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Wykaz skrótów

Anty-TG 	 – przeciwciała skierowane przeciw tyreoglobulinie
Anty-TPO 	 – przeciwciała przeciw peroksydazie tarczycowej
AZT 		  – autoimmunologiczne zapalenie tarczycy
BAC 		  – biopsja aspiracyjna cienkoigłowa
BMR 		  – �ang. Basic Metabolic Rate (podstawowa przemiana materii)
DHA 		  – kwas dokozaheksaenowy
DIT 		  – dijodotyronina
EPA 		  – kwas eikozapentaenowy
FT3 		  – wolna trójjodotyronina
FT4 		  – wolna tyroksyna/tetrajodotyronina
IG 		  – indeks glikemiczny
IŻŻ 		  – Instytut Żywności i Żywienia (NIZP)
MIT 		  – monojodotyronina
NIZP-PZH 	 – �Narodowy Instytut Zdrowia Publicznego – Państwowy Zakład Higieny
NKT 		  – nienasycone kwasy tłuszczowe
NNKT 		  – niezbędne nienasycone kwasy tłuszczowe
rT3 		  – odwrotna trójjodotyronina
SREAT 		  – �ang. Steroid-Responsive Encephalopathy Associated with Autoimmune Thyroiditis 

(wrażliwa na sterydy encefalopatia związana z autoimmunologicznym zapaleniem 
tarczycy)

T3 		  – trójjodotrytonina
T4 		  – tyroksyna/tetrajodotyronina
TEF 		  – �ang. Thermic Effect of Food (termiczny efekt pożywienia)
TG 		  – tyreoglobulina
TPO 		  – ang. Thyroid Peroxidase (ludzka peroksydaza tarczycowa)
TRAb 		  – �przeciwciała przeciwko receptorom hormonu stymulującego tarczycę (TSH)
TRH 		  – tyreoliberyna
TSH 		  – tyreotropina
USG 		  – badanie ultrasonograficzne
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Wstęp

Dietetyka jako dziedzina wiedzy ma charakter interdyscyplinarny, łączy 
bowiem zagadnienia z zakresu nauk o zdrowiu, nauk medycznych, a także 
nauk o żywności i żywieniu człowieka. Prawidłowe żywienie osób chorych 
jest istotnym elementem terapii wielu jednostek chorobowych, a czasem je-
dynym sposobem na poprawę jakości życia osób zmagających się z chorobą.

W niniejszym podręczniku przedstawione zostały wybrane zagadnienia 
dotyczące aktualnie rekomendowanych zasad dietoterapii w takich schorze-
niach jak choroba Hashimoto, endometrioza, hiperurykemia, dna moczanowa, 
insulinooporność oraz celiakia. Uwagę poświęcono również roli dietotera-
pii w ograniczaniu niekorzystnych następstw chorób neurodegeneracyjnych, 
a także problemowi neofobii żywieniowej.

Autorzy podręcznika wykorzystali do jego przygotowania wiedzę i do-
świadczenie zdobyte nie tylko podczas prowadzenia zajęć dydaktycznych, 
ale też w pracy z pacjentami. Liczymy, że książka ta będzie stanowiła cenne 
źródło praktycznej wiedzy o dietoterapii dla wszystkich zainteresowanych tą 
tematyką.

Katarzyna Dereń
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1. Znaczenie diety  
w leczeniu choroby Hashimoto

Edyta Łuszczki, Anna Bartosiewicz

Wstęp

Choroba Hashimoto, zwana również limfocytarnym zapaleniem tarczycy 
typu Hashimoto, to jedno z najczęściej występujących i rozpowszechnionych 
schorzeń tarczycy o podłożu autoimmunologicznym, w którym komórki gru-
czołu tarczowego są atakowane przez układ odpornościowy człowieka [1]. To 
choroba nieuleczalna, w głównej mierze przyczyniająca się do występowania 
niedoczynności tarczycy. Może dotyczyć wszystkich osób niezależnie od płci 
i wieku, jednak najbardziej na zachorowanie narażone są kobiety między 40. 
a 50. rokiem życia. W ostatnich latach liczba diagnozowanych przypadków tej 
choroby znacznie wzrosła – szacuje się, że w Polsce może dotyczyć około 5% 
społeczeństwa. Co więcej, przypadki zachorowania są odnotowywane u co-
raz młodszych osób, a nawet dzieci [2].

Po raz pierwszy choroba Hashimoto została opisana przez japońskiego 
lekarza Hakaru Hashimoto w roku 1912 na łamach niemieckiego czasopisma 
„Archiv für Klinische Chirurgie”. Wyniki badań prezentowały dokładny obraz 
kliniczny i histologiczny czterech przypadków wola limfocytarnego, przed-
stawiający naciek limfocytów skutkujący powstaniem grudek chłonnych 
we wnętrzu tarczycy. Konfrontacja obserwacji Hashimoto z dostępną wów-
czas literaturą naukową pozwoliła odróżnić poznane przypadki od choroby 
Gravesa-Basedowa, wola Riedla oraz choroby Mikulicza (obecnie określanej 
jako zespół Sjögrena) [3, 4].

Przyczyny autoimmunologicznego zapalenia tarczycy nie są do końca po-
znane, jednak wśród czynników sprzyjających wystąpieniu tej choroby naj-
częściej wymienia się predyspozycje genetyczne, nieprawidłową dietę, współ-
występowanie innych schorzeń autoimmunizacyjnych (cukrzyca, celiakia, 
łuszczyca, stwardnienie rozsiane) oraz uwarunkowania środowiskowe. Wska-
zuje się także na czynniki związane ze stylem życia, takie jak między innymi wy-
soka podatność na stres, niedobór snu, brak lub nadmiar aktywności fizycznej.
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Charakterystycznymi objawami autoimmunologicznego zapalenia tar-
czycy są: przyrost masy ciała, osłabienie, senność, kruche i łamliwe włosy, 
paznokcie, sucha skóra oraz wahania nastroju, a przyczyną tych dolegliwości 
jest zaburzony balans hormonalny hormonów gruczołu tarczowego. Oprócz 
leczenia farmakologicznego istotną rolę w procesie terapeutycznym odgry-
wa prawidłowo zbilansowana dieta, której celem jest zmniejszenie stanu za-
palnego toczącego się w gruczole tarczowym, indukowanego przez komórki 
organizmu [5, 6].

1.1. Budowa i położenie gruczołu tarczowego

Tarczyca, umiejscowiona w przednio-dolnej części szyi, jest jednym z naj-
większych gruczołów dokrewnych organizmu (ryc. I). W zależności od wie-
ku, płci i stanu zdrowia może przyjmować różne rozmiary, a jej waga waha 
się pomiędzy 15 a 30 g i jest znacznie większa u kobiet. Gruczoł składa się 
z dwóch płatów bocznych połączonych węziną. Górna część tarczycy poło-
żona jest niedaleko krtani, a dolna znajduje się przy chrząstkach budujących 
tchawicę. Za prawidłowe uznaje się następujące wymiary płatów bocznych: 
wysokość 4–5 cm, szerokość 2–3 cm oraz grubość 1,5–2 cm. Gruczoł otacza 
torebka łącznotkankowa, której warstwa wewnętrzna wnika w głąb. W miąż-
szu znajdują się pęcherzyki o średnicy 200–300 µm, pokryte jednokomórko-
wym nabłonkiem sześciennym. Zawierają one substancję koloidalną z tyreo-
globuliną, która jest prekursorem wytwarzania hormonów tarczycy, takich 
jak tyroksyna (T4) i trijodotyronina (T3), [7–9].

Ryc. I. Budowa anatomiczna gruczołu tarczowego
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1.2. Hormony tarczycy i ich funkcje

Do głównych zadań tarczycy należy produkcja oraz wydzielanie hormo-
nów T3 i T4 oraz kalcytoniny, biorącej udział w gospodarce wapniowo-fos-
foranowej. Hormony tarczycy (HT) odpowiadają za prawidłowe funkcjono-
wanie wszystkich tkanek i narządów znajdujących się w organizmie. Biorą 
udział m.in. w metabolizmie białek, węglowodanów i tłuszczów, pobudzaniu 
mięśnia sercowego oraz pracy układu nerwowego i mózgu. Aby utrzymać od-
powiednie stężenie HT, niezbędne jest działanie ujemnego sprzężenia zwrot-
nego pomiędzy przysadką, podwzgórzem i tarczycą [8].

Mechanizm ten polega na pobudzaniu przysadki mózgowej przez pod-
wzgórze za pomocą tyreoliberyny (TRH) oraz stymulacji obniżonym stęże-
niem HT we krwi do produkcji hormonu tyreotropowego (TSH), który na-
stępnie aktywizuje tarczycę do syntezy HT. Wzrost stężenia T3 i T4 we krwi 
hamuje pracę podwzgórza i przysadki. To zaś prowadzi do zaprzestania wy-
dzielania TSH i zahamowania produkcji HT. Mechanizm ujemnego sprzężenia 
zwrotnego utrzymuje hormony tarczycy na prawidłowym poziomie. Jeśli doj-
dzie do jakichś nieprawidłowości w jego działaniu, skutkuje to zaburzeniem 
pracy tarczycy i występowaniem różnych schorzeń (ryc. II) [8–10].

Ryc. II. Schemat ujemnego sprzężenia zwrotnego [7–9]
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Hormony wytwarzane przez tarczycę podlegają regulacji podwzgórza 
oraz przedniej części przysadki mózgowej i są ze sobą ściśle powiązane, 
ponieważ produkowana przez podwzgórze tyreoliberyna (TRH) stymuluje 
przysadkę do wydzielania tyreotropiny (TSH), a następnie hormon tyreotro-
powy pobudza tarczycę do wytwarzania hormonów T3 i T4.

W przypadku zbyt dużej ilości produkowanych hormonów następuje 
wstrzymanie wytwarzania na tle podwzgórza i przysadki, co skutkuje zaprze-
staniem wyzwalania hormonów gruczołu tarczowego. W sytuacji odwrotnej, 
czyli kiedy tarczyca wydziela za małą ilość hormonów, TRH uwolnione z pod-
wzgórza aktywuje przysadkę do pracy, a ta z kolei za sprawą TSH uruchamia 
uwalnianie T3 i T4 z tarczycy [8, 11].

1.3. Choroba Hashimoto – istota schorzenia

Choroba Hashimoto jest schorzeniem autoimmunizacyjnym o przebiegu 
zapalnym, występującym zarówno w populacji osób dorosłych, jak i dzieci. 
Zdecydowanie częściej dotyczy kobiet między 40. a 50. rokiem życia niż męż-
czyzn, co wynika z częstszego występowania przeciwciał anty-TPO u kobiet 
niż u mężczyzn (w stosunku 13,9% do 2,8%). Ponadto częstotliwość zacho-
rowania zależy od miejsca zamieszkania i rasy – choroba rzadziej spotykana 
jest wśród Azjatów i Afroamerykanów aniżeli u przedstawicieli rasy białej [5, 
12, 13].

Schorzenie dotyczy nieprawidłowości ze strony układu odpornościowe-
go, który generuje przeciwciała atakujące tarczycę, zwracając się przeciwko 
tyreoperoksydazie (TPO), czyli kluczowemu enzymowi niezbędnemu do wytwa-
rzania hormonów tarczycy – stąd nazwa anty-TPO. W przebiegu schorzenia wy-
różnia się także obecność we krwi chorego przeciwciał przeciwko tyreoglobuli-
nie, nazywanych anty-TG.

Stężenie przeciwciał anty-TPO i anty-TG nie ma związku ze stanem czynno-
ściowym tarczycy oraz zaburzeniami jej działania i nie ma jednoznacznych dowo-
dów, które by potwierdzały, że przeciwciała przeciwko tyreoperoksydazie i tyreo-
globulinie doprowadzają do zniszczenia gruczołu w sposób bezpośredni – dzieje 
się to jednak wskutek aktywizacji cytotoksycznych limfocytów T, uwolnionych za 
sprawą układu immunologicznego [12, 13].

Nie ustalono jednoznacznie czynników odpowiedzialnych w sposób 
bezpośredni za występowanie tej choroby. Dostępne badania wskazują na 
predyspozycje genetyczne, środowisko zewnętrzne, dietę oraz inne choroby 
współistniejące o podłożu autoimmunologicznym. Ważną funkcję w chorobie 
Hashimoto pełni jod, bez którego tarczyca nie jest w stanie wytwarzać hor-
monów. W populacjach, gdzie spożycie jodu jest na poziomie prawidłowym 
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lub przekracza normy, występuje wyższe stężenie anty-TPO i anty-TG u cho-
rych w porównaniu do obszarów, gdzie spożycie jodu jest za niskie.

Prawidłowe funkcjonowanie układu odpornościowego zapewnia od-
powiednia podaż selenu w diecie, który ma działanie antyoksydacyjne 
i występuje w niektórych pierwszoplanowych enzymach biorących udział 
w wytwarzaniu hormonów tarczycy (dejodynaza, peroksydaza glutationo-
wa). Niedobór selenu jest kojarzony z ryzykiem wystąpienia AZT.

Inne czynniki środowiskowe uwzględniane w kontekście tego schorzenia 
to zaburzenia masy ciała – zarówno nadmiar, jak i niedobór, przyjmowanie 
dużych ilości leków, a także podatność na stres, częste infekcje, zaburzenia 
snu oraz dieta bogata w produkty prozapalne [14, 15].

Na obraz kliniczny choroby Hashimoto składają się następujące etapy:
• 	 etap I – brak objawów klinicznych, poziom hormonów tarczycowych 

(TSH, FT3 i FT4) oraz autoprzeciwciał tarczycowych w surowicy krwi 
jest w normie;

• 	 etap II – podwyższone stężenie anty-TPO i anty-TG, hormony gruczołu 
tarczowego (TSH, FT3 i FT4) w normie, nie ma znaczących objawów kli-
nicznych;

• 	 etap III – postać subkliniczna niedoczynności tarczycy, podwyższone stę-
żenie TSH w surowicy, poziom FT3 i FT4 w granicach normy, anty-TPO 
i anty-TG znacznie wyższe niż w etapie II;

• 	 etap IV – pełnoobjawowa niedoczynność tarczycy, która najczęściej zdia-
gnozowana jest na tym etapie, obniżona produkcja hormonów FT3 i FT4, 
wzrost TSH i przeciwciał anty-TPO i anty-TG, na tym etapie zazwyczaj 
wdrażane jest leczenie farmakologiczne l-tyroksyną;

• 	 etap V – postęp choroby doprowadzający do powstania innych chorób 
autoimmunologicznych, niekiedy – w przypadku nieprawidłowego lecze-
nia, występowania guzków tarczycy, raka tarczycy czy trudności z wy-
równaniem poziomu tarczycy – zalecane jest wycięcie gruczołu tarczo-
wego [8, 9].
Najczęstsze objawy choroby Hashimoto to zmęczenie, zwiększenie masy 

ciała bez zwiększania podaży składników pokarmowych oraz znużenie i zmę-
czenie, charakterystyczne dla niedoczynności tarczycy, rozwijającej się w prze-
biegu tego schorzenia. Wraz z zaawansowaniem procesu chorobowego dołą-
czają się: stałe uczucie zimna, zaparcia, suchość powłok skórnych, osłabienie, 
senność, zaburzenia koncentracji, pogorszenie nastroju, zaburzenia miesiącz-
kowania lub obfite krwawienia, niepłodność, wypadanie włosów i łamliwość 
paznokci. Ponadto w przypadku nadmiernej produkcji T3 i T4 pojawia się 
wzmożona chęć jedzenia, chudnięcie, drżenie rąk, wytrzesz oczu, nadpobudli-
wość, uczucie gorąca, zwiększona potliwość, powiększenie wątroby, wymioty, 
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biegunka, nudności, powiększenie tarczycy, zaburzenia rytmu serca, wzmożo-
ny apetyt, niskie libido, zaburzenia miesiączkowania, drażliwość i nadpobu-
dliwość. Dodatkowo objawy choroby mogą pojawiać się w obrębie lokalizacji 
gruczołu tarczowego, który uciskając na sąsiednie tkanki, doprowadza do za-
burzeń głosu, problemów z połykaniem, duszności i kaszlu [16, 17].

Rozpoznanie choroby Hashimoto umożliwiają przyjęte kryteria diagno-
styczne. Stan chorobowy sygnalizuje wystąpienie co najmniej dwóch z trzech 
następujących objawów:
• 	 wzrost przeciwciał anty-TPO lub/i anty-TG;
• 	 zaburzenia gruczołu tarczycy, najczęściej dotyczące niedoczynności;
• 	 stwierdzona w badaniu USG zmniejszona bądź zwiększona echogenicz-

ność niejednorodna gruczołu tarczycowego – uzupełnienie obrazu kli-
nicznego stanowi wywiad lekarski [8, 9, 16].
Diagnostyka w chorobie Hashimoto uwzględnia oznaczenie poziomu 

hormonów tarczycowych (tzw. diagnostyka przesiewowa), oznaczenie prze-
ciwciał tarczycowych anty-TPO i anty-TG, USG tarczycy, badanie obrazowe 
narządu – scyntygrafia i biopsja aspiracyjna cienkoigłowa (BAC).

Leczenie farmakologiczne w chorobie Hashimoto opiera się na poda-
waniu pacjentom preparatów lewotyroksyny, które działają analogicznie do 
hormonu wytwarzanego w tarczycy (Euthyroxin, Euthyrox N, Letrox). Pożą-
dany efekt terapeutyczny zapewnia właściwe i regularne przyjmowanie le-
ków. Lewotyroksyna jest podawana raz dziennie w dawce określonej przez 
lekarza na podstawie przeprowadzonych badań – najczęściej 30 minut przed 
pierwszym posiłkiem, co zapobiega występowaniu interakcji z substancjami 
w pożywieniu i zaburzeniom wchłaniania leku. Dopuszcza się też przyjmo-
wanie leku w godzinach wieczornych po minimum 3–4-godzinnej przerwie 
od ostatniego posiłku.

Ważnym aspektem terapeutycznym jest indywidualnie dobrana aktyw-
ność fizyczna, która powinna być wdrażana stopniowo w przypadku braku 
jej wcześniejszego praktykowania. Umiarkowany wysiłek pozwala bowiem 
zredukować i/lub utrzymać właściwą masę ciała oraz poprawia ogólne sa-
mopoczucie [17–19].

1.4. Rola diety w chorobie Hashimoto

Prawidłowo zbilansowana dieta opracowana zgodnie z wytycznymi Naro-
dowego Instytutu Żywienia to podstawa żywienia pacjentów z AZT. Dieta taka 
znacznie poprawia samopoczucie i wzmacnia efekt farmakoterapii. Istotnym 
elementem żywienia jest dbałość o mikrobiotę jelitową, która poprzez konwer-
sję T4 do T3 zapewnia właściwe funkcjonowanie tarczycy [20, 21].
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Główne wytyczne postępowania dietetycznego to:
• 	 odpowiednia kaloryczność diety;
• 	 pokrycie zapotrzebowania na witaminy, pierwiastki i składniki mineralne;
• 	 poprawa nawyków żywieniowych;
• 	 redukcja spożycia żywności przetworzonej;
• 	 ograniczenie produktów bogatych w substancje wolotwórcze;
• 	 dieta przeciwzapalna bogatoodżywcza;
• 	 stabilizacja gospodarki węglowodanowej – wybór węglowodanów z ni-

skim IG [22].
Dieta w chorobie Hashimoto powinna uwzględniać zasady racjonalnego 

żywienia, a także sprzyjać poprawie i kształtowaniu prawidłowych nawyków 
żywieniowych. Rekomenduje się spożywanie regularnie 4–5 posiłków w cią-
gu dnia, przy czym ostatni posiłek powinien być przyjęty 2–3 godziny przed 
snem, by w ten sposób przeciwdziałać typowemu dla tej choroby spowolnie-
niu metabolizmu.

Zalecane jest zaniechanie lub ograniczenie spożycia żywności wyso-
koprzetworzonej o działaniu nasilającym stany zapalne w organizmie. Ze 
względu na autoimmunizacyjny charakter schorzenia najbardziej rekomen-
dowanym modelem diety jest dieta przeciwzapalna eliminująca potencjalne 
antygeny pokarmowe, które wchodząc w reakcje krzyżowe z gruczołem tar-
czycowym, pobudzają układ immunologiczny do wytwarzania przeciwciał 
atakujących własne komórki. Przykładem jest model diety śródziemnomor-
skiej lub diety DASH [23–25].

Ważną grupą produktów w diecie osób z AZT są warzywa i owoce, zwłasz-
cza te o działaniu antyoksydacyjnym, bogate w witaminy A, E, C i K, efektyw-
nie zwalczające wolne rodniki. Z kolei warzywa i owoce bogate w witaminy 
z grupy B są cennym źródłem energii i pomagają niwelować występujące 
stany zmęczenia. Tłuste ryby i oleje roślinne to źródło NNKT, zwłaszcza EPA 
i DHA. Ważną grupą tłuszczów są jednonienasycone kwasy tłuszczowe wy-
stępujące na przykład w oliwie z oliwek czy oleju rzepakowym. W nasilonych 
stanach zapalnych sprawdza się również kwas γ-linolenowy występujący 
w oleju z wiesiołka i ogórecznika oraz pestkach czarnej porzeczki. W diecie 
nie powinno zabraknąć kwasu α-linolenowego, który jest prekursorem EPA, 
a znajduje się w oleju lnianym oraz oleju rzepakowym tłoczonym na zimno.

Wskazane składniki wykazują działanie przeciwzapalne i neuroprotek-
cyjne, kardioprotekcyjne i onkoprotekcyjne. Silne działanie przeciwzapalne, 
istotne w przypadku tej choroby, mają niektóre przyprawy (kurkuma, czo-
snek, cynamon, rozmaryn, pieprz cayenne), powinny zatem być włączane do 
diety nie tylko ze względu na wysokie walory smakowe, ale przede wszyst-
kim dla właściwości prozdrowotnych (ryc. III) [26–28].
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Ryc. III. Ogólne zasady postępowania dietetycznego [29]

1.4.1. Makroskładniki: białka, węglowodany i tłuszcze  
w chorobie Hashimoto

Białko jest ważnym czynnikiem w diecie osób z chorobą Hashimoto, bo 
oprócz tego, że pobudza podstawową przemianę materii, jest źródłem ami-
nokwasów potrzebnych do syntezy hormonów tarczycy. Białko powinno 
zaspokajać 10–15% całodobowego zapotrzebowania według rekomendacji 
NIZP-PZH. Ponadto większe spożycie białka nasila termiczny efekt pożywie-
nia, powodując uczucie sytości po posiłku, co sprzyja redukcji i/lub utrzyma-
niu należnej masy ciała [20, 30].

Główne źródło węglowodanów w diecie u osób z AZT powinny stanowić 
węglowodany złożone o niskim i średnim indeksie glikemicznym, a ich podaż 
należy ograniczyć. Z uwagi na to, że autoagresja ze strony AZT predysponuje 
do rozwoju cukrzycy typu 1 i typu 2, węglowodany proste trzeba wyelimi-
nować z diety. Ograniczyć należy też spożycie kwasów tłuszczowych nasy-
conych i izomerów trans kwasów tłuszczowych (np. pełnotłuste mleko, olej 
kokosowy, ciasta, tłuste mięso).

Podstawą diety powinny być natomiast produkty bogate w długołańcucho-
we wielonienasycone kwasy tłuszczowe omega-3, które zmniejszają syntezę 
mediatorów reakcji zapalnych, pobudzają syntezę cytokin przeciwzapalnych, 
wzmacniają wrażliwość tkanek na działanie hormonów tarczycy, sprzyjają 
konwersji T4 do T3 w wątrobie i przeciwdziałają wahaniom nastroju.

Diety niskotłuszczowe nie są zalecane, ponieważ dochodzi do ograniczenia 
wchłaniania witamin (A, D, E, K), co utrudnia prawidłową pracę układu immu-
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nologicznego. Tłuszcze zawarte w posiłkach mogą zaspokajać nie więcej niż 
30% całodziennego zapotrzebowania energetycznego, przy czym energia z na-
syconych kwasów tłuszczowych powinna stanowić nie więcej niż 10% [16, 31].

Istotnym elementem dobrze zbilansowanej diety jest obecność błonnika 
w pożywieniu. Jego frakcja rozpuszczalna obniża bowiem poziom cholestero-
lu i glukozy we krwi, natomiast nierozpuszczalna poprawia perystaltykę jelit. 
Właściwości absorpcyjne błonnika ograniczają wchłanianie szkodliwych sub-
stancji w jelitach. Ponadto spożycie błonnika przy odpowiednim nawodnieniu 
zwiększa uczucie sytości i pomaga przeciwdziałać wzrostowi masy ciała.

Podaż błonnika w diecie nie powinna przekraczać 25–40 g na dobę, gdyż 
jego nadmiar znacznie ogranicza wchłanianie takich składników jak cynk, żela-
zo i wapń oraz obniża działanie l-tyroksyny, leku stosowanego przy niedoczyn-
ności tarczycy. Produktami obfitującymi w ten składnik są: warzywa i owoce, 
pełnoziarniste pieczywo, kasze, makarony, orzechy, siemię lniane [32].

1.4.2. Witaminy i składniki mineralne zalecane w chorobie Hashimoto

Tarczyca z racji kluczowej roli dla prawidłowego funkcjonowania organi-
zmu wymaga odpowiedniego odżywiania i obecności w diecie witamin oraz 
składników mineralnych. W pierwszej kolejności zapotrzebowanie na te sub-
stancje powinno pokrywać przyjmowane pożywienie, a dopiero w uzasad-
nionych przypadkach można wspomagać się suplementacją. Wyjątek stano-
wi witamina D, która może być suplementowana przez cały czas, szczególnie 
w okresach jesienno-zimowych. Wykaz witamin i składników mineralnych 
zalecanych w chorobie Hashimoto oraz ich źródeł w żywności zamieszczono 
w tabeli 1 [24].

Tabela 1. Witaminy i składniki mineralne zalecane w chorobie Hashimoto [33–37]

Składnik Działanie Źródła w żywności

1 2 3

Jod

konieczny do wytwarzania hormonów tar-
czycy; niedobór zaburza wydzielanie T3 
i T4, powoduje wzrost poziomu TSH, po-
większenie gruczołu tarczowego, powstanie 
wola, upośledzenie funkcji poznawczych, 
niedoczynność tarczycy; nadmiar zmniejsza 
wychwytywanie jodu przez tarczycę, obniża 
syntezę TPO i TG, zmniejsza syntezę T3 i T4, 
nasila proces zapalny w gruczole tarczowym, 
zwiększa anty-TPO i anty-TG

ryby, skorupiaki, mięczaki, algi 
morskie, otręby, sól jodowana, 
niektóre żółte sery, woda mine-
ralna, jaja, produkty mleczne;
dzienne zapotrzebowanie na jod 
wg IŻŻ wynosi:
– dzieci do 5. r.ż. – 90 µg,
– dzieci 6–12 lat – 120 µg,
– ≥ 12 lat i dorośli – 150 µg,
– podczas ciąży – 220 µg,
– podczas laktacji – 290 µg
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1 2 3

Żelazo

transportuje tlen do komórek, wzmac-
nia odporność, zapobiega występowaniu 
niedokrwistości, poprawia samopoczucie 
i koncentrację, wzmacnia paznokcie i włosy

nasiona lnu, czerwone mięso, 
pestki dyni, pietruszka, pełno-
ziarniste produkty zbożowe; 
lepsze wchłanianie w obecności 
witaminy C

Magnez

kofaktor dla wielu enzymów, niezbędny dla 
prawidłowego funkcjonowania tarczycy, 
poprawia samopoczucie, reguluje poziom 
glukozy we krwi; niedobór magnezu nasila 
stany zapalne w organizmie

produkty pełnoziarniste (kasza 
jaglana i gryczana, płatki owsia-
ne, pieczywo pełnoziarniste)

Cynk

stymuluje produkcję hormonów tarczycy, 
wzmacnia układ odpornościowy, jest sil-
nym antyoksydantem i kofaktorem wielu 
enzymów, poprawia kondycję oraz wzrost 
włosów i paznokci; niedobór obniża aktyw-
ność enzymów

nasiona lnu, produkty zbożowe 
(np. kasza gryczana, pieczywo 
pełnoziarniste), pestki dyni, mię-
so, jaja; rekomendowane dzienne 
spożycie wynosi 11 mg dla męż-
czyzn i 8 mg dla kobiet

Selen

obniża poziom przeciwciał anty-TPO, popra-
wia samopoczucie, działa antyoksydacyjnie 
i przeciwzapalnie, zwiększa produkcję hor-
monów tarczycy 

orzechy brazylijskie, skorupia-
ki, nasiona roślin strączkowych, 
grzyby, czosnek, zboża; dzienne 
spożycie dla dorosłych wynosi 
55 µg

Witamina A

działa antyoksydacyjnie, pobudza przemiany 
hormonów tarczycy, reguluje pracę przysad-
ki mózgowej, ma działanie regeneracyjne dla 
skóry, włosów i paznokci; niski poziom zabu-
rza wychwytywanie jodu, obniża poziom T3 
i T4 oraz sprzyja wystąpieniu AZT

produkty mleczne, nabiał, podro-
by, szpinak, jarmuż, brzoskwinie, 
morele

Witamina E

silny antyoksydant, zapobiega utlenianiu 
wielonienasyconych kwasów tłuszczowych, 
zwalcza wolne rodniki, poprawia kondycję 
skóry

oleje roślinne, orzechy, produk-
ty zbożowe, niektóre warzy-
wa i owoce, produkty mięsne 
i mleczne

Witamina C

silny antyoksydant, działa przeciwzapalnie, 
poprawia wchłanianie wapnia i żelaza nie-
hemowego, zwiększa przyswajanie selenu, 
wchłanianie l-tyroksyny, nasila przyswajanie 
tyrozyny; niedobór nasila destrukcję komó-
rek gruczołu tarczowego i progres choroby

warzywa i owoce (papryka, czar-
na porzeczka, kiwi, truskawki, 
pietruszka)

Witaminy
z grupy B

poprawiają witalność organizmu, nastrój 
i samopoczucie, wzmacniają układ nerwo-
wy i odpornościowy, poprawiają funkcje 
neurologiczne, zapobiegają niedokrwisto-
ści; niedobór, zwłaszcza u wegetarian, po-
woduje niedokrwistość, uczucie zmęczenia 
i problemy z koncentracją 

mięso, jaja, podroby, ryby, nabiał 
i produkty zbożowe wzbogacane 
witaminą B12
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1 2 3

Witamina D

działa immunomodulująco, zmniejsza wy-
twarzanie cytokin prozapalnych, stymuluje 
produkcję cytokin przeciwzapalnych; nie-
dobór powoduje wzrost stężenia parathor-
monu we krwi, podwyższając ryzyko cho-
rób układu krążenia

tłuste ryby (dorsz, łosoś, sardyn-
ki), grzyby, żółtko jaja, produkty 
mięsne i mleczne (w mniejszych 
ilościach)

1.4.3. Goitrogeny, flawonoidy, gluten, laktoza i suplementy  
w chorobie Hashimoto

Goitrogeny to substancje wolotwórcze pochodzenia roślinnego, które ze 
względu na zdolność wiązania z jodem zaburzają czynność tarczycy, zwięk-
szając ryzyko wystąpienia wola. Źródłem goitrogenów są głównie warzywa 
kapustne (kapusta, brukselka) i krzyżowe (kalafior, brokuł, kalarepa, jarmuż, 
rzepa, brukiew, gorczyca), orzeszki ziemne, leki oraz toksyny środowiskowe. 
W procesie fermentacji i podczas gotowania ich zawartość w pożywieniu 
znacznie się zmniejsza – w wyniku obróbki termicznej wartość ta spada do 
około 30%. Z kolei tiocyjany należące do rodzaju goitrogenów mają zdolność 
utleniania się, warunkiem jest pozostawianie naczynia bez przykrycia pod-
czas gotowania. Inne substancje wykazujące właściwości wolotwórcze to izo-
flawony. Występują w soi i roślinach strączkowych, a ich spożycie, zwłaszcza 
soi, powinno być ograniczone ze względu na działanie obniżające wchłania-
nie leków i możliwe pogorszenie funkcjonowania tarczycy. Przed szkodliwym 
działaniem goitrogenów chroni odpowiednia podaż jodu [24, 38, 39].

Flawonoidy to związki występujące w żywności, które wykazują działa-
nie przeciwzapalne, antyoksydacyjne i przeciwalergiczne. Jednak w choro-
bach tarczycy mogą wpływać niekorzystnie na ten gruczoł, ponieważ blokują 
wychwytywanie jodu oraz syntetyzowanie hormonów gruczołu tarczowego, 
powodując wzrost FT4 oraz TSH w surowicy krwi. Występują w warzywach, 
owocach, nasionach, zielonej i czarnej herbacie oraz kakao [38, 39].

Gluten to białko występujące w zbożach takich jak orkisz, żyto, pszeni-
ca, owies i jęczmień. Nieuzasadniona eliminacja tego składnika z diety osób 
zdrowych może powodować niedobór mikroelementów i błonnika oraz przy-
czyniać się do wzrostu spożycia tłuszczu w pożywieniu. Według dostępnych 
badań 3,2–43% osób chorujących na Hashimoto wykazuje nadwrażliwość na 
gluten. Dodatkowo ryzyko celiakii u takich osób jest dziesięciokrotnie wyż-
sze niż w przypadku osób zdrowych [39].

Nietolerancja laktozy w chorobie Hashimoto spowodowana niedobo-
rem i/lub brakiem laktazy, enzymu odpowiedzialnego za rozkład laktozy, 
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występuje u około 75% osób. Typowym objawem są dolegliwości ze strony 
układu pokarmowego po spożyciu produktu z laktozą. Najczęściej są to bóle 
brzucha, wzdęcia, gazy, uczucie przelewania w jelitach i biegunka. W razie 
nietolerancji należy ograniczyć lub wyeliminować produkty zawierające lak-
tozę z codziennej diety. W przypadku Hashimoto nietolerancja laktozy obniża 
wchłanianie l-tyroksyny oraz powoduje wzrost poziomu TSH [40]. Wprowa-
dzenie do diety produktów fermentowanych nie wywołuje zazwyczaj wska-
zanych powyżej dolegliwości. Kluczem do prawidłowego funkcjonowania 
tarczycy i zmniejszenia stanu zapalnego jest oprócz leczenia farmakologicz-
nego także właściwie dobrana suplementacja, uzupełniająca typowe w cho-
robie Hashimoto niedobory witamin i minerałów – dawniej często pomijana, 
obecnie zyskuje uznanie w środowisku medycznym (tabela 2) [41–44].

Tabela 2. Suplementy zalecane w chorobie Hashimoto [41–44]

Rodzaj suplementu Działanie

Ashwaganda

należy do grupy adaptogenów, obniża kortyzol, działa przeciwza-
palnie i przeciwutleniająco, wzmacnia układ immunologiczny, 
wpływa na regulację osi podwzgórze-przysadka-tarczyca, regulu-
je poziom hormonów tarczycy

Forskolina

pokrzywa indyjska, zwiększa syntezę T4, wspomaga produkcję 
hormonów tarczycy, działa przeciwutleniająco, pomaga regulo-
wać masę ciała, obniża ciśnienie tętnicze krwi, zwiększa poziom 
energii, reguluje gospodarkę lipidową

Bacopa monnieri preparat ziołowy, poprzez zwiększoną produkcję T4 zwiększa ak-
tywność tarczycy, poprawia koncentrację i pamięć

Kwasy tłuszczowe 
omega-3

działają antyoksydacyjnie, zmniejszają stan zapalny i niwelują 
stres oksydacyjny 

Kurkumina
działa antyoksydacyjnie, przeciwzapalnie, przeciwnowotworowo 
i przeciwutleniająco, powoduje wewnątrzkomórkowy wzrost glu-
tationu, który działa ochronnie na komórki organizmu

N-acetylocysteina (NAC) poprawia syntezę glutationu, działa antyoksydacyjnie, wspomaga 
pracę wątroby, polecana w przypadkach chronicznego zmęczenia

Probiotyki/ prebiotyki
poprzez zapewnienie równowagi mikroflory jelitowej podnoszą 
odporność organizmu i zapewniają prawidłowe funkcjonowanie 
gruczołu tarczycowego 

Podsumowanie

Choroba Hashimoto dotyczy głównie kobiet i prowadzi do niedoczynności 
gruczołu tarczowego, który wytwarzając i magazynując hormony, pełni wie-
le kluczowych funkcji w organizmie człowieka. Zaburzenia w funkcjonowaniu 
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i toczący się stan zapalny tego narządu prowadzą do rozwoju wielu chorób, 
obniżenia metabolizmu i powodują trudności w utrzymaniu prawidłowej 
masy ciała. Długoletnie badania w tym obszarze wskazują na czynniki, które 
w znacznym stopniu niwelują skutki choroby, a nawet zapobiegają jej wystą-
pieniu. Oprócz farmakoterapii ważnym aspektem leczenia dolegliwości wyni-
kających z choroby Hashimoto jest właściwie zbilansowana dieta, uwzględnia-
jąca indywidualne zapotrzebowanie pacjenta i objawy choroby [2, 5].

W kwestii żywienia osób z chorobą Hashimoto dużą wagę przykłada się 
do prawidłowego wyliczenia zapotrzebowania kalorycznego, które ze względu 
na spowolnienie PPM należy niekiedy zmniejszyć nawet o 30%, gdyż wysoki 
poziom tkanki tłuszczowej nasila stan zapalny w organizmie, zwiększając tym 
samym ryzyko wystąpienia innych chorób autoimmunologicznych. Poza tym 
ważne jest zachowanie odpowiednich proporcji dostarczanych makroskład-
ników w diecie (białek, węglowodanów i tłuszczów). Udział białka w diecie 
należy zwiększyć, a spożywane tłuszcze powinny być głównie pochodzenia 
roślinnego, bogate w kwasy omega-3 (EPA i DHA), wykazujące działanie prze-
ciwzapalne i prozdrowotne [17, 28].

Dodatkowo należy zadbać o podaż witamin, pierwiastków i soli mineral-
nych, zwłaszcza tych, które są odpowiedzialne za produkcję hormonów tar-
czycy lub są kofaktorami dla enzymów niezbędnych do ich wytwarzania [38].
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2. Dieta przeciwzapalna  
w chorobach neurodegeneracyjnych

Aneta Sokal, Sara Jarmakiewicz-Czaja

Wstęp

Choroby neurodegeneracyjne, rozpoznawane u milionów ludzi na całym 
świecie, stanowią jedną z najczęstszych przyczyn upośledzenia funkcji po-
znawczych u osób starszych [1]. Zaburzenia neurodegeneracyjne charakte-
ryzują się postępującą utratą i dysfunkcją selektywnie wrażliwych populacji 
neuronów [2]. Uszkodzenie neuronów jest wspólną cechą chorób Alzheime-
ra (ang. Alzheimer’s Disease, AD) i Parkinsona (ang. Parkinson’s Disease, PD), 
choroby Huntingtona (ang. Huntington’s Disease, HD), stwardnienia zaniko-
wego bocznego (ang. Amyotrophic Lateral Sclerosis, ALS) i rozsianego oraz 
ataksji rdzeniowo-móżdżkowej (ang. Spinocerebellar Ataxia, SCA) [3].

Choroba Alzheimera dotyka około 50 milionów ludzi na całym świecie, 
stanowiąc piątą przyczynę śmierci wśród osób w wieku 65 lat i starszych. Na 
chorobę Parkinsona choruje zaś około 10 milionów osób, a badania obser-
wacyjne wskazują na wzrost częstości zachorowania na PD wraz z wiekiem  
[4, 5]. Przypuszcza się również, że pandemia COVID-19 znacząco przyczyniła się 
wzrostu liczby zgonów z powodu AD [4]. Według danych Polskiego Towarzy-
stwa Alzheimerowskiego w 2016 roku na AD cierpiało ponad 300 tysięcy osób, 
głównie starszych, ponadto znaczna liczba nie miała postawionej diagnozy [6]. 
Z kolei na chorobę Parkinsona w Polsce choruje około 60–70 tysięcy osób [7].

Klasyfikacji chorób neurodegeneracyjnych dokonuje się głównie na pod-
stawie objawów klinicznych oraz obecności białek, które wykazują modyfi-
kacje biochemiczne i kumulują się w neuronach, komórkach glejowych lub 
przestrzeniach pozakomórkowych. Choroby te manifestują się pogorszeniem 
funkcji poznawczych, demencją i zaburzeniami ruchu, do których dochodzi 
w wyniku dysfunkcji móżdżku lub zajęcia wyższych i niższych neuronów ru-
chowych – do najważniejszych zalicza się: jądra podstawne, jądra pnia mó-
zgu, wzgórze, korę i jądra móżdżku oraz obszary kory ruchowej z dolnymi 
neuronami ruchowymi rdzenia kręgowego [2].
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Z badań wynika, że czynniki środowiskowe, takie jak infekcje u matki czy 
spożywanie alkoholu, mają znaczący wpływ na rozwój mikrogleju w później-
szym życiu [8]. Ponadto w ostatnich latach znacząco wrosło zainteresowanie 
związkiem mikrobioty jelitowej z rozwojem chorób neurodegeneracyjnych 
(czyli funkcjonowaniem osi jelitowo-mózgowej). Z uwagi na to, że mikroflora 
jelitowa może być modulowana pod wpływem różnych czynników, takich jak 
aktywność fizyczna, substancje toksyczne/zanieczyszczenia, stres czy skład-
niki odżywcze dostarczane wraz z dietą, zasadne wydaje się stwierdzenie, że 
sposób żywienia przez całe życie może mieć istotne znaczenie dla występo-
wania zaburzeń neurodegeneracyjnych [9].

Do tej pory opracowano wiele strategii mających na celu opóźnienie pro-
cesu starzenia się oraz rozwoju patologii związanych z wiekiem i stylem ży-
cia. Wśród nich wyróżnia się diety niskowęglowodanowe, ograniczenia kalo-
rii czy post przerywany [10]. Na uwagę zasługują również diety o charakterze 
przeciwzapalnym, do których należą dieta DASH (ang. Dietary Approaches to 
Stop Hypertension) i dieta śródziemnomorska (ang. Mediterranean Diet, MD) 
[11]. Prowadzone są również badania nad potencjalnym działaniem prze-
ciwzapalnym diety nordyckiej z uwagi na jej podobieństwo do diety MD [12].

Dowody naukowe sugerują, że diety wegańskie i wegetariańskie mogą 
mieć też wpływ na zwalczanie ogólnoustrojowego stanu zapalnego o niskim 
nasileniu, który towarzyszy wielu chorobom przewlekłym, między innymi 
chorobom nowotworowym, cukrzycy typu 2 oraz chorobom układu krążenia 
[13, 14]. Niemniej dowody na ich istotny wpływ na zmniejszenie ryzyka cho-
rób neurodegeneracyjnych wciąż są ograniczone.

2.1. Rodzaje zaburzeń neurodegeneracyjnych

Choroba Alzheimera (ang. Alzheimer Disease, AD)

Chociaż objawy demencji były znane już w starożytności, to objawy cho-
roby Alzheimera zostały dokładnie opisane pierwszy raz w 1907 roku przez 
niemieckiego profesora psychiatrii Aloisa Alzheimera [15]. Jest to jedna z naj-
częściej występujących chorób neurodegeneracyjnych na świecie, a zapadal-
ność na nią z roku na rok wzrasta. Szacuje się, że na chorobę Alzheimera cier-
pi około 50 milionów ludzi na całym świecie, ale diagnozy rosną lawinowo 
i w roku 2050 liczba chorych może być potrojona [16].

Jednym z pierwszym i narastających objawów choroby Alzheimera jest 
trudność w przypominaniu sobie wydarzeń z niedalekiej przeszłości. Często też 
obserwowane są wahania nastroju, drażliwość, trudności w używaniu mowy. 
Alois Alzheimer podczas badania mózgu swojej pacjentki zaobserwował splątki 
neurofibrylarne, blaszki starcze oraz angiopatię amyloidową, co jest charakte-
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rystycznym obrazem tej demencji. Ze względu na postępującą formę choroby 
wielu pacjentów umiera w ciągu kilku lat od postawienia diagnozy [17].

Autorzy licznych publikacji wskazują, że głównymi czynnikami predys-
ponującymi do choroby Alzheimera są: podeszły wiek (powyżej 65. roku ży-
cia), gdy ryzyko zachorowania na AD wzrasta nawet do 30%, płeć żeńska, 
pourazowe uszkodzenie mózgu, antyzdrowotny styl życia, predyspozycje 
genetyczne [18–20]. Leczenie AD opiera się głównie na terapii wspomaga-
jącej funkcje poznawcze, gdzie stosowane są dwie grupy leków. Jedną z nich 
są antagoniści n-metylod-asparaginianu (ang. N-Methyl D-Aspartate, NMDA), 
natomiast drugą – inhibitory enzymu cholinesterazy [21].

Wyróżnia się również inne typy demencji:
• 	 demencja naczyniowa (powstaje w wyniku choroby naczyniowo-mózgo-

wej, wskutek czego może dochodzić do krwotoków oraz zawałów, a kon-
sekwencją może być postępujące upośledzenie funkcji poznawczych);

• 	 demencja czołowo-skroniowa (powstaje w wyniku zwyrodnienia płatów 
czołowo-skroniowych);

• 	 demencja z ciałami Lewy’ego (w obrazie klinicznym charakterystyczna jest 
obecność komórek nerwowych w cytoplazmie, tzw. ciał Lewy’ego) [22].

Choroba Parkinsona (ang. Parkinson’s Disease, PD)

Choroba Parkinsona to neurodegeneracyjna choroba o przewlekłym 
przebiegu, która została po raz pierwszy opisana przez brytyjskiego lekarza 
Jamesa Parkinsona w 1817 roku [23]. Częstość zachorowania na PD waha się 
od 5 do 35 przypadków na 100 tysięcy osób rocznie [24]. Mężczyźni zapadają 
na PD dwa razy częściej niż kobiety, jednak wśród kobiet odnotowano szyb-
szy postęp PD oraz wyższą śmiertelność [25, 26]. W PD dochodzi do selek-
tywnej degeneracji neuronów, które wytwarzają dopaminę, w istocie czarnej 
w mózgu. Z tego powodu zostaje obniżony poziom wyprodukowanej dopa-
miny w śródmózgowiu, za sprawą czego dochodzi do zaburzeń motorycz-
nych organizmu. Stwierdzana jest również obecność tzw. ciał Lewy’ego [27]. 
Objawami niecharakterystycznymi, poprzedzającymi chorobę, są: depresja, 
lęk, zaparcia, pogorszenie funkcji poznawczych, zaburzenia snu. Podstawo-
we symptomy chorobowe to: spowolnienie ruchowe, drżenie spoczynkowe, 
sztywność mięśni, niestabilność postawy ciała [28].

Chorobę Parkinsona dzieli się na dwa główne typy: z drżeniem oraz bez 
drżenia, gdzie często występuje zaburzenie chodu oraz postawy ciała [29]. 
Czynnikami predysponującymi do rozwoju PD mogą być: podeszły wiek (po-
wyżej 60. roku życia), predyspozycje genetyczne, płeć męska, uraz głowy, na-
rażenie na pestycydy oraz metale ciężkie, antyzdrowotny styl życia, np. palenie 
wyrobów tytoniowych [30]. Leczenie farmakologiczne PD opiera się głównie 
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na przyjmowaniu lewodopy, agonistów dopaminy, inhibitorów monoamino-
oksydazy-B (ang. Monoamine Oxidase-B, MAO-B) lub innych, np. amantadyna. 
Zalecana jest też rehabilitacja zarówno fizyczna, jak i mowy [31].

Stwardnienie zanikowe boczne (ang. Amyotrophic Lateral Sclerosis, ALS)

Stwardnienie zanikowe boczne, zwane również chorobą Lou Gehriga, na-
leży do chorób neurodegeneracyjnych neuronów ruchowych. Etiologia ALS 
nie została jeszcze w pełni poznana. Choroba obejmuje zarówno degenerację 
górnych, jak i dolnych neuronów ruchowych, początkowo jednak prowadzi do 
degeneracji dolnych neuronów ruchowych w obrębie kończyn proksymalnych. 
Jest to choroba postępująca, może prowadzić do paraliżu, a nawet do śmierci. 
Do tej pory nie wynaleziono skutecznego środka na tę chorobę, a dostępne le-
czenie polega na zmniejszeniu objawów i ma na celu przedłużenie życia.

Wyróżnia się dwie postacie ALS: sporadyczną, która dotyczy 90–95% 
przypadków, oraz o charakterze rodzinnym. Zwiększoną zapadalność na ALS 
obserwuje się wśród mężczyzn rasy białej, zwłaszcza po 40. roku życia [32]. 
Niemniej choroba ta może występować również przed 25. rokiem życia i okre-
ślana jest wówczas mianem młodzieńczego stwardnienia zanikowego boczne-
go, do którego rozwoju przyczyniają się głównie czynniki genetyczne [33].

Do środowiskowych czynników ryzyka należą: palenie papierosów, spo-
żywanie alkoholu, wysokie stężenie cholesterolu LDL w surowicy oraz niska 
aktywność fizyczna [34]. Niemniej jednak uprawianie sportów wyczyno-
wych, które pomnażają prawdopodobieństwo urazów, jak piłka nożna czy 
narciarstwo, może wiązać się ze zwiększonym ryzykiem rozwoju choroby 
[35]. Do czynników żywieniowych zalicza się wysoką podaż β-metyloami-
no-L-alaniny, nasyconych kwasów tłuszczowych (ang. Saturated Fatty Acids, 
SFA) i glutaminianu [36].

Choroba Huntingtona (ang. Huntington’s Disease, HD)

Choroba Huntingtona, niegdyś zwana pląsawicą Huntingtona, należy do 
rzadkich, wyniszczających chorób neurodegeneracyjnych o podłożu gene-
tycznym [37]. Rozwija się na skutek autosomalnie dominująco dziedziczonej 
ekspansji powtórzeń trinukleotydowych cytozyny, adeniny i guaniny na koń-
cu genu 5’ huntingtyny (HTT) na chromosomie 4p16.3 [38]. Mutacja ta skut-
kuje nieprawidłowo długą ekspansją poliglutaminy w białku HTT, prowadząc 
tym samym do neurodegeneracji [39]. Głównymi objawami są zaburzenia 
psychiczne z upośledzeniem funkcji poznawczych, otępieniem i zaburzenia-
mi osobowości. Charakterystycznym objawem są też zaburzenia ruchowe 
(tzw. mimowolne ruchy pląsawicze). Średni wiek wystąpienia objawów to 
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30–50 lat, choć w rzadkich przypadkach mogą pojawić się również przed 20. 
rokiem życia. Podobnie jak w przypadku ALS wskazuje to wówczas na rozwój 
młodzieńczej postaci choroby [40].

Czynniki genetyczne uważane są za główną przyczynę rozwoju choroby, 
jednak badania na modelu mysim wykazały, że aktywność sensomotoryczna 
oraz stymulacja czynności poznawczych mogą opóźnić narastanie deficytów 
sprawności fizycznej i umysłowej. Przypuszcza się więc, że siedzący tryb życia 
bywa czynnikiem sprzyjającym zachorowaniu w młodszym wieku, a wzmożo-
na aktywność fizyczna może nie tylko opóźnić wystąpienie objawów, ale także 
hamować postęp HD. Podobne korzyści wiążą się ze stosowaniem odpowied-
nich strategii radzenia sobie ze stresem.

Mimo że wiele danych wskazuje na odwrotną zależność między spoży-
ciem kalorii a ryzykiem innych chorób neurodegeneracyjnych, to w przypad-
ku HD takie podejście nie ma aktualnie uzasadnienia, chociażby z powodu 
hipermetabolicznego zapotrzebowania na energię w latach poprzedzających 
wystąpienie schorzenia. Niemniej nadmierne spożycie kalorii może wpłynąć 
na przyspieszenie procesu chorobowego [41].

Ataksja rdzeniowo-móżdżkowa (ang. Spinocerebellar Ataxia, SCA)

Ataksja rdzeniowo-móżdżkowa również należy do rzadkich, postępują-
cych chorób o podłożu genetycznym (dziedziczona autosomalnie dominują-
co). Choroba atakuje głównie móżdżek, ale może obejmować również inne 
części ośrodkowego układu nerwowego, takie jak: rdzeń kręgowy, jądro mo-
stu, korę, nerwy obwodowe oraz zwoje podstawy w zależności od typu SCA. 
Do tej pory rozpoznano 40 genetycznych SCA, w tym dobrze poznane zostały 
typy SCA1, SCA2, SCA3 i SCA6 [42]. Występowanie ataksji u dzieci szacuje się 
na 2,7/100 000, a częstość recesywnej dziedzicznej ataksji móżdżkowej na 
3,3/100 000 [43]. Z uwagi na różnorodne objawy kliniczne diagnostyka róż-
nicowa SCA nie jest łatwa. Główną cechą SCA jest ataksja, czyli brak dobro-
wolnej koordynacji ruchowej oraz brak kontroli nad mięśniami szkieletowy-
mi. Wpływa ona na stabilność chodu, ruch gałek ocznych czy mowę [42, 44].

Do tej pory nie opracowano standardów żywieniowych dla pacjentów 
z SCA, istnieją jednak pewne rekomendacje utworzone przez Narodową Fun-
dację Ataksji (ang. National Ataxia Foundation, NAF), których zastosowanie 
może przyczynić się do zmniejszenia objawów towarzyszących chorobie. 
Zaleca się, aby pacjenci z SCA utrzymywali należną masę ciała dla poprawy 
zdolności ruchowej i mniejszego obciążenia stawów. Ograniczenie węglowo-
danów prostych może być ponadto istotne dla zmniejszenia odczuwanego 
zmęczenia i ryzyka rozwoju depresji, a dostarczanie błonnika na poziomie 
rekomendowanym korzystnie wpływa na pracę jelit [45].
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U pacjentów z SCA mogą pojawić się też inne wyzwania żywieniowe wy-
nikające z problemów z połykaniem czy ryzyka rozwoju dysfagii, co z kolei 
może prowadzić do gwałtownej utraty masy ciała i niedożywienia. Prawdo-
podobnie pacjenci z ataksją narażeni są na niedobory niacyny, tiaminy i toko-
ferolu. W przebiegu SCA dochodzi do wzmożonej aktywności peroksydacyj-
nej, dlatego w celu poprawy zdolności antyoksydacyjnej zaleca się aktywność 
fizyczną. Regularny wysiłek fizyczny oraz zastosowanie aminokwasów roz-
gałęzionych może ograniczyć ryzyko zmniejszenia beztłuszczowej masy ciała 
w tej grupie pacjentów [46].

Rdzeniowy zanik mięśni (ang. Spinal Muscle Atrophy, SMA)

Rdzeniowy zanik mięśni to grupa chorób o charakterze postępującym. 
W wyniku utraty motoneuronów rdzenia kręgowego dochodzi do osłabie-
nia, a następnie zaniku mięśni. Określono cztery typy SMA – w zależności 
od wieku zachorowania i ciężkości objawów. Typ 0, bardzo rzadki, diagno-
zuje się już w życiu płodowym. Po porodzie dochodzi do niewydolności od-
dechowej, co prowadzi do śmierci w pierwszych miesiącach życia. Z kolei 
w przypadku SMA4 objawy pojawiają się zwykle po 30. roku życia. Postać 
ta charakteryzuje się łagodnym osłabieniem mięśni proksymalnych, głów-
nie czworogłowych, jednak z dobrym rokowaniem, bez wpływu na długość 
życia, przy zachowanej wydolności oddechowej [47, 48]. Częstość wystę-
powania wynosi około 10/100  000 żywych urodzeń [49]. Podobnie jak 
w przypadku SCA pacjenci narażeni są na utratę beztłuszczowej masy ciała, 
co może wiązać się z osłabieniem siły oddechowej. Istnieje również wy-
sokie ryzyko rozwoju dysfagii i zachłystowego zapalenia płuc, jak również 
zaburzeń metabolicznych i endokrynologicznych [50]. Niedobór kwasu fo-
liowego i witaminy B1 – niezbędnych do metylacji białka – może nasilać 
przebieg SMA. Pacjenci z SMA narażeni są również na niedobór witamin D 
i E oraz wapnia [51].

2.2. Produkty spożywcze i składniki odżywcze  
o działaniu przeciwzapalnym

Warzywa i owoce (polifenole)

Warzywa i owoce powinny być podstawowym elementem racjonalnej 
diety. Zawierają bowiem witaminy, składniki mineralne, polifenole i wiele 
innych makroelementów. Większość z nich wykazuje działanie przeciwza-
palne. W chorobach neurodegeneracyjnych niezwykle ważne jest, aby takie 
składniki były systematycznie dostarczane do organizmu.
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Jednym z głównych składowych warzyw oraz owoców są polifenole. Są to 
organiczne związki chemiczne, które należą do grupy fenoli. Obecnie poznano 
już około 8 tysięcy takich związków. Do grupy polifenoli należą między innymi 
taniny, kwasy fenolowe oraz flawonoidy [52]. Neuroprotekcyjna rola polifenoli 
polega na hamowaniu produkcji oraz gromadzenia się amyloidu. Ich korzystne 
działanie przejawia się w oczyszczaniu reaktywnych form tlenu oraz azotu, re-
gulacji ekspresji genów, regulacji apoptozy mitochondriów [53].

Polifenole są wchłaniane z przewodu pokarmowego w 30–50%. Aby 
zmaksymalizować przyswojenie tych dobroczynnych substancji, należy za-
dbać o odpowiedni skład mikrobioty jelitowej, która w znacznym stopniu od-
powiada za metabolizm tych związków. Biotransformacja polifenoli do związ-
ków przyswajalnych dla organizmu zachodzi między innymi w enterocytach, 
gdzie w pierwszej fazie następują reakcje utleniania, hydrolizy oraz redukcji, 
a w drugiej fazie – koniugacji. Za sprawą tych przemian organizm uzyskuje 
rozpuszczalne w wodzie metabolity, które są uwalniane do krwi [54].

Jednymi z najczęściej badanych substancji należących do grupy polifenoli są 
kurkuma i kwercetyna. Kurkuma ze względu na silne działanie przeciwutlenia-
jące może zapobiegać agregacji białek oraz wiązać się z amyloidem-beta (A-β), 
co jest szczególnie korzystne w przypadku AD. Wykazuje również zdolności 
zmniejszające zmiany neurodegeneracyjne wywołane stresem oksydacyjnym 
[55]. Kwercetyna poprzez zmniejszenie poziomu cytokin prozapalnych, np. 
NF-kB, hamuje procesy neurozapalne. Poprawia również działanie mitochon-
driów, co jest niezwykle ważne ze względu na spore zapotrzebowanie mózgu 
na tlen. Nieprawidłowe funkcjonowanie mitochondriów może sprzyjać zwięk-
szeniu ilości wolnych rodników [56]. W przypadku AD kwercetyna przyczynia 
się do poprawienia funkcji poznawczych [57]. Niektórzy z badaczy wskazują 
również, że po podaniu kwercetyny może zmniejszyć się wytwarzanie A-β [58].

Tłuste ryby, siemię lniane, olej lniany  
(niezbędne nienasycone kwasy tłuszczowe – NNKT)

W racjonalnej diecie nie może zabraknąć niezbędnych nienasyconych 
kwasów tłuszczowych (NNKT). Do grupy PUFA (ang. Polyunsaturated Fatty 
Acids) należą:
• 	 kwas α-linolenowy (ALA);
• 	 kwas stearydonowy (SDA);
• 	 kwas eikozapentaenowy (EPA);
• 	 kwas dokozapentaenowy (DPA);
• 	 kwas dokozaheksaenowy (DHA) [59].

Nie mogą być one syntetyzowane w wystarczającym stopniu w organi-
zmie, dlatego tak istotna jest odpowiednia podaż tych składników. Głównymi 
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źródłami pokarmowymi omega-3 są: algi, ryby morskie, owoce morza, nasio-
na chia, siemię lniane, wiele olejów roślinnych [60].

Wymienione powyżej składniki mają korzystny wpływ na organizm. 
Wykazują między innymi działanie immunomodulujące, kardioprotekcyjne, 
obniżają ciśnienie tętnicze krwi, pomagają w regulacji gospodarki lipidowej, 
zwiększają wrażliwość na insulinę [61]. PUFA mogą również wpływać na roz-
wój oraz utrzymanie neuronów dopaminergicznych [62].

Potencjalnymi mediatorami pochodzącymi z wielonienasyconych kwa-
sów tłuszczowych omega-3, mającymi wpływ na kontrolę stanu zapalnego 
oraz homeostazę tkanek, są: rezolwina, merezyna oraz protektyna. Inhibitor 
sEH (ang. soluble Epoxide Hydrolase) może ponadto znacząco wydłużać okres 
półtrwania omega-3, co jest niezwykle przydatne terapeutycznie [63].

W chorobach neurodegeneracyjnych NNKT odgrywają szczególną rolę. 
Wykazują zdolność zmniejszenia objawów depresyjnych w PD, natomiast 
w przypadku AD mogą poprawiać funkcje poznawcze oraz nastrój, a także 
zmniejszać ryzyko wystąpienia tych chorób [64].

Rośliny strączkowe

Rośliny strączkowe obok warzyw i owoców są bogatym źródłem związ-
ków fenolowych (kwasy fenolowe, flawonole, flawony, izoflawony, antocy-
jany i skondensowane garbniki) wykazujących działanie przeciwzapalne 
i przeciwutleniające. Udowodniono, że fermentowana oraz kiełkująca faso-
la mung może być silnym inhibitorem mediatorów stanu zapalnego. Z kolei 
różne odmiany fasoli zwykłej, jak fasola pinto czy czarna fasola, z uwagi na 
prozdrowotne właściwości mogą być włączane do diety w przebiegu wielu 
chorób przewlekłych.

Do innych związków biologicznie czynnych znajdujących się w roślinach 
strączkowych należą saponiny, peptydy i lektyny [65]. W badaniach sapo-
niny sojowe, zależnie od dawki, znacząco hamowały uwalnianie czynnika 
martwicy nowotworów (ang. Tumor Necrosis Factor α, TNF-α), tlenku azotu 
(ang. Nitric Oxide, NO), prostaglandyny 2 (PGE2) i białka chemotaktycznego 
monocytów-1 (MCP-1). Włączenie zaś do diety produktów z mąki sojowej 
z bioaktywnymi peptydami spowodowało zahamowanie dynamiki wzrostu 
markerów, takich jak: iNOS, NO, PGE2, COX2 oraz TNF-α [66, 67]. Dodatko-
wo suplementacja produktami sojowymi może wpływać na obniżenie białka 
C-reaktywnego (ang. C-Reactive Protein, CRP) [68].

Rośliny strączkowe są ponadto dobrym źródłem błonnika pokarmowego 
będącego substratem do powstawania krótkołańcuchowych kwasów tłusz-
czowych (ang. Short-Chain Fatty Acids, SCFA) w jelicie. Wśród nich wyróżnia 
się kwasy tłuszczowe, takie jak: maślan, propian i octan. Badania dowodzą, 
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że SCFA biorą udział w regulacji układu odpornościowego poprzez oddziały-
wanie na leukocyty i komórki śródbłonka. SCFA, a głównie maślan, może też 
hamować stymulowaną przez liposacharydy (LPS) i cytokiny produkcję me-
diatorów prozapalnych (TNF-α, IL6, NO) oraz nasila uwalnianie przeciwza-
palnej IL10 [69].

Zioła i przyprawy

Zioła i inne przeprawy (tabela 3) stanowią podstawę każdej diety i są 
nieodzownym elementem prozdrowotnej kuchni. Zarówno zalecenia greckie 
(skąd pochodzi dieta śródziemnomorska), jak i polskie sugerują zastąpienie 
soli naturalnymi przyprawami [70, 71]. Interesujący jest fakt, że stosowanie 
obróbki kulinarnej, jak gotowanie, gotowanie na parze i smażenie, zwiększa 
zdolność antyoksydacyjną i zawartość fenoli w ziołach, czego nie zaobserwo-
wano w przypadku grillowania [72–76].

Tabela 3. Przeciwzapalne działanie wybranych przypraw [72–76]

Przyprawa Składnik aktywny Działanie przeciwzapalne, przeciwutleniające
1 2 3

Liście 
bazylii

kwas rozmarynowy, kate-
chiny

• działanie antyglikacyjne
• �obniżenie transkrypcji prozapalnych il2 il-1β, 

tnf-α
• inhibicja syntezy no
• �inhibicja aktywności wiązania czynnika jądro-

wego-kb (nfκb)

Liść 
laurowy kwercetyna, kemferol

• inhibicja produkcji il6
• �obniżenie ekspresji cyklooksygenazy indukowa-

nej (cox2) w makrofagach stymulowanych lps
• pośrednia inhibicja aktywności nkkb

Kminek

kwasy fenolowe, w tym 
kwas chlorogenowy, oraz 
flawonoidy, zwłaszcza 
apigenina

• inhibicja cox-2
• �inhibicja ekspresji indukowanej syntazy tlenku 

azotu
• hamowanie sygnalizacji nfκb
• zmniejszenie produkcji no
• �inhibicja uwalniania prozapalnych cytokin tnf-α 

i il-6

Czarnuszka tymochinon

• inhibicja cox-2
• �zmniejszenie poziomu peroksydacji lipidów 

(malondialdehyd – mda)
• �zwiększenie poziomu enzymu antyoksydacyjne-

go – dysmutazy ponadtlenkowej (sod)
• obniżenie tnf-α, il-1 i il-6
• tłumienie aktywacji nfκb
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1 2 3

Majeranek

kwasy fenolowe – kwas 
trans-2-hydroksycynami-
nowy i kwas rozmarynowy, 
biflawon, amentoflawon

• zapobieganie produkcji no
• �zmniejszenie ekspresji inos przez makrofagi 

stymulowane lps
• zmiatanie reaktywnych form no

Oregano

kwasy fenolowe – kwas 
rozmarynowy, kwercetyna, 
kwas protokatechowy  
i kwas neuraminowy

• łagodzenie stresu azotowego
• zahamowanie ekspresji inos
• �zahamowanie produkcji no w makrofagach ak-

tywowanych lps
• �makrofagi stymulowane lps wytwarzały mniej 

il6, tnf-α
• obniżenie aktywności nfκb

Rozmaryn kwas fenolowy – kwas 
rozmarynowy

• �zmniejszenie żywotności makrofagów stymulo-
wanych lps

• inhbicja ekspresji białka inos
• zmniejszenie produkcji no
• zmiatanie reaktywnych form no
• �działanie przeciwzapalne niezależne od poten-

cjalnej regulacji w górę genów za pośrednic-
twem nfκb dla genów cox-2 i inos

Szałwia kwas fenolowy – kwas 
rozmarynowy

• inhibicja ekspresji białka inos
• zmniejszenie produkcji il6 i tnf-α
• inhibicja aktywności cox-1 i cox-2

Tymianek
kwas fenolowy – kwas 
rozmarynowy  
i luteolina

• inhibicja uwalniania il6
• inhibicja ekspresji białka inos
• �inhibicja aktywności cox-1 i cox-2 w makrofa-

gach stymulowanych lps
• inhibicja aktywności nfkb

Kurkuma kurkumina

• obniżenie crp
• inhibicja aktywności nfkb
• �obniżenie poziomów mediatorów prozapalnych, 

takich jak il-1, il-1β, il-6, il-8, il-17, il-27, tnf-α
• �inhibicja ekspresji indukowanej syntazy tlenku 

azotu
• inhibicja różnicowania th17
• przywrócenie równowagi treg/th17
• zmniejszenie produkcji reaktywnych form tlenu

Imbir gingerol, shogaol, paradol, 
zingeron

• wychwytywanie wolnych rodników
• inhibicja mediatorów: no, pge2,
• inhibicja aktywności cox2
• tłumienie nf-κb i aktywność tnf-α

Ostra
papryka kapsaicyna • �inhibicja produkcji cytokin prozapalnych il-1β  

i tnf-α

Czarny 
pieprz piperyna

• inhibicja reaktywnych form tlenu
• inhibicja cox-2 i 5-lipoksygenezy
• obniżenie prozapalnych cytokin il-1β, il6 i tnf-α
• inhibicja nf-κb
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1 2 3

Czosnek
allicyna, ajoen i inne organo-
sulfury, takie jak s-allilo-l-cy-
steina

• inhibicja nf-κb, inos, cox2

Cynamon

olejki eteryczne i inne po-
chodne, takie jak aldehyd 
cynamonowy, kwas cyna-
monowy i cynamonian (olej 
z kory; 60–80%), eugenol 
(olej z liści; 10%) oraz roz-
puszczalne w wodzie polife-
nole (4–10%), np. katechina, 
epikatechina, procyjanidyna, 
kwercetyna, kempferol oraz 
polimery polifenolowe, fla-
wonoidy (proantocyjanidyny 
i oligomery cynamtanin)

• �zahamowanie procesów zapalnych poprzez 
regulację ekspresji genów przeciwzapalnych 
i prozapalnych

• �inhibicja ekspresji indukowanej syntazy tlenku 
azotu

• inhibicja cox-2

Zielona herbata

Zielona herbata jest jednym z najpopularniejszym napojów, a jej korzyst-
ne działanie w wielu chorobach o podłożu zapalnym badane jest od wielu lat. 
Potencjalne właściwości przeciwzapalne i przeciwutleniające zielona herba-
ta zawdzięcza głównie zawartym w niej flawonoidom, a jej głównym składni-
kiem jest galusan epigallokatechiny (EGCG) [77].

Badania na modelach zwierzęcych, jak też z udziałem ludzi wykazały ko-
rzystny wpływ picia zielonej herbaty na regulację procesów przeciwzapal-
nych. Katechiny zielonej herbaty prawdopodobnie hamują ekspresję genów 
związanych z zapaleniem oraz białek cytokin prozapalnych TNF-α i IL-1β. 
Prowadzą też do osłabienia aktywności NF-κB oraz mają zdolność wymiata-
nia wolnych rodników z organizmu [77, 78].

Probiotyki i synbiotyki

Zarówno probiotyki, jak i synbiotyki odgrywają istotną rolę w modulacji 
układu odpornościowego i odpowiedzi przeciwzapalnej, dlatego stosowane 
są w leczeniu licznych chorób przewlekłych. Przeciwzapalne działanie wielu 
szczepów, w tym: L. casei Shirota, L. plantarum strain CGMCC 1258, L. delbru-
eckii subsp. delbrueckii TUA4408L, E. coli Nissle 1917, L. rhamnosus GG, L. para-
casei CNCM I-4034, B. breve CNCM I-4035, L. rhamnosus CNCM I-4036, zostało 
potwierdzone w badaniach in vitro, a Lactobacillus acidophilus, L. plantarum, 
Bifidobacterium lactis, B. breve – w badaniach in vivo [79].
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Wykazano również korzystny efekt stosowania probiotyków i prebioty-
ków w chorobach z depresją oraz lękiem. Uważa się, że sprzyjają one popra-
wie zdrowia psychicznego i mogą być stosowane w leczeniu zaburzeń zwią-
zanych z dysfunkcją ośrodkowego układu nerwowego. Niezbędna jest jednak 
kontynuacja badań klinicznych [80].

2.3. Wybrane rodzaje diet przeciwzapalnych i ich potencjalny 
wpływ w profilaktyce i leczeniu zaburzeń neurodegeneracyjnych

Dieta śródziemnomorska (ang. Mediterranean Diet, MD)

Pierwowzór MD był znany już w starożytnej Grecji oraz w Cesarstwie 
Rzymskim, gdzie podstawowymi produktami spożywanymi przez ówcze-
snych mieszkańców tych regionów były oliwa z oliwek, pieczywo oraz wino. 
Jednym z głównych założeń MD jest też umiar w konsumpcji. Dieta ta ewalu-
owała przez wieki, jednak jej dominanty są podobne [81].

Przewodnie cechy MD to włączenie do żywienia odpowiedniej ilości oliwy 
z oliwek, czyli znaczny udział w diecie kwasu oleinowego, warzyw, owoców, 
pełnoziarnistych produktów zbożowych, nasion roślin strączkowych, ryb. Tra-
dycyjna dieta śródziemnomorska zakłada niewielkie spożycie mięsa oraz umiar-
kowany udział produktów nabiałowych (o obniżonej zawartości tłuszczu) i alko-
holu [82]. Najnowsza piramida diety śródziemnomorskiej pokazuje, że podstawą 
efektywności MD jest regularna aktywność fizyczna (minimum 150 minut w cią-
gu tygodnia) oraz odpowiednia regeneracja organizmu (sen i odpoczynek) [83].

MD jest uważana za jedną z najzdrowszych diet na świecie. W licznych 
badaniach przedstawiane są jej dobroczynne skutki w profilaktyce i leczeniu 
chorób układu krążenia, nowotworów, chorób stawów, zaburzeń przewodu 
pokarmowego, chorób skóry, trzustki itp. [84–88]. Wielu badaczy wskazuje 
na potencjalne znaczenie MD również w przeciwdziałaniu zaburzeniom neu-
rodegeneracyjnym.

Model żywienia opierający się na diecie śródziemnomorskiej udało się 
w badaniach powiązać z wolniejszą atrofią hipokampa, większą objętością 
mózgu, grubszą korą mózgową, mniejszą akumulacją amyloidu, czyli jest to 
jeden z czynników profilaktyki chorób neurodegeneracyjnych [11].

W kolejnym badaniu autorzy stwierdzili, że stosowanie MD może polep-
szać funkcje wykonawcze w PD, takie jak mowa, uwaga i koncentracja oraz 
pamięć [89]. Ponadto wprowadzenie MD u pacjentów z PD oraz AD już po 
5 tygodniach jej stosowania może zmniejszać objawy zaparć oraz zmienić 
mikrobiotę jelitową na korzystną, co sprzyja prawidłowości funkcjonowania 
kolonocytów oraz zwiększa produkcję maślanu i mucyny [90].
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Solch i wsp. w swojej pracy wskazują na redukcję ryzyka wystąpienia AD 
o 41% przy ścisłym przestrzeganiu zasad MD. Dowodzą również, że zmniej-
szenie prawdopodobieństwa wystąpienia PD przy stosowaniu MD dotyczy 
kobiet. Ze względu na ścisłe połączenie zaburzeń mikrobioty jelitowej z wy-
stępowaniem dolegliwości związanych z chorobami neurodegeneracyjnymi 
autorzy zalecają jak najszersze stosowanie MD [91].

Dieta nordycka (ang. Nordic Diet, ND)

W diecie nordyckiej wykorzystywana jest tradycyjna żywność krajów 
nordyckich (Dania, Finlandia, Islandia, Norwegia i Szwecja), która produ-
kowana jest zgodnie z zasadami zrównoważonego rozwoju. Założenia diety 
skupiają się na wyborze lokalnej ekologicznej żywności, jak też roślin dziko 
rosnących. Istotą ND jest także odpowiednie planowanie posiłków, tak aby 
zminimalizować ryzyko marnowania żywności. Podstawą diety nordyckiej 
jest dostarczanie większej ilość energii z pokarmów roślinnych niż zwierzę-
cych, wybieranie żywności z dzikich terenów oraz mórz i jezior.

Zalecanymi produktami (tabela 4) roślinnymi są: warzywa, zwłasz-
cza korzeniowe, strączkowe i kapustne; owoce, takie jak jagody, borów-
ka brusznica, truskawki, jabłka, gruszki; pełnoziarniste zboża – głównie 
jęczmień, żyto i owies; ziemniaki, grzyby, orzechy i zioła. Ograniczeniu 
podlegają natomiast produkty zwierzęce, głównie mięso czerwone i prze-
tworzone, a to, które może być spożywane, powinno pochodzić od zwie-
rząt z wolnego wybiegu lub dziko żyjących. Podobnie jak w MD zaleca się 
spożywanie ryb, zarówno tłustych, jak i chudych naprzemiennie. Poza tym 
dieta ND uwzględnia spożycie skorupiaków i wodorostów. W przypadku 
ryb istotne jest ich pochodzenie – należy wybierać oznaczone symbolem 
MSC (Marine Stewardship Council), co gwarantuje, że połów prowadzony 
był w zrównoważony sposób [92–94]. Z produktów mlecznych zalecane są 
przede wszystkim fermentowane, o obniżonej ilości nasyconych kwasów 
tłuszczowych. Podstawowym źródłem tłuszczów dodanych w diecie jest 
olej rzepakowy NND [94, 95].

Głównym celem stosowania diety ND jest zmniejszenie ryzyka sercowo-
-naczyniowego. Uważa się jednak, że dieta ta może mieć także zastosowanie 
w profilaktyce innych chorób przewlekłych, jak na przykład cukrzycy typu 2 
oraz niektórych postaci raka jelita grubego czy piersi [92].

Założenia diety nordyckiej zostały graficznie przedstawione na pirami-
dzie żywienia Morza Bałtyckiego (ryc. IV). Skierowana jest ona do populacji 
ogólnej, osób zdrowych, i opiera się na miejscowych produktach z tradycyj-
nych upraw charakterystycznych dla krajów skandynawskich [96].
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Ryc. IV. Piramida żywienia Morza Bałtyckiego (opracowanie własne na podstawie 
ustaleń Fińskiego Stowarzyszenia Kardiologicznego, Fińskiego Stowarzyszenia 

Diabetologicznego i Uniwersytetu Wschodniej Finlandii podsumowujących  
wieloośrodkowe badanie SYSDIET oraz NORDIET) [92, 96]

Tabela 4. Założenia diety nordyckiej na podstawie badania NORDIET [92]

Grupa żywności Produkty/sposób podania
1 2

Owoce, jagody, 
warzywa, warzywa 
korzeniowe

na ciepło lub na zimno jako przekąska; jako dodatek do dania; ta 
grupa żywności obejmuje m.in. dziką różę, jagodę, borówkę bruszni-
cę, jabłko, gruszkę, suszoną śliwkę, kapustę, kalafior, brukselkę, bro-
kuły, koper włoski, szpinak, kalarepę, wężymord niski, cebulę, por, 
jarmuż, groszek cukrowy, rzepę, marchew, pasternak i buraki

Ziemniaki głównie gotowane
Orzechy zwłaszcza migdały
Rośliny strączkowe fasola brązowa, groszek żółty i zielony
Mięso wołowina, wieprzowina, jagnięcina, mięso renifera
Drób kurczak i indyk

Nabiał odtłuszczone mleko spożywcze lub mleko fermentowane (0,5%), 
ser (< 17%)

Ryby śledź (śledź bałtycki), makrela, łosoś i wybrane ryby morskie o bia-
łym mięsie

Jajka gotowane

Zboża i nasiona

chleb świeży i czerstwy, pełnoziarnisty z żyta i pszenicy (50% pełne-
go ziarna w suchej masie) i ubogi w sód, tj. < 1% NaCl dziennie; su-
charki z otrębów owsianych; w przypadku płatków śniadaniowych na 
zimno zaleca się musli i ekstrudowane otręby owsiane; płatki owsia-
ne, otręby owsiane, płatki jęczmienne, makaron pełnoziarnisty
nasiona, takie jak siemię lniane, nasiona babki płesznik i słonecznik
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1 2

Tłuszcz i olej

olej rzepakowy; pasty warzywne o niskiej zawartości tłuszczu 
(38% tłuszczu), bez dodatku steroli roślinnych – do pieczywa, 
a także płynna margaryna roślinna – do gotowania (80% tłusz-
czu), na bazie oleju roślinnego (słonecznikowego, lnianego i rze-
pakowego)

Słodycze, desery, 
chleb kawowy wypieki na bazie otrębów owsianych, dżemy

Napoje/płyny  
(bezalkoholowe)

woda z kranu, herbata, kawa filtrowana lub kawa rozpuszczalna, sok 
z owoców, jagód lub warzyw

Zioła, przyprawy  
i inne

pietruszka, koperek, musztarda, chrzan i szczypiorek; winegret, 
wino do gotowania, przyprawy, sos sojowy, śmietanka bezmleczna 
na bazie owsa, skrobia ziemniaczana i drożdże, sól kuchenna o ob-
niżonej zawartości sodu

Jak stwierdzono na Międzynarodowej Konferencji Stowarzyszenia Alz- 
heimera w 2018 roku, dieta nordycka, zawierająca dużo warzyw niekorze-
niowych, ryb, mięsa drobiowego i owoców – w połączeniu z regularną aktyw-
nością fizyczną, umysłową oraz społeczną – może spowolnić pogarszanie się 
funkcji poznawczych [97].

Wiele badań populacyjnych potwierdziło, że przestrzeganie diety nor-
dyckiej w dłuższej perspektywie czasowej ściśle koreluje ze spowolnieniem 
słabnięcia funkcji poznawczych [98]. Badanie przeprowadzone na grupie 181 
studentów wykazało, że zastosowanie diety nordyckiej, czyli zwiększenie spo-
życia warzyw (głównie kapustnych), było odwrotnie powiązane z poziomem 
odczuwanego lęku i stresu. Na tej podstawie wysunięto wnioski, że stosowanie 
diety ND może pozytywnie wpływać na jakość życia związaną ze zdrowiem, 
zmniejszając ryzyko wystąpienia choroby psychicznej [99].

Männikkö i wsp. wykazali, że stosowanie diety nordyckiej wiązało się 
wyższymi wynikami w testach oceniających procesy poznawcze takie jak 
pamięć i język [100]. Szwedzkie badanie przeprowadzone w grupie osób 
w wieku 60 lat i starszych potwierdziło, że nawet umiarkowane przestrze-
ganie diety ND związane było z dłuższym przeżyciem w zdrowiu fizycznym 
oraz psychicznym, bez objawów demencji, osób starszych w krajach skan-
dynawskich – w porównaniu z odżywiającymi się zgodnie z zasadami diety 
śródziemnomorskiej i diety DASH [101].

Prozdrowotne działanie diety nordyckiej wynika głównie z dużej zawar-
tości polifenoli w produktach roślinnych, których podaż ściśle koreluje ze 
stanem funkcji poznawczych. Dodatkowo odpowiednia ilość witamin z grupy 
B (B12 i kwas foliowy) w diecie może pozytywnie wpływać na metabolizm 
homocysteiny w organizmie i obniżać jej poziom w krwiobiegu [98, 102].
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Analiza wzorców żywieniowych osób w wieku 65 lat i starszych wyka-
zała, że większe spożycie między innymi orzechów, ryb, warzyw kapustnych, 
ciemnozielonych warzyw liściastych oraz niskotłuszczowych produktów 
mlecznych może wiązać się ze zmniejszonym ryzykiem choroby Alzheime-
ra. Oprócz istotnych korzyści z podaży witamin z grupy B również pokrycie 
zapotrzebowania na witaminę E wydaje się zapobiegać AD z uwagi na silne 
działanie przeciwutleniające. Dobrym źródłem witaminy E jest między inny-
mi olej rzepakowy, stanowiący podstawę diety nordyckiej. Przed wystąpie-
niem tego zaburzenia może też chronić odpowiednia ilość kwasów tłuszczo-
wych omega-3 i omega-6 w diecie – przy ograniczeniu SFA [102].

Przeprowadzone dotychczas badania wskazują, że dieta nordycka może 
mieć pozytywny wpływ na zachowanie funkcji poznawczych u osób zdro-
wych. Niezbędna jest jednak kontynuacja badań klinicznych z zastosowa-
niem ND u pacjentów cierpiących na choroby neurodegeneracyjne.

Podsumowanie

Z roku na rok obserwowany jest wzrost zapadalności na choroby neurode-
generacyjne, które prowadzą do niepełnosprawności oraz pogorszenia jakości 
życia. Włączenie do diety produktów spożywczych obfitujących w składniki 
o działaniu przeciwzapalnym prawdopodobnie mogłoby zmniejszyć niektóre 
objawy tych chorób, jak i polepszyć wybrane funkcje poznawcze oraz wyko-
nawcze, przyczyniając się tym samym do poprawy kontaktu z otoczeniem tych 
pacjentów oraz komfortu ich życia codziennego.

Wydaje się, że najlepiej udokumentowanymi standardami żywieniowymi 
o działaniu przeciwzapalnym, które mogą łagodzić objawy oraz spowalniać 
postęp chorób neurodegeneracyjnych, są dieta śródziemnomorska oraz dieta 
nordycka. Rekomendowane produkty spożywcze, które należy wprowadzić 
do diety zgodnie z modelami MD oraz ND, to głównie oleje roślinne, orzechy, 
pestki, nasiona, ryby, warzywa, owoce, rośliny strączkowe oraz pełnoziarni-
ste produkty zbożowe. Wskazana jest również regularna aktywność fizyczna 
oraz umysłowa, które mogą pozytywnie wpłynąć na zachowanie funkcji po-
znawczych.
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3. Znaczenie żywienia  
oraz suplementacji w endometriozie

Magdalena Zielińska, Izabela Michońska

3.1. Endometrioza – opis choroby

Endometrioza to przewlekła estrogenozależna choroba ogólnoustrojo-
wa, która wiąże się z bólem miednicy i niepłodnością [1]. Według aktualnej 
terminologii choroba ta charakteryzuje się obecnością nabłonka przypomi-
nającego endometrium poza jamą macicy, zwykle z towarzyszącym procesem 
zapalnym [2]. Zmaga się z nią 6–15% kobiet w wieku rozrodczym, a 50–70% 
z nich cierpi na przewlekłe bóle macicy [3] [4]. Zachorowania w mniejszym 
stopniu dotykają kobiet młodych oraz w wieku pomenopauzalnym [5] [6]. 
U pacjentek w wieku 18–45 lat średni czas postawienia diagnozy wynosi 6–7 
lat [7]. Endometrioza jest schorzeniem o wieloczynnikowej etiologii. Mimo 
wieloletnich badań jej patogeneza nie została do końca wyjaśniona. Wybrane 
czynniki ryzyka przedstawia rycina V.

Ryc. V. Czynniki ryzyka endometriozy [8] [9] [10] 
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Chociaż przyczyny endometriozy pozostają niejasne, jej kliniczna hetero-
geniczność sugeruje wieloczynnikowe tło przyczynowe. Badaniom podlegają 
także czynniki dietetyczne, które wpływają na tworzenie hormonów płcio-
wych i wykazują działanie antyoksydacyjne lub prozapalne. Odgrywają one 
więc istotną rolę w patogenezie endometriozy. Jednocześnie nie można wy-
kluczyć wpływu zanieczyszczeń towarzyszących produkcji żywności na roz-
wój tego schorzenia [9]. Dietetyczne czynniki ryzyka endometriozy, które za-
licza się do środowiskowych determinantów choroby, omówiono w tabeli 5.

Tabela 5. Czynniki ryzyka endometriozy związane z dietą [11] [12] [13]

Wpływ na ryzyko wystąpienia endometriozy

1 2

Kwasy tłuszczowe

Skład kwasów tłuszczowych w diecie może wiązać się z ryzykiem en-
dometriozy. Spożywanie oleju rybiego może prowadzić do zmniejsze-
nia ryzyka endometriozy ze względu na jego działanie przeciwzapalne, 
podczas gdy wysokie spożycie izomerów trans kwasów tłuszczowych 
zwiększa ryzyko endometriozy (spożycie średnio > 2% dziennego za-
potrzebowania energetycznego zwiększa prawdopodobieństwo zdia-
gnozowania endometriozy o 48%).
Zamiana 1% energii pochodzącej z tłuszczów trans na wieloniena-
sycone kwasy tłuszczowe omega-3 zmniejsza ryzyko endometriozy 
o prawie 50%.
Wykazano, że kobiety niechorujące na endometriozę spożywają 
o 22% więcej kwasów tłuszczowych omega-3. Związek wyższego spo-
życia omega-3 ze zmniejszeniem ryzyka endometriozy obserwowany 
jest w wielu badaniach.
Produkty będące źródłem kwasów tłuszczowych omega-6 są skore-
lowane z wyższymi poziomami estradiolu i siarczanu estronu, które 
zwiększają proliferację komórek endometrium.

Czerwone mięso

Jest czynnikiem dietetycznym, który można powiązać ze zwiększonym 
ryzykiem endometriozy, ponieważ może wpływać na poziom estro-
genów, które są zaangażowane w patogenezę endometriozy poprzez 
promowanie ekspresji i uwalniania czynników prozapalnych. 
Wykazano, że kobiety spożywające >  2 porcje dziennie czerwonego 
mięsa miały o 56% wyższe ryzyko endometriozy w porównaniu do 
kobiet spożywających ≤ 1 porcję na tydzień.

Witaminy

Spożycie produktów bogatych w witaminę C i E jest odwrotnie pro-
porcjonalne do ryzyka rozwoju endometriozy. Zauważono także, że 
pacjentki z endometriozą spożywają mniej witamin A, C i E niż zdrowa 
grupa kontrolna.
Kobiety z wysokim stężeniem witaminy D we krwi miały o 24% mniej-
sze ryzyko rozwoju endometriozy. Wyższe spożycie witaminy D jest 
skorelowane ze zmniejszonym ryzykiem endometriozy.
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1 2

Warzywa i owoce

Spożywanie większej ilości owoców i warzyw zmniejsza poziomy krą-
żących markerów stanu zapalnego i poprawia stan antyoksydacyjny 
surowicy. Spożycie zielonych warzyw i owoców było odwrotnie skore-
lowane z ryzykiem endometriozy. Dane były analizowane z wzięciem 
pod uwagę liczby porcji/tydzień.
Wyższe stężenia flawonoidów sojowych w moczu (genisteiny i daidze-
iny) wiązały się ze zmniejszonym ryzykiem zaawansowanego stadium 
endometriozy.
Spożywanie świeżych owoców, w tym w szczególności owoców cytruso-
wych ≥ 1 porcji dziennie – zmniejsza ryzyko wystąpienia tego zaburzenia.

Mleko

Regularne spożywanie produktów mlecznych zmniejsza ryzyko endo-
metriozy (średnie dzienne spożycie ≥ 3 porcji). Produkty mleczne są 
źródłem witaminy D i wapnia, które mogą wspierać działanie ochron-
ne w endometriozie.

Alkohol Nadmierne spożywanie alkoholu może być czynnikiem ryzyka rozwo-
ju endometriozy. 

Czynniki dietetyczne mogą być związane z rozwojem endometriozy i jej 
progresją, ale często wyniki są sprzeczne ze względu na różne projekty badań, 
wielkość próby i inne aspekty metodologiczne. Podsumowując, optymalna po-
daż witaminy D, warzyw i owoców, nabiału, kwasów tłuszczowych omega-3, 
a także zmniejszone spożycie czerwonego mięsa, izomerów trans kwasów 
tłuszczowych i nasyconych kwasów tłuszczowych oraz eliminacja alkoholu 
mogą redukować ryzyko endometriozy [12].

3.2. Obraz kliniczny endometriozy i leczenie

Rozpoznanie endometriozy jest problematyczne ze względu na różno-
rodność i zmienną intensywność objawów u chorych kobiet. Objawy związa-
ne z endometriozą mogą wpływać na ogólny stan zdrowia oraz samopoczu-
cie psychiczne i społeczne kobiety, powodując znaczne pogorszenie jakości 
życia [14].

Najczęstsze objawy endometriozy:
• 	 bóle brzucha poprzedzające menstruację oraz w trakcie jej trwania;
• 	 bóle w okolicy krzyżowej kręgosłupa i miednicy mniejszej;
• 	 nieregularne, obfite i bolesne miesiączki;
• 	 dyspareunia (bolesne współżycie);
• 	 dysuria (trudności w oddawaniu moczu);
• 	 bolesne wypróżnianie;
• 	 biegunki i/lub zaparcia [15] [16] [17].
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Inne objawy związane z endometriozą:
• 	 stany depresyjne;
• 	 zespół chronicznego zmęczenia;
• 	 pogorszenie jakości snu;
• 	 objawy ze strony układu pokarmowego – wzdęcia, nudności, wymioty, 

krew w kale, krwawienia z odbytu;
• 	 objawy ze strony układu moczowego, np. krwiomocz [18].

Endometrioza związana jest z występowaniem takich chorób, jak:
• 	 niedoczynność tarczycy;
• 	 insulinooporność;
• 	 zespół jelita drażliwego (IBS – Irritable Bowel Syndrome);
• 	 zespół policystycznych jajników (PCOS – Polycystic Ovary Syndrome);
• 	 inne choroby autoimmunologiczne (toczeń rumieniowaty układowy, ze-

spół Sjögrena, reumatoidalne zapalenie stawów, stwardnienie rozsiane, 
celiakia, nieswoiste choroby zapalne jelit) [19] [20] [21] [22].
Kobiety z endometriozą są ponadto w grupie zwiększonego ryzyka wystę-

powania raka jajnika, szyjki macicy i raka piersi [23] [24]. Klasyfikacja objawów 
bólowych związanych z endometriozą została ustalona przez Amerykańskie 
Towarzystwo Medycyny Rozrodu (ang. American Society for Reproductive Me-
dicine, ASRM). Stopnie endometriozy według wytycznych ASRM to stadium I, 
II, III i IV, które odpowiadają minimalnej, łagodnej, umiarkowanej oraz ciężkiej 
postaci choroby [25]. Złotym standardem w diagnostyce endometriozy jest la-
paroskopia z badaniem histopatologicznym występujących zmian [26]. Endo-
metriozę dzieli się też ze względu na umiejscowienie ognisk na: otrzewnową, 
jajnikową i głęboko naciekającą [27]. W leczeniu głównie wykorzystywana jest 
farmakoterapia hormonalna, niesteroidowe leki przeciwzapalne, psychotera-
pia i inne alternatywne metody leczenia bólu oraz leczenie chirurgiczne (wy-
cięcie ognisk endometriozy) [28].

3.3. Zalecenia żywieniowe dla pacjentek z endometriozą

Właściwy sposób odżywiania kobiety chorej na endometriozę jest istot-
nym elementem wspomagającym proces leczenia. Podstawą jest ustalenie 
przez dietetyka spersonalizowanego i zbilansowanego planu żywieniowe-
go z uwzględnieniem dolegliwości towarzyszących oraz współwystępo-
wania innych chorób związanych z dietą. Odpowiednio dobrany jadłospis 
może zapobiec niedoborom w organizmie, łagodzić stan zapalny oraz dole-
gliwości bólowe [29]. U pacjentek z endometriozą warto zwrócić szczegól-
ną uwagę na podaż witamin i składników mineralnych, tj. witaminy D, E, C, 
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B-karotenu, witamin z grupy B, żelaza, wapnia, cynku, magnezu oraz sele-
nu [30] [31]. Podstawowe zalecenia żywieniowe przedstawiono w tabeli 6, 
a w tabeli 7 – zapotrzebowanie na witaminy i składniki mineralne u kobiet 
dorosłych.

Tabela 6. Podstawowe założenia diety kobiet chorujących na endometriozę  
[32] [33] [34]

Zalecenia żywieniowe dla pacjentek z endometriozą

Zapotrzebowanie 
energetyczne

Ustalane indywidualnie (w zależności od masy i składu ciała, wieku, 
wzrostu, stanu fizjologicznego, poziomu aktywności fizycznej).

Rozkład  
makroskładników

Białka: 10–20% dziennej podaży energii
Tłuszcze: 25–30% dziennej podaży energii
Węglowodany: 45–60% dziennej podaży energii

Liczba posiłków Dopasowana indywidualnie, optymalnie zalecane 4–5 posiłków.

Zalecane źródła 
białka

Drób, ryby (2 porcje w tygodniu, w tym jedna porcja tłustej ryby), jaja, 
orzechy, rośliny strączkowe.

Zalecane źródła  
tłuszczów

Tłuszcze roślinne (źródła witaminy E oraz kwasów omega-3): olej lnia-
ny, olej rzepakowy, oliwa z oliwek, olej z wiesiołka, olej z orzechów wło-
skich, orzechy, migdały, pestki dyni.
Zapotrzebowanie w diecie osób dorosłych na kwas linolowy to 4% 
energii, kwas a-linolenowy – 0,5% energii, kwas eikozapentaenowy 
(EPA) i kwas dokozaheksaenowy (DHA) – 250 mg/dobę.

Zalecane źródła  
węglowodanów

Produkty pełnoziarniste, o niskim indeksie glikemicznym, np. płatki 
owsiane, pieczywo pełnoziarniste, razowe makarony, kasza gryczana, 
ryż brązowy.

Błonnik  
pokarmowy

Ilość w diecie uzależniona od dotychczasowego spożycia danej osoby. 
Wystarczające spożycie (AI) dla osób dorosłych to 25 g/dobę.

Warzywa  
i owoce

Zgodnie z aktualnymi rekomendacjami powinny zajmować połowę ta-
lerza, z przewagą warzyw, owoce zaleca się ograniczyć do 2 porcji.
Zalecane są różnokolorowe warzywa, szczególnie zielone, bogate 
w kwas foliowy (tj. warzywa kapustne, sałata), beta-karoten (tj. pa-
pryka, natka pietruszki, szpinak, botwinka, brokuły, pomidor) oraz 
witaminę C.
Szczególnie warte wprowadzenia do diety są owoce jagodowe (jagody, 
maliny, porzeczki) oraz cytrusowe.

Produkty, o które 
warto wzbogacić  
dietę

Przyprawy o działaniu przeciwzapalnym: kurkuma, imbir, cynamon.

Produkty bogate w polifenole, np. kwercetynę (owoce i warzywa, ta-
kie jak cebula, kalafior, jabłka, wiśnie, sałata, jagody, papryka chili), 
w resweratrol (czarne i czerwone winogrona, czarna porzeczka, kakao, 
gorzka czekolada, truskawki).
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Produkty, o które 
warto wzbogacić  
dietę

Produkty bogate w cynk (mięso, wątroba, fasola, sery podpuszczkowe, 
orzechy, kasza gryczana, jaja), selen (ryby, skorupiaki, produkty pełno-
ziarniste), żelazo (mięso, jaja, natka pietruszki, suche nasiona roślin 
strączkowych), wapń (mleko i jego przetwory), magnez (orzechy, rośli-
ny strączkowe, awokado). 

Produkty mleczne fermentowane, które zawierają bakterie probiotycz-
ne, korzystnie wpływające na mikrobiotę jelit.

Produkty  
niezalecane

Alkohol, żywność wysokoprzetworzona, produkty bogate w cukry proste, 
tłuszcze nasycone i izomery trans kwasów tłuszczowych, czerwone mięso.

Woda
Al = 2000 ml/dobę dla kobiet dorosłych, niebędących w ciąży i niekar-
miących piersią, lub 30 ml/kg masy ciała. Zalecane płyny to także her-
bata zielona, biała, oolong.

Tabela 7. Zapotrzebowanie na witaminy i składniki mineralne u kobiet dorosłych [32]

Zapotrzebowanie na witaminy i składniki mineralne kluczowe w endometriozie  
u kobiet dorosłych > 18. roku życia

Witamina A RDA = 700 ug równoważnika retinolu/osobę/dobę
Witamina C RDA = 75 mg/osobę/dobę
Witamina E AI = 8 mg/osobę/dobę
Witamina D AI = 15 ug/osobę/dobę
Foliany RDA = 400 ug/osobę/dobę
Witamina B1 RDA = 1,1 mg/osobę/dobę
Witamina B2 RDA = 1,1 mg/osobę/dobę
Witamina B3 RDA = 14 mg/osobę/dobę
Witamina B5 AI = 5 mg/osobę/dobę
Witamina B6 RDA = 1,3 mg/osobę/dobę
Witamina B12 RDA = 2,4 ug/osobę/dobę
Żelazo RDA = 18 mg/dobę, po 50. roku życia 10 mg/dobę
Wapń RDA = 1000 mg/dobę, po 50. roku życia 1200 mg/dobę
Cynk RDA = 8 mg/dobę
Magnez RDA = 310 mg/dobę, po 30. roku życia 320 mg/dobę
Selen RDA = 55 ug/dobę

AI – wystarczający poziom spożycia, RDA – zalecane dzienne spożycie

3.3.1. Wybrane kluczowe elementy diety i stylu życia  
oraz kwestie dietetyczne budzące niepokój

Stosowanie różnych strategii dietetycznych w endometriozie

Modyfikacje dietetyczne to strategia samoleczenia często wybierana przez 
osoby z endometriozą. Ich celem jest szczególnie redukcja negatywnych obja-
wów ze strony przewodu pokarmowego. Najczęściej stosowane strategie ży-
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wieniowe to: eliminacja glutenu, nabiału lub dieta low FODMAP oraz ich kom-
binacje. Według aktualnych badań nie można jednak wykazać jednoznacznie, 
która z diet przynosi największe korzyści [35]. O tym, jaka interwencja diete-
tyczna może być pomocna dla osoby chorej na endometriozę, mogą decydo-
wać nie tylko czynniki związane z chorobą, ale także indywidualne okoliczno-
ści związane z pacjentką. Jeśli chodzi o pacjentki z zespołem jelita drażliwego 
(ZJD), udowodniono, że dieta o niskiej zawartości FODMAP jest skuteczna 
dla ograniczenia bólu brzucha i wzdęć. W przypadku kobiet z endometriozą 
i współistniejącym ZJD należy najpierw rozważyć dietę o niskiej zawartości 
FODMAP przed ewentualnymi innymi interwencjami dietetycznymi. To samo 
dotyczy pacjentek z endometriozą i celiakią [36]. Najlepszą i najczęściej stoso-
waną strategią wydaje się dieta przeciwzapalna.

Rola i jakość tłuszczów w diecie

W eksperymentalnym badaniu wykazano, że dieta wysokotłuszczowa, 
w której tłuszcz stanowił ponad 45% dziennego zapotrzebowania energe-
tycznego, może zwiększać stres oksydacyjny i stan zapalny w organizmie, 
a tym samym zwiększać ryzyko rozwoju endometriozy [37].

Tłuszcze nasycone

Tłuszcze nasycone, które występują głównie w produktach pochodzenia 
zwierzęcego (czerwone mięso, masło), mogą zwiększać stężenie estradiolu lub 
hormonów steroidowych w osoczu i tym samym przyczyniać się do występo-
wania chorób estrogenozależnych. Zaleca się jak najniższe spożycie nasyco-
nych kwasów tłuszczowych (dla dorosłych maksymalnie 5–6% energii), jeśli 
tylko nie prowadzi to do redukcji właściwej wartości odżywczej diety [32].

Tłuszcze trans

Tłuszcze trans obecne w produktach wysokoprzetworzonych i wyrobach 
cukierniczych podwyższają poziom mediatorów stanu zapalnego, takich jak 
TNF-a,  białko C-reaktywne, co w konsekwencji sprzyja stanom zapalnym. Za-
leca się więc redukcję spożycia izomerów trans kwasów tłuszczowych na ile to 
możliwe do osiągnięcia w diecie przy zachowaniu właściwej wartości odżyw-
czej [32] [38].

Jednonienasycone kwasy tłuszczowe (JNKT)

Jednonienasycone kwasy tłuszczowe, które występują głównie w oliwie 
z oliwek, orzechach i migdałach, mają właściwości przeciwutleniające i dzia-
łają przeciwzapalnie. W kilku badaniach rozważano wpływ spożywania jed-
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nonienasyconych kwasów tłuszczowych na ryzyko rozwoju endometriozy, 
nie wykazano jednak wyraźnych korelacji w tym zakresie [36].

Wielonienasycone kwasy tłuszczowe (WNKT)

Wielonienasycone kwasy tłuszczowe odgrywają rolę w regulacji i re-
dukcji zapalnych prostaglandyn i cytokin (interleukiny 1, 2 i 6, TNF-a), mają 
działanie antyproliferacyjne, antyangiogenne, przeciwzapalne i przeciwapo-
ptotyczne. W rezultacie omega-3 PUFA, takie jak EPA i DHA, mogą hamować 
stan zapalny. Udowodniono, że zmniejszają proliferację zmian endometriozy 
zarówno in vivo, jak i in vitro [39].

Kofeina

Kofeina jest szeroko badana jako potencjalny czynnik rozwoju schorzeń 
hormonozależnych. Przypuszcza się, że jej spożycie ma wpływ na patologię 
chorób ginekologicznych ze względu na zdolność do wpływania na estradiol. 
Ponadto u kobiet spożywających codziennie duże ilości kofeiny zaobserwo-
wano także wzrost stężenia globuliny wiążącej hormony płciowe [40]. Donie-
sienia o zależnościach między spożyciem kofeiny a ryzykiem endometriozy 
dotychczas były sprzeczne. Według aktualnej literatury spożycie kofeiny nie 
wiązało się ze zwiększonym ryzykiem wystąpienia endometriozy u kobiet 
spożywających niewielkie ilości (100–300 mg/dobę). Spożycie większych 
ilości (> 300 mg dziennie) osiągnęło istotność statystyczną i prawdopodob-
nie może sprzyjać rozwojowi endometriozy [41]. Warto więc zwrócić uwagę 
na udział w diecie produktów zawierających kofeinę – oprócz kawy także na 
herbatę, czekoladę, kakao, napoje energetyzujące oraz napoje typu cola.

Warzywa kapustne

Według jednego z badań kobiety, które spożywały ≥  1 porcji warzyw 
kapustnych dziennie (kalafior, kapusta i brukselka, ale nie brokuły), miały 
o 13% wyższe ryzyko rozwoju endometriozy w porównaniu z tymi, które 
spożywały je raz w tygodniu lub rzadziej [42]. Ze względu jednak na rolę wy-
stępujących w warzywach kapustnych glukozynolanów/izotiocyjanianów – 
jako przypuszczalnych naturalnych związków przeciwzapalnych, które mogą 
zmniejszyć objawy i progresję endometriozy, poprawiając jakość życia do-
tkniętych nią kobiet – nie należy wykluczać ich z diety [43].

Nabiał i produkty mleczne

W prospektywnym badaniu kohortowym wykazano, że większe spoży-
cie produktów mlecznych, szczególnie jogurtu i lodów, w okresie dojrzewania 



57

wiąże się z niższym ryzykiem endometriozy zweryfikowanej laparoskopowo 
[44]. Wyniki potwierdza metaanaliza, w której wykazano, iż ogólnie spożycie 
produktów mlecznych wiązało się ze zmniejszeniem ryzyka endometriozy – 
ze znaczącymi skutkami, gdy średnie dzienne spożycie wynosiło ≥ 3 porcji. 
Analiza pod kątem konkretnego rodzaju produktu mlecznego wykazała, że 
kobiety spożywające więcej wysokotłuszczowych produktów mlecznych i se-
rów mogą mieć zmniejszone ryzyko endometriozy, jednakże nie przeprowa-
dzono metaanalizy niskotłuszczowych produktów. Potwierdzono, że wyso-
kie spożycie masła może wiązać się ze zwiększonym ryzykiem endometriozy 
[45]. W przypadku mleka i innych produktów mlecznych niskotłuszczowych 
pojedyncze badania wskazują, że ich udział w diecie może w pewnym stopniu 
chronić przed wystąpieniem endometriozy. W największym badaniu, w któ-
rym weryfikowano związek między niskotłuszczowymi produktami mlecz-
nymi w diecie a ryzykiem endometriozy, wykazano, że ich spożycie wiązało 
się z niższym ryzykiem tej choroby [46]. Nie ma silnych dowodów naukowych 
na to, że unikanie nabiału może złagodzić objawy endometriozy. Aktualna 
literatura wskazuje jednak na protekcyjne działanie nabiału zmniejszające 
ryzyko endometriozy.

Soja i fitoestrogeny (izoflawony)

Ze względu na działanie proestrogenne fitoestrogeny, które występują 
głównie w soi, mogą wiązać się z występowaniem endometriozy i innych 
chorób estrogenozależnych. Konsumpcja soi jest powszechna w Japonii 
i południowo-zachodniej Azji. W badaniu japońskim wyższy poziom izo-
flawonów w moczu był związany ze zmniejszonym ryzykiem wystąpienia 
zaawansowanej endometriozy [21]. Odmiana, miejsce zbioru czy sposób 
gotowania mogą również powodować różnice w zawartości fitoestroge-
nów i powinny być brane pod uwagę przy interpretacji wyników. Biorąc 
pod uwagę zapalny i hormonozależny charakter endometriozy, fitoestroge-
ny mogą mieć wpływ na jej wystąpienie i obraz kliniczny, ale zależność ta 
powinna być lepiej oceniona w przyszłych badaniach. Warto pamiętać, że 
ilość fitoestrogenów w soi jest niewielka, dlatego wpływ unikania spożycia 
soi na tłumienie objawów związanych z endometriozą wydaje się wątpliwy. 
Ponadto w niedawno przeprowadzonej metaanalizie badacze stwierdzi-
li, że wyższe spożycie izoflawonów w diecie jest odwrotnie skorelowane 
z ryzykiem śmiertelności i nawrotu raka piersi. Endometrioza i rak pier-
si są schorzeniami zależnymi od estrogenów i wykazują podobne proce-
sy komórkowe, takie jak proliferacja, inwazja, neoangiogeneza, przerzuty 
i czynniki ryzyka związane z reprodukcją. Znaczące podobieństwa między 
endometriozą a rakiem zachęcają do prowadzenia badań nad ochronnym 
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wpływem naturalnych cząsteczek bioaktywnych, które mogą zmiejszać ry-
zyko wstąpienia tej choroby [47] [48]. Wykluczenie soi z diety w endome-
triozie nie jest uzasadnione naukowo.

Gluten

Z niewielkiej liczby badań wynikają sugestie, że dieta bezglutenowa 
może znacznie zmniejszyć bolesne objawy endometriozy. Niektórzy bada-
cze twierdzą, że eliminacja glutenu z diety przyczynia się do złagodzenia 
objawów bólowych dzięki zahamowaniu immunomodulacji wywołanej 
przez gluten i odpowiedzi zapalnej poprzez modulację sieci cytokin [49]. 
W badaniu, w którym pacjentki z ciężką i bolesną endometriozą pozostawa-
ły na diecie bezglutenowej przez 12 miesięcy, 75% z nich zgłosiło znaczącą 
pozytywną zmianę w objawach [50]. Podstawowym powodem, aby przejść 
na dietę bezglutenową, jest współwystępowanie celiakii. Ważnym zagro-
żeniem stosowania nieuzasadnionej diety bezglutenowej jest natomiast 
zmniejszenie spożycia istotnych składników odżywczych oraz błonnika. 
Terapie dietetyczne tego rodzaju stosowane powszechnie u pacjentek z en-
dometriozą wymagają dalszych badań ze względu na ograniczone dowody 
naukowe.

Dodatkowe aspekty stylu życia

Aktywność fizyczna, odpowiednia ilość i jakość snu oraz fizjoterapia są 
istotnymi elementami stylu życia kobiet z endometriozą i mogą przyczynić 
się do redukcji objawów związanych z chorobą [51] [52]. Zgodnie z rekomen-
dacjami Światowej Organizacji Zdrowia (WHO) skierowanymi do osób doro-
słych (18–64 lata) pacjentki z endometriozą powinny podejmować regularną 
aktywność fizyczną (150–300 minut tygodniowo) o umiarkowanej intensyw-
ności [53] [54].

3.4. Główne założenia diety przeciwzapalnej

Dieta przeciwzapalna ma założenia zbliżone do diety śródziemnomor-
skiej. Jej głównym celem jest tłumienie stanu zapalnego, który towarzyszy en-
dometriozie. Priorytety diety przeciwzapalnej to spożywanie różnorodnych 
produktów, o niskim stopniu przetworzenia, niskiej zawartości tłuszczów 
pochodzenia zwierzęcego oraz duże spożycie warzyw, owoców, ryb, roślin 
strączkowych, produktów pełnoziarnistych. Dietę przeciwzapalną w formie 
piramidy przedstawił dr Andrew Weil (ryc. VI).
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Ryc. VI. Piramida żywieniowa diety przeciwzapalnej [55] 

3.5. Suplementacja w endometriozie

W ostatnich kilkunastu latach rynek suplementów w Polsce rozwijał się 
niezwykle dynamicznie zarówno jeśli chodzi o ilość zarejestrowanych suple-
mentów, jak i przychody z ich sprzedaży [56], [57]. Nie bez znaczenia jest 
również wielość badań naukowych gotowych produktów lub konkretnych 
substancji czynnych oraz powszechna dostępność suplementów [58]. W tej 
sytuacji wielu chorym trudno wyobrazić sobie skuteczne leczenie choroby 
czy dietoterapię bez towarzyszącej im suplementacji [56], [57], [58]. Warto 
jednak pamiętać, że zarówno w Polsce, jak i w całej Unii Europejskiej suple-
menty diety podlegają wyłącznie ogólnym zasadom dotyczącym bezpieczeń-
stwa żywności [59], [60]. Ponieważ suplementy nie podlegają prawu farma-
ceutycznemu, nie są poddawane tak szczegółowym i ciągłym kontrolom jak 
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leki. Dla konsumenta oznacza to, że preparaty takie potencjalnie mogą być 
mniej bezpieczne w stosowaniu [58]. Jeśli jednak producent spełnia wszyst-
kie stawiane przed nim wymogi oraz przestrzega przepisów dotyczących 
produkcji, przetwarzania i dystrybucji żywności – suplement może stanowić 
uzupełnienie normalnej diety [59–60].

Wybrane składniki suplementów diety pojawiające się w literaturze 
naukowej w kontekście endometriozy przedstawiono na poniższej rycinie 
(ryc. VII) [61].

Ryc. VII. Składniki suplementów diety stosowane we wspomaganiu leczenia  
endometriozy [61], [62], [63], [64]

3.5.1. Wybrane kluczowe związki stosowane w suplementacji  
w przypadku endometriozy

Witamina D3 (cholekalcyferol)

Cholekalcyferol to jeden z najlepiej przebadanych związków o potwier-
dzonym i skutecznym działaniu w wielu zaburzeniach i jednostkach choro-
bowych [65]. W kontekście endometriozy, prawdopodobnie ze względu na 
aktywnie toczący się w organizmie proces zapalny, w badaniach najwięcej 
uwagi poświęca się właśnie witaminie D oraz WNKT ω-3 [66], [67], [68], 
[69]. Należy jednak pamiętać, że zanim zalecimy pacjentkom suplementację 
witaminy D3, warto, aby zbadały aktualny poziom metabolitu 25-hydroksy 
witaminy D (witamina 25(OH)D) w surowicy krwi. Na podstawie stężenia 
25(OH)D można zinterpretować wysycenie organizmu witaminą D oraz za-
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stosować odpowiednie rozwiązanie, polegające na przykład na zwiększeniu, 
zmniejszeniu lub utrzymaniu przyjmowanej dawki suplementu [70], [71]. 
Na podstawie pracy Rusińskiej i wsp. z 2018 r. w tabeli 8 przedstawiono za-
kresy stężeń 25(OH)D w surowicy wraz z ich interpretacją oraz proponowa-
nym działaniem [70]. Warto pamiętać o dokładnym sprawdzeniu jednostek, 
w których laboratorium podaje wynik, aby uniknąć nieprawidłowej interpre-
tacji i zalecenia pacjentkom błędnych działań.

Tabela 8. Stężenia 25(OH)D w surowicy, ich interpretacja  
oraz zalecane działanie [70], [71]

Stężenie 25(OH)D w surowicy
Interpretacja stężenia Działanie

ng/ml nmol/l
0–10 0–25 ciężki niedobór leczenie deficytu

10–20 25–50 znaczny niedobór zwiększenie dawki o 100%
20–30 50–75 suboptymalne zwiększenie dawki o 50%
30–50 75–125 optymalne utrzymanie suplementacji

50–100 125–250 wysokie korekcja dawki o 50%
> 100 250–500 potencjalnie toksyczne wyłączenie suplementacji
> 200 > 500 toksyczne leczenie nadmiaru

Przegląd systematyczny połączony z metaanalizą przeprowadzony przez 
Qui i wsp. wykazał, że kobiety z endometriozą mają niższy status witaminy D 
niż kobiety z grupy kontrolnej. Dodatkowo poziom witaminy D był skorelo-
wany z zaawansowaniem choroby. Pacjentki z endometriozą w stadium I i II 
charakteryzowało wyższe średnie stężenie witaminy D niż pacjentki z endo-
metriozą w stadium III i IV – odpowiednio 10,17 ng/ml oraz 7,46 ng/ml [72]. 
Wiele badań odnoszących się do stosowania witaminy D w terapii endome-
triozy wskazuje m.in. na jej wpływ na zmniejszenie bólu miednicy, spadek 
współczynnika TC/HDL-C, znaczny spadek markerów stanu zapalnego (CRP) 
oraz istotny wzrost całkowitej pojemności antyoksydacyjnej (TAC) [67].

W badaniu Akyol i wsp. prowadzonym na modelach zwierzęcych wyka-
zano spadek IL-6 po zastosowaniu suplementacji witaminy D [73]. Inne ba-
dania wskazują na działanie witaminy D jako efektywnego modulatora ukła-
du immunologicznego oraz jej zasadniczą rolę w kontrolowaniu wielu chorób 
o podłożu zapalnym [74]. Nie bez znaczenia pozostaje także wpływ witaminy D 
na funkcje reprodukcyjne u kobiet. Wiele badań wskazuje na powiązanie 
hipowitaminozy witaminy D z upośledzonymi funkcjami rozrodczymi u ko-
biet, a nawet bezpośrednio łączy z bolesnym miesiączkowaniem czy choro-
bami takimi jak endometrioza, zespół policystycznych jajników (PCOS) czy 
mięśniaki macicy [75], [76], [77], [78], [79]. Jednak nie wszystkie badania 
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prowadzone nad suplementacją witaminy D w endometriozie wskazują na 
jej pozytywny wpływ. W podwójnie zaślepionym badaniu klinicznym prowa-
dzonym z udziałem pacjentek poddawanych chirurgicznemu leczeniu endo-
metriozy nie odnotowano znaczącego wpływu jej suplementacji na redukcję 
bólu w miednicy czy złagodzenie bólu menstruacyjnego [80]. Nodler i wsp. 
również odnotowali niejednoznaczne wnioski, witamina D zmniejszała bo-
wiem dolegliwości bólowe u pacjentek, jednak niemal identyczny efekt odno-
towano w grupie przyjmującej placebo [68].

WNKT z rodziny omega-3

Wielonienasycone kwasy tłuszczowe pełnią wiele ważnych funkcji w or-
ganizmie. Ich niedobór wpływa m.in. na zaburzenie funkcji odpornościowych 
czy równowagi hormonalnej, które odgrywają kluczową rolę w endometrio-
zie [81], [82]. Badania prowadzone na modelach zwierzęcych potwierdzają 
przeciwbólowe i przeciwzapalne działanie WNKT w omawianej jednostce 
chorobowej [83], [84], [85].

Warto również wspomnieć, że w latach 2017–2020 zespół brytyjskich 
badaczy pod kierownictwem Ibtisam M. Abokhrais przeprowadził pilotażowe 
badanie dotyczące łagodzenia bólu miednicy wśród kobiet z endometriozą 
przy pomocy suplementacji WNKT. W badaniu nie wykazano istotnych staty-
stycznie różnic w wynikach kwestionariuszy dotyczących skali odczuwane-
go bólu oraz jakości życia pomiędzy grupą badaną (WNKT ω-3) i kontrolną 
(placebo – oliwa z oliwek w kapsułkach). Jednak po 8 tygodniach trwania 
interwencji u wszystkich uczestniczek badania odnotowano redukcję bólu 
w okolicach miednicy oraz poprawę oceny jakości życia [86].

Z kolei wspomniane już w kontekście witaminy D badanie Nodlera i wsp. 
dostarczyło mniej optymistycznych wniosków w odniesieniu do kwasów 
tłuszczowych. Redukcja dolegliwości bólowych w grupie kobiet przyjmu-
jących olej rybi była o około 50% mniejsza niż w przypadku suplementacji 
witaminy D oraz placebo [68]. Badacze z Szanghaju dowiedli, że suplemen-
tacja kwasu α-linolenowego (ALA) z rodziny omega-3 może mieć pozytywny 
wpływ w przypadku myszy z endometriozą. W czasie badania poprawił się 
stan mikrobioty jelitowej, w tym szczelność ściany jelita (↓ poziom liposacha-
rydu, uważanego za marker nieszczelności bariery jelitowej), oraz nastąpiła 
redukcja stanu zapalnego w okolicy jamy brzusznej [85].

Witaminy: C, E

Szeroko dyskutowanym w literaturze naukowej tematem jest również 
działanie witamin antyoksydacyjnych ze względu na obiecujące efekty badań 
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prowadzonych zarówno na modelach zwierzęcych, jak też z udziałem cho-
rych na endometriozę kobiet [87], [88], [89], [90], [91].

W zależności od dawki suplementacja witaminy C znacząco zmniejszy-
ła objętość i masę torbieli endometrialnych u samic szczurów, którym me-
todą laparotomii wszczepiono błonę śluzową macicy (endometrium). Za-
implementowane endometrium przez 6 tygodni trwania badania zmieniło 
się w struktury torbielowate. Najmniejszy wzrost torbieli w porównaniu do 
grupy kontrolnej odnotowano u samic, którym podawano doustne wlewy 
w dawkach 1,25 mg (5 mg/kg) i 2,5 mg (10 mg/kg) witaminy C rozpuszczone 
w 1 ml wody destylowanej. Podane dawki kwasu askorbinowego były obli-
czone na podstawie dawek dla ludzi. Suplementacja witaminy C w zależno-
ści od dawki znacząco zmniejszyła objętość i masę torbieli endometrialnych 
[89]. W innym badaniu prowadzonym na modelach zwierzęcych udało się 
potwierdzić mniejszą objętość implantów endometrium w grupie poddanej 
suplementacji witaminą C w porównaniu do grupy kontrolnej [90]. Lu i wsp. 
w randomizowanym badaniu kontrolnym ustalili, że doustna suplementacja 
kwasem askorbinowym wiązała się ze wzrostem poziomu tej witaminy w su-
rowicy oraz płynie pęcherzykowym. Nie odnotowano natomiast wpływu su-
plementacji na markery stresu oksydacyjnego [91].

Witamina E znana jest przede wszystkim z wpływu na proces płodności, 
zakres jej działania jest natomiast znacznie szerszy i zaliczyć możemy do niego 
m.in. hamowanie peroksydacji lipidów i stresu oksydacyjnego [81], [92]. Bada-
nia in vivo wskazują na niższy poziom witaminy E u pacjentek z endometrio-
zą oraz spadek jej poziomu wraz z postępem choroby (wyższe stadium) [93], 
[94], [95]. Zastosowanie w randomizowanym badaniu klinicznym jednocze-
snej suplementacji witaminy C i E skutkowało znaczną redukcją przewlekłego 
bólu miednicy, bolesności menstruacji, bolesności współżycia oraz spadkiem 
markerów stanu zapalnego (IL-6 i MCP-1) [87]. Suplementacja tokoferoli może 
być rozwiązaniem kompleksowym, jeśli u pacjentki oprócz enndometriozy po-
jawiają się problemy z bezpłodnością [81], [87], [92], [93], [95], [95].

Resweratrol

Badania wskazują na wielokierunkowy wpływ resweratrolu na ludzki 
organizm. Jest to m.in. działanie: antyoksydacyjne, przeciwmiażdżycowe, 
przeciwnowotworowe, przeciwzapalne, a także hamujące angiogenezę [96], 
[97], [98]. Kilka z wyżej wymienionych procesów towarzyszy endometriozie, 
a resweratrol jest zaliczany do grupy fitoestrogenów, a więc jest antagonistą 
receptora estrogenowego [99]. W badaniu przeprowadzonym przez Bruner-
-Tran i wsp. na modelach zwierzęcych wykazano, że resweratrol zmniejszył 
rozmiar guzów endometrialnych. Powodował też spadek proliferacji komó-
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rek endometrium oraz nasilał apoptozę w komórkach endometrium zmienio-
nych przez chorobę. Dowiedziono także, iż zależnie od stężenia resweratrol 
redukował rozprzestrzenianie się komórek zrębu endometrium [100]. Inne 
badanie in vitro potwierdza przeciwzapalne działanie resweratrolu poprzez 
ograniczanie wydzielania czynników zapalnych, takich jak MCP-1, IL-6, Il-8 
czy chemokiny RANTES [101].

Kliniczne badanie in vivo prowadzone z udziałem 34 pacjentek z endo-
metriozą polegało na przyjmowaniu resweratrolu w dawce 400 mg/dzień 
przez kobiety z grupy badanej (n = 17) oraz placebo przez grupę kontrolną 
(n = 17). W grupie badanych odnotowano spadek stężenia metaloproteinazy 
macierzy (MMP), zarówno MMP-2, jak i MMP-9, których nadmierna akty-
wacja łączona jest ze stanem zapalnym w endometriozie. Warto dodać, że 
poziom MMP-2 i MMP-9 spadał także po chirurgicznym usunięciu zmian en-
dometrialnych [102].

Khodarahmian i wsp. przeprowadzili też inne badanie z udziałem 34 
pacjentek z endometriozą i niepłodnością, polegające na przyjmowaniu re-
sweratrolu w dawce 400 mg/dzień, które wykazało, że związek ten może 
przynieść pacjentkom wiele korzyści. W grupie badanych odnotowano 
m.in. zmniejszenie stanu zapalnego, spadek angiogenezy oraz obniżenie 
czynnika wzrostu śródbłonka naczyniowego (VEGF), TNF i TNF-α w endo-
metrium [103].

W badaniu klinicznym prowadzonym pod kierownictwem da Silvy, do 
którego zakwalifikowano kobiety po laparoskopowej diagnozie endometrio-
zy, sprawdzano działanie 40 mg dziennej dawki resweratrolu w połączeniu 
z antykoncepcją hormonalną. Wyniki dotyczące odczuwania bólu uzyskane 
w grupie pacjentek przyjmujących resweratrol i tabletki antykoncepcyjne nie 
różniły się od danych dotyczących grupy przyjmującej antykoncepcję hormo-
nalną i placebo [104].

Kurkumina

Kurkumina to przede wszystkim związek o silnych właściwościach anty-
oksydacyjnych i przeciwzapalnych, który działa również przeciwbakteryjnie, 
przeciwmutagennie, przeciwnowotworowo oraz wpływa regulująco na hor-
mony [105]. Większość badań nad rolą kurkuminy w endometriozie prowa-
dzona jest in vitro lub in vivo na modelach zwierzęcych [106], [107], [108], 
[109], [110]. Zhang i wsp. stwierdzili, że kurkumina ma zdolności do zmniej-
szania produkcji estrogenu, co ze względu na estrogenozależny charakter 
choroby może wspomóc hamowanie jej rozwoju [106]. W innym badaniu in 
vitro dowiedziono wpływ kurkuminy na poprawę dojrzewania pęcherzyków 
jajnikowych pobranych od kobiet z endometriozą [107]. Badania z udziałem 
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zwierząt także potwierdzają spadek rozmiarów zmian endometrialnych, 
zatrzymanie progresji choroby czy redukcję stanu zapalnego [107], [108], 
[109], [110].

Pozostałe związki

Oprócz wyżej opisanych substancji w kontekście endometriozy zastoso-
wanie znajdują również inne związki, takie jak: N-acatylocysteina, melato-
nina, probiotyki, gallusan epigalokatechiny (EGCG), pycnogenol, kwercety-
na, a także pierwiastki, jak np. selen czy cynk [62], [63], [111], [112], [113], 
[114], [115], [116], [117].

Zastosowanie acetylowanej cysteiny w endometriozie wiąże się przede 
wszystkim z obniżaniem aktywności zapalnych białek [111]. W badaniach 
na zwierzętach odnotowano spadek poziomów TNF-α czy enzymu COX-2, 
pełniących kluczowe funkcje w zapalnych szlakach choroby [112]. Schwertt-
ner i wsp. potwierdzili wpływ melatoniny na zmniejszenie odczuwania bólu 
przez pacjentki z endometriozą [62]. Z kolei przyjmowanie probiotyków jest 
ważne, ponieważ mają udowodnione działanie wspierające odporność [113].

U pacjentek z endometriozą stwierdza się także niedobory witamin z gru-
py B, które produkowane są przez bakterie jelitowe z rodzaju Lactobacillus 
(L. plantarum, L. reuteri) i Bifidobacterium (B. adolescentis i B. pseudocatenu-
latum) [114]. ECGC w badaniach in vitro hamował angiogenezę, proliferację 
oraz VEGF w komórkach endometrium, a także znacząco redukował liczbę 
i objętość implantów endometrialnych [116], [117]. Podobnie pycnogenol, 
czyli ekstrakt z sosny nadmorskiej, wykazywał działanie przeciwbólowe, 
proapoptyczne na komórki endometriozy oraz hamował COX-1 i COX-2 [63].

Podstawową rolę wśród mikroelementów w kontekście płodności od-
grywają selen i cynk [61], [118]. Pełnią one także funkcję antyoksydacyjną, 
przeciwzapalną oraz wspierają układ immunologiczny [118], [119], [120]. 
Badania potwierdzają niski poziom cynku u kobiet z endometriozą [121], 
[122]. Brakuje natomiast badań nad wpływem tego pierwiastka na przebieg 
choroby u zdiagnozowanych kobiet, nie można więc wskazać jednoznacznie 
na jego terapeutyczną rolę. Nie natrafiono również na relacje z badań nad 
wpływem suplementacji selenu na organizm kobiet z endometriozą [61]. Za-
stosowanie Se w połączeniu z witaminami C i E oraz cynkiem wykazało zaś, 
że u pacjentek przyjmujących te związki antyoksydacyjne nasilenie choroby 
było mniejsze [123].

W literaturze pojawiają się również pojedyncze doniesienia z badań nad 
zastosowaniem w endometriozie: magnezu, kwercetyny, koenzymu Q10 czy 
diindolometanu (DIM) [124], [125], [126], [127], [128], [129].



66

Podsumowanie

Suplementacja u pacjentek z endometriozą często opiera się na prepara-
tach dobranych indywidualnie pod kątem zgłaszanych objawów. Aby zadzia-
łać na liczne objawy, zarówno te związane z problemami z płodnością, stanem 
zapalnym, jak i bólem, często stosuje się różne protokoły suplementacyjne, 
które łączą wiele substancji o różnym działaniu [61]. Poszczególne składniki 
mogą wpływać m.in. na konkretne mechanizmy choroby, enzymy pośredni-
czące w poszczególnych szlakach metabolicznych, a także bezpośrednio na 
hormony płciowe. W tabeli 9 przedstawiono omawiane wyżej związki czyn-
ne oraz potencjalne mechanizmy ich działania w kontekście endometriozy.

Tabela 9. Substancje i ich działanie w kontekście endometriozy

Substancja Działanie
1 2

Witamina D
hamujące rozwój endometriozy, przeciwzapalne, przeciwbólo-
we (niejednoznaczne wyniki) [72], [73], [74], [75], [76], [77], 
[78], [79], [80], niejednoznaczne wnioski [68]

Witaminy C, E przeciwbólowe, przeciwzapalne (↓ IL-6, ↓ MCP-1), wspierające 
płodność [81], [87], [89], [90], [91], [92], [93], [95], [95].

WNKT ω-3 
przeciwzapalne, ↓ poziom liposacharydu, uważanego za marker 
nieszczelności bariery jelitowej, redukcja stanu zapalnego w oko-
licy jamy brzusznej [85]. [68], [81], [82], [83], [84], [85], [86]

Se, Zn antyoksydacyjne, przeciwzapalne, wspierające płodność i układ 
immunologiczny [61], [118], [119], [120], [121], [122], [123]

Mg
↓ VEGF, rozluźniające mięśnie gładkie (zmniejszenie ryzyka 
miesiączki wstecznej będącej jednym z czynników etiologicz-
nych w endometriozie) [124], [125]

Kurkumina ↓ NF-kB, ↓ IL-1, ↓ IL-6, ↓ COX-2 [105], [106], [107], [108], [109], 
[110]

Resweratrol

↓ angiogenezy, ↓ TNF-α, ↓ COX-2, hamujące wzrost guzów endo-
metrialnych (badania na modelach zwierzęcych), przeciwzapal-
ne, ↓ VEGF, ↓ MMP-2, ↓ MMP-9 [96], [97], [98], [99], [100], [101], 
[102], [103], [104]

Melatonina przeciwbólowe [62]

Kwercetyna
przeciwbólowe, przeciwnowotworowe, przeciwzapalne, ha-
mujące proliferację komórek endometriozy (badania in vitro) 
[126], [127]

Pycnogenol
przeciwbólowe, przeciwutleniające, przeciwzapalne, proapo-
ptyczne na komórki endometriozy, ↓ COX-1, ↓ COX-2, ↓ CA-125 
[63]
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1 2

N-acetylocysteina (NAC) wspierające działanie glutationu, przeciwzapalne, hamujące pro-
liferację komórek endometriozy (badania in vitro) [111], [112]

Koenzym Q10 wspomagające dojrzewanie oocytów [128]

Diindolometan (DIM)
wspierające metabolizm estrogenów (↓ żywotność i wydziela-
nie estradiolu w tkance endometrialnej, ale nie w prawidłowej 
tkance endometrium), przeciwbólowe [129]

Probiotyki przywrócenie stanu eubiozy w jelitach, *w zależności od szcze-
pu [116]

Gallusan epigallokatechiny 
(EGCG)

↓ angiogenezy, ↓ proliferacji, ↓ VEGF w komórkach endometrium, 
↓ liczby i objętości implantów endometrialnych [116], [117]

CA-125 – marker raka jajnika (*podwyższony także w endometriozie), COX-1 – cyklooksygena-
za konstytutywna, COX-2 – cyklooksygenaza indukowana, IL-1 – interleukina 1, IL-6 – interleu-
kina 6, MCP-1 – białko chemotaktyczne monocytów 1, MMP-2 – metaloproteinaza macierzy 2, 
MMP-9 – metaloproteinaza macierzy 9, NF-kB – jądrowy czynnik transkrypcyjny NF kappa B, 
TNF-α – czynnik martwicy nowotworów, VEGF – czynnik wzrostu śródbłonka naczyniowego
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4. Postępowanie żywieniowe  
w hiperurykemii i dnie moczanowej

Kacper Helma

Wstęp

Dna moczanowa to najczęściej występujące zapalenie stawów, które 
wiąże się z podwyższonym stężeniem kwasu moczowego. Jej przyczyną są 
odkładające się w stawach, ścięgnach i tkankach kryształy kwasu moczo-
wego, które drażnią je i prowadzą do powstania stanu zapalnego oraz sil-
nego bólu [1]. Mimo że choroba ta jest znana przede wszystkim z objawów 
dotyczących układu ruchu, wykazano, iż ma także ścisły związek z innymi 
schorzeniami.

W przeszłości dna moczanowa dotykała zazwyczaj bardziej zamożną część 
społeczeństwa, stąd często określano ją chorobą królów [2]. Może to być zwią-
zane z istotnymi różnicami między sposobem odżywiania się najniższej oraz 
najwyższej warstwy społecznej, a szczególnie w dostępie do produktów zwięk-
szających ryzyko występowania tej choroby, takich jak mięso i alkohol. Obecnie 
ze względu na upowszechnienie tych produktów oraz częstsze występowanie 
otyłości choroba ta dotyczy wszystkich grup społecznych [3].

Typowe objawy napadu dny moczanowej to obrzęk stawu z zaczerwie-
nieniem skóry w jego okolicy oraz nagły, silny ból w tym miejscu. Objawy 
te występują zazwyczaj wcześnie rano i obejmują najczęściej staw śródstop-
no-paliczkowy I. W przeszłości załagodzenie napadu dny moczanowej było 
trudne. Od odkrycia tej choroby wiedza na temat patofizjologii i zasad postę-
powania została znacznie poszerzona, co pozwala na wdrożenie interwencji 
przynoszących długoterminową poprawę [1].

4.1. Etiologia i czynniki ryzyka

Kwas moczowy to produkt końcowy procesu rozkładu puryn w organi-
zmie, który jest ostatecznie wydalany wraz z moczem. W prawidłowym stę-
żeniu jest przeciwutleniaczem, pełni rolę ochronną dla śródbłonka naczy-
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niowego oraz łagodzi stres oksydacyjny w komórkach ośrodkowego układu 
nerwowego, a także skutki uszkodzenia komórek [4, 5]. W związku z tym za 
niskie jego stężenie może być szkodliwe dla neuronów i prowadzić do roz-
woju chorób neurodegeneracyjnych. Kwas moczowy jest głównie wydalany 
przez nerki oraz w niewielkich ilościach przez jelita [6]. Zaburzenie równo-
wagi między wątrobowym wytwarzaniem kwasu moczowego a drogami jego 
wydalania determinuje poziom kwasu moczowego w surowicy krwi. Sub- 
stratem do produkcji kwasu moczowego są puryny, które występują w wie-
lu związkach chemicznych w organizmie, jak np. ATP, RNA. DNA. W związ-
ku z tym same procesy przemiany materii dostarczają pokaźną ich ilość, ale 
można je znaleźć również w żywności.

Hiperurykemia, czyli podwyższone stężenie moczanów w surowicy krwi, 
jest głównym czynnikiem ryzyka wystąpienia dny moczanowej. Wiąże się 
także ze współwystępowaniem przewlekłej choroby nerek, nadciśnienia tęt-
niczego i zespołu metabolicznego [7]. Bezobjawową hiperurykemię definiuje 
się jako stężenie kwasu moczowego w surowicy ≥ 6,8 mg/dl bez uprzedniego 
pojawienia się objawów zaostrzonej dny moczanowej i podskórnych guzków 
dnawych [8].

Poziom kwasu moczowego w surowicy krwi jest determinowany przez 
wiele czynników. Obecnie większe znaczenie – niż przypuszczano w przeszło-
ści – przypisuje się czynnikom genetycznym. Na stężenie kwasu moczowego 
w dużym stopniu wpływa też otyłość. Mniejszą rolę odgrywają natomiast czyn-
niki żywieniowe [1, 7]. Niedostateczne wydalanie kwasu moczowego odpowia-
da za 90% przypadków rozwoju tej choroby. Przyczyną takiej sytuacji może 
być niewydolność nerek, nadmierne spożycie alkoholu i defekty genetyczne. 
Pozostałe 10% przypadków jest spowodowane zwiększoną produkcją kwasu 
moczowego. To zakłócenie proporcji związane jest z podażą produktów boga-
tych w puryny i fruktozę, genetycznym niedoborem enzymów biorących udział 
w metabolizmie puryn, nadmierną masą ciała, uszkodzeniem tkanek oraz wy-
stępowaniem wyniszczających chorób [3].

Przyjmuje się, że stężenie kwasu moczowego w surowicy krwi powyżej 
6,8 mg/dl stanowi granicę jego rozpuszczalności. Po jej przekroczeniu krysz-
tały kwasu moczowego odkładają się w tkankach w postaci moczanu jedno-
sodowego. Dodatkowo istnieją czynniki, które przyspieszają krystalizację 
moczanów w tkankach – nawet przy prawidłowym stężeniu kwasu moczo-
wego w surowicy. Kwas moczowy ma wyższą rozpuszczalność w wysokiej 
temperaturze, dlatego w temperaturach niższych będzie się szybciej krysta-
lizował. Niskie temperatury występują w dystalnych częściach kończyn, stąd 
też w takich miejscach często pojawiają się objawy. Podobne zjawisko zacho-
dzi w przypadku zaburzeń ukrwienia w poszczególnych tkankach [6]. Krysz-
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tały kwasu moczowego odkładają się przede wszystkim w stawach oraz są-
siadujących tkankach i powodują rozwój stanu zapalnego. Nawracający ostry 
stan zapalny w obrębie tych tkanek doprowadza do postępującego uszkodze-
nia chrząstki stawowej i kości. Dodatkowo może dochodzić do powstawania 
złogów kryształów moczanu sodu w postaci występujących pod skórą guz-
ków dnawych wypełnionych agregatami kryształów kwasu moczowego lub 
guzków w małżowinie usznej [6].

Hiperurykemia, nawet bez objawowej dny moczanowej, może mieć nie-
korzystny wpływ na nerki. Prowadzi do kamicy moczanowej poprzez od-
kładanie się kamieni nerkowych. Może uszkadzać nerki, co w konsekwen-
cji powoduje problemy z utrzymaniem prawidłowego ciśnienia tętniczego. 
Hiperurykemia sprzyja rozwojowi cukrzycy typu 2, a także zwiększa ryzyko 
chorób sercowo-naczyniowych. W związku z tym pacjentom z nadciśnieniem 
tętniczym i współistniejącą hiperurykemią często zaleca się przyjmowanie 
leków obniżających stężenie kwasu moczowego. W takim przypadku wska-
zane jest też wprowadzenie modyfikacji stylu życia sprzyjających uzyskaniu 
prawidłowego poziomu kwasu moczowego [4].

4.2. Epidemiologia

Dna moczanowa jest najczęściej występującym zapaleniem stawów na 
świecie. Aktualnie częstość jej występowania szacowana jest na 41,2 miliona 
osób, a zapadalność na 7,4 miliona. Warto zaznaczyć, że wartości te podwoiły 
się od 1990 do 2017 roku. Choroba ta występuje częściej u mężczyzn (3–6% 
mężczyzn i 1–2% kobiet), a także u osób starszych i otyłych oraz u kobiet 
po menopauzie. Częstość jej występowania jest zróżnicowana w różnych 
populacjach. Mieszkańcy krajów rozwiniętych są bardziej obciążeni ryzykiem 
rozwoju dny moczanowej w porównaniu do populacji krajów rozwijających 
się. Występowanie dny moczanowej jest związane ze zwiększonym ryzykiem 
zgonu ze wszystkich przyczyn o 17% (najczęściej z powodu chorób sercowo-
-naczyniowych) [9, 10].

4.3. Leczenie

W leczeniu dny moczanowej zastosowanie znajdują leki obniżające stęże-
nie kwasu moczowego, które blokują jego produkcję z puryn. Ważna jest też 
zmiana nawyków żywieniowych oraz stylu życia [6]. Ze względu na wpływ 
hiperurykemii na wiele układów oraz często występujące choroby współist-
niejące w leczeniu dny moczanowej optymalnym sposobem postępowania 
wydaje się współdziałanie zespołu specjalistów zajmujących się leczeniem 
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chorób reumatycznych, żywieniem oraz leczeniem chorób towarzyszących 
w celu wyciszenia objawów oraz przeprowadzenia edukacji umożliwiającej 
pacjentowi utrzymanie prawidłowego stężenia kwasu moczowego.

Wczesne rozpoczęcie leczenia powoduje ustąpienie objawów oraz po-
zwala prowadzić normalny tryb życia. Po ustąpieniu objawów i wyelimino-
waniu czynników ryzyka dny moczanowej leczenie farmakologiczne może 
nie być konieczne, pod warunkiem zachowania prawidłowego stężenia kwa-
su moczowego w surowicy krwi. Ważny jest też odpowiedni kontakt między 
specjalistami a pacjentem. Wykazano, że wspieranie proaktywnej postawy 
pacjenta poprzez jego indywidualną edukację i budowanie zaangażowania 
w proces leczenia prowadzi do lepszego przestrzegania zaleceń w porówna-
niu do zwyczajowej opieki lekarskiej [11].

Podczas leczenia farmakologicznego dny moczanowej American College 
of Rheumatology rekomenduje w zaleceniach z 2020 roku utrzymanie docelo-
wej wartości stężenia kwasu moczowego we krwi < 6 mg/dl, co może również 
stanowić odpowiedni cel do utrzymania po zaprzestaniu farmakoterapii [8]. 
Istotne jest zastosowanie odpowiedniego leczenia już na wczesnym etapie cho-
roby, ponieważ ma ona postępujący przebieg. Systematyczna kontrola stężenia 
kwasu moczowego może zapobiec uszkodzeniu stawów i innym powikłaniom.

4.4. Dieta

Leczenie farmakologiczne to podstawa terapii dny moczanowej. Modyfi-
kacje diety i stylu życia są natomiast jej niezbędnym uzupełnieniem, a także 
postępowaniem profilaktycznym. Wprowadzenie zmian w diecie i stylu życia 
pacjenta jest zwykle trudnym zadaniem, które wydaje się „ułatwione” w cza-
sie zaostrzenia objawów dny moczanowej. Pacjent, szukając ulgi od uciążli-
wych objawów, może być bardziej zmotywowany do przestrzegania zaleceń 
związanych ze zmianą stylu życia.

Niewłaściwa dieta była od wieków uznawana za czynnik ryzyka rozwoju tej 
choroby. W poszukiwaniu diety modelowej – stanowiącej pewien ogólny „sza-
blon” postępowania przy tym schorzeniu – warto przyjrzeć się diecie DASH, 
która pozwala uniknąć rozwoju chorób związanych z hiperurykemią. Wykaza-
no, że istotnie obniża ona ciśnienie krwi, a także stężenie kwasu moczowego 
w surowicy u pacjentów z nadciśnieniem tętniczym. Ponadto zmniejsza ryzyko 
pierwszego wystąpienia dny moczanowej u mężczyzn [12]. Biorąc pod uwagę 
schorzenia towarzyszące hiperurykemii, warto uwzględnić jej ogólne zasady. 
Spożywanie produktów takich jak mięso, skorupiaki czy alkohol może zwięk-
szać stężenie kwasu moczowego. Naturalnym zaleceniem jest więc ogranicza-
nie tych produktów, a także redukcja nadmiernej masy ciała.
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4.4.1. Masa ciała

Otyłość jest silnie związana z hiperurykemią oraz znacznie zwiększa 
ryzyko rozwoju dny moczanowej. Zmniejszenie masy ciała może obniżyć 
poziom kwasu moczowego we krwi i ograniczyć ryzyko występowania za-
ostrzeń tej choroby. Jak wynika z badań, redukcja masy ciała o 10 kg zmniej-
szała stężenie kwasu moczowego o 0,62 mg/dl [2]. W związku z tym u osób 
z nadwagą i otyłością jednym z najważniejszych wskazań jest unormowanie 
masy ciała. Redukcja nie powinna być zbyt szybka, ponieważ duży deficyt ka-
loryczny może podwyższać stężenie kwasu moczowego, prowadząc do za-
ostrzenia objawów.

4.4.2. Puryny w żywności

W przeszłości uważano, że wzrost spożycia białka powoduje podwyższenie 
stężenia kwasu moczowego w surowicy krwi. Opinia ta nie znajduje jednak 
potwierdzenia w badaniach naukowych. Podaż białka nie stanowi w dnie 
moczanowej problemu. Problematyczna może być natomiast podaż puryn, 
które znajdują się w wielu produktach, w tym w niektórych pokarmach 
wysokobiałkowych [2]. W związku z tym dieta całkowicie wykluczająca puryny 
nie jest możliwa do wprowadzenia. Można jednak wskazać produkty, które są 
szczególnie bogate w puryny, a następnie ograniczyć ich ilość w pożywieniu. 
Należą do nich podroby, mięso czerwone czy też ryby. Dużo puryn zawierają 
także m.in. grzyby shitake, niektóre wodorosty lub drożdże piwne.

Puryny zawarte w produktach roślinnych przyczyniają się do zwiększania 
stężenia kwasu moczowego w mniejszym stopniu niż puryny w produktach 
zwierzęcych. Ich biodostępność jest ograniczona i są związane z błonnikiem, 
co jeszcze bardziej zmniejsza przyswajalność. Przyjmuje się, że redukcja pu-
ryn z produktów zwierzęcych jest znacznie ważniejsza niż ograniczenie puryn 
z roślin [5]. Sugeruje się, że dla osób z dną moczanową najbezpieczniejszym 
rozwiązaniem jest wybór produktów roślinnych o niskiej lub umiarkowanej 
zawartości puryn oraz unikanie produktów ekstremalnie wysokopurynowych. 
Spożycie wysokobiałkowych produktów roślinnych o umiarkowanej zawarto-
ści puryn, takich jak fasola, nie wpływa istotnie na ryzyko dny moczanowej, 
mogą więc być one dobrym zamiennikiem mięsa. Orzechy są produktem ni-
skopurynowym oraz stanowią źródło zdrowych tłuszczów i błonnika, dlatego 
zaleca się spożycie 1–3 porcji strączków i orzechów dziennie.

Ryby zawierają znaczące ilości puryn i mogą zwiększać stężenie kwasu 
moczowego w surowicy, jednak ich podaż w umiarkowanej ilości może być 
pożądana. Dotyczy to ryb bogatych w kwasy tłuszczowe EPA i DHA, które 
zmniejszają ryzyko chorób sercowo-naczyniowych [2]. Ponieważ produkty 
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zwierzęce wpływają istotnie na hiperurykemię, zasadne może być zastąpie-
nie ryb w diecie suplementami zawierającymi EPA i DHA.

Jaja i chudy nabiał to produkty niskopurynowe, a ich spożycie sprzyja 
zmniejszeniu stężenia kwasu moczowego w surowicy. Stanowią one dobrą 
wysokobiałkową alternatywę dla mięsa. Sugeruje się spożywanie 1–2 por-
cji nabiału dziennie. Spożycie czerwonego mięsa i skorupiaków nie powinno 
przekraczać jednej porcji w tygodniu [2].

Obróbka termiczna zmniejsza zawartość puryn w produktach. Najbardziej 
zalecane jest gotowanie w wodzie, którą potem należy wylać, ponieważ pury-
ny przenikają do wywaru. Konsekwencją jest to, że wszelkie buliony i wywary 
mięsne są niezalecane, ponieważ stają się skoncentrowanym źródłem puryn.

Przy szacowaniu produkcji kwasu moczowego po spożyciu produktów 
zawierających puryny uznaje się, że 1 mg puryn przekształca się w 2,4 mg 
kwasu moczowego [6]. Przyjmuje się, że dobowa ilość równoważników kwa-
su moczowego nie powinna przekraczać 500 mg. Ponieważ przeliczanie po-
daży puryn lub wytworzonego kwasu moczowego jest uciążliwe, bardziej 
praktycznym rozwiązaniem wydaje się ogólna edukacja pacjentów, by unikali 
produktów bogatych w puryny i ograniczali spożycie produktów zawierają-
cych umiarkowaną ilość puryn.

4.4.3. Alkohol

Spożycie alkoholu nie jest zalecane w dnie moczanowej. Powoduje on 
zwiększone zużycie ATP, co prowadzi do nasilenia uwalniania kwasu moczo-
wego [13]. Wykazano, że u mężczyzn jeden drink dziennie zwiększa śred-
nio poziom kwasu moczowego w surowicy krwi o 0,29 mg/dl, a jedno piwo 
– o 0,46 mg/dl. Piwo może nasilać produkcję kwasu moczowego bardziej 
niż inne produkty alkoholowe ze względu na wysoką zawartość guanozyny, 
pochodzącej z drożdży [14]. Nie wykazano negatywnego wpływu umiarko-
wanego spożycia czerwonego wina (118 ml dziennie), co może sugerować 
działanie ochronne przeciwutleniaczy i innych związków w nim zawartych. 
U kobiet zauważa się podobny trend, jednak jest on mniej wyraźny.

4.4.4. Fruktoza

Fruktoza jest cukrem budzącym największe zainteresowanie w kontek-
ście dny moczanowej. Kwas moczowy to produkt uboczny metabolizmu fruk-
tozy, warto więc przyjrzeć się wpływowi produktów wysokofruktozowych na 
hiperurykemię. Jeśli chodzi o słodzone napoje bezalkoholowe, istnieje kore-
lacja między ich rosnącym spożyciem a poziomem kwasu moczowego w su-
rowicy krwi. Spożycie czterech porcji napojów słodzonych dziennie prowa-
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dzi do wzrostu stężenia kwasu moczowego o 0,42 mg/dl, co przekłada się na 
wzrost względnego ryzyka dny moczanowej o 1,82%. Nie dotyczy to napojów 
dietetycznych słodzonych słodzikami. Wyniki te sugerują, że warto limitować 
podaż produktów wysokofruktozowych, takich jak napoje słodzone cukrem 
lub syropem glukozowo-fruktozowym, a także inne wysokoprzetworzone 
produkty [2].

Fruktozę – w różnej ilości – zawierają również owoce, które są uznawa-
ne powszechnie za żywość zdrową. W kontekście potencjalnej szkodliwości 
fruktozy zasadne może wydawać się limitowanie ich podaży. Należy jednak 
pamiętać, że owoce wykazują ochronny wpływ, jeśli chodzi o choroby ukła-
du krążenia i metaboliczne, często współwystępujące z dną moczanową. Nie 
wszystkie prace naukowe sugerują też, że owoce zwiększają ryzyko dny mo-
czanowej. Ilość fruktozy w owocach nie jest zazwyczaj ekstremalnie wysoka, 
a owoce zawierają wiele innych związków chemicznych, które mogą zmniej-
szać ryzyko dny moczanowej [12]. Witamina C, polifenole i błonnik mogą np. 
niwelować niekorzystne działanie fruktozy. Błonnik spowalnia wchłanianie 
fruktozy, a witamina C zmniejsza stężenie kwasu moczowego. Polifenole 
wspierają wydalanie kwasu moczowego i wykazują działanie przeciwzapal-
ne. Spożywanie owoców i warzyw prowadzi do alkalizacji moczu, co ułatwia 
wydalanie kwasu moczowego. Wszystkie te czynniki sprawiają, że w przy-
padku umiarkowanego spożycia owoców ograniczenie ich w diecie nie wy-
daje się zasadne. Soki owocowe zawierają fruktozę w ilości porównywalnej 
ze słodzonymi napojami, a dodatkowo, w porównaniu do nieprzetworzonych 
owoców, mają znacznie mniej działających korzystnie substancji. Badania su-
gerują, że soki owocowe mogą zwiększać ryzyko wystąpienia dny moczano-
wej, wydaje się więc, że większe znaczenie niż ograniczenie surowych owo-
ców ma redukcja spożycia rafinowanych cukrów i soków owocowych. Należy 
uważać również na podaż owoców suszonych.

4.4.5. Inne interwencje

Badania epidemiologiczne wskazują, że spożycie kawy jest czynnikiem 
ochronnym przed dną moczanową. Kawa zmniejsza stężenie kwasu moczo-
wego w surowicy. Nie jest to związane z działaniem kofeiny, a prawdopodob-
nie z zawartymi w niej przeciwutleniaczami. W związku z tym również kawa 
bezkofeinowa ma korzystny wpływ. Jej najskuteczniejsze działanie zostało 
zaobserwowane u mężczyzn przy spożyciu 6 kubków dziennie. Ryzyko ataku 
dny moczanowej w przypadku takich osób było o 59% niższe w porównaniu 
do niepijących tego napoju [2, 13].

Jeśli chodzi o spożycie zielonej herbaty, większość badań pokazuje, że 
nie ma ona wpływu na ryzyko dny moczanowej, jednak niektóre sugerują, 
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że może przyczyniać się do wzrostu ryzyka. Żadna praca nie potwierdza ko-
rzystnego wpływu zielonej herbaty, dlatego zalecany jest umiar w jej spo-
życiu. Wydaje się, że picie czarnej herbaty nie wywiera żadnego wpływu na 
ryzyko dny moczanowej. Przeprowadzono jednak badanie, w którym wyka-
zano jej korzystne działanie. Może więc jest ona bezpieczniejszą opcją [13].

Badania z udziałem ludzi sugerują, że spożycie wiśni oraz pozyskiwane-
go z nich ekstraktu może zmniejszać ataki dny moczanowej. Według usta-
leń podanych w jednym opracowaniu spożycie 36 wiśni lub ekstraktu z tych 
owoców przez 2 dni obniżało ryzyko zaostrzenia dny o 35% [2]. Uwzględnie-
nie wiśni w jadłospisie może być więc zasadne, ale potrzeba więcej danych 
do ustalenia wiążących zaleceń dla pacjentów.

Niskotłuszczowy nabiał wykazuje korzystne działanie u osób z hiperury-
kemią. Są to produkty, które zawierają małą ilość puryn. Sugeruje się też, że 
białka mleczne wspierają wydalanie kwasu moczowego z moczem. W bada-
niach obserwacyjnych zauważono, że osoby spożywające regularnie 1 porcję 
mleka dziennie lub 1 porcję jogurtu co 2 dni mają niższe stężenie kwasu mo-
czowego w surowicy [2]. W związku z tym produkty mleczne stanowią dobrą 
alternatywę dla mięsa w diecie osób z dną moczanową.

Witamina C zwiększa nerkowe wydalanie kwasu moczowego. Osoby 
przyjmujące duże dawki tej witaminy mają niższe ryzyko wystąpienia hi-
perurykemii. Dodatkowo wykazano, że jej suplementacja przez 2 miesiące 
w dawce 500 mg obniża średnio stężenie kwasu moczowego o 0,5 mg/dl [2]. 
W związku tym zalecane jest uwzględnienie w jadłospisie produktów boga-
tych w tę witaminę. Można również rozważyć jej suplementację, pamiętając 
jednak o tym, że metabolizuje ona do kwasu szczawiowego, a w dużych daw-
kach może zwiększać ryzyko kamicy nerkowej.

Kwas moczowy jest w większości wydalany z moczem, dlatego istotne 
jest utrzymanie odpowiedniego nawodnienia organizmu. Odwodnienie może 
sprzyjać krystalizacji moczanów w tkankach. Podczas zaostrzenia objawów 
zaleca się zwiększenie spożycia wody do co najmniej 8–16 szklanek dziennie 
(2–4 litrów) [2]. Odpowiednie nawodnienie jest ważne również w profilak-
tyce, aby zapobiegać wzrostowi stężenia kwasu moczowego przez zagęszcze-
nie krwi. W związku tym przy zdrowych nerkach warto rutynowo zwiększyć 
podaż płynów.

4.5. Wysiłek fizyczny

Po intensywnym wysiłku fizycznym dochodzi do nasilonego uwalniania 
puryn, przez co podwyższeniu ulega stężenie kwasu moczowego w surowicy. 
To samo dzieje się w przypadku urazu lub kontuzji, dlatego też zaleca się 
wysiłek o niskiej lub umiarkowanej intensywności.
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4.6. Ogólne zalecenia dla pacjentów z dną moczanową

Najważniejsze:
• 	 utrzymanie prawidłowej masy ciała lub jej redukcja – w przypadku nad-

wagi lub otyłości;
• 	 ograniczenie spożycia mięsa;
• 	 wykluczenie z diety wywarów mięsnych i podrobów;
• 	 znaczne ograniczenie spożycia ryb i owoców morza;
• 	 unikanie spożycia alkoholu, a w szczególności piwa;
• 	 ograniczenie dosładzanych cukrem napojów, wyrobów cukierniczych, 

soków owocowych i innych produktów bogatych we fruktozę.
Pozostałe:

• 	 utrzymanie odpowiedniego nawodnienia organizmu;
• 	 ograniczenie spożycia owoców o dużej zawartości fruktozy;
• 	 uwzględnienie w diecie produktów bogatych w witaminę C;
• 	 spożycie jaj w umiarkowanej ilości jako zamiennika mięsa;
• 	 regularne spożywanie chudego nabiału, szczególnie zamiast mięsa;
• 	 regularne picie kawy;
• 	 gotowanie w wodzie produktów o dużej zawartości puryn i wylewanie 

pozostałej wody.
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5. Neofobia żywieniowa  
– zaburzenie czy okres przejściowy?

Grzegorz Sobek

Wstęp

Dzieciństwo to okres intensywnego rozwoju, wielu zmian jakościowych 
i ilościowych w sposobie żywienia, a jednocześnie czas, w którym kształtu-
ją się przyszłe postawy żywieniowe [1]. Nieprawidłowy sposób żywienia na 
każdym etapie życia dziecka może mieć niekorzystny wpływ na jego rozwój 
fizyczny i psychiczny. Niewłaściwe nawyki żywieniowe są elementem tzw. 
niezdrowego stylu życia, który prowadzi do licznych problemów zdrowot-
nych. Bezpośredni związek pomiędzy prawidłowym odżywianiem od naj-
młodszych lat a powstawaniem chorób tzw. cywilizacyjnych w wieku doro-
słym został w literaturze szeroko opisany [2–4].

Właściwa dieta w stadium rozwoju ma zatem wpływ nie tylko na zabez-
pieczenie bieżących potrzeb organizmu, ale jest również jednym z czynników, 
który może ograniczyć ryzyko różnych schorzeń w wieku dorosłym. Z wielu 
badań wynika, iż dieta dzieci nie jest zgodna z aktualnymi zalecaniami żywie-
niowymi. Znaczna część dzieci nie spożywa wystarczającej ilości produktów 
mlecznych, ryb, warzyw i owoców, co skutkuje niedoborami podstawowych 
składników żywieniowych, takich jak m.in. żelazo, wapń, witamina D czy 
wielonienasycone kwasy tłuszczowe DHA (kwas dokozaheksaenowy) i EPA 
(kwas eikozapentaenowy) [5–8].

Powszechnym zjawiskiem jest spożywanie przez dzieci zawsze tych sa-
mych produktów w obrębie określonych grup artykułów spożywczych. Przy-
czyną takiego charakterystycznego zachowania u niektórych dzieci może 
być neofobia żywieniowa, która cechuje się uporczywą niechęcią do jedzenia 
nowych pokarmów, unikaniem poznawania i nieakceptowaniem nieznanych 
wcześniej produktów [9, 10].
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5.1. Neofobia żywieniowa

Neofobia żywieniowa stanowi złożony problem, którego nasilenie zmienia 
się w ciągu życia człowieka. Jej rozwój i przebieg modulowany jest przez wie-
le różnych czynników. Postawa neofobiczna ma ważne znaczenie ewolucyjne, 
gdyż stanowi mechanizm chroniący jednostkę przed potencjalnym zagroże-
niem żywieniowym, dlatego można założyć, iż jest tylko okresem przejścio-
wym w życiu dziecka. Zdarza się, że przy opisie zjawiska używa się niesłusz-
nie określeń „wybredny”, „grymaszący”, „wybrzydzający”. W przeciwieństwie 
do omawianej definicji neofobii określenia te opisują osoby, które świadomie 
odrzucają wybrany produkt, kierując się własnymi preferencjami smakowymi. 
Odmawiają spożywania produktów, które wcześniej lubiły, a także nowych ze 
względu na ich barwę, zapach czy strukturę. Ponadto wybredne zachowanie 
(ang. picky/fussy eaters) jest najczęściej przejściowe i charakteryzuje głównie 
dzieci w wieku 2–3 lat. „Wybredność” nie jest uważana za element neofobii 
żywieniowej, ponieważ wybredne dzieci nie są oporne na uczenie się nowych 
smaków, a jedynie niechętnie jedzą określone pokarmy [11].

Istotą neofobii jest niechęć, a czasem wręcz lęk przed spróbowaniem no-
wych produktów. Jednym z objawów neofobii żywieniowej może być odmo-
wa spróbowania pokarmów o nieznanym wcześniej kolorze i/lub konsysten-
cji. Brak akceptacji może dotyczyć również produktów znanych i zjadanych, 
podawanych jednak w innej formie niż dotychczas. Częstym objawem jest 
także nadwrażliwość na bodźce, takie jak smak, zapach, dotyk, konsysten-
cja czy dźwięk [12]. Niechęć do jedzenia może występować we wszystkich 
grupach wiekowych, ale najintensywniejsza jest w wieku 2–6 lat i stopniowo 
z czasem maleje [13–15]. Neofobia żywieniowa pełni prawdopodobnie funk-
cję ochronną w tym okresie – aż do czasu, kiedy wzrasta niezależność dziec-
ka, i to ono coraz częściej decyduje o tym, co chce lub nie chce jeść. Istotne 
jest to, że choć z wiekiem poziom neofobii obniża się, to liczba produktów 
nielubianych nie zmienia się [16, 17].

Wśród uwarunkowań determinujących wystąpienie neofobii wymienia 
się czynniki genetyczne, biologiczne i środowiskowe, takie jak preferencje 
żywieniowe, sposób karmienia czy zachowania żywieniowe matki [18]. Neo-
fobia żywieniowa jest silnie związana z lękiem, który ma podłoże genetyczne, 
dlatego zaczęto przypuszczać, że jest to dolegliwość dziedziczna. Okazało się, 
iż wysoki poziom neofobii matki przekłada się na wyższy poziom neofobii 
u dzieci [19, 20]. Osobnicza wrażliwość na smaki, w tym głównie smak gorzki, 
jest także uwarunkowana genetycznie, co oznacza, że niektóre dzieci są bar-
dziej wrażliwe na takie pokarmy. Doniesienie to potwierdzono np. w stosun-
ku do brokułów, brukselki czy kalafiorów [21]. Doświadczenia smakowe mat-
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ki mają wpływ na indywidualne preferencje smakowe dziecka już w okresie 
życia płodowego. Okazuje się, że dziecko łatwiej akceptuje produkty, które 
matka regularnie spożywała podczas ciąży i laktacji. Dzieci chętniej wybiera-
ją w przyszłości żywność, z którą są w pewnym stopniu zaznajomione i/lub 
z którą miały kiedykolwiek kontakt [22].

Neofobia żywieniowa mimo genetycznych i biologicznych uwarunkowań 
jest w dużej mierze postawą wyuczoną. Wrodzone preferencje smaku słodkie-
go zmieniają się pod wpływem doświadczeń związanych z żywnością. Jak wy-
kazały badania, dzieci tuż po urodzeniu, mając do wyboru wodę słodzoną i nie-
słodzoną, preferowały słodzoną. Po upływie sześciu miesięcy ich preferencje 
różniły się. Dzieci, którym podawano wodę słodzoną w tym okresie, chętniej 
wybierały słodką wodę w porównaniu do tych, które piły wodę bez dodatków 

[23]. Preferencja smaku słodkiego jest istotna, ale często czynnikiem decydu-
jącym o wyborze produktu przez dzieci w wieku przedszkolnym jest jego roz-
poznawalność i wcześniejsze doświadczenia żywieniowe. Udowodniono także, 
że łatwiej zaakceptować nowy produkt, jeśli zostanie on podany z produktem 
czy potrawą wcześniej znaną, np. z ketchupem czy sosem – w przypadku dzieci 
starszych, lub z mlekiem matki – przy wprowadzaniu nowych pokarmów do 
diety niemowląt [24]. Karmienie dziecka mlekiem matki daje możliwość po-
znania szerszego spektrum smaków, w zależności od produktów spożywanych 
przez matkę. Dzieci, które były karmione mlekiem modyfikowanym, mogą 
przyzwyczaić się do specyficznego smaku mieszanki, a w konsekwencji – obni-
żyć tolerancję nowych, nieznanych jeszcze produktów [25].

Warto pamiętać o decydującej roli rodziców w edukacji żywieniowej, 
bo przecież to w swoim najbliższym otoczeniu dzieci poznają nowe smaki, 
produkty i uczą się ich akceptacji. Zbyt późne wprowadzanie nowych po-
karmów bądź zbyt szybka rezygnacja po odmownej reakcji dziecka to jeden 
z powodów późniejszej niechęci do próbowania i spożywania różnych pro-
duktów. Zauważono, że dzieci, które często reagują negatywnie na podawany 
pokarm, z czasem zupełnie eliminują go z diety. Potwierdzono, że podejmo-
wanie wielu prób (10–15) ekspozycji tego samego pokarmu może skutkować 
jego zaakceptowaniem przez dziecko [26]. Pierwsze dwa lata życia dziecka 
są krytycznym okresem dla poznawania smaków i rozwijania preferencji 
pokarmowych. Świadome bądź nieświadome zaniedbania ze strony rodzi-
ców w tym czasie mogą znacząco wpłynąć na zachowania żywieniowe dzieci 
w późniejszych okresach życia [27, 28]. Częstym błędem żywieniowym jest 
narzucanie przez rodziców własnych preferencji smakowych w odniesieniu 
do produktów, których sami nie akceptują. Zachowania żywieniowe rodzi-
ców powinny być przykładne i budujące, ponieważ dzieci najczęściej uczą się 
poprzez obserwację najbliższych oraz ich naśladowanie [29].
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Atmosfera w trakcie spożywania posiłków, m.in. narzekanie podczas je-
dzenia, pośpiech, jedzenie w samotności, przyczynia się do wzrostu niechęci 
do podawanych produktów. Dzieci są bardziej skłonne do próbowania nie-
znanego jedzenia, gdy mogą zjeść posiłek wspólnie z rodzicami. Ekspresyj-
ne zachowanie, słowny zachwyt rodzica, opiekuna w przedszkolu zwiększa 
szansę akceptacji niechcianego początkowo posiłku [30]. Częsta praktyka 
wśród rodziców polegająca na zachęceniu do zjedzenia nowych potraw po-
przez gratyfikację materialną jest nieskuteczna. Stosowanie benefitów, często 
w postaci słodyczy czy produktów typu fast food, powoduje, że dzieci uczą 
się negocjować oraz uzależniają się od nagród. Próby zmuszania dziecka do 
zjedzenia określonego produktu są także niewskazane, ponieważ powodują 
niechęć, a często również niepokój i lęk. Skutkiem presji ze strony opiekunów 
jest rozwój negatywnych skojarzeń związanych z jedzeniem czy konkretny-
mi potrawami [31, 32]. Bardziej skuteczną formą nagrody dla dziecka jest 
uśmiech, zadowolenie czy słowna aprobata. Czynnikiem warunkującym sto-
sunek do jedzenia są także cechy osobowości, jak np. temperament czy niska 
otwartość na doświadczenia. Zaobserwowano zależność pomiędzy wysokim 
poziomem neofobii żywieniowej a niskim poziomem doświadczania lęku oraz 
nieśmiałością [33].

Zachowania żywieniowe w okresie dzieciństwa, w tym także postawy 
neofobiczne, w sposób istotny wpływają na sposób żywienia i jakość die-
ty w kolejnych etapach życia [34–36]. Wraz z rozwojem dziecka wyuczone 
zachowania odgrywają w żywieniu coraz większą rolę. Wybiórcze jedzenie 
przyczynia się do ograniczenia różnorodności spożywanych produktów, co 
w konsekwencji może doprowadzić do niedoboru ważnych substancji od-
żywczych, zwłaszcza witamin (C, B1, E) i składników mineralnych [37]. Dzie-
ci z neofobią nie spożywają zalecanych ilości warzyw, owoców i produktów 
mlecznych [38], a odpowiednia podaż warzyw i owoców to nie tylko niższe 
ryzyko wielu chorób, m.in. choroby niedokrwiennej serca, udaru mózgu, 
astmy, zaćmy czy zapalenia oskrzeli, ale też większe prawdopodobieństwo 
utrzymania właściwej masy ciała dziecka [39]. Wykazano także, że dzieci 
„neofobiczne” wybierają produkty o miękkiej konsystencji, co może skutko-
wać trudnościami w prawidłowym przyswajaniu umiejętności gryzienia i po-
łykania [40].

Negatywną konsekwencją neofobii jest przede wszystkim brak możliwo-
ści uzyskania korzyści zdrowotnej wynikającej z urozmaiconej, bogatej we 
wszystkie niezbędne składniki pokarmowe diety. Prawidłowy sposób żywie-
nia w okresie późniejszym nie jest w stanie zrekompensować braku możli-
wości optymalnego rozwoju fizycznego i psychicznego w trakcie neofobii. 
Znaczenie neofobii jest także bardzo istotne w kontekście programowania 
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żywieniowego, rozumianego jako długookresowy efekt bodźca oddziałują-
cego w krytycznym okresie rozwoju na struktury bądź funkcje organizmu. 
Niedożywienie, niedobór lub nadmiar niektórych składników pokarmowych 
może wpływać na metabolizm, doprowadzając do nieodwracalnych nega-
tywnych skutków [41].

Podsumowanie

Wybiórcze jedzenie, unikanie wielu produktów spożywczych czy potraw 
jest zjawiskiem powszechnym zwłaszcza we wczesnym dzieciństwie i w okre-
sie wczesnoszkolnym. Ograniczenia ilościowe i jakościowe spożywanego po-
karmu wśród dzieci są często bardzo duże. „Wybredne podejście do jedzenia”, 
„wybredna postawa” ma jednak zwykle charakter przejściowy. Zjawisko to jest 
naturalnym etapem rozwoju dzieci poszukujących sposobu na zamanifestowa-
nie swojej autonomii [42, 43].

Mimo że niechęć próbowania wielu pokarmów wśród dzieci w wie-
ku przedszkolnym może wynikać z okresu rozwojowego, to obawa i strach 
przed nowymi produktami/posiłkami utrzymująca się dłuższy czas może 
być początkiem neofobii żywieniowej. Silne reakcje emocjonalne, a także ko-
nieczność zapoznania się z obiektem lęku w trakcie ewentualnego leczenia 
powoduje, że neofobię żywieniową klasyfikuje się jako fobię [44].

Zjawisko neofobii żywieniowej może stanowić przeszkodę w samoakcep-
tacji i stwarzać ryzyko rozwoju innych zaburzeń odżywiania, m.in. anoreksji 
czy bulimii. Charakter tego zjawiska, a także negatywne skutki, jakie może 
wywołać neofobia żywieniowa w kolejnych etapach życia dziecka, świad-
czą o tym, że trzeba ją traktować jako poważne zaburzenie, któremu należy 
przeciwdziałać już od pierwszych miesięcy życia dziecka. Według klasyfikacji 
przedstawionej przez Irene Chatoor neofobię żywieniową zalicza się do za-
burzeń żywieniowych, które mieszczą się w szerszej grupie określanej jako 
sensoryczne awersje pokarmowe [45].
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6. Rola bioaktywnych związków  
w dietoterapii insulinooporności

Agnieszka Ewa Stępień, Ewelina Polak-Szczybyło

Wstęp

Insulinooporność (ang. Insulin Resistance, IR) jest stanem zaburzonej 
homeostazy poziomu glukozy na skutek zmniejszenia wrażliwości tkanek na 
hormon – insulinę, mimo jej prawidłowego lub wysokiego stężenia. Zjawisko 
to wraz z epidemią otyłości dotyka coraz większą liczbę osób. IR jest jedną 
ze składowych zespołu metabolicznego oraz towarzyszy wielu chorobom. 
Pierwotnie był to sposób adaptacji organizmu do warunków głodu, stresu 
czy infekcji. Obecnie przy nadmiarze energii dostarczanej z pożywieniem jest 
mechanizmem prowadzącym do licznych zaburzeń metabolicznych.

Zaburzenia gospodarki węglowodanowej to jedne z najbardziej powszech-
nych zaburzeń metabolicznych. Szacuje się, że 26–30% ludności na świecie 
może wykazywać insulinooporność [1]. Zespół metaboliczny natomiast doty-
czy 100 milionów osób w całej populacji. Możemy go zdefiniować jako współ-
występowanie czynników ryzyka rozwoju chorób serca, które obejmują oty-
łość, nadciśnienie, dyslipidemię, a także insulinooporność. Prowadzi on do 
chorób serca i cukrzycy typu 2 [2].

6.1. Mechanizm powstawania insulinooporności

Insulinooporność zaliczana jest do zburzeń gospodarki węglowodano-
wej. IR to mniejsza niż oczekiwana wrażliwość komórek na określony poziom 
insuliny w organizmie [3]. Tkanki docelowe dla tego hormonu są niezdolne 
do optymalnego wykorzystania glukozy krążącej we krwi, hamując jej endo-
genną produkcję, lipolizę oraz jednocześnie stymulując syntezę glikogenu, co 
niesie ze sobą wzrost poziomu insuliny we krwi. Insulinooporność występuje 
tymczasowo na skutek stresu, głodu, odwodnienia czy infekcji i jest odwra-
calna. Stan ten generują hormony, np. adrenalina i kortyzol, oraz cytokiny 
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prozapalne w celu mobilizacji energii w postaci glukozy poprzez działanie 
supresyjne na aktywność insuliny [4]. IR jest również stanem występującym 
w mutacjach genetycznych, takich jak leprechaunizm, syndrom Rabsona-
-Mendenhalla i syndrom insulinooporności typu A [5, 6].

Najczęściej jednak insulinooporność kojarzona jest z otyłością i odgrywa 
znaczącą rolę w rozwoju powikłań kardiometabolicznych, w tym składowych 
zespołu metabolicznego, czyli cukrzycy typu 2, i chorób sercowo-naczy-
niowych [5]. W tym przypadku za główny czynnik powstawania insulino-
oporności uważa się nadmiar pobranych kalorii w stosunku do wydatków 
energetycznych organizmu [7]. Wolne kwasy tłuszczowe (WKT) w postaci 
triacylogliceroli (TAG) są gromadzone w komórkach tkanki tłuszczowej, tzw. 
adipocytach, powiększając ich rozmiar lub stymulując powstawanie nowych 
komórek – preadipocytów. Insulina ma ograniczone działanie antylipolitycz-
ne na hipertroficzne adipocyty, przez co ich zdolność gromadzenia lipidów 
jest zmniejszona. Powoduje to kumulację tłuszczów w tkance mięśniowej 
i wątrobie skutkującą ich opornością na działanie insuliny.

Adipocyty z nadmierną ilością TAG wydzielają zwiększone ilości cytokin 
prozapalnych, a zmniejszone – adipokin, takich jak adiponektyna, co również 
zaburza sygnalizację insuliny [8]. Należy podkreślić, że trzewna tkanka tłusz-
czowa w porównaniu z podskórną jest mniej wrażliwa na antylipolityczne 
działanie insuliny. Uwalnia przez to więcej wolnych kwasów tłuszczowych 
(WKT) i wytwarza więcej substancji białkowych, zmniejszając wrażliwość 
komórek na insulinę. Insulinooporność oraz otyłość wiąże przewlekły stan 
zapalny o niskim nasileniu (low-grade inflammation). Uważa się również, że 
predyspozycje genetyczne odgrywają znaczącą rolę w zaburzeniach adipo-
genezy i lipogenezy. Istotne znaczenie w patogenezie IR ma też przewlekły 
stres [7, 8].

6.2. Rodzaje insulinooporności

Charakterystycznym dla hiperinsulinemii momentem jest zjawisko roz-
poczęcia zmniejszania liczby receptorów (ang. down-regulation) komórko-
wych. Polega to na internalizacji (zagłębieniu do wnętrza komórki) recepto-
rów w celu regulacji ich wrażliwości na insulinę. Gdy jej poziom jest wysoki, 
następuje odwrażliwienie tkanek i redukcja liczby receptorów [9].

Można wyróżnić trzy rodzaje IR: przedreceptorową, receptorową i po-
streceptorową. Pierwsza dotyczy upośledzenia możliwości insuliny do połą-
czenia się z receptorem na skutek działania mutacji – przeciwciał niszczących 
insulinę oraz obecności substancji lub hormonów antagonistycznych do insu-
liny (kortyzol, glukagon, hormon wzrostu, hormony tarczycy czy androgeny). 
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IR receptorowa związana jest ze zmniejszoną ilością receptorów insulino-
wych lub ze zmniejszonym ich powinowactwem do insuliny. IR postrecep-
torowa wynika z zaburzeń procesów sygnalizacyjnych przyłączenia insuliny 
do receptora insulinowego (zaburzenia w wewnątrzkomórkowej transmisji 
sygnału), nieprawidłowości w budowie i działaniu transporterów glukozy do 
wnętrza komórki oraz nasilonej lipolizy [10].

6.3. Metody rozpoznania insulinooporności

Złotym standardem w rozpoznaniu IR jest metoda euglikemicznej klamry 
metabolicznej [11]. Mimo że to najdokładniejszy sposób, jest on również bar-
dzo inwazyjny i wykonywany w warunkach szpitalnych. Należy do metod 
bezpośrednich, tak jak test tolerancji insuliny po podaniu egzogennej insu-
liny lub test supresji endogennej insuliny poprzez blokowanie wydzielania 
tego hormonu adrenaliną i propranololem [12]. Wszystkie powyższe sposo-
by są obarczone pewnym ryzykiem zaburzeń rytmu serca lub hipoglikemii, 
dlatego opracowano metody pośrednie, takie jak współczynnik insulinemia/
glikemia – iloraz stężenia insuliny (mj./l) i glukozy we krwi (mg/dl), ang. In-
sulin Sensitivity Index, ISI. Wartości większe niż 0,3 oznaczają insulinoopor-
ność [10]. Wskaźnik HOMA-IR (ang. Homeostasis Model Assessment) oblicza 
się wg wzoru:

HOMA-IR = insulinemia na czczo (mU/ml) × glikemia na czczo 
(mmol/l)/ 22,5.
Wartość > 0,91 ± 0,38 pozwala na diagnozę insulinooporności.

Wskaźnik QUICKI (ang. Quantitative Insulin Sensitivity Check Index). 
Wskaźnik ten oblicza się według wzoru:

QUICKI = 1/(log insulinemii na czczo (μU/ml) + log glikemii na czczo 
(mmol/l).
O insulinooporności świadczy wartość < 0,34.

Inną metodą pośrednią jest wskaźnik Matsudy i jest wyrażony wzorem:

Wskaźnik Matsudy = 100 000/÷insulinemia na czczo (mU/ml) × glikemia 
na czczo (mg/dl) × średnia wartość glikemii w teście doustnego obciążenia 
glukozą (OGTT, Oral Glucose Tolerance Test) × średnia wartość insulinemii 
w OGTT.

Wskaźnik mniejszy niż 7,3 świadczy o insulinooporności.
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Dodatkowo do oceny insulinowrażliwości wykorzystuje się dożylny test 
tolerancji glukozy lub podwójny test dożylnego obciążenia glukozą, za któ-
rych pomocą wyznacza się współczynnik tkankowej asymilacji glukozy K [10, 
12]. Istnieje również metoda Bergmana, która polega na tym, że podaje się 
dożylnie glukozę i pobudzający wydzielanie insuliny tolbutamid, a następ-
nie dokonuje się 26 oznaczeń glukozy i insuliny i na ich podstawie wyznacza 
się współczynnik wrażliwości na insulinę [13]. W celu oceny IR oznacza się 
również stężenie peptydu-C bądź adipokin (leptyna, adiponektyna) lub IL-12 
w metodach takich jak HOMA AD (ang. Homeostasis Model Assessment-Adipo-
nectin) albo wskaźnik Okhura [14].

6.4. Konsekwencje insulinooporności

Insulina jako hormon plejotropowy wywiera szeroki wpływ na meta-
bolizm lipidów i białek, transport jonów i aminokwasów, cykl, proliferację 
i różnicowanie komórek oraz syntezę tlenku azotu (NO) [3]. IR oddziałuje 
na wiele tkanek i narządów, w mięśniach upośledza syntezę glikogenu na 
skutek zaburzonej wewnątrzkomórkowej translokacji glukozy [15], a w wą-
trobie skutkuje jej niealkoholowym stłuszczeniem (ang. Non-Alcoholic Fatty 
Liver, NAFL). Z czasem występujący w tym narządzie stan zapalny prowadzi 
do uszkodzenia hepatocytów, zwłóknienia i marskości wątroby, a nawet no-
wotworu [16]. Poza tym insulinooporność przyczynia się do rozwoju innych 
schorzeń, takich jak dyslipidemia (zwiększona ilość VLDL), nadciśnienie 
i miażdżyca.

Receptory insulinowe występują w błonie komórek śródbłonka, co 
wskazuje na udział tego hormonu w homeostazie naczyniowej również po-
przez NO [17]. Mimo że wychwyt wewnątrzkomórkowy glukozy w mózgu 
nie jest zależny od insuliny, to receptory insuliny zlokalizowane są w mózgu 
(w opuszce węchowej, podwzgórzu, hipokampie, siatkówce i naczyniach 
splotu naczyniówkowego oraz korze mózgowej). Insulinooporność nie jest 
dla mózgu bez znaczenia. Pełni istotną rolę w powstawaniu i progresji choro-
by Alzheimera. Zwiększa stres oksydacyjny oraz stymuluje produkcję Aβ42 
i fosforylację białka Tau, upośledzając funkcjonowanie mitochondriów, funk-
cje poznawcze i pamięć. Choroba Alzheimera jest czasami nazywana cukrzy-
cą mózgu i niektóre metody leczenia są zbieżne z metodami terapii cukrzycy 
typu 2 [16, 18].

Insulina stymuluje produkcję hormonu wzrostu z przysadki mózgowej, 
co z kolei promuje produkcję IGF-1 przez wątrobę [19]. Insulinooporność 
wpływa na trzustkę poprzez stymulację komórek β trzustki do wydziela-
nia jeszcze większych ilości insuliny w mechanizmie wykrywania glukozy 
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i wzrost komórek β, co prowadzi do hiperglikemii i cukrzycy typu 2 [20]. 
W nerkach receptory insuliny znajdują się w kanalikach proksymalnych, 
przez co insulina reguluje transport minerałów i glukoneogenezę. Poziom 
insuliny w nerkach koreluje z poziomem wydalania sodu z moczem, co jest 
związane pośrednio z nadciśnieniem tętniczym [21]. Receptory insulinowe 
znajdują się również w gonadach. IR wpływa na wytwarzanie i działanie ta-
kich hormonów jak FSH, estrogen, LH i androgeny. Jest powiązana z zespołem 
policystycznych jajników [15]. Dodatkowo należy zaznaczyć, że IR wpływa na 
anabolizm w kościach. Insulina stymuluje tworzenie kości przez osteoblasty, 
a także hamuje czynność osteoklastów [15].

6.5. Modyfikacje stylu życia w leczeniu  
i zapobieganiu insulinooporności

Badania związku insulinooporności i ryzyka cukrzycy typu 2 z różnego 
rodzaju interwencjami dietetycznymi wykazały, że obniżenie masy ciała o 3–4 
kilogramy na skutek zmiany stylu życia, czyli wprowadzenia diety i ćwiczeń 
fizycznych, zmniejszyło ryzyko rozwoju insulinooporności aż o 58% [22]. Ob-
niżenie kaloryczności posiłków o 30% w stosunku do wyjściowych wartości 
obniża współczynnik HOMA-IR o 37–45% [23].

Castro-Barquero i wsp. uznali, że dieta o niskiej zawartości węglowoda-
nów (<  50% kcal/dzień z węglowodanów) lub bardzo niskowęglowodano-
wa, np. dieta ketogeniczna (<  10% kcal/dzień z węglowodanów), znacząco 
zmniejsza insulinooporność w ujęciu krótkoterminowym. Przy długotermino-
wym stosowaniu zwiększa jednak ryzyko chorób układu krążenia [24]. Dieta 
o ograniczonej zawartości tłuszczu nie ma tak korzystnych efektów, jeśli chodzi 
o wzmacnianie wrażliwości na insulinę, jest jednak wskazana dla utrzymania 
prawidłowej masy ciała i tym samym profilaktyki chorób metabolicznych.

Innym rodzajem diety stosowanym dla redukcji masy ciała jest dieta bo-
gatobiałkowa. Campos-Nonato i wsp. w swoich badaniach nie wykazali zna-
czących różnic między poziomem glukozy i insuliny po 6 miesiącach stoso-
wania diety redukcyjnej wysoko- i normobiałkowej [25]. Sugeruje się, aby 
skupić się na jakości żywności, biorąc pod uwagę rodzaj i źródło węglowoda-
nów (nierafinowane kontra rafinowane), tłuszcze (jedno- i wielonienasycone 
kontra nasycone i trans) oraz białka (roślinne kontra zwierzęce), nie zaś na 
proporcjach makroskładników [26].

Warto również przytoczyć wyniki badań przeprowadzonych w grupie 
121 pacjentów, którzy spożywali posiłki o tej samej kaloryczności, ale różnej 
zawartości makroskładników, błonnika i o różnym ładunku glikemicznym. 
W tym przypadku skuteczniejszym predyktorem insulinemii i glikemii był ła-
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dunek glikemiczny posiłków niż ilość zawartych w nich węglowodanów [27]. 
Duży wpływ ładunku i indeksu glikemicznego diety na ryzyko powstawania 
insulinooporności i cukrzycy typu 2 potwierdzają również kolejne relacjono-
wane badania [28].

W badaniu ENCORE wykazano, że plan żywieniowy uwzględniający zało-
żenia diety DASH polepszał insulinowrażliwość. Oceniono ją za pomocą testu 
obciążenia glukozą, obliczając współczynnik QUICK oraz ISI [29]. Diety roślin-
ne (wegetariańska, wegańska) to wzorce żywieniowe, które kładą nacisk na ro-
śliny strączkowe, produkty pełnoziarniste, warzywa, owoce, orzechy i nasiona 
oraz ograniczają większość lub wszystkie produkty pochodzenia zwierzęcego.

Badania kohortowe potwierdzają silny wpływ diet roślinnych na reduk-
cję ryzyka cukrzycy typu 2 [30]. Dodatkowo tego rodzaju diety ograniczają 
powikłania makronaczyniowe i mikronaczyniowe związane z cukrzycą. Ko-
rzyści te wynikają z profilaktyki nadmiernej masy ciała, zmniejszenia insuli-
nooporności, polepszenia profilu mikrobioty jelitowej oraz zwiększenia ilo-
ści spożywanego błonnika i składników odżywczych, a także równoczesnego 
ograniczenia w posiłkach nasyconych kwasów tłuszczowych, produktów gli-
kacji i nitrozamin [26].

Post przerywany (ang. Intermittent Fasting, IF) jest niekonwencjonalną 
interwencją żywieniową polegającą na wprowadzaniu postu naprzemiennie 
z okresami zwyczajowego żywienia. Badania nad tym sposobem żywienia nie 
uprawniają do jednoznacznych wniosków, gdyż przeprowadzono je na ma-
łej grupie pacjentów oraz nie trwały dostatecznie długo. Wyróżniamy dwa 
rodzaje IF: TRF (ang. Time-Restricted Feeding) – 16 godzin postu przerywa-
ne przez ośmiogodzinne okno, podczas którego można spożywać pokarmy, 
oraz ADF (ang. Alternateday Fasting) – naprzemiennie jednego dnia spożywa 
się posiłki zapewniające 25% zapotrzebowania kalorycznego, a w kolejnym 
dniu przyjmuje się pokarmy zwyczajowo. W tym rodzaju żywienia zauważo-
no znaczną poprawę IR. Wynika to najprawdopodobniej z redukcji masy ciała 
związanej z ujemnym bilansem kalorycznym [31].

Mirabelli i wsp. podkreślają dobroczynny wpływ diety śródziemno-
morskiej (ang. Mediterranean Diet, MetDiet, MD) na zmniejszenie ryzyka 
powstania insulinooporności. Dieta śródziemnomorska charakteryzuje się 
wysokim spożyciem oliwy z oliwek z pierwszego tłoczenia oraz orzechów 
bogatych w jednonienasycone kwasy tłuszczowe, czerwonego wina, warzyw 
i innych składników bogatych w polifenole. U osób z chorobą otyłościową 
dieta tego rodzaju redukowała IR, zaś badania na osobach zdrowych i zwie-
rzętach z wykorzystaniem suplementów zawierających składniki bioaktyw-
ne zawarte w MetDiet wykazały znaczącą poprawę wrażliwości tkanek na 
insulinę [32].
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Ostatnie badania wskazują, że regularna aktywność fizyczna skutecznie 
chroni przed insulinoopornością, zespołem metabolicznym czy cukrzycą typu 
2 [1]. Pojedyncza seria ćwiczeń zwiększa wrażliwość na insulinę przez co naj-
mniej 16 godzin po wysiłku. Zależność tę zaobserwowano zarówno u osób 
zdrowych, jak i ze zdiagnozowaną cukrzycą typu 2 [33]. Przegląd Bird i wsp. 
unaocznił rozbieżności we wnioskach z badań co do najskuteczniejszej formy 
aktywności fizycznej poprawiającej lub zachowującej wrażliwość tkanek na 
insulinę. Czynniki, które należy wziąć pod uwagę, planując ćwiczenia, to dieta, 
masa ciała, stan zdrowia, glikemia oraz możliwości adaptacyjne organizmu [34].

Badania zazwyczaj koncentrują się na korzyściach treningów oporowych 
i aerobowych oraz czasie ich trwania. Istotna jest również intensywność ćwi-
czeń, np. trening interwałowy (High Intensity Interval Training, HIIT; Sprint 
Interval Training, SIT). Połączenie treningu oporowego i aerobowego wydaje 
się jednak najskuteczniejsze w uwrażliwianiu tkanek na insulinę i w kontroli 
glikemii [1].

Należy wspomnieć, że czynnikiem ryzyka powstawania insulinooporności 
jest palenie papierosów – ze względu na działanie metabolitu nikotyny, tzw. 
kotyniny, tlenku węgla, kortyzolu i hormonu wzrostu [35]. Ryzyko powstania 
IR znacząco zwiększają także za mała ilość snu oraz przewlekły stres [36–38].

6.6. Rola związków bioaktywnych  
w dietoterapii insulinooporności

Istotną rolę tak w profilaktyce, jak i leczeniu insulinooporności odgrywa 
stosowanie diety bogatej w związki bioaktywne obecne głównie w roślinach. 
Związki bioaktywne to związki chemiczne czynne biologicznie pochodzenia 
naturalnego, głównie roślinnego, mające wpływ na organizm ludzki. Oddzia-
łują one prozdrowotnie na funkcjonowanie wielu układów w organizmie 
poprzez wzmocnienie ich prawidłowej pracy oraz stymulowanie wielu prze-
mian metabolicznych. Związki bioaktywne, określane też mianem substancji 
bioaktywnych czy nutraceutyków, oddziałują na organizm ludzki, zmniejsza-
jąc ryzyko rozwoju wielu chorób lub wspomagają już rozpoczętą terapię.

Badania naukowe wskazują na wpływ związków biologicznie czynnych 
(m.in. antyoksydantów, których bogatym źródłem są głównie rośliny leczni-
cze i przyprawy oraz warzywa i owoce) na zwiększenie uwrażliwienia komó-
rek organizmu na działanie insuliny.

Antyoksydanty (przeciwutleniacze) to grupa związków mających zdol-
ność neutralizowania powstających wolnych rodników w celu zapewnienia 
hemostazy w organizmie. Długotrwałe nadmierne nagromadzenie się wolnych 
rodników w wyniku mniejszej ilości antyoksydantów w organizmie sprzyja 
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rozwojowi stresu oksydacyjnego mogącego zwiększać ryzyko wystąpienia in-
sulinooporności.

Do bioaktywnych związków zaliczamy witaminy, składniki mineralne, 
polifenole, m.in. flawonoidy, antocyjany. Jeśli chodzi o witaminy wykazujące 
właściwości przeciwutleniające, a także mające działanie lecznicze poprzez 
zwiększanie wrażliwości komórek na insulinę, to należą do nich witamina C 
(kwas askorbinowy) i witamina E (tokoferole) [39].

Przeprowadzono randomizowane badania oceny wpływu witaminy C na 
stan zdrowia osób z cukrzycą typu 2. Uczestnicy grupy badanej przyjmowali 
przez 4 miesiące 2 razy dziennie 0,5 g kwasu askorbinowego. Przeciwutle-
niające działanie witaminy C i wrażliwość na insulinę oceniono za pomocą 
klamry hiperinsulinomicznej. Wyniki badań wskazują, iż taka suplementacja 
obniża poziom stresu oksydacyjnego oraz poprawia zaburzoną wrażliwość 
na insulinę w tkance mięśniowej [40].

Jak wskazują badania in vivo na modelu zwierzęcym, tokoferole, charak-
teryzujące się właściwościami przeciwutleniającymi, zapobiegają procesom 
utlenienia w tkankach [41]. Takie działanie tych witamin zapobiega nagroma-
dzeniu się stresu oksydacyjnego i zmniejsza ryzyko późniejszej insulinoopor-
ności. Wyniki badań in vitro na modelach tkanek ludzkich wykazały wpływ 
tokoferoli na zwiększenie ekspresji receptorów adiponektynowych [42].

Witamina D, wspierająca prawidłowe funkcjonowanie układu sercowo-
-naczyniowego i odpornościowego, zwiększa także tolerancję komórek na 
stężenie glukozy poprzez stymulację ekspresji receptorów insulinowych [43]. 
Wykazano, iż witaminy D i E wspólnie przyczyniają się do obniżenia poziomu 
stresu oksydacyjnego oraz oporności na insulinę, jak i polepszenia funkcji ko-
mórek β trzustki [44].

Na poziomie komórkowym witamina D uczestniczy w utrzymaniu właści-
wego poziomu reaktywnych form tlenu w komórkach β trzustki, jak i w tkan-
kach wrażliwych na insulinę, wpływając na zmniejszenie stresu oksydacyjnego 
i hamując rozwój stanu zapalnego. Wskazuje się, iż genomowa i niegenomowa 
aktywność witaminy D związana jest z sygnalizacją insulinową. Prawidłowy 
poziom witaminy D w organizmie, osiągany głównie dzięki koniecznej w na-
szej strefie klimatycznej suplementacji, zapobiega zmianom ekspresji genów 
mających wpływ na ryzyko rozwoju insulinooporności i cukrzycy [45].

Składniki mineralne są niezbędne dla prawidłowego funkcjonowania 
organizmu poprzez udział w wielu reakcjach enzymatycznych jako kofakto-
ry enzymów. Niektóre z nich wpływają też na procesy biologiczne związane 
z działaniem receptorów błony komórkowej [46]. Wyniki wielu badań kohor-
towych wykazały, iż zachwianie homeostazy mikroelementów (pierwiastków 
śladowych) w organizmie wpływa na metabolizm insuliny [47–49].
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Niektóre pierwiastki śladowe, takie jak chrom i cynk, działają przeci-
wutleniająco, przyczyniając się do redukcji stresu oksydacyjnego. Wzmac-
niają także działanie insuliny poprzez aktywację receptorów insulinowych 
komórek, co w konsekwencji prowadzi do obniżenia insulinooporności 
[50–52].

Na insulinooporność wpływają związki biologicznie czynne, przeciwu-
tleniacze, głównie polifenole, wtórne metabolity roślinne, obejmujące grupę 
flawonoidów, w tym katechiny, antocyjany, izoflawony. Potwierdzono, iż ge-
nisteiny z grupy izoflawonów, obecne w ziarnach soi, mają istotny wpływ na 
obniżenie insulinooporności u kobiet po menopauzie [53].

Wiele badań naukowych wskazuje, iż zawartość flawonoidów w diecie 
(np. gorzka czekolada czy zielona herbata) ma istotny wpływ na wrażliwość 
tkanek na insulinę. Wyniki badań klinicznych obejmujących grupę pacjentów 
zdrowych i z nadciśnieniem tętniczym wykazały, iż spożywanie gorzkiej cze-
kolady znacząco podwyższa wrażliwość tkanek na insulinę [54–56]. Istotny 
efekt leczniczy w odniesieniu do insulinooporności zaobserwowano również 
w przypadku długofalowego spożywania napojów kakaowych z dużą zawar-
tością flawonoidów (pozytywne skutki ich spożywania zauważono także 
u zdrowych osób) [57].

Na podstawie badań na modelu zwierzęcym udało się stwierdzić, że 
spożywanie ekstraktu z borówki amerykańskiej (łac. Vaccinium spp.) boga-
tej w antocyjany zmniejsza insulinooporność poprzez aktywację receptora 
PPAR [58]. Natomiast u pacjentów z chorobą otyłościową lub cukrzycą typu 2,  
którzy spożywali po 22,5 g jagód dwa razy dziennie przez 6 tygodni, zaobser-
wowano niższą insulinooporność niż w grupie kontrolnej [59].

Obecny w czerwonych owocach winorośli (łac. Vitis vinifera) resweratrol 
to pochodna stilben należących do grupy polifenoli [60]. Liczne badania in 
vivo wskazują, iż przyjmowanie tej substancji powoduje aktywacje AMPK, 
wpływając na zmniejszenie insulinooporności [61, 62].

Bogatą w fitozwiązki rośliną jest migdałecznik (łac. Terminalia chebula), 
który zawiera β-sitosterol, kwas elagowy, kwas bellerowy i kwas galusowy. 
Zaobserwowano, iż ekstrakt z owoców migdałecznika poprawia wrażliwość 
tkanek na insulinę. Dzieje się tak głównie dzięki działaniu kwasu galusowego 
należącego do polifenoli. Wykazano, iż stosowanie codziennie 20 mg kwasu 
galusowego/kg masy ciała przez miesiąc przynosi efekt leczniczy [63].

Cynamon to przyprawa stanowiąca źródło bioaktywnych związków 
o właściwościach przeciwutleniających z grupy polifenoli (pochodne kwasu 
cynamonowego, aldehyd cynamonowy, cinnamomumolid i kwas glukosyrin-
ginowy). Udało się wykazać, iż ekstrakt z cynamonu nie tylko chroni komórki 
przed rozwojem stresu oksydacyjnego, lecz wpływa również na zwiększenie 
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wrażliwości tkanek na insulinę [63]. Kolejne badania naukowe dowiodły, iż 
polifenol cynamonowy stymuluje ekspresję białka receptora insuliny lepiej 
niż wodny ekstrakt cynamonu [64].

Należąca do grupy polifenoli kurkumina wykazuje silne właściwości prze-
ciwutleniające, które mają znaczenie dla zapobiegania stanowi zapalnemu 
w komórkach, mogącemu wpływać na rozwój insulinooporności. Wyniki badań 
na modelu zwierzęcym potwierdzają, iż przyjmowanie kurkuminy zwiększa 
aktywność receptora insuliny poprzez fosforylację tyrozyny w homogenatach 
wątroby [64]. Kurkumina poprzez poprawę aktywności szlaku insulinowego 
zwiększa wychwyt glukozy w mięśniach [66–68] i tkance tłuszczowej [69]. 
Wyniki badań klinicznych wskazują, iż kurkumina ma wpływ na leczenie zabu-
rzeń metabolicznych związanych z IR, takich jak otyłość, zespół metaboliczny, 
stan przedcukrzycowy, cukrzyca [70–77].

Podsumowanie

Istotną rolę tak w profilaktyce, jak i leczeniu insulinooporności odgrywa 
zdrowy styl życia, aktywność fizyczna oraz stosowanie odpowiedniej die-
ty – będące metodami niefarmakologicznymi. Dieta powinna być też bogata 
w bioaktywne związki, głównie o właściwościach przeciwutleniających, obec-
ne w roślinach spożywczych, wpływające na zwiększenie wrażliwości komó-
rek na insulinę.

Modyfikacja diety, optymalizacja snu oraz redukcja stresu i nałogów 
w znaczący sposób poprawiają wrażliwość tkanek na insulinę – częściowo 
poprzez redukcję masy ciała i ograniczenie stanu zapalnego. Dodatkowo 
związki bioaktywne mogą stanowić istotny element w profilaktyce lub lecze-
niu insulinooporności oraz ograniczaniu jej konsekwencji dla organizmu.
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7. Żywienie w celiakii

Serhiy Nyankovskyy, Olena Nyankovska

7.1. Celiakia – opis choroby

Celiakia (Celiac Disease, CD) to przewlekła choroba, która może się roz-
winąć w każdym wieku u osób z genotypem HLA-DQ2 i/lub HLA-DQ8. Cha-
rakteryzuje się trwałą nietolerancją glutenu – białka zapasowego zawartego 
w zbożach. Po spożyciu glutenu dochodzi do aktywacji procesów autoimmu-
nizacyjnych skutkujących produkcją swoistych przeciwciał i zmianami hi-
stopatologicznymi zlokalizowanymi w jelicie cienkim [1, 2]. Celiakia, zwana 
również chorobą trzewną, jest stanem patologicznym jelita cienkiego, który 
cechuje się zaburzeniami trawienia i wchłaniania jelitowego. Powoduje ją 
nieodpowiednia reakcja immunologiczna na znajdujące się w zbożach białka 
nazywane glutenem [3]. Należą do nich białka:
• 	 pszenicy (gliadyna);
• 	 żyta (sekalina);
• 	 owsa (awenina);
• 	 jęczmienia (hordeina) [4–6].

Celiakia trwa od momentu zachorowania do końca życia. W jej wyniku 
u osoby chorej pod wpływem spożywania glutenu dochodzi do zaniku kosm-
ków jelita cienkiego. Wchłanianie pokarmu jest upośledzone, co prowadzi do 
wystąpienia różnorodnych objawów klinicznych, bardzo często spoza układu 
pokarmowego. Jedyną formą hamowania postępów celiakii jest ścisła dieta 
bezglutenowa przez całe życie [7, 8].

Z ostatnich badań wynika, iż na celiakię choruje przynajmniej 1% lud-
ności w Polsce. Pojawiają się doniesienia o tym, iż częstość jej występowania 
ciągle wzrasta (np. badacze ze Szwecji oceniają, że z chorobą trzewną zmaga 
się w tym kraju ok. 3% populacji). Wydaje się, że jest to związane z coraz 
większym spożyciem glutenu (m.in. korzystaniem z wysokoglutenowych od-
mian zbóż i zmianą nawyków żywieniowych) oraz lepszą diagnostyką [9–12].

Profilaktyka CD polega na wprowadzaniu niewielkich ilości glutenu do 
diety niemowlęcia w osłonie karmienia piersią. Zbyt wczesne (< 4. m.ż.) i póź-



108

ne (≥ 7. m.ż.) wprowadzanie glutenu jest uznawane za czynnik ryzyka roz-
woju choroby. Jedynym skutecznym leczeniem zapewniającym regenerację 
kosmków jelitowych jest ścisła dieta bezglutenowa. Wymaga to od pacjenta 
i jego rodziców dobrej organizacji żywienia, dużej samokontroli oraz przede 
wszystkim wyrobienia nawyku czytania etykiet produktów spożywczych, 
a także kupowania produktów sprawdzonych i znanych. Niestety, często 
identyfikacja produktów bezglutenowych jest trudna, głównie ze względu na 
problem z interpretacją informacji zawartych na opakowaniach produktów 
spożywczych [13].

7.2. Celiakia – diagnostyka

Przed zastosowaniem diety bezglutenowej trzeba mieć pewność, czy ce-
liakia rzeczywiście występuje. Nie można eliminować glutenu z diety przed 
potwierdzeniem (lub wykluczeniem i rozpoznawaniem np. alergii czy niece-
liakalnej nadwrażliwości na gluten) choroby.

Zgodnie z rekomendacjami ESPHGAN 2020 diagnostykę celiakii należy 
wdrożyć u pacjentów z objawami gastrycznymi oraz pozajelitowymi, jak rów-
nież w grupach ryzyka rozwoju CD, w tym: u krewnych pierwszego stopnia 
oraz u pacjentów z cukrzycą typu 1, autoimmunizacyjnymi chorobami wątro-
by i tarczycy, deficytem IgA oraz przy współistnieniu zaburzeń genetycznych.
1.	 Pierwszym krokiem w diagnostyce celiakii jest oznaczenie anty-tTG IgA 

oraz całkowitego poziomu IgA. W przypadku niedoboru IgA oznacza się te 
przeciwciała w klasie IgG.

2.	 Dopuszcza się możliwość odstąpienia od biopsji u pacjentów bezobjawo-
wych, postępując podobnie jak u pacjentów z objawami. Należy jednak 
pamiętać, że korelacja między wysokim mianem przeciwciał a atrofią ko-
smków jest w tym przypadku niższa w porównaniu z pacjentami objawo-
wymi. Decyzja odnośnie do biopsji powinna więc zależeć od doświadcze-
nia ośrodka prowadzącego diagnostykę pacjenta.

3.	 Nie dopuszcza się postępowania zwalniającego z biopsji u pacjentów bez-
objawowych z cukrzycą typu 1.

4.	 Utrzymano zalecenie przeprowadzenia biopsji u pacjentów z niedoborem 
IgA, ponieważ nie wykazano silnej zależności pomiędzy obecnością prze-
ciwciał innych niż IgA a enteropatią typową dla celiakii.

5.	 Ustalono, że badania genetyczne nie są konieczne u pacjentów, którzy wy-
magają biopsji jelita cienkiego i u których stwierdzono anty-tTG w klasie 
IgA w mianie przekraczającym 10 razy górny limit normy. Testy genetycz-
ne powinny być zarezerwowane dla osób z grup ryzyka lub dla tych, u któ-
rych nie można postawić rozpoznania w sposób pewny.
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6.	 Sytuacje i okoliczności, w których należy przeprowadzić diagnostykę 
w kierunku celiakii:
a) �dzieci i młodzież z jakimikolwiek z następujących objawów (o ile nie 

rozpoznano innej przyczyny):
• 	objawy ze strony przewodu pokarmowego – przewlekła lub nawra-

cająca biegunka, rozdęcie brzucha, nawracające nudności i wymioty, 
przewlekły ból brzucha, przewlekłe zaparcia;

• 	objawy pozajelitowe – upośledzone dojrzewanie, utrata wagi lub za-
hamowanie wzrostu, niedokrwistość z niedoboru żelaza, podwyższo-
ne wartości enzymów wątrobowych, nawracające aftowe zapalenie 
jamy ustnej, niski wzrost, opóźnione dojrzewanie i brak miesiącz-
ki, opryszczkowe zapalenie skóry, przewlekłe zmęczenie i rozdraż-
nienie, złamania kości wywołane niewielkim urazem lub związane 
z osteopenią/osteoporozą, neuropatie, zapalenia i ból stawów, upo-
śledzenie szkliwa zębów;

b) dzieci i młodzież należące do jednej z następujących grup ryzyka:
• 	krewny pierwszego stopnia z celiakią;
• 	cukrzyca typu 1;
• 	autoimmunologiczne zapalenie tarczycy;
• 	autoimmunologiczne choroby wątroby;
• 	zespół Downa;
• 	zespół Turnera;
• 	zespół Williamsa.

Jeśli celiakia zostanie wykluczona, przy rozpoznawaniu alergii i niecelia-
kalnej nadwrażliwości na gluten postępowanie jest podobne. Wtedy podsta-
wowe znaczenie ma czasowa eliminacja glutenu i jego ponowne włączenie do 
diety z wnikliwą obserwacją objawów [7, 14–21].

7.3. Celiakia – оbraz kliniczny i leczenie

W typowej celiakii, występującej na podłożu genetycznym, dietę bez-
glutenową powinno się stosować przez całe życie. Jeśli ujawni się okreso-
wa nietolerancja glutenu – wywołana np. nietolerancją laktozy, biegunką, 
długotrwałą kuracją antybiotykową – wtedy dietę bezglutenową stosuje się 
do czasu zregenerowania błony śluzowej, czyli odbudowy kosmków jelito-
wych. Nieprzestrzeganie diety prowadzi do niedoborów składników po-
karmowych, a w konsekwencji do anemii, krzywicy, próchnicy zębów, zaś 
w wieku dojrzałym – do osteoporozy [22–24].

Celiakia została po raz pierwszy opisana przez angielskiego lekarza Sa-
muela Gee w 1887 r. jako rodzaj przewlekłej niestrawności występującej 
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u osób niezależnie od wieku. Przełomem dla zrozumienia choroby trzewnej 
były badania Willema Dicke’a, w których odkryto zależność między często-
ścią zapadania na celiakię a zmiennością plonów zbóż – mniejsze nasilenie 
zachorowań odnotowano wtedy, kiedy w związku z niedostatkiem zboża pro-
dukcja mąki gwałtownie spadała [25].

Symptomy celiakii mogą być bardzo różne i obejmować rozmaite orga-
ny. Celiakia u dzieci przebiega zwykle w klasyczny sposób, natomiast u osób 
dorosłych spotykane są często niestandardowe objawy, które nie zawsze są 
kojarzone z celiakią, przez co diagnostyka jest trudniejsza [26].

Wśród objawów celiakii ze strony układu pokarmowego wymienia się: 
przewlekłą i okresowo występującą biegunkę, przewlekłe zaparcia oporne 
na leczenie, przewlekły ból brzucha i jego rozdęcie oraz nawracające nudno-
ści i wymioty. Do objawów pozajelitowych celiakii należą: utrata masy cia-
ła, zaburzenia rozwojowe, zahamowanie wzrostu i niskorosłość, opóźnienie 
dojrzewania płciowego, brak miesiączki oraz zapalenie i ból stawów.

Poza tym w przebiegu CD obserwowane są: nadwrażliwość, przewlekłe 
zmęczenie, neuropatie, przewlekła niedokrwistość z niedoboru żelaza oraz 
zaburzenia mineralizacji kości, skutkujące niekiedy powtarzającymi się ich 
złamaniami. Ponadto mogą współwystępować defekty szkliwa, nawracające 
aftowe zapalenie jamy ustnej i opryszczkowe zapalenie skóry. W badaniach 
laboratoryjnych obserwowane są niekiedy nieprawidłowe wyniki prób wą-
trobowych [27–30].

Klasyczne objawy celiakii to między innymi:
• 	 niska masa ciała, nagła utrata masy ciała, niedożywienie, niedobory 

wzrostu (niskorosłość);
• 	 zmęczenie, osłabienie, nadmierna drażliwość, stany depresyjne;
• 	 brak apetytu;
• 	 biegunki, zaparcia, wzdęcia, bóle brzucha, powiększenie obwodu brzu-

cha, biegunki tłuszczowe;
• 	 niedokrwistość;
• 	 obrzęki, zanik mięśni;
• 	 objawy niedoborowe będące następstwem zespołu złego wchłaniania.

Najczęstsze objawy celiakii nieklasycznej i schorzenia z nią współist-
niejące:
• 	 anemia (najczęściej z niedoboru żelaza lub z niedoboru witaminy B12 

i kwasu foliowego), zaparcia;
• 	 ból brzucha, wzdęcia (bez objawów złego wchłaniania);
• 	 wczesna miażdżyca, podwyższony poziom cholesterolu, choroba nie-

dokrwienna serca;
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• 	 wysoki poziom transaminaz (tzw. prób wątrobowych), choroby wątroby, 
trzustki, hiposplenizm (zanik śledziony);

• 	 afty i wrzodziejące zapalenia jamy ustnej;
• 	 niedorozwój szkliwa zębowego;
• 	 zespół przewlekłego zmęczenia, nadmierna senność, obturacyjny bez-

dech senny;
• 	 krwawienia z nosa, niedosłuch czuciowo-nerwowy;
• 	 zaburzenia neurologiczne (neuropatia obwodowa – zaburzenia czucia 

i drętwienie kończyn, ataksja glutenowa – zaburzenia koordynacji rucho-
wej, zawroty głowy, padaczka, migrenowe bóle głowy, tzw. mgła mózgo-
wa – upośledzenie funkcji poznawczych);

• 	 depresja, stany lękowe, zaburzenia odżywiania, psychozy, ADHD;
• 	 wczesna osteoporoza, osteopenia i osteomalacja, częste złamania;
• 	 bóle kostne, stawowe, mięśniowe, zapalenia stawów;
• 	 choroby nerek, nefropatia IgA;
• 	 problemy ze skórą: choroba Dühringa – skórna postać celiakii;
• 	 łuszczyca, pokrzywka;
• 	 atopowe zapalenie skóry;
• 	 poronienia, problemy z płodnością, zbyt późne pokwitanie i zbyt wcze-

sna menopauza u kobiet;
• 	 współistniejące choroby autoimmunologiczne (cukrzyca typu 1, choroba 

Hashimoto, schorzenia stawów, wątroby, skóry itd.);
• 	 niedobór witamin i składników mineralnych (występuje u prawie 90% 

osób nowo zdiagnozowanych) [25, 31, 32].
Istnieje jeszcze celiakia potencjalna, w której mogą być obecne prze-

ciwciała we krwi, a brak zmian jelitowych oraz objawów choroby [33].
Objawy nietypowe, jakie może powodować nietolerancja glutenu, obej-

mują układ krwionośny, pokarmowy, hormonalny, nerwowy oraz kostny 
[34, 35].

W następstwie gorszego wchłaniania często pojawiają się niedobory po-
karmowe, zwłaszcza magnezu, wapnia, żelaza, witaminy E, kwasu foliowego 
oraz witamin z grupy B. Może to skutkować rozwojem osteoporozy, krzywicy, 
problemami z zębami, niedokrwistością, problemami z pamięcią i koncentra-
cją, zaburzeniami neurologicznymi.

Celiakia może też występować w postaci bezobjawowej, a diagnozowana 
jest wówczas podczas badania chorób współistniejących. W takim przypadku 
również konieczna jest dieta bezglutenowa, a chory może jeść jedynie pro-
dukty pozbawione tego składnika [36, 37].

Ograniczenia dietetyczne osób chorych dotyczą produktów spożyw-
czych zawierających wymienione białka w swoim składzie. U dzieci, bo te 



112

najczęściej (obok dorosłych po 50. roku życia) zapadają na celiakię, w wy-
niku zmian chorobowych związanych z nieprzestrzeganiem diety dochodzi 
do uszkodzeń (zaniku) kosmków jelitowych błony śluzowej jelita cienkiego. 
Skutkuje to zmniejszeniem produkcji enzymów trawiennych, upośledzeniem 
procesu trawienia i wchłaniania jelitowego oraz zaburzeniami motoryki jelit. 
Następstwem takich zaburzeń mogą być niedobory składników pokarmo-
wych, a w końcu także niedożywienie.

Najczęstszymi objawami choroby u dzieci są: bóle brzucha, wzdęcia, bie-
gunki tłuszczowe lub wodniste, anemia, spadek masy ciała, zaburzenia roz-
woju (m.in. niskorosłość), zmiany w zachowaniu (np. depresja), niedokrwi-
stość z niedoboru żelaza, niedobory białka, kwasu foliowego, witamin, wtórna 
nietolerancja dwucukrów, alergia pokarmowa [38–40].

Postać klasyczna może stanowić jedynie około 10–30% przypadków 
i dotyczy w głównej mierze dzieci do drugiego roku życia. Jej widocznymi 
objawami są m.in. obfite, tłuszczowe, często pieniste stolce, obrzęki kończyn, 
sucha, cienka skóra, spadek wagi, odwodnienie oraz niedokrwistość. Nie 
wszyscy zdają sobie jednak sprawę, że istnieją postacie tej choroby niełatwe 
do rozpoznania [37].

Wyróżniamy:
• 	 celiakię ukrytą (niemą); w tym przypadku mamy do czynienia z zanikiem 

części kosmkowej jelita oraz obecnością w krwi przeciwciał przy braku 
lub niewielkich objawach złego wchłaniania (niedokrwistość, hipokalce-
mia, nietolerancja laktozy, sacharozy itd.);

• 	 celiakię drzemiącą (późno ujawniającą się); choroba ujawnia się pod 
wpływem konkretnych czynników (infekcje, operacja, ciąża); stwierdza 
się ją u starszych dzieci i osób dorosłych;

• 	 celiakię latentną; objawia się wystąpieniem wielopostaciowych wy-
kwitów: grudek, pęcherzyków na kończynach, barku, okolicy krzyżo-
wo-lędźwiowej i pośladkach; u większości chorych stwierdza się zanik 
kosmków jelita cienkiego, a tylko u 10–20% objawy złego wchłania-
nia [42].
Zwiększone ryzyko zachorowania na celiakię oraz przesłanki do diagno-

styki serologicznej w kierunku celiakii można wskazać u osób:
• 	 chorujących na cukrzycę typu 1;
• 	 z zespołem Turnera, Williamsa lub Downa;
• 	 z autoimmunologicznym zapaleniem wątroby lub tarczycy (Hashimoto);
• 	 z selektywnym niedoborem przeciwciał w klasie IgA;
• 	 u najbliższych krewnych osób chorujących na celiakię;
• 	 z zespołem jelita drażliwego;
• 	 z przewlekłymi objawami ze strony przewodu pokarmowego;
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• 	 z zespołem przewlekłego zmęczenia;
• 	 z bólami głowy, obejmującymi migreny;
• 	 z łuszczycą, zmianami skórnymi;
• 	 z nawracającymi aftami i ubytkami szkliwa zębów;
• 	 z mikroskopowym zapaleniem jelita grubego;
• 	 z niewyjaśnionym wzrostem aktywności transaminaz wątrobowych (ALT, 

AST) [43–45].
W 2020 roku Europejskie Towarzystwo Gastroenterologii, Hepatologii 

i Żywienia Dzieci (ang. The European Society for Paediatric Gastroentero-
logy Hepatology and Nutrition, ESPHGAN) wydało nowe rekomendacje do-
tyczące diagnozowania celiakii u pacjentów pediatrycznych. To aktualizacja 
zaleceń z 2012 roku, która wskazuje, że ominięcie biopsji – przy spełnieniu 
konkretnych warunków – jest słusznym kierunkiem w diagnostyce celiakii. 
W rekomendacjach z 2012 roku dostępne były dwa algorytmy – dla dzieci 
z podejrzeniem celiakii oraz dla dzieci z grupy ryzyka. W 2020 roku algorytm 
ujednolicono – jeden wspólny obejmuje zarówno dzieci z podejrzeniem celia-
kii, jak i z grup ryzyka zachorowania na celiakię, a także te, którym z innych 
wskazań wykonano badania serologiczne w kierunku przeciwciał powiąza-
nych z tą chorobą [14].

W przypadku osób chorych na celiakię wymaganym sposobem leczenia 
jest dieta bezglutenowa przez całe życie. Musi być jednak wprowadzona pod 
kontrolą lekarza, tak aby nie dopuścić do powstania niedoborów pokarmo-
wych. Samodzielnie wprowadzana dieta bezglutenowa może przynieść wiele 
szkód dla organizmu, gdyż produkty takie pozbawione są niektórych wita-
min i składników mineralnych [46, 47].

7.4. Zalecenia żywieniowe dla pacjentów z celiakią

W przypadku zdiagnozowania celiakii leczenie polega na wprowadzeniu 
ściśle przestrzeganej diety bezglutenowej. Należy po raz kolejny podkreślić, 
że celiakia nie jest tym samym co alergia na pszenicę. W sytuacji, gdy stwier-
dzono alergię, dieta może być wprowadzona tymczasowo, zgodnie z zalece-
niem lekarza. Celiakia natomiast wymaga rezygnacji z pokarmów zawierają-
cych gluten przez całe życie. Na razie nie wynaleziono innego leku niż dieta, 
choć prace naukowców wciąż trwają [48, 49].

W diecie bezglutenowej bezwzględnie zabronione jest spożywanie pro-
duktów zawierających pszenicę, żyto, jęczmień oraz zwykły owies (niecerty-
fikowany jako bezglutenowy), a także pszenżyto, orkisz, samopszę, płaskurkę 
i inne dawne odmiany pszenicy. Zakaz dotyczy nawet produktów zawierają-
cych śladowe ilości tych zbóż [31, 50].
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Uważa się, że białko zawarte w owsie (awenina) nie powoduje reakcji im-
munologicznej typowej dla celiakii w stopniu takim jak białka pszenicy, żyta 
czy jęczmienia. Dopuszcza się jego spożywanie w małej ilości. Zwykły owies 
dostępny na rynku jest jednak silnie zanieczyszczony innymi zbożami i dla-
tego zaleca się jego eliminację z diety. W sprzedaży dostępny jest specjalny 
certyfikowany owies bezglutenowy, którego produkcja jest ściśle i wielokrot-
nie kontrolowana na każdym etapie – od siewu, poprzez zbiór, przetwarzanie 
i dystrybucję. Bezglutenowy owies może być cennym uzupełnieniem diety, 
należy jednak pamiętać, że:
• 	 nie wszystkie osoby z celiakią dobrze go tolerują (ok. 5% chorych nie 

może go spożywać);
• 	 należy wprowadzać go ostrożnie, u osób z już zregenerowanymi kosmka-

mi jelitowymi, najlepiej ograniczając dobowe spożycie do 50 g dla osób 
dorosłych i 25 g dla dzieci [1].
Uwaga: zwykły owies nieoznaczony jako bezglutenowy jest mocno zanie-

czyszczony glutenem i bezwzględnie zakazany w diecie bezglutenowej [31, 51].
Po rozpoznaniu celiakii kosmki jelitowe chorego zazwyczaj są mocno 

zniszczone, dlatego przez pierwsze tygodnie powinno się dbać, by stosowana 
dieta bezglutenowa była również łatwostrawna. Wyłączamy potrawy ciężko-
strawne i wzdymające (warzywa strączkowe, kapustne, niektóre owoce pest-
kowe, żółty ser, śmietanę, tłuste mięsa i wędliny, konserwy itp.) oraz potrawy 
smażone. Stosujemy następujące techniki przyrządzania potraw: gotowanie, 
gotowanie na parze, duszenie, pieczenie.

Wielu pacjentom (zazwyczaj z klasyczną formą celiakii) lekarze dodatko-
wo zalecają dietę bezlaktozową (ewentualnie ubogolaktozową), aby ułatwić 
regenerację kosmków jelitowych. Również w okresach zaostrzeń, po błędach 
dietetycznych lub biegunkach infekcyjnych prowadzących do zaniku kosm-
ków, wraca się do diety bezlaktozowej (u małych dzieci) lub ubogolaktozowej 
(u starszych dzieci i dorosłych).

U większości pacjentów ze świeżo rozpoznaną celiakią występują niedo-
bory pokarmowe, z różnym nasileniem u poszczególnych osób. Zależą one 
od stopnia zniszczenia śluzówki jelita i czasu trwania procesu chorobowego. 
Najpowszechniejsze są niedobory żelaza (ferrytyny), witaminy B12, kwasu fo-
liowego, witaminy D, cynku, magnezu, wapnia, a także pozostałych witamin 
z grupy B. Uzupełnienie tych niedoborów często wymaga indywidualnie do-
branej suplementacji zleconej przez lekarza, gdyż nie zawsze jest to osiągalne 
samą dietą, szczególnie na początku leczenia.

Podczas poprawnego stosowania diety bezglutenowej następuje odbu-
dowa struktury błony śluzowej jelita. Tempo odbudowy zależy od stopnia 
zniszczenia kosmków i wieku pacjenta. Powrót do zdrowia najszybciej wi-
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dać u dzieci. U dorosłych regeneracja kosmków trwa znacznie dłużej (peł-
na nawet około dwóch lat). Po kilku/kilkunastu tygodniach łatwostrawnej 
diety bezglutenowej, gdy poprawia się wchłanianie, powoli możemy włączać 
do diety produkty ciężej strawne i przejść do drugiego etapu leczenia dietą. 
W przypadku alergii na pszenicę nie dochodzi do zniszczenia kosmków jeli-
towych i nie ma potrzeby stosowania diety ubogolaktozowej i łatwostrawnej 
[31, 52, 53].

Po regeneracji kosmków jelitowych dieta stosowana w celiakii powinna 
być odpowiednia do wieku i spełniać wszystkie zasady racjonalnego żywie-
nia, formułowane dla ludzi zdrowych. Tak samo jest w przypadku alergii na 
pszenicę. Stosując dietę bezglutenową, nie musimy rezygnować z dotychcza-
sowych przyzwyczajeń. Możemy jeść kanapki, makaron, pierogi, naleśniki, 
ale w wersji bezglutenowej. Powinniśmy jednak pamiętać o specyficznych 
cechach gotowych mącznych produktów bezglutenowych opartych na skro-
biach. Mieszanki mąk i pieczywo bezglutenowe zawierają często mniej biał-
ka, błonnika, witamin (głównie z grupy B) oraz składników mineralnych 
(takich jak magnez, żelazo, cynk, miedź) w porównaniu z mąką pszenną, żyt-
nią i „zwykłym” pieczywem. Jedynie w tych z dodatkiem gryki, amarantusa 
czy prosa oraz w mniejszym stopniu kukurydzy poziom białka, składników 
mineralnych, witamin z grupy B i błonnika jest zbliżony do zawartości tych 
składników w zbożowych produktach konwencjonalnych.

Najważniejszym zaleceniem w stosowaniu diety bezglutenowej, oprócz 
eliminacji glutenu, jest jej dobre zbilansowanie. Warto bazować na produk-
tach jak najmniej przetworzonych, naturalnych, korzystać z bogactwa wa-
rzyw i owoców, z kaszy gryczanej, jaglanej, niełuskanego ryżu, bezgluteno-
wego owsa, amarantusa, sorgo, quinoa, roślin strączkowych, nasion i ziaren 
bogatych w składniki mineralne i witaminy. Osoby na bezglutenowej diecie 
powinny spożywać wszystkie niezbędne grupy produktów (nabiał, mięso, 
tłuszcze itd.) w proporcjach opisanych w piramidzie zdrowego żywienia [7–
9, 14, 31].

7.4.1. Produkty ze znakiem przekreślonego kłosa.  
Europejski System Licencyjny AOECS

Europejski System Licencyjny jest dużym międzynarodowym progra-
mem prowadzonym wspólnie przez stowarzyszenia zrzeszone w AOECS (As-
sociation of European Coeliac Societies – Europejskie Zrzeszenie Stowarzy-
szeń Osób z Celiakią, aoecs.org) [58].

Głównym celem programu jest oznaczanie bezpiecznych produktów bez-
glutenowych wspólnym, dobrze rozpoznawanym w całej Europie symbolem. 
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Praktyka pokazuje, że samo pisemne oświadczenie producenta na etykiecie 
może nie świadczyć o tym, że dany produkt jest bezpieczny dla osób na die-
cie bezglutenowej. Od wielu lat stowarzyszenie bada obecne na polskim ryn-
ku produkty na zawartość glutenu. Niektóre z nich, mimo opisu na etykiecie 
„produkt bezglutenowy”, zawierały gluten znacznie powyżej dopuszczalnej 
normy [54].

Licencja na używanie znaku towarowego przekreślony kłos to cały 
złożony system zapewniający bezpieczeństwo produkcji bezglutenowej. 
Procedury i wymagania są takie same we wszystkich krajach europej-
skich – dopuszczalna ilość glutenu w produkcie to maksymalnie 20 ppm, 
co musi być potwierdzone badaniem w akredytowanym laboratorium. 
Produkty powyżej 20 ppm nie mogą być oznaczane symbolem przekre-
ślonego kłosa [55].

Licencjonowany przekreślony kłos to:
• 	 wspólny symbol dla produktów bezglutenowych w całej Europie;
• 	 regularna kontrola produktów na zawartość glutenu;
• 	 audytowane zakłady produkcyjne;
• 	 pewność i bezpieczeństwo dla konsumenta.

7.5. Produkty zabronione i dozwolone

Gluten znajduje się w pszenicy, życie, jęczmieniu i zwykłym owsie, a za-
tem bezglutenowe są wszystkie pozostałe produkty żywnościowe: warzywa, 
owoce, mięso, mleko, sery, jaja, kukurydza, ryż, gryka, orzechy, nasiona roślin 
strączkowych itd. Problem stanowi powszechne przetwarzanie żywności, 
dodawanie glutenu w różnych celach technologicznych i kontakt surowców 
bezglutenowych z zawierającymi gluten. Pomidor jest produktem naturalnie 
bezglutenowym, ale wytworzony z niego przecier lub sos już niekoniecznie. 
Dlatego w przypadku żywności przetworzonej za bezglutenowe uznaje się 
wszystkie produkty, w których zawartość glutenu nie przekracza 20 ppm  
(20 mg na 1 kg) [55].

Bezwzględne przestrzeganie diety bezglutenowej powoduje odbudowę 
kosmków i powrót chorego do zdrowia. Absolutnie niedozwolone jest prze-
rywanie diety czy „podjadanie” glutenowych produktów od czasu do czasu. 
Nawet minimalne ilości glutenu działają niekorzystnie na organizm i choć 
chory może pozornie nie odczuwać żadnych dolegliwości z tym związanych, 
takie zachowania powodują stan zapalny i duże spustoszenie w organizmie 
[8, 31]. W tabeli 10 przedstawiono podział produktów ze względu na zawar-
tość glutenu.
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Aby stosowanie diety bezglutenowej przyniosło odpowiednie efekty kli-
niczne, musi obejmować również żywienie poza domem, w restauracjach, 
u znajomych czy u rodziny. Nierzadko wymaga to wcześniejszego przygoto-
wania i zaangażowania w samodzielne szykowanie posiłków czy wybieranie 
restauracji, w której oferowane są posiłki bezglutenowe.

Każde (nawet jednorazowe) spożycie glutenu przez osoby ze zdiagnozo-
waną celiakią może spowodować ponowne uruchomienie odpowiedzi immu-
nologicznej oraz pogorszenie stanu zdrowia. Szczególną uwagę warto zwrócić 
na żywienie dzieci ze zdiagnozowaną celiakią oraz edukację zarówno rodziny, 
jak i samych najmłodszych w kontekście ich żywienia i wyborów żywieniowych 
na wycieczkach, imprezach czy u dziadków i rodziny na wakacjach [42, 56].

Dieta bezglutenowa – wskazówki technologiczne:
• 	 zamiast zwykłego makaronu używać makaronów ryżowych lub gryczanych;
• 	 do zagęszczania zup i sosów używać mąki ryżowej, ziemniaczanej, kuku-

rydzianej;
• 	 do panierowania używać sezamu, pokruszonych migdałów, mąki kukury-

dzianej lub zrezygnować z panierki;
• 	 piekąc ciasta, używać bezglutenowego proszku do pieczenia;
• 	 nie smażyć na tym samym tłuszczu porcji glutenowych i bezglutenowych;
• 	 używać osobnych sztućców, naczyń, przyborów kuchennych;
• 	 używać tylko produktów, co do których ma się 100% pewności, że są bez-

glutenowe [57].

Podsumowanie

Jednym z podstawowych błędów popełnianych przez pacjentów stosujących 
dietę bezglutenową jest niewłaściwa identyfikacja produktów spożywczych za-
wierających szkodliwy dla nich składnik. Nieświadome spożywanie zakazanych 
produktów może prowadzić do wystąpienia powikłań choroby podstawowej. 
Przyczyną często jest niezrozumienie etykiet umieszczonych na produktach 
żywnościowych (informacje o składnikach są niejasne i niejednoznaczne). Rolą 
lekarza i dietetyka jest szkolenie pacjenta w celu eliminacji błędów dietetycz-
nych. Utrzymanie diety bezglutenowej jest trudne i kosztowne, lecz obecnie to 
jedyna skuteczna metoda lecznicza w przypadku choroby trzewnej.
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