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Szanowni Państwo,
Koleżanki i Koledzy,

w aktualnym numerze Forum Zburzeń Metabolicznych zaprezentowano najnowsze informacje w zakresie pre-
wencji i terapii chorób układu krążenia, roli diety w przeciwdziałaniu chorobom skóry, poziomu witaminy B12 
i jej korelacji z występowaniem raka płuc czy wreszcie oceny stanu wiedzy lekarzy POZ w kontekście sposobu 
odżywiania osób z zespołem metabolicznym. Z tego miejsca pragnę zaprosić Państwa do lektury najnowszego 
wydania czasopisma.  

W ar tykule „Hipercholesterolemia rodzinna — podłoże genetyczne” podjęto próbę usystematyzowania genetycz-
nych przyczyn omawianej jednostki chorobowej, która nieleczona może przyczynić się do wczesnych epizodów 
sercowo-naczyniowych, zwiększając ryzyko przedwczesnych zgonów.

Kolejna praca, pt. „Poziom witaminy B12 a rak płuc”, przedstawia problem raka płuc jako najczęściej diagno-
zowanego nowotworu złośliwego w Polsce, który charakteryzuje się najwyższym wskaźnikiem śmier telności. 
Autorzy odnoszą się do roli witaminy B12, zarówno jej niedoboru, jak i nadmiaru, jako potencjalnej przyczyny 
wystąpienia niniejszego nowotworu. 

Autorki pracy „Rola diety w profilaktyce i leczeniu wybranych chorób przewlekłych i autoimmunologicznych 
skóry” analizują rolę żywienia w profilaktyce i terapii schorzeń skóry o wieloczynnikowej etiologii, które stanowią 
istotny problem kliniczny. W pracy tej omówiono wpływ żywienia na rozwój między innymi atopowego zapalenia 
skóry, łuszczycy czy pęcherzycy. 

Ar tykuł „Spożycie mięsa oraz produktów zwierzęcych a choroba niedokrwienna serca” podnosi istotny temat, 
jakim jest zmiana nawyków zdrowotnych, w tym sposobu żywienia, w kontekście ryzyka wystąpienia choroby 
niedokrwiennej serca. Autorzy zwracają szczególną uwagę na spożycie mięsa jako istotnego czynnika ryzyka 
omawianej jednostki chorobowej.

W ostatniej pracy —  „Stan wiedzy lekarzy podstawowej opieki  zdrowotnej na temat zasad żywienia chorych  
z zespołem metabolicznym” — dokonano oceny świadomości lekarzy podstawowej opieki zdrowotnej w obszarze 
diety i zasad żywienia pacjentów z występującymi dysfunkcjami metabolicznymi.

Redaktor naczelny

prof. dr hab. n. med. Paweł Bogdański
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Hipercholesterolemia rodzinna  
— podłoże genetyczne
Familial hypercholesterolemia — genetic background

STRESZCZENIE

Hipercholesterolemia rodzinna (FH) jest chorobą genetyczną przyczyniającą się do znacznego 
podwyższenia stężeń LDL (lipoprotein o niskiej gęstości). Nieleczona potrafi się przyczynić do 
wczesnych epizodów sercowo-naczyniowych, prowadząc do przedwczesnych zgonów nawet 
w trzeciej dekadzie życia. Główną przyczyną jej występowania są geny: LDLR (receptor dla lipo-
protein o małej gęstości), APOB (apolipoproteina B) i PCSK9 (konwertaza białkowa subtylizyna/ 
/keksyna typu 9. W większości przypadków powodem FH jest mutacja w genie LDLR kodującym 
receptor LDL. Mutacja w tym genie uniemożliwia wchłanianie cząsteczek LDL przez komórki 
wątroby i ich dalsze metabolizowanie, przyczyniając się do znacznego podwyższenia stężenia 
LDL-C. Drugim genem pod względem częstości występowania jest gen APOB, kodujący białko 
apoB-100 wchodzące w skład cząsteczki LDL i będące miejscem połączenia się z receptorem 
LDL. Jego mutacja powoduje również utrudnione łączenie się LDL z jego receptorem. Mutacja 
PCSK9 charakteryzuje się odwrotnym mechanizmem. Fizjologicznie gen PCSK9 odpowiada za 
zmniejszenie ilości receptorów LDL, dlatego mutacje powodujące wzmocnienie jego działania 
skutkują brakiem receptorów LDL w błonie komórek i tym samym powodują FH. Do FH przy-
czyniają się również mniej znane mutacje, są to: STAP1 (adaptor transdukcji sygnału białka 1), 
LDLRAP1 (low-density lipoprotein receptor adaptor protein 1) i LIPA (lipase A, lysosomal acid 

type). W nienijszej pracy zostały uwzględnione najważniejsze informacje dotyczące działania 
wymienionych genów oraz skutków ich mutacji.

(Forum Zaburzeń Metabolicznych 2022, tom 13, nr 4, 115–120)

Słowa kluczowe: hipercholesterolemia rodzinna, mutacja w genie LDLR, żółtaki skóry i ścięgien

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, 
even in the 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 
conver tase 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 fur ther metabolism, contributing to a significant increase in LDL-C.  

mailto:kasia-musialik%40wp.pl?subject=
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The second most frequent gene is the APOB gene, which encodes the apoB-100 protein, which 
is par t of the LDL par ticle 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), LDLRAP1 (low-density lipoprotein receptor adap-
tor protein 1), and LIPA (lipase A, lysosomal acid type). The study includes the most impor tant 
information on the operation of the above-mentioned genes and the effects of their mutation.

(Forum Zaburzeń Metabolicznych 2022, vol. 13, no. 4, 115–120)

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

WSTĘP

Hipercholesterolemia rodzinna (FH, fa-

milial hypercholesterolemia) należy do czę-

stych chorób genetycznych. W głównej mie-

rze jest dziedziczona autosomalnie domi-

nująco, a tylko w nielicznych przypadkach 

autosomalnie recesywnie. Około 0,2% ludzi 

na świecie choruje na FH. Choroba wystę-

puje w ogólnej populacji z częstotliwością 

1:200 dla heterozygot oraz 1:300 000 dla 

homozygot. Wyjątek stanowią niewielkie 

populacje powstałe przez efekt założyciela 

lub rodziny, w których blisko spokrewnione 

ze sobą osoby mają potomstwo, na przykład: 

Żydzi aszkenazyjscy, Afrykanerzy czy libań-

scy chrześcijanie. Występowanie FH w tych 

grupach obserwuje się znacznie częściej [1].  

Do mutacji przyczyniających się do wy-

kształcenia choroby zalicza się mutację 

w genie LDLR (receptor dla lipoprotein 

o małej gęstości; low-density lipoprotein re-

ceptor), będącą najczęstszą przyczyną FH 

(około 90% przypadków) [2]. Do rzadszych 

mutacji dziedziczonych autosomalnie do-

minująco należą również zmiany w struk-

turze genów: APOB (apolipoproteina B; 

apolipoprotein B) [3], PCSK9 (konwertaza 

białkowa subtylizyna/keksyna typu 9; pro-

protein convertase subtilisin/kexin type 9) [4] 

czy STAP1 (adaptor transdukcji sygnału 

białka 1; signal transducing adaptor family 

member 1) [5]. Do mutacji dziedziczonych 

vv Hipercholesterolemia 
rodzinna należy do 

częstych chorób 
genetycznych. Do mutacji 

przyczyniających się do 
wykształcenia choroby 

zalicza się mutację  
w genie LDLR cc

w sposób autosomalny recesywny zalicza 

się wariacje genów LDLRAP1 (low-density  

lipoprotein receptor adaptor protein 1) [6]  

oraz LIPA (lipase A, lysosomal acid type) [7].  

Hipercholesterolemię rodzinną charak-

teryzuje znacznie podwyższone stężenie 

lipoprotein o niskiej gęstości (LDL, low-

-density lipoprotein), osiągające wartości 

ponad 500 mg/dl. Typowym objawem FH 

jest występowanie w młodym wieku zakrze-

pów w układzie sercowo-naczyniowych, 

udarów o podłożu niedokrwiennym czy też 

zatorów tętnic obwodowych. Dodatkowymi, 

zewnętrznymi objawami hipercholestero-

lemii rodzinnej są żółtaki skóry i ścięgien 

lub rąbek starczy rogówki [8, 9]. Leczenie 

hipercholesterolemii rodzinnej opiera się 

głównie na profilaktyce wystąpienia po-

wikłań, stosowaniu odpowiedniej farma-

koterapii, a także filtracji osocza z nad-

miaru lipidów. W niniejszej pracy zostały 

zebrane i przedstawione aktualne infor-

macje na temat genetycznego podłoża tej  

choroby.

MUTACJE GENÓW PROWADZĄCE  

DO HIPERCHOLESTEROLEMII RODZINNEJ

LDLR
Najczęstszym czynnikiem powodującym FH 

jest mutacja w genie LDLR. Odpowiada ona 

średnio za 93% wszystkich przypadków FH. 

vv Typowym objawem FH 
jest występowanie  

w młodym wieku 
zakrzepów w układzie 

sercowo-naczyniowych, 
udarów o podłożu 
niedokrwiennym 
czy też zatorów 

tętnic obwodowych. 
Dodatkowymi, 

zewnętrznymi objawami 
hipercholesterolemii 

rodzinnej są żółtaki skóry 
i ścięgien lub rąbek 
starczy rogówki cc
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Gen ten znajduje się na krótkim ramieniu 

chromosomu 19. LDLR jest białkiem bło-

nowym, które wiąże wolne cząsteczki LDL 

i wprowadza je do komórek wątroby. Po-

przez endocytozę możliwy jest dalszy meta-

bolizm lipidów i lipoprotein w hepatocytach. 

Ciągła synteza tego białka jest kluczowa dla 

utrzymania homeostazy. Pomimo nazwy 

LDLR wiąże nie tylko LDL, ale również 

VLDL (lipoproteina o bardzo małej gęsto-

ści; very low-density lipoprotein), HDL (li-

poproteina o wysokiej gęstości; high-density 

lipoprotein), IDL (lipoproteina o pośredniej 

gęstości; intermediate-density lipoprotein) 

oraz remnanty chylomikronów [2]. 

Mutacje dotyczące genu kodującego LDLR 

mają najczęściej charakter typu delecji, du-

plikacji lub insercji. Występują także mu-

tacje punktowe modyfikujące strukturę 

i funkcje całego receptora. Efekty muta-

cji stają się przyczyną zaburzeń takich jak 

nieprawidłowości w regionie promotorów 

wpływające na transkrypcję i ograniczenie 

splicingu [10]. W sytuacji nieefektywnie 

działających receptorów LDL nie docho-

dzi do endocytozy cholesterolu do wnętrza 

hepatocytów, ale do jego odkładania w en-

dothelium naczyń krwionośnych. 

Nasilenie objawów rodzinnej hipercho-

lesterolemii zależy głównie od genotypu. 

W grupie heterozygot tylko część recepto-

rów dla LDL nie wykazuje prawidłowego 

działania, co powoduje średnio dwukrotny 

wzrost stężenia LDL. W przypadku homo-

zygot zaś LDLR może niemalże całkowicie 

zaprzestać pełnienia swojej funkcję, przez 

co stężenie cholesterolu LDL może prze-

kraczać 800 mg/dl [11]. 

APOB
Mutacja genu kodującego APOB jest drugą 

najczęstszą przyczyną wystąpienia hiper-

cholesterolemii rodzinnej i stanowi około 

2–5% wszystkich przypadków FH. Szacowa-

na częstość występowania dla heterozygot 

wynosi 1:1 000, a dla homozygoty 1:4 000 000.  

Częstotliwość występowania tej mutacji 

w Europie Północnej i u rasy kaukaskiej 

w USA wynosi 0,1% [12].

Gen kodujący APOB jest dziedziczony  

autosomalnie dominująco (AD) z niepełną 

penetracją. W organizmie człowieka koduje 

dwie izoformy lipoproteiny ApoB: lipopro-

teinę apoB 48 syntezowaną w jelitach i wy-

korzystywaną do wytwarzania chylomikro-

nów oraz lipoproteinę apoB 100 wchodzącą 

w skład cząsteczek LDL i wykorzystywaną 

do produkcji VLDL. Gen znajduje się na 

krótkim ramieniu chromosomu 2. W jego 

skład wchodzi 28 intronów i 29 eksonów, 

z czego intron 26 koduje ponad połowę 

białka apoB 100 [13]. Mutacja genu APOB 

z reguły manifestuje się klinicznie poprzez 

żółtaki skórne lub ścięgniste. U heterozy-

got stężenie LDL-C (low-density lipoprote-

in cholesterol) jest z reguły wyższe o około  

60–70 mg/gl niż u osób zdrowych [14]. Dzie-

je się tak, ponieważ heterozygotyczna mu-

tacja w genie APOB powoduje powstanie 

około 70% cząsteczek LDL z wadliwym 

fragmentem apoB 100 i 30% z prawidłowym 

(choć ich stosunek bywa zmienny). Dzięki 

temu pewna część lipidów może być prawid-

łowo metabolizowana, co skutkuje znacznie 

mniejszym wzrostem stężenia LDL we krwi 

niż w przypadku innych mutacji. W grupie 

homozygot stężenie LDL z reguły oscyluje 

pomiędzy 265–331 mg/dl [15, 16]. Pomimo 

niższych wartości LDL-C u osób z tą mu-

tacją dochodzi do zwapnienia tętnic wień-

cowych znacznie częściej oraz w młodszym 

wieku. 

PCSK9
Konwertaza białkowa subtylizyna/keksyna 

typu 9, w skrócie PCSK9 (protein convertase 

subtilisin/kexin type 9) zmniejsza ilość LDLR 

w organizmie [17]. Gen PCSK9 znajduje 

się na krótkim ramieniu chromosomu 1.  

Najważniejsza funkcja PCSK9 opiera się na 

wiązaniu z receptorem LDL. Powstały na 

drodze endocytozy kompleks wnika do wnę-

vv Mutacja genu 
kodującego APOB jest 
drugą najczęstszą 
przyczyną wystąpienia 
hipercholesterolemii 
rodzinnej i stanowi 
około 2–5% wszystkich 
przypadków FH cc
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trza komórki, gdzie PCSK9 uniemożliwia 

odłączenie się LDLR od cząsteczki LDL, 

powodując ich wspólne strawienie i utratę 

receptora. Elementem PCSK9 istotnym do 

przemian lipidów jest domena terminalna-C.  

Bez działania domeny PCSK9 receptor 

LDL wróciłby na błonę komórkową gotowy 

do wiązania kolejnych cząsteczek choleste-

rolu [18]. 

Obecnie występuje co najmniej 250 różnych 

mutacji konwertazy białkowej. Zmiany te 

odpowiadają za około 1–4% występowa-

nia wszystkich hipercholesterolemii ro-

dzinnych. Można je podzielić na mutacje 

utraty funkcji lub nabycia funkcji. Rolą pra-

widłowo działającej PCSK9 jest stabilizacja 

stężenia LDL we krwi. Mutacje utraty funk-

cji stanowią rzadką przyczynę FH. Z kolei 

mutacje nabycia funkcji, które zwiększają 

aktywność białka PCSK9, zmniejszają licz-

bę receptorów LDL i uniemożliwiają ich 

efektywną pracę, powodując rozwój hiper-

cholesterolemii rodzinnej [19]. 

Nowo nabyta funkcja PCSK9 podnosi stę-

żenie LDL w surowicy krwi, dlatego też za-

stosowanie jej inhibitorów: ewolokumabu 

i alirokumabu stanowi efektywną formę te-

rapii [20]. Oba leki wykazują skuteczność 

w obniżaniu stężenia LDL w surowicy krwi 

i chronią przed rozwojem powikłań wynika-

jących ze zbyt wysokiego stężenia lipidów 

w surowicy krwi. Oba preparaty wymagają 

przyjmowania dawki średnio raz w miesiącu 

[21]. Nowo odkrytym lekiem w terapii FH 

jest inklisiran, czyli molekularnie zaprojek-

towane siRNA, które wnika do hepatocy-

tów i dezaktywuje PCSK9 [22]. W przeci-

wieństwie do ewolokumabu i alirokumabu, 

inklisiran wystarczy przyjmować zaledwie 

dwa razy w roku [23]. 

INNE GENY

W ciągu ostatnich kilku lat opisano nowe 

geny, które mogą mieć wpływ na rozwój hi-

percholesterolemii rodzinnej. Dziedziczą 

się one zarówno autosomalnie dominują-

co, jak i recesywnie. Do grupy tych genów 

można zaliczyć: 

Gen adaptora transdukcji sygnału białka 1  

(STAP1). Należy on do genów dziedziczo-

nych autosomalnie dominująco. Mutacje 

w obrębie tego genu zachodzą rzadko, 

a jego funkcja w rozwoju hipercholestero-

lemii rodzinnej nie została jeszcze do koń-

ca poznana Spekuluje się jednak, że wraz 

z innymi genami może się przyczyniać do 

powstania FH [24]. 

Gen białka adaptacyjnego 1 receptora LDL 

(LDLRAP1) jest jednym ze szczegółowo 

opisanych genów recesywnie powiązanych 

z FH. Heterozygoty są nosicielami mutacji 

i mają prawidłowe stężenie LDL. Dopiero 

u homozygot dochodzi do rozwoju dziedzi-

czonej autosomalnie recesywnie hipercho-

lesterolemii (ARH), mogącej osiągać nasi-

lenie objawów równe autosomalnie domi-

nującej FH [25]. Główną funkcję LDLRAP1 

jest sprzęganie wewnątrzkomórkowej do-

meny LDLR z klatryną, białkiem pokry-

wającym powierzchnię komórki. Białko 

to bierze udział w tworzeniu pęcherzyków 

endocytarnych i wychwycie LDL przez ko-

mórkę. Szacuje się, że mutacja LDLRAP1 

występuje w mniej niż 1% przypadków FH 

[26].

Gen lizosomalnej kwaśnej lipazy A (LIPA) 

dziedziczony autosomalnie recesywnie. 

Funkcję lipazy stanowi hydroliza estrów 

cholesterolu i triglicerydów. U homozy-

goty dochodzi do jej niedoboru, co obja-

wia się nadprodukcją APOB i deregula-

cją HMGCoA, prowadząc tym samym do 

podwyższenia stężenia LDL, stłuszczenia 

wątroby i choroby spichrzeniowej estrów 

cholesterolu [27].

Mutacje w genach ABCG5 i ABCG8 dzie-

dziczonych autosomalnie recesywnie po-

wodują sitosterolemię. Powoduje ona 

50-krotny wzrost stężenia sitosterolu we 

krwi, co skutkuje osiągnięciem stężenia 

LDL równego pozimowi obserwowanemu 

u pacjentów z homozygotyczną FH. Często 

vv Obecnie występuje 
co najmniej 250 różnych 

mutacji konwer tazy 
białkowej. Zmiany te 

odpowiadają za około 
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wszystkich 
hipercholesterolemii 

rodzinnych cc
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Piotr Niemczuk i wsp.
Hipercholesterolemia rodzinna  
— podłoże genetyczne

dochodzi do błędnej diagnozy i rozpozna-

nia FH, ponieważ powszechnie stosowane 

testy enzymatyczne nie są w stanie odróż-

nić cholesterolu od sitosterolu. Szacunko-

wo nawet 5–10% pacjentów z wcześniej 

zdiagnozowaną FH może w rzeczywistości 

chorować na sitosterolemię [28]. Z me-

dycznego punktu widzenia prawidłowa 

diagnoza jest niezwykle ważna, ponieważ 

sitosterolemię i FH leczy się odmiennymi 

farmaceutykami.

PODSUMOWANIE

W ostatnich latach wiedza na temat ro-

dzinnej hipercholesterolemii znacząco 

wzrosła. Wciąż odkrywane są nowe geny, 

których mutacje mogą być odpowiedzial-

ne za rozwój FH. Etiologia FH jest nie-

zwykle złożona. Mutacje poszczególnych 

genów wpływają w różnym stopniu na jej 

przebieg. Niektóre mutacje dotyczą nie-

wielkiej części populacji lub łatwo zniwe-

lować efekty ich działania, jak w przypadku 

zmiany w genie PCSK9. Z kolei inne mu-

tacje powodują ciężkie komplikacje, tak 

jak w wypadku mutacji genu LDLR. Każda 

zmiana wpływa w inny sposób na proces 

endocytozy LDL. Powszechnie wiadomo, 

że FH jest zwykle dziedziczona w sposób 

autosomalny dominujący, jednak w przy-

padku genów LDLRAP1 czy LIPA może to 

być dziedziczenie autosomalne recesywne. 

W zależności od mutacji postępowanie 

terapeutyczne może się znacznie między 

sobą różnić, dlatego tak ważne jest pozna-

nie molekularnego podłoża powstawania 

FH. Podsumowując, hipercholesterolemia 

rodzinna jest chorobą występującą często, 

dlatego też dokładne poznanie jej etiopa-

togenezy w dużym stopniu przyczyni się do 

zastosowania odpowiednio ukierunkowa-

nej farmakoterapii. 
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Stężenie witaminy B12 a rak płuc
Vitamin B12 level and lung cancer

STRESZCZENIE

Rak płuca jest najczęściej diagnozowanym nowotworem złośliwym w Polsce i jednocześnie o naj-
wyższych wskaźnikach śmiertelności. Wśród istotnych czynników ryzyka rozwoju najważniejszy 
pozostaje dym tytoniowy, natomiast wśród innych wymienia się nieprawidłową podaż witaminy B12.  
Kobalamina może być składnikiem niedoborowym diety u osób stosujących długofalowo diety 
roślinne, a z uwagi na jej udział w procesie metylacji i syntezy DNA może pełnić istotną funkcję 
w procesie nowotworzenia. Hipowitaminozę B12 u dorosłych diagnozuje się od wartości poniżej 
200 pg ml, a do jej najczęstszych objawów należą anemia megaloblastyczna, zaburzenia neuro-
logiczne oraz pogorszenie funkcji poznawczych. Hiperwitaminoza B12 występuje w przypadku 
nadmiernej suplementacji kobalaminy i ma działanie prokancerogenne, gdy przekroczona zostaje 
górna wartość normy o około połowę (+/– 1000 ng/l). Sugeruje się dodatni związek pomiędzy 
długotrwałym wysokim stężeniem witaminy B12 w osoczu a wzrostem ryzyka rozwoju raka płuc. 
Dlatego suplementacja witamin powinna się odbywać po konsultacji z lekarzem.

(Forum Zaburzeń Metabolicznych 2022, tom 13, nr 4, 121–126)

Słowa kluczowe: witamina B12, rak płuc, suplementacja, hiperwitaminoza, hipowitaminoza

ABSTRACT

Lung cancer is the most frequently diagnosed malignant tumor in Poland and at the same time 
cancer with the highest mor tality rates. Among the significant risk factors for development, 
tobacco smoke remains the most important, 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 par ticipation in the process of methylation and DNA 
synthesis, it can play an impor tant 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 in the 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 Zaburzeń Metabolicznych 2022, vol. 13, no. 4, 121–126)

Keywords: vitamin B12, lung cancer, supplementation, hypervitaminosis, hypovitaminosis
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EPIDEMIOLOGIA

Rak płuca jest najczęstszą przyczyną zgo-

nów w grupie zgonów związanych z proce-

sem nowotworzenia na świecie. Rocznie 

rozpoznawanych jest 1,8 mln nowych przy-

padków, a śmiertelność sięga 1,6 mln osób. 

Przeżycia 5-letnie kształtują się na pozio-

mie między 4% a 17%. [1]. W Polsce jest to 

najczęściej diagnozowany nowotwór złośli-

wy, o najwyższej śmiertelności. Średnia za-

chorowań (16,1%) i umieralności (27,4%) 

w populacji mężczyzn w Polsce w ostatnich 

dziesięcioleciach pozostaje wciąż wysoka, 

natomiast wśród kobiet obserwuje się ciągły 

wzrost zachorowań (9,9%) [2]. Przeważa-

jącą większość (95%) stanowią chorzy po 

50. roku życia, ze szczytem zachorowań 

przypadającym na 80. rok życia w przypad-

ku mężczyzn i między 60.–70. rokiem życia 

u kobiet [3, 4]. Niestety, zarówno zachoro-

walność, jak i śmiertelność z powodu raka 

płuca w Polsce kształtują się na wyższym 

poziomie, niż wskazują na to średnie eu-

ropejskie [3].

Nowotwory płuca pierwotnie wywodzą się 

z komórek nabłonka dróg oddechowych [5]. 

Wyróżnia się dwa główne typy raka oskrze-

lopochodnego w klasyfikacji histologicznej, 

potocznie nazywanego rakiem płuc. Są to 

rak niedrobnokomórkowy płuc (NSCLC, 

non-small-cell lung cancer) oraz rak drob-

nokomórkowy płuc (SCLC, small-cell lung 

cancer) [6]. Rak niedrobnokomórkowy wy-

stępuje u 80–85% chorych, a drobnokomór-

kowy u 15–20% [5]. Do raków niedrobnoko-

mórkowych należą rak płaskonabłonkowy 

(SQCLC, squamous cell lung cancer) stano-

wiący 25–40% przypadków zachorowania, 

gruczolakorak w odsetku około 40, rak wiel-

kokomórkowy stanowiący 3–10% chorych 

oraz pozostałe rzadziej występujące nowo-

twory [5, 6]. Raki drobnokomórkowe należą 

do nowotworów agresywnych, szybko roz-

przestrzeniających się w podśluzówkowych 

naczyniach limfatycznych i okolicznych wę-

złach chłonnych [5, 6]. Mogą dawać również 

przerzuty odległe, między innymi do kości, 

szpiku kostnego, ośrodkowego układu ner-

wowego (OUN) [5].

CZYNNIKI RYZYKA

Niewątpliwie najważniejszym czynnikiem 

ryzyka rozwoju raka płuca jest dym tytonio-

wy, który odpowiada za aż 80–90% zachoro-

wań wśród biernych i aktywnych palaczy [7]. 

Udowodniono istotny związek pomiędzy 

częstością występowania raka płuca a liczbą 

paczkolat palenia. W największym stopniu 

z dymem tytoniowym związana jest mutacja 

genu P53 [5, 7]. Rak płuc występuje również 

u osób niepalących, a wśród czynników ry-

zyka wymienia się także: zanieczyszczenie 

powietrza (smog), narażenie na działanie 

radioaktywnej rudy, ekspozycję na azbest 

i podatność genetyczną [8]. Okazuje się, 

że również nadmierne spożycie witaminy 

B12 może wpływać na ryzyko rozwoju raka 

płuca [9].

CHARAKTERYSTYKA WITAMINY B12

Witamina B12 to nazwa określająca gru-

pę związków podobnych do siebie budową 

chemiczną i zawierających kobalt. Są to 

cyjankobalamina, hydroksyl-, metylo- oraz 

dezoksyadenozylokobalamina [10]. Ludzki 

organizm nie jest zdolny do wytwarzania wi-

taminy B12, w konsekwencji czego pobiera 

ją wraz z pokarmem (produkty pochodzenia 

zwierzęcego, poddane procesowi fermen-

tacji warzywa, niektóre algi), wchłaniając 

ją w końcowym odcinku jelita krętego przy 

obecności czynnika Castle’a [11]. Następnie 

żyłą wrotną jest ona transportowana do wą-

troby, gdzie zostaje zmagazynowana, a jej 

zapas przy prawidłowym spożyciu wystarcza 

na 5–6 lat od zaprzestania jej przyjmowa-

nia. Dzienne zapotrzebowanie na witaminę 

B12 wynosi 1–2 µg [10, 11]. Jako kofaktor 

metylotransferazy homocysteinowej warun-

kuje przemianę homocysteiny w metioninę. 

Odpowiada również za przekształcenie me-

tylomalonylokoenzymu A w sukcynyloko-
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enzym A oraz przemianę rybonukleotydów 

w dezoksyrybonukleotydy [12].

Objawy niedoboru witaminy B12 ze względu 

na częstość występowania oraz liczne grupy 

ryzyka, na przykład osób stosujących dietę 

bezmięsną, ubogą w produkty odzwierzęce, 

są dobrze poznane. Najszybciej widoczne 

zaburzenia dotyczą układu krwiotwórczego 

— szczególnie niedokrwistości megalobla-

stycznej [12]. Mniej poznany jest nadmiar 

witaminy B12 w organizmie, jednak poja-

wia się coraz więcej badań sprawdzających 

powiązanie hiperwitaminozy B12 z różny-

mi chorobami, w tym zachorowaniem na 

nowotwory.

MECHANIZMY ZWIĄZANE Z PROCESEM 

NOWOTWORZENIA

Witamina B12 uczestniczy zarówno w me-

tylacji, jak i syntezie DNA, dlatego ogrywa 

istotną rolę w procesie nowotworzenia. 

Działa jako kofaktor enzymu syntazy metio-

niny (MS, metionine syntase) katalizujące-

go konwersję homocysteiny do metioniny. 

W fizjologicznych warunkach metionina 

po połączeniu się z trifosforanem adeno-

zyny (ATP, adenosine triphosphate) działa 

regeneracyjnie, a tym samym aktywująco 

na S-adenozylometioninę (SAM), ma dzia-

łanie podtrzymujące metylację. S-adenozy-

lometionina jest donorem grupy metylowej, 

czyli odgrywa główną rolę w procesie odda-

wania grupy metylowej i ostatecznie tworzy 

się S-adenozylohomocysteina (SAH), która 

może hydrolizować do homocysteiny i ade-

nozyny [13, 14]. Hipowitaminoza kobala-

miny może zakłócić ten szlak i powodować 

zaburzenia w remetylacji homocysteiny do 

metioniny. Skutkiem tego jest zwiększenie 

stężenia homocysteiny oraz zmniejszenie 

się nie tylko stężenia metioniny, ale również 

zmniejszona aktywność SAM. Niesie to za 

sobą negatywne skutki — między innymi 

nieprawidłową metylację. Szczególnie nie-

bezpiecznym skutkiem jest hipometylacja 

DNA odpowiadająca za rozpad chromaty-

ny oraz aktywację protoonkogenów. Ten 

mechanizm jest o tyle niebezpieczny, że 

może prowadzić do aktywacji elementów 

transpozycyjnych silnie mutagennych ob-

serwowanych na etapie procesu wczesnego 

nowotworzenia [13].

Równie istotnym szlakiem, w którym główną 

rolę odgrywa B12, jest synteza DNA. Do zaj-

ścia prawidłowych procesów syntezy DNA 

niezbędna jest obecność SAM. Występujący 

niedobór witaminy B12 skutkuje zmniejsze-

niem jej ilości, a tym samym zakłóca pro-

ces powstawania tetrahydrofolianu (THF). 

Z kolei niedobór THF przyczynia się do po-

wstania tak zwanej pułapki metylowej, czyli 

do spadku 5,10-metylenotetrahydrofolianu 

(5,10-MTHF) oraz zmniejszenia stężenia 

donora węgla dla syntazy tymidynowej (TS, 

thymidylate synthase). Jest to równoznaczne 

z obniżeniem stężenia TS [13].

W fizjologicznych warunkach TS metyluje 

monofosforan dezoksyurydyny (dUMP) do  

dTMP, prowadząc w dalszych etapach  

do syntezy DNA. Niedobór TS prowadzi 

do wzrostu stężenia dUMP oraz wzro-

stu zaburzenia, jakim jest nieprawidłowe 

wbudowywanie się uracylu do DNA. Kon-

sekwencją jest próba wdrożenia procesów 

naprawczych, między innymi aktywacji en-

zymu uracyl-DNA, co powoduje wycinanie 

nieprawidłowej zasady. Proces ten może 

skutkować pęknięciem nici DNA, niesta-

bilnością genomową i nasileniem mutage-

nezy [13, 15].

NIEDOBÓR WITAMINY B12

U przeciętnego dorosłego człowieka stan 

hipowitaminozy rozpoznaje się, gdy jej war-

tość w surowicy krwi spada poniżej 200 pg/ml  

[13]. Skutkiem niedoboru witaminy B12 jest 

nie tylko anemia megaloblastyczna, ale rów-

nież występujące zaburzenia neurologiczne 

oraz pogorszenie funkcji poznawczych [16]. 

Należy podkreślić, że zwiększone przyjmo-

wanie kwasu foliowego, a także zaburze-

nia związane z uszkodzeniem wątroby lub 
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ogólnoustrojowym zapaleniem mogą się 

przyczyniać do fałszywego obrazu rzekomo 

prawidłowego stężenia kobalaminy w suro-

wicy [13].

Oprócz nieprawidłowej diety, między inny-

mi wegańskiego sposobu żywienia prowa-

dzonego w młodym wieku, można wyróżnić 

również inne przyczyny hipowitaminozy 

kobalaminy. W grupie przyczyn autoim-

munologicznych wymienia się wytworze-

nie przeciwciał przeciwko czynnikowi we-

wnętrznemu, a tym samym upośledzenie 

wchłaniania kobalaminy w końcowej części 

jelita krętego. Inne przyczyny to upośledzo-

ne jej wchłanianie z układu pokarmowego 

spowodowane uszkodzeniem żołądka, a tym 

samym nieprawidłowe wytwarzanie czynni-

ka wewnętrznego niezbędnego w procesie 

wchłaniania kobalaminy z przewodu pokar-

mowego, a także uszkodzenie jelita cien-

kiego w przebiegu choroby Leśniowskiego- 

-Crohna, celiakii bądź różnego rodzaju in-

fekcji [17].

Witamina B12 jest kluczową składową pra-

widłowej gospodarki czerwonokrwinkowej. 

Niskie stężenie żelaza, kwasu foliowego 

lub/i kobalaminy prowadzą do niedokrwi-

stości u pacjentów onkologicznych, którą 

odnotowuje się aż u 40% chorych z rozpo-

znaniem nowotworowym, a kolejne 50% 

pacjentów rozwija ją w trakcie leczenia on-

kologicznego. Najczęściej niedokrwistość 

współistnieje z rozpoznaniem nowotwru 

płuca, jądra i żeńskiego układu rozrodcze-

go. Niedokrwistość związana z niedoborem 

witaminy B12 to niedokrwistość makrocy-

tarna charakteryzująca się zwiększeniem 

średniej objętości erytrocytu (MCV, mean 

corpuscular volume) powyżej 100 fl. Wystą-

pienie tego zaburzenia koreluje z obniże-

niem jakości życia pacjenta onkologicznego 

oraz odroczonym w czasie rozpoczęciem 

leczenia (chemioterapia/radioterapia) — 

ma zatem negatywne skutki rokownicze 

i zwiększa śmiertelność w tej grupie cho-

rych. Leczenie pacjentów z niedokrwistoś-

cią w trakcie terapii onkologicznej polega 

na substytucji niedoborów lub — jeśli jest to 

konieczne — przetoczeniach koncentratów 

krwinek czerwonych, a także podaniu leków 

stymulujących erytropoezę [15].

NADMIAR WITAMINY B12

Wysokie stężenie witaminy B12 w surowicy 

krwi obserwowane jest przede wszystkim 

w trakcie jej suplementacji. Pacjenci cho-

rujący na nowotwory, szczególnie ci, u któ-

rych leczenie nie przynosi efektu, często 

zaczynają stosować zioła czy też suplementy 

diety (witaminowe), mając nadzieję na ich 

korzystne działanie. W przypadku witaminy 

B12 udowodniono jednak związek między 

jej wysokim stężeniem a wzrostem śmiertel-

ności u starszych pacjentów chorujących na 

raka oraz możliwym przerzutowaniem do 

wątroby. Obecnie nie ma zaleceń dla su-

plementacji witaminy B12 u osób chorych 

na raka [18].

Wyniki niektórych badań kohortowych 

i dostępnych metaanaliz wskazują na dzia-

łanie prokancerogenne witaminy B12 po 

przekroczeniu górnej dopuszczalnej nor-

my we krwi o około połowę (+/– 1000 ng/l) 

W badaniu Fanidi i wsp. [9] potwierdzono 

związek witaminy B12 z karcynogenezą 

i rakiem płuc. Iloraz szans (OR, odds ratio) 

przy podwojeniu stężenia B12 wynosił 1,15, 

a 95-procentowy przedział ufności (CI, con-

fidence interval) 1,06–1,25.

Wyniki badań przeprowadzonych na popu-

lacji norweskiej, które dotyczyły oceny wpły-

wu stosowania witamin z grupy B na wyniki 

leczenia raka płuc i śmiertelność, sugerują 

większe ryzyko zachorowania na raka oraz 

większą śmiertelność u osób suplementu-

jących witaminę B12 i kwas foliowy [19]. 

Zbliżone wyniki badań uzyskano w bada-

niu kohortowym, w którym sprawdzano 

długoterminowe, uzupełniające stosowanie 

witamin z grupy B na ryzyko rozwoju raka 

płuc (30–40%) u mężczyzn z jednoczesnym 

brakiem istotnego związku w przypadku 
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kobiet [20]. Wykazano istotną korelację 

pomiędzy wyższymi stężeniami witaminy 

B12 a wzrostem ryzyka rozwoju raka płuc, 

zwłaszcza gruczolakoraka i raka drobno-

komórkowego, bez wpływu na rozwój raka 

płaskonabłonkowego [9]. W analizie da-

nych z Chinese Health Study przedstawiona 

w badaniach prospektywnych z 25-letnią ob-

serwacją potwierdzono, że nadmierne spo-

życie witaminy B12 zwiększa ryzyko raka 

płuca w zależności od wielkości przyjmo-

wanej dawki. Wyniki te były bardziej zazna-

czone u mężczyzn niż u kobiet i dotyczyły 

częściej pacjentów z gruczolakorakiem 

niż z rakiem płaskonabłonkowym czy też 

innymi podtypami histologicznymi [21]. 

Warto wspomnieć, że podaż witaminy B12, 

która pochodziła z żywności, kształtowała 

się w granicach 2,33 ± 0,89 μg na dobę [21]. 

Z kolei w badaniach VITAL witamina B12 

pochodziła z suplementów witaminowych, 

w których była przyjmowana w większych 

dawkach, a najwyższa jej podaż przekracza-

ła 55 µg na dobę [20].

Związek z hiperwitaminozą B12 wykazano 

w stosunku do gruczolakoraka oraz raka 

drobnokomórkowego [9]. Badacze z An-

gers University Hospital udokumentowali 

również związek pomiędzy hiperwitami-

nozą witaminy B12 a wzrostem ryzyka wy-

stąpienia nowotworów litych. W badaniu 

tym podkreślono, że uwarunkowane jest 

to długotrwałym podwyższeniem stężenia 

kobalaminy w osoczu krwi. Ryzyko wystą-

pienia nowotworów litych w przejściowo 

podwyższonym stężeniu witaminy B12 jest 

podobne do ryzyka, w którym nie występuje 

hiperwitaminoza. Ważnym aspektem może 

być przytaczany przez niektórych autorów 

argument, iż witamina B12 jest kofaktorem 

syntazy metioniny. Enzym ten bierze udział 

w reakcji metylacji, a także syntezie zasad 

purynowych. Jest to istotny mechanizm, 

który może prowadzić do procesu nowo-

tworzenia [18]. Przytoczone publikacje 

wskazują, że wysokie stężenia witaminy B12  

mogą mieć wpływ na rozwój raka płuca oraz 

zwiększoną śmiertelność wśród osób cho-

rych. Niektóre z analiz wykazują tę zależność 

jedynie wśród mężczyzn, co może sugerować 

zróżnicowanie w obrębie płci.

Podsumowując, rak płuca stanowi istotną 

przyczynę zgonów, co przyczynia się do cią-

głych poszukiwań nowych czynników ryzyka 

rozwoju tego nowotworu. Najistotniejszym 

czynnikiem ryzyka jest niewątpliwie czynne 

palenie tytoniu, choć bierny kontakt z tym 

składnikiem jest również niezwykle istotny. 

Wyniki ostatnich badań sugerują prokance-

rogenne działanie witaminy B12. W przy

padku suplementacji witaminy B12 wyniki 

badań wskazują, że długotrwały wzrost 

stężenia kobalaminy o co najmniej połowę 

górnej dopuszczalnej normy może prowa-

dzić do zwiększonego ryzyka rozwoju raka 

płuca. Należy podkreślić, że związek po-

między hiperwitaminozą B12 a wzrostem 

ryzyka wystąpienia raka płuca odnotowano 

głównie w stosunku do gruczolakoraka oraz 

raka drobnokomórkowego. Natomiast nie 

wykazano związku pomiędzy obniżonymi 

stężeniami witaminy B12 a zachorowania-

mi na raka płuca. W przypadku pacjentów 

onkologicznych, u których notuje się 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 
wybranych chorób przewlekłych  
i autoimmunologicznych skóry
The role of diet in the prevention and treatment of chronic  
and autoimmunological skin diseases

STRESZCZENIE

Choroby skóry o wieloczynnikowej etiologii stanowią istotny problem kliniczny. Dużą rolę  
w patogenezie wykwitów skórnych odgrywa dieta. Ostatnie doniesienia sugerują, że istnieje 
związek między alergią pokarmową a współwystępowaniem atopowego zapalenia skóry. Elimi-
nacja z codziennej diety składników pokarmowych wyzwalających kaskadę reakcji alergicznej 
w organizmie znacząco zmniejsza częstość i ciężkość epizodów choroby. W łuszczycy istotnym 
aspektem jest suplementacja witamin (szczególnie witamin D i A) oraz spożywanie produktów 
bogatych w selen, to jest ryb i skorupiaków. Korzystna wydaje się również eliminacja z diety 
węglowodanów prostych, nasyconych kwasów tłuszczowych czy czerwonego mięsa bogatego 
w kwasy stearynowy i palmitynowy będących czynnikami wyzwalającymi procesy zapalne  
w organizmie. U pacjentów chorujących na opryszczkowate zapalenie skóry znaczącą poprawę 
przynosi wprowadzenie diety bezglutenowej i eliminacja jodu z diety. Pęcherzyca zwykle zali-
czana jest do chorób autoimmunologicznych spowodowanych autoprzeciwciałami powodują-
cymi akantolizę połączeń pomiędzy komórkami warunkującymi powstanie śródnaskórkowych 
pęcherzy. Akantolizę wywołują między innymi fenole, garbniki i tiocyjaniany. Eliminacja pro-
duktów spożywczych bogatych w te związki, sprzyja lepszej odpowiedzi pacjenta na leczenie. 
Istotnym aspektem zarówno w chorobach na tle zapalnym, jak i autoimmunologicznym jest 
suplementacja probiotyków. Zapobiegają one powstawaniu dysbiozy w jelitach, a tym sa-
mym hamują rozwój i rozprzestrzenianie się procesu zapalnego w organizmie. W związku  
z powyższym celem niniejszego przeglądu jest analiza stanu wiedzy na temat korelacji mię-
dzy sposobem odżywiania a prewencją i terapią chorób zapalnych i autoimmunologicznych  
skóry.

(Forum Zaburzeń Metabolicznych 2022, tom 13, nr 4, 127–134)

Słowa kluczowe: dieta, choroby skóry, choroby autoimmunologiczne, stan zapalany
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autoimmunologiczne 
skóry charakteryzują 
się wieloczynnikową 

etiologią, w której rolę 
odgrywają zarówno 

komponenty genetyczne, 
jak i środowiskowe, 
między innymi dieta  

i styl życia cc

ABSTRACT

Skin diseases with multicausal etiologies became an impor tant clinical problem. Diet plays  
a significant role in the prevalence of skin outbreak pathogenesis. Recent repor ts 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 par ticular 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 
became the aim of this review.

(Forum Zaburzeń Metabolicznych 2022, vol. 13, no. 4, 127–134)

Keywords: diet, skin diseases, autoimmunological diseases, inflammation

WSTĘP

Przewlekłe choroby zapalne oraz autoim-

munologiczne skóry charakteryzują się wie-

loczynnikową etiologią, w której rolę odgry-

wają zarówno komponenty genetyczne, jak 

i środowiskowe, między innymi dieta i styl 

życia. Spożywanie określonych pokarmów 

może nasilać zmiany skórne i przebieg cho-

roby, jak również łagodzić ich objawy i być 

potencjalnym celem stosowanym jako pro-

filaktyka i wspomaganie procesu leczenia. 

Istotne jest poznanie oddziaływań pomiędzy 

dietą a występowaniem określonych jedno-

stek chorobowych skóry. Szybkość wprowa-

dzenia bądź eliminacji określonych skład-

ników pokarmowych, to jest makro- i mi-

kroelementów, może wpłynąć i na czas wy-

stępowania wykwitów, i wydłużenie okresu 

remisji choroby. Zainteresowanie dietą jako 

celem i elementem wspomagającym proces 

leczenia jest coraz większe. Składniki pokar-

mowe mogą się stać potencjalną alternaty-

wą dla wielu leków, szczególnie na początku 

procesu chorobowego. Ponadto mają one 

wpływ na transkrypcję genów hamujących 

powstawanie substancji i czynników proza-

palnych, między innymi chemokin. Ma to 

istotne znaczenie w przebiegu chorób na tle 

zapalnym. Ciekawym aspektem jest także 

eliminacja określonych składników z die-

ty. Dobre efekty tego zalecenia zauważono 

w przypadku chorób związanych z atopią 

i alergiami pokarmowymi oraz występowa-

niem reakcji autoimmunologicznych [1]. 

Celem pracy jest analiza związku pomiędzy 

sposobem odżywiania a prewencją i terapią 

chorób zapalnych i autoimmunologicznych 

skóry.

ATOPOWE ZAPALENIE SKÓRY

Atopowe zapalenie skóry (AZS; ang. derma-

titis atopica) jest przewlekłą chorobą zapalną,  
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uwarunkowaną genetycznie, o charakte-

rze rzutowo-remisyjnym. Obraz kliniczny 

cechuje się występowaniem zmian wypry-

skowych, z często towarzyszącym świądem. 

Poza czynnikami genetycznymi i zjawiskami 

immunologicznymi warunkującymi wystę-

powanie AZS dużą rolę odgrywają także 

suchość skóry oraz czynniki wywołujące, 

do których zalicza się przede wszystkimi 

alergeny wziewne (m.in. kurz, pyłki roślin) 

i nieprawidłową dietę [2]. 

Atopowe zapalenie skóry często objawia się 

już w dzieciństwie. Wiąże się z tym nie tylko 

ekspozycja na alergeny pokarmowe w okre-

sie niemowlęcym, lecz także czas wprowa-

dzenia pokarmów uzupełniających, probio-

tyków i witamin w pierwszych latach życia. 

Rodzaj diety i jakość spożywanych przez 

ciężarne posiłków stanowi potencjalny cel 

profilaktyki AZS u dzieci. W wytycznych 

kilku krajów (m.in. Niemiec i Wielkiej Bry-

tanii) [3] wskazuje się na korzyści płynące ze 

spożywania tłustych ryb morskich w czasie 

ciąży, ze względu na zawarte w nich niena-

sycone kwasy tłuszczowe o właściwościach 

przeciwzapalnych. Nie zaleca się zaś kon-

sumpcji dużych ilości czerwonego mięsa, 

o wysokiej zawartości nasyconych kwasów 

tłuszczowych, oddziałujących negatywnie 

na komórki naskórka poprzez promowanie 

zapalenia skóry i wzrost ryzyka wystąpienia 

AZS u dziecka. Dodatkowo w okresie po-

porodowym karmienie piersią przez przy-

najmniej 4 miesiące zmniejsza prawdopo-

dobieństwo rozwoju AZS [4]. Przebadano 

także formuły częściowo i ekstensywnie 

hydrolizowanych białek na bazie kazeiny 

i serwatki, których spożywanie wiązało się 

z niższym ryzykiem wystąpienia AZS w po-

równaniu ze standardową mieszanką mleka 

krowiego [5].

Atopowe zapalenie skóry często występu-

je razem z innymi atopiami, w tym także 

z nietolerancją pokarmową. Współistnie-

nie AZS oraz alergii pokarmowej winno być 

potwierdzone odpowiednimi badaniami, 

na przykład za pomocą punktowych testów 

skórnych lub oceny stężenia swoistych prze-

ciwciał IgE we krwi. Pacjenci z potwierdzo-

ną alergią pokarmową współwystępującą 

z AZS mogą mieć różne objawy kliniczne. 

Reakcje mogą się objawiać jako natychmia-

stowe — z obrzękiem naczynioruchowym, 

pokrzywką, problemami oddechowymi lub 

opóźnione — z zaostrzeniem wyprysku 

skórnego. Najczęściej objawy wykazują 

charakter mieszany. W przypadku części 

pacjentów rozwój AZS poprzedza wystę-

powanie innych chorób atopowych oraz ich 

progresję do astmy i alergicznego nieżytu 

nosa. Zjawisko to określane jest mianem 

marszu atopowego [6].

Na przestrzeni lat podejmowano próby le-

czenia AZS dietami eliminacyjnymi. Wy-

kazano, że u osób ze stwierdzoną alergią 

pokarmową poprawę przynosi eliminacja 

określonych składników pokarmowych. 

Usunięcie z codziennych posiłków poten-

cjalnych alergenów znacząco zmniejsza 

liczbę epizodów wyprysków skórnych oraz 

nasilenie zmian skórnych. Wyniki badań 

doświadczalnych podkreślają efektywność 

codziennej suplementacji witaminą D  

w porównaniu z przyjmowaniem witami-

ny E i oleju rybiego [7]. Witamina D jest 

związkiem hamującym proces zapalny 

w keratynocytach, co znamiennie popra-

wia stan suchej i zaczerwienionej skóry 

występującej w AZS. Najnowsze doniesie-

nia naukowe wskazują na korzystne efek-

ty stosowania probiotyków zawierających 

szczepy bakterii Lactobacillus rhamnosus 

i Lactobacillus casei w leczeniu stanów 

alergicznych [8]. Stosowanie zachodniej 

diety bogatej w nasycone kwasy tłuszczo-

we i węglowodany proste zaburza stan 

mikrobioty jelitowej. Wskazuje się na wy-

soki odsetek zakażeń Clostridium difficile 

u dzieci chorych na AZS [9]. Dyspropor-

cja pomiędzy szczepami chorobotwórczymi 

i tymi przynoszącymi korzyści przyczynia 

się do aktywacji czynników prozapalnych, 

vv Atopowe zapalenie 
skóry (AZS) jest 
przewlekłą chorobą 
zapalną, uwarunkowaną 
genetycznie,  
o charakterze  
rzutowo-remisyjnym cc
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na przykład interleukin (w tym interleuki-

ny 1 i 6) w organizmie człowieka. Wydaje 

się zatem, że suplementacja probiotykami 

może korzystanie oddziaływać na zmniej-

szenie częstości występowania AZS oraz 

załagodzenie jego objawów [8, 9].

ŁUSZCZYCA

Łuszczyca (psoriasis) jest przewlekłą cho-

robą zapalną skóry o złożonej etiologii. 

Wpływ na jej rozwój mają zarówno czynniki 

genetyczne, jak i środowiskowe. Objawia 

się występowaniem zmian skórnych w po-

staci rumieniowej grudki pokrytej srebrną 

łuską na określonych częściach ciała (łok-

ciach, kolanach, szparze międzypośladko-

wej, owłosionej skórze głowy; por. ryc. 1).  

Często łuszczycy o ciężkim przebiegu to-

warzyszą zaburzenia metaboliczne, między 

innymi insulinooporność i aterogenna dys-

lipidemia [10]. 

Pacjenci chorujący na łuszczycę nierzad-

ko mają nadwagę, która jednocześnie jest 

czynnikiem ryzyka zachorowania na oma-

wianą jednostkę chorobową. Ma to związek 

z powstawaniem w trzewnej tkance tłusz-

czowej adipocytokin (m.in. leptyny oraz 

wifastyny), które indukując stan zapalny, 

doprowadzają do powstania zmian łuszczy-

cowych na skórze. Wyniki badań potwier-

dzają pozytywny wpływ zmniejszenia masy 

ciała u pacjentów z nadwagą na występowa-

nie zmian łuszczycowych [11]. 

Leczenie farmakologiczne tej choroby po-

winno być powiązane z zaleceniami diete-

tycznymi. W profilaktyce łuszczycy istotną 

rolę odgrywa utrzymanie zbilansowanej 

diety ubogiej w węglowodany proste, na-

sycone kwasy tłuszczowe, czerwone mięso 

oraz ograniczenie konsumpcji alkoholu. 

Kwasy stearynowy oraz palmitynowy, wystę-

pujące między innymi w czerwonym mięsie, 

oddziałują na keratynocyty, rekrutując ko-

mórki do zapalenia skóry [12]. Spożywanie 

cukrów prostych wywołuje dysbiozę jelito-

wą, w tym przerost bakterii prozapalnych 

(m.in. Escherichii coli) i spadek liczby bak-

terii ochronnych, co prowadzi do zmniej-

szenia syntezy krótkołańcuchowych kwasów 

tłuszczowych, rozwoju ogólnego zapalenia 

i powstania zmian łuszczycowych [13]. Wy-

kazano, że pacjenci z łuszczycą częściej 

spożywają alkohol [14]. Istnieją dowody 

na dodatnią korelację pomiędzy jego spo-

życiem a występowaniem zmian skórnych. 

Etanol zwiększa produkcję czynnika mar-

twicy nowotworów (TNF-α, tumor necrosis 

factor α), liczbę limfocytów oraz uwalnianie 

histaminy z komórek. Powoduje to nasile-

nie świądu i wyzwala u pacjentów potrzebę 

drapania skóry, zwiększając jej uszkodze-

nie i prowadząc do powstawania nowych 

łusek. Dodatkowo alkohol, podobnie jak 

cukry proste, może powodować dysbiozę 

jelit, co także prowadzi do ogólnego zapa-

lenia skóry [15]. Zaleca się, aby dieta u pa-

cjentów chorych na łuszczycę była bogata 

w witaminy (szczególnie A, D, B12), selen 

czy soję [16]. Witamina D jest istotnym mo-

dulatorem zmniejszającym proces zapalny. 

Wykazano, że jej stężenie w surowicy jest 

u pacjentów z łuszczycą zmniejszone [17]. 

Nasilenie objawów łuszczycowych zimą ko-

reluje z ograniczoną syntezą witaminy D  

w komórkach skóry na skutek niedostatecz-

nego promieniowania słonecznego o tej po-

vv Suplementacja 
probiotykami może 

korzystanie oddziaływać 
na zmniejszenie częstości 

występowania AZS 
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Rycina 1. Graficzne rozmieszczenie wykwitów 
skórnych w przebiegu łuszczycy (opracowanie 
własne na podstawie [10]) 

Widok z tyłuWidok z przodu
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rze roku. Wskazuje się, że suplementacja 

witaminy D, szczególnie w okresie jesienno-

-zimowym, może być potencjalnym celem 

terapeutycznym wspomagającym proces 

leczenia łuszczycy [18]. Kolejna witamina, 

B12, redukuje czynniki prozapalne i wolne 

rodniki tlenowe, chroniąc komórki przed 

zapaleniem i stresem oksydacyjnym. Jej 

bogate źródła pokarmowe to skorupiaki 

i zwierzęca wątroba [19]. Witamina A oraz 

jej pochodne także wydają się by skuteczne 

w leczeniu łuszczycy. Hamują hiperproli-

ferację naskórka, zmniejszając nasilenie 

łuszczenia skóry. Ich bogatymi źródłami są 

jaja, ryby i wątroba [20]. Warto nadmienić, 

że spożywanie soi przez chorych na łuszczy-

cę może działać korzystnie w dietoterapii 

tej choroby. Zawarta w nasionach roślin 

strączkowych genisteina ma silne właści-

wości przeciwzapalne, a jej doustne przyj-

mowanie zmniejsza transkrypcję genów 

nadaktywnych w łuszczycy (m.in. CXCL10 

— ligandu chemokiny 10, CCL4 — ligandu 

chemokinowego 4 czy interleukiny 6) [16]. 

Z kolei selen zawarty w rybach, skorupia-

kach, zbożu i drobiu ma właściwości antyok-

sydacyjne i immunoregulujące. Spożywanie 

go sprzyja zachowaniu równowagi pomię-

dzy proutleniaczami a przeciwutleniaczami 

u pacjentów z łuszczycą [16]. Potencjalnie 

istotną rolę w zmniejszeniu ciężkości prze-

biegu epizodów łuszczycy odgrywają także 

probiotyki. Przywracają one prawidłowy 

stan mikrobioty jelitowej, dzięki czemu 

zmniejszeniu ulega stan zapalny skóry i na-

stępuje złagodzenie objawów choroby [21].

OPRYSZCZKOWATE ZAPALENIE SKÓRY

Opryszczkowate zapalenie skóry (derma-

titis herpetiformis, choroba Duhringa) jest 

specyficzną manifestacją skórną gluteno-

zależnej enteropatii (celiakii). Występuje 

częściej u dorosłych w trzeciej i czwartej 

dekadzie życia i najczęściej współistnieje 

z objawami ze strony układu pokarmowego 

pod postacią wzdęć i biegunek. Ze względu 

na zanik kosmków jelitowych charaktery-

stycznych dla celiakii u chorych na opryszcz-

kowate zapalenie skóry stwierdza się nie-

dobory witaminy B12, żelaza oraz kwasu 

foliowego [22]. Objawy skórne są polimor-

ficzne. Mogą występować jako pęcherzyki, 

grudki czy zmiany rumieniowe, obejmując 

symetrycznie określone części ciała, między 

innymi łokcie, owłosioną skórę głowy, kark, 

okolicę międzyłopatkową i szparę między-

pośladkową. Zmianom skórnym często to-

warzyszy świąd lub pieczenie [23]. Głównym 

czynnikiem wyzwalającym chorobę jest glu-

ten. Tym samym zaleca się, aby u pacjentów 

wprowadzać dietę eliminacyjną, to jest wy-

kluczającą gluten z codziennego jadłospisu 

(por. tab. 1). Wyniki badań dowodzą, że po 

zastosowaniu tego modelu żywienia nastę-

puje znamienna poprawa samopoczucia pa-

cjentów oraz ustępują zaburzenia jelitowo-

-żołądkowe i wykwity skórne [24].

Istnieją przypadki kliniczne wskazujące, 

że czynnikiem sprawczym opryszczkowa-

tego zapalenia skóry i zaostrzania jego 

przebiegu mogą być związki jodu. Dieta 

eliminacyjna powinna w tym przypadku 

obejmować wyłączenie z jadłospisu pro-

duktów, takich jak ryby morskie, owoce 

vv Suplementacja 
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w okresie jesienno- 
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Tabela 1. Wybrane produkty spożywcze 
zawierające gluten (opracowanie własne 
na podstawie [24])

Wybrane produkty spożywcze zawierające 
gluten

Makarony

Kawa zbożowa

Płatki śniadaniowe

Czekolada

Otręby i kiełki jęczmienia i pszenicy

Jogurty

Parówki, wędliny

Piwo

Ciasta, pieczywo z mąki jęczmiennej  
i pszenicznej

Majonez, musztarda
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morza czy algi. Warto zaznaczyć, że wraz 

z eliminacją jodu z diety należy ograniczyć 

przebywanie na terenach znajdujących się 

w pobliżu mórz i oceanów ze względu na 

wysoką zawartość tego pierwiastka we 

wdychanym powietrzu. Ponadto niektóre 

leki zawierają w swoim składzie związki 

jodu. Są to między innymi leki wykrztuśne 

przyjmowane w przypadku kaszlu mokrego 

czy maści stosowane miejscowo na rany po-

wstałe na skutek oparzeń, otarć i zakażeń 

skóry (tab. 2) [25].

W ostatnim czasie ponownie podkreśla 

się rolę mikrobioty w rozwoju chorób au-

toimmunologicznych, w tym celiakii, a co 

za tym idzie — także opryszczkowatego 

zapalenia skóry. Poprzez modyfikację i zu-

bożenie mikrobioty jelitowej może dojść 

do spadku odporności organizmu i wzro-

stu przepuszczalności jelit. Zmieniona 

mikrobiota wpływa na produkcję drobno-

ustrojowej transglutaminazy, która staje 

się celem przeciwciał. W takim przypadku 

stosowanie probiotyków wydaje się uza-

sadnione jako profilaktyka rozwoju ce-

liakii i opryszczkowatego zapalenia skóry 

u pacjentów z grupy ryzyka wystąpienia 

tych schorzeń [26].

PĘCHERZYCA ZWYKŁA

Pęcherzyca (pemphigus vulgaris) jest au-

toimmunologiczną chorobą akantolitycz-

ną błon śluzowych i skóry. Wywołana jest 

obecnością autoprzeciwciał skierowanych 

przeciwko cząsteczkom desmosomów, 

których uszkodzenie powoduje zaburze-

nie integracji połączeń między komórka-

mi i powstanie śródnaskórkowych pęche-

rzy. Choroba rozpoczyna się powstaniem 

niebolesnych nadżerek, które po upływie 

czasu mogą się przekształcać w pęcherze 

o wiotkiej pokrywie, wypełnione płynem 

surowiczym. Pęcherze w miarę dojrzewa-

nia pękają, pozostawiając sączące się rany. 

Zmiany skórne mogą powstawać w każdej 

lokalizacji na ciele, z tendencją do zajmo-

wania klatki piersiowej, okolic naturalnych 

otworów i fałdów skórnych czy pępka [27].

Wykazano związek pomiędzy spożywaniem 

produktów zawierających między innymi 

fenole, garbniki, tiocyjaniany i tiole a wy-

stępowaniem pęcherzycy. Pokarmy zawiera-

jące tiole, takie jak czosnek i cebula, mogą 

indukować akantolizę i powodować powsta-

wanie pęcherzy. Tiocyjaniany, obecne na 

przykład w musztardzie, działają jak środki 

drażniące i reaktywne immunologicznie, do-

prowadzając do powstawania przeciwciał. 

Bogate w fenole orzechy, pistacje i mango 

są potencjalnie zaangażowane w akantoli-

zę pęcherzy, pogarszając przebieg leczenia 

wykwitów skórnych [28]. Garbniki są obec-

ne w wodzie na terenach o niższym stopniu 

urbanizacji. Chlorowanie wody w znacznym 

stopniu pozwala je usunąć, a tym samym 

zmniejszyć częstość występowania pęcherzyc 

na danym obszarze. W garbniki bogatych jest 

wiele warzyw (np. bakłażan, czerwona faso-

la), owoców (m.in. maliny, jeżyny, wiśnie, 

banany) oraz kawa, herbata, orzechy, ko-

lendra i kminek. U pacjentów z pęcherzycą 

przebieg choroby poprawia wprowadzenie 

diety eliminującej produkty zawierające wy-

mienione związki, jak również ograniczenie 

spożycia piwa oraz wina [29].

Tabela 2. Wybrane leki i suplementy 
diety zawierające jod (opracowanie 
własne na podstawie [25])

Wybrane leki i suplementy zawierające jod

Apteo Kelp

Betadine maść

Betadine roztwór

Braunovidon

Braunol

Jodi Gel

Jodavit

Jodid

Jodoral

Vitreolent 

PV Jod 10%

Pima Syrup
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PODSUMOWANIE

Dieta odgrywa kluczową rolę jako pomoc 

w leczeniu, a także cel w profilaktyce wystę-

powania określonych jednostek chorobo-

wych skóry. Poprzez stosowanie odpowied-

niego sposobu żywienia można wpłynąć na 

zahamowanie procesów zapalnych w całym 

organizmie, ograniczając tym samym roz-

przestrzenianie się czynników prozapalnych 

do skóry i wywoływanie chorób na tle prze-

wlekłego zapalenia (np. łuszczycy). Elimi-

nacja z codziennych posiłków określonych 

produktów łagodzi manifestacje skórne 

chorób oraz wydłuża okres remisji w pęche-

rzycy czy opryszczkowatym zapaleniu skóry. 

Do diety warto włączać składniki pokar-

mowe, które wykazują udokumentowanie 

działanie zmniejszające częstość występo-

wania epizodów choroby czy manifestację 

objawów klinicznych. W atopowym zapa-

leniu skóry istotną rolę odgrywa nie tylko 

eliminacja pokarmów wywołujących aler-

gię, lecz także suplementacja witaminą D  

przez matki będące w ciąży, a później kon-

tynuacja tej suplementacji u dzieci. Kore-

lacja pomiędzy dietą a funkcjonowaniem 

skóry jest przedmiotem wielu badań, co 

stwarza możliwości jej wykorzystania nie 

tylko w profilaktyce, lecz potencjalnie tak-

że w leczeniu i ograniczeniu występowania 

kolejnych epizodów zmian skórnych. 
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Spożycie mięsa oraz produktów zwierzęcych 
a choroba niedokrwienna serca
Consumption of meat and animal products and ischemic  
heart disease 

STRESZCZENIE 
Choroby serca stanowią obecnie główne wyzwanie dla sektora ochrony zdrowia na świecie. 
Wpływają znacząco na osłabienie rozwoju zarówno społecznego, jak i gospodarczego. Współ-
cześnie choroby układu krążenia stanowią główną przyczynę zgonów na świecie: 80% zgonów 
o podłożu sercowo-naczyniowym następuje na skutek zawału serca oraz udaru mózgu. Zmiana 
nawyków zdrowotnych, w tym sposobu żywienia, stanowi istotny element profilaktyki, a także 
uzupełnienie leczenia u pacjentów z chorobą niedokrwienną serca (ChNS). Celem dietoterapii 
ChNS jest zapobieganie zmianom miażdżycowym oraz poprawa parametrów profilu lipidowego, 
stężenia glukozy, obniżenie ciśnienia tętniczego i zmniejszenie stanu zapalnego przy jednoczes-
nym zapewnieniu wszystkich niezbędnych składników odżywczych oraz kontroli prawidłowej 
masy ciała. W prewencji chorób układu sercowo-naczyniowego zaleca się ograniczenie spo-
życia mięsa i produktów zwierzęcych, które są źródłem nasyconych kwasów tłuszczowych.

(Forum Zaburzeń Metabolicznych 2022, tom 13, nr 4, 135–144)

Słowa kluczowe: spożycie mięsa, produkty zwierzęce, choroba niedokrwienna serca,  

zalecenia dietetyczne w chorobie niedokrwiennej serca

ABSTRACT
Hear t 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 in the world: 80% of cardiovascular deaths are caused by myocardial infarctions 
and strokes. Changing health habits, including diet, is an impor tant element of the prevention 
and therapy of patients with ischemic hear t 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 Zaburzeń 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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vv W Polsce w 2013 roku 
nadal prawie połowa 
zgonów (> 177 tys.) 

miała podłoże sercowo- 
-naczyniowe cc

WSTĘP

Choroby serca stanowią obecnie główne 

wyzwanie dla sektora ochrony zdrowia na 

świecie. Wpływają znacząco na osłabienie 

rozwoju zarówno społecznego, jak i gospo-

darczego. Szacuje się, że w 2008 roku cho-

roby niezakaźne były przyczyną 36 mln zgo-

nów na świecie, co stanowiło 63% zgonów 

ogółem. Prawie połowa z nich (48%) była 

spowodowana chorobami serca [1]. Spośród 

zgonów o podłożu sercowo-naczyniowym 

80% następuje na skutek zawału serca (MI, 

myocardial infarction) oraz udaru mózgu 

[2]. Obecnie w wielu krajach europejskich, 

także w Polsce, można zaobserwować spa-

dek częstości występowania miażdżycowej 

choroby sercowo-naczyniowej (ASCVD, 

atherosclerotic cardiovascular disease) oraz 

śmiertelności z jej powodu. Jest to efektem 

między innymi skutecznych działań pre-

wencyjnych, promowania zdrowego stylu 

życia, opracowania efektywnych metod 

leczenia oraz lepszej dostępności leków. 

Niemniej jednak odsetek osób prowadzą-

cych niezdrowy styl życia, który jest istotną 

przyczyną ASCVD, jest nadal wysoki [3]. 

Europejskie Towarzystwo Kardiologicz-

ne (ESC, European Society of Cardiology) 

opublikowało dane z 2019 roku zebrane 

przez Stowarzyszenie Niewydolności Ser-

ca (HFA, Heart Failure Association), z któ-

rych wynika, że w Polsce u prawie 20 osób 

na 1000 diagnozuje się niewydolność serca 

(ryc. 1) [4]. 

Wśród wybranych w badaniu 14 krajów 

europejskich można zaobserwować różni-

ce dotyczące częstości oraz zapadalności 

na niewydolność serca. Autorzy badania 

upatrują przyczyn zaobserwowanych roz-

bieżności w różnicy wieku, płci oraz innych 

istotnych cech populacji, a także w odmien-

nym statusie społeczno-ekonomicznym ba-

danych krajów. Niższy wskaźnik społeczno-

-ekonomiczny wiąże się z większym ryzykiem 

rozwoju niewydolności serca w młodszym 

wieku i obecnością większej liczby chorób 

współistniejących w porównaniu z krajami 

o wyższym wskaźniku [4].

W Polsce, pomimo spadku umieralno-

ści z powodu chorób kardiologicznych 

względem ostatniej dekady XX wieku, 

w 2013 roku nadal prawie połowa zgonów  

(> 177 tys.) miała podłoże sercowo-naczy-

niowe. Najwięcej przypadków zgonów od-

notowano na skutek ChNS, z czego znaczna 

część była następstwem zawału serca oraz 

Rycina 1. Częstość występowania oraz zapadalność na niewydolność serca w wybranych krajach 
europejskich [4]

 

 

0

5

10

15

20

25

30

35

40

45

Częstość występowania niewydolności serca (na 1000 osób)

Zapadalność na niewydolność serca na rok (na 1000 osób)

vv Szacuje się, że  
w 2008 roku choroby 

niezakaźne były 
przyczyną 36 mln 

zgonów na świecie,  
co stanowiło 63% 

zgonów ogółem cc



137Forum Zaburzeń Metabolicznych 2022, tom 13, nr 4, 135–144 

Weronika Bąkowska, Damian Skrypnik
Spożycie mięsa oraz produktów zwierzęcych 
a choroba niedokrwienna serca

choroby naczyń mózgowych. W Polsce 

choroby układu krążenia występują częś-

ciej u kobiet. Wśród tej grupy odnotowuje 

się ponadto wyższy wskaźnik umieralności. 

Dane te jednak są zmienne w zależności od 

wieku. W 2013 roku 83% wszystkich zgo-

nów o podłożu kardiologicznym wystąpiło 

u osób mających 65 lat i więcej [5]. U ko-

biet w tym wieku zgony z przyczyn serco-

wo-naczyniowych stanowiły 92% zgonów 

ogółem, natomiast u mężczyzn znacznie 

mniej — 72%. Inaczej dane kształtują się 

w grupie populacji do 64. roku życia. Wśród 

tych osób mężczyźni ponad 3-krotnie częś-

ciej niż kobiety umierali na choroby układu 

krążenia [5].

W ostatnich dziesięcioleciach obserwu-

je się znaczną poprawę wyników leczenia 

chorób sercowo-naczyniowych o podłożu 

miażdżycowym, mimo to choroby te wciąż 

pozostają główną przyczyną zachorowalno-

ści i śmiertelności na całym świecie [3, 6]. 

W 2009 roku w Europie koszty związanie 

z chorobami serca wyniosły 106 mld euro, co 

stanowiło około 9% całkowitych wydatków 

na opiekę zdrowotną Unii Europejskiej [7]. 

W Stanach Zjednoczonych, gdzie ASCVD 

są główną przyczyna zgonów w większości 

grup etnicznych, szacunkowe koszty lecze-

nia i opieki zdrowotnej związanej z ASCVD 

wynoszą ponad 200 mld dolarów rocznie [6]. 

U większości Amerykanów, którzy przebyli 

zawał mięśnia sercowego, zaobserwowano 

obecność co najmniej jednego czynnika ry-

zyka. U osób o tak zwanym idealnym zdro-

wiu sercowo-naczyniowym, definiowanych 

przez Amerykańskie Towarzystwo Kardio-

logiczne (AHA, American Heart Associa-

tion) jako osoby niepalące, z prawidłowym 

wskaźnikiem masy ciała (BMI, body mass 

index), aktywne fizyczne oraz przestrze-

gające wzorców żywieniowych zalecanych 

w prewencji chorób serca, obserwuje się 

natomiast mniejszą częstotliwość występo-

wania ASCVD [8]. Dane te potwierdzają 

skuteczność profilaktyki w przeciwdzia-

łaniu tym chorobom, a co za tym idzie — 

także w redukcji kosztów leczenia. Najważ-

niejszym celem w zapobieganiu chorobom 

układu sercowo-naczyniowego o podłożu 

miażdżycowym jest promowanie zdrowego 

stylu życia, zwłaszcza niepalenia tytoniu. 

Istnieje wiele skutecznych metod minima-

lizacji czynników ryzyka, a większość z nich 

wiążę się z niskim nakładem kosztów [3].

CHOROBA NIEDOKRWIENNA SERCA

Choroba niedokrwienna serca (ChNS) 

to wszystkie stany niedokrwienia mięś-

nia sercowego bez względu na przyczynę. 

Najczęstszą przyczyną ChNS jest nagro-

madzenie blaszki miażdżycowej w nasier-

dziowych odcinkach tętnic wieńcowych  

i/lub naczyniach mikrokrążenia. Prowadzi 

to do dysfunkcji naczyń krwionośnych, a co 

za tym idzie — braku równowagi między po-

dażą składników odżywczych i tlenu do serca 

a jego zapotrzebowaniem metabolicznym. 

Stan ten skutkuje niedokrwieniem i nie-

dotlenieniem mięśnia sercowego [9, 10].  

Ze względu na występowanie różnych po-

staci klinicznych ChNS można wymienić 

kilka mechanizmów leżących u jej podłoża 

[10]. Ze względu na różnorodność kliniczną 

ocena częstości występowania i zapadalno-

ści na ChNS jest trudna. Z badań wynika, 

że częstość występowania dławicy piersio-

wej zwiększa się wraz z wiekiem zarówno 

u kobiet, jak i u mężczyzn. Roczna zapadal-

ność w krajach zachodnich na niepowikłaną 

dławicę piersiową wśród mężczyzn w wieku  

45–65 lat wynosi 1%, natomiast u kobiet nie-

co mniej. W populacji starszej w grupie osób 

75–84 lat zapadalność wynosi prawie 4%.

OBRAZ KLINICZNY 

Stabilne blaszki miażdżycowe mogą nie da-

wać objawów klinicznych. W postaci obja-

wowej ChNS symptomy są wynikiem niedo-

krwienia mięśnia sercowego, konsekwencje 

tego niedokrwienia to kolejno: zwiększenie 

stężenia jonów potasowych i wodorowych 

vv Najważniejszym 
celem w zapobieganiu 
chorobom układu 
sercowo-naczyniowego  
o podłożu miażdżycowym 
jest promowanie 
zdrowego stylu życia, 
zwłaszcza niepalenia 
tytoniu cc
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we krwi żylnej niedokrwionego obszaru 

serca, dysfunkcja rozkurczowa, a następnie 

dysfunkcja skurczowa komory serca, obec-

ność zmian odcinka ST i załamka T w zapi-

sie EKG, wystąpienie charakterystycznego 

bólu dławicowego spowodowanego niedo-

krwieniem serca [10]. 

Ból wieńcowy: 

	— objawia się dyskomfortem umiejsco-

wionym za mostkiem (może być także 

odczuwalny w obszarze nadbrzusza, 

żuchwy/zębów, między łopatkami oraz 

w obrębie kończyn górnych) o charak-

terze ucisku, 

	— jest wywołany przez aktywność fizyczną 

lub stres emocjonalny, może się nasilać 

wraz ze wzrostem intensywności wysił-

ku, 

	— ustępuje w ciągu kilku minut w spoczyn-

ku lub po podaniu azotanów.

Objawy ChNS mogą się także pojawiać sa-

moistnie [10]. 

Choroba może przebiegać stabilnie bądź 

gwałtownie się zaostrzyć. Ze względu na 

dynamiczny charakter oraz różnorodność 

objawów klinicznych można wyróżnić: ostre 

zespoły wieńcowe oraz przewlekłe zespoły 

wieńcowe.

Ostre zespoły wieńcowe (OZW; ang. ACS, 

acute coronary syndrome) są następstwem 

nagłego niedotleniania mięśnia sercowego. 

Ich przyczyną jest najczęściej niedrożność 

tętnicy wieńcowej wywołana zakrzepem 

powstałym na skutek uszkodzenia blaszki 

miażdżycowej [9]. 

EPIDEMIOLOGIA CHOROBY NIEDOKRWIENNEJ 

SERCA W POLSCE I NA ŚWIECIE

Choroba niedokrwienna serca odpowiada 

za prawie 1,8 mln zgonów rocznie w Eu-

ropie, co stanowi 20% wszystkich zgonów 

na Starym Kontynencie. Obserwuje się 

zmienność w występowaniu zawałów 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 częstości występowania zawałów ser-

ca w Europie można zauważyć spadek udzia-

łu pacjentów ze STEMI oraz wzrost udziału 

pacjentów z NSTEMI. Podobnie w Stanach 

Zjednoczonych odnotowano spadek zapa-

dalności na STEMI [11]. Prawdopodobnie 

jest to także związane z lepszą diagnostyką 

NSTEMI [12].

W danych epidemiologicznych można zaob-

serwować różnice względem wieku oraz płci: 

STEMI występuje częściej u osób młodszych 

oraz u mężczyzn. Wśród pacjentów poniżej 

60. roku życia 3–4 razy częściej diagnozuje 

się ostry zespół wieńcowy u mężczyzn niż 

u kobiet [11]. W Polsce w 2011 roku zawał 

serca wystąpił u około 87,5 tys. osób, z cze-

go ponad połowę (około 62%) stanowili 

mężczyźni. W tym samym roku odnotowa-

no ponad 16 tys. zgonów z powodu zawału 

serca. Szacuje się, że u 80% pacjentów przy-

jętych do szpitala z powodu wystąpienia MI 

wykonano inwazyjne procedury związane 

z diagnostyką lub leczeniem [5].

POSTĘPOWANIE U PACJENTÓW Z CHOROBĄ 

NIEDOKRWIENNĄ SERCA

Celem leczenia ChNS jest łagodzenie ob-

jawów oraz poprawa rokowania pacjen-

tów. Zgodnie z wytycznymi leczenie ChNS 

opiera się nie tylko na farmakoterapii, ale 

przede wszystkim na modyfikacji stylu życia 

i kontrolowaniu czynników ryzyka choroby 

oraz edukacji chorych. Zmiana nawyków 

zdrowotnych jest niezbędnym uzupełnie-

niem leczenia i może zmniejszać ryzyko 

zdarzeń sercowo-naczyniowych oraz ryzyko 

zgonu [9, 10]. Istotnym elementem modyfi-

kacji stylu życia poprawiającym rokowanie 

pacjentów jest zaprzestanie palenia. W te-

rapii nikotynizmu powinno się uwzględniać 

interwencję behawioralną oraz farmako-

logiczną, a także unikanie palenia bierne-

go [9]. Ponadto w terapii ChNS zaleca się 

zwiększenie aktywności fizycznej, która 

poprzez usprawnienie transportu tlenu do 

vv Choroba 
niedokrwienna serca 
odpowiada za prawie  

1,8 mln zgonów rocznie 
w Europie, co stanowi 

20% wszystkich zgonów 
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kardiomiocytów przyczynia się do złagodze-

nia objawów oraz zwiększenia tolerancji wy-

siłkowej. Przynosi ona także korzyści w pre-

wencji i leczeniu innych stanów, takich jak: 

insulinooporność, otyłość, nadciśnienie tęt-

nicze czy zaburzenia lipidowe [9]. Ważnym 

elementem terapii jest także odpowiednie 

żywienie. Nieprawidłowe nawyki żywienio-

we przyczyniają się do wystąpienia ChNS 

oraz jej progresji. Celem dietoterapii ChNS 

jest zapobieganie zmianom miażdżycowym 

oraz poprawa parametrów profilu lipido-

wego, zmniejszenie stężenia glukozy i stanu 

zapalnego przy jednoczesnym zapewnieniu 

wszystkich niezbędnych składników odżyw-

czych oraz kontroli prawidłowej masy ciała. 

Wykazano, że zachorowalność na choroby 

sercowo-naczyniowe oraz spowodowana 

nimi śmiertelność są wyższe w grupie osób 

z nadwagą lub otyłością w porównaniu z gru-

pą o prawidłowym BMI. Ponadto zwiększo-

ny obwód pasa w otyłości centralnej jest po-

wiązany z wystąpieniem chorób serca oraz 

cukrzycy [9]. 

Do głównych zaleceń leczenia żywieniowe-

go w ChNS należą: zwiększenie spożycia 

owoców i warzyw; spożycie błonnika na 

poziomie 35–45 g dziennie; umiarkowane 

spożycie orzechów niesolonych (30 g/dzień); 

spożywanie 1–2 porcji ryb tygodniowo, 

w tym 1 ryby tłustej; ograniczone spożycie 

chudego mięsa, nabiału oraz olei roślinnych; 

spożycie nasyconych kwasów tłuszczowych 

w ilości nieprzekraczającej 10% wartości 

energetycznej oraz zastąpienie ich wielo-

nienasyconymi kwasami tłuszczowymi, jak 

najmniejsze spożycie kwasów tłuszczowych 

typu trans, spożycie soli kuchennej na po-

ziomie 5–6 g na dobę, wykluczenie lub ogra-

niczenie spożycia alkoholu oraz unikanie 

żywności wysokoenergetycznej i słodkich 

napojów. Dietą rekomendowaną w ChNS 

jest dieta śródziemnomorska, dostarczająca 

duże ilości antyoksydantów oraz błonnika 

dzięki wysokiej zawartości warzyw, owoców, 

nasion roślin strączkowych [9].

PROFILAKTYKA

Zapobieganie ChNS oraz miażdżycowym 

chorobom serca powinno obejmować 

działania zarówno na poziomie indywi-

dualnym — przez modyfikację stylu życia 

oraz optymalizację czynników ryzyka, jak 

i populacyjnym — przez promocję zdrowe-

go stylu życia. Dzięki skutecznym działa-

niom prewencyjnym od lat 80. XX wieku 

można zaobserwować tendencję spadkową 

umieralności z powodu ChNS. Zależność ta 

występuje szczególnie w regionach świata 

o wysokim dochodzie [3]. 

Profilaktyka powinna się skupiać na 3 ob-

szarach: 

	— zapobieganiu wystąpienia chorób oraz 

kontrolowaniu czynników ryzyka,

	— szybkiemu wykrywaniu choroby,

	— zapobieganiu powikłaniom choroby 

i poprawie jakości życia.

Wdrożenie tych działań jest konieczne za-

równo u osób z już zdiagnozowaną chorobą, 

jak i zdrowych [7].

Zgodnie z wytycznymi ESC z 2021 roku dzia-

łania profilaktyczne powinny obejmować: 

	— ocenę ryzyka sercowo-naczyniowego, 

	— kontrolę oraz leczenie czynników pre-

dysponujących, takich jak: palenie tyto-

niu, nadmierna masa ciała, nieprawidło-

wy profil lipidowy, nadciśnienie tętnicze 

oraz cukrzyca, 

	— promowanie zdrowego stylu życia, w tym 

zdrowej diety i prawidłowej aktywności 

fizycznej oraz abstynencji alkoholowej, 

	— poprawę czynników środowiskowych, 

w tym poprawę jakości powietrza,

	— zapobieganie incydentom sercowo- 

-naczyniowym poprzez terapię przeciw-

płytkową [3].

DIETA W PREWENCJI CHORÓB UKŁADU 

SERCOWO-NACZYNIOWEGO

Zbilansowana dieta jest zalecana w prewen-

cji chorób sercowo-naczyniowych. Reko-

menduje się stosowanie diety o wzorcach 

śródziemnomorskich lub roślinnych, z dużą 

vv Dzięki skutecznym 
działaniom prewencyjnym 
od lat 80. XX wieku 
można zaobserwować 
tendencję spadkową 
umieralności z powodu 
choroby niedokrwiennej 
serca cc

vv Nieprawidłowe nawyki 
żywieniowe przyczyniają 
się do wystąpienia ChNS 
oraz jej progresji. Celem 
dietoterapii ChNS jest 
zapobieganie zmianom 
miażdżycowym oraz 
poprawa parametrów 
profilu lipidowego, 
zmniejszenie stężenia 
glukozy i stanu zapalnego 
przy jednoczesnym 
zapewnieniu wszystkich 
niezbędnych składników 
odżywczych oraz kontroli 
prawidłowej masy  
ciała cc



140 https://journals.viamedica.pl/forum_zaburzen_metabolicznych

WYBRANE 
PROBLEMY 
KLINICZNE 

ilością błonnika w postaci warzyw, owoców, 

orzechów, roślin strączkowych i wykazują-

cej pozytywne działanie na układ sercowo- 

-naczyniowy [3, 6]. Szczególny nacisk kła-

dzie się na spożycie tłuszczu. Zgodnie 

z zaleceniami należy ograniczyć spożycie 

nasyconych kwasów tłuszczowych i zastąpić 

je kwasami tłuszczowymi nienasyconymi, 

co przynosi korzyści zdrowotne poprzez 

poprawę profilu lipidowego i zmniejszenie 

ryzyka wystąpienia chorób serca. Ze wzglę-

du na niekorzystny wpływ kwasów tłuszczo-

wych trans na profil lipidowy [wzrost stęże-

nia cholesterolu całkowitego oraz spadek

stężenia frakcji lipoprotein o wysokiej 

gęstości (HDL, high-density lipoprote-

in)] zaleca się ograniczenie ich spożycia 

do minimalnej ilości. Korzystny wpływ 

na stan zdrowia chorych z ChNS wykaza-

no dla redukcji spożycia sodu w postaci 

soli kuchennej. Redukcja spożycia soli  

o 2,5 g/dobę była związana z obniżeniem 

częstości epizodów chorób układu sercowo-

-naczyniowych o podłożu miażdżycowym 

o 20%. W ChNS wskazane jest także spo-

życie ryb, szczególnie tłustych ryb morskich 

bogatych w nienasycone kwasy tłuszczowe 

omega-3, co najmniej raz w tygodniu. Re-

komenduje się również ograniczenie spoży-

cia słodzonych napojów oraz cukru, a tak-

że zmniejszenie lub całkowite wykluczenie 

spożycia alkoholu. Wyniki badań wskazują, 

że u abstynentów ryzyko zdarzeń sercowo-

-naczyniowych jest obniżone [3, 6].

SPOŻYCIE MIĘSA I PRODUKTÓW ZWIERZĘCYCH 

A CHOROBY SERCA

Mięso jest źródłem cholesterolu oraz na-

syconych kwasów tłuszczowych, których 

nadmierna konsumpcja wykazuje nieko-

rzystny wpływ na układ sercowo-naczy-

niowy [6]. Zaobserwowano, że spożycie 

czerwonego nieprzetworzonego mięsa jest 

związane z 3-procentowym zwiększeniem 

ryzyka chorób serca o podłożu miażdży-

cowym. Wysokie spożycie czerwonego 

przetworzonego mięsa jest natomiast 

związane z 7-procentowym wzrostem ry-

zyka tych chorób [3]. Jednocześnie mięso 

jest źródłem białka o wysokiej wartości 

biologicznej oraz dobrze przyswajalnego 

żelaza, witamin z grupy B oraz cynku, któ-

re są niezbędnymi składnikami zbilanso-

wanej diety [13]. Wyniki badań, w których 

oceniano wpływ spożycia mięsa na układ 

sercowo-naczyniowy, są niejednoznaczne. 

W badaniach kohortowych przeprowadzo-

nych na pracownikach ochrony zdrowia 

w Stanach Zjednoczonych wykazano, że 

wysokie spożycie białka zwierzęcego było 

związane z wyższą śmiertelnością z powo-

du chorób sercowo-naczyniowych. Ponadto 

wysokie spożycie białka roślinnego wiąza-

ło się z niższą śmiertelnością ogółem oraz 

z przyczyn sercowo-naczyniowych. Samo 

zastąpienie białka zwierzęcego białkiem 

roślinnym wpływało na niższą częstość wy-

stępowania chorób sercowo-naczyniowych  

oraz cukrzycy typu 2. Nie jest jednak jasne, 

czy korzystny wpływ zamiany źródeł białka 

nie był związany z dodatkowymi czynni-

kami, takimi jak: zawartość w diecie sodu 

oraz azotanów i azotynów, w szczególności 

w przetworzonym czerwonym mięsie [14]. 

Zależności zaobserwowane w omawianym 

badaniu nie zostały potwierdzone w meta-

analizie z 2017 roku. Porównywano w niej 

spożycie czerwonego mięsa na poziomie 

poniżej 0,5 porcji dziennie ze spożyciem 

na poziomie powyżej 0,5 porcji dziennie. 

Wykazano brak istotnego wpływu ilości spo-

życia mięsa na profil lipidowy oraz ciśnienie 

tętnicze [15]. 

Na korzyści związane z wykluczeniem pro-

duktów zwierzęcych z diety wskazują na-

tomiast wyniki innej metaanalizy, w której 

oceniano dietę wegańską. Wzięto w niej 

pod uwagę 40 badań z udziałem 12 619 we-

gan oraz 179 630 osób jedzących mięso. 

Analiza pokazała, że weganie spożywają 

mniej: energii ogółem, tłuszczu, nasyco-

nych kwasów tłuszczowych oraz białka 
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w porównaniu z grupą jedzącą wszystkie 

produkty spożywcze. Ponadto weganie 

mają niższy BMI, mniejszy obwód talii, 

niższe stężenie frakcji lipoprotein o ni-

skiej gęstości (LDL, low-density lipopro-

tein), niższe stężenie glukozy we krwi, 

niższe stężenie trójglicerydów oraz niższe 

ciśnienie tętnicze. W świetle tych badań 

można więc wnioskować, że wykluczenie 

mięsa i produktów zwierzęcych może wpły-

wać korzystnie na czynniki ryzyka chorób 

układu sercowo-naczyniowego. W badaniu 

tym nie brano pod uwagę innych czynników 

ryzyka, związanych ze stylem życia [16].

ZALECENIE SPOŻYCIA MIĘSA I PRODUKTÓW 

ZWIERZĘCYCH

Mięso oraz produkty mleczne są źródłem 

nasyconych kwasów tłuszczowych, których 

konsumpcja powinna zostać zmniejszona 

i stanowić mniej niż 10% spożycia energii. 

Z tego względu zaleca się ograniczenie 

spożycia mięsa i produktów zwierzęcych na 

rzecz produktów roślinnych, takich jak wa-

rzywa, nasiona roślin strączkowych, orzechy 

oraz produkty pełnoziarniste [3, 6]. Obniże-

nie spożycia tłuszczów nasyconych przynosi 

korzyści w postaci redukcji stężenia we krwi 

cholesterolu frakcji LDL. Natomiast zastą-

pienie kwasów tłuszczowych nasyconych 

kwasami jednonienasyconymi i wielonie-

nasyconymi, pochodzącymi ze źródeł roślin-

nych lub ryb, jest związane z odpowiednio 

15- oraz 25-procentowym spadkiem ryzyka 

wystąpienia choroby wieńcowej [3]. Zgod-

nie ze stanowiskiem towarzystw europej-

skich (ESC) [3] oraz amerykańskich [AHA 

oraz Amerykańska Akademia Kardiologii 

(ACC, American College of Cardiology)] [6] 

zaleca się ograniczenie ogólnej konsump-

cji mięsa. Spożycie mięsa powinno zostać 

ograniczone do 350–500 g na tydzień, 

w szczególności należy zminimalizować 

konsumpcję mięsa czerwonego [3]. Jest to 

istotne także ze względu na prewencję cho-

rób nowotworowych. Obróbka czerwonego 

mięsa przyczynia się bowiem do powstawa-

nia substancji o działaniu karcinogennym, 

takich jak związki N-nitrozowe, wielopier-

ścieniowe węglowodory aromatyczne oraz 

heterocykliczne aminy aromatyczne. Z tego 

względu przetworzone czerwone mięso zo-

stało zaklasyfikowane przez Międzynaro-

dową Agencję Badań nad Rakiem (IARC, 

International Agency for Research on Can-

cer) do I grupy produktów rakotwórczych, 

a jego konsumpcję uznano za rakotwórczą 

dla ludzi [13].

Nie ma jasności co do wpływu spożycia 

produktów mlecznych, do których należą 

między innymi: mleko, jogurty, produkty 

mleczne fermentowane, sery, na parame-

try kardiometaboliczne. Udowodniono 

natomiast, że dieta DASH (dietary appro-

aches to stop hypertension) dopuszczająca 

spożycie chudego nabiału przynosi korzyści 

zdrowotne, skutecznie obniżając ciśnienie 

tętnicze [6]. Ponadto w badaniu Prospective 

Urban Rural Epidemiology (PURE) zaob-

serwowano, że wysokie spożycie produk-

tów mlecznych (> 2 porcji na dzień) jest 

związane z niższym ogólnym wskaźnikiem 

śmiertelności z przyczyn kardiometabo-

licznych wśród pacjentów pochodzących 

z krajów o niskim, średnim oraz wysokim 

dochodzie. Nie wykazano natomiast związ-

ku między spożyciem produktów mlecznych 

a wystąpieniem zawału serca [17].

W prewencji chorób układu sercowo-naczy-

niowego zaleca się spożycie ryb, które są 

cennym źródłem wielonienasyconych kwa-

sów tłuszczowych z grupy omega-3 (DHA 

— kwas dokozaheksaenowy, EPA — kwas 

eikozapentaenowy). Jedzenie ryb, szcze-

gólnie tłustych ryb morskich, co najmniej 

raz w tygodniu wiąże się z 16-procentowym 

obniżeniem ryzyka wystąpienia choroby 

wieńcowej. Ryby, nasiona roślin strączko-

wych oraz drób są preferowanym źródłem 

białka w diecie w prewencji chorób serca. 

Ponadto diety o wzorcach wegetariańskich, 

ograniczające lub wykluczające spożycie 
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mięsa na rzecz większej ilości warzyw, są 

znacznie zdrowsze niż diety zawierające 

w sobie znaczne ilości produktów mięsnych, 

a ich stosowanie wiąże się ze zmniejszeniem 

ogólnej śmiertelności [6].

Ważne jest także zwrócenie uwagi na aspekt 

środowiskowy diety. Ograniczenie spoży-

cia mięsa może się przyczyniać nie tylko 

do poprawy parametrów zdrowotnych, ale 

także ograniczyć degradację środowiska 

naturalnego związaną z produkcją żywno-

ści, szczególnie w obliczu prognozowanego 

wzrostu liczby ludności do około 10 mld 

do 2050 roku. Zgodnie z raportem komisji 

EAT-Lancet uniwersalna dieta, przynoszą-

ca korzyści zdrowotne oraz zrównoważona 

środowiskowo, powinna się opierać przede 

wszystkim na produktach roślinnych, takich 

jak warzywa, owoce, produkty pełnoziarni-

ste, rośliny strączkowe, orzechy, nienasyco-

ne kwasy tłuszczowe. Autorzy raportu komi-

sji EAT-Lancet zalecają ponadto spożycie 

ograniczonej ilości owoców morza i drobiu 

oraz wykluczenie lub spożywanie minimalnej 

ilości czerwonego mięsa, cukru, produktów 

rafinowanych oraz warzyw skrobiowych [18]. 

DIETA ŚRÓDZIEMNOMORSKA I DIETA DASH

Dieta śródziemnomorska charakteryzuje 

się niską konsumpcją mięsa oraz produktów 

mięsnych (w szczególności mięsa czerwo-

nego), bardzo niskim spożyciem lub wy-

kluczeniem przetworzonego mięsa, masła, 

lodów oraz tłustych produktów mlecznych, 

dopuszcza się natomiast umiarkowane ilo-

ści fermentowanych produktów mlecznych, 

takich jak sery oraz jogurty. Podstawę diety 

stanowią minimalnie przetworzone warzy-

wa, owoce, orzechy, rośliny strączkowe, 

zboża oraz duże ilości oliwy z oliwek. Za-

wartość tłuszczu w diecie może wynosić na-

wet 40%. Ze względu na korzystny stosunek 

zawartości nienasyconych do nasyconych 

kwasów tłuszczowych w tej diecie wysoka 

konsumpcja tłuszczu nie wiążę się z nega-

tywnymi skutkami zdrowotnymi, przynosi 

natomiast korzyści zdrowotne. Istotnym 

źródłem białka są ryby oraz owoce morza. 

Tradycyjnie w diecie dopuszcza się także 

umiarkowaną konsumpcję czerwonego 

wina. Czerwone wino oraz oliwa z oliwek 

są źródłem cennych polifenoli, które wyka-

zują działanie przeciwzapalne. W licznych 

badaniach wykazano skuteczność diety 

śródziemnomorskiej w prewencji oraz le-

czeniu chorób serca. Ponadto udowodniono 

także jej korzystny wpływ na glikemię, ciś-

nienie tętnicze oraz profil lipidowy. I cho-

ciaż wciąż brakuje jednoznacznych danych 

potwierdzających skuteczność jej stosowa-

nia, to nie ma danych wykazujących jej ne-

gatywny wpływ na zdrowie, a jej założenia 

nie odbiegają znacząco od ogólnych zasad 

zdrowego żywienia [19–21]. 

Podobne działania wykazuje także dieta 

DASH, która jest zalecana przez towa-

rzystwa amerykańskie. Tak jak w diecie 

śródziemnomorskiej, dieta DASH opiera 

się na wysokim spożyciu warzyw, owoców 

oraz produktów pełnoziarnistych, ograni-

czeniu rafinowanych węglowodanów oraz 

tłuszczów nasyconych. Dodatkowo zaleca 

się także ograniczenie spożycia soli. Wyka-

zano, że dieta DASH wpływa na obniżenie 

skurczowego oraz rozkurczowego ciśnienia 

krwi u osób z nadciśnieniem tętniczym oraz 

zmniejsza ryzyko wystąpienia incydentów 

sercowo-naczyniowych [22]. 

DIETA WEGETARIAŃSKA

Dieta o wzorcach wegetariańskich cha-

rakteryzuje się całkowitym wykluczeniem 

mięsa, przetworów mięsnych, drobiu oraz 

owoców morza. Przyjęcie tego modelu ży-

wieniowego może być motywowane wielo-

ma czynnikami, między innymi aspektami 

etycznymi, przekonaniami religijnymi lub 

kulturowymi, kwestiami związanymi ze śro-

dowiskiem, a także korzyściami zdrowot-

nymi. W metaanalizie z 2017 roku wykaza-

no, że dieta wegetariańska w porównaniu 

z wzorcami niewegetariańskimi wpływała 
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a choroba niedokrwienna serca

korzystnie na BMI, profil lipidowy oraz stę-

żenie glukozy we krwi na czczo — istotne 

czynniki ryzyka chorób sercowo-naczynio-

wych [23]. W innych badaniach zaobserwo-

wano związek między stosowaniem diety 

roślinnej a zmniejszeniem ryzyka wystą-

pienia ChNS. Duże ilości warzyw i owoców 

w diecie oraz niska konsumpcja mięsa są 

także potencjalnie wiązane ze zmniejsze-

niem występowania niewydolności serca. 

Wyniki te nie są jednak jednoznaczne. Przy-

puszczalny korzystny wpływ diety roślinnej 

na układ sercowo-naczyniowy potwierdza-

ją obserwacje populacji afrykańskiej oraz 

azjatyckiej, w których tradycyjnie stosuje się 

dietę roślinną: odnotowuje się w nich niższą 

częstotliwość występowania ChNS [24].

PODSUMOWANIE

Prawidłowe żywienie jest istotnym elemen-

tem prewencji oraz terapii ChNS. Cele od-

powiednio zaplanowanej dietoterapii ChNS 

to zapobieganie i redukcja czynników ryzy-

ka choroby, w tym zapobieganie zmianom 

miażdżycowym, poprawa parametrów pro-

filu lipidowego, stężenia glukozy we krwi 

i zmniejszenie stanu zapalnego przy jedno-

czesnym zapewnieniu wszystkich niezbęd-

nych składników odżywczych oraz kontroli 

prawidłowej masy ciała. Diety wykazujące 

potencjalne korzyści zarówno w prewencji, 

jak i leczeniu chorób serca o podłożu miaż-

dżycowym to: dieta śródziemnomorska, die-

ta DASH oraz dieta o wzorcach wegetariań-

skich, wykluczająca częściowo lub całkowicie 

podaż produktów zwierzęcych. Nadmierna 

konsumpcja mięsa, zwłaszcza czerwonego 

i przetworzonego, oraz produktów zwierzę-

cych, ze względu między innymi na zawar-

te w nich nasycone kwasy tłuszczowe oraz 

cholesterol, może negatywnie wpływać na 

parametry kardiometaboliczne. Natomiast 

ograniczenie podaży mięsa oraz produk-

tów zwierzęcych i zastąpienie ich produk-

tami roślinnymi, takimi jak: nasiona roślin 

strączkowych, orzechy oraz warzywa, które 

są źródłem antyoksydantów, błonnika oraz 

cennych składników odżywczych, przynosi 

korzyści w zakresie prewencji i leczenia cho-

rób serca. Redukcja spożycia mięsa może 

ponadto wpłynąć na ograniczenie degradacji 

środowiska związanej z produkcją żywności.
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Stan wiedzy lekarzy podstawowej opieki 
zdrowotnej na temat zasad żywienia 
chorych z zespołem metabolicznym
The state of knowledge of basic health care physicians  
on the principles of nutrition among patients  
with metabolic syndrome

STRESZCZENIE

Wstęp: Zespół metaboliczny jest uznawany za chorobę cywilizacyjną XXI wieku. To powią-
zane czynniki ryzyka rozwoju chorób układu sercowo-naczyniowego oraz cukrzycy typu 2. 
Do wystąpienia przyczyniają się czynniki środowiskowe, w tym niska aktywność fizyczna 
oraz nieprawidłowa dieta (np. dieta wysokoenergetyczna bogata w nasycone kwasy tłusz-
czowe, cukry proste i sól). Ważnym elementem leczenia jest modyfikacja stylu życia opar ta 
na zastosowaniu odpowiedniej diety bogatej w węglowodany złożone, błonnik pokarmowy 
oraz ryby morskie. 
Materiał i metody: W badaniu wzięło udział 53 lekarzy podstawowej opieki zdrowotnej, w tym 
41 kobiet i 12 mężczyzn. Badanie zostało przeprowadzone z wykorzystaniem autorskiej ankiety, 
pytania dotyczyły zasad żywienia pacjentów z zespołem metabolicznym.
Wyniki: Mężczyźni prezentowali wyższy poziom wiedzy niż kobiety, chociaż grupa respondentów 
płci męskiej była zdecydowanie mniejsza (mediana 18 vs. 17 pkt.). Wszyscy ankietowani 
pamiętali o konieczności wypijania 1,5 l wody dziennie. Potrafili wskazać źródła pełnowar toś-
ciowego białka, na przykład mięso, drób, jaja. Respondenci wiedzieli, że sól i cukier to produkty 
spożywcze, które należałoby ograniczyć, aby zapobiec rozwojowi chorób cywilizacyjnych. 
Najmniejszą wiedzą ankietowani wykazali się w pytaniach dotyczących czynników żywienio-
wych, które prowadzą do powstania nadwagi/otyłości, źródeł wapnia w codziennej diecie oraz 
podstawowych informacji związanych z indeksem glikemicznym.
Wnioski: Wyniki badań wykazały, że lekarze podstawowej opieki zdrowotnej posiadają średni 
poziom wiedzy na temat zasad żywienia wśród pacjentów z zespołem metabolicznym. Im lekarz 
był starszy (lub im dłużej pracował w zawodzie), tym miał mniejszą wiedzę. 

(Forum Zaburzeń Metabolicznych 2022, tom 13, nr 4, 145–153)

Słowa kluczowe: zespół metaboliczny, lekarze, żywność, dieta, wiedza
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ABSTRACT

Background: Metabolic syndrome is considered a disease of civilization in the 21st century. 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. An impor tant 
par t 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, 
par ticipated 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.

(Forum Zaburzeń Metabolicznych 2022, vol. 13, no. 4, 145–153)

Keywords: metabolic syndrome, doctors, food, diet, knowledge

HISTORIA, DEFINICJA I KRYTERIA 

ROZPOZNANIA ZESPOŁU METABOLICZNEGO

Eskil Kylin był pierwszym uczonym, który 

zajął się zagadnieniem zespołu metabolicz-

nego. Opisał on hiperglikemię, nadciśnie-

nie tętnicze oraz hiperurykemię. Następ-

ny był Jean Vague, który znalazł związek 

przyczynowo-skutkowy pomiędzy otyłością 

brzuszną a zaburzeniami metabolicznymi 

cukrzycy i chorobami sercowo-naczynio-

wymi. Również Polak — Jakub Węgierski 

przyczynił się do rozwoju wiedzy na temat 

zespołu metabolicznego. Wprowadził on 

pojęcie cukrzycy skojarzonej z innymi 

zaburzeniami (np. otyłością, nadciśnie-

niem tętniczym, chorobą niedokrwienną 

serca) [1]. Kolejnym uczonym był Gerald 

Reaven, który stwierdził, że wspólne wy-

stępowanie insulinooporności, hiperinsu-

linemii, zaburzeń lipidowych oraz nadciś-

nienia tętniczego prowadzi do zwiększo-

vv Obecnie występuje 
kilka definicji zespołu 

metabolicznego;  
są one podobne, jednak 

różnią się elementami 
składowymi oraz 

war tościami  
progowymi cc

nego ryzyka wystąpienia chorób sercowo- 

-naczyniowych [2].

Światowa Organizacja Zdrowia (WHO, 

World Health Organization) w 1998 roku 

określiła zespół metaboliczny jako współ-

występowanie ściśle powiązanych czyn-

ników ryzyka chorób układu sercowo- 

-naczyniowego i cukrzycy typu 2 [3]. Otyłość 

brzuszna, zaburzony profil lipidowy [obni-

żone stężenie frakcji lipoprotein o wysokiej 

gęstości (HDL, high-density lipoprotein), 

podwyższone stężenie trójglicerydów oraz 

frakcji lipoprotein o niskiej gęstości (LDL, 

low-density lipoprotein)], nieprawidłowa gli-

kemia na czczo lub nadciśnienie tętnicze to 

składowe zespołu metabolicznego [4]. 

Obecnie występuje kilka definicji zespołu 

metabolicznego; są one podobne, jednak 

różnią się elementami składowymi oraz 

wartościami progowymi. Pierwszą organi-

zacją, która przedstawiła kryteria diagno-

vv Światowa Organizacja 
Zdrowia (WHO) w 1998 

roku określiła zespół 
metaboliczny jako 

współwystępowanie 
ściśle powiązanych 

czynników ryzyka chorób 
układu sercowo- 

-naczyniowego i cukrzycy 
typu 2 cc
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Ewelina Swora-Cwynar i wsp.
Wiedza lekarzy POZ na temat żywienia  
w zespole metabolicznym

styczne zespołu metabolicznego była WHO. 

Definicja ta została zatwierdzona w 1999 

roku. Wykrywanie insulinooporności stało 

się nadrzędnym celem. Do rozpoznania ze-

społu metabolicznego niezbędna jest obec-

ność 1 z 4 cech oporności na insulinę (cuk-

rzyca typu 2, podwyższone stężenie glukozy 

na czczo, upośledzona tolerancja glukozy 

lub podwyższone stężenie insuliny) oraz co 

najmniej 2 z 4 innych czynników (otyłość 

centralna, dyslipidemia, nadciśnienie tętni-

cze, mikroalbuminemia). W 2005 roku Mię-

dzynarodowa Federacja Cukrzycowa (IDF, 

International Diabetes Federation) opraco-

wała nowsze kryteria rozpoznania. Warun-

kiem niezbędnym do potwierdzenia zespołu 

metabolicznego stała się otyłość brzuszna 

oraz 2 inne zaburzenia, na przykład nad-

ciśnienie tętnicze, nieprawidłowa glikemia 

na czczo, trójglicerydemia oraz obniżone 

stężenie cholesterolu frakcji HDL [1]. 

ZASADY ŻYWIENIA W ZESPOLE 

METABOLICZNYM

Leczenie u chorych z rozpoznanym zespo-

łem metabolicznym polega na zastosowaniu 

odpowiedniej diety i umiarkowanej, dosto-

sowanej do możliwości pacjenta aktywności 

fizycznej. Dzięki redukcji masy ciała można 

zaobserwować zmianę w wynikach wartości 

glikemii, stężenia trójglicerydów oraz ciś-

nienia tętniczego krwi [5].

Wprowadzenie deficytu energetycznego 

i ograniczenie nasyconych kwasów tłuszczo-

wych oraz cukrów prostych stanowi podstawę 

diety w zespole metabolicznym [6]. Do naj-

bardziej zalecanych należą niskokaloryczne 

i ubogotłuszczowe. Z kolei podstawą diety 

powinny być produkty zbożowe z pełnego 

przemiału, owoce i warzywa, oliwa z oliwek, 

chude mięso, na przykład drobiowe, oraz 

ryby morskie [1]. Węglowodany powinny 

stanowić około 50–60%, tłuszcze 15–30%, 

a białko 15–20% energii. Produkty zbożowe, 

nasiona roślin strączkowych oraz warzywa 

i owoce to główne źródła węglowodanów 

w diecie. Są one bogate w witaminy z grupy B,  

magnez, cynk oraz błonnik pokarmowy [7].  

Następnym ważnym makroelementem 

w diecie są tłuszcze. Ważna jest jakość, a nie 

ilość spożywanego tłuszczu w diecie. Nale-

ży ograniczyć spożycie nasyconych kwasów 

tłuszczowych oraz tłuszczów trans, ponieważ 

podwyższają frakcję cholesterolu LDL oraz 

ryzyko wystąpienia miażdżycy [1]. Kwasy 

omega-3 i omega-6 wpływają korzystnie na 

wartość ciśnienia tętniczego, redukcję stęże-

nia trójglicerydów oraz funkcję śródbłonka 

naczyniowego u chorych. Wykazują działanie 

przeciwzakrzepowe, przeciwzapalne i prze-

ciwmiażdżycowe. Stosunek kwasów omega-3 

do omega-6 powinien wynosić 1:5 [8]. Na-

siona roślin strączkowych, mięso drobiowe, 

owoce morza i produkty mleczne o średniej 

zawartości tłuszczu są dobrymi źródłami 

białka. Z kolej w ramach prewencji chorób 

sercowo-naczyniowych należy zmniejszyć 

spożycie soli do 5 g dziennie oraz ograniczyć 

produkty bogate w sól, takie jak konserwy czy 

żywność przetworzona [5]. Oprócz prawidło-

wo zbilansowanej diety ważna jest aktywność 

fizyczna. Zaleca się wykonywanie ćwiczeń 

tlenowych o umiarkowanej intensywności 

od 150 do 300 minut tygodniowo. Osoby 

dorosłe powinny również zadbać o ćwicze-

nia siłowe, które angażują pracę mięśni [9]. 

Najlepszymi metodami przygotowywania 

posiłków są gotowanie na parze, w wodzie, 

pieczenie w folii lub na ruszcie. Całkowicie 

zabrania się smażenia i pieczenia w sposób 

tradycyjny. W celu wydobycia smaku potraw 

należy wykorzystać świeże zioła (np. bazylię, 

oregano, tymianek) [7].

Dieta śródziemnomorska wywodzi się z róż-

nych regionów basenu Morza Śródziemne-

go i jest stosowana w celu leczenia zespołu 

metabolicznego. Charakteryzuje się wyso-

kim spożyciem produktów pochodzenia ro-

ślinnego (owoców, warzyw, nasion roślin 

strączkowych, orzechów i zbóż) oraz małą 

ilością czerwonego mięsa [10]. Spożycie 

czerwonego wina skutkuje zmniejszonym 
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ryzykiem choroby wieńcowej. Jest to spo-

wodowane zawartością w winie polifenoli, 

które wykazują działanie kardioprotek-

cyjne. Wpływają one na poprawę profilu 

lipidowego oraz funkcję śródbłonka. Za 

dawkę kardioprotekcyjną uznaje się 10–20 g  

czystego alkoholu (1–2 kieliszki wina) 

według Europejskiego Towarzystwa Kar-

diologicznego (ESC, European Society of 

Cardiology). Nadmierne spożywanie alko-

holu prowadzi do migotania przedsionków, 

uszkodzenia trzustki lub wątroby. Całko-

wicie zabrania się picia alkoholu kobietom 

w ciąży i karmiącym, ponieważ skutkuje to 

uszkodzeniem płodu lub noworodka [11].

Stosowanie diety śródziemnomorskiej 

zmniejsza ryzyko wystąpienia chorób serco-

wo-naczyniowych, w tym nadciśnienia tętni-

czego krwi, poprawia poziom glikemii oraz 

profilu lipidowego. Spowalnia także, proce-

sy starzenia organizmu i zmniejsza ryzyko 

ujawnienia się choroby Alzheimera [12].

Zmiana stylu życia powinna polegać na 

zastosowaniu odpowiedniej diety, która 

pozwoli na redukcję nadmiernej masy cia-

ła oraz poprawę jakości życia [1]. W celu 

poprawy stanu zdrowia należy pamiętać 

o unikaniu nadmiernej podaży żywności za-

wierającej: węglowodany proste, nasycone 

kwasy tłuszczowe, sól kuchenną i słodycze. 

Lepiej jest wybierać jednonienasycone kwa-

sy tłuszczowe, węglowodany złożone oraz 

świeże zioła. Nie można też zapomnieć 

o umiarkowanej, dostosowanej do możli-

wości pacjenta aktywności fizycznej [7]. 

OPIS BADANIA

Badanie zostało przeprowadzone z wyko-

rzystaniem kwestionariusza ankietowego 

poprzez osobisty kontakt z badaną osobą. 

Ankieta składała się z metryczki, która 

umożliwiła scharakteryzowanie badanej 

grupy pod względem wieku, płci oraz dłu-

gości stażu pracy. 

Ankieta zawierała 23 pytania o charakterze 

zamkniętym z możliwością jednokrotnego 

lub wielokrotnego wyboru, w tym także 

pytania otwartego. Pytania zawarte w an-

kiecie pozwoliły na określenie poziomu wie-

dzy badanych osób na temat zasad żywienia 

chorych z zespołem metabolicznym przez 

lekarzy podstawowej opieki medycznej. 

W badaniu, które zostało przeprowadzono 

w okresie od grudnia 2021 roku do marca 

2022 roku na terenie województwa wielko-

polskiego, wzięły udział 53 osoby, w tym 

77% kobiet i 23% mężczyzn. 

WYNIKI 

Niska aktywność fizyczna oraz nieprawidło-

we nawyki żywieniowe to główne przyczyny 

zespołu metabolicznego. Leczenie polega na 

zastosowaniu metod niefarmakologicznych 

pod postacią zmiany stylu życia, a więc za-

dbaniu o odpowiednio zbilansowaną dietę 

i wysiłek fizyczny, oraz metod farmakologicz-

nych z wykorzystaniem leków, na przykład 

hipotensyjnych lub hipolipemizujących [1]. 

Z przeprowadzonej analizy wynika, że 79% 

ankietowanych wiedziało, jaki jest prawidło-

wy zakres wskaźnika masy ciała (BMI, body 

mass index) (masa ciała prawidłowa). Wyni-

ki były istotne statystycznie pod względem 

płci, wieku i stażu, co obrazują ryciny 1–3. 

Z kolej w pracy Ślusarskiej i wsp. [13] w gru-

pie 100 studentów (po 50 studentów z Uni-
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Rycina 1. Odpowiedzi respondentów udzielone 
na pytanie „Jaki jest prawidłowy zakres wskaźnika 
BMI (masa ciała prawidłowa)?”. Źródło: badanie 
własne. Wynik na granicy istotności statystycznej: 
p = 0,05166
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wersytetu Medycznego w Lublinie i Kiel-

cach) w wieku 19–25 lat na to samo pytanie 

68% ankietowanych udzieliło prawidłowej 

odpowiedzi. Utrzymanie odpowiedniego 

wskaźnika BMI skutkuje poprawą wyników 

stężenia trójglicerydów i glukozy we krwi 

oraz wartości ciśnienia tętniczego. Wyso-

kie BMI prowadzi do rozwoju chorób serca, 

cukrzycy typu 2 i nadciśnienia tętniczego [1].  

Z kolej niskie BMI może doprowadzić 

do niedożywienia, skutkującego anemią, 

utrudnionym gojeniem się ran lub niedobo

rem witamin [14]. 

Następne pytanie dotyczyło czynników 

żywieniowych, które mogą przyczynić się 

do powstania nadwagi/otyłości. Tylko 58% 

ankietowanych udzieliło prawidłowej od-

powiedzi, wybierając: cukry proste, syrop 

kukurydziany, żywność o wysokiej gęstości 

odżywczej oraz tłuszcze pochodzenia zwie-

rzęcego. Wyniki były istotne statystycznie 

pod względem wieku i stażu pracy respon-

dentów, co pokazują ryciny 4 i 5.

Nieprzestrzeganie prawidłowych nawyków 

żywieniowych może skutkować poważnymi 

problemami zdrowotnymi, na przykład nad-

ciśnieniem tętniczym, zaburzonym profilem 

lipidowym, rozwojem cukrzycy typu 2 lub 

miażdżycy [1]. 

Z przeprowadzonego badania autorskiego 

wynika, że 87% respondentów wiedziało, 

co stanowi podstawę piramidy zdrowego ży-

wienia i jakie są zalecenia dotyczące aktyw-

ności fizycznej. Dla porównania w badaniu 

Niewierskiej i wsp. [15] w grupie 186 ucz-

niów szkół ponadgimnazjalnych w wieku od 

15 do 19 lat 57% ankietowanych wiedziało 

o potrzebie regularnego wysiłku fizycznego 

w celu zachowania zdrowia. Systematycz-

ny wysiłek fizyczny wpływa na utratę masy 

ciała, normalizację parametrów glikemii 

u pacjentów z cukrzycą typu 2 i zmniej-

sza ryzyko powstawania chorób sercowo- 

-naczyniowych [16]. 

W niniejszym badaniu 85% ankietowanych 

miało świadomość, że powinno się spożywać 

4–5 posiłków dziennie. W pracy Ostachow-

skiej-Gąsior [17] w grupie 105 osób w wieku 

20–35 lat uczęszczających na zajęcia fitness 

76,9% udzieliło poprawnej odpowiedzi. 

Z kolei w badaniu Weker i wsp. [18] w gru-

pie 25 osób w wieku 13–15 lat 68% badanych 

Rycina 2. Wiek respondentów, którzy udzieli 
poprawnej lub niepoprawnej odpowiedzi 
dotyczącej prawidłowego wskaźnika masy 
ciała. Źródło: badanie własne. Wynik jest istotny 
statystycznie: p = 0,001448

Rycina 3. Staż pracy respondentów, którzy 
udzieli poprawnej lub niepoprawnej odpowiedzi 
dotyczącej prawidłowego wskaźnika masy 
ciała. Źródło: badanie własne. Wynik jest istotny 
statystycznie: p = 0,003184
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osób wiedziało o konieczności spożywania 

4–5 posiłków w ciągu dnia. W pracy Lizis [19]  

84% ankietowanych odpowiedziało popraw-

nie. W badaniu Gaździńskiej i wsp. [20] 

74,5% respondentów spożywało 3 posiłki 

główne i 2 poboczne. Prawidłowy rozwój 

fizyczny i umysłowy jest możliwy dzięki re-

gularnemu spożywaniu posiłków [21].

Aż 94% respondentów w badaniu autorskim 

wiedziało, że powinno się spożywać 5 porcji 

warzyw i owoców w ciągu dnia. Natomiast 

w pracy Szczepańskiej i wsp. [22] 75% osób 

z wykształceniem podstawowym lub zawo-

dowym, 88% ze średnim i 95% z wyższym 

udzieliło poprawnej odpowiedzi. Zaleca 

się spożywanie około 400 g dziennie tych 

produktów w stosunku 3/4 warzywa i 1/4 

owoce. Są one cenne w witaminy A, E, C, 

błonnik pokarmowy oraz związki flawonoi-

dowe. Przyczyniają się do obniżenia ryzyka 

chorób układu sercowo-naczyniowego (np. 

zawału serca), nowotworowych czy rozwoju 

miażdżycy [23].

Mleko i produkty mleczne należy spożywać 

2–3 razy dziennie. Z badania własnego wy-

nika, że 74% ankietowanych posiadało taką 

wiedzę. Z kolei w badaniu Szczepańskiej 

i wsp. zaledwie 32% osób z wykształceniem 

podstawowym lub zawodowym, 54% ze 

średnim i 55% z wyższym znało prawidłową 

odpowiedź [22]. Mleko i produkty mleczne 

stanowią dobre źródło wapnia oraz wita-

min A, D i E w naszej diecie. Składnik ten 

jest niezbędny dla zdrowych kości i zębów 

u dzieci i młodzieży [24].

Z przeprowadzonej analizy wynika, że 60% 

badanych osób wiedziało o konieczności 

spożywania ryb 2 razy w tygodniu. Z kolei 

w badaniu Szczepańskiej i wsp. 75% osób 

z wykształceniem podstawowym lub zawo-

dowym, 71% ze średnim i 80% z wyższym 

udzieliło poprawnej odpowiedzi [22]. Nato-

miast w pracy Niewierskiej i wsp. [15] 70% 

kobiet i 57% mężczyzn wiedziało, ile razy 

w tygodniu należy jeść ryby. Spożycie ryb 

przyczynia się do zmniejszonego ryzyka 

chorób układu krążenia, depresji i poprawy 

funkcjonowania układu nerwowego [25].

Na pytanie dotyczące spożywania nasion 

roślin strączkowych 77% respondentów 

Rycina 4. Wiek respondentów, którzy udzieli 
poprawnej lub niepoprawnej odpowiedzi 
dotyczącej czynników żywieniowych 
przyczyniających się do powstania nadwagi/ 
/otyłości. Źródło: badanie własne. Wynik jest 
istotny statystycznie: p = 0,035768
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Rycina 5. Staż pracy respondentów, którzy 
udzieli poprawnej lub niepoprawnej odpowiedzi 
dotyczącej czynników żywieniowych 
przyczyniających się do powstania nadwagi/ 
/otyłości. Źródło: badanie własne. Wynik jest 
istotny statystycznie: p = 0,040427
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udzieliło poprawnej odpowiedzi, wybiera-

jąc opcję 1–2 w tygodniu. Do najbardziej 

znanych gatunków roślin strączkowych na-

leżą: fasola, groch, bób i soja. Są one do-

brym źródłem białka roślinnego, witamin 

z grupy B, składników mineralnych, takich 

jak potas, fosfor, żelazo, magnez, oraz 

wielonienasyconych kwasów tłuszczowych 

(głównie soja). W celu ograniczenia spo-

życia mięsa warto wybierać ryby i nasiona 

roślin strączkowych [26].

W badaniu autorów 77% respondentów 

wiedziało, że tłuszcze to składniki odżyw-

cze, które dostarczają najwięcej kilokalorii 

w 1 g składnika (1 g — 9 kcal). Z kolei w pra-

cy Ślusarskiej i wsp. [27] 86% badanych 

udzieliło poprawnej odpowiedzi. Najniższy 

poziom wiedzy ankietowanych wykazano 

w badaniu Niewierskiej i wsp. [15] — zale-

dwie 17% kobiet i 20% mężczyzn uważało, 

że tłuszcze są najbardziej kalorycznym ma-

kroskładnikiem w diecie.

Jednym z trudniejszych okazało się dla 

ankietowanych pytanie o źródła wapnia 

w diecie. Zaledwie 57% lekarzy podstawo-

wej opieki zdrowotnej zdawało sobie spra-

wę, że może to być: mak, soja, tofu, owoce 

morza oraz szprotki. Wyniki były istotne 

statystycznie pod względem wieku i stażu 

respondentów, co obrazują ryciny 6 i 7.

Wapń pełni szereg funkcji w naszym or-

ganizmie. Po pierwsze stanowi funkcję 

budulcową dla kości i zębów oraz wło-

sów i paznokci. Po drugie odpowiada za 

utrzymanie prawidłowej homeostazy. Po 

trzecie wpływa na regulację skurczu mięś-

ni gładkich oraz szkieletowych, a także 

poprzecznie prążkowanych [28]. Brakuje 

jednak jasnych wytycznych dotyczących ja-

kości i ilości porcji produktów mlecznych, 

które powinny być spożywane, by osiągnąć 

profilaktyczne czy lecznicze działanie wap-

nia w zakresie otyłości [29]. Na podstawie 

literatury sugeruje się zwiększenie ilości 

tego pierwiastka do poziomu co najmniej 

30 mg/kg nmc./dobę. Taka zawartość 

wapnia w codziennej diecie może mieć 

znaczący wpływ na zapobieganie, a także 

wspomaganie leczenia otyłości i zespołu 

metabolicznego [30, 31].

Rycina 6. Wiek respondentów, którzy udzieli 
poprawnej lub niepoprawnej odpowiedzi 
dotyczącej najlepszych źródeł wapnia w diecie. 
Źródło: badanie własne. Wynik jest istotny 
statystycznie: p = 0,008852
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Rycina 7. Staż pracy respondentów, którzy 
udzieli poprawnej lub niepoprawnej odpowiedzi 
dotyczącej najlepszych źródeł wapnia w diecie. 
Źródło: badanie własne. Wynik jest istotny 
statystycznie p = 0,011428
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Aż 98% respondentów miało świadomość, 

że w ramach profilaktyki hipertrójglicery-

demii należy ograniczyć lub wyeliminować 

z diety produkty bogate w cholesterol (żółt-

ko jaja, masło). Dla porównania w badaniu 

Mędreli-Kuder [32] 61% gimnazjalistów 

i 85% licealistów udzieliło na to samo pyta-

nie poprawnej odpowiedzi. Do zwiększone-

go ryzyka chorób układu krążenia przyczynia 

się nadmiar cholesterolu w diecie. Dlatego 

należy zadbać o produkty bogate w błonnik 

pokarmowy, stanole i stenole roślinne oraz 

wysokie spożycie ryb morskich [33]. 

Uzyskane wyniki (tab. 1 i 2) świadczą o tym, 

że lekarze podstawowej opieki zdrowotnej 

potrzebują dodatkowej edukacji dotyczącej 

zasad żywienia wśród pacjentów z zespołem 

metabolicznym. Na szczególną uwagę za-

sługują pytania o podstawowe informacje 

odnośnie do indeksu glikemicznego oraz 

czynników, które mogą prowadzić do po-

wstania otyłości/nadwagi, a także źródła 

wapnia w diecie.

WNIOSKI

1.	 Lekarze podstawowej opieki zdrowot-

nej mają średni poziom wiedzy na temat 

zasad żywienia wśród pacjentów z ze-

społem metabolicznym. 

2.	 Wiek i staż pracy wpływają na poziom 

wiedzy lekarzy podstawowej opieki 

zdrowotnej. Im lekarz starszy (im dłu-

żej pracuje), tym ma mniejszą wiedzę na 

temat zasad żywienia wśród pacjentów 

z zespołem metabolicznym.
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ul. Świętokrzyska 73

80–180 Gdańsk

Quiz FZM 4/2022

Czytelny podpis

Pytania

1.	 Wybierz nieprawdziwe zdanie opisujące 
hipercholesterolemię rodzinną (FH).
A.	W głównej mierze jest dziedziczona autosomal-

nie dominująco.
B.	Nie wymaga leczenia farmakologicznego.
C.	Najczęstszym czynnikiem powodującym FH jest 

mutacja w genie LDLR.
D.	Często występuje w niewielkich populacjach lub 

rodzinach, w których blisko spokrewnione ze 
sobą osoby mają potomstwo, na przykład Żydzi 
aszkenazyjscy.

2.	 Wskaż prawidłowe zdanie dotyczące mutacji genu 
kodującego APOB.
A.	Jest drugą najczęstszą przyczyną występowania 

hipercholesterolemii rodzinnej.
B.	Gen kodujący APOB jest dziedziczony autoso-

malnie dominująco.

C.	Z reguły manifestuje się klinicznie poprzez 
żółtaki skórne lub ścięgniste.

D.	Wszystkie odpowiedzi są prawidłowe.

3.	 Czynnikiem upośledzającym wchłanianie witaminy 
B12 jest/są:
A.	dieta wegańska i choroba Leśniowskiego-Crohna
B.	przeciwciała przeciwko czynnikowi wewnętrznemu
C.	celiakia
D.	Wszystkie odpowiedzi są prawdziwe. 

4.	 Według ostatnich badań naukowych opisany 
związek pomiędzy wyższymi stężeniami witaminy 
B12 a wzrostem ryzyka rozwoju raka płuca nie 
dotyczy:
A.	raka drobnokomórkowego
B.	raka płaskonabłonkowego
C.	raka gruczołowego
D.	raka wielkokomórkowego 

SZANOWNI PAŃSTWO!

Zapraszamy do sprawdzenia wiedzy zdobytej dzięki lekturze bieżącego numeru ,,Forum Zaburzeń 
Metabolicznych”.

Spośród uczestników quizu, którzy udzielą prawidłowych odpowiedzi, zostaną wylosowane osoby, które 
otrzymają publikacje Via Medica.

Na każde pytanie prawidłowa jest tylko jedna odpowiedź.
Termin nadsyłania odpowiedzi na pytania zamieszczone w tym numerze — 31.03.2023 r.
Odpowiedzi należy udzielać na oryginalnej karcie zamieszczonej poniżej.
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5.	 Która z niżej wymienionych chorób ma związek  
z innymi chorobami na tle atopii?
A.	pęcherzyca zwykła
B.	łuszczyca
C.	atopowe zapalenie skóry
D.	opryszczkowate zapalenie skóry

6.	 W której z wymienionych chorób powinno się 
ograniczyć pobyty nad morzem?
A.	łuszczycy
B.	opryszczkowatym zapaleniu skóry
C.	atopowym zapaleniu skóry
D.	pęcherzycy zwykłej

7.	 Celem dietoterapii choroby niedokrwiennej serca 
jest:
A.	zapobieganie zmianom miażdżycowym
B.	poprawa profilu lipidowego
C.	kontrola prawidłowej masy ciała
D.	Wszystkie powyższe odpowiedzi są poprawne.

8.	 Mięso oraz produkty zwierzęce:
A.	powinny stanowić podstawę diety w chorobie 

niedokrwiennej serca
B.	powinny zostać całkowicie wykluczone z diety

C.	są źródłem głównie nasyconych kwasów 
tłuszczowych

D.	są źródłem głównie nienasyconych kwasów 
tłuszczowych

9.	 Główne źródła węglowodanów w diecie to:
A.	produkty zbożowe, nasiona roślin strączkowych 

oraz warzywa i owoce
B.	oliwa z oliwek, chude mięso, na przykład drobio-

we, oraz ryby morskie
C.	mięso drobiowe, owoce morza i produkty mlecz-

ne o średniej zawartości tłuszczu są dobrymi
D.	syrop kukurydziany, żywność o wysokiej gęstości 

odżywczej oraz tłuszcze pochodzenia zwierzęce-
go

10.	 Jakie produkty są najlepszym źródłem wapnia  
w diecie?
A.	kasza jęczmienna, cytryna, płatki owsiane, faso-

la, groch
B.	mak, owoce morza, szprotki, soja, tofu
C.	banany, orzechy, pieczywo pełnoziarniste, socze-

wica, groch
D.	bułka grahamka, ryż, arbuz, marchew, ser żółty
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