja catkowitemu wydatkowi energetycznemu
(TEE) uwzgledniajacemu spoczynkowy wydatek energetyczny (REE) oraz wydatek
energetyczny zwigzany z réznym poziomem aktywnosci fizycznej (EEPA). Do oblicze-
nia REE wykorzystano wzory Henry’ego (36) (tabela 2), bioragc pod uwage takie para-
metry, jak: pte¢, wiek oraz wysoko$¢ i masa ciata. Aby uwzglednié réznice w zapotrze-
bowaniu energetycznym zalezne od rozmiaréw ciata, dla kazdej grupy oséb przyjeto
wyniki pomiaréw wysokosci ciala odpowiadajace wartosciom dziesigtego, piecdziesia-
tego (mediana) oraz dziewie¢dziesiatego centyla wysokosci ciata 0s6b danej ptci w danej
grupie wiekowej otrzymanym w krajowym badaniu sposobu zywienia i stanu odzywie-
nia populacji polskiej przeprowadzonym w latach 2019-2020 przez NIZP PZH - PIB.
Dla danej wysokosci ciata obliczono nalezng mase ciala odpowiadajaca wartosci BMI
roéwnej 22 kg/m?, czyli wartosci srodkowej zakresu prawidtowego BMI 0séb dorostych,
zgodnie z definicja WHO. Wartosci REE zostaly pomnozone przez wartosci PAL row-
ne: 1,4; 1,6; 1,8 1 2,0, ktore wedtug EFSA w przyblizeniu odzwierciedlajg odpowiednio:
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malg aktywnos¢ (siedzacy tryb zycia), umiarkowang aktywnos¢, aktywny i bardzo ak-
tywny tryb zycia.

Dla dzieci i mlodziezy w wieku 1-18 lat REE obliczono na podstawie wzoréw Henry’ego
(36) odpowiednich dla wieku i pici (tabela 1). Dla dzieci w wieku od 1 do 3 lat wartosci
przyjete dla wysokosci i masy ciata odpowiadaja wartosciom 50 centyla (mediany) wy-
sokosci 1 masy ciala okreslonym w standardach wzrastania WHO (38). W przypadku
dzieci i mlodziezy w wieku 3-18 lat za referencyjne przyjeto wartosci dla wysokosci
i masy ciata odpowiadajace 50 centylowi (medianie) na siatkach centylowych opraco-
wanych w ramach projektéw OLA (2010-2012) i OLAF (2007-2010) obejmujacych re-
prezentatywna dla kraju probe dzieci i mtodziezy (46, 47). U dzieci i mlodziezy w wieku
od 1 do 18 lat wydatek energetyczny zwigzany ze wzrastaniem zostat uwzgledniony jako
1 % wzrost wartos$ci PAL dla kazdej grupy wiekowej. Dla dzieci w wieku od 1 do 3 lat
przyjeto jeden poziom aktywnosci fizycznej odpowiadajacy wartosci PAL réwnej 1,4,
natomiast dla dzieci i mtodziezy w wieku od 4 do 18 lat trzy poziomy aktywnosci fi-
zycznej, z tym, ze dla dzieci w wieku od 4 do 9 lat przyjeto wartosci PAL réwne: 1,4; 1,6
i 1,8, a dla dzieci i mtodziezy w wieku od 10 do 18 lat wartosci PAL réwne: 1,6; 1,8 i 2,0.
Zeby uwzgledni¢ zmiany w zapotrzebowaniu energetycznym, warto$ci norm zostaly
obliczone dla dzieci w poszczegélnych latach zycia — co rok od 1 do 18 lat, zaréwno dla
chlopcow, jak i dziewczat.

W przypadku niemowlat w wieku 6-11 miesiecy normy na energie odpowiadaja warto-
$ciom TEE powiekszonego o zapotrzebowanie energetyczne zwiazane ze wzrastaniem.
Do obliczen TEE zostaly wykorzystane wzory wyznaczone przez Butte (48) na podsta-
wie pomiaréw wydatku energetycznego przeprowadzonych metoda podwdjnie znako-
wanej wody (DLW) u zdrowych, donoszonych niemowlat, karmionych wytacznie pier-
sig przez pierwsze cztery miesigce zycia i majacych prawidtowa mase ciata:

TEE (MJ/dobe) = -0,635 + 0,388 x W
TEE (kcal/dobe) = -152,0 + 92,8 x W

Ze wzgledu na to, ze sktad preparatéw do poczatkowego zywienia niemowlat (np. stosu-
nek biatka do energii zblizony do mleka kobiecego) coraz bardziej odpowiada sktadowi
mleka kobiecego, w $lad za ekspertami EFSA, wzory te uznano za odpowiednie réwniez
dla niemowlat karmionych sztucznie. Do obliczenia TEE przyjeto wartosci dla masy
cialta (W) odpowiadajace 50 centylowi (medianie) tych parametréw w standardach
wzrastania WHO (36). Szacunki zapotrzebowania energetycznego na wzrost opieraty
sie na przyrostach biatka i ttuszczu przyjetych przez EFSA na podstawie danych opisa-
nych w literaturze (1, 45). Zeby uwzgledni¢ zmiany w zapotrzebowaniu energetycznym,
warto$ci norm na energie dla niemowlat w wieku od 6 do 11 miesiecy zostaly obliczone
dla dzieci w poszczegdlnych miesigcach zycia z uwzglednieniem plci.

Aktualne normy na energie dla kobiet ciezarnych okreslaja dodatkowe zapotrzebowa-
nie we wszystkich trymestrach cigzy. Nalezy jednak pamieta¢, ze ustalone normy oparte
sa na badaniach z udziatem kobiet o prawidlowej przedcigzowej masie ciata i dlatego nie
dotycza kobiet o wyzszym lub nizszym wskazniku BMI (1, 3). Przyjecie takich wartosci
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dla kobiet z nadmierng masg ciata skutkowatoby zbyt duzym przybieraniem na wa-
dze, a tym samym zwiekszonym ryzykiem niekorzystnych konsekwencji zdrowotnych
u matki i dziecka (49, 50). Badania przeprowadzone z udzialem kobiet z otyloscia su-
geruja, ze w celu prawidlowego przyrostu masy ciala wartos¢ energetyczna diety nie
moze przekraczaé wydatku energetycznego organizmu, a optymalny przyrost osiaga sie
nawet, gdy pobranie energii z dietg jest nizsze (49). W tym miejscu nalezy podkresli¢
potrzebe dalszej dyskusji nad weryfikacja wytycznych Zywieniowych, poniewaz z naj-
nowszych badan wynika takze, ze fizjologiczny wzrost magazynowania energii w czasie
cigzy czesto nie jest uzalezniony od wartosci energetycznej diety (51-53).

W odniesieniu do cigz mnogich istnieje zgodnos¢ pogladéw, ze z powodu wigkszej masy
tkanek matczynych, rozwoju kilku ptodéw i zwiekszonej podstawowej przemiany ma-
terii zapotrzebowanie energetyczne jest wigksze niz u kobiet w ciazy pojedynczej, ale
obecnie nie jest ono ustalone (54-58). Przypuszcza sie, ze u kobiet w cigzy blizniaczej
z prawidtowym stanem odzywienia przed cigzg, w celu osiggniecia wzrostu masy ciata
0 20 kg trzeba dostarczy¢ dodatkowe 35 000 kcal ponad to, co dotyczy ciazy pojedyn-
czej. Biorac pod uwage wieksze ograniczenia aktywnosci fizycznej takich kobiet, ozna-
czaloby to spozycie wyzsze o okolo 150 kcal na dobe, w stosunku do zalecen dla kobiet
spodziewajacych sie jednego dziecka. Analogicznie jednak, jak w przypadku cigzy poje-
dynczej, nalezy mie¢ na wzgledzie wskaznik BMI matki przed zajsciem w ciaze (59-62).

Normy dla kobiet karmigcych piersig odnoszg si¢ do zapotrzebowania na energie w cza-
sie pierwszych 6 miesiecy laktacji. Nie ustalono wartosci norm dla kobiet karmigcych
piersig w kolejnych miesigcach laktacji, kiedy dziecku podawane sa pokarmy uzupet-
niajace, a intensywno$¢ i czas trwania karmienia sg bardzo zréznicowane. Podobnie,
jak w przypadku kobiet w ciazy mnogiej nie jest dobrze okreslone zapotrzebowanie
na energie matek karmigcych wiecej niz jedno dziecko. Szacuje sig, ze powinno to by¢
dodatkowe 500-600 kcal/dobe na kazde dziecko (41).

Tabela 3. Normy na energie na poziomie §redniego zapotrzebowania (EER) dla niemowlat

Chtopcy Dziewczeta
Wiek
(miesiace)* Mailigc)iaia MJ/dobe kcal/dobe Ma?;gc)iaia MJ/dobe kcal/dobe
6 7,9 2,5 597 7,3 2,3 549
7 8,3 2o 636 7,6 2,4 573
8 8,6 2,8 661 7,9 2,5 599
9 8,9 2.8 688 8,2 2,6 625
10 9,2 3 725 8,5 2,7 656
11 9,4 3,1 742 8,7 2,8 673

* Ukonczone miesigce Zycia.
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Tabela 4. Normy na energie¢ na poziomie sredniego zapotrzebowania (EER) dla chlopcéw

Wyso- MJ/dobe kcal/dobe
Wiek koge Masa
(lata) ciata* C;;:h’; PAL PAL

(cm) s 4 16 18 16 18
1 75,7 9,6 3,3 778
2 87,8 12,2 4,3 1028
3 96,1 14,3 4,9 1163
4 103,3 16,3 5,2 5,9 6,7 1237 1414 1591
5 111,8 19,1 5,6 6,4 7,2 1335 1525 1716
6 118,4 21,6 5,9 6,8 7,6 1417 1620 1822
7 124,6 24,4 6,3 7,2 8,1 1504 1719 1934
8 1305 | 276 | 67 | 76 | 86 1599 | 1827 | 2055
9 136,3 30,8 7,1 8,1 9,1 1693 1934 2176
10 141,5 34,2 8,2 9,2 10,2 1965 2211 2456
11 146,7 38,1 8,7 9,7 10,8 2074 2334 2593
12 152,9 42,7 9,3 10,4 11,6 2217 2494 2771
13 160,2 48,1 10 11,2 12,4 2384 2682 2980
14 1672 | 53.8 107 | 12,0 | 133 2558 | 2878 | 3198
15 1725 | 59,0 1,3 | 127 | 142 2712 | 3051 | 3390
16 175,7 63,3 11,8 13,3 14,8 2834 3188 3543
17 1776 | 66,9 122 | 138 | 153 2933 | 3300 | 3666
18 178,7 69,9 11,3 12,7 14,2 2707 3045 3383

* Wartos$ci mediany wysokosci i masy ciala wedlug standardéw wzrastania WHO (38) dla dzieci
w wieku 1-3 lata oraz z badan reprezentatywnych populacji Polski w ramach projektéow OLA
i OLAF dla dzieci i mtodziezy w wieku 3-18 lat (46, 47).

PAL - poziom aktywnosci fizycznej.
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Tabela 5. Normy na energie na poziomie $redniego zapotrzebowania (EER) dla dziewczat

. Wysg- Masa MJ/dobe kcal/dobe
‘(’I‘g'tz')‘ Kosc  ciata’ PAL PAL

cm) ke 1,6 18 1,6 18
1 74,0 8,9 3,0 712
2 86,4 11,5 4,0 947
3 95,1 13,9 4,6 1088
4 102,7 16,1 4.9 5,5 6,2 1160 1325 1491
5 110,5 18,7 5,2 59 6,7 1241 1419 1596
6 uz70 | 210 | 55 | 63 | 71 1312 | 1500 | 1687
7 123,0 23,5 5,8 6,6 7,5 1386 1584 1782
8 1294 | 266 | 62 | 71 | 79 1475 | 1686 | 1896
9 135,2 29,9 6,6 7,5 8,4 1566 1790 2014
10 | 1408 | 336 76 | 86 | 95 1824 | 2051 | 2279
11 147,1 37,9 8,0 9,0 10,0 1914 2153 2393
12 | 1538 | 42,8 84 | 95 | 105 2016 | 2268 | 2520
13 159,1 47,7 8,8 9,9 11,0 2111 2375 2639
14 162,2 51,3 91 10,2 11,4 2179 2451 2723
15 163,7 53,6 9,3 10,4 11,6 2220 2497 2774
16 | 1644 | 55 94 | 105 | 11,7 2244 | 2524 | 2804
17 164,7 55,7 9,4 10,6 11,8 2255 2537 2819
18 | 1651 | 562 89 | 10 | 111 2123 | 2388 | 2654

* Warto$ci mediany wysoko$ci i masy ciata wedtug standardéw wzrastania WHO (38) dla dzieci
w wieku 1-3 lata oraz z badan reprezentatywnych populacji Polski w ramach projektéw OLA
i OLAF dla dzieci i mlodziezy w wieku 3-18 lat (46, 47).

PAL - poziom aktywno$ci fizyczne;.
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Tabela 6. Normy na energie¢ na poziomie sredniego zapotrzebowania (EER) dla mezczyzn

MJ/dobe kcal/dobe

Wiek PAL PAL

(lata)

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

173 65,8 9,4 10,7 12,0 13,4 | 2238 | 2558 | 2878 | 3198

19-29 179 70,5 9,9 11,3 12,7 14,1 | 2358 | 2695 | 3032 | 3369

186,5 76,5 10,5 12,0 13,5 15,0 | 2512 | 2871 | 3230 | 3589

170 63,6 8,8 10,1 11,3 12,6 | 2106 | 2407 | 2708 | 3009

30-59 178 69,7 9,5 10,8 122 13,5 | 2264 | 2588 | 2911 | 3235

185 75,3 10,1 11,5 12,9 14,4 | 2406 | 2750 | 3094 | 3437

168 62,1 8,0 91 10,3 11,4 1905 | 2178 | 2450 | 2722

60-74 176 68,1 8,6 9,9 11,1 12,3 | 2063 | 2358 | 2652 | 2947

183 73,7 9,2 10,5 11,9 13,2 | 2205 | 2520 | 2834 | 3149

167 61,4 7,9 9,0 10,1 11,3 1886 | 2156 | 2425 | 2694

=75 174,5 67 8,5 9,7 10,9 12,2 | 2033 | 2323 | 2614 | 2904

180 71,3 9 10,2 11,5 12,8 | 2143 | 2449 | 2756 | 3062

* Wartosci dziesigtego centyla, mediany i dziewiecdziesigtego centyla wysokosci ciala z badania
reprezentatywnego populacji Polski (dane NIZP PZH - PIB).

** Nalezna masa ciala dla danej wysokosci (przy BMI 22 kg/m?).

PAL - poziom aktywno$ci fizycznej.
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Tabela 7. Normy na energi¢ na poziomie sredniego zapotrzebowania (EER) dla kobiet

MJ/dobe kcal/dobe

Wiek PAL PAL

(lata)

1,6 1,8 1,4 1,6 1,8

160 56,3 7,5 8,6 9,7 10,7 1797 | 2054 | 2310 | 2567

19-29 | 166,9 61,2 8,1 9,2 10,4 11,5 1927 | 2203 | 2478 | 2753

174 66,6 8,6 9,9 11,1 12,4 | 2066 | 2362 | 2657 | 2952

160 56,3 7,3 8,4 9,4 10,5 1752 | 2003 | 2253 | 2504

30-59 165 59,9 7,7 8,7 9,8 10,9 1829 | 2090 | 2351 | 2612

172 65,1 8,1 9,3 10,4 11,6 1937 | 2214 | 2491 | 2767

158,9 55,5 6,7 7,7 8,7 9,6 1612 | 1843 | 2073 | 2303

60-74 165 59,9 7,1 8,1 91 10,2 1700 | 1943 | 2186 | 2429

170 63,6 7,4 8,5 9,5 10,6 1773 | 2027 | 2280 | 2534

155,1 52,9 6,5 7,5 8,4 9,3 1559 | 1781 | 2004 | 2227

=75 162 57,7 6,9 7,9 8,9 9,9 1657 | 1893 | 2130 | 2367

169 62,8 7,4 8,4 9,5 10,5 1759 | 2010 | 2261 | 2512

* Wartosci dziesigtego centyla, mediany i dziewiecdziesigtego centyla wysokosci ciala z badania
reprezentatywnego populacji Polski (dane NIZP PZH - PIB).

** Nalezna masa ciala dla danej wysokosci (przy BMI 22 kg/m?).

PAL - poziom aktywno$ci fizycznej

Tabela 8. Normy na energie na poziomie sredniego zapotrzebowania (EER) dla kobiet w ciazy

i karmiacych piersig*
Stan fizjologiczny MJ/dobe kcal/dobe
Kobiety w ciazy:
I trymestr +0,29 +70
IT trymestr +1,1 +260
III trymestr +2,1 +500

Kobiety karmigce piersia
0-6 miesiecy po porodzie +2,1 +500

* Dodatek w stosunku do zapotrzebowania na energie kobiet niebedacych w cigzy i niekarmig-
cych o prawidlowej masie ciala przed zajéciem w ciaze.




EWA RYCHLIK, AGNIESZKA WOZNIAK, REGINA WIERZEJSKA, HANNA MOJSKA,
KATARZYNA STOS

Pismiennictwo

10.

11.

12.

13.

14.

15.

16.

17.

18.

EFSA Panel on Dietetic Products, Nutrition and Allergies (NDA), Scientific opinion
on Dietary Reference Values for energy, EFSA Journal, 2013, 11, 1, 3005.

National Academies of Sciences, Engineering, and Medicine, Dietary Reference Inta-
kes for Energy, The National Academies Press, Washington, DC, 2023.

Food and Agriculture Organization of the United Nations/World Health Organi-
zation/United Nations University (FAO/WHO/UNU), Human energy requirements,
Report of a Joint FAO/WHO/UNU Expert Consultation, Rome, 2004.

Calcagno M., Kahleova H., Alwarith J. i wsp., The thermic effect of food: A review,
J. Am. Coll. Nutr. 2019, 38, 6, 547-551.

Saito M., Matsushita M., Yoneshiro T., Okamatsu-Ogura Y., Brown adipose tissue,
diet-induced thermogenesis, and thermogenic food ingredients: From mice to men,
Front. Endocrinol. (Lausanne), 2020, 11, 222.

Ziemba A., Biatkowska M., Bilans energetyczny, [w:] Patofizjologia, [red.] S. Ma$lin-
ski, J. Ryzewski, PZWL Wydawnictwo Lekarskie, Warszawa, 2002, 404-411.
Achamrah N, Delsoglio M., De Waele E. i wsp., Indirect calorimetry: The 6 main
issues, Clin. Nutr., 2021, 40, 1, 4-14.

Foster E., Lee C., Imamura F. i wsp., Validity and reliability of an online self-report
24-h dietary recall method (Intake24): a doubly labelled water study and repeated-
measures analysis, J. Nutr. Sci., 2019, 8, e29.

Mann DV, Ho C.S., Critchley L. i wsp., Affordable measurement of human total
energy expenditure and body composition using one - tenth dose doubly labeled water,
Int. J. Obes., 2007, 31, 5, 751-755.

Wilms B., Schmid S.M., Ernst B. i wsp., Poor prediction of resting energy expenditure
in obese women by established equations, Metabolism, 2010, 59, 8, 1181-1189.
Carneiro LP, Elliott SA, Siervo M. i wsp., Is obesity associated with altered energy
expenditure?, Adv. Nutr., 2016, 7, 3, 476-487.

Buchholz A.C., Rafii M., Pencharz P.B., Is resting metabolic rate different between
men and women?, Br. J. Nutr., 2001, 86, 6, 641-646.

Butte N.F., Energy requirements of infants, children and adolescents, [w:] Pediatric
Nutrition in Practice, [red.] B. Koletzko i wsp., 2nd ed., World Rev. Nutr. Diet, Basel,
Karger, 2015, 113, 34-40.

Pontzer H., Yamada Y., Sagayama H. i wsp., Daily energy expenditure through the
human life course, Science, 2021, 373, 6556, 808-812.

Barchitta M., Magnano San Lio R., La Rosa M.C. i wsp., The effect of maternal dietary
patterns on birth weight for gestational age: findings from the MAMI-MED Cohort,
Nutrients, 2023, 15, 8, 1922.

Scientific Advisory Committee on Nutrition, Dietary Reference Values for Energy,
TSO, London, 2011.

Wang Z., Ying Z., Bosy-Westphal A. i wsp., Specific metabolic rates of major or-
gans and tissues across adulthood: evaluation by mechanistic model of resting energy
expenditure, Am. J. Clin. Nutr., 2010, 92, 6, 1369-1377.

Belgardt B.E,, Briining J.C., CNS leptin and insulin action in the control of energy
homeostasis, Ann. N'Y Acad. Sci., 2010, 1212, 97-113.




EWA RYCHLIK, AGNIESZKA WOZNIAK, REGINA WIERZEJSKA, HANNA MOJSKA,
KATARZYNA STOS

19.

20.

21.

22.

23.

24.

25.

26.

27.

28.

29.

30.

31

32.

33.

34.

Drenowatz C., Jakicic J.M., Blair S.N. i wsp., Differences in correlates of energy ba-
lance in normal weight, overweight and obese adults, Obes. Res. Clin. Pract., 2015, 9,
6, 592-602.

Pertkiewicz M., Niedozywienie i jego nastgpstwa, Post. Zyw. Klin., 2008, 3, 2, 4-8.
Elia M., Cummings J.H., Physiological aspects of energy metabolism and gastrointe-
stinal effects of carbohydrates, Eur. J. Clin. Nutr., 2007, 61, Suppl. 1, S40-S74.

Weker H., Barafiska M., Riahi A. i wsp., Nutrition of infants and young children in
Poland - Pitnuts 2016, Dev. Period. Med., 2017, 21, 1, 13-28.

Eldridge A.L., Catellier D.J., Hampton J.C. i wsp., Trends in mean nutrient intakes of
US infants, toddlers, and young children from 3 Feeding Infants and Toddlers Studies
(FITS), ]. Nutr., 2019, 149, 7, 1230-1237.

Rippin H.L., Hutchinson J., Jewell J. i wsp., Child and adolescent nutrient intakes
from current national dietary surveys of European populations, Nutr. Res. Rev., 2019,
32,1, 38-69.

Marriott B.P.,, Hunt K.J., Malek A.M., Newman J.C., Trends in Intake of Energy and
Total Sugar from Sugar-Sweetened Beverages in the United States among Children and
Adults, NHANES 2003-2016, Nutrients, 2019, 11, 9, 2004.

Kutbi H.A., Nutrient intake and gender differences among Saudi children, J. Nutr.
Sci., 2021, 10, e99.

Traczyk L. [red.], Projekt: Przeprowadzenie kompleksowych badati epidemiologicz-
nych dotyczgcych sposobu zywienia i stanu odzywienia spoleczeristwa polskiego ze
szczegolnym uwzglednieniem o0sob dorostych, wraz z identyfikacjg czynnikéw ryzyka
zaburzen odzywiania, oceng poziomu aktywnosci fizycznej, poziomu wiedzy zywie-
niowej oraz wystepowania nieréwnosci w zdrowiu, Raport koncowy 2020.
Szostak-Wegierek D. [red.], Projekt: Przeprowadzenie kompleksowych badai epide-
miologicznych dotyczgcych sposobu zywienia i stanu odzywienia spoteczeristwa pol-
skiego ze szczegolnym uwzglednieniem os6b w wieku podeszlym, wraz z identyfikacjg
czynnikow ryzyka zaburzen odzywiania, oceng poziomu aktywnosci fizycznej, pozio-
mu wiedzy Zywieniowej oraz wystgpowania nieréwnosci w zdrowiu, Raport koncowy
2020.

Rippin H.L., Hutchinson J., Jewell J. i wsp., Adult nutrient intakes from current natio-
nal dietary surveys of European populations, Nutrients, 2017, 9, 12, 1288.

Zhao F., He L., Zhao L. i wsp., The Status of Dietary Energy and Nutrients Intakes
among Chinese Elderly Aged 80 and Above: Data from the CACDNS 2015, Nutrients,
2021, 13, 5, 1622.

Jiang H., Zhang J., Du W. i wsp., Energy intake and energy contributions of macro-
nutrients and major food sources among Chinese adults: CHNS 2015 and CNTCS
2015, Eur. J. Clin. Nutr., 2021, 75, 2, 314-324.

Sousa A.G., da Costa T.H.M., Assessment of nutrient and food group intakes across
sex, physical activity, and Body Mass Index in an urban Brazilian population,
Nutrients, 2018, 10, 11, 1714.

Hill E., Hodge A., Clifton P. i wsp., Longitudinal nutritional changes in aging Austra-
lian women, Asia Pac. J. Clin. Nutr., 2019 28, 1, 139-149.

Szamotulska K. i wsp., Przeprowadzenie kompleksowych bada# epidemiologicznych
dotyczgcych sposobu zZywienia i stanu odzywienia kobiet cigzarnych wraz z identyfi-
kacjg czynnikow ryzyka zaburzen odzywiania, oceng poziomu aktywnosci fizycznej,



EWA RYCHLIK, AGNIESZKA WOZNIAK, REGINA WIERZEJSKA, HANNA MOJSKA,
KATARZYNA STOS

35.

36.

37.

38.

39.
40.

41.

42.

43.

44.

45.

46.

47.

48.
49.

50.

51.

52.

53.

poziomu wiedzy zywieniowej oraz wystepowania nieréwnosci w zdrowiu. Raport ko#i-
cowy badania 2017-2020, Instytut Matki i Dziecka, 2020.

Bailey R.L., Pac S.G., Fulgoni V.L. 3rd i wsp., Estimation of total usual dietary intakes
of pregnant women in the United States, JAMA Netw. Open., 2019, 2, 6, e195967.
Henry C.J.K., Basal metabolic rate studies in humans: measurement and development
of new equations. Public Health Nutr., 2005, 8, 7A, 1133-1152.

World Health Organization (WHO), Obesity: preventing and managing the global
epidemic, Report of a WHO consultation. WHO Technical Report Series No. 894,
Geneva, 2000.

World Health Organization (WHO), WHO Child Growth Standards. Length/height-
-for-age, weight-for-age, weight-for-length, weight-for-height and body mass index-
-for-age. Methods and development, Geneva, 2006.

Shetty P., Energy requirements of adults, Public Health Nutr., 2005, 8, 7A, 994-1009.
Deputy N.P,, Sharma A.J., Kim S.Y., Olson C.K., Achieving appropriate gestational
weight gain: The role of healthcare provider advice, ]. Womens Health (Larchmt),
2018, 27, 5, 552-560.

Szajewska H., Horvath A., Rybak A., Socha P., Karmienie piersig. Stanowisko Pol-
skiego Towarzystwa Gastroenterologii, Hepatologii i Zywienia Dzieci, Stand. Med.
Pediatr., 2016, 13, 9-24.

Borszewska-Kornacka M.K., Rachtan-Janicka J., Wesotowska A. i wsp., Stanowi-
sko Grupy Ekspertow w sprawie zalecert zywieniowych dla kobiet w okresie laktacji,
Stand. Med. Pediatr., 2013, 10, 265-279.

German Nutrition Society (DGE), New Reference Values for energy intake, Ann.
Nutr. Metab., 2015, 66, 4, 219-23.

Blomhoff R., Andersen R., Arnesen E.K. i wsp., Nordic Nutrition Recommendations
2023, Nordic Council of Ministers, Copenhagen, 2023.

EFSA (European Food Safety Authority), Dietary Reference Values for nutrients.
Summary report, EFSA supporting publication, 2017, e15121.

Kutaga Z., Grajda A., Gurzkowska B. i wsp., Polish 2012 growth references for pre-
school children, Eur. ]. Pediatr., 2013, 172, 6, 753-761.

Kulaga Z., Litwin M., Tkaczyk M. i wsp., Polish 2010 growth references for school-
aged children and adolescents, Eur. J. Pediatr., 2011, 170, 5, 599-609.

Butte N.F., Energy requirements of infants, Public Health Nutr., 2005, 8, 7A, 953-967.
Most J., Amant M.S., Hsia D.S. i wsp., Evidence-based recommendations for energy
intake in pregnant women with obesity, J. Clin. Invest. 2019, 129, 11, 4682-4690.
Shin D., Bianchi L., Chung H. i wsp., Is gestational weight gain associated with diet
quality during pregnancy?, Matern. Child Health J., 2014, 18, 1433-1443.
Abeysekera M.V., Morris J.A., Davis G.K., O’Sullivan A.J., Alterations in energy
homeostasis to favour adipose tissue gain: a longitudinal study in healthy pregnant
women, Aust. N. Z. J. Obstet. Gynaecol., 2016, 56, 1, 42-48.

Jebeile H., Mijatovic J., Louie J.C.Y. i wsp., Systematic review and meta-analysis of
energy intake and weight gain in pregnancy, Am. J. Obstet. Gynecol., 2016, 214, 4,
465-483.

Savard C., Lebrun A., O’Connor S. i wsp., Energy expenditure during pregnancy:
a systematic review, Nutr. Rev., 2021, 79, 4, 394-409.




EWA RYCHLIK, AGNIESZKA WOZNIAK, REGINA WIERZEJSKA, HANNA MOJSKA,
KATARZYNA STOS

54.

55.

56.

57.

58.

59.
60.

61.

62.

Rosell6-Soberon M.E., Fuentes-Chaparro L., Casanueva E., Twin pregnancies: eating
for three? Maternal nutrition update, Nutr. Rev., 2005, 63, 9, 295-302.

Gandhi M., Why pregnancy weight gain guidelines need to differ for multiple versus
single pregnancies, Curr. Nutr. Rep. 2020, 9, 2, 101-106.

Brown J.E., Carlson M., Nutrition and multifetal pregnancy, J. Am. Diet. Assoc.,
2000, 100, 3, 343-348.

Gandhi M., Gandhi R., Mack L.M. i wsp., Estimated energy requirements increase
across pregnancy in healthy women with dichorionic twins, Am. J. Clin. Nutr., 2018,
108, 4, 775-783.

Wierzejska R.E., Review of dietary recommendations for twin pregnancy: does
nutrition science keep up with the growing incidence of multiple gestations?, Nutrients,
2022, 14, 6, 1143.

Luke B., Nutrition for multiples, Clin. Obstet. Gynecol., 2015, 58, 3, 585-610.
Whitaker K.M., Baruth M., Schlaft R.A. i wsp., Provider advice on physical activity
and nutrition in twin pregnancies: a cross-sectional electronic survey, BMC Pregnan-
cy Childbirth, 2019, 19, 1, 418.

Alberta Health Services, Nutrition Guideline Pregnancy: Multiples, https://www.al-
bertahealthservices.ca/assets/info/nutrition/if-nfs-ng-pregnancy-multiples.pdf.
Goodnight W., Newman R., Optimal nutrition for improved twin pregnancy outco-
me, Obstet. Gynecol., 2009, 114, 5, 1121-1134.



Biatka

AGNIESZKA WOZNIAK, EWA MATCZUK, WOJCIECH KLYS, LUCYNA PACHOCKA

Definicje

Bialka - s3 to duze wieloczasteczkowe zwigzki (polimery aminokwaséw) wystepujace
we wszystkich organizmach. Czesto wigza si¢ z matymi czasteczkami (np. ligandy, ko-
enzymy) z innymi biatkami lub innymi makroczasteczkami (DNA, RNA itp.). Sktadajq
sie z tancuchéw aminokwaséw polaczonych ze sobg wigzaniami peptydowymi.
Aminokwasy - czasteczki sktadajace sie z centralnego atomu wegla polaczonego z czte-
rema innymi grupami: grupg aminowg (-NH,), grupg karboksylowg (przynajmniej jed-
na —~COOH), atomem wodoru i fanicuchem bocznym. Lancuchy boczne aminokwaséw
taczg sie ze soba, tworzac polaczenia miedzy aminokwasami w fancuchu i innymi tan-
cuchami peptydowymi.

Peptydy, oligopeptydy, polipeptydy - peptydy i oligopeptydy sa to krétkie tancuchy
aminokwasowe (zwykle od 2 do 50) polaczone wigzaniami peptydowymi. Dwa ami-
nokwasy polaczone wigzaniem to dipeptyd, od czterech do pieédziesieciu peptydéw
to oligopeptydy. Dtuzszy tancuch potaczonych aminokwaséw (51 lub wiecej) jest po-
lipeptydem. Wigksze polipeptydy lub wiecej niz jeden polipeptyd wystepujace razem
sg okreslane mianem biatka. Biatka wytwarzane wewnatrz komoérek skladaja sie z jed-
nego lub wiecej polipeptydow.

Wiazanie peptydowe - rodzaj wigzania chemicznego, w ktérym grupa aminowa jedne-
go aminokwasu wigze sie z grupg karboksylowg innego aminokwasu, w wyniku czego
powstaja dipeptydy, oligopeptydy i polipeptydy.

Budowa
Bialko jest podstawowym makrosktadnikiem diety czlowieka. Pod wzgledem chemicz-
nym bialka skladajg si¢ z wegla, tlenu, azotu, wodoru, siarki i fosforu.

Rozrézniamy biatka proste, sktadajace si¢ gléwnie z aminokwaséw, oraz biatka ztozone,
w sktad ktorych, oprocz aminokwaséw, wchodza inne sktadniki. Polipeptydy tworza
plisowane arkusze  lub helisy a, ktore fatdujg sie, a miedzy aminokwasami tworzg sie
wiazania krzyzowe stabilizujace faldy. Wiekszos¢ biatek jest tworzona przez polfaczenie
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polipeptydow. Polaczenia krzyzowe nadaja peptydom charakterystyczne funkcje
i ksztalt. Przyktadem takich grup s3: nukleotydy tworzace nukleoproteiny; jony metali:
Mg, Fe, Mn, Mo - tworzace metaloproteiny. W wyniku polaczenia zelaza i porfiryny
powstaje hemoproteina, natomiast fosfoproteiny to grupa bialek zbudowanych z czesci
biatkowej i kwasu fosforowego zwigzanego estrowo najczesciej z grupa hydroksylowa
(-OH) aminokwasu: seryny, tyrozyny czy treoniny. Glikoproteiny to biatka polaczo-
ne z oligosacharydami, najczesciej z galaktozg lub mannoza, wystepuja m.in. w osoczu
krwi (immunoglobulina). Lipoproteiny sa biatkowo-tluszczowymi czasteczkami odpo-
wiedzialnymi za transport lipidow w organizmie ludzkim. Biochemiczna aktywnosé
bialek i ich wlasciwosci zalezg od ich indywidualnej struktury, ksztattu, wielkosci i in-
terakeji z innymi molekutami (1, 2).

Gen to odcinek kwasu dezoksyrybonukleinowego (DNA), ktdry stuzy jako wzér do syn-
tezy okreslonego biatka, zawierajac informacje o jego budowie. Kolejnos¢ kodondw
(sekwencja trzech nukleotydéw) w genie wyznacza kolejnos¢ aminokwaséw w biatku.
Czes¢ DNA kodujaca biatko nazywana jest genem kodujacym biatko (lub kodujacym
DNA) i jest najmniejsza jednostka odziedziczonej informacji. Wszystkie komorki cia-
ta (z wyjatkiem dojrzatych czerwonych krwinek) zawierajg pelny zestaw genéw danej
osoby, jednak poszczegolne komorki wykorzystuja tylko niektére ze swoich gendw.
Ekspresja genow to proces, w ktérym komorki wykorzystuja geny do produkeji biatek.
Genom ludzki koduje sekwencje wszystkich 20 aminokwaséw w 19 000-20 000 biatek
wystepujacych w organizmie czlowieka, okreslajac wszystkie aspekty struktury i funk-
cji organizmu. Odsetek genéw kodujacych biatka w odniesieniu do ludzkiego genomu
wynosi okoto 1 %.

Funkcje fizjologiczne

Biatko jest uznane za kluczowy sktadnik diety. Wynika to z faktu wielowatkowo uwa-
runkowanego metabolizmu biatka, ktérego specyficzng cechg jest obrot biatka. Obrot
jest wyrazem stale przebiegajacych dwdch proceséw: syntezy i rozpadu. Ponadto bial-
ka podlegajg stalym, intensywnym interakcjom zwigzanym zaréwno z metabolizmem
energii, jak i z innymi skladnikami odzywczymi. Ze wzgledu na to, ze zapotrzebowanie
na energie jest nadrzedna potrzebg organizmu, metabolizm bialka jest $cisle z nig po-
wiazany. Przy niedostatecznej podazy energii z tluszczéw i weglowodanéw dochodzi
do wykorzystania biatka jako Zrédla energii, co uposledza gospodarke biatkowa.

Biatka sa podstawowymi strukturalnymi i funkcjonalnymi sktadnikami kazdej ko-
morki ciala czlowieka, sg niezbedne do rozwoju i proceséw wzrastania mtodych orga-
nizmow, sg tez regulatorami ekspresji genéw, czyniag mozliwym selektywny transport
z 1 do komorek, umozliwiaja odpowiednie reakcje chemiczne i kierujg szlakami me-
tabolicznymi. Po uwolnieniu w przewodzie pokarmowym, peptydy pochodzace z bia-
tek pokarmowych moga oddzialywa¢ na procesy trawienne (wydzielanie i transport)
lub modulowa¢ wchtanianie sktadnikéw odzywczych (3). Potencjalne zaangazowanie
peptydéw pochodzacych z zywnosci w regulacje proceséw trawiennych moze by¢ cze-
$ciowo i poérednio wyjasnione poprzez wydzielanie hormonu jelitowego - cholecy-
stokininy, o ktérym wiadomo, ze stymuluje wydzielanie z6fci i enzyméw trawiennych
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trzustki oraz hamuje wydzielanie enzymoéw w zoladku. Ponadto hormon ten zwieksza
motoryke jelit, hamuje opréznianie zotadka i jest uwazany za silny anoreksygenny hor-
mon jelitowy. Biatka strukturalne w wyniku rozpadu réwniez wnosza swoje aminokwa-
sy do tej samej puli. Istnieja pewne wyjatki od tej ogdlnej zasady: histydyna w wyniku
rozpadu biatka miesniowego jest metylowana i wydalana jako 3-metylohistydyna.

Bialka jako biokatalizatory wchodza w sktad wielu uktadéw enzymatycznych, uczestni-
czg w regulacji wielu proceséw metabolicznych. Biatkami sg réwniez przeciwciata, ktére
biorg udzial w procesach odpornosci komoérkowej i humoralnej organizmu (4). Tworza
immunoglobuliny lub y-globuliny chronigce organizm przed bakteriami i wirusami.
Pelnig tez funkcje transportujace tlen z ptuc do innych tkanek (hemoglobina), uczestni-
czg w regulacji ci$nienia osmotycznego poprzez kontrole rownowagi wodnej w komor-
kach (albuminy) oraz w przenoszeniu miedzi (ceruloplazmina), zelaza (transferyna) czy
wiazace i transportujace retinol (retinol-binding protein — RBP). Bialka s3 elementa-
mi kurczliwymi oraz rozkurczowymi mie$ni prazkowanych (miozyna, aktyna), biora
udzial w naprawie tkanek. Uczestniczg w wiazaniu i pomagaja w usuwaniu obcych bia-
tek, wirusow i bakterii, stabilizujg strukture kwaséw nukleinowych (DNA i RNA) (5).

Bialka uczestniczg w procesach widzenia (opsyna), przenoszac bodzce $wietlne do za-
koniczen ukladu nerwowego.

Buforowe wtasnosci i zdolnosci biatek decydujg o regulacji réwnowagi kwasowo-zasa-
dowej, zapewniajg optymalne pH krwi.

Zadaniem bialek jest takze uzupelnianie stalych strat azotu biatkowego wynikaja-
cych z funkcjonowania organizmu: wydalania z moczem (85-90 %), kalem (5-10 %),
w trakcie pocenia, ztuszczania naskorka, nabtonka przewodu pokarmowego, w nasie-
niu, w plynie menstruacyjnym, w wydychanym powietrzu czy zwigzanych ze wzrostem
wlosow i paznokci. Straty azotu zwigkszaja sie w sytuacjach patologicznych, takich jak
na przyktad podczas oparzen skory, krwotokéw czy przetok (1, 2).

Biatka sg substratami w syntezie wielu hormondw i biologicznie czynnych zwigzkow, ta-
kich jak: adrenaliny i noradrenaliny, hormondw tarczycy (tyroksyny i trijodotyroniny),
serotoniny, histaminy.

Procesy degeneracyjne zachodza m.in. w wyniku okreséw postow, sa stymulowane
przez uwalnianie adrenaliny i kortyzolu oraz przez wyzszy stosunek glukagonu do in-
suliny we krwi. Niedobdr insuliny, wystepujacy wérdd oséb chorych na cukrzyce in-
sulinozalezng, redukuje synteze bialek, natomiast przyspiesza, jak si¢ sadzi, transport
niektérych aminokwaséw do komorek, co moze by¢ bodzcem dla syntezy biatek. Pod-
wyzsza tez dostepno$é glukozy, przyczyniajac sie do zmniejszenia zapotrzebowania
na aminokwasy jako zrédta energii (6, 7, 8).




AGNIESZKA WOZNIAK, EWA MATCZUK, WOJCIECH KLYS, LUCYNA PACHOCKA

Estrogeny wystepujace pod postacig trzech biologicznie czynnych zwigzkéw (estron, es-
tradiol i estriol) zwigkszaja m.in. synteze bialek w watrobie. Ponadto wywotluja w pew-
nym zakresie odkladanie biatka.

Glikokortykoidy obnizaja ilo$¢ bialek w wiekszosci tkanek, podwyzszajac jednoczesnie
stezenie aminokwasow i biatek w watrobie oraz osoczu. Sadzi sig, ze glikokortykoidy,
podwyzszajac tempo rozktadu bialek pozawatrobowych, zwiekszaja ta droga ilo§¢ ami-
nokwaséw dostepnych w ptynach ustrojowych. To z kolei pozwala watrobie syntetyzo-
wac spotegowane ilosci watrobowych bialek komdrkowych i biatek osocza (9).

Tyroksyna (T4), jeden z gtéwnych hormonéw produkowanych przez tarczyce, podwyz-
sza tempo metabolizmu wszystkich komorek, mogac wywotywa¢ w efekcie zaburzenia
w metabolizmie biatka. Niedobory zywieniowe ttuszczéw lub weglowodanéw wywotu-
ja szybki rozpad biatek i wykorzystanie ich na potrzeby energetyczne. W sytuacji, gdy
w organizmie znajduje si¢ wystarczajaca ilo$¢ weglowodanéw oraz tluszczéw i jedno-
czeé$nie ma miejsce nadmiar aminokwasdow, takze w ptynach pozakomérkowych, tyrok-
syna moze zwieksza¢ tempo syntezy biatka. W okresie wzrastania niedobdr tyroksyny
wywoluje spowolnienie wzrostu wskutek spowolnienia syntezy biatka. W rzeczywisto-
$ci tyroksyna podwyzsza tempo zaréwno proceséw anabolicznych, jak i katabolicznych
w odniesieniu do metabolizmu biatka.

Bialka biora udzial w syntezie waznych, biologicznie aktywnych zwiazkéw, takich jak
zasady purynowe i pirymidynowe (sktadniki kwaséw nukleinowych i nukleotydow),
choliny (sktadnika fosfolipidéw), aminocukréw (sktadnikéw mukopolisacharydéw),
porfiryn (hemu), glutationu i kreatyny oraz wielu innych skladnikéw uczestniczacych
w procesach fizjologicznych (1, 6).

Wartosc¢ biologiczna biatka

Pojecie zapotrzebowania na biatko obejmuje zaréwno zapotrzebowanie na azot catko-
wity, jak i na niezbedne aminokwasy, dlatego zawartos$¢ i wykorzystanie przez orga-
nizm niezbednych aminokwaséw mozna uzna¢ za cenne kryteria oceny jako$ci biatka
w diecie (10). W ocenie wartosci biologicznej biatka stosuje si¢ wiec podejscie oparte
na ocenie aminokwasow, polegajace na pordwnaniu zawartosci niezbednych amino-
kwaséw w biatku diety z wzorcem odniesienia — biatkiem wzorcowym, co do ktérego
zaklada sie, ze spetnia zapotrzebowanie na niezbedne aminokwasy przy podazy biatka
odpowiadajacej $redniemu zapotrzebowaniu na biatko. Wzér odniesienia dla niezbed-
nych aminokwaséw wyprowadzono z pomiaréw zapotrzebowania na niezbedne amino-
kwasy (10). Najblizsze biatku wzorcowemu sg bialka jaj oraz mleka kobiecego.

Do czesto uzywanych metod chemicznej oceny warto$ci odzywczej biatek nalezy
wskaznik chemiczny (CS, Chemical Score), nazywany réwniez wskaznikiem amino-
kwasu ograniczajacego. Definiuje sie go poprzez poréwnanie stosunku niezbednych
aminokwasow badanego biatka z biatkiem wzorcowym. Aminokwasem ograniczajg-
cym warto$¢ odzywcza danego bialka jest ten aminokwas, dla ktérego wskaznik CS
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ma najmniejszg warto$¢. Uzyskany wynik dla aminokwasu ograniczajacego przyjmuje
sie jako warto$¢ CS dla ocenianego biatka.
zawartos¢ aminokwasu (mg) w 1 g biatka

S = > - - 100
zawartos¢ tego samego aminokwasu (mg) w 1 g biatka wzorcowego X

CS dla biatka wzorcowego wynosi 100. Warto$¢ tego wskaznika ponizej 100 oznacza,
ze biatko ma co najmniej jeden aminokwas egzogenny obecny w niewystarczajace;j ilo-
$ci. CS wyzszy lub réwny 100 oznacza, ze wszystkie niezbedne aminokwasy spetniajg
minimalne potrzeby organizmu, takie bialko jest wysokiej jakosci (biatko petnowarto-
$ciowe). W tabeli 1. przedstawiono zawarto$¢ aminokwasow egzogennych biatka wzor-
cowego dla 0s6b powyzej 1. roku Zycia w poréwnaniu ze sktadem aminokwasowym
biatka wybranych produktéw roélinnych i zwierzecych (11).

Tabela 1. Porownanie ilo$ci aminokwasow egzogennych (w mg) zawartych w 1 g bialka
wzorcowego wedlug ekspertéw WHO/FAO/UNU (10) i pochodzacego z wybranych
produktéw zwierzecych lub roslinnych

Biatko
Aminokwasy V\azlorcoyv € Jaja Fa‘sola Chleb . Pomidory
a os6b biata  baltonowski
> 1. roku zycia
Histydyna 15 23 31 21 21
Izoleucyna 30 59 46 45 26
Leucyna 59 85 84 66 38
Lizyna 45 63 79 26 40
Metionina+cysteina 22 56 21 47 16
Fenyloalanina+tyrozyna 38 70 69 58 37
Treonina 23 47 44 32 32
Tryptofan 6 15 11 99 18
Walina 39 69 51 53 30

Oproécz metod chemicznych stosowanych w ocenie wartosci odzyweczej biatka istnieja
tez metody biologiczne, ktore zakladaja wykorzystanie do badan zywego ustroju. Przy-
kladem takich metod jest wskaznik warto$ci biologicznej BV (Biological Value), infor-
mujacy o ilosci azotu, jaka zostala zatrzymana w organizmie, aby réwnowazy¢ bilans
azotowy i zaspokoi¢ potrzeby zwigzane z procesami anabolicznymi. BV jest okresla-
ny na podstawie sktadu aminokwasowego bialka. Najbardziej wartosciowe sg biatka,
ktére dostarczaja odpowiednich ilosci wszystkich niezbednych aminokwaséw. Inny-
mi przykladami metod biologicznych sa: wydajno$¢ wzrostowa biatka — (PER, Protein
Efficiency Ratio), retencja biatka netto - (NPR, Net Protein Retention), wzgledna war-
tos¢ biatka — (RPV, Relative Protein Value), wykorzystanie biatka netto (NPU, Net Pro-
tein Utilisation), wskaznik bilansu azotowego (K).
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Sama wysoka jako$¢ bialka jest niewystarczajgcym parametrem oceny biatka, istotna
jest tez jego strawno$c.

Strawnos¢ jest ilo$cia spozywanego biatka, ktére moze by¢ skutecznie dostepne dla or-
ganizmu po procesie trawienia i wchlaniania.

Strawnos¢ biatka mozemy mierzy¢ dwoma metodami: w jelicie kretym lub w kale.
Pierwsza metoda jest doktadniejsza, natomiast trudniejsza do zastosowania u ludzi. Me-
toda druga jest czesciej stosowana. Do lat 70. uwazano, Ze azot a-aminowy w diecie jest
wchlaniany wylacznie z jelita cienkiego w postaci wolnych aminokwaséw, po hydrolizie
biatek i peptydéw w $wietle przewodu pokarmowego. Obecnie wiadomo, ze znaczna
ilo$¢ aminokwasow przenika przez rabki szczoteczkowe enterocytéw w postaci di-
i tripeptyddw, wzdluz calego jelita cienkiego, ale ktérych wystepowanie zmniejsza sie
od dwunastnicy do jelita kretego.

Na przelomie lat 80. i 90. XX wieku eksperci FAO/WHO jako preferowana metode
oceny wartoéci odzywczej biatka przyjeli wskaznik, ktory taczy cechy wskaznika CS
ze strawno$cia biatka - PDCAAS (Protein Digestibility-Corrected Amino Acid Score).
Bierze on pod uwage zaréwno niezbedny skiad aminokwaséw, jak i strawno$¢ biatka
w kale. Przyjmuje on wartosci od 0 (biatko o zlej jakosci i/lub niestrawne) do 1,0 (biatko
o wysokiej jakosci i strawne, zapewnia 100 % wszystkich aminokwaséw wymaganych
w diecie). W przypadku, gdy bialko uzyska warto$¢ powyzej 1,0, zaokragla sie ja do 1,0
(10, 12).

zawartos¢ aminokwasu (mg) w 1 g badanego biatka .
PDCAAS = PP - X strawnosc¢
zawartos¢ aminokwasu (mg) w 1 g biatka wzorcowego

W 2013 roku eksperci FAO opublikowali raport, w ktérym przedstawili nowy wskaznik
do oceny wartoéci odzywczej biatka - DIAAS (Digestible Indispensable Amino Acid
Score), uwzgledniajacy rézng strawnos¢ przez organizm ludzki poszczegélnych amino-
kwasow (13). Metoda ta uwzglednia strawno$¢ w jelicie kretym kazdego aminokwasu
ijest uwazana za bardziej wiarygodna niz catkowita strawnos¢ biatka w kale stosowana
w PDCAAS (12, 13, 15, 16). Ilo$¢ niezbednych aminokwaséw w zywno$ci poréwnywana
jest ze schematem punktacji opartym na zapotrzebowaniu na niezbedne aminokwa-
sy. Produkt spozywczy o warto$ci DIAAS wiekszej niz 100 uznaje si¢ za bardzo dobre
zrodto biatka. Dobrym Zrédlem biatka jest produkt, ktérego wartos¢ DIAAS miesci sie
w przedziale od 75 do 99, natomiast produkt o wartos¢ DIAAS mniejszej niz 75 nie jest
dobrym zrédtem biatka.

ilos¢ strawionego niezbednego aminokwasu (mg) w 1 g spozytego biatka
ilos¢ tego samego niezbednego aminokwasu (mg) w 1 g biatka wzorcowego

DIAAS % = 100 X

Obecnie proponowane sg nowe metody oceny jakosci biatka np. zintegrowany wskaznik
aminokwasow egzogennych, EAA-9 (Essential Amino Acid 9) poprzez indywidualng
ocene aminokwasow, jako aktywnych metabolicznie sktadnikéow odzywczych. Wedtug



AGNIESZKA WOZNIAK, EWA MATCZUK, WOJCIECH KLYS, LUCYNA PACHOCKA

autoréw zaletg proponowanej metody jest mozliwo$¢ zapewnienia zalecent zywienio-
wych aminokwaséw egzogennych dostosowanych do wieku i potrzeb aminokwasowych
17).

Generalnie, struktura aminokwaséw pochodzacych z biatka zwierzecego jest zblizona
do struktury aminokwaséw w komorkach ciata czlowieka, z tego wzgledu przyswajal-
no$¢ biatek zwierzecych jest dobra. W przypadku produktéw pochodzenia roslinnego
zawarto$¢ aminokwasow i wzajemne proporcje miedzy nimi uznano za réznigce sie
od wystepujacych w produktach pochodzenia zwierzecego, co stalo sie miedzy innymi
podstawg do podziatu biatek na pelnowartoéciowe i niepelnowartosciowe. Pelnowarto-
$ciowe to znaczy te, ktore zawierajg wszystkie niezbedne aminokwasy w proporcjach,
ktdre pozwalajg na ich maksymalne wykorzystanie w syntezie bialek ustrojowych oraz
dla potrzeb wzrostowych mlodych organizméw, a takze w celu zapewnienia réwnowagi
azotowej w organizmie. Do bialek pelnowartosciowych nalezg gléwnie produkty zwie-
rzece. Biatka niepelnowartosciowe sg to takie biatka, ktére majg mniejszy efekt anabo-
liczny ze wzgledu na ich nizszg strawno$¢, nizszg zawartos¢ niezbednych aminokwaséw
(zwlaszcza leucyny) i niedobér innych niezbednych aminokwaséw, takich jak amino-
kwasy siarkowe lub lizyna, przez co nie sa wykorzystane w calosci do syntezy bialek
ustrojowych, do potrzeb wzrostowych i do utrzymania réwnowagi azotowej.

Do bialek niepelnowartosciowych zaliczana jest wiekszo$¢ biatek pochodzenia roslin-
nego ze wzgledu na mniejszg zawartos¢ niezbednych, egzogennych aminokwasow: lizy-
ny, tryptofanu, metioniny i waliny. Ich ilo$¢ decyduje o jakosci biatka, zgodnie z poje-
ciem aminokwasu ograniczajacego, czyli takiego, ktdrego jest najmniej w poréwnaniu
do jego zawartosci w biatku ,wzorcowym”.

W przeciwienstwie do biatka zwierzecego, biatko roslinne zawiera wiekszg ilo$¢ niekto-
rych aminokwasoéw, ktore potencjalnie korzystnie wplywaja na zdrowie, w szczegélno-
$ci: argininy, cysteiny, glutaminy i glicyny (18, 19).

Zrodta biatka w zywnosci

Znaczenie biatka jako sktadnika odzywczego polega na dostarczaniu organizmowi azo-
tu bialkowego i okreslonych rodzajéw aminokwaséw. Zrédlem aminokwaséw dla orga-
nizmu sg zaréwno biatka pochodzace z diety, z rozpadu bialek wewnatrz organizmu, jak
i endogennych przemian.

W organizmie czlowieka wystepuje 20 aminokwaséw, z czego 9 sa to aminokwasy nie-
zbedne, tzw. egzogenne, ktérych organizm ludzki nie potrafi syntetyzowad, w zwiagzku
z czym musi je stale dostarczaé z pozywieniem. Nalezg do nich: walina, izoleucyna,
lizyna, treonina, fenyloalanina, metionina, histydyna, tryptofan. Wymoég obecnosci
w pozywieniu cztowieka aminokwaséw egzogennych ma podstawowe znaczenie dla
tworzenia prawidtowych struktur biatek organizmu oraz dla rozwoju i stanu zdrowia
czlowieka.

Bogate w biatko sg produkty pochodzenia zwierzecego, takie jak: jaja, mleko i produkty
mleczne, migso, ryby (20).
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Tabela 2. Zawarto$¢ bialka w wybranych produktach spozywczych

Produkty
Zwierzece:
Jaja kurze cale 12,5
Mleko 1,5 % 3,4
Mleko 3,2 % 3,3
Jogurt naturalny 4,3
Skyr naturalny 12,0
Serek wiejski 12,3
Twardg pottlusty 18,7
Ser edamski 26,1
Migso wieprzowe gotowane 28,4
Karkowka wieprzowa 18,8
Poledwica wotowa 20,0
Pier§ z kurczaka 21,5
Pier§ z indyka 19,2
Dorsz 16,5
Losos 19,9
Pstrag 18,6
Roslinne:
Fasola biala, nasiona suche 21,4
Fasola biata konserwowa 8,2
Fasola czerwona konserwowa 8,0
Ciecierzyca z zalewy 6,3
Groch, nasiona suche 23,8
Groszek zielony gotowany 6,0
Soja, ziarno suche 34,3
Napdj sojowy 3,0
Tofu 12,0
Maka pszenna typ 500 10,1
Chleb zwykty pszenno-zytni 6,1
Bulki grahamki 9,0
Makaron 3,8
Platki owsiane 11,9
Maka gryczana 13,1
Kasza jeczmienna 6,9
Ryz biaty gotowany 2,3
Kukurydza 3,6
Orzechy laskowe 14,4
Orzechy wloskie 16,0
Orzechy arachidowe 25,7
Orzechy nerkowca 18,2
Masto orzechowe 22,0
Len, nasiona 24,5
Sezam, nasiona 23,2

Zrédlo: (20).
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Sposrod produktow roslinnych duzg zawartoscia biatka charakteryzuja sie suche nasio-
na roélin stragczkowych, w tym soi, soczewicy, fasoli, grochu, produkty zbozowe, takie
jak m.in. jeczmien, owies, kukurydza, makaron, ryz, kasza bulgur, a takze biatka orze-
chéw wloskich, nerkowca, orzeszkdw ziemnych czy sezamu (20, 21). Natomiast warzywa
sg znacznie ubozsze w ten skladnik (20). Zawarto$¢ biatka w przyktadowych produk-
tach spozywczych zamieszczono w tabeli 2.

Procesy technologiczne, jakim poddawane sg produkty, zanim zostang przeznaczone
do spozycia, mogg wplywaé na zawarto$¢ poszczegdlnych aminokwaséw i wzajemne
proporcje miedzy nimi. Przykltadem moga by¢ procesy zachodzace podczas wypieku
chleba, ciast czy obréobki miesa, takie jak reakcja Maillarda lub nieenzymatyczne brazo-
wienie produktow. Reakgje te redukuja migdzy innymi ilo$¢ lizyny.

Zrodta niezbednych aminokwaséw w zywnosci

Walina, leucyna i izoleucyna sa to aminokwasy rozgalezione, majace grupe metylowa
w swoim lancuchu weglowym. Zwiazki te maja zastosowanie w produkcji metabolitow,
ktdre sg albo prekursorami lipidéw, albo mogg zosta¢ utlenione w cyklu Krebsa (22, 23).
Zawarto$¢ tych aminokwaséw w wybranych produktach spozywczych przedstawiono
w tabeli 3.

Tabela 3. Zawarto$¢ aminokwasow rozgalezionych w wybranych produktach spozywczych

Walina Leucyna Izoleucyna

Produkty g/100 g Produkty g/100 g Produkty g/100 g

Roélinne
Maka sojowa 23 Soja, nasiona 27 Maka sojowa 29
pelnotlusta ’ suche ’ pelnotlusta ’
Algi morskie Algi morskie Algi morskie
suszone, 3,5 suszone, 5,0 suszone, 3,2
spirulina spirulina spirulina

Zwierzece
Ser parmezan 2,6 Ser parmezan 3,7 Ser parmezan 2,0
Ser ementaler . .
peindiiuaty 1,8 Schab pieczony 2,8 Schab pieczony 1,7
Dorsz Dorsz atlantycki Dorsz atlantycki
atlantycki 3,2 Y 5,1 Y 2,9

suszony, solony suszony, solony

suszony, solony

Zrédlo: (23).

Najczestszymi aminokwasami ograniczajagcymi wéréd aminokwaséw niezbednych sa:
metionina, tryptofan, lizyna (22).
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Lizyna i treonina to dwa niezbedne aminokwasy, ktérych grupa aminowa nie ma udzia-
tu w catkowitej puli grup aminowych organizmu. Lizyna jest katabolizowana do aceto-
acetylo-CoA, ktdry nastepnie wchodzi do cyklu Krebsa jako acetylo-CoA. Treonina jest
prekursorem glukoneogenezy, jest rozkladana do acetylo-CoA po deaminacji (22). Za-
wartos$¢ tych aminokwaséw w wybranych produktach spozywczych podano w tabeli 4.

Tabela 4. Zawarto$¢ lizyny i treoniny w wybranych produktach spozywczych

Lizyna Treonina
Produkty Produkty
Roslinne
Maka sojowa pelnotlusta 3,1 Soja, nasiona suche 1,4
Algi morskie suszone, spiru- 30 Algi morskie suszone, spiru- 3.0
lina ’ lina ’
Zwierzece
Ser parmezan 3,5 Schab pieczony 1,9
Stek wieprzowy smazony 2,8 Pstrag teczowy pieczony 1,3
Tunczyk w oleju 2,6 Kabanosy 1,6

Zrédto: (23).

Metionina jest waznym donorem grup siarkowych. Najlepszym zrédfem tego amino-
kwasu sg biatka pochodzenia zwierzecego. Grupy siarkowe sg niezbedne do tworzenia
mostkéw dwusiarczkowych, podstawowej struktury biatek. Metionina jest wazna dla
syntezy karnityny, syntezy glutationu i tauryny (22). Zawarto$¢ metioniny w wybranych
produktach spozywczych przedstawiono w tabeli 5.

Tabela 5. Zawartos¢ metioniny w wybranych produktach spozywczych

Metionina
Produkty
Roslinne

Orzechy brazylijskie 1,2
Nasiona konopi tuskane 0,9

Zwierzece
Ser parmezan 1,0
Schab pieczony 0,9
Losos pieczony 0,8

Zrédto: (23).
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Fenyloalanina jest prekursorem tyrozyny, ktéra moze by¢ wykorzystywana do pro-
dukcji tyroksyny w tarczycy lub do syntezy adrenaliny, noradrenaliny lub dopaminy.
Do przeksztalcenia fenyloalaniny w tyrozyne dochodzi przy udziale enzymu watrobo-
wego, hydroksylazy fenyloalaniny. Fenyloalanina praktycznie nie wystepuje w biatku
kolagenu (22).

Tryptofan jest aminokwasem, ktérego katabolizm nie wykazuje podobienstwa do szla-
kéw katabolicznych innych aminokwaséw. Moze on cze$ciowo zostaé przeksztalcony
w niacyne. Metabolizm tryptofanu jest zalezny od odpowiedniego spozycia witaminy
B6. Jest prekursorem serotoniny, neuroprzekaznika, pelniacego réznorodne funkcje
w regulacji napiecia mieéni gltadkich (22).

Histydyna jest aminokwasem szczeg6lnie waznym dla biosyntezy biatek mig$niowych.
Ma réwniez znaczenie w szlaku metabolitow jednoweglowych. Jej katabolizm prowadzi
do powstania glutaminianu. Dekarboksylacja histydyny prowadzi do powstania hista-
miny (22). Zawartos$¢ fenyloalaniny, tryptofanu i histydyny w wybranych produktach
spozywczych podano w tabeli 6.

Tabela 6. Zawarto$¢ fenyloalaniny, tryptofanu i histydyny w wybranych produktach
spozywczych

Fenyloalanina Tryptofan Histydyna
Produkty g/100 g Produkty g/100 g Produkty g/100 g
Roslinne
Groch, nasiona Groch, Groch, nasiona
1,2 . 0,3 0,7
suche nasiona suche suche
Maka pszenna 0,5 il 0,1 Maka pszenna 0,2
ap ’ pszenna ? drap ’
Zwierzece
Ser parmezan 2,0 Ser parmezan 0,5 Ser parmezan 1,5
Kielbasa Kielbasa .
a6 T Kielbasa
mys$liwska 1,2 mys$liwska 0,4 liwsk h 1,0
sucha sucha mys$liwska sucha
Schab pieczony 1,4 S?hab 0,5 Losos wedzony 4,2
pieczony

Zrédlo: (23).

Komplementarnos¢ biatek w organizmie

Jedng z gléwnych zasad zdrowego zywienia jest zachowanie réznorodnosci spozywa-
nych produktéw zaréwno pochodzenia zwierzgcego, jak i roslinnego. Dzieki temu,
w positkach zazwyczaj dostarczana jest mieszanina aminokwaséw pochodzacych z réz-
nych produktéw biatkowych. W wyniku przebiegu proceséw trawienia i wchlaniania
organizm moze wykorzysta¢ zjawisko uzupelniania aminokwaséw, a w konsekwencji




AGNIESZKA WOZNIAK, EWA MATCZUK, WOJCIECH KLYS, LUCYNA PACHOCKA

biatek i zwiekszaé w ten sposob warto$¢ odzywcezg spozywanego biatka, positku lub ca-
todziennej diety. Aminokwas, ktérego w jednym biatku jest niedobor, moze wystepo-
waé w wiekszych ilosciach w innym biatku, spozywanym w podobnym czasie. Efekt
uzupelniania aminokwaséw powoduje, ze ilo$¢ bialka, ktéra moze zosta¢ wykorzystana
przez organizm, spozywanego lacznie z réznych produktéw spozywczych, jest wieksza
niz w wypadku, gdy produkty te spozywane bylyby oddzielnie. Bialka, ktérych sktad
aminokwasowy moze si¢ wzajemnie uzupelnia¢, to biatka komplementarne. Uwzgled-
niajagc w positku réznorodne Zrédla biatka zaréwno pochodzenia roslinnego, jak i po-
chodzenia zwierzecego, mozna zwigksza¢ warto$¢ odzywcza diet dzieki uzupetnianiu
sktadu aminokwaséw. Biatkami komplementarnymi sg np. niedoborowe w lizyne biatka
produktéw zbozowych oraz biatka produktéw mlecznych, ktore zawieraja ten amino-
kwas w stosunkowo duzej ilosci. Mieszanina aminokwasow z réznych rodzajow biatek
umozliwia pokrycie zapotrzebowania organizmu czlowieka na niezbgdne aminokwa-
sy. Mechanizm ten wykorzystywany jest w planowaniu diet, co zapewnia prawidlowy
metabolizm.

Czesto uwaza sie, ze biatka roslinne majg mniejszg jakos¢ odzywcza ze wzgledu na ich
nieoptymalng zawarto$¢ aminokwasow (zwlaszcza lizyny), gdy ich jako$¢ jest oceniana
pojedynczo przy uzyciu metod opartych na koncepcji aminokwaséw ograniczajacych
bez uwzglednienia mozliwosci komplementarno$ci miedzy réznymi zrédtami biatka.
Szeroka réznorodnos¢ ich zrodet zaréwno konwencjonalnych, jak i nowych bialek, po-
jawiajacych sie na rynku spozywczym, daje jednak potencjalne mozliwosci ich komple-
mentarnoéci (25, 26). Na ryc. 1. przedstawiono przyktad uzupelniania aminokwaséw
w produktach pochodzenia roslinnego.

Ryc. 1. Efekt uzupelniania aminokwasow w biatkach pochodzenia roslinnego

Roéliny Produkty
straczkowe zbozowe

+ metionina,
cysteina, arginina
- lizyna

+ lizyna
- metionina, cysteina
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Spozycie biatka

Dane pochodzace z reprezentatywnych badan populacyjnych przeprowadzonych
w réznych krajach europejskich, w tym Polski, wskazaly na duze zréznicowanie w ilo-
$ci spozywanego biatka w Europie, ktora, biorgc pod uwage rézne grupy wiekowe, wa-
hala si¢ od 66,9 do 114,3 g/dobe u mezczyzn i od 58,5 do 101,6 g/dobe u kobiet (27).
Natomiast udzial energii z biatka w diecie zaréwno u mezczyzn, jak i kobiet, wyno-
sit $rednio od okoto 12 do 20 % catkowitego spozycia energii (27, 28). Dane na temat
$redniego spozycia biatka w przeliczeniu na kg masy ciala sg nieliczne i u 0séb doro-
stych wskazaty na spozycie wynoszace od 0,8 do 1,25 g/kg masy ciala na dobe. Roz-
nice w wynikach obserwowane miedzy réznymi krajami europejskimi moga jednak
wynika¢ nie tylko z faktycznych réznic w spozyciu biatka, ale tez z réznic metodycz-
nych przeprowadzanych badan oraz czasu, w jakich byly one prowadzone. Badania
te wskazaly tez na réznice w spozyciu biatka zwigzane z wiekiem. U oséb w wieku
19-34 lat i 35-64 lata spozycie biatka byto nieco wieksze niz u 0s6b w wieku 65 i wiece;j.
W grupach wiekowych 19-34 lata i 35-64 lata wynosilo ono, odpowiednio:
86,2-114,3 g/dobe u mezczyzn i 61,2-101,5 g/dobe u kobiet oraz 84,7-105 g/dobe u mez-
czyzn i 60,9-101,6 g/dobe u kobiet, a w grupie wiekowej 65 lat i wiecej: 66,9-96,7 g/dobe
u mezczyzn oraz 58,5-89,5 g/dobe u kobiet, natomiast udziat energii z biatka w cato-
dziennej diecie byt na zblizonym poziomie (27).

Poréwnanie spozycia biatka u dzieci w réznych krajach europejskich, w tym Polski,
réwniez wskazalo na duze réznice miedzy poszczegélnymi krajami. U dzieci w wieku
1-3 lat $rednie spozycie biatka wynosito 35-62,5 g/dobe u chlopcéw i 34-57,7 g/dobe
u dziewczynek, w grupie 4-6 lat: 51-63 g/dobe u chlopcow i 46-58 g/dobe u dziew-
czynek, w grupie 7-9 lat: 55,3-73 g/dobe u chlopcow i 51,9-65 g/dobe u dziewczynek.
Chlopcy w wieku 10-14 lat spozywali biato $rednio w ilosci 64,2-99,3 g/dobe a dziew-
czeta 55,6-81,8 g/dobe, natomiast w wieku 15-18 lat, odpowiednio: 86-116,1 g/dobe
i 61-80 g/dobe. Udzial energii z biatka w catodziennej diecie byt réwniez w znacznym
stopniu zréznicowany migdzy poszczegdélnymi krajami europejskimi. U dzieci w wieku
1-3 lata wynosil on 13-17 % u obu pici, 11-16 % u dziewczynek i 12-16 % u chlopcéw
w wieku 4-6 lat, 12-18 % u dziewczynek i 11-19 % u chlopcéw w wieku 7-9 lat oraz
12-17 % u dziewczynek i 11-18 % u chlopcow w wieku 10-14 lat i 12-18 % u mlodziezy
w wieku 15-18 lat obu plci. Réznice w spozyciu biatka u dzieci i mlodziezy z réznych kra-
jow moga jednak wynika¢ z réznych przedzialéw wiekowych przyjetych w poszczegol-
nych badaniach, nie zawsze doktadnie odpowiadajacym przyjetym do poréwnan (27).

Wedlug badan epidemiologicznych przeprowadzonych w latach 2017-2020 r. przez
Warszawski Uniwersytet Medyczny (WUM) w ramach Narodowego Programu
Zdrowia (NPZ) $rednie spozycie biatka przez Polakéw w wieku 19-64 lata wynosilo
83,2 g/dobe (96,5 g/dobe u mezczyzn i 70 g/dobe u kobiet) i dostarczato $rednio 15,2 %
energii z diety (15 % u mezczyzn, 15,3 % u kobiet). Bialko zwierzece dominowalo w die-
cie Polakéw - stanowito 64,3 % spozywanego biatka (70 % u mezczyzn i 64,4 % u ko-
biet). Spozywane bylo $rednio w ilo$ci 52,3 g/dobe (60,6 g/dobe mezczyzni, 44,1 g/dobe
kobiety), natomiast roélinne w iloéci 29,7 g/dobe (29,7 g/dobe mezczyzni, 24,9 g/dobe
kobiety) (29). Podobne wyniki uzyskano w badaniu WOBASZ II przeprowadzonym
na reprezentatywnej probie populacji oséb w wieku 20 lat i wiecej w latach 2013-2014
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w Polsce. W badaniu tym odnotowano $rednie spozycie biatka u mezczyzn na poziomie
86 g/dobe, a u kobiet 61,4 g/dobe. Natomiast udzial energii z biatka w diecie wynosit
$rednio 15,1 % u mezczyzn i 15,4 % u kobiet (30).

Wyniki badania epidemiologicznego przeprowadzonego przez WUM w ramach NPZ
u os6b w wieku 65 lat i wiecej wskazaly na $rednie spozycie biatka u oséb badanych
na poziomie 82,4 g/dobe u mezczyzn i 67,7 g/dobe u kobiet. U 0s6b w wieku powyzej
75 lat spozycie biatka bylo nieco nizsze niz u 0s6b w wieku 65-75 lat (u mezczyzn, odpo-
wiednio: 77 g/dobe i 84,5 g/dobe, u kobiet: 64,2 g/dobe i 69,6 g/dobe). Zaréwno u kobiet,
jak i u mezczyzn udziat energii z biatka w catodziennej diecie wynosit $rednio 15,2 %.
Jednak u potowy mezczyzn i kobiet stwierdzono, Ze jest on nizszy niz 15 %. Zaréwno
mezczyzni, jak i kobiety w obu grupach wiekowych spozywali wigcej biatka zwierzece-
go niz roélinnego w proporcji okoto 1,8:1 (31).

Wedtlug danych GUS zaréwno w roku 2021, jak i 2022 przecietne dzienne spozycie bial-
ka w polskich gospodarstwach domowych wynosito 68 g/osobe, w tym zwierzecego
46 g/osobe, a rodlinnego 22 g/osobe (32).

W badaniu Gérskiej-Warsewicz i wsp. (2018) trzema gléwnymi Zrédfami biatka w diecie
Polakéw okazaly sie: mieso i produkty miesne (39,0 %), produkty zbozowe (23,9 %) oraz
mleko i produkty mleczne (18,1 %). Gléwnymi kategoriami zywno$ci przyczyniajacy-
mi si¢ do spozycia leucyny byly: mieso i produkty miesne (39,9 %), produkty zbozowe
(22,1 %) oraz mleko i produkty mleczne (20,0 %). Migso i produkty miesne dostarczaly
41,3 % izoleucyny w przecietnej polskiej diecie. Pozostatymi Zrédtami izoleucyny byly
produkty zbozowe (21,3 %) oraz mleko i produkty mleczne (19,1 %). Gtéwnymi zrédtami
waliny bylty: mieso i produkty miesne, produkty zbozowe oraz mleko i produkty mlecz-
ne, dostarczajac 80,3 % calkowitej podazy waliny. Mieso i produkty miesne dostarczaty
prawie potowe catkowitego spozycia tego aminokwasu w polskiej diecie. Ta sama grupa
spozywcza byta zrédlem okolo 46,5 % histydyny oraz prawie 45 % treoniny w przeciet-
nej polskiej diecie. Tryptofan byl dostarczany gtéwnie z miesa i produktéw miesnych
(41,4 %), produktow zbozowych (19,2 %) oraz mleka i produktéw mlecznych (18,9 %).
Produkty miesne byly zrédtem okoto 35 % fenyloalaniny w przecietnej polskiej die-
cie. Zrédlem tego aminokwasu byly réwniez produkty zbozowe oraz mleko i produkty
mleczne. Mieso i produkty miesne dostarczyly 44,2 % metioniny w przecietnej polskiej
diecie. Kolejnymi dwoma gtéwnymi zrédtami tego aminokwasu byly produkty zbozowe
oraz mleko i produkty mleczne - dostarczaly prawie 39 % metioniny (33).

Zapotrzebowanie organizmu na biatko

Najbardziej znanymi metodami szacowania zapotrzebowania na biatko s3: bilans azo-
towy oraz metoda wskaznika utleniania aminokwaséw IAAO (Indicator Amino Acid
Oxidation).

Bilans azotowy to réznica pomiedzy spozyciem azotu a jego ilo$cig wydalang z moczem,
katem, przez skére i innymi drogami. U zdrowych dorostych, ktérzy sa w réwnowa-
dze energetycznej, zapotrzebowanie na biatko definiuje sie jako ilos¢ biatka w diecie
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wystarczajaca do osiggniecia zerowego bilansu azotowego. Za zapotrzebowanie na biatko
z pozywienia uwaza sie ilo$¢ biatka potrzebna do uzupelnienia strat azotu po uwzgled-
nieniu efektywno$ci wykorzystania biatka z diety oraz jego jakosci (27).

W metodzie TAAO przyjmuje si¢ zalozenie, ze w przypadku istnienia niedoboru mini-
mum jednego aminokwasu egzogennego stuzacego do procesu syntezy biatka, wszyst-
kie inne aminokwasy egzogenne, w tym aminokwas ,wskaznikowy”, zostang utlenione
w celu uzyskania energii. Aminokwas ,wskaznikowy” jest znakowany wersjg atomu
13C (zwykle fenyloalanina). W wyniku niewystarczajacej podazy bialka, izotopowo
znakowany aminokwas zostanie utleniony w celu pozyskania energii, co w efekcie spo-
woduje, ze w wydychanym powietrzu pojawi si¢ w postaci CO,. Wzrost spozycia biatka
powoduje coraz mniejsze stezenie 13C w wydychanym powietrzu, z tego wzgledu, Ze or-
ganizm przestaje pozyskiwaé energie z biatka wskaznikowego, a zaczyna wykorzysty-
wa¢ je do budowy wlasnych bialek potrzebnych migsniom i innym tkankom. Punkt,
w ktorym wydychany 13C przestaje si¢ zmniejszaé, wskazuje, kiedy organizm otrzy-
muje wystarczajacg ilo$¢ niezbednych aminokwaséw do budowy wtasnych biatek (34).

Ustalenie zapotrzebowania na biatko jest skomplikowane ze wzgledu na to, ze biatka
podlegaja stalym, intensywnym przemianom metabolicznym i interakcjom zaréwno
z metabolizmem energii, jak i z wieloma innymi skfadnikami odzywczymi (35).

Oceniajgc zapotrzebowanie na biatko ogétem, nalezy réwniez wziaé¢ pod uwage zywie-

niowg klasyfikacje aminokwaséw, co wiaze si¢ z koniecznoscig dostarczania organi-

zmowi w spozywanych biatkach odpowiedniej i zgodnej z zapotrzebowaniem ilosci

aminokwasow egzogennych, ktorych organizm czlowieka nie potrafi syntetyzowac (10,

36). Udzial o$miu egzogennych aminokwaséw (u dzieci dodatkowo aminokwasu histy-

dyny) w budowie bialek ciala jest niezbedny. Oprocz spetnienia warunku pelnowarto-

$ciowosci odzywczej bialek, istnieje wiele innych czynnikéw wptywajacych na ztozony
metabolizm bialek i aminokwaséw i w konsekwencji na wielkos$¢ zapotrzebowania czto-
wieka na bialko. Do gléwnych czynnikéw wplywajacych na wielko$¢ zapotrzebowania

organizmu na biatko nalezg (2, 37, 38):

1. Stan gospodarki energetycznej organizmu. Zaspokojenie zapotrzebowania
na energie jest dla organizmu umiarkowang i ciezka niewydolnoscig nerek i dostar-
czanie organizmowi energii decyduje o sposobie wykorzystania biatka.

2. Stan fizjologiczny i wiek. W organizmach os6b mlodych, u kobiet w cigzy i podczas
laktacji synteza biatka przebiega intensywniej, gdyz oprocz odnowy biatek tkanko-
wych, muszg by¢ zaspokojone potrzeby zwiazane z budowa nowych komérek i z r6z-
nicowaniem tkanek. U kobiet w okresie ciazy i laktacji wystepuje zwiekszone zapo-
trzebowanie na budowe tkanek plodu, bton ptodowych i przyrost beztluszczowej
masy ciata matki, a takze na zapewnienie odpowiedniej iloéci biatka w mleku matki.
Osobom starszym zaleca si¢ spozywanie odpowiedniej ilosci wysokiej jako$ci biatka
w celu zachowania beztluszczowej masy mie$niowej i zwiekszenia wydajnosci mie-
$ni (zapobiegania utracie migsni z wiekiem).

3. Stan zdrowia. Po przebytych chorobach ma miejsce zwiekszona synteza biatka,
co zapewnia pokrycie ubytkéw beztluszczowej masy ciata w czasie trwania choro-
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by. Ograniczenie spozycia bialka jest zalecane u pacjentéw z umiarkowana i ciezka
niewydolnoscig nerek.

4. Masa ciala. Dane o wielko$ci zapotrzebowania na biatko i aminokwasy egzogenne
sprowadzane s3g do oceny zapotrzebowania na azot biatkowy w stanie rownowagi
azotowej, co wyliczane jest w mg/kg masy ciala na dobe. W ten sam sposob wyli-
czane s3 dodatkowe ilosci azotu niezbedne do zaspokojenia potrzeb wzrostowych i
zwigzanych z dojrzewaniem mtodych organizmow.

5. Aktywno$¢ fizyczna. U osob o duzej aktywnosci fizycznej wzrasta zapotrzebowa-
nie na biatko w zwigzku z konieczno$cia pokrycia potrzeb zwigzanych z przyrostem
bezttuszczowej masy ciata oraz z naprawa uszkodzen mie$ni spowodowanych wy-
sitkiem fizycznym.

6. Warto$¢ odzywcza bialka. Okreslenie jakosci, w tym warto$ci odzywczej bialka jest
konieczne ze wzgledu na zréznicowane zdolnosci spozywanych biatek do dostarcze-
nia organizmowi azotu oraz aminokwaséw egzogennych w ilo$ciach odpowiadaja-
cych zapotrzebowaniu.

Ponadto przy ustalaniu normy zapotrzebowania na bialko nalezy bra¢ pod uwage,

ze powinna ona:

- odpowiada¢ potrzebom metabolicznym organizmu (dostosowa¢ ilos¢ spozywanych bia-
tek do aktualnych potrzeb na azot ogétem i aminokwasy egzogenne),

- uzupelnia¢ straty azotu,

- uwzglednia¢ stan gospodarki energetycznej organizmu,

- uwzglednia¢ jako$¢ spozywanych bialek, biorac pod uwage ich strawno$¢ oraz sktad
aminokwasowy.

Konsekwencje niedoboru lub nadmiaru biatka w organizmie
Niedoborowi biatka czesto towarzyszy niedobér energii i innych sktadnikéow odzyw-
czych. Niedozywienie biatkowo-energetyczne jest jednak rzadkoscig w krajach rozwi-
nietych (28, 39). Znacznie czesciej wystepuje w krajach rozwijajacych sie ze wzgledu
na mniejszg ilo$¢ spozywanej zywnosci, a takze spozycie gléwnie biatka niepetnowar-
tosciowego, ubogiego zwlaszcza w lizyne (40).

Niedobér biatka powoduje zmniejszenie masy mie$niowej i oslabienie mie$ni oraz
zmiany we wlosach i skorze (28). Osoby o mniejszej masie mie$niowej sa mniej odporne
na stany stresowe, trudniej wracajg do zdrowia po urazach, gorzej rokuja w przypadku
takich choréb, jak posocznica czy nowotwory (40). Skrajng formg niedozywienia bial-
kowo-energetycznego jest marasmus. Charakteryzuje sie on ciezkim wyniszczeniem
organizmu, zredukowana masg ciata (o okoto 60 % w stosunku do masy prawidlowej
w danym wieku), w tym redukcjg tkanki ttuszczowej podskoérnej oraz masy mig$niowej
(nawet o 30 %), wzrostem catkowitej ilo$ci wody w organizmie, pomarszczona, suchg
skorg (41, 42). U dzieci dotknietych ta chorobg obserwuje si¢ duze zaburzenia rozwoju
fizycznego i umyslowego, ostabienie, apatie (41, 43). Marasmus najczesciej dotyka dzieci
w wieku ponizej pieciu lat, szczegdlnie niemowleta w krajach rozwijajacych sie (44, 45).
Moze jednak wystepowac rowniez w krajach rozwinietych, zwlaszcza u oséb starszych
czy pacjentéw onkologicznych (46, 47). Choroba kojarzona z glebokim niedozywieniem
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biatkowym jest kwashiorkor, wystepujacy gtéwnie u dzieci w krajach rozwijajacych sie.
Do najczestszych objawdw tej choroby naleza: obrzek ciata prowadzacy do charaktery-
stycznego wygladu ,,okraglej twarzy” i wzdecia brzucha, przebarwienia skory, wypada-
nie oraz zaburzenia pigmentacji wtoséw, zmiany patologiczne w watrobie (sttuszczenie,
zwldknienie, martwica), zahamowanie wzrostu i rozwoju u dzieci (48, 49). Masa ciata
w stosunku do wzrostu moze by¢ prawidlowa, poniewaz powodujace obrzek ciata wy-
wolane hipoalbuminemia gromadzenie si¢ plynéw rekompensuje utrate tkanki ttusz-
czowej i mie$niowej (48). Jednakze przyczyny wystepowania tej choroby nie zostaty
w pelni poznane. Istniejg hipotezy, Ze moze ona rozwija¢ si¢ w wyniku niedoboru anty-
oksydantéw w diecie prowadzacego do stresu oksydacyjnego lub spozywania aflatoksyn
majacych dziatanie hepatotoksyczne (50).

W krajach rozwinietych niedobory biatka w diecie obserwowane sa u oséb starszych,
co przyczynia si¢ do utraty masy i sity miesni szkieletowych (sarkopenia). Osoby te
narazone sg na utrate wydolnoéci fizycznej, co prowadzi do utraty samodzielnosci,
upadkoéw, a niekiedy nawet $mierci (51). Szczegolne ryzyko niedoboréw biatka wyste-
puje u 0s6b starszych stosujacych diete weganska ze wzgledu na nizsza biodostepnosé
i funkcjonalno$¢ bialek w diecie roélinnej, nizsza zawartos¢ niezbednych aminokwasow
w biatkach wystepujacych w zywnosci pochodzenia roslinnego (52). Istnieja badania
wskazujgce na wplyw ilosci spozywanego bialka przez osoby starsze na wystepowanie
stabosci, sprawno$¢ fizyczng, mase i site miesni szkieletowych. Przeglad badan prze-
prowadzonych w latach 2006-2018 obejmujacy tacznie 50284 starszych oséb doro-
stych z trzech réznych kontynentéw wykazal, ze wysokie spozycie biatka byto ujemnie
zwigzane ze stanem slabosci u 0séb starszych (53). W innym badaniu zaobserwowano,
ze spozycie bialka na poziomie wiekszym lub réwnym 1,2 g/kg masy ciata na dobe oraz
wiekszym lub réwnym 1,0 g/kg masy ciala na dobe wiaze sie z lepsza sprawnoscia fi-
zyczng konczyn dolnych, w poréwnaniu ze spozyciem biatka mniejszym niz 0,80 g/kg
masy ciata na dobe u 0séb starszych (51). Wykazano réwniez zwigzek miedzy spozyciem
biatka a masg i sila mieéni szkieletowych u mlodszych oséb. Sposrdd oséb dorostych
w $rednim wieku 15,6 % mezczyzn i 13,4 % kobiet mialo niska bezttuszczowa mase
ciala, a 3,5 % mezczyzn i 2,3 % kobiet wykazywalo oslabienie. Wyzsze spozycie biatka
skorelowane bylo z wiekszg masg ciala i sita miesni szkieletowych (54). Spozycie biatka
na poziomie bliskim warto$ciom norm moze by¢ niedostateczne w warunkach stresu,
przy ograniczeniu warto$ci energetycznej diety, jak rowniez przy duzej aktywnosci fi-
zycznej. W takich warunkach proponuje sie wieksze spozycie biatka, aby odpowiednio
zlagodzi¢ utrate lub zwiekszy¢ przyrost bezttuszczowej masy ciata. Na podstawie prze-
gladu literatury stwierdzono, ze spozycie biatka wieksze niz RDA ustalone dla oséb
dorostych przez amerykanski Instytut Medycyny (IOM) (0,8 g/kg masy ciata na dobe)
korzystnie wptywa na zmiany beztluszczowej masy ciala w poréwnaniu ze spozyciem
réwnym warto$ci RDA (55).

Bardzo duze ilo$ci biatka w diecie réwniez moga by¢ niekorzystne dla zdrowia. Spo-
zycie bialka przekraczajace ilo$¢ potrzebna do syntezy biatek ciata i zwigzkéw azoto-
wych wiaze si¢ ze wzmozonym katabolizmem bialka i wykorzystaniem go jako Zrédfa
energii lub ze zmagazynowaniem go w postaci tkanki tluszczowej. Spozywanie duzych
ilo$ci biatka moze powodowac¢ hiperkalcurie, ktdra sprzyja wystepowaniu osteoporozy,
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a takze zwigkszac ryzyko powstawania kamieni nerkowych zbudowanych ze szczawia-
nu wapnia (39).

Wiele badan sugeruje wplyw duzych ilo$ci spozywanego bialka na wystepowanie nad-
miernej masy ciata u dzieci. Na podstawie metaanalizy, ktorej celem bylo zbadanie do-
woddéw na zwigzek miedzy spozyciem biatka w diecie u dzieci a wzrostem i ryzykiem
nadwagi lub otytosci do 18. roku zycia w krajach nordyckich, uznano za prawdopodob-
ne dowody na pozytywny zwigzek miedzy catkowitym spozyciem biatka a warto$cia
wskaznika BMI. Ponadto stwierdzono, Ze istnialy prawdopodobne dowody na zwigzek
miedzy wyzszym spozyciem biatka zwierzg¢cego a zwigkszonym BMI, a takze ograniczo-
ne, sugestywne dowody na wplyw calkowitego spozycia biatka na wyzsze ryzyko nad-
wagi i/lub otyto$ci, podczas gdy nie mozna byto wyciagna¢ wnioskéw na temat zwigzku
miedzy spozyciem biatka zwierzecego i roslinnego a ryzykiem nadwagi i/lub otylosci.
Stwierdzono, ze dieta wysokobiatkowa w okresie niemowlgcym moze by¢ uznana jako
czynnik ryzyka nadwagi i otylosci u dzieci (56). Zwiazek migdzy BMI a wcze$niejszym
i aktualnym spozyciem biatka odnotowano réwniez u 4-letnich dzieci obserwowanych
od 6 do 18 miesiaca zycia (57). W badaniu prospektywnym kohortowym przeprowa-
dzonym w latach 2008-2013 (n=345) i obejmujacym wtoérng analize danych programu
Melbourne InNFANT (Infant Feeding, Activity and Nutrition Trial) oceniono istnienie
zwigzku miedzy catkowitym spozyciem biatka, biatkiem z réznych Zrdédet (tj. zwierzat
niemlecznych, nabiatu i roslin) przez dzieci w wieku 9 miesiecy a wartosciami wskaz-
nika BMI tych dzieci w okresie trwajacym do 5 roku zycia. Wysokie spozycie biatka
catkowitego, biatka zwierzecego niemlecznego, ale nie biatka mlecznego lub roslinnego,
w okresie niemowlecym wigzato sie z wyzszym wskaznikiem BMI we wczesnym dzie-
cinstwie (58).

Wyniki badan dotyczace wptywu wysokiego spozycia biatka na zwiekszenie ryzyka
przewlektych chordéb niezakaznych, takich jak choroby sercowo-naczyniowe, cukrzy-
ca typu 2, nowotwory czy zesp6l metaboliczny sg niejednoznaczne. Czesto sugeruja,
ze wplyw ten uzalezniony jest od rodzaju spozywanego biatka (rodlinne, zwierzece)
lub nawet konkretnych jego Zrédel (biatka mleka, jaja). Przeglad systematyczny i meta-
analiza badan kohortowych przeprowadzona przez Qi i Shen (2020) wykazaly, ze ilo§¢
biatka calkowitego w diecie nie byta powiazana z ryzykiem zgonu, ryzykiem rozwoju
choréb ukladu krazenia i raka. Natomiast wyzsze spozycie biatka roslinnego wigzato
sie ze zmniejszonym ryzykiem zgonéw, w tym zgonéw zwigzanych z chorobami ukta-
du krazenia. Ponadto zaobserwowano, ze wyzsze spozycie bialka zwierzecego wigza-
fo si¢ ze zwiekszonym ryzykiem zgonu z powodu choréb sercowo-naczyniowych (59).
Przeglad systematyczny przeprowadzony przez Naghshi i wsp. (2020) réwniez wska-
zal na brak zwigzku miedzy spozyciem biatka z réznych zrédet a ryzykiem choroby
niedokrwiennej serca, ale analiza podgrup spozywanej zywnoéci wykazata mniejsze
ryzyko zgonu z powodu choréb sercowo-naczyniowych wraz ze wzrostem spozycia
biatka roslinnego (60). Chen i wps. (2020) przedstawili dowody na podstawie prospek-
tywnych badan kohortowych, ktdre sugeruja, ze catkowite spozycie biatka byto powia-
zane ze zwigkszonym ryzykiem zgonu, wynikajacym gléwnie ze zwiekszonego ryzyka
zgonu z powodu choréb sercowo-naczyniowych w wyniku spozycia biatka zwierze-
cego (61). Lamberg-Allart i wsp. (2022) w swym przegladzie systematycznym znalezli
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ograniczone, sugestywne dowody na to, ze zastapienie biatka zwierzecego biatkiem ro-
$§linnym moze zmniejszy¢ ryzyko zgonu z powodu choréb sercowo-naczyniowych (62).
Natomiast Mousavi i wsp. 2020 w badaniu prospektywnym nie wykazali zwiazku po-
miedzy spozyciem biatka z réznych zrédel a ryzykiem choréb uktadu krazenia (63).

W innym badaniu, ktérego celem byla ocena zwigzku migdzy spozyciem makrosktad-
nikéw a wystepowaniem czynnikow ryzyka zespotu metabolicznego u me¢zczyzn, zaob-
serwowano, ze przy calkowitym spozyciu energii z pozywienia utrzymanym na statym
poziomie, dieta bogata w biatko, weglowodany i wielonienasycone kwasy tluszczowe
(PUFA - Polyunsaturated Fatty Acids) obnizata poziom triglicerydow we krwi i ci$nie-
nie krwi, podczas gdy duze spozycie tluszczu catkowitego i nasyconych kwasow ttusz-
czowych (SFA - Saturated Fatty Acids) dawalo odwrotny skutek (64).

Przeglad systematyczny i metaanaliza badan obserwacyjnych wykazaly, ze wysokie
spozycie bialka catkowitego i zwierzecego wiaze si¢ ze zwiekszonym ryzykiem cukrzy-
cy typu 2 (65). W badaniu China Health and Nutrition Survey prowadzonym u oséb
dorostych wlatach 2004, 2006, 2009 i 2011 stwierdzono ponad 2-krotnie wieksze ryzyko
zachorowania na te chorobe u 0s6b o najwyzszym spozyciu biatka w poréwnaniu z oso-
bami o najnizszym jego spozyciu. Zaobserwowano réwniez, ze ryzyko zachorowania
na cukrzyce typu 2 bylo wigksze u 0séb spozywajacych wieksze ilosci jaj (66). Istnieja
ograniczone dowody na to, Ze zastapienie biatka zwierzecego roslinnym moze zmniej-
sza¢ ryzyko zachorowania na cukrzyce typu 2 (62).

W pi$miennictwie znajduja sie réwniez doniesienia sugerujace zwiazek miedzy spozy-
ciem duzych ilosci okreslonych zZrédel biatka a zdrowiem. Wykazano, ze spozycie biatka
mlecznego moze zwigkszac ryzyko raka prostaty u mezczyzn, ktérzy spozywali ponad
30 gramow tego rodzaju biatka na dobe. Nie stwierdzono takiej zaleznoéci miedzy wy-
stepowaniem raka prostaty a spozyciem w roznych ilo$ciach biatka ogétem, roslinnego
czy zwierzecego (67). Natomiast w badaniu przeprowadzonym u 5171 dorostych w wie-
ku 40-69 lat w ramach Korean Genome and Epidemiology Study (KoGES) stwierdzo-
no, ze wyzsze spozycie biatka mlecznego obnizalo ryzyko wystapienia niealkoholowego
stluszczenia watroby u mezczyzn i kobiet w wieku 50 lat (68). Wykazano réwniez ist-
nienie zwigzku miedzy okreslonymi Zrédtami biatka w diecie a ryzykiem wystapienia
przewleklej choroby nerek. Duze spozycie czerwonego i przetworzonego miesa zwiek-
szalo to ryzyko, podczas gdy spozycie orzechéw, niskottuszczowych produktéw mlecz-
nych i roélin straczkowych chronito przed rozwojem tej choroby (69).

Istnieja doniesienia dotyczace niekorzystnego wplywu duzego spozycia biatka na mase
i budowe kosci. W badaniu przeprowadzonym u 148 pitkarzy plci meskiej w wieku
od 12 do 18 lat zaobserwowano, ze wysokie spozycie bialka ujemnie wptywato na mase
i budowe kosci (70).

Zaobserwowano rowniez, ze diety bardzo wysokobiatkowe (> 3,4 g/kg masy ciata
na dobe) moga obniza¢ poziom testosteronu u mezczyzn, natomiast w przypadku diet
o zawarto$ci biatka w granicach 1,25-3,4 g/kg masy ciata na dobe nie zaobserwowano
takiej zaleznoéci (71).
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Eksperci EFSA w raporcie dotyczacym wartosci referencyjnych dla biatka przeanalizo-
wali skutki zdrowotne, ktére moga by¢ zwigzane z ilo$cig spozywanego biatka i uznali,
ze dostepne dane dotyczace wpltywu dodatkowego spozycia biatka w diecie przekra-
czajacego wartoséci PRI (dla oséb dorostych wynoszace 0,83 g/kg masy ciata na dobe)
na mase i funkcje miesni, kontrole masy ciata i ryzyko otylosci u dzieci i dorostych,
a takze wrazliwo$¢ na insuline i homeostaze glukozy nie dostarczaja dowodow, kto-
re mozna uwzgledni¢ jako kryterium okreslania wartoéci referencyjnych dla biatka.
Podobnie dostepne dowody nie pozwalaja na wyciagniecie wniosku, ze dodatkowe
spozycie biatka moze wplywa¢ na gesto$¢ mineralng kosci i moze by¢ stosowane jako
kryterium ustalania norm na ten skladnik. Zdaniem ekspertéw EFSA dostepne dane
sa niejednoznaczne i niewystarczajace do ustalenia gornego tolerowanego poziomu
spozycia (UL) dla biatka. Obserwowano przypadki ostrego dziatania niepozadanego
w wyniku spozycia biatka w iloéci dostarczajacej 45 % i wiecej energii w diecie, nato-
miast w innych przypadkach bardzo wysokie spozycie biatka do 35 % energii w diecie
nie wigzalo si¢ z dziataniami niepozadanymi. U dorostych spozycie biatka dwukrotnie
wieksze od wartosci referencyjnego spozycia dla populacji (PRI) uwaza sie za bezpiecz-
ne. Nie zaobserwowano takze niekorzystnych skutkéw ubocznych, ale tez korzysci przy
spozyciu biatka 3-4-krotnie wiekszym niz 0,83 g/kg masy ciata na dobe. U niemowlat
bardzo duze spozycie biatka stanowiace okolo 20 % energii z diety moze powaznie za-
burzy¢ réwnowage wodna, szczegdlnie przy niskiej podazy ptynéw i/lub zwigkszaé po-
zanerkowg utrate wody. W zwigzku z tym, wedlug ekspertéw EFSA, nalezy unika¢ tak
wysokiego spozycia biatka w pierwszym roku zycia (27, 72).

Zasady opracowania norm na biatko

Gléwna metoda opracowania norm na bialko, stosowang przez wielu ekspertéw mie-
dzynarodowych i w poszczegdlnych krajach, jest okreslenie zapotrzebowania na pod-
stawie bilansu azotowego. Eksperci WHO/FAO/UNU zapotrzebowanie na biatko oséb
dorostych okreslili na podstawie wynikéw metaanalizy badan bilansu azotowego
przeprowadzonej przez Randa i in. (2003) (73). Obejmowala ona badania 0séb o réz-
nej plci, wieku, mieszkajacych w réznym klimacie, o réznych Zrédlach spozywane-
go bialka. Za najlepsze oszacowanie $redniego zapotrzebowania zdrowych dorostych
uznali warto$¢ 105 mg N/kg masy ciata na dobe, co odpowiada 0,66 g wysokiej jako-
$ci bialka/kg masy ciala na dobe. Natomiast jako bezpieczny poziom spozycia przyjeto
97,5 centyl rozktadu zapotrzebowania w populacji, co odpowiadato 133 mg N/kg masy
ciala na dobe, czyli 0,83 g wysokiej jakosci biatka/kg na dobe, przy wspolczynniku
zmiennoéci (CV) wynoszacym okoto 12 % (10). Eksperci EFSA w opracowaniu norm
na biatko dla oséb dorostych zastosowali podejscie ekspertow WHO/FAO/UNU. War-
to$¢ 0,66 g/kg masy ciata na dobe przyjeli jako srednie zapotrzebowanie (AR), a wartos¢
0,83 g/kg masy ciala na dobe jako referencyjne spozycie dla populacji (PRI) obliczone
dla biatek o wartosci PDCAAS réwnej 1,0. Zdaniem ekspertéw EFSA przyjeta przez
nich warto$¢ PRI mozna zastosowa¢ do typowych w Europie diet mieszanych. Meta-
analiza badan bilansu azotowego Randa i in. (2003) zostala wykorzystana réwniez przez
ekspertow IOM do opracowania norm na biatko dla populacji amerykanskiej i kanadyj-
skiej. Na podstawie jej wynikow przyjeli oni warto$¢ EAR dla biatka réwng 0,66 g/kg
masy ciata na dobe, a dla RDA zaokraglong wartos¢ 0,8 g/kg masy ciata na dobe (74).
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Podejscie takie zostalo wykorzystane do ustalania wartoéci referencyjnych na biatko
takze przez innych ekspertéw, jak np. Niemiec, Austrii i Szwajcarii (75), Francji (AN-
SES) (76), czy ekspertéw krajow nordyckich (28). Wartoéci norm na biatko wyrazone
w g/kg masy ciala na dobe ustalone przez tych ekspertow sa wiec takie same lub bardzo
zblizone do siebie.

Na zapotrzebowanie na biatko u niemowlat i dzieci sktada sie zapotrzebowanie zwig-
zane z utrzymaniem rownowagi azotowej oraz zapotrzebowanie zwigzane ze wzrasta-
niem. Mozna je zdefiniowa¢ jako minimalne spozycie bialka, ktore zapewni dodatnia
réwnowage azotu, umozliwiajacg wzrastanie u prawidlowo rosnacych dzieci o odpo-
wiednim skiadzie ciala, bedacych w réwnowadze energetycznej i majacych umiarko-
wang aktywno$¢ fizyczng (10). Eksperci WHO/FAO/UNU (2007) zapotrzebowanie
na bialko u dzieci w wieku od 6 miesiecy i mtodziezy do doroslosci okreslili metoda
czynnikowg jako suma zapotrzebowania na utrzymanie rownowagi azotowej oraz za-
potrzebowania zwigzanego ze wzrastaniem skorygowana o efektywnos¢ wykorzystania
biatka. Jako $rednie zapotrzebowanie zwiazane z utrzymaniem réwnowagi azotowej
przyjeto wartos¢ 0,66 g biatka na kilogram masy ciata na dobe. Analiza regresji badan
bilansu azotu u dzieci w wieku od 6 miesiecy do 12 lat wykazata, ze zapotrzebowanie
zwigzane z utrzymaniem roéwnowagi azotowej wynosi 110 mg N/kg masy ciata na dobe
w tej grupie wiekowej. Jednak ze wzgledu na to, ze warto$¢ ta jest bliska wartosci zapo-
trzebowania zwigzanego z utrzymaniem réwnowagi azotowej u oséb dorostych wyno-
szacej 105 mg N/kg masy ciala na dobe oraz, ze nie mozna z cala pewnoscia stwierdzic,
czy zapotrzebowanie niemowlat i dzieci zwigzane z utrzymaniem réwnowagi azoto-
wej rézni si¢ od zapotrzebowania dorostych, jako wartos¢ zapotrzebowania przyjeto
105 mg N/kg masy ciata na dobe. Srednie dobowe zapotrzebowanie na biatko w diecie
do celéw wzrastania zostalo oszacowane na podstawie $redniego dobowego tempa od-
kladania sie bialka, obliczonego na podstawie badan odktadania si¢ potasu w calym
organizmie oraz efektywnosci wykorzystania bialka z diety do wzrastania wynoszacej
58 %. Bezpieczny poziom spozycia zostal oszacowany poprzez dodanie do $redniego
zapotrzebowania 1,96 SD (odchylenia standardowego) (10). Eksperci EFSA zastosowali
réwniez przyjeta przez ekspertow WHO/FAO/UNU metode czynnikowg do okreglenia
norm na biatko dla dzieci i mlodziezy. Obliczyli zapotrzebowanie na bialko wyrazone
w g/kg masy ciata na dobe na poziomie AR i PRI dla dzieci w wieku 6 miesiecy, 1 roku,
1,5 roku, 2 lat i nastepnie dla kazdego kolejnego roku zycia az do 17 lat wlacznie. Do-
datkowo warto$ci normy PRI zostaly wyrazone w g/dobe z wykorzystaniem do obliczen
referencyjnej masy ciala (27, 72). Podobne podejscie do okreslenia norm na biatko za-
stosowali rowniez eksperci IOM (2005), Niemiec, Austrii i Szwajcarii (75), czy eksperci
krajow nordyckich (28), jednak ustalone wartosci norm odnosza si¢ do szerszych prze-
dziatéw wiekowych dzieci i mlodziezy.

Eksperci WHO/FAO/UNU zapotrzebowanie na biatko dla kobiet w ciazy okreslili me-
toda czynnikowa, biorgc pod uwage zapotrzebowanie na nowo odktadajace sie biatko
w organizmie plodu i w tkankach matki oraz zapotrzebowanie zwigzane ze zwiekszona
masg ciata. Ze wzgledu na niedostatek danych dotyczacych kobiet w ciazy oraz male
prawdopodobienstwo zmniejszenia efektywnosci wykorzystania biatka w czasie cig-
zy w poréwnaniu z kobietami niebedacymi w cigzy, eksperci przyjeli, ze efektywno$é
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wykorzystania biatka wynosi 47 %. Jako bezpieczny poziom spozycia dla kobiet w I, II
i IIT trymestrze cigzy eksperci WHO/FAO/UNU przyjeli warto$ci bezpiecznego pozio-
mu przyjete dla kobiet niebedacych w cigzy powiekszone odpowiednio:01g,10g,i31 g
na dobe. W przypadku kobiet karmiacych eksperci WHO/FAO/UNU wykorzystali me-
tode czynnikowa do okreslenia zapotrzebowania na biatko uwzgledniajacg ocene obje-
tosci produkowanego mleka oraz zawarto$¢ w nim azotu biatkowego i niebiatkowego,
a takze obliczenie ilo$ci bialka w diecie potrzebnej do produkcji biatka mleka. Poniewaz
nie jest znana efektywno$¢ wykorzystania biatka do produkeji biatka mleka, zalozono
takq samg efektywno$¢ jak u kobiety niekarmigcej (47 %). Obliczyli, ze kobieta karmig-
ca przez 6 miesiecy po porodzie potrzebuje dodatkowo 19 g biatka na dobe, a po 6 mie-
sigcach - 13 g na dobe w poréwnaniu z kobietami niekarmigcymi i niebedgcymi w ciazy
(10). Eksperci EFSA, opracowujac normy na bialko dla kobiet w ciazy i karmigcych,
réwniez oparli sie na podejsciu ekspertéw WHO/FAO/UNU. Dla kobiet w cigzy zapro-
ponowali PRI wyrazone jako dodatek do PRI dla kobiet niebedacych w cigzy wynosza-
cy odpowiednio: 1, 9 i 28 g na dobe w pierwszym, drugim i trzecim trymestrze ciazy.
W przypadku kobiet karmigcych EFSA ustalifa PRI jako dodatek 19 g bialtka na dobe
w ciggu pierwszych szesciu miesiecy karmienia po porodzie (wytaczne karmienie pier-
sig) i 13 g biatka na dobe po szesciu miesiacach (cze$ciowe karmienie piersig) do war-
tosci PRI dla kobiet niekarmiacych i niebedacych w cigzy (10). Takie same podejscie
w opracowaniu norm na biatko dla kobiet w cigzy i karmiacych zastosowali eksper-
ci krajow nordyckich (28). Eksperci Niemiec, Austrii i Szwajcarii (75) ustalili zaleca-
ne spozycia dla kobiet w cigzy w drugim i trzecim trymestrze ciazy na poziomie 0,9
i 1,0 g/kg masy ciala na dobe, a dla kobiet karmigcych na poziomie 1,2 g/kg masy ciala
na dobe. Eksperci IOM ustalili natomiast warto§¢ EAR wynoszaca 0,88 g/kg masy
ciata na dobe i RDA 1,1 g/kg masy ciata na dobe dla catego okresu ciagzy oraz wartoé¢
EAR wynoszacg 1,05 g/kg masy ciala na dobe i RDA 1,3 g/kg masy ciata na dobe dla
kobiet karmigcych (74).

Zaréwno eksperci WHO/FAO/UNU, jak i EFSA oraz IOM uznali, ze w przypadku oséb
starszych zapotrzebowanie na biatko jest takie samo jak w mlodszych grupach wieko-
wych 0séb dorostych (10, 27, 72, 74). Jednak, wedlug niektérych ekspertow, ze wzgle-
du na pogorszenie proceséw trawienia, zmiany metabolizmu oraz ryzyko pogorszenia
funkcjonowania fizycznego w przypadku osdb starszych moze by¢ optymalne spozycie
biatka powyzej 0,83 g/kg masy ciata na dobe (28, 72, 75, 77). Eksperci krajow nordyckich
w swoim raporcie, poza wartosciami norm dla oséb dorostych (AR - 0,66 g/kg masy
ciata na dobe i RI - 0,83 g/kg masy ciala na dobe), podaja zalecany zakres spozycia bial-
ka dla oso6b starszych wynoszacy 1,2-1,5 g/kg masy ciata, czyli okoto 15-20 % energii
w diecie (28, 77). Wyzsze normy na bialko dla oséb starszych zaproponowali réwniez
eksperci Niemiec, Austrii i Szwajcarii (75). Ustalili warto$ci referencyjne na poziomie
0,8 g/kg masy ciata na dobe dla 0s6b dorostych ponizej 65 lati 1 g/kg masy ciata dla os6b
dorostych w wieku 65 i wiecej lat (75). Rowniez eksperci ANSES dla 0s6b dorostych po-
wyzej 65 lat jako norme na bialko przyjeli warto$¢ 1 g/kg masy ciala na dobe, natomiast
dla oséb dorostych z mtodszych grup wiekowych - 0,83 g/kg masy ciata na dobe (76, 78).

Wigksze zapotrzebowanie na biatko majg osoby uprawiajace sport ze wzgledu na wieksza
masg miesni, jej przyrost podczas treningu, regeneracje po urazach, a takze zwiekszone
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wydalanie azotu przez nerki podczas intensywnego wysitku. Uwaza si¢ jednak, ze osoby
uprawiajace sport rekreacyjnie lub stosujace lekki trening nie wymagaja wiecej biatka,
a ewentualne zwiekszone potrzeby moga by¢ pokryte poprzez spozycie biatka na pozio-
mie RDA. Natomiast dla sportowcéw trenujacych intensywnie dyscypliny wytrzymato-
$ciowe lub sifowe eksperci IOM zaproponowali norme wynoszaca od 1,2 do 1,6-1,7 g/kg
masy ciala na dobe (74-81).

Poza normami na biatko opartymi na bilansie azotowym wyrazonymi w g/kg masy
ciata na dobe lub w g na dobe niektorzy eksperci podaja zalecany zakres spozycia biatka
wyrazony jako procentowy udzial energii z bialtka w calodziennej diecie. Optymalna
ilo$¢ energii pochodzacej z bialka powinna miescic si¢ w zakresie zalecanym dla danego
wieku. Eksperci IOM (2005) dla oséb dorostych ustalili akceptowalny zakres spozy-
cia (AMDR) dla biatka w granicach 10-35 % energii calodziennej diety (74). Eksperci
krajow nordyckich oraz eksperci francuscy z ANSES zalecili osobom dorostym spozy-
cie biatka w wezszym zakresie, wynoszacym 10-20 % energii z diety (76). Obie grupy
ekspertéw uznaly, ze u osob w starszych grupach wiekowych udzial energii z biatka
w calodziennej diecie powinien by¢ wiekszy niz w przypadku oséb w mlodszym wieku
i ustalily dla tych oséb wyzsza dolng granice proponowanego zakresu. Eksperci kra-
jow nordyckich zaproponowali, aby u 0séb starszych udziat energii z biatka miescit sie
w granicach 15-20 %, natomiast wedtug ekspertéw ANSES w przypadku kobiet po 50.
roku Zycia oraz mezczyzn po 60 roku zycia z matg aktywnoscig fizyczng powinien on
wynosi¢ 12-20 % energii z diety (28, 78). Natomiast nizszy udzial energii z diety eks-
perci IOM, krajéw nordyckich, ANSES zalecaja w przypadku dzieci. Im mtodsze gru-
py wiekowe, tym udzial energii z biatka w catodziennej racji pokarmowej powinien
by¢ mniejszy. IOM jako zalecany zakres proponuje 10-30 % energii z biatka dla dzieci
w wieku 4-18 lat i 5-20 % dla dzieci w wieku 1-3 lata (74). Eksperci krajow nordyckich
zalecaja, aby udzial energii z biatka dla dzieci w wieku ponizej 2 lat nie przekraczat
10-15 % energii z diety (28). Natomiast eksperci ANSES podaja szczegélowe zalecenia
w tym zakresie dla dzieci w sze$ciu grupach wiekowych (82). Ponadto francuscy eks-
perci zaproponowali, aby dla kobiet w trzecim trymestrze cigzy i karmigcych zalecany
zakres wynosit 12-20 % (83).

Normy na biatko dla populacji Polski

Normy na biatko dla populacji Polski podano w tabelach: 7-11. Zostaly one okreslone
na poziomie EAR oraz RDA i wyrazone w gramach na kilogram naleznej masy ciala
na dobe oraz w gramach na dobe. U oséb dorostych wartoéci norm na biatko zostaty
przyjete na podstawie wynikéw metaanalizy badan bilansu azotowego przeprowadzo-
nej przez Rand i in. (2003) (73). Jako EAR przyjeto mediane zapotrzebowania wynoszg-
ca 105 mg N/kg masy ciala na dobe, co odpowiada wartosci 0,66 g biatka/kg masy ciata
na dobeg (N x 6,25). Natomiast warto$¢ RDA odpowiada 97,5. centylowi rozktadu zapo-
trzebowania populacji zdrowych oséb dorostych wynoszacym 133 mg N/kg masy ciata
na dobe, czyli 0,83 g biatka/kg masy ciala na dobe przy wspdtczynniku zmiennosci (CV)
wynoszacym okolo 12 %. Przyjeto wartos¢ PDCAAS dla biatka réwng 1,0. RDA wyno-
szace 0,83 g/kg masy ciala na dobe odnosi si¢ nie tylko do biatka wysokiej jakosci, ale
réwniez do biatka w dietach mieszanych. Wartosci te dotycza zdrowych oséb dorostych
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o prawidlowej masie ciata bez wzgledu na wiek. W polskich normach na biatko przyje-
to stanowisko WHO/FAO/UNU i EFSA, zgodnie z ktérym zapotrzebowanie na biatko
u 0s6b starszych uznaje si¢ za takie samo jak u dorostych z innych grup wiekowych.
Brak jest bowiem wystarczajacych dowodéw naukowych potwierdzajacych wystepo-
wanie réznicy w zapotrzebowaniu na biatko u tych oséb (10, 27, 72). Normy na biatko
wyrazone w g/dobe obliczono, wykorzystujac dane antropometryczne z krajowego ba-
dania sposobu Zywienia i stanu odzywienia populacji polskiej przeprowadzonego w la-
tach 2019-2020 przez NIZP PZH-PIB (masa ciala odpowiada wartosci BMI réwnej 22
dla wzrostu odpowiadajacego warto$ciom mediany, 10 i 90 centyla u badanych oséb
dorostych).

U niemowlat, dzieci i mlodziezy normy na biatko uwzgledniajg nie tylko zapotrzebowa-
nie zwigzane z utrzymaniem roéwnowagi azotowej, ale réwniez zapotrzebowanie zwig-
zane ze wzrastaniem organizmu (bilans azotowy musi by¢ dodatni). Normy na biatko
dla dzieci i mlodziezy w wieku od 6 miesiecy do 18 lat zostaty okreslone metode czynni-
kowa, opisang w raporcie WHO/FAO/UNU (2007) i przyjeta réwniez przez ekspertéw
EFSA (10, 27, 72). Zapotrzebowanie dla oséb w tym wieku zostato obliczone jako suma
zapotrzebowania zwigzanego z utrzymaniem réwnowagi azotowej i zapotrzebowania
zwigzanego ze wzrastaniem skorygowana o efektywnos¢ wykorzystania biatka w diecie.
Jako $rednie zapotrzebowanie zwigzane z utrzymaniem réwnowagi azotowej przyjeto
warto$¢ 0,66 g biatka/kg masy ciata na dobe. Srednie dobowe zapotrzebowanie na bial-
ko w diecie zwigzane ze wzrastaniem oszacowano na podstawie $redniego dobowego
tempa odkladania si¢ bialka, obliczonego na podstawie badan odktadania sie potasu
w calym organizmie i skorygowanego o efektywnos¢ wykorzystania biatka w diecie
wynoszaca 58 %. Srednie zapotrzebowanie na biatko skorygowano zgodnie z oczeki-
wang zmienno$cia zapotrzebowania zwigzanego z utrzymaniem réwnowagi azotowej
i zapotrzebowania zwigzanego ze wzrastaniem. Dodajac do $redniego zapotrzebowania
1,96 SD, otrzymano wartoéci RDA (27, 72). Normy EAR i RDA wyrazone w g/dobe
uzyskano poprzez pomnozenie warto$ci norm wyrazonych w g/kg masy ciata na dobe
przez referencyjng mase ciala dla dzieci o okre§lonym wieku i ptci. W przypadku dzieci
w wieku od 1 do 3 lat wzigto wartoséci masy ciata odpowiadajgce warto$ciom 50 centy-
la (mediany) masy ciata okreslonym w standardach wzrastania WHO (84). Dla dzieci
i mlodziezy w wieku 3-18 lat za referencyjne przyjeto wartosci dla masy ciata odpowia-
dajace 50 centylowi (medianie) na siatkach centylowych opracowanych w ramach pro-
jektow OLA (2010-2012) i OLAF (2007-2010) obejmujacych reprezentatywna dla kraju
probe dzieci i mtodziezy (85, 86).

Normy dla kobiet w ciazy, wzorem ekspertéw EFSA (27, 72), zostaly okre§lone metoda
czynnikows (10, 27, 72), uwzgledniajaca nowo odktadajace sie biatko w organizmie pto-
du i tkankach matki oraz zapotrzebowanie na utrzymanie réwnowagi azotowej zwia-
zanej ze zwiekszong masg ciala, przy zalozeniu, ze efektywnos¢ wykorzystania biatka
wynosi 47 %. Wyrazone sa jako dodatkowe iloéci biatka, ktére w poszczegdlnych tryme-
strach cigzy nalezy doda¢ do wartosci norm dla kobiet niebedacych w cigzy.

W przypadku ustalania norm na biatko dla kobiet karmigcych uwzgledniono dodat-
kowe zapotrzebowanie zwigzane z produkcjg mleka. W tym celu zastosowano metode
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czynnikowa uwzgledniajaca ocene objetosci produkowanego mleka oraz zawartosci
w nim azotu biatkowego i niebiatkowego, a takze obliczenia ilosci biatka w diecie po-
trzebnej do produkcji biatka mleka. Dodatkowe zapotrzebowanie na biatko w diecie
w okresie laktacji odpowiada ilosci biatka w diecie réwnej iloéci biatka produkowanego
w mleku podzielonej przez efektywno$¢ wykorzystania biatka (10, 27, 72). Podane w ra-
porcie WHO/FAO/UNU (2007) dane dotyczace $redniej ilosci produkowanego mleka
przez dobrze odzywione kobiety karmigce wylacznie piersig przez pierwsze sze$¢ mie-
siecy po porodzie i czg$ciowo karmigce piersia w drugim pétroczu po porodzie, wraz
ze $rednimi stezeniami biatka i azotu niebiatkowego w mleku kobiecym wykorzystano
do obliczenia $redniej produkcji biatka w mleku. Efektywno$¢ wykorzystania biatka
do produkc;ji biatka mleka jest nieznana, wiec przyjeto, ze jest taka sama jak w przypad-
ku odktadania sie biatka u kobiet niekarmiacych piersig (47 %). Przyjeto CV na pozio-
mie 12 %. Norme RDA oszacowano poprzez dodanie 1,96 SD.

W poprzednim wydaniu Norm zywienia dla populacji Polski z 2020 r. podano zalecany
udzial energii z bialka w diecie wynoszacy 5-15 % dla dzieci w wieku do 2 lat, 10-20 %
dla starszych dzieci, mlodziezy i dorostych oraz 15-20 % dla 0s6b w wieku 65 lat i wigcej
(38, 39). Zalecenia te zostaly opracowane dla celow praktycznych, majac na wzgledzie
zapewnienie utrzymania dobrego stanu zdrowia i profilaktyke choréb przewlektych.
Wraz z zaleceniami dotyczacymi innych makroskladnikéw (ttuszcz, weglowodany) po-
magaja zapewni¢ wlasciwe proporcje miedzy iloscig energii pochodzaca z tych zrodel.
Nie opieraja sie na bilansie azotowym, natomiast uwzgledniaja m.in. dane dotyczace
spozycia biatka.




AGNIESZKA WOZNIAK, EWA MATCZUK, WOJCIECH KLYS, LUCYNA PACHOCKA

*B10AZ 90RISITW QUOZOUOY )

1T I€T 0T (48} L8 4 I€T 1T (4N ¥‘6 11
11 1€°T 0T TIT ] 4t €1 0T TIT 6 (1]
1T I€T 6 Il T8 4! I€T 0T (4N 68 6
0T 1€°T 6 (48} 6L 1T €1 0T (40! 98 8
0T I€T 6 TI'T 9% 1T I€T 6 (48! €8 4
0T €1 8 TIT €L 0T €1 6 (40! 67 9

aqop aqop aqop aqop aqop
jowsys PP wsys  een PP2 o uisys /3 /owsys  epep
ese|n ese|n
Vad dv3 vay dvi

aqop/8

DjUAzZomalzq Aadojyd

(Vay) ew4zods oSouedsofez 1 (Yy4) eruemoqozijodez oSarupais srworzod eu suofe)sn JR[MoUIdTU e[p OYferq eu AWLION °Z e[oqe],




AGNIESZKA WOZNIAK, EWA MATCZUK, WOJCIECH KLYS, LUCYNA PACHOCKA

Tabela 8. Normy na bialtko dla chlopcéw w wieku 1-18 lat, ustalone na poziomie $redniego
zapotrzebowania (EAR) i zalecanego spozycia (RDA)

Wiek Wysokos¢ Masa EAR RDA
(lata)  ciata(cm) ciata (kg) g/kg m.c./dobe g/dobe g/kgm.c./dobe g/dobe
1 75,7 9,6 0,95 9 1,14 11
2 87,8 12,2 0,79 10 0,97 12
3 96,1 14,3 0,73 10 0,9 13
4 103,3 16,3 0,69 11 0,86 14
5 111,8 19,1 0,69 13 0,85 16
6 118,4 21,6 0,72 16 0,89 19
7 124,6 24,4 0,74 18 0,91 22
8 130,5 27,6 0,75 21 0,92 25
9 136,3 30,8 0,75 23 0,92 28
10 141,5 34,2 0,75 26 0,91 31
11 146,7 38,1 0,75 29 0,91 35
12 152,9 42,7 0,74 32 0,9 38
13 160,2 48,1 0,73 35 0,9 43
14 167,2 53,8 0,72 39 0,89 48
15 172,5 59 0,72 42 0,88 52
16 175,7 63,3 0,71 45 0,87 55
17 177,6 66,9 0,7 47 0,86 58
18 178,7 69,9 0,66 46 0,83 58
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Tabela 9. Normy na biatko dla dziewczat w wieku 1-18 lat, ustalone na poziomie §redniego
zapotrzebowania (EAR) i zalecanego spozycia (RDA)

EAR RDA
Wiek Wysokos¢ Masa
(lata) ciata(cm) ciata(kg) 8/ I:ﬁ) r;le.c./ S oh g/ I:jgo gléc./ e/dobe
1 74 8,9 0,95 8 1,14 10
2 86,4 11,5 0,79 9 0,97 11
3 95,1 13,9 0,73 10 0,9 13
4 102,7 16,1 0,69 11 0,86 14
5 110,5 18,7 0,69 13 0,85 16
6 117 21 0,72 15 0,89 19
7 123 23,5 0,74 17 0,91 21
8 129,4 26,6 0,75 20 0,92 24
9 135,2 29,9 0,75 22 0,92 28
10 140,8 33,6 0,75 25 0,91 31
11 147,1 37,9 0,73 28 0,9 34
12 153,8 42,8 0,72 31 0,89 38
13 159,1 47,7 0,71 34 0,88 42
14 162,2 51,3 0,7 36 0,87 45
15 163,7 53,6 0,69 37 0,85 46
16 164,4 55 0,68 37 0,84 46
17 164,7 55,7 0,67 37 0,83 46
18 165,1 56,2 0,66 37 0,83 47
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Tabela 10. Normy na biatko dla mezczyzn, ustalone na poziomie sredniego zapotrzebowania
(EAR) i zalecanego spozycia (RDA)

EAR RDA
Wiek Wysokos¢ Masa

((EYE)] ciata(cm) ciata(kg) g/ I:ﬁ) Lne.c./ &/dobe g/ I:ﬁ) Irone.c./ g/dobe

173 65,8 0,66 43 0,83 55

19-29 179 70,5 0,66 47 0,83 59

186,5 76,5 0,66 50 0,83 63

170 63,6 0,66 42 0,83 53

30-59 178 69,7 0,66 46 0,83 58

185 75,3 0,66 50 0,83 62

168 62,1 0,66 41 0,83 52

60-74 176 68,1 0,66 45 0,83 57

183 73,7 0,66 49 0,83 61

167 61,4 0,66 41 0,83 51

=75 174,5 67 0,66 44 0,83 56

180 71,3 0,66 47 0,83 59
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Tabela 11. Normy na biatko dla kobiet, ustalone na poziomie §redniego zapotrzebowania
(EAR) i zalecanego spozycia (RDA)

- EAR RDA
Wiekats) WK Mot
dobe g/dobe dobe g/dobe
160 56,3 0,66 37 0,83 47
19-29 166,9 61,2 0,66 40 0,83 51
174 66,6 0,66 44 0,83 55
160 56,3 0,66 37 0,83 47
30-59 165 59,9 0,66 40 0,83 50
172 65,1 0,66 43 0,83 54
158,9 55,5 0,66 37 0,83 46
60-74 165 59,9 0,66 40 0,83 50
170 63,6 0,66 42 0,83 53
155,1 52,9 0,66 35 0,83 44
=75 162 57,7 0,66 38 0,83 48
169 62,8 0,66 41 0,83 52
I trymestr + 0,52 g/dobe + 1 g/dobe
5‘1‘::;3 II trymestr + 7,2 g/dobe +9 g/dobe
III trymestr + 23 g/dobe + 28 g/dobe
0-6 miesiq.czr* + 15 g/dobe + 19 g/dobe
Kobiety po porodzie
i X ¢ g
S ;f;giiﬁi?:*“ + 10 g/dobe + 13 g/dobe

* Liczone jako dodatek do norm na energie dla kobiet niebedacych w cigzy i niekarmiacych o pra-
widlowej masie ciala.

** Wylaczne karmienie piersig.

*** Cze$ciowe karmienie piersia.
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HANNA MOJSKA, EDYTA JASINSKA-MELON, MACIE] OLTARZEWSKI,
LUCJAN SZPONAR

Definicja

Pojecie ,tluszcze pokarmowe” obejmuje wszystkie lipidy obecne w tkankach roélin
izwierzat, ktdre sg spozywane jako zywnos¢ (1). Potocznie terminem ,,ttuszcze” okresla-
ne sa produkty pochodzenia zwierzecego, takie jak masto i smalec (ttuszcze zwierzece),
produkty pochodzenia roslinnego, takie jak oliwa, oleje roslinne, margaryny (ttuszcze
roslinne) oraz mieszaniny tluszczéw roslinnych i zwierzecych. Ttuszcze te klasyfiko-
wane sg takze jako ,ttuszcze widoczne”. Natomiast ttuszcze obecne w produktach zyw-
nos$ciowych zaréwno naturalnie wystepujace w tkankach rodlinnych i zwierzecych, jak
i dodane w procesie produkcji zywnosci okreélane sa jako ,,ttuszcze niewidoczne”. Poje-
cie ,tluszcz” jest rowniez czesto zamiennie uzywane w stosunku do tkanki ttuszczowej,
jednak te dwa terminy nie s3 réwnoznaczne. Tkanka ttuszczowa jest zlozona przede
wszystkim z drobin ttuszczu w adipocytach (komoérki magazynujace tluszcz, a takze
zawierajace bialka, sktadniki mineralne i wodg).

W ustawodawstwie Unii Europejskiej (UE) tluszcz jest definiowany jako ttuszcz catko-
wity, w tym fosfolipidy. Podstawe tej definicji stanowi sposdb ekstrakcji ttuszczu cal-
kowitego z produktéw zywnosciowych. W tym kontekscie pojecie ,tluszcz” odnosi sie
do wszystkich frakcji lipidowych zaréwno wolnych, jak i zwigzanych w tkankach ro-
$linnych i zwierzgcych, wyekstrahowanych tacznie z probki zywnoéci z zastosowaniem
powszechnie przyjetych metod analitycznych (2).

Pod wzgledem budowy chemicznej tluszcz to mieszanina réznych frakeji lipidowych,
z ktorych najwieksza stanowig triacyloglicerole (triglicerydy, TG), tj. estry glicerolu
i kwasow tluszczowych. W zaleznosci od rodzaju tluszczu, TG moga stanowi¢ od po-
nad 75 % do nawet 99 % frakgji lipidowych. Inne sktadniki ttuszczu to fosfolipidy, m.in.
fosfatydylocholina, fosfatydyloetanoloamina, fosfatydyloseryna, fosfatydyloinozytol,
sfingomielina oraz wystepujace w znacznie mniejszej ilosci diglicerydy, wolne kwasy
tluszczowe, glikolipidy i steroidy, w tym cholesterol i sterole roslinne, karotenoidy, to-
koferole i tokotrienole, skwalen (3).
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Budowa chemiczna czasteczki ttuszczu

Podstawowa czasteczka tluszczu sa triacyloglicerole (triglicerydy), estry zbudowane
z jednej czasteczki glicerolu (alkohol tréjhydroksylowy) i trzech reszt kwaséw thuszczo-

wych, przylaczonych w pozycjach snl, 213 (ryc. 1).

Ryc. 1. Wzor strukturalny czasteczki triacyloglicerolu

(o}
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Ryc. 2. Podzial kwasow tluszczowych

Podzial kwaséw tluszczowych

Liczba atoméw Rodzaj i liczba Pozycja pierwszego Izomeria cis/trans
wegla w tancuchu wigzan podwojnych wigzania podwdéjnego (geometryczna
W czasteczce i pozycyjna)
Krotkotancuchowe IO Rodzina
(C4-C6) - (wszystkie wigzania 3 3 Izomery cis
pojedyncze) w3 (e 3)
. Nienasycone
Sredniotancuchowe (przynajmniej jedno Rodzina Izomery trans
(C8-C14) ’ wigzanie podwéjne) n-6 (omega 6) (TFA)
pochodzenia
; naturalnego:
Dhiotanclchowd - jednonienasycone Wi ] . ©
(C15-C24) J 'Y< n-7/n-9 (mlel.<0 i migso
przezuwaczy)
(r-TFA)
pochodzenia
o przemystowego:
- wielonienasycone " (czedciowo

utwardzone oleje
rolinne i rybne)
(i-TFA)

Objasnienia: TFA - Trans Fatty Acids; r-TFA - ruminant Trans Fatty Acids; i-TFA - industrially
produced Trans Fatty Acids.
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Kwasy tluszczowe stanowia do 95 % tluszczu. Ich klasyfikacja jest oparta na liczbie ato-
mow wegla w fancuchu, liczbie wigzan podwdjnych oraz pozycji pierwszego wiazania
podwdjnego, liczac od konca metylowego tancucha. Nienasycone kwasy tluszczowe
moga wystepowaé w postaci izomeréw cis (atomy wodoru wystepuja po tej samej stro-
nie wigzania podwdjnego w tancuchu weglowym) lub trans (atomy wodoru wystepuja
po przeciwnych stronach wigzania podwojnego w tancuchu weglowym).

Budowa chemiczna czasteczki ttuszczu, w szczegdlno$ci rozmieszczenie poszczegdlnych
kwasow tluszczowych w czasteczce triglicerydu jest charakterystyczna dla danego ro-
dzaju ttuszczu pokarmowego i Zrddta jego pochodzenia, determinuje réwniez jego wia-
$ciwosci fizyko-chemiczne i wplyw na zdrowie czlowieka. Stad kazdy rodzaj tluszczu
charakteryzuje sie obecnoscig wlasciwych dla swojego rodzaju triglicerydéw. Na przy-
ktad w olejach roslinnych dominujg triacyloglicerole, w ktérych kwasy jedno- i wielo-
nienasycone sg zlokalizowane gtéwnie w pozycji sn2 (wewnetrznej), a kwasy nasycone
w pozycjach zewnetrznych snl i sn3. Wyjatkiem jest olej palmowy, w ktérym dominuja
triglicerydy zawierajace w pozycji sn2 kwas palmitynowy (16:0). Pozycja poszczegol-
nych kwasoéw w czasteczce triacylogliceroli ma réwniez istotne znaczenie w procesie
trawienia tluszczéw, bowiem w pierwszej kolejno$ci, pod wpltywem enzymoéw trawien-
nych, pekaja wigzania zewnetrzne (snl i sn3) w czasteczce triglicerydu.

Funkcje fizjologiczne

Z fizjologicznego punktu widzenia tluszcz pokarmowy jest przede wszystkim zrodtem
energii niezbednej do zapewnienia prawidlowego rozwoju i utrzymania funkgji zycio-
wych organizmu. Jeden gram ttuszczu dostarcza okoto 9 kcal, a wigc ponad dwa razy
wiecej niz taka sama ilo$¢ biatka lub weglowodandéw. U cztowieka o prawidlowej masie
ciata niemal 150 razy wigcej energii zmagazynowane jest w postaci ttuszczu niz w posta-
ci weglowodanéw. W organizmie osoby dorostej ttuszcz zapasowy wystepuje przeciet-
nie w ilosci okoto 12 kg, co stanowi okoto 110 000 kcal zapasowej energii (4).

Tkanka ttuszczowa zapasowa nie tylko odpowiada za magazynowanie ttuszczu, ale pet-
ni réwniez role ochronng, wyscietajac jamy ciata i chronigc narzady wewnetrzne przed
urazami. Wazng funkcja tkanki ttuszczowej jest rowniez wytwarzanie czasteczek bio-
logicznie czynnych, tzw. adipokin, m.in. leptyny regulujacej apetyt oraz adiponektyny
zwigzanej z wrazliwosécig komorek watroby oraz miesni na insuline (5).

Ttuszcz jest zrédlem kwaséw ttuszczowych, w tym niezbednych nienasyconych kwa-
soéw tluszczowych (NNKT) z rodziny omega-6 (n-6) i omega-3 (n-3), ktére muszg by¢
dostarczone wraz z pokarmem. Kwasy tluszczowe, jako skladowa lipidéw, sa waznym
skfadnikiem ukltadu nerwowego, w tym mézgowia, biorg udzial w wielu procesach me-
tabolicznych w mdzgu, w tym takze w regulacji ekspresji genéw. Nalezy podkresli¢,
ze w osrodkowym uktadzie nerwowym (OUN) lipidy stanowig 50-60 % suchej masy
mézgu. Wskazuje to, iz narzad ten, poza tkanka ttuszczowq organizmu, zawiera naj-
wiecej lipidéw. Z badan klinicznych wynika, ze niedobér NNKT n-3 zwieksza ryzyko
zaburzen w jego funkcjonowaniu (6). Wielonienasycone kwasy ttuszczowe, szczegol-
nie kwas dokozaheksaenowy (DHA, 22:6 n-3), sa réwniez konieczne dla optymalnego
funkcjonowania narzadu wzroku m.in. dojrzewania siatkéwki, jako poczatkowej czesci




HANNA MOJSKA, EDYTA JASINSKA-MELON, MACIE] OLTARZEWSKI,
LUCJAN SZPONAR

nerwu wzrokowego nalezacego do mézgowia oraz tej czesci kory moézgowej, ktora jest
zwigzana z widzeniem, ostroscig wzroku i rozwojem umystowym. Ponadto NNKT,
jako m.in. czasteczki informacyjne, sa wlaczone w budowe neurotransmiteréw oraz
molekul uktadu odpornosciowego (7). Kwasy tluszczowe uczestnicza takze w wysoce
zlozonym procesie metabolizmu energetycznego osrodkowego ukiadu nerwowego (8).
Wzrasta réwniez liczba danych, pochodzacych z badan przedklinicznych i klinicznych
wskazujaca, ze kwasy tluszczowe i niektére ich metabolity dziataja w odpowiednich
okolicach mézgu w regulacji proceséw neurotransmisji i maja wptyw na zachowania
emocjonalne. Z tego wzgledu rozwazana jest mozliwos¢ wykorzystania oznaczania kra-
zacych lipidéw jako biomarkeréw reakcji ustroju na stosowanie lekéw m.in. antydepre-
syjnych. By¢ moze profile kwaséw tluszczowych specyficznych dla obszaréw mézgu
mogg stuzy¢ jako biomarkery prognostyczne reakcji na leki przeciwdepresyjne. Z kolei
badania poziomu krazacych lipidéw mozna by wykorzysta¢ do wzmacniania reakcji
na leczenie przeciwdepresyjne (9). Ponadto istnieje wiele danych, ze wielonienasycone
dlugotancuchowe kwasy ttuszczowe z rodziny n-3, przede wszystkim kwas eikozapen-
taenowy (EPA, 20:5 n-3), posiadaja wlasciwosci modulacji funkcji odpornosciowych or-
ganizmu, m.in. w zakresie fagodzenia objawéw stwardnienia rozsianego, jednej z czgsto
wystepujacych choréb ukladu nerwowego (10). Jedna z hipotez jest to, ze EPA ulatwia
procesy ponownej mielinizacji po uszkodzeniu ostonek nerwéw przez proces chorobo-
wy (11). Warto réwniez zaznaczy¢, ze analiza lipidomu mézgu, w aspekcie skladu kwa-
sow tluszczowych na poziomie tkanek, a nie surowicy, wskazuje na odmiennosci mozgu
powigzane z plcig (dymorfizm) (12).

Ttuszcz utatwia réwniez wchlanianie witamin w nim rozpuszczalnych: A, D, Ei K. War-
to podkresli¢, ze nawet odpowiednie pobranie ww. witamin przy niedoborze tluszczu
w diecie prowadzi do uposledzenia ich wchtaniania, a w konsekwencji moze przyczyni¢
sie do rozwoju powaznych schorzen, m.in. kurzej §lepoty (witamina A) czy zaburzen
krzepniecia krwi (witamina K). Rozpuszczalne w ttuszczach mikrosktadniki odgrywaja
roéwniez istotng role w zapobieganiu rozwojowi zespotu metabolicznego (MetS) dzieki
ich wlasciwosciom przeciwutleniajagcym i przeciwzapalnym (witamina E) lub ich cen-
tralnej roli jako regulatoréw hormonéw (witamina D) i/lub metabolizmu lipidéw (wi-
taminy D i E) (13).

Obecnos¢ ttuszczu wplywa takze na smakowitos¢ potraw, a w konsekwencji na wielko$¢
ich spozycia. Powyzsza zaleznos¢ jest efektem odczuwania przez kubki smakowe sz6-
stego smaku - tzw. smaku tlustego. Przypuszcza sie, ze osoby bardzo wrazliwe na ten
rodzaj smaku jedza przewaznie mniej ttustych potraw, a tym samym rzadziej miewa-
ja nadwage. Dostepne dane naukowe wskazujg, ze skutecznym bodzcem smakowym
sa wolne kwasy tluszczowe réznigce sie nasyceniem i dtugoscia tanicucha weglowego.
Powyzszych wlasciwosci nie posiadaja triacyloglicerole, chociaz wyraznie wplywaja
na wlasciwosci sensoryczne Zywno$ci m.in. poprzez zmiane tekstury. Odkrycia te suge-
rujg, ze odczuwanie tzw. smaku tlustego ma wptyw na preferencje zywieniowe, ksztat-
tujac w ten sposob zachowania zywieniowe, a w konsekwencji dltugofalowo wptywa
na zdrowie (14).
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Podkreslenia wymaga fakt, ze fizjologiczna rola tluszczu pokarmowego zalezy od obec-
nosci w nim réznych rodzajow kwaséw ttuszczowych, ktorych strukturalne rézni-
ce determinujg ich bioréznorodno$¢ oraz dzialanie na organizm czlowieka, czesto
przeciwstawnie.

Nasycone kwasy ttuszczowe (Saturated Fatty Acid, SFA)

Kwasy ttuszczowe nasycone 12:0, 14:0 i 16:0 podwyzszaja stezenie zaréwno LDL- (tzw.
zty cholesterol), jak i HDL-cholesterolu w surowicy krwi. Wykazano, ze wyzsze spozy-
cie nasyconych kwasow tluszczowych: 12:0, 14:0, 16:0 i stearynowego (18:0) jest zwia-
zane ze zwiekszeniem o 24 % ryzyka wystapienia choroby wiencowej (15). Zastapienie
w diecie tluszczéw zwierzecych, bogatych w nasycone kwasy tluszczowe olejami ro-
$linnymi (z wyjatkiem olejow tropikalnych), ktore sa Zrédlem kwaséw jedno i wielo-
nienasyconych oraz (w mniejszym stopniu) weglowodanami ztozonymi pochodzacymi
z produktéw z pelnego ziarna, obniza ryzyko powstawania i rozwoju chordb sercowo-
-naczyniowych. Najlepszy efekt obserwuje sie, gdy SFA s3 zastepowane przez PUFA
z rodziny n-3 i n-6 (16). Na przyktad przy zastapieniu 1 % energii z SFA przez PUFA,
MUFA, weglowodany ztozone i/lub biatko roélinne, odnotowano obnizenie ryzyka za-
chorowania na choroby sercowo-naczyniowe (ChSN) o 4 % do 8 % (15). Wysokie spo-
zycie SFA jest rowniez zwigzane z ryzykiem rozwoju nowotwordw, przede wszystkim
jelita grubego, sutka i watroby. W opublikowanej w 2021 r. metaanalizie Zhao i wsp. (17)
wykazali, ze wyzszy stosunek MUFA i PUFA do SFA w diecie jest zwiazany z obnize-
niem ryzyka zachorowania na raka watroby. Jednoczesnie stwierdzono, Zze zmniejszenie
zawartosci SFA w diecie moze pomoc w zapobieganiu rozwojowi raka watroby. Z kolei
Kim i wsp. (18) w niedawno opublikowanej pracy oszacowali, ze ryzyko zgonu z powodu
nowotworu wzrosto o 4 % na kazde 5 % wzrostu energii z SFA. W zwigzku z tym w die-
cie zdrowych osob dorostych, w prewencji choréb nowotworowych, nalezy ograniczaé
spozycie nasyconych kwasow ttuszczowych (17). Pamieta¢ przy tym nalezy, ze istotny
jest przede wszystkim rodzaj produktéw, ktdre sg Zrodltem kwasow ttuszczowych - nie
mozna rozwaza¢ dziatania kwaséw ttuszczowych w oderwaniu od innych sktadnikow
produktu, w ktérym sie znajduja.

Opublikowane dotychczas badania pokazuja, Ze niektére nasycone kwasy tluszczowe
mogg charakteryzowa¢ si¢ odmiennym, od wyzej opisanego, dzialaniem na organizm.
Na przyklad dieta bogata w krotkotancuchowe (C:4-C:6) nasycone kwasy tluszczowe
moze zwigkszaé zawarto$¢ wielonienasyconych kwaséw ttuszczowych w tkankach (19).
Z kolei regularne przyjmowanie $redniotanicuchowego kwasu kaprylowego (C:8) moze
zmniejsza¢ ryzyko choréb bakteryjnych oraz grzybic uktadu pokarmowego (20). Po-
nadto krétkotancuchowe kwasy ttuszczowe obecne w mleku i przetworach mlecznych
wplywaja na funkcjonowanie uktadu odpornosciowego, w tym na aktywno$¢é komérek
uktadu immunologicznego, ale takze na ich migracje do miejsca zapalenia i moga, jak
sie wydaje, odgrywac istotng role w leczeniu chordb przebiegajacych ze stanem zapal-
nym. Warto zaznaczy¢, ze krotkotancuchowe nasycone kwasy ttuszczowe sa charakte-
rystyczne wylacznie dla ttuszczu mlecznego, pomimo Ze ich zawarto$¢ w tym tluszczu
wynosi zaledwie kilka procent wszystkich kwaséw ttuszczowych (21). Zgodnie ze sta-
nowiskiem Europejskiego Towarzystwa Kardiologicznego (2022 r.) dzienne spozycie
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do 200 g przetworéw mlecznych (w tym mleka), niezaleznie od tego, czy sa to produkty
petnotluste czy niskotluszczowe, nie wigze si¢ ze zwiekszonym ryzykiem zapadalnosci
na ChSN. Pelnottuste produkty mleczne moga by¢ zatem spozywane w ograniczonej
ilodci, o ile nie wystepuje ryzyko dyslipidemii. Preferowane powinny by¢ produkty fer-
mentowane (22).

Obecnie rosnie zainteresowanie rozgalezionymi i nieparzystymi kwasami ttuszczowy-
mi (ang. Odd- and Branched-Chain Fatty Acids, OBCFA). Przede wszystkim dlatego,
ze nalezace do tej grupy kwasy: C15:0 i C17:0 mogg by¢ uznawane za biomarkery spo-
zycia tluszczu mlecznego, a takze blonnika pokarmowego przez ludzi. To z kolei moze
by¢ przydatne w poszukiwaniu zalezno$ci miedzy poziomem spozycia ttuszczu mlecz-
nego a niektérymi czynnikami ryzyka wybranych choréb niezakaznych (23, 24). Ostat-
nio opublikowane wyniki metaanalizy 18 badan obserwacyjnych wykazaly, ze wyzsze
poziomy 15:0 i 17:0 w surowicy krwi wigzaly sie z nizszym ryzykiem rozwoju choréb
sercowo-naczyniowych (25). Ponadto, biorgc pod uwage udokumentowane skuteczne
dziatanie przeciwnowotworowe ww. zwigzkow (indukcja apoptozy wielu linii ludzkich
komorek nowotworowych), kwasy OBCFA moga mie¢ zastosowanie w terapii choréb
nowotworowych (26, 27).

Korzystne wlasciwosci fizjologiczne i funkcjonalne wspomagajace leczenie réznych za-
burzen zdrowotnych przypisywane sg réwniez $redniotancuchowym tréjglicerydom
(ang. Medium Chain Trigliceride, MCT), poniewaz wchodzace w ich skfad $rednio-
tanicuchowe nasycone kwasy ttuszczowe (ang. Medium Chain Fatty Acids, MCFA)
wykazujg dzialanie przeciwnowotworowe, przeciwzapalne, przeciwbakteryjne, prze-
ciwcukrzycowe oraz hepatoprotekcyjne. MCT wspomagaja gojenie ran, normujg profil
lipidowy krwi, wspomagaja procesy odchudzania oraz leczenie choréb na tle neuro-
logicznym (padaczka, choroby Alzheimera czy Parkinsona). Diety MCT (triglicerydy
MCT zawierajace kwas laurynowy C12:0 i kwas mirystynowy C14:0) sa stosowane m.
in. w leczeniu chorych z zaburzeniem wchtaniania tluszczu (m.in. uszkodzenie kosm-
kow jelitowych, zespol krotkiego jelita, zmiany zapalne jelit). MCT sg réwniez skfad-
nikiem preparatéw do Zywienia niemowlat urodzonych przedwczeénie. Badania u lu-
dzi i na zwierzetach wykazaly, ze pobrane wraz z dietg MCT s3 niemalze natychmiast
rozkladane w organizmie na glicerol i kwasy ttuszczowe, ktére nastepnie sa transpor-
towane do watroby i metabolizowane gtéwnie przez mitochondria watrobowe. Dodat-
kowo, sam proces ich trawienia nie wymaga wykorzystywania karnityny, niezbednej
do aktywacji i utleniania LC-PUFA czy enzymoéw trzustkowych, co réwniez wplywa
na ich prozdrowotne wykorzystanie (28, 29). Nalezy przy tym pamietaé, ze za wladci-
wosci MCT odpowiadaja wchodzace w ich skiad $redniotancuchowe kwasy ttuszczowe,
gltownie kwas kaprylowy i kaprynowy. Kwas kaprylowy (C8:0) ma m.in. silne wlasci-
wosci przeciwutleniajace, hamuje dzialanie IL-8 (biatka promujacego stany zapalne)
oraz zapobiega miazdzycy. Z kolei kwas kaprynowy (C10:0) m.in. dziata bakterioboj-
czo wzgledem bakterii (Clostridium perfringens czy Helicobacter pylori) oraz drozdzy
i grzybow (w tym Candida albicans powodujacego zaburzenia trawienia) (30). Trigli-
cerydy $redniolancuchowe naturalnie wystepuja w oleju kokosowym, oleju z ziaren
palmowych, a takze w ttuszczu mlecznym. Z drugiej strony wysoka zawarto$¢ kwasu
palmitynowego (C16:0) w oleju palmowym sprawia, Ze ma on wlasciwoéci podobne
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do ttuszczéw zwierzecych. W modelach zwierzecych wykazano, ze dieta wzbogaco-
na olejem palmowym wywolywala uposledzenie tolerancji glukozy. Jego potencjalny
wplyw na zwigkszanie ryzyka choréb sercowo-naczyniowych czy tez nowotwordw
nie jest jednoznaczny i wymaga dalszych badan (31). Ponadto w oleju palmowym oraz
w produktach wytworzonych z jego udziatem stwierdza si¢ szczegdlnie wysokie pozio-
my zanieczyszczen powstalych w czasie rafinacji olejéw — estréw 3-MCPD i 2-MCPD
(3 1 2 monochloropropanodiol) i estréw glicydowych (GE) (32). Pierwszy z wymienio-
nych zwiazkow zostal w roku 2012 zaliczony przez Miedzynarodowa Agencje Badan
nad Rakiem (International Agency for Research on Cancer, IARC) do grupy 2B ,,przy-
puszczalnie rakotworczy dla cztowieka” (33). W produktach spozywczych, takich jak
margaryny czy wyroby cukiernicze, olej palmowy zastepuje czgsciowo uwodornione
oleje (tluszcz cze$ciowo utwardzony), skutkujac ograniczeniem spozycia izomerdw
trans kwasow ttuszczowych. Nalezy jednak podkresli¢, ze oleje tropikalne (palmowy
i kokosowy) nie sg zalecane w zywieniu (34) ze wzgledu na duzg zawarto$¢ nasyconych
kwasow tluszczowych, poréwnywalng do zawartosci w tluszczach zwierzecych (35).
Spozycie olejow tropikalnych powinno by¢ bilansowane lacznie ze spozyciem tltuszczéw
zwierzecych.

Aktualne zalecenia zywieniowe rekomendujg zastepowanie bogatych w SFA tluszczéw
zwierzecych tluszczami i olejami roslinnymi, ktére sg Zrodlem nienasyconych kwasow
tluszczowych.

Jednonienasycone kwasy ttuszczowe (Monounsaturated Fatty
Acids, MUFA)

Najbardziej powszechnie wystepujacym w zywnosci jednonienasyconym kwasem ttusz-
czowym jest kwas oleinowy (18:1 n-7/n-9). Jego obecnos¢, w zmiennych ilo$ciach, jest
stwierdzana praktycznie we wszystkich rodzajach zywnosci. Nie udalo si¢ jednoznacz-
nie wykaza¢ wptywu MUFA w konfiguracji cis na zdrowie czlowieka. Moga one jednak
petni¢ ochronna role w prewencji miazdzycy i choréb serca (jako sktadnik zastepujacy
tluszcze nasycone) oraz zespolu metabolicznego (36). Nalezy podkresli¢, ze najbogat-
szym zrédtem kwasu oleinowego jest oliwa z oliwek — podstawowy sktadnik ttuszczowy
w diecie §rodziemnomorskiej, ktora jest uznawana za jeden z najbardziej prozdrowot-
nych sposobéw zywienia. Ten model zywienia jest zalecany w profilaktyce wielu cho-
rob zywieniowozaleznych, w tym m.in. choréb sercowo-naczyniowych. Przyjmuje sie,
ze zawarto$¢ MUFA w diecie powinna wynika¢ z réznicy pomiedzy suma wszystkich
kwasow ttuszczowych a sumg PUFA i SFA (37).

Wielonienasycone kwasy ttuszczowe (Polyunsaturated Fatty
Acids, PUFA)

Wielonienasycone kwasy tluszczowe obecne w zywnosci naleza do dwoch rodzin:
omega-6 (n-6) i omega-3 (n-3). Prekursorami kwaséw ttuszczowych z rodzin n-6
i n-3 s3 odpowiednio kwas linolowy (LA, 18:2 n-6) i kwas a-linolenowy (ALA, C18:3
n-3). Ze wzgledu na brak w organizmie czlowieka uktadéw enzymatycznych zdolnych
do wprowadzania wigzan podwojnych w pozycji n-6 i n-3 tancucha weglowego, kwasy
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linolowy i a-linolenowy nie moga by¢ syntetyzowane de novo, a ich jedynym zrédfem
jest dieta. Z tego powodu obydwa ww. kwasy okreélane sg jako niezbedne nienasycone
kwasy tluszczowy (NNKT) (1).

Dostarczone z dietg LA i ALA ulegaja w organizmie czlowieka przemianom katalizo-
wanym przez wiele enzymodw, ktére wydluzajg ich strukture (elongazy) oraz tworzg po-
dwojne wigzania (desaturazy). Miejscem metabolicznych przemian LA i ALA jest sia-
teczka $rédplazmatyczna (reticulum endoplazmatyczne) komorek. W wyniku dziatania
enzymow (A5- 1 A6-desaturaz oraz elongaz), poprzez kolejne przemiany, z LA powstaje
kwas arachidonowy (C20:4 n-6). Natomiast z ALA powstaje kwas eikozapentaenowy
(EPA, C20:5 n-3), kwas dokozapentaenowy (DPA, C22:5 n-3), a nastepnie kwas doko-
zaheksaenowy (DHA, C22:6 n-3). Zakres konwersji ALA do EPA rézni si¢ miedzy nie-
ktérymi podgrupami populacji. Na przyktad u mezczyzn waha sie 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 sie, ze wyzszy
poziom konwersji ALA do DHA u kobiet wynika z wigkszego zapotrzebowania na DHA
w okresie cigzy i laktacji. Autorzy obserwowali réwniez réznice w grupach noworod-
kéw, niemowlat i matych dzieci (38, 39). Wykazano réwniez, ze okoto 9 % DHA z diety
moze by¢ przeksztalcane na powrét w EPA w wyniku B-oksydacji DHA (37). Zdolnos¢
przeksztatcania ALA do dlugotancuchowych pochodnych, a w konsekwencji ich po-
ziom w fosfolipidach osocza i w czerwonych krwinkach zalezy od polimorfizmu genéw
FADSI i FADS2 kodujacych odpowiednio A5- i A6-desaturaze (40).

Nalezy podkresli¢, ze w przemianach kwaséw ttuszczowych z rodzin n-3 i n-6 prze-
biegajacych w organizmie cztowieka uczestniczg te same enzymy. Powyzsza zaleznosé
wskazuje na funkcjonalne powigzania pomiedzy szlakami ich metabolicznych prze-
mian polegajace na wspdtzawodnictwie substratowym. Przewaga LA (n-6) w diecie ha-
muje synteze EPA i DHA (n-3), a zwigksza synteze¢ ARA (n-6). Oznacza to, ze niewla-
$ciwe zbilansowanie kwaséw tluszczowych z rodzin n-3 i n-6 w diecie moze skutkowaé
zaburzeniem réwnowagi fizjologicznej ustroju. Warto podkresli¢, ze w przypadku nie-
doboru LA (n-6) i ALA (n-3) przemianom katalizowanym przez desaturazy i elongazy
ulega kwas oleinowy (n-9) (37). Oprécz dostepnosci niezbednych substratéw i konku-
rencji miedzy nimi, wykazano szereg innych czynnikéw regulujacych szlak przemian
metabolicznych ALA, m.in. dostepno$¢ pierwiastkow sladowych, w tym cynku i zelaza,
wrazliwo$¢ na insuline czy status zenskich hormonéw (39).

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-chole-
sterolu w surowicy oraz pozytywng (dodatnia) korelacje w stosunku do stezenia HDL-
-cholesterolu. Ponadto LA obniza stezenie triglicerydéw w surowicy. Z kolei kwas ara-
chidonowy (ARA, C20:4 n-6) wchodzi w sklad fosfolipidéw bton komérkowych, w tym
neuronéw mozgu i fotoreceptoréw siatkdwki oka. W diecie niemowlat wystarczajacym
zrodtem ARA jest mleko matki lub preparaty dla niemowlat wzbogacane w ten kwas.
Zawarto$¢ kwasu arachidonowego w mleku matki jest w mniejszym stopniu niz kwasu
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dokozaheksaenowego (DHA) zalezna od diety matki (41). Nalezy podkresli¢, ze za-
chwianie réwnowagi na rzecz nadmiernego spozycia kwasow tluszczowych z rodziny
n-6 w stosunku do n-3 wplywa negatywnie na profil lipidowy poprzez nadaktywnosé¢
uktadu kannabinoidowego, zwigksza ryzyko powstania stresu oksydacyjnego oraz roz-
woju otylosci (42).

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

Dziatanie kwaséw z rodziny omega-3 w organizmie jest wielokierunkowe. Przede
wszystkim sg one sktadnikami fosfolipidéw blon komorkowych, gdzie odgrywaja role
strukturalng (budulcowa) i funkcjonalng. Poprzez zapewnienie ptynnosci i przepusz-
czalnosci blonie komérkowej wptywaja na metabolizm komoérkowy, aktywnos¢ enzy-
moéw i receptoréw zwigzanych z blona, regulacje ekspresji genéw oraz wplywaja na szlaki
sygnatowe. Fosfolipidy blon komérkowych zawierajagce DHA oraz ARA (n-6) pomagaja
w utrzymaniu wlasciwego przekaznictwa nerwowego. Duze ilosci DHA s3 gromadzone
w rozwijajacym sie i dojrzewajagcym mozgu w okresie zycia ptodowego i dwoch pierw-
szych latach zycia. Warto podkresli¢, ze DHA stanowi ponad 10 % lipidéw moézgu i jest
gtéwnym wielonienasyconym kwasem tluszczowym obecnym w moézgu i precikach
na siatkéwce oka (43). EPA stabilizuje obecnos¢ DHA w blonach komérek nerwowych.

LC-PUFA n-3 biorg udzial w komérkowych procesach energetycznych oraz stanowia
substraty i produkty licznych przemian metabolicznych. EPA jest prekursorem synte-
zy eikozanoidéw, takich jak leukotrieny szeregu 5 (LTB5) oraz prostanoidy szeregu 3,
w tym prostaglandyny (PGE3), tromboksany (TXA3), prostacykliny (PGI3) o wtasciwo-
$ciach przeciwzapalnych. Zwigzki te uczestniczg m.in. w regulacji ci$nienia i krzepnie-
cia krwi, czynnosci nerek, procesach immunologicznych. Uwaza sig, ze inne metabolity
EPA i DHA (rezolwiny, protektyny) uczestnicza w rezolucji (wygaszaniu) stanu zapal-
nego (44), podobnie jak izoprostany F3-IsoP i F4-IsoPs, czyli produkty nieenzymatycz-
nego utleniania odpowiednio EPA i DHA. Zwigzki te moga by¢ mediatorami efektéw
klinicznych zwigzanych z suplementacjg LC-PUFA n-3, w tym dzialania przeciwzapal-
nego i przeciwkrzepliwego (45, 46).

Korzy$ci wynikajace z odpowiedniego dostarczania LC-PUFA n-3, w szczegdlnosci
DHA, w okresie zycia ptodowego i pdzniej w okresie niemowlecym z mlekiem matki
sa dobrze poznane i udokumentowane (47). Ponadto w licznych badaniach potwierdzo-
no dzialanie kardioprotekcyjne DHA zwigzane z obnizeniem ryzyka rozwoju choroby
niedokrwiennej serca (ChNS) oraz czestosci wystepowania incydentéw wieicowych,
udardéw i zgonow, w tym spowodowanych przez ChNS (48, 49, 50). Kardioprotekcyjny
efekt kwasow omega-3 zwigzany jest z dziatlaniem antyarytmicznym, antytrombogen-
nym i przeciwzapalnym (51, 52). Dodatkowo LC-PUFA n-3 zwalniaja proces powstawa-
nia blaszki miazdzycowej, promuja uwalnianie srodblonkowego tlenku azotu, dzialaja
hipotensyjnie oraz korzystnie wplywaja na profil lipidowy poprzez redukuje stezenia
triglicerydéw (TG) w surowicy krwi i wzrost stezenia cholesterolu we frakcji HDL chole-
sterolu (53), przypuszczalnie réwniez u 0sdb z nieprawidtowym poziomem cholesterolu
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spowodowanym leczeniem HIV/AIDS. Kwasy omega-3 s3a stosowane wspomagajaco
w profilaktyce i leczeniu cukrzycy typu 2. Wykazuja korzystny wptyw na wskazniki
insulinowrazliwosci oraz komoérkowy metabolizm energii, w tym bioenergetyke mi-
tochondriéw i funkcjonowanie reticulum endoplazamtycznego (44, 54). W wielu poje-
dynczych badaniach odnotowano, ze niski poziom omega-3 oraz wysoki poziom ome-
ga-6 w fosfolipidach bfon komdrkowych miesni szkieletowych prowadzi do wzrostu ich
opornoéci na insuline, a w konsekwencji wzrostu ryzyka rozwoju tego zaburzenia me-
tabolicznego, W ostatnich latach podkre§la sie zwigzek pomiedzy spozyciem LC-PUFA
n-3 a obnizeniem ryzyka wystepowania nowotwordw przewodu pokarmowego, w tym
jelita grubego, a takze piersi, prostaty, jajnika, co moze sugerowac przeciwnowotworowe
dzialanie tych kwaséw. Wielu autoréw sugeruje, ze to dziatanie jest zwigzane z wplywem
kwasow z rodziny omega-3 na fizykochemiczne wlasciwosci blon komérkowych (wzrost
plynnosci i przepuszczalnosci) oraz dziataniem przeciwzapalnym i zdolnosciag do ha-
mowania czynnika wzrostu komorek, jak rowniez ograniczeniem proliferacji komoérek
nowotworowych i korzystnym wptywem na uktad odpornosciowy organizmu (55, 56).
Przyspieszony wzrost nowotworu moze by¢ réwniez wynikiem zaburzenia odpowied-
niego stosunku omega-6/omega-3 (57). Nalezy podkresli¢, ze dotychczas nie przepro-
wadzono na duzg skale badan klinicznych na temat wptywu kwaséw z rodziny omega-3
w prewencji pierwotnej raka w populacji ogdlnej (58). Korzystne efekty LC-PUFA n-3
byty obserwowane réwniez w profilaktyce i leczeniu wspomagajacym chordéb neurode-
generacyjnych, w tym demencji i choroby Alzheimera (59). Antyneurodegeneracyjny
efekt kwaséw omega-3 zwigzany jest m.in. z wysoka zawarto$cia DHA w mozgu oraz
wplywem na funkcje neurondéw i integralno$¢ membrany komoérek w moézgu (60). Uwa-
za si¢ réwniez, ze niedobory blonowych LC-PUFA, w szczegdlnosci z rodziny n-3, przy-
czyniaja sie do nasilenia proceséw patofizjologicznych lezacych u podstaw zaburzen
psychotycznych (61). Z drugiej strony wiedza nt. antyneurodegeneracyjnego dziatania
kwaséw omega-3, oparta na wielu badaniach, wymaga bardziej precyzyjnego dalszego
rozpoznania roli zmiennosci genetycznej. Inne wazne kierunki dziatania LCPUFA n-3
to obnizenie czestosci wystepowania alergii m.in. poprzez hamowanie nadmiernej od-
powiedzi immunologicznej czy nasilenia przebiegu proceséw zapalnych (62, 63, 64). Ko-
rzystne efekty LCPUFA n-3 byly obserwowane w profilaktyce i leczeniu zwyrodnienia
plamki z6ttej (65), zespotu suchego oka u kobiet poprzez zmniejszenie ryzyka wystapie-
nia schorzenia oraz tagodzenie objawow, takich jak bol, niewyrazne widzenie i suchos¢
oka (66) oraz w leczeniu nieptodnosci u mezczyzn poprzez wpltyw na markery jakosci
nasienia, w tym wzrost ruchliwo$ci plemnikdw i stezenia DHA w osoczu nasienia (67).
Spozywanie LC-PUFA n-3 wywiera korzystny wplyw na funkcjonowanie ptuc (68),
metabolizm miesni szkieletowych (69) czy gestos¢ mineralna koéci poprzez m.in. pro-
mowanie proceséw osteoblastogenezy i réznicowania osteoblastycznego (70). Korzystne
efekty LCPUFA n-3 byly obserwowane w profilaktyce i leczeniu nadwagi oraz otylosci
poprzez hamowanie lipogenezy, a takze zmniejszenie apetytu czy wzrost uczucia syto-
éci (71) oraz wplyw na mikrobiote jelitowa. Wykazano réwniez, ze diety wzbogacone
w DHA lub DHA + EPA s3 skuteczne w obnizaniu poziomu ttuszczu watrobowego u pa-
cjentoéw z niealkoholowy sttuszczeniowg choroba watroby (NAFLD) (72). Podkredla sie
réwniez dzialanie antydepresyjne kwaséw omega-3 zwiazane z obnizeniem ryzyka roz-
woju choroby afektywnej dwubiegunowej i depresji (73), w tym depresji poporodowej
(74, 75), a takze agresji impulsywnej czy samobdjstw (76). Antydepresyjny efekt kwasow



HANNA MOJSKA, EDYTA JASINSKA-MELON, MACIE] OLTARZEWSKI,
LUCJAN SZPONAR

omega-3 zwigzany jest z dzialaniem przeciwzapalnym, neuroprotekcyjnym/neurotro-
ficznym, a takze z modulacjg neuroendokrynng. Wykazano réwniez, ze suplementacja
PUFA n-3 moze istotnie ostabi¢ objawy w leczeniu zespolu nadpobudliwosci z deficy-
tem uwagi (ADHD) (77).

Korzystne efekty LC-PUFA n-3 byly obserwowane réwniez w profilaktyce i leczeniu
wspomagajacym choroby COVID-19 wywolywanej przez koronawirusa SARS-CoV-2.
Choroba ta charakteryzuje si¢ réznym przebiegiem, od fagodnego do bardzo ciezkiego,
a do najczesciej opisywanych objawéw naleza m.in. podwyzszona temperatura ciala,
duszno$¢, brak wechu i smaku czy zaburzenia zotadkowo-jelitowe. Wykazano, ze su-
plementacja diety kwasami omega-3 wplywa na zmniejszenie czasu trwania objawéw
choroby, a takze poprawia funkcjonowanie nerek i uktadu oddechowego (78, 79) oraz
prowadzi do obnizenia poziomu biatka C-reaktywnego (CRP) (80). W kilku badaniach
odnotowano mniej przypadkéw zgondéw w grupie pacjentéw z Covid-19 charaktery-
zujacych sie wyzszym wspdlczynnikiem kwaséw omega-3 (Omega-3 Index) we krwi,
w poréwnaniu z pacjentami o mniejszym stezeniu RBC EPA+DHA (81). W zwigz-
ku z powyzszym niektorzy badawcze podkreslaja, ze ze wzgledu na korzystny profil
ochronny LC-PUFA n-3 i ich metabolitéw, w szczegdlno$ci wlasciwosci przeciwzapal-
ne, uzasadnione jest rozwazenie stosowania tych kwaséw jako potencjalnej terapii ad-
juwantowej (uzupelniajacej) w leczeniu klinicznym pacjentéw z COVID-19. Zdaniem
Europejskiego Towarzystwa Zywienia Klinicznego i Metabolizmu stosowanie kwaséw
z rodziny omega-3 moze poprawic natlenienie pacjentéw z COVID-19 (82, 83).

Ostatnio opublikowane metaanalizy i stanowiska ekspertow wskazujg, ze skuteczno$é
dzialania suplementéw kwaséw omega-3 jest zréznicowana, co moze by¢ zwigzane
m.in. z zawartoscig poszczegdlnych kwasow w preparacie, ich podatnoscia na utlenianie
badz zawarto$cig substancji dodatkowych, a takze interakcjg z innymi lekami przyjmo-
wanymi przez pacjenta (84). W szczegdlnosci wysoka temperatura czy brak odpowied-
nich iloéci przeciwutleniaczy, na przyktad witaminy E, moga doprowadzi¢ do nasilenia
peroksydacji lipidéw, a w konsekwencji powstania toksycznych nadtlenkow (44).

Izomery trans nienasyconych kwasow ttuszczowych (Trans Fatty
Acids, TFA)

Izomery trans kwasow tluszczowych (tzw. tluszcze trans) sg klasyfikowane wedtug
dwoch gléwnych zrddel, z ktorych pochodzg: naturalne tzw. r-TFA (ang. ruminant
trans fatty acids) i produkowane przemystowo tzw. i-TFA (ang. industrially produced
trans fatty acids). Naturalne izomery trans powstaja w zwaczu przy udziale enzyméw
bakteryjnych. Z kolei i-TFA powstaja przede wszystkim przez czesciowe uwodornienie
olejow roslinnych lub rybnych, jako niekorzystny efekt uboczny proceséw przemysto-
wego utwardzania (37).

Nadmierne spozycie z dietg tych kwaséw ttuszczowych prowadzi do wzrostu poziomu
cholesterolu catkowitego (TC) i cholesterolu frakcji LDL (LDL-C, tzw. ,,zty cholesterol”)
i jednoczesnego obnizenia cholesterolu frakcji HDL (HDL-C, tzw. ,,dobry cholesterol”)
(37, 85, 86). Sprzyja to rozwojowi choréb uktadu krazenia, w tym miazdzycy i choroby
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niedokrwiennej serca (ChNS), ktore od lat sa najwiekszym zagrozeniem zycia Polakow
(18, 87). Europejskie Towarzystwo Kardiologiczne (22) ocenia, ze wzrost pobrania ener-
gii z TFA o 2 % jest zwiazany z 23 % wyzsza czesto$cia wystepowania ChNS. Wang
i wsp. (88) oszacowali, ze przyczyna okolo 540 000 zgonéw rocznie na calym $wiecie,
z powodu ChNS jest obecno$¢ w diecie i-TFA. Z kolei zdaniem De Souza i wsp. (89)
wysokie spozycie TFA pochodzenia przemystowego i naturalnego powoduje wzrost ry-
zyka zgonow ze wszystkich przyczyn o 34 %, zgonéw z powodu ChNS o 28 %, a roz-
woju ChNS o 21 %. W przypadku wysokiego spozycia wylgcznie i-TFA odnotowano
30 % wzrost ryzyka rozwoju ChNS i 18 % wzrost ryzyka zgonéw z powodu ChNS. Kim
i wsp. (18) w niedawno opublikowanej pracy oszacowali, ze wzrost energii o 1 % z ttusz-
czéw trans powoduje wzrost ryzyka zgondw ze wszystkich przyczyn i z powodu choréb
uktadu krazenia o 6 %. Ponadto kazdego roku ponad p6! miliona zgonéw z powodu
ChNS na calym $wiecie mozna przypisa¢ ,dietom o wysokiej zawartosci TFA” zdefi-
niowanym jako spozycie TFA ze wszystkich zrédet na poziomie > 0,5 % energii z diety
(> 0,5 % E). Nalezy podkredli¢, ze wysokie spozycie ttuszczéw trans z dietg przyczynia
sie rowniez do uposledzenia plodnosci (90) oraz wzrostu ryzyka rozwoju m.in. nadwagi,
otylosci, cukrzycy (91), choréb neurodegeneracyjnych (92) i nowotworowych (93). Wy-
kazano ponadto, ze TFA zaburzaja synteze LC-PUFA z rodziny n-3 i n-6, przyczyniaja
sie do powstawania wolnych rodnikéw i opornoéci na insuling (czynnik ryzyka cukrzy-
cy typu 2), a takze sg dodatnio skorelowane ze wzrostem ryzyka wystepowania agresji
u ludzi. Szczegolng uwage przypisuje sie potencjalnemu wplywowi TFA spozywanych
na wysokim poziomie z dietg kobiet ciezarnych oraz karmigcych piersig na rozwdj ast-
my, alergicznego niezytu nosa oraz atopowego zapalenia skory u niemowlat i matych
dzieci. Zalezno$¢ ta jednak nie jest jednoznaczna i wymaga dalszych badan (94).

Skoniugowane dieny kwasu linolowego (Conjugated Linoleic
Acids, CLA)

CLA jest to grupa specyficznych izomeréw trans kwasu linolowego w czasteczkach, kto-
rych wigzania podwojne sg sprzezone, tzn. nie s3 rozdzielone grupg metylenows (-CH,).
CLA wystepuja wylacznie w mleku i tkankach miesnych zwierzat przezuwajacych.
W badaniach na zwierzetach wykazano dziatanie: antynowotworowe, antymiazdzyco-
we i antycukrzycowe, a takze ograniczanie syntezy tkanki ttuszczowej (95-97). Badania
u ludzi nie potwierdzaja jednak w sposob jednoznaczny wynikéw badan prowadzonych
na zwierzetach.

Cholesterol oraz fitosterole i fitostanole

Cholesterol oraz fitosterole (sitosterol, kampesterol i stigmasterol), pod wzgledem bu-
dowy chemicznej, sa zaliczane do grupy steroli, tj. organicznych zwigzkéw chemicznych
z grupy alkoholi. Charakterystyczng cecha steroli jest wystepujacy w ich czasteczkach
szkielet weglowy w formie czterech sprzezonych pierscieni. Cholesterol reprezentuje
sterole w tluszczu zwierzecym, wystepujac we wszystkich tkankach zwierzecych. Cho-
lesterol nie wystepuje w produktach pochodzenia roslinnego. W tych produktach oraz
w produktach suplementowanych sg obecne fitosterole. Stanole zas$ sa to nasycone (uwo-
dornione) sterole roslinne.
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Cholesterol jest skladnikiem strukturalnym blon komérkowych i srédkomoérkowych
organizméw zwierzecych, wchodzi w sklad otoczki mielinowej w tkance nerwowej,
a ponadto jest istotnym sktadnikiem lipoprotein osocza. Stanowi on takze produkt wyj-
$ciowy dla kwasow zolciowych, witaminy D, niektérych hormonéw. Nadmierne spo-
zywanie cholesterolu w dziennej racji pokarmowej moze wplywac¢ na wzrost stezenia
cholesterolu oraz jego gtéwnego nosnika, tj. lipoprotein o malej gestosci (cholesterol
LDL; LDL-C) w surowicy krwi, co z kolei prowadzi do wzrostu ryzyka choroby nie-
dokrwiennej serca (98).

W organizmie czlowieka cholesterol jest syntetyzowany przez watrobe i $ciany jelita
zgodnie z zapotrzebowaniem. Przyjmuje sie, ze od 60 do 80 % cholesterolu pochodzi
z syntezy endogennej, a pozostate 20-40 % dostarczane jest z diety (99). Najwiecej cho-
lesterolu w diecie pochodzi przede wszystkim z jaj, ale réwniez z podrobéw i wedlin
podrobowych oraz tluszczu mlecznego (100). W aktualnych zaleceniach nie zapropono-
wano warto$ci referencyjnego spozycia, poniewaz dla pokrycia zapotrzebowania orga-
nizmu na cholesterol wystarczajaca jest endogenna synteza. Wyjatek stanowig niemow-
leta. Niezaspokojenie zapotrzebowania na cholesterol w okresie wczesnego dziecinstwa
moze prowadzi¢ do zaburzen gospodarki lipidowej oraz choréb ukladu krazenia w wie-
ku starszym (37, 101). Jednoczesnie nalezy podkresli¢, ze pomimo braku normy spozycia
na cholesterol, nalezy ograniczy¢ produkty, ktore go zawieraja, ze wzgledu na obecnosé
w nich nasyconych kwasoéw tluszczowych. Nalezy przy tym pamieta¢, ze najwazniejsze
dla zmniejszenia stezenia cholesterolu LDL we krwi nie jest ograniczenie cholesterolu
pokarmowego w diecie, lecz zastepowanie SFA (tluszcze zwierzece) ttuszczami roélin-
nymi (olejami z wyjatkiem oleju palmowego i kokosowego).

Sterole roélinne (fitosterole), jak juz wczesniej wspomniano, naleza do tej samej grupy
zwigzkow chemicznych co cholesterol, jednak nie sg syntetyzowane endogennie w or-
ganizmie czlowieka. Ich naturalnym zZrédtem sg roéliny, przede wszystkim oleiste, m.in.
kukurydza, rzepak, stonecznik. Duze ilosci fitosteroli zawieraja réwniez nasiona seza-
mu, orzechy (wloskie, laskowe, ziemne, pistacje), migdaty, nasiona dyni, kielki pszenicy,
niektére owoce (pomarancze, figi) i roéliny straczkowe, jak réwniez produkty suple-
mentowane (100).

Ze wzgledu na duze podobienstwo fitosteroli (pod wzgledem budowy) do cholesterolu
zwigzki te wykazujg dziatanie terapeutyczne. Obnizaja wchlanianie cholesterolu w prze-
wodzie pokarmowym i zwigkszaja jego wydalanie, co w efekcie prowadzi do zmniejsze-
nia poziomu cholesterolu ogétem i frakcji LDL w surowicy krwi, przy jednoczesnym
braku wptywu na poziom HDL cholesterolu (tzw. ,dobry” cholesterol). Nalezy przy tym
pamietal, ze dzialanie terapeutyczne fitosteroli jest obserwowane tylko w momencie,
gdy sa one spozywane w nieduzym odstepie czasu od spozycia cholesterolu i w duzych
dawkach (1-3 g). Z kolei typowa europejska dieta dostarcza ok. 200-400 mg fitosteroli
dziennie. Dlatego spozywanie olejéw roélinnych bogatych w sterole nie jest wystarcza-
jace do uzyskania efektu terapeutycznego. W zwiazku z powyzszym producenci zaczeli
wzbogaca¢ niektoére produkty w sterole/stanole roslinne. Skfad i znakowanie tych pro-
duktéw zostato uregulowane prawnie (102). Nalezy podkresli¢, ze produkty wzbogacone
w sterole roslinne nie powinny by¢ spozywane przez kobiety ciezarne i karmigce piersia
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oraz przez dzieci w wieku do 5 lat, poniewaz dla ich prawidlowego rozwoju niezbedny
jest cholesterol. Produktéw tych nie powinny spozywac réwniez osoby o wlasciwym po-
ziomie cholesterolu. Z kolei stosowanie ww. produktéw przez osoby z podwyzszonym
poziomem cholesterolu, ktére przyjmuja leki obnizajace poziom tego zwigzku, powinno
by¢ skonsultowane z lekarzem.

Zrodta w zywnosci i spozycie

Ttuszcz pokarmowy wystepuje w zréznicowanych ilo$ciach, praktycznie we wszystkich
rodzajach zywnosci, ktdra jest spozywana przez cztowieka, a w diecie obecny jest, jak
juz wezesniej wspomniano, zaréwno w postaci niewidocznej, jak i widocznej. Znacza-
cym zroédtem ttuszczu, obok olejow roélinnych i thuszczéw zwierzecych, sa mleko i prze-
twory mleczne, migso i jego przetwory, ryby, jaja, orzechy i nasiona roélin oleistych
oraz produkty cukiernicze, produkty typu fast food i réznego rodzaju przekaski (100).
Charakterystyczna dla konkretnego rodzaju ttuszczu jest obecno$¢ poszczegolnych ro-
dzajow kwasow ttuszczowych. Powyzsza zaleznos¢ determinuje wpltyw tluszczu na or-
ganizm czlowieka. Na przykiad produkty pochodzenia zwierzecego sa bogate przede
wszystkim w kwasy ttuszczowe nasycone, ale niektore zawieraja rowniez znaczne ilosci
jednonienasyconych kwasow ttuszczowych. Natomiast produkty pochodzenia roslin-
nego zawieraja gtéwnie jedno- i wielonienasycone kwasy ttuszczowe. Z kolei dtugotan-
cuchowe wielonienasycone kwasy tluszczowe z rodziny n-3 wystepuja przede wszyst-
kim w rybach morskich i owocach morza.

Nasycone kwasy ttuszczowe

Gléwnym zrédtem nasyconych kwaséw tluszczowych w diecie, jak juz wezeéniej wspo-
mniano, sg produkty pochodzenia zwierzecego i thuszcz zwierzecy. Spoéréd ttuszczéw
rodlinnych duza zawartoscig nasyconych kwasow ttuszczowych charakteryzuja sie: olej
kokosowy (ponad 80 %) i palmowy (ponad 40 %). Zawarto$¢ poszczegdlnych kwaséw
ttuszczowych w réznych rodzajach ttuszczu przedstawia Kodeks Zywnosciowy (Codex
Alimentarius) - rozdziat pt. Fats, Oils and Related Products (103-105).

Nasycone kwasy tluszczowe o krotkim fancuchu weglowym od C4:0 do C6:0 (ang. Short
Chain Fatty Acids, SCFA) sg charakterystyczne dla tluszczu mlecznego i nie wystepuja
w innych tluszczach zwierzecych czy roslinnych. Do najwazniejszych kwasow z tej gru-
py tluszczu mlecznego nalezy zaliczy¢ kwasy: mastowy C4:0 i kapronowy C6:0. Ponadto
w ttuszczu mlecznym sa obecne $redniotanicuchowe nasycone kwasy ttuszczowe, gtéwnie
kaprylowy C8:0, kaprynowy C10:0 a takze laurynowy C12:0 i mirystynowy C14:0 (21).
Jednak gléwnym zrédltem sredniotancuchowych nasyconych kwaséw tluszczowych
od Cl10:0 do C14:0 (ang. Medium Chain Fatty Acids, MCFA) w diecie jest olej koko-
sowy: okolo polowe stanowi kwas laurynowy (C12:0), nastepnie — do 21 % kwas miry-
stynowy (C14:0) (103). Najpowszechniej wystepujacym nasyconym kwasem tluszczo-
wym w zywnosci jest kwas palmitynowy (C16:0), ktéry stanowi prawie potowe kwaséw
tluszczowych w oleju palmowym (z migzszu) (103) oraz 20-30 % w smalcu i ttuszczu
wolowym (105). Natomiast masto kakaowe (34 %), a takze ttuszcze zwierzece (do 30 %
w ttuszczu wolowym) zawierajg znaczace ilosci kwasu stearynowego (C18:0) (105).
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Jednonienasycone kwasy ttuszczowe

Jednonienasycone kwasy tluszczowe o konfiguracji cis s3 syntetyzowane przez orga-
nizm czlowieka oraz sa wszechobecne w zywnosci. Gléwnym ich przedstawicielem
jest kwas oleinowy (18:1 n-7/n-9), ktéry w zmiennych ilosciach wystepuje praktycznie
we wszystkich produktach rodlinnych i zwierzecych. Szczegélnie bogatym zrédlem tego
kwasu jest oliwa z oliwek, ktora w zalezno$ci od rodzaju i miejsca pochodzenia zawiera
od 55 % do 83 % kwasu oleinowego (104). Kwas 18:1, w iloéciach zblizonych do zawar-
tosci w oliwie z oliwek, wystepuje rowniez w olejach migdalowym, z orzechéw lasko-
wych, pistacjowym i arachidowym. W pozostatych olejach rodlinnych zawarto$¢ kwasu
oleinowego waha si¢ w do$¢ szerokich granicach (103). Wérod tluszczéw zwierzecych
najwieksza ilo$¢ 18:1 stwierdzana jest w smalcu (do 55 %) (105).

Wielonienasycone kwasy ttuszczowe

Kwas linolowy (C18:2 n-6, LA), prekursor rodziny kwaséw n-6 (omega-6), wystepuje
powszechnie w olejach roslinnych i w zaleznosci od rodzaju oleju waha si¢ w szerokim
zakresie od kilku (olej arachidowy) do ponad 80 % (olej krokoszowy) wszystkich kwa-
sow ttuszczowych (wt/wt). Np. w oleju sojowym stanowi on od 48 % do 59 % wszystkich
kwasow ttuszczowych, w oleju stonecznikowym od 48 % do 74 %, a w oleju rzepakowym
od 11 % do 23 %. Warto przy tym zaznaczyé¢, ze olej rzepakowy jest jednym z niewielu
olejow roélinnych, ktéry charakteryzuje bardzo korzystny sktad kwaséw ttuszczowych.
(103, 104). Wéréd tluszczéw zwierzecych np. smalec charakteryzuje sie znaczaca iloscia
LA, 0d 4 % do 12 % (105). Zrédlem kwasu linolowego sa réwniez orzechy, nasiona, mie-
so ijaja (106). Z kolei kwas arachidonowy (C20:4 n-6, ARA) jest obecny w najwiekszych
ilosciach w zottku jaj oraz w miesie. Kwas a-linolenowy (C18:3 n-3, ALA), prekursor
rodziny n-3 (omega-3), wystepuje w zielonych czesciach roslin jadalnych, w orzechach,
szczegOlnie wloskich i niektorych olejach roslinnych, przede wszystkim w oleju Inia-
nym (od okoto 44 % do 70 % wt/wt) i rzepakowym (od 5 % do 13 % wt/wt). W innych
olejach ALA nie wystepuje w ogole lub jest obecny w bardzo niewielkich ilo$ciach (103).
Natomiast gléwnym Zrédtem diugolancuchowych wielonienasyconych kwasow tlusz-
czowych z rodziny n-3, przede wszystkim EPA i DHA, sg ttuste ryby morskie. Najwiek-
sze ilosci DHA wystepuja w rybach morskich, takich jak m.in. sledz, pstrag, makrela,
tunczyk oraz w olejach rybnych i owocach morza (100). Do naturalnych zrodet DHA
zalicza sie rowniez algi oraz fitoplankton morski, na przyklad jednokomérkowe glony
kryptofity o zawartosci EPA i DHA w zakresie 5,8+12,5 i 0,8+6,1 g/mg suchej masy
odpowiednio (39, 107).

Izomery trans kwasoéw ttuszczowych

Izomery trans (TFA) powstaja przede wszystkim jako niekorzystny efekt uboczny pro-
cesow utwardzania (uwodorniania) olejow roslinnych i rybnych (sa obecne w olejach
i ttuszczach cze$ciowo utwardzonych) oraz w procesie ich dezodoryzacji (odwaniania).
Izomery trans kwasow ttuszczowych pochodzenia naturalnego (ruminant trans fatty
acids, r-TFA) s3 obecne w niewielkiej ilosci (1-6 % ttuszczu) w mleku i migsie zwie-
rzat przezuwajacych. Z kolei zawarto$¢ w produktach spozywczych izomerdw trans
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pochodzenia przemystowego (industrially produced trans fatty acids, i-TFA) zalezy
od iloéci czesciowo utwardzonych (uwodornionych) olejow roslinnych i rybnych, uzy-
tych podczas procesu produkcyjnego (108). Ze wzgledu na to, ze zawarto$¢ ta waha sie
w szerokim zakresie, zaleca si¢ wybieranie produktéw, ktére nie zawieraja w swoim
sktadzie tluszczow czesciowo utwardzonych. Informacje o zawartosci izomerdw trans
kwasow tluszczowych w réznych kategoriach i rodzajach produktéw spozywczych
mozna znalez¢ obecnie w elektronicznej bazie ttuszczow trans (https://izomery.pzh.
gov.pl). Jednocze$nie nalezy zaznaczy¢, ze w 2019 roku weszlo w zycie rozporzadze-
nie Komisji UE 2019/649 (109) wprowadzajace maksymalng dopuszczalng zawartosé
tluszczow trans pochodzenia przemystowego na poziomie 2 g/100 g ttuszczu. Podjete
dzialania prawne przyczynia sie niewatpliwie do obnizenia zawartosci i-TFA w zywno-
$ciiw diecie.

W tym miejscu warto zaznaczy¢, ze badania nad zawartoscig TFA w zywnosci w Polsce
sa prowadzone od wielu lat. Efektem realizacji tych oraz innych inicjatyw w obszarze
izomerdw trans, w szczegdlnosci podejmowania dzialan na rzecz ich obnizenia w zyw-
nosci, byto przyznanie Polsce pod koniec 2023 r., jako jednemu z pieciu pierwszych
panistw na $wiecie, Certyfikatu Swiatowej Organizacji Zdrowia (WHO) pt. Validation
of Trans Fat Elimination in the Republic of Poland. Certyfikat WHO jest wazny przez
trzy lata (do 2026 r.). Po tym okresie zostanie przeprowadzona ponowna ocena dzia-
tan/inicjatyw podejmowanych przez Polske na rzecz obnizenia i-TFA w zywnosci (110).

Skoniugowane dieny kwasu linolowego

Skoniugowane dieny kwasu linolowego (CLA) to grupa pozycyjnych i geometrycznych
izomeréw kwasu oktadekatienowego, posiadajacych w swojej strukturze sprzezone
wiazania podwojne, ktére moga wystepowaé w konfiguracji cis i trans. CLA powstaja
w zwaczu zwierzat przezuwajacych pod wpltywem bytujacych tam bakterii Butyrivi-
brio fibrisolvens. Moga one takze powstawac z kwasu wakcenowego (izomer poloze-
nia t-18:1) w tkankach tych zwierzat. Zrodtem CLA w diecie jest mleko i migso zwierzat
przezuwajacych (111). Obecnie brak jest podstaw do proponowania wartosci referencyj-
nego spozycia CLA.

Spozycie ttuszczu

Rzeczywiste spozycie ttuszczu w calodziennej diecie czlowieka wynosilo w Polsce,
na podstawie jedynych dotad w pelni reprezentatywnych badan sposobu zywienia
(2000 r.), $rednio 119 g u 0s6b plci meskiej oraz 79 g u dziewczat i kobiet (z pominigciem
niemowlat). Stanowilo to 35,7 % energii catodziennej diety w populacji meskiej oraz
34,3 % u dziewczat i kobiet facznie (112). Wedlug badan w ramach projektu WOBASZ
I z lat 2013-2014, $redni udzial energii z thuszczu u mezczyzn i kobiet w wieku > 20 lat,
wyniést odpowiednio: 37,5 % i 35,1 % (113). Z kolei wedlug danych z badan budzetéw
gospodarstw domowych Giéwnego Urzedu Statystycznego (GUS) za rok 2021, przecigt-
ne spozycie ttuszczu ogétem wyniosto 88 g/os/dzien (114). Z przedstawionych danych
wynika, Ze pobranie energii z tluszczu przewyzszalo zalecenia. Przeprowadzone przez
NIZP PZH-PIB badania czestotliwosci spozycia zywnosci w latach 2019-2020 wykazaty,
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ze ponad 50 % dzieci w wieku 1-9 lat spozywalo masto raz badz kilka razy dziennie.
Roéwniez wéréd mtodziezy masto bylo najbardziej popularnym produktem ttuszczo-
wym, co najmniej raz dziennie spozywalo je 51,9 % chlopcow oraz 48,8 % dziewczat.
To samo stwierdzono w grupie os6b dorostych, gdzie 42,2-46,4 % badanych spozywato
masto co najmniej raz dziennie (115).

Przypuszcza sie, ze na wielko$¢ spozycia ttuszczow wplywa stres. W pojedynczych ba-
daniach wykazano, ze wyzszy poziom odczuwanego stresu byt zwigzany z wyzszym
spozyciem ttuszczu, a zwigzek ten byl silniejszy wéréd mezczyzn. Autorzy prac suge-
rujg, ze chroniczny stres moze promowac zachowania zwiazane z ograniczeniem prze-
strzegania zalecen dietetycznych i spozywaniem zywnosci zawierajacej wiecej weglo-
wodanoéw i ttuszczéw nasyconych (116, 117).

Zapotrzebowanie organizmu

Zapotrzebowanie organizmu na ttuszcz, w warunkach homeostazy, zalezy od wielu
czynnikéw, takich jak: wiek, pte¢, rodzaj aktywnosci fizycznej czy stan fizjologiczny
(cigza, laktacja). Nie zaleca si¢ ograniczania spozycia tluszczu w diecie niemowlat i ma-
tych dzieci. W tym przypadku wzorem jest mleko kobiece, w ktérym okoto 50-55 %
catkowitej energii pochodzi z ttuszczu. W grupie niemowlat starszych tluszcz powinien
dostarcza¢ 30-45 % energii z diety, a u matych dzieci od 35-40 % E. Nadmierne ograni-
czanie spozycia thuszczu w tych okresach zycia moze skutkowa¢ niedoborami witamin
rozpuszczalnych w tluszczach (A, D, E i K), cholesterolu oraz niezbednych nienasyco-
nych kwaséw ttuszczowych z rodziny n-3 i n-6. W pozostatych grupach wiekowych
tluszcz powinien dostarcza¢ od 30 do 40 % energii z diety. Przy czym ograniczenie
spozycia ttuszczu nawet do 20 % energii z diety dotyczy osob o niskiej aktywnosci fi-
zycznej, prowadzacych siedzacy tryb zycia. W grupie oséb wykonujacych prace zwigza-
ng z duzym wysitkiem fizycznym oraz oséb uprawiajacych sporty wyczynowe, ttuszcz
moze dostarcza¢ nawet do 45 % energii z calodziennej diety. Najnowsze zalecenia zy-
wieniowe Swiatowej Organizacji Zdrowia (2023 r.) w prewencji niezdrowego przyrostu
masy ciala wskazujg na konieczno$¢ ograniczania spozycia tltuszczu do 30 % energii
z diety lub mniej (118). Dieta bogata w ttuszcz ma duza gesto$¢ energetyczna, a to sprzy-
ja magazynowaniu tluszczu w postaci tkanki tluszczowej. Nalezy rowniez zaznaczy¢,
ze organizm sam wytwarza ten skladnik odzywczy z weglowodandw (119).

Ograniczanie spozycia ttuszczu ma na celu zapobieganie rozwojowi nadwagi i otylo-
$ci, ktore sg bezposrednig przyczyng chordb i zaburzen stanu zdrowia. Warto przy tym
zaznaczy¢, ze w profilaktyce choréb zywieniowozaleznych, w tym choréb sercowo-na-
czyniowych, a takze dla prawidlowego rozwoju i zachowania zdrowia, najistotniejsze
znaczenie ma nie ilo$¢ spozywanego tluszczu ogétem, ale przede wszystkim jego jako$§¢
w kontekscie eliminacji przemyslowo wytwarzanych tluszczéw trans i thuszczéw zwie-
rzecych bogatych w nasycone kwasy tluszczowe (120). TFA nie moga by¢ syntetyzowane
de novo w ludzkim organizmie. Ich obecnos¢ w tkankach i ptynach ustrojowych wyni-
ka z rodzaju spozywanych produktéw. Natomiast nasycone kwasy tluszczowe sg syn-
tetyzowane w organizmie cztowieka. Zgodnie z aktualnymi zaleceniami spozycie tych
kwasow ttuszczowych z dieta powinno by¢ tak male, jak to jest mozliwe do osiagniecia
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Tabela 1. Poziomy spozycia dla tluszczow w diecie niemowlat, malych dzieci, dzieci
i mlodziezy oraz osob dorostych*

Sktadnik Poziomy spozycia

(C20:5 n-3, EPA)

+

Kwas
dokozaheksaenowy
(C22:6 n-3, DHA)

2

idzieciw2r.z. (>12-24 m.z.)

Niemowleta > 6-12 miesigcy* 30-45% E
Dzieci w 2 1.3 rz. 35-40 % E
(> 12-36 miesiecy)
Ttuszcz catkowity! I R
zieci > 3 r.z. i mlodziez 0o
do ukonczenia 18 r.z. (4-18 lat) =018
Osoby doroste > 18 1.z 30-40 % E°
Nasycone kwasy Tak mate, jak to jest mozliwe
tluszczowe . . do osiagniecia w diecie
(Saturated Fatty VISR TDANE O zapewniajacej wlasciwg wartosé
Acids, SFA) odzywcza
Kwas linolowy? . . o
(C18:2 n-6, LA) Wszystkie grupy wiekowe 4%E
e 1< Lic orupy wickowe 0,5% E
(C18:3,n-3, ALA) ySUEIe SEapy 7
Noworodki urodzone
przedwczesnie, zywione 60 mg DHA/kg m.c./dobe
enteralnie
Kwas . . .
i BT Niemowleta > 6-12 miesiecy’ Wylacznie DHA

min. 100 mg/dobe

Dzieciw 3 r.z. (> 24-36 m.z.),

dzieci > 3 r.z. i mlodziez EPA+DHA 250 mg/dobe

do ukonczenia 18 r.z. (4-18 lat)

Osoby doroste > 18 r.z. 250 mg EPA+DHA/dobe
250 mg EPA+DHA/dobe +

Kobiety w cigzy i karmiace

min. 200 mg DHA/dobe

Izomery trans
kwasow tluszczowych
(Trans Fatty Acids,
TFA)

Wszystkie grupy wiekowe

Tak male, jak to jest mozliwe

do osiagniecia w diecie
zapewniajacej wlasciwg wartosé
odzywcza

! Referencyjne spozycie makrosktadnikow (RI, Reference Intakes for macronutrients) — dla ttusz-
czéw ustalone zostaly wartosci okreslajace ich spozycie jako odsetek pochodzacej z nich energii.
Ten rodzaj normy odpowiada referencyjnemu spozyciu makroskladnikow.

2 Wystarczajace spozycie (A, Adequate Intake) — poziom spozycia sktadnikéw odzywczych usta-
lany na podstawie ich §redniego spozycia w danej grupie, stosowany, kiedy brak jest wystarczaja-
cych danych do ustalenia poziomu $redniego zapotrzebowania i wystarczajacego spozycia.

* Druga polowa pierwszego roku zycia (po ukonczeniu 6. miesigca zycia, czyli od poczatku 7.
miesigca zycia do pierwszych urodzin).

® Przy malej aktywnosci fizycznej poziom spozycia dla tluszczu catkowitego moze by¢ nizszy
i wynosi¢ 20-30 % E.

* Opracowano na podstawie rekomendacji polskich towarzystw naukowych (47) oraz najnow-
szych opinii FAO/WHO (121) i EFSA (122).
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w diecie zapewniajacej wlasciwg warto$¢ odzywcza. Wedlug najnowszych zalecen
WHO (118) nie wigcej niz 10 % catkowitego spozycia energii oraz nie wiecej niz 1 %
energii z diety powinno pochodzi¢ odpowiednio z SFA i TFA. W organizmie czlowieka
sa réwniez syntetyzowane jednonienasycone kwasy tluszczowe. Moga one powstawaé
z nasyconych kwasow tluszczowych w wyniku przemian metabolicznych. Dotychczas
nie sformulowano specjalnych zalecen dotyczacych dziennego spozycia MUFA. W or-
ganizmie czlowieka nie mogg by¢ réwniez syntetyzowane prekursory wielonienasyco-
nych kwasow ttuszczowych z rodzin n-6 i n-3, z tego wzgledu kwas linolowy (LA, C18:2
n-6) i a-linolenowy (ALA, C18:3 n-3) muszg by¢ dostarczane z dietg i okre$lane sg jako
niezbedne nienasycone kwasy tluszczowe (NNKT) (4). Z LA i ALA, jak juz wcze$niej
wspomniano, powstaja dlugotancuchowe wielonienasycone kwasy ttuszczowe, odpo-
wiednio kwas arachidonowy z rodziny n-6 oraz EPA i DHA z rodziny n-3. Aktualne za-
lecenia w odniesieniu do spozycia tluszczu ogélem i poszczegoélnych rodzajéw kwaséow
tluszczowych przedstawiono w tabeli 1.

Konsekwencje niedoboru i nadmiaru ttuszczu

Nalezy zaznaczy¢, ze zardwno ttuszcze roslinne, jak i zwierzece sg niezbedne dla zacho-

wania zdrowia. W zaleznosci od rodzaju omawianego ttuszczu konsekwencje niedobo-

ru lub nadmiaru w diecie moga prowadzi¢ do ostabienia badz eliminacji ich pozytyw-
nego dzialania, ktére opisano we wczeéniejszej czesci tego rozdziatu. Biorgc pod uwage
funkgje fizjologiczne ttuszczoéw, ich zbyt niska podaz w diecie, m.in.:

- zwieksza ryzyko niedoboru witamin rozpuszczalnych w tym makrosktadniku (A, D,
E i K), szczegélnie wérdd wegetarian (123),

- zaburza funkcjonowanie o$rodkowego uktadu nerwowego (OUN), poniewaz ttuszcz
jest waznym skladnikiem tego uktadu (w tym mozgowia), a kwasy tluszczowe, szcze-
gllnie z rodziny omega-3, sg najbardziej kluczowymi sktadnikami tego narzadu (124),

- zaburza funkcjonowanie ukladu sercowo-naczyniowego, m.in. poprzez wplyw
na stezenie triglicerydéw i frakcji LDL-cholesterolu w surowicy krwi. Ponadto niedo-
boér wielonienasyconych kwasow ttuszczowych n-3 wplywa niekorzystnie na funkcje
naczyniowe, prowadzac do wzrostu ryzyka uszkodzenia $rodbtonka naczyn krwio-
nosnych oraz ryzyka narazenia na choroby tego uktadu (125). Nalezy podkredli¢, ze
zastapienie nasyconych kwasow ttuszczowych kwasami z rodziny n-6 i n-3 PUFA,
ma istotny wplyw na zmniejszanie ryzyka nagtej $mierci sercowej. W ostatnich la-
tach podkresla si¢ rowniez istotny wplyw oksylipin na fizjologie serca. Oksylipiny
sg bioaktywnymi mediatorami lipidowymi syntetyzowanymi z PUFA. Najbardziej
znanymi oksylipinami sg eikozanoidy pochodzace z ARA (126),

- zaburza funkcjonowanie uktadu odpornosciowego, a tym samym prowadzi m.in.
do wzrostu ryzyka rozwoju alergii czy choréb autoimmunologicznych, takich jak cu-
krzyca typu 1,

- zaburza stan homeostazy mikrobioty jelitowej, ktora z kolei wplywa na trzewng mase
tluszczowa — gtéwny czynnik ryzyka choréb kardiometabolicznych. Zaburzenia ho-
meostazy mikroflory moga mie¢ konsekwencje metaboliczne z powaznymi objawami
klinicznymi (127),

- zaburza prawidlowy rozwdj niemowlat i matych dzieci m.in. poprzez wzrost ryzyka
niedoboru diugotanicuchowych wielonienasyconych kwaséw ttuszczowych z rodziny
n-3 (128),
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- sprzyja rozwojowi nadwagi poprzez zakldcanie funkcjonowania osrodka sytosci
w mozgu. Niedobdr tluszczu w diecie prowadzi réwniez do wysokiego spozycia we-
glowodandw, a w konsekwencji do zaburzen gospodarki weglowodanowo-insulino-
wej i odktadania tkanki ttuszczowe;j.

Wyzsze z kolei niz rekomendowane spozycie ttuszczu sprzyja rozwojowi zespotu me-
tabolicznego, ktéry powoduje wzrost ryzyka rozwoju choréb sercowo-naczyniowych
(129), zwigksza ryzyko powstawania nadwagi i otyto$ci, a w konsekwencji sprzyja roz-
wojowi przewleklych choréb niezakaznych, takich jak m.in. cukrzyca typu 2, nadci-
$nienie tetnicze, miazdzyca oraz zwigksza ryzyko rozwoju choréb nowotworowych,
m.in. raka jelita grubego czy raka prostaty (130). Badania kliniczne wskazuja, ze nad-
mierne spozycie nasyconych kwasow ttuszczowych oraz izomeréw trans kwasow tlusz-
czowych prowadzi do wzrostu poziomu cholesterolu catkowitego (TC) i cholesterolu
frakeji LDL. Sprzyja to rozwojowi chordéb ukiadu krazenia, w tym miazdzycy i choroby
niedokrwiennej serca (ChNS), ktére od lat s najwiekszym zagrozeniem zycia Polakdow.
Kim i wsp. (18) w niedawno opublikowanej pracy oszacowali, Ze wzrost spozycia energii
0 1 % z ttuszczdw trans powoduje wzrost ryzyka zgondw ze wszystkich przyczyn iz po-
wodu choréb ukladu krazenia o 6 %. Odnotowano réwniez, ze ryzyko zgonu z powodu
nowotworu wzrosto o0 4 % na kazde 5 % wzrostu energii z SFA. Zdaniem autoréw pra-
cy diety bogate w tluszcze nasycone wiazaly si¢ z wyzsza umieralnoscia ze wszystkich
przyczyn oraz z powodu choréb ukladu krazenia i nowotwordw.

Najnowsze zalecenia zywieniowe Swiatowej Organizacji Zdrowia (2023 r.) w prewencji
niezdrowego przyrostu masy ciala sa nastepujace: spozycie catkowitego ttuszczu nie po-
winno przekracza¢ 30 % catkowitego spozycia energii, spozycie ttuszczéw nasyconych
(SFA) nie powinno przekracza¢ 10 % calkowitego spozycia energii, a spozycie tluszczéw
trans (TFA) nie powinno przekracza¢ 1 % calkowitego spozycia energii wraz ze zmiang
spozycia ttuszczéw nasyconych na korzy$¢ tuszczow wielonienasyconych (118).

Podsumowujac, tluszcz jest niezbedny do prawidfowego funkcjonowania organizmu,
a poziom jego spozycia w dziennej racji pokarmowej moze by¢ traktowany jako czynnik
ryzyka wielu schorzen cywilizacyjnych m.in. otylosci, choréb sercowo-naczyniowych,
nowotworowych, neurodegeneracyjnych, alergicznych czy uposledzenia funkcji uktadu
odpornosciowego. W zwigzku z powyzszym oraz z uwagi na fakt, ze ttuszcz pokarmowy
wystepuje praktycznie we wszystkich rodzajach zywnosci spozywanej przez cztowieka,
jego ilos¢ i jako$¢ w wybieranych produktach spozywczych odgrywa istotng role w pro-
filaktyce choréb zywieniowozaleznych. Aktualne rekomendacje czy opinie naukowe
przewiduja jak najnizszy udzial nasyconych kwasow ttuszczowych oraz izomerdw trans
w diecie. Swiatowa Organizacja Zdrowia (WHO), zgodnie z planem REPLACE (34), za-
leca zastepowanie ttuszczow cze$ciowo utwardzonych (zrédto i-TFA) korzystnymi dla
zdrowia olejami roslinnymi, z wytaczeniem olejow tropikalnych (olej palmowy i koko-
sowy). Oleje te stanowig Zrédlo nasyconych kwaséw tluszczowych i z tego wzgledu nie
sg zalecane w zywieniu we wszystkich grupach wiekowych. Nie jest natomiast reko-
mendowane obniZenie pobrania energii z ttuszczu ogélem ponizej zalecanych wartosci.
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Zasady opracowywania norm

Normy zapotrzebowania na tluszcze opracowano na podstawie rekomendacji EFSA
dla energii. Przy opracowaniu norm przyjeto zalozenie, ze 9 kcal odpowiada jedne-
mu gramowi ttuszczu. Zakresy warto$ci wyrazone s3 w gramach na dobe i odpowia-
dajg zakresom procentu energii z ttuszczu obliczonego na podstawie tabel w rozdziale
Energia. W grupie malych dzieci po ukonczeniu 6. miesigca zycia, czyli od poczatku 7.
do 12 miesigca zycia przyjeto zakres 30-45 % energii z tluszczu. Dla dzieci w wieku
1-3 lata przyjeto zakres 35-40 % energii z tluszczu, za$ dla pozostalych grup 30-40 %
calodziennej energii z ttuszczu. Przy czym w przypadku oséb dorostych o matej ak-
tywnodci fizycznej spozycie ttuszczu catkowitego moze by¢ nizsze i wynosi¢ 20-30 %
wartosci energetycznej catodziennej diety. Opracowujac normy na tluszcz dla kobiet
ciezarnych i karmigcych, przedstawiono dodatkowe wartosci ttuszczu ogélem, jakie
nalezy doda¢ do wartosci wymienionych dla kobiet niebedacych w cigzy i nie karmig-
cych o prawidlowej masie ciata. Dla dzieci w wieku 1-3 lata (> 12-36 miesiecy) przy-
jeto wspofczynnik aktywnosci fizycznej PAL - 1,4. W grupie wiekowej dzieci 4-9 lat
obliczono wartosci, uwzgledniajac PAL na poziomie 1,4, 1,6 i 1,8, za$ dla mlodziezy
10-18 lat PAL na poziomie 1,6, 1,8 i 2,0. W przypadku osob dorostych przyjeto cztery
poziomy PAL: 1,4, 1,6, 1,81 2,0 (tabele od 2 do 7).

Stwierdzono, ze catkowite spozycie nasyconych kwaséw ttuszczowych jest silnie skore-
lowane z poziomem LDL-cholesterolu w surowicy krwi. Ponadto dowody z badan in-
terwencji dietetycznej potwierdzaja, ze zmniejszenie spozycia produktéw bogatych w te
kwasy ttuszczowe poprzez zastgpienie ich produktami bogatymi w wielonienasycone
kwasy tluszczowe n-6 (bez zmiany catkowitego spozycia ttuszczéw) zmniejszylo liczbe
incydentéw sercowo-naczyniowych. W przypadku TFA stwierdzono, ze wystepuja one
w ttuszczach, ktore sa rowniez waznym zrédfem niezbednych kwaséw ttuszczowych
iinnych sktadnikéw odzywczych. Zatem istnieje granica, do ktérej mozna obnizy¢ spo-
zycie TFA bez uszczerbku dla poziomu spozycia niezbednych skfadnikéw odzywezych.
W zwigzku z tym zaproponowano, aby w diecie zdrowych oséb dorostych, w prewencji
choréb sercowo-naczyniowych, spozycie SFA oraz TFA bylo tak niskie, jak to jest moz-
liwe do osiaggniecia, przy zalozeniu, ze dieta ma odpowiednia warto$¢ odzyweczg. Jedno-
cze$nie nalezy podkresli¢, ze dostepne dane sg niewystarczajace do wprowadzenia roz-
réznienia pomiedzy izomerami trans kwasow tluszczowych pochodzenia naturalnego
i przemystowego. Wystarczajace spozycie (AI) dla LA na poziomie 4 % energii z diety
(4 % E) oparte zostato na oszacowanym $rednim pobraniu w wielu grupach populacyj-
nych w krajach europejskich, w ktorych nie obserwowano symptoméw niedoboru kwa-
su linolowego. Kwas arachidonowy jest syntezowany w organizmie czlowieka z kwasu
linolowego i w zwiazku z tym nie nalezy do NNKT. Z tego wzgledu brak jest podstaw,
aby ustanawia¢ wartosci referencyjne DRVs (Dietary Refence Values, DRVs) dla kwasu
arachidonowego. Zdaniem ekspertow EFSA brak jest réwniez podstaw do proponowa-
nia warto$ci referencyjnego spozycia dla PUFA n-6, MUFA i CLA (122).
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Tabela 2. Normy na tluszcz dla niemowlat w wieku 6 miesiecy i powyzej w g/os/dobe (g/dobe)
(30-45 % energii z ttuszczu)

Wiek Chtopcy Dziewczynki
(miesiace)* Masa ciata (kg) g/dobe Ma?ﬁ gc)ia’fa g/dobe
6 7,9 19,9-29,9 7,3 18,3-27,5
7 8,3 21,2-31,8 7,6 19,1-28,7
8 8,6 22,0-33,1 7,9 20,0-30,0
9 8,9 22,9-34,4 8,2 20,8-31,3
10 9,2 24,2-36,3 8,5 21,9-32,8
11 9,4 24,7-37,1 8,7 22,4-33,7

* Ukonczone miesigce zycia.

Tabela 3. Normy na tluszcz dla dzieci w wieku 1-3 lat w g/os/dobe (g/dobe) (35-40 % energii
z tluszczu i wskazniku aktywnosci fizycznej PAL = 1,4)

Chtopcy Dziewczynki
Wiek o o
(lata) WYS.OkOSC Masa ciata Wy§okosc Masa ciata
ciata (kg) g/dobe ciata (ke) g/dobe
(cm) . (cm) .
1 75,7 9,6 30,2-34,6 74,0 8,9 27,7-31,6
2 87,8 12,2 40,0-45,7 86,4 11,5 36,8-42,1

B 96,1 14,3 45,2-51,7 95,1 13,9 42,3-48,4
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Tabela 4. Normy na tluszcz dla dzieci i mlodziezy w wieku 4-18 lat w g/os/dobe (30-40 %
energii z thuszczu)

Wiek Wysokosc ciata Masa

(lata) (cm) ciata (kg) 1,4
Chlopcy
4 103,3 16,3 41,2-55,0 47,1-62,8 | 53,0-70,7 -
5 111,8 19,1 44,5-59,3 50,8-67,8 | 57,2-76,3 -
6 118,4 21,6 47,2-63,0 | 54,0-72,0 | 60,7-81,0 -
7 124,6 24,4 50,1-66,8 57,3-76,4 | 64,5-86,0 -
8 130,5 27,6 53,3-71,1 60,9-81,2 | 68,5-91,3 -
9 136,3 30,8 56,4-75,2 64,5-86,0 | 72,5-96,7 -
10 141,5 34,2 - 65,5-87,3 | 73,7-98,3 | 81,9-109
11 146,7 38,1 - 69,1-92,2 | 77,8-104 | 86,4-115
12 152,9 42,7 - 73,9-98,5 | 83,1-111 | 92,4-123
13 160,2 48,1 - 79,5-106 89,4-119 | 99,3-132
14 167,2 53,8 - 85,3-114 95,9-128 107-142
15 172,5 59 - 90,4-121 102-136 113-151
16 175,7 63,3 - 94,5-126 106-142 118-157
17 177,6 66,9 - 97,8-130 110-147 122-163
18 178,7 69,9 - 90,2-120 102-135 113-150
Dziewczeta
4 102,7 16,1 38,7-51,6 | 44,2-58,9 | 49,7-66,3 -
5 110,5 18,7 41,4-55,2 47,3-63,1 | 53,2-70,9 -
6 117 21 43,7-58,3 50,0-66,7 | 56,2-75,0 -
7 123 23,5 46,2-61,6 52,8-70,4 | 59,4-79,2 -
8 129,4 26,6 49,2-65,6 56,2-74,9 | 63,2-84,3 -
9 135,2 29,9 52,2-69,6 59,7-79,6 | 67,1-89,5 -
10 140,8 33,6 - 60,8-81,1 | 68,4-91,2 | 76,0-101
11 147,1 37,9 - 63,8-85,1 | 71,8-95,7 | 79,8-106
12 153,8 42,8 - 67,2-89,6 75,6-101 | 84,0-112
13 159,1 47,7 - 70,4-93,8 | 79,2-106 | 88,0-117
14 162,2 51,3 - 72,6-96,8 | 81,7-109 | 90,8-121
15 163,7 53,6 - 74,0-98,7 | 83,2-111 | 92,5-123
16 164,4 55 - 74,8-99,7 84,1-112 | 93,5-125
17 164,7 55,7 - 75,2-100 84,6-113 | 94,0-125
18 165,1 56,2 - 70,8-94,4 | 79,6-106 | 88,5-118

PAL - wskaznik aktywnosci fizyczne;j.
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Tabela 5. Normy na tluszcz dla mezczyzn w g/os/dobe (30-40 % energii z ttuszczu)

Wiek Wysokos¢ Masa ciata
(lata) ciata (cm) (kg)

173 65,8 74,6-99,5 85,3-114 95,9-128 107-142
19-29 179 70,5 78,6-105 89,8-120 101-135 112-150
186,5 76,5 83,7-112 95,7-128 108-144 120-160
170 63,6 70,2-93,6 80,2-107 90,3-120 100-134
30-59 178 69,7 75,5-101 86,3-115 97-129 108-144
185 75,3 80,2-107 91,7-122 103-138 115-153
168 62,1 63,5-84,7 72,6-96,8 81,7-109 90,7-121
60-74 176 68,1 68,8-91,7 78,6-105 88,4-118 98,2-131
183 73,7 73,5-98 84-112 94,5-126 105-140
167 61,4 62,9-83,8 71,9-95,8 80,8-108 89,8-120
=75 174,5 67,0 67,8-90,4 77,4-103 87,1-116 96,8-129
180 71,3 71,4-95,2 81,6-109 91,9-122 102-136

PAL - wskaznik aktywnosci fizyczne;j.

Tabela 6. Normy na tluszcz dla kobiet w g/os/dobe (30-

40 % energii z thuszczu)

Wiek Wysokos¢ Masa ciata
(lata) ciata (cm) (kg)

160 56,3 59,9-79,9 68,5-91,3 77,0-103 85,6-114
19-29 166,90 61,2 64,2-85,6 73,4-97,9 82,6-110 91,8-122
174 66,6 68,9-91,8 78,7-105 88,6-118 98,4-131
160 56,3 58,4-77,9 66,8-89,0 75,1-100 83,5-111
30-59 165 59,9 61,0-81,3 69,7-92,9 78,4-104 87,1-116
172 65,1 64,6-86,1 73,8-98,4 83,0-111 92,2-123
158,9 55,5 53,7-71,6 61,4-81,9 69,1-92,1 76,8-102
60-74 165 59,9 56,7-75,6 64,8-86,4 72,9-97,1 81,0-108
170 63,6 59,1-78,8 67,6-90,1 76,0-101 84,5-113
155,1 52,9 52,0-69,3 59,4-79,2 66,8-89,1 74,2-99,0
=75 162 57,7 55,2-73,6 63,1-84,1 71,0-94,7 78,9-105
169 62,8 58,6-78,2 67,0-89,3 75,4-100 83,7-112

PAL - wskaznik aktywno$ci fizyczne;.
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Tabela 7. Dodatek w g/os/dobe do normy referencyjnego spozycia dla ttuszczu (RI) w grupie
kobiet w cigzy i karmiacych piersia®

Stan fizjologiczny 30% 40 %
Kobiety w ciazy:
I trymestr +2,3 +3,1
II trymestr +8,7 +11,6
III trymestr +16,7 +22,2
e

* Liczone jako dodatek do norm na tluszcz dla kobiet niebedacych w cigzy i niekarmiacych o pra-
widlowej masie ciata.
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Weglowodany

BEATA PRZYGODA, ANNA WOJTASIK, EDYTA PIETRAS-KRZYZEWSKA,
HANNA KUNACHOWICZ

Definicje

Weglowodany to bardzo duza grupa zwigzkéw organicznych zbudowana z wegla, wo-
doru i tlenu. Nazywane bywaja takze sacharydami lub cukrowcami. R6znig si¢ miedzy
soba budowa chemiczng, wlasciwosciami fizykochemicznymi, podatno$cia na trawie-
nie w przewodzie pokarmowym czlowieka, intensywnoscia zwiekszania stezenia glu-
kozy we krwi.

Znanych jest kilka klasyfikacji weglowodandw. Ze wzgledu na budowe chemiczna, dzie-
li sie je na proste i ztozone. Bioragc pod uwage ilos¢ atoméw wegla w czasteczce weglowo-
danéw prostych (monosacharydéw, jednocukréw, cukréw prostych), wyrdznia sie trio-
zy, tetrozy, pentozy oraz heksozy - najbardziej rozpowszechnione. Do heksoz zalicza si¢
fruktoze, glukoze, galaktoze i mannoze.

Weglowodany ztozone dzieli si¢ na disacharydy (dwucukry), oligosacharydy (kilko-
cukry) i polisacharydy (wielocukry). Disacharydy sktadaja sie z dwoch czasteczek mo-
nosacharydéw potaczonych wigzaniem glikozydowym. Sg to: sacharoza skiadajaca sie
z glukozy i fruktozy, laktoza zbudowana z glukozy i galaktozy oraz maltoza sktadajaca
sie z dwdch reszt glukozowych. Oligosacharydy to zwigzki zawierajace od 3 do 10 reszt
monosacharydowych. Przedstawicielami oligosacharydéw sa m.in. melezytoza, rafino-
za, stachoza, maltodekstryny, fruktooligosacharydy. Polisacharydy to wielkoczastecz-
kowe polimery zbudowane z jednostek monosacharydowych polaczonych wigzaniami
glikozydowymi w tancuch prosty badz rozgateziony. Zbudowane tylko z jednego ro-
dzaju reszt monosacharydowych to homopolisacharydy, np. skrobia, glikogen i celuloza
- z reszt glukozowych, za$ z réznych czasteczek to heteropolisacharydy, np. pektyny,
hemicelulozy (1) (tabela 1).

Ze wzgledow zywieniowych weglowodany dzieli sie¢ na przyswajalne i nieprzyswajalne.
Weglowodany przyswajalne sg trawione i wchianiane w jelicie cienkim, a nastepnie bio-
ra udzial w metabolizmie komérkowym. Gléwnymi weglowodanami przyswajalnymi
sa monosacharydy (glukoza i fruktoza), disacharydy (sacharoza, laktoza), malto-oligo-
sacharydy oraz skrobia. Wérdd skrobi wyréznia sie skrobie szybko trawionag, ulegajaca
strawieniu w przeciggu 20 minut od spozycia pozywienia, ktéra powoduje szybki wzrost
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stezenia glukozy we krwi, oraz skrobie wolnotrawiong, ktéra ulega strawieniu w prze-
ciggu 20-120 minut po konsumpcji Zywnosci i powoduje wolniejszy efekt glikemiczny.

Weglowodany nieprzyswajalne to nietrawione i niewchtaniane w jelicie cienkim zwigz-
ki, ktdre przechodzg przez jelito krete jako niestrawiona pozostato$¢. Czesciowo sg one
hydrolizowane przez drobnoustroje okreznicy. Do weglowodanéw nieprzyswajalnych
zalicza sie: celuloze, hemicelulozy, pektyny, oporne oligosacharydy, skrobi¢ opornag,
ktére wchodza w sktad blonnika pokarmowego (1, 2, 3).

Tabela 1. Podzial weglowodanéw z uwagi na budowe chemiczna

Weglowodany
ztozone
proste
mc?n(ci)sach'a(rydy disacharydy oligosacharydy polisacharydy
Dol An dwucukry kilkocukry wielocukry

triozy sacharoza rafinoza skrobia

tetrozy laktoza melezytoza glikogen
pentozy: maltoza stachioza celuloza

ryboza trehaloza werbaskoza hemicelulozy
arabinoza pektyny
heksozy:

glukoza

fruktoza

galaktoza

mannoza

Blonnik stanowi frakcje niejednorodng chemicznie. W ujeciu fizjologicznym za bfonnik
(wldkno pokarmowe) uwaza si¢ pozostato$¢ komoérek roslinnych oporng na dziatanie
enzymow trawiennych cztowieka; grupe zwiazkow, ktore przechodza przez jelito krete
jako niestrawiona pozostalos¢, ale sg czesciowo hydrolizowane przez bakterie okreznicy
(4). W mysl tej definicji w sktad widkna pokarmowego wchodza gléwnie nietrawione
polisacharydy (celuloza, hemicelulozy, pektyny, z nieweglowodanowych sktadnikéw
ligniny), nieprzyswajalne lipidy (np. woski roélinne) oraz azot zwigzany z polisachary-
dowymi elementami $ciany komdrkowej roslin. Dodatkowo moga tez naleze¢ tu inne
zwiazKki, jak saponiny, fityniany czy kutyna. Z chemicznego punktu widzenia wiékno
pokarmowe okreélono jako nieskrobiowe polisacharydy oraz ligniny. W ujeciu obu defi-
nicji pod pojeciem wldkna pokarmowego rozumie si¢ chemicznie niejednorodne sktad-
niki pochodzace z roélin spozywanych przez cztowieka.

Poza nietrawionymi czesciami $ciany komorkowej roélin w sktad tej frakcji moga wcho-
dzi¢ takze: gumy i $luzy roélinne, skrobia oporna na dziatanie enzymoéw (RS, resistant
starch), nietrawione oligosacharydy, polidekstroza, produkty reakcji Maillarda, a takze
inne aminopolisacharydy, w tym chityna.

Zaproponowana przez Kodeks Zywnoséciowy (Codex Alimentarius) (5) wspétczesna
definicja wldkna pokarmowego sklada si¢ z trzech czesci: okreslenia ogdlnego, czesci
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opisujacej mozliwe skltadowe, w zaleznoéci od Zrédel ich pochodzenia oraz czgsci do-
tyczacej oddziatywania fizjologicznego tego sktadnika. Za wiékno pokarmowe moga
by¢ uznane: naturalnie wystepujace jadalne polimery nietrawionych weglowodanéw;
nietrawione weglowodany, ktére uzyskano z Zzywno$ci poprzez zastosowanie proceséw
fizycznych, enzymatycznych i chemicznych oraz syntetyczne weglowodany nieprzyswa-
jalne. Te dwa ostatnie okre$lenia definicji s3 zwigzane z rozwojem technologii zywno-
$ci, ktora dzi§ pozwala na rdzne drogi pozyskiwania nieprzyswajalnych weglowodanéw,
spelniajacych niekiedy rol¢ dodatkéw funkcjonalnych w zywnosci.

Blonnik pokarmowy obejmuje szeroki zakres réznorodnych struktur chemicznych
o zrdznicowanej budowie i wlasciwos$ciach (6-10) (tabela 2).

W pi$miennictwie spotykany jest rézny podzial zwigzkéw wchodzacych w sktad bion-
nika pokarmowego, w zaleznosci od struktury chemicznej, stopnia polimeryzacji
(DP), rozpuszczalnoéci w wodzie, lepkosci, podatnosci na fermentacje przez bakterie
jelitowe itp.

Poza ww. podzialem stosowanych jest wiele innych poje¢ dotyczacych weglowodanéw
badz ich frakeji.

Jednym z nich jest termin ,,weglowodany ogélem”, pojawia si¢ on w bazach danych i ta-
belach skfadu i wartosci odzywczej. Z uwagi na zfozono$¢ metod analitycznych ozna-
czania weglowodandéw, powszechnie stosowang metoda okreslenia zawartosci weglo-
wodandéw ogotem jest wyliczenie z ,,réznicy” wedltug wzoru: weglowodany ogdtem =
100 - (woda + biatko + ttuszcz + popidl). Ten sposdb obliczania jest nieprecyzyjny, po-
niewaz warto$¢ weglowodandw ogétem ,,z réznicy” zawiera wszystkie sktadniki, ktére
nie sg oznaczane jako woda, biatko, ttuszcz oraz skumulowane bledy innych pomiaréw.
Precyzyjniejsze jest obliczenie zawartoéci weglowodanéw poprzez zsumowanie ilo$ci
poszczegblnych komponentow. Warto$¢ weglowodandéw przyswajalnych oblicza sie
przez odjecie od ilosci weglowodanéw ogoétem zawartosci bfonnika pokarmowego (11).

W prawie Unii Europejskiej na potrzeby etykietowania zywnosci przyjeto definicje
weglowodandéw i cukrow. ,Weglowodany - oznaczajg wszelkie weglowodany, ktdre
podlegaja procesom metabolizmu w organizmie cztowieka, tacznie z alkoholami wie-
lowodorotlenowymi”. ,,Cukry - oznaczaja wszelkie cukry proste i dwucukry obecne
w zywnosci, z wyjatkiem alkoholi wielowodorotlenowych” (12).

W 1998 r. eksperci FAO/WHO przyjeli okreslenie ,,cukry proste” dla monosacharydéw
i disacharydéw wystepujacych w Zywnos$ci. Natomiast pojecie ,,cukier” oznacza sacha-
roze powszechnie dodawang do zywnosci jako cukier buraczany badz trzcinowy (2, 13).

Poza weglowodanami wystepujacymi naturalnie w pozywieniu, w nieprzetworzonych
owocach i warzywach oraz w mleku, wyrdznia si¢ cukry dodane. Terminem ,,cukry
dodane” okresla sie weglowodany, ktére pochodzg z dodanych do produktu w procesie
produkeji, np. cukru bialego/brazowego, syropéw glukozowo-fruktozowych, miodu,
melasy cukrowej, krystalicznej dekstrozy. W rekomendacjach WHO z 2015 r. zostalo
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podane okreslenie ,,cukry wolne”, ktére odnosi si¢ do wszystkich cukréw — monosacha-
rydéw (jak glukoza i fruktoza), disacharydow (sacharoza i cukier rafinowany) dodawa-
nych w procesie produkcji, podczas gotowania potraw, stosowanych przez konsumen-
tow, a takze cukrow wystepujacych naturalnie w miodzie, syropach, sokach owocowych
i przetworach owocowych (14). Definicja ,,cukréw wolnych” zaproponowana przez
Rade Naukowg Komitetu Zywienia obejmuje ponadto cukry znajdujace sie w przecie-
rach owocowych i warzywnych oraz sokach warzywnych (15).

Natomiast EFSA podaje nastepujace definicje: ,,cukry dodane” - mono- i disacharydy
dodawane do zywnoéci jako sktadniki podczas przetwarzania lub przygotowywania
w domu oraz cukry spozywane osobno lub dodawane do zywno$ci na stole oraz ,,cukry
wolne” - cukry dodane oraz cukry naturalnie wystepujace w miodzie, syropach, sokach
owocowych i koncentratach sokéw owocowych (16).

Brak jednej powszechne obowiazujacej definicji ,cukréw dodanych” stwarza wiele
probleméw w ocenie wynikéw badan, formulowaniu na ich podstawie wnioskéw doty-
czgcych wptywu cukréw na zdrowie cztowieka, jak i opracowaniu zalecen dotyczacych
spozycia cukréw. Widzac ten problem, gremia eksperckie podejmuja prace nad przyje-
ciem jednej definicji ,,cukréw dodanych”, ,,cukréw wolnych”.



BEATA PRZYGODA, ANNA WOJTASIK, EDYTA PIETRAS-KRZYZEWSKA,

HANNA KUNACHOWICZ

eMAZIEM 920MO
VIIPUJ SNPULIDUY ], BIMOPUL TR ++ /4 ++
-] BUOISBU ‘OMOY2ot1)s AUT[s0y * AueynySodsy
Auor3
Sredazr {(yarwzod( sa1mo) ez0qy7 t + + AueyniS-(p<1 ‘¢<1)-¢
(vauyvisv wnijidsd ‘vorpui vy
-A0 03V]UD]J) WNI[[ASJ BUOISEN + +++ +
jos
( i (ouzor TWAMOPAZOY] w
(0810s z£1 ‘0147 “ezpA1 ESAENSAS0 _ -ey[e 1oyensye od -1[8-¢-1-g [orzpezi ze1o rudm g
-ny[ny ‘uarwzod( ‘edruazsd) ezo + supezozsndzox -opAzoy13-p-1-¢ rweruezbim =8
SIS ) ©20q7 [ =
- - Kueksyoranap | 18°f BUBMOZI[IQR)S ZO[N[EOIWRY 2
eInNINS (Amouoinyyeres-q =
1oyensy? od suyezd Auegds | semy Amouormyn(3-q semy)
BZ0QZ ‘eMAZIEM 990M + = -zsndzox omoros3z5 -JourqereouoInyno amouon Asemy| 1 el ‘(ezou
20q v = Aue£syyouornynyo -uew- (J “ezoyn[3- “®zoye
-e3-(q) Az0syay (ezO[AsY-(J ‘@z
1oejuourioy tlean EIDOIZ DO e -ourqere-) £zojuad oumorez
03q4zs 21Zpom m 1poIz P P reroimez B3oN “yoLupoydod
(worwrzod( <0147 eoruazsd) ezoqz 10SOUZI[BZ M | -0IZ PO IDSOUZI[RZ M
surezozsndzox P S o1 1 Y243501d MOIND MOIoUX
++ / / Auephsy -170d edniS euporoupaloIN
Azoxn[3 Yo2521582d YooMmp z Auemopnqz ez
-01q0[22 I NONMP 1s3[ Azo[n[ad nypnouer m 31s Boblezr o
; -eymod Bysoupal tmomelspod Tk mopAzoy1S-4°1-¢ o
18w 210pptu Aurjsor appsdzsm + - - rureruezeim qos Azpdrw yoLuozotjod yokmozoyny3-¢ m
12891 000 0T-005¢ Z 318 Aoklepepys AmopLreyoesijod S
yonouey Auorzdyedzoiaru 0) Azo[n[ad exzda)skz))

B}POIZ SUMOID

3ejuswiay eu
Jsoulepod

amouepomo3im a>oueysqng

91Zpom m
Jsoujezazsndzoy

soxdal

(01-9) 0Samourreyod exqruuolq 1doyery eYAsirdperey) ‘¢ e[oqe],

Djzeimz aumoys/sido

el»jelq




BEATA PRZYGODA, ANNA WOJTASIK, EDYTA PIETRAS-KRZYZEWSKA,

HANNA KUNACHOWICZ

Azore3e npAreyoesijod z Au

(vadydo +++ +++ ++ -exsAzn Azoyyered yaysoupal rowrjod AuorzdpedzoIsiN
-poiyt wnjdyJ) 181e SUOMIIZ])
(90%4) 1eSe-1e8y
12191902y 1 SDUOUWOPNIS]
nfezporz
ar1aeq zozid z3) suezrem)Am +++ +++ ++
wnsopou winjjAydoosy ‘viafridd —
s175420.100J7) 18[e amozkig (sov-007d) Aueruwidry | 5 _ 3
g0
LY
=
wAmouep oSamouoidorrd 1 089m0300 :moseMY Yohu | qm 3
-omo[3am nzogpod eu d1s aoblef ~eMOY1JA1159Z OMOID§3ZD 7810 0FomouoInyn(d nsemy 1| 5 m m..
++/+ +++ = = 5
-IMZ01 Stijsaduipd spuouwoyuvy £zouuew Azoyn8 z wwduemopnqz wapio[oyoIpAy | & = Z
319y eq Zzoz1d auezIemIA A ‘o8auzordoforqoryrur eruazpoydod wapAreysesijod 1s3( i
(STPH) emourjuesy eWNL)
©Z0qZ ‘BMAZIBM 900MQ + + +++ AuepyereSourqery
®ZOYNJ I BZO[ASY “eZOUIqeIE ‘@Z0)yeed
“ezouwrel el yorye) ‘Yohisord monyno rurejzsar suord
20qz ourelz ‘nzA1 -tysez 94q Sowr L1owouowr a1933ya1u WAMOITdUIT[Od o
our[aIq “OMOP[IM) IyeInq “(4s ++ ++ nyonouef M Twdmorflowr ruredniS suemoyyLaisoz ,m.
-nn£d “exjqel) Mod20Mo 1IN A TAMOPAZONI[S-FT-0 rureruezeim yokuozokjod oom =
-ouoanyyeres-q nsemy ya3soupaf L1owrjod amorury
‘a1zpepys wAuuatwz o ApLreyoesodijo 1 ApAreydesijod
1end ewng ‘omoxzok1s Aursoy ++
’ +++ +++ Aueuuewopyeren
ovluoy snjjpydoydioury Amng ++/+ +++ +++ AueuuewouoynH)
soo[e . ~ ~
Amey (duopa1z euorseu LPeq Aueuuey

PR TEPqRL




BEATA PRZYGODA, ANNA WOJTASIK, EDYTA PIETRAS-KRZYZEWSKA,

HANNA KUNACHOWICZ

wizomAz

+ - _
-ods o[sAwrazid m suemepoq sruzotwrdayd AuemoyApow -  d£y gy -
2
osoumAz o 3
- - g
[5ueMm0308 M S1qOIS SUOZPORYOS aueMopeI3o1)a1 1 9UBMO[IZ d1qoIys — ¢ dA) §y = &
)
(SOVH) £zodure 1ds0)remez (o1 o _ a ..m
-0sAm 0 31qoIys ‘AurURq JUO[ATZ suemornueid a1qorys - ¢ d£3 gy B
amoxzot1)s Aur[$OI T eUIRIZ ++ - - erqoxys euddisoparu aruzoAziy — 1 d£) gy
£1989p 2u0OZOIUI ‘OMOTURPRIUS
- +++
mpepd “0zoApoys “ejserd ofodeN RZOIISYIPI[Od
suzoa[ur Apynpord
. . . +++ = @)
1isnw Auojeq ‘ofodeu ‘yardAp +++ Luknsyop surodo S
=)
o]
(Azoreyoes z 5O "du) (SOXV) ApAxeyoesodijoordsyourqere 8
suzoAyajuhs A1owrjod qny (Azoy (SOX) ApAreyoesoSIjoo[dsy nm
e[z SOD Aurnur z g0 “du) s = ot (SO.L) ApAxeyoesoSijooyyeres-¢ m
dz101pAy zozid mopLreyoes (SOD) ApAreyoesoijoopyered-o e
-1j0d z surwAz110 A1awWoq (SOd) ApAaeyoesoSrjoopnig-¢g .Am
&
("da1 ed1MaZ00s “©dLZId10210 BZOYSBQIIA
e[0SB]) aMOYZORI)S AUT[SOY +++ +++ ezorypelg
ezouryey ApAzoyye[en-n
Z0QZ eulIeIZ ‘®[nqad 0c <% W m
anqureuidor uiowk> waz10y ++ - ++ ¢ po (4Q) 1oezArowrjod erudols saryez 1yo1azg “whok( z m.l..
-MNpa1 ndYOY eu [PMO[Azoyn[3-q-p Pyisoupalzaqqn| 2 B
tyysoupa( z Jo[onyzs imouels mouepniy g-1-¢ £1zsayg
(vu134v319 wing ejof 1 e10( 1 eddey usSere Tureyzeimz rwkuur z auozotjod 74q BSour 2103y ‘YoAm
-vnaUap vUNIYING ‘Sndstid +++ eddey usSerey el i i -0Zo)e[eSnMp 12531 Z duemopnqz A1awrjod amorur
SNipuoyD) 1316 SUOMIIZ]) +++ = (£0%d) Auadexey

P2 T EPqEL




BEATA PRZYGODA, ANNA WOJTASIK, EDYTA PIETRAS-KRZYZEWSKA,

HANNA KUNACHOWICZ

Apemo 1 (jomany Arewoy
Aqexny ‘du) yerdnioys £qhzio

(emonynd

eu10Z1) ‘viofiunid vioruiado)
eys(idze1q ewyed "du)
Aurpsox qny (Ajozozsd -du)
Apemo zaozid suearzpApm

++ -

UI[SOI 2MOYIQWOY AUBIOg

@]
=
Aurwx ,m
-ezoynjSofyaoe-N 1owrjod Amoyonouejodniq 3
:
E3
YOAMOTI[Ee MOYONOURY
yo1dngp z 31s aoklepepys Quzoruedio Nzéimy
£
&
L
yohuzoLyewore royoxe moraurod syapduroyy &

Auepomo[33m zru suur s>ueisqng

P2 T EPqEL




BEATA PRZYGODA, ANNA WOJTASIK, EDYTA PIETRAS-KRZYZEWSKA,
HANNA KUNACHOWICZ

Funkcje fizjologiczne

Weglowodany przyswajalne sg podstawowym zrodlem tatwo przyswajalnej energii.
Spalanie 1 g weglowodanéw dostarcza 16 kJ (4 kcal). Konicowym produktem metabo-
licznym jest dwutlenek wegla i woda. Uzyskana energia wykorzystywana jest m.in.
do utrzymania cieploty ciala, pracy narzadéw wewnetrznych oraz aktywnosci ruchowe;j
(2, 17). Spozyte weglowodany sa rozkladane do monosacharydéw, wchlaniane do krwi
itg droga przenoszone do watroby. W watrobie sg przeksztalcane w glukoze, ktdra jest
cukrem fizjologicznym, wystepujacym w stanie wolnym w organizmie czlowieka. Sta-
nowi ona paliwo metaboliczne dla mézgu, rdzenia nerwowego i erytrocytow, jak row-
niez dla mie$ni, jelit czy serca. Jej bezposrednie wykorzystanie przez komérki wigze
sie z utrzymaniem stalego stezenia glukozy we krwi, ktére u zdrowego cztowieka waha
sie od 70 do 120 mg/dl i warunkuje prawidtowe funkcjonowanie o$rodkowego ukladu
nerwowego oraz krwinek czerwonych, ktére nie moga korzysta¢ z innych zrédet energii.
W prawidlowych warunkach moézg dorostego czlowieka zuzywa okolo 140 g glukozy
na dobe (co stanowi okoto 20 % podstawowej przemiany energii), a erytrocyty okolo
40 g glukozy na dobeg (3, 17). Weglowodany sg niezbedne do utleniania kwasow tlusz-
czowych. Przy ich niedostatecznej podazy, kwasy ttuszczowe nie ulegaja catkowitemu
spaleniu i powstaja ciata ketonowe, ktdre zakwaszajg organizm. Weglowodany po prze-
ksztalceniu w trojweglowe prekursory sa wykorzystywane do syntezy aminokwaséw
glukogennych, m.in.: alaniny, kwasu glutaminowego, kwasu asparaginowego, proliny
G, 17).

W organizmie czlowieka tylko niewielkie ilosci weglowodandéw sa magazynowane
(350-450 g), przede wszystkim w postaci glikogenu zawartego w mies$niach w ilo-
$ci 175-350 g i w mniejszej ilosci w watrobie (60-120 g). Glikogen zawarty w tkance
miesniowej jest wykorzystywany bezposrednio do pracy mie$ni w trakcie aktywnosci
fizycznej, za$§ znajdujacy sie¢ w watrobie jest zrodtem glukozy przechodzacej do krwi
(zapewnia utrzymanie prawidlowego stezenia glukozy miedzy positkami). Organizm
precyzyjnie reguluje stezenie glukozy we krwi, ale przy niedostatecznej podazy weglo-
wodandéw w diecie dochodzi do glikogenolizy lub, jesli zapasy weglowodanéw zostana
wyczerpane, do glukoneogenezy - syntezy glukozy ze Zrédet niecukrowych (2, 3, 17, 18).

Ryboza i deoksyryboza stanowia podstawowe elementy strukturalne kwaséw DNA
i RNA, ktore sg nosnikiem cech dziedzicznych, umozliwiaja przeplyw informacji gene-
tycznych oraz zapewniaja przebieg wszystkich proceséw metabolicznych (3, 17).

Weglowodany wystepuja w organizmie w poltaczeniu z biatkami i lipidami (glikopro-
teiny, glikolipidy), sa wykorzystywane do budowy struktur komérkowych, odgrywaja
kluczowg role w procesach rozpoznawania komérkowego (3, 17, 19).

Laktoza pomaga we wchlanianiu wapnia.
Fizjologiczne i funkcjonalne skutki dziatania blonnika pokarmowego wigzg sie z sze-

roka gamga krotko- i dlugoterminowych korzysci zdrowotnych. Wiele badan wykaza-
fo, ze blonnik pokarmowy moze korzystnie wptywa¢ na zdrowie cztowieka i pomaga¢
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w zapobieganiu okre$lonym chorobom przewleklym, ktore zwigkszaja ryzyko zgonu
i skracaja oczekiwana dlugos¢ zycia. Udokumentowano wiele zdrowotnych wlasciwosci
blonnika pokarmowego. Obejmuja one dziatanie lecznicze i zapobiegawcze w przypad-
ku chordb takich jak otytoé¢, niektore rodzaje nowotwordw, choroby uktadu krazenia,
cukrzyca typu 2 i zaparcia (20-34).

W definicji bfonnika pokarmowego zawarto udowodnione naukowo oddzialywania
fizjologiczne tego sktadnika (7). Stwierdzono, ze powinien on charakteryzowal sie
co najmniej jedna z czterech cech:

- zmniejszaé czas pasazu jelitowego i zwiekszac objetos¢ stolca,

- stymulowac procesy fermentacyjne w jelicie grubym,

- redukowa¢ we krwi stezenie cholesterolu ogétem i frakcji LDL cholesterolu,

- obniza¢ popositkowe stezenie glukozy we krwi i/lub obniza¢ stezenie insuliny.

Z punktu widzenia wptywu na organizm czlowieka wazny jest podzial na frakcje nie-
rozpuszczalng i rozpuszczalng. Frakcje te réznig si¢ dziataniem fizjologicznym (35-39).

Btonnik nierozpuszczalny

Do tej frakeji zaliczane sg celuloza, ligniny, wiekszo$¢ hemiceluloz a takze skrobia opor-
na i chityna (6-10, 32). Stanowig one substancja balastowg. Ta frakcja blonnika nie ule-
ga procesom trawiennym ani rozpuszczeniu w przewodzie pokarmowym. Odpowiada
gléwnie za wiekszos$¢ dziatan miejscowych w zotadku i jelitach. Istotnie wptywa na pra-
ce przewodu pokarmowego czlowieka poprzez pobudzenie funkeji zucia i zwiekszenie
perystaltyki jelit (na skutek mechanicznego draznienia $cian jelita grubego), co przy-
spiesza pasaz tresci pokarmowej. Poprawiajac prace jelit, zwieksza liczbe wypréznien
i zapobiega zaparciom (40). Ma zdolno$¢ wigzania wody, a co za tym idzie zwigkszania
objetos¢ tresci pokarmowe;j. Jego obecno$¢ w pozywieniu zmniejsza warto$¢ energetycz-
ng diety i na dluzej zapewnia uczucie sytosci, sprzyjajac tym samym redukeji masy ciata.

Buforuje i wigze nadmiar kwasu solnego w zoladku oraz zwigksza wydzielanie sokow
trawiennych. Ma réwniez wplyw na pobudzenie wydzielania hormonéw przewodu po-
karmowego, np.: gastryny, co usprawnia trawienie pokarmu (41, 42).

Dzialajac jako wymiennik jonowy (adsorbent), blonnik nierozpuszczalny wspomaga
proces usuwania substancji szkodliwych, takich jak toksyny i metale ciezkie. Wérdd in-
nych korzystnych oddzialtywan nierozpuszczalnej frakcji btonnika wskazuje si¢ ochro-
ne przed uchylkowatoscig jelit, polipami, zylakami odbytu i chorobami nowotworowy-
mi (jelita grubego, zotadka, piersi, jajnikéw, prostaty, blony sluzowej trzonu macicy)
(43-51).

Btonnik rozpuszczalny

W sktad frakeji blonnika rozpuszczalnego wchodza m.in. pektyny, oligosacharydy,
wiekszo$¢ gum i §luzéw rodlinnych (np. guma guar), inulina, fruktany, czes¢ hemicelu-
loz. Tego typu wldkna rozpuszczaja si¢ w wodzie i maja zdolno§¢ wytwarzania lepkich,
podobnych do zelu substancji, ktére dziatajg ochronnie na $ciany przewodu pokarmo-
wego oraz stymulujg réznicowanie i proliferacje komoérek nabtonka jelitowego.
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Fizjologiczne oddzialywanie frakcji rozpuszczalnych blonnika pokarmowego polega
na spowalnianiu proceséw trawiennych poprzez zwigkszenie czasu przebywania pokar-
mu w zoladku, dajac tym samym na dtuzej uczucie sytosci, i spowolnieniu pasazu tresci
pokarmowej przez jelita.

Blonnik rozpuszczalny ulega beztlenowej fermentacji w jelicie grubym pod wplywem
bakterii jelitowych, w wyniku ktorej powstaja krotkotancuchowe kwasy ttuszczowe (oc-
towy, propionowy, maslowy). Kwasy te sa odpowiedzialne za utrzymanie prawidlowej
bariery jelitowej oraz wykazuja liczne funkcje immunomodulujace. Pelnia istotng role
w utrzymaniu homeostazy jelitowej. Wplywajac na obnizenie pH $rodowiska, stymulu-
ja wzrost mikrobioty probiotycznej (Bifidobacterium, Lactobacillus) i hamujg rozwdj
bakterii chorobotworczych (8, 36, 41, 52-57).

Substancje wchodzace w sktad blonnika rozpuszczalnego prowadza do rozluzniania
masy katowej i s3 pomocne w leczeniu zaparé. W wyniku zwiekszenia lepkosci tresci
pokarmowej wplywaja na obnizenie absorpcji cholesterolu ze spozywanego pokarmu
i tym samym na zmniejszenie jego stezenia w surowicy krwi. Wykazano, ze izolowane
kleiste widkna, na przyktad pektyny, otreby ryzowe i otreby owsiane obnizaja stezenie
cholesterolu catkowitego oraz stezenie frakcji LDL (8, 54, 58-64). Obecnie przyjmuje
sie, Ze zmniejszanie przez B-glukany wchlaniania czasteczek kwasow zétciowych jest
gtéwnym mechanizmem dziatania blonnika obnizajacego poziom cholesterolu we krwi
(65). Ponadto, proces wigzania cholesterolu i kwaséw zétciowych hamuje przeksztatca-
nie si¢ ich w zwiazki o charakterze kancerogennym (40).

Frakcje bonnika tworzgce w obecnosci wody zele o wysokiej lepkosci spowalniajg tem-
po trawienia i wchlaniania weglowodanéw, co ma wptyw na obnizenie wystepujacego
po positku wzrostu stezenia glukozy w surowicy krwi i zmniejszenie odpowiedzi in-
sulinowej. Ten wplyw moze by¢ uzyteczny dla diabetykéw, poniewaz przyczynia sie
do lepszego wyréwnania cukrzycy (8, 33, 42, 66-72).

Wykazano rézne dziatanie poszczegolnych frakcji blonnika rozpuszczalnego. Pektyny
zmniejszajg popositkowe stezenie glukozy, obnizajg stezenie cholesterolu oraz zwigk-
szaja wydalanie kwasow zdtciowych (54, 73, 74). Gumy obnizaja stezenie cholesterolu
ogoétem, wplywaja takze na spadek stezenia triacylogliceroli, stezenie glukozy na czczo
i po positku. Inulina wykazuje wlasciwosci zaréwno frakeji rozpuszczalnej, jak i nieroz-
puszczalnej blonnika (75).

Inne korzystne dziatania frakcji rozpuszczalnej blonnika pokarmowego to wplyw
na ukfad odpornosciowy (36). W badaniach klinicznych udowodniono wptyw p-gluka-
néw na potegowanie dziatania komérek odpornosciowych, a takze na szybkos¢ produk-
cji krwi w szpiku kostnym (76).

Podobnie jak w przypadku blonnika nierozpuszczalnego, réwniez frakcja rozpuszczal-
na wykazuje dziatanie ochronne wobec raka jelita grubego (51).
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Wrykazano ponadto, ze wyzsze spozycie blonnika calkowitego, rozpuszczalnego, nie-
rozpuszczalnego ze zbdz, owocow i nasion istotnie wplywalo na zmniejszenie objawéw
astmy zaréwno wérdd kobiet, jak i mezczyzn (77).

Fizjologiczne oddziatywanie wtdkna pokarmowego zalezy od rodzaju i wzajemnych pro-
porcji poszczegdlnych frakeji, wchodzacych w jego sklad. Wskazuje sie réwniez, ze ta sama
frakcja moze dawac rozne efekty fizjologiczne, w zaleznosci od skfadu produktu lub po-
sitku (interakcje z innymi sktadnikami 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 produktuy) (8, 78).

Zrédta w zywnosci
Najwicksze ilo$ci weglowodandw znajdujg sie roslinach, poniewaz mogg one wytwarzaé
je w procesie fotosyntezy.

Monosacharydy - glukoza i fruktoza w formie wolnej wystepuja w owocach i warzywach
oraz przetworach owocowych i warzywnych, a takze w miodzie. Zawarto$¢ cukrow jest
bardzo zréznicowana i zalezy gléwnie od rodzaju i odmiany rosliny, a takze stopnia jej
dojrzatosci. W owocach iloé¢ fruktozy i glukozy jest na ogo6t zblizona i waha sie 0d 0,2 g
w 100 g awokado do 7,4 g w 100 g winogron. Do owocdw o najwyzszej zawarto$ci cu-
krow prostych zalicza si¢ m.in. winogrona, banany, czeresnie, jabtka. Warzywa zwykle
cechuja sie nizszg zawartoscig monosacharydéw. Ponadto fruktoza i glukoza znajduja
sie w produktach, do ktérych dodano syropy glukozowo-fruktozowe (izoglukoze, syrop
wysokofruktozowy, wysokofruktozowe syropy kukurydziane), zwlaszcza w stodzonych
napojach bezalkoholowych, stodyczach (79). Wolna galaktoza wystepuje w produktach
spozywczych rzadko, najczesciej w produktach mlecznych poddanych fermentacji oraz
hydrolizie laktozy (2).

Tabela 3. Zawartosc¢ glukozy, fruktozy, sacharozy, laktozy i skrobi w wybranych produktach
spozywczych (g/100 g czesci jadalnych produktu) (79, 80)

Produkt/potrawa Glukoza Fruktoza Sacharoza Laktoza Skrobia
Mleko 3,2 % thuszczu 0,0 0,0 0,2 4,6 0,0
Mleko 1,5 % tluszczu 0,0 0,0 0,2 4,8 0,0
2"%“&:1;‘;:;:“1“" 0,0 0,0 1,0 3,2 0,0
Ser edamski tlusty 0,0 0,0 0,0 0,1 0,0
Ser twarogowy poéltlusty 0,0 0,0 0,0 3,2 0,0
fvzrlfﬁil(‘)‘v’vn;"gemz°wany b.d. b.d. 10,0 2,9 0,0
Maslo ekstra 0,0 0,0 0,0 0,6 0,0
Maka pszenna typ 500 b.d. b.d. 0,5 0,0 69,0
Kasza gryczana b.d. b.d. 0,7 0,0 60,5
Kasza jaglana b.d. b.d. 0,1 0,0 55,0
Ryz bialy b.d. b.d. 0,2 0,0 74,1
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Produkt/potrawa Glukoza Fruktoza Sacharoza Laktoza Skrobia

Makaron bezjajeczny b.d. b.d. 0,1 0,0 75,8
Makaron dwujajeczny b.d. b.d. 0,3 0,0 73,0
Chleb Zytni razowy b.d. b.d. 1,6 0,0 37,2
Chleb wiejski b.d. b.d. 1,0 0,0 48,1
Kajzerki b.d. b.d. 1,2 0,0 54,3
Pieczywo tostowe b.d. b.d. 1,8 1,1 52,6
Platki kukurydziane 1,5 1,4 3,6 0,0 74,9
Brokuly 1,0 0,9 0,4 0,0 0,1
Buraki 0,2 0,2 6,5 0,0 0,1
Marchew 1,6 1,4 2,0 0,0 0,3
Ogorek 0,7 0,7 0,1 0,0 0,1
Pomidor 1,72 1,5 0,1 0,0 0,1
Ziemniaki 0,2 0,2 0,5 0,0 15,7
Banan 4.4 3,7 11,1 0,0 2,3
Jabtko 2,0 5,4 2,3 0,0 0,3
Mango 0,9 2,6 10,1 0,0 0,3
Morele 1,8 0,9 5,1 0,0 0,1
Truskawki 2,4 2,4 1,0 0,0 0,0
Winogrona 7,4 7,3 0,5 0,0 0,0
Daktyle suszone 29,6 27,0 7,23 0,0 0,0
Morele suszone 20,3 15,6 7,40 0,0 0,6
Dzem truskawkow

wysokostodzony Y 18,8 18,8 23,6 0,0 0,0
Ill)izsi':sggil(‘::;k"wy 11,5 11,5 14,0 0,0 0,0
Migdaly 0,2 1,0 5,2 0,0 b.d.
Orzechy wloskie 0,1 0,1 2,6 0,0 0,2
Cukier 0,0 0,0 99,8 0,0 0,0
Miod 38,8 33,9 2,4 0,0 00
Karmelki b.d. b.d. 97,8 0,0 0,4
Czekolada mleczna b.d. b.d. 37,0 10,1 2,7
Czekolada gorzka b.d. b.d. 38,3 0,0 6,5
Pierniki alpejskie b.d. b.d. 40,0 0,7 19,9
Paczki b.d. b.d. 23,7 0,6 31,7
Sok jabltkowy 1,9 5,1 2,2 0,0 0,0
Sok marchwiowy 0,5 0,4 9,0 0,0 0,1
Sok pomaranczowy 2,2 2,4 2,2 0,0 0,0
Napdj typu cola b.d. b.d. 10,0 0,0 0,0
Napo6j pomaranczowy 0,3 0,3 9,7 0,0 0,0

Sacharoza wystepuje przede wszystkim w zywnoéci przetworzonej, jako cukier dodany.
Jest tez powszechnie uzywana w gospodarstwach domowych w formie cukru rafinowa-
nego. Pewne jej iloéci znajduja si¢ w niektérych owocach i warzywach, np. nektaryn-
kach, brzoskwiniach, burakach ¢wiklowych, marchwi (79) (tabela 3).
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Laktoza jest podstawowym cukrem mleka wiekszosci ssakow. Jej zrédtem w die-
cie sa mleko i przetwory mleczne. Zawieraja one zréznicowane ilosci tego cukru
0d 0,1 g/100 g seréw podpuszczkowych dojrzewajacych do 51 g/100 g mleka odttuszczo-
nego w proszku. W mleku krowim znajduje si¢ okolo 5 % tego dwucukru. W mleku
kobiecym laktoza wystepuje w ilosci okoto 7 g/100 g mleka (79) (tabela 3.).

Produkty zbozowe - ziarna, maki, kasze, makarony, pieczywo, suche nasiona roslin
straczkowych, ziemniaki, bulwy sg Zrédlem weglowodanéw ztozonych, przede wszyst-
kim skrobi (79) (tabela 3.).

Gléwnym Zrédlem witdkna pokarmowego w diecie jest widkno naturalne, zawarte
w produktach roslinnych i pochodzenia rodlinnego, to znaczy zbozowych, warzywach
i owocach (tabela 4).

Tabela 4. Zawarto$¢ blonnika pokarmowego w wybranych produktach i potrawach (w g/100 g
cze$ci jadalnych) (79)

Produkt/potrawa po?(faorrrir?clyl\(uy Produkt/potrawa po?(’fa(:'rrl::)'\(/vy
Produkty spozywcze
Otreby pszenne 42,4 Migdaty 12,9
Platki jeczmienne 9,6 Morele suszone 10,3
Chleb zytni pelnoziarnisty 9,1 Sliwki suszone 9,4
Ryz brazowy, suchy 8,7 Orzechy laskowe 8,9
Platki owsiane 6,9 Rodzynki suszone 6,5
Platki kukurydziane 6,6 Stonecznik, nasiona 6,0
l((l(l:vlve;) mieszany sloneczni- 6.4 Marchew 36
Kasza gryczana, sucha 5,9 Burak 2,2
Chleb baltonowski 3,3 Jabtko 2,0
Makaron dwujajeczny 2,6 Truskawki 1,8
Ryz bialy, suchy 2,4 Winogrona 1,5
Kajzerki 1,9 Sok wielowarzywny 1,2
Herbatniki 1,3 Sok pomaranczowy 0,1
Potrawy

g;il:kselka gotowana wwo- 4,9 Ziemniaki gotowane 1,4
Fasola po bretonsku 4,0 Dorsz, filet po grecku 1,3
Zupa z zielonego groszku 3,5 Zupa jarzynowa, zabielana 1,1
Pyzy ziemniaczane 3,0 Ryz bialy, gotowany 0,8
Suréwka z marchwi i jablek 2,9 lg\/(l)a:.(;ra(:;dwuj ajeczny, 0,8
Kasza gryczana, gotowana 2l Mizeria ze Smietang 0,4
Filet z kurczaka w jarzynach, 16 Pierogi leniwe z sera 0.3
gotowany twarogowego
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Zawartos$¢ blonnika w wielu popularnych produktach i potrawach nie jest zbyt wysoka,
stad w diecie musi on pochodzi¢ z wielu réznych produktow.

Sposréd produktéow zbozowych najlepszym Zrédlem tego sktadnika sa: pieczywo zyt-
nie razowe, pieczywo mieszane z dodatkiem ziaren, rozne rodzaje ptatkéw. Znaczace iloéci
blonnika zawierajg tez suszone owoce i orzechy. Kolejnym zrédlem sa warzywa. Sposréd
nich rosliny straczkowe sg grupa zywnosci zawierajacg najwicksza ilo$¢ btonnika pokar-
mowego. Zawarto$¢ blonnika w warzywach jest zréznicowana - od 0,5 g do 5,8 g/100 g
produktu, natomiast w owocach wynosi przecietnie okoto 2 g/100 g produktu. Wyjatek
stanowig maliny i porzeczki (biale, czarne, czerwone), ktére zawieraja od 6,4 do 7,8 g bton-
nika/100 g. W potrawach zawarto$¢ blonnika waha sie w szerokich granicach, w zalezno-
$ci od ich sktadu i rodzaju, i wynosi od 0,0 g do 4,9 g/100 g potrawy (79).

Ponadto niektdre przetworzone produkty spozywcze moga zawiera¢ dodatki o wiasci-
wosciach bfonnikowych, w tym galaktomannan z gumy guar, alginiany z wodorostéw
czy metyloceluloze (81).

W produktach pochodzenia roslinnego wystepuje zaréwno blonnik rozpuszczalny, jak
i nierozpuszczalny, chociaz zaréwno ich ilo$¢, jak i wzajemne proporcje sa zroéznicowa-
ne — tabela 5.

Tabela 5. Zawartos¢ blonnika pokarmowego w wybranych warzywach, owocach i produktach
zbozowych (w g/100 g czesci jadalnych) (82, 83)

Btonnik pokarmowy

Nazwa produktu

catkowity rozpuszczalny nierozpuszczalny
Baklazan 2,5 1,2 1,3
Groch, nasiona suche 15,0 4,6 10,4
Groszek zielony 6,0 0,6 5,4
Marchew 3,6 1,7 1,9
Kapusta pekinska 1,9 1,0 0,9
Banan 1,7 0,7 1,0
Jabtko 2,0 0,5 1,5
Pomarancze 1,9 1,2 0,7
Jabtka suszone 10,3 2,6 7,7
Maka pszenna typ 500 2,3 0,5 1,8
Kasza gryczana 5,9 0,8 5,1
Chleb zytni razowy 8,4 2,0 6,4
Chleb mazowiecki 32 1,0 2,2

Dobrym zrédtem blonnika rozpuszczalnego sa: owies, jeczmien, owoce (jabtka, owo-
ce cytrusowe), warzywa (pietruszka, marchew, baklazan), nasiona roslin straczko-
wych (groch, fasola), siemie Iniane, ziarna babki ptesznik (Plantago psyllium), orzechy.
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Blonnik nierozpuszczalny wystepuje gtéwnie w produktach zbozowych z pelnego
przemialu, takich jak chleb i platki zbozowe, maki pelnoziarniste, otreby, grube kasze,
a takze w brazowym ryzu, skérkach owocéw i warzyw, niektorych owocach (czarna
porzeczka) i warzywach (zielony groszek) (6, 7, 41).

Dane o zawartoéci rozpuszczalnej i nierozpuszczalnej frakeji blonnika w zywnosci
s3 ograniczone, co wynika m.in. z trudnosci metodycznych w ich oznaczaniu. Rézno-
rodnos¢ substancji wchodzacych w jego sklad sprawia, ze zazwyczaj nie mozna ograni-
czy¢ sie do jednej stosunkowo prostej metody, przy zastosowaniu ktdrej mozliwe byloby
catkowite oznaczenie blonnika znajdujacego si¢ w danym produkcie. Z uwagi na zlozo-
ng budowe blonnika pokarmowego, obok oznaczenia blonnika ogétem, aktualnie w UE
zwraca si¢ uwage na mozliwos¢ stosowania réznych uznanych metod, w zaleznosci
od oznaczanej frakcji, w tym frakcji rozpuszczalnej i nierozpuszczalnej (84, 85).

Komisja Kodeksu Zywnosciowego okreslita w 2011 roku liste metod oznaczania bton-
nika (86), ktdra stala sie podstawg dokumentu o charakterze przewodnika wydanego
w grudniu 2012 r. (87).

Wsréd podawanych metod za najbardziej uniwersalna i najlepiej uwzgledniajacg réz-
norodno$¢ skladnikéw blonnika uwazana jest metoda AOAC 2009.01 (88), okreslana
jako enzymatyczno-grawimetryczna z zastosowaniem chromatografii cieczowej. Sta-
nowi ona polaczenie elementéw innych metod AOAC (AOAC: 985.29, 991.43, 2001.03,
12002.02) (89, 90) i umozliwia oznaczenie skrobi opornej (RS), polidekstrozy i opornych
maltodekstryn, a takze wiekszosci niskoczgsteczkowych rozpuszczalnych sktadnikow
blonnika (galaktooligosacharydoéw, fruktooligosacharydéw i in.) (84, 85, 87, 91).

Omawiajac zrodta blonnika, warto wspomnie¢, ze na polskim rynku wiele suplemen-
tow zawiera blonnik, zwlaszcza suplementéw wspomagajacych odchudzanie. Pamietaé
jednak trzeba, ze stosowanie tych preparatéw wymaga picia odpowiednich ilo$ci wody.

Blonnik, taki jak celuloza, pektyny czy polisacharydy, zawarty jest takze w wielu pro-
duktach adresowanych do oséb redukujacych mase ciata. Niektére rodzaje blonnika,
takie jak karagen, maczka chleba $wigtojanskiego, czy guma guar sa stosowane jako
substancje dodatkowe w przemysle spozywczym.

Zaréwno Kodeks Zywno$ciowy, jak i Rozporzadzenie (WE) Nr 1924/2006 Parlamentu
Europejskiego i Rady z dnia 20 grudnia 2006 roku w sprawie oswiadcze# zywieniowych
i zdrowotnych dotyczgcych zywnosci (5, 92, 93) ustalaja warunki stosowania okreslen
na produkcie spozywczym opisywanym jako ,,zrédto widkna pokarmowego” lub ,wy-
soka zawarto$¢ wtokna pokarmowego” (tabela 6).
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Tabela 6. Kryteria stosowania o§wiadczen zywieniowych i zdrowotnych dla blonnika
pokarmowego (92, 93)

Okreslenie Warunki

Blonnik Zrédlo 3g/100 g
pokarmowy lub 1,5 g/100 kcal
Wysoka zawartos$¢ 6g/100 g
lub 3 g/100 kcal

Beta-glukany |Beta-glukany pomagaja w utrzy- | O$wiadczenie moze by¢ stosowane wy-
maniu prawidlowego poziomu |lacznie w odniesieniu do Zywnosci, ktora
cholesterolu we krwi zawiera co najmniej 1 g beta-glukanéw

Z OWSa, jeczmienia, otrebow owsianych czy
jeczmiennych lub mieszanek tych zZrodet
na okreslong ilo$ciowo porcje

Beta-glukany |Spozycie beta-glukanéw pocho- | O$wiadczenie moze by¢ stosowane

Z owsa dzacych z owsa lub jeczmienia | wylacznie w odniesieniu do zywno$ci
ijeczmienia | w ramach positku pomaga ogra- |zawierajacej co najmniej 4 g beta-gluka-
niczy¢ wzrost poziomu glukozy | néw z owsa lub jeczmienia na kazde 30 g
we krwi po tym positku weglowodanéw przyswajalnych w okreslo-
nej ilo$ciowo porcji w ramach positku

Blonnik Blonnik z otrebéw pszennych Oséwiadczenie moze by¢ stosowane
z otrebow przyczynia sie do przyspieszenia | wylacznie w odniesieniu do Zywnosci
pszennych pasazu jelitowego o duzej zawartosci tego blonnika zgodnie

z o$wiadczeniem ,WYSOKA ZAWAR-
TOSC BLONNIKA POKARMOWEGO?”,
wymienionym w zalaczniku do rozporza-
dzenia (WE) nr 1924/2006

Glukomannan | W ramach diety niskokalorycz- | O$wiadczenie moze by¢ stosowane wy-

(konjac nej glukomannan tacznie w odniesieniu do
mannan) pomaga w utracie wagi zywnosci zawierajacej 1 g glukomannanu
na okreslong ilo$ciowo
porcje
Spozycie

Przeprowadzona analiza pismiennictwa ostatnich lat wykazatla, ze brakuje komplek-
sowych badan populacyjnych dotyczacych spozycia weglowodanéw. Wyniki badan
prowadzonych w wybranych grupach ludnosci dotyczyly przede wszystkim spozycia
weglowodanéw ogdlem, w mniejszym stopniu spozycia sacharozy, a tylko nielicz-
ne podazy monosacharydéw badz laktozy. Rowniez w niewielu publikacjach prezen-
towano procentowy udzial energii z weglowodanéw w catodziennej diecie badanych
grup. Spozycie weglowodanéw ogoélem wahato sie w granicach od okolo 160 g/dobe
do 345 g/dobe, zas spozycie sacharozy od 30 g/dobe do 67 g/dobe. Nalezy zwrdci¢ uwa-
ge na powszechny, nie tylko w Polsce, brak badan dotyczacych spozycia fruktozy, co jest
istotne w $wietle nowych doniesien o jej wptywie na zdrowie czlowieka z jednej strony,
a z drugiej — powszechnemu stosowaniu w produkeji zywnosci syropéw glukozowo-
-fruktozowych (94-113).
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Dane dotyczace spozycia fruktozy pochodzg gtéwnie ze Stanéw Zjednoczonych. Eks-
perci zakladajg, ze podobne tendencje s3 w innych krajach, w tym w Polsce. W latach
1977-1978 oszacowano $rednie spozycie fruktozy na 37 g/dobe, a w latach 1999-2004
spozycie tego cukru wzrosto o 32-49 g/dobe. Przyczyna tego wzrostu bylo zwiekszone
spozycie produktéw, do ktérych jest ona dodawana w trakcie produkeji, zwtaszcza jako
syrop glukozowo-fruktozowy (114).

Z prowadzonych przez Szponara i wsp. (115) reprezentatywnych badan nad spozyciem
zywno$ci w Polsce wynika, ze w grupie oséb dorostych spozycie wiékna pokarmowego
waha sie od 25 do 34 g/osobe/dobe u mezczyzn i od 19,4 do 20 g/osobe/dobe u kobiet.
Nalezy przy tym zwrdci¢ uwage, ze mezczyzni powyzej 60. roku Zycia spozywajg znaczaco
mniej tego sktadnika niz mezczyzni w wieku 20-30 lat. Dane o spozyciu blonnika przez
dzieci w wieku 10-12 lat wskazujg, ze w naszym kraju waha si¢ ono od 19,2 g/osobe/dobe
w grupie dziewczat do 22,6 g/osobe/dobe wsrdd chlopcédw i na przestrzeni ostatnich lat
nie uleglo wigkszym zmianom. Z nowszych badan wynika, Ze srednie spozycie blonnika
pokarmowego w Polsce wynosi 17,5 g/osobe/dobe u kobiet i 20,9 g/osobe/dobe u mezczyzn
(116). Do grupy ludzi o najwyzszym spozyciu naleza w Polsce wegetarianie. Wedlug badan
Traczyk i Ziemlanskiego spozycie u wegetarian wynosito srednio 60 g/osobe/dobe (117).

Z uwagi na wielkos$¢ spozycia, w polskiej racji pokarmowej zrédtem wtoékna pokarmo-
wego sa przede wszystkim przetwory zbozowe, ktére wnosza okoto 54 % tego skladni-
ka, natomiast warzywa i ziemniaki wnosza Iacznie okolo 33 %. W niektorych krajach
na $wiecie, zaleznie od zwyczajow Zywieniowych, grupa warzyw moze stanowi¢ naj-
wazniejsze zrédlo widkna pokarmowego w diecie.

W pi$miennictwie bardzo nieliczne sa informacje dotyczace spozycia réznych frakcji
i rodzajow blonnika pokarmowego.

Zapotrzebowanie organizmu

Zalecany udzial weglowodanow w diecie powinien uwzglednic ilo$¢ energii, jaka nalezy
zapewni¢, po uwzglednieniu energii dostarczonej przez spozyte biatko (10-20 % calo-
dziennej energii) i ttuszcz (20-35 % catodziennej energii).

Zapotrzebowanie na weglowodany przyswajalne nie jest dokladnie poznane. Przyjmuje
sie, ze spozycie od 50 do 100 g weglowodanéw na dobe zapobiega ketozie. Szacuje sie,
ze spozycie 130 g weglowodanéw na dobe dla dzieci powyzej 1. r.z. i dla 0séb dorostych
jest wystarczajace do pokrycia zapotrzebowania mézgu na glukoze. Jednakze poziomy
te sa niewystarczajace dla zaspokojenia potrzeb energetycznych w stosunku do zaleca-
nych pozioméw spozycia ttuszczu i biatka (2).

W odniesieniu do bfonnika pokarmowego nie ma okreslonego zapotrzebowania, sg pro-
by formulowania poziomu zalecanego dziennego spozycia.

Jak dotad brak jest wystarczajacych danych naukowych, aby okresli¢ $rednie zapotrze-
bowanie (EAR), a tym samym obliczy¢ RDA dla bfonnika pokarmowego. Stad zalecenia
podawane w roznych krajach odnoszg si¢ do wartoéci wystarczajacego spozycia (AI).
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Zostaly one opracowane na podstawie obserwacji wskazujacych, ze odpowiednie spo-
zycie widkna pokarmowego zapewnia korzysci zdrowotne zwiazane z czynnoscia jelit,
utrzymaniem lub obniZeniem poziomu cholesterolu we krwi, modulowaniem poposit-
kowej odpowiedzi glikemicznej lub ochrona przed niektérymi chorobami (6).

Obecnie zalecenia te sg zréznicowane w réznych krajach i najczesciej dla oséb dorostych
wahaja sie od 18 do 38 g/dobe (6, 118).

Zgodnie z zaleceniami WHO/FAO spozycie 25 g blonnika na dobe pozwala na prawi-
dlowe funkcjonowanie organizmu (118).

We Francji French Food Safety Agency zaleca spozycie bfonnika na poziomie 30 g/dobe,
zaréwno dla kobiet, jak i mezczyzn; taka sama warto$¢ zostata okreslona w Niemczech
przez German Nutrition Society. Z kolei w Wielkiej Brytanii UK Food Standards Agen-
cy zaleca spozycie bfonnika w ilosci 18 g/dobe i jest to jedna z najnizszych zalecanych
wartoéci w poréwnaniu do rekomendacji innych krajéw (90, 119-121). Zgodnie ze zak-
tualizowanymi w roku 2023 normami dla ludnosci Skandynawii spozycie bfonnika po-
winno wynosi¢ co najmniej 25 g na dzien dla kobiet i 35 g na dzien dla me¢zczyzn (65).

W krajach takich jak USA, Kanada i Japonia zalecenia zywieniowe dotyczace blonnika
pokarmowego sa rézne dla kobiet, mezczyzn czy oséb starszych. W USA i Kanadzie za-
lecane spozycie bfonnika wynosi 25 g/dobe dla kobiet i 38 g/dobe dla mezczyzn, a w Ja-
ponii 25 g/dobe dla kobiet oraz 30 g/dobe dla mezczyzn (122-124).

Zgodnie z danymi opublikowanymi przez ILSI wskazane jest, aby zawarto$¢ wtokna
pokarmowego w 1000 kcal wynosita 10 g. Z kolei EFSA (125) opublikowal wartosci wy-
starczajacego spozycia (AI) btonnika dla dorostych réwne 25 g/dobe, a dla dzieci - od 10
do 21 g/dobe, zaleznie od wieku. Panel Ekspertow EFSA wskazuje, ze w niektorych przy-
padkach u ludzi dorostych spozycie blonnika wyzsze od 25 g/dobe moze dawa¢ efekt po-
zytywny w utrzymaniu nalezytej masy ciata czy redukeji ryzyka chordb dietozaleznych.

W 2015 roku Scientific Advisory Committee on Nutrition (SACN) opublikowat raport
na temat roli weglowodanéw w promocji zdrowia (90). W raporcie zostaly zamieszczo-
ne zalecenia dotyczace miedzy innymi zwigkszenia spozycia blonnika pokarmowego
do 30 g/dobe w populacji ogélnej. Zostaly one opracowane w oparciu o analityczne me-
tody oznaczania blonnika zgodnie z wytycznymi AOAC (126).

Zalecenia dotyczace spozycia btonnika pokarmowego, podawane w réznych krajach,
odnoszg sie do blonnika calkowitego. Zaden z krajéw nie podaje zaleceri dotyczacych
spozycia okreslonych rodzajéw widkien.

Podobnie, w odréznieniu od blonnika calkowitego, nie ma szczegdlnych zalecen diete-
tycznych dotyczacych spozycia btonnika rozpuszczalnego. Tym niemniej wedlug ame-
rykanskiego Departamentu Zdrowia i Ustug Spotecznych (U.S. Department of Health
and Human Services), mezczyzni i kobiety powinni w ciagu doby spozywac¢ co najmniej
od 5 g do 10 g blonnika rozpuszczalnego, a w celu obnizenia wysokiego stezenia chole-
sterolu LDL - od 10 g do 25 g (127).
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Konsekwencje niedoboru i nadmiaru w organizmie

Zaréwno dtugotrwaty niedobor, jak i nadmiar weglowodanéw w diecie jest niekorzyst-
ny dla zdrowia. Przy niedostatecznej podazy weglowodanéw dochodzi do hipoglikemii,
a ponad polowa biatek ulega przeksztatceniu do glukozy. W konsekwencji biatko, zamiast
stuzy¢ celom budulcowym, zuzywane jest na potrzeby energetyczne ustroju (3, 17-19).
Stosowanie diet o bardzo niskim udziale weglowodanéw prowadzi do ketozy, niedobo-
réw zywieniowych (m.in. witamin grupy B, A, E, C, cynku, miedzi i selenu), kwasicy,
a w skrajnych przypadkach nawet do zgonu. Przewlekta ketoza moze by¢ przyczyna
zmeczenia, wahan nastroju, zaburzen koncentracji, utraty przytomnosci, jak réwniez
niekorzystnie wplywac na parametry biochemiczne krwi i zwigksza¢ stezenia triacylo-
gliceroli czy homocysteiny w surowicy. To z kolei predysponuje do rozwoju choréb serca,
watroby, drég zolciowych i osteoporozy. Ubogoweglowodanowy model zywienia przy
nadmiernej ilosci biatka jest takze czynnikiem ryzyka dysfunkcji nerek (3, 17, 128-131).

Znacznie wiekszym problemem jest zbyt wysokie spozycie weglowodanéw. Dotyczy
to przede wszystkim cukréw, ktérych podaz w okresie ostatnich 200 lat znacznie wzro-
sta (132, 133), a wielu badaczy wskazuje tu na znaczacg role fruktozy, ktéra w odroz-
nieniu od glukozy nie moze by¢ bezposrednio wykorzystywana jako zrddlo energii
przez wszystkie komorki ludzkiego organizmu. Weczesniej musi zostaé przeksztalcona
w watrobie, jelitach i nerkach w glukoze, mleczan badz kwasy ttuszczowe. Wyniki wielu
badan wskazuja, ze spozywanie z dietg fruktozy moze powodowa¢ zaburzenia lipido-
we prowadzace do hiperlipidemii. Stwierdzono, Ze podawanie diety bogatofruktozowej
dluzej niz przez jeden tydzien powoduje wzrost catkowitego stezenia triacylogliceroli
oraz frakcji lipoprotein o bardzo niskiej gestosci (VLDL) u 0s6b zdrowych oraz z insulu-
noopornoscig badz cukrzyca typu 2. Sa tez doniesienia méwigce o wplywie wysokiego
spozycia fruktozy na wzrost stezenia cholesterolu w surowicy. Nie ma jednoznacznych
dowodéw na role fruktozy w rozwoju nadcisnienia tetniczego oraz wplywu na wzrost
masy ciata. Na rozwoj nadwagi i otylosci wydaje sie mie¢ wiekszy wplyw dodatni bilans
energetyczny i niska aktywnos¢ fizyczna. Przeprowadzone w ostatnich latach metaana-
lizy wykazaly, ze dawka fruktozy powyzej 50 g/dobe wydaje sie nie wptywa¢é na popo-
sitkowa i poranng triacyloglicerolemie (114, 132, 134).

Wielu badaczy wskazywalo na wpltyw nadmiernej podazy cukréw na wystepowanie
wielu przewleklych choréb niezakaznych, w tym zwlaszcza nadwagi i otylosci, insulino-
opornosci, cukrzycy, zespotu metabolicznego, nowotwordw, niealkoholowego sttuszcze-
nia watroby i préchnicy (135-139). Jest to konsekwencja zwiekszenia podazy sacharozy
i cukréw prostych w diecie pochodzacych ze stodyczy, wyrobdw cukierniczych, napojéow
stodzonych, zwlaszcza stodzonych powszechnie syropami glukozowo-fruktozowymi.
Ten trend obserwowany jest we wszystkich grupach wiekowych i prowadzi do zwigk-
szenia wartosci energetycznej diety. Niska aktywno$¢ fizyczna i dodatni bilans ener-
getyczny powoduje przeksztalcanie glukozy w ttuszcz, takze metabolizm fruktozy
prowadzi do powstawania duzych ilosci aldehydu 3-fofsoglicerynowego — prekursora
syntezy kwasow ttuszczowych, stad tez jest ona uwazana za substancje silnie lipogenna.
Nadmierne za$ nagromadzenie w organizmie tkanki ttuszczowej jest punktem wyjscia
do rozwoju wielu choréb (114, 132, 140-146). Autorzy przeprowadzonego w ostatnim
czasie przegladu badan doszli do wniosku, ze cukry dodane przy normalnym ich spozy-
ciu lub zastgpione izoenergetycznie innymi weglowodanami, nie wydajg si¢ powodowac
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wyjatkowego ryzyka otylosci, cukrzycy badz choréb ukladu sercowo-naczyniowego
(134). Kwestia bezpiecznej ilosci spozywanej fruktozy jest przedmiotem zainteresowan
wielu badaczy. Wyniki badan Jong i wsp. (145) pozwalaja przypuszczaé, ze metabolizm
fruktozy w jelicie cienkim jest bezpieczny (fizjologiczny), natomiast zachodzacy w wa-
trobie moze by¢ przyczyna choréb metabolicznych. Wydaje sie rowniez, ze niskie dawki
fruktozy sa usuwane w 90 % w jelicie cienkim, a przy wyzszym spozyciu fruktoza prze-
chodzi do watroby (> 30 %). Ponadto podejrzewa sie, ze szybko$¢ pojawienia si¢ wolnej
fruktozy w jelicie cienkim odgrywa kluczowg role w przebiegu jej metabolizmu. Wol-
niejsze tempo powoduje pelniejszy klirens fruktozy w jelicie cienkim, szybsze za$ prze-
chodzenie fruktozy do watroby. Wskazuje sie jednak na potrzebe dalszych badan nad
metabolizmem i wptywem fruktozy na zdrowie czlowieka (147).

W 2022 r. Europejski Urzad ds. Bezpieczefistwa Zywnosci wydat opinie na temat tole-
rowanego gornego poziomu spozycia (UL) oraz bezpiecznego poziomu spozycia cukréw
(ogdtem/dodanych/wolnych) w diecie. Na podstawie dostepnych danych nie ustalono
wartoéci UL ani bezpiecznego poziomu spozycia cukréw ogétem, dodanych i wolnych.
Nie mozna poréwnaé skutkéw zdrowotnych dodanych i wolnych cukréw. Konsumpcja
cukréw jest zagrozeniem dla rozwoju prochnicy zebéw, jednakze nie okreslono pozio-
mu ich spozycia, przy ktérym ryzyko prochnicy nie wzrasta w caltym zakresie obser-
wowanego spozycia. EFSA potwierdzila istnienie zwigzku pomiedzy spozyciem cukréw
dodanych i wolnych a ryzykiem niektérych przewlekltych choréb metabolicznych, m.in.
otylosci, dyslipidemii. Podkresla si¢ konieczno$¢ mozliwie jak najnizszego spozycia cu-
kréw dodanych i wolnych w diecie zapewniajacej odpowiednig warto$¢ zywieniowa (16).

Istotne znaczenie dla zdrowia ma indeks glikemiczny i fadunek glikemiczny produktéow
spozywczych. Indeks glikemiczny produktu okresla sredni procentowy wzrost stezenia
glukozy we krwi po spozyciu 50 g weglowodanéw przyswajalnych w stosunku do 50 g
glukozy. Klasyfikuje on zywnos¢ w zaleznoéci od tempa wchlaniania cukru w jelicie.
Produkty o wysokim indeksie glikemicznym szybciej ulegaja strawieniu, co powodu-
je gwaltowny wzrost, a nastepnie szybki spadek stezenia glukozy we krwi. Produkty
o niskim i $rednim indeksie glikemicznym nie powoduja tak duzych wahan glikemii
(148, 149). Ladunek glikemiczny to wskaznik rzeczywistego wplywu porcji spozytego
produktu zawierajacego weglowodany na glikemie popositkowa. Warto$¢ tadunku gli-
kemicznego stanowi iloczyn indeksu glikemicznego produktu i ilosci weglowodanow
w nim zawartych. Uzyskany wynik dzieli si¢ przez 100. Indeks glikemiczny uwzglednia
jedynie tempo wchlaniania weglowodandw, dlatego tez uznaje sie, ze to tadunek gli-
kemiczny jest lepszym wskaznikiem absorpcji cukréw z pozywienia. Wieksza wartos¢
tadunku glikemicznego oznacza wiekszy wzrost stezenia glukozy we krwi i mocniejsza
odpowiedz insulinowg na spozyty produkt. Produkty o zblizonym indeksie glikemicz-
nym moga mie¢ rézne fadunki glikemiczne, a z kolei te o wysokim fadunku glikemicz-
nym moga wplywac na wzrost zawarto$ci tkanki ttuszczowej w organizmie. Dieta wyso-
koweglowodanowa, oparta na produktach o wysokim indeksie glikemicznym, zwieksza
stezenie leptyny, co posrednio takze powoduje zwigkszenie ilo$ci tkanki ttuszczowej.
Dlugoterminowe spozywanie produktéw o wysokim indeksie glikemicznym i tadunku
glikemicznym stanowi ryzyko rozwoju choroby niedokrwiennej serca, cukrzycy typu 2,
niealkoholowego sttuszczenia watroby, dny moczanowej i wielu nowotworéw (148-151).
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Przy braku lub niedoborze laktazy moze wystapi¢ nietolerancja laktozy. Pojawiaja sie
réwniez doniesienia o nietolerancji fruktozy u pacjentéw z zespotem jelita nadwrazli-
wego (152, 153).

Zbyt mate spozycie bfonnika pokarmowego prowadzi do zapar¢, przyczynia sie takze
do zwigkszenia ryzyka wystepowania chorob, takich jak miazdzyca, kamica zoétciowa,
uchytkowato$¢ i nowotwory jelita grubego, rak sutka u kobiet. Wérdd innych choréb
przypisywanych niedoborom blonnika pokarmowego w diecie wymienia si¢ zapalenie
wyrostka robaczkowego, hemoroidy czy polipy jelita grubego. Dieta uboga w blonnik
pokarmowy jest z reguly dieta o duzej gestosci energetycznej, przyczyniajaca sie do roz-
woju otylosci 1 wszystkich zwiazanych z nig konsekwencji.

Pomimo istotnej roli wtékna pokarmowego w diecie stuzacej zachowaniu zdrowia nie
nalezy zapomina¢ o negatywnym oddziatywaniu jego nadmiernego spozycia. Nadmiar
blonnika moze prowadzi¢ do wzde¢, biegunek lub niedroznosci jelit u oséb, ktdre nie
spozywaja wystarczajacej ilo$ci ptynéw. W niektérych chorobach ukiadu pokarmowe-
go, takich jak choroba Lesniowskiego-Crohna czy niedroznosc¢ jelit, spozycie blonnika
musi by¢ ograniczone i pod kontrola lekarza. Zbyt duze ilo$ci btonnika pokarmowego
zmniejszajg wchlanianie ttuszczéw, co moze mie¢ wplyw na zmniejszenie wchlaniania
witamin rozpuszczalnych w ttuszczach (A, D, E i K). Z uwagi na mechaniczne utrud-
nianie wchlaniania sktadnikéw z pokarmu, moze on wplywac na obnizenie absorpcji
skfadnikéw mineralnych. Niektore ze sktadnikéw wiékna wykazuja w badaniach in vitro
wlasciwoséci jonowymienne, co moze potegowac obnizenie przyswajalnosci sktadnikéw
mineralnych. Nadmiar wlékna pokarmowego i niektorych jego frakcji, zwtaszcza li-
gnin, moze obniza¢ wykorzystanie skladnikéw mineralnych poprzez trwale zwiazki jo-
néw wapnia czy zelaza. Wyniki dotychczasowych badan nie daly na razie jednoznacznej
odpowiedzi w tym zakresie, zwlaszcza ze trudno jest odizolowaé wplyw nietrawionych
polisacharydéw od obecnych w roslinach substancji towarzyszacych (8, 32, 154).

Biorac pod uwage obnizanie wartosci energetycznej diety, jak i wplyw na wykorzystanie
sktadnikéw odzywczych, nadmiar wiékna pokarmowego jest niewskazany w dietach
matych dzieci, 0os6b niedozywionych czy rekonwalescentéw. Dzieciom nie nalezy po-
dawac otrab lub suplementéw blonnika, natomiast mozna je stosowac u osob dorostych
i 0s6b starszych w profilaktyce otylosci i innych zaburzen przewodu pokarmowego,
zgodnie z zaleceniami lekarza badz dietetyka.

Z badan amerykanskich wynika, Ze nie ma jeszcze dostatecznych informacji nauko-
wych, aby okreséli¢ warto$¢ gornego tolerowanego poziomu spozycia (UL) dla wiékna
pokarmowego.

Zasady opracowania norm

Normy na weglowodany zostaly ustalone jako referencyjny zakres spozycia (RI). Z uwa-
gi na brak nowych danych epidemiologicznych dotyczacych spozycia weglowodanéw
i stanu odzywienia populacji polskiej, pozostawiono wartosci ustalone przez Instytut
Zywnosci i Zywienia w 2017 r. dla zalecanego udzialu weglowodanéw ogotem w diecie
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dla dzieci powyzej 1. r.z. i 0s6b dorostych: 45-65 % energii calodziennej diety, w tym
udziat energii z cukréw dodanych/cukréw wolnych nie wiecej niz 10 % (155, 156).

Dla niemowlat przyjeto warto$ci wedtug wytycznych Polskiego Towarzystwa Gastro-
enterologii, Hepatologii i Zywienia Dzieci z 2014 r. (157). Weglowodany maja uzupet-
nia¢ wartos$¢ energetyczng positku. W drugim pétroczu zycia dziecka powinny stanowi¢
45-55 % energii calodziennej diety. Nalezy ograniczy¢ spozycie wolnych cukréw, u dzie-
ci > 2. roku zycia i nastolatkéw powinny one stanowi¢ < 5 % energii calodziennej diety,
a u niemowlat i mtodszych dzieci ich spozycie powinno by¢ jeszcze mniejsze (158, 159).

Tabela 8. Normy na weglowodany ustalone jako referencyjny zakres spozycia (RI)

Weglowodany
Grupa/wiek ( % energii)
RI
Niemowleta'
6-11 miesigcy™ 45-55
Dzieci
1-3 lata 45-65
4-6 lat 45-65
7-9 lat 45-65
Chlopcy
10-12 lat 45-65
13-15 lat 45-65
16-18 lat 45-65
Dziewczeta
10-12 lat 45-65
13-15 lat 45-65
16-18 lat 45-65
Mezczyzni
19-30 lat 45-65
31-50 lat 45-65
51-65 lat 45-65
66-75 lat 45-65
> 75 lat 45-65
Kobiety
19-30 lat 45-65
31-50 lat 45-65
51-65 lat 45-65
66-75 lat 45-65
> 75 lat 45-65
Kobiety w cigzy
<19 lat 45-65
> 19 lat 45-65
Kobiety karmigce piersia
<19 lat 45-65
> 19 lat 45-65

Zrédlo: (19), (156); ' (157).
* Od ukonczenia 6 miesiecy do ukonczenia 12 miesiecy
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W opracowaniu zalecen dotyczacych spozycia btonnika pokarmowego uwzgledniono
przede wszystkim jego role w prawidtowym funkcjonowaniu przewodu pokarmowego.
W tabeli 5. podano normy na btonnik ustalone na poziomie wystarczajacego spozycia
(AI) na podstawie norm EFSA (125), w podziale na grupy wiekowe przyjete w niniejszej
monografii. W poréwnaniu do poprzedniego wydania norm z 2020 r. (160) wartosci te
pozostajg niezmienione.

Tabela 9. Normy na blonnik ustalone na poziomie wystarczajacego spozycia (AI)

Btonnik
Grupa/wiek (g/dobe)

Al
Dzieci
1-3 lata 10
4-6 lat 14
7-9 lat 16
Chlopcy
10-12 lat 19
13-15 lat 19
16-18 lat 21
Dziewczeta
10-12 lat 19
13-15 lat 19
16-18 lat 21
Mezczyzni
19-30 lat 25
31-50 lat 25
51-65 lat 25
66-75 lat 20!
> 75 lat 20!
Kobiety
19-30 lat >
31-50 lat 25
51-65 lat o
66-75 lat 201
> 75 lat
Kobiety w ciazy .
Trymestr II ,
Trymestr I11 -
Kobiety karmiace piersia 5
0-6 miesiecy po porodzie -

' W indywidualnych przypadkach poziom zalezny od wskazan lekarskich i dietetycznych.
? Poziom do ustalenia z lekarzem lub dietetykiem.
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Woda

EWA RYCHLIK, AGNIESZKA WOZNIAK

Definicja wody

Woda jest sktadnikiem niezbednym do Zycia kazdego organizmu. Dostep do wody uwa-
zany jest za kryterium istnienia w przyrodzie zywych organizméw. Czasteczka wody
(H,O) jest elektrycznie obojetna, ale nieréwnomiernie rozfozenie tadunkéw powoduje
jej budowe polarna, co oznacza zdolno$¢ do taczenia sie czgsteczek w wieksze zespoty.

Funkcje fizjologiczne wody

Woda jest podstawowym skladnikiem ludzkiego organizmu, wchodzi w skiad wszyst-
kich komdrek. U 0s6b dorostych stanowi okoto 60 % masy ciata, w tym woda wewnatrz-
komorkowa to 34 % i zewnatrzkomorkowa — 26 %. Najwigcej wody zawieraja: ptyn
mézgowo-rdzeniowy i szpik kostny (99 %), osocze krwi (85 %) oraz mozg (75 %). Za-
warto$¢ wody w organizmie zmienia si¢ wraz z wiekiem. U niemowlat stanowi ok. 75 %
masy ciala, a u 0s6b starszych zmniejsza sie do 50 % (1, 2).

Odpowiednia zawarto$¢ wody w organizmie zapewnia utrzymywanie stalej temperatu-
ry ciala i prawidtowy przebieg proceséw zyciowych, zachodzacych w stosunkowo ma-
tym zakresie temperatur. Woda niezbedna jest m.in. w procesie trawienia pozywienia
i wehlaniania sktadnikéw odzywczych. Umozliwia ich transport do komoérek i wydala-
nie produktéw przemiany materii i toksyn. Uczestniczy w regulacji gospodarki wodno-
-elektrolitowej i kwasowo-zasadowej organizmu (2, 3).

Zrédta wody w zywnosci i jej spozycie

Zrédlem wody w diecie sa napoje i produkty spozywcze. Sposréd produktéw statych
najwiecej wody zawierajg warzywa (do 95 %) i owoce (do 87 %). Jej istotnym zrédlem
jest mleko i napoje mleczne (87-89 %) (4).

Publikowane w ostatnich latach dane o spozyciu wody wskazuja, ze czesto jest ono zbyt
male w poréwnaniu do zalecen, zaréwno wérdd dzieci, jak i 0sob dorostych.
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W badaniach przeprowadzonych w Wielkiej Brytanii w latach 2008-2011 oceniono spo-
zycie wody na 1278,5 ml wsrod dzieci w wieku 4-8 lat i 1396,3 ml wérdd dzieci w wieku
9-13 lat. Z wypijanej wody i napojow pochodzilo 67 %, pozostate 33 % wody dostarcza-
ty produkty spozywcze. Spozycie wody wsrdd dzieci w wieku 4-8 lat stanowito 79,9 %
ilo$ci zalecanej przez EFSA, w wieku 9-13 lat — 69,9 %. Odsetek dzieci, ktore spozywaty
mniej wody niz zaleca EFSA wynosil 84,4 % w mlodszej i 92,8 % w starszej grupie wie-
kowej (5).

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 produktow spozywczych pochodzito 40 % wody. Tylko u 7-11 % dzieci spozycie wody
byto zgodne z zaleceniami EFSA (6).

W 2018 r. w Hiszpanii oszacowano, ze chlopcy w wieku 4-9 lat spozywali $rednio
1233 ml pltynéw dziennie, dziewczeta — 1133 ml. U dzieci w wieku 10-17 lat spozycie
to wynosito odpowiednio 1294 ml i 1374 ml. Duzy odsetek dzieci i mlodziezy spozywat
mniejsze ilo$ci ptyndéw od wartosci ustalonych przez EFSA (odpowiednio 73 % i 72 %).
Najwicksze znaczenie mialto spozycie podczas gtéwnych positkéw, zaréwno dla dzie-
ci, jak i mlodziezy (stanowilo odpowiednio 50 % i 54 % catodziennego spozycia) i byta
to gtéwnie woda (62 %) (7).

Srednie spozycie ptynéw w Indonezji w 2016 r. wsréd dzieci w wieku 4-9 lat wynosito
2169 ml/dobe u chlopcow i 2159 ml u dziewczat, a wérdéd mlodziezy w wieku 10-17 lat
odpowiednio 2499 ml i 2472 ml. Spozycie zgodne z zaleceniami odnotowano wérdd
78 % dzieci i 80 % mlodziezy. Najczesciej spozywanym napojem byla woda (8).

W Chinach wéréd mieszkancéw miast w 2016 r. $rednie dzienne spozycie ptynéw
w wieku 4-9 lat wéréd chlopcéw wynosito 981 ml, wérdd dziewczat — 949 ml. Chlopcy
w wieku 10-17 lat spozywali 1240 ml plynéw, dziewczeta — 1113 ml. Spozycie odpowia-
dajace AI stwierdzono u 45 % dzieci i 36 % mlodziezy. Woda miata najwiekszy udzial
w ogblnym spozyciu ptynéw (9).

W roku 2016 prowadzono badania w 4 krajach Ameryki Lacinskiej: Meksyku, Argen-
tynie, Brazylii i Urugwaju. Zaobserwowano duze wahania w iloéci wypijanych ply-
néw przez dzieci i mlodziez w poszczegdlnych krajach. U dzieci w wieku 4-9 lat bylo
to od 1232 ml w Meksyku do 1807 ml w Argentynie, a w wieku 10-17 lat - od 1668 ml
w Urugwaju do 1897 ml w Argentynie (10).

W latach 2017-2020 w Polsce przeprowadzono badania sposobu zywienia, w tym spozy-
cia plynéw przez osoby doroste i osoby starsze w ramach Narodowego Programu Zdro-
wia. Mezczyzni w wieku 19-64 lat spozywali $rednio 2208 ml ptynéw na dobe, kobiety
- 1991 ml. Tylko % mezczyzn spozywala co najmniej 2500 ml ptyndéw, a u potowy bada-
nych oséb to spozycie nie przekraczato 2000 ml (11). Mezczyzni w wieku 65 lat i wiecej
spozywali §rednio 1902 ml plynéw, kobiety — 1886 ml. Spozycie ponizej wartosci Al
odnotowano u 89,3 % mezczyzn oraz u 64,1 % kobiet (12).
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Wsréd oséb dorostych badania dotyczace spozycia wody prowadzono m.in. w Niem-
czech, Hiszpanii i Grecji w latach 2013-2014. Badaniami objeto osoby w wieku 20-60 lat.
Spozycie to réznilo si¢ miedzy krajami: w Niemczech wynosito $rednio 3,29 1/dobe,
w Hiszpanii - 2,56 1, a w Grecji - 2,34 | na dobe. Spozycie wody ponizej zalecen EFSA
stwierdzono u 37 % mezczyzn i 22 % kobiet. Odsetek ten réznil si¢ miedzy krajami, naj-
nizszy byt w Niemczech (6 % mezczyzn i 7 % kobiet), a znacznie wyzszy w Grecji (50 %
mezczyzn i 24 % kobiet) i Hiszpanii (55 % mezczyzn i 39 % kobiet) (13).

W Indonezji w roku 2016 wéréd mezczyzn w wieku 18-65 lat spozycie ptynéw wynosi-
to 2678 ml/dobe, wsrdd kobiet — 2756 ml. Spozycie zgodne z zaleceniami odnotowano
u 72 % badanych (8).

Mieszkancy chinskich miast w wieku 18-55 lat w roku 2016 spozywali 1442 ml ptynéw
w przypadku mezczyzn i 1332 ml na dobe w przypadku kobiet. Spozycie odpowiadajace
Al stwierdzono u 28 % o0séb (9).

W latach 2021-2022 oceniono spozycie ptynéw wérdéd mlodych oséb dorostych (18-29lat)
mieszkajacych w Stanach Zjednoczonych i Australii. Srednie spozycie ptynéw w Au-
stralii wérod mezczyzn wynosito 2827 ml/dobe, wérdd kobiet — 2168 ml na dobe. Row-
niez w Stanach Zjednoczonych byto wigksze wérdéd mezczyzn - 3319 ml na dobe, niz
wérdd kobiet — 2225 ml. W Australii 54 % mezczyzn i 48 % kobiet spozywalo ptyny
w iloéciach zgodnych z zaleceniami. W Stanach Zjednoczonych odsetki te byty podob-
ne: 58 % mezczyzn i 48 % kobiet (14).

W latach 2017-2020 w ramach Narodowego Programu Zdrowia w Polsce przeprowa-
dzono réwniez badanie wéréd kobiet w cigzy. Kobiety w pierwszym trymestrze cia-
zy spozywaly (mediana) 2636 ml plynéw na dobe, w drugim trymestrze - 2824 ml,
aw trzecim trymestrze — 2939 ml. Spozycie ponizej wartosci Al odnotowano odpowied-
nio u 34,1 %, 30 % i 27 % kobiet w poszczegoélnych trymestrach cigzy (15).

W roku 2018 badania dotyczace spozycia pltynéw przez kobiety w cigzy i karmiace pier-
sig przeprowadzono w Chinach. Podczas cigzy wynosito ono 2638 ml/dobe, w okresie
karmienia - 3218 ml/dobe. Produkty spozywcze byly bardzo istotnym zrédiem wody:
dostarczaty 47 % wody w diecie kobiet ciezarnych i 47 % w diecie kobiet karmiacych.
Tylko 28 % kobiet w cigzy i 27 % kobiet karmiacych piersig spozywalo ilosci ptynéw
zgodne z zaleceniami Chinese Nutrition Society (16).

Zapotrzebowanie organizmu na wode
Zapotrzebowanie organizmu na wode zalezy od wielu czynnikéw, w tym od sktadu die-
ty, temperatury otoczenia, klimatu i aktywno$ci fizycznej.

Zapotrzebowanie to wzrasta przy podwyzszonej temperaturze i obnizonej wilgotnosci
otoczenia, gdyz wzrastaja wowczas straty wody z potem. Rowniez przebywanie w ni-
skiej temperaturze oraz na duzych wysoko$ciach moze wymaga¢ wiekszej podazy pty-
néw (17, 18).
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Zwigkszona aktywno$¢ fizyczna wymaga wiekszego spozycia plynéw, gdyz sprzyja
wiekszym stratom wody z potem i przez pluca.

Zapotrzebowanie na wode zwigksza si¢ wraz ze wzrostem warto$ci energetycznej diety,
gdyz musza by¢ metabolizowane wigksze ilosci sktadnikéw odzywczych. Dodatkowe
znaczenie ma réwniez zawarto$¢ niektérych sktadnikéw odzywezych w diecie. Dieta
o duzej zawarto$ci biatka powoduje zwiekszenie diurezy (19). Wieksze spozycie weglo-
wodanéw moze zmniejszaé zapotrzebowanie na wode, przeciwdzialajac tworzeniu ciat
ketonowych, ktére muszg by¢ wydalone z moczem. Spozywanie produktéw zawierajg-
cych wigksze ilo$ci btonnika sprzyja wigkszym stratom wody z kalem (20). Natomiast
spozycie sodu, stonej zywnosci moze zwiekszy¢ pragnienie, a tym samym spozycie pty-
néw. Zwiekszone 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 (21). Straty wody moga zwigksza¢ napoje alko-
holowe. Diuretyczne dziatanie alkoholu wynika z jego wplywu na hamowanie dziatania
wazopresyny (22).

Wrystepuja jednak duze réznice miedzyosobnicze pod wzgledem zapotrzebowania
na wode. Dzieje sie tak ze wzgledu na zlozony mechanizm regulacji gospodarki wodnej
w organizmie, w ktérym uczestniczy osrodkowy uktad nerwowy i cze$¢ uktadéw narza-
dow (23). Zapotrzebowanie na wodg okreéla si¢ na podstawie retrospektywnego wywia-
du o spozyciu wody z pozywienia i napojéw wsrod zdrowych osob, ktére nie przebywaja
w placéwkach opiekunczych (24). Jednak dane ankietowe wykorzystywane do ustalenia
wartosci Al nie pozwalajg na dokltadne okreslenie zapotrzebowania na wode. Niektorzy
naukowcy proponujg badanie okreslonej odpowiedzi neuroendokrynnej (np. stezenia
wazopresyny argininowej w osoczu), wykorzystywanej przez mozg do regulacji cal-
kowitej objetosci i stezenia wody w organizmie. Ta reakcja neuroendokrynna kontro-
lowana autonomicznie jest dobrym biomarkerem nawodnienia i jednym ze sposobéw
utrzymania dobrego stanu i prawidtowego funkcjonowania mézgu. Metoda ta okresla
trudny do uchwycenia stan euhydratacji (optymalnego poziomu nawodnienia) i pozwa-
la na odréznienie go od stanu hipohydratacji (odwodnienia). Wykorzystujac stezenie
wazopresyny argininowej w osoczu do analizy danych ustalono, ze tagodna neuroen-
dokrynna reakcja zwigzana z zachowaniem wody w organizmie rozpoczyna sie, gdy jej
spozycie wynosi < 1,8 1/dobe (23).

Konsekwencje niedoboru i nadmiaru wody w organizmie

Organizm czlowieka nie moze magazynowa¢ wiekszej ilosci wody, dlatego tez musi by¢
ona stale mu dostarczana w celu prawidlowego funkcjonowania (25). Nieregularne picie
w pewnym stopniu moze kompensowa¢ dziatanie nerek ze wzgledu na duza zdolnos¢
do szybkiego usuwania nadmiaru wody lub zmniejszania wydzielania moczu w celu
tymczasowego oszczedzania wody (24).

Niedostateczna podaz ptynéw moze doprowadzi¢ do odwodnienia, ktdre jest przyczyna
powaznych zaburzen stanu zdrowia. Pierwsze objawy odwodnienia moga wystapi¢ juz
przy utracie ptynéw wynoszacej powyzej 1 % (20, 26). Obniza si¢ wowczas wydolnosé
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fizyczna, pogarsza termoregulacja, dochodzi do zmniejszenia apetytu. Pogorszeniu ule-
gaja rowniez pamied, koncentracja, nastroj. Pojawia sie uczucie stabosci, leku (27).

Kiedy utrata ptynéw wynosi powyzej 4 %, coraz mniejszej wydolnosci fizycznej towa-
rzysza zaburzenia koncentracji, bole glowy, drazliwos¢, sennoé¢, wzrost temperatury
ciala i czestosci oddechu. Jesli deficyt ptyndw poglebia sie i przekracza 8 % — moze doj§¢
nawet do zgonu.

Do konsekwencji zdrowotnych, do ktérych moze prowadzi¢ odwodnienie zalicza sie:
béle i zawroty gltowy, zaburzenia mowy, zaburzenia funkeji poznawczych i motorycz-
nych, zaburzenia elektrolitowe mogace prowadzi¢ do zaburzen rytmu serca i przewo-
dzenia, drgawki, zaburzenia wydalania moczu, zakazenia drég moczowych, przedner-
kowa niewydolnos¢ nerek, hipotonie ortostatyczng, zmiany cisnienia krwi (hipotensje),
zaparcia, spadek masy ciala, uposledzenie wydzielania $liny, suchos$¢ skory i §luzdwek,
ktdra sprzyja zakazeniom, zaburzenia dziatania lekéw zwiazane z ich metabolizmem
i wydalaniem. Powazne odwodnienie, zwlaszcza przy podwyzszonej temperaturze oto-
czenia, grozi udarem cieplnym (28).

Na niedobér ptynéw szczegdlnie wrazliwe sg niemowleta, gdyz w ich przypadku dzien-
na utrata wody moze stanowi¢ nawet 15 % ich catkowitej masy ciala (20, 25). Ryzyko
niedoboru wody w ustroju moze wystepowac szczego6lnie u niemowlat wadliwie zywio-
nych, dtugo przetrzymywanych w warunkach podwyzszonej temperatury otocznia oraz
w przypadkach nieleczonej biegunki.

Skutki odwodnienia zblizonego stopnia (1-2 % masy ciala) mogg by¢ powazniejsze
u dzieci niz u 0séb dorostych, ze wzgledu na wiekszy stosunek powierzchni do masy
ciata, mniejszg potliwo$¢ oraz wolniejsze tempo aklimatyzacji do wyzszej temperatury
otoczenia (24).

Réwniez u oséb starszych wystepuje zwigkszone ryzyko odwodnienia organizmu,
co wynika z odczuwania mniejszego pragnienia niz fizjologiczne zapotrzebowanie,
zmniejszonego spozycia wody oraz mniejszej sprawnosci jej reabsorpcji (29, 30).

Niewystarczajace spozycie ptyndéw przez osoby cierpiace na biegunke, wymioty, goracz-
ke, infekcje, nadmierne pocenie, oparzenia oraz niektére choroby przewlekle jest bar-
dzo niebezpieczne dla zdrowia, a powstale w takich przypadkach odwodnienie moze
wymagac hospitalizacji (28).

Niebezpieczne jest takze przewlekle odwodnienie, ktdre nie powoduje wiekszych skut-
kéw bezposrednich, ale z czasem moze prowadzi¢ do powaznych konsekwencji zdro-
wotnych, m.in. suchosci skory i sluzéwek oraz zwigzanych z tym zakazen, infekcji ukta-
du moczowego, zapar¢ oraz zaburzen ze strony ukltadu krazenia. Stwierdzono, ze picie
dodatkowych ilosci wody wplywa m.in. na obnizenie ci$nienia krwi (31). Wigksze
spozycie plynéw zmniejsza réwniez ryzyko rozwoju kamicy nerkowej oraz nawrotu tej
choroby (32, 33). Ponadto u 0s6b zwyczajowo spozywajacych male ilosci pltynéw stwier-
dza sie wieksze ryzyko rozwoju raka pecherza moczowego. Niektdre badania wskazuja,
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ze male spozycie ptynéw moze sprzyjaé takze rozwojowi raka jelita grubego. Przypusz-
cza sie, ze wieksze spozycie wody moze by¢ korzystne w zapobieganiu i leczeniu tagod-
nych form zapar¢ (34). Nawet lagodne, ale przewlekle odwodnienie, zwlaszcza u oséb
narazonych na stres fizyczny lub goracy klimat, moze by¢ czynnikiem ryzyka rozwoju
przewlektych choréb nerek (35, 36). Ponadto niedostateczne nawodnienie organizmu
wiaze sie ze wzrostem ryzyka wystepowania zespotu metabolicznego (35, 37).

Naukowcy z University of Sidney przeprowadzili badania dotyczace zwiekszonego spo-
zycia wody na przebieg wielotorbielowatosci nerek u szczuréw. Wyniki tego badania
pokazuja, ze zwigkszone spozycie wody moze ogranicza¢ postep choroby. Wczesne
i stosunkowo niewielkie zwiekszenie spozycia wody bylo wystarczajace do uzyskania
dlugoterminowych korzystnych efektéw, a interwencja prowadzita réwniez do obnize-
nia skurczowego ci$nienia krwi (38).

Badania wskazuja réwniez na zwigzek miedzy piciem wody a zdrowiem psychicznym.
Naukowcy z Iranu badali zalezno$¢ pomiedzy piciem czystej wody a zaburzeniami
psychicznymi. Spozywanie mniejszych ilosci wody byto zwigzane z wiekszym ryzy-
kiem depresji. Mogto réwniez sprzyja¢ wystepowaniu stanéw lekowych, chociaz w tym
wzgledzie zaleznos¢ nie byta tak wyrazna (39). Badanie przeprowadzone na Haiti po-
twierdzilo, ze brak bezpieczenstwa wodnego (dostepu do odpowiedniej iloéci i jako-
$ci wody pitnej) w gospodarstwie domowym wywiera bezposredni, silny, niezalezny
wplyw na poziom leku i depresji cztonkéw tego gospodarstwa (40).

Nie tylko niedobor, ale réwniez nadmiar wody moze dziata¢ szkodliwie. Nadmierne
spozycie plynéw o matlej badz zbyt duzej zawartosci elektrolitéw powoduje zaburzenia
gospodarki wodno-elektrolitowej (41).

Jednak niekorzystne skutki nadmiernego spozycia ptynéw u oséb zdrowych wystepu-
ja bardzo rzadko, poniewaz ich organizm moze usuwaé nadmiar wody i w ten sposéb
zapewnia¢ utrzymanie bilansu wodnego (20, 25). Zagrozenie moze pojawic si¢ przy
jednorazowym spozyciu duzych ilo$ci ptynéw, znacznie przekraczajacych maksymalne
wydalanie wody przez nerki, wynoszace 0,7-1,0 1/godz.

Zaburzenia gospodarki wodno-elektrolitowej

Woda w organizmie wystepuje razem z elektrolitami. Jej niedobdr badz nadmiar powo-
duje zaburzenia gospodarki wodno-elektrolitowej i zwigzane z tym zmiany objetosci
przestrzeni wodnych poza- i wewnatrzkomdérkowych i ci$nienia osmotycznego (41, 42).

Gléwnym kationem ptynu pozakomodrkowego jest sod, gtéwnymi anionami za$ chlor
i wodoroweglany (41, 42). Sklad plynu wewnatrzkomorkowego istotnie rdézni sie
od skfadu plynu pozakomoérkowego. Gléwnym kationem jest tu potas, gléwnymi anio-
nami - fosforany i bialczany. Mimo réznic w facznej ilo$ci kationéw i anionéw w ptynie
poza- i wewnatrzkomérkowym, ich osmolalnos¢ pozostaje jednakowa.
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Dla zachowania réwnowagi wodno-elektrolitowej organizmu wydalanie wody i elektro-
litéw musi by¢ zréwnowazone poprzez odpowiednig ich podaz (25, 30, 41).

Regulacja wody i elektrolitéw sa Scisle ze soba powiazane. GIéwnymi organami odpo-
wiedzialnymi za regulacje i utrzymanie odpowiedniego skladu plynéw ustrojowych
sa nerki. Mechanizmy behawioralne i neuroendokrynne, ktére reguluja réwnowage
wodno-elektrolitows, sa wspotzalezne. Ostre i przewlekle zmiany wydolno$ci nerek
sa rdbwnowazone przez regulacje pragnienia i, w mniejszym stopniu, przez zmiany
apetytu na séd. U zdrowych oséb mechanizmy te utrzymuja objetos¢ ptynu pozako-
morkowego i ci$nienie osmotyczne w waskim zakresie homeostatycznym, wplywajac
na zachowania zwigzane z przyjmowaniem pokarmu i na uwalnianie hormonéw nie-
zbednych do zatrzymywania wody i sodu w organizmie (43).

Stezenie Na* w surowicy reguluje bilans wodny i jest gtéwnym wyznacznikiem osmolal-
nosci. W nerkach m.in. dziatanie wazopresyny (AVP) reguluje wchtanianie wody, utrzy-
mujac stezenie Na* w surowicy na odpowiednim poziomie (w zakresie 135-145 mmol/l).
AVP reguluje rowniez retencje Na', utrzymujac w ten sposdb réwnowage objetosci ply-
néw pozakomoérkowego i wewnatrzkomorkowego (35).

Jesli tak nie jest, dochodzi do zmian sktadu ptynu pozakomoérkowego, powodujacych
zmiane jego objetosci i osmolalnosci. To z kolei oddzialuje na objeto$¢ ptynu wewnatrz-
komoérkowego i cisnienie osmotyczne w komorce.

S6d wraz z towarzyszacymi mu anionami tworza wiekszo$¢ osmotycznie aktywnych
substancji surowicy, decydujacych w duzej mierze o ruchu wody pomiedzy przestrzenia
poza- i wewnatrzkomorkowgy (41).

Mimo prawidltowego stezenia jondéw sodu w surowicy, moze doj$¢ do zaburzen gospo-
darki wodno-elektrolitowej. Na skutek utraty sodu w postaci roztworu izomolalnego
wystepuje odwodnienie izotoniczne, charakteryzujace si¢ zmniejszeniem objetosci
plynu pozakomoérkowego przy niezmienionej objetosci ptynu wewnatrzkomorkowego.
Przy zaburzeniach wydalania wody i sodu moze doj$¢ do przewodnienia izotonicznego
charakteryzujacego si¢ wzrostem przestrzeni wodnej pozakomérkowej. Objeto$¢ plynu
wewnatrzkomoérkowego nie ulega zmianie.

Zawarto$¢ sodu w surowicy jako zbyt niska (hiponatremia) okreéla sie, gdy jego steze-
nie wynosi ponizej 135 mmol/l (44). Hiponatremia jest najczesciej wystepujacym za-
burzeniem réwnowagi wodno-elektrolitowej (45). Kiedy niedoborowi sodu towarzyszy
niedobér wody, jednak relatywnie mniejszy, dochodzi do odwodnienia hipotoniczne-
go. Wraz ze spadkiem stezenia jonéw sodowych w osoczu obniza si¢ jego osmolalnos¢,
a woda z przestrzeni pozakomérkowej przeptywa do wnetrza komérki. Przy duzej po-
dazy wody niezawierajacej elektrolitéw réwniez obniza si¢ stezenie jonéw sodu w oso-
czu. Prowadzi to do przewodnienia hipotonicznego, ktére charakteryzuje sie¢ wzrostem
przestrzeni wodnej pozakomoérkowej i wewnatrzkomorkowej (41).




EWA RYCHLIK, AGNIESZKA WOZNIAK

Zbyt wysoka zawarto$¢ sodu w surowicy (hipernatremia) ma miejsce, gdy jego steze-
nie wzrasta powyzej 145 mmol/l. Hypernatremia jest zaburzeniem réwnowagi wodno-
-elektrolitowej wystepujacym sporadycznie (46) Przy niedostatecznym spozyciu badz
nadmiernej utracie wody dochodzi do odwodnienia hipertonicznego. Wzrasta wowczas
stezenie jonéw sodu w osoczu i jego osmolalnosé. Prowadzi to do zmniejszenia objeto-
$ci plynu poza- i wewnatrzkomdrkowego. Stezenie jonéw sodowych w osoczu wzrasta
réwniez przy nadmiernej podazy ptynéw hipertonicznych. Wystepuje wowczas prze-
wodnienie hipertoniczne, przejawiajace si¢ wzrostem osmolalnosci i objetosci ptynu
pozakomoérkowego i zmniejszeniem objetosci ptynu wewnatrzkomoérkowego (41).

Normy na wode opracowane przez wybrane grupy ekspertow
Europejski Urzad ds. Bezpieczeristwa Zywnoéci (European Food Safety Authority,
EFSA) opracowal normy na wode w roku 2010 (20). Ustalono je na poziomie wystarcza-
jacego spozycia (AI). W przypadku oséb dorostych eksperci EFSA bazowali na danych
dotyczacych spozycia wody; dla mezczyzn przyjeto wartosé 2500 ml/dobe, dla kobiet -
2000 ml. W przypadku dzieci zastosowano korekte uwzgledniajaca wartos¢ energetycz-
ng ich diety. Dla 0s6b starszych utrzymano normy na takim samym poziomie, jak dla
mlodszych grup dorostych. Normy dla kobiet w ciazy i kobiet karmigcych uwzgledniaja
wigksze zapotrzebowanie na wode.

W 2023 roku opracowane zostaty normy dla krajéw nordyckich (47). Przyjeto w nich
takie same zalozenia, jak w normach EFSA.

Eksperci National Academies of Sciences, Engineering, and Medicine opracowali nor-
my na wode dla ludnosci Stanéw Zjednoczonych i Kanady w roku 2005 (25). Normy
te zostaly ustalone na poziomie wystarczajacego spozycia (AI). Uwzgledniaja one
zréznicowanie zapotrzebowania na wode w zaleznosci od plci, wieku i stanu fizjolo-
gicznego. Wartoéci tych norm s3 stosunkowo wysokie: 3700 ml/dobe dla mezczyzn
12700 ml/dobe dla kobiet. Ustalone zostaly na podstawie mediany spozycia wody w Sta-
nach Zjednoczonych.

Wrytyczne ekspertéw opracowujacych normy dla populacji Niemiec, Austrii i Szwajca-
rii (48) dotyczace spozycia wody uwzgledniaja osiggniecie osmolalno$ci moczu okoto
500 mOsm/l. Warto$ci zalecane odpowiadajg spozyciu wody na poziomie 1,5 ml/kcal
dla niemowlat, 1 ml/kcal dla dorostych i ponad 1 ml/kcal dla 0séb starszych w klima-
cie umiarkowanym i powinny pozwala¢ na to, zeby objetos¢ moczu wynosita powyzej
1 1/dobe. Eksperci okreslili rowniez maksymalne tolerowane dzienne spozycie wody
u os6b dorostych w umiarkowanej temperaturze, ktére nie powinno przekraczaé 10 1,
zeby nie powodowala spadku osmolalnosci surowicy.

Normy na wode dla populacji Polski

Normy na wode dla populacji Polski nie zostaly zmienione w poréwnaniu z poprzed-
nim wydaniem z roku 2020 (49). Normy te ustalone zostaly na poziomie wystarczajace-
go spozycia (AI). Podstawg do ich opracowania byly zalecenia ekspertéw Europejskiego
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Urzedu ds. Bezpieczefistwa Zywnoéci (EFSA) (20). Zawarte w normach wartosci obej-
muja spozycie wody w postaci czystej wody oraz wody zawartej w innych napojach
i w produktach spozywczych. Dotycza przecietnej osoby z danej grupy, przebywajacej
w otoczeniu o umiarkowanej temperaturze i odznaczajacej si¢ umiarkowanym pozio-
mem aktywnosci fizycznej.

Wrystarczajace spozycie dla niemowlat powyzej 6 miesiecy okreslono na podstawie ilo-
$ci wody spozywanej z mlekiem matki oraz zywnoscig i napojami uzupetniajacymi
(20). Przy okreslaniu poziomu Al dla dzieci oparto si¢ na danych dotyczacych spozycia
wody, wprowadzajac jednoczesnie korekte uwzgledniajaca prawidlowy stosunek wody
do warto$ci energetycznej pozywienia i biorgc pod uwage zmienno$¢ miedzyosobnicza.

W przypadku oséb dorostych wykorzystano dane dotyczace spozycia wody, uwzgled-
niajgc tez prawidlowa osmolalno$¢ moczu. Na tym samym poziomie, jak dla oséb do-
rostych, ustalono normy dla mtodziezy poczawszy od 14. roku zycia. Ustalajac normy
dla osob starszych, nie mozna bylo bazowa¢ tylko na danych o rzeczywistym spozyciu
wody, lecz wzigto pod uwage réwniez obnizajacg sie z wiekiem zdolno$¢ koncentracji
moczu przez nerki oraz mniejsze poczucie pragnienia. Dlatego tez normy dla tej grupy
sg takie same, jak dla dorostych w mlodszym wieku.

W normach dla kobiet w cigzy uwzgledniono dodatkowa ilo$¢ wody w zwiazku z przy-
rostem masy ciala i zwigkszong wartoscia energetyczng ich diety. W przypadku kobiet
karmigcych uwzgledniono dodatkowo wode zawartg w wydzielanym mleku.
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Tabela 1. Normy na wode ustalone na poziomie wystarczajacego spozycia (AI)

. Woda*

Grupa/wiek (ml/dobe)
Niemowleta
6-11 miesiecy™* 800-1000
Dzieci
1-3 lata 1250
4-6 lat 1600
7-9 lat 1750
Chlopcy
10-12 lat 2100
13-15 lat 2350
16-18 lat 2500
Dziewczeta
10-12 lat 1900
13-15 lat 1950
16-18 lat 2000
Mezczyzni
19-30 lat 2500
31-50 lat 2500
51-65 lat 2500
66-75 lat 2500
> 75 lat 2500
Kobiety
19-30 lat 2000
31-50 lat 2000
51-65 lat 2000
66-75 lat 2000
> 75 lat 2000
Kobiety w ciazy
<19 lat 2300
>19 lat 2300
Kobiety karmigce piersia
<19 lat 2700
> 19 lat 2700

* Woda pochodzaca z napojow i produktéw spozywczych.
** Od ukonczenia 6 miesigcy do ukoniczenia 12 miesiecy.
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Witaminy
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Witaminy sa zwiazkami organicznymi o réznorodnej budowie chemicznej. Wystepuja
dos¢ powszechnie w Zywno$ci zaréwno pochodzenia roslinnego, jak i zwierzecego.

Substancje te nie dostarczajg energii, nie sg tez strukturalnymi skladnikami tkanek,
jednakze sa niezbedne do wlasciwego wzrostu i rozwoju czlowieka, pomimo Ze orga-
nizm potrzebuje ich w niewielkich ilo$ciach. Wiekszos$¢ witamin czlowiek musi pobra¢
z pozywieniem, tylko niektdre z nich moga by¢ syntetyzowane w organizmie, np. wi-
tamina D powstaje wyniku syntezy skornej, niacyna moze tworzy¢ sie z tryptofanu,
a kilka innych jest syntetyzowanych przez mikrobiote jelitowa.

Niedobory witamin (hipowitaminozy) prowadza do réznych nieprawidtowosci w funk-
cjonowaniu organizmu. Diugotrwaly i gleboki niedobdr danej witaminy powoduje
choroby (awitaminozy), np. szkorbut - brak witaminy C, pelagra — brak niacyny. Nad-
mierne spozycie niektérych witamin moze by¢ szkodliwe i powodowaé niekorzystne
zaburzenia zwane hiperwitaminozg.

Z uwagi na fakt duzego zréznicowania tej grupy sktadnikéw odzywcezych zaréwno pod
wzgledem budowy chemicznej, jak réwniez oddzialywania na organizm, powszechnie
stosuje si¢ podzial na witaminy rozpuszczalne w tluszczu (A, D, E, K) oraz na wita-
miny rozpuszczalne w wodzie (witamina C, tiamina, ryboflawina, niacyna, witamina
B,, foliany, witamina B,,, biotyna, kwas pantotenowy). Bioragc pod uwage budowe che-
miczng witamin, dzieli si¢ je na zawierajace azot w czasteczce (witaminy grupy B) oraz
niezawierajace azotu (A, D, E, K, C). Wigkszo$¢ witamin jest zwiazkami heterocyklicz-
nymi. Natomiast witamina K to zwiagzek aromatyczny, witaminy A i D sg zwigzkami
alicyklicznymi, a kwas pantotenowy ma budowe alifatyczng. Ponadto tiamina i biotyna
zawierajg w czgsteczce siarke, a witamina B, - kobalt.
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WITAMINA A

Definicje

Termin witamina A obejmuje all-trans retinol (zwany réwniez retinolem) i jego po-
chodne: retinal, kwas retinolowy oraz estry retinylu (palmitynian, propionian, octan).
Aktywnoé¢ biologiczng witaminy A wykazuja niektoére karotenoidy (B-karoten, a-karo-
ten i p-kryptoksantyna) posiadajace w czasteczce przynajmniej jeden niepodstawiony
pierscien P-jononu, okreslane sa one mianem prowitaminy A (1-5). B-karoten jest naj-
silniejszym prekursorem witaminy A. Dostarczony z pozywieniem jest przeksztalcany
w jelicie cienkim do retinalu, ktéry jest nastepnie redukowany do retinolu (3, 6).

W celu okreslenia zawarto$ci witaminy A w spozytej zywnosci uwzglednia sie ilo§¢ reti-
nolu, jak i ilo$¢ tej witaminy powstalg ze spozytych karotenoidéw. Wyraza sie ja w row-
nowaznikach retinolu (RE), stosujac odpowiednie wspoiczynniki przeliczeniowe. Bio-
rac pod uwage absorpcje karotenoidow i ich biokonwersje do retinolu, zaproponowano
wspotczynniki konwersji 1:6 dla f-karotenu i 1:12 dla innych prowitaminowych karote-
noidéw (5, 7-9). W ostatnich latach ukazaly sie prace dotyczace badan biodostepnosci
B-karotenu z roznej zywnos$ci pochodzenia roélinnego. Na podstawie uzyskanych wyni-
koéw, autorzy proponowali przyjecie innych zmniejszonych wspétczynnikéw konwersj,
np. 1:12 dla B-karotenu i 1:24 dla innych prowitaminowych karotenoidéw (cyt. za 5). Pa-
nel EFSA ds. Produktéw Dietetycznych, Zywienia i Alergenéw w swojej opinii z 2015 r.
uznal istniejace dowody za niewystarczajace, z uwagi na duza zmienno$¢ wspoétczynni-
kéw konwersji (réwnowaznosci) f-karoten/retinol, aby wprowadzi¢ zmiane wspétczyn-
nikéw konwersji zaproponowang przez SCF (Scientific Committee for Food) w 1993 r.
dla populacji europejskiej, wedtug ktérych 1 pg rGwnowaznika retinolu (RE) jest réwny
1 pg retinolu, 6 pug f-karotenu i 12 ug innych prowitaminowych karotenoidéw (5, 10).

Funkcje fizjologiczne witaminy A

Formami witaminy A wystepujacymi w organizmie czlowieka w przewazajacej ilosci
sg retinol i estry retinylu. Retinol jest postacig transportows i prekursorem aktywne-
go transkrypcyjnie metabolitu kwasu all-trans-retinowego, natomiast estry retinylu
sa podstawowg forma magazynowania witaminy A. Ich zapas znajduje si¢ w watrobie,
w przypadku zapotrzebowania uwalniany jest z nich retinol (3, 5, 11).

Witamina A jest niezbedna w procesie widzenia. Jest sktadnikiem rodopsyny (11-cis-
-retinal), bialka wystepujacego w siatkéwce oka, uczestniczacego w tym procesie. Wita-
mina A odgrywa istotng role w podzialach i réznicowaniu komoérek oraz w utrzymaniu
ich prawidtowej struktury. Jest czynnikiem wplywajacym na wytworzenie komoérek
rozrodczych, jak réwniez embriogeneze i rozwdj plodu. Zapewnia prawidiowe dzia-
tanie ukladu immunologicznego. Ponadto witamina ta przyczynia sie do utrzymania
prawidlowego stanu naskodrka, regulujac proces zluszczania i wymiany zewnetrznych
warstw komorek (3, 12-14). W badaniach klinicznych wykazano, ze stosowanie retinolu
miejscowo skutecznie redukuje zmarszczki i pomaga zachowaé mlody wyglad. Miej-
scowo stosowane retinoidy poprawiaja teksture skory, zwigkszajg grubo$¢ naskorka
i skory wlasciwej. Ponadto leczenie skory retinolem zwieksza w naskdérku akumulacje
kwasu hialuronowego, odgrywajacego zasadniczg role w nawilzaniu naskérka. Badania
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wykazaly, ze witamina A i jej metabolity moga poprawia¢ kondycje skdry, ktéra starze-
je sie zaréwno pod wptywem czynnikéw chronologicznych, jak i ekspozycji na stonce,
stymulujgc tworzenie nowego kolagenu i zapobiegajac jego rozpadowi. Stosowany miej-
scowo retinol wykazatl dziatanie przeciwstarzeniowe skory (15-17).

Witamina A posiada wlasciwosci przeciwutleniajace, szczegdlnie p-karoten, ktory chro-
ni przed dzialaniem reaktywnych form tlenu (2, 3).

Zrédta w zywnosci i spozycie witaminy A

Witamina A wystepuje w Zywnosci pochodzenia roslinnego w postaci prowitamin A,
zwlaszcza B-karotenu. Jego bogatym zrddlem sg warzywa (marchew, natka pietruszki,
szpinak, jarmuz, brokuty, dynia, bataty, papryka, cykoria, kolendra, por) i owoce (more-
le, brzoskwinie, mango, czerwone grejpfruty, papaje). Pewne ilosci p-karotenu znajduja
sie w mleku i jego przetworach, jajach oraz masle. Retinol i jego pochodne wystepuja
w produktach pochodzenia zwierzecego. Duze ilo$ci - w podrobach, szczegélnie w wa-
trobie, jajach, serach podpuszczkowych dojrzewajacych, masle oraz niektérych rybach
morskich (18). W Polsce istotnym zrédlem witaminy A s3 obligatoryjnie wzbogacane
tluszcze do smarowania pieczywa, z wyjatkiem ttuszczu mlecznego (19).

Przeprowadzona analiza pi$miennictwa krajowego z ostatnich lat wykazala,
ze brakuje kompleksowych badan populacyjnych dotyczacych spozycia witamin, w tym
witaminy A. Wyniki badan prowadzonych w wybranych grupach ludnosci wykazaty
w wiekszoéci przypadkow, ze spozycie witaminy A pokrywalo, a nawet przekraczato
normy zywienia na t¢ witamine (20-31), np. w badaniach sposobu zywienia i stanu od-
zywienia prowadzonych w ramach Narodowego Programu Zdrowia w 2017-2020 $red-
nie spozycie tej witaminy przez osoby doroste wynosilo 1138 ug/dobe (32), przez osoby
w wieku podesztym 1115 pg/dobe (33), a przez kobiety w cigzy 1354 ug/dobe (34).

Zapotrzebowanie organizmu na witamine A

Zapotrzebowanie na witamine A jest zréznicowane i zalezy m.in. od wieku, plci oraz
stanu fizjologicznego. Wzrost zapotrzebowania na witamine A obserwuje si¢ u 0séb
z chorobami uktadu pokarmowego, podczas dlugotrwalego stresu i infekcji oraz przy
stosowaniu diety zawierajacej bardzo male ilosci thuszczu (5-10 g/dobe) (35). Przyjmuje
sie, ze stezenie retinolu w osoczu nizsze od 0,70 pmol/l (20 pg/dobe) oznacza subkli-
niczny niedobor witaminy A u dzieci i dorostych, a stezenie < 0,35 pmol/l (10 pg/dobe)
na powazny niedobér (36, 37). ,Minimalna akceptowalna rezerwa watrobowa szacowa-
na na 20 pg retinolu/g watroby, opiera si¢ na stezeniu, przy ktérym: nie obserwuje sie
klinicznych objawéw niedoboru, utrzymuje sie odpowiednie stezenie retinolu w osoczu,
obserwuje si¢ indukowane wydalanie witaminy A z zdlcig oraz istnieje ochrona przez
niedoborem witaminy A przez okolo 4 miesigce, gdy dana osoba spozywa diete uboga
w witamine A” (cyt. za 38). Niektorzy badacze przyjeli stezenie witaminy A w watrobie
wynoszace 0,07 pmol/g watroby (co odpowiada 20 pg retinolu/g watroby) u 0séb doro-
stych jako warto$¢ graniczng niedoboru witaminy A w watrobie. Pojawiaja si¢ tez glosy
wskazujgce, ze ,nasycenie” u ludzi wystepuje w zakresie stezen 0,07-0,105 pmol/g. Pa-
nel ekspertow ds. witaminy A Biomarkers of Nutrition for Development (BOND) zalecit
stosowanie warto$ci stezenia 0,1 umol/g masy watroby w badaniach, w ktérych ocenia
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sie stan witaminy A w organizmie (38). W stanach zapalnych obserwuje sie zmniejszone
wchlanianie witaminy A w jelitach. Zmniejsza si¢ réwniez uwalnianie retinolu z watro-
by, co moze ogranicza¢ dostepnos¢ witaminy A w tkankach, np. w siatkéwce. Podczas
infekcji witamina A moze by¢ tracona w znacznych ilo$ciach z moczem. U dzieci i 0s6b
dorostych chorych na choroby zakazne, np. odre, malarie, biegunki, HIV (Human Im-
munodeficiency Virus), stwierdzono niska zawarto$¢ retinolu w osoczu, tj. hiporetino-
lemie (39).

W ostatnich latach prowadzone sa liczne badania dotyczace wplywu witamin na roz-
woj i przebieg COVID-19 (Coronavirus Disease 2019). Jedne - wykazaly granicz-
ne lub niedoborowe stezenia retinolu we krwi (retinol < 0,20 mg/1 lub < 0,70 pumol/I)
u 0s6b z COVID-19, zwigzane z pogorszeniem wynikow klinicznych. W innych - niz-
sze $rednie warto$ci tej witaminy zidentyfikowano w grupach objawowych COVID-19
w pordéwnaniu z grupami bezobjawowymi lub rekonwalescencyjnymi, ktére wykazaly
gorsze wyniki kliniczne. Uzyskane wyniki sugeruja mozliwy zwigzek miedzy stezeniem
retinolu w organizmie czlowieka a przebiegiem choroby COVID-19. Istnieje jednak wy-
razna potrzeba przeprowadzenia badan klinicznych w celu wyjasnienia roli witaminy
A w procesie patofizjologicznym COVID-19 (40, 41).

Witamina A powinna by¢ spozywana w odpowiednich ilo$ciach. Nadmierna jej podaz
w formach, w ktérych znajduje si¢ w suplementach diety i zrédtach zwierzecych (watro-
ba zwierzeca, olej z watroby ryb, nabial i jaja), wigze sie z efektami wielouktadowymi,
ktére moga obejmowac resorpcje kosci i hiperkalcemie (42).

W przypadku karotenoidéw wyniki badan epidemiologicznych sa rozbiezne. Jedne
wskazujg na korzysci zdrowotne przyjmowania karotenoidéw, inne wrecz przeciwnie.
W badaniach klinicznych i w badaniach na zwierzetach wykazano, ze suplementacja
karotenoidami (zwlaszcza luteing — nie ma wiasciwosci prowitaminy A) zmniejszyta
ogolnoustrojowe zapalenie u niemowlat, reakcje zapalng w retinopatii u wcze$niakéw
oraz zapalenie neurologiczne towarzyszace niedotlenieniu i niedokrwiennemu uszko-
dzeniu moézgu. Nalezy podkresli¢, ze informacje na temat bioaktywnosci karotenoidéw
sa niepelne, kwestie odpowiedzi na dawke, metabolizm i synergizm wymagaja dalszych
badan. Niekt6rzy badacze uwazaja, ze metabolity karotenoidéw sg bioaktywne. Nizsze
i $rednie stezenia moga wplywad na ekspresje genéw i dzialanie antyoksydacyjne, nato-
miast wyzsze stezenia moga mie¢ dziatanie prooksydacyjne (39).

Konsekwencje niedoboru i nadmiaru w organizmie witaminy A

Niedobory witaminy A w krajach rozwinietych obserwuje si¢ rzadko, natomiast w wielu
krajach rozwijajacych sg zjawiskiem powszechnym, z uwagi na fakt, Ze miejscowa lud-
nos$¢ ma ograniczony dostep do zywnosci pochodzenia zwierzecego zawierajacej witami-
ne A, jaki do roslinnych zZrédet 3-karotenu. W badaniu Stevensena i in. (2013) oszacowa-
no globalna czestotliwo$¢ wystepowania niedoboréw witaminy A wérdd dzieci w wieku
przedszkolnym na 29 %, w tym najwyzsze wskazniki odnotowano w Afryce Srodkowej
(48 %) 1 Azji Potudniowej (44 %) (43), za$ Song i in. (2019) wykazali globalna czestotli-
wo$¢ wystepowania niedoboréw u dzieci w wieku 5 lat lub mtodszych na 19,53 % (44).
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Niedobory witaminy A moga prowadzi¢ do zaburzen w procesie widzenia, do zmian
czynnosciowych w oku i do tzw. slepoty zmierzchowej, w konsekwencji do upos$ledze-
nia wzroku. Najczestszym objawem niedoboru witaminy A u matych dzieci oraz ko-
biet w ciazy w krajach rozwijajacych si¢ jest kseroftalmia — zesp6t suchego oka. Innymi
objawami niedobor6éw tej witaminy s3a: nadmierne rogowacenie i tuszczenie naskor-
ka, obnizenie odpornosci na infekcje oraz zahamowanie wzrostu i rozwoju mtodych
organizméw. Do grupy, ktdra jest szczegdlnie narazona na wystapienie niedoboréow
witaminy A w krajach rozwinietych, naleza wczesniaki, ktore nie maja odpowiednich
zapasOw witaminy A po urodzeniu, a niskie stezenie retinolu w osoczu czesto utrzymuje
sie u nich przez pierwszy rok zycia, co moze zwiekszac ryzyko wystapienia choréb oczu,
pluc oraz przewodu pokarmowego. Ponadto u 0séb chorych na mukowiscydoze i ma-
jacych zaburzong prace trzustki moga wystapi¢ niedobory witaminy A z powodu ztego
wchlaniania ttuszczu (5, 42-44).

Kwas retinowy jest istotnym regulatorem w kilku procesach neurobiologicznych, ktére
ulegaja zaburzeniu w depresji. Oprocz udzialu w przekazywaniu sygnatu dopaminer-
gicznego, zapaleniu ukiadu nerwowego i regulacji neuroendokrynnej, ostatnie badania
podkreslaja jego role w plastycznosci homeostatycznej synaps i jego zwiazek z zaburze-
niami neuropsychiatrycznymi. Ponadto badania eksperymentalne i dowody epidemio-
logiczne wskazuja na rozregulowanie homeostazy retinoidow w depresji (45).

Witamina A w nadmiarze moze mie¢ dziatanie toksyczne i teratogenne. Jej nadmiar
w organizmie jest efektem zbyt wysokiego spozycia retinolu i jego pochodnych (np. pal-
mitynianu retinylu), najczesciej poprzez niewlasciwe stosowanie suplementéw diety
badz preparatéw farmaceutycznych. Hiperwitaminoza A objawia si¢ m.in. powieksze-
niem watroby, nadmierng pobudliwo$cia, bélem glowy, ostabieniem, zmianami skdry
oraz zmianami w strukturze koéci. Czgste spozywanie retinolu w dawkach 2 mg/kg
w preparatach olejowych powoduje hiperwitaminoze A bez wzgledu na wiek (46). Rola
witaminy A w rozwoju osteoporozy nie zostala jednoznacznie wyjasniona. Badania
wskazywaly, ze nadmierne spozycie tej witaminy z dietg i jej akumulacja w organizmie
jest zwigzana z obnizeniem biatka morfogenetycznego kosci i osteoporoza. Zaobserwo-
wano takze u dzieci i 0s6b z niedoborem witaminy A niekorzystny wptyw tego niedo-
boru na fizjologie koéci. Badania in vivo wskazywaly na niekorzystny wptyw nadmier-
nego spozycia witaminy A na zdrowie koéci, podczas gdy badania in vitro wskazywaly
na pozytywny wplyw witaminy A w dawkach mikromolowych na osteoporoze, podczas
gdy nizsze dawki nanomolowe wywieraty dzialanie hamujace. Wskazuje sie na potrze-
be monitorowania oséb zagrozonych, aby unikna¢ niebezpiecznych skutkéw zaréwno
hipo-, jaki i hiperwitaminozy na zdrowie koéci (47).

Zarowno niedobdr, jak i nadmiar witaminy A podczas rozwoju embrionalnego powodu-
je wrodzone wady wielu narzagdéw i tkanek (centralnego uktadu nerwowego, elementéw
twarzoczaszki, szczeki, zebow) (48, 49). Wskazuje sie¢ na zroznicowany wplyw wyzszych
stezen retinolu na rozwo6j nowotwordw w zaleznoséci od narzadu. W przypadku nowo-
twordw pluc i watroby moze dziala¢ ochronnie, natomiast przy raku prostaty moze pro-
wadzi¢ do rozwoju tego nowotworu. Retinoidy stosuje sie w leczeniu nieczerniakowych
nowotworow skory (50-59).
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W przypadku karotenoidéw na ogol nie obserwuje sie szkodliwego wplywu na or-
ganizm czlowieka. P-karoten nie jest teratogenny ani nie ma toksycznego wplywu
na reprodukcje — nawet w duzych dawkach (20-30 mg/dobe). Najbardziej znanym
objawem dlugotrwatego nadmiernego spozywania P-karotenu jest karotenodermia
- powodujgca zéttopomaranczowe zabarwienie skory, ktére ustepuje po zaprzesta-
niu spozywania B-karotenu (60, 61). Jednakze przewlekla suplementacja -karote-
nem lub suplementacja p-karotenem i palmitynianem retinylu w dawkach powyzej
20 mg B-karotenu/dobe zwigksza ryzyko raka ptuc i choréb sercowo-naczyniowych
u bylych i obecnych palaczy (62, 63).

Zasady opracowania norm na witamine A

Normy na witamine A zostaly ustalone w poziomie $redniego zapotrzebowania dla
grupy (Estimated Average Requirement, EAR) i poziomie zalecanego spozycia (Recom-
mended Dietary Allowances, RDA). Z uwagi na brak nowych kompleksowych danych
epidemiologicznych dotyczacych spozycia i stanu odzywienia witaming A w populacji
polskiej postanowiono nie zmienia¢ norm dla tej witaminy, ktdore zostaty opublikowane
w poprzednich wydaniach norm (35, 64-66) dla dzieci, mlodziezy oraz dorostych. Nor-
my dla niemowlat na poziomie wystarczajacego spozycia (Adequate Intake, AI) przyjeto
za zaleceniami Panelu EFSA ds. Produktéw Dietetycznych, Zywienia i Alergii (Panel
NDA) z 2013 r. oraz Polskiego Towarzystwa Gastroenterologii, Hepatologii i Zywienia
Dzieci z 2014 r. (67, 68).

Wartosci polskich norm na poziomie zalecanego spozycia (RDA) s na zblizonym po-
ziomie do norm krajow skandynawskich NNR-Nordic Nutrition Rcommendaions (69)
i norm ustalonych przez Panel EFSA ds. Produktoéw Dietetycznych, Zywienia i Aler-
gii (2015) oraz norm Niemiec-Austrii-Szwajcarii (Deutschland-Austria-Confoederatio
Helvetica, D-A-CH) (2020) (5, 10, 69, 70).
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Tabela 1. Normy polskie na witamine A, ustalone na poziomie $redniego zapotrzebowania
(EAR), zalecanego spozycia (RDA) i wystarczajacego spozycia (AI)

ug rownowaznika retinolu/osobe/dobe

Grupa

pte¢, wiek EAR RDA Al
Niemowleta'
6-11 miesiecy™ 350
Dzieci
1-3 lata 280 400
4-6 lat 300 450
7-9 lat 350 500
Chlopcy
10-12 lat 450 600
13-15 lat 630 900
16-18 lat 630 900
Dziewczeta
10-12 lat 430 600
13-15 lat 490 700
16-18 lat 490 700
Mezczyzni
19-30 lat 630 900
31-50 lat 630 900
51-65 lat 630 900
66-75 lat 630 900
> 75 lat 630 900
Kobiety
19-30 lat 500 700
31-50 lat 500 700
51-65 lat 500 700
66-75 lat 500 700
> 75 lat 500 700
Kobiety w ciazy
<19 lat 530 750
> 19 lat 530 770
Kobiety karmiace piersia
< 19 lat 880 1200
> 19 lat 900 1300

Zrodlo: (64);! (67, 68).
* Od ukoniczenia 6 miesigcy do ukoniczenia 12 miesigcy.
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WITAMINAD

Definicje

Witamina D jest witaming rozpuszczalng w tluszczu, obecnie nazywang takze pro-
hormonem. W zywnosci wystepuje w dwdch formach chemicznych: jako witamina D,
- ergokalcyferol pochodzenia roslinnego i D, - cholekalcyferol pochodzenia zwierzg-
cego. Cholekalcyferol powstaje takze w skdrze cztowieka z 7-dehydrocholesterolu, pod
wplywem promieniowania stonecznego UVB (fale o dtugosci 280-315 nm). Zaréwno
egzogenna, jak i endogenna forma witaminy D jest w organizmie nieaktywna i jej przej-
$cie w forme biologicznie czynng wymaga dwukrotnej hydroksylacji. Pierwsza z nich
zachodzi gtéwnie w watrobie, 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 na-
rzadach i prowadzi do powstania aktywnego metabolitu 1,25-dihydroksywitaminy D
(1,25(0OH),D], zwanego kalcytriolem. Ze wzgledu na krotki (kilkugodzinny) okres pét-
trwania kalcytriolu miernikiem zaopatrzenia organizmu w witamine D jest kalcydiol
- 25(OH)D, utrzymujacy sie we krwi znacznie dtuzej (okolo 2 tygodnie) (71, 72).

Funkcje fizjologiczne witaminy D

Najbardziej udokumentowang funkcja witaminy D w organizmie jest jej rola w gospo-
darce wapniowo-fosforanowej, a tym samym w metabolizmie kosci. Nerkowa produkcja
kalcytriolu odpowiada za homeostaze wapnia i jest $cisle regulowana przez parathor-
mon PTH. Obnizone stezenie wapnia we krwi zwigksza wydzielanie PTH i nasila syn-
teze 1,25(0H),D w celu maksymalnego wchlaniania tego pierwiastka w przewodzie
pokarmowym. Odkrycie receptoréw witaminy D - VDR (Vitamin D Receptor) w po-
zaszkieletowych narzadach czlowieka (np. w sercu, mézgu, plucach, nerkach, jelitach)
rzucito nowe $§wiatfo na role witaminy D w organizmie. Przypuszcza sig, Ze bezposrednio
lub po$rednio reguluje ona aktywnos¢ 3-5 % genomu i moze mie¢ wplyw np. na proce-
sy proliferacji i réznicowania komoérek uktadu immunologicznego, aktywnos¢ ukladu
renina-angiotensyna-aldosteron, a takze na wydzielanie insuliny (72-74).

Zrédta w zywnosci i spozycie witaminy D

W sposéb naturalny witamina D wystepuje w zywnosci tylko w niektérych produk-
tach i szacuje sig¢, ze z diety pochodzi jedynie 20 % jej puli w organizmie. Dobrym
zrédlem witaminy D, s3 jedynie tluste ryby i jaja, a ubogim - mleko i jego przetwory.
Witamina D, wystepuje jeszcze rzadziej i jej Zzrodla ograniczaja si¢ do grzybow dzikoro-
snacych na stonicu lub suszonych na stonicu, ziarna kakaowego suszonego na stoncu oraz
drozdzy piekarskich naswietlanych promieniami UVB. Uzupelnieniem spozycia wita-
miny D mogg by¢ obowigzkowo wzbogacane w Polsce tluszcze do smarowania pieczywa
(z wyjatkiem masta) oraz dobrowolnie wzbogacane niektdre produkty dla wegetarian
i wegan, takie jak napoje roslinne czy analogi jogurtéw (18, 19, 75).

Spozycie witaminy D w populacji polskiej jest od lat niewielkie i dalekie od realizacji
zalecen zywieniowych. W $wietle wynikéw badan, dotyczacych sposobu zywienia i sta-
nu odzywienia spolteczenstwa polskiego w latach 2017-2020, przeprowadzonych w ra-
mach Narodowego Programu Zdrowia, osoby w wieku 19-64 lat spozywaly $rednio
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3,7 ug witaminy D/dobe (32), a kobiety ciezarne 2,4-2,6 pg/dobe (34). Spozycie wérdd
dzieci ksztaltuje si¢ w przedziale 0,6-3,5 ug/dobe (76, 77).

Zapotrzebowanie organizmu na witamine D

Organizm czlowieka czerpie witamine D z trzech Zrddel: syntezy skornej, diety i prepa-
ratéw, ktorych znaczenie w pokryciu zapotrzebowania uzaleznione jest od pory roku.
Latem istnieje mozliwo$¢ poprawy zasobéw witaminy D w organizmie, na skutek jej
produkeji w skorze. Szacuje sig, ze w warunkach polskich odkrycie w stoneczny dzien,
co najmniej 18 % powierzchni ciata (przedramiona i podudzia) bez stosowania kreméw
z filtrem ochronnym, przez 15-30 minut, w godz. 10-15 powoduje u wiekszosci 0s6b
wystarczajacg synteze witaminy D. Mniejsza efektywnos¢ skornej produkeji tej witami-
ny majg osoby starsze i osoby o ciemniej karnacji skory (71, 78).

Aktualnie zapotrzebowanie na witamine D rozpatrywane jest w $cistym zwigzku z jej
stezeniem we krwi, ale w skali §wiatowej nie ma konsensusu co do referencyjnej warto-
$ci stezenia tego skladnika. Eksperci w Polsce uwazaja, Ze optymalne stezenie 25(0OH)D
miesci sie w przedziale > 30-50 ng/ml. Stezenie > 20-30 ng/ml okreslaja jako subopty-
malne, a stezenie < 20 ng/ml jako deficyt (71). Ostatnio pojawiaja si¢ jednak publikacje,
w ktorych sugeruje sig, ze w celu profilaktyki choréb wskazane jest utrzymywanie ste-
zenia jeszcze wyzszego, w zakresie 40-80 ng/ml (72). Ilo$¢ witaminy D, jaka powinna
by¢ dostarczana do organizmu, aby zapewni¢ stezenie optymalne, zalezy od karnacji
skory, masy ciata, wieku, wystepujacych chordb, zazywanych lekéw oraz uwarunkowan
genetycznych (78, 79).

Konsekwencje niedoboru i nadmiaru witaminy D w organizmie

W ostatnim dziesiecioleciu $wiatowa literatura naukowa jednomyslnie podkresla po-
wszechne niedobory witaminy D, nawet w rejonach o dobrym nastonecznieniu, siegaja-
ce 80-90 % populacji (80-82). O ile problem ten sygnalizowano juz w latach 80. ubiegle-
go wieku, to jednak zmiana stylu zycia, w tym dtuzsze przebywanie w pomieszczeniach,
unikanie stonca, stosowanie kremoéw z filtrem ochronnym czy zanieczyszczenie $rodo-
wiska pogtebiaja obecnie niekorzystnag sytuacje (83).

Niedobér witaminy D moze skutkowa¢ ujemnym bilansem wapniowym i zaburzeniem
mineralizacji kosci, czego konsekwencja u dzieci jest krzywica, a u oséb dorostych
osteomalacja i osteoporoza (72, 84). W zwiagzku z tym, ze receptory witaminy D zlokali-
zowane sg takze w wielu pozaszkieletowych narzadach czlowieka postawiono hipoteze,
ze pula tego sktadnika w organizmie moze wplywac na ryzyko wspolczesnych choréb.
Jednakze wyniki trwajacych juz kilkanascie lat badan sg dos¢ sprzeczne, a stan wiedzy
niepewny. Metaanalizy badan kontrolnych, z grupg placebo nie potwierdzaja, ze suple-
mentacja witaminy D zmniejsza ryzyko choréb sercowo-naczyniowych lub $miertel-
nosé¢ z ich powodu (85-87) W przypadku nowotwordw, w $wietle niektorych metaanaliz
suplementacja nie zmniejsza ryzyka zgonu z powodu zachorowania, ale u oséb z bar-
dzo niskim stezeniem we krwi warto rozwazac jej przyjmowanie (88). Wedtug innych
opracowan codzienne przyjmowanie witaminy D moze zmniejsza¢ ryzyko zgonu spo-
wodowanego nowotworem, ale Zadnych korzysci nie przynosi zazywanie tej witaminy
w dawkach bolusowych (89). W odniesieniu do ryzyka upadkéw metaanalizy badan
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wskazujg, ze u 0s6b starszych ze stezeniem ponizej 20 ng/ml zasadna jest suplementacja
witaminy D (90), ale, tak jak w przypadku nowotwordéw, duze dawki nie zmniejszaja
ryzyka upadkéw i ztaman, a nawet moga je nasila¢ (91).

Stezenie przekraczajace 100 ng/ml uznaje si¢ za toksyczne (71). Skutkiem takiego ste-
zenia moze by¢ zatrucie, hiperkalciuria i hiperkalcemia (71, 78). Ryzyko zbyt duzego
stezenia wystepuje przede wszystkim u 0s6b z mutacjg genéw odpowiedzialnych za me-
tabolizm witaminy D (92). Warto podkresli¢, ze nie jest mozliwe nadmierne stezenie
tej witaminy w organizmie, wynikajace z dlugiego przebywania na stoncu, poniewaz
nadmiar syntetyzowanej witaminy jest rozkladany do nieaktywnych metabolitéw (93).

Zasady opracowania norm na witamine D

Normy dla witaminy D zostaty ustalone na poziomie wystarczajacego spozycia (Adequ-
ate Intake, AI). W obecnym wydaniu, z powodu braku nowych kompleksowych danych
epidemiologicznych, dotyczacych spozycia witaminy D i stanu odzywienia populacji
polskiej, utrzymano normy zawarte we wczesniejszych wydaniach norm (2017, 2020)
(65, 66).
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Tabela 2. Normy polskie na witamine D, ustalone na poziomie wystarczajacego spozycia (AI)

Grupa

ple¢, wiek ug cholekalcyferolu/os/dobe
Niemowleta'
6-11 miesiecy* 10
Dzieci
1-3 lata 15
4-6 lat 15
7-9 lat 15
Chlopcy
10-12 lat 15
13-15 lat 15
16-18 lat 15
Dziewczeta
10-12 lat 15
13-15 lat 15
16-18 lat 15
Meizczyzni
19-30 lat 15
31-50 lat 15
51-65 lat 15
66-75 lat 15
> 75 lat 15
Kobiety
19-30 lat 15
31-50 lat 15
51-65 lat 15
66-75 lat 15
> 75 lat 15
Kobiety w cigzy
<19 lat 15
> 19 lat 15
Kobiety karmigce piersia
<19 lat 15
> 19 lat 15

Zrodlo: (65); ' (67, 68).
* Od ukoniczenia 6 miesiecy do ukonczenia 12 miesigcy.
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WITAMINAE

Definicje

Tradycyjnie witaming E okresla si¢ zwigzki organiczne rozpuszczalne w ttuszczu nale-
zace do tokoferoli (a-, B-, y-, 6-) i tokotrienoli (a-, -, y-, §-), ktére, jak wykazano w ba-
daniach na zwierzetach, maja rézng aktywno$¢ biologiczng. Tokoferole charakteryzuja
sie ukladem pierécieni chromanowych podstawionych grupa hydroksylowa z dtugim,
nasyconym (fitylowym) fancuchem bocznym. Tokotrienole w odréznieniu od toko-
feroli majg nienasycony boczny tancuch. Poszczegdlne izoformy tokferolu i tokotrie-
nolu réznia si¢ liczba i potozeniem grup metylowych w pierscieniu chromanolu (94).
Wszystkie naturalnie wystepujace tokoferole w zywnos$ci majg w lancuchu bocznym
RRR-stereochemie. Organizm czlowieka nie ma mozliwo$ci wzajemnego przeksztatca-
nia réznych form witaminy E. Poszczegdlne formy nie maja tej samej funkcjonalnosci.
W organizmie cztowieka tylko a-tokoferole maja aktywnos$¢ witaminowa - utrzymuja
sie w osoczu i tkankach. Inne formy witaminy E sg wchlaniane, ale nie sg przeksztalcane
w a-tokoferole. (64, 94-96).

Z uwagi na réznice w aktywnosci biologicznej zwigzkéw z grupy witaminy E, zawarto$é
tej witaminy wyraza sie¢ w rownowaznikach a-tokoferolu, gdzie (64):

1 mg réwnowaznika a-tokoferolu = 1 mg a-tokoferolu,
= 2 mg a-tokoferolu,
= 10 mg B-tokoferolu,
= 0,3 mg y-tokoferolu,
= 3 mg §-tokotrienolu,
= 20 mg a-tokotrienolu.

Formy witaminy E z pozywienia wchlaniane sg z btony sluzowej jelit w wolnej formie feno-
lowej, gdyz estry sg hydrolizowane przez esterazy trzustkowe przed wchlonieciem. Sg one
wlgczane do chylomikrondw i przenoszone do watroby przez uktad limfatyczny (96).

Funkcje fizjologiczne witaminy E

Wszystkie formy witaminy E cechujg sie dziataniem antyoksydacyjnym. Neutralizuja
wolne rodniki w $rodowisku hydrofobowym (2, 96, 97). Natomiast tylko a-tokoferole
odwracaja kliniczne objawy niedoboru witaminy E. Mutacje w biatku przenoszacym
a-tokoferol (a-TTP; a-Tocopherol Transporting Protein) uniemozliwiaja wigzanie sie
z a-tokoferolami, powoduja niedobodr tej witaminy (94). Wskazuje sig¢, ze witamina E
moze chroni¢ organizm przed ryzykiem rozwoju np. choroby niedokrwiennej serca,
zmian miazdzycowych. Przyczynia si¢ do zachowania prawidlowych funkcji narzagdow
rozrodczych kobiet i mezczyzn. Witamina E moze zwiekszy¢ catkowita liczbe plem-
nikéw oraz zmniejszy¢ objeto$¢ nasienia u pacjentéw z nieplodnosécig meska. Zmniej-
szenie objetosci nasienia moze wynika¢ z réznego czasu abstynencji przed i po tescie.
Wskazuje sie, ze dtugotrwate leczenie moze poprawi¢ wskaznik ruchliwosci plemnikéow.
Zapobiega utlenianiu wielonienasyconych kwaséw ttuszczowych (PUFA - Polyunsatu-
rated Fatty Acids). Spozycie tych kwasow ttuszczowych powinno by¢ skorelowane z od-
powiednim spozyciem a-tokoferolu (98-100).
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Witamina E, poza wlasciwosciami przeciwutleniajacymi, pelni w organizmie réwniez
inne funkcje. Uczestniczy w regulacji aktywnosci kinazy biatkowej C, enzymu biora-
cego udzial w przekazywaniu sygnatéw w obrebie komérek. Reguluje aktywno$¢ bio-
logiczng wyspecjalizowanych komoérek ukladu immunologicznego oraz uczestniczy
w hamowaniu agregacji plytek krwi (cyt. za 64). Wskazuje sie, ze witamina E moze
zmniejsza¢ ryzyko rozwoju chordb neurodegeneracyjnych - choroby Alzheimera, cho-
roby Parkinsona (2, 97, 101).

Zrédta w zywnosci i spozycie witaminy E

Witamina E syntetyzowana jest wytacznie przez roéliny, wystepuje takze w produktach
pochodzenia zwierzecego. Znajduje sie w wiekszosci produktéw spozywczych w rdz-
nych ilo$ciach. Podstawowym jej zrodlem sg tluszcze roslinne, wérdéd nich oleje z zarod-
kéw pszenicy, stonecznikowy, krokoszowy cechuja sie jej wysoka zawartoscig. Witamina
E jest obecna w produktach zbozowych, orzechach, warzywach, produktach miesnych
oraz mlecznych (18). W olejach kukurydzianym, sojowym, sezamowym i rzepakowym
zawarto$¢ y-tokoferolu jest zazwyczaj okolo 3-5 razy wyzsza niz a-tokoferolu. Niektore
oleje zawierajg takze §-tokoferol, za$ B-tokoferolu w produktach spozywczych jest nie-
wiele. Tokotrienole wystepuja w $ladowych ilosciach, np. w olejach z kietkéw pszenicy,
z otragb ryzowych. Natomiast ich duza zawarto$¢ wystepuje w oleju palmowym, przede
wszystkim sg to y-tokotrienol i a-tokotrienol (96).

Przeprowadzona analiza pismiennictwa krajowego z ostatnich lat wykazata brak komplek-
sowych badan populacyjnych dotyczacych spozycia witamin, w tym witaminy E. Wyniki
badan prowadzonych w wybranych grupach ludnosci wykazaty w wiekszosci przypadkéw,
ze spozycie witaminy E pokrywalo normy zywienia na te witamine (20-34, 102-104).

Zapotrzebowanie organizmu na witaminy E

Skuteczna absorpcja a-tokoferolu wymaga obecnosci ttuszczu, jednakze nieznana jest
doktadna ilo$¢ i jako$¢ tluszczu pozwalajaca na najlepsza absorpcje. W zwyczajowej
diecie, w ktdrej a-tokoferolowi towarzyszy ttuszcz, mechanizm wchlaniania a-tokofe-
rolu jest zblizony do mechanizmu wchlaniania innych sktadnikéw ttuszczu. Przyjmuje
sie, iz $rednia absorpcja a-tokoferolu z normalnej diety wynosi okoto 75 % (98). Ha-
mujaco na wchlanianie witaminy E dzialajg kwas retinowy, kwas eikozapentaenowy,
sterole roslinne, blonnik pokarmowy, alkohol (105).

Zapotrzebowanie na witamine E zalezy od cech osobniczych: wieku, plci oraz stanu
fizjologicznego, zmian patologicznych przewodu pokarmowego i watroby, jak réwniez
od rodzaju spozywanej zywnosci — podazy innych witamin przeciwutleniajacych, ro-
dzaju spozywanego tluszczu.

Konsekwencje niedoboru i nadmiaru w organizmie witaminy E

Z uwagi na powszechne wystepowanie witaminy E w Zywno$ci oraz z nieodbiegajacym
od zalecanego spozyciem, niedobory witaminy E u 0séb zdrowych wystepuja niezwy-
kle rzadko. Spotyka sie je u niemowlat przedwczesnie urodzonych, zwlaszcza o niskiej
masie urodzeniowej — ponizej 1500 g, os6b majacych zaburzenia proceséw trawienia
i wchlaniania (64, 106). Stezenie a-tokoferolu ponizej 11,6 pmol/l we krwi czlowieka
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wskazuje na niedobér witaminy E (94, 107). Do objaw6w jej niedoboréw zalicza sie neu-
ropati¢e obwodowa, ataksje, miopatie szkieletowa, retinopatie oraz uposledzenie odpo-
wiedzi immunologicznej (61, 108).

Witamina E, z uwagi na swoje wlasciwosci przeciwutleniajace, wydaje si¢ by¢ niezbed-
na w profilaktyce choréb sercowo-naczyniowych, jednakze dostepne wyniki badan nie
dajg jednoznacznych dowodéw dotyczacych bezpiecznej dawki lub formy suplementu.
Wskazuje sie na potrzebe dalszych badan, zwlaszcza u mtodszych ludzi bez czynnikéw
ryzyka choroby niedokrwiennej serca, ktére odpowiedzialyby na pytanie, czy suple-
mentacja witaminy E dziata u nich ochronnie (61, 108-112).

Badano réwniez wptyw dlugoletniej suplementacji witaming E na rozwéj nowotwordw.
Uzyskane dowody sa niewystarczajace, aby zaleca¢ suplementacje tej witaminy w profi-
laktyce nowotworowej. Ponadto wykazano, ze codzienne stosowanie duzych dawek wi-
taminy E — 400 j.m. a-tokoferolu moze zwigkszy¢ ryzyko rozwoju raka prostaty. Badania
prowadzone w réznych modelach zwierzgcych wykazaly, ze y-tokoferol i §-tokoferol,
w przeciwienstwie do a-tokoferolu, mialy dzialanie profilaktyczne przeciwnowotworo-
we. W wielu badaniach na liniach komérkowych i kilku na zwierzetach potwierdzono
profilaktyczne dzialanie tokotrienoli. Przeprowadzone metaanalizy wykazaly, ze prze-
ciwnowotworowe dzialanie witaminy E zalezy od stanu odzywienia tg witaming oraz
od formy i dawki zastosowanej witaminy E (94, 96, 108, 113-115).

W ostatnich latach badano wplyw witaminy E na rozwdj choréb neurodegeneracyjnych.
U o0s6b chorych na alzheimera zaobserwowano zmniejszone stezenie witaminy E w oso-
czu. Zaproponowano stosowanie tej witaminy jako leku w chorobie Alzheimera, biorac
pod uwagg jej role w procesach neurodegeneracyjnych zwigzanych z tym schorzeniem.
Wyniki badan randomizowanych wykazaly ograniczone i niespéjne dowody na suple-
mentacje witaming E, jako skuteczng interwencje kliniczng. Byly réwniez prowadzo-
ne badania, ktére wykazaly silny zwiazek pomiedzy nizszym stezeniem a-tokoferolu
a chorobg Alzheimera i uposledzeniem funkcji poznawczych, ale tez takie, ktore nie
pozwalaja na potwierdzenie tego zwigzku (116-120). W przypadku choroby Parkin-
sona badania epidemiologiczne sugeruja, ze odpowiednie spozycie witaminy E moze
zapobiec wystapieniu tej choroby, jednakze terapia przeciwutleniajaca w chorobie Par-
kinsona z egzogennymi przeciwutleniaczami z udzialem a-tokoferolu nie byta dotych-
czas skuteczna w warunkach klinicznych. W innych badaniach stwierdzono wstepnie,
ze witamina E moze by¢ potencjalnym pozytywnym srodkiem dla pacjentéw z chorobg
Parkinsona. Wskazuje sie jednoczesnie na potrzebe dalszych badan (121, 122).

Badania nie wykazaly zadnych negatywnych skutkéw spozywania witaminy E z zyw-
nosci (61, 94). Niekorzystne dzialanie witaminy E moze wystapi¢ w przypadku niewla-
$ciwego stosowania suplementéw diety (co najmniej rok w ilo$ci okoto 270 mg réwno-
waznika a-tokoferolu/osobe/dobe) (61, 64).

Zasady opracowania norm na witamine E
Normy na witamine E zostaly ustalone na poziomie wystarczajacego spozycia (Adequ-
ate Intake, AI). Od czasu ukazania si¢ ostatnich polskich norm zywienia (2020) (66)
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nie pojawily sie nowe wyniki kompleksowych reprezentatywnych badan dla populacji
polskiej dotyczacych spozycia i stanu odzywienia witaming E, dlatego pozostawiono
warto$ci ustalone wczeséniej (35, 64-66).

Wartosci te nie odbiegaja znaczaco od aktualnych norm krajow europejskich, ktdre
ukazaly si¢ w latach 2015-2023: norm ustalonych przez Panel EFSA ds. Produktéw
Dietetycznych, Zywienia i Alergii oraz norm Niemiec-Austrii-Szwajcarii (Deutschland-
-Austria-Confoederatio Helvetica, D-A-CH), NNR-Nordic Nutrition Rcommendaions
(10, 69, 70, 99).
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Tabela 3. Normy polskie na witamine E, ustalone na poziomie wystarczajacego spozycia (AI)

Grupa mg réwnowaznika

pteé, wiek a-tokoferolu/os/dobe
Niemowleta'
6-11 miesiecy™* 5
Dzieci
1-3 lata 6
4-6 lat 6
7-9 lat 7
Chlopcy
10-12 lat 10
13-15 lat 10
16-18 lat 10
Dziewczeta
10-12 lat 8
13-15 lat 8
16-18 lat 8
Mezczyzni
19-30 lat 10
31-50 lat 10
51-65 lat 10
66-75 lat 10
> 75 lat 10
Kobiety
19-30 lat 8
31-50 lat 8
51-65 lat 8
66-75 lat 8
> 75 lat 8
Kobiety w ciazy
<19 lat 10
> 19 lat 10
Kobiety karmigce piersia
< 19 lat 11
> 19 lat 11

Zrédto: (64); ! (67, 68).
* Od ukoniczenia 6 miesiecy do ukornczenia 12 miesiecy.
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WITAMINA K

Definicje

Witamina K nalezy do grupy witamin rozpuszczalnych w thuszczach. Aktywnos¢ biolo-
giczna witaminy K wykazujg trzy zwiazki bedace pochodnymi 2-metylo-1,4-naftochi-
nonu. Postaciami naturalnie wystepujagcymi w zywnodci s3: filochinon (witamina K))
i menachinony (witamina K,, MK) (123). Filochinon jest gléwnym zZrédtem witaminy K
w diecie populacji europejskiej (124). Syntetyzowany przez rosliny, wystepuje w zielo-
nych lisciastych warzywach i warzywach z rodziny kapustnych. Witamina K, (menachi-
nony) to grupa zwiazkéw réznigcych sie liczbg jednostek izoprenoidowych w tancuchu
bocznym (od 4 do 13), z tego wzgledu przyjeto, ze w zapisie podaje si¢ symbol K, facznie
z podang w nawiasie liczbg atoméw wegla w taricuchu bocznym np. K (6) lub symbol
MK z odpowiednia liczbg jednostek izoprenoidowych np. MK-6 (125).

Menachinony znajdujg sie gléwnie w miesie, serze i jajach. Wiekszo$¢ z nich jest pro-
dukowana przez bakterie zdolne do fermentacji zywnosci, bakterie jelitowe oraz bak-
terie beztlenowe bedace mikrobiotg jelita grubego (126). Wyjatek stanowi MK-4, kto-
ra nie jest produktem syntezy bakteryjnej, a przemian metabolicznych filochinonu
w blonie §luzowej jelit i innych organéw organizméw zwierzecych, w tym u ludzi (127).
Ostatnim zwigzkiem wykazujagcym czynno$¢ biologiczng witaminy K jest manadion
(witamina K). Jest to forma otrzymywana syntetycznie, rozpuszczalna w wodzie, pet-
nigca posredniczacg role w konwersji filochinonu w MK-4 (128). W wyniku redukcji
menadionu otrzymujemy syntetyczng pochodng tego zwigzku - dioctan menadiolu
(bywa nazywany witaming K,).

Funkcje fizjologiczne witaminy K

Witamina K jest kofaktorem dla enzymu y-karboksylazy, w wyniku procesu y-karboksy-
lacji reszt glutaminowych (Glu) powstajg reszty kwasu y-karboksyglutaminowego (Gla),
wykazujace powinowactwo do jonéw wapnia (129, 130). Dzieki Gla biatka uzyskuja zdol-
nos$¢ wigzania jonéw wapnia, a w efekcie staja sie funkcjonalnie aktywne. Biatka takie
nazywamy biatkami Gla, inaczej bialkami matrycowymi. Sg one produkowane w watro-
bie (131-133). Protrombina (czynnik II) jak i inne biatka ukladu krzepniecia, czynniki:
VII (prokonwertyna), IX (czynnik Christmasa), X (czynnik Stuarta); biatka Si C, Z wy-
magajg obecnodci biatka Gla do przeksztalcenia si¢ w posta¢ aktywna, np. protrombina
w trombine (134, 135). Witamina K jest magazynowana gtéwnie w watrobie (136-138).
Spozycie witaminy K jest skorelowane ze zmianami réwnowagi wapniowej w organi-
zmie i moze w pozytywny sposob przyczyni¢ sie do wzrostu zawarto$¢ wapnia w ko-
$ciach (139). Aktywna posta¢ witaminy D,, 1,25-hydroksycholekalcyferol (kalcytriol)
wraz z witaming K sa niezbedne do syntezy osteokalcyny w osteoblastach (140). Szlaki
metaboliczne witaminy K oraz tokoferolu (witamina E) pokrywaja si¢ m.in. w procesach
transportu krwi - lipoprotein (witamina K w surowicy krwi wiazana jest przez chylo-
mikrony), procesach katabolicznych oraz wydalania z zékcig (141, 142). W najnowszych
badaniach stwierdzono, ze poziom triacylogliceroli w osoczu jest istotnym wyznaczni-
kiem odpowiedzi filochinonu na jego suplementacje. Jednakze, zmiany zachodzace w li-
pidach nie maja wptywu na biomarkery karboksylacji witaminy K (143). Wyniki badan
na zwierzetach oraz préby kliniczne wskazuja na istotny wplyw witaminy K w osoczu
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i cGas 6 (biatko zalezne od witaminy K) na regulacje glukozy w cukrzycy typu 2 i sta-
nach przedcukrzycowych (144, 145). W najnowszych badaniach pojawily sie informacje
na temat nowych rél witaminy K, niezaleznych od karboksylacji bialek zaleznych od wi-
taminy K. Wykazano m.in., ze witamina K dziata jak $rodek przeciwzapalny i wywiera
dzialanie ochronne przed stresem oksydacyjnym poprzez blokade reaktywnych form
tlenu (146). Ponadto mutacje genetyczne wplywaja na wydajno$¢ przeksztalcania epok-
sydu witaminy K w witamine K. Obecno$¢ mutacji Vkorcl powoduje ograniczenie tego
procesu, co wigze sie ze znacznym spadkiem poziomu witaminy K, nawet w przypadku,
gdy zastosuje sie suplementacje w postaci menadionu (147).

Zrédta w zywnosci i spozycie witaminy K

Zwazywszy na fakt obecnodci witaminy K w roslinach fotosyntezujgcych, w wigkszych
ilo$ciach wystepuje ona w ciemnozielonych lisciastych warzywach, np. w: szpinaku, sa-
tacie, bo¢winie (60-365 pg/100 g) oraz roslinach z rodziny kapustnych, np. w: kapu-
$cie wloskiej, jarmuzu, brokule, brukselce (80-585 (1g/100 g). W mniejszych ilo$ciach
znajduje si¢ w niektorych olejach roélinnych - sojowym, rzepakowym, oliwie z oliwek,
czy migkkich margarynach (25-60 pg/100 g) (148-151). Warto podkresli¢, ze przepro-
wadzone w 2019 r. badania przedkliniczne i obserwacyjne sugeruja, iz ciemnozielone
warzywa liciaste moga zmniejszaé ryzyko uszkodzen DNA w obrebie jelita grubego
oraz ryzyko rozwoju nowotworu jelita grubego wywotlane przez spozycie czerwonego
miesa (152).

Zrédlem witaminy K, s3 produkty pochodzenia zwierzecego, w szczegolnosci wa-
troby (gléwnie MK-4, 0,3-369 ug/100 g), ale takze niektére gatunki seréw i fermen-
towane produkty mleczne (gléwnie MK-9). Wystepuje réwniez w zo6itku jaj (MK-4,
10-30 pg/100 g), przyprawach (bazylia, kolendra), rybach, pieczywie (153, 154).

Menachinony syntetyzowane przez bakterie flory jelitowej w organizmach ludzkich po-
krywaja niewielky cze$¢ calodziennego zapotrzebowania na ten skladnik, ze wzgledu
na ich matlg dostepnos¢ biologiczng (155-157).

Przeprowadzona analiza pi$miennictwa krajowego z ostatnich lat wykazala brak kom-
pleksowych badan populacyjnych dotyczacych spozycia witaminy K.

Zapotrzebowanie organizmu na witamine K

Zapotrzebowanie na witamine K jest zréznicowane i zalezy, m.in. od wieku, plciistanu
fizjologicznego. Niemowleta karmione mlekiem matki wykazuja wyzsze ryzyko wysta-
pienia choroby krwotocznej noworodkéw niz noworodki karmione mlekiem poczatko-
wym, ze wzgledu na malg zawarto$¢ tej witaminy w mleku kobiecym i jednocze$nie nie
w pelni wyksztatcong flore bakteryjng jelit zdolng do syntezy witaminy K (158). Zgod-
nie z aktualnymi zaleceniami medycznymi, wszystkie noworodki w ciagu pierwszych
5 godzin Zycia powinny otrzymac witamine K (159). Wykazano, iz podanie domigsnio-
we witaminy K jest skuteczniejsze niz doustne (160).

Przyjmowanie leku — warfaryny (antagonista witaminy K) u ciezarnych moze przyczy-
ni¢ sie do rozwoju anomalii kostnych u plodu (plodowy zespot warfarynowy) (161).
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Nalezy zwroci¢ szczegdlng uwage na pacjentéw, ktérym podaje sie leki przeciwzakrze-
powe — 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 lekéw (162).

Konsekwencje niedoboru i nadmiaru w organizmie witaminy K

Biorac pod uwage fakt szerokiej dostepnos$ci produktéw zawierajacych witamine K, wy-
stepowanie niedoboréw wynika zazwyczaj z zaburzen procesu trawienia badz wchla-
niania w przewodzie pokarmowym. Niedobory tej witaminy charakteryzuja sie skton-
noscig do krwawien, spowodowanych niska aktywnoscia czynnikéow koagulujacych
we krwi. Badania wskazujg, ze niskie spozycie witaminy K przeklada sie na wzmozona
kalcyfikacje (zwapnienie) koci oraz naczyn tetniczych (130, 163).

Qu i in. w ramach przeprowadzonej metaanalizy wykazali, Ze witamina K wigzala sie
ze zmniejszonym ryzykiem rozwoju cukrzycy typu 2, cho¢ podkreslono, ze wymagane
s dalsze badania (164).

W badaniach Xia i in. wykazano, ze suplementy witaminowe i witaminowo-mineralne,
zawierajace w swoim skladzie witamine K, najlepiej z badanych redukowaly poziom he-
moglobiny glikowanej oraz insuliny na czczo. Jednakze warto$¢ danych byla na niskim
poziomie pewnosci (165).

Metaanaliza chifiskich naukowcow wydaje sie potwierdza¢ hipoteze, ze witamina K, od-
grywa istotng role w utrzymaniu i poprawie gesto$ci mineralnej koéci, a takze zmniejsza
ilo$¢ nieukarboksylowanej osteokalcyny, ktorej wyzsza zawartos¢ w surowicy powoduje
nizszy poziom witaminy K w organizmie oraz znacznie zwigksza ilo$¢ osteokalcyny
podczas dlugoterminowej obserwacji. Suplementacja witaming K, jest korzystna i bez-
pieczna w leczeniu osteoporozy u kobiet po menopauzie (166).

Randomizowane kontrolowane badanie kliniczne wykonane przez Seely i in. wykazato,
ze suplementacja witaming K, nie miata klinicznie ani statystycznie istotnego wplywu
na udokumentowane wskazniki zdrowia w poréwnaniu z placebo podawanym przez 21
dni (167).

Nie stwierdzono niepozadanego dziatania duzych dawek witaminy K. W badaniach
dowiedziono, ze noworodki zdolne s3 do metabolizowania duzych dawek tej witami-
ny, dlatego podawanie im 5 pg/dobe witaminy K nie wywoluje efektéw niepozadanych
(168, 169). W nielicznych badaniach, u 0séb dorostych stwierdzono, ze stosowanie przez
miesigc dawki 10 mg witaminy K na dobe nie wywotywato skutkéw ubocznych (170).

W badaniach stwierdzono, ze nadmierna aktywacja mikrogleju wywoluje reakcje za-
palne w osrodkowym ukladzie nerwowym, co w efekcie przektada sie na zaburzenia
neurozaplane, m.in. chorobe Alzheimera. Dowody wskazuja, ze menachinon-4 (MK-4)
moze tagodzi¢ te stany zapalne (171).
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Zasady opracowania norm na witamine K

Ze wzgledu na niewystarczajace dowody dotyczace: funkcji, absorpcji i wystepowania
menachinonéw u ludzi, normy okreslono jedynie w odniesieniu do filochinonu. Normy
dla witaminy K zostaly ustalone na poziomie wystarczajacego spozycia (Adequate In-
take, AI). Z uwagi na brak nowych kompleksowych danych epidemiologicznych doty-
czacych spozycia i stanu odzywienia witaming K w populacji polskiej postanowiono nie
zmienia¢ norm dla tej witaminy, ktdre zostaly opracowane w poprzednich wydaniach
norm (35, 64-66). Wartosci w polskich normach s3 nizsze od norm krajéw nordyc-
kich NNR-Nordic Nutrition Rcommendaions (2023) oraz od norm Niemiec-Austrii-
-Szwajcarii (Deutschland-Austria-Confoederatio Helvetica, D-A-CH) (2017). (69, 70).
W 2017 r. Panel EFSA NDA (The Panel of Nutrition, Novel Foods and Foods Allergens)
na podstawie danych populacyjnych z krajéow europejskich zaproponowal wartosci
referencyjne dla witaminy K na poziomie 70 pg/dobe zaréwno kobiet jak i mezczyzn
powyzej 19 r.z. (10, 172). W odniesieniu do niemowlat przyjeto wartosci zapropono-
wane przez Panel EFSA ds. Produktéw Dietetycznych, Zywienia i Alergii (EFSA NDA)
z 2013 roku (67) oraz Zalecenia Polskiego Towarzystwa Gastroenterologii, Hepatologii
i Zywienia Dzieci z 2014 roku (68).
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Tabela 4. Normy polskie na witamine K, ustalone na poziomie wystarczajacego spozycia (AI)

Grupa 1g witaminy K

pteé, wiek (filochinon)/os/dobe
Niemowleta'
6-11 miesiecy* 8,5
Dzieci
1-3 lata 15
4-6lat 20
7-9 lat 25
Chlopcy
10-12 lat 40
13-15 lat 50
16-18 lat 65
Dziewczeta
10-12 lat 40
13-15 lat 50
16-18 lat 55
Mezczyzni
19-30 lat 65
31-50 lat 65
51-65 lat 65
66-75 lat 65
> 75 lat 65
Kobiety
19-30 lat 55
31-50 lat 55
51-65 lat 55
66-75 lat 55
> 75 lat 55
Kobiety w ciazy
<19 lat 55
> 19 lat 55
Kobiety karmigce piersia
< 19 lat 55
> 19 lat 55

Zrédlo: (64); ! (67, 68).
* Od ukoniczenia 6 miesiecy do ukornczenia 12 miesiecy.
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WITAMINA C

Definicje

Witamina C jest mieszaning kwaséw L-askorbinowego i L-dehydroaskorbinowego.
Kwas L-askorbinowy jest laktonem endiolu kwasu 2-okso-L-gulonowego, a kwas L-de-
hydroaskorbinowy jest laktonem kwasu 2,3-diokso-L-gulonowego. Nalezy zaznaczy¢,
ze wytwarzany przemystowo kwas askorbinowy powstaje zawsze w biologicznie aktyw-
nej formie L. Kwas D-askorbinowy wystepuje bardzo rzadko w przyrodzie i nie ma wla-
$ciwosci witaminy C (4, 173).

Funkcje fizjologiczne witaminy C

Witamina C jest antyoksydantem, neutralizuje reaktywne formy tlenu i ich pochodne,
hamuje peroksydacje lipidow, bialek, weglowodanéw i kwaséw nukleinowych (174-180).
Kwas askorbinowy bierze udzial w regenerowaniu przeciwutleniaczy hydrofobowych:
a-tokoferolu i B-karotenu z ich postaci rodnikowych (178, 181, 182).

Witamina C uczestniczy w biosyntezie kolagenu, hormonéw steroidowych, adrenali-
ny, karnityny (183). Hamuje powstawanie nitrozoamin w soku zotagdkowym. Wptywa
na wchlanianie wapnia oraz zelaza. Zwieksza przyswajanie zelaza niehemowego, redu-
kujac zelazo(III) do zelaza(II) - przyswajalnej formy (174, 182).

Wskazuje sie, ze witamina C dziala tagodzaco i skraca czas trwania choréb gérnych
drég oddechowych, zwlaszcza przeziebienia. Dotychczasowe badania sugeruja, ze pro-
filaktyczne stosowanie witaminy C w dawce co najmniej 200 mg/dobe nie zmniejsza
czestosci wystepowania przezigbienia w populacji ogélnej. Jednakze u 0s6b narazonych
na ekstremalny wysitek fizyczny i/lub na zimno (np. maratonczycy, narciarze, Zolnie-
rze), osob z bardzo niskim stezeniem witaminy C w osoczu oraz oséb starszych i pala-
czy takie dawki mogg przynies¢ korzysci. Stosowanie suplementacji witaming C moze
skroci¢ czas trwania przezigbienia i ztagodzi¢ nasilenie objawdéw w populacji ogélnej
prawdopodobnie w wyniku dzialania przeciwhistaminowego tej witaminy, jednakze
przyjmowanie witaminy C po wystapieniu objawdw przeziebienia nie wydaje si¢ ko-
rzystne. Wskazuje si¢ na potrzebe dalszych badan nad profilaktycznym stosowaniem
witaminy C w zapobieganiu zapaleniu ptuc w populacjach o wysokiej czestotliwosci
wystepowania tej choroby, przy niskim spozyciu tej witaminy z dieta, jak réwniez te-
rapeutycznego dzialania witaminy C, szczegdlnie u pacjentow, ktorzy majg niskie jej
stezenie w osoczu. Obecne dowody sa niewystarczajace, aby zaleca¢ profilaktyczna su-
plementacje witaming C w celu zapobiegania zapaleniu ptuc populacji ogélnej. Zwra-
ca sie uwage roéwniez 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 sa nizsze i wydaje sie, ze jest
to bezpieczne. Dane dotyczace bezpieczenistwa stosowania wysokich dawek witaminy
C s3 jednak niewystarczajace. Wskazuje sie na zachowanie ostroznoéci w przypadku
pacjentéw z hemochromatozg, niedoborem dehydrogenazy gluko-6-fosforanowej, za-
burzeniami czynnosci nerek, kamicy nerkowej, oksaluria (173, 178, 183-188).
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W ostatnich latach prowadzone sg badania dotyczace stosowania witaminy C w tera-
pii COVID-19. Pomimo teoretycznych podstaw wskazujacych na terapeutyczna role
witaminy C w regulacji immunologicznej to efekt terapeutyczny leczenia witaming C
w infekcjach drog oddechowych i pacjentéw w stanie krytycznym jest niejednoznacz-
ny. Dotychczasowe wyniki badan w odniesieniu do pacjentéw zakazonych SARS-CoV-2
(severe acute respiratory syndrome coronavirus 2) nie dajg jednoznacznych dowodow
potwierdzajacych terapeutyczne zastosowanie witaminy C. Duzo prac ma charakter
obserwacyjny, a badania sg prowadzone na matych grupach itp. Konieczne jest zatem
prowadzenie dalszych badan w tym zakresie (189-191).

Od wielu lat trwaja tez badania, majace na celu stwierdzenie czy dzialanie przeciw-
utleniajace witaminy C, w tym unieszkodliwienie wolnych rodnikéw moze zapobie-
gac rozwojowi nowotworéw, choréb uktadu krazenia i innych choréb, w ktérych stres
oksydacyjny jest ich przyczyna. W wigkszosci badan kontrolowanych stwierdzono od-
wrotng korelacje miedzy spozyciem witaminy C a wystapieniem nowotworéw pluc,
piersi, jelita grubego, odbytnicy, zoladka, krtani, gardla, przetyku. Natomiast wyniki
badan prospektywnych kohortowych nie sg spdjne. W wiekszosci badan, w ktérych nie
stwierdzono istotnie nizszego ryzyka raka, przewazajaca liczba uczestnikéw miata sto-
sunkowo wysokie stezenie witaminy C, przy spozyciu wyzszym niz 86 g/dobe w naj-
nizszych kwintylach. Natomiast w badaniach, w ktérych wskazano znacznie nizsze
ryzyko wystapienia nowotworéw, badani spozywali co najmniej 80-110 mg witami-
ny C/dobe. W przypadku randomizowanych badan klinicznych, uzyskane wyniki wska-
zywaly, ze suplementacja witaming C zwykle w potaczeniu z innymi mikroelementami
m.in. z witaming E, B-karotenem, selenem czy cynkiem, nie wplywa na ryzyko rozwo-
ju raka. W przeprowadzonych metaanalizach stwierdzono, Ze w ocenianych badaniach
nie oznaczano u pacjentow stezenia witaminy C zaréwno przed, jak i po suplementacji.
A wiadomo, ze stezenia witaminy C w osoczu i tkankach sg $cisle kontrolowane u ludzi.
Przyjmuje sie, ze przy codziennym spozyciu witaminy C w ilosci 100 mg lub wyzszym
komorki sg nasycone, ale juz przy spozyciu 200 mg, stezenie witaminy C w osoczu wzra-
sta tylko nieznacznie. Przypuszcza sie, ze w sytuacji nasycenia witaming C, jej suple-
mentacja nie przyniesie zamierzonych rezultatow (192-197).

Pojawiajg sie tez glosy, 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 w terminalnej fazie choroby nowotworowej, pdzniejsze badania
nie potwierdzity tych wynikéw. Badania nad rolg witaminy C w chorobach nowotworo-
wych sa nadal prowadzone. Niektérzy badacze sugeruja, ze wplyw witaminy C lub jego
brak na jako$¢ zycia i czas przezycia pacjentdéw z terminalnym rakiem moze zaleze¢
od sposobu podawania tej witaminy - doustnie bagdz dozylnie. W przypadku podawa-
nia doustnego zwraca sie uwage, ze nawet bardzo wysokie dawki tylko nieznacznie pod-
nosza stezenie witaminy C w osoczu — maksymalnie do 220 pmol/l, podczas gdy przy
podawaniu witaminy C dozylnie mozna osiagna¢ jej stezenie w osoczu nawet w wyso-
kosci 26 000 pmol/l. Wykazano, ze tak wysokie stezenia sa selektywnie cytotoksyczne
dla komdrek nowotworowych in vitro. Wyniki badan na myszach wskazuja, ze farmako-
logiczne dawki witaminy C mogg okazac si¢ skuteczne w leczeniu trudnych do leczenia
guzéw. Pojawiajg sie glosy o potrzebie przeprowadzenia ponownej oceny zastosowania
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wysokiej dawki witaminy C jako leku w leczeniu raka. Wysokie dawki witaminy C
hamujg migracje komoérek i inwazje linii komoérkowych raka poprzez ttumienie EMT,
co mozna uzna¢ z potencjalny lek przeciwnowotworowy u chorych na raka piersi. Wy-
sokie dawki witaminy C moga hamowa¢ proliferacje komorek raka piersi zaréwno in
vitro, jak i in vivo poprzez zmniejszenie glikolizy i syntezy bialek. Inng kwestig, ktora
pozostaje do rozwigzania, jest odpowiedz na pytanie czy witamina C i inne antyoksy-
danty moga by¢ stosowane jednoczes$nie z chemioterapia badz radioterapia, gdyz nie-
ktdre prace wskazuja, ze przeciwutleniacze mogg chroni¢ komérki nowotworowe przed
dzialaniem radioterapii i niektérych srodkéw stosowanych w chemioterapii. Podkresla
sie, ze osoby poddawane chemioterapii i/lub radioterapii powinny skonsultowa¢ stoso-
wanie suplementacji witaming C z prowadzgcym lekarzem (198-202).

Zrédta w zywnosci i spozycie witaminy C

Zrédtem witaminy C sg przede wszystkim warzywa i owoce. Duze iloéci tej witaminy
znajduja si¢ w natce pietruszki, czarnych porzeczkach, owocach kiwi, czerwonej papry-
ce, warzywach kapustnych, truskawkach, owocach cytrusowych (18).

Witamina C nalezy do najbardziej labilnych witamin, jest wrazliwa na dziatanie pod-
wyzszonej temperatury, tlenu, enzymoéw typu reduktaz, np.: askorbinazy, peroksydazy,
czy niektérych jonéw metali (zelaza, miedzi) (64, 181).

Przeprowadzona analiza piSmiennictwa krajowego z ostatnich lat wykazala,
ze brakuje kompleksowych badan populacyjnych dotyczacych spozycia witamin,
w tym witaminy C. Wyniki badan prowadzonych w wybranych grupach ludnosci wyka-
zaly, ze spozycie witaminy C pokrywalo normy Zywienia dla badanej grupy populacyj-
nej (20, 22, 23, 25-32, 34, 102, 104). Byly tez prace, w ktorych osoby badane nie spozy-
waly wystarczajacych iloéci tej witaminy, np. osoby w trudnych sytuacjach zyciowych,
osoby starsze, kobiety z osteoporozg (24, 25, 27, 29, 33, 103, 203, 204).

Zapotrzebowanie organizmu na witamine C

W zwigzku z brakiem u czlowieka, podobnie jak u innych naczelnych, $winki morskiej,
niektdrych nietoperzy, niektorych ptakow czy ras pséw, enzymu oksydazy L-gulonolak-
tonowej, nie jest mozliwa synteza kwasu L-askorbinowego w organizmie. Witamina C
musi by¢ dostarczana z pozywieniem (179, 181, 205, 206).

Kwas askorbinowy wchtania sie w dwunastnicy i jelicie cienkim, w 70-80 % u os6b nie-
palacych. Zapotrzebowanie na witamine C zalezy od wieku, plci i stanu fizjologicznego.
Wzrasta u kobiet w cigzy i karmigcych, w réznych stanach chorobowych, przy nadcis-
nieniu tetniczym, u diabetykdw, w stresie, a takze u oséb palacych tyton (179). Jak wy-
nika z badan, osoby palace, w celu uzyskania poréwnywalnego poziomu kwasu askor-
binowego w osoczu, powinny przyjmowac go o okolo 40 % wiecej niz niepalace (205).

Na ograniczenie wchlaniania witaminy C maja wplyw wymioty, zaburzenia czynno-
$ci jelit, brak faknienia, przyjmowanie niektorych lekéw (np. aspiryny), palenie tytoniu
(173, 179, 181, 206).
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Wrykazano, ze wchlanianie sie witaminy C zalezy od spozytej dawki. Przy spozyciu
30-180 mg witaminy C na dob¢ wchlania sie okoto 70-90 % tej witaminy. Przy dawkach
przekraczajacych 1000 mg witaminy C na dobe jej wchtanianie spada do 50 %. Nadmiar
kwasu askorbinowego jest wydalany z moczem (207-208).

Konsekwencje niedoboru i nadmiaru w organizmie witaminy C

Witamina C musi by¢ dostarczona z pozywieniem. Przy niedostatecznej podazy moga
wystapi¢ jej niedobory. Objawami hipowitaminozy C moze by¢ oslabienie organizmu,
zwiekszona podatnos¢ na infekcje i zmeczenie, zmniejszenie wydolnosci fizycznej, trud-
niejsze gojenie sie ran, krwawienie z dziasel, zaburzenia w syntezie kolagenu (64, 181).

Niedobory witaminy C mogg przyczynia¢ sie do rozwoju niedokrwistosci w wyniku
niedostatecznego wchlaniania zelaza. Sugeruje sie, iz niedobory witaminy C moga przy-
czyniac¢ sie do zwiekszenia ryzyka rozwoju nowotworéw (181, 209, 210).

Gleboki niedobdr witaminy C prowadzi do wystapienia szkorbutu, ale w krajach rozwi-
nietych choroba ta praktycznie nie wystepuje (64, 181).

Na niedobdr witaminy C narazeni s palacze i bierni palacze. U os6b palacych stwier-
dzono nizsze stezenie witaminy C w osoczu i leukocytach w poréwnaniu do niepala-
cych, m.in. z powodu zwigkszonego stresu oksydacyjnego. Dlatego IOM (Institute of
Medicine) wskazala, ze palacze powinni spozywa¢d o 35 mg tej witaminy wiecej od os6b
niepalacych. Zwraca sie takze uwage, Ze regularne narazenie na bierne palenie takze
obniza stezenie witaminy C w organizmie i osoby takie powinny zwraca¢ szczegdlng
uwage na odpowiednie spozycie witaminy C (61, 207).

Kolejnymi grupami narazonymi na wystapienie niedoboréw witaminy C sg osoby spozy-
wajace malo urozmaicong diete, naduzywajace alkoholu, narkotykéw, osoby z zespolem
zfego wchlaniania, z chorobami nowotworowymi, z niewydolnoscig nerek (61, 207, 211).

Uwaza sie, ze witamina C w zasadzie nie ma dziatania toksycznego. Jednakze sa osoby;,
u ktorych wystepuje ryzyko takiego jej dziatania. Okoto 10 % mezczyzn pochodzgcych
z Afryki, Azji i basenu Morza Srédziemnomorskiego oraz Zydéw sefardyjskich ma de-
fekt dehydrogenazy glukozo-6-fosforanu. Spozycie przez nich megadawek witaminy C
powoduje natychmiastowe uszkodzenie czerwonych krwinek i moze spowodowaé
$mier¢ w ciggu kilku godzin. Wysokie dawki kwasu askorbinowego moga by¢ szkodliwe
takze dla 0s6b z anemig sierpowatg (212). Ponadto duze ilosci tej witaminy moga powo-
dowa¢ powstawanie kamieni nerkowych oraz zaburzen zotadkowo-jelitowych (64, 212).
Tylko okolo 1,5 % spozytego kwasu askorbinowego jest przeksztalcane w szczawiany,
ktére w ciagu 24 godzin sa wydalane z moczem (9). Dlatego wskazuje sie, ze z uwagi
na indywidualng reakcje organizmu na suplementacje duzymi dawkami witaminy C,
powinno sie ja wprowadza¢ ostroznie. Przyjmuje sig, Ze bezpieczna dawka witaminy C
nie przekracza 1000 mg (9, 181, 212).
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Zasady opracowania norm na witamine C

Normy na witamine C zostaly ustalone w poziomie $redniego zapotrzebowania dla
grupy (Estimated Average Requirement, EAR) i poziomie zalecanego spozycia (Recom-
mended Dietary Allowances, RDA). Od czasu ukazania sie ostatnich polskich norm
zywienia (2020) (66) nie pojawily si¢ nowe wyniki badan wskazujace na potrzebe nowe-
lizacji norm na witamine C dla ludnosci Polski, dlatego pozostawiono wartosci ustalone
w poprzednich latach (35, 64-66) dla dzieci, mlodziezy oraz dorostych. Dla niemowlat
przyjeto normy na poziomie wystarczajacego spozycia (Adequate Intake, AI) za zalece-
niami Panelu EFSA ds. Produktéw Dietetycznych, Zywienia i Alergii (2013) i Polskiego
Towarzystwa Gastroenterologii, Hepatologii i Zywienia Dzieci z 2014 roku (67-68).

Polskie normy sa nizsze od norm D-A-CH (Deutschland-Austria-Confoederatio
Helvetica) z 2015 r. oraz zblizone od norm krajoéw nordyckich (NRR, 2023). W pordw-
naniu do norm ustalonych przez Panel EFSA ds. Produktéw Dietetycznych, Zywienia
i Alergii (2013), na poziomie PRI sg wyzsze dla niemowlat i dzieci w wieku od 1 do 7 lat
oraz nizsze dla starszych grup wiekowych dzieci i 0séb dorostych (10, 67-70, 181).
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Tabela 5. Normy polskie na witamine¢ C, ustalone na poziomie Sredniego zapotrzebowania
(EAR), zalecanego spozycia (RDA) i wystarczajacego spozycia (AI)

mg witaminy C/os/dobe

Grupa

plecaniek EAR  RDA Al
Niemowleta'
6-11 miesiecy™ 20
Dzieci
1-3 lata 30 40
4-6 lat 40 50
7-9 lat 40 50
Chlopcy
10-12 lat 40 50
13-15 lat 65 75
16-18 lat 65 75
Dziewczeta
10-12 lat 40 50
13-15 lat 55 65
16-18 lat 55 65
Mezczyzni
19-30 lat 75 90
31-50 lat 75 90
51-65 lat 75 90
66-75 lat 75 90
> 75 lat 75 90
Kobiety
19-30 lat 60 75
31-50 lat 60 75
51-65 lat 60 75
66-75 lat 60 75
> 75 lat 60 75
Kobiety w cigzy
<19 lat 65 80
> 19 lat 70 85
Kobiety karmiace piersia
<19 lat 95 115
> 19 lat 100 120

Zrodlo: (64); ! (67, 68).
* Od ukoniczenia 6 miesigcy do ukoniczenia 12 miesigcy.
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TIAMINA

Definicje

Tiamina (witamina B)) nalezy do grupy witamin rozpuszczalnych w wodzie. Zbudo-
wana jest z dwdch pierscieni — tiazolowego i pirymidynowego, potaczonych mostkiem
metylenowym. W tkankach organizmu wystepuje gtéwnie w postaciach sfosforylowa-
nych, jako monofosforan, difosforan lub trifosforan tiaminy i czesciowo w postaci wol-
nej (213, 214).

Funkcje fizjologiczne tiaminy

Tiamina petni kluczowg role w pracy centralnego i obwodowego ukladu nerwowego.
Jest kofaktorem dla wielu enzymdéw odpowiedzialnych za procesy energetyczne, ktére
uczestnicza w metabolizmie aminokwasow i weglowodanéw. Difosforan tiaminy kata-
lizuje reakcje dekarboksylacji dehydrogenazy a-ketoglutarowej (cykl Krebsa), dehydro-
genazy pirogronianowej (przemiana weglowodanéw) oraz dehydrogenazy ketokwaséw
o rozgatezionych lancuchach (przemiana waliny, izoleucyny, leucyny). Trifosforan tia-
miny bierze udzial w przewodzeniu impulséw nerwowych, aktywuje kanaty chlorko-
we (214-216). Tiamina wymieniana jest takze wérdd czynnikéw regulujacych produk-
cje insuliny w komérkach trzustkowych. Zapasy tiaminy w organizmie sg niewielkie
i w przypadku braku tej witaminy w diecie wystarczaja na okres okoto dwoch tygodni.
Tiamina zmagazynowana jest gléwnie w ukladzie sercowo-naczyniowym (okolfo 50 %),
a ponadto w mies$niach szkieletowych, watrobie, nerkach oraz w mézgu (214, 217-219).

Zrodta w zywnosci i spozycie tiaminy

Tiamina wystepuje zaréwno w produktach pochodzenia roélinnego (gtéwnie w formie
monofosforanu tiaminy), jak i w produktach pochodzenia zwierzecego (gtéwnie w for-
mie difosforanu tiaminy). Dobrym zrédtem tiaminy jest mieso wieprzowe (schab, fopat-
ka), przetwory miesne, nasiona roélin stragczkowych, produkty pelnoziarniste, orzechy
(18). Proces przetwarzania zywno$ci znacznie zmniejsza zawarto$¢ tego sktadnika. Dla
przykladu zawarto$¢ tiaminy w mace pszennej bialej jest 0 40-80 % nizsza niz w mace
pelnoziarnistej, a w ryzu bialym o 75-82 % nizsza w poréwnaniu do ryzu brazowego
(214). Tiamina nalezy do witamin bardzo wrazliwych na dzialanie wysokiej temperatu-
ry, zwlaszcza przy pH powyzej 5. Jej straty podczas obrobki technologicznej i kulinarnej
zywnosci wynosza od 10 do 80 % (18, 214). Warto takze wspomnie¢, Ze surowe ryby
i skorupiaki zawieraja tak zwane czynniki antytiaminowe, ktére blokuja wchlanianie tej
witaminy, dlatego ich regularne spozywanie moze mie¢ zwigzek z niedoborem tiaminy.
Dzialanie takie niweluje obrébka cieplna tych produktéw. Wchlanianie tiaminy hamuja
takze niektore substancje pochodzenia roélinnego, jak garbniki, kofeina, kwas chloro-
genowy, czemu mozna zapobiec, spozywajac w tym samym positku owoce lub warzywa
zawierajace kwas askorbinowy lub cytrynowy (214).

Badania wskazujg, Ze spozycie tej witaminy jest zblizone do zapotrzebowania. W §wie-
tle wynikéw badan, dotyczacych sposobu zywienia i stanu odzywienia spofeczenistwa
polskiego w latach 2017-2020, przeprowadzonych w ramach Narodowego Programu
Zdrowia, osoby w wieku 19-64 lat spozywaly srednio 1,3 mg tiaminy na dobe (32), a ko-
biety ciezarne 1,2-1,3 mg/dobe (34).
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Zapotrzebowanie organizmu na tiamine

Difosforan tiaminy moze by¢ syntetyzowany przez mikrobiom jelita grubego, ale ilo$ci
te nie maja duzego znaczenia dla organizmu. Zapotrzebowanie na tiamine z diety jest
zroznicowane i zalezy od wieku, plci i stanu fizjologicznego. Zwiekszone jest u 0séb
z nadmiernym spozyciem alkoholu, z uwagi na uposledzenie trawienia i wchlaniania
skfadnikéw odzywczych w przewodzie pokarmowym. Tiamina jest witaming o niskiej
toksyczno$éci w organizmie (213, 214, 220).

Konsekwencje niedoboru i nadmiaru tiaminy w organizmie

U os6b zdrowych w krajach zachodnich niedobory tiaminy w organizmie wystepuja
rzadko. Czeéciej moga dotyczy¢ pacjentéw z niewydolnoscig serca, u ktérych leki diu-
retyczne nasilaja jej utrate z moczem oraz u pacjentéw chorych na cukrzyce, zaréwno
typu 1 jak i 2 (217, 218, 221). Kolejng grupa s3 osoby z niedozywieniem pokarmowym,
spowodowanym przewleklym naduzywaniem alkoholu (niedobory dotycza nawet 80 %
0s6b uzaleznionych) i niektérzy pacjenci chorzy na nowotwory, ze wzgledu na problemy
z odzywianiem (217, 219, 222). Duze ryzyko niedoboréw tiaminy wystepuje u pacjentéw
po operacjach bariatrycznych. Wynika to zaréwno ze zmniejszonego apetytu i czestych
wymiotoéw, jak i obnizonego wchlaniania w przewodzie pokarmowym. Wskazuje sie
zatem na potrzebe profilaktycznej suplementacji diety jeszcze przed wykonaniem za-
biegu oraz tuz po jego przeprowadzeniu. U oséb z silnymi wymiotami suplementacje
zaleca sie prowadzi¢ drogg pozajelitowa (223, 224). Istnieja réwniez defekty genetyczne
powodujace uposledzenie homeostazy tiaminy w organizmie (214). Badania wskazu-
ja, ze kliniczne objawy deficytu tej witaminy moga pojawi¢ sie przy spozyciu ponizej
0,5 mg tiaminy/dobe (213). Pierwsze objawy manifestuja sie najczesciej pogorszeniem
funkcji poznawczych. Historycznie, najbardziej znanym skutkiem braku tej witaminy
w organizmie jest choroba beri-beri. Jej tzw. posta¢ ,,sucha” objawia si¢ zaburzeniami
neurologicznymi, natomiast posta¢ ,mokra” zaburzeniami sercowo-naczyniowymi
(214). Najpowazniejszym stanem klinicznym deficytu tiaminy jest zespot Wernickie-
go-Korsakowa (zespot objawdw neurologicznych i psychiatrycznych) (215, 219, 222).
W leczeniu deficytu coraz czesciej wykorzystuje si¢ rozpuszczalne w lipidach pochodne
tiaminy (np. benfotiaming), poniewaz maja one zwiekszong biodostepnos¢ i sg lepiej
wchlaniane.

Nie stwierdzano dotychczas negatywnych objawéw, wynikajacych z nadmiernego spo-
zycia tiaminy, ze wzgledu na zachodzace w organizmie ograniczenie jej wchlaniania
i zwiekszenie wydalania z moczem (214, 225).

Zasady opracowania norm na tiamine

Normy na tiamine zostaly ustalone na poziomie $redniego zapotrzebowania grupy
(Estimated Average Requirement, EAR) i na poziomie zalecanego spozycia (Recom-
mended Dietary Allowances, RDA). W obecnym wydaniu, z powodu braku nowych
kompleksowych danych epidemiologicznych, dotyczacych spozycia tiaminy i stanu
odzywienia populacji polskiej, utrzymano normy zawarte we wczesniejszym wydaniu
norm (2020 r.) (66). W odniesieniu do niemowlat przyjeto wartosci zaproponowane
przez panel ekspertéw EFSA (Panel NDA) z 2013 r. (67) oraz zalecenia Polskiego Towa-
rzystwa Gastroenterologii, Hepatologii i Zywienia Dzieci z 2014 r. (68).
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Tabela 6. Normy polskie na tiamine, ustalone na poziomie $redniego zapotrzebowania
(EAR), zalecanego spozycia (RDA) i wystarczajacego spozycia Al

mg tiaminy/os/dobe

Grupa

L EAR  RDA Al
Niemowleta'
6-11 miesigcy™ 0,3
Dzieci
1-3 lata 0,4 0,5
4-6 lat 0,5 0,6
7-9 lat 0,7 0,9
Chlopcy
10-12 lat 0,9 1,0
13-15 lat 1,0 1,2
16-18 lat 1,0 1,2
Dziewczeta
10-12 lat 0,8 1,0
13-15 lat 0,9 1,1
16-18 lat 0,9 11
Mezczyzni
19-30 lat 1,1 1,3
31-50 lat 1,1 1,3
51-65 lat 1,1 1,3
66-75 lat 1,1 1,3
> 75 lat 1,1 1,3
Kobiety
19-30 lat 0,9 1,1
31-50 lat 0,9 1,1
51-65 lat 0,9 1,1
66-75 lat 0,9 1,1
> 75 lat 0,9 1,1
Kobiety w ciazy
<19 lat 1,2 1,4
> 19 lat 1,2 1,4
Kobiety karmigce piersia
<19 lat 1,3 1,5
> 19 lat 1,3 1,5

Zrodlo: (64); ! (67, 68).
* Od ukoniczenia 6 miesigcy do ukoniczenia 12 miesigcy.




BEATA PRZYGODA, REGINA WIERZE]JSKA, EWA MATCZUK, WOJCIECH KLYS

RYBOFLAWINA

Definicje

Ryboflawina nalezy do grupy witamin rozpuszczalnych w wodzie. Naturalnie w zyw-
nosci wystepuje w formie trzech zwigzkéw: ryboflawiny w wolnej postaci oraz dwoch
biologicznie czynnych pochodnych dinukleotydu flawinoadeninowego (FAD) i mo-
nonukleotydu flawinowego (FMN) (226, 227). FMN okreslany bywa mianem fosforanu-
5’-ryboflawiny (228). Zwigzek ten powstaje enzymatycznie w procesie fosforylacji rybo-
flawiny z udzialem ATP, w obecnosci enzymu flawokinazy. Natomiast koenzym FAD
powstaje w dalszej reakcji mononukleotydu flawinowego z ATP przy uzyciu enzymu
adenylotransferazy. Oba wspomniane enzymy podlegaja procesom wzrostu sktadnika
komoérkowego przez hormony tarczycy w wiekszosci komorek ssakow.

Funkcje fizjologiczne ryboflawiny

Koenzymy flawinowe (FAD, FMN) s3 no$nikami elektronéw w reakcjach utleniania
i redukcji. Uczestnicza w reakcjach zwiazanych z uwalnianiem energii zmagazynowa-
nej w czasteczkach makrosktadnikéw odzywczych. Zwigzki te maja znaczacy wplyw
w patogenezie powstawania stresu oksydacyjnego w organizmie (229, 230). Ryboflawina
wspoluczestniczy w metabolizmie niacyny oraz witaminy B,, natomiast FAD jest po-
trzebny dla enzymu reduktazy metylenotetrahydrofolianowej (MTHFR) w cyklu prze-
mian folianow.

W ostatnich latach odkryto 3 transportery ryboflawiny: RFVTI, REVT2, REVT3 (231).
Transportery te sa kodowane przez geny SLC52A1, SLC52A2 i SLC52A3. Gen SLC52A2
kodujacy transporter ryboflawiny 2 (REFVT2) posredniczy w transporcie ryboflawiny
przez blony komérkowe (232). Wrodzone mutacje SLC52A2 s3 zwigzane z zespolem
Browna-Vialetto-van Laere’a, rzadkim zaburzeniem neurologicznym zapoczatkowa-
nym w okresie niemowlecym (233). Zespdt Fazio-Londe wynika natomiast z patogen-
nych mutacji w genie SLC52A3 (234). Metabolizm lipidow, jest w pewnej mierze zalezny
od poziomu ryboflawiny. Apolipoproteina B100 odgrywa istotna role w transporcie li-
pidéw. Niedobér ryboflawiny wplywa cze$ciowo na metabolizm lipidéw zmniejszajac
synteze apolipoproteiny B100. Cytokina prozapalna - TNF-a (tumor necrosis factor a)
hamuje wychwyt ryboflawiny w jelitach, podczas gdy maslan sodu byl czynnikiem in-
dukujacym wychwyt w jelitach (235, 236).

Zrodta w zywnosci i spozycie ryboflawiny

Gléwnym zrédlem ryboflawiny sa mleko, produkty mleczne (sery twarogowe, pod-
puszczkowe dojrzewajace), jaja oraz podroby (237). W mleku krowim wystepuje przede
wszystkim wolna ryboflawina, FAD i FMN s3 obecne w mniejszych ilosciach. Petno-
ziarniste produkty zbozowe zawieraja wigksze ilosci ryboflawiny niz wytwarzane z mak
jasnych (238). Sposréd warzyw dobrym zrodtem tej witaminy sa: brokut (0,7 mg/100 g),
groszek zielony (0,6 mg/100 g) oraz szpinak (2,4 mg/100 g) (239). Z przeprowadzonych
w Hiszpanii badan analitycznych pieczywa, platkéw i makaronéw wynika, ze produkty
bezglutenowe przeznaczone dla oséb chorych na celiakie zawieraja nizsze zawartosci
witamin i skfadnikéw mineralnych, jak np.: zelaza, witaminy B,, ryboflawiny, tiaminy,
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niacyny, folianéw, manganu i witaminy B, (kwasu pantotenowego) w poréwnaniu z od-
powiednimi produktami zawierajacymi gluten (240).

Intensywne zo6lte zabarwienie ryboflawiny sprawia, ze jest powszechnie stosowana,
jako barwnik do zywnosci (E 101 - ryboflawiny) (241). Od wielu lat stosowanie barw-
nikéw spozywcezych w aspekcie zdrowia ludzkiego stanowi temat dyskusji. W przepro-
wadzonych badaniach in vitro wykazano, ze stosowanie barwnikéw takich jak: rybo-
flawina, kwas karminowy, erytrozyna, tetrazyna, indygotyna oraz blekit brylantynowy
zwiekszalo wzrost komérek nowotworowych, ale nie indukowato zadnego uszkodzenia
DNA ani modyfikacji metylacji DNA przy dopuszczalnych dziennych stezeniach (ADI).
Dalsze badania moglyby potwierdzi¢ poglad, ze wysokie, przewlekle spozywanie barw-
nikéw spozywezych przez cale zycie nie jest wskazane (242).

Ryboflawina jest odporna na dziatanie wysokich temperatur, natomiast ulega degrada-
cji pod wplywem $wiatla, zwlaszcza w roztworach alkalicznych (243).

Organizm ludzki nie jest w stanie syntetyzowac¢ ryboflawiny i musi ja dostarczac z po-
zywieniem. Witamina ta jest wchlaniana w jelicie cienkim. Mikrobiota jelita grubego
moze syntetyzowac ryboflawine 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 (244).

Na podstawie badan populacji warszawskiej stwierdzono, ze $rednie spozycie rybofla-
winy wsréd osob dorostych wynosilo 1,54 mg/dobe u mezczyzn oraz 1,30 mg/dobe u ko-
biet i bylo wyzsze od ustalonych norm (23). Natomiast badania kobiet oraz dziewczat
z wojewodztwa podlaskiego, Wroctawia i okolic, a takze Uniwersytetu Rzeszowskie-
go wskazaly na $rednie spozycie tej witaminy na poziomie 1,2-1,5 mg/dobe (20, 102,
245, 246). Badania mieszkancéw Wroclawia wykazaly, ze kobiety spozywaly $rednio
1,4 mg/dobe, a mezczyzni 1,7 mg/dobe (104). Z przeprowadzonych badan na podstawie
danych z budzetéw domowych z 2016 r. stwierdzono, ze spozycie mleka i produktéw
mlecznych pokrywato w 28,1 % zapotrzebowanie na ryboflawine (237). Badania prze-
prowadzone w zachodniopomorskim na grupie oséb starszych - pensjonariuszy domu
opieki spotecznej oraz grupie przebywajacej w domach wykazaly spozycie ryboflawiny
odpowiednio: na poziomie 1,6 mg/dobe oraz 1,1 mg/dobe (29). Badania przeprowadzo-
ne na grupie ciezarnych (3 trymestr) z prawidlowg oraz nadmierna masg ciala wykazaty
spozycie ryboflawiny odpowiednio na poziomie: 1,8 mg/dobe oraz 2,7 mg/dobe (26).
Z zestawienia badan polskich z lat 2004-2016 wynika, iz $rednie spozycie witaminy B,
u dziewczat i kobiet wynosito od 111,1 % do 200 % pokrycia normy. Natomiast $red-
nie spozycie ryboflawiny przez chlopcéw i mezczyzn wynosito od 100 do 360 % po-
krycia normy na t¢ witamine (247). Najnowsze badania epidemiologiczne z 2020 roku
dot. sposobu Zywienia i stanu odzywienia spoleczenstwa polskiego ze szczegdlnym
uwzglednieniem osdb przebywajacych w jednostkach calodobowego pobytu wskazu-
ja na $rednie spozycie witaminy B, u kobiet na 1,1 mg/dobe, natomiast u mezczyzn
1,7 mg/dobe (33). Natomiast badania epidemiologiczne dot. sposobu Zywienia i stanu
odzywienia spoleczenistwa polskiego ze szczegélnym uwzglednieniem oséb powyzej
65. r.z. z roku 2020 wskazalto na niedoborowe spozycie ryboflawiny u 23,4 % mezczyzn
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i 12,3 % kobiet. Niedoborowe spozycie najczesciej wystepowalo u mieszkancoéw woje-
wodztw podkarpackiego (42,7 %), a takze zachodniopomorskiego (34,1 %) (248). Bada-
nia epidemiologiczne z 2020 r. dot. sposobu zywienia i stanu odzywienia spoleczenstwa
polskiego ze szczeg6lnym uwzglednieniem os6b dorostych (18-64 lat) wykazaty $rednia
zawarto$¢ witaminy B, w diecie na poziomie 1,60 mg/dobe i byta ona wyzsza w dietach
mezczyzn (1,74 mg/dobe) niz kobiet (1,47 mg/dobe). Niedostateczna podaz witaminy B,
z dietg wystapita u 11 % badanej populacji. Odsetek 0sob realizujacych norme byl wyz-
szy wsrod kobiet niz wéréd mezczyzn (odpowiednio: 13 vs 9 %) (32).

Zapotrzebowanie organizmu na ryboflawine

Zapotrzebowanie na ryboflawine jest zréznicowane i zalezy m.in. od wieku, plci i stanu
fizjologicznego. Istnieja badania wskazujace, ze poziom ryboflawiny moze korelowa¢
z aktywnoscig fizyczng - jej wykorzystanie wzrasta w przypadku wzmozonej aktyw-
nosci (249), jednakze brak jest jednoznacznych danych. Natomiast wyzsze spozycie
ryboflawiny (powyzej 1,24 mg/dobe) i nienasyconych kwaséw ttuszczowych (powy-
zej 43,08 g/dobe) ma pozytywny wplyw na poprawe zdolno$ci kognitywnych u oséb
w $rednim wieku oraz starszych (250). Ze wzgledu na fotowrazliwos¢ ryboflawiny,
u 0s6b leczonych z uzyciem $wiatla (noworodki - z6ltaczka noworodkéw, choroby sko-
ry) obserwuje si¢ spadek jej poziomu w organizmie (251). Stosowanie niektérych le-
kéw, np. chloropromazyny, spironolaktonu wplywa na obnizenie zawartosci ryboflawi-
ny w organizmie (252). Stosowanie metforminy przez osoby starsze wiaze sie z gorsza
sprawnoscia poznawczg; co moze mie¢ zwiazek z niedoborami witamin z grupy B (253).
Niedobory ryboflawiny moga wystapi¢ u 0oséb spozywajacych nadmierne iloéci alkoho-
lu oraz 0séb w podesztym wieku (229). Badania wskazujg, ze etanol wplywa zaréwno
na przyswajanie ryboflawiny, jak i jej uwalnianie z zywnosci (254). Optymalizacja spo-
zycia witamin grupy B moze by¢ szczegélnie wazna u 0séb z zaburzeniami metabolizmu
folianéw ze wzgledu na cechy genetyczne, w szczeg6lnoséci u 0oséb posiadajacych mutacje
w genie kodujacym enzym reduktazy metylenotetrahydrofolianowej (MTHFR) (255).

Konsekwencje niedoboru i nadmiaru w organizmie ryboflawiny

Objawy niedoboréw ryboflawiny wystepuja po diuzszym okresie niskiego spozycia.
Charakteryzuja sie zapaleniem kacikéw ust, ztuszczaniem naskorka, zapaleniem jezyka,
tojotokowym zapaleniem skory, zaczerwienieniem i sucho$cia spojowek, ale takze moga
powodowa¢ dysfunkcje ukladu nerwowego czy endokrynnego (256-258). Badania su-
gerujg, ze dieta bogata w skladniki odzywcze, zwlaszcza witaminy: D, B, B,, B,, B,
oraz cynk zmniejsza ryzyko wystapienia niealkoholowego sttuszczenia watroby (259).
Wiele badan wskazuje, ze wraz z wiekiem dochodzi do zwigkszonego ryzyka niedobo-
réw, zwlaszcza witamin w wyniku pogarszajacego sie wchtaniania oraz zmniejszonego
spozycia wraz z dietg. Jednoczesnie badania wskazuja, ze utrzymanie odpowiedniego
poziomu witamin grupy B, zwlaszcza ryboflawiny i kwasu foliowego, wsrdd oséb star-
szych moze wplywac korzystnie na zdrowie psychiczne oraz zmniejsza¢ ryzyko uposle-
dzenia funkcji poznawczych (260-262).

Analiza dostepnych randomizowanych kontrolowanych badan klinicznych pod ka-
tem migren wykazala, ze witamina B, w dawce 400 mg/dobe przez trzy miesigce
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suplementacji miata znaczacy wplyw na liczbe dni, czas trwania, czestotliwos¢ i nasile-
nie bélu migrenowego (263).

Nie stwierdzono objawéw nadmiernego spozycia ryboflawiny, poniewaz jej nadmiar
jest wydalany, gléwnie z moczem. Ponadto organizm nie jest w stanie wchtona¢ z prze-
wodu pokarmowego jednorazowo wiekszej dawki ryboflawiny niz 27 mg (264).

Zasady opracowania norm na ryboflawine

Normy na ryboflawine zostaly ustalone na poziomie $redniego zapotrzebowania gru-
py (Estimated Average Requirement, EAR) i na poziomie zalecanego spozycia (Recom-
mended Dietary Allowances, RDA). W ostatnich latach wartosci norm na ryboflawine
nie ulegly zmianom dla poszczegdlnych grup wiekowych w populacji polskiej, ze wzgle-
du na brak najnowszych danych dotyczacych spozycia i stanu odzywienia ryboflawina.
W obecnym wydaniu pozostawiono normy opracowane w poprzednich latach (35, 64,
66) dla dzieci, mtodziezy oraz dorostych. Dla niemowlat przyjeto wartoséci na poziomie
wystarczajacego spozycia (Adequate Intake, AI) zaproponowane przez Panel EFSA ds.
Produktéw Dietetycznych, Zywienia i Alergii (Panel NDA) z 2013 . (67) oraz Zalecenia
Polskiego Towarzystwa Gastroenterologii, Hepatologii i Zywienia Dzieci z 2014 r. (68).

Od publikacji ostatniego wydania norm dla populacji polskiej (2020) (66) w Europie
opublikowano nowe normy dla krajéw nordyckich. Polskie normy odbiegaja od norm
krajoéw nordyckich z 2023 r., zwlaszcza w grupie ciezarnych i kobiet karmiacych piersia
(10, 69, 70, 265). Polskie normy na ryboflawine sa zblizone do norm zaproponowanych
przez D-A-CH w 2015 1., oraz nizsze od zaproponowanych w 2017 r. przez Panel EFSA
ds. Produktow Dietetycznych, Zywienia i Alergii (Panel NDA).
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Tabela 7. Normy polskie na ryboflawine, ustalone na poziomie sredniego zapotrzebowania
(EAR), zalecanego spozycia (RDA) i wystarczajacego spozycia (AI)

Grupa mg ryboflawiny/os/dobe

plecawick EAR  RDA Al
Niemowleta'
6-11 miesiecy™ 0,4
Dzieci
1-3 lata 0,4 0,5
4-6 lat 0,5 0,6
7-9 lat 0,8 0,9
Chlopcy
10-12 lat 0,9 1,0
13-15 lat 1,1 1,3
16-18 lat 1,1 1,3
Dziewczeta
10-12 lat 0,8 1,0
13-15 lat 0,9 1,1
16-18 lat 0,9 1,1
Mezczyzni
19-30 lat 1,1 1,3
31-50 lat 1,1 1,3
51-65 lat 1,1 1,3
66-75 lat 1,1 1,3
> 75 lat 1,1 1,3
Kobiety
19-30 lat 0,9 1,1
31-50 lat 0,9 1,1
51-65 lat 0,9 1,1
66-75 lat 0,9 1,1
> 75 lat 0,9 1,1
Kobiety w cigzy
<19 lat 1,2 1,4
> 19 lat 1,2 1,4
Kobiety karmiace piersia
<19 lat 1,3 1,6
> 19 lat 1,3 1,6

Zrodlo: (64); ! (67, 68).
* Od ukoniczenia 6 miesigcy do ukoniczenia 12 miesigcy.
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NIACYNA

Definicje

Niacyna jest ogélng nazwa dla dwdch zwigzkéw wykazujacych taka samg aktywnosé
biologiczng - kwasu nikotynowego oraz nikotynamidu. Bywa okreslana takze mianem
witaminy PP, poniewaz dawniej nazywano ja czynnikiem przeciwpelagrycznym (Pella-
gra Preventive factor) (266). Witamina PP nalezy do grupy zwiazkéw rozpuszczalnych
w wodzie, przy czym nikotynamid wykazuje wigksza rozpuszczalnoé¢ w wodzie niz
kwas nikotynowy. Kwas nikotynowy w trakcie przemian w organizmie ludzkim ulega
przeksztalceniu do nikotynamidu, ktory jest prekursorem dla dinukleotydu nikotyno-
amidoadeninowego (NAD) oraz fosforanu dinukleotydu nikotynoamidoadeninowego
(NADP), zwigzkow uczestniczacych w wielu przemianach biochemicznych. Niacyna
moze powstawa¢ w organizmie ludzkim z tryptofanu. Wydajno$¢ konwersji tryptofanu
w niacyne zalezy od spozycia bialka. Przyjmuje sie, ze stosunek konwersji tryptofanu
wynosi 1:60 (267, 268). Z tego wzgledu zawarto$¢ niacyny, a takze jej spozycie wyraza
sie w mg réwnowaznika niacyny.

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

Funkcje fizjologiczne niacyny

Niacyna pelni funkcje prekursora dla dwéch koenzyméw: NAD i NADP, ktdre uczest-
niczg w ponad 50 reakcjach utleniania oraz redukeji, a przez to sa powigzane zaréwno
z procesami katabolicznymi (glikoliza, oddychanie komoérkowe), jak i anaboliczny-
mi (biosynteza lipidéw) w organizmie ludzkim (269). NAD i NADP wykorzystywane
sg przez wiele dehydrogenaz, m.in.: dehydrogenaze izocytrynianowa, dehydrogenaze
a-ketoglutaranowq oraz dehydrogenaze jablczanowa, uczestniczace w cyklu Krebsa.
Zasadniczo dehydrogenazy zwigzane z NAD uczestniczg w procesach katabolicznych:
glikolizie, cyklu kwasu cytrynowego (cykl Krebsa). Dehydrogenazy zwigzane z NADP
uczestnicza w procesach anabolicznych: syntezie kwasoéw ttuszczowych, cholesterolu,
syntezie hormonéw steroidowych (hormony plciowe, kortyzol), a takze w szlaku pento-
zowofosforanowym (270). NAD uczestniczy réwniez w innych reakcjach niezwiagzanych
z procesami redukcji. Przyktadowo jest Zzrédlem ADP-rybozy (adenozyno-5-difosforan
rybozy), ktora bierze udzial w modyfikacji bialek, regulacji stezenia jondéw wapnia,
sygnalizacji miedzykomdrkowej i w mechanizmach naprawy DNA (271). Pula: NAD,
NAD*, NADP*, NADPH przyczynia si¢ do potranslacyjnych modyfikacji biatek i ge-
nerowania przekaznikéw wtérnych (male czasteczki i jony, ktore przekazujg sygnaty
odbierane przez receptory na powierzchni komoérki do bialek) (272).

Badania przeprowadzone na myszach wykazaly, ze podawanie niacyny powodowalo
zwiekszenie poziomu biatka apolipoproteiny M - bialka, ktdre jest zwigzane gléwnie
z lipoproteinami o duzej gestosci (HDL) w ludzkim osoczu (273).

Zrédta w zywnosci i spozycie niacyny

Niacyna wystepuje powszechnie w zywno$ci. Produkty rodlinne zawierajg przede
wszystkim kwas nikotynowy, w wiekszosci w formie zwigzanej z glikopeptydami badz
polisacharydami, nieprzyswajalnej przez ludzi. W celu zwigkszenia ich biodostepnosci,
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musza one by¢ poddane hydrolizie (274, 275). Stopienn wykorzystania niacyny z pro-
duktow roslinnych wynosi ponizej 25 %. Gtéwnym zrédlem witaminy PP sa: watroba,
mieso (kurczaka, indyka), ale takze przetwory miesne, ryby, orzechy ziemne i produkty
ze zboz pelnoziarnistych (18).

Z uwagi na fakt, ze tryptofan moze ulega¢ w organizmie cztowieka przemianie do nia-
cyny, uwaza sie, ze produkty bogate w biatko, takie jak: mleko, sery, jaja, sa dobrym
zrodtem tej witaminy. Nalezy pamietal, ze okolo potowa spozytego tryptofanu ulegnie
przemianie do niacyny, reszte organizm wykorzysta do produkcji biatek, zwlaszcza, je-
§li spozycie tryptofanu bedzie male (276).

Obecnie zaréwno kwas nikotynowy, jak i nikotynamid moga by¢ dodawane do zywno-
$ci, w tym do suplementéw diety. Ponadto zgodnie z opinig EFSA heksanikotynian ino-
zytolu moze by¢ stosowany jako zrédto niacyny, ale jedynie w suplementach diety (277).
Zwiazek ten nie powoduje typowych objawéw wystepujacych po spozyciu wysokich
dawek kwasu nikotynowego — zaczerwienienia twarzy, co wynika z faktu jego wolnego
uwalniania w organizmie i jest jego zaleta. W 2020 roku dopuszczono jako nowg zyw-
no$¢ dla dorostych do stosowania w suplementach zywno$ciowych - chlorek rybozydu
nikotynamidu. Natomiast w 2023 roku rozszerzono jego zastosowanie i bedzie on maogt
by¢ dodawany do zywnosci jako zrédlo niacyny.

Niacyna jest odporna na wysoka temperature. Z uwagi na bardzo dobra rozpuszczal-
no$¢ w wodzie, znaczace iloéci niacyny tracone sg w procesach technologicznych prowa-
dzonych z udziatem wody. W procesie przemialu ziaren straty moga siega¢ 90 % (278).
W trakcie gotowania w wodzie warzyw dochodzi do utraty niacyny na poziomie 50 %.
Wedtug badan dla kazdego warzywa powinna zosta¢ ustalona preferowana metoda ob-
robki termicznej w celu zachowania warto$ci odzywczych i fizykochemicznych, np. dla
brokuléw najlepszg metodg obrobki termicznej jest gotowanie na parze (279).

Z przeprowadzonych w Hiszpanii badan analitycznych pieczywa, platkéw i makaro-
néw, wynika, ze produkty bezglutenowe przeznaczone dla osdb chorych na celiakie
zawieraja nizsze zawartosci witamin i sktadnikéw mineralnych, jak np.: zelaza, witami-
ny B, ryboflawiny, tiaminy, niacyny, folianéw, manganu i witaminy B, w poréwnaniu
z produktami zawierajacymi gluten (240).

Analiza pi$miennictwa z ostatnich lat wykazata, ze brakuje badan reprezentatywnych
dla populacji polskiej. Dostepne sa prace dotyczace spozycia niacyny przez wybrane
grupy ludnosci. Badania kobiet oraz dziewczat z wojewddztwa podlaskiego, Wroctawia
i okolic, a takze Uniwersytetu Rzeszowskiego wykazaly $rednie spozycie witaminy PP
na poziomie 9,5-12,9 mg/dobe (20, 102, 245, 246). Badania mieszkancéw Wroctawia wy-
kazaly, ze kobiety spozywaly $rednio 14,9 mg/dobe, a mezczyzni 21,5 mg/dobe, wyniki
wskazuja na znaczace przekroczenia w odniesieniu do norm (104). Badania przeprowa-
dzone w zachodniopomorskim na grupie osob starszych - pensjonariuszy domu opieki
spolecznej oraz grupie przebywajacej w domach - wykazaty spozycie niacyny odpowied-
nio na poziomie: 14,4 mg/dobe oraz 19,9 mg/dobe (29). Badania przeprowadzone na gru-
pie ciezarnych (3 trymestr) z prawidlowg oraz nadmierng masg ciala wykazaly spozycie
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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 ko-
biet wynosilo od 81,8 % do 181,8 % pokrycia normy. Natomiast $rednie spozycie niacyny
przez chlopcéw i mezczyzn wynosito od 69,3 % do 225 % pokrycia normy na te witamine
(247). Najnowsze badania epidemiologiczne z 2020 roku dot. sposobu zywienia i stanu
odzywienia spoleczenstwa polskiego ze szczegélnym uwzglednieniem oséb przebywa-
jacych w jednostkach calodobowego pobytu wskazuja na $rednie spozycie witaminy B,
u kobiet 13,8 mg/dobe, natomiast u mezczyzn 19,1 mg/dobe (33). Natomiast badania
epidemiologiczne dot. sposobu Zywienia i stanu odzywienia spoleczenstwa polskiego
ze szczegdlnym uwzglednieniem osob powyzej 65. r.z. z roku 2020 wskazaly na niedo-
borowe spozycie niacyny u 15,6 % mezczyzn i 28,5 % kobiet. Najczesciej dotyczyto ono
mieszkancow wojewddztw lubelskiego (38,5 %) i $wietokrzyskiego (36,1 %) (248). Bada-
nia epidemiologiczne z 2020 r. dot. sposobu Zywienia i stanu odzywienia spoleczenistwa
polskiego ze szczeg6lnym uwzglednieniem os6b dorostych (18-64 lat) wykazaty §rednia
zawarto$¢ witaminy B, w diecie na poziomie 22,0 mg/dobe i byta ona wyzsza w dietach
mezczyzn (26,4 mg/dobe) niz kobiet (17,7 mg/dobe). Niedostateczna podaz witaminy B,
z dietg wystapita u 13 % badanej populacji. Odsetek 0s6b realizujagcych norme byl wyz-
szy wérod mezczyzn niz wérdd kobiet (odpowiednio: 94 % vs 81 %) (32).

Zapotrzebowanie organizmu na niacyne

Zapotrzebowanie na niacyne jest zréznicowane i zalezy m.in. od wieku, plci i stanu
fizjologicznego. Istotny wptyw na wystgpienie niedoboru niacyny majg witaminy: B,,
ryboflawina oraz zelazo, poniewaz to wlasnie przy udziale tych sktadnikéw dochodzi
do syntezy amidu kwasu nikotynowego z tryptofanu. Niewystarczajace spozycie nia-
cyny przez matke wiaze sie ze zwiekszonym ryzykiem wad wrodzonych u potomstwa
(280). Kwas nikotynowy byl pierwszym lekiem stosowanym w leczeniu hipercholestero-
lemii (281). Pojawily si¢ jednak doniesienia, ze duze dawki moga, oprécz innych dzialan
niepozadanych, powodowaé réwniez wzrost poziomu glukozy we krwi (282). W naj-
nowszej metaanalizie stwierdzono, ze stosowanie niacyny jest umiarkowanie zwigzane
ze zwiekszonym ryzykiem rozwoju cukrzycy typu 2 (283). W zwigzku z powyzszym oso-
by chore na cukrzyce typu 2 powinny unika¢ suplementowania tg witaming ze wzgle-
du na mozliwy wzrost poziomu glukozy. Ponadto pojawiaja sie doniesienia, ze niacyna
przyjmowana przez dluzszy okres moze obniza¢ ci$nienie krwi, jednak wskazuje sie
na potrzebe prowadzenia dalszych badan, ktére pozwola na poznanie mechanizméw
oraz ocene jej dzialania w tym zakresie (284-287). Podawanie niacyny w trakcie infek-
cji wigzalo sie ze znacznym obnizeniem poziomu CRP (biatko C-reaktywne) i TNF-a
(Tumor Necrosis Factor a), co sugeruje potencjalne dziatanie przeciwzapalne. Dodat-
kowo niacyna pozytywnie wplywa na adipokiny, zwigkszajac poziom adiponektyny
i leptyny (288). Zapotrzebowanie na witamine PP znaczaco wzrasta u oséb naduzywa-
jacych alkoholu, ktéry hamuje wchlanianie witamin grupy B (289). Otylos¢ jest jednym
z glownych czynnikéw przyczyniajacych si¢ do rozwoju zespotu metabolicznego, nato-
miast niacyna silnie reguluje metabolizm lipidow. Niacyna wraz z wielonienasyconymi
kwasami ttuszczowymi moze zapobiega¢ dysfunkcji biatej tkanki ttuszczowej w zespo-
le metabolicznym spowodowanym dieta wysokottuszczowa (290). Dane literaturowe
wskazuja, ze niacyna moze wykazywac dziatanie prewencyjne w chorobach neurodege-
neracyjnych, takich jak np. choroba Alzheimera czy Parkinsona (291).
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Konsekwencje niedoboru i nadmiaru w organizmie niacyny

Poczatkowe objawy niedoboru witaminy PP charakteryzuja sie spadkiem NAD w ery-
trocytach (292), natomiast dluzsze, zbyt mate spozycie tryptofanu i niacyny skutku-
je — pelagra (266, 293-295). Objawami tej choroby sa: zmiany skdrne, $wiattowrazliwe
zapalenie skory, bolesnos$¢ ust oraz jezyka, wymioty, biegunka, w ostrych przypadkach
moze tez wystapi¢ depresja czy demencja (296). Nieleczona pelagra prowadzi do $mierci
(297). Obecnie pelagra spowodowana niedostatecznym spozyciem niacyny wystepuje
rzadko. Najcze$ciej obejmuje biedne rejony Azji, Afryki. Wskazuje sie, Ze wystepowanie
jej objaw6éw powigzane jest z obecnoscia innych choréb lub zaburzen majacych wptyw
na zawarto$¢ niacyny w organizmie, np. chroniczna choroba alkoholowa, anoreksja
lub choroby ukladu pokarmowego (298). Warto réwniez wspomnieé, ze niezwykle
rzadky przyczyng pelagry jest choroba genetyczna, tzw. zespdt Hartnupa, polegajaca
na uposledzonym wchtanianiu tryptofanu przez jelita (299).

Niewystarczajace spozycie niacyny w diecie wigzalo si¢ z zapaleniem przyzebia, szcze-
golnie u kobiet oraz z 1,25-krotnie zwigkszonym prawdopodobienstwem wystapienia
parodontozy (258). Badania sugeruja, ze dieta bogata w sktadniki odzywcze zwlaszcza
witaminy: D, B, B,, B, B , oraz cynk, zmniejsza ryzyko wystapienia niealkoholowego
sttuszczenia watroby (259).

Nadmiar spozytej niacyny jest metabolizowany w watrobie i wydalany z moczem (300).
Nadmierne spozycie kwasu nikotynowego, w przypadku jego suplementacji, powoduje
uderzenia goraca oraz zaczerwienienie twarzy (301). Istnieje mato danych dotyczacych
bezpieczenstwa stosowania amidu kwasu nikotynowego.

Zasady opracowania norm na niacyne

Normy na niacyne zostaly ustalone na poziomie $redniego zapotrzebowania grupy (Es-
timated Average Requirement, EAR) i na poziomie zalecanego spozycia (Recommended
Dietary Allowances, RDA). W ostatnich latach warto$ci norm dla niacyny nie ulegly
zmianom dla poszczegdlnych grup wiekowych w populacji polskiej ze wzgledu na brak
najnowszych kompleksowych badan dotyczacych spozycia i stanu odzywienia witami-
ng PP, dlatego w obecnym wydaniu pozostawiono normy opracowane w poprzednich
latach (35, 64-66) dla dzieci, mtodziezy oraz dorostych. Dla niemowlat przyjeto warto-
$ci wystarczajacego spozycia (Adequate Intake, AI) zaproponowane przez Panel EFSA
ds. Produktéw Dietetycznych, Zywienia i Alergii z 2013 roku (67) oraz Zalecenia Pol-
skiego Towarzystwa Gastroenterologii, Hepatologii i Zywienia Dzieci z 2014 roku (68).

Polskie normy sa zblizone od norm D-A-CH (Deutschland-Austria-Confoederatio
Helvetica) z 2015 r. Natomiast Panel EFSA ds. Produktéw Dietetycznych, Zywienia
i Alergii w 2014 roku zaproponowal jedna warto$¢ referencyjnego spozycia na po-
ziomie populacji (Population Reference Intake, PRI) dla wszystkich grup wiekowych
(od 7 m.z.) wynoszacg 1,6 mg ekwiwalentu niacyny/MJ (10, 70, 302). W normach krajow
nordyckich z 2023 roku zastosowano takze jedng wartos¢ dla wszystkich grup wieko-
wych od 7 m.z. (na poziomie Reference Intake, RI) wynoszaca 1,6 mg ekwiwalentu nia-
cynyny/MJ (69).
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Tabela 8. Normy polskie na niacyne, ustalone na poziomie sredniego zapotrzebowania
(EAR), zalecanego spozycia (RDA) i wystarczajacego spozycia (AI)

mg réwnowaznika

Grupa niacyny/os/dobe
ptec, wiek
EAR RDA
Niemowleta'
6-11 miesigcy™ 5
Dzieci
1-3 lata 5 6
4-6 lat 6 8
7-9 lat 9 12
Chlopcy
10-12 lat 9 12
13-15 lat 12 16
16-18 lat 12 16
Dziewczeta
10-12 lat 9 12
13-15 lat 11 14
16-18 lat 11 14
Mezczyini
19-30 lat 12 16
31-50 lat 12 16
51-65 lat 12 16
66-75 lat 12 16
> 75 lat 12 16
Kobiety
19-30 lat 11 14
31-50 lat 11 14
51-65 lat 11 14
66-75 lat 11 14
> 75 lat 11 14
Kobiety w cigzy
<19 lat 14 18
> 19 lat 14 18
Kobiety karmiace piersia
<19 lat 13 17
> 19 lat 13 17

Zrédto: (64); ' (67, 68).
* Od ukoniczenia 6 miesiecy do ukornczenia 12 miesiecy.
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KWAS PANTOTENOWY

Definicje

Kwas pantotenowy (N-(2,4-dihydroksy-3,3-dimetylohydroksybutylo)-p-alanina) na-
lezy do witamin grupy B. Jest zbudowany z -alaniny i reszt kwasu 2,4-dihydroksy-
-3,3-dimetylomastowego. Forma biologiczne aktywna wystepujaca w przyrodzie jest
kwas D-pantotenowy (4, 64, 303). Kwas pantotenowy jest syntetyzowany przez rosliny,
grzyby i wigkszos$¢ bakterii. Organizm ludzki i zwierzecy nie ma zdolnoéci wytwarza-
nia tego zwiazku (214).

Funkcje fizjologiczne kwasu pantotenowego

Kwas pantotenowy jest skladnikiem koenzymu A (CoA) i biatka przenoszacego grupy
acylowe (ACP). W wyniku przemian kwasu pantotenowego, po wchlonieciu, w organi-
zmie powstaje 4-fosfopanteteina, bedaca grupa czynng koenzymu A oraz biatka ACP
(214, 304, 305). Jako koenzym A, kwas pantotenowy bierze udzial w przemianach zwia-
zanych z gospodarka energetyczna w organizmie, m.in. w cyklu kwasu cytrynowego, re-
akcjach utlenienia i syntezy kwasow ttuszczowych. Uczestniczy w syntezie cholesterolu,
hormondw sterydowych, witaminy A i D, porfirynowych pierscieni hemoglobiny i neu-
roprzekaznikow. Bierze takze udzial w reakeji acylowania sulfonoamidéw w watrobie
oraz choliny w tkankach mézgu (4, 64, 214, 306).

Ostatnie badania wykazaly, ze poziom witaminy B,, cz¢sto uznawanej za metabolit nie-
ograniczajacy, reguluje zalezny od CoA metabolizm w zestresowanych tkankach, ak-
tywacje komorek odpornosciowych i warunkuje nasilenie kilku przewlekltych choréb
zapalnych, takich jak IBD, ale takze neurodegeneracja, infekcje i nowotwory (307).

Zrédta w zywnosci i spozycie kwasu pantotenowego

Kwas pantotenowy jest skladnikiem powszechnie wystepujacym w zywnosci. Duze ilo-
$ci tej witaminy znajduja sie w produktach spozywczych pochodzenia zwierzecego -
miesie, podorobach, jajach, mleku. Dobrym zrédtem kwasu pantotenowego w zywnosci
pochodzenia roélinnego s petnoziarniste produkty zbozowe oraz suche nasiona roslin
straczkowych. Mniejsze ilosci tej witaminy zawieraja mleko i przetwory mleczne, wa-
rzywa i owoce (214, 308). Ponadto pewne ilosci kwasu pantotenowego sa syntetyzowane
przez drobnoustroje w przewodzie pokarmowym cztowieka (303).

Brakuje danych o spozyciu kwasu pantotenowego przez populacje polska.

Zapotrzebowanie organizmu na kwas pantotenowy

Dostepne badania dotyczace spozycia kwasu pantotenowego i konsekwencji zdrowot-
nych s3 ograniczone. Wskazuje si¢, ze homeostaza witaminy B, jest zapewniona przez
diete, produkcje mikrobiologiczng oraz degradacje endogennego koenzymu A. Brakuje
odpowiednio czulych wskaznikéw stanu odzywienia. Wskazuje si¢, Zze wydalanie kwasu
pantotenowego w moczu odzwierciedla jego ostatnie spozycie. Zaobserwowano takze
umiarkowane korelacje pomiedzy spozyciem kwasu pantotenowego i jego stezeniem
w krwi lub erytrocytach (214, 304).
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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 wy-
stapienie niedoboru tej witaminy u ludzi jest mato prawdopodobne. Wprawdzie wskazuje
sie na mozliwo$¢ wystapienia niewielkich niedoboréw u 0sdb ogdlnie niedozywionych,
u ktorych wystepuje rownoczesnie deficyt innych witamin grupy B (35, 64, 212, 303).

Objawy niedoboréw kwasu pantotenowego u ludzi sa trudne do zaobserwowania.
W czasie IT wojny $wiatowej odnotowano przypadki niedoboréw kwasu pantotenowego
u wiezniéw na Filipinach, w Birmie i Japonii, objawiajace si¢ dretwieniem i bolesnym
paleniem i mrowieniem stép tzw. ,,zespol pieczenia stép”. Niedobory tego sktadnika
zaobserwowano réwniez u alkoholikéw i 0séb chorych na gruzlice (64, 305).

W celu poznania objawéw niedoboréw kwasu pantotenowego prowadzone sa badania
na zwierzetach oraz ochotnikach. W badaniach na zwierzetach stwierdzono, ze niedo-
bor tej witaminy powodowatl m.in. zmiany na skorze i w sieréci, zahamowanie wzrostu,
spadek masy ciata, bezptodnos¢, poronienia, mniejszg ilo§¢ potomstwa w miocie, za-
burzenia w pracy ukladu nerwowo-miesniowego, zmiany zwyrodnieniowe w rdzeniu
kregowym, uposledzenie dziatania kory nadnerczy, jak réwniez zaburzenia w funkcjo-
nowaniu ukfadu immunologicznego. W badaniach doswiadczanych z udziatem ochot-
nikéw, u badanych oséb wystapily podobne objawy jak u zwierzat, m.in. béle glowy,
zmeczenie, nudnosci, zaburzenia czucia rak i nég. Po podaniu tym osobom kwasu pan-
totenowego, objawy ustepowaly (64, 214, 303, 305). Przyjmuje sie, zatem ze niedobory
kwasu pantotenowego u ludzi moga skutkowaé¢ m.in.: zmianami skéry (np. rogowace-
nie, ztuszczanie nadmierne naskdrka) oraz wloséw (zaburzenia pigmentacji), zahamo-
waniem wzrostu, spadkiem masy ciata, zaburzeniami w funkcjonowaniu przewodu po-
karmowego oraz uktadu nerwowego, trudno$ciami w gojeniu sie ran, wystepowaniem
czestszych infekcji (303).

Do grup zagrozonych niedoborem kwasu pantotenowego naleza osoby z neurodegene-
racja zwigzang z kinazg pantotenowa, ktéra jest zwigzana z akumulacjg zelaza w mézgu
(307). Duza liczba mutacji kinazy pantotenowej, zmniejszajac potencjalnie konwersje
kwasu pantotenowego do koenzymu A, obniza stezenie koenzymu A (307). Do obja-
wow z neurodegeneracji zwigzanej z kinazg pantotenowg nalezg dystonia, spastycznosé
i retinopatia barwinkowa (303, 309-311). Na chwile obecng nie ma wystarczajacych
dowodéw czy suplementacja kwasem pantotenowym jest korzystna w neurodegenera-
cji zwiazanej z kinazg pantotenowa. Niektdre niepotwierdzone doniesienia wskazuja,
ze suplementacja kwasem pantotenowym moze zmniejsza¢ objawy u niektérych pacjen-
tow (310). Wyrdznia si¢ dwie formy neurodegeneracji zwigzanej z kinazg pantotenowa
- klasyczna i nietypowa. Klasyczna cechuje sie wezesnym poczatkiem (do 6. roku zycia)
i szybkim postepem. Do jej charakterystycznych objawéw klinicznych nalezg nieréw-
nowaga chodu i postawy. Do objawow z neurodegeneracji zwigzanej z kinazg pantote-
nowa nalezg dystonia, spastyczno$¢ i retinopatia barwinkowa, dysfunkcja opuszkdow.
Pojawiajg si¢ takze doniesienia o parkinsonizmie i innych cechach neuropsychiatrycz-
nych. Natomiast w przypadku formy nietypowej neurodegeneracji zwigzanej z kinaza
pantotenowa pierwsze objawy pojawiajg si¢ w réznym wieku (od 1. do 28. roku zycia).
Niektoére z objawéw pokrywaja sie z typem klasycznym, jednakze forma nietypowa jest
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mniej agresywna, a u wiekszosci dotknietych nig oséb nie wystepuja powazne zaburze-
nia motoryki w wieku dorostym (214). Nizsze stezenia kwasu pantotenowego wykryto
takze w pewnych obszarach mézgu dotknietych chorobg Alzheimera (214, 312).

W ostatnich latach badano wplyw pantetyny - formy kwasu pantotenowego - na ste-
zenie lipidéw u pacjent6éw z hiperlipidemig. W kilku wczeéniejszych badaniach klinicz-
nych wykazano, Ze pantetyna obniza poziom lipidéw, gdy jest przyjmowana w duzych
ilosciach, natomiast sam kwas pantotenowy nie powoduje takich efektow. W pozniej-
szych badaniach zastosowanie pentetyny powodowato spadek triacylogliceroli, chole-
sterolu catkowitego i innych frakeji cholesterolu niz HDL-cholesterolu, jednak z uwagi
na to, ze pacjenci mieli tez udzielane porady dietetyczne, nie mozna wykluczy¢ wptywu
zmiany diety na konicowe wartoéci triacylogliceroli i cholesterolu (311, 313-315). Zatem
konieczne sg dalsze badania nad zasadnoscig suplementacji pentetyng u oséb z hiperli-
pidemia, jak réwniez badania mechanizmoéw jej dziatania na lipidy, gdyz nadal nie jest
to poznane (311, 313, 314).

Niedobér pantotenianu w moézgu jest nowo zidentyfikowanym defektem metabolicz-
nym w chorobie Huntingtona (zaburzenie neurodegeneracyjne) u ludzi, ktéry moze
potencjalnie zaburzy¢ biosynteze neuronowego koenzymu A, stymulowaé aktywnosé
szlaku poliolowego, zaburza¢ glikolize i aktywno$¢ cyklu kwasu trikarboksylowego
oraz modyfikowa¢ metabolizm mocznik-mézg. Niedobér pantotenianu moze prowa-
dzi¢ do neurodegeneracji/demencji w chorobie Huntingtona, ktérej mozna zapobiega¢
poprzez leczenie witaming B, (316).

Nie stwierdzono dotychczas toksyczno$ci kwasu pantotenowego. W badaniach klinicz-
nych, z zastosowaniem dawek kwasu pantotenowego do 2 g/dobe, nie zaobserwowano
zadnych niekorzystnych objawow (64, 303). Tylko znaczne dawki pantotenianu wapnia
(10-20 g/dobe) moga powodowac tagodng biegunke u ludzi (214).

Zasady opracowania norm na kwas pantotenowy

Normy na kwas pantotenowy zostaly ustalone na poziomie wystarczajacego spozycia
(Adequate Intake, AI). Od czasu ukazania si¢ ostatnich polskich norm zywienia (2020)
(66) nie pojawily sie nowe wyniki badan wskazujace na potrzebe nowelizacji norm
na kwas pantotenowy dla ludno$ci Polski. Dla starszych dzieci i dorostych pozosta-
wiono normy na poziomie wystarczajacego spozycia (AI) opracowane w poprzednich
latach (35, 64-66). Dla niemowlat przyjeto wartoéci za Panelem EFSA ds. Produktéw
Dietetycznych, Zywienia i Alergii (Panel NDA) z 2013 r. oraz Zaleceniami Polskiego To-
warzystwa Gastroenterologii, Hepatologii i Zywienia Dzieci z 2014 r. (67, 68) Dla dzieci
w wieku 1-3 lat przyjeto wartosci za Panelem NDA (2013) (67).

Polskie normy sa zblizone do norm D-A-CH (Deutschland-Austria-Confoederatio
Helvetica) z 2015 r. oraz do norm Unii Europejskiej (2014), poza grupa niemowlat i dzie-
ci w wieku 1-3 lat. Kraje nordyckie w 2023 r. przyjety normy na poziomie wystarczaja-
cego spozycia wynoszace 5 mg kwasu pantotenowego/dobe (10, 69-70, 303).
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Tabela 9. Normy polskie na kwas pantotenowy, ustalone na poziomie wystarczajacego

spozycia (AI)
Gitlpe mg kwasu pantotenowgo/os/dobe
ptec, wiek
Niemowleta'
6-11 miesigcy™ 3
Dzieci
1-3 lata 4
4-6 lat 4
7-9 lat 4
Chlopcy
10-12 lat 4
13-15 lat 5
16-18 lat 5
Dziewczeta
10-12 lat 4
13-15 lat 5
16-18 lat 5
Mezczyzni
19-30 lat 5
31-50 lat 5
51-65 lat 5
66-75 lat 5
> 75 lat 5
Kobiety
19-30 lat 5
31-50 lat 5
51-65 lat 5
66-75 lat 5
> 75 lat S
Kobiety w ciazy
<19 lat 6
> 19 lat 6
Kobiety karmiace piersia
< 19 lat 7
> 19 lat 7

Zrédlo: (64), ' (67, 68).
* Od ukonczenia 6 miesigcy do ukonczenia 12 miesiec
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WITAMINA B,

Definicje

Witamina B nalezy do grupy witamin rozpuszczalnych w wodzie. Wystepuje w 6 r6z-
nych formach bedacych pochodnymi 4,5-bis(hydroksymetylo)-2-metylopirydyn-3-olu.
Sa to: pirydoksyna, pirydoksal, pirydoksamina oraz formy estrowe tych zwigzkéw
z kwasem fosforanowym. Wszystkie wymienione powyzej zwigzki wykazuja aktywno$¢é
biologiczng. Aktywno$¢ metaboliczna w postaci koenzyméw w przewazajacym stopniu
wykazywana jest przez fosforan pirydoksalu i fosforan pirydoksaminy. Pozostate formy
w procesach metabolicznych ulegaja przemianie do form aktywnych - fosforanu piry-
doksalu badz fosforanu pirydoksaminy. W zwigzku z powyzszym, uzywanie nazwy ,,pi-
rydoksyna” w odniesieniu do synonimu witaminy B, nie powinno mie¢ miejsca zgodnie
z wytycznymi Komisji Nomenklatury Biochemicznej (IUPAC-IUB) (317). Koicowym
produktem przemian metabolicznych witaminy B, jest kwas 4-pirydoksylowy, ktory
nie wykazuje aktywnosci biologicznej (318). Gtéwng formg witaminy B, wystepujaca
w zywnosci pochodzenia roélinnego jest glukozyd pirydoksyny (319).

Funkcije fizjologiczne witaminy B,

Aktywne metabolicznie formy witaminy B, - pirydoksal i pirydoksamina - pelnig
funkcje kofaktoréw dla ponad 160 enzymdw bioracych udzial gléwnie w metabolizmie
aminokwasow, glikogenolizie, glukoneogenezie, biosyntezie hemu, biosyntezie neu-
rotransmiteréw (kwasu y-aminomastowego, dopaminy, noradrenaliny), jak réwniez
uczestnicza w metabolizmie tryptofanu (320). Biorac pod uwage obecng wiedze na te-
mat neurotropowych witamin, m.in. B, i B ,, mozemy zauwazy¢, ze synergia bioche-
miczna tych witamin jest widoczna w réznych szlakach w ukladzie nerwowym, szcze-
golnie w obwodowym ukladzie nerwowym (221). Fosforan pirydoksalu pelni réwniez
funkcje koenzymu dla enzyméw B-syntezy cystationiny oraz cystationinazy, enzymoéw
katalizujacych reakcje zwigzane z przemiang homocysteiny w cysteine (321). 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 oksydacyj-
nym zaleznym od mononukleotydu flawinowego (FMN) w roli kofaktora, ktory jest
wytwarzany z ryboflawiny, w zwigzku z powyzszym poziom witaminy B, ma znaczenie
w procesie tworzenia aktywnej formy witaminy B, (322, 323). Witamina B, magazyno-
wana jest w migéniach, ale organizm nie ma mozliwosci wykorzystania jej w przypadku
wystapienia niedoboréw, poniewaz stuzy ona do proceséw glukoneogenezy (324).

Dodatkowo witamina B, uczestniczy w metabolizmie ttuszczéw. Fosforan pirydoksalu
moduluje dzialanie hormondw steroidowych (glikokortykoidy, progesteron, androgeny
i estrogeny) (325). Metabolizm witaminy B_ jest zalezny réwniez od niacyny i cynku
(326). Witamina B_ bierze udzial przy produkgcji prostaglandyny E2 w organizmie i two-
rzenia krwinek czerwonych (327). Ma wplyw na wykorzystanie magnezu w organizmie.

Zrédta w zywnosci i spozycie witaminy B,
Kazda z szeéciu form witaminy B, wystepuje naturalnie w zywnosci. Produkty boga-
te w witaming B, to gléwnie: ryby (fosos, makrela, pstrag teczowy), migso (drobiowe,
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wieprzowe), podroby, zwlaszcza watroba, ale takze rosliny straczkowe, orzechy, nasio-
na. Dobrym zrédlem tej witaminy sg réwniez czosnek, curry, imbir, chili, pelnoziar-
niste produkty zbozowe, brazowy ryz, komosa ryzowa czy kietki pszenicy. Z owocéw
i warzyw, ktére zawierajg istotne ilosci witaminy B,, mozna wskaza¢: banany, morele
suszone, papryke czerwong, kapuste kiszong, ziemniaki, sok pomidorowy (18, 328).

Procesy przetwarzania zywnosci majg wplyw na zawarto$¢ witaminy B,. W czasie
gotowania, smazenia badz peklowania migsa dochodzi do strat witaminy B, od 30 %
do 50 % (329). Podczas konserwowania spadki witaminy B, wynoszg od 20 % w przy-
padku wiéni i soczewicy do 46 % w grzybach. Puszkowane warzywa i owoce charak-
teryzuja sie mniejszg zawartoscig tej witaminy o 55-77 % w stosunku do ich §wiezych
odpowiednikéw (330).

Uwaza sig, ze biodostepno$¢ witaminy B, w zywnosci pochodzenia zwierzgcego wynosi
okolo 50 %, podczas gdy biodostepno$¢ w zywnosci pochodzenia roslinnego waha sie
od 0 do 80 % (331).

Niemowleta oraz male dzieci sg szczegdlng grupa populacyjna, u ktdrej nalezy zadbaé
o dostarczenie sktadnikéw odzywczych. Z tego wzgledu przebadano zywno$¢ na bazie
zbdz przeznaczong dla dzieci oraz oszacowano biodostepno$¢ biologiczna poszczegol-
nych form witaminy B,. Okazalo si¢, ze pH Zotgdka miato wptyw na biodostepnos¢ pi-
rydoksyny, pirydoksalu, pirydoksaminy. Im wyzsze pH, tym nizsza byla biodostepnosc,
wyzej wymienionych form. Najwieksze spadki biodostepnosci dotyczyly pirydoksalu
i pirydoksaminy (332).

Przeprowadzona analiza pi$miennictwa krajowego z ostatnich lat wykazata, ze braku-
je kompleksowych badan populacyjnych dotyczacych spozycia witaminy B.. Dostep-
ne sg prace dotyczace spozycia tej witaminy przez wybrane grupy ludnosci. Z badan
populacji warszawskiej wynika, ze $rednie spozycie witaminy B, wéréd mezczyzn wy-
nosito 1,79 mg/dobe, za$ u kobiet 1,42 mg/dobe (23). Badania kobiet oraz dziewczat
z wojewodztwa podlaskiego, Wroctawia i okolic, a takze Uniwersytetu Rzeszowskie-
go wskazuja na $rednie spozycie witaminy B, na poziomie 1,2-1,6 mg/dobe (20, 102,
245, 246). Badania mieszkancéw Wroclawia wykazaly, ze kobiety spozywaly $rednio
2,0 mg/dobe, a mezczyzni 1,5 mg/dobe. Badania przeprowadzone w zachodniopomor-
skim na grupie 0séb starszych - pensjonariuszy domu opieki spolecznej oraz grupie
przebywajacej w domach - wykazaly spozycie witaminy B, odpowiednio: 1,8 mg/dobe
oraz 1,9 mg/dobe (29). Badania przeprowadzone na grupie cigzarnych (3 trymestr)
z prawidlowg oraz nadmierng masg ciata wykazaty spozycie witaminy B, odpowiednio:
1,7 mg/dobe oraz 3,9 mg/dobe (26). Z zestawienia badan polskich z lat 2004-2016 wy-
nika, iz $rednie spozycie witaminy B, u dziewczat i kobiet wynosito od 91,8 % do 220 %
pokrycia normy. Natomiast $rednie spozycie witaminy B, przez chlopcéw i mezczyzn
wynosilo od 98,2 % do 246 % pokrycia normy na te witamine (247). Uzyskane wyni-
ki wskazujg na znaczace przekroczenia zalecanych norm (104). Przekroczenia normy
dotyczyly zwlaszcza mezczyzn, jednakze sa to badania na malej grupie i nie mozna ich
przekltada¢ na dane populacyjne (35). Najnowsze badania epidemiologiczne z 2020 roku
dot. sposobu Zywienia i stanu odzywienia spoleczenstwa polskiego ze szczegdlnym
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uwzglednieniem o0s6b przebywajacych w jednostkach calodobowego pobytu wskazuja
na $rednie spozycie witaminy B, u kobiet na 1,2 mg/dobg, a u mezczyzn 1,8 mg/dobe
(33). Natomiast badania epidemiologiczne dot. sposobu zywienia i stanu odzywienia
spoleczenstwa polskiego ze szczegélnym uwzglednieniem oséb powyzej 65. r.z. z roku
2020 wskazaty, ze niedoborowe spozycie witaminy B, dotyczylo 33,5 % mezczyzn i 43 %
kobiet, najczesciej w wojewddztwach pomorskim (59,8 %) i lubelskim (56,9 %) (248). Ba-
dania epidemiologiczne z 2020 r. dot. sposobu zywienia i stanu odzywienia spoleczen-
stwa polskiego ze szczegdlnym uwzglednieniem oséb dorostych (18-64 lat) wykazaty
$rednig zawarto$¢ witaminy B, w diecie na poziomie 1,95 mg/dobe i byta ona wyzsza
w dietach mezczyzn (2,22 mg/dobe) niz kobiet (1,68 mg/dobe). Niedostateczna podaz
witaminy B, z dietg wystgpila u 19 % badanej populacji. Odsetek 0séb realizujacych
norme byl wyzszy wéréd mezczyzn niz wérdd kobiet (odpowiednio: 90 % vs 72 %) (32).

Zapotrzebowanie organizmu na witamine B,

Zapotrzebowanie na witaming B_jest zréznicowane i zalezy m.in. od wieku, pici i stanu
fizjologicznego. Osoby doroste powyzej 50. roku zycia oraz ci¢zarne i karmigce piersia
majg wyzsze zapotrzebowanie na te witamine, co zostato uwzglednione w normach. Na-
lezy podkresli¢, ze zgodnie z obecng wiedzg nie wystepuje korelacja pomiedzy spozy-
ciem witaminy B_a spozyciem biatka (333). Dla wegan, ze wzgledu na diete wykluczajgca
mieso i ryby, gléwnym Zrédlem witaminy B, s3 przede wszystkim orzechy i produkty
zbozowe pelnoziarniste. Powinni oni jednak zwréci¢ uwage na fakt, ze produkty pocho-
dzenia roélinnego zawierajg w duzych ilosciach glukozyd pirydoksyny, forme witaminy
B,, ktdrej przyswajalnos¢ wynosi okoto 50 % w poréwnaniu do pirydoksyny (334).

Palenie tytoniu hamuje wykorzystanie witaminy B,, zatem u palaczy jej poziom jest
znacznie nizszy (335). Naduzywanie alkoholu takze wplywa niekorzystnie na ste-
zenie witaminy B, w organizmie (336). Istniejg rowniez leki, ktére obnizajg poziom
witaminy B,, wchodzgc z nig w interakcje. Sg to m.in.: hydralazyna, izoniazyd, peni-
cylamina, teofilina, L-DOPA (lewodopa), doustne $rodki antykoncepcyjne (337, 338).

Konsekwencje niedoboru i nadmiaru w organizmie witaminy B,

Kliniczne skutki niedoboru witaminy B, zdarzajg si¢ rzadko (339). Niewielki niedobor
tej witaminy moze prowadzi¢ do zaburzen przemiany tryptofanu i metioniny (340).
Dlugotrwatly niedobér witaminy B, ktdry jest rzadki, moze powodowac neuropatig ob-
wodowa, prowadzaca do ostabienia, utraty czucia i ataksji, szczegdlnie w konczynach
dolnych. Drgawki, migrena, pogorszenie funkcji poznawczych i depresja s réwniez po-
wigzane z niedoborem witaminy B (331). Warto$ci w osoczu ponizej 30 nmol/l wigzg
sie z zaburzeniami proliferacji aminokwasoéw, lipidéw i kwaséw organicznych w osoczu.

Ze wzgledu na wzmozong wrazliwo$¢ na dzialanie hormonéw steroidowych, niedobdr
witaminy B, moze by¢ przyczyng rozwoju hormonozaleznego raka piersi, macicy, pro-
staty (341). Charakterystycznymi objawami hipowitaminozy B, s3 np.: egzema, fojoto-
kowe zapalenie skory, zajady, zapalenie jezyka, zapalenie jamy ustnej, niedokrwistos¢
mikrocytarna, zaburzenia neurologiczne wynikajace ze zmniejszenia syntezy GABA
(kwasu gamma-aminomastowego) - gléwnego neurotransmitera w méozgu oraz wzro-
stu metabolitéw tryptofanu w tym obszarze (342).
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Niedobry witaminy B, zdarzaja si¢ stosunkowo czesto u 0sob starszych nieprzyjmu-
jacych suplementéw witaminowych (343). Z przeprowadzonych badan na grupie oséb
starszych z cukrzycg typu 2 przyjmujacych metformine wynika, ze grupie tej dochodzi
do wystapienia pogorszenia zdolno$ci kognitywnych. Z jednej strony, badacze stwier-
dzili, Ze stosowanie metforminy wigzalo sie z wigkszym ryzykiem niedoboru witaminy
B, oraz witaminy B, (255). Z drugiej strony, dane literaturowe wskazujg na ochronne
dzialanie pirydoksaminy w deficytach poznawczych wywotanych cukrzyca (344, 345).

Dane z metaanalizy wykonanej przez zesp6t naukowcéw chinskich wykazuja, ze spozy-
cie witaminy B, ale tez poziomy jej aktywnej formy (5-fosforanu pirydoksalu) we krwi
byty odwrotnie proporcjonalne do ryzyka raka jelita grubego (346).

Dysfunkcja mikronaczyniowa spowodowana przez diete bogata w tluszcze poprzedza
pogorszenie czynnosci nerek i moze by¢ zwigzana z zaburzeniami mechanizméw anty-
oksydacyjnych i aktywacja stanu zapalnego w nerce. W najnowszych badaniach stwier-
dzono, ze pirydoksamina wykazywala dziatanie wazoprotekcyjne, a zatem moze by¢
waznym czynnikiem przyczyniajacym sie do tagodzenia uszkodzenia nerek wywola-
nych dietg (347).

Spozywanie duzych dawek witaminy B, (500 mg/dobe) w postaci suplementow diety
w dluzszym okresie prowadzi do neuropatii sensorycznych, a w konsekwencji ataksji
sensorycznej, ktore moga by¢ nieodwracalne (348).

Zasady opracowania norm na witamine B,

Normy na witaming B, zostaly ustalone na poziomie $redniego zapotrzebowania grupy
(Estimated Average Requirement, EAR) i na poziomie zalecanego spozycia (Recommen-
ded Dietary Allowances, RDA). Od czasu ukazania si¢ ostatnich polskich norm zywie-
nia (2020) (66) nie pojawily sie nowe wyniki badan wskazujace na potrzebe nowelizacji
norm na witaming B, dla ludnosci Polski. W obecnym wydaniu pozostawiono normy
opracowane w poprzednich latach (35, 64-66) dla dzieci, mtodziezy oraz dorostych. Dla
niemowlat przyjeto wartoséci na poziomie wystarczajacego spozycia (Adequate Intake,
AT) zaproponowane przez Panel EFSA NDA z 2013 r. (67) oraz Zalecenia Polskiego To-
warzystwa Gastroenterologii, Hepatologii i Zywienia Dzieci z 2014 roku (68).

Normy polskie sa na zblizonym poziomie do norm nordyckich (2023) poza grupa mez-
czyzn, dla ktérych wystepuja réznice troche nizsze od norm D-A-CH (Deutschland-
-Austria-Confoederatio Helvetica) (2020) za wyjatkiem kobiet ciezarnych czy karmia-
cych piersig oraz zblizone do wartosci referencyjnych zaproponowanych przez Panel
EFSA ds. Produktéw Dietetycznych, Zywienia i Alergii (Panel NDA) z 2016 . (10, 69,
70, 333, 349).
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Tabela 10. Normy polskie na witamine B ; ustalone na poziomie $redniego zapotrzebowania
(EAR), zalecanego spozycia (RDA) i wystarczajacego spozycia (AI)

mg witaminy B /os/dobe

Grupa

pteé, wiek (lata) EAR RDA Al
Niemowleta'
6-11 miesiecy™ 0,4
Dzieci
1-3 lata 0,4 0,5
4-6 lat 0,5 0,6
7-9 lat 0,8 1,0
Chlopcy
10-12 lat 1,0 1,2
13-15 lat 1,1 1,3
16-18 lat 1,1 1,3
Dziewczeta
10-12 lat 1,0 1,2
13-15 lat 1,0 1,2
16-18 lat 1,0 1,2
Mezczyzni
19-30 lat 1,1 1,3
31-50 lat 1,1 1,3
51-65 lat 1,4 1,7
66-75 lat 1,4 1,7
> 75 lat 1,4 1,7
Kobiety
19-30 lat 1,1 1,3
31-50 lat 1,1 1,3
51-65 lat 1,3 1,5
66-75 lat 1,3 1,5
> 75 lat 1,3 1,5
Kobiety w ciazy
<19 lat 1,6 1,9
> 19 lat 1,6 1,9
Kobiety karmigce piersia
< 19 lat 1,7 2,0
> 19 lat 1,7 2,0

Zrodlo: (64); ! (67, 68).
* Od ukoniczenia 6 miesigcy do ukoniczenia 12 miesigcy.
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BIOTYNA

Definicje

Biotyna nalezy do witamin grupy B. Jest zwigzkiem heterocyklicznym zbudowanym
z dwoch polaczonych ze sobg pierécieni tiofenowego i imidazolowego oraz z przyltaczo-
nego do nich kwasu walerianowego (4, 64). Biotyna jest zwiazkiem wystepujacym po-
wszechnie w przyrodzie, wytwarzana wylacznie przez bakterie oraz niektore grzyby,
glony i rosliny wyzsze (64, 350).

Funkcje fizjologiczne biotyny

Biotyna zaréwno w zywnosci, jak i w tkankach ludzkich moze wystepowa¢ w formie wol-
nej albo zwigzanej z biatkami (351). Wolna biotyna wchtania sie prawie catkowicie, nato-
miast brakuje danych dotyczacych absorpcji witaminy zwigzanej w zywnosci z biatkiem
(352). Biotyna zwigzana z biatkiem jest rozkladana przez proteazy i peptydazy zotadko-
wo-jelitowe na biocytyne i oligopeptydy biotyny, z ktérych w wyniku dziatania enzymu
biotynidazy w $wietle jelita uwalniana jest biotyna. Wolna biotyna wchlaniana jest w jelicie
cienkim, a wiekszo$¢ tej witaminy magazynowana jest w watrobie (351, 353, 354).

Witamina ta uczestniczy w wielu reakcjach enzymatycznych, przebiegajacych w ko-
morkach organizmu czlowieka. Stanowi skladnik enzymoéw - karboksylaz: pirogro-
nianowej, acetylo-CoA, propionylo-CoA, i -metylokrotonylo-CoA. W enzymach tych
biotyna jest zwigzana z grupa e-aminows lizyny. Jako koenzym karboksylazy acetylo-
-CoA uczestniczy w syntezie kwasow ttuszczowych. Jako koenzym karboksylazy -me-
tylokrotonylo-CoA bierze udzial w metabolizmie leucyny. Biotyna wchodzaca w sktad
karboksylazy pirogronianowej odgrywa istotna role w procesie glukoneogenezy, a jako
koenzym karboksylazy propinylo-CoA bierze udzial przeksztalcaniu propionianu
do bursztynianu, ktory nastepnie wchodzi do cyklu Krebsa. Biotyna wplywa réwniez
na prawidlowy wzrost i rozwdj organizmu. Zapewnia takze odpowiedni stan skory. Po-
przez biotynylacje histonéw uczestniczy w regulacji ekspresji genéw, proliferacji komo-
rek, naprawie uszkodzen DNA (4, 64, 350, 351, 355-357).

Zrédta w zywnosci i spozycie biotyny

Biotyna jest witaming powszechnie wystepujaca w zywnosci zaréwno pochodzenia
zwierzecego, jak i roslinnego. W produktach spozywczych znajduje si¢ w stanie wol-
nym lub jest zwigzana z biatkiem. W mleku i warzywach wystepuje przede wszystkim
w stanie wolnym, a w miesie, zbozach, jajach i drozdzach - w formie zwiazanej (308,
350). Dobrym zrodtem tej witaminy sg mieso, ryby, jaja, niektére sery oraz czesé wa-
rzyw (350, 358). W surowych jajach znajduje si¢ biatko awidyna, ktére tworzy kompleks
z biotyna, uniemozliwiajac tym samym wchlanianie tej witaminy w przewodzie pokar-
mowym. Gotowanie jaj denaturuje awidyne i pozbawia ja wlasciwosci wigzania bioty-
ny. Ponadto pewne ilosci tej witaminy sg syntetyzowane przez drobnoustroje przewodu
pokarmowego czlowieka.

Dostepne dane dotyczace spozycia biotyny i konsekwencji zdrowotnych sa bardzo ogra-
niczone zaréwno w Europie, jak i w Polsce. Informacje o spozyciu tej witaminy byly
podane w jednym badaniu (35, 350).
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Zapotrzebowanie organizmu na biotyne

Dostepne badania dotyczace spozycia biotyny i konsekwencji zdrowotnych sg ograni-
czone. Ponadto zawarto$¢ biotyny w produktach spozywczych jest zréznicowana w za-
leznosci od Zrédta danych, co wynika z jednej strony z naturalnej zmiennosci produktu,
z drugiej z zastosowanej metody analitycznej. Powoduje to trudno$ci w oszacowaniu
poboru biotyny, a co za tym idzie ustalenia zapotrzebowania na ten skladnik (350).
Przewlekta ekspozycja na alkohol hamuje wchlanianie biotyny (350, 359).

Konsekwencje niedoboru i nadmiaru w organizmie biotyny

W przewodzie pokarmowym absorpcji ulega tylko wolna biotyna. Jezeli biotyna tworzy
w zywnoéci kompleks z biatkiem, zwany biocytyna (biotyna zwigzana z lizyng) w jeli-
cie cienkim musi by¢ roztozona do biotyny przez enzym biotynidaze i dopiero wtedy
moze by¢ wchtaniana (64, 350). W przypadku wrodzonego braku tego enzymu moze
wystapi¢ niedobodr biotyny. U niemowlat z brakiem biotynidazy obserwuje sie niskie ci-
$nienie tetnicze, zanik nerwu wzrokowego, zmiany zapalne skory i spojowek. Wczesna
diagnoza i stosowanie suplementacji maja istotne znaczenie w zapobieganiu powaznym
uszkodzeniom ukiadu nerwowego, wiazacego sie z wysoka umieralnoscig i niepetno-
sprawnoscig (350, 360-362).

Z uwagi na powszechne wystepowanie biotyny w zywnoéci, sadzi sie, ze w przypad-
ku ludzi zdrowych, zywigcych sie prawidfowo niedobory tej witaminy sa malo praw-
dopodobne. Dodatkowo czg$¢ biotyny jest wytwarzana przez mikroflore bakteryjna
przewodu pokarmowego czlowieka (350, 357). Niedobory biotyny, poza uwarunko-
wanymi genetycznie, sa obserwowane u 0sob z zaburzeniami trawienia i wchianiania.
W wyniku niedostatecznego spozycia biotyny moga pojawi¢ sie nastepujace objawy:
hipotonia, letarg i opdznienie rozwoju u niemowlat, brak apetytu, nudnosci, wymioty,
czerwona tuszczaca sie¢ wysypka wokot otworéw w ciele (nos, oczy, usta, krocze), zapa-
lenie spojowek, ataksja, wypadanie wloséw, tamliwo$¢ paznokci, zmiany neurologiczne
(np. omamy, depresja, letarg), kwasica, i wzrost poziomu cholesterolu (355). Przyjmuje
sie powszechnie, ze suplementacja biotyng moze istotnie wplyna¢ na zdrowie paznokei,
wlosow i skory. Jednakze nie ma badan, ktére jednoznacznie potwierdzityby te stwier-
dzenia i istnieje potrzeba dalszych badan w tym zakresie, zwlaszcza w odniesieniu
do 0s6b zdrowych (355, 363, 364).

Niedobory biotyny w diecie obserwuje sie przy nadmiernym spozyciu surowych jaj,
moga pojawi¢ sie réwniez w wyniku dlugotrwalego zywienia pozajelitowego. Ponadto
stwierdzono takze niedobory biotyny zwigzane z hiperglikemiag i opornoscig na insu-
ling (358).

U czesci kobiet bedacych w cigzy obserwuje sie rosngcy nieduzy niedobdr biotyny po-
mimo normalnego spozycia tej witaminy z dieta. Rowniez stwierdzono spadek stezenia
biotyny w osoczu i mleku kobiet karmigcych. Badacze wskazuja na potrzebe dalszych
badan, ktére pozwolityby zrozumie¢ to zjawisko (355, 365, 366).

Nie ma potwierdzonych objawéw nadmiernego spozycia biotyny. Nawet przy daw-
kach 200 mg/dobe podawanych doustnie, jak i 20 mg/dobe podawanych dozylnie nie
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stwierdzono jej toksycznego dzialania. Natomiast w ostatnim czasie pojawily sie nie-
pokojace doniesienia wskazujace, Ze wysokie spozycie biotyny moze powodowac¢ zafal-
szowanie wynikow badan diagnostycznych. Analiza pi$miennictwa ostatnich lat do-
tyczacego biotyny wykazata szczegélne zainteresowanie wystepowaniem interferencji
biotyny w réznych testach immunologicznych wykorzystujacych w swojej konstrukeji
uktad streptawidyna/biotyna. Ze wzgledu na stabilno$¢ i wysoka czulos¢ pozwala on
na oznaczanie nawet niewielkich stezen badanego analitu w materiale biologicznym. In-
terferencje biotyny dotycza pacjentéw z wysokim jej stezeniem we krwi, wystepujacym
najczesciej w wyniku spozywania suplementéw diety, lub pacjentéw leczonych wysoki-
mi dawkami biotyny (np. ze stwardnieniem rozsianym, z niedoborem biotynidazy, cho-
robg zwojow podstawy reagujaca na biotyne i tiamine). Od lat obserwuje si¢ powszechne
stosowanie suplementdw diety z biotyna, ktoére sa reklamowane jako preparaty przeciw-
dzialajace wypadaniu i tamliwo$ci wloséw, tamliwo$ci paznokei czy zmianom skérnym.
Coraz cze¢éciej pojawiaja sie doniesienia niezgodno$ci wynikéw oznaczen hormonal-
nych, szczegolnie w chorobach tarczycy, z obrazem klinicznym, co wigze si¢ ze zbyt wy-
sokim stezeniem biotyny w osoczu — powszechng suplementacja. Na przyktad falszywie
zanizone wyniki stezenia TSH, falszywie zawyzone wyniki stezenia wolnych hormo-
ndéw tarczycy moga sugerowa¢ nadczynnos¢ tarczycy bez wyraznych objawow klinicz-
nych, np. zdiagnozowanie choroby Gravesa-Basedowa i ciezka nadczynno$¢ tarczycy
u 0s0b przyjmujacych 10-300 mg biotyny dziennie. Stwierdzono takze zafalszowanie
stezen innych analitow, jak 25[OH]D. Zaobserwowano, ze nawet dawka 10 mg biotyny
zakldca test czynnosci tarczycy przeprowadzony w ciagu 24 godzin od przyjecia su-
plementu. Podkresla sie, ze uzyskanie falszywie zanizonych lub falszywie zawyzonych
wynikéw badan moze prowadzi¢ do postawienia blednej diagnozy oraz zastosowania
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 dotyczacy zjawiska interferencji biotyny
w badaniach immunologicznych, uczulano w nim, by pyta¢ pacjentéw o spozywanie
suplementdw diety i bra¢ pod uwage mozliwoé¢ interferencji biotyny (355, 367-380).

Zasady opracowania norm na biotyne

Normy na kwas pantotenowy zostaly ustalone na poziomie wystarczajacego spozycia
(Adequate Intake, AI). Pomimo braku badan sposobu Zywienia i stanu odzywienia bio-
tyna w populacji polskiej, na podstawie analizy wydanych w ostatnim czasie europej-
skich norm zywienia, podjeto decyzje o podniesieniu norm do poziomu rekomendo-
wanego przez EFSA (10, 69, 70) dla dzieci, mlodziezy oraz dorostych. Natomiast dla
niemowlat pozostawiono wartosci na poziomie wystarczajacego spozycia (Adequate In-
take, AI) zaproponowane przez Panel EFSA NDA z 2013 r. (67) oraz Zalecenia Polskiego
Towarzystwa Gastroenterologii, Hepatologii i Zywienia Dzieci z 2014 roku (68).
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Tabela 11. Normy polskie na biotyne, ustalone na poziomie wystarczajacego spozycia (AI)

Grupa .

e T ug biotyny/os/dobe
Niemowleta'
6-11 miesigcy™ 6
Dzieci
1-3 lata 20
4-6lat 25
7-9 lat 25
Chlopcy
10-12 lat 35
13-15 lat 35
16-18 lat 35
Dziewczeta
10-12 lat 35
13-15 lat 35
16-18 lat 35
Meizczyzni
19-30 lat 40
31-50 lat 40
51-65 lat 40
66-75 lat 40
> 75 lat 40
Kobiety
19-30 lat 40
31-50 lat 40
51-65 lat 40
66-75 lat 40
> 75 lat 40
Kobiety w cigzy
<19 lat 40
> 19 lat 40
Kobiety karmigce piersia
<19 lat 45
> 19 lat 45

Zrodlo: (64); ! (67, 68).
* Od ukoniczenia 6 miesigcy do ukoniczenia 12 miesigcy.
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FOLIANY

Definicje

Foliany wystepujace w zywnosci to grupa zwiazkow heterocyklicznych — pochodnych
kwasu N-[(6-pterydynylo)metylo]-p-aminobenzoesowego, zawierajacych reszty kwa-
su glutaminowego (64, 381, 382). Foliany r6znig si¢ miedzy sobg stopniem utlenienia
pierscienia pirydyny oraz liczbg reszt kwasu glutaminowego. Wystepuja w postaci po-
liglutaminianowych koniugatéw, ktére w jelicie cienkim rozktadane sg przez enzymy
(dekoniugazy) do zwiazkéw monoglutaminianowych, redukowanych nastepnie do di-
hydrofolianéw i tetrahydrofolianéw. Kwas foliowy nie wystepuje naturalnie w zywnosci
i jest otrzymywany wylacznie syntetycznie (383).

Funkcje fizjologiczne folianow

Aktywny biologicznie w organizmie jest metylotetrahydrofolian (MTHEF), ktory w pro-
cesie metabolizmu folianéw powstaje przy udziale enzymu reduktazy metylenotetrahy-
drofolianowej (MTHFR). Polimorfizmy genu kodujacego biatko tego enzymu powodu-
ja, ze u niektdérych oséb aktywnos¢ enzymu jest zmniejszona nawet o 70 %. Szacuje sie,
ze najczesciej spotykana jest mutacja genu MTHFR 677C>T, ktora wystepuje u 53 % po-
pulacji kaukaskiej, a wiec dotyczy to takze populacji polskiej (383, 384). Foliany, bedac
no$nikami jednostek jednoweglowych, w tym metylowej (-CH,) i metylenowej (-CH, -)
uczestniczg w metylacji DNA, w przemianach niektérych aminokwaséw, np. histydyny
w kwas glutaminowy, a przede wszystkim biorg udzial w remetylacji homocysteiny
do metioniny (64, 383, 385). W przypadku niskiej aktywno$ci enzymu MTHFR i przy
niedoborowym spozyciu folianéw ryzyko hyperhomocysteinemii znacznie wzrasta.
Foliany sg niezbedne do replikacji DNA przy podziale komoérek, w procesach napra-
wy uszkodzonego DNA, biorg udzial w syntezie bialek i neuroprzekaznikéw, takich
jak adrenalina czy dopamina. Ponadto pelnig wazna role w uktadzie krwiotwdrczym
(64, 383, 385).

Zrédta folianéw w zywnosci i ich spozycie

Najwickszg ilo$¢ folianéw zawieraja warzywa i nasiona roélin straczkowych. Foliany
naleza do witamin bardzo wrazliwych na dzialanie wielu czynnikéw: wysokiej tem-
peratury, promieni stonecznych, tlenu, obojetnego i kwasnego pH, dlatego ich straty
w zywnosci moga siega¢ 50-80 % (381, 383, 386). Najlepszym zrédtem foliandw sg ciem-
nozielone warzywa liSciaste, zwlaszcza spozywane w postaci surowej (szpinak, jarmuz,
salata). Poza zywnoscig pochodzenia roélinnego foliany wystepuja takze w produktach
pochodzenia zwierzecego, np. w watrobie, jajach, serach dojrzewajacych (18). Odreb-
nym zrédtem kwasu foliowego sa produkty wzbogacane w ten sktadnik. W skali $wia-
towej najbardziej powszechne jest wzbogacanie maki, ktére wprowadzono w ponad 80
krajach (385). Ostatnio podejmuje sie tez dyskusje nad wzbogacaniem w kwas foliowy
soli kuchennej jodowanej (387). Wchtanianie folianéw w przewodzie pokarmowym jest
ograniczone i nie przekracza 50 %. Znacznie wieksza przyswajalnos¢ ma syntetyczny
kwas foliowy zawarty w preparatach farmaceutycznych i suplementach diety (383, 385).
Biorac pod uwage réznice w biodostepnosci folianéw pochodzacych z zywnosci, ogélng
ilo$¢ tych zwigzkéw w diecie wyraza si¢ jako rownowaznik folianéw diety DFE (Dietary
Folate Equivalent), gdzie 1 pg DFE = 1 pg folianéw z diety = 0,6 ug kwasu foliowego
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z zywnos$ci wzbogacanej oraz z suplementow diety = 0,5 pg kwasu foliowego z suple-
mentu diety spozytego na czczo (64).

Dotychczasowe badania wskazuja, ze spozycie folianéw w populacji polskiej jest nie-
wystarczajace. W $wietle wynikéw badan, dotyczacych sposobu Zywienia i stanu od-
zywienia spoleczenstwa polskiego w latach 2017-2020, przeprowadzonych w ramach
Narodowego Programu Zdrowia, osoby w wieku 19-64 lat spozywaja $rednio 263 ug
folianéw/dobe (32), a kobiety ciezarne 324-339 pg/dobe (34). Szacunkowe spozycie fo-
lianéw wsrdd dzieci w wieku przedszkolnym wynosi $rednio 86 pg dziennie (76).

Zapotrzebowanie organizmu na foliany

Niewielkie iloéci tych zwigzkéw sa syntetyzowane przez drobnoustroje jelitowe, dlatego
podstawowym zrédtem foliandw jest zywnos¢. Szacuje sie, ze zapasy kwasu foliowego
w organizmie wynosza 5-10 mg, z czego polowa znajduje si¢ w watrobie. O stopniu
zaopatrzenia organizmu w ten skfadnik $wiadczy stezenie kwasu foliowego w surowi-
cy krwi (wskaznik krétkoterminowy) lub w krwinkach czerwonych (wskaznik dtugo-
terminowy). Deficyt folianéw definiowany jest przez WHO jako stezenie w surowicy
ponizej 10 nmol/l lub stezenie w krwinkach czerwonych ponizej 340 nmol/1 (388). Nie-
dobor tej witaminy stwierdza sie w szczegdlnosci u pacjentéw z mutacjg genu MTHFR,
w chorobach przewodu pokarmowego, u alkoholikéw oraz palaczy tytoniu. Uposledze-
nie wchlaniania folianéw moga powodowad réwniez leki przeciwzapalne, przeciwpa-
daczkowe, preparaty antykoncepcyjne, barbiturany (383). Zapotrzebowanie na foliany
zalezy od wieku i stanu fizjologicznego. Zwiekszone jest u kobiet w cigzy i karmigcych
piersig, u ktérych od lat zaleca sie suplementacje. Jednakze w przypadku genetycznie
uwarunkowanego niedoboru enzymoéw, uczestniczacych w metabolizmie kwasu fo-
liowego, suplementacja diety tym zwigzkiem moze by¢ nieefektywna. U takich osob
alternatywa jest stosowanie metafoliny, czyli soli wapniowej kwasu L-5-metylotetrahy-
drofoliowego (L-5-MTHF), ktorej przeksztalcenie w forme aktywnag nie wymaga szla-
koéw metabolicznych katalizowanych przez enzymy. Metafolina jest szybko wchtaniana
i trafia bezpo$rednio do krwiobiegu. Z badan naukowych prowadzonych wéréd kobiet
cigzarnych wynika, ze przyjmowanie tego zwigzku bardziej skutecznie podnosi stezenie
kwasu foliowego we krwi, niz stosowanie kwasu foliowego (383, 389).

Konsekwencje niedoboru i nadmiaru folianéw w organizmie

Jednym z najbardziej udokumentowanych skutkéw niedoboru folianéw w bardzo wcze-
snej ciazy sa wady cewy nerwowej ptodu. W Polsce od 1998 r. funkcjonuje Ogélno-
krajowy Program Profilaktyki Pierwotnej Wad Cewy Nerwowej, a polega on na propa-
gowaniu zywienia bogatego w foliany oraz codziennego przyjmowania 400 pug kwasu
foliowego w postaci preparatu przez kobiety, ktére moga zaj$¢ w cigze (390). W $wietle
analizy badan z randomizacja, z grupa placebo przyjmowanie kwasu foliowego przed
poczeciem dziecka zmniejsza ryzyko tego powiklania o 69 % (391). W 2015 r. WHO
ustalita, ze dla optymalnej profilaktyki wad cewy nerwowej stezenie kwasu foliowego
w krwinkach czerwonych u kobiet w wieku rozrodczym powinno wynosi¢ nie mniej niz
906 nmol/l (400 ng/ml) (392). Jednakze pomimo prowadzonej od lat profilaktyki pier-
wotnej sytuacja, pod wzgledem czesto$ci wad cewy nerwowej w Europie nie jest wyraz-
nie korzystniejsza niz w latach 90. XX wieku. Przyczyng tego jest maly odsetek kobiet
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prawidlowo przyjmujacych kwas foliowy (393). Lepsza sytuacja jest w krajach, gdzie
obowigzuje wzbogacanie maki w ten sktadnik. Od rozpoczecia wzbogacania zanotowa-
no tam spadek czestosci wystepowania wad cewy nerwowej o 19-55 % (385). W ostat-
nich latach w pi$miennictwie naukowym dyskutowany jest takze zwigzek pomiedzy
suplementacja tego skladnika przed zaj$ciem w cigze a ryzykiem autyzmu u dziecka,
jednakze w $wietle najnowszych, zbiorczych opracowan zwiazek taki jest negowany
(394). Deficyt folianéw w organizmie moze powodowac¢ takze niedokrwisto$¢ megalo-
blastyczna, zwieksza ryzyko zaburzen neuropsychiatrycznych (depresji, demencji, psy-
choz) oraz choréb watroby (383, 395, 396).

Z kolei nadmiar kwasu foliowego moze maskowa¢ niedobory witaminy B ,, ktdre nie-
wykryte w odpowiednim czasie mogg prowadzi¢ do nieodwracalnych zmian neurolo-
gicznych (383, 385, 386). W tym miejscu warto podkresli¢, ze w Stanach Zjednoczonych,
gdzie od lat wzbogaca sie make w kwas foliowy i bardzo powszechnie jest stosowanie
suplementéw diety, we krwi wiekszoséci badanych oséb stwierdzano niezmetabolizo-
wany kwas foliowy. Oznaczaloby to, ze zdolno$¢ organizmu do przeksztalcania kwa-
su foliowego w aktywny biologicznie MTHF zostala przekroczona. Przypuszcza sie,
ze moze to mie¢ szkodliwy wplyw na osrodkowy uklad nerwowy, zwlaszcza u oséb
starszych z niedoborem witaminy B, (385, 397). Foliany, poprzez ich wazng role w re-
gulacji stezenia homocysteiny, moga zmniejszac ryzyko choréb sercowo-naczyniowych,
ale jednocze$nie rosng obawy, ze ich stymulujacy wplyw na proliferacje komorek moze
sprzyjaé postepowi miazdzycy (385). W badaniach dotyczacych wptywu kwasu foliowe-
go na zdrowie analizuje si¢ takze jego zwigzek z ryzykiem nowotwordw. Niektore bada-
nia sugeruja, ze kwas foliowy zmniejsza ryzyko mutacji genetycznych, ale w przypadku
juz istniejagcych nowotworéw moze przyspiesza¢ rozw6j choroby. Niezbedne s3 zatem
dalsze badania molekularne i genetyczne, zwlaszcza z udzialem 0séb o podwyzszonym
ryzyku zachorowania na nowotwory (385, 398).

Zasady opracowania norm na foliany

Normy na foliany zostaly ustalone na poziomie $redniego zapotrzebowania grupy (Es-
timated Average Requirement, EAR) i na poziomie zalecanego spozycia (Recommended
Dietary Allowances, RDA). W obecnym wydaniu, z powodu braku nowych komplek-
sowych danych epidemiologicznych dotyczacych spozycia foliandw i stanu odzywie-
nia populacji polskiej utrzymano wartosci podane we wczeéniejszym wydaniu norm
(2020 1.) (66).
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Tabela 12. Normy polskie na foliany, ustalone na poziomie sredniego zapotrzebowania
(EAR), zalecanego spozycia (RDA) i wystarczajacego spozycia (AI)

ug rownowaznika folianéw/os/dobe

Grupa
pteé, wiek
EAR RDA Al
Niemowleta'
6-11 miesiecy™ 80
Dzieci
1-3 lata 120 150
4-61lat 160 200
7-9 lat 250 300
Chlopcy
10-12 lat 250 300
13-15 lat 330 400
16-18 lat 330 400
Dziewczeta
10-12 lat 250 300
13-15 lat 330 400
16-18 lat 330 400
Mezczyzni
19-30 lat 320 400
31-50 lat 320 400
51-65 lat 320 400
66-75 lat 320 400
> 75 lat 320 400
Kobiety
19-30 lat 320 400
31-50 lat 320 400
51-65 lat 320 400
66-75 lat 320 400
> 75 lat 320 400
Kobiety w ciazy
<19 lat 520 600
> 19 lat 520 600
Kobiety karmigce piersia
<19 lat 450 500
> 19 lat 450 500

Zrodlo: (64); ! (67, 68).
* Od ukoniczenia 6 miesigcy do ukoniczenia 12 miesigcy.
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WITAMINA B, (KOBALAMINA)

Definicje

Witamina ta nalezy do grupy witamin rozpuszczalnych w wodzie. Pojecie
witaminy B, odnosi si¢ do grupy zwigzkéw — korynoidéw posiadajacych aktywnos¢
biologiczng witaminy B ,. Zwigzki te zawierajg centralnie potozony jon kobaltu w pier-
$cieniu korynowym. Piercien korynowy przypomina pierécien porfirynowy, wyste-
pujacy w hemoglobinie. Podstawowe formy kobalamin petnigce funkcje koenzymoéw
w reakcjach metabolicznych to metylokobalamina i 5’deoksyadenozylokobalamina.
Hydroksykobalamina oraz akwakobalamina posredniczg w syntezie form koenzyma-
tycznych (399). Wymienione formy wystepujg naturalnie, natomiast cyjanokobalamina
jest zwigzkiem syntetycznym wykorzystywanym do wzbogacania Zywno$ci oraz w su-
plementach diety (400). Znane s3 réwniez inne formy witaminy B ,, np.: nitritokoba-
lamina, sulfatokobalamina, ale ich rola w procesach metabolicznych nie jest poznana
(399, 401). Obecnie niektére z syntetycznie otrzymywanych kobalamin np. 4-etylofe-
nylokobalamina nie tylko nie wykazujg aktywnos$ci witaminy B ,, a wrecz mogg by¢
jej antymetabolitami. Synteza takich zwigzkéw ma na celu poznanie przyczyn niedo-
boru witaminy B, badz ich praktycznego zastosowania w terapiach nowotworowych
(402, 403).

Funkcije fizjologiczne witaminy B, ,

Kobalamina jest nosnikiem grup metylowych. Pelni role koenzymu (metylokobalami-
na oraz 5-deoksyadenozylokobalamina) dla dwéch enzymoéw. Metylokobalamina - dla
metylotransferazy homocysteinowej, uczestniczacej w syntezie metioniny. Metyloko-
balamina przy udziale 5-metylo-tetrahydrofolianu (5-MTHF) oraz enzymu syntazy
metioninowej bierze udzial w transmetylacji homocysteiny do metioniny (403-406).
W trakcie tego procesu z 5-MTHF powstaje tetrahydrofolian (THF), biologicznie ak-
tywna posta¢ folianéw. Cykl remetylacji homocysteina-metionina wymaga dostarcza-
nia folianéw jako donoréw grup metylowych (407, 408). Natomiast 5-deoksyadeno-
zylokobalamina jest koenzymem dla enzymu mutazy metylomalonylo-koenzymu A,
ktdry uczestniczy w utlenianiu kwaséw tluszczowych zawierajacych nieparzysta licz-
be atomoéw wegla, cholesterolu, katabolizmie aminokwaséw ketogennych - izoleucyny
(409, 410).

Kobalamina zawarta w pozywieniu jest trudno przyswajalna, dlatego organizm ludzki
w celu dostarczenia jej do komdrek wykorzystuje trzy rézne biatka, majace utatwié ten
proces. Pierwszym z nich jest haptokoryna (inaczej transkobalamina I). Kolejnym jest
produkowane w zotadku przez komorki oktadzinowe biatko, tzw. czynnik wewnetrzny
IF (Intrinsic Factor, inaczej czynnik Castle’a) (411). W jelicie cienkim dochodzi do uwal-
niania witaminy B , z haptokoryny, ktéra nastepnie wigze si¢ z czynnikiem wewnetrz-
nym, a powstaly kompleks jest absorbowany przez specjalne receptory w jelicie kretym.
Jedynie kobalaminy z grupy zwigzkéw korynoidéw majg mozliwo$¢ faczenia sie z tzw.
czynnikiem wewnetrznym. Trzecim biatkiem laczacym sie z kobalaming w erytrocy-
tach jest transkobalamina II. Kompleks transkobalamny IT i witaminy B , zwany jest
holotranskobalaming i tak naprawde dopiero ta postac jest aktywna biologicznie i moze
zosta¢ wykorzystywana w komorkach organizmu ludzkiego.
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Zrédta w zywnosci i spozycie witaminy B,,

Zrédtem kobalamin sg produkty zwierzece — mieso, ryby, nabial, jaja, podroby, skoru-
piaki. Wobec powyzszego u wegetarian, a zwlaszcza u wegan, moga wystapi¢ niedobory
tej witaminy. Niektdre rosliny moga zawiera¢ pewne ilosci witaminy B, w wyniku by-
towania na ich powierzchni okreslonych gatunkdéw bakterii, w tym archeondw, syntety-
zujacych ja. Jednakze dostepnos¢ witaminy B ) z tych Zrédet jest nieznana (412). W naj-
nowszych badaniach stwierdzono istotng ilos¢ witaminy B, wynikajacg z symbiozy
z bakteriami syntetyzujacymi te witamine w owocach rokitnika zwyczajnego (Hippo-
phae rhamnoides L. — 37,01 pg/100 g suchej masy), gorczycy czarnej — ptyn (Brassica
nigra - 1,52 pg/100 g), omanie wielkim (Inula helenium - 10,62 pg/100 g) oraz perzu
wlasciwym — wysuszony ekstrakt (Elymus repens — 23,10 ug/100 g) (413). Jednakze wy-
magane sg dalsze badania majace na celu potwierdzenie, ze roéliny te mogg by¢ alterna-
tywnym zrédlem witaminy B , dla wegan. Wodorosty morskie i glony to kolejne rosliny,
ktore wskazuje si¢ jako Zrédlo witaminy B, ,, ale nalezy podkresli¢, ze zawierajg one
w gléwnej mierze nieaktywne analogi witaminy B,,. Dostepno$¢ witaminy B, z tych
zrodet jest niepewna (414). Przykladem jest spirulina, ktdra sklada si¢ z co najmniej
dwdch analogéw, a w licznych przekazach internetowych, nie zawsze sprawdzonych,
prezentowana jest jako dobre zrédto witaminy B ,. Wigkszos$¢ (80 %) witaminy B, za-
warte w spirulinie to pseudowitamina B ,, ktéra nie wigze si¢ z czynnikiem wewnetrz-
nym, a wiec jest nieaktywna (415-419). W badaniach wykazano, Ze suplementacja
spiruling u dzieci z niedoborem witaminy B, byla nieskuteczna w korygowaniu nie-
dokrwisto$ci makrocytowej (420). Amerykanska Akademia ds. Zywienia i Dietetyki
stoi na stanowisku, Ze spirulina nie stanowi dobrego zZrédta witaminy B , dla populacji
wegetarian i wegan (421).

Obecnie na rynku znajduja sie napoje roslinne, np.: sojowe, owsiane i ryzowe, wzboga-
cane witaming B, ktére moga stanowic Zrédlo witaminy B, dla wegan.

Biodostepno$¢ witaminy B, z réznych pokarméw, wynosi od 20 % do 90 % (422). Sza-
cuje sie, ze zdrowe osoby dorosle z prawidlowa czynnoscia Zotadka wchlaniajg okoto
50 % witaminy B, z diety (415, 423).

Przeprowadzona analiza pi$miennictwa krajowego z ostatnich lat wykazata, ze braku-
je kompleksowych badan populacyjnych dotyczacych spozycia witaminy B,,. Dostep-
ne s3 prace dotyczace spozycia witaminy B, przez wybrane grupy ludnosci. Na po-
stawie badan populacji warszawskiej stwierdzono, Ze $rednie spozycie tej witaminy,
wérod mezczyzn wynosilo 4,08 pg/dobe, a u kobiet 3,56 pg/dobe (23). Badania kobiet
z wojewddztwa podlaskiego, a takze studentek Uniwersytetu Rzeszowskiego, wskaza-
ty na $rednie spozycie witaminy B, na poziomie 3,1-3,7 ug/dobe (29, 102, 245-246).
Badania przeprowadzone w zachodniopomorskim na grupie oséb starszych - pensjo-
nariuszy domu opieki spolecznej oraz grupie przebywajacej w domach - wykazaty spo-
zycie witaminy B, odpowiednio na poziomie: 5,5 ug/dobe oraz 2,2 ug/dobe (29). Bada-
nia przeprowadzone na grupie ci¢zarnych (3 trymestr) z prawidtowg oraz nadmierna
masj ciata wykazaty spozycie witaminy B, odpowiednio na poziomie 3,1 pg/dobe oraz
5,3 pg/dobe (26). Wedtug badan Brytyjskiej Agencji Standardéw Zywnosci (The Food
Standards Agency, FSA) poziom witaminy B, u dzieci i mlodziezy w wieku od 5 do 18 lat
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stosujacych diete roslinng wskazuje, ze dieta ta moze prowadzi¢ do niedoboru tej wita-
miny i skutkowa¢ zahamowaniem wzrostu. Dzieci i mtodziez na diecie roélinnej miaty
statystycznie istotnie nizszy poziom witaminy B, niz dzieci i mlodziez spozywajace
nabiat oraz migso. Po analizach w podgrupach, efekt ten nie byt statystycznie istotny
dla dzieci i mlodziezy stosujacej diete wegetarianiska, ale pozostal znaczacy u dzieci
i miodziezy na diecie weganskiej lub makrobiotycznej (424, 425). Najnowsze badania
epidemiologiczne z roku 2020 dot. sposobu zywienia i stanu odzywienia spoleczenstwa
polskiego ze szczegdlnym uwzglednieniem os6b przebywajacych w jednostkach cato-
dobowego pobytu wskazujg na $rednie spozycie witaminy B,, u kobiet na 3,8 ug/dobe,
natomiast u mezczyzn 4,7 pg/dobe (33). Natomiast badania epidemiologiczne dot. spo-
sobu zywienia i stanu odzywienia spoleczenstwa polskiego ze szczegdlnym uwzgled-
nieniem 0s6b powyzej 65. r.z. z roku 2020 wskazalo, ze niedoborowe spozycie witami-
ny B, dotyczylo 27 % mezczyzn i 31,5 % kobiet i byto najbardziej rozpowszechnione
w wojewddztwach lubelskim, podkarpackim, warminsko-mazurskim i pomorskim
(248). Badania epidemiologiczne z 2020 r. dot. sposobu Zywienia i stanu odzywienia
spoleczenstwa polskiego ze szczegélnym uwzglednieniem oséb dorostych (18-64 lat)
wykazaly $rednig zawarto$¢ witaminy B, w diecie na poziomie 4,3 pg/dobe i byta ona
wyzsza w dietach mezczyzn (5,09 pg/dobe) niz kobiet (3,52 pg/dobe). Niedostatecz-
na podaz witaminy B , wraz z dietg wystapita u 23 % badanych, czgsciej wystepowata
wérod mezczyzn niz wérdd kobiet (34 % vs 13 %) oraz wsrdd respondentéw o zlej sytu-
acji ekonomicznej (43 %) (32).

Zapotrzebowanie organizmu na witaming B,

Zapotrzebowanie na witaming B , jest zréznicowane i zalezy m.in. od wieku i stanu fi-
zjologicznego. Srednia zawarto$¢ kobalamin w organizmie zdrowych oséb dorostych
wynosi 2-3 mg (426, 427). Weganie, ze wzgledu na diete wykluczajaca migso, ryby, jaja
oraz nabial, powinni suplementowa¢ t¢ witamine z uwagi na ryzyko wystapienia jej nie-
doboréw (428). Osoby cierpigce na schorzenia zotadka (choroba wrzodowa, choroba
refluksowa przetyku) i jelit (Choroba Whipple’a, Zespdt Zollingera-Ellisona, choroba
Le$niowskiego-Crohna, celiakia, wrzodziejace zapalenie jelita grubego) sa takze zagro-
zone niedoborem tej witaminy ze wzgledu na regularne przyjmowanie lekéw oraz dys-
funkcje tych organéw, odgrywajacych istotng role we wchlanianiu witaminy B,, (429).
Niedobory witaminy B , moga réwniez wynika¢ z dtuzszego stosowania (powyzej 4 lat)
inhibitoréw pompy protonowej lub antagonistow receptora histaminowego (H2) (430).
Kolejng grupg, u ktérej moga pojawic si¢ niedobory witaminy B, ,, wynikajgce z dtugo-
trwalego przyjmowania lekdw sg osoby z cukrzyca typu 2, leczone metforming. Badania
dowiodly, Ze pacjenci przyjmujacy ten lek majg znaczgco nizsze stezenie witaminy B
w stosunku do grupy kontrolnej (431, 432).

Wraz z wiekiem, szczegélnie po 50. roku zycia, spada produkcja tzw. czynnika we-
wnetrznego, a co za tym idzie wchlanianie kobalaminy z przewodu pokarmowego. Dla-
tego osoby te powinny zwr6ci¢ szczegdlna uwage na mozliwo$¢ wystapienia u nich nie-
doboréw witaminy B ,. W metaanalizie wykazano, ze stgzenie witaminy B, w surowicy
byto znacznie zmniejszone u pacjentéw z retinopatig cukrzycowa typu 2, ale jedynie
w populacjach azjatyckich i mieszanych, brak zwigzku u rasy kaukaskiej (433).
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Konsekwencje niedoboru i nadmiaru w organizmie witaminy B, ,

Wigkszo$¢ witaminy B, jest magazynowana w watrobie (okoto 50 % catkowitej puli)
(426, 427). Dzienne straty z catkowitej puli kobalamin wynosza 0,1-0,2 % (434, 435).
Potrzeba dtuzszego czasu, okolo 2 lat niespozywania witaminy B, aby rozwinety sie ob-
jawy hipowitaminozy (353, 434). Konsekwencjg niedostatecznego spozycia tej witaminy
jest niedokrwisto$¢ megaloblastyczna. Mechanizm powstawania tego rodzaju anemii
jest identyczny zaréwno przy niedoborze folianéw, jak i kobalaminy, ze wzgledu na po-
wigzane funkcje metaboliczne tych witamin. Dowiedziono, ze niedokrwistos¢ megalo-
blastyczna w przypadku niedoboru kobalaminy pojawia si¢ p6zniej niz w przypadku
foliandw (436, 437). Jedna z form niedokrwisto$ci megaloblastycznej jest anemia ztosli-
wa (Addisona-Biermera), ktdorej przyczyng jest uposledzone wchlanianie witaminy B
z przewodu pokarmowego wynikajace m.in. z obecnosci autoprzeciwcial przeciwko tzw.
czynnikowi wewnetrznemu Castle’a (no$nikowi dla witaminy B, ,, wytwarzanemu przez
blone §luzows zoladka). Kolejnym z objawéw niedoboru witaminy B , s3 dysfunkcje
neurologiczne (mielopatie, neuropatie, zaburzenia o podtozu neuropsychiatrycznym,
rzadziej atrofia nerwu wzrokowego) wynikajace z postepujacej demielinizacji substancji
bialej w rdzeniu kregowym i mézgu (436, 437).

Spozywanie zywno$ci bogatej w witaming B, nie wywoluje szkodliwych efektow.
W momencie przekroczenia zdolnosci wigzania kobalamin we krwi, jej nadmiar jest
wydalany z moczem (438). Istnieja natomiast przypadki, kiedy dochodzi do hiperwita-
minozy witaminy B, (powyzej 1000 pg/ml) w osoczu, co moze $wiadczy¢ o powaznych
procesach chorobotworczych, takich jak np.: ostra niewydolno$¢ nerek, nowotwory he-
matologiczne, choroby watroby i lite nowotwory zlosliwe (439-443). Z przeprowadzo-
nych duzych randomizowanych badan w Norwegii wynika, ze suplementacja zaréwno
witaming B, jak i folianami zwigksza ryzyko rozwoju raka, zwlaszcza raka ptuc (444).
Ponadto badanie kohortowe VITAL dostarczylo informacji, ze suplementacja duzymi
dawkami witamin B, (> 20 mg/dobe) i B, (> 55 pg/dobe) w formie pojedynczych su-
plementdw, przez okres ponad 10 lat wiazalo si¢ z 30-40 % wzrostem ryzyka raka ptuc
u mezczyzn. Nie wykazano takiego zwigzku w przypadku preparatéw multiwitamino-
wych (445). Inni badacze réwniez wykazujg, ze wysoki poziom witaminy B , zwigksza
ryzyko raka pluc (446).

Suboptymalny poziom witaminy B , u ciezarnych jest wazny dla ich zdrowia i wlasciwe-
go wzrostu plodu. Jednakze nie okreslono warto$ci optymalnych pozioméw dla biomar-
keréw witaminy B, dla cigzarnych (447).

Wraz z wiekiem wzrasta ryzyko wystapienia chordb cywilizacyjnych, takich jak: cu-
krzyca typu 2, nadci$nienie tetnicze krwi, choroby neurodegeneracjyne. Ostatnie ba-
dania wskazuja, ze zmniejszanie objaw6éw depresji badz poprawy funkeji poznawczych
poprzez suplementacje samg witaming B , lub kompleksem witamin B jest prawdopo-
dobnie nieskuteczne (448, 449). W badaniach wykazano brak zwigzku z poziomem
witaminy B, w surowicy na potencjalne ryzyko demencji u 0séb w podesztym wieku.
Prawdopodobnie witaminy B, B , i kwas foliowy moga nie by¢ modyfikowalnymi czyn-
nikami ryzyka demencji wérdd oséb starszych. Aktualne dowody nie sg wystarczajace
do przygotowania zalecent w tym zakresie (450-453).
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Popularnym kierunkiem badan naukowcéw w ostatnich latach, zwlaszcza od 2020 r.
tzn. od rozpoczecia si¢ pandemii SARS-CoV-2 (Severe Acute Respiratory Syndrome
Coronavirus 2) jest wplyw witamin na infekcje wirusowe. Wykazano, ze stosowanie
witaminy B, moze pelni¢ role terapii wspomagajgcej w przypadku leczenia i utrzymu-
jacych sie objawéw COVID-19 (Coronavirus Disease), skupiajac sie na objawach zwia-
zanych z osig migsnie-jelita-mézg. Ponadto wg badaczy witamina B, w formach me-
tylokobalaminy i cyjanokobalaminy moze zwigksza¢ stgzenie witaminy B, w surowicy
i powodowa¢ zmniejszenie stezenia kwasu metylomalonowego i homocysteiny w suro-
wicy, a takze zmniejszy¢ natezenie bolu, utrate pamieci i uposledzenie koncentracji (454).

W badaniach wykazano, ze stosowanie metforminy przez osoby starsze wiaze sie
z gorszym procesem poznawczym (455). Ponadto dluzsze narazenie na wysokie daw-
ki L-DOPY moze przyczynia¢ si¢ do wtérnego zaburzenia réwnowagi witaminy B
i kwasu foliowego w organizmie (456). W niemieckim badaniu EPIC wykazano, ze ry-
zyko udaru niedokrwiennego mozgu jest wyzsze w najnizszym tercylu witaminy B
w osoczu (mediana 191 pmol/l) w poréwnaniu z gérnym tercylem (mediana 394 pmol/l)
(457). Jednocze$nie nie wykazano, aby suplementacja witaming B, wptywala na ryzyko
zmniejszenia zachorowania na chorobe Alzheimera (458).

Stwierdzono réwniez, ze zmiany mikrobiologiczne w zachodzace w jelitach u pacjentéw
z zakazeniem Helicobacter pylori moga posrednio wptyna¢ na ryzyko wystapienia nie-
doboru witaminy B, (455).

Zasady opracowania norm na witamine B, ,

Normy na witaming B, zostaly ustalone na poziomie $redniego zapotrzebowania gru-
py (Estimated Average Requirement, EAR) i na poziomie zalecanego spozycia (Recom-
mended Dietary Allowances, RDA). Od czasu ukazania si¢ ostatniego wydania polskich
norm zywienia nie pojawily sie nowe wyniki badan wskazujace na potrzebe nowelizacji
norm na kobalamine dla ludnosci Polski, dlatego w obecnym wydaniu pozostawiono
normy opracowane w poprzednich latach (35, 64-66) dla dzieci, mtodziezy oraz doro-
stych. Dla niemowlat przyjeto wartosci zaproponowane przez Panel EFSA NDA 22013 r.
(67) oraz Zalecenia Polskiego Towarzystwa Gastroenterologii, Hepatologii i Zywienia
Dzieci z 2014 roku (68).

W ostatnim czasie w Europie w normach Niemiecko-Austriacko-Szwajcarskich
(D-A-CH - Deutschland-Austria-Confoederatio Helvetica) z 2019 r. dokonano korek-
ty, podnoszac zalecang warto$¢ witaminy B ) z 3,0 pg/dobe na 4 pg/dobe dla obu pici
od 15 r.z., dostosowujac w ten sposob wartosci normy na witaming B, do zalecert EFSA
z 2017 r. (459, 460). Natomiast normy dla krajéw nordyckich z 2023 roku ustalono na
4 ug/dobe dla obu pici od 15 r.z., natomiast dla ciezarnych na 4,5 pg/dobe a karmigcych
piersia 5,5 pg/dobe (69).
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Tabela 13. Normy polskie na kobalamine, ustalone na poziomie $redniego zapotrzebowania
(EAR), zalecanego spozycia (RDA) i wystarczajacego spozycia (AI)

png kobalaminy/os/dobe

Grupa

pte¢, wiek EAR  RDA Al
Niemowleta'
6-11 miesiecy™ 0,5
Dzieci
1-3 lata 0,7 0,9
4-6 lat 1,0 1,2
7-9 lat 1,5 1,8
Chlopcy
10-12 lat 1,5 1,8
13-15 lat 2,0 2,4
16-18 lat 2,0 2,4
Dziewczeta
10-12 lat 1,5 1,8
13-15 lat 2,0 2,4
16-18 lat 2,0 2,4
Mezczyzni
19-30 lat 2,0 2,4
31-50 lat 2,0 2,4
51-65 lat 2,0 2,4
66-75 lat 2,0 2,4
> 75 lat 2,0 2,4
Kobiety
19-30 lat 2,0 2,4
31-50 lat 2,0 2,4
51-65 lat 2,0 2,4
66-75 lat 2,0 2,4
> 75 lat 2,0 2,4
Kobiety w cigzy
<19 lat 22 2,6
> 19 lat 2 2,6
Kobiety karmiace piersia
<19 lat 2,4 2,8
> 19 lat 2,4 2,8

Zrodlo: (64); ! (67, 68).
* Od ukoniczenia 6 miesigcy do ukoniczenia 12 miesigcy.
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CHOLINA

Definicje

Cholina jest rozpuszczalnym w wodzie zwiazkiem organicznym niezbednym do pra-
widlowego funkcjonowania organizmu. Cholina jest wazna dla prawidlowego funk-
cjonowania systemu nerwowego, prawidlowego metabolizmu lipidéw, funkcji watroby
i regulacji zawarto$ci homocysteiny. Cholina jest klasyfikowana do witamin grupy B
i nazywana czasem witaming B,. Zdaniem czgéci ekspertéw, choliny nie powinno za-
licza¢ si¢ do witamin ze wzgledu na wystepowanie jej w do$¢ duzych ilosciach w orga-
nizmie, gtéwnie w fosfolipidach (9). Ponadto cholina moze by¢ syntetyzowana w orga-
nizmie cztowieka z seryny przy udziale kwasu foliowego, witaminy B , oraz metioniny
(461, 462). Pomimo ze cholina moze by¢ syntetyzowana, to synteza ta moze by¢ jednak
niewystarczajaca. Dlatego uwazana jest za niezbedny sktadnik diety (462-466).

Cholina 2-hydroksyetylo-N-tréjmetyloamina [(CH,),N*-~CH,-CH,-OH] jest czwarto-
rzedowg aming. Jest to substancja krystaliczna, wysokohigroskopijna, rozpuszczalna
w wodzie, tatwo rozkladajaca sie pod wpltywem ogrzewania. Termin cholina obejmuje
choline wystepujaca w postaci wolnej oraz w postaci zestryfikowanej — gtéwnie fosfa-
tydylocholiny (lecytyny), fosfocholiny, glicerofosfocholiny i sfingomieliny oraz niewiel-
kich ilosci cytydyno-5-difosforanu-choliny i acetylocholiny. Fosfatydylocholina stano-
wi okoto 95 % calkowitej ilo$ci choliny wystepujacej w organizmie czlowieka (467).

Funkcje fizjologiczne choliny

Cholina jest Zrédlem grup metylowych potrzebnych do wielu etapéw metaboli-
zmu, m.in. w celu przeksztalcenia homocysteiny do metioniny. Organizm potrzebuje
choliny do syntezy fosfatydylocholiny i sfingomieliny, dwdch gléwnych fosfolipidow
niezbednych do prawidlowego funkcjonowania blon komoérkowych. Cholina bierze
réwniez udziat w produkeji acetylocholiny, waznego neuroprzekaznika, majacego zna-
czenie dla funkcjonowania pamieci, nastroju, kontroli mieéni i innych funkeji moézgu
i uktadu nerwowego. Cholina odgrywa réwniez wazng role w modulacji ekspresji ge-
néw, sygnalizacji blon komorkowych, transporcie i metabolizmie lipidéw oraz we wcze-
snym rozwoju mozgu (464, 466).

Cholina uczestniczy w usuwaniu nadmiaru triacylogliceroli z watroby, a zatem spozycie
jej jest istotne dla prawidlowej pracy watroby i zapobiega jej sttuszczeniu. Przyjmuje
sie, ze suplementacja choliny moze zapobiega¢ niealkoholowej stluszczeniowej chorobie
watroby (467).

Cholina jest szczegdlnie wazna we wczesnym rozwoju mozgu (461, 466, 468), wplywajac
na funkcjonowanie pamieci przez cale zycie. W przypadku ciazy, przy suplementacji
choliny w ilosci okoto 930 mg nastepowata poprawa szybkosci przetwarzania informacji
przez niemowleta (469). Wskazywano réwniez, ze dodatkowe spozycie choliny przez
matki z plodem z zespotem Downa moze poprawia¢ funkcjonowanie afektywne, po-
znawcze i nerwowe (470). U kobiet karmigcych wielko$¢ spozycia choliny przektada sie
na jej stezenie w mleku, a nastepnie wplywa na stezenie we krwi niemowlat. Noworodki
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rodza si¢ ze stezeniem choliny we krwi okotlo trzy razy wyzszym niz stezenie we krwi
matki, co wskazuje na wysokie zapotrzebowanie na choling na tym etapie zycia (471).

Panujg réwniez poglady, ze cholina moze mie¢ wplyw na zmniejszenie czestosci wyste-
powania choroby Alzheimera (472).

Wazna rola choliny jest tez tagodzenie toksycznego wplywu zanieczyszczen srodowiska
na organizm cztowieka (473).

Zrédta w zywnosci i spozycie choliny

Cholina wystepuje w najwiekszej ilosci w produktach, ktére zawieraja duzo zwigzkéw
tluszczowych, w tym lecytyn. Najwiecej choliny zawierajg z6ttka jaja kurzego, podroby
(mozg, watroba, serce, nerki), mieso, kietki pszenicy, drozdze, nasiona roslin straczko-
wych, orzechy, ryby (474, 475). Przykladowo w z6ttku jaja zawartos¢ choliny wynosi
700-800 mg/100 g, a w catym jaju okoto 300 mg/100 g, w mézgu okolo 500 mg/100 g,
w watrobie drobiowej okoto 200 mg/100 g. Zawarto$¢ choliny w mleku wynosi okoto
14 mg/100 g. Ze wzgledu na fakt, ze jaja, mleko i mieso sg gtéwnymi zrédtami choliny
w pozywieniu, ograniczanie ich spozycia moze utrudni¢ zaspokojenie zapotrzebowania
organizmu na ten sktadnik.

Srednie spozycie choliny w Unii Europejskiej wedlug badan opublikowanych w roku
2016 wynosilo okolo 370 mg/dobe (476). W badaniu obejmujacym kraje skandynawskie
i battyckie spozycie choliny wyniosto 317-468 mg/dobe u mezczyzn i 317-404 mg/dobe
u kobiet (477). Dane amerykanskie wskazuja na $rednie spozycie choliny okolo
340 mg/dobe (478).

Zapotrzebowanie organizmu na choline

Zapotrzebowanie na choline wykazuje duzg zmienno$¢ osobniczg. Wzrasta w przypad-
ku czestych standw rozdraznienia i wzmozonego napiecia nerwowego oraz w przypad-
ku naduzywania alkoholu (462).

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 aktywnoséci aminotransferazy alaninowej w osoczu, $wiadczagcemu o zabu-
rzeniach funkcji watroby wywotanych niedoborem choliny (66).

Konsekwencje niedoboru i nadmiaru w organizmie choliny

U ludzi, na ogél, nie stwierdza si¢ objawéw chorobowych na tle niedoboréw choliny.
Jednakze w pewnych warunkach zywienia, gdy dostarczanie choliny z pozywieniem
jest zbyt mate, zachodzi prawdopodobienstwo powstania takich niedoboréw (479). Nie-
dobér choliny moze przejawiac sie w postaci standw lekowych, dolegliwo$ci sercowych,
bélu glowy i zapar¢ (462).

Z drugiej strony, nadmierne spozycie choliny, moze powodowac¢ spadek ci$nienia tetni-
czego krwi, pocenie si¢, nudnoéci i biegunki (476).
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Niektére badania wskazujg, ze cholina moze mie¢ wptyw na zwiekszone ryzyko cho-
réb ukladu sercowo-naczyniowego, szczegolnie w przypadku spozywania duzych ilo-
$ci miesa czerwonego. Wynika¢ to moze z powstawania w przewodzie pokarmowym,
w wyniku dzialania enzymoéw na choling, fosfatydylocholing oraz L-karnityne (wyste-
pujaca m.in. w czerwonym miesie) trimetyloaminy (TMA), ktdra jest nastepnie prze-
ksztalcana w watrobie do tlenku N-trimetyloaminy (TMAO). Podwyzszone stezenie
TMAO w osoczu moze podnosi¢ ryzyko choréb uktadu sercowo-naczyniowego oraz
sprzyja¢ powstawaniu blaszki miazdzycowej (480, 481). Ponadto wskazuje sie, ze tri-
metyloamina moze wywolywaé depresje, symptomy neurologiczne, jak réwniez moze
uczestniczy¢ w tworzeniu sie rakotworczej N-nitrozodimetyloaminy (476, 482, 483).

Niektére prace wskazuja rowniez na zwiazek wysokiego spozycia choliny z wyzszym
ryzykiem zachorowania na raka prostaty. Wynika to z faktu, ze cholina jako Zrédlo
grup metylowych moze wptywa¢ na metylacje DNA i prowadzi¢ do zakldcenia procesu
naprawy DNA (484).

Badania wykonane na duzej, reprezentatywnej dla kraju prébie dorostych Amerykanéw
nie potwierdzily natomiast doniesien, ze wyzsze spozycie choliny w diecie jest zwigza-
ne z ryzykiem wystapienia raka jelita grubego. Wystapil trend odwrotny, wskazujacy
na dzialanie ochronne choliny, ale wyniki nie byty statystycznie istotne i wymagaja dal-
szego potwierdzenia (485).

Nie stwierdzono wystepowania niekorzystnych interakcji choliny z lekami (461).

Zasady opracowania norm na choline
Normy na choline 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 pozostawiono wartosci przedstawione poprzednim
wydaniu norm (66) oraz we wcze$niejszych wydaniach polskich norm zywienia (35, 64,
65). Warto$ci w polskich normach, dla wiekszoséci grup wiekowych, sg nieco wyzsze
od wartoéci podanych przez EFSA w roku 2016 (10, 476). Wydane w roku 2023 normy
opracowane dla krajow skandynawskich podaja wartosci zblizone do danych EFSA (69).
Wartosci przedstawione w polskich normach sg zblizone do wartosci zamieszczonych
w najnowszym wydaniu norm amerykanskich (486). Podobne wartosci do zamiesz-
czonych w normach amerykanskich podajg réwniez inne kraje, m.in. Australia i Nowa
Zelandia (487). Ze wzgledu na znaczenie choliny dla organizmu czlowieka, wydaje si¢
uzasadnione pozostawienie warto$ci norm dla choliny na dotychczasowym poziomie.
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Tabela 14. Normy polskie na choline, ustalone na poziomie wystarczajacego spozycia AI

Grupa A

e T mg choliny/os/dobe
Niemowleta'
6-11 miesigcy™ 150
Dzieci
1-3 lata 200
4-6 lat 250
7-9 lat 250
Chlopcy
10-12 lat 375
13-15 lat 550
16-18 lat 550
Dziewczeta
10-12 lat 375
13-15 lat 400
16-18 lat 400
Mezczyini
19-30 lat 550
31-50 lat 550
51-65 lat 550
66-75 lat 550
> 75 lat 550
Kobiety
19-30 lat 425
31-50 lat 425
51-65 lat 425
66-75 lat 425
> 75 lat 425
Kobiety w cigzy
< 19lat 450
> 19 lat 450
Kobiety karmigce piersia
< 19 lat 550
> 19 lat 550

Zrodlo: (64); ! (67, 68).
* Od ukonczenia 6 miesigcy do ukonczenia 12 miesiecy.
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Definicja

Pojecie ,sktadniki mineralne” dotyczy pierwiastkéw pozostajacych po mineralizacji
tkanek, czyli pozbyciu sie z nich wody oraz substancji organicznych. Sposréd sktad-
nikéw mineralnych znajdujacych sie w organizmie czlowieka tylko niektdre, zgodnie
z aktualnym stanem wiedzy, uznane sg za niezbedne do jego prawidlowego rozwoju
i funkcjonowania.

Funkcje fizjologiczne

Skfadniki mineralne pelnig w organizmie réznorakie funkcje: stanowig materiat bu-
dulcowy kosci, zebow, skory i wloséw, wchodza w sktad zwiazkéw o podstawowym
znaczeniu dla proceséw metabolicznych, reguluja gospodarke wodno-elektrolitowa
i utrzymujg réwnowage kwasowo-zasadowa w organizmie oraz majg réznorodne dzia-
tanie regulujace. W rozdziale zawarto informacje dotyczace roli i znaczenia dla orga-
nizmu czlowieka wybranych niezbednych skladnikéw mineralnych, tj. wapnia, fosfo-
ru, magnezu, zelaza, cynku, miedzi, jodu, selenu, fluoru, manganu i molibdenu, ktdry
jest uzupelnieniem w stosunku do poprzednich ,Norm zywienia dla populacji Polski”
z roku 2020 (1). Do rozdziatu wlaczono takze sod, potas i chlor, ktére poprzednio byly
w rozdziale ,Woda i elektrolity”. Przedstawione dla wigkszosci z tych sktadnikéw nor-
my zywienia odpowiadaja warto$ciom podanym w poprzednim opracowaniu.

WAPN

Funkcje fizjologiczne wapnia

Wapn jest podstawowym materiatem budulcowym kosci i zebdéw. Kosci stanowiag ma-
gazyn dla wapnia krazacego w plynach pozakomoérkowych. Poza pelnieniem funkcji
budulcowej ukladu szkieletowego, wapn bierze udzial w przewodnictwie bodzcéow
nerwowych, kurczliwo$ci mieéni, aktywacji niektérych enzymoéw, regulacji hormonal-
nej oraz uczestniczy w krzepnieciu krwi. Jest niezbedny do prawidlowej pracy serca
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iuktadu naczyniowego, zmniejsza takze przepuszczalnosé bfon komérkowych, jak row-
niez ma znaczenie w obnizaniu ci$nienia krwi (2-8).

Wskazuje sie, ze obecno$¢ w diecie odpowiedniej ilo$ci wapnia jest niezbedna w zapo-
bieganiu wystgpienia chordb, takich jak osteoporoza, otylos¢, cukrzyca typu drugie-
go oraz niektérych nowotwordéw (m.in. piersi, prostaty, jelita grubego i odbytnicy), jak
réwniez w odzywianiu os6b chorych podczas terapii (7-15).

W pi$miennictwie wskazuje sie takze na inne korzysci zdrowotne zwigzane z odpo-
wiednim spozyciem wapnia, takie jak np. nizszy poziom cholesterolu i nizsze ci$nienie
krwi u potomstwa matek przyjmujacych w czasie ciazy wystarczajaca ilo$¢ wapnia (7).

Zrédta wapnia w zywnosci i spozycie

Najbogatszym zrédtem dobrze przyswajalnego wapnia jest mleko i jego przetwory.
Znaczace ilodci tego skladnika zawierajg konserwy rybne spozywane wraz z o$ciami
(2, 4, 5, 16). Niektore produkty pochodzenia roslinnego takze zawierajg znaczne ilo-
$ci wapnia (np. jarmuz, liScie pietruszki, szpinak, suche nasiona fasoli), jednak z wielu
z nich jest on stabo przyswajalny z powodu wysokiej zawartosci kwasu szczawiowego
czy kwasu fitynowego. Wykorzystanie wapnia z diety utrudnia takze obecnos¢ nieroz-
puszczalnych frakcji bfonnika pokarmowego, ttuszczu oraz zbyt duza zawarto$¢ fosforu
(3, 17-21).

Przyswajalno$¢ wapnia z diety wynosi okoto 25 % (od 10 % do 40 %, w zaleznosci od skia-
du diety). Do czynnikéw zwiekszajacych wchlanianie wapnia naleza: laktoza, niektére
aminokwasy, witamina D i fosfopeptydy z mleka (4, 5, 17-23).

Pewne ilo$ci wapnia moga pochodzi¢ z wody pitnej i mineralnej. Zrodtem wapnia moze
by¢ takze zywno$¢ wzbogacana (np. napoje mleczne, ptatki zbozowe, maki) i suplemen-
ty diety (16, 20, 24).

Z danych literaturowych wynika, ze w dietach krajow europejskich 45-70 % wapnia po-
chodzi z mleka i jego przetworéw, w USA okoto 77 %. Znacznie mniejszy udzial (okoto
10 %) majg produkty zbozowe i warzywa (4, 5, 23, 25).

W krajach europejskich $rednie spozycie wapnia z dietg u ludzi dorostych waha sie
w szerokich granicach: od 690 mg/dobe do 1122 mg/dobe (5). Srednie spozycie wapnia
w krajach nordyckich ksztaltuje sie na poziomie 55 -1200 mg/dobe (26).

Wedtlug przeprowadzonych w latach 2017-2020 badan epidemiologicznych w Polsce,
wapn okazal sie sktadnikiem mineralnym stanowiacym najwiekszy problem w diecie
Polakéw; az 80 % populacji nie realizowalo zapotrzebowania na ten skfadnik na pozio-
mie $rednim. Niedostateczna zawarto$¢ wapnia w diecie obserwowano we wszystkich
analizowanych grupach ludno$ci, niezaleznie od plci, miejsca zamieszkania, wyksztat-
cenia oraz sytuacji ekonomicznej. Srednia podaz wapnia w zwyczajowej diecie Polakéw
w wieku 19-64 lat wynosita 615 mg/dobe, przy czym diety kobiet charakteryzowaly sie
nizszg zawarto$cig tego skladnika niz diety mezczyzn (589 vs 640 mg/dobe) (27).
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W przypadku os6b starszych, badanie wykazalo, ze §rednie dzienne spozycie wapnia
wynosilo 502 mg u mezczyzn i 525 mg u kobiet. Niedoborowe spozycie dotyczylo 95 %
mezczyzn i 95,4 % kobiet (28).

W odniesieniu do kobiet ciezarnych stwierdzono, ze $rednie spozycie wapnia wzrastato
w kolejnych trymestrach ciazy (I trymestr: 789 mg, II trymestr: 843 mg, III trymestr:
851 mg), jednak niewystarczajace spozycie wapnia wystepowato w diecie okoto polowy
badanych kobiet cigzarnych (29).

Zapotrzebowanie organizmu na wapn

W ustalaniu zapotrzebowania na wapn okreslana jest ilo$¢ tego sktadnika w diecie nie-
zbedna do pokrycia potrzeb organizmu w réznych okresach zycia zwigzanych z rozwo-
jem i ksztaltowaniem ko$éca w okresie dziecinstwa i mtodosci, utrzymaniem prawi-
dlowej masy kostnej u ludzi dorostych, minimalizacja resorpcji kosci u 0sdb starszych
i zachowaniem prawidlowej retencji wapnia w organizmie (3, 5, 8).

W czasie ciazy nastepuje adaptacja organizmu kobiety do zaspokajania zapotrzebowa-
nia plodu na wapn, m.in. poprzez zwigkszenie efektywnosci wchianiania tego skladni-
ka. W zwiazku z powyzszym zalecane spozycie wapnia dla kobiet cigzarnych okresla sie
na poziomie takim samym, jak u kobiet niebedacych w ciazy, w przypadku ktdrych jest
to poziom zabezpieczajacy maksymalizacje przyrostu masy kostnej lub jej utrzymanie
w odpowiednich grupach wiekowych (3, 5, 30).

U kobiet karmiacych wystepuje zwigkszona utrata wapnia z ko$ci, na ktérg nie ma wpty-
wu zwigkszenie jego spozycia z dieta. Proces ten ustepuje po zaprzestaniu karmienia.
Obecnie przypisuje si¢ to raczej obnizonemu poziomowi estrogenéw niz zwiekszone-
mu zapotrzebowaniu zwigzanemu z sekrecja mleka (3, 5, 30). Stad zapotrzebowanie
na wapn dla kobiet karmigcych okreéla si¢ na takim samym poziomie, jak dla kobiet
niekarmigcych, w odpowiednich grupach wiekowych.

Konsekwencje niedoboru i nadmiaru wapnia w organizmie

Niedobdér wapnia moze zmniejszy¢ wytrzymalos¢ kosci i prowadzi¢ do osteoporo-
zy u ludzi dorostych, jak réwniez powodowa¢ krzywice u dzieci. U dzieci z krzywica
chrzastka wzrostowa nie mineralizuje si¢ prawidlowo, co moze prowadzi¢ do nieodwra-
calnych zmian w strukturze szkieletu. Innym skutkiem przewleklego niedoboru wapnia
jest osteomalacja, czyli wadliwa mineralizacja kosci i ich zmigkczenie, ktére moga wy-
stapi¢ zaréwno u dorostych, jak i u dzieci (3, 13). W przypadku krzywicy i osteomalacji
zapotrzebowanie na wapn i witamine D wydaje si¢ by¢ ze sobg powigzane, poniewaz
im nizszy poziom witaminy D w surowicy krwi, tym wiecej wapnia jest potrzebne, aby
zapobiec tym chorobom (31).

Hipokalcemia jest zazwyczaj wynikiem niedoboru witaminy D lub magnezu, zaburzo-
nej produkeji parathormonu prowadzacej do niedoczynnosci przytarczyc, zaburzonej
resorpcji wapnia z kosci, ciezkiej choroby lub stosowania niektorych lekéw (np. bisfos-
fonianéw) (32, 33). Moze przebiegal bezobjawowo, zwlaszcza gdy jest tagodna lub prze-
wlekta. Najczestszym objawem jest zwiekszona drazliwos¢ nerwowo-mie$niowa, w tym
dretwienie okolowargowe, mrowienie w dloniach i stopach oraz skurcze miesni (33).
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Ciezsze objawy moga obejmowa¢ zwapnienie lub uraz nerek, zwapnienie mozgu, obja-
wy neurologiczne (np. depresja i choroba afektywna dwubiegunowa), za¢me, zastoino-
wa niewydolno$¢ serca, parestezje, drgawki, a w rzadkich przypadkach $piaczke (32, 34).

W badaniach obserwacyjnych wykazano zwigzek miedzy nizszym spozyciem wapnia
a wiekszym ryzykiem nadci$nienia, udaru i miazdzycy (13).

Niedobdr wapnia w cigzy moze powodowa¢ obnizona gesto$¢ kostng u noworodka,
czgstsze wystepowanie nadcisnienia cigzowego, a takze przedwczesnego porodu (35).

Przy zwyczajowym odzywianiu u zdrowych ludzi nie wystepuja nadmiary wapnia w or-
ganizmie. Hiperkalcemia moze by¢ skutkiem przedawkowania witaminy D u matych
dzieci, a takze stosowania przez dorostych preparatéw farmaceutycznych zawierajacych
znaczace ilo$ci wapnia (powyzej 3-4 g/dobe).

Wisréd efektow niepozadanych wynikajacych z nadmiernego spozycia wapnia wymie-
nia sie choroby nerek (niewydolno$¢, kamica, zespot mleczno-alkaliczny), zwigkszone
ryzyko choréb sercowo-naczyniowych i raka prostaty, zwapnienie naczyn, uszkodzenie
struktury narzadoéw czy zaburzenia funkcjonowania réznych uktadéw w organizmie.
Wskazuje si¢ takze na zaburzenia wchlaniania innych sktadnikéw mineralnych, np. ze-
laza, magnezu i cynku. Nalezy jednak zaznaczy¢, Ze nie wszystkie badania potwierdzaja
te ustalenia (3, 7, 8, 13, 36-39).

Zasady opracowywania norm na wapn

Opracowujac w 2020 r. normy zywienia dla populacji polskiej, wzieto pod uwage m.in.
warto$ci zalecanego spozycia dla wapnia opracowane przez Instytut Medycyny Stanow
Zjednoczonych Ameryki/Narodowa Akademia Medycyny - NAM/HMD w 2011 r. oraz
wartosci zalecanego spozycia dla wapnia opracowane w 2015 r. przez Europejski Urzad
ds. Bezpieczetistwa Zywnosci (1, 3, 5, 6). Zalecenia EFSA sg nizsze od zalecen przyjetych
w Polsce w Normach z 2020 r. dla wiekszosci grup wiekowych, z wyjatkiem niemowlat
w drugim pélroczu Zycia oraz kobiet i mezczyzn w wieku 18-24 lata (tzw. mtodych do-
rostych, bedacych w wieku budowania szczytowej masy kostnej) (5, 6).

Nalezy podkresli¢, ze okre$lajac warto$ci norm spozycia dla wapnia, niezbedne jest
wziecie pod uwage aktualnych danych o spozyciu tego sktadnika w polskiej populacji.
Najnowsze dane dotyczace spozycia wapnia w Polsce wskazuja, ze nadal wystepuja duze
niedobory tego skladnika w diecie Polakéw (ponizej 80 % EAR u oséb dorostych, po-
nizej 96,3% EAR u o0so6b starszych oraz ponizej 48,6-57,6 % EAR u kobiet ciezarnych)
(27-29). Majac na wzgledzie zaréwno niskie spozycie wapnia w Polsce, jak réwniez brak
nowych opracowan IOM/NAM/HMD i EFSA dotyczacych zalecen dla spozycia wapnia,
nie zmieniono w niniejszym opracowaniu norm dla wapnia w stosunku do wartosci
ustalonych w roku 2020 (1). Zostaty one podane na poziomie $redniego zapotrzebowa-
nia (EAR) oraz zalecanego spozycia (RDA), jedynie w przypadku niemowlat ustalone
zostaly na poziomie wystarczajacego spozycia (AI) (tabela 1).
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Tabela 1. Normy na wapn ustalone na poziomie sredniego zapotrzebowania (EAR),
zalecanego spozycia (RDA) oraz wystarczajacego spozycia (AI)

Wapri (mg/dobe)

Grupa/wiek
Niemowleta
6-11 miesigcy* 260 (AI)
Dzieci
1-3 lata 500 700
4-6lat 800 1000
7-9 lat 800 1000
Chlopcy
10-12 lat 1100 1300
13-15 lat 1100 1300
16-18 lat 1100 1300
Dziewczeta
10-12 lat 1100 1300
13-15 lat 1100 1300
16-18 lat 1100 1300
Meziczyzni
19-30 lat 800 1000
31-50 lat 800 1000
51-65 lat 800 1000
66-75 lat 1000 1200
> 75 lat 1000 1200
Kobiety
19-30 lat 800 1000
31-50 lat 800 1000
51-65 lat 1000 1200
66-75 lat 1000 1200
> 75 lat 1000 1200
Kobiety w cigzy
<19 lat 1100 1300
> 19 lat 800 1000
Kobiety karmigce piersia
<19 lat 1100 1300
> 19 lat 800 1000

* Od ukoniczenia 6 miesiecy do ukornczenia 12 miesiecy.
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FOSFOR

Funkcje fizjologiczne fosforu

Fosfor, podobnie jak wapn, uczestniczy w mineralizacji kosci i zebow. Jest niezbedny
do budowy tkanek miekkich, bfon komérkowych, wchodzi w skiad kwaséw nukleino-
wych. Uczestniczy w przewodzeniu bodZcéw nerwowych, bierze udzial w wielu proce-
sach metabolicznych, przemianach energetycznych, pomaga w utrzymaniu réwnowagi
kwasowo-zasadowej w organizmie. Ponadto fosfor odgrywa kluczowa role w regula-
cji transkrypcji gendw, aktywacji enzymoéw i wewnatrzkomoérkowym magazynowaniu
energii (2, 40-42).

Fosfor jest powigzany z wapniem, poniewaz witamina D i parathormon (PTH) reguluja
metabolizm obu tych sktadnikéw mineralnych. Ponadto fosfor i wapn tworzg hydrok-
syapatyt, gléwny skladnik strukturalny kosci i szkliwa zebow (43). Wysokie spozycie
fosforu potaczone z niskim spozyciem wapnia zwieksza poziom PTH w surowicy, ale
dowody na to, czy zwiekszone poziomy hormonéw zmniejszaja gesto$¢ mineralng kosci,
sa niejednoznaczne (42, 35).

Zrodta fosforu w zywnosci i spozycie

Fosfor wystepuje powszechnie w produktach spozywczych. Szczegélnie duzo fosforu
zawierajg produkty o wysokiej zawarto$ci bialka, takie jak: sery podpuszczkowe, kasza
gryczana, ryby (szczegolnie spozywane wraz z oéciami), podroby, mieso, rosliny stracz-
kowe, jaja, a takze ciemne pieczywo (40, 16).

Zrédtem fosforu w produktach spozywczych moga by¢ tez zwiagzki nieorganiczne (fos-
forany) dodawane w czasie proceséw przetwarzania zywnosci (np. do seréw topionych,
niektdérych wedlin, pieczywa cukierniczego, napojow typu coca-cola itp.) (40, 44-48).
Szacuje sie, ze dodatki fosforanowe przyczyniaja si¢ do zwiekszenia catkowitego dzien-
nego spozycia fosforu o od 300 do 1000 mg, czyli okoto 10-50 % spozycia fosforu w kra-
jach zachodnich (40, 42).

Przyswajalnos¢ fosforu z wiekszosci produktéw spozywczych jest duza i wynosi
55-80 %. Jedynie przyswajalno$¢ z produktéw roslinnych (zbozowe, straczkowe), zawie-
rajacych fosfor w postaci potgczen fitynianowych, jest niska (40). Z kolei przyswajalno$é
fosforu pochodzacego z form nieorganicznych moze siega¢ 100 % (49, 50).

Srednie spozycie fosforu w krajach Unii Europejskiej u 0sob dorostych (powyzej 18 lat)
waha si¢ od 1000 do 1767 mg/dobe (40, 43).

W opinii EFSA dotyczacej ponownej oceny fosforanéw, jako substancji dodatkowych,
zarekomendowano wprowadzenie maksymalnych dozwolonych pozioméw fosforanow
w suplementach diety, poniewaz stosowanie fosforandéw na zasadzie quantum satis moze
stanowi¢ zagrozenie dla 0sdb powyzej 3 roku zycia regularnie przyjmujacych suplemen-
ty diety z ich dodatkiem (przekroczenie ADI dla fosforanéw) (51).
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Wsréd osob dorostych (19+) w USA w latach 2015-2016 srednie spozycie fosforu ogol-
nego (mg/dobe) wzrosto w stosunku do lat 1988-1994, przy czym spozycie fosforu natu-
ralnie wystepujacego w zywnosci wzroslo, za$ w postaci dodatkéw do zywnosci zmalato
(48).

Przeprowadzone w latach 2017-2020 badania wérdd populacji polskiej (2017-2020)
wykazaly, ze $rednia zawarto$¢ fosforu w zwyczajowej diecie osob dorostych wynosita
1225 mg/dobe, przy czym w dietach kobiet byta nizsza (1082 mg/dobe) niz w dietach
mezczyzn (1369 mg/dobe) (27). W przypadku oséb starszych $rednie dzienne spozycie
fosforu wynosito 1064 mg. Niedoborowe spozycie fosforu dotyczyto 2,5% mezczyzn
i4,7 % kobiet (28).

Wsréd kobiet ciezarnych przecietne dzienne spozycie fosforu (mg/dobe) wahalo sie
w zalezno$ci od trymestru cigzy od 1420 do 1508 (29).

Z danych EFSA wynika, ze w Europie gléwnym zrédtem fosforu w diecie s3 produk-
ty mleczne (30-53 % ogodlnej ilosci fosforu), a nastepnie produkty zbozowe (27-38 %),
oraz mieso i przetwory (10-25 %) (40). Dane amerykanskie wskazuja, ze pie¢ najwiek-
szych zrédet catkowitego i naturalnie wystepujacego fosforu, stanowiacych okoto 20 %
spozycia, to ser, pizza, kurczak (cate kawatki), mleko o obnizonej zawartosci tluszczu
ijajka/omlety. Pig¢ najwigkszych zrodet dodanego fosforu to ser, napoje bezalkoholowe,
ciasta, bulki i ciastka, co stanowi 45 % dodanego fosforu w diecie (48).

Zapotrzebowanie organizmu na fosfor

U dzieci i mlodziezy zapotrzebowanie na fosfor zwiazane jest z potrzebami organizmu
do budowy kosci, miesni i tkanek. Zwigkszone zapotrzebowanie wystepuje w okresie
intensywnego wzrostu i w czasie dojrzewania piciowego. U ludzi dorostych zapotrze-
bowanie na fosfor zwigzane jest z potrzebami organizmu dla przebudowy kosci i utrzy-
mania stalego stezenia tego skladnika w surowicy krwi i ptynach ustrojowych (2, 35,
40, 52).

W okresie ciazy potrzeby rosnacego plodu sa rekompensowane fizjologicznie zwiek-
szonym u kobiet ciezarnych wchlanianiem fosforu z diety. Zapotrzebowanie na fosfor
dla tej grupy okreslone jest na poziomie przyjetym dla kobiet niebedacych w ciazy,
z uwzglednieniem réznic w zapotrzebowaniu wynikajacym z wieku.

U kobiet karmiacych wystepuje zwigkszona resorpcja fosforu z kosci, ktéra jest nieza-
lezna od czynnikéw zywieniowych. Aktualnie brak jest dowodéw na to, ze zapotrzebo-
wanie na ten skladnik wzrasta w czasie karmienia piersia (35, 40, 52).

Konsekwencje niedoboru i nadmiaru fosforu w organizmie

Fosfor powszechnie wystepuje w Zywnosci, stad na ogoél nie stwierdza si¢ niedobo-
réw zywieniowych tego skladnika. Moga one wystapi¢ u oséb nadmiernie spozywa-
jacych alkohol, zywionych pozajelitowo i przy dlugotrwalym leczeniu nadkwasnosci
wodorotlenkiem glinu, tworzacym z fosforem zwiazki niewchtaniajace sie w przewo-
dzie pokarmowym (53). Niedobory fosforu w organizmie powoduja spadek syntezy
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bogatoenergetycznych zwigzkow i trudno$é w przekazywaniu tlenu tkankom, ostabie-
nie migéni, kosci, krzywice u dzieci i osteomalacje u ludzi dorostych, a takze zwiekszo-
ng wrazliwo$¢ na infekcje (2). Lagodna hipofosfatemia moze réwniez wystepowac jako
czesta, ogolnie bezobjawowa, konsekwencja nadczynnosci przytarczyc (54).

W kontekscie niedobordw, niektére badania wskazujg, Ze zbyt niska zawartos¢ w diecie
gtéwnych skfadnikow strukturalnych zebow, takich jak wapn, magnez i fosfor, prowa-
dzi do zwiekszonej sktonnosci do krwawien, resorpcji kosci, rozchwiania i przedwcze-
snej utraty zebow, a takze opdznionego wyrzynania si¢ zebow oraz hipoplazji szkliwa
lub zebiny (41).

Obecnie wskazuje sie, ze stosowanie suplementacji wapniem moze powodowaé chwi-
lowe zmniejszenie zawartosci fosforu w osoczu, natomiast polaczenie wapnia i fosfora-
néw moze zniwelowad ten wplyw (40, 52).

Brak jest danych odnosnie przewleklego zatrucia formami fosforu wystepujacymi
w zywnosci. Aktualnie brak jest tez wystarczajacych dowodéw potwierdzajacych za-
réwno wplyw nadmiaru fosforu na markery przebudowy kosci, jak i sugestie, ze diety
o duzej zawartosci fosforu poglebiajg skutki wtérnej nadczynnosci przytarczyc, spowo-
dowanej niedostatecznym spozyciem wapnia lub niedoborem witaminy D (40).

Duza jego zawarto$¢ w diecie moze jednak mie¢ niekorzystny wptyw na zdrowie czto-
wieka, np. poprzez wptyw na przyswajanie innych skladnikéw mineralnych (wapnia,
zelaza, miedzi, magnezu i cynku) (55). Ponadto, gléwne skutki zdrowotne zwigzane
z wysokim spozyciem fosforu, szczegélnie z dodatkéw do zywnosci, dotyczg nieko-
rzystnego wplywu na zdrowie nerek, kosci i uktadu krazenia (47, 48, 56-60).

Zasady opracowywania norm na fosfor

Normy spozycia na fosfor, opracowane przez Instytut w roku 2020 (1), ustalone zosta-
ty na poziomie wystarczajacego spozycia (AI) dla niemowlat, a dla pozostatych grup
na poziomie $redniego zapotrzebowania (EAR) i zalecanego spozycia (RDA).

Norma na fosfor ustalana jest w odniesieniu do normy na wapn. W zwigzku z tym,
ze w niniejszym opracowaniu nie zmieniono normy na wapi w stosunku do norm
z 2020 r., rOwniez norma na fosfor nie zostata zmieniona (1) (tabela 2).
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Tabela 2. Normy na fosfor ustalone na poziomie sredniego zapotrzebowania (EAR),
zalecanego spozycia (RDA) oraz wystarczajacego spozycia (AI)

Fosfor (mg/dobe)

Grupa/wiek
Niemowleta
6-11 miesigcy* 300 (AI)
Dzieci
1-3 lata 380 460
4-6lat 410 500
7-9 lat 500 600
Chlopcy
10-12 lat 1050 1250
13-15 lat 1050 1250
16-18 lat 1050 1250
Dziewczeta
10-12 lat 1050 1250
13-15 lat 1050 1250
16-18 lat 1050 1250
Mezczyzni
19-30 lat 580 700
31-50 lat 580 700
51-65 lat 580 700
66-75 lat 580 700
> 75 lat 580 700
Kobiety
19-30 lat 580 700
31-50 lat 580 700
51-65 lat 580 700
66-75 lat 580 700
> 75 lat 580 700
Kobiety w cigzy
< 19 lat 1050 1250
> 19 lat 580 700
Kobiety karmigce piersia
<19 lat 1050 1250
> 19 lat 580 700

* Od ukonczenia 6 miesiecy do ukornczenia 12 miesiecy.
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MAGNEZ

Funkcje fizjologiczne

Magnez (obok potasu) jest najwazniejszym kationem wewnatrzkomdrkowym, aktywu-
jacym ponad 300 enzymow i uczestniczacym w ponad 600 reakcjach biochemicznych.
Bierze udzial w biosyntezie bialka, DNA i RNA oraz metabolizmie adenozynotrifos-
foranu (ATP). Pelni wazng funkcje w przewodnictwie nerwowo-migéniowym, kur-
czliwoéci mieéni (antagonista wapnia), procesach termoregulacji, a takze w regulacji
homeostazy mineralnej organizmu i ko$ci. Odgrywa istotng role w regulacji ci$nienia
krwi, pracy serca, metabolizmu insuliny i glukozy. Jest wazny dla prawidlowego funk-
cjonowania osrodkowego ukladu nerwowego, a takze odpornosciowego. Homeostaza
tego skladnika jest silnie regulowana przez wchlanianie jelitowe, uwalnianie i maga-
zynowanie w kosciach oraz wydalanie z moczem lub wchlanianie zwrotne w nerkach
(2, 36, 61-68).

Zrédta magnezu w zywnosci i spozycie

Produktami bogatymi w magnez sa przetwory zbozowe, nasiona roslin straczkowych,
orzechy, kakao, gorzka czekolada oraz sery podpuszczkowe, ryby, ziemniaki, banany,
niektére warzywa. Magnez wchodzi w skfad chlorofilu — warzywa zielone zawieraja
wieksze iloéci tego sktadnika. Zrédlem magnezu w diecie jest tez woda pitna, zwlaszcza
twarda (16, 69).

Przyswajanie magnezu z diety wynosi okoto 50%. Wchlanianie magnezu utrudnia
obecno$¢ kwasu fitynowego i fosforandw, natomiast sprzyja mu fermentacja rozpusz-
czalnych frakcji btonnika pokarmowego (69).

Srednie spozycie magnezu u 0sob dorostych (> 18. roku zycia) w Europie waha si¢ od 232
do 439 mg/dobe (69). Wedlug badan epidemiologicznych przeprowadzonych w latach
2017-2020 r. przez WUM w ramach Narodowego Programu Zdrowia (NPZ) w Polsce
u 0s6b w wieku 19-64 lata spozycie magnezu wynosito $rednio 309 mg/dobe i byto wyz-
sze umezczyzn (338 mg/dobe) niz u kobiet (279 mg/dobe). U 0séb w wieku 65 lat i wiecej
spozycie tego sktadnika bylo nie co nizsze - $rednio 265 mg/dobe (281 mg/dobe u mez-
czyzn i 254 mg/dobe u kobiet). Wyniki tego badania wskazujg na do$¢ powszechne nie-
dobory w diecie tego sktadnika w polskiej populacji. W grupie os6b w wieku 19-64 lata
niedostateczne spozycie magnezu stwierdzono u 53 % osob (u 58 % mezczyzn i u 47 %
kobiet). Jeszcze wiecej 0s6b o niedoborowym spozyciu tego sktadnika zaobserwowano
w grupie wiekowej 65 lat i wiecej — 70,3 % (80,4 % mezczyzn, 63,3 % kobiet) (27, 28).

Zapotrzebowanie organizmu na magnez

Od 1. do 20. roku zycia $redni dzienny przyrost ilo$ci magnezu w ciele czlowieka wynosi
3,2 mg. Wraz ze wzrostem organizmu zwieksza si¢ zapotrzebowanie na magnez. Uwaza
sie, ze na przyrost kazdego kilograma ciata potrzeba 300 mg magnezu, a kazdego kilo-
grama mie$ni - 200 mg.

W przypadku zdrowych dorostych ludzi dodatni bilans magnezu obserwowa-
no przy spozyciu tego sktadnika w ilosci 3-4,5 mg/kg m.c./dobe, przy zapewnieniu
w diecie odpowiedniej ilosci biatka, ttuszczu i blonnika pokarmowego. W czasie cigzy
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zapotrzebowanie na magnez wzrasta, co wigze sie z potrzebami plodu, lozyska i zwigk-
szeniem masy ciala kobiety w tym okresie (2, 36, 69).

Uwaza sie, ze u kobiet karmigcych obnizone wydalanie magnezu z moczem oraz pod-
wyzszona resorpcja kosci zapewniaja dostarczenie odpowiedniej ilo$ci magnezu do wy-
twarzania mleka. Stad dla kobiet karmigcych zapotrzebowanie na magnez przyjmuje sie
na poziomie okreslonym dla kobiet niekarmiacych z uwzglednieniem réznic zapotrze-
bowania na ten sktadnik wynikajacych z wieku (36, 69).

Konsekwencje niedoboru i nadmiaru magnezu w organizmie

Niedobory magnezu sg przyczyng zaburzen ze strony ukladu nerwowo-mie$niowego
i sercowo-naczyniowego. Moga by¢ czynnikiem ryzyka osteoporozy pomenopauzalnej,
jak réwniez powodowac opornos¢ na insuline i uposledzenie wydzielania tego hormo-
nu. Niskie stezenie magnezu w surowicy moze zaburza¢ wydzielanie parathormonu
(PTH) i réwnoczesnie by¢ przyczyna hipokalcemii (2, 36, 69-72).

Lagodna hipomangezemia czesto przebiega bezobjawowo. W przypadku bardziej na-
silonego niedoboru najczestsze objawy to: ogdlne ostabienie organizmu, apatia, brak
apetytu, nudnosci, wymioty, senno$¢ (68).

Przewlekty niedobdér magnezu moze przyczyniac sie do rozwoju chordéb sercowo-na-
czyniowych, w tym: nadci$nienia tetniczego, udaru mézgu, zawalu miesnia sercowe-
go, a takze do rozwoju insulinoopornosci, cukrzycy typu 2, zespotu metabolicznego,
nowotworéw zoladka i jelita grubego (10, 62, 63, 66, 67, 73-75). Ze wzgledu na istotna
role magnezu w zapewnieniu prawidlowego funkcjonowania osrodkowego uktadu ner-
wowego niedobor tego sktadnika moze wigzac sie z wystepowaniem réznych zaburzen
psychicznych, przebiegajacych z zaburzeniami emocji i nastroju, takich jak: drazliwos¢,
nadpobudliwo$¢, wrogos¢, nadwrazliwo$¢ na stres, zaburzen lekowych, depresji, a takze
z wystepowaniem choréb ukiadu nerwowego, takich jak migrena, epilepsja czy cho-
roba Alzheimera. Wedlug niektérych doniesien istnieje odwrotna zalezno$¢ miedzy
spozyciem magnezu a ryzykiem ich wystepowania (64, 65, 76-81). Niedobér magnezu
moze rowniez negatywnie wplywac na gesto$¢ kosci, zwiekszajac w ten sposob ryzy-
ko osteoporozy, a takze na proces starzenia sie fibroblastéw i chondrocytéw, co moze
zwiekszac ryzyko choroby zwyrodnieniowej stawéw (67, 82, 83). Ponadto u kobiet za-
obserwowano istnienie zwigzku miedzy deficytem magnezu a wystepowaniem zespotu
napiecia przedmiesigczkowego, a u kobiet w cigzy z nadpobudliwo$cig macicy, porodem
przedwczesnym i zahamowaniem wzrastania wewnatrzmacicznego (67).

Magnez w ilo$ciach naturalnie wystepujacych w produktach spozywczych nie wywoluje
niepozadanych skutkéw dla organizmu czlowieka. Nadmierna podaz magnezu moze
mie¢ miejsce przy spozywaniu w zbyt duzych ilosciach produktéw wzbogacanych w ten
sktadnik i suplementéw diety.

Wrysokie dawki soli magnezu majg wlasciwos$ci przeczyszczajace, a ich przewlekle spo-
zywanie moze wywola¢ zatrucie. Niepozadane reakcje to np. alkaloza, hipokalemia, od-
wodnienie, trudnosci w oddychaniu, zmiany w elektrokardiogramie serca. zaburzenia
snu, oslabienie mi¢$niowe oraz dezorientacja (2, 36, 61, 69).
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Zasady opracowywania norm na magnez

Normy na magnez opublikowane w 2020 roku zostaly ustalone na poziomie wystar-
czajacego spozycia (AI) dla niemowlat, a dla pozostalych grup na poziomie $redniego
zapotrzebowania (EAR) i zalecanego spozycia (RDA) (1) i nie zostaly one zmienione
w obecnym wydaniu norm (tabela 3).

W rekomendacjach Europejskiego Urzedu ds. Bezpieczenstwa Zywnosci EFSA zale-
cenia odnosnie spozycia magnezu dla wszystkich grup zostaly okreslone na poziomie
wystarczajacego spozycia AI w oparciu o badania spozycia tego sktadnika w réznych
krajach europejskich (12). Podejscie EFSA zastosowali w opracowaniu swoich norm eks-
perci krajow nordyckich oraz eksperci Niemiec, Austrii i Danii (26, 84).

Eksperci amerykanscy ustalili normy na magnez na poziomie EAR i RDA, okreslajac
zapotrzebowanie na ten sktadnik na podstawie badan bilansowych. Takie podejscie za-
stosowano réwniez w ustaleniu norm dla populacji polskiej (36).
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Tabela 3. Normy na magnez ustalone na poziomie sredniego zapotrzebowania (EAR),
zalecanego spozycia (RDA) oraz wystarczajacego spozycia (AI)

Magnez (mg/dobe)
Grupa/wiek
EAR RDA

Niemowleta
6-11 miesigcy* 70 (AI)
Dzieci
1-3 lata 65 80
4-6 lat 110 130
7-9 lat 110 130
Chlopcy
10-12 lat 200 240
13-15 lat 340 410
16-18 lat 340 410
Dziewczeta
10-12 lat 200 240
13-15 lat 300 360
16-18 lat 300 360
Mezczyzni
19-30 lat 330 400
31-50 lat 350 420
51-65 lat 350 420
66-75 lat 350 420
> 75 lat 350 420
Kobiety
19-30 lat 255 310
31-50 lat 265 320
51-65 lat 265 320
66-75 lat 265 320
> 75 lat 265 320
Kobiety w ciazy
<19 lat 335 400
> 19 lat 300 360
Kobiety karmigce piersia
< 19 lat 300 360
> 19 lat 265 320

* Od ukonczenia 6 miesigcy do ukoniczenia 12 miesigcy.
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ZELAZO

Funkcje fizjologiczne zelaza

W organizmie zelazo wystepuje w hemoglobinie (barwnik krwi), mioglobinie (barwnik
mie$ni), enzymach tkankowych oraz w formie zapasowej (ferrytynie). Rola Zelaza zwig-
zana jest gtéwnie z procesami oddychania tkankowego.

Zelazo jest niezbedne do syntezy hemoglobiny, biatka zlokalizowanego w czerwonych
krwinkach (erytrocytach). Synteza hemoglobiny w erytrocytach oraz sam proces po-
wstawania krwinek czerwonych (erytropoeza) przebiega w szpiku kostnym. Dla prawi-
dlowego przebiegu tych przemian istotne s3 takze m.in. witamina B, B, i kwas foliowy.

Hemoglobina przenosi tlen z ptuc do tkanek za posrednictwem jonéw Fe'?, ktore ulegaja
utlenowaniu do oksyhemoglobiny. Hemoglobina wigze tez dwutlenek wegla, dzieki cze-
mu jest on usuwany przez pluca. Funkcja mioglobiny jest magazynowanie tlenu w mie-
$niach i przenoszenia tlenu wewnatrz komorki.

Zelazo jest magazynowane gtéwnie w watrobie, §ledzionie i szpiku kostnym w postaci
biatka ferrytyny. Niewielkie iloéci ferrytyny sa réwniez obecne w osoczu i odzwiercie-
dlaja stan zmagazynowanego zelaza w organizmie.

Oprocz roli w transporcie i magazynowaniu tlenu, zelazo wchodzi w sktad wielu enzy-
moéw oraz zwiazkéw niezbednych do transportu elektronéw, desaturacji kwasow tlusz-
czowych, rozkladu nadtlenku wodoru, jodowania tyrozyny, biosyntezy prostaglandyn,
katabolizmu tryptofanu, detoksykacji zwigzkéw obcych, obrony immunologicznej
organizmu. Uczestniczy w syntezie DNA, odgrywa wazng role w zwalczaniu bakterii
i wirusow przez system immunologiczny. Wptywa réwniez na metabolizm cholesterolu
oraz sprzyja detoksykacji szkodliwych substancji w watrobie (2, 85-87).

Zrodta zelaza w zywnosci i spozycie

Duzg zawarto$cig zelaza charakteryzuja si¢ podroby, a zwtaszcza watroba i nerki, natka
pietruszki, suche nasiona roélin stragczkowych, a takze mieso, jaja, ciemne pieczywo.
W produktach spozywczych wystepuja dwa rodzaje zelaza: hemowe (w produktach po-
chodzenia zwierzecego) i nichemowe (gléwnie w produktach roslinnych) (16, 86).

Wchlanianie zelaza z przecietnej diety wynosi od 10 do 15 %, natomiast wzrasta 2-3
razy w przypadku jego niedoboru w organizmie. Zelazo jest lepiej przyswajane z pota-
czen hemowych niz niehemowych. Na efektywno$¢ wchianiania zelaza niehemowego
moga niekorzystnie wptywa¢ inne skladniki diety, takie jak biatko roélinne, fitynia-
ny, polifenole, niektére sktadniki mineralne (np. wapn, cynk). Z kolei korzystny wptyw
na wchlanianie ma obecnos$¢ w positku migsa oraz produktéw z duzg zawarto$cig wita-
miny C (26, 86, 88-93). Wchlanianie zelaza hemowego jest w niewielkim stopniu zalez-
ne od diety, natomiast obecno$¢ wapnia moze je hamowac (93).

Srednie spozycie zelaza w Europie u oséb dorostych (> 18. roku zycia) waha sie
od 9,4 mg/osobe/dobe do 17,9 mg/dobe (86).
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W Polsce $rednia zawarto$¢ zelaza w zwyczajowej diecie populacji ludzi doro-
stych wynosit 12,1 mg/dobe. Diety mezczyzn zawieraja 13,6 mg/dobe, a diety kobiet
10,6 mg/dobe (27).

Zapotrzebowanie organizmu na zelazo

Spozycie zelaza z dietg powinno pokrywac potrzeby zwigzane ze wzrostem organizmu,
zwiekszeniem objetosci krwi i stezenia hemoglobiny, wzrostem zawarto$ci Zelaza niew-
chodzacego do puli zapasowej w tkankach i wzrostem zapaséw tego skladnika w orga-
nizmie oraz z pokryciem strat (np. menstruacyjnych) (2, 85, 86).

Organizm urodzonego w terminie noworodka ma znaczace zapasy Zelaza i bardzo wy-
sokie stezenie hemoglobiny. Od poczatku drugiego potrocza zycia niezbedne jest dostar-
czanie Zelaza z pozywieniem. Zapotrzebowanie organizmu na Zelazo wzrasta w okresie
dojrzewania w wyniku skoku pokwitaniowego, a dodatkowo - u dziewczat z powodu
wystapienia miesigczki, a u chlopcéw z powodu zwiekszenia stezenia hemoglobiny.

W czasie cigzy zapotrzebowanie na zelazo jest wicksze ze wzgledu na pokrycie potrzeb
tkanek plodu, tozyska i zwiekszajacej sie masy hemoglobiny, zwtaszcza w IT1 III tryme-
strze cigzy.

U kobiet karmigcych, do czasu powrdcenia miesigczki, srednie zapotrzebowanie orga-
nizmu na zelazo zwigzane jest z pokryciem strat tego sktadnika z wydzielanym mlekiem
(niewielkie iloéci) i innymi niz zwiazane z menstruacjg podstawowymi stratami zelaza,
ktdre przyjmuje si¢ w wysoko$ci okreslonej dla nieciezarnych, niekarmigcych kobiet
(85, 86).

Nizsze normy na zelazo dla kobiet karmiacych wynikajg z braku menstruacji w okresie
po urodzeniu dziecka. Czas ten okresla sie $rednio na okolo 6 miesiecy od porodu, jed-
nak jest to sprawa indywidualna, poniewaz cykl miesigczkowy zalezy od wrazliwosci
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 indywidualny - jezeli kobieta karmigca nie miesigczkuje, nalezy
stosowa¢ normy okreslone dla kobiet karmigcych (nizsze). Po przywréceniu menstru-
acji (nawet jezeli kobieta nadal karmi) bardziej wlasciwe sg zalecenia dla kobiet niecie-
zarnych, niekarmiacych w odpowiednich grupach wiekowych.

Konsekwencje niedoboru i nadmiaru zelaza w organizmie

Niedobory zelaza u ludzi wystepuja czesto i s na ogél powodowane niskg zawartoscia
przyswajalnych form tego pierwiastka w pozywieniu lub zaburzeniami w procesie jego
wchlaniania. Znaczny niedobdr zelaza moze by¢ spowodowany krwawieniami, prze-
wlektymi stanami zapalnymi w organizmie, infekcjami, chorobami nowotworowymi,
wrodzonym lub nabytym niedoborem transferyny. Niedobdr zelaza prowadzi do nie-
dokrwistosci, ktérej najbardziej charakterystycznymi objawami sg: blados¢ sluzéwek
i spojowek, zajady w kacikach ust, szorstkos¢ skory, tamliwo$¢ wlosow i paznokci. Ob-
niza si¢ sprawnos¢ fizyczna, zdolnos$¢ koncentracji, odporno$¢ na infekcje. Inne objawy
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to zaburzenia pamieci, zmniejszenie lub zaburzenia rytmu pracy serca. Zbyt mate spo-
zycie zelaza moze rowniez zwiekszy¢ ryzyko wystepowania depresji (94-101). Obnizony
poziom Zelaza w organizmie, w tym jego magazynowanie i transport, zwieksza ryzyko
wystapienia zaburzen lekowych (102).

Niedobor zelaza prowadzi do upos$ledzenia funkcji fizycznych i poznawczych oraz wy-
sokiego ryzyka zachorowalnosci matki i dziecka w czasie cigzy. Anemia w I i IT try-
mestrze ciazy zwieksza ryzyko powiklan, takich jak niedotlenienie mie$nia macicy,
przedwczesne oddzielenie tozyska, poronienie lub poréd przedwczesny oraz urodzenia
dziecka z malg urodzeniows masg ciala. Noworodki karmione mlekiem matek cierpig-
cych na niedokrwisto$¢ niedobarwliwg sg bardziej narazone na wystapienie zaburzen
w rozwoju psychoruchowym i poznawczym. Skutki niedoboréw zelaza we wczesnym
etapie zycia utrzymuja si¢ réwniez w wieku dorostym (35, 87, 103-105).

Niedobory Zzelaza w organizmie moga prowadzi¢ do zwiekszenia st¢zenia kadmu i olo-
wiu we krwi (85, 86, 106-108).

Nie obserwuje si¢ przypadkéw toksycznosci zelaza naturalnie wystepujacego w pozy-
wieniu. Ostre zatrucie obserwowano u dzieci na skutek przedawkowania zelaza z pre-
paratéw farmaceutycznych. Objawami poczatkowego stadium zatrucia zelazem sg nud-
nosci, béle brzucha, biegunka i wymioty. Nastepnie pojawiaja si¢ zaburzenia ze strony
uktadu sercowo-naczyniowego, centralnego uktadu nerwowego, nerek, watroby i ukfa-
du krwionosnego, a nasilenie zaburzen zwiazane jest z iloscig spozytego zelaza (85, 86).

Suplementy zawierajace 25 mg zelaza lub wiecej moga zmniejsza¢ wchianianie cynku
i jego stezenie w osoczu (105).

Zbyt duza podaz zelaza prowadzi réwniez do wzrostu produkcji wolnych rodnikéw,
a w konsekwencji - do zwiekszenia ryzyka nowotworéw i choroby wienicowej. Duze
spozycie tego sktadnika moze tez zwigkszy¢ ryzyko wystapienia cukrzycy typu 2. Poja-
wiaja sie doniesienia, ze nadmiar zelaza moze wigzac si¢ z wiekszym ryzykiem cukrzycy
ciezarnych i stanu przedrzucawkowego (109).

Ponadto obserwowano zwiazek pomiedzy wysokim stezeniem ferrytyny w surowicy
krwi a zwigkszonym ryzykiem zawaldéw migénia sercowego (85, 86, 110).

Zasady opracowywania norm na zelazo

Normy spozycia na zelazo, opracowane w roku 2020 dla niemowlat w wieku 6-11 mie-
siecy oraz dla pozostatych grup na poziomie $redniego zapotrzebowania (EAR) i zale-
canego spozycia (RDA) (1).

W przypadku zelaza wystepuja znaczne réznice pomiedzy warto$ciami uwzglednio-
nymi w normach z roku 2020 a zaleceniami Europejskiego Urzedu ds. Bezpieczenstwa
Zywnosci EFSA (1, 6, 86). Dotyczy to gléwnie kobiet w ciazy, gdzie wartosci AR (EAR)
oraz PRI (RDA) podane przez EFSA s3 znacznie nizsze (7 mg/dobe i 16 mg/dobe, od-
powiednio) niz dotychczas przyjete w normach polskich (23 mg/dobe i 27 mg/dobe,
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odpowiednio) oraz kobiet karmigcych, dla ktérych wartosci PRI (RDA) sa wigksze
(16 mg/dobe wobec 10 mg/dobe, okreslonych w polskich normach).

W przypadku kobiet cigzarnych opracowane przez EFSA normy na zelazo zostaty okre-
$lone na takim samym poziomie, jak dla kobiet nieciezarnych w wieku prokreacyjnym.
Zgodnie ze stanowiskiem EFSA zmiany adaptacyjne i rosnaca skuteczno$¢ wchlaniania
zelaza podczas cigzy powoduja, Ze nie ma potrzeby dodatkowego zwiekszania zelaza
w diecie kobiet w tym stanie fizjologicznym, pod warunkiem jednak, Ze maja one odpo-
wiednie zapasy zelaza w organizmie w chwili poczecia dziecka (6, 86).

Zalecane spozycie zelaza dla kobiet ci¢zarnych, przedstawione w normach z roku 2020,
jest wyzsze od wartosci ustalonych przez EFSA i zblizone do rekomendacji amerykan-
skiego Wydzialu Zdrowia i Medycyny - HMD (dawny Institute of Medicine IoM),
a takze Niemiec, Austrii i Szwajcarii, Wloch, Hiszpanii, Skandynawii, Australii i Nowej
Zelandii (26, 85, 86, 111-114).

Wryniki badan w Polsce wskazuja, Ze diety az 23 % kobiet zawieraly zbyt mate ilosci ze-
laza. Dotyczy to przede wszystkim kobiet w wieku 19-30 lat i 31-50 lat. W tych grupach
wiekowych odsetek kobiet, u ktdrych stwierdzono niedostateczng podaz tego sktadnika
mineralnego, wynosil odpowiednio 33 % i 28 % (27). U 98 % kobiet ciezarnych odsetek
ten byt znacznie wyzszy i wynosit ok. 98 % (29). Co druga ci¢zarna ma niedobory zelaza,
a anemia wystepuje u ponad 25 % (104, 115).

Biorac pod uwage powyzsze, normy na zelazo pozostawiono na poziomie okreslonym
w normach z roku 2020 (1) (tabela 4).
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Tabela 4. Normy na zelazo ustalone na poziomie sredniego zapotrzebowania (EAR) oraz
zalecanego spozycia (RDA)

Zelazo (mg/dobe)
Grupa/wiek
EAR RDA

Niemowleta
6-11 miesiecy™* 7 11
Dzieci
1-3 lata 3 7
4-6 lat 4 10
7-9 lat 4 10
Chlopcy
10-12 lat 7 10
13-15 lat 8 12
16-18 lat 8 12
Dziewczeta
10-12 lat 7 (8)** 10 (15)**
13-15 lat 8 15
16-18 lat 8 15
Meziczyzni
19-30 lat 6 10
31-50 lat 6 10
51-65 lat 6 10
66-75 lat 6 10
> 75 lat 6 10
Kobiety
19-30 lat 8 18
31-50 lat 8 18
51-65 lat 6 10
66-75 lat 6 10
> 75 lat 6 10
Kobiety w ciazy
< 19lat 23 27
> 19 lat 23 27
Kobiety karmigce piersia
<19 7 10
>19 7 10

* Od ukoniczenia 6 miesiecy do ukornczenia 12 miesiecy.
** Przed wystapieniem miesigczki (po wystapieniu miesigczki).
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CYNK

Funkcje fizjologiczne cynku

Cynk w organizmie czlowieka pelni funkcje katalityczne, strukturalne i regulacyjne.
Wechodzi w sktad ponad 300 enzymow, takze tych, ktore biorg udziat w biosyntezie bial-
ka. W sposob bezposredni lub posredni bierze udzial w przemianach biatek, ttuszczéw
i weglowodanéw, a takze przemianach energetycznych, jest niezbedny do produkcji
i/lub funkcjonowania wielu hormonéw.

Cynk odpowiada za utrzymanie stabilnoéci blon komdrkowych, odczuwanie smaku
i zapachu, metabolizm alkoholu, obrone immunologiczng organizmu. W o$rodkowym
ukladzie nerwowym posrednio moze bra¢ udzial w modulacji plastycznosdci synaps,
procesach zapamietywania i uczenia sig, a takze regulacji pobudzenia i przewodzenia
sygnalow (85, 116-121).

Zrédta cynku w zywnosci i spozycie

Produkty bogate w cynk to mieso, watroba, sery podpuszczkowe, ciemne pieczywo, ka-
sza gryczana, jaja (16, 116). Spozycie cynku z woda pitng w normalnych warunkach jest
bardzo mate.

Cynk, podobnie jak Zelazo, jest lepiej przyswajany z produktéw zwierzecych niz z ro-
$linnych. Przyswajalnos¢ cynku jest wyzsza z diety zawierajacej biatko zwierzece niz
z diety zawierajacej bialko roslinne (116).

Wchlanianie cynku z diety wynosi 20-40 %, przy czym wzrasta przy niedoborach tego
skfadnika w organizmie. Korzystny wplyw na przyswajalnos¢ cynku majg niektére
aminokwasy i kwas cytrynowy. Przyswajalnos¢ cynku ogranicza obecno$¢ fityniandw,
blonnika i szczawianow, a takze niektére sktadniki mineralne (np. miedz, zelazo niehe-
mowe, wapn) oraz alkohol (85, 116).

Spozycie cynku z dietg ludzi dorostych w krajach europejskich waha si¢ od 8,0
do 14,0 mg/dobe (116).

W badaniu epidemiologicznym przeprowadzonym w latach 2017-2020 r. przez WUM
w ramach NPZ zaobserwowano, ze $rednie spozycie cynku w Polsce u 0séb w wieku
19-64 lata wynosito 10,1 mg/dobe (11,5 mg/dobe u mezczyzn, 8,7 mg/dobe u kobiet),
natomiast u 0oséb w wieku 65 lat i wiecej — 9,1 mg/dobe (10,1 mg/dobe u mezczyzn,
8,3 mg/dobe u kobiet). Niedobér tego skladnika w diecie stwierdzono u 28% oséb
w wieku 19-64 lata (u 26 % mezczyzn i u 29 % kobiet) oraz u 39,2 % oséb w wieku 65 lat
i wiecej (u 49,8 % mezczyzn i u 31,8 % kobiet). U pojedynczych oséb w wieku 19-64 lat
zaobserwowano spozycie cynku wyzsze niz poziom UL (27, 28).

Zapotrzebowanie organizmu na cynk

Zapotrzebowanie na cynk zalezy od wielu czynnikéw, takich jak m.in. stopien przy-
swajalnosci z diety, interakcje z innymi pierwiastkami, wielko$¢ puli cynku endo-
gennego w organizmie, ilo$¢ tego skladnika wydalana z katem, moczem, nasieniem,
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krwig menstruacyjna i potem. Zapotrzebowanie na cynk, zwigzane z przyrostem no-
wych tkanek, zalezy od szybkosci wzrostu organizmu w réznych okresach dziecinstwa
i mlodosci. Jest on najintensywniejszy w pierwszych miesigcach zycia. Fizjologiczne
zapotrzebowanie na cynk wzrasta réwniez w okresie skoku pokwitaniowego. Dotyczy
to szczegolnie chlopcow (85, 116-118).

W czasie cigzy wzrasta wchlanianie cynku z pozywienia, zapotrzebowanie na ten skfad-
nik jest jednak wigksze z uwagi na pokrycie potrzeb rozwijajacego si¢ plodu. W czasie
za$ laktacji, w celu uzupetnienia strat cynku zwigzanych z sekrecja mleka, dla kobiet
karmigcych zalecane jest wyzsze spozycie cynku (84, 116, 122).

Konsekwencje niedoboru i nadmiaru cynku w organizmie

Niedobér cynku prowadzi do objawow, takich jak: zahamowanie wzrostu, niedobory
immunologiczne, opdznienie dojrzewania ptciowego (116, 123, 124), wtérna niedoczyn-
no$¢ tarczycy, zaburzenia wechu i smaku czy uposledzenie funkcji poznawczych, a na-
wet autyzm (120).

Niedobory cynku u niemowlat i dzieci prowadza do tuszczycopodobnych zmian skor-
nych, biegunek, utraty apetytu, wypadania wloséw, zahamowania wzrostu, op6znienia
rozwoju, hipogonadyzmu, u dorostych za$ do zmian rumieniowych skory, uposledzenia
gojenia si¢ ran, utraty wloséw, zaburzen smaku i wechu, a takze kurzej $lepoty. Zbyt
niskie spozycie cynku prowadzi takze do pogorszenia funkcji immunologicznych orga-
nizmu (116). Niedobory cynku w diecie moga zwigksza¢ ryzyko wielu chordb przewle-
klych. Istnieja doniesienia, ze z niskim spozyciem cynku wiaze si¢ wieksza umieralnos¢
z powodu choroby wienicowej u mezczyzn, a takze wieksze ryzyko wystepowania cu-
krzycy typu 2 (110, 125, 126). Zaobserwowano réwniez, ze moze ono zwieksza¢ ryzyko
rozwoju przewlektej choroby nerek, kamieni nerkowych, a takze raka przewodu pokar-
mowego, zwlaszcza jelita grubego (127-129). Niektore badania wskazuja tez na zwig-
zek miedzy niskim spozyciem cynku a ryzykiem wystepowania choréb psychicznych,
takich jak: depresja, zaburzenia lekowe, jednak nie wszystkie badania dotyczace tej za-
leznosci potwierdzaja jej istnienie (96, 130, 131). Niedobor tego sktadnika moze réwniez
przyczynia¢ sie do zaburzen funkcji poznawczych u 0séb starszych (132).

Iosci cynku, ktére zazwyczaj wystepuja w Zywnosci, nie prowadza do jego nadmier-
nego spozycia. Skutki dlugotrwalego przyjmowania duzych dawek cynku z suplemen-
tow to obnizenie odpowiedzi immunologicznej organizmu, zmniejszenie stezenia frak-
cji HDL-cholesterolu i pogorszenie stanu odzywienia miedzig. Nadmiar cynku moze
wplywa¢ na metabolizm Zelaza i miedzi. Przewlekle wysokie spozycie cynku moze
indukowa¢ niedobory miedzi i powodowa¢ zwigzane z nimi powazne choroby neu-
rologiczne (133). Nadmiar cynku moze by¢ waznym czynnikiem przyczyniajacym sig
do rozwoju choroby Alzheimera (85, 116, 120, 134).

Ostre objawy zatrucia cynkiem to bdle zoladka, nudnosci, utrata apetytu, biegunka
i bdle gltowy (116).
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Zasady opracowywania norm na cynk
Normy na cynk ustalone zostaly na poziomie $redniego zapotrzebowania (EAR) i zale-
canego spozycia (RDA) (tabela 5).

W zaleceniach Europejskiego Urzedu ds. Bezpieczenistwa Zywnosci (EFSA) rekomen-
dacje odnosnie spozycia cynku dla wszystkich grup zostaly okreslone na poziomie AR
i PRI. Dla 0s6b dorostych EFSA wyréznia cztery poziomy zaréwno normy AR, jak i PRI,
w zaleznosci od spozycia fitynianéw z dieta wynoszacego: 300 mg/dobe, 600 mg/dobe,
900 mg/dobe i 1200 mg/dobe. Wartoéci norm ustalonych dla oséb dorostych w Polsce
odpowiadajg w przyblizeniu warto$ciom norm ustalonych przez EFSA w przypadku
spozycia fitynianéw na poziomie 300-600 mg/dobe (116). Rdzne poziomy norm na cynk
w zalezno$ci od ilosci fitynianéw w diecie ustalili réwniez eksperci Towarzystw Zywie-
niowych w Niemczech, Austrii i Szwajcarii (Nutrition Societies in Germany and Au-
stria and Switzerland - D-A-CH), przyjmujac jako niskie spozycie fitynianéw warto$é
330 mg/dobe, jako $rednie — 660 mg/dobe, a jako wysokie 990 mg/dobe (84, 135). Normy
na cynk opracowane w 2023 r. dla krajéw nordyckich zostaty ustalone przy zatozeniu
spozycia z dieta kwasu fitynowego przez osoby doroste na poziomie okoto 600 mg/dobe
(26). Eksperci amerykanscy ustalili normy na cynk na poziomie EAR i RDA, okresla-
jac zapotrzebowanie na cynk oséb dorostych w oparciu o analize czynnikowg badan
metabolicznych wchlaniania cynku z uwzglednieniem jego biodostepnosci (85). Takie
podejscie zastosowano réwniez w normach dla populacji polskie;j.

Z uwagi na brak danych z aktualnych reprezentatywnych badan odnosnie zawartosci fi-
tynianéw w dietach Polakéw, jak réwniez danych odnosnie zawartosci tych sktadnikéw
w poszczegdlnych produktach spozywczych, normy na cynk pozostawiono na poziomie
okreslonym w normach opracowanych w roku 2020 (1).
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Tabela 5. Normy na cynk ustalone na poziomie sredniego zapotrzebowania (EAR) oraz
zalecanego spozycia (RDA)

Cynk (mg/dobe)
Grupa/wiek
EAR RDA
Niemowleta
6-11 miesiecy™ 2,5 3
Dzieci
1-3 lata 2,5 3
4-6 lat 4 5
7-9 lat 4 5
Chlopcy
10-12 lat 7 8
13-15 lat 8,5 11
16-18 lat 8,5 11
Dziewczeta
10-12 lat 7 8
13-15 lat 7.3 9
16-18 lat 7.3 9
Mezczyzni
19-30 lat 9,4 11
31-50 lat 9,4 11
51-65 lat 9,4 11
66-75 lat 9,4 11
> 75 lat 9,4 11
Kobiety
19-30 lat 6,8 8
31-50 lat 6,8 8
51-65 lat 6,8 8
66-75 lat 6,8 8
> 75 lat 6,8 8
Kobiety w ciazy
< 19 lat 10,5 12
> 19 lat 9,5 11
Kobiety karmigce piersia
<19 lat 10,9 13
> 19 lat 10,4 12

* Od ukoniczenia 6 miesiecy do ukornczenia 12 miesiecy.
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MIEDZ

Funkcje fizjologiczne miedzi

Miedz jest skladnikiem wielu enzyméw bioracych udzial w przemianach tlenu oraz
zwigzanych z syntezg neuroprzekaznikéw. Jest niezbedna do metabolizmu zelaza i syn-
tezy hemu w organizmie. Wchodzi w sktad dysmutazy ponadtlenkowej (SOD), jednego
z gtéwnych enzymoéw bioracych udzial w dekompozycji wolnych rodnikéw. Uczestniczy
w tworzeniu wigzan krzyzowych w kolagenie i elastynie, w syntezie barwnika skory
i wloséw - melaniny oraz w utrzymaniu struktury keratyny. Jest niezbedna do prawi-
dlowego funkcjonowania uktadu nerwowego, w tym mézgu (2, 85, 136-138).

Zrodta miedzi w zywnosci i spozycie

Produktami bogatymi w miedz s3: watroba, zarodki i otreby pszenne, platki owsiane,
podroby (zwlaszcza watroba), orzechy, kakao, nasiona stonecznika W niektérych przy-
padkach istotnym zrédtem tego sktadnika moze by¢ woda pitna, zwlaszcza przy stoso-
waniu armatury ze stopow zawierajacych ten pierwiastek (16, 136, 139).

Gléwne zrodta miedzi w krajowej diecie to produkty zbozowe (okoto 30 % dziennie spo-
zywanej miedzi. Z ziemniakéw pochodzi 15 %, z warzyw 13 %, a z miesa i jego przetwo-
réw 11 % ogodlnej ilosci spozytej miedzi.

Wechlanianie miedzi z przecietnej diety wynosi 35-50 %, i wzrasta przy jej niedoborach
w organizmie. Miedz jest lepiej przyswajana z diety bogatej w biatko zwierzece niz z die-
ty zawierajacej gloéwnie bialka roélinne.

Ujemny wplyw na przyswajanie miedzi maja: siarczki, fityniany, sacharoza, fruktoza,
aminokwasy siarkowe, jak rowniez - przy duzym ich spozyciu - niektére sktadniki mi-
neralne, takie jak wapn, fosfor, cynk i zelazo (137).

Spozycie miedzi z dietg ludzi dorostych (powyzej 18. r.z.) w krajach europejskich waha sie
od 1,15 do 2,07 mg/dobe (136). Dieta wegetarian dostarcza wiekszych ilosci miedzi (137).

Srednie spozycie miedzi w Polsce zaobserwowane w badaniu epidemiologicznym prze-
prowadzonym w latach 2017-2020 r. przez WUM w ramach NPZ wynosilo 1,2 mg/dobe
u 0s6b w wieku 19-64 lata (1,2 mg/dobe u mezczyzn, 1,1 mg/dobe u kobiet) oraz 1 mg/dobe
zaréwno u mezczyzn, jak i u kobiet w wieku 65 lat i wiecej. Niedobory tego skladnika
w diecie stwierdzono u 9% osob w wieku 19-64 lata (u 4% mezczyzn i 14 % kobiet) oraz
u 15,3 % osob w wieku 65 lat i wiecej (u 12,5 % mezczyzn i u 17,4 % kobiet) (27, 28).

Zapotrzebowanie organizmu na miedz

Jak dotad brak jest prostych bezposrednich wskaznikéw okreslajacych zapotrzebowa-
nie czlowieka na miedz. W przypadku ludzi dorostych wykorzystuje si¢ tacznie rézne
wskazniki biochemiczne (m.in. stezenie miedzi w surowicy, osoczu i ptytkach krwi,
stezenie lub aktywnos$¢ wybranych enzymoéw zawierajacych miedz) oraz badania bilan-
sowe. Dla mlodszych grup populacyjnych z powodu braku wystarczajacych kryteriéw
oceny oraz niewystarczajacej liczby badan dotyczacych tych grup wiekowych zalecane
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spozycie miedzi zostalo okreslone na podstawie ekstrapolacji z wartosci uzyskanych dla
ludzi dorostych, z uwzglednieniem réznic masy ciala. Jedynie dla niemowlat zalecane
spozycie miedzi w pierwszym péltroczu zycia zostato okreslone w oparciu o jej ilos¢ spo-
zywana z mlekiem matki, a u starszych niemowlat - dodatkowo réwniez z produktami
uzupelniajacymi (85, 136).

W czasie cigzy zapotrzebowanie na miedz zwieksza sie z uwagi na konieczno$¢ pokrycia
potrzeb rosnacego ptodu, a takze gromadzenie tego sktadnika w ptynie owodniowym.
Roéwniez kobiety karmigce potrzebuja wiecej miedzi w celu uzupelnienia strat zwigza-
nych z sekrecja mleka (85, 136).

Konsekwencje niedoboru i nadmiaru miedzi w organizmie

Klinicznie zdefiniowane niedobory miedzi u ludzi wystepuja rzadko i s3 mato charak-
terystyczne. Fizjologiczne konsekwencje gltebszych niedoboréw miedzi, to nieprawidto-
wosci w tkance tacznej, majace niekorzystny wplyw na uklad kostny i naczyniowy, ane-
mia zwigzana z wadliwym wykorzystaniem Zelaza, specyficzne zaburzenia centralnego
uktadu nerwowego, a takze zaburzenia psychiczne (depresja, lek). Rzadszymi oznakami
sg obnizona pigmentacja wloséw, opdézniony wzrost, zwigkszona podatnos¢ na infekgcje,
zaburzenia metabolizmu glukozy i cholesterolu. U niemowlat z niedoborami miedzi ob-
serwowano zaburzenia sercowe i immunologiczne. Z uwagi na to, ze przemiany miedzi
w organizmie sg $cisle zwigzane z przemianami zelaza, deficytowi miedzi w organizmie
towarzyszy spadek poziomu hemoglobiny, stad czesto jest on mylony z niedoborami
zelaza (85, 96, 126, 136, 140-142).

Zwyczajowa dieta nie stwarza ryzyka nadmiernego spozycia miedzi. Ostre lub prze-
wlekle zatrucia miedzig u ludzi wystepuja rzadko i ograniczajg sie gtéwnie do pewnych
subpopulacji, takich jak osoby spozywajace wode i napoje o duzej zawartosci miedzi po-
chodzacej z naczyn, w ktérych je przechowywano oraz osoby z chorobami zwigzanymi
z kumulacjg tego sktadnika w organizmie i w konsekwencji narazone na jego toksyczne
dzialanie (np. choroba Wilsona). Objawy nadmiernego spozycia miedzi to podraznienia
przewodu pokarmowego, biegunka, bdle brzucha, skurcze zotadka, nudnosci, wymioty
i metaliczny posmak w ustach (136-138, 143-145).

Nadmierne ilo$ci miedzi gromadzone s3 w watrobie, mézgu i rogéwce oka, czego skut-
kiem jest uszkodzenie tych narzagdéw. Kumulacja miedzi w watrobie moze przyczynia¢
sie do rozwoju raka watroby. Wskazuje sie, Ze nadmiary miedzi moga mie¢ réwniez nie-
korzystny wplyw na zdolnosci poznawcze. Zaburzenie homeozstazy miedzi prowadzg-
cej do jej kumulacji w organizmie moze przyczyniac sie do rozwoju choroby Alzheimera
(137, 146-152). Istnieja doniesienia, ze zbyt duze spozycie miedzi moze zwigkszac ryzy-
ko zgonu z powodu choréb sercowo-naczyniowych oraz ryzyko wystapienia cukrzycy
typu 2 (110, 125). Jednak wptyw wysokiego spozycia miedzi na rozwdj nowotwordw,
choroby niedokrwiennej serca czy zmiany neurologiczne nie jest jeszcze dostatecznie
udokumentowany i wymaga dalszych badan.
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Zasady opracowywania norm na miedz

Normy na miedz ustalone zostaly na poziomie wystarczajacego spozycia (AI) dla nie-
mowlat, a dla pozostalych grup wiekowych na poziomie $redniego zapotrzebowania
(EAR) i zalecanego spozycia (RDA) (tabela 6).

W rekomendacjach Europejskiego Urzedu ds. Bezpieczenstwa Zywnosci (EFSA) zalece-
nia odno$nie spozycia miedzi dla wszystkich grup zostaty okreslone na poziomie wy-
starczajacego spozycia Al (136).

W okreéleniu AT EFSA opar! si¢ gléwnie na danych o spozyciu miedzi pochodzacych
z badan przeprowadzonych w dziewieciu krajach UE: Finlandii, Francji, Niemczech,
Irlandii, Wtoszech, Lotwie, Holandii, Szwecji i Wielkiej Brytanii. Srednie spozycie mie-
dzi wahalo sie miedzy 1,15 a 2,07 mg/dobe u dorostych (136).

Wartosci Al podane przez EFSA sg wyzsze w poréwnaniu do EAR i RDA ujetych w pol-
skich normach, jak réwniez opracowanych przez kraje nordyckie (Nordic Council of
Ministers - NCM) i amerykanski Institute of Medicine IOM (obecnie Wydzial Zdrowia
i Medycyny - HMD), oraz Towarzystwa Zywieniowe w Niemczech, Austrii i Szwajcarii
(Nutrition Societies in Germany and Austria and Switzerland - D-A-CH) (26, 85, 84).

Zgodnie ze stanowiskiem wyrazonym w Raporcie Rady ds. Zdrowia Holandii (11) EFSA
nie dostarczyl dowodéw uzasadniajacych, ze spozycie tak wysokie, jak podane przez
EFSA Al jest wymagane do zapobiegania objawom niedoboru miedzi. Wskazano jed-
noczeénie, ze EAR podany przez HMD, wynoszacy 0,7 mg/dobe, zapewnia margines
powyzej poziomu spozycia miedzi wynoszacego 0,3-0,4 mg/dobe, ktory prawdopodob-
nie jest zwigzany z wystepowaniem jej niedobordw.

Biorac pod uwage powyzsze, normy na miedz pozostawiono na dotychczasowym pozio-
mie, okreslonym w normach w 2020 roku (1).
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Tabela 6. Normy na miedz ustalone na poziomie §redniego zapotrzebowania (EAR) oraz
zalecanego spozycia (RDA) oraz na poziomie wystarczajacego spozycia (AI)

Miedz (mg/dobe)

Grupa/wiek
EAR RDA

Niemowleta
6-11 miesiecy* 0,3 (AI)
Dzieci
1-3 lata 0,25 0,3
4-6lat 0,3 0,4
7-9 lat 0,5 0,7
Chlopcy
10-12 lat 0,5 0,7
13-15 lat 0,7 0,9
16-18 lat 0,7 0,9
Dziewczeta
10-12 lat 0,5 0,7
13-15 lat 0,7 0,9
16-18 lat 0,7 0,9
Mezczyzni
19-30 lat 0,7 0,9
31-50 lat 0,7 0,9
51-65 lat 0,7 0,9
66-75 lat 0,7 0,9
> 75 lat 0,7 0,9
Kobiety
19-30 lat 0,7 0,9
31-50 lat 0,7 0,9
51-65 lat 0,7 0,9
66-75 lat 0,7 0,9
> 75 lat 0,7 0,9
Kobiety w cigzy
<19 lat 0,8 1,0
> 19 lat 0,8 1,0
Kobiety karmiace piersia
<19 lat 1,0 1,3
> 19 lat 1,0 1,3

* Od ukoniczenia 6 miesiecy do ukornczenia 12 miesiecy.
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JOD

Funkcje fizjologiczne jodu

Jod jest pierwiastkiem niezbednym do produkcji hormonéw tarczycy: tyroksyny (T4)
i jej aktywnej formy trijodotyroniny (T3). W okresie plodowym, niemowlecym i dzie-
cigcym hormony te majg kluczowe znaczenie dla wzrostu oraz licznych proceséw roz-
woju neuronalnego i poznawczego. Od prawidlowego stezenia tych hormonéw we krwi
zalezy m.in. prawidlowy rozwdéj i funkcjonowanie mézgu oraz uktadu nerwowego,
przysadki mdzgowej, migéni, serca i nerek. Hormony tarczycy reguluja synteze biatka
i enzymow, procesy wzrostu i dojrzewania komoérek ustroju, przemiane weglowoda-
nowa i mineralng w organizmie, lipolize, a takze metabolizm kwaséw nukleinowych
i witamin. Biorg udzial w procesach oddychania komérkowego i wytwarzania energii.
Sa niezbedne do utrzymania prawidtowej temperatury ciata (2, 26, 85, 153, 154).

Zrédta jodu w zywnosci i spozycie

Najwickszg zawarto$cia jodu charakteryzuje sie zywno$¢ pochodzenia morskiego (sko-
rupiaki, mieczaki, ryby, algi), a takze mech irlandzki (155-157). Szczegdlnie duzg za-
wartoscig jodu odznaczajg sie dorsze i halibuty, mniejszg $ledzie baltyckie. Inne wazne
zrodta jodu w diecie to mleko i jego przetwory, jaja, a takze sél jodowana (16, 26, 153,
154, 158, 159).

W przewodzie pokarmowym wchlaniane jest prawie 90 % jodu z pozywienia, natomiast
wychwyt jodu przez tarczyce wynosi okoto 25-30% spozytej ilosci. Metabolizm jodu
moze by¢ zaburzony przez niedobory skladnikéw odzywczych, zwlaszcza selenu, cynku
i zelaza. Ponadto wysokie spozycie niektorych produktéw spozywcezych - takich jak ka-
pusta, rzezucha, rzodkiewka, len lub proso - moze prowadzi¢ do zmniejszonego wchta-
niania jodu przez tarczyce. Jest to spowodowane miedzy innymi przez glukozynolany
zawarte w kapuscie, rzezusze i rzodkiewce lub ich produkty degradacji, takie jak tiocy-
janiany. Niekt6re produkty spozywcze, takie jak siemie Iniane lub proso, zawieraja gli-
kozydy cyjanogenne, ktore moga by¢ przeksztalcane w organizmie w tiocyjanian (159).

Badania wskazuja, ze gtéwny udzial w diecie w kontekscie spozycia jodu w krajach nor-
dyckich i baltyckich majg produkty mleczne, z wyjatkiem seréw, ryby morskie, jaja,
jodowana sl kuchenna oraz produkty zawierajace sol jodowana, takie jak chleb (26).

Szacowane $rednie spozycie jodu dla calej populacji USA wynosi 216 pg/dobe, przy
$rednim spozyciu od 141 do 296 pg/dobe dla 14 grup wiekowych/plciowych (154,160).
Spozycie jodu w krajach europejskich (Danii, Finlandii, Niemczech, Irlandii, Wielkiej
Brytanii) waha si¢ od 103 pg/dobe do 288 pg/dobe, przy czym najnowsze dane dotycza-
ce krajéw nordyckich wskazuja, ze $rednie spozycie jodu w tych krajach waha si¢ od
30 do 270 ug/dobe (26, 161).

W Polsce $rednia zawarto$¢ jodu w zwyczajowej diecie badanej populacji wynosila
157 ug/dobe, u kobiet byla nizsza (138 ug/dobe) niz u mezczyzn (176 ug/dobe). Od-
noszac podaz jodu do normy $redniego zapotrzebowania (EAR), stwierdzono wyzszy
odsetek kobiet (24 %) nierealizujacych normy niz mezczyzn (11 %) (27).
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W przypadku oséb starszych srednie spozycie jodu wynosi 150 pg/dobe. Niedoborowe
spozycie jodu dotyczylo 13,8 % mezczyzn i 20 % kobiet (28).

Wiréd kobiet cigzarnych $rednie spozycie jodu wynosi 166-170 pg/dobe. U okoto potowy
kobiet stwierdza si¢ niewystarczajace spozycie tego sktadnika w diecie (29).

Badanie oceniajace stan odzywienia jodem w Polsce z wykorzystaniem m.in. stezenia
jodu w moczu jako wskaznika réwniez wykazato brak odpowiedniego odzywienia tym
skfadnikiem kobiet w ciazy i karmiacych piersia (162).

Publikacje dotyczace krajéw nordyckich i battyckich wskazujg, ze osoby niespozywajace
mleka/przetworéw mlecznych i ryb lub spozywajace je w niewielkich ilo$ciach stanowia
grupy ryzyka niedoboru jodu tam, gdzie brakuje programéw wzbogacania np. chleba
i/lub gdzie poziom wzbogacania soli w jod jest na bardzo niskim poziomie. W litera-
turze zwraca si¢ uwage, by w przypadku wykluczenia z diety gtéwnych zrédet jodu,
wybiera¢ zamienniki bogate w jod. Dla przykladu osoby ograniczajace w swojej diecie
produkty pochodzenia zwierzecego (wegetarianie i weganie) sa narazone na ryzyko nie-
doboru jodu, jedli nie spozywaja suplementéw diety lub Zywnosci wzbogaconej. Ryzyko
niedoboru jodu dotyczy réwniez dzieci karmionych przez matki stosujace restrykcyjna
diete. Ponadto, dunskie badanie wykazalo, ze nie we wszystkich grupach wiekowych
fortyfikacja zapewniata odpowiednie spozycie jodu (26, 163).

Polozenie geograficzne Polski charakteryzuje si¢ tagodnym i umiarkowanym niedobo-
rem jodu (164). To przekiada si¢ na ograniczony dostep do zasobéw jodu poprzez zyw-
no$¢ i wode. W zwiazku z tym w 1997 r. wprowadzono w Polsce obowigzek jodowania
soli kuchenne;.

Autorzy polskiego badania oceniajacego stan odzywienia w jod wybranych grup po-
pulacji stwierdzili, Ze obowigzkowe jodowanie soli kuchennej zapewnilo odpowiednie
spozycie jodu u dzieci w wieku szkolnym, nie zapewnilo jednak odpowiedniego odzy-
wienia jodem u kobiet w ciazy i karmiacych piersia (162).

W kontekscie kobiet cigzarnych, zaréwno w Polsce, jak i innych krajach szczegdlng
uwage zwraca sie na znaczenie suplementacji i wzbogacania zywnosci oraz na potrzebe
modyfikacji istniejacych modeli profilaktyki jodowej w celu zwiekszenia ich skutecz-
nodci (162, 165-170). Istnieja tez prace wskazujace na brak wystarczajacych dowodéw
na poparcie obecnych zalecen dotyczacych suplementacji jodu w czasie cigzy w obsza-
rach o tagodnym badz umiarkowanym niedoborze oraz na potrzebe dalszych badan
w tym zakresie (171).

Zapotrzebowanie organizmu na jod
Wrystepuje odwrotnie proporcjonalna zaleznos¢ pomiedzy czestotliwoscig wystepowa-
nia wola a stezeniem jodu w moczu (172).

W USA zapotrzebowanie na jod zostalo okreslone na podstawie stezenia jodu w moczu,
przy ktérym czestotliwo$¢ wystepowania wola wynosi 2 %, przyjmujac, ze okoto 92 %
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jodu z diety jest wydalane z moczem (85). W UE Europejski Urzad ds. Bezpieczenstwa
Zywnosci okreslit zapotrzebowanie na jod, uwzgledniajac objeto$¢ moczu, stezenie
jodu w moczu, przy ktérym czesto$¢ wystepowania wola byta najnizsza (100 pg/L) przy
zalozeniu wydajno$ci wchianiania jodu na poziomie 92 % (153).

W czasie ciazy zapotrzebowanie na jod zwieksza sie z uwagi na konieczno$¢ zabezpie-
czenia potrzeb rosngcego plodu oraz wyréwnania zwiekszonego wydalania jodu z mo-
czem u kobiet w tym stanie fizjologicznym. Rowniez kobiety karmiace potrzebujg wie-
cej jodu z uwagi na konieczno$¢ uzupetnienia ilosci jodu wydzielanego wraz mlekiem
(85, 153).

Konsekwencje niedoboru i nadmiaru jodu w organizmie

Niedobér jodu pozostaje powaznym problemem zdrowia publicznego w wielu krajach,
w tym takze w Europie (172-174). Niedostateczne spozycie tego skladnika z dieta pro-
wadzi do szeregu zaburzen, okreslanych mianem zaburzen z niedoboru jodu (Iodine
Deficiency Disorders — IDD). Dlugotrwale niedobory jodu prowadza do niedoczynno-
$ci tarczycy, powiekszenia gruczotu tarczowego i powstania wola. Objawami zaawan-
sowanej niedoczynno$ci tarczycy sa m.in. ospato$¢, spowolnienie umystowe, obnizenie
wydolnosci intelektualnej, obnizenie temperatury ciala i uczucie zimna, sucha i tuszczg-
ca si¢ skora. U dzieci niedoczynnos¢ tarczycy jest przyczyna opoznienia rozwoju fizycz-
nego i psychicznego. Niedobory jodu u kobiet ciezarnych prowadza do nieodwracalnego
uszkodzenia moézgu u plodu i noworodkéw. Sa réwniez przyczyng zaburzen rozrod-
czoséci u kobiet (poronienia, przedwczesne porody) i zwiekszonej umieralnosci dzieci
(2, 85, 153, 154, 172, 175-182). Nie wszystkie jednak prace potwierdzaja zwiazek po-
miedzy poziomem jodu w surowicy krwi u kobiet ciezarnych a ryzykiem martwego
urodzenia (183).

Wskazuje sie réwniez, ze niedobory jodu moga obniza¢ odporno$¢ immunologiczna
organizmu.

Wiekszo$¢ ludzi wykazuje duza tolerancje na wysokie spozycie jodu z zywnoécia. Jednak
u niektdrych oséb, np. z autoimmunizacyjnymi chorobami tarczycy, moga wystapic¢ nie-
korzystne objawy nawet przy poziomie spozycia jodu uznanym za bezpieczny dla ogétu
populacji. Nadmiar jodu moze by¢ wynikiem spozywania zbyt duzych ilo$ci produktow
pochodzenia morskiego (ryb, produktéw z alg itp.), soli jodowanej lub zawierajacych jod
suplementdéw diety czy lekéw. Nadmierne spozycie jodu w dtuzszym czasie moze powodo-
wac wzrost czgstosci autoimmunizacyjnego zapalenia tarczycy (85, 153, 184, 185).

Objawami nadczynnosci tarczycy sa: zwiekszona pobudliwos¢ nerwowa, biegunki oraz
chudniecie. U niektérych os6b moga wystapic¢ ostre niepozadane reakeje, takie jak m.in.
wzmozona czynno$¢ gruczolow slinowych, nadmierne wydzielanie $luzu w oskrzelach;
czasem pojawiaja sie odczyny alergiczne czy zmiany skorne (154, 186).

Przy ostrym zatruciu jodem wystepuje uczucie pieczenia w ustach, gardle i zotadku,
béle brzucha, nudnosci, wymioty, biegunka, biatkomocz, zaburzenia ze strony serca.
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Zatrucia takie wystepuja rzadko i zwiazane sg z bardzo duzymi dawkami jodu rzedu
kilku graméw (85, 154, 187).

Wskazuje sie, ze zaréwno niedobory jodu, jak i jego nadmiary moga zwiekszaé ryzyko
rozwoju raka tarczycy (188-191).

Zasady opracowywania norm na jod

Normy spozycia na jod, opracowane przez Instytut w roku 2020, ustalone zostaty na po-
ziomie wystarczajacego spozycia (AI) dla niemowlat, a dla pozostatych grup na pozio-
mie $redniego zapotrzebowania (EAR) i zalecanego spozycia (RDA) (1).

W rekomendacjach Europejskiego Urzedu ds. Bezpieczenistwa Zywnosci EFSA zalece-
nia odnosnie spozycia jodu dla wszystkich grup zostaly okreslone na poziomie wystar-
czajacego spozycia Al (153).

W przypadku 0séb dorostych warto$¢ RDA w normach z 2020 roku odpowiada zalece-
niom IOM (RDA) oraz EFSA (Al), a takze zaleceniom innych krajéw, w tym nordyckim
(AI), Francji (AI) i Hiszpanii (NRI) (1, 26, 114, 153, 192, 193).

Podobnie jak dla innych sktadnikéw, w niniejszym opracowaniu nie zaproponowano war-
to$ci norm dla jodu w odniesieniu do niemowlat w wieku 0-5 miesi¢cy. Wedtug ekspertow
EFSA, zawarto$¢ jodu w mleku kobiecym nie odzwierciedla zapotrzebowania na jod u nie-
mowlat karmionych piersig, poniewaz zalezy on od stanu odzywienia jodem matek (194).

W opinii z 2013 roku Panel ekspertéw EFSA stwierdzil, ze spozycie jodu na poziomie
90 pg/dzien jest odpowiednie zaréwno dla wiekszosci niemowlat w wieku od 0 do
< 6 miesiecy, jak i od 6 do < 12 miesiecy (194).

W opiniach z 2014 r. eksperci EFSA stwierdzili, ze na podstawie przeprowadzonych
ewaluacji nalezy uzna¢, ze pobranie jodu w ilo$ci 70 pg/dobe jest odpowiednie dla wigk-
szo$ci niemowlat od urodzenia do ukoniczenia 12 miesiecy zycia. Jednoczesnie eksper-
ci EFSA nie ustalili zalecen spozycia jodu dla mlodszych niemowlat, za$ dla starszych
niemowlat (6-11 miesiecy) ustalili warto$¢ Al na poziomie 70 pg/dobe (153, 195). Rézne
kraje, w tym nordyckie, Francja, Hiszpania czy Niemcy majg zblizone wartosci zalecen
do EFSA (26, 114, 153, 192, 196).

Majac na wzgledzie powyzsze, w niniejszym opracowaniu autorzy zaproponowali
przyjecie za EFSA normy dla jodu w odniesieniu do starszych niemowlat na poziomie
70 pg/dobe (tabela 7).
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Tabela 7. Normy na jod ustalone na poziomie $redniego zapotrzebowania (EAR), zalecanego
spozycia (RDA) oraz na poziomie wystarczajacego spozycia (AI)

Jod (ug/dobe)

Grupa/wiek
EAR RDA

Niemowleta
6-11 miesiecy™ 70 (AI)
Dzieci
1-3 lata 65 90
4-6lat 65 90
7-9 lat 70 100
Chlopcy
10-12 lat 75 120
13-15 lat 95 150
16-18 lat 95 150
Dziewczeta
10-12 lat 75 120
13-15 lat 95 150
16-18 lat 95 150
Mezczyzni
19-30 lat 95 150
31-50 lat 95 150
51-65 lat 95 150
66-75 lat 95 150
> 75 lat 95 150
Kobiety
19-30 lat 95 150
31-50 lat 95 150
51-65 lat 95 150
66-75 lat 95 150
> 75 lat 95 150
Kobiety w cigzy
<19 lat 160 220
> 19 lat 160 220
Kobiety karmigce piersia
<19 lat 210 290
> 19 lat 210 290

* Od ukoniczenia 6 miesiecy do ukornczenia 12 miesiecy.
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SELEN

Funkcje fizjologiczne selenu

Selen jest mikroelementem niezbgdnym do prawidlowego funkcjonowania organizmu.
Odgrywa wazng rol¢ w utrzymaniu homeostazy endokrynnej, metabolicznej i immu-
nologicznej komorek.

Fizjologiczne funkcje selenu s3 zwiagzane z jego obecnoscia w wielu selenobiatkach
w postaci selenocysteiny. Jedna z nich jest funkcja antyoksydacyjna, ktora wynika m.in.
z obecnosci selenu w centrum aktywnym enzymow antyoksydacyjnych, takich jak pe-
roksydazy glutationowe (GPx) oraz reduktazy tioredoksyny. Peroksydazy glutationowe
stanowia cze$¢ enzymatycznego sytemu chroniacego komoérki przed uszkodzeniami,
zwigzanymi z utlenianiem m.in. lipidéw, lipoprotein i kwaséw nukleinowych. Katalizu-
ja redukcje nadtlenku wodoru do wody lub nadtlenkéw organicznych do odpowiednich
alkoholi. Reduktazy tioredoksyny odgrywaja kluczowa role w utrzymaniu odpowied-
niego stanu redoks wewnatrz komorki.

Selen, obok jodu, odgrywa istotng role w metabolizmie hormonéw tarczycy. Jodoty-
roninowe dejodynazy, przeksztalcajace tyroksyne (T4) w aktywny hormon tarczycy
tréjjodotyronine (T3), s3 réwniez zalezne od selenu (197-205).

Odpowiednie spozycie selenu jest wazne dla prawidlowego funkcjonowania osrodko-
wego ukladu nerwowego, meskiego uktadu rozrodczego, uktadu hormonalnego, funkcji
mie$ni, uktadu sercowo-naczyniowego i odpornosci (204).

Selen moze obnizy¢ ryzyko wystapienia niektérych form nowotworéw. Chroni przed
wolnymi rodnikami (nadtlenki przyspieszaja faze promocji nowotworu), obniza zdol-
no$¢ zwigzkéw kancerogennych do wywotania mutacji oraz hamuje podziat komérek
rakowych i powstrzymuje rozprzestrzenianie si¢ ich po tkankach (204, 206-209). Ba-
dania wykazaty korzystny wplyw selenu na zmniejszenie ryzyka raka prostaty, piersi,
pluc, przetyku i zotadka (204, 210, 211). Wskazuje sie jednak, ze dodatkowe spozycie
selenu moze przynies¢ korzysci tylko osobom z niskim poziomem selenu w surowi-
cy krwi, natomiast u ludzi z odpowiednim i wysokim poziomem tego sktadnika moze
zwiekszy¢ ryzyko cukrzycy typu 2 (212-214).

Stwierdzony zostal takze korzystny wplyw selenu dodawanego do diety w przypadku
leczenia niedozywienia biatkowo-energetycznego oraz w niektérych schorzeniach neu-
rologicznych (197, 204, 215, 216).

Znane jest rowniez profilaktyczne dziatanie selenu w intoksykacjach metalami ciezkimi
(kadmem, otowiem, arsenem, rtecig i talem) poprzez tworzenie z nimi nieaktywnych
i nietoksycznych kompleksow (197, 217-220).

Zrédta selenu w zywnosci i spozycie
Produktami bogatymi w selen sa zaréwno podroby, zwlaszcza nerki, jak i zywno$¢ po-
chodzenia morskiego: skorupiaki i ryby. Zawarto$¢ selenu w mleku i jego przetworach
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oraz jajach jest §cisle zwiazana z jego zawartoscig w paszy. Wérdd warzyw wieksze ilosci
selenu zawieraja: czosnek, grzyby, suche nasiona roélin stragczkowych. Selen moze by¢
takze dodawany do suplementéw diety i zywnosci wzbogacanej (16, 197, 198, 221, 222).

Przyswajalnos¢ zwigzkow selenu zalezy od jego formy chemicznej. Z form wystepuja-
cych w zywnosci (selenometionina) przyswajalnos¢ jest na ogét wysoka i wynosi ponad
90 %. Selen przyswaja sie dobrze z produktéw pochodzenia roslinnego (np. z pszenicy,
kukurydzy), znacznie gorzej natomiast z niektorych ryb (np. tunczyk). Przy niedobo-
rach tego pierwiastka w organizmie jego przyswajalno$¢ zwieksza sie (197, 198).

Do czynnikéw ulatwiajacych przyswajanie selenu z pozywienia zalicza si¢ biatko (me-
tionina), witaminy A, E i C oraz inne zwigzki antyoksydacyjne. Dostepnos¢ selenu
z diety w warunkach niedoboréw biatka spada. Wchtanianie zmniejszajg rowniez meta-
le ciezkie, a takze duza zawarto$¢ siarki w diecie (197, 198).

W USA spozycie selenu przez ludzi dorostych (19-50 lat) ksztaltuje sie¢ pomiedzy
100,5 pg/dobe a 158,5 pg/dobe (197).

Spozycie selenu z dietg osdb dorostych (= 18. r.z.) w krajach europejskich waha sie
od 31,0 do 65,6 pg/dobe (198). Srednie spozycie selenu w krajach nordyckich wynosi
od 20 do 88 pg/dobe (26).

Przecietne spozycie selenu dieta w Polsce jest zblizone i wynosi 37,9 pg/dobe u kobiet
oraz 62,2 pg/dobe u mezczyzn (161).

Zapotrzebowanie organizmu na selen

Zawartos$¢ selenu we krwi jest dodatnio skorelowana z wielko$cig jego spozycia. Za-
chodzi to w pewnym zakresie spozycia, powyzej ktorego jest ona regulowana przez
czynniki genetyczne i srodowiskowe. Na poziom selenu we wlosach czy paznokciach
ma wplyw forma, w jakiej pierwiastek ten jest spozywany, zawarto$¢ metioniny w die-
cie, a takze kolor wloséw czy zawartos¢ selenu w $rodkach do ich pielegnacji (np. szam-
pony) (197, 198).

U noworodkéw 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 osiagnaé warto$¢ stwierdzang u ludzi dorostych.

W okreslaniu zapotrzebowania na selen u ludzi dorostych bierze sie pod uwage ilo$¢ po-
trzebna do osiagniecia stanu wysycenia organizmu tym skiadnikiem. Jako biomarkery
podazy selenu wskazuje sie stezenie selenu w osoczu lub surowicy, aktywnos¢ peroksy-
daz glutationowych (GPx): w osoczu (GPx3), w erytrocytach (GPx1), w trombocytach
(GPx1) lub w pelnej krwi (GPx3 i GPx1) oraz stezenie selenoproteiny SePP w osoczu
lub surowicy (197, 198, 223). Zgodnie z zaleceniami europejskimi, selenoproteina P jest
wskaznikiem odpowiedniego zaopatrzenia wszystkich tkanek w selen i odzwierciedla
nasycenie funkcjonalnej puli selenu w organizmie, zapewniajacej pokrycie zapotrzebo-
wania na ten sktadnik (198).
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Zalecane spozycie selenu dla dzieci i mtodziezy do 18. roku Zycia okresla sie na podsta-
wie ekstrapolacji z wartoéci uzyskanych dla ludzi dorostych, z uwzglednieniem referen-
cyjnych mas ciata i czynnika wzrostu (197, 198).

Ustalenie wartoéci referencyjnych spozycia selenu przez niemowleta w wieku od
0 do 6 miesiecy opiera sie na zawarto$ci selenu w mleku matki, ktdre jest uwazane
za optymalng diete dla niemowlat. Dla niemowlat powyzej szdstego miesiaca zycia Al
ustala sie z szacowanego spozycia selenu przez karmione piersig niemowleta do szoste-
go miesigca zycia i ekstrapolacji z tej wartosci przy uzyciu skalowania izometrycznego
i referencyjnych mas ciala odpowiednich grup wiekowych (197, 198).

Podczas cigzy wzrasta zapotrzebowanie na selen z uwagi na konieczno$¢ zabezpieczenia
potrzeb rosngcego plodu. Zostato to uwzglednione w zaleceniach amerykanskiego In-
stytutu Medycyny - Institute of Medicine IOM (obecnie Wydzial Zdrowia i Medycyny
- HMD), krajow nordyckich, Hiszpanii, Australii i Nowej Zelandii (26, 112, 114, 197).
Natomiast zgodnie ze stanowiskiem Europejskiego Urzedu ds. Bezpieczenstwa Zyw-
noséci EFSA w czasie cigzy zachodzg zmiany adaptacyjne w metabolizmie selenu, ktdre
pozwalajg na pokrycie zapotrzebowania na ten sktadnik. W zwigzku z tym zalecane
przez EFSA spozycie selenu dla kobiet ciezarnych zostato okreslone na takim samym
poziomie, jak dla kobiet niebedacych w ciazy i niekarmigcych (198). Réwniez Niemcy
i Francja nie zaproponowaty dodatkowego spozycia selenu dla kobiet w cigzy (192, 223).

Kobiety karmigce piersig potrzebuja wiecej selenu, aby uzupelni¢ ilos¢ tego sktadnika
wydzielang z mlekiem (197, 198).

Konsekwencje niedoboru i nadmiaru selenu w organizmie

Klasycznym przykiadem niedoboréw selenu sa endemicznie wystepujace na terenie
Chin kardiomiopatia mlodziencza (choroba Keshan) i dystrofia chrzastek stawowych
(choroba Kashin-Back). Na obszarach niedoborowych w selen obserwowano zwiekszo-
ng umieralno$¢ z powodu choréb ukladu krazenia i choréb nowotworowych. Obnizony
poziom tego sktadnika wystepuje u chorych na AIDS, jak réwniez w chorobach naczyn
krwionos$nych, ostrym zapaleniu trzustki, fenyloketonurii, mukowiscydozie, reuma-
toidalnym zapaleniu stawow, retinopatii, niewydolnosci nerek oraz w chorobach im-
munologicznych i u chorych z depresja (96, 197, 198, 215, 216, 224-228). Niski poziom
selenu powoduje zwigkszone ryzyko zgonu, ostabienie funkeji uktadu odpornosciowego
i uposledzenie funkcji poznawczych (204).

Niedobory selenu wiazg si¢ z patologia tarczycy (229-231). Dzieci urodzone przez matki
z niedoborem selenu i jodu sg bardziej narazone na kretynizm (197, 198, 200).

Wyzszy poziom cynku w surowicy krwi, stosunek cynku do miedzi i cynku do selenu
byly powiazane z nizszym ryzykiem zgtaszanych przez dorostych zaburzen snu (232).
Stwierdzono réwniez, ze poziom selenu w krazeniu jest ujemnie powiazany z ryzykiem
schizofrenii (233).
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Wrysokie dawki selenu mogg by¢ toksyczne. Ostre i $miertelne przypadki toksycznosci
wystapily po przypadkowym spozyciu gramowych iloéci selenu. Chroniczna toksycz-
nos$¢ selenu (selenoza) moze wystepowaé przy spozywaniu mniejszych dawek selenu
przez dtugi okres czasu. Najbardziej charakterystycznym objawem przewleklego zatru-
cia selenem (selenozy) jest tamliwo$¢ i utrata paznokci oraz wypadanie wloséw. Inne
objawy to depresja, nerwowos¢, niestabilno$¢ emocjonalna, zaburzenia zoladkowo-je-
litowe, wysypki skdrne, czosnkowy oddech i pocenie sie, zaburzenia ze strony uktadu
nerwowego (197, 198).

Zasady opracowywania norm na selen

Normy spozycia na selen, opracowane w Instytucie Zywnosci i Zywienia w roku 2020,
ustalone zostaly na poziomie wystarczajacego spozycia (AI) dla niemowlat, a dla po-
zostalych grup na poziomie $redniego zapotrzebowania (EAR) i zalecanego spozycia
(RDA) (1).

W rekomendacjach Europejskiego Urzedu ds. Bezpieczenstwa Zywnosci EFSA, a takze
Skandynawii, Niemiec, Hiszpanii, Francji i Wielkiej Brytanii zalecenia odno$nie spozy-
cia selenu dla wszystkich grup ludnosci zostaly okreslone na poziomie wystarczajacego
spozycia AI (26, 114, 198, 223, 224, 234). Wartosci te s3 wyzsze od zalecen ujetych w pol-
skich normach z roku 2020 jak réwniez od AI/RDA okre$lonych przez amerykanski
Instytut Medycyny - Institute of Medicine IOM (obecnie Wydziat Zdrowia i Medycyny
- HMD) (1, 197). Wyzsze Al przyjete w innych krajach jest zwigzane z wysokim spozy-
ciem produktéw bogatych w selen.

W roku 2023 EFSA obnizyt wartosci tolerowanego gérnego poziomu spozycia selenu
UL dla 0séb dorostych (w tym kobiet ciezarnych i karmiacych) oraz dla dzieci i mlo-
dziezy w wieku od 7 do 17 lat w celu zmniejszenia ryzyka jego niekorzystnych skutkéw
zdrowotnych, poniewaz wyzsze poziomy suplementacji selenem moga mie¢ negatywny
wplyw na zdrowie (198, 221, 222).

Aktualnie brak jest reprezentatywnych danych epidemiologicznych, dotyczacych spo-
zycia selenu w populacji polskiej i powigzania ze stanem zdrowia. Biorgc powyzsze pod
uwage, nie wprowadzono zmian w stosunku do zalecen przedstawionych w normach
z roku 2020 (1) (tabela 8).
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Tabela 8. Normy na selen ustalone na poziomie §redniego zapotrzebowania (EAR),
zalecanego spozycia (RDA) oraz wystarczajacego spozycia (AI)

Selen (ug/dobe)

Grupa/wiek

EAR RDA
Niemowleta
6-11 miesigcy™ 20 (AD
Dzieci
1-3 lata 17 20
4-6 lat 23 30
7-9 lat 23 30
Chlopcy
10-12 lat 35 40
13-15 lat 45 55
16-18 lat 45 55
Dziewczeta
10-12 lat 35 40
13-15 lat 45 55
16-18 lat 45 55
Mezczyzni
19-30 lat 45 55
31-50 lat 45 55
51-65 lat 45 55
66-75 lat 45 55
> 75 lat 45 55
Kobiety
19-30 lat 45 55
31-50 lat 45 55
51-65 lat 45 55
66-75 lat 45 55
> 75 lat 45 55
Kobiety w ciazy
<19 50 60
>19 50 60
Kobiety karmigce piersia
<19 60 70
>19 60 70

* Od ukonczenia 6 miesigcy do ukoniczenia 12 miesigcy.
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FLUOR

Funkcje fizjologiczne fluoru

Fluor nie pelni zadnej znanej zasadniczej funkcji fizjologicznej we wzroscie i rozwoju
organizmu czlowieka, jak réwniez nie zidentyfikowano zadnych oznak niedoboru tego
sktadnika (26, 235). Jednakze fluor odgrywa wazna role w procesie mineralizacji kosci
i zebdw, stymuluje tworzenie nowej tkanki kostnej oraz zapobiega préchnicy zebow.

Dzialanie przeciwpréchnicze fluoru opiera sie¢ na wymianie jonowej z podstawowym
skfadnikiem zebiny i szkliwa zg¢bdw — hydroksyapatytem (jon hydroksylowy OH- zosta-
je zastapiony jonem fluorkowym F-). Powstaje wtedy fluorohydroksyapatyt zawierajacy
w swojej strukturze fluor, ktory zwieksza twardos¢ szkliwa i charakteryzuje sie wieksza
odpornoscig na dziatanie srodowiska kwasnego w jamie ustnej. Oprécz wlaczenia flu-
oru do zebiny i szkliwa zeboéw przed wyrznieciem, fluor zawarty w diecie, preparatach
do higieny jamy ustnej czy preparatach stomatologicznych wywiera dzialanie przeciw-
prochnicze poprzez kontakt ze szkliwem. Ponadto fluor zaktéca metabolizm komérek
drobnoustrojéw jamy ustnej, ogranicza ich namnazanie poprzez blokowanie mechani-
zmow reprodukcyjnych oraz hamuje proces powstawania ptytki nazebnej, zmniejszajac
tym samym ryzyko powstania prochnicy (6, 26, 36, 235-239).

Zrédta fluoru w zywnosci i spozycie

Zrédtem fluoru dla organizmu czlowieka jest przede wszystkim woda pitna, w ktérej
wystepuje on gléwnie w postaci fluorkéw. Zawartos¢ fluoru w zywnosci jest na ogét
niska, z wyjatkiem potraw i napojow przygotowywanych na fluorkowanej wodzie. Spo-
$réd produktow spozywczych dobrym zrédtem fluoru sa: herbata, produkty zbozowe,
sery podpuszczkowe i ryby. Fluor moze by¢ takze obecny w niektérych suplementach
diety i kosmetycznych produktach stomatologicznych (16, 87, 235, 239).

Efektywnos$¢ wchtaniania fluoru z wody pitnej wynosi ponad 90%, a jego przyswa-
jalnos$¢ z zywnosci 30-60 %, w zaleznosci od regionu i sktadu diety. Absorpcja fluoru
z past do zebow, zawierajacych fluor w postaci fluorku sodu lub monofluorofosforanu,
jest niemal catkowita. Obecnos¢ magnezu, fosforu i aluminium zmniejsza wchtanianie
fluoru z zywnosci (36, 235, 239).

Srednie spozycie fluoru z wodg w krajach UE wynosi 0,13 mg/dobe (240).

Aktualnie w Europie brakuje reprezentatywnych danych dotyczacych catkowitego spo-
zycia fluoru pochodzacego ze zrédel zywieniowych i poza zywieniowych (26, 235).

Zapotrzebowanie organizmu na fluor

Niewielkie ilosci fluoru zawarte w mleku matki sg wystarczajace dla niemowlat w pierw-
szych miesigcach zycia. Powyzej 6. miesigca zycia dochodzi do ksztaltowania uzebienia.
W zwigzku z tym odpowiednia podaz fluoru ma istotne znaczenie.

Optymalne spozycie fluoru, zgodnie z zaleceniami USA zostalo okreslone na pozio-
mie potrzebnym do zahamowania préchnicy zebdw, lecz niewywolujacym jeszcze
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powstawania fluorozy zeboéw i pojawienia sie szkliwa plamkowatego. W wyznaczaniu
zapotrzebowania na fluor dla dzieci, mtodziezy i ludzi dorostych bierze si¢ pod uwage
réwniez referencyjng mase ciala w poszczegdlnych grupach wiekowych (36, 235).

Bilans fluoru w organizmie kobiet ciezarnych i nieci¢zarnych nie rézni si¢ istotnie, nie
ma zatem podstaw do zwigkszania zalecanych ilosci fluoru w tym stanie fizjologicz-
nym. Stezenie fluoru w mleku kobiecym jest bardzo niskie, nie ulega tez wiekszym
zmianom na skutek réznic w spozyciu tego skladnika przez kobiety karmiace. Uwaza
sie, ze zapotrzebowanie na fluor w tym okresie jest podobne, jak dla kobiet niekarmia-
cych (6, 36, 235).

Konsekwencje niedoboru i nadmiaru fluoru w organizmie

Zbyt niskie spozycie fluoru prowadzi do zmniejszenia twardosci szkliwa zeboéw oraz
obnizenia wytrzymatosci ko$ci. Niedostateczne spozycie fluoru w wieku rozwojowym
nie ma wplywu na rozwdj zebow, ale moze skutkowac zwigkszong podatnoscia szkliwa
na dziatanie srodowiska kwasnego w jamie ustnej. Zgodnie z opiniag EFSA prochnica nie
jest choroba na tle niedoboru fluoru (6, 235, 236).

Najwcze$niejszym objawem zatrucia fluorem jest pojawianie si¢ plamek na emalii zebow
(tzw. szkliwo plamkowate). Duze dawki fluoru zakl6cajg metabolizm wapnia, hamuja
oddychanie tkankowe, przemiane weglowodandw, lipidéw, synteze hormonéw gruczo-
téw przytarczycznych i przysadki oraz gruczotu tarczowego. W skrajnych przypadkach
moga by¢ $miertelne (26, 36, 87, 235, 239, 241, 242).

Objawy chronicznego zatrucia fluorem to zmiany w metabolizmie kosci, zaburzenia
syntezy kolagenu, zmiany funkcji nerek, miesni, uktadu nerwowego (87, 243). Przy
dlugotrwalym spozywaniu duzych dawek fluoru u ludzi dorostych wystepuje fluoro-
za szkieletu, charakteryzujaca sie zwigkszong zawartoscig fluoru w kosciach, wzrostem
masy kostnej, zwiekszong kruchoscig szkieletu i podatnoscig na ztamania, a takze béla-
mi i zwyrodnieniem stawow (87, 235, 244).

U mieszkancow obszaréw endemicznej fluorozy, przewlekle narazonych na dziatanie
fluoru, zaobserwowano zwigkszong czesto$¢ wystepowania powiktan kardiologicznych
(87), jak rowniez wzrost rozpowszechnienia zaburzen ze spektrum autyzmu — ASD. Za-
obserwowano, ze wysoki wskaznik ASD wystepuje w krajach o wysokim wystepowaniu
fluorozy zebow (245).

Aktualne dowody naukowe wskazuja, ze fluor jest neurotoksyna zaburzajaca zaréwno
prenatalny, jak i pourodzeniowy rozwdj mézgu. W badaniu kanadyjskim wykazano,
ze ekspozycja matki na wyzsze poziomy fluoru podczas ciazy wigzala si¢ z nizszymi
wynikami IQ u dzieci w wieku od 3 do 4 lat (246). Réwniez wigcksze narazenie dzieci
na wysoki poziom fluoru w wodzie pitnej bylo istotnie powigzane z obnizonym pozio-
mem inteligencji (87, 246).



KATARZYNA STOS, AGNIESZKA WOZNIAK, ANNA WOJTASIK, EWA RYCHLIK,
IZABELA ZIOLKOWSKA, ANETA GLOWALA

Zasady opracowywania norm na fluor

Fluor nie jest niezbednym skladnikiem odzywczym. Nie mozna zatem okresli¢ jego
$redniego zapotrzebowania na realizacje podstawowych funkgji fizjologicznych. Jed-
nak zgodnie ze stanowiskiem EFSA ustalenie AT jest wlasciwe ze wzgledu na korzystny
wplyw fluoru w diecie na zapobieganie prochnicy zebdw (6, 235).

Polskie normy spozycia na fluor ustalone zostaly na poziomie wystarczajacego spozycia
(AI) dla wszystkich grup ludnosci. Sg one zblizone do wartosci Al okreslonych przez
Europejski Urzad ds. Bezpieczefistwa Zywnosci (EFSA), amerykanski Wydzial Zdro-
wia i Medycyny - HMD (dawny Institute of Medicine IoM), Towarzystwa Zywieniowe
w Niemczech, Austrii i Szwajcarii (Nutrition Societies in Germany and Austria and
Switzerland - D-A-CH), jak réwniez do zalecen hiszpanskich i skandynawskich (6, 26,
36, 113, 114, 235).

Przedstawione w niniejszym wydaniu zalecenia dotyczace spozycia fluoru sg zgodne
z normami z roku 2020 (1) (tabela 9).
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Tabela 9. Normy na fluor ustalone na poziomie wystarczajacego spozycia (AI)

Fluor (mg/dobe)
Grupa/wiek

Al
Niemowleta
6-11 miesigcy™ 0,5
Dzieci
1-3 lata 0,7
4-6 lat 1,0
7-9 lat 1,2
Chlopcy
10-12 lat 2
13-15 lat 3
16-18 lat 3
Dziewczeta
10-12 lat 2
13-15 lat 3
16-18 lat 3
Mezczyzini
19-30 lat 4
31-50 lat 4
51-65 lat 4
66-75 lat 4
> 75 lat 4
Kobiety
19-30 lat 3
31-50 lat 3
51-65 lat 3
66-75 lat 3
> 75 lat 3
Kobiety w cigzy
<19 3
>19 3
Kobiety karmiace piersia
<19 3
>19 3

* Od ukonczenia 6 miesigcy do ukoniczenia 12 miesigcy.
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MANGAN

Funkcje fizjologiczne manganu

Mangan jest mikroelementem niezbednym do prawidlowego rozwoju i funkcjonowania
wielu narzadéw. Wchodzi w skiad lub jest aktywatorem licznych enzyméw bioracych
udzial w metabolizmie aminokwasdéw, biatek, cholesterolu i weglowodanéw. Bierze
udzial w procesie regulacji poziomu glukozy we krwi. W polaczeniu z witaming K od-
grywa réwniez role w krzepnieciu krwi i hemostazie (85, 247-249). Odgrywa kluczowa
role w utrzymaniu fizjologicznej homeostazy moézgu. Bierze udzial w syntezie i metabo-
lizmie neuroprzekaznikéw oraz wplywa na aktywno$¢ neuronalng (250).

Mangan jest pierwiastkiem potrzebnym do prawidlowego funkcjonowania uktadu od-
pornosciowego. Wchodzac w sktad enzyméw przeciwutleniajacych (np. dysmutazy po-
nadtlenkowej MnSOD), stanowi tarcze obronng organizmu przed wolnymi rodnikami
(251, 252). Wskazuje si¢ na jego role w produkgji tyroksyny, czyli nieaktywnej formy
hormondw tarczycy (254). Ponadto jest zaangazowany w procesy reprodukeji, tworze-
nia tkanki facznej i kosci oraz utrzymanie prawidtowego stanu skory (26, 85, 247, 248,
254-256).

Zrédta manganu w zywnosci i spozycie

Zawarto$¢ manganu w produktach spozywczych jest zréznicowana: od ponizej
0,05 mg/100 g (mleko, sery, mieso, ryby, jaja, niektdre owoce — arbuz, cytryny, pomaran-
cze, wisnie) do ponad 2 mg/100 g (pieczywo ciemne, suche nasiona roslin stragczkowych,
np. fasoli, grochu, kasza gryczana, orzechy). Szczegdlnie wysoka zawarto$cig manganu
odznacza si¢ herbata. Filizanka tego napoju moze zawiera¢ od 0,4 do 1,3 mg manganu,
zaleznie od gatunku herbaty, sposobu jej produkgji i techniki przyrzadzania naparu.
Spozywana w ciagu doby ilo§¢ manganu z tego zrédla moze siegaé kilku mg (16, 249,
251, 257).

Dieta bogata w produkty zbozowe z pelnego ziarna, straczkowe oraz niektére warzywa
dostarcza wigkszych ilosci manganu, natomiast dieta obfitujaca w mieso, mleko, cukier
oraz produkty zbozowe z jasnych mak jest ubozsza w ten pierwiastek.

Gléwnym zrédfem manganu w diecie sg produkty zbozowe, herbata, kawa, warzywa
iowoce (251, 258).

Mangan moze by¢ dobrowolnie dodawany do zywnosci. Wiekszo$¢ zywnosci wzboga-
canej manganem dostepnej na rynku UE to mieszanki dla niemowlat oraz napoje zaste-
pujace positki o bardzo podobnej zawarto$ci manganu w obrebie grupy (258).

Mangan jest réwniez skladnikiem wielu suplementéw diety. Najcze$ciej zawartosé
manganu w suplementach diety wynosi od 1,1 do 2 mg na porcje, jednak niektdre z nich
zawierajg znaczace ilo$ci tego sktadnika (> 3 mg, a nawet 8 mg na porcje) (258).

Dieta stanowi gtéwne zrédto manganu. W populacji ogolnej jego spozycie waha si¢ naj-
cze$ciej w zakresie 2-7 mg/dobe (85, 259).
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Srednie spozycie manganu u 0séb dorostych w Europie waha sie od 2 do 6 mg/dobe,
najcze$ciej wynosi ok. 3 mg/dobe (251, 258).

W Polsce §rednia zawarto$¢ manganu w calodziennym pozywieniu wynosita ogétem dla
calej populacji 4,7 mg. Srednia zawarto$¢ manganu w dietach kobiet wynosita 4,10 mg,
natomiast w dietach mezczyzn 5,45 mg (260). Z nowszych badan wynika, ze zawartos§¢
manganu w dietach kobiet ci¢zarnych wahata si¢ od 5,4 do 5,8 mg, w zaleznoéci od try-
mestru cigzy (29).

Zapotrzebowanie organizmu na mangan

Brak jest prostych bezposrednich wskaznikéw pozwalajacych okresli¢ zapotrzebowanie
czlowieka na mangan, jak i oceng¢ stanu odzywienia tym sktadnikiem. Organizm czlo-
wieka zachowuje homeostaze manganu przy duzych wahaniach w jego spozyciu, stad
wyniki badan bilansowych sg niejednoznaczne (26, 251, 258).

Zapotrzebowanie na mangan dla ludzi dorostych ustala si¢ na podstawie obserwowane-
go spozycia tego skiadnika z dietg i braku objawéw niedoboru, co sugeruje, ze obecne
poziomy spozycia s odpowiednie (85, 251).

Dla mlodszych grup populacyjnych z powodu braku wystarczajacych kryteriéw oceny
oraz niewystarczajacej liczby badan dotyczacych tych grup wiekowych zalecane spozy-
cie manganu zostalo okreslone na podstawie ekstrapolacji z warto$ci uzyskanych dla
ludzi dorostych, przy uzyciu skalowania izometrycznego i referencyjnych mas ciata od-
powiednich grup wiekowych.

Jedynie dla niemowlat w pierwszym poélroczu zycia zalecane spozycie manganu usta-
lono w oparciu o jego ilo$¢ spozywang z mlekiem matki. Dla starszych niemowlat pod
uwage wzieto spozycie manganu z mlekiem oraz zywnoscig uzupelniajacg oraz ekstra-
polacje z wartosci dla ludzi dorostych przy uwzglednieniu referencyjnej masy ciata (85,
112, 251).

Dane dotyczace zapotrzebowania na mangan w czasie cigzy i laktacji sg niejednoznacz-
ne. Amerykanski Instytut Medycyny (Institute of Medicine - IOM, obecnie Wydziat
Zdrowia i Medycyny - HMD) wskazuje na wyzsze zapotrzebowanie w tych stanach
fizjologicznych, zwigzane z przyrostem masy ciala w czasie cigzy oraz wydzielaniem
manganu z mlekiem (85). Z kolei Europejski Urzad ds. Bezpieczefistwa Zywnosci
(EFSA) stoi na stanowisku, ze przyrost masy ciata w czasie cigzy nie musi by¢ uwzgled-
niany, biorgc pod uwage homeostatyczng kontrole manganu, natomiast w przypadku
kobiet karmigcych tylko niewielkie ilo$ci tego sktadnika sg wydzielane do mleka kobie-
cego (251).

Ze wzgledu na brak wystarczajacych dowodéw naukowych zalecenia dotyczace manga-
nu zostaty ustalone na poziomie wystarczajacego spozycia (AI).

Wedlug danych amerykanskiego Instytutu Medycyny (Institute of Medicine — IOM,
obecnie Wydzial Zdrowia i Medycyny - HMD) zalecane spozycie manganu dla oséb
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dorostych, na poziomie wystarczajacego spozycia (Adequate Intake — AI), wynosi
1,8 mg/ dobe dla kobiet i 2, 3 mg/dobe dla mezczyzn (85). Wyzsze wartosci Al zostaty
okreslone w Australii i Nowej Zelandii: 5 mg/dobe dla kobiet i 5,5, mg/dobe dla mez-
czyzn (112).

Srednie spozycie manganu u dorostych w UE wynosito okoto 3 mg/dobe i nie zaobser-
wowano zadnych oznak ujemnego bilansu przy spozyciu manganu powyzej 2,5 mg/dobe
(251, 258). W zwigzku z powyzszym warto$¢ Al zostala ustalona na poziomie 3 mg/dobe
w odniesieniu do populacji 0séb dorostych (kobiet, w tym ci¢zarnych i karmigcych oraz
mezczyzn) (251).

Takie zalecenia zostaly tez przyjete przez Rade ds. Zdrowia Holandii, jak réwniez w re-
komendacjach Skandynawii i Hiszpanii (11, 26, 114).

Natomiast warto$¢ referencyjnego spozycia manganu - 2 mg/dobe dla ludzi dorostych -
zostala podana w Zalaczniku XIIT do Rozporzadzenie Parlamentu Europejskiego i Rady
Nr 1169/2011 z dnia 25 pazdziernika 2011 r. w sprawie przekazywania konsumentom
informacji na temat Zywnosci (261).

Konsekwencje niedoboru i nadmiaru manganu w organizmie

U zwierzat deficyt manganu ma niekorzystny wptyw na produkcje zwigzkéw waznych
dla wzrostu tkanki facznej i kostnej, powoduje zaburzenia rozwoju oraz funkcji rozrod-
czych (259).

U ludzi niedobory manganu w pozywieniu opisuje sie bardzo rzadko. Zjawisko to z jed-
nej strony spowodowane jest powszechnoscia wystepowania manganu w produktach
zywno$ciowych, a z drugiej mechanizmami homeostazy organizmu, ktére nie dopusz-
czaja do utraty tego pierwiastka z katem w przypadku niedoborowego spozycia.

Hipomanganemia wyraza si¢ przede wszystkim w postaci zaburzen koordynacji ru-
chowej, uszkodzen ukladu kostno-stawowego i osteoporozy (262). Niedobér manga-
nu przyczynia sie do opdznienia rozwoju fizycznego, zmniejszenia ptodnosci, zmian
skornych i zaburzen ze strony uktadu nerwowego (248, 249, 255, 258). Przypuszcza sie,
ze zwieksza ryzyko wystapienia padaczki, a takze zaburzen psychicznych (depresja,
zaburzenia lekowe) (126, 263-265). Przy niskim spozyciu manganu stwierdzano zabu-
rzenia w gospodarce lipidowej (hipocholesterolemia) i weglowodanowej (zmniejszona
tolerancja glukozy) (249, 251).

W badaniach klinicznych zaobserwowano, Ze obniZone st¢zenie manganu we krwi
u matek bylo powigzane z niska masa urodzeniowa noworodkéw (266, 267).

Zwigkszona ekspozycja na mangan ma dziatanie neurotoksyczne zaréwno dla ludzi,
jak i dla zwierzat. Nadmiary manganu maja tendencje¢ do gromadzenia si¢ w watrobie,
trzustce, kosciach, nerkach, a zwlaszcza w moézgu, ktory jest gléwnym miejscem jego
toksycznego dziatania. Nagromadzony w mézgu mangan wplywa na uktady neuroprze-
kaznikéw i moze powodowal zaburzenia ze strony osrodkowego ukladu nerwowego
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podobne do choroby Parkinsona (87, 250, 258, 268, 269). Objawy te wystepuja w wyniku
narazenia na wdychanie manganu w wysokich dawkach i nie ma na to wplywu spozycie
manganu z dietg.

W $rodowisku zawodowym (np. gérnictwo, spawalnictwo) stwierdzono, ze wdychanie
powietrza zanieczyszczonego manganem powoduje efekty neurotoksyczne. Neurotok-
syczno$¢ manganu zostala opisana jako manganizm: zaburzenie neurologiczne, w tym
nieprawidlowosci neuropsychologiczne i objawy motoryczne, takie jak uposledzone
zdolnosci motoryczne, drzenie, skurcze mieéni twarzy i trudnoéci w chodzeniu (248,
270, 271).

Istnieja rowniez dowody, Ze mangan na nizszych poziomach spozycia z wodg pitng po-
woduje mniej powazne skutki neurotoksyczne, takie jak np.: béle mie$ni, zmeczenie,
problemy z pamiecia i ostabienie refleksu (262, 263, 272). Uposledzenie funkcji poznaw-
czych u ludzi jako wynik nadmiernej ekspozycji na mangan w wodzie pitnej zostalo
stwierdzone w kilku krajach (267, 273). Nadmierne spozycie manganu wiaze si¢ z zabu-
rzeniami funkcji poznawczych u dorostych i u dzieci. Ponadto moze powodowa¢ nega-
tywne zmiany w zachowaniu dzieci (rozdraznienie, agresja) (257, 263, 273-277).

Objawy zatrucia manganem zaobserwowano u 0sdb spozywajacych wode o zawartosci
powyzej 10 mg manganu w litrze (263).

Nie obserwowano natomiast u ludzi niekorzystnego wplywu manganu spozywanego
z dieta w ilo$ci nawet 8-9 mg/dobe. Niektdre grupy populacji moga by¢ narazone na wy-
sokie stezenie manganu w wyniku spozycia herbaty (277). Brak jednak jednoznacznych
danych na ten temat.

Niedobor zelaza moze zwigksza¢ toksyczno$¢ manganu. Mozliwy mechanizm tych in-
terakeji to wspolzawodnictwo o podobne miejsca wchtaniania i wigzania tych skladni-
kéw. Konkurowanie o podobne biatka transportowe przy obnizonym poziomie zelaza
prowadzi z czasem do akumulacji manganu w organizmie do toksycznych pozioméw.
Osoby z niedoborem zelaza narazone sg na wieksze ryzyko zatrucia. Z wchianianiem
manganu moga réowniez interferowac fityniany, wapn i fosfor. Sugeruje si¢ takze, ze al-
kohol moze nasila¢ toksyczno$¢ manganu (87, 249, 250, 258, 278).

Zasady opracowywania norm

Normy na mangan, opracowane w 2020 roku (1), okreslone zostaly na poziomie wystar-
czajacego spozycia (AI). W opracowaniu zalecen dotyczacych spozycia tego sktadnika
uwzgledniono dane amerykanskiego Instytutu Medycyny IOM (obecnie Wydziat Zdro-
wia i Medycyny - HMD) (85). W poréwnaniu z zaleceniami Europejskiego Urzedu ds.
Bezpieczenistwa Zywnosci EFSA wartoéci te s3 wyzsze dla niemowlat w drugim pétro-
czu zycia oraz dla dzieci w wieku do 6 lat, natomiast nizsze dla ludzi dorostych. W okre-
$laniu zalecen dla 0sob dorostych EFSA uwzglednil wyniki badan dotyczacych spozycia
manganu w krajach, takich jak Austria, Francja, Niemcy, Wegry, Irlandia i Wielka Bry-
tania (11, 251).
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Jak dotad nie okreslono poziomu spozycia manganu, przy ktérym ryzyko wystapienia
skutkéw ubocznych zaczyna wzrastaé. Europejski Urzad ds. Bezpieczefistwa Zywno-
$ci EFSA uznal, Ze brak jest wystarczajacych danych do ustalenia UL dla manganu,
w zwiazku z czym zostal okreslony tzw. bezpieczny poziom spozycia, tj. najwyzszy po-
ziom spozycia, przy ktorym istnieje uzasadniona pewnos¢ co do braku skutkéw ubocz-
nych (258).

W odniesieniu do populacji polskiej brak jest aktualnych reprezentatywnych danych
epidemiologicznych dotyczacych spozycia manganu w powigzaniu ze stanem zdrowia.

Biorac powyzsze pod uwage, nie wprowadzono zmian w zaleceniach dotyczacych spo-
zycia manganu w poréwnaniu do norm z roku 2020 (1) (tabela 10).
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Tabela 10. Normy na mangan ustalone na poziomie wystarczajacego spozycia (AI)

Mangan (mg/dobe)
Grupa/wiek

Al
Niemowleta
6-11miesiecy™* 0,6
Dzieci
1-3 lata 1,2
4-6 lat 1,5
7-9 lat 1,5
Chlopcy
10-12 lat 1,9
13-15 lat 2,2
16-18 lat 2,2
Dziewczeta
10-12 lat 1,6
13-15 lat 1,6
16-18 lat 1,6
Mezczyzni
19-30 lat 2,3
31-50 lat 2,3
51-65 lat 2,3
66-75 lat 2,3
> 75 lat 2,3
Kobiety
19-30 lat 1,8
31-50 lat 1,8
51-65 lat 1,8
66-75 lat 1,8
> 75 lat 1,8
Kobiety w ciazy
<19 2,0
>19 2,0
Kobiety karmigce piersia
<19 2,6
>19 2,6

* Od ukonczenia 6 miesigcy do ukoniczenia 12 miesigcy.
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MOLIBDEN

Funkcje fizjologiczne molibdenu

Molibden jest pierwiastkiem $ladowym niezbednym dla praktycznie wszystkich form
zycia. Jest kofaktorem enzymoéw bioracych udzial w utlenianiu puryn do kwasu mo-
czowego, metabolizmie aldehydéw aromatycznych i zwigzkéw heterocyklicznych oraz
w katabolizmie aminokwaséw siarkowych (26).

Biologiczng formg atomu molibdenu jest czasteczka organiczna znana jako kofaktor
molibdenu (Moco), obecna w miejscu aktywnym enzymoéw zawierajacych Moco (moli-
bdoenzymow) (279, 280).

U ludzi zidentyfikowano dotychczas tylko cztery enzymy wymagajace molibdenu:

- oksydaze siarczynowg - enzym wystepujacy w mitochondriach, ktéry katalizuje
przemiane siarczynu w siarczan; reakcje niezbedng do metabolizmu aminokwaséw
siarkowych (metioniny i cysteiny). Najnowsze dowody wskazujg réwniez na role ok-
sydazy siarczynowej w redukcji azotynéw do tlenku azotu;

- oksydaze ksantynowg - enzym ten odgrywa kluczowa role w metabolizmie puryn.
Puryna jako podstawa dwoch zasad azotowych wchodzi w sktad kwaséw nukleino-
wych (DNA i RNA) - guaniny i adeniny. Molibden jako kofaktor w oksydazie ksan-
tynowej bierze udziat w rozpadzie nukleotydéw do kwasu moczowego, dzieki ktore-
mu wzrasta pojemno$¢ antyoksydacyjna krwi;

- oksydaze aldehydowa - enzym wystepujacy w watrobie. Oksydaza aldehydowa i ok-
sydaza ksantynowa katalizujg reakcje hydroksylacji, w ktorych uczestniczy wiele roz-
nych czasteczek o podobnej budowie chemicznej. Oksydaza ksantynowa i oksydaza
aldehydowa odgrywaja rowniez role w metabolizmie lekéw i toksyn;

- mitochondrialny sktadnik redukujacy amidoksym (mARC) - zostal opisany stosun-
kowo niedawno, a jego doktadna funkcja jest wcigz badana. Struktura enzymu oraz
fakt jego wystepowania w duzej ilosci w watrobie i nerkach sugeruje, iz moze od-
grywac role w detoksykacji. Wstepne badania wykazaly, ze mARC wchodzi w skiad
uktadu enzymatycznego, ktory katalizuje detoksykacje mutagennych zasad, jak réw-
niez bierze udziat w redukcji azotynéw do tlenku azotu (6, 85, 87, 279).

Molibden w postaci molibdopteryny jest magazynowany w watrobie, nerkach, nadner-
czach i kosciach (281).

Zrédta molibdenu w zywnosci i spozycie

Molibden wystepuje w prawie wszystkich produktach spozywczych w §ladowych ilo-
$ciach w postaci rozpuszczalnych molibdenianéw. Pokarmy bogate w molibden to ro-
$liny straczkowe, pelnoziarniste produkty zbozowe, podroby (watroba, nerki) i orzechy.
Jednym z najbogatszych Zrédet molibdenu jest fasola. Rowniez inne warzywa, takie jak
szparagi, niektére warzywa o ciemnych liciach i niektore warzywa kapustne, zawieraja
znaczne iloéci molibdenu (282).

Zboza i produkty na bazie zb6z, w tym pieczywo, mleko i przetwory sa gléwnymi sktad-
nikami pozywienia wptywajacymi na spozycie molibdenu w diecie (6, 26, 87, 281).
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Wechlanianie molibdenu z diety u 0s6b dorostych wynosi od 40 % do 100 %. Niemowleta
wchlaniajg prawie caly molibden zawarty w mleku matki lub mieszankach do zywienia
niemowlat (281).

Woda pitna na ogét zawiera niewielkie ilosci molibdenu, zwykle nie przekraczajace
10 pg/l. Jednak na obszarach potozonych w poblizu zaktadéw goérniczych odnotowa-
no stezenia nawet do 200 pg/1 (283). Badanie zanieczyszczenia molibdenem gleb i wod
gruntowych na terenie zaktadu produkujacego zaréwki w Chinach wykazato, ze steze-
nie molibdenu w wodach gruntowych wahato sie od 1 do 32 500 pg/1, a w sasiadujacych
z zakladem rzekach od 4 do 6053 g/l (284).

Zazwyczaj spozycie molibdenu z dietg znacznie przekracza zapotrzebowanie na ten
sktadnik.

Dane dotyczace zwyczajowego spozycia molibdenu z dietg s3 bardzo zréznicowane.
Wrynika to zaréwno z réznic w zawartosci molibdenu w glebach, odmiennych zwycza-
jow zywieniowych, jak réwniez z trudnoéci analitycznych w oznaczaniu tego skladnika
w zywnosci. W wielu krajach badania spozycia zazwyczaj nie uwzgledniaja molibdenu
ze wzgledu na brak informacji o jego zawarto$ci w produktach w bazach danych doty-
czgcych skfadu zywnosci.

W Stanach Zjednoczonych srednie spozycie molibdenu okreslono na 76 ug/dobe dla ko-
bieti 109 pg/dobe dla mezczyzn (85, 281). W Korei $rednie spozycie wynosi 123 ug/dobe
dla kobiet i 136 pg/dobe dla mezczyzn, natomiast w Japonii szacuje sie, iZ spozycie tego
pierwiastka wynosi 225 pg/dobe (282).

W krajach europejskich srednie spozycie molibdenu przez osoby doroste waha sie w sze-
rokim zakresie: od 58 pg/dobe do 157 pg/dobe (6).

Brak jest danych dotyczacych zawarto$ci molibdenu w produktach spozywczych oraz
jego spozycia z dieta w Polsce.

Zapotrzebowanie organizmu na molibden

Jak dotad brak jest prostych bezposrednich wskaznikéw okreslajacych zapotrzebowanie
czlowieka na molibden. Jako podstawa okre$lenia zapotrzebowania na molibden u ludzi
dorostych wykorzystywane sg badania bilansowe. Uwzglednia sie straty (np. z potem)
oraz biodostepnos¢ molibdenu z réznych zrédel zywnoéci. Na podstawie tych danych
amerykanski Wydzial Zdrowia i Medycyny - HMD (dawny Institute of Medicine IoM)
okreslil $rednie zapotrzebowanie EAR dla oséb dorostych na 34 pg/dobe, a RDA na
45 pg/dobe (85). Takie same warto$ci zostaly przyjete w zaleceniach dla Kanady oraz
Australii i Nowej Zelandii (112, 285).

Dla mlodszych grup populacyjnych z powodu braku wystarczajacych kryteriéw oceny
oraz niewystarczajacej liczby badan dotyczacych tych grup wiekowych, zalecane spozy-
cie molibdenu zostato okreslone na podstawie ekstrapolacji z warto$ci uzyskanych dla
ludzi dorostych z uwzglednieniem réznic masy ciala. Jedynie dla niemowlat zalecane
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spozycie molibdenu w pierwszym poétroczu zycia ustalono w oparciu o jego ilos¢ spozy-
wang z mlekiem matki, a dla starszych niemowlat — na podstawie ekstrapolacji z zalecent
dla mlodszych niemowlat przy uwzglednieniu masy ciata.

Dodatkowe dobowe zapotrzebowanie na molibden w czasie cigzy okreslone zostalo po-
przez ekstrapolacje wynikéw dla kobiet w wieku dojrzewania i dorostych przy uwzgled-
nieniu przyrostu masy ciala w tym stanie fizjologicznym.

Dla kobiet karmigcych zapotrzebowanie na molibden oparto na danych dla kobiet nie-
bedacych w cigzy oraz spozyciu molibdenu niezbednemu do zastapienia molibdenu wy-
dzielanego do mleka (85, 112, 285).

W zaleceniach Wydziatu Zdrowia i Medycyny - HMD, a takze Kanady i Australii nor-
my na molibden zostaly ustalone na poziomie wystarczajacego spozycia (AI) dla nie-
mowlat, a dla pozostalych grup na poziomie $redniego zapotrzebowania (EAR) i zale-
canego spozycia (RDA/RDI) (85, 112, 285,).

Zgodnie ze stanowiskiem Europejskiego Urzedu ds. bezpieczefistwa Zywnosci (EFSA),
dowody wymagane do ustalenia §redniego zapotrzebowania na molibden i referencyjnej
wartosci spozycia tego skladnika dla populacji sa niewystarczajace, stad EFSA zapro-
ponowal przyjecie zalecent na poziomie wystarczajacego spozycia (AI). Przy ustalaniu
tej wartos$ci wzieto pod uwage zaobserwowane spozycie molibdenu z diet mieszanych
w Europie. Dla 0os6b dorostych okreslono AI na poziomie 65 pg/dobe. Ze wzgledu
na ograniczona liczbe danych dotyczacych spozycia molibdenu przez kobiety ciezarne
i karmiace piersig zaproponowano, aby Al przyjete dla 0séb dorostych odnosilo si¢ row-
niez do tych grup kobiet. W przypadku niemowlat w wieku od siedmiu miesiecy oraz
dzieci wartosci Al zostaly ustalone poprzez ekstrapolacje z AI okreslonego dla 0séb do-
rostych przy uzyciu skalowania izometrycznego i referencyjnych mas ciata odpowied-
nich grup wiekowych (6, 283).

Konsekwencje niedoboru i nadmiaru molibdenu w organizmie

Zaréwno niedobor, jak i nadmiar molibdenu u ludzi obserwowane s bardzo rzadko.
Wrynika to z faktu, ze organizm czlowieka jest w stanie dostosowac¢ sie do szerokiego
zakresu spozycia molibdenu poprzez regulacje jego wydalania z moczem (6, 85, 281).

U zdrowych ludzi nie zaobserwowano klinicznych objawéw niedoboréw zywieniowych
wywotanych niska zawarto$cia molibdenu w diecie (6, 87, 279, 282, 283).

Jedyny udokumentowany przypadek nabytego niedoboru molibdenu wystapil u pacjen-
ta z chorobg Lesniowskiego-Crohna, stosujacego dlugotrwale catkowite zywienie poza-
jelitowe mieszankg bez dodatku molibdenu. Po wielu miesigcach u pacjenta wystapily
nudnosci, przyspieszony oddech i tetno, problemy ze wzrokiem i ostatecznie $pigczka.
Badania biochemiczne wykazaly zaburzenia wytwarzania kwasu moczowego i meta-
bolizmu aminokwaséw siarkowych. Po podaniu molibdenianu amonu stan kliniczny
pacjenta poprawil sie, a zaburzenia biochemiczne ustapity (26, 85, 87, 279, 282).
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Ponadto niedobory molibdenu moga wystapi¢ w wyniku defektéw genetycznych w en-
zymach wytwarzajacych kofaktory molibdenu. Mutacje w ktérymkolwiek z enzymoéw
syntezy Moco powoduja nieodpowiednig aktywno$¢ wszystkich enzyméw molibdenu.
Niedoboér kofaktora molibdenu prowadzi do gromadzenia sie toksycznych metabolitdw,
zwlaszcza siarczynéw. Wady te sg bardzo rzadkie i wystepuja u okoto 1 na 100 000-200
000 zywych urodzen. Objawy wrodzonych zaburzen metabolicznych spowodowanych
niedoborem Moco obejmujg trudnosci z karmieniem, drgawki i powazne op6znienia
w rozwoju. Skutkiem klinicznym jest cigzka neurodegeneracja. Niewiele niemowlat
z tymi wadami przezywa pierwsze dni Zycia (85, 87, 281, 282).

Toksyczno$¢ molibdenu dla czlowieka wigze si¢ ze spozywaniem tego skfadnika w bardzo
wysokich dawkach.

Na obszarach o wyjatkowo duzej zawarto$ci molibdenu w glebie, np. w Armenii, dtugo-
trwale spozywanie 10-15 mg molibdenu na dobe wigzalo sie z bélami stawdw, objawami
przypominajacymi dne moczanowa oraz ze zwiekszonym stezeniem kwasu moczowego
i podwyzszonym poziomem molibdenu we krwi (87, 282).

W literaturze opisano rowniez przypadek ostrego zatrucia molibdenem spowodowane-
go przyjmowaniem suplementéw molibdenu w dawce 300-800 pg/dobe przez okres 18
dni, co skutkowato wystapieniem halucynacji i drgawek u pacjenta (87, 279, 282).

Jednakze kontrolowane badanie z udzialem czterech zdrowych mlodych mezczyzn
wykazalo, ze spozycie molibdenu w zakresie od 22 pg/dobe do 1490 pg/dobe (prawie
1,5 mg/dobe) nie powodowalo zadnych powaznych dziatan niepozadanych po podawa-
niu molibdenu przez 24 dni (87, 279, 282).

Poniewaz molibden wchlania sie réwniez przez uktad oddechowy, narazenie na jego
toksyczne dziatanie moze by¢ zwiazane z wysoka zawartoscig tego pierwiastka w po-
wietrzu. U pracownikéw zatrudnionych w gérnictwie i zakladach obrébki metali na-
razonych zawodowo na taka ekspozycje, stwierdzono podwyzszone stezenie kwasu
moczowego i ceruloplazminy (enzymu utleniajacego Zelazo) w surowicy krwi oraz pod-
wyzszone stezenie molibdenu w moczu (279, 286).

W organizmach zywych molibden wchodzi w interakcje z miedzig i siarczanami. Wykaza-
no, ze wysokie stezenie molibdenu powoduje niedobér miedzi u zwierzat. Takich objawow
nie zaobserwowano u ludzi, natomiast wlasciwosci chelatujace molibdenu wykorzystywa-
ne s3 w leczeniu schorzen, takich jak choroba Wilsona (dziedziczne zaburzenie genetyczne
prowadzace do nadmiernego gromadzenia miedzi w organizmie) (87, 279, 282, 287).

Zasady opracowywania norm na molibden

Normy spozycia na molibden zostaly ustalone na poziomie wystarczajacego spozycia
(AI) dla wszystkich grup ludnosci. Sg one zblizone do wartosci Al okreslonych przez
Europejski Urzad ds. Bezpieczenistwa Zywnosci (EFSA), a takze przez Komitet Nauko-
wy Hiszpanskiej Agencji Bezpieczefistwa Zywnoéci i Zywienia (Scientific Committee of
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the Spanish Agency for Food Safety and Nutrition - AESAN), jak réwniez do zalecen
dla ludnosci Skandynawii oraz Irlandii (6, 26, 114, 283, 287) (tabela 11).

Tabela 11. Normy na molibden ustalone na poziomie wystarczajacego spozycia (AI)

Molibden (ug/dobe)

Grupa/wiek

A\
Niemowleta
6-11 miesiecy* 10
Dzieci
1-3 lata 15
4-6 lat 20
7-9 lat 30
Chlopcy
10-12 lat 45
13-15 lat 50
16-18 lat 60
Dziewczeta
10-12 lat 45
13-15 lat 50
16-18 lat 60
Meizczyzni
19-30 lat 65
31-50 lat 65
51-65 lat 65
66-75 lat 65
> 75 lat 65
Kobiety
19-30 lat 65
31-50 lat 65
51-65 lat 65
66-75 lat 65
> 75 lat 65
Kobiety w cigzy
<19 65
> 19 65
Kobiety karmigce piersia
<19 65
=19 65

* Od ukoniczenia 6 miesigcy do ukoniczenia 12 miesiecy.
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sOD

Definicja sodu

S6d (Na) jest metalem alkalicznym o liczbie atomowej 11, znajdujacym si¢ w I grupie
ukladu okresowego pierwiastkow. Czysty sod jest srebrzystym do$¢ miekkim metalem,
ktéry w przyrodzie nie wystepuje w stanie wolnym, ale jest powszechnym sktadnikiem
wielu mineratéw.

Funkcje fizjologiczne sodu

Organizm czlowieka zawiera okoto 92-105 g sodu zgromadzonego gléwnie w kosciach,
plynach wewnatrzkomérkowych 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 zwieksza sie, za$ przy spadku
stezenia dochodzi do zatrzymywania sodu w organizmie. Do podstawowych funkeji
tego skladnika nalezy udzial w gospodarce wodno-elektrolitowej, réwnowadze kwa-
sowo-zasadowej, funkcjonowaniu uktadu nerwowego i mi¢$niowego. Ponadto sdd jest
skfadnikiem kwasu solnego w zotadku (288-290).

Zrédta sodu w zywnosci i jego spozycie

Obecnie gléwnymi zrédtami sodu w diecie w populacjach europejskich poza solg ku-
chenng sa: pieczywo, mieso przetworzone i sery (291). Niewielkie ilo$ci tego pierwiastka
znajduja sie w Zzywnosci nieprzetworzonej i w wodzie pitnej.

Dane o spozyciu wskazuja, ze u wiekszosci 0s6b zawarto$¢ sodu w diecie znacznie prze-
kracza zalecenia.

Badanie PITNUTS przeprowadzone na ogélnopolskiej reprezentatywnej probie matych
dzieci w 2016 roku wykazalo, ze u dzieci w wieku 13-36 miesiecy spozycie sodu (wyra-
zone jako mediana) wynosito 1542 mg (292).

W badaniu prowadzonym w Sao Paulo w Brazylii w 2015 roku spozycie sodu przez dzie-
ci w wieku 1-3 lata wynosito 1800 mg, podobne bylo wérod 4-latkow (293).

Zawarto$¢ sodu w diecie polskich dzieci w wieku 9-13 lat w latach 2006-2011 wynosita
3215 mg wérdd chlopcéw i 2850 mg wérdd dziewczat (294).

Dane z krajowego badania prowadzonego w Chinach w 2011 roku u dzieci wykazaty,
ze spozycie sodu wérdd chlopcow w wieku 4-6 lat wynosito 3267 mgiwzrosto do 5150 mg
w wieku 14-17 lat. Wsrdd dziewczat wzrosto odpowiednio z 3022 mg do 4598 mg (295).

W latach 2017-2020 w Polsce przeprowadzono badania sposobu zywienia oséb doro-
stych i 0s6b starszych w ramach Narodowego Programu Zdrowia. Uzyskane dane wska-
zuja, ze dieta mezczyzn w wieku 19-64 lata zawierata 4887 mg sodu/dobe, dieta kobiet
- 3361 mg (27). W diecie os6b starszych (65 lat i wiecej) wartosci te wynosily odpowied-
nio: 4341 mg i 3351 mg (28).
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Badanie dotyczace spozycia sodu przeprowadzone w Stanach Zjednoczonych
(NHANES 2013-2014) obejmowato rézne grupy osdb powyzej 2. roku zycia. Wérdéd
mezczyzn spozycie sodu wynosito 3915 mg, wsrod kobiet 2920 mg. Najwieksze spozycie
odnotowano w grupie oséb w wieku 20-50 lat (296).

W poinocnych Wloszech w regionie Emilia-Romania oceniono spozycie sodu przez
ludno$¢ dorosta w latach 2016-2017. Wynosito ono 2150 mg/dobe, byto wigc mniejsze
w poréwnaniu z danymi dla Polski badz Stanéw Zjednoczonych (297).

W ramach Narodowego Programu Zdrowia w Polsce w latach 2017-2020 badaniem ob-
jeto rowniez kobiety w cigzy. Spozycie sodu w tej grupie wynosilo 3763 mg w pierwszym
13832 mg w trzecim trymestrze ciazy (29).

Populacje kobiet w cigzy obejmowalo rowniez badanie NHANES z lat 2001-2014. Spo-
zycie sodu w tej grupie przez kobiety w wieku od 20 do 40 lat wynosito 3637 mg/dobe
(298).

Ocena rzeczywistego spozycia sodu na podstawie badan sposobu zywienia czesto jest
niedoktadna ze wzgledu na trudnosci z oszacowaniem dodatku soli. Bardziej wiarygod-
ny jest pomiar wydalania sodu z moczem w ciggu 24 godzin.

EFSA dokonatl przegladu danych dotyczacych spozycia sodu na podstawie jego wy-
dalania z moczem. Przeanalizowano dane z 18 krajow europejskich z lat 2002-2014
i oceniono, ze spozycie to wynosito od 3200 do 6100 mg/dobe u dorostych mezczyzn
i 0d 2600 do 4200 mg/dobe u kobiet. Spozycie sodu przez dzieci i mlodziez wahato sie
od 1700 mg/dobe w wieku 6 lat do 2800-3500 mg/dobe w wieku 13-14 lat (299).

Reprezentatywne badanie populacji litewskiej w wieku 18-69 lat pozwolito na osza-
cowanie spozycia sodu na podstawie wydalania tego pierwiastka z moczem w ciagu
24 godzin. Wérdd mezczyzn spozycie soli w latach 2019-2020 wynosito 11,7 g (co odpo-
wiadato 4680 mg sodu), wsrdd kobiet 8,4 g (3360 mg sodu) (300).

W badaniu prowadzonym w Tromse w Norwegii w latach 2015-2016 wsrod osob w wie-
ku 40-69 lat $rednie spozycie sodu na podstawie jego wydalania z moczem oszacowano
na 4090 mg u mezczyzn i 2980 mg u kobiet (301).

Zapotrzebowanie organizmu na séd

Zapotrzebowanie na sod zalezy od wieku, aktywnosci fizycznej oraz temperatury oto-
czenia. Jego zawarto$¢ w diecie powinna uzupelnia¢ straty z potem, moczem i kalem,
aw przypadku dzieci i mlodziezy zapewnic réwniez prawidfowe wzrastanie organizmu.

Wigksza aktywno$¢ fizyczna i podwyzszona temperatura otoczenia powoduja wieksze
straty sodu z potem i wowczas zapotrzebowanie na ten sktadnik moze by¢ wigksze (302).
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Konsekwencje nadmiaru i niedoboru sodu w organizmie

Mate spozycie sodu bardzo rzadko prowadzi do wystepowania jego niedoboréw w or-
ganizmie. Objawami obniZonego stezenia sodu w osoczu (hiponatremii) sa: oslabie-
nie organizmu, bole glowy, nudnosci, wymioty, brak faknienia, zaburzenia orientacji.
Przy wiekszych niedoborach moze dojs¢ do zaburzen $wiadomosci, ataksji, drgawek,
a w rzadkich przypadkach do przepukliny mézgu i zgonu (303, 304).

Wystepowanie niedoboru sodu w organizmie moze prowadzi¢ do powaznych zaburzen
zdrowotnych u 0séb starszych. W wieku podesztym gospodarka sodowa ulega dysregu-
lacji i moze doj$¢ do zaburzen retencji sodu (305). Przy diecie niskosodowej nerki oséb
starszych wydalaja wigcej sodu niz nerki oséb mtodszych i wydluza sie czas potrzebny
na adaptacje do zmian zawarto$ci sodu w diecie. Dlatego zaleca si¢ unikanie zbyt ry-
gorystycznego i nagtego ograniczania zawartosci sodu w diecie oséb starszych. Jednak
w podeszlym wieku moze doj$¢ takze do nadmiernej nerkowej retencji sodu, co prowa-
dzi do rozwoju sodozaleznego nadci$nienia tetniczego.

Dlugotrwale nadmierne spozycie sodu moze prowadzi¢ do wielu powaznych konse-
kwencji zdrowotnych, m.in. nadci$nienia tetniczego, udaréw mozgu, raka zotadka
i prawdopodobnie réwniez raka przetyku, moze tez sprzyja¢ rozwojowi osteoporozy
i kamicy nerkowej, a takze otyltosci.

W wielu badaniach epidemiologicznych wykazano, ze nadmiar sodu w diecie jest zwig-
zany ze zwiekszong zachorowalnos$cig i umieralnoscig z powodu chordb uktadu kraze-
nia (306, 307). Przeprowadzona w 2020 roku metaanaliza obejmujgca wyniki 32 badan
kohortowych wykazata, ze osoby o wysokim spozyciu sodu miaty ryzyko choréb uktadu
krazenia o 19 % wyzsze w pordwnaniu z osobami o niskim spozyciu tego pierwiastka.
Ryzyko wzrastalo nawet o 6 % przy zwiekszeniu spozycia sodu o 1 g (308). W innej ana-
lizie obejmujacej 6 badan kohortowych, w ktérych spozycie sodu oceniano na podstawie
jego wydalania z moczem stwierdzono, Ze zwiekszenie jego wydalania o 1000 mg/dobe
wiazalo sie z 18 % wzrostem ryzyka choréb uktadu krazenia (309).

Zapobieganie chorobom uktadu krazenia poprzez zmniejszenie spozycia sodu ma zna-
czenie zaréwno u 0s6b z prawidlowym ci$nieniem krwi, jak i z nadci$nieniem. Autorzy
metaanalizy uwzgledniajacej wyniki 11 badan kohortowych obserwowali zwigkszone
ryzyko nadci$nienia tetniczego przy spozyciu sodu powyzej 3 g/dobe (310). W krajach,
gdzie spozycie soli, a wiec i sodu jest wysokie, czesto$¢ nadci$nienia tetniczego jest
wieksza w poréwnaniu do krajow, gdzie jest ono nizsze (311). Wykazano, ze redukcja
spozycia soli 0 6 g (2400 mg sodu) daje mozliwo$¢ uregulowania ci$nienia bez stosowa-
nia farmakoterapii badZ pozwala na istotne zmniejszenie przyjmowania lekéw. Prowa-
dzi takze do obnizenia czesto$ci wystepowania zawaléw serca o 18 %, a udaréw moézgu
024 % (306).

Zaobserwowano, ze wzrost ryzyka udaréw moézgu przy zwiekszonym spozyciu sodu
moze by¢ niezalezny od wartosci ci$nienia tetniczego krwi i masy ciata (312). Obserwa-
cje te wskazuja, iz zbyt duza zawartos¢ sodu w diecie dodatkowo wplywa niekorzystnie
na stan ukladu krazenia, niezaleznie od wplywu na ci$nienie tetnicze krwi. Wyniki
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niektdérych badan wskazuja, iz wigze sie to réwniez niezaleznie od wysoko$ci ci$nienia
tetniczego krwi ze zwigkszeniem masy lewej komory serca i wtoknieniem miesnia serca
- czynnikami rozwoju niewydolnosci serca (313).

Nadmierne spozycie sodu czesto wigzace si¢ z nieodpowiednim spozyciem wody, pro-
wadzi do wzrostu osmolalnosci surowicy i stymuluje wydzielanie wazopresyny (AVP).
Wykazano, ze AVP indukuje hiperfiltracje klgbuszkows i biatkomocz, co w konse-
kwencji moze zwigkszy¢ ryzyko przewleklych chordb nerek i umieralnos¢ (314-316).
Ponadto dieta o wysokiej zawartosci sodu, poprzez zwigkszenie wydzielania AVP, moze
stymulowa¢ wydzielanie glukokortykoidéw, powodujac katabolizm mieéni i wytwarza-
nie mocznika w watrobie. AVP moze zmieni¢ przebieg glikogenolizy i glukoneogenezy
w watrobie, a takze powodowa¢ uposledzone wydzielanie insuliny, a w konsekwencji
oporno$¢ na insuline i hiperglikemie (314, 317, 318).

Zbyt wysokie spozycie sodu zwieksza takze ryzyko raka zoladka, gdyz oslabia bariere
ochronng btony $luzowej zotadka, sprzyjajac kolonizacji Helicobacter pylori i przenika-
niu innych zwigzkdéw rakotworcezych (319, 320).

Skutkiem nadmiernego spozycia sodu moze by¢ réwniez otylos¢ (321, 322). Moze to by¢
spowodowane piciem wiekszych ilosci stodkich napojéw na skutek wzmozonego pra-
gnienia po spozyciu stonych produktéw i potraw. Zachodzi tu takze bezposrednia
zalezno$¢ miedzy zawartoscig sodu w diecie a rozwojem otylosci, gdyz duze spozycie
sodu prowadzi do zaburzen metabolizmu tkanki ttuszczowej. Na podstawie wynikow
krajowego badania sposobu zZywienia w Wielkiej Brytanii w latach 2008-2012 oszaco-
wano, ze wzrost spozycia soli o 1 g (400 mg sodu) dziennie jest zwigzany ze wzrostem
ryzyka rozwoju otyloéci u dzieci o 28 %, a u dorostych o 26 % (322). Zaréwno u dzieci,
jak i u 0séb dorostych wieksze spozycie sodu w istotny sposoéb wplywa na wzrost ttusz-
czowej masy ciata. Wérdd oséb w wieku 24-48 lat uczestniczacych w badaniu NHANES
w latach 1999-2006 oszacowano, ze zwiekszenie zawartosci sodu w diecie o 1 g/dobe
wiazalo si¢ ze wzrostem ryzyka otylosci o 15%, a ryzyko otylosci brzusznej wzrastato
024 % (323).

Niektére badania wskazujg, ze nadmiar sodu w diecie moze sprzyja¢ rozwojowi oste-
oporozy. Dochodzi wtedy do zwigkszonego wydalania wapnia z moczem i ujemnego
bilansu tego pierwiastka w organizmie (324). Krajowe badanie przeprowadzone w Ko-
rei w latach 2008-2011 wykazato, ze wigksze ryzyko rozwoju osteoporozy wystepowato
u kobiet po menopauzie, ktére spozywaty = 2000 mg sodu/dobe (325). Nadmierne spo-
zycie sodu poprzez zwigkszenie wydalania wapnia z moczem moze sprzyjaé rowniez
powstawaniu kamieni nerkowych (326).

Mimo pewnych kontrowersji w ostatnich latach dotyczacych celowosci ograniczania
spozycia sodu w calej populacji, istniejg solidne dowody na celowo$¢ takich dziatan.
Rekomendowane sg one przez instytucje, takie jak Swiatowa Organizacja Zdrowia oraz
National Academies of Sciences, Engineering, and Medicine (327).
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Normy na séd opracowane przez wybrane grupy ekspertéw

Europejski Urzedu ds. Bezpieczenstwa Zywnosci (EFSA) opracowal wartosci referen-
cyjne (DRVs) dla spozycia sodu w 2019 roku (299). Zostaly one ustalone na poziomie
bezpiecznego i wystarczajacego spozycia (Safe and adequate intake) wynoszacego
2,0 g/dobe dla 0s6b dorostych, w tym réwniez os6b w starszym wieku. Takg sama war-
to$¢ normy zaproponowano réwniez dla kobiet w cigzy i karmigcych piersia. Wartosci
dla dzieci ustalono na podstawie norm dla dorostych, dostosowujac je do zapotrzebo-
wania na energie w poszczegolnych grupach wiekowych, a takze uwzgledniajac wspot-
czynnik wzrostu. Normy dla niemowlat zostaly opracowane na poziomie bezpiecznego
spozycia. Ustalono je, uwzgledniajac szacowane spozycie sodu przez niemowleta w pel-
ni karmione piersia w ciggu pierwszych 6 miesiecy zycia oraz zapotrzebowanie na ener-
gie w roznych miesigcach zycia. Normy te dotycza niemowlat w wieku 6-11 miesiecy.

Eksperci National Academies of Sciences, Engineering, and Medicine w 2019 roku zno-
welizowali normy na séd dla ludnosci Standéw Zjednoczonych i Kanady (328). Dla os6b
dorostych norma na séd na poziomie wystarczajacego spozycia wynosi 1500 mg/dobe.
Normy dla oséb starszych, kobiet w okresie cigzy i laktacji ustalono na takim samym
poziomie, jak dla 0s6b dorostych. W przypadku dzieci i mlodziezy dokonano ekstrapo-
lacji norm dla dorostych, uwzgledniajac zapotrzebowanie na energie 0séb z tej grupy
prowadzacych siedzacy tryb zycia. Normy dla niemowlat okreslono na podstawie spo-
zycia sodu pochodzgcego z mleka matki oraz z produktéw uzupetniajacych.

Normy na s6d opracowywane przez German Nutrition Society dla ludnoéci Niemiec,
Austrii i Szwajcarii (D-A-CH) zostaly uaktualnione w 2017 roku (329). Zostaly one
ustalone na poziomie wystarczajacego spozycia (Adequate Intake — AI). Dla 0séb do-
rostych niezaleznie od wieku ustalone zostaly na 1500 mg/dobe. Takie same wartosci
przyjeto dla kobiet w ciazy i w okresie karmienia piersig. Normy dla dzieci i mlodziezy
ustalono na podstawie norm dla dorostych, uwzgledniajac réznice w masie ciala i czyn-
nikach wzrostu poszczegélnych grup wiekowych. Przy opracowywaniu norm dla nie-
mowlat mlodszych kierowano sie danymi dotyczacymi zawartosci sodu w mleku mat-
ki i spozycia mleka. W przypadku niemowlat starszych wzieto pod uwage dodatkowo
wzrost masy ciala.

Eksperci French Agency for Food, Environmental and Occupational Health and Safety
(ANSES) podjeli prace and aktualizacjg norm na witaminy i sktadniki mineralne, w tym
réwniez na sod (192). Normy ustalone przez t¢ grupe na poziomie wystarczajacego spo-
zycia dla osob dorostych, w tym oséb w wieku podesztym, kobiet w cigzy i karmigcych
piersia wynosza 1500 mg/dobe.

W 2023 roku zostaly znowelizowane normy dla krajéw nordyckich (330). Poziom wy-
starczajacego spozycia dla 0oséb dorostych ustalono na 1500 mg/dobe, kierujac si¢ prze-
gladami prac z ostatnich lat dokonanymi przez inne grupy ekspertow.

Normy na séd dla mieszkancow Wielkiej Brytanii zostaly ustalone w 2003 roku przez
Scientific Advisory Committee on Nutrition (331) na poziomie referencyjnego spozycia
(Reference Nutrient Intake — RNI) pokrywajacego zapotrzebowanie 97,5% populacji.
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Dla o0s6b dorostych wynosza one 1600 mg/dobe. Okreslono je na podstawie wzorcéw
zywieniowych oraz analizy ryzyka i korzysci. Ustalono réwniez najnizszy poziom refe-
rencyjnego spozycia (Lower Reference Nutrient Intake - LNRI), ktéry pokrywa zapo-
trzebowanie 2,5 % populacji. Dla 0s6b dorostych poziom ten wynosi 575 mg/dobe.

Normy na séd dla populacji Polski

Normy na sod zostaly opracowane na poziomie wystarczajacego spozycia (AI). Aktu-
alnie brak jest danych pozwalajacych na okreslenie $redniego zapotrzebowania (EAR)
i zalecanego spozycia (RDA). Wartosci norm dla poszczegdlnych grup sg takie same,
jakie zostaly przyjete w roku 2020 (332).

Dla niemowlat w wieku 6-11 miesiecy uwzgledniono dane dotyczace spozycia sodu
z mleka matki i z produktéw uzupelniajacych dostepne w pismiennictwie (299).

Dla 0s6b dorostych wystarczajace spozycie ustalono na poziomie 1500 mg/dobe. Przy-
jeto zalozenia innych grup ekspertéw ze wzgledu na ograniczone dowody dotyczace
wplywu spozycia mniejszych iloéci sodu na zdrowie oraz pokrycie zapotrzebowania
na wiekszos$¢ sktadnikéw odzywcezych przez diete zawierajacg 1500 mg tego pierwiastka
(328, 329).

U dzieci i mtodziezy dokonano ekstrapolacji wartosci przyjetej dla dorostych, uwzgled-
niajgc mniejsza warto$¢ energetyczna diet w poszczegolnych grupach wiekowych. Dla
kobiet ciezarnych i karmigcych normy zostaly ustalone na takim samym poziomie, jak
dla kobiet niebedacych w ciazy czy w okresie karmienia (tabela 12).




KATARZYNA STOS, AGNIESZKA WOZNIAK, ANNA WOJTASIK, EWA RYCHLIK,
IZABELA ZIOLKOWSKA, ANETA GROWALA

Tabela 12. Normy na sod ustalone na poziomie wystarczajacego spozycia (AI)

S6d (mg/dobe)
Grupa/wiek
Al
Niemowleta
6-11 miesiecy™* 370
Dzieci
1-3 lata 750
4-6 lat 1000
7-9 lat 1200
Chlopcy
10-12 lat 1300
13-15 lat 1500
16-18 lat 1500
Dziewczeta
10-12 lat 1300
13-15 lat 150