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Szanowni Panstwo,
Kolezanki i Koledzy,

w aktualnym numerze Forum Zburzen Metabolicznych zaprezentowano najnowsze informacje w zakresie pre-
wencji i terapii chordb uktadu krazenia, roli diety w przeciwdziataniu chorobom skory, poziomu witaminy B12
i jej korelacji z wystepowaniem raka ptuc czy wreszcie oceny stanu wiedzy lekarzy POZ w kontekscie sposobu
odzywiania 0s0b z zespotem metabolicznym. Z tego miejsca pragne zaprosi¢ Panstwa do lektury najnowszego
wydania czasopisma.

W artykule ,Hipercholesterolemia rodzinna — podtoze genetyczne” podjeto probe usystematyzowania genetycz-
nych przyczyn omawianej jednostki chorobowej, ktora nieleczona moze przyczynic sie do wczesnych epizodow
sercowo-naczyniowych, zwiekszajac ryzyko przedwczesnych zgonow.

Kolejna praca, pt. ,Poziom witaminy B12 a rak ptuc”, przedstawia problem raka pfuc jako najczesciej diagno-
zowanego nowotworu ztosliwego w Polsce, ktory charakteryzuje sie najwyzszym wskaznikiem Smiertelnosci.
Autorzy odnoszg sig do roli witaminy B12, zaréwno jej niedoboru, jak i nadmiaru, jako potencjalnej przyczyny
wystgpienia niniejszego nowotworu.

Autorki pracy ,Rola diety w profilaktyce i leczeniu wybranych chordb przewlektych i autoimmunologicznych
skory” analizujg rolg zywienia w profilaktyce i terapii schorzen skory o wieloczynnikowe;j etiologii, ktore stanowia
istotny problem kliniczny. W pracy tej omowiono wptyw zywienia na rozwoj miedzy innymi atopowego zapalenia
skory, tuszczycy czy pecherzycy.

Artykut ,Spozycie migsa oraz produktow zwierzecych a choroba niedokrwienna serca” podnosi istotny temat,
jakim jest zmiana nawykow zdrowotnych, w tym sposobu zywienia, w kontekscie ryzyka wystgpienia choroby
niedokrwiennej serca. Autorzy zwracajg szczegdlng uwage na spozycie migsa jako istotnego czynnika ryzyka
omawianej jednostki chorobowe;j.

W ostatniej pracy — ,Stan wiedzy lekarzy podstawowej opieki zdrowotnej na temat zasad zywienia chorych
z zespotem metabolicznym” — dokonano oceny Swiadomosci lekarzy podstawowej opieki zdrowotnej w obszarze
diety i zasad zywienia pacjentow z wystepujgcymi dysfunkcjami metabolicznymi.

Redaktor naczelny

/DC b e: Igob’ (J,»Cr{gla’

prof. dr hab. n. med. Pawet Bogdanski







Hipercholesterolemia rodzinna
— podioze yenetyczne

Familial hypercholesterolemia — genetic hackground

STRESZCZENIE

Hipercholesterolemia rodzinna (FH) jest chorobg genetyczng przyczyniajaca sig do znacznego
podwyzszenia stezen LDL (lipoprotein o niskiej gestosci). Nieleczona potrafi sig przyczynic do
wczesnych epizodow sercowo-naczyniowych, prowadzac do przedwczesnych zgondw nawet
w trzeciej dekadzie zycia. Giowng przyczyna jej wystepowania sa geny: LDLR (receptor dla lipo-
protein 0 matej gestosci), APOB (apolipoproteina B) i PCSK9 (konwertaza biatkowa subtylizyna/
/keksynatypu 9. W wigkszosci przypadkéw powodem FH jest mutacja w genie LDLR kodujagcym
receptor LDL. Mutacja w tym genie uniemozliwia wchtanianie czasteczek LDL przez komarki
watroby i ich dalsze metabolizowanie, przyczyniajac sie do znacznego podwyzszenia stezenia
LDL-C. Drugim genem pod wzgledem czestosci wystepowania jest gen APOB, kodujacy biatko
apoB-100 wchodzace w sktad czasteczki LDL i bedgce miejscem potaczenia sig z receptorem
LDL. Jego mutacja powoduje rowniez utrudnione tgczenie sie LDL z jego receptorem. Mutacja
PCSK9 charakteryzuje sie odwrotnym mechanizmem. Fizjologicznie gen PCSK9 odpowiada za
zmniejszenie ilosci receptorow LDL, dlatego mutacje powodujgce wzmocnienie jego dziatania
skutkujg brakiem receptoréw LDL w btonie komorek i tym samym powodujg FH. Do FH przy-
czyniajg sie rowniez mniej znane mutacje, sa to: STAP1 (adaptor transdukcji sygnatu biatka 1),
LDLRAP1 (low-density lipoprotein receptor adaptor protein 1) i LIPA (lipase A, lysosomal acid
type). W nienijszej pracy zostaty uwzglednione najwazniejsze informacje dotyczace dziatania
wymienionych gendw oraz skutkow ich mutacji.

(Forum Zaburzen Metabolicznych 2022, tom 13, nr 4, 115-120)

Stowa kluczowe: hipercholesterolemia rodzinna, mutacja w genie LDLR, zottaki skory i $ciggien

ABSTRACT

Familial hypercholesterolaemia (FH) is a genetic condition, that significantly elevates LDL-C
(low-density lipoprotein) levels. Untreated, it can contribute to early cardiovascular episodes,
eveninthe third decade of life, leading to premature deaths. It is mainly caused by the following
genes: LDLR (low-density lipoprotein receptor), APOB (apolipoprotein B) and PCSK9 (proprotein
convertase subtilisin/kexin type 9). In most cases, the cause of FH is a mutation in the LDLR
gene that is encoding the LDL receptor. The mutation in that gene prevents the liver cells from
absorbing LDL and its further metabolism, contributing to a significant increase in LDL-C.
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»» Hipercholesterolemia
rodzinna nalezy do
czestych chorob
genetycznych. Do mutaciji
przyczyniajacych sie do
wyksztatcenia choroby
zalicza sie mutacje

w genie LDLR 44

»» Typowym objawem FH
jest wystepowanie

w mfodym wieku
zakrzepOw w uktadzie
sercowo-naczyniowych,
udarow o podtozu
niedokrwiennym

czy tez zatorow

tetnic obwodowych.
Dodatkowymi,
zewnegtrznymi objawami
hipercholesterolemii
rodzinnej sg zoftaki skory
i Sciegien lub ragbek
starczy rogowki 44

116

The second most frequent gene is the APOB gene, which encodes the apoB-100 protein, which
is part of the LDL particle that is responsible for binding with the LDL receptor. This mutation
also makes it difficult for LDL to attach to its receptor. The PCSK9 mutation has the opposite
mechanism. Physiologically, the PCSK9 gene is responsible for the LDL receptor’s reduction,
therefore only the mutations that enhance its action can cause the lack of LDL receptors in the
cell membrane and thus cause FH. Lesser known mutations also contributing to FH are STAP1
(signal transducing adaptor family member 1), LDLRAPT (low-density lipoprotein receptor adap-
tor protein 1), and L/PA (lipase A, lysosomal acid type). The study includes the mostimportant
information on the operation of the above-mentioned genes and the effects of their mutation.

(Forum Zaburzen Metabolicznych 2022, vol. 13, no. 4, 115-120)

Keywords: familial hypercholesterolemia, LDLR gene mutation, skin and tendons xanthoma

WSTEP

Hipercholesterolemia rodzinna (FH, fa-
milial hypercholesterolemia) nalezy do cze-
stych chordb genetycznych. W gléwnej mie-
rze jest dziedziczona autosomalnie domi-
nujaco, a tylko w nielicznych przypadkach
autosomalnie recesywnie. Okoto 0,2% ludzi
na $wiecie choruje na FH. Choroba wyste-
puje w ogdlnej populacji z czestotliwoscia
1:200 dla heterozygot oraz 1:300 000 dla
homozygot. Wyjatek stanowia niewielkie
populacje powstate przez efekt zatozyciela
lub rodziny, w ktorych blisko spokrewnione
ze soba osoby maja potomstwo, na przyktad:
Zydzi aszkenazyjscy, Afrykanerzy czy libafi-
scy chrzesScijanie. Wystepowanie FH w tych
grupach obserwuje si¢ znacznie czeSciej [1].
Do mutacji przyczyniajacych si¢ do wy-
ksztatcenia choroby zalicza si¢ mutacje
w genie LDLR (receptor dla lipoprotein
o matej gestosci; low-density lipoprotein re-
ceptor), bedaca najczestsza przyczyna FH
(okoto 90% przypadkow) [2]. Do rzadszych
mutacji dziedziczonych autosomalnie do-
minujaco naleza réwniez zmiany w struk-
turze gendw: APOB (apolipoproteina B;
apolipoprotein B) [3], PCSK9 (konwertaza
biatkowa subtylizyna/keksyna typu 9; pro-
protein convertase subtilisin/kexin type 9) [4]
czy STAPI (adaptor transdukcji sygnatu
biatka 1; signal transducing adaptor family
member 1) [5]. Do mutacji dziedziczonych

w sposOb autosomalny recesywny zalicza
si¢ wariacje genéw LDLRAPI (low-density
lipoprotein receptor adaptor protein 1) [6]
oraz LIPA (lipase A, lysosomal acid type) [7].
Hipercholesterolemi¢ rodzinng charak-
teryzuje znacznie podwyzszone stgzenie
lipoprotein o niskiej gestosci (LDL, low-
-density lipoprotein), osiagajace wartosci
ponad 500 mg/dl. Typowym objawem FH
jest wystepowanie w mtodym wieku zakrze-
péw w uktadzie sercowo-naczyniowych,
udaréw o podtozu niedokrwiennym czy tez
zatorOw tetnic obwodowych. Dodatkowymi,
zewnetrznymi objawami hipercholestero-
lemii rodzinnej sg z6ttaki skory i $ciggien
lub rabek starczy rogéwki [8, 9]. Leczenie
hipercholesterolemii rodzinnej opiera si¢
gléwnie na profilaktyce wystapienia po-
wiktan, stosowaniu odpowiedniej farma-
koterapii, a takze filtracji osocza z nad-
miaru lipidow. W niniejszej pracy zostaty
zebrane i przedstawione aktualne infor-
macje na temat genetycznego podloza tej
choroby.

MUTACJE GENOW PROWADZACE
DO HIPERGHOLESTEROLEMII RODZINNEJ

LDLR

Najczestszym czynnikiem powodujacym FH
jest mutacjaw genie LDLR. Odpowiada ona
Srednio za 93% wszystkich przypadkéw FH.

https://journals.viamedica.pl/forum_zaburzen_metabolicznych



Gen ten znajduje si¢ na krétkim ramieniu
chromosomu 19. LDLR jest biatkiem bto-
nowym, ktére wiaze wolne czasteczki LDL
i wprowadza je do komoérek watroby. Po-
przez endocytoze mozliwy jest dalszy meta-
bolizm lipidéw i lipoprotein w hepatocytach.
Ciagla synteza tego biatka jest kluczowa dla
utrzymania homeostazy. Pomimo nazwy
LDLR wiaze nie tylko LDL, ale rowniez
VLDL (lipoproteina o bardzo matej gesto-
Sci; very low-density lipoprotein), HDL (li-
poproteina o wysokiej gestosci; high-density
lipoprotein), IDL (lipoproteina o poSredniej
gestosci; intermediate-density lipoprotein)
oraz remnanty chylomikronoéw [2].
Mutacje dotyczace genu kodujacego LDLR
maja najczesciej charakter typu delecji, du-
plikacji lub insercji. Wystepuja takze mu-
tacje punktowe modyfikujace strukture
i funkcje catego receptora. Efekty muta-
cji staja si¢ przyczyna zaburzen takich jak
nieprawidlowosci w regionie promotoréw
wplywajace na transkrypcje i ograniczenie
splicingu [10]. W sytuacji nieefektywnie
dziatajacych receptoréw LDL nie docho-
dzi do endocytozy cholesterolu do wnetrza
hepatocytow, ale do jego odktadania w en-
dothelium naczyn krwiono$nych.
Nasilenie objawéw rodzinnej hipercho-
lesterolemii zalezy gtéwnie od genotypu.
W grupie heterozygot tylko cze$¢ recepto-
row dla LDL nie wykazuje prawidlowego
dziatania, co powoduje §rednio dwukrotny
wzrost stezenia LDL. W przypadku homo-
zygot za§ LDLR moze niemalze catkowicie
zaprzestaé pelnienia swojej funkcje, przez
co stezenie cholesterolu LDL moze prze-
kracza¢ 800 mg/dl [11].

APOB

Mutacja genu kodujacego APOB jest druga
najczestsza przyczyna wystapienia hiper-
cholesterolemii rodzinnej i stanowi okoto
2-5% wszystkich przypadkéw FH. Szacowa-
na czesto$¢ wystepowania dla heterozygot
wynosi 1:1 000, a dlahomozygoty 1:4 000 000.

Forum Zaburzen Metabolicznych 2022, tom 13, nr 4, 115-120

Czestotliwo$¢ wystgpowania tej mutacji
w Europie Pétnocnej i u rasy kaukaskiej
w USA wynosi 0,1% [12].

Gen kodujacy APOB jest dziedziczony
autosomalnie dominujaco (AD) z niepetna
penetracja. W organizmie cztowieka koduje
dwie izoformy lipoproteiny ApoB: lipopro-
teing apoB 48 syntezowang w jelitach i wy-
korzystywana do wytwarzania chylomikro-
noéw oraz lipoproteing apoB 100 wchodzaca
w sktad czasteczek LDL i wykorzystywana
do produkcji VLDL. Gen znajduje si¢ na
krotkim ramieniu chromosomu 2. W jego
sktad wchodzi 28 intronéw i 29 eksonow,
z czego intron 26 koduje ponad polowe
biatka apoB 100 [13]. Mutacja genu APOB
z reguly manifestuje si¢ klinicznie poprzez
z6ttaki skorne lub Sciggniste. U heterozy-
got stezenie LDL-C (low-density lipoprote-
in cholesterol) jest z reguly wyzsze o okoto
60-70 mg/gl niz u 0s6b zdrowych [14]. Dzie-
je sig¢ tak, poniewaz heterozygotyczna mu-
tacja w genie APOB powoduje powstanie
okoto 70% czasteczek LDL z wadliwym
fragmentem apoB 100i30% z prawidlowym
(choc ich stosunek bywa zmienny). Dzigki
temu pewna cz¢$¢ lipidow moze by¢ prawid-
towo metabolizowana, co skutkuje znacznie
mniejszym wzrostem stezenia LDL we krwi
niz w przypadku innych mutacji. W grupie
homozygot stezenie LDL z reguly oscyluje
pomiedzy 265-331 mg/dl [15, 16]. Pomimo
nizszych wartoSci LDL-C u os6b z tag mu-
tacja dochodzi do zwapnienia tetnic wieh-
cowych znacznie cz¢Sciej oraz w mlodszym

wieku.

PCSK9

Konwertaza biatkowa subtylizyna/keksyna
typu 9, w skrocie PCSKO (protein convertase
subtilisin/kexin type 9) zmniejsza ilos¢ LDLR
w organizmie [17]. Gen PCSK9 znajduje
si¢ na krétkim ramieniu chromosomu 1.
Najwazniejsza funkcja PCSK9 opiera si¢ na
wiazaniu z receptorem LDL. Powstaty na

drodze endocytozy kompleks wnika do wne-
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»» Obecnie wystepuije
co najmniej 250 roznych
mutacji konwertazy
biatkowej. Zmiany te
odpowiadajg za okoto
1-4% wystepowania
wszystkich
hipercholesterolemii
rodzinnych 44
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trza komorki, gdzie PCSK9 uniemozliwia
odtaczenie si¢ LDLR od czasteczki LDL,
powodujac ich wspdlne strawienie i utrate
receptora. Elementem PCSK9 istotnym do
przemian lipidow jest domena terminalna-C.
Bez dziatania domeny PCSK9 receptor
LDL wrécitby na blong komérkowa gotowy
dowiazania kolejnych czasteczek choleste-
rolu [18].

Obecnie wystepuje co najmniej 250 réznych
mutacji konwertazy biatkowej. Zmiany te
odpowiadaja za okoto 1-4% wystepowa-
nia wszystkich hipercholesterolemii ro-
dzinnych. Mozna je podzieli¢ na mutacje
utraty funkcji lub nabycia funkcji. Rola pra-
widlowo dziatajacej PCSKO9 jest stabilizacja
stezenia LDL we krwi. Mutacje utraty funk-
cji stanowia rzadka przyczyne FH. Z kolei
mutacje nabycia funkcji, ktore zwigkszaja
aktywno§$¢ biatka PCSK9, zmniejszaja licz-
be receptorow LDL i uniemozliwiaja ich
efektywna prace, powodujac rozwdj hiper-
cholesterolemii rodzinnej [19].

Nowo nabyta funkcja PCSK9 podnosi ste-
zenie LDL w surowicy krwi, dlatego tez za-
stosowanie jej inhibitoréw: ewolokumabu
ialirokumabu stanowi efektywna forme te-
rapii [20]. Oba leki wykazuja skutecznosé
w obnizaniu stezenia LDL w surowicy krwi
ichronia przed rozwojem powiktan wynika-
jacych ze zbyt wysokiego stezenia lipidow
w surowicy krwi. Oba preparaty wymagaja
przyjmowania dawki Srednio raz w miesigcu
[21]. Nowo odkrytym lekiem w terapii FH
jestinklisiran, czyli molekularnie zaprojek-
towane siRNA, ktore wnika do hepatocy-
téw i dezaktywuje PCSK9 [22]. W przeci-
wienstwie do ewolokumabu i alirokumabu,
inklisiran wystarczy przyjmowac zaledwie

dwa razy w roku [23].

INNE GENY

W ciagu ostatnich kilku lat opisano nowe
geny, ktére moga mie¢ wptyw na rozwdj hi-
percholesterolemii rodzinnej. Dziedzicza
si¢ one zaréwno autosomalnie dominuja-

co, jak i recesywnie. Do grupy tych genéw
mozna zaliczy¢:

Gen adaptora transdukcji sygnatu biatka 1
(STAPI). Nalezy on do gendéw dziedziczo-
nych autosomalnie dominujaco. Mutacje
w obregbie tego genu zachodza rzadko,
a jego funkcja w rozwoju hipercholestero-
lemii rodzinnej nie zostata jeszcze do kon-
ca poznana Spekuluje si¢ jednak, ze wraz
z innymi genami moze si¢ przyczynia¢ do
powstania FH [24].

Gen biatka adaptacyjnego 1 receptora LDL
(LDLRAPI) jest jednym ze szczegdtowo
opisanych gendw recesywnie powiazanych
z FH. Heterozygoty sa nosicielami mutacji
i maja prawidtowe stezenie LDL. Dopiero
uhomozygot dochodzi do rozwoju dziedzi-
czonej autosomalnie recesywnie hipercho-
lesterolemii (ARH), mogacej osiagac nasi-
lenie objawdw réwne autosomalnie domi-
nujacej FH [25]. Gléwna funkcj¢ LDLRAPI
jest sprzeganie wewnatrzkomoérkowej do-
meny LDLR z klatryna, biatkiem pokry-
wajacym powierzchni¢ komorki. Biatko
to bierze udzial w tworzeniu pgcherzykow
endocytarnych i wychwycie LDL przez ko-
morke. Szacuje si¢, ze mutacja LDLRAP1
wystepuje w mniej niz 1% przypadkéw FH
[26].

Gen lizosomalnej kwas$nej lipazy A (LIPA)
dziedziczony autosomalnie recesywnie.
Funkcje lipazy stanowi hydroliza estréw
cholesterolu i triglicerydéw. U homozy-
goty dochodzi do jej niedoboru, co obja-
wia si¢ nadprodukcja APOB i deregula-
cja HMGCoA, prowadzac tym samym do
podwyzszenia stezenia LDL, stluszczenia
watroby i choroby spichrzeniowej estrow
cholesterolu [27].

Mutacje w genach ABCG5 i ABCGS dzie-
dziczonych autosomalnie recesywnie po-
woduja sitosterolemi¢. Powoduje ona
50-krotny wzrost stezenia sitosterolu we
krwi, co skutkuje osiagnieciem stezenia
LDL réwnego pozimowi obserwowanemu

u pacjentéw z homozygotyczng FH. Czgsto
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dochodzi do btednej diagnozy i rozpozna-
nia FH, poniewaz powszechnie stosowane
testy enzymatyczne nie sa w stanie odrdz-
ni¢ cholesterolu od sitosterolu. Szacunko-
wo nawet 5-10% pacjentéw z wczesniej
zdiagnozowana FH moze w rzeczywistoSci
chorowac na sitosterolemie [28]. Z me-
dycznego punktu widzenia prawidlowa
diagnoza jest niezwykle wazna, poniewaz
sitosterolemi¢ i FH leczy si¢ odmiennymi

farmaceutykami.

PODSUMOWANIE

W ostatnich latach wiedza na temat ro-
dzinnej hipercholesterolemii znaczaco
wzrosta. Wciaz odkrywane sa nowe geny,
ktérych mutacje moga by¢ odpowiedzial-
ne za rozw0j FH. Etiologia FH jest nie-
zwykle ztozona. Mutacje poszczegdlnych
genow wplywaja w réznym stopniu na jej
przebieg. Niektdre mutacje dotycza nie-
wielkiej czeSci populacji lub tatwo zniwe-
lowac efekty ich dziatania, jak w przypadku
zmiany w genie PCSK9. Z kolei inne mu-
tacje powoduja cigzkie komplikacje, tak
jak w wypadku mutacji genu LDLR. Kazda
zmiana wplywa w inny sposéb na proces
endocytozy LDL. Powszechnie wiadomo,
ze FH jest zwykle dziedziczona w sposdb
autosomalny dominujacy, jednak w przy-
padku genéw LDLRAPI czy LIPA moze to
byc¢ dziedziczenie autosomalne recesywne.
W zaleznoS$ci od mutacji postepowanie
terapeutyczne moze si¢ znacznie mi¢dzy
soba réznié, dlatego tak wazne jest pozna-
nie molekularnego podtoza powstawania
FH. Podsumowujac, hipercholesterolemia
rodzinna jest choroba wystepujaca czgsto,
dlatego tez doktadne poznanie jej etiopa-
togenezy w duzym stopniu przyczyni si¢ do
zastosowania odpowiednio ukierunkowa-

nej farmakoterapii.
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Stezenie witaminy B12 a rak piuc

Vitamin B12 level and lung cancer

STRESZCZENIE

Rak ptuca jest najczesciej diagnozowanym nowotworem ztosliwym w Polsce i jednoczes$nie o naj-
wyzszych wskaznikach $miertelno$ci. WSrdd istotnych czynnikdw ryzyka rozwoju najwazniejszy
pozostaje dym tytoniowy, natomiast w$rod innych wymienia sig nieprawidtowg podaz witaminy B12.
Kobalamina moze by¢ sktadnikiem niedoborowym diety u 0s6b stosujacych diugofalowo diety
roslinne, a z uwagi na jej udziat w procesie metylacji i syntezy DNA moze petni¢ istotng funkcje
w procesie nowotworzenia. Hipowitaminoze B12 u dorostych diagnozuije sig od wartosci ponizej
200 pg ml, a do jej najczestszych objawow naleza anemia megaloblastyczna, zaburzenia neuro-
logiczne oraz pogorszenie funkcji poznawczych. Hiperwitaminoza B12 wystepuje w przypadku
nadmiernej suplementacji kobalaminy i ma dziatanie prokancerogenne, gdy przekroczona zostaje
gdrna warto$¢ normy o okoto potowe (+/— 1000 ng/l). Sugeruije sig dodatni zwigzek pomigdzy
dtugotrwatym wysokim stezeniem witaminy B12 w osoczu a wzrostem ryzyka rozwoju raka ptuc.
Dlatego suplementacja witamin powinna si¢ odbywac po konsultacji z lekarzem.

(Forum Zaburzen Metabolicznych 2022, tom 13, nr 4, 121-126)

Stowa kluczowe: witamina B12, rak ptuc, suplementacja, hiperwitaminoza, hipowitaminoza

ABSTRACT

Lung cancer is the most frequently diagnosed malignant tumor in Poland and at the same time
cancer with the highest mortality rates. Among the significant risk factors for development,
tobacco smoke remains the mostimportant, while incorrect supply of vitamin B12 is mentioned
among others. Cobalamin may be a deficiency component of the diet in people using plant-
-based diets for a long time, and due to its participation in the process of methylation and DNA
synthesis, it can play animportant role in the process of carcinogenesis. Hypovitaminosis B12
in adults is diagnosed from values below 200 pg mL, and its most common symptoms include
megaloblastic anemia, neurological disorders and cognitive decline. Hypervitaminosis B12
occurs inthe case of excessive cobalamin supplementation and has a pro-carcinogenic effect
when the upper normal value is exceeded by about half (+/— 1000 ng/L). A positive association
has been suggested between long-term high plasma vitamin B12 levels and an increased risk of
developing lung cancer. Therefore, vitamin supplementation should be done after consultation
with professional.

(Forum Zaburzen Metabolicznych 2022, vol. 13, no. 4, 121-126)

Keywords: vitamin B12, lung cancer, supplementation, hypervitaminosis, hypovitaminosis
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»» W Polsce rak

ptucato najczesciej
diagnozowany nowotwor
ztosliwy, 0 najwyzszej
$miertelnosci. Srednia
zachorowan (16,1%)

i umieralnosci (27,4%)
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EPIDEMIOLOGIA

Rak ptuca jest najczestsza przyczyna zgo-
néw w grupie zgonoéw zwiazanych z proce-
sem nowotworzenia na §wiecie. Rocznie
rozpoznawanych jest 1,8 mln nowych przy-
padkow, a Smiertelnosé siega 1,6 mln oséb.
Przezycia 5-letnie ksztaltuja si¢ na pozio-
mie miedzy 4% a 17%. [1]. W Polsce jest to
najczesciej diagnozowany nowotwor ztosli-
wy, 0 najwyzszej $miertelnosci. Srednia za-
chorowan (16,1%) i umieralnosci (27,4%)
w populacji mezczyzn w Polsce w ostatnich
dziesiecioleciach pozostaje wciaz wysoka,
natomiast wérdd kobiet obserwuje si¢ ciagly
wzrost zachorowan (9,9%) [2]. Przewaza-
jaca wiekszos$¢ (95%) stanowig chorzy po
50. roku zycia, ze szczytem zachorowan
przypadajacym na 80. rok zycia w przypad-
ku mezczyzn i migdzy 60.—70. rokiem zycia
u kobiet [3, 4]. Niestety, zaréwno zachoro-
walnosé¢, jak i Smiertelno$¢ z powodu raka
pluca w Polsce ksztaltuja si¢ na wyzszym
poziomie, niz wskazuja na to Srednie eu-
ropejskie [3].

Nowotwory pluca pierwotnie wywodzg si¢
zkomorek nablonka drég oddechowych [5].
Wyrdznia si¢ dwa gltéwne typy raka oskrze-
lopochodnego w klasyfikacji histologicznej,
potocznie nazywanego rakiem ptuc. Sa to
rak niedrobnokomérkowy ptuc (NSCLC,
non-small-cell lung cancer) oraz rak drob-
nokomorkowy ptuc (SCLC, small-cell lung
cancer) [6]. Rak niedrobnokomdérkowy wy-
stepuje u 80-85% chorych, a drobnokomor-
kowy u 15-20% [5]. Do rakéw niedrobnoko-
morkowych naleza rak ptaskonabtonkowy
(SQCLC, squamous cell lung cancer) stano-
wigcy 25-40% przypadkéw zachorowania,
gruczolakorak w odsetku okoto 40, rak wiel-
kokomdrkowy stanowiacy 3-10% chorych
oraz pozostate rzadziej wystepujace nowo-
twory [5, 6]. Raki drobnokomérkowe naleza
do nowotwordéw agresywnych, szybko roz-
przestrzeniajacych si¢ w podsluzéwkowych
naczyniach limfatycznych i okolicznych we-
ztach chtonnych [5, 6]. Moga dawad réwniez

przerzuty odlegle, miedzy innymi do kosci,
szpiku kostnego, oSrodkowego uktadu ner-
wowego (OUN) [5].

GZYNNIKI RYZYKA

Niewatpliwie najwazniejszym czynnikiem
ryzyka rozwoju raka ptuca jest dym tytonio-
wy, ktory odpowiada za az 80-90% zachoro-
wan wsrod biernych i aktywnych palaczy [7].
Udowodniono istotny zwiazek pomigdzy
czestoScia wystepowania raka ptuca aliczba
paczkolat palenia. W najwigkszym stopniu
zdymem tytoniowym zwiazana jest mutacja
genu P53 [5, 7]. Rak pluc wystepuje rowniez
u osOb niepalacych, a wsrdd czynnikéw ry-
zyka wymienia si¢ takze: zanieczyszczenie
powietrza (smog), narazenie na dzialanie
radioaktywnej rudy, ekspozycje na azbest
i podatno$¢ genetyczna [8]. Okazuje sig,
ze réwniez nadmierne spozycie witaminy
B12 moze wplywac na ryzyko rozwoju raka
ptuca [9].

CHARAKTERYSTYKA WITAMINY B12

Witamina B12 to nazwa okreS§lajaca gru-
p¢ zwiazkéw podobnych do siebie budowa
chemiczng i zawierajacych kobalt. Sa to
cyjankobalamina, hydroksyl-, metylo- oraz
dezoksyadenozylokobalamina [10]. Ludzki
organizm nie jest zdolny do wytwarzania wi-
taminy B12, w konsekwencji czego pobiera
jawrazzpokarmem (produkty pochodzenia
zwierzgcego, poddane procesowi fermen-
tacji warzywa, niektore algi), wchianiajac
jaw koncowym odcinku jelita kretego przy
obecno$ci czynnika Castle’a[11]. Nastepnie
zyta wrotna jest ona transportowana do wa-
troby, gdzie zostaje zmagazynowana, a jej
zapas przy prawidlowym spozyciu wystarcza
na 5-6 lat od zaprzestania jej przyjmowa-
nia. Dzienne zapotrzebowanie na witaming
B12 wynosi 1-2 ug [10, 11]. Jako kofaktor
metylotransferazy homocysteinowej warun-
kuje przemiang homocysteiny w metioning.
Odpowiada rowniez za przeksztatcenie me-

tylomalonylokoenzymu A w sukcynyloko-
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enzym A oraz przemiang¢ rybonukleotydéw
w dezoksyrybonukleotydy [12].

Objawy niedoboru witaminy B12 ze wzgledu
na czestos¢ wystepowania oraz liczne grupy
ryzyka, na przyktad os6b stosujacych diete
bezmigsna, uboga w produkty odzwierzece,
sa dobrze poznane. Najszybciej widoczne
zaburzenia dotycza uktadu krwiotwdrczego
— szczegOlnie niedokrwisto$ci megalobla-
stycznej [12]. Mniej poznany jest nadmiar
witaminy B12 w organizmie, jednak poja-
wia si¢ coraz wigcej badan sprawdzajacych
powiazanie hiperwitaminozy B12 z rézny-
mi chorobami, w tym zachorowaniem na

nowotwory.

MECHANIZMY ZWIAZANE Z PROCESEM
NOWOTWORZENIA

Witamina B12 uczestniczy zaréwno w me-
tylacji, jak i syntezie DNA, dlatego ogrywa
istotna role w procesie nowotworzenia.
Dziata jako kofaktor enzymu syntazy metio-
niny (MS, metionine syntase) katalizujace-
go konwersje homocysteiny do metioniny.
W fizjologicznych warunkach metionina
po potaczeniu si¢ z trifosforanem adeno-
zyny (ATP, adenosine triphosphate) dziata
regeneracyjnie, a tym samym aktywujaco
na S-adenozylometioning (SAM), ma dzia-
lanie podtrzymujace metylacje. S-adenozy-
lometionina jest donorem grupy metylowej,
czyli odgrywa gtdwna role w procesie odda-
wania grupy metylowej i ostatecznie tworzy
si¢ S-adenozylohomocysteina (SAH), ktéra
moze hydrolizowa¢ do homocysteiny i ade-
nozyny [13, 14]. Hipowitaminoza kobala-
miny moze zakl6ci€ ten szlak i powodowacé
zaburzenia w remetylacji homocysteiny do
metioniny. Skutkiem tego jest zwickszenie
stezenia homocysteiny oraz zmniejszenie
si¢ nie tylko stezenia metioniny, ale réwniez
zmniejszona aktywnoS$¢ SAM. Niesie to za
soba negatywne skutki — mig¢dzy innymi
nieprawidtowa metylacje. Szczegdlnie nie-
bezpiecznym skutkiem jest hipometylacja
DNA odpowiadajaca za rozpad chromaty-
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ny oraz aktywacje¢ protoonkogenéw. Ten
mechanizm jest o tyle niebezpieczny, ze
moze prowadzi¢ do aktywacji elementéw
transpozycyjnych silnie mutagennych ob-
serwowanych na etapie procesu wczesnego
nowotworzenia [13].

Roéwnie istotnym szlakiem, w ktérym gtéwna
role odgrywa B12, jest synteza DNA. Do zaj-
Scia prawidlowych procesow syntezy DNA
niezbedna jest obecno$¢ SAM. Wystepujacy
niedobdr witaminy B12 skutkuje zmniejsze-
niem jej iloSci, a tym samym zakl6ca pro-
ces powstawania tetrahydrofolianu (THF).
Z kolei niedob6r THF przyczynia si¢ do po-
wstania tak zwanej putapki metylowej, czyli
do spadku 5,10-metylenotetrahydrofolianu
(5,10-MTHF) oraz zmniejszenia st¢zenia
donora wegla dla syntazy tymidynowej (TS,
thymidylate synthase). Jest to rownoznaczne
z obnizeniem stezenia TS [13].

W fizjologicznych warunkach TS metyluje
monofosforan dezoksyurydyny (dUMP) do
dTMP, prowadzac w dalszych etapach
do syntezy DNA. Niedob6r TS prowadzi
do wzrostu stezenia dUMP oraz wzro-
stu zaburzenia, jakim jest nieprawidtowe
wbudowywanie si¢ uracylu do DNA. Kon-
sekwencja jest proba wdrozenia procesow
naprawczych, miedzy innymi aktywacji en-
zymu uracyl-DNA, co powoduje wycinanie
nieprawidlowej zasady. Proces ten moze
skutkowaé peknigciem nici DNA, niesta-
bilnoScia genomowa i nasileniem mutage-
nezy [13, 15].

NIEDOBOR WITAMINY B12

U przecietnego dorostego cztowieka stan
hipowitaminozy rozpoznaje si¢, gdy jej war-
toS¢w surowicy krwispada ponizej 200 pg/ml
[13]. Skutkiem niedoboru witaminy B12 jest
nie tylko anemia megaloblastyczna, ale row-
niez wystepujace zaburzenia neurologiczne
oraz pogorszenie funkcji poznawczych [16].
Nalezy podkreSsli¢, ze zwigkszone przyjmo-
wanie kwasu foliowego, a takze zaburze-

nia zwigzane z uszkodzeniem watroby lub

Dominika Marchewka i wsp.
Stezenie witaminy B12 a rak piuc

»» Skutkiem niedoboru
witaminy B12 jest

nie tylko anemia
megaloblastyczna, ale
rowniez wystepujace
zaburzenia neurologiczne
oraz pogorszenie

funkcji poznawczych.
Zwigkszone
przyjmowanie kwasu
foliowego, a takze
zaburzenia zwigzane

Z uszkodzeniem watroby
lub ogdlnoustrojowym
zapaleniem moga

sie przyczynia¢ do
fatszywego obrazu
rzekomo prawidtowego
stezenia kobalaminy

w surowicy 44

123



WYBRANE
PROBLEMY
KLINICZNE

b) Pacjenci chorujacy na
nowotwory, szczegolnie
ci, u ktorych leczenie nie

przynosi efektu, czgsto
zaczynajg stosowac
ziota czy tez suplementy
diety (witaminowe),
majac nadzieje naich
korzystne dziatanie. W
przypadku witaminy B12
udowodniono jednak
zwigzek miedzy jej
wysokim stezeniem a
wzrostem Smiertelnosci
u starszych pacjentow
chorujgcych na

raka oraz mozliwym
przerzutowaniem do
watroby. Obecnie nie ma
zalecen dla suplementacji
witaminy B12 u osdb
chorych naraka <<
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ogblnoustrojowym zapaleniem moga si¢
przyczyniaé do fatszywego obrazu rzekomo
prawidtowego stezenia kobalaminy w suro-
wicy [13].

Oproécz nieprawidlowej diety, migdzy inny-
mi wegafiskiego sposobu zywienia prowa-
dzonego w mtodym wieku, mozna wyréznic
réwniez inne przyczyny hipowitaminozy
kobalaminy. W grupie przyczyn autoim-
munologicznych wymienia si¢ wytworze-
nie przeciwcial przeciwko czynnikowi we-
wnetrznemu, a tym samym upoSledzenie
wchtaniania kobalaminy w koficowej czeSci
jelita kretego. Inne przyczyny to uposledzo-
ne jej wchtanianie z uktadu pokarmowego
spowodowane uszkodzeniem zotadka, a tym
samym nieprawidtowe wytwarzanie czynni-
ka wewnetrznego niezbednego w procesie
wchtaniania kobalaminy z przewodu pokar-
mowego, a takze uszkodzenie jelita cien-
kiego w przebiegu choroby LeSniowskiego-
-Crohna, celiakii badZ r6znego rodzaju in-
fekeji [17].

Witamina B12 jest kluczowa sktadowa pra-
widtowej gospodarki czerwonokrwinkowe;j.
Niskie stezenie zelaza, kwasu foliowego
lub/i kobalaminy prowadza do niedokrwi-
stoSci u pacjentéw onkologicznych, ktéra
odnotowuje si¢ az u 40% chorych z rozpo-
znaniem nowotworowym, a kolejne 50%
pacjentow rozwija ja w trakcie leczenia on-
kologicznego. Najczesciej niedokrwisto$é
wspolistnieje z rozpoznaniem nowotwru
ptuca, jadra i zenskiego uktadu rozrodcze-
go. Niedokrwisto§¢ zwiazana z niedoborem
witaminy B12 to niedokrwisto§¢ makrocy-
tarna charakteryzujaca sie zwiekszeniem
Sredniej objetosci erytrocytu (MCV, mean
corpuscular volume) powyzej 100 fl. Wysta-
pienie tego zaburzenia koreluje z obnize-
niem jakoSci zycia pacjenta onkologicznego
oraz odroczonym w czasie rozpoczeciem
leczenia (chemioterapia/radioterapia) —
ma zatem negatywne skutki rokownicze
i zwigksza Smiertelno§¢ w tej grupie cho-

rych. Leczenie pacjentéw z niedokrwistos-

cia w trakcie terapii onkologicznej polega
na substytucji niedoboréw lub —jeslijest to
konieczne — przetoczeniach koncentratéw
krwinek czerwonych, a takze podaniu lekow
stymulujacych erytropoeze [15].

NADMIAR WITAMINY B12

Wysokie stezenie witaminy B12 w surowicy
krwi obserwowane jest przede wszystkim
w trakcie jej suplementacji. Pacjenci cho-
rujacy na nowotwory, szczegdlnie ci, u kto-
rych leczenie nie przynosi efektu, czesto
zaczynaja stosowac ziola czy tez suplementy
diety (witaminowe), majac nadziej¢ na ich
korzystne dziatanie. W przypadku witaminy
B12 udowodniono jednak zwiazek migdzy
jej wysokim st¢zeniem a wzrostem $§miertel-
no$ci u starszych pacjentéw chorujacych na
raka oraz mozliwym przerzutowaniem do
watroby. Obecnie nie ma zalecef dla su-
plementacji witaminy B12 u oséb chorych
na raka [18].

Wyniki niektérych badan kohortowych
i dostepnych metaanaliz wskazuja na dzia-
tanie prokancerogenne witaminy B12 po
przekroczeniu goérnej dopuszczalnej nor-
my we krwi o okoto potowe (+/- 1000 ng/l)
W badaniu Fanidi i wsp. [9] potwierdzono
zwiazek witaminy B12 z karcynogeneza
irakiem ptuc. Iloraz szans (OR, odds ratio)
przy podwojeniu stezenia B12 wynosit 1,15,
a 95-procentowy przedziat ufnosci (CI, con-
fidence interval) 1,06-1,25.

Wyniki badan przeprowadzonych na popu-
lacjinorweskiej, ktore dotyczyly oceny wply-
wu stosowania witamin z grupy B na wyniki
leczenia raka ptuc i Smiertelnos¢, sugeruja
wicksze ryzyko zachorowania na raka oraz
wigksza §miertelnos$¢ u oséb suplementu-
jacych witaming B12 i kwas foliowy [19].
Zblizone wyniki badan uzyskano w bada-
niu kohortowym, w ktérym sprawdzano
dhugoterminowe, uzupetniajace stosowanie
witamin z grupy B na ryzyko rozwoju raka
ptuc (30-40%) u me¢zezyzn z jednoczesnym
brakiem istotnego zwiazku w przypadku
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kobiet [20]. Wykazano istotna korelacje
pomiedzy wyzszymi st¢zeniami witaminy
B12 a wzrostem ryzyka rozwoju raka ptuc,
zwlaszcza gruczolakoraka i raka drobno-
komérkowego, bez wpltywu na rozwdj raka
ptaskonabtonkowego [9]. W analizie da-
nych z Chinese Health Study przedstawiona
w badaniach prospektywnych z 25-letnig ob-
serwacja potwierdzono, ze nadmierne spo-
zycie witaminy B12 zwi¢ksza ryzyko raka
ptuca w zalezno$ci od wielkoSci przyjmo-
wanej dawki. Wyniki te byty bardziej zazna-
czone u mezczyzn niz u kobiet i dotyczyly
czeSciej pacjentow z gruczolakorakiem
niz z rakiem ptaskonabtonkowym czy tez
innymi podtypami histologicznymi [21].
Warto wspomnie¢, ze podaz witaminy B12,
ktéra pochodzita z zywnoSci, ksztaltowata
siew granicach 2,33 = 0,89 ug na dobe [21].
Z koleiw badaniach VITAL witamina B12
pochodzita z suplementéw witaminowych,
w ktdrych byta przyjmowana w wigkszych
dawkach, a najwyzsza jej podaz przekracza-
ta 55 pg na dobe [20].

Zwiazek z hiperwitaminoza B12 wykazano
w stosunku do gruczolakoraka oraz raka
drobnokomdrkowego [9]. Badacze z An-
gers University Hospital udokumentowali
réwniez zwiazek pomiedzy hiperwitami-
noza witaminy B12 a wzrostem ryzyka wy-
stapienia nowotworéw litych. W badaniu
tym podkreS§lono, Ze uwarunkowane jest
to dlugotrwalym podwyzszeniem stezenia
kobalaminy w osoczu krwi. Ryzyko wysta-
pienia nowotwordw litych w przejSciowo
podwyzszonym stezeniu witaminy B12 jest
podobne do ryzyka, w ktérym nie wystepuje
hiperwitaminoza. Waznym aspektem moze
by¢ przytaczany przez niektérych autorow
argument, iz witamina B12 jest kofaktorem
syntazy metioniny. Enzym ten bierze udzial
w reakcji metylacji, a takze syntezie zasad
purynowych. Jest to istotny mechanizm,
ktéry moze prowadzi¢ do procesu nowo-
tworzenia [18]. Przytoczone publikacje
wskazuja, ze wysokie stezenia witaminy B12
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moga mie¢ wpltyw na rozwdj raka ptuca oraz
zwigkszong $miertelno$¢ wsréd oséb cho-
rych. Niektore z analiz wykazuja te zalezno$¢
jedynie wSréd mezczyzn, co moze sugerowac
zréznicowanie w obrebie plci.

Podsumowujac, rak ptuca stanowi istotna
przyczyng zgondw, co przyczynia si¢ do cig-
glych poszukiwan nowych czynnikéw ryzyka
rozwoju tego nowotworu. Najistotniejszym
czynnikiem ryzyka jest niewatpliwie czynne
palenie tytoniu, cho¢ bierny kontakt z tym
sktadnikiem jest réwniez niezwykle istotny.
Wyniki ostatnich badan sugeruja prokance-
rogenne dziatanie witaminy B12. W przy-
padku suplementacji witaminy B12 wyniki
badan wskazuja, ze dtugotrwaty wzrost
stezenia kobalaminy o co najmniej potowe
gbérnej dopuszczalnej normy moze prowa-
dzi¢ do zwigkszonego ryzyka rozwoju raka
pluca. Nalezy podkresli¢, ze zwigzek po-
miedzy hiperwitaminoza B12 a wzrostem
ryzyka wystapienia raka ptuca odnotowano
gléwnie w stosunku do gruczolakoraka oraz
raka drobnokomérkowego. Natomiast nie
wykazano zwiazku pomigdzy obnizonymi
stezeniami witaminy B12 a zachorowania-
mi na raka ptuca. W przypadku pacjentéw
onkologicznych, u ktérych notuje si¢ nie-
dobory tej witaminy, wskazana jest suple-
mentacja — zawsze jednak po konsultacji

z lekarzem onkologiem.
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Rola diety w profilaktyce i leczeniu
wyhranych choroh przewlekiych
| autoimmunologicznych skory

The role of diet in the prevention and treatment of chronic
and autoimmunological skin diseases

STRESZCZENIE

Choroby skory o wieloczynnikowej etiologii stanowig istotny problem kliniczny. Duzg rolg
w patogenezie wykwitow skdrnych odgrywa dieta. Ostatnie doniesienia sugeruja, ze istnieje
zwigzek migdzy alergig pokarmowa a wspotwystepowaniem atopowego zapalenia skory. Elimi-
nacjaz codziennej diety sktadnikow pokarmowych wyzwalajacych kaskadg reakcji alergiczne;j
W organizmie znaczaco zmniejsza czestosc i cigzkosc epizodow choroby. W tuszczycy istotnym
aspektem jest suplementacja witamin (szczegolnie witamin D i A) oraz spozywanie produktow
bogatych w selen, to jest ryb i skorupiakow. Korzystna wydaje sig rowniez eliminacja z diety
weglowodanow prostych, nasyconych kwasow ttuszczowych czy czerwonego migsa bogatego
w kwasy stearynowy i palmitynowy bedacych czynnikami wyzwalajgcymi procesy zapalne
w organizmie. U pacjentow chorujacych na opryszczkowate zapalenie skory znaczacg poprawe
przynosi wprowadzenie diety bezglutenowej i eliminacja jodu z diety. Pecherzyca zwykle zali-
czana jest do chordb autoimmunologicznych spowodowanych autoprzeciwciatami powoduja-
cymi akantolize potgczen pomigdzy komaorkami warunkujgcymi powstanie Srodnaskorkowych
pecherzy. Akantolize wywotuja miedzy innymi fenole, garbniki i tiocyjaniany. Eliminacja pro-
duktow spozywczych bogatych w te zwigzki, sprzyja lepszej odpowiedzi pacjenta na leczenie.
Istotnym aspektem zaréwno w chorobach na tle zapalnym, jak i autoimmunologicznym jest
suplementacja probiotykow. Zapobiegajg one powstawaniu dysbiozy w jelitach, a tym sa-
mym hamujg rozwoj i rozprzestrzenianie sig procesu zapalnego w organizmie. W zwigzku
Z powyzszym celem niniejszego przegladu jest analiza stanu wiedzy na temat korelacji mig-
dzy sposobem odzywiania a prewencja i terapig chordb zapalnych i autoimmunologicznych
skory.

(Forum Zaburzen Metabolicznych 2022, tom 13, nr 4, 127-134)
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ABSTRACT

Skin diseases with multicausal etiologies became an important clinical problem. Diet plays
a significant role in the prevalence of skin outbreak pathogenesis. Recent reports suggest that
there is a link between food allergies and coexisting of atopic dermatitis. Eliminating food
products from the daily diet which correlate with allergic reactions significantly reduces the
frequency and severity of disease episodes. In the case of psoriasis, a key aspect is the vitamin
supplementation (in particular vitamins D and A) and consumption of selenium-rich foods,
as fishes and shellfishes. Data also suggest that excluding simple carbohydrates, saturated
fatty acids, and red meats rich in stearic and palmitic acid can be beneficial since they trigger
inflammatory processes in the human organism. In patients with herpetiformis dermatitis,
a significant improvement may be achieved by introducing a gluten-free diet and eliminating
iodine from the diet. Pemphigus vulgaris is one of the autoimmune diseases caused by autoa-
ntibodies initiating acantholysis of the cell and enabling the formation of intradermal blisters.
The substances inducing acantholysis includes: phenols, tannins, and thiocyanates. Eliminating
food products rich in these substances improves the response to the treatment. Another crucial
aspect for both inflammatory and autoimmunological diseases is the supplementation with
probiotics to prevent dysbiosis in the intestines and inhibit the development of the inflammatory
process in the human body. Taking above into account, the analysis of the state of knowledge
between nutrition, prevention and therapy of inflammatory and autoimmune skin diseases
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became the aim of this review.

(Forum Zaburzen Metabolicznych 2022, vol. 13, no. 4, 127-134)

Keywords: diet, skin diseases, autoimmunological diseases, inflammation

WSTEP

Przewlekle choroby zapalne oraz autoim-
munologiczne skory charakteryzuja si¢ wie-
loczynnikowa etiologia, w ktérej rolg odgry-
waja zaréwno komponenty genetyczne, jak
i Srodowiskowe, miedzy innymi dieta i styl
zycia. Spozywanie okre$lonych pokarmow
moze nasila¢ zmiany skérne i przebieg cho-
roby, jak réwniez tagodzi¢ ich objawy i by¢
potencjalnym celem stosowanym jako pro-
filaktyka i wspomaganie procesu leczenia.
Istotne jest poznanie oddzialywan pomiedzy
dieta a wystgpowaniem okreSlonych jedno-
stek chorobowych skory. SzybkoS§¢é wprowa-
dzenia badzZ eliminacji okres§lonych sktad-
nikéw pokarmowych, to jest makro- i mi-
kroelementow, moze wptynac i na czas wy-
stepowania wykwitow, i wydtuzenie okresu
remisji choroby. Zainteresowanie dieta jako
celem i elementem wspomagajacym proces

leczenia jest coraz wigksze. Sktadniki pokar-

mowe moga si¢ sta¢ potencjalng alternaty-
wa dla wielu lekéw, szczegdlnie na poczatku
procesu chorobowego. Ponadto maja one
wplyw na transkrypcje genéw hamujacych
powstawanie substancji i czynnikéw proza-
palnych, miedzy innymi chemokin. Ma to
istotne znaczenie w przebiegu chorob na tle
zapalnym. Ciekawym aspektem jest takze
eliminacja okreSlonych sktadnikéw z die-
ty. Dobre efekty tego zalecenia zauwazono
w przypadku choréb zwiazanych z atopia
i alergiami pokarmowymi oraz wyst¢powa-
niem reakcji autoimmunologicznych [1].

Celem pracy jest analiza zwigzku pomiedzy
sposobem odzywiania a prewencja i terapig
choréb zapalnych i autoimmunologicznych

skory.

ATOPOWE ZAPALENIE SKORY
Atopowe zapalenie skory (AZS; ang. derma-
titis atopica) jest przewlekla choroba zapalna,
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uwarunkowang genetycznie, o charakte-
rze rzutowo-remisyjnym. Obraz kliniczny
cechuje si¢ wystepowaniem zmian wypry-
skowych, z czgsto towarzyszacym §wiadem.
Poza czynnikami genetycznymi i zjawiskami
immunologicznymi warunkujacymi wyste-
powanie AZS duza role odgrywaja takze
suchos$¢ skdry oraz czynniki wywolujace,
do ktérych zalicza si¢ przede wszystkimi
alergeny wziewne (m.in. kurz, pytki rolin)
i nieprawidlowg diete [2].

Atopowe zapalenie skory czgsto objawia si¢
juzw dziecifistwie. Wiaze si¢ z tym nie tylko
ekspozycja na alergeny pokarmowe w okre-
sie niemowlecym, lecz takze czas wprowa-
dzenia pokarméw uzupetniajacych, probio-
tykow i witamin w pierwszych latach zycia.
Rodzaj diety i jakoS§¢ spozywanych przez
cigzarne positkéw stanowi potencjalny cel
profilaktyki AZS u dzieci. W wytycznych
kilku krajow (m.in. Niemiec i Wielkiej Bry-
tanii) [3] wskazuje si¢ na korzysci plynace ze
spozywania tlustych ryb morskich w czasie
ciazy, ze wzgledu na zawarte w nich niena-
sycone kwasy tluszczowe o wtasciwoSciach
przeciwzapalnych. Nie zaleca si¢ za$ kon-
sumpcji duzych ilo§ci czerwonego mi¢sa,
o wysokiej zawarto$ci nasyconych kwasow
thuszczowych, oddziatujacych negatywnie
na komorki naskorka poprzez promowanie
zapalenia skory i wzrost ryzyka wystapienia
AZS u dziecka. Dodatkowo w okresie po-
porodowym karmienie piersia przez przy-
najmniej 4 miesiace zmniejsza prawdopo-
dobiefnstwo rozwoju AZS [4]. Przebadano
takze formuly cz¢$ciowo i ekstensywnie
hydrolizowanych bialek na bazie kazeiny
i serwatki, ktorych spozywanie wiazalo si¢
znizszym ryzykiem wystapienia AZS w po-
réwnaniu ze standardowa mieszanka mleka
krowiego [5].

Atopowe zapalenie skory czesto wystepu-
je razem z innymi atopiami, w tym takze
z nietolerancja pokarmowa. Wspdtlistnie-
nie AZS oraz alergii pokarmowej winno by¢

potwierdzone odpowiednimi badaniami,

Forum Zaburzen Metabolicznych 2022, tom 13, nr 4, 127-134

na przyktad za pomoca punktowych testéw
skornych lub oceny stezenia swoistych prze-
ciwciat IgE we krwi. Pacjenci z potwierdzo-
na alergia pokarmowa wspotwystepujaca
z AZS moga miec rézne objawy kliniczne.
Reakcje moga si¢ objawiac jako natychmia-
stowe — z obrzekiem naczynioruchowym,
pokrzywka, problemami oddechowymi lub
opdznione — z zaostrzeniem wyprysku
skérnego. NajczeSciej objawy wykazuja
charakter mieszany. W przypadku cze¢sci
pacjentow rozwdj AZS poprzedza wyste-
powanie innych choréb atopowych orazich
progresje do astmy i alergicznego niezytu
nosa. Zjawisko to okre§lane jest mianem
marszu atopowego [6].

Na przestrzeni lat podejmowano proby le-
czenia AZS dietami eliminacyjnymi. Wy-
kazano, ze u 0sob ze stwierdzona alergia
pokarmowa poprawe przynosi eliminacja
okreSlonych sktadnikéw pokarmowych.
Usuniecie z codziennych positkow poten-
cjalnych alergenéw znaczaco zmniejsza
liczbe epizodéw wypryskow skérnych oraz
nasilenie zmian skérnych. Wyniki badan
doSwiadczalnych podkreslaja efektywnos$é
codziennej suplementacji witaming D
w poréwnaniu z przyjmowaniem witami-
ny E i oleju rybiego [7]. Witamina D jest
zwiazkiem hamujacym proces zapalny
w keratynocytach, co znamiennie popra-
wia stan suchej i zaczerwienionej skory
wystepujacej w AZS. Najnowsze doniesie-
nia naukowe wskazuja na korzystne efek-
ty stosowania probiotykéw zawierajacych
szczepy bakterii Lactobacillus rhamnosus
i Lactobacillus casei w leczeniu stanéw
alergicznych [8]. Stosowanie zachodniej
diety bogatej w nasycone kwasy ttuszczo-
we i weglowodany proste zaburza stan
mikrobioty jelitowej. Wskazuje si¢ na wy-
soki odsetek zakazen Clostridium difficile
u dzieci chorych na AZS [9]. Dyspropor-
cja pomigdzy szczepami chorobotwoérczymi
i tymi przynoszacymi korzysci przyczynia

sie do aktywacji czynnikéw prozapalnych,
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Rycina 1. Graficzne rozmieszczenie wykwitow
skérnych w przebiegu tuszczycy (opracowanie
wtasne na podstawie [10])

na przyktad interleukin (w tym interleuki-
ny 11i6) w organizmie czlowieka. Wydaje
si¢ zatem, ze suplementacja probiotykami
moze korzystanie oddziatywa¢ na zmniej-
szenie czestosci wystepowania AZS oraz

zatagodzenie jego objawow [8, 9].

LUSZCGZYCA

Luszczyca (psoriasis) jest przewlekta cho-
roba zapalng skoéry o ztozonej etiologii.
Wplyw na jej rozw6j maja zaréwno czynniki
genetyczne, jak i Srodowiskowe. Objawia
si¢ wystepowaniem zmian skérnych w po-
staci rumieniowej grudki pokrytej srebrna
tuska na okreslonych czedciach ciata (tok-
ciach, kolanach, szparze miedzypoSladko-
wej, owtosionej skdrze gtowy; por. ryc. 1).
Czesto tuszezycy o cigzkim przebiegu to-
warzysza zaburzenia metaboliczne, miedzy
innymi insulinooporno$¢iaterogenna dys-
lipidemia [10].

Pacjenci chorujacy na tuszczyce nierzad-
ko maja nadwage, ktéra jednoczesSnie jest
czynnikiem ryzyka zachorowania na oma-
wiana jednostke chorobowa. Ma to zwiazek
z powstawaniem w trzewnej tkance tlusz-
czowej adipocytokin (m.in. leptyny oraz
wifastyny), ktore indukujac stan zapalny,
doprowadzaja do powstania zmian tuszczy-
cowych na skérze. Wyniki badan potwier-

dzaja pozytywny wplyw zmniejszenia masy
ciata u pacjentdw z nadwaga na wystepowa-
nie zmian tuszczycowych [11].

Leczenie farmakologiczne tej choroby po-
winno by¢ powiazane z zaleceniami diete-
tycznymi. W profilaktyce tuszczycy istotng
role odgrywa utrzymanie zbilansowanej
diety ubogiej w weglowodany proste, na-
sycone kwasy tluszczowe, czerwone migso
oraz ograniczenie konsumpcji alkoholu.
Kwasy stearynowy oraz palmitynowy, wyste-
pujace migdzy innymi w czerwonym migsie,
oddziatuja na keratynocyty, rekrutujac ko-
morki do zapalenia skory [12]. Spozywanie
cukréw prostych wywotuje dysbioze jelito-
wa, w tym przerost bakterii prozapalnych
(m.in. Escherichii coli) i spadek liczby bak-
terii ochronnych, co prowadzi do zmniej-
szenia syntezy krdotkotancuchowych kwaséw
ttuszczowych, rozwoju ogdlnego zapalenia
i powstania zmian tuszczycowych [13]. Wy-
kazano, ze pacjenci z tuszczyca czesciej
spozywaja alkohol [14]. Istnieja dowody
na dodatnia korelacj¢ pomigdzy jego spo-
zyciem a wystepowaniem zmian skérnych.
Etanol zwicksza produkcje czynnika mar-
twicy nowotworow (TNF-a., tumor necrosis
factor a), liczbe limfocytéw oraz uwalnianie
histaminy z komoérek. Powoduje to nasile-
nie §wiadu i wyzwala u pacjentéw potrzebe
drapania skory, zwigkszajac jej uszkodze-
nie i prowadzac do powstawania nowych
tusek. Dodatkowo alkohol, podobnie jak
cukry proste, moze powodowa¢ dysbioze
jelit, co takze prowadzi do ogélnego zapa-
lenia skory [15]. Zaleca sig, aby dieta u pa-
cjentéw chorych na tuszczyce byta bogata
w witaminy (szczegdlnie A, D, B12), selen
czy soje¢ [16]. Witamina D jest istotnym mo-
dulatorem zmniejszajacym proces zapalny.
Wykazano, ze jej stezenie w surowicy jest
u pacjentéw z tuszczyca zmniejszone [17].
Nasilenie objawow tuszczycowych zima ko-
reluje z ograniczong syntezg witaminy D
w komorkach skory na skutek niedostatecz-

nego promieniowania stonecznego o tej po-
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rze roku. Wskazuje si¢, ze suplementacja
witaminy D, szczegdlnie w okresie jesienno-
-zimowym, moze by¢ potencjalnym celem
terapeutycznym wspomagajacym proces
leczenia tuszczycy [18]. Kolejna witamina,
B12, redukuje czynniki prozapalne i wolne
rodniki tlenowe, chronigc komérki przed
zapaleniem i stresem oksydacyjnym. Jej
bogate zZrédta pokarmowe to skorupiaki
izwierzeca watroba [19]. Witamina A oraz
jej pochodne takze wydaja si¢ by skuteczne
w leczeniu tuszczycy. Hamuja hiperproli-
feracje naskdrka, zmniejszajac nasilenie
tuszczenia skory. Ich bogatymi zrédtami sa
jaja, ryby i watroba [20]. Warto nadmienic,
Ze spozywanie soi przez chorych na tuszczy-
c¢ moze dziala¢ korzystnie w dietoterapii
tej choroby. Zawarta w nasionach ro§lin
straczkowych genisteina ma silne wtasci-
wosSci przeciwzapalne, a jej doustne przyj-
mowanie zmniejsza transkrypcj¢ gendéw
nadaktywnych w tuszczycy (m.in. CXCL10
—ligandu chemokiny 10, CCL4 — ligandu
chemokinowego 4 czy interleukiny 6) [16].
Z kolei selen zawarty w rybach, skorupia-
kach, zbozu i drobiu ma wtasciwos$ci antyok-
sydacyjne i immunoregulujace. Spozywanie
g0 sprzyja zachowaniu rownowagi pomig-
dzy proutleniaczami a przeciwutleniaczami
u pacjentoéw z tuszczyca [16]. Potencjalnie
istotna rol¢ w zmniejszeniu ciezkoSci prze-
biegu epizodéw tuszczycy odgrywaja takze
probiotyki. Przywracaja one prawidtowy
stan mikrobioty jelitowej, dzi¢ki czemu
zmniejszeniu ulega stan zapalny skdry i na-

stepuje ztagodzenie objawow choroby [21].

OPRYSZCZKOWATE ZAPALENIE SKORY

Opryszczkowate zapalenie skory (derma-
titis herpetiformis, choroba Duhringa) jest
specyficzng manifestacja skérna gluteno-
zaleznej enteropatii (celiakii). Wystepuje
czesciej u dorostych w trzeciej i czwartej
dekadzie zZycia i najczg¢Sciej wspotistnieje
z objawami ze strony uktadu pokarmowego
pod postacig wzdec i biegunek. Ze wzgledu
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Tabela 1. Wybrane produkty spozywcze

zawierajace gluten (opracowanie wiasne
na podstawie [24])

Wybrane produkty spozywcze zawierajgce
gluten

Makarony

Kawa zbozowa

Ptatki $niadaniowe

Czekolada

Otreby i kietki jeczmienia i pszenicy
Jogurty

Parowki, wedliny

Piwo

Ciasta, pieczywo z maki jeczmiennej
i pszenicznej

Majonez, musztarda

na zanik kosmkoéw jelitowych charaktery-
stycznych dla celiakii u chorych na opryszcz-
kowate zapalenie skory stwierdza si¢ nie-
dobory witaminy B12, Zzelaza oraz kwasu
foliowego [22]. Objawy skdérne sg polimor-
ficzne. Moga wystepowac jako pecherzyki,
grudki czy zmiany rumieniowe, obejmujac
symetrycznie okre§lone czesci ciata, miedzy
innymi tokcie, owtosiong skore gtowy, kark,
okolice migdzytopatkows i szpar¢ miedzy-
posladkowa. Zmianom skérnym czesto to-
warzyszy $wiad lub pieczenie [23]. Gtéwnym
czynnikiem wyzwalajacym chorobeg jest glu-
ten. Tym samym zaleca si¢, aby u pacjentéw
wprowadzac diet¢ eliminacyjna, to jest wy-
kluczajaca gluten z codziennego jadtospisu
(por. tab. 1). Wyniki badan dowodza, ze po
zastosowaniu tego modelu zywienia naste-
puje znamienna poprawa samopoczucia pa-
cjentéw oraz ustgpuja zaburzenia jelitowo-
-zoladkowe i wykwity skorne [24].

Istnieja przypadki kliniczne wskazujace,
ze czynnikiem sprawczym opryszczkowa-
tego zapalenia skdry i zaostrzania jego
przebiegu moga by¢ zwiazki jodu. Dieta
eliminacyjna powinna w tym przypadku
obejmowac wytaczenie z jadlospisu pro-
duktow, takich jak ryby morskie, owoce
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Tabela 2. Wybrane leki i suplementy

diety zawierajace jod (opracowanie
wtasne na podstawie [25])

Wybrane leki i suplementy zawierajgce jod

Apteo Kelp
Betadine mas¢
Betadine roztwor
Braunovidon
Braunol

Jodi Gel
Jodavit

Jodid

Jodoral
Vitreolent

PV Jod 10%
Pima Syrup

morza czy algi. Warto zaznaczy¢, ze wraz
z eliminacja jodu z diety nalezy ograniczy¢
przebywanie na terenach znajdujacych si¢
w poblizu moérz i oceanéw ze wzgledu na
wysoka zawartos$¢ tego pierwiastka we
wdychanym powietrzu. Ponadto niektére
leki zawieraja w swoim sktadzie zwiazki
jodu. Sa to miedzy innymi leki wykrztusne
przyjmowane w przypadku kaszlu mokrego
czy masci stosowane miejscowo na rany po-
wstale na skutek oparzef, otarc i zakazefi
skory (tab. 2) [25].

W ostatnim czasie ponownie podkresla
si¢ role mikrobioty w rozwoju choréb au-
toimmunologicznych, w tym celiakii, a co
za tym idzie — takze opryszczkowatego
zapalenia skory. Poprzez modyfikacje i zu-
bozenie mikrobioty jelitowej moze dojs¢
do spadku odporno$ci organizmu i wzro-
stu przepuszczalnoS$ci jelit. Zmieniona
mikrobiota wptywa na produkcj¢ drobno-
ustrojowej transglutaminazy, ktora staje
si¢ celem przeciwciat. W takim przypadku
stosowanie probiotykéw wydaje si¢ uza-
sadnione jako profilaktyka rozwoju ce-
liakii i opryszczkowatego zapalenia skory
u pacjentéw z grupy ryzyka wystgpienia
tych schorzen [26].

PECHERZYCA ZWYKEA

Pecherzyca (pemphigus vulgaris) jest au-
toimmunologiczna choroba akantolitycz-
na bton §luzowych i skéry. Wywotana jest
obecnoscia autoprzeciwcial skierowanych
przeciwko czasteczkom desmosomoéw,
ktérych uszkodzenie powoduje zaburze-
nie integracji potaczefi miedzy komorka-
mi i powstanie §roddnaskdérkowych peche-
rzy. Choroba rozpoczyna si¢ powstaniem
niebolesnych nadzerek, ktére po uplywie
czasu moga si¢ przeksztalca¢ w pecherze
o wiotkiej pokrywie, wypelnione ptynem
surowiczym. Pecherze w miar¢ dojrzewa-
nia pekaja, pozostawiajac saczace si¢ rany.
Zmiany skérne mogg powstawaé w kazdej
lokalizacji na ciele, z tendencja do zajmo-
wania klatki piersiowej, okolic naturalnych
otworow i fatdéw skérnych czy pepka [27].
Wykazano zwiazek pomigdzy spozywaniem
produktéw zawierajacych miedzy innymi
fenole, garbniki, tiocyjaniany i tiole a wy-
stepowaniem pecherzycy. Pokarmy zawiera-
jace tiole, takie jak czosnek i cebula, moga
indukowac akantoliz¢ i powodowaé powsta-
wanie pecherzy. Tiocyjaniany, obecne na
przyktad w musztardzie, dziataja jak Srodki
drazniace i reaktywne immunologicznie, do-
prowadzajac do powstawania przeciwcial.
Bogate w fenole orzechy, pistacje i mango
sa potencjalnie zaangazowane w akantoli-
z¢ pecherzy, pogarszajac przebieg leczenia
wykwitow skornych [28]. Garbniki sa obec-
ne w wodzie na terenach o nizszym stopniu
urbanizacji. Chlorowanie wody w znacznym
stopniu pozwala je usuna¢, a tym samym
zmniejszy¢ czgstos¢ wystepowania pecherzyc
na danym obszarze. W garbniki bogatych jest
wiele warzyw (np. baktazan, czerwona faso-
la), owocéw (m.in. maliny, jezyny, wisnie,
banany) oraz kawa, herbata, orzechy, ko-
lendra i kminek. U pacjentéw z pecherzyca
przebieg choroby poprawia wprowadzenie
diety eliminujacej produkty zawierajace wy-
mienione zwiazki, jak réwniez ograniczenie

spozycia piwa oraz wina [29].
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PODSUMOWANIE

Dieta odgrywa kluczowa role jako pomoc
w leczeniu, a takze cel w profilaktyce wyste-
powania okre§lonych jednostek chorobo-
wych skéry. Poprzez stosowanie odpowied-
niego sposobu Zywienia mozna wplynac na
zahamowanie proceséw zapalnych w calym
organizmie, ograniczajac tym samym roz-
przestrzenianie si¢ czynnikdw prozapalnych
do skéry i wywolywanie choréb na tle prze-
wlektego zapalenia (np. tuszczycy). Elimi-
nacja z codziennych positkéw okreslonych
produktow tagodzi manifestacje skérne
choréb oraz wydluza okres remisjiw peche-
rzycy czy opryszczkowatym zapaleniu skory.
Do diety warto witacza¢ sktadniki pokar-
mowe, ktoére wykazuja udokumentowanie
dziatanie zmniejszajace czgstoS$¢ wystepo-
wania epizodéw choroby czy manifestacje
objawow klinicznych. W atopowym zapa-
leniu skéry istotng role odgrywa nie tylko
eliminacja pokarméw wywotujacych aler-
gie, lecz takze suplementacja witaming D
przez matki bedace w ciazy, a pdzniej kon-
tynuacja tej suplementacji u dzieci. Kore-
lacja pomigdzy dieta a funkcjonowaniem
skory jest przedmiotem wielu badan, co
stwarza mozliwoSci jej wykorzystania nie
tylko w profilaktyce, lecz potencjalnie tak-
ze w leczeniu i ograniczeniu wystgpowania
kolejnych epizodéw zmian skérnych.
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Spozycie miesa oraz produktow zwierzecych
a choroha niedokrwienna serca

Consumption of meat and animal products and ischemic
heart disease

STRESZCZENIE

Choroby serca stanowig obecnie gtdwne wyzwanie dla sektora ochrony zdrowia na $wiecie.
Wptywajg znaczaco na ostabienie rozwoju zarowno spotecznego, jak i gospodarczego. Wspot-
cze$nie choroby uktadu krazenia stanowig gtowna przyczyne zgondw na Swiecie: 80% zgonow
0 podfozu sercowo-naczyniowym nastepuje na skutek zawatu serca oraz udaru mozgu. Zmiana
nawykow zdrowotnych, w tym sposobu zywienia, stanowi istotny element profilaktyki, a takze
uzupetnienie leczenia u pacjentdw z chorobg niedokrwienng serca (ChNS). Celem dietoterapii
ChNS jest zapobieganie zmianom miazdzycowym oraz poprawa parametroéw profilu lipidowego,
stezenia glukozy, obnizenie ci$nienia tetniczego i zmniejszenie stanu zapalnego przy jednoczes-
nym zapewnieniu wszystkich niezbednych sktadnikow odzywczych oraz kontroli prawidtowe;j
masy ciata. W prewencji chorob uktadu sercowo-naczyniowego zaleca sig ograniczenie spo-
zycia migsa i produktow zwierzecych, ktore sg zrodtem nasyconych kwasow ttuszczowych.

(Forum Zaburzeri Metabolicznych 2022, tom 13, nr 4, 135-144)

Stowa kluczowe: spozycie migsa, produkty zwierzece, choroba niedokrwienna serca,
zalecenia dietetyczne w chorobie niedokrwiennej serca

ABSTRACT

Heart diseases are the major challenge for the global health sector. They significantly weaken
both social and economic development. Nowadays, cardiovascular diseases are the leading
cause of death inthe world: 80% of cardiovascular deaths are caused by myocardial infarctions
and strokes. Changing health habits, including diet, is an important element of the prevention
and therapy of patients with ischemic heart disease. The aim of diet therapy is the prevention
of atherosclerosis and improvements of plasma lipids, glucose blood level, blood pressure
and decreasing inflammation, while providing all the necessary nutrients and controlling the
body weight. To prevent cardiovascular diseases it is recommended to limit the consumption
of meat and animal products, which are a source of saturated fatty acids.

(Forum Zaburzen Metabolicznych 2022, vol. 13, no. 4, 135-144)

Keywords: meat consumption, animal products, ischemic heart disease,
dietary recommendations in ischemic heart disease
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»» Szacuije sie, ze

w 2008 roku choroby
niezakazne byty
przyczyng 36 min
zgonow na Swiecie,
co stanowito 63%
zgonow ogotem 44

»» W Polsce w 2013 roku
nadal prawie potowa
zgonow (> 177 tys.)

miata podfoze sercowo-
-naczyniowe 44
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WSTEP

Choroby serca stanowig obecnie gléwne
wyzwanie dla sektora ochrony zdrowia na
Swiecie. Wplywaja znaczaco na ostabienie
rozwoju zaréwno spotecznego, jak i gospo-
darczego. Szacuje si¢, ze w 2008 roku cho-
roby niezakazne byly przyczyng 36 mln zgo-
noéw na §wiecie, co stanowito 63% zgonow
ogdtem. Prawie potowa z nich (48%) byta
spowodowana chorobamiserca [1]. Sposrod
zgonow o podiozu sercowo-naczyniowym
80% nastepuje na skutek zawatu serca (M1,
myocardial infarction) oraz udaru mézgu
[2]. Obecnie w wielu krajach europejskich,
takze w Polsce, mozna zaobserwowac spa-
dek czestoSci wystepowania miazdzycowe;j
choroby sercowo-naczyniowej (ASCVD,
atherosclerotic cardiovascular disease) oraz
Smiertelnosci z jej powodu. Jest to efektem
miedzy innymi skutecznych dziatan pre-
wencyjnych, promowania zdrowego stylu
zycia, opracowania efektywnych metod
leczenia oraz lepszej dostepnoSci lekow.
Niemniej jednak odsetek os6b prowadza-
cych niezdrowy styl zycia, ktory jest istotng
przyczyna ASCVD, jest nadal wysoki [3].
Europejskie Towarzystwo Kardiologicz-
ne (ESC, European Society of Cardiology)

opublikowato dane z 2019 roku zebrane
przez Stowarzyszenie NiewydolnoSci Ser-
ca (HFA, Heart Failure Association), z kto-
rych wynika, ze w Polsce u prawie 20 oséb
na 1000 diagnozuje si¢ niewydolno$¢ serca
(tyc. 1) [4].

W§réd wybranych w badaniu 14 krajow
europejskich mozna zaobserwowaé rézni-
ce dotyczace czgstosci oraz zapadalnosci
na niewydolno$¢ serca. Autorzy badania
upatruja przyczyn zaobserwowanych roz-
bieznosci w réznicy wieku, plci oraz innych
istotnych cech populacji, a takze w odmien-
nym statusie spoteczno-ekonomicznym ba-
danych krajow. Nizszy wskaznik spoteczno-
-ekonomiczny wiaze si¢ zwigkszym ryzykiem
rozwoju niewydolno$ci serca w mtodszym
wieku i obecnoscia wigkszej liczby choréb
wspolistniejacych w poréwnaniu z krajami
o wyzszym wskazniku [4].

W Polsce, pomimo spadku umieralno-
§ci z powodu chordb kardiologicznych
wzgledem ostatniej dekady XX wieku,
w 2013 roku nadal prawie potowa zgondéw
(> 177 tys.) miata podtoze sercowo-naczy-
niowe. Najwiecej przypadkow zgonéw od-
notowano na skutek ChNS, z czego znaczna

czeS¢ byla nastepstwem zawatu serca oraz
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Rycina 1. Czesto$¢ wystgpowania oraz zapadalno$¢ na niewydolno$¢ serca w wybranych krajach

europejskich [4]
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choroby naczynh mézgowych. W Polsce
choroby uktadu krazenia wystepuja czes-
ciej u kobiet. Wsrdd tej grupy odnotowuje
si¢ ponadto wyzszy wskaznik umieralnoSci.
Dane te jednak sa zmienne w zaleznoSci od
wieku. W 2013 roku 83% wszystkich zgo-
néw o podtozu kardiologicznym wystapito
u 0s6b majacych 65 lat i wiecej [5]. U ko-
biet w tym wieku zgony z przyczyn serco-
wo-naczyniowych stanowily 92% zgonow
ogbétem, natomiast u mezczyzn znacznie
mniej — 72%. Inaczej dane ksztattuja si¢
w grupie populacji do 64. roku zycia. Wsrod
tych oséb mezczyzni ponad 3-krotnie cze$-
ciej niz kobiety umierali na choroby uktadu
krazenia [5].

W ostatnich dziesigcioleciach obserwu-
je si¢ znaczna poprawe wynikow leczenia
choréb sercowo-naczyniowych o podtozu
miazdzycowym, mimo to choroby te wciaz
pozostaja gléwna przyczyna zachorowalno-
Scii$miertelnos$ci na calym §wiecie [3, 6].
W 2009 roku w Europie koszty zwigzanie
zchorobami serca wyniosty 106 mld euro, co
stanowito okoto 9% catkowitych wydatkéw
na opieke zdrowotng Unii Europejskiej [7].
W Stanach Zjednoczonych, gdzie ASCVD
sa gléwna przyczyna zgondw w wigkszosci
grup etnicznych, szacunkowe koszty lecze-
nia i opiekizdrowotnej zwigzanejz ASCVD
wynosza ponad 200 mld dolaréw rocznie [6].
U wiekszoSci Amerykanow, ktorzy przebyli
zawal mig§nia sercowego, zaobserwowano
obecno$¢ co najmniej jednego czynnika ry-
zyka. U os6b o tak zwanym idealnym zdro-
wiu sercowo-naczyniowym, definiowanych
przez Amerykanskie Towarzystwo Kardio-
logiczne (AHA, American Heart Associa-
tion) jako osoby niepalace, z prawidtowym
wskaznikiem masy ciata (BMI, body mass
index), aktywne fizyczne oraz przestrze-
gajace wzorcow zywieniowych zalecanych
w prewencji chordéb serca, obserwuje si¢
natomiast mniejsza czestotliwo$¢ wystepo-
wania ASCVD [8]. Dane te potwierdzaja
skuteczno$¢ profilaktyki w przeciwdzia-
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taniu tym chorobom, a co za tym idzie —
takze w redukcji kosztow leczenia. Najwaz-
niejszym celem w zapobieganiu chorobom
uktadu sercowo-naczyniowego o podtozu
miazdzycowym jest promowanie zdrowego
stylu zycia, zwtaszcza niepalenia tytoniu.
Istnieje wiele skutecznych metod minima-
lizacji czynnikéw ryzyka, a wigkszo$¢ z nich

wiaze si¢ z niskim naktadem kosztow [3].

CHOROBA NIEDOKRWIENNA SERCA

Choroba niedokrwienna serca (ChNS)
to wszystkie stany niedokrwienia mig§-
nia sercowego bez wzgledu na przyczyne.
Najczestsza przyczyna ChNS jest nagro-
madzenie blaszki miazdzycowej w nasier-
dziowych odcinkach tetnic wieficowych
i/lub naczyniach mikrokrazenia. Prowadzi
to do dysfunkcji naczyn krwionos$nych, a co
za tym idzie — braku rownowagi migdzy po-
daza sktadnikéw odzywczych i tlenu do serca
a jego zapotrzebowaniem metabolicznym.
Stan ten skutkuje niedokrwieniem i nie-
dotlenieniem mig$nia sercowego [9, 10].
Ze wzgledu na wystepowanie réznych po-
staci klinicznych ChNS mozna wymieni¢
kilka mechanizmoéw lezacych u jej podtoza
[10]. Ze wzgledu na r6znorodno§é kliniczna
ocena czestosci wystepowania i zapadalno-
Sci na ChNS jest trudna. Z badaf wynika,
ze czgsto$¢ wystepowania dlawicy piersio-
wej zwicksza si¢ wraz z wiekiem zaréwno
u kobiet, jak iu mezczyzn. Roczna zapadal-
no$¢w krajach zachodnich na niepowikltana
dtawice piersiowa wsrod mezczyzn w wieku
45-65 lat wynosi 1%, natomiast u kobiet nie-
co mniej. W populacji starszej w grupie oséb

75-84 lat zapadalno$¢ wynosi prawie 4%.

OBRAZ KLINICZNY

Stabilne blaszki miazdzycowe moga nie da-
wacé objawow klinicznych. W postaci obja-
wowej ChNS symptomy sa wynikiem niedo-
krwienia mig¢$nia sercowego, konsekwencje
tego niedokrwienia to kolejno: zwigkszenie

stezenia jonéw potasowych i wodorowych

Weronika Bakowska, Damian Skrypnik

Spozycie migsa oraz produktéw zwierzecych
a choroba niedokrwienna serca

»» Najwazniejszym
celem w zapobieganiu
chorobom uktadu
Sercowo-naczyniowego
0 podtozu miazdzycowym
jest promowanie
zdrowego stylu zycia,
zwtaszcza niepalenia
tytoniu 44
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»» Choroba
niedokrwienna serca
odpowiada za prawie

1,8 min zgonow rocznie
w Europie, co stanowi
20% wszystkich zgonow
na Starym Kontynencie
4«

»» Zmiana nawykow
zdrowotnych

jest niezbednym
uzupetnieniem leczenia
choroby niedokrwienne;j
sercai moze zmniejszac
ryzyko zdarzen sercowo-
-naczyniowych oraz
ryzyko zgonu 44
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we krwi zylnej niedokrwionego obszaru
serca, dysfunkcja rozkurczowa, a nastepnie
dysfunkcja skurczowa komory serca, obec-
no$¢ zmian odcinka ST i zatamka T w zapi-
sie EKG, wystapienie charakterystycznego
bélu dtawicowego spowodowanego niedo-

krwieniem serca [10].

Boél wieficowy:

— objawia si¢ dyskomfortem umiejsco-
wionym za mostkiem (moze by¢ takze
odczuwalny w obszarze nadbrzusza,
zuchwy/zgbow, migdzy topatkami oraz
w obrebie koficzyn gérnych) o charak-
terze ucisku,

— jestwywotany przez aktywnosc fizyczna
lub stres emocjonalny, moze si¢ nasilaé
wraz ze wzrostem intensywnosci wysit-
ku,

— ustepuje w ciagu kilku minut w spoczyn-
ku lub po podaniu azotanéw.

Objawy ChNS moga si¢ takze pojawiac sa-
moistnie [10].
Choroba moze przebiegac stabilnie badz
gwaltownie si¢ zaostrzyé. Ze wzgledu na
dynamiczny charakter oraz r6znorodnos¢
objawéw klinicznych mozna wyrdznic: ostre
zespoty wieficowe oraz przewlekle zespoty
wieficowe.

Ostre zespoty wiencowe (OZW; ang. ACS,

acute coronary syndrome) s3 nastepstwem

naglego niedotleniania mig§nia sercowego.

Ich przyczyna jest najczeSciej niedroznos$é

tetnicy wieiicowej wywotana zakrzepem

powstatym na skutek uszkodzenia blaszki

miazdzycowej [9].

EPIDEMIOLOGIA CHOROBY NIEDOKRWIENNEJ
SERCA W POLSCE | NA SWIECIE

Choroba niedokrwienna serca odpowiada
za prawie 1,8 mln zgondéw rocznie w Eu-
ropie, co stanowi 20% wszystkich zgonow
na Starym Kontynencie. Obserwuje si¢
zmienno$¢ w wystepowaniu zawatow ser-
ca z uniesieniem odcinka ST (STEMI, ST
elevation myocardial infarction) oraz bez
uniesienia odcinka ST (NSTEMI, non-ST

elevation myocardial infarction). W statys-
tykach czestoSci wystepowania zawalow ser-
caw Europie mozna zauwazy¢ spadek udzia-
tu pacjentéw ze STEMI oraz wzrost udziatu
pacjentéw z NSTEMI. Podobnie w Stanach
Zjednoczonych odnotowano spadek zapa-
dalnosci na STEMI [11]. Prawdopodobnie
jest to takze zwigzane z lepsza diagnostyka
NSTEMI [12].

W danych epidemiologicznych mozna zaob-
serwowac réznice wzgledem wieku oraz plci:
STEMI wystepuje czgSciej u oséb mtodszych
oraz u mezczyzn. Wérdd pacjentdéw ponizej
60. roku zycia 3—4 razy czeSciej diagnozuje
si¢ ostry zespdl wieficowy u mezczyzn niz
u kobiet [11]. W Polsce w 2011 roku zawat
serca wystapil u okoto 87,5 tys. oséb, z cze-
go ponad potowe (okoto 62%) stanowili
mezezyzni. W tym samym roku odnotowa-
no ponad 16 tys. zgonéw z powodu zawatu
serca. Szacuje si¢, ze u 80% pacjentow przy-
jetych do szpitala z powodu wystapienia M1
wykonano inwazyjne procedury zwigzane

z diagnostyka lub leczeniem [5].

POSTEPOWANIE U PACJENTOW Z CHOROBA
NIEDOKRWIENNA SERCA

Celem leczenia ChNS jest tagodzenie ob-
jawOw oraz poprawa rokowania pacjen-
tow. Zgodnie z wytycznymi leczenie ChNS
opiera si¢ nie tylko na farmakoterapii, ale
przede wszystkim na modyfikacji stylu zycia
i kontrolowaniu czynnikéw ryzyka choroby
oraz edukacji chorych. Zmiana nawykéw
zdrowotnych jest niezbednym uzupetnie-
niem leczenia i moze zmniejszaé ryzyko
zdarzen sercowo-naczyniowych oraz ryzyko
zgonu [9, 10]. Istotnym elementem modyfi-
kacji stylu zycia poprawiajgcym rokowanie
pacjentow jest zaprzestanie palenia. W te-
rapii nikotynizmu powinno si¢ uwzgledniaé
interwencj¢ behawioralng oraz farmako-
logiczna, a takze unikanie palenia bierne-
go [9]. Ponadto w terapii ChNS zaleca si¢
zwickszenie aktywnoSci fizycznej, ktora

poprzez usprawnienie transportu tlenu do
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kardiomiocytéw przyczynia si¢ do ztagodze-
nia objawdw oraz zwigkszenia tolerancji wy-
sitkowej. Przynosi ona takze korzysciw pre-
wencji i leczeniu innych stanéw, takich jak:
insulinoopornosé, otytosé, nadci$nienie tet-
nicze czy zaburzenia lipidowe [9]. Waznym
elementem terapii jest takze odpowiednie
zywienie. Nieprawidlowe nawyki Zywienio-
we przyczyniaja si¢ do wystapienia ChNS
orazjej progresji. Celem dietoterapii ChNS
jest zapobieganie zmianom miazdzycowym
oraz poprawa parametréw profilu lipido-
wego, zmniejszenie stezenia glukozy i stanu
zapalnego przy jednoczesnym zapewnieniu
wszystkich niezb¢dnych sktadnikéw odzyw-
czych oraz kontroli prawidtowej masy ciata.
Wykazano, ze zachorowalno$¢ na choroby
sercowo-naczyniowe oraz spowodowana
nimi §miertelnos¢ sa wyzsze w grupie oséb
znadwaga lub otytoScia w poréwnaniu z gru-
pa o prawidtowym BMI. Ponadto zwigkszo-
ny obwdd pasa w otytoSci centralnej jest po-
wiazany z wystapieniem choréb serca oraz
cukrzycy [9].

Do gléwnych zalecefi leczenia Zywieniowe-
go w ChNS naleza: zwigkszenie spozycia
owocOw 1 warzyw; spozycie blonnika na
poziomie 35-45 g dziennie; umiarkowane
spozycie orzechéw niesolonych (30 g/dzien);
spozywanie 1-2 porcji ryb tygodniowo,
w tym 1 ryby tlustej; ograniczone spozycie
chudego migsa, nabiatu oraz olei roslinnych;
spozycie nasyconych kwaséw ttuszczowych
w iloSci nieprzekraczajacej 10% wartoSci
energetycznej oraz zastgpienie ich wielo-
nienasyconymi kwasami tluszczowymi, jak
najmniejsze spozycie kwaséw ttuszczowych
typu trans, spozycie soli kuchennej na po-
ziomie 5-6 g na dobe, wykluczenie lub ogra-
niczenie spozycia alkoholu oraz unikanie
zywnoSci wysokoenergetycznej i stodkich
napojéw. Dietg rekomendowang w ChNS
jest dieta Srodziemnomorska, dostarczajaca
duze iloSci antyoksydantow oraz btonnika
dzigki wysokiej zawartoSci warzyw, owocow,

nasion roslin straczkowych [9].
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PROFILAKTYKA
Zapobieganie ChNS oraz miazdzycowym
chorobom serca powinno obejmowac
dziatania zar6wno na poziomie indywi-
dualnym — przez modyfikacje stylu zycia
oraz optymalizacje czynnikow ryzyka, jak
i populacyjnym — przez promocje¢ zdrowe-
go stylu zycia. Dzigki skutecznym dziata-
niom prewencyjnym od lat 80. XX wieku
mozna zaobserwowac tendencje spadkowg
umieralnoS$ciz powodu ChNS. Zalezno$¢ ta
wystepuje szczegdlnie w regionach §wiata
o wysokim dochodzie [3].
Profilaktyka powinna si¢ skupiaé na 3 ob-
szarach:
— zapobieganiu wystapienia choréb oraz
kontrolowaniu czynnikéw ryzyka,
— szybkiemu wykrywaniu choroby,
— zapobieganiu powiklaniom choroby
i poprawie jakoSci zycia.
Wdrozenie tych dzialan jest konieczne za-
rowno u os6b z juz zdiagnozowana choroba,
jak i zdrowych [7].
Zgodnie zwytycznymi ESCz 2021 roku dzia-
fania profilaktyczne powinny obejmowac:
— oceng ryzyka sercowo-naczyniowego,
— kontrolg oraz leczenie czynnikéw pre-
dysponujacych, takich jak: palenie tyto-
niu, nadmierna masa ciata, nieprawidto-
wy profil lipidowy, nadciS$nienie tgtnicze
oraz cukrzyca,
promowanie zdrowego stylu zycia, w tym
zdrowej diety i prawidtowej aktywnosci
fizycznej oraz abstynencji alkoholowej,
poprawe czynnikéw Srodowiskowych,
w tym poprawe jakoSci powietrza,
zapobieganie incydentom sercowo-
-naczyniowym poprzez terapi¢ przeciw-
plytkowa [3].

DIETA W PREWENCJI CHOROB UKLADU
SERCOWO-NACGZYNIOWEGO

Zbilansowana dieta jest zalecana w prewen-
cji choréb sercowo-naczyniowych. Reko-
menduje si¢ stosowanie diety o wzorcach

Srédziemnomorskich lub ro§linnych, z duza

Weronika Bakowska, Damian Skrypnik
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a choroba niedokrwienna serca
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iloScia blonnika w postaci warzyw, owocow,
orzecho6w, roslin straczkowych i wykazuja-
cej pozytywne dziatanie na uktad sercowo-
-naczyniowy [3, 6]. Szczegdlny nacisk kta-
dzie si¢ na spozycie tluszczu. Zgodnie
z zaleceniami nalezy ograniczy¢ spozycie
nasyconych kwasow ttuszczowych i zastapic
je kwasami ttuszczowymi nienasyconymi,
co przynosi korzysci zdrowotne poprzez
poprawe profilu lipidowego i zmniejszenie
ryzyka wystapienia chordb serca. Ze wzgle-
du na niekorzystny wptyw kwaséw ttuszczo-
wych trans na profil lipidowy [wzrost steze-
nia cholesterolu catkowitego oraz spadek

stezenia frakcji lipoprotein o wysokiej
gestosci (HDL, high-density lipoprote-
in)] zaleca si¢ ograniczenie ich spozycia
do minimalnej iloSci. Korzystny wptyw
na stan zdrowia chorych z ChNS wykaza-
no dla redukcji spozycia sodu w postaci
soli kuchennej. Redukcja spozycia soli
0 2,5 g/dobe byla zwiazana z obnizeniem
czestoSci epizodow chordb uktadu sercowo-
-naczyniowych o podtozu miazdzycowym
0 20%. W ChNS wskazane jest takze spo-
zycie ryb, szczegdlnie ttustych ryb morskich
bogatych w nienasycone kwasy ttuszczowe
omega-3, co najmniej raz w tygodniu. Re-
komenduje si¢ rowniez ograniczenie spozy-
cia stodzonych napojoéw oraz cukru, a tak-
ze zmniejszenie lub catkowite wykluczenie
spozycia alkoholu. Wyniki badan wskazuja,
Ze u abstynentéw ryzyko zdarzef sercowo-

-naczyniowych jest obnizone [3, 6].

SPOZYCIE MIESA | PRODUKTOW ZWIERZECYCH
A CHOROBY SERCA

Migso jest Zzrédlem cholesterolu oraz na-
syconych kwasow ttuszczowych, ktérych
nadmierna konsumpcja wykazuje nieko-
rzystny wpltyw na uktad sercowo-naczy-
niowy [6]. Zaobserwowano, Ze spozycie
czerwonego nieprzetworzonego mig¢sa jest
zwigzane z 3-procentowym zwigkszeniem
ryzyka choréb serca o podtozu miazdzy-

cowym. Wysokie spozycie czerwonego

przetworzonego mig¢sa jest natomiast
zwigzane z 7-procentowym wzrostem ry-
zyka tych chordéb [3]. Jednocze$nie migso
jest zrodlem biatka o wysokiej wartosci
biologicznej oraz dobrze przyswajalnego
zelaza, witamin z grupy B oraz cynku, kto-
re sg niezbednymi sktadnikami zbilanso-
wanej diety [13]. Wyniki badan, w ktorych
oceniano wplyw spozycia mi¢sa na uktad
sercowo-naczyniowy, sa niejednoznaczne.
W badaniach kohortowych przeprowadzo-
nych na pracownikach ochrony zdrowia
w Stanach Zjednoczonych wykazano, ze
wysokie spozycie biatka zwierzecego byto
zwigzane z wyzsza Smiertelnoscia z powo-
du choréb sercowo-naczyniowych. Ponadto
wysokie spozycie bialka roslinnego wiaza-
fo sie z nizsza SmiertelnoScia ogétem oraz
z przyczyn sercowo-naczyniowych. Samo
zastapienie biatka zwierzecego biatkiem
ro§linnym wptywato na nizsza czestosS¢ wy-
stgpowania choréb sercowo-naczyniowych
oraz cukrzycy typu 2. Nie jest jednak jasne,
czy korzystny wptyw zamiany Zrédel biatka
nie byl zwigzany z dodatkowymi czynni-
kami, takimi jak: zawarto$¢ w diecie sodu
oraz azotanow i azotynéw, w szczeg6lnosci
W przetworzonym czerwonym miesie [14].
ZaleznoSci zaobserwowane w omawianym
badaniu nie zostaty potwierdzone w meta-
analizie z 2017 roku. Poréwnywano w niej
spozycie czerwonego mi¢sa na poziomie
ponizej 0,5 porcji dziennie ze spozyciem
na poziomie powyzej 0,5 porcji dziennie.
Wykazano brak istotnego wplywu iloSci spo-
zycia mig¢sa na profil lipidowy oraz ciSnienie
tetnicze [15].

Na korzySci zwigzane z wykluczeniem pro-
duktéw zwierzecych z diety wskazuja na-
tomiast wyniki innej metaanalizy, w ktorej
oceniano diet¢ weganska. Wzigto w niej
pod uwage 40 badan z udzialem 12 619 we-
gan oraz 179 630 os6b jedzacych migso.
Analiza pokazata, ze weganie spozywaja
mniej: energii ogétem, ttuszczu, nasyco-

nych kwasow ttuszczowych oraz biatka
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w poréwnaniu z grupa jedzaca wszystkie
produkty spozywcze. Ponadto weganie
maja nizszy BMI, mniejszy obwdd talii,
nizsze stezenie frakcji lipoprotein o ni-
skiej gestosci (LDL, low-density lipopro-
tein), nizsze stezenie glukozy we krwi,
nizsze stgzenie tréjglicerydow oraz nizsze
ciS$nienie tetnicze. W Swietle tych badan
mozna wiec wnioskowac, ze wykluczenie
migsa i produktéw zwierzecych moze wply-
wacd korzystnie na czynniki ryzyka choréb
uktadu sercowo-naczyniowego. W badaniu
tym nie brano pod uwage innych czynnikow
ryzyka, zwiazanych ze stylem zycia [16].

ZALECENIE SPOZYCIA MIESA | PRODUKTOW
ZWIERZECYCH

Migso oraz produkty mleczne sa Zrédtem
nasyconych kwaséw ttuszczowych, ktérych
konsumpcja powinna zosta¢ zmniejszona
i stanowi¢ mniej niz 10% spozycia energii.
Z tego wzgledu zaleca si¢ ograniczenie
spozycia mig¢sa i produktow zwierzecych na
rzecz produktow roslinnych, takich jak wa-
rzywa, nasiona roslin strgczkowych, orzechy
oraz produkty pelnoziarniste [3, 6]. Obnize-
nie spozycia ttuszczdw nasyconych przynosi
korzysci w postaci redukcji stezenia we krwi
cholesterolu frakcji LDL. Natomiast zasta-
pienie kwaséw ttuszczowych nasyconych
kwasami jednonienasyconymi i wielonie-
nasyconymi, pochodzacymi ze Zrodet roslin-
nych lub ryb, jest zwiazane z odpowiednio
15- oraz 25-procentowym spadkiem ryzyka
wystapienia choroby wiencowej [3]. Zgod-
nie ze stanowiskiem towarzystw europej-
skich (ESC) [3] oraz amerykanskich [AHA
oraz Amerykanska Akademia Kardiologii
(ACC, American College of Cardiology)] [6]
zaleca si¢ ograniczenie ogdlnej konsump-
cji migsa. Spozycie migsa powinno zostaé
ograniczone do 350-500 g na tydzien,
w szczeg6lnoSci nalezy zminimalizowad
konsumpcj¢ migsa czerwonego [3]. Jest to
istotne takze ze wzgledu na prewencje cho-
réb nowotworowych. Obrébka czerwonego
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migsa przyczynia si¢ bowiem do powstawa-
nia substancji o dziataniu karcinogennym,
takich jak zwiazki N-nitrozowe, wielopier-
Scieniowe weglowodory aromatyczne oraz
heterocykliczne aminy aromatyczne. Z tego
wzgledu przetworzone czerwone migso zo-
stalo zaklasyfikowane przez Migdzynaro-
dowa Agencj¢ Badan nad Rakiem (IARC,
International Agency for Research on Can-
cer) do I grupy produktow rakotwérezych,
a jego konsumpcje uznano za rakotworcza
dla Iudzi [13].

Nie ma jasnoSci co do wplywu spozycia
produktéw mlecznych, do ktérych naleza
miedzy innymi: mleko, jogurty, produkty
mleczne fermentowane, sery, na parame-
try kardiometaboliczne. Udowodniono
natomiast, ze dieta DASH (dietary appro-
aches to stop hypertension) dopuszczajaca
spozycie chudego nabialu przynosi korzySci
zdrowotne, skutecznie obnizajac ciSnienie
tetnicze [6]. Ponadto w badaniu Prospective
Urban Rural Epidemiology (PURE) zaob-
serwowano, ze wysokie spozycie produk-
tow mlecznych (> 2 porcji na dzief) jest
zwigzane z nizszym ogolnym wskaZnikiem
$miertelno$ci z przyczyn kardiometabo-
licznych wsréd pacjentéw pochodzacych
z krajow o niskim, §rednim oraz wysokim
dochodzie. Nie wykazano natomiast zwiaz-
ku miedzy spozyciem produktéw mlecznych
a wystapieniem zawatu serca [17].

W prewencji chordb uktadu sercowo-naczy-
niowego zaleca si¢ spozycie ryb, ktore sg
cennym zZrédtem wielonienasyconych kwa-
sow ttuszczowych z grupy omega-3 (DHA
— kwas dokozaheksaenowy, EPA — kwas
eikozapentaenowy). Jedzenie ryb, szcze-
gblnie ttustych ryb morskich, co najmniej
razw tygodniu wiaze si¢ z 16-procentowym
obnizeniem ryzyka wystapienia choroby
wieficowej. Ryby, nasiona ro§lin straczko-
wych oraz dréb sa preferowanym Zrédiem
biatka w diecie w prewencji choréb serca.
Ponadto diety o wzorcach wegetarianskich,

ograniczajace lub wykluczajace spozycie
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»» Jedzenie ryb,
szczegolnie ttustych ryb
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chordb serca 44
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mig¢sa na rzecz wigkszej ilosci warzyw, sa
znacznie zdrowsze niz diety zawierajace
w sobie znaczne iloSci produktéw migsnych,
aich stosowanie wigze si¢ ze zmniejszeniem
og6lnej Smiertelnosci [6].

Wazne jest takze zwrdcenie uwagi na aspekt
Srodowiskowy diety. Ograniczenie spozy-
cia miesa moze si¢ przyczynia¢ nie tylko
do poprawy parametréw zdrowotnych, ale
takze ograniczy¢ degradacje Srodowiska
naturalnego zwigzang z produkcjg zywno-
Sci, szczegdlnie w obliczu prognozowanego
wzrostu liczby ludnoSci do okoto 10 mld
do 2050 roku. Zgodnie z raportem komisji
EAT-Lancet uniwersalna dieta, przynosza-
ca korzysci zdrowotne oraz zrownowazona
Srodowiskowo, powinna si¢ opieraé przede
wszystkim na produktach ro§linnych, takich
jak warzywa, owoce, produkty petnoziarni-
ste, roSliny straczkowe, orzechy, nienasyco-
ne kwasy thuszczowe. Autorzy raportu komi-
sji EAT-Lancet zalecaja ponadto spozycie
ograniczonej iloSci owocow morza i drobiu
orazwykluczenie lub spozywanie minimalnej
ilodci czerwonego migsa, cukru, produktow

rafinowanych oraz warzyw skrobiowych [18].

DIETA SRODZIEMNOMORSKA | DIETA DASH

Dieta Srédziemnomorska charakteryzuje
si¢ niska konsumpcja migsa oraz produktéw
migsnych (w szczegdlnoSci migsa czerwo-
nego), bardzo niskim spozyciem lub wy-
kluczeniem przetworzonego mig¢sa, masta,
lodéw oraz ttustych produktéw mlecznych,
dopuszcza si¢ natomiast umiarkowane ilo-
$ci fermentowanych produktéw mlecznych,
takich jak sery orazjogurty. Podstawe diety
stanowia minimalnie przetworzone warzy-
wa, owoce, orzechy, roSliny straczkowe,
zboza oraz duze iloSci oliwy z oliwek. Za-
warto$¢ thuszczu w diecie moze wynosic na-
wet 40%. Ze wzgledu na korzystny stosunek
zawartosci nienasyconych do nasyconych
kwasow ttuszczowych w tej diecie wysoka
konsumpcja ttuszczu nie wiaze¢ si¢ z nega-

tywnymi skutkami zdrowotnymi, przynosi

natomiast korzySci zdrowotne. Istotnym
zrédtem biatka sg ryby oraz owoce morza.
Tradycyjnie w diecie dopuszcza si¢ takze
umiarkowang konsumpcj¢ czerwonego
wina. Czerwone wino oraz oliwa z oliwek
sa zrodlem cennych polifenoli, ktére wyka-
zuja dziatanie przeciwzapalne. W licznych
badaniach wykazano skuteczno$¢ diety
§rédziemnomorskiej w prewencji oraz le-
czeniu choréb serca. Ponadto udowodniono
takze jej korzystny wplyw na glikemig, cis-
nienie t¢tnicze oraz profil lipidowy. I cho-
ciaz wciaz brakuje jednoznacznych danych
potwierdzajacych skutecznos¢ jej stosowa-
nia, to nie ma danych wykazujacych jej ne-
gatywny wplyw na zdrowie, a jej zalozenia
nie odbiegaja znaczaco od ogdlnych zasad
zdrowego zywienia [19-21].

Podobne dziatania wykazuje takze dieta
DASH, ktora jest zalecana przez towa-
rzystwa amerykanskie. Tak jak w diecie
Srédziemnomorskiej, dieta DASH opiera
si¢ na wysokim spozyciu warzyw, owocow
oraz produktéw petnoziarnistych, ograni-
czeniu rafinowanych weglowodanéw oraz
thuszczéw nasyconych. Dodatkowo zaleca
sie takze ograniczenie spozycia soli. Wyka-
zano, ze dieta DASH wplywa na obnizenie
skurczowego oraz rozkurczowego ci$nienia
krwiu os6b znadciSnieniem tetniczym oraz
zmniejsza ryzyko wystapienia incydentow

sercowo-naczyniowych [22].

DIETA WEGETARIANSKA

Dieta o wzorcach wegetariafniskich cha-
rakteryzuje si¢ catkowitym wykluczeniem
migsa, przetwordw migsnych, drobiu oraz
owocow morza. Przyjecie tego modelu zy-
wieniowego moze by¢ motywowane wielo-
ma czynnikami, migdzy innymi aspektami
etycznymi, przekonaniami religijnymi lub
kulturowymi, kwestiami zwigzanymi ze §ro-
dowiskiem, a takze korzySciami zdrowot-
nymi. W metaanalizie z 2017 roku wykaza-
no, ze dieta wegetarianska w poréwnaniu

z wzorcami niewegetarianskimi wptywata
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korzystnie na BMI, profil lipidowy oraz stg-
zenie glukozy we krwi na czczo — istotne
czynniki ryzyka chordéb sercowo-naczynio-
wych [23]. W innych badaniach zaobserwo-
wano zwiazek migdzy stosowaniem diety
ros§linnej a zmniejszeniem ryzyka wysta-
pienia ChNS. Duze iloSci warzyw i owocOw
w diecie oraz niska konsumpcja migsa sa
takze potencjalnie wiazane ze zmniejsze-
niem wystepowania niewydolnoSci serca.
Wyniki te nie sa jednak jednoznaczne. Przy-
puszczalny korzystny wptyw diety roslinne;j
na uktad sercowo-naczyniowy potwierdza-
ja obserwacje populacji afrykanskiej oraz
azjatyckiej, w ktorych tradycyjnie stosuje si¢
diete roslinna: odnotowuje si¢ w nich nizsza

czestotliwo$¢ wystgpowania ChNS [24].

PODSUMOWANIE

Prawidlowe zywienie jest istotnym elemen-
tem prewencji oraz terapii ChNS. Cele od-
powiednio zaplanowanej dietoterapii ChNS
to zapobieganie i redukcja czynnikéw ryzy-
ka choroby, w tym zapobieganie zmianom
miazdzycowym, poprawa parametrow pro-
filu lipidowego, stezenia glukozy we krwi
i zmniejszenie stanu zapalnego przy jedno-
czesnym zapewnieniu wszystkich niezbed-
nych sktadnikéw odzywczych oraz kontroli
prawidtowej masy ciata. Diety wykazujace
potencjalne korzysci zaréwno w prewencji,
jak i leczeniu choréb serca o podtozu miaz-
dzycowym to: dieta Srédziemnomorska, die-
ta DASH oraz dieta o wzorcach wegetariaf-
skich, wykluczajaca czeSciowo lub catkowicie
podaz produktéw zwierzgcych. Nadmierna
konsumpcja migsa, zwtaszcza czerwonego
iprzetworzonego, oraz produktéw zwierze-
cych, ze wzgledu miedzy innymi na zawar-
te w nich nasycone kwasy ttuszczowe oraz
cholesterol, moze negatywnie wplywac na
parametry kardiometaboliczne. Natomiast
ograniczenie podazy mi¢sa oraz produk-
tow zwierzecych i zastapienie ich produk-
tami roSlinnymi, takimi jak: nasiona roslin

straczkowych, orzechy oraz warzywa, ktére
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sa zZrodlem antyoksydantéw, btonnika oraz
cennych sktadnikéw odzywczych, przynosi
korzySciw zakresie prewencjiileczenia cho-
réb serca. Redukcja spozycia migsa moze
ponadto wptynaé na ograniczenie degradacji

Srodowiska zwigzanej z produkcja zywnosci.
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Stan wiedzy lekarzy podstawowej opieki
zdrowotnej na temat zasad zywienia
chorych z zespoiem metaholicznym

The state of knowledge of hasic health care physicians
on the principles of nutrition among patients
with metaholic syndrome

STRESZCZENIE

Wstep: Zespot metaboliczny jest uznawany za chorobe cywilizacyjng XXI wieku. To powiga-
zane czynniki ryzyka rozwoju chordb uktadu sercowo-naczyniowego oraz cukrzycy typu 2.
Do wystapienia przyczyniaja sie czynniki Srodowiskowe, w tym niska aktywno$¢ fizyczna
oraz nieprawidtowa dieta (np. dieta wysokoenergetyczna bogata w nasycone kwasy tfusz-
czowe, cukry proste i sol). Waznym elementem leczenia jest modyfikacja stylu zycia oparta
na zastosowaniu odpowiedniej diety bogatej w weglowodany ztozone, btonnik pokarmowy
oraz ryby morskie.

Materiat i metody: W badaniu wzigto udziat 53 lekarzy podstawowej opieki zdrowotnej, w tym
41 kobieti 12 mezczyzn. Badanie zostato przeprowadzone z wykorzystaniem autorskiej ankiety,
pytania dotyczyty zasad zywienia pacjentow z zespotem metabolicznym.

Wyniki: Mezczyzni prezentowali wyzszy poziom wiedzy niz kobiety, chociaz grupa respondentow
ptci meskiej byta zdecydowanie mniejsza (mediana 18 vs. 17 pkt.). Wszyscy ankietowani
pamietali o0 koniecznosci wypijania 1,5 | wody dziennie. Potrafili wskaza¢ Zrodta petnowartos-
ciowego biatka, na przyktad migso, drob, jaja. Respondenci wiedzieli, ze sdl i cukier to produkty
spozywcze, ktore nalezatoby ograniczy¢, aby zapobiec rozwojowi chorob cywilizacyjnych.
Najmniejszg wiedzg ankietowani wykazali sig w pytaniach dotyczacych czynnikéw zywienio-
wych, ktére prowadza do powstania nadwagi/otyto$ci, zrodet wapnia w codziennej diecie oraz
podstawowych informacji zwigzanych z indeksem glikemicznym.

Whioski: Wyniki badan wykazaty, ze lekarze podstawowej opieki zdrowotnej posiadajg Sredni
poziom wiedzy natemat zasad zywienia wérdd pacjentow z zespotem metabolicznym. Im lekarz
byt starszy (lub im dtuzej pracowat w zawodzie), tym miat mniejsza wiedze.

(Forum Zaburzeri Metabolicznych 2022, tom 13, nr 4, 145-153)
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»» Swiatowa Organizacja
Zdrowia (WHO) w 1998
roku okreslita zespot
metaboliczny jako
wspotwystepowanie
$cisle powigzanych
czynnikow ryzyka chorob
uktadu sercowo-
-naczyniowego i cukrzycy
typu 2 44

»» Obecnie wystepuije
kilka definicji zespotu
metabolicznego;

s one podobne, jednak
roznig sie elementami
sktadowymi oraz
wartosciami
progowymi 44

ABSTRACT

Background: Metabolic syndrome is considered a disease of civilization in the 21tcentury. It
is an associated risk factor for the development of cardiovascular disease and type 2 diabetes.
Environmental factors, including low physical activity and an abnormal diet (e.g. a high-energy
diet rich in saturated fatty acids, simple sugars and salt) contribute to the onset. Animportant
part of treatment is lifestyle modification based on an appropriate diet rich in complex carbo-
hydrates, dietary fiber and marine fish.

Material and methods: Fifty-three primary care physicians, including 41 women and 12 men,
participated in the study. The study was carried out using the author’s questionnaire, the que-
stions were related to the principles of nutrition of patients with metabolic syndrome
Results: Men presented a higher level of knowledge than women, although the group of male
respondents was significantly smaller (median 18 vs. 17 points). All respondents remembered
the need to drink 1.5 liters of water daily. They were able to identify sources of complete protein,
for example, meat, poultry, eggs. Respondents knew that salt and sugar are foods that should
be reduced to prevent the development of civilization diseases. Respondents showed the least
knowledge in questions about dietary factors that lead to overweight/obesity, sources of calcium
in the daily diet and basic information related to the glycemic index.

Conclusions: The results of the study showed that primary care physicians had an average level
of knowledge about nutritional principles among patients with metabolic syndrome. The older
the doctor was (or the longer he or she worked in the profession), the less knowledge they had.
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HISTORIA, DEFINICJA | KRYTERIA
ROZPOZNANIA ZESPOLU METABOLICZNEGO
Eskil Kylin byt pierwszym uczonym, ktory
zajal sie zagadnieniem zespotu metabolicz-
nego. Opisal on hiperglikemig, nadci$nie-
nie tetnicze oraz hiperurykemi¢. Nastep-
ny byt Jean Vague, ktory znalazt zwiazek
przyczynowo-skutkowy pomie¢dzy otyloscia
brzuszna a zaburzeniami metabolicznymi
cukrzycy i chorobami sercowo-naczynio-
wymi. Réwniez Polak — Jakub Wegierski
przyczynit sie do rozwoju wiedzy na temat
zespotu metabolicznego. Wprowadzit on
pojecie cukrzycy skojarzonej z innymi
zaburzeniami (np. otyloScia, nadci$nie-
niem t¢tniczym, choroba niedokrwienna
serca) [1]. Kolejnym uczonym byt Gerald
Reaven, ktory stwierdzil, ze wspdlne wy-
stgpowanie insulinoopornoS$ci, hiperinsu-
linemii, zaburzen lipidowych oraz nadcis-

nienia tetniczego prowadzi do zwiekszo-

nego ryzyka wystapienia choréb sercowo-
-naczyniowych [2].

Swiatowa Organizacja Zdrowia (WHO,
World Health Organization) w 1998 roku
okreslita zespdot metaboliczny jako wspot-
wystepowanie SciS§le powiazanych czyn-
nikéw ryzyka chordéb uktadu sercowo-
-naczyniowego i cukrzycy typu 2 [3]. Otytos¢
brzuszna, zaburzony profil lipidowy [obni-
zone stezenie frakcji lipoprotein o wysokiej
gesto$ci (HDL, high-density lipoprotein),
podwyzszone stezenie tréjglicerydow oraz
frakcji lipoprotein o niskiej gestosci (LDL,
low-density lipoprotein)], nieprawidlowa gli-
kemia na czczo lub nadciS$nienie tgtnicze to
sktadowe zespotu metabolicznego [4].
Obecnie wystepuje kilka definicji zespotu
metabolicznego; sa one podobne, jednak
réznia si¢ elementami sktadowymi oraz
wartoSciami progowymi. Pierwsza organi-

zacja, ktora przedstawita kryteria diagno-
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styczne zespotu metabolicznego byta WHO.
Definicja ta zostata zatwierdzona w 1999
roku. Wykrywanie insulinoopornosci stato
si¢ nadrzednym celem. Do rozpoznania ze-
spotu metabolicznego niezbedna jest obec-
no$¢ 1 z 4 cech opornosci na insuling (cuk-
rzyca typu 2, podwyzszone stezenie glukozy
na czczo, upoS§ledzona tolerancja glukozy
lub podwyzszone stgzenie insuliny) oraz co
najmniej 2 z 4 innych czynnikéw (otytosé
centralna, dyslipidemia, nadci$nienie t¢tni-
cze, mikroalbuminemia). W 2005 roku Mig-
dzynarodowa Federacja Cukrzycowa (IDF,
International Diabetes Federation) opraco-
wata nowsze kryteria rozpoznania. Warun-
kiem niezbednym do potwierdzenia zespotu
metabolicznego stata si¢ otylos$¢ brzuszna
oraz 2 inne zaburzenia, na przyktad nad-
ci$nienie tetnicze, nieprawidtowa glikemia
na czczo, trojglicerydemia oraz obnizone

stezenie cholesterolu frakcji HDL [1].

ZASADY ZYWIENIA W ZESPOLE
METABOLIGZNYM

Leczenie u chorych z rozpoznanym zespo-
tem metabolicznym polega na zastosowaniu
odpowiedniej diety i umiarkowanej, dosto-
sowanej do mozliwosci pacjenta aktywnosci
fizycznej. Dzieki redukcji masy ciata mozna
zaobserwowac zmiang w wynikach wartoSci
glikemii, stezenia trdjglicerydéw oraz cis-
nienia tgtniczego krwi [5].

Wprowadzenie deficytu energetycznego
iograniczenie nasyconych kwaséw ttuszczo-
wych oraz cukréw prostych stanowi podstawe
diety w zespole metabolicznym [6]. Do naj-
bardziej zalecanych naleza niskokaloryczne
i ubogottuszczowe. Z kolei podstawg diety
powinny by¢ produkty zbozowe z petlnego
przemiatu, owoce i warzywa, oliwa z oliwek,
chude mieso, na przyktad drobiowe, oraz
ryby morskie [1]. Weglowodany powinny
stanowi¢ okoto 50-60%, ttuszcze 15-30%,
a biatko 15-20% energii. Produkty zbozowe,
nasiona roSlin straczkowych oraz warzywa

i owoce to gtéwne zrodta weglowodanow
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w diecie. S one bogate w witaminy z grupy B,
magnez, cynk oraz btonnik pokarmowy [7].
Nastepnym waznym makroelementem
w diecie sa tluszcze. Wazna jest jako$¢, a nie
ilo$¢ spozywanego tluszczu w diecie. Nale-
Zy ograniczy¢ spozycie nasyconych kwasow
thuszczowych oraz thuszczéw trans, poniewaz
podwyzszaja frakcje cholesterolu LDL oraz
ryzyko wystapienia miazdzycy [1]. Kwasy
omega-3 i omega-6 wplywaja korzystnie na
warto$¢ ci$nienia tetniczego, redukcje steze-
nia tréjglicerydéw oraz funkcje Srodbtonka
naczyniowego u chorych. Wykazuja dziatanie
przeciwzakrzepowe, przeciwzapalne i prze-
ciwmiazdzycowe. Stosunek kwasow omega-3
do omega-6 powinien wynosi¢ 1:5 [8]. Na-
siona ro§lin straczkowych, migso drobiowe,
owoce morza i produkty mleczne o Sredniej
zawarto$ci tluszczu sg dobrymi Zrédlami
biatka. Z kolej w ramach prewencji choréb
sercowo-naczyniowych nalezy zmniejszy¢
spozycie soli do 5 g dziennie oraz ograniczy¢
produkty bogate wsdl, takie jak konserwy czy
zywno§¢ przetworzona [5]. Oprécz prawidto-
wo zbilansowanej diety wazna jest aktywnos¢
fizyczna. Zaleca si¢ wykonywanie ¢wiczef
tlenowych o umiarkowanej intensywnosci
od 150 do 300 minut tygodniowo. Osoby
doroste powinny réwniez zadbac o ¢éwicze-
nia sitowe, ktére angazuja prace miesni [9].
Najlepszymi metodami przygotowywania
positkéw sa gotowanie na parze, w wodzie,
pieczenie w folii lub na ruszcie. Catkowicie
zabrania si¢ smazenia i pieczenia w sposob
tradycyjny. W celu wydobycia smaku potraw
nalezy wykorzystacé §wieze ziota (np. bazylig,
oregano, tymianek) [7].

Dieta §Sr6dziemnomorska wywodzi si¢ zr6z-
nych regionéw basenu Morza Srédziemne-
goijest stosowana w celu leczenia zespotu
metabolicznego. Charakteryzuje si¢ wyso-
kim spozyciem produktéw pochodzenia ro-
§linnego (owocow, warzyw, nasion roslin
straczkowych, orzechéw i zbdz) oraz mata
iloScig czerwonego mig¢sa [10]. Spozycie

czerwonego wina skutkuje zmniejszonym

Ewelina Swora-Cwynar i wsp.

Wiedza lekarzy POZ na temat zywienia
w zespole metabolicznym

»» Dzieki redukciji

masy ciata mozna
zaobserwowac zmiane
w wynikach wartosci
glikemii, stezenia
trojglicerydow

oraz ci$nienia tetniczego
krwi 44
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»» Za dawke
kardioprotekcyjna
uznaje si¢ 10-20 g
czystego alkoholu
(1-2 kieliszki wina)
wedtug Europejskiego
Towarzystwa
Kardiologicznego
(ESC) 44
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ryzykiem choroby wieficowej. Jest to spo-
wodowane zawarto$cia w winie polifenoli,
ktore wykazuja dziatanie kardioprotek-
cyjne. Wpltywaja one na poprawe profilu
lipidowego oraz funkcj¢ Srédbtonka. Za
dawke kardioprotekcyjng uznaje si¢ 10-20 g
czystego alkoholu (1-2 kieliszki wina)
wedlug Europejskiego Towarzystwa Kar-
diologicznego (ESC, European Society of
Cardiology). Nadmierne spozywanie alko-
holu prowadzi do migotania przedsionkéw,
uszkodzenia trzustki lub watroby. Catko-
wicie zabrania si¢ picia alkoholu kobietom
w ciazy i karmiacym, poniewaz skutkuje to
uszkodzeniem ptodu lub noworodka [11].
Stosowanie diety §rédziemnomorskiej
zmniejsza ryzyko wystapienia choréb serco-
wo-naczyniowych, w tym nadci$nienia tetni-
czego krwi, poprawia poziom glikemii oraz
profilu lipidowego. Spowalnia takze, proce-
Sy starzenia organizmu i zmniejsza ryzyko
ujawnienia si¢ choroby Alzheimera [12].
Zmiana stylu zycia powinna polega¢ na
zastosowaniu odpowiedniej diety, ktdra
pozwoli na redukcje nadmiernej masy cia-
ta oraz poprawe jakoSci zycia [1]. W celu
poprawy stanu zdrowia nalezy pamigtad
o unikaniu nadmiernej podazy zywnosci za-
wierajacej: weglowodany proste, nasycone
kwasy ttuszczowe, s6l kuchenna i stodycze.
Lepiejjest wybiera¢ jednonienasycone kwa-
sy ttuszczowe, weglowodany ztozone oraz
Swieze ziota. Nie mozna tez zapomnieé
o umiarkowanej, dostosowanej do mozli-

wosci pacjenta aktywnosSci fizycznej [7].

OPIS BADANIA

Badanie zostato przeprowadzone z wyko-
rzystaniem kwestionariusza ankietowego
poprzez osobisty kontakt z badana osoba.
Ankieta sktadata si¢ z metryczki, ktéra
umozliwita scharakteryzowanie badanej
grupy pod wzgledem wieku, plci oraz dtu-
goSci stazu pracy.

Ankieta zawierata 23 pytania o charakterze

zamkni¢tym z mozliwoScia jednokrotnego

lub wielokrotnego wyboru, w tym takze
pytania otwartego. Pytania zawarte w an-
kiecie pozwolity na okreslenie poziomu wie-
dzy badanych os6b na temat zasad zywienia
chorych z zespolem metabolicznym przez
lekarzy podstawowej opieki medyczne;.
W badaniu, ktére zostato przeprowadzono
w okresie od grudnia 2021 roku do marca
2022 roku na terenie wojewddztwa wielko-
polskiego, wzigly udziat 53 osoby, w tym
77% kobiet i 23% mezczyzn.

WYNIKI

Niska aktywnos¢ fizyczna oraz nieprawidlo-
we nawyki zywieniowe to gléwne przyczyny
zespolu metabolicznego. Leczenie polega na
zastosowaniu metod niefarmakologicznych
pod postacia zmiany stylu Zycia, a wigc za-
dbaniu o odpowiednio zbilansowana diete
iwysitek fizyczny, oraz metod farmakologicz-
nych z wykorzystaniem lekéw, na przyktad
hipotensyjnych lub hipolipemizujacych [1].
Z przeprowadzonej analizy wynika, ze 79%
ankietowanych wiedziato, jaki jest prawidlo-
wy zakres wskaznika masy ciata (BMI, body
mass index) (masa ciala prawidlowa). Wyni-
ki byly istotne statystycznie pod wzgledem
plci, wieku i stazu, co obrazuja ryciny 1-3.
Z kolejw pracy Slusarskiejiwsp. [13] w gru-
pie 100 studentoéw (po 50 studentéw z Uni-
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Rycina 1. Odpowiedzi respondentow udzielone
na pytanie ,Jaki jest prawidtowy zakres wskaznika
BMI (masa ciata prawidiowa)?”. Zrédto: badanie
wtasne. Wynik na granicy istotnosci statystyczne;j:
p =0,05166
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Rycina 2. Wiek respondentow, ktorzy udzieli
poprawnej lub niepoprawnej odpowiedzi
dotyczgcej prawidiowego wskaznika masy
ciata. Zrédto: badanie wiasne. Wynik jest istotny
statystycznie: p = 0,001448

wersytetu Medycznego w Lublinie i Kiel-
cach) w wieku 19-25 lat na to samo pytanie
68% ankietowanych udzielito prawidtowej
odpowiedzi. Utrzymanie odpowiedniego
wskaznika BMI skutkuje poprawa wynikow
stezenia tréjglicerydéw i glukozy we krwi
oraz wartoSci ciSnienia tetniczego. Wyso-
kie BMI prowadzi do rozwoju choréb serca,
cukrzycy typu 2 inadci$nienia tgtniczego [1].
Z kolej niskie BMI moze doprowadzié¢
do niedozywienia, skutkujacego anemia,
utrudnionym gojeniem si¢ ran lub niedobo-
rem witamin [14].

Nastepne pytanie dotyczylo czynnikéw
zywieniowych, ktére moga przyczynic si¢
do powstania nadwagi/otytosci. Tylko 58%
ankietowanych udzielito prawidtowej od-
powiedzi, wybierajac: cukry proste, syrop
kukurydziany, zywno§¢ o wysokiej gestoSci
odzywczej oraz ttuszcze pochodzenia zwie-
rzecego. Wyniki byly istotne statystycznie
pod wzgledem wieku i stazu pracy respon-
dentéw, co pokazuja ryciny 41 5.
Nieprzestrzeganie prawidtowych nawykow
zywieniowych moze skutkowaé powaznymi

problemami zdrowotnymi, na przyktad nad-
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Rycina 3. Staz pracy respondentéw, ktorzy
udzieli poprawnej lub niepoprawnej odpowiedzi
dotyczgcej prawidtowego wskaznika masy
ciafa. Zrédto: badanie wtasne. Wynik jest istotny
statystycznie: p = 0,003184

ciSnieniem tetniczym, zaburzonym profilem
lipidowym, rozwojem cukrzycy typu 2 lub
miazdzycy [1].

Z przeprowadzonego badania autorskiego
wynika, ze 87% respondentéw wiedziato,
co stanowi podstawe piramidy zdrowego zy-
wienia ijakie sg zalecenia dotyczace aktyw-
nosci fizycznej. Dla poréwnania w badaniu
Niewierskiej i wsp. [15] w grupie 186 ucz-
niéw szkot ponadgimnazjalnych w wieku od
15 do 19 lat 57% ankietowanych wiedziato
o potrzebie regularnego wysitku fizycznego
w celu zachowania zdrowia. Systematycz-
ny wysitek fizyczny wplywa na utrate masy
ciata, normalizacj¢ parametréw glikemii
u pacjentéw z cukrzycag typu 2 i zmniej-
sza ryzyko powstawania chordb sercowo-
-naczyniowych [16].

W niniejszym badaniu 85% ankietowanych
miato Swiadomos¢, ze powinno si¢ spozywac
4-5 positkéw dziennie. W pracy Ostachow-
skiej-Gasior [17] w grupie 105 os6b w wieku
20-35 lat uczeszczajacych na zajecia fitness
76,9% udzielitlo poprawnej odpowiedzi.
Z kolei w badaniu Weker i wsp. [18] w gru-
pie 25 os6b w wieku 13-15 lat 68% badanych
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Rycina 4. Wiek respondentow, ktorzy udzieli
poprawnej lub niepoprawnej odpowiedzi
dotyczacej czynnikow zywieniowych
przyczyniajgcych sig do powstania nadwagi/
/otytosci. Zrédio: badanie wiasne. Wynik jest
istotny statystycznie: p = 0,035768

0s6b wiedzialo o koniecznoSci spozywania
4-5 positkéww ciagu dnia. W pracy Lizis [19]
84% ankietowanych odpowiedziato popraw-
nie. W badaniu Gazdzinskiej i wsp. [20]
74,5% respondentéw spozywato 3 positki
gléwne i 2 poboczne. Prawidlowy rozwdj
fizyczny i umystowy jest mozliwy dzieki re-
gularnemu spozywaniu positkow [21].
Az794% respondentéw w badaniu autorskim
wiedziato, ze powinno si¢ spozywac 5 porcji
warzyw i owocOw w ciagu dnia. Natomiast
w pracy Szczepanskiej i wsp. [22] 75% 0s6b
z wyksztatceniem podstawowym lub zawo-
dowym, 88% ze Srednim i 95% z wyzszym
udzielito poprawnej odpowiedzi. Zaleca
si¢ spozywanie okoto 400 g dziennie tych
produktéw w stosunku 3/4 warzywa i 1/4
owoce. S3 one cenne w witaminy A, E, C,
btonnik pokarmowy oraz zwiazki flawonoi-
dowe. Przyczyniaja si¢ do obnizenia ryzyka
choréb uktadu sercowo-naczyniowego (np.
zawatu serca), nowotworowych czy rozwoju
miazdzycy [23].

Mleko i produkty mleczne nalezy spozywac

2-3 razy dziennie. Z badania wtasnego wy-

Rycina 5. Staz pracy respondentéw, ktorzy
udzieli poprawnej lub niepoprawnej odpowiedzi
dotyczgcej czynnikow zywieniowych
przyczyniajgcych sig do powstania nadwagi/
/otytosci. Zrédio: badanie wtasne. Wynik jest
istotny statystycznie: p = 0,040427

nika, ze 74% ankietowanych posiadato taka
wiedze. Z kolei w badaniu Szczepafskiej
iwsp. zaledwie 32% 0s6b z wyksztatceniem
podstawowym lub zawodowym, 54% ze
Srednim i 55% z wyzszym znato prawidtowa
odpowiedz [22]. Mleko i produkty mleczne
stanowia dobre Zr6dto wapnia oraz wita-
min A, D i E w naszej diecie. Sktadnik ten
jest niezbedny dla zdrowych koSci i zebow
u dzieci i mtodziezy [24].

Z przeprowadzonej analizy wynika, ze 60%
badanych oséb wiedziato o koniecznoS$ci
spozywania ryb 2 razy w tygodniu. Z kolei
w badaniu Szczepanskiej i wsp. 75% o0s6b
z wyksztatceniem podstawowym lub zawo-
dowym, 71% ze $rednim i 80% z wyzszym
udzielito poprawnej odpowiedzi [22]. Nato-
miast w pracy Niewierskiej i wsp. [15] 70%
kobiet i 57% me¢zczyzn wiedziato, ile razy
w tygodniu nalezy jes¢ ryby. Spozycie ryb
przyczynia si¢ do zmniejszonego ryzyka
choréb uktadu krazenia, depresji i poprawy
funkcjonowania uktadu nerwowego [25].
Na pytanie dotyczace spozywania nasion
roslin straczkowych 77% respondentéw
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Rycina 6. Wiek respondentow, ktorzy udzieli
poprawnej lub niepoprawnej odpowiedzi
dotyczacej najlepszych zrodet wapnia w diecie.
Zrodto: badanie wtasne. Wynik jest istotny
statystycznie: p = 0,008852

udzielilo poprawnej odpowiedzi, wybiera-
jac opcje 1-2 w tygodniu. Do najbardziej
znanych gatunkéw roslin straczkowych na-
leza: fasola, groch, bob i soja. Sgq one do-
brym Zrédlem biatka roslinnego, witamin
z grupy B, sktadnikéw mineralnych, takich
jak potas, fosfor, zelazo, magnez, oraz
wielonienasyconych kwasow tluszczowych
(gtéwnie soja). W celu ograniczenia spo-
zycia mig¢sa warto wybierac¢ ryby i nasiona
roSlin straczkowych [26].

W badaniu autoréw 77% respondentéw
wiedziato, ze tluszcze to sktadniki odzyw-
cze, ktore dostarczaja najwigcej kilokalorii
w 1 g sktadnika (1 g—9 kcal). Z koleiw pra-
cy Slusarskiej i wsp. [27] 86% badanych
udzielito poprawnej odpowiedzi. Najnizszy
poziom wiedzy ankietowanych wykazano
w badaniu Niewierskiej i wsp. [15] — zale-
dwie 17% kobiet i 20% mezczyzn uwazato,
ze tluszcze sa najbardziej kalorycznym ma-
krosktadnikiem w diecie.

Jednym z trudniejszych okazalo si¢ dla
ankietowanych pytanie o Zrédta wapnia

w diecie. Zaledwie 57% lekarzy podstawo-
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Rycina 7. Staz pracy respondentéw, ktorzy
udzieli poprawnej lub niepoprawnej odpowiedzi
dotyczgcej najlepszych zrodet wapnia w diecie.
Zrédto: badanie wiasne. Wynik jest istotny
statystycznie p = 0,011428

wej opieki zdrowotnej zdawato sobie spra-
we, ze moze to by¢: mak, soja, tofu, owoce
morza oraz szprotki. Wyniki byly istotne
statystycznie pod wzgledem wieku i stazu
respondentdw, co obrazuja ryciny 61 7.
Waph petni szereg funkcji w naszym or-
ganizmie. Po pierwsze stanowi funkcje
budulcowg dla kosci i zgbéw oraz wto-
sow i paznokci. Po drugie odpowiada za
utrzymanie prawidtowej homeostazy. Po
trzecie wplywa na regulacje skurczu mies-
ni gladkich oraz szkieletowych, a takze
poprzecznie prazkowanych [28]. Brakuje
jednak jasnych wytycznych dotyczacych ja-
koSci iiloSci porcji produktéw mlecznych,
ktore powinny by¢ spozywane, by osiagnaé
profilaktyczne czy lecznicze dzialanie wap-
nia w zakresie otytosci [29]. Na podstawie
literatury sugeruje si¢ zwickszenie iloSci
tego pierwiastka do poziomu co najmniej
30 mg/kg nmc./dobe. Taka zawarto$¢
wapnia w codziennej diecie moze mied
znaczacy wplyw na zapobieganie, a takze
wspomaganie leczenia otyloSci i zespotu
metabolicznego [30, 31].
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Tabela 1. Wyniki testow wiedzy w grupie mezczyzn (n = 12)

Zmienna Mediana Minimalna Maksymalna

Sumapkt 18 12 22

Zrédto: badanie wtasne

Kwartyl dolny — Q,;  Kwartyl gérny — Q5

16,50 19,50

Tabela 2. Wyniki testéw wiedzy w grupie kobiet (n = 41)

Zmienna Mediana Minimalna Maksymalna

Sumapkt 17 12 23

Zrédto: badanie wtasne

Az 98% respondentéw miato §wiadomosé,
ze w ramach profilaktyki hipertréjglicery-
demii nalezy ograniczy¢ lub wyeliminowac
z diety produkty bogate w cholesterol (z6tt-
ko jaja, masto). Dla poréwnania w badaniu
Medreli-Kuder [32] 61% gimnazjalistow
i 85% licealistow udzielito na to samo pyta-
nie poprawnej odpowiedzi. Do zwigkszone-
goryzyka choréb uktadu krazenia przyczynia
si¢ nadmiar cholesterolu w diecie. Dlatego
nalezy zadbac o produkty bogate w btonnik
pokarmowy, stanole i stenole ro§linne oraz
wysokie spozycie ryb morskich [33].

Uzyskane wyniki (tab. 112) §wiadczg o tym,
ze lekarze podstawowej opieki zdrowotnej
potrzebuja dodatkowej edukacji dotyczacej
zasad zywienia wSrdd pacjentéw z zespotem
metabolicznym. Na szczeg6lna uwage za-
stuguja pytania o podstawowe informacje
odno$nie do indeksu glikemicznego oraz
czynnikow, ktére moga prowadzi¢ do po-
wstania otyloSci/nadwagi, a takze Zrodta

wapnia w diecie.

WNIOSKI

1. Lekarze podstawowej opieki zdrowot-
nej maja Sredni poziom wiedzy na temat
zasad zywienia wéréd pacjentow z ze-

spotem metabolicznym.

Kwartyl dolny —Q,;  Kwartyl gérny — Q5

15 20

2. Wiek i staz pracy wptywaja na poziom
wiedzy lekarzy podstawowej opieki
zdrowotnej. Im lekarz starszy (im dtu-
zej pracuje), tym ma mniejsza wiedzg na
temat zasad zywienia wsrdd pacjentéw
z zespotem metabolicznym.
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Quiz edukacyjny

SZANOWNI PANSTWO!

Zapraszamy do sprawdzenia wiedzy zdobytej dzigki lekturze biezacego numeru ,,Forum Zaburzen

Metabolicznych”.

Sposréd uczestnikéw quizu, ktoérzy udziela prawidlowych odpowiedzi, zostana wylosowane osoby, ktére

otrzymaja publikacje Via Medica.

Na kazde pytanie prawidtowa jest tylko jedna odpowiedz.
Termin nadsytania odpowiedzi na pytania zamieszczone w tym numerze — 31.03.2023 r.
Odpowiedzi nalezy udziela¢ na oryginalnej karcie zamieszczonej ponize;j.

Pytania

1. Wybierz nieprawdziwe zdanie opisujace
hipercholesterolemie rodzinna (FH).

A. W gtéwnej mierze jest dziedziczona autosomal-
nie dominujaco.

B. Nie wymaga leczenia farmakologicznego.

C. Najczestszym czynnikiem powodujacym FH jest
mutacja w genie LDLR.

D. Czesto wystepuje w niewielkich populacjach lub
rodzinach, w ktérych blisko spokrewnione ze
soba osoby majg potomstwo, na przyktad Zydzi
aszkenazyjscy.

2. Wskaz prawidlowe zdanie dotyczace mutacji genu
kodujacego APOB.
A.Jest druga najczestsza przyczyna wystepowania
hipercholesterolemii rodzinnej.
B. Gen kodujacy APOB jest dziedziczony autoso-
malnie dominujaco.

4.

C. Z reguly manifestuje si¢ klinicznie poprzez
zo6ttaki skorne lub Sciegniste.
D. Wszystkie odpowiedzi sa prawidtowe.

Czynnikiem uposledzajacym wchlanianie witaminy

B12 jest/sa:

A. dieta weganska i choroba LeSniowskiego-Crohna
B. przeciwciala przeciwko czynnikowi wewnetrznemu

C. celiakia

D. Wszystkie odpowiedzi sa prawdziwe.

Wedlug ostatnich badan naukowych opisany
zwigzek pomiedzy wyzszymi stezeniami witaminy
B12 a wzrostem ryzyka rozwoju raka ptuca nie
dotyczy:

A.raka drobnokomérkowego

B. raka ptaskonablonkowego

C. raka gruczotowego

D.raka wielkokomdrkowego

Prosimy czytelnie wpisa¢ dane Oplata
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Specjalizacja

Adres do korespondencji

E-mail

Ulica, nr domu

Via Medica

Kod Miejscowos¢

ul. Swietokrzyska 73

Telefon Faks

Nieniejszym, zgodnie z art. 23 ust. 1 pkt 1 ustawy z 29 sierpnia 1997 r. 0 ochronie danych osobowych (Dz.U. z 2002 r., nr 101, poz. 926), wyrazam zgode na
przetwarzanie moich danych osobowych w celach statutowych, marketingowych i informacyjnych przez podmioty wehodzace w sktad Grupy Via Medica

80-180 Gdansk
Quiz FZM 4/2022

(Via Medica sp. jawna, ,,Via Medica sp. z 0.0.” sp.k., VM Media sp. z 0.0. VM Group sp.k.) z siedzibg w Gdansku, ul. Swigtokrzyska 73. Zgodnie za$ z ustawg z 18
lipca 2002 r. 0 $wiadczeniu ushug drogg elektroniczng (Dz.U. z 2002 r., nr 144, poz. 1204) wyrazam zgodg na przesytanie mi korespondencji droga elektroniczng.

Przystuguje mi prawo wgladu do moich danych osobowych i ich poprawiania. Dane zostaly podane dobrowolnie.

Czytelny podpis



Karta odpowiedzi na pytania

Quizu edukacyjnego z numeru 4/2022

. Ktéra z nizej wymienionych choréb ma zwigzek
z innymi chorobami na tle atopii?

A. pecherzyca zwykta

B. tuszczyca

C. atopowe zapalenie skory

D. opryszczkowate zapalenie skory

. W ktérej z wymienionych choréb powinno sie

ograniczy¢ pobyty nad morzem?

A. tuszczycy

B. opryszczkowatym zapaleniu skory

C. atopowym zapaleniu skory

D. pecherzycy zwyktej

Celem dietoterapii choroby niedokrwiennej serca
jest:

A. zapobieganie zmianom miazdzycowym

B. poprawa profilu lipidowego

C. kontrola prawidtowej masy ciata

D. Wszystkie powyzsze odpowiedzi sa poprawne.

. Mieso oraz produkty zwierzece:

A. powinny stanowi¢ podstawe diety w chorobie
niedokrwiennej serca
B. powinny zostac catkowicie wykluczone z diety
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C. sa zrédiem gléwnie nasyconych kwasow
thuszczowych

D.sa zrédlem gidwnie nienasyconych kwaséw
tluszczowych

Glowne Zrédta weglowodanéw w diecie to:

A. produkty zbozowe, nasiona ro§lin straczkowych
oraz warzywa i owoce

B. oliwa z oliwek, chude migso, na przyktad drobio-
we, oraz ryby morskie

C. mig¢so drobiowe, owoce morza i produkty mlecz-
ne o Sredniej zawartosci thuszczu sa dobrymi

D.syrop kukurydziany, zywno$¢ o wysokiej gestosci
odzywczej oraz tluszcze pochodzenia zwierzece-
2o

10. Jakie produkty sa najlepszym Zrédlem wapnia

w diecie?

A.kasza jeczmienna, cytryna, ptatki owsiane, faso-
la, groch

B. mak, owoce morza, szprotki, soja, tofu

C. banany, orzechy, pieczywo petnoziarniste, socze-
wica, groch

D.bulka grahamka, ryz, arbuz, marchew, ser zotty

Prawidtowe odpowiedzi do numeru 3/2022
1D, 2A, 3D, 4C, 5C, 6A, 7D, 8B, 9C, 10D

data stempla poczto-

wego.
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