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Rola i znaczenie norm żywienia

Normy żywienia zajmują szczególną pozycję w nauce o żywieniu człowieka, 
stanowią kwintesencję jej dorobku i osiągniętych rezultatów, które stosowane 
są w praktyce, a także stanowią punkt wyjścia do dalszych badań.

Normy określają jakie ilości energii i składników odżywczych są wystarcza-
jące dla zaspokojenia potrzeb żywieniowych praktycznie wszystkich zdrowych 
osób w danej populacji. Spożycie zgodne z wartościami określonymi w nor-
mach ma zapobiegać chorobom z niedoboru energii i składników odżywczych, 
a także szkodliwym skutkom ich nadmiernej podaży (1, 2).

Normy znajdują zastosowanie w wielu dziedzinach związanych z żywno-
ścią i żywieniem, w tym przede wszystkim przy (1, 2, 3):
– planowaniu spożycia dla osób indywidualnych i różnych grup,
–  ocenie spożycia żywności w całej populacji, a także przez osoby indywidu-

alne i różne grupy, 
– opracowywaniu zaleceń żywieniowych (Food Based Dietary Guidelines),
– planowaniu i monitorowaniu podaży żywności w skali kraju,
– ocenie jakości żywieniowej produktów spożywczych,
–  opracowywaniu nowych produktów spożywczych, w tym produktów wzbo-

gaconych oraz specjalnego przeznaczenia żywieniowego,
– ustalaniu standardów dotyczących znakowania żywności,
– opracowywaniu programów edukacji żywieniowej.
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Założenie przyjęte przy ustalaniu norm (1, 2):
–  są przeznaczone dla osób zdrowych i mogą być nieodpowiednie dla cho-

rych,
–  są opracowywane nie dla pojedynczych osób lecz dla poszczególnych grup 

z uwzględnieniem takich cech, jak: wiek, płeć, stan fizjologiczny,
–  uwzględniają fakt występowania w każdej grupie różnic indywidualnych 

w zapotrzebowaniu na składniki odżywcze,
– są wyrażane w przeliczeniu na jedną osobę, 
– odnoszą się do składników odżywczych rzeczywiście spożytych,
–  mogą przewyższać zapotrzebowanie większości osób w każdej grupie, 

z wyjątkiem norm na energię,
–  określają wartość energetyczną diety i zawartość w niej składników odżyw-

czych w ciągu 1 doby,
–  nie muszą być bezwzględnie realizowane każdego dnia, lecz w zależności 

od rodzaju składnika odżywczego w okresie kilku, kilkunastu a nawet kil-
kudziesięciu dni,

–  zakładają pewną żywieniową jakość (wartość biologiczną) żywności, decy-
dującą o dostępności dla organizmu zawartych w niej składników,

–  zalecając spożywanie określonych ilości danego składnika odżywczego 
zakładają, że zapotrzebowanie organizmu na energię i pozostałe składniki 
odżywcze zostało zaspokojone.

Rozwój norm żywienia na świecie i w Polsce

Pierwsze próby opracowania zaleceń o charakterze norm podjęto w połowie 
XIX wieku, co wiązało się z poszukiwaniami skutecznych sposobów walki 
z głodem i niedożywieniem (4, 5). Do grupy tego rodzaju standardów można 
zaliczyć oszacowane w 1862 r. w Wielkiej Brytanii ilości energii (3000 kcal/ 
/osobę/dobę) i białka (80 g/osobę/dobę), które zaproponowano jako podstawę 
do szacowania kosztów związanych z interwencyjnymi zakupami odpowied-
nich ilości żywności. Podobny sposób podejścia charakteryzował zalecenia, 
które opracowano pod koniec XIX wieku w Stanach Zjednoczonych m.in. 
przez Atwatera (6).

Rozwój nowych metod badawczych stosowanych do oceny wydatku ener-
getycznego, zapotrzebowania na białko i aminokwasy, a także identyfikacji 
witamin i składników obecnych w żywności zapoczątkował zmiany w sposo-
bie opracowywania norm.

Przełomem w pracach nad normami było opublikowanie w 1936 r. przez 
Organizację Zdrowia Ligi Narodów raportu, w którym podano zalecane ilości 
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nie tylko dotyczące energii i białka, lecz także niektórych witamin i składni-
ków mineralnych (7). Po raz pierwszy zwrócono szczególną uwagę na zna-
czenie norm żywienia dla poprawy oraz utrzymania dobrego stanu zdrowia 
ludności.

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

Międzynarodowa współpraca w dziedzinie norm żywienia została ponow-
nie podjęta w 1949 r. z inicjatywy Organizacji ds. Wyżywienia i Rolnictwa 
(Food and Agriculture Organization of the United Nations – FAO), a obecnie 
jest prowadzona wspólnie ze Światową Organizacją Zdrowia (World Health 
Organization of the United Nations – WHO) i Uniwersytetem Narodów 
Zjednoczonych (United Nations University – UNU) (10, 11). Opublikowane 
dotychczas raporty ekspertów tych organizacji są adresowane do wszystkich 
krajów świata. Stanowią jednocześnie instrukcje służące do opracowywania 
własnych standardów. Przy opracowywaniu przez poszczególne kraje wła-
snych norm istotne znaczenie ma także możliwość korzystania z doświadczeń 
krajów o największym dorobku w tej dziedzinie. Wymienić należy tu przede 
wszystkim normy publikowane przez Instytut Medycyny (Institute of Medi-
cine) ze Stanów Zjednoczonych, obecnie opracowywane jako wspólne normy 
dla ludności Stanów Zjednoczonych i Kanady (12, 13). W Unii Europejskiej 
prace nad normami początkowo realizowane były przez Naukowy Komitet 
ds. Żywności (Scientific Committee on Food – SCF), obecnie zajmuje się tym 
Europejski Urząd ds. Bezpieczeństwa Żywności (European Food Safety Autho-
rity – EFSA) (3).

W Polsce w latach 30. XX wieku upowszechniane były normy Organizacji 
Zdrowia Ligi Narodów. Pierwsze normy żywienia ludności zostały opracowane 
w Zakładzie Higieny Żywienia PZH pod kierunkiem Profesora Aleksandra 
Szczygła i opublikowane w postaci projektu w 1950 r., a następnie wydane jako 
monografia w 1959 r. (14). Po powstaniu Instytutu Żywności i Żywienia w roku 
1963, prace nad normami prowadzone są przede wszystkim w tej placówce. 
Od tej pory Instytut kilkukrotnie przeprowadzał ich aktualizację. Przepro-
wadzona w ramach Narodowego Programu Zapobiegania Nadwadze i Oty-
łości oraz Przewlekłym Chorobom Niezakaźnym poprzez Poprawę Żywienia 
i Aktywności Fizycznej POL-HEALTH nowelizacja w roku 2008 uwzględniała 
nowatorskie podejście do norm, obejmujące przede wszystkim opracowywanie 
norm na kilku poziomach (1). Wtedy też założono konieczność systematycz-
nej aktualizacji norm, zgodnie z zaleceniami międzynarodowych ekspertów 
w tej dziedzinie. Zgodnie z tymi założeniami przeprowadzono taką aktualiza-
cję w roku 2012, również w ramach programu POL-HEALTH (2).
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Metody opracowania norm

Zapotrzebowanie na energię i niezbędne składniki odżywcze może być oce-
niane na podstawie obserwacji zwyczajowego spożycia żywności i stanu odży-
wienia grupy osób zdrowych reprezentatywnej dla danej populacji lub też 
badań eksperymentalnych (1, 2). 

W przypadku badań dotyczących ilościowej oceny zwyczajowego spożycia 
żywności kryteriami oceny wyników są: dobry stan zdrowia badanych osób, 
prawidłowe proporcje masy ciała do wysokości, a także prawidłowy stan odży-
wienia. W badaniach eksperymentalnych przy pomocy odpowiednio skompo-
nowanych diet określa się: minimalną ilość danego składnika, która umożliwia 
cofnięcie się objawów jego niedoboru, ilość zdolną do zrekompensowania jego 
strat przy stosowaniu diety, w której składnik ten nie występuje lub też ilość 
wystarczającą do utrzymania odpowiednich rezerw tego składnika w tkan-
kach (1, 2).

Bardzo ważne jest ustalenie, w jaki sposób wartości określające indywidu-
alne zapotrzebowanie człowieka na energię i składniki odżywcze przeliczyć na 
odpowiednie wartości określające zapotrzebowanie grupy.

Ponieważ zapotrzebowanie poszczególnych osób w obrębie danej grupy jest 
zróżnicowane, obliczenie wartości średniej z uzyskanych wyników pozwoli 
wyłącznie na określenie ilości energii bądź składników odżywczych pokry-
wających zapotrzebowanie około połowy osób z danej grupy, tzw. średniego 
zapotrzebowania grupy. Jedynymi normami ustalanymi wyłącznie na tym 
poziomie są normy na energię (2, 3, 12). 

Dysponując wartościami odpowiadającymi średniemu zapotrzebowa-
niu grupy, określa się normy na poziomie wystarczającym do pokrycia zapo-
trzebowanie na składniki odżywcze znacznej większości (około 97,5%) osób 
w danej grupie (3, 12, 13). 

W przypadku składników, na które zapotrzebowanie znane jest głównie na 
podstawie wyników badań spożycia żywności, normy określa się na poziomie 
wystarczającego spożycia, zapewniającym pokrycie zapotrzebowania prak-
tycznie wszystkich osób w grupie (3, 12, 13).

Aktualnie stosowane rodzaje norm żywienia

Wraz z postępem prac nad normami żywienia okazało się, że trudno jest 
korzystać z tych samych standardów do różnych celów, m.in. planowania 
i oceny spożycia. Dlatego grupy ekspertów rozpoczęły prace nad przygotowa-
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niem norm o zróżnicowanych poziomach składników odżywczych. Pierwsze 
normy uwzględniające różne poziomy zostały opracowane m.in. przez eks-
pertów Unii Europejskiej (3) oraz ekspertów Instytutu Medycyny ze Stanów 
Zjednoczonych (12, 13).

Europejski Urząd ds. Bezpieczeństwa Żywności, podejmując prace nad 
opracowaniem norm, ustalił, na jakich poziomach normy te będą opraco-
wywane (3). Wzorując się na wcześniejszym raporcie Naukowego Komitetu 
ds. Żywności z 1993 r. zaproponowano następujące poziomy norm żywienia: 
–  spożycie referencyjne na poziomie populacji (Population Reference Intakes – 

PRI): poziom spożycia składników odżywczych, który jest odpowiedni prak-
tycznie dla wszystkich osób w danej grupie ludności;

–  średnie zapotrzebowanie (Average Requirement – AR): poziom spożycia 
składników odżywczych, który jest odpowiedni dla połowy osób w danej 
grupie ludności, biorąc pod uwagę rozkład normalny zapotrzebowania;

–  najniższy poziom spożycia (Lower Threshold Intake – LTI): poziom spożycia, 
poniżej którego, na podstawie aktualnej wiedzy, u prawie wszystkich osób 
mogą wystąpić zaburzenia przemian metabolicznych, zgodnie z kryterium 
przyjętym w odniesieniu do każdego składnika odżywczego.

Ponadto EFSA zaproponowała również wprowadzenie dodatkowych pozio-
mów norm: 
–  wystarczające spożycie (Adequate Intake – AI): wartość szacunkowa stoso-

wana w przypadkach, kiedy nie można określić spożycia referencyjnego na 
poziomie populacji (PRI). Wystarczające spożycie określa się na podstawie 
średniego codziennego spożycia danego składnika przez grupę (lub grupy) 
praktycznie zdrowych osób;

–  zakresy referencyjnego spożycia dla makroskładników (Reference Intake 
ranges for macronutrients – RI): zakres spożycia makroskładników, wyra-
żony jako odsetek zapotrzebowania energetycznego. Zakresy te określa się 
tak, aby były one odpowiednie do utrzymania dobrego stanu zdrowia i wią-
zały się z niskim ryzykiem wybranych chorób przewlekłych.

W normach opracowanych przez Instytut Medycyny ze Stanów Zjednoczo-
nych nie uwzględniono najniższego poziomu spożycia, odpowiadającego LTI. 
W zależności od danych wykorzystywanych do ustalania norm dla niektórych 
składników odżywczych zastosowano następujące poziomy (12, 13): 
–  średnie zapotrzebowanie (Estimated Average Requirement – EAR): wartość 

określająca medianę zapotrzebowania osób w danej grupie;
–  zalecane spożycie (Recommended Dietary Allowance – RDA): poziom spo-

życia pokrywający zapotrzebowanie prawie wszystkich (97,5%) zdrowych 
osób;
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–  wystarczające spożycie (Adequate Intake – AI): poziom spożycia stosowany, 
kiedy dowody są niewystarczające do ustalenia poziomu EAR i RDA, usta-
lany na podstawie danych eksperymentalnych lub obserwacji przeciętnego 
spożycia.

Prace wybranych grup ekspertów związane  
z opracowywaniem i aktualizacją norm

Od wielu lat opinie na temat zaleceń dotyczących zapotrzebowania na ener-
gię i składniki odżywcze opracowuje Światowa Organizacja Zdrowia (WHO) 
we współpracy z Organizacją ds. Wyżywienia i Rolnictwa Narodów Zjed-
noczonych (FAO) oraz Uniwersytetem Narodów Zjednoczonych (UNU). 
W 2004 r. został opracowany ostatni raport dotyczący zapotrzebowania na 
energię, przedstawiający nowe koncepcje określania tego zapotrzebowania (11). 
W 2007 r. ukazał się raport dotyczący zapotrzebowania na białko i amino-
kwasy, a w 2010 – dotyczący tłuszczu i kwasów tłuszczowych. Raport na temat 
zapotrzebowania na węglowodany eksperci FAO i WHO opracowali znacznie 
wcześniej (w 1998 r.), a w 2007 r. opinia na ten temat została uaktualniona. 
Dodatkowo w 2015 r. opublikowano raport z zaleceniami na temat spożycia 
cukrów. Ponadto w 2012 r. ukazały się raporty z zaleceniami dotyczącymi spo-
życia sodu i potasu.

W Europie aktualnie wiodącą instytucją zajmującą się opracowaniem norm 
żywienia jest Europejski Urząd ds. Bezpieczeństwa Żywności. EFSA została 
poproszona przez Komisję Europejską o dokonanie przeglądu i aktualizacji 
norm na energię i składniki odżywcze opracowanych w 1993 r. przez Naukowy 
Komitet ds. Żywności (3). W pracach tych EFSA uwzględnia nowe dowody 
z badań naukowych oraz najnowsze zalecenia wydawane na szczeblu krajo-
wym i międzynarodowym. Ponadto Komisja zwróciła się do EFSA, aby pomóc 
stosownym instytucjom w państwach członkowskich, w przełożeniu rekomen-
dacji dotyczących spożycia składników odżywczych na praktyczne zalecenia 
żywieniowe. 

Pracami nad opracowaniem norm w Unii Europejskiej zajmuje się Panel 
EFSA ds. Produktów Dietetycznych, Żywienia i Alergii (Panel on Dietetic Pro-
ducts, Nutrition and Allergies – NDA). W celu zapewnienia spójnego podej-
ścia do opracowywania norm Panel w 2010 r. ustalił ogólne zasady dotyczące 
prac w tym zakresie (3). Wszystkie projekty opinii EFSA dotyczących norm 
(Dietary Reference Values – DRVs) podlegają konsultacjom społecznym z pań-
stwami członkowskimi, środowiskiem naukowym i innymi zainteresowanymi 
stronami przed ich finalizacją. Gwarantuje to, że EFSA korzysta z najszer-
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szej gamy opinii, aby zebrać najbardziej aktualne, precyzyjne i wyczerpujące  
informacje.

Pierwsze normy EFSA zostały opublikowane w 2010 r. Były to normy na 
węglowodany i błonnik, tłuszcze oraz wodę. W 2012 r. ukazały się normy na 
białko, w 2013 – na energię, fluor, mangan, molibden, witaminę C, w 2014 – 
na biotynę, kwas pantotenowy, jod, niacynę, cynk, chrom, selen i foliany, 
w 2015 – na witaminę A, wapń, witaminę E, witaminę B12, fosfor, magnez, 
żelazo i miedź, w 2016 – na witaminę B6, cholinę, potas, witaminę D i tiaminę, 
a w 2017 – na witaminę K i ryboflawinę.

Inną grupę ekspertów skupia wspomniany wcześniej Instytut Medycyny, 
opracowujący normy dla ludności Stanów Zjednoczonych i Kanady (12, 13). 
W latach 1997–2005 ukazały się obszerne raporty ze zaktualizowanymi nor-
mami dla tej populacji. Dotyczą one energii i makroskładników (węglo-
wodanów, błonnika, tłuszczu, kwasów tłuszczowych, cholesterolu, białka 
i aminokwasów), witaminy A, K i mikroelementów (m.in. miedzi, jodu, żelaza, 
manganu, cynku), witaminy C, E, selenu i karotenoidów, witamin z grupy B 
(tiaminy, ryboflawiny, niacyny, witaminy B6, B12, folianów, kwasu pantoteno-
wego, biotyny, choliny), wapnia, fosforu, magnezu, witaminy D, fluoru oraz 
wody i elektrolitów (m.in. potasu, sodu i chloru). W raportach tych Instytut 
Medycyny po raz pierwszy przedstawił normy na różnych poziomach spoży-
cia. Dlatego też opracowano oddzielny raport dotyczący zastosowania norm 
w ocenie spożycia.

Grupa ekspertów Instytutu Medycyny na bieżąco analizuje doniesienia 
dotyczące problematyki związanej z normami i decyduje o ich aktualizacji. 
I tak w roku 2011 opracowano nowy raport dotyczący wapnia i witaminy D, 
zmieniając normy na te składniki. We wcześniejszym raporcie norma na wapń 
i witaminę D została opracowana na poziomie wystarczającego spożycia (AI), 
natomiast po kilku latach postęp wiedzy w tym zakresie pozwolił na opraco-
wanie norm na poziomie średniego zapotrzebowania (EAR) oraz zalecanego 
spożycia (RDA).

Założenia do norm żywienia dla ludności Polski

Prace prowadzone przez EFSA w celu opracowania wspólnych norm dla kra-
jów UE i opublikowanie ustalonych do tej pory wartości referencyjnego spo-
życia dla większości składników odżywczych, a także nowelizacja norm na 
niektóre składniki przez ekspertów Instytutu Medycyny ze Stanów Zjedno-
czonych, sprawiają, że istnieje konieczność systematycznej nowelizacji norm 
żywienia dla ludności Polski. 
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Podział ludności na grupy oraz przyjęte dla tych grup wartości masy ciała 
został przedstawiony w tabeli 1.

Tabela 1. Podział ludności na grupy i przyjęte wartości masy ciała 

Grupa/wiek (lata) Masa ciała (kg)

Niemowlęta
0–0,5
0,5–1

6
9

Dzieci
1–3
4–6
7–9

12
19
27

Chłopcy
10–12
13–15
16–18

38
54
67

Dziewczęta
10–12
13–15
16–18

38
51
56

Mężczyźni
19–30
31–50
51–65
66–75
> 75

55–85

Kobiety
19–30
31–50
51–65
66–75
> 75
ciąża

laktacja

45–75

 
Dla niemowląt i dzieci do 3. roku życia wartości masy ciała przyjęto na podsta-
wie mediany z siatek centylowych opracowanych przez Światową Organizację 
Zdrowia (15). Dla dzieci i młodzieży w wieku 4–18 lat wartości te określono na 
podstawie mediany z badań prowadzonych w całej Polsce w ramach projektu 
OLAF w latach 2010–2012 wśród dzieci przedszkolnych i w latach 2007–2009 
wśród dzieci i młodzieży w wieku szkolnym (16, 17).
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Wprowadzenie

Dla osób dorosłych zakresy masy ciała ustalono przyjmując, że BMI w każ-
dym przypadku powinien mieć wartość prawidłową, tj. mieszczącą się w gra-
nicach od 18,5 do 24,9. Ustaleń tych dokonano na podstawie wyników badania 
WOBASZ II dotyczących mediany i rozkładu centylowego masy ciała wśród 
osób o prawidłowym BMI. Badanie to zostało przeprowadzone wśród losowo 
dobranej grupy osób dorosłych w wieku 20 lat i powyżej z całej Polski w latach 
2013–2014 (18, 19).

Normy na energię zostały ustalone na poziomie średniego zapotrzebowa-
nia grupy (EER), natomiast normy na niezbędne składniki odżywcze na pozio-
mach średniego zapotrzebowania grupy (EAR) i zalecanego spożycia (RDA) 
bądź wystarczającego spożycia (AI). 

Wartości górnych tolerowanych poziomów spożycia (UL) witamin i skład-
ników mineralnych zostały ustalone przez ekspertów Naukowego Komitetu 
ds. Żywności UE (SCF) i Europejskiego Urzędu ds. Bezpieczeństwa Żywno-
ści (EFSA) w 2006 roku (20). W Polsce zaleca się korzystanie z tych ustaleń, 
a w przypadku braku danych dla określonego składnika – z propozycji innych 
grup ekspertów.
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Definicje
Zapotrzebowanie na energię

Zapotrzebowanie na energię jest definiowane jako ilość energii zawarta 
w pożywieniu, potrzebna do zbilansowania wydatku energetycznego, związa-
nego z utrzymaniem masy ciała, składu ciała i wszelką aktywnością fizyczną, 
która zapewni dobry stan zdrowia w długim okresie. Wydatek energetyczny 
obejmuje także energię potrzebną do optymalnego wzrostu i rozwoju dzieci, 
do prawidłowego wzrostu tkanek w okresie ciąży oraz produkcji mleka w cza-
sie karmienia piersią tak, aby zapewnić dobry stan zdrowia zarówno matce jak 
i dziecku (1–4). 

Składowe całkowitego wydatku energetycznego 
Całkowity wydatek energetyczny (Total Energy Expediture, TEE) w ciągu 24 go- 
dzin jest sumą podstawowej przemiany materii (Basal Energy Expediture, 
BEE), energii wydatkowanej na aktywność fizyczną (Energy Expenditure 
of Physical Activity, EEPA), termicznego efektu pożywienia (Thermic Effect 
of Food, TEF) oraz w rzadziej występujących sytuacjach termogenezy indu-
kowanej zimnem (1).

Podstawowa przemiana materii (BEE), jest to energia potrzebna do utrzy-
mania podstawowych funkcji fizjologicznych organizmu, kiedy organizm znaj-
duje się w stanie spoczynku, w ściśle określonych warunkach: po co najmniej 
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8 godzinach snu, po 12–14 godzinach nieprzyjmowania pożywienia, po prze-
budzeniu, leżąc na wznak, w warunkach zupełnego spokoju fizycznego i psy-
chicznego oraz komfortu cieplnego. Jest główną częścią składową (45–70%) 
całkowitego wydatku energetycznego (2, 5).

Spoczynkowy wydatek energetyczny (Resting Energy Expediture, REE) 
obejmuje energię wydatkowaną, kiedy organizm jest w stanie spoczynku, czyli 
kiedy nie jest wydatkowana energia na żaden wysiłek mięśni. W wielu bada-
niach, z praktycznych względów mierzy się spoczynkowy wydatek energe-
tyczny zamiast podstawowej przemiany materii.

Termogeneza indukowana zimnem oznacza wytwarzanie ciepła w odpo-
wiedzi na temperatury środowiska poniżej neutralności termicznej. W ostat-
nich dekadach udział termogenezy indukowanej zimnem w TEE zmniejszył 
się, ponieważ ludzie więcej czasu spędzają w zamkniętych i ogrzewanych 
pomieszczeniach.

Proces przyjmowania pokarmu wymaga energii potrzebnej do trawienia, 
absorpcji, transportu, przekształcania oraz, kiedy jest to potrzebne, groma-
dzenia/przechowywania składników odżywczych. Te procesy metaboliczne 
zwiększają REE i ten wydatek energetyczny nosi nazwę termicznego efektu 
pożywienia (TEF). Należy podkreślić, że praca mięśni potrzebna do jedzenia 
nie jest częścią TEF. 

Składową całkowitego wydatku energetycznego jest również wydatek 
energii związany z aktywnością fizyczną (EEPA). Aktywność fizyczna może 
być zdefiniowana jako każdy ruch wykonywany przez mięśnie szkieletowe, 
który jest związany z wydatkiem energii. W praktyce, aktywność fizyczną 
w codziennym życiu dzielimy na wszelkie czynności fizyczne dnia codzien-
nego, na przykład: pracę zawodową, przemieszczanie się z domu do pracy/ 
/sklepu i z powrotem, przemieszczanie się dzieci do szkoły lub na zajęcia poza-
lekcyjne, czynności związane z utrzymaniem porządku w domu, opiekę nad 
dziećmi i innymi członkami rodziny oraz aktywność fizyczną uprawianą 
rekreacyjnie, która jest zaplanowana i powtarzana.

Poziom aktywności fizycznej (Physical Activity Level, PAL) jest definio-
wany jako stosunek całkowitego do spoczynkowego wydatku energetycznego 
w ciągu 24 godzin i odnosi się do tej części TEE, która wynika z aktywności 
fizycznej. 

Termogeneza adaptacyjna jest definiowana jako ciepło, które można dodać 
lub nie do normalnej termogenetycznej odpowiedzi na pożywienie i/lub zimno 
w celu lepszego dostosowania wydatku energetycznego do potrzebnego bilansu 
energetycznego (6, 7). Kilka badań przeprowadzonych w ostatnich latach suge-
ruje, że mitochondrialne niezwiązane białka w brązowej tkance tłuszczowej 
(8, 9) i szkieletowa tkanka mięśniowa u osób dorosłych (6) mogą odpowiadać 
w największym stponiu za termogenezę adaptacyjną. W normalnych warun-
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kach, u osób zdrowych, termogeneza adaptacyjna nie jest znaczącym skład-
nikiem TEE.

Dobowe zapotrzebowanie jednostki i grupy na energię
Dobowe zapotrzebowanie jednostki na energię jest zdefiniowane jako ilość 
energii dostarczonej z pożywieniem w ciągu doby, która jest potrzebna do zbi-
lansowania wydatku energetycznego zdrowej i prawidłowo odżywionej osoby, 
która to ilość zapewni utrzymanie dobrego stanu zdrowia, prawidłowej masy 
i składu ciała, wykonywanie różnych codziennych aktywności życiowych, 
odpowiedniego poziomu aktywności fizycznej oraz pozwoli na optymalny 
wzrost i rozwój dzieci, a także prawidłowy wzrost tkanek w okresie ciąży oraz 
produkcję mleka w czasie karmienia piersią tak, aby zapewnić dobry stan zdro-
wia zarówno matce jak i dziecku (1, 5).

Dobowe zapotrzebowanie grupy na energię (wartość, która jest poda-
wana w normach żywienia) jest zdefiniowane jako średnie zapotrzebowanie 
na energię dostarczoną z pożywieniem w ciągu doby, u osób zdrowych, które 
są prawidłowo odżywione, charakteryzują się prawidłową masą ciała, mają 
określoną aktywność fizyczną, wchodzących w skład danej grupy. Zapotrze-
bowanie energetyczne grupy (Estimated Energy Requirement, EER) w przeli-
czeniu na jedną osobę na dobę musi brać pod uwagę następujące cechy danej 
osoby: płeć, wiek, aktywność fizyczną oraz wymiary antropometryczne (masę 
i wysokość ciała) (1, 5).

Normy na energię
Zgodnie z definicją zapotrzebowania na energię, normy na energię bazują na 
oszacowaniu zapotrzebowania grupy osób zdrowych, reprezentatywnych dla 
poszczególnych grup populacyjnych. Ze względu na różnorodność biologiczną 
występuje rozkład zapotrzebowania na energię w obrębie każdej grupy. 

Normy na energię ustalane są na poziomie średniego zapotrzebowania grupy 
(Estimated Energy Requirement, EER lub Average Requirement, AR). Związane 
jest to z dużą zmiennością międzyosobniczą w zakresie aktywności fizycznej 
i cech antropometrycznych. Zastosowanie normy na poziomie zalecanego spo-
życia (Recommended Dietary Allowences, RDA) stwarzałoby ryzyko przekro-
czenia przez większość osób z danej grupy zapotrzebowania energetycznego, 
prowadząc do dodatniego bilansu energetycznego i wzrostu masy ciała. 

Średnie zapotrzebowanie na energię jako wartość referencyjna przekra-
cza zapotrzebowanie połowy osób z danej grupy. Odnosi się do grupy zdro-
wych osób i ma ograniczone zastosowanie do zapotrzebowania na energię 
jednostki.
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Metody określania  
wydatków energetycznych

Kalorymetria bezpośrednia 

Metoda opiera się na bezpośrednim pomiarze całkowitej ilości ciepła wytwa-
rzanej przez organizm (1, 10–12). Badanie przeprowadza się w kalorymetrach 
(idealnie izolowane termiczne komory). Ciepło wydalane przez badanego jest 
oddawane do urządzenia przez które przepływa woda. Znając temperaturę 
wody wchodzącej i wychodzącej z obiegu oblicza się ilość ciepła pobranego 
z komory. Metoda ta jest droga i rzadko stosowana.

Kalorymetria pośrednia 
Metoda oparta jest na analizie powietrza wydychanego (1, 10–12). Rejestruje 
się ilość zużytego przez badanego tlenu i wydalonego przez niego dwutlenku 
węgla. W praktyce wydatek energetyczny oblicza się mnożąc ilość pochło-
niętego przez organizm tlenu przez równoważnik energetyczny 1 litra tlenu. 
Metoda ta nie ustępuje dokładnością kalorymerii bezpośredniej.

Obie metody wymagają specjalistycznej aparatury i nie są powszechnie 
dostępne. Mają jedynie zastosowanie w badaniach naukowych i specjalistycz-
nych.

Metoda z użyciem podwójnie znakowanej izotopami wody 
Badany, u którego chcemy określić wydatek energetyczny wypija określoną 
ilość znakowanej wody izotopami 2H i 18O (1, 10–12). Następnie oznaczając 
stężenie obu izotopów w moczu, ślinie lub krwi możemy określić tempo zani-
kania obu izotopów w organizmie, a w konsekwencji ilość energii wydatkowa-
nej w określonym czasie. Oba izotopy nie są szkodliwe dla człowieka. Metoda 
pozwala na określanie wydatku energetycznego w czasie funkcjonowania 
w życiu codziennym.

Monitorowanie pracy serca
Metoda wykorzystuje korelację częstości tętna i pomiaru wentylacji z wiel-
kością wydatku energetycznego (1, 10, 11, 12). Metoda znajduje zastosowanie 
w praktyce. 
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Czynniki wpływające na wydatek energetyczny  
i na zapotrzebowanie na energię

Masa ciała i skład ciała

Zależność między wydatkiem energetycznym a masą ciała i składem ciała nie 
jest liniowa (13). Udział masy tłuszczowej (Fat Mass, FM) w wydatku ener-
getycznym jest mały u osób szczupłych, ale nie może być pomijany u osób 
z nadwagą lub otyłych (14). Ponadto rozkład tłuszczu w ciele ma znaczenie 
przy spoczynkowym wydatku energetycznym. Na przykład, tłuszcz wisceralny 
wykazuje większą aktywność metaboliczną niż tłuszcz obwodowy. 

Płeć 
Spoczynkowy i w konsekwencji całkowity wydatek energetyczny jest wyż-
szy u mężczyzn, niż u kobiet (15). Te różnice są spowodowane głównie różni-
cami w masie ciała i składzie ciała. Wydaje się, że współczynniki PAL u kobiet 
i mężczyzn nie różnią się istotnie. 

Wiek, starzenie się
Spoczynkowy wydatek energetyczny skorygowany ze względu na skład ciała 
nie zmienia się u osób starszych. Biorąc jednak pod uwagę, że sarkopenia 
i zwiększone otłuszczenie obniżają metaboliczną aktywność tkanki mięśnio-
wej oraz, że wydatek energetyczny związany z aktywnością fizyczną (EEPA) 
zmniejsza się wraz z wiekiem, zapotrzebowanie na energię u osób starszych 
jest mniejsze (1, 16, 17). 

Wzrost organizmu
Wzrost organizmu zwiększa wydatek energetyczny w związku z syntezą 
rosnących tkanek. Jednakże, z wyjątkiem pierwszych miesięcy życia, energia 
potrzebna do wzrostu w stosunku do całkowitego zapotrzebowania na ener-
gię jest mała i zmniejsza się z 40% w 1. miesiącu życia do około 3% w wieku 
12 miesięcy (18). 

Ciąża
Wpływ ciąży na wydatek energetyczny zmienia się w zależności od trymestru 
ciąży i różni się znacznie u poszczególnych kobiet (1). Ciąża zwiększa spoczyn-
kowy wydatek energetyczny w związku z koniecznością prawidłowego wzrostu 
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płodu i łożyska i zwiększonej pracy serca i płuc. Ciąża może również wpływać 
na wydatek energetyczny związany z aktywnością fizyczną. Wydatek energe-
tyczny związany z ciążą wynika przede wszystkim ze zwiększonego zapotrze-
bowania na energię rosnących tkanek. 

Laktacja
Głównymi czynnikami, które wpływają na wydatek energetyczny w czasie 
laktacji, są: intensywność (karmienie wyłączne lub częściowe) i czas karmie-
nia piersią (1). Czynniki te mogą znacznie się różnić u poszczególnych kobiet 
i poszczególnych populacji. 

Czynniki etniczne
Różnice w spoczynkowym wydatku energetycznym występujące u grup etnicz-
nych są bardziej konsekwencją różnic w masie ciała i składzie ciała, niż w róż-
nicach w metabolizmie w poszczególnych grupach etnicznych (19). 

Czynniki środowiskowe
Temperatura jest najważniejszym czynnikiem środowiskowym, który może 
wpływać na wydatek energetyczny. Proces termoregulacji może spowodo-
wać wzrost wydatku energetycznego, kiedy temperatura panująca w otocze-
niu spada poniżej granicy tzw. neutralności termicznej (20). Ponieważ jednak 
na ogół ludzie tak dostosowują swoje ubranie i środowisko, aby czuć się kom-
fortowo, dodatkowy wydatek energetyczny związany z termoregulacją rzadko 
w większym stopniu wpływa na całkowity wydatek energetyczny. 

Aktywność fizyczna
Wydatek energetyczny związany z aktywnością fizyczną (EEPA) jest najbar-
dziej zmiennym składnikiem całkowitego wydatku energetycznego (TEE) 
zarówno u danej osoby, jak i w grupie różnych osób i waha się od TEE wyno-
szącego 15% u osób o siedzącym trybie życia do 50% i więcej u osób bardzo 
aktywnych fizycznie (1). U niektórych osób energia wydatkowana na ćwicze-
nia jest często nieznaczna lub zerowa. U osób, które regularnie ćwiczą, ener-
gia wydatkowana z aktywnością inną niż ćwiczenia, jest znacznie większa, niż 
energia wydatkowana podczas ćwiczeń. Dlatego zapotrzebowanie na energię 
związane z aktywnością fizyczną jest głównie wynikiem termogenezy związa-
nej z inną aktywnością niż ćwiczenia. 
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Czynniki endokrynologiczne i leki
Niektóre hormony, np. tarczycy, biorą udział w wydatku energetycznym, ale 
ten ich udział u osób zdrowych jest uważany za bardzo mały (21). Również 
niektóre leki wpływają na wydatek energetyczny.

Bilans energetyczny oraz konsekwencje  
nadmiaru i niedoboru energii

Równowaga energetyczna występuje wtedy, gdy ilość energii spożywanej 
równa się ilości energii wydatkowanej (1, 2, 22). Wówczas masa ciała nie ulega 
zmianom. Każde zachwianie ilości energii dostarczanej do organizmu lub w jej 
wydatkowaniu przyczynia się do zmian masy ciała. 

Istnieją następujące mechanizmy zakłócania bilansu energetycznego:
–  spożycie energii jest większe niż ilość energii wydatkowanej, co skutkuje 

powiększaniem masy ciała (bilans energetyczny dodatni),
–  spożycie energii jest mniejsze od dobowego zapotrzebowania energetycz-

nego, co prowadzi do redukcji masy ciała (bilans energetyczny ujemny), 
–   ilość energii dostarczanej jest stała i odpowiada zapotrzebowaniu dobo-

wemu, natomiast zwiększona jest energia wydatkowana co prowadzi do 
redukcji masy ciała (bilans energetyczny ujemny),

–   spożycie energii jest mniejsze od zapotrzebowania dobowego, a ilość ener-
gii wydatkowanej jest zwiększona, co przyczynia się do redukcji masy ciała 
(bilans energii ujemny). 

Najczęściej masa ciała zmienia się w ciągu całego życia, co zależy od pod-
stawowej przemiany materii, aktywności fizycznej, dostępności pożywienia 
i jego rodzaju, reakcji psychologicznych i niektórych leków (1, 2). 

W wyniku dodatniego bilansu energetycznego komórki tłuszczowe ule-
gają powiększeniu (otyłość hipertroficzna) lub powstają nowe komórki (oty-
łość hiperplastyczna). Dodani bilans energetyczny przyczynia się nie tylko do 
otyłości, ale także do rozwoju skojarzonych z nią chorób. 

Zakłócony bilans energetyczny może także skutkować niedożywieniem, 
które najczęściej występuje u osób w wieku podeszłym, a także z chorobami 
zapalnymi jelit, układu oddechowego i nowotworami złośliwymi (23). Również 
niedożywienie, często znacznego stopnia, obserwuje się u pacjentów z jadło-
wstrętem psychicznym. Następstwa niedożywienia zarówno pierwotne jak 
i wtórne przedstawiono poniżej.



M. Jarosz, E. Rychlik, A. Cichocka, M. Białkowska

28

Następstwa pierwotne niedożywienia:
– pogorszenie stanu ogólnego, 
– utrata masy ciała,
– osłabienie siły mięśniowej i sprawności psychomotorycznej,
– upośledzenie odporności, 
– niedokrwistość niedobarwliwa, 
– obniżenie stężenia białek, szczególnie albumin w surowicy krwi,
– zaburzenia gospodarki wodno-elektrolitowej,
– zaburzenia perystaltyki jelitowej i atrofia błony śluzowej jelita,
– zaburzenia trawienia i wchłaniania,
– kolonizacji jelita cienkiego bakteriami chorobotwórczymi,
– obniżenie filtracji nerkowej,
– kwasica metaboliczna.

Następstwa wtórne niedożywienia: 
– zwiększona częstość występowania infekcji,
– upośledzone gojenie się ran,
– wzrost częstości ciężkiego przebiegu chorób, a w konsekwencji śmiertelności,
– wydłużenie pobytu w szpitalu i rekonwalescencji.

Organizm człowiek posiada szereg mechanizmów radzenia sobie z deficy-
tem jak i z nadmiarem dostarczanej z pożywieniem energii. Przez wieki wy-
pracował łatwość gromadzenia rezerw energetycznych, co zwiększało szanse 
na przeżycie w okresach niedostatku. Dla większości osób żyjących w krajach 
rozwiniętych podstawowy problem stanowi fakt przewlekłego gromadzenia 
nadmiernych rezerw energetycznych skojarzony z utrudnionym ich zmniej-
szaniem, co skutkuje poważnymi problemami zdrowotnymi. 

Źródła energii w pożywieniu

Energia wykorzystywana do metabolizmu pochodzi z energii chemicznej za-
wartej w pożywieniu. W procesie utleniania makroskładników znajdujących 
się w pożywieniu energia ta jest uwalniana. Do głównych źródeł energii należą 
węglowodany [1 g dostarcza 16,7 kJ (4 kcal)] i tłuszcze [1 g dostarcza 37,7 kJ 
(9 kcal)], a także białka (zwłaszcza wówczas, gdy niewystarczająca jest do-
stępność energii z węglowodanów i tłuszczów) [1 g dostarcza 16,7 kJ (4 kcal)]. 
Należy dodać, że źródłem energii jest także alkohol, który jednak nie jest pro-
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duktem zalecanym [1 g dostarcza 29,3 kJ (7 kcal)]. Do źródeł energii należą 
także poliole (wodorotlenowe alkohole) [1 g dostarcza 8,4 kJ (2 kcal)], które są 
stosowane do słodzenia niektórych produktów spożywczych (1, 5). 

Według najnowszych ustaleń również błonnik dostarcza energii. Całko-
wita energia błonnika, który dociera do jelita grubego nie różni się istotnie 
od energii dostarczanej przez skrobię lub glikogen, ale z powodu dużych róż-
nic w stopniu fermentacji błonnika pokarmowego w jelicie grubym, energia 
dostarczana przez błonnik jest mniejsza niż energia dostarczana przez inne 
węglowodany. Zakładając, że 70% błonnika docierającego do jelita grubego 
ulega fermentacji, przyjęto, że 1 g błonnika dostarcza 8,4 kJ (2 kcal) (24, 25).

Organizm człowieka powinien czerpać energię ze zbilansowanej diety, 
dostarczającej węglowodany (głównie złożone), tłuszcze i białka w odpowied-
niej ilości i w odpowiednich proporcjach oraz zapewniającej pokrycie zapo-
trzebowania na wszystkie składniki odżywcze zgodnie z normami (5, 26, 27). 
Trzeba pamiętać, że 5–10% energii przyjętej jest tracone z kałem i moczem. 

Dane dotyczące wartości energetycznej diety 
w wybranych populacjach

Badania spożycia żywności wykazują duże zróżnicowanie pod względem sto-
sowanej metodyki (1). W poszczególnych krajach różny jest podział na grupy 
wiekowe, a do oceny wartości energetycznej diety stosowane są zróżnicowane 
tabele składu i wartości odżywczej żywności. Utrudnia to dokonywanie bez-
pośrednich porównań uzyskiwanych wyników. 

Eksperci EFSA dokonali przeglądu danych europejskich odnośnie wartości 
odżywczej diety różnych grup wiekowych w ciągu ostatnich ponad 20 lat (1). War-
tość energetyczna diety dzieci w wieku od 2 do 6 lat wynosiła od 1077 kcal/dobę  
do 1890 kcal/dobę, u starszych dzieci wahała się od 1625 kcal do 3145 kcal dla 
chłopców i od 1460 kcal do 2385 kcal dla dziewcząt. Diety młodzieży zawierały 
od 2344 kcal do 3504 kcal w przypadku chłopców i od 1625 kcal do 2364 kcal 
w przypadku dziewcząt. W populacjach osób dorosłych wartość energe-
tyczna diety wahała się od 1688 kcal do 3657 kcal u mężczyzn i od 1373 kcal 
do 2725 kcal u kobiet. Najmniejszą zawartością energii odznaczało się cało-
dzienne pożywienie osób w starszych grupach wieku.

W Polsce w latach 2013–2014 wśród osób w wieku 20 lat i powyżej prze-
prowadzone zostało badanie WOBASZ II, którego wstępne wyniki wskazują, 
że wartość energetyczna diety mężczyzn wynosiła średnio 2317 kcal, a diety 
kobiet – 1678 kcal (28, 29). Odnotowano wyraźny spadek spożycia energii wraz 
z wiekiem.
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Badania prowadzone w Stanach Zjednoczonych w ramach projektu NHANES  
w latach 2009–2010 wykazały, że wśród chłopców w wieku 2–19 lat średnia 
wartość energetyczna diety wynosiła 2100 kcal, wśród dziewcząt – 1755 kcal 
(30). Zawartość energii w diecie mężczyzn w wieku 20–74 lata wynosiła 
2604 kcal, w diecie kobiet – 1814 kcal (31). Z wiekiem wartość energetyczna 
diety ulegała obniżeniu.

Zasady opracowania norm na energię

Określenie norm na energię powinno uwzględniać ilości energii niezbędne do 
zachowania bilansu energetycznego u zdrowych dorosłych mężczyzn i kobiet 
utrzymujących należną masę ciała i odpowiedni poziom aktywności fizycznej 
(2). Zwiększone zapotrzebowanie na energię związane z procesami wzrostu, 
ciążą i laktacją powinno być określone u zdrowych dzieci i kobiet, uwzględ-
niając właściwe wskaźniki wzrostu i rozwoju oraz prawidłowy przebieg ciąży 
i laktacji. 

W wieku podeszłym zmienia się bilans energetyczny. Ustalając normy 
dla osób starszych należy wziąć pod uwagę zmiany masy ciała, składu ciała 
i aktywności fizycznej w trakcie biologicznego starzenia się.

Normy na energię można opracowywać stosując dwie metody: wykorzy-
stując dane o spożyciu, w tym wartości energetycznej diety w danej populacji 
bądź na podstawie całkowitego wydatku energetycznego (5). 

Korzystanie z danych o spożyciu żywności jest metodą dyskusyjną, gdyż 
dane te mogą być obarczone dużym błędem. Wiąże się to z faktem, że osoby 
badane często wykazują tendencję do zaniżania ilości spożywanej żywno-
ści. Eksperci Europejskiego Urzędu ds. Bezpieczeństwa Żywności (EFSA),  
FAO/WHO/UNU oraz Instytutu Medycyny ze Stanów Zjednoczonych uwa-
żają, że lepszą podstawą do ustalania zapotrzebowania na energię jest cał-
kowity wydatek energetyczny (TEE), który można zmierzyć lub obliczyć, 
uwzględniając wszystkie jego składowe (1, 2, 3). 

Obliczając całkowity wydatek energetyczny, uwzględnia się wydatki ener-
gii związane z podstawową przemianą materii, aktywnością fizyczną, termicz-
nym efektem pożywienia, budową i syntezą tkanek (2). 

W całkowitym wydatku energetycznym duże znaczenie ma poziom aktyw-
ności fizycznej (2). Zależy on głównie od stylu życia, warunków socjoekono-
micznych, wykonywanej pracy, cech antropometrycznych. Dobowy średni 
poziom aktywności fizycznej oblicza się, stosując współczynnik PAL (2, 32). 
Zwyczajowa aktywność fizyczna obniża się wraz z wiekiem i w zaawansowa-
nym wieku współczynnik PAL może być niski (33). 
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Poziom aktywności fizycznej w populacji jest zmienny i może odbiegać od 
zalecanego. Normy na energię powinny być określane biorąc pod uwagę rze-
czywisty, a nie zalecany poziom aktywności fizycznej dla poszczególnych grup 
ludności (1). 

Przy ustalaniu norm na energię należy uwzględnić prawidłową masę ciała  
(u osób dorosłych wskaźnik BMI mieści się w zakresie od 18,5 do 24,9 kg/m2)  
(34).

U dzieci BMI zmienia się wraz z wiekiem. W celu określenia prawidłowych 
jego wartości korzysta się z siatek centylowych opracowanych dla dzieci zdro-
wych, żyjących w warunkach zapewniających optymalny wzrost i rozwój. Kry-
teria te spełniają siatki opracowane w ostatnich latach przez WHO (35).

W przypadku kobiet w ciąży należy uwzględnić przyrost masy ciała, który 
jest głównym czynnikiem wpływającym na wzrost zapotrzebowania na ener-
gię w tym okresie (1). Zgodnie z zaleceniami ekspertów FAO/WHO/UNU 
w okresie ciąży prawidłowy przyrost masy ciała, potrzebny dla zachowania 
zdrowia kobiety oraz prawidłowego rozwoju płodu powinien wynosić średnio 
12 kg (2). W związku z tym zapotrzebowanie na energię wzrasta o 0,35 MJ/dobę  
w I trymestrze ciąży, o 1,2 MJ/dobę w II trymestrze i o 2,0 MJ/dobę w III. Ponie-
waż wiele kobiet nie zmienia swojej diety do 2.–3. miesiąca ciąży, eksperci zale-
cają zwiększenie wartości energetycznej diety w II trymestrze o 1,5 MJ/dobę. 

Dodatkowej energii wymaga karmienie piersią. U kobiet, które wyłącznie 
karmią piersią, średnia produkcja mleka waha się między 562 a 854 g/dobę  
podczas pierwszych sześciu miesięcy po porodzie (2, 18). Zwiększa to zapo-
trzebowanie na energię w tym okresie o 2,8 MJ/dobę, przy czym około 2,1 MJ 
dodatkowej energii należy dostarczyć z pożywieniem, a pozostała ilość 
u dobrze odżywionych matek powinna pochodzić z ich tkanki tłuszczowej 
zmagazynowanej podczas ciąży.

Normy na energię wyraża się w dwóch jednostkach: w megadżulach (MJ) 
i dodatkowo w kilokaloriach (kcal) (36). Stosuje się następujące współczynniki 
przeliczania energii wyrażonej w kcal na MJ i odwrotnie: 1000 kcal = 4,184 MJ; 
1 MJ = 239 kcal.

Normy na energię opracowane przez ekspertów 
międzynarodowych

Eksperci Organizacji ds. Wyżywienia i Rolnictwa Narodów Zjednoczonych 
(FAO), Światowej Organizacji Zdrowia (WHO) oraz Uniwersytetu Narodów 
Zjednoczonych (UNU) od kilkudziesięciu lat prowadzą prace dotyczące usta-
lenia zapotrzebowania na energię i opracowują zalecenia w tym zakresie. 
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Ostatni raport tych organizacji ukazał w roku 2004 (2). Nowe koncepcje 
zawarte w tym raporcie wiązały się m.in. z określeniem zapotrzebowania na 
energię dla wszystkich grup ludności, z wyjątkiem niemowląt do 6. miesiąca 
życia, na podstawie wyników badań wydatków energii. Uwzględniono rów-
nież różne poziomy aktywności fizycznej.

Inną grupę ekspertów skupia Instytut Medycyny (Institute of Medicine), 
opracowujący normy dla ludności Stanów Zjednoczonych i Kanady. Ostat-
nia publikacja tej grupy ekspertów dotycząca m.in. norm na energię uka-
zała się w roku 2005, stanowiła ona jednak nowe wydanie norm z 2002 r. (3). 
W celu opracowana norm na energię eksperci tego Instytutu oszacowali cał-
kowity wydatek energetyczny (Total Energy Expenditure, TEE) biorąc pod 
uwagę wiek, płeć, wysokość i masę ciała oraz poziom aktywności fizycznej. 
Określając normy na energię (Estimated Energy Requirement, EER) dla dzieci 
i młodzieży, do całkowitego wydatku energetycznego dodano ilość energii nie-
zbędną do wzrostu organizmu. 

Od kilku lat prace nad normami prowadzone są przez Europejski Urząd 
ds. Bezpieczeństwa Żywności (EFSA). Najnowsze normy na energię zostały 
wydane w roku 2013 (1). Normy te zostały określone na poziomie średniego 
zapotrzebowania (Average Requirement, AR). Bazą do ich opracowania był 
całkowity wydatek energetyczny (TEE), obliczony na podstawie danych eks-
perymentalnych o spoczynkowym wydatku energetycznym (REE) oraz współ-
czynnika określającego poziom aktywności fizycznej (PAL). W populacji 
dzieci i młodzieży uwzględniono także ilość energii potrzebną do wzrostu 
organizmu. 

Normy na energię dla ludności Polski

Normy na energię wyrażają średnie zapotrzebowanie osób zdrowych, prawi-
dłowo odżywionych. Ustalono je dla grup ludności zależnie od płci, wieku, 
a w przypadku kobiet również w zależności od stanu fizjologicznego (ciąża, 
laktacja). 

Normy na energię ustalono na poziomie średniego zapotrzebowania grupy 
(EER). Zalecana ilość energii jest wartością średnią, co oznacza, że wartość 
energetyczna pożywienia nie musi być taka sama każdego dnia. Powinna się 
natomiast bilansować na przestrzeni kilku dni.

Przy określaniu poziomów norm zastosowano wzory zalecane przez eks-
pertów FAO/WHO/UNU, podobnie, jak w normach z 2008 i 2012 r. (tabela 1) 
(2, 5). Porównanie zalecanych wzorów przez tę grupę ekspertów i ekspertów 
EFSA wykazało, że dla większości grup wyniki obliczeń są zbliżone. 
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Dla niemowląt, dzieci i młodzieży zastosowano wzory do obliczeń całkowi-
tego wydatku energii, uwzględniono również ilość energii gromadzoną w orga-
nizmie ze względu na przyrost masy ciała (tabela 2). W normach dla dzieci 
i młodzieży w wieku 7–9 lat uwzględniono trzy poziomy aktywności fizycz-
nej. Dla osób dorosłych zastosowano wzory do obliczeń podstawowej prze-
miany materii, a całkowity wydatek energetyczny obliczono uwzględniając 
różne poziomy aktywności fizycznej.

Współczynniki określające poziom aktywności fizycznej (PAL) nie uległy 
zmianie w porównaniu do norm z 2008 i 2012 r., ponieważ w Polsce w ostat-
nich latach nie przeprowadzono dokładnych badań poziomu aktywności fi-
zycznej populacji.

Uwzględniona w normach masa ciała jest masą prawidłową. Dla niemow-
ląt, dzieci i młodzieży są to referencyjne masy ciała dla danej grupy wg płci 
i wieku. Dla dorosłych jest to masa ciała występująca przy BMI od 18,5 do 
24,9 kg/m2. Określając, jaki jest poziom normy dla osoby dorosłej, nie należy 
brać pod uwagę rzeczywistej masy ciała, tylko obliczyć masę prawidłową, 
uwzględniając wysokość ciała tej osoby.

Wartości masy ciała przyjęte w obecnych normach różnią się od wartości 
przyjętych w normach z 2008 i 2012 r. Uwzględniają one aktualne wyniki ba-
dań z tego zakresu wśród dzieci i młodzieży oraz osób dorosłych (tabela 3–4). 

Tabela 1. Wzory do obliczeń całkowitego wydatku energetycznego (TEE) oraz 
podstawowej przemiany materii (BEE) na podstawie masy ciała (W) stosowane 
przez ekspertów FAO/WHO/UNU

Grupa (wiek, płeć) MJ/dobę kcal/dobę

Niemowlęta 
(1–12 miesięcy)* -0,416 + 0,371 x W -99,4 + 88,6 x W

Chłopcy
(1–18 lat)* 1,298 + 0,265 x W – 0,0011 x W2 310,2 + 63,3 x W – 0,263 x W2

 Dziewczęta
(1–18 lat)* 1,102 + 0,273 x W – 0,0019 x W2 263,4 + 65,3 x W – 0,454 x W2

Mężczyźni**
18–30 lat
30–60 lat
≥ 60 lat

(0,063 x W) + 2,896
(0,048 x W) + 3,653
(0,049 x W) + 2,459

(15,057 x W) + 692,2
(11,472 x W) + 873,1
(11,711 x W) + 587,7

Kobiety**
18–30 lat
30–60 lat
≥ 60 lat

(0,062 x W) + 2,036
(0,034 x W) + 3,538
(0,038 x W) + 2,755

(14,818 x W) + 486,6
(8,126 x W) + 845,6
(9,082 x W) + 658,5

* całkowity wydatek energetyczny (TEE); ** podstawowa przemiana materii (BEE)
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Dokładne informacje na ten temat zostały przedstawione w rozdziale „Wpro-
wadzenie”.

Normy dla kobiet w ciąży i w okresie laktacji uwzględniają zwiększone 
zapotrzebowanie na energię zgodnie z zaleceniami ekspertów FAO/WHO/ 
/UNU, podobnie jak normy z 2008 i 2012 r.
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Białka
Mirosław Jarosz, Jadwiga charzEwska,  
zofia chwoJnowska, BożEna waJszczyk

 
 
Definicja

Białka są podstawowym makroskładnikiem diety człowieka. Są to wielo-
cząsteczkowe związki azotowe, składające się z aminokwasów, połączonych 
wiązaniami peptydowymi. Pod względem chemicznym, białka składają się 
z węgla, tlenu, azotu, wodoru, siarki i fosforu. Właściwości i funkcje białek są 
zależne od ich struktury. Rozróżniamy białka proste składające się głównie 
z aminokwasów oraz białka złożone, w których oprócz aminokwasów dołą-
czane są inne składniki. Większość białek jest polipeptydami zawierającymi 
od dwóch (dipeptydy), od czterech do dziesięciu (oligopeptydy) i kilkudziesię-
ciu lub więcej aminokwasów (polipeptydy) (1).

Funkcje fizjologiczne

Białko jest podstawowym, uznanym za kluczowy składnik diety w ocenie 
zapotrzebowania organizmu człowieka, a to ze względu na jego złożone prze-
miany metaboliczne. Wynika to z wielowątkowo uwarunkowanego meta-
bolizmu białka, którego specyficzną cechą  jest tzw. obrót białka. Obrót jest 
wyrazem stale przebiegających dwóch procesów: syntezy i rozpadu białek 
ciała. Ponadto, białka podlegają stałym, intensywnym  interakcjom związa-
nym zarówno z wpływem innych składników odżywczych, jak i metaboli-
zmem energetycznym. Ze względu na to, że zapotrzebowanie  na energię  jest 
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nadrzędną potrzebą organizmu, metabolizm białka jest bardzo ściśle z nią 
powiązany. Przy niedostatecznym dopływie energii z tłuszczów i węglowo-
danów dochodzi do wykorzystania białka jako źródła energii, co upośledza 
gospodarkę białkową.

Białka są  podstawowymi strukturalnymi i funkcjonalnymi składnikami 
każdej komórki ciała człowieka. Białka są niezbędne do rozwoju i procesów 
wzrastania młodych organizmów. Są regulatorami ekspresji genów. Jako bioka-
talizatory wchodzą w skład wielu układów enzymatycznych, biorą udział w re-
gulacji wielu procesów metabolicznych. Białkami są przeciwciała, mają udział 
w procesach odporności komórkowej i humoralnej organizmu. Pełnią funk-
cje transportujące tlen (hemoglobina), żelazo (transferyna) czy retinol  (wita-
mina A). Są elementami kurczliwymi mięśni (miozyna, aktyna), biorą udział 
w naprawie tkanek. Białka uczestniczą w procesach widzenia (opsyna) przeno-
sząc bodźce świetlne do zakończeń układu nerwowego. Buforowe właściwości 
białek decydują o regulacji równowagi kwasowo-zasadowej. Zadaniem białek 
jest także  uzupełnianie stałych strat azotu białkowego związanych z funkcjo-
nowaniem organizmu: poceniem, złuszczaniem naskórka, nabłonka przewodu 
pokarmowego, w nasieniu, w płynie menstruacyjnym, w wydychanym powie-
trzu czy ze wzrostem włosów i paznokci (2, 3). 

Białka są substratami w syntezie wielu hormonów i biologicznie czynnych 
związków, takich jak adrenaliny i noradrenaliny, hormonów tarczycy tyrok-
syny i trijodotyroniny, serotoniny, histaminy. Uczestniczą również w synte-
zie ważnych, biologicznie aktywnych związków, takich jak zasady purynowe 
i pirymidynowe (składniki kwasów nukleinowych i nukleotydów), choliny 
(składnika fosfolipidów), aminocukrów (składników mukopolisacharydów), 
porfiryn (hemu), glutationu i kreatyny i wielu innych składników procesów 
fizjologicznych (1).

Źródła w żywności i spożycie

Znaczenie białka jako składnika odżywczego polega na dostarczaniu organi-
zmowi azotu białkowego i określonych rodzajów aminokwasów. Wyróżniamy 
białka pełnowartościowe to znaczy te, które zawierają wszystkie niezbędne 
aminokwasy, w proporcjach, które pozwalają na ich maksymalne wykorzy-
stanie w syntezie białek ustrojowych oraz dla potrzeb wzrostowych młodych 
organizmów, a także w celu  zapewnienia równowagi azotowej w organizmie. 
Białka niepełnowartościowe to takie białka, które nie są wykorzystane w cało-
ści do syntezy białek ustrojowych, do potrzeb wzrostowych i do utrzymania 
równowagi azotowej.
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Do dobrych, pełnowartościowych źródeł białka zaliczane są białka pocho-
dzenia zwierzęcego: jaja, mleko i produkty mleczne, mięso, w tym z ryb i dro-
biu (z wyjątkiem białek tkanki łącznej ubogiej w tryptofan).

Do białek niepełnowartościowych zaliczana jest większość białek pocho-
dzenia roślinnego, ze względu na mniejszą zawartość niezbędnych, egzogen-
nych aminokwasów: lizyny, tryptofanu, metioniny i waliny. Ich ilość decyduje 
o jakości białka, zgodnie z pojęciem aminokwasu ograniczającego, czyli ta-
kiego, którego jest najmniej w porównaniu do białka wzorcowego. Spośród 
białek roślinnych większą wartością odżywczą charakteryzują się białka na-
sion wszystkich roślin strączkowych, w tym soi i orzechów.

W posiłkach zazwyczaj dostarczana jest mieszanina aminokwasów, po-
chodzących z różnych produktów białkowych, w wyniku przebiegu procesów 
trawienia i wchłaniania, organizm może wykorzystać zjawisko uzupełniania 
aminokwasów, a w konsekwencji białek i zwiększać w ten sposób wartość od-
żywczą białka, posiłku lub całodziennej diety. Uwzględniając w posiłku róż-
norodne źródła białka, zarówno pochodzenia roślinnego, jak i uzupełnienia 
w postaci białek pełnowartościowych, na przykład w postaci jaj lub produk-
tów mlecznych, zwiększać można wartość odżywczą. Zjawisko to wykorzysty-
wane jest w planowaniu prawidłowych diet. 

Zapotrzebowanie organizmu

Ze względu na to, że białka podlegają stałym, intensywnym metabolicznym 
interakcjom zarówno z metabolizmem energii jak i z wieloma innymi składni-
kami odżywczymi, ustalenie zapotrzebowania na białko jest skomplikowane. 
Oprócz zapotrzebowania na białko ogółem należy brać pod uwagę żywieniową 
klasyfikację aminokwasów, co wiąże się z koniecznością dostarczania organi-
zmowi w spożywanych białkach, odpowiedniej, zgodnej z zapotrzebowaniem 
ilości aminokwasów egzogennych, których organizm człowieka nie potrafi 
syntetyzować (4, 5). Udział ośmiu egzogennych aminokwasów (u dzieci dodat-
kowo aminokwasu histydyny) w budowie białek ciała jest niezbędny. Oprócz 
spełnienia warunku pełnowartościowości odżywczej białek, istnieje wiele in-
nych czynników wpływających na złożony metabolizm białek i aminokwasów 
i w konsekwencji na wielkość zapotrzebowania człowieka. Najważniejszymi 
czynnikami wpływającymi na obliczenie wielkości zapotrzebowania organi-
zmu na białko, są (6, 7):
1.  Stan gospodarki energetycznej organizmu. Zaspokojenie zapotrzebowa-

nia na energię jest dla organizmu nadrzędną potrzebą i dopływ energii do 
organizmu decyduje o sposobie wykorzystania białka.
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2.  Stan fizjologiczny i wiek. W organizmach młodych, u kobiet w ciąży i pod-
czas laktacji synteza białka przebiega intensywniej, gdyż oprócz odnowy 
białek tkankowych, muszą być zaspokojone potrzeby związane z budową 
nowych komórek i z różnicowaniem tkanek. U kobiet w okresie ciąży i lak-
tacji występuje zwiększone zapotrzebowanie na budowę tkanek płodu, błon 
płodowych i przyrost beztłuszczowej masy ciała matki, a także na pokrycie 
ilości białka w mleku matki.

3.  Stan zdrowia. Po przebytych chorobach ma miejsce zwiększona synteza 
białka, celem pokrycia ubytków beztłuszczowej masy ciała w czasie trwa-
nia choroby. 

4.  Masa ciała. Dane o wielkości zapotrzebowania na białko i aminokwasy egzo-
genne sprowadzane są do oceny zapotrzebowania na azot białkowy w sta-
nie równowagi azotowej co wyliczane jest w mg/kg masy ciała/dobę. W ten 
sam sposób wyliczane są dodatkowe ilości azotu niezbędne do zaspokojenia 
potrzeb wzrostowych i związanych z dojrzewaniem młodych organizmów.

5.  Aktywność fizyczna. U osób o dużej aktywności fizycznej wzrasta zapo-
trzebowanie na białko w związku z koniecznością pokrycia potrzeb zwią-
zanych z przyrostem beztłuszczowej masy ciała oraz naprawy uszkodzeń 
mięśni spowodowanych wysiłkiem fizycznym.

6.  Wartość odżywcza białka. Określenie jakości (wartości odżywczej) białka 
jest konieczne, ze względu na zróżnicowane zdolności spożywanych białek 
do dostarczenia organizmowi azotu oraz aminokwasów egzogennych w ilo-
ściach odpowiadających zapotrzebowaniu. 

Ponadto przy ustalaniu normy zapotrzebowania na białko należy brać pod 
uwagę, że powinna ona:
–  odpowiadać potrzebom metabolicznym organizmu (to znaczy ma dostoso-

wać ilość spożywanych białek do aktualnych potrzeb na azot ogółem i ami-
nokwasy egzogenne),

– uzupełniać straty azotu,
– uwzględniać stan gospodarki energetycznej organizmu oraz 
–  uwzględniać jakość spożywanych białek, biorąc pod uwagę ich strawność 

oraz skład aminokwasowy. 

Zasady opracowania norm

W ustalaniu zapotrzebowania organizmu na białko warunkiem wstępnym jest 
wyznaczenie jego referencyjnej wartości odżywczej. Obecnie stosuje się skory-
gowaną chemiczną metodę punktową (Protein Digestibility – Corected Amino 
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Acid Score, PDCAAS), zalecaną przez WHO/FAO/UNU (6), która polega na 
obliczeniu wartości odżywczej białka jako iloczynu wskaźnika aminokwasu 
ograniczającego oraz współczynnika strawności rzeczywistej badanego białka. 
Jako wzorzec przyjęto białko o składzie aminokwasowym wskazanym przez 
ekspertów FAO/WHO, a także dodatkowo, białko zaproponowane przez eks-
pertów IOM (Institute of Medicine), jako wzorcowe.

Wzorce te są stosowane w ocenie wartości odżywczej białka diet dla wszyst-
kich grup wieku powyżej 1. roku życia. Dla wieku niemowlęcego białkiem 
wzorcowym jest mleko matki. Przy ustalaniu norm dla danego kraju konieczna 
jest, ze względu na zwyczaje żywieniowe, znajomość spożywanych diet 
w danym kraju, gdyż człowiek nie spożywa tylko białka wzorcowego, lecz mie-
szaninę białek o różnej wartości odżywczej. W celu wyznaczenia, w polskich 
normach żywienia człowieka z lat 2008, 2012 i 2017, normy na białko w krajo-
wych racjach pokarmowych, wykorzystano wyniki prowadzonych w Instytu-
cie Żywności i Żywienia badań składu aminokwasowego białka, na podstawie 
których obliczono wskaźnik wartości odżywczej białka krajowego (tabela 2).

Powyżej omówiono podstawowe uwarunkowania decydujące o zapotrzebo-
waniu człowieka na białko i jego aminokwasy. Nie można jednak zapominać, 
że ostatecznie o wielkości zapotrzebowania na białko decyduje bilans azotu 
w organizmie. Wyniki badań bilansowych są praktycznie podstawą ustalenia 
zapotrzebowania na białko we wszystkich współczesnych normach. Oznacza 
to, że podstawowe, zalecane wartości białka w przeliczeniu na kg masy ciała 
nie mogą być w normach dowolnie zmieniane, dopóki nie pojawią się nowe 
wyniki wiarygodnych badań bilansowych.

 W ostatnich latach takimi bazowymi danymi do ustalania norm są: meta-
analiza badań bilansu azotu opracowana przez Rand i wsp. (8) i Raport Eks-
pertów WHO/FAO/UNU (6, 7). Wychodząc z założenia, że bilans azotowy 
jest „złotym standardem” do ustalania zapotrzebowania i zaleceń na białko, 
na tych danych oparł swoje zalecenia pod postacią Dietary Reference Intakes 
(DRI) w 2005 r. Institute of Medicine (IOM) (9). Najnowsze populacyjne zale-
cenia opracowane w 2013 r. przez EFSA (10) również są oparte na danych 
z bilansu azotu (6, 7, 8, 9) w odniesieniu do referencyjnej ilości białka, uwzględ-
niono je również w nowelizacji norm nordyckich NNR w 2012 r. (11), a także 
polskie kolejne nowelizacje norm są oparte na danych bilansu azotu (2008, 
2012, 2017).

Według opisanych powyżej źródeł rekomendowane wielkości na pozio-
mie normy RDA, (PRI według EFSA) są takie same i wynoszą 0,83 g dobrej 
jakości białka/kg m.c./dobę, a na poziomie EAR (AR według EFSA) wynoszą 
0,66 g/kg m.c./dobę (10). 

Polskie normy dla białka przedstawione w tabeli 2 są wyższe od wymienio-
nych wyżej zalecanych ilości, gdyż przedstawiono je, po zastosowaniu wskaźnika  
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wartości odżywczej białka PDCAAS (tabela 1) w białku krajowej racji pokar-
mowej (12).

Jako poziom EAR dla wszystkich osób dorosłych w tym starszych, w pol-
skich normach przyjęto 0,73 g/kg masy ciała/dobę (dla mężczyzn i kobiet ≥ 19 
roku życia), a za poziom RDA 0,90 (tabela 2).

W wypadku porównania polskiej normy w stosunku do norm EFSA 
(tabela 3) różnice są wynikiem różnych zakresów wieku w normach EFSA, 
a wyrażone w wartościach bezwzględnych mogą również wynikać z przyję-
tych referencyjnych wartości dla masy ciała w poszczególnych grupach wieku 
(norma na białko jest wyrażona w g/kg m.c./dobę).

Oprócz wielkości referencyjnych białka wyrażonych w g/kg m.c./dobę, zale-
cenia dotyczą akceptowalnych zakresów rozkładu makroskładników (Accept-
able Macronutrient Distribution Ranges, AMDR) w granicach spożywanej 
energii. IOM 2005 (9) zaleca akceptowalny zakres rozkładu makroskładników 
w granicach 10–35% energii dla białka, mając na uwadze, że poziomy zalecane 
w g/kg/dobę, reprezentują najniższy poziom dopuszczalny w spożyciu.

W tabeli 4, przedstawiono zróżnicowanie między krajami w zaleceniach 
dotyczących akceptowalnych poziomów energii dla białka. Zakresy te są po-
dyktowane zwyczajowymi dietami w danym kraju i w zależności od sytuacji 
w tym zakresie mogą być zmieniane, w przeciwieństwie do wyników badań 
bilansu azotu.

W tabeli 4 przytoczono dotychczasowe zalecenia odnośnie AMDR w pol-
skich normach z lat 2008, 2012 oraz dodano propozycję (2017) dotyczącą pod-
niesienia akceptowalnych zakresów energii pochodzącej z białka.

Podniesienie akceptowalnego zakresu energii z białka ułatwi planowanie 
jadłospisów, a także ocenę spożywanych diet.

Uzasadnienie dla podniesienia AMDR jest następujące. 
Przy referencyjnym spożyciu energii, spożycie białka 0,8 g/kg m.c./dobę 

odpowiada około 10% energii (E) białka pod warunkiem, że jest umiarkowany 
poziom aktywności fizycznej (PAL) wynoszący 1,6. Tak więc 10% E z białka 
może reprezentować niższy zakres spożycia dla zdrowych osób dorosłych 
przy PAL równym 1,6. Jednakże zwyczajowe spożycie białka w odniesieniu 
do energii jest na wyższym poziomie niż 10% E. A zatem dla celów planowa-
nia spożycia za odpowiedni poziom dla osób dorosłych przyjmuje się w pol-
skich normach, od 10% E do 20% E. Takie same poziomy przyjęto w normach 
nordyckich (11). 

Natomiast dla osób starszych proponuje się ADMR dla białka na pozio-
mie 15–20% E.

Zwrócenie uwagi na zwiększone potrzeby osób starszych w zakresie zale-
canego spożycia białka jest uzasadnione między innymi tym, że choroby prze-
wlekłe częściej występują u osób w podeszłym wieku, a to może prowadzić do 
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okresowych, lub chwilowych strat białka w organizmie poprzez katabolizm 
spowodowany zaostrzeniem choroby, tymczasowym odpoczynkiem w łóżku, 
lub utratą apetytu (4, 5). Straty należy zrekompensować dietą (13, 14). Ponadto 
starsze osoby wykazują stopniową utratę masy mięśniowej i siłę mięśni wraz ze 
starzeniem. Związana z tym częstość występowania sarkopenii, jak się szacuje, 
wynosić może od 15% w wieku około 60 lat, nawet do 50% powyżej 80. roku 
życia. Za najważniejsze przyczyny utraty masy i siły mięśniowej w starszym 
wieku uznano brak pokrycia zapotrzebowania na białko i bierność fizyczną. 
Na podstawie danych z badań w odniesieniu do utrzymania masy mięśnio-
wej zaleca się zwiększenie spożycia białka dla osób ≥ 5 lat. Wraz z wiekiem 
na ogół spada wartość energetyczna diet zatem diety o wysokiej wydawałoby 
się zawartości białka w zakresie 10–14% energii z białka mogą nie zapewnić 
pokrycia zapotrzebowania na białko wyrażone w bezwzględnych ilościach dla 
tej grupy wieku. Toteż spożycie białka odpowiadające 15–20% E jest zalecane. 
Wraz ze zmniejszeniem spożycia energii, procent energii z białka powinien 
odpowiednio zwiększać się ze względu na to, że zapotrzebowanie na białko 
w wartościach bezwzględnych nie zmienia się. Dla celów planowania żyw-
ności dla osób starszych, rekomendacja wynosi 18% E, co odpowiada około  
1,2 g białka/kg m.c./dobę (13, 14, 15).

Osobną i ważną grupą demograficzną są dzieci. Zalecane spożycie białka 
dla niemowląt i dzieci uwzględniają zapotrzebowania na białko w ilości zapew-
niającej właściwy wzrost i rozwój. W pierwszym roku życia, mamy do czynie-
nia z dużymi różnicami w zaleceniach dotyczących spożycia białka w ciągu 
pierwszego roku życia, w poszczególnych miesiącach. Wyrażone jako % ener-
gii, spożycie białka znacznie wzrasta w czasie pierwszych 1 do 2 lat życia, gdy 
niemowlę stopniowo zmienia dietę z mleka matki, o zawartości białka około 
5% E, na dietę rodzinną, która zazwyczaj zapewnia około 15% energii z białka. 
Niektórzy autorzy (16, 17) stwierdzali, że istnieją przekonujące dowody, że 
wyższe spożycie białka w niemowlęctwie i wczesnym dzieciństwie przyczynia 
się do zwiększonego ryzyka wystąpienia otyłości w późniejszym życiu. Jaki 
okres wieku jest najbardziej wrażliwy dla wysokiego spożycia białka? W odnie-
sieniu do dostępnych danych autorzy stwierdzają, że pierwsze dwa lata życia są 
okresem krytycznym, w którym spożycie białka między 15% E a 20% E pod-
nosi ryzyko nadwagi w późniejszym okresie życia. Dlatego w NNR w 2012 roku 
(11) ustalono, że w wieku 6–11 miesięcy; 12–23 miesięcy i 2 do 17 lat procent 
energii z białka w dietach powinien wynosić odpowiednio: 7–15% E, 10–15% E 
i 10–20% E. W polskich normach dla dzieci w wieku 0–0,5 r.ż. przyjęto 1,52 g/ 
/kg m.c./dobę na poziomie normy AI, a dla dzieci w wieku 0,5–1 r.ż. 1,60 g/kg/ 
/m.c./dobę. Dla dzieci w wieku 1–3 lat norma na poziomie EAR wynosi 0,97, a na 
poziomie RDA 1,17 g/kg m.c./dobę, natomiast dla nastolatków norma EAR wy-
nosi 0,84, a norma RDA 1,10 g/kg m.c./dobę. Zaproponowane normy dla białka  
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w odniesieniu do referencyjnych wartości energii stanowią najniższe poziomy, 
zwłaszcza w planowaniu spożycia białka zgodnie z aktualnymi normami. 

Dodatkowe białko jest potrzebne do utrzymania zwiększonej masy ciała 
w ciąży. Według raportu WHO/FAO/UNU (9), dodatkowe bezpieczne spoży-
cie białka dla zdrowej kobiety zyskującej 13,8 kg masy ciała podczas całej ciąży 
wynosi 0,7; 9,6 i 31,2 g/dobę, odpowiednio w pierwszym, drugim i trzecim 
trymestrze ciąży. Średnie zapotrzebowanie na białko jest również zwiększone 
podczas laktacji kiedy mleko matki wyprodukowane przez kobietę zapew-
nia całe białko potrzebne dla jej niemowlęcia. WHO/FAO/UNU (7) zaleca, 
aby bezpieczny poziom dodatkowego białka podczas laktacji wynosił 18–20 g 
dziennie, a w okresie 6–12 miesięcy po porodzie zalecana ilość wynosi 12,5 g/ 
/dobę. Zalecana ilość białka wyrażona jako % energii, podczas ciąży i lakta-
cji jest taka sama jak u kobiet nie będących w ciąży. W polskich normach dla 
kobiet będących w ciąży norma na poziomie EAR wynosi 0,98, a na poziome 
RDA 1,20 g/kg m.c./dobę, natomiast dla kobiet karmiących norma na pozio-
mie EAR wynosi 1,17, a na poziomie RDA 1,45 g/kg m.c./dobę (tabele 2, 4).

Konsekwencje niedoboru lub nadmiaru  
białka w organizmie

Prawidłowe i zgodne z zapotrzebowaniem spożycie białka ma podstawowe 
znaczenie dla zdrowia człowieka. Niedobory białka mogą występować w sytu-
acji, kiedy gęstość białka w stosunku do energii jest w diecie zbyt mała lub 
jakość aminokwasów jest niska.

W większości krajów świata, a także w naszym kraju, na poziomie epide-
miologicznym nie obserwuje się niedoborów białka w diecie. Jednakże mogą 
być częste sytuacje, w których zawartość białek w organizmie człowieka jest 
zmniejszona, co może być spowodowane przez:
– zwiększone zapotrzebowanie spowodowane stresem lub infekcją,
–  zwiększone straty białek (na przykład wywołane biegunką, krwotokiem, 

oparzeniami i innymi sytuacjami zdrowotnymi).

Metabolizm białka jest ściśle powiązany z gospodarką energetyczną orga-
nizmu. Ze względu na fakt, że zaspokojenie zapotrzebowania na energię jest 
nadrzędną potrzebą organizmu, przy niedostatecznym dopływie energii 
z tłuszczów i węglowodanów dochodzi do nadmiernego wykorzystania białka 
jako źródła energii, co upośledza gospodarkę białkową. Skrajnymi formami 
niedożywienia białkowo-energetycznego (Protein Energy Malnutrition, PEM) 
są jednostki chorobowe: marasmus i kwashiorkor.
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Białka

W następstwie długotrwałego głodzenia, niedożywienie typu marasmus 
wiąże się z drastycznym zmniejszeniem masy ciała, zanikiem tkanki tłusz-
czowej i mięśniowej, niedokrwistością, spadkiem odporności, upośledzeniem 
funkcji trawienia i wchłaniania, krążenia i oddychania oraz zahamowaniem 
tempa rozwoju u dzieci. Podstawowa przemiana materii obniża się, a w skraj-
nych wypadkach następuje atrofia mięśnia serca i zmniejszona masa mózgu. 
Marasmus występuje najczęściej u małych dzieci w krajach ekonomicznie za-
niedbanych ale spotykany jest w krajach gospodarczo rozwiniętych w wa-
runkach klinicznych, w wyniku urazów lub stanów pooperacyjnych lub 
długotrwałego głodzenia z różnych przyczyn.

Tabela 4. Zalecany udział białka w pokryciu zapotrzebowania na energię 
w opinii różnych grup ekspertów

Źródło Białko (% E)

Normy żywienia człowieka Polska (2017)
Niemowlęta i dzieci 0–2 lata

Pozostałe dzieci, młodzież, dorośli
Osoby starsze ≥ 65 lat

 5–15
10–20
15–20

Normy żywienia człowieka Polska (2008, 2012)
Cała populacja 10–15

DRI 2002/2005
Osoby dorosłe

Dzieci i młodzież
1–3 lata
4–18 lat

10–35

 5–20
10–30

Nordic Nutrition Recommendations 2012
Dzieci, młodzież, dorośli

Osoby starsze ≥ 65 lat
Niemowlęta

6–11 m.ż.
12–23 m.ż.

10–20
15–20

 7–15
10–15

Netherlands (GR, 2001 i 2006)
Dorośli 8–11

France (AFSSA, 2001)
Dorośli 8–10

Germany, Austria, Switzerland (d-A-CH, 2008)
Dorośli 10–11

UK (DoH, 1991)
Dorośli 9
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Kwashiorkor rozwija się głównie w przypadku niedoboru białka w stosunku 
do energii. Cechą charakterystyczną jest występowanie obrzęków, zwiększony 
katabolizm, uszkodzenie syntezy albumin, stłuszczenie wątroby, zmiany w pig-
mentacji i strukturze włosów, jadłowstręt. U dzieci – zahamowanie procesu 
rozwoju. 

Spektrum zmian związanych z niedożywieniem białkowym jest zróżnico-
wane, od form łagodnych do skrajnych. Niedoborom białkowym towarzyszą 
zazwyczaj niedobory wielu innych składników odżywczych. Natomiast przy 
nadmiernym spożyciu białek przekraczającym ilość potrzebną do syntezy bia-
łek ciała i związków azotowych obserwuje się wzmożony katabolizm białka 
i wykorzystanie białka jako materiału energetycznego. Przeważa pogląd, że 
spożywanie białka w ilościach umiarkowanie przewyższających zapotrzebowa-
nie jest nieszkodliwe dla zdrowia. Podejmowane są próby określenia jego gór-
nej granicy spożycia, lecz dotychczas nie określono w normach poziomu UL. 
Wiadomo jednak, że spożywaniu dużych ilości białka może towarzyszyć hiper-
kalciuria sprzyjająca osteoporozie, a także kwasica oraz zwiększone ryzyko 
powstawania kamieni nerkowych zbudowanych ze szczawianu wapnia.

Podsumowując warto podkreślić że aktualnie przyjęty w polskich normach 
poziom EAR (reprezentuje zapotrzebowanie 50% populacji) jest zalecany do 
oceny spożycia i oznacza, że spożycie białka nie powinno być niższe od ilo-
ści wymienianych na tym poziomie normy. 

Natomiast poziom RDA (reprezentujący zapotrzebowanie 97–98% popula-
cji, (obliczony jako EAR+2SD) przeznaczony jest dla planowania spożycia lub 
planowania celów żywieniowych na poziomie populacyjnym. 

Odnotować również należy, że prawidłowa realizacja zapotrzebowania czło-
wieka na białko nie polega na spożywaniu go każdego dnia w ilościach ściśle 
odpowiadających zapotrzebowaniu. Średnie spożycie białka w przeliczeniu na 
dobę z kilku lub kilkunastu dni wyliczone z danych o spożyciu, nie powinno 
być mniejsze od poziomu normy EAR, co oznacza że wówczas będzie zgodne 
z zaleceniami.
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Definicja

Pojęcie „tłuszcze pokarmowe” obejmuje wszystkie lipidy w tkankach roślin 
i zwierząt, które są spożywane jako żywność (1). Do lipidów zaliczamy: wolne 
kwasy tłuszczowe (nieestryfikowane kwasy tłuszczowe), triacyloglicerole, 
fosfolipidy, glikolipidy i steroidy (2). Tłuszcze pochodzenia naturalnego są 
w większości triacyloglicerolami (triglicerydami), a więc zawierają jedną czą-
steczkę glicerolu i trzy cząsteczki kwasów tłuszczowych (identyczne lub różne). 
Kwasy tłuszczowe stanowią do 95% tłuszczu i decydują o jego cechach fizyko-
chemicznych i roli fizjologicznej. Nazewnictwo kwasów tłuszczowych oparte 
jest na liczbie atomów węgla w łańcuchu, liczbie wiązań podwójnych oraz 
pozycji pierwszego wiązania podwójnego licząc od końca metylowego łańcu-
cha (ryc. 1).

Kwasy nasycone zawierające więcej niż 10 atomów węgla mają konsysten-
cję stałą. Tłuszcze zawierające dużą ilość kwasów tłuszczowych nienasyconych 
(oleje roślinne) mają płynną konsystencję (poza tłuszczami tropikalnymi).

Funkcje fizjologiczne

Z fizjologicznego punktu widzenia tłuszcz pokarmowy jest przede wszystkim 
źródłem energii niezbędnej do zapewnienia prawidłowego rozwoju i utrzy-
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mania funkcji życiowych organizmu (3). Jeden gram tłuszczu dostarcza około 
9 kcal, a więc ponad dwa razy więcej niż taka sama ilość białka lub węglowo-
danów. U człowieka o prawidłowej masie ciała niemal 150 razy więcej energii 
zmagazynowane jest w postaci tłuszczu niż w postaci węglowodanów. W orga-
nizmie osoby dorosłej tłuszcz zapasowy występuje w ilości od kilku do kil-
kunastu kilogramów (3), przeciętnie jest to 12 kg. Tłuszcz zapasowy stanowi 
źródło energii około 110 000 kcal, co umożliwia przeżycie około 3 miesięcy bez 
pożywienia stałego. Ważną funkcją tkanki tłuszczowej jest również wytwa-
rzanie cząsteczek biologicznie czynnych, tzw. adipokin m.in. leptyny, której 
główną funkcją jest regulacja apetytu oraz adiponektyny, która związana jest 
z wrażliwością komórek wątroby oraz mięśni na insulinę (3).

Chociaż często pojęcie tkanka tłuszczowa i tłuszcz są używane zamiennie, 
to te dwa terminy nie oznaczają tego samego. Tkanka tłuszczowa jest złożona 
przede wszystkim z drobin tłuszczu w adypocytach – komórkach magazynu-
jących tłuszcz, a także zawierających białka, składniki mineralne i wodę.

PoDZIAł KWASóW TłuSZCZoWyCh

Długo- 
łańcuchowe 
(C16–C24)

Rodzina n-7/n-9

Krótko- 
łańcuchowe 

(C4–C8)

Nasycone 
(wszystkie wiąza-
nia pojedyncze)

Rodzina n-3  
(omega 3) Izomery cis

Pochodzenia  
naturalnego 

Pochodzenia  
przemysłowego  

(częściowe 
utwardzanie  
olejów roślin-

nych i rybnych)

Średnio- 
łańcuchowe 
(C10–C14)

Rodzina n-6  
(omega 6) Izomery trans

Nienasycone 
(przynajmniej 

jedno wiązanie 
podwójne)

jedno- 
nienasycone
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Liczba atomów  
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i pozycyjna)

Ryc. 1. Podział kwasów tłuszczowych
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Drobiny tłuszczu to przede wszystkim triglicerydy, obecne w innych tkan-
kach, poza tkanką tłuszczową, nie zawsze w ilościach mierzalnych metodą 
tomografii magnetyczno-rezonansowej lub tomografii komputerowej. Metody 
te oceniają tkankę tłuszczową, a nie tłuszcz lub triglicerydy.

Tłuszcz, jako składnik układu nerwowego, a w tym mózgowia ma istotne 
znaczenie i stanowi około 50–60% jego masy. Z dotychczasowych badań 
wynika, że kwasy tłuszczowe są najbardziej kluczowymi składnikami tego 
narządu, zarówno w odniesieniu do neuronów, jak i komórek gleju, m.in. 
astrocytów (4, 5, 6). Niezbędne nienasycone kwasy tłuszczowe winny pocho-
dzić z diety. Z badań klinicznych wynika, że ich niedobór zwiększa ryzyko 
zaburzeń w funkcjonowaniu mózgu. Wzrost mózgu kończy się, w dominu-
jącej części, w wieku 5–6 lat. Są również dane, iż okres wczesnego rozwoju 
mózgu trwa od zapłodnienia do wieku 6–8 lat (7). Niezbędne wielonienasycone 
kwasy tłuszczowe, a szczególnie DHA (Docosahexaeonic Acid) są konieczne 
dla optymalnego funkcjonowania tego narządu, m.in. dojrzewania siatkówki, 
jako początkowej części nerwu wzrokowego, należącego do mózgowia oraz tej 
części kory mózgowej, która jest związana z widzeniem, ostrością wzroku i roz-
wojem umysłowym. Niezbędne nienasycone kwasy tłuszczowe, jako m.in. czą-
steczki informacyjne, są włączone w budowę neurotransmiterów oraz molekuł 
układu odpornościowego. Błony komórkowe neuronów posiadają pulę fosfoli-
pidów, w tym gangliozydów, stanowiących zbiór związków do syntezy specy-
ficznych lipidowych przekaźników w neuronalnej stymulacji lub uszkodzeniu. 
Z kolei przekaźniki te uczestniczą w kaskadzie sygnalizacyjnej. W ośrodkowym 
układzie nerwowym lipidy stanowią 50% suchej masy mózgu. Wskazuje to, iż 
narząd ten, poza tkanką tłuszczową organizmu, zawiera najwięcej lipidów (8).

Kwasy tłuszczowe jako składowa lipidów, biorą udział w wielu procesach 
metabolicznych w mózgu, w tym także w sterowaniu białkami. Pochodne 
kwasów tłuszczowych są aktywne na wielu szlakach sygnałowych. Posiada-
jąc właściwości amfipatyczne są powiązane z transportem białek oraz ich we-
wnątrzkomórkowym usytuowaniem (9).

Kwasy tłuszczowe także uczestniczą w wysoce złożonym procesie metabo-
lizmu energetycznego ośrodkowego układu nerwowego (10). Wzrasta również 
liczba danych, pochodzących z badań przedklinicznych i klinicznych wskazu-
jąca, że kwasy tłuszczowe i niektóre ich metabolity działają w odpowiednich 
okolicach mózgu w regulacji procesów neurotransmisji i mają wpływ na zacho-
wania emocjonalne. Być może badania poziomu krążących lipidów mogą uła-
twiać diagnozowanie osób z depresją (11). Ponadto istnieje wiele danych, iż 
wielonienasycone, długołańcuchowe kwasy tłuszczowe n-3, przede wszystkim 
ikozapentaenowy (Eicosapentaenoic Acid, EPA) posiadają właściwości modula-
cji funkcji odpornościowych organizmu, m.in. w zakresie łagodzenia objawów 
stwardnienia rozsianego, jednej z często występujących chorób układu nerwo-
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wego (12). Jedną z hipotez jest to, iż EPA ułatwia procesy ponownej mieliniza-
cji, po uszkodzeniu osłonek nerwów przez proces chorobowy (8, 13).

Analiza lipidomu mózgu, w aspekcie składu kwasów tłuszczowych na 
poziomie tkanek, a nie surowicy, wskazuje na odmienności mózgu powiązane 
z płcią (dymorfizm) (14). Zbiór przedstawionych danych umożliwia pełniejsze 
rozumienie, jak NNKT (niezbędne nienasycone kwasy tłuszczowe) (Essential 
Fatty Acids, EFAs) wzmacniają integralność mózgu i jego funkcjonowanie 
oraz powiązania tych zjawisk z zachowaniem dobrostanu oraz ryzykiem roz-
woju chorób neurodegeneracyjnych i psychiatrycznych zaburzeń zdrowia (8). 

Tłuszcz jest źródłem kwasów tłuszczowych (około 95%), w tym niezbęd-
nych nienasyconych kwasów tłuszczowych z rodziny n-6 i n-3 (NNKT), które 
muszą być dostarczone wraz z pokarmem. Ponadto tłuszcz ułatwia wchłania-
nie witamin w nim rozpuszczalnych (A, D, E i K).

O fizjologicznej roli tłuszczu pokarmowego decyduje obecność w nim róż-
nych rodzajów kwasów tłuszczowych, które wykazują często przeciwstawne 
działanie na organizm człowieka. 

Nasycone kwasy tłuszczowe (Saturated Fatty Acid, SFA)
Najpowszechniej występującym nasyconym kwasem tłuszczowym w diecie 
wielu populacji ludzkich jest kwas palmitynowy (C16:0), o którym wiadomo, 
że podnosi poziom cholesterolu całkowitego oraz LDL-cholesterolu w surowicy 
(tzw. „złego cholesterolu”). Zastąpienie w diecie nasyconych kwasów tłuszczo-
wych – kwasami nienasyconymi oraz (w mniejszym stopniu) węglowodanami 
złożonymi obniża ryzyko powstawania i rozwoju chorób sercowo-naczynio-
wych. Najlepszy efekt obserwuje się, gdy nasycone kwasy tłuszczowe są zastę-
powane wielonienasyconymi kwasami tłuszczowymi z rodziny n-3 i n-6 (15, 
16, 17).

Najnowsze badania wskazują, że niektóre nasycone kwasy tłuszczowe mogą 
charakteryzować się odmiennym, od wyżej opisanego, działaniem na orga-
nizm. Dowiedziono, że regularne przyjmowanie kwasu kaprylowego (C:8) 
może zmniejszać ryzyko chorób bakteryjnych oraz grzybic układu pokar-
mowego (18). Ponadto wyniki badań na zwierzętach sugerują, że dieta bogata 
w krótkołańcuchowe (C:4–C:8) kwasy tłuszczowe może zwiększać zawar-
tość wielonienasyconych kwasów tłuszczowych w tkankach (19). Istotne 
jest również z jakich produktów pochodzą dane kwasy tłuszczowe (20, 21). 
W opublikowanej w 2016 r. metaanalizie Mozaffarian (22) stwierdza, że nie 
ma przekonywujących dowodów na szkodliwość tłuszczu mlecznego. Spo-
żywanie pełnotłustych produktów mlecznych jest odwrotnie skorelowane 
z występowaniem zespołu metabolicznego (23) oraz chorobami sercowo- 
-naczyniowymi (24). Z kolei spożywanie chudych produktów mlecznych jest 
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związane z obniżeniem ryzyka występowania cukrzycy typu 2 (25). Pojedyn-
cze badania wskazują, że pełnotłuste mleko w stosunku do odtłuszczonego 
powoduje wzrost poziomu oraz wielkości cząsteczek LDL-cholesterolu. Po-
jawiają się także dane mówiące, iż spożycie sera zmniejsza poziom zarówno 
LDL- jak i HDL-cholesterolu (22). Z kolei średniołańcuchowe kwasy tłusz-
czowe (obecne przede wszystkim w oleju kokosowym) są łatwo przyswajalne, 
bowiem wchłaniają się z jelit wprost do krążenia wrotnego, a do ich trawienia 
nie są konieczne lipazy. Ponadto w większym stopniu są zużywane przez or-
ganizm do procesów energetycznych niż do odkładania się w postaci tkanki 
tłuszczowej, dlatego przypuszcza się, że ich spożycie może sprzyjać obniże-
niu masy ciała (26). W porównaniu do tłuszczów zwierzęcych, olej kokosowy 
nie podnosi poziomu całkowitego cholesterolu i jego frakcji LDL w surowicy, 
w takim samym stopniu jak masło, ale z drugiej strony nie podwyższa frakcji 
HDL, w takim stopniu, jak oleje roślinne (27). Pozytywne efekty diety z pod-
wyższoną zawartością średniołańcuchowych nasyconych kwasów tłuszczo-
wych (tzw. „dieta MCT”, Medium Chain Trigliceride) obserwuje się w leczeniu 
chorych z zaburzeniem wchłaniania tłuszczu, m.in. uszkodzenie kosmków je-
litowych, zespół krótkiego jelita, zmiany zapalne jelit, oraz w przypadku pa-
daczki, choroby Alzheimera czy Parkinsona (28). Tłuszcze MCT są również 
składnikiem preparatów do żywienia niemowląt urodzonych przedwcześnie. 
Z drugiej strony, wysoka zawartość kwasu palmitynowego (C16:0) w olejach 
tropikalnych, w tym w oleju palmowym, sprawia, że ma on właściwości po-
dobne do tłuszczów zwierzęcych. W modelach zwierzęcych wykazano, że dieta 
wzbogacona olejem palmowym wywoływała upośledzenie tolerancji glukozy. 
Jego potencjalny wpływ na zwiększanie ryzyka chorób sercowo-naczyniowych, 
czy też nowotworów nie jest jednoznaczny i wymaga dalszych badań (29). Po-
nadto w oleju palmowym oraz w produktach wytworzonych z jego udziałem 
stwierdza się szczególnie wysokie poziomy zanieczyszczeń powstałych w cza-
sie rafinacji – m.in. estrów 3-MCPD i 2-MCPD (3 i 2 monochloropropanodiol). 
Pierwszy z wymienionych związków został w 2012 r. zaliczony przez Między-
narodową Agencję Badań nad Rakiem (International Agency for Research on 
Cancer, IARC) do grupy 2B – „przypuszczalnie rakotwórczy dla człowieka” 
(30). W produktach spożywczych, takich jak margaryny, czy wyroby cukier-
nicze, olej palmowy zastępuje częściowo uwodornione oleje (częściowo utwar-
dzone), skutkując ograniczeniem spożycia izomerów trans.

Jednonienasycone kwasy tłuszczowe  
(Monounsaturated Fatty Acids, MuFA)
Nie udało się jednoznacznie wykazać wpływu jednonienasyconych kwasów 
tłuszczowych w konfiguracji cis na zdrowie (31). Mogą one jednak pełnić 
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ochronną rolę w prewencji miażdżycy i chorób serca, jako składnik zastępu-
jący tłuszcze nasycone (15). Należy podkreślić, że oliwa z oliwek, będąca pod-
stawą korzystnej dla zdrowia diety śródziemnomorskiej, zawiera głównie kwas 
oleinowy (18:1 n-7/n-9).

 
Wielonienasycone kwasy tłuszczowe  
(Polyunsaturated Fatty Acids, PuFA)
W licznych badaniach, stwierdzono korzystną odwrotną, zależną od dawki, 
korelację pomiędzy pobraniem kwasu linolowego (LA, 18:2 n-6) z dietą a stę-
żeniem LDL-cholesterolu w surowicy oraz pozytywną (dodatnią) korela-
cję w stosunku do stężenia HDL-cholesterolu. Ponadto LA obniża stężenie 
triglicerydów w surowicy krwi w większym stopniu niż węglowodany. Ze 
względu na fakt, że związek pomiędzy pobraniem LA z dietą a profilem lipi-
dów w surowicy krwi ma charakter ciągły, nie określono ilości LA w diecie 
poniżej której obserwowanoby wzrost ryzyka incydentów chorób sercowo-
naczyniowych. Z kolei kwas arachidonowy (ARA, 20:4 n-6) wchodzi w skład 
fosfolipidów błon komórkowych, w tym neuronów mózgu i fotorecepto-
rów siatkówki oka. W diecie niemowląt wystarczającym źródłem ARA jest 
mleko matki lub mieszanki mlekozastępcze wzbogacane w ten kwas. Zawar-
tość kwasu arachidonowego w mleku matki jest w mniejszym stopniu, niż 
kwasu dokozaheksaenowego (DHA), zależna od diety matki (32). Należy pod-
kreślić, że zachwianie równowagi na rzecz nadmiernego spożycia kwasów 
tłuszczowych z rodziny n-6, w stosunku do n-3, wpływa negatywnie na pro-
fil lipidowy, zwiększa ryzyko powstania stresu oksydacyjnego oraz rozwoju 
otyłości (33). 

Kwasy tłuszczowe z rodziny n-3 
Spośród wspomnianych powyżej wielonienasyconych kwasów tłuszczowych, 
na uwagę zasługują kwasy z rodziny n-3. W szczególności należy podkreślić 
neuroprotekcyjny efekt zawartych w diecie kwasów EPA, DPA (Docosapenta-
enoic Acid) i DHA w populacji kobiet w wieku prokreacyjnym i ich potom-
stwa oraz w procesie starzenia się organizmu człowieka, w związanych z tym 
zaburzeniach neurodegeneracyjnych. 

Kwasy EPA, DPA i DHA różnią się w ważnych aspektach ich biochemii 
i metabolizmu. Kilku badaczy przeprowadziło bezpośrednie porównania 
między skutkami ich działania (6). Kwas DHA jest ilościowo najważniejszym 
kwasem z rodziny omega-3 PUFA w mózgu i ma unikalną i niezbędną rolę 
w metabolizmie błony komórkowej neuronów oraz komórek gleju, w tym m.in. 
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astrocytów i komórek mikrogleju. Zidentyfikowano niezależne efekty w przy-
padku kwasów EPA i DPA, szczególnie w odniesieniu do ich znaczenia, jako 
mediatorów w procesach przeciwzapalnych. Bardziej szczegółowa charaktery-
styka indywidualnych właściwości EPA i DPA i pokrewnych im receptorów, 
jest niezbędna do głębszego zrozumienia specyfiki ich działania. Niedobory 
w kwasach EPA i DHA mogą być przyczyną zaburzeń neurodegeneracyjnych, 
jednakże wiedza ta, oparta na wielu badaniach, wymaga bardziej precyzyjnego 
dalszego rozpoznania roli zmienności genetycznej (6).

Izomery trans nienasyconych kwasów tłuszczowych 
(Trans Fatty Acids, TFA)
Spożywanie z żywnością izomerów trans kwasów tłuszczowych zwięk-
sza ryzyko rozwoju miażdżycy i chorób sercowo-naczyniowych (3, 30, 34). 
Wykazano ponadto, że izomery trans kwasów tłuszczowych zaburzają syn-
tezę długołańcuchowych wielonienasyconych kwasów tłuszczowych z rodziny 
n-3 i n-6, przyczyniają się do powstawania wolnych rodników i oporności na 
insulinę (czynnik ryzyka cukrzycy typu 2), a także są dodatnio skorelowane 
ze wzrostem ryzyka występowania agresji u ludzi. 

Skoniugowane dieny kwasu linolowego 
(Conjugated Linoleic Acids, CLA)
CLA jest to grupa specyficznych izomerów kwasu linolowego w cząstecz-
kach, których wiązania podwójne są nierozdzielone wiązaniem pojedyn-
czym. W badaniach na zwierzętach wykazano działanie: antynowotworowe, 
antymiażdżycowe i antycukrzycowe, a także ograniczanie syntezy tkanki 
tłuszczowej (35). Wyniki badań klinicznych u ludzi nie potwierdzają jednak 
jednoznaczne w.w. działań. 

Źródła w żywności i spożycie

Tłuszcz pokarmowy występuje w zróżnicowanych ilościach, praktycznie we 
wszystkich rodzajach żywności, która jest spożywana przez człowieka. Tłuszcz 
w diecie obecny jest zarówno w postaci widocznej (m.in.: oleje roślinne, masło, 
smalec), jak i niewidocznej, będąc składnikiem pokarmowym różnych pro-
duktów spożywczych. Znaczącym źródłem tłuszczu, obok olejów roślinnych 
i tłuszczów zwierzęcych, jest mleko i przetwory mleczne, mięso i jego prze-
twory, ryby, jaja, orzechy i nasiona roślin oleistych oraz produkty cukiernicze.
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Nasycone kwasy tłuszczowe 
Nasycone kwasy tłuszczowe są syntetyzowane w organizmie człowieka i ich 
dostarczanie z żywnością nie wydaje się być niezbędne. Głównym źródłem 
nasyconych kwasów tłuszczowych w diecie są produkty pochodzenia zwie-
rzęcego i tłuszcz zwierzęcy. Spośród tłuszczów roślinnych, dużą zawartością 
nasyconych kwasów tłuszczowych, jak podano wcześniej, charakteryzują się: 
olej kokosowy (ponad 80%) (36) i palmowy (ponad 40%) (36, 37).

Krótkołańcuchowe (C4:0–C8:0) kwasy tłuszczowe są charakterystyczne 
dla tłuszczu mlecznego. Z kolei główne źródło średniołańcuchowych kwasów 
tłuszczowych w diecie to olej kokosowy: około połowę stanowi kwas laury-
nowy (C12:0), następnie – do 21% kwas mirystynowy (C14:0) (36). Najpow-
szechniej występującym nasyconym kwasem tłuszczowym w żywności jest 
kwas palmitynowy (C16:0), który stanowi nawet połowę kwasów tłuszczowych 
w oleju palmowym (36) oraz 20–30% w smalcu i tłuszczu wołowym (38). Nato-
miast znaczące ilości kwasu stearynowego (C18:0) zawierają masło kakaowe 
(34%), a także tłuszcze zwierzęce (do 30% w tłuszczu wołowym) (38).

Jednonienasycone kwasy tłuszczowe 
Jednonienasycone kwasy tłuszczowe (MUFA) o konfiguracji cis są syntety-
zowane przez organizm człowieka oraz są wszechobecne w żywności. Głów-
nym ich przedstawicielem jest kwas oleinowy (C18:1), który w oliwie z oliwek 
występuje w ilości – od 55 do 88% (39). Istotnym jego źródłem jest również 
olej słonecznikowy (około 40%, nawet do 91%, w przypadku oleju wysokoole-
inowego), rzepakowy (do 60%) i oleina palmowa (do 50%) (36) oraz tłuszcze 
zwierzęce (w smalcu do 55%) (38).

Wielonienasycone kwasy tłuszczowe 
Kwas linolowy (LA, C18:2 n-6) występuje powszechnie w olejach roślinnych: 
olej z pestek winogron zawiera go – od 58 do 78%, sojowy – od 48 do 59%, 
szafranowy – od 68 do 83%, a rzepakowy – od 15 do 30% (36). Smalec zawiera  
od 4 do 12% LA (38).

Głównym źródłem kwasu arachidonowego (ARA, C20:4 n–6) jest żółtko 
jaj oraz mięso. 

Izomery trans kwasów tłuszczowych
Izomery trans (TFA) powstają przede wszystkim jako niekorzystny efekt 
uboczny procesów utwardzania (uwodorniania) olejów roślinnych i rybnych 
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oraz w procesie ich dezodoryzacji (odwaniania) (31). Izomery trans kwasów 
tłuszczowych, pochodzenia naturalnego, są obecne w niewielkiej ilości (1–6% 
tłuszczu) w mleku i mięsie zwierząt przeżuwających. Zawartość izomerów 
trans, pochodzenia przemysłowego, w produktach spożywczych, jest propor-
cjonalna do ilości tłuszczu częściowo utwardzonego użytego podczas procesu 
produkcyjnego (31). Ze względu na to, że waha się ona w szerokim zakresie 
zaleca się wybieranie produktów, które nie zawierają w swoim składzie tłusz-
czu częściowo utwardzonego. Informacja taka podawana jest na etykiecie pro-
duktu.

Skoniugowane dieny kwasu linolowego, CLA
Powstają w żwaczu zwierząt przeżuwających pod wpływem bytujących tam 
bakterii Butyrivibrio fibrisolvens. Mogą one także powstawać z kwasu wakce-
nowego w tkankach tych zwierząt. Źródłem CLA w diecie jest mleko i mięso 
zwierząt przeżuwających (35).

Spożycie
Rzeczywiste spożycie tłuszczu w całodziennej diecie człowieka wynosiło 
w Polsce, na podstawie jedynych dotąd w pełni reprezentatywnych badań 
sposobu żywienia, pomijając niemowlęta, średnio 119 g u osób płci męskiej 
oraz 79 g u dziewcząt i kobiet. Stanowiło to 35,7% energii całodziennej diety 
w populacji męskiej oraz 34,3% u dziewcząt i kobiet łącznie (40). Według naj-
nowszych badań w ramach projektu WOBASZ z lat 2013–2014, średni udział 
energii z tłuszczu u mężczyzny i kobiety w wieku > 20 lat, wyniósł odpowied-
nio: 37,5% i 35,1% (41). 

Zapotrzebowanie organizmu 

Zapotrzebowanie organizmu na tłuszcz, w warunkach homeostazy, zależy 
od wielu czynników, takich jak: wiek, płeć, rodzaj aktywności fizycznej czy 
stan fizjologiczny (ciąża, laktacja). Należy również zaznaczyć, że organizm 
sam wytwarza ten składnik odżywczy z węglowodanów (42). Jednonienasy-
cone kwasy tłuszczowe mogą powstawać w organizmie człowieka z nasyco-
nych kwasów tłuszczowych. Wielonienasycone kwasy tłuszczowe należące 
do rodzin n-6 i n-3 nie mogą być syntetyzowane w organizmie człowieka, 
z tego względu kwas linolowy i α-linolenowy, prekursory długołańcucho-
wych wielonienasyconych kwasów tłuszczowych z rodzin, odpowiednio n-6 
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i n-3, muszą być dostarczane z dietą i określane są jako niezbędne nienasy-
cone kwasy tłuszczowe (NNKT) (3). Wartości zalecanego dziennego spożycia 
dla tłuszczu i kwasów tłuszczowych w zależności od wieku i stanu fizjologicz-
nego przedstawiają tabele 1 i 2.

Tabela 1. Wartości zalecanego dziennego spożycia dla tłuszczów w diecie 
dzieci i młodzieży*

Dzieci i młodzież

Tłuszcz całkowity > 6–12 m.ż.:  40% energii 
1–3 lata: 35–40% energii

Nasycone kwasy
tłuszczowe

Tak niskie, jak to jest możliwe do osiągnięcia w diecie 
zapewniającej właściwą wartość żywieniową

ALA 0,5% energii

EPA + DHA 7–24 m.ż.: wyłącznie DHA 100 mg/dobę;
2–18 lat: EPA+DHA 250 mg/dobę 

Izomery trans kwasów 
tłuszczowych

Tak niskie, jak to jest możliwe do osiągnięcia w diecie 
zapewniającej właściwą wartość żywieniową

* opracowano na podstawie: 31, 47–52

Tabela 2. Wartości zalecanego dziennego spożycia dla tłuszczów w diecie 
osób dorosłych*

Dorośli

Tłuszcz całkowity 20–35% energii

Nasycone kwasy
tłuszczowe

Tak niskie, jak to jest możliwe do osiągnięcia w diecie 
zapewniającej właściwą wartość żywieniową

LA 4% energii

ALA 0,5% energii

EPA + DHA
250 mg/dobę 

Kobiety w ciąży i karmiące piersią:
250 mg/dobę + 100–200 mg DHA/dobę

Izomery trans kwasów 
tłuszczowych

Tak niskie, jak to jest możliwe do osiągnięcia w diecie 
zapewniającej właściwą wartość żywieniową

* opracowano na podstawie: 31, 47–51, 53
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Konsekwencje niedoboru i nadmiaru w organizmie 

Niedobór tłuszczu w diecie zwiększa ryzyko niedoboru witamin rozpuszczal-
nych w tym makroskładniku. Ponadto biorąc pod uwagę niezbędne niena-
sycone kwasy tłuszczowe, należy podkreślić, że ich niedobór zdecydowanie 
podwyższa ryzyko wadliwego funkcjonowania organizmu, w tym także pracy 
mózgu (43). 

Według ekspertów FAO, wyższe niż rekomendowane spożycie tłuszczu 
zwiększa ryzyko powstawania nadwagi i otyłości, a w konsekwencji rozwój 
przewlekłych chorób niezakaźnych, takich jak m.in.: cukrzyca typu 2, nad-
ciśnienie tętnicze, miażdżyca, większość nowotworów (1). Badania kliniczne 
wskazują, że nadmierne spożycie nasyconych kwasów tłuszczowych oraz kwa-
sów tłuszczowych trans zwiększa ryzyko lipotoksyczności w niektórych narzą-
dach czy tkankach poprzez ukierunkowane działanie prozapalne i pośrednie 
efekty, włączając ważne zmiany w mikroflorze jelit z implikacjami o charak-
terze endotoksemii (44). Wzajemne oddziaływanie pomiędzy tymi szlakami 
utrwala proces sprzężenia zwrotnego, w którym stan zapalny może podwyż-
szać ryzyko rozwoju różnych chorób. 

Należy podkreślić, że zamiana nasyconych kwasów tłuszczowych na kwasy 
z rodziny n-6 i n-3 PUFA, ma istotny wpływ na zmniejszanie ryzyka nagłej 
śmierci sercowej (45).

Zalecenia AHA (American Heart Association) dla Amerykanów, na lata 
2015–2020 (46), stwierdzają, że:
−  badania randomizowane wykazały, że tłuszcze wielonienasycone z olejów 

roślinnych winny zastępować w diecie tłuszcze z produktów mlecznych 
i mięsa, co obniża ryzyko chorób sercowo-naczyniowych CVD (Cardiovas-
cular Diseases);

−  redukcja spożycia tłuszczów ogółem, włącznie z tłuszczami nasyconymi, 
poprzez zastępowanie ich głównie węglowodanami ogółem, nie zapobiega 
CVD;

−  badania prospektywne na wielu populacjach wykazały, że obniżenie spo-
życia tłuszczów nasyconych, połączone ze wzrostem spożycia tłuszczów 
wielonienasyconych i jednonienasyconych, powoduje obniżenie wskaźnika 
zgonów z powodu CVD i innych chorób;

−  nasycone kwasy tłuszczowe podwyższają poziom cholesterolu LDL, znaczącą 
przyczynę miażdżycy;

−  zastąpienie tłuszczów nasyconych wielonienasyconymi i jednonienasyco-
nymi obniża poziom cholesterolu LDL;

−  zastąpienie tłuszczów nasyconych wielonienasyconymi i jednonienasyco-
nymi obniża poziom triglicerydów we krwi, niezależnego biomarkera ryzyka 
CVD;
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− z astąpienie tłuszczów nasyconych wielonienasyconymi zapobiega nawrotowi 
miażdżycy u innych ssaków naczelnych.

Reasumując, wielonienasycone tłuszcze roślinne (głównie n-6 – kwas lino-
lowy) redukują CVD nieco silniej, aniżeli tłuszcze jednonienasycone (głównie 
kwas oleinowy), gdy zastępuje się nimi tłuszcze nasycone. 

Nie jest natomiast zalecana redukcja pobrania z dietą energii z tłuszczu 
ogółem poniżej zalecanych wartości.

Zasady opracowania norm 

Prezentowane w tabelach 3–8, wartości norm dotyczących spożycia tłusz-
czu przez poszczególne grupy wiekowe dzieci, dziewcząt, chłopców, kobiet 
i mężczyzn są powiązane z wartościami norm na energię, z uwzględnieniem  
poziomu aktywności fizycznej oraz masy ciała. Przyjęto założenie, że 9 kcal 
odpowiada jednemu gramowi tłuszczu (1). Zakresy wartości wyrażone w gra-
mach na dobę, odpowiadają zakresom procentu energii z tłuszczu, ustalonym 
przez międzynarodowe gremia ekspertów (tabele 1 i 2). Ponadto wyliczono 
gramowy odpowiednik 30% energii z tłuszczu dla osób w wieku powy-
żej trzech lat oraz 35% dla dzieci w wieku 1–3 lata, wychodząc naprzeciw 
oczekiwaniom odbiorców norm. Opracowując normy na tłuszcz dla kobiet 
ciężarnych i karmiących, przedstawiono dodatkowe wartości tłuszczu ogó-
łem, jakie należy dodać do wartości wymienionych dla kobiet niebędących 
w ciąży. Uzupełnieniem jest tabela 8, przedstawiająca maksymalne, zale-
cane ilości nasyconych kwasów tłuszczowych, także odpowiadające wytycz-
nym międzynarodowych grup ekspertów, w odniesieniu do % energii z tych 
kwasów.

Stwierdzono, że całkowite spożycie nasyconych kwasów tłuszczowych jest 
silnie skorelowane ze spożyciem sumy kwasów laurynowego (C12:0), mirysty-
nowego (C14:0), palmitynowego (C16:0) oraz stearynowego (C18:0). W związku 
z tym uważa się, że w diecie zdrowych osób dorosłych, w prewencji chorób 
sercowo-naczyniowych, spożycie sumy nasyconych kwasów tłuszczowych 
powinno być tak niskie, jak to jest możliwe do osiągnięcia, przy założeniu, że 
dieta ma odpowiednią wartość odżywczą (żywieniową) (16). 

Norma odpowiedniego spożycia (AI) dla LA na poziomie 4% energii z diety 
(4% E) oparta została na oszacowanym średnim pobraniu w wielu grupach 
populacyjnych w krajach europejskich, w których nie obserwowano symp-
tomów niedoboru kwasu linolowego (31). Kwas arachidonowy jest syntezo- 
wany w organizmie człowieka z kwasu linolowego i w związku z tym nie należy  
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do NNKT. Z tego względu brak jest podstaw, aby ustanawiać wartość referen-
cyjną DRV (Dietary Refence Values) dla kwasu arachidonowego (31).

Należy podkreślić, że dostępne dane są niewystarczające do wprowadzenia 
rozróżnienia pomiędzy izomerami trans kwasów tłuszczowych pochodzenia 
naturalnego i przemysłowego. Spożycie izomerów trans kwasów tłuszczowych 
powinno być tak niskie, jak to jest możliwe do osiągnięcia w diecie zawierają-
cej odpowiednią wartość żywieniową. Zdaniem EFSA brak jest również pod-
staw do proponowania wartości referencyjnego spożycia dla CLA (31). 

 
Tabela 3. Normy na tłuszcz dla dzieci w wieku 1–3 lat [gramowy odpowied-
nik 35% (30–40%) energii z tłuszczu]

Masa ciała (kg)* PAL** Poziom spożycia (g/os/dobę)

12 1,4 39 (33–44)

* prawidłowa masa ciała 
** poziom aktywności fizycznej PAL (Physical Activity Level)

 
Tabela 4. Normy na tłuszcz dla dzieci, dziewcząt i chłopców w wieku 4–18 lat 
[gramowy odpowiednik 30% (20–35%) energii z tłuszczu]

Wiek
Masa 
ciała 
(kg)*

PAL**
Poziom 
spożycia  

(g/os/dobę)
PAL**

Poziom 
spożycia  

(g/os/dobę)
PAL**

Poziom 
spożycia  

(g/os/dobę)

Dzieci

4–6 lat 19 1,5 47 (31–54)     

7–9 lat 27 1,35 52 (34–60) 1,6 60 (40–70) 1,85 70 (47–82)

Dziewczęta

10–12 lat 38 1,45 60 (40–70) 1,7 70 (47–82) 1,95 82 (54–95)

13–15 lat 51 1,5 70 (47–82) 1,75 82 (54–95) 2,0 93 (62–109)

16–18 lat 56 1,5 72 (48–84) 1,75 83 (56–97) 2,0 95 (63–111)

Chłopcy

10–12 lat 38 1,5 68 (46–80) 1,75 78 (52–91) 2,0 90 (60–105)

13–15 lat 54 1,55 87 (58–101) 1,8 100 (67–117) 2,05 115 (77–134)

16–18 lat 67 1,6 100 (67–117) 1,85 113 (76–132) 2,15 133 (89–156)

* prawidłowa masa ciała 
** poziom aktywności fizycznej
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Tabela 5. Normy na tłuszcz dla kobiet w wieku > 18 lat [gramowy odpowied-
nik 30% (20–35%) energii z tłuszczu]

Masa 
ciała 
(kg)*

PAL**

1,4 1,6 1,75 2,0 2,2 2,4

Kobiety 19–30 lat

45 53 (36–62) 62 (41–72) 67 (44–78) 77 (51–89) 85 (57–99) 92 (61–107)

55 60 (40–70) 70 (47–82) 77 (51–89) 87 (58–101) 95 (63–111) 103 (69–121)

65 68 (46–80) 77 (51–89) 85 (57–99) 97 (64–113) 107 (71–124) 117 (78–136)

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

Kobiety 31–50 lat

45 57 (38–66) 65 (43–76) 70 (47–82) 80 (53–93) 88 (59–103) 97 (64–113)

55 60 (40–70) 68 (46–80) 75 (50–88) 87 (58–101) 95 (63–111) 103 (69–121)

65 63 (42–74) 73 (49–86) 80 (53–93) 92 (61–107) 100 (67–117) 110 (73–128)

75 68 (46–80) 78 (52–91) 85 (57–99) 97 (64–113) 107 (71–124) 117 (78–136)

Kobiety 51–65 lat

45 54 (36–63) 62 (41–72) 67 (44–78) 77 (51–89) 85 (57–99) 92 (61–107)

55 58 (39–68) 67 (44–78) 73 (49–86) 83 (56–97) 92 (61–107) 100 (67–117)

65 60 (40–70) 70 (47–82) 77 (51–89) 87 (58–101) 95 (63–111) 103 (69–121)

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

Kobiety 66–75 lat

45 50 (33–58) 57 (38–66) 62 (41–72) 72 (48–84) 78 (52–91) –

55 53 (36–62) 62 (41–72) 68 (46–80) 77 (51–89) 85 (57–99) –

65 58 (39–68) 67 (44–78) 73 (49–86) 83 (56–97) 92 (61–107) –

75 63 (42–74) 72 (48–84) 78 (52–91) 90 (60–105) 98 (66–115) –

Kobiety > 75 lat

45 48 (32–56) 53 (36–62) 58 (39–68) 68 (46–80) 75 (50–88) –

55 52 (34–60) 58 (39–68) 65 (43–76) 73 (49–86) 82 (54–95) –

65 57 (38–66) 63 (42–74) 70 (47–82) 80 (53–93) 88 (59–103) –

75 62 (41–72) 68 (46–80) 75 (50–88) 87 (58–101) 95 (63–111) –

* prawidłowa masa ciała (przy BMI 18,5–24,9 kg/m2)
** poziom aktywności fizycznej



L. Szponar, H. Mojska, M. Ołtarzewski, K. Piotrowska

70

Tabela 6. Dodatek do normy na tłuszcz dla kobiet w ciąży i karmiących 

Procent energii z tłuszczu

20% 30% 35%

Kobiety ciężarne

Trymestr II + 8 + 12 + 14

Trymestr III + 11 + 16 + 18

Kobiety karmiące

Laktacja 0–6 miesięcy + 11 + 17 + 20

 
Tabela 8. Zalecane maksymalne ilości nasyconych kwasów tłuszczowych  
(g/os/dobę)

Wiek % energii g/os/dzień

  Dzieci

1–3 lat 10 11,1

4–6 lat 10 15,6

7–9 lat 10 20,2

  Dziewczęta Chłopcy

10–12 lat 5–6 11,8–14,1 13,1–15,8

13–15 lat 5–6 13,6–16,3 16,8–20,1

16–18 lat 5–6 13,9–16,7 19,3–23,1

  Kobiety Mężczyźni

19–30 lat 5–6 14,5–17,3 18,3–22,0

31–50 lat 5–6 14,0–16,8 17,6–21,1

51–65 lat 5–6 13,4–16,1 16,5–19,8

66–75 lat 5–6 12,0–14,4 14,0–16,8

> 75 lat 5–6 11,5–13,8 13,3–16,0

Opracowano na podstawie: (31, 48, 52)
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Tabela 7. Normy na tłuszcz dla mężczyzn w wieku > 18 lat [gramowy odpo-
wiednik 30% (20–35%) energii z tłuszczu]

Masa 
ciała 
(kg)*

PAL**

1,4 1,6 1,75 2,0 2,2 2,4

Mężczyźni 19–30 lat 

55 70 (47–82) 82 (54–95) 88 (59–103) 102 (68–119) 112 (74–130) 122 (81–142)

65 78 (52–91) 88 (59–103) 97 (64–113) 112 (74–130) 122 (81–142) 133 (89–156)

75 85 (57–99) 97 (64–113) 107 (71–124) 122 (81–142) 133 (89–156) 145 (97–169)

85 92 (61–107) 105 (70–123) 115 (77–134) 132 (88–154) 145 (97–169) 158 (106–185)

Mężczyźni 31–50 lat

55 70 (47–82) 80 (53–93) 87 (58–101) 100 (67–117) 110 (73–128) 120 (80–140)

65 75 (50–88) 87 (58–101) 95 (63–111) 108 (72–126) 118 (79–138) 130 (87–152)

75 80 (53–93) 92 (61–107) 100 (67–117) 115 (77–134) 127 (84–148) 138 (92–161)

85 87 (58–101) 98 (66–115) 108 (72–126) 123 (82–144) 135 (90–158) 148 (99–173)

Mężczyźni 51–65 lat

55 65 (43–76) 73 (49–86) 82 (54–95) 93 (62–109) 102 (68–119) 112 (74–130)

65 70 (47–82) 80 (53–93) 88 (59–103) 100 (67–117) 112 (74–130) 122 (81–142)

75 77 (51–89) 87 (58–101) 95 (63–111) 108 (72–126) 120 (80–140) 130 (87–152)

85 82 (54–95) 93 (62–109) 102 (68–119) 117 (78–136) 128 (86–150) 140 (93–163)

Mężczyźni 66–75 lat

55 57 (38–66) 65 (43–76) 72 (48–84) 82 (54–95) 90 (60–105) –

65 63 (42–74) 72 (48–84) 78 (52–91) 90 (60–105) 98 (66–115) –

75 68 (46–80) 78 (52–91) 85 (57–99) 98 (66–115) 108 (72–126) –

85 73 (49–86) 83 (56–97) 92 (61–107) 105 (70–123) 117 (78–136) –

Mężczyźni > 75 lat

55 53 (36–62) 62 (41–72) 68 (46–80) 77 (51–89) 85 (57–99) –

65 60 (40–70) 68 (46–80) 75 (50–88) 87 (58–101) 93 (62–109) –

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

85 70 (47–82) 80 (53–93) 88 (59–103) 100 (67–117) 112 (74–130) –

*prawidłowa masa ciała (przy BMI 18,5–24,9 kg/m2)
** poziom aktywności fizycznej
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Kwasy omega-3
hanna MoJska, longina kłosiEwicz-latoszEk,  
Edyta Jasińska-MElon, iwona giElEcińska

 
 
 
Definicje

Kwasy tłuszczowe (Fatty Acids, FA) to jednokarboksylowe związki alifa-
tyczne różniące się między sobą długością łańcucha węglowego i ilością niena-
syconych (podwójnych) wiązań występujących pomiędzy atomami węgla. 
W zależności od pozycji pierwszego podwójnego wiązania, licząc od węgla 
terminalnej grupy metylowej (-CH3), który nazywa się węglem omega, roz-
różnia się kwasy tłuszczowe należące do rodzin omega-3 (n-3), omega-6 (n-6) 
oraz omega-9 (n-9). 

Do najważniejszych długołańcuchowych wielonienasyconych kwasów tłusz-
czowych omega-3 (Long Chain Polyunsaturated Fatty Acids, LC-PUFA n-3) 
należy niewątpliwie kwas α-linolenowy (ALA, C18:3 n-3) i kwas dokozahek-
saenowy (DHA, C22:6 n-3). ALA jest to 18-węglowy związek z 3 podwójnymi 
wiązaniami, który jest prekursorem kwasów należących do rodziny ome-
ga-3. DHA posiada łańcuch węglowy zbudowany z 22 atomów węgla z 6 nie- 
nasyconymi wiązaniami.

Ze względu na brak w organizmie człowieka układów enzymatycznych 
zdolnych do wprowadzania wiązań podwójnych w pozycji n-3 i n-6 łańcucha 
węglowego kwasy, α-linolenowy i linolowy (LA, 18:2 n-6) nie mogą być synte-
tyzowane de novo, a ich jedynym źródłem jest dieta. Z tego powodu obydwa 
ww. kwasy, będące prekursorami rodzin odpowiednio n-3 i n-6, określane są 
jako niezbędne nienasycone kwasy tłuszczowe (NNKT) (1).
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Metabolizm LC-PuFA
Dostarczone z dietą ALA i LA ulegają w organizmie przemianom katalizowa-
nym przez wiele enzymów, które wydłużają ich strukturę (elongazy) oraz two-
rzą podwójne wiązania (desaturazy). Miejscem metabolicznych przemian ALA 
i LA jest siateczka śródplazmatyczna (reticulum endoplazmatyczne) komórek. 
W wyniku działania enzymów (Δ5- i Δ6-desaturaz oraz elongaz), poprzez ko-
lejne przemiany, ALA tworzy kwas eikozapentaenowy (EPA, C20:5 n-3), kwas 
dokozapentaenowy (DPA, C22:5 n-3), a następnie kwas dokozaheksaenowy 
(DHA, C22:6 n-3). Natomiast z LA powstaje kwas arachidonowy (C20:4 n-6) 
(ryc. 1). Zakres konwersji ALA do EPA waha się w granicach od 8 do 12%, 
a w przypadku DHA nie przekracza nawet 1% (2). Zdolność przekształca-
nia ALA do długołańcuchowych pochodnych, a w konsekwencji ich poziom 

oMEGA-6oMEGA-3 oMEGA-9

Kwas dokozapentaenowy
(C22:5 n-3, DPA)

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

Kwas α-linolenowy
(C18:3 n-3, ALA)

Kwas linolowy
(C18:2 n-6, LA)

Kwas oleinowy
(C18:1 n-9)

Kwas eikozapentaenowy
(C20:5 n-3, EPA)

Kwas arachidonowy
(C20:4 n-6, ARA)

Kwas eikozatrienowy
(C20:3 n-9;

Mead Acid, MA)

Ryc. 1. Szlak metabolicznych przemian długołańcuchowych wielonienasyconych kwa-
sów tłuszczowych; opracowano na podstawie (1)

∆-6 desaturaza

elongaza

∆-5 desaturaza

Niezbędnie nienasycone kwasy tłuszczowe (NNKT)
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w fosfolipidach osocza i w czerwonych krwinkach zależy od polimorfizmu ge-
nów FADS1 i FADS2 kodujących odpowiednio Δ5- i Δ6-desaturazę (3). 

Należy podkreślić, że w przemianach kwasów tłuszczowych z rodzin n-3, 
n-6 oraz n-9/n-7 przebiegających w organizmie człowieka uczestniczą te same 
enzymy. Powyższa zależność wskazuje na funkcjonalne powiązania pomię-
dzy szlakami ich metabolicznych przemian polegające na współzawodnictwie 
substratowym. Przewaga LA (n-6) w diecie hamuje syntezę EPA i DHA  (n-3), 
a zwiększa syntezę ARA (n-6). Oznacza to, że niewłaściwe zbilansowanie 
kwasów tłuszczowych z rodzin n-3 i n-6 w diecie może skutkować zaburze-
niem równowagi fizjologicznej ustroju. W przypadku niedoboru LA (n-6) 
i ALA (n-3), przemianom katalizowanym przez desaturazy i elongazy ulega 
kwas oleinowy (n-9) (2). 

Funkcje fizjologiczne

Długołańcuchowe wielonienasycone kwasy tłuszczowe z rodziny n-3 są skład-
nikami fosfolipidów błon komórkowych, gdzie odgrywają rolę strukturalną 
(budulcową) i funkcjonalną. Mogą wpływać na metabolizm komórkowy, 
przekazywanie sygnału i regulację ekspresji genów. DHA wchodzi w skład 
fosfolipidów błon komórek nerwowych i siatkówki oka, natomiast EPA stabi-
lizuje jego obecność w błonach komórek nerwowych. Ponadto fosfolipidy błon 
komórkowych zawierające DHA oraz ARA (n-6) pomagają w utrzymaniu wła-
ściwego przekaźnictwa nerwowego. LC-PUFA n-3 biorą udział w komórko-
wych procesach energetycznych oraz stanowią substraty i produkty licznych 
przemian metabolicznych. EPA jest prekursoram syntezy eikozanoidów (grupy 
biologicznie czynnych substancji), takich jak leukotrieny szeregu 5 (LTB5) oraz 
prostanoidy szeregu 3, w tym prostaglandyny (PGE3), tromboksany (TXA3), 
prostacykliny (PGI3). Związki te uczestniczą m.in. w regulacji ciśnienia krwi, 
czynności nerek czy w procesie krzepnięcia krwi. Uważa się, że inne metabo-
lity EPA i DHA (rezolwiny, protektyny) uczestniczą w rezolucji (wygaszaniu) 
stanu zapalnego (4).

Działanie kwasów z rodziny omega-3 w organizmie jest wielokierunkowe 
i obejmuje:
−  wpływ na prawidłowy rozwój w okresie prenatalnym. Wykazano, że suple-

mentacja LC-PUFA n-3 u kobiet w ciąży m.in. wydłuża czas trwania ciąży, 
zapobiega przedwczesnemu porodowi oraz wpływa na zwiększanie urodze-
niowej masy ciała dziecka (2, 5, 6),

−  wpływ na dojrzewanie układu nerwowego i rozwój funkcji poznawczych, 
behawioralnych, mowy oraz narządu wzroku u niemowląt i małych dzieci 
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wynikający z wysokiej zawartości DHA w mózgu, szczególnie w istocie sza-
rej i siatkówce oka oraz poprzez wpływ DHA na wzrost komórek nerwo-
wych, funkcje rodopsyny czy poziom neurotransmiterów (6–9), 

−  istotny udział (szczególnie EPA) w leczeniu zespołu nadpobudliwości z defi-
cytem uwagi (ADHD). Wykazano, że suplementacja LC-PUFA n-3 może 
istotnie osłabić objawy ww. schorzenia (10), 

−  istotny udział w profilaktyce i leczeniu nadwagi oraz otyłości poprzez hamo-
wanie lipogenezy (2), a także zmniej szenie apetytu czy wzrost uczucia syto-
ści (11), 

−  istotny udział w profilaktyce i leczeniu zespołu metabolicznego poprzez 
obniżenie ryzyka jego wystąpienia i redukcji objawów (11),

−  istotny udział w profilaktyce i leczeniu cukrzycy typu 2. Odnotowano wpływ 
LC-PUFA n-3 na wskaźniki insulinowrażliwości (1, 2, 4), a w wielu pojedyn-
czych badaniach wykazano, że niski poziom omega-3 oraz wysoki poziom 
omega-6 w fosfolipidach błon komórkowych mięśni szkieletowych prowa-
dzi do wzrostu ich oporności na insulinę, a w konsekwencji wzrostu ryzyka 
rozwoju ww. schorzenia,

−  działanie kardioprotekcyjne związane z obniżeniem ryzyka rozwoju cho-
roby niedokrwiennej serca (ChNS) oraz częstości występowania incyden-
tów wieńcowych, udarów i zgonów, w tym spowodowanych przez ChNS 
(12–16). Kardioprotekcyjny efekt kwasów omega-3 związany jest z działa-
niem antyarytmicznym, antytrombogennym i przeciwzapalnym (17, 18). 
Ponadto LC-PUFA n-3 zwalniają proces powstawania blaszki miażdżyco-
wej, promują uwalnianie śródbłonkowego tlenku azotu, działają hipotensyj-
nie oraz korzystnie wpływają na profil lipidowy poprzez redukuję stężenia 
triglicerydów (TG) w surowicy krwi i wzrost stężenia cholesterolu we frakcji 
HDL (High Density Lipoprotein, lipoproteina wysokiej gęstości), 

−  działanie przeciwzapalne polegające na hamowaniu nadmiernej odpowiedzi 
immunologicznej oraz poprzez wpływ na ograniczenie licznych uszkodzeń 
struktur komórkowych i na profil zapalny, o czym świadczy redukcja w oso-
czu markerów prozapalnych takich jak białka C-reaktywne (CRP), interleu-
kiny 6 (IL-6) i czynnik martwicy nowotworu (TNF-a) (19). W pojedynczych 
pracach stwierdzono również, że zwiększone spożycie kwasów omega-3 
w stosunku do kwasów omega-6 w diecie zmniejsza częstość występo wania 
przewlekłych chorób o podłożu zapalnym, m.in. reumatoidalnego zapalenia 
stawów, młodzieńczego idiopatycznego zapalenia stawów, wrzodzie jącego 
zapalenia jelita grubego, choroby Crohna, tocznia rumieniowatego, łusz-
czycy oraz migrenowego bólu głowy,

−  działanie antyoksydacyjne związane z wpływem metabolitów kwasów ome-
ga-3 (EPA i DHA) w zakresie przeciwdziałania skutkom stresu oksydacyj-
nego (20),
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−  działanie antyalergiczne związane z obniżeniem częstości występowania 
alergii m.in. poprzez hamowanie nadmiernej odpowiedzi immunologicznej 
czy ostrości przebiegu procesów zapalnych (6, 21). Niskie poziomy LC-PUFA 
n-3 w mleku kobiecym mogą być przyczyną rozwoju astmy, alergicznego 
nieżytu nosa oraz atopowego zapalenia skóry u niemowląt i małych dzieci 
(22). W pojedynczych badaniach wykazano, że podawanie dzieciom suple-
mentów z LC-PUFA n-3 i n-6 skutkowało obniżeniem zachorowalności na 
infekcje układu oddechowego,

−  działanie antyneurodegeneracyjne związane z obniżeniem ryzyka wystą-
pienia zaburzenia funkcji poznawczych, choroby Alzheimera, demencji, 
a także poprawą funkcji pamięci i zdolności poznawczych, co wykazano 
zarówno u osób zdrowych w średnim wieku, jak również wśród osób cho-
rych (2, 23). Antyneurodegeneracyjny efekt kwasów omega-3 związany jest 
z wysoką zawartością DHA w mózgu. Ponadto kwasy omega-3 wpływają 
m.in. na funkcje neuronów i integralność membrany komórek w mózgu (24), 
a w pojedynczych badaniach stwierdzono, że niski poziom DHA w mózgu 
i/lub surowicy krwi korelował z nasileniem procesu amyloidozy mózgowej 
oraz mniejszą objętością tkanki mózgowej. Z kolei wysoki wskaźnik DHA 
korelował z większą objętością hipokampa (25),

−  działanie antydepresyjne związane z obniżeniem ryzyka rozwoju choroby 
afektywnej dwubiegunowej i depresji (26), w tym depresji poporodowej (27, 
28), a także agresji impulsywnej czy samobójstw (29). Antydepresyjny efekt 
kwasów omega-3 związany jest z działaniem przeciwzapalnym, neuropro-
tekcyjnym/neurotroficznym, a także z modulacją neuro-endokrynną,

−  działanie przeciwnowotworowe polegające na obniżeniu ryzyka zachoro-
wania na raka jelita grubego, piersi, prostaty czy śluzówki macicy (1, 30, 31, 
32). Wielu autorów sugeruje, że przeciwnowotworowy efekt kwasów omega-3 
związany jest z ich wpływem na fizykochemiczne właściwości błon komór-
kowych (wzrost płynności i przepuszczalności) oraz działaniem przeciwza-
palnym i zdolnością do hamowania czynnika wzrostu komórek, jak również 
ograniczeniem pro liferacji komórek nowotworowych (33). Przyspieszony 
wzrost nowotworu może być również wyni kiem zaburzenia odpowiedniego 
stosunku omega-6/omega-3 (34). Należy podkreślić, że dotychczas nie prze-
prowadzono na dużą skalę badań klinicznych na temat wpływu kwasów 
omega-3 w prewencji pierwotnej raka w populacji ogólnej (35).

Ostatnio opublikowane metaanalizy i stanowiska ekspertów wskazują, że 
skuteczność działania suplementów kwasów omega-3 jest zróżnicowana, co 
może być związane m.in. z zawartością poszczególnych kwasów w prepara-
cie, ich podatnością na utlenianie bądź zawartością substancji dodatkowych, 
a także interakcją z innymi lekami przyjmowanymi przez pacjenta (36, 37). 
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W szczególności wysoka temperatura czy brak odpowiednich ilości przeciw-
utleniaczy np. witaminy E mogą doprowadzić do nasilenia peroksydacji lipi-
dów, a w konsekwencji powstania toksycznych nadtlenków (4). 

Źródła w żywności i spożycie

Najlepszym źródłem ALA w diecie są oleje roślinne m.in. rzepakowy, sojowy, 
lniany oraz zielone części roślin jadalnych, orzechy włoskie, a także niektóre 
nasiona roślin strączkowych (tabela 1). 

Tabela 1. Zawartość kwasu α-linolenowego (ALA) w wybranych produktach 
spożywczych* 

Nazwa produktu Zawartość ALA (g/100 g produktu)

Olej lniany 59,20

Olej rzepakowy tłoczony na zimno 9,91

Olej rzepakowy 8,07

Olej sojowy 6,79

Olej z zarodków pszennych 5,45

Margaryny 1,16 ÷ 2,50

Nasiona lnu 16,60

Soja (nasiona suche) 1,49

Orzechy włoskie 6,57

Szczypiorek 0,35

Soczewica czerwona (nasiona suche) 0,27
* Opracowano na podstawie (38)

Warto zwrócić uwagę, że olej rzepakowy jest jednym z niewielu olejów 
roślinnych, który charakteryzuje bardzo korzystny stosunek kwasów ome-
ga-6/omega-3 (około 2:1) (39).

Największe ilości DHA występują w rybach morskich, m.in. w śledziach, 
makrelach, tuńczykach oraz w rybach słodkowodnych np. w pstrągach. Znaj-
dują się też w olejach rybnych i owocach morza (tabela 2). 

Polska należy do krajów o niskim spożyciu ryb i owoców morza, także na 
tle krajów Unii Europejskiej (40). Od kilku lat spożycie ryb w Polsce kształ-
tuje się mniej więcej na tym samym poziomie, około 12–13 kg/rocznie. Polacy 
spożywają przede wszystkim ryby morskie, takie jak mintaj, śledź, makrela, 
dorsz, a z ryb słodkowodnych pangę (41). 



H. Mojska, L. Kłosiewicz-Latoszek, E. Jasińska-Melon, I. Gielecińska

82

Tabela 2. Zawartość kwasu dokozaheksaenowego (DHA) w wybranych gatun-
kach ryb świeżych*

Nazwa produktu Zawartość DhA (g/100 g produktu)

Łosoś 2,15

Pstrąg tęczowy 1,76

Makrela 1,12

Tuńczyk 0,68

Śledź 0,62

Węgorz 0,57

Halibut biały 0,37

Morszczuk 0,32

Pstrąg strumieniowy 0,29
* Opracowano na podstawie (38)

Zapotrzebowanie organizmu i zalecane spożycie

Zapotrzebowanie organizmu na LC-PUFA n-3 zależy od wieku, stanu fizjo-
logicznego i stanu zdrowia. Codzienna dieta powinna dostarczać odpowied-
nią ilość wielonienasyconych kwasów tłuszczowych zarówno z rodziny n-3, 
jak i n-6, z uwagi na to, że kwasy: α-linolenowy (n-3) i linolowy (n-6) konku-
rują do tych samych enzymów w trakcie przemian metabolicznych i wzajem-
nie wpływają na poziom metabolitów w tkankach (2). 

Zalecenia dotyczące spożycia LC-PUFA n-3 opracowywane są zarówno 
w skali międzynarodowej, jak i w poszczególnych krajach. Uwzględniają one 
wiek grup docelowych, stan fizjologiczny oraz stan zdrowia. Należy podkre-
ślić, że zalecenia te różnią się między sobą. Dla ALA wahają się w zakresie od 
≥ 0,2% do 1,5% energii z diety (%E) u niemowląt, małych dzieci i młodzieży 
oraz od poniżej 0,2% do 1,0% u dorosłych. Dla LC-PUFA n-3 (głównie EPA 
i DHA) kształtują się na poziomie od 40 mg do 250 mg/dobę u starszych nie-
mowląt (> 6. miesiąca życia), dzieci i młodzieży oraz od 200 mg do ponad 
600 mg/dobę u dorosłych. Opracowano również dodatkowe zalecenia dla DHA 
u niemowląt i małych dzieci (od 70 do 100 mg/dobę) oraz dla kobiet w ciąży  
i karmiących piersią (dodatkowo 100–200 DHA mg/dobę) (4).

Aktualne rekomendacje dotyczące spożycia LC-PUFA n-3 i n-6 przedsta-
wiono w tabelach 3–4.
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Tabela 3. Zalecenia dotyczące spożycia kwasów tłuszczowych omega-3 (n-3) 
i omega-6 (n-6) w diecie niemowląt, dzieci i młodzieży*

Grupa/Wiek LC-PuFA n-3 LC-PuFA n-6

Niemowlęta i małe dzieci 

0–6 miesięcy1

ALA 0,5% E
DHA 100 mg/dobę

LA 4% E
ARA 140 mg/dobę

6–12 miesięcy

LA 4% E12–24 miesiące

24–36 miesięcy ALA 0,5% E
DHA + EPA: 250 mg/dobę

Niemowlęta karmione mieszankami mlekozastępczymi 

Preparaty do początkowego 
i do dalszego żywienia 

niemowląt – skład 
podstawowy

ALA: 50–100 mg/100 kcal
DHA: 20–50 mg/100 kcal

LA: 500–1200 mg/ 
/100 kcal

Preparaty do początkowego 
i do dalszego żywienia 

niemowląt – dobrowolny 
dodatek

LC-PUFA n-3 maks. 1,0% FA2

DHA < LC-PUFA n-6
EPA < DHA

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

ARA maks. 1,0% FA

Dzieci i młodzież 

2–18 lat

ALA 0,5% E
DHA + EPA: 2 porcje 

ryb/tydzień, w tym raz ryby 
tłuste lub 250 mg/dobę

LA 4% E

1 wg zaleceń WHO niemowlęta do 6. m.ż. powinny być karmione wyłącznie piersią, a pobra-
nie kwasów n-3 i n-6 powinno pochodzić wyłącznie z mleka matki
2 FA – fatty acids (kwasy tłuszczowe)
* Opracowano na podstawie rekomendacji polskich towarzystw naukowych oraz opinii 
EFSA i FAO (1, 2, 4, 6, 42–45)
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Tabela 4. Zalecenia dotyczące spożycia kwasów tłuszczowych omega-3 (n-3) 
i omega-6 (n-6) w diecie osób dorosłych*

Grupa LC-PuFA n-3 LC-PuFA n-6

Osoby dorosłe (2)

Osoby dorosłe
ALA 0,5% E

DHA + EPA: 250 mg/dobę, najlepiej w postaci 
2 porcji ryb/tydzień, w tym raz ryby tłuste

LA 4% EKobiety w ciąży1
DHA + EPA 250 mg/dobę, najlepiej w postaci  

2 porcji ryb/tydzień, w tym raz ryby tłuste  
+ 100–200 mg DHA/dobę

Matki karmiące 
piersią

DHA + EPA 250 mg/dobę, najlepiej w postaci 
2 porcji ryb/tydzień, w tym raz ryby tłuste 

+ 100–200 mg DHA/dobę
1 Aktualne zalecenia Polskiego Towarzystwa Ginekologicznego są następujące (46):
−  kobiety zagrożone niskim ryzykiem przedwczesnego porodu – min. 600 mg DHA/dobę 

przez całą ciążę,
−  kobiety z grupy wysokiego ryzyka przedwczesnego porodu – min. 1000 mg DHA/dobę 

przez całą ciążę.
* Opracowano na podstawie rekomendacji polskich towarzystw naukowych oraz opinii 
EFSA i FAO (1, 2, 4, 44, 47, 48)

Spożywanie ryb co najmniej 2 razy w tygodniu zalecane jest przez żywie-
niowców na całym świecie dla osób zdrowych (2, 54). Przyjmuje się, że spożycie 
2 porcji ryb morskich odpowiada pobraniu DHA + EPA na poziomie 250 mg/ 
/dobę. W prewencji chorób sercowo-naczyniowych zaleca się spożywanie ryb 
(źródło LC-PUFA n-3) 2 razy w tygodniu, w tym raz ryby tłuste lub suple-
mentację EPA+DHA w ilości od min. 250 mg/dobę (12, 16, 49, 50, 51) poprzez 
1000 mg/dobę (u chorych z niedokrwienną chorobą serca) do nawet 1200 mg/ 
/dobę (u osób z podwyższonym poziomem TG) (52). W ostatnich wytycznych 
Amerykańskiego Towarzystwa Chorób Serca (AHA) zaleca się przyjmowa-
nie suplementów olejów rybnych również u osób z niewydolnością serca (53). 
U pacjentów z hipertriglicerydemią zaleca się stosowanie suplementów olejów 
rybnych (głównie jako terapię wspomagającą) w ilości do 4 g olejów rybnych/ 
/dobę (12, 16). 

Pamiętać należy, że ryby i owoce morza mogą być zanieczyszczone meta-
lami ciężkimi, m.in. rtęcią, kadmem, ołowiem oraz zanieczyszczeniami orga-
nicznymi, przede wszystkim dioksynami i polichlorowanymi bifenylami (PCB) 
o działaniu podobnym do dioksyn (55, 56). Maksymalne poziomy ww. zanie-
czyszczeń w rybach są regulowane w aktualnych przepisach prawnych.

Z tego względu istnieje konieczność ograniczania spożycia ryb pochodzą-
cych z akwenów wodnych o wysokim stopniu zanieczyszczenia metalami cięż-
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kimi oraz gatunków ryb drapieżnych, szczególnie przez kobiety w ciąży, kobiety 
karmiące piersią i dzieci (tzw. grupy wrażliwe). Z drugiej strony wyniki licz-
nych badań na temat wpływu spożycia ryb i owoców morza (źródło omega-3)  
a rozwojem neurologicznym dzieci wskazują, że korzyści zdrowotne spoży-
wania umiarkowanych ilości ryb przez kobiety ciężarne przeważają nad 
ryzykiem (57). Biorąc pod uwagę stwierdzany w Polsce poziom metylortęci 
i dioksyn (58) większość ryb można spożywać w ilościach przekraczających 
1 kg tygodniowo. Wyjątek stanowi łosoś i śledź, których spożycie w ciągu tygo-
dnia powinno być ograniczone do odpowiednio 100 g oraz 400 g. Aktualne 
rekomendacje dotyczące gatunków ryb zalecanych, dopuszczalnych i niezale-
canych do spożycia przez osoby z grup wrażliwych przedstawiono w tabeli 5.

Tabela 5. Wykaz wybranych gatunków ryb i owoców morza zalecanych i nie-
zalecanych w diecie kobiet planujących ciążę, kobiet ciężarnych, kobiet kar-
miących piersią oraz małych dzieci*

Zalecane Dopuszczalne 1 Niezalecane

Łosoś norweski, hodowlany Karp Miecznik

Szprot Halibut Rekin

Sardynki Marlin Ma krela królewska

Sum Okoń Tuńczyk 

Pstrąg, hodowlany Żabnica Węgorz amerykański

Flądra Makrela hiszpańska Płytecznik

Krewetki Śledź Łosoś bałtycki, wędzony

Przegrzebki Szprotki, wędzone

Ostrygi Śledź bałtycki, wędzony 

Dorsz Szczupak

Krab Panga

Ryba maślana Tilapia

Makrela atlantycka Gardłosz atlantycki

Morszczuk

Langusta
1 Od czasu do czasu w ograniczonej ilości (maks. 1 porcja/tydzień)
* Opracowano na podstawie rekomendacji polskich towarzystw naukowych oraz opinii 
EFSA, FAO/WHO i FDA (42–44, 46–48, 57, 59, 60)
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Konsekwencje niedoboru i nadmiaru w organizmie

Konsekwencje niedoboru LC-PUFA omega-3 w organizmie prowadzą do 
osłabienia bądź eliminacji ich pozytywnego działania, które opisano we 
wcześniejszej części tego rozdziału. Wykazano, że niedobór LC-PUFA n-3, 
w szczególności DHA i EPA, zmniejsza syntezę prostaglandyn, upośledza 
czynności fizjologiczne wielu narządów, m.in. serca, wątroby, nerek czy gru-
czołów dokrewnych, a także prowadzi do wzrostu ryzyka rozwoju trombo-
cytopenii (niedobór płytek krwi), procesu zapalnego, neurodegeneracji oraz 
zaburzeń widzenia i rozwoju neurologicznego, szczególnie w okresie życia pło-
dowego, a także u dzieci do 2. roku życia. Konsekwencje niedoboru LC-PUFA 
n-3 w diecie kobiet ciężarnych obejmują m.in. skrócenie czasu trwania ciąży 
i małą masę urodzeniową dziecka. Niedobór DHA zarówno w okresie pre-, 
jak i postnatalnym przyczynia się również do wzrostu ryzyka rozwoju chorób 
alergicznych, nieprawidłowego rozwoju somatycznego czy obniżenia zdolno-
ści funkcji poznawczych, w tym zdolności uczenia się u dzieci w wieku póź-
niejszym (2, 6, 9). 

Wyniki długookresowych badań interwencyjnych u ludzi wykazały, 
że wysokie spożycie EPA i DHA (nawet do 5 g/dobę) lub samego EPA (do 
1,8 g/dobę) nie skutkowało wystąpieniem negatywnych działań ubocznych, 
takich jak upośledzenie regulacji poziomów glukozy czy funkcji immuno-
logicznych. W odniesieniu do wysokiego spożycia wyłącznie DPA nie zgro-
madzono wystarczających danych. Odnotowano natomiast, że suplementacja 
EPA i DHA (2–6 g/dobę) lub samym DHA (2–4 g/dobę) powodowała zwięk-
szenie ilości cholesterolu LDL przy jednoczesnym spadku poziomu TG, ale bez 
zmian stężenia cholesterolu całkowitego. Nie zwiększało to zagrożenia choro-
bami sercowo-naczyniowymi (4).

Interakcje pomiędzy LC-PuFA n-3 a lekami
Ochronne działanie kwasów omega-3 może być hamowane przez statyny, 
które najprawdopodobniej zaburzają ich metabolizm poprzez aktywację prze-
mian kwasów omega-6 (61). Z uwagi na przeciwzakrzepowe działanie kwasów 
omega-3, istnieje ryzyko ich interakcji również z lekami przeciwzakrzepo-
wymi, takimi jak kwas acetylosalicylowy czy warfaryna. Z drugiej strony zda-
niem ekspertów EFSA długotrwała suplementacja kwasami EPA i DHA lub 
samym EPA nie wpłynęła na wzrost ryzyka wystąpienia powikłań krwotocz-
nych nawet u osób z wysokim ryzykiem krwawienia (4). 
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Podsumowanie

Wielonienasycone kwasy tłuszczowe z rodziny omega-3 są składnikiem niezbęd-
nym do prawidłowego rozwoju w okresie pre- i postnatalnym oraz do zapew-
nienia zdrowia w wieku późniejszym. Wykazano, że odpowiednie spożycie 
LC-PUFA omega-3 jest istotnym czynnikiem w prewencji wielu chorób żywie-
niowozależnych oraz skutecznie wspomaga leczenie. Najlepszym źródłem kwasu  
α-linolenowego, prekursora rodziny omega-3, są oleje roślinne, w tym przede 
wszystkim olej rzepakowy oraz orzechy i nasiona. Podstawowym źródłem dłu-
gołańcuchowych kwasów tłuszczowych omega-3, przede wszystkim DHA, są 
tłuste ryby morskie.
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Definicja i funkcje fizjologiczne

Cholesterol jest sterolem występującym we wszystkich tkankach zwierzęcych. 
W tkankach roślinnych nie występuje. Od 60 do 80% cholesterolu w organi-
zmie pochodzi z syntezy endogennej, przede wszystkim w wątrobie i w dystal-
nej części jelita cienkiego, pozostałe 20–40% dostarcza dieta. Cholesterol służy 
komórkom do syntezy błon i kwasów żółciowych, jest prekursorem hormo-
nów sterydowych w korze nadnerczy i w gonadach oraz witaminy D w skórze. 
Dla pokrycia zapotrzebowania organizmu wystarczająca jest endogenna syn-
teza. Oznacza to, że człowiek nie musi spożywać cholesterolu z pokarmem dla 
zaspokojenia potrzeb fizjologicznych.

Źródła w żywności

W tabeli 1 podano zawartość cholesterolu w wybranych produktach spożyw-
czych (1). Najwięcej cholesterolu w diecie pochodzi z jaj, podrobów i wędlin 
podrobowych oraz tłuszczu mlecznego.
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Tabela 1. Zawartość cholesterolu w 100 g części jadalnych produktu spożyw-
czego

Nazwa produktu Cholesterol (mg)

Mleko spożywcze, 3,5% tłuszczu 14

Mleko spożywcze, 0,5% tłuszczu 2

Śmietanka kremowa, 30% tłuszczu 106

Ser Edamski tłusty 71

Ser twarogowy chudy 0,5

Lody śmietankowe 34

Jaja całe kurze 360

Żółtko jaja kurzego 1062

Wieprzowina, szynka surowa 60

Mózg wieprzowy 2500

Wątroba wieprzowa 354

Pasztet pieczony 370

Masło Extra 248

Smalec 95

Wartości wg: Kunachowicz H. i wsp., Tabele składu i wartości odżywczej żywności. PZWL, War-
szawa, 2005.

Konsekwencje nadmiaru  
cholesterolu w organizmie

Powszechne zainteresowanie cholesterolem wynika z faktu, że jest on jednym 
z głównych czynników ryzyka miażdżycy, przy tym wraz ze wzrostem jego 
stężenia w surowicy krwi zwiększa się ryzyko choroby niedokrwiennej serca 
(2). Zależność poziomu cholesterolu od jego spożycia jest jednak niewielka, 
bowiem zwiększenie spożycia hamuje częściowo syntezę endogenną (3).

Z przeglądu licznych prac wynika, że wzrost stężenia cholesterolu w suro-
wicy krwi, po zwiększeniu jego spożycia o 100 mg/dobę waha się od 0,05 do 
0,51 mmol/l (2–20 mg/dobę). Pozostaje to w zgodności z podziałem ludzi na 
hiperrespondentów i hiporespondentów, w zależności od odpowiedzi stęże-
nia cholesterolu w surowicy na cholesterol w diecie, co wykryto w badaniach 
eksperymentalnych (4, 5). To zróżnicowanie odpowiedzi może być związane 
z fenotypem białka, jakim jest apoliproteina E (5). Najsilniejszy wzrost stęże-
nia cholesterolu występował u ludzi, którym dodawano cholesterol do diety 
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o minimalnej jego zawartości. Linearną zależność wzrostu stężenia choleste-
rolu w surowicy od zawartości cholesterolu w diecie obserwowano do spoży-
cia 600 mg/dobę. Natomiast przy większym spożyciu zależność ta nie miała 
charakteru linearnego, wskazując na słabszą odpowiedź cholesterolu w suro-
wicy przy większym jego spożyciu (6). 

Liczne są prace mające na celu ocenę występowania chorób sercowo-naczy-
niowych (ChSN), w tym choroby wieńcowej w zależności od spożycia choleste-
rolu. Ich wyniki nie są jednoznaczne. Niedawno grupa autorów amerykańskich 
dokonała przeglądu badań dotyczących wpływu cholesterolu pokarmowego na 
ryzyko ChSN u ludzi zdrowych oraz przeprowadziła ich metaanalizę (7). Do 
metaanalizy włączono wyniki 40 prac ogółem z lat 1946–2013, w tym 17 obser-
wacyjnych badań kohortowych (19 publikacji) z udziałem 361 923 osób, oraz 
19 prób klinicznych (badania eksperymentalne) z udziałem 632 osób. Związek 
spożycia cholesterolu z ryzykiem choroby wieńcowej lub udaru mózgu był nie-
znamienny. Pomimo tego negatywnego wyniku autorzy uznali, że nie mogą 
wyciągnąć pewnego wniosku ze względu na heterogenność badań i „brak 
rygoru metodologicznego” oraz, że potrzebne są dobrze kontrolowane bada-
nia kliniczne.

Co się tyczy wpływu cholesterolu pokarmowego na stężenie lipidów, to 
zgodnie z wynikami tej metaanalizy cholesterol pokarmowy znamien-
nie zwiększył stężenie cholesterolu całkowitego w surowicy (metaanaliza 
17 badań) o 11,2 mg/dl i cholesterolu LDL (14 badań) o 6,7 mg/dl (7). Zmiany 
nie były już znamienne, kiedy zawartość cholesterolu w diecie przekroczyła 
900 mg/dobę. 

W ostatnich latach powrócono do problemu związku spożycia jaj z ryzy-
kiem ChSN (8–13). Zwrócono uwagę na niekorzystne spożycie większych ilo-
ści jaj przez chorych na cukrzycę. Wyniki szeregu badań sugerują, że u osób 
z cukrzycą typu 2 duże spożycie jaj może nasilać ryzyko wystąpienia cho-
rób sercowo-naczyniowych i zgonu z tego powodu (8, 9). Na obecnym etapie 
wiedzy uzasadnione jest zalecenie ograniczenia spożycia jaj przez pacjentów 
z cukrzycą typu 2.

Współczesne poglądy na temat  
norm spożycia na cholesterol

Ze względu na fakt, że endogenna synteza cholesterolu całkowicie zabezpiecza 
zapotrzebowanie organizmu, nie można ustalić normy wystarczającego spo-
życia. Natomiast niejednoznaczność wyników badań na temat wpływu spoży-
cia cholesterolu na jego stężenie w surowicy krwi i zagrożenie miażdżycą oraz 
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udokumentowana zależność stężenia cholesterolu od innych składników diety 
(szczególnie nasyconych kwasów tłuszczowych, izomerów trans nienasyconych 
kwasów tłuszczowych, błonnika) (2) przysparza trudności w ustaleniu gór-
nej granicy prawidłowego spożycia. W amerykańskich normach żywienia nie 
ustalono normy na spożycie cholesterolu, podkreślając jednocześnie, że roz-
sądne jest ograniczanie jego spożycia (14). Również w ostatnich amerykańskich 
wytycznych na temat żywienia nie ma zalecenia odnośnie spożycia choleste-
rolu (15). Europejskie grupy ekspertów uznają, że aktualne przeciętne spożycie 
cholesterolu w Europie na poziomie około 300 mg/dobę jest bezpieczne (16, 17).  
Podobne stanowisko zajęła grupa ekspertów EFSA (18). Eksperci FAO/WHO 
w raporcie z 2010 roku w ogóle nie wypowiedzieli się na ten temat (19). 
W wytycznych Europejskiego Towarzystwa Kardiologicznego z roku 2016 na 
temat postępowania w profilaktyce chorób sercowo-naczyniowych w praktyce 
klinicznej także nie odniesiono się do spożycia cholesterolu (20). Na podstawie 
aktualnego stanu wiedzy można stwierdzić, że cholesterol pokarmowy wydaje 
się nie mieć tak dużego znaczenia, jak dawniej mu przypisywano, jeśli chodzi 
o wpływ na ryzyko ChSN.

W Polsce przeciętna zawartość cholesterolu pokarmowego wynosi w die-
cie u mężczyzn średnio 343,6 mg/dobę, a u kobiet 231,7 mg/dobę (WOBASZ 
2003–2005) (21). Wziąwszy pod uwagę fakt, że cholesterol występuje zazwyczaj 
w produktach spożywczych będących znaczącym źródłem nasyconych kwa-
sów tłuszczowych, popularyzacja wiedzy o zdrowym żywieniu, kładąca nacisk 
na ograniczanie w diecie tłuszczów zwierzęcych i produktów zawierających te 
tłuszcze, przyczynia się także do ograniczenia spożycia cholesterolu. 

Nie ma potrzeby ustalania normy spożycia cholesterolu, celowe jest nato-
miast uwzględnianie ograniczania spożycia produktów o dużej zawartości 
nasyconych kwasów tłuszczowych i cholesterolu i zastępowaniu ich produk-
tami bogatymi w nienasycone kwasy tłuszczowe, w ramach upowszechniania 
wiedzy o zdrowym żywieniu i metodach profilaktyki choroby niedokrwiennej 
serca. Dotyczy to w szczególności ludzi obarczonych dużym ryzykiem choroby 
niedokrwiennej serca, a w szczególności chorych na cukrzycę. 

Można przyjąć, że ludzie zdrowi, bez zwiększonego poziomu cholesterolu 
w surowicy krwi, mogą spożywać do 7 jaj tygodniowo. Pytanie o zasadność 
ograniczania spożycia jaj u osób z rozpoznaną chorobą sercowo-naczyniową, 
bez cukrzycy i/lub hiperlipidemii, nadal pozostaje bez odpowiedzi. Jednak, 
redukowanie spożycia jaj, także w tej grupie pacjentów, do 2 tygodniowo, 
podobnie jak u chorych na cukrzycę, wydaje się rozsądne. Według przepro-
wadzonego w latach 2013–2014 badania WOBASZ II, aktualne przeciętne spo-
życie jaj w Polsce wynosi średnio 4,5 sztuki tygodniowo u mężczyzn i 3 sztuki 
tygodniowo u kobiet (22).
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Węglowodany
Mirosław Jarosz, iwona saJór, sylwia gugała-Mirosz, 
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Definicja

Węglowodany (sacharydy, cukrowce) należą do związków organicznych, głów-
nie pochodzenia roślinnego, szeroko rozpowszechnionych w przyrodzie. Zbu-
dowane są z atomów węgla, wodoru i tlenu, a stosunek wodoru do tlenu jest 
taki sam jak w wodzie. W wielu przypadkach związki te można przedstawić 
ogólnym wzorem Cn(H2O)n. Stąd też wywodzi się ich nazwa – węglowodany – 
związki węgla i wody. Sacharydy to polihydroksyaldehydy lub polihydroksy-
ketony oraz ich pochodne. Ta szeroka grupa związków różni się między sobą 
budową chemiczną, właściwościami fizykochemicznymi, podatnością na tra-
wienie w przewodzie pokarmowym człowieka oraz intensywnością zwięk-
szania poziomu glukozy we krwi. Biorąc pod uwagę, poszczególne czynniki 
można podzielić węglowodany na różne grupy (1). 

Budowa i wielkość cząsteczek

Z punktu widzenia chemicznego, uwzględniając budowę cząsteczki, węglowo-
dany dzielimy na:
1.  Proste (monosacharydy, jednocukry, cukry proste) – nieulegające hydroli-

zie do prostszych cząsteczek; w tej grupie wyróżniamy: triozy (zawierające 
3 atomy węgla w cząsteczce), tetrozy (4 atomy węgla), pentozy (5 atomów 
węgla) i heksozy (6 atomów węgla).
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2.  Złożone – ulegające hydrolizie do monosacharydów:
−   disacharydy (dwucukry) – składają się z dwóch cząsteczek monosacha-

rydów,
− oligosacharydy – zawierające od 3 do 10 jednostek monosacharydów,
− polisacharydy – zbudowane z wielu cząsteczek monosacharydów. 

Tabela 1 zawiera podział węglowodanów w zależności od budowy chemicz-
nej (2, 3).

Tabela 1. Podział węglowodanów w zależności od ilości monomerów

Grupa Przykłady

Monosacharydy ryboza, arabinoza, glukoza, fruktoza, galaktoza, mannoza

Disacharydy sacharoza, laktoza, maltoza, trehaloza

Oligosacharydy
melezytoza, rafinoza, stachioza, maltodekstryny, 
fruktooligosacharydy, galaktooligosacharydy polidekstroza, 
oporne dekstryny, galaktozydy

Polisacharydy
polisacharydy skrobiowe (skrobia, skrobia modyfikowana,  
skrobia oporna, inulina) i nieskrobiowe, tj. celuloza,  
hemicelulozy, pektyny, hydrokoloidy, np. gumy

Funkcje żywieniowe

Z żywieniowego punktu widzenia węglowodany dzielimy na: przyswajalne 
i nieprzyswajalne w oparciu o podatność na działanie enzymów trawiennych 
przewodu pokarmowego. Węglowodany przyswajalne to związki, z których 
organizm otrzymuje energię poprzez trawienie i wchłanianie w jelicie cien-
kim. Natomiast węglowodany nieprzyswajalne są odporne na hydrolizę w jeli-
cie cienkim i dopiero w jelicie grubym ulegają częściowej fermentacji, dzięki 
bytującym tam bakteriom. Szczegółowy podział przedstawia tabela 2 (2, 3).

Tabela 2. Klasyfikacja węglowodanów pod względem przyswajalności w prze-
wodzie pokarmowym człowieka

Grupa Przykłady

Węglowodany 
przyswajalne

monosacharydy: glukoza, fruktoza, galaktoza
disacharydy: sacharoza, maltoza, laktoza
wielocukry: skrobia, glikogen, maltodekstryny

Węglowodany 
nieprzyswajalne

α-galaktozydy, fruktooligosacharydy, skrobia oporna, 
nieskrobiowe polisacharydy – celuloza, hemiceluloza, pektyny, 
gumy, fruktany, inulina, polidekstroza, pyrodekstryna



M. Jarosz, I. Sajór, S. Gugała-Mirosz, P. Nagel

100

Z fizjologicznego punktu widzenia nie ma różnicy, czy mono- i disachardy 
znajdujące się w żywności są w postaci naturalnej (owoce, warzywa, mleko 
i jego przetwory) czy zostały do niej dodane. Ich metabolizm w organizmie 
jest taki sam.

Terminologia węglowodanów 

Różnice w budowie i właściwościach fizykochemicznych węglowodanów były 
powodem usystematyzowania określonej terminologii stosowanej dla tej grupy 
związków do celów żywieniowych – podsumowanie zawarto w tabeli 3.

Tabela 3. Definicja poszczególnych terminów określających węglowodany

Termin Definicja

Cukry
węglowodany proste – nazwa biochemiczna; powszechnie uży-
wana w celu opisania mono- i disacharydów w żywności (m.in. 
glukoza, fruktoza, galaktoza, sacharoza) (2)

Cukier termin określający sacharozę (4)

Cukry „wolne”  
(free sugars)

termin obejmuje grupę monosacharydów i disacharydów:
−  dodanych do żywności i napojów przez producenta, kucharza 

lub konsumenta w trakcie produkcji, przetwarzania i przygoto-
wywania potraw, napojów oraz cukry naturalnie występujące 
w miodzie, syropie, sokach owocowych i koncentratach soku 
owocowego (5)

Cukry dodane  
(added sugars)

termin obejmuje grupę monosacharydów i disacharydów:
−  cukry stosowane jako takie: sacharoza, fruktoza, glukoza, hydro-

lizaty skrobi (np. syrop glukozowy, wysokofruktozowy) oraz inne 
wyizolowane cukry oraz 

−  ww. dodane do żywności podczas jej wytwarzania i produk-
cji (2, 6)

Definicja prawna

Zgodnie z definicją, stosowaną obecnie na potrzeby unijnego prawa żywnościo-
wego do celów etykietowania żywności, terminem „węglowodany” określane 
są wszelkie węglowodany podlegające procesom metabolizmu w organi-
zmie człowieka, łącznie z alkoholami wielowodorotlenowymi. „Cukry” zaś 
oznaczają wszelkie cukry proste i dwucukry obecne w żywności, z wyjąt-
kiem alkoholi wielowodorotlenowych. Powyższa definicja węglowodanów nie 
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obejmuje błonnika, który stanowi odrębnie zdefiniowany składnik odżywczy 
(7). W obowiązujących przepisach prawa żywnościowego nie zdefiniowano 
„cukrów dodanych”. Na potrzeby przepisów dotyczących stosowania dodat-
ków do żywności określono definicję „żywności bez dodatku cukru”, która 
oznacza żywność bez: 
−  żadnego dodatku monosacharydów lub disacharydów,
−   żadnego dodatku środków spożywczych zawierających monosacharydy lub 

disacharydy stosowanych ze względu na swoje właściwości słodzące (8).

W przypadku żywności wytwarzanej bez dodatku cukrów (produkt nie 
zawierający żadnych dodanych cukrów prostych, dwucukrów ani żadnych 
innych środków spożywczych zastosowanych ze względu na ich właściwo-
ści słodzące) producent może podać oświadczenie żywieniowe „Bez dodatku 
cukrów”. W sytuacji, kiedy cukry występują naturalnie w produkcie na etykie-
cie musi pojawić się napis „Zawiera naturalnie występujące cukry” (9).

Funkcje fizjologiczne

Węglowodany pełnią w organizmie człowieka wiele funkcji znaczących dla 
życia, jak również warunkujących zdrowie. Rola węglowodanów jest ściśle 
związana z ich przyswajalnością, czyli stopniem podatności na działanie enzy-
mów trawiennych przewodu pokarmowego człowieka (3, 10). Należy podkre-
ślić, że jest to przede wszystkim główny substrat energetyczny, stanowiący 
źródło energii w procesach utleniania komórkowego. Spalenie 1 g węglowoda-
nów dostarcza 4,1 kcal (16,8 kJ) energii. Końcowym produktem metabolicznym 
jest dwutlenek węgla i woda. Uzyskana energia służy m.in. do utrzymania cie-
płoty ciała, pracy narządów wewnętrznych oraz aktywności ruchowej (10, 11). 
Glukoza stanowi paliwo metaboliczne dla mózgu, rdzenia nerwowego i ery-
trocytów, jak również mięśni, jelit czy serca. Jej bezpośrednie wykorzystanie 
przez komórki wiąże się z utrzymaniem stałego poziomu glukozy we krwi, 
który u zdrowego człowieka waha się od 70 do 120 mg/dcm3 i warunkuje pra-
widłowe funkcjonowanie ośrodkowego układu nerwowego oraz krwinek czer-
wonych, które nie mogą korzystać z innych źródeł energii. W prawidłowych 
warunkach mózg dorosłego człowieka zużywa około 140 g glukozy/dobę (co 
stanowi około 20% podstawowej przemiany energii) a erytrocyty około 40 g 
glukozy/dobę (11, 12).

Węglowodany pełnią również funkcję zapasową pod postacią glukozy zma-
gazynowanej jako glikogen w mięśniach oraz wątrobie. Jego zawartość w mię-
śniach waha się od 157 do 350 g, natomiast w wątrobie od 60 do 120 g. Glikogen 
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zawarty w tkance mięśniowej jest wykorzystywany bezpośrednio do pracy 
mięśni podczas aktywności fizycznej, natomiast glikogen z wątroby stanowi 
źródło glukozy przechodzącej do krwi (zapewnia utrzymanie prawidłowego 
stężenia glukozy między posiłkami). Organizm precyzyjnie reguluje stęże-
nie glukozy we krwi, ale przy niedostatecznej podaży węglowodanów w diecie 
dochodzi do glikolizy lub jeśli zapasy węglowodanów zostaną wyczerpane do 
glikoneogenezy – syntezy glukozy ze źródeł niecukrowych (10, 11, 12). 

Ryboza i deoksyryboza stanowią podstawowe elementy strukturalne kwa-
sów DNA i RNA, które są nośnikiem cech dziedzicznych, umożliwiają prze-
pływ informacji genetycznych oraz zapewniają przebieg wszystkich procesów 
metabolicznych (11, 12).

Węglowodany występują w połączeniach z wieloma białkami i lipidami, 
które wykorzystywane są do budowy struktur komórkowych. Odgrywają 
kluczową rolę w procesach rozpoznawania komórkowego (2, 11). Są również 
wykorzystywane do syntezy aminokwasów glukogennych (alaniny, kwasu glu-
taminowego, kwasu asparaginowego, seryny, glicyny, histydyny, proliny). 

Węglowodany są źródłem włókna pokarmowego (2). Regulują mechanizmy 
odczuwania głodu i sytości, wpływają na poziom glukozy i insuliny we krwi, 
aktywnie uczestniczą w spalaniu tłuszczów z pokarmów, kontrolują funkcje 
okrężnicy poprzez fermentację (czynność jelit, pasaż jelitowy, metabolizm i rów-
nowagę flory komensalnej), wywierają także wpływ na nabłonek jelita (2, 3).  
Mogą również pełnić funkcje immunomodulujące oraz wpływać na wchła-
nianie wapnia (13, 14). 

Źródła w żywności i spożycie

Głównym źródłem węglowodanów w diecie są przetwory zbożowe, owoce, 
warzywa, nasiona roślin strączkowych, ziemniaki, mleko i jego przetwory, 
a także cukier rafinowany, miód, wyroby cukiernicze i słodzone napoje (12). 
Węglowodany w żywności występują w postaci wolnej (naturalnie występu-
jące w produkcie) lub w postaci przetworzonej (rafinowane, poddane obróbce 
technologicznej). W żywności najczęściej spotykanymi monosacharydami są 
glukoza, fruktoza i galaktoza. Glukoza określana jest mianem „cukru gro-
nowego”, który w stanie wolnym występuje naturalnie w sokach owocowych 
i miodzie. Jej ilość zależy od rodzaju i stanu dojrzałości owocu. Glukoza łatwo 
ulega fermentacji pod wpływem działania drożdży, dlatego wykorzystywana 
jest do produkcji alkoholu. Cukrem owocowym jest również fruktoza, która 
charakteryzuje się słodszym smakiem od glukozy. Oprócz naturalnej formy 
zawartej w owocach i sokach owocowych jest także wykorzystywana w prze-



103

Węglowodany

myśle do produkcji syropów słodzących (fruktozowe, glukozowe, glukozowo- 
-fruktozowe). Ich zaletą, poza niską ceną produkcji, jest możliwość uzyskania 
lepszych właściwości fizycznych produktu (wyższy stopień słodkości, mniejsza 
tendencja do krystalizowania, wizualny lepszy efekt końcowy). Z tego powodu 
syropy te są bardzo popularne w przemyśle cukierniczym do wyrobu ciastek, 
deserów, lodów, słodkich napojów. Galaktoza z kolei, nie występuje naturalnie 
w formie wolnej, natomiast razem z glukozą wchodzą w skład laktozy. Wiąże 
się z białkiem i tłuszczem, a jej źródłem jest mleko i jego przetwory. Laktoza 
to cukier mleczny, naturalnie występujący w mleku oraz w wielu produktach 
żywnościowych zawierających w swoim składzie mleko (2, 4). 

Sacharoza, składająca się z glukozy i fruktozy, występuje w diecie głównie 
pod postacią cukru białego, ale znajduje się także w miodzie, owocach i w czę-
ści warzyw. Na potrzeby przemysłu pozyskiwana jest z buraków i trzciny 
cukrowej. Dzięki łatwości jej pozyskiwania i zaletom organoleptycznym znaj-
duje szerokie zastosowanie w przemyśle cukierniczym i piekarniczym (ciastka, 
desery, chleb, bułki, lody, chipsy), mięsnym (wędliny, pasztety), mleczarskim 
(słodkie jogurty, desery, napoje mleczne) i owocowo-warzywnym (soki owo-
cowe, musy, dżemy, kostki rosołowe, gotowe dania w słoikach) (15, 16). 

Maltoza składa się z dwóch cząsteczek glukozy i znajduje zastosowanie 
głównie w przemyśle piwnym (słód jęczmienny) ale również do produkcji pre-
paratów specjalnego przeznaczenia żywieniowego. Spośród polisacharydów 
roślinnych wraz z dietą najczęściej dostarczamy skrobię, której cechy funk-
cjonalne kształtują teksturę produktów żywnościowych wpływając na ich 
konsystencję i lepkość. Źródłem skrobi w diecie są głównie zboża – jęczmień, 
pszenica, żyto, kukurydza, ryż i ich przetwory a także nasiona roślin strączko-
wych (fasola, soja, ciecierzyca, bób, soczewica), owoce suszone, kiełki, bulwy, 
kłącza i korzenie roślin typu: ziemniaki, maniok jadalny, bataty, warzywa 
dyniowe. Produkty skrobiowe stanowią około 70–80% przeciętnej diety czło-
wieka (17–19). 

Na przestrzeni ostatnich lat spożycie węglowodanów w Polsce uległo 
zmniejszeniu. W 1960 r. spożycie zbóż ogółem wynosiło 145 kg/osobę, do 
2003 r. spadło do wartości 120 kg/osobę, natomiast w latach 2010–2014 zano-
towano spadek konsumpcji zbóż i jego przetworów do wartości 108 kg/osobę. 
Według danych GUS pieczywo i produkty mączne raz dziennie spożywa 69% 
Polaków, a 21% kilka razy dziennie. W 2005 r. spożycie ziemniaków wyno-
siło 126 kg/osobę, a w 2014 r. konsumpcja spadła do 101 kg/osobę. Obecnie 
Polacy chętniej spożywają ryż, kasze i makarony jako zamiennik popular-
nych ziemniaków (17, 20, 21). Konsumpcja płatków śniadaniowych również 
się zmniejszyła, pomimo że coraz powszechniej są one produkowane z peł-
nego ziarna, co zwiększa ich walory żywieniowe (22, 23). Przeciętne spożycie 
owoców i ich przetworów w gospodarstwach domowych wzrosło nieznacznie 
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o 4% w okresie od 2010 do 2015 r. W strukturze konsumpcji orzechów, nasion, 
pestek jadalnych i owoców suszonych w latach 2000–2015 nastąpił znaczący 
wzrost z 0,62 kg/osobę do 1,08 kg/osobę, natomiast spożycie warzyw zmalało 
ze 110 kg/osobę w 2005 roku do 105 kg/osobę w 2015 r. (24). 

Zapotrzebowanie organizmu

Węglowodany stanowią główne źródło energii w większości diet – w zależno-
ści od zwyczajów żywieniowych i warunków socjo-ekonomicznych dostarczają 
średnio od 40 do 80% dziennego zapotrzebowania energetycznego. Pomimo 
tego, że mogą być syntetyzowane w procesie glukoneogenezy z niecukro-
wych źródeł (aminokwasów, glicerolu, mleczanów), muszą być codziennie 
dostarczane z żywnością w odpowiednich ilościach. W przypadku braku lub 
niedostatecznej ilości węglowodanów w pożywieniu dochodzi bowiem do nie-
prawidłowego spalania kwasów tłuszczowych i powstania ciał ketonowych, co 
powoduje zakwaszenie organizmu (1, 2). Najważniejszym czynnikiem wpływa-
jącym na zapotrzebowanie organizmu człowieka na węglowodany są potrzeby 
energetyczne mózgu, dla którego podstawowym substratem przemian meta-
bolicznych jest glukoza. Potrzeby te są odmienne w poszczególnych grupach 
wiekowych i zależą od stanu fizjologicznego (ciąża, laktacja, zdrowie, choroba) 
oraz aktywności fizycznej (1, 25–30). Możliwość wykorzystania ciał ketono-
wych, jako alternatywnego źródła energii dla mózgu, nie jest uwzględniana 
przy określaniu jego zapotrzebowania na glukozę, ponieważ nie są one sub-
stratem wykorzystywanym przez mózg w sytuacji prawidłowo działającego 
organizmu, pobierającego z dietą wszystkie substancje odżywcze (1, 2, 6).

Określenie zapotrzebowania mózgu na węglowodany przyswajalne oparto 
na średnim zapotrzebowaniu na węglowodany (EAR), które niezależnie od 
wieku (dzieci, młodzież, dorośli, osoby starsze) wynosi 100 g węglowodanów/ 
/osobę/dobę. Następnie wartość ta została powiększona o dwukrotność współ-
czynnika zmienności (CV), dzięki czemu uzyskano pokrycie zapotrzebowa-
nia dla 97–98% populacji. Wartość CV ustalono na poziomie 15% w oparciu 
o zmienność stopnia oksydacji glukozy przez komórki mózgowe dzieci i doro-
słych (1, 2, 6). W oparciu o te założenia przyjęto, że dla dzieci, młodzieży i osób 
dorosłych wartość zalecanego dziennego spożycia węglowodanów przyswa-
jalnych powinna wynosić nie mniej niż 130 g na dobę. Dla kobiet w ciąży 
wartość minimalna do zachowania prawidłowej pracy układu nerwowego 
i homeostazy organizmu oraz prawidłowego rozwoju płodu to 175 g/dobę,  
a dla kobiet karmiących 210 g/dobę. Zapotrzebowanie niemowląt oszaco-
wano na poziomie wystarczającego spożycia: do 6. miesiąca życia – 60 g/dobę 
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a pomiędzy 7.–12. miesiącem życia – 95 g/dobę węglowodanów przyswajal-
nych (2). 

Konsekwencje niedoboru i nadmiaru 
węglowodanów w organizmie

Zarówno długotrwały niedobór, jak i nadmiar węglowodanów w diecie jest 
niekorzystny dla zdrowia. Przy niedostatecznym spożyciu cukrów dochodzi 
do hipoglikemii, a ponad połowa białek ulega przekształceniu do glukozy. 
W konsekwencji białko, zamiast służyć celom budulcowym, zużywane jest 
na potrzeby energetyczne ustroju (10–12). Stosowanie diet o bardzo niskim 
udziale węglowodanów prowadzi do ketozy, niedoborów żywieniowych (m.in.: 
witamin z grupy B oraz A, C, E, cynku, miedzi, selenu), zaparć (niska podaż 
błonnika), kwasicy, a w skrajnych sytuacjach nawet do zgonu. Przewlekła 
ketoza może być przyczyną zmęczenia, wahania nastroju, zaburzeń koncen-
tracji, utraty przytomności, jak również niekorzystnie wpływać na parame-
try biochemiczne krwi i zwiększać stężenie triglicerydów czy homocysteiny 
w surowicy. To z kolei predysponuje do rozwoju chorób serca, wątroby, dróg 
żółciowych i osteoporozy. Ubogowęglowodanowy model żywienia przy nad-
miernej ilości białka w diecie jest także czynnikiem ryzyka dysfunkcji nerek 
(10–12, 31–34).

Aktualnie dużo większym problemem jest jednak niekorzystny wpływ 
spożywania nadmiernej ilości cukrów na występowanie wielu chorób nieza-
kaźnych, w tym zwłaszcza: nadwagi i otyłości, insulinooporności, cukrzycy, 
zespołu metabolicznego, nowotworów, niealkoholowego stłuszczenia wątroby 
i próchnicy (35–40). Jest to konsekwencja zwiększenia podaży sacharozy 
i cukrów prostych w diecie pochodzących ze słodyczy, wyrobów cukierni-
czych, napojów słodzonych fruktozą i żywności wysoko przetworzonej, kosz-
tem podaży węglowodanów złożonych (w tym błonnika pokarmowego). Ten 
trend obserwowany jest we wszystkich grupach wiekowych i prowadzi do 
zwiększenia wartości energetycznej diety. Niska aktywność fizyczna i dodatni 
bilans energetyczny powoduje przekształcanie glukozy w tłuszcz, a nadmierne 
nagromadzenie w organizmie tkanki tłuszczowej jest punktem wyjścia do roz-
woju wielu chorób (41–47). 

Istotne znaczenie zdrowotne ma indeks glikemiczny i ładunek glikemiczny 
produktów spożywczych, który klasyfikuje żywność w zależności od tempa 
wchłaniania cukru we krwi. Indeks glikemiczny produktu określa średni, 
procentowy wzrost stężenia glukozy we krwi po spożyciu 50 g węglowoda-
nów przyswajalnych w stosunku do 50 g czystej glukozy. Produkty o wysokim 
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Tabela 4. Rekomendacje ekspertów stanowiące postawę opracowania norm  
spożycia na węglowodany dla polskiej populacji

Poziom węglowodanów w diecie jako procent energii Poziom węglowodanów w diecie jako procent energii

Grupa wiekowa IŻŻ1, 2012 PGE2, 2012 Nord3, 2014 EFSA4, 2013 PTGhŻD5, 2014 uSDA6, 2015 Who7, 2015 SACN8, 2015

0–6 miesięcy 40–45% 40–45%

7–12 miesięcy

45–60%
< 10% energii 

z cukrów 
dodanych

45–55% 45–55%

Dzieci 1–3 lata 50–70%

55–65% RDA
45–65% AI

15–20% 
mono i disacha-

rydów < 10% 
cukrów dodanych

45–60% AI
< 10% energii 

z cukrów 
dodanych

45–60% 50–60%

Dzieci i młodzież 50–70%

45–60% AI
< 10% energii 

z cukrów 
dodanych

45–60%
45–65%

< 10% energii 
z cukrów prostych

< 10% energii 
z cukrów prostych 

(strong evidence)
< 5% energii 

z cukrów dodanych

50% (z indywidual-
nymi modyfikacjami)
< 5% energii z cukrów 

wolnych

Dorośli 50–70%

45–60% AI
< 10% energii 

z cukrów 
dodanych

45–60%
45–65%

< 10% energii 
z cukrów prostych

50% (z indywidual-
nymi modyfikacjami)
< 5% energii z cukrów 

wolnych

Osoby starsze 50–70%

45–60% AI
< 10% energii 

z cukrów 
dodanych

45–60%
45–65%

< 10% energii 
z cukrów prostych

50% (z indywidual-
nymi modyfikacjami)
< 5% energii z cukrów 

wolnych

Kobiety ciężarne 50–70%

45–60% AI
< 10% energii 

z cukrów 
dodanych

45–60%
45–65%

< 10% energii 
z cukrów prostych

50% (z indywidual-
nymi modyfikacjami)
< 5% energii z cukrów 

wolnych

Kobiety karmiące 50–70%

45–60% IA
< 10% energii 

z cukrów 
dodanych

45–60%
45–65%

< 10% energii 
z cukrów prostych

50% (z indywidual-
nymi modyfikacjami)
< 5% energii z cukrów 

wolnych
1 IŻŻ – Instytut Żywności i Żywienia
2 PGE – Polska Grupa Ekspertów (Instytut Matki i Dziecka)
3 Nord – Nordic Nutrition Recommendation
4 EFSA – European Food Safety Authority 
5 PTGHŻD – Polskie Towarzystwo Gastroenterologii, Hepatologii i Żywienia Dzieci
6 USDA – United States Departament of Agriculture
7 WHO – World Health Organization 
8 SACN – British Scientific Advisory Committe on Nutrition



107

Węglowodany

Tabela 4. Rekomendacje ekspertów stanowiące postawę opracowania norm  
spożycia na węglowodany dla polskiej populacji

Poziom węglowodanów w diecie jako procent energii Poziom węglowodanów w diecie jako procent energii

Grupa wiekowa IŻŻ1, 2012 PGE2, 2012 Nord3, 2014 EFSA4, 2013 PTGhŻD5, 2014 uSDA6, 2015 Who7, 2015 SACN8, 2015
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7–12 miesięcy

45–60%
< 10% energii 

z cukrów 
dodanych

45–55% 45–55%

Dzieci 1–3 lata 50–70%

55–65% RDA
45–65% AI

15–20% 
mono i disacha-

rydów < 10% 
cukrów dodanych

45–60% AI
< 10% energii 

z cukrów 
dodanych

45–60% 50–60%

Dzieci i młodzież 50–70%

45–60% AI
< 10% energii 

z cukrów 
dodanych

45–60%
45–65%

< 10% energii 
z cukrów prostych

< 10% energii 
z cukrów prostych 

(strong evidence)
< 5% energii 

z cukrów dodanych

50% (z indywidual-
nymi modyfikacjami)
< 5% energii z cukrów 

wolnych

Dorośli 50–70%

45–60% AI
< 10% energii 

z cukrów 
dodanych

45–60%
45–65%

< 10% energii 
z cukrów prostych

50% (z indywidual-
nymi modyfikacjami)
< 5% energii z cukrów 

wolnych

Osoby starsze 50–70%

45–60% AI
< 10% energii 

z cukrów 
dodanych

45–60%
45–65%

< 10% energii 
z cukrów prostych

50% (z indywidual-
nymi modyfikacjami)
< 5% energii z cukrów 

wolnych

Kobiety ciężarne 50–70%

45–60% AI
< 10% energii 

z cukrów 
dodanych

45–60%
45–65%

< 10% energii 
z cukrów prostych

50% (z indywidual-
nymi modyfikacjami)
< 5% energii z cukrów 

wolnych

Kobiety karmiące 50–70%

45–60% IA
< 10% energii 

z cukrów 
dodanych

45–60%
45–65%

< 10% energii 
z cukrów prostych

50% (z indywidual-
nymi modyfikacjami)
< 5% energii z cukrów 

wolnych
1 IŻŻ – Instytut Żywności i Żywienia
2 PGE – Polska Grupa Ekspertów (Instytut Matki i Dziecka)
3 Nord – Nordic Nutrition Recommendation
4 EFSA – European Food Safety Authority 
5 PTGHŻD – Polskie Towarzystwo Gastroenterologii, Hepatologii i Żywienia Dzieci
6 USDA – United States Departament of Agriculture
7 WHO – World Health Organization 
8 SACN – British Scientific Advisory Committe on Nutrition



M. Jarosz, I. Sajór, S. Gugała-Mirosz, P. Nagel

108

indeksie glikemicznym szybciej ulegają strawieniu, co powoduje gwałtowny 
wzrost, a następnie szybki spadek poziomu cukru we krwi. Produkty o niskim 
i średnim indeksie glikemicznym nie powodują tak dużych wahań glikemii 
(3, 4). Indeks glikemiczny uwzględnia jedynie tempo wchłaniania węglowo-
danów, dlatego też uznaje się, że to ładunek glikemiczny (ŁG) jest lepszym 
wskaźnikiem absorpcji cukrów z pożywienia. Większa wartość ŁG oznacza 
większy wzrost stężenia glukozy we krwi i mocniejszą odpowiedź insulinową 
na spożyty produkt. Produkty o zbliżonym IG mogą mieć różne ŁG, a z kolei 
te o wysokim ładunku wpływają na wzrost zawartości tkanki tłuszczowej 
w organizmie. Dieta wysokowęglowodanowa, oparta na produktach o wyso-
kim indeksie glikemicznym, zwiększa stężenie leptyny, co także powoduje 
zwiększenie ilości tkanki tłuszczowej. Długoterminowe spożywanie produk-
tów o wysokim indeksie i ładunku glikemicznym stanowi ryzyko rozoju cho-
roby niedokrwiennej serca, cukrzycy typu 2, niealkoholowego stłuszczenia 
wątroby, dny moczanowej i wielu nowotworów (48–51).

Zasady opracowania norm

Podstawę do opracowania norm spożycia węglowodanów dla populacji pol-
skiej stanowią wieloletnie badania oraz stanowiska najważniejszych towa-
rzystw naukowych, opracowujących rekomendacje dotyczące składu diety, 
sposobu żywienia i stylu życia w zapobieganiu żywieniowozależnym choro-
bom przewlekłym (1, 2, 5, 6, 52–67). Najważniejsze z nich zostały pokazane 
w tabeli 4.

Tabele z normami

Na podstawie dokonanej analizy przyjmuje się, że dla populacji polskiej powy-
żej 1 r.ż. zalecany udział węglowodanów w diecie, po uwzględnieniu zapotrze-
bowania na białko i tłuszcze, powinien stanowić 45–65% całkowitej energii 
z pożywienia, w tym cukry proste nie więcej niż 10% energii ogółem. 

Ostatnie zalecenia dotyczące ograniczenia poniżej 5% dziennego zapo-
trzebowania na energię spożycia cukrów wolnych (jedno- i dwucukrów 
dodawanych do żywności na etapie produkcji i przetwórstwa żywności oraz 
stosowanych przez konsumenta do słodzenia, a także cukrów naturalnie 
występujących w sokach owocowych, syropach i miodzie) są w chwili obec-
nej trudne do zrealizowania w praktyce, ze względu na brak regulacji praw-
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nych dotyczących znakowania cukrów wolnych na etykietach produktów oraz 
braku narzędzi do obliczenia tej wartości w diecie.

Tabela 5. Normy na węglowodany

Grupa, wiek, płeć Zapotrzebowanie  
na węglowodany

Zalecany poziom węglo-
wodanów w diecie (%E)

Niemowlęta
0–6 miesięcy
7–12 miesięcy

Wystarczające spożycie (AI)
nie mniej niż 60 g
nie mniej niż 95 g

40–45%
45–55%

Dzieci 1–3 lata Zalecane spożycie (RDA)
nie mniej niż 130 g 45–65%

Dzieci i młodzież Zalecane spożycie (RDA)
nie mniej niż 130 g 45–65%

Dorośli
niezależnie od wieku

Zalecane spożycie (RDA)
nie mniej niż 130 g 45–65%

Kobiety w okresie ciąży Zalecane spożycie (RDA)
nie mniej niż 175 g 45–65%

Kobiety w okresie laktacji 
(pierwsze 6 miesięcy)

Zalecane spożycie (RDA)
nie mniej niż 210 g 45–65%
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 Definicja i składniki błonnika  
(włókna) pokarmowego

Błonnik stanowi niejednorodną chemicznie frakcję. W ujęciu fizjologicznym 
za błonnik (włókno pokarmowe) uważa się pozostałość komórek roślinnych 
oporną na działanie enzymów trawiennych człowieka; grupę związków, które 
przechodzą przez jelito kręte jako niestrawiona pozostałość, ale są częściowo 
hydrolizowane przez bakterie okrężnicy (1). W myśl tej definicji w skład 
włókna pokarmowego wchodzą głównie nietrawione polisacharydy (celuloza, 
hemiceluloza, pektyny, z niewęglowodanowych składników ligniny), nieprzy-
swajalne lipidy (np. woski roślinne) oraz azot związany z polisacharydowymi 
elementami ściany komórkowej roślin. Dodatkowo mogą też należeć tu inne 
związki, jak saponiny, fityniany czy kutyna. Z chemicznego punktu widzenia 
włókno pokarmowe określono jako nieskrobiowe polisacharydy oraz ligniny. 
W ujęciu obu definicji pod pojęciem włókna pokarmowego rozumie się che-
micznie niejednorodne składniki pochodzące z roślin spożywanych przez 
człowieka. 

Poza nietrawionymi częściami ściany komórkowej roślin w skład tej frak-
cji mogą wchodzić także: gumy i śluzy roślinne, skrobia oporna na działanie 
enzymów (RS, resistant starch), nietrawione oligosacharydy, polidekstroza, 
produkty reakcji Maillarda, a także inne aminopolisacharydy, w tym chityna, 
pochodzące z produktów zwierzęcych nieulegających trawieniu. 
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W Kodeksie Żywnościowym (Codex Alimentarius) od wielu lat prowadzone 
są prace dotyczące definicji, metod oznaczania i wymagań co do zapisów na 
opakowaniu produktów zawierających włókno pokarmowe. Zaproponowana 
przez Kodeks Żywnościowy (2) współczesna definicja włókna pokarmowego 
składa się z trzech części: określenia ogólnego, części opisującej możliwe skła-
dowe, w zależności od źródeł ich pochodzenia oraz części dotyczącej oddzia-
ływania fizjologicznego tego składnika. Za włókno pokarmowe mogą być 
uznane: naturalnie występujące jadalne polimery nietrawionych węglowoda-
nów; nietrawione węglowodany, które uzyskano z żywności poprzez zastoso-
wanie procesów fizycznych, enzymatycznych i chemicznych oraz syntetyczne 
węglowodany nieprzyswajalne. Te dwa ostatnie określenia definicji są zwią-
zane z rozwojem technologii żywności, która dziś pozwala na różne drogi 
pozyskiwania nieprzyswajalnych węglowodanów, spełniających niekiedy rolę 
dodatków funkcjonalnych w żywności.

Błonnik zawiera w swoim składzie frakcję nierozpuszczalną i rozpusz-
czalną. Frakcję nierozpuszczalną tworzą celuloza, hemicelulozy i ligniny, zaś 
do frakcji rozpuszczalnej zalicza się beta-glukany, pektyny, fruktooligosa-
charydy, skrobię oporną, gumy roślinne (np. guma guar), śluzy roślinne (np. 
psyllium), niektóre hemicelulozy. Frakcje te różnią się działaniem fizjologicz-
nym (3).

Funkcje fizjologiczne

W definicji błonnika pokarmowego zawarto udowodnione naukowo oddzia-
ływania fizjologiczne tego składnika. Stwierdzono, że powinien on charakte-
ryzować się co najmniej jedną z czterech cech:
− zmniejszać czas pasażu jelitowego i zwiększać objętość stolca,
− stymulować procesy fermentacyjne w jelicie grubym,
−  redukować we krwi poziom cholesterolu ogółem i frakcji LDL cholesterolu,
−  obniżać poposiłkowe stężenie glukozy we krwi i/lub obniżać poziom insu-

liny. 

Wiele prac mówi o protekcyjnym działaniu włókna pokarmowego w odnie-
sieniu do otyłości. W badaniach epidemiologicznych wykazano, że istnieje 
odwrotnie proporcjonalna zależność między spożyciem włókna a występo-
waniem otyłości. Znaczenie włókna pokarmowego w zapobieganiu i leczeniu 
otyłości wynika z faktu, że zapobiega ono lub sprzyja cofaniu się hiperinsu-
linemii, a co za tym idzie – oporności tkanek na insulinę. Poza tym błonnik 
posiada właściwości obniżania gęstości energetycznej pożywienia i wpływa 
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na wydłużenie odczuwania sytości poprzez wydłużenie czasu przyjmowania 
pokarmu, związane z dłuższym żuciem oraz poprzez spowolnienie opróżnia-
nia żołądka (4–9).

Błonnik nierozpuszczalny
Ta frakcja błonnika w przewodzie pokarmowym nie ulega procesom trawie-
nia ani rozpuszczeniu. Odpowiada głównie za większość działań miejsco-
wych w żołądku i jelitach. Istotnie wpływa na pracę przewodu pokarmowego 
człowieka poprzez pobudzenie funkcji żucia i zwiększenie perystaltyki jelit  
(na skutek mechanicznego drażnienia ścian jelita grubego), co przyspiesza 
pasaż treści pokarmowej. Poprawiając pracę jelit zwiększa ilość wypróżnień 
i zapobiega zaparciom (10). Ma zdolność wiązania wody, a co za tym idzie 
zwiększania objętość treści pokarmowej. Buforuje i wiąże nadmiar kwasu sol-
nego w żołądku oraz zwiększa wydzielanie soków trawiennych. Ma również 
wpływ na pobudzenie wydzielanie hormonów przewodu pokarmowego np: 
gastryny, co usprawnia trawienie pokarmu (11).

Działając jako wymiennik jonowy (adsorbent), błonnik nierozpuszczalny 
wspomaga proces oczyszczania organizmu poprzez usuwanie substancji 
szkodliwych, takich jak toksyny i metale ciężkie. Jego obecność w poży-
wieniu zmniejsza wartość energetyczną diety i na dłużej zapewnia uczucie 
sytości.

Wśród innych korzystnych oddziaływań nierozpuszczalnej frakcji błonnika 
wskazuje się ochronę przed uchyłkowatością jelit, polipami, żylakami odbytu 
i chorobą nowotworową (12, 13).

Błonnik rozpuszczalny
Tego typu włókna rozpuszczają się w wodzie i mają zdolność wytwarzania 
lepkich, podobnych do żelu substancji, które działają ochronnie na ściany 
przewodu pokarmowego oraz stymulują różnicowanie i proliferację komórek 
nabłonka jelitowego.

Fizjologiczne oddziaływanie frakcji rozpuszczalnych błonnika pokarmo-
wego polega na spowalnianiu procesów trawienia poprzez zwiększenie czasu 
przebywania pokarmu w żołądku, dając tym samym na dłużej uczucie sytości, 
i spowolnieniu pasażu treści pokarmowej przez jelita. Błonnik rozpuszczalny 
ulega fermentacji w jelicie grubym (3). Wskutek procesu fermentacji powstają 
krótkołańcuchowe kwasy tłuszczowe (octowy, propionowy, masłowy), które 
wpływają na obniżenie pH w świetle jelita grubego, co jest korzystne dla roz-
woju pałeczek kwasu mlekowego i zachowania odpowiedniej proporcji pomię-
dzy bakteriami probiotycznymi a gnilnymi (11, 14, 15).
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Substancje wchodzące w skład błonnika rozpuszczalnego prowadzą do roz-
luźniania masy kałowej i są pomocne w leczeniu zaparć. W wyniku zwiększe-
nia lepkości treści pokarmowej wpływają na obniżenie absorpcji cholesterolu 
ze spożywanego pokarmu i tym samym na zmniejszenie jego poziomu w su-
rowicy krwi. Wykazano, że izolowane kleiste włókna, na przykład pektyny, 
otręby ryżowe i otręby owsiane obniżają stężenie cholesterolu całkowitego oraz 
stężenie frakcji LDL (16–18). Ponadto, proces wiązania cholesterolu i kwasów 
żółciowych hamuje przekształcanie się ich w związki o charakterze kancero-
gennym (10).

Frakcje błonnika tworzące w obecności wody żele o wysokiej lepkości spo-
walniają tempo trawienia i wchłaniania węglowodanów, co ma wpływ na obni-
żenie występującego po posiłku wzrostu stężenia glukozy w surowicy krwi 
i zmniejsza odpowiedź insulinową. Ten wpływ może mieć znaczenie dla diabe-
tyków, ponieważ przyczynia się do lepszego wyrównania cukrzycy (19–24).

Wykazano różne działanie poszczególnych frakcji błonnika rozpuszczal-
nego. Pektyny zmniejszają poposiłkowe stężenie glukozy, obniżają stężenie 
cholesterolu oraz zwiększają wydalanie kwasów żółciowych. Gumy obniżają 
stężenie cholesterolu ogółem, wpływają także na spadek triglicerydów, stęże-
nie glukozy na czczo i po posiłku. Inulina wykazuje właściwości zarówno frak-
cji rozpuszczalnej, jak i nierozpuszczalnej błonnika (25).

Inne korzystne działania frakcji rozpuszczalnej błonnika pokarmowego 
to wpływ na układ odpornościowy. W badaniach klinicznych udowodniono 
wpływ beta-glukanów na potęgowanie działania komórek odpornościowych, 
a także na szybkość produkcji krwi w szpiku kostnym (26).

Źródła błonnika w żywności i spożycie

Głównym źródłem włókna pokarmowego w diecie jest włókno naturalne, 
zawarte w produktach roślinnych i pochodzenia roślinnego, to znaczy zbożo-
wych, warzywach i owocach (tabela 1). 

Zawartość błonnika w wielu popularnych produktach i potrawach nie jest 
zbyt wysoka, stąd w diecie musi on pochodzić z wielu różnych produktów. 

Spośród produktów zbożowych najlepszym źródłem błonnika są: pieczywo 
żytnie razowe, pieczywo mieszane z dodatkiem ziaren, różne rodzaje płatków. 
Znaczące ilości błonnika zawierają też suszone owoce i orzechy. Kolejnym źró-
dłem są warzywa, w których zawartość błonnika waha się w granicach od 0,5 g 
do 5,8 g/100 g produktu, w owocach zaś jest to przeciętnie około 2 g/100 g 
produktu. W potrawach zawartość błonnika waha się w szerokich granicach, 
w zależności od ich rodzaju, i wynosi od 0,3 g do 4,6 g/100 g potrawy (27). 
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Tabela 1. Zawartość błonnika (włókna pokarmowego) w wybranych produk-
tach i potrawach (w g/100 g części jadalnych) (27)

Błonnik 
pokarmowy

Błonnik 
pokarmowy

Produkty

Otręby pszenne 42,0 Migdały 12,9

Płatki jęczmienne 9,6 Morele suszone 10,3

Chleb żytni pełnoziarnisty 9,1 Śliwki suszone 9,4

Ryż brązowy, suchy 8,7 Orzechy laskowe 8,9

Płatki owsiane 6,9 Rodzynki suszone 6,5

Płatki kukurydziane 6,6 Słonecznik, nasiona 6,0

Chleb mieszany 
słonecznikowy 6,4 Marchew 3,6

Kasza gryczana, sucha 5,9 Burak 2,2

Chleb baltonowski 3,3 Jabłko 2,0

Makaron dwujajeczny 2,6 Truskawki 1,8

Ryż biały, suchy 2,4 Winogrona 1,5

Bagietka francuska 2,0 Sok wielowarzywny 1,2

Herbatniki 1,3 Sok pomarańczowy, 
klarowny 0,1

Potrawy

Brukselka gotowana, 
z masłem 4,6 Ziemniaki gotowane 1,5

Surówka z marchwi i jabłek 3,8 Dorsz, filet po grecku 1,2

Fasola po bretońsku 3,6 Zupa jarzynowa, zabielana 1,1

Zupa z zielonego groszku 3,1 Ryż biały, gotowany 0,9

Kasza gryczana, gotowana 2,1 Makaron dwujajeczny, 
gotowany 0,7

Buraki gotowane, 
doprawiane 1,8 Mizeria ze śmietaną 0,4

Kurczak w jarzynach, 
gotowany 1,7 Pierogi leniwe z sera 

twarogowego 0,3

W produktach pochodzenia roślinnego występuje zarówno błonnik roz-
puszczalny, jak i nierozpuszczalny, chociaż zarówno ich ilość, jak i wzajemne 
proporcje są zróżnicowane (tabela 2).
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Tabela 2. Zawartość frakcji rozpuszczalnej i nierozpuszczalnej błonnika (włókna 
pokarmowego) w wybranych warzywach, owocach i produktach zbożowych 
(w g/100 g części jadalnych) (52, 53)

Nazwa produktu
Błonnik pokarmowy

całkowity rozpuszczalny nierozpuszczalny

Bakłażan 2,5 1,2 1,3

Groch, nasiona suche 15,0 4,6 10,4

Groszek zielony 6,0 0,6 5,4

Marchew 3,6 1,7 1,9

Kapusta pekińska 1,9 1,0 0,9

Banan 1,7 0,7 1,0

Jabłko 2,0 0,5 1,5

Pomarańcze 1,9 1,2 0,7

Jabłka suszone 10,3 2,6 7,7

Mąka pszenna typ 500 2,3 0,5 1,8

Kasza gryczana 5,9 0,8 5,1

Chleb żytni razowy 8,4 2,0 6,4

Chleb mazowiecki 3,2 1,0 2,2

Dobrym źródłem błonnika rozpuszczalnego są owies, jęczmień, owoce 
(jabłka, cytrusy), warzywa (pietruszka, marchew bakłażan), nasiona roślin 
strączkowych (groch, fasola), siemię lniane, ziarna babki płesznik (psyllium), 
orzechy. Błonnik nierozpuszczalny występuje głównie w produktach zbożo-
wych z pełnego przemiału, takich jak chleb, płatki zbożowe, mąki pełnoziarni-
ste, otręby, grube kasze, a także w brązowym ryżu, skórkach owoców i warzyw, 
niektórych owocach (czarna porzeczka) i warzywach (zielony groszek) (11).

Dane o zawartości rozpuszczalnej i nierozpuszczalnej frakcji błonnika 
w żywności są ograniczone, co wynika m.in. z trudności metodycznych w ich 
oznaczaniu (28). Różnorodność substancji wchodzącym w jego skład sprawia, 
że zazwyczaj nie można ograniczyć się do jednej stosunkowo prostej metody, 
przy zastosowaniu której możliwe byłoby całkowite oznaczenie błonnika znaj-
dującego się w danym produkcie. Z uwagi na złożoną budowę błonnika pokar-
mowego, obok oznaczenia błonnika ogółem, aktualnie w UE zwraca się uwagę 
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na możliwość stosowanie różnych uznanych metod, w zależności od oznacza-
nej frakcji, w tym frakcji rozpuszczalnej i nierozpuszczalnej (29, 30). 

Komisja Kodeksu Żywnościowego określiła w 2011 r. listę metod oznacza-
nia błonnika (31), która stała się podstawą dokumentu o charakterze przewod-
nika wydanego w grudniu 2012 r. (32). 

Wśród podawanych metod za najbardziej uniwersalną i najlepiej uwzględ-
niającą różnorodność składników błonnika uważana jest metoda AOAC 
2009.01 (33), określana jako enzymatyczno-grawimetryczna z zastosowa-
niem chromatografii cieczowej. Stanowi ona połączenie elementów innych 
metod AOAC (AOAC: 985.29, 991.43, 2001.03, i 2002.02) (34, 35) i umożli-
wia oznaczenie skrobi opornej (RS), polidekstrozy i opornych maltodekstryn, 
a także większości niskocząsteczkowych rozpuszczalnych składników błon-
nika (galaktooligosacharydów, fruktooligosacharydów i in.) (29, 30, 32, 36).

Omawiając źródła błonnika warto wspomnieć, że na polskim rynku wiele 
suplementów zawiera błonnik, zwłaszcza suplementów wspomagających 
odchudzanie. Pamiętać jednak trzeba, że stosowanie tych preparatów wymaga 
picia odpowiedniej ilości wody. 

Błonnik taki jak celuloza, pektyny czy polisacharydy, zawarty jest także 
w wielu produktach specjalnego żywieniowego przeznaczenia dla osób redu-
kujących masę ciała. Niektóre rodzaje błonnika, takie jak karagen, mączka 

Tabela 3. Kryteria stosowania oświadczeń żywieniowych i zdrowotnych dla 
włókna pokarmowego (37, 54)

określenie Warunki 

Włókno 
pokarmowe

Źródło 3 g/100 g lub 1,5 g/100 kcal

Wysoka zawartość 6 g/100 g lub 3 g/100 kcal

Beta-glukany

Beta-glukany pomagają 
w utrzymaniu prawidłowego 
poziomu cholesterolu we krwi

Oświadczenie może być stosowane 
wyłącznie w odniesieniu do żywności,  
która zawiera co najmniej 1 g beta- 
-glukanów z owsa, jęczmienia, otrębów 
owsianych czy jęczmiennych lub  
mieszanek tych źródeł na określoną  
ilościowo porcję

Spożycie beta-glukanów 
pochodzących z owsa lub 
jęczmienia w ramach posiłku 
pomaga ograniczyć wzrost 
poziomu glukozy we krwi po 
tym posiłku

Oświadczenie może być stosowane 
wyłącznie w odniesieniu do żywności 
zawierającej co najmniej 4 g beta- 
-glukanów z owsa lub jęczmienia na 
każde 30 g węglowodanów przyswa-
jalnych w określonej ilościowo porcji 
w ramach posiłku
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chleba świętojańskiego, czy guma guar są stosowane jako substancje dodat-
kowe w przemyśle spożywczym.

Zarówno Kodeks Żywnościowy, jak i Rozporządzenie (WE) Nr 1924/2006 
Parlamentu Europejskiego i Rady z dnia 20 grudnia 2006 r. w sprawie oświad-
czeń żywieniowych i zdrowotnych dotyczących żywności (2, 37) określają 
warunki stosowania określeń na produkcie spożywczym opisywanym jako 
„źródło włókna pokarmowego” lub „wysoka zawartość włókna pokarmowego” 
(tabela 3). 

Spożycie błonnika pokarmowego

Z prowadzonych przez Szponara i wsp. (38) reprezentatywnych badań nad 
spożyciem żywności w Polsce wynika, że w grupie osób dorosłych spożycie 
włókna pokarmowego waha się od 25 do 34 g/osobę/dobę u mężczyzn i od 
19,4 do 20 g/osobę/dobę u kobiet. Należy przy tym zwrócić uwagę, że męż-
czyźni powyżej 60. roku życia spożywają znacząco mniej tego składnika niż 
mężczyźni w wieku 20–30 lat. Dane o spożyciu błonnika przez dzieci w wieku 
10–12 lat wskazują, że w naszym kraju waha się ono od 19,2 g/osobę/dobę 
w grupie dziewcząt do 22,6 g/osobę/dobę wśród chłopców i na przestrzeni 
ostatnich lat nie uległo większym zmianom. Do grupy ludzi o najwyższym 
spożyciu należą w Polsce wegetarianie. Według badań Traczyk i Ziemlańskiego 
(39) spożycie błonnika u wegetarian wynosiło średnio 60 g/osobę/dobę. 

Z uwagi na wielkość spożycia, źródłem włókna pokarmowego w polskiej 
racji pokarmowej są przede wszystkim przetwory zbożowe, które wnoszą 
około 54% tego składnika, natomiast warzywa i ziemniaki wnoszą łącznie 
około 33%. W niektórych krajach na świecie, zależnie od zwyczajów żywie-
niowych, grupa warzyw może stanowić najważniejsze źródło włókna pokar-
mowego w diecie.

W piśmiennictwie bardzo nieliczne są informacje dotyczące spożycia róż-
nych frakcji i rodzajów błonnika pokarmowego (28). 

Zalecane spożycie błonnika pokarmowego

W odniesieniu do błonnika pokarmowego nie ma określonego zapotrzebowa-
nia, są próby formułowania poziomu zalecanego dziennego spożycia. Obecnie 
zalecenia te są zróżnicowane w różnych krajach i najczęściej dla osób doro-
słych wahają się od 18 do 38 g/dobę (40).
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Zgodnie z zaleceniami WHO/FAO spożycie 25 g błonnika dziennie pozwala 
na prawidłowe funkcjonowanie organizmu (40). 

We Francji French Food Safety Agency zaleca spożycie błonnika na poziomie 
30 g/dobę, zarówno dla kobiet, jak i mężczyzn; taka sama wartość została okre-
ślona w Niemczech przez German Nutrition Society. Z kolei w Wielkiej Bry-
tanii UK Food Standards Agency zaleca spożycie błonnika w ilości 18 g/dobę  
i jest to jedna z najniższych zalecanych wartości w porównaniu do rekomen-
dacji innych krajów (35, 41, 42, 43).

W krajach takich jak USA, Kanada i Japonia zalecenia żywieniowe doty-
czące błonnika pokarmowego są różne dla kobiet, mężczyzn czy osób star-
szych. W USA i Kanadzie zalecane spożycie błonnika wynosi 25 g/dobę dla 
kobiet i 38 g/dobę dla mężczyzn, a w Japonii 25 g/dobę dla kobiet oraz 30 g/ 
/dobę dla mężczyzn (44, 45, 46).

Zgodnie z danymi opublikowanymi przez ILSI wskazane jest, aby zawar-
tość włókna pokarmowego w 1000 kcal wynosiła 10 g. Z kolei EFSA (47) opu-
blikowała wartości wystarczającego spożycia (AI) błonnika dla dorosłych 
równe 25 g/dobę, a dla dzieci – od 10 do 21 g/dobę, zależnie od wieku. Panel 
Ekspertów EFSA wskazuje, że w niektórych przypadkach spożycie błonnika 
wyższe od 25 g/dobę może u ludzi dorosłych dawać efekt pozytywny w utrzy-
maniu należytej masy ciała czy redukcji ryzyka chorób dietozależnych.

W 2015 roku Scientific Advisory Committee on Nutrition (SACN) opubli-
kował raport na temat roli węglowodanów w promocji zdrowia (48). W rapor-
cie zostały zamieszczone zalecenia dotyczące między innymi zwiększenia 
spożycia błonnika pokarmowego do 30 g/dobę w populacji ogólnej. Zalece-
nia opracowane zostały w oparciu o analityczne metody oznaczania błonnika 
zgodnie z wytycznymi AOAC (49).

Chociaż, w odróżnieniu od błonnika całkowitego, nie ma szczególnych zale-
ceń dietetycznych dotyczących spożycia błonnika rozpuszczalnego – według 
amerykańskiego Departamentu Zdrowia i Usług Społecznych (U.S. Depart-
ment of Health and Human Services), mężczyźni i kobiety powinni spożywać 
co najmniej od 5 g do 10 g błonnika rozpuszczalnego dziennie oraz od 10 g do 
25 g w celu obniżenia wysokiego poziomu cholesterolu LDL (50).

Konsekwencje niedoboru i nadmiaru  
błonnika pokarmowego w organizmie

Zbyt małe spożycie błonnika pokarmowego prowadzi do zaparć, przyczy-
nia się także do zwiększenia ryzyka występowania chorób, takich jak miaż-
dżyca, kamica żółciowa, uchyłkowatość i nowotwory jelita grubego, rak sutka 
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u kobiet. Wśród innych chorób przypisywanych niedoborom błonnika pokar-
mowego w diecie wymienia się zapalenie wyrostka robaczkowego, hemoro-
idy czy polipy jelita grubego. Dieta uboga w błonnik pokarmowy jest z reguły 
dietą o dużej gęstości energetycznej, przyczyniającą się do rozwoju otyłości 
i wszystkich związanych z nią konsekwencji. 

Pomimo istotnej roli włókna pokarmowego w diecie służącej zachowaniu 
zdrowia nie należy zapominać o negatywnym oddziaływaniu jego nadmier-
nego spożycia. Zbyt duże ilości błonnika pokarmowego zmniejszają wchła-
nianie tłuszczów, co może mieć wpływ na zmniejszenie wchłaniania witamin 
rozpuszczalnych w tłuszczach (A, D, E i K). Z uwagi na mechaniczne utrud-
nianie wchłaniania składników z pokarmu, może on wpływać na obniżenie 
absorpcji składników mineralnych. Niektóre ze składników błonnika wyka-
zują w badaniach in vitro właściwości jonowymienne, co może potęgować 
obniżenie przyswajalności składników mineralnych. Nadmiar włókna pokar-
mowego i niektórych jego frakcji, zwłaszcza lignin, może obniżać wykorzysta-
nie składników mineralnych poprzez tworzenie trwałych związków z jonami 
wapnia czy żelaza. Wyniki dotychczasowych badań nie dały na razie jedno-
znacznej odpowiedzi w tym zakresie, zwłaszcza że trudno jest odizolować 
wpływ nietrawionych polisacharydów od obecnych w roślinach substancji 
towarzyszących. 

Biorąc pod uwagę obniżanie wartości energetycznej diety, jak i wpływ na 
wykorzystanie składników odżywczych, nadmiar włókna pokarmowego jest 
niewskazany w dietach małych dzieci, osób niedożywionych, czy rekonwa-
lescentów. Dzieciom nie należy podawać otrąb lub suplementów błonnika, 
natomiast można je stosować u osób dorosłych i osób starszych w profilak-
tyce otyłości i innych zaburzeń przewodu pokarmowego, zgodnie z zalece-
niami lekarza bądź dietetyka. 

Z badań amerykańskich wynika, że nie ma jeszcze dostatecznych informa-
cji naukowych, by móc określić wartość najwyższego dopuszczalnego dzien-
nego spożycia (UL) dla włókna pokarmowego. 

Zasady opracowania norm spożycia na błonnik

W opracowaniu zaleceń dotyczących spożycia błonnika pokarmowego 
uwzględniono przede wszystkim jego rolę w prawidłowym funkcjonowa-
niu przewodu pokarmowego. W tabeli 4 podano zalecane spożycie błonnika 
w oparciu o dane EFSA (47) w podziale na grupy wiekowe przyjęte w niniej-
szej publikacji. W porównaniu do poprzedniego wydania norm (51) wartości 
te pozostają niezmienione. 
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Tabela 4. Zalecane spożycie błonnika

Grupa (płeć/wiek) 
lata

Błonnik
g/dobę AI1

Dzieci
1–3
4–6
7–9

10
14
16

Chłopcy i dziewczęta
10–12
13–15
16–18

19
19
21

Mężczyźni
19–30
31–50
51–65
66–75
> 75

25
25
25
202

202

Kobiety
19–30
31–50
51–65
66–75
> 75
Ciąża

II trymestr
III trymestr
Laktacja

0–6 miesięcy

25
25
25
202

202

3

3

3

1 AI (Adequate Intake) – wystarczające spożycie
2 W indywidualnych przypadkach poziom zależny od wskazań lekarskich i dietetycznych
3 Poziom do ustalenia z lekarzem lub dietetykiem
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Wstęp

Witaminy są związkami organicznymi o różnorodnej budowie chemicznej. 
Występują dość powszechnie w żywności zarówno pochodzenia roślinnego, 
jak i zwierzęcego.

Substancje te nie dostarczają energii, nie są też strukturalnymi składnikami 
tkanek, jednakże są niezbędne do właściwego wzrostu i rozwoju człowieka, 
pomimo, że organizm potrzebuje ich w niewielkich ilościach. Większość wita-
min człowiek musi pobrać z pożywieniem, tylko niektóre z nich mogą być syn-
tetyzowane w organizmie, np. witamina D powstaje w wyniku fotosyntezy 
skórnej, zaś niacyna może tworzyć się z tryptofanu. 

Niedobory witamin (hipowitaminozy) prowadzą do różnych nieprawidło-
wości w funkcjonowaniu organizmu. Długotrwały i głęboki niedobór danej 
witaminy powoduje choroby (awitaminozy), np. szkorbut – brak witaminy C, 
pelagra – brak niacyny. Nadmierne spożycie niektórych witamin może być 
szkodliwe i powodować niekorzystne zaburzenia zwane hiperwitaminozą.

Z uwagi na fakt dużego zróżnicowania tej grupy składników odżywczych 
zarówno pod względem budowy chemicznej, jak również oddziaływania na 
organizm, powszechnie stosuje się podział na witaminy rozpuszczalne w tłusz-
czach (A, D, E, K) oraz na witaminy rozpuszczalne w wodzie (witamina C, 
 tiamina, ryboflawina, niacyna, witamina B6, foliany, witamina B12, biotyna, 
kwas pantotenowy, cholina). 
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Witamina A
Definicje

Termin witamina A obejmuje all-trans retinol (zwany również retinolem) 
i jego pochodne retinal, kwas retinolowy oraz estry retinylu (palmitynian, pro-
pionian, octan). Aktywność biologiczną witaminy A wykazują niektóre karo-
tenoidy (β-karoten, α-karoten i β-kryptoksantyna) posiadające w cząsteczce 
przynajmniej jeden niepodstawiony pierścień β-jononu, określane są mianem 
prowitaminy A (1-5). β-karoten jest najsilniejszym prekursorem witaminy A. 
Dostarczony z pożywieniem jest przekształcany w jelicie cienkim do retinalu, 
który jest następnie redukowany do retinolu (6, 7).

W celu określenia zawartości witaminy A w spożytej żywności uwzględ-
nia się ilość retinolu, jak i ilość tej witaminy powstałą ze spożytych karoteno-
idów. Wyraża się ją w równoważnikach retinolu (RE), stosując odpowiednie 
współczynniki przeliczeniowe. Biorąc pod uwagę absorbcję karotenoidów 
i ich biokonwersję do retinolu, zaproponowano współczynniki konwersji 
1:6 dla β-karotenu i 1:12 dla innych prowitaminowych karotenoidów (5, 7, 
8, 9). W ostatnich latach ukazały się prace dotyczące badań biodostępności 
β-karotenu z różnej żywności pochodzenia roślinnego. Na podstawie uzy-
skanych wyników, autorzy proponowali przyjęcie innych zmniejszonych 
współczynników konwersji, np. 1:12 dla β-karotenu i 1:24 dla innych prowi-
taminowych karotenoidów (cyt. za 5). Panel EFSA ds. Produktów Dietetycz-
nych, Żywienia i Alergenów w swojej opinii z 2015 r. uznał istniejące dowody 
za niewystarczające, z uwagi na dużą zmienność współczynników konwer-
sji (równoważności) β-karoten/retinol, aby wprowadzić zmianę współczyn-
ników konwersji zaproponowaną przez SCF (Scientific Committee for Food) 
w 1993 r. dla populacji europejskiej, według których 1 µg równoważnika reti-
nolu (RE) równa się 1 µg retinolu, 6 µg β-karotenu i 12 µg innych prowitami-
nowych karotenoidów (5).

Funkcje fizjologiczne witaminy A
Formami witaminy A występującymi w organizmie człowieka w przeważa-
jącej ilości są retinol i estry retinylu. Retinol jest postacią transportową i pre-
kursorem aktywnego transkrypcyjnie metabolitu kwasu all-trans-retinowego, 
natomiast estry retinylu są podstawową formą magazynowania witaminy A. 
Ich zapas znajduje się w wątrobie, i w przypadku zapotrzebowania uwalniany 
jest z nich retinol (3, 5, 10). 

Witamina A jest niezbędna w procesie widzenia. Jest składnikiem rodop-
syny (11-cis-retinal), białka występującego w siatkówce oka uczestniczącego 
w tym procesie. Witamina A odgrywa istotną rolę w podziałach i  różnicowaniu 
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komórek oraz w utrzymaniu ich prawidłowej struktury. Jest czynnikiem 
wpływającym na wytworzenie komórek rozrodczych, jak również embrioge-
nezę i rozwój płodu. Zapewnia prawidłowe działanie układu immunologicz-
nego. Ponadto witamina ta przyczynia się do utrzymania prawidłowego stanu 
naskórka, regulując proces złuszczania i wymiany zewnętrznych warstw komó-
rek (11, 12). Witamina A posiada właściwości przeciwutleniające, szczególnie 
β-karoten, który chroni przed działaniem reaktywnych form tlenu (2, 3, 13).

Źródła w żywności i spożycie witaminy A
Witamina A występuje w żywności pochodzenia roślinnego w postaci prowi-
tamin A, zwłaszcza β-karotenu. Jego bogatym źródłem są warzywa (marchew, 
natka pietruszki, szpinak, jarmuż, brokuły) i owoce (morele, brzoskwinie). 
Pewne ilości β-karotenu znajdują się w mleku i jego przetworach, jajach oraz 
maśle. Retinol i jego pochodne występują w produktach pochodzenia zwie-
rzęcego. Duże ilości – w podrobach, szczególnie w wątrobie, jajach, serach 
dojrzewających, maśle oraz niektórych rybach morskich (14). W Polsce istot-
nym źródłem witaminy A są obligatoryjnie wzbogacane tłuszcze do smaro-
wania (15).

Przeprowadzona analiza piśmiennictwa krajowego z ostatnich lat wykazała, 
że brakuje kompleksowych badań populacyjnych dotyczących spożycia wita-
min, w tym witaminy A. Wyniki badań prowadzonych w wybranych grupach 
ludności wykazały w większości przypadków, że spożycie witaminy A pokry-
wało normy żywienia na tę witaminę (16–21).

Zapotrzebowanie organizmu na witaminę A
Zapotrzebowanie na witaminę A jest zróżnicowane i zależy m.in. od wieku, 
płci oraz stanu fizjologicznego. Wzrost zapotrzebowania na witaminę A obser-
wuje się u osób z chorobami układu pokarmowego, podczas długotrwałego 
stresu i infekcji oraz przy stosowaniu diety zawierającej bardzo małe ilości 
tłuszczu (5–10 g/dobę) (22).

Konsekwencje niedoboru i nadmiaru w organizmie witaminy A
Niedobory witaminy A w krajach rozwiniętych obserwuje się rzadko. 
Mogą one prowadzić do zaburzeń w procesie widzenia, do zmian czynno-
ściowych w oku i do tzw. ślepoty zmierzchowej, w konsekwencji do upośle-
dzenia wzroku. Innymi objawami niedoborów tej witaminy są nadmierne 
rogowacenie i łuszczenie naskórka, obniżenie odporności na infekcje oraz 
zahamowanie wzrostu i rozwoju młodych organizmów. U osób chorych na 
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 mukowiscydozę i  mających zaburzoną pracę trzustki mogą wystąpić niedo-
bory witaminy A z powodu złego wchłaniania tłuszczu (5, 7, 23).

Witamina A w nadmiarze może mieć działanie toksyczne i teratogenne. 
Jej nadmiar w organizmie jest efektem zbyt wysokiego spożycia retinolu i jego 
pochodnych (np. palmitynianu retinylu), najczęściej poprzez niewłaściwe sto-
sowanie suplementów diety czy preparatów farmaceutycznych. Hiperwitami-
noza A objawia się m.in. powiększeniem wątroby, nadmierną pobudliwością, 
bólem głowy, osłabieniem, zmianami skóry oraz zmianami w strukturze kości. 
Częste spożywanie retinolu w dawkach dobowych 2 mg/kg w preparatach 
olejowych powoduje hiperwitaminozę A bez względu na wiek (24). Również 
długotrwałe stosowanie retinolu w dawkach przewyższających 2000 µg/dobę 
prowadzi do obniżenia gęstości mineralnej kości, zwiększając w ten sposób 
ryzyko ich osteoporotycznych złamań, zwłaszcza u osób starszych (cyt. za 7). 
Niedobór jak i nadmiar witaminy A podczas rozwoju embrionalnego powo-
duje wrodzone wady wielu narządów i tkanek (centralny układ nerwowy, ele-
menty twarzoczaszki, szczęka, zęby) (25, 26).

Zasady opracowania norm na witaminę A
W okresie od ostatniego wydania polskich norm żywienia (2012), w Euro-
pie zostały opublikowane normy NNR (Nordic Nutrition Rcommendaions) 
(2012) przez NCM (Nordic Council of Ministers) (2014), D-A-CH (Deutsch-
land-Austria-Confoederatio Helvetica) (2013) oraz Panel EFSA ds. Produktów 
Dietetycznych, Żywienia i Alergii (2015). Dotychczasowe polskie normy na 
poziomie zalecanego spożycia (RDA) są na zbliżonym poziomie do norm kra-
jów skandynawskich i norm Unii Europejskiej oraz niższe od norm Niemiec- 
-Austrii-Szwajcarii (5, 7, 22, 27, 28).

Z uwagi na brak aktualnych reprezentatywnych badań dotyczących spożycia 
i stanu odżywienia witaminą A w populacji polskiej postanowiono nie zmie-
niać norm spożycia dla tej witaminy, opracowanych przez Instytut Żywno-
ści i Żywienia w 2008 r. dla wszystkich grup wiekowych, poza niemowlętami. 
Normy dla niemowląt przyjęto za zaleceniami Panelu EFSA ds. Produktów 
Dietetycznych, Żywienia i Alergii (Panel NDA) z 2013 r. oraz Polskiego Towa-
rzystwa Gastroenterologii, Hepatologii i Żywienia Dzieci z 2014 r. Zalecenia te 
są niższe w porównaniu do polskich norm z 2012 r. (7, 22, 29, 30). 
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Tabela 1. Normy na witaminę A, ustalone na poziomie średniego zapotrzebo-
wania (EAR), zalecanego spożycia (RDA) i wystarczającego spożycia (AI)

Grupa
płeć, wiek (lata)

µg równoważnika retinolu/osobę/dobę

EAR RDA AI

Niemowlęta1

 0–0,5
0,5–1 

350
350

Dzieci
 1–3
 4–6
 7–9

280
300
350

400
450
500

Chłopcy
 10–12
 13–15
 16–18

450
630
630

600
900
900

Dziewczęta 
 10–12
 13–15
 16–18

430
490
490

600
700
700

Mężczyźni
≥19 630 900

Kobiety
≥ 19
ciąża
< 19
≥ 19

laktacja
< 19 
≥ 19

500

530
530

880
900

700

750
770

1200
1300

Źródło: (7); 1(29, 30)
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Witamina D
Definicje

Mianem witaminy D określa się witaminę D3 – cholekalcyferol, występujący 
w żywności pochodzenia zwierzęcego i witaminę D2 – ergokalcyferol znaj-
dujący się w tkankach roślin, drożdżach i grzybach. Należą one do grupy 
związków sekosteroidowych (31, 32). Witamina D3 pod wpływem działania 
promieniowania UVB (o długości fali 290–315 nm) syntetyzowana jest z 7-de- 
hydrocholesterolu w warstwie podstawowej i kolczastej naskórka (32–37). 
W organizmie człowieka ulega dwuetapowej reakcji hydroksylacji. Pierwszy 
etap zachodzi w wątrobie i powstaje 25-hydroksycholekalcyferol [25(OH)D3],  
z którego w drugim etapie, głównie w nerkach, ale też w mózgu i innych na-
rządach powstaje 1-α,25-dihydroksycholekalcyferol [1α,25(OH)2D3]. Ak-
tywną formą witaminy D jest 1-α,25-dihydroksycholekalcyferol, natomiast 
25-hydroksycholekalcyferol jest markerem jej zawartości w organizmie (32, 38,  
39, 40).

Funkcje fizjologiczne witaminy D
Witamina D jest odpowiedzialna za gospodarkę wapniowo-fosforanową 
i metabolizm tkanki kostnej. Zwiększa wchłanianie wapnia i fosforu z poży-
wienia, pobudza uwalnianie wapnia z kości, a także utrzymuje stałe stężenie 
wapnia w osoczu (32, 40, 41). Poza klasycznym działaniem przeciwkrzywiczym 
witamina ta pełni szereg ważnych funkcji. Od czasu odkrycia obecności jądro-
wego receptora witaminy D – VDR (Vitamin D Receptor) nie tylko w komór-
kach kostnych, kanalikach nerkowych czy nabłonku jelit, ale w większości 
komórek ludzkiego organizmu (np. w sercu, mózgu, gruczole krokowym, gru-
czole sutkowym, komórkach β trzustki, komórkach nowotworowych), trwają 
intensywne badania nad jej plejotropowym działaniem. Zwraca się szczególną 
uwagę na rolę witaminy D w rozwoju i przebiegu nowotworów oraz chorób 
autoimmunologicznych (37, 40, 42–44).

W badaniach epidemiologicznych wykazano, że witamina D ma istotny 
wpływ na funkcje poznawcze, jej niedobór zaliczany jest do czynników roz-
woju choroby Alzheimera (42, 46). Sugeruje się, że niedobory witaminy D 
mogą powodować wystąpienie zaburzeń nastroju, w tym depresji. Przypuszcza 
się, że witamina D może mieć też związek z chorobą Parkinsona, stwierdzono 
istnienie zależności pomiędzy stężeniem witaminy D w surowicy a czynno-
ściami neuropsychiatrycznymi u osób chorych (47, 48).
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Źródła w żywności i spożycie witaminy D
Najważniejszym źródłem witaminy D dla człowieka jest endogenna synteza 
(około 80%). Drugim źródłem witaminy, znacznie mniej znaczącym jest żyw-
ność. Witamina D występuje przede wszystkim w produktach spożywczych 
pochodzenia zwierzęcego, m.in. tłustych rybach, olejach rybnych, jajach. 
W drożdżach i grzybach występuje ergokalcyferol (14). W Polsce dobrym źró-
dłem witaminy D są obligatoryjnie wzbogacane tłuszcze do smarowania (15). 
Szacuje się, iż z diety pochodzi od 100 do 200 IU/dobę (2,5–5,0 µg/dobę) wita-
miny D, co stanowi 10–20% dziennego zapotrzebowania (2, 32). 

Analiza dostępnego piśmiennictwa z lat 2012−2016 dotycząca spożycia 
witaminy D w wybranych grupach ludności polskiej wykazała w każdym 
przypadku jej niewystarczające spożycie (16, 21, 49–52). Należy podkreślić, że 
brakuje kompleksowych badań dla populacji polskiej.

Zapotrzebowanie organizmu na witaminę D
W naszej szerokości geograficznej, w miesiącach od października do marca, 
praktycznie synteza skórna witaminy D nie występuje. W okresie od kwietnia 
do września zaleca się co najmniej 15 minutową ekspozycję na światło słoneczne 
bez stosowania filtrów, przy 18% odkrytego ciała, w godzinach 10–15 (53).

Synteza skórna witaminy D zależy od wielu czynników: 
−   szerokości geograficznej – powyżej 37 równoleżnika w okresie od listopada 

do lutego, ilość fotonów UVB docierająca na Ziemię znacznie spada,
−   pigmentacji skóry – osoby z jasną karnacją syntetyzują więcej witaminy D. 

Wydajność syntezy skórnej witaminy D jest odwrotnie proporcjonalna do za-
wartości melaminy, ponieważ melamina hamuje absorbcję fotonów UVB,

−   masy ciała (wskaźnik BMI) – nadwaga i otyłość obniża syntezę skórną,
−   wieku – z wiekiem zmniejsza się stężenie 7-dehydrocholesterolu, wskazuje 

się, że po 70. r.ż. nawet o 75%, co przekłada się na zmniejszoną fotosyntezę 
skórną. Znacząca wielkość populacji osób starszych ma niedobory wita-
miny D,

−   stosowanie filtrów UV – np. krem z filtrem nr 15 obniża syntezę witaminy 
D o 99,9%, 

ponadto na syntezę wpływa też stopień nasłonecznienia, pora roku i pora dnia, 
stopień zanieczyszczenia powietrza, grubość pokrywy chmur, wielkość eks-
ponowanej skóry (7, 31, 53).

Do innych czynników, które mogą powodować hipowitaminozę D należą: 
zmniejszone wchłanianie tłuszczu, np. w chorobie Leśniowskiego-Crohna, 
mukowiscydozie, w chorobie trzewnej; choroby wątroby i nerek; otyłość oraz 
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zażywanie leków przeciwpadaczkowych, antybakteryjnych (31, 32, 42, 43, 47). 
U osób z nadmierną masą ciała występują niedobory witaminy D. Zaobser-
wowano niższą fotosyntezę skórną u osób z nadwagą, ich tkanka tłuszczowa 
zatrzymuje witaminę D, znacznie ograniczając jej uwalnianie do krwiobiegu 
(31, 44, 47, 54).

Markerem zawartości witaminy D w organizmie jest pomiar stężenia 25-hy-
droksycholekalcyferolu [25(OH)D3]. Jego stężenie od 0 do 20 ng/ml (0–50 nmol/l) 
w surowicy wskazuje na deficyt witaminy D. Stężenie w zakresie > 20–30 ng/  
/ml (> 50–75 nmol/l) – określa się jako suboptymalne. Za optymalne stężenie 
uznaje się wartości pomiędzy > 30–50 ng/ml (> 75–125 nmol/l). Przy stężeniu 
25(OH)D3 wynoszącym > 50–100 ng/ml (> 125–250 nmol/l) mówi się o stęże-
niu wysokim, zaś stężenie powyżej 100 ng/ml (250 nmol/l) uznaje się za poten-
cjalnie toksyczne, a powyżej 200 ng/l (500 nmol/l) za toksyczne (53).

Konsekwencje niedoboru i nadmiaru w organizmie witaminy D
Powszechnie obserwuje się w wielu populacjach, w każdej grupie wiekowej 
niedobory witaminy D. Mogą one wynikać z niewystarczającej fotosyntezy 
skórnej, jak również innych czynników, np. zaburzeń wchłaniania. 

Niedobory witaminy D prowadzą do wystąpienia krzywicy u małych dzieci, 
rozmiękczenia oraz zrzeszotnienia kości u dorosłych. Dowiedziono w bada-
niach, że odpowiednie stężenie witaminy D jest istotnym czynnikiem w pre-
wencji rozwoju insulinooporności oraz cukrzycy typu 1 i cukrzycy typu 2  
(31, 32, 37, 42, 44, 46). W badaniach u dzieci wykazano, że niedobór tej wita-
miny w pierwszym roku życia jest czynnikiem ryzyka rozwoju cukrzycy typu 
1 (55). Wskazuje się, że niedobory witaminy D wpływają na rozwój chorób im-
munologicznych. Częstsze niedobory tej witaminy stwierdzono u osób z cho-
robami zapalnymi jelit, reumatoidalnym zapaleniem stawów, stwardnieniem 
rozsianym czy w chorobach tarczycy (31, 37, 42–44, 56, 57).

Wiele badań wskazuje na korelacje pomiędzy stężeniem witaminy D a ryzy-
kiem wystąpienia nowotworów, m.in. raka jelita grubego, sutka, jajników, chło-
niaków, białaczek, prostaty, macicy (31, 37, 42–44, 55, 57).

Nadmierne dawki witaminy D, wynikające zazwyczaj z niekontrolowanego 
spożycia suplementów diety oraz preparatów farmaceutycznych witaminy D 
mogą być szkodliwe. Zaobserwowano, że toksyczne działanie witaminy D poja-
wia się przy stężeniu 25(OH)D3 powyżej 100 ng/ml (31, 40, 53). Skutkiem hiper-
witaminozy D jest hiperkalcemia. 
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Zasady opracowania norm na witaminę D
W latach 2012–2016 ukazały się normy krajów europejskich (SCAN 2016, 
D-A-CH 2015, NCM 2012, NL 2012, Panel EFSA NDA 2016). Zaproponowane 
w nich zalecenia dotyczące spożycia witaminy D są wyższe od polskich norm 
z 2012 r. (22, 27, 31, 58–60). Biorąc pod uwagę powyższe, w obecnym wydaniu 
podniesiono normy na witaminę D na poziomie wystarczającego spożycia dla 
wszystkich grup wiekowych. 

W 2013 r. ukazały się zalecenia „Witamina D: Rekomendacje dawkowa-
nia w populacji osób zdrowych oraz w grupach ryzyka deficytów – wytyczne 
dla Europy Środkowej„ (53). Zaleca się w nich suplementację witaminy D już 
od pierwszych dni życia, niezależnie od sposobu karmienia dziec ka (kar-
mione w sposób naturalny i/lub sztuczny) w dawce: 400 IU/dobę (10 µg/ 
/dobę) w pierwszych 6. m.ż. i 400–600 IU/d (10–15 µg/dobę) pomiędzy 6. 
a 12. m.ż. w odniesie niu do dziennego spożycia wynikającego z diety nie-
mowlęcia. U dzieci i młodzieży (1–18 lat) rekomendowana jest suplementa-
cja witaminy D w dawce 600–1000 IU/dobę (15–25 µg/dobę) w zależności od 
masy ciała, w miesiącach od września do kwietnia oraz przez cały rok przy 
nie wystarczającej syntezie skórnej w okresie letnim. U osób dorosłych zaleca 
się suplementację witaminy D w dawce 800–2000 IU/dobę (20–50 µg/dobę) 
w zależności od masy ciała w miesiącach wrzesień – kwiecień oraz przez cały 
rok przy niewystarczającej syntezie skórnej w miesiącach letnich. Osoby po 
65 r.ż. powinny stosować suplementację w dawce 800–2000 IU/d (20–50 µg/ 
/dobę) zależnie od masy ciała, przez cały rok, ze względu na obniżoną efek-
tywność syntezy skórnej. W przypadku osób otyłych zaleca się stosowanie 
wyższych dawek witaminy D. U otyłych dzieci i młodzieży 1200–2000 IU/d 
(30–50 µg/dobę) zależnie od stopnia otyłości, w miesiącach wrzesień–kwie-
cień oraz przez cały rok, gdy synteza skórna w miesiącach letnich jest niewy-
starczająca. Natomiast w przypadku otyłych dorosłych wskazuje się dawkę  
1600–4000 IU/dobę (40-100 µg/ /dobę), zależnie od stopnia otyłości przez 
cały rok. Dorosłym osobom pracującym przez cały rok na nocnych zmia-
nach, z wyraźnie ograniczoną aktywnością dzienną, zaleca się suplementację 
w dawce 1000–2000 IU/dobę (20–50 µg/dobę). Taką samą dawkę, w zależności 
od masy ciała rekomenduje się dorosłym osobom ciemnoskórym. 
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Tabela 2. Normy na witaminę D, ustalone na poziomie wystarczającego spo-
życia (AI)

Grupa
płeć, wiek (lata) µg cholekalcyferolu/osobę/dobę

Niemowlęta
 0–0,5
0,5–1 

10
10

Dzieci
 1–3
 4–6
 7–9

15
15
15

Chłopcy
 10–12
 13–15
 16–18

15
15
15

Dziewczęta 
 10–12
 13–15
 16–18

15
15
15

Mężczyźni
 ≥ 19 15

Kobiety
≥ 19
ciąża
< 19
≥ 19

laktacja
< 19 
≥ 19

15

15
15

15
15
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Witamina E
Definicje

Witaminą E określa się związki organiczne rozpuszczalne w tłuszczu nale-
żące do tokoferoli i tokotrienoli. Wspólną cechą tych substancji jest obecność 
dwupierścieniowego szkieletu 6-hydroksychromanu oraz łańcucha bocznego 
zbudowanego z 3 jednostek izoprenoidowych (4, 7, 61). Są to 4 tokoferole 
(α-, β-, γ-, δ-) posiadające nasycony boczny łańcuch węglowy i ich nienasy-
cone odpowiedniki α-, β-, γ-, δ-tokotrienole wykazujące aktywność biolo-
giczną α-tokoferolu (61). 

Z uwagi na różnice w aktywności biologicznej związków z grupy witaminy E, 
zawartość tej witaminy wyraża się w równoważnikach α-tokoferolu, gdzie:
1 mg równoważnika α-tokoferolu = 1 mg α-tokoferolu,
 = 2 mg β-tokoferolu, 
 = 10 mg γ-tokoferolu,
 = 0,3 mg δ-tokoferolu,
 = 3 mg α-tokotrienolu, 
 = 20 mg β-tokotrienolu (7). 

Funkcje fizjologiczne witaminy E
Witamina E jest antyoksydantem. Neutralizuje wolne rodniki w środowisku 
hydrofobowym (2, 7, 62, 63). Chroni organizm przed ryzykiem rozwoju np. 
nowotworów, choroby wieńcowej, zmian miażdżycowych. Przyczynia się do 
zachowania prawidłowych funkcji narządów rozrodczych kobiet i mężczyzn. 
Zapobiega utlenianiu wielonienasyconych kwasów tłuszczowych (Polyunsa-
turated Fatty Acids, PUFA).

 Spożycie tych kwasów tłuszczowych powinno być skorelowane z odpo-
wiednim spożyciem α-tokoferolu (64, 65). Witamina E, poza właściwościami 
przeciwutleniającymi, pełni w organizmie również inne funkcje. Uczestniczy 
w regulacji aktywności kinazy białkowej C, enzymu biorącego udział w prze-
kazywaniu sygnałów w obrębie komórek. Reguluje aktywność biologiczną 
wyspecjalizowanych komórek układu immunologicznego oraz uczestniczy 
w hamowaniu agregacji płytek krwi (7). 

Źródła w żywności i spożycie witaminy E
Witamina E syntetyzowana jest wyłącznie przez rośliny, występuje także 
w produktach pochodzenia zwierzęcego. Znajduje się w większości produk-
tów spożywczych w różnych ilościach. Podstawowym jej źródłem są tłuszcze 
roślinne, wśród nich oleje z zarodków pszenicy, słonecznikowy, krokoszowy, 
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cechują się jej wysoką zawartością. Witamina E jest obecna w produktach zbo-
żowych, orzechach, warzywach, produktach mięsnych oraz mlecznych (14).

Przeprowadzona analiza piśmiennictwa krajowego z lat 2012–2016 wyka-
zała brak kompleksowych badań populacyjnych dotyczących spożycia wita-
min, w tym witaminy E. Wyniki badań prowadzonych w wybranych grupach 
ludności wykazały w większości przypadków, że spożycie witaminy E pokry-
wało normy żywienia na tę witaminę (16-21, 49, 66, 67).

Zapotrzebowanie organizmu na witaminę E
Skuteczna absorpcja α-tokoferolu wymaga obecności tłuszczu, jednakże nie-
znana jest dokładna ilość i jakość tłuszczu pozwalająca na najlepszą absorbcję. 
W zwyczajowej diecie, w której α-tokoferolowi towarzyszy tłuszcz, mechanizm 
wchłaniania α-tokoferolu jest zbliżony do mechanizmu wchłaniania innych 
składników tłuszczu. Przyjmuje się, iż średnia absorbcja α-tokoferolu z nor-
malnej diety wynosi około 75% (64).

Zapotrzebowanie na witaminę E zależy od cech osobniczych wieku, płci 
oraz stanu fizjologicznego, zmian patologicznych przewodu pokarmowego 
i wątroby, jak również od rodzaju spożywanej żywności – podaży innych wita-
min przeciwutleniających, rodzaju spożywanego tłuszczu.

Konsekwencje niedoboru i nadmiaru w organizmie witaminy E
Z uwagi na powszechne występowanie witaminy E w żywności oraz spoży-
cie nieodbiegające od zalecanego, niedobory witaminy E występują niezwykle 
rzadko. Spotyka się je u niemowląt przedwcześnie urodzonych, osób mających 
zaburzenia procesów trawienia i wchłaniania (7, 68). Stężenie α-tokoferolu 
poniżej 11,6 µM we krwi człowieka uznawane jest za objaw niedoboru wita-
miny E (63, 69). 

Niekorzystne działanie witaminy E może wystąpić w przypadku niewła-
ściwego stosowania suplementów diety (co najmniej rok w ilości około 270 mg 
równoważnika α-tokoferolu/osobę/dobę) (7).

Zasady opracowania norm na witaminę E
Od czasu ukazania się ostatnich polskich norm żywienia (2012) nie pojawiły 
się nowe wyniki badań wskazujące na potrzebę nowelizacji norm na wita-
minę E dla ludności Polski. Nie odbiegają one znacząco od aktualnych norm 
krajów europejskich, które ukazały się w latach 2012–2015 (D-A-CH (2013), 
NNR 2012, Panel EFSA NDA 2015) (22, 27, 28, 65). W obecnym wydaniu pozo-
stawiono normy na poziomie wystarczającego spożycia (AI) opracowane przez 
Instytut Żywności i Żywienia w 2008 r. (7).
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Tabela 3. Normy na witaminę E, ustalone na poziomie wystarczającego spo-
życia (AI)

Grupa
płeć, wiek (lata) mg równoważnika α-tokoferolu/osobę/dobę

Niemowlęta
 0–0,5
0,5–1 

4
5

Dzieci
 1–3
 4–6
 7–9

6
6
7

Chłopcy
 10–12
 13–15
 16–18

10
10
10

Dziewczęta 
 10–12
 13–15
 16–18

8
8
8

Mężczyźni
 ≥ 19 10

Kobiety
≥ 19
ciąża
< 19
≥ 19

laktacja
< 19 
≥ 19

8

10
10

11
11

Źródło: (7)
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Witamina K
Definicje

Witamina K należy do grupy witamin rozpuszczalnych w tłuszczach. Aktyw-
ność biologiczną witaminy K wykazują trzy związki będące pochodnymi 
2-metylo-1,4-naftochinonu. Postaciami naturalnie występującymi w żywno-
ści są: filochinon (witamina K1) i menachinony (witamina K2, MK) (70). Filo-
chinon jest głównym źródłem witaminy K w diecie populacji europejskiej 
(71). Syntetyzowany przez rośliny, występuje w zielonych liściastych warzy-
wach i warzywach z rodziny kapustnych. Witamina K2 (menachinony) jest 
grupą związków różniących się liczbą jednostek izoprenoidowych w łańcuchu 
bocznym (od 4 do 13), z tego względu przyjęto, że w zapisie podaje się sym-
bol K2 łącznie z podaną w nawiasie liczbą atomów węgla w łańcuchu bocznym 
np. K2 (6) lub symbol MK z odpowiednią ilością jednostek izoprenoidowych 
np. MK-6 (72).

Menachinony znajdują się głównie w mięsie, serze i jajach. Większość z nich 
jest produkowana przez bakterie zdolne do fermentacji żywności, bakterie jeli-
towe oraz bakterie beztlenowe będące mikrobiotą jelita grubego (73). Wyją-
tek stanowi MK-4, która nie jest produktem syntezy bakteryjnej, a przemian 
metabolicznych filochinonu w błonie śluzowej jelit i innych organów organi-
zmów zwierzęcych, w tym u ludzi (74). Ostatnim związkiem wykazującym 
czynność biologiczną witaminy K jest manadion (witamina K3). Jest to forma 
otrzymywana syntetycznie, rozpuszczalna w wodzie, pełniąca pośredniczącą 
rolę w konwersji filochinonu w MK-4 (75). W wyniku redukcji menadionu 
otrzymujemy syntetyczną pochodną tego związku – dioctan menadiolu (bywa 
nazywany witaminą K4).

Funkcje fizjologiczne witaminy K
Witamina K jest kofaktorem dla enzymu γ-karboksylazy, w wyniku pro-
cesu γ-karboksylacji reszt glutaminowych (Glu) powstają reszty kwasu 
γ-karboksyglutaminowego (Gla), wykazujące powinowactwo do jonów wapnia 
(76). Dzięki Gla, białka uzyskują zdolność wiązania jonów wapnia, a w efek-
cie stają się funkcjonalnie aktywne. Białka takie nazywamy białkami Gla, ina-
czej białkami matrycowymi, są produkowane w wątrobie (77–79). Protrombina 
(czynnik II) jak i inne białka układu krzepnięcia (czynniki: VII (prokonwer-
tyna), IX (czynnik Christmasa), X (czynnik Stuarta); białka S i C, Z wymagają 
obecności białka Gla do przekształcenia się w postać aktywną, np. protrom-
bina w trombinę (80, 81). Witamina K jest magazynowana głównie w wątro-
bie (82). Spożycie witaminy K jest skorelowane ze zmianami równowagi 
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wapniowej w organizmie i może w pozytywny sposób przyczynić się do wzro-
stu zawartość wapnia w kościach (83). Aktywna postać witaminy D3, 1,25-hy-
droksycholekalcyferol (kalcytriol) wraz z witaminą K są niezbędne do syntezy 
osteokalcyny w osteoblastach (31). Szlaki metaboliczne witaminy K oraz toko-
ferolu (witamina E) pokrywają się m.in. w procesach transportu krwi – lipo-
protein (witamina K w surowicy krwi wiązana jest przez chylomikrony), 
procesach katabolicznych oraz wydalaniu żółci (84, 85). 

Źródła w żywności i spożycie witaminy K
Zważywszy na fakt obecności witaminy K1 w roślinach fotosyntezujących, 
w większych ilościach występuje ona w ciemnozielonych liściastych warzy-
wach np.: w szpinaku, sałacie, boćwinie (60–365 µg/100 g) oraz roślinach 
z rodziny kapustnych np.: w kapuście włoskiej, jarmużu, brokule, brukselce 
(80–585 µg/100 g). W mniejszych ilościach znajduje się w niektórych olejach 
roślinnych – sojowym, rzepakowym, oliwie z oliwek, czy miękkich margary-
nach (25–60 µg/100 g) (86,–89).

Źródłem witaminy K2 są produkty pochodzenia zwierzęcego, w szczegól-
ności wątroby (głównie MK-4, 0,3–369 µg/100 g), ale także niektóre gatunki 
serów i fermentowane produkty mleczne (głównie MK-9). Występuje również 
w żółtku jaj (MK-4, 10–30 µg/100 g), przyprawach (bazylia, kolendra), rybach, 
pieczywie (90, 91).

Menachinony syntetyzowane przez bakterie flory jelitowej w organizmach 
ludzkich, dostarczają niewielką część całodziennego zapotrzebowania na ten 
składnik, ze względu na ich małą dostępność biologiczną (92–94).

Analiza piśmiennictwa z lat 2012–2016 wykazała, że brak jest badań doty-
czących spożycia i stanu odżywienia witaminą K w populacji polskiej. 

Zapotrzebowanie organizmu na witaminę K
Zapotrzebowanie na witaminę K jest zróżnicowane i zależy m.in. od wieku, 
płci i stanu fizjologicznego. Niemowlęta karmione mlekiem matki wykazują 
wyższe ryzyko wystąpienia choroby krwotocznej noworodków niż noworodki 
karmione mlekiem początkowym, ze względu na małą zawartość tej witaminy 
w mleku kobiecym i jednocześnie nie w pełni wykształconą florę bakteryjną 
jelit zdolną do syntezy witaminy K (95). Zgodnie z aktualnymi zaleceniami 
medycznymi, wszystkie noworodki w ciągu pierwszych 5 godzin życia po-
winny otrzymać witaminę K doustnie (96). 

Przyjmowanie leku – warfaryny (antagonista witaminy K), u kobiet ciężar-
nych może przyczynić się do rozwoju anomalii kostnych u płodu (płodowy 
zespół warfarynowy) (97). 
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Konsekwencje niedoboru i nadmiaru w organizmie witaminy K
Biorąc pod uwagę fakt szerokiej dostępności produktów zawierających wita-
minę K, występowanie niedoborów wynika zazwyczaj z zaburzeń procesu tra-
wienia bądź wchłaniania w przewodzie pokarmowym. Niedobory tej witaminy 
charakteryzują się skłonnością do krwawień, spowodowanych niską aktyw-
nością czynników koagulujących we krwi. Badania wskazują, że niskie spoży-
cie witaminy K przedkłada się na wzmożoną kalcyfikację (zwapnienie) kości 
oraz naczyń tętniczych (98, 99). 

Nie stwierdzono niepożądanego działania dużych dawek witaminy K. 
W badaniach dowiedziono, że noworodki zdolne są do metabolizowania 
dużych dawek tej witaminy, dlatego podawanie im 5 µg/dobę witaminy K nie 
wywołuje efektów niepożądanych (100, 101). W nielicznych badaniach, u osób 
dorosłych stwierdzono, że stosowanie przez miesiąc dawki 10 mg witaminy K 
na dobę nie wywoływało skutków ubocznych (102).

Zasady opracowania norm na witaminę K
Ze względu na niewystarczające dowody dotyczące: funkcji, absorpcji jak 
i występowania menachinonów u ludzi, normy określono jedynie w odnie-
sieniu do filochinonu. Normy dla witaminy K zostały ustalone na poziomie 
wystarczającego spożycia (Adequate Intake, AI). Od publikacji ostatniego 
wydania norm dla populacji polskiej, w Europie opublikowano normy NCM 
(Nordic Council of Ministers) w 2014 roku, D-A-CH (Deutschland-Austria- 
-Confoederatio Helvetica) w 2015 r. w odniesieniu do witaminy K i są one 
nieco wyższe od tych zaproponowanych w normach polskich. W 2017 roku 
Panel EFSA NDA na podstawie danych populacyjnych z krajów europejskich 
zaproponował wartości referencyjne dla witaminy K na poziomie 70 µg/dobę 
zarówno kobiet jak i mężczyzn powyżej 19 r.ż. (22, 27, 59, 103). W obecnym 
wydaniu pozostawiono normy opracowane przez Instytut Żywności i Żywie-
nia w roku 2008 (7) w odniesieniu do dzieci, młodzieży oraz dorosłych, nato-
miast w odniesieniu do niemowląt przyjęto wartości zaproponowane przez 
Panel EFSA ds. Produktów Dietetycznych, Żywienia i Alergii (EFSA NDA) 
z 2013 r. (29) oraz Zalecenia Polskiego Towarzystwa Gastroenterologii, Hepa-
tologii i Żywienia Dzieci z 2014 r. (30). Panel EFSA NDA przyjął, że dzienne 
spożycie 5 µg witaminy K dla niemowląt do 6. m.ż. jest wystarczające, zwłasz-
cza, że otrzymują one profilaktyczne dawki tuż po urodzeniu. Natomiast dla 
niemowląt powyżej 6. m.ż. zastosował wytyczne SCF (Komitet Naukowy UE 
ds. Żywności) z 1993 r. (9), przyjmując 1 µg witaminy K/1 kg m.c., uwzględ-
niając, że średnia masa niemowląt w tym okresie wynosi 8,5 kg. 
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Tabela 4. Normy na witaminę K, ustalone na poziomie wystarczającego spo-
życia (AI)

Grupa
płeć, wiek (lata) µg witaminy K (filochinon)/osobę/dobę

Niemowlęta1

 0–0,5
0,5–1 

5
8,5

Dzieci
 1–3
 4–6
 7–9

15
20
25

Chłopcy
 10–12
 13–15
 16–18

40
50
65

Dziewczęta 
 10–12
 13–15
 16–18

40
50
55

Mężczyźni
 ≥ 19 65

Kobiety
≥ 19
ciąża

laktacja

55
55
55

Źródło: (7); 1(29, 30)
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Witamina C
Definicje

Witamina C jest mieszaniną kwasów L-askorbiowego i L-hydroaskorbinowego. 
Kwas L-askorbinowy jest laktonem endiolu kwasu 2-okso-L-gulonowego, 
a kwas L-dehydroaskorbinowy jest laktonem kwasu 2,3-diokso-L-gulonowego. 
Należy zaznaczyć, że wytwarzany przemysłowo kwas askorbinowy, powstaje 
zawsze w biologicznie aktywnej formie L.

Kwas D-askorbinowy występuje bardzo rzadko w przyrodzie i nie ma wła-
ściwości witaminy C (4, 7, 104).

Funkcje fizjologiczne witaminy C 
Witamina C jest antyoksydantem, neutralizuje reaktywne formy tlenu i ich 
pochodne, hamuje peroksydację lipidów, białek, węglowodanów i kwasów 
nukleinowych (7, 105-110). Kwas askorbinowy bierze udział w regenerowaniu 
przeciwutleniaczy hydrofobowych: α-tokoferolu i β-karotenu z ich postaci rod-
nikowych (108, 111, 112). 

Witamina C uczestniczy w biosyntezie kolagenu, hormonów steroidowych, 
adrenaliny, karnityny (7, 113). Hamuje powstawanie nitrozoamin w soku 
żołądkowym. Wpływa na wchłanianie wapnia oraz żelaza. Zwiększa przy-
swajanie żelaza niehemowego, redukując żelazo (III) do żelaza (II) – przyswa-
jalnej formy (104, 114). 

Wskazuje się, że witamina C działa łagodząco i skraca czas trwania chorób 
górnych dróg oddechowych, zwłaszcza przeziębienia, jednakże trwające od 
szeregu lat badania nie dały jednoznacznej odpowiedzi (104, 109). 

Istnieje pogląd, że witamina C może mieć działanie przeciwnowotworowe, 
co może wiązać się z indukcją genów naprawy DNA (115). Jednakże, na pod-
stawie przeprowadzonych badań wydaje się bardziej prawdopodobne, że na 
działanie przeciwnowotworowe ma wpływ dieta bogata w owoce i warzywa 
a nie sama witamina C (23, 104).

Źródła w żywności i spożycie witaminy C
Źródłem witaminy C są przede wszystkim warzywa i owoce. Duże ilości tej 
witaminy znajdują się w natce pietruszki, czarnych porzeczkach, owocach kiwi, 
czerwonej papryce, warzywach kapustnych, truskawkach, owocach cytruso-
wych (14).

Witamina C należy do najbardziej labilnych witamin, jest wrażliwa na dzia-
łanie podwyższonej temperatury, tlenu, enzymów typu reduktaz, np.: askorbi-
nazy, peroksydzy, czy niektórych jonów metali (żelaza, miedzi) (7, 113). 
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Przeprowadzona analiza piśmiennictwa krajowego z ostatnich lat wyka-
zała, że brakuje kompleksowych badań populacyjnych dotyczących spoży-
cia witamin, w tym witaminy C. Wyniki badań prowadzonych w wybranych 
grupach ludności (studentów Uniwersytetu Rzeszowskiego, młodzieży akade-
mickiej z Poznania, dorosłych mieszkańców Warszawy oraz Wrocławia, jak 
również młodzieży 13–15-letniej i 17–18-letniej) wykazały, że spożycie wita-
miny C pokrywało normy żywienia dla badanej grupy populacyjnej (16–18, 
20, 21, 49, 67).

Były też prace, w których osoby badane nie spożywały wystarczających 
ilości tej witaminy, np. osoby w trudnych sytuacjach życiowych, osoby star-
sze (66, 116, 117).

Zapotrzebowanie organizmu na witaminę C
W związku z brakiem u człowieka, podobnie jak u innych naczelnych, świnki 
morskiej, niektórych nietoperzy, niektórych ptaków czy ras psów, enzymu oksy-
dazy L-gulonolaktonowej, nie jest możliwa synteza kwasu L-askorbinowego 
w organizmie. Witamina C musi być dostarczana z pożywieniem (110, 113, 
118–120).

Kwas askorbinowy wchłania się w dwunastnicy i jelicie cienkim, w 70–80% 
u osób niepalących. Zapotrzebowanie na witaminę C zależy od wieku, płci 
i stanu fizjologicznego. Wzrasta u kobiet w ciąży i karmiących, w różnych 
stanach chorobowych, przy nadciśnieniu tętniczym, u diabetyków, w stre-
sie, a także u osób palących tytoń (110). Jak wynika z badań osoby palące, 
w celu uzyskania porównywalnego poziomu kwasu askorbinowego w osoczu 
powinny przyjmować go o około 40% więcej niż niepalące (119).

Na ograniczenie wchłaniania witaminy C mają wpływ wymioty, zaburze-
nia czynności jelit, brak łaknienia, przyjmowanie niektórych leków (np. aspi-
ryny), palenie tytoniu (104, 110, 113, 120).

Konsekwencje niedoboru i nadmiaru w organizmie witaminy C
Witamina C musi być dostarczona z pożywieniem. Przy niedostatecznej 
podaży mogą wystąpić jej niedobory. Objawami hipowitaminozy C może być 
osłabienie organizmu, zwiększona podatność na infekcje i zmęczenie, zmniej-
szenie wydolności fizycznej, trudniejsze gojenie się ran, krwawienie z dziąseł, 
zaburzenia w syntezie kolagenu (7, 113). 

Niedobory witaminy C mogą przyczyniać się do rozwoju niedokrwisto-
ści w wyniku niedostatecznego wchłaniania żelaza. Sugeruje się, iż niedobory 
witaminy C mogą przyczyniać się do zwiększenia ryzyka rozwoju nowotwo-
rów (113, 121, 122). 
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Głęboki niedobór witaminy C prowadzi do wystąpienia szkorbutu, ale 
w krajach rozwiniętych, choroba ta praktycznie nie występuje (7, 113).

Uważa się, że witamina C w zasadzie nie ma działania toksycznego. Jed-
nakże są osoby, u których występuje ryzyko jej toksycznego działania. Około 
10% mężczyzn pochodzących z Afryki, Azji i basenu Morza Śródziemnego 
oraz Żydów sefardyjskich ma defekt dehydrogenazy glukozo-6-fosforanu. Spo-
życie przez nich mega dawek witaminy C powoduje natychmiastowe uszko-
dzenie czerwonych krwinek i może spowodować śmierć w ciągu kilku godzin. 
Wysokie dawki kwasu askorbinowego mogą być szkodliwe także dla osób 
z anemią sierpowatą (23). Ponadto duże ilości tej witaminy mogą powodować 
powstawanie kamieni nerkowych oraz zaburzeń żołądkowo-jelitowych (7, 23). 
Tylko około 1,5% spożytego kwasu askorbinowego jest przekształcane w szcza-
wiany, które w ciągu 24 godzin są wydalane z moczem (9). Dlatego wskazuje 
się, że z uwagi na indywidualną reakcję organizmu na suplementację dużymi 
dawkami witaminy C, powinno się ją wprowadzać ostrożnie. Przyjmuje się, że 
bezpieczna dawka witaminy C nie przekracza 1000 mg (9, 23, 113).

Zasady opracowania norm na witaminę C
Od czasu ukazania się ostatnich polskich norm żywienia (2012) nie pojawiły 
się nowe wyniki badań wskazujące na potrzebę nowelizacji norm na wita-
minę C dla ludności Polski. W tym okresie zostały opublikowane trzy euro-
pejskie opracowania norm: D-A-CH (Deutschland-Austria-Confoederatio 
Helvetica) z 2013 r., krajów nordyckich (NNR – Nordic Nutrition Recom-
mendations) z 2012 r. oraz opracowane przez Panel EFSA ds. Produktów 
Dietetycznych, Żywienia i Alergii (Panel NDA) z 2013 r. Normy D-A-CH są 
wyższe od norm polskich na witaminę C, zaś normy krajów nordyckich mają 
zbliżone wartości do polskich zaleceń. Normy Unii Europejskiej (2013), na 
poziomie PRI (Population Reference Intake) są niższe od norm polskich dla 
niemowląt i dzieci w wieku od 1 do 7 lat. Natomiast dla starszych grup wieko-
wych dzieci i osób dorosłych normy europejskie są wyższe (7, 22, 27, 28, 113). 
W obecnym wydaniu przyjęto normy na poziomie wystarczającego spoży-
cia dla niemowląt za zaleceniami Panelu EFSA ds. Produktów Dietetycznych, 
Żywienia i Alergii (2013) i Polskiego Towarzystwa Gastroenterologii, Hepa-
tologii i Żywienia Dzieci z 2014 r. (29, 30). Dla dzieci i osób dorosłych pozo-
stawiono normy na poziomie średniego zapotrzebowania (EAR), zalecanego 
spożycia (RDA) i wystarczającego spożycia (AI) opracowane przez Instytut 
Żywności i Żywienia w 2008 r. (7). 
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Tabela 5. Normy na witaminę C, ustalone na poziomie średniego zapotrzebo-
wania (EAR), zalecanego spożycia (RDA) i wystarczającego spożycia (AI)

Grupa
płeć, wiek (lata)

mg witaminy C/osobę/dobę

EAR RDA AI

Niemowlęta1

 0–0,5
0,5–1 

20
20

Dzieci
 1–3
 4–6
 7–9

30
40
40

40
50
50

Chłopcy
 10–12
 13–15
 16–18

40
65
65

50
75
75

Dziewczęta 
 10–12
 13–15
 16–18

40
55
55

50
65
65

Mężczyźni
≥ 19 75 90

Kobiety
≥ 19
ciąża
< 19
≥ 19

laktacja
< 19 
≥ 19

60

65
70

95
100

75

80
85

115
120

Źródło: (7); 1(29, 30)
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Tiamina
Definicje

Tiamina należy do grupy witamin rozpuszczalnych w wodzie. Zbudowana 
jest z dwóch pierścieni, tiazolowego i pirymidynowgo połączonych mostkiem 
metylenowym. W tkankach ludzkich występuje głównie w postaciach sfosfo-
rylowanych jako monofosforan tiaminy, difosforan tiaminy (nazywany także 
pirofosforanem tiaminy), trifosforan tiaminy oraz w postaci wolnej jako tia-
mina. Ponadto również w postaci adenozynotrifosfotiaminy (123).

Funkcje fizjologiczne tiaminy
Wolna tiamina zostaje przekształcona w wątrobie do formy difosforanu tia-
miny, który jest koenzymem dla trzech wieloenzymatycznych kompleksów 
uczestniczących w metabolizmie aminokwasów i węglowodanów. Difosforan 
tiaminy katalizuje reakcje dekarboksylacji dehydrogenazy α-ketoglutarowej 
(cykl Krebsa), dehydrogenazy pirogronianowej (przemiana węglowodanów) 
oraz dehydrogenazy ketokwasów o rozgałęzionych łańcuchach (przemiana 
waliny, izoleucyny, leucyny). Ponadto difosforan tiaminy jest koenzymem 
transketolazy, uczestnicząc w szlaku pentozofosforanowym. Natomiast tri-
fosforan tiaminy bierze udział w przewodzeniu impulsów nerwowych, akty-
wuje kanały chlorkowe (124, 125). Duże stężenia tiaminy znajdują się głównie 
w mięśniach szkieletowych, sercu, wątrobie, nerkach oraz mózgu. 

Źródła w żywności i spożycie tiaminy
Tiamina występuje w produktach roślinnych głównie w formie monofosforanu 
tiaminy, natomiast w produktach zwierzęcych w przeważającej ilości w for-
mie pirofosforanu tiaminy. Głównym jej źródłem są: mięso wieprzowe (schab, 
polędwica), wątroby, przetwory mięsne, nasiona roślin strączkowych oraz pro-
dukty pełnoziarniste. Duże ilości tej witaminy znajdują się także w orzechach, 
największe w surowych orzechach makadamia (1,19 mg/100 g) (126). Pewne 
produkty żywnościowe, tj: niektóre gatunki ryb (np. sardela, makrela, śledź 
oceaniczny) czy skorupiaków, zawierają tiaminazy, enzymy rozkładające tia-
minę, dlatego regularne spożywanie surowych ryb (np. sushi) czy owoców 
morza, może przyczynić się do niedoborów tiaminy. Obróbka termiczna tych 
produktów powoduje rozkład tiaminazy (127).

Tiamina należy do najbardziej wrażliwych witamin na działanie wysokiej 
temperatury, zwłaszcza w pH powyżej 5. Ulega rozkładowi w środowisku zasa-
dowym oraz pod wpływem promieni jonizujących. Średnio jej straty podczas 
obróbki technologicznej i kulinarnej żywności dochodzą do 20–30% (128).
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Przeprowadzona analiza piśmiennictwa z lat 2012–2016 dotycząca spożycia 
tiaminy wykazała, że brakuje w tym zakresie kompleksowych badań populacji 
polskiej. Dostępne są prace oceniające spożycie tej witaminy w wybranych gru-
pach ludności. Na przykład w populacji warszawskiej osób dorosłych stwier-
dzono spożycie tiaminy na poziomie 1,27 mg/dobę wśród mężczyzn i 0,88 mg/ 
/dobę u kobiet, jest ono zbliżone do ustalonych norm żywienia (21). W bada-
niach kobiet oraz dziewcząt z województwa podlaskiego, Wrocławia i okolic, 
a także Uniwersytetu Rzeszowskiego stwierdzono średnie spożycie tej wita-
miny na poziomie 1,0 mg/dobę (18, 49, 52, 129). Natomiast badania miesz-
kańców Wrocławia wykazały, że kobiety spożywały jej średnio 1,1 mg/dobę, 
a mężczyźni 1,5 mg/dobę (67). Spożycie tiaminy wśród studentów poznańskich 
wynosiło 1,19 g/dobę u kobiet i 1,89 mg/dobę u mężczyzn (16).

Zapotrzebowanie organizmu na tiaminę
Zapotrzebowanie na tiaminę jest zróżnicowane i zależy m.in. od wieku, płci 
i stanu fizjologicznego. Wskazuje się na związek pomiędzy zapotrzebowaniem 
na energię a zapotrzebowaniem na tiaminę (130). Mikrobiota jelita grubego 
może syntetyzować tiaminę w postaci difosforanu tiaminy, jednak badania in 
vivo wskazują, że związek pochodzący z tego źródła nie jest wykorzystywany 
w organizmie jako źródło tiaminy (131). Zwiększone zapotrzebowanie na tia-
minę występuje u osób nadmiernie spożywających alkohol (132).

Konsekwencje niedoboru i nadmiaru w organizmie tiaminy
Niedobory tiaminy charakteryzują się zazwyczaj obwodowym zapaleniem ner-
wów, niewydolnością serca czy tendencją do obrzęków. Mogą również wystąpić 
zaburzenia żołądkowo-jelitowe, zaparcia, zaburzenia koncentracji czy zmęcze-
nie (133). Kliniczne niedobory tiaminy objawiają się w postaci trzech głównych 
jednostek chorobowych: kwasicy mleczanowej, choroby beri-beri oraz psy-
chozy Korsakowa. Osoby stosujące dietę wysokowęglowodanową, natomiast 
ubogą w produkty zawierające tiaminę i dodatkowo spożywające regular-
nie żywność zawierającą substancje rozkładające lub hamujące jej wchłania-
nie (surowe ryby, owoce morza, kawa, herbata), narażone są na wystąpienie 
kwasicy mleczanowej, groźnej dla życia (133). Brei-beri jest chorobą neurolo-
giczną i sercowo-naczyniową. Występuje w trzech formach: „sucha”, „mokra” 
i dziecięca. Forma „sucha” charakteryzuje się przede wszystkim obwodową 
neuropatią, „mokrą” natomiast znamionuje obrzęk, tachykardia, zastoinowa 
niewydolność serca czy zaburzenia psychiczne. Forma dziecięca występuje 
u niemowląt karmionych mlekiem matki, u której występują niedobory tia-
miny. Charakteryzuje się zarówno objawami sercowymi jak i neurologicz-
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nymi (134, 135). U osób nałogowo nadużywających alkoholu czy substancji 
psychoaktywnych, może wystąpić encefalopatia Wernickiego z psychozą Kor-
sakowa, która objawia się ataksją (niezborność ruchowa), zaburzeniami świa-
domości powodującymi amnezję, zaburzeniami świadomości (136). Niedobory 
magnezu mają wpływ na pogłębianie się niedoborów tiaminy (137).

Nie odnotowano dotychczas objawów nadmiernego spożycia tiaminy ze 
względu na ograniczoną jej absorbcję z przewodu pokarmowego. Ilości powy-
żej 5 mg/dobę skutkują spadkiem wchłaniania tej witaminy oraz zwiększonym 
wydalaniem jej wraz z moczem (138).

Zasady opracowania norm na tiaminę
Normy dla tiaminy zostały ustalone na poziomie EAR (Estimated Average 
Requirement – średnie zapotrzebowanie dla grupy) i RDA (Recommended Die-
tary Allowances – zalecane spożycie). Od publikacji ostatniego wydania norm 
dla populacji polskiej, w Europie opublikowano normy NCM (Nordic Coun-
cil of Ministers) w roku 2014, D-A-CH (Deutschland-Austria-Confoederatio 
Helvetica) w roku 2015 i w odniesieniu do tiaminy są one zbliżone do tych 
zaproponowanych w normach polskich (7, 22, 27, 28). W roku 2016 EFSA na 
podstawie danych populacyjnych z krajów europejskich zaproponowała warto-
ści referencyjne dla tiaminy (139). W obecnym wydaniu pozostawiono normy 
dla dzieci, młodzieży i osób dorosłych opracowane przez Instytut Żywności 
i Żywienia w 2008 r. (7). W odniesieniu do niemowląt przyjęto wartości zapro-
ponowane przez panel ekspertów EFSA (Panel NDA) z 2013 r. (29) oraz zale-
cenia Polskiego Towarzystwa Gastroenterologii, Hepatologii i Żywienia Dzieci 
z 2014 r. (30).
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Tabela 6. Normy na tiaminę, ustalone na poziomie średniego zapotrzebowania 
(EAR), zalecanego spożycia (RDA) i wystarczającego spożycia (AI) 

Grupa
płeć, wiek (lata)

mg tiaminy/osobę/dobę

EAR RDA AI

Niemowlęta1

 0–0,5
0,5–1 

0,2
0,3

Dzieci
 1–3
 4–6
 7–9

0,4
0,5
0,7

0,5
0,6
0,9

Chłopcy
 10–12
 13–15
 16–18

0,9
1,0
1,0

1,0
1,2
1,2

Dziewczęta 
 10–12
 13–15
 16–18

0,8
0,9
0,9

1,0
1,1
1,1

Mężczyźni
≥ 19 1,1 1,3

Kobiety
≥ 19
ciąża 

laktacja

0,9
1,2
1,3

1,1
1,4
1,5

Źródło: (7); 1(29, 30)
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Ryboflawina
Definicje

Ryboflawina należy do grupy witamin rozpuszczalnych w wodzie. Natural-
nie w żywności, występuje w formie trzech związków: ryboflawiny w wolnej 
postaci oraz dwóch biologicznie czynnych pochodnych – dinukleotydu fla-
winoadeninowego (FAD) i mononukleotydu falwinowego (FMN) (140, 141). 
FMN określany bywa mianem fosforanu-5’-ryboflawiny (142). Związek ten 
powstaje enzymatycznie w procesie fosforylacji ryboflawiny z udziałem ATP, 
w obecności enzymu flawolinazy. Natomiast koenzym FAD powstaje w dal-
szej reakcji mononukleotydu falwinowego z ATP.

Funkcje fizjologiczne ryboflawiny
Koenzymy flawinowe (FAD, FMN) są nośnikami elektronów w reakcjach utle-
niania i redukcji. Uczestniczą w reakcjach związanych z uwalnianiem ener-
gii zmagazynowanej w cząsteczkach makroskładników odżywczych. Związki 
te mają znaczący wpływ w patogenezie powstawania stresu oksydacyjnego 
w organizmie (143). Ryboflawina współuczestniczy w metabolizmie niacyny 
oraz witaminy B6, natomiast FAD jest potrzebny dla enzymu reduktazy mety-
lenotetrahydrofolianowej (MTHFR) w cyklu przemian folianów. 

Źródła w żywności i spożycie ryboflawiny
Głównym źródłem ryboflawiny jest mleko, produkty mleczne (sery twarogowe, 
podpuszczkowe dojrzewające), jaja oraz podroby. W mleku krowim występuje 
przede wszystkim wolna ryboflawina, FAD i FMN są obecne w mniejszych 
ilościach. Pełnoziarniste produkty zbożowe zawierają większe ilości rybofla-
winy, niż wytwarzane z mąk jasnych. Spośród warzyw dobrym źródłem tej 
witaminy są: brokuł (0,7 mg/100 g), groszek zielony (0,6 mg/100 g) czy szpi-
nak (2,4 mg/100 g) (144).

Intensywne żółte zabarwienie ryboflawiny sprawia, że jest powszechnie sto-
sowana jako barwnik do żywności (E101 – ryboflawiny) (145). 

Ryboflawina jest odporna na działanie wysokich temperatur, natomiast 
ulega degradacji pod wpływem światła, zwłaszcza w roztworach alkalicznych 
(146). 

Organizm ludzki nie jest w stanie syntetyzować ryboflawiny i musi ją 
dostarczać z pożywieniem. Witamina ta jest wchłaniana w jelicie cienkim. 
Mikrobiota jelita grubego może syntetyzować ryboflawinę i może być ona tam 
wchłaniana. Jednak nie wiadomo, w jakim stopniu synteza ta pokrywa dzienne 
zapotrzebowanie na tę witaminę, brakuje badań w tym zakresie (147).
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Na podstawie badań populacji warszawskiej stwierdzono, że średnie spo-
życie ryboflawiny wśród osób dorosłych wynosiło 1,54 mg/dobę u mężczyzn 
oraz 1,30 mg/dobę wśród kobiet i było wyższe od ustalonych norm (21). Nato-
miast badania kobiet oraz dziewcząt z: województwa podlaskiego, Wrocławia 
i okolic, a także Uniwersytetu Rzeszowskiego wskazały na średnie spożycie tej 
witaminy na poziomie 1,2–1,5 mg/dobę (18, 49, 52, 129). Badania mieszkań-
ców Wrocławia wykazały, że kobiety spożywały średnio 1,4 mg/dobę, a męż-
czyźni 1,7 mg/dobę (67).

Zapotrzebowanie organizmu na ryboflawinę
Zapotrzebowanie na ryboflawinę jest zróżnicowane i zależy m.in. od wieku, 
płci i stanu fizjologicznego. Istnieją badania wskazujące, że poziom rybofla-
winy może korelować z aktywnością fizyczną – jej wykorzystanie wzrasta 
w przypadku wzmożonej aktywności (148), jednakże brak jest jednoznacznych 
danych. Ze względu na fotowrażliwość ryboflawiny, u osób leczonych z uży-
ciem światła (noworodki – żółtaczka noworodków, choroby skóry) obserwuje 
się spadek jej poziomu w organizmie (149). Stosowanie niektórych leków, np. 
chloropromazyny, spironolaktonu wpływa na obniżenie zawartości rybofla-
winy w organizmie (150). Niedobory ryboflawiny mogą wystąpić u osób spo-
żywających nadmierne ilości alkoholu oraz osób w podeszłym wieku (151). 
Badania wskazują, że etanol wpływa zarówno na przyswajanie ryboflawiny, 
jak i jej uwalnianie z żywności (152). 

Konsekwencje niedoboru i nadmiaru w organizmie ryboflawiny
Objawy niedoborów ryboflawiny występują po dłuższym okresie niskiego spo-
życia. Charakteryzują się zapaleniem kącików ust, złuszczaniem naskórka, 
zapaleniem języka, łojotokowym zapaleniem skóry, zaczerwienieniem i sucho-
ścią spojówek, ale także mogą powodować dysfunkcję układu nerwowego czy 
endokrynnego (153). 

Nie stwierdzono objawów nadmiernego spożycia ryboflawiny, ponieważ jej 
nadmiar jest wydalany, głównie z moczem. Ponadto organizm nie jest w sta-
nie wchłonąć z przewodu pokarmowego jednorazowo większej dawki rybo-
flawiny niż 27 mg (154).

Zasady opracowania norm na ryboflawinę
W ostatnich latach wartości norm na ryboflawinę nie uległy zmianom dla 
poszczególnych grup wiekowych w populacji polskiej, ze względu na brak 
najnowszych danych dotyczących spożycia i stanu odżywienia ryboflawiną 
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w populacji polskiej. Normy na ryboflawinę zostały ustalone na poziomie 
EAR (Estimated Average Requirement – średnie zapotrzebowanie dla grupy) 
i RDA (Recommended Dietary Allowances – zalecane spożycie). Od publika-
cji ostatniego wydania norm dla populacji polskiej, w Europie opublikowano 
normy NCM (Nordic Council of Ministers) w 2014 r., D-A-CH (Deutschland
-Austria-Confoederatio Helvetica) w 2015 r. Polskie normy na ryboflawinę są 
zbliżone do norm zaproponowanych przez D-A-CH i nieco odbiegają w sto-
sunku do norm opublikowanych przez NCM (7, 22, 27, 59, 155). W obecnym 
wydaniu pozostawiono normy opracowane przez Instytut Żywności i Żywie-
nia w 2008 roku dla dzieci, młodzieży oraz osób dorosłych (7). Dla niemowląt 
przyjęto wartości zaproponowane przez Panel EFSA ds. Produktów Dietetycz-
nych, Żywienia i Alergii (Panel NDA) z 2013 r. (29) oraz Zalecenia Polskiego 
Towarzystwa Gastroenterologii, Hepatologii i Żywienia Dzieci z 2014 r. (30). 

Tabela 7. Normy na ryboflawinę, ustalone na poziomie średniego zapotrzebo-
wania (EAR), zalecanego spożycia (RDA) i wystarczającego spożycia (AI)

Grupa
płeć, wiek (lata)

mg ryboflawiny/osobę/dobę

EAR RDA AI

Niemowlęta1

 0–0,5
0,5–1 

0,3
0,4

Dzieci
 1–3
 4–6
 7–9

0,4
0,5
0,8

0,5
0,6
0,9

Chłopcy
 10–12
 13–15
 16–18

0,9
1,1
1,1

1,0
1,3
1,3

Dziewczęta 
 10–12
 13–15
 16–18

0,8
0,9
0,9

1,0
1,1
1,1

Mężczyźni
≥ 19 1,1 1,3

Kobiety
≥19

ciąża 
laktacja

0,9
1,2
1,3

1,1
1,4
1,6

Źródło: (7); 1(29, 30)
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Niacyna
Definicje

Niacyna jest ogólną nazwą dla dwóch związków wykazujących taką samą 
aktywność biologiczną – kwasu nikotynowego oraz nikotynamidu. Bywa okre-
ślana także mianem witaminy PP, ponieważ dawniej nazywano ją czynnikiem 
przeciwpelagrycznym (Pellagra Preventive factor) (156). Witamina PP należy 
do grupy związków rozpuszczalnych w wodzie, przy czym nikotynamid wyka-
zuje większą rozpuszczalność w wodzie niż kwas nikotynowy. Kwas nikoty-
nowy w trakcie przemian w organizmie ludzkim ulega przekształceniu do 
nikotynamidu, który jest prekursorem dla dinukleotydu nikotynoamidoade-
ninowego (NAD) oraz fosforanu dinukleotydu nikotynoamidoadeninowego 
(NADP), związków uczestniczących w wielu przemianach biochemicznych. 
Niacyna może powstawać w organizmie ludzkim z tryptofanu. Wydajność 
konwersji tryptofanu w niacynę zależy od spożycia białka. Przyjmuje się, że 
stosunek konwersji tryptofanu wynosi 1:60 (157, 158). Z tego względu zawar-
tość niacyny, a także jej spożycie wyraża się w mg równoważnika niacyny.

1 mg równoważnika niacyny = 1 mg niacyny = 60 mg tryptofanu

Funkcje fizjologiczne niacyny
Niacyna pełni funkcje prekursora dla dwóch koenzymów: NAD i NADP, które 
uczestniczą w ponad 50 reakcjach utleniania oraz redukcji, a przez to są powią-
zane zarówno z procesami katabolicznymi (glikoliza, oddychanie komórkowe) 
jak i anabolicznymi (biosynteza lipidów) w organizmie ludzkim (159). NAD 
i NADP wykorzystywane są przez wiele dehydrogenaz m.in.: dehydrogenazę 
izocytrynianową, dehydrogenazę α-ketoglutaranową oraz dehydrogenazę jabł-
czanową, uczestniczące w cyklu Krebsa. Zasadniczo dehydrogenazy związane 
z NAD uczestniczą w procesach katabolicznych: glikolizie, cyklu kwasu cytry-
nowego (cykl Krebsa). Dehydrogenazy związane z NADP uczestniczą w pro-
cesach anabolicznych: syntezie kwasów tłuszczowych, cholesterolu, syntezie 
hormonów steroidowych (hormony płciowe, kortyzol), a także w szlaku pen-
tozowofosforanowym (160). NAD uczestniczy również w innych reakcjach 
niezwiązanych z procesami redukcji. Przykładowo jest źródłem ADP-rybozy 
(adenozyno-5'-difosforan rybozy), która bierze udział w modyfikacji białek, 
regulacji stężenia jonów wapnia, sygnalizacji międzykomórkowej i w mecha-
nizmach naprawy DNA (161). 
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Źródła w żywności i spożycie niacyny
Niacyna występuje powszechnie w żywności. Produkty roślinne zawierają 
głównie kwas nikotynowy, w większości w formie związanej z glikopepty-
dami czy polisacharydami, nieprzyswajalnej przez ludzi. Aby zwiększyć ich 
biodostępność, muszą być poddane hydrolizie (162, 163). Stopień wykorzysta-
nia niacyny z produktów roślinnych wynosi poniżej 25%. Głównym źródłem 
witaminy PP są: wątroba, mięso (kurczak, indyk), ale także przetwory mięsne, 
ryby, orzechy ziemne i produkty ze zbóż pełnoziarnistych (14).

Z uwagi na fakt, że tryptofan może ulegać w organizmie człowieka prze-
mianie do niacyny, uważa się, że produkty bogate w białko, takie jak: mleko, 
sery, jaja są dobrym źródłem niacyny. Należy pamiętać, że około połowa spo-
żytego tryptofanu ulegnie przemianie do niacyny, resztę organizm wykorzysta 
do produkcji białek, zwłaszcza jeśli spożycie tryptofanu będzie małe (164).

Obecnie zarówno kwas nikotynowy jak i nikotynamid mogą być dodawane 
do żywności, w tym suplementów diety. Ponadto zgodnie z opinią EFSA hek-
sanikotynian inozytolu może być stosowany jako źródło niacyny, ale jedy-
nie w suplementach diety (165). Związek ten nie powoduje typowych objawów 
występujących po spożyciu wysokich dawek kwasu nikotynowego – zaczer-
wienienia twarzy, wynika to z faktu jego wolnego uwalniania w organizmie, 
co jest jego zaletą. 

Niacyna jest odporna na wysoką temperaturę. Z uwagi na bardzo dobrą 
rozpuszczalność w wodzie, znaczące ilości niacyny tracone są w procesach 
technologicznych prowadzonych z udziałem wody. W procesie przemiału zia-
ren straty mogą sięgać 90% (166). 

Analiza piśmiennictwa z lat 2012–2016 wykazała, że brakuje badań repre-
zentatywnych dla populacji polskiej. Dostępne są prace dotyczące spożycia 
niacyny przez wybrane grupy ludności. Badania kobiet oraz dziewcząt z: woje-
wództwa podlaskiego, Wrocławia i okolic, a także Uniwersytetu Rzeszow-
skiego wykazały średnie spożycie witaminy PP na poziomie 9,5–12,9 mg/dobę 
(18, 49, 52, 129). Badania mieszkańców Wrocławia wykazały, że kobiety spo-
żywały średnio 14,9 mg/dobę, a mężczyźni 21,5 mg/dobę, wyniki wskazują na 
znaczące przekroczenia w odniesieniu do norm (67). Spożycie wśród studen-
tów uczelni poznańskich wynosiło 15,6 mg/dobę u kobiet, natomiast 25,3 mg/ 
/dobę u mężczyzn, tutaj również wystąpiły przekroczenia norm (16).

Zapotrzebowanie organizmu na niacynę
Zapotrzebowanie na niacynę jest zróżnicowane i zależy m.in. od wieku, płci 
i stanu fizjologicznego. Istotny wpływ na wystąpienie niedoboru niacyny 
mają witaminy: B6, ryboflawina oraz żelazo, ponieważ to właśnie przy udziale 
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tych składników dochodzi do syntezy amidu kwasu nikotynowego z trypto-
fanu. Kwas nikotynowy był pierwszym lekiem stosowanym w leczeniu hiper-
cholesterolemii (167), pojawiły się jednak doniesienia, że duże dawki mogą, 
oprócz innych działań niepożądanych, powodować również wzrost poziomu 
glukozy we krwi (168). W najnowszej metaanalizie stwierdzono, że stosowa-
nie niacyny jest umiarkowanie związane ze zwiększonym ryzykiem rozwoju 
cukrzycy typu 2 (169). W związku z powyższym osoby chore na cukrzycę 
typu 2 powinny unikać suplementowania tą witaminą. Ponadto pojawiają się 
doniesienia, że niacyna przyjmowana przez dłuższy okres może obniżać ciśnie-
nie krwi, jednak wskazuje się na potrzebę prowadzenia dalszych badań, które 
pozwolą na poznanie mechanizmów oraz ocenę jej działania w tym zakresie 
(170–173). Zapotrzebowanie na witaminę PP znacząco wzrasta u osób naduży-
wających alkoholu, który hamuje wchłanianie witamin grupy B (174). 

Konsekwencje niedoboru i nadmiaru w organizmie niacyny
Początkowe objawy niedoboru witaminy PP charakteryzują się spadkiem NAD 
w erytrocytach (175), natomiast dłuższe, zbyt małe spożycie tryptofanu i nia-
cyny skutkuje – pelagrą (156). Objawami tej choroby są: zmiany skórne, świa-
tłowrażliwe zapalenie skóry, bolesność ust oraz języka, wymioty, biegunka, 
w ostrych przypadkach może też wystąpić depresja czy demencja (176). Nie-
leczona pelagra prowadzi do śmierci (177). Obecnie pelagra spowodowana 
niedostatecznym spożyciem niacyny występuje rzadko. Najczęściej obejmuje 
biedne rejony Azji, Afryki. Wskazuje się, że występowanie jej objawów powią-
zane jest z obecnością innych chorób lub zaburzeń mających wpływ na zawar-
tość niacyny w organizmie, np. chroniczna choroba alkoholowa, anoreksja lub 
choroby układu pokarmowego (178). Warto również wspomnieć, że niezwy-
kle rzadką przyczyną pelagry jest choroba genetyczna, tzw. zespół Hartnupa, 
polegająca na upośledzonym wchłanianiu tryptofanu przez jelita (179). 

Nadmiar spożytej niacyny jest metabolizowany w wątrobie i wydalany 
z moczem (180). Nadmierne spożycie kwasu nikotynowego, w przypadku 
jego suplementacji, powoduje uderzenia gorąca oraz zaczerwienienie twarzy 
(181). W roku 2002 Komitet Naukowy UE ds. Żywności (SCF) ustalił górny 
limit spożycia dla kwasu nikotynowego wynoszący 10 mg/dobę i dla nikoty-
namidu – 900 mg/dobę (182). 

Zasady opracowania norm na niacynę
W ostatnich latach wartości norm dla niacyny nie uległy zmianom dla 
poszczególnych grup wiekowych w populacji polskiej ze względu na brak 
najnowszych badań dotyczących spożycia i stanu odżywienia witaminą PP. 
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Normy na niacynę zostały ustalone na poziomie EAR (Estimated Average 
Requirement – średnie zapotrzebowanie dla grupy) i RDA (Recommended 
Dietary Allowances – zalecane spożycie). Od publikacji ostatniego wydania 
norm dla populacji polskiej, w Europie opublikowano normy NCM (Nordic 
Council of Ministers) w 2012 r., D-A-CH (Deutschland-Austria-Confoederatio 
Helvetica) w 2013 r. Normy D-A-CH są na zbliżonym poziomie do polskich 
norm, natomiast normy krajów nordyckich są nieco wyższe (7, 22, 27, 28, 183). 
W obecnym wydaniu pozostawiono normy opracowane przez Instytut Żyw-
ności i Żywienia w roku 2008 (7), dla dzieci, młodzieży oraz dorosłych. Dla 
niemowląt przyjęto wartości zaproponowane przez Panel EFSA ds. Produk-
tów Dietetycznych, Żywienia i Alergii z roku 2013 (29) oraz Zalecenia Pol-
skiego Towarzystwa Gastroenterologii, Hepatologii i Żywienia Dzieci z roku 
2014 (30). 

Tabela 8. Normy na niacynę, ustalone na poziomie średniego zapotrzebowa-
nia (EAR), zalecanego spożycia (RDA) i wystarczającego spożycia (AI)

Grupa
płeć, wiek (lata)

mg równoważnika niacyny/osobę/dobę

EAR RDA AI

Niemowlęta1

 0–0,5
0,5–1 

2
5

Dzieci
 1–3
 4–6
 7–9

5
6
9

6
8

12

Chłopcy
 10–12
 13–15
 16–18

9
12
12

12
16
16

Dziewczęta 
 10–12
 13–15
 16–18

9
11
11

12
14
14

Mężczyźni
≥ 19 12 16

Kobiety
≥ 19
ciąża 

laktacja

11
14
13

14
18
17

Źródło: (7); 1(29, 30)



M. Jarosz, K. Stoś, B. Przygoda, E. Matczuk, H. Stolińska-Fiedorowicz, W. Kłys

162

Witamina B6

Definicje

Witamina B6 należy do grupy witamin rozpuszczalnych w wodzie. Wystę-
puje w 6 różnych formach będących pochodnymi 4,5-bis(hydroksymetylo)-
2-metylopirydyn-3-olu. Są to: pirydoksyna, pirydoksal, pirydoksamina oraz 
formy estrowe tych związków z kwasem fosforanowym. Wszystkie wymie-
nione powyżej związki wykazują aktywność biologiczną. Aktywność meta-
boliczna w postaci koenzymów w przeważającym stopniu wykazywana jest 
przez fosforan pirydoksalu i fosforan pirydoksaminy. Pozostałe formy w proce-
sach metabolicznych ulegają przemianie do form aktywnych – fosforanu piry-
doksalu bądź fosforanu pirydoksaminy. W związku z powyższym, używanie 
nazwy „pirydoksyna” w odniesieniu do synonimu witaminy B6 nie powinno 
mieć miejsca zgodnie z wytycznymi Komisji Nomenklatury Biochemicznej 
(IUPAC-IUB) (184). Końcowym produktem przemian metabolicznych wita-
miny B6 jest kwas 4-pirydoksylowy, który nie wykazuje aktywności biologicz-
nej (185). Główną formą witaminy B6 występującą w żywności pochodzenia 
roślinnego jest glukozyd pirydoksyny (186).

Funkcje fizjologiczne witaminy B6

Aktywne metabolicznie formy witaminy B6 – pirydoksal i pirydoksamina, peł-
nią funkcję kofaktorów dla ponad 100 enzymów biorących udział głównie 
w metabolizmie aminokwasów, glikogenolizie, glukoneogenezie, biosyntezie 
hemu, biosyntezie neurotransmiterów (kwasu γ-aminomasłowego, dopaminy, 
noradrenaliny), jak również uczestniczą w metabolizmie tryptofanu (187). Fos-
foran pirydoksalu pełni również funkcje koenzymu dla enzymów β-syntetazy 
cystationiny oraz cystationinazy, enzymów katalizujących reakcje związane 
z przemianą homocysteiny w cysteinę (188). Witamina B6 magazynowana jest 
w mięśniach, jednak organizm nie ma możliwości wykorzystania jej w przy-
padku wystąpienia niedoborów, ponieważ służy ona do procesów glukone-
ogenezy (189).

Dodatkowo witamina B6 uczestniczy w metabolizmie tłuszczów. Fosforan 
pirydoksalu moduluje działanie hormonów steroidowych (glikokortykoidy, 
progesteron, androgeny i estrogeny) (190). Metabolizm witaminy B6 jest zależny 
również od innych witamin: niacyny czy ryboflawiny, ale także cynku (191).

Źródła w żywności i spożycie witaminy B6

Każda z sześciu form witaminy B6 występuje naturalnie w żywności. Produkty 
bogate w witaminę B6 to głównie: ryby (łosoś, makrela, pstrąg tęczowy), mięso 
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(drobiowe, wieprzowe), podroby, zwłaszcza wątroba, ale także rośliny strącz-
kowe, orzechy, nasiona. Dobrym źródłem tej witaminy są również czosnek, 
curry, imbir, chili, pełnoziarniste produkty zbożowe, brązowy ryż, komosa 
ryżowa czy kiełki pszenicy. Z owoców i warzyw, które zawierają istotne ilo-
ści witaminy B6 można wskazać: banany, morele suszone, paprykę czerwoną, 
kapustę kwaszoną, ziemniaki, sok pomidorowy (14, 192).

Procesy przetwarzania żywności mają wpływ na zawartość witaminy B6. 
W czasie gotowania, smażenia bądź peklowania mięsa dochodzi do strat wita-
miny B6 od 30% do 50% (193). 

Analiza piśmiennictwa z lat 2012–2016 wykazała, że brakuje badań repre-
zentatywnych dla populacji polskiej. Dostępne są prace dotyczące spożycia nia-
cyny przez wybrane grupy ludności. Z badań populacji warszawskiej wynika, 
że średnie spożycie witaminy B6 wśród mężczyzn wynosiło 1,79 mg/dobę, zaś 
u kobiet 1,42 mg/dobę (21). Badania kobiet oraz dziewcząt z: województwa 
podlaskiego, Wrocławia i okolic, a także Uniwersytetu Rzeszowskiego wska-
zują na średnie spożycie witaminy B6 na poziomie 1,2–1,6 mg/dobę (18, 49, 52, 
129). Badania mieszkańców Wrocławia wykazały, że kobiety spożywały śred-
nio 2,0 mg/dobę, a mężczyźni 1,5 mg/dobę. Uzyskane wyniki wskazują na 
znaczące przekroczenia zalecanych norm (67). Przekroczenia norm na wita-
minę B6 stwierdzono również wśród studentów uczelni poznańskich, wynosiło 
ono 1,74 mg/dobę u kobiet i 2,28 mg/dobę u mężczyzn. Przekroczenia normy 
dotyczyły zwłaszcza mężczyzn, jednakże są to badania na małej grupie i nie 
można ich przekładać na dane populacyjne (16).

Zapotrzebowanie organizmu na witaminę B6

Zapotrzebowanie na witaminę B6 jest zróżnicowane i zależy m.in. od wieku, 
płci i stanu fizjologicznego. Osoby dorosłe powyżej 50. roku życia oraz kobiety 
w ciąży i karmiące mają wyższe zapotrzebowanie na tę witaminę, co zostało 
uwzględnione w normach. Należy podkreślić, że nie ma przekonujących dowo-
dów na zależność spożycia białka w odniesieniu do wymagań witaminy B6 
(194). Dla wegan, ze względu na dietę wykluczającą mięso i ryby, głównym 
źródłem witaminy B6 są przede wszystkim orzechy i produkty zbożowe peł-
noziarniste. Powinni oni jednak zwrócić uwagę na fakt, że produkty pocho-
dzenia roślinnego zawierają w dużych ilościach glukozyd pirydoksyny, formę 
witaminy B6, której przyswajalność wynosi około 50% w porównaniu do piry-
doksyny (195). 

Palenie tytoniu hamuje wykorzystanie witaminy B6, zatem u palaczy jej 
poziom jest znacznie niższy (196). Nadużywanie alkoholu także wpływa nie-
korzystnie na stężenia witaminy B6 w organizmie (197). Istnieją również leki, 
które obniżają poziom witaminy B6, wchodząc z nią w interakcje. Są to m.in.: 
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hydralazyna, izoniazyd, penicylamina, teofilina, L-DOPA, doustne środki 
antykoncepcyjne (198, 199). 

Konsekwencje niedoboru i nadmiaru w organizmie witaminy B6

Kliniczne skutki niedoboru witaminy B6 zdarzają się rzadko (200). Niewielki 
niedobór tej witaminy może prowadzić do zaburzeń przemiany tryptofanu 
i metioniny (201). Ze względu na wzmożoną wrażliwość na działanie hor-
monów steroidowych, niedobór witaminy B6 może być przyczyną rozwoju 
hormonozależnego raka piersi, macicy, prostaty (202). Charakterystycznymi 
objawami hipowitaminozy B6 są np.: egzema, łojotokowe zapalenie skóry, 
zajady, zapalenie języka, zapalenie jamy ustnej, niedokrwistość mikrocytarna, 
zaburzenia neurologiczne wynikające ze zmniejszenia syntezy GABA – głów-
nego neurotransmitera w mózgu oraz wzrostu metabolitów tryptofanu w tym 
obszarze (203).

Spożywanie dużych dawek witaminy B6 (500 mg/dobę) w postaci suplemen-
tów diety w dłuższym okresie prowadzi do neuropatii sensorycznych, a w kon-
sekwencji ataksji sensorycznej, które mogą być nieodwracalne (204). Komitet 
Naukowy UE ds. Żywności (SCF) w opinii z 2000 r. stwierdził, że już dawki 
100 mg/dobę, przyjmowane w dłuższym okresie mogą wywołać niewielkie 
objawy neurologiczne (205). 

Zasady opracowania norm na witaminę B6

Od czasu ukazania się ostatnich polskich norm żywienia (2012) nie pojawiły 
się nowe wyniki badań wskazujące na potrzebę nowelizacji norm na witaminę 
B6 dla ludności Polski. Normy D-A-CH (Deutschland-Austria-Confoederatio 
Helvetica) (2013) są na zbliżonym poziomie do polskich norm, natomiast 
normy krajów nordyckich (NNR) różnią się od norm polskich normami dla 
mężczyzn (7, 22, 27, 28). W roku 2016 Panel EFSA ds. Produktów Dietetycz-
nych, Żywienia i Alergii (Panel NDA) zaproponował wartości referencyjne dla 
witaminy B6. Są one zbliżone do polskich norm (194).

W obecnym wydaniu pozostawiono normy opracowane przez Instytut 
Żywności i Żywienia w roku 2008 dla dzieci, młodzieży oraz dorosłych (7). 
Dla niemowląt przyjęto wartości zaproponowane przez Panel EFSA NDA 
z 2013 r. (29) oraz Zalecenia Polskiego Towarzystwa Gastroenterologii, Hepa-
tologii i Żywienia Dzieci z 2014 r. (30).
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Tabela 9. Normy na witaminę B6, ustalone na poziomie średniego zapotrzebo-
wania (EAR), zalecanego spożycia (RDA) i wystarczającego spożycia (AI)

Grupa
płeć, wiek (lata)

mg witaminy B6/osobę/dobę

EAR RDA AI

Niemowlęta1

 0–0,5
0,5–1 

0,1
0,4

Dzieci
 1–3
 4–6
 7–9

0,4
0,5
0,8

0,5
0,6
1,0

Chłopcy
 10–12
 13–15
 16–18

1,0
1,1
1,1

1,2
1,3
1,3

Dziewczęta 
 10–12
 13–15
 16–18

1,0
1,0
1,0

1,2
1,2
1,2

Mężczyźni
19–30
31–50
51–65
66–75
> 75

1,1
1,1
1,4
1,4
1,4

1,3
1,3
1,7
1,7
1,7

Kobiety
19–30
31–50
51–65
66–75
> 75
ciąża 

laktacja

1,1
1,1
1,3
1,3
1,3
1,6
1,7

1,3
1,3
1,5
1,5
1,5
1,9
2,0

Źródło: (7); 1(29, 30)
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Foliany
Definicje

Foliany to grupa związków heterocyklicznych pochodnych kwasu N-[(6-pte-
rydynylo)metylo]-p-aminobenzoesowego, rozpuszczalnych w wodzie, zawie-
rających resztę (lub reszty) kwasu glutaminowego, które posiadają aktywność 
biologiczną równą jakościowo aktywności biologicznej kwasu foliowego (4, 7, 
206, 207). Foliany różnią się między sobą stopniem utlenienia pierścienia piry-
dyny oraz ilością reszt kwasu glutaminowego.

W żywności foliany występują w postaci poliglutaminianowych koniu-
gatów, które w jelicie cienkim są rozkładane przez właściwe enzymy (deko-
niugazy) do związków monoglutaminianowych, redukowanych następnie do 
7,8-dihydrofolianu (DH2-folianu) i 5,6,7,8-tetrahydrofolianu (TH4-folianu) 
(208). Czysty kwas foliowy otrzymywany jest syntetycznie. 

Funkcje fizjologiczne folianów
Formami biologicznie aktywnymi folianów są poliglutaminowe pochodne 
tetrahydrofolianu, przy czym najbardziej aktywny jest tetahydrofolian. Będąc 
nośnikami jednostek jednowęglowych: metylowej (-CH3) metylenowej (-CH2-), 
metylidenowej (CH2=), formylowej (-CH=O) i formimidolowej (-CH=NH) 
uczestniczą w cyklu metioninowym, (remetylacji homocysteiny do metioniny), 
w przemianach niektórych aminokwasów, np. histydyny w kwas glutaminowy, 
seryny w glicynę (7, 209, 210). Biorą udział w metabolizmie kwasów nukleino-
wych, syntezie zasad purynowych i pirymidynowych oraz przekształceniu 
2-deoksyurydynomonofosforanu (dUMP) do 2-deoksytymidynomonofosfornu 
(dTMP) niezbędnego do syntezy DNA (7, 207). Foliany biorą udział w synte-
zie fosfolipidów, metylacji białek i DNA, syntezie nukleotydów, syntezie białek  
(7, 66, 211–213). Biorą udział w procesach krwiotwórczych (214). 

Źródła w żywności i spożycie folianów
Podstawowym źródłem folianów dla człowieka jest żywność. Niewielkie ilo-
ści kwasu foliowego są syntetyzowane przez drobnoustroje jelitowe. Najwięk-
szą zawartością folianów charakteryzują się warzywa, zwłaszcza ciemnozielone 
liściaste oraz kapustne (jarmuż, sałata, kapusta, brokuły), także suche nasiona 
roślin strączkowych. Owoce dostarczają mniejszych ilości tej witaminy. Poza 
żywnością pochodzenia roślinnego, foliany występują także w produktach 
pochodzenia zwierzęcego, np. w wątrobie, jajach, w mniejszych ilościach w mię-
sie, serach dojrzewających (14).
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Foliany występujące naturalnie w żywności są mniej trwałe niż syntetyczny 
kwas foliowy. Należą do najbardziej labilnych witamin. Ulegają rozkładowi 
pod wpływem wysokiej temperatury, działania tlenu i promieni słonecznych. 
Są nietrwałe w obojętnym i kwaśnym pH (207, 211).

Wchłanianie folianów w przewodzie pokarmowym jest również ograni-
czone. Przyjmuje się, że ich skuteczna absorbcja nie przekracza 50% (211). Bio-
rąc pod uwagę różnice w biodostępności folianów pochodzących z różnych 
źródeł przyjęto wyrażać ogólną ilość tych związków w diecie jako równoważ-
nik folianów diety DFE (Dietary Folate Equivalent), gdzie: 1 µg DFE = 1 µg  
folianów z pożywienia = 0,6 µg kwasu foliowego z żywności wzbogacanej oraz 
z suplementów diety = 0,5 µg kwasu foliowego z suplementu diety spożytego 
na czczo (7, 211, 215). 

Analiza dostępnego piśmiennictwa z lat 2012–2016 dotycząca spożycia 
folianów w wybranych grupach ludności polskiej wykazała w każdym przy-
padku ich niewystarczające spożycie (16–18, 50, 52, 117, 216). Brakuje komplek-
sowych badań dla populacji polskiej.

Zapotrzebowanie organizmu na foliany
W organizmie człowieka zapasy kwasu foliowego wynoszą około 5–10 mg, 
z czego połowa znajduje się w wątrobie. Przy prawidłowym odżywieniu, zawar-
tość kwasu foliowego w surowicy krwi waha się w granicach 6–20 ng/ml, zaś 
w erytrocytach 160–640 ng/ml. Zawartość kwasu foliowego poniżej 3 ng/ml 
w surowicy, a w erytrocytach poniżej 140 ng/ml, świadczy o niedoborze kli-
nicznym. Stężenie w granicach 3–5 ng/ml wskazuje na niedostateczne spoży-
cie tej witaminy (7, 217–219).

Niskie wchłanianie folianów obserwuje się w chorobach przewodu pokar-
mowego, takich jak stany zapalne czy niewydolność trzustki, w chorobach 
wątroby. Upośledzenie wchłaniania tych związków mogą powodować również 
niektóre leki przeciwzapalne i przeciwpadaczkowe, niektóre środki antykon-
cepcyjne, barbituriany (207, 209, 213, 220). Palenie tytoniu obniża zawartość 
kwasu foliowego w surowicy krwi (221). Również alkoholizm zaburza gospo-
darkę folianową. 

Zapotrzebowanie na foliany zależy od wieku i stanu fizjologicznego, więk-
sze jest u kobiet w ciąży i karmiących. Kobietom w wieku prokreacyjnym, jako 
profilaktykę wad cewy nerwowej, zaleca się uzupełniać dietę kwasem foliowym 
w dawce 0,4 mg/dobę, zwłaszcza w okresie miesiąca przed zajściem w ciążę 
i w pierwszym trymestrze (211, 213).
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Konsekwencje niedoboru i nadmiaru w organizmie folianów
Przyczyną niedoborów folianów mogą być: niewystarczające spożycie; zabu-
rzenia wchłaniania spowodowane np. nadmiernym spożyciem alkoholu, dzia-
łaniem niektórych leków, brakiem możliwości właściwego wykorzystania 
folinów, np. przy niedoborach witaminy B12; jak również zwiększone zapo-
trzebowanie na tę witaminę (w okresie ciąży, laktacji, niektórych chorób, np. 
niedokrwistość hemolityczna) (7, 205, 211).

Wiele procesów chorobowych spowodowanych jest niedoborem kwasu 
foliowego. Niedobór przyczynia się do powstania wad cewy nerwowej i zabu-
rzeń pracy układu nerwowego. Istnieją badania wskazujące, że deficyt tej wita-
miny u kobiet ciężarnych powoduje wzrost liczby urodzeń dzieci z wrodzonymi 
wadami serca (222) czy niską masą urodzeniową noworodków (7). Hipowita-
minoza folianowa może powodować niedokrwistość megaloblastyczną. Niedo-
stateczna podaż folianów przyczynia się także do rozwoju miażdżycy. Istnieją 
badania wskazujące, że niedobory tej witaminy mogą z jednej strony zwiększać 
ryzyko wystąpienia niektórych nowotworów, np. raka jelita grubego, sutka, jaj-
nika, macicy, płuc, z drugiej są też prace dowodzące, że duże dawki folianów 
mogą przyspieszać rozwój nowotworów jelita grubego, krtani, prostaty. Kwe-
stia roli kwasu foliowego w powstawaniu i rozwoju nowotworów wymaga dal-
szych badań (213, 223–225). Wskazuje się również, że niedostateczne spożycie 
folianów może prowadzić do powstania zaburzeń neuro psychiatrycznych (np. 
depresji, demencji, psychoz) (66, 214, 226–228).

Do grup ryzyka osób narażonych na niedobry folianów zalicza się kobiety 
w ciąży, niemowlęta przedwcześnie urodzone i o małej masie urodzeniowej 
ciała, osoby starsze oraz dziewczęta w wieku pokwitania (229, 230).

Spożywanie folianów z dietą uważane jest za bezpieczne (211, 231). Nato-
miast w przypadkach niekontrolowanego stosowania suplementów diety 
z kwasem foliowym może dochodzić do nadmiernego spożycia tej witaminy 
(212). Nadmiar kwasu foliowego może maskować niedobry witaminy B12, 
które niewykryte w odpowiednim czasie mogą prowadzić do nieodwracal-
nych zmian neurologicznych (7, 211, 231). Pojawiają się doniesienia wskazu-
jące na kancerogenne działanie dużych dawek kwasu foliowego (207, 211, 213, 
223–225). 

Zasady opracowania norm na foliany
Od czasu ukazania się ostatnich polskich norm żywienia (2012) nie pojawiły 
się nowe wyniki badań wskazujące na potrzebę nowelizacji norm na foliany 
dla ludności Polski. Normy te są zbliżone do norm krajów europejskich, które 
ukazały się w latach 2012–2014 (NNR, 2012; D-A-CH 2013, Panel EFSA NDA 



169

Witaminy

2014) (7, 22, 27, 28, 211). W obecnym wydaniu pozostawiono normy na pozio-
mie średniego zapotrzebowania (EAR), zalecanego spożycia (RDA) i wystar-
czającego spożycia (AI) opracowane przez Instytut Żywności i Żywienia 
w 2008 r. (7).

Tabela 10. Normy na foliany, ustalone na poziomie średniego zapotrzebowa-
nia (EAR), zalecanego spożycia (RDA) i wystarczającego spożycia (AI)

Grupa
płeć, wiek (lata)

µg równoważnika folinów/osobę/dobę

EAR RDA AI

Niemowlęta
 0–0,5
0,5–1 

65
80

Dzieci
 1–3
 4–6
 7–9

120
160
250

150
200
300

Chłopcy
 10–12
 13–15
 16–18

250
330
330

250
330
330

Dziewczęta 
 10–12
 13–15
 16–18

250
330
330

300
400
400

Mężczyźni
≥ 19 320 400

Kobiety
≥ 19
ciąża 
< 19
≥ 19

laktacja
< 19
≥ 19

320

520
520

450
450

400

600
600

500
500

Źródło: (7) 
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Witamina B12 (kobalamina)
Definicje

Witamina ta należy do grupy witamin rozpuszczalnych w wodzie. Pojęcie wita-
miny B12 odnosi się do grupy związków – korynoidów posiadających aktyw-
ność biologiczną witaminy B12. Związki te zawierają centralnie położony jon 
kobaltu w pierścieniu korynowym. Pierścień korynowy przypomina pierścień 
porfirynowy, występujący w hemoglobinie. Podstawowe formy kobalamin peł-
niące funkcje koenzymów w reakcjach metabolicznych to metylokobalamina 
i 5’-deoksyadenozylokobalamina. Hydroksykobalamina oraz akwakobalamina 
pośredniczą w syntezie form koenzymatycznych (232). Wymienione formy 
występują naturalnie, natomiast cyjanokobalamina jest związkiem syntetycz-
nym wykorzystywanym do wzbogacania żywności oraz w suplementach diety 
(233). Znane są również inne formy witaminy B12,  np.: nitritokobalamina, sul-
fatokobalamina, ale ich rola w procesach metabolicznych nie jest poznana 
(232, 234). Obecnie niektóre z syntetycznie otrzymywanych kobalamin np. 
4-etylofenylokobalamina nie tylko nie wykazują aktywności witaminy B12, 
a wręcz mogą być jej antymetabolitami. Synteza takich związków ma na celu 
poznanie przyczyn niedoboru witaminy B12, bądź ich praktycznego zastoso-
wania w terapiach nowotworowych (235, 236).

Funkcje fizjologiczne witaminy B12

Kobalamina jest nośnikiem grup metylowych. Pełni rolę koenzymu (metylo- 
kobalamina oraz 5’-deoksyadenozylokobalamina) dla dwóch enzymów. Mety-
lokobalamina dla metylotransferazy homocysteinowej, uczestniczącej w syn-
tezie metioniny. Metylokobalamina przy udziale 5-metylotetra-hydrofolianu 
(5-MTHF) oraz enzymu syntazy metioninowej bierze udział w transmetylacji 
homocysteiny do metioniny (237, 238, 239). W trakcie tego procesu z 5-MTHF 
powstaje tetrahydrofolian (THF), biologicznie aktywna postać folianów. Cykl 
remetylacji homocysteina – metionina wymaga dostarczania folianów, jako do-
norów grup metylowych (240, 241). Natomiast 5’-deoksyadenozylokobalamina 
jest koenzymem dla enzymu mutazy metylomalonylo-koenzymu A, który 
uczestniczy w utlenianiu kwasów tłuszczowych zawierających nieparzystą licz-
bę atomów węgla, cholesterolu, katabolizmie aminokwasów ketogennych – izo-
leucyny (242, 243). 

Kobalamina zawarta w pożywieniu jest trudnoprzyswajalna, dlatego orga-
nizm ludzki w celu dostarczenia jej do komórek wykorzystuje trzy różne białka 
mające ułatwić ten proces. Pierwszym z nich jest haptokoryna (inaczej trans-
kobalamina I). Kolejnym jest produkowane w żołądku białko, tzw. czynnik 
wewnętrzny IF (Intrinsic Factor, inaczej czynnik Castle’a), który ułatwia pro-
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ces jej wchłaniania (244). Jedynie kobalaminy z grupy związków koryno-
idów mają możliwość łączenia się z tzw. czynnikiem wewnętrznym. Trzecim 
białkiem łączącym się z kobalaminą jest transkobalamina II, i tak naprawdę 
dopiero ta postać jest aktywna biologicznie i może zostać wykorzystywana 
w komórkach organizmu ludzkiego.

Źródła w żywności i spożycie witaminy B12

Źródłem kobalamin są produkty zwierzęce – mięso, ryby, nabiał, jaja, podroby. 
Wobec powyższego u wegetarian, a zwłaszcza u wegan mogą wystąpić niedo-
bory tej witaminy. Najnowsze badania wskazują na istnienie pewnych gatun-
ków roślin, które mogą stanowić alternatywne źródło witaminy B12 dla osób 
żywiących się jedynie produktami pochodzenia roślinnego. Do gatunków 
roślin, u których stwierdzono obecność witaminy B12 należą: rokitnik zwy-
czajny – owoc (Hippophae rhamnoides L. – 37,01 μg/100 g suchej masy), gor-
czyca czarna – płyn (Brassica nigra – 1,52 μg/100 g), oman wielki (Inula 
helenium – 10,62 μg/100 g) oraz perz właściwy – wysuszony ekstrakt (Elymus 
repens – 23,10 μg/100 g) (245).

Analiza piśmiennictwa z lat 2012–2016 wykazała, że brakuje badań repre-
zentatywnych dla populacji polskiej. Dostępne są prace dotyczące spożycia 
witaminy B12 przez wybrane grupy ludności. Na postawie badań populacji 
warszawskiej stwierdzono, że średnie spożycie tej witaminy, wśród mężczyzn 
wynosiło 4,08 µg/dobę, zaś u kobiet 3,56 µg/dobę (21). Badania kobiet z woje-
wództwa podlaskiego, a także studentek Uniwersytetu Rzeszowskiego wska-
zały na średnie spożycie witaminy B12 na poziomie 3,1–3,7 µg/dobę (18, 49, 52, 
129). Spożycie tej witaminy wśród studentów uczelni poznańskich wynosiło 
0,77 µg/dobę u kobiet oraz 1,06 µg/dobę u mężczyzn, w obu grupach wystą-
piły jej niedobory w stosunku do ustalonych norm (16).

Zapotrzebowanie organizmu na witaminę B12

Zapotrzebowanie na witaminę B12 jest zróżnicowane i zależy m.in. od wieku 
i stanu fizjologicznego. Średnia zawartość kobalamin w organizmie zdrowych 
osób dorosłych wynosi 2–3 mg (246, 247). Weganie, ze względu na dietę wy-
kluczającą mięso, ryby, jaja oraz nabiał, powinni przyjmować tę witaminę 
z uwagi na ryzyko wystąpienia jej niedoborów. Osoby cierpiące na schorzenia 
żołądka (wrzody, zgaga) i jelit (choroba Whipple’a, zespół Zollingera-Ellisona) 
są także zagrożone niedoborem tej witaminy ze względu na regularne przyj-
mowanie leków oraz dysfunkcje tych organów, odgrywających istotną rolę we 
wchłanianiu witaminy B12 (248). Niedobory witaminy B12 mogą również wy-
nikać z dłuższego stosowania (powyżej 4 lat) inhibitorów pompy protonowej 
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lub antagonistów receptora histaminowego (H2) (249). Kolejną grupą, u której 
mogą pojawić się niedobory witaminy B12, wynikające z długotrwałego przyj-
mowania leków, to osoby z cukrzycą typu 2, leczone metforminą. Badania 
dowiodły, że pacjenci przyjmujący ten lek mają znacząco niższe stężenie wita-
miny B12 w stosunku do grupy kontrolnej (250, 251). 

Wraz z wiekiem, szczególnie po 50. roku życia, spada produkcja tzw. czyn-
nika wewnętrznego, a co za tym idzie wchłanianie kobalaminy z przewodu 
pokarmowego. Dlatego osoby te powinny zwrócić szczególną uwagę na moż-
liwość wystąpienia u nich niedoborów witaminy B12.

Konsekwencje niedoboru i nadmiaru w organizmie witaminy B12

Większość witaminy B12 jest magazynowana w wątrobie (około 50% całko-
witej puli) (246, 247). Dzienne straty z całkowitej puli kobalamin wynoszą 
0,1-0,2% (252, 253). Potrzeba dłuższego czasu, około 2 lat niespożywania 
witaminy B12, aby rozwinęły się objawy hipowitaminozy (215, 252). Konse-
kwencją niedostatecznego spożycia tej witaminy jest niedokrwistość mega-
loblastyczna. Mechanizm powstawania tego rodzaju anemii jest identyczny 
zarówno przy niedoborze folianów, jak i kobalaminy, ze względu na powią-
zane funkcje metaboliczne tych witamin. Dowiedziono, że niedokrwistość 
megaloblastyczna w przypadku niedoboru kobalaminy pojawia się później niż 
w przypadku folianów (254, 255). Najczęstszą przyczyną anemii złośliwej jest 
upośledzone wchłanianie witaminy B12 z przewodu pokarmowego wynikające 
m.in. z obecności autoprzeciwciał przeciwko tzw. czynnikowi wewnętrznemu 
Castle’a (nośnik dla witaminy B12, wytwarzany przez błonę śluzową żołądka). 
Kolejnym z objawów niedoboru witaminy B12 są dysfunkcje neurologiczne 
(mielopatie, neuropatie, zaburzenia o podłożu neuropsychiatrycznym, rzadziej 
atrofia nerwu wzrokowego) wynikające z postępującej demielinizacji substan-
cji białej w rdzeniu kręgowym i mózgu (254, 255). 

Spożywanie witaminy B12 w ilościach przekraczających normę nie wywo-
łuje szkodliwych efektów. W momencie przekroczenia zdolności wiązania 
kobalamin we krwi, jej nadmiar jest wydalany z moczem (256).

Zasady opracowania norm na witaminę B12

Od czasu ukazania się ostatnich polskich norm żywienia (2012) nie pojawiły 
się nowe wyniki badań wskazujące na potrzebę nowelizacji norm na kobala-
minę dla ludności Polski. Normy dla witaminy B12 zostały ustalone na pozio-
mie EAR (Estimated Average Requirement – średnie zapotrzebowanie dla 
grupy) i RDA (Recommended Dietary Allowances – zalecane spożycie). Od 
publikacji ostatniego wydania norm dla populacji polskiej, w Europie opu-



173

Witaminy

blikowano normy NCM (Nordic Council of Ministers) w 2014 r., D-A-CH 
(Deutschland-Austria-Confoederatio Helvetica) w 2015 r. Są one zbliżone do 
zaproponowanych poziomów witaminy B12 w normach polskich (7, 22, 27, 28). 
W roku 2015 Panel EFSA ds. Produktów Dietetycznych, Żywienia i Alergii 
zaproponował wartości referencyjne dla kobalaminy na poziomie AI, uzna-
jąc, że brak jest podstaw do ustalenia norm na poziomie zalecanego spożycia 
(Population Reference Intake – PRI) oraz średniego zapotrzebowania grupy 
(Average Requirement – AR) (257). W obecnym wydaniu pozostawiono normy 
opracowane przez Instytut Żywności i Żywienia w 2008 roku dla dzieci, mło-
dzieży oraz dorosłych. Dla niemowląt przyjęto wartości zaproponowane przez 
Panel EFSA NDA z 2013 r. (29) oraz Zalecenia Polskiego Towarzystwa Gastro-
enterologii, Hepatologii i Żywienia Dzieci z roku 2014 (30).

Tabela 11. Normy na kobalaminę, ustalone na poziomie średniego zapotrzebo-
wania (EAR), zalecanego spożycia (RDA) i wystarczającego spożycia (AI)

Grupa
płeć, wiek (lata)

µg kobalaminy/osobę/dobę

EAR RDA AI

Niemowlęta1

 0–0,5
0,5–1 

0,4
0,5

Dzieci
 1–3
 4–6
 7–9

0,7
1,0
1,5

0,9
1,2
1,8

Chłopcy
 10–12
 13–15
 16–18

1,5
2,0
2,0

1,8
2,4
2,4

Dziewczęta 
 10–12
 13–15
 16–18

1,5
2,0
2,0

1,8
2,4
2,4

Mężczyźni
≥ 19 2,0 2,4

Kobiety
≥ 19
ciąża

laktacja

2,0
2,2
2,4

2,4
2,6
2,8

Źródło: (7); 1(29, 30)
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Biotyna
Definicje

Biotyna należy do witamin grupy B. Jest związkiem heterocyklicznym zbudo-
wanym z dwóch połączonych ze sobą pierścieni tiofenowego i imidazolowego 
oraz z przyłączonego do nich kwasu walerianowego (4, 7).

Biotyna jest związkiem występującym powszechnie w przyrodzie, wytwa-
rzanym wyłącznie przez bakterie oraz niektóre grzyby, glony i rośliny wyż-
sze (7, 258).

Funkcje fizjologiczne biotyny
Biotyna w żywności, jak i w tkankach ludzkich może występować w formie 
wolnej albo związanej z białkami (259). Wolna biotyna wchłania się prawie 
całkowicie, natomiast brakuje danych dotyczących jej absorbcji związanej 
z białkiem w żywności (259). Witamina ta uczestniczy w wielu reakcjach enzy-
matycznych, przebiegających w komórkach organizmu człowieka. Stanowi 
składnik enzymów – karboksylaz: pirogronianowej, acetylo-CoA, propio-
nylo-CoA, i β-metylokrotonylo-CoA. W enzymach tych biotyna jest zwią-
zana z grupą ε-aminową lizyny. Jako koenzym karboksylazy acetylo-CoA 
uczestniczy w syntezie kwasów tłuszczowych. Jako koenzym karboksylazy 
β-metylokrotonylo-CoA bierze udział w metabolizmie leucyny. Biotyna wcho-
dząca w skład karboksylazy pirogronianowej odgrywa istotną rolę w procesie 
glukoneogenezy, a jako koenzym karboksylazy propinylo-CoA bierze udział 
przekształcaniu propionianu do bursztynianu, który następnie wchodzi do 
cyklu Krebsa. Biotyna wpływa również na prawidłowy wzrost i rozwój orga-
nizmu. Zapewnia także odpowiedni stan skóry (4, 7, 258, 259).

Źródła w żywności i spożycie biotyny
Biotyna jest witaminą powszechnie występującą w żywności zarówno pocho-
dzenia zwierzęcego, jak i roślinnego. W produktach spożywczych znajduje się 
w stanie wolnym lub jest związana z białkiem. W mleku i warzywach wystę-
puje przede wszystkim w stanie wolnym, zaś w mięsie, zbożach, jajach i droż-
dżach w formie związanej (258, 261). Dobrym źródłem tej witaminy są mięso, 
ryby, jaja, niektóre sery oraz część warzyw (258, 262). W surowych jajach znaj-
duje się białko awidyna, które tworzy kompleks z biotyną, uniemożliwiając 
tym samym wchłanianie tej witaminy w przewodzie pokarmowym. Goto-
wanie jaj denaturuje awidynę i pozbawia ją właściwości wiązania biotyny. 
Ponadto pewne ilości tej witaminy są syntetyzowane przez drobnoustroje prze-
wodu pokarmowego człowieka.
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Dostępne dane dotyczące spożycia biotyny i konsekwencji zdrowotnych są 
bardzo ograniczone zarówno w Europie, jak i w Polsce. Informacje o spożyciu 
tej witaminy były podane w jednym badaniu (16, 258).

Zapotrzebowanie organizmu na biotynę
Dostępne badania dotyczące spożycia biotyny i konsekwencji zdrowotnych są 
ograniczone. Ponadto zawartość biotyny w produktach spożywczych jest zróż-
nicowana w zależności od źródła danych, co wynika z jednej strony z natu-
ralnej zmienności produktu, z drugiej z zastosowanej metody analitycznej. 
Powoduje to trudności w oszacowaniu poboru biotyny, a co za tym idzie usta-
lenia zapotrzebowania na ten składnik (258).

Konsekwencje niedoboru i nadmiaru w organizmie biotyny
W przewodzie pokarmowym absorpcji ulega tylko wolna biotyna. Jeżeli bio-
tyna tworzy w żywności kompleks z białkiem, zwany biocytyną (biotyna zwią-
zana z lizyną) w jelicie cienkim musi być rozłożona do biotyny przez enzym 
biotynidazę i dopiero wtedy może być wchłaniana (7, 258). W przypadku wro-
dzonego braku tego enzymu może wystąpić niedobór biotyny. U niemowląt 
z brakiem biotynidazy obserwuje się niskie ciśnienie tętnicze, zanik nerwu 
wzrokowego, zmiany zapalne skóry i spojówek. Skutki braku tego enzymu 
leczy się poprzez podawanie biotyny (258).

Z uwagi na powszechne występowanie biotyny w żywności, sądzi się, że 
w przypadku ludzi zdrowych, żywiących się prawidłowo niedobory tej wita-
miny są mało prawdopodobne. Dodatkowo część biotyny jest wytwarzana 
przez mikroflorę bakteryjną przewodu pokarmowego człowieka (258). Nie-
dobory biotyny, poza uwarunkowanymi genetycznie, są obserwowane u osób 
z zaburzeniami trawienia i wchłaniania. W wyniku niedostatecznego spoży-
cia biotyny mogą pojawić się następujące objawy: opóźniony rozwój dziecka, 
brak apetytu, nudności, wymioty, zapalenie skóry, zapalenie spojówek, atak-
sja, wypadanie włosów i wzrost poziomu cholesterolu (260).

Niedobory biotyny w diecie obserwuje się przy nadmiernym spożyciu 
surowych jaj, mogą pojawić się również w wyniku długotrwałego żywie-
nia pozajelitowego. Ponadto stwierdzono także niedobory biotyny związane 
z hiperglikemią i opornością na insulinę (262). 

Nie zaobserwowano dotychczas niepożądanych objawów spożywania przez 
dłuższy czas większych dawek biotyny. Dostępne dowody wskazują, że obser-
wowany poziom spożycia biotyny ze wszystkich źródeł nie stanowi zagroże-
nia dla zdrowia (262).
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Zasady opracowania norm na biotynę
Od czasu ukazania się ostatnich polskich norm żywienia (2012) nie pojawiły 
się nowe wyniki badań wskazujące na potrzebę nowelizacji norm na biotynę 
dla ludności Polski. Są one na poziomie dolnego zakresu opublikowanych 
w 2013 r. norm D-A-CH (Deutschland-Austria-Confoederatio Helvetica)  
– dopuszczalny zakres spożycia (Acceptable Range of Intake). Natomiast są 
one niższe od zaproponowanych norm Unii Europejskiej na poziomie wystar-
czającego spożycia (AI). Kraje nordyckie nie ustaliły wartości referencyjnych 
dla biotyny (NRR, 2012) (7, 22, 27, 29, 258). Według ustaleń Panelu EFSA ds. 
Produktów Dietetycznych, Żywienia i Alergii (Panel NDA) z 2013 r. oraz opra-
cowania Zalecenia Polskiego Towarzystwa Gastroenterologii, Hepatologii 
i Żywienia Dzieci z 2014 r. zapotrzebowanie na biotynę w grupie 0. – < 6 m.ż. 
wynosi 4 µg/dobę, a w grupie 6. – < 12. m.ż. – 6 µg/dobę (29, 30). W obecnym 
wydaniu pozostawiono normy na poziomie wystarczającego spożycia (AI) 
opracowane przez Instytut Żywności i Żywienia w 2008 r. (7).
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Tabela 12. Normy na biotynę, ustalone na poziomie wystarczającego spoży-
cia (AI)

Grupa
płeć, wiek (lata) µg/osobę/dobę

Niemowlęta
 0–0,5
0,5–1 

5
6

Dzieci
 1–3
 4–6
 7–9

8
12
20

Chłopcy
 10–12
 13–15
 16–18

25
25
25

Dziewczęta 
 10–12
 13–15
 16–18

25
25
25

Mężczyźni
 ≥ 19 30

Kobiety
≥ 19
ciąża
< 19
≥ 19

laktacja
< 19 
≥ 19

30

30
30

35
35

Źródło: (7)
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Kwas pantotenowy
Definicje

Kwas pantotenowy [N-(2,4-dihydroksy-3,3-dimetylohydroksybutylo)-β-ala-
nina] należy do witamin grupy B. Jest zbudowany z β-alaniny i reszt kwasu 
2,4-dihydroksy-3,3-dimetylomasłowego. Formą biologiczne aktywną wystę-
pującą w przyrodzie jest kwas D-pantotenowy (4, 7, 263).

Funkcje fizjologiczne kwasu pantotenowego
Kwas pantotenowy jest składnikiem koenzymu A (CoA) i białka przenoszą-
cego grupy acylowe (ACP). W wyniku przemian kwasu pantotenowego, po 
wchłonięciu, w organizmie powstaje 4-fosfopanteteina, będąca grupą czynną 
koenzymu A oraz białka ACP (264, 265). Jako koenzym A, kwas pantotenowy 
bierze udział w przemianach związanych z gospodarką energetyczną w orga-
nizmie, m.in. w cyklu kwasu cytrynowego, reakcjach utlenienia i syntezy 
kwasów tłuszczowych. Uczestniczy w syntezie cholesterolu, hormonów stery-
dowych, witaminy A i D, porfirynowych pierścieni hemoglobiny i neuroprze-
kaźników. Bierze także udział w reakcji acylowania sulfonoamidów w wątrobie 
oraz choliny w tkankach mózgu (4, 7).

Źródła w żywności i spożycie kwasu pantotenowego
Kwas pantotenowy jest składnikiem powszechnie występującym w żywności. 
Duże ilości tej witaminy znajdują się w produktach spożywczych pochodze-
nia zwierzęcego. Dobrym źródłem kwasu pantotenowego wśród żywno-
ści pochodzenia roślinnego są pełnoziarniste produkty zbożowe oraz suche 
nasiona roślin strączkowych. Mniejsze ilości tej witaminy zawierają mleko 
i przetwory mleczne, warzywa i owoce (261). Ponadto pewne ilości kwasu 
pantotenowego są syntetyzowane przez drobnoustroje w przewodzie pokar-
mowym człowieka (263). Brakuje danych o spożyciu kwasu pantotenowego 
przez populację polską. 

Zapotrzebowanie organizmu na kwas pantotenowy
Dostępne badania dotyczące spożycia kwasu pantotenowego i konsekwen-
cji zdrowotnych są ograniczone. Brakuje odpowiednio czułych wskaźników 
stanu odżywienia. Wskazuje się, że wydalanie kwasu pantotenowego w moczu 
odzwierciedla jego niedawne spożycie. Zaobserwowano dodatnią korela-
cję między spożyciem kwasu pantotenowego a 24-godzinnym wydalaniem 
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z moczem. Zaobserwowano także umiarkowane korelacje pomiędzy spoży-
ciem kwasu pantotenowego i jego stężeniem w krwi lub erytrocytach (264). 

Konsekwencje niedoboru i nadmiaru w organizmie kwasu 
pantotenowego
Z uwagi na fakt, że kwas pantotenowy jest szeroko rozpowszechniony, uważa 
się, że wystąpienie niedoboru tej witaminy u ludzi jest mało prawdopodobne. 
Wprawdzie wskazuje się na możliwość wystąpienia niewielkich niedoborów 
u osób ogólnie niedożywionych, u których występuje równocześnie deficyt 
innych witamin grupy B (7, 22, 23, 264).

Objawy niedoborów kwasu pantotenowego u ludzi są trudne do zaobserwo-
wania. W czasie II wojny światowej odnotowano przypadki niedoborów kwasu 
pantotenowego u więźniów na Filipinach, w Birmie i Japonii, objawiające się 
drętwieniem i bolesnym paleniem i mrowieniem stóp, tzw. „zespół pieczenia 
stóp”. Niedobory tego składnika zaobserwowano również u alkoholików i osób 
chorych na gruźlicę (7, 265).

W celu poznania objawów niedoborów kwasu pantotenowego prowadzone 
są badania na zwierzętach oraz ochotnikach. W badaniach na zwierzętach 
stwierdzono, że niedobór tej witaminy powodował m.in. zmiany na skórze, 
sierści, zahamowanie wzrostu, spadek masy ciała, bezpłodność, poronienia, 
mniejszą ilość potomstwa w miocie, zaburzenia w pracy układu nerwowo- 
-mięśniowego, zmiany zwyrodnieniowe w rdzeniu kręgowym, upośledzenie 
działania kory nadnerczy, jak również zaburzenia w funkcjonowaniu układu 
immunologicznego. W badaniach doświadczanych z udziałem ochotników, 
u badanych osób wystąpiły podobne objawy jak u zwierząt, m.in. bóle głowy, 
zmęczenie, nudności, zaburzenia czucia rąk i nóg. Po podaniu tym osobom 
kwasu pantotenowego, objawy ustępowały (7, 263, 264). 

Przyjmuje się zatem, że niedobory kwasu pantotenowego u ludzi mogą 
skutkować m.in.: zmianami skóry (np. rogowacenie, złuszczanie nadmierne 
naskórka) oraz włosów (zaburzenia pigmentacji), zahamowaniem wzrostu, 
spadkiem masy ciała, zaburzeniami w funkcjonowaniu przewodu pokarmo-
wego oraz układu nerwowego, trudnościami w gojeniu się ran, występowa-
niem częstszych infekcji (263).

Nie stwierdzono dotychczas toksyczności kwasu pantotenowego. W bada-
niach klinicznych, z zastosowaniem dawek kwasu pantotenowego do 2 g/dobę, 
nie zaobserwowano żadnych niekorzystnych objawów (7, 263).
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Zasady opracowania norm na kwas pantotenowy
Od czasu ukazania się ostatnich polskich norm żywienia (2012) nie pojawiły 
się nowe wyniki badań wskazujące na potrzebę nowelizacji norm na kwas 
pantotenowy dla ludności Polski. Są one zbliżone do norm D-A-CH (Deutsch-
land-Austria-Confoederatio Helvetica) z 2013 r. oraz do norm Unii Europej-
skiej (2014), poza grupą niemowląt i dzieci w wieku 1-3 lat. Kraje nordyckie 
nie ustaliły wartości referencyjnych dla kwasu pantotenowego (NNR, 2012) 
(7, 22, 27, 28, 263). W obecnym wydaniu przyjęto normy dla niemowląt za 
Panelem EFSA ds. Produktów Dietetycznych, Żywienia i Alergii (Panel NDA) 
z 2013 r. oraz Zaleceniami Polskiego Towarzystwa Gastroenterologii, Hepa-
tologii i Żywienia Dzieci z 2014 r. (29, 30). Dla dzieci w wieku 1-3 lat przyjęto 
wartości za Panelem NDA (2013) (29). Dla starszych dzieci i dorosłych pozo-
stawiono normy na poziomie wystarczającego spożycia (AI) opracowane przez 
Instytut Żywności i Żywienia w 2008 r. (7). 

Tabela 13. Normy na kwas pantotenowy, ustalone na poziomie wystarczają-
cego spożycia (AI)

Grupa
płeć, wiek (lata) mg/osobę/dobę

Niemowlęta1

 0–0,5
0,5–1 

2
3

Dzieci
 1–3
 4–6
 7–9

4
4
4

Chłopcy
 10–12
 13–15
 16–18

4
5
5

Dziewczęta 
 10–12
 13–15
 16–18

4
5
5

Mężczyźni
 ≥ 19 5

Kobiety
 ≥ 19
ciąża

laktacja

5
6
7

Źródło: (7), 1(29, 30)
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Cholina
Definicje

Cholina jest klasyfikowana do witamin z grupy B i nazywana witaminą B4. 
Jednak często uważa się, że choliny nie powinno zaliczać się do witamin ze 
względu na występowanie jej w dość dużych ilościach w organizmie m.in. 
w fosfolipidach (9). Cholina może być również syntetyzowana w organizmie 
człowieka z seryny przy udziale kwasu foliowego, witaminy B12 oraz metio-
niny (266). Cholina jest 2-hydroksyetylo-N-trójmetyloaminą – (CH3)3N

+-CH2
-CH2-OH, należy do amin czwartorzędowych. Czysta cholina jest substancją 
krystaliczną, wysoko higroskopijną. Łatwo rozkłada się pod wpływem ogrze-
wania. Jest rozpuszczalna w wodzie oraz w alkoholu etylowym i metylowym. 

Funkcje fizjologiczne choliny
Cholina uczestniczy w tworzeniu oraz utrzymywaniu prawidłowej struktury 
komórek, ma wpływ na funkcjonowanie mięśni (267), układu oddechowego, 
czynności serca oraz na funkcjonowanie mózgu i jego zdolności do zapamię-
tywania (268). Jest prekursorem acetylocholiny, tj. substancji uczestniczącej 
w przekazywaniu sygnałów zarówno wewnątrz komórek, jak i pomiędzy nimi 
(268). Uczestniczy w regulacji gospodarki lipidowej. Cholina odgrywa dużą 
rolę w usuwaniu nadmiaru triacylogliceroli z wątroby (269). 

Źródła w żywności i spożycie choliny
Cholina powszechnie występuje w żywych organizmach, w postaci wolnej oraz 
jako składnik glicerocholiny oraz fosfolipidów: fosfatydylocholiny (lecytyny) 
i sfingomieliny, związana połączeniem estrowym (266). Cholina występuje 
w największej ilości w produktach, które zawierają dużo związków tłuszczo-
wych, w tym lecytyn. Najwięcej choliny zawierają żółtka jaja kurzego, podroby 
(mózg, wątroba, serce, nerki), kiełki pszenicy, drożdże, nasiona roślin strącz-
kowych, orzechy, ryby (270).

Zapotrzebowanie organizmu na cholinę
Zapotrzebowanie na cholinę wykazuje dużą zmienność osobniczą. Wzrasta 
w przypadku częstych stanów rozdrażnienia i wzmożonego napięcia nerwo-
wego oraz w przypadku nadużywania alkoholu (266). 
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Konsekwencje niedoboru i nadmiaru w organizmie choliny
U ludzi, na ogół, nie stwierdza się objawów chorobowych na tle niedoborów 
choliny i dlatego nie ma pełnych podstaw do uznania jej za czynnik niezbędny 
w żywieniu. Najczęstszą przyczyną niedoborów choliny jest nadużywanie 
alkoholu. Niedobory choliny mogą też występować przy utrzymującym się 
stanie rozdrażnienia i wzmżonego napięcia nerwowego. Niedobór choliny 
może powodować stany lękowe, dolegliwości sercowe, bóle głowy i obstruk-
cje (266).

Nadmierne spożycie choliny może powodować spadek ciśnienia tętni-
czego krwi, pocenie się, mdłości i biegunki. W przewodzie pokarmowym 
nadmiar choliny może prowadzić do przekształcania się niezaabsorbowa-
nej choliny w trimetyloaminę, która może wywoływać depresje, symptomy 
neurologiczne jak również może uczestniczyć w tworzeniu się rakotwórczej  
N-nitrozodimetyloaminy (271).

Zasady opracowania norm
W USA i Kanadzie przyjęto, jako podstawę oceny zapotrzebowania na cho-
linę, wyniki badań, w których wykazano, że spożywanie jej w ilości 7 mg/ 
/kg m.c./dobę zapobiega wzrostowi aktywności aminotransferazy alaninowej 
w osoczu, świadczącemu o zaburzeniach funkcji wątroby wywołanych niedo-
borem choliny (7).

W roku 2016 na wniosek Komisji Europejskiej EFSA opracowała naukową 
opinię dotyczącą wartości referencyjnych spożycia choliny (272). Warto-
ści zapotrzebowania na cholinę określono na podstawie badań indywidual-
nego spożycia zdrowej populacji w 9 krajach Unii Europejskiej (273). Autorzy, 
z uwagi na brak w Europie tabel składu i wartości odżywczych zawierających 
dane dotyczące zawartości choliny w produktach spożywczych przyjęli dane 
z bazy USDA, USA (270). Eksperci Panelu EFSA ds. Produktów Dietetycz-
nych, Żywienia i Alergii (Panel NDA) stwierdzili, że ze względu na brak bio-
markerów spożycia choliny nie jest możliwe określenie dla niej wartości DRV 
(272). Określili oni wartości wystarczającego spożycia (AI), które w porów-
naniu z wartościami określonymi przez USA i Kanadę są na nieco niższym 
poziomie.

Ponieważ brak jest badań spożycia choliny przez polską populację, normy 
spożycia choliny dla poszczególnych grup wiekowych pozostawiono w obec-
nym wydaniu zgodnie z normami spożycia tej witaminy opracowanymi przez 
Instytut Żywności i Żywienia w 2008 (7).
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Tabela 14. Normy na cholinę, ustalone na poziomie wystarczającego spoży-
cia AI

Grupa
płeć, wiek (lata)

AI 
mg choliny/osobę/dobę

Niemowlęta
 0–0,5
0,5–1 

125
150

Dzieci
 1–3
 4–6
 7–9

200
250
250

Chłopcy
 10–12
 13–15
 16–18

375
550
550

Dziewczęta 
 10–12
 13–15
 16–18

375
400
400

Mężczyźni
 ≥ 19 550

Kobiety
 ≥ 19
ciąża

laktacja

425
450
550

Źródło: (7)
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Definicja

Pojęcie „składniki mineralne” dotyczy pierwiastków pozostających po mine-
ralizacji tkanek, czyli pozbyciu się z nich wody oraz substancji organicznych. 
Spośród składników mineralnych znajdujących się w organizmie człowieka 
tylko niektóre, zgodnie z aktualnym stanem wiedzy, uznane są za niezbędne 
do jego prawidłowego rozwoju i funkcjonowania.

Funkcje fizjologiczne

Składniki mineralne pełnią w organizmie różnorakie funkcje: stanowią mate-
riał budulcowy kości, zębów, skóry i włosów, wchodzą w skład związków 
o podstawowym znaczeniu dla procesów metabolicznych, regulują gospodarkę 
wodno-elektrolitową i utrzymują równowagę kwasowo-zasadową w orga-
nizmie oraz mają różnorodne działanie regulujące. W rozdziale zawarto 
informacje dotyczące roli i znaczenia dla organizmu człowieka wybranych 
niezbędnych składników mineralnych, tj. wapnia, fosforu, magnezu, żelaza, 
cynku, jodu, selenu, miedzi, fluoru i manganu. Przedstawione dla większo-
ści z tych składników normy żywienia odpowiadają wartościom podanym 
w „Normach żywienia człowieka” z roku 2012 (1). Wprowadzone zmiany doty-
czą rozszerzenia norm o zalecenia dotyczące manganu. 
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Wapń
Funkcje fizjologiczne wapnia

Wapń jest podstawowym materiałem budulcowym kości i zębów. Kości sta-
nowią magazyn dla wapnia krążącego w płynach pozakomórkowych. Poza 
układem szkieletowym, wapń bierze udział w przewodnictwie bodźców ner-
wowych, kurczliwości mięśni, aktywacji niektórych enzymów, regulacji hor-
monalnej, uczestniczy w krzepnięciu krwi. Jest niezbędny do prawidłowej 
pracy serca i układu naczyniowego. Zmniejsza także przepuszczalność błon 
komórkowych, jak również ma znaczenie w obniżaniu ciśnienia krwi (2–5). 

Wskazuje się, że obecność w diecie odpowiedniej zalecanej ilości wapnia 
jest niezbędna w zapobieganiu wystąpienia i leczeniu chorób takich jak oty-
łość, cukrzyca typu drugiego oraz niektórych nowotworów (m.in. sutka, pro-
staty i jelita grubego) (6). 

Źródła wapnia w żywności i spożycie
Najbogatszym źródłem dobrze przyswajalnego wapnia jest mleko i jego prze-
twory. Znaczące ilości tego składnika zawierają konserwy rybne spożywane 
wraz z ośćmi (2, 4, 5, 7). Niektóre produkty pochodzenia roślinnego także 
zawierają znaczne ilości wapnia (np. jarmuż, liście pietruszki, szpinak, suche 
nasiona fasoli), jednak z wielu z nich jest on słabo przyswajalny z powodu 
wysokiej zawartości kwasu szczawiowego czy kwasu fitynowego. Wykorzysta-
nie wapnia z diety utrudnia także obecność nierozpuszczalnych frakcji błon-
nika pokarmowego, tłuszczu oraz zbyt duża zawartość fosforu (3, 8–10).

Przyswajalność wapnia z diety wynosi około 25% (od 10% do 40%, w zależ-
ności od składu diety). Do czynników zwiększających wchłanianie wapnia 
należą: laktoza, niektóre aminokwasy, witamina D i fosfopeptydy z mleka (4, 5,  
10–12). 

Pewne ilości wapnia mogą pochodzić z wody pitnej i mineralnej, a także 
z suplementów diety (5).

W krajach europejskich średnie spożycie wapnia z dietą u ludzi dorosłych 
waha się w szerokich granicach: od 623 mg/dobę (Belgia, osoby powyżej 75 lat) 
do 1374 mg/dobę (Dania, mężczyźni w wieku 18–24 lata) (4, 5). 

W Polsce jest ono niskie i wynosi średnio 598 mg/dobę. Średnie spoży-
cie wapnia przez dziewczęta i kobiety wynosiło 539 mg/dobę, a w populacji 
męskiej 666 mg/dobę (13). Z nowszych badań wynika, że spożycie wapnia 
w Polsce nadal kształtuje się na poziomie około 60% ilości zalecanych (12). 

W polskiej diecie, a także w diecie innych krajów europejskich, 45 do 70% 
wapnia pochodzi z mleka i jego przetworów, w USA około 77%. Znacznie 
mniejszy udział (około 10%) mają produkty zbożowe i warzywa (4, 5, 12, 14).
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Tabela 1. Normy żywienia dla populacji polskiej. Składniki mineralne

Grupa
płeć/wiek 

(lata)

Wapń (mg) Fosfor (mg) Magnez (mg) Żelazo (mg)

EAR RDA EAR RDA EAR RDA EAR RDA

Niemowlęta
0−0,5
0,5−1

200 (AI)
260 (AI)

150 (AI)
300 (AI)

30 (AI)
70 (AI)

0,3 (AI)
       7              11

Dzieci
1−3
4−6
7−9

500
800
800

700
1000
1000

380
410
500

460
500
600

65
110
110

80
130
130

3
4
4

7
10
10

Chłopcy
10−12
13−15
16−18

1100
1100
1100

1300
1300
1300

1050
1050
1050

1250
1250
1250

200
340
340

240
410
410

7
8
8

10
12
12

Mężczyźni
19−30
31−50
51−65
66−75
> 75

800
800
800

1000
1000

1000
1000
1000
1200
1200

580
580
580
580
580

700
700
700
700
700

330
350
350
350
350

400
420
420
420
420

6
6
6
6
6

10
10
10
10
10

Dziewczęta
10−12
13−15
16−18

1100
1100
1100

1300
1300
1300

1050
1050
1050

1250
1250
1250

200
300
300

240
360
360

7 (8)*

8
8

10 (15)*

15
15

Kobiety
19−30
31−50
51−65
66−75
> 75
ciąża
< 19
> 19

laktacja
< 19
> 19

800
800

1000
1000
1000

1100
800

1100
800

1000
1000
1200
1200
1200

1300
1000

1300
1000

580
580
580
580
580

1050
580

1050
580

700
700
700
700
700

1250
700

1250
700

255
265
265
265
265

335
300

300
265

310
320
320
320
320

400
360

360
320

8
8
6
6
6

23
23

7
7

18
18
10
10
10

27
27

10
10

* Przed wystąpieniem miesiączki (po wystąpieniu miesiączki) 
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Zapotrzebowanie organizmu na wapń
W ustalaniu zapotrzebowania na wapń określana jest ilość tego składnika 
w diecie niezbędna do pokrycia potrzeb organizmu w różnych okresach życia, 
związanych z rozwojem i kształtowaniem kośćca w okresie dzieciństwa i mło-
dości, utrzymaniem prawidłowej masy kostnej u ludzi dorosłych, minima-
lizacją resorpcji kości u osób starszych i zachowaniem prawidłowej retencji 
wapnia w organizmie (3, 5).

W czasie ciąży następuje adaptacja organizmu kobiety do zaspokajania 
zapotrzebowania płodu na wapń, m.in. poprzez zwiększenie efektywności 
wchłaniania tego składnika. W związku z tym zalecane spożycie wapnia dla 
kobiet ciężarnych zostało określone na poziomie zabezpieczającym maksy-
malizację przyrostu masy kostnej lub jej utrzymania u kobiet nieciężarnych 
w odpowiednich grupach wiekowych (3, 5, 15).

U kobiet karmiących występuje zwiększona utrata wapnia z kości, na którą 
nie ma wpływu zwiększenie jego spożycia z dietą. Proces ten ustępuje po 
zaprzestaniu karmienia. Obecnie przypisuje się to raczej obniżonemu pozio-
mowi estrogenów niż zwiększonemu zapotrzebowaniu związanemu z sekrecją 
mleka (3, 5, 15). Stąd zapotrzebowanie na wapń dla kobiet karmiących zostało 
określone na takim samym poziomie, jak dla kobiet niekarmiących, w odpo-
wiednich grupach wiekowych.

Konsekwencje niedoboru i nadmiaru wapnia w organizmie
Konsekwencją przewlekłych niedoborów wapnia u dzieci jest krzywica, 
a u ludzi dorosłych – osteomalacja i zwiększone ryzyko osteoporozy. Niedo-
bory wapnia powodują też zwiększenie pobudliwości organizmu, tężyczkę, 
zaburzenia neurologiczne, jak również mogą prowadzić do wzrostu ciśnienia 
tętniczego krwi (3, 16).

Przy normalnym żywieniu nie występuje hiperkalcemia. Może ona być 
skutkiem przedawkowania witaminy D u małych dzieci, a także stosowania 
przez dorosłych preparatów farmaceutycznych zawierających znaczące ilo-
ści wapnia (powyżej 3–4 g/dobę). Niepożądane efsekty nadmiernego spożycia 
wapnia to choroby nerek (niewydolność, kamica, zespół mleczno-alkaliczny), 
zwapnienie naczyń, uszkodzenie struktury narządów czy zaburzenia funkcjo-
nowania różnych systemów w organizmie, zwiększone ryzyko chorób serco-
wo-naczyniowych i zwiększone ryzyko raka prostaty, zaburzenia wchłaniania 
innych składników mineralnych, np. żelaza, magnezu i cynku (3, 17–19).
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Zasady opracowania norm na wapń
W roku 2011 Instytut Medycyny Stanów Zjednoczonych Ameryki (3) przedsta-
wił nowe wartości zalecanego spożycia dla wapnia, opracowane na podstawie 
większej liczby informacji i lepszej jakości badań w porównaniu do lat ubie-
głych. Stwierdzono także, że nie ma dodatkowych korzyści zdrowotnych przy 
większym spożyciu wapnia od zaproponowanych wartości. Obecne normy IŻŻ 
podają zalecenia na wapń (tabela 1) na poziomie średniego zapotrzebowania 
(EAR) oraz zalecanego spożycia (RDA), jedynie w przypadku niemowląt usta-
lone one zostały na poziomie wystarczającego spożycia (AI). Są one zgodne 
z normami z roku 2012 (1).

Fosfor
Funkcje fizjologiczne fosforu

Fosfor, podobnie jak wapń, uczestniczy w mineralizacji kości i zębów. Jest nie-
zbędny do budowy tkanek miękkich, błon komórkowych, wchodzi w skład 
kwasów nukleinowych. Uczestniczy w przewodzeniu bodźców nerwowych, 
bierze udział w wielu procesach metabolicznych, przemianach energetycznych, 
pomaga w utrzymaniu równowagi kwasowo-zasadowej w organizmie (2, 20).

Źródła fosforu w żywności i spożycie
Fosfor występuje powszechnie w żywności. Szczególnie dużo fosforu zawierają 
produkty o większej zawartości białka, takie jak sery podpuszczkowe, kasza 
gryczana, konserwy rybne i ryby wędzone spożywane wraz z ośćmi. Bogate 
w fosfor są również ryby, podroby, mięso, ciemne pieczywo, rośliny strącz-
kowe, jaja (7, 20). 

Źródłem fosforu w produktach spożywczych mogą być też fosforany doda-
wane w trakcie procesów przetwarzania żywności (np. do serów topionych, 
niektórych wędlin, pieczywa cukierniczego, napojów typu coca-cola itp.) (20, 
21, 22).

Przyswajalność fosforu z większości produktów spożywczych jest duża 
i wynosi od 55 do 80%. Jedynie przyswajalność z produktów roślinnych (zbo-
żowe, strączkowe), zawierających fosfor w postaci połączeń fitynianowych, 
jest niska (20).

Średnie spożycie fosforu w krajach Unii Europejskiej u osób dorosłych 
(powyżej 18 lat) waha się od 1000 do 1767 mg na dobę (20). 

W Polsce spożycie fosforu z dietą wynosi średnio 1208 mg/dobę (1008 mg 
u kobiet i dziewcząt i 1441 mg u chłopców i mężczyzn) (13).
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Głównym źródłem fosforu w diecie są produkty zbożowe, dostarczające 
27–38%, produkty mleczne 30–53%, oraz mięso i przetwory 10–25% ogólnej 
ilości fosforu (20).

Zapotrzebowanie organizmu na fosfor
U dzieci i młodzieży zapotrzebowanie na fosfor związane jest z potrzebami 
organizmu do budowy kości, mięśni i tkanek. Zwiększone zapotrzebowanie 
występuje w okresie intensywnego wzrostu i w czasie dojrzewania płciowego. 
U ludzi dorosłych zapotrzebowanie na fosfor związane jest z potrzebami orga-
nizmu dla przebudowy kości i utrzymania stałego stężenia tego składnika 
w surowicy krwi i płynach ustrojowych (2, 17, 20, 23).

W okresie ciąży potrzeby rosnącego płodu są rekompensowane fizjologicz-
nie zwiększonym u kobiet ciężarnych wchłanianiem fosforu z diety. Zapo-
trzebowanie na fosfor dla tej grupy określone jest na poziomie przyjętym dla 
kobiet nieciężarnych, z uwzględnieniem różnic wynikających z wieku. 

U kobiet karmiących występuje zwiększona resorpcja fosforu z kości, która 
jest niezależna od czynników żywieniowych. Aktualnie brak jest dowodów 
na to, że zapotrzebowanie na ten składnik wzrasta w czasie karmienia pier-
sią (17, 20, 23).

Konsekwencje niedoboru i nadmiaru fosforu w organizmie
Fosfor powszechnie występuje w żywności, stąd na ogół nie stwierdza się 
niedoborów żywieniowych tego składnika. Mogą one wystąpić u osób nad-
miernie spożywających alkohol, żywionych pozajelitowo i przy długotrwa-
łym leczeniu nadkwaśności wodorotlenkiem glinu, tworzącym z fosforem 
związki niewchłaniające się w przewodzie pokarmowym (24). Niedobory fos-
foru w organizmie powodują spadek syntezy bogatoenergetycznych związ-
ków oraz trudność w przekazywaniu tlenu tkankom, osłabienie mięśni i kości, 
krzywicę u dzieci i osteomalację u ludzi dorosłych, a także zwiększoną wrażli-
wość na infekcje (2). Łagodna hipofosfatemia może również występować jako 
częsta, ogólnie bezobjawowa, konsekwencja nadczynności przytarczyc (25). 
Obecnie wskazuje się, że stosowanie suplementacji wapniem może powodo-
wać chwilowe zmniejszenie zawartości fosforu w osoczu, natomiast połącze-
nie wapnia i fosforanów może zniwelować ten wpływ (20, 23).

Brak jest danych odnośnie przewlekłego zatrucia fosforem występującym 
w żywności. Duża jego zawartość w diecie może jednak mieć niekorzystny 
wpływ na przyswajanie innych składników mineralnych (wapnia, żelaza, mie-
dzi, magnezu i cynku) (26).

Aktualnie brak jest wystarczających dowodów potwierdzających wpływ 
nadmiaru fosforu na markery przebudowy kości, jak i na poparcie sugestii, że 
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diety o dużej zawartości fosforu pogłębiają skutki stanu wtórnej nadczynno-
ści przytarczyc, spowodowanej niedostatecznym spożyciem wapnia lub nie-
doborem witaminy D (20).

Główne niepożądane reakcje organizmu człowieka na przyjmowany w nad-
miarze fosfor z suplementów diety to biegunka, nudności i wymioty.

Zasady opracowania norm spożycia na fosfor
Normy spożycia na fosfor ustalone zostały na poziomie wystarczającego spo-
życia (AI) dla niemowląt, a dla pozostałych grup na poziomie średniego zapo-
trzebowania (EAR) i zalecanego spożycia (RDA) (tabela 1). Są one zgodne 
z normami z roku 2012 (1).

Magnez
Funkcje fizjologiczne

Magnez (obok potasu) jest najważniejszym kationem wewnątrz-komórkowym, 
aktywującym ponad 300 enzymów. Bierze udział w biosyntezie białka, prze-
wodnictwie nerwowym, kurczliwości mięśni (antagonista wapnia), procesach 
termoregulacji, odgrywa istotną rolę w homeostazie mineralnej organizmu 
i kości. Ma również znaczenie w regulacji ciśnienia krwi (2, 17, 27).

Źródła magnezu w żywności i spożycie
Produktami bogatymi w magnez są przetwory zbożowe, nasiona roślin strącz-
kowych, orzechy, kakao, gorzka czekolada oraz sery podpuszczkowe, ryby, 
ziemniaki, banany, niektóre warzywa. Magnez wchodzi w skład chlorofilu – 
warzywa zielone zawierają większe ilości tego składnika. Źródłem magnezu 
w diecie jest też woda pitna, zwłaszcza twarda (7, 28).

Przyswajanie magnezu z diety wynosi około 50%. Wchłanianie magnezu 
utrudnia obecność kwasu fitynowego i fosforanów, natomiast sprzyja mu fer-
mentacja rozpuszczalnych frakcji błonnika pokarmowego (28).

Średnie spożycie magnezu u osób dorosłych (≥ 18. roku życia) w Europie 
waha się od 232 do 439 mg/dobę (28). 

Średnie spożycie magnezu w Polsce wynosiło 297 mg/dobę, przy czym 
większe spożycie występowało w populacji męskiej (średnio 350 mg/dobę) 
w porównaniu z kobietami i dziewczętami (średnio 255 mg/dobę) (13).

W nowszych polsko-norweskich badaniach (Polish-Norwegian Study – 
PONS) oszacowano, że ponad 90% mężczyzn oraz niemal 70% kobiet w Pol-
sce spożywa zbyt małą ilość magnezu (średnio 218,5 mg/dobę i 220,8 mg/dobę  
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odpowiednio) (29). W badaniu HAPIEE (Health, Alcohol and Psychosocial 
factors in Eastern Europe), obejmującym analizę zwyczajów żywieniowych 
w Polsce, Czechach oraz Rosji oszacowano, że zalecaną ilość magnezu spo-
żywa odpowiednio 39 i 48% mężczyzn i kobiet (średnie spożycie wynosiło 
294 i 284 mg/dobę odpowiednio) (30). W ramach Wieloośrodkowego Ogól-
nopolskiego Badania Stanu Zdrowia Ludności (WOBASZ) zbyt małe spożycie 
magnezu obserwowano głównie u kobiet (średnio 235 mg/dobę) (31).

Zapotrzebowanie organizmu na magnez
Od 1. do 20. roku życia średni dzienny przyrost ilości magnezu w ciele czło-
wieka wynosi 3,2 mg. Wraz ze wzrostem organizmu zwiększa się zapotrzebo-
wanie na magnez. Uważa się, że na przyrost każdego kilograma ciała potrzeba 
300 mg magnezu, a każdego kilograma mięśni – 200 mg. 

W przypadku zdrowych dorosłych ludzi dodatni bilans magnezu obserwo-
wano przy spożyciu tego składnika w ilości 3–4,5 mg/kg m.c./dobę, przy zapew-
nieniu w diecie odpowiedniej ilości białka, tłuszczu i błonnika pokarmowego. 
W czasie ciąży zapotrzebowanie na magnez wzrasta, co wiąże się z potrzebami 
płodu, łożyska i zwiększeniem masy ciała kobiety w tym okresie (2, 17, 28).

Uważa się, że u kobiet karmiących obniżone wydalanie magnezu z moczem 
oraz podwyższona resorpcja kości zapewniają dostarczenie odpowiedniej ilości 
magnezu do wytwarzania mleka. Stąd dla kobiet karmiących zapotrzebowanie 
na magnez przyjmuje się na poziomie określonym dla kobiet niekarmiących, 
z uwzględnieniem różnic zapotrzebowania na ten składnik, wynikających 
z wieku (17, 28).

Konsekwencje niedoboru i nadmiaru magnezu w organizmie
Niedobory magnezu są przyczyną zaburzeń ze strony układu nerwowo-mię-
śniowego i sercowo-naczyniowego. Mogą być czynnikiem ryzyka osteoporozy 
pomenopauzalnej, jak również powodować oporność na insulinę i upośledze-
nie wydzielania tego hormonu. Niskie stężenie magnezu w surowicy może 
zaburzać wydzielanie parathormonu (PTH) i równocześnie być przyczyną 
hipokalcemii (2, 17, 27, 28).

Łagodna hipomagnezemia często przebiega bezobjawowo. W przypadku 
bardziej nasilonego niedoboru najczęstsze objawy to: ogólne osłabienie orga-
nizmu, apatia, depresja, brak apetytu, nudności, wymioty, senność.

Magnez w ilościach naturalnie występujących w produktach spożywczych 
nie wywołuje niepożądanych skutków dla organizmu człowieka. Nadmierna 
podaż magnezu może mieć miejsce przy spożywaniu w zbyt dużych ilościach 
produktów wzbogacanych w ten składnik i suplementów diety. 
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Wysokie dawki soli magnezu mają właściwości przeczyszczające, a ich 
przewlekłe spożywanie może wywołać zatrucie. Niepożądane reakcje to np. 
alkaloza, hipokalemia, odwodnienie, trudności w oddychaniu, zmiany w elek-
trokardiogramie serca. zaburzenia snu, osłabienie mięśniowe oraz dezorien-
tacja (2, 17, 27, 28).

Zasady opracowania norm spożycia na magnez
Normy spożycia na magnez ustalone zostały na poziomie wystarczającego 
spożycia (AI) dla niemowląt, a dla pozostałych grup na poziomie średniego 
zapotrzebowania (EAR) i zalecanego spożycia (RDA) (tabela 1). Są one zgodne 
z normami z roku 2012 (1). 

Żelazo
Funkcje fizjologiczne żelaza 

W organizmie żelazo występuje w hemoglobinie (barwnik krwi), mioglobinie 
(barwnik mięśni), enzymach tkankowych oraz w formie zapasowej (ferryty-
nie). Rola żelaza związana jest głównie z procesami oddychania tkankowego.

W szpiku kostnym żelazo jest wykorzystywane w procesie tworzenia krwi-
nek czerwonych. Ponadto uczestniczy w syntezie DNA, odgrywa ważną rolę 
w zwalczaniu bakterii i wirusów przez system immunologiczny. Wpływa rów-
nież na metabolizm cholesterolu oraz sprzyja detoksykacji szkodliwych sub-
stancji w wątrobie (2, 32, 33).

Źródła żelaza w żywności i spożycie
Dużą zawartością żelaza charakteryzują się podroby, a zwłaszcza wątroba 
i nerki, natka pietruszki, suche nasiona roślin strączkowych, a także mięso, 
jaja, ciemne pieczywo. W produktach spożywczych występują dwa rodzaje 
żelaza: hemowe (w produktach pochodzenia zwierzęcego) i niehemowe (głów-
nie w produktach roślinnych) (7, 33).

Wchłanianie żelaza z przeciętnej diety wynosi od 10 do 15%, natomiast 
wzrasta 2–3 razy w przypadku jego niedoboru w organizmie. Żelazo jest lepiej 
przyswajane z połączeń hemowych niż niehemowych. Na efektywność wchła-
niania żelaza niehemowego mogą niekorzystnie wpływać inne składniki diety, 
takie jak białko roślinne, fityniany, polifenole, niektóre składniki mineralne 
(np. wapń, cynk). Z kolei korzystny wpływ na wchłanianie ma obecność w po-
siłku mięsa oraz produktów z dużą zawartością witaminy C (33–35).
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Średnie spożycie żelaza w Europie u osób dorosłych (≥ 18. roku życia) waha 
się od 9,4 mg/dobę do 17,9 mg/dobę (33).

Z badań ogólnopolskich wynika, że średnia zawartość żelaza w całodzien-
nym pożywieniu wynosiła ogółem dla całej populacji 12,4 mg, w dietach 
chłopców i mężczyzn 15 mg, a w dietach dziewcząt i kobiet 10,2 mg (13). 

Zapotrzebowanie organizmu na żelazo
Spożycie żelaza z dietą powinno pokrywać potrzeby związane ze wzrostem 
organizmu, pokryciem strat (np. menstruacyjnych), zwiększeniem objętości 
krwi i stężenia hemoglobiny, wzrostem zawartości żelaza niewchodzącego do 
puli zapasowej w tkankach oraz wzrostem zapasów tego składnika w organi-
zmie (2, 32, 33).

Organizm urodzonego w terminie noworodka ma znaczące zapasy że-
laza i bardzo wysokie stężenie hemoglobiny. Od początku drugiego półro-
cza życia niezbędne jest dostarczanie żelaza z pożywieniem. Zapotrzebowanie 
organizmu na żelazo wzrasta w okresie dojrzewania w wyniku skoku pokwi-
taniowego, a dodatkowo – u dziewcząt z powodu wystąpienia miesiączki, 
a u chłopców z powodu zwiększenia stężenia hemoglobiny. 

W czasie ciąży zapotrzebowanie na żelazo jest większe ze względu na po-
krycie potrzeb tkanek płodu, łożyska i zwiększającej się masy hemoglobiny, 
zwłaszcza w II i III trymestrze ciąży. 

U kobiet karmiących, do czasu powrócenia miesiączki, średnie zapotrze-
bowanie organizmu na żelazo związane jest z pokryciem strat tego składnika 
z wydzielanym mlekiem i podstawowymi stratami żelaza, które przyjmuje się 
w wysokości określonej dla nieciężarnych, niekarmiących kobiet (32, 33).

Konsekwencje niedoboru i nadmiaru żelaza w organizmie
Niedobory żelaza u ludzi występują często i są na ogół powodowane niską 
zawartością przyswajalnych form tego pierwiastka w pożywieniu lub zabu-
rzeniami w procesie jego wchłaniania. Znaczny niedobór żelaza może być 
spowodowany krwawieniami, przewlekłymi stanami zapalnymi w organi-
zmie, infekcjami, chorobami nowotworowymi, wrodzonym lub nabytym nie-
doborem transferyny. Niedobór żelaza prowadzi do niedokrwistości, której 
najbardziej charakterystycznymi objawami są: bladość śluzówek i spojówek, 
zajady w kącikach ust, szorstkość skóry, łamliwość włosów i paznokci. Obniża 
się sprawność fizyczna, zdolność koncentracji, odporność na infekcje. Inne 
objawy to zaburzenia pamięci, zmniejszenie lub zaburzenia rytmu pracy serca. 
Anemia w I i II trymestrze ciąży zwiększa ryzyko porodu przedwczesnego 
oraz urodzenia dziecka z niską urodzeniową masą ciała. Niedobory żelaza 
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Tabela 2. Normy żywienia dla populacji polskiej. Składniki mineralne

Grupa
płeć/wiek

(lata)

Cynk
(mg)

Miedź
(mg)

Jod
(µg)

EAR RDA EAR RDA EAR (AI)

Niemowlęta
0−0,5
0,5−1

2 (AI)
        2,5                   3

0,2 (AI)
0,3 (AI)

110 (AI)
130 (AI)

Dzieci
1−3
4−6
7−9

2,5
4
4

3
5
5

0,25
0,3
0,5

0,3
0,4
0,7

65
65
70

90
90

100

Chłopcy
10−12
13−15
16−18

7
8,5
8,5

8
11
11

0,5
0,7
0,7

0,7
0,9
0,9

75
95
95

120
150
150

Mężczyźni
19−30
31−50
51−65
66−75
> 75

9,4
9,4
9,4
9,4
9,4

11
11
11
11
11

0,7
0,7
0,7
0,7
0,7

0,9
0,9
0,9
0,9
0,9

95
95
95
95
95

150
150
150
150
150

Dziewczęta
10−12
13−15
16−18

7
7,3
7,3

8
9
9

0,5
0,7
0,7

0,7
0,9
0,9

75
95
95

120
150
150

Kobiety
19−30
31−50
51−65
66−75
> 75
ciąża
< 19
> 19

laktacja
< 19
> 19

6,8
6,8
6,8
6,8
6,8

10,5
9,5

10,9
10,4

8
8
8
8
8

12
11

13
12

0,7
0,7
0,7
0,7
0,7

0,8
0,8

1,0
1,0

0,9
0,9
0,9
0,9
0,9

1,0
1,0

1,3
1,3

95
95
95
95
95

160
160

210
210

150
150
150
150
150

220
220

290
290
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w organizmie mogą prowadzić do zwiększenia stężenia kadmu i ołowiu we 
krwi (32, 33, 36–38).

Nie obserwuje się przypadków toksyczności żelaza dostarczanego w poży-
wieniu. Ostre zatrucie obserwowano u dzieci na skutek przedawkowania żelaza 
z preparatów farmaceutycznych. Objawami początkowego stadium zatrucia 
żelazem są nudności, biegunka i wymioty. Następnie pojawiają się zaburze-
nia ze strony układu sercowo-naczyniowego, centralnego układu nerwowego, 
nerek, wątroby i układu krwionośnego, a nasilenie zaburzeń związane jest 
z ilością spożytego żelaza.

Zbyt duża podaż żelaza prowadzi również do wzrostu produkcji wolnych 
rodników, a w konsekwencji – zwiększenia ryzyka nowotworów i choroby wień-
cowej. Obserwowano związek pomiędzy wysokim stężeniem ferrytyny w suro-
wicy krwi a zwiększonym ryzykiem zawałów mięśnia sercowego (32, 33).

Zasady opracowania norm spożycia na żelazo
Normy spożycia na żelazo ustalone zostały na poziomie wystarczającego spo-
życia (AI) dla niemowląt, a dla pozostałych grup na poziomie średniego zapo-
trzebowania (EAR) i zalecanego spożycia (RDA) (tabela 1). Są one zgodne 
z normami z roku 2012 (1).

Cynk
Funkcje fizjologiczne cynku

Cynk w organizmie człowieka pełni funkcje katalityczne, strukturalne i regu-
lacyjne. Wchodzi w skład ponad 300 enzymów, także tych, które biorą udział 
w biosyntezie białka. W sposób bezpośredni lub pośredni bierze udział w prze-
mianach białek, tłuszczów i węglowodanów, a także przemianach energetycz-
nych, jest niezbędny do produkcji i/lub funkcjonowania wielu hormonów. 

Cynk odpowiada za utrzymanie stabilności błon komórkowych, odczu-
wanie smaku i zapachu, metabolizm alkoholu, obronę immunologiczną orga-
nizmu. W ośrodkowym układzie nerwowym pośrednio może brać udział 
w modulacji plastyczności synaps, procesach zapamiętywania i uczenia się, 
a także regulacji pobudzenia i przewodzenia sygnałów (32, 39, 40–44).

Źródła cynku w żywności i spożycie
Produkty bogate w cynk to mięso, wątroba, sery podpuszczkowe, ciemne pie-
czywo, kasza gryczana, jaja (7, 39). Spożycie cynku z wodą pitną w normalnych 
warunkach jest bardzo małe.
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Cynk, podobnie jak żelazo, jest lepiej przyswajany z produktów zwierzę-
cych niż z roślinnych. Przyswajalność cynku jest wyższa z diety zawierającej 
białko zwierzęce niż z diety zawierającej białko roślinne (39).

Wchłanianie cynku z diety wynosi 20–40%, przy czym wzrasta przy nie-
doborach tego składnika w organizmie. Korzystny wpływ na przyswajalność 
cynku mają niektóre aminokwasy i kwas cytrynowy. Przyswajalność cynku 
ogranicza obecność fitynianów, błonnika i szczawianów, a także niektóre skład-
niki mineralne (np. miedź, żelazo niehemowe, wapń) oraz alkohol (32, 39).

Spożycie cynku z dietą ludzi dorosłych w krajach europejskich waha się od 
8,0 do 14,0 mg/dobę (39).

Średnia zawartość cynku w diecie Polaków wynosi 10,52 mg. Dzienne diety 
chłopców i mężczyzn zawierają średnio 12,78 mg, a dziewcząt i kobiet 8,57 mg 
cynku (13).

Zapotrzebowanie organizmu na cynk
Zapotrzebowanie na cynk zależy od wielu czynników, jak m.in. stopień przy-
swajalności z diety, interakcje z innymi pierwiastkami, wielkość puli cynku 
endogennego w organizmie, ilość wydalana z kałem, moczem, nasieniem, 
krwią menstruacyjną i potem. Zapotrzebowanie na cynk związane z przy-
rostem nowych tkanek, zależy od szybkości wzrostu organizmu w różnych 
okresach dzieciństwa i młodości. Jest on najintensywniejszy w pierwszych mie-
siącach życia. Fizjologiczne zapotrzebowanie na cynk wzrasta również w okre-
sie skoku pokwitaniowego. Dotyczy to szczególnie chłopców (32, 39–41).

W czasie ciąży wzrasta wchłanianie cynku z pożywienia, zapotrzebowa-
nie na ten składnik jest jednak większe z uwagi na pokrycie potrzeb rozwijają-
cego się płodu. W czasie laktacji, w celu uzupełnienia strat cynku związanych 
z sekrecją mleka, dla kobiet karmiących zalecane jest wyższe spożycie cynku 
(39, 45, 46).

Konsekwencje niedoboru i nadmiaru cynku w organizmie
Niedobór cynku prowadzi do objawów takich jak: zahamowanie wzrostu, 
niedobory immunologiczne, opóźnienie dojrzewania płciowego (39, 47, 48), 
wtórna niedoczynność tarczycy, zaburzenia węchu i smaku czy upośledzenie 
funkcji poznawczych, a nawet autyzm (43).

Niedobory cynku u niemowląt i dzieci prowadzą do łuszczycopodobnych 
zmian skórnych, biegunek, utraty apetytu, wypadania włosów, zahamowa-
nia wzrostu, opóźnienia rozwoju, hipogonadyzmu, u dorosłych zaś do zmian 
rumieniowych skóry, upośledzenia gojenia się ran, utraty włosów, zaburzeń 
smaku i węchu, a także kurzej ślepoty. Zbyt niskie spożycie cynku prowadzi 
także do pogorszenia funkcji immunologicznych organizmu (39). 
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Ilości cynku, które zazwyczaj występują w żywności, nie prowadzą do jego 
nadmiernego spożycia. Skutki długotrwałego przyjmowania dużych dawek 
cynku z suplementów to obniżenie odpowiedzi immunologicznej organizmu, 
zmniejszenie stężenia frakcji HDL-cholesterolu i pogorszenie stanu odży-
wienia miedzią. Nadmiar cynku może wpływać na metabolizm żelaza i mie-
dzi. Przewlekłe wysokie spożycie cynku może indukować niedobory miedzi 
i powodować związane z nimi poważne choroby neurologiczne (49). Nadmiar 
cynku może być ważnym czynnikiem przyczyniającym się do rozwoju cho-
roby Alzheimera (32, 39, 43, 50).

Ostre objawy zatrucia cynkiem to bóle żołądka, nudności, utrata apetytu, 
biegunka i bóle głowy. 

Zasady opracowania norm spożycia na cynk
Normy spożycia na cynk ustalone zostały na poziomie wystarczającego spo-
życia (AI) dla niemowląt, a dla pozostałych grup na poziomie średniego zapo-
trzebowania (EAR) i zalecanego spożycia (RDA) (tabela 2). Są one zgodne 
z normami z roku 2012 (1).

Miedź
Funkcje fizjologiczne miedzi 

Miedź jest składnikiem wielu enzymów biorących udział w przemianach tlenu 
oraz związanych z syntezą neuroprzekaźników. Jest niezbędna do metaboli-
zmu żelaza i syntezy hemu w organizmie. 

Miedź wchodzi w skład dysmutazy ponadtlenkowej (SOD), jednego z głów-
nych enzymów biorących udział w dekompozycji wolnych rodników. Uczest-
niczy w tworzeniu wiązań krzyżowych w kolagenie i elastynie, w syntezie 
barwnika skóry i włosów – melaniny oraz w utrzymaniu struktury keratyny. 
Jest niezbędna do prawidłowego funkcjonowania systemu nerwowego (2, 32, 
51, 52).

Źródła miedzi w żywności i spożycie
Produktami bogatymi w miedź są: wątroba, zarodki i otręby pszenne, płatki 
owsiane, podroby (zwłaszcza wątroba), orzechy, kakao, nasiona słonecznika. 
W niektórych przypadkach istotnym źródłem tego składnika może być woda 
pitna, zwłaszcza przy stosowaniu armatury ze stopów zawierających ten pier-
wiastek (7, 51, 53).
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Główne źródła miedzi w krajowej diecie to produkty zbożowe (około 30% 
dziennie spożywanej miedzi). Z ziemniaków pochodzi 15%, z warzyw 13%, 
a z mięsa i jego przetworów 11%.

Wchłanianie miedzi z przeciętnej diety wynosi 35–50%, i wzrasta przy 
jej niedoborach w organizmie. Miedź jest lepiej przyswajana z diety bogatej 
w białko zwierzęce niż z diety zawierającej głównie białka roślinne.

Ujemny wpływ na przyswajanie miedzi mają: siarczki, fityniany, sacharoza, 
fruktoza, aminokwasy siarkowe, jak również – przy dużym ich spożyciu – nie-
które składniki mineralne, takie jak wapń, fosfor, cynk i żelazo (52).

Spożycie miedzi z dietą ludzi dorosłych (powyżej 18 r.ż.) w krajach europej-
skich waha się od 1,15 do 2,07 mg/dobę (51). Dieta wegetarian dostarcza więk-
szych ilości miedzi (52).

W Polsce spożycie miedzi wynosi średnio 1,26 mg/dobę, przy czym 
u chłopców i mężczyzn jest ono większe (średnio 1,46 mg/dobę) w porówna-
niu z populacją żeńską (1,09 mg/dobę) (13).

Zapotrzebowanie organizmu na miedź
Jak dotąd brak jest prostych bezpośrednich wskaźników określających zapo-
trzebowanie człowieka na miedź. W przypadku ludzi dorosłych wykorzystuje 
się łącznie różne wskaźniki biochemiczne (m.in. stężenie miedzi w surowicy, 
osoczu i płytkach krwi, stężenie lub aktywność wybranych enzymów zawie-
rających miedź) oraz badania bilansowe. Dla młodszych grup populacyjnych 
z powodu braku wystarczających kryteriów oceny oraz niewystarczającej liczby 
badań, dotyczących tych grup wiekowych, zalecane spożycie miedzi określone 
zostało na podstawie ekstrapolacji z wartości uzyskanych dla ludzi dorosłych, 
z uwzględnieniem różnicy masy ciała. Jedynie dla niemowląt zalecane spoży-
cie miedzi w pierwszym półroczu życia określone zostało w oparciu o jej ilość 
spożywaną z mlekiem matki, a u starszych niemowląt – dodatkowo również 
z produktami uzupełniającymi (32, 51).

W czasie ciąży zapotrzebowanie na miedź zwiększa się z uwagi na koniecz-
ność pokrycia potrzeb rosnącego płodu, a także gromadzenie tego składnika 
w płynie owodniowym. Również kobiety karmiące potrzebują więcej miedzi 
w celu uzupełnienia strat związanych z sekrecją mleka (32, 51).

Konsekwencje niedoboru i nadmiaru miedzi w organizmie
Klinicznie zdefiniowane niedobory miedzi u ludzi występują rzadko i są mało 
charakterystyczne. Fizjologiczne konsekwencje głębszych niedoborów miedzi, 
to nieprawidłowości w tkance łącznej, mające niekorzystny wpływ na układ 
kostny i naczyniowy, anemia związana z wadliwym wykorzystaniem żelaza 
i specyficzne zaburzenia centralnego układu nerwowego. Rzadszymi oznakami 
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są obniżona pigmentacja włosów, opóźniony wzrost, zwiększona podatność na 
infekcje, zaburzenia metabolizmu glukozy i cholesterolu. U niemowląt z niedo-
borami miedzi obserwowano zaburzenia sercowe i immunologiczne. Z uwagi 
na to, że przemiany miedzi w organizmie są ściśle związane z przemianami 
żelaza, deficytowi miedzi w organizmie towarzyszy spadek poziomu hemoglo-
biny, stąd często jest on mylony z niedoborami żelaza (32, 51, 54–56).

Zwyczajowa dieta nie stwarza ryzyka nadmiernego spożycia miedzi. Ostre 
zatrucia miedzią u ludzi występują rzadko i ograniczają się do populacji spo-
żywających wodę i napoje o dużej zawartości miedzi, pochodzącej z naczyń, 
w których je przechowywano, albo związane są z incydentalnym spożyciem 
miedzi ze źródeł nieżywieniowych (51, 52, 57). Objawy nadmiernego spoży-
cia miedzi to podrażnienia przewodu pokarmowego, biegunka, bóle brzucha, 
skurcze żołądka, nudności, wymioty i metaliczny posmak w ustach. 

Nadmierne ilości miedzi gromadzone są w wątrobie, mózgu i rogówce oka, 
czego skutkiem jest uszkodzenie tych narządów. Wskazuje się, że nadmiary 
miedzi mogą mieć niekorzystny wpływ na zdolności poznawcze (52, 58, 59). 
Jednak wpływ wysokiego spożycia miedzi na rozwój nowotworów, choroby 
niedokrwiennej serca czy zmiany neurologiczne nie jest jeszcze dostatecznie 
udokumentowany i wymaga dalszych badań.

Zasady opracowania norm spożycia na miedź 
Normy spożycia na miedź ustalone zostały na poziomie wystarczającego spo-
życia (AI) dla niemowląt, a dla pozostałych grup na poziomie średniego zapo-
trzebowania (EAR) i zalecanego spożycia (RDA) (tabela 2). Są one zgodne 
z normami z roku 2012 (1). 

Jod
Funkcje fizjologiczne jodu 

Jod jest pierwiastkiem niezbędnym do produkcji hormonów tarczycy: tyrok-
syny (T4) i jej aktywnej formy trijodotyroniny (T3). Od prawidłowego stęże-
nia tych hormonów we krwi zależy m.in. prawidłowy rozwój i funkcjonowanie 
mózgu oraz układu nerwowego, przysadki mózgowej, mięśni, serca, nerek. 
Hormony tarczycy regulują syntezę białka i enzymów, procesy wzrostu i doj-
rzewania komórek ustroju, przemianę węglowodanową i mineralną w orga-
nizmie, lipolizę, a także metabolizm kwasów nukleinowych i witamin. Biorą 
udział w procesach oddychania komórkowego i wytwarzania energii. Są nie-
zbędne do utrzymania prawidłowej temperatury ciała (2, 32, 60).
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Źródła jodu w żywności i spożycie
Największą zawartością jodu charakteryzuje się żywność pochodzenia mor-
skiego (skorupiaki, mięczaki, ryby). Szczególnie dużą zawartością jodu odzna-
czają się dorsze i halibuty, mniejszą śledzie bałtyckie). Inne ważne źródła jodu 
w diecie to mleko i jego przetwory, jaja, a także sól jodowana (7, 60, 61).

W przewodzie pokarmowym wchłaniane jest prawie 90% jodu z pożywie-
nia, natomiast wychwyt jodu przez tarczycę wynosi około 25–30% spożytej 
ilości. Przyswajanie jodu mogą utrudniać takie substancje, jak: siarkocyjanki, 
rodanki oraz glikozydy zawierające grupy cyjanowe (występujące głównie 
w kapuście, kalafiorach i orzeszkach ziemnych), a także mąka sojowa, wystę-
pujące w żywności i wodzie azotany, fluorki, wapń, magnez i żelazo.

Spożycie jodu przez ludzi dorosłych w USA waha się od 138 do 268 μg/ 
/dobę (61).

W Polsce spożycie jodu wynosi 117 µg/dobę u kobiet oraz 176 µg/dobę 
u mężczyzn (62).

Zapotrzebowanie organizmu na jod
Występuje odwrotnie proporcjonalna zależność pomiędzy częstotliwością wy-
stępowania wola a stężeniem jodu w moczu. W USA zapotrzebowanie na jod 
określone zostało na podstawie stężenia jodu w moczu, przy którym często-
tliwość występowania wola wynosi 2%, przyjmując, że około 92% jodu z diety 
jest wydalane z moczem (32).

W czasie ciąży zapotrzebowanie na jod zwiększa się z uwagi na koniecz-
ność zabezpieczenia potrzeb rosnącego płodu oraz wyrównania zwiększo-
nego wydalania jodu z moczem u kobiet w tym stanie fizjologicznym. Również 
kobiety karmiące potrzebują więcej jodu z uwagi na konieczność uzupełnienia 
ilości jodu wydzielanego wraz mlekiem (32, 60).

Konsekwencje niedoboru i nadmiaru jodu w organizmie
Niedobór pozostaje poważnym problemem zdrowia publicznego w wielu kra-
jach, w tym także w Europie (63, 64). Niedostateczne spożycie tego składnika 
z dietą prowadzi do szeregu zaburzeń, określanych mianem zaburzeń z niedo-
boru jodu (Iodine Deficiency Disorders – IDD). Długotrwałe niedobory jodu 
prowadzą do niedoczynności tarczycy, powiększenia gruczołu tarczowego 
i powstania wola. Objawami zaawansowanej niedoczynności tarczycy są m.in. 
ospałość, spowolnienie umysłowe, obniżenie wydolności intelektualnej, obni-
żenie temperatury ciała i uczucie zimna, sucha i łuszcząca się skóra. U dzieci 
niedoczynność tarczycy jest przyczyną opóźnienia rozwoju fizycznego i psy-
chicznego. Niedobory jodu u kobiet ciężarnych prowadzą do nieodwracalnego 



220

A. Wojtasik, M. Jarosz, K. Stoś

uszkodzenia mózgu u płodu i noworodków. Są również przyczyną zaburzeń 
rozrodczości u kobiet (poronienia, przedwczesne porody) i zwiększonej śmier-
telności dzieci (2, 32, 60, 65–72).

Wskazuje się również, że niedobory jodu mogą obniżać odporność immu-
nologiczną organizmu.

Większość ludzi wykazuje dużą tolerancję na wysokie spożycie jodu z żyw-
nością. Jednak u niektórych osób, np. z autoimmunologicznymi chorobami 
tarczycy, mogą wystąpić niekorzystne objawy nawet przy poziomie spoży-
cia jodu uznanym za bezpieczny dla ogółu populacji. Nadmiar jodu może być 
wynikiem spożywania zbyt dużych ilości produktów pochodzenia morskiego 
(ryb, produktów z alg itp.), soli jodowanej lub zawierających jod suplementów 
diety czy leków. Nadmierne spożycie jodu w dłuższym czasie może powodo-
wać wzrost częstości autoimmunologicznego zapalenie tarczycy (32, 60, 73).

Objawami nadczynności tarczycy są wzmożona pobudliwość nerwowa, 
biegunki, chudnięcie. U niektórych osób mogą wystąpić ostre niepożądane 
reakcje, jak m.in. wzmożona czynność gruczołów ślinowych, nadmierne wy-
dzielanie śluzu w oskrzelach; czasem pojawiają się odczyny alergiczne czy 
zmiany skórne. 

Przy ostrym zatruciu jodem występuje uczucie pieczenia w ustach, gardle 
i żołądku, bóle brzucha, nudności, wymioty, biegunka, białkomocz, zaburze-
nia ze strony serca. Zatrucia takie występują rzadko i związane są z bardzo 
dużymi dawkami jodu, rzędu kilku gramów (32, 74).

Wskazuje się, że zarówno niedobory jodu, jak i jego nadmiary mogą zwięk-
szać ryzyko rozwoju raka tarczycy (75, 76).

Zasady opracowania norm spożycia na jod
Normy spożycia na jod zostały ustalone na poziomie wystarczającego spożycia 
(AI) dla niemowląt, a dla pozostałych grup na poziomie średniego zapotrze-
bowania (EAR) i zalecanego spożycia (RDA) (tabela 2). W stosunku do norm 
z roku 2012 (1) nie wprowadzono zmian zaleceń dotyczących jodu. 

Selen
Funkcje fizjologiczne selenu 

Selen jako składnik enzymów oksydoredukcyjnych i cytochromu bierze udział 
w procesach metabolicznych komórki. Wchodzi w skład peroksydazy gluta-
tionowej, enzymu regulującego szybkość procesów peroksydacji w komórkach 
i chroniącego błony komórkowe przed uszkodzeniom przez wolne rod-
niki. Jako składnik innego enzymu (reduktazy tioredoksyny) bierze udział 
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Tabela 3. Normy żywienia dla populacji polskiej. Składniki mineralne

Grupa
płeć/wiek

(lata)

Selen
(µg)

Fluor
(mg)

Mangan
(mg)

EAR RDA (AI) (AI)

Niemowlęta
0−0,5
0,5−1

15 (AI)
20 (AI)

0,01
0,5

0,003
0,6

Dzieci
1−3
4−6
7−9

17
23
23

20
30
30

0,7
1,0
1,2

1,2
1,5
1,5

Chłopcy
10−12
13−15
16−18

35
45
45

40
55
55

2
3
3

1,9
2,2
2,2

Mężczyźni
19−30
31−50
51−65
66−75
> 75

45
45
45
45
45

55
55
55
55
55

4
4
4
4
4

2,3
2,3
2,3
2,3
2,3

Dziewczęta
10−12
13−15
16−18

35
45
45

40
55
55

2
3
3

1,6
1,6
1,6

Kobiety
19−30
31−50
51−65
66−75
> 75
ciąża
< 19
> 19

laktacja
< 19
> 19

45
45
45
45
45

50
50

60
60

55
55
55
55
55

60
60

70
70

3
3
3
3
3

3
3

3
3

1,8
1,8
1,8
1,8
1,8

2,0
2,0

2,6
2,6
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w odzyskiwaniu kwasu askorbinowego z jego utlenionych metabolitów. Jest 
również niezbędny do metabolizmu hormonów tarczycy (2, 77–81).

Selen może obniżyć ryzyko wystąpienia niektórych form nowotworów. 
Chroni przed wolnymi rodnikami (nadtlenki przyspieszają fazę promocji 
nowotworu), obniża zdolność związków kancerogennych do wywołania muta-
cji oraz hamuje podział komórek rakowych i powstrzymuje rozprzestrzenia-
nie się ich po tkankach (82, 83, 84).

Selen wpływa na zwiększenie odporności organizmu. Stwierdzono również 
korzystny wpływ selenu dodawanego do diety w przypadku leczenia niedo-
żywienia białkowo-energetycznego oraz w niektórych schorzeniach neurolo-
gicznych (77, 85–87). 

Znane jest również profilaktyczne działanie selenu w intoksykacjach meta-
lami ciężkimi (kadmem, ołowiem, arsenem, rtęcią i talem) poprzez tworzenie 
z nimi nieaktywnych i nietoksycznych kompleksów (77, 88–91).

Źródła selenu w żywności i spożycie
Produktami bogatymi w selen są podroby, zwłaszcza nerki, jak i żywność 
pochodzenia morskiego: skorupiaki i ryby. Zawartość selenu w mleku i jego 
przetworach oraz jajach jest ściśle związana z jego zawartością w paszy. Wśród 
warzyw większe ilości selenu zawierają: czosnek, grzyby, suche nasiona roślin 
strączkowych (7, 78, 92).

Przyswajalność związków selenu zależy od jego formy chemicznej. Z form 
występujących w żywności (selenometionina) przyswajalność jest na ogół 
wysoka i wynosi ponad 90%. Selen przyswaja się dobrze z produktów pocho-
dzenia roślinnego (np. z pszenicy, kukurydzy), znacznie gorzej natomiast z nie-
których ryb (np. tuńczyk). Przy niedoborach tego pierwiastka w organizmie 
jego przyswajalność zwiększa się (77, 78, 93).

Czynniki ułatwiające przyswajanie selenu z pożywienia to m.in. białko (me-
tionina), witaminy A, E i C oraz inne związki antyoksydacyjne. Dostępność se-
lenu z diety w warunkach niedoborów białka spada. Wchłanianie zmniejszają 
również metale ciężkie, a także duża zawartość siarki w diecie (77, 78).

W USA spożycie selenu przez ludzi dorosłych (19–50 lat) kształtuje się po-
między 100,5 μg/dobę a 158,5 μg/dobę (77).

Spożycie selenu z dietą osób dorosłych (≥ 18. r.ż.) w krajach europejskich waha  
się od 31,0 do 65,6 µg/dobę (78). Przeciętne spożycie selenu z dietą w Polsce jest 
zbliżone i wynosi 37,9 μg/dobę u kobiet oraz 62,2 μg/dobę u mężczyzn (62).

Zapotrzebowanie organizmu na selen
Zawartość selenu we krwi jest dodatnio skorelowana z wielkością jego spo-
życia. Zachodzi to w pewnym zakresie spożycia, powyżej którego jest ona 
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regulowana przez czynniki genetyczne i środowiskowe. Na poziom selenu we 
włosach czy paznokciach ma wpływ forma, w jakiej pierwiastek ten jest spo-
żywany, zawartość metioniny w diecie, a także kolor włosów, czy zawartość 
selenu w środkach do ich pielęgnacji (szampony) (77, 78).

U noworodków stężenie selenu w osoczu lub surowicy krwi jest niskie. 
Od około 3.–4. miesiąca życia następuje stopniowy wzrost stężenia selenu we 
krwi, aby w wieku 15–17 lat osiągnąć wartość stwierdzaną u ludzi dorosłych. 
W określaniu zapotrzebowania na selen u ludzi dorosłych bierze się pod uwagę 
ilość potrzebną do osiągnięcia stanu wysycenia organizmu tym składnikiem, 
co wyraża się pomiarem aktywności peroksydazy glutationowej w surowicy 
krwi. Zalecane spożycie selenu dla dzieci i młodzieży do 18. r.ż. określa się na 
podstawie ekstrapolacji z wartości uzyskanych dla ludzi dorosłych, z uwzględ-
nieniem różnic w masie ciała (77, 78).

Podczas ciąży wzrasta zapotrzebowanie na selen z uwagi na konieczność 
zabezpieczenia potrzeb rosnącego płodu. Również kobiety karmiące potrze-
bują więcej selenu, aby uzupełnić ilość tego składnika wydzielaną z mlekiem 
(77, 78).

Konsekwencje niedoboru i nadmiaru selenu w organizmie
Klasycznym przykładem niedoborów selenu są endemicznie występujące na 
terenie Chin kardiomiopatia młodzieńcza (choroba Keshan) i dystrofia chrzą-
stek stawowych (choroba Kashin-Back). Na obszarach niedoborowych w selen 
obserwowano zwiększoną śmiertelność z powodu chorób układu krążenia 
i chorób nowotworowych. Obniżony poziom tego składnika występuje u cho-
rych na AIDS, jak również w chorobach naczyń krwionośnych, ostrym zapa-
leniu trzustki, fenyloketonurii, mukowiscydozie, reumatoidalnym zapaleniu 
stawów, retinopatii, niewydolności nerek oraz w chorobach immunologicz-
nych i u chorych z depresją (77, 78, 82, 86, 87, 94–98).

Niedobory selenu wiążą się z patologią tarczycy. Dzieci matek, które miały 
niedobór selenu i jodu są bardziej narażone na kretynizm (77, 78, 80). 

Wysokie dawki selenu mogą być toksyczne. Ostre i śmiertelne toksyczności 
wystąpiły po przypadkowym spożyciu gramowych ilości selenu. Chroniczna 
toksyczność selenu (selenoza) może występować przy mniejszych dawkach 
selenu pobieranych przez długi czas. Najbardziej charakterystycznym objawem 
przewlekłego zatrucia selenem jest łamliwość i utrata paznokci oraz wypada-
nie włosów. Inne objawy to depresja, nerwowość, niestabilność emocjonalna, 
zaburzenia żołądkowo-jelitowe, wysypki skórne, czosnkowy oddech i pocenie 
się, zaburzenia ze strony układu nerwowego (77, 78).
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Zasady opracowania norm spożycia na selen
Normy spożycia na selen ustalone zostały na poziomie wystarczającego spo-
życia (AI) dla niemowląt, a dla pozostałych grup na poziomie średniego zapo-
trzebowania (EAR) i zalecanego spożycia (RDA) (tabela 3). Są one zgodne 
z normami z roku 2012 (1). 

Fluor 
Funkcje fizjologiczne fluoru 

Fluor jest niezbędny do przemiany fosforanu wapnia kości do apatytu, głów-
nego mineralnego komponentu tkanki kostnej. Stymuluje tworzenie nowej 
tkanki kostnej. Fluor zapobiega próchnicy zębów poprzez zwiększenie ich od-
porności na działanie środowiska kwaśnego w jamie ustnej oraz przez wpływ 
na metabolizm bakterii płytki nazębnej (17, 99–102).

Źródła fluoru w żywności i spożycie
Źródłem fluoru dla organizmu człowieka jest przede wszystkim woda pitna, 
w której występuje on głównie w postaci fluorków. Zawartość fluoru w żyw-
ności jest na ogół niska, z wyjątkiem potraw i napojów przygotowywanych na 
fluorkowanej wodzie. Spośród produktów spożywczych dobrym źródłem flu-
oru są: herbata, produkty zbożowe, sery podpuszczkowe, ryby (7, 99).

Efektywność wchłaniania fluoru z wody pitnej wynosi ponad 90%, a jego 
przyswajalność z żywności 30–60%, w zależności od regionu i składu diety. 
Absorpcja fluoru z past do zębów, zawierających fluor w postaci fluorku sodu 
lub monofluorofosforanu, jest niemal całkowita. Obecność magnezu, fosforu 
i aluminium zmniejszają wchłanianie fluoru z żywności (99). 

Średnie spożycie fluoru z wodą w krajach UE wynosi 0,13 mg/dobę (103).
Aktualnie w Europie brakuje reprezentatywnych danych dotyczących całko-
witego spożycia fluoru pochodzącego ze źródeł żywieniowych i pozażywie-
niowych (99).

Zapotrzebowanie organizmu na fluor
Niewielkie ilości fluoru zawarte w mleku matki są wystarczające dla niemowląt 
w pierwszych miesiącach życia. Powyżej 6. miesiąca życia dochodzi do kształ-
towania uzębienia. W związku z tym odpowiednia podaż fluoru ma istotne 
znaczenie. Optymalne spożycie fluoru, zgodnie z zaleceniami USA, określone 
zostało na poziomie potrzebnym do zahamowania próchnicy zębów, lecz nie-
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wywołującym jeszcze powstawania fluorozy zębów i pojawienia się szkliwa 
plamkowatego. W wyznaczaniu zapotrzebowania na fluor dla dzieci, mło-
dzieży i ludzi dorosłych bierze się pod uwagę również referencyjną masę ciała 
w poszczególnych grupach wiekowych (17, 99).

Bilans fluoru w organizmie kobiet ciężarnych i nieciężarnych nie różni się 
istotnie, nie ma zatem podstaw do zwiększania zalecanych ilości fluoru w tym 
stanie fizjologicznym. Stężenie fluoru w mleku kobiecym jest bardzo niskie, 
nie ulega też większym zmianom na skutek różnic w spożyciu tego składnika 
przez kobiety karmiące. Uważa się, że zapotrzebowanie na fluor w tym okre-
sie jest podobne, jak dla kobiet niekarmiących (17, 99).

Konsekwencje niedoboru i nadmiaru fluoru w organizmie
Zbyt niskie spożycie fluoru prowadzi do zmniejszenia twardości szkliwa zębów 
oraz obniżenia wytrzymałości kości. Niedostateczne spożycie fluoru w wieku 
rozwojowym nie ma wpływu na rozwój zębów, ale może skutkować zwięk-
szoną podatnością szkliwa na działanie środowiska kwaśnego w jamie ust-
nej. Zgodnie z opinią EFSA próchnica nie jest chorobą na tle niedoboru fluoru 
(99, 100).

Najwcześniejszym objawem zatrucia fluorem jest pojawianie się plamek na 
emalii zębów (tzw. szkliwo plamkowate). Duże dawki fluoru hamują oddycha-
nie tkankowe, przemianę węglowodanów, lipidów, syntezę hormonów gru-
czołów przytarczycznych i przysadki oraz gruczołu tarczowego. W skrajnych 
przypadkach mogą być śmiertelne (17, 99, 104, 105).

Objawy chronicznego zatrucia fluorem to zmiany w metabolizmie kości, 
zaburzenia syntezy kolagenu, zmiany funkcji nerek, mięśni, układu nerwo-
wego (106).

Zasady opracowania norm spożycia na fluor
Normy spożycia na fluor zostały ustalone na poziomie wystarczającego spoży-
cia (AI) dla wszystkich grup ludności (tabela 3) i są zgodne z normami z roku 
2012 (1).

Mangan
Funkcje fizjologiczne manganu

Mangan wchodzi w skład lub jest aktywatorem licznych enzymów biorących 
udział w syntezie białek, kwasów nukleinowych oraz kwasów tłuszczowych 
(107). Wskazuje się na jego rolę w produkcji tyroksyny, czyli nieaktywnej 
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formy hormonów tarczycy (108). Wchodząc w skład enzymów przeciwutle-
niających (np. dysmutazy ponadtlenkowej MnSOD) stanowi tarczę obronną 
organizmu przed wolnymi rodnikami (109, 110). Jest również niezbędny do 
prawidłowego funkcjonowania układu nerwowego i funkcji mózgu, funkcji 
trzustki, tworzenia tkanki łącznej i kości, utrzymania prawidłowego stanu 
skóry (32, 107, 111–114).

Źródła manganu w żywności i spożycie
Zawartość manganu w produktach spożywczych jest zróżnicowana: od poni-
żej 0,05 mg/100 g (mleko, sery, mięso, ryby, niektóre owoce – arbuz, cytryny, 
pomarańcze, wiśnie) do ponad 2 mg/100 g (pieczywo ciemne, suche nasiona 
roślin strączkowych, np. fasoli, grochu, kasza gryczana, orzechy). Szczegól-
nie wysoką zawartością manganu odznacza się herbata (jedna filiżanka może 
zawierać nawet 1,3 mg manganu) (7, 109).

Dieta bogata w produkty zbożowe z pełnego ziarna, strączkowe oraz nie-
które warzywa dostarcza większych ilości manganu, natomiast dieta obfitu-
jąca w mięso, mleko, cukier oraz produkty zbożowe z jasnych mąk jest uboższa 
w ten pierwiastek.

Głównym źródłem manganu w diecie są produkty zbożowe, herbata, kawa, 
warzywa i owoce (109).

Zgodnie z aktualnym stanem wiedzy nie wzbogaca się żywności w mangan 
(115). Natomiast jest on składnikiem wielu suplementów diety, a niektóre z nich 
zawierają znaczące jego ilości, w dawce nawet powyżej 10 mg/dobę (116). 

Dieta stanowi główne źródło manganu. W populacji ogólnej jego spożycie 
waha się najczęściej w zakresie od 2 do 7 mg/dobę) (32, 117, 118). 

Średnie spożycie manganu u osób dorosłych w Europie wynosi od 2 do 
6 mg/dobę, najczęściej do 3 mg/dobę (109).

W Polsce średnia zawartość manganu w całodziennym pożywieniu wynosi 
ogółem dla całej populacji 4,70 mg. Mniejszą ilość tego składnika stwierdzono 
w dietach kobiet (średnio 4,10 mg) w porównaniu do diet mężczyzn (średnio 
5,45 mg) (13). 

Zapotrzebowanie organizmu na mangan
Według danych amerykańskiego Instytutu Medycyny (Institute of Medicine 
US – IOM) zalecane spożycie manganu dla osób dorosłych, na poziomie od-
powiedniego spożycia (Adequate Intake – AI), wynosi 1,8 mg/dobę dla ko-
biet i 2,3 mg/dobę dla mężczyzn (32). Wyższe wartości AI zostały określone 
w Australii i Nowej Zelandii: 5 mg/dobę dla kobiet i 5,5 mg/dobę dla męż-
czyzn (119). 
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Światowa Organizacja Zdrowia (WHO/FAO, 2004), kraje nordyckie (NNR, 
2012), oraz Rada ds. Zdrowia Holandii (2009) nie wyznaczyła rekomendowa-
nego spożycia (DRV) dla manganu dla osób dorosłych. Komitet Naukowy 
ds. Żywności UE (SCF) za bezpieczną uznał wartość spożycia od 1 do 10 mg Mn/ 
/osobę/d (109).

Zgodnie ze stanowiskiem Panelu EFSA, nie ma wystarczających dowo-
dów naukowych do ustalenia średniego zapotrzebowania lub referencyjnego 
spożycia dla populacji poziomu Average Requirement (AR) i Population 
Reference Intake (PRI) na mangan, jednak mogą one stanowić podstawę do 
ustalenia poziomu odpowiedniego spożycia (AI). Wartość AI została ustalona 
na poziomie 3 mg/dobę w odniesieniu do populacji osób dorosłych (kobiet 
i mężczyzn) (109).

Wartość referencyjnego spożycia manganu – 2 mg/dobę dla ludzi dorosłych –  
została podana w Załączniku XIII do Rozporządzenie Parlamentu Europej-
skiego i Rady Nr 1169/2011 z dnia 25 października 2011 r. w sprawie przeka-
zywania konsumentom informacji na temat żywności (120). 

Konsekwencje niedoboru i nadmiaru manganu w organizmie
U zwierząt deficyt manganu ma niekorzystny wpływ na produkcję związków 
ważnych dla wzrostu tkanki łącznej i kostnej, powoduje zaburzenia rozwoju 
oraz funkcji rozrodczych (118). 

Niedobory manganu w pożywieniu u ludzi opisuje się bardzo rzadko. Z jed-
nej strony jest to spowodowane powszechnym występowaniem manganu 
w pożywieniu, a z drugiej mechanizmami homeostazy organizmu, które nie 
dopuszczają do utraty tego pierwiastka z kałem, w przypadku niedoborowego 
spożycia.

Hipomanganemia wyraża się przede wszystkim w postaci zaburzeń koor-
dynacji ruchowej, uszkodzeń układu kostno-stawowego i osteoporozy (121). 
Niedobór manganu przyczynia się do opóźnienia rozwoju fizycznego, zmniej-
szenia płodności, zmian skórnych i zaburzeń ze strony układu nerwowego 
(113, 114). Przypuszcza się, że zwiększa ryzyko wystąpienia padaczki (122, 
123). Przy niskim spożyciu manganu stwierdzano zaburzenia w gospodarce 
lipidowej (hipocholesterolemia) i węglowodanowej (zmniejszona tolerancja 
glukozy) (109).

Zwiększona ekspozycja na mangan ma działanie neurotoksyczne, zarówno 
dla ludzi, jak i dla zwierząt, powodując objawy podobne do choroby Parkin-
sona (124, 125, 126). Objawy te występują w wyniku narażenia na wdycha-
nie manganu w wysokich dawkach i nie ma na to wpływu spożycie manganu 
z dietą. Istnieją również dowody, że mangan na niższych poziomach spoży-
cia z wodą pitną powoduje mniej poważne skutki neurotoksyczne, takie jak 
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np.: bóle mięśni, zmęczenie, drżenie, problemy z pamięcią i osłabienie refleksu 
(121, 122, 127).

Nadmierne spożycie manganu wiąże się z zaburzeniami funkcji poznaw-
czych u dorosłych i dzieci (122, 128–130). 

Objawy zatrucia manganem zaobserwowano u osób spożywających wodę 
o zawartości powyżej 10 mg manganu w litrze (122).

Nie obserwowano natomiast u ludzi niekorzystnego wpływu manganu spo-
żywanego z dietą w ilości nawet 8–9 mg/dobę. Niektóre grupy populacji mogą 
być narażone na wysokie stężenie manganu w wyniku spożycia herbaty. Brak 
jest jednak jednoznacznych danych na ten temat.

Zasady opracowania norm spożycia na mangan
W odniesieniu do manganu nie określono dotychczas norm spożycia dla 
populacji polskiej (1, 131, 132). Brakuje krajowych danych epidemiologicz-
nych, dotyczących spożycia manganu w powiązaniu ze stanem zdrowia. 

W opracowaniu zaleceń dotyczących spożycia manganu uwzględniono 
dane amerykańskiego Instytutu Medycyny – IOM (32), w podziale na grupy 
wiekowe przyjęte w niniejszej publikacji (tabela 3).
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Woda
Definicja wody

Woda jest składnikiem niezbędnym do życia każdego organizmu. Dostęp do 
wody uważany jest za kryterium istnienia w przyrodzie żywych organizmów. 
Cząsteczka wody (H2O) jest elektrycznie obojętna, ale nierównomiernie rozło-
żenie ładunków powoduje jej budowę polarną, co oznacza zdolność do łącze-
nia się cząsteczek w większe zespoły. 

Funkcje fizjologiczne wody 
Woda wchodzi w skład wszystkich komórek. U osób dorosłych stanowi około 
60% masy ciała, w tym woda wewnątrzkomórkowa to 34% i zewnątrzko-
mórkowa – 26%. Najwięcej wody zawierają płyny ustrojowe: płyn mózgo-
wo-rdzeniowy i szpik kostny (99%), osocze krwi (85%) i mózg (75%). Zgodna 
z zapotrzebowaniem zawartość wody w organizmie gwarantuje utrzymy-
wanie stosunkowo stałej temperatury ciała i prawidłowy przebieg procesów 
życiowych, zachodzących w stosunkowo małym zakresie temperatur. Woda 
niezbędna jest m.in. w procesie trawienia pożywienia i wchłaniania składni-
ków odżywczych, wydalania produktów metabolizmu i toksyn oraz regulacji 
gospodarki wodno-elektrolitowej i kwasowo-zasadowej (1, 2).
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Źródła wody w żywności i jej spożycie
Źródłem wody w diecie są napoje i produkty spożywcze. Spośród produktów 
spożywczych najwięcej wody zawierają warzywa (do 95%), owoce (do 87%), 
mleko i napoje mleczne (87–89%) (3).

Dane dotyczące spożycia wody nie zawsze są porównywalne. Niektórzy 
autorzy uwzględniają tylko wodę pochodzącą z napojów, inni także wodę 
zawartą w produktach spożywczych. Rzadziej brana jest pod uwagę dodat-
kowo woda powstająca w organizmie z przemian metabolicznych składników 
odżywczych.

Eksperci EFSA dokonali przeglądu danych dotyczących spożycia wody 
w krajach europejskich w ciągu ostatnich ponad 20 lat (4). Wyniki odno-
szące się do spożycia wody ogółem (z napojów i produktów spożywczych) 
były dostępne tylko dla kilku krajów. Oszacowano, że spożycie wody przez 
mężczyzn było o 200–400 ml większe niż przez kobiety. Wśród mężczyzn naj-
większe spożycie wody stwierdzono w Holandii (2622 ml/dobę), wśród kobiet 
– w Szwecji (2455 ml/dobę). Najmniejszym spożyciem wody odznaczali się 
Francuzi (łącznie wśród mężczyzn i kobiet 1984 ml/dobę).

W Niemczech przeprowadzono reprezentatywne badania bilansu wodnego 
w populacji osób dorosłych (5). Na wodę dostarczaną organizmowi (wodę ogó-
łem) składała się woda zawarta w napojach, w żywności oraz woda metabo-
liczna. Średnia dzienna ilość wody ogółem wynosiła u mężczyzn 2588 ml, przy 
medianie 2483 ml. U kobiet wartości te wynosiły odpowiednio 2120 i 2054 ml. 
Wyniki tych badań sugerują, że wartości norm na ten składnik, na poziomie 
AI, dla dorosłych mężczyzn i kobiet wynoszące odpowiednio 2500 ml oraz 
2000 ml na os/dobę powinny być utrzymane. W wyniku przeprowadzonych 
badań umacnia się przypuszczenie, że całkowite zapotrzebowanie na płyny 
nie zmienia się wraz z wiekiem, chociaż proces starzenia się uszkadza pewne 
mechanizmy regulujące tę część metabolizmu. 

W opublikowanej w 2015 roku pracy przeglądowej na temat wzorców doty-
czących picia w krajach Unii Europejskiej powołano się na badania z ostat-
nich lat, nieuwzględnione w przeglądzie EFSA (6). Badania przeprowadzone 
w Irlandii w latach 2008–2010 wykazały, że spożycie wody wśród mężczyzn 
wynosiło 2521 ml/dobę, a wśród kobiet – 2097 ml/dobę. Natomiast w Austrii 
w 2012 roku oszacowano spożycie wody przez mężczyzn na 2672 ml/dobę, 
a przez kobiety na 2564 ml/dobę.

Dane dotyczące spożycia wody przez dzieci uwzględnione w raporcie EFSA 
pochodzą z Niemiec (4). Obejmują one również wodę pochodzącą z przemian 
metabolicznych składników odżywczych. Według tych danych spożycie wody 
wynosiło od 1114 ml/dobę wśród dzieci w wieku 2–3 lata do 1891 ml wśród 
chłopców w wieku 9–13 lat.
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Źródłem danych o spożyciu wody przez osoby starsze są badania prowa-
dzone w ramach projektu SENECA (Survey in Europe on Nutrition and the 
Elderly, a Concerted Action). Dzienne spożycie wody w tej populacji wahało 
się od 1860 ml w Polsce do 2318 ml we Francji wśród mężczyzn i od 1605 ml 
we Włoszech do 2186 ml w Holandii wśród kobiet. W Polsce w 2012 roku prze-
prowadzono badania wśród osób w wieku 60–90 lat w Warszawie i Płocku (7). 
Z przeprowadzonych badań wynika, że kobiety wypijały dziennie ilości wody 
zgodne z zaleceniami EFSA (2000 ml), natomiast mężczyźni o 200 ml mniej, 
niż ilość zalecana przez EFSA (2500 ml). 

Badania prowadzone w Stanach Zjednoczonych w ramach projektu NHA-
NES (w latach 2005–2010) wykazały, że spożycie wody przez dorosłych Amery-
kanów było znacznie większe niż przez Europejczyków (8). Wśród osób w wieku 
20–50 lat wynosiło 3563 ml/dobę, a w wieku 51–70 lat – 3229 ml/dobę. Wyraź-
nie zmniejszyło się wśród osób, które ukończyły 71 lat – do 2251 ml/dobę.  
W grupie dzieci wyniki były bardziej zbliżone do danych europejskich (9). 
W wieku 4–8 lat spożycie wody wynosiło 1447 ml/dobę, a w wieku 9–13 lat – 
1711 ml/dobę.

Zapotrzebowanie organizmu na wodę
Zapotrzebowanie organizmu na wodę zależy od wielu czynników, w tym od 
składu diety, temperatury otoczenia, klimatu i aktywności fizycznej. 

Zapotrzebowanie to wzrasta przy podwyższonej temperaturze i obniżo-
nej wilgotności otoczenia, gdyż wzrastają wówczas straty wody z potem. Rów-
nież przebywanie w niskiej temperaturze oraz na dużych wysokościach może 
wymagać wyższej podaży płynów (10, 11). 

Wyższa aktywność fizyczna wymaga większego spożycia płynów, gdyż 
sprzyja większym stratom wody z potem i przez płuca. 

Zapotrzebowanie na wodę zwiększa się wraz ze wzrostem wartości ener-
getycznej diety, gdyż metabolizowane muszą być większe ilości składni-
ków odżywczych. Dodatkowe znaczenie ma również zawartość niektórych 
składników odżywczych w diecie. Dieta o dużej zawartości białka powoduje 
zwiększenie diurezy (12). Większe spożycie węglowodanów może zmniejszać 
zapotrzebowanie na wodę, przeciwdziałając tworzeniu ciał ketonowych, które 
muszą być wydalone z moczem. Spożywanie produktów zawierających więk-
sze ilości błonnika sprzyja większym stratom wody z kałem, a większe spoży-
cie sodu zwiększa straty wody z moczem (4, 13). 

Niektóre badania wskazują, że ilość wydalanego moczu może zwiększać 
kofeina, w innych nie wykazano takiego jej działania (14, 15). Przypuszcza 
się, że kofeina zwiększa diurezę krótko po spożyciu i nie wpływa na wydala-
nie moczu w ciągu całego dnia (16). 
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Dodatkowo straty wody mogą zwiększać napoje alkoholowe. Diuretyczne 
działanie alkoholu wynika z jego wpływu na hamowanie działania wazopre-
syny (14). 

Konsekwencje niedoboru i nadmiaru wody w organizmie
Organizm człowieka nie może magazynować większej ilości wody, dlatego 
też musi być ona stale mu dostarczana w celu prawidłowego funkcjonowania 
(17). Niedostateczna podaż płynów szybko może doprowadzić do odwodnie-
nia, które jest przyczyną poważnych zaburzeń stanu zdrowia.

Pierwsze objawy mogą wystąpić już przy utracie płynów wynoszącej powy-
żej 1% (4, 18). Obniża się wówczas wydolność fizyczna, pogarsza termoregulacja, 
dochodzi do zmniejszenia apetytu. Kiedy utrata płynów wynosi powyżej 4%, 
coraz mniejszej wydolności fizycznej towarzyszą zaburzenia koncentracji, bóle 
głowy, drażliwość, senność, wzrost temperatury ciała i częstości oddechu. Jeśli 
deficyt płynów się pogłębia i przekracza 8% – może dojść nawet do zgonu. 

Do konsekwencji zdrowotnych, do których może prowadzić odwodnienie 
zalicza się: bóle i zawroty głowy, zaburzenia mowy, zaburzenia funkcji poznaw-
czych i motorycznych, zaburzenia elektrolitowe, mogące prowadzić do zabu-
rzeń rytmu serca i przewodzenia, zaburzenia wydalania moczu, przednerkową 
niewydolność nerek, hipotonię ortostatyczną, zmiany ciśnienia krwi, zaparcia, 
spadek masy ciała, upośledzenie wydzielania śliny, suchość skóry i śluzówek, 
która może prowadzić do zakażeń, zaburzenia działania leków związanego 
z ich metabolizmem i wydalaniem. Poważne odwodnienie, zwłaszcza przy 
podwyższonej temperaturze otoczenia, grozi udarem cieplnym (4, 18).

Na niedobór płynów szczególnie wrażliwe są niemowlęta, gdyż w ich przy-
padku dzienna utrata wody może stanowić nawet 15% ich całkowitej masy ciała 
(4, 17). Ryzyko niedoboru wody w ustroju może występować szczególnie u nie-
mowląt wadliwie żywionych, długo przetrzymywanych w warunkach podwyż-
szonej temperatury otocznia oraz w przypadkach nieleczonej biegunki.

Skutki odwodnienia zbliżonego stopnia (1–2% masy ciała) mogą być poważ-
niejsze u dzieci, niż u osób dorosłych, gdyż u dzieci wzrost temperatury ciała 
na skutek odwodnienia jest większy. 

Również u osób starszych występuje zwiększone ryzyko odwodnienia 
organizmu, co wynika z odczuwania mniejszego pragnienia niż fizjologiczne 
zapotrzebowanie, zmniejszonego spożycia wody oraz mniejszej sprawności jej 
reabsorpcji (19, 20). 

Niewystarczające spożycie płynów przez osoby cierpiące na biegunkę, 
wymioty, gorączkę, infekcje oraz niektóre choroby przewlekłe jest bardzo nie-
bezpieczne dla zdrowia, a powstałe w takich przypadkach odwodnienie może 
wymagać hospitalizacji. 
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Niebezpieczne jest także przewlekłe odwodnienie, które nie powoduje 
większych skutków bezpośrednich, ale z czasem może prowadzić do poważ-
nych konsekwencji zdrowotnych, m.in. suchości skóry i śluzówek oraz zwią-
zanych z tym zakażeń, infekcji układu moczowego, zaparć, kamicy nerkowej 
oraz zaburzeń ze strony układu krążenia. Ponadto u osób zwyczajowo spoży-
wających małe ilości płynów stwierdza się zwiększone ryzyko rozwoju raka 
pęcherza moczowego. Niektóre badania wskazują, że małe spożycie płynów 
może sprzyjać także rozwojowi raka jelita grubego.

Tezę o niedostatecznym nawodnieniu organizmu u ludności dorosłej w Pol-
sce, jako jednej z przyczyn potencjalnie możliwego wzrostu ryzyka udarów 
mózgu, przedstawiono w pracy Szponara i wsp. (21). Ryzyko długotrwałego 
utrzymywania się takiego stanu pogłębia fakt, iż z wiekiem zmniejszeniu ulega 
uczucie pragnienia. 

Nie tylko niedobór, ale również nadmiar wody może działać szkodliwie. 
Nadmierne spożycie płynów o małej bądź zbyt dużej zawartości elektrolitów 
powoduje zaburzenia gospodarki wodno-elektrolitowej (22).

Jednak niekorzystne skutki nadmiernego spożycia płynów u osób zdro-
wych występują bardzo rzadko, ponieważ ich organizm może usuwać nadmiar 
wody i w ten sposób zapewniać utrzymanie bilansu wodnego (4, 17). Zagro-
żenie może pojawić się przy jednorazowym spożyciu dużych ilości płynów, 
znacznie przekraczających maksymalne wydalanie wody przez nerki, wyno-
szące 0,7–1,0 l/godz.

Zaburzenia gospodarki wodno-elektrolitowej
Woda w organizmie występuje razem z elektrolitami. Jej niedobór bądź nad-
miar powoduje zaburzenia gospodarki wodno-elektrolitowej i związane z tym 
zmiany objętości przestrzeni wodnych poza- i wewnątrzkomórkowych i ciśnie-
nia osmotycznego (22). 

Głównym kationem płynu pozakomórkowego jest sód, głównymi anionami 
zaś chlor i wodorowęglany (22, 23). Skład płynu wewnątrzkomórkowego istot-
nie różni się od składu płynu pozakomórkowego. Głównym kationem jest tu 
potas, głównymi anionami – fosforany i białczany. Mimo różnic w łącznej ilo-
ści kationów i anionów w płynie poza- i wewnątrzkomórkowym, ich osmolal-
ność pozostaje jednakowa.

Dla zachowania równowagi wodno-elektrolitowej organizmu wydala-
nie wody i elektrolitów musi być zrównoważone poprzez odpowiednią ich 
podaż (17, 20, 22). Jeśli tak nie jest, dochodzi do zmian składu płynu pozako-
mórkowego, powodujących zmianę jego objętości i osmolalności. To z kolei 
oddziałuje na objętość płynu wewnątrzkomórkowego i ciśnienie osmotyczne 
w komórce.
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Sód wraz z towarzyszącymi mu anionami tworzą większość osmotycznie 
aktywnych substancji surowicy, decydujących w dużej mierze o ruchu wody 
pomiędzy przestrzenią poza- i wewnątrzkomórkową (22). 

Prawidłowe stężenie jonów sodu w surowicy waha się od 135 do 145 mmol/l  
(22). Jednak mimo prawidłowego stężenia jonów sodu w surowicy może 
dojść do zaburzeń gospodarki wodno-elektrolitowej. Na skutek utraty sodu 
w postaci roztworu izomolalnego występuje odwodnienie izotoniczne, charak-
teryzujące się zmniejszeniem objętości płynu pozakomórkowego przy niezmie-
nionej objętości płynu wewnątrzkomórkowego. Przy zaburzeniach wydalania 
wody i sodu, może dojść do przewodnienia izotonicznego charakteryzującego 
się wzrostem przestrzeni wodnej pozakomórkowej. Objętość płynu wewnątrz-
komórkowego nie ulega zmianie.

Zawartość sodu w surowicy jako zbyt niską (hiponatremia) określa się, gdy 
jego stężenie wynosi poniżej 135 mmol/l (22). Kiedy niedoborowi sodu towa-
rzyszy niedobór wody, jednak relatywnie niższy, dochodzi do odwodnienia 
hipotonicznego. Wraz ze spadkiem stężenia jonów sodowych w osoczu obniża 
się jego osmolalność, a woda z przestrzeni pozakomórkowej przepływa do 
wnętrza komórki. Przy dużej podaży wody niezawierającej elektrolitów rów-
nież obniża się stężenie jonów sodu w osoczu. Prowadzi to do przewodnienia 
hipotonicznego, które charakteryzuje się wzrostem przestrzeni wodnej poza-
komórkowej i wewnątrzkomórkowej.

Zbyt wysoka zawartość sodu w surowicy (hipernatremia) ma miejsce, gdy 
jego stężenie wzrasta powyżej 145 mmol/l (22). Przy niedostatecznym spoży-
ciu bądź nadmiernej utracie wody dochodzi do odwodnienia hipertonicznego. 
Wzrasta wówczas stężenie jonów sodu w osoczu i jego osmolalność. Prowadzi 
to do zmniejszenia objętości płynu poza- i wewnątrzkomórkowego. Stężenie 
jonów sodowych w osoczu wzrasta również przy nadmiernej podaży płynów 
hipertonicznych. Występuje wówczas przewodnienie hipertoniczne, przejawia-
jące się wzrostem osmolalności i objętości płynu pozakomórkowego i zmniej-
szeniem objętości płynu wewnątrzkomórkowego.

Znaczenie akwaporyn w regulacji gospodarki  
wodno-elektrolitowej
W wyniku nowych badań dotyczących zachowania homeostazy wodnej w or-
ganizmie stwierdzono, że pragnienie, podstawowy instynkt picia wody, jest 
powiązane z aktywnością neuronów w wielu narządach okołokomorowych 
podwzgórza (24, 25). Pobudzanie lub tłumienie neuronów w narządzie pod-
sklepieniowym mózgu może wywoływać zahamowanie pragnienia picia 
wody lub jej intensywne łaknienie, nawet u zwierząt nasyconych tym skład-
nikiem (24).
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Rozmieszczenie wody w organizmie człowieka oraz jej wykorzystanie w me-
tabolizmie całego organizmu jest w wysokim stopniu zależne od białek błono-
wych z grupy akwaporyn (26, 27). Tworzą one kanały uczestniczące w procesie 
transportu cząsteczek wody przez półprzepuszczalne błony komórkowe. Każda 
z podjednostek homotetrameru akwaporyny tworzy pojedynczy kanał dla 
wody (26). Struktura akwaporyny warunkuje ten szczególny i w pełni unika-
towy mechanizm selektywnego transportu wody. Selektywność ta sprawia, że 
kanał nie jest przepuszczalny dla jonów hydroniowych (H3O

+), tj. łańcucha po-
łączonych ze sobą wiązaniem wodorowym kolejnych cząsteczek wody („upro-
tonowiona” woda). 

Normy na wodę opracowane przez ekspertów 
międzynarodowych
Grupa ekspertów Instytutu Medycyny (Institute of Medicine), opracowu-
jąca normy dla ludności Stanów Zjednoczonych i Kanady, w 2005 r. wydała 
publikację, w której znalazły się m.in. normy spożycia na wodę (17). Normy 
te zostały ustalone na poziomie wystarczającego spożycia (Adequate Intake,  
AI). Uwzględniają one zróżnicowanie zapotrzebowania na wodę w zależności 
od płci, wieku i stanu fizjologicznego. Od tamtego czasu normy te nie zostały 
zmodyfikowane.

Od kilku lat prace nad normami prowadzone są przez Europejski Urząd 
ds. Bezpieczeństwa Żywności. W 2010 r. zostały wydane normy spożycia na 
wodę (4). Zostały one opracowane na poziomie wystarczającego spożycia (AI). 
W przypadku osób dorosłych eksperci EFSA bazowali na danych dotyczących 
spożycia wody, w przypadku dzieci dodatkowo zastosowano korektę uwzględ-
niającą wartość energetyczną ich diety. Dla osób starszych utrzymano normy 
na takim samym poziomie, jak dla młodszych grup dorosłych, ze względu na 
mniejsze poczucie pragnienia i mniejszą zdolność koncentracji moczu. Normy 
dla kobiet w ciąży uwzględniają większe zapotrzebowanie na wodę w związku 
z większą wartością energetyczną diety i przyrostem masy ciała, a normy  
dla kobiet karmiących uwzględniają dodatkowo zawartość wody w wydziela-
nym mleku.

Normy spożycia na wodę dla ludności Polski
Normy spożycia na wodę dla populacji polskiej zostały zmienione w roku 
2012, obecnie nie dokonano zmian w tym zakresie (28). Normy te zostały 
ustalone na poziomie wystarczającego spożycia (AI). Podstawą do ich opra-
cowania były zalecenia ekspertów Europejskiego Urzędu ds. Bezpieczeństwa 
Żywności (EFSA) (4). Zawarte w normach wartości obejmują spożycie wody 
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w postaci czystej wody i wszystkich innych napojów oraz wody zawartej w pro-
duktach spożywczych. Dotyczą przeciętnej osoby z danej grupy, przebywającej 
w otoczeniu o umiarkowanej temperaturze i odznaczającej się umiarkowanym 
poziomem aktywności fizycznej.

Wystarczające spożycie dla niemowląt do 6. miesiąca życia określono na 
podstawie ilości wody spożywanej z mlekiem matki, dla niemowląt starszych 
uwzględniono również wodę pochodzącą z żywności i napojów uzupełniają-
cych (4, 29). Przy określaniu poziomu AI dla dzieci oparto się na danych doty-
czących spożycia wody, wprowadzając jednocześnie korektę uwzględniającą 
prawidłowy stosunek wody do wartości energetycznej pożywienia i biorąc pod 
uwagę zmienność międzyosobniczą.

W przypadku osób dorosłych wykorzystano dane dotyczące spożycia wody, 
uwzględniając też prawidłową osmolarność moczu. Na tym samym poziomie, 
jak dla osób dorosłych, ustalono normy dla młodzieży począwszy od 14. roku 
życia. Ustalając normy dla osób starszych, nie można było bazować tylko na 
danych o rzeczywistym spożyciu wody, lecz wzięto pod uwagę również obni-
żającą się z wiekiem zdolność koncentracji moczu przez nerki oraz mniejsze 
poczucie pragnienia. Dlatego też normy dla tej grupy są takie same, jak dla 
dorosłych w młodszym wieku.

W normach dla kobiet w ciąży uwzględniono dodatkową ilość wody 
w związku z przyrostem masy ciała i zwiększoną wartością energetyczną ich 
diety. W przypadku kobiet karmiących uwzględniono dodatkowo wodę za-
wartą w wydzielanym mleku.

Sód
Definicja sodu

Sód (Na) jest metalem alkalicznym, o liczbie atomowej 11, znajdującym się 
w I grupie układu okresowego pierwiastków. Czysty sód jest srebrzystym, dość 
miękkim metalem, który w przyrodzie nie występuje w stanie wolnym, ale jest 
powszechnym składnikiem wielu minerałów.

Funkcje fizjologiczne sodu
Organizm człowieka zawiera około 92–105 g sodu, zgromadzonego głównie 
w kościach, płynach wewnątrzkomórkowych i tkankach. Fizjologiczny poziom 
sodu w surowicy krwi wynosi 135–145 mmol/l. Od stężenia we krwi uza-
leżniona jest ilość wydalanego sodu z moczem. Przy nadmiarze sodu jego 
wydalanie zwiększa się, zaś przy spadku stężenia dochodzi do zatrzymywania 
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sodu w organizmie. Do podstawowych funkcji tego składnika należy udział 
w gospodarce wodno-elektrolitowej, równowadze kwasowo-zasadowej, funk-
cjonowaniu układu nerwowego i mięśniowego. Ważną rolą sodu jest także jego 
udział w wytwarzaniu kwasu solnego w żołądku (1, 2, 30).

Źródła sodu w żywności i jego spożycie
Głównym źródłem sodu w diecie jest sól kuchenna oraz produkty zawierające 
dodatek chlorku sodu, w tym produkty zbożowe (pieczywo) oraz mięso i prze-
twory (wędliny), a w mniejszym stopniu produkty mleczne (sery podpuszcz-
kowe) i warzywa (konserwowe) (3).

W Polsce w ramach Programu Eliminacji Niedoboru Jodu w latach 2006–
–2011 przeprowadzono badania dotyczące zawartości sodu w diecie dzieci 
w wieku 9–13 lat (31). Zawartość sodu w diecie chłopców wynosiła 3215 mg, 
w diecie dziewcząt – 2850 mg. Stwierdzono, że 93% diet charakteryzowało się 
zawartością sodu powyżej normy na poziomie wystarczającego spożycia AI.

Badania dotyczące spożycia sodu, przeprowadzone w Stanach Zjednoczo-
nych wykazały, że wśród mężczyzn (badania NHANES 2011–2012) wynosiło 
ono 4209 mg/dobę, wśród kobiet – 2979 mg/dobę (32). Stwierdzono, że u 97% 
mężczyzn i 83% kobiet zawartość sodu w całodziennej diecie przekraczała 
2300 mg (maksymalny poziom spożycia UL w Stanach Zjednoczonych). Zawar-
tość sodu w diecie niemowląt (6–11 miesięcy) i małych dzieci (12–23 miesiące) 
(badania NHANES 2009–2012) wynosiła odpowiednio 497 i 1581 mg/dobę  
(33). Oceniono, że u 52% małych dzieci zawartość ta przekraczała 1500 mg (UL 
w Stanach Zjednoczonych dla tej grupy wiekowej).

Ocena rzeczywistego spożycia sodu na podstawie badań żywieniowych czę-
sto jest niedokładna ze względu na trudności z oszacowaniem dodatku soli. 
Bardziej wiarygodny jest pomiar zawartości sodu w moczu. Badania takie prze-
prowadzono m.in. we Włoszech (34, 35). Wśród dzieci w wieku 6–18 lat dzienne 
spożycie sodu oszacowano na 129 mmoli (co odpowiada 7,4 g soli) wśród chłop-
ców i 117 mmoli (6,7 g soli) wśród dziewcząt (34). Spożycie to przekraczało zale-
cenia (1,5 g sodu w wieku 7–10 lat i 2 g w wieku powyżej 10 lat) u 93% chłopców 
i 89% dziewcząt. Wśród osób dorosłych w wieku 35–79 lat spożycie sodu osza-
cowano na 189 mmoli/dobę (10,9 g soli) wśród mężczyzn i 147 mmoli (8,5 g 
soli) wśród kobiet (35). Spośród badanych 97% mężczyzn i 87% kobiet spoży-
wało więcej soli niż zalecana przez WHO maksymalna ilość 5 g/dobę.

Zapotrzebowanie na sód
Zapotrzebowanie na sód zależy od wieku, aktywności fizycznej oraz tempe-
ratury otoczenia. Jego zawartość w diecie powinna uzupełniać straty z potem, 
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moczem i kałem, a w przypadku dzieci i młodzieży zapewnić również prawi-
dłowy wzrost organizmu.

Nie ma badań wskazujących, że zapotrzebowanie na sód wśród dzieci 
i młodzieży różni się w znaczącym stopniu od zapotrzebowania dorosłych. 
Dlatego szacuje się je biorąc pod uwagę zapotrzebowanie osoby dorosłej i war-
tość energetyczną diety dziecka.

W celu pokrycia strat sodu z potem, moczem i kałem, człowiek dorosły, 
w umiarkowanym klimacie, przy aktywności fizycznej nie wywołującej poce-
nia się, powinien spożywać około 115 mg sodu dziennie (17). 

Większa aktywność fizyczna i podwyższona temperatura otoczenia powo-
dują większe straty sodu z potem i wówczas zapotrzebowanie na ten składnik 
może być znacznie większe. Wykazano, że w przypadku osób przebywających 
kilka godzin dziennie w otoczeniu o podwyższonej temperaturze spożywanie 
1500 mg sodu dziennie pokrywa jego straty (36).

Eksperci ze Stanów Zjednoczonych i Kanady uważają, że spożycie sodu przez 
zdrowe osoby dorosłe powinno wynosić 1500 mg na dobę, kierują się również 
faktem, że dieta zawierająca takie ilości sodu może równocześnie pokryć zapo-
trzebowanie na inne składniki odżywcze (17). Brak jest dowodów świadczących 
o tym, że zapotrzebowanie na sód zmienia się w czasie ciąży i laktacji.

Konsekwencje niedoboru i nadmiaru sodu w organizmie
Małe spożycie sodu bardzo rzadko może prowadzić do występowania jego 
niedoborów w organizmie. Objawami obniżonego stężenia sodu w osoczu 
(hiponatremii) są: osłabienie organizmu, bóle głowy, nudności, wymioty, brak 
łaknienia, zaburzenia orientacji (22).

Niektóre doniesienia wskazują, że spożycie sodu w ilościach mniejszych niż 
700 mg może niekorzystnie oddziaływać na stężenie lipidów we krwi (37, 38) 
i insulinooporność (39).

Występowanie niedoboru sodu w organizmie jest znaczącym czynnikiem 
ryzyka, szczególnie u osób starszych. W wieku podeszłym gospodarka sodowa 
ulega dysregulacji i może dojść do zaburzeń retencji sodu (40). Przy diecie 
niskosodowej nerki osób starszych wydalają więcej sodu niż nerki osób młod-
szych i wydłuża się czas potrzebny na adaptację zmian zawartości sodu w die-
cie. Dlatego zaleca się unikanie zbyt rygorystycznego i nagłego ograniczania 
zawartości sodu w diecie osób starszych. Jednak w podeszłym wieku może 
dojść także do nadmiernej nerkowej retencji sodu, co prowadzi do rozwoju 
sodozależnego nadciśnienia tętniczego.

Długotrwałe nadmierne spożycie sodu może prowadzić do wielu poważ-
nych konsekwencji zdrowotnych, m.in. nadciśnienia tętniczego, udarów 
mózgu, raka żołądka i prawdopodobnie również raka przełyku, może też 
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sprzyjać rozwojowi osteoporozy i kamicy nerkowej, a najnowsze badania wska-
zują, że także otyłości.

W wielu badaniach epidemiologicznych wykazano, że nadmiar sodu w die-
cie jest związany ze zwiększoną zachorowalnością i umieralnością z powodu 
chorób układu krążenia (41, 42). Stwierdzono, że w krajach, gdzie spożycie 
sodu jest wysokie, częstość nadciśnienia tętniczego jest większa w porównaniu 
do krajów, gdzie jest ono niższe (43). Wykazano, że redukcja spożycia soli o 6 g 
na dobę może dawać bardzo wymierne efekty. Daje ona możliwość uregulowa-
nia ciśnienia bez stosowania farmakoterapii bądź pozwala na istotne obniżenie 
przyjmowania leków. Prowadzi także do zmniejszenia częstości występowania 
zawałów serca o 18%, a udarów mózgu o 24% (41). 

Zaobserwowano, że wzrost ryzyka udarów mózgu przy zwiększonym spo-
życiu sodu może być niezależny od wartości ciśnienia tętniczego krwi i masy 
ciała (44). Obserwacje te wskazują, że zbyt duże spożycie sodu dodatkowo 
wpływa niekorzystnie na stan układu krążenia, niezależnie od wpływu na 
ciśnienie tętnicze krwi. Wyniki niektórych badań wskazują, iż nadkonsumpcja 
sodu wiąże się, również niezależnie od wysokości ciśnienia tętniczego krwi, ze 
zwiększeniem masy lewej komory serca i włóknieniem mięśnia serca – czyn-
nikami rozwoju niewydolności serca (45).

Zbyt wysokie spożycie sodu stwarza także większe ryzyko rozwoju raka 
żołądka. Dieta o dużej zawartości sodu sprzyja zakażeniu Helicobacter pylori, 
które uważane jest za istotny czynnik rozwoju większości przypadków raka 
żołądka (46). Duża zawartość sodu w diecie powoduje wzrost ryzyka zaniko-
wego zapalenia błony śluzowej żołądka, prowadzącego do achlorhydrii. Sprzyja 
to rozwojowi bakterii produkujących reduktazę azotanową, przekształcającą 
azotany w azotyny. Ze związków tych powstają nitrozoaminy, uznawane za 
karcynogeny. Badania prowadzone w Instytucie Żywności i Żywienia wyka-
zały, że obserwowany w ostatnich latach spadek zachorowalności na raka 
żołądka w Polsce wiązał się m.in. ze zmniejszeniem spożycia soli, aczkolwiek 
spożycie to nadal jest wysokie (47).

Najnowsze badania wskazują, że skutkiem nadmiernego spożycia sodu 
może być również otyłość (34, 48). Wcześniej uważano, że dochodzi do tego 
z powodu picia większych ilości słodkich napojów, na skutek wzmożonego 
pragnienia po spożyciu słonych produktów i potraw. Wpływ zawartości sodu 
w diecie na spożycie słodzonych cukrem napojów potwierdzają opublikowane 
w 2013 r. wyniki krajowych badań prowadzonych w Stanach Zjednoczonych 
i Australii wśród dzieci i młodzieży (49, 50).

Obecnie coraz więcej dowodów wskazuje, że zachodzi także bezpośrednia 
zależność między zawartością sodu w diecie a rozwojem otyłości, gdyż duże 
spożycie sodu prowadzi do zaburzeń metabolizmu tkanki tłuszczowej. Na pod-
stawie wyników krajowych badań żywieniowych prowadzonych w Wielkiej  
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Brytanii w latach 2008–2012, oszacowano, że wzrost spożycia soli o 1 g dzien-
nie jest związany ze wzrostem ryzyka rozwoju otyłości u dzieci o 28%, a u do-
rosłych o 26% (48). Zarówno u dzieci, jak i u osób dorosłych większe spożycie 
sodu w istotny sposób wpływa na wzrost tłuszczowej masy ciała.

Badania przeprowadzone wśród amerykańskiej młodzieży wykazały, że 
przy zwiększonym spożyciu sodu w organizmie może dojść do stanu zapal-
nego (większy jest poziom TNFα i leptyny) (51). Stwierdzono, że nadmierne 
spożycie sodu może prowadzić do wzrostu masy ciała, zwiększenia zawarto-
ści tkanki tłuszczowej w organizmie i wzrostu obwodu brzucha.

Również wyniki krajowych badań prowadzonych w Korei Południowej 
w latach 2010–2011 wykazały, że większe spożycie sodu wiąże się z wyższym 
BMI, obwodem talii oraz procentową zawartością tłuszczu w organizmie 
i wpływ ten jest niezależny od spożycia napojów słodzonych cukrem (52).

Z innych chorób w których nadmierne spożycie sodu może zwiększać 
ryzyko nasilenia zaburzeń zdrowia należy wymienić osteoporozę (53). Dla pre-
wencji tego schorzenia ważne jest zachowanie prawidłowego bilansu wapnio-
wego. Sód, spożywany w nadmiernych ilościach, zwiększa wydalanie wapnia, 
przyczyniając się do ujemnego bilansu tego pierwiastka w organizmie. Zwięk-
szone wydalanie wapnia z moczem, prowokowane nadmiarem sodu, sprzyja 
także powstawaniu kamieni nerkowych (54).

Ponadto niektóre badania wskazują, że wysokie spożycie sodu może nie-
korzystnie oddziaływać na funkcjonowanie płuc przy takich chorobach, jak 
zapalenie oskrzeli czy astma (55).

Normy i zalecenia dotyczące spożycia sodu opracowane 
przez ekspertów międzynarodowych
Normy na sód zostały ustalone przez grupę ekspertów Instytutu Medycyny ze 
Stanów Zjednoczonych w 2005 roku (17) na poziomie wystarczającego spoży-
cia (Adequate Intake, AI). Uwzględniają one zróżnicowanie zapotrzebowania 
na ten składnik w zależności od płci, wieku i stanu fizjologicznego. Dla osób 
dorosłych norma na sód wynosi 1500 mg/dobę. Odpowiednio mniejsza jest 
dla niemowląt, dzieci, młodzieży i osób starszych, nie zmienia się natomiast 
w okresie ciąży i laktacji.

Światowa Organizacja Zdrowia w 2012 roku wydała zalecenia dotyczące 
spożycia sodu (56) u osób dorosłych i dzieci. Analizując aktualne wyniki badań 
dotyczących niekorzystnych skutków zdrowotnych nadmiernego spożycia 
sodu i potencjalnego wpływu na zdrowie obniżonego spożycia tego składnika, 
eksperci zalecili dla osób dorosłych zmniejszenie zawartości sodu w diecie do 
ilości mniejszych niż 2 g dziennie. Jednocześnie zalecono, żeby w diecie dzieci 
zawartość sodu była relatywnie mniejsza, w takim stopniu, w jakim mniejsze 
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jest ich zapotrzebowanie na energię. Eksperci WHO nie zmienili tym samym 
zaleceń, zawartych w ich wcześniejszych raportach. Ponowny przegląd tych 
zaleceń przewidywany jest do końca roku 2017. Jednocześnie zwrócono uwagę 
na potrzebę przyszłych badań nad wpływem obniżenia spożycia sodu do ilo-
ści mniejszych niż 1,2 g dziennie na ciśnienie krwi oraz jego potencjalnie nie-
korzystnym działaniem.

Normy na sód nie zostały dotychczas opracowane przez Europejski Urząd 
ds. Bezpieczeństwa Żywności. 

Normy spożycia na sód dla ludności Polski
Normy na sód nie zostały zmienione w porównaniu do norm z 2008 i 2012 r. 
(28). Opracowane zostały na poziomie wystarczającego spożycia (AI). Aktual-
nie brak jest danych pozwalających na określenie średniego zapotrzebowania 
(EAR) i zalecanego spożycia (RDA). Ustalając normy na sód, przyjęto podobne 
założenia jak w Stanach Zjednoczonych i w Kanadzie (17). 

Dla niemowląt do 6. miesiąca życia, jako poziom AI, przyjęto ilości sodu 
spożywane z mlekiem matki. W przypadku niemowląt w wieku 7–12 miesięcy 
uwzględniono spożycie sodu zarówno z mleka matki, jak i z produktów uzu-
pełniających. Wartości te są zgodne z zaleceniami EFSA dotyczącymi zapotrze-
bowania na składniki odżywcze niemowląt i małych dzieci (29). W przypadku 
osób dorosłych (19–50 lat) wystarczające spożycie ustalono na poziomie 
1500 mg/dobę. U dzieci i młodzieży oraz osób w wieku 50 lat i więcej doko-
nano ekstrapolacji wartości przyjętej dla młodszych dorosłych, uwzględnia-
jąc mniejszą wartość energetyczną diet w tych grupach wieku. W przypadku 
kobiet ciężarnych i karmiących poziom AI został ustalony na takim samym 
poziomie jak dla kobiet niebędących w ciąży czy w okresie karmienia.

Potas
Definicja potasu

Potas (K) – bardzo miękki, srebrzystobiały metal alkaliczny, o liczbie atomo-
wej 11, który leży w I grupie układu okresowego. 

Funkcje fizjologiczne potasu
Organizm człowieka dorosłego zawiera przeciętnie 150 g potasu, z czego pra-
wie 90% znajduje się wewnątrz komórek. Fizjologiczny poziom potasu w suro-
wicy krwi wynosi 3,5–5,0 mmol/l. Wydalanie potasu z organizmu odbywa się 
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głównie z moczem. Potas zapewnia prawidłową gospodarkę wodno-elektro-
litową, uczestniczy w regulacji ciśnienia osmotycznego komórek. Ważną jego 
funkcją jest aktywacja wielu enzymów ustrojowych i udział w metabolizmie 
składników odżywczych: węglowodanów i białek (1, 2, 30).

Źródła potasu w żywności i jego spożycie
Potas jest obecny prawie we wszystkich produktach spożywczych. Najwięcej 
zawierają go suszone owoce, orzechy, nasiona, kakao i czekolada, warzywa, 
owoce, a spore ilości są w ziemniakach, mięsie i produktach zbożowych (3). 
Główne źródło potasu w diecie Polaków stanowią ziemniaki.

Eksperci EFSA dokonali przeglądu danych europejskich dotyczących 
zawartości potasu w diecie (57). Przegląd objął wyniki badań z 9 krajów pro-
wadzonych w latach 2000–2011. Średnia zawartość potasu w diecie wahała się 
między 821 a 1535 mg/dobę wśród niemowląt, między 1516 a 2005 mg/dobę 
wśród dzieci od 1 do 3 lat, między 1668 a 2750 mg/dobę wśród dzieci od 3 do 
10 lat, między 2093 a 3712 mg/dobę wśród dzieci w wieku od 10 do 18 lat oraz 
między 2463 a 3991 mg/dobę wśród dorosłych.

W Stanach Zjednoczonych wśród mężczyzn od 20. roku życia (badania 
NHANES 2011–2012) spożycie potasu oceniono na 3203 mg/dobę, wśród 
kobiet – na 2403 mg/dobę (32). Zawartość potasu w diecie niemowląt (6–11 
miesięcy) i małych dzieci (12–23 miesiące) (badania NHANES 2009–2012) 
wynosiła odpowiednio 1119 i 1834 mg/dobę (33). 

Zapotrzebowanie organizmu na potas
Stężenie potasu w surowicy i jego zawartość w organizmie nie pozwalają na 
określenie zapotrzebowania na ten składnik. Eksperci EFSA uważają, że nie 
ma biomarkerów stanu odżywienia potasem, które w tym celu można byłoby 
wykorzystać (57). 

Grupy ekspertów EFSA i WHO zakładają, że spożycie potasu u osób doro-
słych powinno kształtować się na poziomie, który pozwoli na zmniejszenie 
ryzyka chorób, które często wiążą się z niedoborem tego składnika, takich jak 
nadciśnienie tętnicze, udar, choroba niedokrwienna serca (57, 58). 

Zapotrzebowanie na potas u dzieci i młodzieży określa się na podstawie 
zapotrzebowania osób dorosłych, uwzględniając jednak mniejszą należną 
masę ciała, mniejszą wartość energetyczną ich pożywienia, a także potrzeby 
związane ze wzrostem organizmu (17, 57, 58).

Brak jest badań dotyczących zapotrzebowania na potas w czasie ciąży (17, 
57). W okresie tym wzrost zawartości potasu w organizmie jest bardzo mały. 
Eksperci przyjmują, że zawartość potasu w diecie kobiet w ciąży powinna 
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odpowiadać zawartości zalecanej dla kobiet niebędących w ciąży. Natomiast 
w okresie karmienia powinna być ona większa, tak, aby pokryć straty tego 
pierwiastka występujące na skutek wydzielania mleka. 

Na zapotrzebowanie na potas wpływają również czynniki środowiskowe 
(17). Przebywanie w środowisku o wyższej temperaturze, a także większa ak-
tywność fizyczna zwiększają straty potasu z potem. Leki o działaniu diuretycz-
nym powodują zwiększone wydalanie potasu z moczem, co może prowadzić 
do hipokaliemii. Również przy wysokiej zawartości chlorku sodowego w die-
cie może wzrastać zapotrzebowanie na potas, który obniża ciśnienie krwi.

Konsekwencje niedoboru i nadmiaru potasu w organizmie
Zbyt mała zawartość potasu w diecie, a w konsekwencji w surowicy krwi, 
może zwiększać ryzyko poważnych konsekwencji zdrowotnych. W piśmien-
nictwie najczęściej wymienia się związek między spożyciem potasu a ciśnie-
niem krwi. 

Opublikowana niedawno metaanaliza wykazała, że zwiększone spoży-
cie potasu (pochodzącego zarówno z diety, jak i z suplementów) wiązało się 
z obniżeniem ciśnienia krwi. Bardziej szczegółowa analiza danych wykazała, 
że efekt ten występował u osób z nadciśnieniem (59).

Inna metaanaliza wykazała, że wydalanie potasu w ilości 2300–3900 mg/  
/dobę, odpowiadające jego spożyciu na poziomie 2900–4900 mg/dobę wiązało 
się z większym obniżeniem ciśnienia krwi. Nie określono jednak zależności 
dawka-odpowiedź (60). 

W badaniach przeprowadzonych w Holandii wśród osób w wieku 28–75 lat 
stwierdzono, że wydalanie potasu w ilościach mniejszych niż 70 mmol/dobę, 
co odpowiada 3500 mg potasu w diecie, wiąże się z większym ryzykiem nad-
ciśnienia tętniczego (61).

Badania dotyczące związku pomiędzy spożyciem potasu a ryzykiem udaru 
wskazują, że istnieje ujemna korelacja między tymi czynnikami, kiedy zawar-
tość potasu w diecie nie przekracza 3500 mg/dobę. Przy większym spożyciu 
tego pierwiastka zależność ta nie jest już tak jednoznaczna (62, 63).

Niektóre badania wskazują, że małe spożycie potasu może zwiększać ryzyko 
choroby niedokrwiennej serca i zawału, jednak wyniki badań z tego zakresu nie  
są jednoznaczne (64, 65). Publikowane są również doniesienia wskazujące na 
związek między małym spożyciem potasu a ryzykiem cukrzycy typu 2 (66, 67). 

Przy niedoborach potasu może wzrastać również ryzyko rozwoju kamicy 
nerkowej, na co wskazują m.in. badania przeprowadzone wśród mężczyzn 
ze Stanów Zjednoczonych w wieku 40–75 lat (68). Jednak, zdaniem eksper-
tów EFSA, na podstawie dostępnych badań nie można określić niezależnego 
wypływu potasu na rozwój kamicy nerkowej.
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U osób zdrowych nadmierne ilości spożytego potasu są wydalane przez 
nerki (22, 57). Jednak zbyt duże spożycie potasu z suplementów diety może 
prowadzić do niekorzystnych skutków zdrowotnych. 

Normy i zalecenia dotyczące spożycia potasu opracowane 
przez ekspertów międzynarodowych
Normy na potas zostały uwzględnione w monografii ekspertów Instytutu 
Medycyny ze Stanów Zjednoczonych wydanej w roku 2005. Opracowano je 
na poziomie wystarczającego spożycia (AI). W przypadku osób dorosłych, 
w tym również starszych, poziom ten wynosi 4700 mg/dobę, odpowiednio 
mniejszy jest u dzieci i młodzieży.

W 2012 roku Światowa Organizacja Zdrowia wydała zalecenia dotyczące 
spożycia potasu (58) u osób dorosłych i dzieci. Eksperci zalecili zwiększenie 
zawartości tego składnika w diecie osób dorosłych do co najmniej 90 mmoli/ 
/dobę (3510 mg/dobę). W diecie dzieci minimalna zawartość potasu może być 
mniejsza o tyle, o ile jest mniejsze ich zapotrzebowanie na energię.

W 2016 r. ukazały się normy EFSA na potas (57). Normy te zostały usta-
lone na poziomie wystarczającego spożycia (AI). Określając poziom AI dla 
dorosłych (3500 mg/dobę) eksperci kierowali się faktem, że zbyt niska zawar-
tość potasu w diecie może niekorzystnie wpływać na ciśnienie krwi i zwięk-
szać ryzyko udaru. 

Normy spożycia na potas dla ludności Polski
Normy na potas zostały zmienione w porównaniu z normami z roku 2008 
i 2012 (28). Podstawą do ich opracowania były zalecenia ekspertów EFSA 
z 2016 r. (57). Normy te ustalone zostały na poziomie wystarczającego spoży-
cia (AI). Obecnie dostępne dane nie pozwalają na określenie średniego zapo-
trzebowania (EAR) na potas. 

Normy na potas dla osób dorosłych, niezależnie od płci i wieku, wynoszą 
3500 mg/dobę. W przypadku dzieci wartości te przeliczono, uwzględniając 
referencyjną masę ciała i wskaźnik wzrostu. Normy dla kobiet w ciąży usta-
lono na takim samym poziomie jak dla kobiet niebędących w ciąży, natomiast 
w normach dla kobiet karmiących uwzględniono ilość potasu znajdującą się 
w wydzielanym mleku.

Zapotrzebowanie na potas niemowląt do 6. miesiąca życia zostało okre-
ślone na podstawie rzeczywistego spożycia tego składnika z mlekiem matki, 
podobnie jak w raporcie ekspertów EFSA dotyczącym zapotrzebowania nie-
mowląt i małych dzieci na składniki odżywcze (29). Wartości AI dla tej grupy 
ustalono kierując się zaleceniami zawartymi w tym raporcie. 
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Chlor
Definicja chloru

Chlor (Cl) jest żółtozielonym gazem, o liczbie atomowej 17, znajdującym się 
w VII grupie układu okresowego pierwiastków. 

Funkcje fizjologiczne chloru
Zawartość chloru w organizmie dorosłego mężczyzny wynosi około 84 g. Fizjo-
logiczny poziom chlorków w surowicy krwi wynosi 98–106 mmol/l. Chlor 
odkłada się w skórze, tkance podskórnej i kościach. Występuje też w soku 
żołądkowym i ślinie. Jon chlorkowy uczestniczy w regulacji gospodarki wodno-
elektrolitowej i równowagi kwasowo-zasadowej. Gospodarka chlorem w orga-
nizmie pozostaje w ścisłym związku ze stężeniem sodu. Spadek stężenia sodu 
skutkuje spadkiem stężenia jonów chlorkowych i analogiczna reakcja zachodzi 
przy wzroście. Z organizmu chlor wydalany jest z moczem i potem (2, 3). 

Źródła chloru w żywności
Głównym źródłem chloru w pożywieniu jest sól kuchenna oraz produkty 
zawierające chlorek sodu. 

Zapotrzebowanie organizmu na chlor
Zapotrzebowanie na chlor wiąże się ze spożyciem i wydalaniem sodu. Zapo-
trzebowanie na chlor dla poszczególnych grup ludności jest zbliżone do zapo-
trzebowania na sód (w mmolach) (17). 

Konsekwencje niedoboru i nadmiaru chloru w organizmie
Niedobór chloru (hipochloremia) występuje, kiedy jego stężenie w surowicy 
krwi spada poniżej 95 mmol/l. Dochodzi do tego w wyniku nadmiernej utraty 
chloru przez przewód pokarmowy, nerki, skórę, przy hiperproteinemii oraz 
przy podawaniu płynów bezelektrolitowych. Hiopochloremia związana jest 
z zasadowicą metaboliczną (22).

Na nadmiar chloru (hiperchloremię) wskazuje jego stężenie w surowicy 
powyżej 105 mmol/l. Niebezpieczeństwo takie występuje przy podawaniu 
chlorków, utracie wodorowęglanów przez przewód pokarmowy lub nerki, 
hipoproteinemii, bądź na skutek zagęszczenia krwi. Hiperchloremia wiąże się 
z kwasicą metaboliczną.
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Tabela 1. Normy na wodę i elektrolity ustalone na poziomie wystarczającego 
spożycia (AI) 

Grupa/wiek 
(lata)

Woda*  
(ml/dobę)

Sód  
(mg/dobę)

Potas  
(mg/dobę)

Chlor  
(mg/dobę)

Niemowlęta
0–0,5
0,5–1

700–1000
800–1000

120
370

400
750

300
570

Dzieci
1–3
4–6
7–9

1250
1600
1750

750
1000
1200

800
1100
1800

1150
1550
1850

Chłopcy
10–12
13–15
16–18

2100
2350
2500

1300
1500
1500

2400
3000
3500

2000
2300
2300

Dziewczęta
10–12
13–15
16–18

1900
1950
2000

1300
1500
1500

2400
3000
3500

2000
2300
2300

Mężczyźni
19–30
31–50
51–65
66–75
> 75

2500
2500
2500
2500
2500

1500
1500
1400
1300
1200

3500
3500
3500
3500
3500

2300
2300
2150
2000
1850

Kobiety
19–30
31–50
51–65
66–75
> 75
ciąża

laktacja

2000
2000
2000
2000
2000
2300
2700

1500
1500
1400
1300
1200
1500
1500

3500
3500
3500
3500
3500
3500
4000

2300
2300
2150
2000
1850
2300
2300

*Woda pochodząca z napojów i produktów spożywczych.
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Normy spożycia na chlor dla ludności Polski
Normy na chlor opracowano na poziomie wystarczającego spożycia (AI). 
Dla niemowląt do 6. miesiąca życia zostały one ustalone na podstawie spo-
życia tego składnika z mlekiem matki, zgodnie z zaleceniami ekspertów 
EFSA dotyczącymi zapotrzebowania niemowląt i małych dzieci na składniki  
odżywcze (29).

Dla pozostałych grup ludności nie zostały zmienione w porównaniu do 
norm z 2008 i 2012 r. (28). Wartości AI ustalono na podstawie wartości przyję-
tych dla sodu. Założono, że 1 mmolowi sodu (23 mg) w diecie powinien odpo-
wiadać 1 mmol chloru (35,5 mg).
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Poniższe zasady żywienia i aktywności fizycznej zostały opracowane dla 
poszczególnych grup populacyjnych przez ekspertów Instytutu Żywności 
i Żywienia w oparciu o przegląd piśmiennictwa oraz zapotrzebowanie na ener-
gię i składniki odżywcze zawarte w zaktualizowanych normach żywienia. 

ZASADy ZDRoWEGo ŻyWIENIA  
DZIECI I MłoDZIEŻy

Prawidłowe żywienie jest jednym z najważniejszych czynników wpływa-
jących na rozwój człowieka i utrzymanie przez niego dobrego stanu zdro-
wia. Ma ono ogromne znaczenie zwłaszcza w przypadku dzieci i młodzieży. 
W okresie wzrostu i rozwoju organizmu wpływa nie tylko na samopoczu-
cie, stan zdrowia, funkcje poznawcze, lecz także pomaga chronić organizm 
przed wieloma poważnymi konsekwencjami zdrowotnymi w późniejszych eta-
pach życia. Znaczenie dla zdrowia mają również prawidłowe nawyki i zwyczaje 
żywieniowe, które najczęściej kształtują się właśnie w młodym wieku. Mówiąc 
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o prawidłowym rozwoju, nie można zapominać o aktywności fizycznej, która 
jest niezwykle ważnym elementem prozdrowotnego stylu życia. Podobnie jak 
prawidłowe żywienie ma ona korzystny wpływ na samopoczucie, wzrost i roz-
wój młodego organizmu, a nawet na wyniki w nauce.

Zasady prawidłowego żywienia dzieci i młodzieży są integralnym elemen-
tem Piramidy Zdrowego Żywienia i Aktywności Fizycznej Dzieci i Młodzieży. 
Aktualna Piramida Zdrowego Żywienia i Aktywności Fizycznej Dzieci i Mło-
dzieży (2016 r.) została opracowana przez grupę ekspertów Instytutu Żywno-
ści i Żywienia.

Co to jest Piramida Zdrowego Żywienia 
i Aktywności Fizycznej Dzieci i Młodzieży?

Piramida Zdrowego Żywienia i Aktywności Fizycznej Dzieci i Młodzieży to jak 
najprostsze i ogólne przedstawienie kompleksowej idei żywienia, której reali-
zacja daje szanse na sprawność intelektualną, fizyczną i zdrowie w dorosłym 
życiu.

Do kogo kierowana jest Piramida? 

Aktualna Piramida (2016 r.) kierowana jest do dzieci i młodzieży w wieku 
4–18 lat oraz ich rodziców, opiekunów, nauczycieli. Piramida może być także 
źródłem informacji dla osób zawodowo zajmujących się żywieniem dzieci 
i młodzieży.

Jak rozumieć i czytać Piramidę?

Piramida to graficzny opis odpowiednich proporcji różnych, niezbędnych 
w codziennej diecie grup produktów spożywczych. Im wyższe piętro pira-
midy, tym mniejsza ilość i częstość spożywanych produktów z danej grupy 
żywności.
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Zasady Zdrowego Żywienia związane z Piramidą 
Zdrowego Żywienia i Aktywności Fizycznej Dzieci 
i Młodzieży

  1. Jedz posiłki regularnie (5 posiłków co 3–4 godziny). 
  2. Warzywa i owoce jedz jak najczęściej i w jak największej ilości. 
  3. Jedz produkty zbożowe, zwłaszcza pełnoziarniste. 
  4.  Codziennie pij co najmniej 3–4 szklanki mleka. Możesz je zastąpić jogur-

tem naturalnym, kefirem i – częściowo – serem. 
  5.  Jedz ryby, nasiona roślin strączkowych i jaja. Wybieraj chude mięso. Ogra-

niczaj spożycie produktów mięsnych przetworzonych. 
  6.  Ograniczaj spożycie tłuszczów zwierzęcych. Zastępuj je olejami roślin-

nymi. 
  7.  Unikaj spożycia cukru, słodyczy i słodkich napojów. Zastępuj je owocami 

i orzechami. 
  8. Nie dosalaj potraw. Unikaj słonych przekąsek i produktów typu fast food. 
  9. Pamiętaj o piciu wody do posiłku i między posiłkami. 
10. Bądź codziennie aktywny fizycznie w szkole i poza szkołą. 

1. Jedz posiłki regularnie (5 posiłków co 3–4 godziny).
Posiłki powinny być jedzone o stałych porach w ciągu dnia. Zapewnia to lep-
szy metabolizm i optymalne wykorzystanie składników odżywczych oraz 
sprzyja prawidłowej sprawności umysłowej i fizycznej organizmu. Szczegól-
nie ważne jest I śniadanie, które – prawidłowo skomponowane pod względem 
odżywczym – jest niezbędne do właściwego rozwoju organizmu.

2.  Warzywa i owoce jedz jak najczęściej  
i w jak największej ilości.

Warzywa i owoce powinny być ważnym składnikiem codziennej diety dzieci 
i młodzieży. Produkty te stanowią główne źródło witamin (przede wszystkim 
witaminy C, ß-karotenu, folianów), składników mineralnych, błonnika oraz 
naturalnych przeciwutleniaczy, tzw. antyoksydantów, które usuwają szkodliwe 
dla organizmu wolne rodniki tlenowe.

Regularne jedzenie warzyw i owoców zmniejsza ryzyko rozwoju wielu cho-
rób, w tym cukrzycy typu 2, otyłości, nadciśnienia, niedokrwiennej choroby 
serca, niektórych nowotworów. Najkorzystniej jest spożywać je na surowo lub 
minimalnie przetworzone, ponieważ w takiej formie produkty te zachowują 
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najwyższą wartość odżywczą. Warzywa i owoce powinny być spożywane kilka 
razy dziennie, w ramach posiłków i przekąsek.

Warzywa i owoce różnią się między sobą składem i wartością odżyw-
czą. Barwa warzyw i owoców wiąże się z zawartością określonych substan-
cji, które mają wpływ na ich właściwości zdrowotne. Dlatego, aby dostarczyć 
organizmowi wszystkich składników pokarmowych, należy spożywać różno-
barwne warzywa i owoce. Warto przy tym pamiętać, że należy spożywać wię-
cej warzyw niż owoców.

3. Jedz produkty zbożowe, zwłaszcza pełnoziarniste.
Produkty zbożowe powinny być składnikiem większości posiłków. Spo-
śród produktów zbożowych należy jak najczęściej wybierać te pełnoziarni-
ste, do których zaliczamy mąkę i pieczywo razowe, graham i tzw. grube kasze 
(np. gryczana, jęczmienna), ryż brązowy, makarony pełnoziarniste. Cennym 
elementem codziennej diety są również naturalne płatki zbożowe, np. owsiane, 
jęczmienne, żytnie.

Produkty zbożowe dostarczają węglowodanów złożonych, są więc dosko-
nałym źródłem energii tak potrzebnej rosnącemu i rozwijającemu się orga-
nizmowi. Zawierają niewielkie ilości białka i tłuszczu, a także witaminy 
z grupy B (niezbędne do prawidłowej pracy układu nerwowego, pomagające 
w koncentracji i nauce), różne składniki mineralne (np. magnez, cynk, żelazo), 
które m.in. wspierają rozwój fizyczny, korzystnie wpływają na samopoczucie 
i zdolność do nauki; są również źródłem błonnika pokarmowego wspomagają-
cego pracę układu pokarmowego, ułatwiającego utrzymanie prawidłowej masy 
ciała i pomagającego zapobiegać chorobom na tle wadliwego żywienia.

Wybierając produkty zbożowe, warto zwracać uwagę na ich skład – ciemne 
pieczywo nie zawsze jest pieczywem razowym, a część tych produktów (np. 
płatki śniadaniowe) może zawierać dodatek cukru, soli, które w codziennej 
diecie powinny być ograniczane.

4.  Codziennie pij co najmniej 3–4 szklanki mleka. Możesz je 
zastąpić jogurtem naturalnym, kefirem i – częściowo – serem.

Produkty mleczne są najlepszym źródłem dobrze przyswajalnego wapnia 
w diecie dzieci i młodzieży – składnika niezbędnego do budowy zdrowych 
kości i zębów. Produkty te zawierają również pełnowartościowe białko oraz 
witaminy i składniki mineralne.

Zalecana do spożycia ilość produktów mlecznych to przynajmniej 3–4 
szklanki mleka, które można częściowo zastąpić innymi wartościowymi pro-
duktami, takimi jak: jogurt naturalny, kefir, maślanka, ser.
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5.  Jedz ryby, nasiona roślin strączkowych i jaja. Wybieraj 
chude mięso. ograniczaj spożycie produktów mięsnych 
przetworzonych.

W okresie wzrostu i rozwoju młodego organizmu szczególnie ważne jest spo-
żywanie pełnowartościowego białka, którego najlepszym źródłem są: mięso, 
ryby i jaja. Warto pamiętać, że mięso jest również źródłem najlepiej przyswa-
jalnego żelaza, które pełni ważną rolę m.in. w tworzeniu składników krwi. 
Należy wybierać chude mięso, natomiast ograniczać produkty mięsne prze-
tworzone, których nadmierne spożycie jest niekorzystne dla zdrowia.

Przynajmniej dwa razy w tygodniu warto zjeść ryby, przede wszystkim 
morskie. Zawierają one cenne dla zdrowia wielonienasycone kwasy tłuszczowe 
omega-3, które odgrywają zasadniczą rolę w rozwoju i prawidłowym funkcjo-
nowaniu mózgu, układu nerwowego i wzroku. Ryby są również doskonałym 
źródłem białka i składników mineralnych, w tym jodu.

Jaja można jeść kilka razy w tygodniu – są skoncentrowanym źródłem 
składników odżywczych, m.in. białka, witamin, składników mineralnych, 
lecytyny i kwasów tłuszczowych.

Pamiętać też trzeba o spożywaniu nasion roślin strączkowych, m.in. fasoli, 
zielonego groszku, soczewicy i bobu. Zawierają one dużo białka, a mało tłusz-
czu. Są doskonałą i zdrową alternatywą dla mięsa. 

6.  ograniczaj spożycie tłuszczów zwierzęcych.  
Zastępuj je olejami roślinnymi.

Nadmierne spożycie tłuszczów zwierzęcych, które zawierają nasycone kwasy 
tłuszczowe, jest przyczyną wielu chorób, przede wszystkim chorób układu ser-
cowo-naczyniowego i niektórych nowotworów. Oleje roślinne są z kolei naj-
bogatszym źródłem jedno- i wielonienasyconych kwasów tłuszczowych, które 
chronią przed tymi chorobami. Dlatego tłuszcze zwierzęce warto zastąpić ole-
jami roślinnymi, z wyjątkiem oleju kokosowego i palmowego. Najlepiej wybie-
rać olej rzepakowy mający najkorzystniejszy skład kwasów tłuszczowych.

Pamiętać też trzeba, że oleje tłoczone na zimno można spożywać wyłącz-
nie na surowo, jako doskonały dodatek do surówek i sałatek warzywnych. 
Do smażenia zaś najlepiej używać rafinowany olej rzepakowy lub oliwę z oli-
wek. Należy jednak ograniczać spożywanie produktów smażonych, gdyż 
znacznie zdrowsze są potrawy gotowane, szczególnie na parze.
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7.  unikaj spożycia cukru, słodyczy i słodkich napojów.  
Zastępuj je owocami i orzechami.

Cukier i słodycze są bardzo kaloryczne, ponieważ – oprócz tego, że zawierają 
głównie sacharozę, glukozę czy fruktozę np. w postaci syropu glukozowo- 
-fruktozowego – wiele z nich zawiera tłuszcz (m.in. ciastka, batoniki, wyroby 
czekoladowe, lody).

Słodycze nie dostarczają cennych witamin i składników mineralnych. 
Często znajdujący się w słodyczach tłuszcz zawiera niekorzystne dla zdrowia 
kwasy tłuszczowe, w tym izomery trans sprzyjające chorobom układu krąże-
nia i nowotworom. Istnieją słodycze, które mają tylko słodki smak i dostarczają 
kalorii, a przez to sprzyjają nadwadze i otyłości, przyczyniając się do rozwoju 
cukrzycy typu 2 czy miażdżycy. Dodatkowo słodycze i cukier są wrogiem 
naszych zębów i najpoważniejszym czynnikiem rozwoju próchnicy, dlatego 
warto ograniczyć dodawanie cukru do potraw i napojów.

Słodycze warto zastąpić owocami lub niesolonymi orzechami i nasionami. 
Orzechy, zwłaszcza włoskie, migdały, nasiona słonecznika czy dyni zawierają 
szereg substancji korzystnych dla zdrowia.

Słodycze nie powinny zastępować wartościowego posiłku, np. kanapki 
i owoców na drugie śniadanie.

8.  Nie dosalaj potraw. unikaj słonych przekąsek  
i produktów typu fast food.

Nadmierne spożycie soli (NaCl) – z uwagi na zawartość sodu – niekorzystnie 
wpływa na zdrowie (powoduje nadciśnienie, udary, otyłość, nowotwory). Dla-
tego też powinno się unikać soli, słonych produktów i potraw.

W ograniczeniu spożycia soli może pomóc usunięcie solniczki ze stołu 
i zastąpienie soli przyprawami ziołowymi (świeżymi i suszonymi) oraz wybie-
ranie produktów surowych zamiast przetworzonych.

9. Pamiętaj o piciu wody do posiłku i między posiłkami.
Woda jest uniwersalnym napojem gaszącym pragnienie. To również jeden 
z niezbędnych składników pokarmowych, który trzeba dostarczać organi-
zmowi regularnie i w odpowiednich ilościach. Jej niedobór szybko prowadzi 
do odwodnienia i związanego z tym gorszego samopoczucia, osłabienia orga-
nizmu, mniejszej możliwości koncentracji i przyswajania nowych wiadomo-
ści. Później pojawiają się poważniejsze dolegliwości (m.in. ze strony układu 
moczowego, krwionośnego, pokarmowego), które mogą być niebezpieczne 
dla zdrowia.
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Warto pamiętać o piciu co najmniej 5–6 szklanek wody dziennie – 
do posiłku i między posiłkami. Woda zawarta jest również w spożywanych 
produktach i potrawach (np. w warzywach, owocach, zupach). Więcej wody 
potrzeba przy wysiłku fizycznym, w czasie przebywania w miejscu, gdzie jest 
wysoka bądź niska temperatura oraz mała wilgotność.

10. Bądź codziennie aktywny fizycznie w szkole i poza szkołą.
Codzienna aktywność fizyczna, przynajmniej 60 minut dziennie, w szkole 
i poza szkołą zapewnia dobrą kondycję fizyczną i sprawność umysłową oraz 
wpływa na prawidłową sylwetkę i atrakcyjny wygląd. Zwiększenie aktyw-
ności powyżej 60 minut dziennie może przynieść dodatkowe korzyści zdro-
wotne. Młodzież powinna również pamiętać o ćwiczeniach zwiększających 
tkankę mięśniową i mineralizację kości, a zmniejszających tkankę tłuszczową. 
Powinno się ćwiczyć co najmniej trzy razy w tygodniu.

ZASADy ZDRoWEGo ŻyWIENIA  
oSóB DoRoSłyCh

Wiedza o żywności i żywieniu oraz ich wpływie na zdrowie człowieka jest 
ogromna i stale jest aktualizowana. Dlatego również Piramida co pewien czas 
podlega pewnym modyfikacjom. Aktualna Piramida Zdrowego Żywienia i Ak-
tywności Fizycznej (2016 rok) została opracowana przez ekspertów Instytutu 
Żywności i Żywienia pod kierunkiem prof. dra hab. med. Mirosława Jaro-
sza. Piramida wraz z 10 zasadami i opisem jest najprostszym, krótkim i zwię-
złym sposobem wyrażenia zasad prawidłowego żywienia. Jest też odpowiedzią 
na zalecenia WHO, zawiera w sobie ideę: „Mniej cukru, soli i tłuszczu, więcej 
błonnika”. Poza żywieniem, dla naszego zdrowia bardzo ważna jest codzienna 
aktywność fizyczna, która stanowi integralną część Piramidy. Łącznie z dobrze 
zbilansowanym żywieniem pozwala zapobiec rozwojowi bardzo niebezpiecz-
nej dla naszego zdrowia zarówno nadwagi, jak i otyłości.

Ostatnie badania wskazują ponad wszelką wątpliwość, że warzywa i owoce 
powinny być podstawą naszego żywienia. Dostarczają bowiem wielu bezcen-
nych składników (mineralnych, witamin, polifenoli) i w istotny sposób zmniej-
szają zachorowalność i umieralność na choroby układu krążenia, cukrzycę 
i nowotwory oraz wydłużają długość życia człowieka. Z tych powodów wa-
rzywa i owoce znalazły się u podstawy Piramidy Zdrowego Żywienia i Aktyw-
ności Fizycznej.
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Drugą ważną zmianą jest umieszczenie w Piramidzie ziół, które nie tylko 
poprawiają smak potraw, dostarczając jednocześnie wielu prozdrowotnych 
składników, lecz także mogą pomóc w redukcji spożycia soli. Można nimi 
bowiem zastąpić sól kuchenną, której nadmiar w diecie odpowiada za zawały 
serca i udary mózgu.

Jak rozumieć/czytać Piramidę?
Piramida to opis odpowiednich proporcji różnych, niezbędnych w codziennej 
diecie, grup produktów spożywczych przedstawiony w formie graficznej. Im 
wyższe piętro Piramidy, tym mniejsza ilość i częstość spożywanych produk-
tów z danej grupy żywności.

Do kogo kierowana jest Piramida?
Piramida kierowana jest do osób zdrowych w celu zachowania dobrego stanu 
zdrowia. Należy pamiętać, że w przypadku współistnienia chorób cywiliza-
cyjnych typu otyłość, cukrzyca, choroba niedokrwienna serca, nadciśnienie, 
osteoporoza, może istnieć konieczność modyfikacji proponowanych zaleceń 
w porozumieniu z lekarzem i dietetykiem. W wielu przypadkach ukrytych 
ww. chorób stosowanie się do podanych w piramidzie zasad może zdecydo-
wanie zahamować rozwój tych chorób w ich pierwszej fazie.
  1. Spożywaj posiłki regularnie (4–5 posiłków co 3–4 godziny).
  2.  Warzywa i owoce spożywaj jak najczęściej i w jak największej ilości, co 

najmniej połowę, tego co jesz. Pamiętaj o właściwych proporcjach: 3/4 – 
warzywa i 1/4 – owoce.

  3. Spożywaj produkty zbożowe, zwłaszcza pełnoziarniste.
  4.  Codziennie pij co najmniej 2 duże szklanki mleka. Możesz je zastąpić 

jogurtem, kefirem i – częściowo – serem.
  5.  Ograniczaj spożycie mięsa (zwłaszcza czerwonego i przetworzonych pro-

duktów mięsnych do 0,5 kg/tydzień). Jedz ryby, nasiona roślin strączko-
wych i jaja.

  6.  Ograniczaj spożycie tłuszczów zwierzęcych. Zastępuj je olejami roślin-
nymi.

  7. Unikaj spożycia cukru i słodyczy (zastępuj je owocami i orzechami).
  8.  Nie dosalaj potraw i kupuj produkty z niską zawartością soli. Używaj ziół – 

mają cenne składniki i poprawiają smak.
  9. Pamiętaj o piciu wody, co najmniej 1,5 l dziennie.
10. Nie spożywaj alkoholu.
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1. Spożywaj posiłki regularnie (4–5 posiłków co 3–4 godziny).
Właściwa częstość spożywania posiłków to ważny element zdrowego odżywia-
nia. Wykazano, że u osób, które zwyczajowo zjadają 1–2 obfite posiłki, istot-
nie częściej występuje otyłość, cukrzyca typu 2, hipercholesterolemia i kamica 
pęcherzyka żółciowego w porównaniu z tymi, którzy spożywają więcej posił-
ków dziennie.

Zdrowy człowiek powinien spożywać regularnie 4–5 posiłków dziennie, 
przerwy między nimi powinny wynosić 3–4 godziny. Zwyczaj ten przyczynia 
się do ograniczenia ilości przyjmowanych przekąsek, a także ułatwia utrzy-
manie prawidłowego poziomu cukru we krwi. Śniadanie należy zjeść w ciągu 
1–2 godz. po wstaniu z łóżka, a kolację około 3 godz. przed snem.

W przypadku niektórych chorób zaleca się większą ilość posiłków. Pacjenci 
z cukrzycą typu 1 zwykle zjadają 6 małych posiłków dziennie. Każdy, kto dba 
o zdrowie, nie tylko wybiera różnorodne, nieprzetworzone produkty żywno-
ściowe, lecz także stara się przyjmować posiłki regularnie, o stałych porach.

2.  Warzywa i owoce spożywaj jak najczęściej  
i w jak największej ilości, co najmniej połowę 
tego, co jesz. Pamiętaj o właściwych proporcjach:  
3/4 – warzywa i 1/4 – owoce.

Dieta bogata w warzywa i owoce m.in. zmniejsza ryzyko zachorowań na cho-
roby układu krążenia (nadciśnienie tętnicze, udary mózgu, zawały serca) oraz 
nowotwory. Z tych powodów warzywa i owoce powinny być podstawą naszej 
diety. Powinniśmy je spożywać co najmniej 400 g dziennie, w co najmniej 
5 porcjach, z tego 1 porcję może stanowić 1 szklanka soku. Warto jednak wie-
dzieć, że każda większa ilość i liczba porcji warzyw i owoców dziennie przynosi 
dalsze korzyści dla zdrowia. Badania pokazują, że każda porcja warzyw i owo-
ców zwiększa ich działanie prozdrowotne, ponieważ dostarczamy naszemu 
organizmowi różnorodnych związków bioaktywnych, takich jak karoteno-
idy (w tym beta-karoten, likopen), witaminy: C i E, kwas foliowy, selen, flawo-
noidy, izoflawony oraz błonnik. Mają one działanie antyoksydacyjne, hamują 
namnażanie się komórek, chronią DNA komórek, regulują działanie hormo-
nów oraz stymulują układ immunologiczny.

3. Spożywaj produkty zbożowe, zwłaszcza pełnoziarniste.
Produkty zbożowe powinny być składnikiem większości posiłków. Z pro-
duktów zbożowych należy jak najczęściej wybierać artykuły z tzw. pełnego 
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przemiału. Oprócz pieczywa pełnoziarnistego (razowego, graham), poleca się 
także ryż pełnoziarnisty brązowy, makaron razowy i kasze (m.in. gryczaną 
i jęczmienną).

Przetwory zbożowe z pełnego przemiału są bogatsze w składniki odżyw-
cze. Zawierają więcej witamin, szczególnie z grupy B (tiamina, ryboflawina, 
niacyna, kwas foliowy), składników mineralnych (magnez, cynk) i błonnika 
pokarmowego.

Spożycie dużej ilości błonnika pokarmowego jest szczególnie istotne 
w zapobieganiu chorobom na tle wadliwego żywienia. Błonnik pokarmowy 
reguluje pracę przewodu pokarmowego, daje uczucie sytości, ułatwia utrzyma-
nie prawidłowej masy ciała, zapobiega zaparciom i powstawaniu nowotworów 
jelita grubego. Spożywanie pełnoziarnistego pieczywa, gruboziarnistych kasz 
czy płatków owsianych wpływa również na obniżenie zawartości cholesterolu 
we krwi, gdyż ułatwia jego wydalanie z przewodu pokarmowego.

4.  Codziennie pij co najmniej 2 duże szklanki mleka. Możesz je 
zastąpić jogurtem, kefirem i – częściowo – serem.

Mleko i przetwory mleczne posiadają wiele prozdrowotnych walorów, są ide-
alnym źródłem wapnia, białka oraz witamin: B1, B2, B6, B12, kwasu foliowego, 
witaminy A i magnezu. Równocześnie dostarczają stosunkowo mało kalorii.

Wapń z produktów mlecznych charakteryzuje się bardzo dobrą przyswa-
jalnością, a zalecane 2 szklanki mleka zawierającego do 2% tłuszczu (bądź 
innych napojów mlecznych) pokrywają w 60% zapotrzebowanie na wapń. Sery 
podpuszczkowe charakteryzują się jeszcze większą zawartością wapnia – 100 g 
pokrywa nawet 100% zapotrzebowania na wapń. Ze względu jednak na więk-
szą zawartość tłuszczu i wyższą energetyczność sery podpuszczkowe powinny 
być spożywane rzadziej i w mniejszej ilości niż mleko, jogurty czy kefiry.

Warto podkreślić, że białka mleka ze względu na dużą zawartość lizyny 
stanowią doskonałe uzupełnienie białek roślinnych, które zawierają mniejszą 
ilość tego aminokwasu. Łączenie produktów zbożowych z produktami mlecz-
nymi poprawia wykorzystanie białka roślinnego przez organizm człowieka.

5.  ograniczaj spożycie mięsa (zwłaszcza czerwonego)
i przetworzonych produktów mięsnych do 0,5 kg/tydzień.  
Jedz ryby, nasiona roślin strączkowych i jaja.

Według badań Międzynarodowej Agencji Badań nad Rakiem (IARC) większe, 
niż zalecane, spożycie mięsa i przetworzonych produktów mięsnych zwiększa 
zachorowanie na niektóre nowotwory.
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W celu ograniczenia spożycia tłuszczu zwierzęcego, zwłaszcza nasyconych 
kwasów tłuszczowych, należy wybierać chude gatunki mięsa, najlepiej pocho-
dzenia drobiowego (indyk, kurczak) i, w mniejszych ilościach, chude mięso 
czerwone (wołowe i wieprzowe).

Dobrym zamiennikiem mięsa, bogatym w białko, są rośliny strączkowe, 
warto więc 1–2 razy w tygodniu zjeść, zamiast dania mięsnego, potrawę przy-
gotowaną z grochu, fasoli, soczewicy czy soi.

Mięso można również zastąpić jajami, które są skoncentrowanym źródłem 
wielu witamin i składników mineralnych oraz luteiny (barwnik występujący 
w żółtku) niezbędnej do prawidłowego funkcjonowania narządu wzroku.

Nie można zapomnieć o rybach pochodzenia morskiego. Są one źródłem 
dobroczynnych kwasów nienasyconych omega-3, które chronią nasz organizm 
przed miażdżycą, a tym samym przed zawałem serca i udarem mózgu. Ryby 
powinny być spożywane minimum dwa razy w tygodniu. Nie może to być jed-
nak ryba smażona, lecz pieczona lub gotowana, ponieważ smażenie niweluje 
jej korzystne właściwości.

6.  ograniczaj spożycie tłuszczów zwierzęcych. Zastępuj je 
olejami roślinnymi.

Wysokie spożycie tłuszczu zwierzęcego, bogatego w nasycone kwasy tłusz-
czowe, zwiększa ryzyko wystąpienia takich schorzeń, jak: choroby układu 
krążenia, cukrzyca typu 2, nowotwory. Dlatego najczęściej powinien być spo-
żywany tłuszcz roślinny (zwłaszcza olej rzepakowy lub oliwa z oliwek), ale 
w niewielkich ilościach i najlepiej w postaci surowej, jako dodatek do suró-
wek czy innych potraw. Tłuszcze roślinne dostarczają nienasyconych kwasów 
tłuszczowych, wśród których zwłaszcza jednonienasycone i wielonienasycone 
z rodziny omega-3 są bardzo korzystne dla naszego organizmu.

Do smażenia należy używać olej rzepakowy bądź oliwę z oliwek (zawarte 
w nich jednonienasycone kwasy tłuszczowe są bardziej oporne na szkodliwe 
zmiany pod wpływem wysokiej temperatury). Pamiętać jednak trzeba, że 
smażenie potraw powinno być ograniczone na korzyść gotowania, gotowania 
na parze czy pieczenia.

W pożywieniu występują również tzw. izomery trans nienasyconych kwa-
sów tłuszczowych, powstające w procesach przetwarzania żywności. Są one 
szkodliwe dla zdrowia, podnoszą bowiem poziom tzw. złego cholesterolu, 
a obniżają – dobrego. Ich źródłem są na przykład margaryny twarde, pro-
dukty typu fast food, wyroby cukiernicze (np. wafelki, batony) – dlatego zde-
cydowanie trzeba unikać ich spożywania.
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7.  unikaj spożycia cukru i słodyczy (zastępuj je owocami 
i orzechami).

Cukier i słodycze są bardzo kaloryczne, zawierają głównie sacharozę, glu-
kozę, fruktozę, a niektóre produkty (np. wyroby czekoladowe, ciastka, kremy, 
chałwa, lody) także tłuszcz. Często w skład tego tłuszczu wchodzą nieko-
rzystne dla zdrowia kwasy tłuszczowe nasycone i izomery trans nienasyconych 
kwasów tłuszczowych. Większość słodyczy zawiera niewielkie ilości cennych 
składników odżywczych (witamin i składników mineralnych).

Nadmierne spożycie cukru i słodyczy przyczynia się do rozwoju nadwagi 
i otyłości, może zwiększać ryzyko cukrzycy typu 2, miażdżycy, sprzyja też 
powstawaniu próchnicy zębów. Szczególnie niekorzystne jest spożywanie, 
dodawanego do wielu produktów, syropu glukozowo-fruktozowego. Najlepiej 
unikać spożywania słodyczy bądź spożywać je rzadko, w niewielkich ilościach. 
Należy też ograniczyć dodatek cukru do potraw i napojów i wybierać produkty 
niskosłodzone. Słodkie przekąski można zastąpić owocami, a czasem także 
niesolonymi orzechami lub nasionami. Orzechy (zwłaszcza włoskie), migdały, 
nasiona słonecznika czy dyni są źródłem nienasyconych kwasów tłuszczo-
wych. Ich dodatek, nawet w niedużej ilości, do codziennej diety korzystnie 
wpływa na zdrowie, zmniejszając zagrożenie chorobami sercowo-naczynio-
wymi czy nowotworami.

8.  Nie dosalaj potraw i kupuj produkty z niską zawartością soli. 
używaj ziół – mają cenne składniki i poprawiają smak.

Nadmierne spożycie soli (NaCl) – z uwagi na zawartość sodu – powoduje nie-
korzystne skutki dla zdrowia. Prowadzi do rozwoju nadciśnienia tętniczego, 
zawału serca i udaru mózgu. Może także w istotny sposób zwiększać zachoro-
walność na raka żołądka, osteoporozę oraz sprzyjać rozwojowi otyłości. Dla-
tego też sól (łącznie z produktów i dosalania) powinna być spożywana w ilości 
nie większej niż 5 g dziennie. W ograniczeniu spożycia soli może pomóc usu-
nięcie solniczki ze stołu i zastąpienie soli przyprawami ziołowymi (świeże 
i suszone) oraz wybieranie produktów świeżych zamiast przetworzonych.

Kuchnia obfitująca w zioła i przyprawy może wzmocnić prozdrowotne 
działanie diety bogatej w owoce i warzywa. Zawarte w przyprawach i ziołach 
fitozwiązki korzystnie wpływają na zdrowie: wykazują działanie antyoksy-
dacyjne, zmniejszają stan zapalny, poprawiają metabolizm cholesterolu oraz 
mają właściwości bakterio- i wirusobójcze. Zamiast doprawiać potrawy solą 
oraz gotowymi mieszankami przyprawowymi, zawierającymi duże jej ilości 
(czytaj etykiety i sprawdzaj ich skład), warto na co dzień używać takich ziół 
i przypraw jak: rozmaryn, oregano, tymianek, bazylia, kurkuma, czosnek, im-
bir czy cynamon.
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9.  Pamiętaj o piciu wody, co najmniej 1,5 l dziennie.
Woda należy do niezbędnych składników pokarmowych i musi być dostar-
czana do organizmu regularnie i w odpowiednich ilościach. Niedostateczna jej 
podaż szybko prowadzi do odwodnienia i związanej z tym mniejszej wydolno-
ści fizycznej, zaburzeń funkcji poznawczych oraz dolegliwości m.in. ze strony 
układu moczowego, krwionośnego, pokarmowego.

Należy pić co najmniej 1,5 l wody dziennie. Woda zawarta jest również 
w spożywanych produktach i potrawach (np. w zupach). W przypadku dzia-
łania czynników zwiększających straty wody jej spożycie powinno być więk-
sze. Uniwersalnym napojem, za pomocą którego można ugasić pragnienie, 
jest woda. Woda może pochodzić także z soków, zwłaszcza warzywnych oraz 
mleka i napojów mlecznych. Źródłem wody mogą być również herbata i kawa 
mające znaczenie w prewencji chorób degeneracyjnych (przy spożyciu co naj-
mniej 3 filiżanek dziennie). Natomiast należy wyeliminować z diety lub znacz-
nie ograniczyć spożycie napojów słodzonych i wód smakowych.

10. Nie spożywaj alkoholu.
Alkohol jest przyczyną wielu groźnych chorób, tj. ostrego i przewlekłego zapa-
lenia trzustki, marskości wątroby i wielu nowotworów: przełyku, żołądka, 
jelita grubego. W przypadku zaś raka gruczołu sutkowego nawet minimalne 
spożywanie alkoholu zwiększa jego ryzyko.

Poza żywieniem dla zdrowia osób dorosłych bardzo ważna jest codzienna 
aktywność fizyczna, w ilości co najmniej 30–45 minut dziennie. Korzyści 
zdrowotne zapewnia regularne wykonywanie umiarkowanej aktywności 
aerobowej, np.: spacer, rekreacyjna jazda na rowerze, pływanie rekreacyjne, 
aqua-aerobik, nordic walking, wchodzenie po schodach.  Łącznie z dobrze zbi-
lansowanym żywieniem, aktywność ruchowa korzystnie wpływa na zdrowie 
i pozwala zapobiec wielu chorobom cywilizacyjnym, m.in. rozwojowi bardzo 
niebezpiecznej dla zdrowia zarówno nadwagi, jak i otyłości.

ZASADy ZDRoWEGo ŻyWIENIA  
oSóB STARSZyCh

Starzenie się organizmu oraz zmiany fizjologiczne zachodzące wraz z wie-
kiem wpływają na zmianę zapotrzebowania organizmu na energię i niektóre 
składniki odżywcze. U osób po 65 r.ż. istotnie zwiększa się ryzyko rozwoju 
wielu chorób, m.in.: układu sercowo-naczyniowego, cukrzycy typu 2, oste-
oporozy, choroby zwyrodnieniowej stawów, nowotworów, których obecność 
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i sposób leczenia mogą mieć związek z niedoborem mikro- i makroskładni-
ków. Najczęściej dotyczą one: witamin C i D, witamin z grupy B, kwasu folio-
wego, wapnia i cynku. U ludzi w starszym wieku mogą występować zaburzenia 
łaknienia związane z osłabieniem odczuwania smaku i zapachu, a problemy 
z uzębieniem lub niedopasowane protezy zwiększają niechęć do spożywania 
odpowiedniego pod względem ilości i jakości pożywienia. Obecność chorób 
przewodu pokarmowego, którym towarzyszą dolegliwości, takie jak: problemy 
z gryzieniem i połykaniem, dyskomfort lub ból w jamie brzusznej, wzdęcia, 
zgaga, odbijanie, biegunki, zaparcia, także powoduje różnego rodzaju ogra-
niczenia w diecie. W konsekwencji osoby starsze często eliminują ze swojej 
diety wiele cennych produktów spożywczych, w tym: pełnoziarniste produkty 
zbożowe, surowe warzywa i owoce, nasiona roślin strączkowych i produkty 
mleczne, zastępując je produktami wysoko przetworzonymi o niższej warto-
ści odżywczej. W dłuższej perspektywie takie działanie może być przyczyną 
niedoborów witamin i składników odżywczych, a co za tym idzie, większego 
ryzyka chorób żywieniowozależnych i niedożywienia. Zmniejszenie aktyw-
ności fizycznej wraz z wiekiem oraz spadek siły masy mięśniowej, pogarsza 
możliwości samoobsługi i może utrudniać nabywanie żywności oraz przygo-
towywanie posiłków o odpowiedniej wartości odżywczej.

Starzenie się przebiega indywidualnie, co powoduje, że populacja osób po 
65 r.ż. jest bardzo niejednorodna. Tempo zmian zachodzących w organizmie, 
obecność chorób, przyjmowanie leków, stan odżywienia i poziom aktywno-
ści fizycznej powodują, że zasady żywienia osób starszych mogą wymagać 
personalizacji. Niezależnie od tego, nadrzędnym celem żywienia ludzi w star-
szym wieku jest pokrycie zapotrzebowania organizmu na wszystkie niezbędne 
składniki odżywcze, a tym samym opóźnianie procesu starzenia się i zmniej-
szenie ryzyka rozwoju chorób żywieniowozależnych.

ogólne zalecenia żywieniowe  
dla osób w starszym wieku

1. organizacja posiłków
Posiłki w ciągu dnia powinny być spożywane często, ale nie powinny być 
zbyt duże pod względem objętości. Całodzienną energetyczność diety należy 
rozłożyć na 5–6 posiłków, uwzględniając potrzeby i przyzwyczajenia osób 
starszych. Przerwy pomiędzy poszczególnymi posiłkami nie powinny być 
dłuższe niż 3–4 godziny. Śniadanie najlepiej spożywać w odstępie nie dłuż-
szym niż 1 godzinę od wstania, a ostatni posiłek w ciągu dnia nie później 
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niż 2–3 godziny przed położeniem się spać. Racjonalne rozłożenie codziennej 
diety zapewnia optymalne wykorzystanie zawartych w pożywieniu składni-
ków odżywczych, ułatwia trawienie i zapobiega wahaniom masy ciała.

2. urozmaicenie posiłków
Posiłki powinny składać się z jak najbardziej różnorodnych, jak najmniej prze-
tworzonych składników, obejmujących wszystkie najważniejsze grupy pro-
duktów spożywczych: pełnoziarniste produkty zbożowe, warzywa i owoce, 
mleko i jego przetwory, ryby, chude mięso, nasiona roślin strączkowych, jaja. 
Im bardziej urozmaicona dieta, tym większa możliwość zapewnienia organi-
zmowi niezbędnej ilości węglowodanów, tłuszczu, białka, witamin, minera-
łów, błonnika pokarmowego, probiotyków i prebiotyków oraz wielu substancji 
aktywnych biologicznie (polifenole, fitosterole, izotiocyjaniany itp.). Różno-
rodność produktów, atrakcyjne wizualnie posiłki oraz różne formy przygo-
towania dań zwiększają przyjemność ze spożywania posiłków i stymulują 
obniżony apetyt.

3. Warzywa i owoce
Regularne spożywanie różnokolorowych warzyw i owoców związane jest 
z mniejszym ryzykiem chorób układu krążenia, cukrzycy typu 2, nowotwo-
rów (jamy ustnej, gardła, krtani, płuc, jelita grubego). Są one bogatym źró-
dłem witamin, minerałów i błonnika pokarmowego, dlatego też powinny być 
składnikiem każdego posiłku. Rekomenduje się, aby osoby starsze spożywały 
przynajmniej 400 g warzyw i owoców każdego dnia. Formę podania warzyw 
i owoców należy dostosować do indywidulanych możliwości osoby starszej 
(świeże, gotowane, rozdrabniane, przetarte, w postaci naturalnego soku bez 
dodatku cukru).

4. Produkty zbożowe 
Produkty te są głównym źródłem energii dla organizmu i powinny wchodzić 
w skład większości posiłków. Zaleca się spożywanie produktów pełnoziar-
nistych (pieczywo razowe i graham, brązowy ryż, makaron z mąki razowej 
oraz grube kasze) z uwagi na dużą zawartość błonnika pokarmowego, wita-
min z grupy B, magnezu, cynku, miedzi i selenu. Nisko przetworzone pro-
dukty zbożowe korzystnie wpływają także na pracę jelit i skład mikroflory 
jelitowej, dzięki czemu zapobiegają zaparciom i nowotworom jelita grubego, 
obniżają stężenie cholesterolu we krwi i stymulują układ odpornościowy. Jeśli 
produkty pełnoziarniste są z różnych przyczyn zdrowotnych przeciwwskazane 
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lub są przyczyną dolegliwości, należy wybierać takie o mniejszej zawartości 
błonnika (np.: pieczywo mieszane, drobniejsze kasze, płatki zbożowe błyska-
wiczne, ryż paraboliczny). 

Produkty zbożowe wysoko przetworzone (m.in.: pieczywo cukiernicze, sło-
dzone płatki śniadaniowe, wyroby z białej mąki) należy eliminować z diety ze 
względu na dużą ilość cukru, tłuszczów nasyconych i trans, soli czy choleste-
rolu.

5. Mleko i jego przetwory
Produkty mleczne są głównym źródłem dobrze przyswajalnego wapnia 
w diecie, dlatego osoby w starszym wieku, bardziej narażone na osteoporozę, 
powinny je spożywać codziennie. Badania wskazują również, że regularne 
spożywanie tych produktów może chronić przed zachorowaniem na raka jelita 
grubego. Zalecane jest spożywanie każdego dnia 2–3 porcji produktów mlecz-
nych, do wyboru: odtłuszczonego mleka, fermentowanych napojów mlecz-
nych (jogurt, kefir, mleko acidofilne i zsiadłe), serów twarogowych o obniżonej 
zawartości tłuszczu (chudych lub półtłustych). 

U osób starszych ze stwierdzoną nietolerancją laktozy, zaleca się wyko-
rzystywanie produktów mlecznych bezlaktozowych i napojów roślinnych 
wzbogacanych wapniem. Rozwiązaniem może być również dodawanie lak-
tazy (preparaty zawierające ten enzym dostępne są w aptece bez recepty) do 
produktów mlecznych. 

6.  Mięso i przetwory mięsne, ryby, jaja, nasiona roślin 
strączkowych

Zalecane jest ograniczenie spożycia czerwonego mięsa do 500 g (po obróbce 
termicznej) tygodniowo. Wieprzowinę, wołowinę, jagnięcinę, baraninę i inne 
czerwone mięsa należy zastępować rybami, chudym mięsem drobiowym 
(kurczak, indyk bez skóry), jajami lub nasionami roślin strączkowych (fasola, 
groch, soczewica, soja, bób, ciecierzyca), jeśli nie powodują dolegliwości ze 
strony przewodu pokarmowego. 

Należy unikać spożywania mięsa przetworzonego – wędlin i konserw, do 
obróbki których dodawane są azotany lub azotyny, znaczna ilość soli i aro-
maty dymu wędzarniczego. Codzienne spożywanie tego rodzaju żywności 
zwiększa ryzyko raka jelita grubego i żołądka. Wędliny i konserwy można 
zastępować samodzielnie przygotowywanym mięsem, jajami, pastami ryb-
nymi itp.

Osoby starsze powinny regularnie, przynajmniej 2 razy w tygodniu spoży-
wać ryby, zwłaszcza morskie zawierające kwasy omega-3. 
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7. Tłuszcze
Do smarowania pieczywa należy rekomendować miękkie margaryny, zawie-
rające nienasycone kwasy tłuszczowe, sterole roślinne, witaminy A i D. Do 
potraw najlepsze będą oleje roślinne, zwłaszcza rzepakowy i oliwa z oliwek, 
które ze względu na wysoką odporność na temperaturę, można stosować także 
do dań ciepłych. 

Dobrym źródłem wielonienasyconych kwasów tłuszczowych w diecie 
osób starszych mogą być także orzechy i nasiona w postaci zmielonej lub awo-
kado.

Ze względu na dużą zawartość cholesterolu i/lub nasyconych kwasów tłusz-
czowych, sprzyjających rozwojowi chorób układu sercowo-naczyniowego, 
w diecie osób starszych należy ograniczyć tłuszcze typu: masło, śmietanę, 
smalec, utwardzane margaryny, olej kokosowy i palmowy a także produkty 
z ich udziałem.

8. Cukier
Należy dążyć do ograniczenia dodatku cukru do napojów i potraw oraz spoży-
wania słodyczy i wyrobów cukierniczych. Nadmiar tych produktów utrudnia 
kontrolę glikemii, sprzyja otłuszczeniu ciała, miażdżycy, zaparciom, proble-
mom z uzębieniem, zwiększa też ryzyko nowotworów. Cukier i przemysłowo 
produkowane słodycze lepiej zastępować zdrowymi przekąskami: świeżymi 
lub suszonymi owocami, niesolonymi orzechami, koktajlami jogurtowo-owo-
cowymi, budyniami lub kisielami z owoców. 

9. Sól i przyprawy
Wraz z wiekiem zwiększa się wrażliwość komórek na jony sodu oraz wzrasta 
ryzyko nadciśnienia tętniczego i związanych z nim chorób układu krążenia, 
dlatego osoby starsze powinny spożywać mniej sodu z dietą. Ponieważ wiele 
gotowych produktów zawiera znaczne ilości soli, należy zachęcać osoby star-
sze do czytania etykiet produktów i wybierania tych mniej przetworzonych 
o mniejszej zawartości tego składnika. Ponadto osoby starsze, przyjmujące 
różnego rodzaju leki mogą słabiej odczuwać smak i zapach potraw, dlatego czę-
ściej je dosalają. Stosowanie dodatku świeżych i suszonych ziół może uatrak-
cyjnić smak potraw oraz pomóc w ograniczeniu dodatku soli.

10. Napoje
Osoby w starszym wieku są bardziej narażone na niedobór wody w organizmie 
wskutek osłabienia wrażliwości ośrodka pragnienia i zmniejszenia zdolności 
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nerek do zagęszczania i rozcieńczania moczu, co może mieć poważne konse-
kwencje zdrowotne. Konieczne jest zatem regularne picie napojów – często, 
małymi porcjami, niezależnie od pragnienia. Pomocne jest używanie dzbanka 
lub butelki mieszczącej ilość napojów, którą należy wypić w ciągu dnia (reko-
mendowana ilość zależna jest od wydolności nerek i układu krwionośnego). 
Najbardziej optymalna spośród napojów jest woda (przegotowana, mineralna 
niskosodowa), soki warzywno-owocowe, napoje mleczne. Najnowsze doniesie-
nia wskazują, że w prewencji chorób degeneracyjnych mózgu istotne znaczenie 
mają substancje bioaktywne zawarte w herbacie i kawie (również bezkofeino-
wej), jeśli więc spożywanie tych napojów nie powoduje żadnych dolegliwości, 
mogą stanowić uzupełnienie dziennej ilości płynów. Osobom przyjmującym 
leki należy przypominać o konieczności popijania ich wodą z uwagi na moż-
liwe interakcje ze składnikami innych napojów.

11. Przygotowywanie potraw
Przygotowując potrawy z mięsa i ryb należy stosować gotowanie w wodzie i na 
parze, duszenie bez obsmażania, pieczenie w folii i naczyniu żaroodpornym. 
Są to techniki kulinarne, dzięki którym potrawy są łatwostrawne i nie zale-
gają długo w żołądku, w przeciwieństwie do smażonych, wędzonych czy długo 
grillowanych w sposób tradycyjny.

Zupy najlepiej przygotowywać na wywarach warzywnych lub drobiowo- 
-warzywnych. Niewskazane jest stosowanie tłustych wywarów i zasmażek.

Konsystencja posiłków powinna być dostosowana do możliwości osoby 
starszej. Wygląd i zapach potraw powinny zachęcać do jedzenia. Jeśli wystę-
pują problemy z gryzieniem, połykaniem czy krztuszeniem się zaleca się roz-
drabnianie, przecieranie, miksowanie i ewentualne rozprowadzanie płynem 
gotowych potraw. Niezmiernie ważne jest, aby utrudnienia tego rodzaju nie 
wpływały na realizację dziennego zapotrzebowana na składniki odżywcze.

12. Suplementy diety
Prawidłowo zbilansowana dieta powinna być źródłem wszystkich niezbędnych 
składników odżywczych. Jednak, u osób starszych, u których realizacja zapo-
trzebowania na niektóre składniki odżywcze (np. wapń, żelazo, witamina B12) 
jest niemożliwa ze względu na choroby współistniejące, a stwierdzone zostały 
niedobory, wskazana jest suplementacja preparatem odpowiednio dobranym 
przez lekarza. 

W przypadku witaminy D u osób w wieku 65 lat i więcej, zarówno źródła 
pokarmowe, jak i synteza skórna są niewystarczające, dlatego powinny one 
otrzymywać suplementację w dawce 800–2000 IU/dobę (20,0–50,0 μg/dobę)  
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zależnie od masy ciała, przez cały rok, ze względu na obniżoną efektyw-
ność skórnej syntezy witaminy D (według wytycznych dla Europy Środko-
wej z 2013 r. i polskich rekomendacji dla lekarzy rodzinnych z 2013 r.). Osoby 
z nadmierną masą ciała oraz z niedoborami wymagają indywidualnego dosto-
sowania dawki witaminy D.

13. Alkohol
Spożywanie alkoholu jest przeciwwskazane, ponieważ zwiększa ryzyko wielu 
chorób, wchodzi w interakcje z lekami i często nasila ich niepożądane dzia-
łania.

Zalecenia dotyczące aktywności fizycznej dla osób starszych
Wraz z wiekiem stopniowo zmniejsza się liczba i wielkość włókien mięśnio-
wych. Brak lub niska aktywność fizyczna u osób starszych dodatkowo przy-
spiesza spadek siły mięśniowej, wpływa destrukcyjnie na organizm, pogarsza 
stan zdrowia i przyspiesza problemy z samoobsługą. Z tego względu regularny 
wysiłek fizyczny jest niezmiernie ważny również dla osób w starszym wieku. 
Istotne jest, aby rodzaj oraz poziom aktywności był odpowiednio dobrany do 
możliwości. Dla zdrowych osób starszych zalecany jest wysiłek o umiarkowa-
nym natężeniu, trwający przynajmniej 150 minut tygodniowo lub 75 minut 
bardziej intensywnej aktywności, z przewagą ćwiczeń aerobowych, np. space-
rowanie, pływanie, taniec, jazda na rowerze, uprawianie ogródka. Zaleca się, 
aby ćwiczenia były wykonywane w kilku powtórzeniach przez co najmniej 
10 minut jednorazowo, natomiast osoby starsze prowadzące dotąd siedzący 
tryb życia, powinny zacząć od wykonywania prostych ćwiczeń fizycznych, 
powoli wydłużać czas ich trwania, a następnie stopniowo zwiększać ich inten-
sywność. Dla seniorów ze starszych grup wiekowych zaleca się przynajmniej 
3 razy w tygodniu lub częściej wykonywanie ćwiczeń poprawiających balans 
ciała i zapobiegających upadkom oraz dodatkowo ćwiczenia wzmacniające 
mięśnie, co najmniej 2 razy na tydzień lub częściej. Osoby, u których więk-
sza aktywność fizyczna jest przeciwwskazana ze względu na stan zdrowia, 
powinny zasięgnąć opinii lekarza i/lub rehabilitanta w zakresie zalecanych 
ćwiczeń, a na co dzień unikać długiego siedzenia i leżenia. Codzienne czyn-
ności także mogą być okazją do zwiększenia aktywności. 
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ZASADy ZDRoWEGo ŻyWIENIA  
KoBIET W CIĄŻy 

Nie ulega wątpliwości, że odpowiedni styl życia kobiet, w tym prawidłowe 
odżywianie podczas ciąży, a nawet już w okresie przedkoncepcyjnym jest pod-
stawowym czynnikiem sprzyjającym przebiegowi ciąży i zdrowiu dziecka. 
Znaczenie tego aspektu od lat podkreśla Światowa Organizacja Zdrowia, 
a w Narodowym Programie Zdrowia w Polsce cyklicznie wskazuje się na 
potrzebę kształtowania prozdrowotnych postaw przyszłych matek i przeciw-
działania antyzdrowotnym czynnikom ich stylu życia. 

W ostatnich latach w literaturze naukowej coraz częściej cytuje się sfor-
mułowanie „programowanie metaboliczne w okresie ciąży”, które zakłada, 
że metabolizm u dziecka kształtuje się już na etapie życia płodowego i jest 
uzależniony od wielu czynników środowiskowych. Obecnie w krajach roz-
winiętych nadkonsumpcja żywności staje się większym problemem niż nie-
dożywienie, ale obie sytuacje negatywnie wpływają na stan urodzeniowy 
dziecka i ryzyko chorób w przyszłości. Stan odżywienia kobiet ciężarnych 
bezpośrednio wpływa na masę ciała noworodka. Zarówno mała urodzeniowa 
masa ciała (< 2500 g), jak i makrosomia (> 4000 g) zwiększa ryzyko otyło-
ści, cukrzycy i chorób serca w życiu dorosłym. W związku z tym kobiety cię-
żarne powinny przywiązywać większą wagę do sposobu żywienia i aktywności 
fizycznej. Zapotrzebowanie kaloryczne w tym okresie wzrasta w niewielkim 
stopniu (o 18–24%), dlatego niekontrolowany sposób żywienia i jednoczesny 
brak ruchu stanowi zagrożenie dużego przyrostu masy ciała i porodu nad-
miernie dużego dziecka. Bilans pomiędzy wzrostem zapotrzebowania na nie-
które składniki odżywcze, takie jak białko, żelazo, kwas foliowy, a wartością 
energetyczną diety należy równoważyć poprzez umiejętny dobór produktów 
i odpowiednią suplementację diety. 

Badania naukowe wskazują jednak, że wiele ciężarnych kobiet nie wpro-
wadza wystarczających zmian w sposobie żywienia. Większy nacisk kładą 
natomiast na przyjmowanie suplementów diety. Należy zatem zwiększać świa-
domość kobiet, dotyczącą roli żywienia, które poza dostarczeniem potrzebnych 
składników odżywczych powinno także, w maksymalnym stopniu, ograniczać 
pobranie składników niekorzystnych. Wiele programów edukacyjnych, pro-
wadzonych wśród kobiet ciężarnych wykazuje skuteczność takich działań, 
w postaci właściwego przyrostu masy ciała, jakości diety i lepszego samopo-
czucia kobiet. 

Wśród żywieniowych czynników stylu życia kobiety ciężarnej należy uwy-
puklić także rolę alkoholu, który ma teratogenne i toksyczne działanie na płód. 
W ostatnim okresie daje się zauważyć w mediach podważanie tego faktu i roz-
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powszechnianie wątpliwości, czy wypijanie małych dawek alkoholu ma nega-
tywne skutki dla dziecka. W świetle aktualnego stanu wiedzy naukowej nie 
jest określona graniczna dawka alkoholu, której spożycie można byłoby uznać 
za bezpieczne. Jednocześnie należy pamiętać, że brak u noworodka klinicznie 
widocznych skutków picia alkoholu przez matkę nie oznacza jego nieszkodli-
wości. Negatywne objawy mogą ujawnić się w dalszych latach życia dziecka, 
w postaci zaburzonego rozwoju psychomotorycznego, nadpobudliwości czy 
problemów z nauką. 
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ocena spożycia na 
poziomie indywidualnym 
i grupowym na tle norm
Jadwiga charzEwska, zofia chwoJnowska,  
BożEna waJszczyk

Zalecane normy żywienia człowieka (skrótowo nazywane w anglojęzycznym, 
profesjonalnym piśmiennictwie – DRI – Dietary Reference Intake) służą gru-
pom zawodowym zajmującym się żywieniem do oceny zarówno adekwatno-
ści (prawidłowości) spożycia, jak i do planowania diet.

W miarę postępu i rozwoju nauk żywieniowych i medycznych metody 
oceny adekwatności spożycia osoby indywidualnej lub grupy osób są dosko-
nalone i pozwalają na coraz dokładniejszą opinię o ryzyku występowania nie-
doborów lub nadmiarów w diecie. Z różnych przyczyn wiele osób zawodowo 
odpowiedzialnych za prawidłowe ocenianie spożycia i planowanie diet posłu-
guje się metodyką opracowaną ponad pół wieku temu, nie zdając sobie sprawy 
z popełnianych błędów. Konserwatywne podejście do oceny spożycia zostało 
w świetle współczesnej nauki i praktyki klinicznej podważone i skrytykowane, 
a niewłaściwość oceny wykazana i potwierdzona. Obecnie, w ocenie adekwat-
ności spożycia, rekomendowane jest podejście statystyczne, probabilistyczne, 
oparte na ocenie prawdopodobieństwa występowania ryzyka niedoboru lub 
nadmiaru składnika w diecie (1, 2). 

W rozdziale tym przedstawiono wyjaśnienie jak funkcjonują wskaźniki 
adekwatności spożycia w oparciu o DRI; przedstawiono podstawy statystyczne 
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dla różnych zastosowań wartości norm oraz różnice między korzystaniem 
z oceny dla osób indywidualnych i grup osób, jak również zawarto wskazówki, 
ułatwiające specjalistom z zakresu żywienia korzystanie w bardziej poprawny 
sposób z określonych poziomów norm przy ocenie spożycia (3–5). 

Normy są ustalone z wykorzystaniem podejścia, w którym analizowano 
funkcjonalne wskaźniki dobrego stanu zdrowia i profilaktyki chorób przewle-
kłych, jak również niekorzystne skutki zdrowotne nadmiernego i zbyt niskiego 
spożycia poszczególnych składników odżywczych. Każdy rodzaj normy odnosi 
się do średniej dziennej dawki składników odżywczych dla zdrowych osób. 
Wiodącą rolę w ustalaniu zalecanych dawek składników pokarmowych 
odgrywa aktualnie Institut of Medicine USA (IOM), i jego zespół ekspertów 
Food and Nutrition Board (1, 6–9). 

Podstawowym zadaniem w ocenie spożycia u badanej osoby jest wybór 
przez osobę oceniającą właściwego dla celów oceny poziomu referencyjnego 
normy (tabela 1). Przy definiowaniu poziomów norm dla populacji polskiej 
przyjęto anglojęzyczne skróty nazw dla ułatwienia użytkownikom korzysta-
nia ze źródeł anglojęzycznych.

Wprowadzenie w normach dla populacji polskiej dwóch pojęć – poziomu 
średniego zapotrzebowania grupy (EAR) i górnego tolerowanego poziomu 
spożycia (UL), stwarza wygodne narzędzia do wykorzystania w ocenie spoży-
cia, zarówno dla osób indywidualnych jak i dla grup osób (10–12). 

Tabela 1. Poziomy norm zaproponowane przez Institute of Medicine USA (1, 6) 
i zastosowane dla populacji polskiej w normach żywienia człowieka (10, 12)

Poziom Charakterystyka opis

EAR
poziom średniego 
zapotrzebowania 
grupy

służy do oceny prawdopodobieństwa, czy 
zwyczajowe spożycie u osób indywidualnych  
lub grup osób jest niedostateczne lub nadmierne. 
Poziom ten jest uznany za podstawowy dla oceny 
indywidualnego i grupowego spożycia

RDA poziom zalecanego 
spożycia

przydatny do oceny zwyczajowego spożycia 
u osób indywidualnych, szczególnie narażonych  
na skutki niedoborów

AI
poziom 
wystarczającego 
spożycia

przydatny do oceny zwyczajowego spożycia 
w żywieniu indywidualnym i grupowym, 
szczególnie wówczas, gdy brak jest danych  
dla poziomu EAR i RDA

UL
najwyższy 
tolerowany poziom 
spożycia

pozwala ocenić ryzyko wystąpienia niekorzystnych 
efektów w stanie zdrowia wskutek nadmiernego 
spożycia danego składnika
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Ocena spożycia obejmuje porównanie zwyczajowego spożycia składników 
odżywczych z zaleceniami żywienia i analizuje prawdopodobieństwo w celu 
określenia spożycia jako niedostateczne lub nadmierne.

W tabeli 1 przedstawiono poziomy norm zaproponowane w latach 2000– 
–2003 przez IOM (1, 6, 13) i zastosowane w normach żywienia człowieka dla 
populacji polskiej (10, 12)

W tabeli 2 przedstawiono normy EFSA (European Food Safety Authority) 
(14). Opracowane przez EFSA wartości referencyjne diety nazwano DRVs – 
Dietary Reference Values w odróżnieniu od amerykańskich DRI. Wartości 
DRVs mogą być również wykorzystane do oceny i planowania diety, przy tym 
EFSA proponuje także, aby ocena adekwatności spożycia była dokonywana na 
zasadach opracowanych przez IOM (2000), jak również sposób interpretacji 
spożycia w stosunku do poszczególnych poziomów DRVs.

EFSA również proponuje, podobnie do rekomendacji IOM, dwie metody 
oceny spożycia: metodę prawdopodobieństwa i metodę punktu odcięcia. 
Metody probabilistyczne (prawdopodobieństwa), które uwzględniają zarówno 
rozkład spożycia i zapotrzebowania oraz zmienność wewnątrzosobową mogą 
być bardziej użyteczne, ponieważ zapewniają lepszą ocenę rzeczywistego 
występowania niedostatecznego spożycia. Te nowe narzędzia metodologiczne 
stanowią istotną pomoc dla żywieniowców, aby mogli w sposób optymalny 
zaplanować i ocenić zarówno stan odżywienia grup ludności jak i stan odży-
wienia jednostek. Faktem jest, że tylko żywieniowa adekwatność doprowadza 
do „optymalnego” stanu odżywienia (15, 16).

Zastosowanie poszczególnych rodzajów norm 

W normach dla populacji polskiej, w ocenie adekwatności diety, wyraźnie 
rozróżnia się ocenę spożycia osób indywidualnych, od oceny grup osób, jak 
i metod stosowanych do tych ocen, gdyż są one zupełnie odmienne (1, 17):
–  dla składników odżywczych, których wartości w normach określono na 

poziomach EAR i RDA, to poziom EAR jest odpowiedni dla osób indywi-
dualnych, w określonym etapie życia i grupie płci, do oceny prawdopodo-
bieństwa nieadekwatności spożycia składnika dla ocenianej jednostki lub 
grupy osób;

–   dla składników odżywczych, których wartości w normach określono na po- 
ziomie wystarczającego spożycia (AI), zwyczajowe spożycie na poziomie lub 
powyżej AI można ocenić jako wystarczające. Spożycie poniżej poziomu AI 
nie może być oceniane jako niedobór;

–  dla składników odżywczych z najwyższym tolerowanym poziomem spożycia –  
Upper Level (UL), zwyczajowe spożycie powyżej tego poziomu jest traktowane  
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Tabela 2. Poziomy norm żywienia człowieka zaproponowane przez EFSA (14)

Poziom Charakterystyka opis

 PRI

Population 
Reference Intake –  

Populacyjne 
referencyjne 

spożycie

poziom spożycia składników odżywczych, który 
jest odpowiedni dla prawie wszystkich osób 
w grupie ludności

AR

Average 
Requirement –  

Średnie 
zapotrzebowanie 

poziom spożycia składników odżywczych, który 
jest odpowiedni dla połowy osób w grupie ludno-
ści, biorąc pod uwagę rozkład normalny zapotrze-
bowania

LTI
Lower Threshold 

Intake – Dolny próg 
spożycia

poziom spożycia poniżej którego na podstawie 
aktualnej wiedzy prawie wszystkie osoby będą 
w stanie utrzymać integralność metaboliczną, 
zgodnie z kryterium wybranym dla każdego 
składnika odżywczego

 AI
Adequate Intake –  

Dostateczne 
spożycie

wartość szacunkowa, gdy poziom referencyjnego 
spożycia dla populacji nie może być ustalony. 
Dostateczne spożycie jest to poziom średni 
codziennie obserwowanego spożycia widocznie 
zdrowych osób, ta wartość przyjmowana jest jako 
wystarczająca

RI

Reference Intake –  
Referencyjne  

spożycie dla makro-
elementów 

zakres dopuszczalnego spożycia dla makroskład-
ników, wyrażony jako % zapotrzebowania ener-
getycznego. Mają one zastosowanie do zakresów 
spożycia, które są wystarczające do utrzymania 
zdrowia i wiążą się z niskim ryzykiem zachorowania 
na wybrane choroby przewlekłe

UL

Upper Level –  
Górny tolerowany 
poziom spożycia 

maksymalny poziom całkowitego spożycia skład-
nika odżywczego (ze wszystkich źródeł) w zwycza-
jowym codziennym spożyciu, który uznano  
za mało prawdopodobny, aby stwarzać ryzyko  
niekorzystnych skutków zdrowotnych dla ludzi



J. Charzewska, Z. Chwojnowska, B. Wajszczyk

292

jako spożycie o potencjalnym ryzyku wystąpienia oddziaływań niepożąda-
nych analizowanego składnika na zdrowie jednostki.

Spożycie między RDA i UL nie stwarza zagrożenia dla osoby lub grupy 
osób odnośnie niedostatecznego spożycia lub nadmiernego spożycia. W obu 
przypadkach zagrożenie jest bliskie zeru. Podobnie spożycie między EAR i UL 
nie powinno być interpretowane jako nadmierne.

Współcześnie, w ocenie adekwatności spożycia, rekomendowane jest podej-
ście statystyczne, oparte na ocenie prawdopodobieństwa występowania ryzyka 
niedoboru lub nadmiaru składnika w diecie.

W przypadku oceny spożycia osób indywidualnych, porównując spoży-
cie do norm żywienia, zadawane jest pytanie: jakie jest prawdopodobieństwo, 
że losowo wybrana osoba indywidualna ma zwyczajowe spożycie poniżej lub 
powyżej zapotrzebowania? W tym celu wyznaczyć należy prawdopodobień-
stwo dla spożycia składnika odżywczego i na podstawie wielkości tego wskaź-
nika, dokonywana jest interpretacja odnośnie oceny adekwatności spożycia. 
Nieco inaczej ocena adekwatności dokonywana jest dla grupy osób. Problem 
oceny dostatecznego spożycia na poziomie populacyjnym polega na oszacowa-
niu proporcji osób z występowaniem ryzyka deficytów żywieniowych w bada-
nej populacji. Zagadnienie to jest trudne i nie jest proste w rozwiązaniach 
praktycznych i zastosowaniach. Wiąże się ono z szacowaniem zwyczajowych 
rozkładów spożycia składników odżywczych na podstawie empirycznych roz-
kładów spożycia, co zwykle jest wyzwaniem dla dietetyka i statystyki (4, 5). 

Najczęściej stosowaną metodą zbierania danych o spożyciu jest wywiad 
o spożyciu z 24 godzin poprzedzających badanie. Jednakże zwyczajowe roz-
kłady spożycia składników odżywczych utworzone z rozkładów empirycznych 
danych o spożyciu z jednego dnia są, ogólnie rzecz biorąc, asymetryczne. Inną 
cechą danych o spożyciu jest to, że czynniki, takie jak dzień tygodnia, sezono-
wość dodatkowo przyczyniają się do zmienności tych danych. 

W związku z tym konieczne jest zastosowanie statystycznych metod osza-
cowania zwyczajowego spożycia diety, w celu usunięcia zmienności we-
wnątrzosobowej (z dnia na dzień) (18–21). Opracowano do tego kilka metod 
statystycznych, które pozwalają na usunięcie wewnątrzosobowej zmienności 
z rozkładu spożycia uzyskanego z danych o spożyciu z jednego dnia i częstości 
występowania nieadekwatności spożycia (22). Podstawową metodą jest porów-
nanie obliczonych rozkładów zwyczajowego spożycia z rozkładami przedsta-
wionymi w danej normie dla składników odżywczych, zgodnie z Estimate 
Average Requirement (EAR) lub Adequate Intake (AI). W Polsce, zgodnie z za-
leceniami US Food and Nutrition Board z Institute Of Medicine (IOM) z USA, 
opracowano metodę oceny adekwatności spożycia opierając się na metodzie 
zaproponowanej przez National Research. Aplikację dotyczącą sposobu oceny 
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spożycia w odniesieniu do norm, IOM opublikował w 2000 r. Nawet wówczas, 
nie wszyscy naukowcy przyjęli tę rekomendację ze względu na stopień trudno-
ści w jej zastosowaniu i posługiwali się wartościami referencyjnymi do oceny 
adekwatności spożycia w niewłaściwy sposób. Tabacchi i wsp. (23) stwierdzili, 
że po roku 2000, w wielu badaniach populacyjnych nadal korzystano z metody 
punktu odcięcia średniego RDA jako punktu odniesienia dla oceny adekwat-
ności spożycia (163 spośród 199 badań). Z tego względu EFSA rozpoczęła pracę 
nad procesem harmonizacji zaleceń żywieniowych w Europie (24), zapropono-
wano również metody oceny adekwatności spożycia, które są zgodne z stoso-
wanymi przez IOM, a także przyjętymi w normach dla populacji polskiej.

ocena adekwatności spożycia metodą 
prawdopodobieństwa, u osób indywidualnych

Aby ocenić prawdopodobieństwo dostatecznego spożycia, potrzebne są nastę-
pujące informacje:
1. Norma EAR dla określonego wieku i płci.
2.  Zmienność zapotrzebowania dla danego składnika odżywczego w określo-

nym wieku i płci (czyli standardowe odchylenie normy EAR).
3. Średnie obserwowane spożycie osoby.
4. Zmienność dzienna spożycia (standardowe odchylenie wewnątrzosobowe).

Przyjmuje się, że średnie spożycie składnika odżywczego na poziomie indy-
widualnym najlepiej można oszacować na podstawie zwyczajowego spożycia 
składnika odżywczego (z kilku wywiadów o spożyciu z ostatnich 24-godz. lub 
kilkudniowych zapisów spożycia). Istniejącą zmienność między dniami dobrze 
określa wielkość odchylenia standardowego wewnątrzosobowego (SDwo). Aby 
ocenić prawdopodobieństwo dostatecznego spożycia należy obliczyć różnicę 
(D) między średnim spożyciem danego składnika u badanej osoby (y) a normą 
EAR (r) i jej kierunek (dodatni lub ujemny), według wzoru:

D = y - r

gdzie D oznacza wielkość różnicy między spożyciem i wielkością normy na 
poziomie EAR.

Aby zinterpretować różnicę między obserwowanym średnim spożyciem 
i zapotrzebowaniem (EAR) należy zmierzyć zmienność D, czyli odchylenie stan-
dardowe różnicy między spożyciem a normą EAR oznaczonej jako D (SDD). 
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Do obliczenia SDD dla różnicy D, wykorzystuje się:
– odchylenie standardowe zapotrzebowania (SDr oszacowane jako 10, 15 lub 
20% wysokości normy EAR w zależności od składnika odżywczego),
–  SDwo wewnątrzosobniczego spożycia (zmienność spożycia z dnia na dzień),
stosując wzór

SDD = √Vr + (Vwo/n)
 
gdzie: 
   Vr – wariancja rozkładu zapotrzebowania w grupie (SDr)2,
Vwo –  wariancja wewnątrzosobnicza, z dnia na dzień, spożycia składnika 

[odchylenie standardowe wewnątrzosobowe podniesione do kwadratu 
(SDwo)2],

      n – liczba dni (wywiadów).

Żeby ocenić prawdopodobieństwo, czy spożycie jest powyżej (lub poniżej) 
zapotrzebowania należy obliczyć stosunek D do SDD czyli z-score i porów-
nać go z wartościami z tabeli 3. Aby wnioskować, czy indywidualne spoży-
cie jest dostateczne, pożądany jest około 85% poziom ufności. Współczynnik 
z-score może być następnie przekształcony w prawdopodobieństwo adekwat-
ności, używając tabeli statystycznej, jaką przedstawiono w tabeli 3 (gdzie np. 
wartość 1 z-score odpowiada wartości 0,85 prawdopodobieństwa). Gdy wskaź-
nik D/SDD jest w przybliżeniu równy 1, to można wnioskować z 85% pozio-
mem ufności, że zwyczajowe spożycie osoby indywidualnej jest większe niż 
zapotrzebowanie. W tabeli 3 przedstawiono wybrane współczynniki z-score 
odpowiadające różnym poziomom prawdopodobieństwa. Wartości prawdopo-
dobieństwa powyżej 0,5 można interpretować jako właściwe spożycie danego 
składnika odżywczego przez osobę indywidualną, natomiast wartości poniżej 
0,5 będą oznaczały, że osoba badana powinna zwiększyć spożycie składnika 
i należy wskazać jej o jakie produkty musi wzbogacić dietę.

Ocenę spożycia indywidualnych osób można również analizować z zasto-
sowaniem poziomu normy AI (wystarczającego spożycia). Poziom AI ma 
zastosowanie do składników odżywczych, co do których jest zbyt mało infor-
macji by ustalić poziom EAR i RDA. Dlatego w przypadku takich składników, 
nie może być zastosowana podana powyżej procedura wyliczania prawdo-
podobieństwa adekwatności. Stosowne są natomiast wyliczenia uwzględnia-
jące odchylenie standardowe wewnątrzosobowe u badanej osoby (dla spożycia 
w poszczególnych dniach) i na tej podstawie wyznaczenie wskaźnika z–score. 
Ponieważ brakuje indywidualnego zapotrzebowania w normie na poziomie AI, 
zmienność zapotrzebowania określana jako SDr nie została uwzględniona we 
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wzorze. Z kolei poziom UL ma zastosowanie wówczas, gdy trzeba ocenić, czy 
spożycie osoby indywidualnej jest tak wysokie, że przekracza ten poziom i sta-
nowi ryzyko niekorzystnych oddziaływań zdrowotnych. Do oceny takich sytu-
acji stosowane są również procedury statystyczne, z zastosowaniem jedynie 
odchylenia standardowego wewnątrzosobowego spożycia u badanej osoby.

Zastosowanie norm żywienia w ocenie 
adekwatności spożycia grup osób

Ocena ryzyka niedostatecznego spożycia (adekwatności spożycia składników 
odżywczych) w populacjach u poszczególnych osobników waha się z dnia na 
dzień, zatem aby właściwie ocenić spożycie danej grupy osób, potrzebne jest 
oszacowanie spożycia z wielu dni u każdej osoby, czyli konieczna jest zna-
jomość rzeczywistego zwyczajowego spożycia. Ponieważ jest rzadko prak-
tykowane zbieranie danych o spożyciu przez wiele dni dla każdej osoby 
z badanej grupy, są opracowane metody statystyczne pozwalające na ograni-
czenie wpływu zróżnicowania z dnia na dzień ze spożycia z jednego dnia czyli 

Tabela 3. Wartości dla wskaźnika D/SDD i odpowiadające im prawdopodo-
bieństwo, umożliwiające wnioskowanie, czy zwyczajowe spożycie jest dosta-
teczne czy niedostateczne (28)

Kryterium
(z-score) Wnioskowanie

Prawdopodobieństwo
poprawnego

wnioskowania

D/SDD > 2,00 Zwyczajowe spożycie jest dostateczne 0,98

D/SDD > 1,65 Zwyczajowe spożycie jest dostateczne 0,95

D/SDD > 1,50 Zwyczajowe spożycie jest dostateczne 0,93

D/SDD > 1,00 Zwyczajowe spożycie jest dostateczne 0,85

D/SDD > 0,50 Zwyczajowe spożycie jest dostateczne 0,70

D/SDD > 0,00 Zwyczajowe spożycie jest dostateczne  
lub niedostateczne 0,50

D/SDD < -0,50 Zwyczajowe spożycie niedostateczne 0,70

D/SDD < -1,00 Zwyczajowe spożycie niedostateczne 0,85

D/SDD < -1,50 Zwyczajowe spożycie niedostateczne 0,93

D/SDD < -1,65 Zwyczajowe spożycie niedostateczne 0,95

D/SDD < -2,00 Zwyczajowe spożycie niedostateczne 0,98
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odchylenia wewnątrzosobowego z rozkładu spożycia składnika z jednego dnia 
(najczęściej uzyskanego metodą wywiadu o spożyciu w ciągu 24-godzin) dla 
grupy. To ogólne podejście zostało zaproponowane przez NRC (1986) (20) i zo-
stało rozwinięte przez Nusser i wsp. (1996) (25) oraz (Hofmann i wsp., 2002) 
(26). Do regulacji rozkładu spożycia konieczna jest ocena spożycia z co naj-
mniej dwóch różnych dni tygodnia dla reprezentatywnej podgrupy osobni-
ków (IOM, 2000) (1). 

Tok postępowania w ocenie adekwatności spożycia grupowego wymaga: 
uzyskania dokładnych danych o spożyciu, wybrania odpowiedniego referen-
cyjnego poziomu norm, dostosowania rozkładów spożycia do zmienności 
międzyosobniczej, czyli wyznaczenie rozkładu zwyczajowego spożycia (po 
usunięciu zróżnicowania wewnątrzosobowego, czyli przypadkowości w spo-
życiu) oraz właściwej interpretacji wyników.

Poziomu RDA nie należy stosować do oceny adekwatności spożycia, 
ponieważ w założeniu przekracza zapotrzebowanie u 97–98% osób w popu-
lacji, dlatego wskazanie odsetka osób o niższym spożyciu od tego poziomu, 
jest poważnym przeszacowaniem niedoborowego spożycia.

Średnie zapotrzebowanie grupy (poziom EAR) ma zastosowanie wówczas, 
gdy chcemy zbadać częstość występowania osób o niedostatecznym (niedobo-
rowym) spożyciu w analizowanej grupie. Temu celowi służą dwie statystyczne 
metody: ocena prawdopodobieństwa lub punktu odcięcia (cut off points). 
W obu metodach szacowanie adekwatnego (dostatecznego) spożycia odbywa 
się na podstawie miar rozproszenia jakimi są odchylenia standardowe, przy 
założeniu rozkładu normalnego spożycia. Poza tym ocena spożycia populacji 
(grupy) musi uwzględniać dużą zmienność wewnątrzosobową dziennego spo-
życia. Ocena jest przeprowadzana w rozkładach dostosowanych zwyczajowego 
spożycia. Aby dostosować rozkłady zwyczajowego spożycia należy:
–  oszacować normalność rozkładu empirycznego i zastosować transformację1, 

jeśli jest to konieczne;
–  wyznaczyć między i wewnątrzosobową zmienność i usunąć wewnątrzoso-

bową zmienność z rozkładu, pozostawiając w rozkładzie zwyczajowego spo-
życia tylko zmienność międzyosobową;

–  dostosować u każdej indywidualnej osoby średnią spożycia, aby wyznaczyć 
zwyczajowy dostosowany rozkład spożycia; 

–  jeżeli dane były transformowane należy zastosować back transformację2, aby 
dostosować je do wyjściowych jednostek.

1 Zmiana wartości zmiennej poprzez zastosowanie funkcji matematycznej, np. potęgo-
wanie, pierwiastkowanie, logarytmowanie itp., transformacja zmienia kształt rozkładu 
na zbliżony do normalnego.
2 Zastotowanie funkcji matematycznej odwrotnej do funkcji transformującej.



297

Ocena spożycia na poziomie indywidualnym i grupowym na tle norm

Celem stosowania obu statystycznych sposobów obliczeń jest ocena na 
podstawie rozkładów danych zwyczajowego spożycia, częstości występowa-
nia osób z nieodpowiednim spożyciem składnika w analizowanej grupie.

Prawdopodobieństwo spożycia może być obliczone dla dowolnego poziomu 
zwyczajowego spożycia, w tym także referencyjnego poziomu. Metoda ta 
pozwala na łączną ocenę częstości występowania osób o niedostatecznym 
żywieniu, na które składają się ryzyka nieodpowiedniego żywienia każdej 
osoby indywidualnej w grupie. Na przykład, jeśli średnie ryzyko niedoboru 
witaminy C w grupie oszacowano na 25%, oznacza to, że dla 25% osób nie 
zostało pokryte zapotrzebowania na ten składnik.

Właściwe zastosowanie metody prawdopodobieństwa wymaga spełnienia 
pewnych założeń:
– spożycie i zapotrzebowanie są niezależne,
– rozkład zapotrzebowania jest znany.

Zastosowanie tej wiarygodnej metody oceny wymaga znacznej wiedzy sta-
tystycznej i umiejętności posługiwania się tą wiedzą, co może być zbyt trudne 
w codziennej praktyce.

W kolejnej metodzie – punktu odcięcia – występowanie ryzyka niedo-
statecznego spożycia jest wyrażone odsetkiem osób o spożyciu niższym od 
mediany zapotrzebowania (EAR). Zastosowanie metody punktu odcięcia 
umożliwia ocenę częstości występowania niedostatecznego spożycia, wyra-
żonej jako proporcja osób w grupie o zwyczajowym spożyciu znajdującym się 
poniżej mediany zapotrzebowania dla tej grupy (EAR). Powszechnie przyj-
muje się, że średnie dzienne spożycie indywidualne witamin i składników 
mineralnych nie jest powiązane z zapotrzebowaniem i że średnie zapotrzebo-
wanie dla witamin i składników mineralnych, z wyjątkiem żelaza, jest syme-
trycznie rozmieszczone (1, 27). Jednakże w przypadku rozkładów skośnych, 
tak jak w przypadku żelaza, zastosowanie metody punktu odcięcia średniej 
EAR spowoduje niedoszacowanie faktycznej liczby osób o niedostatecznym 
spożyciu, szczególnie u miesiączkujących kobiet (1, 27), wymaga zatem od-
rębnego postępowania. 

Dokładniej obie metody zostały opisane w normach z 2008 r. (10). Zazna-
czyć należy, że obie metody: prawdopodobieństwa i punktu odcięcia, wyma-
gają specjalnych programów i statystycznej wiedzy, więc istnieje potrzeba 
oprogramowania, które jest przyjazne dla użytkownika, aby ta ocena była sze-
roko stosowana (typu pakietu programowego Dieta 5.0 opracowanego w In-
stytucie Żywności i Żywienia).
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Charakterystyka suplementów diety

Suplementy diety – zgodnie z ustawą o bezpieczeństwie żywności i żywienia 
z dnia 25 sierpnia 2006 r. (ze zm.) – są to środki spożywcze, których celem jest 
uzupełnianie normalnej diety, będące skoncentrowanym źródłem witamin, 
składników mineralnych lub innych substancji, wykazujących efekt odżywczy 
lub inny fizjologiczny, wprowadzone do obrotu w formie umożliwiającej daw-
kowanie, przeznaczone do spożywania w małych, odmierzonych ilościach jed-
nostkowych, z wyłączeniem produktów posiadających właściwości produktu 
leczniczego w rozumieniu przepisów prawa farmaceutycznego (1).

Produkty te mogą stanowić jeden ze sposobów racjonalizacji żywienia, 
w szczególności wykorzystywany do zwalczania niedoborów witamin i skład-
ników mineralnych. W Polsce w ciągu ostatnich lat obserwuje się wzrost popu-
larności suplementów diety, zarówno wśród osób zdrowych, jak i chorych. 

Istnieje wiele substancji, które mogą występować w suplementach diety. 
Największą grupę stanowią produkty witaminowo-mineralne. Składnikami 
suplementów diety są również inne substancje, jak np. aminokwasy, kwasy 
tłuszczowe, błonnik pokarmowy, probiotyki i prebiotyki, oraz składniki 
roślinne, a także wyizolowane substancje czynne (2–4).

Przepisy prawne określają witaminy i składniki mineralne oraz ich formy 
chemiczne, które mogą być stosowane do suplementów diety. Do witamin, 
które mogą występować w suplementach diety, należą: witaminy A, D, E, K, 
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tiamina, ryboflawina, niacyna, kwas pantotenowy, B6, foliany, B12, biotyna, 
witamina C. Wśród składników mineralnych znajdują się: wapń, magnez, 
żelazo, miedź, jod, cynk, mangan, sód, potas, selen, chrom, molibden, fluor, 
chlor, fosfor, bor, krzem (4–6).

Zalecenia dotyczące  
stosowania suplementów diety

Suplementy diety mogą być stosowane w szczególnych sytuacjach zwiększo-
nego zapotrzebowania na składniki odżywcze, również wtedy, gdy ich przy-
swajanie nie jest do końca możliwe, zwłaszcza u ludzi w starszym wieku. 
W praktyce można zatem rozważać znaczenie suplementów jako składników 
uzupełniających nieprawidłową dietę.

Badania sposobu żywienia i stanu odżywienia ludności w Polsce (IŻŻ, 
2003) wykazały, iż sposób żywienia ludności w Polsce jest pod wieloma wzglę-
dami niezadowalający. Diety większości badanych osób były źle zbilansowane 
pod względem zawartości energii i składników odżywczych. Spożycie nie-
których składników odżywczych znacznie przekraczało normę (np. sodu), 
natomiast w przypadku innych składników, w dietach niektórych grup bada-
nych osób stwierdzono niedobory. Stwierdzono bardzo małe spożycie wap-
nia, potasu i magnezu, głównie u starszych dziewcząt i kobiet dorosłych, małe 
spożycie żelaza, cynku i miedzi, witamin B1, B2 i B6 w pożywieniu niektórych 
grup wiekowych, małe spożycie witaminy C w dietach małych dzieci, kobiet 
dorosłych i mężczyzn w wieku podeszłym. Zawartość poszczególnych skład-
ników odżywczych w dietach była różna w zależności od wieku i płci bada-
nych osób (7).

Nieprawidłowości w sposobie żywienia stwierdzono również w grupie doro-
słych badanych w programie WOBASZ. Analiza zawartości niektórych wita-
min (A, B1, B2, C i E) oraz składników mineralnych (wapń, żelazo, magnez) 
w dziennej racji pokarmowej wykazywała małe spożycie wapnia, magnezu 
i witaminy B1 zarówno u kobiet, jak i mężczyzn. Natomiast zgodne z zalece-
niami było spożycie witaminy E i C (8).

Na podstawie wyników powyższych badań można stwierdzić, iż sposób 
żywienia niektórych grup osób odbiega od zalecanych norm. U osób, u któ-
rych występują niedobory w diecie niektórych witamin i składników mineral-
nych suplementacja wydaje się być zasadna.

Na podstawie obecnego stanu wiedzy można rozważyć przyjmowanie 
suplementów diety przez osoby dorosłe spożywające diety niskoenergetyczne; 
osoby starsze, osoby stosujące diety z ograniczeniami, bądź eliminacją nie-
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których składników pokarmowych, kobiety po menopauzie (przy niedoborze 
wapnia i witaminy D); kobiety ciężarne (zaleca się suplementację diety w kwas 
foliowy, jod i witaminę D3 oraz w uzasadnionych przypadkach inne składniki 
jak żelazo, kwas dokozaheksaenowy – DHA, magnez i inne w zależności od 
stopnia istniejącego niedoboru lub jego ryzyka) (3, 9, 10).

Warto także zaznaczyć, iż w 2013 r. opublikowano wytyczne dotyczące 
suplementacji witaminy D dla ogólnej populacji. Zgodnie z aktualnymi 
wytycznymi zaleca się suplementację witaminy D zarówno u niemowląt, jak 
i dzieci, młodzieży oraz osób dorosłych w różnych dawkach w zależności m.in. 
od wieku, masy ciała, spożycia z dietą, syntezy skórnej (10, 11).

Stosując suplementy diety należy pamiętać, iż celem suplementacji powinno 
być uzupełnianie diety w różne składniki dające efekt odżywczy lub inny fizjo-
logiczny. Suplementy diety nie mogą być stosowane jako substytut zróżnico-
wanej diety.

Suplementacja diety w czasie ciąży
Ciąża jest stanem fizjologicznym, w którym wzrasta zapotrzebowanie na wiele 
składników odżywczych i nawet dobrej jakości dieta nie jest w stanie pokryć 
zwiększonych wymagań (12). W świetle aktualnego stanu wiedzy kobietom cię-
żarnym powszechnie zaleca się suplementację diety kwasem foliowym, wita-
miną D, żelazem, jodem oraz kwasem dokozaheksaenowym (DHA) (13, 14). 

Kwas foliowy – celem zmniejszenia ryzyka wystąpienia u płodu otwartych 
wad ośrodkowego układu nerwowego – kobiety ciężarne powinny przyjmować 
w postaci preparatu 400 µg kwasu foliowego dziennie do 12 tygodnia ciąży. 
Jeśli kobieta miała wcześniej potomstwo z wadą cewy nerwowej zaleca się 
dawki znacznie większe (4000 µg). W przypadku deficytu kwasu foliowego do 
wad cewy nerwowej może dojść w bardzo wczesnej ciąży (na przełomie 3. i 4. 
tygodnia życia płodowego), czyli kiedy kobieta często nie wie, że jest w ciąży. 
Na obecnym etapie wiedzy i diagnostyki medycznej nie da się przewidzieć, 
u której kobiety może dojść do tego powikłania. 95% przypadków wad cewy 
nerwowej występuje w rodzinie po raz pierwszy. Dlatego optymalnie należy 
przyjmować kwas foliowy jeszcze w okresie przedkoncepcyjnym (co najmniej 
6 tygodni przed zajściem w ciążę) (13, 14). Z badań naukowych wynika jed-
nak, że wciąż znaczna część kobiet sięga po niego zbyt późno (5 tydzień ciąży 
lub później) (15). W II i III trymestrze ciąży przyjmowanie kwasu foliowego 
może zalecić lekarz, np. w przypadku niedokrwistości, związanej z niedobo-
rem tego składnika (14). 

Witamina D – optymalny poziom witaminy D we krwi kobiety ciężar-
nej wynosi powyżej 30 ng/ml. Aby zapewnić takie stężenie należy przyjmo-
wać w postaci preparatu dawkę 37–50 µg dziennie, niezależnie od pory roku 
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(10). Przyjmowanie małych dawek witaminy D jest nieskuteczne i nie zapew-
nia właściwego jej stężenia w organizmie. Aktualnie wiele preparatów wita-
minowo-mineralnych dla kobiet ciężarnych zawiera małą ilość tej witaminy 
(5–10 µg). Należy więc zwracać uwagę na skład preparatów podany na opa-
kowaniu (16).

Żelazo – zapotrzebowanie na żelazo w okresie ciąży wynosi 27 mg na dobę. 
Dawka żelaza, którą kobieta ciężarna powinna przyjmować w czasie ciąży 
zależy od jego stężenia w organizmie. W przypadku niedokrwistości z niedo-
boru żelaza dawkę tę ustala lekarz prowadzący, gdyż suplementy diety adreso-
wane dla kobiet ciężarnych zawierają różną ilość żelaza. Stosowanie wysokich 
dawek wpływa na jego gorsze wchłanianie. Wchłanianie preparatów żelaza 
pogarsza także picie w czasie posiłków mocnej herbaty i kawy, natomiast 
poprawia go witamina C (14, 17). 

Jod – w profilaktyce niedoboru jodu zalecana dawka wynosi 200 µg na 
dobę. Suplementacja taką ilością uwzględnia potrzebę ograniczenia w czasie 
ciąży dużego spożycia soli kuchennej jodowanej (14). 

DHA (kwas dokozaheksaenowy) – bardzo cenny i niedoceniany powszech-
nie składnik diety kobiet ciężarnych. Silnie udokumentowany jest jego wpływ 
na zmniejszenie ryzyka porodu przedwczesnego i prawidłowy rozwój narządu 
wzroku płodu. Kobiety ciężarne niespożywające wystarczającej ilości tłustych 
ryb morskich (2 porcje w tygodniu) powinny przyjmować 600 mg DHA na 
dobę, już od pierwszego miesiąca ciąży (13, 14). 

W odniesieniu do pozostałych witamin i składników mineralnych brak jest 
jednoznacznych wytycznych. Rozważne podejście ekspertów co do powszech-
nej suplementacji diety preparatami wielowitaminowo-mineralnymi podyk-
towane jest brakiem wystarczająco udowodnionych korzyści, zarówno dla 
ciężarnej, jak i płodu. Ważne jest też, aby bez wiedzy lekarza nie stosować jed-
nocześnie kilku preparatów witaminowo-mineralnych, gdyż zawierają one 
najczęściej takie same składniki odżywcze, co zwiększa ryzyko przekroczenia 
dawek bezpiecznych (12, 18). 

Suplementacja diety w okresie dzieciństwa 
W świetle aktualnych wytycznych niemowlęta w Polsce powinny przyjmować 
preparaty witaminy D w dawce 400 j.m. (10 µg) na dobę, już od pierwszych 
dni życia i nie jest to uzależnione od sposobu karmienia (karmienie piersią, 
czy mlekiem modyfikowanym). Jest to też dawka stała dla wszystkich niemow-
ląt donoszonych, niezależnie od stężenia tej witaminy w organizmie matki 
w okresie ciąży, wielkości noworodka, czy pory roku. Niedobory witaminy D 
u kobiet ciężarnych są bardzo powszechne, co oznacza duże ryzyko niedobo-
rów u noworodków (19, 20). W drugim półroczu życia dziecka należy konty-
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nuować suplementację diety witaminą D dawką co najmniej 400 j.m. (10 µg) 
na dobę (10).

Bez odpowiedniej suplementacji diety w grupie ryzyka są zwłaszcza nie-
mowlęta karmione piersią, ze względu na małą ilość witaminy D w mleku 
matki (21). Niemowlęta karmione preparatami zastępującymi mleko kobiece 
otrzymują w diecie więcej witaminy D, ponieważ preparaty do karmienia 
niemowląt są w nią obligatoryjnie wzbogacane. Powszechna suplementacja 
diety małego dziecka innymi witaminami, czy składnikami mineralnymi 
nie jest zalecana. Źródłem tych składników powinna być stopniowo urozma-
icana dieta, tym bardziej, że żywność produkowana dla małych dzieci zawiera 
regulowaną prawnie, odpowiednią ilość tych składników. Uzupełnienie diety 
dziecka w dodatkowe substancje odżywcze powinno być stosowane w uzasad-
nionych przypadkach, na zalecenie lub po konsultacji z pediatrą. 

Suplementacja diety w wieku starszym 
W Polsce osoby w wieku podeszłym (starszym) czyli powyżej 60. roku ży-
cia stanowią blisko 23% społeczeństwa. Od 1989 roku ilość ta zwiększyła 
się o 8,5 punktu procentowego. Według prognozy demograficznej GUS, 
w 2050 roku osoby w wieku starszym będą stanowiły już 40,4% społeczeń-
stwa (22). Wraz z wiekiem dochodzi do wielu zmian w organizmie, które 
mogą utrudniać wchłanianie niektórych składników odżywczych oraz przy-
czyniać się do rozwoju wielu chorób, tj. otyłości, chorób układu sercowo-na-
czyniowego, cukrzycy typu 2, osteoporozy, nowotworów (23, 24). Dlatego też 
stosowanie suplementów diety w określonych przypadkach, po konsultacji z le-
karzem lub dietetykiem, może być uzasadnione (25).

Szczególnie dotyczy to osób, które:
−  stosują dietę o wartości energetycznej poniżej 1500 kcal/na dobę (dieta taka 

może nie w pełni dostarczyć wszystkie niezbędne składniki do organi-
zmu),

−  stosują dietę nieurazmaiconą, nieracjonalną,
−  z uwagi na różne schorzenia, stosują dietę eliminacyjną (np. dna mocza-

nowa),
−  mają nietolerancje lub alergie pokarmowe (np. nietolerancja laktozy, która 

przy wykluczeniu produktów mlecznych, może prowadzić do niedoborów 
wapnia w organizmie),

−  z uwagi na preferencje smakowe, nie spożywają niektórych produktów (np. 
ryb będących źródłem kwasów omega-3).

Dużą popularnością cieszą się również wśród osób starszych suplementy 
związane z poprawą funkcji poznawczych, tj.: fosfatydyloseryna, żeń-szeń, 
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miłorząb japoński, rozmaryn czy winpocetyna. Jednakże do tej pory nie jest 
znany dokładny mechanizm ich działania i wpływ na funkcje poznawcze (31).

Należy również pamiętać o możliwosci interakcji suplementów diety 
z lekami lub żywnością oraz o możliwosci ich przedawkowania, szczególnie 
przy stosowaniu kilku suplementów jednocześnie. Dlatego też nie zaleca się 
podejmowania decyzji o suplementacji bez konsultacji ze specjalistą (lekarz 
dietetyk) (25, 30).

Suplementacja diety przy wzmożonym wysiłku fizycznym
U osób uprawiających sport wzrasta zapotrzebowanie na energię i składniki 
odżywcze, co związane jest głównie z ubytkiem wody, elektrolitów i składni-
ków mineralnych oraz potrzebą regeneracji organizmu po treningu. Z tego 
też względu na rynku pojawia się coraz więcej suplementów przeznaczonych 
dla osób aktywnych fizycznie, których głównym zadaniem jest uzupełnienie 
niedoborów powstałych podczas treningów, przyspieszenie spalania tłuszczu, 
zwiększenie masy mięśniowej, zwiększenie odporności organizmu i regenera-
cja stawów oraz poprawa sprawności psychicznej (32, 33). Szacuje się, że suple-
menty, w skali międzynarodowej, przyjmuje 37–89% sportowców (34). Należy 
jednak zaznaczyć, że suplementacja powinna być rozpatrywana i dobierana 
indywidualnie przez lekarza lub dietetyka, a podstawą powinna być prawi-
dłowo zbilansowana dieta dostosowana do uprawianej dyscypliny sportu. 
Ważną kwestią jest również bezpieczeństwo stosowania suplementów zwią-
zane z możliwością ich przedawkowania lub przyjęcia z suplementem substan-
cji szkodliwej dla organizmu, której producent nie wykazał na etykiecie (34). 

Rola suplementów diety  
w utrzymaniu stanu zdrowia

Często brak jest wystarczających dowodów naukowych, które potwierdziłyby 
wpływ suplementacji na obniżanie ryzyka występowania przewlekłych cho-
rób niezakaźnych. Wyniki badań często są niejednoznaczne, brakuje dużych 
randomizowanych badań klinicznych. Przykładem mogą tu być flawonoidy, 
związki występujące w roślinach (np. w warzywach, owocach) o charakterze 
barwników. Ze względu na antyoksydacyjne właściwości tych związków, przy-
pisuje się im działanie obniżające ryzyko występowania miażdżycy i nowo-
tworów, co potwierdzają badania doświadczalne i obserwacyjne. Nie zostało 
natomiast potwierdzone korzystne działanie suplementów diety zawierających 
te związki (3, 35–38). 
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Należy jednak podkreślić, iż suplementy diety należą do grupy środków 
spożywczych i są przeznaczone do uzupełniania diety w składniki o działaniu 
odżywczym i innym fizjologicznym. Znakowanie, prezentacja i reklama nie 
może przypisywać środkom spożywczym właściwości zapobiegania chorobom 
lub ich leczenia, albo odwoływać się do takich właściwości (1, 39).

Suplementy diety a kontrola masy ciała 
Z przeglądu literatury wynika, że suplementy diety nie są pomocne w reduk-
cji masy ciała, a niektóre z nich mogą być nawet szkodliwe (40–43). Typowym 
przykładem jest efedryna, która jako składnik preparatów na odchudzanie 
pojawiła się w USA na początku lat 90. ubiegłego wieku, a w 2004 r. została 
zakazana z powodu niepożądanych skutków sercowo-naczyniowych (41). 
W świetle aktualnego stanu wiedzy żaden suplement diety, przeznaczony do 
walki z otyłością nie jest rekomendowany do stosowania, z powodu braku 
dowodów skuteczności oraz pełnego bezpieczeństwa dla zdrowia. W prepa-
ratach na odchudzanie najczęściej występuje kofeina, ekstrakt z zielonej her-
baty, L-karnityna, chrom, chitosan, Yerba mate, gorzka pomarańcza (44, 45). 
Randomizowane badania kliniczne, dotyczące tych składników nie wykazały 
żadnego działania przyspieszającego odchudzanie, albo niewielkie i monitoro-
wane w krótkim czasie, co nie wystarcza do deklarowania skuteczności w okre-
sie długoterminowym (45, 46). Pikolinian chromu w jednym z badań dawał 
słabe efekty działania (spadek masy ciała 0,08–0,2 kg na tydzień, w porówna-
niu z placebo), w wielu innych nie odnotowano żadnej skuteczności (45, 47). 
W przypadku chitosanu z meta-analizy badań naukowych wynika, że ma on 
niewielki i klinicznie nieistotny wpływ na redukcję masy ciała (48). Podobnie 
nieskuteczne są suplementy diety zawierające probiotyki, chociaż w ostatnich 
latach podkreśla się dużą rolę mikroflory jelitowej w regulacji gospodarki ener-
getycznej organizmu i w rozwoju otyłości, na co wskazują różnice w składzie 
bakterii jelitowych u osób szczupłych i otyłych (49).

Reasumując, oferowane obecnie suplementy diety na odchudzanie nie 
wykazują skuteczności działania, a niektóre mogą powodować reakcje nieko-
rzystne. Należy podkreślić zatem, że takie preparaty nie są panacuem na złą 
dietę, brak ruchu i tryb życia nasilający ryzyko otyłości.

Suplementy diety a choroby sercowo-naczyniowe 
Większosć badań klinicznych nie potwierdza korzystnego wpływu zażywa-
nia suplementow diety, zarówno u osób o wysokim ryzyku rozwoju tych cho-
rób (50), jak i u pacjentów z chorobą niedokrwienną serca (51) oraz po zawale 
serca (52). Udowodniony wpływ przyjmowania kwasu foliowego i witaminy B6 
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na zmniejszenie stężenia homocysteiny – czynnika rozpatrywanego w etiologii 
chorób sercowo-naczyniowych nie przekłada się na ochronę przed rozwojem 
miażdżycy (52). Takie same wątpliwości dotyczą witamin antyoksydacyjnych: 
C i E, które poprzez hamowanie utleniania cholesterolu LDL mogą wpływać na 
ryzyko chorób serca. Jedna meta-analiza randomizowanych badań klinicznych 
kończy się wnioskiem, że przyjmowanie witaminy E nie wpływa na zmniejsze-
nie ryzyka chorób serca i nie jest zasadne rutynowe jej stosowanie (53), druga 
stwierdza, że pojedynczo stosowane witaminy C i E poprawiają funkcję śród-
błonka, ale już łączne podawanie tych witamin takiego działania nie powoduje 
(54). Dobrze udowodnione korzyści dotyczą natomiast potasu. Zbiorcza meta-
analiza badań klinicznych, prowadzonych wśród osób zdrowych i pacjentów 
z podwyższonym ciśnieniem, ale nieleczonych farmakologicznie wykazała, że 
przyjmowanie potasu przez osoby zdrowe zmniejsza ciśnienie skurczowe krwi 
o 4,7 mmHg i rozkurczowe o 3,5 mmHg, a przez osoby z nadciśnieniem odpo-
wiednio o 6,8 mmHg i 4,6 mmHg (55). 

W odniesieniu do przyjmowania złożonych, wieloskładnikowych prepara-
tów witamionowo-mineralnych eksperci wyrażają pogląd, że nie pełnią one 
roli w zmniejszeniu ryzyka rozwoju chorób sercowo-naczyniowych, ale jedno-
cześnie nie stwierdza się ich szkodliwego wpływu (38, 56). 

Suplementy diety a nowotwory 
Nie jest dotychczas rozstrzygnięte, czy suplementacja diety witaminami i skład-
nikami mineralnymi może ograniczać ryzyko rozwoju nowotworów. Zdaniem 
niektórych autorów suplementacja diety nie zmniejsza ryzyka rozwoju nowo-
tworów, a czasami może je nasilać (57). Cytowanym w literaturze przykładem 
niekorzystnego działania jest zażywanie beta-karotenu przez palaczy tytoniu, 
które wywołało u nich wzrost zachorowalności na nowotwory płuc (58, 59). 
Zachowanie szczególnej ostrożności dotyczy także selenu, z powodu wąskiej 
granicy pomiędzy dawką korzystną a szkodliwą (60). Dużo wątpliwości budzi 
również stosowanie kwasu foliowego. Jedno z badań wykazało, że przyjmowa-
nie tego składnika u osób zdrowych może zmniejszać ryzyko karcinogenezy, 
ale u osób z nowotworem jelita grubego może wręcz przyspieszać jego rozwój 
(61). W przypadku nowotworów jelita grubego meta-analiza randomizowa-
nych badań klinicznych kończy się wnioskiem, że suplementacja diety witami-
nami antyoksydacyjnymi nie zmniejsza ryzyka zachorowania (62). 

Złożone preparaty witaminowo-mineralne mogą być korzystne u osób 
z niedożywieniem pokarmowym (38). Według European Society for Clini-
cal Nutrition and Metabolism (ESPEN) pacjenci chorzy na nowotwory, któ-
rych dieta pokrywa mniej niż 60% dziennej wartości energetycznej przez 
ponad 7–10 dni mają niedobory składników odżywczych, co pogarsza lecze-
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nie. W związku z tym tacy chorzy oraz pacjenci tracący na wadze powinni 
przyjmować preparaty witaminowo-mineralne w dawce pokrywającej zale-
caną dzienną normę (60). 

Amerykański Instytut ds. Badań nad Rakiem zwraca jednak uwagę, że 
pacjenci, u których stosuje się chemio- lub radioterapię nie powinni przyjmo-
wać zbyt dużych dawek witamin i składników mineralnych (63). Szczególną 
ostrożność należy zachować w przypadku suplementów ziołowych, postrzega-
nych przez pacjentów jako całkowicie bezpiecznych, co ma wynikać z ich natu-
ralnego pochodzenia (64). Należy mieć na uwadze, że obecnie wiele z nich to 
preparaty nowe, wieloskładnikowe, zawierające nieznane dotychczas w Euro-
pie części roślin, które nie mają opisanego w literaturze działania i poznanych 
pomiędzy sobą interakcji (60, 65). 

Zatem zarówno w prewencji nowotworów, jak i w przypadku ich zdiagno-
zowania, korzyści może przynieść rozsądna, dopasowana do potrzeb suple-
mentacja diety, co nie powinno odbywać się bez wiedzy i decyzji lekarza. 

Ryzyko związane ze stosowaniem  
suplementów diety

Suplementy diety wprowadzane do obrotu nie mogą stanowić zagrożenia dla 
zdrowia i życia konsumentów. Należy jednak mieć na uwadze możliwości 
wystąpienia pewnych zagrożeń przy niewłaściwym ich stosowaniu (3, 66, 67). 

Maksymalne ilości witamin i składników mineralnych obecnych w suple-
mentach diety w dziennej zalecanej przez producenta porcji spożywanego 
suplementu diety powinny być ustalane biorąc pod uwagę:
−  górne bezpieczne poziomy (UL) witamin i składników mineralnych usta-

lone na podstawie naukowej oceny ryzyka, w oparciu o ogólne akceptowane 
dane naukowe, uwzględniając zmienne stopnie wrażliwości różnych grup 
konsumentów;

−  spożycie witamin i składników mineralnych wynikające z różnych źródeł 
diety;

−  zalecane spożycie witamin i składników mineralnych dla populacji (6, 
68, 69).

Należy podkreślić, iż UL nie jest poziomem zalecanym, do którego na-
leży dążyć przy prawidłowym żywieniu. Dieta powinna pokrywać zalecane 
dzienne spożycie w celu zachowania zdrowia. Suplementacja indywidualna, 
bez potwierdzenia rzeczywistych potrzeb (np. w wyniku konsultacji lekar-
skiej lub dietetycznej) może prowadzić do jednoczesnego wybierania na rynku 
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produktów wzbogacanych, a także stosowania kilku preparatów jednocześnie, 
będących skoncentrowanym źródłem tych samych składników. Taka sytuacja 
może stwa rzać ryzyko przekroczenia górnych bezpiecznych poziomów spo-
życia (70).

Istnieją doniesienia, iż stosowanie dużych dawek niektórych witamin, prze-
kraczających górne bezpieczne poziomy, nie przynosi korzyści, a może być 
nawet szkodliwe dla zdrowia.

Wśród składników, dla których istnieje ryzyko związane z nadmiernym 
spożyciem i ryzykiem przekroczenia UL, wymienia się witaminę A, β-karoten, 
wapń, miedź, fluor, jod, żelazo, mangan, cynk (68, 69). Należy pamiętać, iż 
ryzyko zależy od wielu czynników i może się zmieniać w zależności od czynni-
ków środowiskowych, jak i indywidualnych. Stwierdzono np., że u osób palą-
cych papierosy suplementacja β-karotenem w dawkach od 20 do 50 mg na dobę 
zwiększa ryzyko wystąpienia raka płuc (66). 

Wykazano, że duże dawki suplementów mogą mieć szkodliwe działania dla 
zdrowia, m.in. poprzez zwiększenie ryzyka rozwoju nowotworów złośliwych 
(rak jelita grubego w przypadku np. stosowania kwasu foliowego). Wyniki 
Bjelaković i wsp. nie wykazały przekonujących dowodów wskazujących na 
korzystny wpływ zażywania suplementów zawierających antyoksydanty (wita-
miny A, E, C, β-karotenu i selenu) na zmniejszenie śmiertelności w badanych 
populacjach, a w przypadku β-karotenu, witaminy A i E wskazały nawet na 
możliwy wzrost ryzyka śmiertelności (66).

Poza tym suplementy diety mogą być przyczyną powikłań farmakotera-
pii u pacjentów zażywających leki. Są one następstwem interakcji pomiędzy 
składnikami zawartymi w suplementach a powszechnie stosowanymi lekami. 
Zmniejszają one między innymi wchłanianie wielu leków, np. antybiotyków 
czy leków kardiologicznych (3).

Naukowcy amerykańscy wskazują, iż suplementacja z udziałem β-karotenu, 
witaminy E oraz wysokich dawek witaminy A może stwarzać ryzyko dla zdro-
wia. Inne antyoksydanty, kwas foliowy, witaminy z grupy B oraz suplementy 
multiwitaminowe i mineralne są nieskuteczne w zapobieganiu śmiertelności 
lub zachorowalności z powodu chorób przewlekłych (71).

Edukacja społeczeństwa w zakresie  
suplementów diety

Ważna jest powszechna edukacja społeczeństwa na temat zasadności i bezpie-
czeństwa stosowania suplementów diety. 

W poradnictwie żywieniowo-dietetycznym należy zwrócić szczególną 
uwagę na problem suplementacji diety. Przed zaleceniem suplementacji należy 
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przeprowadzić wywiad dotyczący sposobu żywienia, stanu zdrowia, chorób, 
stosowanych leków, stylu życia, aktywności fizycznej, palenia tytoniu. Należy 
rozważyć korzyści i zagrożenia związane z ewentualnym stosowaniem suple-
mentu, rozpatrując każdy przypadek indywidualnie (3, 72, 73). Ważna jest 
edukacja konsumenta w kierunku poprawy sposobu żywienia, uwzględniająca 
wykorzystanie żywności powszechnego spożycia i produktów wzbogacanych 
oraz zmian prozdrowotnych stylu życia. Zgodnie z obecnym stanem wiedzy, 
należy zalecać racjonalny sposób żywienia, zapewniający pokrycie zapotrzebo-
wania na wszystkie potrzebne składniki pokarmowe, np. na witaminy antyok-
sydacyjne, poprzez spożywanie produktów roślinnych, owoców i warzyw (3).

Należy podkreślić, iż u osób zdrowych, stosujących zbilansowaną dietę nie 
ma uzasadnienia stosowanie suplementów diety. Nie ma również jednoznacz-
nych dowodów naukowych na stosowanie suplementów w profilaktyce prze-
wlekłych chorób niezakaźnych.

Suplementy diety mogą być przyczyną powikłań farmakoterapii u pacjen-
tów zażywających leki, będących następstwem interakcji pomiędzy składni-
kami zawartymi w suplemencie (witaminy, składniki mineralne, zioła i inne) 
a powszechnie stosowanymi lekami.

 Najważniejszym sposobem utrzymania zdrowia oraz zmniejszenia ryzyka 
chorób (m.in. układu krążenia, nowotworów złośliwych, otyłości, cukrzycy 
i innych) jest zbilansowana dieta zawierająca niezbędne składniki odżywcze 
w odpowiednich proporcjach oraz aktywność fizyczna. Decyzja o zażywaniu 
suplementów jako sposób wspomagania farmakoterapii lub profilaktyki chorób 
cywilizacyjnych powinna być skonsultowana z dietetykiem lub lekarzem.
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Doniesienia naukowe odnośnie zapotrzebowania na energię i składniki odżyw-
cze, a także prace grup ekspertów dotyczące norm żywienia dla różnych popu-
lacji sprawiają, że istnieje konieczność systematycznego przeglądu danych 
z tego zakresu i ewentualnej nowelizacji norm dla ludności Polski. 

W ostatnich latach Europejski Urząd ds. Bezpieczeństwa Żywności (EFSA) 
kontynuował prace nad opracowaniem wspólnych norm dla krajów UE 
i opublikował wartości referencyjnego spożycia dla większości składników 
odżywczych (1). Eksperci Instytutu Medycyny ze Stanów Zjednoczonych zno-
welizowali wcześniejsze normy na wapń i witaminę D (2). Prace nad normami 
prowadzone są również przez inne grupy eksperckie. 

W Polsce nowelizacja norm w roku 2017 została przyjęta, jako jedno z zadań 
Narodowego Programu Zdrowia na lata 2016–2020. Eksperci Instytutu Żyw-
ności i Żywienia dokonali przeglądu piśmiennictwa dotyczącego zapotrzebo-
wania na energię i składniki odżywcze, szczególnie z ostatnich kilku lat oraz 
przeanalizowali wyniki prac różnych grup ekspertów. Zebrali również dane 
dotyczące sposobu żywienia i stanu odżywienia różnych grup ludności w Pol-
sce i innych krajach. Wszystkie te informacje zostały wykorzystane przy nowe-
lizacji norm.

Zaktualizowane obecnie normy żywienia w przypadku większości składni-
ków odżywczych są zgodne z normami opracowanymi w roku 2012 (3). Wpro-
wadzono jednak kilka istotnych zmian. 

Przy opracowaniu norm na energię, białko i tłuszcze korzystano z danych 
dotyczących masy ciała. Przyjęto, że jest to prawidłowa masa ciała, przy BMI 
dla osób dorosłych od 18,5 do 24,9 kg/m2 (do którego obliczenia niezbędne są 
również dane o wysokości ciała). W obecnych normach uwzględniono wyniki 
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badań przeprowadzonych w ostatnim okresie. Dla populacji dzieci i młodzieży 
były to badania prowadzone w ramach projektu OLAF w latach 2007–2012 
(4, 5), dla populacje osób dorosłych – badanie WOBASZ II, przeprowadzone 
w latach 2013–2014 (6, 7). W normach opracowanych w 2012 r. uwzględniono 
wyniki wcześniejszych badań. 

Normy na energię zostały ustalone na poziomie średniego zapotrzebowa-
nia grupy (EER). Zasady ich opracowania nie uległy zmianie. Jednak dla nie-
których grup wartości norm różnią się w porównaniu do norm z roku 2012, 
ze względu na przyjęcie bardziej aktualnych danych dotyczących masy ciała. 
Wartości norm zostały wyrażone w MJ/osobę/dobę oraz w kcal/osobę/dobę.

Normy na białko zostały ustalone na poziomie średniego zapotrzebowa-
nia (EAR) i zalecanego spożycia (RDA). Różnice w normach wyrażonych 
w g/osobę/dobę wynikają z aktualizacji danych dotyczących masy ciała. 
W nowelizacji z 2017 r. uszczegółowiono zalecenia dotyczące odsetka ener-
gii z białka. Wcześniej takie same zalecenia dotyczyły całej populacji, obecnie 
są inne dla niemowląt i małych dzieci oraz osób starszych niż dla pozosta-
łych grup wiekowych. 

Normy na tłuszcze ogółem, podobnie jak normy na energię i białko, zostały 
skorygowane ze względu na przyjęte wartości masy ciała. Ponadto określono 
zalecane maksymalne ilości nasyconych kwasów tłuszczowych, wyrażone 
w g/osobę/dobę.

Szczególną uwagę zwrócono na zapotrzebowanie na kwasy tłuszczowe nie-
nasycone omega-3. Zagadnieniu temu został poświęcony odrębny rozdział. 
Zawiera on bardziej szczegółowe niż do tej pory zalecenia dotyczące spożycia 
tych kwasów w poszczególnych grupach wiekowych oraz przez kobiety w ciąży 
i karmiące piersią. W rozdziale tym dodatkowo zamieszczono zalecenia doty-
czące spożycia ryb, biorąc pod uwagę zawartość w nich kwasów tłuszczowych 
nienasyconych omega-3 oraz obecność potencjalnych zanieczyszczeń.

Podobnie jak wcześniej, nie ustalono wartości wystarczającego spożycia 
cholesterolu, gdyż endogenna synteza tego składnika całkowicie pokrywa 
zapotrzebowanie organizmu. Niejednoznaczne wyniki badań nie pozwalają 
obecnie na ustalenie wartości górnego poziomu spożycia. W rozdziale poświę-
conym zapotrzebowaniu na cholesterol znalazły się aktualne zalecenia doty-
czące spożycia jaj.

Normy na węglowodany zostały ustalone na poziomie wystarczającego spo-
życia (AI) dla niemowląt i zalecanego spożycia (RDA) dla pozostałych grup. 
Wartości tych norm, wyrażone w g/osobę/dobę są takie same, jak w roku 2012. 
Zmieniły się natomiast (w niewielkim stopniu) zalecenia dotyczące odsetka 
energii z węglowodanów. Odniesiono się również do ostatniego zalecenia 
WHO dotyczącego ograniczenia spożycia cukrów wolnych (8), które uznano 
za trudne obecnie do zrealizowania w praktyce.
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Normy na błonnik opracowano na poziomie wystarczającego spożycia (AI). 
Ich wartości są takie same, jak w roku 2012. W tym wydaniu rozdział poświę-
cony błonnikowi uzupełniono o dane o zawartości frakcji rozpuszczalnej i nie-
rozpuszczalnej błonnika w wybranych produktach spożywczych.

Normy na część witamin zostały opracowane na poziomie wystarczają-
cego spożycia (AI) dla niemowląt oraz na poziomie średniego zapotrzebowania 
(EAR) i zalecanego spożycia (RDA) dla pozostałych grup wiekowych. Dotyczy 
to witaminy A, C, tiaminy, ryboflawiny, niacyny, witaminy B6, B12 i folianów. 
W przypadku witamin D, E, K, biotyny, kwasu pantotenowego i choliny normy 
dla wszystkich grup wiekowych ustalono na poziomie AI. W ostatnich latach 
ukazały się normy EFSA oraz normy dla ludności różnych krajów, w których 
wartości witaminy D były większe niż w normach polskich z roku 2012 (9). 
Dlatego zdecydowano się podnieść normy na tę witaminę dla wszystkich grup 
ludności. Zaktualizowano ponadto normy dla niemowląt, zgodnie z zalece-
niami ekspertów EFSA dotyczącymi zapotrzebowania niemowląt i małych 
dzieci na składniki odżywcze (10). W związku z tym zmieniły się normy dla 
tej grupy na: witaminę A, K, C, niacynę, witaminę B6 i kwas pantotenowy. 

Wcześniej w normach dla ludności Polski nie uwzględniono manganu. 
Normy na mangan zostały opracowane przez inne grupy eksperckie. Spoży-
wany mangan pochodzi nie tylko z żywności, jest on również składnikiem 
wielu suplementów diety. Wchodzi także w skład preparatów stosowanych 
w żywieniu pozajelitowym. Wszystkie te czynniki zdecydowały, że eks-
perci Instytutu zdecydowali się ustalić normy na mangan dla ludności Polski 
i zamieścić je w tym opracowaniu. Normy te zostały opracowane na poziomie 
wystarczającego spożycia (AI). Przy ich opracowywaniu uwzględniono dane 
Instytutu Medycyny ze Stanów Zjednoczonych (11).

Normy na wapń, fosfor, magnez, żelazo, cynk, miedź, jod i selen zostały 
ustalone dla niemowląt na poziomie wystarczającego spożycia (AI), a dla pozo-
stałych grup – na poziomie średniego zapotrzebowania (EAR) i zalecanego 
spożycia (RDA). Normy na fluor ustalono na poziomie AI dla wszystkich grup. 
Wartości norm na wymienione składniki są takie same, jak w roku 2012.

Normy na wodę i elektrolity: sód, potas, chlor opracowano na poziomie 
wystarczającego spożycia (AI). Wartości norm na wodę zostały zmienione 
w roku 2012 i nie zmieniono ich w obecnym opracowaniu. Uwzględniają one 
zarówno wodę wypijaną w postaci czystej wody i innych napojów, jak i wodę 
zawartą w spożywanych produktach. Zmienione zostały normy na potas. Przy 
ustalaniu wartości norm na ten składnik uwzględniono zalecenia ekspertów 
EFSA (12) i WHO (13). Podobnie, jak w przypadku witamin, zaktualizowano 
normy dla niemowląt, zgodnie z zaleceniami ekspertów EFSA (10). Aktuali-
zacja ta spowodowała zmianę norm na chlor dla niemowląt w pierwszym pół-
roczu życia.
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Oprócz rozdziałów dotyczących norm na energię i składniki odżywcze 
monografia zawiera dodatkowe rozdziały, które będą pomocne w korzystaniu 
z norm żywienia i ich zastosowaniu w praktyce.

Na podstawie zapotrzebowania na energię i składniki odżywcze zostały 
opracowane zalecenia dotyczące żywienia i aktywności fizycznej. Uwzględ-
niono w nich specyfikę różnych grup populacyjnych: dzieci i młodzieży, 
osób dorosłych, osób starszych i kobiet w ciąży. Zalecenia te wskazują, jak 
powinna wyglądać dieta wspomnianych grup, żeby zapewnić organizmowi 
zgodne z normami ilości energii i składników odżywczych. W zaleceniach 
uwzględniono również aktywność fizyczną, ponieważ przestrzeganie tylko 
zaleceń żywieniowych bez odpowiedniej aktywności fizycznej, nie wystar-
czy do zapewnienia dobrego stanu zdrowia. Dlatego czynniki te powinny być 
traktowane łącznie. Ponadto aktywność fizyczna wpływa na zapotrzebowa-
nie organizmu na energię i niektóre składniki odżywcze. Normy na energię 
i tłuszcz są zróżnicowane w zależności m.in. od aktywności fizycznej.

W nomografii znalazły się również informacje, w jaki sposób dokonać 
oceny spożycia korzystając z norm. Sprecyzowano, jakie jest zastosowanie 
poszczególnych rodzajów norm, jakie są metody oceny spożycia u osób indy-
widualnych i w grupach ludności oraz kiedy występuje ryzyko niedostatecz-
nego bądź nadmiernego spożycia.

Ostatni rozdział poświęcono roli suplementów diety w realizacji norm. 
Omówiono w nim, kiedy suplementacja jest wskazana i kiedy można rozważyć 
przyjmowanie suplementów jako uzupełnienie nieprawidłowej diety. Przed-
stawiono również zalecenia dotyczące suplementacji w niektórych grupach 
– kobiet w ciąży, dzieci, osób starszych, przy wzmożonym wysiłku fizycznym. 
Wskazano, na ile suplementy mogą być pomocne w utrzymaniu stanu zdro-
wia oraz jakie ryzyko wiąże się z ich przyjmowaniem.

Obecna monografia stanowi kolejny etap prac nad aktualizacją norm 
żywienia. Prace te powinny mieć charakter ciągły. Narodowy Program Zdro-
wia na lata 2016–2020 zakłada kontynuowanie prac w tym zakresie i opraco-
wanie następnej monografii w roku 2020. 
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Tabela 36. Normy na witaminę K, ustalone na poziomie wystarczającego spo-
życia (AI)
Tabela 37. Normy na witaminę C, ustalone na poziomie średniego zapotrzebo-
wania (EAR), zalecanego spożycia (RDA) i wystarczającego spożycia (AI)
Tabela 38. Normy na tiaminę, ustalone na poziomie średniego zapotrzebowa-
nia (EAR), zalecanego spożycia (RDA) i wystarczającego spożycia (AI) 
Tabela 39. Normy na ryboflawinę, ustalone na poziomie średniego zapotrze-
bowania (EAR), zalecanego spożycia (RDA) i wystarczającego spożycia (AI)
Tabela 40. Normy na niacynę, ustalone na poziomie średniego zapotrzebowa-
nia (EAR), zalecanego spożycia (RDA) i wystarczającego spożycia (AI)
Tabela 41. Normy na witaminę B6, ustalone na poziomie średniego zapotrze-
bowania (EAR), zalecanego spożycia (RDA) i wystarczającego spożycia (AI)
Tabela 42. Normy na foliany, ustalone na poziomie średniego zapotrzebowa-
nia (EAR), zalecanego spożycia (RDA) i wystarczającego spożycia (AI)
Tabela 43. Normy na kobalaminę, ustalone na poziomie średniego zapotrze-
bowania (EAR), zalecanego spożycia (RDA) i wystarczającego spożycia (AI)
Tabela 44. Normy na biotynę, ustalone na poziomie wystarczającego spoży-
cia (AI)
Tabela 45. Normy na kwas pantotenowy, ustalone na poziomie wystarczają-
cego spożycia (AI)
Tabela 46. Normy na cholinę, ustalone na poziomie wystarczającego spoży-
cia AI
Tabela 47. Normy żywienia dla populacji polskiej. Składniki mineralne
Tabela 48. Normy żywienia dla populacji polskiej. Składniki mineralne
Tabela 49. Normy żywienia dla populacji polskiej. Składniki mineralne
Tabela 50. Normy na wodę i elektrolity ustalone na poziomie wystarczają-
cego spożycia (AI) 
Tabela 51. Poziomy norm zaproponowane przez Institute of Medicine USA 
(1, 6) i zastosowane dla populacji polskiej w normach żywienia człowieka (10, 
12)
Tabela 52. Poziomy norm żywienia człowieka zaproponowane przez EFSA 
(14)
Tabela 53. Wartości dla wskaźnika D/SDD i odpowiadające im prawdopodo-
bieństwo, umożliwiające wnioskowanie, czy zwyczajowe spożycie jest dosta-
teczne czy niedostateczne (28)
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Tabela 1. Podział ludności na grupy i przyjęte wartości masy ciała 

Grupa/wiek (lata) Masa ciała (kg)

Niemowlęta
0–0,5
0,5–1

6
9

Dzieci
1–3
4–6
7–9

12
19
27

Chłopcy
10–12
13–15
16–18

38
54
67

Dziewczęta
10–12
13–15
16–18

38
51
56

Mężczyźni
19–30
31–50
51–65
66–75
> 75

55–85

Kobiety
19–30
31–50
51–65
66–75
> 75
ciąża

laktacja

45–75
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Tabela 2. Wzory do obliczeń całkowitego wydatku energetycznego (TEE) oraz 
podstawowej przemiany materii (BEE) na podstawie masy ciała (W) stosowane 
przez ekspertów FAO/WHO/UNU

Grupa (wiek, płeć) MJ/dobę kcal/dobę

Niemowlęta 
(1–12 miesięcy)* -0,416 + 0,371 x W -99,4 + 88,6 x W

Chłopcy
(1–18 lat)* 1,298 + 0,265 x W – 0,0011 x W2 310,2 + 63,3 x W – 0,263 x W2

 Dziewczęta
(1–18 lat)* 1,102 + 0,273 x W – 0,0019 x W2 263,4 + 65,3 x W – 0,454 x W2

Mężczyźni**
18–30 lat
30–60 lat
≥ 60 lat

(0,063 x W) + 2,896
(0,048 x W) + 3,653
(0,049 x W) + 2,459

(15,057 x W) + 692,2
(11,472 x W) + 873,1
(11,711 x W) + 587,7

Kobiety**
18–30 lat
30–60 lat
≥ 60 lat

(0,062 x W) + 2,036
(0,034 x W) + 3,538
(0,038 x W) + 2,755

(14,818 x W) + 486,6
(8,126 x W) + 845,6
(9,082 x W) + 658,5

* całkowity wydatek energetyczny (TEE); ** podstawowa przemiana materii (BEE)
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Tabela 9. Zalecany udział białka w pokryciu zapotrzebowania na energię 
w opinii różnych grup ekspertów

Źródło Białko (% E)

Normy żywienia człowieka Polska (2017)
Niemowlęta i dzieci 0–2 lata

Pozostałe dzieci, młodzież, dorośli
Osoby starsze ≥ 65 lat

 5–15
10–20
15–20

Normy żywienia człowieka Polska (2008, 2012)
Cała populacja 10–15

DRI 2002/2005
Osoby dorosłe

Dzieci i młodzież
1–3 lata
4–18 lat

10–35

 5–20
10–30

Nordic Nutrition Recommendations 2012
Dzieci, młodzież, dorośli

Osoby starsze ≥ 65 lat
Niemowlęta

6–11 m.ż.
12–23 m.ż.

10–20
15–20

 7–15
10–15

Netherlands (GR, 2001 i 2006)
Dorośli 8–11

France (AFSSA, 2001)
Dorośli 8–10

Germany, Austria, Switzerland (d-A-CH, 2008)
Dorośli 10–11

UK (DoH, 1991)
Dorośli 9
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Tabela 10. Wartości zalecanego dziennego spożycia dla tłuszczów w diecie 
dzieci i młodzieży*

Dzieci i młodzież

Tłuszcz całkowity > 6–12 m.ż.:  40% energii 
1–3 lata: 35–40% energii

Nasycone kwasy
tłuszczowe

Tak niskie, jak to jest możliwe do osiągnięcia w diecie 
zapewniającej właściwą wartość żywieniową

ALA 0,5% energii

EPA + DHA 7–24 m.ż.: wyłącznie DHA 100 mg/dobę;
2–18 lat: EPA+DHA 250 mg/dobę 

Izomery trans kwasów 
tłuszczowych

Tak niskie, jak to jest możliwe do osiągnięcia w diecie 
zapewniającej właściwą wartość żywieniową

* opracowano na podstawie: 31, 47–52

Tabela 11. Wartości zalecanego dziennego spożycia dla tłuszczów w diecie 
osób dorosłych*

Dorośli

Tłuszcz całkowity 20–35% energii

Nasycone kwasy
tłuszczowe

Tak niskie, jak to jest możliwe do osiągnięcia w diecie 
zapewniającej właściwą wartość żywieniową

LA 4% energii

ALA 0,5% energii

EPA + DHA
250 mg/dobę 

Kobiety w ciąży i karmiące piersią:
250 mg/dobę + 100–200 mg DHA/dobę

Izomery trans kwasów 
tłuszczowych

Tak niskie, jak to jest możliwe do osiągnięcia w diecie 
zapewniającej właściwą wartość żywieniową

* opracowano na podstawie: 31, 47–51, 53
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Tabela 12. Normy na tłuszcz dla dzieci w wieku 1–3 lat [gramowy odpowied-
nik 35% (30–40%) energii z tłuszczu]

Masa ciała (kg)* PAL** Poziom spożycia (g/os/dobę)

12 1,4 39 (33–44)

* prawidłowa masa ciała 
** poziom aktywności fizycznej PAL (Physical Activity Level)

 
Tabela 13. Normy na tłuszcz dla dzieci, dziewcząt i chłopców w wieku 4–18 
lat [gramowy odpowiednik 30% (20–35%) energii z tłuszczu]

Wiek
Masa 
ciała 
(kg)*

PAL**
Poziom 
spożycia  

(g/os/dobę)
PAL**

Poziom 
spożycia  

(g/os/dobę)
PAL**

Poziom 
spożycia  

(g/os/dobę)

Dzieci

4–6 lat 19 1,5 47 (31–54)     

7–9 lat 27 1,35 52 (34–60) 1,6 60 (40–70) 1,85 70 (47–82)

Dziewczęta

10–12 lat 38 1,45 60 (40–70) 1,7 70 (47–82) 1,95 82 (54–95)

13–15 lat 51 1,5 70 (47–82) 1,75 82 (54–95) 2,0 93 (62–109)

16–18 lat 56 1,5 72 (48–84) 1,75 83 (56–97) 2,0 95 (63–111)

Chłopcy

10–12 lat 38 1,5 68 (46–80) 1,75 78 (52–91) 2,0 90 (60–105)

13–15 lat 54 1,55 87 (58–101) 1,8 100 (67–117) 2,05 115 (77–134)

16–18 lat 67 1,6 100 (67–117) 1,85 113 (76–132) 2,15 133 (89–156)

* prawidłowa masa ciała 
** poziom aktywności fizycznej
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Tabela 14. Normy na tłuszcz dla kobiet w wieku > 18 lat [gramowy odpowied-
nik 30% (20–35%) energii z tłuszczu]

Masa 
ciała 
(kg)*

PAL**

1,4 1,6 1,75 2,0 2,2 2,4

Kobiety 19–30 lat

45 53 (36–62) 62 (41–72) 67 (44–78) 77 (51–89) 85 (57–99) 92 (61–107)

55 60 (40–70) 70 (47–82) 77 (51–89) 87 (58–101) 95 (63–111) 103 (69–121)

65 68 (46–80) 77 (51–89) 85 (57–99) 97 (64–113) 107 (71–124) 117 (78–136)

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

Kobiety 31–50 lat

45 57 (38–66) 65 (43–76) 70 (47–82) 80 (53–93) 88 (59–103) 97 (64–113)

55 60 (40–70) 68 (46–80) 75 (50–88) 87 (58–101) 95 (63–111) 103 (69–121)

65 63 (42–74) 73 (49–86) 80 (53–93) 92 (61–107) 100 (67–117) 110 (73–128)

75 68 (46–80) 78 (52–91) 85 (57–99) 97 (64–113) 107 (71–124) 117 (78–136)

Kobiety 51–65 lat

45 54 (36–63) 62 (41–72) 67 (44–78) 77 (51–89) 85 (57–99) 92 (61–107)

55 58 (39–68) 67 (44–78) 73 (49–86) 83 (56–97) 92 (61–107) 100 (67–117)

65 60 (40–70) 70 (47–82) 77 (51–89) 87 (58–101) 95 (63–111) 103 (69–121)

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

Kobiety 66–75 lat

45 50 (33–58) 57 (38–66) 62 (41–72) 72 (48–84) 78 (52–91) –

55 53 (36–62) 62 (41–72) 68 (46–80) 77 (51–89) 85 (57–99) –

65 58 (39–68) 67 (44–78) 73 (49–86) 83 (56–97) 92 (61–107) –

75 63 (42–74) 72 (48–84) 78 (52–91) 90 (60–105) 98 (66–115) –

Kobiety > 75 lat

45 48 (32–56) 53 (36–62) 58 (39–68) 68 (46–80) 75 (50–88) –

55 52 (34–60) 58 (39–68) 65 (43–76) 73 (49–86) 82 (54–95) –

65 57 (38–66) 63 (42–74) 70 (47–82) 80 (53–93) 88 (59–103) –

75 62 (41–72) 68 (46–80) 75 (50–88) 87 (58–101) 95 (63–111) –

* prawidłowa masa ciała (przy BMI 18,5–24,9 kg/m2)
** poziom aktywności fizycznej
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Tabela 15. Dodatek do normy na tłuszcz dla kobiet w ciąży i karmiących 

Procent energii z tłuszczu

20% 30% 35%

Kobiety ciężarne

Trymestr II + 8 + 12 + 14

Trymestr III + 11 + 16 + 18

Kobiety karmiące

Laktacja 0–6 miesięcy + 11 + 17 + 20

 
Tabela 16. Zalecane maksymalne ilości nasyconych kwasów tłuszczowych  
(g/os/dobę)

Wiek % energii g/os/dzień

  Dzieci

1–3 lat 10 11,1

4–6 lat 10 15,6

7–9 lat 10 20,2

  Dziewczęta Chłopcy

10–12 lat 5–6 11,8–14,1 13,1–15,8

13–15 lat 5–6 13,6–16,3 16,8–20,1

16–18 lat 5–6 13,9–16,7 19,3–23,1

  Kobiety Mężczyźni

19–30 lat 5–6 14,5–17,3 18,3–22,0

31–50 lat 5–6 14,0–16,8 17,6–21,1

51–65 lat 5–6 13,4–16,1 16,5–19,8

66–75 lat 5–6 12,0–14,4 14,0–16,8

> 75 lat 5–6 11,5–13,8 13,3–16,0

Opracowano na podstawie: (31, 48, 52)
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Tabela 17. Normy na tłuszcz dla mężczyzn w wieku > 18 lat [gramowy odpo-
wiednik 30% (20–35%) energii z tłuszczu]

Masa 
ciała 
(kg)*

PAL**

1,4 1,6 1,75 2,0 2,2 2,4

Mężczyźni 19–30 lat 

55 70 (47–82) 82 (54–95) 88 (59–103) 102 (68–119) 112 (74–130) 122 (81–142)

65 78 (52–91) 88 (59–103) 97 (64–113) 112 (74–130) 122 (81–142) 133 (89–156)

75 85 (57–99) 97 (64–113) 107 (71–124) 122 (81–142) 133 (89–156) 145 (97–169)

85 92 (61–107) 105 (70–123) 115 (77–134) 132 (88–154) 145 (97–169) 158 (106–185)

Mężczyźni 31–50 lat

55 70 (47–82) 80 (53–93) 87 (58–101) 100 (67–117) 110 (73–128) 120 (80–140)

65 75 (50–88) 87 (58–101) 95 (63–111) 108 (72–126) 118 (79–138) 130 (87–152)

75 80 (53–93) 92 (61–107) 100 (67–117) 115 (77–134) 127 (84–148) 138 (92–161)

85 87 (58–101) 98 (66–115) 108 (72–126) 123 (82–144) 135 (90–158) 148 (99–173)

Mężczyźni 51–65 lat

55 65 (43–76) 73 (49–86) 82 (54–95) 93 (62–109) 102 (68–119) 112 (74–130)

65 70 (47–82) 80 (53–93) 88 (59–103) 100 (67–117) 112 (74–130) 122 (81–142)

75 77 (51–89) 87 (58–101) 95 (63–111) 108 (72–126) 120 (80–140) 130 (87–152)

85 82 (54–95) 93 (62–109) 102 (68–119) 117 (78–136) 128 (86–150) 140 (93–163)

Mężczyźni 66–75 lat

55 57 (38–66) 65 (43–76) 72 (48–84) 82 (54–95) 90 (60–105) –

65 63 (42–74) 72 (48–84) 78 (52–91) 90 (60–105) 98 (66–115) –

75 68 (46–80) 78 (52–91) 85 (57–99) 98 (66–115) 108 (72–126) –

85 73 (49–86) 83 (56–97) 92 (61–107) 105 (70–123) 117 (78–136) –

Mężczyźni > 75 lat

55 53 (36–62) 62 (41–72) 68 (46–80) 77 (51–89) 85 (57–99) –

65 60 (40–70) 68 (46–80) 75 (50–88) 87 (58–101) 93 (62–109) –

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

85 70 (47–82) 80 (53–93) 88 (59–103) 100 (67–117) 112 (74–130) –

*prawidłowa masa ciała (przy BMI 18,5–24,9 kg/m2)
** poziom aktywności fizycznej
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Tabela 18. Zawartość kwasu α-linolenowego (ALA) w wybranych produktach 
spożywczych* 

Nazwa produktu Zawartość ALA (g/100 g produktu)

Olej lniany 59,20

Olej rzepakowy tłoczony na zimno 9,91

Olej rzepakowy 8,07

Olej sojowy 6,79

Olej z zarodków pszennych 5,45

Margaryny 1,16 ÷ 2,50

Nasiona lnu 16,60

Soja (nasiona suche) 1,49

Orzechy włoskie 6,57

Szczypiorek 0,35

Soczewica czerwona (nasiona suche) 0,27
* Opracowano na podstawie (38)

Tabela 19. Zawartość kwasu dokozaheksaenowego (DHA) w wybranych gatun-
kach ryb świeżych*

Nazwa produktu Zawartość DhA (g/100 g produktu)

Łosoś 2,15

Pstrąg tęczowy 1,76

Makrela 1,12

Tuńczyk 0,68

Śledź 0,62

Węgorz 0,57

Halibut biały 0,37

Morszczuk 0,32

Pstrąg strumieniowy 0,29
* Opracowano na podstawie (38)
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Tabela 20. Zalecenia dotyczące spożycia kwasów tłuszczowych omega-3 (n-3) 
i omega-6 (n-6) w diecie niemowląt, dzieci i młodzieży*

Grupa/Wiek LC-PuFA n-3 LC-PuFA n-6

Niemowlęta i małe dzieci 

0–6 miesięcy1

ALA 0,5% E
DHA 100 mg/dobę

LA 4% E
ARA 140 mg/dobę

6–12 miesięcy

LA 4% E12–24 miesiące

24–36 miesięcy ALA 0,5% E
DHA + EPA: 250 mg/dobę

Niemowlęta karmione mieszankami mlekozastępczymi 

Preparaty do początkowego 
i do dalszego żywienia 

niemowląt – skład 
podstawowy

ALA: 50–100 mg/100 kcal
DHA: 20–50 mg/100 kcal

LA: 500–1200 mg/ 
/100 kcal

Preparaty do początkowego 
i do dalszego żywienia 

niemowląt – dobrowolny 
dodatek

LC-PUFA n-3 maks. 1,0% FA2

DHA < LC-PUFA n-6
EPA < DHA

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

ARA maks. 1,0% FA

Dzieci i młodzież 

2–18 lat

ALA 0,5% E
DHA + EPA: 2 porcje 

ryb/tydzień, w tym raz ryby 
tłuste lub 250 mg/dobę

LA 4% E

1 wg zaleceń WHO niemowlęta do 6. m.ż. powinny być karmione wyłącznie piersią, a pobra-
nie kwasów n-3 i n-6 powinno pochodzić wyłącznie z mleka matki
2 FA – fatty acids (kwasy tłuszczowe)
* Opracowano na podstawie rekomendacji polskich towarzystw naukowych oraz opinii 
EFSA i FAO (1, 2, 4, 6, 42, 43, 44, 45)
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Tabela 21. Zalecenia dotyczące spożycia kwasów tłuszczowych omega-3 (n-3) 
i omega-6 (n-6) w diecie osób dorosłych*

Grupa/Wiek LC-PuFA n-3 LC-PuFA n-6

Osoby dorosłe (2)

Osoby dorosłe
ALA 0,5% E

DHA + EPA: 250 mg/dobę, najlepiej w postaci 
2 porcji ryb/tydzień, w tym raz ryby tłuste

LA 4% EKobiety w ciąży1
DHA + EPA 250 mg/dobę, najlepiej w postaci  

2 porcji ryb/tydzień, w tym raz ryby tłuste  
+ 100–200 mg DHA/dobę

Matki karmiące 
piersią

DHA + EPA 250 mg/dobę, najlepiej w postaci 
2 porcji ryb/tydzień, w tym raz ryby tłuste 

+ 100–200 mg DHA/dobę
1 Aktualne zalecenia Polskiego Towarzystwa Ginekologicznego są następujące (46):
−  kobiety zagrożone niskim ryzykiem przedwczesnego porodu – min. 600 mg DHA/dobę 

przez całą ciążę,
−  kobiety z grupy wysokiego ryzyka przedwczesnego porodu – min. 1000 mg DHA/dobę 

przez całą ciążę.
* Opracowano na podstawie rekomendacji polskich towarzystw naukowych oraz opinii 
EFSA i FAO (1, 2, 4, 44, 47, 48)
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Tabela 22. Wykaz wybranych gatunków ryb i owoców morza zalecanych i nie-
zalecanych w diecie kobiet planujących ciążę, kobiet ciężarnych, kobiet kar-
miących piersią oraz małych dzieci*

Zalecane Dopuszczalne 1 Niezalecane

Łosoś norweski, hodowlany Karp Miecznik

Szprot Halibut Rekin

Sardynki Marlin Ma krela królewska

Sum Okoń Tuńczyk 

Pstrąg, hodowlany Żabnica Węgorz amerykański

Flądra Makrela hiszpańska Płytecznik

Krewetki Śledź Łosoś bałtycki, wędzony

Przegrzebki Szprotki, wędzone

Ostrygi Śledź bałtycki, wędzony 

Dorsz Szczupak

Krab Panga

Ryba maślana Tilapia

Makrela atlantycka Gardłosz atlantycki

Morszczuk

Langusta
1 Od czasu do czasu w ograniczonej ilości (maks. 1 porcja/tydzień)
* Opracowano na podstawie rekomendacji polskich towarzystw naukowych oraz opinii 
EFSA, FAO/WHO i FDA (42, 43, 44, 46, 47, 48, 57, 59, 60)
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Tabela 23. Zawartość cholesterolu w 100 g części jadalnych produktu spo-
żywczego

Nazwa produktu Cholesterol (mg)

Mleko spożywcze, 3,5% tłuszczu 14

Mleko spożywcze, 0,5% tłuszczu 2

Śmietanka kremowa, 30% tłuszczu 106

Ser Edamski tłusty 71

Ser twarogowy chudy 0,5

Lody śmietankowe 34

Jaja całe kurze 360

Żółtko jaja kurzego 1062

Wieprzowina, szynka surowa 60

Mózg wieprzowy 2500

Wątroba wieprzowa 354

Pasztet pieczony 370

Masło Extra 248

Smalec 95

Wartości wg: Kunachowicz H. i wsp., Tabele składu i wartości odżywczej żywności. PZWL, War-
szawa, 2005.

Tabela 24. Podział węglowodanów w zależności od ilości monomerów

Grupa Przykłady

Monosacharydy ryboza, arabinoza, glukoza, fruktoza, galaktoza, mannoza

Disacharydy sacharoza, laktoza, maltoza, trehaloza

Oligosacharydy
melezytoza, rafinoza, stachioza, maltodekstryny, 
fruktooligosacharydy, galaktooligosacharydy polidekstroza, 
oporne dekstryny, galaktozydy

Polisacharydy
polisacharydy skrobiowe (skrobia, skrobia modyfikowana,  
skrobia oporna, inulina) i nieskrobiowe, tj. celuloza,  
hemicelulozy, pektyny, hydrokoloidy, np. gumy
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Tabela 25. Klasyfikacja węglowodanów pod względem przyswajalności w prze-
wodzie pokarmowym człowieka

Grupa Przykłady

Węglowodany 
przyswajalne

monosacharydy: glukoza, fruktoza, galaktoza
disacharydy: sacharoza, maltoza, laktoza
wielocukry: skrobia, glikogen, maltodekstryny

Węglowodany 
nieprzyswajalne

α-galaktozydy, fruktooligosacharydy, skrobia oporna, 
nieskrobiowe polisacharydy – celuloza, hemiceluloza, pektyny, 
gumy, fruktany, inulina, polidekstroza, pyrodekstryna

Tabela 26. Definicja poszczególnych terminów określających węglowodany

Termin Definicja

Cukry
węglowodany proste – nazwa biochemiczna; powszechnie uży-
wana w celu opisania mono- i disacharydów w żywności (m.in. 
glukoza, fruktoza, galaktoza, sacharoza) (2)

Cukier termin określający sacharozę (4)

Cukry „wolne”  
(free sugars)

termin obejmuje grupę monosacharydów i disacharydów:
−  dodanych do żywności i napojów przez producenta, kucharza 

lub konsumenta w trakcie produkcji, przetwarzania i przygoto-
wywania potraw, napojów oraz cukry naturalnie występujące 
w miodzie, syropie, sokach owocowych i koncentratach soku 
owocowego (5)

Cukry dodane  
(added sugars)

termin obejmuje grupę monosacharydów i disacharydów:
−  cukry stosowane jako takie: sacharoza, fruktoza, glukoza, hydro-

lizaty skrobi (np. syrop glukozowy, wysokofruktozowy) oraz inne 
wyizolowane cukry oraz 

−  ww. dodane do żywności podczas jej wytwarzania i produk-
cji (2, 6)
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Tabela 27. Rekomendacje ekspertów stanowiące postawę opracowania norm  
spożycia na węglowodany dla polskiej populacji

Poziom węglowodanów w diecie jako procent energii Poziom węglowodanów w diecie jako procent energii

Grupa wiekowa IŻŻ1, 2012 PGE2, 2012 Nord3, 2014 EFSA4, 2013 PTGhŻD5, 2014 uSDA6, 2015 Who7, 2015 SACN8, 2015

0–6 miesięcy 40–45% 40–45%

7–12 miesięcy

45–60%
< 10% energii 

z cukrów 
dodanych

45–55% 45–55%

Dzieci 1–3 lata 50–70%

55–65% RDA
45–65% AI

15–20% 
mono i disacha-

rydów < 10% 
cukrów dodanych

45–60% AI
< 10% energii 

z cukrów 
dodanych

45–60% 50–60%

Dzieci i młodzież 50–70%

45–60% AI
< 10% energii 

z cukrów 
dodanych

45–60%
45–65%

< 10% energii 
z cukrów prostych

< 10% energii 
z cukrów prostych 

(strong evidence)
< 5% energii 

z cukrów dodanych

50% (z indywidual-
nymi modyfikacjami)
< 5% energii z cukrów 

wolnych

Dorośli 50–70%

45–60% AI
< 10% energii 

z cukrów 
dodanych

45–60%
45–65%

< 10% energii 
z cukrów prostych

50% (z indywidual-
nymi modyfikacjami)
< 5% energii z cukrów 

wolnych

Osoby starsze 50–70%

45–60% AI
< 10% energii 

z cukrów 
dodanych

45–60%
45–65%

< 10% energii 
z cukrów prostych

50% (z indywidual-
nymi modyfikacjami)
< 5% energii z cukrów 

wolnych

Kobiety ciężarne 50–70%

45–60% AI
< 10% energii 

z cukrów 
dodanych

45–60%
45–65%

< 10% energii 
z cukrów prostych

50% (z indywidual-
nymi modyfikacjami)
< 5% energii z cukrów 

wolnych

Kobiety karmiące 50–70%

45–60% IA
< 10% energii 

z cukrów 
dodanych

45–60%
45–65%

< 10% energii 
z cukrów prostych

50% (z indywidual-
nymi modyfikacjami)
< 5% energii z cukrów 

wolnych
1 IŻŻ – Instytut Żywności i Żywienia
2 PGE – Polska Grupa Ekspertów (Instytut Matki i Dziecka)
3 Nord – Nordic Nutrition Recommendation
4 EFSA – European Food Safety Authority 
5 PTGHŻD – Polskie Towarzystwo Gastroenterologii, Hepatologii i Żywienia Dzieci
6 USDA – United States Departament of Agriculture
7 WHO – World Health Organization 
8 SACN – British Scientific Advisory Committe on Nutrition
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Tabela 27. Rekomendacje ekspertów stanowiące postawę opracowania norm  
spożycia na węglowodany dla polskiej populacji

Poziom węglowodanów w diecie jako procent energii Poziom węglowodanów w diecie jako procent energii

Grupa wiekowa IŻŻ1, 2012 PGE2, 2012 Nord3, 2014 EFSA4, 2013 PTGhŻD5, 2014 uSDA6, 2015 Who7, 2015 SACN8, 2015

0–6 miesięcy 40–45% 40–45%

7–12 miesięcy

45–60%
< 10% energii 

z cukrów 
dodanych

45–55% 45–55%

Dzieci 1–3 lata 50–70%

55–65% RDA
45–65% AI

15–20% 
mono i disacha-

rydów < 10% 
cukrów dodanych

45–60% AI
< 10% energii 

z cukrów 
dodanych

45–60% 50–60%

Dzieci i młodzież 50–70%

45–60% AI
< 10% energii 

z cukrów 
dodanych

45–60%
45–65%

< 10% energii 
z cukrów prostych

< 10% energii 
z cukrów prostych 

(strong evidence)
< 5% energii 

z cukrów dodanych

50% (z indywidual-
nymi modyfikacjami)
< 5% energii z cukrów 

wolnych

Dorośli 50–70%

45–60% AI
< 10% energii 

z cukrów 
dodanych

45–60%
45–65%

< 10% energii 
z cukrów prostych

50% (z indywidual-
nymi modyfikacjami)
< 5% energii z cukrów 

wolnych

Osoby starsze 50–70%

45–60% AI
< 10% energii 

z cukrów 
dodanych

45–60%
45–65%

< 10% energii 
z cukrów prostych

50% (z indywidual-
nymi modyfikacjami)
< 5% energii z cukrów 

wolnych

Kobiety ciężarne 50–70%

45–60% AI
< 10% energii 

z cukrów 
dodanych

45–60%
45–65%

< 10% energii 
z cukrów prostych

50% (z indywidual-
nymi modyfikacjami)
< 5% energii z cukrów 

wolnych

Kobiety karmiące 50–70%

45–60% IA
< 10% energii 

z cukrów 
dodanych

45–60%
45–65%

< 10% energii 
z cukrów prostych

50% (z indywidual-
nymi modyfikacjami)
< 5% energii z cukrów 

wolnych
1 IŻŻ – Instytut Żywności i Żywienia
2 PGE – Polska Grupa Ekspertów (Instytut Matki i Dziecka)
3 Nord – Nordic Nutrition Recommendation
4 EFSA – European Food Safety Authority 
5 PTGHŻD – Polskie Towarzystwo Gastroenterologii, Hepatologii i Żywienia Dzieci
6 USDA – United States Departament of Agriculture
7 WHO – World Health Organization 
8 SACN – British Scientific Advisory Committe on Nutrition
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Tabela 28. Normy na węglowodany

Grupa, wiek, płeć Zapotrzebowanie  
na węglowodany

Zalecany poziom węglo-
wodanów w diecie (% E)

Niemowlęta
0–6 miesięcy
7–12 miesięcy

Wystarczające spożycie (AI)
nie mniej niż 60 g
nie mniej niż 95 g

40–45%
45–55%

Dzieci 1–3 lata Zalecane spożycie (RDA)
nie mniej niż 130 g 45–65%

Dzieci i młodzież Zalecane spożycie (RDA)
nie mniej niż 130 g 45–65%

Dorośli
niezależnie od wieku

Zalecane spożycie (RDA)
nie mniej niż 130 g 45–65%

Kobiety w okresie ciąży Zalecane spożycie (RDA)
nie mniej niż 175 g 45–65%

Kobiety w okresie laktacji 
(pierwsze 6 miesięcy)

Zalecane spożycie (RDA)
nie mniej niż 210 g 45–65%
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Tabela 29. Zawartość błonnika (włókna pokarmowego) w wybranych produk-
tach i potrawach (w g/100 g części jadalnych) (27)

Błonnik 
pokarmowy

Błonnik 
pokarmowy

Produkty

Otręby pszenne 42,0 Migdały 12,9

Płatki jęczmienne 9,6 Morele suszone 10,3

Chleb żytni pełnoziarnisty 9,1 Śliwki suszone 9,4

Ryż brązowy, suchy 8,7 Orzechy laskowe 8,9

Płatki owsiane 6,9 Rodzynki suszone 6,5

Płatki kukurydziane 6,6 Słonecznik, nasiona 6,0

Chleb mieszany 
słonecznikowy 6,4 Marchew 3,6

Kasza gryczana, sucha 5,9 Burak 2,2

Chleb baltonowski 3,3 Jabłko 2,0

Makaron dwujajeczny 2,6 Truskawki 1,8

Ryż biały, suchy 2,4 Winogrona 1,5

Bagietka francuska 2,0 Sok wielowarzywny 1,2

Herbatniki 1,3 Sok pomarańczowy, 
klarowny 0,1

Potrawy

Brukselka gotowana, 
z masłem 4,6 Ziemniaki gotowane 1,5

Surówka z marchwi i jabłek 3,8 Dorsz, filet po grecku 1,2

Fasola po bretońsku 3,6 Zupa jarzynowa, zabielana 1,1

Zupa z zielonego groszku 3,1 Ryż biały, gotowany 0,9

Kasza gryczana, gotowana 2,1 Makaron dwujajeczny, 
gotowany 0,7

Buraki gotowane, 
doprawiane 1,8 Mizeria ze śmietaną 0,4

Kurczak w jarzynach, 
gotowany 1,7 Pierogi leniwe z sera 

twarogowego 0,3
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Tabela 30. Zawartość frakcji rozpuszczalnej i nierozpuszczalnej błonnika 
(włókna pokarmowego) w wybranych warzywach, owocach i produktach zbo-
żowych (w g/100 g części jadalnych) (52, 53)

Nazwa produktu
Błonnik pokarmowy

całkowity rozpuszczalny nierozpuszczalny

Bakłażan 2,5 1,2 1,3

Groch, nasiona suche 15,0 4,6 10,4

Groszek zielony 6,0 0,6 5,4

Marchew 3,6 1,7 1,9

Kapusta pekińska 1,9 1,0 0,9

Banan 1,7 0,7 1,0

Jabłko 2,0 0,5 1,5

Pomarańcze 1,9 1,2 0,7

Jabłka suszone 10,3 2,6 7,7

Mąka pszenna typ 500 2,3 0,5 1,8

Kasza gryczana 5,9 0,8 5,1

Chleb żytni razowy 8,4 2,0 6,4

Chleb mazowiecki 3,2 1,0 2,2
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Tabela 31. Kryteria stosowania oświadczeń żywieniowych i zdrowotnych dla 
włókna pokarmowego (37, 54)

określenie Warunki 

Włókno 
pokarmowe

Źródło 3 g/100 g lub 1,5 g/100 kcal

Wysoka zawartość 6 g/100 g lub 3 g/100 kcal

Beta-glukany

Beta-glukany pomagają 
w utrzymaniu prawidłowego 
poziomu cholesterolu we krwi

Oświadczenie może być stosowane 
wyłącznie w odniesieniu do żywności,  
która zawiera co najmniej 1 g beta- 
-glukanów z owsa, jęczmienia, otrębów 
owsianych czy jęczmiennych lub  
mieszanek tych źródeł na określoną  
ilościowo porcję

Spożycie beta-glukanów 
pochodzących z owsa lub 
jęczmienia w ramach posiłku 
pomaga ograniczyć wzrost 
poziomu glukozy we krwi po 
tym posiłku

Oświadczenie może być stosowane 
wyłącznie w odniesieniu do żywności 
zawierającej co najmniej 4 g beta- 
-glukanów z owsa lub jęczmienia na 
każde 30 g węglowodanów przyswa-
jalnych w określonej ilościowo porcji 
w ramach posiłku
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Tabela 32. Zalecane spożycie błonnika

Grupa (płeć/wiek) 
lata

Błonnik
g/dobę AI1

Dzieci
1–3
4–6
7–9

10
14
16

Chłopcy i dziewczęta
10–12
13–15
16–18

19
19
21

Mężczyźni
19–30
31–50
51–65
66–75
> 75

25
25
25
202

202

Kobiety
19–30
31–50
51–65
66–75
> 75
ciąża

II trymestr
III trymestr

laktacja
0–6 miesięcy

25
25
25
202

202

3

3

3

1 AI (Adequate Intake) – wystarczające spożycie
2 W indywidualnych przypadkach poziom zależny od wskazań lekarskich i dietetycznych
3 Poziom do ustalenia z lekarzem lub dietetykiem



Tabele zbiorcze

357

Tabela 33. Normy na witaminę A, ustalone na poziomie średniego zapotrze-
bowania (EAR), zalecanego spożycia (RDA) i wystarczającego spożycia (AI)

Grupa
płeć, wiek (lata)

µg równoważnika retinolu/osobę/dobę

EAR RDA AI

Niemowlęta1

 0–0,5
0,5–1 

350
350

Dzieci
 1–3
 4–6
 7–9

280
300
350

400
450
500

Chłopcy
 10–12
 13–15
 16–18

450
630
630

600
900
900

Dziewczęta 
 10–12
 13–15
 16–18

430
490
490

600
700
700

Mężczyźni
≥19 630 900

Kobiety
 ≥ 19
ciąża
< 19
 ≥ 19

laktacja
< 19 
≥ 19

500

530
530

880
900

700

750
770

1200
1300

Źródło: (7); 1(29, 30)



358

Tabele zbiorcze

Tabela 34. Normy na witaminę D, ustalone na poziomie wystarczającego spo-
życia (AI)

Grupa
płeć, wiek (lata) µg cholekalcyferolu/osobę/dobę

Niemowlęta
 0–0,5
0,5–1 

10
10

Dzieci
 1–3
 4–6
 7–9

15
15
15

Chłopcy
 10–12
 13–15
 16–18

15
15
15

Dziewczęta 
 10–12
 13–15
 16–18

15
15
15

Mężczyźni
 ≥ 19 15

Kobiety
 ≥ 19
ciąża
< 19
 ≥ 19

laktacja
< 19 
≥ 19

15

15
15

15
15
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Tabela 35. Normy na witaminę E, ustalone na poziomie wystarczającego spo-
życia (AI)

Grupa
płeć, wiek (lata) mg równoważnika α-tokoferolu/osobę/dobę

Niemowlęta
 0–0,5
0,5–1 

4
5

Dzieci
 1–3
 4–6
 7–9

6
6
7

Chłopcy
 10–12
 13–15
 16–18

10
10
10

Dziewczęta 
 10–12
 13–15
 16–18

8
8
8

Mężczyźni
 ≥ 19 10

Kobiety
 ≥ 19
ciąża
< 19
 ≥ 19

laktacja
< 19 
≥ 19

8

10
10

11
11

Źródło: (7)
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Tabela 36. Normy na witaminę K, ustalone na poziomie wystarczającego spo-
życia (AI)

Grupa
płeć, wiek (lata) µg witaminy K (filochinon)/osobę/dobę

Niemowlęta1

 0–0,5
0,5–1 

5
8,5

Dzieci
 1–3
 4–6
 7–9

15
20
25

Chłopcy
 10–12
 13–15
 16–18

40
50
65

Dziewczęta 
 10–12
 13–15
 16–18

40
50
55

Mężczyźni
 ≥ 19 65

Kobiety
 ≥ 19
ciąża

laktacja

55
55
55

Źródło: (7); 1(29, 30)
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Tabela 37. Normy na witaminę C, ustalone na poziomie średniego zapotrzebo-
wania (EAR), zalecanego spożycia (RDA) i wystarczającego spożycia (AI)

Grupa
płeć, wiek (lata)

mg witaminy C/osobę/dobę

EAR RDA AI

Niemowlęta1

 0–0,5
0,5–1 

20
20

Dzieci
 1–3
 4–6
 7–9

30
40
40

40
50
50

Chłopcy
 10–12
 13–15
 16–18

40
65
65

50
75
75

Dziewczęta 
 10–12
 13–15
 16–18

40
55
55

50
65
65

Mężczyźni
≥ 19 75 90

Kobiety
 ≥ 19
ciąża
< 19
 ≥ 19

laktacja
< 19 
≥ 19

60

65
70

95
100

75

80
85

115
120

Źródło: (7); 1(29, 30)
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Tabela 38. Normy na tiaminę, ustalone na poziomie średniego zapotrzebowa-
nia (EAR), zalecanego spożycia (RDA) i wystarczającego spożycia (AI) 

Grupa
płeć, wiek (lata)

mg tiaminy/osobę/dobę

EAR RDA AI

Niemowlęta1

 0–0,5
0,5–1 

0,2
0,3

Dzieci
 1–3
 4–6
 7–9

0,4
0,5
0,7

0,5
0,6
0,9

Chłopcy
 10–12
 13–15
 16–18

0,9
1,0
1,0

1,0
1,2
1,2

Dziewczęta 
 10–12
 13–15
 16–18

0,8
0,9
0,9

1,0
1,1
1,1

Mężczyźni
≥ 19 1,1 1,3

Kobiety
≥ 19
ciąża 

laktacja

0,9
1,2
1,3

1,1
1,4
1,5

Źródło: (7); 1(29, 30)
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Tabela 39. Normy na ryboflawinę, ustalone na poziomie średniego zapotrze-
bowania (EAR), zalecanego spożycia (RDA) i wystarczającego spożycia (AI)

Grupa
płeć, wiek (lata)

mg ryboflawiny/osobę/dobę

EAR RDA AI

Niemowlęta1

 0–0,5
0,5–1 

0,3
0,4

Dzieci
 1–3
 4–6
 7–9

0,4
0,5
0,8

0,5
0,6
0,9

Chłopcy
 10–12
 13–15
 16–18

0,9
1,1
1,1

1,0
1,3
1,3

Dziewczęta 
 10–12
 13–15
 16–18

0,8
0,9
0,9

1,0
1,1
1,1

Mężczyźni
≥ 19 1,1 1,3

Kobiety
≥19

ciąża 
laktacja

0,9
1,2
1,3

1,1
1,4
1,6

Źródło: (7); 1(29, 30)
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Tabela 40. Normy na niacynę, ustalone na poziomie średniego zapotrzebowa-
nia (EAR), zalecanego spożycia (RDA) i wystarczającego spożycia (AI)

Grupa
płeć, wiek (lata)

mg równoważnika niacyny/osobę/dobę

EAR RDA AI

Niemowlęta1

 0–0,5
0,5–1 

2
5

Dzieci
 1–3
 4–6
 7–9

5
6
9

6
8

12

Chłopcy
 10–12
 13–15
 16–18

9
12
12

12
16
16

Dziewczęta 
 10–12
 13–15
 16–18

9
11
11

12
14
14

Mężczyźni
≥ 19 12 16

Kobiety
≥ 19
ciąża 

laktacja

11
14
13

14
18
17

Źródło: (7); 1(29, 30)
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Tabela 41. Normy na witaminę B6, ustalone na poziomie średniego zapotrze-
bowania (EAR), zalecanego spożycia (RDA) i wystarczającego spożycia (AI)

Grupa
płeć, wiek (lata)

mg witaminy B6/osobę/dobę

EAR RDA AI

Niemowlęta1

 0–0,5
0,5–1 

0,1
0,4

Dzieci
 1–3
 4–6
 7–9

0,4
0,5
0,8

0,5
0,6
1,0

Chłopcy
 10–12
 13–15
 16–18

1,0
1,1
1,1

1,2
1,3
1,3

Dziewczęta 
 10–12
 13–15
 16–18

1,0
1,0
1,0

1,2
1,2
1,2

Mężczyźni
19–30
31–50
51–65
66–75
> 75

1,1
1,1
1,4
1,4
1,4

1,3
1,3
1,7
1,7
1,7

Kobiety
19–30
31–50
51–65
66–75
> 75
ciąża 

laktacja

1,1
1,1
1,3
1,3
1,3
1,6
1,7

1,3
1,3
1,5
1,5
1,5
1,9
2,0

Źródło: (7); 1(29, 30)
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Tabela 42. Normy na foliany, ustalone na poziomie średniego zapotrzebowa-
nia (EAR), zalecanego spożycia (RDA) i wystarczającego spożycia (AI)

Grupa
płeć, wiek (lata)

µg równoważnika folinów/osobę/dobę

EAR RDA AI

Niemowlęta
 0–0,5
0,5–1 

65
80

Dzieci
 1–3
 4–6
 7–9

120
160
250

150
200
300

Chłopcy
 10–12
 13–15
 16–18

250
330
330

250
330
330

Dziewczęta 
 10–12
 13–15
 16–18

250
330
330

300
400
400

Mężczyźni
≥ 19 320 400

Kobiety
≥ 19
ciąża 
< 19
≥ 19

laktacja
< 19
≥ 19

320

520
520

450
450

400

600
600

500
500

Źródło: (7) 
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Tabela 43. Normy na kobalaminę, ustalone na poziomie średniego zapotrze-
bowania (EAR), zalecanego spożycia (RDA) i wystarczającego spożycia (AI)

Grupa
płeć, wiek (lata)

µg kobalaminy/osobę/dobę

EAR RDA AI

Niemowlęta1

 0–0,5
0,5–1 

0,4
0,5

Dzieci
 1–3
 4–6
 7–9

0,7
1,0
1,5

0,9
1,2
1,8

Chłopcy
 10–12
 13–15
 16–18

1,5
2,0
2,0

1,8
2,4
2,4

Dziewczęta 
 10–12
 13–15
 16–18

1,5
2,0
2,0

1,8
2,4
2,4

Mężczyźni
≥ 19 2,0 2,4

Kobiety
≥ 19
ciąża

laktacja

2,0
2,2
2,4

2,4
2,6
2,8

Źródło: (7); 1(29, 30)
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Tabela 44. Normy na biotynę, ustalone na poziomie wystarczającego spoży-
cia (AI)

Grupa
płeć, wiek (lata) µg/osobę/dobę

Niemowlęta
 0–0,5
0,5–1 

5
6

Dzieci
 1–3
 4–6
 7–9

8
12
20

Chłopcy
 10–12
 13–15
 16–18

25
25
25

Dziewczęta 
 10–12
 13–15
 16–18

25
25
25

Mężczyźni
 ≥ 19 30

Kobiety
 ≥ 19
ciąża
< 19
 ≥ 19

laktacja
< 19 
≥ 19

30

30
30

35
35

Źródło: (7)
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Tabela 45. Normy na kwas pantotenowy, ustalone na poziomie wystarczają-
cego spożycia (AI)

Grupa
płeć, wiek (lata) mg/osobę/dobę

Niemowlęta1

 0–0,5
0,5–1 

2
3

Dzieci
 1–3
 4–6
 7–9

4
4
4

Chłopcy
 10–12
 13–15
 16–18

4
5
5

Dziewczęta 
 10–12
 13–15
 16–18

4
5
5

Mężczyźni
 ≥ 19 5

Kobiety
 ≥ 19
ciąża

laktacja

5
6
7

Źródło: (7), 1(29, 30)
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Tabela 46. Normy na cholinę, ustalone na poziomie wystarczającego spoży-
cia AI

Grupa
płeć, wiek (lata)

AI 
mg choliny/osobę/dobę

Niemowlęta
 0–0,5
0,5–1 

125
150

Dzieci
 1–3
 4–6
 7–9

200
250
250

Chłopcy
 10–12
 13–15
 16–18

375
550
550

Dziewczęta 
 10–12
 13–15
 16–18

375
400
400

Mężczyźni
 ≥ 19 550

Kobiety
 ≥ 19
ciąża

laktacja

425
450
550

Źródło: (7)
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Tabela 47. Normy żywienia dla populacji polskiej. Składniki mineralne

Grupa
płeć/wiek 

(lata)

Wapń (mg) Fosfor (mg) Magnez (mg) Żelazo (mg)

EAR RDA EAR RDA EAR RDA EAR RDA

Niemowlęta
0−0,5
0,5−1

200 (AI)
260 (AI)

150 (AI)
300 (AI)

30 (AI)
70 (AI)

0,3 (AI)
       7              11

Dzieci
1−3
4−6
7−9

500
800
800

700
1000
1000

380
410
500

460
500
600

65
110
110

80
130
130

3
4
4

7
10
10

Chłopcy
10−12
13−15
16−18

1100
1100
1100

1300
1300
1300

1050
1050
1050

1250
1250
1250

200
340
340

240
410
410

7
8
8

10
12
12

Mężczyźni
19−30
31−50
51−65
66−75
> 75

800
800
800

1000
1000

1000
1000
1000
1200
1200

580
580
580
580
580

700
700
700
700
700

330
350
350
350
350

400
420
420
420
420

6
6
6
6
6

10
10
10
10
10

Dziewczęta
10−12
13−15
16−18

1100
1100
1100

1300
1300
1300

1050
1050
1050

1250
1250
1250

200
300
300

240
360
360

7 (8)*

8
8

10 (15)*

15
15

Kobiety
19−30
31−50
51−65
66−75
> 75
ciąża
< 19
> 19

laktacja
< 19
> 19

800
800

1000
1000
1000

1100
800

1100
800

1000
1000
1200
1200
1200

1300
1000

1300
1000

580
580
580
580
580

1050
580

1050
580

700
700
700
700
700

1250
700

1250
700

255
265
265
265
265

335
300

300
265

310
320
320
320
320

400
360

360
320

8
8
6
6
6

23
23

7
7

18
18
10
10
10

27
27

10
10

* Przed wystąpieniem miesiączki (po wystąpieniu miesiączki) 
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Tabela 48. Normy żywienia dla populacji polskiej. Składniki mineralne

Grupa
płeć/wiek

(lata)

Cynk
(mg)

Miedź
(mg)

Jod
(µg)

EAR RDA EAR RDA EAR (AI)

Niemowlęta
0−0,5
0,5−1

2 (AI)
        2,5                   3

0,2 (AI)
0,3 (AI)

110 (AI)
130 (AI)

Dzieci
1−3
4−6
7−9

2,5
4
4

3
5
5

0,25
0,3
0,5

0,3
0,4
0,7

65
65
70

90
90

100

Chłopcy
10−12
13−15
16−18

7
8,5
8,5

8
11
11

0,5
0,7
0,7

0,7
0,9
0,9

75
95
95

120
150
150

Mężczyźni
19−30
31−50
51−65
66−75
> 75

9,4
9,4
9,4
9,4
9,4

11
11
11
11
11

0,7
0,7
0,7
0,7
0,7

0,9
0,9
0,9
0,9
0,9

95
95
95
95
95

150
150
150
150
150

Dziewczęta
10−12
13−15
16−18

7
7,3
7,3

8
9
9

0,5
0,7
0,7

0,7
0,9
0,9

75
95
95

120
150
150

Kobiety
19−30
31−50
51−65
66−75
> 75
ciąża
< 19
> 19

laktacja
< 19
> 19

6,8
6,8
6,8
6,8
6,8

10,5
9,5

10,9
10,4

8
8
8
8
8

12
11

13
12

0,7
0,7
0,7
0,7
0,7

0,8
0,8

1,0
1,0

0,9
0,9
0,9
0,9
0,9

1,0
1,0

1,3
1,3

95
95
95
95
95

160
160

210
210

150
150
150
150
150

220
220

290
290
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Tabela 49. Normy żywienia dla populacji polskiej. Składniki mineralne

Grupa
płeć/wiek

(lata)

Selen
(µg)

Fluor
(mg)

Mangan
(mg)

EAR RDA (AI) (AI)

Niemowlęta
0−0,5
0,5−1

15 (AI)
20 (AI)

0,01
0,5

0,003
0,6

Dzieci
1−3
4−6
7−9

17
23
23

20
30
30

0,7
1,0
1,2

1,2
1,5
1,5

Chłopcy
10−12
13−15
16−18

35
45
45

40
55
55

2
3
3

1,9
2,2
2,2

Mężczyźni
19−30
31−50
51−65
66−75
> 75

45
45
45
45
45

55
55
55
55
55

4
4
4
4
4

2,3
2,3
2,3
2,3
2,3

Dziewczęta
10−12
13−15
16−18

35
45
45

40
55
55

2
3
3

1,6
1,6
1,6

Kobiety
19−30
31−50
51−65
66−75
> 75
ciąża
< 19
> 19

laktacja
< 19
> 19

45
45
45
45
45

50
50

60
60

55
55
55
55
55

60
60

70
70

3
3
3
3
3

3
3

3
3

1,8
1,8
1,8
1,8
1,8

2,0
2,0

2,6
2,6
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Tabela 50. Normy na wodę i elektrolity ustalone na poziomie wystarczają-
cego spożycia (AI) 

Grupa/wiek 
(lata)

Woda*  
(ml/dobę)

Sód  
(mg/dobę)

Potas  
(mg/dobę)

Chlor  
(mg/dobę)

Niemowlęta
0–0,5
0,5–1

700–1000
800–1000

120
370

400
750

300
570

Dzieci
1–3
4–6
7–9

1250
1600
1750

750
1000
1200

800
1100
1800

1150
1550
1850

Chłopcy
10–12
13–15
16–18

2100
2350
2500

1300
1500
1500

2400
3000
3500

2000
2300
2300

Dziewczęta
10–12
13–15
16–18

1900
1950
2000

1300
1500
1500

2400
3000
3500

2000
2300
2300

Mężczyźni
19–30
31–50
51–65
66–75
> 75

2500
2500
2500
2500
2500

1500
1500
1400
1300
1200

3500
3500
3500
3500
3500

2300
2300
2150
2000
1850

Kobiety
19–30
31–50
51–65
66–75
> 75
ciąża

laktacja

2000
2000
2000
2000
2000
2300
2700

1500
1500
1400
1300
1200
1500
1500

3500
3500
3500
3500
3500
3500
4000

2300
2300
2150
2000
1850
2300
2300

*Woda pochodząca z napojów i produktów spożywczych.
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Tabela 51. Poziomy norm zaproponowane przez Institute of Medicine USA (1, 
6) i zastosowane dla populacji polskiej w normach żywienia człowieka (10, 12)

Poziom Charakterystyka opis

EAR
poziom średniego 
zapotrzebowania 
grupy

służy do oceny prawdopodobieństwa, czy 
zwyczajowe spożycie u osób indywidualnych  
lub grup osób jest niedostateczne lub nadmierne. 
Poziom ten jest uznany za podstawowy dla oceny 
indywidualnego i grupowego spożycia

RDA poziom zalecanego 
spożycia

przydatny do oceny zwyczajowego spożycia 
u osób indywidualnych, szczególnie narażonych  
na skutki niedoborów

AI
poziom 
wystarczającego 
spożycia

przydatny do oceny zwyczajowego spożycia 
w żywieniu indywidualnym i grupowym, 
szczególnie wówczas, gdy brak jest danych  
dla poziomu EAR i RDA

UL
najwyższy 
tolerowany poziom 
spożycia

pozwala ocenić ryzyko wystąpienia niekorzystnych 
efektów w stanie zdrowia wskutek nadmiernego 
spożycia danego składnika
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Tabela 52. Poziomy norm żywienia człowieka zaproponowane przez EFSA 
(14)

Poziom Charakterystyka opis

 PRI

Population 
Reference Intake –  

Populacyjne 
referencyjne 

spożycie

poziom spożycia składników odżywczych, który 
jest odpowiedni dla prawie wszystkich osób 
w grupie ludności

AR

Average 
Requirement –  

Średnie 
zapotrzebowanie 

poziom spożycia składników odżywczych, który 
jest odpowiedni dla połowy osób w grupie ludno-
ści, biorąc pod uwagę rozkład normalny zapotrze-
bowania

LTI
Lower Threshold 

Intake – Dolny próg 
spożycia

poziom spożycia poniżej którego na podstawie 
aktualnej wiedzy prawie wszystkie osoby będą 
w stanie utrzymać integralność metaboliczną, 
zgodnie z kryterium wybranym dla każdego 
składnika odżywczego

 AI
Adequate Intake –  

Dostateczne 
spożycie

wartość szacunkowa, gdy poziom referencyjnego 
spożycia dla populacji nie może być ustalony. 
Dostateczne spożycie jest to poziom średni 
codziennie obserwowanego spożycia widocznie 
zdrowych osób, ta wartość przyjmowana jest jako 
wystarczająca

RI

Reference Intake –  
Referencyjne  

spożycie dla makro-
elementów 

zakres dopuszczalnego spożycia dla makroskład-
ników, wyrażony jako % zapotrzebowania ener-
getycznego. Mają one zastosowanie do zakresów 
spożycia, które są wystarczające do utrzymania 
zdrowia i wiążą się z niskim ryzykiem zachorowania 
na wybrane choroby przewlekłe

UL

Upper Level –  
Górny tolerowany 
poziom spożycia 

maksymalny poziom całkowitego spożycia skład-
nika odżywczego (ze wszystkich źródeł) w zwycza-
jowym codziennym spożyciu, który uznano  
za mało prawdopodobny, aby stwarzać ryzyko  
niekorzystnych skutków zdrowotnych dla ludzi
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Tabela 53. Wartości dla wskaźnika D/SDD i odpowiadające im prawdopodo-
bieństwo, umożliwiające wnioskowanie, czy zwyczajowe spożycie jest dosta-
teczne czy niedostateczne (28)

Kryterium
(z-score) Wnioskowanie

Prawdopodobieństwo
poprawnego

wnioskowania

D/SDD > 2,00 Zwyczajowe spożycie jest dostateczne 0,98

D/SDD > 1,65 Zwyczajowe spożycie jest dostateczne 0,95

D/SDD > 1,50 Zwyczajowe spożycie jest dostateczne 0,93

D/SDD > 1,00 Zwyczajowe spożycie jest dostateczne 0,85

D/SDD > 0,50 Zwyczajowe spożycie jest dostateczne 0,70

D/SDD > 0,00 Zwyczajowe spożycie jest dostateczne  
lub niedostateczne 0,50

D/SDD < -0,50 Zwyczajowe spożycie niedostateczne 0,70

D/SDD < -1,00 Zwyczajowe spożycie niedostateczne 0,85

D/SDD < -1,50 Zwyczajowe spożycie niedostateczne 0,93

D/SDD < -1,65 Zwyczajowe spożycie niedostateczne 0,95

D/SDD < -2,00 Zwyczajowe spożycie niedostateczne 0,98


