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Wstep

Dietetyka jako dziedzina wiedzy ma charakter interdyscyplinarny, taczy
bowiem zagadnienia z zakresu nauk o zdrowiu, nauk medycznych, a takze
nauk o zywnosci i zywieniu cztowieka. Prawidtowe Zywienie oséb chorych
jest istotnym elementem terapii wielu jednostek chorobowych, a czasem je-
dynym sposobem na poprawe jakos$ci zycia os6b zmagajacych sie z choroba.

W niniejszym podreczniku przedstawione zostaty wybrane zagadnienia
dotyczace aktualnie rekomendowanych zasad dietoterapii w takich schorze-
niach jak choroba Hashimoto, endometrioza, hiperurykemia, dna moczanowa,
insulinooporno$¢ oraz celiakia. Uwage poswiecono réwniez roli dietotera-
pii w ograniczaniu niekorzystnych nastepstw choréb neurodegeneracyjnych,
a takze problemowi neofobii zywieniowe;j.

Autorzy podrecznika wykorzystali do jego przygotowania wiedze i do-
$Swiadczenie zdobyte nie tylko podczas prowadzenia zaje¢ dydaktycznych,
ale tez w pracy z pacjentami. Liczymy, ze ksigzka ta bedzie stanowita cenne
Zrédto praktycznej wiedzy o dietoterapii dla wszystkich zainteresowanych ta
tematyka.

Katarzyna Deren






1. Znaczenie diety
w leczeniu choroby Hashimoto

Edyta tuszczki, Anna Bartosiewicz

Wstep

Choroba Hashimoto, zwana réwniez limfocytarnym zapaleniem tarczycy
typu Hashimoto, to jedno z najcze$ciej wystepujacych i rozpowszechnionych
schorzen tarczycy o podtozu autoimmunologicznym, w ktérym komorki gru-
czotu tarczowego sg atakowane przez uktad odpornosciowy cztowieka [1]. To
choroba nieuleczalna, w gtéwnej mierze przyczyniajaca sie do wystepowania
niedoczynnosci tarczycy. Moze dotyczy¢ wszystkich osob niezaleznie od ptci
i wieku, jednak najbardziej na zachorowanie narazone sa kobiety miedzy 40.
a 50.rokiem zycia. W ostatnich latach liczba diagnozowanych przypadkdow tej
choroby znacznie wzrosta - szacuje sie, ze w Polsce moze dotyczy¢ okoto 5%
spoteczenstwa. Co wiecej, przypadki zachorowania sg odnotowywane u co-
raz mtodszych os6b, a nawet dzieci [2].

Po raz pierwszy choroba Hashimoto zostata opisana przez japonskiego
lekarza Hakaru Hashimoto w roku 1912 na tamach niemieckiego czasopisma
JArchiv fiir Klinische Chirurgie”. Wyniki badan prezentowaty doktadny obraz
kliniczny i histologiczny czterech przypadkéw wola limfocytarnego, przed-
stawiajacy naciek limfocytéow skutkujacy powstaniem grudek chtonnych
we wnetrzu tarczycy. Konfrontacja obserwacji Hashimoto z dostepna wéw-
czas literaturg naukowa pozwolita odrézni¢ poznane przypadki od choroby
Gravesa-Basedowa, wola Riedla oraz choroby Mikulicza (obecnie okreslanej
jako zespo6t Sjogrena) [3, 4].

Przyczyny autoimmunologicznego zapalenia tarczycy nie sg do konca po-
znane, jednak wsrod czynnikdw sprzyjajacych wystgpieniu tej choroby naj-
czesciej wymienia sie predyspozycje genetyczne, nieprawidtows diete, wspot-
wystepowanie innych schorzen autoimmunizacyjnych (cukrzyca, celiakia,
tuszczyca, stwardnienie rozsiane) oraz uwarunkowania srodowiskowe. Wska-
zuje sie takze na czynniki zwigzane ze stylem zycia, takie jak miedzy innymi wy-
soka podatno$¢ na stres, niedobor snu, brak lub nadmiar aktywnosci fizyczne;.

11



Charakterystycznymi objawami autoimmunologicznego zapalenia tar-
czycy sa: przyrost masy ciata, ostabienie, sennos$¢, kruche i tamliwe wtosy,
paznokcie, sucha skéra oraz wahania nastroju, a przyczyna tych dolegliwosci
jest zaburzony balans hormonalny hormonéw gruczotu tarczowego. Oprécz
leczenia farmakologicznego istotna role w procesie terapeutycznym odgry-
wa prawidtowo zbilansowana dieta, ktérej celem jest zmniejszenie stanu za-
palnego toczgcego sie w gruczole tarczowym, indukowanego przez komorki
organizmu [5, 6].

1.1. Budowa i potozenie gruczotu tarczowego

Tarczyca, umiejscowiona w przednio-dolnej czesci szyi, jest jednym z naj-
wiekszych gruczotéw dokrewnych organizmu (ryc. I). W zalezno$ci od wie-
ku, ptci i stanu zdrowia moze przyjmowac rézne rozmiary, a jej waga waha
sie pomiedzy 15 a 30 g i jest znacznie wieksza u kobiet. Gruczot sktada sie
z dwoch ptatow bocznych potaczonych wezing. Gérna czes$¢ tarczycy poto-
zona jest niedaleko krtani, a dolna znajduje sie przy chrzastkach budujacych
tchawice. Za prawidtowe uznaje sie nastepujace wymiary ptatéw bocznych:
wysoko$¢ 4-5 cm, szeroko$¢ 2-3 cm oraz grubos$¢ 1,5-2 cm. Gruczot otacza
torebka tgcznotkankowa, ktérej warstwa wewnetrzna wnika w gtgb. W miaz-
szu znajduja sie pecherzyki o srednicy 200-300 um, pokryte jednokomérko-
wym nabtonkiem szeSciennym. Zawieraja one substancje koloidalna z tyreo-
globuling, ktéra jest prekursorem wytwarzania hormondéw tarczycy, takich
jak tyroksyna (T4) i trijodotyronina (T3), [7-9].

// \ / \\\ —krtan

prawy A &\/;/; ) < lewy
ptat ptat

tarczycy Y S ”’k \/\k tarczycy
\ A )
\J W

tchawica —ky\z/
i

- =

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

Do gtéwnych zadan tarczycy nalezy produkcja oraz wydzielanie hormo-
néw T3 i T4 oraz kalcytoniny, bioracej udziat w gospodarce wapniowo-fos-
foranowej. Hormony tarczycy (HT) odpowiadajg za prawidtowe funkcjono-
wanie wszystkich tkanek i narzagdéw znajdujacych sie w organizmie. Biorg
udziat m.in. w metabolizmie biatek, weglowodandw i ttuszczéw, pobudzaniu
mie$nia sercowego oraz pracy uktadu nerwowego i mézgu. Aby utrzymac od-
powiednie stezenie HT, niezbedne jest dziatanie ujemnego sprzezenia zwrot-
nego pomiedzy przysadka, podwzgérzem i tarczyca [8].

Mechanizm ten polega na pobudzaniu przysadki mézgowej przez pod-
wzgorze za pomocq tyreoliberyny (TRH) oraz stymulacji obniZzonym steze-
niem HT we krwi do produkcji hormonu tyreotropowego (TSH), ktoéry na-
stepnie aktywizuje tarczyce do syntezy HT. Wzrost stezenia T3 i T4 we krwi
hamuje prace podwzgérza i przysadki. To za$ prowadzi do zaprzestania wy-
dzielania TSH i zahamowania produkcji HT. Mechanizm ujemnego sprzezenia
zwrotnego utrzymuje hormony tarczycy na prawidtowym poziomie. Jesli doj-
dzie do jakichs$ nieprawidtowosci w jego dziataniu, skutkuje to zaburzeniem
pracy tarczycy i wystepowaniem réznych schorzen (ryc. II) [8-10].

PODWZGORZE

Hormony regulujgce
prace przysadki mézgowej

PRZYSADKA MOZGOWA
o @ Hormon tyreotropowy @ -
cf g c @l c
zfl 2 S R
2f 2 H E
el § { TARCZYCA } = E
L I o o
Tyroksyna
Wysoki poziom Niski poziom
hormonu we krwi hormonu we krwi

Ryc. II. Schemat ujemnego sprzezZenia zwrotnego [7-9]
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Hormony wytwarzane przez tarczyce podlegaja regulacji podwzgoérza
oraz przedniej czeSci przysadki mdézgowej i sg ze soba $cisle powigzane,
poniewaz produkowana przez podwzgorze tyreoliberyna (TRH) stymuluje
przysadke do wydzielania tyreotropiny (TSH), a nastepnie hormon tyreotro-
powy pobudza tarczyce do wytwarzania hormondéw T3 i T4.

W przypadku zbyt duzej ilo$ci produkowanych hormondéw nastepuje
wstrzymanie wytwarzania na tle podwzgérza i przysadki, co skutkuje zaprze-
staniem wyzwalania hormonéw gruczotu tarczowego. W sytuacji odwrotnej,
czyli kiedy tarczyca wydziela za mata ilo§¢ hormonéw, TRH uwolnione z pod-
wzgorza aktywuje przysadke do pracy, a ta z kolei za sprawg TSH uruchamia
uwalnianie T3 i T4 z tarczycy [8, 11].

1.3. Choroba Hashimoto — istota schorzenia

Choroba Hashimoto jest schorzeniem autoimmunizacyjnym o przebiegu
zapalnym, wystepujacym zaré6wno w populacji os6b dorostych, jak i dzieci.
Zdecydowanie cze$ciej dotyczy kobiet miedzy 40. a 50. rokiem zycia niz mez-
czyzn, co wynika z czestszego wystepowania przeciwciat anty-TPO u kobiet
niz u mezczyzn (w stosunku 13,9% do 2,8%). Ponadto czestotliwo$¢ zacho-
rowania zalezy od miejsca zamieszkania i rasy - choroba rzadziej spotykana
jest wsrod Azjatow i Afroamerykanoéw anizeli u przedstawicieli rasy biatej [5,
12, 13].

Schorzenie dotyczy nieprawidtowoSci ze strony uktadu odporno$ciowe-
go, ktéry generuje przeciwciata atakujace tarczyce, zwracajac sie przeciwko
tyreoperoksydazie (TPO), czyli kluczowemu enzymowi niezbednemu do wytwa-
rzania hormonoéw tarczycy - stad nazwa anty-TPO. W przebiegu schorzenia wy-
roznia sie takze obecno$¢ we krwi chorego przeciwcial przeciwko tyreoglobuli-
nie, nazywanych anty-TG.

Stezenie przeciwciat anty-TPO i anty-TG nie ma zwigzku ze stanem czynno-
$ciowym tarczycy oraz zaburzeniami jej dziatania i nie ma jednoznacznych dowo-
déw, ktore by potwierdzaty, ze przeciwciata przeciwko tyreoperoksydazie i tyreo-
globulinie doprowadzajg do zniszczenia gruczotu w sposob bezposredni - dzieje
sie to jednak wskutek aktywizacji cytotoksycznych limfocytow T, uwolnionych za
sprawg uktadu immunologicznego [12, 13].

Nie ustalono jednoznacznie czynnikéw odpowiedzialnych w sposéb
bezposredni za wystepowanie tej choroby. Dostepne badania wskazuja na
predyspozycje genetyczne, Srodowisko zewnetrzne, diete oraz inne choroby
wspotistniejgce o podtozu autoimmunologicznym. Wazna funkcje w chorobie
Hashimoto petni jod, bez ktérego tarczyca nie jest w stanie wytwarzac¢ hor-
monow. W populacjach, gdzie spozycie jodu jest na poziomie prawidtowym
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lub przekracza normy, wystepuje wyzsze stezenie anty-TPO i anty-TG u cho-

rych w poréwnaniu do obszaréw, gdzie spozycie jodu jest za niskie.

Prawidtowe funkcjonowanie uktadu odpornos$ciowego zapewnia od-
powiednia podaz selenu w diecie, ktéry ma dziatanie antyoksydacyjne
i wystepuje w niektorych pierwszoplanowych enzymach bioracych udziat
w wytwarzaniu hormonéw tarczycy (dejodynaza, peroksydaza glutationo-
wa). Niedobor selenu jest kojarzony z ryzykiem wystgpienia AZT.

Inne czynniki Srodowiskowe uwzgledniane w kontekscie tego schorzenia
to zaburzenia masy ciata — zaré6wno nadmiar, jak i niedobdr, przyjmowanie
duzych ilosci lekéw, a takze podatno$¢ na stres, czeste infekcje, zaburzenia
snu oraz dieta bogata w produkty prozapalne [14, 15].

Na obraz kliniczny choroby Hashimoto sktadaja sie nastepujace etapy:

e etap I - brak objawéw klinicznych, poziom hormonéw tarczycowych
(TSH, FT3 i FT4) oraz autoprzeciwciat tarczycowych w surowicy krwi
jest w normie;

e etap Il - podwyzszone stezenie anty-TPO i anty-TG, hormony gruczotu
tarczowego (TSH, FT3 i FT4) w normie, nie ma znaczacych objawow Kkli-
nicznych;

o etap III - postac subkliniczna niedoczynnosci tarczycy, podwyzszone ste-
zenie TSH w surowicy, poziom FT3 i FT4 w granicach normy, anty-TPO
i anty-TG znacznie wyzsze niz w etapie II;

e etap IV - pelnoobjawowa niedoczynno$¢ tarczycy, ktéra najczesciej zdia-
gnozowana jest na tym etapie, obnizona produkcja hormonéow FT3 i FT4,
wzrost TSH i przeciwciat anty-TPO i anty-TG, na tym etapie zazwyczaj
wdrazane jest leczenie farmakologiczne 1-tyroksyna;

e etap V - postep choroby doprowadzajacy do powstania innych choréb
autoimmunologicznych, niekiedy - w przypadku nieprawidtowego lecze-
nia, wystepowania guzkéw tarczycy, raka tarczycy czy trudnosci z wy-
réwnaniem poziomu tarczycy - zalecane jest wyciecie gruczotu tarczo-
wego [8, 9].

Najczestsze objawy choroby Hashimoto to zmeczenie, zwiekszenie masy
ciata bez zwiekszania podazy sktadnikéw pokarmowych oraz znuzenie i zme-
czenie, charakterystyczne dla niedoczynnosci tarczycy, rozwijajacej sie w prze-
biegu tego schorzenia. Wraz z zaawansowaniem procesu chorobowego dota-
czajq sie: state uczucie zimna, zaparcia, sucho$¢ powtok skdrnych, ostabienie,
senno$¢, zaburzenia koncentracji, pogorszenie nastroju, zaburzenia miesigcz-
kowania lub obfite krwawienia, nieptodnos$¢, wypadanie wioséw i tamliwos¢
paznokci. Ponadto w przypadku nadmiernej produkcji T3 i T4 pojawia sie
wzmozona che¢ jedzenia, chudniecie, drzenie rak, wytrzesz oczu, nadpobudli-
wos¢, uczucie goraca, zwiekszona potliwos¢, powiekszenie watroby, wymioty,
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biegunka, nudnos$ci, powiekszenie tarczycy, zaburzenia rytmu serca, wzmozo-
ny apetyt, niskie libido, zaburzenia miesigczkowania, drazliwos¢ i nadpobu-
dliwos¢. Dodatkowo objawy choroby moga pojawiac sie w obrebie lokalizacji
gruczotu tarczowego, ktory uciskajac na sgsiednie tkanki, doprowadza do za-
burzen gtosu, probleméw z potykaniem, dusznosci i kaszlu [16, 17].

Rozpoznanie choroby Hashimoto umozliwiajg przyjete kryteria diagno-
styczne. Stan chorobowy sygnalizuje wystapienie co najmniej dwdch z trzech
nastepujacych objawéw:

e wzrost przeciwciat anty-TPO lub/i anty-TG;

e zaburzenia gruczotu tarczycy, najczesciej dotyczace niedoczynnosci;

¢ stwierdzona w badaniu USG zmniejszona badz zwiekszona echogenicz-
nos$¢ niejednorodna gruczotu tarczycowego - uzupetnienie obrazu kli-

nicznego stanowi wywiad lekarski [8, 9, 16].

Diagnostyka w chorobie Hashimoto uwzglednia oznaczenie poziomu
hormonoéw tarczycowych (tzw. diagnostyka przesiewowa), oznaczenie prze-
ciwciatl tarczycowych anty-TPO i anty-TG, USG tarczycy, badanie obrazowe
narzadu - scyntygrafia i biopsja aspiracyjna cienkoigtowa (BAC).

Leczenie farmakologiczne w chorobie Hashimoto opiera sie na poda-
waniu pacjentom preparatéw lewotyroksyny, ktére dziatajg analogicznie do
hormonu wytwarzanego w tarczycy (Euthyroxin, Euthyrox N, Letrox). Poza-
dany efekt terapeutyczny zapewnia wtasciwe i regularne przyjmowanie le-
kéw. Lewotyroksyna jest podawana raz dziennie w dawce okreslonej przez
lekarza na podstawie przeprowadzonych badan - najczesciej 30 minut przed
pierwszym positkiem, co zapobiega wystepowaniu interakcji z substancjami
w pozywieniu i zaburzeniom wchtaniania leku. Dopuszcza sie tez przyjmo-
wanie leku w godzinach wieczornych po minimum 3-4-godzinnej przerwie
od ostatniego positku.

Waznym aspektem terapeutycznym jest indywidualnie dobrana aktyw-
nos¢ fizyczna, ktéra powinna by¢ wdrazana stopniowo w przypadku braku
jej wczesniejszego praktykowania. Umiarkowany wysitek pozwala bowiem
zredukowac i/lub utrzyma¢ wtasciwg mase ciata oraz poprawia ogélne sa-
mopoczucie [17-19].

1.4. Rola diety w chorobie Hashimoto

Prawidtowo zbilansowana dieta opracowana zgodnie z wytycznymi Naro-
dowego Instytutu Zywienia to podstawa zZywienia pacjentéw z AZT. Dieta taka
znacznie poprawia samopoczucie i wzmacnia efekt farmakoterapii. Istotnym
elementem zZywienia jest dbato$¢ o mikrobiote jelitowg, ktéra poprzez konwer-
sje T4 do T3 zapewnia wtasciwe funkcjonowanie tarczycy [20, 21].
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Glowne wytyczne postepowania dietetycznego to:
e odpowiednia kaloryczno$¢ diety;
e pokrycie zapotrzebowania na witaminy, pierwiastki i sktadniki mineralne;
e poprawa nawykéw zywieniowych;
¢ redukcja spozycia zywnoSci przetworzonej;
e ograniczenie produktow bogatych w substancje wolotworcze;
e dieta przeciwzapalna bogatoodzywcza;
e stabilizacja gospodarki weglowodanowej - wybo6r weglowodandéw z ni-

skim IG [22].

Dieta w chorobie Hashimoto powinna uwzglednia¢ zasady racjonalnego
zywienia, a takze sprzyja¢ poprawie i ksztattowaniu prawidtowych nawykow
zywieniowych. Rekomenduje sie spozywanie regularnie 4-5 positkdw w cig-
gu dnia, przy czym ostatni positek powinien by¢ przyjety 2-3 godziny przed
snem, by w ten sposéb przeciwdziata¢ typowemu dla tej choroby spowolnie-
niu metabolizmu.

Zalecane jest zaniechanie lub ograniczenie spozycia zZywnos$ci wyso-
koprzetworzonej o dziataniu nasilajagcym stany zapalne w organizmie. Ze
wzgledu na autoimmunizacyjny charakter schorzenia najbardziej rekomen-
dowanym modelem diety jest dieta przeciwzapalna eliminujaca potencjalne
antygeny pokarmowe, ktére wchodzac w reakcje krzyzowe z gruczotem tar-
czycowym, pobudzaja uktad immunologiczny do wytwarzania przeciwciat
atakujgcych wtasne komoérki. Przyktadem jest model diety $rédziemnomor-
skiej lub diety DASH [23-25].

Wazna grupa produktéw w diecie 0s6b z AZT sg warzywa i owoce, zwtasz-
cza te o dziataniu antyoksydacyjnym, bogate w witaminy A, E, C i K, efektyw-
nie zwalczajgce wolne rodniki. Z kolei warzywa i owoce bogate w witaminy
z grupy B s3 cennym Zrddtem energii i pomagaja niwelowa¢ wystepujace
stany zmeczenia. Ttuste ryby i oleje roslinne to Zr6dto NNKT, zwtaszcza EPA
i DHA. Waznga grupa ttuszczéw sg jednonienasycone kwasy ttuszczowe wy-
stepujace na przyktad w oliwie z oliwek czy oleju rzepakowym. W nasilonych
stanach zapalnych sprawdza sie rowniez kwas y-linolenowy wystepujacy
w oleju z wiesiotka i ogorecznika oraz pestkach czarnej porzeczki. W diecie
nie powinno zabrakng¢ kwasu a-linolenowego, ktory jest prekursorem EPA,
a znajduje sie w oleju Inianym oraz oleju rzepakowym ttoczonym na zimno.

Wskazane sktadniki wykazuja dziatanie przeciwzapalne i neuroprotek-
cyjne, kardioprotekcyjne i onkoprotekcyjne. Silne dziatanie przeciwzapalne,
istotne w przypadku tej choroby, maja niektdére przyprawy (kurkuma, czo-
snek, cynamon, rozmaryn, pieprz cayenne), powinny zatem by¢ wigczane do
diety nie tylko ze wzgledu na wysokie walory smakowe, ale przede wszyst-
kim dla wtasciwos$ci prozdrowotnych (ryc. I1I) [26-28].
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Gtéwne zasady postgpowania dietetycznego w chorobie Hashimoto
A l 4
A N
Produkty zalecane Produkty do spaced Produkty przeciwwskazane
w umiarkowanych ilosciach
G J

l | |

Ryz, kasza gryczana, amarantus, ptatki,
otrgby pszenne, warzywa, dobrej jakosci
migso, ryby, orzechy, awokado,
skorupiaki, owoce morza, ziemniaki,
bataty, produkty kiszone, jaja, napoje
rodlinne, oliwa z oliwek, olej rzepakowy,

siemie Iniane

Brokuty, brukselka, kalafior, kapusta,
rzepa, szpinak, kasza jaglana,
watrdbka, warzywa straczkowe,
gorczyca, orzechy ziemne, rafinowane
oleje, ryby
woleju, ryby wedzone, miéd, syrop
klonowy, owoce suszone, herbata

Cukier i wyroby cukiernicze, napoje
gazowane, thuszcze nasycone trans,
wysokoprzetworzone produkty, soja
wedliny przetworzone, konserwy,
paréwki, owoce z puszki, gotowe sosy,
kostki rosotowe, przyprawy

Ryc. III. Ogoélne zasady postepowania dietetycznego [29]

1.4.1. Makrosktadniki: biatka, weglowodany i ttuszcze
w chorobie Hashimoto

Biatko jest waznym czynnikiem w diecie os6b z chorobg Hashimoto, bo
oprdcz tego, ze pobudza podstawowg przemiane materii, jest Zrodtem ami-
nokwasow potrzebnych do syntezy hormondéw tarczycy. Biatko powinno
zaspokaja¢ 10-15% catodobowego zapotrzebowania wedtug rekomendacji
NIZP-PZH. Ponadto wieksze spozycie biatka nasila termiczny efekt pozywie-
nia, powodujac uczucie sytosci po positku, co sprzyja redukcji i/lub utrzyma-
niu naleznej masy ciata [20, 30].

Gléwne Zrédio weglowodandw w diecie u 0s6b z AZT powinny stanowié
weglowodany ztozone o niskim i §rednim indeksie glikemicznym, a ich podaz
nalezy ograniczy¢. Z uwagi na to, ze autoagresja ze strony AZT predysponuje
do rozwoju cukrzycy typu 1 i typu 2, weglowodany proste trzeba wyelimi-
nowac z diety. Ograniczy¢ nalezy tez spozycie kwasoéw ttuszczowych nasy-
conych i izomeréw trans kwaséw ttuszczowych (np. pelnottuste mleko, olej
kokosowy, ciasta, ttuste mieso).

Podstawa diety powinny by¢ natomiast produkty bogate w dtugotancucho-
we wielonienasycone kwasy ttuszczowe omega-3, ktére zmniejszaja synteze
mediatoréow reakcji zapalnych, pobudzaja synteze cytokin przeciwzapalnych,
wzmacniaja wrazliwo$¢ tkanek na dziatanie hormondéw tarczycy, sprzyjaja
konwersji T4 do T3 w watrobie i przeciwdziatajg wahaniom nastroju.

Diety niskottuszczowe nie sg zalecane, poniewaz dochodzi do ograniczenia
wchianiania witamin (A, D, E, K), co utrudnia prawidtowa prace uktadu immu-
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nologicznego. Tluszcze zawarte w positkach mogg zaspokaja¢ nie wiecej niz
30% catodziennego zapotrzebowania energetycznego, przy czym energia z na-
syconych kwaséw ttuszczowych powinna stanowi¢ nie wiecej niz 10% [16, 31].
Istotnym elementem dobrze zbilansowanej diety jest obecno$¢ btonnika
w pozywieniu. Jego frakcja rozpuszczalna obniza bowiem poziom cholestero-
lu i glukozy we krwi, natomiast nierozpuszczalna poprawia perystaltyke jelit.
Wtasciwosci absorpcyjne btonnika ograniczajg wchtanianie szkodliwych sub-
stancji w jelitach. Ponadto spozycie btonnika przy odpowiednim nawodnieniu
zwieksza uczucie syto$ci i pomaga przeciwdziata¢ wzrostowi masy ciata.
Podaz btonnika w diecie nie powinna przekracza¢ 25-40 g na dobe, gdyz
jego nadmiar znacznie ogranicza wchtanianie takich sktadnikéw jak cynk, zela-
z0 i wapn oraz obniza dziatanie I-tyroksyny, leku stosowanego przy niedoczyn-
nosci tarczycy. Produktami obfitujgcymi w ten sktadnik sg: warzywa i owoce,
pelnoziarniste pieczywo, kasze, makarony, orzechy, siemie Iniane [32].

1.4.2. Witaminy i sktadniki mineralne zalecane w chorobie Hashimoto

Tarczyca z racji kluczowej roli dla prawidtowego funkcjonowania organi-
zmu wymaga odpowiedniego odzywiania i obecno$ci w diecie witamin oraz
sktadnikéw mineralnych. W pierwszej kolejnosci zapotrzebowanie na te sub-
stancje powinno pokrywaé przyjmowane pozywienie, a dopiero w uzasad-
nionych przypadkach mozna wspomagac sie suplementacja. Wyjatek stano-
wi witamina D, ktéra moze by¢ suplementowana przez caty czas, szczegdlnie
w okresach jesienno-zimowych. Wykaz witamin i sktadnikéw mineralnych
zalecanych w chorobie Hashimoto oraz ich Zrédet w zywnosci zamieszczono
w tabeli 1 [24].

Tabela 1. Witaminy i skladniki mineralne zalecane w chorobie Hashimoto [33-37]

Sktadnik

Dziatanie

Zrédia w zywnosci

1

2

3

Jod

konieczny do wytwarzania hormonéw tar-
czycy; niedobér zaburza wydzielanie T3
i T4, powoduje wzrost poziomu TSH, po-
wiekszenie gruczotu tarczowego, powstanie
wola, upo$ledzenie funkcji poznawczych,
niedoczynno$¢ tarczycy; nadmiar zmniejsza
wychwytywanie jodu przez tarczyce, obniza
synteze TPO i TG, zmniejsza synteze T3 i T4,
nasila proces zapalny w gruczole tarczowym,
zwieksza anty-TPO i anty-TG

ryby, skorupiaki, mieczaki, algi
morskie, otreby, sél jodowana,
niektére zo6tte sery, woda mine-
ralna, jaja, produkty mleczne;
dzienne zapotrzebowanie na jod
wg 1ZZ wynosi:

- dziecido 5.1z - 90 pg,

- dzieci 6-12 lat - 120 pg,
-212latidorosli - 150 pg,

- podczas cigzy - 220 pg,

- podczas laktacji - 290 pg
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2

3

Zelazo

transportuje tlen do komérek, wzmac-
nia odpornos$¢, zapobiega wystepowaniu
niedokrwisto$ci, poprawia samopoczucie
i koncentracje, wzmacnia paznokcie i wtosy

nasiona Inu, czerwone mieso,
pestki dyni, pietruszka, petno-
ziarniste produkty zbozowe;
lepsze wchtanianie w obecno$ci
witaminy C

Magnez

kofaktor dla wielu enzymow, niezbedny dla
prawidtowego funkcjonowania tarczycy,
poprawia samopoczucie, reguluje poziom
glukozy we krwi; niedobér magnezu nasila
stany zapalne w organizmie

produkty petnoziarniste (kasza
jaglana i gryczana, ptatki owsia-
ne, pieczywo petnoziarniste)

Cynk

stymuluje produkcje hormonéw tarczycy,
wzmacnia uktad odpornosciowy, jest sil-
nym antyoksydantem i kofaktorem wielu
enzymow, poprawia kondycje oraz wzrost
wtloséw i paznokci; niedob6r obniza aktyw-
nos$¢ enzymow

nasiona Inu, produkty zbozowe
(np. kasza gryczana, pieczywo
pelnoziarniste), pestki dyni, mie-
so, jaja; rekomendowane dzienne
spozycie wynosi 11 mg dla mez-
czyzn i 8 mg dla kobiet

Selen

obniza poziom przeciwciat anty-TPO, popra-
wia samopoczucie, dziata antyoksydacyjnie
i przeciwzapalnie, zwieksza produkcje hor-
monow tarczycy

orzechy brazylijskie, skorupia-
ki, nasiona roslin straczkowych,
grzyby, czosnek, zboza; dzienne
spozycie dla dorostych wynosi
55 pg

Witamina A

dziata antyoksydacyjnie, pobudza przemiany
hormondéw tarczycy, reguluje prace przysad-
ki mézgowej, ma dziatanie regeneracyjne dla
skory, wtoséw i paznokci; niski poziom zabu-
rza wychwytywanie jodu, obniza poziom T3
i T4 oraz sprzyja wystapieniu AZT

produkty mleczne, nabiat, podro-
by, szpinak, jarmuz, brzoskwinie,
morele

Witamina E

silny antyoksydant, zapobiega utlenianiu
wielonienasyconych kwasow ttuszczowych,
zwalcza wolne rodniki, poprawia kondycje
skory

oleje ro$linne, orzechy, produk-
ty zbozowe, niektére warzy-
wa 1 owoce, produkty miesne
i mleczne

Witamina C

silny antyoksydant, dziata przeciwzapalnie,
poprawia wchianianie wapnia i zelaza nie-
hemowego, zwieksza przyswajanie selenu,
wechtanianie l-tyroksyny, nasila przyswajanie
tyrozyny; niedobdr nasila destrukcje komo-
rek gruczotu tarczowego i progres choroby

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

Witaminy
z grupy B

poprawiajg witalno$¢ organizmu, nastréj
i samopoczucie, wzmacniaja uktad nerwo-
wy i odpornosciowy, poprawiaja funkcje
neurologiczne, zapobiegaja niedokrwisto-
$ci; niedobér, zwtaszcza u wegetarian, po-
woduje niedokrwisto$¢, uczucie zmeczenia
i problemy z koncentracja

mieso, jaja, podroby, ryby, nabiat
i produkty zboZowe wzbogacane
witaming B,
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1 2 3

dziala immunomodulujgco, zmniejsza wy- | ttuste ryby (dorsz, foso$, sardyn-
twarzanie cytokin prozapalnych, stymuluje | ki), grzyby, zottko jaja, produkty
produkcje cytokin przeciwzapalnych; nie-| miesne i mleczne (w mniejszych
dobér powoduje wzrost stezenia parathor- | ilo$ciach)
monu we krwi, podwyzszajac ryzyko cho-
rob uktadu krazenia

Witamina D

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

Goitrogeny to substancje wolotwdrcze pochodzenia roslinnego, ktére ze
wzgledu na zdolno$¢ wigzania z jodem zaburzajg czynno$¢ tarczycy, zwiek-
szajac ryzyko wystapienia wola. Zrédlem goitrogenéw sa gléwnie warzywa
kapustne (kapusta, brukselka) i krzyzowe (kalafior, brokut, kalarepa, jarmuz,
rzepa, brukiew, gorczyca), orzeszki ziemne, leki oraz toksyny srodowiskowe.
W procesie fermentacji i podczas gotowania ich zawarto$¢ w pozywieniu
znacznie sie zmniejsza - w wyniku obroébki termicznej wartos$¢ ta spada do
okoto 30%. Z kolei tiocyjany nalezace do rodzaju goitrogenéw maja zdolnos¢
utleniania sie, warunkiem jest pozostawianie naczynia bez przykrycia pod-
czas gotowania. Inne substancje wykazujace wtasciwosci wolotwoércze to izo-
flawony. Wystepuja w soi i roslinach strgczkowych, a ich spozycie, zwtaszcza
soi, powinno by¢ ograniczone ze wzgledu na dzialanie obnizajace wchtania-
nie lekéw i mozliwe pogorszenie funkcjonowania tarczycy. Przed szkodliwym
dziataniem goitrogenéw chroni odpowiednia podaz jodu [24, 38, 39].

Flawonoidy to zwigzki wystepujace w zywnosci, ktore wykazuja dziata-
nie przeciwzapalne, antyoksydacyjne i przeciwalergiczne. Jednak w choro-
bach tarczycy moga wptywac niekorzystnie na ten gruczot, poniewaz blokujg
wychwytywanie jodu oraz syntetyzowanie hormondw gruczotu tarczowego,
powodujac wzrost FT4 oraz TSH w surowicy krwi. Wystepuja w warzywach,
owocach, nasionach, zielonej i czarnej herbacie oraz kakao [38, 39].

Gluten to biatko wystepujace w zbozach takich jak orkisz, zyto, pszeni-
ca, owies i jeczmien. Nieuzasadniona eliminacja tego sktadnika z diety oséb
zdrowych moze powodowac niedob6r mikroelementéw i btonnika oraz przy-
czynia¢ sie do wzrostu spozycia ttuszczu w pozywieniu. Wedtug dostepnych
badan 3,2-43% oséb chorujgcych na Hashimoto wykazuje nadwrazliwos$¢ na
gluten. Dodatkowo ryzyko celiakii u takich oséb jest dziesieciokrotnie wyz-
sze niz w przypadku oséb zdrowych [39].

Nietolerancja laktozy w chorobie Hashimoto spowodowana niedobo-
rem i/lub brakiem laktazy, enzymu odpowiedzialnego za rozktad laktozy,
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wystepuje u okoto 75% os6b. Typowym objawem s3 dolegliwos$ci ze strony
uktadu pokarmowego po spozyciu produktu z laktoza. Najczesciej sa to bdle
brzucha, wzdecia, gazy, uczucie przelewania w jelitach i biegunka. W razie
nietolerancji nalezy ograniczy¢ lub wyeliminowa¢ produkty zawierajace lak-
toze z codziennej diety. W przypadku Hashimoto nietolerancja laktozy obniza
wchlanianie I-tyroksyny oraz powoduje wzrost poziomu TSH [40]. Wprowa-
dzenie do diety produktéw fermentowanych nie wywotuje zazwyczaj wska-
zanych powyzej dolegliwosci. Kluczem do prawidtowego funkcjonowania
tarczycy i zmniejszenia stanu zapalnego jest oprdcz leczenia farmakologicz-
nego takze wtasciwie dobrana suplementacja, uzupetniajaca typowe w cho-
robie Hashimoto niedobory witamin i mineratéw - dawniej czesto pomijana,
obecnie zyskuje uznanie w srodowisku medycznym (tabela 2) [41-44].

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

Rodzaj suplementu Dziatanie

nalezy do grupy adaptogenodw, obniza kortyzol, dziata przeciwza-
palnie i przeciwutleniajgco, wzmacnia uktad immunologiczny,

Ashwaganda wplywa na regulacje osi podwzgorze-przysadka-tarczyca, regulu-
je poziom hormonéw tarczycy
pokrzywa indyjska, zwieksza synteze T4, wspomaga produkcje
Forskolina hormonéw tarczycy, dziata przeciwutleniajagco, pomaga regulo-

wacé mase ciata, obniza ci$nienie tetnicze krwi, zwieksza poziom
energii, reguluje gospodarke lipidowa

preparat ziotowy, poprzez zwiekszona produkcje T4 zwieksza ak-

Bacopa monnieri P . . o
tywno$¢ tarczycy, poprawia koncentracje i pamiec¢

Kwasy ttuszczowe dziataja antyoksydacyjnie, zmniejszaja stan zapalny i niweluja
omega-3 stres oksydacyjny

dziata antyoksydacyjnie, przeciwzapalnie, przeciwnowotworowo
Kurkumina i przeciwutleniajaco, powoduje wewnatrzkomoérkowy wzrost glu-
tationu, ktory dziata ochronnie na komérki organizmu

poprawia synteze glutationu, dziata antyoksydacyjnie, wspomaga

N-acetylocysteina (NAC) prace watroby, polecana w przypadkach chronicznego zmeczenia

poprzez zapewnienie rownowagi mikroflory jelitowej podnosza
Probiotyki/ prebiotyki | odporno$¢ organizmu i zapewniajg prawidtowe funkcjonowanie
gruczotu tarczycowego

Podsumowanie
Choroba Hashimoto dotyczy gtéwnie kobiet i prowadzi do niedoczynno$ci

gruczotu tarczowego, ktéry wytwarzajac i magazynujac hormony, peini wie-
le kluczowych funkcji w organizmie cztowieka. Zaburzenia w funkcjonowaniu
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i toczacy sie stan zapalny tego narzadu prowadza do rozwoju wielu chordéb,
obnizenia metabolizmu i powoduja trudnos$ci w utrzymaniu prawidtowej
masy ciata. Dtugoletnie badania w tym obszarze wskazujg na czynniki, ktore
w znacznym stopniu niweluja skutki choroby, a nawet zapobiegaja jej wysta-
pieniu. Oprécz farmakoterapii waznym aspektem leczenia dolegliwo$ci wyni-
kajacych z choroby Hashimoto jest wtasciwie zbilansowana dieta, uwzglednia-
jaca indywidualne zapotrzebowanie pacjenta i objawy choroby [2, 5].

W kwestii Zywienia 0séb z chorobg Hashimoto duza wage przyktada sie
do prawidtowego wyliczenia zapotrzebowania kalorycznego, ktére ze wzgledu
na spowolnienie PPM nalezy niekiedy zmniejszy¢ nawet o 30%, gdyz wysoki
poziom tkanki ttuszczowej nasila stan zapalny w organizmie, zwiekszajac tym
samym ryzyko wystapienia innych choréb autoimmunologicznych. Poza tym
wazne jest zachowanie odpowiednich proporcji dostarczanych makrosktad-
nikéw w diecie (biatek, weglowodanéw i thuszczéw). Udziat biatka w diecie
nalezy zwiekszy¢, a spozywane tluszcze powinny by¢ gtéwnie pochodzenia
roslinnego, bogate w kwasy omega-3 (EPA i DHA), wykazujace dziatanie prze-
ciwzapalne i prozdrowotne [17, 28].

Dodatkowo nalezy zadbac¢ o podaz witamin, pierwiastkéw i soli mineral-
nych, zwtaszcza tych, ktore sg odpowiedzialne za produkcje hormonéw tar-
czycy lub sg kofaktorami dla enzymoéw niezbednych do ich wytwarzania [38].
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2. Dieta przeciwzapalna
w chorobach neurodegeneracyjnych

Aneta Sokal, Sara Jarmakiewicz-Czaja

Wstep

Choroby neurodegeneracyjne, rozpoznawane u milionéw ludzi na catym
Swiecie, stanowig jedna z najczestszych przyczyn uposledzenia funkcji po-
znawczych u oso6b starszych [1]. Zaburzenia neurodegeneracyjne charakte-
ryzuja sie postepujaca utrata i dysfunkcja selektywnie wrazliwych populacji
neurondéw [2]. Uszkodzenie neuronéw jest wspdlng cechg choréb 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-mézdzkowej (ang. Spinocerebellar Ataxia, SCA) [3].

Choroba Alzheimera dotyka okoto 50 milionéw ludzi na calym $wiecie,
stanowigc pigta przyczyne Smierci wsrdéd oséb w wieku 65 lat i starszych. Na
chorobe Parkinsona choruje za$ okoto 10 milionéw oséb, a badania obser-
wacyjne wskazujg na wzrost czestosci zachorowania na PD wraz z wiekiem
[4, 5]. Przypuszcza sie réwniez, Zze pandemia COVID-19 znaczaco przyczynita sie
wzrostu liczby zgonéw z powodu AD [4]. Wedtug danych Polskiego Towarzy-
stwa Alzheimerowskiego w 2016 roku na AD cierpiato ponad 300 tysiecy oséb,
gtéwnie starszych, ponadto znaczna liczba nie miata postawionej diagnozy [6].
Z kolei na chorobe Parkinsona w Polsce choruje okoto 60-70 tysiecy oséb [7].

Klasyfikacji choréb neurodegeneracyjnych dokonuje sie gtéwnie na pod-
stawie objawdw Kklinicznych oraz obecnosci biatek, ktére wykazuja modyfi-
kacje biochemiczne i kumulujg sie w neuronach, komérkach glejowych lub
przestrzeniach pozakomo6rkowych. Choroby te manifestujg sie pogorszeniem
funkcji poznawczych, demencjg i zaburzeniami ruchu, do ktérych dochodzi
w wyniku dysfunkcji mézdzku lub zajecia wyzszych i nizszych neuronéw ru-
chowych - do najwazniejszych zalicza sie: jadra podstawne, jagdra pnia moé-
zgu, wzgorze, kore i jadra moézdzku oraz obszary kory ruchowej z dolnymi
neuronami ruchowymi rdzenia kregowego [2].
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Z badan wynika, ze czynniki srodowiskowe, takie jak infekcje u matki czy
spozywanie alkoholu, majg znaczacy wpltyw na rozwdj mikrogleju w pézniej-
szym zyciu [8]. Ponadto w ostatnich latach znaczgco wrosto zainteresowanie
zwigzkiem mikrobioty jelitowej z rozwojem choréb neurodegeneracyjnych
(czyli funkcjonowaniem osi jelitowo-mézgowej). Z uwagi na to, ze mikroflora
jelitowa moze by¢ modulowana pod wplywem réznych czynnikéw, takich jak
aktywnosc¢ fizyczna, substancje toksyczne/zanieczyszczenia, stres czy sktad-
niki odzywcze dostarczane wraz z dieta, zasadne wydaje sie stwierdzenie, ze
sposo6b zywienia przez cate Zycie moze mie¢ istotne znaczenie dla wystepo-
wania zaburzen neurodegeneracyjnych [9].

Do tej pory opracowano wiele strategii majgcych na celu op6Znienie pro-
cesu starzenia sie oraz rozwoju patologii zwigzanych z wiekiem i stylem zy-
cia. Wéro6d nich wyrdznia sie diety niskoweglowodanowe, ograniczenia kalo-
rii czy post przerywany [10]. Na uwage zastuguja réwniez diety o charakterze
przeciwzapalnym, do ktérych naleza dieta DASH (ang. Dietary Approaches to
Stop Hypertension) i dieta Srodziemnomorska (ang. Mediterranean Diet, MD)
[11]. Prowadzone s3 réwniez badania nad potencjalnym dziataniem prze-
ciwzapalnym diety nordyckiej z uwagi na jej podobienistwo do diety MD [12].

Dowody naukowe sugerujg, ze diety weganskie i wegetarianskie moga
miec tez wplyw na zwalczanie og6lnoustrojowego stanu zapalnego o niskim
nasileniu, ktéry towarzyszy wielu chorobom przewlekltym, miedzy innymi
chorobom nowotworowym, cukrzycy typu 2 oraz chorobom uktadu krazenia
[13, 14]. Niemniej dowody na ich istotny wptyw na zmniejszenie ryzyka cho-
rob neurodegeneracyjnych wcigz sg ograniczone.

2.1. Rodzaje zaburzen neurodegeneracyjnych

Choroba Alzheimera (ang. Alzheimer Disease, AD)

Chociaz objawy demencji byty znane juz w starozytnosci, to objawy cho-
roby Alzheimera zostaty doktadnie opisane pierwszy raz w 1907 roku przez
niemieckiego profesora psychiatrii Aloisa Alzheimera [15]. ]Jest to jedna z naj-
czesciej wystepujacych choréb neurodegeneracyjnych na Swiecie, a zapadal-
nos$¢ na nig z roku na rok wzrasta. Szacuje sie, Ze na chorobe Alzheimera cier-
pi okoto 50 milionéw ludzi na catym Swiecie, ale diagnozy rosng lawinowo
i w roku 2050 liczba chorych moze by¢ potrojona [16].

Jednym z pierwszym i narastajgcych objawéw choroby Alzheimera jest
trudno$¢ w przypominaniu sobie wydarzen z niedalekiej przesztosci. Czesto tez
obserwowane sg wahania nastroju, drazliwos$¢, trudnosci w uzywaniu mowy.
Alois Alzheimer podczas badania m6zgu swojej pacjentki zaobserwowat splatki
neurofibrylarne, blaszki starcze oraz angiopatie amyloidows, co jest charakte-

28



rystycznym obrazem tej demencji. Ze wzgledu na postepujaca forme choroby

wielu pacjentéw umiera w ciggu kilku lat od postawienia diagnozy [17].
Autorzy licznych publikacji wskazujg, ze gtéwnymi czynnikami predys-

ponujacymi do choroby Alzheimera s3: podeszlty wiek (powyzej 65. roku zy-

cia), gdy ryzyko zachorowania na AD wzrasta nawet do 30%, pte¢ Zenska,

pourazowe uszkodzenie moézgu, antyzdrowotny styl zycia, predyspozycje

genetyczne [18-20]. Leczenie AD opiera sie gtéwnie na terapii wspomaga-

jacej funkcje poznawcze, gdzie stosowane sg dwie grupy lekéw. Jedng z nich

sg antagonis$ci n-metylod-asparaginianu (ang. N-Methyl D-Aspartate, NMDA),

natomiast drugg - inhibitory enzymu cholinesterazy [21].
Wyrodznia sie rowniez inne typy demenciji:

¢ demencja naczyniowa (powstaje w wyniku choroby naczyniowo-mézgo-
wej, wskutek czego moze dochodzi¢ do krwotokéw oraz zawatéw, a kon-
sekwencja moze by¢ postepujace uposledzenie funkcji poznawczych);

¢ demencja czotowo-skroniowa (powstaje w wyniku zwyrodnienia ptatow
czotowo-skroniowych);

¢ demencjaz ciatami Lewy’ego (w obrazie klinicznym charakterystyczna jest
obecno$¢ komoérek nerwowych w cytoplazmie, tzw. ciat Lewy’ego) [22].

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

Choroba Parkinsona to neurodegeneracyjna choroba o przewlektym
przebiegu, ktéra zostata po raz pierwszy opisana przez brytyjskiego lekarza
Jamesa Parkinsona w 1817 roku [23]. Czestos¢ zachorowania na PD waha sie
od 5 do 35 przypadkéw na 100 tysiecy osob rocznie [24]. MeZczyZni zapadaja
na PD dwa razy czesciej niz kobiety, jednak wsréd kobiet odnotowano szyb-
szy postep PD oraz wyzsza Smiertelno$¢ [25, 26]. W PD dochodzi do selek-
tywnej degeneracji neurondw, ktére wytwarzajg dopamine, w istocie czarnej
w mozgu. Z tego powodu zostaje obnizony poziom wyprodukowanej dopa-
miny w $rédmoézgowiu, za sprawg czego dochodzi do zaburzen motorycz-
nych organizmu. Stwierdzana jest réwniez obecno$¢ tzw. ciat Lewy’ego [27].
Objawami niecharakterystycznymi, poprzedzajacymi chorobe, sa: depresja,
lek, zaparcia, pogorszenie funkcji poznawczych, zaburzenia snu. Podstawo-
we symptomy chorobowe to: spowolnienie ruchowe, drzenie spoczynkowe,
sztywno$¢ miesdni, niestabilno$¢ postawy ciata [28].

Chorobe Parkinsona dzieli sie na dwa gtéwne typy: z drzeniem oraz bez
drzenia, gdzie czesto wystepuje zaburzenie chodu oraz postawy ciata [29].
Czynnikami predysponujgcymi do rozwoju PD moga by¢: podeszty wiek (po-
wyzej 60. roku zycia), predyspozycje genetyczne, pte¢ meska, uraz gtowy, na-
razenie na pestycydy oraz metale ciezkie, antyzdrowotny styl zycia, np. palenie
wyrobow tytoniowych [30]. Leczenie farmakologiczne PD opiera sie gtéwnie
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na przyjmowaniu lewodopy, agonistéw dopaminy, inhibitoréw monoamino-
oksydazy-B (ang. Monoamine Oxidase-B, MAO-B) lub innych, np. amantadyna.
Zalecana jest tez rehabilitacja zaréwno fizyczna, jak i mowy [31].

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

Stwardnienie zanikowe boczne, zwane réwniez choroba Lou Gehriga, na-
lezy do chor6b neurodegeneracyjnych neuronéw ruchowych. Etiologia ALS
nie zostatla jeszcze w peini poznana. Choroba obejmuje zaréwno degeneracje
gornych, jak i dolnych neuronéw ruchowych, poczatkowo jednak prowadzi do
degeneracji dolnych neuron6w ruchowych w obrebie koriczyn proksymalnych.
Jest to choroba postepujgca, moze prowadzi¢ do paralizu, a nawet do $mierci.
Do tej pory nie wynaleziono skutecznego $rodka na te chorobe, a dostepne le-
czenie polega na zmniejszeniu objawdw i ma na celu przedtuzenie Zycia.

Wyrdznia sie dwie postacie ALS: sporadyczng, ktéra dotyczy 90-95%
przypadkéw, oraz o charakterze rodzinnym. Zwiekszong zapadalno$¢ na ALS
obserwuje sie wéréd mezczyzn rasy biatej, zwtaszcza po 40. roku zycia [32].
Niemniej choroba ta moze wystepowac rowniez przed 25. rokiem zycia i okre-
$lana jest wéwczas mianem mtodzienczego stwardnienia zanikowego boczne-
go, do ktérego rozwoju przyczyniajg sie gtéwnie czynniki genetyczne [33].

Do $rodowiskowych czynnikéw ryzyka naleza: palenie papieroséw, spo-
zywanie alkoholu, wysokie stezenie cholesterolu LDL w surowicy oraz niska
aktywnos¢ fizyczna [34]. Niemniej jednak uprawianie sportéw wyczyno-
wych, ktére pomnazajg prawdopodobienstwo urazéw, jak pitka nozna czy
narciarstwo, moze wigza¢ sie ze zwiekszonym ryzykiem rozwoju choroby
[35]. Do czynnikéw Zywieniowych zalicza sie wysoka podaz B-metyloami-
no-L-alaniny, nasyconych kwaséw ttuszczowych (ang. Saturated Fatty Acids,
SFA) i glutaminianu [36].

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

Choroba Huntingtona, niegdy$ zwana plasawica Huntingtona, nalezy do
rzadkich, wyniszczajacych choréb neurodegeneracyjnych o poditozu gene-
tycznym [37]. Rozwija sie na skutek autosomalnie dominujgco dziedziczonej
ekspansji powtorzen trinukleotydowych cytozyny, adeniny i guaniny na kon-
cu genu 5" huntingtyny (HTT) na chromosomie 4p16.3 [38]. Mutacja ta skut-
kuje nieprawidtowo dtugg ekspansja poliglutaminy w biatku HTT, prowadzac
tym samym do neurodegeneracji [39]. Gt6wnymi objawami sg zaburzenia
psychiczne z uposledzeniem funkcji poznawczych, otepieniem i zaburzenia-
mi osobowosci. Charakterystycznym objawem s3 tez zaburzenia ruchowe
(tzw. mimowolne ruchy plasawicze). Sredni wiek wystapienia objawéw to

30



30-50 lat, cho¢ w rzadkich przypadkach moga pojawi¢ sie réwniez przed 20.
rokiem zycia. Podobnie jak w przypadku ALS wskazuje to wéwczas na rozwdj
mtodzieniczej postaci choroby [40].

Czynniki genetyczne uwazane s3 za gléwna przyczyne rozwoju choroby,
jednak badania na modelu mysim wykazaty, ze aktywnos¢ sensomotoryczna
oraz stymulacja czynno$ci poznawczych moga op6zni¢ narastanie deficytow
sprawnosci fizycznej i umystowej. Przypuszcza sie wiec, ze siedzacy tryb zycia
bywa czynnikiem sprzyjajacym zachorowaniu w mtodszym wieku, a wzmozo-
na aktywnos¢ fizyczna moze nie tylko opdzni¢ wystgpienie objawow, ale takze
hamowac¢ postep HD. Podobne korzysci wigza sie ze stosowaniem odpowied-
nich strategii radzenia sobie ze stresem.

Mimo Ze wiele danych wskazuje na odwrotng zaleznos¢ miedzy spozy-
ciem kalorii a ryzykiem innych choréb neurodegeneracyjnych, to w przypad-
ku HD takie podejscie nie ma aktualnie uzasadnienia, chociazby z powodu
hipermetabolicznego zapotrzebowania na energie w latach poprzedzajacych
wystapienie schorzenia. Niemniej nadmierne spozycie kalorii moze wplyna¢
na przyspieszenie procesu chorobowego [41].

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

Ataksja rdzeniowo-mdézdzkowa réowniez nalezy do rzadkich, postepuja-
cych choréb o podtozu genetycznym (dziedziczona autosomalnie dominujg-
co). Choroba atakuje gtéwnie mézdzek, ale moze obejmowac rowniez inne
czesci osrodkowego uktadu nerwowego, takie jak: rdzen kregowy, jadro mo-
stu, kore, nerwy obwodowe oraz zwoje podstawy w zalezno$ci od typu SCA.
Do tej pory rozpoznano 40 genetycznych SCA, w tym dobrze poznane zostaty
typy SCA1, SCAZ, SCA3 i SCA6 [42]. Wystepowanie ataksji u dzieci szacuje sie
na 2,7/100 000, a czesto$¢ recesywnej dziedzicznej ataksji mézdzkowej na
3,3/100 000 [43]. Z uwagi na réznorodne objawy kliniczne diagnostyka réz-
nicowa SCA nie jest tatwa. Gtéwna cecha SCA jest ataksja, czyli brak dobro-
wolnej koordynacji ruchowej oraz brak kontroli nad mie$niami szkieletowy-
mi. Wplywa ona na stabilno$¢ chodu, ruch gatek ocznych czy mowe [42, 44].

Do tej pory nie opracowano standardéw zywieniowych dla pacjentéw
z SCA, istniejq jednak pewne rekomendacje utworzone przez Narodowa Fun-
dacje Ataksji (ang. National Ataxia Foundation, NAF), ktérych zastosowanie
moze przyczyni¢ sie do zmniejszenia objawéw towarzyszacych chorobie.
Zaleca sie, aby pacjenci z SCA utrzymywali nalezng mase ciata dla poprawy
zdolnosci ruchowej i mniejszego obcigzenia stawdw. Ograniczenie weglowo-
danéw prostych moze by¢ ponadto istotne dla zmniejszenia odczuwanego
zmeczenia i ryzyka rozwoju depresji, a dostarczanie btonnika na poziomie
rekomendowanym korzystnie wptywa na prace jelit [45].
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U pacjentéw z SCA moga pojawic sie tez inne wyzwania zywieniowe wy-
nikajace z problemdéw z potykaniem czy ryzyka rozwoju dysfagii, co z kolei
moze prowadzi¢ do gwattownej utraty masy ciata i niedozywienia. Prawdo-
podobnie pacjenci z ataksja narazeni sa na niedobory niacyny, tiaminy i toko-
ferolu. W przebiegu SCA dochodzi do wzmozonej aktywnosci peroksydacyj-
nej, dlatego w celu poprawy zdolnosci antyoksydacyjnej zaleca sie aktywnos¢
fizyczna. Regularny wysitek fizyczny oraz zastosowanie aminokwaséw roz-
gatezionych moze ograniczy¢ ryzyko zmniejszenia bezttuszczowej masy ciata
w tej grupie pacjentéw [46].

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

Rdzeniowy zanik mies$ni to grupa chordb o charakterze postepujacym.
W wyniku utraty motoneuronéw rdzenia kregowego dochodzi do ostabie-
nia, a nastepnie zaniku mies$ni. Okreslono cztery typy SMA - w zalezno$ci
od wieku zachorowania i ciezkosci objawéw. Typ 0, bardzo rzadki, diagno-
zuje sie juz w zyciu ptodowym. Po porodzie dochodzi do niewydolnosci od-
dechowej, co prowadzi do $mierci w pierwszych miesigcach zycia. Z kolei
w przypadku SMA4 objawy pojawiaja sie zwykle po 30. roku zycia. Posta¢
ta charakteryzuje sie tagodnym ostabieniem mie$ni proksymalnych, gtow-
nie czworogtowych, jednak z dobrym rokowaniem, bez wptywu na dtugos¢
zycia, przy zachowanej wydolnosci oddechowej [47, 48]. Czesto$¢ wyste-
powania wynosi okoto 10/100 000 zywych urodzen [49]. Podobnie jak
w przypadku SCA pacjenci narazeni sg na utrate beztluszczowej masy ciata,
co moze wigzac sie z ostabieniem sity oddechowej. Istnieje rowniez wy-
sokie ryzyko rozwoju dysfagii i zachtystowego zapalenia ptuc, jak réwniez
zaburzen metabolicznych i endokrynologicznych [50]. Niedob6r kwasu fo-
liowego i witaminy B, - niezbednych do metylacji biatka - moze nasila¢
przebieg SMA. Pacjenci z SMA narazeni sg réwniez na niedob6r witamin D
i E oraz wapnia [51].

2.2. Produkty spozywcze i sktadniki odzywcze
o dziataniu przeciwzapalnym

Warzywa i owoce (polifenole)

Warzywa i owoce powinny by¢ podstawowym elementem racjonalnej
diety. Zawierajg bowiem witaminy, sktadniki mineralne, polifenole i wiele
innych makroelementéw. Wiekszo$¢ z nich wykazuje dziatanie przeciwza-
palne. W chorobach neurodegeneracyjnych niezwykle wazne jest, aby takie
sktadniki byty systematycznie dostarczane do organizmu.
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Jednym z gtéwnych sktadowych warzyw oraz owocédw sg polifenole. Sg to
organiczne zwigzki chemiczne, ktére nalezg do grupy fenoli. Obecnie poznano
juz okoto 8 tysiecy takich zwigzkéw. Do grupy polifenoli nalezg miedzy innymi
taniny, kwasy fenolowe oraz flawonoidy [52]. Neuroprotekcyjna rola polifenoli
polega na hamowaniu produkcji oraz gromadzenia sie amyloidu. Ich korzystne
dziatanie przejawia sie w oczyszczaniu reaktywnych form tlenu oraz azotu, re-
gulacji ekspresji genéw, regulacji apoptozy mitochondriow [53].

Polifenole s3 wchtaniane z przewodu pokarmowego w 30-50%. Aby
zmaksymalizowac¢ przyswojenie tych dobroczynnych substancji, nalezy za-
dbac o odpowiedni sktad mikrobioty jelitowej, ktéra w znacznym stopniu od-
powiada za metabolizm tych zwiazkéw. Biotransformacja polifenoli do zwigz-
kéw przyswajalnych dla organizmu zachodzi miedzy innymi w enterocytach,
gdzie w pierwszej fazie nastepuja reakcje utleniania, hydrolizy oraz redukcji,
a w drugiej fazie - koniugacji. Za sprawg tych przemian organizm uzyskuje
rozpuszczalne w wodzie metabolity, ktore sg uwalniane do krwi [54].

Jednymi z najcze$ciej badanych substancji nalezacych do grupy polifenoli sa
kurkuma i kwercetyna. Kurkuma ze wzgledu na silne dziatanie przeciwutlenia-
jace moze zapobiegac agregacji biatek oraz wigzac sie z amyloidem-beta (A-f3),
co jest szczegoblnie korzystne w przypadku AD. Wykazuje rowniez zdolnos$ci
zmniejszajace zmiany neurodegeneracyjne wywotane stresem oksydacyjnym
[55]. Kwercetyna poprzez zmniejszenie poziomu cytokin prozapalnych, np.
NF-kB, hamuje procesy neurozapalne. Poprawia rowniez dziatanie mitochon-
driéw, co jest niezwykle wazne ze wzgledu na spore zapotrzebowanie mézgu
na tlen. Nieprawidtowe funkcjonowanie mitochondriéw moze sprzyjac zwiek-
szeniu ilo$ci wolnych rodnikéw [56]. W przypadku AD kwercetyna przyczynia
sie do poprawienia funkcji poznawczych [57]. Niektorzy z badaczy wskazuja
rowniez, ze po podaniu kwercetyny moze zmniejszy¢ sie wytwarzanie A-3 [58].

Ttuste ryby, siemie Iniane, olej Iniany
(niezbedne nienasycone kwasy ttuszczowe — NNKT)

W racjonalnej diecie nie moze zabrakna¢ niezbednych nienasyconych
kwaséw ttuszczowych (NNKT). Do grupy PUFA (ang. Polyunsaturated Fatty
Acids) naleza:

e kwas a-linolenowy (ALA);

¢ kwas stearydonowy (SDA);

e kwas eikozapentaenowy (EPA);

e kwas dokozapentaenowy (DPA);

e kwas dokozaheksaenowy (DHA) [59].

Nie moga by¢ one syntetyzowane w wystarczajacym stopniu w organi-
zmie, dlatego tak istotna jest odpowiednia podaz tych sktadnikéw. Gtéwnymi
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Zrodtami pokarmowymi omega-3 s3a: algi, ryby morskie, owoce morza, nasio-
na chia, siemie Iniane, wiele olejéow roslinnych [60].

Wymienione powyzej sktadniki maja korzystny wplyw na organizm.
Wykazuja miedzy innymi dziatanie immunomodulujace, kardioprotekcyjne,
obnizaja ci$nienie tetnicze krwi, pomagaja w regulacji gospodarki lipidowej,
zwiekszaja wrazliwo$¢ na insuline [61]. PUFA mogg rowniez wptywaé na roz-
wdj oraz utrzymanie neurondéw dopaminergicznych [62].

Potencjalnymi mediatorami pochodzacymi z wielonienasyconych kwa-
soéw ttuszczowych omega-3, majacymi wptyw na kontrole stanu zapalnego
oraz homeostaze tkanek, sa: rezolwina, merezyna oraz protektyna. Inhibitor
sEH (ang. soluble Epoxide Hydrolase) moze ponadto znaczgco wydtuzac¢ okres
pottrwania omega-3, co jest niezwykle przydatne terapeutycznie [63].

W chorobach neurodegeneracyjnych NNKT odgrywaja szczegélna role.
Wykazuja zdolnos$¢ zmniejszenia objawow depresyjnych w PD, natomiast
w przypadku AD moga poprawiac funkcje poznawcze oraz nastroéj, a takze
zmniejszac ryzyko wystapienia tych choréb [64].

Rosliny straczkowe

Rosliny straczkowe obok warzyw i owocéw sg bogatym Zrédtem zwiaz-
kéw fenolowych (kwasy fenolowe, flawonole, flawony, izoflawony, antocy-
jany i skondensowane garbniki) wykazujacych dziatanie przeciwzapalne
i przeciwutleniajace. Udowodniono, ze fermentowana oraz kietkujaca faso-
la mung moze by¢ silnym inhibitorem mediatoréw stanu zapalnego. Z kolei
rézne odmiany fasoli zwyktej, jak fasola pinto czy czarna fasola, z uwagi na
prozdrowotne wiasciwosci moga by¢ wiaczane do diety w przebiegu wielu
choréb przewlektych.

Do innych zwigzkéw biologicznie czynnych znajdujacych sie w roslinach
strgczkowych naleza saponiny, peptydy i lektyny [65]. W badaniach sapo-
niny sojowe, zaleznie od dawki, znaczaco hamowaty uwalnianie czynnika
martwicy nowotworéw (ang. Tumor Necrosis Factor a, TNF-a), tlenku azotu
(ang. Nitric Oxide, NO), prostaglandyny 2 (PGE2) i biatka chemotaktycznego
monocytow-1 (MCP-1). Wiaczenie za$ do diety produktéow z maki sojowej
z bioaktywnymi peptydami spowodowato zahamowanie dynamiki wzrostu
markerdw, takich jak: iNOS, NO, PGE2, COX2 oraz TNF-a [66, 67]. Dodatko-
wo suplementacja produktami sojowymi moze wptywac na obnizenie biatka
C-reaktywnego (ang. C-Reactive Protein, CRP) [68].

Rosliny stragczkowe sg ponadto dobrym Zrédtem btonnika pokarmowego
bedacego substratem do powstawania krétkotancuchowych kwasow ttusz-
czowych (ang. Short-Chain Fatty Acids, SCFA) w jelicie. Wéréd nich wyréznia
sie kwasy ttuszczowe, takie jak: maslan, propian i octan. Badania dowodza,
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ze SCFA biorg udziat w regulacji uktadu odpornosciowego poprzez oddziaty-
wanie na leukocyty i komdrki srédbtonka. SCFA, a gléwnie maslan, moze tez
hamowac¢ stymulowanag przez liposacharydy (LPS) i cytokiny produkcje me-
diatoréw prozapalnych (TNF-q, IL6, NO) oraz nasila uwalnianie przeciwza-
palnej IL10 [69].

Ziota i przyprawy

Ziota i inne przeprawy (tabela 3) stanowig podstawe kazdej diety i s3
nieodzownym elementem prozdrowotnej kuchni. Zaréwno zalecenia greckie
(skad pochodzi dieta sSrédziemnomorska), jak i polskie sugerujq zastgpienie
soli naturalnymi przyprawami [70, 71]. Interesujacy jest fakt, ze stosowanie
obrobki kulinarnej, jak gotowanie, gotowanie na parze i smazenie, zwieksza
zdolno$¢ antyoksydacyjng i zawarto$c¢ fenoli w ziotach, czego nie zaobserwo-
wano w przypadku grillowania [72-76].

Tabela 3. Przeciwzapalne dzialanie wybranych przypraw [72-76]

Przyprawa Sktadnik aktywny Dziatanie przeciwzapalne, przeciwutleniajace
1 2 3

e dzialanie antyglikacyjne

e obnizenie transkrypcji prozapalnych il2 il-14,

Liscie kwas rozmarynowy, kate- tnf-o

bazylii chiny e inhibicja syntezy no

e inhibicja aktywno$ci wigzania czynnika jadro-
wego-kb (nfkb)

¢ inhibicja produkgcji il6

Lis¢ kwercetyna, kemferol . ob.nizenie ekspresji cyklooksygenazy indukowa-

laurowy nej (cox2) w makrofagach stymulowanych Ips

e posrednia inhibicja aktywnosci nkkb

¢ inhibicja cox-2

e inhibicja ekspresji indukowanej syntazy tlenku
azotu

* hamowanie sygnalizacji nfkb

» zmniejszenie produkcji no

e inhibicja uwalniania prozapalnych cytokin tnf-a
iil-6

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

Kminek

¢ inhibicja cox-2

e zmniejszenie poziomu peroksydacji lipidow
(malondialdehyd - mda)

Czarnuszka |tymochinon ¢ zwiekszenie poziomu enzymu antyoksydacyjne-
go - dysmutazy ponadtlenkowej (sod)

e obnizenie tnf-q, il-1 i il-6

o ttumienie aktywacji nfkb
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2

3

Majeranek

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

 zapobieganie produkcji no

e zmniejszenie ekspresji inos przez makrofagi
stymulowane lps

 zmiatanie reaktywnych form no

Oregano

kwasy fenolowe - kwas
rozmarynowy, kwercetyna,
kwas protokatechowy

i kwas neuraminowy

* fagodzenie stresu azotowego

» zahamowanie ekspresji inos

¢ zahamowanie produkcji no w makrofagach ak-
tywowanych Ips

e makrofagi stymulowane lps wytwarzaty mniej
il6, tnf-o

e obnizenie aktywnosci nfkb

Rozmaryn

kwas fenolowy - kwas
rozmarynowy

¢ zmniejszenie Zywotno$ci makrofagéw stymulo-
wanych lps

« inhbicja ekspresji biatka inos

¢ zmniejszenie produkcji no

 zmiatanie reaktywnych form no

e dzialanie przeciwzapalne niezalezne od poten-
cjalnej regulacji w goére gendéw za posrednic-
twem nfkb dla genéw cox-2 i inos

Szalwia

kwas fenolowy - kwas
rozmarynowy

¢ inhibicja ekspresji biatka inos
e zmniejszenie produkgcji il6 i tnf-o
¢ inhibicja aktywno$ci cox-1 i cox-2

Tymianek

kwas fenolowy - kwas
rozmarynowy
i luteolina

e inhibicja uwalniania il6

¢ inhibicja ekspresji biatka inos

e inhibicja aktywnosci cox-1 i cox-2 w makrofa-
gach stymulowanych Ips

e inhibicja aktywno$ci nfkb

Kurkuma

kurkumina

e obniZenie crp

« inhibicja aktywno$ci nfkb

e obnizenie pozioméw mediatoréw prozapalnych,
takich jakil-1, il-1B, il-6, il-8, il-17, il-27, tnf-a

e inhibicja ekspresji indukowanej syntazy tlenku
azotu

e inhibicja réznicowania th17

e przywrocenie rownowagi treg/th17

» zmniejszenie produkcji reaktywnych form tlenu

Imbir

gingerol, shogaol, paradol,
zingeron

e wychwytywanie wolnych rodnikéw
¢ inhibicja mediatoréw: no, pge2,

¢ inhibicja aktywnosci cox2

e tltumienie nf-kb i aktywno$¢ tnf-a

Ostra
papryka

kapsaicyna

e inhibicja produkcji cytokin prozapalnych il-18
itnf-o

Czarny
pieprz

piperyna

« inhibicja reaktywnych form tlenu

e inhibicja cox-2 i 5-lipoksygenezy

» obnizenie prozapalnych cytokin il-1, il6 i tnf-a
¢ inhibicja nf-kb
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1 2 3

allicyna, ajoen i inne organo- | e inhibicja nf-kb, inos, cox2
Czosnek sulfury, takie jak s-allilo-1-cy-
steina

olejki eteryczne i inne po-|e zahamowanie proceséw zapalnych poprzez
chodne, takie jak aldehyd| regulacje ekspresji genéw przeciwzapalnych
cynamonowy, kwas cyna-| iprozapalnych

monowy i cynamonian (olej | e inhibicja ekspresji indukowanej syntazy tlenku
z kory; 60-80%), eugenol| azotu

(olej z lisci; 10%) oraz roz- | e inhibicja cox-2

Cynamon |puszczalne w wodzie polife-
nole (4-10%), np. katechina,
epikatechina, procyjanidyna,
kwercetyna, kempferol oraz
polimery polifenolowe, fla-
wonoidy (proantocyjanidyny
i oligomery cynamtanin)

Zielona herbata

Zielona herbata jest jednym z najpopularniejszym napojow, a jej korzyst-
ne dziatanie w wielu chorobach o podtozu zapalnym badane jest od wielu lat.
Potencjalne wtasciwosci przeciwzapalne i przeciwutleniajace zielona herba-
ta zawdziecza gtéwnie zawartym w niej flawonoidom, a jej gtéwnym sktadni-
kiem jest galusan epigallokatechiny (EGCG) [77].

Badania na modelach zwierzecych, jak tez z udziatem ludzi wykazaty ko-
rzystny wptyw picia zielonej herbaty na regulacje proceséw przeciwzapal-
nych. Katechiny zielonej herbaty prawdopodobnie hamuja ekspresje genow
zwigzanych z zapaleniem oraz biatek cytokin prozapalnych TNF-a i IL-1(.
Prowadza tez do ostabienia aktywnosci NF-kB oraz majg zdolno$¢ wymiata-
nia wolnych rodnikéw z organizmu [77, 78].

Probiotyki i synbiotyki

Zaréwno probiotyki, jak i synbiotyki odgrywaja istotna role w modulacji
uktadu odpornosciowego i odpowiedzi przeciwzapalnej, dlatego stosowane
sg w leczeniu licznych choréb przewlektych. Przeciwzapalne dziatanie wielu
szczepOw, 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 1-4034, B. breve CNCM 1-4035, L. rhamnosus CNCM 1-4036, zostato
potwierdzone w badaniach in vitro, a Lactobacillus acidophilus, L. plantarum,
Bifidobacterium lactis, B. breve — w badaniach in vivo [79].
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Wykazano réwniez korzystny efekt stosowania probiotykéw i prebioty-
kéw w chorobach z depresja oraz lekiem. Uwaza sie, Ze sprzyjajg one popra-
wie zdrowia psychicznego i moga by¢ stosowane w leczeniu zaburzen zwia-
zanych z dysfunkcja osrodkowego uktadu nerwowego. Niezbedna jest jednak
kontynuacja badan klinicznych [80].

2.3. Wybrane rodzaje diet przeciwzapalnych i ich potencjalny
wptyw w profilaktyce i leczeniu zaburzen neurodegeneracyjnych

Dieta srédziemnomorska (ang. Mediterranean Diet, MD)

Pierwowzér MD byt znany juz w starozytnej Grecji oraz w Cesarstwie
Rzymskim, gdzie podstawowymi produktami spozywanymi przez dwcze-
snych mieszkancéw tych region6w byty oliwa z oliwek, pieczywo oraz wino.
Jednym z gtéwnych zatozen MD jest tez umiar w konsumpcji. Dieta ta ewalu-
owata przez wieki, jednak jej dominanty sg podobne [81].

Przewodnie cechy MD to wlaczenie do Zywienia odpowiedniej ilo$ci oliwy
z oliwek, czyli znaczny udziat w diecie kwasu oleinowego, warzyw, owocéow,
pemoziarnistych produktéw zbozowych, nasion roslin stragczkowych, ryb. Tra-
dycyjna dieta Srédziemnomorska zaktada niewielkie spozycie miesa oraz umiar-
kowany udziat produktéw nabiatowych (o obnizonej zawartosci thuszczu) i alko-
holu [82]. Najnowsza piramida diety $Srodziemnomorskiej pokazuje, Ze podstawg
efektywnosci MD jest regularna aktywno$¢ fizyczna (minimum 150 minut w cig-
gu tygodnia) oraz odpowiednia regeneracja organizmu (sen i odpoczynek) [83].

MD jest uwazana za jedna z najzdrowszych diet na $wiecie. W licznych
badaniach przedstawiane sg jej dobroczynne skutki w profilaktyce i leczeniu
choréb uktadu krazenia, nowotwordéw, choréb stawow, zaburzen przewodu
pokarmowego, chordb skory, trzustki itp. [84-88]. Wielu badaczy wskazuje
na potencjalne znaczenie MD réwniez w przeciwdziataniu zaburzeniom neu-
rodegeneracyjnym.

Model zywienia opierajacy sie na diecie sSrodziemnomorskiej udato sie
w badaniach powigzac z wolniejsza atrofig hipokampa, wieksza objetoscig
mozgu, grubsza korg mézgowa, mniejsza akumulacjg amyloidu, czyli jest to
jeden z czynnikow profilaktyki choréb neurodegeneracyjnych [11].

W kolejnym badaniu autorzy stwierdzili, Ze stosowanie MD moze polep-
sza¢ funkcje wykonawcze w PD, takie jak mowa, uwaga i koncentracja oraz
pamie¢ [89]. Ponadto wprowadzenie MD u pacjentéw z PD oraz AD juz po
5 tygodniach jej stosowania moze zmniejsza¢ objawy zapar¢ oraz zmienic
mikrobiote jelitowa na kKorzystng, co sprzyja prawidtowosci funkcjonowania
kolonocytéw oraz zwieksza produkcje maslanu i mucyny [90].
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Solch i wsp. w swojej pracy wskazujg na redukcje ryzyka wystgpienia AD
0 41% przy Scistym przestrzeganiu zasad MD. Dowodzg réwniez, ze zmniej-
szenie prawdopodobienstwa wystgpienia PD przy stosowaniu MD dotyczy
kobiet. Ze wzgledu na $ciste potaczenie zaburzen mikrobioty jelitowej z wy-
stepowaniem dolegliwo$ci zwigzanych z chorobami neurodegeneracyjnymi
autorzy zalecajq jak najszersze stosowanie MD [91].

Dieta nordycka (ang. Nordic Diet, ND)

W diecie nordyckiej wykorzystywana jest tradycyjna zywnos¢ krajow
nordyckich (Dania, Finlandia, Islandia, Norwegia i Szwecja), ktéra produ-
kowana jest zgodnie z zasadami zréwnowazonego rozwoju. Zatozenia diety
skupiaja sie na wyborze lokalnej ekologicznej Zywnosci, jak tez roslin dziko
rosnacych. Istotg ND jest takze odpowiednie planowanie positkow, tak aby
zminimalizowac¢ ryzyko marnowania zywnos$ci. Podstawa diety nordyckiej
jest dostarczanie wiekszej ilo$¢ energii z pokarmoéw roslinnych niz zwierze-
cych, wybieranie zywnosci z dzikich terenéw oraz mérz i jezior.

Zalecanymi produktami (tabela 4) ro$linnymi sg: warzywa, zwlasz-
cza korzeniowe, straczkowe i kapustne; owoce, takie jak jagody, boréw-
ka brusznica, truskawki, jabtka, gruszki; petnoziarniste zboza - gtéwnie
jeczmien, zyto i owies; ziemniaki, grzyby, orzechy i ziota. Ograniczeniu
podlegaja natomiast produkty zwierzece, gtdwnie mieso czerwone i prze-
tworzone, a to, ktére moze by¢ spozywane, powinno pochodzi¢ od zwie-
rzat z wolnego wybiegu lub dziko Zyjacych. Podobnie jak w MD zaleca sie
spozywanie ryb, zaréwno ttustych, jak i chudych naprzemiennie. Poza tym
dieta ND uwzglednia spozycie skorupiakéw i wodorostow. W przypadku
ryb istotne jest ich pochodzenie - nalezy wybiera¢ oznaczone symbolem
MSC (Marine Stewardship Council), co gwarantuje, ze potéw prowadzony
byt w zréwnowazony sposéb [92-94]. Z produktéw mlecznych zalecane sg
przede wszystkim fermentowane, o obnizonej ilosci nasyconych kwasow
ttuszczowych. Podstawowym Zrédiem ttuszczéw dodanych w diecie jest
olej rzepakowy NND [94, 95].

Gtownym celem stosowania diety ND jest zmniejszenie ryzyka sercowo-
-naczyniowego. Uwaza sie jednak, Ze dieta ta moze mie¢ takze zastosowanie
w profilaktyce innych choréb przewlektych, jak na przyktad cukrzycy typu 2
oraz niektorych postaci raka jelita grubego czy piersi [92].

Zatozenia diety nordyckiej zostaty graficznie przedstawione na pirami-
dzie zywienia Morza Battyckiego (ryc. IV). Skierowana jest ona do populacji
ogolnej, oséb zdrowych, i opiera sie na miejscowych produktach z tradycyj-
nych upraw charakterystycznych dla krajéw skandynawskich [96].
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Ryc. IV. Piramida zywienia Morza Batltyckiego (opracowanie wlasne na podstawie
ustalen Finskiego Stowarzyszenia Kardiologicznego, Finskiego Stowarzyszenia
Diabetologicznego i Uniwersytetu Wschodniej Finlandii podsumowujacych
wieloosrodkowe badanie SYSDIET oraz NORDIET) [92, 96]

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

Grupa zywnosci

Produkty/sposéb podania

1

2

Owoce, jagody,
warzywa, warzywa

na ciepto lub na zimno jako przekaska; jako dodatek do dania; ta
grupa zywnosci obejmuje m.in. dzika réze, jagode, boréwke bruszni-
ce, jabtko, gruszke, suszong $liwke, kapuste, kalafior, brukselke, bro-

korzeniowe kuty, koper wtoski, szpinak, kalarepe, wezymord niski, cebule, por,
jarmuz, groszek cukrowy, rzepe, marchew, pasternak i buraki

Ziemniaki gléwnie gotowane

Orzechy zwtlaszcza migdaty

Rosliny straczkowe

fasola brazowa, groszek z6tty i zielony

Mieso wotowina, wieprzowina, jagniecina, mieso renifera
Droéb kurczak i indyk

. odttuszczone mleko spozywcze lub mleko fermentowane (0,5%),
Nabiat

ser (< 17%)
Rvb $ledz ($ledz battycki), makrela, toso$ i wybrane ryby morskie o bia-
yoy tym miesie

Jajka gotowane

Zboza i nasiona

chleb $wiezy i czerstwy, pelnoziarnisty z zyta i pszenicy (50% pelne-
go ziarna w suchej masie) i ubogi w sé6d, tj. < 1% NaCl dziennie; su-
charki z otrebéw owsianych; w przypadku ptatkéw $niadaniowych na
zimno zaleca sie musli i ekstrudowane otreby owsiane; ptatki owsia-
ne, otreby owsiane, ptatki jeczmienne, makaron petnoziarnisty

nasiona, takie jak siemie Iniane, nasiona babki ptesznik i stonecznik
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1 2

olej rzepakowy; pasty warzywne o niskiej zawartosci ttuszczu
(38% ttuszczu), bez dodatku steroli roslinnych - do pieczywa,

Ttuszcz i olej a takze ptynna margaryna roslinna - do gotowania (80% ttusz-
czu), na bazie oleju roslinnego (stonecznikowego, Inianego i rze-
pakowego)

Stodycze, desery, wypieki na bazie otrebéw owsianych, dzemy

chleb kawowy
Napoje/ptyny woda z kranu, herbata, kawa filtrowana lub kawa rozpuszczalna, sok
(bezalkoholowe) z owocow, jagod lub warzyw

pietruszka, koperek, musztarda, chrzan i szczypiorek; winegret,
Ziota, przyprawy wino do gotowania, przyprawy, sos sojowy, $mietanka bezmleczna
iinne na bazie owsa, skrobia ziemniaczana i drozdze, sl kuchenna o ob-

nizonej zawartosci sodu

Jak stwierdzono na Miedzynarodowej Konferencji Stowarzyszenia Alz-
heimera w 2018 roku, dieta nordycka, zawierajaca duzo warzyw niekorze-
niowych, ryb, miesa drobiowego i owocéw — w polaczeniu z regularng aktyw-
noscia fizyczna, umystowg oraz spoteczng - moze spowolni¢ pogarszanie sie
funkcji poznawczych [97].

Wiele badan populacyjnych potwierdzito, Ze przestrzeganie diety nor-
dyckiej w dtuzszej perspektywie czasowej $cisle koreluje ze spowolnieniem
stabniecia funkcji poznawczych [98]. Badanie przeprowadzone na grupie 181
studentow wykazato, ze zastosowanie diety nordyckiej, czyli zwiekszenie spo-
zycia warzyw (gtéwnie kapustnych), byto odwrotnie powigzane z poziomem
odczuwanego leku i stresu. Na tej podstawie wysunieto wnioski, Ze stosowanie
diety ND moze pozytywnie wptywac na jako$¢ zycia zwiazang ze zdrowiem,
zmniejszajac ryzyko wystapienia choroby psychicznej [99].

Mannikko i wsp. wykazali, Ze stosowanie diety nordyckiej wigzato sie
wyzszymi wynikami w testach oceniajacych procesy poznawcze takie jak
pamiec i jezyk [100]. Szwedzkie badanie przeprowadzone w grupie oséb
w wieku 60 lat i starszych potwierdzito, Ze nawet umiarkowane przestrze-
ganie diety ND zwigzane byto z dtuzszym przezyciem w zdrowiu fizycznym
oraz psychicznym, bez objawdéw demencji, osob starszych w krajach skan-
dynawskich - w poréwnaniu z odzywiajacymi sie zgodnie z zasadami diety
SrodziemnomorskKiej i diety DASH [101].

Prozdrowotne dziatanie diety nordyckiej wynika gtéwnie z duzej zawar-
tosci polifenoli w produktach roslinnych, ktérych podaz $cisle koreluje ze
stanem funkcji poznawczych. Dodatkowo odpowiednia ilo§¢ witamin z grupy
B (B,, i kwas foliowy) w diecie moze pozytywnie wptywac na metabolizm
homocysteiny w organizmie i obnizac jej poziom w krwiobiegu [98, 102].
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Analiza wzorcoéw Zywieniowych oséb w wieku 65 lat i starszych wyka-
zala, ze wieksze spozycie miedzy innymi orzechéw, ryb, warzyw kapustnych,
ciemnozielonych warzyw liSciastych oraz niskottuszczowych produktow
mlecznych moze wigzac sie ze zmniejszonym ryzykiem choroby Alzheime-
ra. Oprocz istotnych korzysci z podazy witamin z grupy B roéwniez pokrycie
zapotrzebowania na witamine E wydaje sie zapobiega¢ AD z uwagi na silne
dziatanie przeciwutleniajgce. Dobrym zrédtem witaminy E jest miedzy inny-
mi olej rzepakowy, stanowiacy podstawe diety nordyckiej. Przed wystapie-
niem tego zaburzenia moze tez chroni¢ odpowiednia ilo$¢ kwasow ttuszczo-
wych omega-3 i omega-6 w diecie - przy ograniczeniu SFA [102].

Przeprowadzone dotychczas badania wskazuja, ze dieta nordycka moze
mie¢ pozytywny wptyw na zachowanie funkcji poznawczych u os6b zdro-
wych. Niezbedna jest jednak kontynuacja badan klinicznych z zastosowa-
niem ND u pacjentéw cierpiacych na choroby neurodegeneracyjne.

Podsumowanie

Z roku na rok obserwowany jest wzrost zapadalnosci na choroby neurode-
generacyjne, ktére prowadza do niepetnosprawnosci oraz pogorszenia jakosci
zycia. Wlaczenie do diety produktéw spozywczych obfitujacych w sktadniki
o dziataniu przeciwzapalnym prawdopodobnie mogtoby zmniejszy¢ niektore
objawy tych choroéb, jak i polepszy¢ wybrane funkcje poznawcze oraz wyko-
nawcze, przyczyniajac sie tym samym do poprawy kontaktu z otoczeniem tych
pacjentéw oraz komfortu ich zycia codziennego.

Wydaje sie, ze najlepiej udokumentowanymi standardami zywieniowymi
o dziataniu przeciwzapalnym, ktére moga tagodzi¢ objawy oraz spowalnia¢
postep choréb neurodegeneracyjnych, sg dieta sSrédziemnomorska oraz dieta
nordycka. Rekomendowane produkty spozywcze, ktore nalezy wprowadzié
do diety zgodnie z modelami MD oraz ND, to gtéwnie oleje roslinne, orzechy,
pestki, nasiona, ryby, warzywa, owoce, rosliny straczkowe oraz petnoziarni-
ste produkty zboZowe. Wskazana jest rowniez regularna aktywnos¢ fizyczna
oraz umystowa, ktére moga pozytywnie wptyna¢ na zachowanie funkcji po-
znawczych.
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3. Znaczenie zywienia
oraz suplementacji w endometriozie

Magdalena Zielinska, Izabela Michornska

3.1. Endometrioza — opis choroby

Endometrioza to przewlekta estrogenozalezna choroba ogélnoustrojo-
wa, ktéra wiagze sie z bolem miednicy i nieptodnoscig [1]. Wedtug aktualne;j
terminologii choroba ta charakteryzuje sie obecno$cig nabtonka przypomi-
najgcego endometrium poza jamg macicy, zwykle z towarzyszacym procesem
zapalnym [2]. Zmaga sie z nig 6-15% kobiet w wieku rozrodczym, a 50-70%
z nich cierpi na przewlekte bole macicy [3] [4]. Zachorowania w mniejszym
stopniu dotykaja kobiet mtodych oraz w wieku pomenopauzalnym [5] [6].
U pacjentek w wieku 18-45 lat $redni czas postawienia diagnozy wynosi 6-7
lat [7]. Endometrioza jest schorzeniem o wieloczynnikowe;j etiologii. Mimo
wieloletnich badan jej patogeneza nie zostata do konnca wyjasniona. Wybrane
czynniki ryzyka przedstawia rycina V.

Wysoki wzrost, wezesne
pojawienie sie pierwszej
‘miesigezki (przed 11. rokiem
Zycia), krotkie cykle

menstruacyjne (<27dni).

Ryzyko endometriozy jest 0 6-9%
wyzsze u krewnych pierwszego
stopnia kobiet z endometrioz.

[ IMMUNOLOGICZNE )
CADNIIIE. | /. Y\ ——

RYZYKA
ENDOMETRIOZY

Endometriozie towa

przewlekly proces zapalny zwigzany

2 procesami odpomosciowymi (m.in.

aktywacja makrofagow, wzrost

poziomu cytokin prozapalnych,
chemokin, prostaglandyn).

Niezdrowy styl zycia, narazenie
na dioksyny i polichlorowane
bifenyle, palenie tytoniu oraz

ekspozycja na dym
papierosowy.

0§ endokryno-immunologiczna
podkresla zlozonos¢ endometriozy.
Nadal trwaja badania nad rola
estrogen6w i receptorow
estrogenowych, fizjologicznymi
i molekularnymi zmianami zaleznymi
od estrogenéw w patogenezie choroby.

Np. infekcje drog rodnych, wady
anatomiczne narzadéw plciowych,
zwigkszony stres oksydacyjny.

Ryc. V. Czynniki ryzyka endometriozy [8] [9] [10]
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Chociaz przyczyny endometriozy pozostaja niejasne, jej kliniczna hetero-
geniczno$c¢ sugeruje wieloczynnikowe tto przyczynowe. Badaniom podlegajg
takze czynniki dietetyczne, ktére wptywaja na tworzenie hormonéw ptcio-
wych i wykazuja dziatanie antyoksydacyjne lub prozapalne. Odgrywaja one
wiec istotng role w patogenezie endometriozy. Jednocze$nie nie mozna wy-
kluczy¢ wptywu zanieczyszczen towarzyszacych produkcji zywnosci na roz-
wdj tego schorzenia [9]. Dietetyczne czynniki ryzyka endometriozy, ktore za-
licza sie do sSrodowiskowych determinantéw choroby, oméwiono w tabeli 5.

Tabela 5. Czynniki ryzyka endometriozy zwigzane z dieta [11] [12] [13]

Wptyw na ryzyko wystapienia endometriozy
1 2

Sktad kwaséw ttuszczowych w diecie moze wigzac sie z ryzykiem en-
dometriozy. Spozywanie oleju rybiego moze prowadzi¢ do zmniejsze-
niaryzyka endometriozy ze wzgledu na jego dziatanie przeciwzapalne,
podczas gdy wysokie spozycie izomeréw trans kwasow ttuszczowych
zwieksza ryzyko endometriozy (spozycie Srednio > 2% dziennego za-
potrzebowania energetycznego zwieksza prawdopodobienstwo zdia-
gnozowania endometriozy o 48%).

Zamiana 1% energii pochodzacej z ttuszczéw trans na wieloniena-
Kwasy ttuszczowe | sycone kwasy ttuszczowe omega-3 zmniejsza ryzyko endometriozy
o prawie 50%.

Wykazano, ze kobiety niechorujace na endometrioze spozywaja
0 22% wiecej kwaséw ttuszczowych omega-3. Zwigzek wyzszego spo-
zycia omega-3 ze zmniejszeniem ryzyka endometriozy obserwowany
jest w wielu badaniach.

Produkty bedace Zrédtem kwaséw ttuszczowych omega-6 sa skore-
lowane z wyzszymi poziomami estradiolu i siarczanu estronu, ktére
zwiekszaja proliferacje komoérek endometrium.

Jest czynnikiem dietetycznym, ktédry mozna powigzac ze zwiekszonym
ryzykiem endometriozy, poniewaz moze wptywac¢ na poziom estro-
gendw, ktdre s3 zaangazowane w patogeneze endometriozy poprzez
Czerwone mieso promowanie ekspresji i uwalniania czynnikéw prozapalnych.

Wykazano, ze kobiety spozywajace > 2 porcje dziennie czerwonego
miesa miaty o 56% wyzsze ryzyko endometriozy w poréwnaniu do
kobiet spozywajacych < 1 porcje na tydzien.

Spozycie produktéw bogatych w witamine C i E jest odwrotnie pro-
porcjonalne do ryzyka rozwoju endometriozy. Zauwazono takze, ze
pacjentki z endometrioza spozywaja mniej witamin A, C i E niz zdrowa
Witaminy grupa kontrolna.

Kobiety z wysokim stezeniem witaminy D we krwi miaty o 24% mniej-
sze ryzyko rozwoju endometriozy. Wyzsze spozycie witaminy D jest
skorelowane ze zmniejszonym ryzykiem endometriozy.
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1 2

Spozywanie wiekszej ilo$ci owocdw i warzyw zmniejsza poziomy kra-
zacych markeréw stanu zapalnego i poprawia stan antyoksydacyjny
surowicy. Spozycie zielonych warzyw i owocéw byto odwrotnie skore-
lowane z ryzykiem endometriozy. Dane byty analizowane z wzieciem
pod uwage liczby porcji/tydzien.

Warzywa i owoce . o s . o
Y Wyzsze stezenia flawonoidéw sojowych w moczu (genisteiny i daidze-

iny) wigzaty sie ze zmniejszonym ryzykiem zaawansowanego stadium
endometriozy.

Spozywanie $wiezych owocow, w tym w szczeg6lnosci owocdéw cytruso-
wych = 1 porgji dziennie - zmniejsza ryzyko wystgpienia tego zaburzenia.

Regularne spozywanie produktéw mlecznych zmniejsza ryzyko endo-
metriozy (Srednie dzienne spozycie = 3 porcji). Produkty mleczne sg

Mleko zrédtem witaminy D i wapnia, ktére moga wspierac¢ dziatanie ochron-
ne w endometriozie.
Alkohol Nadmierne spozywanie alkoholu moze by¢ czynnikiem ryzyka rozwo-

ju endometriozy.

Czynniki dietetyczne mogg by¢ zwigzane z rozwojem endometriozy i jej
progresja, ale czesto wyniki sa sprzeczne ze wzgledu na rézne projekty badan,
wielko$¢ proby i inne aspekty metodologiczne. Podsumowujac, optymalna po-
daz witaminy D, warzyw i owocdw, nabiatu, kwaséw ttuszczowych omega-3,
a takze zmniejszone spozycie czerwonego miesa, izomerédw trans kwasow
ttuszczowych i nasyconych kwaséw ttuszczowych oraz eliminacja alkoholu
moga redukowac ryzyko endometriozy [12].

3.2. Obraz kliniczny endometriozy i leczenie

Rozpoznanie endometriozy jest problematyczne ze wzgledu na rézno-
rodno$¢ i zmienng intensywno$¢ objawéw u chorych kobiet. Objawy zwigza-
ne z endometriozg moga wplywac na ogélny stan zdrowia oraz samopoczu-
cie psychiczne i spoteczne kobiety, powodujac znaczne pogorszenie jakosci
zycia [14].

Najczestsze objawy endometriozy:

e Dbole brzucha poprzedzajgce menstruacje oraz w trakcie jej trwania;
¢ bodle w okolicy krzyzowej kregostupa i miednicy mniejszej;

e nieregularne, obfite i bolesne miesigczki;

e dyspareunia (bolesne wspétzycie);

e dysuria (trudnosci w oddawaniu moczu);

¢ bolesne wyprdéznianie;

e biegunkii/lub zaparcia [15] [16] [17].
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Inne objawy zwiazane z endometrioza:

e stany depresyjne;

e zespot chronicznego zmeczenia;

e pogorszenie jakosci snu;

e objawy ze strony uktadu pokarmowego - wzdecia, nudnosci, wymioty,
krew w kale, krwawienia z odbytu;

e objawy ze strony uktadu moczowego, np. krwiomocz [18].

Endometrioza zwigzana jest z wystepowaniem takich chordb, jak:

e niedoczynnos¢ tarczycy;

¢ insulinoopornos¢;

e zespotjelita drazliwego (IBS - Irritable Bowel Syndrome);

e zespot policystycznych jajnikow (PCOS - Polycystic Ovary Syndrome);

e inne choroby autoimmunologiczne (toczen rumieniowaty uktadowy, ze-
spo6t Sjogrena, reumatoidalne zapalenie stawow, stwardnienie rozsiane,
celiakia, nieswoiste choroby zapalne jelit) [19] [20] [21] [22].

Kobiety z endometrioza sa ponadto w grupie zwiekszonego ryzyka wyste-
powania raka jajnika, szyjki macicy i raka piersi [23] [24]. Klasyfikacja objawow
boélowych zwigzanych z endometrioza zostata ustalona przez Amerykanskie
Towarzystwo Medycyny Rozrodu (ang. American Society for Reproductive Me-
dicine, ASRM). Stopnie endometriozy wedlug wytycznych ASRM to stadium I,
II, 11 i IV, ktére odpowiadaja minimalnej, tagodnej, umiarkowanej oraz ciezkiej
postaci choroby [25]. Ztotym standardem w diagnostyce endometriozy jest la-
paroskopia z badaniem histopatologicznym wystepujacych zmian [26]. Endo-
metrioze dzieli sie tez ze wzgledu na umiejscowienie ognisk na: otrzewnowa,
jajnikowa i gteboko naciekajaca [27]. W leczeniu gtéwnie wykorzystywana jest
farmakoterapia hormonalna, niesteroidowe leki przeciwzapalne, psychotera-
pia i inne alternatywne metody leczenia bolu oraz leczenie chirurgiczne (wy-
ciecie ognisk endometriozy) [28].

3.3. Zalecenia zywieniowe dla pacjentek z endometriozg

Wtasciwy sposéb odzywiania kobiety chorej na endometrioze jest istot-
nym elementem wspomagajacym proces leczenia. Podstawg jest ustalenie
przez dietetyka spersonalizowanego i zbilansowanego planu zywieniowe-
go z uwzglednieniem dolegliwosci towarzyszacych oraz wspotwystepo-
wania innych choréb zwiazanych z dieta. Odpowiednio dobrany jadtospis
moze zapobiec niedoborom w organizmie, tagodzi¢ stan zapalny oraz dole-
gliwosci bolowe [29]. U pacjentek z endometriozg warto zwrocic szczego6l-
ng uwage na podaz witamin i sktadnikéw mineralnych, tj. witaminy D, E, C,
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B-karotenu, witamin z grupy B, Zelaza, wapnia, cynku, magnezu oraz sele-
nu [30] [31]. Podstawowe zalecenia zywieniowe przedstawiono w tabeli 6,
a w tabeli 7 - zapotrzebowanie na witaminy i sktadniki mineralne u kobiet
dorostych.

Tabela 6. Podstawowe zalozZenia diety kobiet chorujacych na endometrioze

[32] [33] [34]

Zalecenia zywieniowe dla pacjentek z endometrioza

Zapotrzebowanie | Ustalane indywidualnie (w zalezno$ci od masy i sktadu ciata, wieku,
energetyczne wzrostu, stanu fizjologicznego, poziomu aktywnosci fizycznej).

. 109010/ Ao . . y
makrosktadnikow uszeze: o cziennej podazy energ

Weglowodany: 45-60% dziennej podazy energii

Liczba positkow

Dopasowana indywidualnie, optymalnie zalecane 4-5 positkow.

Zalecane zrodia
biatka

Drob, ryby (2 porcje w tygodniu, w tym jedna porcja ttustej ryby), jaja,
orzechy, rosliny straczkowe.

Zalecane zrodta
thuszczow

Thuszcze roslinne (Zrédta witaminy E oraz kwaséw omega-3): olej Inia-
ny, olej rzepakowy, oliwa z oliwek, olej z wiesiotka, olej z orzechéw wto-
skich, orzechy, migdaty, pestki dyni.

Zapotrzebowanie w diecie os6b dorostych na kwas linolowy to 4%
energii, kwas a-linolenowy - 0,5% energii, kwas eikozapentaenowy
(EPA) i kwas dokozaheksaenowy (DHA) - 250 mg/dobe.

Zalecane zrédta

Produkty penoziarniste, o niskim indeksie glikemicznym, np. ptatki
owsiane, pieczywo petnoziarniste, razowe makarony, kasza gryczana,

weglowodanéw ry7 brazowy.
Btonnik [los¢ w diecie uzalezniona od dotychczasowego spozycia danej osoby.
pokarmowy Wystarczajace spozycie (Al) dla oséb dorostych to 25 g/dobe.
Zgodnie z aktualnymi rekomendacjami powinny zajmowac¢ potowe ta-
lerza, z przewaga warzyw, owoce zaleca sie ograniczy¢ do 2 porgcji.
Zalecane s3 réznokolorowe warzywa, szczeg6lnie zielone, bogate
Warzywa w kwas foliowy (tj. warzywa kapustne, satata), beta-karoten (tj. pa-
i owoce pryka, natka pietruszki, szpinak, botwinka, brokuty, pomidor) oraz

witamine C.
Szczegdlnie warte wprowadzenia do diety sg owoce jagodowe (jagody,
maliny, porzeczki) oraz cytrusowe.

Produkty, o ktére
warto wzbogacic¢
diete

Przyprawy o dziataniu przeciwzapalnym: kurkuma, imbir, cynamon.

Produkty bogate w polifenole, np. kwercetyne (owoce i warzywa, ta-
kie jak cebula, kalafior, jabtka, wisnie, satata, jagody, papryka chili),
w resweratrol (czarne i czerwone winogrona, czarna porzeczka, kakao,
gorzka czekolada, truskawki).
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Produkty, o ktére
warto wzbogacic¢
diete

Produkty bogate w cynk (mieso, watroba, fasola, sery podpuszczkowe,
orzechy, kasza gryczana, jaja), selen (ryby, skorupiaki, produkty petno-
ziarniste), zelazo (mieso, jaja, natka pietruszki, suche nasiona roslin
straczkowych), wapn (mleko i jego przetwory), magnez (orzechy, rosli-
ny straczkowe, awokado).

Produkty mleczne fermentowane, ktére zawieraja bakterie probiotycz-
ne, korzystnie wptywajace na mikrobiote jelit.

Produkty Alkohol, zywno$¢ wysokoprzetworzona, produkty bogate w cukry proste,
niezalecane tluszcze nasycone i izomery trans kwaséw ttuszczowych, czerwone mieso.

Al =2000 ml/dobe dla kobiet dorostych, niebedacych w ciazy i niekar-
Woda miacych piersig, lub 30 ml/kg masy ciata. Zalecane ptyny to takze her-

bata zielona, biata, oolong.

Tabela 7. Zapotrzebowanie na witaminy i skladniki mineralne u kobiet dorostych [32]

Zapotrzebowanie na witaminy i sktadniki mineralne kluczowe w endometriozie

u kobiet dorostych > 18. roku zycia

Witamina A RDA = 700 ug réwnowaznika retinolu/osobe/dobe
Witamina C RDA =75 mg/osobe/dobe

Witamina E Al = 8 mg/osobe/dobe

Witamina D Al = 15 ug/osobe/dobe

Foliany RDA =400 ug/osobe/dobe

Witamina B,

RDA = 1,1 mg/osobe/dobe

Witamina B,

RDA = 1,1 mg/osobe/dobe

Witamina B3

RDA = 14 mg/osobe/dobe

Witamina Bs

Al = 5 mg/osobe/dobe

Witamina B

RDA = 1,3 mg/osobe/dobe

Witamina B;;

RDA = 2,4 ug/osobe/dobe

Zelazo

RDA = 18 mg/dobe, po 50. roku zycia 10 mg/dobe

Wapn RDA = 1000 mg/dobe, po 50. roku zycia 1200 mg/dobe
Cynk RDA =8 mg/dobe

Magnez RDA =310 mg/dobe, po 30. roku zycia 320 mg/dobe
Selen RDA =55 ug/dobe

Al - wystarczajacy poziom spozycia, RDA - zalecane dzienne spozycie

3.3.1. Wybrane kluczowe elementy diety i stylu zycia

oraz kwestie dietetyczne budzace niepokdj

Stosowanie roznych strategii dietetycznych w endometriozie

Modyfikacje dietetyczne to strategia samoleczenia czesto wybierana przez
osoby z endometrioza. Ich celem jest szczeg6lnie redukcja negatywnych obja-
wow ze strony przewodu pokarmowego. Najczesciej stosowane strategie zy-
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wieniowe to: eliminacja glutenu, nabiatu lub dieta low FODMAP oraz ich kom-
binacje. Wedtug aktualnych badan nie mozna jednak wykaza¢ jednoznacznie,
ktora z diet przynosi najwieksze korzysci [35]. O tym, jaka interwencja diete-
tyczna moze by¢ pomocna dla osoby chorej na endometrioze, moga decydo-
wac nie tylko czynniki zwigzane z chorobg, ale takze indywidualne okoliczno-
$ci zwigzane z pacjentka. Jesli chodzi o pacjentki z zespotem jelita drazliwego
(Z]D), udowodniono, ze dieta o niskiej zawartosci FODMAP jest skuteczna
dla ograniczenia bo6lu brzucha i wzde¢. W przypadku kobiet z endometrioza
i wspolistniejacym ZJD nalezy najpierw rozwazy¢ diete o niskiej zawartosci
FODMAP przed ewentualnymi innymi interwencjami dietetycznymi. To samo
dotyczy pacjentek z endometriozg i celiakiag [36]. Najlepsza i najczesciej stoso-
wanag strategiag wydaje sie dieta przeciwzapalna.

Rola i jakos¢ ttuszczow w diecie

W eksperymentalnym badaniu wykazano, ze dieta wysokottuszczowa,
w ktérej ttuszcz stanowit ponad 45% dziennego zapotrzebowania energe-
tycznego, moze zwiekszac stres oksydacyjny i stan zapalny w organizmie,
a tym samym zwiekszac ryzyko rozwoju endometriozy [37].

Tluszcze nasycone

Thuszcze nasycone, ktére wystepuja gtéwnie w produktach pochodzenia
zwierzecego (czerwone mieso, masto), mogg zwiekszac stezenie estradiolu lub
hormonoéw steroidowych w osoczu i tym samym przyczyniac sie do wystepo-
wania choréb estrogenozaleznych. Zaleca sie jak najnizsze spozycie nasyco-
nych kwasow ttuszczowych (dla dorostych maksymalnie 5-6% energii), jesli
tylko nie prowadzi to do redukcji wlasciwej wartosci odzywczej diety [32].

Ttuszcze trans

Ttuszcze trans obecne w produktach wysokoprzetworzonych i wyrobach
cukierniczych podwyzszaja poziom mediatoréw stanu zapalnego, takich jak
TNF-a, biatko C-reaktywne, co w konsekwencji sprzyja stanom zapalnym. Za-
leca sie wiec redukcje spozycia izomeréw trans kwaséw tluszczowych na ile to
mozliwe do osiagniecia w diecie przy zachowaniu wtasciwej wartosci odzyw-
czej [32] [38].

Jednonienasycone kwasy ttuszczowe (JNKT)

Jednonienasycone kwasy tluszczowe, ktére wystepuja gtéwnie w oliwie
z oliwek, orzechach i migdatach, majg wlasciwosci przeciwutleniajgce i dzia-
taja przeciwzapalnie. W kilku badaniach rozwazano wptyw spozywania jed-
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nonienasyconych kwasow ttuszczowych na ryzyko rozwoju endometriozy,
nie wykazano jednak wyraznych korelacji w tym zakresie [36].

Wielonienasycone kwasy ttuszczowe (WNKT)

Wielonienasycone kwasy tluszczowe odgrywaja role w regulacji i re-
dukcji zapalnych prostaglandyn i cytokin (interleukiny 1, 2 i 6, TNF-a), maja
dziatanie antyproliferacyjne, antyangiogenne, przeciwzapalne i przeciwapo-
ptotyczne. W rezultacie omega-3 PUFA, takie jak EPA i DHA, mogg hamowac¢
stan zapalny. Udowodniono, Ze zmniejszaja proliferacje zmian endometriozy
zaréwno in vivo, jak i in vitro [39].

Kofeina

Kofeina jest szeroko badana jako potencjalny czynnik rozwoju schorzen
hormonozaleznych. Przypuszcza sie, Ze jej spozycie ma wptyw na patologie
choréb ginekologicznych ze wzgledu na zdolno$¢ do wptywania na estradiol.
Ponadto u kobiet spozywajacych codziennie duze ilosci kofeiny zaobserwo-
wano takze wzrost stezenia globuliny wigzacej hormony ptciowe [40]. Donie-
sienia o zalezno$ciach miedzy spozyciem kofeiny a ryzykiem endometriozy
dotychczas byty sprzeczne. Wedtug aktualnej literatury spozycie kofeiny nie
wigzato sie ze zwiekszonym ryzykiem wystgpienia endometriozy u kobiet
spozywajacych niewielkie ilosci (100-300 mg/dobe). Spozycie wiekszych
ilosci (> 300 mg dziennie) osiggneto istotnos¢ statystyczng i prawdopodob-
nie moze sprzyja¢ rozwojowi endometriozy [41]. Warto wiec zwrdéci¢ uwage
na udziat w diecie produktéw zawierajacych kofeine — opréocz kawy takze na
herbate, czekolade, kakao, napoje energetyzujace oraz napoje typu cola.

Warzywa kapustne

Wedtug jednego z badan kobiety, ktore spozywaty = 1 porcji warzyw
kapustnych dziennie (kalafior, kapusta i brukselka, ale nie brokuty), miaty
0 13% wyzsze ryzyko rozwoju endometriozy w poréwnaniu z tymi, ktére
spozywaty je raz w tygodniu lub rzadziej [42]. Ze wzgledu jednak na role wy-
stepujacych w warzywach kapustnych glukozynolanéw/izotiocyjanianow -
jako przypuszczalnych naturalnych zwigzkow przeciwzapalnych, ktére mogg
zmniejszy¢ objawy i progresje endometriozy, poprawiajac jako$¢ zycia do-
tknietych nig kobiet - nie nalezy wyklucza¢ ich z diety [43].

Nabiat i produkty mleczne

W prospektywnym badaniu kohortowym wykazano, ze wieksze spozy-
cie produktéw mlecznych, szczegélnie jogurtu i lodéw, w okresie dojrzewania
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wigze sie z nizszym ryzykiem endometriozy zweryfikowanej laparoskopowo
[44]. Wyniki potwierdza metaanaliza, w ktérej wykazano, iz ogélnie spozycie
produktéw mlecznych wigzato sie ze zmniejszeniem ryzyka endometriozy -
ze znaczacymi skutkami, gdy $rednie dzienne spozycie wynosito = 3 porcji.
Analiza pod katem konkretnego rodzaju produktu mlecznego wykazata, ze
kobiety spozywajace wiecej wysokottuszczowych produktéw mlecznych i se-
row moga mie¢ zmniejszone ryzyko endometriozy, jednakze nie przeprowa-
dzono metaanalizy niskottuszczowych produktéw. Potwierdzono, ze wyso-
kie spozycie masta moze wigzac sie ze zwiekszonym ryzykiem endometriozy
[45]. W przypadku mleka i innych produktéw mlecznych niskottuszczowych
pojedyncze badania wskazuja, Ze ich udziat w diecie moze w pewnym stopniu
chroni¢ przed wystapieniem endometriozy. W najwiekszym badaniu, w kto-
rym weryfikowano zwigzek miedzy niskottuszczowymi produktami mlecz-
nymi w diecie a ryzykiem endometriozy, wykazano, ze ich spozycie wigzato
sie z nizszym ryzykiem tej choroby [46]. Nie ma silnych dowodéw naukowych
na to, ze unikanie nabiatu moze ztagodzi¢ objawy endometriozy. Aktualna
literatura wskazuje jednak na protekcyjne dziatanie nabiatu zmniejszajace
ryzyko endometriozy.

Soja i fitoestrogeny (izoflawony)

Ze wzgledu na dziatanie proestrogenne fitoestrogeny, ktére wystepuja
gltoéwnie w soi, moga wigzac sie z wystepowaniem endometriozy i innych
choréb estrogenozaleznych. Konsumpcja soi jest powszechna w Japonii
i potudniowo-zachodniej Azji. W badaniu japoniskim wyzszy poziom izo-
flawonéw w moczu byt zwigzany ze zmniejszonym ryzykiem wystgpienia
zaawansowanej endometriozy [21]. Odmiana, miejsce zbioru czy sposob
gotowania mogg rowniez powodowac réznice w zawartosci fitoestroge-
now i powinny by¢ brane pod uwage przy interpretacji wynikdéw. Biorac
pod uwage zapalny i hormonozalezny charakter endometriozy, fitoestroge-
ny moga mie¢ wplyw na jej wystapienie i obraz kliniczny, ale zaleznos¢ ta
powinna by¢ lepiej oceniona w przysztych badaniach. Warto pamietac, ze
ilo$¢ fitoestrogenéw w soi jest niewielka, dlatego wptyw unikania spozycia
soi na thumienie objawéw zwigzanych z endometriozg wydaje sie watpliwy.
Ponadto w niedawno przeprowadzonej metaanalizie badacze stwierdzi-
li, ze wyzsze spozycie izoflawonéw w diecie jest odwrotnie skorelowane
z ryzykiem $miertelno$ci i nawrotu raka piersi. Endometrioza i rak pier-
si s3 schorzeniami zaleznymi od estrogenéw i wykazuja podobne proce-
sy komorkowe, takie jak proliferacja, inwazja, neoangiogeneza, przerzuty
i czynniki ryzyka zwigzane z reprodukcja. Znaczace podobienstwa miedzy
endometriozg a rakiem zachecaja do prowadzenia badan nad ochronnym
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wptywem naturalnych czgsteczek bioaktywnych, ktére moga zmiejszac ry-
zyko wstapienia tej choroby [47] [48]. Wykluczenie soi z diety w endome-
triozie nie jest uzasadnione naukowo.

Gluten

Z niewielkiej liczby badan wynikaja sugestie, ze dieta bezglutenowa
moze znacznie zmniejszy¢ bolesne objawy endometriozy. Niektérzy bada-
cze twierdza, ze eliminacja glutenu z diety przyczynia sie do ztagodzenia
objawow bolowych dzieki zahamowaniu immunomodulacji wywotanej
przez gluten i odpowiedzi zapalnej poprzez modulacje sieci cytokin [49].
W badaniu, w ktérym pacjentki z ciezka i bolesng endometriozg pozostawa-
ty na diecie bezglutenowej przez 12 miesiecy, 75% z nich zgtosito znaczaca
pozytywna zmiane w objawach [50]. Podstawowym powodem, aby przejs¢
na diete bezglutenowg, jest wspotwystepowanie celiakii. Waznym zagro-
zeniem stosowania nieuzasadnionej diety bezglutenowej jest natomiast
zmniejszenie spozycia istotnych sktadnikéw odzywczych oraz btonnika.
Terapie dietetyczne tego rodzaju stosowane powszechnie u pacjentek z en-
dometrioza wymagajg dalszych badan ze wzgledu na ograniczone dowody
naukowe.

Dodatkowe aspekty stylu zycia

Aktywnos¢ fizyczna, odpowiednia ilo$¢ i jakos$¢ snu oraz fizjoterapia sg
istotnymi elementami stylu zycia kobiet z endometrioza i moga przyczynic
sie do redukcji objawoéw zwigzanych z chorobg [51] [52]. Zgodnie z rekomen-
dacjami Swiatowej Organizacji Zdrowia (WHO) skierowanymi do oséb doro-
stych (18-64 lata) pacjentki z endometrioza powinny podejmowac regularng
aktywnos¢ fizyczng (150-300 minut tygodniowo) o umiarkowanej intensyw-
nosci [53] [54].

3.4. Gtéwne zatozenia diety przeciwzapalnej

Dieta przeciwzapalna ma zatozenia zblizone do diety $rédziemnomor-
skiej. Jej gtdbwnym celem jest ttumienie stanu zapalnego, ktory towarzyszy en-
dometriozie. Priorytety diety przeciwzapalnej to spozywanie réznorodnych
produktéow, o niskim stopniu przetworzenia, niskiej zawartosci ttuszczow
pochodzenia zwierzecego oraz duze spozycie warzyw, owocéw, ryb, roslin
strgczkowych, produktéw petnoziarnistych. Diete przeciwzapalng w formie
piramidy przedstawit dr Andrew Weil (ryc. VI).
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ZDROWE SLODYCZE (np. gorzka czekolada) - w ograniczonych ilogciach

CZERWONE WINO (opcjonalnie) - nie wiecej niz 1-2 kieliszki dziennie

SUPLEMENTY (codziennie)

HERBATA (biala, zielona, oolong) - 2-4 szklanki dziennie

ZDROWE ZIOLA I PRZYPRAWY (imbir, czosnek, kurkuma,
cynamon) - nielimitowana ilosé

INNE ZRODLA BIALKA (naturalne sery i jogurty, jaja, drob bez
skory, chude migso) - 1-2 porcje w tygodniu

UGOTOWANE AZJATYCKIE GRZYBY - nielimitowane ilosci

PELNOWARTOSCIOWE PRODUKTY SOJOWE
(fasolka edamame, tofu, napdj sojowy, tempeh) - 1-2 porcje
dziennie

RYBY 1 SKORUPIAKI
(dziki losos, dorsz, sardynki) - 2-6 porcji w tygodniu

ZDROWE TLUSZCZE (oliwa z oliwek extra virgin, orzechy -
szczegllnie wloskie, awokado, nasiona - lgcznie z nasionami
konaopi oraz §wiezo mielonymi nasionami) - 5-7 poreji dziennie

PRODUKTY PELNOZIARNISTE - 3-5 porcji dziennie
MAKARONY (al dente) - 2-3 porcje na tydziefi
ROSLINY STRACZKOWE - 1-2 porcje dziennie

WARZYWA (surowe oraz gotowane, — OWOCE ($wieze w sezonie

wszystkie czesci, cale spektum i mrozone, jesli to mozliwe -

kolordw, jesli to mo?]iwe - organiczne)  organiczne) 3-4 porcje dziennie
minimum 4-5 porcji dziennie

Ryc. VI. Piramida zywieniowa diety przeciwzapalnej [55]

3.5. Suplementacja w endometriozie

W ostatnich kilkunastu latach rynek suplementéw w Polsce rozwijat sie
niezwykle dynamicznie zaréwno jesli chodzi o ilo$¢ zarejestrowanych suple-
mentdw, jak i przychody z ich sprzedazy [56], [57]. Nie bez znaczenia jest
rowniez wielo$¢ badan naukowych gotowych produktéw lub konkretnych
substancji czynnych oraz powszechna dostepnos$¢ suplementow [58]. W tej
sytuacji wielu chorym trudno wyobrazi¢ sobie skuteczne leczenie choroby
czy dietoterapie bez towarzyszacej im suplementacji [56], [57], [58]. Warto
jednak pamieta¢, Ze zaréwno w Polsce, jak i w catej Unii Europejskiej suple-
menty diety podlegaja wytacznie ogélnym zasadom dotyczacym bezpieczen-
stwa zywnosci [59], [60]. Poniewaz suplementy nie podlegaja prawu farma-
ceutycznemu, nie sag poddawane tak szczegétowym i cigglym kontrolom jak
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leki. Dla konsumenta oznacza to, Ze preparaty takie potencjalnie moga by¢
mniej bezpieczne w stosowaniu [58]. Jesli jednak producent spetnia wszyst-
kie stawiane przed nim wymogi oraz przestrzega przepiséw dotyczacych
produkcji, przetwarzania i dystrybucji Zzywnosci - suplement moze stanowi¢
uzupetnienie normalnej diety [59-60].

Wybrane sktadniki suplementéw diety pojawiajace sie w literaturze
naukowej w kontek$cie endometriozy przedstawiono na ponizszej rycinie
(ryc. VII) [61].

witamina D resweratrol kwas o-liponowy

WNKT w-3 (EPA, melatonina N-acetylocysteina
DHA, ALA) (NAC)

| | |
pycnogen0| pr0b|0tykl
| | ||

galusan
witaminy: A, C, E Se, Zn, Mg epigallokatechiny e
(EGCG) (DIM)

diindolometan

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

3.5.1. Wybrane kluczowe zwigzki stosowane w suplementacji
w przypadku endometriozy

Witamina D, (cholekalcyferol)

Cholekalcyferol to jeden z najlepiej przebadanych zwigzkéw o potwier-
dzonym i skutecznym dziataniu w wielu zaburzeniach i jednostkach choro-
bowych [65]. W kontekscie endometriozy, prawdopodobnie ze wzgledu na
aktywnie toczacy sie w organizmie proces zapalny, w badaniach najwiecej
uwagi poswieca sie wlasnie witaminie D oraz WNKT w-3 [66], [67], [68],
[69]. Nalezy jednak pamieta¢, ze zanim zalecimy pacjentkom suplementacje
witaminy D, warto, aby zbadatly aktualny poziom metabolitu 25-hydroksy
witaminy D (witamina 25(0OH)D) w surowicy krwi. Na podstawie stezenia
25(0H)D mozna zinterpretowa¢ wysycenie organizmu witaming D oraz za-
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stosowacé odpowiednie rozwigzanie, polegajace na przyktad na zwiekszeniu,
zmniejszeniu lub utrzymaniu przyjmowanej dawki suplementu [70], [71].
Na podstawie pracy Rusinskiej i wsp. z 2018 r. w tabeli 8 przedstawiono za-
kresy stezen 25(0OH)D w surowicy wraz z ich interpretacjg oraz proponowa-
nym dziataniem [70]. Warto pamietac¢ o doktadnym sprawdzeniu jednostek,
w ktdrych laboratorium podaje wynik, aby unikna¢ nieprawidtowej interpre-
tacji i zalecenia pacjentkom btednych dziatan.

Tabela 8. Stezenia 25(0H)D w surowicy, ich interpretacja
oraz zalecane dzialanie [70], [71]

Stezenie 25(0OH)D w surowicy
Interpretacja stezenia Dziatanie
ng/ml nmol/l
0-10 0-25 ciezki niedobor leczenie deficytu
10-20 25-50 znaczny niedobdr zwiekszenie dawki o 100%
20-30 50-75 suboptymalne zwiekszenie dawki o 50%
30-50 75-125 optymalne utrzymanie suplementacji
50-100 125-250 wysokie korekcja dawki o 50%
>100 250-500 potencjalnie toksyczne wylaczenie suplementacji
> 200 > 500 toksyczne leczenie nadmiaru

Przeglad systematyczny potaczony z metaanalizg przeprowadzony przez
Qui i wsp. wykazat, ze kobiety z endometrioza majg nizszy status witaminy D
niz kobiety z grupy kontrolnej. Dodatkowo poziom witaminy D byt skorelo-
wany z zaawansowaniem choroby. Pacjentki z endometriozg w stadium I i II
charakteryzowato wyzsze Srednie stezenie witaminy D niz pacjentki z endo-
metrioza w stadium IIl i IV - odpowiednio 10,17 ng/ml oraz 7,46 ng/ml [72].
Wiele badan odnoszacych sie do stosowania witaminy D w terapii endome-
triozy wskazuje m.in. na jej wptyw na zmniejszenie bolu miednicy, spadek
wspotczynnika TC/HDL-C, znaczny spadek markeréw stanu zapalnego (CRP)
oraz istotny wzrost catkowitej pojemnosci antyoksydacyjnej (TAC) [67].

W badaniu Akyol i wsp. prowadzonym na modelach zwierzecych wyka-
zano spadek IL-6 po zastosowaniu suplementacji witaminy D [73]. Inne ba-
dania wskazujg na dziatanie witaminy D jako efektywnego modulatora ukta-
du immunologicznego oraz jej zasadnicza role w kontrolowaniu wielu choréb
o podtozu zapalnym [74]. Nie bez znaczenia pozostaje takze wptyw witaminy D
na funkcje reprodukcyjne u kobiet. Wiele badan wskazuje na powigzanie
hipowitaminozy witaminy D z upos$ledzonymi funkcjami rozrodczymi u ko-
biet, a nawet bezposrednio taczy z bolesnym miesigczkowaniem czy choro-
bami takimi jak endometrioza, zesp6t policystycznych jajnikéw (PCOS) czy
miesniaki macicy [75], [76], [77], [78], [79]. Jednak nie wszystkie badania
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prowadzone nad suplementacjg witaminy D w endometriozie wskazuja na
jej pozytywny wptyw. W podwéjnie zaslepionym badaniu klinicznym prowa-
dzonym z udziatem pacjentek poddawanych chirurgicznemu leczeniu endo-
metriozy nie odnotowano znaczgcego wptywu jej suplementacji na redukcje
boélu w miednicy czy ztagodzenie bolu menstruacyjnego [80]. Nodler i wsp.
rowniez odnotowali niejednoznaczne wnioski, witamina D zmniejszata bo-
wiem dolegliwosci bolowe u pacjentek, jednak niemal identyczny efekt odno-
towano w grupie przyjmujacej placebo [68].

WNKT z rodziny omega-3

Wielonienasycone kwasy ttuszczowe petnig wiele waznych funkcji w or-
ganizmie. Ich niedob6r wptywa m.in. na zaburzenie funkcji odpornosciowych
czy rownowagi hormonalnej, ktére odgrywaja kluczowa role w endometrio-
zie [81], [82]. Badania prowadzone na modelach zwierzecych potwierdzaja
przeciwbdlowe i przeciwzapalne dziatanie WNKT w omawianej jednostce
chorobowej [83], [84], [85].

Warto réwniez wspomnie¢, ze w latach 2017-2020 zespét brytyjskich
badaczy pod kierownictwem Ibtisam M. Abokhrais przeprowadzit pilotazowe
badanie dotyczace tagodzenia b6lu miednicy wsréd kobiet z endometrioza
przy pomocy suplementacji WNKT. W badaniu nie wykazano istotnych staty-
stycznie réznic w wynikach kwestionariuszy dotyczacych skali odczuwane-
go bélu oraz jakosci zycia pomiedzy grupa badang (WNKT w-3) i kontrolng
(placebo - oliwa z oliwek w kapsutkach). Jednak po 8 tygodniach trwania
interwencji u wszystkich uczestniczek badania odnotowano redukcje bélu
w okolicach miednicy oraz poprawe oceny jakos$ci zycia [86].

Z kolei wspomniane juz w kontek$cie witaminy D badanie Nodlera i wsp.
dostarczyto mniej optymistycznych wnioskdw w odniesieniu do kwasow
ttuszczowych. Redukcja dolegliwosci bélowych w grupie kobiet przyjmu-
jacych olej rybi byta o okoto 50% mniejsza niz w przypadku suplementac;ji
witaminy D oraz placebo [68]. Badacze z Szanghaju dowiedli, Ze suplemen-
tacja kwasu a-linolenowego (ALA) z rodziny omega-3 moze mie¢ pozytywny
wptyw w przypadku myszy z endometriozg. W czasie badania poprawit sie
stan mikrobioty jelitowej, w tym szczelno$c¢ Sciany jelita (I poziom liposacha-
rydu, uwazanego za marker nieszczelno$ci bariery jelitowej), oraz nastgpita
redukcja stanu zapalnego w okolicy jamy brzusznej [85].

Witaminy: C, E

Szeroko dyskutowanym w literaturze naukowej tematem jest rowniez
dziatanie witamin antyoksydacyjnych ze wzgledu na obiecujace efekty badan

62



prowadzonych zaréwno na modelach zwierzecych, jak tez z udziatem cho-
rych na endometrioze kobiet [87], [88], [89], [90], [91].

W zaleznoSci od dawki suplementacja witaminy C znaczgco zmniejszy-
1a objetos$¢ i mase torbieli endometrialnych u samic szczuréw, ktérym me-
toda laparotomii wszczepiono btone $luzowa macicy (endometrium). Za-
implementowane endometrium przez 6 tygodni trwania badania zmienito
sie w struktury torbielowate. Najmniejszy wzrost torbieli w poréwnaniu do
grupy kontrolnej odnotowano u samic, ktérym 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 byty obli-
czone na podstawie dawek dla ludzi. Suplementacja witaminy C w zalezno-
$ci od dawki znaczgco zmniejszyta objetos¢ i mase torbieli endometrialnych
[89]. W innym badaniu prowadzonym na modelach zwierzecych udato sie
potwierdzi¢ mniejsza objetos¢ implantéw endometrium w grupie poddanej
suplementacji witaming C w poréwnaniu do grupy kontrolnej [90]. Lu i wsp.
w randomizowanym badaniu kontrolnym ustalili, Ze doustna suplementacja
kwasem askorbinowym wigzata sie ze wzrostem poziomu tej witaminy w su-
rowicy oraz ptynie pecherzykowym. Nie odnotowano natomiast wptywu su-
plementacji na markery stresu oksydacyjnego [91].

Witamina E znana jest przede wszystkim z wptywu na proces ptodnosci,
zakres jej dziatania jest natomiast znacznie szerszy i zaliczy¢ mozemy do niego
m.in. hamowanie peroksydacji lipidéw i stresu oksydacyjnego [81], [92]. Bada-
nia in vivo wskazuja na nizszy poziom witaminy E u pacjentek z endometrio-
z3 oraz spadek jej poziomu wraz z postepem choroby (wyzsze stadium) [93],
[94], [95]. Zastosowanie w randomizowanym badaniu klinicznym jednocze-
snej suplementacji witaminy C i E skutkowato znaczna redukcja przewlektego
bo6lu miednicy, bolesno$ci menstruacji, bolesnosci wspoétzycia oraz spadkiem
markeréw stanu zapalnego (IL-6 i MCP-1) [87]. Suplementacja tokoferoli moze
by¢ rozwigzaniem kompleksowym, jesli u pacjentki oprécz enndometriozy po-
jawiaja sie problemy z bezptodnoscia [81], [87], [92], [93], [95], [95]-

Resweratrol

Badania wskazujga na wielokierunkowy wptyw resweratrolu na ludzki
organizm. Jest to m.in. dziatanie: antyoksydacyjne, przeciwmiazdzycowe,
przeciwnowotworowe, przeciwzapalne, a takze hamujgce angiogeneze [96],
[97], [98]. Kilka z wyZej wymienionych proceséw towarzyszy endometriozie,
a resweratrol jest zaliczany do grupy fitoestrogendéw, a wiec jest antagonista
receptora estrogenowego [99]. W badaniu przeprowadzonym przez Bruner-
-Tran i wsp. na modelach zwierzecych wykazano, ze resweratrol zmniejszyt
rozmiar guzéw endometrialnych. Powodowat tez spadek proliferacji komo-
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rek endometrium oraz nasilat apoptoze w komoérkach endometrium zmienio-
nych przez chorobe. Dowiedziono takze, iz zaleznie od stezenia resweratrol
redukowat rozprzestrzenianie sie komoérek zrebu endometrium [100]. Inne
badanie in vitro potwierdza przeciwzapalne dziatanie resweratrolu poprzez
ograniczanie wydzielania czynnikéw zapalnych, takich jak MCP-1, IL-6, 11-8
czy chemokiny RANTES [101].

Kliniczne badanie in vivo prowadzone z udziatlem 34 pacjentek z endo-
metrioza polegato na przyjmowaniu resweratrolu w dawce 400 mg/dzien
przez kobiety z grupy badanej (n = 17) oraz placebo przez grupe kontrolng
(n=17). W grupie badanych odnotowano spadek stezenia metaloproteinazy
macierzy (MMP), zaré6wno MMP-2, jak i MMP-9, ktérych nadmierna akty-
wacja 1aczona jest ze stanem zapalnym w endometriozie. Warto doda¢, ze
poziom MMP-2 i MMP-9 spadat takze po chirurgicznym usunieciu zmian en-
dometrialnych [102].

Khodarahmian i wsp. przeprowadzili tez inne badanie z udziatem 34
pacjentek z endometriozg i nieptodnoscig, polegajace na przyjmowaniu re-
sweratrolu w dawce 400 mg/dzien, ktére wykazato, Ze zwigzek ten moze
przynie$¢ pacjentkom wiele korzysci. W grupie badanych odnotowano
m.in. zmniejszenie stanu zapalnego, spadek angiogenezy oraz obniZenie
czynnika wzrostu $rédbtonka naczyniowego (VEGF), TNF i TNF-a w endo-
metrium [103].

W badaniu klinicznym prowadzonym pod kierownictwem da Silvy, do
ktérego zakwalifikowano kobiety po laparoskopowej diagnozie endometrio-
zy, sprawdzano dziatanie 40 mg dziennej dawki resweratrolu w potgczeniu
z antykoncepcja hormonalng. Wyniki dotyczgce odczuwania bolu uzyskane
w grupie pacjentek przyjmujacych resweratrol i tabletki antykoncepcyjne nie
réznity sie od danych dotyczacych grupy przyjmujacej antykoncepcje hormo-
nalng i placebo [104].

Kurkumina

Kurkumina to przede wszystkim zwigzek o silnych wtasciwosciach anty-
oksydacyjnych i przeciwzapalnych, ktory dziata réwniez przeciwbakteryijnie,
przeciwmutagennie, przeciwnowotworowo oraz wptywa regulujaco na hor-
mony [105]. Wiekszo$¢ badan nad rolg kurkuminy w endometriozie prowa-
dzona jest in vitro lub in vivo na modelach zwierzecych [106], [107], [108],
[109], [110]. Zhang i wsp. stwierdzili, Ze kurkumina ma zdolnosci do zmniej-
szania produkcji estrogenu, co ze wzgledu na estrogenozalezny charakter
choroby moze wspoméc hamowanie jej rozwoju [106]. W innym badaniu in
vitro dowiedziono wptyw kurkuminy na poprawe dojrzewania pecherzykow
jajnikowych pobranych od kobiet z endometriozg [107]. Badania z udziatem
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zwierzat takze potwierdzajg spadek rozmiaréw zmian endometrialnych,
zatrzymanie progresji choroby czy redukcje stanu zapalnego [107], [108],
[109], [110].

Pozostate zwigzki

Oproécz wyzej opisanych substancji w kontekscie endometriozy zastoso-
wanie znajdujg réwniez inne zwigzki, takie jak: N-acatylocysteina, melato-
nina, probiotyki, gallusan epigalokatechiny (EGCG), pycnogenol, kwercety-
na, a takze pierwiastki, jak np. selen czy cynk [62], [63], [111], [112], [113],
[114], [115], [116], [117].

Zastosowanie acetylowanej cysteiny w endometriozie wigze sie przede
wszystkim z obnizaniem aktywnosci zapalnych biatek [111]. W badaniach
na zwierzetach odnotowano spadek pozioméw TNF-a czy enzymu COX-2,
petiagcych kluczowe funkcje w zapalnych szlakach choroby [112]. Schwertt-
ner i wsp. potwierdzili wptyw melatoniny na zmniejszenie odczuwania bélu
przez pacjentki z endometrioza [62]. Z kolei przyjmowanie probiotykéw jest
wazne, poniewaz maja udowodnione dziatanie wspierajace odpornos¢ [113].

U pacjentek z endometrioza stwierdza sie takze niedobory witamin z gru-
py B, ktére produkowane sa przez bakterie jelitowe z rodzaju Lactobacillus
(L. plantarum, L. reuteri) i Bifidobacterium (B. adolescentis i B. pseudocatenu-
latum) [114]. ECGC w badaniach in vitro hamowat angiogeneze, proliferacje
oraz VEGF w komorkach endometrium, a takze znaczaco redukowat liczbe
i objetos¢ implantéw endometrialnych [116], [117]. Podobnie pycnogenol,
czyli ekstrakt z sosny nadmorskiej, wykazywat dziatanie przeciwbdlowe,
proapoptyczne na komoérki endometriozy oraz hamowat COX-1 i COX-2 [63].

Podstawowa role wsréd mikroelementéw w kontekscie ptodnosci od-
grywaja selen i cynk [61], [118]. Petnig one takze funkcje antyoksydacyjna,
przeciwzapalng oraz wspieraja uktad immunologiczny [118], [119], [120].
Badania potwierdzajg niski poziom cynku u kobiet z endometriozag [121],
[122]. Brakuje natomiast badan nad wptywem tego pierwiastka na przebieg
choroby u zdiagnozowanych kobiet, nie mozna wiec wskaza¢ jednoznacznie
na jego terapeutyczna role. Nie natrafiono réwniez na relacje z badan nad
wptywem suplementacji selenu na organizm kobiet z endometriozg [61]. Za-
stosowanie Se w potgczeniu z witaminami C i E oraz cynkiem wykazato zas,
Ze u pacjentek przyjmujacych te zwigzki antyoksydacyjne nasilenie choroby
byto mniejsze [123].

W literaturze pojawiajg sie rdwniez pojedyncze doniesienia z badan nad
zastosowaniem w endometriozie: magnezu, kwercetyny, koenzymu Q10 czy
diindolometanu (DIM) [124], [125], [126], [127], [128], [129].
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Podsumowanie

Suplementacja u pacjentek z endometriozg czesto opiera sie na prepara-
tach dobranych indywidualnie pod katem zgtaszanych objawéw. Aby zadzia-
ta¢ naliczne objawy, zardwno te zwigzane z problemami z ptodnoscig, stanem
zapalnym, jak i bolem, czesto stosuje sie rozne protokoty suplementacyjne,
ktére tacza wiele substancji o réznym dziataniu [61]. Poszczegdlne sktadniki
moga wptywac m.in. na konkretne mechanizmy choroby, enzymy posredni-
czace w poszczegollnych szlakach metabolicznych, a takze bezposrednio na
hormony ptciowe. W tabeli 9 przedstawiono omawiane wyzej zwigzki czyn-
ne oraz potencjalne mechanizmy ich dziatania w kontekscie endometriozy.

Tabela 9. Substancje i ich dzialanie w konteks$cie endometriozy

Substancja Dziatanie
1 2
hamujace rozwéj endometriozy, przeciwzapalne, przeciwbélo-
Witamina D we (niejednoznaczne wyniki) [72], [73], [74], [75], [76], [77],

[78], [79], [80], niejednoznaczne wnioski [68]

Witaminy C, E

przeciwbdlowe, przeciwzapalne (I IL-6, | MCP-1), wspierajace
ptodnos¢ [81], [87], [89], [90], [91], [92], [93], [95], [95]-

WNKT w-3

przeciwzapalne, | poziom liposacharydu, uwazanego za marker
nieszczelno$ci bariery jelitowej, redukcja stanu zapalnego w oko-
licy jamy brzusznej [85]. [68], [81], [82], [83], [84], [85], [86]

Se, Zn

antyoksydacyjne, przeciwzapalne, wspierajace ptodnos¢ i uktad
immunologiczny [61], [118], [119], [120], [121], [122], [123]

Mg

| VEGFE rozluzniajace mie$nie gladkie (zmniejszenie ryzyka
miesigczki wstecznej bedacej jednym z czynnikéw etiologicz-
nych w endometriozie) [124], [125]

Kurkumina

U NF-kB, L IL-1, { IL-6, 4 COX-2 [105], [106], [107], [108], [109],
[110]

Resweratrol

| angiogenezy, | TNF-q, | COX-2, hamujace wzrost guzéw endo-
metrialnych (badania na modelach zwierzecych), przeciwzapal-
ne, | VEGF, | MMP-2, | MMP-9 [96], [97], [98], [99], [100], [101],
[102], [103], [104]

Melatonina

przeciwbdlowe [62]

Kwercetyna

przeciwbdlowe, przeciwnowotworowe, przeciwzapalne, ha-
mujace proliferacje komoérek endometriozy (badania in vitro)
[126], [127]

Pycnogenol

przeciwbolowe, przeciwutleniajace, przeciwzapalne, proapo-
ptyczne na komorki endometriozy, | COX-1, ! COX-2, | CA-125
[63]
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1 2

wspierajace dziatanie glutationu, przeciwzapalne, hamujace pro-

N-acetylocysteina (NAC) liferacje komérek endometriozy (badania in vitro) [111], [112]

Koenzym Q10 wspomagajace dojrzewanie oocytow [128]

wspierajgce metabolizm estrogenéw (I zywotno$¢ i wydziela-
Diindolometan (DIM) nie estradiolu w tkance endometrialnej, ale nie w prawidtowe;j
tkance endometrium), przeciwbélowe [129]

przywrécenie stanu eubiozy w jelitach, ‘w zalezno$ci od szcze-

Probiotyki pu [116]

Gallusan epigallokatechiny | | angiogenezy, | proliferacji, | VEGF w komérkach endometrium,
(EGCG) ! liczby i objetosci implantéw endometrialnych [116], [117]

CA-125 - marker raka jajnika ("podwyzszony takze w endometriozie), COX-1 - cyklooksygena-
za konstytutywna, COX-2 - cyklooksygenaza indukowana, IL-1 - interleukina 1, IL-6 - interleu-
kina 6, MCP-1 - biatko chemotaktyczne monocytéw 1, MMP-2 - metaloproteinaza macierzy 2,
MMP-9 - metaloproteinaza macierzy 9, NF-kB - jadrowy czynnik transkrypcyjny NF kappa B,
TNF-a - czynnik martwicy nowotworéw, VEGF - czynnik wzrostu $rédbtonka naczyniowego
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4. Postepowanie zywieniowe
w hiperurykemii i dnie moczanowej

Kacper Helma

Wstep

Dna moczanowa to najczeSciej wystepujace zapalenie stawdow, ktore
wiaze sie z podwyzszonym stezeniem kwasu moczowego. Jej przyczyna s3
odktadajace sie w stawach, Sciegnach i tkankach krysztaty kwasu moczo-
wego, ktore draznia je i prowadza do powstania stanu zapalnego oraz sil-
nego bolu [1]. Mimo Ze choroba ta jest znana przede wszystkim z objawow
dotyczacych uktadu ruchu, wykazano, iz ma takze Scisty zwiazek z innymi
schorzeniami.

W przesztosci dna moczanowa dotykata zazwyczaj bardziej zamozng cze$¢
spoteczenstwa, stad czesto okreslano jg chorobg krélow [2]. Moze to by¢ zwig-
zane z istotnymi réznicami miedzy sposobem odzywiania sie najnizszej oraz
najwyzszej warstwy spotecznej, a szczego6lnie w dostepie do produktéw zwiek-
szajacych ryzyko wystepowania tej choroby, takich jak mieso i alkohol. Obecnie
ze wzgledu na upowszechnienie tych produktéw oraz czestsze wystepowanie
otytosci choroba ta dotyczy wszystkich grup spotecznych [3].

Typowe objawy napadu dny moczanowej to obrzek stawu z zaczerwie-
nieniem skdry w jego okolicy oraz nagty, silny b6l w tym miejscu. Objawy
te wystepuja zazwyczaj wczesSnie rano i obejmujg najczesciej staw Srédstop-
no-paliczkowy 1. W przesztosci zatagodzenie napadu dny moczanowej byto
trudne. Od odkrycia tej choroby wiedza na temat patofizjologii i zasad poste-
powania zostata znacznie poszerzona, co pozwala na wdrozenie interwencji
przynoszacych dtugoterminowg poprawe [1].

4.1. Etiologia i czynniki ryzyka
Kwas moczowy to produkt konicowy procesu rozktadu puryn w organi-

zmie, ktory jest ostatecznie wydalany wraz z moczem. W prawidtowym ste-
Zeniu jest przeciwutleniaczem, pemi role ochronng dla $rédbtonka naczy-
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niowego oraz tagodzi stres oksydacyjny w komérkach osrodkowego uktadu
nerwowego, a takze skutki uszkodzenia komérek [4, 5]. W zwigzku z tym za
niskie jego stezenie moze by¢ szkodliwe dla neuronéw i prowadzi¢ do roz-
woju choréb neurodegeneracyjnych. Kwas moczowy jest gtéwnie wydalany
przez nerki oraz w niewielkich ilo$ciach przez jelita [6]. Zaburzenie réwno-
wagi miedzy watrobowym wytwarzaniem kwasu moczowego a drogami jego
wydalania determinuje poziom kwasu moczowego w surowicy krwi. Sub-
stratem do produkcji kwasu moczowego sa puryny, ktére wystepuja w wie-
lu zwigzkach chemicznych w organizmie, jak np. ATP, RNA. DNA. W zwigz-
ku z tym same procesy przemiany materii dostarczajg pokazna ich ilos¢, ale
mozna je znaleZ¢ réwniez w zywno$ci.

Hiperurykemia, czyli podwyZszone stezenie moczanéw w surowicy Krwi,
jest gtéwnym czynnikiem ryzyka wystgpienia dny moczanowej. Wiagze sie
takze ze wspotwystepowaniem przewlektej choroby nerek, nadcisnienia tet-
niczego i zespotu metabolicznego [7]. Bezobjawowa hiperurykemie definiuje
sie jako stezenie kwasu moczowego w surowicy = 6,8 mg/dl bez uprzedniego
pojawienia sie objawdéw zaostrzonej dny moczanowej i podskérnych guzkow
dnawych [8].

Poziom kwasu moczowego w surowicy krwi jest determinowany przez
wiele czynnikéw. Obecnie wieksze znaczenie - niz przypuszczano w przeszto-
$ci — przypisuje sie czynnikom genetycznym. Na stezenie kwasu moczowego
w duzym stopniu wptywa tez otyto$¢. Mniejsza role odgrywaja natomiast czyn-
niki zywieniowe [1, 7]. Niedostateczne wydalanie kwasu moczowego odpowia-
da za 90% przypadkéw rozwoju tej choroby. Przyczyna takiej sytuacji moze
by¢ niewydolno$¢ nerek, nadmierne spozycie alkoholu i defekty genetyczne.
Pozostate 10% przypadkoéw jest spowodowane zwiekszong produkcjg kwasu
moczowego. To zaktdcenie proporcji zwigzane jest z podaza produktéw boga-
tych w puryny i fruktoze, genetycznym niedoborem enzymoéw bioracych udziat
w metabolizmie puryn, nadmierng masa ciata, uszkodzeniem tkanek oraz wy-
stepowaniem wyniszczajgcych choréb [3].

Przyjmuje sie, ze stezenie kwasu moczowego w surowicy krwi powyzej
6,8 mg/dl stanowi granice jego rozpuszczalnosci. Po jej przekroczeniu krysz-
taty kwasu moczowego odktadajg sie w tkankach w postaci moczanu jedno-
sodowego. Dodatkowo istniejg czynniki, ktore przyspieszaja krystalizacje
moczandéw w tkankach - nawet przy prawidtowym stezeniu kwasu moczo-
wego w surowicy. Kwas moczowy ma wyzszg rozpuszczalno$¢ w wysokiej
temperaturze, dlatego w temperaturach nizszych bedzie sie szybciej krysta-
lizowat. Niskie temperatury wystepuja w dystalnych czesciach konczyn, stad
tez w takich miejscach czesto pojawiaja sie objawy. Podobne zjawisko zacho-
dzi w przypadku zaburzen ukrwienia w poszczegdlnych tkankach [6]. Krysz-
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talty kwasu moczowego odktadajg sie przede wszystkim w stawach oraz s3-
siadujacych tkankach i powoduja rozwoj stanu zapalnego. Nawracajacy ostry
stan zapalny w obrebie tych tkanek doprowadza do postepujacego uszkodze-
nia chrzastki stawowej i kosci. Dodatkowo moze dochodzi¢ do powstawania
ztogow krysztatdw moczanu sodu w postaci wystepujacych pod skoérg guz-
kéw dnawych wypelnionych agregatami krysztatéw kwasu moczowego lub
guzkéw w matzowinie usznej [6].

Hiperurykemia, nawet bez objawowej dny moczanowej, moze mie¢ nie-
korzystny wplyw na nerki. Prowadzi do kamicy moczanowej poprzez od-
ktadanie sie kamieni nerkowych. Moze uszkadza¢ nerki, co w konsekwen-
cji powoduje problemy z utrzymaniem prawidtowego cisnienia tetniczego.
Hiperurykemia sprzyja rozwojowi cukrzycy typu 2, a takze zwieksza ryzyko
choréb sercowo-naczyniowych. W zwigzku z tym pacjentom z nadci$nieniem
tetniczym i wspétistniejaca hiperurykemia czesto zaleca sie przyjmowanie
lek6w obnizajacych stezenie kwasu moczowego. W takim przypadku wska-
zane jest tez wprowadzenie modyfikacji stylu zycia sprzyjajacych uzyskaniu
prawidtowego poziomu kwasu moczowego [4].

4.2. Epidemiologia

Dna moczanowa jest najczesciej wystepujagcym zapaleniem stawéw na
Swiecie. Aktualnie czesto$¢ jej wystepowania szacowana jest na 41,2 miliona
0s0b, a zapadalno$¢ na 7,4 miliona. Warto zaznaczy¢, ze warto$ci te podwoity
sie od 1990 do 2017 roku. Choroba ta wystepuje czeSciej u mezczyzn (3-6%
mezczyzn i 1-2% kobiet), a takze u oséb starszych i otylych oraz u kobiet
po menopauzie. Czestos$C jej wystepowania jest zréznicowana w roznych
populacjach. Mieszkancy krajéw rozwinietych sa bardziej obciazeni ryzykiem
rozwoju dny moczanowej w poréwnaniu do populacji krajéw rozwijajacych
sie. Wystepowanie dny moczanowej jest zwigzane ze zwiekszonym ryzykiem
zgonu ze wszystkich przyczyn o 17% (najczesciej z powodu choréb sercowo-
-naczyniowych) [9, 10].

4.3. Leczenie

W leczeniu dny moczanowej zastosowanie znajduja leki obnizajace steze-
nie kwasu moczowego, ktdre blokuja jego produkcje z puryn. Wazna jest tez
zmiana nawykow zywieniowych oraz stylu zycia [6]. Ze wzgledu na wpltyw
hiperurykemii na wiele uktadéw oraz czesto wystepujgce choroby wspotist-
niejace w leczeniu dny moczanowej optymalnym sposobem postepowania
wydaje sie wspoétdziatanie zespotu specjalistéw zajmujacych sie leczeniem
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choréb reumatycznych, Zywieniem oraz leczeniem choréb towarzyszacych
w celu wyciszenia objawéw oraz przeprowadzenia edukacji umozliwiajacej
pacjentowi utrzymanie prawidtowego stezenia kwasu moczowego.

Wczesne rozpoczecie leczenia powoduje ustapienie objawoéw oraz po-
zwala prowadzi¢ normalny tryb zycia. Po ustgpieniu objawéw i wyelimino-
waniu czynnikdw ryzyka dny moczanowej leczenie farmakologiczne moze
nie by¢ konieczne, pod warunkiem zachowania prawidtowego stezenia kwa-
su moczowego w surowicy krwi. Wazny jest tez odpowiedni kontakt miedzy
specjalistami a pacjentem. Wykazano, ze wspieranie proaktywnej postawy
pacjenta poprzez jego indywidualng edukacje i budowanie zaangazowania
w proces leczenia prowadzi do lepszego przestrzegania zalecenn w poréwna-
niu do zwyczajowej opieki lekarskiej [11].

Podczas leczenia farmakologicznego dny moczanowej American College
of Rheumatology rekomenduje w zaleceniach z 2020 roku utrzymanie docelo-
wej wartosci stezenia kwasu moczowego we krwi < 6 mg/dl, co moze réwniez
stanowi¢ odpowiedni cel do utrzymania po zaprzestaniu farmakoterapii [8].
[stotne jest zastosowanie odpowiedniego leczenia juz na wczesnym etapie cho-
roby, poniewaz ma ona postepujacy przebieg. Systematyczna kontrola stezenia
kwasu moczowego moze zapobiec uszkodzeniu stawdéw i innym powiktaniom.

4.4, Dieta

Leczenie farmakologiczne to podstawa terapii dny moczanowej. Modyfi-
kacje diety i stylu zZycia sg natomiast jej niezbednym uzupeinieniem, a takze
postepowaniem profilaktycznym. Wprowadzenie zmian w diecie i stylu zycia
pacjenta jest zwykle trudnym zadaniem, ktére wydaje sie ,,utatwione” w cza-
sie zaostrzenia objaw6éw dny moczanowej. Pacjent, szukajac ulgi od uciazli-
wych objawéw, moze by¢ bardziej zmotywowany do przestrzegania zalecen
zwigzanych ze zmiang stylu zycia.

Niewtasciwa dieta byta od wiekéw uznawana za czynnik ryzyka rozwoju tej
choroby. W poszukiwaniu diety modelowej - stanowigcej pewien ogdlny ,sza-
blon” postepowania przy tym schorzeniu - warto przyjrzec¢ sie diecie DASH,
ktéra pozwala unikng¢ rozwoju choréb zwigzanych z hiperurykemia. Wykaza-
no, Ze istotnie obniza ona ci$nienie krwi, a takze stezenie kwasu moczowego
w surowicy u pacjentéw z nadci$nieniem tetniczym. Ponadto zmniejsza ryzyko
pierwszego wystapienia dny moczanowej u mezczyzn [12]. Biorac pod uwage
schorzenia towarzyszace hiperurykemii, warto uwzgledni¢ jej ogdlne zasady.
Spozywanie produktow takich jak mieso, skorupiaki czy alkohol moze zwiek-
szac stezenie kwasu moczowego. Naturalnym zaleceniem jest wiec ogranicza-
nie tych produktéw, a takze redukcja nadmiernej masy ciata.
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4.4.1. Masa ciata

Otytos¢ jest silnie zwigzana z hiperurykemia oraz znacznie zwieksza
ryzyko rozwoju dny moczanowej. Zmniejszenie masy ciala moze obnizy¢
poziom kwasu moczowego we krwi i ograniczy¢ ryzyko wystepowania za-
ostrzen tej choroby. Jak wynika z badan, redukcja masy ciata o 10 kg zmniej-
szata stezenie kwasu moczowego o 0,62 mg/dl [2]. W zwigzku z tym u oséb
z nadwagg i otytoscig jednym z najwazniejszych wskazan jest unormowanie
masy ciata. Redukcja nie powinna by¢ zbyt szybka, poniewaz duzy deficyt ka-
loryczny moze podwyzszac stezenie kwasu moczowego, prowadzac do za-
ostrzenia objawow.

4.4.2. Puryny w zywnosci

W przesztosci uwazano, ze wzrost spozycia biatka powoduje podwyzszenie
stezenia kwasu moczowego w surowicy krwi. Opinia ta nie znajduje jednak
potwierdzenia w badaniach naukowych. Podaz biatka nie stanowi w dnie
moczanowej problemu. Problematyczna moze by¢ natomiast podaz puryn,
ktére znajduja sie w wielu produktach, w tym w niektérych pokarmach
wysokobiatkowych [2]. W zwigzku z tym dieta catkowicie wykluczajgca puryny
nie jest mozliwa do wprowadzenia. Mozna jednak wskazac¢ produkty, ktore sg
szczegblnie bogate w puryny, a nastepnie ograniczy¢ ich ilos¢ w pozywieniu.
Naleza do nich podroby, mieso czerwone czy tez ryby. Duzo puryn zawierajg
takze m.in. grzyby shitake, niektére wodorosty lub drozdze piwne.

Puryny zawarte w produktach roslinnych przyczyniaja sie do zwiekszania
stezenia kwasu moczowego w mniejszym stopniu niz puryny w produktach
zwierzecych. Ich biodostepno$¢ jest ograniczona i sa zwigzane z btonnikiem,
co jeszcze bardziej zmniejsza przyswajalnosc. Przyjmuje sie, ze redukcja pu-
ryn z produktéw zwierzecych jest znacznie wazniejsza niz ograniczenie puryn
z roslin [5]. Sugeruje sie, Ze dla 0s6b z dng moczanowa najbezpieczniejszym
rozwigzaniem jest wybdr produktéw roslinnych o niskiej lub umiarkowanej
zawartosci puryn oraz unikanie produktéw ekstremalnie wysokopurynowych.
Spozycie wysokobiatkowych produktéw roslinnych o umiarkowanej zawarto-
$ci puryn, takich jak fasola, nie wptywa istotnie na ryzyko dny moczanowe;j,
moga wiec by¢ one dobrym zamiennikiem miesa. Orzechy sg produktem ni-
skopurynowym oraz stanowig zZrédto zdrowych ttuszczéw i btonnika, dlatego
zaleca sie spozycie 1-3 porcji straczkéw i orzechéw dziennie.

Ryby zawierajg znaczace ilo$ci puryn i mogg zwieksza¢ stezenie kwasu
moczowego w surowicy, jednak ich podaz w umiarkowanej ilo$ci moze by¢
pozadana. Dotyczy to ryb bogatych w kwasy ttuszczowe EPA i DHA, ktore
zmniejszaja ryzyko choréb sercowo-naczyniowych [2]. Poniewaz produkty
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zwierzece wplywajg istotnie na hiperurykemie, zasadne moze by¢ zastgpie-
nie ryb w diecie suplementami zawierajgcymi EPA i DHA.

Jaja i chudy nabiat to produkty niskopurynowe, a ich spozycie sprzyja
zmniejszeniu stezenia kwasu moczowego w surowicy. Stanowig one dobra
wysokobiatkowa alternatywe dla miesa. Sugeruje sie spozywanie 1-2 por-
cji nabiatu dziennie. Spozycie czerwonego miesa i skorupiakéw nie powinno
przekraczac jednej porcji w tygodniu [2].

Obrobka termiczna zmniejsza zawarto$¢ puryn w produktach. Najbardziej
zalecane jest gotowanie w wodzie, ktdra potem nalezy wyla¢, poniewaz pury-
ny przenikaja do wywaru. Konsekwencjg jest to, Zze wszelkie buliony i wywary
miesne sg niezalecane, poniewaz stajg sie skoncentrowanym zrédtem puryn.

Przy szacowaniu produkcji kwasu moczowego po spozyciu produktow
zawierajgcych puryny uznaje sie, Ze 1 mg puryn przeksztatca sie w 2,4 mg
kwasu moczowego [6]. Przyjmuje sie, ze dobowa ilo$¢ rownowaznikdw kwa-
su moczowego nie powinna przekracza¢ 500 mg. Poniewaz przeliczanie po-
dazy puryn lub wytworzonego kwasu moczowego jest ucigzliwe, bardziej
praktycznym rozwigzaniem wydaje sie ogdlna edukacja pacjentéw, by unikali
produktéw bogatych w puryny i ograniczali spozycie produktéw zawieraja-
cych umiarkowang ilo$¢ puryn.

4.4.3. Alkohol

Spozycie alkoholu nie jest zalecane w dnie moczanowej. Powoduje on
zwiekszone zuzycie ATP, co prowadzi do nasilenia uwalniania kwasu moczo-
wego [13]. Wykazano, Ze u mezczyzn jeden drink dziennie zwieksza Sred-
nio poziom kwasu moczowego w surowicy krwi o 0,29 mg/dl, a jedno piwo
- 0 0,46 mg/dl. Piwo moze nasila¢ produkcje kwasu moczowego bardziej
niz inne produkty alkoholowe ze wzgledu na wysoka zawarto$¢ guanozyny,
pochodzacej z drozdzy [14]. Nie wykazano negatywnego wptywu umiarko-
wanego spozycia czerwonego wina (118 ml dziennie), co moze sugerowac
dziatanie ochronne przeciwutleniaczy i innych zwigzkéw w nim zawartych.
U kobiet zauwaza sie podobny trend, jednak jest on mniej wyrazny.

4.4.4. Fruktoza

Fruktoza jest cukrem budzacym najwieksze zainteresowanie w kontek-
$cie dny moczanowej. Kwas moczowy to produkt uboczny metabolizmu fruk-
tozy, warto wiec przyjrzec¢ sie wptywowi produktéw wysokofruktozowych na
hiperurykemie. Jesli chodzi o stodzone napoje bezalkoholowe, istnieje kore-
lacja miedzy ich rosngcym spozyciem a poziomem kwasu moczowego w su-
rowicy krwi. Spozycie czterech porcji napojow stodzonych dziennie prowa-
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dzi do wzrostu stezenia kwasu moczowego o 0,42 mg/dl, co przektada sie na
wzrost wzglednego ryzyka dny moczanowej o 1,82%. Nie dotyczy to napojow
dietetycznych stodzonych stodzikami. Wyniki te sugerujg, ze warto limitowac¢
podaz produktéw wysokofruktozowych, takich jak napoje stodzone cukrem
lub syropem glukozowo-fruktozowym, a takze inne wysokoprzetworzone
produkty [2].

Fruktoze — w roznej ilosci - zawieraja rowniez owoce, ktoére sg uznawa-
ne powszechnie za zywos$¢ zdrowa. W kontekscie potencjalnej szkodliwo$ci
fruktozy zasadne moze wydawac sie limitowanie ich podazy. Nalezy jednak
pamieta¢, ze owoce wykazuja ochronny wptyw, jesli chodzi o choroby ukta-
du krazenia i metaboliczne, czesto wspétwystepujace z dng moczanowa. Nie
wszystkie prace naukowe sugeruja tez, ze owoce zwiekszaja ryzyko dny mo-
czanowej. [lo$¢ fruktozy w owocach nie jest zazwyczaj ekstremalnie wysoka,
a owoce zawierajg wiele innych zwigzkéw chemicznych, ktére moga zmniej-
szac ryzyko dny moczanowej [12]. Witamina C, polifenole i btonnik mogg np.
niwelowac¢ niekorzystne dziatanie fruktozy. Btonnik spowalnia wchtanianie
fruktozy, a witamina C zmniejsza stezenie kwasu moczowego. Polifenole
wspieraja wydalanie kwasu moczowego i wykazujg dziatanie przeciwzapal-
ne. Spozywanie owocow i warzyw prowadzi do alkalizacji moczu, co utatwia
wydalanie kwasu moczowego. Wszystkie te czynniki sprawiaja, Ze w przy-
padku umiarkowanego spozycia owocow ograniczenie ich w diecie nie wy-
daje sie zasadne. Soki owocowe zawierajg fruktoze w ilosci poréwnywalnej
ze stodzonymi napojami, a dodatkowo, w poré6wnaniu do nieprzetworzonych
owocOw, majg znacznie mniej dziatajacych korzystnie substancji. Badania su-
geruja, Ze soki owocowe mogg zwieksza¢ ryzyko wystapienia dny moczano-
wej, wydaje sie wiec, ze wieksze znaczenie niz ograniczenie surowych owo-
co6w ma redukcja spozycia rafinowanych cukrow i sokéw owocowych. Nalezy
uwazac¢ réwniez na podaz owocéw suszonych.

4.4.5. Inne interwencje

Badania epidemiologiczne wskazuja, Ze spozycie kawy jest czynnikiem
ochronnym przed dng moczanowa. Kawa zmniejsza stezenie kwasu moczo-
wego w surowicy. Nie jest to zwigzane z dziataniem kofeiny, a prawdopodob-
nie z zawartymi w niej przeciwutleniaczami. W zwigzku z tym réwniez kawa
bezkofeinowa ma korzystny wptyw. Jej najskuteczniejsze dziatanie zostato
zaobserwowane u mezczyzn przy spozyciu 6 kubkéw dziennie. Ryzyko ataku
dny moczanowej w przypadku takich os6b byto 0 59% nizsze w poréwnaniu
do niepijacych tego napoju [2, 13].

Jesli chodzi o spozycie zielonej herbaty, wiekszo$¢ badan pokazuje, Ze
nie ma ona wptywu na ryzyko dny moczanowej, jednak niektére sugeruja,

81



ze moze przyczyniac sie do wzrostu ryzyka. Zadna praca nie potwierdza ko-
rzystnego wptywu zielonej herbaty, dlatego zalecany jest umiar w jej spo-
zyciu. Wydaje sie, ze picie czarnej herbaty nie wywiera zadnego wptywu na
ryzyko dny moczanowej. Przeprowadzono jednak badanie, w ktérym wyka-
zano jej korzystne dziatanie. MozZe wiec jest ona bezpieczniejsza opcja [13].

Badania z udziatem ludzi sugeruja, Ze spozycie wisni oraz pozyskiwane-
go z nich ekstraktu moze zmniejsza¢ ataki dny moczanowej. Wedtug usta-
lent podanych w jednym opracowaniu spozycie 36 wisni lub ekstraktu z tych
owoco6w przez 2 dni obnizato ryzyko zaostrzenia dny o 35% [2]. Uwzglednie-
nie wisni w jadtospisie moze by¢ wiec zasadne, ale potrzeba wiecej danych
do ustalenia wiagzacych zalecen dla pacjentow.

Niskottuszczowy nabiat wykazuje korzystne dziatanie u 0s6b z hiperury-
kemia. Sg to produkty, ktore zawierajg matlg ilo$¢ puryn. Sugeruje sie tez, ze
biatka mleczne wspierajg wydalanie kwasu moczowego z moczem. W bada-
niach obserwacyjnych zauwazono, Ze osoby spozywajgce regularnie 1 porcje
mleka dziennie lub 1 porcje jogurtu co 2 dni maja nizsze stezenie kwasu mo-
czowego w surowicy [2]. W zwigzku z tym produkty mleczne stanowia dobra
alternatywe dla miesa w diecie 0oséb z dng moczanowa.

Witamina C zwieksza nerkowe wydalanie kwasu moczowego. Osoby
przyjmujace duze dawki tej witaminy majg nizsze ryzyko wystgpienia hi-
perurykemii. Dodatkowo wykazano, ze jej suplementacja przez 2 miesigce
w dawce 500 mg obniza Srednio stezenie kwasu moczowego o 0,5 mg/dl [2].
W zwigzku tym zalecane jest uwzglednienie w jadtospisie produktéw boga-
tych w te witamine. Mozna réwniez rozwazy¢ jej suplementacje, pamietajac
jednak o tym, ze metabolizuje ona do kwasu szczawiowego, a w duzych daw-
kach moze zwieksza¢ ryzyko kamicy nerkowe;.

Kwas moczowy jest w wiekszo$ci wydalany z moczem, dlatego istotne
jest utrzymanie odpowiedniego nawodnienia organizmu. Odwodnienie moze
sprzyja¢ krystalizacji moczanéw w tkankach. Podczas zaostrzenia objawow
zaleca sie zwiekszenie spozycia wody do co najmniej 8-16 szklanek dziennie
(2-4 litrow) [2]. Odpowiednie nawodnienie jest wazne réwniez w profilak-
tyce, aby zapobiega¢ wzrostowi stezenia kwasu moczowego przez zageszcze-
nie krwi. W zwigzku tym przy zdrowych nerkach warto rutynowo zwiekszy¢
podaz ptynow.

4.5. Wysitek fizyczny

Po intensywnym wysitku fizycznym dochodzi do nasilonego uwalniania
puryn, przez co podwyzszeniu ulega stezenie kwasu moczowego w surowicy.
To samo dzieje sie w przypadku urazu lub kontuzji, dlatego tez zaleca sie
wysitek o niskiej lub umiarkowanej intensywnosci.
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4.6. Ogolne zalecenia dla pacjentow z dng moczanowa

Najwazniejsze:

e utrzymanie prawidtowej masy ciata lub jej redukcja - w przypadku nad-
wagi lub otytoSci;

e ograniczenie spozycia miesa;

¢ wykluczenie z diety wywaréw miesnych i podrobow;

e znaczne ograniczenie spozycia ryb i owoc6w morza;

¢ unikanie spozycia alkoholu, a w szczegdlnosci piwa;

e ograniczenie dostadzanych cukrem napojéw, wyrobéw cukierniczych,
sokéw owocowych i innych produktéw bogatych we fruktoze.

Pozostate:

¢ utrzymanie odpowiedniego nawodnienia organizmu;

e ograniczenie spozycia owocoéw o duzej zawartosci fruktozy;

¢ uwzglednienie w diecie produktéw bogatych w witamine C;

e spozycie jaj w umiarkowanej ilo$ci jako zamiennika miesa;

¢ regularne spozywanie chudego nabiatu, szczeg6lnie zamiast miesa;

e regularne picie kawy;

e gotowanie w wodzie produktéw o duzej zawarto$ci puryn i wylewanie
pozostatej wody.
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5. Neofobia zywieniowa
— zaburzenie czy okres przejSciowy?

Grzegorz Sobek

Wstep

Dziecinstwo to okres intensywnego rozwoju, wielu zmian jakoSciowych
i ilosciowych w sposobie zZywienia, a jednoczes$nie czas, w ktérym ksztattu-
ja sie przyszte postawy zywieniowe [1]. Nieprawidtowy sposéb zZywienia na
kazdym etapie zycia dziecka moze mie¢ niekorzystny wptyw na jego rozwoj
fizyczny i psychiczny. Niewtasciwe nawyki Zywieniowe sg elementem tzw.
niezdrowego stylu zycia, ktory prowadzi do licznych probleméw zdrowot-
nych. Bezposredni zwigzek pomiedzy prawidtowym odzywianiem od naj-
mtodszych lat a powstawaniem choréb tzw. cywilizacyjnych w wieku doro-
stym zostat w literaturze szeroko opisany [2-4].

Wtasciwa dieta w stadium rozwoju ma zatem wptyw nie tylko na zabez-
pieczenie biezacych potrzeb organizmu, ale jest réwniez jednym z czynnikdw,
ktéry moze ograniczy¢ ryzyko réznych schorzen w wieku dorostym. Z wielu
badan wynika, iz dieta dzieci nie jest zgodna z aktualnymi zalecaniami zywie-
niowymi. Znaczna cze$¢ dzieci nie spozywa wystarczajacej ilosci produktow
mlecznych, ryb, warzyw i owocéw, co skutkuje niedoborami podstawowych
sktadnikéw zywieniowych, takich jak m.in. Zelazo, wapn, witamina D czy
wielonienasycone kwasy ttuszczowe DHA (kwas dokozaheksaenowy) i EPA
(kwas eikozapentaenowy) [5-8].

Powszechnym zjawiskiem jest spozywanie przez dzieci zawsze tych sa-
mych produktéw w obrebie okreslonych grup artykutéw spozywczych. Przy-
czyng takiego charakterystycznego zachowania u niektérych dzieci moze
by¢ neofobia zywieniowa, ktéra cechuje sie uporczywa niechecig do jedzenia
nowych pokarmoéw, unikaniem poznawania i nieakceptowaniem nieznanych
wcze$niej produktow [9, 10].
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5.1. Neofobia zywieniowa

Neofobia zywieniowa stanowi ztozony problem, ktérego nasilenie zmienia
sie w ciaggu zycia cztowieka. Jej rozwdj i przebieg modulowany jest przez wie-
le réznych czynnikéw. Postawa neofobiczna ma wazne znaczenie ewolucyjne,
gdyz stanowi mechanizm chronigcy jednostke przed potencjalnym zagroze-
niem zywieniowym, dlatego mozna zatozy¢, iz jest tylko okresem przejscio-
wym w zyciu dziecka. Zdarza sie, ze przy opisie zjawiska uzywa sie niestusz-
nie okreslen ,wybredny”, ,grymaszacy”, ,wybrzydzajacy”. W przeciwienstwie
do omawianej definicji neofobii okreslenia te opisujg osoby, ktére Swiadomie
odrzucajg wybrany produkt, kierujac sie wtasnymi preferencjami smakowymi.
Odmawiaja spozywania produktow, ktdre wczesniej lubity, a takze nowych ze
wzgledu na ich barwe, zapach czy strukture. Ponadto wybredne zachowanie
(ang. picky/fussy eaters) jest najczeSciej przejsciowe i charakteryzuje gtéwnie
dzieci w wieku 2-3 lat. ,Wybredno$¢” nie jest uwazana za element neofobii
zywieniowej, poniewaz wybredne dzieci nie sg oporne na uczenie sie nowych
smakow, a jedynie niechetnie jedza okreslone pokarmy [11].

Istotg neofobii jest nieche¢, a czasem wrecz lek przed sprobowaniem no-
wych produktéw. Jednym z objawdéw neofobii Zzywieniowej moze by¢ odmo-
wa sprobowania pokarméw o nieznanym wczes$niej kolorze i/lub konsysten-
cji. Brak akceptacji moze dotyczy¢ rowniez produktéw znanych i zjadanych,
podawanych jednak w innej formie niz dotychczas. Czestym objawem jest
takze nadwrazliwo$¢ na bodZce, takie jak smak, zapach, dotyk, konsysten-
cja czy dzwiek [12]. Nieche¢ do jedzenia moze wystepowaé we wszystkich
grupach wiekowych, ale najintensywniejsza jest w wieku 2-6 lat i stopniowo
z czasem maleje [13-15]. Neofobia zywieniowa peini prawdopodobnie funk-
cje ochronng w tym oKkresie - az do czasu, kiedy wzrasta niezaleznos¢ dziec-
ka, i to ono coraz czeSciej decyduje o tym, co chce lub nie chce jeS¢. Istotne
jest to, ze cho¢ z wiekiem poziom neofobii obniza sie, to liczba produktéw
nielubianych nie zmienia sie [16, 17].

WS3réd uwarunkowan determinujacych wystgpienie neofobii wymienia
sie czynniki genetyczne, biologiczne i srodowiskowe, takie jak preferencje
zywieniowe, sposob karmienia czy zachowania Zywieniowe matki [18]. Neo-
fobia zywieniowa jest silnie zwigzana z lekiem, ktéry ma podtoze genetyczne,
dlatego zaczeto przypuszczad, ze jest to dolegliwos$¢ dziedziczna. Okazato sie,
iz wysoki poziom neofobii matki przektada sie na wyzszy poziom neofobii
udzieci[19, 20]. Osobnicza wrazliwo$¢ na smaki, w tym gtéwnie smak gorzki,
jest takze uwarunkowana genetycznie, co oznacza, ze niektore dzieci sg bar-
dziej wrazliwe na takie pokarmy. Doniesienie to potwierdzono np. w stosun-
ku do brokutéw, brukselki czy kalafioréw [21]. Doswiadczenia smakowe mat-
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ki majq wptyw na indywidualne preferencje smakowe dziecka juz w okresie
zycia ptodowego. Okazuje sie, ze dziecko tatwiej akceptuje produkty, ktore
matka regularnie spozywata podczas ciazy i laktacji. Dzieci chetniej wybiera-
ja w przysztosci zywnos¢, z ktéra sa w pewnym stopniu zaznajomione i/lub
z ktérg miaty kiedykolwiek kontakt[22].

Neofobia zywieniowa mimo genetycznych i biologicznych uwarunkowan
jest w duzej mierze postawg wyuczong. Wrodzone preferencje smaku stodkie-
go zmieniaja sie pod wptywem doswiadczen zwigzanych z zywnoscia. Jak wy-
kazaty badania, dzieci tuz po urodzeniu, majac do wyboru wode stodzong i nie-
stodzona, preferowatly stodzona. Po uptywie sze$ciu miesiecy ich preferencje
réznity sie. Dzieci, ktérym podawano wode stodzong w tym okresie, chetniej
wybieraty stodka wode w poréwnaniu do tych, ktdre pity wode bez dodatkdw
[23]. Preferencja smaku stodkiego jest istotna, ale czesto czynnikiem decydu-
jacym o wyborze produktu przez dzieci w wieku przedszkolnym jest jego roz-
poznawalno$¢ i wczesniejsze doSwiadczenia zywieniowe. Udowodniono takze,
ze tatwiej zaakceptowac nowy produkt, jesli zostanie on podany z produktem
czy potrawg wcze$niej znang, np. z ketchupem czy sosem — w przypadku dzieci
starszych, lub z mlekiem matki - przy wprowadzaniu nowych pokarméw do
diety niemowlat [24]. Karmienie dziecka mlekiem matki daje mozliwos¢ po-
znania szerszego spektrum smakéw, w zaleznosci od produktéw spozywanych
przez matke. Dzieci, ktére byly karmione mlekiem modyfikowanym, moga
przyzwyczaic sie do specyficznego smaku mieszanki, a w konsekwencji - obni-
zy¢ tolerancje nowych, nieznanych jeszcze produktow [25].

Warto pamieta¢ o decydujacej roli rodzicow w edukacji zywieniowej,
bo przeciez to w swoim najblizszym otoczeniu dzieci poznaja nowe smaki,
produkty i ucza sie ich akceptacji. Zbyt p6ézne wprowadzanie nowych po-
karmoéw badz zbyt szybka rezygnacja po odmownej reakcji dziecka to jeden
z powoddéw pdzniejszej niecheci do prébowania i spozywania réznych pro-
duktéow. Zauwazono, ze dzieci, ktore czesto reagujg negatywnie na podawany
pokarm, z czasem zupetnie eliminujg go z diety. Potwierdzono, Ze podejmo-
wanie wielu prob (10-15) ekspozycji tego samego pokarmu moze skutkowac
jego zaakceptowaniem przez dziecko [26]. Pierwsze dwa lata Zycia dziecka
sg krytycznym okresem dla poznawania smakéw i rozwijania preferencji
pokarmowych. Swiadome badz nieswiadome zaniedbania ze strony rodzi-
cOw w tym czasie mogg znaczgco wptyngé na zachowania zywieniowe dzieci
w pozniejszych okresach zycia [27, 28]. Czestym biedem zywieniowym jest
narzucanie przez rodzicow witasnych preferencji smakowych w odniesieniu
do produktéw, ktérych sami nie akceptuja. Zachowania zywieniowe rodzi-
coOw powinny by¢ przyktadne i budujace, poniewaz dzieci najczesciej ucza sie
poprzez obserwacje najblizszych oraz ich nasladowanie [29].
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Atmosfera w trakcie spozywania positkéw, m.in. narzekanie podczas je-
dzenia, posSpiech, jedzenie w samotnosci, przyczynia sie do wzrostu niecheci
do podawanych produktéw. Dzieci sg bardziej sktonne do prébowania nie-
znanego jedzenia, gdy moga zje$¢ positek wspoélnie z rodzicami. Ekspresyj-
ne zachowanie, stowny zachwyt rodzica, opiekuna w przedszkolu zwieksza
szanse akceptacji niechcianego poczatkowo positku [30]. Czesta praktyka
wsrod rodzicéw polegajgca na zacheceniu do zjedzenia nowych potraw po-
przez gratyfikacje materialng jest nieskuteczna. Stosowanie benefitéw, czesto
w postaci stodyczy czy produktéow typu fast food, powoduje, ze dzieci uczg
sie negocjowac oraz uzalezniajg sie od nagréd. Préby zmuszania dziecka do
zjedzenia okreslonego produktu sa takze niewskazane, poniewaz powoduja
nieche¢, a czesto réwniez niepokoj i lek. Skutkiem presji ze strony opiekunéw
jest rozwo6j negatywnych skojarzen zwigzanych z jedzeniem czy konkretny-
mi potrawami [31, 32]. Bardziej skuteczng forma nagrody dla dziecka jest
u$miech, zadowolenie czy stowna aprobata. Czynnikiem warunkujacym sto-
sunek do jedzenia s3g takze cechy osobowosci, jak np. temperament czy niska
otwarto$¢ na do$wiadczenia. Zaobserwowano zalezno$¢ pomiedzy wysokim
poziomem neofobii zywieniowej a niskim poziomem do$wiadczania leku oraz
nie$miatoscig [33].

Zachowania zywieniowe w okresie dziecinstwa, w tym takze postawy
neofobiczne, w sposob istotny wpltywajg na sposéb zywienia i jakos$¢ die-
ty w kolejnych etapach zycia [34-36]. Wraz z rozwojem dziecka wyuczone
zachowania odgrywaja w zywieniu coraz wieksza role. Wybidrcze jedzenie
przyczynia sie do ograniczenia réznorodnos$ci spozywanych produktéw, co
w konsekwencji moze doprowadzi¢ do niedoboru waznych substancji od-
zywczych, zwlaszcza witamin (C, B, E) i sktadnikéw mineralnych [37]. Dzie-
ci z neofobig nie spozywaja zalecanych ilo$ci warzyw, owocéw i produktow
mlecznych [38], a odpowiednia podaz warzyw i owocow to nie tylko nizsze
ryzyko wielu choréb, m.in. choroby niedokrwiennej serca, udaru moézgu,
astmy, za¢my czy zapalenia oskrzeli, ale tez wieksze prawdopodobienstwo
utrzymania wtasciwej masy ciata dziecka [39]. Wykazano takze, ze dzieci
»neofobiczne” wybierajg produkty o miekkiej konsystencji, co moze skutko-
wac trudnos$ciami w prawidtowym przyswajaniu umiejetnos$ci gryzienia i po-
tykania [40].

Negatywna konsekwencja neofobii jest przede wszystkim brak mozliwo-
$ci uzyskania korzysci zdrowotnej wynikajgcej z urozmaiconej, bogatej we
wszystkie niezbedne sktadniki pokarmowe diety. Prawidtowy sposéb zywie-
nia w okresie p6zniejszym nie jest w stanie zrekompensowa¢ braku mozli-
wosci optymalnego rozwoju fizycznego i psychicznego w trakcie neofobii.
Znaczenie neofobii jest takze bardzo istotne w kontekScie programowania
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zywieniowego, rozumianego jako dtugookresowy efekt bodZca oddziatuja-
cego w krytycznym okresie rozwoju na struktury badz funkcje organizmu.
Niedozywienie, niedob6r lub nadmiar niektérych sktadnikéw pokarmowych
moze wplywac¢ na metabolizm, doprowadzajac do nieodwracalnych nega-
tywnych skutkow [41].

Podsumowanie

Wybidrcze jedzenie, unikanie wielu produktéw spozywczych czy potraw
jest zjawiskiem powszechnym zwtaszcza we wczesnym dziecinstwie i w okre-
sie wczesnoszkolnym. Ograniczenia ilosciowe i jakoSciowe spozywanego po-
karmu wsréd dzieci sg czesto bardzo duze. ,Wybredne podejscie do jedzenia”,
»~wybredna postawa” ma jednak zwykle charakter przej$ciowy. Zjawisko to jest
naturalnym etapem rozwoju dzieci poszukujgcych sposobu na zamanifestowa-
nie swojej autonomii[42, 43].

Mimo ze nieche¢ prébowania wielu pokarméw wsrdd dzieci w wie-
ku przedszkolnym moze wynika¢ z okresu rozwojowego, to obawa i strach
przed nowymi produktami/positkami utrzymujaca sie dtuzszy czas moze
by¢ poczatkiem neofobii Zzywieniowej. Silne reakcje emocjonalne, a takze ko-
nieczno$¢ zapoznania sie z obiektem leku w trakcie ewentualnego leczenia
powoduje, Ze neofobie zywieniowg Kklasyfikuje sie jako fobie [44].

Zjawisko neofobii zywieniowej moze stanowi¢ przeszkode w samoakcep-
tacji i stwarzac ryzyko rozwoju innych zaburzen odzywiania, m.in. anoreksji
czy bulimii. Charakter tego zjawiska, a takze negatywne skutki, jakie moze
wywotaé neofobia zywieniowa w kolejnych etapach zycia dziecka, $wiad-
cz3 o tym, ze trzeba jg traktowac jako powazne zaburzenie, ktéremu nalezy
przeciwdziatac juz od pierwszych miesiecy zycia dziecka. Wedtug klasyfikacji
przedstawionej przez Irene Chatoor neofobie zywieniowg zalicza sie do za-
burzen zywieniowych, ktére mieszcza sie w szerszej grupie okreslanej jako
sensoryczne awersje pokarmowe [45].
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6. Rola bioaktywnych zwigzkow
w dietoterapii insulinoopornosci

/Agnieszka Ewa Stepieri, Ewelina Polak-Szczybyto

Wstep

Insulinoopornos$¢ (ang. Insulin Resistance, IR) jest stanem zaburzonej
homeostazy poziomu glukozy na skutek zmniejszenia wrazliwos$ci tkanek na
hormon - insuline, mimo jej prawidtowego lub wysokiego stezenia. Zjawisko
to wraz z epidemia otytosci dotyka coraz wieksza liczbe oséb. IR jest jedng
ze sktadowych zespotu metabolicznego oraz towarzyszy wielu chorobom.
Pierwotnie byt to sposéb adaptacji organizmu do warunkéw gtodu, stresu
czy infekcji. Obecnie przy nadmiarze energii dostarczanej z pozywieniem jest
mechanizmem prowadzacym do licznych zaburzen metabolicznych.

Zaburzenia gospodarki weglowodanowej to jedne z najbardziej powszech-
nych zaburzen metabolicznych. Szacuje sie, ze 26-30% ludnosci na $wiecie
moze wykazywac insulinoopornos¢ [1]. Zesp6t metaboliczny natomiast doty-
czy 100 milionéw oséb w catej populacji. Mozemy go zdefiniowac jako wspoét-
wystepowanie czynnikéw ryzyka rozwoju choréb serca, ktére obejmuja oty-
to$¢, nadci$nienie, dyslipidemie, a takze insulinoopornos¢. Prowadzi on do
chordb serca i cukrzycy typu 2 [2].

6.1. Mechanizm powstawania insulinoopornosci

Insulinooporno$¢ zaliczana jest do zburzen gospodarki weglowodano-
wej. IR to mniejsza niz oczekiwana wrazliwo$¢ komdrek na okreslony poziom
insuliny w organizmie [3]. Tkanki docelowe dla tego hormonu sg niezdolne
do optymalnego wykorzystania glukozy krazacej we krwi, hamujac jej endo-
genng produkcje, lipolize oraz jednoczes$nie stymulujgc synteze glikogenu, co
niesie ze sobg wzrost poziomu insuliny we krwi. Insulinooporno$¢ wystepuje
tymczasowo na skutek stresu, gtodu, odwodnienia czy infekcji i jest odwra-
calna. Stan ten generujg hormony, np. adrenalina i kortyzol, oraz cytokiny
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prozapalne w celu mobilizacji energii w postaci glukozy poprzez dziatanie
supresyjne na aktywnos¢ insuliny [4]. IR jest rowniez stanem wystepujacym
w mutacjach genetycznych, takich jak leprechaunizm, syndrom Rabsona-
-Mendenhalla i syndrom insulinoopornosci typu A [5, 6].

Najczesciej jednak insulinoopornos$c¢ kojarzona jest z otytosciag i odgrywa
znaczaca role w rozwoju powiktan kardiometabolicznych, w tym sktadowych
zespotu metabolicznego, czyli cukrzycy typu 2, i chorédb sercowo-naczy-
niowych [5]. W tym przypadku za gtéwny czynnik powstawania insulino-
opornosci uwaza sie nadmiar pobranych kalorii w stosunku do wydatkow
energetycznych organizmu [7]. Wolne kwasy ttuszczowe (WKT) w postaci
triacylogliceroli (TAG) sa gromadzone w komdrkach tkanki ttuszczowej, tzw.
adipocytach, powiekszajac ich rozmiar lub stymulujac powstawanie nowych
komorek - preadipocytéw. Insulina ma ograniczone dziatanie antylipolitycz-
ne na hipertroficzne adipocyty, przez co ich zdolno$¢ gromadzenia lipidow
jest zmniejszona. Powoduje to kumulacje ttuszczow w tkance miesniowe;j
i watrobie skutkujgca ich opornoscig na dziatanie insuliny.

Adipocyty z nadmierng ilo$cig TAG wydzielaja zwiekszone iloSci cytokin
prozapalnych, a zmniejszone - adipokin, takich jak adiponektyna, co réwniez
zaburza sygnalizacje insuliny [8]. Nalezy podkresli¢, Ze trzewna tkanka ttusz-
czowa w poréwnaniu z podskérng jest mniej wrazliwa na antylipolityczne
dziatanie insuliny. Uwalnia przez to wiecej wolnych kwaséw ttuszczowych
(WKT) i wytwarza wiecej substancji biatkowych, zmniejszajac wrazliwo$¢
komorek na insuline. Insulinooporno$¢ oraz otytos¢ wigze przewlekty stan
zapalny o niskim nasileniu (low-grade inflammation). Uwaza sie rowniez, ze
predyspozycje genetyczne odgrywaja znaczaca role w zaburzeniach adipo-
genezy i lipogenezy. Istotne znaczenie w patogenezie IR ma tez przewlekty
stres [7, 8].

6.2. Rodzaje insulinoopornosci

Charakterystycznym dla hiperinsulinemii momentem jest zjawisko roz-
poczecia zmniejszania liczby receptoréw (ang. down-regulation) komoérko-
wych. Polega to na internalizacji (zagtebieniu do wnetrza komdrki) recepto-
row w celu regulacji ich wrazliwosci na insuline. Gdy jej poziom jest wysoki,
nastepuje odwrazliwienie tkanek i redukcja liczby receptorow [9].

Mozna wyrdzni¢ trzy rodzaje IR: przedreceptorows, receptorowa i po-
streceptorowa. Pierwsza dotyczy uposledzenia mozliwosci insuliny do pota-
czenia sie z receptorem na skutek dziatania mutacji - przeciwciatl niszczacych
insuline oraz obecno$ci substancji lub hormondw antagonistycznych do insu-
liny (kortyzol, glukagon, hormon wzrostu, hormony tarczycy czy androgeny).
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IR receptorowa zwigzana jest ze zmniejszong iloscig receptoréw insulino-
wych lub ze zmniejszonym ich powinowactwem do insuliny. IR postrecep-
torowa wynika z zaburzen proceséw sygnalizacyjnych przytaczenia insuliny
do receptora insulinowego (zaburzenia w wewnatrzkomoérkowej transmisji
sygnatu), nieprawidtowosci w budowie i dziataniu transporteréw glukozy do
wnetrza komorki oraz nasilonej lipolizy [10].

6.3. Metody rozpoznania insulinoopornosci

Ztotym standardem w rozpoznaniu IR jest metoda euglikemicznej klamry
metabolicznej [11]. Mimo Ze to najdoktadniejszy sposdb, jest on réwniez bar-
dzo inwazyjny i wykonywany w warunkach szpitalnych. Nalezy do metod
bezposrednich, tak jak test tolerancji insuliny po podaniu egzogennej insu-
liny lub test supresji endogennej insuliny poprzez blokowanie wydzielania
tego hormonu adrenaling i propranololem [12]. Wszystkie powyzsze sposo-
by sa obarczone pewnym ryzykiem zaburzen rytmu serca lub hipoglikemii,
dlatego opracowano metody posrednie, takie jak wspétczynnik insulinemia/
glikemia - iloraz stezenia insuliny (mj./1) i glukozy we krwi (mg/dl), ang. In-
sulin Sensitivity Index, 1S1. Warto$ci wieksze niz 0,3 oznaczaja insulinoopor-
nos¢ [10]. Wskaznik HOMA-IR (ang. Homeostasis Model Assessment) oblicza
sie wg wzoru:

HOMA-IR = insulinemia na czczo (mU/ml) x glikemia na czczo
(mmol/1)/ 22,5.
Wartos¢ > 0,91 + 0,38 pozwala na diagnoze insulinoopornosci.

Wskaznik QUICKI (ang. Quantitative Insulin Sensitivity Check Index).
Wskaznik ten oblicza sie wedtug wzoru:

QUICKI = 1/(log insulinemii na czczo (pU/ml) + log glikemii na czczo
(mmol/1).
0 insulinoopornosci swiadczy warto$c < 0,34.

Inna metoda posrednig jest wskaznik Matsudy i jest wyrazony wzorem:

Wskaznik Matsudy = 100 000/+insulinemia na czczo (mU/ml) x glikemia
na czczo (mg/dl) x srednia warto$¢ glikemii w tescie doustnego obcigzenia
glukoza (OGTT, Oral Glucose Tolerance Test) x $rednia wartos$¢ insulinemii
w OGTT.

Wskaznik mniejszy niz 7,3 $wiadczy o insulinoopornosci.
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Dodatkowo do oceny insulinowrazliwo$ci wykorzystuje sie dozylny test
tolerancji glukozy lub podwdjny test dozylnego obciazenia glukoza, za kto-
rych pomocg wyznacza sie wspotczynnik tkankowej asymilacji glukozy K10,
12]. Istnieje réwniez metoda Bergmana, ktéra polega na tym, ze podaje sie
dozylnie glukoze i pobudzajacy wydzielanie insuliny tolbutamid, a nastep-
nie dokonuje sie 26 oznaczen glukozy i insuliny i na ich podstawie wyznacza
sie wspoétczynnik wrazliwosci na insuline [13]. W celu oceny IR oznacza sie
réwniez stezenie peptydu-C badz adipokin (leptyna, adiponektyna) lub IL-12
w metodach takich jak HOMA AD (ang. Homeostasis Model Assessment-Adipo-
nectin) albo wskaznik Okhura [14].

6.4. Konsekwencje insulinoopornosci

Insulina jako hormon plejotropowy wywiera szeroki wptyw na meta-
bolizm lipidéw i biatek, transport jonéw i aminokwasoéw, cykl, proliferacje
i r6znicowanie komdrek oraz synteze tlenku azotu (NO) [3]. IR oddziatuje
na wiele tkanek i narzadéw, w mies$niach uposledza synteze glikogenu na
skutek zaburzonej wewngtrzkomoérkowej translokacji glukozy [15], a w wag-
trobie skutkuje jej niealkoholowym sttuszczeniem (ang. Non-Alcoholic Fatty
Liver, NAFL). Z czasem wystepujacy w tym narzadzie stan zapalny prowadzi
do uszkodzenia hepatocytéw, zwtdknienia i marskosci watroby, a nawet no-
wotworu [16]. Poza tym insulinoopornos$¢ przyczynia sie do rozwoju innych
schorzen, takich jak dyslipidemia (zwiekszona ilo§¢ VLDL), nadci$nienie
i miazdzyca.

Receptory insulinowe wystepuja w blonie komorek Srodbtonka, co
wskazuje na udziat tego hormonu w homeostazie naczyniowej réwniez po-
przez NO [17]. Mimo Ze wychwyt wewnatrzkomérkowy glukozy w mézgu
nie jest zalezny od insuliny, to receptory insuliny zlokalizowane sg w moézgu
(w opuszce wechowej, podwzg6rzu, hipokampie, siatkbéwce i naczyniach
splotu naczyniéwkowego oraz korze moézgowej). Insulinoopornos¢ nie jest
dla mézgu bez znaczenia. Pelni istotng role w powstawaniu i progresji choro-
by Alzheimera. Zwieksza stres oksydacyjny oraz stymuluje produkcje AB42
i fosforylacje biatka Tau, uposledzajac funkcjonowanie mitochondriow, funk-
cje poznawcze i pamie¢. Choroba Alzheimera jest czasami nazywana cukrzy-
€3 mozgu i niektére metody leczenia sg zbiezne z metodami terapii cukrzycy
typu 2 [16, 18].

Insulina stymuluje produkcje hormonu wzrostu z przysadki mézgowej,
co z kolei promuje produkcje IGF-1 przez watrobe [19]. Insulinoopornos¢
wptywa na trzustke poprzez stymulacje komoérek (8 trzustki do wydziela-
nia jeszcze wiekszych ilosci insuliny w mechanizmie wykrywania glukozy
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i wzrost komorek 3, co prowadzi do hiperglikemii i cukrzycy typu 2 [20].
W nerkach receptory insuliny znajduja sie w kanalikach proksymalnych,
przez co insulina reguluje transport mineratéw i glukoneogeneze. Poziom
insuliny w nerkach koreluje z poziomem wydalania sodu z moczem, co jest
zwigzane posrednio z nadci$nieniem tetniczym [21]. Receptory insulinowe
znajduja sie rowniez w gonadach. IR wptywa na wytwarzanie i dziatanie ta-
kich hormonoéw jak FSH, estrogen, LH i androgeny. Jest powigzana z zespotem
policystycznych jajnikéw [15]. Dodatkowo nalezy zaznaczy¢, ze IR wptywa na
anabolizm w kosSciach. Insulina stymuluje tworzenie ko$ci przez osteoblasty,
a takze hamuje czynno$¢ osteoklastow [15].

6.5. Modyfikacje stylu zycia w leczeniu
i zapobieganiu insulinoopornosci

Badania zwiazku insulinoopornosci i ryzyka cukrzycy typu 2 z réznego
rodzaju interwencjami dietetycznymi wykazaty, Ze obniZenie masy ciata o 3-4
kilogramy na skutek zmiany stylu zycia, czyli wprowadzenia diety i ¢wiczen
fizycznych, zmniejszyto ryzyko rozwoju insulinoopornosci az o 58% [22]. Ob-
nizenie kalorycznos$ci positkéw o 30% w stosunku do wyjsciowych wartosci
obniza wspotczynnik HOMA-IR o 37-45% [23].

Castro-Barquero i wsp. uznali, Ze dieta o niskiej zawarto$ci weglowoda-
now (< 50% kcal/dzien z weglowodanéw) lub bardzo niskoweglowodano-
wa, np. dieta ketogeniczna (< 10% kcal/dzien z weglowodandéw), znaczaco
zmniejsza insulinooporno$¢ w ujeciu krétkoterminowym. Przy dtugotermino-
wym stosowaniu zwieksza jednak ryzyko choréb uktadu krazenia [24]. Dieta
0 ograniczonej zawarto$ci ttuszczu nie ma tak korzystnych efektdw, jesli chodzi
o0 wzmacnianie wrazliwosci na insuline, jest jednak wskazana dla utrzymania
prawidtowej masy ciata i tym samym profilaktyki choréb metabolicznych.

Innym rodzajem diety stosowanym dla redukcji masy ciata jest dieta bo-
gatobiatkowa. Campos-Nonato i wsp. w swoich badaniach nie wykazali zna-
czacych roznic miedzy poziomem glukozy i insuliny po 6 miesigcach stoso-
wania diety redukcyjnej wysoko- i normobiatkowej [25]. Sugeruje sie, aby
skupi¢ sie na jakos$ci zywnoSci, biorac pod uwage rodzaj i Zrédto weglowoda-
now (nierafinowane kontra rafinowane), ttuszcze (jedno- i wielonienasycone
kontra nasycone i trans) oraz biatka (roslinne kontra zwierzece), nie za$ na
proporcjach makrosktadnikow [26].

Warto réwniez przytoczy¢ wyniki badan przeprowadzonych w grupie
121 pacjentéw, ktérzy spozywali positki o tej samej kalorycznosci, ale réznej
zawarto$ci makrosktadnikéw, btonnika i o réznym tadunku glikemicznym.
W tym przypadku skuteczniejszym predyktorem insulinemii i glikemii byt ta-
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dunek glikemiczny positkow niz ilo§¢ zawartych w nich weglowodanow [27].
Duzy wptyw tadunku i indeksu glikemicznego diety na ryzyko powstawania
insulinoopornosci i cukrzycy typu 2 potwierdzaja rowniez kolejne relacjono-
wane badania [28].

W badaniu ENCORE wykazano, Ze plan Zzywieniowy uwzgledniajacy zato-
zenia diety DASH polepszat insulinowrazliwo$¢. Oceniono jg za pomoca testu
obcigzenia glukoza, obliczajgc wspotczynnik QUICK oraz ISI [29]. Diety ro$lin-
ne (wegetarianska, weganska) to wzorce zywieniowe, ktére ktada nacisk na ro-
$liny stragczkowe, produkty petnoziarniste, warzywa, owoce, orzechy i nasiona
oraz ograniczaja wiekszos$¢ lub wszystkie produkty pochodzenia zwierzecego.

Badania kohortowe potwierdzajg silny wptyw diet roslinnych na reduk-
cje ryzyka cukrzycy typu 2 [30]. Dodatkowo tego rodzaju diety ograniczaja
powiktania makronaczyniowe i mikronaczyniowe zwigzane z cukrzyca. Ko-
rzysci te wynikajg z profilaktyki nadmiernej masy ciata, zmniejszenia insuli-
noopornosci, polepszenia profilu mikrobioty jelitowej oraz zwiekszenia ilo-
$ci spozywanego btonnika i sktadnikéw odzywczych, a takze réwnoczesnego
ograniczenia w positkach nasyconych kwaséw ttuszczowych, produktéow gli-
kacji i nitrozamin [26].

Post przerywany (ang. Intermittent Fasting, IF) jest niekonwencjonalng
interwencja zywieniowa polegajaca na wprowadzaniu postu naprzemiennie
z okresami zwyczajowego zywienia. Badania nad tym sposobem zywienia nie
uprawniaja do jednoznacznych wnioskéw, gdyz przeprowadzono je na ma-
tej grupie pacjentdw oraz nie trwaty dostatecznie dtugo. Wyrézniamy dwa
rodzaje IF: TRF (ang. Time-Restricted Feeding) — 16 godzin postu przerywa-
ne przez o$miogodzinne okno, podczas ktédrego mozna spozywaé pokarmy,
oraz ADF (ang. Alternateday Fasting) - naprzemiennie jednego dnia spozywa
sie positki zapewniajgce 25% zapotrzebowania kalorycznego, a w kolejnym
dniu przyjmuje sie pokarmy zwyczajowo. W tym rodzaju zywienia zauwazo-
no znaczng poprawe IR. Wynika to najprawdopodobniej z redukcji masy ciata
zwigzanej z ujemnym bilansem kalorycznym [31].

Mirabelli i wsp. podkreslaja dobroczynny wptyw diety $rédziemno-
morskiej (ang. Mediterranean Diet, MetDiet, MD) na zmniejszenie ryzyka
powstania insulinoopornosci. Dieta Sr6dziemnomorska charakteryzuje sie
wysokim spozyciem oliwy z oliwek z pierwszego ttoczenia oraz orzechow
bogatych w jednonienasycone kwasy tluszczowe, czerwonego wina, warzyw
i innych sktadnikéw bogatych w polifenole. U 0s6b z chorobg otyto$ciowa
dieta tego rodzaju redukowata IR, za$ badania na osobach zdrowych i zwie-
rzetach z wykorzystaniem suplementéw zawierajacych sktadniki bioaktyw-
ne zawarte w MetDiet wykazaty znaczacy poprawe wrazliwo$ci tkanek na
insuline [32].
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Ostatnie badania wskazujg, ze regularna aktywnos$¢ fizyczna skutecznie
chroni przed insulinoopornoscia, zespotem metabolicznym czy cukrzyca typu
2 [1]. Pojedyncza seria ¢wiczen zwieksza wrazliwos¢ na insuline przez co naj-
mniej 16 godzin po wysitku. Zalezno$¢ te zaobserwowano zaréwno u oséb
zdrowych, jak i ze zdiagnozowana cukrzyca typu 2 [33]. Przeglad Bird i wsp.
unaocznit rozbieznosci we wnioskach z badan co do najskuteczniejszej formy
aktywnosci fizycznej poprawiajacej lub zachowujacej wrazliwos$c¢ tkanek na
insuline. Czynniki, ktére nalezy wzia¢ pod uwage, planujac ¢wiczenia, to dieta,
masa ciata, stan zdrowia, glikemia oraz mozliwosci adaptacyjne organizmu [34].

Badania zazwyczaj koncentruja sie na korzysciach treningéw oporowych
i aerobowych oraz czasie ich trwania. Istotna jest réwniez intensywnos$¢ ¢wi-
czen, np. trening interwatowy (High Intensity Interval Training, HIIT; Sprint
Interval Training, SIT). Potaczenie treningu oporowego i aerobowego wydaje
sie jednak najskuteczniejsze w uwrazliwianiu tkanek na insuline i w kontroli
glikemii [1].

Nalezy wspomnie¢, ze czynnikiem ryzyka powstawania insulinoopornosci
jest palenie papieroséw - ze wzgledu na dziatanie metabolitu nikotyny, tzw.
kotyniny, tlenku wegla, kortyzolu i hormonu wzrostu [35]. Ryzyko powstania
IR znaczgco zwiekszaja takze za mata ilo$¢ snu oraz przewlekty stres [36-38].

6.6. Rola zwigzkéw bioaktywnych
w dietoterapii insulinoopornosci

Istotng role tak w profilaktyce, jak i leczeniu insulinoopornosci odgrywa
stosowanie diety bogatej w zwiagzki bioaktywne obecne gtéwnie w roslinach.
Zwiazki bioaktywne to zwigzki chemiczne czynne biologicznie pochodzenia
naturalnego, gtéwnie roslinnego, majace wplyw na organizm ludzki. Oddzia-
tuja one prozdrowotnie na funkcjonowanie wielu uktadéw w organizmie
poprzez wzmocnienie ich prawidlowej pracy oraz stymulowanie wielu prze-
mian metabolicznych. Zwigzki bioaktywne, okreslane tez mianem substancji
bioaktywnych czy nutraceutykéw, oddziatujg na organizm ludzki, zmniejsza-
jac ryzyko rozwoju wielu choréb lub wspomagajg juz rozpoczetq terapie.

Badania naukowe wskazujg na wpltyw zwigzkdw biologicznie czynnych
(m.in. antyoksydantow, ktérych bogatym zrédtem sg gtéwnie rosliny leczni-
cze i przyprawy oraz warzywa i owoce) na zwiekszenie uwrazliwienia komo-
rek organizmu na dziatanie insuliny.

Antyoksydanty (przeciwutleniacze) to grupa zwigzkéw majgcych zdol-
nos¢ neutralizowania powstajacych wolnych rodnikéw w celu zapewnienia
hemostazy w organizmie. Dtugotrwate nadmierne nagromadzenie sie wolnych
rodnikéw w wyniku mniejszej ilosci antyoksydantéw w organizmie sprzyja
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rozwojowi stresu oksydacyjnego mogacego zwieksza¢ ryzyko wystagpienia in-
sulinoopornosci.

Do bioaktywnych zwigzkéw zaliczamy witaminy, sktadniki mineralne,
polifenole, m.in. flawonoidy, antocyjany. Jesli chodzi o witaminy wykazujgce
wilasciwosci przeciwutleniajace, a takze majace dziatanie lecznicze poprzez
zwiekszanie wrazliwo$ci komoérek na insuline, to naleza do nich witamina C
(kwas askorbinowy) i witamina E (tokoferole) [39].

Przeprowadzono randomizowane badania oceny wptywu witaminy C na
stan zdrowia 0sdb z cukrzyca typu 2. Uczestnicy grupy badanej przyjmowali
przez 4 miesigce 2 razy dziennie 0,5 g kwasu askorbinowego. Przeciwutle-
niajgce dziatanie witaminy C i wrazliwo$¢ na insuline oceniono za pomoca
klamry hiperinsulinomicznej. Wyniki badan wskazujg, iz taka suplementacja
obniza poziom stresu oksydacyjnego oraz poprawia zaburzong wrazliwo$é
na insuline w tkance mie$niowej [40].

Jak wskazuja badania in vivo na modelu zwierzecym, tokoferole, charak-
teryzujace sie wtasciwo$ciami przeciwutleniajacymi, zapobiegaja procesom
utlenienia w tkankach [41]. Takie dziatanie tych witamin zapobiega nagroma-
dzeniu sie stresu oksydacyjnego i zmniejsza ryzyko p6zniejszej insulinoopor-
nosci. Wyniki badan in vitro na modelach tkanek ludzkich wykazaty wptyw
tokoferoli na zwiekszenie ekspresji receptoréw adiponektynowych [42].

Witamina D, wspierajgca prawidlowe funkcjonowanie uktadu sercowo-
-naczyniowego i odpornosciowego, zwieksza takze tolerancje komoérek na
stezenie glukozy poprzez stymulacje ekspresji receptoréw insulinowych [43].
Wykazano, iz witaminy D i E wspdlnie przyczyniajg sie do obnizenia poziomu
stresu oksydacyjnego oraz opornosci na insuline, jak i polepszenia funkcji ko-
morek B trzustki [44].

Na poziomie komérkowym witamina D uczestniczy w utrzymaniu wtasci-
wego poziomu reaktywnych form tlenu w komdrkach § trzustki, jak i w tkan-
kach wrazliwych na insuline, wptywajac na zmniejszenie stresu oksydacyjnego
i hamujac rozwdj stanu zapalnego. Wskazuje sie, iZ genomowa i niegenomowa
aktywno$¢ witaminy D zwigzana jest z sygnalizacjg insulinowa. Prawidtowy
poziom witaminy D w organizmie, osiagany gtéwnie dzieki koniecznej w na-
szej strefie klimatycznej suplementacji, zapobiega zmianom ekspresji genéw
majacych wptyw na ryzyko rozwoju insulinoopornosci i cukrzycy [45].

Sktadniki mineralne sg niezbedne dla prawidtowego funkcjonowania
organizmu poprzez udziat w wielu reakcjach enzymatycznych jako kofakto-
ry enzymoOw. Niektdre z nich wptywajg tez na procesy biologiczne zwigzane
z dzialaniem receptoréw btony komérkowej [46]. Wyniki wielu badan kohor-
towych wykazaty, iz zachwianie homeostazy mikroelementéw (pierwiastkow
$ladowych) w organizmie wptywa na metabolizm insuliny [47-49].
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Niektore pierwiastki sladowe, takie jak chrom i cynk, dziataja przeci-
wutleniajaco, przyczyniajac sie do redukcji stresu oksydacyjnego. Wzmac-
niaja takze dziatanie insuliny poprzez aktywacje receptoréw insulinowych
komorek, co w konsekwencji prowadzi do obnizenia insulinoopornosci
[50-52].

Na insulinooporno$¢ wptywaja zwiazki biologicznie czynne, przeciwu-
tleniacze, gtéwnie polifenole, wtérne metabolity roslinne, obejmujace grupe
flawonoidow, w tym katechiny, antocyjany, izoflawony. Potwierdzono, iz ge-
nisteiny z grupy izoflawonéw, obecne w ziarnach soi, majg istotny wptyw na
obnizenie insulinoopornosci u kobiet po menopauzie [53].

Wiele badan naukowych wskazuje, iz zawarto$¢ flawonoidow w diecie
(np. gorzka czekolada czy zielona herbata) ma istotny wptyw na wrazliwo$¢
tkanek na insuline. Wyniki badan klinicznych obejmujacych grupe pacjentow
zdrowych i z nadci$nieniem tetniczym wykazaty, iz spozywanie gorzkiej cze-
kolady znaczaco podwyzsza wrazliwo$¢ tkanek na insuline [54-56]. Istotny
efekt leczniczy w odniesieniu do insulinoopornosci zaobserwowano rowniez
w przypadku dtugofalowego spozywania napojow kakaowych z duzg zawar-
toscig flawonoidéw (pozytywne skutki ich spozywania zauwazono takze
u zdrowych oséb) [57].

Na podstawie badan na modelu zwierzecym udato sie stwierdzi¢, ze
spozywanie ekstraktu z bor6wki amerykanskiej (tac. Vaccinium spp.) boga-
tej w antocyjany zmniejsza insulinooporno$¢ poprzez aktywacje receptora
PPAR [58]. Natomiast u pacjentéw z chorobg otyto$ciowa lub cukrzyca typu 2,
ktorzy spozywali po 22,5 g jagéd dwa razy dziennie przez 6 tygodni, zaobser-
wowano nizszg insulinooporno$¢ niz w grupie kontrolnej [59].

Obecny w czerwonych owocach winorosli (tac. Vitis vinifera) resweratrol
to pochodna stilben nalezacych do grupy polifenoli [60]. Liczne badania in
vivo wskazuja, iz przyjmowanie tej substancji powoduje aktywacje AMPK,
wptywajac na zmniejszenie insulinoopornosci [61, 62].

Bogatg w fitozwigzki rosling jest migdatecznik (tac. Terminalia chebula),
ktéry zawiera (-sitosterol, kwas elagowy, kwas bellerowy i kwas galusowy.
Zaobserwowano, iz ekstrakt z owocéw migdatecznika poprawia wrazliwos¢
tkanek na insuline. Dzieje sie tak gtéwnie dzieki dziataniu kwasu galusowego
nalezacego do polifenoli. Wykazano, iz stosowanie codziennie 20 mg kwasu
galusowego/kg masy ciata przez miesigc przynosi efekt leczniczy [63].

Cynamon to przyprawa stanowigca zrodio bioaktywnych zwigzkéow
o wtasciwosciach przeciwutleniajacych z grupy polifenoli (pochodne kwasu
cynamonowego, aldehyd cynamonowy, cinnamomumolid i kwas glukosyrin-
ginowy). Udato sie wykazag, iz ekstrakt z cynamonu nie tylko chroni komorki
przed rozwojem stresu oksydacyjnego, lecz wptywa réwniez na zwiekszenie
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wrazliwosci tkanek na insuline [63]. Kolejne badania naukowe dowiodty, iz
polifenol cynamonowy stymuluje ekspresje biatka receptora insuliny lepiej
niz wodny ekstrakt cynamonu [64].

Nalezaca do grupy polifenoli kurkumina wykazuje silne wtasciwosci prze-
ciwutleniajace, ktére majg znaczenie dla zapobiegania stanowi zapalnemu
w komorkach, mogacemu wptywac na rozwéj insulinoopornos$ci. Wyniki badan
na modelu zwierzecym potwierdzaja, iz przyjmowanie kurkuminy zwieksza
aktywno$¢ receptora insuliny poprzez fosforylacje tyrozyny w homogenatach
watroby [64]. Kurkumina poprzez poprawe aktywnosci szlaku insulinowego
zwieksza wychwyt glukozy w mies$niach [66-68] i tkance ttuszczowej [69].
Wyniki badan klinicznych wskazujg, iz kurkumina ma wptyw na leczenie zabu-
rzen metabolicznych zwigzanych z IR, takich jak otytos¢, zesp6t metaboliczny,
stan przedcukrzycowy, cukrzyca [70-77].

Podsumowanie

[stotna role tak w profilaktyce, jak i leczeniu insulinoopornosci odgrywa
zdrowy styl Zycia, aktywno$¢ fizyczna oraz stosowanie odpowiedniej die-
ty — bedace metodami niefarmakologicznymi. Dieta powinna by¢ tez bogata
w bioaktywne zwiazki, gtbwnie o wtasciwosciach przeciwutleniajacych, obec-
ne w roslinach spozywczych, wptywajgce na zwiekszenie wrazliwosci komo-
rek na insuline.

Modyfikacja diety, optymalizacja snu oraz redukcja stresu i natogéw
W znaczacy sposob poprawiajg wrazliwos$¢ tkanek na insuline - cze$ciowo
poprzez redukcje masy ciata i ograniczenie stanu zapalnego. Dodatkowo
zwigzki bioaktywne moga stanowic istotny element w profilaktyce lub lecze-
niu insulinoopornosci oraz ograniczaniu jej konsekwencji dla organizmu.
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7. Zywienie w celiakii

Serhiy Nyankovskyy, Olena Nyankovska

7.1. Celiakia — opis choroby

Celiakia (Celiac Disease, CD) to przewlekta choroba, ktéra moze sie roz-
wingé w kazdym wieku u oséb z genotypem HLA-DQ2 i/lub HLA-DQ8. Cha-
rakteryzuje sie trwata nietolerancja glutenu - biatka zapasowego zawartego
w zbozach. Po spozyciu glutenu dochodzi do aktywacji proceséw autoimmu-
nizacyjnych skutkujacych produkcja swoistych przeciwciat i zmianami hi-
stopatologicznymi zlokalizowanymi w jelicie cienkim [1, 2]. Celiakia, zwana
réwniez chorobg trzewna, jest stanem patologicznym jelita cienkiego, ktéry
cechuje sie zaburzeniami trawienia i wchtaniania jelitowego. Powoduje ja
nieodpowiednia reakcja immunologiczna na znajdujace sie w zbozach biatka
nazywane glutenem [3]. Naleza do nich biatka:

e pszenicy (gliadyna);

e 7yta (sekalina);

e owsa (awenina);

e jeczmienia (hordeina) [4-6].

Celiakia trwa od momentu zachorowania do konca zycia. W jej wyniku
u osoby chorej pod wplywem spozywania glutenu dochodzi do zaniku kosm-
koéw jelita cienkiego. Wchtanianie pokarmu jest uposledzone, co prowadzi do
wystapienia réznorodnych objawéw klinicznych, bardzo czesto spoza uktadu
pokarmowego. Jedyng formg hamowania postepéw celiakii jest $cista dieta
bezglutenowa przez cate zycie [7, 8].

Z ostatnich badan wynika, iz na celiakie choruje przynajmniej 1% lud-
nosci w Polsce. Pojawiajg sie doniesienia o tym, iZ czesto$¢ jej wystepowania
ciagle wzrasta (np. badacze ze Szwecji oceniaja, ze z choroba trzewng zmaga
sie w tym kraju ok. 3% populacji). Wydaje sie, Ze jest to zwigzane z coraz
wiekszym spozyciem glutenu (m.in. korzystaniem z wysokoglutenowych od-
mian zb6z i zmiang nawykow zywieniowych) oraz lepsza diagnostyka [9-12].

Profilaktyka CD polega na wprowadzaniu niewielkich ilosci glutenu do
diety niemowlecia w ostonie karmienia piersig. Zbyt wczesne (< 4. m.z.) i p6z-
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ne (= 7. m.z.) wprowadzanie glutenu jest uznawane za czynnik ryzyka roz-
woju choroby. Jedynym skutecznym leczeniem zapewniajacym regeneracje
kosmkow jelitowych jest Scista dieta bezglutenowa. Wymaga to od pacjenta
i jego rodzicow dobrej organizacji zywienia, duzej samokontroli oraz przede
wszystkim wyrobienia nawyku czytania etykiet produktéow spozywczych,
a takze kupowania produktéw sprawdzonych i znanych. Niestety, czesto
identyfikacja produktéw bezglutenowych jest trudna, gtéwnie ze wzgledu na
problem z interpretacja informacji zawartych na opakowaniach produktow
spozywczych [13].

7.2. Celiakia — diagnostyka

Przed zastosowaniem diety bezglutenowej trzeba mie¢ pewnos¢, czy ce-
liakia rzeczywiscie wystepuje. Nie mozna eliminowa¢ glutenu z diety przed
potwierdzeniem (lub wykluczeniem i rozpoznawaniem np. alergii czy niece-
liakalnej nadwrazliwo$ci na gluten) choroby.

Zgodnie z rekomendacjami ESPHGAN 2020 diagnostyke celiakii nalezy
wdrozy¢ u pacjentow z objawami gastrycznymi oraz pozajelitowymi, jak réw-
niez w grupach ryzyka rozwoju CD, w tym: u krewnych pierwszego stopnia
oraz u pacjentéw z cukrzyca typu 1, autoimmunizacyjnymi chorobami watro-
by i tarczycy, deficytem IgA oraz przy wspétistnieniu zaburzen genetycznych.
1. Pierwszym krokiem w diagnostyce celiakii jest oznaczenie anty-tTG IgA

oraz catkowitego poziomu IgA. W przypadku niedoboru IgA oznacza sie te
przeciwciata w klasie IgG.

2. Dopuszcza sie mozliwo$¢ odstgpienia od biopsji u pacjentéw bezobjawo-
wych, postepujac podobnie jak u pacjentéw z objawami. Nalezy jednak
pamieta¢, ze korelacja miedzy wysokim mianem przeciwciat a atrofig ko-
smkéw jest w tym przypadku nizsza w poréwnaniu z pacjentami objawo-
wymi. Decyzja odno$nie do biopsji powinna wiec zaleze¢ od doswiadcze-
nia osrodka prowadzacego diagnostyke pacjenta.

3. Nie dopuszcza sie postepowania zwalniajgcego z biopsji u pacjentéw bez-
objawowych z cukrzyca typu 1.

4. Utrzymano zalecenie przeprowadzenia biopsji u pacjentéw z niedoborem
IgA, poniewaz nie wykazano silnej zalezno$ci pomiedzy obecno$cia prze-
ciwciat innych niz IgA a enteropatia typowa dla celiakii.

5. Ustalono, ze badania genetyczne nie sg konieczne u pacjentow, ktorzy wy-
magaja biopsiji jelita cienkiego i u ktérych stwierdzono anty-tTG w klasie
IgA w mianie przekraczajacym 10 razy gorny limit normy. Testy genetycz-
ne powinny by¢ zarezerwowane dla oséb z grup ryzyka lub dla tych, u kté-
rych nie mozna postawi¢ rozpoznania w sposéb pewny.
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6. Sytuacje i okoliczno$ci, w ktérych nalezy przeprowadzi¢ diagnostyke
w kierunku celiakii:
a) dzieci i mtodziez z jakimikolwiek z nastepujacych objawoéw (o ile nie
rozpoznano innej przyczyny):

e objawy ze strony przewodu pokarmowego - przewlekta lub nawra-
cajaca biegunka, rozdecie brzucha, nawracajace nudnosci i wymioty,
przewlekty bol brzucha, przewlekte zaparcia;

¢ objawy pozajelitowe - uposledzone dojrzewanie, utrata wagi lub za-
hamowanie wzrostu, niedokrwistos¢ z niedoboru zelaza, podwyzszo-
ne warto$ci enzyméw watrobowych, nawracajace aftowe zapalenie
jamy ustnej, niski wzrost, op6Znione dojrzewanie i brak miesigcz-
ki, opryszczkowe zapalenie skdry, przewlekte zmeczenie i rozdraz-
nienie, ztamania kosci wywotane niewielkim urazem lub zwigzane
z osteopenig/osteoporoza, neuropatie, zapalenia i bdl stawdw, upo-
$ledzenie szkliwa zebdw;

b) dzieci i mtodziez nalezace do jednej z nastepujacych grup ryzyka:

e krewny pierwszego stopnia z celiakia;

e cukrzyca typu 1;

e autoimmunologiczne zapalenie tarczycy;

e autoimmunologiczne choroby watroby;

e zesp6t Downa;

e zesp6t Turnera;

e zespo6t Williamsa.

Jesli celiakia zostanie wykluczona, przy rozpoznawaniu alergii i niecelia-
kalnej nadwrazliwos$ci na gluten postepowanie jest podobne. Wtedy podsta-
wowe znaczenie ma czasowa eliminacja glutenu i jego ponowne wtgczenie do
diety z wnikliwa obserwacja objawoéw [7, 14-21].

7.3. Celiakia — obraz kliniczny i leczenie

W typowej celiakii, wystepujacej na podtozu genetycznym, diete bez-
glutenowa powinno sie stosowac przez cate zycie. Jesli ujawni sie okreso-
wa nietolerancja glutenu - wywotana np. nietolerancja laktozy, biegunka,
dtugotrwatg kuracja antybiotykowa - wtedy diete bezglutenowa stosuje sie
do czasu zregenerowania btony $luzowej, czyli odbudowy kosmkéw jelito-
wych. Nieprzestrzeganie diety prowadzi do niedoboréw sktadnikéw po-
karmowych, a w konsekwencji do anemii, krzywicy, prochnicy zebdw, zas
w wieku dojrzatym - do osteoporozy [22-24].

Celiakia zostata po raz pierwszy opisana przez angielskiego lekarza Sa-
muela Gee w 1887 r. jako rodzaj przewlektej niestrawnosci wystepujacej
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u 0s6b niezaleznie od wieku. Przetomem dla zrozumienia choroby trzewnej
byty badania Willema Dicke’a, w ktérych odkryto zaleznos¢ miedzy czesto-
$cig zapadania na celiakie a zmiennos$cig plonéw zb6z - mniejsze nasilenie
zachorowan odnotowano wtedy, kiedy w zwigzku z niedostatkiem zboza pro-
dukcja maki gwattownie spadata [25].

Symptomy celiakii mogg by¢ bardzo rézne i obejmowac rozmaite orga-
ny. Celiakia u dzieci przebiega zwykle w klasyczny sposdb, natomiast u oséb
dorostych spotykane s3 czesto niestandardowe objawy, ktore nie zawsze sa
kojarzone z celiakig, przez co diagnostyka jest trudniejsza [26].

WS3rod objawow celiakii ze strony ukladu pokarmowego wymienia sie:
przewleklg i okresowo wystepujaca biegunke, przewlekte zaparcia oporne
na leczenie, przewlekly bdl brzucha i jego rozdecie oraz nawracajace nudno-
$ci i wymioty. Do objawéw pozajelitowych celiakii naleza: utrata masy cia-
1a, zaburzenia rozwojowe, zahamowanie wzrostu i niskorosto$¢, opéznienie
dojrzewania ptciowego, brak miesigczki oraz zapalenie i b6l stawow.

Poza tym w przebiegu CD obserwowane s3: nadwrazliwos¢, przewlekte
zmeczenie, neuropatie, przewlekta niedokrwisto$¢ z niedoboru zelaza oraz
zaburzenia mineralizacji koSci, skutkujace niekiedy powtarzajgcymi sie ich
ztamaniami. Ponadto moga wspotwystepowacé defekty szkliwa, nawracajace
aftowe zapalenie jamy ustnej i opryszczkowe zapalenie skory. W badaniach
laboratoryjnych obserwowane s3g niekiedy nieprawidtowe wyniki préb wa-
trobowych [27-30].

Klasyczne objawy celiakii to miedzy innymi:

e niska masa ciata, naglta utrata masy ciata, niedozywienie, niedobory
wzrostu (niskorostos¢);

e zmeczenie, ostabienie, nadmierna drazliwos$¢, stany depresyjne;

e brakapetytu;

e Dbiegunki, zaparcia, wzdecia, bole brzucha, powiekszenie obwodu brzu-
cha, biegunki ttuszczowe;

e niedokrwisto$¢;

e obrzeki, zanik mie$ni;

¢ objawy niedoborowe bedgace nastepstwem zespotu ztego wchianiania.
Najczestsze objawy celiakii nieklasycznej i schorzenia z nig wspélist-

niejace:

e anemia (najczesciej z niedoboru Zelaza lub z niedoboru witaminy B,,
i kwasu foliowego), zaparcia;

¢ bol brzucha, wzdecia (bez objawéw ztego wchianiania);

e weczesna miazdzyca, podwyzszony poziom cholesterolu, choroba nie-
dokrwienna serca;
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e wysoki poziom transaminaz (tzw. préb watrobowych), choroby watroby,
trzustki, hiposplenizm (zanik $ledziony);

o afty i wrzodziejgce zapalenia jamy ustnej;

e niedorozwoj szkliwa zebowego;

e zespot przewlektego zmeczenia, nadmierna sennos$¢, obturacyjny bez-
dech senny;

e krwawienia z nosa, niedostuch czuciowo-nerwowy;

e zaburzenia neurologiczne (neuropatia obwodowa - zaburzenia czucia
i dretwienie koniczyn, ataksja glutenowa - zaburzenia koordynacji rucho-
wej, zawroty gtowy, padaczka, migrenowe bdle gtowy, tzw. mgta mézgo-
wa - upos$ledzenie funkcji poznawczych);

e depresja, stany lekowe, zaburzenia odzywiania, psychozy, ADHD;

e wczesna osteoporoza, osteopenia i osteomalacja, czeste ztamania;

¢ Dbole kostne, stawowe, mie$niowe, zapalenia stawdow;

¢ choroby nerek, nefropatia IgA;

e problemy ze skéra: choroba Diihringa - skérna postac celiakii;

e ltuszczyca, pokrzywka;

e atopowe zapalenie skory;

e poronienia, problemy z ptodnoscia, zbyt pézne pokwitanie i zbyt wcze-
snha menopauza u kobiet;

e wspotistniejace choroby autoimmunologiczne (cukrzyca typu 1, choroba
Hashimoto, schorzenia stawdéw, watroby, skory itd.);

¢ niedobdr witamin i sktadnikow mineralnych (wystepuje u prawie 90%
0s6b nowo zdiagnozowanych) [25, 31, 32].

Istnieje jeszcze celiakia potencjalna, w ktérej mogg by¢ obecne prze-
ciwciata we krwi, a brak zmian jelitowych oraz objawéw choroby [33].

Objawy nietypowe, jakie moze powodowac nietolerancja glutenu, obej-
muja uktad krwionos$ny, pokarmowy, hormonalny, nerwowy oraz kostny
[34, 35].

W nastepstwie gorszego wchtaniania czesto pojawiajg sie niedobory po-
karmowe, zwtaszcza magnezu, wapnia, Zelaza, witaminy E, kwasu foliowego
oraz witamin z grupy B. Moze to skutkowac rozwojem osteoporozy, krzywicy,
problemami z zebami, niedokrwisto$cig, problemami z pamiecig i koncentra-
Cja, zaburzeniami neurologicznymi.

Celiakia moze tez wystepowac w postaci bezobjawowej, a diagnozowana
jest wéwczas podczas badania choréb wspotistniejacych. W takim przypadku
réwniez konieczna jest dieta bezglutenowa, a chory moze je$¢ jedynie pro-
dukty pozbawione tego sktadnika [36, 37].

Ograniczenia dietetyczne os6b chorych dotycza produktéw spozyw-
czych zawierajacych wymienione biatka w swoim sktadzie. U dzieci, bo te
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najczesciej (obok dorostych po 50. roku zycia) zapadaja na celiakie, w wy-

niku zmian chorobowych zwigzanych z nieprzestrzeganiem diety dochodzi

do uszkodzen (zaniku) kosmkow jelitowych btony Sluzowej jelita cienkiego.

Skutkuje to zmniejszeniem produkcji enzymoéw trawiennych, uposledzeniem

procesu trawienia i wchtaniania jelitowego oraz zaburzeniami motoryki jelit.

Nastepstwem takich zaburzen moga by¢ niedobory sktadnikéw pokarmo-

wych, a w koncu takze niedozywienie.

Najczestszymi objawami choroby u dzieci s3: béle brzucha, wzdecia, bie-
gunki ttuszczowe lub wodniste, anemia, spadek masy ciata, zaburzenia roz-
woju (m.in. niskorosto$¢), zmiany w zachowaniu (np. depresja), niedokrwi-
sto$¢ zniedoboru zelaza, niedobory biatka, kwasu foliowego, witamin, wtérna
nietolerancja dwucukréw, alergia pokarmowa [38-40].

Posta¢ klasyczna moze stanowi¢ jedynie okoto 10-30% przypadkéw
i dotyczy w gtdwnej mierze dzieci do drugiego roku zycia. Jej widocznymi
objawami sg m.in. obfite, ttuszczowe, czesto pieniste stolce, obrzeki konczyn,
sucha, cienka skoéra, spadek wagi, odwodnienie oraz niedokrwisto$¢. Nie
wszyscy zdajg sobie jednak sprawe, ze istniejg postacie tej choroby nietatwe
do rozpoznania [37].

Wyrézniamy:

e celiakie ukrytg (niema); w tym przypadku mamy do czynienia z zanikiem
czesci kosmkowej jelita oraz obecnoscia w krwi przeciwciat przy braku
lub niewielkich objawach ztego wchtaniania (niedokrwistos¢, hipokalce-
mia, nietolerancja laktozy, sacharozy itd.);

e celiakie drzemiaca (p6Zno ujawniajaca sie); choroba ujawnia sie pod
wptywem konkretnych czynnikéw (infekcje, operacja, cigza); stwierdza
sie ja u starszych dzieci i oséb dorostych;

e celiakie latentng; objawia sie wystgpieniem wielopostaciowych wy-
kwitéw: grudek, pecherzykéw na konczynach, barku, okolicy krzyzo-
wo-ledzwiowej i posladkach; u wiekszosci chorych stwierdza sie zanik
kosmkoéw jelita cienkiego, a tylko u 10-20% objawy ztego wchtania-
nia [42].

Zwiekszone ryzyko zachorowania na celiakie oraz przestanki do diagno-
styki serologicznej w kierunku celiakii mozna wskaza¢ u oso6b:

e chorujacych na cukrzyce typu 1;

e zzespotem Turnera, Williamsa lub Downa;

e zautoimmunologicznym zapaleniem watroby lub tarczycy (Hashimoto);

e 7z selektywnym niedoborem przeciwciatl w klasie IgA;

e unajblizszych krewnych oséb chorujacych na celiakie;

e 7z zespolem jelita drazliwego;

e 7z przewlekltymi objawami ze strony przewodu pokarmowego;
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e zzespolem przewlektego zmeczenia;

¢ 7z bdlami gtowy, obejmujgcymi migreny;

e zluszczycy, zmianami skérnymi;

e 7z nawracajacymi aftami i ubytkami szkliwa zebow;

¢ zmikroskopowym zapaleniem jelita grubego;

e 7 niewyjasnionym wzrostem aktywnosci transaminaz watrobowych (ALT,

AST) [43-45].

W 2020 roku Europejskie Towarzystwo Gastroenterologii, Hepatologii
i Zywienia Dzieci (ang. The European Society for Paediatric Gastroentero-
logy Hepatology and Nutrition, ESPHGAN) wydato nowe rekomendacje do-
tyczace diagnozowania celiakii u pacjentéw pediatrycznych. To aktualizacja
zalecen z 2012 roku, ktéra wskazuje, Ze ominiecie biopsji - przy spetnieniu
konkretnych warunkéw - jest stusznym kierunkiem w diagnostyce celiakii.
W rekomendacjach z 2012 roku dostepne byly dwa algorytmy - dla dzieci
z podejrzeniem celiakii oraz dla dzieci z grupy ryzyka. W 2020 roku algorytm
ujednolicono - jeden wspélny obejmuje zaréwno dzieci z podejrzeniem celia-
kii, jak i z grup ryzyka zachorowania na celiakie, a takze te, ktérym z innych
wskazan wykonano badania serologiczne w kierunku przeciwciat powiaza-
nych z tg chorobg [14].

W przypadku oséb chorych na celiakie wymaganym sposobem leczenia
jest dieta bezglutenowa przez cate zycie. Musi by¢ jednak wprowadzona pod
kontrolg lekarza, tak aby nie dopusci¢ do powstania niedoboréw pokarmo-
wych. Samodzielnie wprowadzana dieta bezglutenowa moze przynies¢ wiele
szkod dla organizmu, gdyz produkty takie pozbawione sg niektérych wita-
min i sktadnikéw mineralnych [46, 47].

7.4. Zalecenia zywieniowe dla pacjentow z celiakia

W przypadku zdiagnozowania celiakii leczenie polega na wprowadzeniu
$cisle przestrzeganej diety bezglutenowej. Nalezy po raz kolejny podkreslic,
ze celiakia nie jest tym samym co alergia na pszenice. W sytuacji, gdy stwier-
dzono alergie, dieta moze by¢ wprowadzona tymczasowo, zgodnie z zalece-
niem lekarza. Celiakia natomiast wymaga rezygnacji z pokarméw zawierajg-
cych gluten przez cate zycie. Na razie nie wynaleziono innego leku niz dieta,
cho¢ prace naukowcoéw wcigz trwajg [48, 49].

W diecie bezglutenowej bezwzglednie zabronione jest spozywanie pro-
duktéow zawierajacych pszenice, zyto, jeczmien oraz zwykty owies (niecerty-
fikowany jako bezglutenowy), a takze pszenzyto, orkisz, samopsze, ptaskurke
i inne dawne odmiany pszenicy. Zakaz dotyczy nawet produktéw zawieraja-
cych sladowe ilosci tych zb6z [31, 50].
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Uwaza sie, Ze biatko zawarte w owsie (awenina) nie powoduje reakcji im-
munologicznej typowej dla celiakii w stopniu takim jak biatka pszenicy, zyta
czy jeczmienia. Dopuszcza sie jego spozywanie w matej ilosci. Zwykty owies
dostepny na rynku jest jednak silnie zanieczyszczony innymi zbozami i dla-
tego zaleca sie jego eliminacje z diety. W sprzedazy dostepny jest specjalny
certyfikowany owies bezglutenowy, ktérego produkcja jest Scisle i wielokrot-
nie kontrolowana na kazdym etapie — od siewu, poprzez zbiér, przetwarzanie
i dystrybucje. Bezglutenowy owies moze by¢ cennym uzupetnieniem diety,
nalezy jednak pamietac, ze:

e nie wszystkie osoby z celiakig dobrze go toleruja (ok. 5% chorych nie
moze go spozywac);
¢ nalezy wprowadzac go ostroznie, u 0sdb z juz zregenerowanymi kosmka-

mi jelitowymi, najlepiej ograniczajac dobowe spozycie do 50 g dla os6b

dorostych i 25 g dla dzieci [1].

Uwaga: zwykly owies nieoznaczony jako bezglutenowy jest mocno zanie-
czyszczony glutenem i bezwzglednie zakazany w diecie bezglutenowej [31, 51].

Po rozpoznaniu celiakii kosmki jelitowe chorego zazwyczaj s3 mocno
zniszczone, dlatego przez pierwsze tygodnie powinno sie dba¢, by stosowana
dieta bezglutenowa byta rowniez tatwostrawna. Wytgczamy potrawy ciezko-
strawne i wzdymajgce (warzywa stragczkowe, kapustne, niektére owoce pest-
kowe, z6tty ser, $mietane, thuste miesa i wedliny, konserwy itp.) oraz potrawy
smazone. Stosujemy nastepujace techniki przyrzadzania potraw: gotowanie,
gotowanie na parze, duszenie, pieczenie.

Wielu pacjentom (zazwyczaj z klasyczna forma celiakii) lekarze dodatko-
wo zalecajg diete bezlaktozowa (ewentualnie ubogolaktozowg), aby utatwi¢
regeneracje kosmkow jelitowych. Rowniez w okresach zaostrzen, po btedach
dietetycznych lub biegunkach infekcyjnych prowadzacych do zaniku kosm-
kéw, wraca sie do diety bezlaktozowej (u matych dzieci) lub ubogolaktozowej
(u starszych dzieci i dorostych).

U wiekszosci pacjentow ze Swiezo rozpoznang celiakig wystepujg niedo-
bory pokarmowe, z r6znym nasileniem u poszczegélnych osob. Zalezg one
od stopnia zniszczenia $luzéwki jelita i czasu trwania procesu chorobowego.
Najpowszechniejsze sg niedobory zelaza (ferrytyny), witaminy B, ,, kwasu fo-
liowego, witaminy D, cynku, magnezu, wapnia, a takze pozostatych witamin
z grupy B. Uzupetnienie tych niedoboréw czesto wymaga indywidualnie do-
branej suplementacji zleconej przez lekarza, gdyz nie zawsze jest to osiggalne
samg dietg, szczegblnie na poczatku leczenia.

Podczas poprawnego stosowania diety bezglutenowej nastepuje odbu-
dowa struktury btony Sluzowej jelita. Tempo odbudowy zalezy od stopnia
zniszczenia kosmkow i wieku pacjenta. Powrét do zdrowia najszybciej wi-
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dac u dzieci. U dorostych regeneracja kosmkdw trwa znacznie dtuzej (pel-
na nawet okoto dwoch lat). Po kilku/kilkunastu tygodniach tatwostrawnej
diety bezglutenowej, gdy poprawia sie wchtanianie, powoli mozemy wtaczaé
do diety produkty ciezej strawne i przej$¢ do drugiego etapu leczenia dieta.
W przypadku alergii na pszenice nie dochodzi do zniszczenia kosmkow jeli-
towych i nie ma potrzeby stosowania diety ubogolaktozowej i tatwostrawnej
[31,52,53].

Po regeneracji kosmkow jelitowych dieta stosowana w celiakii powinna
by¢ odpowiednia do wieku i spetnia¢ wszystkie zasady racjonalnego zywie-
nia, formutowane dla ludzi zdrowych. Tak samo jest w przypadku alergii na
pszenice. Stosujac diete bezglutenowa, nie musimy rezygnowac z dotychcza-
sowych przyzwyczajen. Mozemy jes¢ kanapki, makaron, pierogi, nale$niki,
ale w wersji bezglutenowej. Powinni$my jednak pamieta¢ o specyficznych
cechach gotowych macznych produktéow bezglutenowych opartych na skro-
biach. Mieszanki mak i pieczywo bezglutenowe zawieraja czesto mniej biat-
ka, btonnika, witamin (gtéwnie z grupy B) oraz sktadnikéw mineralnych
(takich jak magnez, zelazo, cynk, miedZ) w poréwnaniu z maka pszenng, zyt-
nig i ,zwyktym” pieczywem. Jedynie w tych z dodatkiem gryki, amarantusa
czy prosa oraz w mniejszym stopniu kukurydzy poziom biatka, sktadnikow
mineralnych, witamin z grupy B i blonnika jest zblizony do zawartosci tych
sktadnikéw w zbozowych produktach konwencjonalnych.

Najwazniejszym zaleceniem w stosowaniu diety bezglutenowej, oprécz
eliminacji glutenu, jest jej dobre zbilansowanie. Warto bazowa¢ na produk-
tach jak najmniej przetworzonych, naturalnych, korzysta¢ z bogactwa wa-
rzyw i owocOw, z kaszy gryczanej, jaglanej, nietuskanego ryzu, bezgluteno-
wego owsa, amarantusa, sorgo, quinoa, roslin straczkowych, nasion i ziaren
bogatych w sktadniki mineralne i witaminy. Osoby na bezglutenowej diecie
powinny spozywac¢ wszystkie niezbedne grupy produktéw (nabiat, mieso,
ttuszcze itd.) w proporcjach opisanych w piramidzie zdrowego zZywienia [7-
9, 14, 31].

7.4.1. Produkty ze znakiem przekreslonego ktosa.
Europejski System Licencyjny AOECS

Europejski System Licencyjny jest duzym miedzynarodowym progra-
mem prowadzonym wspoélnie przez stowarzyszenia zrzeszone w AOECS (As-
sociation of European Coeliac Societies — Europejskie Zrzeszenie Stowarzy-
szen Osob z Celiakia, aoecs.org) [58].

Gtownym celem programu jest oznaczanie bezpiecznych produktéw bez-
glutenowych wspo6lnym, dobrze rozpoznawanym w catej Europie symbolem.
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Praktyka pokazuje, Ze samo pisemne o$wiadczenie producenta na etykiecie
moze nie Swiadczy¢ o tym, zZe dany produkt jest bezpieczny dla os6b na die-
cie bezglutenowej. Od wielu lat stowarzyszenie bada obecne na polskim ryn-
ku produkty na zawartos¢ glutenu. Niektére z nich, mimo opisu na etykiecie
»produkt bezglutenowy”, zawieraty gluten znacznie powyzej dopuszczalnej
normy [54].

Licencja na uzywanie znaku towarowego przekres$lony ktos to caty
ztozony system zapewniajacy bezpieczenstwo produkcji bezglutenowe;.
Procedury i wymagania s3 takie same we wszystkich krajach europej-
skich - dopuszczalna ilo$¢ glutenu w produkcie to maksymalnie 20 ppm,
co musi by¢ potwierdzone badaniem w akredytowanym laboratorium.
Produkty powyzej 20 ppm nie mogg by¢ oznaczane symbolem przekre-
$lonego ktosa [55].

Licencjonowany przekreslony ktos to:
¢ wspolny symbol dla produktéw bezglutenowych w catej Europie;
¢ regularna kontrola produktéw na zawarto$¢ glutenu;
¢ audytowane zaktady produkcyjne;

e pewnos¢ibezpieczenstwo dla konsumenta.

7.5. Produkty zabronione i dozwolone

Gluten znajduje sie w pszenicy, zycie, jeczmieniu i zwyklym owsie, a za-
tem bezglutenowe sa wszystkie pozostate produkty zywnosciowe: warzywa,
owoce, mieso, mleko, sery, jaja, kukurydza, ryz, gryka, orzechy, nasiona roslin
stragczkowych itd. Problem stanowi powszechne przetwarzanie Zywno$ci,
dodawanie glutenu w réznych celach technologicznych i kontakt surowcow
bezglutenowych z zawierajacymi gluten. Pomidor jest produktem naturalnie
bezglutenowym, ale wytworzony z niego przecier lub sos juz niekoniecznie.
Dlatego w przypadku zywnosci przetworzonej za bezglutenowe uznaje sie
wszystkie produkty, w ktoérych zawarto$¢ glutenu nie przekracza 20 ppm
(20 mg na 1 kg) [55].

Bezwzgledne przestrzeganie diety bezglutenowej powoduje odbudowe
kosmkdw i powrdt chorego do zdrowia. Absolutnie niedozwolone jest prze-
rywanie diety czy ,podjadanie” glutenowych produktéw od czasu do czasu.
Nawet minimalne ilo$ci glutenu dziatajg niekorzystnie na organizm i choé
chory moze pozornie nie odczuwac zadnych dolegliwosci z tym zwigzanych,
takie zachowania powoduja stan zapalny i duze spustoszenie w organizmie
[8, 31]. W tabeli 10 przedstawiono podziat produktéw ze wzgledu na zawar-
tos¢ glutenu.
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Aby stosowanie diety bezglutenowej przyniosto odpowiednie efekty kli-
niczne, musi obejmowac réwniez zZywienie poza domem, w restauracjach,
u znajomych czy u rodziny. Nierzadko wymaga to wcze$niejszego przygoto-
wania i zaangazowania w samodzielne szykowanie positkéw czy wybieranie
restauracji, w ktorej oferowane sa positki bezglutenowe.

Kazde (nawet jednorazowe) spozycie glutenu przez osoby ze zdiagnozo-
wanag celiakia moze spowodowa¢ ponowne uruchomienie odpowiedzi immu-
nologicznej oraz pogorszenie stanu zdrowia. Szczeg6lna uwage warto zwroci¢
na zywienie dzieci ze zdiagnozowang celiakia oraz edukacje zaréwno rodziny,
jakisamych najmtodszych w kontekscie ich zywienia i wyboréw zywieniowych
na wycieczkach, imprezach czy u dziadkéw i rodziny na wakacjach [42, 56].

Dieta bezglutenowa - wskazéwki technologiczne:

e zamiast zwyktego makaronu uzywac makaronéw ryzowych lub gryczanych;

e do zageszczania zup i soséw uzywacé maki ryzowej, ziemniaczanej, kuku-
rydzianej;

¢ do panierowania uzywac sezamu, pokruszonych migdatéw, maki kukury-
dzianej lub zrezygnowac z panierki;

e piekac ciasta, uzywac bezglutenowego proszku do pieczenia;

e nie smazy¢ na tym samym ttuszczu porcji glutenowych i bezglutenowych;

e uzywac osobnych sztu¢céw, naczyn, przyboréw kuchennych;

o uzywac tylko produktow, co do ktérych ma sie 100% pewnosci, Ze sg bez-

glutenowe [57].

Podsumowanie

Jednym z podstawowych btedéw popetnianych przez pacjentéw stosujacych
diete bezglutenowsg jest niewtasciwa identyfikacja produktéw spozywczych za-
wierajacych szkodliwy dla nich sktadnik. NieSwiadome spozywanie zakazanych
produktéw moze prowadzi¢ do wystapienia powiktan choroby podstawowe;j.
Przyczyng czesto jest niezrozumienie etykiet umieszczonych na produktach
zywnoS$ciowych (informacje o sktadnikach s3 niejasne i niejednoznaczne). Rola
lekarza i dietetyka jest szkolenie pacjenta w celu eliminacji btedéw dietetycz-
nych. Utrzymanie diety bezglutenowej jest trudne i kosztowne, lecz obecnie to
jedyna skuteczna metoda lecznicza w przypadku choroby trzewne;j.
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