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Wprowadzenie

MIirOStAW JAROSZ, EwA RYCHLIK

Rola i znaczenie norm zywienia

Normy zywienia zajmujg szczeg6lng pozycje w nauce o zywieniu czlowieka,
stanowig kwintesencje jej dorobku i osiggnietych rezultatow, ktore stosowane
sa w praktyce, a takze stanowig punkt wyjscia do dalszych badan.

Normy okreslaja jakie ilosci energii i sktadnikéw odzywczych s3 wystarcza-
jace dla zaspokojenia potrzeb zywieniowych praktycznie wszystkich zdrowych
0so6b w danej populacji. Spozycie zgodne z wartosciami okre§lonymi w nor-
mach ma zapobiega¢ chorobom z niedoboru energii i sktfadnikéw odzywczych,
a takze szkodliwym skutkom ich nadmiernej podazy (1, 2).

Normy znajduja zastosowanie w wielu dziedzinach zwigzanych z Zywno-
$cig i zywieniem, w tym przede wszystkim przy (1, 2, 3):

- planowaniu spozycia dla 0s6b indywidualnych i réznych grup,

— ocenie spozycia zywnosci w calej populacji, a takze przez osoby indywidu-
alne i rozne grupy;,

— opracowywaniu zalecen zywieniowych (Food Based Dietary Guidelines),

- planowaniu i monitorowaniu podazy zywnosci w skali kraju,

— ocenie jako$ci zywieniowej produktéw spozywczych,

— opracowywaniu nowych produktéw spozywczych, w tym produktéw wzbo-
gaconych oraz specjalnego przeznaczenia zywieniowego,

- ustalaniu standardéw dotyczacych znakowania Zywnosci,

- opracowywaniu programéw edukacji zywieniowe;.
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Zalozenie przyjete przy ustalaniu norm (1, 2):

- sg przeznaczone dla os6b zdrowych i moga by¢ nieodpowiednie dla cho-
rych,

- s3 opracowywane nie dla pojedynczych o0séb lecz dla poszczegélnych grup
z uwzglednieniem takich cech, jak: wiek, ple¢, stan fizjologiczny,

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

- s3 wyrazane w przeliczeniu na jedng osobe,

- odnoszg sie do skfadnikéw odzywczych rzeczywiscie spozytych,

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

— okreslajg warto$¢ energetyczng diety i zawarto$¢ w niej skladnikow odzyw-
czych w ciagu 1 doby,

- nie musza by¢ bezwzglednie realizowane kazdego dnia, lecz w zaleznosci
od rodzaju skiadnika odzywczego w okresie kilku, kilkunastu a nawet kil-
kudziesigciu dni,

- zakladaja pewng zZywieniowa jako$¢ (wartos¢ biologiczng) zywnosci, decy-
dujaca o dostepnosci dla organizmu zawartych w niej sktadnikéw,

- zalecajac spozywanie okreslonych ilosci danego skiadnika odzywczego
zakladaja, ze zapotrzebowanie organizmu na energie i pozostate sktadniki
odzywcze zostalo zaspokojone.

Rozwo6j norm zywienia na Swiecie i w Polsce

Pierwsze proby opracowania zalecen o charakterze norm podjeto w polowie
XIX wieku, co wigzalo si¢ z poszukiwaniami skutecznych sposobéw walki
z gtodem i niedozywieniem (4, 5). Do grupy tego rodzaju standardéw mozna
zaliczy¢ oszacowane w 1862 r. w Wielkiej Brytanii ilo$ci energii (3000 kcal/
/osobg/dobe) i biatka (80 g/osobe/dobeg), ktore zaproponowano jako podstawe
do szacowania kosztow zwiazanych z interwencyjnymi zakupami odpowied-
nich ilo$ci zywnosci. Podobny sposéb podejscia charakteryzowal zalecenia,
ktére opracowano pod koniec XIX wieku w Stanach Zjednoczonych m.in.
przez Atwatera (6).

Rozwdj nowych metod badawczych stosowanych do oceny wydatku ener-
getycznego, zapotrzebowania na biatko i aminokwasy, a takze identyfikacji
witamin i sklfadnikéw obecnych w zywnosci zapoczatkowat zmiany w sposo-
bie opracowywania norm.

Przetomem w pracach nad normami bylo opublikowanie w 1936 r. przez
Organizacje Zdrowia Ligi Narodéw raportu, w ktérym podano zalecane ilosci
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nie tylko dotyczace energii i biatka, lecz takze niektérych witamin i skfadni-
kéw mineralnych (7). Po raz pierwszy zwrdcono szczegolng uwage na zna-
czenie norm zywienia dla poprawy oraz utrzymania dobrego stanu zdrowia
ludnosci.

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

Miedzynarodowa wspoétpraca w dziedzinie norm zywienia zostala ponow-
nie podjeta w 1949 r. z inicjatywy Organizacji ds. Wyzywienia i Rolnictwa
(Food and Agriculture Organization of the United Nations — FAO), a obecnie
jest prowadzona wspélnie ze Swiatowa Organizacja Zdrowia (World Health
Organization of the United Nations - WHO) i Uniwersytetem Narodow
Zjednoczonych (United Nations University - UNU) (10, 11). Opublikowane
dotychczas raporty ekspertéw tych organizacji s3 adresowane do wszystkich
krajow $wiata. Stanowig jednoczesnie instrukcje stuzace do opracowywania
wlasnych standardéw. Przy opracowywaniu przez poszczegdlne kraje wla-
snych norm istotne znaczenie ma takze mozliwos¢ korzystania z doswiadczen
krajow o najwiekszym dorobku w tej dziedzinie. Wymieni¢ nalezy tu przede
wszystkim normy publikowane przez Instytut Medycyny (Institute of Medi-
cine) ze Standéw Zjednoczonych, obecnie opracowywane jako wspdélne normy
dla ludnosci Stanéw Zjednoczonych i Kanady (12, 13). W Unii Europejskiej
prace nad normami poczatkowo realizowane byly przez Naukowy Komitet
ds. Zywnosci (Scientific Committee on Food - SCF), obecnie zajmuje sie tym
Europejski Urzad ds. Bezpieczenistwa Zywnosci (European Food Safety Autho-
rity - EFSA) (3).

W Polsce w latach 30. XX wieku upowszechniane byly normy Organizacji
Zdrowia Ligi Narodow. Pierwsze normy zZywienia ludnosci zostaly opracowane
w Zakladzie Higieny Zywienia PZH pod kierunkiem Profesora Aleksandra
Szczygta i opublikowane w postaci projektu w 1950 r., a nastepnie wydane jako
monografia w 1959 r. (14). Po powstaniu Instytutu Zywnosci i Zywienia w roku
1963, prace nad normami prowadzone s3 przede wszystkim w tej placowce.
Od tej pory Instytut kilkukrotnie przeprowadzat ich aktualizacje. Przepro-
wadzona w ramach Narodowego Programu Zapobiegania Nadwadze i Oty-
losci oraz Przewlektym Chorobom Niezakaznym poprzez Poprawe Zywienia
i Aktywnosci Fizycznej POL-HEALTH nowelizacja w roku 2008 uwzgledniata
nowatorskie podejscie do norm, obejmujace przede wszystkim opracowywanie
norm na kilku poziomach (1). Wtedy tez zalozono konieczno$¢ systematycz-
nej aktualizacji norm, zgodnie z zaleceniami migdzynarodowych ekspertéw
w tej dziedzinie. Zgodnie z tymi zalozeniami przeprowadzono taka aktualiza-
cje w roku 2012, réwniez w ramach programu POL-HEALTH (2).
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Metody opracowania norm

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

W przypadku badan dotyczacych ilo$ciowej oceny zwyczajowego spozycia
zywnosci kryteriami oceny wynikéw sa: dobry stan zdrowia badanych oséb,
prawidlowe proporcje masy ciata do wysokosci, a takze prawidlowy stan odzy-
wienia. W badaniach eksperymentalnych przy pomocy odpowiednio skompo-
nowanych diet okresla sie: minimalng ilo§¢ danego skladnika, ktéra umozliwia
cofnigcie sie objawdw jego niedoboru, ilo$¢ zdolng do zrekompensowania jego
strat przy stosowaniu diety, w ktérej skladnik ten nie wystepuje lub tez ilos¢
wystarczajacg do utrzymania odpowiednich rezerw tego sktadnika w tkan-
kach (1, 2).

Bardzo wazne jest ustalenie, w jaki sposob wartos$ci okreslajace indywidu-
alne zapotrzebowanie czlowieka na energie i sktadniki odzywcze przeliczy¢ na
odpowiednie wartosci okreslajace zapotrzebowanie grupy.

Poniewaz zapotrzebowanie poszczegdlnych oséb w obrebie danej grupy jest
zréznicowane, obliczenie wartosci $redniej z uzyskanych wynikéw pozwoli
wylacznie na okreslenie iloéci energii badz skladnikéw odzywczych pokry-
wajacych zapotrzebowanie okolo potowy oséb z danej grupy, tzw. sredniego
zapotrzebowania grupy. Jedynymi normami ustalanymi wylacznie na tym
poziomie s3 normy na energie (2, 3, 12).

Dysponujac warto$ciami odpowiadajacymi $redniemu zapotrzebowa-
niu grupy, okresla si¢ normy na poziomie wystarczajacym do pokrycia zapo-
trzebowanie na skladniki odzywcze znacznej wiekszosci (okoto 97,5%) oséb
w danej grupie (3, 12, 13).

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

Aktualnie stosowane rodzaje norm zywienia

Wraz z post¢gpem prac nad normami zywienia okazalo sig¢, Ze trudno jest
korzysta¢ z tych samych standardéw do réznych celéw, m.in. planowania
i oceny spozycia. Dlatego grupy ekspertéw rozpoczety prace nad przygotowa-
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niem norm o zréznicowanych poziomach skladnikéw odzywczych. Pierwsze

normy uwzgledniajace rézne poziomy zostaly opracowane m.in. przez eks-

pertéw Unii Europejskiej (3) oraz ekspertow Instytutu Medycyny ze Standéw

Zjednoczonych (12, 13).

Europejski Urzad ds. Bezpieczenistwa Zywnosci, podejmujac prace nad
opracowaniem norm, ustalil, na jakich poziomach normy te beda opraco-
wywane (3). Wzorujac si¢ na wczesniejszym raporcie Naukowego Komitetu
ds. Zywnosci z 1993 r. zaproponowano nastepujgce poziomy norm Zywienia:
— spozycie referencyjne na poziomie populacji (Population Reference Intakes -

PRI): poziom spozycia skfadnikéw odzywczych, ktory jest odpowiedni prak-
tycznie dla wszystkich os6b w danej grupie ludnosci;

- §rednie zapotrzebowanie (Average Requirement — AR): poziom spozycia
skfadnikéw odzywczych, ktory jest odpowiedni dla potowy oséb w danej
grupie ludnoéci, biorac pod uwage rozklad normalny zapotrzebowania;

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

Ponadto EFSA zaproponowala réwniez wprowadzenie dodatkowych pozio-
mow norm:

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

— zakresy referencyjnego spozycia dla makroskladnikéw (Reference Intake
ranges for macronutrients — RI): zakres spozycia makrosktadnikéw, wyra-
zony jako odsetek zapotrzebowania energetycznego. Zakresy te okresla sie
tak, aby byly one odpowiednie do utrzymania dobrego stanu zdrowia i wig-
zaly si¢ z niskim ryzykiem wybranych chordéb przewleklych.

W normach opracowanych przez Instytut Medycyny ze Stanéw Zjednoczo-
nych nie uwzgledniono najnizszego poziomu spozycia, odpowiadajacego LTI.
W zaleznosci od danych wykorzystywanych do ustalania norm dla niektorych
skfadnikéw odzywczych zastosowano nastepujace poziomy (12, 13):

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

— zalecane spozycie (Recommended Dietary Allowance - RDA): poziom spo-
zycia pokrywajacy zapotrzebowanie prawie wszystkich (97,5%) zdrowych
0s0b;
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- wystarczajace spozycie (Adequate Intake — AI): poziom spozycia stosowany,
kiedy dowody sg niewystarczajace do ustalenia poziomu EAR i RDA, usta-
lany na podstawie danych eksperymentalnych lub obserwacji przecigtnego
spozycia.

Prace wybranych grup ekspertow zwigzane
z opracowywaniem i aktualizacja norm

Od wielu lat opinie na temat zalecent dotyczacych zapotrzebowania na ener-
gie i sktadniki odzywcze opracowuje Swiatowa Organizacja Zdrowia (WHO)
we wspolpracy z Organizacjg ds. Wyzywienia i Rolnictwa Narodow Zjed-
noczonych (FAO) oraz Uniwersytetem Narodéw Zjednoczonych (UNU).
W 2004 r. zostal opracowany ostatni raport dotyczacy zapotrzebowania na
energie, przedstawiajacy nowe koncepcje okreslania tego zapotrzebowania (11).
W 2007 r. ukazal si¢ raport dotyczacy zapotrzebowania na biatko i amino-
kwasy, a w 2010 - dotyczacy tluszczu i kwaséw ttuszczowych. Raport na temat
zapotrzebowania na weglowodany eksperci FAO i WHO opracowali znacznie
wczesniej (w 1998 r.), a w 2007 r. opinia na ten temat zostala uaktualniona.
Dodatkowo w 2015 r. opublikowano raport z zaleceniami na temat spozycia
cukrow. Ponadto w 2012 r. ukazaly sie raporty z zaleceniami dotyczacymi spo-
zycia sodu i potasu.

W Europie aktualnie wiodgcg instytucja zajmujacg si¢ opracowaniem norm
zywienia jest Europejski Urzad ds. Bezpieczefistwa Zywnosci. EFSA zostata
poproszona przez Komisje Europejska o dokonanie przegladu i aktualizacji
norm na energie i skladniki odzywcze opracowanych w 1993 r. przez Naukowy
Komitet ds. Zywnosci (3). W pracach tych EFSA uwzglednia nowe dowody
z badan naukowych oraz najnowsze zalecenia wydawane na szczeblu krajo-
wym i miedzynarodowym. Ponadto Komisja zwrocila sie do EFSA, aby poméc
stosownym instytucjom w panstwach czlonkowskich, w przelozeniu rekomen-
dacji dotyczacych spozycia sktadnikéw odzywczych na praktyczne zalecenia
Zywieniowe.

Pracami nad opracowaniem norm w Unii Europejskiej zajmuje si¢ Panel
EFSA ds. Produktéw Dietetycznych, Zywienia i Alergii (Panel on Dietetic Pro-
ducts, Nutrition and Allergies - NDA). W celu zapewnienia spdjnego podej-
$cia do opracowywania norm Panel w 2010 r. ustalil ogélne zasady dotyczace
prac w tym zakresie (3). Wszystkie projekty opinii EFSA dotyczacych norm
(Dietary Reference Values — DRVs) podlegaja konsultacjom spolecznym z pan-
stwami cztonkowskimi, srodowiskiem naukowym i innymi zainteresowanymi
stronami przed ich finalizacjg. Gwarantuje to, ze EFSA korzysta z najszer-
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szej gamy opinii, aby zebra¢ najbardziej aktualne, precyzyjne i wyczerpujace
informacje.

Pierwsze normy EFSA zostaly opublikowane w 2010 r. Byty to normy na
weglowodany i blonnik, ttuszcze oraz wode. W 2012 r. ukazaty sie normy na
biatko, w 2013 - na energig, fluor, mangan, molibden, witaming C, w 2014 —
na biotyne, kwas pantotenowy, jod, niacyne, cynk, chrom, selen i foliany,
w 2015 - na witamine A, wapn, witamine E, witamine B, ,, fosfor, magnez,
zelazo i miedz, w 2016 — na witamine B, choling, potas, witaming D i tiamine,
aw 2017 - na witamine K i ryboflawine.

Inng grupe ekspertéw skupia wspomniany wcze$niej Instytut Medycyny,
opracowujacy normy dla ludnosci Stanéw Zjednoczonych i Kanady (12, 13).
W latach 1997-2005 ukazaly sie obszerne raporty ze zaktualizowanymi nor-
mami dla tej populacji. Dotycza one energii i makroskladnikow (weglo-
wodanéw, btonnika, ttuszczu, kwaséw tltuszczowych, cholesterolu, biatka
i aminokwasow), witaminy A, K i mikroelementéw (m.in. miedzi, jodu, Zelaza,
manganu, cynku), witaminy C, E, selenu i karotenoidéw, witamin z grupy B
(tiaminy, ryboflawiny, niacyny, witaminy B, B ,, folianéw, kwasu pantoteno-
wego, biotyny, choliny), wapnia, fosforu, magnezu, witaminy D, fluoru oraz
wody i elektrolitéw (m.in. potasu, sodu i chloru). W raportach tych Instytut
Medycyny po raz pierwszy przedstawil normy na réznych poziomach spozy-
cia. Dlatego tez opracowano oddzielny raport dotyczacy zastosowania norm
W ocenie spozycia.

Grupa ekspertéw Instytutu Medycyny na biezaco analizuje doniesienia
dotyczace problematyki zwigzanej z normami i decyduje o ich aktualizacji.
I tak w roku 2011 opracowano nowy raport dotyczacy wapnia i witaminy D,
zmieniajac normy na te skladniki. We wcze$niejszym raporcie norma na wapn
i witamine D zostala opracowana na poziomie wystarczajacego spozycia (Al),
natomiast po kilku latach postep wiedzy w tym zakresie pozwolil na opraco-
wanie norm na poziomie $redniego zapotrzebowania (EAR) oraz zalecanego
spozycia (RDA).

Zatozenia do norm zywienia dla ludnosci Polski

Prace prowadzone przez EFSA w celu opracowania wspolnych norm dla kra-
jow UE i opublikowanie ustalonych do tej pory wartosci referencyjnego spo-
zycia dla wigkszosci skladnikéw odzywczych, a takze nowelizacja norm na
niektdre sktadniki przez ekspertow Instytutu Medycyny ze Stanéw Zjedno-
czonych, sprawiajg, ze istnieje konieczno$¢ systematycznej nowelizacji norm
zywienia dla ludnosci Polski.
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Podzial ludnosci na grupy oraz przyjete dla tych grup wartosci masy ciala
zostal przedstawiony w tabeli 1.

Tabela 1. Podziat ludnosci na grupy i przyjete wartoéci masy ciata

Grupa/wiek (lata) Masa ciata (kg)

Niemowleta
0-0,5 6
0,5-1 9

Dzieci
1-3 12
4-6 19
7-9 27

Chtopcy
10-12 38
13-15 54
16-18 67

Dziewczeta
10-12 38
13-15 51
16-18 56

Mezczyzni
19-30
31-50
51-65
66-75

>75

Kobiety
19-30
31-50
51-65
66-75

>75
cigza
laktacja

55-85

45-75

Dla niemowlat i dzieci do 3. roku zycia wartosci masy ciata przyjeto na podsta-
wie mediany z siatek centylowych opracowanych przez Swiatowa Organizacje
Zdrowia (15). Dla dzieci i mlodziezy w wieku 4-18 lat wartosci te okreslono na
podstawie mediany z badan prowadzonych w calej Polsce w ramach projektu
OLAF w latach 2010-2012 wéréd dzieci przedszkolnych i w latach 2007-2009
wsrod dzieci i mlodziezy w wieku szkolnym (16, 17).
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Dla oséb dorostych zakresy masy ciata ustalono przyjmujac, ze BMI w kaz-
dym przypadku powinien mie¢ warto$¢ prawidlows, tj. mieszczaca si¢ w gra-
nicach od 18,5 do 24,9. Ustalen tych dokonano na podstawie wynikéw badania
WOBASZ 1I dotyczacych mediany i rozkladu centylowego masy ciata wsréd
0s6b o prawidlowym BMI. Badanie to zostalo przeprowadzone wéréd losowo
dobranej grupy osob dorostych w wieku 20 lat i powyzej z calej Polski w latach
2013-2014 (18, 19).

Normy na energie zostaly ustalone na poziomie $redniego zapotrzebowa-
nia grupy (EER), natomiast normy na niezbedne sktadniki odzywcze na pozio-
mach $redniego zapotrzebowania grupy (EAR) i zalecanego spozycia (RDA)
badz wystarczajacego spozycia (Al).

Wartosci gornych tolerowanych poziomoéw spozycia (UL) witamin i skiad-
nikéw mineralnych zostaly ustalone przez ekspertéw Naukowego Komitetu
ds. Zywnosci UE (SCF) i Europejskiego Urzedu ds. Bezpieczenstwa Zywno-
$ci (EFSA) w 2006 roku (20). W Polsce zaleca si¢ korzystanie z tych ustalen,
a w przypadku braku danych dla okreslonego sktadnika - z propozycji innych
grup ekspertow.
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Definicje
Zapotrzebowanie na energie

Zapotrzebowanie na energie jest definiowane jako ilo§¢ energii zawarta
w pozywieniu, potrzebna do zbilansowania wydatku energetycznego, zwigza-
nego z utrzymaniem masy ciata, sktadu ciala i wszelkg aktywnoscia fizyczna,
ktdéra zapewni dobry stan zdrowia w dtugim okresie. Wydatek energetyczny
obejmuje takze energie potrzebna do optymalnego wzrostu i rozwoju dzieci,
do prawidlowego wzrostu tkanek w okresie cigzy oraz produkcji mleka w cza-
sie karmienia piersig tak, aby zapewnic¢ dobry stan zdrowia zaréwno matce jak
i dziecku (1-4).

Sktadowe catkowitego wydatku energetycznego

Calkowity wydatek energetyczny (Total Energy Expediture, TEE) w ciggu 24 go-
dzin jest suma podstawowej przemiany materii (Basal Energy Expediture,
BEE), energii wydatkowanej na aktywnos¢ fizyczng (Energy Expenditure
of Physical Activity, EEPA), termicznego efektu pozywienia (Thermic Effect
of Food, TEF) oraz w rzadziej wystepujacych sytuacjach termogenezy indu-
kowanej zimnem (1).

Podstawowa przemiana materii (BEE), jest to energia potrzebna do utrzy-
mania podstawowych funkgji fizjologicznych organizmu, kiedy organizm znaj-
duje si¢ w stanie spoczynku, w $cisle okreslonych warunkach: po co najmniej
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8 godzinach snu, po 12-14 godzinach nieprzyjmowania pozywienia, po prze-
budzeniu, lezac na wznak, w warunkach zupelnego spokoju fizycznego i psy-
chicznego oraz komfortu cieplnego. Jest gléwna czescig sktadowa (45-70%)
calkowitego wydatku energetycznego (2, 5).

Spoczynkowy wydatek energetyczny (Resting Energy Expediture, REE)
obejmuje energie wydatkowang, kiedy organizm jest w stanie spoczynku, czyli
kiedy nie jest wydatkowana energia na zaden wysilek miesni. W wielu bada-
niach, z praktycznych wzgledow mierzy sie spoczynkowy wydatek energe-
tyczny zamiast podstawowej przemiany materii.

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

Proces przyjmowania pokarmu wymaga energii potrzebnej do trawienia,
absorpcji, transportu, przeksztalcania oraz, kiedy jest to potrzebne, groma-
dzenia/przechowywania sktadnikéw odzywczych. Te procesy metaboliczne
zwigkszaja REE i ten wydatek energetyczny nosi nazwe termicznego efektu
pozywienia (TEF). Nalezy podkresli¢, Ze praca migsni potrzebna do jedzenia
nie jest czescig TEF.

Sktadowsa catkowitego wydatku energetycznego jest rowniez wydatek
energii zwigzany z aktywnoscia fizyczna (EEPA). Aktywnos$¢ fizyczna moze
by¢ zdefiniowana jako kazdy ruch wykonywany przez mieénie szkieletowe,
ktory jest zwigzany z wydatkiem energii. W praktyce, aktywnos¢ fizyczna
w codziennym zyciu dzielimy na wszelkie czynnosci fizyczne dnia codzien-
nego, na przyklad: prace zawodowa, przemieszczanie si¢ z domu do pracy/
/sklepu i z powrotem, przemieszczanie si¢ dzieci do szkoty lub na zajecia poza-
lekcyjne, czynnosci zwigzane z utrzymaniem porzadku w domu, opieke nad
dzie¢mi i innymi cztonkami rodziny oraz aktywno$¢ fizyczna uprawiang
rekreacyjnie, ktora jest zaplanowana i powtarzana.

Poziom aktywnosci fizycznej (Physical Activity Level, PAL) jest definio-
wany jako stosunek catkowitego do spoczynkowego wydatku energetycznego
w ciggu 24 godzin i odnosi si¢ do tej czesci TEE, ktora wynika z aktywnosci
fizycznej.

Termogeneza adaptacyjna jest definiowana jako cieplo, ktére mozna doda¢
lub nie do normalnej termogenetycznej odpowiedzi na pozywienie i/lub zimno
w celu lepszego dostosowania wydatku energetycznego do potrzebnego bilansu
energetycznego (6, 7). Kilka badan przeprowadzonych w ostatnich latach suge-
ruje, ze mitochondrialne niezwigzane bialtka w brazowej tkance ttuszczowej
(8,9) i szkieletowa tkanka mig¢$niowa u 0s6b dorostych (6) moga odpowiada¢
w najwiekszym stponiu za termogeneze adaptacyjna. W normalnych warun-
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kach, u 0sob zdrowych, termogeneza adaptacyjna nie jest znaczacym sklad-
nikiem TEE.

Dobowe zapotrzebowanie jednostki i grupy na energie

Dobowe zapotrzebowanie jednostki na energie jest zdefiniowane jako ilos¢
energii dostarczonej z pozywieniem w ciggu doby, ktdra jest potrzebna do zbi-
lansowania wydatku energetycznego zdrowej i prawidfowo odzywionej osoby,
ktora to ilo§¢ zapewni utrzymanie dobrego stanu zdrowia, prawidtowej masy
i sktadu ciata, wykonywanie réznych codziennych aktywnosci zyciowych,
odpowiedniego poziomu aktywnosci fizycznej oraz pozwoli na optymalny
wzrost i rozwdj dzieci, a takze prawidlowy wzrost tkanek w okresie cigzy oraz
produkcje mleka w czasie karmienia piersig tak, aby zapewni¢ dobry stan zdro-
wia zaré6wno matce jak i dziecku (1, 5).

Dobowe zapotrzebowanie grupy na energie¢ (wartos¢, ktora jest poda-
wana w normach zywienia) jest zdefiniowane jako $rednie zapotrzebowanie
na energie dostarczong z pozywieniem w ciaggu doby, u 0s6b zdrowych, ktdre
sa prawidfowo odzywione, charakteryzuja si¢ prawidlowa masa ciala, maja
okreslong aktywnos$¢ fizyczng, wchodzacych w sklad danej grupy. Zapotrze-
bowanie energetyczne grupy (Estimated Energy Requirement, EER) w przeli-
czeniu na jedng osobe na dob¢ musi bra¢ pod uwage nastepujace cechy danej
osoby: ple¢, wiek, aktywnos¢ fizyczng oraz wymiary antropometryczne (mase
i wysokos¢ ciata) (1, 5).

Normy na energie

Zgodnie z definicjg zapotrzebowania na energie, normy na energie bazuja na
oszacowaniu zapotrzebowania grupy oséb zdrowych, reprezentatywnych dla
poszczegdlnych grup populacyjnych. Ze wzgledu na réznorodnos¢ biologiczng
wystepuje rozklad zapotrzebowania na energie w obrebie kazdej grupy.

Normy na energie ustalane sg na poziomie sredniego zapotrzebowania grupy
(Estimated Energy Requirement, EER lub Average Requirement, AR). Zwigzane
jest to z duzg zmiennoscig migdzyosobniczg w zakresie aktywnosci fizycznej
i cech antropometrycznych. Zastosowanie normy na poziomie zalecanego spo-
zycia (Recommended Dietary Allowences, RDA) stwarzaloby ryzyko przekro-
czenia przez wigkszo$¢ osob z danej grupy zapotrzebowania energetycznego,
prowadzac do dodatniego bilansu energetycznego i wzrostu masy ciala.

Srednie zapotrzebowanie na energie jako warto$é referencyjna przekra-
cza zapotrzebowanie polowy oséb z danej grupy. Odnosi si¢ do grupy zdro-
wych os6b i ma ograniczone zastosowanie do zapotrzebowania na energie
jednostki.
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Metody okreslania
wydatkow energetycznych

Kalorymetria bezposrednia

Metoda opiera si¢ na bezposrednim pomiarze catkowitej iloéci ciepta wytwa-
rzanej przez organizm (1, 10-12). Badanie przeprowadza si¢ w kalorymetrach
(idealnie izolowane termiczne komory). Cieplo wydalane przez badanego jest
oddawane do urzadzenia przez ktére przeplywa woda. Znajac temperature
wody wchodzacej i wychodzacej z obiegu oblicza si¢ ilos¢ ciepta pobranego
z komory. Metoda ta jest droga i rzadko stosowana.

Kalorymetria posrednia

Metoda oparta jest na analizie powietrza wydychanego (1, 10-12). Rejestruje
sie iloé¢ zuzytego przez badanego tlenu i wydalonego przez niego dwutlenku
wegla. W praktyce wydatek energetyczny oblicza si¢ mnozac ilo$¢ pochto-
nietego przez organizm tlenu przez réwnowaznik energetyczny 1 litra tlenu.
Metoda ta nie ustepuje dokladnoscig kalorymerii bezposredniej.

Obie metody wymagaja specjalistycznej aparatury i nie s3 powszechnie
dostepne. Maja jedynie zastosowanie w badaniach naukowych i specjalistycz-
nych.

Metoda z uzyciem podwadjnie znakowanej izotopami wody

Badany, u ktérego chcemy okresli¢ wydatek energetyczny wypija okreslona
ilo$¢ znakowanej wody izotopami *H i *O (1, 10-12). Nastepnie oznaczajac
stezenie obu izotopéw w moczu, $linie lub krwi mozemy okresli¢ tempo zani-
kania obu izotopéw w organizmie, a w konsekwencji ilo§¢ energii wydatkowa-
nej w okreslonym czasie. Oba izotopy nie sg szkodliwe dla czlowieka. Metoda
pozwala na okreslanie wydatku energetycznego w czasie funkcjonowania
w zyciu codziennym.

Monitorowanie pracy serca

Metoda wykorzystuje korelacje czestosci tetna i pomiaru wentylacji z wiel-
koscig wydatku energetycznego (1, 10, 11, 12). Metoda znajduje zastosowanie
w praktyce.
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Czynniki wptywajace na wydatek energetyczny
i na zapotrzebowanie na energie

Masa ciala i sklad ciata

Zaleznos$¢ miedzy wydatkiem energetycznym a masg ciata i skfadem ciala nie
jest liniowa (13). Udzial masy tluszczowej (Fat Mass, FM) w wydatku ener-
getycznym jest maly u osob szczuplych, ale nie moze by¢ pomijany u oséb
z nadwaga lub otytych (14). Ponadto rozklad ttuszczu w ciele ma znaczenie
przy spoczynkowym wydatku energetycznym. Na przyktad, ttuszcz wisceralny
wykazuje wigksza aktywnos$¢ metaboliczng niz tluszcz obwodowy.

Pleé

Spoczynkowy i w konsekwencji catkowity wydatek energetyczny jest wyz-
szy u mezczyzn, niz u kobiet (15). Te réznice s3 spowodowane gléwnie rézni-
cami w masie ciala i sktadzie ciata. Wydaje sig, ze wspdtczynniki PAL u kobiet
i mezczyzn nie r6znig sie istotnie.

Wiek, starzenie sie

Spoczynkowy wydatek energetyczny skorygowany ze wzgledu na sklad ciala
nie zmienia si¢ u 0séb starszych. Biorac jednak pod uwage, ze sarkopenia
i zwigkszone otluszczenie obnizajg metaboliczng aktywno$¢ tkanki mieénio-
wej oraz, ze wydatek energetyczny zwiazany z aktywnoscig fizyczng (EEPA)
zmniejsza si¢ wraz z wiekiem, zapotrzebowanie na energie u oséb starszych
jest mniejsze (1, 16, 17).

Wzrost organizmu

Wzrost organizmu zwieksza wydatek energetyczny w zwiazku z synteza
rosnacych tkanek. Jednakze, z wyjatkiem pierwszych miesiecy Zycia, energia
potrzebna do wzrostu w stosunku do calkowitego zapotrzebowania na ener-
gie jest mala i zmniejsza si¢ z 40% w 1. miesigcu Zycia do okoto 3% w wieku
12 miesigcy (18).

Ciaza

Wplyw ciazy na wydatek energetyczny zmienia si¢ w zaleznosci od trymestru
cigzy i rézni si¢ znacznie u poszczegdlnych kobiet (1). Cigza zwigksza spoczyn-
kowy wydatek energetyczny w zwigzku z koniecznoscig prawidfowego wzrostu
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plodu ilozyska i zwiekszonej pracy serca i ptuc. Cigza moze réwniez wplywac
na wydatek energetyczny zwigzany z aktywnoscia fizyczng. Wydatek energe-
tyczny zwigzany z cigza wynika przede wszystkim ze zwigkszonego zapotrze-
bowania na energie rosnacych tkanek.

Laktacja

Gléwnymi czynnikami, ktére wplywaja na wydatek energetyczny w czasie
laktacji, sa: intensywno$¢ (karmienie wylaczne lub cze¢sciowe) i czas karmie-
nia piersig (1). Czynniki te moga znacznie si¢ rézni¢ u poszczegédlnych kobiet
i poszczegolnych populacji.

Czynniki etniczne

Réznice w spoczynkowym wydatku energetycznym wystepujace u grup etnicz-
nych sg bardziej konsekwencja réznic w masie ciata i skladzie ciata, niz w réz-
nicach w metabolizmie w poszczegélnych grupach etnicznych (19).

Czynniki srodowiskowe

Temperatura jest najwazniejszym czynnikiem $rodowiskowym, ktéry moze
wplywacé na wydatek energetyczny. Proces termoregulacji moze spowodo-
waé wzrost wydatku energetycznego, kiedy temperatura panujaca w otocze-
niu spada ponizej granicy tzw. neutralnosci termicznej (20). Poniewaz jednak
na ogodt ludzie tak dostosowuja swoje ubranie i sSrodowisko, aby czu¢ si¢ kom-
fortowo, dodatkowy wydatek energetyczny zwigzany z termoregulacja rzadko
w wiekszym stopniu wptywa na calkowity wydatek energetyczny.

Aktywnos¢ fizyczna

Wydatek energetyczny zwigzany z aktywnoscig fizyczng (EEPA) jest najbar-
dziej zmiennym skladnikiem catkowitego wydatku energetycznego (TEE)
zaréwno u danej osoby, jak i w grupie réznych oséb i waha sie od TEE wyno-
szacego 15% u oséb o siedzacym trybie zycia do 50% i wiecej u 0séb bardzo
aktywnych fizycznie (1). U niektorych osob energia wydatkowana na ¢wicze-
nia jest czesto nieznaczna lub zerowa. U o0s6b, ktdre regularnie ¢wicza, ener-
gia wydatkowana z aktywnoscig inng niz ¢wiczenia, jest znacznie wieksza, niz
energia wydatkowana podczas ¢wiczen. Dlatego zapotrzebowanie na energie
zwigzane z aktywnoscia fizyczng jest glownie wynikiem termogenezy zwigza-
nej z inng aktywnoscia niz ¢wiczenia.
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Czynniki endokrynologiczne i leki

Niektére hormony, np. tarczycy, biora udzial w wydatku energetycznym, ale
ten ich udzial u oséb zdrowych jest uwazany za bardzo maly (21). Réwniez
niektodre leki wplywaja na wydatek energetyczny.

Bilans energetyczny oraz konsekwencje
nadmiaru i niedoboru energii

Réwnowaga energetyczna wystepuje wtedy, gdy ilo$¢ energii spozywanej

réwna sie ilosci energii wydatkowanej (1, 2, 22). Wéwczas masa ciala nie ulega

zmianom. Kazde zachwianie ilo$ci energii dostarczanej do organizmu lub w jej

wydatkowaniu przyczynia si¢ do zmian masy ciata.

Istniejg nastepujace mechanizmy zakldcania bilansu energetycznego:

- spozycie energii jest wigksze niz ilo$¢ energii wydatkowanej, co skutkuje
powiekszaniem masy ciata (bilans energetyczny dodatni),

- spozycie energii jest mniejsze od dobowego zapotrzebowania energetycz-
nego, co prowadzi do redukcji masy ciata (bilans energetyczny ujemny),

—ilo$¢ energii dostarczanej jest stata i odpowiada zapotrzebowaniu dobo-
wemu, natomiast zwigkszona jest energia wydatkowana co prowadzi do
redukcji masy ciala (bilans energetyczny ujemny),

- spozycie energii jest mniejsze od zapotrzebowania dobowego, a ilo§¢ ener-
gii wydatkowanej jest zwiekszona, co przyczynia si¢ do redukcji masy ciala
(bilans energii ujemny).

Najczesciej masa ciala zmienia si¢ w ciggu calego zycia, co zalezy od pod-
stawowej przemiany materii, aktywnosci fizycznej, dostepnosci pozywienia
i jego rodzaju, reakcji psychologicznych i niektérych lekéw (1, 2).

W wyniku dodatniego bilansu energetycznego komorki tluszczowe ule-
gaja powigkszeniu (otytos¢ hipertroficzna) lub powstaja nowe komorki (oty-
tos¢ hiperplastyczna). Dodani bilans energetyczny przyczynia si¢ nie tylko do
otylosci, ale takze do rozwoju skojarzonych z nig choréb.

Zaklécony bilans energetyczny moze takze skutkowa¢ niedozywieniem,
ktére najczesciej wystepuje u 0s6b w wieku podeszlym, a takze z chorobami
zapalnymi jelit, uktadu oddechowego i nowotworami zlosliwymi (23). Réwniez
niedozywienie, czesto znacznego stopnia, obserwuje si¢ u pacjentéw z jadto-
wstretem psychicznym. Nastepstwa niedozywienia zaréwno pierwotne jak
i wtorne przedstawiono ponizej.
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Nastepstwa pierwotne niedozywienia:

- pogorszenie stanu ogolnego,

- utrata masy ciala,

— oslabienie sily miesniowej i sprawnosci psychomotorycznej,

- uposledzenie odpornosci,

- niedokrwisto$¢ niedobarwliwa,

- obnizenie stezenia bialek, szczegdlnie albumin w surowicy krwi,
- zaburzenia gospodarki wodno-elektrolitowej,

— zaburzenia perystaltyki jelitowej i atrofia blony §luzowej jelita,
- zaburzenia trawienia i wchlaniania,

— kolonizacji jelita cienkiego bakteriami chorobotwdrczymi,

— obnizenie filtracji nerkowej,

- kwasica metaboliczna.

Nastepstwa wtdrne niedozywienia:

- zwigkszona czesto$¢ wystepowania infekeji,

- uposledzone gojenie si¢ ran,

— wzrost czestosci ciezkiego przebiegu chordb, a w konsekwencji $miertelnosci,
- wydluzenie pobytu w szpitalu i rekonwalescencji.

Organizm cztowiek posiada szereg mechanizméw radzenia sobie z deficy-
tem jak i z nadmiarem dostarczanej z pozywieniem energii. Przez wieki wy-
pracowal tatwos$¢ gromadzenia rezerw energetycznych, co zwigkszalo szanse
na przezycie w okresach niedostatku. Dla wigkszosci 0sob zyjacych w krajach
rozwinietych podstawowy problem stanowi fakt przewlektego gromadzenia
nadmiernych rezerw energetycznych skojarzony z utrudnionym ich zmniej-
szaniem, co skutkuje powaznymi problemami zdrowotnymi.

Zrodta energii w pozywieniu

Energia wykorzystywana do metabolizmu pochodzi z energii chemicznej za-
wartej w pozywieniu. W procesie utleniania makrosktadnikéw znajdujacych
sie w pozywieniu energia ta jest uwalniana. Do gtéwnych zZrodel energii nalezg
weglowodany [1 g dostarcza 16,7 k] (4 kcal)] i tluszcze [1 g dostarcza 37,7 k]
(9 kcal)], a takze bialka (zwlaszcza wowczas, gdy niewystarczajaca jest do-
stepnos¢ energii z weglowodanow i tluszczow) [1 g dostarcza 16,7 kJ (4 kcal)].
Nalezy doda¢, ze Zrodtem energii jest takze alkohol, ktéry jednak nie jest pro-
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duktem zalecanym [1 g dostarcza 29,3 k] (7 kcal)]. Do Zrédet energii naleza
takze poliole (wodorotlenowe alkohole) [1 g dostarcza 8,4 kJ (2 kcal)], ktdre sg
stosowane do stodzenia niektérych produktéw spozywczych (1, 5).

Wedlug najnowszych ustalen réwniez blonnik dostarcza energii. Calko-
wita energia btonnika, ktéry dociera do jelita grubego nie rézni sie istotnie
od energii dostarczanej przez skrobig lub glikogen, ale z powodu duzych réz-
nic w stopniu fermentacji blonnika pokarmowego w jelicie grubym, energia
dostarczana przez blonnik jest mniejsza niz energia dostarczana przez inne
weglowodany. Zakladajac, ze 70% blonnika docierajacego do jelita grubego
ulega fermentacji, przyjeto, ze 1 g blonnika dostarcza 8,4 kJ (2 kcal) (24, 25).

Organizm czlowieka powinien czerpaé energie ze zbilansowanej diety,
dostarczajacej weglowodany (gtéwnie zlozone), ttuszcze i biatka w odpowied-
niej ilodci i w odpowiednich proporcjach oraz zapewniajacej pokrycie zapo-
trzebowania na wszystkie skfadniki odzywcze zgodnie z normami (5, 26, 27).
Trzeba pamietac, ze 5-10% energii przyjetej jest tracone z kalem i moczem.

Dane dotyczace wartosci energetycznej diety
w wybranych populacjach

Badania spozycia zywno$ci wykazujg duze zréznicowanie pod wzgledem sto-
sowanej metodyki (1). W poszczegdlnych krajach rézny jest podzial na grupy
wiekowe, a do oceny wartos$ci energetycznej diety stosowane sg zrdznicowane
tabele skladu i wartosci odzywczej zywnosci. Utrudnia to dokonywanie bez-
posrednich poréwnan uzyskiwanych wynikow.

Eksperci EFSA dokonali przegladu danych europejskich odnosnie wartosci
odzywczej diety réznych grup wiekowych w ciggu ostatnich ponad 20 lat (1). War-
to$¢ energetyczna diety dzieci w wieku od 2 do 6 lat wynosita od 1077 kcal/dobe
do 1890 kcal/dobe, u starszych dzieci wahala si¢ od 1625 kcal do 3145 kcal dla
chlopcéw i od 1460 kcal do 2385 kcal dla dziewczat. Diety mlodziezy zawieraty
od 2344 kcal do 3504 kcal w przypadku chlopcéw i od 1625 kcal do 2364 kcal
w przypadku dziewczat. W populacjach oséb dorostych warto$¢ energe-
tyczna diety wahata si¢ od 1688 kcal do 3657 kcal u mezczyzn i od 1373 kcal
do 2725 kcal u kobiet. Najmniejszg zawartoscig energii odznaczalo si¢ cato-
dzienne pozywienie 0s6b w starszych grupach wieku.

W Polsce w latach 2013-2014 wérdd osob w wieku 20 lat i powyzej prze-
prowadzone zostato badanie WOBASZ 11, ktérego wstepne wyniki wskazuja,
ze warto$¢ energetyczna diety mezczyzn wynosita §rednio 2317 kcal, a diety
kobiet — 1678 kcal (28, 29). Odnotowano wyrazny spadek spozycia energii wraz
z wiekiem.
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Badania prowadzone w Stanach Zjednoczonych w ramach projektu NHANES
w latach 2009-2010 wykazaly, ze wérdd chltopcéw w wieku 2-19 lat $rednia
warto$¢ energetyczna diety wynosita 2100 kcal, wéréd dziewczat — 1755 kcal
(30). Zawarto$¢ energii w diecie mezczyzn w wieku 20-74 lata wynosita
2604 kcal, w diecie kobiet — 1814 kcal (31). Z wiekiem warto$¢ energetyczna
diety ulegata obnizeniu.

Zasady opracowania norm na energie

Okreslenie norm na energie powinno uwzglednia¢ ilo$ci energii niezbedne do
zachowania bilansu energetycznego u zdrowych dorostych mezczyzn i kobiet
utrzymujgcych nalezng mase ciata i odpowiedni poziom aktywnosci fizycznej
(2). Zwigkszone zapotrzebowanie na energi¢ zwigzane z procesami wzrostu,
ciaza i laktacjg powinno by¢ okreslone u zdrowych dzieci i kobiet, uwzgled-
niajgc wlasciwe wskazniki wzrostu i rozwoju oraz prawidlowy przebieg cigzy
i laktaciji.

W wieku podesztym zmienia si¢ bilans energetyczny. Ustalajac normy
dla os6b starszych nalezy wzig¢ pod uwage zmiany masy ciala, sktadu ciala
i aktywnodci fizycznej w trakcie biologicznego starzenia sie.

Normy na energi¢ mozna opracowywac stosujac dwie metody: wykorzy-
stujac dane o spozyciu, w tym wartosci energetycznej diety w danej populaciji
badz na podstawie calkowitego wydatku energetycznego (5).

Korzystanie z danych o spozyciu Zywnosci jest metoda dyskusyjna, gdyz
dane te mogg by¢ obarczone duzym bledem. Wigze si¢ to z faktem, ze osoby
badane czesto wykazujg tendencj¢ do zanizania ilosci spozywanej zywno-
éci. Eksperci Europejskiego Urzedu ds. Bezpieczefistwa Zywnosci (EFSA),
FAO/WHO/UNU oraz Instytutu Medycyny ze Stanéw Zjednoczonych uwa-
zaja, ze lepsza podstawa do ustalania zapotrzebowania na energie jest cal-
kowity wydatek energetyczny (TEE), ktéry mozna zmierzy¢ lub obliczy¢,
uwzgledniajac wszystkie jego skladowe (1, 2, 3).

Obliczajac catkowity wydatek energetyczny, uwzglednia si¢ wydatki ener-
gii zwigzane z podstawowg przemiang materii, aktywnoscia fizyczna, termicz-
nym efektem pozywienia, budowg i synteza tkanek (2).

W calkowitym wydatku energetycznym duze znaczenie ma poziom aktyw-
nosci fizycznej (2). Zalezy on gléwnie od stylu zycia, warunkéw socjoekono-
micznych, wykonywanej pracy, cech antropometrycznych. Dobowy $redni
poziom aktywnosci fizycznej oblicza sig, stosujac wspdtczynnik PAL (2, 32).
Zwyczajowa aktywno$¢ fizyczna obniza sie wraz z wiekiem i w zaawansowa-
nym wieku wspolczynnik PAL moze by¢ niski (33).
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Poziom aktywnosci fizycznej w populacji jest zmienny i moze odbiega¢ od
zalecanego. Normy na energie powinny by¢ okreslane biorac pod uwage rze-
czywisty, a nie zalecany poziom aktywnosci fizycznej dla poszczegolnych grup
ludnosci (1).

Przy ustalaniu norm na energi¢ nalezy uwzgledni¢ prawidtowg mase ciala
(u 0s6b dorostych wskaznik BMI miesci si¢ w zakresie od 18,5 do 24,9 kg/m?)
(34).

U dzieci BMI zmienia si¢ wraz z wiekiem. W celu okreslenia prawidtowych
jego wartosci korzysta sie z siatek centylowych opracowanych dla dzieci zdro-
wych, zyjacych w warunkach zapewniajgcych optymalny wzrost i rozwoj. Kry-
teria te spelniajg siatki opracowane w ostatnich latach przez WHO (35).

W przypadku kobiet w cigzy nalezy uwzglednic przyrost masy ciata, ktory
jest gtéwnym czynnikiem wplywajacym na wzrost zapotrzebowania na ener-
gie w tym okresie (1). Zgodnie z zaleceniami ekspertéw FAO/WHO/UNU
w okresie cigzy prawidlowy przyrost masy ciala, potrzebny dla zachowania
zdrowia kobiety oraz prawidlowego rozwoju ptodu powinien wynosi¢ $rednio
12 kg (2). W zwiazku z tym zapotrzebowanie na energi¢ wzrasta o 0,35 MJ/dobe
w I trymestrze cigzy, o 1,2 MJ/dobe w II trymestrze i o 2,0 MJ/dobe w III. Ponie-
waz wiele kobiet nie zmienia swojej diety do 2.-3. miesigca cigzy, eksperci zale-
caja zwickszenie wartosci energetycznej diety w II trymestrze o 1,5 MJ/dobe.

Dodatkowej energii wymaga karmienie piersia. U kobiet, ktére wytacznie
karmig piersig, Srednia produkcja mleka waha si¢ miedzy 562 a 854 g/dobe
podczas pierwszych szesciu miesiecy po porodzie (2, 18). Zwigksza to zapo-
trzebowanie na energie w tym okresie o 2,8 MJ/dobeg, przy czym okolo 2,1 M]
dodatkowej energii nalezy dostarczy¢ z pozywieniem, a pozostala ilo§¢
u dobrze odzywionych matek powinna pochodzi¢ z ich tkanki ttuszczowej
zmagazynowanej podczas ciazy.

Normy na energie wyraza si¢ w dwdch jednostkach: w megadzulach (M])
i dodatkowo w kilokaloriach (kcal) (36). Stosuje si¢ nastepujace wspdtczynniki
przeliczania energii wyrazonej w kcal na MJ i odwrotnie: 1000 kcal = 4,184 MJ;
1 MJ = 239 kcal.

Normy na energie opracowane przez ekspertow
miedzynarodowych

Eksperci Organizacji ds. Wyzywienia i Rolnictwa Narodéw Zjednoczonych
(FAO), Swiatowej Organizacji Zdrowia (WHO) oraz Uniwersytetu Narodéw
Zjednoczonych (UNU) od kilkudziesigciu lat prowadza prace dotyczace usta-
lenia zapotrzebowania na energie i opracowujg zalecenia w tym zakresie.
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Ostatni raport tych organizacji ukazal w roku 2004 (2). Nowe koncepcje
zawarte w tym raporcie wigzaly sie m.in. z okredleniem zapotrzebowania na
energie dla wszystkich grup ludnosci, z wyjatkiem niemowlat do 6. miesigca
zycia, na podstawie wynikéw badan wydatkow energii. Uwzgledniono réw-
niez rozne poziomy aktywnosci fizycznej.

Inng grupe ekspertow skupia Instytut Medycyny (Institute of Medicine),
opracowujacy normy dla ludnos$ci Stanéw Zjednoczonych i Kanady. Ostat-
nia publikacja tej grupy ekspertéow dotyczaca m.in. norm na energie uka-
zala si¢ w roku 2005, stanowifa ona jednak nowe wydanie norm z 2002 r. (3).
W celu opracowana norm na energi¢ eksperci tego Instytutu oszacowali cal-
kowity wydatek energetyczny (Total Energy Expenditure, TEE) biorac pod
uwage wiek, pte¢, wysoko$¢ i mase ciala oraz poziom aktywnosci fizycznej.
Okreslajac normy na energie (Estimated Energy Requirement, EER) dla dzieci
i mlodziezy, do catkowitego wydatku energetycznego dodano ilo$¢ energii nie-
zbedna do wzrostu organizmu.

Od kilku lat prace nad normami prowadzone s3 przez Europejski Urzad
ds. Bezpieczefistwa Zywnosci (EFSA). Najnowsze normy na energie zostaly
wydane w roku 2013 (1). Normy te zostaly okreslone na poziomie $redniego
zapotrzebowania (Average Requirement, AR). Bazg do ich opracowania byt
calkowity wydatek energetyczny (TEE), obliczony na podstawie danych eks-
perymentalnych o spoczynkowym wydatku energetycznym (REE) oraz wspot-
czynnika okre$lajacego poziom aktywnosci fizycznej (PAL). W populacji
dzieci i mlodziezy uwzgledniono takze ilo§¢ energii potrzebng do wzrostu
organizmu.

Normy na energie dla ludnosci Polski

Normy na energie wyrazaja srednie zapotrzebowanie os6b zdrowych, prawi-
dlowo odzywionych. Ustalono je dla grup ludnosci zaleznie od plci, wieku,
a w przypadku kobiet réwniez w zaleznosci od stanu fizjologicznego (ciaza,
laktacja).

Normy na energie ustalono na poziomie $redniego zapotrzebowania grupy
(EER). Zalecana ilo$¢ energii jest wartoscig $rednig, co oznacza, ze warto$é
energetyczna pozywienia nie musi by¢ taka sama kazdego dnia. Powinna si¢
natomiast bilansowa¢ na przestrzeni kilku dni.

Przy okresdlaniu poziomdéw norm zastosowano wzory zalecane przez eks-
pertow FAO/WHO/UNU, podobnie, jak w normach z 2008 i 2012 r. (tabela 1)
(2, 5). Poréwnanie zalecanych wzoréw przez te grupe ekspertéw i ekspertow
EFSA wykazalo, ze dla wigkszosci grup wyniki obliczen sg zblizone.
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Tabela 1. Wzory do obliczen catkowitego wydatku energetycznego (TEE) oraz
podstawowej przemiany materii (BEE) na podstawie masy ciata (W) stosowane

przez ekspertow FAO/WHO/UNU

Grupa (wiek, ptec) M]/dobe kcal/dobe
Niemowleta
(1-12 miesiecy)* -0,416 + 0,371 x W -994 + 88,6 x W
Chtopcy
(1-18 lat)* 1,298 + 0,265 x W - 0,0011 x W? | 310,2 + 63,3 x W - 0,263 x W?
Dziewczeta
(1-18 lat)* 1,102 + 0,273 x W -0,0019 x W? | 263,4 + 65,3 x W - 0,454 x W?

Mezczyzni**

18-30 lat (0,063 x W) + 2,896 (15,057 x W) + 692,2
30-60 lat (0,048 x W) + 3,653 (11,472 x W) + 873,1

> 60 lat (0,049 x W) + 2,459 (11,711 x W) + 587,7
Kobiety**

18-30 lat (0,062 x W) + 2,036 (14,818 x W) + 486,6
30-60 lat (0,034 x W) + 3,538 (8,126 x W) + 845,6

> 60 lat (0,038 x W) + 2,755 (9,082 x W) + 658,5

* catkowity wydatek energetyczny (TEE); ** podstawowa przemiana materii (BEE)

Dla niemowlat, dzieci i mlodziezy zastosowano wzory do obliczen catkowi-
tego wydatku energii, uwzgledniono réwniez ilo$¢ energii gromadzong w orga-
nizmie ze wzgledu na przyrost masy ciala (tabela 2). W normach dla dzieci
i mlodziezy w wieku 7-9 lat uwzgledniono trzy poziomy aktywnosci fizycz-
nej. Dla 0s6b dorostych zastosowano wzory do obliczen podstawowej prze-
miany materii, a catkowity wydatek energetyczny obliczono uwzgledniajac
rézne poziomy aktywnosci fizyczne;.

Wspdlczynniki okreslajace poziom aktywnosci fizycznej (PAL) nie ulegly
zmianie w poréwnaniu do norm z 2008 i 2012 r., poniewaz w Polsce w ostat-
nich latach nie przeprowadzono dokladnych badan poziomu aktywnosci fi-
zycznej populacji.

Uwzgledniona w normach masa ciala jest masg prawidtowa. Dla niemow-
lat, dzieci i mlodziezy s3 to referencyjne masy ciata dla danej grupy wg plci
i wieku. Dla dorostych jest to masa ciata wystepujaca przy BMI od 18,5 do
24,9 kg/m?. Okreslajac, jaki jest poziom normy dla osoby dorostej, nie nalezy
bra¢ pod uwage rzeczywistej masy ciata, tylko obliczy¢ mase prawidlowa,
uwzgledniajac wysokos¢ ciala tej osoby.

Wartosci masy ciala przyjete w obecnych normach réznia sie od wartosci
przyjetych w normach z 2008 i 2012 r. Uwzgledniajg one aktualne wyniki ba-
dan z tego zakresu wsrod dzieci i mlodziezy oraz oséb dorostych (tabela 3-4).
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Energia

Dokladne informacje na ten temat zostaly przedstawione w rozdziale ,,Wpro-
wadzenie”.

Normy dla kobiet w cigzy i w okresie laktacji uwzgledniajg zwiekszone

zapotrzebowanie na energi¢ zgodnie z zaleceniami ekspertéw FAO/WHO/
/UNU, podobnie jak normy z 2008 i 2012 r.
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Definicja

Biatka sg podstawowym makroskladnikiem diety czlowieka. Sg to wielo-
czasteczkowe zwigzki azotowe, sktadajace si¢ z aminokwaséw, potaczonych
wigzaniami peptydowymi. Pod wzgledem chemicznym, biatka skiadajg si¢
z wegla, tlenu, azotu, wodoru, siarki i fosforu. Wiasciwosci i funkcje bialek sa
zalezne od ich struktury. Rozrézniamy biatka proste skladajace si¢ gtéwnie
z aminokwaséw oraz biatka ztozone, w ktorych oprocz aminokwasow dotg-
czane s3 inne skladniki. Wiekszos¢ bialek jest polipeptydami zawierajacymi
od dwoch (dipeptydy), od czterech do dziesieciu (oligopeptydy) i kilkudziesig-
ciu lub wiecej aminokwaséw (polipeptydy) (1).

Funkcje fizjologiczne

Biatko jest podstawowym, uznanym za kluczowy skladnik diety w ocenie
zapotrzebowania organizmu czlowieka, a to ze wzgledu na jego zlozone prze-
miany metaboliczne. Wynika to z wielowatkowo uwarunkowanego meta-
bolizmu bialka, ktorego specyficzng cechy jest tzw. obrét biatka. Obrot jest
wyrazem stale przebiegajacych dwoch procesow: syntezy i rozpadu bialek
ciala. Ponadto, bialka podlegaja stalym, intensywnym interakcjom zwigza-
nym zaréwno z wplywem innych sktadnikéw odzywczych, jak i metaboli-
zmem energetycznym. Ze wzgledu na to, ze zapotrzebowanie na energie jest
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nadrzedng potrzebg organizmu, metabolizm biatka jest bardzo $cisle z nia
powiazany. Przy niedostatecznym doplywie energii z tluszczéw i weglowo-
danéw dochodzi do wykorzystania biatka jako zrédla energii, co uposledza
gospodarke biatkowsa.

Bialka s3 podstawowymi strukturalnymi i funkcjonalnymi skfadnikami
kazdej komorki ciala czlowieka. Bialka sg niezbedne do rozwoju i proceséw
wzrastania mlodych organizméw. S regulatorami ekspresji gendw. Jako bioka-
talizatory wchodza w sktad wielu ukladéw enzymatycznych, biorg udziat w re-
gulacji wielu proceséw metabolicznych. Biatkami sg przeciwciala, majg udziat
w procesach odpornosci komoérkowej i humoralnej organizmu. Pelnig funk-
cje transportujace tlen (hemoglobina), zelazo (transferyna) czy retinol (wita-
mina A). Sg elementami kurczliwymi mig$ni (miozyna, aktyna), biorg udziat
w naprawie tkanek. Bialka uczestnicza w procesach widzenia (opsyna) przeno-
szac bodzce $wietlne do zakonczen ukladu nerwowego. Buforowe wlasciwosci
biatek decydujg o regulacji rownowagi kwasowo-zasadowej. Zadaniem bialek
jest takze uzupelnianie stalych strat azotu biatkowego zwigzanych z funkcjo-
nowaniem organizmu: poceniem, ztuszczaniem naskorka, nablonka przewodu
pokarmowego, w nasieniu, w ptynie menstruacyjnym, w wydychanym powie-
trzu czy ze wzrostem wloséw i paznokei (2, 3).

Biatka sg substratami w syntezie wielu hormonéw i biologicznie czynnych
zwigzkow, takich jak adrenaliny i noradrenaliny, hormondéw tarczycy tyrok-
syny i trijodotyroniny, serotoniny, histaminy. Uczestnicza réwniez w synte-
zie waznych, biologicznie aktywnych zwigzkdw, takich jak zasady purynowe
i pirymidynowe (skladniki kwaséw nukleinowych i nukleotydéw), choliny
(sktadnika fosfolipidow), aminocukréw (sktadnikéw mukopolisacharydéw),
porfiryn (hemu), glutationu i kreatyny i wielu innych sktadnikéw proceséw
fizjologicznych (1).

Zrodta w zywnosci i spozycie

Znaczenie biatka jako skladnika odzywczego polega na dostarczaniu organi-
zmowi azotu bialkowego i okreslonych rodzajéw aminokwaséw. Wyrézniamy
biatka pelnowartosciowe to znaczy te, ktoére zawieraja wszystkie niezbedne
aminokwasy, w proporcjach, ktére pozwalajg na ich maksymalne wykorzy-
stanie w syntezie bialek ustrojowych oraz dla potrzeb wzrostowych mlodych
organizmow, a takze w celu zapewnienia réwnowagi azotowej w organizmie.
Bialka niepelnowartosciowe to takie biatka, ktore nie s3 wykorzystane w calo-
$ci do syntezy biatek ustrojowych, do potrzeb wzrostowych i do utrzymania
rownowagi azotowe;j.
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Do dobrych, petnowartosciowych zrdodel biatka zaliczane sg biatka pocho-
dzenia zwierzecego: jaja, mleko i produkty mleczne, mig¢so, w tym z ryb i dro-
biu (z wyjatkiem bialek tkanki Iacznej ubogiej w tryptofan).

Do biatek niepelnowartosciowych zaliczana jest wigkszo$¢ bialek pocho-
dzenia roslinnego, ze wzgledu na mniejszg zawarto$¢ niezbednych, egzogen-
nych aminokwasow: lizyny, tryptofanu, metioniny i waliny. Ich ilos¢ decyduje
o jakosci biatka, zgodnie z pojeciem aminokwasu ograniczajgcego, czyli ta-
kiego, ktérego jest najmniej w poréwnaniu do biatka wzorcowego. Sposrod
biatek rodlinnych wieksza wartoscig odzywcza charakteryzuja si¢ biatka na-
sion wszystkich roslin straczkowych, w tym soi i orzechow.

W positkach zazwyczaj dostarczana jest mieszanina aminokwaséw, po-
chodzacych z réznych produktéw biatkowych, w wyniku przebiegu proceséw
trawienia i wchlaniania, organizm moze wykorzysta¢ zjawisko uzupelniania
aminokwasow, a w konsekwencji biatek i zwigksza¢ w ten sposdb wartos¢ od-
zywczg bialka, positku lub calodziennej diety. Uwzgledniajac w positku réz-
norodne zrédta biatka, zaréwno pochodzenia rodlinnego, jak i uzupetnienia
w postaci bialek pelnowartosciowych, na przyklad w postaci jaj lub produk-
tow mlecznych, zwieksza¢ mozna warto$¢ odzywczg. Zjawisko to wykorzysty-
wane jest w planowaniu prawidlowych diet.

Zapotrzebowanie organizmu

Ze wzgledu na to, ze bialka podlegaja stalym, intensywnym metabolicznym
interakcjom zaréwno z metabolizmem energii jak i z wieloma innymi sktadni-
kami odzywczymi, ustalenie zapotrzebowania na bialko jest skomplikowane.
Oproécz zapotrzebowania na biatko ogétem nalezy bra¢ pod uwage zywieniowa
klasyfikacje aminokwaséw, co wigze si¢ z koniecznoscig dostarczania organi-
zmowi w spozywanych biatkach, odpowiedniej, zgodnej z zapotrzebowaniem
ilosci aminokwaséw egzogennych, ktérych organizm czlowieka nie potrafi
syntetyzowac (4, 5). Udziat osmiu egzogennych aminokwaséw (u dzieci dodat-
kowo aminokwasu histydyny) w budowie bialek ciata jest niezbedny. Oprocz
spelnienia warunku pelnowarto$ciowosci odzywczej bialek, istnieje wiele in-
nych czynnikéw wplywajacych na zlozony metabolizm biatek i aminokwaséw
i w konsekwencji na wielko$¢ zapotrzebowania cztowieka. Najwazniejszymi
czynnikami wplywajacymi na obliczenie wielkosci zapotrzebowania organi-
zmu na biatko, sg (6, 7):
1. Stan gospodarki energetycznej organizmu. Zaspokojenie zapotrzebowa-
nia na energie jest dla organizmu nadrzedna potrzebg i doptyw energii do
organizmu decyduje o sposobie wykorzystania biatka.



Biatka

2. Stan fizjologiczny i wiek. W organizmach mlodych, u kobiet w cigzy i pod-
czas laktacji synteza bialka przebiega intensywniej, gdyz oprocz odnowy
bialek tkankowych, muszg by¢ zaspokojone potrzeby zwigzane z budowy
nowych komorek i z réznicowaniem tkanek. U kobiet w okresie cigzy i lak-
tacji wystepuje zwiekszone zapotrzebowanie na budowe tkanek ptodu, bton
plodowych i przyrost beztluszczowej masy ciala matki, a takze na pokrycie
iloéci biatka w mleku matki.

3. Stan zdrowia. Po przebytych chorobach ma miejsce zwigkszona synteza
biatka, celem pokrycia ubytkéw bezttuszczowej masy ciala w czasie trwa-
nia choroby.

4. Masa ciala. Dane o wielkosci zapotrzebowania na biatko i aminokwasy egzo-
genne sprowadzane s3 do oceny zapotrzebowania na azot biatkowy w sta-
nie rownowagi azotowej co wyliczane jest w mg/kg masy ciala/dobe. W ten
sam sposob wyliczane s3 dodatkowe ilosci azotu niezbedne do zaspokojenia
potrzeb wzrostowych i zwiazanych z dojrzewaniem mlodych organizmow.

5. Aktywnos¢ fizyczna. U oséb o duzej aktywnosci fizycznej wzrasta zapo-
trzebowanie na bialko w zwiazku z koniecznoscia pokrycia potrzeb zwia-
zanych z przyrostem beztluszczowej masy ciata oraz naprawy uszkodzen
mie$ni spowodowanych wysitkiem fizycznym.

6. Wartos$¢ odzywcza biatka. Okreslenie jakosci (wartosci odzywczej) biatka
jest konieczne, ze wzgledu na zréznicowane zdolnosci spozywanych bialek
do dostarczenia organizmowi azotu oraz aminokwaséw egzogennych w ilo-
$ciach odpowiadajacych zapotrzebowaniu.

Ponadto przy ustalaniu normy zapotrzebowania na biatko nalezy bra¢ pod
uwage, ze powinna ona:

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

- uzupelnia¢ straty azotu,

- uwzglednia¢ stan gospodarki energetycznej organizmu oraz

- uwzgledniac jakos¢ spozywanych bialek, biorac pod uwage ich strawno$¢
oraz sklad aminokwasowy.

Zasady opracowania norm

W ustalaniu zapotrzebowania organizmu na biatko warunkiem wstepnym jest
wyznaczenie jego referencyjnej wartosci odzywczej. Obecnie stosuje si¢ skory-
gowang chemiczng metode punktowa (Protein Digestibility - Corected Amino
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Acid Score, PDCAAS), zalecang przez WHO/FAO/UNU (6), ktéra polega na
obliczeniu warto$ci odzywczej biatka jako iloczynu wskaznika aminokwasu
ograniczajacego oraz wspdlczynnika strawnosci rzeczywistej badanego bialka.
Jako wzorzec przyjeto bialko o sktadzie aminokwasowym wskazanym przez
ekspertow FAO/WHO, a takze dodatkowo, biatko zaproponowane przez eks-
pertow IOM (Institute of Medicine), jako wzorcowe.

Wzorce te s3 stosowane w ocenie wartosci odzywczej biatka diet dla wszyst-
kich grup wieku powyzej 1. roku zycia. Dla wieku niemowlecego biatkiem
wzorcowym jest mleko matki. Przy ustalaniu norm dla danego kraju konieczna
jest, ze wzgledu na zwyczaje zZywieniowe, znajomos$¢ spozywanych diet
w danym kraju, gdyz czltowiek nie spozywa tylko biatka wzorcowego, lecz mie-
szanine bialek o réznej wartosci odzywczej. W celu wyznaczenia, w polskich
normach zywienia cztowieka z lat 2008, 2012 i 2017, normy na biatko w krajo-
wych racjach pokarmowych, wykorzystano wyniki prowadzonych w Instytu-
cie Zywnoéci i Zywienia badan sktadu aminokwasowego biatka, na podstawie
ktérych obliczono wskaznik warto$ci odzywczej biatka krajowego (tabela 2).

Powyzej oméwiono podstawowe uwarunkowania decydujace o zapotrzebo-
waniu czlowieka na biatko i jego aminokwasy. Nie mozna jednak zapominac,
ze ostatecznie o wielkosci zapotrzebowania na biatko decyduje bilans azotu
w organizmie. Wyniki badan bilansowych sg praktycznie podstawa ustalenia
zapotrzebowania na bialko we wszystkich wspoétczesnych normach. Oznacza
to, ze podstawowe, zalecane wartosci biatka w przeliczeniu na kg masy ciata
nie mogg by¢ w normach dowolnie zmieniane, dopdki nie pojawia si¢ nowe
wyniki wiarygodnych badan bilansowych.

W ostatnich latach takimi bazowymi danymi do ustalania norm sg: meta-
analiza badan bilansu azotu opracowana przez Rand i wsp. (8) i Raport Eks-
pertow WHO/FAO/UNU (6, 7). Wychodzac z zalozenia, ze bilans azotowy
jest ,,ztotym standardem” do ustalania zapotrzebowania i zalecen na bialtko,
na tych danych oparl swoje zalecenia pod postacig Dietary Reference Intakes
(DRI) w 2005 r. Institute of Medicine (IOM) (9). Najnowsze populacyjne zale-
cenia opracowane w 2013 r. przez EFSA (10) rowniez sa oparte na danych
z bilansu azotu (6, 7, 8, 9) w odniesieniu do referencyjnej ilosci biatka, uwzgled-
niono je rowniez w nowelizacji norm nordyckich NNR w 2012 r. (11), a takze
polskie kolejne nowelizacje norm s3 oparte na danych bilansu azotu (2008,
2012, 2017).

Wedlug opisanych powyzej zrédet rekomendowane wielkosci na pozio-
mie normy RDA, (PRI wedtug EFSA) sa takie same i wynoszg 0,83 g dobrej
jakosci biatka/kg m.c./dobe, a na poziomie EAR (AR wedlug EFSA) wynosza
0,66 g/kg m.c./dobe (10).

Polskie normy dla biatka przedstawione w tabeli 2 sg wyzsze od wymienio-
nych wyzej zalecanych iloéci, gdyz przedstawiono je, po zastosowaniu wskaznika
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warto$ci odzywczej biatka PDCAAS (tabela 1) w biatku krajowej racji pokar-
mowej (12).

Jako poziom EAR dla wszystkich 0séb dorostych w tym starszych, w pol-
skich normach przyjeto 0,73 g/kg masy ciala/dobe (dla mezczyzn i kobiet > 19
roku zycia), a za poziom RDA 0,90 (tabela 2).

W wypadku poréwnania polskiej normy w stosunku do norm EFSA
(tabela 3) roznice s3 wynikiem réznych zakreséw wieku w normach EFSA,
a wyrazone w wartosciach bezwzglednych moga réwniez wynikac z przyje-
tych referencyjnych wartosci dla masy ciata w poszczegoélnych grupach wieku
(norma na bialko jest wyrazona w g/kg m.c./dobeg).

Oproécz wielkosci referencyjnych biatka wyrazonych w g/kg m.c./dobe, zale-
cenia dotyczg akceptowalnych zakreséw rozkladu makrosktadnikéw (Accept-
able Macronutrient Distribution Ranges, AMDR) w granicach spozywanej
energii. IOM 2005 (9) zaleca akceptowalny zakres rozkladu makrosktadnikéw
w granicach 10-35% energii dla bialka, majac na uwadze, Ze poziomy zalecane
w g/kg/dobe, reprezentuja najnizszy poziom dopuszczalny w spozyciu.

W tabeli 4, przedstawiono zréznicowanie miedzy krajami w zaleceniach
dotyczacych akceptowalnych poziomdw energii dla biatka. Zakresy te sg po-
dyktowane zwyczajowymi dietami w danym kraju i w zaleznosci od sytuacji
w tym zakresie moga by¢ zmieniane, w przeciwienstwie do wynikéw badan
bilansu azotu.

W tabeli 4 przytoczono dotychczasowe zalecenia odnosnie AMDR w pol-
skich normach z lat 2008, 2012 oraz dodano propozycje (2017) dotyczacg pod-
niesienia akceptowalnych zakresow energii pochodzacej z biatka.

Podniesienie akceptowalnego zakresu energii z biatka utatwi planowanie
jadlospisow, a takze ocene spozywanych diet.

Uzasadnienie dla podniesienia AMDR jest nastepujace.

Przy referencyjnym spozyciu energii, spozycie biatka 0,8 g/kg m.c./dobe
odpowiada okoto 10% energii (E) biatka pod warunkiem, ze jest umiarkowany
poziom aktywnosci fizycznej (PAL) wynoszacy 1,6. Tak wiec 10% E z biatka
moze reprezentowac nizszy zakres spozycia dla zdrowych oséb dorostych
przy PAL réwnym 1,6. Jednakze zwyczajowe spozycie biatka w odniesieniu
do energii jest na wyzszym poziomie niz 10% E. A zatem dla celéw planowa-
nia spozycia za odpowiedni poziom dla 0séb dorostych przyjmuje si¢ w pol-
skich normach, od 10% E do 20% E. Takie same poziomy przyjeto w normach
nordyckich (11).

Natomiast dla oséb starszych proponuje sic¢ ADMR dla biatka na pozio-
mie 15-20% E.

Zwrdcenie uwagi na zwiekszone potrzeby osob starszych w zakresie zale-
canego spozycia biatka jest uzasadnione miedzy innymi tym, Ze choroby prze-
wlekte czesciej wystepuja u 0s6b w podesztym wieku, a to moze prowadzi¢ do
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okresowych, lub chwilowych strat biatka w organizmie poprzez katabolizm
spowodowany zaostrzeniem choroby, tymczasowym odpoczynkiem w 16zku,
lub utratg apetytu (4, 5). Straty nalezy zrekompensowac¢ dietg (13, 14). Ponadto
starsze osoby wykazujg stopniowg utrate masy miesniowej i site migsni wraz ze
starzeniem. Zwigzana z tym czesto$¢ wystepowania sarkopenii, jak si¢ szacuje,
wynosi¢ moze od 15% w wieku okolo 60 lat, nawet do 50% powyzej 80. roku
zycia. Za najwazniejsze przyczyny utraty masy i sily migsniowej w starszym
wieku uznano brak pokrycia zapotrzebowania na biatko i bierno$¢ fizyczng.
Na podstawie danych z badan w odniesieniu do utrzymania masy mieénio-
wej zaleca si¢ zwiekszenie spozycia biatka dla oséb > 5 lat. Wraz z wiekiem
na ogol spada warto$¢ energetyczna diet zatem diety o wysokiej wydawaloby
sie zawarto$ci biatka w zakresie 10-14% energii z bialka mogg nie zapewnié
pokrycia zapotrzebowania na biatko wyrazone w bezwzglednych iloéciach dla
tej grupy wieku. Totez spozycie biatka odpowiadajace 15-20% E jest zalecane.
Wraz ze zmniejszeniem spozycia energii, procent energii z biatka powinien
odpowiednio zwigkszac¢ si¢ ze wzgledu na to, ze zapotrzebowanie na biatko
w warto$ciach bezwzglednych nie zmienia si¢. Dla celéw planowania zyw-
nosci dla o0séb starszych, rekomendacja wynosi 18% E, co odpowiada okoto
1,2 g biatka/kg m.c./dobe (13, 14, 15).

Osobng i wazna grupa demograficzng sg dzieci. Zalecane spozycie biatka
dla niemowlat i dzieci uwzgledniaja zapotrzebowania na biatko w ilo$ci zapew-
niajacej wlasciwy wzrost i rozwoj. W pierwszym roku Zycia, mamy do czynie-
nia z duzymi réznicami w zaleceniach dotyczacych spozycia biatka w ciggu
pierwszego roku zycia, w poszczegdlnych miesigcach. Wyrazone jako % ener-
gii, spozycie bialka znacznie wzrasta w czasie pierwszych 1 do 2 lat Zycia, gdy
niemowl¢ stopniowo zmienia diete z mleka matki, o zawartosci biatka okoto
5% E, na diete rodzinng, ktéra zazwyczaj zapewnia okoto 15% energii z biatka.
Niektdrzy autorzy (16, 17) stwierdzali, Ze istnieja przekonujace dowody, ze
wyzsze spozycie biatka w niemowlectwie i wezesnym dziecinstwie przyczynia
sie do zwigkszonego ryzyka wystapienia otylosci w pozniejszym zyciu. Jaki
okres wieku jest najbardziej wrazliwy dla wysokiego spozycia biatka? W odnie-
sieniu do dostepnych danych autorzy stwierdzaja, ze pierwsze dwa lata zycia sa
okresem krytycznym, w ktérym spozycie biatka miedzy 15% E a 20% E pod-
nosi ryzyko nadwagi w pdzniejszym okresie zycia. Dlatego w NNR w 2012 roku
(11) ustalono, ze w wieku 6-11 miesiecy; 12-23 miesiecy i 2 do 17 lat procent
energii z bialka w dietach powinien wynosi¢ odpowiednio: 7-15% E, 10-15% E
i 10-20% E. W polskich normach dla dzieci w wieku 0-0,5 r.z. przyjeto 1,52 g/
/kg m.c./dobg na poziomie normy Al, a dla dzieci w wieku 0,5-1 r.z. 1,60 g/kg/
/m.c./dobe. Dla dzieci w wieku 1-3 lat norma na poziomie EAR wynosi 0,97, a na
poziomie RDA 1,17 g/kg m.c./dobg, natomiast dla nastolatkéw norma EAR wy-
nosi 0,84, a norma RDA 1,10 g/kg m.c./dobe. Zaproponowane normy dla biatka
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w odniesieniu do referencyjnych wartosci energii stanowig najnizsze poziomy,
zwlaszcza w planowaniu spozycia biatka zgodnie z aktualnymi normami.
Dodatkowe biatko jest potrzebne do utrzymania zwigkszonej masy ciata
w ciazy. Wedtug raportu WHO/FAO/UNU (9), dodatkowe bezpieczne spozy-
cie biatka dla zdrowej kobiety zyskujacej 13,8 kg masy ciata podczas calej cigzy
wynosi 0,7; 9,6 i 31,2 g/dobe, odpowiednio w pierwszym, drugim i trzecim
trymestrze cigzy. Srednie zapotrzebowanie na biatko jest réwniez zwigkszone
podczas laktacji kiedy mleko matki wyprodukowane przez kobiete zapew-
nia cale bialko potrzebne dla jej niemowlecia. WHO/FAO/UNU (7) zaleca,
aby bezpieczny poziom dodatkowego biatka podczas laktacji wynosit 18-20 g
dziennie, a w okresie 6-12 miesiecy po porodzie zalecana ilo§¢ wynosi 12,5 g/
/dobe. Zalecana ilo$¢ biatka wyrazona jako % energii, podczas cigzy i lakta-
cji jest taka sama jak u kobiet nie bedacych w ciazy. W polskich normach dla
kobiet bedacych w cigzy norma na poziomie EAR wynosi 0,98, a na poziome
RDA 1,20 g/kg m.c./dobg, natomiast dla kobiet karmigcych norma na pozio-
mie EAR wynosi 1,17, a na poziomie RDA 1,45 g/kg m.c./dobe (tabele 2, 4).

Konsekwencje niedoboru lub nadmiaru
biatka w organizmie

Prawidlowe i zgodne z zapotrzebowaniem spozycie biatka ma podstawowe
znaczenie dla zdrowia cztowieka. Niedobory biatka moga wystepowac w sytu-
acji, kiedy gestos¢ biatka w stosunku do energii jest w diecie zbyt mata lub
jako$¢ aminokwasow jest niska.

W wigkszosci krajow $wiata, a takze w naszym kraju, na poziomie epide-
miologicznym nie obserwuje si¢ niedoboréw bialka w diecie. Jednakze moga
by¢ czeste sytuacje, w ktdrych zawarto$¢ bialek w organizmie czlowieka jest
zmniejszona, co moze by¢ spowodowane przez:

- zwigkszone zapotrzebowanie spowodowane stresem lub infekcja,
- zwiekszone straty bialek (na przyktad wywotane biegunka, krwotokiem,
oparzeniami i innymi sytuacjami zdrowotnymi).

Metabolizm bialka jest $cisle powigzany z gospodarka energetyczng orga-
nizmu. Ze wzgledu na fakt, ze zaspokojenie zapotrzebowania na energie jest
nadrzedna potrzeba organizmu, przy niedostatecznym dopltywie energii
z tluszczéw i weglowodanéw dochodzi do nadmiernego wykorzystania biatka
jako zrédla energii, co uposledza gospodarke biatkows. Skrajnymi formami
niedozywienia bialkowo-energetycznego (Protein Energy Malnutrition, PEM)
s3 jednostki chorobowe: marasmus i kwashiorkor.
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Tabela 4. Zalecany udziat biatka w pokryciu zapotrzebowania na energie
w opinii réznych grup ekspertéw

Zrodio Biatko (% E)
Normy zywienia cztowieka Polska (2017)
Niemowleta i dzieci 0-2 lata 5-15
Pozostate dzieci, mtodziez, dorosli 10-20
Osoby starsze > 65 lat 15-20
Normy zywienia cztowieka Polska (2008, 2012)
Cata populacja 10-15
DRI 2002/2005
Osoby doroste 10-35
Dzieci i mtodziez
1-3 lata 5-20
4-18 lat 10-30
Nordic Nutrition Recommendations 2012
Dzieci, mtodziez, dorodli 10-20
Osoby starsze > 65 lat 15-20
Niemowleta
6-11 m.z. 7-15
12-23 m.z. 10-15
Netherlands (GR, 2001 i 2006)
Dorosli 8-11
France (AFSSA, 2001)
Dorosli 8-10
Germany, Austria, Switzerland (d-A-CH, 2008)
Dorosli 10211
UK (DoH, 1991)
Dorosli 9

W nastepstwie dlugotrwalego gltodzenia, niedozywienie typu marasmus
wiaze si¢ z drastycznym zmniejszeniem masy ciala, zanikiem tkanki tlusz-
czowej i mie$niowej, niedokrwistoscia, spadkiem odpornosci, uposledzeniem
funkgji trawienia i wchlaniania, krazenia i oddychania oraz zahamowaniem
tempa rozwoju u dzieci. Podstawowa przemiana materii obniza sie, a w skraj-
nych wypadkach nastgpuje atrofia mieénia serca i zmniejszona masa mézgu.
Marasmus wystepuje najczesciej u matych dzieci w krajach ekonomicznie za-
niedbanych ale spotykany jest w krajach gospodarczo rozwinietych w wa-
runkach klinicznych, w wyniku urazéw lub standéw pooperacyjnych lub
dlugotrwalego glodzenia z réznych przyczyn.
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Kwashiorkor rozwija si¢ gléwnie w przypadku niedoboru biatka w stosunku
do energii. Cechg charakterystyczng jest wystepowanie obrzgkdw, zwigkszony
katabolizm, uszkodzenie syntezy albumin, stluszczenie watroby, zmiany w pig-
mentacji i strukturze wloséw, jadlowstret. U dzieci — zahamowanie procesu
rozwoju.

Spektrum zmian zwigzanych z niedozywieniem bialkowym jest zréznico-
wane, od form fagodnych do skrajnych. Niedoborom biatkowym towarzysza
zazwyczaj niedobory wielu innych sktadnikéw odzywczych. Natomiast przy
nadmiernym spozyciu bialek przekraczajacym ilo$¢ potrzebng do syntezy bia-
tek ciata i zwigzkéw azotowych obserwuje sie wzmozony katabolizm biatka
i wykorzystanie biatka jako materialu energetycznego. Przewaza poglad, ze
spozywanie biatka w ilo§ciach umiarkowanie przewyzszajacych zapotrzebowa-
nie jest nieszkodliwe dla zdrowia. Podejmowane s proby okreslenia jego gor-
nej granicy spozycia, lecz dotychczas nie okreslono w normach poziomu UL.
Wiadomo jednak, ze spozywaniu duzych ilosci biatka moze towarzyszy¢ hiper-
kalciuria sprzyjajaca osteoporozie, a takze kwasica oraz zwigkszone ryzyko
powstawania kamieni nerkowych zbudowanych ze szczawianu wapnia.

Podsumowujac warto podkresli¢ ze aktualnie przyjety w polskich normach
poziom EAR (reprezentuje zapotrzebowanie 50% populacji) jest zalecany do
oceny spozycia i oznacza, ze spozycie bialka nie powinno by¢ nizsze od ilo-
$ci wymienianych na tym poziomie normy.

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

Odnotowac réwniez nalezy, ze prawidlowa realizacja zapotrzebowania czto-
wieka na biatko nie polega na spozywaniu go kazdego dnia w ilosciach $cisle
odpowiadajacych zapotrzebowaniu. Srednie spozycie biatka w przeliczeniu na
dobe z kilku lub kilkunastu dni wyliczone z danych o spozyciu, nie powinno
by¢ mniejsze od poziomu normy EAR, co oznacza ze woéwczas bedzie zgodne
z zaleceniami.

PiSmiennictwo

1. Pencharz P.B., Young V.R., Protein and amino acids, w: Present knowledge
in nutrition (red.: B.A. Bowman, R.M. Russel), ILSI Press, Washington DC,
2006.

2. Young V.R., Protein and energy intake in relation to protein turnover in
man. w: Nitrogen Metabolism in Man (red.: ].C. Waterlow, ].M.L. Stephen),
Applied Sc. Publ., London 1981.



Biatka

3. Waterlow ].C., Protein turnover with special reference to man. Quart. J. Exp.
Physiol., 1984, 69, 409-438

4. Jarosz M., Normy zywienia dla populacji polskiej — nowelizacja. Warszawa
177, 2012. (Znowelizowane normy zywienia 2012 (Pdf).

5. Jarosz M., Buthak Jachymczyk B., Normy zZywienia cztowieka. Podstawy
prewencji otylosci i choréb zakaznych. 122, PZWL, Warszawa, 2008.

6. WHO. Protein and amino acids requirements in human nutrition: Report
of a Joint WHO/FAO/UNU Expert Consultation. World Health Organiza-
tion 2007 Report No.: 935.

7. Energy and protein requirement. Report of a Joint FAO/WHO/UNU Expert
Consultation. WHO Techn. Rep. Ser. No 724, Geneva, 1985.

8. Rand W.M,, Pellett P.L., Young V.R., Meta-analysis of nitrogen balance stud-
ies for estimating protein requirements in healthy adults. Am. ]. Clin. Nutr.,
2003 Jan; 77(1):109-27.

9. Dietary Reference Intakes for Energy, Carbohydrate, Fiber, Fat, Fatty acids,
Cholesterol, Protein and Amino Acids. Institute of Medicine, 2005.

10. EFSA. EFSA Panel on Dietetic Products, Nutrition and Allergies (NDA).
Scientific Opinion on Dietary Reference Values for protein. EFSA Journal,
2012;10:2557.

11. Nordic Nutrition Recommendations 2012. Integrating nutrition and physi-
cal activity. Nordic Council of Ministers, 2014, 281

12. Klys W. i wsp., Jakos¢ zdrowotna krajowych racji pokarmowych - bada-
nia analityczne i ocena teoretyczna. Cz. Il Wartos¢ odzywcza biatka. Zyw.
Cztow. Metab., 1999, 26, 292-306.

13. Munro H.N,, Protein nutriture and requirement in elderly people. Bibl. Nutr.
Dieta., 1983, 33, 61-74.

14. Millward D.J., Roberts S.B., Protein requirements of older individuals. Nutr.
Res. Rev., 1996, 9, 1, 67-87.

15. Deutza N.E.P., Bauerb J.M., Barazzonic R. i wsp., Protein intake and exer-
cise for optimal muscle function with aging: Recommendations from the
ESPEN Expert Group. Clin Nutr., 2014, 33, 6, 929-936.d0i:10.1016/j.cInu.
2014.04.00.

16. Koletzko B., von Kries R., Closa R. i wsp., European Childhood Obesity Trial
Study Group. Lower protein in infant formulas associated with lower weight
up to 2 y: a randomized clinical trial. Am. J. Clin. Nutr., 2009, 89, 1836-45.

17. Socha P., Grote V., Gruszfeld D. i wsp., European Childhood Obesity Trial
Study Group. Milk protein intake, the metabolic-endocrine response, and
growth in infancy: data from a randomized clinical trial. Am. J. Clin. Nutr.,
2011, 94 (Suppl. 6), 1776-1784.




Ttuszcze

LUCJIAN SZPONAR, HANNA MOJSKA,
Macie) OtTArRZEWSKI, KLARA PIOTROWSKA

Definicja

Pojecie ,tluszcze pokarmowe” obejmuje wszystkie lipidy w tkankach roslin
i zwierzat, ktore sg spozywane jako zywnos¢ (1). Do lipidéw zaliczamy: wolne
kwasy tluszczowe (nieestryfikowane kwasy tltuszczowe), triacyloglicerole,
fosfolipidy, glikolipidy i steroidy (2). Ttuszcze pochodzenia naturalnego sa
w wiekszosci triacyloglicerolami (triglicerydami), a wiec zawieraja jedng cza-
steczke glicerolu i trzy czasteczki kwasow ttuszczowych (identyczne lub rézne).
Kwasy tluszczowe stanowia do 95% tluszczu i decyduja o jego cechach fizyko-
chemicznych i roli fizjologicznej. Nazewnictwo kwaséw tluszczowych oparte
jest na liczbie atoméw wegla w tancuchu, liczbie wigzan podwdjnych oraz
pozycji pierwszego wiagzania podwojnego liczac od konca metylowego tancu-
cha (ryc. 1).

Kwasy nasycone zawierajace wiecej niz 10 atoméw wegla maja konsysten-
cje stala. Tluszcze zawierajace duzg ilos¢ kwaséw tluszczowych nienasyconych
(oleje roslinne) maja plynna konsystencje (poza ttuszczami tropikalnymi).

Funkcje fizjologiczne

Z fizjologicznego punktu widzenia tluszcz pokarmowy jest przede wszystkim
zrédlem energii niezbednej do zapewnienia prawidtowego rozwoju i utrzy-
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PODZIAL KWASOW TtUSZCZOWYCH

Rodzaj i liczba Pozycja pierwszego il Izomeria cis/trans

Liczba atomoéw

wegla w faficuchu wiazan podwdjnych wigzania (geometryczna
w czasteczce podwaijnego i pozycyjna)
Krétko- Nasycone .
— fancuchowe — (wszystkie wigza- | — R(?) dnf'enaa 233 —  lzomery cis
(C4-C8) nia pojedyncze) 5
Srednio- Nienasycone dzi
—  faricuchowe — (przynajmniej B ~ Izomery trans
(C10-C14) jedno wiazanie (omega 6)
podwdjne)
Dtugo- jedno- | Pochodzenia
— fafncuchowe nienasycone — Rodzina n-7/n-9 naturalnego
(C16-C24)
~ wielo- Pochodzenia
nienasycone przemystowego
(czeSciowe

utwardzanie
olejoéw roslin-

nych i rybnych)
Ryc. 1. Podzial kwaséw ttuszczowych

mania funkeji zyciowych organizmu (3). Jeden gram tluszczu dostarcza okoto
9 kcal, a wiec ponad dwa razy wigcej niz taka sama ilo$¢ biatka lub weglowo-
danoéw. U cztowieka o prawidltowej masie ciata niemal 150 razy wiecej energii
zmagazynowane jest w postaci tluszczu niz w postaci weglowodanéw. W orga-
nizmie osoby dorostej ttuszcz zapasowy wystepuje w iloéci od kilku do kil-
kunastu kilograméw (3), przecigtnie jest to 12 kg. Ttuszcz zapasowy stanowi
zrodlo energii okofo 110 000 kcal, co umozliwia przezycie okoto 3 miesiecy bez
pozywienia stalego. Wazng funkcjg tkanki tluszczowej jest rowniez wytwa-
rzanie czasteczek biologicznie czynnych, tzw. adipokin m.in. leptyny, ktdrej
gltéwna funkcja jest regulacja apetytu oraz adiponektyny, ktéra zwigzana jest
z wrazliwo$cig komorek watroby oraz migéni na insuline (3).

Chociaz czgsto pojecie tkanka tluszczowa i tluszcz s uzywane zamiennie,
to te dwa terminy nie oznaczajg tego samego. Tkanka tluszczowa jest ztozona
przede wszystkim z drobin tluszczu w adypocytach — komdrkach magazynu-
jacych tluszcz, a takze zawierajacych biatka, skfadniki mineralne i wode.
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Drobiny tluszczu to przede wszystkim triglicerydy, obecne w innych tkan-
kach, poza tkanka tluszczowa, nie zawsze w ilo$ciach mierzalnych metoda
tomografii magnetyczno-rezonansowej lub tomografii komputerowej. Metody
te oceniaja tkanke tluszczowas, a nie ttuszcz lub triglicerydy.

Tluszcz, jako skladnik ukladu nerwowego, a w tym mdzgowia ma istotne
znaczenie i stanowi okolo 50-60% jego masy. Z dotychczasowych badan
wynika, ze kwasy tluszczowe sg najbardziej kluczowymi sktadnikami tego
narzadu, zaréwno w odniesieniu do neuronéw, jak i komoérek gleju, m.in.
astrocytow (4, 5, 6). Niezbedne nienasycone kwasy tluszczowe winny pocho-
dzi¢ z diety. Z badan klinicznych wynika, ze ich niedobdr zwieksza ryzyko
zaburzen w funkcjonowaniu mézgu. Wzrost moézgu konczy sie, w dominu-
jacej czesci, w wieku 5-6 lat. Sg rowniez dane, iz okres wczesnego rozwoju
mozgu trwa od zaplodnienia do wieku 6-8 lat (7). Niezbedne wielonienasycone
kwasy tluszczowe, a szczegdlnie DHA (Docosahexaeonic Acid) sg konieczne
dla optymalnego funkcjonowania tego narzadu, m.in. dojrzewania siatkowki,
jako poczatkowej czesci nerwu wzrokowego, nalezacego do mézgowia oraz tej
czesci kory mozgowej, ktora jest zwigzana z widzeniem, ostroscig wzroku i roz-
wojem umystowym. Niezbedne nienasycone kwasy tluszczowe, jako m.in. cza-
steczki informacyjne, sa wiaczone w budowe neurotransmiteréw oraz molekut
ukfadu odpornosciowego. Blony komdrkowe neuronéw posiadaja pule fosfoli-
pidéw, w tym gangliozydéw, stanowigcych zbidr zwigzkéw do syntezy specy-
ficznych lipidowych przekaznikéw w neuronalnej stymulacji lub uszkodzeniu.
Z kolei przekazniki te uczestniczg w kaskadzie sygnalizacyjnej. W osrodkowym
uktadzie nerwowym lipidy stanowig 50% suchej masy moézgu. Wskazuje to, iz
narzad ten, poza tkanka tluszczowa organizmu, zawiera najwiecej lipidow (8).

Kwasy tluszczowe jako sktadowa lipidéw, biora udzial w wielu procesach
metabolicznych w moézgu, w tym takze w sterowaniu biatkami. Pochodne
kwasow ttuszczowych sg aktywne na wielu szlakach sygnalowych. Posiada-
jac wlasciwosci amfipatyczne sa powigzane z transportem biatek oraz ich we-
wnatrzkomoérkowym usytuowaniem (9).

Kwasy tluszczowe takze uczestnicza w wysoce zlozonym procesie metabo-
lizmu energetycznego o$rodkowego ukladu nerwowego (10). Wzrasta réwniez
liczba danych, pochodzacych z badan przedklinicznych i klinicznych wskazu-
jaca, ze kwasy tluszczowe i niektére ich metabolity dzialaja w odpowiednich
okolicach mézgu w regulacji proceséw neurotransmisji i maja wptyw na zacho-
wania emocjonalne. By¢ moze badania poziomu krazacych lipidéw mogg uta-
twia¢ diagnozowanie 0séb z depresja (11). Ponadto istnieje wiele danych, iz
wielonienasycone, dlugotanicuchowe kwasy ttuszczowe n-3, przede wszystkim
ikozapentaenowy (Eicosapentaenoic Acid, EPA) posiadajg wlasciwo$ci modula-
cji funkeji odpornosciowych organizmu, m.in. w zakresie fagodzenia objawow
stwardnienia rozsianego, jednej z czesto wystepujacych choréb uktadu nerwo-
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wego (12). Jedna z hipotez jest to, iz EPA ulatwia procesy ponownej mieliniza-
cji, po uszkodzeniu ostonek nerwdéw przez proces chorobowy (8, 13).

Analiza lipidomu moézgu, w aspekcie skladu kwaséw tluszczowych na
poziomie tkanek, a nie surowicy, wskazuje na odmiennosci mézgu powiazane
z plcig (dymorfizm) (14). Zbiér przedstawionych danych umozliwia petniejsze
rozumienie, jak NNKT (niezbedne nienasycone kwasy tluszczowe) (Essential
Fatty Acids, EFAs) wzmacniajg integralno$¢ mozgu i jego funkcjonowanie
oraz powigzania tych zjawisk z zachowaniem dobrostanu oraz ryzykiem roz-
woju chordb neurodegeneracyjnych i psychiatrycznych zaburzen zdrowia (8).

Thuszcz jest zrédlem kwasow tluszczowych (okolo 95%), w tym niezbed-
nych nienasyconych kwaséw ttuszczowych z rodziny n-6 i n-3 (NNKT), ktére
muszg by¢ dostarczone wraz z pokarmem. Ponadto ttuszcz ulatwia wchtania-
nie witamin w nim rozpuszczalnych (A, D, E i K).

O fizjologicznej roli ttuszczu pokarmowego decyduje obecno$¢ w nim roz-
nych rodzajow kwasow ttuszczowych, ktore wykazuja czesto przeciwstawne
dzialanie na organizm czlowieka.

Nasycone kwasy tluszczowe (Saturated Fatty Acid, SFA)

Najpowszechniej wystepujacym nasyconym kwasem ttuszczowym w diecie
wielu populacji ludzkich jest kwas palmitynowy (C16:0), o ktérym wiadomo,
ze podnosi poziom cholesterolu catkowitego oraz LDL-cholesterolu w surowicy
(tzw. »zlego cholesterolu”). Zastgpienie w diecie nasyconych kwaséw tluszczo-
wych - kwasami nienasyconymi oraz (w mniejszym stopniu) weglowodanami
zfozonymi obniza ryzyko powstawania i rozwoju choréb sercowo-naczynio-
wych. Najlepszy efekt obserwuje si¢, gdy nasycone kwasy tltuszczowe sg zaste-
powane wielonienasyconymi kwasami tluszczowymi z rodziny n-3 i n-6 (15,
16, 17).

Najnowsze badania wskazuja, ze niektore nasycone kwasy tluszczowe moga
charakteryzowac¢ si¢ odmiennym, od wyzej opisanego, dziatlaniem na orga-
nizm. Dowiedziono, ze regularne przyjmowanie kwasu kaprylowego (C:8)
moze zmniejsza¢ ryzyko chorob bakteryjnych oraz grzybic ukladu pokar-
mowego (18). Ponadto wyniki badan na zwierzetach sugeruja, ze dieta bogata
w kroétkotancuchowe (C:4-C:8) kwasy ttuszczowe moze zwigkszaé zawar-
tos$¢ wielonienasyconych kwasow tluszczowych w tkankach (19). Istotne
jest rowniez z jakich produktéw pochodza dane kwasy ttuszczowe (20, 21).
W opublikowanej w 2016 r. metaanalizie Mozaffarian (22) stwierdza, Ze nie
ma przekonywujacych dowodéw na szkodliwos$¢ ttuszczu mlecznego. Spo-
zywanie pelnotlustych produktéw mlecznych jest odwrotnie skorelowane
z wystepowaniem zespotu metabolicznego (23) oraz chorobami sercowo-
-naczyniowymi (24). Z kolei spozywanie chudych produktéow mlecznych jest
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zwigzane z obnizeniem ryzyka wystepowania cukrzycy typu 2 (25). Pojedyn-
cze badania wskazuja, ze pelnotluste mleko w stosunku do odtluszczonego
powoduje wzrost poziomu oraz wielkosci czgsteczek LDL-cholesterolu. Po-
jawiaja sie takze dane méwiace, iz spozycie sera zmniejsza poziom zaréwno
LDL- jak i HDL-cholesterolu (22). Z kolei $redniotancuchowe kwasy ttusz-
czowe (obecne przede wszystkim w oleju kokosowym) sg fatwo przyswajalne,
bowiem wchtlaniajg si¢ z jelit wprost do krazenia wrotnego, a do ich trawienia
nie s3 konieczne lipazy. Ponadto w wigkszym stopniu sa zuzywane przez or-
ganizm do procesdéw energetycznych niz do odkladania si¢ w postaci tkanki
tluszczowej, dlatego przypuszcza sie, ze ich spozycie moze sprzyja¢ obnize-
niu masy ciala (26). W poréwnaniu do tluszczéw zwierzecych, olej kokosowy
nie podnosi poziomu catkowitego cholesterolu i jego frakcji LDL w surowicy,
w takim samym stopniu jak masto, ale z drugiej strony nie podwyzsza frakeji
HDL, w takim stopniu, jak oleje roslinne (27). Pozytywne efekty diety z pod-
wyzszong zawartoscig sredniotancuchowych nasyconych kwaséw tluszczo-
wych (tzw. ,,dieta MCT”, Medium Chain Trigliceride) obserwuje sie w leczeniu
chorych z zaburzeniem wchifaniania ttuszczu, m.in. uszkodzenie kosmkow je-
litowych, zespdt krotkiego jelita, zmiany zapalne jelit, oraz w przypadku pa-
daczki, choroby Alzheimera czy Parkinsona (28). Ttuszcze MCT sg réwniez
skladnikiem preparatéw do zywienia niemowlat urodzonych przedwczesnie.
Z drugiej strony, wysoka zawarto$¢ kwasu palmitynowego (C16:0) w olejach
tropikalnych, w tym w oleju palmowym, sprawia, Ze ma on wlasciwosci po-
dobne do ttuszczéw zwierzecych. W modelach zwierzecych wykazano, ze dieta
wzbogacona olejem palmowym wywotywala uposledzenie tolerancji glukozy.
Jego potencjalny wptyw na zwiekszanie ryzyka choréb sercowo-naczyniowych,
czy tez nowotwordw nie jest jednoznaczny i wymaga dalszych badan (29). Po-
nadto w oleju palmowym oraz w produktach wytworzonych z jego udzialem
stwierdza si¢ szczegolnie wysokie poziomy zanieczyszczen powstalych w cza-
sie rafinacji — m.in. estréw 3-MCPD i 2-MCPD (3 i 2 monochloropropanodiol).
Pierwszy z wymienionych zwigzkéw zostat w 2012 r. zaliczony przez Miedzy-
narodowa Agencje Badan nad Rakiem (International Agency for Research on
Cancer, IARC) do grupy 2B - ,,przypuszczalnie rakotwdrczy dla cztowieka”
(30). W produktach spozywczych, takich jak margaryny, czy wyroby cukier-
nicze, olej palmowy zastepuje cze$ciowo uwodornione oleje (czgsciowo utwar-
dzone), skutkujac ograniczeniem spozycia izomeréw trans.

Jednonienasycone kwasy tluszczowe
(Monounsaturated Fatty Acids, MUFA)

Nie udalo si¢ jednoznacznie wykaza¢ wplywu jednonienasyconych kwaséw
tluszczowych w konfiguracji cis na zdrowie (31). Moga one jednak pelni¢
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ochronng rol¢ w prewencji miazdzycy i choréb serca, jako sktadnik zastepu-
jacy tluszcze nasycone (15). Nalezy podkresli¢, Ze oliwa z oliwek, bedaca pod-
stawg korzystnej dla zdrowia diety $srodziemnomorskiej, zawiera gtéwnie kwas
oleinowy (18:1 n-7/n-9).

Wielonienasycone kwasy tluszczowe
(Polyunsaturated Fatty Acids, PUFA)

W licznych badaniach, stwierdzono korzystng odwrotna, zalezng od dawki,
korelacje pomiedzy pobraniem kwasu linolowego (LA, 18:2 n-6) z dietg a ste-
zeniem LDL-cholesterolu w surowicy oraz pozytywna (dodatnig) korela-
cje w stosunku do stezenia HDL-cholesterolu. Ponadto LA obniza stezenie
triglicerydéw w surowicy krwi w wiekszym stopniu niz weglowodany. Ze
wzgledu na fakt, ze zwigzek pomiedzy pobraniem LA z dietg a profilem lipi-
déw w surowicy krwi ma charakter ciagly, nie okreslono ilosci LA w diecie
ponizej ktdrej obserwowanoby wzrost ryzyka incydentéw choréb sercowo-
naczyniowych. Z kolei kwas arachidonowy (ARA, 20:4 n-6) wchodzi w sktad
fosfolipidéw bton komoérkowych, w tym neurondéw mozgu i fotorecepto-
réw siatkowki oka. W diecie niemowlat wystarczajacym Zrédlem ARA jest
mleko matki lub mieszanki mlekozastepcze wzbogacane w ten kwas. Zawar-
to$¢ kwasu arachidonowego w mleku matki jest w mniejszym stopniu, niz
kwasu dokozaheksaenowego (DHA), zalezna od diety matki (32). Nalezy pod-
kresli¢, ze zachwianie réwnowagi na rzecz nadmiernego spozycia kwaséw
tluszczowych z rodziny n-6, w stosunku do n-3, wptywa negatywnie na pro-
fil lipidowy, zwigksza ryzyko powstania stresu oksydacyjnego oraz rozwoju
otylosci (33).

Kwasy tluszczowe z rodziny n-3

Sposrod wspomnianych powyzej wielonienasyconych kwasow ttuszczowych,
na uwage zastuguja kwasy z rodziny n-3. W szczegélnosci nalezy podkresli¢
neuroprotekcyjny efekt zawartych w diecie kwaséw EPA, DPA (Docosapenta-
enoic Acid) i DHA w populacji kobiet w wieku prokreacyjnym i ich potom-
stwa oraz w procesie starzenia si¢ organizmu cztowieka, w zwigzanych z tym
zaburzeniach neurodegeneracyjnych.

Kwasy EPA, DPA i DHA réznig si¢ w waznych aspektach ich biochemii
i metabolizmu. Kilku badaczy przeprowadzitlo bezposrednie poréwnania
miedzy skutkami ich dziatania (6). Kwas DHA jest iloSciowo najwazniejszym
kwasem z rodziny omega-3 PUFA w mozgu i ma unikalng i niezbedng role
w metabolizmie blony komorkowej neuronéw oraz komoérek gleju, w tym m.in.
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astrocytow i komoérek mikrogleju. Zidentyfikowano niezalezne efekty w przy-
padku kwaséw EPA i DPA, szczegélnie w odniesieniu do ich znaczenia, jako
mediatoréw w procesach przeciwzapalnych. Bardziej szczegétowa charaktery-
styka indywidualnych wtasciwosci EPA i DPA i pokrewnych im receptordéw,
jest niezbedna do glebszego zrozumienia specyfiki ich dziatania. Niedobory
w kwasach EPA i DHA moga by¢ przyczyna zaburzen neurodegeneracyjnych,
jednakze wiedza ta, oparta na wielu badaniach, wymaga bardziej precyzyjnego
dalszego rozpoznania roli zmienno$ci genetycznej (6).

Izomery trans nienasyconych kwaséw tluszczowych
(Trans Fatty Acids, TFA)

Spozywanie z zywnos$cig izomerdw trans kwaséw tluszczowych zwigk-
sza ryzyko rozwoju miazdzycy i choréb sercowo-naczyniowych (3, 30, 34).
Wykazano ponadto, ze izomery trans kwaséw tluszczowych zaburzaja syn-
teze dlugotancuchowych wielonienasyconych kwaséw tluszczowych z rodziny
n-3 i n-6, przyczyniaja si¢ do powstawania wolnych rodnikéw i opornosci na
insuline (czynnik ryzyka cukrzycy typu 2), a takze s3 dodatnio skorelowane
ze wzrostem ryzyka wystepowania agresji u ludzi.

Skoniugowane dieny kwasu linolowego
(Conjugated Linoleic Acids, CLA)

CLA jest to grupa specyficznych izomeréw kwasu linolowego w czastecz-
kach, ktérych wigzania podwdjne s3 nierozdzielone wigzaniem pojedyn-
czym. W badaniach na zwierzetach wykazano dziatanie: antynowotworowe,
antymiazdzycowe i antycukrzycowe, a takze ograniczanie syntezy tkanki
tluszczowej (35). Wyniki badan klinicznych u ludzi nie potwierdzaja jednak
jednoznaczne w.w. dzialan.

Zrodta w zywnosci i spozycie

Tluszcz pokarmowy wystepuje w zréznicowanych ilo$ciach, praktycznie we
wszystkich rodzajach zywnoséci, ktoéra jest spozywana przez cztowieka. Ttuszcz
w diecie obecny jest zaréwno w postaci widocznej (m.in.: oleje roslinne, masto,
smalec), jak i niewidocznej, bedac sktadnikiem pokarmowym réznych pro-
duktéw spozywcezych. Znaczacym zroédlem tluszczu, obok olejéow roslinnych
i ttuszczow zwierzecych, jest mleko i przetwory mleczne, migso i jego prze-
twory, ryby, jaja, orzechy i nasiona roélin oleistych oraz produkty cukiernicze.
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Nasycone kwasy tluszczowe

Nasycone kwasy ttuszczowe sg syntetyzowane w organizmie czlowieka i ich
dostarczanie z Zywno$cig nie wydaje si¢ by¢ niezbedne. Gléwnym zrédlem
nasyconych kwasow tluszczowych w diecie sg produkty pochodzenia zwie-
rzecego i thuszcz zwierzecy. Sposrdd tluszczow roslinnych, duza zawartoscia
nasyconych kwasow tluszczowych, jak podano wcze$niej, charakteryzuja sie:
olej kokosowy (ponad 80%) (36) i palmowy (ponad 40%) (36, 37).

Krétkotancuchowe (C4:0-C8:0) kwasy tluszczowe sg charakterystyczne
dla tluszczu mlecznego. Z kolei gtéwne zrodlo sredniotanicuchowych kwasow
tluszczowych w diecie to olej kokosowy: okoto potowe stanowi kwas laury-
nowy (C12:0), nastepnie — do 21% kwas mirystynowy (C14:0) (36). Najpow-
szechniej wystepujacym nasyconym kwasem ttuszczowym w zywnosci jest
kwas palmitynowy (C16:0), ktéry stanowi nawet pofowe kwasow ttuszczowych
w oleju palmowym (36) oraz 20-30% w smalcu i ttuszczu wotowym (38). Nato-
miast znaczace iloci kwasu stearynowego (C18:0) zawieraja masto kakaowe
(34%), a takze tluszcze zwierzece (do 30% w ttuszczu wotowym) (38).

Jednonienasycone kwasy tluszczowe

Jednonienasycone kwasy tluszczowe (MUFA) o konfiguraciji cis sg syntety-
zowane przez organizm czlowieka oraz s wszechobecne w zywnosci. Glow-
nym ich przedstawicielem jest kwas oleinowy (C18:1), ktory w oliwie z oliwek
wystepuje w ilosci — od 55 do 88% (39). Istotnym jego zrédlem jest réwniez
olej stonecznikowy (okoto 40%, nawet do 91%, w przypadku oleju wysokoole-
inowego), rzepakowy (do 60%) i oleina palmowa (do 50%) (36) oraz tluszcze
zwierzece (w smalcu do 55%) (38).

Wielonienasycone kwasy tluszczowe

Kwas linolowy (LA, C18:2 n-6) wystepuje powszechnie w olejach roslinnych:
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).

Gléwnym zrodtem kwasu arachidonowego (ARA, C20:4 n-6) jest z6ttko
jaj oraz mieso.

Izomery trans kwasow ttuszczowych

Izomery trans (TFA) powstaja przede wszystkim jako niekorzystny efekt
uboczny proceséw utwardzania (uwodorniania) olejéw roslinnych i rybnych
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oraz w procesie ich dezodoryzacji (odwaniania) (31). Izomery trans kwaséw
tluszczowych, pochodzenia naturalnego, s3 obecne w niewielkiej iloéci (1-6%
tluszczu) w mleku i miesie zwierzat przezuwajacych. Zawarto$¢ izomerdw
trans, pochodzenia przemystowego, w produktach spozywczych, jest propor-
cjonalna do ilosci ttuszczu czgsciowo utwardzonego uzytego podczas procesu
produkcyjnego (31). Ze wzgledu na to, ze waha si¢ ona w szerokim zakresie
zaleca si¢ wybieranie produktéw, ktore nie zawieraja w swoim skladzie ttusz-
czu czg$ciowo utwardzonego. Informacja taka podawana jest na etykiecie pro-
duktu.

Skoniugowane dieny kwasu linolowego, CLA

Powstaja w zwaczu zwierzat przezuwajacych pod wptywem bytujacych tam
bakterii Butyrivibrio fibrisolvens. Moga one takze powstawac z kwasu wakce-
nowego w tkankach tych zwierzat. Zrédlem CLA w diecie jest mleko i mieso
zwierzat przezuwajacych (35).

Spozycie

Rzeczywiste spozycie ttuszczu w calodziennej diecie cztowieka wynosilo
w Polsce, na podstawie jedynych dotad w pelni reprezentatywnych badan
sposobu Zywienia, pomijajagc niemowleta, srednio 119 g u os6b plci meskiej
oraz 79 g u dziewczat i kobiet. Stanowilo to 35,7% energii calodziennej diety
w populacji meskiej oraz 34,3% u dziewczat i kobiet tacznie (40). Wedlug naj-
nowszych badan w ramach projektu WOBASZ z lat 2013-2014, $redni udzial
energii z ttuszczu u mezczyzny i kobiety w wieku > 20 lat, wynidst odpowied-
nio: 37,5% i 35,1% (41).

Zapotrzebowanie organizmu

Zapotrzebowanie organizmu na tluszcz, w warunkach homeostazy, zalezy
od wielu czynnikéw, takich jak: wiek, ple¢, rodzaj aktywnosci fizycznej czy
stan fizjologiczny (ciaza, laktacja). Nalezy réwniez zaznaczy¢, zZe organizm
sam wytwarza ten sktadnik odzywczy z weglowodanéw (42). Jednonienasy-
cone kwasy tluszczowe mogg powstawa¢ w organizmie czlowieka z nasyco-
nych kwasoéw tltuszczowych. Wielonienasycone kwasy tluszczowe nalezace
do rodzin n-6 i n-3 nie moga by¢ syntetyzowane w organizmie czlowieka,
z tego wzgledu kwas linolowy i a-linolenowy, prekursory diugotancucho-
wych wielonienasyconych kwaséw ttuszczowych z rodzin, odpowiednio n-6
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i n-3, muszg by¢ dostarczane z dietg i okreslane sg jako niezbedne nienasy-
cone kwasy tluszczowe (NNKT) (3). Wartosci zalecanego dziennego spozycia
dla ttuszczu i kwasow ttuszczowych w zaleznosci od wieku i stanu fizjologicz-
nego przedstawiajg tabele 11 2.

Tabela 1. Wartosci zalecanego dziennego spozycia dla ttuszczéw w diecie
dzieci i mfodziezy*

Dzieci i mlodziez

> 6-12 m.z.: 40% energii

UGS 1-3 lata: 35-40% energii

Nasycone kwasy Tak niskie, jak to jest mozliwe do osiggniecia w diecie
tluszczowe zapewniajacej wtasciwa wartos¢ zywieniowa
ALA 0,5% energii
7-24 m.z.: wytacznie DHA 100 mg/dobe;
Rt 2-18 lat: EPA+DHA 250 mg/dobe
Izomery trans kwaséw Tak niskie, jak to jest mozliwe do osiggniecia w diecie
tluszczowych zapewniajgcej wiasciwg wartos¢ zywieniowa

* opracowano na podstawie: 31, 47-52

Tabela 2. Wartosci zalecanego dziennego spozycia dla ttuszczéw w diecie
0s6b dorostych*

Dorosli

Thuszcz catkowity 20-35% energii
Nasycone kwasy Tak niskie, jak to jest mozliwe do osiggniecia w diecie
tluszczowe zapewniajacej wiasciwa wartos¢ zywieniowa
LA 4% energii
ALA 0,5% energii
250 mg/dobe
EPA + DHA Kobiety w ciazy i karmiace piersia:
250 mg/dobe + 100-200 mg DHA/dobe
Izomery trans kwaséw Tak niskie, jak to jest mozliwe do osiggniecia w diecie
tluszczowych zapewniajacej wiasciwg wartos$¢ zywieniowa

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

Niedobdr tluszczu w diecie zwigksza ryzyko niedoboru witamin rozpuszczal-
nych w tym makroskladniku. Ponadto bioragc pod uwage niezbedne niena-
sycone kwasy tluszczowe, nalezy podkresli¢, ze ich niedobdr zdecydowanie
podwyzsza ryzyko wadliwego funkcjonowania organizmu, w tym takze pracy

mozgu (43).

Wedtug ekspertéw FAO, wyzsze niz rekomendowane spozycie ttuszczu
zwigksza ryzyko powstawania nadwagi i otyloéci, a w konsekwencji rozwoj
przewleklych choréb niezakaznych, takich jak m.in.: cukrzyca typu 2, nad-
ci$nienie tetnicze, miazdzyca, wigkszo$¢ nowotworéw (1). Badania kliniczne
wskazujg, Ze nadmierne spozycie nasyconych kwasow ttuszczowych oraz kwa-
sow ttuszczowych trans zwieksza ryzyko lipotoksycznodci w niektérych narza-
dach czy tkankach poprzez ukierunkowane dzialanie prozapalne i posrednie
efekty, wlaczajac wazne zmiany w mikroflorze jelit z implikacjami o charak-
terze endotoksemii (44). Wzajemne oddzialywanie pomiedzy tymi szlakami
utrwala proces sprzezenia zwrotnego, w ktérym stan zapalny moze podwyz-
sza¢ ryzyko rozwoju réznych choréb.

Nalezy podkresli¢, ze zamiana nasyconych kwaséw tluszczowych na kwasy
z rodziny n-6 i n-3 PUFA, ma istotny wplyw na zmniejszanie ryzyka naglej
$mierci sercowej (45).

Zalecenia AHA (American Heart Association) dla Amerykanéw, na lata
2015-2020 (46), stwierdzaja, ze:

— badania randomizowane wykazaly, ze ttuszcze wielonienasycone z olejow
roslinnych winny zastepowac¢ w diecie tluszcze z produktéw mlecznych
i migsa, co obniza ryzyko chordéb sercowo-naczyniowych CVD (Cardiovas-
cular Diseases);

— redukcja spozycia tluszczéw ogoélem, wlacznie z ttuszczami nasyconymi,
poprzez zastepowanie ich gléwnie weglowodanami ogélem, nie zapobiega
CVD;

— badania prospektywne na wielu populacjach wykazaly, ze obnizenie spo-
zycia tluszczow nasyconych, polaczone ze wzrostem spozycia tluszczow
wielonienasyconych i jednonienasyconych, powoduje obnizenie wskaznika
zgonéw z powodu CVD i innych choréb;

— nasycone kwasy tluszczowe podwyzszajg poziom cholesterolu LDL, znaczaca
przyczyne miazdzycy;

— zastgpienie tluszczéw nasyconych wielonienasyconymi i jednonienasyco-
nymi obniza poziom cholesterolu LDL;

— zastgpienie tluszczéw nasyconych wielonienasyconymi i jednonienasyco-
nymi obniza poziom triglicerydéw we krwi, niezaleznego biomarkera ryzyka
CVD;
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— zastgpienie ttuszczéw nasyconych wielonienasyconymi zapobiega nawrotowi
miazdzycy u innych ssakéw naczelnych.

Reasumujac, wielonienasycone tluszcze roslinne (gtéwnie n-6 — kwas lino-
lowy) redukuja CVD nieco silniej, anizeli tluszcze jednonienasycone (gtéwnie
kwas oleinowy), gdy zastepuje si¢ nimi ttuszcze nasycone.

Nie jest natomiast zalecana redukcja pobrania z dietg energii z tluszczu
ogoélem ponizej zalecanych wartosci.

Zasady opracowania norm

Prezentowane w tabelach 3-8, wartoéci norm dotyczacych spozycia ttusz-
czu przez poszczegolne grupy wiekowe dzieci, dziewczat, chtopcow, kobiet
i mezczyzn s3 powigzane z warto$ciami norm na energie, z uwzglednieniem
poziomu aktywnosci fizycznej oraz masy ciala. Przyjeto zalozenie, ze 9 kcal
odpowiada jednemu gramowi ttuszczu (1). Zakresy warto$ci wyrazone w gra-
mach na dobe, odpowiadajg zakresom procentu energii z ttuszczu, ustalonym
przez miedzynarodowe gremia ekspertéw (tabele 1 i 2). Ponadto wyliczono
gramowy odpowiednik 30% energii z tluszczu dla oséb w wieku powy-
zej trzech lat oraz 35% dla dzieci w wieku 1-3 lata, wychodzac naprzeciw
oczekiwaniom odbiorcéw norm. Opracowujac normy na tluszcz dla kobiet
ciezarnych i karmiacych, przedstawiono dodatkowe wartosci ttuszczu ogé-
tem, jakie nalezy doda¢ do wartosci wymienionych dla kobiet niebedacych
w cigzy. Uzupelnieniem jest tabela 8, przedstawiajaca maksymalne, zale-
cane ilo$ci nasyconych kwasow tluszczowych, takze odpowiadajace wytycz-
nym miedzynarodowych grup ekspertéw, w odniesieniu do % energii z tych
kwaséow.

Stwierdzono, ze catkowite spozycie nasyconych kwasow ttuszczowych jest
silnie skorelowane ze spozyciem sumy kwaséw laurynowego (C12:0), mirysty-
nowego (C14:0), palmitynowego (C16:0) oraz stearynowego (C18:0). W zwiazku
z tym uwaza sie, ze w diecie zdrowych 0séb dorostych, w prewencji choréb
sercowo-naczyniowych, spozycie sumy nasyconych kwaséw tluszczowych
powinno by¢ tak niskie, jak to jest mozliwe do osiagnigcia, przy zalozeniu, ze
dieta ma odpowiednia warto$¢ odzywcza (zywieniowa) (16).

Norma odpowiedniego spozycia (AI) dla LA na poziomie 4% energii z diety
(4% E) oparta zostala na oszacowanym $rednim pobraniu w wielu grupach
populacyjnych w krajach europejskich, w ktérych nie obserwowano symp-
toméw niedoboru kwasu linolowego (31). Kwas arachidonowy jest syntezo-
wany w organizmie cztowieka z kwasu linolowego i w zwigzku z tym nie nalezy
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do NNKT. Z tego wzgledu brak jest podstaw, aby ustanawia¢ wartos¢ referen-
cyjna DRV (Dietary Refence Values) dla kwasu arachidonowego (31).

Nalezy podkredli¢, ze dostepne dane sg niewystarczajace do wprowadzenia
rozrdznienia pomiedzy izomerami trans kwaséw ttuszczowych pochodzenia
naturalnego i przemystowego. Spozycie izomerdw trans kwaséw tluszczowych
powinno by¢ tak niskie, jak to jest mozliwe do osiagniecia w diecie zawieraja-
cej odpowiednig warto$¢ zywieniowa. Zdaniem EFSA brak jest réwniez pod-
staw do proponowania wartosci referencyjnego spozycia dla CLA (31).

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

Masa ciata (kg)* PAL** Poziom spozycia (g/os/dobe)
12 1.4 39 (33-44)

* prawidtowa masa ciata
** poziom aktywnosci fizycznej PAL (Physical Activity Level)

Tabela 4. Normy na ttuszcz dla dzieci, dziewczat i chtopcow w wieku 4-18 lat
[gramowy odpowiednik 30% (20-35%) energii z tluszczu]

Masa Poziom Poziom Poziom

Wiek ciala PAL** spozycia PAL** spozycia PAL** spozycia
(kg)* (g/os/dobe) (g/os/dobe) (g/os/dobe)

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)
Dziewczeta
10-12lat | 38 1,45 60 (40-70) 1,7 70 (47-82) 1,95 82 (54-95)
13-151lat | 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)
Chtopcy
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)

* prawidtowa masa ciata
** poziom aktywnosci fizycznej
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Tabela 5. Normy na ttuszcz dla kobiet w wieku > 18 lat [gramowy odpowied-
nik 30% (20-35%) energii z ttuszczul]

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) -

* prawidtowa masa ciata (przy BMI 18,5-24,9 kg/m?)
** poziom aktywnosci fizycznej
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Tabela 6. Dodatek do normy na ttuszcz dla kobiet w ciazy i karmiacych

Procent energii z tluszczu

30%
Kobiety ciezarne
Trymestr Il +8 +12 + 14
Trymestr Il +1 + 16 +18

Kobiety karmiace
Laktacja 0-6 miesiecy +1 +17 +20

Tabela 8. Zalecane maksymalne ilosci nasyconych kwaséw ttuszczowych

(g/os/dobe)
Wiek % energii g/os/dzien
Dzieci
1-3 lat 10 1,1
4-6 lat 10 15,6
7-9 lat 10 20,2
Dziewczeta Chtopcy
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 Mezczyzni
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 ttuszcz dla mezczyzn w wieku > 18 lat [gramowy odpo-
wiednik 30% (20-35%) energii z ttuszczul]

Mezczyzni 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)
Mezczyzni 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)
Mezczyzni 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)
Mezczyzni 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) -
Mezczyzni > 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) -

*prawidtowa masa ciata (przy BMI 18,5-24,9 kg/m?)
** poziom aktywnosci fizycznej
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Kwasy omega-3

HANNA MOJskA, LONGINA KtOSIEWICZ-LATOSZEK,
EDYTA JASINSKA-MELON, IWONA GIELECINSKA

Definicje

Kwasy tluszczowe (Fatty Acids, FA) to jednokarboksylowe zwigzki alifa-
tyczne réznigce si¢ miedzy sobg dltugoscia tancucha weglowego i ilo$cig niena-
syconych (podwdjnych) wigzan wystepujacych pomiedzy atomami wegla.
W zaleznosci od pozycji pierwszego podwodjnego wigzania, liczac od wegla
terminalnej grupy metylowej (-CH,), ktéry nazywa sie weglem omega, roz-
réznia si¢ kwasy tluszczowe nalezace do rodzin omega-3 (n-3), omega-6 (n-6)
oraz omega-9 (n-9).

Do najwazniejszych dtugotancuchowych wielonienasyconych kwaséw ttusz-
czowych omega-3 (Long Chain Polyunsaturated Fatty Acids, LC-PUFA n-3)
nalezy niewatpliwie kwas a-linolenowy (ALA, C18:3 n-3) i kwas dokozahek-
saenowy (DHA, C22:6 n-3). ALA jest to 18-weglowy zwiazek z 3 podwojnymi
wigzaniami, ktéry jest prekursorem kwaséw nalezacych do rodziny ome-
ga-3. DHA posiada fancuch weglowy zbudowany z 22 atoméw wegla z 6 nie-
nasyconymi wigzaniami.

Ze wzgledu na brak w organizmie cztowieka ukltadéw enzymatycznych
zdolnych do wprowadzania wigzan podwdjnych w pozycji n-3 i n-6 fancucha
weglowego kwasy, a-linolenowy i linolowy (LA, 18:2 n-6) nie moga by¢ synte-
tyzowane de novo, a ich jedynym zrodlem jest dieta. Z tego powodu obydwa
ww. kwasy, bedace prekursorami rodzin odpowiednio n-3 i n-6, okreslane sg
jako niezbedne nienasycone kwasy ttuszczowe (NNKT) (1).
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OMEGA-3 OMEGA-6 OMEGA-9
Niezbednie nienasycone kwasy ttuszczowe (NNKT)

Kwas a-linolenowy Kwas linolowy Kwas oleinowy
(C18:3n-3, ALA) (C18:2n-6,LA) (C18:1 n-9)
] ] ]

‘ A-6 desaturaza ‘
[ ]

‘ elongaza ‘
L

‘ A-5 desaturaza ‘
x x x

Kwas eikozatrienowy

Kwas eikozapentaenowy Kwas arachidonowy (C20:3 n-9;
(C20:5 n-3, EPA) (C20:4 n-6, ARA) Mead Acid, MA)
| ] ]

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

Kwas dokozaheksaenowy

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

Ryc. 1. Szlak metabolicznych przemian dugotancuchowych wielonienasyconych kwa-
sow ttuszczowych; opracowano na podstawie (1)

Metabolizm LC-PUFA

Dostarczone z dieta ALA i LA ulegaja w organizmie przemianom katalizowa-
nym przez wiele enzymow, ktore wydtuzaja ich strukture (elongazy) oraz two-
rzg podwdjne wigzania (desaturazy). Miejscem metabolicznych przemian ALA
i LA jest siateczka $réddplazmatyczna (reticulum endoplazmatyczne) komorek.
W wyniku dzialania enzyméw (A5- i A6-desaturaz oraz elongaz), poprzez ko-
lejne przemiany, ALA tworzy kwas eikozapentaenowy (EPA, C20:5 n-3), kwas
dokozapentaenowy (DPA, C22:5 n-3), a nastepnie 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 si¢ w granicach od 8 do 12%,
a w przypadku DHA nie przekracza nawet 1% (2). Zdolnos¢ przeksztalca-
nia ALA do dlugotancuchowych pochodnych, a w konsekwencji ich poziom
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w fosfolipidach osocza i w czerwonych krwinkach zalezy od polimorfizmu ge-
néw FADSI i FADS2 kodujacych odpowiednio A5- i A6-desaturaze (3).

Nalezy podkredli¢, ze w przemianach kwaséw tluszczowych z rodzin n-3,
n-6 oraz n-9/n-7 przebiegajacych w organizmie czlowieka uczestnicza te same
enzymy. Powyzsza zalezno$¢ wskazuje na funkcjonalne powigzania pomie-
dzy szlakami ich metabolicznych przemian polegajace na wspdétzawodnictwie
substratowym. Przewaga LA (n-6) w diecie hamuje syntez¢ EPA i DHA (n-3),
a zwigksza synteze ARA (n-6). Oznacza to, ze niewlasciwe zbilansowanie
kwaséw tluszczowych z rodzin n-3 i n-6 w diecie moze skutkowac zaburze-
niem réwnowagi 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

Dlugotancuchowe wielonienasycone kwasy tluszczowe z rodziny n-3 sg sktad-

nikami fosfolipidéw blon komoérkowych, gdzie odgrywaja role strukturalng

(budulcowa) i funkcjonalng. Moga wptywa¢ na metabolizm komdrkowy,

przekazywanie sygnalu i regulacje ekspresji genéw. DHA wchodzi w sktad

fosfolipidéw blon komoérek nerwowych i siatkdwki oka, natomiast EPA stabi-
lizuje jego obecnos¢ w blonach komoérek nerwowych. Ponadto fosfolipidy blon
komorkowych zawierajgce DHA oraz ARA (n-6) pomagaja w utrzymaniu wla-
$ciwego przekaznictwa nerwowego. LC-PUFA n-3 biorg udzial w komoérko-
wych procesach energetycznych oraz stanowig substraty i produkty licznych
przemian metabolicznych. EPA jest prekursoram syntezy eikozanoidéw (grupy
biologicznie czynnych substancji), takich jak leukotrieny szeregu 5 (LTB,) oraz
prostanoidy szeregu 3, w tym prostaglandyny (PGE,), tromboksany (TXA)),
prostacykliny (PGL,). Zwigzki te uczestniczg m.in. w regulacji ci$nienia krwi,
czynnosci nerek czy w procesie krzepniecia krwi. Uwaza sie, ze inne metabo-
lity EPA i DHA (rezolwiny, protektyny) uczestnicza w rezolucji (wygaszaniu)

stanu zapalnego (4).

Dzialanie kwaséw z rodziny omega-3 w organizmie jest wielokierunkowe

i obejmuje:

— wplyw na prawidlowy rozwoéj w okresie prenatalnym. Wykazano, ze suple-
mentacja LC-PUFA n-3 u kobiet w cigzy m.in. wydluza czas trwania ciazy,
zapobiega przedwczesnemu porodowi oraz wplywa na zwigkszanie urodze-
niowej masy ciala dziecka (2, 5, 6),

— wplyw na dojrzewanie ukladu nerwowego i rozwoj funkcji poznawczych,
behawioralnych, mowy oraz narzagdu wzroku u niemowlat i matych dzieci
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wynikajacy z wysokiej zawartosci DHA w mézgu, szczegélnie w istocie sza-
rej i siatkéwce oka oraz poprzez wptyw DHA na wzrost komdrek nerwo-
wych, funkcje rodopsyny czy poziom neurotransmiteréw (6-9),

istotny udzial (szczegolnie EPA) w leczeniu zespolu nadpobudliwosci z defi-
cytem uwagi (ADHD). Wykazano, ze suplementacja LC-PUFA n-3 moze
istotnie ostabi¢ objawy ww. schorzenia (10),

istotny udzial w profilaktyce i leczeniu nadwagi oraz otylosci poprzez hamo-
wanie lipogenezy (2), a takze zmniejszenie apetytu czy wzrost uczucia syto-
$ci (11),

istotny udzial w profilaktyce i leczeniu zespotu metabolicznego poprzez
obnizenie ryzyka jego wystapienia i redukcji objawow (11),

istotny udzial w profilaktyce i leczeniu cukrzycy typu 2. Odnotowano wpltyw
LC-PUFA n-3 na wskazniki insulinowrazliwosci (1, 2, 4), a w wielu pojedyn-
czych badaniach wykazano, ze niski poziom omega-3 oraz wysoki poziom
omega-6 w fosfolipidach blon komérkowych miesni szkieletowych prowa-
dzi do wzrostu ich opornosci na insuling, a w konsekwencji wzrostu ryzyka
rozwoju ww. schorzenia,

dziatanie kardioprotekcyjne zwigzane z obnizeniem ryzyka rozwoju cho-
roby niedokrwiennej serca (ChNS) oraz czgstosci wystepowania incyden-
tow wiencowych, udaréw i zgonéw, w tym spowodowanych przez ChNS
(12-16). Kardioprotekcyjny efekt kwaséw omega-3 zwigzany jest z dziata-
niem antyarytmicznym, antytrombogennym i przeciwzapalnym (17, 18).
Ponadto LC-PUFA n-3 zwalniajg proces powstawania blaszki miazdzyco-
wej, promuja uwalnianie srédblonkowego tlenku azotu, dziataja hipotensyj-
nie oraz korzystnie wplywaja na profil lipidowy poprzez redukuje stezenia
triglicerydow (TG) w surowicy krwi i wzrost st¢zenia cholesterolu we frakcji
HDL (High Density Lipoprotein, lipoproteina wysokiej gestosci),

dzialanie przeciwzapalne polegajace na hamowaniu nadmiernej odpowiedzi
immunologicznej oraz poprzez wptyw na ograniczenie licznych uszkodzen
struktur komdrkowych i na profil zapalny, o czym $wiadczy redukcja w oso-
czu markeréw prozapalnych takich jak biatka C-reaktywne (CRP), interleu-
kiny 6 (IL-6) i czynnik martwicy nowotworu (TNF-a) (19). W pojedynczych
pracach stwierdzono réwniez, ze zwigkszone spozycie kwaséw omega-3
w stosunku do kwaséw omega-6 w diecie zmniejsza czesto$¢ wystepowania
przewleklych choréb o podlozu zapalnym, m.in. reumatoidalnego zapalenia
stawow, mlodzienczego idiopatycznego zapalenia stawéw, wrzodziejacego
zapalenia jelita grubego, choroby Crohna, tocznia rumieniowatego, tusz-
czycy oraz migrenowego bdlu glowy,

dzialanie antyoksydacyjne zwigzane z wptywem metabolitéw kwaséw ome-
ga-3 (EPA i DHA) w zakresie przeciwdzialania skutkom stresu oksydacyj-
nego (20),
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— dzialanie antyalergiczne zwigzane z obnizeniem czestosci wystepowania
alergii m.in. poprzez hamowanie nadmiernej odpowiedzi immunologicznej
czy ostrosci przebiegu proceséw zapalnych (6, 21). Niskie poziomy LC-PUFA
n-3 w mleku kobiecym moga by¢ przyczyna rozwoju astmy, alergicznego
niezytu nosa oraz atopowego zapalenia skory u niemowlat i matych dzieci
(22). W pojedynczych badaniach wykazano, ze podawanie dzieciom suple-
mentéw z LC-PUFA n-3 i n-6 skutkowalo obnizeniem zachorowalnosci na
infekcje uktadu oddechowego,

— dzialanie antyneurodegeneracyjne zwigzane z obnizeniem ryzyka wysta-
pienia zaburzenia funkcji poznawczych, choroby Alzheimera, demencji,
a takze poprawg funkcji pamieci i zdolnosci poznawczych, co wykazano
zar6wno u oséb zdrowych w srednim wieku, jak réwniez wéréd oséb cho-
rych (2, 23). Antyneurodegeneracyjny efekt kwaséw omega-3 zwigzany jest
z wysoka zawartosciag DHA w moézgu. Ponadto kwasy omega-3 wplywaja
m.in. na funkcje neurondéw i integralno$¢ membrany komoérek w mozgu (24),
a w pojedynczych badaniach stwierdzono, ze niski poziom DHA w mézgu
i/lub surowicy krwi korelowat z nasileniem procesu amyloidozy mézgowej
oraz mniejszg objetoscig tkanki mézgowej. Z kolei wysoki wskaznik DHA
korelowat z wigksza objetoscia hipokampa (25),

— dzialanie antydepresyjne zwigzane z obnizeniem ryzyka rozwoju choroby
afektywnej dwubiegunowej i depresji (26), w tym depresji poporodowej (27,
28), a takze agresji impulsywnej czy samobdjstw (29). Antydepresyjny efekt
kwaséw omega-3 zwigzany jest z dzialaniem przeciwzapalnym, neuropro-
tekcyjnym/neurotroficznym, a takze z modulacja neuro-endokrynna,

— dzialanie przeciwnowotworowe polegajace na obnizeniu ryzyka zachoro-
wania na raka jelita grubego, piersi, prostaty czy sluzéwki macicy (1, 30, 31,
32). Wielu autoréw sugeruje, ze przeciwnowotworowy efekt kwaséw omega-3
zwigzany jest z ich wptywem na fizykochemiczne wlasciwosci bton komor-
kowych (wzrost ptynnosci i przepuszczalnosci) oraz dzialaniem przeciwza-
palnym i zdolnoscig do hamowania czynnika wzrostu komorek, jak réwniez
ograniczeniem proliferacji komdrek nowotworowych (33). Przyspieszony
wzrost nowotworu moze by¢ réwniez wynikiem zaburzenia odpowiedniego
stosunku omega-6/omega-3 (34). Nalezy podkresli¢, ze dotychczas nie prze-
prowadzono na duzg skale badan klinicznych na temat wptywu kwasow
omega-3 w prewencji pierwotnej raka w populacji ogélnej (35).

Ostatnio opublikowane metaanalizy i stanowiska ekspertow wskazujg, ze
skuteczno$¢ dzialania suplementéw kwaséw omega-3 jest zréznicowana, co
moze by¢ zwigzane m.in. z zawartoscig poszczegélnych kwaséw w prepara-
cie, ich podatnoscia na utlenianie badz zawartoscia substancji dodatkowych,
a takze interakcja z innymi lekami przyjmowanymi przez pacjenta (36, 37).
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W szczegdlnosci wysoka temperatura czy brak odpowiednich ilosci przeciw-
utleniaczy np. witaminy E moga doprowadzi¢ do nasilenia peroksydacji lipi-
dow, a w konsekwencji powstania toksycznych nadtlenkow (4).

Zrodta w zywnosci i spozycie

Najlepszym zrédlem ALA w diecie sg oleje roslinne m.in. rzepakowy, sojowy,
Iniany oraz zielone czgsci rodlin jadalnych, orzechy wloskie, a takze niektére
nasiona roslin stragczkowych (tabela 1).

Tabela 1. Zawartos¢ kwasu a-linolenowego (ALA) w wybranych produktach
spozywczych*

Nazwa produktu Zawarto$¢ ALA (g/100 g produktu)

Olej Iniany 59,20
Olej rzepakowy ttoczony na zimno 9,91
Olej rzepakowy 8,07
Olej sojowy 6,79
Olej z zarodkéw pszennych 5,45
Margaryny 1,16 + 2,50
Nasiona Inu 16,60
Soja (nasiona suche) 1,49
Orzechy wtoskie 6,57
Szczypiorek 0,35
Soczewica czerwona (nasiona suche) 0,27

“Opracowano na podstawie (38)

Warto zwrdci¢ uwage, ze olej rzepakowy jest jednym z niewielu olejow
rodlinnych, ktéry charakteryzuje bardzo korzystny stosunek kwaséw ome-
ga-6/omega-3 (okolo 2:1) (39).

Najwieksze ilosci DHA wystepuja w rybach morskich, m.in. w $ledziach,
makrelach, tunczykach oraz w rybach stodkowodnych np. w pstragach. Znaj-
duja si¢ tez w olejach rybnych i owocach morza (tabela 2).

Polska nalezy do krajow o niskim spozyciu ryb i owocéw morza, takze na
tle krajéw Unii Europejskiej (40). Od kilku lat spozycie ryb w Polsce ksztal-
tuje sie mniej wiecej na tym samym poziomie, okoto 12-13 kg/rocznie. Polacy
spozywaja przede wszystkim ryby morskie, takie jak mintaj, sledZ, makrela,
dorsz, a z ryb stodkowodnych pange (41).
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Tabela 2. Zawarto$¢ kwasu dokozaheksaenowego (DHA) w wybranych gatun-
kach ryb swiezych*

Nazwa produktu Zawarto$¢ DHA (g/100 g produktu)
tosos 2,15
Pstrag teczowy 1,76
Makrela 112
Tunczyk 0,68
Sledz 0,62
Wegorz 0,57
Halibut biaty 0,37
Morszczuk 0,32
Pstrag strumieniowy 0,29

“Opracowano na podstawie (38)

Zapotrzebowanie organizmu i zalecane spozycie

Zapotrzebowanie organizmu na LC-PUFA n-3 zalezy od wieku, stanu fizjo-
logicznego i stanu zdrowia. Codzienna dieta powinna dostarcza¢ odpowied-
nig ilo$¢ wielonienasyconych kwasow tluszczowych zaréwno z rodziny n-3,
jak i n-6, z uwagi na to, ze kwasy: a-linolenowy (n-3) i linolowy (n-6) konku-
rujg do tych samych enzymoéw w trakcie przemian metabolicznych i wzajem-
nie wplywaja na poziom metabolitéw w tkankach (2).

Zalecenia dotyczace spozycia LC-PUFA n-3 opracowywane s3 zaréwno
w skali miedzynarodowej, jak i w poszczegolnych krajach. Uwzgledniajg one
wiek grup docelowych, stan fizjologiczny oraz stan zdrowia. Nalezy podkre-
8li¢, ze zalecenia te roznig sie miedzy sobg. Dla ALA wahajg si¢ w zakresie od
> 0,2% do 1,5% energii z diety (%E) u niemowlat, malych dzieci i mlodziezy
oraz od ponizej 0,2% do 1,0% u dorostych. Dla LC-PUFA n-3 (gléwnie EPA
i DHA) ksztaltuja si¢ na poziomie od 40 mg do 250 mg/dobe u starszych nie-
mowlat (> 6. miesigca zycia), dzieci i mlodziezy oraz od 200 mg do ponad
600 mg/dobe u dorostych. Opracowano réwniez dodatkowe zalecenia dla DHA
u niemowlat i matych dzieci (od 70 do 100 mg/dobe) oraz dla kobiet w ciazy
i karmigcych piersig (dodatkowo 100-200 DHA mg/dobe) (4).

Aktualne rekomendacje dotyczace spozycia LC-PUFA n-3 i n-6 przedsta-
wiono w tabelach 3-4.
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Tabela 3. Zalecenia dotyczace spozycia kwaséw ttuszczowych omega-3 (n-3)
i omega-6 (n-6) w diecie niemowlat, dzieci i mfodziezy*

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

Niemowleta i mate dzieci

0-6 miesiecy' LA 4% E

ALA 0,5% E ARA 140 mg/dobe
6-12 miesiecy DHA 100 mg/dobe
12-24 miesigce ndon

ALA 0,5%E
DHA + EPA: 250 mg/dobe

Niemowleta karmione mieszankami mlekozastepczymi

24-36 miesiecy

Preparaty do poczatkowego

i do dalszego zywienia ALA: 50-100 mg/100 kcal LA: 500-1200 mg/
niemowlat - sktad DHA: 20-50 mg/100 kcal /100 kcal
podstawowy

Preparaty do poczatkowego

. L LC-PUFA n-3 maks. 1,0% FA? LC-PUFA n-6 maks.
i do dalszego zywienia

niemowlat — dobrowoln DHA < LC-PUFA n-6 2,0% FA
a Y EPA < DHA ARA maks. 1,0% FA
dodatek
Dzieci i mlodziez
ALA 0,5% E
2-18 lat DHA + EPA: 2 porcje LA 4% E

ryb/tydzien, w tym raz ryby
thuste lub 250 mg/dobe

' wg zalecerh WHO niemowleta do 6. m.z. powinny by¢ karmione wyfacznie piersia, a pobra-
nie kwasoéw n-3 i n-6 powinno pochodzi¢ wytgcznie z mleka matki

2FA — fatty acids (kwasy ttuszczowe)

“ 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 dotyczace spozycia kwaséw ttuszczowych omega-3 (n-3)
i omega-6 (n-6) w diecie os6b dorostych*

Grupa LC-PUFA n-3 LC-PUFA n-6
Osoby doroste (2)
ALA 0,5% E
Osoby doroste DHA + EPA: 250 mg/dobe, najlepiej w postaci

2 porcji ryb/tydzien, w tym raz ryby ttuste

DHA + EPA 250 mg/dobe, najlepiej w postaci
Kobiety w cigzy’ 2 pordji ryb/tydzien, w tym raz ryby ttuste LA 4% E
+100-200 mg DHA/dobe

DHA + EPA 250 mg/dobe, najlepiej w postaci
iersi 2 porcji ryb/tydzien, w tym raz ryby ttuste
piersia +100-200 mg DHA/dobe

' Aktualne zalecenia Polskiego Towarzystwa Ginekologicznego sa nastepujace (46):

— kobiety zagrozone niskim ryzykiem przedwczesnego porodu - min. 600 mg DHA/dobe
przez cata cigze,

— kobiety z grupy wysokiego ryzyka przedwczesnego porodu — min. 1000 mg DHA/dobe
przez cata cigze.

* Opracowano na podstawie rekomendacji polskich towarzystw naukowych oraz opinii

EFSAiFAO (1, 2, 4,44, 47,48)

Matki karmiagce

Spozywanie ryb co najmniej 2 razy w tygodniu zalecane jest przez zywie-
niowcow na calym $wiecie dla 0s6b zdrowych (2, 54). Przyjmuje sig, ze spozycie
2 porgcji ryb morskich odpowiada pobraniu DHA + EPA na poziomie 250 mg/
/dobe. W prewencji choréb sercowo-naczyniowych zaleca si¢ spozywanie ryb
(zrédlo LC-PUFA n-3) 2 razy w tygodniu, w tym raz ryby tluste lub suple-
mentacj¢ EPA+DHA w ilosci od min. 250 mg/dobe (12, 16, 49, 50, 51) poprzez
1000 mg/dobe (u chorych z niedokrwienng chorobg serca) do nawet 1200 mg/
/dobe (u 0s6b z podwyzszonym poziomem TG) (52). W ostatnich wytycznych
Amerykanskiego Towarzystwa Chorob Serca (AHA) zaleca si¢ przyjmowa-
nie suplementéw olejow rybnych réwniez u 0séb z niewydolnoscia serca (53).
U pacjentéw z hipertriglicerydemig zaleca si¢ stosowanie suplementéw olejow
rybnych (gltéwnie jako terapie wspomagajaca) w ilosci do 4 g olejow rybnych/
/dobe (12, 16).

Pamieta¢ nalezy, ze ryby i owoce morza mogg by¢ zanieczyszczone meta-
lami cigzkimi, m.in. rtecia, kadmem, olowiem oraz zanieczyszczeniami orga-
nicznymi, przede wszystkim dioksynami i polichlorowanymi bifenylami (PCB)
o dziataniu podobnym do dioksyn (55, 56). Maksymalne poziomy ww. zanie-
czyszczen w rybach sg regulowane w aktualnych przepisach prawnych.

Z tego wzgledu istnieje konieczno$¢ ograniczania spozycia ryb pochodza-
cych z akwenéw wodnych o wysokim stopniu zanieczyszczenia metalami ciez-
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kimi oraz gatunkéw ryb drapieznych, szczegélnie przez kobiety w cigzy, kobiety
karmigce piersig i dzieci (tzw. grupy wrazliwe). Z drugiej strony wyniki licz-
nych badan na temat wptywu spozycia ryb i owocéw morza (zrédto omega-3)
a rozwojem neurologicznym dzieci wskazuja, ze korzysci zdrowotne spozy-
wania umiarkowanych ilo$ci ryb przez kobiety ciezarne przewazaja nad
ryzykiem (57). Biorac pod uwage stwierdzany w Polsce poziom metylorteci
i dioksyn (58) wiekszo$¢ ryb mozna spozywac w ilosciach przekraczajacych
1 kg tygodniowo. Wyjatek stanowi toso$ i sledz, ktérych spozycie w ciagu tygo-
dnia powinno by¢ ograniczone do odpowiednio 100 g oraz 400 g. Aktualne
rekomendacje dotyczace gatunkéw ryb zalecanych, dopuszczalnych i niezale-
canych do spozycia przez osoby z grup wrazliwych przedstawiono w tabeli 5.

Tabela 5. Wykaz wybranych gatunkéw ryb i owocéw morza zalecanych i nie-
zalecanych w diecie kobiet planujacych ciaze, kobiet ciezarnych, kobiet kar-
miacych piersiag oraz matych dzieci*

Zalecane Dopuszczalne' Niezalecane
tosos norweski, hodowlany | Karp Miecznik
Szprot Halibut Rekin
Sardynki Marlin Makrela krélewska
Sum Okon Tunczyk
Pstrag, hodowlany Zabnica Wegorz amerykanski
Fladra Makrela hiszparnska Ptytecznik
Krewetki Sledz tosos battycki, wedzony
Przegrzebki Szprotki, wedzone
Ostrygi Sledz battycki, wedzony
Dorsz Szczupak
Krab Panga
Ryba maslana Tilapia
Makrela atlantycka Gardtosz atlantycki
Morszczuk
Langusta

'0d czasu do czasu w ograniczonej ilosci (maks. 1 porcja/tydzien)
“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 prowadza do
oslabienia badz eliminacji ich pozytywnego dzialania, ktére opisano we
wczesniejszej czesci tego rozdzialu. Wykazano, ze niedobér LC-PUFA n-3,
w szczegolnosci DHA i EPA, zmniejsza synteze prostaglandyn, uposledza
czynnosci fizjologiczne wielu narzagdéw, m.in. serca, watroby, nerek czy gru-
czotéw dokrewnych, a takze prowadzi do wzrostu ryzyka rozwoju trombo-
cytopenii (niedobér ptytek krwi), procesu zapalnego, neurodegeneracji oraz
zaburzen widzenia i rozwoju neurologicznego, szczegolnie w okresie zycia plo-
dowego, a takze u dzieci do 2. roku zycia. Konsekwencje niedoboru LC-PUFA
n-3 w diecie kobiet ciezarnych obejmujg m.in. skrocenie czasu trwania cigzy
i malg mase urodzeniowg dziecka. Niedobér DHA zaréwno w okresie pre-,
jak i postnatalnym przyczynia si¢ réwniez do wzrostu ryzyka rozwoju choréb
alergicznych, nieprawidlowego rozwoju somatycznego czy obnizenia zdolno-
$ci funkcji poznawczych, w tym zdolnosci uczenia si¢ u dzieci w wieku pdz-
niejszym (2, 6, 9).

Wyniki dlugookresowych badan interwencyjnych u ludzi wykazaty,
ze wysokie spozycie EPA i DHA (nawet do 5 g/dobg) lub samego EPA (do
1,8 g/dobe) nie skutkowalo wystapieniem negatywnych dziatan ubocznych,
takich jak uposledzenie regulacji pozioméw glukozy czy funkcji immuno-
logicznych. W odniesieniu do wysokiego spozycia wytacznie DPA nie zgro-
madzono wystarczajgcych danych. Odnotowano natomiast, Ze suplementacja
EPA i DHA (2-6 g/dobe) lub samym DHA (2-4 g/dobe) powodowala zwiek-
szenie iloéci cholesterolu LDL przy jednoczesnym spadku poziomu TG, ale bez
zmian stezenia cholesterolu catkowitego. Nie zwigkszalo to zagrozenia choro-
bami sercowo-naczyniowymi (4).

Interakcje pomiedzy LC-PUFA n-3 a lekami

Ochronne dziatanie kwaséw omega-3 moze by¢ hamowane przez statyny,
ktdre najprawdopodobniej zaburzajg ich metabolizm poprzez aktywacje prze-
mian kwaséw omega-6 (61). Z uwagi na przeciwzakrzepowe dzialanie kwaséw
omega-3, istnieje ryzyko ich interakcji réwniez z lekami przeciwzakrzepo-
wymi, takimi jak kwas acetylosalicylowy czy warfaryna. Z drugiej strony zda-
niem ekspertéw EFSA dlugotrwala suplementacja kwasami EPA i DHA lub
samym EPA nie wplynela na wzrost ryzyka wystapienia powikian krwotocz-
nych nawet u 0séb z wysokim ryzykiem krwawienia (4).
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Podsumowanie

Wielonienasycone kwasy ttuszczowe z rodziny omega-3 s skladnikiem niezbed-
nym do prawidtowego rozwoju w okresie pre- i postnatalnym oraz do zapew-
nienia zdrowia w wieku pdzniejszym. Wykazano, ze odpowiednie spozycie
LC-PUFA omega-3 jest istotnym czynnikiem w prewencji wielu choréb zywie-
niowozaleznych oraz skutecznie wspomaga leczenie. Najlepszym zrodlem kwasu
a-linolenowego, prekursora rodziny omega-3, sg oleje roslinne, w tym przede
wszystkim olej rzepakowy oraz orzechy i nasiona. Podstawowym zrédfem dtu-
golancuchowych kwasow ttuszczowych omega-3, przede wszystkim DHA, sa
tluste ryby morskie.
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Definicja i funkcje fizjologiczne

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

Zrodta w zywnoSci

W tabeli 1 podano zawartos¢ cholesterolu w wybranych produktach spozyw-
czych (1). Najwigcej cholesterolu w diecie pochodzi z jaj, podrobow i wedlin
podrobowych oraz tltuszczu mlecznego.
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Tabela 1. Zawartos¢ cholesterolu w 100 g czesci jadalnych produktu spozyw-
czego

Nazwa produktu Cholesterol (mg)

Mleko spozywcze, 3,5% ttuszczu 14
Mleko spozywcze, 0,5% ttuszczu 2
Smietanka kremowa, 30% ttuszczu 106
Ser Edamski ttusty 71
Ser twarogowy chudy 0,5
Lody Smietankowe 34
Jaja cate kurze 360
Z6ttko jaja kurzego 1062
Wieprzowina, szynka surowa 60
Mézg wieprzowy 2500
Watroba wieprzowa 354
Pasztet pieczony 370
Masto Extra 248
Smalec 95

Wartosci wg: Kunachowicz H. i wsp., Tabele sktadu i wartosci odzywczej zywnosci. PZWL, War-
szawa, 2005.

Konsekwencje nadmiaru
cholesterolu w organizmie

Powszechne zainteresowanie cholesterolem wynika z faktu, ze jest on jednym
z gtéwnych czynnikéw ryzyka miazdzycy, przy tym wraz ze wzrostem jego
stezenia w surowicy krwi zwieksza si¢ ryzyko choroby niedokrwiennej serca
(2). Zalezno$¢ poziomu cholesterolu od jego spozycia jest jednak niewielka,
bowiem zwigkszenie spozycia hamuje cze$ciowo synteze endogenna (3).

Z przegladu licznych prac wynika, Ze wzrost stezenia cholesterolu w suro-
wicy krwi, po zwigkszeniu jego spozycia o 100 mg/dob¢ waha sie od 0,05 do
0,51 mmol/l (2-20 mg/dobe). Pozostaje to w zgodnosci z podzialem ludzi na
hiperrespondentéw i hiporespondentéw, w zaleznosci od odpowiedzi steze-
nia cholesterolu w surowicy na cholesterol w diecie, co wykryto w badaniach
eksperymentalnych (4, 5). To zréznicowanie odpowiedzi moze by¢ zwigzane
z fenotypem bialka, jakim jest apoliproteina E (5). Najsilniejszy wzrost steze-
nia cholesterolu wystepowal u ludzi, ktérym dodawano cholesterol do diety
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o minimalnej jego zawartosci. Linearng zaleznos¢ wzrostu stezenia choleste-
rolu w surowicy od zawartosci cholesterolu w diecie obserwowano do spozy-
cia 600 mg/dobe. Natomiast przy wiekszym spozyciu zalezno$¢ ta nie miata
charakteru linearnego, wskazujac na stabsza odpowiedz cholesterolu w suro-
wicy przy wigkszym jego spozyciu (6).

Liczne s prace majace na celu ocene wystepowania choréb sercowo-naczy-
niowych (ChSN), w tym choroby wiencowej w zaleznosci od spozycia choleste-
rolu. Ich wyniki nie s jednoznaczne. Niedawno grupa autoréw amerykanskich
dokonata przegladu badan dotyczacych wplywu cholesterolu pokarmowego na
ryzyko ChSN u ludzi zdrowych oraz przeprowadzila ich metaanalize (7). Do
metaanalizy wlaczono wyniki 40 prac ogétem z lat 1946-2013, w tym 17 obser-
wacyjnych badan kohortowych (19 publikacji) z udzialem 361 923 oséb, oraz
19 préb klinicznych (badania eksperymentalne) z udzialem 632 oséb. Zwiazek
spozycia cholesterolu z ryzykiem choroby wienicowej lub udaru mézgu byt nie-
znamienny. Pomimo tego negatywnego wyniku autorzy uznali, Ze nie moga
wyciaggna¢ pewnego wniosku ze wzgledu na heterogennos$¢ badan i ,,brak
rygoru metodologicznego” oraz, ze potrzebne s3 dobrze kontrolowane bada-
nia kliniczne.

Co sie tyczy wptywu cholesterolu pokarmowego na stezenie lipidow, to
zgodnie z wynikami tej metaanalizy cholesterol pokarmowy znamien-
nie zwigkszyl stezenie cholesterolu calkowitego w surowicy (metaanaliza
17 badan) o 11,2 mg/dl i cholesterolu LDL (14 badan) o 6,7 mg/dl (7). Zmiany
nie byly juz znamienne, kiedy zawarto$¢ cholesterolu w diecie przekroczyla
900 mg/dobe.

W ostatnich latach powrécono do problemu zwiazku spozycia jaj z ryzy-
kiem ChSN (8-13). Zwrdcono uwage na niekorzystne spozycie wigkszych ilo-
§ci jaj przez chorych na cukrzyce. Wyniki szeregu badan sugeruja, ze u oséb
z cukrzycg typu 2 duze spozycie jaj moze nasila¢ ryzyko wystgpienia cho-
réb sercowo-naczyniowych i zgonu z tego powodu (8, 9). Na obecnym etapie
wiedzy uzasadnione jest zalecenie ograniczenia spozycia jaj przez pacjentéw
z cukrzyca typu 2.

Wspolczesne poglady na temat
norm spozycia na cholesterol

Ze wzgledu na fakt, Ze endogenna synteza cholesterolu catkowicie zabezpiecza
zapotrzebowanie organizmu, nie mozna ustali¢ normy wystarczajacego spo-
zycia. Natomiast niejednoznacznos$¢ wynikéw badan na temat wptywu spozy-
cia cholesterolu na jego stezenie w surowicy krwi i zagrozenie miazdzycg oraz
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udokumentowana zaleznos¢ stezenia cholesterolu od innych sktadnikéw diety
(szczegdlnie nasyconych kwaséw tluszczowych, izomeréw trans nienasyconych
kwasoéw tluszczowych, blonnika) (2) przysparza trudnosci w ustaleniu gor-
nej granicy prawidlowego spozycia. W amerykanskich normach zZywienia nie
ustalono normy na spozycie cholesterolu, podkreslajac jednoczes$nie, ze roz-
sadne jest ograniczanie jego spozycia (14). Réwniez w ostatnich amerykanskich
wytycznych na temat zywienia nie ma zalecenia odno$nie spozycia choleste-
rolu (15). Europejskie grupy ekspertéw uznaja, ze aktualne przecigtne spozycie
cholesterolu w Europie na poziomie okoto 300 mg/dobe jest bezpieczne (16, 17).
Podobne stanowisko zajeta grupa ekspertow EFSA (18). Eksperci FAO/WHO
w raporcie z 2010 roku w ogéle nie wypowiedzieli si¢ na ten temat (19).
W wytycznych Europejskiego Towarzystwa Kardiologicznego z roku 2016 na
temat postepowania w profilaktyce choréb sercowo-naczyniowych w praktyce
klinicznej takze nie odniesiono si¢ do spozycia cholesterolu (20). Na podstawie
aktualnego stanu wiedzy mozna stwierdzi¢, ze cholesterol pokarmowy wydaje
sie nie mie¢ tak duzego znaczenia, jak dawniej mu przypisywano, jesli chodzi
o wplyw na ryzyko ChSN.

W Polsce przecigtna zawarto$¢ cholesterolu pokarmowego wynosi w die-
cie u mezczyzn $rednio 343,6 mg/dobe, a u kobiet 231,7 mg/dobe (WOBASZ
2003-2005) (21). Wzigwszy pod uwage fakt, zZe cholesterol wystepuje zazwyczaj
w produktach spozywczych bedacych znaczacym zrédltem nasyconych kwa-
soéw ttuszczowych, popularyzacja wiedzy o zdrowym zywieniu, ktadaca nacisk
na ograniczanie w diecie ttuszczéw zwierzecych i produktéw zawierajacych te
tluszcze, przyczynia si¢ takze do ograniczenia spozycia cholesterolu.

Nie ma potrzeby ustalania normy spozycia cholesterolu, celowe jest nato-
miast uwzglednianie ograniczania spozycia produktéw o duzej zawartosci
nasyconych kwasow ttuszczowych i cholesterolu i zastepowaniu ich produk-
tami bogatymi w nienasycone kwasy tluszczowe, w ramach upowszechniania
wiedzy o zdrowym Zywieniu i metodach profilaktyki choroby niedokrwienne;j
serca. Dotyczy to w szczegolnosci ludzi obarczonych duzym ryzykiem choroby
niedokrwiennej serca, a w szczegélnosci chorych na cukrzyce.

Mozna przyjacé, ze ludzie zdrowi, bez zwiekszonego poziomu cholesterolu
w surowicy krwi, moga spozywac do 7 jaj tygodniowo. Pytanie o zasadno$¢
ograniczania spozycia jaj u 0séb z rozpoznang chorobg sercowo-naczyniowa,
bez cukrzycy i/lub hiperlipidemii, nadal pozostaje bez odpowiedzi. Jednak,
redukowanie spozycia jaj, takze w tej grupie pacjentéow, do 2 tygodniowo,
podobnie jak u chorych na cukrzyce, wydaje si¢ rozsagdne. Wedtug przepro-
wadzonego w latach 2013-2014 badania WOBASZ 11, aktualne przecietne spo-
zycie jaj w Polsce wynosi $rednio 4,5 sztuki tygodniowo u mezczyzn i 3 sztuki
tygodniowo u kobiet (22).
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Weglowodany

MIrOStAW JAROSZ, IWONA SAJOR, SyLwia GUGALA-MIROSZ,
PAuLA NAGEL

Definicja

Weglowodany (sacharydy, cukrowce) nalezg do zwigzkéw organicznych, glow-
nie pochodzenia roslinnego, szeroko rozpowszechnionych w przyrodzie. Zbu-
dowane s3 z atomdéw wegla, wodoru i tlenu, a stosunek wodoru do tlenu jest
taki sam jak w wodzie. W wielu przypadkach zwigzki te mozna przedstawic¢
ogolnym wzorem C_(H,0) . Stad tez wywodzi si¢ ich nazwa - weglowodany -
zwigzki wegla i wody. Sacharydy to polihydroksyaldehydy lub polihydroksy-
ketony oraz ich pochodne. Ta szeroka grupa zwiazkéw rdzni si¢ miedzy sobg
budowg chemiczng, wlasciwos$ciami fizykochemicznymi, podatnoscig na tra-
wienie w przewodzie pokarmowym czlowieka oraz intensywnoscig zwigk-
szania poziomu glukozy we krwi. Biorgc pod uwage, poszczegdlne czynniki
mozna podzieli¢ weglowodany na rézne grupy (1).

Budowa i wielko$¢ czasteczek

Z punktu widzenia chemicznego, uwzgledniajac budowe czasteczki, weglowo-

dany dzielimy na:

1. Proste (monosacharydy, jednocukry, cukry proste) — nieulegajace hydroli-
zie do prostszych czasteczek; w tej grupie wyrdzniamy: triozy (zawierajace
3 atomy wegla w czasteczce), tetrozy (4 atomy wegla), pentozy (5 atomoéw
wegla) i heksozy (6 atoméw wegla).
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2. ZYozone - ulegajace hydrolizie do monosacharydow:
— disacharydy (dwucukry) - sktadajg si¢ z dwoch czasteczek monosacha-
rydow,
— oligosacharydy - zawierajace od 3 do 10 jednostek monosacharydéw,
— polisacharydy - zbudowane z wielu czgsteczek monosacharydow.

Tabela 1 zawiera podzial weglowodanow w zaleznoséci od budowy chemicz-
nej (2, 3).

Tabela 1. Podziat weglowodanéw w zaleznosci od ilosci monomeréw

Grupa Przyktady

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

Disacharydy sacharoza, laktoza, maltoza, trehaloza

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

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

Funkcje zywieniowe

Z zywieniowego punktu widzenia weglowodany dzielimy na: przyswajalne
i nieprzyswajalne w oparciu o podatno$¢ na dzialanie enzymoéw trawiennych
przewodu pokarmowego. Weglowodany przyswajalne to zwiazki, z ktérych
organizm otrzymuje energi¢ poprzez trawienie i wchlanianie w jelicie cien-
kim. Natomiast weglowodany nieprzyswajalne sa odporne na hydrolize w jeli-
cie cienkim i dopiero w jelicie grubym ulegaja czesciowej fermentacji, dzigki
bytujacym tam bakteriom. Szczegélowy podzial przedstawia tabela 2 (2, 3).

Tabela 2. Klasyfikacja weglowodanéw pod wzgledem przyswajalnosci w prze-
wodzie pokarmowym czfowieka

Grupa Przykfady

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

Weglowodany
przyswajalne

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

Weglowodany
nieprzyswajalne
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Z fizjologicznego punktu widzenia nie ma réznicy, czy mono- i disachardy
znajdujace si¢ w Zywnosci s w postaci naturalnej (owoce, warzywa, mleko
i jego przetwory) czy zostaly do niej dodane. Ich metabolizm w organizmie
jest taki sam.

Terminologia weglowodanow

Réznice w budowie i wlasciwosciach fizykochemicznych weglowodanéw byty
powodem usystematyzowania okreslonej terminologii stosowanej dla tej grupy
zwiazkow do celow zywieniowych — podsumowanie zawarto w tabeli 3.

Tabela 3. Definicja poszczegélnych terminéw okreslajacych weglowodany

Termin Definicja

weglowodany proste — nazwa biochemiczna; powszechnie uzy-
Cukry wana w celu opisania mono- i disacharydéw w zywnosci (m.in.
glukoza, fruktoza, galaktoza, sacharoza) (2)

Cukier termin okreslajacy sacharoze (4)

termin obejmuje grupe monosacharydéw i disacharydow:

— dodanych do zywnosci i napojow przez producenta, kucharza
Cukry ,wolne” lub konsumenta w trakcie produkcji, przetwarzania i przygoto-
(free sugars) wywania potraw, napojéw oraz cukry naturalnie wystepujace
w miodzie, syropie, sokach owocowych i koncentratach soku
owocowego (5)

termin obejmuje grupe monosacharydéw i disacharyddw:
— cukry stosowane jako takie: sacharoza, fruktoza, glukoza, hydro-

Cukry dodane lizaty skrobi (np. syrop glukozowy, wysokofruktozowy) oraz inne
(added sugars) wyizolowane cukry oraz
—ww. dodane do zywnosci podczas jej wytwarzania i produk-
qji (2, 6)

Definicja prawna

Zgodnie z definicja, stosowang obecnie na potrzeby unijnego prawa zywnoscio-
wego do celow etykietowania zywnosci, terminem ,,weglowodany” okreslane
sa wszelkie weglowodany podlegajace procesom metabolizmu w organi-
zmie czlowieka, facznie z alkoholami wielowodorotlenowymi. ,,Cukry” za$
oznaczajg wszelkie cukry proste i dwucukry obecne w zywnosci, z wyjat-
kiem alkoholi wielowodorotlenowych. Powyzsza definicja weglowodanéw nie



Weglowodany

obejmuje blonnika, ktéry stanowi odrebnie zdefiniowany skfadnik odzywczy
(7). W obowiazujacych przepisach prawa zywnosciowego nie zdefiniowano
»cukrow dodanych”. Na potrzeby przepiséw dotyczacych stosowania dodat-
kéw do zywnosci okreslono definicje ,,Zywnosci bez dodatku cukru”, ktdra
oznacza Zywno$¢ bez:

— zadnego dodatku monosacharydow lub disacharydéw,

— zadnego dodatku $rodkéw spozywczych zawierajacych monosacharydy lub

disacharydy stosowanych ze wzgledu na swoje wlasciwosci stodzace (8).

W przypadku zywnos$ci wytwarzanej bez dodatku cukréw (produkt nie
zawierajacy zadnych dodanych cukréw prostych, dwucukréw ani zadnych
innych $rodkéw spozywczych zastosowanych ze wzgledu na ich wlasciwo-
$ci stlodzace) producent moze poda¢ os§wiadczenie Zywieniowe ,,Bez dodatku
cukréw”. W sytuaciji, kiedy cukry wystepuja naturalnie w produkcie na etykie-
cie musi pojawi¢ si¢ napis ,,Zawiera naturalnie wystepujace cukry” (9).

Funkcje fizjologiczne

Weglowodany petnig w organizmie cztowieka wiele funkcji znaczacych dla
zycia, jak rowniez warunkujacych zdrowie. Rola weglowodanow jest $cisle
zwigzana z ich przyswajalnoscia, czyli stopniem podatnosci na dziatanie enzy-
moéw trawiennych przewodu pokarmowego czltowieka (3, 10). Nalezy podkre-
8li¢, ze jest to przede wszystkim glowny substrat energetyczny, stanowiacy
zrodlo energii w procesach utleniania komorkowego. Spalenie 1 g weglowoda-
néw dostarcza 4,1 keal (16,8 k]) energii. Koncowym produktem metabolicznym
jest dwutlenek wegla i woda. Uzyskana energia stuzy m.in. do utrzymania cie-
ploty ciala, pracy narzagdéw wewnetrznych oraz aktywnosci ruchowej (10, 11).
Glukoza stanowi paliwo metaboliczne dla mdzgu, rdzenia nerwowego i ery-
przez komorki wigze sie z utrzymaniem stalego poziomu glukozy we krwi,
ktéry u zdrowego cztowieka waha si¢ od 70 do 120 mg/dem® i warunkuje pra-
widlowe funkcjonowanie osrodkowego uktadu nerwowego oraz krwinek czer-
wonych, ktore nie mogg korzysta¢ z innych zrdédet energii. W prawidtowych
warunkach moézg dorostego czlowieka zuzywa okolo 140 g glukozy/dobe (co
stanowi okofo 20% podstawowej przemiany energii) a erytrocyty okoto 40 g
glukozy/dobe (11, 12).

Weglowodany petnia réwniez funkcje zapasowa pod postacig glukozy zma-
gazynowanej jako glikogen w mieé$niach oraz watrobie. Jego zawarto$¢ w mie-
$niach waha si¢ od 157 do 350 g, natomiast w watrobie od 60 do 120 g. Glikogen
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zawarty w tkance mie$niowej jest wykorzystywany bezposrednio do pracy
mies$ni podczas aktywnosci fizycznej, natomiast glikogen z watroby stanowi
zrodlo glukozy przechodzacej do krwi (zapewnia utrzymanie prawidlowego
stezenia glukozy miedzy positkami). Organizm precyzyjnie reguluje steze-
nie glukozy we krwi, ale przy niedostatecznej podazy weglowodanow w diecie
dochodzi do glikolizy lub jesli zapasy weglowodanéw zostang wyczerpane do
glikoneogenezy — syntezy glukozy ze Zrédet niecukrowych (10, 11, 12).

Ryboza i deoksyryboza stanowia podstawowe elementy strukturalne kwa-
séw DNA i RNA, ktdre sa nosnikiem cech dziedzicznych, umozliwiajg prze-
plyw informacji genetycznych oraz zapewniajg przebieg wszystkich proceséw
metabolicznych (11, 12).

Weglowodany wystepuja w polaczeniach z wieloma biatkami i lipidami,
ktore wykorzystywane sg do budowy struktur komoérkowych. Odgrywaja
kluczowg role w procesach rozpoznawania komoérkowego (2, 11). Sg réwniez
wykorzystywane do syntezy aminokwasow glukogennych (alaniny, kwasu glu-
taminowego, kwasu asparaginowego, seryny, glicyny, histydyny, proliny).

Weglowodany sa Zrédtem wiokna pokarmowego (2). Reguluja mechanizmy
odczuwania glodu i sytodci, wptywaja na poziom glukozy i insuliny we krwi,
aktywnie uczestnicza w spalaniu ttuszczow z pokarmoéw, kontrolujg funkcje
okreznicy poprzez fermentacje (czynnosc jelit, pasaz jelitowy, metabolizm i row-
nowage flory komensalnej), wywierajg takze wplyw na nabtonek jelita (2, 3).
Moga réwniez pelni¢ funkcje immunomodulujace oraz wplywaé na wchta-
nianie wapnia (13, 14).

Zrodia w zywnoSci i spozycie

Gléwnym zrodlem weglowodanéw w diecie sg przetwory zbozowe, owoce,
warzywa, nasiona roslin straczkowych, ziemniaki, mleko i jego przetwory,
a takze cukier rafinowany, mioéd, wyroby cukiernicze i stodzone napoje (12).
Weglowodany w zywnosci wystepuja w postaci wolnej (naturalnie wystepu-
jace w produkcie) lub w postaci przetworzonej (rafinowane, poddane obrébce
technologicznej). W zywnosci najczesciej spotykanymi monosacharydami sg
glukoza, fruktoza i galaktoza. Glukoza okreslana jest mianem ,cukru gro-
nowego’, ktéry w stanie wolnym wystepuje naturalnie w sokach owocowych
i miodzie. Jej ilo$¢ zalezy od rodzaju i stanu dojrzatosci owocu. Glukoza tatwo
ulega fermentacji pod wplywem dziatania drozdzy, dlatego wykorzystywana
jest do produkgji alkoholu. Cukrem owocowym jest rowniez fruktoza, ktéra
charakteryzuje si¢ sfodszym smakiem od glukozy. Oprécz naturalnej formy
zawartej w owocach i sokach owocowych jest takze wykorzystywana w prze-
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mysle do produkgcji syropow stodzacych (fruktozowe, glukozowe, glukozowo-
-fruktozowe). Ich zalets, poza niska ceng produkgji, jest mozliwos¢ uzyskania
lepszych wlasciwosci fizycznych produktu (wyzszy stopien stodkosci, mniejsza
tendencja do krystalizowania, wizualny lepszy efekt konicowy). Z tego powodu
syropy te sa bardzo popularne w przemysle cukierniczym do wyrobu ciastek,
deseréw, lodow, stodkich napojow. Galaktoza z kolei, nie wystepuje naturalnie
w formie wolnej, natomiast razem z glukozg wchodzg w sklad laktozy. Wigze
sie z biatkiem i ttuszczem, a jej Zrédlem jest mleko i jego przetwory. Laktoza
to cukier mleczny, naturalnie wystepujacy w mleku oraz w wielu produktach
zywnosciowych zawierajacych w swoim skfadzie mleko (2, 4).

Sacharoza, skladajaca si¢ z glukozy i fruktozy, wystepuje w diecie gléwnie
pod postacig cukru bialego, ale znajduje si¢ takze w miodzie, owocach i w cze-
$ci warzyw. Na potrzeby przemystu pozyskiwana jest z burakéw i trzciny
cukrowej. Dzigki tatwosci jej pozyskiwania i zaletom organoleptycznym znaj-
duje szerokie zastosowanie w przemysle cukierniczym i piekarniczym (ciastka,
desery, chleb, bulki, lody, chipsy), miesnym (wedliny, pasztety), mleczarskim
(stodkie jogurty, desery, napoje mleczne) i owocowo-warzywnym (soki owo-
cowe, musy, dzemy, kostki rosotowe, gotowe dania w stoikach) (15, 16).

Maltoza sklada sie z dwdch czasteczek glukozy i znajduje zastosowanie
gltéwnie w przemysle piwnym (st6d jeczmienny) ale réwniez do produkgji pre-
paratow specjalnego przeznaczenia zywieniowego. Sposrdd polisacharydéw
rodlinnych wraz z dietg najczesciej dostarczamy skrobig, ktdrej cechy funk-
cjonalne ksztaltujg teksture produktéw zywnosciowych wplywajac na ich
konsystencje i lepko$é. Zrédlem skrobi w diecie sg gléwnie zboza - jeczmien,
pszenica, zyto, kukurydza, ryz i ich przetwory a takze nasiona roslin straczko-
wych (fasola, soja, ciecierzyca, bob, soczewica), owoce suszone, kietki, bulwy,
klacza i korzenie rodlin typu: ziemniaki, maniok jadalny, bataty, warzywa
dyniowe. Produkty skrobiowe stanowig okolo 70-80% przecietnej diety czto-
wieka (17-19).

Na przestrzeni ostatnich lat spozycie weglowodandéw w Polsce uleglo
zmniejszeniu. W 1960 r. spozycie zboz ogétem wynosito 145 kg/osobe, do
2003 r. spadto do wartos$ci 120 kg/osobe, natomiast w latach 2010-2014 zano-
towano spadek konsumpcji zbdz i jego przetwordéw do wartosci 108 kg/osobe.
Wedtug danych GUS pieczywo i produkty maczne raz dziennie spozywa 69%
Polakow, a 21% kilka razy dziennie. W 2005 r. spozycie ziemniakéw wyno-
sito 126 kg/osobe, a w 2014 r. konsumpcja spadta do 101 kg/osobg. Obecnie
Polacy chetniej spozywajg ryz, kasze i makarony jako zamiennik popular-
nych ziemniakdéw (17, 20, 21). Konsumpcja platkéw sniadaniowych réwniez
sie zmniejszyta, pomimo Zze coraz powszechniej s3 one produkowane z pel-
nego ziarna, co zwigksza ich walory zywieniowe (22, 23). Przecietne spozycie
owocow i ich przetworéw w gospodarstwach domowych wzrosto nieznacznie
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0 4% w okresie od 2010 do 2015 r. W strukturze konsumpcji orzechéw, nasion,
pestek jadalnych i owocéw suszonych w latach 2000-2015 nastapil znaczacy
wzrost z 0,62 kg/osobe do 1,08 kg/osobe, natomiast spozycie warzyw zmalalo
ze 110 kg/osobe w 2005 roku do 105 kg/osobe w 2015 r. (24).

Zapotrzebowanie organizmu

Weglowodany stanowig gléwne zrédto energii w wiekszosci diet — w zalezno-
$ci od zwyczajow zywieniowych i warunkow socjo-ekonomicznych dostarczaja
$rednio od 40 do 80% dziennego zapotrzebowania energetycznego. Pomimo
tego, ze moga by¢ syntetyzowane w procesie glukoneogenezy z niecukro-
wych zrédel (aminokwasow, glicerolu, mleczandéw), musza by¢ codziennie
dostarczane z zywnoscig w odpowiednich ilosciach. W przypadku braku lub
niedostatecznej ilosci weglowodandéw w pozywieniu dochodzi bowiem do nie-
prawidtowego spalania kwasow ttuszczowych i powstania cial ketonowych, co
powoduje zakwaszenie organizmu (1, 2). Najwazniejszym czynnikiem wplywa-
jacym na zapotrzebowanie organizmu czlowieka na weglowodany sg potrzeby
energetyczne mozgu, dla ktérego podstawowym substratem przemian meta-
bolicznych jest glukoza. Potrzeby te s3a odmienne w poszczegdlnych grupach
wiekowych i zaleza od stanu fizjologicznego (ciaza, laktacja, zdrowie, choroba)
oraz aktywnosci fizycznej (1, 25-30). Mozliwo$¢ wykorzystania ciat ketono-
wych, jako alternatywnego Zrédla energii dla mézgu, nie jest uwzgledniana
przy okreslaniu jego zapotrzebowania na glukoze, poniewaz nie sa one sub-
stratem wykorzystywanym przez mézg w sytuacji prawidiowo dzialajacego
organizmu, pobierajacego z dieta wszystkie substancje odzywcze (1, 2, 6).
Okreslenie zapotrzebowania mézgu na weglowodany przyswajalne oparto
na $rednim zapotrzebowaniu na weglowodany (EAR), ktdre niezaleznie od
wieku (dzieci, mlodziez, doroéli, osoby starsze) wynosi 100 g weglowodandw/
/osobe¢/dobe. Nastepnie wartos¢ ta zostata powiekszona o dwukrotnos¢ wspol-
czynnika zmiennosci (CV), dzigki czemu uzyskano pokrycie zapotrzebowa-
nia dla 97-98% populacji. Wartos¢ CV ustalono na poziomie 15% w oparciu
o zmienno$¢ stopnia oksydacji glukozy przez komoérki mézgowe dzieci i doro-
stych (1, 2, 6). W oparciu o te zalozenia przyjeto, ze dla dzieci, mtodziezy i os6b
dorostych wartos$¢ zalecanego dziennego spozycia weglowodandw przyswa-
jalnych powinna wynosi¢ nie mniej niz 130 g na dobe. Dla kobiet w ciazy
warto$¢ minimalna do zachowania prawidlowej pracy ukladu nerwowego
i homeostazy organizmu oraz prawidlowego rozwoju ptodu to 175 g/dobe,
a dla kobiet karmiacych 210 g/dobe. Zapotrzebowanie niemowlat oszaco-
wano na poziomie wystarczajacego spozycia: do 6. miesigca zycia — 60 g/dobe
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a pomiedzy 7.-12. miesigcem zycia — 95 g/dobe weglowodandéw przyswajal-
nych (2).

Konsekwencje niedoboru i nadmiaru
weglowodanow w organizmie

Zaréwno dlugotrwaly niedobor, jak i nadmiar weglowodanéw w diecie jest
niekorzystny dla zdrowia. Przy niedostatecznym spozyciu cukréw dochodzi
do hipoglikemii, a ponad polowa bialek ulega przeksztalceniu do glukozy.
W konsekwencji bialko, zamiast stuzy¢ celom budulcowym, zuzywane jest
na potrzeby energetyczne ustroju (10-12). Stosowanie diet o bardzo niskim
udziale weglowodanow prowadzi do ketozy, niedoboréw zywieniowych (m.in.:
witamin z grupy B oraz A, C, E, cynku, miedzi, selenu), zapar¢ (niska podaz
blonnika), kwasicy, a w skrajnych sytuacjach nawet do zgonu. Przewlekla
ketoza moze by¢ przyczyng zmeczenia, wahania nastroju, zaburzen koncen-
tracji, utraty przytomnosci, jak réwniez niekorzystnie wptywaé¢ na parame-
try biochemiczne krwi i zwigksza¢ stezenie triglicerydéow czy homocysteiny
w surowicy. To z kolei predysponuje do rozwoju choréb serca, watroby, drog
z6kciowych i osteoporozy. Ubogoweglowodanowy model zywienia przy nad-
miernej ilo$ci biatka w diecie jest takze czynnikiem ryzyka dysfunkcji nerek
(10-12, 31-34).

Aktualnie duzo wigkszym problemem jest jednak niekorzystny wplyw
spozywania nadmiernej iloéci cukréw na wystepowanie wielu choréb nieza-
kaznych, w tym zwlaszcza: nadwagi i otylosci, insulinoopornosci, cukrzycy,
zespolu metabolicznego, nowotwordw, niealkoholowego stluszczenia watroby
i prochnicy (35-40). Jest to konsekwencja zwigkszenia podazy sacharozy
i cukrow prostych w diecie pochodzacych ze stodyczy, wyrobéw cukierni-
czych, napojow stodzonych fruktozg i Zywnosci wysoko przetworzonej, kosz-
tem podazy weglowodanéw zlozonych (w tym blonnika pokarmowego). Ten
trend obserwowany jest we wszystkich grupach wiekowych i prowadzi do
zwiekszenia wartosci energetycznej diety. Niska aktywnos¢ fizyczna i dodatni
bilans energetyczny powoduje przeksztalcanie glukozy w tluszcz, a nadmierne
nagromadzenie w organizmie tkanki tluszczowej jest punktem wyjscia do roz-
woju wielu choréb (41-47).

Istotne znaczenie zdrowotne ma indeks glikemiczny i tadunek glikemiczny
produktow spozywczych, ktory klasyfikuje Zywnos¢ w zaleznosci od tempa
wchlaniania cukru we krwi. Indeks glikemiczny produktu okresla $redni,
procentowy wzrost stezenia glukozy we krwi po spozyciu 50 g weglowoda-
néw przyswajalnych w stosunku do 50 g czystej glukozy. Produkty o wysokim
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Tabela 4. Rekomendacje ekspertéw stanowigce postawe opracowania norm
spozycia na weglowodany dla polskiej populacji

Poziom weglowodandéw w diecie jako procent energii

Grupa wiekowa 1Z7',2012  PGE?, 2012 Nord?, 2014  EFSA*, 2013

40-45%

0-6 miesiecy

45-60%

< 10% energii
z cukréw
dodanych

7-12 miesiecy 45-55%

55-65% RDA
45-65% Al 45-60% Al

15-20% < 10% energii
mono i disacha- z cukréw
rydéw < 10% dodanych

cukréw dodanych

Dzieci 1-3 lata 50-70% 45-60%

45-60% Al
< 10% energii
z cukréw
dodanych

Dzieci i mtodziez 50-70% 45-60%

45-60% Al
< 10% energii
z cukréw
dodanych

Dorosli 50-70% 45-60%

45-60% Al
< 10% energii
z cukréw
dodanych

Osoby starsze 50-70% 45-60%

45-60% Al
< 10% energii
z cukréw
dodanych

Kobiety ciezarne 50-70% 45-60%

45-60% IA
< 10% energii
z cukréw
dodanych

Kobiety karmiagce 50-70% 45-60%

'1ZZ - Instytut Zywnosci i Zywienia

2PGE - Polska Grupa Ekspertéw (Instytut Matki i Dziecka)

® Nord - Nordic Nutrition Recommendation

“EFSA - European Food Safety Authority

SPTGHZD - Polskie Towarzystwo Gastroenterologii, Hepatologii i Zywienia Dzieci
6USDA - United States Departament of Agriculture

”WHO - World Health Organization

8SACN - British Scientific Advisory Committe on Nutrition
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Poziom weglowodanéw w diecie jako procent energii

PTGHZD’, 2014  USDAS, 2015 WHO’, 2015
40-45%

SACN?, 2015

45-55%

50-60%

< 10% energii

45-65% z cukréw prostych
< 10% energii (strong evidence)
z cukréw prostych < 5% energii

z cukréw dodanych

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

wolnych

45-65%
< 10% energii
z cukréw prostych

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

wolnych

45-65%
< 10% energii
z cukréw prostych

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

45-65%
< 10% energii
z cukréw prostych

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

wolnych

45-65%
< 10% energqii
z cukréw prostych

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

wolnych




indeksie glikemicznym szybciej ulegaja strawieniu, co powoduje gwaltowny
wzrost, a nastepnie szybki spadek poziomu cukru we krwi. Produkty o niskim
i rednim indeksie glikemicznym nie powoduja tak duzych wahan glikemii
(3, 4). Indeks glikemiczny uwzglednia jedynie tempo wchianiania weglowo-
danéw, dlatego tez uznaje sie, ze to fadunek glikemiczny (LG) jest lepszym
wskaznikiem absorpcji cukréw z pozywienia. Wigksza wartos¢ LG oznacza
wiekszy wzrost stezenia glukozy we krwi i mocniejszg odpowiedz insulinowg
na spozyty produkt. Produkty o zblizonym IG moga mie¢ rézne LG, a z kolei
te o wysokim tadunku wplywaja na wzrost zawartosci tkanki tluszczowej
w organizmie. Dieta wysokoweglowodanowa, oparta na produktach o wyso-
kim indeksie glikemicznym, zwigksza stezenie leptyny, co takze powoduje
zwigkszenie ilosci tkanki tluszczowej. Dlugoterminowe spozywanie produk-
tow o wysokim indeksie i fadunku glikemicznym stanowi ryzyko rozoju cho-
roby niedokrwiennej serca, cukrzycy typu 2, niealkoholowego sttuszczenia
watroby, dny moczanowej i wielu nowotwordw (48-51).

Zasady opracowania norm

Podstawe do opracowania norm spozycia weglowodandéw dla populacji pol-
skiej stanowig wieloletnie badania oraz stanowiska najwazniejszych towa-
rzystw naukowych, opracowujacych rekomendacje dotyczace skladu diety,
sposobu zywienia i stylu Zycia w zapobieganiu Zywieniowozaleznym choro-
bom przewlektym (1, 2, 5, 6, 52-67). Najwazniejsze z nich zostaly pokazane
w tabeli 4.

Tabele z normami

Na podstawie dokonanej analizy przyjmuje sie, ze dla populacji polskiej powy-
zej 1 r.z. zalecany udziat weglowodandéw w diecie, po uwzglednieniu zapotrze-
bowania na biatko i tluszcze, powinien stanowi¢ 45-65% calkowitej energii
z pozywienia, w tym cukry proste nie wiecej niz 10% energii ogoétem.
Ostatnie zalecenia dotyczace ograniczenia ponizej 5% dziennego zapo-
trzebowania na energie spozycia cukréw wolnych (jedno- i dwucukréw
dodawanych do zywnosci na etapie produkeji i przetwdrstwa zywnosci oraz
stosowanych przez konsumenta do stodzenia, a takze cukréow naturalnie
wystepujacych w sokach owocowych, syropach i miodzie) s3 w chwili obec-
nej trudne do zrealizowania w praktyce, ze wzgledu na brak regulacji praw-



nych dotyczacych znakowania cukréw wolnych na etykietach produktéw oraz
braku narzedzi do obliczenia tej warto$ci w diecie.

Tabela 5. Normy na weglowodany

. . Zapotrzebowanie Zalecany poziom weglo-
Grupa, wiek, pte¢ 5 . K
na weglowodany wodandéw w diecie (%E)
Niemowleta Wystarczajace spozycie (Al)
0-6 miesiecy nie mniej niz60 g 40-45%
7-12 miesiecy nie mniej niz95g 45-55%
Dzieci 1-3 lata Zalecane spozycie (RDA) 45-65%
nie mniej niz 130 g
Dzieci i mtodziez 2l SPOr T (D) 45-65%
nie mniej niz 130 g
. I?o_rosh . ZaIeFane §p.oz.¥ae (RDA) 45-65%
niezaleznie od wieku nie mniej niz 130 g
Kobiety w okresie cigzy ZaIeFane spozycie (H1e%Y 45-65%
nie mniej niz 175 g
Kobiety w okresie laktacji Zalecane spozycie (RDA)
. - . A 45-65%
(pierwsze 6 miesiecy) nie mniej niz 210 g
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Btonnik pokarmowy
(wldkno pokarmowe)

ANNA WOJTASIK, HANNA KUNACHOWICZ, EDYTA PIETRAS

Definicja i skfadniki bfonnika
(widkna) pokarmowego

Blonnik stanowi niejednorodng chemicznie frakcje. W ujeciu fizjologicznym
za blonnik (wlékno pokarmowe) uwaza si¢ pozostalos¢ komoérek roslinnych
oporna na dzialanie enzymoéw trawiennych czlowieka; grupe zwiazkow, ktore
przechodza przez jelito krete jako niestrawiona pozostatos¢, ale sg czesciowo
hydrolizowane przez bakterie okreznicy (1). W mysl tej definicji w sktad
widkna pokarmowego wchodzg gtéwnie nietrawione polisacharydy (celuloza,
hemiceluloza, pektyny, z nieweglowodanowych skladnikéw ligniny), nieprzy-
swajalne lipidy (np. woski rodlinne) oraz azot zwigzany z polisacharydowymi
elementami $ciany komdrkowej roslin. Dodatkowo moga tez naleze¢ tu inne
zwigzki, jak saponiny, fityniany czy kutyna. Z chemicznego punktu widzenia
wlékno pokarmowe okreslono jako nieskrobiowe polisacharydy oraz ligniny.
W ujeciu obu definicji pod pojeciem wiokna pokarmowego rozumie si¢ che-
micznie niejednorodne sktadniki pochodzace z roslin spozywanych przez
czlowieka.

Poza nietrawionymi czg¢$ciami $ciany komdrkowej roslin w sktad tej frak-
cji moga wchodzi¢ takze: gumy i §luzy roslinne, skrobia oporna na dziatanie
enzymow (RS, resistant starch), nietrawione oligosacharydy, polidekstroza,
produkty reakcji Maillarda, a takze inne aminopolisacharydy, w tym chityna,
pochodzace z produktéw zwierzecych nieulegajacych trawieniu.
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W Kodeksie Zywnosciowym (Codex Alimentarius) od wielu lat prowadzone
sg prace dotyczace definicji, metod oznaczania i wymagan co do zapiséw na
opakowaniu produktéw zawierajacych wiékno pokarmowe. Zaproponowana
przez Kodeks Zywno$ciowy (2) wspolczesna definicja wiékna pokarmowego
sklada si¢ z trzech czesci: okreslenia ogdlnego, czesci opisujgcej mozliwe skla-
dowe, w zaleznosci od Zrdédet ich pochodzenia oraz czesci dotyczacej oddzia-
tywania fizjologicznego tego skladnika. Za wldkno pokarmowe moga by¢
uznane: naturalnie wystepujace jadalne polimery nietrawionych weglowoda-
néw; nietrawione weglowodany, ktére uzyskano z zywnosci poprzez zastoso-
wanie procesow fizycznych, enzymatycznych i chemicznych oraz syntetyczne
weglowodany nieprzyswajalne. Te dwa ostatnie okreslenia definicji sa zwia-
zane z rozwojem technologii zywnoéci, ktora dzi§ pozwala na rézne drogi
pozyskiwania nieprzyswajalnych weglowodanoéw, spetniajacych niekiedy role
dodatkow funkcjonalnych w zywnosci.

Blonnik zawiera w swoim skladzie frakcje nierozpuszczalng i rozpusz-
czalng. Frakcje nierozpuszczalng tworzg celuloza, hemicelulozy i ligniny, zas
do frakcji rozpuszczalnej zalicza si¢ beta-glukany, pektyny, fruktooligosa-
charydy, skrobi¢ oporng, gumy roslinne (np. guma guar), $luzy roslinne (np.
psyllium), niektére hemicelulozy. Frakcje te r6znig si¢ dzialaniem fizjologicz-
nym (3).

Funkcje fizjologiczne

W definicji blonnika pokarmowego zawarto udowodnione naukowo oddzia-

tywania fizjologiczne tego skfadnika. Stwierdzono, ze powinien on charakte-

ryzowac sie co najmniej jedna z czterech cech:

— zmniejszac czas pasazu jelitowego i zwiekszac objetos¢ stolca,

— stymulowac procesy fermentacyjne w jelicie grubym,

— redukowac we krwi poziom cholesterolu ogétem i frakcji LDL cholesterolu,

— obniza¢ popositkowe stezenie glukozy we krwi i/lub obniza¢ poziom insu-
liny.

Wiele prac méwi o protekcyjnym dziataniu wiékna pokarmowego w odnie-
sieniu do otytosci. W badaniach epidemiologicznych wykazano, ze istnieje
odwrotnie proporcjonalna zalezno$¢ miedzy spozyciem wtdkna a wystepo-
waniem otylosci. Znaczenie widkna pokarmowego w zapobieganiu i leczeniu
otylosci wynika z faktu, ze zapobiega ono lub sprzyja cofaniu si¢ hiperinsu-
linemii, a co za tym idzie — opornosci tkanek na insuling. Poza tym blonnik
posiada wlasciwosci obnizania gestosci energetycznej pozywienia i wptywa
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na wydluzenie odczuwania sytosci poprzez wydluzenie czasu przyjmowania
pokarmu, zwigzane z dtuzszym zuciem oraz poprzez spowolnienie opréznia-
nia zoladka (4-9).

Bfonnik nierozpuszczalny

Ta frakcja blonnika w przewodzie pokarmowym nie ulega procesom trawie-
nia ani rozpuszczeniu. Odpowiada giéwnie za wiekszos¢ dzialan miejsco-
wych w zotadku i jelitach. Istotnie wptywa na prace przewodu pokarmowego
czltowieka poprzez pobudzenie funkcji zucia i zwiekszenie perystaltyki jelit
(na skutek mechanicznego draznienia $cian jelita grubego), co przyspiesza
pasaz tresci pokarmowej. Poprawiajac prace jelit zwigksza ilo§¢ wyprdznien
i zapobiega zaparciom (10). Ma zdolnos$¢ wigzania wody, a co za tym idzie
zwigkszania objetos¢ tresci pokarmowej. Buforuje i wigze nadmiar kwasu sol-
nego w zoladku oraz zwigksza wydzielanie sokéw trawiennych. Ma réwniez
wplyw na pobudzenie wydzielanie hormondéw przewodu pokarmowego np:
gastryny, co usprawnia trawienie pokarmu (11).

Dzialajac jako wymiennik jonowy (adsorbent), blonnik nierozpuszczalny
wspomaga proces oczyszczania organizmu poprzez usuwanie substancji
szkodliwych, takich jak toksyny i metale cigzkie. Jego obecno$¢ w pozy-
wieniu zmniejsza warto$¢ energetyczng diety i na diuzej zapewnia uczucie
sytosci.

Wérdd innych korzystnych oddziatywan nierozpuszczalnej frakeji blonnika
wskazuje si¢ ochrone przed uchylkowatoscia jelit, polipami, zylakami odbytu
i chorobg nowotworowg (12, 13).

Btonnik rozpuszczalny

Tego typu widkna rozpuszczajg sie¢ w wodzie i majg zdolnoé¢ wytwarzania
lepkich, podobnych do Zelu substancji, ktore dzialaja ochronnie na $ciany
przewodu pokarmowego oraz stymulujg réznicowanie i proliferacje komdrek
nablonka jelitowego.

Fizjologiczne oddziatywanie frakcji rozpuszczalnych btonnika pokarmo-
wego polega na spowalnianiu proceséw trawienia poprzez zwigkszenie czasu
przebywania pokarmu w zotadku, dajac tym samym na dluzej uczucie sytosci,
i spowolnieniu pasazu tresci pokarmowej przez jelita. Blonnik rozpuszczalny
ulega fermentacji w jelicie grubym (3). Wskutek procesu fermentacji powstaja
krétkotancuchowe kwasy tluszczowe (octowy, propionowy, mastowy), ktdre
wplywaja na obnizenie pH w $wietle jelita grubego, co jest korzystne dla roz-
woju pateczek kwasu mlekowego i zachowania odpowiedniej proporcji pomig-
dzy bakteriami probiotycznymi a gnilnymi (11, 14, 15).
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Substancje wchodzace w sktad blonnika rozpuszczalnego prowadza do roz-
luzniania masy katowej i s3 pomocne w leczeniu zaparé. W wyniku zwieksze-
nia lepkosci tresci pokarmowej wplywajg na obnizenie absorpcji cholesterolu
ze spozywanego pokarmu i tym samym na zmniejszenie jego poziomu w su-
rowicy krwi. Wykazano, ze izolowane kleiste widkna, na przyktad pektyny,
otreby ryzowe i otreby owsiane obnizajg stezenie cholesterolu catkowitego oraz
stezenie frakcji LDL (16-18). Ponadto, proces wigzania cholesterolu i kwaséw
z6lciowych hamuje przeksztalcanie si¢ ich w zwiazki o charakterze kancero-
gennym (10).

Frakcje blonnika tworzace w obecnosci wody zele o wysokiej lepkosci spo-
walniajg tempo trawienia i wchlaniania weglowodandéw, co ma wplyw na obni-
zenie wystepujacego po positku wzrostu stezenia glukozy w surowicy krwi
i zmniejsza odpowiedz insulinowsq. Ten wplyw moze mie¢ znaczenie dla diabe-
tykéw, poniewaz przyczynia sie do lepszego wyréwnania cukrzycy (19-24).

Wykazano rozne dzialanie poszczegélnych frakeji blonnika rozpuszczal-
nego. Pektyny zmniejszaja popositkowe stezenie glukozy, obnizajg stezenie
cholesterolu oraz zwickszaja wydalanie kwaséw zélciowych. Gumy obnizaja
stezenie cholesterolu ogétem, wplywaja takze na spadek triglicerydéw, steze-
nie glukozy na czczo i po positku. Inulina wykazuje wlasciwosci zaréwno frak-
cji rozpuszczalnej, jak i nierozpuszczalnej btonnika (25).

Inne korzystne dzialania frakeji rozpuszczalnej blonnika pokarmowego
to wplyw na ukfad odpornosciowy. W badaniach klinicznych udowodniono
wplyw beta-glukanéw na potggowanie dziatania komdrek odpornosciowych,
a takze na szybkos¢ produkcji krwi w szpiku kostnym (26).

Zrédta btonnika w zywnosci i spozycie

Gléwnym zrédlem wlékna pokarmowego w diecie jest widkno naturalne,
zawarte w produktach rodlinnych i pochodzenia rodlinnego, to znaczy zbozo-
wych, warzywach i owocach (tabela 1).

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

Sposréd produktéw zbozowych najlepszym zrodlem blonnika sa: pieczywo
zytnie razowe, pieczywo mieszane z dodatkiem ziaren, rézne rodzaje ptatkow.
Znaczace ilo$ci blonnika zawierajg tez suszone owoce i orzechy. Kolejnym zro-
dlem s3 warzywa, w ktérych zawarto$¢ blonnika waha sie w granicach 0od 0,5 g
do 5,8 g/100 g produktu, w owocach za$ jest to przecigtnie okoto 2 g/100 g
produktu. W potrawach zawarto$¢ blonnika waha si¢ w szerokich granicach,
w zaleznosci od ich rodzaju, i wynosi od 0,3 g do 4,6 g/100 g potrawy (27).
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Tabela 1. Zawartos¢ bfonnika (wi6kna pokarmowego) w wybranych produk-
tach i potrawach (w g/100 g czesci jadalnych) (27)

Btonnik Bfonnik
pokarmowy pokarmowy
Produkty
Otreby pszenne 42,0 Migdaty 12,9
Ptatki jeczmienne 9,6 Morele suszone 10,3
Chleb zytni petnoziarnisty 9,1 Sliwki suszone 9,4
Ryz brazowy, suchy 8,7 Orzechy laskowe 89
Ptatki owsiane 6,9 Rodzynki suszone 6,5
Ptatki kukurydziane 6,6 Stonecznik, nasiona 6,0
;Zl:scg::ieks;;r;y 6,4 Marchew 3,6
Kasza gryczana, sucha 5,9 Burak 2,2
Chleb baltonowski 33 Jabtko 2,0
Makaron dwujajeczny 2,6 Truskawki 1,8
Ryz biaty, suchy 24 Winogrona 1,5
Bagietka francuska 2,0 Sok wielowarzywny 1,2
Herbatniki 1,3 il(::gv(\::;/a AR 0,1
Potrawy

ZBrr:I;;eellr? gotowana, 4,6 Ziemniaki gotowane 1,5
Suréwka z marchwi i jabtek 3,8 Dorsz, filet po grecku 1,2
Fasola po bretorisku 3,6 Zupa jarzynowa, zabielana 1,1

Zupa z zielonego groszku 31 Ryz biaty, gotowany 09
Kasza gryczana, gotowana 2,1 g/loatléavl\r,(;r:;wujajeczny, 0,7
gggrlngiz:]oewane’ 1,8 Mizeria ze Smietanag 04
Kurczak w jarzynach, 17 Pierogi leniwe z sera 03
gotowany ! twarogowego !

W produktach pochodzenia rodlinnego wystepuje zaréwno blonnik roz-
puszczalny, jak i nierozpuszczalny, chociaz zaréwno ich ilo$¢, jak i wzajemne
proporcje s3 zréznicowane (tabela 2).
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Tabela 2. Zawartosc frakgji rozpuszczalnej i nierozpuszczalnej btonnika (wtokna
pokarmowego) w wybranych warzywach, owocach i produktach zbozowych
(w g/100 g czesci jadalnych) (52, 53)

Btonnik pokarmowy

Nazwa produktu

catkowity rozpuszczalny nierozpuszczalny

Bakfazan 2,5 1,2 1,3

Groch, nasiona suche 15,0 4.6 10,4
Groszek zielony 6,0 0,6 5,4
Marchew 3,6 1,7 1,9
Kapusta pekinska 1,9 1,0 0,9
Banan 1,7 0,7 1,0
Jabtko 2,0 0,5 1,5
Pomarancze 19 1,2 0,7
Jabtka suszone 10,3 2,6 77

Maka pszenna typ 500 23 0,5 1,8
Kasza gryczana 59 0,8 51

Chleb zytni razowy 84 2,0 6,4
Chleb mazowiecki 3,2 1,0 2,2

Dobrym zrédlem blonnika rozpuszczalnego sa owies, jeczmien, owoce
(jablka, cytrusy), warzywa (pietruszka, marchew baklazan), nasiona roslin
straczkowych (groch, fasola), siemi¢ Iniane, ziarna babki plesznik (psyllium),
orzechy. Blonnik nierozpuszczalny wystepuje gléwnie w produktach zbozo-
wych z pelnego przemiatu, takich jak chleb, ptatki zbozowe, maki petnoziarni-
ste, otreby, grube kasze, a takze w brazowym ryzu, skérkach owocéw i warzyw,
niektérych owocach (czarna porzeczka) i warzywach (zielony groszek) (11).

Dane o zawartosci rozpuszczalnej i nierozpuszczalnej frakeji blonnika
w zywnosci s3 ograniczone, co wynika m.in. z trudnosci metodycznych w ich
oznaczaniu (28). R6znorodnos¢ substancji wchodzacym w jego sktad sprawia,
ze zazwyczaj nie mozna ograniczy¢ si¢ do jednej stosunkowo prostej metody,
przy zastosowaniu ktorej mozliwe byloby catkowite oznaczenie blonnika znaj-
dujacego sie w danym produkcie. Z uwagi na zfozong budowe btonnika pokar-
mowego, obok oznaczenia blonnika ogdtem, aktualnie w UE zwraca si¢ uwage
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Tabela 3. Kryteria stosowania oswiadczeri zywieniowych i zdrowotnych dla
wibkna pokarmowego (37, 54)

Okreslenie Warunki

Wiékno Zrédto 3g9/100 g lub 1,5 g/100 kcal
pokarmowe | Wysoka zawartos¢ 6 9/100 g lub 3 g/100 kcal

Oswiadczenie moze by¢ stosowane
wytgcznie w odniesieniu do zywnosci,
Beta-glukany pomagaja ktdéra zawiera co najmniej 1 g beta-

w utrzymaniu prawidtowego | -glukanéw z owsa, jeczmienia, otrebéw
poziomu cholesterolu we krwi | owsianych czy jeczmiennych lub
mieszanek tych zrédet na okreslong
ilosciowo porcje

Beta-glukan
- y Oswiadczenie moze by¢ stosowane

wytgcznie w odniesieniu do zywnosci
zawierajacej co najmniej 4 g beta-
-glukanow z owsa lub jeczmienia na
kazde 30 g weglowodandéw przyswa-
jalnych w okres$lonej ilosciowo porcji
w ramach positku

Spozycie beta-glukanéw
pochodzacych z owsa lub
jeczmienia w ramach positku
pomaga ograniczy¢ wzrost
poziomu glukozy we krwi po
tym positku

na mozliwo$¢ stosowanie roznych uznanych metod, w zaleznosci od oznacza-
nej frakcji, w tym frakeji rozpuszczalnej i nierozpuszczalnej (29, 30).

Komisja Kodeksu Zywno$ciowego okreslita w 2011 r. liste metod oznacza-
nia btonnika (31), ktora stata sie podstawg dokumentu o charakterze przewod-
nika wydanego w grudniu 2012 r. (32).

Wsrdd podawanych metod za najbardziej uniwersalng i najlepiej uwzgled-
niajacg réznorodno$¢ skladnikéw blonnika uwazana jest metoda AOAC
2009.01 (33), okreslana jako enzymatyczno-grawimetryczna z zastosowa-
niem chromatografii cieczowej. Stanowi ona polaczenie elementéw innych
metod AOAC (AOAC: 985.29, 991.43, 2001.03, i 2002.02) (34, 35) i umozli-
wia oznaczenie skrobi opornej (RS), polidekstrozy i opornych maltodekstryn,
a takze wiekszosci niskoczasteczkowych rozpuszczalnych sktadnikéw blon-
nika (galaktooligosacharydoéw, fruktooligosacharydoéw i in.) (29, 30, 32, 36).

Omawiajac zrédla blonnika warto wspomnie¢, ze na polskim rynku wiele
suplementéw zawiera blonnik, zwlaszcza suplementéw wspomagajacych
odchudzanie. Pamigtac jednak trzeba, ze stosowanie tych preparatéw wymaga
picia odpowiedniej ilo$ci wody.

Blonnik taki jak celuloza, pektyny czy polisacharydy, zawarty jest takze
w wielu produktach specjalnego zywieniowego przeznaczenia dla oséb redu-
kujacych mase ciata. Niektore rodzaje blonnika, takie jak karagen, maczka
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chleba $wigtojanskiego, czy guma guar s3 stosowane jako substancje dodat-
kowe w przemysle spozywczym.

Zaréwno Kodeks Zywno$ciowy, jak i Rozporzadzenie (WE) Nr 1924/2006
Parlamentu Europejskiego i Rady z dnia 20 grudnia 2006 r. w sprawie o§wiad-
czen zywieniowych i zdrowotnych dotyczacych zywnosci (2, 37) okreslaja
warunki stosowania okreslen na produkcie spozywczym opisywanym jako
»Zrédlo widkna pokarmowego” lub ,wysoka zawarto$¢ widkna pokarmowego”
(tabela 3).

Spozycie btonnika pokarmowego

Z prowadzonych przez Szponara i wsp. (38) reprezentatywnych badan nad
spozyciem zywnos$ci w Polsce wynika, Ze w grupie 0séb dorostych spozycie
wldkna pokarmowego waha sie od 25 do 34 g/osobe/dobe u mezczyzn i od
19,4 do 20 g/osobe/dobe u kobiet. Nalezy przy tym zwroci¢ uwage, ze mez-
czyzni powyzej 60. roku zycia spozywaja znaczaco mniej tego sktadnika niz
mezczyzni w wieku 20-30 lat. Dane o spozyciu blonnika przez dzieci w wieku
10-12 lat wskazuja, ze w naszym kraju waha si¢ ono od 19,2 g/osob¢/dobe
w grupie dziewczat do 22,6 g/osobe/dobe wéréd chlopcdw i na przestrzeni
ostatnich lat nie ulegto wiekszym zmianom. Do grupy ludzi o najwyzszym
spozyciu naleza w Polsce wegetarianie. Wedtug badan Traczyk i Ziemlanskiego
(39) spozycie blonnika u wegetarian wynosito $rednio 60 g/osobe/dobe.

Z uwagi na wielkos¢ spozycia, zrédlem wiokna pokarmowego w polskiej
racji pokarmowej sg przede wszystkim przetwory zbozowe, ktére wnosza
okoto 54% tego skladnika, natomiast warzywa i ziemniaki wnoszg tacznie
okolo 33%. W niektérych krajach na $wiecie, zaleznie od zwyczajow zywie-
niowych, grupa warzyw moze stanowi¢ najwazniejsze zrodlo wiékna pokar-
mowego w diecie.

W pismiennictwie bardzo nieliczne s3 informacje dotyczace spozycia r6z-
nych frakeji i rodzajow blonnika pokarmowego (28).

Zalecane spozycie blonnika pokarmowego

W odniesieniu do blonnika pokarmowego nie ma okres§lonego zapotrzebowa-
nia, s3 proby formulowania poziomu zalecanego dziennego spozycia. Obecnie
zalecenia te sg zréznicowane w réznych krajach i najczesciej dla osob doro-
stych wahaja si¢ od 18 do 38 g/dobe (40).
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Zgodnie z zaleceniami WHO/FAO spozycie 25 g blonnika dziennie pozwala
na prawidlowe funkcjonowanie organizmu (40).

We Frangji French Food Safety Agency zaleca spozycie blonnika na poziomie
30 g/dobe, zaréwno dla kobiet, jak i mezczyzn; taka sama wartos¢ zostata okre-
$§lona w Niemczech przez German Nutrition Society. Z kolei w Wielkiej Bry-
tanii UK Food Standards Agency zaleca spozycie blonnika w ilosci 18 g/dobe
i jest to jedna z najnizszych zalecanych wartosci w poréwnaniu do rekomen-
dacji innych krajow (35, 41, 42, 43).

W krajach takich jak USA, Kanada i Japonia zalecenia zywieniowe doty-
czace blonnika pokarmowego s3 rézne dla kobiet, me¢zczyzn czy oséb star-
szych. W USA i Kanadzie zalecane spozycie blonnika wynosi 25 g/dobe dla
kobiet i 38 g/dobe dla mezczyzn, a w Japonii 25 g/dobe dla kobiet oraz 30 g/
/dobe dla mezczyzn (44, 45, 46).

Zgodnie z danymi opublikowanymi przez ILSI wskazane jest, aby zawar-
to$¢ wiokna pokarmowego w 1000 kcal wynosita 10 g. Z kolei EFSA (47) opu-
blikowata wartosci wystarczajacego spozycia (AI) bltonnika dla dorostych
réwne 25 g/dobe, a dla dzieci - od 10 do 21 g/dobe, zaleznie od wieku. Panel
Ekspertow EFSA wskazuje, Ze w niektorych przypadkach spozycie blonnika
wyzsze od 25 g/dobe moze u ludzi dorostych dawac efekt pozytywny w utrzy-
maniu nalezytej masy ciala czy redukgji ryzyka choréb dietozaleznych.

W 2015 roku Scientific Advisory Committee on Nutrition (SACN) opubli-
kowat raport na temat roli weglowodanéw w promocji zdrowia (48). W rapor-
cie zostaly zamieszczone zalecenia dotyczace miedzy innymi zwigkszenia
spozycia blonnika pokarmowego do 30 g/dobe w populacji ogélnej. Zalece-
nia opracowane zostaly w oparciu o analityczne metody oznaczania blonnika
zgodnie z wytycznymi AOAC (49).

Chociaz, w odrdéznieniu od blonnika catkowitego, nie ma szczegdlnych zale-
cen dietetycznych dotyczacych spozycia blonnika rozpuszczalnego - wedlug
amerykanskiego Departamentu Zdrowia i Ustug Spotecznych (U.S. Depart-
ment of Health and Human Services), mezczyzni i kobiety powinni spozywac
co najmniej od 5 g do 10 g blonnika rozpuszczalnego dziennie oraz od 10 g do
25 g w celu obnizenia wysokiego poziomu cholesterolu LDL (50).

Konsekwencje niedoboru i nadmiaru
btonnika pokarmowego w organizmie
Zbyt male spozycie blonnika pokarmowego prowadzi do zapar¢, przyczy-

nia si¢ takze do zwigkszenia ryzyka wystepowania chorob, takich jak miaz-
dzyca, kamica z6lciowa, uchytkowato$¢ i nowotwory jelita grubego, rak sutka
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u kobiet. Wsrod innych chordb przypisywanych niedoborom blonnika pokar-
mowego w diecie wymienia si¢ zapalenie wyrostka robaczkowego, hemoro-
idy czy polipy jelita grubego. Dieta uboga w blonnik pokarmowy jest z reguty
dieta o duzej gestosci energetycznej, przyczyniajaca si¢ do rozwoju otyltosci
i wszystkich zwigzanych z nig konsekwencji.

Pomimo istotnej roli widkna pokarmowego w diecie stuzacej zachowaniu
zdrowia nie nalezy zapomina¢ o negatywnym oddzialywaniu jego nadmier-
nego spozycia. Zbyt duze ilosci blonnika pokarmowego zmniejszaja wchta-
nianie tluszczéw, co moze mie¢ wplyw na zmniejszenie wchlaniania witamin
rozpuszczalnych w tluszczach (A, D, E i K). Z uwagi na mechaniczne utrud-
nianie wchlaniania sktadnikéw z pokarmu, moze on wplywac na obnizenie
absorpcji skladnikow mineralnych. Niektore ze sktadnikéw blonnika wyka-
zuja w badaniach in vitro wlasciwoséci jonowymienne, co moze potegowac
obnizenie przyswajalnosci sktadnikéw mineralnych. Nadmiar wldkna pokar-
mowego i niektorych jego frakeji, zwlaszcza lignin, moze obniza¢ wykorzysta-
nie sktadnikéw mineralnych poprzez tworzenie trwalych zwigzkéw z jonami
wapnia czy zelaza. Wyniki dotychczasowych badan nie daly na razie jedno-
znacznej odpowiedzi w tym zakresie, zwlaszcza ze trudno jest odizolowaé
wplyw nietrawionych polisacharydéw od obecnych w roslinach substancji
towarzyszacych.

Biorgc pod uwage obnizanie wartosci energetycznej diety, jak i wptyw na
wykorzystanie skladnikéw odzywczych, nadmiar wlékna pokarmowego jest
niewskazany w dietach matych dzieci, oséb niedozywionych, czy rekonwa-
lescentéw. Dzieciom nie nalezy podawac otrab lub suplementéw blonnika,
natomiast mozna je stosowa¢ u oséb dorostych i oséb starszych w profilak-
tyce otylosci i innych zaburzen przewodu pokarmowego, zgodnie z zalece-
niami lekarza badz dietetyka.

Z badan amerykanskich wynika, ze nie ma jeszcze dostatecznych informa-
cji naukowych, by mdc okresli¢ warto$¢ najwyzszego dopuszczalnego dzien-
nego spozycia (UL) dla wlékna pokarmowego.

Zasady opracowania norm spozycia na bfonnik

W opracowaniu zalecen dotyczacych spozycia blonnika pokarmowego
uwzgledniono przede wszystkim jego role w prawidtowym funkcjonowa-
niu przewodu pokarmowego. W tabeli 4 podano zalecane spozycie blonnika
w oparciu o dane EFSA (47) w podziale na grupy wiekowe przyjete w niniej-
szej publikacji. W poréwnaniu do poprzedniego wydania norm (51) wartosci
te pozostaja niezmienione.
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Tabela 4. Zalecane spozycie btonnika

Grupa (pte¢/wiek) Btonnik
lata g/dobe Al
Dzieci
1-3 10
4-6 14
7-9 16
Chtopcy i dziewczeta
10-12 19
13-15 19
16-18 21
Mezczyzni
19-30 25
31-50 25
51-65 25
66-75 202
>75 20?
Kobiety
19-30 25
31-50 25
51-65 25
66-75 202
>75 20?
Cigza
Il trymestr —3
Il trymestr —3
Laktacja
0-6 miesiecy —3

' Al (Adequate Intake) — wystarczajace spozycie
2 W indywidualnych przypadkach poziom zalezny od wskazan lekarskich i dietetycznych
3 Poziom do ustalenia z lekarzem lub dietetykiem
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Wstep

Witaminy sa zwigzkami organicznymi o réznorodnej budowie chemicznej.
Wystepuja dos$¢ powszechnie w zywnosci zaréwno pochodzenia roslinnego,
jak i zwierzecego.

Substancje te nie dostarczaja energii, nie sg tez strukturalnymi sktadnikami
tkanek, jednakze sg niezbedne do wlasciwego wzrostu i rozwoju czlowieka,
pomimo, ze organizm potrzebuje ich w niewielkich ilosciach. Wigkszos¢ wita-
min czlowiek musi pobra¢ z pozywieniem, tylko niektére z nich mogg by¢ syn-
tetyzowane w organizmie, np. witamina D powstaje w wyniku fotosyntezy
skornej, za$ niacyna moze tworzy¢ sie z tryptofanu.

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

Z uwagi na fakt duzego zréznicowania tej grupy skladnikéw odzywezych
zaréwno pod wzgledem budowy chemicznej, jak réwniez oddzialywania na
organizm, powszechnie stosuje si¢ podzial na witaminy rozpuszczalne w ttusz-
czach (A, D, E, K) oraz na witaminy rozpuszczalne w wodzie (witamina C,
tiamina, ryboflawina, niacyna, witamina B, foliany, witamina B, ,, biotyna,
kwas pantotenowy, cholina).
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Witamina A

Definicje

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

W celu okre$lenia zawarto$ci witaminy A w spozytej zywnosci uwzgled-
nia si¢ ilo$¢ retinolu, jak i ilo$¢ tej witaminy powstalg ze spozytych karoteno-
idow. Wyraza sie ja w rownowaznikach retinolu (RE), stosujac odpowiednie
wspolczynniki przeliczeniowe. Bioragc pod uwage absorbcje karotenoidéw
i ich biokonwersj¢ do retinolu, zaproponowano wspdétczynniki konwersji
1:6 dla P-karotenu i 1:12 dla innych prowitaminowych karotenoidéw (5, 7,
8, 9). W ostatnich latach ukazaly si¢ prace dotyczace badan biodostepnosci
B-karotenu z réznej zywnosci pochodzenia roslinnego. Na podstawie uzy-
skanych wynikdéw, autorzy proponowali przyjecie innych zmniejszonych
wspolczynnikéw konwersji, np. 1:12 dla -karotenu i 1:24 dla innych prowi-
taminowych karotenoidow (cyt. za 5). Panel EFSA ds. Produktéw Dietetycz-
nych, Zywienia i Alergenéw w swojej opinii z 2015 r. uznal istniejace dowody
za niewystarczajace, z uwagi na duzg zmiennos¢ wspolczynnikéw konwer-
sji (réwnowaznosci) B-karoten/retinol, aby wprowadzi¢ zmiang wspoélczyn-
nikéw konwersji zaproponowang przez SCF (Scientific Committee for Food)
w 1993 r. dla populacji europejskiej, wedtug ktérych 1 ug réwnowaznika reti-
nolu (RE) réwna sie 1 ug retinolu, 6 pg f-karotenu i 12 pg innych prowitami-
nowych karotenoidéw (5).

Funkcje fizjologiczne witaminy A

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

Witamina A jest niezbedna w procesie widzenia. Jest sktadnikiem rodop-
syny (11-cis-retinal), biatka wystepujacego w siatkéwce oka uczestniczacego
w tym procesie. Witamina A odgrywa istotna role w podziatach i réznicowaniu
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komorek oraz w utrzymaniu ich prawidlowej struktury. Jest czynnikiem
wplywajacym na wytworzenie komoérek rozrodczych, jak réwniez embrioge-
neze i rozwoj plodu. Zapewnia prawidlowe dziatanie uktadu immunologicz-
nego. Ponadto witamina ta przyczynia si¢ do utrzymania prawidlowego stanu
naskorka, regulujgc proces ztuszczania i wymiany zewnetrznych warstw komo-
rek (11, 12). Witamina A posiada wlasciwosci przeciwutleniajace, szczegolnie
B-karoten, ktory chroni przed dziataniem reaktywnych form tlenu (2, 3, 13).

Zrédia w zywnosci i spozycie witaminy A

Witamina A wystepuje w zywnosci pochodzenia roslinnego w postaci prowi-
tamin A, zwlaszcza B-karotenu. Jego bogatym zrédlem sg warzywa (marchew,
natka pietruszki, szpinak, jarmuz, brokuly) i owoce (morele, brzoskwinie).
Pewne ilosci B-karotenu znajduja si¢ w mleku i jego przetworach, jajach oraz
masle. Retinol i jego pochodne wystepuja w produktach pochodzenia zwie-
rzecego. Duze ilo$ci - w podrobach, szczegdlnie w watrobie, jajach, serach
dojrzewajacych, masle oraz niektérych rybach morskich (14). W Polsce istot-
nym zrédlem witaminy A s3 obligatoryjnie wzbogacane tluszcze do smaro-
wania (15).

Przeprowadzona analiza pismiennictwa krajowego z ostatnich lat wykazata,
ze brakuje kompleksowych badan populacyjnych dotyczacych spozycia wita-
min, w tym witaminy A. Wyniki badan prowadzonych w wybranych grupach
ludno$ci wykazaty w wiekszosci przypadkdw, ze spozycie witaminy A pokry-
walo normy zywienia na t¢ witamine (16-21).

Zapotrzebowanie organizmu na witamine A

Zapotrzebowanie na witaming A jest zréznicowane i zalezy m.in. od wieku,
plci oraz stanu fizjologicznego. Wzrost zapotrzebowania na witamine A obser-
wuje sie u 0sob z chorobami ukladu pokarmowego, podczas dlugotrwatego
stresu i infekcji oraz przy stosowaniu diety zawierajacej bardzo male ilosci
tluszczu (5-10 g/dobe) (22).

Konsekwencje niedoboru i nadmiaru w organizmie witaminy A

Niedobory witaminy A w krajach rozwinietych obserwuje si¢ rzadko.
Moga one prowadzi¢ do zaburzen w procesie widzenia, do zmian czynno-
$ciowych w oku i do tzw. $lepoty zmierzchowej, w konsekwencji do uposle-
dzenia wzroku. Innymi objawami niedoboréw tej witaminy s3 nadmierne
rogowacenie i tuszczenie naskérka, obnizenie odpornosci na infekcje oraz
zahamowanie wzrostu i rozwoju mlodych organizméw. U 0séb chorych na
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mukowiscydoze i majacych zaburzong prace trzustki moga wystapi¢ niedo-
bory witaminy A z powodu zlego wchlaniania ttuszczu (5, 7, 23).

Witamina A w nadmiarze moze mie¢ dzialanie toksyczne i teratogenne.
Jej nadmiar w organizmie jest efektem zbyt wysokiego spozycia retinolu i jego
pochodnych (np. palmitynianu retinylu), najczesciej poprzez niewtasciwe sto-
sowanie suplementdw diety czy preparatéw farmaceutycznych. Hiperwitami-
noza A objawia si¢ m.in. powigkszeniem watroby, nadmierng pobudliwoscia,
bdlem glowy, ostabieniem, zmianami skory oraz zmianami w strukturze kosci.
Czeste spozywanie retinolu w dawkach dobowych 2 mg/kg w preparatach
olejowych powoduje hiperwitaminoz¢ A bez wzgledu na wiek (24). Réwniez
dlugotrwale stosowanie retinolu w dawkach przewyzszajacych 2000 ug/dobe
prowadzi do obnizenia gestos$ci mineralnej kosci, zwigkszajac w ten sposéb
ryzyko ich osteoporotycznych ztaman, zwlaszcza u osoéb starszych (cyt. za 7).
Niedobdr jak i nadmiar witaminy A podczas rozwoju embrionalnego powo-
duje wrodzone wady wielu narzagdéw i tkanek (centralny uktad nerwowy, ele-
menty twarzoczaszki, szczeka, zgby) (25, 26).

Zasady opracowania norm na witamine A

W okresie od ostatniego wydania polskich norm zywienia (2012), w Euro-
pie zostaly 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. Produktow
Dietetycznych, Zywienia i Alergii (2015). Dotychczasowe polskie normy na
poziomie zalecanego spozycia (RDA) s3 na zblizonym poziomie do norm kra-
jow skandynawskich i norm Unii Europejskiej oraz nizsze od norm Niemiec-
-Austrii-Szwajcarii (5, 7, 22, 27, 28).

Z uwagi na brak aktualnych reprezentatywnych badan dotyczacych spozycia
i stanu odzywienia witaming A w populacji polskiej postanowiono nie zmie-
nia¢ norm spozycia dla tej witaminy, opracowanych przez Instytut Zywno-
éci i Zywienia w 2008 r. dla wszystkich grup wiekowych, poza niemowletami.
Normy dla niemowlat przyjeto za zaleceniami Panelu EFSA ds. Produktow
Dietetycznych, Zywienia i Alergii (Panel NDA) z 2013 r. oraz Polskiego Towa-
rzystwa Gastroenterologii, Hepatologii i Zywienia Dzieci z 2014 r. Zalecenia te
sg nizsze w poréwnaniu do polskich norm z 2012 r. (7, 22, 29, 30).
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Tabela 1. Normy na witamine A, ustalone na poziomie Sredniego zapotrzebo-
wania (EAR), zalecanego spozycia (RDA) i wystarczajacego spozycia (Al)

Grupa ug rownowaznika retinolu/osobe/dobe
pieé, wiek (Iata) EAR RDA |
Niemowleta’
0-0,5 350
0,5-1 350
Dzieci
1-3 280 400
4-6 300 450
7-9 350 500
Chtopcy
10-12 450 600
13-15 630 900
16-18 630 900
Dziewczeta
10-12 430 600
13-15 490 700
16-18 490 700
Mezczyzni
>19 630 900
Kobiety
>19 500 700
cigza
<19 530 750
>19 530 770
laktacja
<19 880 1200
>19 900 1300

Zrédto: (7); (29, 30)
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Witamina D

Definicje

Mianem witaminy D okresla si¢ witamine D, — cholekalcyferol, wystepujacy
w zywnosci pochodzenia zwierzecego i witamine D, - ergokalcyferol znaj-
dujacy sie¢ w tkankach roslin, drozdzach i grzybach. Naleza one do grupy
zwigzkow sekosteroidowych (31, 32). Witamina D, pod wplywem dzialania
promieniowania UVB (o diugosci fali 290-315 nm) syntetyzowana jest z 7-de-
hydrocholesterolu w warstwie podstawowej i kolczastej naskorka (32-37).
W organizmie czlowieka ulega dwuetapowej reakeji hydroksylacji. Pierwszy
etap zachodzi w watrobie i powstaje 25-hydroksycholekalcyferol [25(OH)D,],
z ktérego w drugim etapie, gléwnie w nerkach, ale tez w mézgu i innych na-
rzadach powstaje 1-a,25-dihydroksycholekalcyferol [1a,25(0H),D,]. Ak-
tywna formg witaminy D jest 1-a,25-dihydroksycholekalcyferol, natomiast

25-hydroksycholekalcyferol jest markerem jej zawartosci w organizmie (32, 38,
39, 40).

Funkgcje fizjologiczne witaminy D

Witamina D jest odpowiedzialna za gospodarke wapniowo-fosforanowa
i metabolizm tkanki kostnej. Zwigksza wchlanianie wapnia i fosforu z pozy-
wienia, pobudza uwalnianie wapnia z kosci, a takze utrzymuje state stezenie
wapnia w osoczu (32, 40, 41). Poza klasycznym dzialaniem przeciwkrzywiczym
witamina ta pelni szereg waznych funkcji. Od czasu odkrycia obecnosci jadro-
wego receptora witaminy D - VDR (Vitamin D Receptor) nie tylko w komdr-
kach kostnych, kanalikach nerkowych czy nabtonku jelit, ale w wiekszosci
komorek ludzkiego organizmu (np. w sercu, moézgu, gruczole krokowym, gru-
czole sutkowym, komoérkach P trzustki, komdrkach nowotworowych), trwaja
intensywne badania nad jej plejotropowym dzialaniem. Zwraca si¢ szczegdlna
uwage na role witaminy D w rozwoju i przebiegu nowotworéw oraz choréb
autoimmunologicznych (37, 40, 42-44).

W badaniach epidemiologicznych wykazano, ze witamina D ma istotny
wplyw na funkcje poznawcze, jej niedobor zaliczany jest do czynnikéw roz-
woju choroby Alzheimera (42, 46). Sugeruje si¢, ze niedobory witaminy D
moga powodowac wystgpienie zaburzen nastroju, w tym depresji. Przypuszcza
sie, ze witamina D moze mie¢ tez zwigzek z chorobg Parkinsona, stwierdzono
istnienie zalezno$ci pomigdzy stezeniem witaminy D w surowicy a czynno-
$ciami neuropsychiatrycznymi u oséb chorych (47, 48).
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Zrédia w zywnosci i spozycie witaminy D

Najwazniejszym zrodtem witaminy D dla cztowieka jest endogenna synteza
(okolo 80%). Drugim Zrédtem witaminy, znacznie mniej znaczgcym jest zyw-
no$¢. Witamina D wystepuje przede wszystkim w produktach spozywczych
pochodzenia zwierzecego, m.in. ttustych rybach, olejach rybnych, jajach.
W drozdzach i grzybach wystepuje ergokalcyferol (14). W Polsce dobrym zro-
dlem witaminy D sg obligatoryjnie wzbogacane tluszcze do smarowania (15).
Szacuje sig, iz z diety pochodzi od 100 do 200 IU/dobg (2,5-5,0 pg/dobe) wita-
miny D, co stanowi 10-20% dziennego zapotrzebowania (2, 32).

Analiza dostepnego pismiennictwa z lat 2012-2016 dotyczaca spozycia
witaminy D w wybranych grupach ludnosci polskiej wykazata w kazdym
przypadku jej niewystarczajace spozycie (16, 21, 49-52). Nalezy podkredli¢, ze
brakuje kompleksowych badan dla populacji polskiej.

Zapotrzebowanie organizmu na witamine D

W naszej szerokosci geograficznej, w miesigcach od pazdziernika do marca,

praktycznie synteza skérna witaminy D nie wystepuje. W okresie od kwietnia

do wrzesnia zaleca si¢ co najmniej 15 minutowa ekspozycje na $wiatlo sfoneczne

bez stosowania filtrow, przy 18% odkrytego ciala, w godzinach 10-15 (53).

Synteza skérna witaminy D zalezy od wielu czynnikéw:

— szerokosci geograficznej — powyzej 37 rownoleznika w okresie od listopada
do lutego, ilo$¢ fotonéw UVB docierajaca na Ziemie znacznie spada,

— pigmentacji skory — osoby z jasng karnacja syntetyzuja wigcej witaminy D.
Wydajnos¢ syntezy skornej witaminy D jest odwrotnie proporcjonalna do za-
warto$ci melaminy, poniewaz melamina hamuje absorbcj¢ fotonéw UVB,

— masy ciala (wskaznik BMI) — nadwaga i otylo$¢ obniza synteze skorna,

— wieku - z wiekiem zmniejsza si¢ stezenie 7-dehydrocholesterolu, wskazuje
sie, ze po 70. r.z. nawet 0 75%, co przeklada si¢ na zmniejszong fotosynteze
skorng. Znaczaca wielkos¢ populacji 0sob starszych ma niedobory wita-
miny D,

— stosowanie filtréw UV - np. krem z filtrem nr 15 obniza syntez¢ witaminy
D 0 99,9%,

ponadto na synteze wplywa tez stopien nastonecznienia, pora roku i pora dnia,

stopien zanieczyszczenia powietrza, grubo$¢ pokrywy chmur, wielkos¢ eks-

ponowanej skory (7, 31, 53).

Do innych czynnikéw, ktére moga powodowa¢ hipowitaminoze D naleza:
zmniejszone wchianianie ttuszczu, np. w chorobie Lesniowskiego-Crohna,
mukowiscydozie, w chorobie trzewnej; choroby watroby i nerek; otylos¢ oraz
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zazywanie lekow przeciwpadaczkowych, antybakteryjnych (31, 32, 42, 43, 47).
U 0s6b z nadmierng masa ciala wystepuja niedobory witaminy D. Zaobser-
wowano nizszga fotosynteze skorng u osob z nadwaga, ich tkanka tluszczowa
zatrzymuje witamine D, znacznie ograniczajac jej uwalnianie do krwiobiegu
(31, 44, 47, 54).

Markerem zawarto$ci witaminy D w organizmie jest pomiar stezenia 25-hy-
droksycholekalcyferolu [25(OH)D,]. Jego stezenie od 0 do 20 ng/ml (0-50 nmol/I)
w surowicy wskazuje na deficyt witaminy D. St¢zenie w zakresie > 20-30 ng/
/ml (> 50-75 nmol/l) - okreéla si¢ jako suboptymalne. Za optymalne st¢zenie
uznaje sie warto$ci pomiedzy > 30-50 ng/ml (> 75-125 nmol/l). Przy stezeniu
25(OH)D, wynoszacym > 50-100 ng/ml (> 125-250 nmol/I) méwi sig o steze-
niu wysokim, za$ stezenie powyzej 100 ng/ml (250 nmol/l) uznaje si¢ za poten-
cjalnie toksyczne, a powyzej 200 ng/l (500 nmol/l) za toksyczne (53).

Konsekwencje niedoboru i nadmiaru w organizmie witaminy D

Powszechnie obserwuje si¢ w wielu populacjach, w kazdej grupie wiekowej
niedobory witaminy D. Moga one wynika¢ z niewystarczajacej fotosyntezy
skornej, jak réwniez innych czynnikdéw, np. zaburzen wchianiania.

Niedobory witaminy D prowadza do wystapienia krzywicy u matych dzieci,
rozmigkczenia oraz zrzeszotnienia kosci u dorostych. Dowiedziono w bada-
niach, ze odpowiednie st¢zenie witaminy D jest istotnym czynnikiem w pre-
wencji rozwoju insulinoopornosci oraz cukrzycy typu 1 i cukrzycy typu 2
(31, 32, 37,42, 44, 46). W badaniach u dzieci wykazano, zZe niedobor tej wita-
miny w pierwszym roku Zycia jest czynnikiem ryzyka rozwoju cukrzycy typu
1 (55). Wskazuje si¢, ze niedobory witaminy D wplywaja na rozwéj choréb im-
munologicznych. Czestsze niedobory tej witaminy stwierdzono u 0séb z cho-
robami zapalnymi jelit, reumatoidalnym zapaleniem stawéw, stwardnieniem
rozsianym czy w chorobach tarczycy (31, 37, 42-44, 56, 57).

Wiele badan wskazuje na korelacje pomiedzy stezeniem witaminy D a ryzy-
kiem wystgpienia nowotwordw, m.in. raka jelita grubego, sutka, jajnikéw, chto-
niakow, biataczek, prostaty, macicy (31, 37, 42-44, 55, 57).

Nadmierne dawki witaminy D, wynikajace zazwyczaj z niekontrolowanego
spozycia suplementéw diety oraz preparatéw farmaceutycznych witaminy D
moga by¢ szkodliwe. Zaobserwowano, Ze toksyczne dzialanie witaminy D poja-
wia sie przy stezeniu 25(OH)D, powyzej 100 ng/ml (31, 40, 53). Skutkiem hiper-
witaminozy D jest hiperkalcemia.




M. Jarosz, K. Stos$, B. PrRzyGopa, E. MATCcZUK, H. STOLINSKA-FIEDOROWICZ, W. KEYS

Zasady opracowania norm na witamine D

W latach 2012-2016 ukazaly si¢ normy krajow europejskich (SCAN 2016,
D-A-CH 2015, NCM 2012, NL 2012, Panel EFSA NDA 2016). Zaproponowane
w nich zalecenia dotyczace spozycia witaminy D sa wyzsze od polskich norm
22012 r. (22, 27, 31, 58-60). Biorac pod uwage powyzsze, w obecnym wydaniu
podniesiono normy na witamine D na poziomie wystarczajacego spozycia dla
wszystkich grup wiekowych.

W 2013 r. ukazaly si¢ zalecenia ,Witamina D: Rekomendacje dawkowa-
nia w populacji 0s6b zdrowych oraz w grupach ryzyka deficytéw - wytyczne
dla Europy Srodkowej,, (53). Zaleca sie w nich suplementacje witaminy D juz
od pierwszych dni zycia, niezaleznie od sposobu karmienia dziecka (kar-
mione w sposob naturalny i/lub sztuczny) w dawce: 400 IU/dobe (10 pg/
/dobg) w pierwszych 6. m.z. i 400-600 IU/d (10-15 pg/dob¢) pomiedzy 6.
a 12. m.z. w odniesieniu do dziennego spozycia wynikajacego z diety nie-
mowlecia. U dzieci i mlodziezy (1-18 lat) rekomendowana jest suplementa-
cja witaminy D w dawce 600-1000 IU/dobe (15-25 pg/dobe) w zaleznosci od
masy ciata, w miesigcach od wrzesnia do kwietnia oraz przez caly rok przy
niewystarczajacej syntezie skornej w okresie letnim. U 0séb dorostych zaleca
sie suplementacje witaminy D w dawce 800-2000 IU/dobe (20-50 pg/dobe)
w zaleznosci od masy ciala w miesigcach wrzesien — kwiecien oraz przez caty
rok przy niewystarczajacej syntezie skdrnej w miesigcach letnich. Osoby po
65 r.z. powinny stosowa¢ suplementacje w dawce 800-2000 IU/d (20-50 pg/
/dobe) zaleznie od masy ciala, przez caly rok, ze wzgledu na obnizong efek-
tywno$¢ syntezy skornej. W przypadku oséb otylych zaleca si¢ stosowanie
wyzszych dawek witaminy D. U otytych dzieci i mtodziezy 1200-2000 IU/d
(30-50 pg/dobe) zaleznie od stopnia otylosci, w miesigcach wrzesien-kwie-
cien oraz przez caly rok, gdy synteza skorna w miesigcach letnich jest niewy-
starczajaca. Natomiast w przypadku otylych dorostych wskazuje si¢ dawke
1600-4000 IU/dobe (40-100 pg/ /dobe), zaleznie od stopnia otylosci przez
caly rok. Dorostym osobom pracujacym przez caly rok na nocnych zmia-
nach, z wyraznie ograniczong aktywnoscig dzienng, zaleca si¢ suplementacje
w dawce 1000-2000 IU/dobe (20-50 pg/dobe). Taka sama dawke, w zaleznosci
od masy ciala rekomenduje si¢ dorostym osobom ciemnoskérym.
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Tabela 2. Normy na witamine D, ustalone na poziomie wystarczajacego spo-
zycia (Al)

Grupa

ple¢, wiek (lata) ug cholekalcyferolu/osobe/dobe

Niemowleta
0-0,5 10
0,5-1 10
Dzieci
1-3 15
4-6 15
7-9 15
Chtopcy
10-12 15
13-15 15
16-18 15
Dziewczeta
10-12 15
13-15 15
16-18 15
Mezczyzni
>19 15
Kobiety
>19 15
cigza
<19 15
=19 15
laktacja
<19 15
=19 15
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Witamina E
Definicje
Witaming E okredla si¢ zwigzki organiczne rozpuszczalne w tluszczu nale-
z3ce do tokoferoli i tokotrienoli. Wspdlng cecha tych substancji jest obecno$é
dwupierscieniowego szkieletu 6-hydroksychromanu oraz fancucha bocznego
zbudowanego z 3 jednostek izoprenoidowych (4, 7, 61). Sg to 4 tokoferole
(a-, B-, Y-, 8-) posiadajace nasycony boczny tancuch weglowy i ich nienasy-
cone odpowiedniki a-, B-, y-, 8-tokotrienole wykazujace aktywnos¢ biolo-
giczna a-tokoferolu (61).
Z uwagi na réznice w aktywnosci biologicznej zwigzkéw z grupy witaminy E,

zawartos¢ tej witaminy wyraza si¢ w rownowaznikach a-tokoferolu, gdzie:
1 mg réwnowaznika a-tokoferolu = 1 mg a-tokoferolu,

= 2 mg B-tokoferolu,

= 10 mg y-tokoferolu,

= 0,3 mg d-tokoferolu,

= 3 mg a-tokotrienolu,

= 20 mg B-tokotrienolu (7).

Funkgcje fizjologiczne witaminy E

Witamina E jest antyoksydantem. Neutralizuje wolne rodniki w §rodowisku
hydrofobowym (2, 7, 62, 63). Chroni organizm przed ryzykiem rozwoju np.
nowotwor6w, choroby wiencowej, zmian miazdzycowych. Przyczynia sie do
zachowania prawidlowych funkcji narzadéw rozrodczych kobiet i mezczyzn.
Zapobiega utlenianiu wielonienasyconych kwasow ttuszczowych (Polyunsa-
turated Fatty Acids, PUFA).

Spozycie tych kwaséw tluszczowych powinno by¢ skorelowane z odpo-
wiednim spozyciem a-tokoferolu (64, 65). Witamina E, poza wlasciwosciami
przeciwutleniajacymi, pelni w organizmie réwniez inne funkcje. Uczestniczy
w regulacji aktywno$ci kinazy biatkowej C, enzymu biorgcego udziat w prze-
kazywaniu sygnaléw w obrebie komorek. Reguluje aktywnos¢ biologiczng
wyspecjalizowanych komoérek ukladu immunologicznego oraz uczestniczy
w hamowaniu agregacji ptytek krwi (7).

Zrodla w zywnosci i spozycie witaminy E

Witamina E syntetyzowana jest wylacznie przez rosliny, wystepuje takze
w produktach pochodzenia zwierzg¢cego. Znajduje si¢ w wigkszosci produk-
tow spozywczych w roznych ilosciach. Podstawowym jej zrédlem sg ttuszcze
roélinne, wérdd nich oleje z zarodkéw pszenicy, stonecznikowy, krokoszowy,
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cechuja si¢ jej wysoka zawartoscig. Witamina E jest obecna w produktach zbo-
zowych, orzechach, warzywach, produktach miesnych oraz mlecznych (14).

Przeprowadzona analiza pismiennictwa krajowego z lat 2012-2016 wyka-
zala brak kompleksowych badan populacyjnych dotyczacych spozycia wita-
min, w tym witaminy E. Wyniki badan prowadzonych w wybranych grupach
ludnosci wykazaty w wiekszosci przypadkoéw, ze spozycie witaminy E pokry-
walo normy zywienia na t¢ witamine (16-21, 49, 66, 67).

Zapotrzebowanie organizmu na witamine E

Skuteczna absorpcja a-tokoferolu wymaga obecnosci tluszczu, jednakze nie-
znana jest dokladna ilo$¢ i jako$¢ ttuszczu pozwalajaca na najlepsza absorbcje.
W zwyczajowej diecie, w ktdrej a-tokoferolowi towarzyszy tluszcz, mechanizm
wchlaniania a-tokoferolu jest zblizony do mechanizmu wchlaniania innych
skfadnikéw ttuszczu. Przyjmuje sie, iz Srednia absorbcja a-tokoferolu z nor-
malnej diety wynosi okoto 75% (64).

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

Konsekwencje niedoboru i nadmiaru w organizmie witaminy E

Z uwagi na powszechne wystepowanie witaminy E w zywnosci oraz spozy-
cie nieodbiegajace od zalecanego, niedobory witaminy E wystepuja niezwykle
rzadko. Spotyka sie je u niemowlat przedwczesnie urodzonych, oséb majacych
zaburzenia procesow trawienia i wchlaniania (7, 68). Stezenie a-tokoferolu
ponizej 11,6 uM we krwi czlowieka uznawane jest za objaw niedoboru wita-
miny E (63, 69).

Niekorzystne dzialanie witaminy E moze wystapi¢ w przypadku niewla-
$ciwego stosowania suplementdw diety (co najmniej rok w ilosci okoto 270 mg
rownowaznika a-tokoferolu/osobe/dobe) (7).

Zasady opracowania norm na witamine E

Od czasu ukazania si¢ ostatnich polskich norm zywienia (2012) nie pojawily
sie nowe wyniki badan wskazujace na potrzebe nowelizacji norm na wita-
ming E dla ludnosci Polski. Nie odbiegaja one znaczaco od aktualnych norm
krajow europejskich, ktére ukazaty sie 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 wystarczajacego spozycia (Al) opracowane przez
Instytut Zywnoéci i Zywienia w 2008 r. (7).
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Tabela 3. Normy na witamine E, ustalone na poziomie wystarczajacego spo-

zycia (Al)
Grupa 5 mika a-tokoferolu/osobe/dob
plec, wiek (lata) mg rownowaznika a-tokoferolu/osobe¢/dobe
Niemowleta
0-0,5 4
0,5-1 5
Dzieci
1-3 6
4-6 6
7-9 7
Chtopcy
10-12 10
13-15 10
16-18 10
Dziewczeta
10-12 8
13-15 8
16-18 8
Mezczyzni
>19 10
Kobiety
>19 8
cigza
<19 10
>19 10
laktacja
<19 1
> 19 1

Zrodto: (7)
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Witamina K

Definicje

Witamina K nalezy do grupy witamin rozpuszczalnych w ttuszczach. Aktyw-
no$¢ biologiczng witaminy K wykazuja trzy zwiazki bedace pochodnymi
2-metylo-1,4-naftochinonu. Postaciami naturalnie wystepujacymi w zywno-
$ci sg: filochinon (witamina K,) i menachinony (witamina K,, MK) (70). Filo-
chinon jest gléwnym Zrédlem witaminy K w diecie populacji europejskiej
(71). Syntetyzowany przez rosliny, wystepuje w zielonych lisciastych warzy-
wach i warzywach z rodziny kapustnych. Witamina K, (menachinony) jest
grupa zwiazkow rozniacych sig liczbg jednostek izoprenoidowych w fancuchu
bocznym (od 4 do 13), z tego wzgledu przyjeto, ze w zapisie podaje si¢ sym-
bol K, facznie z podang w nawiasie liczbg atoméw wegla w fancuchu bocznym
np. K, (6) lub symbol MK z odpowiednig ilo$cig jednostek izoprenoidowych
np. MK-6 (72).

Menachinony znajduja sie gtéwnie w migsie, serze i jajach. Wigkszo$¢ z nich
jest produkowana przez bakterie zdolne do fermentacji Zywnosci, bakterie jeli-
towe oraz bakterie beztlenowe bedace mikrobioty jelita grubego (73). Wyja-
tek stanowi MK-4, ktdra nie jest produktem syntezy bakteryjnej, a przemian
metabolicznych filochinonu w blonie §luzowej jelit i innych organéw organi-
zmow zwierzecych, w tym u ludzi (74). Ostatnim zwigzkiem wykazujacym
czynno$¢ biologiczng witaminy K jest manadion (witamina K.). Jest to forma
otrzymywana syntetycznie, rozpuszczalna w wodzie, petnigca posredniczaca
role w konwersji filochinonu w MK-4 (75). W wyniku redukcji menadionu
otrzymujemy syntetyczng pochodng tego zwigzku — dioctan menadiolu (bywa
nazywany witaming K ).

Funkcje fizjologiczne witaminy K

Witamina K jest kofaktorem dla enzymu y-karboksylazy, w wyniku pro-
cesu y-karboksylacji reszt glutaminowych (Glu) powstajg reszty kwasu
y-karboksyglutaminowego (Gla), wykazujace powinowactwo do jonéw wapnia
(76). Dzigki Gla, bialka uzyskujg zdolnos$¢ wigzania jonéw wapnia, a w efek-
cie stajg si¢ funkcjonalnie aktywne. Biatka takie nazywamy biatkami Gla, ina-
czej biatkami matrycowymi, sa produkowane w watrobie (77-79). Protrombina
(czynnik II) jak i inne biatka ukladu krzepniecia (czynniki: VII (prokonwer-
tyna), IX (czynnik Christmasa), X (czynnik Stuarta); biatka S i C, Z wymagaja
obecnosci biatka Gla do przeksztalcenia si¢ w posta¢ aktywna, np. protrom-
bina w trombine (80, 81). Witamina K jest magazynowana gtéwnie w watro-
bie (82). Spozycie witaminy K jest skorelowane ze zmianami réwnowagi
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wapniowej w organizmie i moze w pozytywny sposob przyczynic si¢ do wzro-
stu zawarto$¢ wapnia w ko$ciach (83). Aktywna posta¢ witaminy D,, 1,25-hy-
droksycholekalcyferol (kalcytriol) wraz z witaming K sg niezbedne do syntezy
osteokalcyny w osteoblastach (31). Szlaki metaboliczne witaminy K oraz toko-
ferolu (witamina E) pokrywajg si¢ m.in. w procesach transportu krwi - lipo-
protein (witamina K w surowicy krwi wigzana jest przez chylomikrony),
procesach katabolicznych oraz wydalaniu zékci (84, 85).

Zrédia w zywnosci i spozycie witaminy K

Zwazywszy na fakt obecnosci witaminy K, w roélinach fotosyntezujacych,
w wigkszych ilo$ciach wystepuje ona w ciemnozielonych lisciastych warzy-
wach np.: w szpinaku, salacie, bo¢winie (60-365 pg/100 g) oraz roslinach
z rodziny kapustnych np.: w kapuscie wloskiej, jarmuzu, brokule, brukselce
(80-585 ng/100 g). W mniejszych ilosciach znajduje si¢ w niektdrych olejach
roélinnych - sojowym, rzepakowym, oliwie z oliwek, czy migkkich margary-
nach (25-60 pg/100 g) (86,-89).

Zrédlem witaminy K, s produkty pochodzenia zwierzecego, w szczegdl-
nosci watroby (gléwnie MK-4, 0,3-369 ug/100 g), ale takze niektdre gatunki
seréw i fermentowane produkty mleczne (gtéwnie MK-9). Wystepuje rowniez
w z6ltku jaj (MK-4, 10-30 ug/100 g), przyprawach (bazylia, kolendra), rybach,
pieczywie (90, 91).

Menachinony syntetyzowane przez bakterie flory jelitowej w organizmach
ludzkich, dostarczaja niewielkg cze$¢ calodziennego zapotrzebowania na ten
sktadnik, ze wzgledu na ich malg dostepnos$¢ biologiczng (92-94).

Analiza pi$miennictwa z lat 2012-2016 wykazala, ze brak jest badan doty-
czacych spozycia i stanu odzywienia witaming K w populacji polskiej.

Zapotrzebowanie organizmu na witamine K

Zapotrzebowanie na witaming K jest zréznicowane i zalezy m.in. od wieku,
plci i stanu fizjologicznego. Niemowleta karmione mlekiem matki wykazuja
wyzsze ryzyko wystapienia choroby krwotocznej noworodkéw niz noworodki
karmione mlekiem poczatkowym, ze wzgledu na matg zawartos¢ tej witaminy
w mleku kobiecym i jednocze$nie nie w petni wyksztalcong flore bakteryjna
jelit zdolng do syntezy witaminy K (95). Zgodnie z aktualnymi zaleceniami
medycznymi, wszystkie noworodki w ciggu pierwszych 5 godzin zycia po-
winny otrzymac witamine K doustnie (96).

Przyjmowanie leku — warfaryny (antagonista witaminy K), u kobiet ci¢zar-
nych moze przyczynic sie¢ do rozwoju anomalii kostnych u plodu (plodowy
zespo6l warfarynowy) (97).



Witaminy

Konsekwencje niedoboru i nadmiaru w organizmie witaminy K

Biorgc pod uwage fakt szerokiej dostepnosci produktéow zawierajacych wita-
mine K, wystepowanie niedoboréw wynika zazwyczaj z zaburzen procesu tra-
wienia badz wchlaniania w przewodzie pokarmowym. Niedobory tej witaminy
charakteryzuja si¢ sktonnoscig do krwawien, spowodowanych niska aktyw-
noscig czynnikow koagulujacych we krwi. Badania wskazuja, ze niskie spozy-
cie witaminy K przedktada si¢ na wzmozong kalcyfikacje (zwapnienie) kosci
oraz naczyn tetniczych (98, 99).

Nie stwierdzono niepozadanego dzialania duzych dawek witaminy K.
W badaniach dowiedziono, ze noworodki zdolne s3 do metabolizowania
duzych dawek tej witaminy, dlatego podawanie im 5 pug/dobe witaminy K nie
wywoluje efektéw niepozgdanych (100, 101). W nielicznych badaniach, u oséb
dorostych stwierdzono, ze stosowanie przez miesigc dawki 10 mg witaminy K
na dobg¢ nie wywolywalo skutkéw ubocznych (102).

Zasady opracowania norm na witamine K

Ze wzgledu na niewystarczajace dowody dotyczace: funkcji, absorpcji jak
i wystepowania menachinonéw u ludzi, normy okreslono jedynie w odnie-
sieniu do filochinonu. Normy dla witaminy K zostaly ustalone na poziomie
wystarczajacego spozycia (Adequate Intake, AI). Od publikacji ostatniego
wydania norm dla populacji polskiej, 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 sg one
nieco wyzsze od tych zaproponowanych w normach polskich. W 2017 roku
Panel EFSA NDA na podstawie danych populacyjnych z krajow europejskich
zaproponowal wartosci referencyjne dla witaminy K na poziomie 70 pg/dobe
zaréwno kobiet jak i mezczyzn powyzej 19 r.z. (22, 27, 59, 103). W obecnym
wydaniu pozostawiono normy opracowane przez Instytut Zywnosci i Zywie-
nia w roku 2008 (7) w odniesieniu do dzieci, mlodziezy oraz dorostych, nato-
miast w odniesieniu do niemowlat przyjeto warto$ci zaproponowane przez
Panel EFSA ds. Produktow Dietetycznych, Zywienia i Alergii (EFSA NDA)
22013 r. (29) oraz Zalecenia Polskiego Towarzystwa Gastroenterologii, Hepa-
tologii i Zywienia Dzieci z 2014 r. (30). Panel EFSA NDA przyjal, ze dzienne
spozycie 5 pg witaminy K dla niemowlat do 6. m.z. jest wystarczajace, zwlasz-
cza, ze otrzymuja one profilaktyczne dawki tuz po urodzeniu. Natomiast dla
niemowlat powyzej 6. m.z. zastosowal wytyczne SCF (Komitet Naukowy UE
ds. Zywnosci) z 1993 1. (9), przyjmujac 1 pg witaminy K/1 kg m.c., uwzgled-
niajac, ze srednia masa niemowlat w tym okresie wynosi 8,5 kg.
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Tabela 4. Normy na witamine K, ustalone na poziomie wystarczajacego spo-

zycia (Al)
Grupa . . filochi be/dob
ple¢, wiek (lata) ug witaminy K (filochinon)/osobe/dobe
4
Niemowleta’
0-0,5 5
0,5-1 8,5
Dzieci
1-3 15
4-6 20
7-9 25
Chtopcy
10-12 40
13-15 50
16-18 65
Dziewczeta
10-12 40
13-15 50
16-18 55
Mezczyzni
> 19 65
Kobiety
>19 55
cigza 55
laktacja 55

Zrédto: (7); (29, 30)
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Witamina C

Definicje

Witamina C jest mieszaning kwaséw 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.
Nalezy zaznaczy¢, ze wytwarzany przemystowo kwas askorbinowy, powstaje
zawsze w biologicznie aktywnej formie L.

Kwas D-askorbinowy wystepuje bardzo rzadko w przyrodzie i nie ma wia-
$ciwosci witaminy C (4, 7, 104).

Funkgcje fizjologiczne witaminy C

Witamina C jest antyoksydantem, neutralizuje reaktywne formy tlenu i ich
pochodne, hamuje peroksydacje lipidéw, biatek, weglowodanéw i kwaséw
nukleinowych (7, 105-110). Kwas askorbinowy bierze udzial w regenerowaniu
przeciwutleniaczy hydrofobowych: a-tokoferolu i f-karotenu z ich postaci rod-
nikowych (108, 111, 112).

Witamina C uczestniczy w biosyntezie kolagenu, hormonéw steroidowych,
adrenaliny, karnityny (7, 113). Hamuje powstawanie nitrozoamin w soku
zoladkowym. Wplywa na wchianianie wapnia oraz zelaza. Zwigksza przy-
swajanie zelaza niehemowego, redukujac zelazo (III) do zelaza (II) - przyswa-
jalnej formy (104, 114).

Wskazuje si¢, ze witamina C dziala fagodzaco i skraca czas trwania chordéb
goérnych drog oddechowych, zwlaszcza przeziebienia, jednakze trwajace od
szeregu lat badania nie daly jednoznacznej odpowiedzi (104, 109).

Istnieje poglad, ze witamina C moze mie¢ dzialanie przeciwnowotworowe,
co moze wigzac si¢ z indukcja genéw naprawy DNA (115). Jednakze, na pod-
stawie przeprowadzonych badan wydaje si¢ bardziej prawdopodobne, ze na
dzialanie przeciwnowotworowe ma wplyw dieta bogata w owoce i warzywa
a nie sama witamina C (23, 104).

Zrédta w zywnosci i spozycie witaminy C

Zr6dlem witaminy C s przede wszystkim warzywa i owoce. Duze ilodci tej
witaminy znajdujg si¢ w natce pietruszki, czarnych porzeczkach, owocach kiwi,
czerwonej papryce, warzywach kapustnych, truskawkach, owocach cytruso-
wych (14).

Witamina C nalezy do najbardziej labilnych witamin, jest wrazliwa na dzia-
tanie podwyzszonej temperatury, tlenu, enzymoéw typu reduktaz, np.: askorbi-
nazy, peroksydzy, czy niektérych jonéw metali (zelaza, miedzi) (7, 113).
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Przeprowadzona analiza pi$miennictwa krajowego z ostatnich lat wyka-
zala, Ze brakuje kompleksowych badan populacyjnych dotyczacych spozy-
cia witamin, w tym witaminy C. Wyniki badan prowadzonych w wybranych
grupach ludnosci (studentéw Uniwersytetu Rzeszowskiego, mlodziezy akade-
mickiej z Poznania, dorostych mieszkancéw Warszawy oraz Wroclawia, jak
réwniez miodziezy 13-15-letniej i 17-18-letniej) wykazaly, ze spozycie wita-
miny C pokrywalo normy zywienia dla badanej grupy populacyjnej (16-18,
20, 21, 49, 67).

Byty tez prace, w ktérych osoby badane nie spozywaly wystarczajacych
ilosci tej witaminy, np. osoby w trudnych sytuacjach zyciowych, osoby star-
sze (66, 116, 117).

Zapotrzebowanie organizmu na witamine C

W zwigzku z brakiem u cztowieka, podobnie jak u innych naczelnych, swinki
morskiej, niektérych nietoperzy, niektorych ptakéw czy ras pséw, enzymu oksy-
dazy L-gulonolaktonowej, nie jest mozliwa synteza kwasu L-askorbinowego
w organizmie. Witamina C musi by¢ dostarczana z pozywieniem (110, 113,
118-120).

Kwas askorbinowy wchiania si¢ w dwunastnicy i jelicie cienkim, w 70-80%
u 0s6b niepalacych. Zapotrzebowanie na witamine C zalezy od wieku, pici
i stanu fizjologicznego. Wzrasta u kobiet w cigzy i karmiacych, w réznych
stanach chorobowych, przy nadcisnieniu tetniczym, u diabetykéw, w stre-
sie, a takze u o0sdb palacych tyton (110). Jak wynika z badan osoby palgce,
w celu uzyskania poréwnywalnego poziomu kwasu askorbinowego w osoczu
powinny przyjmowac go o okolo 40% wiecej niz niepalace (119).

Na ograniczenie wchlaniania witaminy C maja wptyw wymioty, zaburze-
nia czynnosci jelit, brak taknienia, przyjmowanie niektdérych lekéw (np. aspi-
ryny), palenie tytoniu (104, 110, 113, 120).

Konsekwencje niedoboru i nadmiaru w organizmie witaminy C

Witamina C musi by¢ dostarczona z pozywieniem. Przy niedostatecznej
podazy mogg wystapi¢ jej niedobory. Objawami hipowitaminozy C moze by¢
ostabienie organizmu, zwigkszona podatnos$¢ na infekcje i zmeczenie, zmniej-
szenie wydolnosci fizycznej, trudniejsze gojenie si¢ ran, krwawienie z dzigsel,
zaburzenia w syntezie kolagenu (7, 113).

Niedobory witaminy C mogg przyczynia¢ si¢ do rozwoju niedokrwisto-
$ci w wyniku niedostatecznego wchlaniania zelaza. Sugeruje sie, iz niedobory
witaminy C moga przyczyniac si¢ do zwigkszenia ryzyka rozwoju nowotwo-
row (113, 121, 122).
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Gleboki niedobdr witaminy C prowadzi do wystapienia szkorbutu, ale
w krajach rozwinigtych, choroba ta praktycznie nie wystepuje (7, 113).

Uwaza sig, ze witamina C w zasadzie nie ma dzialania toksycznego. Jed-
nakze s osoby, u ktérych wystepuje ryzyko jej toksycznego dziatania. Okoto
10% mezczyzn pochodzacych z Afryki, Azji i basenu Morza Srédziemnego
oraz Zydéw sefardyjskich ma defekt dehydrogenazy glukozo-6-fosforanu. Spo-
zycie przez nich mega dawek witaminy C powoduje natychmiastowe uszko-
dzenie czerwonych krwinek i moze spowodowa¢ $mier¢ w ciggu kilku godzin.
Wysokie dawki kwasu askorbinowego moga by¢ szkodliwe takze dla oséb
z anemig sierpowata (23). Ponadto duze ilosci tej witaminy moga powodowac
powstawanie kamieni nerkowych oraz zaburzen zZoladkowo-jelitowych (7, 23).
Tylko okoto 1,5% spozytego kwasu askorbinowego jest przeksztalcane w szcza-
wiany, ktore w ciggu 24 godzin s3 wydalane z moczem (9). Dlatego wskazuje
sie, ze z uwagi na indywidualnag reakcje organizmu na suplementacje duzymi
dawkami witaminy C, powinno si¢ ja wprowadza¢ ostroznie. Przyjmuje sig, ze
bezpieczna dawka witaminy C nie przekracza 1000 mg (9, 23, 113).

Zasady opracowania norm na witamine C

Od czasu ukazania si¢ ostatnich polskich norm zywienia (2012) nie pojawity
sie nowe wyniki badan wskazujace na potrzebe nowelizacji norm na wita-
mine C dla ludnosci Polski. W tym okresie zostaly opublikowane trzy euro-
pejskie opracowania norm: D-A-CH (Deutschland-Austria-Confoederatio
Helvetica) z 2013 r., krajéw nordyckich (NNR - Nordic Nutrition Recom-
mendations) z 2012 r. oraz opracowane przez Panel EFSA ds. Produktéw
Dietetycznych, Zywienia i Alergii (Panel NDA) z 2013 r. Normy D-A-CH sg
wyzsze od norm polskich na witamine C, zas normy krajow nordyckich maja
zblizone wartosci do polskich zalecen. Normy Unii Europejskiej (2013), na
poziomie PRI (Population Reference Intake) sa nizsze od norm polskich dla
niemowlat i dzieci w wieku od 1 do 7 lat. Natomiast dla starszych grup wieko-
wych dzieci i 0s6b dorostych normy europejskie sg wyzsze (7, 22, 27, 28, 113).
W obecnym wydaniu przyjeto normy na poziomie wystarczajacego spozy-
cia dla niemowlat za zaleceniami Panelu EFSA ds. Produktéw Dietetycznych,
Zywienia i Alergii (2013) i Polskiego Towarzystwa Gastroenterologii, Hepa-
tologii i Zywienia Dzieci z 2014 r. (29, 30). Dla dzieci i 0s6b dorostych pozo-
stawiono normy na poziomie $redniego zapotrzebowania (EAR), zalecanego
spozycia (RDA) i wystarczajacego spozycia (Al) opracowane przez Instytut
Zywnosci i Zywienia w 2008 r. (7).
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Tabela 5. Normy na witamine C, ustalone na poziomie sredniego zapotrzebo-
wania (EAR), zalecanego spozycia (RDA) i wystarczajacego spozycia (Al)

Grupa mg witaminy C/osobe/dobe
pie(’:, wiek (Iata) EAR RDA Al
Niemowleta’
0-0,5 20
0,5-1 20
Dzieci
1-3 30 40
4-6 40 50
7-9 40 50
Chtopcy
10-12 40 50
13-15 65 75
16-18 65 75
Dziewczeta
10-12 40 50
13-15 55 65
16-18 55 65
Mezczyzni
>19 75 920
Kobiety
>19 60 75
cigza
<19 65 80
>19 70 85
laktacja
<19 95 115
> 19 100 120

Zrédto: (7); (29, 30)
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Tiamina

Definicje

Tiamina nalezy do grupy witamin rozpuszczalnych w wodzie. Zbudowana
jest z dwoch pierscieni, tiazolowego i pirymidynowgo potaczonych mostkiem
metylenowym. W tkankach ludzkich wystepuje gtéwnie w postaciach sfosfo-
rylowanych jako monofosforan tiaminy, difosforan tiaminy (nazywany takze

pirofosforanem tiaminy), trifosforan tiaminy oraz w postaci wolnej jako tia-
mina. Ponadto réwniez w postaci adenozynotrifosfotiaminy (123).

Funkgcje fizjologiczne tiaminy

Wolna tiamina zostaje przeksztalcona w watrobie do formy difosforanu tia-
miny, ktory jest koenzymem dla trzech wieloenzymatycznych kompleksow
uczestniczacych w metabolizmie aminokwasow i weglowodanéw. Difosforan
tiaminy katalizuje reakcje dekarboksylacji dehydrogenazy a-ketoglutarowej
(cykl Krebsa), dehydrogenazy pirogronianowej (przemiana weglowodandéw)
oraz dehydrogenazy ketokwasoéw o rozgalezionych fancuchach (przemiana
waliny, izoleucyny, leucyny). Ponadto difosforan tiaminy jest koenzymem
transketolazy, uczestniczac w szlaku pentozofosforanowym. Natomiast tri-
fosforan tiaminy bierze udzial w przewodzeniu impulséw nerwowych, akty-
wuje kanaly chlorkowe (124, 125). Duze st¢zenia tiaminy znajdujg sie gléwnie
w migsniach szkieletowych, sercu, watrobie, nerkach oraz moézgu.

Zrbdla w zywnosci i spozycie tiaminy

Tiamina wystepuje w produktach roslinnych gtéwnie w formie monofosforanu
tiaminy, natomiast w produktach zwierzecych w przewazajacej ilosci w for-
mie pirofosforanu tiaminy. Gléwnym jej zrédfem s3: mieso wieprzowe (schab,
poledwica), watroby, przetwory miesne, nasiona roslin straczkowych oraz pro-
dukty pelnoziarniste. Duze iloéci tej witaminy znajduja sie takze w orzechach,
najwigksze w surowych orzechach makadamia (1,19 mg/100 g) (126). Pewne
produkty ZywnoS$ciowe, tj: niektére gatunki ryb (np. sardela, makrela, $ledz
oceaniczny) czy skorupiakéw, zawierajg tiaminazy, enzymy rozkladajace tia-
mine, dlatego regularne spozywanie surowych ryb (np. sushi) czy owocéw
morza, moze przyczynic si¢ do niedoboréw tiaminy. Obrébka termiczna tych
produktéw powoduje rozktad tiaminazy (127).

Tiamina nalezy do najbardziej wrazliwych witamin na dziatanie wysokiej
temperatury, zwlaszcza w pH powyzej 5. Ulega rozkladowi w srodowisku zasa-
dowym oraz pod wpltywem promieni jonizujacych. Srednio jej straty podczas
obrobki technologicznej i kulinarnej zywnosci dochodza do 20-30% (128).
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Przeprowadzona analiza pi$miennictwa z lat 2012-2016 dotyczaca spozycia
tiaminy wykazala, ze brakuje w tym zakresie kompleksowych badan populacji
polskiej. Dostepne s prace oceniajace spozycie tej witaminy w wybranych gru-
pach ludno$ci. Na przykiad w populacji warszawskiej 0s6b dorostych stwier-
dzono spozycie tiaminy na poziomie 1,27 mg/dobe wéréd mezczyzn i 0,88 mg/
/dobe u kobiet, jest ono zblizone do ustalonych norm Zywienia (21). W bada-
niach kobiet oraz dziewczat z wojewodztwa podlaskiego, Wroctawia i okolic,
a takze Uniwersytetu Rzeszowskiego stwierdzono s$rednie spozycie tej wita-
miny na poziomie 1,0 mg/dobe (18, 49, 52, 129). Natomiast badania miesz-
kancéw Wroclawia wykazaly, ze kobiety spozywaly jej srednio 1,1 mg/dobe,
amezczyzni 1,5 mg/dobe (67). Spozycie tiaminy wsrod studentéw poznanskich
wynosilo 1,19 g/dobe u kobiet i 1,89 mg/dobe u mezczyzn (16).

Zapotrzebowanie organizmu na tiamine

Zapotrzebowanie na tiamine jest zréznicowane i zalezy m.in. od wieku, plci
i stanu fizjologicznego. Wskazuje si¢ na zwigzek pomiedzy zapotrzebowaniem
na energie a zapotrzebowaniem na tiamine (130). Mikrobiota jelita grubego
moze syntetyzowac tiamine w postaci difosforanu tiaminy, jednak badania in
vivo wskazuja, Ze zwigzek pochodzacy z tego zrodta nie jest wykorzystywany
w organizmie jako zrédlo tiaminy (131). Zwigkszone zapotrzebowanie na tia-
ming wystepuje u 0os6b nadmiernie spozywajacych alkohol (132).

Konsekwencje niedoboru i nadmiaru w organizmie tiaminy

Niedobory tiaminy charakteryzujg si¢ zazwyczaj obwodowym zapaleniem ner-
wow, niewydolnoscia serca czy tendencja do obrzekéw. Moga réwniez wystapic
zaburzenia Zoladkowo-jelitowe, zaparcia, zaburzenia koncentracji czy zmecze-
nie (133). Kliniczne niedobory tiaminy objawiaja si¢ w postaci trzech gléwnych
jednostek chorobowych: kwasicy mleczanowej, choroby beri-beri oraz psy-
chozy Korsakowa. Osoby stosujace diete wysokoweglowodanows, natomiast
uboga w produkty zawierajace tiaming i dodatkowo spozywajace regular-
nie zywno$¢ zawierajaca substancje rozkladajace lub hamujace jej wchlania-
nie (surowe ryby, owoce morza, kawa, herbata), narazone s3 na wystapienie
kwasicy mleczanowej, groznej dla zycia (133). Brei-beri jest chorobg neurolo-
giczng i sercowo-naczyniowg. Wystepuje w trzech formach: ,,sucha”, ,mokra”
i dziecigca. Forma ,sucha” charakteryzuje si¢ przede wszystkim obwodowa
neuropatig, ,,mokrg” natomiast znamionuje obrzek, tachykardia, zastoinowa
niewydolno$¢ serca czy zaburzenia psychiczne. Forma dziecieca wystepuje
u niemowlat karmionych mlekiem matki, u ktérej wystepuja niedobory tia-
miny. Charakteryzuje si¢ zaréwno objawami sercowymi jak i neurologicz-
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nymi (134, 135). U os6b nalogowo naduzywajacych alkoholu czy substancji
psychoaktywnych, moze wystapi¢ encefalopatia Wernickiego z psychoza Kor-
sakowa, ktora objawia si¢ ataksjg (niezbornos¢ ruchowa), zaburzeniami §wia-
domosci powodujacymi amnezje, zaburzeniami §wiadomosci (136). Niedobory
magnezu maja wplyw na poglebianie si¢ niedoboréw tiaminy (137).

Nie odnotowano dotychczas objawéw nadmiernego spozycia tiaminy ze
wzgledu na ograniczona jej absorbcje z przewodu pokarmowego. Iloéci powy-
zej 5 mg/dobe skutkuja spadkiem wchlaniania tej witaminy oraz zwigkszonym
wydalaniem jej wraz z moczem (138).

Zasady opracowania norm na tiamine

Normy dla tiaminy zostaly ustalone na poziomie EAR (Estimated Average
Requirement - $rednie zapotrzebowanie dla grupy) i RDA (Recommended Die-
tary Allowances - zalecane spozycie). 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 s3 one zblizone do tych
zaproponowanych w normach polskich (7, 22, 27, 28). W roku 2016 EFSA na
podstawie danych populacyjnych z krajéw europejskich zaproponowata warto-
$ci referencyjne dla tiaminy (139). W obecnym wydaniu pozostawiono normy
dla dzieci, mtodziezy i 0sob dorostych opracowane przez Instytut Zywnosci
i Zywienia w 2008 1. (7). W odniesieniu do niemowlat przyjeto wartosci zapro-
ponowane przez panel ekspertéw EFSA (Panel NDA) z 2013 r. (29) oraz zale-
cenia Polskiego Towarzystwa Gastroenterologii, Hepatologii i Zywienia Dzieci
7 2014 r. (30).
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Tabela 6. Normy na tiaming, ustalone na poziomie $redniego zapotrzebowania
(EAR), zalecanego spozycia (RDA) i wystarczajacego spozycia (Al)

Grupa mg tiaminy/osobe/dobe

pteé, wiek (lata) EAR RDA

Niemowleta’
0-0,5 0,2
0,5-1 03
Dzieci
1-3 0,4 0,5
4-6 0,5 0,6
7-9 0,7 09
Chtopcy
10-12 09 1,0
13-15 1,0 1,2
16-18 1,0 1,2
Dziewczeta
10-12 0,8 1,0
13-15 09 1,1
16-18 09 1,1
Mezczyzni
>19 1,1 1,3
Kobiety
> 19 09 1.1
cigza 1,2 1,4
laktacja 1,3 1,5

Zrodto: (7); (29, 30)
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Ryboflawina

Definicje

Ryboflawina nalezy do grupy witamin rozpuszczalnych w wodzie. Natural-
nie w zywnosci, wystepuje w formie trzech zwigzkéw: ryboflawiny w wolnej
postaci oraz dwdch biologicznie czynnych pochodnych - dinukleotydu fla-
winoadeninowego (FAD) i mononukleotydu falwinowego (FMN) (140, 141).
FMN okreslany bywa mianem fosforanu-5-ryboflawiny (142). Zwiazek ten
powstaje enzymatycznie w procesie fosforylacji ryboflawiny z udzialem ATP,

w obecnosci enzymu flawolinazy. Natomiast koenzym FAD powstaje w dal-
szej reakcji mononukleotydu falwinowego z ATP.

Funkgje fizjologiczne ryboflawiny

Koenzymy flawinowe (FAD, FMN) s3 no$nikami elektronéw w reakcjach utle-
niania i redukcji. Uczestnicza w reakcjach zwigzanych z uwalnianiem ener-
gii zmagazynowanej w czasteczkach makrosktadnikéw odzywczych. Zwigzki
te majg znaczacy wplyw w patogenezie powstawania stresu oksydacyjnego
w organizmie (143). Ryboflawina wspdtuczestniczy w metabolizmie niacyny
oraz witaminy B, natomiast FAD jest potrzebny dla enzymu reduktazy mety-
lenotetrahydrofolianowej (MTHFR) w cyklu przemian folianéw.

Zrbdta w zywnosci i spozycie ryboflawiny

Gléwnym zrédlem ryboflawiny jest mleko, produkty mleczne (sery twarogowe,
podpuszczkowe dojrzewajace), jaja oraz podroby. W mleku krowim wystepuje
przede wszystkim wolna ryboflawina, FAD i FMN s3 obecne w mniejszych
ilodciach. Pelnoziarniste produkty zbozowe zawieraja wicksze ilosci rybofla-
winy, niz wytwarzane z mak jasnych. Sposréd warzyw dobrym zrodlem tej
witaminy sg: brokut (0,7 mg/100 g), groszek zielony (0,6 mg/100 g) czy szpi-
nak (2,4 mg/100 g) (144).

Intensywne z6lte zabarwienie ryboflawiny sprawia, ze jest powszechnie sto-
sowana jako barwnik do zywnosci (E101 - ryboflawiny) (145).

Ryboflawina jest odporna na dzialanie wysokich temperatur, natomiast
ulega degradacji pod wptywem $wiatla, zwlaszcza w roztworach alkalicznych
(146).

Organizm ludzki nie jest w stanie syntetyzowa¢ ryboflawiny i musi ja
dostarczac¢ z pozywieniem. Witamina ta jest wchlaniana w jelicie cienkim.
Mikrobiota jelita grubego moze syntetyzowa¢ ryboflawine i moze by¢ ona tam
wchianiana. Jednak nie wiadomo, w jakim stopniu synteza ta pokrywa dzienne
zapotrzebowanie na t¢ witaming, brakuje badan w tym zakresie (147).
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Na podstawie badan populacji warszawskiej stwierdzono, ze $rednie spo-
zycie ryboflawiny wéréd osob dorostych wynosito 1,54 mg/dobe u mezczyzn
oraz 1,30 mg/dobe wérdd kobiet i bylo wyzsze od ustalonych norm (21). Nato-
miast badania kobiet oraz dziewczat z: wojewodztwa podlaskiego, Wroclawia
i okolic, a takze Uniwersytetu Rzeszowskiego wskazaly na $rednie spozycie tej
witaminy na poziomie 1,2-1,5 mg/dobe (18, 49, 52, 129). Badania mieszkan-
cow Wroctawia wykazaly, ze kobiety spozywaly $rednio 1,4 mg/dobe, a mez-
czyzni 1,7 mg/dobe (67).

Zapotrzebowanie organizmu na ryboflawine

Zapotrzebowanie na ryboflawine jest zréznicowane i zalezy m.in. od wieku,
plci i stanu fizjologicznego. Istnieja badania wskazujace, ze poziom rybofla-
winy moze korelowa¢ z aktywnoscig fizyczng - jej wykorzystanie wzrasta
w przypadku wzmozonej aktywnosci (148), jednakze brak jest jednoznacznych
danych. Ze wzgledu na fotowrazliwo$¢ ryboflawiny, u oséb leczonych z uzy-
ciem $wiatla (noworodki - zéitaczka noworodkdéw, choroby skory) obserwuje
sie spadek jej poziomu w organizmie (149). Stosowanie niektérych lekéw, np.
chloropromazyny, spironolaktonu wplywa na obnizenie zawartosci rybofla-
winy w organizmie (150). Niedobory ryboflawiny moga wystapi¢ u oséb spo-
zywajacych nadmierne iloséci alkoholu oraz oséb w podesztym wieku (151).
Badania wskazuja, ze etanol wptywa zaréwno na przyswajanie ryboflawiny,
jak i jej uwalnianie z Zywnosci (152).

Konsekwencje niedoboru i nadmiaru w organizmie ryboflawiny

Objawy niedoboréw ryboflawiny wystepuja po dluzszym okresie niskiego spo-
zycia. Charakteryzuja si¢ zapaleniem kacikéw ust, ztuszczaniem naskoérka,
zapaleniem jezyka, lojotokowym zapaleniem skory, zaczerwienieniem i sucho-
$cig spojowek, ale takze moga powodowac¢ dysfunkcje ukladu nerwowego czy
endokrynnego (153).

Nie stwierdzono objawéw nadmiernego spozycia ryboflawiny, poniewaz jej
nadmiar jest wydalany, gléwnie z moczem. Ponadto organizm nie jest w sta-
nie wchlona¢ z przewodu pokarmowego jednorazowo wiekszej dawki rybo-
flawiny niz 27 mg (154).

Zasady opracowania norm na ryboflawine

W ostatnich latach wartosci norm na ryboflawine nie ulegly zmianom dla
poszczegélnych grup wiekowych w populacji polskiej, ze wzgledu na brak
najnowszych danych dotyczacych spozycia i stanu odzywienia ryboflawing
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w populacji polskiej. Normy na ryboflawine zostaly ustalone na poziomie
EAR (Estimated Average Requirement — $rednie zapotrzebowanie dla grupy)
i RDA (Recommended Dietary Allowances — zalecane spozycie). 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 ryboflawing sa
zblizone do norm zaproponowanych przez D-A-CH i nieco odbiegaja w sto-
sunku do norm opublikowanych przez NCM (7, 22, 27, 59, 155). W obecnym
wydaniu pozostawiono normy opracowane przez Instytut Zywnosci i Zywie-
nia w 2008 roku dla dzieci, mlodziezy oraz osob dorostych (7). Dla niemowlat
przyjeto wartosci zaproponowane przez Panel EFSA ds. Produktéw Dietetycz-
nych, Zywienia i Alergii (Panel NDA) z 2013 r. (29) oraz Zalecenia Polskiego
Towarzystwa Gastroenterologii, Hepatologii i Zywienia Dzieci z 2014 r. (30).

Tabela 7. Normy na ryboflawine, ustalone na poziomie $redniego zapotrzebo-
wania (EAR), zalecanego spozycia (RDA) i wystarczajacego spozycia (Al)

Grupa mg ryboflawiny/osobe/dobe
pleé, wiek (lata) EAR RDA Al
Niemowleta’
0-0,5 0,3
0,5-1 0,4
Dzieci
1-3 04 0,5
4-6 0,5 0,6
7-9 0,8 0,9
Chtopcy
10-12 09 1,0
13-15 11 1,3
16-18 11 1,3
Dziewczeta
10-12 0,8 1,0
13-15 09 1,1
16-18 0,9 1,1
Mezczyzni
>19 1.1 1,3
Kobiety

>19 09 11
cigza 1,2 1,4
laktacja 1,3 1,6

Zrodto: (7); (29, 30)
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Niacyna

Definicje

Niacyna jest ogélng nazwa dla dwdch zwiazkéw wykazujacych taka sama
aktywno$¢ biologiczng — kwasu nikotynowego oraz nikotynamidu. Bywa okre-
$lana takze mianem witaminy PP, poniewaz dawniej nazywano ja czynnikiem
przeciwpelagrycznym (Pellagra Preventive factor) (156). Witamina PP nalezy
do grupy zwigzkéw rozpuszcezalnych w wodzie, przy czym nikotynamid wyka-
zuje wiekszg rozpuszczalno$¢ w wodzie niz kwas nikotynowy. Kwas nikoty-
nowy w trakcie przemian w organizmie ludzkim ulega przeksztalceniu do
nikotynamidu, ktéry jest prekursorem dla dinukleotydu nikotynoamidoade-
ninowego (NAD) oraz fosforanu dinukleotydu nikotynoamidoadeninowego
(NADP), zwigzkéw uczestniczacych w wielu przemianach biochemicznych.
Niacyna moze powstawa¢ w organizmie ludzkim z tryptofanu. Wydajnos¢
konwersji tryptofanu w niacyne zalezy od spozycia biatka. Przyjmuje sig, ze
stosunek konwersji tryptofanu wynosi 1:60 (157, 158). Z tego wzgledu zawar-
to$¢ niacyny, a takze jej spozycie wyraza si¢ w mg réwnowaznika niacyny.

1 mg réwnowaznika niacyny = 1 mg niacyny = 60 mg tryptofanu

Funkgje fizjologiczne niacyny

Niacyna pelni funkcje prekursora dla dwéch koenzymoéw: NAD i NADP, ktore
uczestniczg w ponad 50 reakcjach utleniania oraz redukgji, a przez to sa powia-
zane zaréwno z procesami katabolicznymi (glikoliza, oddychanie komérkowe)
jak i anabolicznymi (biosynteza lipidéw) w organizmie ludzkim (159). NAD
i NADP wykorzystywane sa przez wiele dehydrogenaz m.in.: dehydrogenaze
izocytrynianows, dehydrogenaze a-ketoglutaranowg oraz dehydrogenaze jabt-
czanowgy, uczestniczace w cyklu Krebsa. Zasadniczo dehydrogenazy zwigzane
z NAD uczestniczg w procesach katabolicznych: glikolizie, cyklu kwasu cytry-
nowego (cykl Krebsa). Dehydrogenazy zwigzane z NADP uczestnicza w pro-
cesach anabolicznych: syntezie kwaséw ttuszczowych, cholesterolu, syntezie
hormonéw steroidowych (hormony plciowe, kortyzol), a takze w szlaku pen-
tozowofosforanowym (160). NAD uczestniczy réwniez w innych reakcjach
niezwigzanych z procesami redukcji. Przykltadowo jest Zrédlem ADP-rybozy
(adenozyno-5-difosforan rybozy), ktéra bierze udzial w modyfikacji bialek,
regulacji stezenia jondw wapnia, sygnalizacji miedzykomoérkowej i w mecha-
nizmach naprawy DNA (161).
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Zrodia w zywnosci i spozycie niacyny

Niacyna wystepuje powszechnie w zywnosci. Produkty roélinne zawieraja
gtownie kwas nikotynowy, w wigkszosci w formie zwigzanej z glikopepty-
dami czy polisacharydami, nieprzyswajalnej przez ludzi. Aby zwigkszy¢ ich
biodostepnos¢, musza by¢ poddane hydrolizie (162, 163). Stopien wykorzysta-
nia niacyny z produktéw roslinnych wynosi ponizej 25%. Gtéwnym zrédtem
witaminy PP s3: watroba, mieso (kurczak, indyk), ale takze przetwory miesne,
ryby, orzechy ziemne i produkty ze zbdz pelnoziarnistych (14).

Z uwagi na fakt, Ze tryptofan moze ulega¢ w organizmie czlowieka prze-
mianie do niacyny, uwaza sie, ze produkty bogate w biatko, takie jak: mleko,
sery, jaja s3 dobrym zrédlem niacyny. Nalezy pamietac, ze okolo potowa spo-
zytego tryptofanu ulegnie przemianie do niacyny, reszte organizm wykorzysta
do produkgji bialek, zwlaszcza jesli spozycie tryptofanu bedzie mate (164).

Obecnie zaréwno kwas nikotynowy jak i nikotynamid moga by¢ dodawane
do zywnosci, w tym suplementoéw diety. Ponadto zgodnie z opinig EFSA hek-
sanikotynian inozytolu moze by¢ stosowany jako zrédto niacyny, ale jedy-
nie w suplementach diety (165). Zwigzek ten nie powoduje typowych objawdw
wystepujacych po spozyciu wysokich dawek kwasu nikotynowego - zaczer-
wienienia twarzy, wynika to z faktu jego wolnego uwalniania w organizmie,
co jest jego zaletq.

Niacyna jest odporna na wysoka temperature. Z uwagi na bardzo dobra
rozpuszczalno$¢ w wodzie, znaczace ilosci niacyny tracone sa w procesach
technologicznych prowadzonych z udzialem wody. W procesie przemiatu zia-
ren straty moga siega¢ 90% (166).

Analiza pi$miennictwa z lat 2012-2016 wykazala, zZe brakuje badan repre-
zentatywnych dla populacji polskiej. Dostepne sg prace dotyczace spozycia
niacyny przez wybrane grupy ludnosci. Badania kobiet oraz dziewczat z: woje-
wddztwa podlaskiego, Wroctawia i okolic, a takze Uniwersytetu Rzeszow-
skiego wykazaly srednie spozycie witaminy PP na poziomie 9,5-12,9 mg/dobe
(18, 49, 52, 129). Badania mieszkancéw Wroclawia wykazaly, ze kobiety spo-
zywaly srednio 14,9 mg/dobe, a mezczyzni 21,5 mg/dobe, wyniki wskazuja na
znaczgce przekroczenia w odniesieniu do norm (67). Spozycie wsrod studen-
tow uczelni poznanskich wynosito 15,6 mg/dobe u kobiet, natomiast 25,3 mg/
/dobe u mezczyzn, tutaj réwniez wystapily przekroczenia norm (16).

Zapotrzebowanie organizmu na niacyne

Zapotrzebowanie na niacyne¢ jest zréznicowane i zalezy m.in. od wieku, pici
i stanu fizjologicznego. Istotny wpltyw na wystapienie niedoboru niacyny
majg witaminy: B, ryboflawina oraz Zelazo, poniewaz to wlasnie przy udziale
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tych skfadnikéw dochodzi do syntezy amidu kwasu nikotynowego z trypto-
fanu. Kwas nikotynowy byl pierwszym lekiem stosowanym w leczeniu hiper-
cholesterolemii (167), pojawily si¢ jednak doniesienia, ze duze dawki moga,
oprdcz innych dziatan niepozadanych, powodowac réwniez wzrost poziomu
glukozy we krwi (168). W najnowszej metaanalizie stwierdzono, ze stosowa-
nie niacyny jest umiarkowanie zwiagzane ze zwigkszonym ryzykiem rozwoju
cukrzycy typu 2 (169). W zwiazku z powyzszym osoby chore na cukrzyce
typu 2 powinny unika¢ suplementowania tg witamina. Ponadto pojawiajg si¢
doniesienia, ze niacyna przyjmowana przez dluzszy okres moze obniza¢ ci$nie-
nie krwi, jednak wskazuje si¢ na potrzebe prowadzenia dalszych badan, ktére
pozwola na poznanie mechanizméw oraz oceng jej dziatania w tym zakresie
(170-173). Zapotrzebowanie na witaming PP znaczaco wzrasta u 0oséb naduzy-
wajacych alkoholu, ktéry hamuje wchlanianie witamin grupy B (174).

Konsekwencje niedoboru i nadmiaru w organizmie niacyny

Poczatkowe objawy niedoboru witaminy PP charakteryzuja si¢ spadkiem NAD
w erytrocytach (175), natomiast dluzsze, zbyt mate spozycie tryptofanu i nia-
cyny skutkuje - pelagra (156). Objawami tej choroby s3: zmiany skérne, $wia-
tlowrazliwe zapalenie skory, bolesno$¢ ust oraz jezyka, wymioty, biegunka,
w ostrych przypadkach moze tez wystapi¢ depresja czy demencja (176). Nie-
leczona pelagra prowadzi do $mierci (177). Obecnie pelagra spowodowana
niedostatecznym spozyciem niacyny wystepuje rzadko. Najczesciej obejmuje
biedne rejony Azji, Afryki. Wskazuje si¢, ze wystepowanie jej objawow powig-
zane jest z obecnoscig innych choréb lub zaburzen majacych wplyw na zawar-
to$¢ niacyny w organizmie, np. chroniczna choroba alkoholowa, anoreksja lub
choroby uktadu pokarmowego (178). Warto réwniez wspomnie¢, ze niezwy-
kle rzadka przyczyna pelagry jest choroba genetyczna, tzw. zespét Hartnupa,
polegajaca na uposledzonym wchlanianiu tryptofanu przez jelita (179).

Nadmiar spozytej niacyny jest metabolizowany w watrobie i wydalany
z moczem (180). Nadmierne spozycie kwasu nikotynowego, w przypadku
jego suplementacji, powoduje uderzenia goraca oraz zaczerwienienie twarzy
(181). W roku 2002 Komitet Naukowy UE ds. Zywnosci (SCF) ustalit gorny
limit spozycia dla kwasu nikotynowego wynoszacy 10 mg/dobe i dla nikoty-
namidu - 900 mg/dobe (182).

Zasady opracowania norm na niacyne

W ostatnich latach warto$ci norm dla niacyny nie ulegly zmianom dla
poszczegolnych grup wiekowych w populacji polskiej ze wzgledu na brak
najnowszych badan dotyczgcych spozycia i stanu odzywienia witaming PP.
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Normy na niacyne zostaly ustalone na poziomie EAR (Estimated Average
Requirement - $rednie zapotrzebowanie dla grupy) i RDA (Recommended
Dietary Allowances - zalecane spozycie). 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 s na zblizonym poziomie do polskich
norm, natomiast normy krajéw nordyckich sa nieco wyzsze (7, 22, 27, 28, 183).
W obecnym wydaniu pozostawiono normy opracowane przez Instytut Zyw—
noéci i Zywienia w roku 2008 (7), dla dzieci, mtodziezy oraz dorostych. Dla
niemowlat przyjeto wartosci zaproponowane przez Panel EFSA ds. Produk-
tow Dietetycznych, Zywienia i Alergii z roku 2013 (29) oraz Zalecenia Pol-
skiego Towarzystwa Gastroenterologii, Hepatologii i Zywienia Dzieci z roku
2014 (30).

Tabela 8. Normy na niacyne, ustalone na poziomie $redniego zapotrzebowa-
nia (EAR), zalecanego spozycia (RDA) i wystarczajacego spozycia (Al)

Grupa mg réwnowaznika niacyny/osobe/dobe
pleé, wiek (Iata) EAR RDA Al
Niemowleta’
0-0,5 2
0,5-1 5
Dzieci
1-3 5 6
4-6 6 8
7-9 9 12
Chtopcy
10-12 9 12
13-15 12 16
16-18 12 16
Dziewczeta
10-12 9 12
13-15 1" 14
16-18 1 14
Mezczyzni
=19 12 16
Kobiety
>19 1" 14
cigza 14 18
laktacja 13 17

Zrodto: (7); (29, 30)
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Witamina B,

Definicje

Witamina B, nalezy do grupy witamin rozpuszczalnych w wodzie. Wyste-
puje w 6 roznych formach bedacych pochodnymi 4,5-bis(hydroksymetylo)-
2-metylopirydyn-3-olu. Sg to: pirydoksyna, pirydoksal, pirydoksamina oraz
formy estrowe tych zwigzkéw z kwasem fosforanowym. Wszystkie wymie-
nione powyzej zwiagzki wykazuja aktywno$¢ biologiczng. Aktywno$¢ meta-
boliczna w postaci koenzymoéw w przewazajacym stopniu wykazywana jest
przez fosforan pirydoksalu i fosforan pirydoksaminy. Pozostate formy w proce-
sach metabolicznych ulegaja przemianie do form aktywnych - fosforanu piry-
doksalu badz fosforanu pirydoksaminy. W zwiazku z powyzszym, uzywanie
nazwy ,,pirydoksyna” w odniesieniu do synonimu witaminy B, nie powinno
mie¢ miejsca zgodnie z wytycznymi Komisji Nomenklatury Biochemicznej
(IUPAC-IUB) (184). Konicowym produktem przemian metabolicznych wita-
miny B, jest kwas 4-pirydoksylowy, ktéry nie wykazuje aktywnosci biologicz-
nej (185). Gléwng formg witaminy B, wystepujacg w zywnosci pochodzenia
ro$linnego jest glukozyd pirydoksyny (186).

Funkcje fizjologiczne witaminy B,

Aktywne metabolicznie formy witaminy B, - pirydoksal i pirydoksamina, pet-
nig funkcje kofaktoréw dla ponad 100 enzymdw biorgcych udzial gtéwnie
w metabolizmie aminokwasow, glikogenolizie, glukoneogenezie, biosyntezie
hemu, biosyntezie neurotransmiteréw (kwasu y-aminomastowego, dopaminy,
noradrenaliny), jak réwniez uczestnicza w metabolizmie tryptofanu (187). Fos-
foran pirydoksalu petni réwniez funkcje koenzymu dla enzymoéw p-syntetazy
cystationiny oraz cystationinazy, enzymow katalizujacych reakcje zwigzane
z przemiang homocysteiny w cysteine (188). Witamina B, magazynowana jest
w mie$niach, jednak organizm nie ma mozliwo$ci wykorzystania jej w przy-
padku wystapienia niedoboréw, poniewaz stuzy ona do proceséw glukone-
ogenezy (189).

Dodatkowo witamina B, uczestniczy w metabolizmie ttuszczéw. Fosforan
pirydoksalu moduluje dzialanie hormondéw steroidowych (glikokortykoidy,
progesteron, androgeny i estrogeny) (190). Metabolizm witaminy B, jest zalezny
réwniez od innych witamin: niacyny czy ryboflawiny, ale takze cynku (191).

Zrédia w zywnosci i spozycie witaminy B,

Kazda z sze$ciu form witaminy B, wystepuje naturalnie w zywnosci. Produkty
bogate w witamine B, to gléwnie: ryby (fosos, makrela, pstrag teczowy), mieso
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(drobiowe, wieprzowe), podroby, zwlaszcza watroba, ale takze rosliny stracz-
kowe, orzechy, nasiona. Dobrym zrédlem tej witaminy sg réwniez czosnek,
curry, imbir, chili, petnoziarniste produkty zbozowe, bragzowy ryz, komosa
ryzowa czy kielki pszenicy. Z owocéw i warzyw, ktdre zawieraja istotne ilo-
$ci witaminy B, mozna wskaza¢: banany, morele suszone, papryke czerwona,
kapuste kwaszona, ziemniaki, sok pomidorowy (14, 192).

Procesy przetwarzania zywno$ci maja wptyw na zawarto$¢ witaminy B,.
W czasie gotowania, smazenia badz peklowania migsa dochodzi do strat wita-
miny B, od 30% do 50% (193).

Analiza pi$miennictwa z lat 2012-2016 wykazata, ze brakuje badan repre-
zentatywnych dla populacji polskiej. Dostepne sa prace dotyczace spozycia nia-
cyny przez wybrane grupy ludnoéci. Z badan populacji warszawskiej wynika,
ze $rednie spozycie witaminy B, wéréd mezczyzn wynosito 1,79 mg/dobe, zas
u kobiet 1,42 mg/dobe (21). Badania kobiet oraz dziewczat z: wojewodztwa
podlaskiego, Wroctawia i okolic, a takze Uniwersytetu Rzeszowskiego wska-
zujg na srednie spozycie witaminy B, na poziomie 1,2-1,6 mg/dobe (18, 49, 52,
129). Badania mieszkancéw Wroclawia wykazaty, ze kobiety spozywaty $red-
nio 2,0 mg/dobe, a mezczyzni 1,5 mg/dobe. Uzyskane wyniki wskazujg na
znaczgce przekroczenia zalecanych norm (67). Przekroczenia norm na wita-
mine B, stwierdzono réwniez wérdd studentéw uczelni poznanskich, wynosito
ono 1,74 mg/dobe u kobiet i 2,28 mg/dobe u mezczyzn. Przekroczenia normy
dotyczyly zwlaszcza mezczyzn, jednakze sa to badania na malej grupie i nie
mozna ich przeklada¢ na dane populacyjne (16).

Zapotrzebowanie organizmu na witaming B,

Zapotrzebowanie na witamine B, jest zréznicowane i zalezy m.in. od wieku,
plci i stanu fizjologicznego. Osoby doroste powyzej 50. roku Zycia oraz kobiety
w cigzy i karmigce majg wyzsze zapotrzebowanie na t¢ witaming, co zostato
uwzglednione w normach. Nalezy podkresli¢, ze nie ma przekonujacych dowo-
dow na zalezno$¢ spozycia biatka w odniesieniu do wymagan witaminy B,
(194). Dla wegan, ze wzgledu na diete wykluczajacg migso i ryby, gtéwnym
zrédtem witaminy B, s3 przede wszystkim orzechy i produkty zbozowe pet-
noziarniste. Powinni oni jednak zwrdci¢ uwage na fakt, ze produkty pocho-
dzenia ro$linnego zawieraja w duzych ilosciach glukozyd pirydoksyny, forme
witaminy B, ktorej przyswajalno$¢ wynosi okoto 50% w poréwnaniu do piry-
doksyny (195).

Palenie tytoniu hamuje wykorzystanie witaminy B, zatem u palaczy jej
poziom jest znacznie nizszy (196). Naduzywanie alkoholu takze wplywa nie-
korzystnie na stezenia witaminy B, w organizmie (197). Istniejg rowniez leki,
ktére obnizajg poziom witaminy B, wchodzac z nig w interakcje. Sg to m.in.:
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hydralazyna, izoniazyd, penicylamina, teofilina, L-DOPA, doustne $rodki
antykoncepcyjne (198, 199).

Konsekwencje niedoboru i nadmiaru w organizmie witaminy B,

Kliniczne skutki niedoboru witaminy B, zdarzajq si¢ rzadko (200). Niewielki
niedobor tej witaminy moze prowadzi¢ do zaburzen przemiany tryptofanu
i metioniny (201). Ze wzgledu na wzmozona wrazliwo$¢ na dzialanie hor-
monow steroidowych, niedobdér witaminy B, moze by¢ przyczyng rozwoju
hormonozaleznego raka piersi, macicy, prostaty (202). Charakterystycznymi
objawami hipowitaminozy B, s3 np.: egzema, fojotokowe zapalenie skory,
zajady, zapalenie jezyka, zapalenie jamy ustnej, niedokrwisto$¢ mikrocytarna,
zaburzenia neurologiczne wynikajace ze zmniejszenia syntezy GABA - glow-
nego neurotransmitera w mézgu oraz wzrostu metabolitow tryptofanu w tym
obszarze (203).

Spozywanie duzych dawek witaminy B, (500 mg/dobe) w postaci suplemen-
tow diety w dfuzszym okresie prowadzi do neuropatii sensorycznych, a w kon-
sekwencji ataksji sensorycznej, ktore moga by¢ nieodwracalne (204). Komitet
Naukowy UE ds. Zywnosci (SCF) w opinii z 2000 r. stwierdzit, ze juz dawki
100 mg/dobe, przyjmowane w dluzszym okresie moga wywota¢ niewielkie
objawy neurologiczne (205).

Zasady opracowania norm na witaming B,

Od czasu ukazania si¢ ostatnich polskich norm zywienia (2012) nie pojawity
sie nowe wyniki badan wskazujace na potrzebe nowelizacji norm na witamine
B, dla ludnosci Polski. Normy D-A-CH (Deutschland-Austria-Confoederatio
Helvetica) (2013) s3 na zblizonym poziomie do polskich norm, natomiast
normy krajéw nordyckich (NNR) réznig si¢ od norm polskich normami dla
mezczyzn (7, 22, 27, 28). W roku 2016 Panel EFSA ds. Produktéw Dietetycz-
nych, Zywienia i Alergii (Panel NDA) zaproponowat wartosci referencyjne dla
witaminy B,. Sg one zblizone do polskich norm (194).

W obecnym wydaniu pozostawiono normy opracowane przez Instytut
Zywnosci i Zywienia w roku 2008 dla dzieci, mlodziezy oraz dorostych (7).
Dla niemowlat przyjeto wartosci zaproponowane przez Panel EFSA NDA
z 2013 1. (29) oraz Zalecenia Polskiego Towarzystwa Gastroenterologii, Hepa-
tologii i Zywienia Dzieci z 2014 r. (30).
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Tabela 9. Normy na witamine B,, ustalone na poziomie $redniego zapotrzebo-
wania (EAR), zalecanego spozycia (RDA) i wystarczajacego spozycia (Al)

Grupa mg witaminy B /osobe/dobe
pleé, wiek (lata) EAR RDA Al
Niemowleta’
0-0,5 0,1
0,5-1 04
Dzieci
1-3 04 0,5
4-6 0,5 0,6
7-9 0,8 1,0
Chtopcy
10-12 1,0 1,2
13-15 1,1 1,3
16-18 11 1,3
Dziewczeta
10-12 1,0 1,2
13-15 1,0 1,2
16-18 1,0 1,2
Mezczyzni
19-30 1,1 1,3
31-50 11 1,3
51-65 1,4 1,7
66-75 1,4 1,7
>75 14 1,7
Kobiety
19-30 1,1 1,3
31-50 11 1,3
51-65 1,3 1,5
66-75 1,3 1,5
>75 1,3 1,5
cigza 1,6 19
laktacja 1,7 2,0

Zrédto: (7); (29, 30)
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Foliany

Definicje

Foliany to grupa zwigzkéw heterocyklicznych pochodnych kwasu N-[(6-pte-
rydynylo)metylo]-p-aminobenzoesowego, rozpuszczalnych w wodzie, zawie-
rajacych reszte (lub reszty) kwasu glutaminowego, ktdre posiadajg aktywnosé
biologiczng réwng jakosciowo aktywnosci biologicznej kwasu foliowego (4, 7,
206, 207). Foliany r6znig si¢ miedzy sobg stopniem utlenienia pierscienia piry-
dyny oraz iloscig reszt kwasu glutaminowego.

W zywnosci foliany wystepuja w postaci poliglutaminianowych koniu-
gatéw, ktore w jelicie cienkim sg rozkladane przez wlasciwe enzymy (deko-
niugazy) do zwigzkéw monoglutaminianowych, redukowanych nastepnie do
7,8-dihydrofolianu (DH,-folianu) i 5,6,7,8-tetrahydrofolianu (TH,-folianu)
(208). Czysty kwas foliowy otrzymywany jest syntetycznie.

Funkgcje fizjologiczne folianow

Formami biologicznie aktywnymi foliandéw sa poliglutaminowe pochodne
tetrahydrofolianu, przy czym najbardziej aktywny jest tetahydrofolian. Bedac
no$nikami jednostek jednoweglowych: metylowej (-CH,) metylenowej (-CH,-),
metylidenowej (CH,=), formylowej (-CH=0) i formimidolowej (-CH=NH)
uczestnicza w cyklu metioninowym, (remetylacji homocysteiny do metioniny),
w przemianach niektérych aminokwaséw, np. histydyny w kwas glutaminowy,
seryny w glicyne (7, 209, 210). Biorg udzial w metabolizmie kwaséw nukleino-
wych, syntezie zasad purynowych i pirymidynowych oraz przeksztalceniu
2-deoksyurydynomonofosforanu (dUMP) do 2-deoksytymidynomonofosfornu
(dTMP) niezbednego do syntezy DNA (7, 207). Foliany biora udzial w synte-
zie fosfolipidow, metylacji bialek i DNA, syntezie nukleotydéw, syntezie bialek
(7, 66, 211-213). Biora udzial w procesach krwiotwérczych (214).

Zrodia w zywnosci i spozycie folianow

Podstawowym zrédlem folianéw dla czlowieka jest zywnos¢. Niewielkie ilo-
$ci kwasu foliowego sa syntetyzowane przez drobnoustroje jelitowe. Najwiek-
sz zawartoscia foliandw charakteryzuja sie warzywa, zwlaszcza ciemnozielone
lisciaste oraz kapustne (jarmuz, salata, kapusta, brokuly), takze suche nasiona
roslin straczkowych. Owoce dostarczaja mniejszych ilosci tej witaminy. Poza
zywnoscig pochodzenia roélinnego, foliany wystepuja takze w produktach
pochodzenia zwierzgcego, np. w watrobie, jajach, w mniejszych ilosciach w mig-
sie, serach dojrzewajacych (14).
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Foliany wystepujace naturalnie w Zywno$ci s3 mniej trwate niz syntetyczny
kwas foliowy. Naleza do najbardziej labilnych witamin. Ulegaja rozkladowi
pod wplywem wysokiej temperatury, dziatania tlenu i promieni stonecznych.
Sa nietrwale w obojetnym i kwasnym pH (207, 211).

Wechtanianie folianéw w przewodzie pokarmowym jest réwniez ograni-
czone. Przyjmuje sie, ze ich skuteczna absorbcja nie przekracza 50% (211). Bio-
rac pod uwage réznice w biodostepnosci folianéw pochodzacych z réznych
zrodel przyjeto wyrazac ogdlna ilo$¢ tych zwigzkow w diecie jako rownowaz-
nik folianéw diety DFE (Dietary Folate Equivalent), gdzie: 1 ug DFE =1 pg
folianéw z pozywienia = 0,6 pug kwasu foliowego z Zywnos$ci wzbogacanej oraz
z suplementéw diety = 0,5 pg kwasu foliowego z suplementu diety spozytego
na czczo (7, 211, 215).

Analiza dostepnego pis$miennictwa z lat 2012-2016 dotyczaca spozycia
folianéw w wybranych grupach ludnosci polskiej wykazata w kazdym przy-
padku ich niewystarczajace spozycie (16-18, 50, 52, 117, 216). Brakuje komplek-
sowych badan dla populacji polskiej.

Zapotrzebowanie organizmu na foliany

W organizmie czlowieka zapasy kwasu foliowego wynosza okolo 5-10 mg,
z czego polowa znajduje si¢ w watrobie. Przy prawidlowym odzywieniu, zawar-
to$¢ kwasu foliowego w surowicy krwi waha si¢ w granicach 6-20 ng/ml, za$
w erytrocytach 160-640 ng/ml. Zawartos¢ kwasu foliowego ponizej 3 ng/ml
w surowicy, a w erytrocytach ponizej 140 ng/ml, $wiadczy o niedoborze kli-
nicznym. Stezenie w granicach 3-5 ng/ml wskazuje na niedostateczne spozy-
cie tej witaminy (7, 217-219).

Niskie wchlanianie folianéw obserwuje si¢ w chorobach przewodu pokar-
mowego, takich jak stany zapalne czy niewydolno$¢ trzustki, w chorobach
watroby. Uposledzenie wchlaniania tych zwigzkéw moga powodowac réwniez
niektére leki przeciwzapalne i przeciwpadaczkowe, niektére $rodki antykon-
cepcyijne, barbituriany (207, 209, 213, 220). Palenie tytoniu obniza zawartos§¢
kwasu foliowego w surowicy krwi (221). Réwniez alkoholizm zaburza gospo-
darke folianowg.

Zapotrzebowanie na foliany zalezy od wieku i stanu fizjologicznego, wiek-
sze jest u kobiet w cigzy i karmigcych. Kobietom w wieku prokreacyjnym, jako
profilaktyke wad cewy nerwowej, zaleca si¢ uzupelnia¢ diet¢ kwasem foliowym
w dawce 0,4 mg/dobe, zwlaszcza w okresie miesigca przed zajsciem w cigze
i w pierwszym trymestrze (211, 213).
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Konsekwencje niedoboru i nadmiaru w organizmie folianow

Przyczyna niedoborow folianéw moga by¢: niewystarczajace spozycie; zabu-
rzenia wchlaniania spowodowane np. nadmiernym spozyciem alkoholu, dzia-
taniem niektérych lekéw, brakiem mozliwosci wlasciwego wykorzystania
folindw, np. przy niedoborach witaminy B ; jak réwniez zwigkszone zapo-
trzebowanie na te witaming (w okresie ciazy, laktacji, niektérych choréb, np.
niedokrwisto$¢ hemolityczna) (7, 205, 211).

Wiele proceséw chorobowych spowodowanych jest niedoborem kwasu
foliowego. Niedobdr przyczynia si¢ do powstania wad cewy nerwowej i zabu-
rzen pracy ukladu nerwowego. Istnieja badania wskazujace, ze deficyt tej wita-
miny u kobiet ciezarnych powoduje wzrost liczby urodzen dzieci z wrodzonymi
wadami serca (222) czy niska masg urodzeniowg noworodkéw (7). Hipowita-
minoza folianowa moze powodowa¢ niedokrwistos¢ megaloblastyczng. Niedo-
stateczna podaz folianéw przyczynia si¢ takze do rozwoju miazdzycy. Istnieja
badania wskazujace, Ze niedobory tej witaminy mogg z jednej strony zwiekszac
ryzyko wystapienia niektérych nowotwordw, np. raka jelita grubego, sutka, jaj-
nika, macicy, pluc, z drugiej sa tez prace dowodzace, ze duze dawki foliandw
moga przyspieszac¢ rozwoj nowotwordw jelita grubego, krtani, prostaty. Kwe-
stia roli kwasu foliowego w powstawaniu i rozwoju nowotworéw wymaga dal-
szych badan (213, 223-225). Wskazuje si¢ rowniez, zZe niedostateczne spozycie
folianéw moze prowadzi¢ do powstania zaburzen neuropsychiatrycznych (np.
depresji, demencji, psychoz) (66, 214, 226-228).

Do grup ryzyka oséb narazonych na niedobry folianéw zalicza si¢ kobiety
w cigzy, niemowleta przedwczesnie urodzone i o malej masie urodzeniowej
ciala, osoby starsze oraz dziewczeta w wieku pokwitania (229, 230).

Spozywanie folianéw z dietg uwazane jest za bezpieczne (211, 231). Nato-
miast w przypadkach niekontrolowanego stosowania suplementéw diety
z kwasem foliowym moze dochodzi¢ do nadmiernego spozycia tej witaminy
(212). Nadmiar kwasu foliowego moze maskowa¢ niedobry witaminy B,
ktére niewykryte w odpowiednim czasie moga prowadzi¢ do nieodwracal-
nych zmian neurologicznych (7, 211, 231). Pojawiaja si¢ doniesienia wskazu-
jace na kancerogenne dziatanie duzych dawek kwasu foliowego (207, 211, 213,
223-225).

Zasady opracowania norm na foliany

Od czasu ukazania si¢ ostatnich polskich norm zywienia (2012) nie pojawity
sie nowe wyniki badan wskazujace na potrzebe nowelizacji norm na foliany
dla ludnosci Polski. Normy te sg zblizone do norm krajoéw europejskich, ktére
ukazaly si¢ wlatach 2012-2014 (NNR, 2012; D-A-CH 2013, Panel EFSA NDA
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2014) (7, 22, 27, 28, 211). W obecnym wydaniu pozostawiono normy na pozio-
mie $redniego zapotrzebowania (EAR), zalecanego spozycia (RDA) i wystar-
czajacego spozycia (AI) opracowane przez Instytut Zywnosci i Zywienia
w 2008 1. (7).

Tabela 10. Normy na foliany, ustalone na poziomie $redniego zapotrzebowa-
nia (EAR), zalecanego spozycia (RDA) i wystarczajacego spozycia (Al)

ug rownowaznika folinéw/osobe/dobe

Grupa
pleé, wiek (Iata) EAR RDA Al
Niemowleta
0-0,5 65
0,5-1 80
Dzieci
1-3 120 150
4-6 160 200
7-9 250 300
Chtopcy
10-12 250 250
13-15 330 330
16-18 330 330
Dziewczeta
10-12 250 300
13-15 330 400
16-18 330 400
Mezczyzni
>19 320 400
Kobiety
>19 320 400
cigza
<19 520 600
>19 520 600
laktacja
<19 450 500
>19 450 500

Zrédto: (7)




M. Jarosz, K. Stos$, B. PrRzyGopa, E. MATCZUK, H. STOLINSKA-FIEDOROWICZ, W. KEYS

Witamina B_, (kobalamina)

Definicje

Witamina ta nalezy do grupy witamin rozpuszczalnych w wodzie. Pojecie wita-
miny B, odnosi si¢ do grupy zwigzkéw — korynoidéw posiadajgcych aktyw-
nos$¢ biologiczng witaminy B ,. Zwiazki te zawierajg centralnie potozony jon
kobaltu w pierscieniu korynowym. Pierscien korynowy przypomina pierscien
porfirynowy, wystepujacy w hemoglobinie. Podstawowe formy kobalamin pet-
nigce funkcje koenzyméw w reakcjach metabolicznych to metylokobalamina
i 5-deoksyadenozylokobalamina. Hydroksykobalamina oraz akwakobalamina
posredniczg w syntezie form koenzymatycznych (232). Wymienione formy
wystepuja naturalnie, natomiast cyjanokobalamina jest zwigzkiem syntetycz-
nym wykorzystywanym do wzbogacania zywnosci oraz w suplementach diety
(233). Znane s3 réwniez inne formy witaminy B, np.: nitritokobalamina, sul-
fatokobalamina, ale ich rola w procesach metabolicznych nie jest poznana
(232, 234). Obecnie niektdre z syntetycznie otrzymywanych kobalamin np.
4-etylofenylokobalamina nie tylko nie wykazujg aktywnodci witaminy B,
a wrecz mogga by¢ jej antymetabolitami. Synteza takich zwigzkéw ma na celu
poznanie przyczyn niedoboru witaminy B, badz ich praktycznego zastoso-
wania w terapiach nowotworowych (235, 236).

Funkcje fizjologiczne witaminy B,

Kobalamina jest nosnikiem grup metylowych. Pelni role koenzymu (metylo-
kobalamina oraz 5-deoksyadenozylokobalamina) dla dwdch enzymoéw. Mety-
lokobalamina dla metylotransferazy homocysteinowej, uczestniczacej w syn-
tezie metioniny. Metylokobalamina przy udziale 5-metylotetra-hydrofolianu
(5-MTHEF) oraz enzymu syntazy metioninowej bierze udzial w transmetylacji
homocysteiny do metioniny (237, 238, 239). W trakcie tego procesu z 5-MTHF
powstaje tetrahydrofolian (THEF), biologicznie aktywna posta¢ folianéw. Cykl
remetylacji homocysteina — metionina wymaga dostarczania folianéw, jako do-
noréw grup metylowych (240, 241). Natomiast 5-deoksyadenozylokobalamina
jest koenzymem dla enzymu mutazy metylomalonylo-koenzymu A, ktéry
uczestniczy w utlenianiu kwasoéw ttuszczowych zawierajacych nieparzysta licz-
be atomoéw wegla, cholesterolu, katabolizmie aminokwaséw ketogennych - izo-
leucyny (242, 243).

Kobalamina zawarta w pozywieniu jest trudnoprzyswajalna, dlatego orga-
nizm ludzki w celu dostarczenia jej do komoérek wykorzystuje trzy rozne biatka
majace ulatwic ten proces. Pierwszym z nich jest haptokoryna (inaczej trans-
kobalamina I). Kolejnym jest produkowane w Zoladku biatko, tzw. czynnik
wewnetrzny IF (Intrinsic Factor, inaczej czynnik Castle’a), ktory utatwia pro-
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ces jej wchlaniania (244). Jedynie kobalaminy z grupy zwiazkéw koryno-
idow maja mozliwos¢ faczenia sie z tzw. czynnikiem wewnetrznym. Trzecim
biatkiem gczgcym sie z kobalaming jest transkobalamina II, i tak naprawde
dopiero ta postac jest aktywna biologicznie i moze zosta¢ wykorzystywana
w komoérkach organizmu ludzkiego.

Zrodla w zywnosci i spozycie witaminy B,

Zrédtem kobalamin sg produkty zwierzece — mieso, ryby, nabial, jaja, podroby.
Wobec powyzszego u wegetarian, a zwlaszcza u wegan moga wystapi¢ niedo-
bory tej witaminy. Najnowsze badania wskazuja na istnienie pewnych gatun-
kéw roslin, ktére mogg stanowic alternatywne zrédlo witaminy B, dla oséb
zywiacych si¢ jedynie produktami pochodzenia roslinnego. Do gatunkéw
roslin, u ktérych stwierdzono obecnos$¢ witaminy B | nalezg: rokitnik zwy-
czajny — owoc (Hippophae rhamnoides L. — 37,01 ug/100 g suchej masy), gor-
czyca czarna - plyn (Brassica nigra — 1,52 pg/100 g), oman wielki (Inula
helenium - 10,62 ug/100 g) oraz perz wlasciwy — wysuszony ekstrakt (Elymus
repens — 23,10 ug/100 g) (245).

Analiza pi$miennictwa z lat 2012-2016 wykazala, ze brakuje badan repre-
zentatywnych dla populacji polskiej. Dostepne sa prace dotyczace spozycia
witaminy B , przez wybrane grupy ludnosci. Na postawie badan populacji
warszawskiej stwierdzono, ze §rednie spozycie tej witaminy, wéréd mezczyzn
wynosilo 4,08 pug/dobe, za$ u kobiet 3,56 ug/dobe (21). Badania kobiet z woje-
wodztwa podlaskiego, a takze studentek Uniwersytetu Rzeszowskiego wska-
zaly na $rednie spozycie witaminy B , na poziomie 3,1-3,7 ug/dobe (18, 49, 52,
129). Spozycie tej witaminy wérdd studentéw uczelni poznanskich wynosito
0,77 ug/dobe u kobiet oraz 1,06 pg/dobe u mezczyzn, w obu grupach wysta-
pily jej niedobory w stosunku do ustalonych norm (16).

Zapotrzebowanie organizmu na witamine B_,

Zapotrzebowanie na witaming B, jest zréznicowane i zalezy m.in. od wieku
i stanu fizjologicznego. Srednia zawarto$¢ kobalamin w organizmie zdrowych
0s6b dorostych wynosi 2-3 mg (246, 247). Weganie, ze wzgledu na diete wy-
kluczajaca migso, ryby, jaja oraz nabial, powinni przyjmowa¢ t¢ witamine
z uwagi na ryzyko wystapienia jej niedoboréw. Osoby cierpigce na schorzenia
zoladka (wrzody, zgaga) i jelit (choroba Whipple’a, zesp6! Zollingera-Ellisona)
sg takze zagrozone niedoborem tej witaminy ze wzgledu na regularne przyj-
mowanie lekdw oraz dysfunkcje tych organéw, odgrywajacych istotna role we
wchtanianiu witaminy B , (248). Niedobory witaminy B, mogg réwniez wy-
nikac z dtuzszego stosowania (powyzej 4 lat) inhibitoréw pompy protonowej
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lub antagonistéw receptora histaminowego (H,) (249). Kolejng grupa, u ktorej
mogg pojawic si¢ niedobory witaminy B, ), wynikajace z dtugotrwatego przyj-
mowania lekéw, to osoby z cukrzycg typu 2, leczone metforming. Badania
dowiodly, ze pacjenci przyjmujacy ten lek maja znaczaco nizsze stezenie wita-
miny B, w stosunku do grupy kontrolnej (250, 251).

Wraz z wiekiem, szczegélnie po 50. roku zycia, spada produkcja tzw. czyn-
nika wewnetrznego, a co za tym idzie wchlanianie kobalaminy z przewodu
pokarmowego. Dlatego osoby te powinny zwréci¢ szczegdlng uwage na moz-
liwo$¢ wystgpienia u nich niedoboréw witaminy B,,.

Konsekwencje niedoboru i nadmiaru w organizmie witaminy B,

Wigkszos$¢ witaminy B, jest magazynowana w watrobie (okoto 50% catko-
witej puli) (246, 247). Dzienne straty z calkowitej puli kobalamin wynosza
0,1-0,2% (252, 253). Potrzeba dtuzszego czasu, okoto 2 lat niespozywania
witaminy B, aby rozwinety si¢ objawy hipowitaminozy (215, 252). Konse-
kwencja niedostatecznego spozycia tej witaminy jest niedokrwisto$¢ mega-
loblastyczna. Mechanizm powstawania tego rodzaju anemii jest identyczny
zaréwno przy niedoborze foliandw, jak i kobalaminy, ze wzgledu na powia-
zane funkcje metaboliczne tych witamin. Dowiedziono, ze niedokrwistos¢
megaloblastyczna w przypadku niedoboru kobalaminy pojawia si¢ pézniej niz
w przypadku folianéw (254, 255). Najczestsza przyczyng anemii ztosliwej jest
uposledzone wchtanianie witaminy B , z przewodu pokarmowego wynikajace
m.in. z obecnosci autoprzeciwcial przeciwko tzw. czynnikowi wewnetrznemu
Castle’a (noénik dla witaminy B , wytwarzany przez blone sluzowg zotadka).
Kolejnym z objawéw niedoboru witaminy B, s3 dysfunkcje neurologiczne
(mielopatie, neuropatie, zaburzenia o podlozu neuropsychiatrycznym, rzadziej
atrofia nerwu wzrokowego) wynikajace z postepujacej demielinizacji substan-
cji biatej w rdzeniu kregowym i mézgu (254, 255).

Spozywanie witaminy B , w ilo$ciach przekraczajacych norme nie wywo-
tuje szkodliwych efektéw. W momencie przekroczenia zdolno$ci wigzania
kobalamin we krwi, jej nadmiar jest wydalany z moczem (256).

Zasady opracowania norm na witamine B_,

Od czasu ukazania si¢ ostatnich polskich norm zywienia (2012) nie pojawity
sie¢ nowe wyniki badan wskazujace na potrzebe nowelizacji norm na kobala-
ming dla ludnosci Polski. Normy dla witaminy B, zostaty ustalone na pozio-
mie EAR (Estimated Average Requirement - $rednie zapotrzebowanie dla
grupy) i RDA (Recommended Dietary Allowances - zalecane spozycie). Od
publikacji ostatniego wydania norm dla populacji polskiej, w Europie opu-
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blikowano normy NCM (Nordic Council of Ministers) w 2014 r., D-A-CH
(Deutschland-Austria-Confoederatio Helvetica) w 2015 r. Sg one zblizone do
zaproponowanych pozioméw witaminy B, w normach polskich (7, 22, 27, 28).
W roku 2015 Panel EFSA ds. Produktéw Dietetycznych, Zywienia i Alergii
zaproponowal wartosci referencyjne dla kobalaminy na poziomie AI, uzna-
jac, ze brak jest podstaw do ustalenia norm na poziomie zalecanego spozycia
(Population Reference Intake — PRI) oraz sredniego zapotrzebowania grupy
(Average Requirement — AR) (257). W obecnym wydaniu pozostawiono normy
opracowane przez Instytut Zywnosci i Zywienia w 2008 roku dla dzieci, mto-
dziezy oraz dorostych. Dla niemowlat przyjeto wartosci zaproponowane przez
Panel EFSA NDA z 2013 r. (29) oraz Zalecenia Polskiego Towarzystwa Gastro-
enterologii, Hepatologii i Zywienia Dzieci z roku 2014 (30).

Tabela 11. Normy na kobalaming, ustalone na poziomie $redniego zapotrzebo-
wania (EAR), zalecanego spozycia (RDA) i wystarczajacego spozycia (Al)

ug kobalaminy/osobe/dobe

Grupa
ple¢, wiek (lata) EAR RDA Al
Niemowleta’
0-0,5 04
0,5-1 0,5
Dzieci
1-3 0,7 09
4-6 1,0 112
7-9 1,5 118
Chtopcy
10-12 1,5 1,8
13-15 2,0 24
16-18 2,0 24
Dziewczeta
10-12 1,5 1,8
13-15 2,0 24
16-18 2,0 24
Mezczyzni
>19 2,0 24
Kobiety
> 19 210 2’4
ciaza 2,2 2,6
laktacja 24 2,8

Zrédto: (7); (29, 30)
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Biotyna
Definicje
Biotyna nalezy do witamin grupy B. Jest zwiazkiem heterocyklicznym zbudo-
wanym z dwoch polaczonych ze sobg pierscieni tiofenowego i imidazolowego
oraz z przylaczonego do nich kwasu walerianowego (4, 7).

Biotyna jest zwigzkiem wystepujacym powszechnie w przyrodzie, wytwa-
rzanym wylacznie przez bakterie oraz niektdre grzyby, glony i rosliny wyz-
sze (7, 258).

Funkcje fizjologiczne biotyny

Biotyna w zywnosci, jak i w tkankach ludzkich moze wystepowaé w formie
wolnej albo zwigzanej z biatkami (259). Wolna biotyna wchlania si¢ prawie
calkowicie, natomiast brakuje danych dotyczacych jej absorbcji zwigzanej
z biatkiem w Zywno$ci (259). Witamina ta uczestniczy w wielu reakcjach enzy-
matycznych, przebiegajacych w komoérkach organizmu czlowieka. Stanowi
skladnik enzymoéw - karboksylaz: pirogronianowej, acetylo-CoA, propio-
nylo-CoA, i f-metylokrotonylo-CoA. W enzymach tych biotyna jest zwia-
zana z grupg e-aminowa lizyny. Jako koenzym karboksylazy acetylo-CoA
uczestniczy w syntezie kwaséw tluszczowych. Jako koenzym karboksylazy
B-metylokrotonylo-CoA bierze udzial w metabolizmie leucyny. Biotyna wcho-
dzaca w sklad karboksylazy pirogronianowej odgrywa istotng role w procesie
glukoneogenezy, a jako koenzym karboksylazy propinylo-CoA bierze udzial
przeksztalcaniu propionianu do bursztynianu, ktéry nastepnie wchodzi do
cyklu Krebsa. Biotyna wplywa réowniez na prawidtowy wzrost i rozwdj orga-
nizmu. Zapewnia takze odpowiedni stan skory (4, 7, 258, 259).

Zrodia w zywnosci i spozycie biotyny

Biotyna jest witaming powszechnie wystepujaca w zywnosci zaréwno pocho-
dzenia zwierzecego, jak i roslinnego. W produktach spozywczych znajduje si¢
w stanie wolnym lub jest zwigzana z bialkiem. W mleku i warzywach wyste-
puje przede wszystkim w stanie wolnym, za§ w migsie, zbozach, jajach i droz-
dzach w formie zwigzanej (258, 261). Dobrym Zrédlem tej witaminy sg migso,
ryby, jaja, niektdre sery oraz cze$¢ warzyw (258, 262). W surowych jajach znaj-
duje sie biatko awidyna, ktdre tworzy kompleks z biotyna, uniemozliwiajac
tym samym wchlanianie tej witaminy w przewodzie pokarmowym. Goto-
wanie jaj denaturuje awidyne i pozbawia ja wlasciwosci wigzania biotyny.
Ponadto pewne iloéci tej witaminy sg syntetyzowane przez drobnoustroje prze-
wodu pokarmowego czlowieka.
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Dostepne dane dotyczace spozycia biotyny i konsekwencji zdrowotnych sa
bardzo ograniczone zaréwno w Europie, jak i w Polsce. Informacje o spozyciu
tej witaminy byly podane w jednym badaniu (16, 258).

Zapotrzebowanie organizmu na biotyne

Dostepne badania dotyczace spozycia biotyny i konsekwencji zdrowotnych sg
ograniczone. Ponadto zawartos¢ biotyny w produktach spozywczych jest zr6z-
nicowana w zalezno$ci od zrédia danych, co wynika z jednej strony z natu-
ralnej zmiennos$ci produktu, z drugiej z zastosowanej metody analityczne;j.
Powoduje to trudnosci w oszacowaniu poboru biotyny, a co za tym idzie usta-
lenia zapotrzebowania na ten sktadnik (258).

Konsekwencje niedoboru i nadmiaru w organizmie biotyny

W przewodzie pokarmowym absorpcji ulega tylko wolna biotyna. Jezeli bio-
tyna tworzy w zywno$ci kompleks z biatkiem, zwany biocytyna (biotyna zwig-
zana z lizyng) w jelicie cienkim musi by¢ roztozona do biotyny przez enzym
biotynidaze i dopiero wtedy moze by¢ wchlaniana (7, 258). W przypadku wro-
dzonego braku tego enzymu moze wystapi¢ niedobdr biotyny. U niemowlat
z brakiem biotynidazy obserwuje si¢ niskie cisnienie tetnicze, zanik nerwu
wzrokowego, zmiany zapalne skdry i spojowek. Skutki braku tego enzymu
leczy sie poprzez podawanie biotyny (258).

Z uwagi na powszechne wystepowanie biotyny w zywnosci, sadzi sie, ze
w przypadku ludzi zdrowych, zywigcych si¢ prawidlowo niedobory tej wita-
miny s3 malo prawdopodobne. Dodatkowo cz¢$¢ biotyny jest wytwarzana
przez mikroflor¢ bakteryjng przewodu pokarmowego czltowieka (258). Nie-
dobory biotyny, poza uwarunkowanymi genetycznie, s3 obserwowane u 0s6b
z zaburzeniami trawienia i wchianiania. W wyniku niedostatecznego spozy-
cia biotyny moga pojawi¢ si¢ nastepujace objawy: opdézniony rozwdj dziecka,
brak apetytu, nudnosci, wymioty, zapalenie skory, zapalenie spojowek, atak-
sja, wypadanie wloséw i wzrost poziomu cholesterolu (260).

Niedobory biotyny w diecie obserwuje si¢ przy nadmiernym spozyciu
surowych jaj, moga pojawic si¢ rowniez w wyniku dlugotrwalego zywie-
nia pozajelitowego. Ponadto stwierdzono takze niedobory biotyny zwigzane
z hiperglikemia i opornoscia na insuling (262).

Nie zaobserwowano dotychczas niepozadanych objawdw spozywania przez
dluzszy czas wigkszych dawek biotyny. Dostepne dowody wskazuja, ze obser-
wowany poziom spozycia biotyny ze wszystkich zrédet nie stanowi zagroze-
nia dla zdrowia (262).
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Zasady opracowania norm na biotyne

Od czasu ukazania si¢ ostatnich polskich norm zywienia (2012) nie pojawity
sie nowe wyniki badan wskazujace na potrzebe nowelizacji norm na biotyne
dla ludnosci Polski. S one na poziomie dolnego zakresu opublikowanych
w 2013 r. norm D-A-CH (Deutschland-Austria-Confoederatio Helvetica)
- dopuszczalny zakres spozycia (Acceptable Range of Intake). Natomiast sg
one nizsze od zaproponowanych norm Unii Europejskiej na poziomie wystar-
czajacego spozycia (AI). Kraje nordyckie nie ustality wartosci referencyjnych
dla biotyny (NRR, 2012) (7, 22, 27, 29, 258). Wedlug ustalen Panelu EFSA ds.
Produktéw Dietetycznych, Zywienia i Alergii (Panel NDA) z 2013 r. oraz opra-
cowania Zalecenia Polskiego Towarzystwa Gastroenterologii, Hepatologii
i Zywienia Dzieci z 2014 r. zapotrzebowanie na biotyne w grupie 0. - < 6 m.z.
wynosi 4 pug/dobe, a w grupie 6. - < 12. m.z. — 6 pug/dobe (29, 30). W obecnym
wydaniu pozostawiono normy na poziomie wystarczajacego spozycia (AI)
opracowane przez Instytut Zywnosci i Zywienia w 2008 r. (7).
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Tabela 12. Normy na biotyne, ustalone na poziomie wystarczajacego spozy-
cia (Al)

Grupa

pteé, wiek (lata) BB
Niemowleta
0-0,5 5
0,5-1 6
Dzieci
1-3 8
4-6 12
7-9 20
Chtopcy
10-12 25
13-15 25
16-18 25
Dziewczeta
10-12 25
13-15 25
16-18 25
Mezczyzni
>19 30
Kobiety
>19 30
cigza
<19 30
=19 30
laktacja
<19 35
>19 35

Zrodto: (7)
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Kwas pantotenowy

Definicje

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

2,4-dihydroksy-3,3-dimetylomastowego. Forma biologiczne aktywna wyste-
pujaca w przyrodzie jest kwas D-pantotenowy (4, 7, 263).

Funkgcje fizjologiczne kwasu pantotenowego

Kwas pantotenowy jest skfadnikiem koenzymu A (CoA) i biatka przenosza-
cego grupy acylowe (ACP). W wyniku przemian kwasu pantotenowego, po
wchlonieciu, w organizmie powstaje 4-fosfopanteteina, bedaca grupa czynna
koenzymu A oraz biatka ACP (264, 265). Jako koenzym A, kwas pantotenowy
bierze udzial w przemianach zwigzanych z gospodarka energetyczng w orga-
nizmie, m.in. w cyklu kwasu cytrynowego, reakcjach utlenienia i syntezy
kwasow ttuszczowych. Uczestniczy w syntezie cholesterolu, hormondw stery-
dowych, witaminy A i D, porfirynowych pierscieni hemoglobiny i neuroprze-
kaznikéw. Bierze takze udziat w reakcji acylowania sulfonoamidéw w watrobie
oraz choliny w tkankach moézgu (4, 7).

Zrédia w zywnosci i spozycie kwasu pantotenowego

Kwas pantotenowy jest sktadnikiem powszechnie wystepujacym w zywnosci.
Duze iloéci tej witaminy znajduja sie w produktach spozywczych pochodze-
nia zwierzgcego. Dobrym Zrédtem kwasu pantotenowego wéréd zywno-
$ci pochodzenia roslinnego sa petnoziarniste produkty zbozowe oraz suche
nasiona roélin straczkowych. Mniejsze ilosci tej witaminy zawieraja mleko
i przetwory mleczne, warzywa i owoce (261). Ponadto pewne ilosci kwasu
pantotenowego s3 syntetyzowane przez drobnoustroje w przewodzie pokar-
mowym czlowieka (263). Brakuje danych o spozyciu kwasu pantotenowego
przez populacje polska.

Zapotrzebowanie organizmu na kwas pantotenowy

Dostepne badania dotyczace spozycia kwasu pantotenowego i konsekwen-
cji zdrowotnych sa ograniczone. Brakuje odpowiednio czulych wskaznikow
stanu odzywienia. Wskazuje sie, Ze wydalanie kwasu pantotenowego w moczu
odzwierciedla jego niedawne spozycie. Zaobserwowano dodatnig korela-
cje miedzy spozyciem kwasu pantotenowego a 24-godzinnym wydalaniem
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z moczem. Zaobserwowano takze umiarkowane korelacje pomiedzy spozy-
ciem kwasu pantotenowego i jego stezeniem w krwi lub erytrocytach (264).

Konsekwencje niedoboru i nadmiaru w organizmie kwasu
pantotenowego

Z uwagi na fakt, ze kwas pantotenowy jest szeroko rozpowszechniony, uwaza
sie, ze wystapienie niedoboru tej witaminy u ludzi jest malo prawdopodobne.
Wprawdzie wskazuje si¢ na mozliwos¢ wystapienia niewielkich niedoboréw
u 0s6b ogodlnie niedozywionych, u ktérych wystepuje rownoczesnie deficyt
innych witamin grupy B (7, 22, 23, 264).

Objawy niedoboréw kwasu pantotenowego u ludzi s trudne do zaobserwo-
wania. W czasie IT wojny $wiatowej odnotowano przypadki niedoboréw kwasu
pantotenowego u wieznidéw na Filipinach, w Birmie i Japonii, objawiajace si¢
dretwieniem i bolesnym paleniem i mrowieniem stop, tzw. ,,zespol pieczenia
stop”. Niedobory tego skladnika zaobserwowano réwniez u alkoholikéw i 0s6b
chorych na gruzlice (7, 265).

W celu poznania objawdéw niedoboréw kwasu pantotenowego prowadzone
s3 badania na zwierzetach oraz ochotnikach. W badaniach na zwierzetach
stwierdzono, Ze niedobdr tej witaminy powodowal m.in. zmiany na skorze,
siersci, zahamowanie wzrostu, spadek masy ciala, bezptodno$¢, poronienia,
mniejszg ilo$¢ potomstwa w miocie, zaburzenia w pracy ukladu nerwowo-
-mig$niowego, zmiany zwyrodnieniowe w rdzeniu kregowym, uposledzenie
dzialania kory nadnerczy, jak réwniez zaburzenia w funkcjonowaniu ukfadu
immunologicznego. W badaniach do$wiadczanych z udzialem ochotnikéw,
u badanych oséb wystapily podobne objawy jak u zwierzat, m.in. béle glowy,
zmeczenie, nudno$ci, zaburzenia czucia rak i nég. Po podaniu tym osobom
kwasu pantotenowego, objawy ustepowaly (7, 263, 264).

Przyjmuje si¢ zatem, ze niedobory kwasu pantotenowego u ludzi moga
skutkowa¢ m.in.: zmianami skéry (np. rogowacenie, zluszczanie nadmierne
naskdrka) oraz wloséw (zaburzenia pigmentacji), zahamowaniem wzrostu,
spadkiem masy ciala, zaburzeniami w funkcjonowaniu przewodu pokarmo-
wego oraz ukladu nerwowego, trudnosciami w gojeniu si¢ ran, wystepowa-
niem czestszych infekcji (263).

Nie stwierdzono dotychczas toksyczno$ci kwasu pantotenowego. W bada-
niach klinicznych, z zastosowaniem dawek kwasu pantotenowego do 2 g/dobe,
nie zaobserwowano zadnych niekorzystnych objawdéw (7, 263).
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Zasady opracowania norm na kwas pantotenowy

Od czasu ukazania si¢ ostatnich polskich norm zywienia (2012) nie pojawity
sie nowe wyniki badan wskazujace na potrzebe nowelizacji norm na kwas
pantotenowy dla ludnosci Polski. Sg one zblizone do norm D-A-CH (Deutsch-
land-Austria-Confoederatio Helvetica) z 2013 r. oraz do norm Unii Europej-
skiej (2014), poza grupa niemowlat i dzieci w wieku 1-3 lat. Kraje nordyckie
nie ustalily wartosci referencyjnych dla kwasu pantotenowego (NNR, 2012)
(7, 22, 27, 28, 263). W obecnym wydaniu przyjeto normy dla niemowlat za
Panelem EFSA ds. Produktéw Dietetycznych, Zywienia i Alergii (Panel NDA)
z 2013 r. oraz Zaleceniami Polskiego Towarzystwa Gastroenterologii, Hepa-
tologii i Zywienia Dzieci z 2014 r. (29, 30). Dla dzieci w wieku 1-3 lat przyjeto
warto$ci za Panelem NDA (2013) (29). Dla starszych dzieci i dorostych pozo-
stawiono normy na poziomie wystarczajacego spozycia (AI) opracowane przez
Instytut Zywnosci i Zywienia w 2008 r. (7).

Tabela 13. Normy na kwas pantotenowy, ustalone na poziomie wystarczajg-
cego spozycia (Al)

Grupa

pteé, wiek (lata) SRS
Niemowleta’
0-0,5 2
0,5-1 3
Dzieci
1-3 4
4-6 4
7-9 4
Chtopcy
10-12 4
13-15 5
16-18 5
Dziewczeta
10-12 4
13-15 5
16-18 5
Mezczyzni
>19 5
Kobiety
>19 5
cigza 6
laktacja 7

Zrodto: (7), (29, 30)
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Cholina

Definicje

Cholina jest klasyfikowana do witamin z grupy B i nazywana witaming B,.
Jednak czesto uwaza sig, Ze choliny nie powinno zalicza¢ si¢ do witamin ze
wzgledu na wystepowanie jej w dos¢ duzych ilosciach w organizmie m.in.
w fosfolipidach (9). Cholina moze by¢ réwniez syntetyzowana w organizmie
cztowieka z seryny przy udziale kwasu foliowego, witaminy B , oraz metio-
niny (266). Cholina jest 2-hydroksyetylo-N-tr6jmetyloaming - (CH,) N*-CH,
-CH,-OH, nalezy do amin czwartorzedowych. Czysta cholina jest substancjg

krystaliczng, wysoko higroskopijna. Latwo rozklada si¢ pod wplywem ogrze-
wania. Jest rozpuszczalna w wodzie oraz w alkoholu etylowym i metylowym.

Funkcje fizjologiczne choliny

Cholina uczestniczy w tworzeniu oraz utrzymywaniu prawidlowej struktury
komorek, ma wptyw na funkcjonowanie mieéni (267), uktadu oddechowego,
czynnosci serca oraz na funkcjonowanie mozgu i jego zdolnosci do zapamig-
tywania (268). Jest prekursorem acetylocholiny, tj. substancji uczestniczacej
w przekazywaniu sygnatéw zaréwno wewnatrz komorek, jak i pomiedzy nimi
(268). Uczestniczy w regulacji gospodarki lipidowej. Cholina odgrywa duza
role w usuwaniu nadmiaru triacylogliceroli z watroby (269).

Zrbdla w zywnosci i spozycie choliny

Cholina powszechnie wystepuje w zywych organizmach, w postaci wolnej oraz
jako sktadnik glicerocholiny oraz fosfolipidow: fosfatydylocholiny (lecytyny)
i sfingomieliny, zwigzana polaczeniem estrowym (266). Cholina wystepuje
w najwigkszej ilosci w produktach, ktére zawieraja duzo zwigzkéw ttuszezo-
wych, w tym lecytyn. Najwiecej choliny zawieraja z6ttka jaja kurzego, podroby
(mozg, watroba, serce, nerki), kietki pszenicy, drozdze, nasiona roslin stracz-
kowych, orzechy, ryby (270).

Zapotrzebowanie organizmu na choline

Zapotrzebowanie na choling wykazuje duza zmienno$¢ osobniczg. Wzrasta
w przypadku czestych stanéw rozdraznienia i wzmozonego napiecia nerwo-
wego oraz w przypadku naduzywania alkoholu (266).
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Konsekwencje niedoboru i nadmiaru w organizmie choliny

U ludzi, na ogél, nie stwierdza si¢ objawdéw chorobowych na tle niedoboréw
choliny i dlatego nie ma pelnych podstaw do uznania jej za czynnik niezbedny
w zywieniu. Najczestszg przyczyna niedoboréw choliny jest naduzywanie
alkoholu. Niedobory choliny moga tez wystepowaé przy utrzymujacym sie
stanie rozdraznienia i wzmzonego napiecia nerwowego. Niedobdr choliny
moze powodowac stany lekowe, dolegliwosci sercowe, bole glowy i obstruk-
cje (266).

Nadmierne spozycie choliny moze powodowa¢ spadek ci$nienia tetni-
czego krwi, pocenie si¢, mdlosci i biegunki. W przewodzie pokarmowym
nadmiar choliny moze prowadzi¢ do przeksztalcania si¢ niezaabsorbowa-
nej choliny w trimetyloamineg, ktéra moze wywolywac depresje, symptomy
neurologiczne jak réwniez moze uczestniczy¢ w tworzeniu si¢ rakotworczej
N-nitrozodimetyloaminy (271).

Zasady opracowania norm

W USA i Kanadzie przyjeto, jako podstawe oceny zapotrzebowania na cho-
ling, wyniki badan, w ktérych wykazano, ze spozywanie jej w ilosci 7 mg/
/kg m.c./dobe zapobiega wzrostowi aktywnosci aminotransferazy alaninowej
w osoczu, $wiadczacemu o zaburzeniach funkeji watroby wywotanych niedo-
borem choliny (7).

W roku 2016 na wniosek Komisji Europejskiej EFSA opracowala naukowa
opini¢ dotyczaca wartosci referencyjnych spozycia choliny (272). Warto-
$ci zapotrzebowania na choline okreslono na podstawie badan indywidual-
nego spozycia zdrowej populacji w 9 krajach Unii Europejskiej (273). Autorzy,
z uwagi na brak w Europie tabel skfadu i wartosci odzywczych zawierajacych
dane dotyczace zawartos$ci choliny w produktach spozywczych przyjeli dane
z bazy USDA, USA (270). Eksperci Panelu EFSA ds. Produktéw Dietetycz-
nych, Zywienia i Alergii (Panel NDA) stwierdzili, ze ze wzgledu na brak bio-
markeréw spozycia choliny nie jest mozliwe okreslenie dla niej wartosci DRV
(272). Okredlili oni wartosci wystarczajacego spozycia (Al), ktére w pordw-
naniu z warto$ciami okre§lonymi przez USA i Kanade s3 na nieco nizszym
poziomie.

Poniewaz brak jest badan spozycia choliny przez polska populacje, normy
spozycia choliny dla poszczegdlnych grup wiekowych pozostawiono w obec-
nym wydaniu zgodnie z normami spozycia tej witaminy opracowanymi przez
Instytut Zywnosci i Zywienia w 2008 (7).
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Tabela 14. Normy na choling, ustalone na poziomie wystarczajacego spozy-
cia Al

Grupa Al
pteé, wiek (lata) mg choliny/osobe/dobe
Niemowleta
0-0,5 125
0,5-1 150
Dzieci
1-3 200
4-6 250
7-9 250
Chtopcy
10-12 375
13-15 550
16-18 550
Dziewczeta
10-12 375
13-15 400
16-18 400
Mezczyzni
>19 550
Kobiety
>19 425
cigza 450
laktacja 550

Zrédto: (7)
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Sktadniki mineralne

ANNA WOJTASIK, MIROSEAW JAROSZ, KATARZYNA STOS

Definicja

Pojecie ,,sktadniki mineralne” dotyczy pierwiastkéw pozostajacych po mine-
ralizacji tkanek, czyli pozbyciu si¢ z nich wody oraz substancji organicznych.
Sposrdd skltadnikéw mineralnych znajdujacych si¢ w organizmie czlowieka
tylko niektdre, zgodnie z aktualnym stanem wiedzy, uznane sg za niezbedne
do jego prawidtowego rozwoju i funkcjonowania.

Funkcje fizjologiczne

Skfadniki mineralne pelniag w organizmie réznorakie funkcje: stanowig mate-
rial budulcowy koéci, zebow, skory i wloséw, wchodzg w sktad zwigzkéw
o podstawowym znaczeniu dla proceséw metabolicznych, reguluja gospodarke
wodno-elektrolitowg i utrzymuja réwnowage kwasowo-zasadowa w orga-
nizmie oraz majg réznorodne dzialanie regulujace. W rozdziale zawarto
informacje dotyczace roli i znaczenia dla organizmu czlowieka wybranych
niezbednych sktadnikdéw mineralnych, tj. wapnia, fosforu, magnezu, zelaza,
cynku, jodu, selenu, miedzi, fluoru i manganu. Przedstawione dla wigkszo-
$ci z tych skladnikéw normy zywienia odpowiadaja warto§ciom podanym
w ,Normach Zywienia cztowieka” z roku 2012 (1). Wprowadzone zmiany doty-
cza rozszerzenia norm o zalecenia dotyczace manganu.
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Wapn
Funkgcje fizjologiczne wapnia

Wapn jest podstawowym materialem budulcowym kosci i zebow. Kosci sta-
nowig magazyn dla wapnia krazacego w ptynach pozakomdrkowych. Poza
uktadem szkieletowym, wapn bierze udzial w przewodnictwie bodzcéw ner-
wowych, kurczliwosci mieéni, aktywacji niektérych enzymow, regulacji hor-
monalnej, uczestniczy w krzepnieciu krwi. Jest niezbedny do prawidlowe;j
pracy serca i ukladu naczyniowego. Zmniejsza takze przepuszczalnos¢ blon
komoérkowych, jak réwniez ma znaczenie w obnizaniu cisnienia krwi (2-5).

Wskazuje sig, ze obecnos¢ w diecie odpowiedniej zalecanej ilosci wapnia
jest niezbedna w zapobieganiu wystapienia i leczeniu choréb takich jak oty-
to$¢, cukrzyca typu drugiego oraz niektérych nowotwordw (m.in. sutka, pro-
staty i jelita grubego) (6).

Zrodta wapnia w zywnosci i spozycie

Najbogatszym Zrédlem dobrze przyswajalnego wapnia jest mleko i jego prze-
twory. Znaczace ilosci tego sktadnika zawieraja konserwy rybne spozywane
wraz z o$¢mi (2, 4, 5, 7). Niektore produkty pochodzenia roslinnego takze
zawierajg znaczne ilosci wapnia (np. jarmuz, liScie pietruszki, szpinak, suche
nasiona fasoli), jednak z wielu z nich jest on slabo przyswajalny z powodu
wysokiej zawarto$ci kwasu szczawiowego czy kwasu fitynowego. Wykorzysta-
nie wapnia z diety utrudnia takze obecno$¢ nierozpuszczalnych frakeji bton-
nika pokarmowego, ttuszczu oraz zbyt duza zawarto$¢ fosforu (3, 8-10).

Przyswajalno$¢ wapnia z diety wynosi okoto 25% (od 10% do 40%, w zalez-
nosci od skladu diety). Do czynnikéw zwigkszajacych wchlanianie wapnia
naleza: laktoza, niektére aminokwasy, witamina D i fosfopeptydy z mleka (4, 5,
10-12).

Pewne ilo$ci wapnia moga pochodzi¢ z wody pitnej i mineralnej, a takze
z suplementéw diety (5).

W krajach europejskich $rednie spozycie wapnia z dieta u ludzi dorostych
waha sie w szerokich granicach: od 623 mg/dobe (Belgia, osoby powyzej 75 lat)
do 1374 mg/dobe (Dania, me¢zczyzni w wieku 18-24 lata) (4, 5).

W Polsce jest ono niskie i wynosi $rednio 598 mg/dobe. Srednie spozy-
cie wapnia przez dziewczeta i kobiety wynosito 539 mg/dobe, a w populaciji
meskiej 666 mg/dobe (13). Z nowszych badan wynika, Ze spozycie wapnia
w Polsce nadal ksztaltuje si¢ na poziomie okoto 60% ilosci zalecanych (12).

W polskiej diecie, a takze w diecie innych krajéw europejskich, 45 do 70%
wapnia pochodzi z mleka i jego przetworéw, w USA okolo 77%. Znacznie
mniejszy udzial (okofo 10%) majg produkty zbozowe i warzywa (4, 5, 12, 14).
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Tabela 1. Normy zywienia dla populacji polskiej. Sktadniki mineralne

Grupa Fosfor (mg) Magnez (mg) Zelazo (mg)
ptec/wiek
(lata) EAR RDA EAR RDA EAR RDA
Niemowleta
0-0,5 200 (Al) 150 (Al) 30 (Al) 0,3 (Al)
0,5-1 260 (Al) 300 (Al) 70 (Al) 7 1"
Dzieci
1-3 500 700 380 460 65 80 3 7
4-6 800 1000 410 500 110 130 4 10
7=9 800 1000 500 600 110 130 4 10
c?;‘:';’;y 1100 | 1300 | 1050 | 1250 | 200 | 240 7 10
13-15 1100 1300 1050 1250 340 410 8 12
16-18 1100 1300 1050 1250 340 410 8 12
Mezczyzni
19-30 800 1000 580 700 330 400 6 10
31-50 800 1000 580 700 350 420 6 10
51-65 800 1000 580 700 350 420 6 10
66-75 1000 1200 580 700 350 420 6 10
>75 1000 1200 580 700 350 420 ) 10
Dziewczeta
10-12 1100 1300 1050 1250 200 240 7(8)° | 10(5)
13-15 1100 1300 1050 1250 300 360 8 15
16-18 1100 1300 1050 1250 300 360 8 15
Kobiety
19-30 800 1000 580 700 255 310 8 18
31-50 800 1000 580 700 265 320 8 18
51-65 1000 1200 580 700 265 320 6 10
66—75 1000 1200 580 700 265 320 6 10
>75 1000 1200 580 700 265 320 6 10
cigza
<19 1100 1300 1050 1250 335 400 23 27
> 19 800 1000 580 700 300 360 23 27
laktacja
<19 1100 1300 1050 1250 300 360 7 10
> 19 800 1000 580 700 265 320 7 10

“ Przed wystapieniem miesigczki (po wystgpieniu miesigczki)
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Zapotrzebowanie organizmu na wapn

W ustalaniu zapotrzebowania na wapn okreslana jest ilos¢ tego skladnika
w diecie niezbedna do pokrycia potrzeb organizmu w réznych okresach zycia,
zwigzanych z rozwojem i ksztaltowaniem kosé¢ca w okresie dziecinstwa i mio-
dosci, utrzymaniem prawidlowej masy kostnej u ludzi dorostych, minima-
lizacjg resorpcji kosci u oso6b starszych i zachowaniem prawidlowej retencji
wapnia w organizmie (3, 5).

W czasie cigzy nastepuje adaptacja organizmu kobiety do zaspokajania
zapotrzebowania ptodu na wapn, m.in. poprzez zwickszenie efektywnosci
wchlaniania tego sktadnika. W zwigzku z tym zalecane spozycie wapnia dla
kobiet ciezarnych zostalo okreslone na poziomie zabezpieczajacym maksy-
malizacje przyrostu masy kostnej lub jej utrzymania u kobiet nieciezarnych
w odpowiednich grupach wiekowych (3, 5, 15).

U kobiet karmiacych wystepuje zwigkszona utrata wapnia z kosci, na ktéra
nie ma wplywu zwigkszenie jego spozycia z dieta. Proces ten ustgpuje po
zaprzestaniu karmienia. Obecnie przypisuje si¢ to raczej obnizonemu pozio-
mowi estrogenow niz zwigkszonemu zapotrzebowaniu zwigzanemu z sekrecjg
mleka (3, 5, 15). Stad zapotrzebowanie na wapn dla kobiet karmiacych zostato
okreslone na takim samym poziomie, jak dla kobiet niekarmigcych, w odpo-
wiednich grupach wiekowych.

Konsekwencje niedoboru i nadmiaru wapnia w organizmie

Konsekwencja przewleklych niedoboréw wapnia u dzieci jest krzywica,
a u ludzi dorostych - osteomalacja i zwigkszone ryzyko osteoporozy. Niedo-
bory wapnia powoduja tez zwiekszenie pobudliwos$ci organizmu, tezyczke,
zaburzenia neurologiczne, jak réwniez mogg prowadzi¢ do wzrostu ci$nienia
tetniczego krwi (3, 16).

Przy normalnym Zywieniu nie wystepuje hiperkalcemia. Moze ona by¢
skutkiem przedawkowania witaminy D u malych dzieci, a takze stosowania
przez dorostych preparatéw farmaceutycznych zawierajacych znaczace ilo-
$ci wapnia (powyzej 3—4 g/dobe). Niepozadane efsekty nadmiernego spozycia
wapnia to choroby nerek (niewydolnos¢, kamica, zespot mleczno-alkaliczny),
zwapnienie naczyn, uszkodzenie struktury narzadéw czy zaburzenia funkcjo-
nowania réznych systeméw w organizmie, zwigkszone ryzyko choréb serco-
wo-naczyniowych i zwiekszone ryzyko raka prostaty, zaburzenia wchlaniania
innych sktadnikéw mineralnych, np. zelaza, magnezu i cynku (3, 17-19).



Sktadniki mineralne

Zasady opracowania norm na wapn

W roku 2011 Instytut Medycyny Stanéw Zjednoczonych Ameryki (3) przedsta-
wil nowe wartosci zalecanego spozycia dla wapnia, opracowane na podstawie
wiekszej liczby informaciji i lepszej jakosci badan w poréwnaniu do lat ubie-
glych. Stwierdzono takze, ze nie ma dodatkowych korzysci zdrowotnych przy
wiekszym spozyciu wapnia od zaproponowanych wartoéci. Obecne normy 127
podaja zalecenia na wapn (tabela 1) na poziomie $redniego zapotrzebowania
(EAR) oraz zalecanego spozycia (RDA), jedynie w przypadku niemowlat usta-
lone one zostaly na poziomie wystarczajacego spozycia (Al). S one zgodne
z normami z roku 2012 (1).

Fosfor
Funkgcje fizjologiczne fosforu

Fosfor, podobnie jak wapn, uczestniczy w mineralizacji kosci i zgbow. Jest nie-
zbedny do budowy tkanek miekkich, blon komoérkowych, wchodzi w skiad
kwaséw nukleinowych. Uczestniczy w przewodzeniu bodzZcéw nerwowych,
bierze udzial w wielu procesach metabolicznych, przemianach energetycznych,
pomaga w utrzymaniu réownowagi kwasowo-zasadowej w organizmie (2, 20).

Zrodla fosforu w zywnosci i spozycie

Fosfor wystepuje powszechnie w zywnosci. Szczegdlnie duzo fosforu zawieraja
produkty o wigkszej zawartosci bialka, takie jak sery podpuszczkowe, kasza
gryczana, konserwy rybne i ryby wedzone spozywane wraz z o§¢mi. Bogate
w fosfor sg rdwniez ryby, podroby, mieso, ciemne pieczywo, rosliny stracz-
kowe, jaja (7, 20).

Zr6dlem fosforu w produktach spozywcezych moga byé¢ tez fosforany doda-
wane w trakcie procesow przetwarzania zywnosci (np. do seréw topionych,
niektdrych wedlin, pieczywa cukierniczego, napojow typu coca-cola itp.) (20,
21, 22).

Przyswajalno$¢ fosforu z wigkszosci produktow spozywczych jest duza
i wynosi od 55 do 80%. Jedynie przyswajalnos¢ z produktéw roélinnych (zbo-
zowe, straczkowe), zawierajacych fosfor w postaci polaczen fitynianowych,
jest niska (20).

Srednie spozycie fosforu w krajach Unii Europejskiej u 0séb dorostych
(powyzej 18 lat) waha si¢ od 1000 do 1767 mg na dobe (20).

W Polsce spozycie fosforu z dietg wynosi srednio 1208 mg/dobe (1008 mg
u kobiet i dziewczat i 1441 mg u chlopcéw i mezczyzn) (13).
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Gloéwnym zrédtem fosforu w diecie sa produkty zbozowe, dostarczajace
27-38%, produkty mleczne 30-53%, oraz mieso i przetwory 10-25% ogoélnej
ilo$ci fosforu (20).

Zapotrzebowanie organizmu na fosfor

U dzieci i mlodziezy zapotrzebowanie na fosfor zwigzane jest z potrzebami
organizmu do budowy kosci, mie$ni i tkanek. Zwigkszone zapotrzebowanie
wystepuje w okresie intensywnego wzrostu i w czasie dojrzewania plciowego.
U ludzi dorostych zapotrzebowanie na fosfor zwigzane jest z potrzebami orga-
nizmu dla przebudowy kosci i utrzymania stalego stezenia tego sktadnika
w surowicy krwi i ptynach ustrojowych (2, 17, 20, 23).

W okresie cigzy potrzeby rosngcego plodu sg rekompensowane fizjologicz-
nie zwigkszonym u kobiet cigzarnych wchianianiem fosforu z diety. Zapo-
trzebowanie na fosfor dla tej grupy okreslone jest na poziomie przyjetym dla
kobiet nieciezarnych, z uwzglednieniem réznic wynikajacych z wieku.

U kobiet karmigcych wystepuje zwiekszona resorpcja fosforu z kosci, ktora
jest niezalezna od czynnikéw zywieniowych. Aktualnie brak jest dowodow
na to, ze zapotrzebowanie na ten skladnik wzrasta w czasie karmienia pier-
sig (17, 20, 23).

Konsekwencje niedoboru i nadmiaru fosforu w organizmie

Fosfor powszechnie wystepuje w Zywnosci, stad na ogdt nie stwierdza sie
niedoboréw zywieniowych tego skladnika. Moga one wystapi¢ u oséb nad-
miernie spozywajacych alkohol, Zywionych pozajelitowo i przy dtugotrwa-
tym leczeniu nadkwasnos$ci wodorotlenkiem glinu, tworzacym z fosforem
zwigzki niewchlaniajgce si¢ w przewodzie pokarmowym (24). Niedobory fos-
foru w organizmie powoduja spadek syntezy bogatoenergetycznych zwigz-
kéw oraz trudno$¢ w przekazywaniu tlenu tkankom, ostabienie migéni i kosci,
krzywice u dzieci i osteomalacje u ludzi dorostych, a takze zwigkszong wrazli-
wos$¢ na infekcje (2). Lagodna hipofosfatemia moze réwniez wystepowac jako
czesta, ogolnie bezobjawowa, konsekwencja nadczynnosci przytarczyc (25).
Obecnie wskazuje sig, ze stosowanie suplementacji wapniem moze powodo-
waé chwilowe zmniejszenie zawartosci fosforu w osoczu, natomiast pofacze-
nie wapnia i fosforanéw moze zniwelowac ten wplyw (20, 23).

Brak jest danych odnoénie przewleklego zatrucia fosforem wystepujacym
w zywnosci. Duza jego zawarto$¢ w diecie moze jednak mie¢ niekorzystny
wplyw na przyswajanie innych sktadnikéw mineralnych (wapnia, zelaza, mie-
dzi, magnezu i cynku) (26).

Aktualnie brak jest wystarczajacych dowoddéw potwierdzajacych wptyw
nadmiaru fosforu na markery przebudowy kosci, jak i na poparcie sugestii, ze
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diety o duzej zawartosci fosforu poglebiaja skutki stanu wtérnej nadczynno-
$ci przytarczyc, spowodowanej niedostatecznym spozyciem wapnia lub nie-
doborem witaminy D (20).

Gléwne niepozadane reakcje organizmu czlowieka na przyjmowany w nad-
miarze fosfor z suplementéw diety to biegunka, nudnosci i wymioty.

Zasady opracowania norm spozycia na fosfor

Normy spozycia na fosfor ustalone zostaty na poziomie wystarczajacego spo-
zycia (AI) dla niemowlat, a dla pozostatych grup na poziomie sredniego zapo-
trzebowania (EAR) i zalecanego spozycia (RDA) (tabela 1). Sa one zgodne
z normami z roku 2012 (1).

Magnez
Funkgje fizjologiczne

Magnez (obok potasu) jest najwazniejszym kationem wewnatrz-komoérkowym,
aktywujacym ponad 300 enzymoéw. Bierze udzial w biosyntezie biatka, prze-
wodnictwie nerwowym, kurczliwo$ci mig$ni (antagonista wapnia), procesach
termoregulacji, odgrywa istotng role w homeostazie mineralnej organizmu
i koéci. Ma réwniez znaczenie w regulacji ci$nienia krwi (2, 17, 27).

Zrodta magnezu w zywnosci i spozycie

Produktami bogatymi w magnez sg przetwory zbozowe, nasiona roélin stracz-
kowych, orzechy, kakao, gorzka czekolada oraz sery podpuszczkowe, ryby,
ziemniaki, banany, niektére warzywa. Magnez wchodzi w sktad chlorofilu -
warzywa zielone zawieraja wieksze ilosci tego sktadnika. Zrédlem magnezu
w diecie jest tez woda pitna, zwlaszcza twarda (7, 28).

Przyswajanie magnezu z diety wynosi okolo 50%. Wchlanianie magnezu
utrudnia obecno$¢ kwasu fitynowego i fosforanéw, natomiast sprzyja mu fer-
mentacja rozpuszczalnych frakeji bfonnika pokarmowego (28).

Srednie spozycie magnezu u os6b dorostych (> 18. roku zycia) w Europie
waha si¢ od 232 do 439 mg/dobe (28).

Srednie spozycie magnezu w Polsce wynosito 297 mg/dobe, przy czym
wieksze spozycie wystepowalo w populacji meskiej (Srednio 350 mg/dobe)
w poréwnaniu z kobietami i dziewczetami (Srednio 255 mg/dobe) (13).

W nowszych polsko-norweskich badaniach (Polish-Norwegian Study —
PONS) oszacowano, ze ponad 90% mezczyzn oraz niemal 70% kobiet w Pol-
sce spozywa zbyt malg ilo§¢ magnezu ($rednio 218,5 mg/dobe i 220,8 mg/dobe
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odpowiednio) (29). W badaniu HAPIEE (Health, Alcohol and Psychosocial
factors in Eastern Europe), obejmujacym analize zwyczajow zywieniowych
w Polsce, Czechach oraz Rosji oszacowano, ze zalecang ilo§¢ magnezu spo-
zywa odpowiednio 39 i 48% mezczyzn i kobiet ($rednie spozycie wynosito
294 i 284 mg/dobe odpowiednio) (30). W ramach Wieloosrodkowego Ogdl-
nopolskiego Badania Stanu Zdrowia Ludno$ci (WOBASZ) zbyt mate spozycie
magnezu obserwowano gtéwnie u kobiet (Srednio 235 mg/dobe) (31).

Zapotrzebowanie organizmu na magnez

Od 1. do 20. roku zycia $redni dzienny przyrost ilosci magnezu w ciele czto-
wieka wynosi 3,2 mg. Wraz ze wzrostem organizmu zwigksza si¢ zapotrzebo-
wanie na magnez. Uwaza si¢, Ze na przyrost kazdego kilograma ciata potrzeba
300 mg magnezu, a kazdego kilograma migéni — 200 mg.

W przypadku zdrowych dorostych ludzi dodatni bilans magnezu obserwo-
wano przy spozyciu tego skfadnika w ilosci 3-4,5 mg/kg m.c./dobe, przy zapew-
nieniu w diecie odpowiedniej ilosci biatka, ttuszczu i bfonnika pokarmowego.
W czasie cigzy zapotrzebowanie na magnez wzrasta, co wigze si¢ z potrzebami
plodu, tozyska i zwigkszeniem masy ciala kobiety w tym okresie (2, 17, 28).

Uwaza sig, ze u kobiet karmigcych obnizone wydalanie magnezu z moczem
oraz podwyzszona resorpcja kosci zapewniajg dostarczenie odpowiedniej ilosci
magnezu do wytwarzania mleka. Stad dla kobiet karmiacych zapotrzebowanie
na magnez przyjmuje si¢ na poziomie okreslonym dla kobiet niekarmiacych,
z uwzglednieniem réznic zapotrzebowania na ten sktadnik, wynikajacych
z wieku (17, 28).

Konsekwencje niedoboru i nadmiaru magnezu w organizmie

Niedobory magnezu sg przyczyng zaburzen ze strony ukladu nerwowo-mie-
$niowego i sercowo-naczyniowego. Moga by¢ czynnikiem ryzyka osteoporozy
pomenopauzalnej, jak réwniez powodowac opornos¢ na insuling i uposledze-
nie wydzielania tego hormonu. Niskie st¢zenie magnezu w surowicy moze
zaburza¢ wydzielanie parathormonu (PTH) i réwnoczes$nie by¢ przyczyna
hipokalcemii (2, 17, 27, 28).

Lagodna hipomagnezemia czgsto przebiega bezobjawowo. W przypadku
bardziej nasilonego niedoboru najczestsze objawy to: ogdlne ostabienie orga-
nizmu, apatia, depresja, brak apetytu, nudnosci, wymioty, sennos¢.

Magnez w ilo$ciach naturalnie wystepujacych w produktach spozywczych
nie wywoluje niepozadanych skutkéw dla organizmu czlowieka. Nadmierna
podaz magnezu moze mie¢ miejsce przy spozywaniu w zbyt duzych ilosciach
produktow wzbogacanych w ten skladnik i suplementéw diety.
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Wysokie dawki soli magnezu maja wlasciwos$ci przeczyszczajace, a ich
przewlekle spozywanie moze wywotla¢ zatrucie. Niepozadane reakcje to np.
alkaloza, hipokalemia, odwodnienie, trudnosci w oddychaniu, zmiany w elek-
trokardiogramie serca. zaburzenia snu, ostabienie mie¢$niowe oraz dezorien-
tacja (2, 17, 27, 28).

Zasady opracowania norm spozycia na magnez

Normy spozycia na magnez ustalone zostaly na poziomie wystarczajacego
spozycia (AI) dla niemowlat, a dla pozostatych grup na poziomie $redniego
zapotrzebowania (EAR) i zalecanego spozycia (RDA) (tabela 1). Sq one zgodne
z normami z roku 2012 (1).

Zelazo
Funkcje fizjologiczne zelaza

W organizmie zelazo wystepuje w hemoglobinie (barwnik krwi), mioglobinie
(barwnik miesni), enzymach tkankowych oraz w formie zapasowej (ferryty-
nie). Rola zelaza zwigzana jest gtéwnie z procesami oddychania tkankowego.

W szpiku kostnym zelazo jest wykorzystywane w procesie tworzenia krwi-
nek czerwonych. Ponadto uczestniczy w syntezie DNA, odgrywa wazng role
w zwalczaniu bakterii i wiruséw przez system immunologiczny. Wptywa row-
niez na metabolizm cholesterolu oraz sprzyja detoksykacji szkodliwych sub-
stancji w watrobie (2, 32, 33).

Zrédta zelaza w zywnosci i spozycie

Duza zawartoscig zelaza charakteryzuja si¢ podroby, a zwlaszcza watroba
i nerki, natka pietruszki, suche nasiona roélin straczkowych, a takze mieso,
jaja, ciemne pieczywo. W produktach spozywczych wystepuja dwa rodzaje
zelaza: hemowe (w produktach pochodzenia zwierzgcego) i niehemowe (glow-
nie w produktach roslinnych) (7, 33).

Wechlanianie Zelaza z przecietnej diety wynosi od 10 do 15%, natomiast
wzrasta 2-3 razy w przypadku jego niedoboru w organizmie. Zelazo jest lepiej
przyswajane z polaczen hemowych niz niehemowych. Na efektywnos¢ wchta-
niania zelaza niehemowego moga niekorzystnie wptywac inne skiadniki diety,
takie jak bialko roélinne, fityniany, polifenole, niektére sktadniki mineralne
(np. wapn, cynk). Z kolei korzystny wpltyw na wchlanianie ma obecnos¢ w po-
sitku miesa oraz produktéw z duzg zawartoscig witaminy C (33-35).
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Srednie spozycie zelaza w Europie u 0s6b dorostych (> 18. roku zycia) waha
sie od 9,4 mg/dobe do 17,9 mg/dobe (33).

Z badan ogdlnopolskich wynika, Ze srednia zawarto$¢ zelaza w calodzien-
nym pozywieniu wynosita ogélem dla calej populacji 12,4 mg, w dietach
chtopcéw i mezczyzn 15 mg, a w dietach dziewczat i kobiet 10,2 mg (13).

Zapotrzebowanie organizmu na zelazo

Spozycie zelaza z dieta powinno pokrywac potrzeby zwigzane ze wzrostem
organizmu, pokryciem strat (np. menstruacyjnych), zwiekszeniem objetosci
krwi i stezenia hemoglobiny, wzrostem zawartosci zelaza niewchodzacego do
puli zapasowej w tkankach oraz wzrostem zapaséw tego skladnika w organi-
zmie (2, 32, 33).

Organizm urodzonego w terminie noworodka ma znaczace zapasy ze-
laza i bardzo wysokie st¢zenie hemoglobiny. Od poczatku drugiego pétro-
cza zycia niezbedne jest dostarczanie zelaza z pozywieniem. Zapotrzebowanie
organizmu na zelazo wzrasta w okresie dojrzewania w wyniku skoku pokwi-
taniowego, a dodatkowo - u dziewczat z powodu wystapienia miesigczki,
a u chlopcéw z powodu zwiekszenia stezenia hemoglobiny.

W czasie cigzy zapotrzebowanie na zelazo jest wieksze ze wzgledu na po-
krycie potrzeb tkanek ptodu, tozyska i zwigkszajacej si¢ masy hemoglobiny,
zwlaszcza w 111 I1I trymestrze cigzy.

U kobiet karmiacych, do czasu powrdcenia miesigczki, Srednie zapotrze-
bowanie organizmu na zelazo zwigzane jest z pokryciem strat tego sktadnika
z wydzielanym mlekiem i podstawowymi stratami Zelaza, ktére przyjmuje sie
w wysokosci okreslonej dla niecigzarnych, niekarmigcych kobiet (32, 33).

Konsekwencje niedoboru i nadmiaru zelaza w organizmie

Niedobory zelaza u ludzi wystepuja czesto i s3 na ogét powodowane niska
zawarto$cig przyswajalnych form tego pierwiastka w pozywieniu lub zabu-
rzeniami w procesie jego wchlaniania. Znaczny niedobér zelaza moze by¢
spowodowany krwawieniami, przewleklymi stanami zapalnymi w organi-
zmie, infekcjami, chorobami nowotworowymi, wrodzonym lub nabytym nie-
doborem transferyny. Niedobor zelaza prowadzi do niedokrwistosci, ktorej
najbardziej charakterystycznymi objawami sg: blado$¢ §luzéwek i spojowek,
zajady w kacikach ust, szorstkos¢ skory, tamliwos$¢ wloséw i paznokei. Obniza
sie sprawno$¢ fizyczna, zdolnos$¢ koncentracji, odpornosé¢ na infekcje. Inne
objawy to zaburzenia pamieci, zmniejszenie lub zaburzenia rytmu pracy serca.
Anemia w I i IT trymestrze cigzy zwigksza ryzyko porodu przedwczesnego
oraz urodzenia dziecka z niska urodzeniowg masg ciala. Niedobory zelaza
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Tabela 2. Normy Zywienia dla populacji polskiej. Sktadniki mineralne

Grupa

plec¢/wiek
(lata)

Niemowleta

EAR

Jod
(ug)

(AD)

0-0,5 2 (Al 0,2 (Al) 110 (Al)
0,51 2,5 3 0,3 (Al) 130 (Al)
Dzieci
1-3 2,5 3 0,25 03 65 20
4-6 4 5 0,3 04 65 90
7-9 4 5 0,5 0,7 70 100
Chtopcy
10-12 7 8 0,5 0,7 75 120
13-15 8,5 1 0,7 09 95 150
16-18 8,5 1" 0,7 09 95 150
Mezczyzni
19-30 9,4 1 0,7 09 95 150
31-50 9,4 1 0,7 09 95 150
51-65 9,4 1 0,7 09 95 150
6675 9,4 1 0,7 09 95 150
>75 94 1 0,7 09 95 150
Dziewczeta
10-12 7 8 0,5 0,7 75 120
13-15 73 9 0,7 09 95 150
16-18 73 9 0,7 09 95 150
Kobiety
19-30 6,8 8 0,7 09 95 150
31-50 6,8 8 0,7 09 95 150
51-65 6,8 8 0,7 09 95 150
66—75 6,8 8 0,7 09 95 150
>75 6,8 8 0,7 09 95 150
cigza
<19 10,5 12 0,8 1,0 160 220
>19 9,5 1 0,8 1,0 160 220
laktacja
<19 10,9 13 1,0 1,3 210 290
> 19 10,4 12 1,0 1,3 210 290
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w organizmie moga prowadzi¢ do zwiekszenia st¢zenia kadmu i otowiu we
krwi (32, 33, 36-38).

Nie obserwuje si¢ przypadkow toksycznosci zelaza dostarczanego w pozy-
wieniu. Ostre zatrucie obserwowano u dzieci na skutek przedawkowania zelaza
z preparatéw farmaceutycznych. Objawami poczatkowego stadium zatrucia
zelazem s3 nudnosci, biegunka i wymioty. Nastepnie pojawiaja si¢ zaburze-
nia ze strony ukladu sercowo-naczyniowego, centralnego uktadu nerwowego,
nerek, watroby i uktadu krwionos$nego, a nasilenie zaburzen zwigzane jest
z iloscig spozytego zelaza.

Zbyt duza podaz zelaza prowadzi réwniez do wzrostu produkcji wolnych
rodnikéw, a w konsekwencji — zwigkszenia ryzyka nowotwordw i choroby wien-
cowej. Obserwowano zwigzek pomiedzy wysokim stezeniem ferrytyny w suro-
wicy krwi a zwigkszonym ryzykiem zawaléw migsénia sercowego (32, 33).

Zasady opracowania norm spozycia na zelazo

Normy spozycia na zelazo ustalone zostaly na poziomie wystarczajacego spo-
zycia (AI) dla niemowlat, a dla pozostalych grup na poziomie $redniego zapo-
trzebowania (EAR) i zalecanego spozycia (RDA) (tabela 1). Sa one zgodne
z normami z roku 2012 (1).

Cynk
Funkgcje fizjologiczne cynku

Cynk w organizmie czlowieka pelni funkcje katalityczne, strukturalne i regu-
lacyjne. Wchodzi w sktad ponad 300 enzymoéw, takze tych, ktére biorg udzial
w biosyntezie biatka. W sposob bezposredni lub posredni bierze udzial w prze-
mianach biatek, ttuszczow i weglowodandw, a takze przemianach energetycz-
nych, jest niezbedny do produkgji i/lub funkcjonowania wielu hormondw.

Cynk odpowiada za utrzymanie stabilnosci bfon komérkowych, odczu-
wanie smaku i zapachu, metabolizm alkoholu, obrone immunologiczng orga-
nizmu. W o$rodkowym uktadzie nerwowym posrednio moze bra¢ udzial
w modulacji plastycznosci synaps, procesach zapamigtywania i uczenia sie,
a takze regulacji pobudzenia i przewodzenia sygnatow (32, 39, 40-44).

Zrédia cynku w zywnosci i spozycie

Produkty bogate w cynk to mieso, watroba, sery podpuszczkowe, ciemne pie-
czywo, kasza gryczana, jaja (7, 39). Spozycie cynku z woda pitna w normalnych
warunkach jest bardzo mate.
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Cynk, podobnie jak zelazo, jest lepiej przyswajany z produktéw zwierze-
cych niz z rodlinnych. Przyswajalnos$¢ cynku jest wyzsza z diety zawierajgcej
biatko zwierzece niz z diety zawierajacej biatko roslinne (39).

Wechlanianie cynku z diety wynosi 20-40%, przy czym wzrasta przy nie-
doborach tego skladnika w organizmie. Korzystny wplyw na przyswajalnos¢
cynku majg niektére aminokwasy i kwas cytrynowy. Przyswajalno$¢ cynku
ogranicza obecno$¢ fitynianéw, blonnika i szczawiandw, a takze niektore sktad-
niki mineralne (np. miedz, zelazo niehemowe, wapn) oraz alkohol (32, 39).

Spozycie cynku z dietg ludzi dorostych w krajach europejskich waha sie od
8,0 do 14,0 mg/dobe (39).

Srednia zawarto$¢ cynku w diecie Polakéw wynosi 10,52 mg. Dzienne diety
chlopcow i mezczyzn zawierajg Srednio 12,78 mg, a dziewczat i kobiet 8,57 mg
cynku (13).

Zapotrzebowanie organizmu na cynk

Zapotrzebowanie na cynk zalezy od wielu czynnikdéw, jak m.in. stopien przy-
swajalnosci z diety, interakcje z innymi pierwiastkami, wielko$¢ puli cynku
endogennego w organizmie, ilos¢ wydalana z kalem, moczem, nasieniem,
krwig menstruacyjng i potem. Zapotrzebowanie na cynk zwigzane z przy-
rostem nowych tkanek, zalezy od szybkosci wzrostu organizmu w réznych
okresach dziecinstwa i mlodosci. Jest on najintensywniejszy w pierwszych mie-
sigcach zycia. Fizjologiczne zapotrzebowanie na cynk wzrasta réwniez w okre-
sie skoku pokwitaniowego. Dotyczy to szczegolnie chlopcow (32, 39-41).

W czasie cigzy wzrasta wchlanianie cynku z pozywienia, zapotrzebowa-
nie na ten skladnik jest jednak wieksze z uwagi na pokrycie potrzeb rozwijaja-
cego sie plodu. W czasie laktacji, w celu uzupetnienia strat cynku zwigzanych
z sekrecja mleka, dla kobiet karmiacych zalecane jest wyzsze spozycie cynku
(39, 45, 46).

Konsekwencje niedoboru i nadmiaru cynku w organizmie

Niedobdr cynku prowadzi do objawow takich jak: zahamowanie wzrostu,
niedobory immunologiczne, opéznienie dojrzewania plciowego (39, 47, 48),
wtorna niedoczynno$¢ tarczycy, zaburzenia wechu i smaku czy uposledzenie
funkeji poznawczych, a nawet autyzm (43).

Niedobory cynku u niemowlat i dzieci prowadza do tuszczycopodobnych
zmian skornych, biegunek, utraty apetytu, wypadania wloséw, zahamowa-
nia wzrostu, op6znienia rozwoju, hipogonadyzmu, u dorostych zas do zmian
rumieniowych skory, uposdledzenia gojenia si¢ ran, utraty wloséw, zaburzen
smaku i wechu, a takze kurzej slepoty. Zbyt niskie spozycie cynku prowadzi
takze do pogorszenia funkcji immunologicznych organizmu (39).
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Iosci cynku, ktore zazwyczaj wystepuja w Zywnosci, nie prowadza do jego
nadmiernego spozycia. Skutki dtugotrwalego przyjmowania duzych dawek
cynku z suplementéw to obnizenie odpowiedzi immunologicznej organizmu,
zmniejszenie stezenia frakcji HDL-cholesterolu i pogorszenie stanu odzy-
wienia miedzig. Nadmiar cynku moze wptywa¢ na metabolizm Zelaza i mie-
dzi. Przewlekle wysokie spozycie cynku moze indukowa¢ niedobory miedzi
i powodowac zwigzane z nimi powazne choroby neurologiczne (49). Nadmiar
cynku moze by¢ waznym czynnikiem przyczyniajacym si¢ do rozwoju cho-
roby Alzheimera (32, 39, 43, 50).

Ostre objawy zatrucia cynkiem to bole zotadka, nudnosci, utrata apetytu,
biegunka i bole glowy.

Zasady opracowania norm spozycia na cynk

Normy spozycia na cynk ustalone zostaly na poziomie wystarczajacego spo-
zycia (AI) dla niemowlat, a dla pozostalych grup na poziomie $redniego zapo-
trzebowania (EAR) i zalecanego spozycia (RDA) (tabela 2). S one zgodne
z normami z roku 2012 (1).

Miedz
Funkgcje fizjologiczne miedzi

Miedz jest sktadnikiem wielu enzymoéw bioracych udzial w przemianach tlenu
oraz zwigzanych z syntezg neuroprzekaznikow. Jest niezbedna do metaboli-
zmu zelaza i syntezy hemu w organizmie.

Miedz wchodzi w sktad dysmutazy ponadtlenkowej (SOD), jednego z glow-
nych enzymoéw bioracych udzial w dekompozycji wolnych rodnikéw. Uczest-
niczy w tworzeniu wigzan krzyzowych w kolagenie i elastynie, w syntezie
barwnika skory i wtoséw — melaniny oraz w utrzymaniu struktury keratyny.
Jest niezbedna do prawidlowego funkcjonowania systemu nerwowego (2, 32,
51, 52).

Zrédia miedzi w zywnosci i spozycie

Produktami bogatymi w miedz sa: watroba, zarodki i otreby pszenne, platki
owsiane, podroby (zwlaszcza watroba), orzechy, kakao, nasiona stonecznika.
W niektoérych przypadkach istotnym zrédlem tego skltadnika moze by¢ woda

pitna, zwlaszcza przy stosowaniu armatury ze stopéw zawierajacych ten pier-
wiastek (7, 51, 53).
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Gloéwne zrédla miedzi w krajowej diecie to produkty zbozowe (okoto 30%
dziennie spozywanej miedzi). Z ziemniakéw pochodzi 15%, z warzyw 13%,
a z miesa i jego przetworow 11%.

Wchtanianie miedzi z przecietnej diety wynosi 35-50%, i wzrasta przy
jej niedoborach w organizmie. Miedz jest lepiej przyswajana z diety bogatej
w bialko zwierzece niz z diety zawierajacej gléwnie biatka roslinne.

Ujemny wplyw na przyswajanie miedzi maja: siarczki, fityniany, sacharoza,
fruktoza, aminokwasy siarkowe, jak réwniez — przy duzym ich spozyciu - nie-
ktdre sktadniki mineralne, takie jak wapn, fosfor, cynk i zelazo (52).

Spozycie miedzi z dietg ludzi dorostych (powyzej 18 r.z.) w krajach europej-
skich waha si¢ od 1,15 do 2,07 mg/dobg (51). Dieta wegetarian dostarcza wigk-
szych ilo$ci miedzi (52).

W Polsce spozycie miedzi wynosi $rednio 1,26 mg/dobe, przy czym
u chlopcéw i mezezyzn jest ono wieksze (Srednio 1,46 mg/dobe) w poréwna-
niu z populacja zenska (1,09 mg/dobe) (13).

Zapotrzebowanie organizmu na miedz

Jak dotad brak jest prostych bezposrednich wskaznikéw okreslajacych zapo-
trzebowanie czlowieka na miedz. W przypadku ludzi dorostych wykorzystuje
sie facznie rozne wskazniki biochemiczne (m.in. stezenie miedzi w surowicy,
osoczu i plytkach krwi, stezenie lub aktywno$¢ wybranych enzymoéw zawie-
rajacych miedz) oraz badania bilansowe. Dla miodszych grup populacyjnych
z powodu braku wystarczajacych kryteriéw oceny oraz niewystarczajacej liczby
badan, dotyczacych tych grup wiekowych, zalecane spozycie miedzi okreslone
zostalo na podstawie ekstrapolacji z warto$ci uzyskanych dla ludzi dorostych,
z uwzglednieniem réznicy masy ciata. Jedynie dla niemowlat zalecane spozy-
cie miedzi w pierwszym poétroczu zycia okreslone zostalo w oparciu o jej ilos¢
spozywang z mlekiem matki, a u starszych niemowlat — dodatkowo réwniez
z produktami uzupetniajacymi (32, 51).

W czasie cigzy zapotrzebowanie na miedz zwigksza sie z uwagi na koniecz-
nos¢ pokrycia potrzeb rosnacego plodu, a takze gromadzenie tego sktadnika
w plynie owodniowym. Réwniez kobiety karmigce potrzebuja wigcej miedzi
w celu uzupelnienia strat zwigzanych z sekrecja mleka (32, 51).

Konsekwencje niedoboru i nadmiaru miedzi w organizmie

Klinicznie zdefiniowane niedobory miedzi u ludzi wystepuja rzadko i sa mato
charakterystyczne. Fizjologiczne konsekwencje glebszych niedoboréw miedzi,
to nieprawidlowosci w tkance tacznej, majace niekorzystny wptyw na uklad
kostny i naczyniowy, anemia zwigzana z wadliwym wykorzystaniem Zelaza
i specyficzne zaburzenia centralnego uktadu nerwowego. Rzadszymi oznakami




A. WojTASIK, M. JaAROSZ, K. STOS

s3 obniZona pigmentacja wloséw, opozniony wzrost, zwigkszona podatno$¢ na
infekcje, zaburzenia metabolizmu glukozy i cholesterolu. U niemowlat z niedo-
borami miedzi obserwowano zaburzenia sercowe i immunologiczne. Z uwagi
na to, Ze przemiany miedzi w organizmie sg $cidle zwigzane z przemianami
zelaza, deficytowi miedzi w organizmie towarzyszy spadek poziomu hemoglo-
biny, stad czesto jest on mylony z niedoborami zelaza (32, 51, 54-56).

Zwyczajowa dieta nie stwarza ryzyka nadmiernego spozycia miedzi. Ostre
zatrucia miedzig u ludzi wystepuja rzadko i ograniczaja si¢ do populacji spo-
zywajacych wode i napoje o duzej zawartosci miedzi, pochodzacej z naczyn,
w ktérych je przechowywano, albo zwigzane s3 z incydentalnym spozyciem
miedzi ze Zrédel niezywieniowych (51, 52, 57). Objawy nadmiernego spozy-
cia miedzi to podraznienia przewodu pokarmowego, biegunka, bdle brzucha,
skurcze zotagdka, nudnosci, wymioty i metaliczny posmak w ustach.

Nadmierne ilo$ci miedzi gromadzone s3 w watrobie, mézgu i rogéwce oka,
czego skutkiem jest uszkodzenie tych narzadow. Wskazuje sie, ze nadmiary
miedzi mogg mie¢ niekorzystny wptyw na zdolnosci poznawcze (52, 58, 59).
Jednak wplyw wysokiego spozycia miedzi na rozwo6j nowotwordw, choroby
niedokrwiennej serca czy zmiany neurologiczne nie jest jeszcze dostatecznie
udokumentowany i wymaga dalszych badan.

Zasady opracowania norm spozycia na miedz

Normy spozycia na miedz ustalone zostaly na poziomie wystarczajacego spo-
zycia (AI) dla niemowlat, a dla pozostalych grup na poziomie $redniego zapo-
trzebowania (EAR) i zalecanego spozycia (RDA) (tabela 2). Sa one zgodne
z normami z roku 2012 (1).

Jod
Funkgcje fizjologiczne jodu

Jod jest pierwiastkiem niezbednym do produkcji hormonéw tarczycy: tyrok-
syny (T4) i jej aktywnej formy trijodotyroniny (T3). Od prawidlowego steze-
nia tych hormonéw we krwi zalezy m.in. prawidlowy rozwoj i funkcjonowanie
mozgu oraz ukladu nerwowego, przysadki mézgowej, miesni, serca, nerek.
Hormony tarczycy reguluja synteze bialka i enzymoéw, procesy wzrostu i doj-
rzewania komorek ustroju, przemiane weglowodanowa i mineralng w orga-
nizmie, lipolize, a takze metabolizm kwaséw nukleinowych i witamin. Biora
udzial w procesach oddychania komérkowego i wytwarzania energii. Sg nie-
zbedne do utrzymania prawidlowej temperatury ciala (2, 32, 60).
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Zrodia jodu w zywnoSci i spozycie

Najwieksza zawartoscia jodu charakteryzuje si¢ Zywno$¢ pochodzenia mor-
skiego (skorupiaki, mieczaki, ryby). Szczegdlnie duzg zawartoscig jodu odzna-
czajg si¢ dorsze i halibuty, mniejsza $ledzie baltyckie). Inne wazne zrédla jodu
w diecie to mleko i jego przetwory, jaja, a takze sél jodowana (7, 60, 61).

W przewodzie pokarmowym wchlaniane jest prawie 90% jodu z pozywie-
nia, natomiast wychwyt jodu przez tarczyce wynosi okoto 25-30% spozytej
ilosci. Przyswajanie jodu moga utrudnia¢ takie substancje, jak: siarkocyjanki,
rodanki oraz glikozydy zawierajace grupy cyjanowe (wystepujace gtéwnie
w kapuscie, kalafiorach i orzeszkach ziemnych), a takze maka sojowa, wyste-
pujace w zywnosci i wodzie azotany, fluorki, wapn, magnez i zelazo.

Spozycie jodu przez ludzi dorostych w USA waha si¢ od 138 do 268 ug/
/dobe (61).

W Polsce spozycie jodu wynosi 117 pug/dobe u kobiet oraz 176 pg/dobe
u mezczyzn (62).

Zapotrzebowanie organizmu na jod

Wrystepuje odwrotnie proporcjonalna zalezno$¢ pomiedzy czestotliwoscig wy-
stepowania wola a stezeniem jodu w moczu. W USA zapotrzebowanie na jod
okreslone zostalo na podstawie stezenia jodu w moczu, przy ktérym czesto-
tliwo$¢ wystepowania wola wynosi 2%, przyjmujac, Ze okoto 92% jodu z diety
jest wydalane z moczem (32).

W czasie cigzy zapotrzebowanie na jod zwigksza si¢ z uwagi na koniecz-
no$¢ zabezpieczenia potrzeb rosnacego ptodu oraz wyréwnania zwigkszo-
nego wydalania jodu z moczem u kobiet w tym stanie fizjologicznym. Réwniez
kobiety karmiace potrzebujg wiecej jodu z uwagi na koniecznos¢ uzupetnienia
ilosci jodu wydzielanego wraz mlekiem (32, 60).

Konsekwencje niedoboru i nadmiaru jodu w organizmie

Niedoboér pozostaje powaznym problemem zdrowia publicznego w wielu kra-
jach, w tym takze w Europie (63, 64). Niedostateczne spozycie tego sktadnika
z dieta prowadzi do szeregu zaburzen, okreslanych mianem zaburzen z niedo-
boru jodu (Iodine Deficiency Disorders — IDD). Dlugotrwale niedobory jodu
prowadza do niedoczynnosci tarczycy, powigkszenia gruczotu tarczowego
i powstania wola. Objawami zaawansowanej niedoczynnosci tarczycy sg m.in.
ospalosé¢, spowolnienie umystowe, obnizenie wydolnosci intelektualnej, obni-
zenie temperatury ciala i uczucie zimna, sucha i tuszczaca si¢ skora. U dzieci
niedoczynno$¢ tarczycy jest przyczyng opoznienia rozwoju fizycznego i psy-
chicznego. Niedobory jodu u kobiet ciezarnych prowadza do nieodwracalnego
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uszkodzenia mézgu u plodu i noworodkéw. Sg réwniez przyczyng zaburzen
rozrodczosci u kobiet (poronienia, przedwczesne porody) i zwiekszonej $mier-
telnosci dzieci (2, 32, 60, 65-72).

Wskazuje si¢ rowniez, zZe niedobory jodu moga obniza¢ odpornos¢ immu-
nologiczng organizmu.

Wigkszos¢ ludzi wykazuje duzg tolerancje na wysokie spozycie jodu z Zzyw-
noscia. Jednak u niektérych oséb, np. z autoimmunologicznymi chorobami
tarczycy, moga wystapi¢ niekorzystne objawy nawet przy poziomie spozy-
cia jodu uznanym za bezpieczny dla ogétu populacji. Nadmiar jodu moze by¢
wynikiem spozywania zbyt duzych ilosci produktéw pochodzenia morskiego
(ryb, produktéw z alg itp.), soli jodowanej lub zawierajacych jod suplementow
diety czy lekéw. Nadmierne spozycie jodu w dtuzszym czasie moze powodo-
waé wzrost czgsto$ci autoimmunologicznego zapalenie tarczycy (32, 60, 73).

Objawami nadczynnosci tarczycy sa3 wzmozona pobudliwo$¢ nerwowa,
biegunki, chudnigcie. U niektérych oséb moga wystapi¢ ostre niepozadane
reakcje, jak m.in. wzmozona czynno$¢ gruczotéw slinowych, nadmierne wy-
dzielanie §luzu w oskrzelach; czasem pojawiaja si¢ odczyny alergiczne czy
zmiany skorne.

Przy ostrym zatruciu jodem wystepuje uczucie pieczenia w ustach, gardle
i zotadku, béle brzucha, nudnosci, wymioty, biegunka, biatkomocz, zaburze-
nia ze strony serca. Zatrucia takie wystepuja rzadko i zwigzane sg z bardzo
duzymi dawkami jodu, rzedu kilku gramow (32, 74).

Wskazuje sie, ze zaréwno niedobory jodu, jak i jego nadmiary moga zwigk-
szac ryzyko rozwoju raka tarczycy (75, 76).

Zasady opracowania norm spozycia na jod

Normy spozycia na jod zostaly ustalone na poziomie wystarczajacego spozycia
(AI) dla niemowlat, a dla pozostatych grup na poziomie $redniego zapotrze-
bowania (EAR) i zalecanego spozycia (RDA) (tabela 2). W stosunku do norm
z roku 2012 (1) nie wprowadzono zmian zalecen dotyczacych jodu.

Selen
Funkcje fizjologiczne selenu

Selen jako sktadnik enzymdéw oksydoredukeyjnych i cytochromu bierze udziat
w procesach metabolicznych komoérki. Wchodzi w skiad peroksydazy gluta-
tionowej, enzymu regulujacego szybkos¢ proceséw peroksydacji w komoérkach
i chronigcego blony komdrkowe przed uszkodzeniom przez wolne rod-
niki. Jako skladnik innego enzymu (reduktazy tioredoksyny) bierze udzial



Sktadniki mineralne

Tabela 3. Normy zywienia dla populacji polskiej. Sktadniki mineralne

Grupa

ptec/wiek
(lata)

Niemowleta
0-0,5 15 (Al) 0,01 0,003
0,5-1 20 (Al) 0,5 0,6
Dzieci
1-3 17 20 0,7 1,2
4-6 23 30 1,0 1,5
7-9 23 30 1,2 1,5
Chtopcy
10-12 35 40 2 1,9
13-15 45 55 3 2,2
16-18 45 55 3 2,2
Mezczyzni
19-30 45 55 4 2,3
31-50 45 55 4 23
51-65 45 55 4 2,3
66—75 45 55 4 23
>75 45 55 4 2,3
Dziewczeta
10-12 35 40 2 1,6
13-15 45 55 3 1,6
16—-18 45 55 3 1,6
Kobiety
19-30 45 55 3 1,8
31-50 45 55 3 1,8
51-65 45 55 3 1,8
6675 45 55 3 18
>75 45 55 3 1,8
cigza
<19 50 60 3 2,0
> 19 50 60 3 2,0
laktacja
<19 60 70 3 2,6
>19 60 70 3 2,6
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w odzyskiwaniu kwasu askorbinowego z jego utlenionych metabolitow. Jest
réwniez niezbedny do metabolizmu hormonéw tarczycy (2, 77-81).

Selen moze obnizy¢ ryzyko wystgpienia niektérych form nowotwordw.
Chroni przed wolnymi rodnikami (nadtlenki przyspieszaja faz¢ promocji
nowotworu), obniza zdolnos¢ zwigzkéw kancerogennych do wywolania muta-
cji oraz hamuje podziat komorek rakowych i powstrzymuje rozprzestrzenia-
nie sie ich po tkankach (82, 83, 84).

Selen wplywa na zwigkszenie odpornosci organizmu. Stwierdzono réwniez
korzystny wplyw selenu dodawanego do diety w przypadku leczenia niedo-
zywienia biatkowo-energetycznego oraz w niektérych schorzeniach neurolo-
gicznych (77, 85-87).

Znane jest rowniez profilaktyczne dziatanie selenu w intoksykacjach meta-
lami ciezkimi (kadmem, olowiem, arsenem, rtecig i talem) poprzez tworzenie
z nimi nieaktywnych i nietoksycznych kompleksow (77, 88-91).

Zrodta selenu w zywnosci i spozycie

Produktami bogatymi w selen sg podroby, zwlaszcza nerki, jak i zywnos¢
pochodzenia morskiego: skorupiaki i ryby. Zawarto$¢ selenu w mleku i jego
przetworach oraz jajach jest $cisle zwigzana z jego zawartos$cig w paszy. Wsrod
warzyw wieksze ilo$ci selenu zawierajg: czosnek, grzyby, suche nasiona roslin
straczkowych (7, 78, 92).

Przyswajalnos¢ zwigzkéw selenu zalezy od jego formy chemicznej. Z form
wystepujacych w Zywnosci (selenometionina) przyswajalno$¢ jest na ogot
wysoka i wynosi ponad 90%. Selen przyswaja si¢ dobrze z produktéw pocho-
dzenia roélinnego (np. z pszenicy, kukurydzy), znacznie gorzej natomiast z nie-
ktérych ryb (np. tunczyk). Przy niedoborach tego pierwiastka w organizmie
jego przyswajalnos¢ zwieksza sie (77, 78, 93).

Czynniki ulatwiajace przyswajanie selenu z pozywienia to m.in. biatko (me-
tionina), witaminy A, E i C oraz inne zwigzki antyoksydacyjne. Dostepnos¢ se-
lenu z diety w warunkach niedoboréw biatka spada. Wchlanianie zmniejszaja
réwniez metale ciezkie, a takze duza zawartos¢ siarki w diecie (77, 78).

W USA spozycie selenu przez ludzi dorostych (19-50 lat) ksztattuje si¢ po-
miedzy 100,5 pg/dobe a 158,5 ug/dobe (77).

Spozycie selenu z dietg 0s6b dorostych (> 18. r.z.) w krajach europejskich waha
si¢ od 31,0 do 65,6 pug/dobe (78). Przecigtne spozycie selenu z dieta w Polsce jest
zblizone i wynosi 37,9 pg/dobe u kobiet oraz 62,2 pg/dobe u mezczyzn (62).

Zapotrzebowanie organizmu na selen

Zawarto$¢ selenu we krwi jest dodatnio skorelowana z wielkoscia jego spo-
zycia. Zachodzi to w pewnym zakresie spozycia, powyzej ktorego jest ona



Sktadniki mineralne

regulowana przez czynniki genetyczne i srodowiskowe. Na poziom selenu we
wlosach czy paznokciach ma wpltyw forma, w jakiej pierwiastek ten jest spo-
zywany, zawarto$¢ metioniny w diecie, a takze kolor wloséw, czy zawartos¢
selenu w $rodkach do ich pielegnacji (szampony) (77, 78).

U noworodkdéw stezenie selenu w osoczu lub surowicy krwi jest niskie.
Od okoto 3.-4. miesigca zycia nastgpuje stopniowy wzrost stezenia selenu we
krwi, aby w wieku 15-17 lat osiaggna¢ warto$¢ stwierdzang u ludzi dorostych.
W okreslaniu zapotrzebowania na selen u ludzi dorostych bierze sie pod uwage
ilos¢ potrzebna do osiagniecia stanu wysycenia organizmu tym skiadnikiem,
co wyraza si¢ pomiarem aktywnosci peroksydazy glutationowej w surowicy
krwi. Zalecane spozycie selenu dla dzieci i mtodziezy do 18. r.z. okresla si¢ na
podstawie ekstrapolacji z wartosci uzyskanych dla ludzi dorostych, z uwzgled-
nieniem rdznic w masie ciata (77, 78).

Podczas cigzy wzrasta zapotrzebowanie na selen z uwagi na koniecznos¢
zabezpieczenia potrzeb rosnacego ptodu. Réwniez kobiety karmigce potrze-
bujg wiecej selenu, aby uzupetnic ilo$¢ tego skladnika wydzielang z mlekiem
(77, 78).

Konsekwencje niedoboru i nadmiaru selenu w organizmie

Klasycznym przykladem niedoboréw selenu sa endemicznie wystepujace na
terenie Chin kardiomiopatia mlodziencza (choroba Keshan) i dystrofia chrza-
stek stawowych (choroba Kashin-Back). Na obszarach niedoborowych w selen
obserwowano zwiekszong $miertelnos¢ z powodu choréb uktadu krazenia
i choréb nowotworowych. Obnizony poziom tego skladnika wystepuje u cho-
rych na AIDS, jak réwniez w chorobach naczyn krwiono$nych, ostrym zapa-
leniu trzustki, fenyloketonurii, mukowiscydozie, reumatoidalnym zapaleniu
stawow, retinopatii, niewydolnosci nerek oraz w chorobach immunologicz-
nych i u chorych z depresja (77, 78, 82, 86, 87, 94-98).

Niedobory selenu wigzg si¢ z patologia tarczycy. Dzieci matek, ktére miaty
niedobor selenu i jodu sg bardziej narazone na kretynizm (77, 78, 80).

Wysokie dawki selenu mogg by¢ toksyczne. Ostre i $miertelne toksycznosci
wystapily po przypadkowym spozyciu gramowych iloéci selenu. Chroniczna
toksycznos¢ selenu (selenoza) moze wystepowac¢ przy mniejszych dawkach
selenu pobieranych przez dlugi czas. Najbardziej charakterystycznym objawem
przewleklego zatrucia selenem jest famliwo$¢ i utrata paznokci oraz wypada-
nie wloséw. Inne objawy to depresja, nerwowos¢, niestabilno$¢ emocjonalna,
zaburzenia zoladkowo-jelitowe, wysypki skdrne, czosnkowy oddech i pocenie
sie, zaburzenia ze strony uktadu nerwowego (77, 78).
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Zasady opracowania norm spozycia na selen

Normy spozycia na selen ustalone zostaly na poziomie wystarczajacego spo-
zycia (AI) dla niemowlat, a dla pozostalych grup na poziomie $redniego zapo-
trzebowania (EAR) i zalecanego spozycia (RDA) (tabela 3). Sa one zgodne
z normami z roku 2012 (1).

Fluor
Funkgje fizjologiczne fluoru

Fluor jest niezbedny do przemiany fosforanu wapnia kosci do apatytu, gtow-
nego mineralnego komponentu tkanki kostnej. Stymuluje tworzenie nowej
tkanki kostnej. Fluor zapobiega prochnicy zebéw poprzez zwigkszenie ich od-
pornosci na dzialanie sSrodowiska kwasnego w jamie ustnej oraz przez wplyw
na metabolizm bakterii ptytki nazebnej (17, 99-102).

Zrodia fluoru w zywnoSci i spozycie

Zr6dlem fluoru dla organizmu czlowieka jest przede wszystkim woda pitna,
w ktorej wystepuje on gltéwnie w postaci fluorkéw. Zawartos¢ fluoru w zyw-
nosci jest na ogol niska, z wyjatkiem potraw i napojoéw przygotowywanych na
fluorkowanej wodzie. Sposréd produktéw spozywczych dobrym zrédiem flu-
oru sg: herbata, produkty zbozowe, sery podpuszczkowe, ryby (7, 99).

Efektywnos¢ wchlaniania fluoru z wody pitnej wynosi ponad 90%, a jego
przyswajalnos¢ z zywnosci 30-60%, w zaleznosci od regionu i skladu diety.
Absorpcja fluoru z past do zebdéw, zawierajacych fluor w postaci fluorku sodu
lub monofluorofosforanu, jest niemal caltkowita. Obecno$¢ magnezu, fosforu
i aluminium zmniejszaja wchtanianie fluoru z Zywnosci (99).

Srednie spozycie fluoru z wodg w krajach UE wynosi 0,13 mg/dobe (103).
Aktualnie w Europie brakuje reprezentatywnych danych dotyczacych catko-
witego spozycia fluoru pochodzacego ze zrédet zywieniowych i pozazywie-
niowych (99).

Zapotrzebowanie organizmu na fluor

Niewielkie ilosci fluoru zawarte w mleku matki sg wystarczajace dla niemowlat
w pierwszych miesigcach zycia. Powyzej 6. miesigca zycia dochodzi do ksztal-
towania uzgbienia. W zwigzku z tym odpowiednia podaz fluoru ma istotne
znaczenie. Optymalne spozycie fluoru, zgodnie z zaleceniami USA, okreslone
zostalo na poziomie potrzebnym do zahamowania préchnicy zeboéw, lecz nie-
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wywolujacym jeszcze powstawania fluorozy z¢bow i pojawienia si¢ szkliwa
plamkowatego. W wyznaczaniu zapotrzebowania na fluor dla dzieci, mto-
dziezy i ludzi dorostych bierze si¢ pod uwage rowniez referencyjng mase ciata
w poszczegolnych grupach wiekowych (17, 99).

Bilans fluoru w organizmie kobiet ciezarnych i nieci¢zarnych nie rézni sie
istotnie, nie ma zatem podstaw do zwigkszania zalecanych ilosci fluoru w tym
stanie fizjologicznym. Ste¢zenie fluoru w mleku kobiecym jest bardzo niskie,
nie ulega tez wiekszym zmianom na skutek réznic w spozyciu tego sktadnika
przez kobiety karmiace. Uwaza sie, ze zapotrzebowanie na fluor w tym okre-
sie jest podobne, jak dla kobiet niekarmiacych (17, 99).

Konsekwencje niedoboru i nadmiaru fluoru w organizmie

Zbyt niskie spozycie fluoru prowadzi do zmniejszenia twardosci szkliwa zgbow
oraz obnizenia wytrzymalosci kosci. Niedostateczne spozycie fluoru w wieku
rozwojowym nie ma wplywu na rozwdj zebdw, ale moze skutkowac zwigk-
szong podatnoscig szkliwa na dziatanie srodowiska kwasnego w jamie ust-
nej. Zgodnie z opinig EFSA prochnica nie jest chorobg na tle niedoboru fluoru
(99, 100).

Najwczesniejszym objawem zatrucia fluorem jest pojawianie si¢ plamek na
emalii zebow (tzw. szkliwo plamkowate). Duze dawki fluoru hamuja oddycha-
nie tkankowe, przemiane weglowodanéw, lipidéw, synteze hormonéw gru-
czolow przytarczycznych i przysadki oraz gruczotu tarczowego. W skrajnych
przypadkach moga by¢ $miertelne (17, 99, 104, 105).

Objawy chronicznego zatrucia fluorem to zmiany w metabolizmie koéci,
zaburzenia syntezy kolagenu, zmiany funkcji nerek, migsni, uktadu nerwo-
wego (106).

Zasady opracowania norm spozycia na fluor

Normy spozycia na fluor zostaly ustalone na poziomie wystarczajacego spozy-
cia (AI) dla wszystkich grup ludnosci (tabela 3) i s3 zgodne z normami z roku
2012 (1).

Mangan
Funkcje fizjologiczne manganu

Mangan wchodzi w sklad lub jest aktywatorem licznych enzymoéw bioracych
udzial w syntezie biatek, kwaséw nukleinowych oraz kwaséw tluszczowych
(107). Wskazuje si¢ na jego role w produkgji tyroksyny, czyli nieaktywnej
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formy hormonoéw tarczycy (108). Wchodzac w sklad enzymoéw przeciwutle-
niajacych (np. dysmutazy ponadtlenkowej MnSOD) stanowi tarcze obronng
organizmu przed wolnymi rodnikami (109, 110). Jest rowniez niezbedny do
prawidtowego funkcjonowania uktadu nerwowego i funkcji moézgu, funkeji
trzustki, tworzenia tkanki tgcznej i ko$ci, utrzymania prawidlowego stanu
skory (32, 107, 111-114).

Zrédta manganu w zywnosci i spozycie

Zawarto$¢ manganu w produktach spozywczych jest zréznicowana: od poni-
zej 0,05 mg/100 g (mleko, sery, mieso, ryby, niektére owoce - arbuz, cytryny,
pomarancze, wisnie) do ponad 2 mg/100 g (pieczywo ciemne, suche nasiona
roslin straczkowych, np. fasoli, grochu, kasza gryczana, orzechy). Szczegdl-
nie wysokg zawarto$cia manganu odznacza si¢ herbata (jedna filizanka moze
zawiera¢ nawet 1,3 mg manganu) (7, 109).

Dieta bogata w produkty zbozowe z pelnego ziarna, straczkowe oraz nie-
ktére warzywa dostarcza wigkszych ilosci manganu, natomiast dieta obfitu-
jaca w migso, mleko, cukier oraz produkty zbozowe z jasnych mak jest ubozsza
w ten pierwiastek.

Gléwnym zrédlem manganu w diecie s produkty zbozowe, herbata, kawa,
warzywa i owoce (109).

Zgodnie z aktualnym stanem wiedzy nie wzbogaca si¢ zywnosci w mangan
(115). Natomiast jest on sktadnikiem wielu suplementéw diety, a niektdre z nich
zawierajg znaczace jego ilosci, w dawce nawet powyzej 10 mg/dobe (116).

Dieta stanowi gléwne zZr6dio manganu. W populacji ogélnej jego spozycie
waha si¢ najczesciej w zakresie od 2 do 7 mg/dobe) (32, 117, 118).

Srednie spozycie manganu u os6b dorostych w Europie wynosi od 2 do
6 mg/dobe, najczesciej do 3 mg/dobe (109).

W Polsce srednia zawarto$¢ manganu w calodziennym pozywieniu wynosi
ogolem dla calej populacji 4,70 mg. Mniejszg ilo$¢ tego sktadnika stwierdzono
w dietach kobiet (Srednio 4,10 mg) w poréwnaniu do diet mezczyzn (Srednio
5,45 mg) (13).

Zapotrzebowanie organizmu na mangan

Wedlug danych amerykanskiego Instytutu Medycyny (Institute of Medicine
US - IOM) zalecane spozycie manganu dla oséb dorostych, na poziomie od-
powiedniego spozycia (Adequate Intake — AI), wynosi 1,8 mg/dobe dla ko-
biet i 2,3 mg/dobe dla mezczyzn (32). Wyzsze wartosci Al zostaly okreslone
w Australii i Nowej Zelandii: 5 mg/dobe dla kobiet i 5,5 mg/dobe dla mez-
czyzn (119).
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Swiatowa Organizacja Zdrowia (WHO/FAO, 2004), kraje nordyckie (NNR,
2012), oraz Rada ds. Zdrowia Holandii (2009) nie wyznaczyta rekomendowa-
nego spozycia (DRV) dla manganu dla oséb dorostych. Komitet Naukowy
ds. Zywnosci UE (SCF) za bezpieczng uznat warto$¢ spozycia od 1 do 10 mg Mn/
/osobe/d (109).

Zgodnie ze stanowiskiem Panelu EFSA, nie ma wystarczajacych dowo-
déw naukowych do ustalenia $redniego zapotrzebowania lub referencyjnego
spozycia dla populacji poziomu Average Requirement (AR) i Population
Reference Intake (PRI) na mangan, jednak moga one stanowi¢ podstawe do
ustalenia poziomu odpowiedniego spozycia (AI). Wartos$¢ Al zostata ustalona
na poziomie 3 mg/dobe w odniesieniu do populacji oséb dorostych (kobiet
i mezczyzn) (109).

Warto$¢ referencyjnego spozycia manganu — 2 mg/dobe dla ludzi dorostych -
zostala podana w Zalaczniku XIII do Rozporzadzenie Parlamentu Europej-
skiego i Rady Nr 1169/2011 z dnia 25 pazdziernika 2011 r. w sprawie przeka-
zywania konsumentom informacji na temat zywnosci (120).

Konsekwencje niedoboru i nadmiaru manganu w organizmie

U zwierzat deficyt manganu ma niekorzystny wplyw na produkcje zwiazkow
waznych dla wzrostu tkanki tacznej i kostnej, powoduje zaburzenia rozwoju
oraz funkgcji rozrodczych (118).

Niedobory manganu w pozywieniu u ludzi opisuje si¢ bardzo rzadko. Z jed-
nej strony jest to spowodowane powszechnym wystepowaniem manganu
w pozywieniu, a z drugiej mechanizmami homeostazy organizmu, ktére nie
dopuszczaja do utraty tego pierwiastka z kalem, w przypadku niedoborowego
spozycia.

Hipomanganemia wyraza si¢ przede wszystkim w postaci zaburzen koor-
dynacji ruchowej, uszkodzen uktadu kostno-stawowego i osteoporozy (121).
Niedobdér manganu przyczynia si¢ do opdznienia rozwoju fizycznego, zmniej-
szenia plodnosci, zmian skérnych i zaburzen ze strony ukladu nerwowego
(113, 114). Przypuszcza sie, ze zwigksza ryzyko wystapienia padaczki (122,
123). Przy niskim spozyciu manganu stwierdzano zaburzenia w gospodarce
lipidowej (hipocholesterolemia) i weglowodanowej (zmniejszona tolerancja
glukozy) (109).

Zwiekszona ekspozycja na mangan ma dzialanie neurotoksyczne, zaréwno
dla ludzi, jak i dla zwierzat, powodujac objawy podobne do choroby Parkin-
sona (124, 125, 126). Objawy te wystepuja w wyniku narazenia na wdycha-
nie manganu w wysokich dawkach i nie ma na to wplywu spozycie manganu
z dietg. Istniejg réowniez dowody, ze mangan na nizszych poziomach spozy-
cia z woda pitng powoduje mniej powazne skutki neurotoksyczne, takie jak
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np.: béle miesni, zmeczenie, drzenie, problemy z pamigcia i ostabienie refleksu
(121, 122, 127).

Nadmierne spozycie manganu wigze si¢ z zaburzeniami funkcji poznaw-
czych u dorostych i dzieci (122, 128-130).

Objawy zatrucia manganem zaobserwowano u 0s6b spozywajacych wode
o zawartosci powyzej 10 mg manganu w litrze (122).

Nie obserwowano natomiast u ludzi niekorzystnego wptywu manganu spo-
zywanego z dieta w ilosci nawet 8-9 mg/dobe. Niektdre grupy populacji moga
by¢ narazone na wysokie stezenie manganu w wyniku spozycia herbaty. Brak
jest jednak jednoznacznych danych na ten temat.

Zasady opracowania norm spozycia na mangan

W odniesieniu do manganu nie okreslono dotychczas norm spozycia dla
populacji polskiej (1, 131, 132). Brakuje krajowych danych epidemiologicz-
nych, dotyczacych spozycia manganu w powigzaniu ze stanem zdrowia.

W opracowaniu zalecen dotyczacych spozycia manganu uwzgledniono
dane amerykanskiego Instytutu Medycyny - IOM (32), w podziale na grupy
wiekowe przyjete w niniejszej publikacji (tabela 3).
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Woda
Definicja wody

Woda jest sktadnikiem niezbednym do Zycia kazdego organizmu. Dostep do
wody uwazany jest za kryterium istnienia w przyrodzie zywych organizméw.
Czasteczka wody (H,O) jest elektrycznie obojetna, ale nieréwnomiernie rozto-
zenie fadunkéw powoduje jej budowe polarna, co oznacza zdolnos¢ do facze-
nia sie czasteczek w wigksze zespoty.

Funkgcje fizjologiczne wody

Woda wchodzi w sktad wszystkich komoérek. U oséb dorostych stanowi okoto
60% masy ciata, w tym woda wewnatrzkomoérkowa to 34% i zewnatrzko-
modrkowa — 26%. Najwiecej wody zawieraja plyny ustrojowe: ptyn mézgo-
wo-rdzeniowy i szpik kostny (99%), osocze krwi (85%) i mozg (75%). Zgodna
z zapotrzebowaniem zawarto$¢ wody w organizmie gwarantuje utrzymy-
wanie stosunkowo stalej temperatury ciala i prawidlowy przebieg proceséw
zyciowych, zachodzacych w stosunkowo malym zakresie temperatur. Woda
niezbedna jest m.in. w procesie trawienia pozywienia i wchianiania sktadni-
kéw odzywczych, wydalania produktéw metabolizmu i toksyn oraz regulacji
gospodarki wodno-elektrolitowej i kwasowo-zasadowej (1, 2).
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Zrodta wody w zywnosci i jej spozycie

Zr6dlem wody w diecie s3 napoje i produkty spozywcze. Sposréd produktow
spozywczych najwiecej wody zawierajg warzywa (do 95%), owoce (do 87%),
mleko i napoje mleczne (87-89%) (3).

Dane dotyczace spozycia wody nie zawsze s porownywalne. Niektérzy
autorzy uwzgledniaja tylko wode pochodzaca z napojow, inni takze wode
zawartg w produktach spozywczych. Rzadziej brana jest pod uwage dodat-
kowo woda powstajaca w organizmie z przemian metabolicznych sktadnikéw
odzywczych.

Eksperci EFSA dokonali przegladu danych dotyczacych spozycia wody
w krajach europejskich w ciggu ostatnich ponad 20 lat (4). Wyniki odno-
szgce si¢ do spozycia wody ogoélem (z napojow i produktdéw spozywczych)
byty dostepne tylko dla kilku krajow. Oszacowano, ze spozycie wody przez
mezczyzn bylo 0 200-400 ml wigksze niz przez kobiety. Wér6d mezczyzn naj-
wigksze spozycie wody stwierdzono w Holandii (2622 ml/dobe), wsrod kobiet
- w Szwecji (2455 ml/dobe). Najmniejszym spozyciem wody odznaczali sie
Francuzi (facznie wérdéd mezczyzn i kobiet 1984 ml/dobe).

W Niemczech przeprowadzono reprezentatywne badania bilansu wodnego
w populacji 0séb dorostych (5). Na wode dostarczang organizmowi (wode¢ 0go-
tem) sktadata si¢ woda zawarta w napojach, w zywnosci oraz woda metabo-
liczna. Srednia dzienna ilo$¢ wody ogétem wynosilta u mezczyzn 2588 ml, przy
medianie 2483 ml. U kobiet wartosci te wynosity odpowiednio 2120 i 2054 ml.
Wyniki tych badan sugeruja, ze warto$ci norm na ten sktadnik, na poziomie
Al, dla dorostych mezczyzn i kobiet wynoszace odpowiednio 2500 ml oraz
2000 ml na os/dobe powinny by¢ utrzymane. W wyniku przeprowadzonych
badan umacnia si¢ przypuszczenie, ze calkowite zapotrzebowanie na plyny
nie zmienia si¢ wraz z wiekiem, chociaz proces starzenia si¢ uszkadza pewne
mechanizmy regulujgce t¢ czgs$¢ metabolizmu.

W opublikowanej w 2015 roku pracy przegladowej na temat wzorcéw doty-
czacych picia w krajach Unii Europejskiej powolano si¢ na badania z ostat-
nich lat, nieuwzglednione w przegladzie EFSA (6). Badania przeprowadzone
w Irlandii w latach 2008-2010 wykazaly, ze spozycie wody wérdéd mezczyzn
wynosilo 2521 ml/dobe, a wérdd kobiet — 2097 ml/dobe. Natomiast w Austrii
w 2012 roku oszacowano spozycie wody przez mezczyzn na 2672 ml/dobe,
a przez kobiety na 2564 ml/dobe.

Dane dotyczace spozycia wody przez dzieci uwzglednione w raporcie EFSA
pochodzg z Niemiec (4). Obejmuja one réwniez wode pochodzacg z przemian
metabolicznych sktadnikéw odzywczych. Wedlug tych danych spozycie wody
wynosilo od 1114 ml/dobe wéréd dzieci w wieku 2-3 lata do 1891 ml wsréd
chtopcow w wieku 9-13 lat.
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Zr6dlem danych o spozyciu wody przez osoby starsze sg badania prowa-
dzone w ramach projektu SENECA (Survey in Europe on Nutrition and the
Elderly, a Concerted Action). Dzienne spozycie wody w tej populacji wahato
sie od 1860 ml w Polsce do 2318 ml we Francji wéréd mezczyzn i od 1605 ml
we Wloszech do 2186 ml w Holandii wsréd kobiet. W Polsce w 2012 roku prze-
prowadzono badania wsrod osdb w wieku 60-90 lat w Warszawie i Plocku (7).
Z przeprowadzonych badan wynika, ze kobiety wypijaty dziennie ilo$ci wody
zgodne z zaleceniami EFSA (2000 ml), natomiast me¢zczyzni o 200 ml mniej,
niz ilo$¢ zalecana przez EFSA (2500 ml).

Badania prowadzone w Stanach Zjednoczonych w ramach projektu NHA-
NES (w latach 2005-2010) wykazaty, ze spozycie wody przez dorostych Amery-
kandw bylo znacznie wigksze niz przez Europejczykow (8). Wsrdd osob w wieku
20-50 lat wynosito 3563 ml/dobe, a w wieku 51-70 lat — 3229 ml/dobe. Wyraz-
nie zmniejszylto si¢ wsrdd oséb, ktdre ukonczyly 71 lat - do 2251 ml/dobe.
W grupie dzieci wyniki byly bardziej zblizone do danych europejskich (9).
W wieku 4-8 lat spozycie wody wynosilo 1447 ml/dobe, a w wieku 9-13 lat —
1711 ml/dobe.

Zapotrzebowanie organizmu na wode

Zapotrzebowanie organizmu na wode zalezy od wielu czynnikéw, w tym od
skladu diety, temperatury otoczenia, klimatu i aktywnosci fizyczne;.

Zapotrzebowanie to wzrasta przy podwyzszonej temperaturze i obnizo-
nej wilgotnosci otoczenia, gdyz wzrastajg wowczas straty wody z potem. Row-
niez przebywanie w niskiej temperaturze oraz na duzych wysokosciach moze
wymagaé wyzszej podazy plynéw (10, 11).

Wyzsza aktywnos¢ fizyczna wymaga wiekszego spozycia ptynow, gdyz
sprzyja wigkszym stratom wody z potem i przez ptuca.

Zapotrzebowanie na wode zwigksza si¢ wraz ze wzrostem warto$ci ener-
getycznej diety, gdyz metabolizowane musza by¢ wigksze ilosci skladni-
kéw odzywczych. Dodatkowe znaczenie ma rowniez zawarto$¢ niektdrych
sktadnikéw odzywczych w diecie. Dieta o duzej zawartosci biatka powoduje
zwigkszenie diurezy (12). Wigksze spozycie weglowodanéw moze zmniejszaé
zapotrzebowanie na wode, przeciwdziatajac tworzeniu cial ketonowych, ktére
muszg by¢ wydalone z moczem. Spozywanie produktéw zawierajacych wiek-
sze ilo$ci blonnika sprzyja wiekszym stratom wody z katem, a wigksze spozy-
cie sodu zwigksza straty wody z moczem (4, 13).

Niektore badania wskazujg, ze ilos¢ wydalanego moczu moze zwigkszaé
kofeina, w innych nie wykazano takiego jej dzialania (14, 15). Przypuszcza
sie, ze kofeina zwigksza diureze krotko po spozyciu i nie wplywa na wydala-
nie moczu w ciggu caltego dnia (16).
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Dodatkowo straty wody moga zwieksza¢ napoje alkoholowe. Diuretyczne
dziatanie alkoholu wynika z jego wptywu na hamowanie dzialania wazopre-

syny (14).

Konsekwencje niedoboru i nadmiaru wody w organizmie

Organizm czlowieka nie moze magazynowac wiekszej ilosci wody, dlatego
tez musi by¢ ona stale mu dostarczana w celu prawidlowego funkcjonowania
(17). Niedostateczna podaz plynéw szybko moze doprowadzi¢ do odwodnie-
nia, ktdre jest przyczyna powaznych zaburzen stanu zdrowia.

Pierwsze objawy moga wystapic juz przy utracie ptynéw wynoszacej powy-
zej 1% (4, 18). Obniza sie wowczas wydolno$¢ fizyczna, pogarsza termoregulacja,
dochodzi do zmniejszenia apetytu. Kiedy utrata plynéw wynosi powyzej 4%,
coraz mniejszej wydolnosci fizycznej towarzysza zaburzenia koncentracji, bole
glowy, drazliwo$¢, sennos¢, wzrost temperatury ciala i czgstosci oddechu. Jesli
deficyt ptyndéw sie poglebia i przekracza 8% — moze doj$¢ nawet do zgonu.

Do konsekwencji zdrowotnych, do ktérych moze prowadzi¢ odwodnienie
zalicza sie: bole i zawroty glowy, zaburzenia mowy, zaburzenia funkeji poznaw-
czych i motorycznych, zaburzenia elektrolitowe, mogace prowadzi¢ do zabu-
rzen rytmu serca i przewodzenia, zaburzenia wydalania moczu, przednerkowa
niewydolnos¢ nerek, hipotonie ortostatyczna, zmiany ci$nienia krwi, zaparcia,
spadek masy ciala, uposledzenie wydzielania sliny, sucho$¢ skory i sluzéwek,
ktora moze prowadzi¢ do zakazen, zaburzenia dzialania lekéw zwigzanego
z ich metabolizmem i wydalaniem. Powazne odwodnienie, zwlaszcza przy
podwyzszonej temperaturze otoczenia, grozi udarem cieplnym (4, 18).

Na niedob6r plynéw szczegolnie wrazliwe sg niemowleta, gdyz w ich przy-
padku dzienna utrata wody moze stanowi¢ nawet 15% ich calkowitej masy ciata
(4, 17). Ryzyko niedoboru wody w ustroju moze wystepowac szczegélnie u nie-
mowlat wadliwie Zywionych, dlugo przetrzymywanych w warunkach podwyz-
szonej temperatury otocznia oraz w przypadkach nieleczonej biegunki.

Skutki odwodnienia zblizonego stopnia (1-2% masy ciata) mogg by¢ powaz-
niejsze u dzieci, niz u os6b dorostych, gdyz u dzieci wzrost temperatury ciala
na skutek odwodnienia jest wigkszy.

Réwniez u o0séb starszych wystepuje zwigkszone ryzyko odwodnienia
organizmu, co wynika z odczuwania mniejszego pragnienia niz fizjologiczne
zapotrzebowanie, zmniejszonego spozycia wody oraz mniejszej sprawnosci jej
reabsorpcji (19, 20).

Niewystarczajace spozycie plyndéw przez osoby cierpigce na biegunke,
wymioty, goraczke, infekcje oraz niektdre choroby przewlekte jest bardzo nie-
bezpieczne dla zdrowia, a powstale w takich przypadkach odwodnienie moze
wymagac hospitalizacji.
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Niebezpieczne jest takze przewlekle odwodnienie, ktére nie powoduje
wiekszych skutkéw bezposrednich, ale z czasem moze prowadzi¢ do powaz-
nych konsekwencji zdrowotnych, m.in. suchosci skory i §luzowek oraz zwig-
zanych z tym zakazen, infekcji ukltadu moczowego, zapar¢, kamicy nerkowej
oraz zaburzen ze strony ukladu krazenia. Ponadto u 0séb zwyczajowo spozy-
wajacych male ilosci ptynéw stwierdza si¢ zwiekszone ryzyko rozwoju raka
pecherza moczowego. Niektére badania wskazuja, ze male spozycie plynéw
moze sprzyjac takze rozwojowi raka jelita grubego.

Teze¢ o niedostatecznym nawodnieniu organizmu u ludnosci dorostej w Pol-
sce, jako jednej z przyczyn potencjalnie mozliwego wzrostu ryzyka udaréw
mozgu, przedstawiono w pracy Szponara i wsp. (21). Ryzyko dlugotrwalego
utrzymywania sie takiego stanu poglebia fakt, iz z wiekiem zmniejszeniu ulega
uczucie pragnienia.

Nie tylko niedobor, ale réwniez nadmiar wody moze dziata¢ szkodliwie.
Nadmierne spozycie ptynéw o malej badz zbyt duzej zawartosci elektrolitow
powoduje zaburzenia gospodarki wodno-elektrolitowe;j (22).

Jednak niekorzystne skutki nadmiernego spozycia ptynéw u oséb zdro-
wych wystepujg bardzo rzadko, poniewaz ich organizm moze usuwa¢ nadmiar
wody i w ten sposdb zapewnia¢ utrzymanie bilansu wodnego (4, 17). Zagro-
zenie moze pojawic si¢ przy jednorazowym spozyciu duzych ilosci plynéw,
znacznie przekraczajagcych maksymalne wydalanie wody przez nerki, wyno-
szace 0,7-1,0 1/godz.

Zaburzenia gospodarki wodno-elektrolitowe;j

Woda w organizmie wystepuje razem z elektrolitami. Jej niedobdr badz nad-
miar powoduje zaburzenia gospodarki wodno-elektrolitowej i zwiazane z tym
zmiany objetosci przestrzeni wodnych poza- i wewnatrzkomérkowych i ci$nie-
nia osmotycznego (22).

Gléwnym kationem ptynu pozakomoérkowego jest sod, glownymi anionami
za$ chlor i wodoroweglany (22, 23). Sktad ptynu wewnatrzkomoérkowego istot-
nie ro6zni si¢ od skladu ptynu pozakomoérkowego. Gtéwnym kationem jest tu
potas, gléwnymi anionami - fosforany i bialczany. Mimo réznic w tacznej ilo-
$ci kationdéw i anionéw w plynie poza- i wewnatrzkomoérkowym, ich osmolal-
nos$¢ pozostaje jednakowa.

Dla zachowania réwnowagi wodno-elektrolitowej organizmu wydala-
nie wody i elektrolitow musi by¢ zrownowazone poprzez odpowiednia ich
podaz (17, 20, 22). Jesli tak nie jest, dochodzi do zmian sktadu ptynu pozako-
morkowego, powodujacych zmiang jego objetosci i osmolalnosci. To z kolei
oddzialuje na objetos¢ ptynu wewnatrzkomorkowego i ci$nienie osmotyczne
w komorece.



Woda i elektrolity

Séd wraz z towarzyszacymi mu anionami tworzg wiekszo$¢ osmotycznie
aktywnych substancji surowicy, decydujacych w duzej mierze o ruchu wody
pomiedzy przestrzenig poza- i wewnatrzkomorkows (22).

Prawidlowe stezenie jonéw sodu w surowicy waha si¢ od 135 do 145 mmol/l
(22). Jednak mimo prawidlowego stezenia jonéw sodu w surowicy moze
doj$¢ do zaburzen gospodarki wodno-elektrolitowej. Na skutek utraty sodu
w postaci roztworu izomolalnego wystepuje odwodnienie izotoniczne, charak-
teryzujace si¢ zmniejszeniem objetosci ptynu pozakomérkowego przy niezmie-
nionej objetosci plynu wewnatrzkomorkowego. Przy zaburzeniach wydalania
wody i sodu, moze dojs¢ do przewodnienia izotonicznego charakteryzujacego
sie wzrostem przestrzeni wodnej pozakomdrkowej. Objetos¢ ptynu wewnatrz-
komoérkowego nie ulega zmianie.

Zawartos$¢ sodu w surowicy jako zbyt niska (hiponatremia) okresla sie, gdy
jego stezenie wynosi ponizej 135 mmol/l (22). Kiedy niedoborowi sodu towa-
rzyszy niedobor wody, jednak relatywnie nizszy, dochodzi do odwodnienia
hipotonicznego. Wraz ze spadkiem stezenia jonéw sodowych w osoczu obniza
sie jego osmolalnos¢, a woda z przestrzeni pozakomorkowej przeptywa do
wnetrza komdrki. Przy duzej podazy wody niezawierajacej elektrolitow row-
niez obniza si¢ stezenie jondéw sodu w osoczu. Prowadzi to do przewodnienia
hipotonicznego, ktére charakteryzuje si¢ wzrostem przestrzeni wodnej poza-
komoérkowej i wewnatrzkomorkowe;.

Zbyt wysoka zawartos¢ sodu w surowicy (hipernatremia) ma miejsce, gdy
jego stezenie wzrasta powyzej 145 mmol/l (22). Przy niedostatecznym spozy-
ciu bagdz nadmiernej utracie wody dochodzi do odwodnienia hipertonicznego.
Wzrasta wowczas stezenie jondéw sodu w osoczu i jego osmolalnos¢. Prowadzi
to do zmniejszenia objetosci ptynu poza- i wewnatrzkomoérkowego. Stezenie
jonow sodowych w osoczu wzrasta réwniez przy nadmiernej podazy ptynow
hipertonicznych. Wystepuje wowczas przewodnienie hipertoniczne, przejawia-
jace sie¢ wzrostem osmolalnosci i objetosci pltynu pozakomoérkowego i zmniej-
szeniem objetosci ptynu wewnatrzkomorkowego.

Znaczenie akwaporyn w regulacji gospodarki
wodno-elektrolitowej

W wyniku nowych badan dotyczacych zachowania homeostazy wodnej w or-
ganizmie stwierdzono, Ze pragnienie, podstawowy instynkt picia wody, jest
powiazane z aktywnoscia neuronéw w wielu narzadach okotokomorowych
podwzgoérza (24, 25). Pobudzanie lub tlumienie neuronéw w narzadzie pod-
sklepieniowym mozgu moze wywolywa¢ zahamowanie pragnienia picia
wody lub jej intensywne faknienie, nawet u zwierzat nasyconych tym sktad-
nikiem (24).
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Rozmieszczenie wody w organizmie cztowieka oraz jej wykorzystanie w me-
tabolizmie calego organizmu jest w wysokim stopniu zalezne od biatek bfono-
wych z grupy akwaporyn (26, 27). Tworzga one kanaty uczestniczace w procesie
transportu czasteczek wody przez pétprzepuszczalne blony komdrkowe. Kazda
z podjednostek homotetrameru akwaporyny tworzy pojedynczy kanal dla
wody (26). Struktura akwaporyny warunkuje ten szczegélny i w petni unika-
towy mechanizm selektywnego transportu wody. Selektywno$¢ ta sprawia, ze
kanat nie jest przepuszczalny dla jonéw hydroniowych (H,0), tj. taricucha po-
taczonych ze sobg wigzaniem wodorowym kolejnych czasteczek wody (,,upro-
tonowiona” woda).

Normy na wode opracowane przez ekspertow
miedzynarodowych

Grupa ekspertéw Instytutu Medycyny (Institute of Medicine), opracowu-
jaca normy dla ludnosci Stanéw Zjednoczonych i Kanady, w 2005 r. wydata
publikacje, w ktdrej znalazly si¢ m.in. normy spozycia na wode (17). Normy
te zostaly ustalone na poziomie wystarczajacego spozycia (Adequate Intake,
AI). Uwzgledniajg one zréznicowanie zapotrzebowania na wod¢ w zaleznosci
od plci, wieku i stanu fizjologicznego. Od tamtego czasu normy te nie zostaty
zmodyfikowane.

Od kilku lat prace nad normami prowadzone sg przez Europejski Urzad
ds. Bezpieczenistwa Zywno$ci. W 2010 r. zostaly wydane normy spozycia na
wode (4). Zostaly one opracowane na poziomie wystarczajacego spozycia (Al).
W przypadku osob dorostych eksperci EFSA bazowali na danych dotyczacych
spozycia wody, w przypadku dzieci dodatkowo zastosowano korekte uwzgled-
niajacg warto$¢ energetyczng ich diety. Dla oséb starszych utrzymano normy
na takim samym poziomie, jak dla mtodszych grup dorostych, ze wzgledu na
mniejsze poczucie pragnienia i mniejszg zdolno$¢ koncentracji moczu. Normy
dla kobiet w cigzy uwzgledniaja wigcksze zapotrzebowanie na wode w zwigzku
z wigkszag warto$cia energetyczng diety i przyrostem masy ciala, a normy
dla kobiet karmigcych uwzgledniajg dodatkowo zawartos¢ wody w wydziela-
nym mleku.

Normy spozycia na wode dla ludnosci Polski

Normy spozycia na wode dla populacji polskiej zostaly zmienione w roku
2012, obecnie nie dokonano zmian w tym zakresie (28). Normy te zostaly
ustalone na poziomie wystarczajacego spozycia (AI). Podstawa do ich opra-
cowania byly zalecenia ekspertéw Europejskiego Urzedu ds. Bezpieczenstwa
Zywnosci (EFSA) (4). Zawarte w normach wartosci obejmuja spozycie wody
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w postaci czystej wody i wszystkich innych napojoéw oraz wody zawartej w pro-
duktach spozywczych. Dotycza przecietnej osoby z danej grupy, przebywajacej
w otoczeniu o umiarkowanej temperaturze i odznaczajacej si¢ umiarkowanym
poziomem aktywnosci fizycznej.

Wystarczajgce spozycie dla niemowlat do 6. miesigca zycia okres$lono na
podstawie ilo$ci wody spozywanej z mlekiem matki, dla niemowlat starszych
uwzgledniono réwniez wode pochodzacg z zywnosci i napojow uzupelniajg-
cych (4, 29). Przy okreslaniu poziomu AI dla dzieci oparto si¢ na danych doty-
czacych spozycia wody, wprowadzajac jednoczesnie korekte uwzgledniajaca
prawidtowy stosunek wody do wartosci energetycznej pozywienia i biorac pod
uwage zmienno$¢ miedzyosobniczg.

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

W normach dla kobiet w cigzy uwzgledniono dodatkowa ilos¢ wody
w zwiazku z przyrostem masy ciala i zwigkszong warto$cig energetyczng ich
diety. W przypadku kobiet karmigcych uwzgledniono dodatkowo wode za-
wartg w wydzielanym mleku.

Sod
Definicja sodu

S6d (Na) jest metalem alkalicznym, o liczbie atomowej 11, znajdujacym sig¢
w I grupie uktadu okresowego pierwiastkow. Czysty sod jest srebrzystym, dos¢
migkkim metalem, ktoéry w przyrodzie nie wystepuje w stanie wolnym, ale jest
powszechnym sktadnikiem wielu mineratéw.

Funkgcje fizjologiczne sodu

Organizm czlowieka zawiera okoto 92-105 g sodu, zgromadzonego gléwnie
w kodciach, ptynach wewnatrzkomdrkowych i tkankach. Fizjologiczny poziom
sodu w surowicy krwi wynosi 135-145 mmol/l. Od stezenia we krwi uza-
lezniona jest ilo§¢ wydalanego sodu z moczem. Przy nadmiarze sodu jego
wydalanie zwigksza sie, za$ przy spadku stezenia dochodzi do zatrzymywania
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sodu w organizmie. Do podstawowych funkgji tego sktadnika nalezy udzial
w gospodarce wodno-elektrolitowej, rtéwnowadze kwasowo-zasadowej, funk-
cjonowaniu ukfadu nerwowego i mig§niowego. Wazna rolg sodu jest takze jego
udzial w wytwarzaniu kwasu solnego w zoladku (1, 2, 30).

Zrédia sodu w zywnosci i jego spozycie

Gléwnym zrédtem sodu w diecie jest s6l kuchenna oraz produkty zawierajace
dodatek chlorku sodu, w tym produkty zbozowe (pieczywo) oraz migso i prze-
twory (wedliny), 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 dotyczace zawartosci sodu w diecie dzieci
w wieku 9-13 lat (31). Zawarto$¢ sodu w diecie chlopcéw wynosita 3215 mg,
w diecie dziewczat — 2850 mg. Stwierdzono, ze 93% diet charakteryzowalo si¢
zawarto$cig sodu powyzej normy na poziomie wystarczajacego spozycia AL

Badania dotyczace spozycia sodu, przeprowadzone w Stanach Zjednoczo-
nych wykazaly, ze wéréd mezczyzn (badania NHANES 2011-2012) wynosito
ono 4209 mg/dobe, wsrod kobiet — 2979 mg/dobe (32). Stwierdzono, ze u 97%
mezczyzn i 83% kobiet zawartos¢ sodu w catodziennej diecie przekraczala
2300 mg (maksymalny poziom spozycia UL w Stanach Zjednoczonych). Zawar-
to$¢ sodu w diecie niemowlat (6-11 miesigcy) i malych dzieci (12-23 miesigce)
(badania NHANES 2009-2012) wynosita odpowiednio 497 i 1581 mg/dobe
(33). Oceniono, ze u 52% matych dzieci zawarto$¢ ta przekraczata 1500 mg (UL
w Stanach Zjednoczonych dla tej grupy wiekowej).

Ocena rzeczywistego spozycia sodu na podstawie badan zywieniowych cze-
sto jest niedokladna ze wzgledu na trudnosci z oszacowaniem dodatku soli.
Bardziej wiarygodny jest pomiar zawartoéci sodu w moczu. Badania takie prze-
prowadzono m.in. we Wloszech (34, 35). Wérdd dzieci w wieku 6-18 lat dzienne
spozycie sodu oszacowano na 129 mmoli (co odpowiada 7,4 g soli) wsréd chtop-
cow i 117 mmoli (6,7 g soli) wsrdd dziewczat (34). Spozycie to przekraczalo zale-
cenia (1,5 g sodu w wieku 7-10 lat i 2 g w wieku powyzej 10 lat) u 93% chlopcow
i 89% dziewczat. Wérdd osob dorostych w wieku 35-79 lat spozycie sodu osza-
cowano na 189 mmoli/dobe (10,9 g soli) wsréd mezczyzn i 147 mmoli (8,5 g
soli) wsrdd kobiet (35). Sposréd badanych 97% mezczyzn i 87% kobiet spozy-
walo wiecej soli niz zalecana przez WHO maksymalna ilo$¢ 5 g/dobe.

Zapotrzebowanie na sod

Zapotrzebowanie na sod zalezy od wieku, aktywnosci fizycznej oraz tempe-
ratury otoczenia. Jego zawarto$¢ w diecie powinna uzupetniac straty z potem,
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moczem i kalem, a w przypadku dzieci i mlodziezy zapewni¢ réwniez prawi-
dlowy wzrost organizmu.

Nie ma badan wskazujgcych, ze zapotrzebowanie na s6d wsrdd dzieci
i mlodziezy rozni si¢ w znaczacym stopniu od zapotrzebowania dorostych.
Dlatego szacuje si¢ je biorgc pod uwage zapotrzebowanie osoby dorostej i war-
to$¢ energetyczng diety dziecka.

W celu pokrycia strat sodu z potem, moczem i kalem, czlowiek dorosty,
w umiarkowanym klimacie, przy aktywnosci fizycznej nie wywolujacej poce-
nia sie, powinien spozywac okolo 115 mg sodu dziennie (17).

Wigksza aktywno$¢ fizyczna i podwyzszona temperatura otoczenia powo-
duja wigksze straty sodu z potem i woéwczas zapotrzebowanie na ten sktadnik
moze by¢ znacznie wigksze. Wykazano, ze w przypadku oséb przebywajacych
kilka godzin dziennie w otoczeniu o podwyzszonej temperaturze spozywanie
1500 mg sodu dziennie pokrywa jego straty (36).

Eksperci ze Stanéw Zjednoczonych i Kanady uwazaja, ze spozycie sodu przez
zdrowe osoby doroste powinno wynosi¢ 1500 mg na dobe, kieruja si¢ réwniez
faktem, ze dieta zawierajaca takie ilosci sodu moze réwnoczesnie pokry¢ zapo-
trzebowanie na inne sktadniki odzywcze (17). Brak jest dowodéw swiadczacych
o tym, ze zapotrzebowanie na s6d zmienia si¢ w czasie cigzy i laktacji.

Konsekwencje niedoboru i nadmiaru sodu w organizmie

Mate spozycie sodu bardzo rzadko moze prowadzi¢ do wystepowania jego
niedoboréw w organizmie. Objawami obnizonego stezenia sodu w osoczu
(hiponatremii) s3: ostabienie organizmu, béle glowy, nudnosci, wymioty, brak
taknienia, zaburzenia orientacji (22).

Niektore doniesienia wskazuja, ze spozycie sodu w ilo$ciach mniejszych niz
700 mg moze niekorzystnie oddziatywac na stezenie lipidéw we krwi (37, 38)
i insulinoopornos$¢ (39).

Wystepowanie niedoboru sodu w organizmie jest znaczacym czynnikiem
ryzyka, szczegélnie u 0sob starszych. W wieku podesztym gospodarka sodowa
ulega dysregulacji i moze dojs¢ do zaburzen retencji sodu (40). Przy diecie
niskosodowej nerki osdb starszych wydalaja wigcej sodu niz nerki oséb mlod-
szych i wydluza si¢ czas potrzebny na adaptacje zmian zawartosci sodu w die-
cie. Dlatego zaleca si¢ unikanie zbyt rygorystycznego i naglego ograniczania
zawartosci sodu w diecie 0s6b starszych. Jednak w podesztym wieku moze
dojs¢ takze do nadmiernej nerkowej retencji sodu, co prowadzi do rozwoju
sodozaleznego nadci$nienia tetniczego.

Dlugotrwale nadmierne spozycie sodu moze prowadzi¢ do wielu powaz-
nych konsekwencji zdrowotnych, m.in. nadci$nienia tetniczego, udaréw
mozgu, raka zoladka i prawdopodobnie réwniez raka przelyku, moze tez
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sprzyjac rozwojowi osteoporozy i kamicy nerkowej, a najnowsze badania wska-
zuja, ze takze otylosci.

W wielu badaniach epidemiologicznych wykazano, ze nadmiar sodu w die-
cie jest zwigzany ze zwigkszong zachorowalno$cig i umieralnoscia z powodu
choréb uktadu krazenia (41, 42). Stwierdzono, ze w krajach, gdzie spozycie
sodu jest wysokie, czestos¢ nadci$nienia tetniczego jest wieksza w poréwnaniu
do krajow, gdzie jest ono nizsze (43). Wykazano, ze redukcja spozycia solio 6 g
na dob¢ moze dawa¢ bardzo wymierne efekty. Daje ona mozliwos¢ uregulowa-
nia ci$nienia bez stosowania farmakoterapii bgdZ pozwala na istotne obnizenie
przyjmowania lekéw. Prowadzi takze do zmniejszenia czestosci wystepowania
zawalow serca o 18%, a udaréw mozgu o 24% (41).

Zaobserwowano, ze wzrost ryzyka udaréw moézgu przy zwiekszonym spo-
zyciu sodu moze by¢ niezalezny od wartosci ci$nienia tetniczego krwi i masy
ciala (44). Obserwacje te wskazuja, ze zbyt duze spozycie sodu dodatkowo
wplywa niekorzystnie na stan uktadu krazenia, niezaleznie od wptywu na
ci$nienie tetnicze krwi. Wyniki niektérych badan wskazujg, iz nadkonsumpcja
sodu wigze sie, rowniez niezaleznie od wysokosci cisnienia tetniczego krwi, ze
zwigkszeniem masy lewej komory serca i widknieniem mie$nia serca - czyn-
nikami rozwoju niewydolnosci serca (45).

Zbyt wysokie spozycie sodu stwarza takze wieksze ryzyko rozwoju raka
zoladka. Dieta o duzej zawartosci sodu sprzyja zakazeniu Helicobacter pylori,
ktére uwazane jest za istotny czynnik rozwoju wiekszosci przypadkow raka
zoladka (46). Duza zawarto$¢ sodu w diecie powoduje wzrost ryzyka zaniko-
wego zapalenia blony §luzowej Zotadka, prowadzacego do achlorhydrii. Sprzyja
to rozwojowi bakterii produkujacych reduktaze azotanowa, przeksztalcajaca
azotany w azotyny. Ze zwigzkéw tych powstaja nitrozoaminy, uznawane za
karcynogeny. Badania prowadzone w Instytucie Zywnosci i Zywienia wyka-
zaly, ze obserwowany w ostatnich latach spadek zachorowalnosci na raka
zoladka w Polsce wigzat si¢ m.in. ze zmniejszeniem spozycia soli, aczkolwiek
spozycie to nadal jest wysokie (47).

Najnowsze badania wskazujg, zZe skutkiem nadmiernego spozycia sodu
moze by¢ réwniez otylo$¢ (34, 48). Wczedniej uwazano, ze dochodzi do tego
z powodu picia wiekszych iloéci stodkich napojow, na skutek wzmozonego
pragnienia po spozyciu stonych produktéw i potraw. Wplyw zawartosci sodu
w diecie na spozycie stodzonych cukrem napojéw potwierdzajg opublikowane
w 2013 r. wyniki krajowych badan prowadzonych w Stanach Zjednoczonych
i Australii wérdd dzieci i mlodziezy (49, 50).

Obecnie coraz wigcej dowoddw wskazuje, ze zachodzi takze bezposrednia
zalezno$¢ miedzy zawartoscig sodu w diecie a rozwojem otylosci, gdyz duze
spozycie sodu prowadzi do zaburzen metabolizmu tkanki ttuszczowej. Na pod-
stawie wynikéw krajowych badan zywieniowych prowadzonych w Wielkiej
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Brytanii w latach 2008-2012, oszacowano, ze wzrost spozycia soli o 1 g dzien-
nie jest zwigzany ze wzrostem ryzyka rozwoju otylodci u dzieci o 28%, a u do-
rostych 0 26% (48). Zaréwno u dzieci, jak i u 0s6b dorostych wieksze spozycie
sodu w istotny sposdb wplywa na wzrost tluszczowej masy ciala.

Badania przeprowadzone wérdéd amerykanskiej mlodziezy wykazaly, ze
przy zwiekszonym spozyciu sodu w organizmie moze dojs¢ do stanu zapal-
nego (wiekszy jest poziom TNFa i leptyny) (51). Stwierdzono, ze nadmierne
spozycie sodu moze prowadzi¢ do wzrostu masy ciala, zwigkszenia zawarto-
$ci tkanki ttuszczowej w organizmie i wzrostu obwodu brzucha.

Réwniez wyniki krajowych badan prowadzonych w Korei Poludniowe;
w latach 2010-2011 wykazaly, ze wicksze spozycie sodu wigze si¢ z wyzszym
BMI, obwodem talii oraz procentowg zawartoscia tluszczu w organizmie
i wplyw ten jest niezalezny od spozycia napojow stodzonych cukrem (52).

Z innych choréb w ktérych nadmierne spozycie sodu moze zwigksza¢
ryzyko nasilenia zaburzen zdrowia nalezy wymieni¢ osteoporoze (53). Dla pre-
wengcji tego schorzenia wazne jest zachowanie prawidlowego bilansu wapnio-
wego. Sod, spozywany w nadmiernych ilosciach, zwigksza wydalanie wapnia,
przyczyniajac si¢ do ujemnego bilansu tego pierwiastka w organizmie. Zwigk-
szone wydalanie wapnia z moczem, prowokowane nadmiarem sodu, sprzyja
takze powstawaniu kamieni nerkowych (54).

Ponadto niektdre badania wskazuja, ze wysokie spozycie sodu moze nie-
korzystnie oddzialywa¢ na funkcjonowanie ptuc przy takich chorobach, jak
zapalenie oskrzeli czy astma (55).

Normy i zalecenia dotyczace spozycia sodu opracowane
przez ekspertow miedzynarodowych

Normy na sdd zostaly ustalone przez grupe ekspertéw Instytutu Medycyny ze
Stanéw Zjednoczonych w 2005 roku (17) na poziomie wystarczajacego spozy-
cia (Adequate Intake, AI). Uwzgledniaja one zréznicowanie zapotrzebowania
na ten sktadnik w zaleznosci od plci, wieku i stanu fizjologicznego. Dla 0s6b
dorostych norma na s6d wynosi 1500 mg/dobe. Odpowiednio mniejsza jest
dla niemowlat, dzieci, mlodziezy i 0séb starszych, nie zmienia si¢ natomiast
w okresie cigzy i laktacji.

Swiatowa Organizacja Zdrowia w 2012 roku wydata zalecenia dotyczace
spozycia sodu (56) u 0séb dorostych i dzieci. Analizujac aktualne wyniki badan
dotyczacych niekorzystnych skutkéw zdrowotnych nadmiernego spozycia
sodu i potencjalnego wptywu na zdrowie obnizonego spozycia tego skiadnika,
eksperci zalecili dla oséb dorostych zmniejszenie zawartosci sodu w diecie do
ilo$ci mniejszych niz 2 g dziennie. Jednocze$nie zalecono, zeby w diecie dzieci
zawarto$¢ sodu byla relatywnie mniejsza, w takim stopniu, w jakim mniejsze
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jest ich zapotrzebowanie na energi¢. Eksperci WHO nie zmienili tym samym
zalecen, zawartych w ich wcze$niejszych raportach. Ponowny przeglad tych
zalecen przewidywany jest do konca roku 2017. Jednoczesnie zwrdcono uwage
na potrzebe przysztych badan nad wptywem obnizenia spozycia sodu do ilo-
$ci mniejszych niz 1,2 g dziennie na ci$nienie krwi oraz jego potencjalnie nie-
korzystnym dzialaniem.

Normy na séd nie zostaly dotychczas opracowane przez Europejski Urzad
ds. Bezpieczenstwa Zywnosci.

Normy spozycia na s6d dla ludnosci Polski

Normy na s6d nie zostaly zmienione w poréwnaniu do norm z 2008 i 2012 r.
(28). Opracowane zostaly na poziomie wystarczajacego spozycia (AI). Aktual-
nie brak jest danych pozwalajacych na okreslenie $redniego zapotrzebowania
(EAR) i zalecanego spozycia (RDA). Ustalajac normy na sdd, przyjeto podobne
zalozenia jak w Stanach Zjednoczonych i w Kanadzie (17).

Dla niemowlat do 6. miesigca Zycia, jako poziom Al, przyjeto ilosci sodu
spozywane z mlekiem matki. W przypadku niemowlat w wieku 7-12 miesigcy
uwzgledniono spozycie sodu zaréwno z mleka matki, jak i z produktéw uzu-
pelniajacych. Wartosci te sg zgodne z zaleceniami EFSA dotyczacymi zapotrze-
bowania na sktadniki odzywcze niemowlat i matych dzieci (29). W przypadku
0s6b dorostych (19-50 lat) wystarczajace spozycie ustalono na poziomie
1500 mg/dobe. U dzieci i mlodziezy oraz oséb w wieku 50 lat i wiecej doko-
nano ekstrapolacji wartosci przyjetej dla mlodszych dorostych, uwzglednia-
jac mniejsza wartos$¢ energetyczng diet w tych grupach wieku. W przypadku
kobiet ciezarnych i karmigcych poziom Al zostal ustalony na takim samym
poziomie jak dla kobiet niebedacych w cigzy czy w okresie karmienia.

Potas
Definicja potasu

Potas (K) - bardzo miekki, srebrzystobialy metal alkaliczny, o liczbie atomo-
wej 11, ktory lezy w I grupie ukladu okresowego.

Funkgcje fizjologiczne potasu

Organizm cztowieka doroslego zawiera przecietnie 150 g potasu, z czego pra-
wie 90% znajduje si¢ wewnatrz komorek. Fizjologiczny poziom potasu w suro-
wicy krwi wynosi 3,5-5,0 mmol/l. Wydalanie potasu z organizmu odbywa sie
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gltéwnie z moczem. Potas zapewnia prawidtowa gospodarke wodno-elektro-
litows, uczestniczy w regulacji ci$nienia osmotycznego komoérek. Wazna jego
funkcja jest aktywacja wielu enzymoéw ustrojowych i udzial w metabolizmie
skladnikow odzywczych: weglowodanéw i biatek (1, 2, 30).

Zrodla potasu w zywnosci i jego spozycie

Potas jest obecny prawie we wszystkich produktach spozywczych. Najwigcej
zawierajg go suszone owoce, orzechy, nasiona, kakao i czekolada, warzywa,
owoce, a spore ilosci s3 w ziemniakach, migsie i produktach zbozowych (3).
Gléwne zrédlo potasu w diecie Polakéw stanowig ziemniaki.

Eksperci EFSA dokonali przegladu danych europejskich dotyczacych
zawartosci potasu w diecie (57). Przeglad objat wyniki badan z 9 krajow pro-
wadzonych w latach 2000-2011. Srednia zawarto$¢ potasu w diecie wahata sie
miedzy 821 a 1535 mg/dobe wérdd niemowlat, miedzy 1516 a 2005 mg/dobe
wsrod dzieci od 1 do 3 lat, miedzy 1668 a 2750 mg/dobe wsrod dzieci od 3 do
10 lat, miedzy 2093 a 3712 mg/dobe wérdd dzieci w wieku od 10 do 18 lat oraz
miedzy 2463 a 3991 mg/dobe wsréd dorostych.

W Stanach Zjednoczonych wéréd mezczyzn od 20. roku zycia (badania
NHANES 2011-2012) spozycie potasu oceniono na 3203 mg/dobe, wérod
kobiet — na 2403 mg/dobe (32). Zawarto$¢ potasu w diecie niemowlat (6-11
miesiecy) i matych dzieci (12-23 miesiace) (badania NHANES 2009-2012)
wynosita odpowiednio 1119 i 1834 mg/dobe (33).

Zapotrzebowanie organizmu na potas

Stezenie potasu w surowicy i jego zawarto$¢ w organizmie nie pozwalajg na
okreslenie zapotrzebowania na ten sktadnik. Eksperci EFSA uwazaja, Ze nie
ma biomarkeréw stanu odzywienia potasem, ktdre w tym celu mozna byloby
wykorzystac (57).

Grupy ekspertéw EFSA i WHO zakladaja, Ze spozycie potasu u oséb doro-
stych powinno ksztaltowac si¢ na poziomie, ktéry pozwoli na zmniejszenie
ryzyka chordb, ktore czgsto wigzg si¢ z niedoborem tego sktadnika, takich jak
nadci$nienie tetnicze, udar, choroba niedokrwienna serca (57, 58).

Zapotrzebowanie na potas u dzieci i mlodziezy okresla si¢ na podstawie
zapotrzebowania osob dorostych, uwzgledniajac jednak mniejszg nalezng
mase ciala, mniejszg warto$¢ energetyczng ich pozywienia, a takze potrzeby
zwigzane ze wzrostem organizmu (17, 57, 58).

Brak jest badan dotyczacych zapotrzebowania na potas w czasie cigzy (17,
57). W okresie tym wzrost zawartosci potasu w organizmie jest bardzo maty.
Eksperci przyjmuja, ze zawarto$¢ potasu w diecie kobiet w cigzy powinna
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odpowiada¢ zawartosci zalecanej dla kobiet niebedacych w ciagzy. Natomiast
w okresie karmienia powinna by¢ ona wieksza, tak, aby pokry¢ straty tego
pierwiastka wystepujace na skutek wydzielania mleka.

Na zapotrzebowanie na potas wptywaja réwniez czynniki srodowiskowe
(17). Przebywanie w srodowisku o wyzszej temperaturze, a takze wigksza ak-
tywnos¢ fizyczna zwigkszaja straty potasu z potem. Leki o dzialaniu diuretycz-
nym powodujg zwigkszone wydalanie potasu z moczem, co moze prowadzi¢
do hipokaliemii. Réwniez przy wysokiej zawartosci chlorku sodowego w die-
cie moze wzrasta¢ zapotrzebowanie na potas, ktory obniza ci$nienie krwi.

Konsekwencje niedoboru i nadmiaru potasu w organizmie

Zbyt mata zawarto$¢ potasu w diecie, a w konsekwencji w surowicy krwi,
moze zwigkszac ryzyko powaznych konsekwencji zdrowotnych. W pismien-
nictwie najczesciej wymienia sie zwigzek miedzy spozyciem potasu a ci$nie-
niem krwi.

Opublikowana niedawno metaanaliza wykazala, ze zwigkszone spozy-
cie potasu (pochodzacego zaréwno z diety, jak i z suplementéw) wigzalo sie
z obnizeniem ci$nienia krwi. Bardziej szczegélowa analiza danych wykazala,
ze efekt ten wystepowal u 0séb z nadci$nieniem (59).

Inna metaanaliza wykazala, ze wydalanie potasu w ilosci 2300-3900 mg/
/dobe, odpowiadajace jego spozyciu na poziomie 2900-4900 mg/dobe wiazato
sie z wigkszym obnizeniem ci$nienia krwi. Nie okreslono jednak zaleznosci
dawka-odpowiedz (60).

W badaniach przeprowadzonych w Holandii wéréd osob w wieku 28-75 lat
stwierdzono, ze wydalanie potasu w ilo$ciach mniejszych niz 70 mmol/dobe,
co odpowiada 3500 mg potasu w diecie, wiaze si¢ z wigkszym ryzykiem nad-
ci$nienia tetniczego (61).

Badania dotyczace zwigzku pomigdzy spozyciem potasu a ryzykiem udaru
wskazuja, ze istnieje ujemna korelacja miedzy tymi czynnikami, kiedy zawar-
to$¢ potasu w diecie nie przekracza 3500 mg/dobe. Przy wickszym spozyciu
tego pierwiastka zalezno$¢ ta nie jest juz tak jednoznaczna (62, 63).

Niektore badania wskazuja, Ze male spozycie potasu moze zwieksza¢ ryzyko
choroby niedokrwiennej serca i zawalu, jednak wyniki badan z tego zakresu nie
s3 jednoznaczne (64, 65). Publikowane s rowniez doniesienia wskazujace na
zwigzek miedzy matym spozyciem potasu a ryzykiem cukrzycy typu 2 (66, 67).

Przy niedoborach potasu moze wzrasta¢ réwniez ryzyko rozwoju kamicy
nerkowej, na co wskazuja m.in. badania przeprowadzone wéréd mezczyzn
ze Stanow Zjednoczonych w wieku 40-75 lat (68). Jednak, zdaniem eksper-
tow EFSA, na podstawie dostepnych badan nie mozna okresli¢ niezaleznego
wyplywu potasu na rozwoj kamicy nerkowej.
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U os6b zdrowych nadmierne ilo$ci spozytego potasu sa wydalane przez
nerki (22, 57). Jednak zbyt duze spozycie potasu z suplementéw diety moze
prowadzi¢ do niekorzystnych skutkéw zdrowotnych.

Normy i zalecenia dotyczace spozycia potasu opracowane
przez ekspertéw miedzynarodowych

Normy na potas zostaly uwzglednione w monografii ekspertéw Instytutu
Medycyny ze Stanéw Zjednoczonych wydanej w roku 2005. Opracowano je
na poziomie wystarczajacego spozycia (AI). W przypadku oséb dorostych,
w tym réwniez starszych, poziom ten wynosi 4700 mg/dobe, odpowiednio
mniejszy jest u dzieci i mlodziezy.

W 2012 roku Swiatowa Organizacja Zdrowia wydata zalecenia dotyczace
spozycia potasu (58) u 0séb dorostych i dzieci. Eksperci zalecili zwigkszenie
zawartosci tego sktadnika w diecie 0s6b dorostych do co najmniej 90 mmoli/
/dobe (3510 mg/dobe). W diecie dzieci minimalna zawarto$¢ potasu moze by¢
mniejsza o tyle, o ile jest mniejsze ich zapotrzebowanie na energie.

W 2016 r. ukazaly si¢ normy EFSA na potas (57). Normy te zostaly usta-
lone na poziomie wystarczajacego spozycia (AI). Okreslajac poziom Al dla
dorostych (3500 mg/dobe) eksperci kierowali si¢ faktem, ze zbyt niska zawar-
to$¢ potasu w diecie moze niekorzystnie wplywac na ci$nienie krwi i zwigk-
sza¢ ryzyko udaru.

Normy spozycia na potas dla ludnosci Polski

Normy na potas zostaly zmienione w poréwnaniu z normami z roku 2008
i 2012 (28). Podstawg do ich opracowania byly zalecenia ekspertow EFSA
z 2016 r. (57). Normy te ustalone zostaly na poziomie wystarczajacego spozy-
cia (AI). Obecnie dostepne dane nie pozwalajg na okreslenie sredniego zapo-
trzebowania (EAR) na potas.

Normy na potas dla 0séb dorostych, niezaleznie od plci i wieku, wynosza
3500 mg/dobg. W przypadku dzieci wartosci te przeliczono, uwzgledniajac
referencyjng masg ciata i wskaznik wzrostu. Normy dla kobiet w ciazy usta-
lono na takim samym poziomie jak dla kobiet niebedacych w cigzy, natomiast
w normach dla kobiet karmigcych uwzgledniono ilo$¢ potasu znajdujaca si¢
w wydzielanym mleku.

Zapotrzebowanie na potas niemowlat do 6. miesigca zycia zostalo okre-
$lone na podstawie rzeczywistego spozycia tego sktadnika z mlekiem matki,
podobnie jak w raporcie ekspertow EFSA dotyczacym zapotrzebowania nie-
mowlat i malych dzieci na sktadniki odzywcze (29). Wartosci Al dla tej grupy
ustalono kierujac si¢ zaleceniami zawartymi w tym raporcie.
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Chlor
Definicja chloru

Chlor (Cl) jest zdttozielonym gazem, o liczbie atomowej 17, znajdujacym sie
w VII grupie ukladu okresowego pierwiastkow.

Funkgcje fizjologiczne chloru

Zawarto$¢ chloru w organizmie dorostego mezczyzny wynosi okoto 84 g. Fizjo-
logiczny poziom chlorkéw w surowicy krwi wynosi 98-106 mmol/l. Chlor
odktada sie w skdrze, tkance podskdrnej i kosciach. Wystepuje tez w soku
zoladkowym i §linie. Jon chlorkowy uczestniczy w regulacji gospodarki wodno-
elektrolitowej i rownowagi kwasowo-zasadowej. Gospodarka chlorem w orga-
nizmie pozostaje w $cistym zwigzku ze stezeniem sodu. Spadek stezenia sodu
skutkuje spadkiem stezenia jonéw chlorkowych i analogiczna reakcja zachodzi
przy wzroscie. Z organizmu chlor wydalany jest z moczem i potem (2, 3).

Zrédta chloru w zywnosci

Gléwnym zrédlem chloru w pozywieniu jest sol kuchenna oraz produkty
zawierajace chlorek sodu.

Zapotrzebowanie organizmu na chlor

Zapotrzebowanie na chlor wiaze si¢ ze spozyciem i wydalaniem sodu. Zapo-
trzebowanie na chlor dla poszczegélnych grup ludnosci jest zblizone do zapo-
trzebowania na s6d (w mmolach) (17).

Konsekwencje niedoboru i nadmiaru chloru w organizmie

Niedobdr chloru (hipochloremia) wystepuje, kiedy jego stezenie w surowicy
krwi spada ponizej 95 mmol/l. Dochodzi do tego w wyniku nadmiernej utraty
chloru przez przewdd pokarmowy, nerki, skdre, przy hiperproteinemii oraz
przy podawaniu ptynéw bezelektrolitowych. Hiopochloremia zwigzana jest
z zasadowicg metaboliczng (22).

Na nadmiar chloru (hiperchloremi¢) wskazuje jego stezenie w surowicy
powyzej 105 mmol/l. Niebezpieczenstwo takie wystepuje przy podawaniu
chlorkéw, utracie wodoroweglanéw przez przewod pokarmowy lub nerki,
hipoproteinemii, bagdz na skutek zageszczenia krwi. Hiperchloremia wigze sie
z kwasica metaboliczng.



Woda i elektrolity

Tabela 1. Normy na wode i elektrolity ustalone na poziomie wystarczajacego
spozycia (Al)

Grupa/wiek Woda* Sod Potas Chlor
(lata) (ml/dobe) (mg/dobe) (mg/dobe) (mg/dobe)
Niemowleta
0-0,5 700-1000 120 400 300
0,5-1 800-1000 370 750 570
Dzieci
1-3 1250 750 800 1150
4-6 1600 1000 1100 1550
7-9 1750 1200 1800 1850
Chtopcy
10-12 2100 1300 2400 2000
13-15 2350 1500 3000 2300
16-18 2500 1500 3500 2300
Dziewczeta
10-12 1900 1300 2400 2000
13-15 1950 1500 3000 2300
16-18 2000 1500 3500 2300
Mezczyzni
19-30 2500 1500 3500 2300
31-50 2500 1500 3500 2300
51-65 2500 1400 3500 2150
66-75 2500 1300 3500 2000
>75 2500 1200 3500 1850
Kobiety
19-30 2000 1500 3500 2300
31-50 2000 1500 3500 2300
51-65 2000 1400 3500 2150
66-75 2000 1300 3500 2000
>75 2000 1200 3500 1850
cigza 2300 1500 3500 2300
laktacja 2700 1500 4000 2300

*Woda pochodzaca z napojoéw i produktdéw spozywczych.
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Normy spozycia na chlor dla ludnosci Polski

Normy na chlor opracowano na poziomie wystarczajacego spozycia (AI).
Dla niemowlat do 6. miesigca zycia zostaly one ustalone na podstawie spo-
zycia tego sktadnika z mlekiem matki, zgodnie z zaleceniami ekspertow
EFSA dotyczacymi zapotrzebowania niemowlat i matych dzieci na sktadniki
odzywcze (29).

Dla pozostatych grup ludnoéci nie zostaly zmienione w poréwnaniu do
norm z 2008 i 2012 r. (28). Wartosci AI ustalono na podstawie wartosci przyje-
tych dla sodu. Zalozono, ze 1 mmolowi sodu (23 mg) w diecie powinien odpo-
wiada¢ 1 mmol chloru (35,5 mg).
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Zalecenia dotyczace
zywienia i aktywnosci
fizycznej

MIrROStAW JAROSZ, KATARZYNA WOLNICKA,
IWONA SAJOR, REGINA WIERZEJSKA

Ponizsze zasady zywienia i aktywnosci fizycznej zostaly opracowane dla
poszczegdlnych grup populacyjnych przez ekspertéw Instytutu Zywnosci
i Zywienia w oparciu o przeglad pi$miennictwa oraz zapotrzebowanie na ener-
gie i sktadniki odzywcze zawarte w zaktualizowanych normach zywienia.

ZASADY ZDROWEGO ZYWIENIA
DZIECI | MEODZIEZY

Prawidlowe Zywienie jest jednym z najwazniejszych czynnikéw wpltywa-
jacych na rozwoj czlowieka i utrzymanie przez niego dobrego stanu zdro-
wia. Ma ono ogromne znaczenie zwlaszcza w przypadku dzieci i mlodziezy.
W okresie wzrostu i rozwoju organizmu wplywa nie tylko na samopoczu-
cie, stan zdrowia, funkcje poznawcze, lecz takze pomaga chroni¢ organizm
przed wieloma powaznymi konsekwencjami zdrowotnymi w pdzniejszych eta-
pach Zycia. Znaczenie dla zdrowia majg réwniez prawidlowe nawyki i zwyczaje
zywieniowe, ktdre najczesciej ksztaltuja si¢ wlasnie w mlodym wieku. Méwiac
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o prawidlowym rozwoju, nie mozna zapominac o aktywnosci fizycznej, ktéra
jest niezwykle waznym elementem prozdrowotnego stylu zycia. Podobnie jak
prawidlowe Zywienie ma ona korzystny wplyw na samopoczucie, wzrost i roz-
wdj mlodego organizmu, a nawet na wyniki w nauce.

Zasady prawidlowego zywienia dzieci i mlodziezy sg integralnym elemen-
tem Piramidy Zdrowego Zywienia i Aktywnosci Fizycznej Dzieci i Miodziezy.
Aktualna Piramida Zdrowego Zywienia i Aktywnosci Fizycznej Dzieci i Mto-
dziezy (2016 r.) zostala opracowana przez grupe ekspertéw Instytutu Zywno-
§ci i Zywienia.

Co to jest Piramida Zdrowego Zywienia
i Aktywnosci Fizycznej Dzieci i Mlodziezy?

Piramida Zdrowego Zywienia i Aktywnosci Fizycznej Dzieci i Modziezy to jak
najprostsze i ogolne przedstawienie kompleksowej idei Zywienia, ktdrej reali-
zacja daje szanse na sprawnos¢ intelektualna, fizyczng i zdrowie w dorostym
zyciu.

Do kogo kierowana jest Piramida?

Aktualna Piramida (2016 r.) kierowana jest do dzieci i mlodziezy w wieku
4-18 lat oraz ich rodzicow, opiekunéw, nauczycieli. Piramida moze by¢ takze
zrodlem informacji dla 0s6b zawodowo zajmujacych sie zywieniem dzieci
i mlodziezy.

Jak rozumiec i czytaC Piramide?

Piramida to graficzny opis odpowiednich proporcji réznych, niezbednych
w codziennej diecie grup produktéw spozywczych. Im wyzsze pigtro pira-
midy, tym mniejsza ilo$¢ i czesto$¢ spozywanych produktéw z danej grupy
Zywnosci.



n PIRAMIDA ZDROWEGO ZYWIENIA
nsttit | AKTYWNOSCI FIZYCZNEJ

Zywnosci

izywienia  DZIECI | MkODZIEZY

CO TO JEST PIRAMIDA DO KOGO KIEROWANA
ZDROWEGO,ZYWIENIA JEST PIRAMIDA?
| AKTYWNOSCI FIZYCZNEJ? Piramida kierowana jest
Jest to najprostsze i jak najkrétsze do dzieci i mtodziezy
przedstawienie kompleksowej idei (4-18 lat).
zywienia, ktérej realizacja daje szanse
na spra_wnoéé intelektgalpa, fizyczna 2 JAK ROZUMIEé
i zdrowie w dorostym zyciu. == I CZYTAé PlRAMlDE?
) ?’Jﬁ Piramida to graficzny opis
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-‘% Im wyzsze pietro piramidy,
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Zywnosci.

Spozywanie zalecanych w piramidzie produktéw spozywczych
w odpowiednich ilo$ciach i proporcjach
oraz codzienna aktywno$¢ fizyczna sg kluczem do zdrowia,
prawidtowego rozwoju i dobrych wynikéw w nauce.

Zrédlo: www.izz.waw.pl
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Zasady Zdrowego Zywienia zwiazane z Piramida
Zdrowego Zywienia i Aktywnosci Fizycznej Dzieci
i Mtlodziezy

1. Jedz positki regularnie (5 positkéw co 3-4 godziny).

2. Warzywa i owoce jedz jak najczesciej i w jak najwigkszej ilosci.

3. Jedz produkty zbozowe, zwlaszcza pelnoziarniste.

4. Codziennie pij co najmniej 3-4 szklanki mleka. Mozesz je zastgpi¢ jogur-
tem naturalnym, kefirem i - cze$ciowo — serem.

5. Jedz ryby, nasiona roélin straczkowych i jaja. Wybieraj chude mieso. Ogra-
niczaj spozycie produktéw migsnych przetworzonych.

6. Ograniczaj spozycie ttuszczow zwierzecych. Zastepuj je olejami roélin-
nymi.

7. Unikaj spozycia cukru, stodyczy i stodkich napojow. Zastepuj je owocami
i orzechami.

8. Nie dosalaj potraw. Unikaj stonych przekasek i produktow typu fast food.

9. Pamietaj o piciu wody do positku i miedzy positkami.

10. Badz codziennie aktywny fizycznie w szkole i poza szkola.

1. Jedz positki regularnie (5 positkéw co 3—-4 godziny).

Positki powinny by¢ jedzone o stalych porach w ciagu dnia. Zapewnia to lep-
szy metabolizm i optymalne wykorzystanie skladnikéw odzywczych oraz
sprzyja prawidlowej sprawnosci umystowej i fizycznej organizmu. Szczegdl-
nie wazne jest I $niadanie, ktére — prawidtowo skomponowane pod wzgledem
odzywczym - jest niezbedne do wlasciwego rozwoju organizmu.

2. Warzywa i owoce jedz jak najczesciej

i w jak najwiekszej iloSci.

Warzywa i owoce powinny by¢ waznym skladnikiem codziennej diety dzieci
i mlodziezy. Produkty te stanowig gléwne zrédlo witamin (przede wszystkim
witaminy C, {3-karotenu, folianéw), sktadnikéw mineralnych, blonnika oraz
naturalnych przeciwutleniaczy, tzw. antyoksydantéw, ktore usuwaja szkodliwe
dla organizmu wolne rodniki tlenowe.

Regularne jedzenie warzyw i owocow zmniejsza ryzyko rozwoju wielu cho-
réb, w tym cukrzycy typu 2, otylodci, nadci$nienia, niedokrwiennej choroby
serca, niektoérych nowotwordéw. Najkorzystniej jest spozywac je na surowo lub
minimalnie przetworzone, poniewaz w takiej formie produkty te zachowuja



Zalecenia dotyczace zywienia i aktywnosci fizycznej

najwyzsza warto$¢ odzywcza. Warzywa i owoce powinny by¢ spozywane kilka
razy dziennie, w ramach positkéw i przekasek.

Warzywa i owoce rdéznig si¢ miedzy soba skladem i wartosciag odzyw-
cz3. Barwa warzyw i owocow wiaze si¢ z zawartoscig okreslonych substan-
cji, ktére maja wplyw na ich wlasciwosci zdrowotne. Dlatego, aby dostarczy¢
organizmowi wszystkich sktadnikéw pokarmowych, nalezy spozywac rézno-
barwne warzywa i owoce. Warto przy tym pamietac, ze nalezy spozywac wie-
Cej warzyw niz owocow.

3. Jedz produkty zbozowe, zwlaszcza petnoziarniste.

Produkty zbozowe powinny by¢ skiadnikiem wiekszosci positkéw. Spo-
$réd produktéow zbozowych nalezy jak najczesciej wybiera¢ te pelnoziarni-
ste, do ktorych zaliczamy make i pieczywo razowe, graham i tzw. grube kasze
(np. gryczana, jeczmienna), ryz brazowy, makarony petnoziarniste. Cennym
elementem codziennej diety sa réwniez naturalne platki zbozowe, np. owsiane,
jeczmienne, zytnie.

Produkty zbozowe dostarczaja weglowodanow zlozonych, sa wiec dosko-
nalym zrédlem energii tak potrzebnej rosngcemu i rozwijajacemu si¢ orga-
nizmowi. Zawieraja niewielkie ilosci bialka i ttuszczu, a takze witaminy
z grupy B (niezbedne do prawidlowej pracy uktadu nerwowego, pomagajace
w koncentracji i nauce), rozne sktadniki mineralne (np. magnez, cynk, zelazo),
ktére m.in. wspieraja rozwdj fizyczny, korzystnie wplywaja na samopoczucie
i zdolno$¢ do nauki; s rowniez Zrédlem blonnika pokarmowego wspomagaja-
cego prace ukladu pokarmowego, utatwiajacego utrzymanie prawidlowej masy
ciala i pomagajacego zapobiega¢ chorobom na tle wadliwego zywienia.

Wybierajac produkty zbozowe, warto zwraca¢ uwage na ich sktad - ciemne
pieczywo nie zawsze jest pieczywem razowym, a cze$¢ tych produktow (np.
platki $niadaniowe) moze zawiera¢ dodatek cukru, soli, ktére w codzienne;j
diecie powinny by¢ ograniczane.

4. Codziennie pij co najmniej 3—4 szklanki mleka. Mozesz je
zastapic jogurtem naturalnym, kefirem i — cze$ciowo — serem.

Produkty mleczne s3 najlepszym zrédtem dobrze przyswajalnego wapnia
w diecie dzieci i mlodziezy - skladnika niezbednego do budowy zdrowych
kosci i zebow. Produkty te zawieraja rowniez pelnowartosciowe biatko oraz
witaminy i skfadniki mineralne.

Zalecana do spozycia ilo$¢ produktéw mlecznych to przynajmniej 3-4
szklanki mleka, ktére mozna czg¢$ciowo zastagpi¢ innymi warto$ciowymi pro-
duktami, takimi jak: jogurt naturalny, kefir, maslanka, ser.
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5. Jedz ryby, nasiona roslin straczkowych i jaja. Wybieraj
chude mieso. Ograniczaj spozycie produktow miesnych
przetworzonych.

W okresie wzrostu i rozwoju miodego organizmu szczegoélnie wazne jest spo-
zywanie pelnowartosciowego biatka, ktérego najlepszym zrédlem s3: mieso,
ryby i jaja. Warto pamieta¢, ze migso jest rowniez zrédlem najlepiej przyswa-
jalnego zelaza, ktdre pelni wazng role m.in. w tworzeniu sktadnikéw krwi.
Nalezy wybiera¢ chude mieso, natomiast ogranicza¢ produkty miesne prze-
tworzone, ktérych nadmierne spozycie jest niekorzystne dla zdrowia.

Przynajmniej dwa razy w tygodniu warto zjes$¢ ryby, przede wszystkim
morskie. Zawieraja one cenne dla zdrowia wielonienasycone kwasy ttuszczowe
omega-3, ktore odgrywaja zasadniczg role w rozwoju i prawidfowym funkcjo-
nowaniu moézgu, uktadu nerwowego i wzroku. Ryby s3 réwniez doskonalym
zrédlem biatka i sktfadnikéw mineralnych, w tym jodu.

Jaja mozna jes$¢ kilka razy w tygodniu - sg skoncentrowanym zrodlem
sktadnikéw odzywczych, m.in. biatka, witamin, skladnikéw mineralnych,
lecytyny i kwaséw tluszczowych.

Pamietac tez trzeba o spozywaniu nasion roslin straczkowych, m.in. fasoli,
zielonego groszku, soczewicy i bobu. Zawierajg one duzo biatka, a mato tlusz-
czu. Sg doskonala i zdrowg alternatywa dla miesa.

6. Ograniczaj spozycie tluszczow zwierzecych.
Zastepuj je olejami roSlinnymi.

Nadmierne spozycie tluszczéw zwierzecych, ktore zawierajg nasycone kwasy
tluszczowe, jest przyczyna wielu chorob, przede wszystkim choréb ukladu ser-
cowo-naczyniowego i niektérych nowotwordéw. Oleje roslinne sg z kolei naj-
bogatszym zrédlem jedno- i wielonienasyconych kwaséw tluszczowych, ktoére
chronig przed tymi chorobami. Dlatego tluszcze zwierzgce warto zastgpic ole-
jami roélinnymi, z wyjatkiem oleju kokosowego i palmowego. Najlepiej wybie-
ra¢ olej rzepakowy majacy najkorzystniejszy sklad kwaséw ttuszczowych.

Pamietac tez trzeba, ze oleje tloczone na zimno mozna spozywac wylacz-
nie na surowo, jako doskonaly dodatek do suréwek i salatek warzywnych.
Do smazenia za$ najlepiej uzywac rafinowany olej rzepakowy lub oliwe z oli-
wek. Nalezy jednak ogranicza¢ spozywanie produktéw smazonych, gdyz
znacznie zdrowsze sg potrawy gotowane, szczegolnie na parze.
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7. Unikaj spozycia cukru, sfodyczy i stodkich napojow.
Zastepuj je owocami i orzechami.

Cukier i stodycze sg bardzo kaloryczne, poniewaz — oprdcz tego, ze zawieraja
gltownie sacharoze, glukoze czy fruktoze np. w postaci syropu glukozowo-
-fruktozowego - wiele z nich zawiera tluszcz (m.in. ciastka, batoniki, wyroby
czekoladowe, lody).

Stodycze nie dostarczajg cennych witamin i sktadnikéw mineralnych.
Czesto znajdujacy si¢ w stodyczach tluszcz zawiera niekorzystne dla zdrowia
kwasy tluszczowe, w tym izomery trans sprzyjajace chorobom ukladu kraze-
nia i nowotworom. Istnieja stodycze, ktore maja tylko stodki smak i dostarczaja
kalorii, a przez to sprzyjaja nadwadze i otylosci, przyczyniajac sie do rozwoju
cukrzycy typu 2 czy miazdzycy. Dodatkowo slodycze i cukier sg wrogiem
naszych z¢béw i najpowazniejszym czynnikiem rozwoju préchnicy, dlatego
warto ograniczy¢ dodawanie cukru do potraw i napojow.

Stodycze warto zastapi¢ owocami lub niesolonymi orzechami i nasionami.
Orzechy, zwlaszcza wloskie, migdaty, nasiona stonecznika czy dyni zawieraja
szereg substancji korzystnych dla zdrowia.

Stodycze nie powinny zastgpowaé wartosciowego positku, np. kanapki
i owocow na drugie $niadanie.

8. Nie dosalaj potraw. Unikaj sfonych przekasek
i produktow typu fast food.

Nadmierne spozycie soli (NaCl) - z uwagi na zawartos¢ sodu — niekorzystnie
wplywa na zdrowie (powoduje nadci$nienie, udary, otyto$¢, nowotwory). Dla-
tego tez powinno si¢ unikac soli, sfonych produktéw i potraw.

W ograniczeniu spozycia soli moze pomdc usunigcie solniczki ze stotu
i zastgpienie soli przyprawami ziolowymi (§wiezymi i suszonymi) oraz wybie-
ranie produktéw surowych zamiast przetworzonych.

9. Pamietaj o piciu wody do positku i miedzy positkami.

Woda jest uniwersalnym napojem gaszacym pragnienie. To réwniez jeden
z niezbednych sktadnikéw pokarmowych, ktéry trzeba dostarczaé organi-
zmowi regularnie i w odpowiednich iloéciach. Jej niedobér szybko prowadzi
do odwodnienia i zwigzanego z tym gorszego samopoczucia, ostabienia orga-
nizmu, mniejszej mozliwo$ci koncentracji i przyswajania nowych wiadomo-
$ci. Pdzniej pojawiaja si¢ powazniejsze dolegliwosci (m.in. ze strony ukfadu
moczowego, krwiono$nego, pokarmowego), ktére moga by¢ niebezpieczne
dla zdrowia.
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Warto pamigta¢ o piciu co najmniej 5-6 szklanek wody dziennie —
do positku i miedzy positkami. Woda zawarta jest rowniez w spozywanych
produktach i potrawach (np. w warzywach, owocach, zupach). Wiecej wody
potrzeba przy wysitku fizycznym, w czasie przebywania w miejscu, gdzie jest
wysoka badz niska temperatura oraz mata wilgotnos¢.

10. Badz codziennie aktywny fizycznie w szkole i poza szkota.

Codzienna aktywno$¢ fizyczna, przynajmniej 60 minut dziennie, w szkole
i poza szkola zapewnia dobra kondycje fizyczng i sprawnos$¢ umystowa oraz
wplywa na prawidlowa sylwetke i atrakcyjny wyglad. Zwigkszenie aktyw-
nos$ci powyzej 60 minut dziennie moze przynies¢ dodatkowe korzysci zdro-
wotne. Mlodziez powinna rowniez pamieta¢ o ¢wiczeniach zwiekszajacych
tkanke miesniowaq i mineralizacje kosci, a zmniejszajacych tkanke ttuszczows.
Powinno sie ¢wiczy¢ co najmniej trzy razy w tygodniu.

ZASADY ZDROWEGO ZYWIENIA
0OSOB DOROSLYCH

Wiedza o zywnodci i zywieniu oraz ich wplywie na zdrowie cztowieka jest
ogromna i stale jest aktualizowana. Dlatego réwniez Piramida co pewien czas
podlega pewnym modyfikacjom. Aktualna Piramida Zdrowego Zywienia i Ak-
tywnosci Fizycznej (2016 rok) zostala opracowana przez ekspertéw Instytutu
Zywnosci i Zywienia pod kierunkiem prof. dra hab. med. Mirostawa Jaro-
sza. Piramida wraz z 10 zasadami i opisem jest najprostszym, krotkim i zwig-
ztym sposobem wyrazenia zasad prawidlowego zywienia. Jest tez odpowiedzig
na zalecenia WHO, zawiera w sobie idee: ,,Mniej cukru, soli i ttuszczu, wiecej
blonnika”. Poza zywieniem, dla naszego zdrowia bardzo wazna jest codzienna
aktywno$¢ fizyczna, ktora stanowi integralng czes$¢ Piramidy. Lacznie z dobrze
zbilansowanym zywieniem pozwala zapobiec rozwojowi bardzo niebezpiecz-
nej dla naszego zdrowia zaréwno nadwagi, jak i otylosci.

Ostatnie badania wskazuja ponad wszelka watpliwo$¢, Ze warzywa i owoce
powinny by¢ podstawa naszego zZywienia. Dostarczaja bowiem wielu bezcen-
nych sktadnikéw (mineralnych, witamin, polifenoli) i w istotny sposéb zmniej-
szaja zachorowalnos¢ i umieralnos¢ na choroby uktadu krazenia, cukrzyce
i nowotwory oraz wydtuzaja dlugos¢ zycia czlowieka. Z tych powoddéw wa-
rzywa i owoce znalazly si¢ u podstawy Piramidy Zdrowego Zywienia i Aktyw-
nosci Fizycznej.



y PRAMDA
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Zywienia | AKTYWWNOSCI FIZYCZNE

CO TO JEST PIRAMIDA DO KOGO KIEROWANA
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SPOZYWANIE ZALECANYCH W PIRAMIDZIE PRODUKTOW SPOZYWCZYCH
W ODPOWIEDNICH ILOSCIACH | PROPORCJACH ORAZ CODZIENNA
AKTYWNOSC SA KLUCZEM DO ZDROWIA | DOBREGO SAMOPOCZUCIA.

Zrédlo: www.izz.waw.pl
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Drugg wazng zmiang jest umieszczenie w Piramidzie ziol, ktére nie tylko
poprawiaja smak potraw, dostarczajac jednoczesnie wielu prozdrowotnych
skladnikoéw, lecz takze moga pomdc w redukcji spozycia soli. Mozna nimi
bowiem zastgpi¢ sol kuchennag, ktérej nadmiar w diecie odpowiada za zawaty
serca i udary mézgu.

Jak rozumie¢/czyta¢ Piramide?

Piramida to opis odpowiednich proporcji réznych, niezbednych w codziennej
diecie, grup produktéw spozywczych przedstawiony w formie graficznej. Im
wyzsze pietro Piramidy, tym mniejsza ilos¢ i czesto$¢ spozywanych produk-
tow z danej grupy zywnosci.

Do kogo kierowana jest Piramida?

Piramida kierowana jest do 0s6b zdrowych w celu zachowania dobrego stanu
zdrowia. Nalezy pamieta¢, ze w przypadku wspoélistnienia chordb cywiliza-
cyjnych typu otytos¢, cukrzyca, choroba niedokrwienna serca, nadcisnienie,
osteoporoza, moze istnie¢ konieczno$¢ modyfikacji proponowanych zalecen
w porozumieniu z lekarzem i dietetykiem. W wielu przypadkach ukrytych
ww. chordb stosowanie si¢ do podanych w piramidzie zasad moze zdecydo-
wanie zahamowac rozwdj tych choréb w ich pierwszej fazie.

1. Spozywaj positki regularnie (4-5 positkéw co 3-4 godziny).

2. Warzywa i owoce spozywaj jak najczesciej i w jak najwigkszej ilosci, co
najmniej polowe, tego co jesz. Pamietaj o wlasciwych proporcjach: 3/4 -
warzywa i 1/4 - owoce.

3. Spozywaj produkty zbozowe, zwlaszcza pelnoziarniste.

4. Codziennie pij co najmniej 2 duze szklanki mleka. Mozesz je zastapi¢
jogurtem, kefirem i - cze$ciowo — serem.

5. Ograniczaj spozycie migsa (zwlaszcza czerwonego i przetworzonych pro-
duktéw miegsnych do 0,5 kg/tydzien). Jedz ryby, nasiona roslin straczko-
wych i jaja.

6. Ograniczaj spozycie ttuszczéw zwierzecych. Zastepuj je olejami roslin-
nymi.

7. Unikaj spozycia cukru i stodyczy (zastepuj je owocami i orzechami).

8. Nie dosalaj potraw i kupuj produkty z niska zawartoscia soli. Uzywaj zidt -
maja cenne skladniki i poprawiajg smak.

9. Pamigtaj o piciu wody, co najmniej 1,5 1 dziennie.

10. Nie spozywaj alkoholu.
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1. Spozywaj positki regularnie (4-5 positkow co 3—-4 godziny).

Wiasciwa czgsto$¢ spozywania positkéw to wazny element zdrowego odzywia-
nia. Wykazano, ze u osob, ktore zwyczajowo zjadaja 1-2 obfite positki, istot-
nie czedciej wystepuje otylos¢, cukrzyca typu 2, hipercholesterolemia i kamica
pecherzyka zélciowego w poréwnaniu z tymi, ktérzy spozywaja wiecej posit-
kow dziennie.

Zdrowy czlowiek powinien spozywa¢ regularnie 4-5 positkéw dziennie,
przerwy miedzy nimi powinny wynosi¢ 3-4 godziny. Zwyczaj ten przyczynia
sie do ograniczenia ilo$ci przyjmowanych przekasek, a takze utatwia utrzy-
manie prawidlowego poziomu cukru we krwi. Sniadanie nalezy zje$¢ w ciggu
1-2 godz. po wstaniu z 16zka, a kolacje okolo 3 godz. przed snem.

W przypadku niektérych choréb zaleca sie wigksza ilo§¢ positkow. Pacjenci
z cukrzycg typu 1 zwykle zjadajg 6 matych positkéw dziennie. Kazdy, kto dba
o zdrowie, nie tylko wybiera réznorodne, nieprzetworzone produkty zywno-
$ciowe, lecz takze stara si¢ przyjmowac positki regularnie, o stalych porach.

2. Warzywa i owoce spozywaj jak najczesciej
i w jak najwiekszej iloSci, co najmniej potowe
tego, co jesz. Pamietaj o wlasciwych proporcjach:
3/4 — warzywa i 1/4 — owoce.

Dieta bogata w warzywa i owoce m.in. zmniejsza ryzyko zachorowan na cho-
roby uktadu krazenia (nadci$nienie t¢tnicze, udary mézgu, zawaly serca) oraz
nowotwory. Z tych powodéw warzywa i owoce powinny by¢ podstawg naszej
diety. Powinni$my je spozywa¢ co najmniej 400 g dziennie, w co najmniej
5 porcjach, z tego 1 porcje moze stanowic 1 szklanka soku. Warto jednak wie-
dzie¢, ze kazda wigksza ilo$¢ i liczba porcji warzyw i owocow dziennie przynosi
dalsze korzysci dla zdrowia. Badania pokazuja, ze kazda porcja warzyw i owo-
cow zwigksza ich dzialanie prozdrowotne, poniewaz dostarczamy naszemu
organizmowi réznorodnych zwigzkéw bioaktywnych, takich jak karoteno-
idy (w tym beta-karoten, likopen), witaminy: C i E, kwas foliowy, selen, flawo-
noidy, izoflawony oraz blonnik. Majg one dzialanie antyoksydacyjne, hamuja
namnazanie si¢ komdrek, chroniag DNA komorek, reguluja dzialanie hormo-
néw oraz stymulujg uktad immunologiczny.

3. Spozywaj produkty zbozowe, zwlaszcza petnoziarniste.

Produkty zbozowe powinny by¢ skladnikiem wiekszosci positkow. Z pro-
duktéw zbozowych nalezy jak najczesciej wybieraé artykuly z tzw. pelnego
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przemialu. Oprécz pieczywa pelnoziarnistego (razowego, graham), poleca si¢
takze ryz pelnoziarnisty brazowy, makaron razowy i kasze (m.in. gryczang
ijeczmienna).

Przetwory zbozowe z pelnego przemiatu sg bogatsze w sktadniki odzyw-
cze. Zawieraja wiecej witamin, szczegé6lnie z grupy B (tiamina, ryboflawina,
niacyna, kwas foliowy), skladnikéw mineralnych (magnez, cynk) i blonnika
pokarmowego.

Spozycie duzej ilosci blonnika pokarmowego jest szczegdlnie istotne
w zapobieganiu chorobom na tle wadliwego Zywienia. Blonnik pokarmowy
reguluje prace przewodu pokarmowego, daje uczucie sytosci, utatwia utrzyma-
nie prawidtowej masy ciala, zapobiega zaparciom i powstawaniu nowotworéw
jelita grubego. Spozywanie pelnoziarnistego pieczywa, gruboziarnistych kasz
czy platkéw owsianych wplywa réwniez na obnizenie zawartosci cholesterolu
we krwi, gdyz ulatwia jego wydalanie z przewodu pokarmowego.

4. Codziennie pij co najmniej 2 duze szklanki mleka. Mozesz je
zastapic jogurtem, kefirem i — czeSciowo — serem.

Mleko i przetwory mleczne posiadaja wiele prozdrowotnych waloréw, sg ide-
alnym zrédlem wapnia, biatka oraz witamin: B, B,, B, B, ,, kwasu foliowego,
witaminy A i magnezu. Réwnocze$nie dostarczajg stosunkowo mato kalorii.
Wapn z produktéw mlecznych charakteryzuje si¢ bardzo dobra przyswa-
jalnoscig, a zalecane 2 szklanki mleka zawierajacego do 2% tluszczu (badz
innych napojow mlecznych) pokrywaja w 60% zapotrzebowanie na wapn. Sery
podpuszczkowe charakteryzuja sie jeszcze wiekszg zawartos$cig wapnia — 100 g
pokrywa nawet 100% zapotrzebowania na wapn. Ze wzgledu jednak na wigk-
sz zawarto$¢ ttuszczu i wyzsza energetycznos$c sery podpuszczkowe powinny
by¢ spozywane rzadziej i w mniejszej ilosci niz mleko, jogurty czy kefiry.
Warto podkresli¢, ze biatka mleka ze wzgledu na duza zawartos$¢ lizyny
stanowia doskonate uzupelnienie bialek roslinnych, ktére zawieraja mniejsza
ilo$¢ tego aminokwasu. Laczenie produktéw zbozowych z produktami mlecz-
nymi poprawia wykorzystanie biatka roslinnego przez organizm czlowieka.

5. Ograniczaj spozycie miesa (zwlaszcza czerwonego)
i przetworzonych produktéw miesnych do 0,5 kg/tydzien.
Jedz ryby, nasiona roslin straczkowych i jaja.

Wedlug badan Miedzynarodowej Agencji Badan nad Rakiem (IARC) wigksze,

niz zalecane, spozycie miesa i przetworzonych produktéw miesnych zwieksza
zachorowanie na niektére nowotwory.
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W celu ograniczenia spozycia tluszczu zwierzecego, zwlaszcza nasyconych
kwaséw ttuszczowych, nalezy wybiera¢ chude gatunki miesa, najlepiej pocho-
dzenia drobiowego (indyk, kurczak) i, w mniejszych ilosciach, chude migso
czerwone (wolowe i wieprzowe).

Dobrym zamiennikiem migsa, bogatym w biatko, sg rosliny straczkowe,
warto wiec 1-2 razy w tygodniu zjes¢, zamiast dania miesnego, potrawe przy-
gotowang z grochu, fasoli, soczewicy czy soi.

Migso mozna réwniez zastapi¢ jajami, ktore sg skoncentrowanym zrédlem
wielu witamin i sktadnikéw mineralnych oraz luteiny (barwnik wystepujacy
w z61tku) niezbednej do prawidtowego funkcjonowania narzadu wzroku.

Nie mozna zapomnie¢ o rybach pochodzenia morskiego. Sg one Zrédltem
dobroczynnych kwaséw nienasyconych omega-3, ktore chronig nasz organizm
przed miazdzycy, a tym samym przed zawalem serca i udarem mdzgu. Ryby
powinny by¢ spozywane minimum dwa razy w tygodniu. Nie moze to by¢ jed-
nak ryba smazona, lecz pieczona lub gotowana, poniewaz smazenie niweluje
jej korzystne wlasciwosci.

6. Ograniczaj spozycie tluszczow zwierzecych. Zastepuj je
olejami roslinnymi.

Wysokie spozycie ttuszczu zwierzecego, bogatego w nasycone kwasy ttusz-
czowe, zwieksza ryzyko wystapienia takich schorzen, jak: choroby uktadu
krazenia, cukrzyca typu 2, nowotwory. Dlatego najczesciej powinien by¢ spo-
zywany ttuszcz roslinny (zwlaszcza olej rzepakowy lub oliwa z oliwek), ale
w niewielkich ilo$ciach i najlepiej w postaci surowej, jako dodatek do suro-
wek czy innych potraw. Ttuszcze rodlinne dostarczajg nienasyconych kwasow
tluszczowych, wsrdd ktorych zwlaszcza jednonienasycone i wielonienasycone
z rodziny omega-3 sg bardzo korzystne dla naszego organizmu.

Do smazenia nalezy uzywac olej rzepakowy badz oliwe z oliwek (zawarte
w nich jednonienasycone kwasy tluszczowe sg bardziej oporne na szkodliwe
zmiany pod wplywem wysokiej temperatury). Pamigta¢ jednak trzeba, ze
smazenie potraw powinno by¢ ograniczone na korzys¢ gotowania, gotowania
na parze czy pieczenia.

W pozywieniu wystepuja réwniez tzw. izomery trans nienasyconych kwa-
soéw tluszczowych, powstajace w procesach przetwarzania zywnosci. Sa one
szkodliwe dla zdrowia, podnosza bowiem poziom tzw. ztego cholesterolu,
a obnizajg — dobrego. Ich zZrédlem sg na przyklad margaryny twarde, pro-
dukty typu fast food, wyroby cukiernicze (np. wafelki, batony) - dlatego zde-
cydowanie trzeba unikac ich spozywania.
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7. Unikaj spozycia cukru i sfodyczy (zastepuj je owocami
i orzechami).

Cukier i stodycze s3 bardzo kaloryczne, zawieraja gléwnie sacharoze, glu-
koze, fruktoze, a niektére produkty (np. wyroby czekoladowe, ciastka, kremy,
chatwa, lody) takze ttuszcz. Czgsto w sklad tego tluszczu wchodza nieko-
rzystne dla zdrowia kwasy tluszczowe nasycone i izomery trans nienasyconych
kwaséw ttuszczowych. Wiekszo$¢ stodyczy zawiera niewielkie iloéci cennych
sktadnikéw odzywczych (witamin i sklfadnikéw mineralnych).

Nadmierne spozycie cukru i stodyczy przyczynia sie do rozwoju nadwagi
i otylosci, moze zwigksza¢ ryzyko cukrzycy typu 2, miazdzycy, sprzyja tez
powstawaniu prochnicy zebdw. Szczegdlnie niekorzystne jest spozywanie,
dodawanego do wielu produktéw, syropu glukozowo-fruktozowego. Najlepiej
unikaé spozywania stodyczy badz spozywac je rzadko, w niewielkich ilosciach.
Nalezy tez ograniczy¢ dodatek cukru do potraw i napojow i wybiera¢ produkty
niskostodzone. Stodkie przekaski mozna zastapi¢ owocami, a czasem takze
niesolonymi orzechami lub nasionami. Orzechy (zwlaszcza wloskie), migdaty,
nasiona stonecznika czy dyni sa Zrédlem nienasyconych kwasow tluszczo-
wych. Ich dodatek, nawet w nieduzej ilosci, do codziennej diety korzystnie
wplywa na zdrowie, zmniejszajac zagrozenie chorobami sercowo-naczynio-
wymi czy nowotworami.

8. Nie dosalaj potraw i kupuj produkty z niska zawartoscia soli.
Uzywaj zi6t — maja cenne skladniki i poprawiaja smak.

Nadmierne spozycie soli (NaCl) - z uwagi na zawarto$¢ sodu — powoduje nie-
korzystne skutki dla zdrowia. Prowadzi do rozwoju nadci$nienia tetniczego,
zawalu serca i udaru moézgu. Moze takze w istotny sposob zwigkszac¢ zachoro-
walno$¢ na raka zoladka, osteoporoze oraz sprzyja¢ rozwojowi otylosci. Dla-
tego tez sol (facznie z produktéw i dosalania) powinna by¢ spozywana w ilosci
nie wigkszej niz 5 g dziennie. W ograniczeniu spozycia soli moze pomoc usu-
niecie solniczki ze stotu i zastgpienie soli przyprawami ziolowymi (§wieze
i suszone) oraz wybieranie produktéw §wiezych zamiast przetworzonych.

Kuchnia obfitujgca w ziola i przyprawy moze wzmocni¢ prozdrowotne
dzialanie diety bogatej w owoce i warzywa. Zawarte w przyprawach i ziolach
fitozwigzki korzystnie wptywaja na zdrowie: wykazuja dziatanie antyoksy-
dacyjne, zmniejszajg stan zapalny, poprawiaja metabolizm cholesterolu oraz
majg wlasciwosci bakterio- i wirusobdjcze. Zamiast doprawia¢ potrawy solg
oraz gotowymi mieszankami przyprawowymi, zawierajacymi duze jej ilosci
(czytaj etykiety i sprawdzaj ich sklad), warto na co dzien uzywac takich zi6t
i przypraw jak: rozmaryn, oregano, tymianek, bazylia, kurkuma, czosnek, im-
bir czy cynamon.
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9. Pamietaj o piciu wody, co najmniej 1,5 | dziennie.

Woda nalezy do niezbednych sktadnikéw pokarmowych i musi by¢ dostar-
czana do organizmu regularnie i w odpowiednich ilosciach. Niedostateczna jej
podaz szybko prowadzi do odwodnienia i zwigzanej z tym mniejszej wydolno-
$ci fizycznej, zaburzen funkcji poznawczych oraz dolegliwosci m.in. ze strony
ukladu moczowego, krwiono$nego, pokarmowego.

Nalezy pi¢ co najmniej 1,5 1 wody dziennie. Woda zawarta jest rowniez
w spozywanych produktach i potrawach (np. w zupach). W przypadku dzia-
tania czynnikéw zwigkszajacych straty wody jej spozycie powinno by¢ wigk-
sze. Uniwersalnym napojem, za pomoca ktérego mozna ugasi¢ pragnienie,
jest woda. Woda moze pochodzi¢ takze z sokéw, zwlaszcza warzywnych oraz
mleka i napojéow mlecznych. Zrédlem wody mogg by¢ rowniez herbata i kawa
majace znaczenie w prewencji choréb degeneracyjnych (przy spozyciu co naj-
mniej 3 filizanek dziennie). Natomiast nalezy wyeliminowa¢ z diety lub znacz-
nie ograniczy¢ spozycie napojow stodzonych i wéd smakowych.

10. Nie spozywaj alkoholu.

Alkohol jest przyczyna wielu groznych choréb, tj. ostrego i przewleklego zapa-
lenia trzustki, marsko$ci watroby i wielu nowotworéw: przetyku, zoladka,
jelita grubego. W przypadku za$ raka gruczotu sutkowego nawet minimalne
spozywanie alkoholu zwieksza jego ryzyko.

Poza zywieniem dla zdrowia 0s6b dorostych bardzo wazna jest codzienna
aktywnos¢ fizyczna, w iloéci co najmniej 30-45 minut dziennie. Korzysci
zdrowotne zapewnia regularne wykonywanie umiarkowanej aktywnosci
aerobowej, np.: spacer, rekreacyjna jazda na rowerze, ptywanie rekreacyjne,
aqua-aerobik, nordic walking, wchodzenie po schodach. Lacznie z dobrze zbi-
lansowanym zywieniem, aktywno$¢ ruchowa korzystnie wptywa na zdrowie
i pozwala zapobiec wielu chorobom cywilizacyjnym, m.in. rozwojowi bardzo
niebezpiecznej dla zdrowia zaréwno nadwagi, jak i otytosci.

ZASADY ZDROWEGO ZYWIENIA
OSOB STARSZYCH

Starzenie si¢ organizmu oraz zmiany fizjologiczne zachodzace wraz z wie-
kiem wplywaja na zmiang zapotrzebowania organizmu na energig¢ i niektore
skfadniki odzywcze. U oséb po 65 r.z. istotnie zwieksza sie ryzyko rozwoju
wielu choréb, m.in.: ukladu sercowo-naczyniowego, cukrzycy typu 2, oste-
oporozy, choroby zwyrodnieniowej stawow, nowotwordw, ktérych obecnosé
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i sposob leczenia moga mie¢ zwigzek z niedoborem mikro- i makroskltadni-
kow. Najczesciej dotyczg one: witamin C i D, witamin z grupy B, kwasu folio-
wego, wapnia i cynku. U ludzi w starszym wieku moga wystepowac zaburzenia
taknienia zwigzane z ostabieniem odczuwania smaku i zapachu, a problemy
z uzebieniem lub niedopasowane protezy zwiekszaja nieche¢ do spozywania
odpowiedniego pod wzgledem ilosci i jakosci pozywienia. Obecnos¢ choréb
przewodu pokarmowego, ktorym towarzysza dolegliwosci, takie jak: problemy
z gryzieniem i potykaniem, dyskomfort lub bél w jamie brzusznej, wzdecia,
zgaga, odbijanie, biegunki, zaparcia, takze powoduje réznego rodzaju ogra-
niczenia w diecie. W konsekwencji osoby starsze czgsto eliminuja ze swojej
diety wiele cennych produktow spozywczych, w tym: petnoziarniste produkty
zbozowe, surowe warzywa i owoce, nasiona roslin straczkowych i produkty
mleczne, zastepujac je produktami wysoko przetworzonymi o nizszej warto-
$ci odzywczej. W dluzszej perspektywie takie dziatanie moze by¢ przyczyna
niedoboréw witamin i skfadnikéw odzywczych, a co za tym idzie, wigkszego
ryzyka chordéb zZywieniowozaleznych i niedozywienia. Zmniejszenie aktyw-
nosci fizycznej wraz z wiekiem oraz spadek sily masy mie$niowej, pogarsza
mozliwosci samoobstugi i moze utrudnia¢ nabywanie zywnosci oraz przygo-
towywanie positkéw o odpowiedniej wartosci odzywcze;.

Starzenie sie przebiega indywidualnie, co powoduje, ze populacja 0séb po
65 r.z. jest bardzo niejednorodna. Tempo zmian zachodzgcych w organizmie,
obecnos$¢ chordb, przyjmowanie lekéw, stan odzywienia i poziom aktywno-
$ci fizycznej powoduja, ze zasady zywienia 0sdb starszych moga wymagaé
personalizacji. Niezaleznie od tego, nadrzednym celem zywienia ludzi w star-
szym wieku jest pokrycie zapotrzebowania organizmu na wszystkie niezbedne
sktadniki odzywcze, a tym samym opdznianie procesu starzenia si¢ i zmniej-
szenie ryzyka rozwoju choréb zywieniowozaleznych.

Ogolne zalecenia zywieniowe
dla osob w starszym wieku

1. Organizacja positkow

Positki w ciggu dnia powinny by¢ spozywane czesto, ale nie powinny by¢
zbyt duze pod wzgledem objetosci. Calodzienng energetyczno$¢ diety nalezy
rozlozy¢ na 5-6 positkoéw, uwzgledniajac potrzeby i przyzwyczajenia os6b
starszych. Przerwy pomiedzy poszczegélnymi positkami nie powinny by¢
dtuzsze niz 3-4 godziny. Sniadanie najlepiej spozywaé w odstepie nie dtuz-
szym niz 1 godzing od wstania, a ostatni posilek w ciggu dnia nie pdzniej
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niz 2-3 godziny przed potozeniem si¢ spa¢. Racjonalne rozlozenie codziennej
diety zapewnia optymalne wykorzystanie zawartych w pozywieniu skiadni-
kéw odzyweczych, ulatwia trawienie i zapobiega wahaniom masy ciata.

2. Urozmaicenie positkow

Positki powinny skfadac si¢ z jak najbardziej réznorodnych, jak najmniej prze-
tworzonych sktadnikéw, obejmujacych wszystkie najwazniejsze grupy pro-
duktéw spozywczych: pelnoziarniste produkty zbozowe, warzywa i owoce,
mleko i jego przetwory, ryby, chude migso, nasiona roslin straczkowych, jaja.
Im bardziej urozmaicona dieta, tym wigksza mozliwos$¢ zapewnienia organi-
zmowi niezbednej iloéci weglowodanéw, ttuszczu, biatka, witamin, minera-
6w, blonnika pokarmowego, probiotykéw i prebiotykéw oraz wielu substancji
aktywnych biologicznie (polifenole, fitosterole, izotiocyjaniany itp.). Rézno-
rodnos¢ produktow, atrakcyjne wizualnie positki oraz rézne formy przygo-
towania dan zwigkszaja przyjemnos¢ ze spozywania positkéw i stymuluja
obnizony apetyt.

3. Warzywa i owoce

Regularne spozywanie réznokolorowych warzyw i owocéw zwiazane jest
z mniejszym ryzykiem choréb ukladu krazenia, cukrzycy typu 2, nowotwo-
réw (jamy ustnej, gardta, krtani, ptuc, jelita grubego). Sa one bogatym zro-
dlem witamin, mineratéw i bfonnika pokarmowego, dlatego tez powinny by¢
skfadnikiem kazdego positku. Rekomenduje si¢, aby osoby starsze spozywaty
przynajmniej 400 g warzyw i owocow kazdego dnia. Forme¢ podania warzyw
i owocow nalezy dostosowaé do indywidulanych mozliwos$ci osoby starszej
($wieze, gotowane, rozdrabniane, przetarte, w postaci naturalnego soku bez
dodatku cukru).

4. Produkty zbozowe

Produkty te sa gléwnym zrédlem energii dla organizmu i powinny wchodzi¢
w sklad wiekszosci positkdw. Zaleca sie spozywanie produktéw pelnoziar-
nistych (pieczywo razowe i graham, brazowy ryz, makaron z maki razowej
oraz grube kasze) z uwagi na duza zawarto$¢ blonnika pokarmowego, wita-
min z grupy B, magnezu, cynku, miedzi i selenu. Nisko przetworzone pro-
dukty zbozowe korzystnie wplywaja takze na prace jelit i sktad mikroflory
jelitowej, dzieki czemu zapobiegaja zaparciom i nowotworom jelita grubego,
obnizaja stezenie cholesterolu we krwi i stymulujg uktad odpornosciowy. Jesli
produkty pelnoziarniste s3 z réznych przyczyn zdrowotnych przeciwwskazane
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lub sa przyczyna dolegliwosci, nalezy wybiera¢ takie o mniejszej zawartos$ci
blonnika (np.: pieczywo mieszane, drobniejsze kasze, ptatki zbozowe blyska-
wiczne, ryz paraboliczny).

Produkty zbozowe wysoko przetworzone (m.in.: pieczywo cukiernicze, sto-
dzone platki $niadaniowe, wyroby z biatej maki) nalezy eliminowac¢ z diety ze
wzgledu na duzg ilo$¢ cukru, ttuszczow nasyconych i trans, soli czy choleste-
rolu.

5. Mleko i jego przetwory

Produkty mleczne sa gtéwnym zrédiem dobrze przyswajalnego wapnia
w diecie, dlatego osoby w starszym wieku, bardziej narazone na osteoporoze,
powinny je spozywac codziennie. Badania wskazuja rowniez, ze regularne
spozywanie tych produktéw moze chroni¢ przed zachorowaniem na raka jelita
grubego. Zalecane jest spozywanie kazdego dnia 2-3 porcji produktéw mlecz-
nych, do wyboru: odtluszczonego mleka, fermentowanych napojéw mlecz-
nych (jogurt, kefir, mleko acidofilne i zsiadle), seréw twarogowych o obnizone;j
zawartos$ci ttuszczu (chudych lub poéttlustych).

U os6b starszych ze stwierdzong nietolerancjg laktozy, zaleca sie¢ wyko-
rzystywanie produktéw mlecznych bezlaktozowych i napojoéw roslinnych
wzbogacanych wapniem. Rozwigzaniem moze by¢ réwniez dodawanie lak-
tazy (preparaty zawierajace ten enzym dostepne sa w aptece bez recepty) do
produktéw mlecznych.

6. Mieso i przetwory miesne, ryby, jaja, nasiona roslin
straczkowych

Zalecane jest ograniczenie spozycia czerwonego migsa do 500 g (po obrébce
termicznej) tygodniowo. Wieprzowing, wotowine, jagniecing, baraning i inne
czerwone migsa nalezy zastgpowaé rybami, chudym migsem drobiowym
(kurczak, indyk bez skdry), jajami lub nasionami roélin straczkowych (fasola,
groch, soczewica, soja, bob, ciecierzyca), jesli nie powoduja dolegliwosci ze
strony przewodu pokarmowego.

Nalezy unika¢ spozywania miesa przetworzonego — wedlin i konserw, do
obrébki ktérych dodawane sg azotany lub azotyny, znaczna ilo$¢ soli i aro-
maty dymu wedzarniczego. Codzienne spozywanie tego rodzaju Zywnosci
zwieksza ryzyko raka jelita grubego i zotadka. Wedliny i konserwy mozna
zastepowac samodzielnie przygotowywanym migsem, jajami, pastami ryb-
nymi itp.

Osoby starsze powinny regularnie, przynajmniej 2 razy w tygodniu spozy-
wac ryby, zwlaszcza morskie zawierajace kwasy omega-3.
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7. Tluszcze

Do smarowania pieczywa nalezy rekomendowa¢ miekkie margaryny, zawie-
rajace nienasycone kwasy tltuszczowe, sterole roslinne, witaminy A i D. Do
potraw najlepsze beda oleje rodlinne, zwlaszcza rzepakowy i oliwa z oliwek,
ktdre ze wzgledu na wysoka odpornos¢ na temperature, mozna stosowac takze
do dan cieptych.

Dobrym zrédlem wielonienasyconych kwaséw tluszczowych w diecie
0sob starszych moga by¢ takze orzechy i nasiona w postaci zmielonej lub awo-
kado.

Ze wzgledu na duzg zawartos¢ cholesterolu i/lub nasyconych kwasow tlusz-
czowych, sprzyjajacych rozwojowi choréb uktadu sercowo-naczyniowego,
w diecie 0s6b starszych nalezy ograniczy¢ ttuszcze typu: masto, §mietane,
smalec, utwardzane margaryny, olej kokosowy i palmowy a takze produkty
z ich udziatem.

8. Cukier

Nalezy dazy¢ do ograniczenia dodatku cukru do napojéw i potraw oraz spozy-
wania sfodyczy i wyrobéw cukierniczych. Nadmiar tych produktéw utrudnia
kontrole glikemii, sprzyja otluszczeniu ciata, miazdzycy, zaparciom, proble-
mom z uzebieniem, zwigksza tez ryzyko nowotworéw. Cukier i przemystowo
produkowane stodycze lepiej zastepowaé zdrowymi przekaskami: §wiezymi
lub suszonymi owocami, niesolonymi orzechami, koktajlami jogurtowo-owo-
cowymi, budyniami lub kisielami z owocow.

9. Sol i przyprawy

Wraz z wiekiem zwigksza si¢ wrazliwo$¢ komorek na jony sodu oraz wzrasta
ryzyko nadci$nienia tetniczego i zwigzanych z nim choréb ukladu krazenia,
dlatego osoby starsze powinny spozywac¢ mniej sodu z dieta. Poniewaz wiele
gotowych produktéw zawiera znaczne ilosci soli, nalezy zachg¢ca¢ osoby star-
sze do czytania etykiet produktow i wybierania tych mniej przetworzonych
o mniejszej zawartosci tego skladnika. Ponadto osoby starsze, przyjmujace
réznego rodzaju leki mogg stabiej odczuwac smak i zapach potraw, dlatego cze-
$ciej je dosalaja. Stosowanie dodatku $wiezych i suszonych zi6l moze uatrak-
cyjni¢ smak potraw oraz pomdc w ograniczeniu dodatku soli.

10. Napoje

Osoby w starszym wieku sg bardziej narazone na niedobér wody w organizmie
wskutek ostabienia wrazliwodci osrodka pragnienia i zmniejszenia zdolnosci
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nerek do zageszczania i rozcienczania moczu, co moze mie¢ powazne konse-
kwencje zdrowotne. Konieczne jest zatem regularne picie napojéw — czesto,
malymi porcjami, niezaleznie od pragnienia. Pomocne jest uzywanie dzbanka
lub butelki mieszczacej ilo$¢ napojow, ktdra nalezy wypi¢ w ciagu dnia (reko-
mendowana ilo$¢ zalezna jest od wydolnosci nerek i ukladu krwionoénego).
Najbardziej optymalna spo$réd napojow jest woda (przegotowana, mineralna
niskosodowa), soki warzywno-owocowe, napoje mleczne. Najnowsze doniesie-
nia wskazuja, Ze w prewencji choréb degeneracyjnych mézgu istotne znaczenie
maja substancje bioaktywne zawarte w herbacie i kawie (réwniez bezkofeino-
wej), jesli wigc spozywanie tych napojow nie powoduje zadnych dolegliwosci,
moga stanowi¢ uzupetnienie dziennej ilosci ptynéw. Osobom przyjmujacym
leki nalezy przypomina¢ o koniecznosci popijania ich wodg z uwagi na moz-
liwe interakcje ze sktadnikami innych napojow.

11. Przygotowywanie potraw

Przygotowujac potrawy z miesa i ryb nalezy stosowac gotowanie w wodzie i na
parze, duszenie bez obsmazania, pieczenie w folii i naczyniu zaroodpornym.
Sa to techniki kulinarne, dzigki ktérym potrawy sg fatwostrawne i nie zale-
gaja dlugo w zotadku, w przeciwienstwie do smazonych, wedzonych czy dlugo
grillowanych w sposéb tradycyjny.

Zupy najlepiej przygotowywac¢ na wywarach warzywnych lub drobiowo-
-warzywnych. Niewskazane jest stosowanie tlustych wywardéw i zasmazek.

Konsystencja positkéw powinna by¢ dostosowana do mozliwosci osoby
starszej. Wyglad i zapach potraw powinny zacheca¢ do jedzenia. Jesli wyste-
puja problemy z gryzieniem, potykaniem czy krztuszeniem si¢ zaleca si¢ roz-
drabnianie, przecieranie, miksowanie i ewentualne rozprowadzanie ptynem
gotowych potraw. Niezmiernie wazne jest, aby utrudnienia tego rodzaju nie
wplywaly na realizacje dziennego zapotrzebowana na sktadniki odzywcze.

12. Suplementy diety

Prawidlowo zbilansowana dieta powinna by¢ zrédlem wszystkich niezbednych
skfadnikow odzywczych. Jednak, u oséb starszych, u ktdrych realizacja zapo-
trzebowania na niektdre sktadniki odzywcze (np. wapn, zelazo, witamina B )
jest niemozliwa ze wzgledu na choroby wspdlistniejace, a stwierdzone zostaly
niedobory, wskazana jest suplementacja preparatem odpowiednio dobranym
przez lekarza.

W przypadku witaminy D u 0s6b w wieku 65 lat i wiecej, zaréwno zrédla
pokarmowe, jak i synteza skdrna sg niewystarczajace, dlatego powinny one
otrzymywac suplementacje w dawce 800-2000 IU/dobe (20,0-50,0 pg/dobe)
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zaleznie od masy ciala, przez caly rok, ze wzgledu na obnizona efektyw-
noé¢ skornej syntezy witaminy D (wedtug wytycznych dla Europy Srodko-
wej z 2013 r. i polskich rekomendacji dla lekarzy rodzinnych z 2013 r.). Osoby
z nadmierna masg ciala oraz z niedoborami wymagaja indywidualnego dosto-
sowania dawki witaminy D.

13. Alkohol

Spozywanie alkoholu jest przeciwwskazane, poniewaz zwieksza ryzyko wielu
choroéb, wchodzi w interakcje z lekami i czesto nasila ich niepozadane dzia-
tania.

Zalecenia dotyczace aktywnosci fizycznej dla oséb starszych

Wraz z wiekiem stopniowo zmniejsza si¢ liczba i wielko$¢ widkien migsnio-
wych. Brak lub niska aktywno$¢ fizyczna u osob starszych dodatkowo przy-
spiesza spadek sily mig$niowej, wplywa destrukcyjnie na organizm, pogarsza
stan zdrowia i przyspiesza problemy z samoobstuga. Z tego wzgledu regularny
wysilek fizyczny jest niezmiernie wazny réwniez dla oséb w starszym wieku.
Istotne jest, aby rodzaj oraz poziom aktywnosci byt odpowiednio dobrany do
mozliwosci. Dla zdrowych oséb starszych zalecany jest wysitek o umiarkowa-
nym natezeniu, trwajacy przynajmniej 150 minut tygodniowo lub 75 minut
bardziej intensywnej aktywnosci, z przewaga ¢wiczen aerobowych, np. space-
rowanie, plywanie, taniec, jazda na rowerze, uprawianie ogrédka. Zaleca sig,
aby ¢wiczenia byly wykonywane w kilku powtérzeniach przez co najmniej
10 minut jednorazowo, natomiast osoby starsze prowadzace dotad siedzacy
tryb Zycia, powinny zacza¢ od wykonywania prostych ¢wiczen fizycznych,
powoli wydluzac czas ich trwania, a nastepnie stopniowo zwigksza¢ ich inten-
sywnos$¢. Dla senioréw ze starszych grup wiekowych zaleca si¢ przynajmniej
3 razy w tygodniu lub czesciej wykonywanie ¢wiczen poprawiajacych balans
ciala i zapobiegajacych upadkom oraz dodatkowo ¢wiczenia wzmacniajace
miesnie, co najmniej 2 razy na tydzien lub czgsciej. Osoby, u ktorych wigk-
sza aktywno$¢ fizyczna jest przeciwwskazana ze wzgledu na stan zdrowia,
powinny zasiegna¢ opinii lekarza i/lub rehabilitanta w zakresie zalecanych
¢wiczen, a na co dzien unika¢ dlugiego siedzenia i lezenia. Codzienne czyn-
nosci takze moga by¢ okazja do zwigkszenia aktywnosci.
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ZASADY ZDROWEGO ZYWIENIA
KOBIET W CIAZY

Nie ulega watpliwosci, ze odpowiedni styl zycia kobiet, w tym prawidlowe
odzywianie podczas cigzy, a nawet juz w okresie przedkoncepcyjnym jest pod-
stawowym czynnikiem sprzyjajacym przebiegowi ciazy i zdrowiu dziecka.
Znaczenie tego aspektu od lat podkresla Swiatowa Organizacja Zdrowia,
a w Narodowym Programie Zdrowia w Polsce cyklicznie wskazuje si¢ na
potrzebe ksztaltowania prozdrowotnych postaw przyszlych matek i przeciw-
dziatania antyzdrowotnym czynnikom ich stylu zycia.

W ostatnich latach w literaturze naukowej coraz czesciej cytuje sie¢ sfor-
mulfowanie ,,programowanie metaboliczne w okresie cigzy”, ktére zaklada,
ze metabolizm u dziecka ksztaltuje sie juz na etapie zycia plodowego i jest
uzalezniony od wielu czynnikéw srodowiskowych. Obecnie w krajach roz-
winietych nadkonsumpcja zywnosci staje sie¢ wigkszym problemem niz nie-
dozywienie, ale obie sytuacje negatywnie wplywaja na stan urodzeniowy
dziecka i ryzyko choréb w przyszlosci. Stan odzywienia kobiet ciezarnych
bezposrednio wptywa na mase ciala noworodka. Zaréwno mata urodzeniowa
masa ciata (< 2500 g), jak i makrosomia (> 4000 g) zwieksza ryzyko otylo-
$ci, cukrzycy i choréb serca w zyciu dorostym. W zwigzku z tym kobiety cie-
zarne powinny przywigzywac wigksza wage do sposobu zywienia i aktywnosci
fizycznej. Zapotrzebowanie kaloryczne w tym okresie wzrasta w niewielkim
stopniu (o 18-24%), dlatego niekontrolowany sposéb zywienia i jednoczesny
brak ruchu stanowi zagrozenie duzego przyrostu masy ciata i porodu nad-
miernie duzego dziecka. Bilans pomi¢dzy wzrostem zapotrzebowania na nie-
ktére sktadniki odzywcze, takie jak biatko, zelazo, kwas foliowy, a warto$cig
energetyczng diety nalezy réwnowazy¢ poprzez umiejetny dobér produktéw
i odpowiednig suplementacje diety.

Badania naukowe wskazujg jednak, ze wiele cigzarnych kobiet nie wpro-
wadza wystarczajacych zmian w sposobie zywienia. Wigkszy nacisk ktada
natomiast na przyjmowanie suplementéw diety. Nalezy zatem zwigksza¢ $wia-
domo$¢ kobiet, dotyczaca roli zywienia, ktére poza dostarczeniem potrzebnych
sktadnikéw odzywczych powinno takze, w maksymalnym stopniu, ogranicza¢
pobranie sktadnikéw niekorzystnych. Wiele programéw edukacyjnych, pro-
wadzonych wsrdd kobiet cigzarnych wykazuje skutecznos¢ takich dziatan,
w postaci wlasciwego przyrostu masy ciala, jakosci diety i lepszego samopo-
czucia kobiet.

Wisrod zywieniowych czynnikow stylu zycia kobiety cigzarnej nalezy uwy-
pukli¢ takze role alkoholu, ktéry ma teratogenne i toksyczne dziatanie na ptéd.
W ostatnim okresie daje si¢ zauwazy¢ w mediach podwazanie tego faktu i roz-
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powszechnianie watpliwosci, czy wypijanie matych dawek alkoholu ma nega-
tywne skutki dla dziecka. W §wietle aktualnego stanu wiedzy naukowej nie
jest okreslona graniczna dawka alkoholu, ktérej spozycie mozna byloby uznaé
za bezpieczne. Jednocze$nie nalezy pamigta¢, ze brak u noworodka klinicznie
widocznych skutkéw picia alkoholu przez matke nie oznacza jego nieszkodli-
wosci. Negatywne objawy moga ujawni¢ si¢ w dalszych latach zycia dziecka,
w postaci zaburzonego rozwoju psychomotorycznego, nadpobudliwosci czy
probleméw z nauka.
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Ocena spozycia na
poziomie indywidualnym
I grupowym na tle norm

JADWIGA CHARZEWSKA, ZOFIA CHWOJNOWSKA,
BozeNA WAJszczyK

Zalecane normy zywienia czlowieka (skrétowo nazywane w anglojezycznym,
profesjonalnym pismiennictwie — DRI - Dietary Reference Intake) stuzg gru-
pom zawodowym zajmujacym si¢ zywieniem do oceny zaréwno adekwatno-
$ci (prawidlowosci) spozycia, jak i do planowania diet.

W miare postepu i rozwoju nauk zywieniowych i medycznych metody
oceny adekwatnosci spozycia osoby indywidualnej lub grupy oséb sa dosko-
nalone i pozwalajg na coraz dokladniejszg opinie¢ o ryzyku wystepowania nie-
doboréw lub nadmiaréw w diecie. Z réznych przyczyn wiele oséb zawodowo
odpowiedzialnych za prawidlowe ocenianie spozycia i planowanie diet postu-
guje si¢ metodyka opracowang ponad pét wieku temu, nie zdajac sobie sprawy
z popetnianych bledéw. Konserwatywne podejscie do oceny spozycia zostato
w $wietle wspolczesnej nauki i praktyki klinicznej podwazone i skrytykowane,
a niewlasciwos¢ oceny wykazana i potwierdzona. Obecnie, w ocenie adekwat-
nosci spozycia, rekomendowane jest podejscie statystyczne, probabilistyczne,
oparte na ocenie prawdopodobienstwa wystepowania ryzyka niedoboru lub
nadmiaru sktadnika w diecie (1, 2).

W rozdziale tym przedstawiono wyjasnienie jak funkcjonujg wskazniki
adekwatnosci spozycia w oparciu o DRI; przedstawiono podstawy statystyczne
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Tabela 1. Poziomy norm zaproponowane przez Institute of Medicine USA (1, 6)
i zastosowane dla populacji polskiej w normach zywienia cztowieka (10, 12)

Poziom  Charakterystyka Opis
stuzy do oceny prawdopodobienstwa, czy
poziom Sredniego zwyczajowe spozycie u 0séb indywidualnych
EAR zapotrzebowania lub grup osoéb jest niedostateczne lub nadmierne.
grupy Poziom ten jest uznany za podstawowy dla oceny
indywidualnego i grupowego spozycia
. przydatny do oceny zwyczajowego spozycia
RDA poziom G u 0s6b indywidualnych, szczegdlnie narazonych
spozycia Sl .
na skutki niedoboréw
. przydatny do oceny zwyczajowego spozycia
poziom RO . A
. w zywieniu indywidualnym i grupowym,
Al wystarczajgcego Al crurf -
spozvcia szczegodlnie wowczas, gdy brak jest danych
pozy dla poziomu EAR i RDA
najwyzszy pozwala oceni¢ ryzyko wystapienia niekorzystnych
UL tolerowany poziom | efektéw w stanie zdrowia wskutek nadmiernego
spozycia spozycia danego sktadnika

dla réznych zastosowan wartosci norm oraz réznice miedzy korzystaniem
z oceny dla oséb indywidualnych i grup oséb, jak réwniez zawarto wskazowki,
ulatwiajace specjalistom z zakresu Zywienia korzystanie w bardziej poprawny
sposob z okreslonych pozioméw norm przy ocenie spozycia (3-5).

Normy sa ustalone z wykorzystaniem podejscia, w ktérym analizowano
funkcjonalne wskazniki dobrego stanu zdrowia i profilaktyki choréb przewle-
klych, jak réwniez niekorzystne skutki zdrowotne nadmiernego i zbyt niskiego
spozycia poszczegdlnych sktadnikéw odzywezych. Kazdy rodzaj normy odnosi
sie do $redniej dziennej dawki skladnikéw odzywczych dla zdrowych oséb.
Wiodaca role w ustalaniu zalecanych dawek skladnikéw pokarmowych
odgrywa aktualnie Institut of Medicine USA (IOM), i jego zesp6! ekspertéw
Food and Nutrition Board (1, 6-9).

Podstawowym zadaniem w ocenie spozycia u badanej osoby jest wybdr
przez osobe oceniajacg wlasciwego dla celéw oceny poziomu referencyjnego
normy (tabela 1). Przy definiowaniu pozioméw norm dla populacji polskiej
przyjeto anglojezyczne skroty nazw dla ulatwienia uzytkownikom korzysta-
nia ze zrodel anglojezycznych.

Wprowadzenie w normach dla populacji polskiej dwdch poje¢ - poziomu
$redniego zapotrzebowania grupy (EAR) i gérnego tolerowanego poziomu
spozycia (UL), stwarza wygodne narzedzia do wykorzystania w ocenie spozy-
cia, zaréwno dla os6b indywidualnych jak i dla grup oséb (10-12).
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Ocena spozycia obejmuje poréwnanie zwyczajowego spozycia sktadnikéw
odzywczych z zaleceniami Zywienia i analizuje prawdopodobienstwo w celu
okreslenia spozycia jako niedostateczne lub nadmierne.

W tabeli 1 przedstawiono poziomy norm zaproponowane w latach 2000-
-2003 przez IOM (1, 6, 13) i zastosowane w normach zywienia czlowieka dla
populaciji polskiej (10, 12)

W tabeli 2 przedstawiono normy EFSA (European Food Safety Authority)
(14). Opracowane przez EFSA wartos$ci referencyjne diety nazwano DRVs -
Dietary Reference Values w odréznieniu od amerykanskich DRI. Wartosci
DRVs moga by¢ réwniez wykorzystane do oceny i planowania diety, przy tym
EFSA proponuje takze, aby ocena adekwatnosci spozycia byla dokonywana na
zasadach opracowanych przez IOM (2000), jak réwniez sposéb interpretacji
spozycia w stosunku do poszczegélnych pozioméw DRVs.

EFSA réwniez proponuje, podobnie do rekomendacji IOM, dwie metody
oceny spozycia: metod¢ prawdopodobienstwa i metode punktu odciecia.
Metody probabilistyczne (prawdopodobienstwa), ktore uwzgledniaja zaréwno
rozklad spozycia i zapotrzebowania oraz zmienno$¢ wewnatrzosobowa moga
by¢ bardziej uzyteczne, poniewaz zapewniaja lepsza ocene rzeczywistego
wystepowania niedostatecznego spozycia. Te nowe narzedzia metodologiczne
stanowig istotng pomoc dla Zywieniowcéw, aby mogli w sposéb optymalny
zaplanowac i oceni¢ zaréwno stan odzywienia grup ludnosci jak i stan odzy-
wienia jednostek. Faktem jest, ze tylko zywieniowa adekwatno$¢ doprowadza
do ,,optymalnego” stanu odzywienia (15, 16).

Zastosowanie poszczegdlnych rodzajow norm

W normach dla populacji polskiej, w ocenie adekwatnosci diety, wyraznie
rozrdznia sie ocene spozycia osoéb indywidualnych, od oceny grup oséb, jak
i metod stosowanych do tych ocen, gdyz s3 one zupelnie odmienne (1, 17):

— dla sktadnikéw odzywcezych, ktérych wartosci w normach okreslono na
poziomach EAR i RDA, to poziom EAR jest odpowiedni dla oséb indywi-
dualnych, w okreslonym etapie zycia i grupie plci, do oceny prawdopodo-
bienstwa nieadekwatnosci spozycia sktadnika dla ocenianej jednostki lub
grupy osob;

- dla sktadnikéw odzywczych, ktorych wartosci w normach okreslono na po-
ziomie wystarczajacego spozycia (Al), zwyczajowe spozycie na poziomie lub
powyzej Al mozna oceni¢ jako wystarczajace. Spozycie ponizej poziomu Al
nie moze by¢ oceniane jako niedobor;

- dla skfadnikéw odzywczych z najwyzszym tolerowanym poziomem spozycia —
Upper Level (UL), zwyczajowe spozycie powyzej tego poziomu jest traktowane
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Tabela 2. Poziomy norm zywienia czfowieka zaproponowane przez EFSA (14)

Poziom  Charakterystyka Opis
Population
Reference Intake — | poziom spozycia sktadnikéw odzywczych, ktéry
PRI Populacyjne jest odpowiedni dla prawie wszystkich oséb
referencyjne w grupie ludnosci
spozycie
Average poziom spozycia sktadnikéw odzywczych, ktéry
Requirement - jest odpowiedni dla potowy oséb w grupie ludno-
AR - ) AN
Srednie $ci, biorac pod uwage rozktad normalny zapotrze-
zapotrzebowanie | bowania
poziom spozycia ponizej ktérego na podstawie
Lower Threshold | aktualnej wiedzy prawie wszystkie osoby beda
LTI Intake — Dolny prég | w stanie utrzymac integralno$¢ metaboliczng,
spozycia zgodnie z kryterium wybranym dla kazdego
skfadnika odzywczego
wartos¢ szacunkowa, gdy poziom referencyjnego
Rdequatalintakes spozycia dla popylagl nie moze t?yc u,stalopy.
Dostateczne spozycie jest to poziom Sredni
Al Dostateczne S R .
L codziennie obserwowanego spozycia widocznie
spozycie ) i - oo
zdrowych oséb, ta wartos¢ przyjmowana jest jako
wystarczajaca
zakres dopuszczalnego spozycia dla makrosktad-
Reference Intake — | nikéw, wyrazony jako % zapotrzebowania ener-
RI Referencyjne getycznego. Maja one zastosowanie do zakresow
spozycie dla makro- | spozycia, ktére s wystarczajace do utrzymania
elementow zdrowia i wigzg sie z niskim ryzykiem zachorowania
na wybrane choroby przewlekte
Upperiievel maksymalny poziom caikown.ego, spozycia sktad-
. nika odzywczego (ze wszystkich zrédet) w zwycza-
Gorny tolerowany | . . 0 .
UL jowym codziennym spozyciu, ktéry uznano

poziom spozycia

za mato prawdopodobny, aby stwarzaé ryzyko
niekorzystnych skutkdw zdrowotnych dla ludzi
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jako spozycie o potencjalnym ryzyku wystapienia oddzialywan niepozada-
nych analizowanego sktadnika na zdrowie jednostki.

Spozycie miedzy RDA i UL nie stwarza zagrozenia dla osoby lub grupy
0s0b odnos$nie niedostatecznego spozycia lub nadmiernego spozycia. W obu
przypadkach zagrozenie jest bliskie zeru. Podobnie spozycie miedzy EAR i UL
nie powinno by¢ interpretowane jako nadmierne.

Wspdlczesnie, w ocenie adekwatnosci spozycia, rekomendowane jest podej-
$cie statystyczne, oparte na ocenie prawdopodobienstwa wystepowania ryzyka
niedoboru lub nadmiaru sktadnika w diecie.

W przypadku oceny spozycia 0s6b indywidualnych, poréwnujac spozy-
cie do norm Zywienia, zadawane jest pytanie: jakie jest prawdopodobienstwo,
ze losowo wybrana osoba indywidualna ma zwyczajowe spozycie ponizej lub
powyzej zapotrzebowania? W tym celu wyznaczy¢ nalezy prawdopodobien-
stwo dla spozycia skladnika odzywczego i na podstawie wielkosci tego wskaz-
nika, dokonywana jest interpretacja odnosnie oceny adekwatnosci spozycia.
Nieco inaczej ocena adekwatnosci dokonywana jest dla grupy osob. Problem
oceny dostatecznego spozycia na poziomie populacyjnym polega na oszacowa-
niu proporcji oséb z wystepowaniem ryzyka deficytow zywieniowych w bada-
nej populacji. Zagadnienie to jest trudne i nie jest proste w rozwigzaniach
praktycznych i zastosowaniach. Wigze si¢ ono z szacowaniem zwyczajowych
rozkladow spozycia sktadnikéw odzywczych na podstawie empirycznych roz-
ktadéw spozycia, co zwykle jest wyzwaniem dla dietetyka i statystyki (4, 5).

Najczegsciej stosowang metodg zbierania danych o spozyciu jest wywiad
o spozyciu z 24 godzin poprzedzajacych badanie. Jednakze zwyczajowe roz-
klady spozycia sktadnikéw odzywczych utworzone z rozkladéw empirycznych
danych o spozyciu z jednego dnia s3, ogdlnie rzecz biorac, asymetryczne. Inng
cechg danych o spozyciu jest to, Ze czynniki, takie jak dzien tygodnia, sezono-
wos¢ dodatkowo przyczyniaja sie¢ do zmiennosci tych danych.

W zwigzku z tym konieczne jest zastosowanie statystycznych metod osza-
cowania zwyczajowego spozycia diety, w celu usuniecia zmiennosci we-
wnatrzosobowej (z dnia na dzien) (18-21). Opracowano do tego kilka metod
statystycznych, ktére pozwalaja na usunig¢cie wewnatrzosobowej zmiennosci
z rozkladu spozycia uzyskanego z danych o spozyciu z jednego dnia i czgstosci
wystepowania nieadekwatnosci spozycia (22). Podstawowa metoda jest porow-
nanie obliczonych rozkladéw zwyczajowego spozycia z rozkladami przedsta-
wionymi w danej normie dla skladnikéw odzywczych, 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 metode oceny adekwatnosci spozycia opierajac si¢ na metodzie
zaproponowanej przez National Research. Aplikacje dotyczacg sposobu oceny
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spozycia w odniesieniu do norm, IOM opublikowal w 2000 r. Nawet wowczas,
nie wszyscy naukowcy przyjeli te rekomendacje ze wzgledu na stopien trudno-
$ci w jej zastosowaniu i postugiwali si¢ warto$ciami referencyjnymi do oceny
adekwatnosci spozycia w niewtasciwy sposéb. Tabacchi i wsp. (23) stwierdzili,
ze po roku 2000, w wielu badaniach populacyjnych nadal korzystano z metody
punktu odcigcia sredniego RDA jako punktu odniesienia dla oceny adekwat-
nosci spozycia (163 sposréd 199 badan). Z tego wzgledu EFSA rozpoczela prace
nad procesem harmonizacji zalecen zywieniowych w Europie (24), zapropono-
wano réwniez metody oceny adekwatnosci spozycia, ktore sg zgodne z stoso-
wanymi przez IOM, a takze przyjetymi w normach dla populacji polskiej.

Ocena adekwatnosci spozycia metoda
prawdopodobienstwa, u 0s6b indywidualnych

Aby oceni¢ prawdopodobienstwo dostatecznego spozycia, potrzebne sg naste-

pujace informacje:

1. Norma EAR dla okreslonego wieku i pici.

2. Zmiennos¢ zapotrzebowania dla danego skladnika odzywczego w okreslo-
nym wieku i pici (czyli standardowe odchylenie normy EAR).

3. Srednie obserwowane spozycie osoby.

4. Zmiennoé¢ dzienna spozycia (standardowe odchylenie wewnatrzosobowe).

Przyjmuje sie, ze $rednie spozycie skladnika odzywczego na poziomie indy-
widualnym najlepiej mozna oszacowac na podstawie zwyczajowego spozycia
sktadnika odzywczego (z kilku wywiadéw o spozyciu z ostatnich 24-godz. lub
kilkudniowych zapiséw spozycia). Istniejaca zmienno$¢ migdzy dniami dobrze
okresla wielko$¢ odchylenia standardowego wewnatrzosobowego (SDwo). Aby
oceni¢ prawdopodobienstwo dostatecznego spozycia nalezy obliczy¢ réznice
(D) miedzy $rednim spozyciem danego sktadnika u badanej osoby (y) a norma
EAR (r) i jej kierunek (dodatni lub ujemny), wedtug wzoru:

D=y-r

gdzie D oznacza wielko$¢ réznicy miedzy spozyciem i wielko$cig normy na
poziomie EAR.

Aby zinterpretowa¢ réznice miedzy obserwowanym s$rednim spozyciem
i zapotrzebowaniem (EAR) nalezy zmierzy¢ zmienno$é¢ D, czyli odchylenie stan-
dardowe réznicy miedzy spozyciem a normg EAR oznaczonej jako D (SDD).
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Do obliczenia SDD dla réznicy D, wykorzystuje sie:
- odchylenie standardowe zapotrzebowania (SDr oszacowane jako 10, 15 lub
20% wysokosci normy EAR w zaleznosci od sktadnika odzywczego),
- SDwo wewnatrzosobniczego spozycia (zmiennos¢ spozycia z dnia na dzien),

stosujac wzor
SDD = VVr + (Vwo/n)
gdzie:

Vr - wariancja rozkladu zapotrzebowania w grupie (SDr)?,

Vwo - wariancja wewnatrzosobnicza, z dnia na dzien, spozycia sktadnika
[odchylenie standardowe wewnatrzosobowe podniesione do kwadratu
(SDwo)*],

n - liczba dni (wywiadéw).

Zeby oceni¢ prawdopodobieristwo, czy spozycie jest powyzej (lub ponize;))
zapotrzebowania nalezy obliczy¢ stosunek D do SDD czyli z-score i poréw-
nac go z warto$ciami z tabeli 3. Aby wnioskowa¢, czy indywidualne spozy-
cie jest dostateczne, pozadany jest okoto 85% poziom ufnosci. Wspolczynnik
z-score moze by¢ nastepnie przeksztalcony w prawdopodobienstwo adekwat-
nosci, uzywajac tabeli statystycznej, jaka przedstawiono w tabeli 3 (gdzie np.
warto$¢ 1 z-score odpowiada wartosci 0,85 prawdopodobienstwa). Gdy wskaz-
nik D/SDD jest w przyblizeniu réwny 1, to mozna wnioskowac z 85% pozio-
mem ufnosci, ze zwyczajowe spozycie osoby indywidualnej jest wieksze niz
zapotrzebowanie. W tabeli 3 przedstawiono wybrane wspoétczynniki z-score
odpowiadajace réznym poziomom prawdopodobienstwa. Wartosci prawdopo-
dobienstwa powyzej 0,5 mozna interpretowac jako wlasciwe spozycie danego
skladnika odzywczego przez osobe indywidualna, natomiast warto$ci ponizej
0,5 beda oznaczaly, ze osoba badana powinna zwigkszy¢ spozycie skladnika
i nalezy wskazac jej o jakie produkty musi wzbogaci¢ diete.

Ocene spozycia indywidualnych 0s6b mozna réwniez analizowa¢ z zasto-
sowaniem poziomu normy Al (wystarczajacego spozycia). Poziom Al ma
zastosowanie do skladnikéw odzywczych, co do ktérych jest zbyt mato infor-
macji by ustali¢ poziom EAR i RDA. Dlatego w przypadku takich sktadnikéw,
nie moze by¢ zastosowana podana powyzej procedura wyliczania prawdo-
podobienstwa adekwatnosci. Stosowne sg natomiast wyliczenia uwzglednia-
jace odchylenie standardowe wewnatrzosobowe u badanej osoby (dla spozycia
w poszczegdlnych dniach) i na tej podstawie wyznaczenie wskaznika z-score.
Poniewaz brakuje indywidualnego zapotrzebowania w normie na poziomie Al,
zmienno$¢ zapotrzebowania okreslana jako SDr nie zostata uwzgledniona we
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Tabela 3. Wartosci dla wskaznika D/SDD i odpowiadajace im prawdopodo-
biefistwo, umozliwiajace wnioskowanie, czy zwyczajowe spozycie jest dosta-
teczne czy niedostateczne (28)

Prawdopodobienstwo
poprawnego
wnioskowania

Kryterium

Whioskowanie
(z-score)

D/SDD > 2,00 Zwyczajowe spozycie jest dostateczne 0,98
D/SDD > 1,65 Zwyczajowe spozycie jest dostateczne 0,95
D/SDD > 1,50 Zwyczajowe spozycie jest dostateczne 0,93
D/SDD > 1,00 Zwyczajowe spozycie jest dostateczne 0,85
D/SDD > 0,50 Zwyczajowe spozycie jest dostateczne 0,70
D/SDD > 0,00 ZwyczajO\I/:/J(:_3 srzce)(ij);iig {zsétzﬂgstateczne 0,50
D/SDD < -0,50 Zwyczajowe spozycie niedostateczne 0,70
D/SDD < -1,00 Zwyczajowe spozycie niedostateczne 0,85
D/SDD < -1,50 Zwyczajowe spozycie niedostateczne 0,93
D/SDD < -1,65 Zwyczajowe spozycie niedostateczne 0,95
D/SDD < -2,00 Zwyczajowe spozycie niedostateczne 0,98

wzorze. Z kolei poziom UL ma zastosowanie wowczas, gdy trzeba oceni¢, czy
spozycie osoby indywidualnej jest tak wysokie, ze przekracza ten poziom i sta-
nowi ryzyko niekorzystnych oddziatywan zdrowotnych. Do oceny takich sytu-
acji stosowane s3 rowniez procedury statystyczne, z zastosowaniem jedynie
odchylenia standardowego wewnatrzosobowego spozycia u badanej osoby.

Zastosowanie norm zywienia w ocenie
adekwatnosci spozycia grup oséb

Ocena ryzyka niedostatecznego spozycia (adekwatnosci spozycia sktadnikéw
odzywczych) w populacjach u poszczegdlnych osobnikéw waha si¢ z dnia na
dzien, zatem aby wlasciwie oceni¢ spozycie danej grupy osoéb, potrzebne jest
oszacowanie spozycia z wielu dni u kazdej osoby, czyli konieczna jest zna-
jomos¢ rzeczywistego zwyczajowego spozycia. Poniewaz jest rzadko prak-
tykowane zbieranie danych o spozyciu przez wiele dni dla kazdej osoby
z badanej grupy, s opracowane metody statystyczne pozwalajace na ograni-
czenie wplywu zréznicowania z dnia na dzien ze spozycia z jednego dnia czyli
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odchylenia wewnatrzosobowego z rozktadu spozycia sktadnika z jednego dnia

(najczesciej uzyskanego metoda wywiadu o spozyciu w ciagu 24-godzin) dla

grupy. To ogélne podejscie zostalo zaproponowane przez NRC (1986) (20) i zo-

stato rozwiniete przez Nusser i wsp. (1996) (25) oraz (Hofmann i wsp., 2002)

(26). Do regulacji rozkladu spozycia konieczna jest ocena spozycia z co naj-

mniej dwoch réznych dni tygodnia dla reprezentatywnej podgrupy osobni-

kéw (IOM, 2000) (1).

Tok postepowania w ocenie adekwatnosci spozycia grupowego wymaga:
uzyskania doktadnych danych o spozyciu, wybrania odpowiedniego referen-
cyjnego poziomu norm, dostosowania rozkladéw spozycia do zmiennosci
miedzyosobniczej, czyli wyznaczenie rozkladu zwyczajowego spozycia (po
usunieciu zréznicowania wewngtrzosobowego, czyli przypadkowosci w spo-
zyciu) oraz wlasciwej interpretacji wynikdéw.

Poziomu RDA nie nalezy stosowa¢ do oceny adekwatnosci spozycia,
poniewaz w zalozeniu przekracza zapotrzebowanie u 97-98% 0séb w popu-
lacji, dlatego wskazanie odsetka oséb o nizszym spozyciu od tego poziomu,
jest powaznym przeszacowaniem niedoborowego spozycia.

Srednie zapotrzebowanie grupy (poziom EAR) ma zastosowanie wéwczas,
gdy chcemy zbadac czesto$¢ wystepowania 0sob o niedostatecznym (niedobo-
rowym) spozyciu w analizowanej grupie. Temu celowi stuza dwie statystyczne
metody: ocena prawdopodobienstwa lub punktu odcigcia (cut off points).
W obu metodach szacowanie adekwatnego (dostatecznego) spozycia odbywa
sie na podstawie miar rozproszenia jakimi sa odchylenia standardowe, przy
zalozeniu rozkladu normalnego spozycia. Poza tym ocena spozycia populacji
(grupy) musi uwzglednia¢ duza zmienno$¢ wewnatrzosobowa dziennego spo-
zycia. Ocena jest przeprowadzana w rozkladach dostosowanych zwyczajowego
spozycia. Aby dostosowac rozklady zwyczajowego spozycia nalezy:

- oszacowa¢ normalno$¢ rozkladu empirycznego i zastosowa¢ transformacje',
jesli jest to konieczne;

- wyznaczy¢ miedzy i wewnatrzosobowa zmienno$¢ i usungé wewnatrzoso-
bowg zmienno$¢ z rozktadu, pozostawiajac w rozkladzie zwyczajowego spo-
zycia tylko zmienno$¢ miedzyosobowa;

— dostosowac¢ u kazdej indywidualnej osoby $rednig spozycia, aby wyznaczy¢
zwyczajowy dostosowany rozklad spozycia;

— jezeli dane byly transformowane nalezy zastosowa¢ back transformacje?, aby
dostosowac je do wyjsciowych jednostek.

! Zmiana wartoéci zmiennej poprzez zastosowanie funkcji matematycznej, np. potego-
wanie, pierwiastkowanie, logarytmowanie itp., transformacja zmienia ksztalt rozktadu
na zblizony do normalnego.

? Zastotowanie funkcji matematycznej odwrotnej do funkgji transformujace;j.
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Celem stosowania obu statystycznych sposobéw obliczen jest ocena na
podstawie rozkladéw danych zwyczajowego spozycia, czestosci wystepowa-
nia 0s6b z nieodpowiednim spozyciem skladnika w analizowanej grupie.

Prawdopodobienstwo spozycia moze by¢ obliczone dla dowolnego poziomu
zZwyczajowego spozycia, w tym takze referencyjnego poziomu. Metoda ta
pozwala na taczna ocene czestosci wystgpowania osob o niedostatecznym
zywieniu, na ktére skladajg si¢ ryzyka nieodpowiedniego zywienia kazdej
osoby indywidualnej w grupie. Na przyklad, jesli $rednie ryzyko niedoboru
witaminy C w grupie oszacowano na 25%, oznacza to, ze dla 25% os6b nie
zostalo pokryte zapotrzebowania na ten skiadnik.

Wilasciwe zastosowanie metody prawdopodobienistwa wymaga spelnienia
pewnych zalozen:

- spozycie i zapotrzebowanie s3 niezalezne,
- rozktad zapotrzebowania jest znany.

Zastosowanie tej wiarygodnej metody oceny wymaga znacznej wiedzy sta-
tystycznej i umiejetnosci postugiwania sie tg wiedza, co moze by¢ zbyt trudne
w codziennej praktyce.

W kolejnej metodzie - punktu odciecia — wystepowanie ryzyka niedo-
statecznego spozycia jest wyrazone odsetkiem oséb o spozyciu nizszym od
mediany zapotrzebowania (EAR). Zastosowanie metody punktu odciecia
umozliwia oceng¢ czestosci wystepowania niedostatecznego spozycia, wyra-
zonej jako proporcja 0s6b w grupie o zwyczajowym spozyciu znajdujacym sie
ponizej mediany zapotrzebowania dla tej grupy (EAR). Powszechnie przyj-
muje sie, ze $rednie dzienne spozycie indywidualne witamin i skfadnikéw
mineralnych nie jest powigzane z zapotrzebowaniem i ze $rednie zapotrzebo-
wanie dla witamin i skladnikéw mineralnych, z wyjatkiem zelaza, jest syme-
trycznie rozmieszczone (1, 27). Jednakze w przypadku rozktadow skosnych,
tak jak w przypadku Zelaza, zastosowanie metody punktu odcigcia $redniej
EAR spowoduje niedoszacowanie faktycznej liczby oséb o niedostatecznym
spozyciu, szczegolnie u miesigczkujacych kobiet (1, 27), wymaga zatem od-
rebnego postepowania.

Doktladniej obie metody zostaly opisane w normach z 2008 r. (10). Zazna-
czy¢ nalezy, ze obie metody: prawdopodobienstwa i punktu odcigcia, wyma-
gaja specjalnych programoéw i statystycznej wiedzy, wiec istnieje potrzeba
oprogramowania, ktore jest przyjazne dla uzytkownika, aby ta ocena byla sze-
roko stosowana (typu pakietu programowego Dieta 5.0 opracowanego w In-
stytucie Zywno$ci i Zywienia).
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Charakterystyka suplementow diety

Suplementy diety — zgodnie z ustawa o bezpieczenstwie zywnosci i Zywienia
z dnia 25 sierpnia 2006 r. (ze zm.) - s3 to $rodki spozywcze, ktérych celem jest
uzupelnianie normalnej diety, bedace skoncentrowanym zrédlem witamin,
skfadnikéw mineralnych lub innych substancji, wykazujacych efekt odzywczy
lub inny fizjologiczny, wprowadzone do obrotu w formie umozliwiajacej daw-
kowanie, przeznaczone do spozywania w matych, odmierzonych iloéciach jed-
nostkowych, z wylaczeniem produktéw posiadajacych wlasciwosci produktu
leczniczego w rozumieniu przepiséw prawa farmaceutycznego (1).

Produkty te moga stanowi¢ jeden ze sposobdw racjonalizacji Zywienia,
w szczegdlnosci wykorzystywany do zwalczania niedoboréw witamin i skiad-
nikéw mineralnych. W Polsce w ciaggu ostatnich lat obserwuje si¢ wzrost popu-
larnosci suplementéw diety, zaréwno wérdd oséb zdrowych, jak i chorych.

Istnieje wiele substancji, ktére moga wystepowaé w suplementach diety.
Najwigksza grupe stanowia produkty witaminowo-mineralne. Skladnikami
suplementow diety sa rowniez inne substancje, jak np. aminokwasy, kwasy
tluszczowe, blonnik pokarmowy, probiotyki i prebiotyki, oraz skladniki
roélinne, a takze wyizolowane substancje czynne (2-4).

Przepisy prawne okreslaja witaminy i sktadniki mineralne oraz ich formy
chemiczne, ktére moga by¢ stosowane do suplementéw diety. Do witamin,
ktére moga wystepowaé w suplementach diety, naleza: witaminy A, D, E, K,
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tiamina, ryboflawina, niacyna, kwas pantotenowy, B, foliany, B,,, biotyna,
witamina C. Wsrod sktadnikéw mineralnych znajduja si¢: wapn, magnez,
zelazo, miedz, jod, cynk, mangan, sdd, potas, selen, chrom, molibden, fluor,
chlor, fosfor, bor, krzem (4-6).

Zalecenia dotyczace
stosowania suplementow diety

Suplementy diety moga by¢ stosowane w szczegdlnych sytuacjach zwiekszo-
nego zapotrzebowania na sktadniki odzywcze, réwniez wtedy, gdy ich przy-
swajanie nie jest do konca mozliwe, zwlaszcza u ludzi w starszym wieku.
W praktyce mozna zatem rozwazac¢ znaczenie suplementéw jako sktadnikéw
uzupelniajacych nieprawidtows diete.

Badania sposobu Zywienia i stanu odzywienia ludnosci w Polsce (IZZ,
2003) wykazaly, iz sposob zywienia ludnosci w Polsce jest pod wieloma wzgle-
dami niezadowalajacy. Diety wigkszosci badanych osob byly Zle zbilansowane
pod wzgledem zawartosci energii i skladnikdw odzywczych. Spozycie nie-
ktérych sktadnikéw odzywcezych znacznie przekraczato norme (np. sodu),
natomiast w przypadku innych sktadnikéw, w dietach niektérych grup bada-
nych oséb stwierdzono niedobory. Stwierdzono bardzo male spozycie wap-
nia, potasu i magnezu, gléwnie u starszych dziewczat i kobiet dorostych, male
spozycie zelaza, cynku i miedzi, witamin B, B, i B, w pozywieniu niektorych
grup wiekowych, male spozycie witaminy C w dietach matych dzieci, kobiet
dorostych i mezczyzn w wieku podesztym. Zawartos$¢ poszczegdlnych sktad-
nikéw odzywczych w dietach byla rézna w zaleznosci od wieku i plci bada-
nych osoéb (7).

Nieprawidlowos$ci w sposobie zywienia stwierdzono réwniez w grupie doro-
stych badanych w programie WOBASZ. Analiza zawarto$ci niektoérych wita-
min (A, B, B,, C i E) oraz sktadnikéw mineralnych (wapn, Zelazo, magnez)
w dziennej racji pokarmowej wykazywata male spozycie wapnia, magnezu
i witaminy B, zaréwno u kobiet, jak i mezczyzn. Natomiast zgodne z zalece-
niami bylo spozycie witaminy E i C (8).

Na podstawie wynikéw powyzszych badan mozna stwierdzi¢, iz sposéb
zywienia niektérych grup oséb odbiega od zalecanych norm. U oséb, u kto-
rych wystepuja niedobory w diecie niektérych witamin i skfadnikéw mineral-
nych suplementacja wydaje si¢ by¢ zasadna.

Na podstawie obecnego stanu wiedzy mozna rozwazy¢ przyjmowanie
suplementéw diety przez osoby doroste spozywajace diety niskoenergetyczne;
osoby starsze, osoby stosujace diety z ograniczeniami, badz eliminacja nie-
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ktdrych skfadnikéw pokarmowych, kobiety po menopauzie (przy niedoborze
wapnia i witaminy D); kobiety cigzarne (zaleca si¢ suplementacje diety w kwas
foliowy, jod i witaming D, oraz w uzasadnionych przypadkach inne sktadniki
jak zelazo, kwas dokozaheksaenowy - DHA, magnez i inne w zalezno$ci od
stopnia istniejagcego niedoboru lub jego ryzyka) (3, 9, 10).

Warto takze zaznaczy¢, iz w 2013 r. opublikowano wytyczne dotyczace
suplementacji witaminy D dla ogdélnej populacji. Zgodnie z aktualnymi
wytycznymi zaleca si¢ suplementacje witaminy D zaréwno u niemowlat, jak
i dzieci, mlodziezy oraz oséb dorostych w réznych dawkach w zaleznosci m.in.
od wieku, masy ciala, spozycia z dieta, syntezy skornej (10, 11).

Stosujac suplementy diety nalezy pamigtac, iz celem suplementacji powinno
by¢ uzupelnianie diety w rézne sktadniki dajace efekt odzywczy lub inny fizjo-
logiczny. Suplementy diety nie moga by¢ stosowane jako substytut zréznico-
wanej diety.

Suplementacja diety w czasie ciazy

Cigza jest stanem fizjologicznym, w ktérym wzrasta zapotrzebowanie na wiele
skladnikow odzywczych i nawet dobrej jakosci dieta nie jest w stanie pokry¢
zwigkszonych wymagan (12). W $wietle aktualnego stanu wiedzy kobietom cie-
zarnym powszechnie zaleca si¢ suplementacje diety kwasem foliowym, wita-
ming D, zelazem, jodem oraz kwasem dokozaheksaenowym (DHA) (13, 14).

Kwas foliowy - celem zmniejszenia ryzyka wystapienia u ptodu otwartych
wad o$rodkowego uktadu nerwowego — kobiety ciezarne powinny przyjmowac
w postaci preparatu 400 pug kwasu foliowego dziennie do 12 tygodnia cigzy.
Jesli kobieta miata wczedniej potomstwo z wada cewy nerwowej zaleca sie
dawki znacznie wigksze (4000 pg). W przypadku deficytu kwasu foliowego do
wad cewy nerwowej moze doj$¢ w bardzo wczesnej cigzy (na przetomie 3.1 4.
tygodnia zycia ptodowego), czyli kiedy kobieta czesto nie wie, ze jest w cigzy.
Na obecnym etapie wiedzy i diagnostyki medycznej nie da si¢ przewidziec,
u ktorej kobiety moze dojs¢ do tego powiklania. 95% przypadkow wad cewy
nerwowej wystepuje w rodzinie po raz pierwszy. Dlatego optymalnie nalezy
przyjmowac kwas foliowy jeszcze w okresie przedkoncepcyjnym (co najmnie;j
6 tygodni przed zajsciem w ciaze) (13, 14). Z badan naukowych wynika jed-
nak, ze wcigz znaczna cze$¢ kobiet siega po niego zbyt pozno (5 tydzien cigzy
lub pézniej) (15). W II i III trymestrze cigzy przyjmowanie kwasu foliowego
moze zaleci¢ lekarz, np. w przypadku niedokrwistosci, zwigzanej z niedobo-
rem tego skladnika (14).

Witamina D - optymalny poziom witaminy D we krwi kobiety cigzar-
nej wynosi powyzej 30 ng/ml. Aby zapewnic¢ takie stezenie nalezy przyjmo-
waé w postaci preparatu dawke 37-50 pg dziennie, niezaleznie od pory roku
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(10). Przyjmowanie malych dawek witaminy D jest nieskuteczne i nie zapew-
nia wlasciwego jej stezenia w organizmie. Aktualnie wiele preparatéw wita-
minowo-mineralnych dla kobiet cigzarnych zawiera malg ilo$¢ tej witaminy
(5-10 pg). Nalezy wiec zwraca¢ uwage na sklad preparatéw podany na opa-
kowaniu (16).

Zelazo - zapotrzebowanie na zelazo w okresie cigzy wynosi 27 mg na dobe.
Dawka zelaza, ktdra kobieta ciezarna powinna przyjmowacé w czasie cigzy
zalezy od jego stezenia w organizmie. W przypadku niedokrwistosci z niedo-
boru zelaza dawke te ustala lekarz prowadzacy, gdyz suplementy diety adreso-
wane dla kobiet ciezarnych zawierajg rdzng ilos¢ zelaza. Stosowanie wysokich
dawek wplywa na jego gorsze wchlanianie. Wchlanianie preparatéw zelaza
pogarsza takze picie w czasie positkow mocnej herbaty i kawy, natomiast
poprawia go witamina C (14, 17).

Jod - w profilaktyce niedoboru jodu zalecana dawka wynosi 200 pg na
dobe. Suplementacja taka iloscig uwzglednia potrzebe ograniczenia w czasie
ciazy duzego spozycia soli kuchennej jodowanej (14).

DHA (kwas dokozaheksaenowy) — bardzo cenny i niedoceniany powszech-
nie skladnik diety kobiet ci¢zarnych. Silnie udokumentowany jest jego wplyw
na zmniejszenie ryzyka porodu przedwczesnego i prawidiowy rozwoj narzadu
wzroku plodu. Kobiety cigzarne niespozywajace wystarczajacej ilosci ttustych
ryb morskich (2 porcje w tygodniu) powinny przyjmowa¢ 600 mg DHA na
dobe, juz od pierwszego miesiaca cigzy (13, 14).

W odniesieniu do pozostalych witamin i sktadnikéw mineralnych brak jest
jednoznacznych wytycznych. Rozwazne podejscie ekspertéw co do powszech-
nej suplementacji diety preparatami wielowitaminowo-mineralnymi podyk-
towane jest brakiem wystarczajaco udowodnionych korzysci, zaréwno dla
cigzarnej, jak i plodu. Wazne jest tez, aby bez wiedzy lekarza nie stosowac jed-
noczesénie kilku preparatéw witaminowo-mineralnych, gdyz zawieraja one
najczesciej takie same sktadniki odzywcze, co zwigksza ryzyko przekroczenia
dawek bezpiecznych (12, 18).

Suplementacja diety w okresie dziecifistwa

W $wietle aktualnych wytycznych niemowleta w Polsce powinny przyjmowac
preparaty witaminy D w dawce 400 j.m. (10 ug) na dobe, juz od pierwszych
dni zycia i nie jest to uzaleznione od sposobu karmienia (karmienie piersia,
czy mlekiem modyfikowanym). Jest to tez dawka stata dla wszystkich niemow-
lat donoszonych, niezaleznie od stezenia tej witaminy w organizmie matki
w okresie cigzy, wielkosci noworodka, czy pory roku. Niedobory witaminy D
u kobiet cigzarnych sg bardzo powszechne, co oznacza duze ryzyko niedobo-
réw u noworodkow (19, 20). W drugim pétroczu zycia dziecka nalezy konty-



Rola suplementéw diety w realizacji norm

nuowac suplementacje diety witaming D dawka co najmniej 400 j.m. (10 ug)
na dobe (10).

Bez odpowiedniej suplementacji diety w grupie ryzyka sg zwlaszcza nie-
mowleta karmione piersia, ze wzgledu na malg ilo$¢ witaminy D w mleku
matki (21). Niemowleta karmione preparatami zastepujacymi mleko kobiece
otrzymujg w diecie wigcej witaminy D, poniewaz preparaty do karmienia
niemowlat sg w nig obligatoryjnie wzbogacane. Powszechna suplementacja
diety malego dziecka innymi witaminami, czy sktadnikami mineralnymi
nie jest zalecana. Zrédlem tych sktadnikéw powinna by¢ stopniowo urozma-
icana dieta, tym bardziej, Ze Zywno$¢ produkowana dla matych dzieci zawiera
regulowang prawnie, odpowiednig ilo$¢ tych skfadnikéw. Uzupelnienie diety
dziecka w dodatkowe substancje odzywcze powinno by¢ stosowane w uzasad-
nionych przypadkach, na zalecenie lub po konsultacji z pediatra.

Suplementacja diety w wieku starszym

W Polsce osoby w wieku podesztym (starszym) czyli powyzej 60. roku zy-
cia stanowia blisko 23% spoleczenstwa. Od 1989 roku ilo$¢ ta zwigckszyla
si¢ o 8,5 punktu procentowego. Wedlug prognozy demograficznej GUS,

w 2050 roku osoby w wieku starszym beda stanowily juz 40,4% spoteczen-

stwa (22). Wraz z wiekiem dochodzi do wielu zmian w organizmie, ktore

moga utrudnia¢ wchlanianie niektérych sktadnikéw odzywczych oraz przy-
czynia¢ sie do rozwoju wielu chordéb, tj. otylosci, choréb ukladu sercowo-na-
czyniowego, cukrzycy typu 2, osteoporozy, nowotworéw (23, 24). Dlatego tez
stosowanie suplementéw diety w okreslonych przypadkach, po konsultacji z le-
karzem lub dietetykiem, moze by¢ uzasadnione (25).
Szczegdlnie dotyczy to osdb, ktore:

— stosujg diet¢ o wartosci energetycznej ponizej 1500 kcal/na dobe (dieta taka
moze nie w pelni dostarczy¢ wszystkie niezbedne sktadniki do organi-
Zmu),

— stosujg diete nieurazmaicong, nieracjonalna,

— z uwagi na rozne schorzenia, stosujg diete eliminacyjng (np. dna mocza-
nowa),

— maja nietolerancje lub alergie pokarmowe (np. nietolerancja laktozy, ktora
przy wykluczeniu produktéw mlecznych, moze prowadzi¢ do niedoboréw
wapnia w organizmie),

— z uwagi na preferencje smakowe, nie spozywajg niektérych produktow (np.
ryb bedacych zrédtem kwaséw omega-3).

Duzg popularnoscig ciesza sie rowniez wsrdd osob starszych suplementy
zwigzane z poprawa funkcji poznawczych, tj.: fosfatydyloseryna, zen-szen,
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milorzab japonski, rozmaryn czy winpocetyna. Jednakze do tej pory nie jest
znany doktadny mechanizm ich dziatania i wptyw na funkcje poznawcze (31).

Nalezy réowniez pamigta¢ o mozliwosci interakcji suplementéw diety
z lekami lub Zywnoscia oraz o mozliwosci ich przedawkowania, szczegdlnie
przy stosowaniu kilku suplementéw jednoczesnie. Dlatego tez nie zaleca sie
podejmowania decyzji o suplementacji bez konsultacji ze specjalista (lekarz
dietetyk) (25, 30).

Suplementacja diety przy wzmozonym wysitku fizycznym

U o0s6b uprawiajacych sport wzrasta zapotrzebowanie na energie i skladniki
odzywcze, co zwigzane jest gtéwnie z ubytkiem wody, elektrolitow i sktadni-
kéw mineralnych oraz potrzeba regeneracji organizmu po treningu. Z tego
tez wzgledu na rynku pojawia si¢ coraz wiecej suplementédw przeznaczonych
dla oséb aktywnych fizycznie, ktérych gléwnym zadaniem jest uzupelnienie
niedoboréw powstalych podczas treningéw, przyspieszenie spalania ttuszczu,
zwigkszenie masy miesniowej, zwiekszenie odpornosci organizmu i regenera-
cja stawdw oraz poprawa sprawnosci psychicznej (32, 33). Szacuje sig, ze suple-
menty, w skali miedzynarodowej, przyjmuje 37-89% sportowcow (34). Nalezy
jednak zaznaczy¢, ze suplementacja powinna by¢ rozpatrywana i dobierana
indywidualnie przez lekarza lub dietetyka, a podstawg powinna by¢ prawi-
dlowo zbilansowana dieta dostosowana do uprawianej dyscypliny sportu.
Wazng kwestig jest rowniez bezpieczenstwo stosowania suplementéw zwia-
zane z mozliwoscig ich przedawkowania lub przyjecia z suplementem substan-
cji szkodliwej dla organizmu, ktdrej producent nie wykazal na etykiecie (34).

Rola suplementow diety
w utrzymaniu stanu zdrowia

Czesto brak jest wystarczajacych dowodéw naukowych, ktére potwierdzityby
wplyw suplementacji na obnizanie ryzyka wystepowania przewlektych cho-
réb niezakaznych. Wyniki badan czesto sg niejednoznaczne, brakuje duzych
randomizowanych badan klinicznych. Przykladem moga tu by¢ flawonoidy,
zwigzki wystepujace w roslinach (np. w warzywach, owocach) o charakterze
barwnikow. Ze wzgledu na antyoksydacyjne wlasciwosci tych zwigzkow, przy-
pisuje sie im dzialanie obnizajace ryzyko wystepowania miazdzycy i nowo-
twordéw, co potwierdzaja badania doswiadczalne i obserwacyjne. Nie zostato
natomiast potwierdzone korzystne dziatanie suplementéw diety zawierajacych
te zwiazki (3, 35-38).
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Nalezy jednak podkresli¢, iz suplementy diety naleza do grupy $rodkow
spozywczych i sg przeznaczone do uzupetniania diety w sktadniki o dziataniu
odzywczym i innym fizjologicznym. Znakowanie, prezentacja i reklama nie
moze przypisywac srodkom spozywczym wiasciwosci zapobiegania chorobom
lub ich leczenia, albo odwotywac si¢ do takich wlasciwosci (1, 39).

Suplementy diety a kontrola masy ciata

Z przegladu literatury wynika, ze suplementy diety nie s3 pomocne w reduk-
cji masy ciala, a niektore z nich moga by¢ nawet szkodliwe (40-43). Typowym
przykladem jest efedryna, ktdra jako skladnik preparatéw na odchudzanie
pojawila si¢ w USA na poczatku lat 90. ubieglego wieku, a w 2004 r. zostala
zakazana z powodu niepozadanych skutkdéw sercowo-naczyniowych (41).
W $wietle aktualnego stanu wiedzy zaden suplement diety, przeznaczony do
walki z otyloscig nie jest rekomendowany do stosowania, z powodu braku
dowodéw skutecznosci oraz pelnego bezpieczenstwa dla zdrowia. W prepa-
ratach na odchudzanie najczesciej wystepuje kofeina, ekstrakt z zielonej her-
baty, L-karnityna, chrom, chitosan, Yerba mate, gorzka pomarancza (44, 45).
Randomizowane badania kliniczne, dotyczace tych sktadnikéw nie wykazaty
zadnego dziatania przyspieszajacego odchudzanie, albo niewielkie i monitoro-
wane w krotkim czasie, co nie wystarcza do deklarowania skuteczno$ci w okre-
sie dlugoterminowym (45, 46). Pikolinian chromu w jednym z badan dawat
stabe efekty dziatania (spadek masy ciata 0,08-0,2 kg na tydzien, w poréwna-
niu z placebo), w wielu innych nie odnotowano Zadnej skutecznosci (45, 47).
W przypadku chitosanu z meta-analizy badan naukowych wynika, Ze ma on
niewielki i klinicznie nieistotny wplyw na redukcje¢ masy ciata (48). Podobnie
nieskuteczne sg suplementy diety zawierajace probiotyki, chociaz w ostatnich
latach podkresla si¢ duza role mikroflory jelitowej w regulacji gospodarki ener-
getycznej organizmu i w rozwoju otylosci, na co wskazujg réznice w skladzie
bakterii jelitowych u oséb szczuptych i otylych (49).

Reasumujac, oferowane obecnie suplementy diety na odchudzanie nie
wykazuja skutecznosci dzialania, a niektére moga powodowac reakcje nieko-
rzystne. Nalezy podkresli¢ zatem, Ze takie preparaty nie sa panacuem na zlg
diete, brak ruchu i tryb Zycia nasilajacy ryzyko otylosci.

Suplementy diety a choroby sercowo-naczyniowe

Wigkszos¢ badan klinicznych nie potwierdza korzystnego wptywu zazywa-
nia suplementow diety, zar6wno u 0sdb o wysokim ryzyku rozwoju tych cho-
réb (50), jak i u pacjentéw z chorobg niedokrwienna serca (51) oraz po zawale
serca (52). Udowodniony wplyw przyjmowania kwasu foliowego i witaminy B,
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na zmniejszenie steZenia homocysteiny — czynnika rozpatrywanego w etiologii
choroéb sercowo-naczyniowych nie przektada si¢ na ochrone przed rozwojem
miazdzycy (52). Takie same watpliwosci dotyczg witamin antyoksydacyjnych:
CiE, ktore poprzez hamowanie utleniania cholesterolu LDL moga wptywa¢ na
ryzyko choréb serca. Jedna meta-analiza randomizowanych badan klinicznych
konczy sie wnioskiem, ze przyjmowanie witaminy E nie wplywa na zmniejsze-
nie ryzyka chordéb serca i nie jest zasadne rutynowe jej stosowanie (53), druga
stwierdza, ze pojedynczo stosowane witaminy C i E poprawiajg funkcje $réd-
blonka, ale juz taczne podawanie tych witamin takiego dzialania nie powoduje
(54). Dobrze udowodnione korzysci dotyczg natomiast potasu. Zbiorcza meta-
analiza badan klinicznych, prowadzonych wéréd oséb zdrowych i pacjentéw
z podwyzszonym ci$nieniem, ale nieleczonych farmakologicznie wykazata, ze
przyjmowanie potasu przez osoby zdrowe zmniejsza ci$nienie skurczowe krwi
0 4,7 mmHg i rozkurczowe o 3,5 mmHg, a przez osoby z nadcisnieniem odpo-
wiednio o0 6,8 mmHg i 4,6 mmHg (55).

W odniesieniu do przyjmowania ztozonych, wielosktadnikowych prepara-
tow witamionowo-mineralnych eksperci wyrazajg poglad, ze nie pelnig one
roli w zmniejszeniu ryzyka rozwoju chordéb sercowo-naczyniowych, ale jedno-
cze$nie nie stwierdza si¢ ich szkodliwego wptywu (38, 56).

Suplementy diety a nowotwory

Nie jest dotychczas rozstrzygniete, czy suplementacja diety witaminami i sktad-
nikami mineralnymi moze ograniczac¢ ryzyko rozwoju nowotworéw. Zdaniem
niektdrych autoréw suplementacja diety nie zmniejsza ryzyka rozwoju nowo-
twordw, a czasami moze je nasila¢ (57). Cytowanym w literaturze przykladem
niekorzystnego dzialania jest zazywanie beta-karotenu przez palaczy tytoniu,
ktére wywotalto u nich wzrost zachorowalnosci na nowotwory ptuc (58, 59).
Zachowanie szczegdlnej ostroznosci dotyczy takze selenu, z powodu waskiej
granicy pomiedzy dawka korzystna a szkodliwg (60). Duzo watpliwosci budzi
réwniez stosowanie kwasu foliowego. Jedno z badan wykazalo, ze przyjmowa-
nie tego skfadnika u 0s6b zdrowych moze zmniejsza¢ ryzyko karcinogenezy,
ale u 0séb z nowotworem jelita grubego moze wrecz przyspieszac jego rozwoj
(61). W przypadku nowotwordw jelita grubego meta-analiza randomizowa-
nych badan klinicznych konczy sie wnioskiem, ze suplementacja diety witami-
nami antyoksydacyjnymi nie zmniejsza ryzyka zachorowania (62).

Zlozone preparaty witaminowo-mineralne moga by¢ korzystne u oséb
z niedozywieniem pokarmowym (38). Wedlug European Society for Clini-
cal Nutrition and Metabolism (ESPEN) pacjenci chorzy na nowotwory, kté-
rych dieta pokrywa mniej niz 60% dziennej wartosci energetycznej przez
ponad 7-10 dni maja niedobory skladnikéw odzywczych, co pogarsza lecze-
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nie. W zwiazku z tym tacy chorzy oraz pacjenci tracacy na wadze powinni
przyjmowacé preparaty witaminowo-mineralne w dawce pokrywajacej zale-
cang dzienng norme (60).

Amerykanski Instytut ds. Badan nad Rakiem zwraca jednak uwage, ze
pacjenci, u ktorych stosuje sie chemio- lub radioterapie nie powinni przyjmo-
wac zbyt duzych dawek witamin i skltadnikéw mineralnych (63). Szczegolna
ostrozno$¢ nalezy zachowac¢ w przypadku suplementdw ziotowych, postrzega-
nych przez pacjentdw jako catkowicie bezpiecznych, co ma wynikac z ich natu-
ralnego pochodzenia (64). Nalezy mie¢ na uwadze, ze obecnie wiele z nich to
preparaty nowe, wieloskfadnikowe, zawierajace nieznane dotychczas w Euro-
pie czesci roslin, ktdre nie majg opisanego w literaturze dziatania i poznanych
pomiedzy sobg interakcji (60, 65).

Zatem zar6wno w prewencji nowotwordéw, jak i w przypadku ich zdiagno-
zowania, korzysci moze przynie$¢ rozsadna, dopasowana do potrzeb suple-
mentacja diety, co nie powinno odbywac si¢ bez wiedzy i decyzji lekarza.

Ryzyko zwigzane ze stosowaniem
suplementow diety

Suplementy diety wprowadzane do obrotu nie mogg stanowi¢ zagrozenia dla

zdrowia i zycia konsumentéw. Nalezy jednak mie¢ na uwadze mozliwosci

wystapienia pewnych zagrozen przy niewlasciwym ich stosowaniu (3, 66, 67).

Maksymalne ilo$ci witamin i sklfadnikéw mineralnych obecnych w suple-
mentach diety w dziennej zalecanej przez producenta porcji spozywanego
suplementu diety powinny by¢ ustalane bioragc pod uwage:

— gorne bezpieczne poziomy (UL) witamin i sktadnikéw mineralnych usta-
lone na podstawie naukowej oceny ryzyka, w oparciu o ogélne akceptowane
dane naukowe, uwzgledniajac zmienne stopnie wrazliwosci réznych grup
konsumentow;

— spozycie witamin i sktadnikéw mineralnych wynikajace z réznych zrédet
diety;

— zalecane spozycie witamin i skladnikéw mineralnych dla populacji (6,
68, 69).

Nalezy podkredli¢, iz UL nie jest poziomem zalecanym, do ktérego na-
lezy dazy¢ przy prawidlowym zywieniu. Dieta powinna pokrywac zalecane
dzienne spozycie w celu zachowania zdrowia. Suplementacja indywidualna,
bez potwierdzenia rzeczywistych potrzeb (np. w wyniku konsultacji lekar-
skiej lub dietetycznej) moze prowadzi¢ do jednoczesnego wybierania na rynku
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produktéw wzbogacanych, a takze stosowania kilku preparatéw jednoczesnie,
bedacych skoncentrowanym Zrédlem tych samych sktadnikéw. Taka sytuacja
moze stwarzaé ryzyko przekroczenia gérnych bezpiecznych pozioméw spo-
zycia (70).

Istniejg doniesienia, iz stosowanie duzych dawek niektérych witamin, prze-
kraczajacych gérne bezpieczne poziomy, nie przynosi korzysci, a moze by¢
nawet szkodliwe dla zdrowia.

Wsrod sktadnikéw, dla ktorych istnieje ryzyko zwigzane z nadmiernym
spozyciem i ryzykiem przekroczenia UL, wymienia si¢ witamine A, 3-karoten,
wapn, miedz, fluor, jod, Zelazo, mangan, cynk (68, 69). Nalezy pamigtaé, iz
ryzyko zalezy od wielu czynnikéw i moze si¢ zmienia¢ w zaleznosci od czynni-
koéw $rodowiskowych, jak i indywidualnych. Stwierdzono np., Ze u 0séb pala-
cych papierosy suplementacja 3-karotenem w dawkach od 20 do 50 mg na dobe
zwigksza ryzyko wystapienia raka ptuc (66).

Wykazano, ze duze dawki suplementéw moga mie¢ szkodliwe dzialania dla
zdrowia, m.in. poprzez zwiekszenie ryzyka rozwoju nowotwordw zlosliwych
(rak jelita grubego w przypadku np. stosowania kwasu foliowego). Wyniki
Bjelakovi¢ i wsp. nie wykazaly przekonujacych dowodéw wskazujacych na
korzystny wplyw zazywania suplementéw zawierajacych antyoksydanty (wita-
miny A, E, C, B-karotenu i selenu) na zmniejszenie §miertelnosci w badanych
populacjach, a w przypadku B-karotenu, witaminy A i E wskazaly nawet na
mozliwy wzrost ryzyka $miertelnosci (66).

Poza tym suplementy diety moga by¢ przyczyng powiktan farmakotera-
pii u pacjentéw zazywajacych leki. Sq one nastgpstwem interakcji pomiedzy
skfadnikami zawartymi w suplementach a powszechnie stosowanymi lekami.
Zmniejszaja one miedzy innymi wchlanianie wielu lekéw, np. antybiotykéw
czy lekow kardiologicznych (3).

Naukowcy amerykanscy wskazuja, iz suplementacja z udziatem -karotenu,
witaminy E oraz wysokich dawek witaminy A moze stwarzac ryzyko dla zdro-
wia. Inne antyoksydanty, kwas foliowy, witaminy z grupy B oraz suplementy
multiwitaminowe i mineralne s3 nieskuteczne w zapobieganiu $§miertelnosci
lub zachorowalnosci z powodu choréb przewlektych (71).

Edukacja spoteczenstwa w zakresie
suplementow diety

Wazna jest powszechna edukacja spoleczenstwa na temat zasadnosci i bezpie-
czenstwa stosowania suplementéw diety.

W poradnictwie zywieniowo-dietetycznym nalezy zwréci¢ szczegdlna
uwage na problem suplementacji diety. Przed zaleceniem suplementacji nalezy
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przeprowadzi¢ wywiad dotyczacy sposobu Zywienia, stanu zdrowia, choréb,
stosowanych lekow, stylu zycia, aktywnosci fizycznej, palenia tytoniu. Nalezy
rozwazy¢ korzysci i zagrozenia zwigzane z ewentualnym stosowaniem suple-
mentu, rozpatrujac kazdy przypadek indywidualnie (3, 72, 73). Wazna jest
edukacja konsumenta w kierunku poprawy sposobu zywienia, uwzgledniajaca
wykorzystanie zywnosci powszechnego spozycia i produktéw wzbogacanych
oraz zmian prozdrowotnych stylu zycia. Zgodnie z obecnym stanem wiedzy,
nalezy zaleca¢ racjonalny sposdb zywienia, zapewniajacy pokrycie zapotrzebo-
wania na wszystkie potrzebne sktadniki pokarmowe, np. na witaminy antyok-
sydacyjne, poprzez spozywanie produktéw roslinnych, owocéw i warzyw (3).

Nalezy podkresli¢, iz u 0s6b zdrowych, stosujacych zbilansowang diete nie
ma uzasadnienia stosowanie suplementéw diety. Nie ma réwniez jednoznacz-
nych dowodéw naukowych na stosowanie suplementéw w profilaktyce prze-
wlektych choréb niezakaznych.

Suplementy diety moga by¢ przyczyna powikian farmakoterapii u pacjen-
tow zazywajacych leki, bedacych nastepstwem interakcji pomiedzy skiadni-
kami zawartymi w suplemencie (witaminy, sktadniki mineralne, ziofa i inne)
a powszechnie stosowanymi lekami.

Najwazniejszym sposobem utrzymania zdrowia oraz zmniejszenia ryzyka
choréb (m.in. ukladu krazenia, nowotworéw ztosliwych, otylosci, cukrzycy
i innych) jest zbilansowana dieta zawierajaca niezbedne sktadniki odzywcze
w odpowiednich proporcjach oraz aktywnos¢ fizyczna. Decyzja o zazywaniu
suplementéw jako sposob wspomagania farmakoterapii lub profilaktyki choréb
cywilizacyjnych powinna by¢ skonsultowana z dietetykiem lub lekarzem.
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Doniesienia naukowe odno$nie zapotrzebowania na energie i skladniki odzyw-
cze, a takze prace grup ekspertéw dotyczace norm zywienia dla réznych popu-
lacji sprawiaja, Ze istnieje konieczno$¢ systematycznego przegladu danych
z tego zakresu i ewentualnej nowelizacji norm dla ludnosci Polski.

W ostatnich latach Europejski Urzad ds. Bezpieczenistwa Zywnosci (EFSA)
kontynuowal prace nad opracowaniem wspélnych norm dla krajow UE
i opublikowal wartosci referencyjnego spozycia dla wigkszosci sktadnikéw
odzywczych (1). Eksperci Instytutu Medycyny ze Stanéw Zjednoczonych zno-
welizowali wcze$niejsze normy na wapn i witamine D (2). Prace nad normami
prowadzone s réwniez przez inne grupy eksperckie.

W Polsce nowelizacja norm w roku 2017 zostata przyjeta, jako jedno z zadan
Narodowego Programu Zdrowia na lata 2016-2020. Eksperci Instytutu Zyw-
noéci i Zywienia dokonali przegladu pi$miennictwa dotyczacego zapotrzebo-
wania na energie i skladniki odzywcze, szczegdlnie z ostatnich kilku lat oraz
przeanalizowali wyniki prac réznych grup ekspertéw. Zebrali réwniez dane
dotyczace sposobu zywienia i stanu odzywienia réznych grup ludnosci w Pol-
sce i innych krajach. Wszystkie te informacje zostaly wykorzystane przy nowe-
lizacji norm.

Zaktualizowane obecnie normy zywienia w przypadku wigkszosci sktadni-
kéw odzywczych sg zgodne z normami opracowanymi w roku 2012 (3). Wpro-
wadzono jednak kilka istotnych zmian.

Przy opracowaniu norm na energie, biatko i ttuszcze korzystano z danych
dotyczacych masy ciala. Przyjeto, ze jest to prawidtowa masa ciala, przy BMI
dla 0séb dorostych od 18,5 do 24,9 kg/m? (do ktérego obliczenia niezbedne sg
réwniez dane o wysoko$ci ciata). W obecnych normach uwzgledniono wyniki
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badan przeprowadzonych w ostatnim okresie. Dla populacji dzieci i mlodziezy
byly to badania prowadzone w ramach projektu OLAF w latach 2007-2012
(4, 5), dla populacje 0s6b dorostych — badanie WOBASZ II, przeprowadzone
w latach 2013-2014 (6, 7). W normach opracowanych w 2012 r. uwzgledniono
wyniki wezeséniejszych badan.

Normy na energie zostaly ustalone na poziomie sredniego zapotrzebowa-
nia grupy (EER). Zasady ich opracowania nie ulegly zmianie. Jednak dla nie-
ktdérych grup wartosci norm réznig si¢ w poréwnaniu do norm z roku 2012,
ze wzgledu na przyjecie bardziej aktualnych danych dotyczacych masy ciala.
Wartosci norm zostaly wyrazone w MJ/osobe/dobe oraz w kcal/osob¢/dobe.

Normy na biatko zostaly ustalone na poziomie $redniego zapotrzebowa-
nia (EAR) i zalecanego spozycia (RDA). Réznice w normach wyrazonych
w g/osobe/dobe wynikajg z aktualizacji danych dotyczacych masy ciala.
W nowelizacji z 2017 r. uszczegbélowiono zalecenia dotyczace odsetka ener-
gii z biatka. Wczesniej takie same zalecenia dotyczyly calej populacji, obecnie
s3 inne dla niemowlat i matych dzieci oraz o0séb starszych niz dla pozosta-
tych grup wiekowych.

Normy na tluszcze ogélem, podobnie jak normy na energie i biatko, zostaty
skorygowane ze wzgledu na przyjete wartosci masy ciata. Ponadto okreslono
zalecane maksymalne ilosci nasyconych kwaséw tluszczowych, wyrazone
w g/osobe/dobe.

Szczegdlng uwage zwrdcono na zapotrzebowanie na kwasy ttuszczowe nie-
nasycone omega-3. Zagadnieniu temu zostal pos§wiecony odrebny rozdzial.
Zawiera on bardziej szczegdtowe niz do tej pory zalecenia dotyczace spozycia
tych kwaséw w poszczegdlnych grupach wiekowych oraz przez kobiety w cigzy
i karmiace piersig. W rozdziale tym dodatkowo zamieszczono zalecenia doty-
czace spozycia ryb, biorgc pod uwage zawartos$¢ w nich kwaséw ttuszczowych
nienasyconych omega-3 oraz obecnos¢ potencjalnych zanieczyszczen.

Podobnie jak wczesniej, nie ustalono wartosci wystarczajacego spozycia
cholesterolu, gdyz endogenna synteza tego sktadnika catkowicie pokrywa
zapotrzebowanie organizmu. Niejednoznaczne wyniki badan nie pozwalaja
obecnie na ustalenie wartosci gérnego poziomu spozycia. W rozdziale poswie-
conym zapotrzebowaniu na cholesterol znalazly si¢ aktualne zalecenia doty-
czace spozycia jaj.

Normy na weglowodany zostaly ustalone na poziomie wystarczajacego spo-
zycia (AI) dla niemowlat i zalecanego spozycia (RDA) dla pozostalych grup.
Warto$ci tych norm, wyrazone w g/osobe/dobe sg takie same, jak w roku 2012.
Zmienily sie natomiast (w niewielkim stopniu) zalecenia dotyczace odsetka
energii z weglowodanéw. Odniesiono si¢ réwniez do ostatniego zalecenia
WHO dotyczacego ograniczenia spozycia cukréw wolnych (8), ktére uznano
za trudne obecnie do zrealizowania w praktyce.
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Normy na blonnik opracowano na poziomie wystarczajacego spozycia (AI).
Ich wartosci sg takie same, jak w roku 2012. W tym wydaniu rozdzial poswie-
cony blonnikowi uzupelniono o dane o zawartosci frakcji rozpuszczalnej i nie-
rozpuszczalnej blonnika w wybranych produktach spozywczych.

Normy na cze$¢ witamin zostaly opracowane na poziomie wystarczajg-
cego spozycia (AI) dla niemowlat oraz na poziomie sredniego zapotrzebowania
(EAR) i zalecanego spozycia (RDA) dla pozostatych grup wiekowych. Dotyczy
to witaminy A, C, tiaminy, ryboflawiny, niacyny, witaminy B o B, folianéw.
W przypadku witamin D, E, K, biotyny, kwasu pantotenowego i choliny normy
dla wszystkich grup wiekowych ustalono na poziomie AI. W ostatnich latach
ukazaly si¢ normy EFSA oraz normy dla ludnosci réznych krajow, w ktorych
wartosci witaminy D byly wigksze niz w normach polskich z roku 2012 (9).
Dlatego zdecydowano si¢ podnie$¢ normy na t¢ witamine dla wszystkich grup
ludno$ci. Zaktualizowano ponadto normy dla niemowlat, zgodnie z zalece-
niami ekspertéw EFSA dotyczacymi zapotrzebowania niemowlat i matych
dzieci na skladniki odzywcze (10). W zwigzku z tym zmienily si¢ normy dla
tej grupy na: witamine A, K, C, niacyne, witaming B, i kwas pantotenowy.

Weczeéniej w normach dla ludnosci Polski nie uwzgledniono manganu.
Normy na mangan zostaly opracowane przez inne grupy eksperckie. Spozy-
wany mangan pochodzi nie tylko z zywnosci, jest on réwniez sktadnikiem
wielu suplementéw diety. Wchodzi takze w sklad preparatéow stosowanych
w zywieniu pozajelitowym. Wszystkie te czynniki zdecydowaly, ze eks-
perci Instytutu zdecydowali si¢ ustali¢ normy na mangan dla ludnosci Polski
i zamiesci¢ je w tym opracowaniu. Normy te zostaly opracowane na poziomie
wystarczajacego spozycia (Al). Przy ich opracowywaniu uwzgledniono dane
Instytutu Medycyny ze Stanéw Zjednoczonych (11).

Normy na wapn, fosfor, magnez, zelazo, cynk, miedz, jod i selen zostaly
ustalone dla niemowlat na poziomie wystarczajacego spozycia (AI), a dla pozo-
statych grup - na poziomie $redniego zapotrzebowania (EAR) i zalecanego
spozycia (RDA). Normy na fluor ustalono na poziomie Al dla wszystkich grup.
Wartosci norm na wymienione skladniki sg takie same, jak w roku 2012.

Normy na wodeg i elektrolity: s6d, potas, chlor opracowano na poziomie
wystarczajacego spozycia (AI). Wartosci norm na wode zostaly zmienione
w roku 2012 i nie zmieniono ich w obecnym opracowaniu. Uwzgledniaja one
zaréwno wode wypijang w postaci czystej wody i innych napojoéw, jak i wode
zawartg w spozywanych produktach. Zmienione zostaly normy na potas. Przy
ustalaniu wartos$ci norm na ten skladnik uwzgledniono zalecenia ekspertéw
EFSA (12) i WHO (13). Podobnie, jak w przypadku witamin, zaktualizowano
normy dla niemowlat, zgodnie z zaleceniami ekspertéw EFSA (10). Aktuali-
zacja ta spowodowata zmiang norm na chlor dla niemowlat w pierwszym po6t-
roczu zycia.
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Oprocz rozdziatéw dotyczacych norm na energie i sktadniki odzywcze
monografia zawiera dodatkowe rozdziaty, ktére beda pomocne w korzystaniu
z norm zywienia i ich zastosowaniu w praktyce.

Na podstawie zapotrzebowania na energie i skladniki odzywcze zostaly
opracowane zalecenia dotyczace zywienia i aktywnosci fizycznej. Uwzgled-
niono w nich specyfike réznych grup populacyjnych: dzieci i mtodziezy,
0s6b dorostych, 0séb starszych i kobiet w cigzy. Zalecenia te wskazuja, jak
powinna wyglada¢ dieta wspomnianych grup, zeby zapewni¢ organizmowi
zgodne z normami ilosci energii i skladnikéw odzywczych. W zaleceniach
uwzgledniono réwniez aktywnos¢ fizyczng, poniewaz przestrzeganie tylko
zalecen zywieniowych bez odpowiedniej aktywnosci fizycznej, nie wystar-
czy do zapewnienia dobrego stanu zdrowia. Dlatego czynniki te powinny by¢
traktowane tacznie. Ponadto aktywnos¢ fizyczna wplywa na zapotrzebowa-
nie organizmu na energie i niektére sktadniki odzywcze. Normy na energie
i thuszcz sg zroéznicowane w zaleznosci m.in. od aktywnosci fizycznej.

W nomografii znalazly si¢ rowniez informacje, w jaki sposéb dokona¢
oceny spozycia korzystajac z norm. Sprecyzowano, jakie jest zastosowanie
poszczegolnych rodzajéow norm, jakie s3 metody oceny spozycia u 0séb indy-
widualnych i w grupach ludnosci oraz kiedy wystepuje ryzyko niedostatecz-
nego badz nadmiernego spozycia.

Ostatni rozdzial poswigcono roli suplementéw diety w realizacji norm.
Omowiono w nim, kiedy suplementacja jest wskazana i kiedy mozna rozwazy¢
przyjmowanie suplementéw jako uzupetnienie nieprawidlowej diety. Przed-
stawiono réwniez zalecenia dotyczace suplementacji w niektérych grupach
— kobiet w cigzy, dzieci, 0séb starszych, przy wzmozonym wysitku fizycznym.
Wskazano, na ile suplementy moga by¢ pomocne w utrzymaniu stanu zdro-
wia oraz jakie ryzyko wigze si¢ z ich przyjmowaniem.

Obecna monografia stanowi kolejny etap prac nad aktualizacjg norm
zywienia. Prace te powinny mie¢ charakter ciagly. Narodowy Program Zdro-
wia na lata 2016-2020 zaklada kontynuowanie prac w tym zakresie i opraco-
wanie nastepnej monografii w roku 2020.
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Tabela 1. Podziat ludnosci na grupy i przyjete wartoéci masy ciata

Grupa/wiek (lata) Masa ciata (kg)

Niemowleta
0-0,5 6
0,5-1 9

Dzieci
1-3 12
4-6 19
7-9 27

Chtopcy
10-12 38
13-15 54
16-18 67

Dziewczeta
10-12 38
13-15 51
16-18 56

Mezczyzni
19-30
31-50
51-65
66-75

>75

Kobiety
19-30
31-50
51-65
66-75

>75
cigza
laktacja

55-85

45-75
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Tabela 2. Wzory do obliczeri catkowitego wydatku energetycznego (TEE) oraz
podstawowej przemiany materii (BEE) na podstawie masy ciata (W) stosowane
przez ekspertow FAO/WHO/UNU

Grupa (wiek, ptec)

Niemowleta
(1-12 miesiecy)*

MJ/dobe

-0416 + 0,371 x W

kcal/dobe

-99,4 + 88,6 x W

Chtopcy
(1-18 lat)*

1,298 + 0,265 x W - 0,0011 x W?

310,2 + 63,3 x W - 0,263 x W?

Dziewczeta
(1-18 lat)*

1,102 + 0,273 x W - 0,0019 x W?

263,44+ 65,3 x W - 0,454 x W?

Mezczyzni**

18-30 lat (0,063 x W) + 2,896 (15,057 x W) + 692,2
30-60 lat (0,048 x W) + 3,653 (11,472 x W) + 873,1
> 60 lat (0,049 x W) + 2,459 (11,711 x W) + 587,7
Kobiety**
18-30 lat (0,062 x W) + 2,036 (14,818 x W) + 486,6
30-60 lat (0,034 x W) + 3,538 (8,126 x W) + 845,6
> 60 lat (0,038 x W) + 2,755 (9,082 x W) + 658,5

* catkowity wydatek energetyczny (TEE); ** podstawowa przemiana materii (BEE)
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Tabele zbiorcze

Tabela 9. Zalecany udziat biatka w pokryciu zapotrzebowania na energie
w opinii réznych grup ekspertéw

Zrodio Biatko (% E)

Normy zywienia cztowieka Polska (2017)
Niemowleta i dzieci 0-2 lata 5-15
Pozostate dzieci, mtodziez, dorosli 10-20
Osoby starsze = 65 lat 15-20
Normy zywienia cztowieka Polska (2008, 2012)
Cata populacja 10-15
DRI 2002/2005
Osoby doroste 10-35
Dzieci i mtodziez
1-3 lata 5-20
4-18 lat 10-30
Nordic Nutrition Recommendations 2012
Dzieci, mtodziez, dorosli 10-20
Osoby starsze = 65 lat 15-20
Niemowleta
6-11 m.z. 7-15
12-23 m.z. 10-15
Netherlands (GR, 2001 i 2006)
Dorosli 8-11
France (AFSSA, 2001)
Dorosli 8-10
Germany, Austria, Switzerland (d-A-CH, 2008)
Dorosli 10-11
UK (DoH, 1991)
Dorosli 9




Tabele zbiorcze

Tabela 10. Wartosci zalecanego dziennego spozycia dla ttuszczéw w diecie

dzieci i mfodziezy*

Dzieci i mlodziez

Thuszcz catkowity

> 6-12 m.z.: 40% energii
1-3 lata: 35-40% energii

Nasycone kwasy

Tak niskie, jak to jest mozliwe do osiggniecia w diecie

tluszczowe zapewniajacej wtasciwa wartos¢ zywieniowa
ALA 0,5% energii
EPA + DHA 7-24 m.z.: wytgcznie DHA 100 mg/dobe;

2-18 lat: EPA+DHA 250 mg/dobe

Izomery trans kwaséw
tluszczowych

Tak niskie, jak to jest mozliwe do osiggniecia w diecie
zapewniajgcej wiasciwg wartos¢ zywieniowa

* opracowano na podstawie: 31, 47-52

Tabela 11. Wartosci zalecanego dziennego spozycia dla ttuszczéw w diecie

0s6b dorostych*

Dorosli

Thuszcz catkowity

20-35% energii

Nasycone kwasy

Tak niskie, jak to jest mozliwe do osiggniecia w diecie

tluszczowe zapewniajgcej wiasciwg wartos¢ zywieniowg
LA 4% energii
ALA 0,5% energii
250 mg/dobe
EPA + DHA Kobiety w cigzy i karmigce piersia:

250 mg/dobe + 100-200 mg DHA/dobe

Izomery trans kwaséw
tluszczowych

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

* opracowano na podstawie: 31, 47-51, 53




Tabele zbiorcze

Tabela 12. Normy na ttuszcz dla dzieci w wieku 1-3 lat [gramowy odpowied-
nik 35% (30—-40%) energii z ttuszczu]

Masa ciata (kg)* PAL** Poziom spozycia (g/os/dobe)
12 1,4 39 (33-44)

* prawidtowa masa ciata
** poziom aktywnosci fizycznej PAL (Physical Activity Level)

Tabela 13. Normy na ttuszcz dla dzieci, dziewczat i chtopcow w wieku 4-18
lat [gramowy odpowiednik 30% (20-35%) energii z tfuszczu]

Masa Poziom Poziom Poziom

Wiek ciala PAL** spozycia PAL** spozycia PAL** spozycia
(kg)* (g/os/dobe) (g/os/dobe) (g/os/dobe)

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)
Dziewczeta
10-12lat | 38 1,45 | 60 (40-70) 1,7 70 (47-82) 1,95 | 82(54-95)
13-15lat | 51 1,5 70 (47-82) 1,75 | 82(54-95) 2,0 | 93(62-109)
16-18lat | 56 1,5 72 (48-84) 1,75 83 (56-97) 2,0 95 (63-111)
Chtopcy
10-12lat | 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)
16-18lat | 67 1,6 100 (67-117) | 1,85 | 113(76-132) | 2,15 | 133 (89-156)

* prawidtowa masa ciata
** poziom aktywnosci fizycznej




Tabele zbiorcze

Tabela 14. Normy na ttuszcz dla kobiet w wieku > 18 lat [gramowy odpowied-
nik 30% (20-35%) energii z ttuszczul]

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) -

* prawidtowa masa ciata (przy BMI 18,5-24,9 kg/m?)
** poziom aktywnosci fizycznej




Tabele zbiorcze

Tabela 15. Dodatek do normy na ttuszcz dla kobiet w cigzy i karmiacych

Procent energii z tluszczu

30%
Kobiety ciezarne
Trymestr Il +8 +12 +14
Trymestr Il +1 + 16 +18
Kobiety karmiace
Laktacja 0-6 miesiecy +1 +17 +20

Tabela 16. Zalecane maksymalne ilosci nasyconych kwaséw ttuszczowych

(g/os/dobe)
% energii g/os/dzien
Dzieci

1-3 lat 10 11

4-6 lat 10 15,6

7-9 lat 10 20,2
Dziewczeta Chtopcy
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 Mezczyzni

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)




Tabele zbiorcze

Tabela 17. Normy na ttuszcz dla mezczyzn w wieku > 18 lat [gramowy odpo-
wiednik 30% (20-35%) energii z ttuszczul]

Mezczyzni 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)
Mezczyzni 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)
Mezczyzni 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)
Mezczyzni 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) -
Mezczyzni > 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) =

*prawidtowa masa ciata (przy BMI 18,5-24,9 kg/m?)
** poziom aktywnosci fizycznej




Tabele zbiorcze

Tabela 18. Zawartos¢ kwasu a-linolenowego (ALA) w wybranych produktach

spozywczych*

Olej Iniany 59,20
Olej rzepakowy ttoczony na zimno 9,91
Olej rzepakowy 8,07
Olej sojowy 6,79
Olej z zarodkéw pszennych 5,45
Margaryny 1,16 + 2,50
Nasiona Inu 16,60
Soja (nasiona suche) 1,49
Orzechy wtoskie 6,57
Szczypiorek 0,35
Soczewica czerwona (nasiona suche) 0,27

“Opracowano na podstawie (38)

Tabela 19. Zawarto$¢ kwasu dokozaheksaenowego (DHA) w wybranych gatun-
kach ryb swiezych*

Nazwa produktu Zawarto$¢ DHA (g/100 g produktu)

tosos 2,15
Pstrag teczowy 1,76
Makrela 1,12
Tunczyk 0,68
Sledz 0,62
Wegorz 0,57
Halibut biaty 0,37
Morszczuk 0,32
Pstrag strumieniowy 0,29

“Opracowano na podstawie (38)




Tabele zbiorcze

Tabela 20. Zalecenia dotyczace spozycia kwaséw ttuszczowych omega-3 (n-3)
i omega-6 (n-6) w diecie niemowlat, dzieci i mfodziezy*

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

Niemowleta i mate dzieci

0-6 miesiecy’ LA 4% E
ALA 0,5% E ARA 140 mg/dobe

6-12 miesiecy DHA 100 mg/dobe

12-24 miesigce ndon

ALA 0,5%E
DHA + EPA: 250 mg/dobe

Niemowleta karmione mieszankami mlekozastepczymi

24-36 miesiecy

Preparaty do poczatkowego

i do dalszego zywienia ALA: 50-100 mg/100 kcal LA: 500-1200 mg/
niemowlat - sktad DHA: 20-50 mg/100 kcal /100 kcal
podstawowy

Preparaty do poczatkowego

. Lt LC-PUFA n-3 maks. 1,0% FA? LC-PUFA n-6 maks.
i do dalszego zywienia

niemowlat — dobrowoln DHA < LC-PUFA n-6 2,0% FA
a Y EPA < DHA ARA maks. 1,0% FA
dodatek
Dzieci i mlodziez
ALA 0,5% E
2-18 lat DHA + EPA: 2 porcje LA 4% E

ryb/tydzien, w tym raz ryby
thuste lub 250 mg/dobe

' wg zalecerh WHO niemowleta do 6. m.z. powinny by¢ karmione wyfacznie piersia, a pobra-
nie kwasoéw n-3 i n-6 powinno pochodzi¢ wytacznie z mleka matki

2FA — fatty acids (kwasy ttuszczowe)

“ Opracowano na podstawie rekomendacji polskich towarzystw naukowych oraz opinii
EFSAiFAO (1,2,4,6,42,43,44,45)




Tabele zbiorcze

Tabela 21. Zalecenia dotyczace spozycia kwaséw ttuszczowych omega-3 (n-3)
i omega-6 (n-6) w diecie os6b dorostych*

Grupa/Wiek LC-PUFA n-3 LC-PUFA n-6
Osoby doroste (2)
ALA 0,5% E
Osoby doroste DHA + EPA: 250 mg/dobe, najlepiej w postaci

2 pordji ryb/tydzien, w tym raz ryby ttuste

DHA + EPA 250 mg/dobe, najlepiej w postaci
Kobiety w cigzy! 2 pordji ryb/tydzien, w tym raz ryby ttuste LA4%E
+ 100-200 mg DHA/dobe

DHA + EPA 250 mg/dobe, najlepiej w postaci
2 porcji ryb/tydzien, w tym raz ryby ttuste
+ 100-200 mg DHA/dobe

' Aktualne zalecenia Polskiego Towarzystwa Ginekologicznego sa nastepujace (46):

— kobiety zagrozone niskim ryzykiem przedwczesnego porodu — min. 600 mg DHA/dobe
przez cata cigze,

— kobiety z grupy wysokiego ryzyka przedwczesnego porodu — min. 1000 mg DHA/dobe
przez cata cigze.

* Opracowano na podstawie rekomendacji polskich towarzystw naukowych oraz opinii

EFSAiFAO (1, 2, 4,44, 47,48)

Matki karmiagce
piersig




Tabele zbiorcze

Tabela 22. Wykaz wybranych gatunkéw ryb i owocéw morza zalecanych i nie-
zalecanych w diecie kobiet planujacych ciaze, kobiet ciezarnych, kobiet kar-
miacych piersia oraz matych dzieci*

Zalecane Dopuszczalne' Niezalecane
tosos norweski, hodowlany | Karp Miecznik
Szprot Halibut Rekin
Sardynki Marlin Makrela krélewska
Sum Okon Tunczyk
Pstrag, hodowlany Zabnica Wegorz amerykanski
Fladra Makrela hiszpariska Ptytecznik
Krewetki Sledz toso$ battycki, wedzony
Przegrzebki Szprotki, wedzone
Ostrygi Sledz battycki, wedzony
Dorsz Szczupak
Krab Panga
Ryba maslana Tilapia
Makrela atlantycka Gardtosz atlantycki
Morszczuk
Langusta

'0d czasu do czasu w ograniczonej ilosci (maks. 1 porcja/tydzien)
“Opracowano na podstawie rekomendacji polskich towarzystw naukowych oraz opinii

EFSA, FAO/WHO i FDA (42, 43, 44, 46, 47, 48, 57, 59, 60)




Tabele zbiorcze

Tabela 23. Zawarto$¢ cholesterolu w 100 g czesci jadalnych produktu spo-

Zywczego
Mleko spozywcze, 3,5% ttuszczu 14
Mleko spozywcze, 0,5% ttuszczu 2
Smietanka kremowa, 30% ttuszczu 106
Ser Edamski ttusty 71
Ser twarogowy chudy 0,5
Lody smietankowe 34
Jaja cate kurze 360
Z6ttko jaja kurzego 1062
Wieprzowina, szynka surowa 60
Mézg wieprzowy 2500
Watroba wieprzowa 354
Pasztet pieczony 370
Masto Extra 248
Smalec 95

Wartosci wg: Kunachowicz H. i wsp., Tabele sktadu i wartosci odzywczej zywnosci. PZWL, War-
szawa, 2005.

Tabela 24. Podziat weglowodanéw w zaleznosci od ilosci monomeréw

Grupa Przyktady

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

Disacharydy sacharoza, laktoza, maltoza, trehaloza

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

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




Tabele zbiorcze

Tabela 25. Klasyfikacja weglowodanéw pod wzgledem przyswajalnosci w prze-
wodzie pokarmowym czfowieka

Grupa Przykfady

Weglowodany
przyswajalne

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

Weglowodany
nieprzyswajalne

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

Tabela 26. Definicja poszczegblnych termindw okreélajacych weglowodany

Termin Definicja

weglowodany proste — nazwa biochemiczna; powszechnie uzy-

Cukry wana w celu opisania mono- i disacharydéw w zywnosci (m.in.
glukoza, fruktoza, galaktoza, sacharoza) (2)
Cukier termin okreslajacy sacharoze (4)
termin obejmuje grupe monosacharydéw i disacharydéw:
— dodanych do zywnosci i napojéw przez producenta, kucharza
Cukry ,wolne” lub konsumenta w trakcie produkgji, przetwarzania i przygoto-

(free sugars)

wywania potraw, napojéw oraz cukry naturalnie wystepujace
w miodzie, syropie, sokach owocowych i koncentratach soku
owocowego (5)

Cukry dodane
(added sugars)

termin obejmuje grupe monosacharydéw i disacharydéw:

— cukry stosowane jako takie: sacharoza, fruktoza, glukoza, hydro-
lizaty skrobi (np. syrop glukozowy, wysokofruktozowy) oraz inne
wyizolowane cukry oraz

—ww. dodane do zywnosci podczas jej wytwarzania i produk-
qji(2,6)




Tabele zbiorcze

Tabela 27. Rekomendacje ekspertéw stanowiace postawe opracowania norm
spozycia na weglowodany dla polskiej populagji

Poziom weglowodanéw w diecie jako procent energii

Grupa wiekowa 1Z7',2012  PGE?, 2012 Nord?, 2014  EFSA*, 2013

40-45%

0-6 miesiecy

45-60%

< 10% energii
z cukréw
dodanych

7-12 miesiecy 45-55%

55-65% RDA
45-65% Al 45-60% Al

15-20% < 10% energii
mono i disacha- z cukréw
rydéw < 10% dodanych

cukréw dodanych

Dzieci 1-3 lata 50-70% 45-60%

45-60% Al
< 10% energii
z cukréw
dodanych

Dzieci i mtodziez 50-70% 45-60%

45-60% Al
< 10% energii
z cukréw
dodanych

Dorosli 50-70% 45-60%

45-60% Al
< 10% energii
z cukréw
dodanych

Osoby starsze 50-70% 45-60%

45-60% Al
< 10% energii
z cukréw
dodanych

Kobiety ciezarne 50-70% 45-60%

45-60% IA
< 10% energii
z cukréw
dodanych

Kobiety karmigce 50-70% 45-60%

11ZZ - Instytut Zywnosci i Zywienia

2PGE - Polska Grupa Ekspertéw (Instytut Matki i Dziecka)

*Nord - Nordic Nutrition Recommendation

“EFSA - European Food Safety Authority

SPTGHZD - Polskie Towarzystwo Gastroenterologii, Hepatologii i Zywienia Dzieci
6USDA - United States Departament of Agriculture

”WHO - World Health Organization

8SACN - British Scientific Advisory Committe on Nutrition




Tabele zbiorcze

Poziom weglowodanéw w diecie jako procent energii

PTGHZD’, 2014  USDAS, 2015 WHO’, 2015
40-45%

SACN?, 2015

45-55%

50-60%

< 10% energii

45-65% z cukréw prostych
< 10% energii (strong evidence)
z cukréw prostych < 5% energii

z cukréw dodanych

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

wolnych

45-65%
< 10% energii
z cukréw prostych

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

wolnych

45-65%
< 10% energii
z cukréw prostych

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

45-65%
< 10% energii
z cukréw prostych

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

wolnych

45-65%
< 10% energqii
z cukréw prostych

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

wolnych




Tabele zbiorcze

Tabela 28. Normy na weglowodany

: p Zapotrzebowanie Zalecany poziom weglo-
Grupa, wiek, pte¢ , A
na weglowodany wodanéw w diecie (% E)
Niemowleta Wystarczajgce spozycie (Al)
0-6 miesiecy nie mniej niz60 g 40-45%
7-12 miesiecy nie mniej niz95 g 45-55%
Dzieci 1-3 lata Zalecane spozycie (RDA) 45-65%
nie mniejniz 130 g
Dzieci i mtodziez ZaIeFane spozycie (RDA) 45-65%
nie mniej niz 130 g
' l?qrosll . Zale'cane spozycie (RDA) 45-65%
niezaleznie od wieku nie mniej niz130g
Kobiety w okresie cigzy ZaIeFane spozycie (RDA) 45-65%
nie mniej niz 175 g
Kobiety w okresie laktacji Zalecane spozycie (RDA)
. .. . A 45-65%
(pierwsze 6 miesiecy) nie mniej niz210 g




Tabele zbiorcze

Tabela 29. Zawarto$¢ btonnika (wtékna pokarmowego) w wybranych produk-
tach i potrawach (w g/100 g czesci jadalnych) (27)

Bfonnik Bfonnik
pokarmowy pokarmowy
Produkty
Otreby pszenne 42,0 Migdaty 12,9
Ptatki jeczmienne 9,6 Morele suszone 10,3
Chleb zytni petnoziarnisty 9,1 Sliwki suszone 9,4
Ryz brazowy, suchy 8,7 Orzechy laskowe 89
Ptatki owsiane 6,9 Rodzynki suszone 6,5
Ptatki kukurydziane 6,6 Stonecznik, nasiona 6,0
ggl:ebc::ieksj\?vr;y 6,4 Marchew 3,6
Kasza gryczana, sucha 5,9 Burak 2,2
Chleb baltonowski 33 Jabtko 2,0
Makaron dwujajeczny 2,6 Truskawki 1,8
Ryz biaty, suchy 24 Winogrona 1,5
Bagietka francuska 2,0 Sok wielowarzywny 1,2
Herbatniki 13 il(;l:fv(::;,a AR 0,1
Potrawy

ZBrr:z;ee"r? gotowana, 4,6 Ziemniaki gotowane 1,5
Suréwka z marchwi i jabtek 3,8 Dorsz, filet po grecku 1,2
Fasola po bretornsku 3,6 Zupa jarzynowa, zabielana 1,1

Zupa z zielonego groszku 31 Ryz biaty, gotowany 09
Kasza gryczana, gotowana 2,1 g/loatlgavl\r:;r:;wujajeczny, 0,7
gg;zivazazwane’ 1,8 Mizeria ze Smietang 0,4
Kurczak w jarzynach, 17 Pierogi leniwe z sera 03
gotowany ! twarogowego !




Tabele zbiorcze

Tabela 30. Zawarto$¢ frakcji rozpuszczalnej i nierozpuszczalnej bfonnika
(wi6kna pokarmowego) w wybranych warzywach, owocach i produktach zbo-
zowych (w g/100 g czesci jadalnych) (52, 53)

Blonnik pokarmowy

Nazwa produktu

catkowity rozpuszczalny nierozpuszczalny

Bakfazan 2,5 1,2 1,3

Groch, nasiona suche 15,0 4,6 10,4
Groszek zielony 6,0 0,6 5,4
Marchew 3,6 1,7 1,9
Kapusta pekinska 1,9 1,0 0,9
Banan 1,7 0,7 1,0
Jabtko 2,0 0,5 1,5
Pomarancze 19 1,2 0,7
Jabtka suszone 10,3 2,6 77

Maka pszenna typ 500 23 0,5 1,8
Kasza gryczana 59 0,8 51

Chleb zytni razowy 84 2,0 6,4
Chleb mazowiecki 3,2 1,0 2,2




Tabele zbiorcze

Tabela 31. Kryteria stosowania odwiadczen zywieniowych i zdrowotnych dla
wibkna pokarmowego (37, 54)

Okreslenie Warunki

Wiékno Zrédto 3g/100 g lub 1,5 g/100 kcal
pokarmowe | Wysoka zawartos¢ 6 9/100 g lub 3 g/100 kcal

Oswiadczenie moze by¢ stosowane
wytgcznie w odniesieniu do zywnosci,
Beta-glukany pomagaja ktdéra zawiera co najmniej 1 g beta-

w utrzymaniu prawidtowego | -glukanéw z owsa, jeczmienia, otrebéw
poziomu cholesterolu we krwi | owsianych czy jeczmiennych lub
mieszanek tych Zzrédet na okreslong
ilosciowo porcje

Beta-glukan
< d Oswiadczenie moze by¢ stosowane

wytgcznie w odniesieniu do zywnosci
zawierajacej co najmniej 4 g beta-
-glukanéw z owsa lub jeczmienia na
kazde 30 g weglowodandéw przyswa-
jalnych w okreslonej ilosciowo porcji
w ramach positku

Spozycie beta-glukanéw
pochodzacych z owsa lub
jeczmienia w ramach positku
pomaga ograniczy¢ wzrost
poziomu glukozy we krwi po
tym positku




Tabele zbiorcze

Tabela 32. Zalecane spozycie btonnika

Grupa (pte¢/wiek) Btonnik
lata g/dobe Al
Dzieci
1-3 10
4-6 14
7-9 16
Chtopcy i dziewczeta
10-12 19
13-15 19
16-18 21
Mezczyzni
19-30 25
31-50 25
51-65 25
66-75 202
>75 20?
Kobiety
19-30 25
31-50 25
51-65 25
66-75 202
>75 202
cigza
Il trymestr —3
Il trymestr —3
laktacja
0-6 miesiecy —3

' Al (Adequate Intake) — wystarczajace spozycie
2W indywidualnych przypadkach poziom zalezny od wskazan lekarskich i dietetycznych
3 Poziom do ustalenia z lekarzem lub dietetykiem




Tabele zbiorcze

Tabela 33. Normy na witamine A, ustalone na poziomie Sredniego zapotrze-
bowania (EAR), zalecanego spozycia (RDA) i wystarczajacego spozycia (Al)

ug rownowaznika retinolu/osobe/dobe

Grupa
pleé, wiek (lata) EAR RDA Al
Niemowleta'
0-0,5 350
0,5-1 350
Dzieci
1-3 280 400
4-6 300 450
7-9 350 500
Chtopcy
10-12 450 600
13-15 630 900
16-18 630 900
Dziewczeta
10-12 430 600
13-15 490 700
16-18 490 700
Mezczyzni
>19 630 900
Kobiety
>19 500 700
cigza
<19 530 750
>19 530 770
laktacja
<19 880 1200
> 19 900 1300

Zrodto: (7); (29, 30)




Tabele zbiorcze

Tabela 34. Normy na witamine D, ustalone na poziomie wystarczajacego spo-
zycia (Al)

Grupa

pleé, wiek (lata) ug cholekalcyferolu/osobe/dobe

Niemowleta
0-0,5 10
0,5-1 10
Dzieci
1-3 15
4-6 15
7-9 15
Chtopcy
10-12 15
13-15 15
16-18 15
Dziewczeta
10-12 15
13-15 15
16-18 15
Mezczyzni
>19 15
Kobiety
> 19 15
cigza
<19 15
>19 15
laktacja
<19 15
>19 15




Tabele zbiorcze

Tabela 35. Normy na witamine E, ustalone na poziomie wystarczajacego spo-
zycia (Al)

pleé,cv;\l/‘i(:eil)(a(lata) mg rownowaznika a-tokoferolu/osobe/dobe
Niemowleta
0-0,5 4
0,5-1 5
Dzieci
1-3 6
4-6 6
7-9 7
Chtopcy
10-12 10
13-15 10
16-18 10
Dziewczeta
10-12 8
13-15 8
16-18 8
Mezczyzni
>19 10
Kobiety
>19 8
cigza
<19 10
>19 10
laktacja
<19 1
> 19 1

Zrodto: (7)




Tabele zbiorcze

Tabela 36. Normy na witamine K, ustalone na poziomie wystarczajacego spo-

zycia (Al)
Grupa ek filochi be/dob
pleé, wiek (lata) ug witaminy K (filochinon)/osobe/dobe
’
Niemowleta'
0-0,5 5
0,5-1 8,5
Dzieci
1-3 15
4-6 20
7-9 25
Chtopcy
10-12 40
13-15 50
16-18 65
Dziewczeta
10-12 40
13-15 50
16-18 55
Mezczyzni
>19 65
Kobiety
>19 55
cigza 55
laktacja 55

Zrodto: (7); (29, 30)




Tabele zbiorcze

Tabela 37. Normy na witamine C, ustalone na poziomie $redniego zapotrzebo-
wania (EAR), zalecanego spozycia (RDA) i wystarczajacego spozycia (Al)

mg witaminy C/osobe/dobe

Grupa
pleé, wiek (lata) EAR RDA Al
Niemowleta'
0-0,5 20
0,5-1 20
Dzieci
1-3 30 40
4-6 40 50
7-9 40 50
Chtopcy
10-12 40 50
13-15 65 75
16-18 65 75
Dziewczeta
10-12 40 50
13-15 55 65
16-18 55 65
Mezczyzni
>19 75 90
Kobiety
>19 60 75
cigza
<19 65 80
>19 70 85
laktacja
<19 95 115
>19 100 120

Zrodto: (7); (29, 30)




Tabele zbiorcze

Tabela 38. Normy na tiamine, ustalone na poziomie $redniego zapotrzebowa-
nia (EAR), zalecanego spozycia (RDA) i wystarczajacego spozycia (Al)

Grupa mg tiaminy/osobe¢/dobe
pie(’:, wiek (Iata) EAR RDA
Niemowleta’
0-0,5 0,2
0,5-1 0,3
Dzieci
1-3 04 0,5
4-6 0,5 0,6
7-9 0,7 09
Chtopcy
10-12 0,9 1,0
13-15 1,0 1,2
16-18 1,0 1,2
Dziewczeta
10-12 0,8 1,0
13-15 0,9 1,1
16-18 09 1,1
Mezczyzni
>19 1,1 1,3
Kobiety
>19 0,9 11
cigza 1,2 1,4
laktacja 1,3 1,5

Zrodto: (7); (29, 30)




Tabele zbiorcze

Tabela 39. Normy na ryboflawine, ustalone na poziomie sredniego zapotrze-
bowania (EAR), zalecanego spozycia (RDA) i wystarczajacego spozycia (Al)

Grupa mg ryboflawiny/osobe/dobe
pie(:, wiek (lata) EAR RDA Al
Niemowleta'
0-0,5 0,3
0,5-1 0,4
Dzieci
1-3 0,4 0,5
4-6 0,5 0,6
7-9 0,8 0,9
Chtopcy
10-12 09 1,0
13-15 11 1,3
16-18 11 1,3
Dziewczeta
10-12 0,8 1,0
13-15 09 1,1
16-18 09 1,1
Mezczyzni
> 19 11 1,3
Kobiety
>19 09 1,1
ciaza 1,2 14
laktacja 13 1,6

Zrodto: (7); (29, 30)




Tabele zbiorcze

Tabela 40. Normy na niacyne, ustalone na poziomie $redniego zapotrzebowa-
nia (EAR), zalecanego spozycia (RDA) i wystarczajacego spozycia (Al)

mg réownowaznika niacyny/osobe/dobe

Grupa
pie(’:, wiek (Iata) EAR RDA '\
Niemowleta’
0-0,5 2
0,5-1 5
Dzieci
1-3 5 6
4-6 6 8
7-9 9 12
Chtopcy
10-12 9 12
13-15 12 16
16-18 12 16
Dziewczeta
10-12 9 12
13-15 1 14
16-18 1 14
Mezczyzni
>19 12 16
Kobiety
> 19 1 14
cigza 14 18
laktacja 13 17

Zrodto: (7); (29, 30)




Tabele zbiorcze

Tabela 41. Normy na witamine B,, ustalone na poziomie $redniego zapotrze-
bowania (EAR), zalecanego spozycia (RDA) i wystarczajacego spozycia (Al)

Grupa mg witaminy B /osobe/dobe
pleé, wiek (lata) EAR RDA Al
Niemowleta'
0-0,5 0,1
0,5-1 04
Dzieci
1-3 04 0,5
4-6 0,5 0,6
7-9 08 1,0
Chlopcy
10-12 1,0 1,2
13-15 1,1 1,3
16-18 11 1,3
Dziewczeta
10-12 1,0 1,2
13-15 1,0 1,2
16-18 1,0 1,2
Mezczyzni
19-30 1.1 1,3
31-50 11 1,3
51-65 1,4 1,7
66-75 1,4 1,7
>75 1,4 1,7
Kobiety
19-30 1.1 1,3
31-50 1,1 1,3
51-65 1,3 1,5
66-75 1,3 1,5
>75 1,3 1,5
cigza 1,6 19
laktacja 1,7 2,0

Zrédto: (7); (29, 30)




Tabele zbiorcze

Tabela 42. Normy na foliany, ustalone na poziomie $redniego zapotrzebowa-
nia (EAR), zalecanego spozycia (RDA) i wystarczajacego spozycia (Al)

ug rownowaznika folinéw/osobe/dobe

Grupa
pieé, wiek (Iata) EAR RDA |
Niemowleta
0-0,5 65
0,5-1 80
Dzieci
1-3 120 150
4-6 160 200
7-9 250 300
Chtopcy
10-12 250 250
13-15 330 330
16-18 330 330
Dziewczeta
10-12 250 300
13-15 330 400
16-18 330 400
Mezczyzni
>19 320 400
Kobiety
>19 320 400
cigza
<19 520 600
>19 520 600
laktacja
<19 450 500
> 19 450 500

Zrédto: (7)




Tabele zbiorcze

Tabela 43. Normy na kobalaming, ustalone na poziomie sredniego zapotrze-
bowania (EAR), zalecanego spozycia (RDA) i wystarczajacego spozycia (Al)

ug kobalaminy/osobe/dobe

Grupa
ple(:, wiek (Iata) EAR RDA Al
Niemowleta'
0-0,5 04
0,5-1 0,5
Dzieci
1-3 0,7 0,9
4-6 1,0 1,2
7-9 1,5 1,8
Chtopcy
10-12 1,5 1,8
13-15 2,0 2,4
16-18 2,0 2,4
Dziewczeta
10-12 1,5 1,8
13-15 2,0 2,4
16-18 2,0 2,4
Mezczyzni
>19 2,0 2,4
Kobiety
>19 2,0 24
cigza 2,2 2,6
laktacja 24 2,8

Zrodto: (7); (29, 30)




Tabele zbiorcze

Tabela 44. Normy na biotyne, ustalone na poziomie wystarczajacego spozy-

cia (Al)
Grupa
pleé, wiek (lata) ug/osobe/dobe
Niemowleta
0-0,5 5
0,5-1 6
Dzieci
1-3 8
4-6 12
7-9 20
Chtopcy
10-12 25
13-15 25
16-18 25
Dziewczeta
10-12 25
13-15 25
16-18 25
Mezczyzni
>19 30
Kobiety
> 19 30
cigza
<19 30
>19 30
laktacja
<19 35
>19 35

Zrodto: (7)




Tabele zbiorcze

Tabela 45. Normy na kwas pantotenowy, ustalone na poziomie wystarczaja-
cego spozycia (Al)

Grupa

pleé, wiek (lata) mg/osobe/dobe
Niemowleta’
0-0,5 2
0,5-1 3
Dzieci
1-3 4
4-6 4
7-9 4
Chtopcy
10-12 4
13-15 5
16-18 5
Dziewczeta
10-12 4
13-15 5
16-18 5
Mezczyzni
>19 5
Kobiety
>19 5
cigza 6
laktacja 7

Zrodto: (7), (29, 30)




Tabele zbiorcze

Tabela 46. Normy na choline, ustalone na poziomie wystarczajacego spozy-

cia Al
Grupa Al
pleé, wiek (lata) mg choliny/osobe/dobe
Niemowleta
0-0,5 125
0,5-1 150
Dzieci
1-3 200
4-6 250
7-9 250
Chtopcy
10-12 375
13-15 550
16-18 550
Dziewczeta
10-12 375
13-15 400
16-18 400
Mezczyzni
>19 550
Kobiety
>19 425
cigza 450
laktacja 550

Zrédto: (7)




Tabele zbiorcze

Tabela 47. Normy zywienia dla populacji polskiej. Sktadniki mineralne

Grupa Fosfor (mg) Magnez (mg) Zelazo (mg)
ptec/wiek
(lata) EAR RDA EAR RDA EAR RDA
Niemowleta
0-0,5 200 (Al) 150 (Al) 30 (Al) 0,3 (Al)
0,5-1 260 (Al) 300 (Al) 70 (Al) 7 1"
Dzieci
1-3 500 700 380 460 65 80 3 7
4-6 800 1000 410 500 110 130 4 10
7-9 800 1000 500 600 110 130 4 10
c?;‘:';’zcy 1100 | 1300 | 1050 | 1250 | 200 | 240 7 10
13-15 1100 1300 1050 1250 340 410 8 12
16-18 1100 1300 1050 1250 340 410 8 12
Mezczyzni
19-30 800 1000 580 700 330 400 6 10
31-50 800 1000 580 700 350 420 6 10
51-65 800 1000 580 700 350 420 6 10
66-75 1000 1200 580 700 350 420 6 10
>75 1000 1200 580 700 350 420 6 10
Dziewczeta
10-12 1100 1300 1050 1250 200 240 7(8) | 10(15)
13-15 1100 1300 1050 1250 300 360 8 15
16—18 1100 1300 1050 1250 300 360 8 15
Kobiety
19-30 800 1000 580 700 255 310 8 18
31-50 800 1000 580 700 265 320 8 18
51-65 1000 1200 580 700 265 320 6 10
66—75 1000 1200 580 700 265 320 6 10
>75 1000 1200 580 700 265 320 6 10
cigza
<19 1100 1300 1050 1250 335 400 23 27
> 19 800 1000 580 700 300 360 23 27
laktacja
<19 1100 1300 1050 1250 300 360 7 10
> 19 800 1000 580 700 265 320 7 10

“ Przed wystapieniem miesigczki (po wystagpieniu miesigczki)




Tabele zbiorcze

Tabela 48. Normy zywienia dla populacji polskiej. Sktadniki mineralne

Grupa Jod
ptec/wiek (ug)
(lata) EAR (Al
Niemowleta
0-0,5 2 (Al) 0,2 (Al) 110 (Al)
0,5-1 2,5 3 0,3 (Al) 130 (Al)
Dzieci
1-3 2,5 3 0,25 0,3 65 90
4-6 4 5 0,3 04 65 90
7—9 4 5 0,5 0,7 70 100
Chtopcy
10-12 7 8 0,5 0,7 75 120
13-15 8,5 n 0,7 09 95 150
16—-18 8,5 1 0,7 0,9 95 150
Mezczyzni
19-30 9,4 M 0,7 09 95 150
31-50 9,4 n 0,7 09 95 150
51-65 94 n 0,7 09 95 150
6675 94 1" 0,7 0,9 95 150
>75 9,4 1" 0,7 09 95 150
Dziewczeta
10-12 7 8 0,5 0,7 75 120
13-15 73 9 0,7 09 95 150
16-18 73 9 0,7 09 95 150
Kobiety
19-30 6,8 8 0,7 09 95 150
31-50 6,8 8 0,7 09 95 150
51-65 6,8 8 0,7 09 95 150
66—75 6,8 8 0,7 09 95 150
>75 6,8 8 0,7 09 95 150
cigza
<19 10,5 12 0,8 1,0 160 220
> 19 9,5 M 08 1,0 160 220
laktacja
<19 10,9 13 1,0 1,3 210 290
> 19 10,4 12 1,0 1,3 210 290




Tabele zbiorcze

Tabela 49. Normy zywienia dla populacji polskiej. Sktadniki mineralne

Grupa
pteé/wiek
(lata)
Niemowleta
0-0,5 15 (Al) 0,01 0,003
0,5-1 20 (Al) 0,5 0,6
Dzieci
1-3 17 20 0,7 1,2
4-6 23 30 1,0 1,5
7-9 23 30 1,2 1,5
Chtopcy
10-12 35 40 2 1,9
13-15 45 55 3 2,2
16—18 45 55 3 2,2
Mezczyzni
19-30 45 55 4 2,3
31-50 45 55 4 2,3
51-65 45 55 4 2,3
66—75 45 55 4 23
>75 45 55 4 2,3
Dziewczeta
10-12 35 40 2 1,6
13-15 45 55 3 1,6
16—-18 45 55 3 1,6
Kobiety
19-30 45 55 3 1.8
31-50 45 55 3 1.8
51-65 45 55 3 1,8
66—75 45 55 3 1,8
>75 45 55 3 1,8
cigza
<19 50 60 3 2,0
>19 50 60 3 2,0
laktacja
<19 60 70 3 2,6
>19 60 70 3 2,6




Tabele zbiorcze

Tabela 50. Normy na wode i elektrolity ustalone na poziomie wystarczaja-
cego spozycia (Al)

Grupa/wiek Woda* Sod Potas Chlor
(lata) (ml/dobe) (mg/dobe) (mg/dobe) (mg/dobe)
Niemowleta
0-0,5 700-1000 120 400 300
0,5-1 800-1000 370 750 570
Dzieci
1-3 1250 750 800 1150
4-6 1600 1000 1100 1550
7-9 1750 1200 1800 1850
Chtopcy
10-12 2100 1300 2400 2000
13-15 2350 1500 3000 2300
16-18 2500 1500 3500 2300
Dziewczeta
10-12 1900 1300 2400 2000
13-15 1950 1500 3000 2300
16-18 2000 1500 3500 2300
Mezczyzni
19-30 2500 1500 3500 2300
31-50 2500 1500 3500 2300
51-65 2500 1400 3500 2150
66-75 2500 1300 3500 2000
>75 2500 1200 3500 1850
Kobiety
19-30 2000 1500 3500 2300
31-50 2000 1500 3500 2300
51-65 2000 1400 3500 2150
66-75 2000 1300 3500 2000
>75 2000 1200 3500 1850
cigza 2300 1500 3500 2300
laktacja 2700 1500 4000 2300

*Woda pochodzaca z napojoéw i produktéw spozywczych.




Tabele zbiorcze

Tabela 51. Poziomy norm zaproponowane przez Institute of Medicine USA (1,
6) i zastosowane dla populacji polskiej w normach zywienia czfowieka (10, 12)

Poziom  Charakterystyka Opis
stuzy do oceny prawdopodobienstwa, czy
poziom $redniego zwyczajowe spozycie u 0séb indywidualnych
EAR zapotrzebowania lub grup oséb jest niedostateczne lub nadmierne.
grupy Poziom ten jest uznany za podstawowy dla oceny
indywidualnego i grupowego spozycia
. przydatny do oceny zwyczajowego spozycia
RDA poziom G u 0s6b indywidualnych, szczegdlnie narazonych
spozycia Sl .
na skutki niedoboréw
. przydatny do oceny zwyczajowego spozycia
poziom RO . A
. w zywieniu indywidualnym i grupowym,
Al wystarczajacego Al crurf -
spozvcia szczegodlnie wowczas, gdy brak jest danych
pozy dla poziomu EAR i RDA
najwyzszy pozwala oceni¢ ryzyko wystapienia niekorzystnych
UL tolerowany poziom | efektéw w stanie zdrowia wskutek nadmiernego

spozycia

spozycia danego sktadnika
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Tabela 52. Poziomy norm Zywienia cztowieka zaproponowane przez EFSA

(14)
Poziom  Charakterystyka Opis
Population
Reference Intake - | poziom spozycia sktadnikoéw odzywczych, ktéry
PRI Populacyjne jest odpowiedni dla prawie wszystkich oséb
referencyjne w grupie ludnosci
spozycie
Average poziom spozycia sktadnikéw odzywczych, ktéry
Requirement - jest odpowiedni dla potowy oséb w grupie ludno-
AR < . AP
Srednie $ci, biorac pod uwage rozktad normalny zapotrze-
zapotrzebowanie | bowania
poziom spozycia ponizej ktérego na podstawie
Lower Threshold | aktualnej wiedzy prawie wszystkie osoby bedg
LTI Intake — Dolny prég | w stanie utrzymac integralnos¢ metaboliczna,
spozycia zgodnie z kryterium wybranym dla kazdego
sktadnika odzywczego
wartos¢ szacunkowa, gdy poziom referencyjnego
AdieE e e spozycia dla popglas‘.p nie moze pyc u’stalopy.
Dostateczne spozycie jest to poziom Sredni
Al Dostateczne oo R .
. codziennie obserwowanego spozycia widocznie
spozycie . . : S
zdrowych oséb, ta warto$¢ przyjmowana jest jako
wystarczajaca
zakres dopuszczalnego spozycia dla makrosktad-
Reference Intake — | nikdéw, wyrazony jako % zapotrzebowania ener-
RI Referencyjne getycznego. Maja one zastosowanie do zakreséw
spozycie dla makro- | spozycia, ktdre sg wystarczajace do utrzymania
elementéw zdrowia i wiaza sie z niskim ryzykiem zachorowania
na wybrane choroby przewlekte
U v maksymalny poziom ca’rkowrc.ego, spozycia sktad-
. nika odzywczego (ze wszystkich Zzrodet) w zwycza-
Gorny tolerowany | . : 0 A
UL jowym codziennym spozyciu, ktéry uznano

poziom spozycia

za mato prawdopodobny, aby stwarzaé ryzyko
niekorzystnych skutkéw zdrowotnych dla ludzi
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Tabela 53. Wartosci dla wskaznika D/SDD i odpowiadajace im prawdopodo-
biefistwo, umozliwiajace wnioskowanie, czy zwyczajowe spozycie jest dosta-
teczne czy niedostateczne (28)

Prawdopodobienstwo
poprawnego
wnioskowania

Kryterium

Whioskowanie
(z-score)

D/SDD > 2,00 Zwyczajowe spozycie jest dostateczne 0,98
D/SDD > 1,65 Zwyczajowe spozycie jest dostateczne 0,95
D/SDD > 1,50 Zwyczajowe spozycie jest dostateczne 0,93
D/SDD > 1,00 Zwyczajowe spozycie jest dostateczne 0,85
D/SDD > 0,50 Zwyczajowe spozycie jest dostateczne 0,70
D/SDD > 0,00 Zwyczajomi s;)ig(ij);csig {Zsétzﬁzstateczne 0,50
D/SDD < -0,50 Zwyczajowe spozycie niedostateczne 0,70
D/SDD < -1,00 Zwyczajowe spozycie niedostateczne 0,85
D/SDD < -1,50 Zwyczajowe spozycie niedostateczne 0,93
D/SDD < -1,65 Zwyczajowe spozycie niedostateczne 0,95
D/SDD < -2,00 Zwyczajowe spozycie niedostateczne 0,98




