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WYKAZ SKROTOW

0,9% NaCl — s¢l fizjologiczna

1,25(0OH)2Ds — 1,25-dihydroksywitamina D, kalcytriol
25(0OH)D - 25-hydroksywitamina D, kalcydiol

Al — poziom wystarczajacego spozycia

anty-TPO — przeciwciata przeciwko tyreoperoksydazie

APC — komorka prezentujgca antygen (ang. antigen-presenting cel)
BAX - proteina proapoptyczna

BCL-2 - proteina antyapoptotyczna

BMI — wskaznik masy ciata (z ang. Body Mass Index)

BSP1 - sialoproteina kostna

Ca ATPaza — adenozynotrifosfataza wapniowa

CAT — katalaza

cGPx, GPx-1 - peroksydaza glutationowa cytozolowa

ChUK - choroby uktadu krazenia

CRP - catodzienna racja pokarmowa

D — pacjent diabetologiczny

DMP1 - biatko macierzy dentyny 1

DNA — kwas deoksyrybonukleinowy (ang. deoxyribonucleic acid)
EAR - poziom $redniego zapotrzebowania

EDTA - wersanian sodowo-potasowy

ELISA — test immunoenzymatyczny (ang. enzyme-linked immunosorbent assay)
giGPx, GPX2 - peroksydaza glutationowa zotagdkowo-jelitowa
GSH - glutation

GSH-Px - peroksydaza glutationowa

GSSG - disulfid glutationu

H-0O- - nadtlenek wodoru

Hb — hemoglobina

HCI — kwas solny

HPR - peroksydaza chrzanowa

IgG - immunoglobulina klasy G

IgM — immunoglobulina klasy M

IL-10 — interleukina 10



IL-12 — interleukina 12

IL-2 — interleukina 2

INF-y — interferon y

IU — jednostka migdzynarodowa (ang. international unit)

K — pacjent kardiologiczny

L - rodnik alkilowy

LOO" - wolny rodnik nadtlenkowy

M-CSF - czynnik stymulujacy wzrost kolonii makrofagow

MDA — dialdehyd malonowy

MED — minimalna dawka promieniowania

MHC Il — gléwny uktad zgodnosci tkankowe;j 11

NADP — dinukleotyd nikotynoamidoadeninowy

NADPH - zredukowana forma dinukleotydu nikotynoamidoadeninowego
NO — tlenek azotu

O — pacjent onkologiczny

O>" - anionorodnik ponadtlenkowy

OC - osteokalcyna

OP — osteopontyna

OPG - osteoprotegeryna

OUN - osrodkowy uktad nerwowy

PTH — parathormon

pGPx, GPx-3 - peroksydaza glutationowa plazmatyczna

phGPx, GPx-4 - peroksydaza glutationowa wodoronadtlenkow lipidow
RDA — poziom zalecanego spozycie

RFT — reaktywne formy tlenu

RXR — receptor retinowy

RZS — reumatoidalne zapalenie stawow

SM — stwardnienie rozsiane

SOD - dysmutaza ponadtlenkowa

SOD1, Cu-ZnSOD, — dysmutaza ponadtlenkowa cynkowo-miedziowa
SOD2, MnSOD - dysmutaza ponadtlenkowa manganowa

SOD3, EC-SOD — dysmutaza ponadtlenkowa zewngtrzkomérkowa
SpGPx - peroksydaza glutationowa jadrowa

TBA — kwas tiobarbiturowy



TCA — kwas trojchlorooctowy

WC — obwdd talii

WHR - stosunek obwodu talii do obwodu bioder (ang. waist-hip ratio)
WOBASZ — Wieloosrodkowe Ogolnopolskie Badanie Stanu Zdrowia Ludnos$ci
Z — osoba zdrowa

ZUT — Zachodniopomorski Uniwersytet Technologiczny w Szczecinie



1. WSTEP

Dynamiczny rozwoj nauki i techniki w ostatnich latach znaczaco wptynat na poprawe
jakosci 1 dlugosci zycia. Niestety wzrost poziomu zycia niesie za sobg zwigkszone ryzyko
wystepowania chordb cywilizacyjnych. Zagrozenie to najczesciej dotyczy krajow
wysokorozwinigtych, ale tez tych, w ktorych dziatania profilaktyczne, ktére moglyby
zapobiega¢ tak licznym zachorowaniom, sg niewystarczajace [Bulska 2008]. Do$¢ popularna
jest opinia, ze niewtasciwy styl zycia towarzyszacy wielu ludziom na catym §wiecie, przyczynia
si¢ do wigkszej zapadalnosci na choroby cywilizacyjne. Nieprawidlowosci w tym zakresie
dotycza niewlasciwego Sposobu odzywiania sig, niskiej aktywnosci fizycznej, siedzacego trybu
pracy, wszechobecnego stresu i pedu zycia, picia alkoholu, palenia tytoniu i stosowania innych
uzywek. Wszystko to pozytywnie koreluje z pojawieniem si¢ objawdw takich chordb jak:
nadci$nienie tetnicze, otylos¢, cukrzyca typu 2 i choroba nowotworowa [Bak-Romaniszyn
2013].

Wedlug definicji, choroby cywilizacyjne to schorzenia zwigzane z ujemnymi skutkami
zycia w warunkach wysoko rozwinigtej cywilizacji  [encyklopedia PWN -
https://encyklopedia.pwn.pl/haslo/cywilizacyjne-choroby;3888921.html]. Ponadto, wg danych
statystycznych odpowiadaja one za ponad 80% zgondéw na calym $wiecie [Sieminski 2009].
7 uwagi na starzenie si¢ populacji w Polsce i duze naklady finansowe wynikajace z leczenia
tych schorzen, wydaje si¢ istotne aby wprowadzi¢ odpowiednig ich profilaktyke. Jako jeden
z czynnikOw majacych istotne znaczenie w zapobieganiu rozwoju wielu chorob, w tym
cywilizacyjnych, wskazuje si¢ utrzymanie optymalnego stezenia witaminy D we krwi, ktore
wedlug najnowszych doniesien, powinno wynosi¢ 30-50 ng/ml [Pludowski i wsp. 2013].
Ze wzgledu na liczne niedobory tej witaminy nie tylko w Polsce, ale i na catym $wiecie,
szczegodlnie nalezy zwroci¢ uwage na dostepnosé jej zrodet pokarmowych. Wojewoddztwo
zachodniopomorskie jest regionem, ktory obfituje w glowne zrodlo zywieniowe witaminy D,
jakim sa ryby morskie. Niestety, w ostatnim czasie obserwuje si¢ spadek ich spozycia,
co rzutuje na powstawanie niedoborow tej witaminy. Majac na uwadze fakt, ze witamina D
w wigkszosci jest wytwarzana w skorze pod wptywem oddziatywania promieni stonecznych,
istotne bylto sprawdzenie czy sposob odzywiania moze korelowac z wysyceniem organizmu tg
witaming. Liczne badania wskazuja na istnienie zwigzku pomiedzy stezeniem cholekalcyferolu
a wystepowaniem chordob cywilizacyjnych, jednak mimo to, wciaz brak jest wytycznych dla
lekarzy, ktore nakazywalyby wlaczenie oznaczenia jego markera - 25(OH)D (25-

hydroksywitaminy D) do badan przesiewowych. Dlatego tez zbadanie zaleznosci pomigdzy



wybranymi chorobami cywilizacyjnymi  wystepujacymi w populacji z wojewodztwa
zachodniopomorskiego a stezeniem witaminy D we krwi, moze przyczyni¢ si¢ do powstania
kolejnych dowoddéw na konieczno$¢ weryfikacji aktualnych dziatan profilaktycznych oraz ich
uzupetienia o odpowiednig edukacje zywieniowa, co moze pozytywnie wptywaé na stan

zdrowia spoleczenstwa.

1.1. Witamina D — budowa i metabolizm

Witamina D zostata odkryta w 1919 roku przez Edwarda Mellanby’ego, ktory badat
przyczyny powstawania krzywicy u psow. W swoich badaniach stwierdzil, ze glownym
czynnikiem predystynujacym do rozwoju choroby jest niewlasciwa dieta oraz ze mozna
odwroci¢ jej postep poprzez stosowanie oleju z watroby dorsza [Mellanby 1919]. Pozniejsi
badacze odkryli z kolei, ze przyczyng prowadzaca do krzywicy nie byta podawana psom
owsianka, jak podejrzewat Mellanby, a brak swiatta stonecznego, z uwagi na przetrzymywanie
badanych zwierzat w klatkach. To wiasnie McCollum [1922] zaobserwowal, ze proces
chorobotworczy jest zwigzany z wytwarzang pod wptywem promieniowania UV w skorze
substancja, ktora nazwat witaming D. Na uwagg zasluguje fakt, ze rOwniez polscy badacze mieli
znaczacy wktad w rozwdj badan nad chorobami cywilizacyjnymi. Juz w 1822 roku Jedrzej
Sniadecki jako pierwszy w swoim Dziele wydanym w 1855 przez Kazimierza Turowskiego,
zwrocit uwage na fakt, ze przebywanie z dzie¢mi chorymi na krzywice jak najwieksza ilo$¢
czasu na wsi, gdzie jest czyste powietrze i odpowiedni dost¢p do stonca, korzystnie wptywa na
leczenie tej choroby [Turowski 1855]. Od czasu pierwszych wzmianek na temat witaminy D
do poznania jej chemicznej struktury mineto prawie 100 lat. Dopiero w 1930 r. Windaus [1931],
na podstawie jej budowy, zaliczyt ja do zwigzkéw steroidowych.

Witamina D pochodzi od cholesterolu i jest rozpuszczalna w thuszczach podobnie jak
witaminy A, E 1 K. Strukturalnie jest zbudowana z czterech pierscieni (A, B, C, D), z ktorych
jeden (B) jest rozerwany, tancucha bocznego z grupa hydroksylowa oraz trzech wigzan
podwojnych [Windaus 1931].

Termin witamina D w kontekscie potrzeb zywieniowych cztowieka odnosi si¢ do jej
dwoch form: witaminy D> (ergokalcyferolu) oraz witaminy Dz (cholekalcyferolu).
Ergokalcyferol wystgpuje w grzybach i ro$linach, natomiast cholekalcyferol w tkankach
zwierzecych, co jest zwigzane ze zdolnoscig organizmoéw zwierzecych do jej produkeji [Seidler

2018]. Obie formy ro6znig si¢ nieznacznie budowa tancucha bocznego.



HO\“ Ho\“
Rys. 1. Budowa strukturalna cholekalcyferolu (A) i ergokalcyferolu (B) [Moszczynski i Py¢
1999].

Ergokalcyferol posiada dodatkowe wigzanie podwoéjne miedzy weglami C22 1 C23 oraz dwie
grupy metylowe. Te niewielkie roznice w budowie strukturalnej przekladajg si¢ na
powstawanie odmiennych metabolitow, ktore sg aktywne biologicznie. Ma to zwigzek
z r6znym miejscem hydroksylacji obu form [Moszczynski i Py¢ 1999]. Brak jednak
jednoznacznych danych, ktore wskazywalyby na wyzsza skuteczno$¢ ktoérejs z form
w podnoszeniu st¢zenia 25-hydroksywitaminy D w surowicy oraz w konsekwencji — wickszego
znaczenia biologicznego. Cze¢$¢ badaczy wykazata, ze witamina D> w mniejszym stopniu
podnosi poziom 25(0OH)D we krwi [Houghton i Vieth 2006; Armas i wsp. 2004; Tang i wsp.
2007; Glendenning i wsp. 2013]. Harris i wsp. [1999; 2002] oraz Rapuri i wsp. [2004]
natomiast, badajac wptyw suplementacji witaming D w formie D2 oraz Ds, nie zaobserwowali
znaczacych réznic w ich oddziatywaniu na stezenie 25-hydroksywityminy D w surowicy.
Ponadto, wykazano mniejsza zdolno$¢ wigzania metabolitow formy D2 przez biatko, ktore jest
odpowiedzialne za jej wigzanie we krwi [Houghton i Vieth 2006]. Glendenning i wsp. [2013]
wskazuja na podobne znaczenie biologiczne obu form, niezaleznie od ich zdolnosci
podnoszenia stezenia 25(OH)D, a w badaniach z 2014 roku, zaobserwowano nizsze ryzyko
$miertelnosci wsrdd osob, u ktérych stosowano suplementacje witaming w formie D3 niz D>

[Chowdhury i wsp. 2014].



Z uwagi na brak jednoznacznych dowodow na to, ktora forma przynosi wigksze
korzysci dla zdrowia czlowieka, warto podkresli¢, ze mozliwos¢ syntezy witaminy D3z w skorze,
moze sugerowac jej wicksze znaczenie biologiczne dla organizmu ludzkiego.

W blonach komoérkowych keratynocytow w warstwie podstawnej i kolczystej naskorka,
oraz fibroblastach skory wilasciwej, 7-dehydrocholesterol (prowitamina Ds) ulega konwersji
do prewitaminy D, na skutek absorbcji promieniowania UVB (o dlugosci fali: 290-315 nm).
Powstaly zwigzek pod wpltywem temperatury ciata, niemal natychmiast ulega izomeryzacji,
na skutek czego powstaje witamina D3, czyli cholekalcyferol (kalciol). Ta stabilna postac
witaminy D zostaje uwolniona do krwi i w tej formie jest transportowana do watroby, gdzie
nastepuje kolejny etap jej przemian. W hepatocytach, z udziatem enzymu 25-hydroksylazy,
dochodzi do pierwszej hydroksylacji, pod wplywem ktorej powstaje 25-hydroksywitamina D
(25(OH)D - kalcydiol) [Holick 2003]. Jest to glowna posta¢ witaminy D3 wystepujaca
w krwiobiegu, ktora ma niewielkg aktywno$¢ biologiczng przy jednoczesnie do$¢ dhugim
okresie potowicznego rozpadu, wynoszacym okoto 20-35 dni. Kalcydiol z watroby jest
transportowany z krwig do nerek, gdzie nastepuje druga hydroksylacja. Odbywa si¢ ona
w mitochondriach komorek kanalikow proksymalnych, gdzie pod wptywem dziatania enzymu
la-hydroksylazy, powstaje 1a,25-dihydroksycholekalcyferol (1,25(0OH).Ds — Kkalcytriol),
bedacy glownym, aktywnym biologicznie metabolitem cholekalcyferolu, ktérego czas
polowicznego rozpadu wynosi niespelna 4-6 godzin [Holick i wsp. 1980, Prosser and Jones
2004, DeLuca 2004]. Metabolizm witaminy D3 przedstawiono na rycinie 2.

Nalezy zwréci¢ uwage na to, ze kanaliki nerkowe nie s3 jedynym miejscem
powstawania aktywnej formy witaminy D. la-hydroksylaza wystepuje rowniez w komorkach
innych tkanek, w tym zwlaszcza w: gruczotach sutkowych, plucach, jelicie grubym,
w komorkach B trzustki, keratynocytach, makrofagach, komoérkach przytarczyc, tozyska,
a nawet w komoérkach nowotworowych. Warto podkresli¢, iz syntetyzowany pozanerkowo
kalcytriol, bierze udziat w regulacji waznych funkcji fizjologicznych wspomnianych tkanek,
miedzy innymi poprzez hamowanie proliferacji 1 pobudzanie rdéznicowania komorek,
wytwarzania innych hormonoéw oraz udziat w procesach stymulacji uktadu immunologicznego
[Zehnder i wsp. 2001, Adorini 2002, DeL.uca 2004, Somjen i wsp. 2005, Alpert i Shaikh 2007,
Jones 2007]. Istotne jest to, ze 1,25(OH)2D jest hormonem, ktérego stezenie jest regulowane
na zasadzie sprzezenia zwrotnego. Jego obecno$¢ we krwi pobudza syntezg 24-hydroksylazy
w watrobie, ktdra jest enzymem unieczynniajacym zardwno kalcytriol jak i kalcydiol, na skutek
czego powstaje nieaktywny, dobrze rozpuszczalny w wodzie kwas kalcytrionowy, ktory wraz

z 761cig jest fatwo usuwany z organizmu [Jones 2007].
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1.2. Zrédla witaminy D
Witamina D nalezy do zwigzkow, ktorego zrodla maja dwa rozne pochodzenia —
zewnetrzne, czyli egzogenne oraz wewnetrzne (endogenne), ze wzgledu na zdolno$¢ organizmu

ludzkiego do samodzielnego syntetyzowania cholekalcyferolu.

1.2.1. Zrédlo endogenne

Gléwnym 1 najwazniejszym zrodlem cholekalcyferolu dla czlowieka, jest skorna
synteza witaminy D3z na skutek przemian pobudzanych przez promieniowanie sloneczne
(UVB). W zwigzku z tym, ze az 80-90% witaminy D krazacej w organizmie ludzkim jest
pochodzenia endogennego, to jej poziom zalezy glownie od efektywnosci skornej syntezy
[Clemens i wsp. 1982, MacLaughlin i wsp. 1982, Guillemant i wsp. 2001, DelLuca 2004,
Tangpricha i wsp. 2004, Alpert i Shaikh 2007, Armas i wsp. 2007, Chen wsp. 2007].
Zaobserwowano, ze najwicksza wydajnos¢ produkeji cholekalcyferolu zachodzi przy dtugosci
fal 297 nm, a przy 320 nm synteza skorna jest zerowa. Aby produkcja witaminy D3 byla
mozliwa, istotne jest odpowiednie nat¢zenie wspomnianego promieniowania, ktére powinno
wynosi¢ 20 mJ/cm? [Matsuoka i wsp. 1989]. Nalezy podkreslié, ze im wicksza energia
promieniowania, tym bardziej efektywna synteza oraz ze dluzsze nastonecznienie nie bedzie
wigzato si¢ z intoksykacja witaming D. Jest to zwigzane z uruchomieniem procesow
degradacyjnych, na skutek czego powstaja lumisterol i tachysterol, czyli nieaktywne zwigzki,
ktore sg usuwane z organizmu [Holick 2006]. Ponadto, tkanka tluszczowa ma zdolno$é¢
magazynowania nadmiaru kalcydiolu, ktéry w okresie ograniczonej syntezy, np. w Sezonie
zimowym, moze by¢ uwalniany do krwiobiegu [ Wortsman i wsp. 2000, Holick 2007].

Aby modc okresli¢ ilos¢ witaminy D, jaka moze by¢ produkowana w skorze na skutek
promieniowania, wprowadzono pojecie: minimalna dawka promieniowania UVB, ktoéra
powoduje zar6zowienie skory (MED). Wykazano, ze 24 godziny po ekspozycji ciala na to
promieniowanie, nastepuje wydzielenie do krwi 10000-20000 IU 25-hydroksywitaminy Ds.
Istotne jest, ze wspomniane zar6zowienie powierzchni skoéry mozna osiaggnaé¢ po 10-120
minutach ekspozycji na stofice. Tak duza rdznica w czasie jest zwiazana z r6zng pigmentacja
skory, dlatego im ciemniejsza karnacja, tym wigcej czasu potrzeba, aby wyprodukowaé
wspomniang ilos¢ 25(OH)Ds [Clemens i wsp. 1982, MacLaughlin i wsp. 1982, Hollis 2005,
Armas i wsp. 2007]. Warto wspomnie¢, ze efektywng syntezg cholekalcyferolu, mozna rowniez
pobudzi¢ stosujac sztuczne oswietlenie lampami, ktore emitujg promieniowanie UVB [Gloth i

wsp. 1995, Tangpricha i wsp. 2004].
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W zwiagzku z wplywem nastonecznienia na produkcje cholekalcyferolu w ocenie
intensywnosci jego wytwarzania, nalezy bra¢ pod uwage m. in. dostepnos¢ do promieniowania
stonecznego. Bardzo duze znaczenie w przebiegu syntezy witaminy Ds ma szeroko$é¢
geograficzna oraz pora roku. Badania wykazaly, ze w okresie jesienno-zimowym, zwlaszcza
powyzej 37 réwnoleznika, znacznie zmniejsza si¢ ilos¢ promieni UVB, ktore docieraja na
ziemie, co skutkuje zmniejszeniem produkcji 25(OH)Ds. Nie bez znaczenia jest rowniez
zawarto$¢ melaniny w skorze, obecnos¢ odzienia czy uzywanie kosmetykow o wilasciwosciach
filtrow przeciwstonecznych [Webb i wsp. 1988, Guillemant i wsp. 2001, Ponsonby i wsp. 2002,
Holick 2004, Holick 2006, Holick 2007, Chen i wsp. 2007 b]. W zwiazku z profilaktyka
nowotworow skory, m. in. czerniaka, zaleca si¢ stosowanie filtrow uchronnych, ktore maja
zapobiega¢ powstawaniu zardézowienia skory. Okazuje si¢, ze filtry o wartosci SPFS,
zmniejszaja syntezg cholekalcyferolu o 95%, z kolei SPF15, powoduje jej zmniejszenie az o
99% [Matsuoka i wsp. 1989, Alpert i Shaikh 2007]. Narbutt i wsp. w 2016 opracowali schemat
korzystania z kapieli stonecznych w Polsce, tak aby sprzyjata ona syntezie witaminy Ds,
jednoczesnie nie zwigkszajac ryzyka powstawania nowotworow skory. Wynika z niego, ze
krotkie (tj. 20 min. w miesigcach letnich, 30 min. w maju i wrzesniu) opalanie w godzinach
10:00-15:00, a nastgpnie natozenie na skore filtru ochronnego SPF30, umozliwia wytworzenie
cholekalcyferolu w ilosci 2000 U [Narbutt i wsp. 2016].

Podobny wptyw na produkcj¢ witaminy D3 ma odziez i styl zycia. Badania wykazaty,
ze kobiety zamieszkale w krajach muzutmanskich majg nizsze stezenie 25(OH)D we krwi, co
jest spowodowane zasadami dotyczgcymi ubioru z powodow religijnych, ktore narzucajg
zastanianie calego ciala, czesto tgcznie z twarza. W krajach $rodziemnomorskich z kolei,
obnizona synteza tej witaminy wynika glownie z unikania przez ich mieszkancow
promieniowania stonecznego w godzinach najwigkszego nastonecznienia [van der Wielen i
wsp. 1995].

Kolejnym bardzo istotnym czynnikiem wptywajacym na zdolno$¢ podskornej syntezy
witaminy D3 jest wiek. U 0so6b po 65-70 roku zycia, spada jej produkcja nawet o 75%, co jest
zwigzane z obnizeniem ilo$ci 7-dehydrocholesterolu w skorze. To zjawisko jest dodatkowo
nasilane przez czesta nieche¢ senioréw do spedzania czasu na §wiezym powietrzu oraz przez
spadek sit i czeste unieruchomienie towarzyszace osobom w tym wieku (np. na skutek choréb
narzadu ruchu) [MacLaughlin i wsp. 1982, Gloth i wsp. 1995, Vieth i wsp. 2003, Alpert i Shaikh
2007, Holick 2007].

Waznym aspektem, ktory decyduje o intensywnos$ci Syntezy witaminy D3, jest aktualny

stan zdrowia oraz przyjmowane leki. Wykazano, ze choroby, ktoére powodujg zmniejszone
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wchianianie tluszczé6w w przewodzie pokarmowym, takie jak: choroba Le$niowskiego-Crohna,
celiakia, mukowiscydoza, znaczaco wptywaja na pogorszenie syntezy cholekalcyferolu, co jest
zwigzane z obnizeniem st¢zenia cholesterolu we krwi, ktory jest gldwnym prekursorem
witaminy Ds. Podobne zjawisko mozna zaobserwowac po czgsciowej resekcji zotadka lub jelita
cienkiego [Lo i wsp. 1985]. Przewlekle choroby nerek i watroby rowniez beda przyczyniac si¢
do zmniejszonej produkcji cholekalcyferolu we krwi, jednak tutaj obserwowany jest inny
mechanizm. Nieprawidlowa praca tych narzadéw bedzie powodowaé niedobdr kalcytriolu, a to
z kolei prowadzi do zmniejszonej ekspresji parathormonu, ktorego podwyzszone stezenie jest
jednym z czynnikow indukujacych powstawanie witaminy D3 [Dusso i wsp. 2006]. Niektore
leki roéwniez moga wpltywaé na zmniejszong syntez¢ cholekalcyferolu oraz obnizenie jego
stezenia we krwi. Sg to gldownie: fenobarbital, fenytoina i karbamazepina, ktore sg stosowane
w leczeniu padaczek oraz afektywnych zaburzen dwubiegunowych. Podobne dziatanie ma tez
ryfampicyna, czyli antybiotyk uzywany do leczenia m.in. gruzlicy [Burt i wsp. 1976, Shah i
wsp. 1981, Andress i wsp. 2002].

Nie bez znaczenia dla efektywnos$ci skornej syntezy cholekalcyferolu pozostaje tez
nadwaga 1 otytos¢. Okazuje si¢, ze tkanka thuszczowa ma zdolnos¢ sekwestracji, czyli wigzania
witaminy D3, przez co zmniejsza si¢ jej ilo$¢ krazaca we krwi [Wortsman i wsp. 2000]. Nalezy
tez wspomnie¢, ze osobom z otyto$cig czesto towarzyszy nieprawidtowy profil lipidowy, co

jest powodem stosowania przez nich lekéw obnizajacych stezenie cholesterolu we krwi.

1.2.2. Zrédla egzogenne

Zawartos¢ witaminy D w produktach spozywczych generalnie jest niewielka i
niewystarczajaca, aby pokry¢ dzienne zapotrzebowanie na ten sktadnik. Zrédta witaminy D
mozna podzieli¢ w zaleznosci od jej formy wystgpowania. Ergokalcyferol znajduje si¢ w
produktach pochodzenia roslinnego, natomiast cholekalcyferol pochodzi z tkanek zwierzecych.
Witaming D, zawieraja drozdze, grzyby oraz niektore suplementy [Armas i wsp. 2004].
Glownym zrodlem witaminy D3 sg natomiast ryby, zwlaszcza tluste, takie jak: wegorz, toso$
czy $ledz. Mniejsze ilosci cholekalcyferolu znajdujg si¢ w zottku jaja oraz mleku i produktach
mlecznych. Warto wspomnie¢, ze dobrym zrodlem witaminy D jest tran, ktory zawiera 10-25
ug cholekalcyferolu w zaledwie jednej tyzeczce. Ilos¢ witaminy D w wybranych produktach
spozywczych przedstawiono w tabeli 1 [Kunachowicz i wsp. 2017].

Ocena nawykow zywieniowych oraz doboru produktéw spozywczych w roznych
populacjach wykazata, Ze nawet zréZznicowana i zbilansowana dieta nie jest w stanie pokry¢

zapotrzebowania na witaming D, w przypadku kiedy jej synteza w skorze jest ograniczona.

14



Dlatego tez kluczowa role w regulowaniu jej stezenia odgrywa odpowiednia suplementacja
[Spiro i Buttriss 2014, Aghajafari i wsp. 2016, Lupinska i Chlebna-Sokot 2016]. Ponadto, aby
zapobiec niedoborom witaminy D, w niektorych krajach wprowadzono fortyfikacje wybranych
produktow spozywczych, ktore stanowig dodatkowe jej zrodlo. Dotyczy to zwlaszcza mleka i
produktéw mlecznych, ptatkow sniadaniowych, sokow owocowych, margaryny i makaronow
[Cashman i wsp. 2017].

Tabela 1. Zawarto$¢ witaminy D w wybranych produktach zywnosciowych obecnych na rynku

w Polsce (opracowanie wiasne, na podstawie Kunachowicz i wsp. 2017)

Produkt Zawartos$¢ witaminy D
ng/100 g 1IU/100g
Ryby i przetwory

Wegorz, wedzony 36,00 1440
Wegorz, Swiezy 30,00 1200
Sledz w oleju 20,22 809
Sledz "Pikling" wedzony 20,00 800
Sledz, $wiezy 19,00 760
SledZ w sosie pomidorowym 15,48 619
Pstrag teczowy, Swiezy 13,60 544
Losos, Swiezy 13,00 520
Losos$, wedzony 13,00 520
Sledzie marynowane 12,00 480
Sledz, solony 9,20 368
Makrela, wedzona 8,40 336
Sola, Swieza 8,00 320
Tunczyk w oleju 5,80 232
Halibut, Swiezy 5,00 200
Karp, Swiezy 5,00 200
Sardynki w oleju 5,00 200
Tunczyk w sosie wlasnym 4,50 180
Pstrag strumieniowy, Swiezy 2,10 84
Dorsz, Swiezy 1,00 40
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Tabela 1 cd. Zawarto$¢ witaminy D w wybranych produktach zywnos$ciowych obecnych na

rynku w Polsce (opracowanie wilasne, na podstawie Kunachowicz i wsp. 2017)

U Zawartos$¢ witaminy D
ng/100 g 1IU/100g
Dorsz, wedzony 1,00 40
Fladra, Swieza 0,80 32
Sandacz, Swiezy 0,70 28
Paprykarz Szczecinski 0,47 19
Mintaj, Swiezy 0,10 4
Morszczuk, Swiezy 0,10 4
Mleko i przetwory
Mileko UHT, 1,5% thuszczu, z witaminami 0,81 32
Mieko w proszku, pelne 0,24 10
Mleko kozie 0,11 4
Mleko zageszczone 0,10 4
Mileko spozywcze, 3,5% i 3,2% thuszczu 0,03 1
Mileko spozywcze, 2% thuszczu 0,02 1
Mileko w proszku, odluszczone 0,02 1
Mileko spozywcze, 1,5% tluszczu 0,01 0
Smietana, 18% tluszczu 0,14 6
Smietana, 12% thuszczu 0,10 4
Jogurt naturalny, 2% tluszczu 0,03 1
Kefir, 2% tluszczu 0,03 1
Ser tylzycki 0,59 24
Ser, cheddar pelnotlusty 0,26 10
Ser ementaler 0,25 10
Ser salami 0,25 10
Ser gouda 0,24 10
Ser parmezan 0,24 10
Ser, brie pelnotlusty 0,20 8
Ser edamski 0,19 8
Ser, camembert pelnotlusty 0,18 7
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Tabela 1 cd. Zawarto$¢ witaminy D w wybranych produktach zywnos$ciowych obecnych na

rynku w Polsce (opracowanie wilasne, na podstawie Kunachowicz i wsp. 2017)

U Zawartos$¢ witaminy D
ng/100 g 1IU/100g
Ser typu "Feta" 0,50 20
Ser twarogowy thusty 0,19 8
Serek wiejski 0,09 4
Ser twarogowy chudy 0,04 2
Jaja
Jaja kurze cale 1,70 68
Zéttko 4,50 180
Mieso i podroby
Kurczak, tuszka 1,50 60
Ges, indyk, kaczka, kura - tuszka 1,40 56
Wieprzowina (boczek, golonka, karkéwka, lopatka, 0,70 28
podgardle, szynka surowa, zeberka)
Wolowina, szponder 0,70 28
Wieprzowina, schab 0,60 24
Wolowina, rostbef/rozbratel 0,60 24
Wolowina, poledwica 0,40 16
Krolik, tuszka 0,40 16
Watroba cieleca 0,33 13
Cielecina, lopatka/udziec 0,30 12
Piers z indyka, ze skora 0,30 12
Watrobka kurczaka 0,20 8
Mieso z indyka (podudzie bez skéry, skrzydla bez skory) 0,10 4
Wyroby mig¢sne
Kabanosy 0,84 34
Kielbasa mysliwska 0,78 31
Kielbasa krakowska 0,77 31
Salami 0,76 30
Kielbasa Slaska 0,56 22
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Tabela 1 cd. Zawarto$¢ witaminy D w wybranych produktach zywnos$ciowych obecnych na

rynku w Polsce (opracowanie wilasne, na podstawie Kunachowicz i wsp. 2017)

Zawartos¢ witaminy D

Produkt
ng/100 g 1IU/100g
Poledwica luksusowa 0,46 18
Parowki z kurczaka 0,35 14
Szynka z indyka 0,08 3
Thuszcze jadalne
Margaryna migkka, z wit. A i D, 60% tluszczu 6,25 250
Margaryna twarda, z wit. A i D, 80% tluszczu 5,63 225
Margaryna miekka, z wit. A i D 5,00 200
Maslo ekstra 0,76 30
Slonina 0,60 24
Przetwory zbozowe
Makaron czterojajeczny 0,32 13
Chalka 0,32 13
Rogale maslane 0,29 12
Bulki wroclawskie 0,17 7
Bulki mleczne 0,16 6
Pieczywo tostowe 0,14 6
Kajzerki 0,12 5
Grzyby
Pieczarki Swieze 1,94 78
Pieczarki marynowane 1,34 54
Inne
Majonez 0,29 12

1.3. Rola i mechanizm dzialania witaminy D w organizmie

Kalcytriol (1,25(0OH)2Ds), ktory jest glownym, aktywnym biologicznie metabolitem

witaminy D, jest hormonem, ktory wraz z kalcytoning i parathormonem odpowiada gtéwnie za

gospodarke wapniowo-fosforanowa, dzigki czemu ma znaczacy wplyw na stan uktadu

kostnego. Prawidlowe st¢zenie witaminy D we krwi korzystnie oddziatuje na metabolizm

tkanek kostnych i tym samym poprawia ich mineralizacj¢ poprzez regulacj¢ procesOw
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kosciotworczych i kosciogubnych. Kalcytriol reguluje przede wszystkim transkrypcje genow,
ktore wptywaja na osteoblasty, proliferacj¢, mineralizacj¢ i roznicowanie komorek [AtKins i
wsp. 2011]. W komoérkach uktadu kostnego, 1,25(0OH)2D3s hamuje czynniki mitochondrialne,
dzigki czemu dziala antyapoptycznie, co z Kkolei wplywa na utrzymanie homeostazy
osteoblastow. Badania wykazaly, ze pod wptywem dziatania kalcytriolu obserwuje si¢ wigksza
ekspresje BCL-2, ktora jest proteing antyapoptotyczng oraz mniejszg proteiny proapoptycznej,
czyli BAX [Duque i wsp. 2004].

Rola witaminy D jest zauwazalna rowniez w pobudzaniu syntezy niektorych biatek
osteoblastow. Jednym z nich jest osteokalcyna (OC), ktora jest biatkiem niekolagenowej tkanki
uktadu kostnego. Ma ona duze powinowactwo do jondw wapnia, przez co uczestniczy w
wigzaniu jego soli, ktore nastepnie sa odkladane w macierzy kosci. Kolejnym biatkiem
regulujacym mineralizacje jest osteopontyna (OP), ktora podobnie jak OC, zwieksza
mineralizacj¢ osteoidu, ale jednoczesnie poprzez wigzanie osteoklastow w zatoce resorpcyjnej,
odgrywa role w resorpcji kosci [Shen i Christakos 2005, Atkins i wsp. 2007, Carvallo i wsp.
2008]. Ponadto, kalcytriol bierze udziat w regulacji syntezy sialoproteiny kostnej (BSP1), ktora
pehi role w przytaczaniu komorek do macierzy, a takze w organizacji macierzy tych tkanek,
ktora sg zmineralizowane [Sooy i wsp. 2005]. Nalezy tez wspomnie¢ o hormonie
fosfaturycznym pochodzacym z kosci, ktorego synteza jest pobudzana przez kalcytriol. Hamuje
on absorpcje fosforandbw w kanalikach nerkowych powodujgc ich wydalanie, ponadto
przyczynia si¢ do obnizonej syntezy parathormonu w komorkach przytarczyc, a takze reguluje
dziatanie obu hydroksylaz wptywajac tym samym na ilo$¢ metabolitoéw witaminy D krazacych
we krwi [Saji i wsp. 2010, Haussler i wsp. 2012]. Kalcytriol kontroluje tez synteze¢ DMP1
(biatka macierzy dentyny 1), ktéra bierze udzial w regulacji powstawania osteocytow,
homeostazy fosforanowej i mineralizacji [Lu i wsp. 2011].

Witamina D uczestniczy w funkcjonowaniu i dojrzewaniu osteoklastow. Pod wplywem
kalcytriolu jest uwalniany M-CSF (czynnik stymulujacy wzrost kolonii makrofagow), ktory
pobudza proliferacj¢ komorek osteoklastow jednoczesnie zapobiegajac ich apoptozie [Zhu i
wsp. 2002]. Kolejnym czynnikiem wplywajacym na prawidlowe dojrzewanie i funkcjonowanie
osteoklastow jest dzialanie 1,25(OH)2D3 polegajace na pobudzeniu osteoklastogenezy oraz
zmniejszenie ekspresji osteoprotegeryny (OPG) w preosteoblastach, ktora zatrzymuje szlak
dojrzewania komorek kosciogubnych [ Kogawa i wsp. 2010].

Poza oméwionym bezposrednim wplywie wit. D na uktad kostny, warto pokresli¢ jej
oddziatywanie posrednie na kos$ci. Jednym z wazniejszych jest zwigkszenie absorpcji wapnia

w przewodzie pokarmowym i w kanalikach nerkowych pod wplywem kalcytriolu. Jego
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dziatanie polega gldwnie na pobudzeniu transportu tanscelularnego poprzez ekspresje kanatow
wapniowych, a takze systemy, ktore majg za zadanie usuwac¢ wapn z komoérki [Hoenderop i
wsp. 2005]. Wykazano, ze 1,25(0H)2D3 zwigksza ekspresje genow dla TRPV6, kalbindyny
oraz Ca ATPazy, ktore roOwniez poprawiaja wchlanianie wapnia w jelicie 1 dwunastnicy
[Centeno i wsp. 2011]. Oprocz wptywu witaminy D na transport transcelularny wapnia, ktory
dominuje w blizszym fragmencie jelita cienkiego, zauwazalny jest tez jej modulacyjny wptyw
na transport paracelularny, ktory przewaza w §rodkowym i koncowym odcinku jelita kretego
[Fleet i Schoch 2010].

Kolejnym pozakostnym efektem dziatania kalcytriolu, jest hamowanie transkrypcji
genu dla parathormonu (PTH), co w konsekwencji powoduje obnizenie jego stezenia we krwi
[Kumar i Thompson 2011]. Dodatkowo, witamina D zmniejsza proliferacj¢ komorek
przytarczyc oraz ich wrazliwos$¢ na stezenie wapnia we krwi, co skutkuje obnizeniem stgzenia
PTH [Silver i Levi 2005].

Wszystkie opisane wyzej procesy metaboliczne zachodza dzigki obecnosci w jadrach
komorek receptora dla witaminy D — VDR, ktory jako receptor jadrowy wptywa na ekspresje
genow [Pojednic i Ceglia 2014]. VDR pelni role aktywatora ligandu i podobnie jak receptory
dla innych zwigzkéw, m. in.: retinoidow, tyroksyny, glukokortykoidow, kwasow thuszczowych,
steroidow, czy eikozanoidow, nalezy do receptorow steroidowych [Haussler 1 wsp. 1998].
Nalezy podkresli¢, ze reguluje on ekspresje ponad piecdziesieciu gendow, nie tylko zwigzanych
z homeostaza wapnia i fosforu, ale tez tych, ktore sg odpowiedzialne za funkcjonowanie innych
uktadow. VDR wystepuje w jelicie, nerkach, kosciach i przytarczycach, czyli tkankach, ktore
sg Scisle zwigzane z regulacja gospodarki mineralnej, ale tez w komodrkach skory, jelita
grubego, sutka, prostaty, mi¢$ni szkicletowych i moézgu. Sklada si¢ on z miejsca wigzacego
DNA oraz miejsca potaczenia z ligandem, czyli kalcytriolem. W pierwszym etapie
oddziatywania witaminy D poprzez receptor VDR, powstaje kompleks 1,25(0OH)2D z VDR,
ktory jest heterodimerem wigzacym si¢ z RXR (jadrowym receptorem retinowym). Otrzymany
heterodimer VDR-RXR, wykazuje wptyw na VDRE — specyficzne sekwencje DNA, ktore
znajdujg si¢ w genach regulatorowych. Nalezy podkresli¢, Ze o rozpoznaniu sekwencji DNA,
na ktora moze oddziatywa¢ kompleks VDR-RXR, decyduja zaledwie 3 aminokwasy i zmiany
w ich sktadzie lub kolejnosci, moga powodowac¢ powstanie opornosci na dziatanie kalcytriolu
[Haussler i wsp. 1998]. Efekt dziatania witaminy D pod wptywem receptora VDR, ktorym jest
ingerencja w genom, jest zauwazalny po kilku godzinach lub dniach. Nieco szybsza, bo liczona

w sekundach lub minutach jest odpowiedZz niegenomowa, ktora jest mozliwa przy udziale
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receptorow w blonach komoérkowych. Czas i efekt dzialania kalcytriolu w tym przypadku,
zalezy od narzadu, na ktéry on oddziatuje [Losel i wsp. 2003].

Z uwagi na obecnos$¢ receptora VDR w komorkach wielu tkanek niezwigzanych z
gospodarka wapniowo-fosforanowg, obserwuje si¢ liczne dziatania plejotropowe, czyli
pozakostne witaminy D, ktére poznano badajac rézne aspekty zwigzane z chorobami uktadu
krazenia, cukrzyca, nowotworami, a nawet chorobami autoimmunologicznymi i zaburzeniami

psychicznymi.

1.4. Dzialanie plejotropowe witaminy D

1.4.1. Witamina D a choroby ukladu krazenia

Wpltyw witaminy D na funkcjonowanie ukladu sercowo-naczyniowego jest mozliwy
dzigki obecnosci receptora VDR i 1a-hydroksylazy w naczyniach kapilarnych, $§rodbtonku, w
komorkach budujacych migsnie gladkie naczyn krwionos$nych, fibroblastach oraz miocytach
[Bogotowska-Stieblich i Tatataj 2012, Christakos i wsp. 2013]. Kompleks VDR-RXR wptywa
na ekspresje genow, ktore koduja biatka strukturalne, metaloproteinaz¢ 9, a takze reguluja
wydzielanie czynnika wzrostu srodbtonka. Odpowiada tez za syntezg¢ biatek, ktore biorg udziat
w regulacji ci$nienia krwi [Kienreich i wsp. 2013]. Badania wykazaty wptyw kalcytriolu na
uklad renina-angiotensyna-aldosteron, wyrazajgcy si¢ zmniejszeniem st¢zenia reniny, ktora
odpowiada za wzrost ci$nienia krwi w sytuacji niedocisnienia [Bogotowska-Stieblich i Talalaj
2012]. Ponadto, =zaobserwowano zmniejszenie proliferacji mig$niowki naczyn i
kardiomiocytow [Levin 1 Li 2005]. Nalezy wspomnie¢, ze receptory dla witaminy D znajduja
si¢ w nerkach, nadnerczach, $Cianach naczyn, migsniu sercowym oraz osrodkowym uktadzie
nerwowym, czyli narzadach regulujacych ci$nienie tetnicze. Badania wykazaty, ze osoby
zamieszkale w rejonach bardziej nastonecznionych, ktore sa potozone blizej rownika, majg
nizsze ci$nienie. Zaobserwowano tez, ze dbanie o prawidlowa ekspozycje na promieniowanie
stoneczne przez osoby ze zdiagnozowanym nadci$nieniem, zmniejsza wartos$ci ci$nienia
tetniczego [Lee i wsp. 2008].

Kienreich i wsp. [2013] wykazali, ze ryzyko zaburzen ukrwienia mozgu jest
zdecydowanie wyzsze w przypadku nizszych stezen 25-hydroksywitaminy D we Kkrwi.
Wskazali tez na mozliwo$¢ traktowania st¢zenia cholekalcyferolu jako czynnika
prognostycznego wystgpowania udarow. Z kolei u myszy knock-out, pozbawionych genu
kodujacego VDR, wykazano zwigkszone wydzielanie reniny, nadci$nienie tetnicze oraz
przerost mig$nia sercowego [Pilz i wsp. 2012, Kienreich 1 wsp. 2013]. Szeto 1 wsp. [2012]

zaobserwowali w aorcie myszy wzrost stezenia cytokin prozapalnych oraz zwigkszony przez
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makrofagi pobor cholesterolu, co sprzyjalo budowie blaszki miazdzycowej. Dodatkowo,
towarzyszacy niedoborom witaminy D nadmiar parathormonu zwigksza kalcyfikacje naczyn
tetniczych, a takze sprzyja wystgpowaniu miazdzycy i1 negatywnych zdarzen sercowo-
naczyniowych [Anderson i wsp. 2004].

Nie bez znaczenia jest tez wplyw witaminy D na uklad krzepnigcia. Zaobserwowano,
ze 1,25(OH),D zwigksza stezenie trombomoduliny, ktéra hamuje proces krzepnigcia.

Kalcytriol wykazuje wigc dziatanie przeciwkrzepliwe [Bogotowska-Stieblich i Tatataj 2012].

1.4.2. Witamina D a cukrzyca typu 2

Zainteresowanie wpltywem witaminy D na rozwéj cukrzycy zostalo wywolane
wynikami badanian epidemiologicznych, ktéore wykazaty, ze cukrzyca typu 1 wystgpuje
czesciej w krajach potozonych dalej od rownika. Zaobserwowano tez zwigkszong zapadalnosc¢
na t¢ chorobe wsrod osob, ktore urodzity si¢ w okresie wiosenno-letnim, co przypisuje si¢
zmniejszonemu nastonecznieniu kobiet w cigzy w okresie zimowym. Istotne jest, ze
suplementacja wit. D stosowana u niemowlat zmniejsza ryzyko wystgpienia cukrzycy typu 1
[Penckofer i wsp. 2008, Chagas i wsp. 2012].

Badania, ktore dotyczyty zaleznos$ci pomiedzy stezeniem 25(OH)D we krwi a ryzykiem
wystgpienia cukrzycy typu 2, wykazaty, ze kalcytriol zwigksza synteze¢ insuliny oraz poprawia
wrazliwos$¢ tkanek na insuling [Penckofer i wsp. 2008, Pittas Dawson-Hughes 2010]. Maestro
i wsp. [2002] zaobserwowali, ze oddziatywanie Kalcytriolu na ekspresje receptora VDR,
poprawia aktywno$¢ insuliny. Co istotne, stwierdzony przez nich modulacyjny wptyw zalezat
od zastosowanej dawki Kkalcytriolu. Inni badacze potwierdzili obecnos¢ 1a-hydroksylazy w
komorkach B wysp trzustkowych, ktore wydzielaja insuling. Warto pokresli¢, ze podawanie
glukozy myszom knock-out pozbawionym receptora VDR, wywolato zmniejszenie sekrecji
insuliny nawet o 60% w poréwnaniu ze zwierzgtami, u ktorych nie ingerowano w geny
kodujace ten receptor [Zeitz i wsp. 2003, Bland i wsp. 2004]. Borissova i wsp. [2003]
dodatkowo zasugerowali, ze poza zwigckszeniem aktywnosci komorek trzustki w produkcji
insuliny, szybciej przebiega tez powstawanie insuliny z proinsuliny. Kolejnym, istotnym
odkryciem dotyczacym mozliwosci terapeutycznych witaminy D jest fakt, ze moze ona
zapobiegaé nefropatii cukrzycowej. U myszy z indukowang cukrzyca, ktorym wprowadzono
gen kodujacy VDR, zaobserwowano redukcje apoptozy podocytow, czyli komorek
wyscielajacych kigbuszki nerkowe co skutkowalo zmniejszeniem widknienia [Wang i wsp.
2012].
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Powyzsze dane wskazuja na to, ze poziom witaminy D w surowicy krwi moze by¢

waznym czynnikiem regulujacym szlaki odpowiedzialne za powstawanie cukrzycy typu 2.

1.4.3. Witamina D a nowotwory

Liczne badania epidemiologiczne wskazuja na zalezno$¢ pomigdzy niedoborem
witaminy D a wystepowaniem nowotworow, zwlaszcza jelita grubego, piersi, macicy, jajnikow,
nerek, prostaty, przelyku, zotadka, ptuc i biataczek. Nalezy wspomnie¢, ze z wielu komorek
nowotworowych wyizolowano receptor VDR, co pokazuje jak wazng rolg petni cholekalcyferol
w procesach kancerogenezy [Dusso i wsp. 2005]. Smedby i wsp. [2005] wykazali zmniejszone
ryzyko wystgpowania chtoniakdéw nieziarniczych u osob, ktore czgsciej przebywaly na stoncu.
Inne badania podkreslaja, ze kalcytriol zwigksza wrazliwo$¢ komorek nowotworowych na
dziatanie cytostatykoéw. Dlatego tez, aby osiggnac lepsze efekty leczenia, czesto zaleca sie
wlgczenie obok terapii tradycyjnej, suplementacje witaming D3z [Nagpal i Rathnachalam 2005].
Ponadto, cholekalcyferol hamuje proliferacje komorek nowotworowych, a takze zmniejsza ich
inwazyjnos$¢ i zdolno$¢ do przerzutéw [Lungchukiet 1 wsp. 2015].

Kalcytriol, dzigki zdolnosci zatrzymywania cyklu komérkowego w fazie wzrostu,
obniza ryzyko wystgpowania raka macicy poprzez ograniczenie patologicznego rozrostu
endometrium. Wykazano tez, ze suplementacja diety cholekalcyferolem skutkujgca
podniesieniem stezenia 25(OH)D we krwi, obniza ryzyko wystgpienia raka piersi nawet o 64%
[Rainville i wsp. 2009, Lee i wsp. 2013]. W badaniach prowadzonych w USA, ktore polegaty
na czteroletniej obserwacji 1179 kobiet stosujacych suplementacje diety witaming D,
zaobserwowano istotny spadek ryzyka wystapienia wszystkich typow nowotworow [Lappe i
wsp. 2007]. Wykazano, ze zwigkszona ekspozycja na promieniowanie stoneczne zmniejsza
ryzyko rozwoju raka piersi 0 50%, a w przypadku kobiet z juz zdiagnozowanym tym typem
nowotworu, ktore miaty wyzszy poziom 25(OH)D, obserwowano mniejsza $miertelnos¢ w
ciggu 15 lat od zachorowania [Holick 2008]. Inne badania réwniez potwierdzaja zalezno$¢
pomigdzy $miertelnoscia wywotang rakiem piersi a stezeniem 25-hydroksywitaminy D
[Freedman i wsp. 2007].

Obserwuje si¢ rowniez wplyw kalcytriolu na obnizanie czgstotliwos$ci wystgpowania
mig$niakow macicy, ktora spada o 32% u kobiet z prawidlowym poziomem 25(OH)D w
surowicy [Paffoni i wsp. 2013]. W przypadku chorych ze zdiagnozowanym rakiem ptuc
wykazano korelacje pomiedzy stezeniem 25-hydroksywitaminy D a czasem trwania okresow

bez nawrotu choroby [Zhou i wsp. 2005].
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Na podkreslenie zastuguje fakt, ze w przypadku choréb nowotworowych, duze ilosci
witaminy D s3 wykorzystywane do mechanizméw obronnych wskutek czego jej zapasy
zgromadzone w organizmie szybko si¢ zuzywaja. Sugeruje to, ze u chorych na raka aby
utrzymaé zalecany poziom 25(OH)D w surowicy, nalezaloby zwigkszy¢ przyjmowang dawke
cholekalcyferolu w poréwnaniu do osob zdrowych [Cannell i Hollis 2008].

Badania epidemiologiczne prowadzone w Ameryce, ktore miaty na celu stwierdzenie
wplywu obecnosci réznych czynnikow na rozwdj nowotwordow, m. in.: palenia tytoniu,
alkoholu, stresu, zanieczyszczenia powietrza, dowiodly iz niezaleznie od nich, zachorowalnos¢

zwigksza si¢ wraz z ograniczeniem kontaktu z promieniami UVB [Grant i Garland 2006].

1.4.4. Witamina D a choroby autoimmunologiczne

Witamina D z uwagi na liczne wlasciwosci immunomodulacyjne, pehni istotng role w
rozwoju 1 profilaktyce chor6b autoimmunologicznych takich jak: tuszczyca, cukrzyca typu 1,
twardzina uktadowa, toczen ukfadowy rumieniowaty, reumatoidalne zapalenie stawow (RZS),
stwardnienie rozsiane (SM), nieswoiste choroby zapalne jelit czy bielactwo [Skaaby i wsp.
2015]. Jej dziatanie w tych schorzeniach jest mozliwe dzieki obecnos$ci receptora VDR
obecnego w limfocytach oraz komorkach prezentujacych antygen (APC), do ktorych zalicza
si¢ monocyty, makrofagi oraz komodrki dendrytyczne [Provvedini i wsp. 1983].

Zaobserwowano, ze dojrzewajace APC zawieraja duze ilosci 1a-hydroksylazy, dzigki
czemu mogg miejscowo przeksztatca¢ kalcydiol do aktywnego Kalcytriolu [Hewison 2010].
Aktywna forma witaminy D oddziatujac na limfocyty T powoduje zmniejszone wydzielanie
interleukiny 2 (IL-2) oraz interferonu y (INF-y), w zwigzku z zahamowaniem transkrypcji
genow odpowiadajacych za kodowanie tych cytokin, na skutek zwigzania kalcytriolu z VDR
[Alroy i wsp. 1995]. Dodatkowo, obserwuje si¢ zwigkszenie st¢zenia IL-4 [Sloka i wsp. 2011],
zmniejszenie proliferacji 1 cytotoksyczno$ci limfocytow T [Baeke 1 wsp. 2010] oraz indukcje
limfocytow T regulatorowych, ktére odpowiadajg za tlumienie zbyt duzej odpowiedzi
immunologicznej [Baeke i wsp. 2011]. Powyzsze oddziatywanie witaminy D na limfocyty T
sugeruje, ze petni ona znaczacg role w zmniejszaniu procesu zapalnego.

Kalcytriol indukuje roéwniez apoptoze limfocytow B, co przektada si¢ na zmniejszenie
ich proliferacji i réznicowania do komorek pamieci oraz plazmatycznych, odpowiedzialnych
za produkcje przeciwcial. W konsekwencji prowadzi to do zmniejszenia wytwarzania
immunoglobulin (IgM i 1gG) [Chen i wsp. 2007].

Wplyw kalcytriolu obserwuje si¢ tez w odniesieniu do komoérek dendrytycznych.

Wykazano, ze hamuje on ich dojrzewanie. Zmniejsza rowniez ekspresje antygenow MHC klasy
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II (gtéwny uktad antygenéw zgodnosci tkankowej), a takze bialek kostymulujacych (CD40, CD
80, CD86), co indukuje tolerancje immunologiczna [Penna i Adorini 2000, Griffin i wsp. 2001].
Dodatkowo, 1,25-dihydroksycholekalcyferol, pobudzajac komoérki dendrytyczne powoduje
zwickszone wydzielanie IL-10, jednocze$nie zmniejszajac produkcje 1L-12, co przektada si¢
na modulacje odpowiedzi limfocytéw T w sposob posredni [D’Ambrosio i wsp, 1998, Penna i
Adorini 2000].

Nie bez znaczenia jest takze wptyw 1,25(OH).D na monocyty. Kalcytriol powoduje
zmniejszenie ekspresji CD40, CD80 i CD86 na ich powierzchni oraz zwigkszenie ich
proliferacji 1 roznicowania do makrofagdw, co przeklada si¢ na zwigkszenie zdolnosci
fagocytarnych oraz syntezy IL-1, ktora ma kluczowe znaczenie w przebiegu procesu zapalnego
[Ohta i wsp. 1985].

Opisane powyzej oddzialywanie witaminy D na uklad immunologiczny przyczynia si¢
do wzrostu zainteresowania badaczy mozliwoscia jej wykorzystania w profilaktyce i leczeniu
chorob o podlozu autoimmunologicznym. Dotychczas, najlepiej przebadang jednostka
chorobowa w tym kontekscie jest cukrzyca typu 1, ktora charakteryzuje si¢ uszkodzeniem
komorek P trzustki na skutek proceséOw autoagresji wywolanych m. in. aktywacjg przez
limfocyty Thl limfocytow CDS8+ cytotoksycznych, ktore przyczyniaja si¢ do zwigkszonej
syntezy IL-12 [Trembleau i wsp. 1995]. Mechanizm ten sugeruje, Ze kalcytriol obnizajac liczbe
limfocytow Thl, zmniejsza ryzyko uszkodzenia komorek  wysepek Langerhansa i tym samym
obniza ryzyko wystgpienia objawow cukrzycy [Gregori i wsp. 2002]. Dowodem na to sg
obserwacje, ktore wskazujg na mniejsza ilo$¢ zachorowan w okresie wiosenno-letnim oraz
korzystny wplyw suplementacji cholekalcyferolem, ktora zmniejsza ryzyko rozwoju cukrzycy
typu 1 nawet 0 80% [Ponsonby i wsp. 2008].

Witamina D ma réwniez pozytywny wptyw na przebieg choroby Hashimoto, na ktéra
zapada z roku na rok coraz wigcej 0sob, zwlaszcza kobiet. Zaobserwowano istotnie nizsze
stezenia 25(OH)D u pacjentow ze zdiagnozowang choroba w poréwnaniu do osdb zdrowych
[Sonmezgdz 1 wsp. 2016]. Inne badania, przeprowadzone wsrod 102 0s6b z rozpoznang
choroba, wykazaty pozytywny wpltyw stosowania zwickszonych dawek cholekalcyferolu w
przebiegu jej leczenia. Po 3 miesigcach dodatkowej suplementacji zaobserwowano spadek
przeciwcial anty-TPO o prawie 50% [Chaudhary i wsp. 2016].

Kolejng choroba autoimmunologiczng, na ktorej rozwoj i leczenie moze wplywac
witamina D jest reumatoidalne zapalenie stawow (RZS). Zaobserwowano, ze wiekszo$¢
pacjentéw ma jej niedobory, ktore zazwyczaj sg wieksze niz w populacji zdrowej [Grazio i wsp.

2015]. Nie ma natomiast jednoznacznych dowodoéw na to, czy sa one wywolane choroba czy
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moze przyczyniaja si¢ do jej powstania. Cze$¢ badan wskazuje na wystepowanie istotnej
zalezno$ci pomigdzy stezeniem 25(OH)D w surowicy a aktywnoscig choroby [Craig i wsp.
2010, Raczkiewicz i wsp. 2015], natomiast inne takiej korelacji nie wykazaty [Sen i
Ranganathan 2012]. Jak dotad, nie potwierdzono korzystnego wplywu suplementacji diety
witaming D na poprawg stanu zdrowia pacjentow z RZS [Hansen i wsp. 2014].

Stwardnienie rozsiane (SM) to choroba, w przebiegu ktorej $miertelno$¢ jest odwrotnie
proporcjonalna do ekspozycji na promieniowanie sloneczne [van Amerongen i wsp. 2004].
Stwierdzono tez czestsze jej wystepowanie w krajach o wyzszej szerokosci geograficznej
[Orton i wsp. 2011, Ramagopalan i wsp. 2011]. Wykazano réwniez, ze odpowiednia ekspozycja
na stonce od 6 do 15 roku zycia, zmniejsza ryzyko rozwoju SM [van Amerongen 1 wsp. 2004].
U chorych na SM stwierdzono znaczne niedobory witaminy D, co jest zwigzane zarOwno z jej
niewystarczajacym spozyciem z dieta oraz zbyt malg ilo$cig czasu spedzanego na stoncu.
Harandi i wsp. [2014] w badaniach przeprowadzonych wsrdd kobiet, wykazali, ze stosowanie
dawek witaminy D >400 1U dziennie zmniejsza ryzyko wystapienia SM az o 40%.

Wystepowanie nieswoistych chordb zapalnych jelit, takich jak: wrzodziejace zapalenie
jelita grubego czy choroba Lesniowskiego-Crohna, réwniez moze zaleze¢ od st¢zenia 25(OH)D
we krwi [Mouli i Ananthakrishnan 2014, Dolatshahi i wsp. 2016]. Pigcioletnia obserwacja
pacjentow z chorobg zapalng jelit o podlozu immunologicznym wykazata, ze pacjenci, u
ktorych stwierdzono nizsze stezenie 25-hydroksywitaminy D, cze$ciej musieli stosowac terapie
sterydami. Byli tez czegsciej poddawani hospitalizacji i leczeniu chirurgicznemu w poréwnaniu
do chorych z optymalnym poziomem 25(OH)D we krwi [Kabbani i wsp. 2016].

Zbyt niskie st¢zenie kalcytriolu jest rowniez obserwowane u 0sob chorych na tuszczyce.
Wykazano, ze niedobory witaminy D wystepuja u 60% pacjentow [El-Moaty Zaher i wsp.
2013]. Znaczenie cholekalcyferolu w przebiegu leczenia tuszczycy jest na tyle duze, ze jego
stosowanie wprowadzono do ogdlnych rekomendacji dotyczacych leczenia. Polega ono nie
tylko na doustnej suplementacji witaminy D, ale tez stosowaniu miejscowym jej pochodnych
w postaci masci 1 kreméw. Eksperci zaznaczaja, ze przed zastosowaniem miejscowych
preparatow do smarowania oraz w przypadku opornosci na tradycyjne leczenie, warto

zastosowac terapi¢ $wiatlem, ktore zmniejsza nasilenie objawow choroby [Szepietowski 1 wsp.

2012].

1.4.5. Witamina D a zaburzenia psychiczne
Wystgpowanie objawoOw depresji, schizofrenii oraz zaburzen poznawczych jest

zwigzane z niedoborem witaminy D [Fond i wsp. 2018]. Coraz cze$ciej obserwuje si¢ tez jej

26



znaczacy wplyw w rozwoju demencji, psychozy, czy objawow autyzmu [Maddock i wsp.
2017]. Dziatanie cholekalcyferolu jest uwarunkowane przenikaniem przez bariere¢ krew-mozg
oraz wnikaniem do komorek glejowych i nerwowych. Jest to zwigzane z obecnoscig receptora
VDR w komérkach mézgowych, w ktorych nieaktywna forma witaminy D jest przeksztatcana
do kalcytriolu [Holick 2015].

Jak dotad, najwiecej badan dotyczy zaleznosci migdzy poziomem witaminy D a
depresja, co wynika przede wszystkim z obserwacji pogorszenia nastroju w okresie zimowym,
kiedy dni sa krotkie, a promienie sloneczne nie docierajg na powierzchni¢ ziemi w
wystarczajgcej ilosci [Partonen 1998]. Ponadto, w okresie jesienno-zimowym, dochodzi do
obnizenia sekrecji serotoniny w mozgu, co sugeruje wptyw cholekalcyferolu na zwigkszenie
produkcji tego hormonu, a tym samym poprawe samopoczucia [Neumeister i wsp. 2001].
Lansdowne i Provost [1998] wykazali, ze suplementacja witaming D miata pozytywny wplyw
na nastr6j u zdrowych o0sob po zaledwie 5 dniach jej stosowania. W badaniach
przeprowadzonych w grupie kobiet w wieku okotomenopauzalnym wykazano, ze czgstos¢
zachorowan zwigksza si¢ w tym okresie zycia, co jest zwigzanie nie tylko z licznymi zmianami
hormonalnymi, ale rowniez zwigkszeniem niedoboroéw cholekalcyferolu [Koligat i wsp. 2015].
Inne dane wskazuja na zmniejszenie ryzyka wystapienia depresji o 8-14%, a takze mniejszy o
30% odsetek prob samobojczych u oséb z prawidlowym poziomem 25(OH)D we krwi
[Hoogendijk i wsp. 2008, Ganji i wsp. 2010, Umhau i wsp. 2013]. Obszerne, randomizowane
badania wykazaty wzrost efektywnoS$ci leczenia depresji oraz zmniejszenie jej objawow, W
wyniku wigczenia suplementacji diety witaming D. Nalezy jednak podkresli¢, ze jej korzystny
wplyw byl zauwazalny jedynie u 0so6b ze zbyt niskim stezeniem 25-hydroksywitaminy D w
surowicy. W przypadku prawidlowego jego stezenia, nie zaobserwowano znaczacego efektu
[Spedding 2014].

Schizofrenia jest przewlekla i ciezka chorobg psychiczng, ktéra moze si¢ rozwing¢ na
skutek oddziatywania wielu czynnikow, do ktorych zalicza si¢ m.in.: podatno$¢ genetyczna,
zmiany w aktywnos$ci neurorozwojowej, niski poziom witaminy D w okresie prenatalnym,
infekcje wirusowe, palenie tytoniu, wspoiczynnik inteligencji, zazywanie marihuany,
doswiadczenie kleski spotecznej lub traumy w dziecinstwie oraz sposob zywienia [Davis i wsp.
2016]. Badacze, chcac sprawdzi¢ czy niedobor witaminy D moze by¢ jednym z czynnikow
wplywajacych na patogenezg tej jednostki chorobowej, zaobserwowali na modelu zwierzecym
bezposredni wptyw cholekalcyferolu na ekspresje gendw dopaminergicznych, wyrazajacy sie
wzrostem produkcji dopaminy [Pertile i wsp. 2016]. Badania epidemiologiczne wykazaty z

kolei, ze osoby ze schizofrenig rodza si¢ czeéciej na obszarach lezacych w wyzszej szerokosci
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geograficznej, w okresie zimowym oraz na terenach miejskich. Nalezy rowniez podkresli¢, iz
matki tych 0sob wykazywaly nizsze stezenie 25(OH)D w surowicy [McGrath 1999, Annweiler
i wsp. 2010]. Graham i wsp. [2015] zaobserwowali korelacje pomigdzy stezeniem witaminy D
u 0sob chorych, a intensywnos$cig objawow i deficytami poznawczymi.

Problem demencji i choroby Alzheimera dotyczy coraz wigcej os6b po 65 roku zycia,
co jest zwigzane m. in. ze starzeniem si¢ spoleczenstwa, zwlaszcza w krajach rozwinigtych
gospodarczo. Choroby te sa zaliczane do neurodegradacyjnych chorob przewlektych
wywolanych przez czynniki genetyczne oraz Srodowiskowe. Niedobor cholekalcyferolu
wskazuje si¢ jako jedng z przyczyn rozwoju tych zaburzen [Rocca i wsp. 1991]. Ma to zwigzek
z neuroprotekcyjng rolg witaminy D oraz jej pozytywnego wptywu na redukcje stanu zapalnego
[Miodownik i Lerner 2010]. Buell i wsp. [2010] zaobserwowali, ze stezenie 25(OH)D ponizej
20 ng/ml niesie za sobg ponad dwukrotnie wigksze ryzyko rozwoju demencji i choroby
Alzheimera. Metaanalizy, obejmujace przeglad publikacji od 1990 do 2015 roku, wykazaty, ze
stezenie 25(OH)D w surowicy ponizej 10 ng/ml, znaczaco zwicksza ryzyko wystapienia

demencji, zwlaszcza u 0sob po 65 roku zycia [Moon i wsp. 2015, Sommer i wsp. 2017].

1.5. Normy zywienia dla witaminy D

W 2012 roku polskie normy spozycia dotyczace zapotrzebowania na witaming D byty
nizsze niz te, ktore ukazatly sie w latach 2012-2016 roku w innych krajach europejskich [Jarosz
i wsp. 2012, HCN 2012, NCM 2014, D-A-CH 2015, EFSA NDA Panel 2016, SACN 2016].
Bioragc pod uwage te roznice oraz globalnie wystepujace niedobory tej witaminy, zmieniono
zalecenia dla populacji polskiej odnos$nie spozycia cholekalcyferolu w kazdej grupie wieckowej
[Jarosz iwsp. 2017]. Ze wzgledu na brak konkretnych dowodow, ktore umozliwiatyby ustalenie
norm na poziomie sredniego zapotrzebowania (EAR) lub zalecanego spozycia (RDA), w Polsce
zalecang ilo$¢ witaminy D, ktéra nalezy dostarcza¢ wraz z dieta, okresla si¢ na poziomie
wystarczajacego spozycia (Al). Aktualne normy oraz ich zmiany w ostatnich Kilku latach,

przedstawiono w tabeli 2.
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Tabela 2. Normy zywienia na witamin¢ D na poziomie RDA, EAR i Al z 2012 i 2017 roku

ug cholekalcyferolu/os/d

wyg Institute of Medicine wg ,,Normy zywienia czlowieka”

SR T (USA) [2010] [Jarosz i wsp. 2012, Jarosz i wsp. 2017]
EAR RDA Al Al (2012r.) Al (2017 r.)

Niemowleta 10 5 10
Chlopcy i dziewczeta 10 15 5 15
(1-18 lat)
Mezczyzni 15
19-50 lat 10 15 5
51-65 lat 10 15 10
66-70 lat 10 15 15
> 70 lat 10 20 15
Kobiety 15
19-50 lat 10 15 5
51-65 lat 10 15 10
> 65 lat 10 15 15
> 70 lat 10 20 15
Ciaza i laktacja 10 15 5 15

1.6. Niedobory witaminy D w organizmie

Markerem niedoboréw witaminy D w organizmie jest kalcydiol (25(OH)D), ktoéry
pomimo niskiej aktywnosci biologicznej ma diugi okres pottrwania (20-35 dni) [Guillemant i
wsp. 2001; DeLuca 2004, Jones 2012]. Nalezy podkresli¢, ze zalecany poziom 25(OH)D jest
wcigz przedmiotem zainteresowan wielu badaczy, a czesto$¢ wystepowania niedoboréw
witaminy D jest r6zna w zalezno$ci od przyjetych progdéw diagnostycznych w danych
badaniach [Heaney i Holick 2011; Bouillon i wsp. 2013]. Przyjmuje si¢, ze aby zachowac
homeostaze wapnia i odpowiedni stan kosc¢ca, optymalny poziom 25-hydroksywitaminy D we
krwi powinien wynosi¢ co najmniej 20 ng/ml (50 nmol/l) [Munns i wsp. 2016]. Natomiast, jesli
bra¢ pod uwagg korzystne, pozakostne oddzialywanie cholekalcyferolu na organizm cztowieka,
badania wskazuja na przyjecie wyzszego progu optymalnego poziomu 25(OH)D wynoszacego
30-50 ng/ml [Pludowski i wsp. 2013]. Aktualne, wykorzystywane w wieloosrodkowych

badaniach w Polsce zakresy poziomu kalcydiolu we krwi, zestawiono w tabeli 3.
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Tabela 3. Zakresy stezen 25(OH)D we krwi (na podstawie Pludowski i wsp. 2016)

Poziom 25(OH)D w surowicy
ng/ml nmol/l
Stezenie potencjalnie toksyczne > 100 > 250
Stezenie wysokie 50-100 125-200
Stezenie optymalne 30-50 75-125
Stezenie suboptymalne 20-30 50-75
Niedobor witaminy D <20 <50
Ciezki niedobor witaminy D <10 <25

Niedobory witaminy D sg coraz bardziej powszechne i dotyczg mieszkancow réznych
krajow na wszystkich kontynentach (rys. 3). Prawie 90 % przebadanych 0sob na catym $wiecie,
charakteryzuje si¢ stezeniem kalcydiolu na poziomie nizszym niz 30 ng/ml. Natomiast, az u
prawie polowy, zdiagnozowano niedobor witaminy D [Hilger i wsp. 2014]. Dane
ogblnoswiatowe pokrywaja si¢ z wynikami wielu badan przeprowadzanych na terenie Polski.
Okazuje si¢, ze zaledwie 10 % Polakow ma optymalne stezenie 25(OH)D we krwi. Nalezy
wspomnie¢, ze niedobory cholekalcyferolu wystepuja niezaleznie od pftci, wieku, regionu
Polski oraz pory roku, w ktérej badania przeprowadzano. Alarmujace jest t0, ze nizsze st¢zenia
odnotowuje si¢ w mtodszych grupach wiekowych, w ktorych z uwagi na wczesniej opisane
dziatanie profilaktyczne witaminy D w odniesieniu do wielu chordb cywilizacyjnych, nalezy
zwroci¢ szczegdlng uwage na prawidlowe stezenie kalcydiolu we krwi [Pludowski i wsp. 2013].
Z uwagi na zmiany zachodzace w stylu zycia i sposobie odzywiania si¢, ktore charakteryzuja
si¢ m. in. zbyt malg ilo$cia czasu spgdzanego na §wiezym powietrzu oraz niewystarczajagcym
spozyciu produktow zywnosciowych bedacych zrodlem witaminy D, mozna si¢ spodziewac,
ze jej niedobory beda si¢ nasila¢. Dlatego tez, istotne jest zapewnienie innych, tatwo dost¢pnych
zrodet cholekalcyferolu, dzigki ktorym bedzie mozliwe utrzymanie optymalnego poziomu

25(0OH)D we krwi.
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Europe (ninety studies)
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Rys. 3 Srednia/mediana stezen 25(OH)D (nmol/l) we krwi, w zaleznosci od regionu

geograficznego oraz panstwa [Hilger i wsp. 2014].

1.7. Profilaktyka niedoboréw witaminy D w populacji polskiej

W maju 2018 roku zostaly zaktualizowane zalecenia dotyczace suplementacji diety
witaming D dla catej populacji polskiej, ktore sa rekomendowane przez Polskie Towarzystwo
Endokrynologii i Diabetologii Dziecigcej oraz panel ekspercki z udzialem krajowych
konsultantow specjalistycznych i przedstawicieli towarzystw naukowych [Rusinska i wsp.
2018].

Najwazniejszym aspektem na jaki nalezy zwrdci¢ uwage przy ustalaniu dawki witaminy

D jest to, aby byla ona indywidualnie dopasowana do potrzeb danej osoby. Powinna wigc
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zaleze¢ od wieku, masy ciala i poziomu nasfonecznienia, ktory jest ro6zny nie tylko z uwagi na
aktualng pore roku, ale tez styl zycia. Nieodiacznym czynnikiem, od ktérego rowniez powinna
zaleze¢ dawka cholekalcyferolu sg nawyki zywieniowe, szczeg6dlnie czestotliwos¢ spozycia
grup produktow stanowigcych glowne zrodlo witaminy D w diecie czlowieka. Przy ustalaniu
suplementacji cholekalcyferolem powinno wzigé si¢ rowniez pod uwage to, czy dana osoba
nalezy do grupy narazonej na jego niedobdr. Zaklada sie, ze jesli nie ma specjalnych
rekomendacji dla danej grupy zaburzen, powinno si¢ stosowaé najwyzsza dawke jaka jest
zalecana dla ogétu populacji.

Do grup zagrozonych niedoborem witaminy D, wsrod ktérych zaleca si¢ wykonanie
oznaczenia stezenia 25(OH)D, zalicza si¢ m. in. 0soby:

e 7 zaburzeniami uktadu ruchu,

z zaburzeniami gospodarki wapniowo-fosforanowej,

e przyjmujace przewlekle niektore rodzaje lekow, np. z grupy kortykosteroidow,
e 7 zaburzeniami wchlaniania,

e 7 chorobami watroby lub nerek,

e 7 zaburzeniami endokrynologicznymi,

ez chorobami metabolicznymi,

e 7z chorobami kardiologicznymi,

e 7 opOznieniem rozwoju psychoruchowego 1 intelektualnego,
e 7 chorobami uktadu nerwowego,

e zalergiami,

e 7z chorobami autoimmunologicznymi,

e 7 zaburzeniami odpornosci.

Dla populacji polskiej rekomendacje dotyczace suplementacji witaming D sg r6zne w
zalezno$ci od grupy wiekowej oraz stanu fizjologicznego i zostaly przedstawione w tabeli 4.
Roznice w zalecanej dziennej dawce suplementacji w danej grupie wynikaja z koniecznosci jej

dobrania do masy ciata danej osoby oraz pobrania przez nig witaminy D wraz z pozywieniem.
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Tabela 4. Zalecane dawki witaminy D dla 0s6b zdrowych w ciggu roku, w zaleznosci od grupy

wiekowej i stanu fizjologicznego [Rusinska i wsp. 2018]

Miesigc
. pazdziernik -
maj - wrzesien
Grupa kwiecien
wiekowa/stan fizjologiczny
Noworodki urodzone o czasie i niemowleta:
400 IU/dzien

e dob6bm.z
400-600 1U/dzien

e 6-12m.z
Dzieci od 1 do 10 roku zycia 600-1000 IU/dzien* | 600-1000 IU/dzien
Osoby doroste od 19 do 65 roku zycia 800-2000 IU/dzien* | 800-2000 IU/dzien
Osoby starsze >65 do 75 roku zycia 800-2000 IU/dzien
Osoby starsze powyzej 75 roku zycia 2000-4000 IU/dzien

Kobiety planujace ciaze (jesli mozliwe — 800-2000 [U/dziet 800-2000 TU/dzien

pod kontrolg stezenia 25(OH)D

Kobiety w ciazy i karmiace
* pod kontrolg st¢zenia 25(OH)D do otrzymania stezenia >30-50 ng/ml
e gdy kontrola stezenia 25(OH)D nie jest 2000 TU/dziefi

mozliwa

* - suplementacja nie jest konieczna, lecz zalecana w przypadku braku mozliwosci zapewnienia

odpowiedniej ekspozycji na stonce

W przypadku 0s6b otylych, tj. z BMI >30 kg/m? u 0s6b dorostych oraz >90 percentyla
u dzieci i mlodziezy, zaleca si¢ zwigkszy¢ zalecang dawke cholekalcyferolu dwukrotnie. W
grupach zagrozonych niedoborem witaminy D, suplementacja powinna przebiegaé z
jednoczesng kontrolg stezenia 25(OH)D we krwi, tak by wynosito ono >30-50 ng/ml. Je$li nie
ma mozliwos$ci wykonania oznaczenia 25-hydroksywitaminy D w surowicy, nalezy zastosowac
maksymalng dawke dla danej grupy wiekowej wg zalecen dla populacji zdrowe;.

Bardzo waznym aspektem, na ktory nalezy zwrdci¢ uwage podczas doboru dawki

suplementacyjnej witaminy D, jest aktualne stezenie 25(OH)D w surowicy (Tabela 5). Jest to
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zwigzane z konieczno$cia ~wyrOwnania ewentualnego niedoboru lub nadmiaru
cholekalcyferolu, tak aby uzyskac i utrzymac optymalne stezenie 25-hydroksywitaminy D we
krwi, tj. >30-50 ng/ml.

Tabela 5. Rekomendowane postepowanie dotyczace suplementacji w zaleznosci od st¢zenia

25(0OH)D we krwi (opracowanie wlasne na podstawie Rusinska i wsp. 2018)

Stezenie 25(OH)D | Zalecane post¢epowanie

we krwi

> 100 ng/ml Suplementacje¢ nalezy wstrzymaé, a poziom 25(OH)D musi by¢
monitorowany az do uzyskania stezenia <50 ng/ml. Po uzyskaniu
zalecanego st¢zenia 25-hydroksywitaminy D oraz normokalcemii i
normokalciurii, mozna wprowadzi¢ suplementacje w dawce

rekomendowanej dla danej grupy wiekowej i stanu fizjologicznego.

> 75-100 ng/ml Suplementacja powinna by¢ wstrzymana na okres 1-2 miesiecy. U
niemowlat 1 malych dzieci dodatkowo powinno si¢ obserwowac
kalcemig¢ 1 kalciuri¢ oraz sprawdzi¢ czy nie wystepuje nadwrazliwos¢
na witamin¢ D. Podawanie cholekalcyferolu mozna wtaczy¢ ponownie
po 1-2 miesigcach przerwy lub po uzyskaniu st¢zenia 25(OH)D <50

ng/ml u niemowlat 1 dzieci.

> 50-70 ng/ml Jesli do tej pory byta stosowana dawka odpowiednia dla danej grupy,
zaleca si¢ jej zmniejszenie o 50% na 3 miesigce 1 ponowne zbadanie
poziomu 25(OH)D w surowicy. Natomiast, jesli cholekalcyferol byt
przyjmowany w dawce wyzszej niz rekomendowana, nalezy przerwac
jego podawanie na 1 miesigc, a nastgpnie wlaczy¢ odpowiednia

suplementacje.

> 30-50 ng/ml Nalezy kontynuowac dotychczasowe postgpowanie.

> 20-30 ng/ml Jesli do tej pory stosowano odpowiedni sposob suplementacji, nalezy
zwigkszy¢ zalecang dawke o 50% 1 zbada¢ ponownie poziom
25(OH)D po 6 miesigcach. Jednakze, w przypadku nieprzyjmowania
dotychczas cholekalcyferolu, nalezy rozpoczaé jego suplementacje w

dawce rekomendowanej dla danej grupy.

> 10-20 ng/ml Jezeli wcze$niej przyjmowano odpowiednia dawke witaminy D,

nalezy ja zwigkszy¢ o 100% 1 zbada¢ poziom 25(OH)D po 3
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miesigcach. Jes§li zas do tej pory nie stosowano suplementacii,
rekomenduje si¢ jej rozpoczecie w dawce maksymalnej dla danej
grupy oraz sprawdzenie st¢zenia 25-hydroksywitaminy D po uptywie
3 miesiecy. W przypadku oséb, u ktérych dodatkowo wystepuja
objawy wskazujace na zaburzenia gospodarki wapniowo-
fosforanowej lub widoczne zmiany w ukladzie kostnym, nalezy

rozszerzy¢ diagnostyke.

0-10 ng/ml

Zaleca si¢ wigczenie dawek terapeutycznych dobranych odpowiednio
do wieku i masy ciata:

e do 12 miesigca zycia: 2000 [U/dzien

e od 1 do 10 roku zycia: 3000-6000 IU/dzien

e >10 roku zycia: 6000 [U/dzien
Po 1-3 miesigcach stosowania zwigkszonych dawek cholekalcyferolu,
zaleca si¢ sprawdzenie stezenia 25(OH)D we krwi. Leczenie
niedoboréw powinno trwaé przez 1-3 miesigcy, az do uzyskania
poziomu 25-hydroksywitaminy D >30-50 ng/ml. Po tym czasic nalezy
przyjmowac dawke zalecang dla danej grupy wg zalecen dla zdrowe;j
populacji polskiej.
U o0s6b z jednoczesnie wystepujacymi zmianami w ukladzie
szkieletowym lub z objawami zaburzenia gospodarki wapniowo-

fosforanowej, zaleca si¢ dalszg diagnostyke.

1.8. Stres oksydacyjny

Stres oksydacyjny to brak rownowagi miedzy powstawaniem reaktywnych form tlenu

(RFT) a antyoksydacyjnym potencjatem organizmu. Procesy powstawania wolnych rodnikow

sg nasilane przez czynniki zewnetrzne, takie jak: palenie tytoniu, nieodpowiednia dieta i

promieniowanie UV. Do zwigkszenia ich wytwarzania przyczyniaja si¢ tez procesy

fizjologiczne w komorkach oraz procesy obronne zachodzace w uktadzie immunologicznym.

W warunkach homeostazy, procesy te sa kontrolowane przez enzymatyczne i nieenzymatyczne

mechanizmy obronne [Sheu i wsp. 2006]. Zaburzenie wzrostu komorek, ich proliferacji,

réznicowania 1 apoptozy, wywolane m.in. przez czynniki chorobotworcze, powoduje

gwaltowne zwigkszenie poziomu wolnych rodnikd6w w organizmie, ktore wywolja

patologiczne reakcje prowadzace do uszkodzenia tkanek [Gatecka i wsp. 2008 a].
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W warunkach in vitro wolne rodniki tlenowe powoduja agregacje i denaturacj¢ biatek,
peroksydacje lipidéw oraz uszkodzenie weglowodanéw i nukleotydow. Moga one réwniez
zmienia¢ strukture DNA, co w konsekwencji prowadzi do powstawania mutacji i nowotworow
[Sheu i wsp. 2006; Scibior-Bentkowska i Czeczot 2009].

W ustroju czlowieka istotne znaczenie wsrod RFT ma anionorodnik ponadtlenkowy
(O2-) oraz produkty jego przemiany, w tym nadtlenek wodoru (H20>) [Babior i Andreoli 2000].
Powstawanie reaktywnych form tlenu zachodzi w warunkach fizjologicznych podczas
mitochondrialnego tancucha oddechowego, a takze w trakcie samoutleniania hemoglobiny,
amin katecholowych oraz zwigzkow tiolowych [Wdjcicka i wsp. 2004]. W ukladzie krazenia
glownymi komorkami, ktore generujg RFT sa komorki budujagce miesnie gladkie naczyn
krwiono$nych, fibroblasty i biate krwinki [Berry i wsp. 2001]. Glownymi procesami, w ktorych
powstaja reaktywne formy tlenu s3:

e metaboliczny szlak oksydazy NADPH, ktora stanowi gtéwne zrodlo Oz w komoérkach

srodbtonka naczyn [Griendling i wsp. 2000]:

20, + NAD(P)H > O; + NAD(P)* + H*

e metaboliczny szlak oksydazy ksantynowej, ktora odgrywa istotng role w rozwoju
hipercholesterolemii, begdacej jednym z czynnikow sprzyjajacych rozwojowi
nadci$nienia tetniczego [Ohara i wsp. 1993],

e metaboliczny szlak syntazy tlenku azotu, ktéra bierze udzial w metabolizowaniu L-
argininy do tlenku azotu (NO), ktory wplywa na obnizenie ci$nienia tetniczego

[Cosentino i wsp. 1998].

1.8.1. MDA jako wskaznik stresu oksydacyjnego

Dialdehyd malonowy (MDA) jest jednym z fragmentéw powstalych na skutek rozpadu
reszt kwasow tluszczowych wielonienasyconych. Proces ten zachodzi pod wplywem utleniania
lipidow, w wyniku czego powstaja nadtlenki [Sakharov i wsp. 2005]. Pierwszym etapem
przemian jest reakcja inicjacji, podczas ktorej dochodzi do oderwania od wielonienasyconych
kwasow thuszczowych lub ich fragmentow, atomu wodoru. Nastepnie, dochodzi do prolongacji

— reakcji wolnych rodnikow alkilowych (L) z tlenem:

L+0, - LOO

36



Powstate wolne rodniki nadtlenkowe (LOO"), moga odrywa¢ kolejne atomy wodoru od innych

czasteczek kwasoéw thuszczowych (LH):

LOO +LH - LOOH + L~

Nastepnie wolny rodnik reaguje z kolejng czasteczka wielonienasyconego kwasu thuszczowego
i caty cykl si¢ powtarza do momentu reakcji terminacji. Kolejne przemiany produktow
peroksydacji lipidow powoduja rozpad kwasow thiszczowych wielonienasyconych do
mniejszych fragmentow, w tym: MDA. Wykazano, ze dialdehyd malonowy bierze posredni
udziat w syntezie biatek 1 DNA, powoduje depolaryzacj¢ blon komérkowych, a jego stezenie
w tkankach ro$nie na skutek oddziatywania wigkszych ilosci RTF [Bartosz 2003, Niedernhofer
i wsp. 2003].

1.8.2. Mechanizmy obrony przed stresem oksydacyjnym

Z uwagi na liczne procesy zachodzace w organizmie, na skutek ktorych powstajg
reaktywne formy tlenu, zostaly wytworzone mechanizmy majace za zadanie chroni¢ komorki
przed negatywnym oddziatywaniem wolnych rodnikow.

Do pierwszej grupy uktadow majacych dzialanie antyoksydacyjne mozna zaliczyé
drobnoczgsteczkowe, nicenzymatyczne zwigzki, takie jak: witamina C, E, karoteny, koenzym
Q, glutation oraz pierwiastki sladowe (cynk, selen) [Gatecka i wsp. 2008 b]. Nalezy podkreslic,
ze antyoksydanty tego typu, najczg¢sciej sa pochodzenia egzogennego i mozna je dostarczy¢ do
organizmu wraz z dietg. Mechanizm ich dziatania polega gtdwnie na inaktywacji reaktywnych
form tlenu. Jednak z uwagi na stosunkowo malg skuteczno$¢ ich oddziatywania w odniesieniu
do wolnych rodnikéw [Dexter 1989], duzo wigksze znaczenie dla organizmu maja
enzymatyczne mechanizmy ochronne. Do najwazniejszych enzyméw o dziataniu
antyoksydacyjnym zalicza sig:

e katalaze (CAT),
e dysmutazy ponadtlenkowe (SOD),
e peroksydaze glutationowa (GSH-PX).

Katalaza jest enzymem, ktory wywotuje dwuetapowa reakcje prowadzaca do powstania
wody 1 tlenu czasteczkowego. W pierwszym etapie, dzigki obecno$ci zelaza w ukladzie

hemowym enzymu, dochodzi do redukcji nadtlenku wodoru, na skutek czego powstaje woda:
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H202 + Fe(l11)-CAT = 2H20 + O + Fe(V)-CAT

W drugim etapie, powstaly Fe(V)-CAT, bierze udziat w reakcji utleniania kolejnego nadtlenku
wodoru, w wyniku ktorej otrzymywana jest woda oraz tlen czasteczkowy [Scibor i Czeczot
2006]:

H20; + O=Fe(V)-CAT - Fe(lll)-CAT + H20 + O;

Reakcja rozkladu nadtlenku wodoru przy udziale CAT zachodzi bardzo szybko — podczas
jednej minuty, redukcji ulega az sze$¢ miliondw czasteczek H202. Enzym ten wystepuje
gléwnie W mitochondriach, peroksysomach i cytozolu komérek watroby, szpiku i nerek [Scibor
i Czeczot 2006].
Kolejnym istotnym ukladem enzymatycznym o dzialaniu antyoksydacyjnym sg

dysmutazy ponadtlenkowe. Wérod nich wyrdznia sie:

e dysmutaze ponadtlenkowg cynkowo-miedziowg (Cu-ZnSOD, SOD1),

e dysmutaze ponadtlenkowag manganowg (MnSOD, SOD?2),

e dysmutaze ponadtlenkowg zewnetrzkomorkowa (EC-SOD, SOD3).

Ich dziatanie polega na aktywowaniu dwuetapowej reakcji, w trakcie ktoérej dochodzi do
dysmutacji anionorodnika ponadtlenkowego (O2") do tlenu czgsteczkowego i nadtlenku wodoru
[Culotta i wsp. 2006]:

| etap: SOD-Me™ + O, = SOD-Me™D* + O,
Il etap: SOD-Me™D* + 0z +2H* > SOD-Me™ + H20;

Dysmutaza cynkowo-miedziowa (SOD1) jest obecna gtownie w komodrkach watroby, nerek,
jader, a takze w erytrocytach i komorkach OUN (osrodkowego ukfadu nerwowego) [Wong i
wsp. 2000]. SOD2 znajduje si¢ gldwnie w przestrzeniach zewnatrzkomorkowych oraz
peroksysomach [Culotta i wsp. 2006], natomiast SOD3 na powierzchni komoérek tworzacych
krew i limfe, a takze w ptynie mézgowo-rdzeniowym i plynie sroédmigzszowym [Marklund
1984].

Peroksydazy glutationowe sa kolejnym istotnym elementem antyoksydacyjnym w
ustroju. Uczestnicza bowiem w pierwszej 1 drugiej linii obrony chronigc przed dziataniem
wolnych rodnikow. Katalizujg reakcje w wyniku ktorej dochodzi do redukcji nadtlenku wodoru
(H20.) oraz nadtlenkoéw organicznych [Formigari i wsp. 2007]:
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2GSH + H,02 > GSSH + 2H,0-

Produktem tej reakcji jest disulfid glutationu, ktéry nastepnie ulega regeneracji do glutationu
[Bartosz 2003]:
GSSG + NADPH + H* > 2GSH + NADP*

Ponadto, enzym ten spowalnia peroksydacje lipidéw oraz powoduje redukcje juz powstatych

nadtlenkow lipidowych [Florianczyk 1999-2000]:

ROOH + 2GSH - ROH + GSSG + H20

Peroksydazy glutationowe sa enzymami, ktdre zawieraja w swojej czasteczce selen. W
zaleznosci od miejsca jego wystgpowania mozna wyrdznic pig¢ form selenoperoksydaz:

e peroksydaze glutationowg cytozolowa (cGPx, GPx-1),

e peroksydaze glutationowg zotadkowo-jelitowa (giGPx, GPX2),

e peroksydaze glutationowg plazmatyczng (pGPX, GPx-3),

e peroksydaze glutationowg wodoronadtlenkow lipidow (phGPx, GPx-4),

e peroksydaze glutationowg jadrowa (spGPx).

1.8.3. Witamina D a stres oksydacyjny

Dane literaturowe nie okreslaja jednoznacznie zwigzku witaminy D ze stresem
oksydacyjnym. Cze¢$¢ badan wskazuje na wilasciwosci antyoksydacyjne cholekalcyferolu,
natomiast inne przeczg temu twierdzeniu. Warto wspomnie¢, ze jednym z czynnikow
zwigkszajagcych wytwarzanie reaktywnych form tlenu, jest promieniowanie UV, ktore
jednocze$nie umozliwia syntez¢ witaminy D w skorze. Ponadto, uwaza sie, Ze promieniowanie
stoneczne jest jedng z glownych przyczyn, ktéore wplywaja na czestsze wystgpowanie
nowotworow skory [Pfeifer i Besaratina 2012].

Koren i wsp. [2001], wykazali, ze kalcytriol moze dziata¢ prooksydacyjniec w
komorkach raka piersi, poprzez wptyw na potencjat oksydacyjno-redukcyjny komorek, co z
kolei moze oddziatywaé na réznicowanie komorek oraz ich apoptoze. Inne badania wykazaty,
ze 1,25(0OH)2D3 powodowat zmniejszenie kodowania SOD1, jego ilosci i aktywnosci [Ravid i

wsp. 1999]. W ukladzie kostnym metabolity witaminy D indukuja stres oksydacyjny na skutek
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zwickszenia ekspresji lipooksygenazy, ktora bierze udzialt w utlenianiu lipidow [Somjen i wsp.
2010].

Inni badacze wykazali natomiast pozytywne oddzialywanie witaminy D, ktéra w
nienowotworowych nablonkowych komoérkach prostaty, dawata efekt antyoksydacyjny [Bao i
wsp. 2008]. Takie dziatanie jest mozliwe ze wzgledu na obecno$¢ sekwencji VDRE w genie
kodujacym dehydrogenaze glukozo-6-fosforanowa, ktéra jest jednym z wazniejszych enzymow
o wilasciwosciach antyoksydacyjnych. Badajac szczury z indukowang cukrzyca, kalcytriol
istotnie zwigkszatl aktywno$¢ katalazy, dysmutazy oraz peroksydazy [Hamden i wsp. 2009].
Ponadto zaobserwowano, ze podawanie osobom chorujagcym na cukrzyce typu II, aktywnej
formy cholekalcyferolu, wplyneto na obnizenie poziomu MDA [Eftekhari i wsp. 2014].

Z uwagi na brak jednoznacznych danych, ktére moglyby okresli¢ witaming D jako
zwigzek antyoksydacyjny oraz obiecujace wyniki innych badaczy, ktorzy wykazali pozytywne
oddzialywanie cholekalacyferolu w konteks$cie stresu oksydacyjnego w chorobach
cywilizacyjnych, zasadne jest sprawdzenie zaleznosci miedzy stezeniem 25(OH)D w surowicy,

a aktywnoscig wyzej omowionych enzymow 1 MDA.
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2. CEL

W Polsce, w ostatnim czasie obserwuje si¢ niedostateczne spozycie witaminy D z
pozywieniem co moze negatywnie wplynaé na stan zaopatrzenia organizmu w t¢ witaming i w
konsekwencji sprzyja¢ wystepowaniu objawoéw chorob cywilizacyjnych. Wciaz odczuwa si¢
niedostatek badan z tego zakresu, dlatego, celem podjetych badan byta ocena spozycia i stanu
zaopatrzenia organizmu w witaming D w$rod mieszkancow <z wojewddztwa
zachodniopomorskiego oraz ocena korelacji pomiedzy stgzeniem witaminy D a

wystepowaniem niektorych chorob cywilizacyjnych.

Hipotezy badawcze:

A. Spozycie witaminy D przez osoby zamieszkale w wojewddztwie zachodniopomorskim
moze by¢ zbyt niskie, pomimo dobrej dost¢pnosci regionu do podstawowego jej zrodta — ryb.
B. Niedostateczne spozycie witaminy D z dietg moze negatywnie rzutowac na stan zaopatrzenia
organizmu w ten skladnik.

C. Moze wystepowac zalezno$¢ pomiedzy stezeniem witaminy D w surowicy krwi a poziomem
stresu oksydacyjnego i aktywnoscig enzymow antyoksydacyjnych w badanych grupach

chorych z cukrzycg, nadcisnieniem t¢tniczym i chorobg nowotworowa.

W celu weryfikacji przyjetych hipotez badawczych wyznaczono szczegdétowe zadania

badawcze obejmujace:

1. ocen¢ spozycia witaminy D oraz produktow bedacych zrodlem tej witaminy przez
zdrowych i chorych mieszkancéw wojewodztwa zachodniopomorskiego,

2. ocen¢ stanu zaopatrzenia organizmu w witaming D na podstawie okreslenia stezenia
25(OH)D we krwi, przy pomocy testu immunoenzymatycznego,

3. oceng stresu oksydacyjnego w oparciu o stezenie MDA oraz badanie aktywnosci enzymow
antyoksydacyjnych: CAT, SOD, GSH-Px,

4. analize zalezno$ci pomigdzy stezeniem 25(OH)D w surowicy krwi a wystepowaniem danej

choroby cywilizacyjnej, poprzez wyliczenie korelacji pomigdzy tymi dwoma czynnikami.
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3. MATERIAL I METODY

Na rysunku 3 przedstawiono schemat przeprowadzonych badan, ktéore wykonano w

kazdej badanej grupie 0sob z wojewodztwa zachodniopomorskiego.

Pacjenci poradni onkologicznej ]
* Pacjenci poradni kardiologiczne |

Osoby
zdrowe

: Badania :
Badania : : Pomiary
‘ biochemiczne
ankietowe : antropometryczne
krwi
o s~ 2
Charakterystyka .
2 Oznaczenie =
— socjo- = S - Masa ciata
demogrjaficzna Stezenla25(OHD
—_— e ——— Y
Ocenazwyczajow
—{ zywieniowychi —{ Oznaczenie CAT —| Wzrost
stylu zycia
Ocena
czq:;gtil‘;\g:scn — Oznaczenie SOD —  Obwadd pasa
produktow
g e e ——
L) zlzaf- gosti?iniu — Oznaczenie GPX — Obwod bioder
\ X
~\ .
Wyliczenie
— Oznaczenie MDA — wskaznikow BMI i
WHR

Rys. 4. Schemat badan
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3.1. Charakterystyka badanych grup
Badania przeprowadzono wsroéd oséb zdrowych i chorych. Osoby zdrowe wytypowano
losowo sposrod pacjentow laboratorium centralnego Szpitala Wojskowego w Szczecinie.
Wisrdd nich znajdowaly si¢ osoby deklarujace, ze s zdrowe, ktore nie byty pod opieka zadnego
specjalisty, honorowi dawcy krwi, zotnierze zawodowi oraz kandydaci do czynnej stuzby
wojskowej. Osoby te stanowily grupe kontrolng.
Chorych natomiast podzielono na trzy podgrupy:
1. osoby bedace pod opieka poradni kardiologicznej, ze zdiagnozowanym nadci$nieniem
tetniczym,
2. pacjentow bedacych pod opiekg poradni diabetologicznej, ze zdiagnozowang cukrzyca
typu 2;
3. osoby bedace pod opieka poradni onkologicznej, ze zdiagnozowanym rakiem piersi (kobiety)

lub prostaty (mg¢zczyzni).

W badaniach uczestniczylo ogotem 237 osdb, w tym chorych — 167 (w wieku 39-89 lat) i
zdrowych — 70 (w wieku 20-67 lat) (rys. 5).

Osoby z poradni
kardiologicznej
(n=56)

Osoby zdrowe
(n=70)

Osoby z poradni
diabetologicznej
(n=54)

Osoby chore

(n=167)

Osoby z poradni
onkologicznej
(n=57)

Rys. 5. Liczebnos$¢ poszczegdlnych grup osob bioracych udziat w badaniu

Wszyscy uczestnicy, po zapoznaniu si¢ z zatozeniami i celem projektu, wyrazili pisemng zgode
na udzial w badaniach. Zostali tez poinformowani o mozliwos$ci rezygnacji na kazdym etapie
badan. Projekt badan, dnia 10 grudnia 2015 roku, uzyskal pozytywna opini¢ Komisji
Bioetycznej Okregowej Izby Lekarskiej w Szczecinie (nr 14/KB/V/2015). Tym samym

uzyskano zgode na wykonanie badan.
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3.2. Ocena sposobu Zywienia

Oceny sposobu zywienia dokonano przeprowadzajac badania ankietowe, ktore zostaty
wykonane w oparciu 0 autorski kwestionariusz opracowany specjalnie na potrzeby niniejszego
projektu, z uwzglednieniem zalecen Polskiej Akademii Nauk [Gawecki 2014]. Zawierat on
pytania dotyczace charakterystyki spoteczno-demograficznej, stanu zdrowia, przyjmowanych
lekéw 1 suplementow diety, skladu diety oraz zwyczajow zywieniowych. Wypehniajac
formularz, uczestnicy badan byli proszeni o spisanie swojego jadlospisu z 24 godzin metoda
biezgcego notowania. Po wypelnieniu ankiety, respondenci odsytali ja droga pocztowa. Do
identyfikacji wielkosci porcji spozywanej zywnosci uzywano ,,Albumu Fotografii Produktow 1
Potraw” (Szponar i wsp. 2000). W calodziennych racjach pokarmowych (CRP) wyliczono
zawarto$¢ energii, wit. D, bialka, tluszczu, weglowodanow oraz innych witamin (A, E, K, C,
B1, B2, Bs, B2, niacyny, folianéw) i sktadnikow mineralnych (wapnia, fosforu, magnezu,
potasu, sodu, chloru, zelaza, miedzi, manganu), przy uzyciu programu komputerowego
,»Aliant”. Otrzymane ilosci sktadnikéw pokarmowych poréwnano z obowigzujacymi normami
[Jarosz i wsp. 2017].

Wsrod badanych dokonano pomiarow antropometrycznych — masy ciata, obwodu talii i
bioder. Uzyskane dane pozwolity na wyliczenie wskaznikow BMI i WHR, na podstawie

ktorych dokonano oceny ich stanu odzywienia.

3.3. Material do badan biochemicznych

W celu wykonania badan biochemicznych od uczestnikow badan zostata pobrana krew
w ilo$ci ok. 5 ml. Materiat byt gromadzony we wrzesniu 1 pazdzierniku 2016 1 2017 roku, z
uwagi na spodziewane wyzsze stezenia witaminy D w surowicy, po okresie wakacyjnym.

Krew byta pobierana z zyly lokciowej, w trakcie obowiazkowych badan
profilaktycznych lub kontrolnych, do probowek, w ktérych znajdowatl si¢ antykoagulant -
wersanian sodowo-potasowy (EDTA). Probowki z krwig do czasu zakonczenia gromadzenia
materialu danego dnia, byly przechowywane w lodowce, w ktorej nastgpnie byty
transportowane do Zakladu Podstaw Zywienia Czlowieka ZUT w Szczecinie. W zakladzie
zebrane probki krwi byly wirowane przy 3000 rpm w 4°C przez 10 minut, w celu oddzielenia
surowicy od krwinek czerwonych. Surowice rozdzielono po 500 lub 210 pl do czystych
mikroprobowek i zabezpieczono do czasu oznaczenia zawartosci witaminy D oraz dialdehydu

malonowego (MDA). Erytrocyty poddano trzykrotnemu ptukaniu w 0,9% roztworze NaCl (soli
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fizjologicznej), za kazdym razem odwirowujac probke w 3000 rpm przez 10 minut. Masg
erytrocytarng rozdzielono do czystych probowek ependorf w ilosci po 500 ul i zachowano do
oznaczenia aktywnosci dysmutazy ponadtlenkowej (SOD), peroksydazy glutationowej (GSH-
Px) i katalazy (CAT).

Tak przygotowane i rozdzielone probki surowicy oraz erytrocytow przechowywano w

temperaturze -20°C do czasu wykonania analiz.

3.4. Analizy biochemiczne

3.4.1. Oznaczanie stezenia 25(OH)D w surowicy krwi

Oznaczenia stezenia 25(OH)D w surowicy wykonano testem immunoenzymatycznym
ELISA z uzyciem zestawéw Global Diagnostics B (nr kat GDB 7119). Plytka z
mikrostudzienkami dostarczona w tym zestawie zostala wstepnie pokryta przeciwciatem
swoistym dla witaminy D> i Dz. Do studzienek ptytki naniesiono po 25 pl prob kontrolnych i
badanych oraz standardow o stezeniu od 8,6 do 136,1 ng/ml, a nastgpnie po 75 ul buforu
inkubujacego. Plytki inkubowano przez jedng godzing w temperaturze pokojowej z uzyciem
shakera. Po trzykrotnym przeptukaniu ptytki buforem, za pomocg automatycznej pluczki
ELX50 firmy BIO-TEK, do kazdej studzienki dodano 100 pl przeciwcial skoniugowanych z
peroksydazg chrzanowa (HRP) i ponownie inkubowano przez 15 minut na shakerze. Kolejne
trzykrotne plukanie ptytki usun¢lo niezwigzane przeciwciala. Reakcje barwng uzyskano po
kolejnej inkubacji ptytki z 100 pl substratu tetrametylobenzydiny. Proces przerwano dodatkiem
do kazdej studzienki 100 pl Stop Solution (HCI), przy zapewnieniu zaciemnienia. WyniKi testu
odczytano za pomoca czytnika ELISA (ELx808 firmy BIO-TEK Instruments, Inc.) przy
dhugosci fali 450 nm.

3.4.2. Oznaczanie aktywnosci erytrocytarnej dysmutazy ponadtlenkowej (SOD)

Oznaczenia aktywnosci erytrocytarnej dysmutazy ponadtlenkowej wykonano metoda
spektrofotometryczna, ktdra wykorzystuje mozliwo$¢ przemiany adrenaliny w adenochrom na
drodze utleniania [Misra i Fridovich 1972].

W celu wyekstrahowania dysmutazy ponadtlenkowej (SOD), do hemolizatu
zawierajacego Sg/dl hemoglobiny (Hb), dodano 1 ml mieszaniny chloroformu, etanolu i wody
destylowanej (3:5:12, v/v/v). Cato$¢ przez 1 minute wstrzasano, a nastgpnie odwirowano przez
3 minuty przy 5000 rpm w 4°C. Do otrzymanego ekstraktu dodano 2,85 ml buforu
weglanowego (pH 10,2) i tak przygotowang probke inkubowano przez 3 minuty. Przed
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odczytem do powstalej mieszaniny dodawano 0,1 ml adrenaliny. Absorbancja roztworu
reakcyjnego byta mierzona w 30°C, przy dlugosci fali 320 nm w ciggu 15 minut i porOwnana
do proby zerowej, ktora zawierata 2,95 ml buforu oraz 0,05 ml ekstraktu dysmutazy
ponadtlenkowej. Zmiana absorbancji w czasie byta tez mierzona w przypadku proby kontrolne;j
(2,9 ml buforu weglanowego i 0,1 ml adrenaliny) wobec préby zerowej, ktora byt bufor

weglanowy.

Aktywnos$¢ SOD wyznaczono na podstawie wzoru:

% inhibicji
= 2450
gdzie:
A — aktywnos$¢ SOD

% inhibicji — odsetek z jakim zmniejszata si¢ oksydacja adrenaliny
% inhibicji = [(c-c1) / ¢] x 100% = [(tgo-tgos) / tgo] x 100%
3.4.3. Oznaczanie aktywnosci erytrocytarnej peroksydazy glutationowej GSH-Px

Oznaczenia aktywnos$ci peroksydazy glutationowej Wykonano przy uzyciu metody

spektrofotometrycznej, w ktorej wykorzystywana jest reakcja [Wendel A. 1981]:

GSH-Px GSSG-R
2GSH + H.0; ——— 2H.0+GSSG ——» 2 GSH
NADPH NADP

Do hemolizatu o stezeniu 3mgHb/ml dodano odczynnik transformujagcy (KCN i
Ks[Fe(CN)e]) i inkubowano w temperaturze pokojowej w czasie 5 minut. Nastepnie, do 0,5 ml
hemolizatu, dodano mieszaning reakcyjna, ktora sktadata si¢ z:

e 1200 pl buforu fosforanowego (pH 7,0),

e 3 ulreduktazy glutationowej (GSSG-reduktazy),
e 100 pl glutationu (GSH),

e 100 ul NADPH.

Tak przygotowang mieszaning inkubowano w 37°C. Po uptywie 10 minut, dodano 100 pl

wodorotlenku tert-butylu, jako czynnika inicjujacego reakcje, dzigki czemu bylo mozliwe

zmierzenie spadku st¢zenia NADPH. Zmiany absorbancji w czasie 5 minut, mierzono w
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temperaturze 37°C przy dlugosci fali 340 nm, w stosunku do $lepej proby, ktora zawierata
wszystkie skladniki z wyjatkiem NADPH.

Aktywnos$¢ enzymu wyrazono jako:

1U = ilo$¢ peroksydazy, ktora utlenia 1umol GSH w czasie 1 minuty

Aktywno$¢ peroksydazy glutationowej wyliczono ze wzoru:

(AE/At - AEo/Ato) X 2

ex1

x 10 [U/mI]

gdzie:

AE/At — zmiana absorbancji w czasie ,,t”

AEo/Atg — zmiana absorbancji w czasie ,,to” dla nieenzymatycznej reakcji

€ = 6,22 - molowy wspotczynnik ekstynkcji NADPH dla dtugosci fali 340 nm

1 =1 cm - droga optyczna

3.4.4. Oznaczanie aktywnosci erytrocytarnej katalazy CAT

Oznaczenia aktywnos$ci erytrocytarnej katalazy (CAT) wykonano metoda
spektrofotometryczng, w ktorej wykorzystuje sie¢ zdolno$¢ rozktadu nadtlenkéw przez ten
enzym [Aebi 1984].

Do hemolizatu zawierajacego 5 g/dl hemoglobiny, dodano 50 mM buforu
fosforanowego o pH 7,0 (1:500). Do 2 ml rozcienczonego hemolizatu, dodano 30 mM roztwor
nadtlenku wodoru (H202), w iloéci 1 ml. Nast¢pnie dokonano pomiaru spadku stezenia H20,
ktory byl rozktadany przez CAT i poréwnano do proby zerowej, ktora zawierala mieszaning
hemolizatu 1 buforu fosforanowego (w stosunku 2:1). Obserwowano zmian¢ absorbancji w

trakcie 30 sekund, w temperaturze 20°C przy dhugosci fali 240 nm.

Wyznaczono stalg szybkosci reakcji, ze wzoru:
K =(2,3/At) logl0 (E1— E>)

gdzie:
E1 — absorbancja poczatkowa
E> — absorbancja koncowa

At — czas, w ktérym prowadzono odczyt (15s)
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Aktywnos¢ katalazy zostata wyrazona jako:

_ 100x K
" stezenie Hb w kuwecie

3.4.5. Oznaczanie stezenia dialdehydu malonowego MDA

Oznaczenia stezenia dialdehydu malonowego (MDA) wykonano metoda
spektrofotometryczng, bez ekstrahowania chromogenu [Rice-Evans i wsp. 1991].

Do probowki zawierajacej 1 ml osocza dodano odczynniki A 1 B. Odczynnik A stanowit
15% roztwor kwasu trojchlorooctowego (TCA) rozpuszczonego w 0,25-molowym roztworze
HCL. Odczynnikiem B byt natomiast 0,37% roztwor TBA (kwasu tiobarbiturowego) w 0,25-
molowym roztworze HCI. Réwnolegle, zostaty przygotowane dwie proby kontrolne. Do obu
dodano po 1 ml H20 — do pierwszej, zamiast 0socza (pierwsza proba kontrolna), natomiast do
drugiej, zamiast odczynnika B (druga proba kontrolna). W dalszej kolejnosci, do probowek
dodano 20ul glutationu (GSH) oraz takg samg ilos§¢ EDTA. Tak przygotowane probki
podgrzewano przez 10 minut w fazni wodnej ustawionej na temperatur¢ 100°C. Nastgpnie,
probki ochtodzono i wirowano przez 10 minut przy 3000 rpm w 20°C. Absorbancje
supernatantu mierzono przy dlugosci fali 535 nm i1 pordwnano do pierwszej proby kontrolne;.

Od wartosci, ktore otrzymano odjeto ekstynkcje drugiej proby kontrolnej.

Stezenie dialdehydu malonowego wyliczono na podstawie wzoru:

A

C =
£*b

gdzie:

C — stezenie MDA [mmol/dm?]

A — ekstyncja roztworu

& — wspolczynnik absorpcji = 156 mmol*-cm™-dm?3

b — grubos¢ warstwy roztworu = 1 cm

3.5. Analiza statystyczna wynikow
Wyniki uzyskane z przeprowadzonych badan poddano analizie statystycznej przy

uzyciu programu komputerowego Statistica 13. W przypadku oceny zawartosci sktadnikow
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pokarmowych w catodziennych racjach pokarmowych oraz danych antropometrycznych
wyliczono $rednig, odchylenie standardowe, median¢ oraz pierwszy i trzeci kwartyl. Dla
danych charakteryzujagcych badane grupy pod wzgledem spoteczno-demograficznym
wyliczono odsetki. Dla wynikéw badan biochemicznych krwi wyliczono $rednia, odchylenie
standardowe, mediang oraz pierwszy (dolny) i trzeci (gérny) kwartyl. W celu sprawdzenia
rozktadu danych wykorzystano analiz¢ ANOVA. W zwigzku z brakiem rozkladu normalnego
badanych cech, istotnos$¢ réznic migdzy grupami 0Ceniono przy uzyciu testu post-hoc Tukey’a,
przyjmujac za poziom istotnosci p<0,05. Ponadto, zbadano wspoiczynniki korelacji rang

Spearmana mi¢dzy st¢zeniem witaminy D we krwi, a wybranymi czynnikami.
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4. WYNIKI

4.1. Charakterystyka spoteczno-demograficzna badanej grupy

W celu otrzymania danych dotyczacych podstawowej charakterystyki badanych grup,
przeprowadzono badania ankietowe z wykorzystaniem kwestionariusza (zalacznik), ktory
zawieral pytania m. in. o miejsce zamieszkania, styl zycia czy stan zdrowia. Zestawienia
odpowiedzi na poszczegbdlne pytania przedstawiono w formie graficznej na rysunkach (od 6 do

16), na ktorych wielkimi literami oznaczono badane grupy:

1. osoby zdrowe (Z)

2. pacjenci bedacy pod opieka poradni kardiologicznej (K)
3. pacjenci bedacy pod opieka poradni diabetologicznej (D)
4. pacjenci bedacy pod opieka poradni onkologicznej (O)

Wsrod uczestnikobw badan bedacych pod opieka poradni kardiologicznej,

diabetologicznej lub onkologicznej, przewazaty kobiety (56-60%). Osoby zdrowe natomiast w

wigkszos$ci byly reprezentowane przez mezczyzn (79 vs 21%) (rys. 6).
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Rys. 6. Odsetek kobiet i me¢zczyzn w badanych grupach
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Najwiecej ankietowanych jako miejsce zamieszkania wskazato duze miasto, powyzej
100 tysigcy mieszkancow (81-84%) (rys. 7). Jedynie wsrdd pacjentow poradni onkologiczne]
odsetek 0sob zamieszkatych w duzym miescie nie przekraczat 50%. Rowniez w tej grupie bylo
najwicksze zréznicowanie odpowiedzi dotyczacych miejsca zamieszkania. Co czwarty pacjent
onkologiczny mieszkat na wsi, co stanowilto zdecydowanie wigkszy odsetek w porownaniu do

0s0b zdrowych oraz chorych na nadci$nienie i cukrzycg (odpowiednio: 28% do 3-5%).
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Rys. 7. Miejsce zamieszkania uczestnikow badan (%)

Wsrod uczestnikow badan zaobserwowano rdéznice w poziomie wyksztalcenia w
poszczegolnych grupach (rys. 8). Najwiecej osob (60%) z wyksztalceniem wyzszym byto
wsrod osob zdrowych. Pacjenci poradni kardiologicznej oraz diabetologicznej w wigkszosci
posiadali wyksztalcenie Srednie (56-61%). Najmniejszy odsetek w kazdej grupie stanowity
osoby z wyksztalceniem podstawowym (0-6%).
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Rys. 8. Wyksztalcenie badanych osob (%)
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Uczestnicy badan zostali poproszeni w ankiecie o podanie liczby wszystkich 0sob (rys.
9) oraz niepetoletnich (rys. 10) zamieszkatych w gospodarstwie domowym. Wérdd chorych
na nadci$nienie lub cukrzyce bylo wigcej os6b samotnych, niz wéréd pacjentdw poradni
onkologicznej i zdrowych (odpowiednio: 28-34% do 5-9%). W kazdej badanej grupie
najwigkszy odsetek stanowili ankietowani, ktorzy zyli w parze — od 40% wsrod 0sob zdrowych
do 62% u 0s6b z nadcisnieniem. Odpowiadajac na pytanie dotyczace ilosci 0s6b ponizej 18
roku zycia w gospodarstwie domowym, wigkszo$¢ wszystkich ankietowanych zaznaczyta ,,0”.
Przy czym najnizszy odsetek tej odpowiedzi byt wsrod zdrowych i stanowit 55% (w innych

grupach odpowiedz ta byta zaznaczana przez 81-95% o0so6b).
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Rys. 9. Laczna ilos¢ 0s6b w gospodarstwie domowym (%)
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Rys. 10. Tlo$¢ 0sob niepetnoletnich w gospodarstwie domowym (%)
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W kwestionariuszach badani zostali poproszeni o ocen¢ swojej sytuacji finansowej (rys.
11). Wszystkie osoby zdrowe oraz zdecydowana wigkszo$¢ w pozostatych grupach
zadeklarowala, Ze jest ona przecigtna (69-81%). Odpowiedz ,,ponizej przecigtnej” zaznaczyto
najwiegcej chorych na nowotwory (19%). Aczkolwiek, rowniez w tej grupie oraz wsrdd osob z
nadci$nieniem czg$ciej niz U pacjentow z cukrzyca, pojawily si¢ oceny sytuacji finansowe;j jako

,powyzej przeci¢tnej” (odpowiednio 13 i 9%).
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Rys. 11. Ocena wtasna sytuacji finansowej badanych os6b (%)
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Rys. 12. Ocena wiasna sytuacji ekonomicznej gospodarstwa domowego badanych osob (%)

W ogblnej ocenie sytuacji ekonomicznej gospodarstwa domowego najwigksze roznice

byly zauwazalne migdzy osobami zdrowymi a chorymi (rys. 12). Jedynie wsrod
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reprezentantow, ktoérzy nie cierpieli z powodu zadnej choroby, najwigksza cze$¢
odpowiedziala, ze zyje dobrze (70%). W innych grupach najczesciej padata odpowiedz
»zyjemy $rednio” (od 47% wsrod pacjentdw onkologicznych do 72% u chorych na cukrzyce).
Ankietowani z nowotworem cze¢sciej niz osoby z nadci$nieniem i cukrzycg stwierdzili, ze zyja
skromnie (odpowiednio: 25% i 8-9%). Zaledwie 3% pacjentow poradni kardiologicznej oraz
6% 0s6b bedacych pod opieka onkologa, odpowiedzialo, ze zyje bardzo dobrze.

Uczestnikom badan zadano pytanie dotyczace ich aktywnosci zawodowej (rys. 13).
Jedynie wsérod osob zdrowych zdecydowana wigkszo$¢ (90%) zadeklarowala, ze ma state
zatrudnienie. Osoby z nadci$nieniem i cukrzyca w wigkszosci przebywaly na emeryturze lub
rencie (81-83%). Odsetek pacjentow onkologicznych utrzymujacych si¢ z tych samych zrodet

byt nizszy (59%). W domu pozostawato 3% pacjentow z cukrzyca oraz 6% z nowotworem.
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Rys. 13. Aktywno$¢ zawodowa badanych osob (%)

Badani zostali poproszeni 0 samoocene stanu zdrowia (rys. 14) oraz posiadanej wiedzy
zywieniowej (rys. 15) i sposobu zywienia (rys. 16). Najwyzej swoj stan zdrowia ocenily osoby
zdrowe. Zaledwie co dziesigty badany stwierdzil, ze jego zdrowie jest gorsze niz rowiesnikow.
Wsrod pacjentdw onkologicznych, prawie potowa okreslita swoj stan zdrowia jako gorszy niz
rownolatkow. Natomiast pacjenci kardiologiczni oraz diabetologiczni, w wigkszosci (63-65%)

stwierdzili, ze ich zdrowie nie r6zni si¢ od innych osob w ich wieku.
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Rys 14. Samoocena stanu zdrowia w porownaniu do réwiesnikow wsroéd badanych osob (%)

Z analizy odpowiedzi na pytanie dotyczace samooceny wiedzy zywieniowej wickszo$¢ podala,
ze byta ona dostateczna (47-58%) (rys.15). W dalszej kolejnosci dominowata ocena dobra (31-
47%). Na oceng bardzo dobra, na poziomie 5-6% wskazywaty jedynie osoby zdrowe i pacjenci

onkologiczni.
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Rys 15. Samocena wiedzy zywieniowej wsrod badanych osob (%)
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Nikt z uczestnikow badan nie stwierdzit, ze odzywia si¢ bardzo Zle (rys. 16). Co piaty zdrowy

ankietowany okreslit swo6j sposdb odzywiania jako zly. Pacjenci onkologiczni, mimo

subiektywnie najmniejszej wiedzy na temat zywienia, w wigkszosci zadeklarowali, Ze

odzywiaja si¢ dobrze (94%).
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Rys 16. Samoocena sposobu zywienia wsroéd badanych osob (%)

4.2. Ocena stanu odzywienia uczestnikéw badan

Kwestionariusz uzyty do badan zawieral pytania dotyczace podstawowych danych

antropometrycznych. Badani zostali poproszeni o podanie roku swojego urodzenia, masy ciala,

wzrostu oraz obwodu talii 1 bioder. Na podstawie uzyskanych danych byto mozliwe wyliczenie

wskaznikow:

1. BMI (Body Mass Index), ze wzoru:

_ masa ciata kgl

BMI =

wzrost [m]?

2. WHR (waist-hip ratio), ze wzoru:

obwéd talii [cm]

WHR =

obwéd bioder [cm]

Otrzymane wartosci umozliwily oceng stanu odzywiania w badanych grupach, ktorej wyniki

przedstawiono w tabeli nr 6 oraz na rysunkach 17 i 18.
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Tabela 6. Wyniki pomiaréw antropometrycznych w badanych grupach

L

|

l

aadne il ==

Grupa x +=SD Me Min. | Maks. Ko.25 Ko 75
Wiek |Z 40+12 39 20 67 31 46
[lata] K 71+£8 70 57 89 64 77
D 71£10 71 40 86 64 79
0 62+11 66 39 80 54 71
Masa |Z 79,5+10,9 78,0 60,0 | 100,0 | 71,5 | 87,0
ciala K 78,7+14,5 77,5 55,0 | 106,0 | 66,5 88,5
[ka] D 79,7+13,4 78,5 56,0 | 106,0 | 69,0 | 88,0
0 71,6+13.,9 71,6 48,0 | 97,0 | 60,0 | 80,8
Wazrost | Z 173+£5 173 165 180 170 177
[cm] |K 1679 164 153 | 185 | 158 | 175
D 16510 163 143 182 158 176
O 167+8 167 152 184 160 175
BMI Z 26,6+3,5 26,5 216 | 34,2 23,9 29,1
K 28,244,1 27,4 220 | 414 25,0 30,7
D 29,1+4,1 28,4 239 | 414 26,0 32,0
O 25,4435 25,8 19,6 | 33,7 23,0 27,7
Obwadd | Z 89+9 89 64 100 85 96
talii K 97+10 100 76 117 89 104
[cm] D 100+9 100 84 117 91 104
O 88+11 88 66 112 80 95
Obwéd | Z 98+6 98 89 108 92 100
bioder | K 106£11 105 70 130 100 113
[cm] D 107+11 106 70 130 102 112
O 99+9 99 82 120 94 104
WHR | Z 0,91+0,09 0,91 0,70 | 1,03 0,86 0,98
K 0,91+0,11 0,89 0,76 | 1,27 0,85 0,93
D 0,93+0,10 0,91 0,83 | 1,27 0,87 0,94
O 0,85+0,18 0,88 0,00 | 1,06 0,81 0,92

J- roznice statystycznie istotne na poziomie p < 0,05
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Osoby zdrowe byly istotnie mtodsze od badanych pacjentéw z poradni kardiologicznej,
diabetologicznej oraz onkologicznej. Badani z nadci$nieniem i cukrzycg byli rOwniez istotnie
starsi od chorych na nowotwor (tab. 6).

Srednia masa ciata wszystkich uczestnikow badan wynosita 77,5 kg. Nie
zaobserwowano istotnych roznic pomiedzy poszczegolnymi grupami. Najwigkszg srednig mase
ciata mieli pacjenci poradni diabetologicznej (79,7+13,4 kg) oraz osoby zdrowe (79,5+10,9 kg).
Chorzy na nowotwor charakteryzowali si¢ najnizszym wskaznikiem masy ciala (25,4+3,5),
ktory byt istotnie nizszy od BMI uzyskanego w grupie osob z nadcis$nieniem i cukrzycg.

Sredni obwdd talii (WC) oraz bioder w poszczegélnych grupach byt zréznicowany i
wynosit odpowiednio 88-100 cm i 98-107 cm. Pacjenci poradni onkologicznej mieli istotnie
mniejszy obwod talii niz pacjenci diabetologiczni i kardiologiczni. Osoby z cukrzyca
charakteryzowaty sie istotnie wigkszym WC w poréwnaniu do zdrowych ankietowanych.
Uczestnicy badan niebedacy pod opieka zadnej specjalistycznej poradni oraz pacjenci chorzy
na nowotwor mieli istotnie mniejszy obwod bioder niz osoby z nadci$nieniem 1 cukrzyca.
Roznice w oméwionych parametrach nie przetozyty si¢ na wskaznik WHR. Zaobserwowano,
ze $rednio wynosit on od 0,85 do 0,91 i1 nie ro6znil si¢ statystycznie istotnie pomiedzy

poszczegdlnymi grupami.
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Rys.17. Odsetek 0sob z prawidlowa masg ciala, niedowaga, nadwaga oraz otyloscig

Analiza stanu odzywienia (BMI) wykazata, ze u wiekszosci badanych w kazdej grupie
byt on nieprawidtowy (rys. 17). Zaledwie 22-41% ankietowanych cechowata prawidlowa masa

ciata. Pomimo najnizszego $redniego wskaznika BMI wéréd pacjentdw poradni onkologicznej,
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to w tej grupie najczgsciej wystepowala nadwaga (53%), natomiast najwiekszy odsetek 0sob z
otyloScig pojawial si¢ wsrod chorych na cukrzyce (31%). Wsrod pacjentow poradni
kardiologicznej i diabetologicznej byly tez osoby z otytoscia Il i 11l stopnia (odpowiednio 5-
6% 1 3%).

Analiza wskaznika WHR (rys.18) wyliczonego dla uczestnikow badan wykazata, ze
pomimo najwigkszego odsetka os6b z prawidlowa masg ciata wéréd pacjentow
onkologicznych, to wiasnie w tej grupie najczesciej wystepowata otylos¢ brzuszna (48,2%).
Najrzadziej otylos¢ wisceralng spotykano wsrdd osob niebedacych pod opieka zadnej poradni
(15,4%). U pacjentow kardiologicznych 1 diabetologicznych natomiast, nadmierne

gromadzenie tkanki thuszczowej w okolicy brzucha wystgpowato u 40,7-45,5% ankietowanych.
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Rys. 18. Odsetek 0sob z otyloscig brzuszng

4.3. Ocena sposobu Zywienia i stylu zycia uczestnikow badan

Kwestionariusz, ktory wypehiaty badane osoby zawierat pytania dotyczace sposobu
zywienia, zwyczajow zywieniowych oraz stylu zycia. Odsetek osob udzielajacych odpowiedzi
na poszczegdlne pytania przedstawiono na rysunkach 19-41.

Jednym z podstawowych wyznacznikow sposobu zywienia jest ilos¢ spozywanych
positkow. Osoby w poszczegdInych grupach spozywaty r6zng ilos¢ positkow. Najczesciej 5 i
wigcej positkow pojawiato sie wsrdd pacjentow poradni onkologicznej (36,7%). Osoby z
nadci$nieniem najczesciej zjadaty 3 positki dziennie (51,3%). Z kolei 4 positki w ciagu dnia
czesciej wystepowaly wsrdd pacjentéw diabetologicznych oraz 0s6b zdrowych (odpowiednio
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43,8% 150%). Najmniej positkow w ciggu dnia zjadali ankietowani bedacy pod opieka poradni
kardiologicznej (7,7% zadeklarowato spozywanie 2 positkow).
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Rys. 19. Tlo$¢ positkow zwyczajowo spozywanych w ciggu dnia przez badane osoby (%)

Badani zostali poproszeni o odpowiedz na pytanie czy spozywaja positki o statych
porach (rys. 20). Wigkszos$¢ ankiectowanych zadeklarowata, ze tylko niektoére positki w ciggu
dnia pojawiaja si¢ u nich regularnie (43-50%). Az 35% o0s6b zdrowych odpowiedziato, Ze nie
spozywa positkow w tych samych godzinach. Wsréd badanych bedacych pod opicka
specjalistycznej poradni byt to nieco nizszy odsetek i wynosit od 16% do 25%. Najwigcej 0sob
deklarujacych regularne spozywanie wszystkich positkow w ciggu dnia, bylo wsrdd oséb

chorych na nadci$nienie (40%).
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Rys. 20. Odsetek 0s6b spozywajacych positki o statych porach
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W zwiagzku z brakiem regularnosci w spozywaniu positkow w badanych grupach
wystepowato pojadanie. Zaledwie 6% 0so6b chorujagcych na nowotwor oraz 10% ankietowanych
z nadci$nieniem i cukrzyca zadeklarowalo, ze nigdy nie pojada pomigdzy positkami.
Najczesciej (raz dziennie + kilka razy dziennie), dodatkowe przekaski pojawiaty si¢ wsrod
pacjentow poradni onkologicznej (47%), kardiologicznej (46%) oraz diabetologicznej (45%).
Nieco mniejszy odsetek osob pojadajacych codziennie wystgpowat u 0s6b zdrowych (35%).
Nizsza czgstotliwo$¢ pojadania (razy w tygodniu + kilka razy w miesigcu) wystepowata

rzadziej (6-15%).
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Rys. 21. Czestotliwo$¢ pojadania wsrdd uczestnikow badan (%)

Ankietowani zostali poproszeni o wskazanie produktéw, ktore najczesciej pojawity sie
u nich jako przekaska mi¢dzy positkami (rys. 22). Zdecydowana wiekszo$¢ zadeklarowala, ze
najczesciej siggata po owoce (od 70% wsrdd osob zdrowych do 97% wsrod pacjentow
onkologicznych). Na drugim miejscu w grupie uczestnikow niebedacych pod opieka
specjalistycznej poradni, pojawiaty si¢ stodkie przekaski (65%). Wsro6d osob chorych 23-28%
wybierato warzywa, 28-38% stodkie przekaski, 31-41% niestodzone napoje 1 desery mleczne,
13-21% stodzone wyroby mleczne, 6-13% stone przekaski. Pacjenci poradni onkologicznej w
drugiej kolejnosci najczesciej spozywali pomiedzy positkami orzechy, nasiona i pestki (50%).
W pozostatych grupach odsetek osob siegajacych po te przekaski wynosit 19-35%. Inne
produkty (wedliny, sery), pojawiaty si¢ rzadziej (0-8%).
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Rys. 22. Produkty spozywane najczgsciej migdzy positkami wsrdd uczestnikow badan (%)

Uczestnikom badan zadano pytanie dotyczace rodzaju spozywanego przez nich mleka
(rys. 23). Osoby zdrowe oraz pacjenci poradni onkologicznej najczgsciej wybierali mleko
petnotluste (kolejno 67% i 56%). Mleko o obnizonej zawarto$ci thuszczu czesciej pojawialo si¢
u 0s0b z nadci$nieniem oraz cukrzyca (odpowiednio 55% i 48%). Pacjenci z tych grup

spozywali rowniez mleko odtluszczone (3-10%).

100%
80%
60%
40%
20%
0%

z K D (o)

H Pefnotfuste = O obnizonej zawartosci tluszczu = Bez ttuszczu

Rys. 23. Odsetek 0sob spozywajacych rozne rodzaje mleka
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W kwestionariuszu uwzgledniono pytanie dotyczace rodzaju obrobki cieplnej
stosowanej do przygotowywania potraw migsnych (rys. 24). Wigkszos¢ 0sob zdrowych (90%)
migso smazyla, w dalszej kolejnosci — gotowata i piekta (45%). Grillowanie bylo najrzadziej
wybieranym sposobem obrobki migsa w kazdej grupie (13-16%). Pacjenci poradni
diabetologicznej oraz onkologicznej najczesciej gotowali (81-84%) i dusili (72-78%) swoje
potrawy. Okoto potowa 0s6b z nadci$nieniem migso smazyla oraz piekta (50-53%). Nieco
mniejszy odsetek stosujacych ten rodzaj obrobki wystapit wérdd osdb z cukrzyca i nowotworem
(odpowiednio 34-44% i 34-38%). Niewielki odsetek os6b bedacych pod opieka onkologiczng

(3%) oraz os6b zdrowych (5%), w ogble nie spozywat migsa.
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Rys. 24. Sposob przygotowania potraw mig¢snych przez uczestnikow badan (%)

Ankietowani zostali poproszeni o wskazanie najczeSciej uzywanego thiszczu do
smarowania pieczywa (rys. 25) oraz do smazenia potraw (rys. 26). Osoby chore najczgscie]
smarowaty pieczywo mastem (43-56%). Zdrowi uczestnicy badan z kolei rownie czesto
stosowali masto jak i margaryne (po 25%). Wérdd osob z nadcisnieniem i cukrzycg na drugim
miejscu pojawiata si¢ margaryna (23% i 19%). Od 13 do 20% wszystkich badanych smarowato
pieczywo mixem, natomiast od 3 do 15% ankietowanych nie uzywalo zadnego tluszczu do
kanapek.
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Rys. 25. Rodzaj najcze¢sciej uzywanego tluszczu do smarowania pieczywa (%)

Roéznice w rodzaju thuszczu uzywanego do smazenia potraw w poszczegdlnych grupach nie
byty znaczace (rys. 26). Zarowno osoby zdrowe jak i chore najcz¢sciej wybieraly olej roslinny,
w tym oliwe z oliwek (70-78%). Na drugim miejscu byty rozne tluszcze (19-30%). 3% 0sob z
nadci$nieniem i z nowotworem zadeklarowato, ze potrawy smazy na masle. Podobny odsetek
pacjentéw poradni diabetologicznej oraz onkologicznej nie stosowal zadnego tluszczu. Nikt z

badanych nie zadeklarowat uzywania smalcu do smazenia.

z K D o

mZadnego M RO6ine M Olejroélinny © Margaryna = Masto ® Smalec

100%

80%

60%

40%

20%

0%

Rys. 26. Rodzaj najczgséciej uzywanego tluszczu do smazenia potraw (%)
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Uczestnicy badan zostali poproszeni o odpowiedz na pytanie czy i czym stodzg gorace
napoje (rys. 27). Wigkszo$¢ osob chorych w ogodle nie stodzita herbaty, kawy czy kakao (50-
62%). Druga, najczeSciej wybierang odpowiedzig w kazdej grupie, bylo stodzenie jedna
tyzeczka cukru lub miodu (32-39%). Wsrdd oso6b zdrowych wigkszos¢é (42%) stodzita
dwukrotnie wiecej. Od 3 do 6% badanych bedacych pod opieka poradni specjalistycznej,

uzywala do goracych napojow stodzikow.

100%
80%
60%
40%
20%
0% 6
Y4 K D (0]

M Nie
m Tak, stodze jedna tyzeczkq cukru (lub miodu)
1 Tak, stodze dwiema lub wiecej tyzeczkami cukru (lub miodu)

Tak, uzywam stodzikéw

Rys. 27. Stodzenie gorgcych napojow (%)

Na pytanie ,,czy dosala Pan/Pani potrawy przy stole” wiekszo$¢ osdéb zdrowych oraz
pacjentow poradni kardiologicznej i onkologicznej odpowiedziata ,,nie” (53-66%) (rys. 28).
Ankietowani chorujacy na cukrzyce najczesciej deklarowali, Ze czasami zdarza im si¢ dosalac¢
positki (48%). Od 6 do 10% badanych, ktorzy byli pod opicka poradni specjalistycznej,

odpowiedziata, ze dosala wigkszo$¢ potraw.

100%
80%
60%
40%
20%
0%

z K D o

B Nie W Tak, ale tylko czasami 1 Tak, dosalam wigkszos$¢ potraw

Rys. 28. Dosalanie potraw przy stole (%)
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W kwestionariuszu pytano uczestnikow badan o rodzaj spozywanej przez nich wody
(mozna bylo wskaza¢ wiecej niz jedng odpowiedz). Wigkszo$¢ ankietowanych odpowiedziala,
ze siega po wode niegazowang, przy czym u osob zdrowych byt to nizszy odsetek niz wsrdd
chorych (odpowiednio 68% do 86-90%) (rys. 29). Od 0 do 11% badanych, pitlo wod¢ z
dodatkami smakowymi, natomiast 6% pacjentéw onkologicznych oraz 11% os6b zdrowych nie

pito wody w ogole.

100 90 86 88
80 68
60
37
40 - 33
o1 | I [FR | P
Z K D (0}
M Nie pije wody M Pije wode niegazowang
= Pije wode gazowana Pije wode z dodatkami smakowymi

Rys. 29 Rodzaj wody spozywanej przez uczestnikow badan (%)

Kolejnym zagadnieniem, o ktore pytano uczestnikow badan byta aktywnos¢ fizyczna w
pracy (rys. 30) oraz w czasie wolnym (rys. 31). Najwiecej 0s6b ocenito swojg aktywnos¢
fizyczng w pracy jako umiarkowang (47-58%). Rowniez w czasie wolnym byla to najczesciej
wskazywana odpowiedz (44-63%), przy czym osoby chore charakteryzowaly si¢ mniejsza
aktywnoS$cig w trakcie pracy niz zdrowe. Kazda grupa cechowala si¢ wigcksza aktywnos$cia

fizyczna w czasie wolnym, a wsrdd osob zdrowych prawie potowa okreslita ja jako duza (44%).

100%
80%
60%
40%
20%
0%

z K D (o}

W Mata ™ Umiarkowana = Duza

Rys. 30. Ocena intensywno$ci aktywnosci fizycznej w pracy lub w szkole wsrod
badanych oséb (%)
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100%
80%
60%
40%
20%
0%

z K D o

B Mata ® Umiarkowana & Duza

Rys. 31. Ocena intensywnos$ci aktywnosci fizycznej w czasie wolnym wsrod badanych oséb
(%)

Uczestnicy badan zostali poproszeni o wskazanie ilosci godzin spedzanych przed
komputerem lub telewizorem, wliczajac w to prac¢ zawodowg (rys. 32). Wiekszo$¢ osob
zdrowych oraz pacjentéw poradni specjalistycznych ocenita czas poswiecony na komputer i
ogladanie telewizji na 2-4 godziny (38-53%). Osoby chore spe¢dzaty wiecej czasu niz 0soby
nieb¢dace pod opicka zadnej poradni przed ekranem (22-37% vs 11%). Co pigty pacjent
diabetologiczny 6-8 godzin dziennie poswigcat na komputer lub telewizor. Jedynie w grupie

0s0b zdrowych czas pracy z komputerem i TV wynosit 10 godzin 1 wigcej (5%).

100%
80%
60%
40%
20%
0%

z K D o

H mniej niz 2 godz. ¥ od 2 do prawie 4 godz. = od 4 do prawie 6 godz.

" od 6 do prawie 8 godz. ™ od 8 do prawie 10 godz. ® 10 godz. i wiecej
Rys. 32. Ogladanie TV i praca z komputerem (%)
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W kwestionariuszu zapytano o ilo$¢ snu wsrod uczestnikow badan zardéwno w dni
robocze (rys. 33), jak i weekendowe (rys. 34). W kazdej grupie najwicksza ilo$¢ ankietowanych
zadeklarowala, ze $pi 7-8 godzin, niezaleznie od dnia (53-73%). Osoby zdrowe oraz chorujace
na cukrzyce lub nowotwor, wigcej czasu poswigcaty na sen w dni wolne od pracy (co najmniej
9 godzin na dobe u 20-32% badanych). Najwigksze roéznice mozna zaobserwowaé wsrod
ankietowanych niebedacych pod opieka zadnej poradni — w dni powszednie, 37% z nich,
poswigcato na sen 6 lub mniej godzin, z kolei w dni wolne od pracy zadna ze zdrowych 0sob

nie spata tak krotko.

100%
80%
60%
40%
20%
0%

z K D o

¥ 6 lub mniej godz./dobe  ® 7 lub 8 godz./dobe  m 9i wiecej godz./dobe

Rys. 33. Ilo$¢ godzin snu w ciggu doby w dni powszednie (%)

100%

80%

60%

40%

20%
z K D (o}

0%
¥ 6 lub mniej godz./dobe  ® 7 lub 8 godz./dobe 1 9i wiecej godz./dobe

Rys. 34. Tlo$¢ godzin snu w ciggu doby w dni weekendowe (%)
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Ankietowani podawali takze o informacje dotyczace palenia tytoniu obecnie (rys. 35)
oraz w przesziosci (rys. 36). Zadna z 0s6b zdrowych nie palita aktualnie papierosow. Rowniez
wigkszo$¢ pacjentow poradni specjalistycznych nie palita tytoniu w dniu, w ktorym
przeprowadzano badania (84-97%). Na podkreslenie zastuguje fakt, Ze najwigkszy odsetek

0s6b palacych byt wérdéd osob chorujacych na nowotwor (16%).

100%
80%
60%
40%
20%

0%

H Nie ® Tak
Rys. 35. Odsetek badanych aktualnie palagcych tyton
Nieco inaczej wygladaly odpowiedzi dotyczace palenia papierosow w przesztosci. W kazde;j
badanej grupie odsetek osob palacych tyton byt wyzszy w przesziosci niz obecnie (37-65%).
Analizujac odpowiedzi na te dwa pytania, mozna zauwazy¢, ze 37% zdrowych uczestnikow

badan, 57% pacjentéow kardiologicznych, 60% chorych na cukrzyce oraz 40% chorych na

nowotwor, rzucito palenie.

100%
80%
60%
40%
20%
0%

z K D (o}

B Nie = Tak

Rys. 36. Odsetek badanych w przesztosci palacych tyton
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Uczestnicy badan wypowiadali si¢ na temat czestotliwosCi spozywania positkow poza
domem (rys.37). Wigkszos$¢ pacjentow kardiologicznych oraz onkologicznych, zadeklarowata,
ze w ogoble nie jada w barach czy restauracjach (52-63%). Nieco mniej, bo 26-42% os6b
zdrowych oraz z cukrzyca rowniez wskazato t¢ odpowiedz. Wérdd badanych w tych dwoch
grupach najcze$ciej padata odpowiedz, ze poza domem jedzg 1-3 razy w miesigcu (53-58%).
Najwiekszy odsetek o0s6b spozywajacych positki kilka razy w tygodniu poza domem
wystepowal w grupie 0s6b zdrowych (11%).

100%
11
80%
60%
40%
20%
0%
z K D (o)

H Nigdy  1-3 razy w miesigcu @ Raz w tygodniu

Kilka razy w tygodniu ™ Raz dziennie m Kilka razy w ciggu dnia

Rys. 37. Czestotliwo$¢ spozywania positkow poza domem (%)

Ankietowani zostali poproszeni rowniez o wskazanie po jaki rodzaj alkoholu siegaja
najczesciej (rys. 38). Wsrdd osdb zdrowych najchetniej pitym napojem alkoholowym bylto piwo
(56%). W dalszej kolejnosci, byty drinki (33%) oraz wino (11%). Pacjenci poradni
specjalistycznej preferowali piwo (33-50%) i wino (35-39%). 14-17% o0s6b chorych pito mocne
trunki.

100%

17 14 15
80%
60%
40%
20%
0%
z K D o

B Piwo M Wino ™ Drinki Mocne trunki

Rys. 38. Rodzaj alkoholu najczgséciej spozywany przez badane osoby (%)
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W kwestionariuszu uwzgledniono pytanie o stosowaniu diety (rys. 39). Wigkszos¢
ankietowanych oswiadczyta, ze nie stosuje zadnej diety (0soby zdrowe 90%, osoby chore 44-
63%). Najwickszy odsetek 0sob stosujacych diete na zlecenie lekarza byt wéréd chorych na
cukrzyce (41%). Pacjenci poradni onkologicznej najczesciej decydowali si¢ na zmiang sposobu

zywienia z wlasnego wyboru (28%).

100%
80%
60%
40%
20%
0%

z K D o

W Tak, stosuje diete z wtasnego wyboru
1 Tak, na zlecenie lekarza z powodéw zdrowotnych

¥ Nie

Rys. 39. Odsetek 0s6b stosujacych diete

Kolejnym tematem poruszonym w kwestionariuszu bylo przyjmowanie przez
uczestnikow badan lekow (rys. 40) oraz suplementow diety (rys. 41). Osoby zdrowe z reguty
nie stosowaly zadnych lekow (75%). Osoby chore natomiast w wigkszosci przypadkow

przyjmowaty leki (90-100%), ktorych rodzaj byt dostosowany do jednostki chorobowe;.

100%
80%
60%
40%
20%
0%

z K D (0}

¥ Nie ®Tak

Rys. 40. Odsetek 0sob stosujacych leki
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Ponad potowa 0s6b chorych (53-59%) oraz 47% uczestnikow niebgdgcych pod opieka zadne;]
poradni, stosowata suplementacje diety skladnikami odzywczymi (np. tran, preparaty

multiwitaminowe i sktadniki mineralne).

100%
80%
60%
40%
20%
0%

z K D o

¥ Nie = Tak

Rys. 41. Odsetek os6b stosujacych suplementacje diety

Kwestionariusz uzyty do badan zawierat rowniez pytania dotyczace czgstotliwosci
spozycia wybranych grup i produktow spozywczych. Ankiectowani mogli okresli¢ czy dany
produkt spozywaja:

e czesto,
e 1-3 razy w miesiacu,
e raz w tygodniu,
e kilka razy w tygodniu,
e raz dziennie,
e kilka razy dziennie.
Odsetek odpowiedzi na poszczegdlne pytania przez uczestnikOw badan, z podziatem na grupy,

zestawiono w tabeli numer 7.
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Tabela 7. Czgstotliwo$¢ spozycia wybranych produktow zywnosciowych w badanych grupach

Produkty
zZywnosciowe

Czgstotliwos¢ spozycia (%)

Nigdy

1-3 razy w miesigcu

Raz w tygodniu

Kilka razy w tygodniu

Raz dziennie

Kilka razy w ciagu dnia

Z

K

Z

K

D

0]

z

K

D

z

K

D

(o)

z

K

z

K

D

o)

Pieczywo jasne

5,3

6,9

0,0

3,13

53

6,9

10,5

9,4

10,5

6,9

53

9,4

31,6

31,0

42,1

12,5

10,5

27,6

15,8

46,9

36,8

20,7

26,3

18,8

Pieczywo
razowe

15,8

20,7

10,5

9,4

10,5

17,2

10,5

12,5

21,1

6,9

21,1

3,1

42,1

31,0

31,6

28,1

53

13,8

21,1

25,0

53

10,3

5,3

21,9

Ryz biaty,
makaron
zwykty, drobne
kasze

5,0

7,5

6,3

3,1

45,0

45,0

40,6

28,1

10,0

27,5

21,9

46,9

40,0

17,5

31,3

21,9

0,0

2,5

0,0

0,0

0,0

0,0

0,0

0,0

Makaron
pelnoziarnisty,
grube kasze,
ptatki owsiane

20,0

7,5

6,3

3,1

35,0

50,0

43,8

34,4

20,0

17,5

21,9

21,9

15,0

17,5

21,9

18,8

5,0

5,0

6,3

18,8

5,0

2,5

0,0

3,1

Zywnos¢ typu
fast-food

15,0

75,0

65,6

68,8

65,0

25,0

31,3

28,1

20,0

0,0

3,1

3,1

0,0

0,0

0,0

0,0

0,0

0,0

0,0

0,0

0,0

0,0

0,0

0,0

Potrawy smazone
(miesne lub
maczne)

5,26

12,5

9,38

12,5

10,5

30,0

34,4

25,0

21,1

25,0

25,0

40,6

63,2

30,0

28,1

21,9

0,0

2,5

3,1

0,0

0,0

0,0

0,0

0,0

Masto jako
dodatek do
pieczywa lub
potraw

20,0

20,0

25,0

9,4

20,0

10,0

3,1

9,4

10,0

7,5

3,1

6,3

15,0

17,5

21,9

28,1

15,0

27,5

21,9

34,4

20,0

17,5

25,0

12,5

Smalec jako
dodatek do
pieczywa lub
potraw

70,0

52,5

50,0

53,1

20,0

32,5

31,3

28,1

50

7,5

9,4

12,5

0,0

7,5

9.4

6,3

0,0

0,0

0,0

0,0

5,0

0,0

0,0

0,0




Tabela 7 cd. Czestotliwos$¢ spozycia wybranych produktow zywnosciowych w badanych grupach

Produkty
zZywnosciowe

Czgstotliwos¢ spozycia (%)

Nigdy

1-3 razy w miesigcu

Raz w tygodniu

Kilka razy w tygodniu

Raz dziennie

Kilka razy w ciagu dnia

z K D )

Z

K

D

0]

y4 K D

4 K D (0]

z

K

Z K D )

Oleje, margaryny
lub miksy masta
z margaryna jako
dodatek do
potraw lub

pieczywa

150 | 225 | 25,0 | 12,5

10,0

15,0

9,4

15,6

10,0 | 25 | 0,0

15,6

30,0 | 275|375 | 34,4

15,0

25,0

18,8

15,6

20075 |94 |63

Mleko (w tym
mleko smakowe,
kakao, kawa na
mleku)

50 |[150] 18,8 | 12,5

15,0

10,0

9,4

9,4

10075 |63

18,8

30,0 | 17,5| 18,8 | 21,9

30,0

37,5

31,3

31,3

10,0 | 125 | 15,6 | 6,3

Mleczne napoje
fermentowane

10,0 10,0 | 95 |31

20,0

20,0

28,6

25,0

20,0 | 10,0 | 9,5

9,4

45,0 | 50,0 | 33,3 | 40,6

5,0

10,0

19,0

18,8

00 (00 |00 |31

Sery
twarogowe

50 (67 |00 |31

40,0

26,7

23,8

25,0

10,0 | 3,3

19,0

18,8

45,0 | 50,0 | 47,6 | 50,0

0,0

13,3

9,5

3,1

00 (00 |00 |00

Sery zotte,
topione,
plesniowe

50 |33 |48 | 156

10,0

30,0

38,1

25,0

20,0 | 36,7

28,6

15,6

35,0 26,7 | 19,0 | 31,3

25,0

3,3

4,8

12,5

50 (0,0 |48 |00

Wedliny,
kietbasy,
parowki

50 |33 |00 |63

10,0

10,0

25,0

15,6

50 | 133

15,0

12,5

45,0 | 40,0 | 35,0 | 56,3

20,0

23,3

10,0

9,4

15,0 | 10,0 | 15,0 | 0,0

Potrawy z
miegsa
CZEerwonego

10,0 | 34 |53 |125

25,0

17,2

26,3

25,0

15,0 | 20,7

26,3

21,9

40,0 | 55,2 | 36,8 | 34,4

10,0

3,4

5,3

6,3

00 (00 |00 |00

Potrawy z
migsa biatego

50 | 0,0 |00 |31

10,0

17,2

21,1

9,4

20,0 | 13,8

21,1

28,1

65,0 | 58,6 | 42,1 | 59,4

0,0

10,3

15,8

0,0

00 (00 |00 |00
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Tabela 7 cd. Czestotliwos¢ spozycia wybranych produktow zywnosciowych w badanych grupach

Produkty Czestotliwos¢ spozycia (%)
zZywnosciowe - - - : —
Nigdy 1-3 razy w miesigcu Raz w tygodniu Kilka razy w tygodniu Raz dziennie Kilka razy w ciggu dnia
Z K D @) Z K D O z K D (@) z K D (0] z K D @) z K D 0]
Ryby 10,0 | 10,3 | 10,5 0,0 | 50,0 | 31,0 | 26,3 | 31,3 | 30,0 | 345|316 |53,1|10,0| 241|263 |125|00 |00 |53 |31 |00 |00 (00 |00
Jaja 50 (00 |00 (00 |250|276]|263]|188]350]|276|368]|313]|350|379]|316|500}|00 (69 |53 (00 |00 |00 |00 |00
Potrawy z 250(75 |63 [31 |650(775]|781|563]|50 |10,0| 156 |344}|50 (50 |00 (63 |JO0O (00 |00 (00 |00 |00 |00 |00
nasion roslin
straczkowych
Ziemniaki (bez | 50 (00 |00 (00 |150(25 |31 |31 |10,0 |150| 18,8 | 125|650 675|594 |688]50 |150]| 18815600 [0,0 |00 |00
frytek i
chipséw)
Owoce 00 (00 |00 (00 J100(00 |00 (00 J200(|25 |00 |00 |250|375]|355|188]350 425|419 |344]10,0|175| 22,6 46,9
Warzywa 50 (00 |00 (00 J10,0({00 |00 |31 |150(25 |31 |63 |300|425|375|406]250|325]|31,3|31,3]150|225]|28,1] 18,8
Stodycze 50 (50 |63 [63 |150(20,0]| 188219100 |20,0|28,1|313]|550]|275|21,9|250]150|275|250(94 |00 |00 |00 |63
Zupy w proszku | 52,6 | 70,0 | 68,8 | 78,1 | 36,8 | 25,0 | 25,0 | 125 105 |50 |63 |94 |00 (00 |00 (OO JOO (00O |00 (00 |O0 (00 |00 |00
lub gotowe zupy
(bez zup
mrozonych)
Konserwy 36,8 | 47,5 | 34,4 |50,0]579|375|500(469]00 |75 |94 (31 |53 |75 |63 (00 |JOO (00O |00 (00 |00 |00 |00 |00
migsne
Konserwy 15810094 |63 |368 450|375 |31,3|263|250(281|281|211|150|188|31,3|00 |50 |63 |31 |00 |00 (00 |00
warzywne,
warzywa
marynowane
lub kiszone

75




Tabela 7 cd. Czestotliwos¢ spozycia wybranych produktow zywnos$ciowych w badanych grupach

Produkty Czestotliwos¢ spozycia (%)
zZywnosciowe - - - : —
Nigdy 1-3 razy w miesigcu Raz w tygodniu Kilka razy w tygodniu Raz dziennie Kilka razy w ciggu dnia
Z K D @) Z K D O z K D (@) z K D (0] z K D @) z K D 0]
Soki owocowe | 25,0 | 13,3 |50 | 6,3 | 150 | 23,3 | 50,0 | 21,9 | 20,0 | 20,0 | 15,0 | 15,6 | 30,0 | 40,0 | 25,0 | 31,3} 50 |00 |50 |156]50 |33 |00 |94
Sokie 45,0 | 30,0 | 30,0 | 15,6 | 25,0 | 40,0 | 45,0 | 31,31 20,0 | 6,7 |00 |125]|50 |200]|200|219]50 |33 |50 [125]0,0 |00 |0,0 |63
warzywne lub
warzywno-
owocowe
Stodzone 10,0 | 30,0 | 30,0 | 34450 |100| 10031 jOo0O |33 |00 |00 |50 |6,7 |150/6,3 | 200133 20,0 31,3]60,0|36,7| 25,0 25,0
gorace napoje
Stodzone 30,0 | 50,0 | 40,0 | 56,3 | 25,0 | 33,3 | 40,0 | 34,4] 10,0 | 6,7 | 150(|6,3 | 250|6,7 |50 (31 |50 (33 |00 (00 |50 (00 |00 |00
napoje
gazowane lub
niegazowane
Napoje 70,0 | 100 | 95,0 | 100 | 20,0 {00 |50 (00 |50 |00 |00 (OO0 JOO (OO |00 (OO JOO (OO0 |00 (00 |50 (00 |00 |00
energetyzujace
Woda 50 (33 |00 (63 |50 (33 |00 (31 J100(00 |50 |00 | 150 20,0 15,0 | 1561] 150 3,3 | 10,0 | 21,9]50,0 | 70,0 | 70,0 | 53,1
Napoje 10,0 | 36,7 | 35,0 | 40,6 | 25,0 | 53,3 | 50,0 | 37,5 50,0 | 3,3 | 10,0 | 188 150|3,3 |50 |31 |00 |33 |00 |00 |OO |00 (00 |00
alkoholowe
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Analiza odpowiedzi wykazata, Ze pieczywo jasne pojawiato si¢ w diecie badanych os6b
czedciej niz pieczywo peloziarniste. Najwiekszy odsetek osob spozywajacych pieczywo z
petlnego przemiatu kilka razy dziennie byl wsrod pacjentéw onkologicznych (21,9%). Osoby
zdrowe najczesciej odpowiadaly, ze pieczywo jasne pojawia si¢ w ich diecie kilka razy dziennie
(36,8%), a ciemne — kilka razy w tygodniu (42,1%). Pacjenci poradni specjalistycznych rowniez
najczesciej deklarowali, ze pieczywo petnoziarniste spozywajg z ta samg czestotliwoscia (28, 1-
31,6%). Chorzy na nowotwor wskazywali, ze inne produkty zbozowe (np. bialy ryz, drobne
kasze, jasny makaron) pojawiaja si¢ w ich diecie przewaznie raz w tygodniu. W innych
grupach, ankietowani czes$ciej wybierali odpowiedz — 1-3 razy w miesigcu (40,6-45%). Polowa
0sOb z nadci$nieniem oraz wigkszo$¢ z pozostatych grup (34,4-43,8%) z ta samg
czestotliwoscia spozywala ptatki owsiane, makarony petnoziarniste czy grube kasze.

Kolejng grupa produktow, o ktorej spozycie pytano w kwestionariuszu byta zywnos¢
typu fast-food. Zadna z badanych oséb nie jadta tego typu potraw czesciej niz raz w tygodniu.
Zdrowi uczestnicy najczesciej odpowiadali, ze spozywaja fast-food’y 1-3 razy w miesigcu
(65%), natomiast 65,6-75% chorych nie jadta ich w ogole.

Najwieksza 1lo$¢ osob zdrowych (63,2%) odpowiadata, Ze smazone potrawy pojawiaja
si¢ w ich diecie kilka razy w tygodniu. Wsrdd pacjentow poradni kardiologicznej i
diabetologicznej, najczesciej wskazywana odpowiedz to 1-3 razy w miesigcu i kilka razy w
tygodniu (odpowiednio 30-34,4% i 28,1-30%).

Ankietowanym zadano rowniez pytania dotyczace czgstotliwosci uzywania
poszczegolnych rodzajow thuszczow jako dodatek do pieczywa lub potraw. Taki sam odsetek
0sob zdrowych odpowiedzial, ze stosuje masto 1-3 razy w miesigcu, kilka razy w ciggu dnia
lub wcale (po 20%). Ta sama grupa, w wickszo$ci odpowiedziala, ze w ogdle nie uzywa smalcu
(70%) oraz, ze stosuje margaryny lub miksy do pieczywa kilka razy w tygodniu (30%). Duza
cze$¢ pacjentéw poradni specjalistycznych uzywala masto raz dziennie (21,9-34,4%). Okoto
potowa o0sob chorych podata, ze w ogdle nie uzywata smalcu, a co trzecia z nich siggata po
niego sporadycznie — 1-3 razy w miesigcu. Pacjenci z nadcisnieniem i cukrzyca uwzgledniali
margaryn¢ w dietach najczgsciej kilka razy w tygodniu (27,5% 137,5%) lub raz dziennie (25%
i 18,8%).

W badanej grupie sprawdzano réwniez czgstotliwos¢ spozycia mleka i produktow
mlecznych. Ponad 1/3 wszystkich ankietowanych deklarowata, ze mleko (w tym jako dodatek
do kawy lub kakao) pojawito si¢ raz dziennie (30-37,5%). Mleczne napoje fermentowane byty
spozywane kilka razy w tygodniu przez polowe oso6b z nadci$nieniem oraz 33,3-40,6%

pozostatych chorych. Osoby zdrowe po kefiry, maslanki lub jogurty, siggaty najczesciej kilka



razy w tygodniu (45%), a w dalszej kolejnosci raz w tygodniu i 1-3 razy w miesiagcu (po 20%).
Sery twarogowe byly spozywane najczesciej kilka razy w tygodniu (45% zdrowych i 47,6-50%
chorych). Sery zblte, plesniowe i topione pojawialy si¢ natomiast wsrod osob zdrowych i
pacjentow onkologicznych z czgstotliwoscia kilka razy w tygodniu (35% 1 31,3%), u chorych
na nadci$nienie raz w tygodniu (36,7%), a u ankietowanych z cukrzycg — 1-3 razy w miesigcu
(38,1%).

Kwestionariusz zawierat tez pytania dotyczace czgstotliwosci pojawiania si¢ produktow
migsnych w diecie uczestnikow badan. Najwiecej osob deklarowalo, ze spozywalo Kilka razy
w tygodniu wedliny i kietbasy (35-56,3%), potrawy z migsa czerwonego (34,4-55,2%) oraz
dania z migsa biatego (42,1-65%).

Najwazniejsza grupa produktéw z punktu widzenia prowadzonych badan, o ktorg
pytano w ankiecie, byly ryby stanowigce gtdéwne zrodlo zywieniowe witaminy D. Najczesciej
siegali po nie pacjenci poradni diabetologicznej — 26,3% zaznaczylo, ze spozywa je kilka razy
w tygodniu, a 31,6% - raz na tydzien. Zblizona ilo$¢ pacjentow kardiologicznych réwniez
zaznaczyla te odpowiedzi (odpowiednio: 24,1% 1 34,5%). Wigkszo$¢ osob z nowotworem
spozywala ryby raz w tygodniu (53,1%), a 12,5% z nich — kilka razy w tygodniu. Najmniejsze
spozycie tej grupy produktow odnotowano wsréd zdrowych ankietowanych — potowa z nich
siggata po ryby zaledwie 1-3 razy w miesigcu. Nalezy wspomnie¢, ze ok. 10% o0sob zdrowych
oraz chorych na nadci$nienie lub cukrzyce w ogodle nie jadato ryb.

Z analizy odpowiedzi dotyczacych spozywania jaj wynikalo, ze pojawialy si¢ one
najczesciej kilka razy w tygodniu u oséb zdrowych, z nadci§nieniem lub nowotworem (35-
50%) oraz raz w tygodniu — réwniez u zdrowych i 0sob z cukrzyca (35-36,8%).

Kolejnymi produktami, o ktorych spozycie pytano uczestnikoéw badan, byly nasiona
roslin strgczkowych oraz ziemniaki. Potrawy na bazie nasion ro$lin straczkowych w kazdej
grupie pojawiaty si¢ zwykle 1-3 razy w miesigcu (56,3-78,1%). Ziemniaki natomiast (nie
wliczajac tutaj frytek i chipséw), najczesciej byly spozywane kilka razy w tygodniu (59,4-
68,8%).

Badani zostali tez poproszeni o podanie informacji, jak czesto pojawiaja si¢ w ich diecie
owoce 1 warzywa. Osoby zdrowe oraz z nadci$nieniem i cukrzycg najcze$ciej deklarowaty, ze
spozywaty owoce raz dziennie (35-42,5%). Pacjenci poradni onkologicznej, w wigkszosci
siggali po nie kilka razy dziennie (46,9%). Spozycie warzyw w badanych grupach nie byto na
zadowalajacym poziomie. Zaledwie ok. 1/3 0sob chorych oraz 1/4 zdrowych, siggata po nie raz
dziennie. Wigkszo$¢ badanych w kazdej grupie, najczgsciej deklarowala, ze warzywa jadata

kilka razy w tygodniu (30-42,5%).
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W kwestionariuszu zamieszczono takze pytanie o czestotliwos¢ spozywania stodyczy.
Ponad polowa osob zdrowych spozywata je kilka razy w tygodniu (55%). Z tg samg
czestotliwoscia siggalo po nie ok. 1/4 pacjentéw kardiologicznych i1 onkologicznych. Osoby
chorujace na cukrzyce najczesciej deklarowaly spozycie stodyczy raz w tygodniu (28,1%). Na
podkreslenie zastuguje fakt, ze az co czwarty pacjent poradni diabetologicznej siggal po nie
codziennie. Okoto 1/3 0s6b z nowotworem jadta stodycze raz w tygodniu (31,3%), ale tez tylko
w tej grupie pojawily si¢ osoby siegajace po nie kilka razy dziennie (6,3%).

Pozytywnym zjawiskiem w badanej grupie bylo to, ze wigkszo$¢ uczestnikow w ogodle
nie jadata zup w proszku lub zup gotowych do spozycia (52,6-78,1%). Konserwy migsne
roOwniez nie pojawialy si¢ czgsto. Wigkszos¢ ankietowanych odpowiedziata, ze nie spozywata
ich w ogodle (36,8-50%) lub 1-3 razy w miesigcu (37,5-57,9%). Od 31,3% do 45% o0sob
zadeklarowala tez, ze warzywa konserwowe 1 kiszone jadata 1-3 razy w miesigcu.

Ankietowanych pytano rowniez o czestotliwo$é picia roznych napojow. Osoby zdrowe
oraz pacjenci kardiologiczni i onkologiczni najczesciej odpowiadaty, ze soki owocowe pili
kilka razy w tygodniu (30-40%). Potowa chorych na cukrzyce deklarowatla, ze siggata po nie
1-3 razy w miesigcu. Spozycie sokow warzywnych lub warzywno-owocowych w badanych
grupach bylo rzadsze. 31,3-45% pacjentéw poradni specjalistycznej pita je 1-3 razy w miesigcu,
natomiast 45% osob zdrowych w ogole po nie si¢ggalo. Na uwage zastuguje fakt, ze 18,8%
(12,5% + 6,3%) chorych na nowotwor pila tego typu soki co najmniej raz dziennie. Stodzone
gorace napoje nie pojawialy si¢ w ogole u 34,4% pacjentow poradni onkologicznej, 30% 0sob
z nadci$nieniem i cukrzycg, oraz 10% os6b zdrowych. Ich spozycie kilka razy w ciggu dnia
zadeklarowalo 60% ankietowanych niebedacych pod opieka Zzadnej poradni specjalistyczne;,
36,7% pacjentow kardiologicznych oraz po 25% diabetologicznych oraz onkologicznych.
Stodkie napoje gazowane i niegazowane najczgsciej pojawiaty si¢ 1-3 razy w miesigcu (25-
40%) lub wcale (30-56,3%). Wigkszos¢ uczestnikow badan w ogéle nie pita napojow
energetyzujacych (70-100%). Najczesciej siggaly po nie osoby zdrowe (20% - 1-3 razy w
miesigcu, 5% - raz w tygodniu).

W spozyciu wody przewazala czgstotliwos¢ kilka razy w ciggu dnia lub kilka razy w
ciggu dnia (50-70%). Wyzszy odsetek dotyczyt pacjentéw chorujacych na cukrzyce oraz os6b
z nadci$nieniem. Nalezy podkresli¢, ze wsréd osob zdrowych oraz pacjentoéw poradni
kardiologicznej i onkologicznej, byli tacy, ktorzy w ogole nie pili wody (3,3-6,3%).

Wsréd osob z nadeisnieniem 3,3% zadeklarowalo, ze spozywata alkohol codziennie.
Osoby zdrowe cze$ciej pity napoje alkoholowe niz osoby chore (50% - raz w tygodniu). Wéréd

0s0b chorych przewazalo picie napojow alkoholowych 1-3 razy w miesiacu (37,5-53,3%).
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4.4. Analiza skladu calodziennych racji pokarmowych uczestnikow badan

Uczestnicy badan, oprocz udzielenia odpowiedzi na pytania zawarte w kwestionariuszu,
zostali poproszeni 0 podanie swojego calodniowego jadlospisu metodg biezacego notowania,
od momentu wstania z t6zka do pojscia spa¢. Otrzymane jadlospisy pozwolily na wyliczenie
zawartos$ci sktadnikow odzywczych w CRP badanych osob. Wszystkie otrzymane wartosci
porébwnano z obowigzujacymi normami na poziomie Al lub EAR i RDA oraz wyliczono
odsetek 0sob, ktorych jadlospisy pokrywaty zapotrzebowanie na poszczegolne skladniki diety.
Wyniki dotyczace oceny ilosciowej CRP badanych, przedstawiono w tabelach 8-16.
Jednoczesnie, sprawdzono jaki odsetek 0osob spozywat witaminy 1 sktadniki mineralne powyzej
poziomu bezpiecznego spozycia (UL), co przedstawiono w tabeli 18.

W tabeli 8 zestawiono wyniki z obliczen wartoSci energetycznej pozywienia 1
podstawowych sktadnikow pokarmowych. Najwyzsze spozycie energii odnotowan0 W grupie
0sob zdrowych (2120 + 723 kcal) i bylo ono istotnie wigksze niz wsrdd pacjentdéw poradni
kardiologicznej (1614 + 391 kcal) i diabetologicznej (1505 + 265 kcal) (tabela 8). W
najwigkszym stopniu zapotrzebowanie na energi¢ pokrywali pacjenci onkologiczni (91,3%)
(tabela 9). Zadna z oséb chorujacych na cukrzyce nie spozywala energii na wiasciwym
poziomie.

Zawarto$¢ biatka w CRP badanych, we wszystkich grupach, byta zbyt wysoka (137,6-
200,1% EAR, 111,6-162,3% RDA) (tabela 9). Istotnie wyzsze jego spozycie odnotowano
wsrod zdrowych uczestnikéw badan (108,5 + 41,9), w porownaniu do pozostalych grup. Az
25% o0s0b, ktore nie byly pod opieka poradni specjalistycznej, przekraczatlo dwukrotnie normy
spozycia dla biatka (tabela 8).

Srednia ilo$é thuszczu w jadlospisach uczestnikow badan, byla zbyt niska (tabela 8, 9).
[los¢ tego sktadnika zapewniata pokrycie dziennego zapotrzebowania na poziomie 74,9-88,6%
normy.

Ilos¢ weglowodandéw w CRP byla najwigksza wsrod pacjentow poradni onkologiczne;j
(270,2 + 74,2 g) oraz 0so6b zdrowych (269,8 £ 86,9 g) i byla istotnie wyzsza niz w pozostatych
grupach. Wszyscy chorzy na cukrzyce oraz wiekszo$¢ badanych z pozostatych grup (91,3-
96,2%), spozywalo co najmniej 130 g weglowodandow (tabela 8, 9). Bioragc pod uwage ilos¢
energii jaka nalezy dostarczy¢ z dietg z tego skfadnika pokarmowego (45-65%), zaledwie od
15,8% wsrod oso6b  zdrowych do 50,0% pacjentow onkologicznych, pokrywato

zapotrzebowanie na odpowiednim poziomie (tabela 10).
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Tabela 8. Zawartos$¢ energii i wybranych sktadnikow pokarmowych w CRP badanych osob

% +SD Me Min. | Maks. “ “
dolny | gorny

Z | 2120+723 2084 | 801 | 4256 | 1666 | 2413
Energia | K [ 1614+391 1672 | 925 | 2392 | 1325 | 1919
[keal] D| 1505+265 1460 | 1170 | 2030 | 1266 | 1691

O 1931+565 1929 | 1077 | 3635 | 1574 | 2156

Z | 1085+41,9 | 1067 | 49,3 | 2134 | 859 | 1185 [
Biatko K| 799+175 778 | 49,8 | 1304 | 68,1 | 89,0 j
0] D| 762+151 778 | 390 | 925 | 749 | 859 J

O 855+30,7 81,1 | 344 | 1845 | 72,0 | 100,1

Z| 71,9+31.6 70,3 | 304 | 171,9 | 46,3 | 90,9
Thszeze | K| 58,9+19,1 60,8 | 275 | 1124 | 41,5 | 705
0] D| 540+136 53,1 | 34,4 | 77,2 | 457 | 61,7

O 63,0+329 55,5 | 22,0 | 1595 | 45,0 | 73,0

Z | 269,8+869 | 2539 | 79,7 | 496,2 | 218,6 | 323,6
Weelor T 1906 +581 | 1910 | 737 | 3359 | 1647 | 2453
o D| 1858+40,8 | 170,0 | 140,3 | 246,6 | 153,1 | 221,0
[g] O 2702+742 | 2716 | 126,8 | 4458 | 214,7 | 318,6

Z| 29,8+132 278 | 124 | 631 | 22,8 | 318
Blomik |K | 20,5+93 20,2 59 | 40,6 | 13,1 | 27,6 :]
[a] D| 205+53 20,2 | 10,8 | 284 | 17,7 | 236

O 298+11,5 281 | 125 | 51,4 | 233 | 37,0

Z| 412+223 35,1 56 | 90,4 | 244 | 59,6 |—
Sacharoza | K | 23,6128 23,7 1,4 | 51,2 | 131 | 324 |=
[a] D| 201+6,7 19,7 | 105 | 325 | 150 | 254 |5

o 41,6+262 33,9 46 | 1125 | 225 | 53,0 |-

Z | 2251+665 2098 | 1435 | 4288 | 1740 | 2485
Woda K| 2112+1103 | 2031 | 229 | 5201 | 1299 | 2739
[mi] D| 2025+686 1825 | 1166 | 3359 | 1546 | 2392

O 2241+572 2154 | 1184 | 3529 | 1940 | 2479

:| - réznice statystycznie istotne na poziomie p < 0,05
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Tabela 9. Sredni % realizacji normy oraz odsetek 0sob pokrywajacych zapotrzebowanie na

energi¢ 1 wybrane skladniki odzywcze

Grupa X norma % realizacji % 0sob % 0sob
normy < normy > normy
Energia Z 2726,3 82,0 84,2 15,8
(Energetyczne K 2206,5 74,3 87,0 13,0
zapotrzebowanie D 2176,9 70,5 100 0
grupy - EER) 0 2173,1 91,3 73,1 26,9
Biatko (EAR) Z 52,6 200,1 0 100
K 57,3 143,8 8,7 91,3
D 58,3 137,6 154 84,6
O 52,4 169,7 19,2 80,8
Biatko (RDA) Z 64,9 162,3 10,5 89,5
K 70,6 116,6 34,8 65,2
D 71,9 111,6 30,8 69,2
O 64,6 137,6 23,1 76,9
Thiszcze Z 82,2 83,4 78,9 21,1
(30 % energii) K 73,6 81,9 82,6 17,4
D 72,6 74,9 92,3 1,7
0] 72,4 88,6 84,6 154
Weglowodany Z 207,5 4.8 95,2
(130 9) K 130 153,5 8,7 91,3
D 1429 0,0 100,0
(@) 207,8 3,8 96,2
Btonnik Z 24,7 1243 42,1 57,9
[9] K 22,0 95,3 52,2 47,8
D 21,5 96,5 46,2 53,8
0] 22,5 132,7 30,8 69,2

Tabela 10. Norma na weglowodany uwzgledniajaca % energii z nich pochodzacej oraz odsetek

osOb pokrywajacych zapotrzebowanie

Grupa Norma (g) % 0s0b < % 0s6b w % o0sob >
normy normie normy
Weglowodany | Z 277,5-400,8 73,7 15,8 10,5
(45-65% K 248,2-358,6 69,6 30,4 0,0
energii) D 244,9-353,8 76,9 23,1 0,0
(0] 244,5-353,1 30,8 50,0 19,2
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Najwicksza ilo$¢ blonnika w CRP zostala odnotowana wérdd osob zdrowych (29,8 +
13,2 g) i pacjentow bedacych pod opieka onkologa (29,8 + 11,5 g) i byta istotnie wyzsza niz u
0s0b z nadci$nieniem. Pokrycie zapotrzebowania na ten sktadnik diety byto na zadowalajacym
poziomie w kazdej grupie i wynosito $rednio 95,3-132,7%. Ponad polowa 0séb zdrowych i z
nowotworem spozywata blonnika wigcej niz 27,8 i 28,1 g. 25% pacjentow onkologicznych
cechowalo si¢ pobraniem wyzszym niz 37 g (tabela 8 1 9).

Ilos¢ sacharozy w badanych jadtospisach byta najwigksza w grupie oséb bedacych pod
opieka poradni onkologicznej (41,6 & 26,2 g) oraz zdrowych (41,2 + 22,3 g). Wsrod pacjentow
kardiologicznych oraz diabetologicznych odnotowano istotnie nizsze pobranie tego skladnika
diety (odpowiednio: 23,6 + 12,8 g i 20,1 + 6,7 g) (tabela 8).

Zawartos¢ wody w CRP uczestnikow badan wynosita od 2025 + 686 ml do 2251 + 665
ml i nie réznita si¢ istotnie pomigdzy poszczegdlnymi grupami. 25% wszystkich uczestnikow

badan spozywata ponad 2 litry wody dziennie (tabela 8).

Tabela 11. Procentowy udziat energii z makrosktadnikow

Norma X +SD Me | Min. | Maks. | K. dolny | K. gbrny
Z 21,1 +£3,7 | 20,0 | 15,7 | 29,0 18,7 23,6
% energii | K 20,7+3,2 | 20,3 | 14,7 | 26,9 18,3 23,1
‘ 10-20%
z biatka D 21,1+4,5 | 21,6 | 140 | 29,1 18,3 24,3
O 18,5+5,1 | 17,3 | 10,7 | 35,8 16,1 20,6
Z 31,3+6,9 | 31,2 | 19,4 | 445 26,1 37,4
% energii K 33,7+7,2 | 32,6 | 24,5 | 48,7 27,8 354
20-35%
z thuszczow | D 33,3+6,8 | 32,3 | 25,4 | 455 27,8 38,4
O 29,3+8,7 | 26,9 | 14,2 | 452 23,2 38,5
Z 46,8 +7,7 | 46,4 | 29,3 | 64,1 42,3 50,3
% energii
K 453+6,2 | 47,0 | 29,5 | 54,3 41,2 50,4
z weglo- 45-65%
D 45,0+57 | 44,6 | 348 | 54,0 41,2 49,2
wodanow :l
O 52,2+9,5 | 52,8 | 38,4 | 72,7 44,1 59,3

- réznice statystycznie istotne na poziomie p < 0,05

Tabela 11 przedstawia S$redni procentowy udziatl energii z poszczegdlnych
makrosktadnikbw w badanych grupach. Ilo$¢ energii pochodzacej z tluszczow i1

weglowodandéw byta na zadowalajagcym poziomie. Jedynie ilo$¢ energii pochodzacej z biatka
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w grupie osob zdrowych, z nadci$nieniem i z cukrzyca nieznacznie przekraczata zalecany
udziat w diecie (20,7-21,1%). Wsrdéd pacjentow onkologicznych odnotowano z kolei istotnie
wyzszy odsetek energii pochodzacej z weglowodanow w poréwnaniu do oséb bedacych pod
opieka poradni kardiologicznej i diabetologiczne;j.

W tabeli 12 przedstawiono zawarto$¢ witamin rozpuszczalnych w tluszczach w CRP
badanych o0sob. Najwyzsze spozycie witaminy A odnotowano w grupie pacjentow
onkologicznych (1546,2 + 968 ug) oraz oséb zdrowych (1414,8 £ 1083,7 ug). 25% uczestnikow
nie bedacych pod opieka zadnej poradni specjalistycznej cechowato si¢ pobraniem tej witaminy
na poziomie wyzszym niz 2036,3 ug, natomiast taka sama ilo$¢ 0sob z chorobg nowotworowa

spozywala jej wiecej niz 2501,3 ng.

Tabela 12. Zawarto$¢ witamin rozpuszczalnych w thuszczach w CRP badanych osob

% +SD Me | Min. | Maks. « «
dolny | gorny
Z | 1414,8 £1083,7 | 900,1 | 157,5 | 4301,4 | 544,8 | 2036,3
Wit. A | K 990,3 + 734,5 797,6 | 112,2 | 2777,6 | 431,6 | 1542,1
[ng] D 1012,8 +601,4 | 922,8 | 237,9 | 2392,6 | 641,6 | 1147,9
(0] 1546,2 £ 968 1265,3 | 438,2 | 3974,1 | 766,4 | 2501,3
Z 2,5+2.2 1,7 0,2 9,5 1,3 2,7
Wit. D | K 2,0+1,8 1,6 0,5 9,4 0,9 2,7
[ue] |D 16207 16 | 05 | 29 | 11 | 19
(0] 4,47 £6,3 15 0,4 23,2 0,7 4,4
Z 11,3+5,0 10,8 4,0 25,1 9,1 13,5
Wit. E | K 9,0+4,7 9,9 1,6 18,3 3,7 12,9
[mg] |D 78+33 73 | 24 | 141 | 53 | 99
(0] 11,3+5,9 9,4 3,7 28,5 7,0 14,1
Z 17,6 £ 43,4 0,0 0,0 185,4 0,0 2,1
Wit. K | K 0,05+0,17 0,0 0,0 0,8 0,0 0,0
[ng] D 0,17 £0,56 0,0 0,0 2,0 0,0 0,0
(0] 0,5+1,9 0,0 0,0 9,6 0,0 0,0

|- roznice statystycznie istotne na poziomie p < 0,05
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Pobranie witaminy D z pozywienia w badanych grupach wynosito $rednio od 1,6 +0,7
pg u chorych na cukrzyce do 4,47 £ 6,3 pg u pacjentow onkologicznych. W przypadku mediany
wartos$ci byty bardziej wyrdwnane i miescilty si¢ w przedziale od 1,5 do 1,7 pg. Az 75% o0sob
zdrowych i z nadci$nieniem spozywalo tej witaminy mniej niz 2,7 pg.

Spozycie witaminy E nie roznilo si¢ statystycznie istotnie pomiedzy poszczegdlnymi
grupami i wynosito $rednio od 7,8 +£3,3 do 11,3 + 5,9 mg. Warto$¢ mediany w wigkszosci byta
zblizona do tych ilosci. Najwyzsza wartos¢ kwartyla trzeciego, odnotowano w grupie
pacjentow onkologicznych (14,1 mg). Natomiast, dane z kwartyla pierwszego byl najnizsze u
0s0b z nadcisnieniem (3,7 mg).

Zawartos$¢ witaminy K w analizowanych CRP byla zroznicowana i statystycznie istotnie
wieksza w grupie osob niebedacych pod opieka zadnej poradni specjalistycznej w pordwnaniu
do 0s6b chorych na nadci$nienie i chorobe nowotworowsg (odpowiednio: 17,6 +=43,4 iod 0,05
+0,17 do 0,5 + 1,9 pg). Na uwage zastuguje fakt, ze 75% osob, ktore byty pod opieka poradni,
nie pobierala tej witaminy z dieta w ogole. Jedynie 25% zdrowych uczestnikow badan,
spozywala jej wiecej niz 2,1 pg.

W tabeli 13 przedstawiono wielko$¢ spozycia witamin rozpuszczalnych w wodzie przez
uczestnikow badan. Zawarto$¢ witaminy B1 byta najwyzsza w CRP 0so6b zdrowych (1,6 + 0,8
mg) i istotnie wigksza niz wsrod pacjentow diabetologicznych (1,1 £ 0,4 mg). 25% os6b
bedacych pod opicka poradni diabetologicznej i onkologicznej spozywato mniej niz 0,8 mg tej
witaminy.

[los¢ witaminy B> w analizowanych CRP, nie rdznita si¢ istotnie pomiedzy
poszczegolnymi grupami i wynosita $rednio od 1,4 = 0,3 do 1,8 £ 0,7 mg. Maksymalne jej
pobranie odnotowano u osoby zdrowej (3,3 mg). W tej grupie rdwniez zaobserwowano
najwyzsza wartos$c¢ z trzeciego kwartyla — 25% osob spozywalo jej wigcej niz 2,3 mg.

Zawarto$¢ niacyny w badanych jadlospisach byla najwyzsza wsrdd uczestnikdw nie
bedacych pod opieka zadnej poradni. Jej spozycie w tej grupie wynosito 26,3 + 15,2 mg i byto
istotnie wyzsze niz u pacjentow onkologicznych (18,7 + 7,7 mg). Jedna czwarta osob
chorujacych na nadci$nienie lub cukrzyce cechowala si¢ pobraniem tej witaminy wyzszym niz
23,5 mg. Najwieksza ilos¢ niacyny w CRP odnotowano u osoby zdrowej (60,9 mg), za$
najnizsza u chorej na nowotwor (4,8 mg).

Spozycie witaminy Be rOwniez bylto najwyzsze wsrdd zdrowych uczestnikéw badan (2,5
+ 0,8 mg) i1 bylo istotnie wyzsze niz u 0s6b z nadci$nieniem i cukrzyca. Wsrdd pacjentow

poradni onkologicznej, u 25% odnotowano pobranie wigksze niz 2,5 mg i mniejsze niz 1,7 mg.
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Tabela 13. Zawarto$¢ witamin rozpuszczalnych w wodzie w CRP badanych os6b

]

% +SD Me | Min. | Maks. “ “
dolny | gérny
Z 1,6 £0,8 1,5 0,7 3,7 1,0 1,9
Wit.B:1 | K 1,1+0,5 0,9 0,4 2,3 0,7 1,3
[mg] D 1,1£04 | 09 | 06 | 23 | 08 | 12
O 1,2+0,5 1,2 0,5 2,3 0,8 1,4
Z 1,8+0,7 1,8 0,8 3,3 1,2 2,3
Wit. B> K 1,6 £0,5 1,5 0,7 2,8 1,3 1,9
[mg] D 1,4+03 15 | 09 | 1,9 13 | 17
O 1,8 £0,5 1,7 1,0 2,8 14 2,0
Z 263+152 | 234 | 64 60,9 14,1 35,0
Niacyna | K 18,9 +6,1 175 | 7,1 32,6 14,1 23,5
[mg] D | 193+58 | 216 | 85 | 264 | 159 | 235
O 18,7+ 7,7 176 | 48 35,6 14,6 22,2
Z 2,5+0,8 2,5 1,3 4.4 2,0 2,7
Wit. Bs K 1,9+0,8 1,8 0,8 3,9 15 2,2
[mg] D 1.9=0.4 19 | 11 | 26 | 16 | 21
O 2,2+0,6 2,1 0,9 3,5 1,7 2,5
Z 365,5+152,1 | 329,7 | 160,8 | 812,0 | 250,2 | 453,2
Foliany | K |280,3+122,4|264,8 | 86,2 | 523,0 | 209,9 | 376,1
[ng] D 262,8 £ 66,9 | 266,5 | 141,4 | 383,7 | 222,6 | 307,3
O |388,5+219,7 | 345,0 | 146,9 | 1282,9 | 278,4 | 456,3
Z 3,5+1,9 3,2 0,7 8,1 2,4 4,8
Wit. B | K 34+21 3,1 0,9 11,4 2,1 4,2
[ng] D 2,6+0,9 2,6 1,2 4,2 1,9 3,2
O 4,9+54 2,7 0,7 19,3 2,2 3,7
Z 174,5+144,7 | 104,8 | 22,5 | 569,0 | 76,7 | 250,3
Wit. C K 1729+184,0| 73,3 | 0,0 | 688,6 | 47,9 | 303,3
[mg] D 104,0+91,8 | 72,7 | 26,4 | 379,9 | 55,7 | 124,6
O 166,6 + 118,6 | 108,5 | 40,4 | 4214 | 78,5 | 253,8

] - r6znice statystycznie istotne na poziomie p < 0,05
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Zawartos¢ folianow w analizowanych jadlospisach, nie rdznita si¢ statystycznie istotnie
pomiedzy poszczegdlnymi grupami. Najwyzsze ich spozycie zaobserwowano u chorych na
nowotwor (388,5 = 219,7 pg). Roéwniez w tej grupie odnotowano najwicksza ich ilos¢ w CRP
(1282,9 pg). Najmniejsze pobranie folianéw z diety, zaobserwowano natomiast u pacjenta
poradni kardiologicznej (86,2 ng).

Srednie spozycie kobalaminy bylo najwyzsze wéréd osob chorych na nowotwor (4,9 +
5,4 ng). Jednak najwyzsza warto$¢ kwartyla trzeciego odnotowano wérdd osoéb zdrowych — 25
% z nich cechowalo si¢ pobraniem witaminy B12 wyzszym niz 4,8 ug.

Srednia zawarto$¢ witaminy C w dietach badanych 0s6b miescita si¢ w przedziale od
104 do 174,5 mg. Warto$¢ mediany wskazywata na odmienny rozktad danych, bowiem
obejmowata przedziat od 72,7- do 108,5 mg. Najwigksza ilos¢ witaminy C byta w dietach 0sob
zdrowych (174,5 £ 144,7 mg), za$ najnizsza u chorych na cukrzyce (104,0 + 91,8 mg).
Najwicksze zroznicowanie spozycia tej witaminy odnotowano u pacjentow poradni
kardiologicznej (odpowiednio: 688,6 10,00 mg). Rowniez w tej grupie zaobserwowano, ze 25%
0sob spozywato wigcej niz 303,3 mg witaminy C. Natomiast jedna czwarta chorych na
nowotwor cechowala si¢ wiekszym niz 253,8 mg pobraniem kwasu askorbinowego z diety.

Zawartos¢ skladnikow mineralnych analizowanych w CRP badanych o0sob
przedstawiono w tabeli nr 14. Tlo$¢ sodu w analizowanych jadlospisach nie roznita si¢ istotnie
pomiedzy poszczegdlnymi grupami. Najwigksza jego zawartos¢ odnotowano wsréd osob
zdrowych (2982 + 1675 mg), najmniejszg zas, w grupie pacjentow kardiologicznych (1930 +
717 mg), Najnizsze spozycie tego skladnika wraz z dietg odnotowano u pacjenta chorego na
nowotwor (325 mg). 25% osob niebedacych pod opieka zadnej poradni specjalistycznej
dostarczato ponad 3553 mg sodu wraz z diets.

Potas w najwiekszej ilo$ci byl spozywany przez zdrowych uczestnikow badan (4199 +
1025 mg). Ich CRP zawierata istotnie wigcej tego pierwiastka niz 0sob chorych na nadci$nienie
lub cukrzyce. Najmniejszg ilo$¢ potasu odnotowano w jadlospisie pacjenta kardiologicznego
(858 mg). Wsrdod osob bedacych pod opieka onkologa, 25% spozywalo wiecej niz 4819 mg i
mniej niz 3182 mg K w diecie.

Najmniejsza ilos¢ wapnia zostala odnotowana w jadlospisach pacjentow
kardiologicznych (696 + 357 mg). Réwniez w tej grupie zaobserwowano najnizsze dobowe
pobranie tego skladnika z diety (137 mg). Osoby zdrowe spozywaly istotnie wigcej Ca niz
chorzy na nadci$nienie i nowotwor. CRP niechorujacych uczestnikow badan w 25%

przypadkow charakteryzowaly si¢ zawartoscig wapnia wigksza niz 1401 mg.
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Tabela 14. Zawarto$¢ sktadnikow mineralnych w CRP badanych osob

% +SD Me | Min. | Maks. “ “

dolny | gorny

Z 2982 + 1675 | 2829 756 | 7569 | 2114 | 3553

Sod K 1930 £ 717 1840 | 1084 | 4118 | 1332 | 2196
[mg] |[D | 2123=782 | 1984 | 1382 | 4118 | 1537 | 2518
O 2236+ 1702 | 1959 325 | 7157 | 1119 | 2932

Z 4199 £ 1025 | 4191 | 2601 | 7025 | 3577 | 4698

Potas K 3326 £ 1211 | 3210 | 858 | 6362 | 2671 | 4061
[mg] | D | 3061434 | 2950 | 2483 | 4063 | 2786 | 3210
0 3869 + 1049 | 3463 | 2022 | 6124 | 3182 | 4819

Z 1055 £ 540 811 484 | 2113 | 633 1401

Ca K 696 + 357 711 137 | 1770 | 464 849
[mg] |[D | 714£309 | 641 | 375 | 1611 | 565 | 767
0] 732 +£ 356 707 250 | 1982 | 522 806

Z 1700 £ 655 1555 | 673 | 3472 | 1288 | 1947

Fosfor | K 1237 £ 428 1249 | 508 | 2580 | 1024 | 1359
[mg] D 1198 £225 1278 621 | 1477 | 1053 | 1314
@) 1426 £ 478 1372 758 | 2902 | 1154 | 1718
Z |423,3+141,7 | 410,6 | 222,2 | 757,8 | 341,3 | 507,0
Magnez | K | 295,3+123,7 | 260,3 | 92,4 | 596,5 | 225,2 | 372,3
[mg] D 276,6 61,3 | 260,3 | 167,5 | 372,3 | 243,8 | 323,4
O |362,7+126,9 | 322,5 | 195,6 | 619,7 | 266,4 | 461,3

Z 13,8 +4,6 12,9 7,9 285 | 114 15,0

Fe [ma] K 10,3 +4,5 9,8 3,4 22,2 7,3 12,1
D 9,6 +1,8 9,8 6,0 12,1 8,8 10,9

@) 13,4+5,1 12,5 6,3 24,1 10,1 16,3

Z 13,4+6,2 12,3 6,9 34,8 9,8 15,1

Cynk K 10,1 +3,8 9,1 4.4 22,6 7,7 11,8
mg] [D | 96:18 | 98 | 60 | 121 | 89 | 109
0] 13,9+ 12,6 10,5 50 70,9 8,7 13,8

‘—’l_Jl_J&Ul_‘—P(ﬂJl_‘—P
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Tabela 14. cd. Zawarto$¢ sktadnikow mineralnych w CRP badanych osob

% +SD Me | Min. | Maks. « «
dolny | gorny
Z 1,62 + 0,59 1,45 | 0,83 | 3,43 | 1,33 1,75
Miedz | K 1,24 + 0,60 1,04 | 0,30 | 2,86 | 0,90 | 1,53 |
[mg] |[D | 1,04+0,19 | 1,03 | 075 | 1,53 | 1,00 | 1,11
O 1,53 +0,54 1,44 | 0,76 | 2,81 1,07 1,94 |
Z 6,67 + 3,61 6,46 1,62 | 17,15 | 4,40 7,80
Mangan | K 4,36 + 2,87 439 | 0,80 | 11,50 | 1,87 5,65
[mg] |[D | 463+1,66 | 491 | 1,74 | 6,77 | 3,16 | 587
O 6,69 + 3,22 587 | 2,60 | 13,94 | 4,24 | 8,36
Z 0,65 +1,92 0,00 | 0,00 | 7,83 | 0,00 | 0,06
Selen K 0,82 + 1,83 0,00 | 0,00 | 7,20 | 0,00 | 0,06 ::|
[ue] D | 2,13+549 | 0,00 | 0,00 | 19,94 | 0,00 | 1,92
O 0,37 +0,72 0,00 | 0,00 | 1,92 | 0,00 | 0,04

:| - r0znice statystycznie istotne na poziomie p < 0,05

Fosfor byl spozywany w najwigkszej ilo$ci rowniez przez osoby zdrowe (1700 + 655
mg). Ich jadlospisy charakteryzowaly si¢ istotnie wyzszg zawartoscig tego pierwiastka niz
pacjentow kardiologicznych 1 diabetologicznych. 25% o0séb z nadci$nieniem dostarczato wraz
z dietg mniej niz 1024 mg fosforu. Rowniez w tej grupie odnotowano najmniejsze dobowe
pobranie tego pierwiastka (508 mg).

Spozycie magnezu bylo najwieksze wsrdéd osob zdrowych (423,3 = 141,7 mg) oraz
istotnie wyzsze niz u pacjentow poradni kardiologicznej i diabetologicznej. Wséroéd osob z
nowotworem 25% cechowalo si¢ pobraniem tego pierwiastka wyzszym niz 461,3 mg oraz
nizszym niz 266,4 mg. Jedna czwarta chorujacych na nadci$nienie spozywala mniej niz 225,2
mg magnezu. Wsrdd pacjentow poradni kardiologicznej odnotowano tez najmniejsza zawartos¢
tego pierwiastka w CRP (92,4 mg).

llos¢ Zelaza byta najwyzsza wérdd osob zdrowych (13,8 £+ 4,6 mg). Najmniejsze jego
spozycie odnotowano wsrdd pacjentow poradni diabetologicznej (9,6 £ 1,8 mg) i bylo ono
nizsze niz u zdrowych badanych. Chorzy na nowotwor w 25% pobierali tego pierwiastka wigcej
niz 16,3 mg i mniej niz 10,1 mg. Najnizszg zawarto$¢ Fe w CRP odnotowano u osoby z

nadci$nieniem (3,4 mg).
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Najnizsze spozycie cynku odnotowano w jadtospisach 0s6b chorych na cukrzyce (9,6 £
1,8 mg). Wsrdd zdrowych osob, 25% dostarczato z dieta wiecej niz 15,1 mg tego pierwiastka.
Najwyzsze pobranie tego skladnika zaobserwowano u chorego na nowotwoér (70,9%), a
najnizsze u osoby z nadci$nieniem (4,4 mg). Zawarto$¢ cynku w analizowanych CRP nie
roznita si¢ istotnie pomigdzy poszczegdlnymi grupami. 4,8% oso6b zdrowych oraz 7,7%
pacjentéw onkologicznych przekroczylo bezpieczny poziom spozycia (tabela 18).

Ilo$¢ miedzi w badanych jadlospisach byla najmniejsza w grupie os6b bedacych pod
opieka poradni diabetologicznej (1,04 + 0,19 mg) i byla istotnie nizsza niz u 0s6b zdrowych i
chorych na nowotwor. 25% pacjentow onkologicznych spozywalo wiecej niz 1,94 mg tego
pierwiastka. Najwyzszg jego zawarto$¢ odnotowano w CRP osoby zdrowej (3,43 mg), a
najnizsza w jadlospisie pacjenta kardiologicznego (0,30 mg).

Spozycie manganu bylo najmniejsze wsrod osob chorych na nadcisnienie (4,36 = 2,87
mg) 1 bylo istotnie nizsze niz u pacjentow poradni onkologicznej, u ktorych bylo ono na
najwyzszym poziomie (6,69 + 3,22 mg). Najwickszg zawartoS¢ tego pierwiastka odnotowano
u osoby zdrowej (17,15 mg), za$ najnizsze u chorego na nadci$nienie (0,80 mg). Wsrod
pacjentow diabetologicznych, 25% 0s6b spozywato wigcej niz 5,87 mg oraz mniej niz 3,16 mg
manganu z dietg.

Ilo$¢ selenu w analizowanych jadlospisach byta niska i wynosita od 0,37 + 0,72 pg
wsrdd pacjentdéw poradni onkologicznej do 2,13 + 5,49 pug u chorych na cukrzyce. Wigkszos¢
badanych w kazdej grupie nie pobierata tego pierwiastka z diety w ogble. Wartos¢ kwartyla
trzeciego wynosita zaledwie od 0,04 do 1,92 pg. Najwyzsze spozycie selenu odnotowano u
pacjenta diabetologicznego (19,94 nug).

Tabela 15 przedstawia srednig norme na poziomie wystarczajgcego spozycia (Al) na
skfadniki mineralne i witaminy, procent jej realizacji oraz odsetek osob, ktorych spozycie
poszczeg6lnych sktadnikow bylo ponizej lub powyzej tej normy.

Analiza calodziennych racji pokarmowych wykazala, ze zawieraty one zbyt duzo sodu
(% realizacji normy na poziomie 145,9-201,5%). Zdecydowana wigkszo$¢ osob zdrowych, z
nadci$nieniem 1 z nowotworem, oraz wszyscy pacjenci diabetologiczni spozywali tego
pierwiastka zbyt duzo. Diety badanych, w wigkszos$ci pokrywaty zapotrzebowanie na potas.
Jedynie w grupie chorych na cukrzyce zaobserwowano niewystarczajace spozycie tego
sktadnika (87,5%). Rowniez w tej grupie wystepowal najwigkszy odsetek osob, ktdre nie

realizowaty normy dla tego pierwiastka (84,6%).
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Tabela 15. Sredni % realizacji normy oraz odsetek 0s6b pokrywajacych zapotrzebowanie na

witaminy i skfadniki mineralne na poziomie Al

x Al XA woal | <Al | Al
mg] | PA | <AL A [ngl | 7
Z | 1476,2 | 2015 14,3 85,7 Z 16,6 100,0 0,0
K| 1313,0 | 1459 | 13,0 87,0 ) K 13,2 100,0 0,0
Sad Wit. D 15
D | 1276,9 | 165,6 0,0 100,0 D 10,6 100,0 0,0
O | 1365,4 | 164,8 | 38,5 61,5 0] 29,8 88,5 11,5
Z 120,0 | 23,8 76,2 Z 9,3 122,4 38,1 61,9
K 95,0 56,5 | 43,5 ) K| 88 103,1 47,8 52,2
Potas 3500 Wit. E
D 87,5 84,6 15,4 D| 88 89,6 69,2 30,8
0) 110,6 | 53,8 | 46,2 O] 88 128,4 46,2 53,8
V4 2,1 312,3 4.8 95,2 Z 61,7 30,5 90,5 9,5
K 2,0 2242 26,1 73,9 ) K| 58,9 0,1 100 0
Mangan Wit. K
D 2,0 238,9 7,7 92,3 D | 58,8 0,3 100 0
) 2,0 341,3 0,0 100,0 O | 59,2 0,8 100 0

Kazda badana grupa przekraczata ponad dwukrotnie zapotrzebowanie na mangan, przy
czym osoby zdrowe oraz z nowotworem realizowaty norme¢ na poziomie odpowiednio 312,3 i
341,3%. CRP wszystkich pacjentdow onkologicznych przekraczaly zalecane dzienne pobranie
dla tego skladnika. Wsrdd osob bedacych pod opieka poradni kardiologicznej, 26,1% nie
pokrywalo zapotrzebowania na mangan. Spozycie witaminy D w badanych grupach byto
niewystarczajace i pokrywalo zapotrzebowanie w zaledwie 10,6-29,8%. Jedynie 11,5%
pacjentow onkologicznych dostarczalo tej witaminy w jadlospisach na odpowiednim poziomie.
Analizowane jadlospisy w wiekszo$ci pokrywaty zapotrzebowanie na witaming E. Jedynie
wsrdd pacjentéw poradni diabetologicznej, realizacja normy byta zbyt niska (89,6%). Ponad
potowa 0s6b zdrowych, chorych na nadci$nienie oraz nowotwor spozywata te witamine w ilosci
wystarczajacej (52,2-61,9%). Zawartos¢ witaminy K w CRP badanych byta niedostateczna i
pokrywala zapotrzebowanie na poziomie 0,1-0,8% u 0s6b chorych oraz 30,5% u zdrowych.
Jedynie 9,5% uczestnikow badan, ktorzy nie byli pod opieka poradni specjalistycznej,

spozywalo odpowiednig ilo$¢ tej witaminy.
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W tabeli 16 przedstawiono $rednie normy spozycia witamin na poziomach EAR i RDA

dla poszczegdlnych grup, procent ich realizacji oraz odsetek osob, ktore pokrywaty

zapotrzebowanie.

Tabela 16. Sredni % realizacji normy oraz odsetek 0s6b pokrywajacych zapotrzebowanie na

witaminy na poziomie EAR i RDA

EAR RDA
XEAR | %EAR | <EAR | >EAR | ¥ RDA | % RDA | < RDA | > RDA

Z | 586,7 | 240,1 | 286 | 71,4 | 8333 | 169,1 | 429 | 57,1

wit. A |[K| 5509 | 1859 | 304 | 69,6 | 7783 | 132,1 | 435 | 56,5
[ug] D| 5500 | 1900 | 23,1 | 76,9 | 776,9 | 1350 | 462 | 538
O| 5550 | 289,9 | 154 | 84,6 | 7846 | 2060 | 231 | 769

Z 1484 | 28,6 | 7.4 1244 | 429 | 57,1

Wit B, [K| [ 1142 | 391 | 609 | ,, | 946 | 652 | 348
[mg] D| ™ 1057 | 462 | 538 ! 875 | 923 | 7.7
0 1212 | 346 | 654 1003 | 538 | 462

Z 1719 | 95 | 905 1441 | 19,0 | 81,0

wit. B, |K| , [ 1618 | 174 | 826 | ., | 1340 | 261 | 739
[mg] D| ™ 1492 | 7,7 | 923 ! 1235 | 231 | 76,9
0 180,7 | 7,7 | 923 1496 | 115 | 885

z| 117 | 2234 | 143 | 857 | 153 | 1695 | 286 | 714

Niacyna |K| 11,4 | 1654 | 43 | 957 | 148 | 1276 | 261 | 73,9
[mg] D| 11,4 | 1693 | 154 | 846 | 148 | 1306 | 231 | 76,9
O 114 | 1642 | 115 | 885 | 148 | 1268 | 308 | 69,2

z| 12 [ 2211 00 | 1000 | 14 | 1866 | 48 | 952

Wit. B6 | K| 1,3 | 1419 | 21,7 | 783 | 16 | 1205 | 304 | 696
[mg] D| 1,3 | 1412 | 7,7 | 923 | 1,6 | 1202 | 154 | 846
o 13 | 1692 | 38 | 9,2 | 15 | 1431 | 231 | 769

Z| 3633 | 1034 | 57,1 | 42,9 | 4167 | 880 | 667 | 333

Foliany |K| 3991 | 731 | 87,0 | 130 | 4304 | 656 | 91,3 | 87
[ng] D| 4000 | 674 | 923 | 77 | 4308 | 61,2 | 1000 | 0,0
O 3950 | 97,9 | 57,7 | 42,3 | 4288 | 89,9 | 692 | 30,8

Z 1770 | 23,8 | 762 1475 | 286 | 714

Wit B [K| o [1721 | 217 [ 783 | | 1434 | 304 [ 696
[ug] D| 1315 | 30,8 | 69,2 ! 1096 | 462 | 538
0 2474 | 231 | 769 206,1 | 30,8 | 69,2

Z| 700 | 258,7 | 238 | 762 | 850 | 211,2 | 333 | 66,7

Wit. C | K| 659 | 2642 | 435 | 565 | 80,9 | 2145 | 522 | 47,8
[mg] D| 658 | 1641 | 462 | 538 | 80,8 | 1325 | 615 | 385
O| 663 | 2587 | 115 | 885 | 813 | 2095 | 346 | 654
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Zawarto$¢ witaminy A w CRP badanych 0séb byla zbyt wysoka. Srednie pokrycie
zapotrzebowania na t¢ witaming wynosito 185,9-289,9% na poziomie EAR oraz 132,1-206%
na poziomie RDA. Co trzeci pacjent poradni kardiologicznej nie realizowal zalecanego
dziennego spozycia tego skladnika na poziomie EAR. Ponad polowa wszystkich badanych
spozywala witaming A na poziomie wyzszym niz zalecany. Tak wysokie pobranie tego
sktadnika z diety przetozylo si¢ na przekroczenie poziomu jego bezpiecznego spozycia u 4,8%
0s6b zdrowych oraz 7,7% pacjentow onkologicznych (tabela 18).

Spozycie witaminy B: bylo na zadowalajagcym poziomie we wszystkich badanych
grupach. Jedynie wsrdd pacjentdw poradni diabetologicznej oraz onkologicznej $redni procent
realizacji normy RDA na t¢ witaming byt troche za niski 1 wynosit odpowiednio 87,5 1 94,6%.
Tylko 7,7% chorych na cukrzyce pokrywalo zapotrzebowanie na tiaming na poziomie RDA.

Srednia zawarto$¢ witaminy B2 w jadlospisach uczestnikow badan byla znaczna i
pokrywata zapotrzebowania w 149,2-180,7% na poziomie EAR oraz 123,5-149,6% na
poziomie RDA. CRP wigkszosci badanych os6b pokrywaty zapotrzebowanie na te witaming.
Najnizszy odsetek osob realizujgcych normy na ryboflawing, odnotowano wsrdéd pacjentéw
kardiologicznych, bowiem 26,1% nie pokrywalo zalecanego dziennego spozycia, a 17,4%
EAR.

Pokrycie zapotrzebowania na poziomach EAR 1 RDA na niacyne, wynosito w badanych
grupach odpowiednio: 164,2-223,4% i 126,8-169,5%. Najwigkszy odsetek osob realizujacych
norme¢ na t¢ witaming na poziomie EAR byt wsrdd pacjentow kardiologicznych (95,7%),
natomiast RDA najcze¢$ciej bylo osiagane przez chorych na cukrzyce (76,9%).

Wszyscy zdrowi ankietowani realizowali zapotrzebowanie na witamine Bs na poziomie
EAR, a 95,2% z nich na poziomie RDA. W tej grupie zaobserwowano tez najwyzszy procent
realizacji normy (221,1 1 186,6 %). Najwigkszy odsetek osob, ktore w swoich jadlospisach nie
dostarczaly odpowiedniej ilosci witaminy Bs byt w grupie pacjentéw kardiologicznych (21,7%
na poziomie EAR i 30,4% na poziomie RDA).

Analizowane CRP dostarczaty odpowiednig ilo$¢ folianow na poziomie EAR tylko w
przypadku osob zdrowych (103,4%) oraz pacjentdw onkologicznych (97,9%). Wigkszos$¢ osdéb
bedacych pod opieka poradni kardiologicznej 1 diabetologicznej nie pokrywata
zapotrzebowania na ten skladnik na poziomie EAR. Dodatkowo, Zzadna z oso6b chorych na
cukrzyce, nie spozywata folianéw na poziomie zalecanego dziennego spozycia. Tylko ponad
30% jadlospisow 0sdb zdrowych oraz z nowotworem pokrywalo dzienne zapotrzebowanie na

ten sktadnik na poziomie RDA.
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Calodzienne racje pokarmowe badanych oso6b pokrywaty zapotrzebowanie EAR na
witamine B1o na poziomie 131,5-247,4%, za$ RDA — 109,6-206,1%. Nalezy podkresli¢, ze w
grupie pacjentow onkologicznych spozycie tej witaminy bylo ponad dwukrotnie wyzsze od
zalecen. Najwigkszy odsetek ankietowanych, ktorzy dostarczali wraz z dietg zalecang dzienng
ilos¢ kobalaminy odnotowano w grupie os6b niebedacych pod opieka zadnej poradni (71,4%).

Srednia realizacja dziennego zapotrzebowania na witaming C w grupie uczestnikow
zdrowych oraz chorych na nadci$nienie lub nowotwor byta dwukrotnie wyzsza od wartosci
zalecanych. Najmniejszy odsetek realizacji normy na t¢ witaming odnotowano wsrod
pacjentow diabetologicznych. Rowniez w tej grupie najmniejsza ilo$¢ osob pokrywala
zapotrzebowanie na kwas askorbinowy (38,5% na poziomie RDA).

Tabela 17 przedstawia srednie normy na poziomie EAR i RDA na poszczegdlne
sktadniki mineralne oraz ich realizacj¢ 1 odsetek osob, ktore spozywaly je powyzej lub ponizej
wartosci zalecanych.

Spozycie wapnia bylo wiasciwe jedynie w grupie osob zdrowych. Srednia realizacja
dziennego zalecanego spozycia na ten skiadnik wynosita 103,3%. W tej samej grupie,
najwicksza ilos¢ osob (42,9%) dostarczala odpowiednig ilos¢ wapnia wraz z dietg. Wsrod
pacjentow diabetologicznych i onkologicznych wystepowal najwiekszy odsetek badanych,
ktorzy nie spozywali tego pierwiastka w wystarczajacej ilosci (84,6% na poziomie EAR i
92,3% na poziomie RDA).

CRP uczestnikow badan cechowaly si¢ zbyt duzg zawartos$cig fosforu — norma na
poziomie EAR byta ponad dwukrotnie przekroczona w kazdej grupie, natomiast na poziomie
RDA — wsréd osob zdrowych i1 chorych na nowotwor. Nalezy podkresli¢, ze wigkszos¢
ankietowanych spozywata wiecej fosforu niz przewiduje norma RDA, co przy jednoczes$nie
zbyt niskim pobraniu wapnia, stwarza zagrozenie zdrowotne w wyniku dysproporcji tych
dwoch pierwiastkow w dietach.

Srednie pokrycie zapotrzebowania na magnez na poziomie EAR bylo na wlasciwym
poziomie 1 wynosito: 94,9-133,3%. Wsrod osob zdrowych oraz pacjentéw onkologicznych,
jadlospisy pokrywaty zalecane dzienne spozycie na ten pierwiastek. Najwigkszy odsetek osob,
ktoérych CRP nie byly wystarczajaco bogate w magnez, byt wsérdd chorych na cukrzyce — 69,2%
badanych nie spozywalo odpowiednie;j ilosci tego sktadnika.
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Tabela 17. Sredni % realizacji normy oraz odsetek 0s6b pokrywajacych zapotrzebowanie na

sktadniki mineralne na poziomie EAR i RDA

EAR RDA
x EAR | % EAR | <EAR | >EAR | x RDA | % RDA | <RDA | > RDA
Z | 8286 | 1286 | 52,4 | 47,6 | 10286 | 103,3 | 57,1 | 42,9
Camg) | 9865 [ 745 [ 826 [ 174 [ 11565 | 613 [ 870 | 130
D| 9692 | 743 | 846 | 154 | 11692 | 614 | 923 | 7.7
O 9385 | 784 | 846 | 154 | 11385 | 645 | 923 | 7.7
Z 2932 | 0,0 | 100,0 2429 | 48 | 952
Fosfor | K 2132 | 43 | 957 176,7 | 87 | 913
[mg] o | %% 2065 [ 00 [ 1000 | "% 1711 [ 77 | 923
0 2459 | 0,0 | 100,0 2037 | 0,0 | 100,0
Z | 3174 | 1333 | 238 | 762 | 3824 | 1106 | 42,9 | 57.1
Magnez | K | 2983 | 1009 | 60,9 | 39,1 | 359,1 | 837 | 69,6 | 304
[mg] D[ 2977 949 | 692 | 308 | 3585 | 787 | 769 | 231
O [ 301,0 | 1235 | 308 | 69,2 | 3623 | 1025 | 53,8 | 462
Z| 65 | 2190 | 48 | 952 | 11,9 | 1266 | 286 | 714
cemg) | K| 60 [ 1724 [ 130 [ 870 | 100 | 1034 [ 522 | 478
D| 60 | 1599 | 00 | 12000 | 100 | 960 | 538 | 462
O| 64 | 2132 | 00 | 1000 | 115 | 122,9 | 346 | 654
Z| 85 | 1554 | 48 | 952 | 10,0 | 1325 | 28,6 | 714
Cynk K| 78 | 1310 | 30,4 | 69,6 92 | 111,5 | 435 | 56,5
[mg] D| 7,8 | 1250 | 154 | 846 92 | 1065 | 385 | 615
O| 79 | 1836 | 154 | 846 93 | 156,3 | 308 | 69,2
Z 232,01 | 00 | 100,0 1805 | 48 | 952
Miedz |K| . | 1767 | 130 | 870 0o | 1374 | 217 | 783
[mg] D| 1486 | 00 | 100,0 ! 1156 | 154 | 846
0 218,7 | 00 | 100,0 1701 | 115 | 885
Z 1,4 | 1000 | 0,0 12 | 1000 | 00
Selen K 1,8 | 1000 | 0,0 15 | 1000 | 0,0
[ne] o| *° 47 1000 00 55,0 39 | 100,0 | 0,0
0 08 | 100,0 | 0,0 07 | 100,0 | 0,0

llo$¢ zelaza w analizowanych jadlospisach byla na wlasciwym poziomie. Osoby zdrowe
oraz z nowotworem spozywaty ponad dwukrotnie wigcej tego pierwiastka niz wartosci EAR.
Ponadto, w grupie pacjentéw diabetologicznych oraz onkologicznych, wszyscy badani pokryli
srednie zapotrzebowanie grupy na ten sktadnik. Najwiekszy odsetek ankietowanych, u ktorych
odnotowano pokrycie zapotrzebowania na zelazo na poziomie RDA, zaobserwowano wsrod

osob, ktorzy nie byli pod opieka poradni specjalistycznej (71,4%).

95



Pokrycie zapotrzebowania na poziomie EAR i RDA zaobserwowano rowniez w
odniesieniu do cynku. W kazdej grupie $redni procent realizacji normy wynosit ponad 100%.
Najwiekszy odsetek badanych, ktorzy pokryli zalecane dzienne spozycie tego pierwiastka z
diety, byt wsrdd osob zdrowych (71,4%), natomiast najnizszy — u chorych na nadci$nienie
(56,5%).

Analizowane jadlospisy cechowatly si¢ rowniez zbyt wysokg zawarto$cig miedzi (148,6-
232,1% EAR oraz 115,6-180,5% RDA). Wszystkie osoby zdrowe oraz kazdy pacjent
diabetologiczny i onkologiczny spozywat takg ilo$¢ tego sktadnika, ktora pokrywata $rednie
zapotrzebowanie grupy. Zalecane dzienne spozycie na ten pierwiastek bylo realizowane przez
wiekszo$¢ badanych, przy czym najwigkszy odsetek wystepowal wsrod

ankietowanych (95,2%).

zdrowych

Odwrotna sytuacja miata miejsce w przypadku selenu. Pokrycie zapotrzebowania na ten
skladnik nie przekraczalo 5% niezaleznie od rodzaju przyjetej normy. Zadna z badanych oséb

nie spozywala odpowiedniej ilosci selenu zar6wno na poziomie EAR jak 1 RDA.

Tabela 18. Poziom UL dla witamin i sktadnikow mineralnych oraz odsetek o0sob

przekraczajacych poziom bezpiecznego spozycia na te sktadniki
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UL % > UL UL % > UL
Z 4.8 Z 0
Wit. A | K 0 Ca K 0
3000 2500
[ng] D 0 [mg] D 0
(@) 7,7 (0] 0
Z 0 Z 4.8
Wit. D | K 0 Cynk K 0
50 25
[ng] D 0 [mg] D 0
(@) 0 (0] 7,7
Z 0 Z 0
Wit. E | K 0 Miedz K 0
300 5
[mg] D 0 [mg] D 0
(@) 0 (0] 0
Z 0 Z 0
Wit. B6 | K 0 Selen K 0
25 300
[mg] D 0 [pg] D 0
(@) 0 (0] 0
Z 0
Foliany | K 0
1000
[ne] D 0
(@) 0




Biorac pod uwage powyzsze wyniki oraz zbyt wysokie spozycie niektorych sktadnikow
odzywczych, konieczne bylo pordwnanie ich z maksymalnym dopuszczalnym poziomem
spozycia (UL) ustalonym dla niektérych witamin i sktadnikéw mineralnych (EFSA 2006). W
wiekszosci przypadkéw nie odnotowano przekroczenia tych wartosci. Jedynymi sktadnikami
diety, ktérych pobranie bylo niebezpiecznie wysokie u niektérych badanych byta witamina A
oraz cynk. Odsetek 0sob, ktore przekroczyly maksymalny poziom spozycia byt jednak
niewielki i wynosit 4,8% zdrowych ankietowanych oraz 7,7% pacjentéw bedacych pod opieka
poradni onkologiczne;.

4.5. Ocena stezenia 25(OH)D w surowicy

Jednym z podstawowych celéw badawczych postawionych w niniejszej pracy byta
ocena stanu zaopatrzenia organizmu w witamin¢ D, czego dokonano w oparciu o pomiar
stezenia catkowitej 25(OH)D w surowicy krwi uczestnikow badan. Wartosci stezenia 25(OH)D
przedstawiono w tabeli 19 oraz na rysunku 42.

Tabela 19. Stezenie 25(OH)D [ng/ml] w surowicy krwi badanych osdb

Grupa X +SD Me Min. | Maks. | K. dolny | K. gorny

Z 25,19 £5,25 24,46 | 15,48 | 39,02 22,17 28,03

K 23,99 £599 | 23,83 | 15,87 | 45,27 19,30 26,13

D 27,77 £8,39 | 25,85 | 15,87 | 61,68 21,30 32,01 :l
O 23,10+£548 | 23,14 | 12,10 | 36,37 18,77 26,67 ___:l

:|- roznice statystycznie istotne na poziomie p < 0,05

Srednie stezenie 25(0OH)D we krwi uczestnikow badan, siegato od 23,10 ng/ml wérod
pacjentow poradni onkologicznej do 27,77 ng/ml u oséb z cukrzycg. U pacjentow poradni
diabetologicznej stwierdzono istotnie wigksze stezenie 25-hydroksywitaminy D niz u 0sob z
nadci$nieniem lub z chorobg nowotworowa. Zdrowi uczestnicy badan mieli wyzszy poziom
25(OH)D niz pacjenci kardiologiczni i onkologiczni, jednak nie réznil si¢ on statystycznie
istotnie. Stan zaopatrzenia organizmu w witaming D byl najnizszy u osoby chorej na nowotwor,
za$ najwyzszy — u pacjenta bedacego pod opieka poradni diabetologicznej. Tylko w tej grupie

chorych zaobserwowano, ze 25% 0so6b miato st¢zenie wyzsze niz 32,01 ng/ml.
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Rys. 42. Wykres ramka-wasy przedstawiajgcy stezenie 25(OH)D we krwi badanych oséb

Tabela 20. Ilo$¢ 0sob z optymalnym, niewystarczajacym i zbyt wysokim stezeniem 25(OH)D

W surowicy Krwi

D O

n % n % n % n %
Stezenie potencjalnie 0 0 0 0 0 0 0 0
toksyczne (> 100 ng/ml)
Stezenie wysokie 0 0 0 0 1 1,9 0 0
(50-100 mg/ml)
Stezenie optymalne 12 17,1 7 12,5 18 33,3 6 10,5
(30-50 ng/ml)
Stezenie suboptymalne 47 67,1 31 55,4 27 50,0 31 54,4
(20-30 ng/ml)
Niedobo6r witaminy D 11 | 157 | 18 | 321 8 148 | 20 | 351
(< 20 ng/ml)
Ci¢zki niedobor witaminy D 0 0 0 0 0 0 0 0
(< 10 ng/ml)

Najwigkszy odsetek 0sob z optymalnym stezeniem witaminy D we krwi wystepowat w

grupie pacjentow diabetologicznych (33,3%). W pozostatych grupach byt on nizszy i wynosit
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od 10,5% wsrod oséb z nowotworem do 17,1% u osdb zdrowych. Niewystarczajace
zaopatrzenie organizmu w t¢ witaming najczes$ciej miato miejsce wsrod pacjentéw poradni
onkologicznej (89,5% — stezenie suboptymalne + niedobor witaminy D). Niedobor 25(OH)D
w najwigkszej liczbie przypadkoéw zaobserwowano wsrod oséb z nowotworem (35,1%) 1 z
nadci$nieniem (32,1%), za$ najrzadziej — u pacjentow diabetologicznych (14,8%). Tylko jeden
chory na cukrzyce mial wysokie st¢zenie witaminy D, ktére wynosito doktadnie 61,68 ng/ml
(tabela 19). U zadnej z badanych o0sob nie stwierdzono wystepowania cigzkiego niedoboru i

stezenia, ktére moze by¢ potencjalnie toksyczne (>100 ng/ml) (tabela 20).

4.6. Wyniki z oznaczenia aktywno$ci enzymow antyoksydacyjnych

4.6.1. Aktywnos¢ katalazy

W tabeli 21 porownano aktywnos¢ erytrocytarng katalazy pomigdzy poszczegdlnymi
grupami. Najmniejszg aktywno$¢ CAT zaobserwowano u 0sob zdrowych (224,8 + 56,9) i byta
ona istotnie nizsza niz u pacjentow poradni onkologicznej (302,5 + 57,3). Najnizszy (74,0) jak
i najwyzszy (1099,0) poziom erytrocytarnej aktywnosci katalazy odnotowano u 0sob z

cukrzyca.

Tabela 21. Aktywnos$¢ erytrocytarna katalazy (CAT) [A/g Hb] w badanych grupach osob

Grupa x+SD Me Min. Maks. | K. dolny|K. gérny
Z 224,8 + 56,9 223,0 96,0 395,0 186,0 262,0
K 261,9 + 78,2 268,0 95,0 455,0 204,0 316,0
D 256,1 £155,6 | 235,0 74,0 1099,0 162,0 312,0
O 302,5+57,3 303,0 163,0 464,0 264,0 336,0

- istotno$¢ roznic na poziomie p < 0,05

Na rysunku 43 przedstawiono wspotczynniki korelacji pomiedzy aktywnoSciag
erytrocytarng katalazy (CAT), a wystepowaniem danej choroby. Zaobserwowano istotng
zalezno$¢ miedzy CAT a niektorymi chorobami w badanej grupie. Badania wykazaly, ze
obecno$¢ nadci$nienia tetniczego dodatnio korelowata na stabym poziomie z aktywnoscia

CAT. W przypadku wystepowania nowotworu, zaleznos$¢ ta byta umiarkowana.
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0,264*

0,59*

Rys. 43. Wspolczynniki korelacji pomiedzy aktywno$cig erytrocytarng katalazy a
wystepowaniem danej choroby (* - istotne wspotczynniki korelacji, p < 0,05)

4.6.2. Aktywnosé¢ dysmutazy ponadtlenkowej

W badaniach zaobserwowano liczne statystycznie istotne roznice w aktywnosci
erytrocytarnej dysmutazy ponadtlenkowej (SOD) pomigdzy poszczegdlnymi grupami osob
(tabela 22). Najnizszg $rednig aktywnoscig SOD charakteryzowaly si¢ osoby zdrowe (533,1
+147,5 U/g Hb) i byla ona istotnie nizsza w poréwnaniu do pacjentéw kardiologicznych i
onkologicznych (odpowiednio: 977,3 = 404,1 i 842,5 + 434,9 U/g Hb). Osoby chorujace na
nadci$nienie tetnicze lub z chorobg nowotworowg cechowaty si¢ dodatkowo istotnie wyzszg

aktywnos$cig dysmutazy ponadtlenkowej niz pacjenci diabetologiczni (626,2 + 297,2 U/g Hb).

Tabela 22. Aktywno$¢ erytrocytarna dysmutazy ponadtlenkowej (SOD) [U/g Hb] w badanych

grupach oséb

Grupa x+SD Me Min. Maks. |K. dolny|K. gérny

Z 533,1+147,5 | 537,2 149,4 943,8 433,9 643,8

K 977,3+404,1| 930,5 154,2 1864,9 7354 | 12275

D 626,2 +297,2| 605,4 128,4 1442,3 | 395,2 750,7

|O 842,5+434,9| 752,0 51,4 1899,3 | 530,2 1130,1 ]

- istotno$¢ roznic na poziomie p < 0,05

W  badaniach sprawdzono czy wystepuja zaleznoSci pomiedzy aktywnosciag
erytrocytarng dysmutazy ponadtlenkowej a wybranymi chorobami cywilizacyjnymi (rys. 44).
Zaobserwowano, ze wystepuje istotna dodatnia umiarkowana zalezno$¢ miedzy aktywnos$cia

SOD a wystepowaniem nadci$nienia tetniczego i choroby nowotworowej.
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0,629*

0,401*

Rys. 44. Wspolczynniki korelacji pomigdzy aktywno$cig dysmutazy ponadtlenkowej a

wystepowaniem danej choroby (* - istotne wspotczynniki korelacji, p < 0,05)

4.6.3. Aktywnosé peroksydazy glutationowej

Odmienne wyniki uzyskano w przypadku pomiaréw aktywnoSci peroksydazy
glutationowej (GSH-Px). Osoby zdrowe cechowaly si¢ najwickszg jej aktywnoscig (5,5 + 1,6
U/g Hb), i byta ona istotnie wyzsza w poroOwnaniu z pacjentami bedacymi pod opiekg poradni
specjalistycznej. Nie zaobserwowano istotnych réznic w aktywnosci GSH-Px pomiedzy

osobami chorujgcymi na nadci$nienie, cukrzyce lub nowotwor (tabela 23).

Tabela 23. Aktywnos$¢ erytrocytarna peroksydazy glutationowej (GSH-Px) [U/g Hb] w

badanych grupach os6b

Grupa x+SD Me Min. Maks. |K. dolny|K. gérny

Z 55+1,6 5,2 3,1 9,2 4,2 6,7

K 36+21 2,8 1,2 11,5 2,3 4,3 :I|
D 30+17 2,5 1,4 8,3 1,9 3,4

I.O 39+22 3,4 1,6 12,7 2,3 4,6

- istotno$¢ roznic na poziomie p < 0,05

Uzyskane wspotczynniki korelacji wykazaly istotna ujemng korelacj¢ na
umiarkowanym poziomie pomiedzy aktywnoscig erytrocytarng peroksydazy glutationowej a

wystepowaniem nadci$nienia, cukrzycy i choroby nowotworowej (rys. 45).
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-0,543*

-0,475*

Rys. 45. Wspoélczynniki korelacji pomiedzy aktywnoscig peroksydazy glutationowej a

wystepowaniem danej choroby (* - istotne wspotczynniki korelacji, p < 0,05)

4.7. Stezenie dialdehydu malonowego MDA

Wsrod uczestnikow zbadano poziom utlenienia tluszczow, oznaczajgc w surowicy krwi
stezenie dialdyhedu malonowego (MDA), skladnika bedacego wskaznikiem stresu
oksydacyjnego. Zaobserwowano liczne statystycznie istotne roznice pomiedzy poszczegdlnymi
grupami. Najmniejsze st¢zenie MDA wystepowato u 0s6b zdrowych (1,8 + 0,6 umol/l) i byto
ono istotnie nizsze niz u pacjentow kardiologicznych, diabetologicznych i onkologicznych.
Chorzy na cukrzyce mieli natomiast najwyzsza zawartos¢ MDA (10,4 = 2,9 umol/l), ktéra
roznita si¢ statystycznie istotnie od ilosci dialdehydu malonowego u oso6b z nadci$nieniem i

chorobg nowotworowg (tabela 24).

Tabela 24. Stezenie dialdehydu malonowego (MDA) [umol/I] w surowicy krwi badanych os6b

Grupa x+SD Me Min. Maks. |K. dolny|K. gérny

Z 1,8+0,6 1,7 0,1 3,6 1,4 2,2 [
K 8,5+3,6 8,5 2,8 19,3 5,6 10,9 3
D 10,4+29 11,2 4,0 17,6 7,9 12,1

|O 8,3+45 6,7 2,7 20,7 5,0 10,5 L

_J- istotno$¢ réznic na poziomie p < 0,05

Na rysunku 46 przedstawiono wspotczynniki korelacji pomiedzy iloscia MDA w
surowicy krwi badanych osob, a wystepowaniem danej choroby. Zaobserwowano, Ze stezenie
dialdehydu malonowego do$¢ silnie korelowato dodatnio z wystgpowaniem nadcis$nienia,

cukrzycy i chorob nowotworowych. Wszystkie badane zalezno$ci byly istotne statystycznie.
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0,856*

0,842*

Rys 46. Wspotczynniki korelacji pomiedzy stezeniem dialdehydu malonowego (MDA) a

wystepowaniem danej choroby (* - istotne wspotczynniki korelacji, p < 0,05)

4.8. Korelacja pomiedzy stezeniem 25(OH)D we krwi a wybranymi czynnikami

Procz oceny stezenia witaminy D we krwi, dokonano oceny korelacji pomiedzy
zawarto$cig 25(OH)D w surowicy a wybranymi czynnikami. Przy wyborze czynnikow, ktérych
wpltyw zdecydowano si¢ zbadaé, kierowano si¢ aktualnym pismiennictwem. Wyliczone
wskazniki korelacji zarowno dla ogétu badanych, jak i poszczegdlnych grup, zestawiono w
tabeli 25.

W badaniach zaobserwowano niewielka ujemng korelacje pomiedzy stezeniem
25(OH)D w surowicy a wystgpowaniem nadci$nienia oraz niewielkg dodatnig w przypadku
cukrzycy. Wystepowanie choroby nowotworowej istotnie, lecz stabo korelowalo z iloScia
witaminy D we krwi.

Analizujac zalezno$¢ pomiedzy stezeniem 25(OH)D w surowicy krwi osob badanych a
aktywnos$cig enzymow antyoksydacyjnych, nie stwierdzono istotnych zalezno$ci zaréwno
ogotem, jak i w poszczegdlnych grupach. Réwniez w przypadku stresu oksydacyjnego — nie
zaobserwowano zwigzku pomigdzy iloscig witaminy D a jego wystgpowaniem. Jedynie w
grupie osob chorujacych na cukrzyce, wykazano stabg dodatnig zalezno$¢ pomiedzy stezeniem
MDA i 25(0OH)D.

Waznym z punktu widzenia dietetycznego czynnikiem, ktory moze wplywaé na stan
zaopatrzenia organizmu w witaming D jest jej spozycie. W przypadku brania pod uwagg ogot
uczestnikow, nie zaobserwowano istotnych zaleznosci pomigdzy pobraniem cholekalcyferolu
wraz z dieta, a zawartoscia tej witaminy we krwi. W poszczegdlnych grupach natomiast mozna
bylo dostrzec pewne roznice. I tak wsrdéd osoéb zdrowych wykazano umiarkowang dodatnig
korelacje pomigdzy tymi dwoma czynnikami. Réwniez wérod pacjentow diabetologicznych
oraz onkologicznych zaobserwowano dodatnig zalezno$¢ pomigdzy spozyciem witaminy D a

jej stezeniem w surowicy krwi, jednak w tym przypadku byla ona staba. Nalezy zwroci¢ uwage,
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ze w grupie chorujgcej na nadcisnienie wykazano staba odwrotng zalezno$¢ miedzy zawartoscia
tej witaminy w CRP a stezeniem 25(OH)D we krwi. Tak sprzeczne wyniki w poszczegolnych
grupach oraz brak istotnych statystycznie zalezno$ci, moze sugerowaé, ze spozycie

cholekalcyferolu wraz z dieta miato maty wptyw na stan zaopatrzenia organizmu w t¢ witaming.

Tabela 25. Wspotczynniki korelacji pomiedzy stezeniem 25(OH)D w surowicy krwi badanych

0s0b a wybranymi czynnikami

Is
Czynnik

Ogotem Z K D @)
Nadci$nienie -0,133 - - - -
Cukrzyca 0,128 - - - -
Nowotwor -0,187 - - - -
Katalaza -0,081 0,029 0,176 0,007 -0,135
Dysmutaza 0,015 0,039 0,132 -0,025 0,183
Peroksydaza 0,015 -0,077 -0,051 0,195 0,132
MDA 0,045 0,053 0,019 0,220 0,096
Spozycie 0,12 0,402 -0,271 0,283 0,224
Suplementacja 0,436 0,150 0,408 0,766 0,353
Scpzfzsgzi“’rv;’sc 0,283 0,327 0,080 0,218 0,410
Wiek 0,175 -0,135 -0,036 0,021 0,406
Masa ciata -0,027 -0,520 0,021 0,108 0,038
BMI 0,038 -0,402 0,112 0,352 -0,039
Obwod talii -0,054 -0,416 -0,370 0,410 0,062
WHR -0,035 -0,332 -0,543 0,055 0,298

Kolorem czerwonym zaznaczono istotne wspotczynniki korelacji, p < 0,05
Kolejnym istotnym zrodlem cholekalcyferolu dla czlowieka sa suplementy diety.

Zalezno$¢ pomigdzy stosowaniem suplementacji witaming D a jej stezeniem we krwi

obserwowano tylko w grupach pacjentéw poradni specjalistycznych. Wsréd osob z
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nowotworem byla to slaba korelacja, z nadci$nieniem — umiarkowana, a u chorujacych na
cukrzyce — do$¢ silna.

Gléwnym zrédlem zywieniowym witaminy D w diecie czlowieka sa ryby, dlatego
sprawdzono czy czgstotliwos$¢ ich spozycia moze wptywac na jej stezenie we krwi. Badania
wykazaly istotng lecz stabg dodatnig korelacj¢ pomigdzy czestotliwoscig pojawiania si¢ ryb w
diecie badanych oséb a iloscig 25(OH)D w surowicy krwi. Biorac pod uwage wystepowanie tej
zalezno$ci w poszczegdlnych grupach, zaobserwowano stabg korelacje u osob zdrowych i
chorych na cukrzyce. Wsrod pacjentow kardiologicznych czgstotliwos¢ spozycia ryb
umiarkowanie ale istotnie wptywata na stezenie 25(OH)D we krwi.

Kolejnym czynnikiem, ktory moze mie¢ wptyw na wielko$¢ zaopatrzenia organizmu w
witaming D jest wiek. Badania wykazaty brak korelacji pomiedzy wiekiem calej grupy a
zawartoscig witaminy D we krwi. Jedynie ws$réd pacjentdow poradni onkologicznej
zaobserwowano umiarkowang istotng dodatnig zalezno$¢ miedzy st¢zeniem 25(OH)D w
surowicy a liczbg lat badanych osob.

Waznym czynnikiem, ktéry moze predysponowa¢ do wystepowania chorob
cywilizacyjnych jest masa ciata, dlatego postanowiono sprawdzi¢ zalezno$ci pomig¢dzy
stezeniem witaming D a niektérymi parametrami antropometrycznymi. Wykazano, ze jedynie
w grupie 0sob zdrowych wraz ze wzrostem ilosci 25(OH)D we krwi, istotnie zmniejszata si¢
masa ciata badanych oséb. W tej samej grupie zaobserwowano tez podobng zalezno$¢ jesli
chodzi o BMI. U o0s6b zdrowych wykazano rowniez umiarkowang odwrotng korelacje miedzy
zawarto$cig witaminy D w surowicy a obwodem talii oraz stabg ujemng zaleznos¢ w przypadku
WHR. Druga grupa, w ktorej zaobserwowano podobng korelacje, byli pacjenci kardiologiczni,
ktorzy cechowali si¢ stabg odwrotng zaleznos$cig migdzy st¢zeniem 25(OH)D a obwodem talii,
oraz istotng statystycznie i umiarkowang w przypadku WHR.

Podsumowujac, wyniki z przeprowadzonych badan, w grupie osob zdrowych i chorych
na nadci$nienie, cukrzyce 1 nowotwor, z wojewddztwa zachodniopomorskiego, wskazuja na
zréznicowanie spozycia sktadnikéw pokarmowych, w tym witaminy D co miatlo wplyw na
stopien pokrycia dziennego zapotrzebowania, w $wietle obowigzujacych norm. Wykazano
rowniez réznice w wielkosci stezenia witaminy D, dialdehydu malonowego i aktywnosci
wybranych enzymow antyoksydacyjnych i w surowicy krwi badanych os6b. Uzyskanie nowych
informacji na temat istotnosci réznic oraz korelacji pomigdzy grupami osob, poszczegdlnymi
wskaznikami 1 czynnikami, pozwolilo na weryfikacje dotychczasowych opinii z zakresu
spozycia witaminy D, stanu zaopatrzenia organizmu w t¢ witaming oraz czynnikOw

pozazywieniowych, ktore oddziatujg na te zmienne.
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5. DYSKUSJA

Kazdego roku w Polsce i na catym §wiecie obserwuje si¢ coraz wicksza zachorowalnos¢
na nadcisnienie te¢tnicze, cukrzyce i nowotwory. Nalezy podkresli¢, ze wraz ze zwigkszajaca
si¢ liczba zachorowan, wzrasta tez $miertelnos¢ wywotana tymi chorobami. Liczne raporty
pokazuja, ze w ciggu najblizszych lat sytuacja moze ulec pogorszeniu. Przyjmuje si¢, ze wraz
Z poprawg warunkoéw socjo-demograficznych, zmiang stylu zycia, bedzie zwigkszac si¢ ilos¢
czynnikow, ktore beda przyczynia¢ si¢ do zwigkszonego ryzyka zachorowania na choroby
cywilizacyjne. Z przegladu pismiennictwa wynika, ze na zapadalno$¢ na te choroby oprocz
innych czynnikow moze wplywa¢ wielko$¢ pobrania witaminy D z Zzywnoscig i Stan
zaopatrzenia organizmu w t¢ witaming. Wiele wynikow badan wskazuje na niedostateczne jej
spozycie 1 w konsekwencji zbyt niskie stezenie we krwi, zarowno w Polsce jak i na Swiecie.
Dla szeroko pojetych dziatan profilaktyczno-terapeutycznych waznym jest monitorowanie jej
pobrania i stanu zaopatrzenia organizmu w t¢ witaming W réznych grupach ludnosci z réznych
region6w Polski.

Jednym z glownych czynnikéw, ktoremu przypisuje si¢ duze znaczenie w zapadalnosci
na choroby uktadu krazenia, cukrzyce i nowotwory, jest otylos¢. W badaniach wiasnych
wykazano, ze zdecydowana wigkszo$¢ ankictowanych miata nadmierng mase ciata (59-78%).
Podobne wyniki uzyskano w wielu innych badaniach, przeprowadzanych wsérod osob
chorujgcych na nadcis$nienie, cukrzyce i nowotwory [Gajewska i Niegowska 2008; Chudek
2009; Cieloszczyk i wsp. 2011; Suliburska | Bogdanski 2011; Gajewska i wsp. 2013; Demuth
i wsp. 2018]. Wieloosrodkowe Ogolnopolskie Badanie Stanu Zdrowia Ludno$ci WOBASZ 1 i
II pokazuje, ze na przestrzeni lat zwigksza sie czestotliwos¢ wystepowania nadmiernej masy
ciata w populacji polskiej, czemu towarzyszy wzrost zachorowania na nadcis$nienie tetnicze
oraz cukrzyce.

Oprocz oceny wielkosci masy ciata waznym jest wyliczenie wskaznika WHR. Badania
wskazuja, ze jest on lepszym wskaznikiem ryzyka wystapienia Chordb cywilizacyjnych, w tym
nadci$nienia i cukrzycy niz sam wskaznik BMI. Zgodnie z obowigzujacymi standardami, o
otytosci typu brzusznego $wiadczy wartos¢ WHR powyzej 0,85 u kobiet 1 powyzej 1 u
mezczyzn [Yusuf i wsp. 2005]. W badaniach wlasnych wykazano, ze wigkszy odsetek 0sob z
otylo$cia wisceralng wystepowat wéréd chorych niz zdrowych (40,7-48,2% do 15,4%). Srednia
warto$¢ wskaznika WHR nie roznita si¢ jednak istotnie pomigdzy poszczegdlnymi grupami i
byta najwyzsza u chorych na cukrzyce, a najnizsza u pacjentow onkologicznych. Nieco inaczej

byto w badaniach prowadzonych przez Dziwureg-Ogonowska i wsp. [2012], z ktorych wynikato,
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ze chorzy na nadci$nienie mieli wyzszg Srednig warto$¢ tego wskaznika niz osoby stanowigce
grupe kontrolng (odpowiednio 0,94 + 0,06 i 0,85 + 0,07). Zardbwno osoby zdrowe jak i ze
zdiagnozowanym nadci$nieniem charakteryzowaty si¢ sSrednim WHR na poziomie 0,91. Wsrod
pacjentow poradni diabetologicznej w Krakowie wykazano, ze ponad 70% 0s6b cechowato si¢
otylo$cig brzuszng, co stanowito wyzszy odsetek niz w badaniach wlasnych (45,5%). Réwniez
$rednia warto$¢ wskaznika WHR bylta nieco wyzsza u pacjentéw diabetologicznych z Krakowa
niz u chorych na cukrzycg z wojewoddztwa zachodniopomorskiego (odpowiednio 0,99 do 0,93)
[Gacek 2011]. Zblizone do badan wihasnych wyniki otrzymala Socha i wsp. [2008], ktorzy
sprawdzali ilo$¢ i rozmieszczenie tkanki thuszczowej u kobiet po mastektomii. Wykazali oni,
ze $rednia warto$¢ wskaznika WHR u chorych na nowotwor piersi po przebytym zabiegu
wynosita 0,84 1 byla nieznacznie nizsza niz wsrdd pacjentow poradni onkologicznej w
Szczecinie (0,85). Inna analiza przeprowadzona wérod mieszkancoéw Szczecina niebedacych
pod opieka poradni specjalistycznej, wykazata ze wskaznik WHR wynosit srednio 0,92 [Re¢bacz
2008] i byt zblizony do tego, ktory otrzymano dla osob zdrowych biorgcych udziat w
niniejszych badaniach (0,91).

Badacze problemu chor6b cywilizacyjnych, zwracaja uwage na to, ze czesto procz
nadwagi czy otylosci dodatkowymi czynnikami ryzyka sa: palenie tytoniu, otylo$¢ brzuszna i
zmniejszona aktywnos$¢ fizyczna [Drygas i wsp. 2015]. W przeprowadzonych badaniach
uwzgledniono te czynniki. Wyniki wskazywaly ze palenie tytoniu w przeszlosci i obecnie
czgsciej wystepowalo U uczestnikow bedacych pod opiekg poradni specjalistycznych. Jest to
wazne stwierdzenie zwlaszcza w przypadku choréb nowotworowych, w ktorych uznaje sig, ze
palenie tytoniu jest jednym z gldéwnych czynnikdw sprzyjajacych ich wystepowaniu
[Tuchowska i wsp. 2013].

Aktywno$¢ fizyczna jest powszechnie zalecana jako niezbedna w profilaktyce chordb
cywilizacyjnych gdyz umozliwia m.in. normalizacj¢ masy ciata. Uznaje si¢ tez, ze jest jednym
z gldwnych elementéw niefarmakologicznego sposobu leczenia nadcisnienia tetniczego [Beto
i Bansal 1992]. Z doniesien naukowych wynika rowniez, ze W przebiegu cukrzycy, regularny
wysitek fizyczny nie tylko zwigksza wrazliwo$¢ tkanek na dziatanie insuliny, ale tez poprawia
jakos$¢ zycia chorych [Glasgow i wsp. 1997]. Réwniez w odniesieniu do nowotworow
wykazano jej pozytywny efekt, ktory przejawia si¢ m.in. zmniejszeniem ryzyka zachorowania
na raka m.in. piersi, nawet o 30% [Friedenreich i Cust 2008]. Wsrod badanych w niniejszej
pracy, 11-37% osob ocenito swoja aktywnos¢ fizyczng w czasie wolnym jako mata. Wigkszos¢
ankietowanych bedacych pod opieka poradni specjalistycznej deklarowata, ze 2-3 godziny w

tygodniu poswieca na spacer, jazde na rowerze, gimnastyke lub prace w ogrodzie (47-63%).
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Osoby zdrowe z kolei tak samo czgsto deklarowaty umiarkowany (2-3 godziny w tygodniu) jak
i duzy (ponad 3 godziny tygodniowo) wysitek fizyczny (po 44%). Podobnie bylo w grupie
amazonek zamieszkatych w Tarnowie i Chrzanowie, ktore najczgséciej podejmowaty aktywnosé
fizyczng 2-3 razy w tygodniu (36,3%). Jednak w tym przypadku odsetek osob byt nieco nizszy
niz w badaniach wlasnych (47%). Na uwagg jednak zastuguje fakt, ze 26,3% z nich ¢wiczyto
codziennie [Ridan i wsp. 2015]. W grupie pacjentow onkologicznych z wojewddztwa
zachodniopomorskiego zaledwie 19% poswiecalo wigcej niz 3 godziny tygodniowo na
aktywno$¢ fizyczng. Kurpas i wsp. [2012] sprawdzajgc aktywnos¢ fizyczng U 0sob z cukrzyca
rowniez otrzymali odmienne wyniki do przedstawionych w niniejszej pracy. Wykazali, ze az
68% ankietowanych podejmowato aktywnos¢ fizyczng codziennie a 28% - kilka razy w
tygodniu. W badaniach wiasnych, zaledwie 5% pacjentow diabetologicznych deklarowato
wysilek fizyczny w wymiarze wigkszym niz 3 godziny tygodniowo. W badaniu WOBASZ pod
katem wyst¢gpowania czynnikow ryzyka chorob uktadu krazenia w populacji Polski, wykazano
czestsze podejmowanie aktywnosci fizycznej niz W niniejszej pracy. | tak, w tej grupie, czesciej
niz 3 razy w tygodniu ¢wiczyto 35,9% ankietowanych, podczas gdy w badaniach wiasnych
zaden z pacjentow kardiologicznych nie poswigcal wystarczajacej ilosci czasu na wysitek
fizyczny. Tak niska aktywnos$¢ wsrod ankietowanych z wojewddztwa zachodniopomorskiego
w porownaniu do innych regionéw Polski, wskazuje na konieczno$¢ wprowadzenia edukacji
réznych grup ludnos$ci z zakresu pozytywnego oddziatywania regularnych ¢wiczen fizycznych
na zdrowie cztowieka.

Jako kolejny czynnik ryzyka powstawania choréb cywilizacyjnych wskazuje si¢ sposob
zywienia. Potwierdzeniem tego sa chociazby opracowania Swiatowej Organizacji Zdrowia, w
ktorych obok palenia tytoniu, braku aktywnosci fizycznej, naduzywania alkoholu i nadmiernej
masy ciala, wymienia si¢ niezdrowa diete. Czg¢sto uznaje si¢ ja jako jedna z gldéwnych przyczyn
powstawania chordb przewleklych oraz zwigkszonej $miertelnosci na ich tle [WHO 2011].
Bioragc powyzsze pod uwage, uznano za zasadne sprawdzenie zawartosci skladnikow
odzywczych w catodziennych racjach pokarmowych os6b z chorobami cywilizacyjnymi oraz
poréwnanie z dietami os6b zdrowych, przy czym uwzgledniono te skladniki, ktére moga
istotnie wptywac na stan odzywienia i metabolizm czlowieka.

Jak wiadomo, dodatni bilans energetyczny sprzyja powstawaniu nadwagi i otytosci. W
przeprowadzonych badaniach wykazano, ze pomimo nadmiernej masy ciata u znacznej czesci
0s0b, wiekszos¢ charakteryzowata si¢ niewystarczajacym srednim spozyciem energii. W grupie
0s0b chorych wynosito ono 1683 kcal a w grupie zdrowych 2120 kcal. Najnizsza podaz energii

w diecie wystepowala u pacjentow diabetologicznych (1505 kcal). Podobne wyniki w
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odniesieniu do chorych na cukrzyce otrzymali Suliburska i Bogdanski [2011], ktorzy przebadali
32 pacjentdw z cukrzyca typu 2. Zaobserwowali oni niskie pobranie energii ogdtem, ktore
wynosito srednio 1476 + 712 kcal (w badaniach wiasnych: 1505 + 265 kcal). Odmienne wyniki
odnotowano wsrod osob, ktore korzystaty z ustug jednej z t0dzkich poradni dietetycznych
[Majak i wsp. 2015]. Uczestniczacy w badaniach pacjenci byli proszeni o wypetienie swoich
dzienniczkéw zywieniowych, na podstawie ktorych dokonano oceny warto$ci odzywczej
jadtospisow. Wynikalo z niej, ze Srednie spozycie energii ogdtem wsrdd osob z cukrzyca byto
wyzsze niz w badaniach wlasnych, $rednio o 121 kcal. Z porownania wynikow uzyskanych
przez Majak i wsp. [2015] dla os6b zdrowych i chorych wynikato, ze roznica w pobraniu energii
miedzy nimi byla mniejsza (0 615 kcal) niz w podobnych grupach z wojewddztwa
zachodniopomorskiego. Z Kkolei poréwnanie wartosci energetycznej diety pacjentow
kardiologicznych z danymi z piSmiennictwa dla wojewddztwa zachodniopomorskiego,
wykazalo, ze ilo$¢ energii dostarczanej z pozywieniem byta podobna do tej stwierdzonej u
pacjentéw innej poradni kardiologicznej ze Szczecina, ktora siggata srednio 1706 kcal. Wartos¢
ta pokrywata zapotrzebowanie na poziomie 67,3% [Bogacka i wsp. 2018]. Potwierdzeniem
stwierdzonego trendu niedostatecznej podazy energii, w grupie oséb z nadcisnieniem mogg by¢
wyniki otrzymane w badaniach WOBASZ, w ktorych stwierdzono, ze warto$¢ energetyczna
diety osob zamieszkalych na terenie wojewodztwa zachodniopomorskiego jest niska (1954
kcal) [Waskiewicz i wsp. 2005].

W zwigzku ze zbyt malg iloScig energii dostarczanej wraz z dietg, przy jednoczes$nie
czgsto wystepujacej nadmiernej masie ciata, nalezy zwrdci¢ szczegodlng uwage na udziat
poszczegolnych makroskladnikow w  CRP badanych osob. Wedlug zalecen Polskiego
Towarzystwa Diabetologicznego z 2018 roku, 45% energii powinno pochodzi¢ z
weglowodanow, 25-40% z tluszczow 1 15-20% z biatka [PTD 2018]. Biorac powyzsze pod
uwage, uczestnicy badan, ktérzy chorowali na cukrzyce, charakteryzowali si¢ prawidlowym
pobraniem energii z thuszczy i weglowodanéw. Jedynie wyliczony $redni udziat energii z biatek
przekraczat zalecany poziom o nieco ponad 1 punkt procentowy (21,1%). Odmienne wyniki
otrzymata Hotynska i wsp. [2015], ktorzy wykazali nadmierng ilos¢ energii z weglowodanow
(50,3%) w grupie cukrzykow z Warszawy. W tym miejscu warto podkresli¢, ze dla cukrzykow
jest to najistotniejszy sktadnik pokarmowy wptywajacy na przebieg choroby, ktory odpowiada
za stgzenie glukozy, zwlaszcza po positku [Sheard i wsp. 2004]. Nieco inny zalecany rozktad
makroskladnikow w diecie, wskazuja Standardy Leczenia Zywieniowego w Onkologii.
Weglowodany w tym przypadku powinny dostarcza¢ 35-50% energii, biatko — 15-20%,

natomiast tluszcze — 30-50%. Ta roznica w zaleceniach dotyczacych spozycia podstawowych
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sktadnikow odzywczych jest zwigzana z lokalizacja nowotworu oraz koniecznos$cia
dostarczenia do organizmu wigkszych ilosci wielonienasyconych kwaséw tluszczowych z
grupy omega 3, charakteryzujacych si¢ silnym oddziatywaniem przeciwzapalnym. W tej grupie
chorych czgsto zaleca si¢ ograniczenie podazy weglowodanéw w przypadku wystepowania
dolegliwosci ze strony przewodu pokarmowego (biegunki, wzdecia), ktore moga towarzyszyé
leczeniu chemio- i radioterapig. Dotyczy to zwlaszcza potrzeby zmniejszenia ilosci blonnika w
diecie [Kiek i wsp. 2015]. W badanej grupie pacjentow onkologicznych zaobserwowano
nadmierny udziat energii pochodzacej z wegglowodandéw a zbyt maty z thuszczy, w stosunku do
zalecen. Podobne wyniki uzyskata Goluch-Koniuszy [2015], ktora przebadata 30 mieszkanek
Szczecina z rakiem sutka. Weglowodany w dietach tych osob dostarczaty 52,7% energii, za$
thuszcze - 26,5%. Zbyt niskie spozycie thuszczu, przy jednocze$nie niedostatecznej wartosci
energetycznej diety, moze nasila¢ niekorzystny w tej grupie chorych ubytek masy ciala.
Nasilajace si¢ niedozywienie moze zmniejsza¢ skuteczno$¢ leczenia oraz zwigkszaé ryzyko
powiktan. Nalezy podkresli¢, ze to wlasnie z powodu postepujacego wyniszczenia organizmu
w koncowym stadium choroby umiera cz¢$¢ pacjentow onkologicznych [August i Huhmann
2009].

Oprécz podstawowych sktadnikow odzywcezych, w zywieniu wazna jest rOwniez
odpowiednia podaz witamin i sktadnikow mineralnych, ktére sg niezbedne dla prawidlowego
przebiegu metabolizmu czlowieka. Ich niewlasciwy poziom w dieciec moze stanowi¢ ryzyko
powstawania chorob cywilizacyjnych.

Witamina A, jak wiadomo, pehni istotng funkcje w podziale i roznicowaniu komorek.
Korzystnie wplywa na uktad immunologiczny dzi¢ki wiasciwosciom antyoksydacyjnym chroni
organizm przed niekorzystnym oddziatywaniem wolnych rodnikoéw, ktore uznaje si¢ za jedna
z przyczyn powstawania nadci$nienia, Cukrzycy i choréb nowotworowych [Fields i wsp. 2007;
Gronowska-Senger i wsp. 2010; Dymarska i wsp. 2013]. Wielko$¢ spozycia witaminy A W
badanej grupie przekraczata dzienne zapotrzebowanie $rednio 2,3 razy. Podobny trend
zaobserwowata w swoich badaniach Goluch-Koniuszy [2015], gdzie pobranie tej witaminy
siggato 247,1% normy RDA. Wydaje si¢, ze nadmiar witaminy A w badanej grupie nie stwarzat
zagrozenia, bowiem jak wynikalo z analizy struktury jadlospisow, pochodzita ona glownie z
karotenoidow, ktore jak wiadomo sg gorzej przyswajane z pozywienia. Niedobory tej witaminy
rzadko sg obserwowane w krajach rozwinigtych [EFSA NDA Panel 2015]. W wigkszos$ci badan
przeprowadzanych wsréd zdrowej mlodziezy licealnej i akademickiej, wykazano, ze spozycie

witaminy A bylo na wlasciwym poziomie [Gil i wsp. 2012; Przystawski i wsp. 2012;
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Piotrowska i wsp. 2016; Raczkowska i wsp. 2016]. Niestety brak jest doniesien, w ktorych
oceniano by spozycie tej witaminy przez 0soby chore na nadci$nienie i cukrzyce.

W ostatnich latach pojawia si¢ coraz wigcej badan wskazujacych na profilaktyczne
dziatanie witaminy D w kontekscie choréb cywilizacyjnych, ktore zostalo wczesniej opisane w
niniejszej pracy. Wielu autorow potwierdza niewystarczajgce dzienne pobranie
cholekalcyferolu wraz z dietg zarowno przez osoby zdrowe, jak i chore na cukrzyce,
nadci$nienie i nowotwory. Jak wynika z przegladu pi$miennictwa, brak pokrycia
zapotrzebowania na ten sktadnik wystepuje praktycznie w kazdej grupie ludnosci w Polsce,
niezaleznie od wieku, pici, czy chorob towarzyszacych [Stefanska i wsp. 2009; Lebiedzinska i
wsp. 2010; Goluch-Koniuszy 2015; Bronkowska i wsp. 2014; Suliburska i Bogdanski 2011;
Szponar i wsp, 2003; Gajewska i Niegowska 2008]. Nalezy tu podkresli¢, ze niedostateczna
podaz witaminy D z reguty wynika ze zbyt rzadkiego siggania po thuste ryby morskie bedace
jej gldwnym zrédlem zywieniowym. Z uwagi na to, ze organizm czlowieka moze sam te
witaming syntetyzowa¢ W znacznym stopniu pod wplywem promieni stonecznych, w
profilaktyce niedoborow witaminy D moze mie¢ zatem wigksze znaczenie styl zycia, W tym
zwlaszcza aktywnos$¢ fizyczna i czas spedzany na Swiezym powietrzu, niz jej pobranie z dieta.

Witamina E jest kolejnym sktadnikiem, ktéry nalezy do grupy antyoksydantow i ktéry
neutralizuje reaktywne formy tlenu. Przypisuje si¢ jej dziatanie ochronne w stosunku do chorob
nowotworowych oraz zmian miazdzycowych prowadzacych do nadci$nienia [Buthak-
Jachymczyk 2008; Szymanska i wsp. 2009; Calkosinski i wsp. 2011]. Badane osoby spozywaty
we witaming w ilo$ci zapewniajacej pokrycie dziennego zapotrzebowania na poziomie $rednio
111%. Nalezy jednak podkresli¢, ze najmniej tego sktadnika odzywczego byto w dietach u
pacjentow diabetologicznych (89,6%). Wyniki innych badaczy czesto rowniez wskazujg na
prawidlowe pobranie tej witaminy z dieta [Gil i wsp. 2012; Ilow i wsp. 2012; Waskiewicz i
wsp. 2014; Goluch-Koniuszy i Giezek 2015; Florkiewicz i wsp. 2015; Piotrowska i wsp. 2016;
Raczkowska i wsp. 2016]. Jedynie Stefanska i wsp. [2009] oraz badania Pol-MONICA BIS
[Waskiewicz i Sygnowska 2003] wykazaty w grupie kobiet z prawidlowa masa ciala, zbyt niska
podaz witaminy E, ktéra pokrywala zapotrzebowanie na poziomie 71%.

Witamina K bierze udziat w aktywacji enzymu y-karboksylazy, ktory przeksztatca
reszty glutaminowe (Gly) do reszt kwasu y-karboksyglutaminowego (Gla). Umozliwiajg one
przylaczanie jonéw wapnia do bialek. Powstate biatka Gla sa niezbedne do aktywacji
czynnikéw ukladu krzepnigcia, dlatego tez witamina K jest uznawana za niezbgdny sktadnik
przeciwkrwotoczny [Vermeer i Braam 2001; Cranenburg i wsp. 2007]. Wraz z witaming D

bierze ona udzial w regulacji gospodarki wapniowo-fosforanowej, zwigkszajac w kosciach
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zawarto$¢ wapnia oraz regulujac produkcje osteokalcyny [EFSA 2015 a; EFSA 2016 a.
Ponadto, witamina K aktywuje biatko MGP, ktore ma zdolno$¢ wigzania jonéw wapnia, dzigki
czemu zapobiega wapnieniu $cian naczyn krwionosnych, wplywajac tym samym na
profilaktyke chorob uktadu krazenia [Braam i wsp. 2004]. Dodatkowo, witamina K wykazuje
dziatanie hamujace rozwoj komorek rakowych poprzez: zwigkszenie apoptozy, indukcje stresu
oksydacyjnego o dziataniu antykancerogennym oraz synergistyczne dzialanie z wieloma
chemioterapeutykami [Lamson i Plaza 2003; Sasaki i wsp. 2008; Sibayama-Imazu i wsp. 2008].
Do tej pory brak jest danych dotyczacych pobrania tej witaminy wraz z dieta w populacji
polskiej. W badaniach wtasnych zaobserwowano bardzo niskie jej spozycie. Jedynie 9,5% CRP
zdrowych 0sob zawierato odpowiednig ilos¢ filochinonu. Rowniez w doniesieniach z innych
krajow brak jest danych na temat dziennego pobrania witaminy K wraz z dietg. CzeScie]
spotyka si¢ prace, w ktorych analizuje si¢ aspekty medyczne w powigzaniu z tg witaming.
Przyktadem moze by¢ doniesienie Hoyt i wsp. [2019], ktorzy sprawdzali zalezno$¢ pomigdzy
spozyciem roznych form witaminy K a rozwojem raka prostaty u mezczyzn ze Standow
Zjednoczonych i ktorzy wykazali, ze pobranie filochinonu byto zdecydowanie wyzsze od iloéci
wystepujacej w badaniach grupy z wojewodztwa zachodniopomorskiego ($rednio 119,5 pg u
0s0b z nowotworem i 120 pg u zdrowych vs 0,5 ug i 17,6 pg). Z uwagi na niewielka ilo$¢
badan dotyczacych spozycia witaminy K oraz jej zwigzku z chorobami cywilizacyjnymi, istotne
jest, aby w przysziosci przeprowadzi¢ takie badania w populacji polskiej, ze szczegdlnym
uwzglednieniem pobrania roznych jej form z dieta.

Kolejnym skladnikiem pokarmowym 0 dzialaniu antyoksydacyjnym, ktoremu
przypisuje si¢ znaczenie w rozwoju choréb cywilizacyjnych jest witamina C. Odpowiada ona
m. in. za hamowanie procesOw utleniania bialek, lipidow oraz weglowodanow, a takze
neutralizuje wolne rodniki. Ponadto, wptywa na funkcjonowanie innych witamin
przeciwutleniajacych, w tym zwlaszcza: a-tokoferolu i B-karotenu [Padayatty i wsp. 2003]. Z
uwagi na towarzyszacy chorobom cywilizacyjnym stres oksydacyjny, zapotrzebowanie na
kwas askorbinowy w ich przebiegu wzrasta. W analizie spozycia witaminy C warto uwzglednic¢
niektore czynniki pozazywieniowe, ktore moga wplywac na jej przyswajanie. Jednym z nich
jest palenie tytoniu. W wielu badaniach wykazano, ze utrudnia ono wchtanianie tej witaminy
w jelicie cienkim i dwunastnicy, w zwigzku z tym ilo$¢ kwasu askorbinowego dostarczanego
wraz z pozywieniem U palaczy powinna by¢ o 40% wyzsza niz u 0os6b niepalacych [EFSA NDA
Panel 2003 a; Wiodek 2004]. Niektore badania sugeruja rowniez, ze niedobory tej witaminy
moga zwigksza¢ ryzyko wystgpienia nowotworow [Shur 1999]. Istnieje wiele danych

dotyczacych pobrania kwasu askorbinowego wraz z dieta w réznych grupach ludnosci.
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Swiadcza one o do§¢ duzym zréznicowaniu jego spozycia. W niektorych regionach Polski
zaobserwowano, ze spozycie witaminy C pokrywalo aktualne zapotrzebowanie [Przystawski i
wsp. 2012; Gil i wsp. 2012; Ilow i wsp. 2012]. Natomiast wsrod osob bedacych w trudnej
sytuacji zyciowej lub starszych, w tym takze zamieszkatych na terenie Szczecina, wystepowata
niewystarczajaca ilo$¢ kwasu askorbinowego w diecie [Goluch-Koniuszy i Giezek 2015;
Glowka i wsp. 2015; Kolota i wsp. 2015]. Srednie spozycie witaminy C w badanej grupie
sicgato 155 mg i bylo wyzsze od wynikow otrzymanych przez Przystawskiego i wsp. [2012],
w grupie poznanskich studentow, $rednio o 42 mg. Wigksza roznica wystepowala w przypadku
poréwnania z grupg studentow szczecinskich badanych przez Szczuko i wsp. [2014], bowiem
siegata ona 104 mg. Z kolei analizujac wielko$¢ spozycia witaminy C przez pacjentow
onkologicznych, nalezy stwierdzi¢, ze bylo ono rowniez wyzsze niz u innych oséb z
nowotworem. Przykltadem sa badania Goluch-Koniuszy [2015] przeprowadzone wsrod
szczecinianek z rakiem sutka (spozycie o 80,4 mg nizsze). Jezeli chodzi o osoby z
nadcisnieniem uczestniczace w niniejszych badaniach to spozycie witaminy C bylo wyzsze niz
w grupie 0sob dorostych z wojewodztwa zachodniopomorskiego analizowanych w 2005 roku,
srednio o 103,4 mg [Waskiewicz i wsp. 2005]. Ogoélnopolskie dane z projektu WOBASZ
réwniez Wskazujg na mniejszg ilos¢ tej witaminy w diecie (75 mg) [ Waskiewicz i wsp. 2005].
Podsumowujac, nalezy uzna¢, ze wyzsze spozycie kwasu askorbinowego, zwlaszcza wsrdd
0sob bedacych pod opicka poradni kardiologicznej, diabetologicznej i onkologicznej jest
pozytywnym zjawiskiem i moze sprzyja¢ poprawie stanu zdrowia, m.in. ze wzgledu na
redukcje stresu oksydacyjnego.

Tiamina jest witaming, ktora jest szczegdlnie wazna dla pacjentow kardiologicznych.
Jak wiadomo, jedng z waznych funkcji tej witaminy jest udziat w przewodnictwie nerwowym,
ktore reguluje prace serca. Jej niedobory moga przejawia¢ si¢ m.in. niewydolnoscig mig¢$nia
sercowego [WHO 1999]. Przeprowadzone badania wykazaly, ze pacjenci poradni
kardiologicznej charakteryzowali si¢ mniejszym pobraniem tej witaminy wraz z dietg niz osoby
zdrowe (odpowiednio 1,2 mg i 1,6 mg). Porownujac otrzymane dane z wynikami badania
WOBASZ, mozna zauwazyC, zZe S$rednie spozycie tiaminy w grupie z wojewddztwa
zachodniopomorskiego bylo na takim samym poziomie jak w populacji ogdlnopolskiej
[Waskiewicz i wsp. 2005]. Z kolei z analizy pobrania tiaminy na przestrzeni lat w Szczecinie,
w grupie pacjentow onkologicznych, wida¢ wzrost jej zawartosci w CRP z 0,9 mg [Goluch-
Koniuszy 2015] do 1,2 mg (badania wtasne). Z przegladu pi$miennictwa dla innych regionow

Polski wynikato, ze spozycie witaminy B1 bylo zréznicowane i wynosito $rednio od 1 mg
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dziennie u os6b zamieszkatych w Warszawie, do 1,54 mg/dob¢ wérdéd poznanskich studentow
[Waskiewicz i wsp. 2014].

Niektore formy witaminy Bz (koenzymy flawinowe) petnig w organizmie role nosnika
elektronéw podczas procesow redukcji i utleniania. Ryboflawina odgrywa wigc role w regulacji
powstawaniu stresu oksydacyjnego [Ashoori i Saedisomeolia 2012]. Spozycie witaminy B> w
grupie oséb zdrowych i chorych $rednio wynosito 1,6 mg. Warto$¢ ta byta zblizona do ilosci
stwierdzonych w grupach osob z innych regionow Polski. | tak w grupie zdrowych dorostych z
Warszawy wynosito ono 1,42 mg/dob¢ [Waskiewicz i wsp. 2014], w grupie mlodziezy
akademickiej z Poznania— 1,76 mg [Przystawski i wsp. 2012], w grupie studentéw ze Szczecina
— 1,75 mg [Seidler i Szczuko 2009]. Badang grupg, ktorej jadtospisy zawieraty nieco mniej
ryboflawiny w poréwnaniu do pozostatych, byli pacjenci poradni diabetologicznej (1,4 mg),
jednak i ta warto$¢ pokrywata dzienne zapotrzebowanie na t¢ witaming.

Niacyna, inaczej zwana witaming PP jest prekursorem kwasu dinukleotydu
nikotynoamidoadeninowego (NAD) i fosforanu dinukleotydu nikotynoamidoadeninowego
(NADP). Sa to koenzymy, ktoére w organizmie biorg udzial w procesach m.in. oddychania
komorkowego, glikolizy, biosyntezy lipidow i hormonow steroidowych [Pyzhik 1989;
Kamanna i wsp. 2008]. Ponadto NAD uczestniczy w reakcjach modyfikacji biatek, reguluje
stezenie jondw wapnia i sygnalizacje miedzykomoérkowa. Ma rowniez swoj udzial w
mechanizmach naprawy DNA [Kilianska i wsp. 2010]. Jedna z form niacyny — kwas
nikotynowy byt stosowany w terapii antycholesterolowej [Drood i wsp. 1991]. Nalezy
podkresli¢ jednak, ze z uwagi na umiarkowanie zwigkszone ryzyko rozwoju cukrzycy typu 2,
przy zbyt duzych dawkach witaminy PP, jej stosowanie ma ograniczone zastosowanie [Zafrir i
Jain 2014]. Niektore publikacje wskazujg rowniez na pozytywne oddziatywanie niacyny w
profilaktyce i wspomaganiu leczenia nadci$nienia poprzez obnizanie ci$nienia krwi [Bays
2009]. Niedobory witaminy PP sa rzadko spotykane i dotycza najczesciej ludno$ci zamieszkatej
na ubogich terenach Afryki i Azji, a w Polsce u osoéb o niskich dochodach. Dodatkowo,
wskazuje si¢, ze sg one powigzane z wystepowaniem innych chorob, takich jak: anoreksja,
choroby przewodu pokarmowego czy choroba alkoholowa, przewaznie na skutek obnizonego
wchlaniania [Prousky 2003]. Spozycie niacyny w badanych grupach bylo zrdznicowane i
wynosilo §rednio 19 mg u 0sob chorych i26,3 mg wsrdd zdrowych. Dane literaturowe wskazuja
na réznice w pobraniu tej witaminy w grupach z réznych regionéw Polski. Wyniki badan
przeprowadzonych wsrdd studentdw z Rzeszowa wykazaty nizsze spozycie niacyny 0 10,6 mg
[GiIl 1 wsp. 2012] w porownaniu do zdrowych uczestnikow z wojewodztwa

zachodniopomorskiego. Wsr6d mlodziezy akademickiej ze Szczecina w 2006 roku Seidler i
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Szczuko [2009] zaobserwowaly rowniez mniejsze pobranie witaminy PP (15,6 mg) niz w
niniejszych badaniach. Poznanscy studenci jako jedyni spozywali zblizong ilo$¢ niacyny do
ilosci u badanych osob (odpowiednio: 20,5 mg i 26,3 mg) [Przystawski i wsp. 2012]. W
wojewodztwie podlaskim kobiety z chorobami przewleklymi, w tym z nadci$nieniem,
spozywaty o 6 mg mniej niacyny niz uczestnicy bgdacy pod opiekg poradni kardiologicznej z
wojewodztwa zachodniopomorskiego [Terlikowska i wsp. 2013]. Z kolei, poréwnujac pobranie
witaminy PP w grupie pacjentéw onkologicznych z danymi dotyczacymi jej spozycia przez
amazonki ze Szczecina, nie zaobserwowano wiekszych roznic. Analizowane przez Goluch-
Koniuszy [2015] kobiety z rakiem sutka charakteryzowaly si¢ o 0,8 mg mniejszym dziennym
pobraniem niacyny niz przebadani pacjenci onkologiczni. Duza zawarto$¢ witaminy PP w
ocenianych CRP wynikala z regularnego spozywania przez ankietowanych produktow
zywnosciowych bedacych jej dobrym Zroédlem, w tym zwlaszcza: migsa, wedlin oraz
produktow petnoziarnistych.

Kolejnym sktadnikiem odzywczym, ktory pelni funkcje kofaktora dla wielu enzymow
w organizmie ludzkim regulujacych metabolizm jest witamina Bes. Nazwa ta obejmuje jej 6
réznych form, z ktdrych najczgsciej spotykane to pirydoksyna i pirydoksal. Z uwagi na
zroznicowang aktywno$¢ metaboliczng i ich przeksztalcenia, nie zaleca si¢ jednak w
nomenklaturze stosowania zamiennie nazwy ,,pirydoksyna” w stosunku do witaminy Beg
[TUPAC-IUB 1974]. Witamina ta bierze udziat m.in. w przemianie homocysteiny do cysteiny,
w procesach glukoneogenezy oraz regulacji dzialania hormonow steroidowych [Eisenstein
1960; Oka 2001; Sato i wsp. 2017]. Z uwagi na duze rozpowszechnienie wystgpowania roznych
form witaminy Be w produktach zywnos$ciowych, jej niedobory sg raczej rzadko spotykane.
Warto podkresli¢ jednak, ze moga by¢ one jedng z przyczyn rozwoju raka piersi i prostaty
[Weinstein i wsp. 2006]. Przeprowadzone badania wskazujg na nadmierng podaz tej witaminy
z dieta, ktora wynosita od 1,9 mg u pacjentow kardiologicznych i diabetologicznych do 2,5 mg
u os6b zdrowych. Dane dotyczace jej spozycia przez wroclawian oraz studentow zamieszkatych
w Poznaniu réowniez wskazuja na przekroczenie zalecanych wartosci ($rednie pobranie
wynosito 1,8 mg i 2 mg) [llow i wsp. 2012; Przystawski i wsp. 2012]. Nieco mniejsze ilo$ci
witaminy Be zaobserwowano w dietach oséb zamieszkatych na Podlasiu. Byty one $rednio o
0,7 mg nizsze niz W niniejszych badaniach [Terlikowska i wsp. 2013]. Poréwnujac zawarto$é
witaminy Be W dietach pacjentow onkologicznych ze Szczecina z danymi z pi$miennictwa,
zaobserwowano, ze W grupie kobiet z rakiem sutka badanych w 2013 roku przez Goluch-

Koniuszy [2015], jej spozycie bylo nieznacznie nizsze (odpowiednio: 1,85 i 1,22 mg).
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Witamina Bi» (kobalamina) jest zwigzkiem, ktory uczestniczy w przeksztalcaniu
homocysteiny do metioniny, utlenianiu cholesterolu i kwasow tluszczowych oraz w rozpadzie
aminokwasow ketogennych [Matthews i wsp. 1998; Frey i Hegeman 2007]. Zapotrzebowanie
na t¢ witaming jest zalezne od stanu fizjologicznego, wieku oraz stanu zdrowia. W przypadku
np. dolegliwosci ze strony przewodu pokarmowego (m.in. wrzody), ze wzglgdu na zmniejszone
wchtanianie kobalaminy, wskazane jest jej wyzsze spozycie [Serrano i wsp. 1998]. Réwniez
osoby z cukrzyca, ktore sg leczone metforming, charakteryzujg si¢ nizszym stezeniem tej
witaminy we krwi niz osoby zdrowe [Calvo Romero i Ramiro Lozano 2012]. W badaniach
wlasnych $rednie spozycie kobalaminy wynosito 3,6 pug. W dietach osob dorostych z innych
regionow Polski ilos¢ witaminy B1o byla zroznicowana i wynosita przyktadowo od 0,92 pg u
poznanskich studentow [Przystawski i wsp. 2012] do 4,08 ug u warszawiakow [Waskiewicz i
wsp. 2014]. W Szczecinie z kolei, w 2006 roku zaobserwowano zdecydowanie wyzsze pobranie
kobalaminy, gdyz wynosito ono $rednio 6 pg. Bylo wiec prawie dwukrotnie wieksze niz wérod
zdrowych uczestnikow niniejszych badan [Seidler i Szczuko 2009]. Jesli chodzi o kobiety z
rakiem sutka zamieszkate w Szczecinie, to spozywaly one 0 1,4 pug wigcej tej witaminy niz
chorujagcy na nowotwor z wojewoddztwa zachodniopomorskiego [Goluch-Koniuszy 2015].
Prawidlowa zawarto$¢ witaminy B1> w dietach badanych osob byta zwigzana z powszechnym
spozyciem mi¢sa, nabiatu 1 jaj, ktore jak wiadomo stanowig jej gtdéwne zrédio.

Foliany, z uwagi na zdolno$¢ przenoszenia grup weglowych, biorg udzial w
przeksztalcaniu homocysteiny do metioniny. Uczestniczg tez w syntezie DNA, fosfolipidow i
biatek. Ponadto, wraz z witaming B1o, C oraz zelazem biorg udziat w procesie krwiotworczym
[Berg 1999]. Choroby watroby, stan zapalny trzustki, stosowanie lekow przeciwzapalnych,
przeciwpadaczkowych lub niektorych srodkoéw antykoncepcyjnych, wptywaja na zmniejszenie
wchianiania folianow z przewodu pokarmowego [Bailey i Gregory 1999]. Naduzywanie
alkoholu oraz palenie tytoniu réwniez zwigkszaja zapotrzebowanie na ten sktadnik pokarmowy
[Baron i wsp. 1998]. Niedobor folianow moze skutkowaé wystgpieniem miazdzycy oraz
zwigkszac ryzyko rozwoju niektorych nowotworow, w tym sutka. Nalezy jednak podkresli¢, ze
stosowanie zbyt wysokich dawek kwasu foliowego jako suplementu diety, moze oddziatywac
kancerogennie [Kim 2004]. Wigkszo$¢ danych z analizowanego piSmiennictwa wskazuje na
niewystarczajace spozycie folianéw z dietg [Przystawski i wsp. 2012; Szczuko i wsp. 2013;
Stefanska i wsp. 2009; Gil i wsp. 2012]. W wojewddztwie zachodniopomorskim $redni procent
realizacji normy na te witaming w poszczegélnych grupach na poziomie EAR miescit si¢
przedziale od 67,4% u pacjentow diabetologicznych do 103,4% wsrod osoéb zdrowych.

Zalecane dzienne spozycie w najwickszym stopniu bylo za$ realizowane u chorych na
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nowotwor (89,9%). Bardziej zadowalajace wyniki uzyskata Goluch-Koniuszy [2015]. Grupa
przebadanych przez nig kobiet z rakiem sutka charakteryzowala si¢ pobraniem kwasu
foliowego na poziomie ok. 380 pg, co pozwolito na pokrycie zapotrzebowania na poziomie
RDA o 5 punktéw procentowych wyzszym niz w niniejszych badaniach. Niewystarczajaca
ilo§¢ tego skladnika w badanej grupie byta zwigzana prawdopodobnie z niedostatecznym
spozyciem warzyw oraz nasion roslin straczkowych.

Procz witamin, duze znaczenie w prawidlowym funkcjonowaniu organizmu ludzkiego,
przypisuje si¢ sktadnikom mineralnym. Jednym z nich jest sod (Na), ktorego gldéwna funkcja
polega na regulacji gospodarki wodno-elektrolitowej oraz rownowagi kwasowo-zasadowej
[Petraccia i wsp. 2006]. Niedobory tego pierwiastka w Polsce i w innych krajach sg rzadko
spotykane. Jesli wystepuja, to mogg niekorzystnie wptywac na stezenie lipidow w surowicy
krwi oraz nasila¢ insulinooporno$¢ [Feldman i wsp. 1996; Graudal i wsp. 1998]. Z kolei
nadmiar sodu moze zwieksza¢ ryzyko wystgpienia nadci$nienia tetniczego, udaru mozgu, a
takze niektorych rodzajow nowotworow (np. zolagdka). Badania epidemiologiczne wskazuja, ze
zbyt duze spozycie tego pierwiastka sprzyja wzrostowi umieralno$ci z powodu chorob uktadu
sercowo-naczyniowego [Kalogeropoulos i wsp, 2015]. Ponadto, stwierdzono, ze zbyt duza
ilos¢ tego sktadnika w diecie moze przyczynia¢ si¢ do wzrostu zawartosci tkanki thuszczowej
w organizmie oraz wigckszej warto$ci wskaznika BMI i obwodu talii [Lee i Kim 2016].
Przeprowadzone badania wykazaly, ze zawartos¢ sodu w CRP byla nawet dwukrotnie wyzsza
niz wartosci zalecane. Rowniez inni autorzy wskazuja na nadmierng podaz Na w diecie.
Przyktadem moze by¢ tutaj badanie Charkiewicz i wsp. [2009], przeprowadzone w grupie
me¢zczyzn zamieszkatych w Biatymstoku, ktorych CRP przekraczaty wartosci zalecane na ten
sktadnik ponad czterokrotnie. Studenci z Rzeszowa rowniez spozywali zbyt duzo sodu, jednak
odsetek realizacji normy w tej grupie byt o 68,9 punktow procentowych nizszy niz u 0sob
zdrowych z wojewodztwa zachodniopomorskiego [Gil i wsp. 2012]. Porownujac wyniki
dotyczace spozycia sodu u pacjentow poradni kardiologicznej w Szczecinie z danymi z
pi$miennictwa, stwierdzono, ze jadtospisy kobiet badanych przez Terlikowska i wsp. [2013] w
kontekscie ryzyka wystepowania chordb sercowo-naczyniowych, zawieraly mniej tego
pierwiastka o 466,1 mg. Natomiast z poréwnania ilosci sodu w dietach os6b zdrowych w
Szczecinie z danymi dla podobnych grup w Lodzi, wynikalo, Ze roznica ta byta wigksza o 240
mg [Majak i wsp, 2015]. Goluch-Koniuszy [2015] wykazata natomiast prawidlowe pobranie
Na z dietg przez kobiety z rakiem sutka, ktére wynosito 1340,6 mg i bylo ponad 1,5 raza nizsze
niz u pacjentow onkologicznych bioragcych udzial w niniejszych badaniach. Tak wysoka ilos¢

tego pierwiastka w badanych CRP, zwlaszcza 0sob zdrowych, mogta wynikac z dos¢ czestego
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siggania po pieczywo, wedliny oraz sery zotte 1 plesniowe, ktore w Polsce uznawane sa jako
glowne zrodlo sodu.

Précz sodu, pierwiastkiem, ktory bierze udziat w regulacji gospodarki wodno-
elektrolitowej jest potas (K). Dodatkowo, aktywuje on wiele enzymow, ktore w organizmie
ludzkim biorg udziat w metabolizmie biatek i weglowodandéw [Sikorski 2000]. Opracowania
WHO i EFSA wskazuja na zwigzek migdzy spozyciem potasu a ryzykiem wystgpienia
nadci$nienia t¢tniczego, udaru, czy choroby niedokrwiennej serca [WHO 2012, EFSA 2016].
Ponadto, przypuszcza si¢, ze niewystarczajgce pobranie tego pierwiastka z dieta moze
zwigksza¢ prawdopodobienstwo zachorowania na cukrzyce typu 2. Nalezy tez wspomniec, ze
u 0s0b z nadcisnieniem nalezy zwrdci¢ szczegdlng uwage na prawidtowa podaz potasu, z uwagi
na stosowanie przez nich lekow o dziataniu moczopednym, ktére przyczyniajg si¢ do jego
zwiekszonego wydalania z moczem [Stone i wsp. 2017]. Wyniki przeprowadzonych badan
wykazaly, ze wlasnie w grupie pacjentéw kardiologicznych 1 diabetologicznych zawartosé
potasu w CRP sigegata 3061-3326 mg i nie pokrywala dziennego zapotrzebowania. Wyniki sa
zblizone do tych otrzymanych przez innych autoréw. Przykladem moze by¢ doniesienie
Terlikowskiej i wsp. [2013], ktore wykazaty, ze jadlospisy kobiet z Biategostoku badanych pod
katem ryzyka chordb sercowo-naczyniowych, nie pokrywaty ilosci zalecanych dla potasu i
zawieraly go S$rednio 0 765 mg mniej niz CRP uczestnikow niniejszych badan ze
zdiagnozowanym nadci$nieniem. W wojewddztwie zachodniopomorskim, grupg ktora
spozywata najwiecej K byly osoby zdrowe (4199 mg), natomiast chorzy na cukrzyce
charakteryzowali si¢ najmniejszym dziennym jego pobraniem (3061 mg). Odwrotng tendencje
zaobserwowano u pacjentow diabetologicznych z Y.odzi, ktorych jadlospisy miaty 0o 675 mg
wickszg ilo$¢ tego pierwiastka [Majak i wsp. 2015]. Wyniki badan wlasnych sg zblizone tez do
danych przedstawionych przez ekspertow EFSA dla wybranych krajow europejskich, z ktorych
wynikato, ze dorosli spozywali 2463-3991 mg potasu na dobe. Brak pokrycia zapotrzebowania
na ten sktadnik odzywczy wérdd badanych osob z nadci$nieniem oraz cukrzyca, mogt wynikac
ze zbyt rzadkiego siegania po ziemniaki oraz warzywa i owoce bogate w ten pierwiastek (np.
pomidory, banany).

Kolejnym pierwiastkiem, ktory jest istotny w kontek$cie rozwoju chordb
cywilizacyjnych jest wapn (Ca). Procz tego, ze jest glownym budulcem kosci, odpowiada
réwniez za przewodnictwo nerwowe oraz kurczliwo$¢ migsni. Reguluje tez pracg hormonow i
gospodarki hormonalnej. Wyniki wielu badan wskazuja, ze odpowiednia ilo$¢ tego pierwiastka
w pozywieniu, zmniejsza ryzyko wystgpienia otylosci, cukrzycy typu 2 oraz nowotworow

(w tym sutka i prostaty) oraz wspomaga ich leczenie [Institute of Medicine 2010; EFSA NDA
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Panel 2015 a]. Niedobory tego pierwiastka moga tez powodowaé wzrost ci$nienia krwi.
Nadmierna zawarto$¢ Ca w diecie moze z kolei zwigksza¢ ryzyko wystgpienia chorob uktadu
krazenia i raka prostaty [Institute of Medicine 2010]. Nalezy jednak podkreslic, ze przy
zbilansowanym i zdrowym zywieniu rzadko obserwuje si¢ przekroczenie jego spozycia.
Objawy przedawkowania moga pojawié¢ si¢ przy stosowaniu nadmiernej suplementacji. Ilo$¢
wapnia w analizowanych CRP byla zréznicowana w poszczegolnych grupach i wynosita od
696 do 1055 mg dziennie. W innych regionach Polski pobranie tego pierwiastka byto nizsze i
siegato od 480 mg wsrod mieszkancow Biategostoku [Charkiewicz i wsp. 2009] do 612 mg u
studentow z Rzeszowa [Gil i wsp. 2012]. Porownujac zawartos¢ Ca w jadlospisach osob z
wybranymi chorobami, mozna zaobserwowaC, Ze pacjenci z nadci$nieniem z terenu
wojewoddztwa zachodniopomorskiego spozywali $rednio 0 149,1 mg wiecej tego skladnika
pokarmowego niz osoby z nadci$nieniem z Poznania i Biategostoku [ Terlikowska i wsp. 2013;
Durkalec-Michalski i wsp. 2012]. Chorzy na cukrzycg z Lodzi charakteryzowali si¢ rowniez
nizszym pobraniem Ca w diecie (438,28 mg) niz pacjenci poradni diabetologicznej bioracy
udziat w niniejszych badaniach (696 mg). R6znica pomigdzy zawartoscig Ca w catodziennych
racjach pokarmowych cukrzykow i 0sob zdrowych byta natomiast 0 ok. 49 mg mniejsza wsrod
fodzian. Réwniez u pacjentow onkologicznych zaobserwowano wyzsze pobranie tego
pierwiastka w badaniach wlasnych niz w grupie kobiet z rakiem sutka ze Szczecina
(odpowiednio: 732 i 538,05 mg) [Goluch-Koniuszy 2015]. W badanych grupach tylko zdrowe
osoby spozywatly odpowiednig ilo$¢ tego skladnika. Brak pokrycia zapotrzebowania na wapn
wsrod uczestnikow bedacych pod opieka poradni specjalistycznych, wynikat gldéwnie z rzadsze;j
obecnosci w ich diecie mleka 1 jego przetworow, zwlaszcza serow zottych, ktore czesciej byly
wybierane przez zdrowych ankietowanych.

Fosfor (P), wraz z wapniem, bierze udziat w budowie kos$ci i prawidlowej ich
mineralizacji. Stanowi skladowa kwasow nukleinowych i blon komoérkowych. Reguluje
przemiany energetyczne, przewodzenie nerwowe, procesy metaboliczne oraz rownowage
kwasowo-zasadowa [EFSA NDA Panel 2015 d]. Niedobory fosforu, ktore stwierdza si¢ rzadko
ze wzgledu na jego powszechne wystepowanie w zywnosci, moga przyczyniac si¢ do ostabienia
sity miesni, krzywicy i osteomalacji oraz zwigksza¢ podatnos¢ na infekcje [Erdman i wsp.
2012]. Nalezy wspomnie¢, ze nadmierna ilo$¢ tego pierwiastka w diecie moze pogarszac
przyswajanie wapnia [EFSA NDA Panel 2015 d]. W badanej grupie wartosci zalecane dla
fosforu byty przekroczone ponad dwukrotnie. Wsréod zdrowych osdb zamieszkalych w
Biatymstoku oraz Rzeszowie rowniez zaobserwowano zbyt wysokie spozycie tego pierwiastka,

ktére wynosito $rednio 1323 mg i bylo o 677 mg mniejsze niz u uczestnikOw niniejszych badan
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niebedacych pod opieka zadnej poradni [Charkiewicz i wsp. 2009; Gil i wsp. 2012].
Poréwnujac zawartos¢ tego sktadnika w dietach chorujacych na nadci$nienie zaobserwowano,
ze chorzy z Warszawy charakteryzowali si¢ o 247 mg nizszym jego spozyciem niz pacjenci
kardiologiczni z wojewddztwa zachodniopomorskiego [Terlikowska i wsp. 2013]. Diety
chorych na cukrzycg¢ z Lodzi zawieraty mniej fosforu niz te ze Szczecina, przy czym
porownujac zawartos¢ P w CRP 0so6b zdrowych i pacjentow diabetologicznych, wykazano, ze
w wojewodztwie zachodniopomorskim rdznica ta byla prawie dziesieciokrotnie wigksza
[Majak 1 wsp. 2015]. Rowniez wsrdd osdb z nowotworem stwierdzono wyzsza zawarto$é
fosforu w badanej grupie niz wsrdd szczecinskich amazonek analizowanych w 2013 roku
[Goluch-Koniuszy 2015]. Nadmiar tego pierwiastka w dietach badanych oso6b wynikat glownie
Z czgstego spozywania pieczywa, seroOw oraz migsa 1 wedlin, do ktorych w trakcie produkcji sa
dodawane m.in. fosforany.

Magnez jest jednym z wazniejszych sktadnikow regulujagcych metabolizm cztowieka, z
uwagi na to, ze petni on role aktywatora ponad trzystu enzymow. Do jego roli nalezy m.in.
udziat w przewodnictwie nerwowym, uczestnictwo w syntezie biatka i regulacja kurczliwosci
mies$ni. Ponadto, jest jednym ze sktadnikow, ktore odpowiadajg za homeostaz¢ mineralng w
organizmie czlowieka i regulacje ci$nienia krwi [Institute of Medicine 1997]. Jednym ze
skutkow niewystarczajagcego spozycia tego pierwiastka s3g zaburzenia przewodnictwa
nerwowego oraz pracy ukladu krazenia. Jego niedobory moga tez pogarsza¢ wydzielanie
insuliny oraz generowa¢ oporno$¢ tkanek na jej dziatanie [EFSA NDA Panel 2015]. W dietach
badanej grupy osob ilos¢ magnezu byla zréznicowana i miescita si¢ w przedziale od 276,6 do
423,3 mg. W innych regionach Polski jego zawartos¢ w CRP byla rowniez zrdéznicowana,
jednak zakres wartosci byl mniejszy niz w niniejszych badaniach (od 211,9 mg wsrdéd zdrowych
studentow z Poznania, do 387,2 wérdd mieszkancow Biategostoku) [Durkalec-Michalski i wsp.
2012; Charkiewicz i wsp. 2009]. Najwyzszym spozyciem magnezu w wojewodztwie
zachodniopomorskim cechowaty si¢ osoby niebedace pod opieka zadnej poradni (423,3 mg).
Uzyskane wyniki byty nawet dwukrotnie wyzsze niz wérdd zdrowych poznaniakoéw [Durkalec-
Michalski i wsp. 2012]. Z Kkolei mieszkancy Poznania, ktorzy chorowali na nadci$nienie
tetnicze, cechowali si¢ pobraniem tego pierwiastka na poziomie 294,4 mg. Ilos¢ ta byta zblizona
do ilosci w dietach pacjentoéw kardiologicznych uczestniczacych w niniejszych badaniach
(295,3 mg) [Durkalec-Michalski i wsp. 2012]. Nalezy tez podkresli¢, ze osoby z nadci$nieniem
W wojewodztwie zachodniopomorskim charakteryzowaty si¢ wyzszym pobraniem magnezu
niz cata populacja polska (odpowiednio: 295,3 mg i 285 mg) [Waskiewicz 2010]. Natomiast,

wsrdd chorych na cukrzyce zaobserwowano, ze spozycie tego skfadnika pokarmowego byto
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nizsze o 32,8 mg niz w grupie z Lodzi [Majak i wsp. 2015]. Porownujac zawarto$¢ magnezu w
dietach osob zdrowych i z cukrzyca z Lodzi, wykazano, ze réznica w jego spozyciu byta prawie
dwukrotnie wigksza u pacjentow szczecinskich. Goluch-Koniuszy [2015] z kolei, badajac
kobiety z rakiem sutka ze Szczecina, zaobserwowata, ze charakteryzowaly si¢ one 0 77,7 mg
nizszym pobraniem tego pierwiastka niz osoby z nowotworem z wojewodztwa
zachodniopomorskiego. Nieco mniejszy procent realizacji normy w badanej grupie cukrzykow
oraz pacjentow poradni kardiologicznej, wynikat najprawdopodobniej z rzadszego pojawiania
si¢ w ich dietach serow podpuszczkowych. Pozostale zrodla tego pierwiastka (ziemniaki,
stodycze, w tym czekolada, nasiona roslin stragczkowych) pojawiaty si¢ rownie czgsto, co u
0sOb zdrowych 1 z nowotworem.

Kolejnym pierwiastkiem, ktory pelni wazna role w organizmie jest zelazo. Wchodzi on
w sktad hemoglobiny oraz mioglobiny. Bierze udziat w procesach oddychania komorkowego
oraz produkcji DNA. Pomaga tez zwalcza¢ zakazenia bakteryjne i wirusowe, a takze reguluje
przemiany cholesterolu i proces detoksykacji w organizmie [EFSA NDA Panel 2015 f]. Do
glownych skutkéw jego niedobordéw nalezy anemia, obnizenie sprawnos$ci fizycznej oraz
spadek odpornosci. Ponadto, niewystarczajace spozycie zelaza moze negatywnie wptywacé na
prace serca. Z kolei nadmiar tego pierwiastka w diecie moze powodowac¢ powstawanie stresu
oksydacyjnego, ktory uwaza si¢ za jedng z przyczyn Wzrostu ryzyka powstawania nowotworow
oraz miazdzycy [EFSA NDA Panel 2015 f]. Spozycie zelaza w badanych grupach wynosito od
9,6 do 13,8 mg i bylo na zadowalajagcym poziomie. W innych regionach Polski zawartos$¢ tego
pierwiastka w dietach byla bardziej zrdéznicowana przy S$redniej iloSci wynoszace]
11,3 mg [Goluch-Koniuszy 2015; Majak i wsp. 2015; Gil i wsp. 2012; Seidler i Szczuko 2009;
Charkiewicz i wsp. 2009; Stawarska i wsp. 2009; Terlikowska i wsp. 2013; llow i wsp. 2012].
Poréwnujac poziom zelaza w jadlospisach o0sob chorych, stwierdzono, ze pacjenci
kardiologiczni ze Szczecina spozywali 0 2,6 mg wigcej tego pierwiastka niz Kkobiety z
nadci$nieniem zamieszkatle w Biatymstoku [Terlikowska i wsp. 2013]. Badania wlasne
wykazaty rOwniez, ze osoby zdrowe pobieraty wiecej zelaza z dietg niz chorzy na cukrzyce
(13,8 vs 9,6 mg). Odwrotna tendencje zaobserwowali Majak i wsp. [2015], ktorzy porownywali
sposob odzywiania podobnych grup sposrod mieszkancow Lodzi. Wykazali oni, ze to pacjenci
diabetologiczni spozywali 0 ok. 1,5 mg mniej tego pierwiastka w pordwnaniu do osob
zdrowych [Majak i wsp. 2015]. Z kolei jadlospisy uczestnikow badan z wojewddztwa
zachodniopomorskiego, ktoérzy chorowali na nowotwor, zawieralty 0 2,2 mg wigcej tego
skfadnika pokarmowego niz jadlospisy amazonek ze Szczecina [Goluch-Koniuszy 2015].

Roznice w pobraniu zelaza wérdd ankietowanych oraz jego wicksze ilosci U 0sob zdrowych i z
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nowotworem, wynikaty gidéwnie z czestszego spozywania potraw przygotowanych na bazie
migsa czerwonego.

Kolejnym pierwiastkiem, ktory z uwagi na to, ze wchodzi w sktad ponad 300 réznych
enzymow, pehi istotne funkcje z organizmie ludzkim, jest cynk (Zn). Nie tylko reguluje
metabolizm czlowieka, ale buduje tez blony komorkowe. Bierze udzial w przemianach
energetycznych i makrosktadnikow oraz zwigksza odporno$¢ organizmu [EFSA NDA Panel
2015 g]. W kontekscie chordb cywilizacyjnych, warto podkresli¢, ze poprawia on prace uktadu
immunologicznego i pomaga zmniejsza¢ stres oksydacyjny, ktory jest jednym z wazniejszych
czynnikow ryzyka ich powstawania. Nalezy jednak wspomnieé, ze nadmierne dlugotrwate
spozycie Cynku moze obniza¢ stezenie HDL-cholesterolu we krwi, ktory ma dziatanie
protekcyjne w chorobach uktadu krazenia. Przeprowadzone badania wykazaty, ze ilos¢ tego
pierwiastka w dietach wigkszo$ci 0sob byla na zadowalajgcym poziomie ($redni procent
realizacji normy na poziomie RDA wynosit 126,7 %). Ponadto, stwierdzono, ze 4,8% zdrowych
ankietowanych oraz 7,7% chorujacych na nowotwor, przekraczalo poziom jego bezpiecznego
spozycia, ktory wedtug zalecen EFSA wynosi 25 mg. Srednia zawarto$¢ cynku wérod osob
badanych w innych regionach Polski byla o ok. 1,8 mg mniejsza niz u mieszkancow
wojewodztwa zachodniopomorskiego [Goluch-Koniuszy 2015; Majak i wsp. 2015; Gil i wsp.
2012; Seidler i Szczuko 2009; Charkiewicz i wsp. 2009; Stawarska i wsp. 2009; Terlikowska i
wsp. 2013; llow i wsp. 2012]. Najbardziej zblizong ilo$¢ tego sktadnika w dictach oséb
zdrowych stwierdzono wsréd mieszkancow Biategostoku, ktorzy spozywali go w ilosci 14,6
mg [Charkiewicz i wsp. 2009]. Jesli zas chodzi o chorych na nadci$nienie, to Terlikowska i
wsp. [2013] w badanej grupie kobiet zamieszkatych w Biatymstoku, stwierdzili nizsze pobranie
tego skladnika pokarmowego niz to bylo u chorych ze Szczecina (odpowiednio 7,8 mg i 10,1
mg). Chorzy na cukrzyc¢ z wojewddztwa zachodniopomorskiego pobierali z dieta 0 3,8 mg
wigcej cynku niz osoby zdrowe. Podobnie jak w przypadku zelaza, rowniez tutaj odnotowano
odwrotng tendencje wsrdd todzian. Majak i wsp. [2015] stwierdzili bowiem, Ze pacjenci
diabetologiczni spozywali tego pierwiastka o 1,91 mg wiecej niz ankietowani, ktorzy nie
chorowali na cukrzyce. Natomiast, porownujac zawarto$¢ cynku wsrdd pacjentéw
onkologicznych oraz kobiet z rakiem sutka, ktore Goluch-Koniuszy [2015] przebadata w 2013
roku, mozna zauwazy¢, ze w grupie chorych na nowotwor ankietowanych na potrzeby
niniejszych badan spozycie tego pierwiastka bylo o 3,8 mg wyzsze. Przyczynit si¢ do tego
prawdopodobnie wiekszy udziat w dietach migsa czerwonego i seréw podpuszczkowych, ktore

zawieraja znaczace ilosci cynku.
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Miedz jest jednym z wazniejszych pierwiastkow w konteks$cie profilaktyki i
powstawania chorob cywilizacyjnych, glownie ze wzgledu na to, ze jest sktadnikiem SOD
(dysmutazy ponadtlenkowej), jednego z wazniejszych enzymow neutralizujgcych wolne
rodniki. Ponadto, bierze ona udzial w syntezie melaniny oraz keratyny. Odpowiada tez za
prawidlowe funkcjonowanie uktadu nerwowego (EFSA NDA Panel 2015 h]. Niedobory tego
pierwiastka nie wystgpuja czesto, natomiast jesli sa, to moga objawiaé si¢ zaburzeniami
metabolizmu cholesterolu i glukozy [Klevay 2000; Institute of Medicine 2001]. Nadmierne
spozycie miedzi wystepuje rzadko, ale moze np. pojawi¢ si¢ przy niekontrolowanej
suplementacji diety. Niektorzy uwazaja, ze zbyt duza ilos¢ miedzi w diecie sprzyja rozwojowi
choroby niedokrwiennej serca i nowotwordéw. Przypuszczenie to jednak nie zostalo
jednoznacznie potwierdzone w badaniach. Wsrdd oséb z wojewodztwa zachodniopomorskiego
spozycie miedzi byto nawet dwukrotnie wyzsze od zalecen, jednak nie przekraczalo ono
wartosci UL, wynoszacej 5 mg. W poréwnaniu do innych regionéw Polski, srednia ilo$¢ tego
pierwiastka w analizowanych CRP byta o 0,26 mg wyzsza [Goluch-Koniuszy 2015; Majak i
wsp. 2015; Gil i wsp. 2012; Seidler i Szczuko 2009; Charkiewicz i wsp. 2009; Stawarska i wsp.
2009; Terlikowska i wsp. 2013; llow i wsp. 2012]. Najwickszg zawartoScig miedzi w diecie
charakteryzowali si¢ zdrowi ankietowani, ktdrzy spozywali jej wigcej niz studenci z Rzeszowa
[Gil i wsp. 2012] oraz ze Szczecina [Seidler i Szczuko 2009]. Rowniez jadlospisy pacjentow
poradni kardiologicznej ze Szczecina zawieraly wiecej tego sktadnika pokarmowego niz
jadlospisy kobiet z nadci$nieniem mieszkajgcych w Biatymstoku (odpowiednio: 1,24 mg i 0,8
mq) [Terlikowska i wsp. 2013]. W niniejszych badaniach wykazano, ze najbardziej zauwazalna
rdéznica w pobraniu tego pierwiastka wystepowata miedzy osobami zdrowymi i chorujgcymi na
cukrzyce i wynosita $rednio 0,58 mg. Porownujgc te wyniki z danymi otrzymanymi przez
Majak i wsp. [2015], mozna stwierdzi¢, ze rdznica ta byta mniejsza w grupie szczecinskiej (0,19
mg). Z kolei w Lodzi wyzszg zawartosciag miedzi niz w Szczecinie cechowali si¢ pacjenci
diabetologiczni. Jesli chodzi o 0soby z nowotworem, to zaobserwowano wigksze spozycie tego
pierwiastka (o 0,28 mg) w badaniach wlasnych, niz w grupie szczecinskich amazonek
przebadanych przez Goluch-Koniuszy [2015] w 2012 roku. W Polsce, za gtowne zrodta miedzi
uznaje si¢ ziemniaki oraz mig¢so 1 jego przetwory, ktore regularnie pojawiaty si¢ w diecie
badanych o0sob, co z pewnos$ciag mialo wptyw na jej zawartos¢ w CRP.

Mangan jest pierwiastkiem, ktory bierze udzial w produkcji kwaséw nukleinowych,
kwasow thuszczowych i biatek [ Aschner i Aschner 2005]. Podobnie jak miedz, wchodzi w sktad
dysmutazy ponadtlenkowej, ktora chroni organizm przed dzialaniem wolnych rodnikow [EFSA

NDA Panel 2013]. Ponadto, odpowiada on za prawidtowe funkcjonowanie uktadu nerwowego
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i trzustki [Institute of Medicine 2001]. Niedobory tego pierwiastka wystepuja rzadko, ale nalezy
wspomnie¢, ze powoduja one powstawanie hipocholesterolemii oraz obnizajag poziom
tolerancji glukozy [EFSA NDA Panel 2013]. W badanej grupie z wojewddztwa
zachodniopomorskiego wykazano, ze zawartos¢ manganu w dietach wigkszosci osob, ponad
dwu-, trzykrotnie przekraczala zalecane spozycie. Srednie pobranie tego pierwiastka z
pozywieniem W populacji polskiej wynosi 4,70 mg [Szponar i wsp. 2003]. W badaniach
wlasnych ilo$¢ ta byla wyzsza i wynosita 5,59 mg. W innych regionach Polski spozycie
manganu byto zblizone i wynosito: 5,05 mg wsrdd osob starszych z Warszawy [Stawarska i
wsp. 2009], 5,8 mg u zdrowych mezczyzn z Biategostoku [Charkiewicz i wsp. 2009], 4,22 mg
wsrdd rzeszowskich studentéw oraz 4,16 mg u zdrowych 1 6,29 mg u chorych na cukrzyce
mieszkancoéOw Lodzi [Majak 1 wsp. 2015]. Tak wysoka zawarto$§¢ manganu w dietach Polakow,
w tym zamieszkatych w wojewodztwie zachodniopomorskim, jest zwigzana z jego dobrg
dostgpnoscia w produktach zywnosciowych. Jego gldéwne zrdédlo stanowig herbata i kawa,
produkty zbozowe oraz warzywa 1 owoce, po ktore chetnie siegaja rozne grupy ludnosci.

Selen jest kolejnym sktadnikiem mineralnym, ktory bierze udzial w zwalczaniu stresu
oksydacyjnego, poniewaz jest jedng ze sktadowych peroksydazy glutationowej [EFSA NDA
Panel 2014]. Dodatkowo, zmniejsza ryzyko powstawania mutacji na skutek dzialania
zwigzkéw kancerogennych oraz hamuje proliferacje komoérek nowotworowych. Wykazuje
wigc silne dzialanie przeciwrakowe [Vinceti i wsp. 2014]. Przy niedoborze selenu obserwuje
si¢ zwigkszong S$miertelnos¢ w przypadku chorob ukladu sercowo-naczyniowego i
nowotworéw. Zbyt wysokie spozycie tego pierwiastka z pozywieniem lub z suplementow,
moze by¢ toksyczne i moze objawiaé si¢ zwiekszong pobudliwoscia nerwowa, depresja,
dolegliwo$ciami ze strony przewodu pokarmowego, wysypkami lub wzmozonym poceniem si¢
[EFSA NDA Panel 2014]. W niniejszych badaniach niestety, zaden z uczestnikow nie spozywat
odpowiedniej ilosci selenu, a $redni procent realizacji normy na poziomie EAR wynosit
niespeina kilka procent. Jak wynika z danych zawartych w doniesieniu Flynn i wsp. [2009],
srednie spozycie tego pierwiastka wsrod Polakow wynosi 50,02 ug i jest ponad
dziesigciokrotnie wyzsze niz wsrod mieszkancoOw wojewodztwa zachodniopomorskiego. Tak
niskie spozycie selenu w badanej grupie moglo wynika¢ z bardzo rzadkiego siggania po
podroby oraz ryby i skorupiaki, ktore sa jego gtdéwnym Zrodiem.

Podsumowujac, analizowane jadlospisy cechowaly si¢ licznymi nieprawidlowosciami,
jednak generalnie zawieraly wicksze ilosci wielu sposrod analizowanych skladnikow
pokarmowych niz diety oceniane w badaniach prowadzonych w podobnych grupach osob,

wczesniej 1 z innych regionéw Polski. By¢ moze ma to zwigzek ze wzrostem $wiadomosci
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spoteczenstwa, lepsza dostgpnoscia do wiedzy oraz rosngca popularnoscia zdrowego zywienia
I prozdrowotnego stylu zycia. U wigkszosci osob w Polsce stwierdza si¢ wolg poprawy stanu
zdrowia i wydtuzenia zycia. Badana grupa osob wpisywala si¢ w ten trend postaw i zachowan.
Procz wielu pozytywnych zmian w sposobie zywienia, nalezy podkresli¢, ze wcigz jednak
wystepuja niedostatki wyrazajace si¢ niedoborem niektorych sktadnikow, w tym zwlaszcza
witaminy D, K oraz selenu. Z uwagi na ich duze znaczenie w potencjalnym rozwoju choréb
cywilizacyjnych, wazne jest, aby monitorowa¢ wielko$¢ ich pobrania z dieta oraz stopien
zaopatrzenia organizmu poprzez pomiar stezenia ich markerow we krwi. W zwigzku z tym, ze
w przypadku witaminy D odkrywa si¢ wcigz nowe istotne funkcje pelnione w organizmie,
waznym bylo sprawdzenie stanu zaopatrzenia organizmu w t¢ witaming Oraz zbadanie
zalezno$ci pomiedzy jej stezeniem a wybranymi czynnikami.

Badania wykazaly, ze wiekszo$¢ uczestnikOw charakteryzowala si¢ niedoborem
witaminy D we krwi, ktory okre$lono na podstawie wielkosci st¢zenia 25(OH)D. Jedynie u 44
z 237 przebadanych osob stwierdzono wiasciwy poziom tego markera w surowicy. Wsrod
mieszkancéw z innych miast Polski réwniez obserwuje si¢ staby stan zaopatrzenia organizmu
w witaming D. Poréwnujagc wyniki wiasne z tymi otrzymanymi przez Pludowskiego i wsp.
[2016] mozna zauwazy¢, ze jedynie w Bialymstoku badani charakteryzowali si¢ o 0,8 ng/ml
wyzszym S$rednim st¢zeniem 25(OH)D we krwi niz osoby zamieszkale w wojewddztwie
zachodniopomorskim. Taki sam trend odnotowano w 2014 roku, w ktorym przebadano tgcznie
5775 dorostych zamieszkatych w 22 polskich miastach. Zaobserwowano wtedy, ze to
mieszkancy Szczecina mieli drugi najwyzszy poziom 25(OH)D (23,5 ng/ml) i byt on zblizony
do wynikéw otrzymanych w niniejszych badaniach (25 ng/ml). Srednie stezenie witaminy D w
przebadanej w 2014 roku grupie Polakow wynosito zaledwie 17,93 ng/ml. Bylo wiec znaczgco
nizsze od tego stwierdzonego u 0soéb z wojewddztwa zachodniopomorskiego. Nalezy jednak
podkresli¢, ze roznice te mogly wynikac¢ z okresu, w ktorym pobierano krew od uczestnikow.
Pludowski i wsp. [2016] zbierali probki od lutego do maja, natomiast w niniejszych badaniach,
krew byta pobierana we wrzeéniu i pazdzierniku (z uwagi na spodziewane wyzsze jej stezenie).
Na tle innych krajow europejskich $redni poziom witaminy D we krwi w badanej grupie
wygladat nienajgorzej. Zakres stezen 25(OH)D otrzymanych przez badaczy z innych krajow
wynosit od 8,57 ng/ml w okresie wiosennym we Francji [Deplas i wsp. 2004], do 38 ng/ml
wérod mieszkancow Szwecji [Gerdhem i wsp. 2005]. Pelne zestawienie wynikow z réznych
krajow calego $§wiata przedstawiono na rysunku 3 we wstepie niniejszej pracy [Hilger i wsp.
2013].
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Jak mozna zauwazy¢, w Polsce jest stosunkowo niewiele badan prowadzonych pod
katem stgzenia witaminy D we Krwi roznych grup ludnosci. Wigkszos$¢ danych dotyczy kobiet
ciezarnych oraz bedacych w trakcie laktacji, noworodkéw, nastolatkow w okresie dojrzewania
i dzieci z alergiami lub innymi chorobami. W Polsce, wsrod dorostych bada si¢ gtownie osoby
zdrowe, z osteoporozg lub z otyloscia, w kontekscie zaleznosci pomigdzy stezeniem 25(OH)D
we krwi a masg ciata, wskaznikiem BMI lub wiekiem. Przyktadem sg badania przeprowadzone
przez Skalskg i wsp. [2009], ktorzy poréwnywali stezenie 25-hydroksywitaminy D u 70
mieszkancow Krakowa, z BMI powyzej i ponizej 25 kg/m?. Wykazali oni, ze uczestnicy z
wyzszym wskaznikiem masy ciata cechowali si¢ nizszym poziomem 25(OH)D we krwi (20,38
vs 13,59 ng/ml) [Skalska i wsp. 2009]. Podobng korelacje zaobserwowano w niniejszych
badaniach, gdzie wsréd zdrowych osob z wojewoddztwa zachodniopomorskiego wraz ze
wzrostem wartosci BMI spadalo stgzenie 25-hydroksywitaminy D w surowicy. Taka sama
zalezno$¢ wykazali Holecki i wsp. [2010], ktorzy u kobiet z otyloscig odnotowali 0 12,6 ng/ml
nizszy poziom 25(OH)D niz w grupie kontrolnej. Gorszy stan zaopatrzenia organizmu w
witaming D u o0soéb z wyzszym wskaznikiem BMI, moze wynika¢ ze zdolno$ci tkanki
thuszczowej do wigzania tego skladnika, przez co zmniejsza si¢ jego ilo$¢ kragzaca we krwi.

W Polsce brak jest danych dotyczacych wystepowania niedoboréw witaminy D wsrod
dorostych 0so6b z nadci$nieniem, cukrzyca lub nowotworami. Aspekt ten jest jednak czesto
uwzgledniany w zagranicznych badaniach, ktére sprawdzaja zaleznos$¢ miedzy stezeniem
witaminy D we krwi a wystepowaniem tych i wielu innych chordb. Przyktadem doniesienia, w
ktorym autorzy porownywali poziom 25(OH)D we krwi wséréd oséb z chorobami uktadu
krazenia (W tym z nadci$nieniem tetniczym) i zdrowych, jest publikacja Oberoi i wsp. [2019].
Przebadali oni tacznie 200 osob z Indii i wykazali, ze 64% pacjentow z chorobami uktadu
krazenia (ChUK) cechowalo si¢ niedoborem tej witaminy, podczas gdy w grupie kontrolnej,
odsetek ten byl nizszy (35%). W badaniach wlasnych zaobserwowano podobng tendencje, gdyz
wérod uczestnikoOw bedacych pod opieka poradni kardiologicznej, w Szczecinie niedobory
wystepowaly ponad dwukrotnie cz¢$ciej niz u zdrowych osob (odpowiednio 32,1 i 15,7%).
Natomiast, poréwnujac $rednie stezenie 25-hydroksywitaminy D w badanej grupie z danymi
dla mieszkancow Indii mozna stwierdzi¢, ze ci ostatni cechowali si¢ wyzszym poziomem
zaopatrzenia organizmu. Dodatkowo, réznica pomigdzy osobami zdrowymi i chorymi byta
bardziej zauwazalna (22,55 i 37,62 ng/ml vs 23,99 i 25,19 ng/ml) [Oberoi i wsp. 2019].

Z kolei w przypadku cukrzycy niniejsze badania w poréwnaniu do wynikow
uzyskanych w innych krajach, wykazaty odwrotng zalezno$¢ miedzy Stanem zaopatrzenia

organizmu w witaming D a wystgpowaniem tej choroby. Roznica w stezeniu 25(OH)D
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pomig¢dzy osobami zdrowymi i pacjentami diabetologicznymi byta zblizona i wynosita od 2,50
[McGill i wsp. 2008] do 2,88 ng/ml [Yu i wsp. 2012] (w badaniach wiasnych: 2,58 ng/ml).
Nalezy jednak wspomnie¢, ze zarowno wsrod mieszkancoéw Nowej Zelandii jak i Korei, wyzszy
poziom 25-hydroksywitaminy D wystepowat u osob zdrowych i wynosit 25,12 i 15,4 ng/ml
[McGill i wsp. 2008; Re Yu i wsp. 2012]. Niniejsze badania wykazaty wigksze stgzenie
witaminy D u chorych na cukrzyce, ktore siggato 27,77 ng/ml. Tak odbiegajace wyniki i lepszy
stan zaopatrzenia organizmu w t¢ witaming w$rod przebadanych pacjentéw diabetologicznych
niz u zdrowych os6b wynikat najprawdopodobniej z odmiennych zwyczajow zywieniowych w
tej grupie. Chorzy na cukrzyce z Wojewodztwa zachodniopomorskiego zdecydowanie czescie]
siggali po ryby, ktore sg glownym Zrodlem cholekalcyferolu niz osoby zdrowe.

Badania epidemiologiczne wskazuja na zwigkszone ryzyko zachorowania na wiele
nowotworow, w tym sutka 1 prostaty, u osob, u ktorych zdiagnozowano niedobory witaminy D.
Wykazano, ze przy utrzymaniu stezenia 25(OH)D na poziomie powyzej 20 ng/ml, zapadalnos¢
na raka prostaty spada nawet o 30% [Ahonen i wsp. 2000]. Poréwnujac stezenie 25-
hydroksywitaminy D we krwi osdb zdrowych z osobami z nowotworem, z wojewodztwa
zachodniopomorskiego, stwierdzono, ze ci drudzy cechowali si¢ nizszym jej poziomem 0 2,09
ng/ml. Liczne badania potwierdzajg ten trend i rowniez wskazujg na podobng zalezno$¢.
Przyktadem jest publikacja Rainville i wsp. [2009], ktorzy wykazali, ze 0 ponad 6 ng/ml wyzsze
stezenie 25(OH)D wystepowalo wséréd zdrowych mieszkancow Kalifornii 1 wynosito 36,02
ng/ml. Podobng korelacj¢ zaobserwowano tez w przypadku me¢zczyzn z rakiem prostaty
zamieszkalych w Chinach, przy czym u nich roznica ta byla bardziej zaznaczona, bowiem
zdrowi mezczyzni charakteryzowali si¢ ponad dwukrotnie wyzszym stezeniem 25-
hydroksywitaminy D [Xie i wsp. 2017].

Podsumowujac, przeprowadzone badania w wigkszos$ci potwierdzajg trend zauwazalny
na calym $wiecie, z ktorego wynika, ze wsrdd chorych os6b wystgpuje mniejszy poziom
25(0OH)D w surowicy krwi. Wyjatek stanowili uczestnicy niniejszych badan, ktorzy byli pod
opieka poradni diabetologicznej, bowiem charakteryzowali si¢ lepszym stanem zaopatrzenia
organizmu w witaming¢ D niz osoby zdrowe. Odwrotna zalezno$¢ wystgpowata w innych
krajach. By¢ moze osoby z wojewddztwa zachodniopomorskiego realizowaty korzystniejsza
diete i stosowaly suplementacj¢ cholekalcyferolem. Wskazywatoby to na wicksza $wiadomosc¢
pacjentow polskich oraz ich lekarzy prowadzacych, ktorzy zalecaja doustna suplementacje
cholekalcyferolem w przypadku zachorowania na cukrzycg.

W patogenezie chorob cywilizacyjnych, w tym nadcis$nienia, cukrzycy i nowotworow,

obserwuje si¢ wzmozong produkcje wolnych rodnikéw oraz reaktywnych form tlenu. Zdolnos¢
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organizmu do ich zwalczania bedzie wigc wptywac na ryzyko ich powstania oraz przebieg
choroby. W tym celu s3 uruchamianie mechanizmy, ktére maja za zadanie chroni¢ komorki
przed szkodliwym dzialaniem RFT poprzez ich neutralizowanie. Mozna do nich zaliczy¢
uklady nieenzymatyczne oraz enzymatyczne. Przykladem enzymow, ktére zwalczaja wolne
rodniki sg: katalaza, dysmutaza ponadtlenkowa oraz peroksydaza glutationowa. Mechanizm ich
dziatania zostal opisany we wstgpie niniejszej pracy.

Jednym z wazniejszych enzyméw o dzialaniu antyoksydacyjnym jest CAT, ktora
rozklada nadtlenek wodoru do wody i tlenu czasteczkowego. Badania wykazaty, ze wigksza
aktywnoscig erytrocytarng tego enzymu charakteryzowaty si¢ osoby bedace pod opieka poradni
specjalistycznej (Srednio 273,5 A/g Hb). Wigckszos¢ badaczy wskazuje na obnizenie aktywnosci
CAT w przebiegu m. in. miazdzycy, cukrzycy i nowotworow [Casado i wsp. 1995; Goth i Eaton
2000; Goth i wsp. 2004]. Wskazano, ze Hz i Oz uszkadzaja komorki B trzustki, co w
konsekwencji moze prowadzi¢ do powstawania cukrzycy [Goth i Eaton 2000]. Wyzsze
warto$ci  tego wskaznika wsérdod przebadanych os6b chorych z  wojewodztwa
zachodniopomorskiego moga wynika¢ z toczacego si¢ w organizmie stanu zapalnego,
zwlaszcza w przypadku 0sob z nadci$nieniem lub chorobg nowotworows. W tym przypadku,
zwickszenie aktywnosci CAT jest reakcja obronng [Yasmineh i wsp, 1995]. Niewiele publikacji
przedstawia podobng zalezno$¢ jaka wykazano w badaniach wtasnych. Przyktadem sg wyniki
uzyskane przez Rybke¢ i wsp. [2011], ktorzy sprawdzali wybrane parametry stresu
oksydacyjnego u mieszkancow Bydgoszczy. Wykazali oni, u 0s6b z nadciSnieniem
wystepowala rowniez wyzsza aktywnos$¢ tego enzymu niz U 0s6b zdrowych. Z kolei, u chorych
na cukrzyce odnotowano odwrotng zalezno$¢ niz w badaniach wilasnych. Poréwnujac za$
aktywnos¢ CAT wsrdd pacjentdow onkologicznych, mozna stwierdzi¢, ze wraz Z
zaawansowaniem choroby, dochodzi do jej obnizenia [Tas i wsp. 2005]. Nalezy tez podkreslic,
ze zaobserwowane roznice w wynikach z badan wiasnych w porownaniu do danych z
pi$miennictwa, mogly wynika¢ z odmiennej charakterystyki materialu biologicznego
pobranego do badan. Nalezy doda¢, ze aktywno$¢ katalazy, Oprocz oznaczania w erytrocytach,
moze by¢ tez sprawdzana w surowicy, krwi pelnej oraz tkankach. Przykladowo, Tas 1 wsp.
[2005] badali aktywnosc¢ katalazy bezposrednio w tkance guza.

Kolejnag grupa enzyméw antyoksydacyjnych zawierajacych miedz, mangan oraz cynk,
sg dysmutazy ponadtlenkowe. Sa to enzymy, ktore odpowiadaja za ochrong powierzchni
komorek, wymiatanie wolnych rodnikow z naczyn krwiono$nych oraz unieczynnianie
anionorodnika ponadtlenkowego [Marklund 1985]. Uznaje si¢, ze SOD ma najwicksze

znaczenie w wystepowaniu i leczeniu choréb ukladu krazenia, ze wzgledu na to, Zze naczynia
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krwiono$ne zawieraja wigksze iloSci tego enzymu niz inne tkanki [Karlsson i Marklund 1988].
Przeprowadzone badania wykazaly, ze to wlasnie w grupie pacjentow kardiologicznych
wystepowata najwigksza aktywnos$¢ dysmutaz ponadtlenkowych. Rybka i wsp. [2011], rowniez
zaobserwowaly podobng zalezno$¢ wsérdd mieszkancow Bydgoszczy z nadci$nieniem, ktorzy
charakteryzowali si¢ wyzsza aktywno$cig SOD niz osoby zdrowe. W konteks$cie chorob
nowotworowych z kolei, dysmutaza ponadtlenkowa odpowiada za neutralizowanie wolnych
rodnikow, ktore jak wiadomo, nasilajg proces kancerogenezy. Wiele badan wskazuje na spadek
aktywnosci tego enzymu, CO czgsto idzie w parze z obnizeniem aktywnos$ci CAT 1 GPx
[Oberley i Buettner 1979]. Staba aktywno$¢ SOD wsrod chorych na nowotwory, wystepuje
najczescie] w poczatkowym stadium choroby 1 jest zwigzana z powstawaniem komorek
nowotworowych [Oberley i Buettner 1979]. Natomiast wzrost aktywnosci dysmutazy
ponadtlenkowej mozna obserwowaé¢ w miar¢ postepu choroby [Janssen i wsp. 1999]. Wyzsza
aktywnos$¢ SOD wérod pacjentow onkologicznych z wojewddztwa zachodniopomorskiego,
mogla by¢ zwigzana z wigkszym zrdéznicowaniem komorek nowotworowych [Malafa i wsp.
2000]. Wyniki, ktore wskazuja na podobng tendencje, uzyskali Tas i wsp. [2005], ktorzy
zaobserwowali, ze w miar¢ postepu choroby nowotworowej, poziom dysmutazy
ponadtlenkowej wzrastat.

Ostatnim enzymem, ktorego aktywnos$¢ badano wsrdod mieszkancow wojewodztwa
zachodniopomorskiego byta peroksydaza glutationowa (GSH-Px). Wystepuje ona w
erytrocytach, gdzie chroni komorki przed nadtlenkiem wodoru, w przewodzie pokarmowym,
w ktorym dodatkowo stanowi bariere dla ksenobiotykow oraz w nerkach, gdzie chroni glownie
przestrzen pozakomorkowsg. W swojej czasteczce zawiera selen, mozna wigc znaczaco
modyfikowacé jej aktywno$¢ przez odpowiednig podaz tego sktadnika pokarmowego. W
badaniach istotnie wyzszg aktywnos$¢ tego enzymu zaobserwowano wsrod osob zdrowych.
Inaczej bylo w badaniach przeprowadzonych przez Rybke i wsp. [2005], ktorzy wykazali, ze
zardbwno w przypadku chorujacych na nadcis$nienie, jak i cukrzyce, aktywnos$¢ peroksydazy
glutationowej byta wyzsza niz u 0s6b zdrowych. Zagraniczne dane takze wskazuja na podobna
tendencje W 0dniesieniu do pacjentow kardiologicznych [Pedro-Botet i wsp. 2000]. Porownujac
jednak aktywnos¢ GSH-Px zawartej w erytrocytach wsrdéd osob z cukrzycg oraz zdrowych,
mozna zauwazy¢, ze inni autorzy otrzymali odwrotng zaleznos$¢. Przyktadem jest doniesienie
Moussa [2008], ktory wykazat, ze wsérod przebadanych mieszkancow Egiptu, to chorzy na
cukrzyce cechowali si¢ wigksza aktywnos$cia tego enzymu niz osoby zdrowe. Z Kkolei jesli

chodzi o pacjentéw onkologicznych, niektére dane literaturowe potwierdzaja otrzymane
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wyniki, gdyz wskazuja na mniejsza aktywno$¢ peroksydazy glutationowej u chorych na
nowotwor niz u osob zdrowych [Arsova-Sarafinovska i wsp. 2009].

Dialdehyd malonowy (MDA) jest koncowym produktem peroksydacji lipidow i moze
by¢ uznawany za jeden z marketow stresu oksydacyjnego, ktory jak wiadomo jest jedng z
glownych przyczyn rozwoju chordb cywilizacyjnych. Przeprowadzone badania wykazaty, ze
grupy osob bedace pod opieka poradni specjalistycznej charakteryzowaty si¢ znacznie
wyzszym poziomem MDA niz osoby zdrowe. Taka sama zalezno$¢ spotkano w wielu innych
doniesieniach, w ktorych przedstawiono wyniki badan nad stresem oksydacyjnym
wystepujacym u chorych na nadci$nienie, cukrzyce, czy nowotwor. Pirinccioglu w wsp. [2010]
wykazali zwigkszony poziom stresu oksydacyjnego u pacjentow kardiologicznych. Roéwniez w
grupie kobiet z rakiem piersi, odnotowano wzrost poziomu MDA wraz z postepem choroby
[Tas i wsp. 2005].

Jak wida¢, pomimo wiekszej aktywnosci katalazy oraz dysmutazy wsrdd uczestnikow
bedacych pod opieka poradni specjalistycznych w wojewddztwie zachodniopomorskim,
poziom stresu oksydacyjnego wciagz jest wysoki. Jak wiadomo, aktywno$¢ enzymoéw mozna
modulowa¢ prawidlowo zbilansowang diets, ze szczegdlnym uwzglednieniem cynku, miedzi,
manganu oraz selenu. Tego ostatniego zdecydowanie brakowato w jadlospisach uczestnikow
badan, co na pewno przetozylo si¢ na niskg aktywnos¢ peroksydazy glutationowej. Z uwagi na
poszukiwania coraz to bardziej skutecznych rozwigzan, ktdére pomogg zmniejszac stres
oksydacyjny, a w konsekwencji ryzyko zachorowan m.in. na nadcis$nienie, cukrzyce, czy
nowotwory, bada si¢ kolejne sktadniki pokarmowe, ktore moga korzystnie oddzialywaé na
procesy zachodzace w organizmie cztowieka. Do takich substancji na pewno nalezy witamina
D, ktérej potencjalny wplyw na poprawe potencjalu oksydacyjnego nie zostal jednoznacznie
okreslony. Niektore badania wskazuja na prooksydacyjne oddzialywanie kalcytriolu na
komorki raka piersi [Koren i wsp. 2001] oraz zmniejszenie aktywnosci SOD [Ravid i wsp.
1999]. Inni natomiast, zaobserwowali antyoksydacyjne oddziatywanie na komorki
nowotworowe oraz obnizenie stezenia MDA u chorych na cukrzyce [Bao i wsp. 2008; Eftekhari
i wsp. 2014]. Saif-Elnasr i wsp. [2017] z kolei zaobserwowali dodatnig korelacje pomigdzy
stezeniem 25(OH)D we krwi a aktywnoscia GPx i SOD wsrdd pacjentow diabetologicznych.
Wyniki badan wiasnych, niestety takiej zaleznosci nie potwierdzity.

Podsumowujac, w niniejszych badaniach wykazano liczne nieprawidlowosci w
sposobie zywienia, co przekladalo si¢ m.in. na wystepowanie nadmiernej masy ciata U
znacznego odsetka 0sob. Obecnos¢ innych czynnikéw ryzyka, takich jak: siedzacy tryb zycia,

palenie papieroséw, spozywanie alkoholu, moze zwigksza¢ ryzyko rozwoju nadcisnienia,
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cukrzycy lub nowotworéw na tle narastania stresu oksydacyjnego oraz niewystarczajacego
potencjaty antyoksydacyjnego. Wszystko to wraz z wystepujacym niedoborem witaminy D,
moze wplynagé na stan zdrowia. Brak potwierdzenia przeciwutleniajacych wilasciwosci
cholekalcyferolu, wskazuje na konieczno$¢ prowadzenia dalszych badan z tego zakresu, w
ktoérych oprécz samej witaminy D 1 jej suplementacji, beda uwzglednione takze inne sktadniki
pokarmowe, ktorym przypisuje si¢ duze znaczenie W regulacji potencjatu antyoksydacyjnego,
takie jak: witamina K, C, E, A, cynk, miedZ, mangan i selen. Dodatkowo, waznym jest
wprowadzenie obowigzkowej edukacji zywieniowe] wsrdd pacjentow rdznych poradni
specjalistycznych. Wptyneloby to na poprawe efektow leczenia, zapewnienie wigkszego
komfortu zycia oraz przedluzenie czasu jego trwania. Ponadto, szeroko pojeta profilaktyka,
ktora uwzgledniataby indywidualnie dopasowang suplementacje witaming D, moglaby si¢

przyczyni¢ do obnizenia kosztow spotecznych.
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6. WNIOSKI

1.

Spozycie witaminy D w badanej grupie osob z wojewoddztwa zachodniopomorskiego byto
niewystarczajace, co rzutowalo na niedostateczne zaopatrzenie organizmu w t¢ witaming.
U wigkszoS$ci 0s6b, wedlug obowigzujacych kryteriow byto ono suboptymalne. Optymalne
stezenie wystepowalo jedynie u ok. 18% o0sob. Przyczyng niedoboréw witaminy D u
uczestnikow badan moégt by¢ niewystarczajacy udzial ryb i produktéw pochodzenia
morskiego w diecie.

Nie wykazano istotnych zaleznosci pomigdzy stezeniem 25-hydroksywitaminy D
(25(OH)D) a aktywnoscig katalazy (CAT), dysmutazy ponadtlenkowej (SOD),
peroksydazy glutationowej (GSH-Px) i stresem oksydacyjnym, mierzonym poziomem
stezenia dialdehydu malonowego (MDA) we krwi uczestnikow badan.

Z Dbadania korelacji pomiedzy stezeniem 25(OH)D a wybranymi czynnikami, t;.
suplementacjg diety cholekalcyferolem, wiekiem, masg ciata, wskaznikiem WHR i
spozyciem ryb, wynikalo, ze byta ona zrdéznicowana pod wzgledem stopnia i Kierunku
korelacji.

Stwierdzono silng korelacje pomiedzy stezeniem MDA a wystepowaniem nadcis$nienia,
cukrzycy i nowotworow, przy czym istotnie wyzsza warto$¢ dotyczyta osob chorych na
cukrzyce.

Srednia aktywno$é enzyméw antyoksydacyjnych (CAT i SOD) byla wyzsza w przypadku
0sob bedacych pod opieka poradni specjalistycznej, co moglo by¢ zwigzane z wigkszym
stresem oksydacyjnym obecnym w organizmie chorym. Jedynie aktywnos¢ GSH-Px byta
nizsza u oséb chorych.

Z wyliczen korelacji pomiedzy aktywnoscig poszczegdlnych enzymow a wystepowaniem
schorzenia, wynikato, ze w przypadku CAT, najwyzsza zalezno$¢ dotyczyta grupy chorych
na nowotwor, SOD - grupy z nadci$nieniem i nowotworem, GSH-Px - wszystkich grup
badanych chorych. W tym ostatnim przypadku wskaznik korelacji byt ujemny.
Uczestnicy badan charakteryzowali si¢ w wigkszo$ci nieprawidiowym stanem odzywienia.
Swiadczyta o tym wielko$¢ wskaznika BMI u wszystkich 0séb oraz WHR U 0s6b chorych.
Stwierdzone btedy zywieniowe w badanej grupie osob wyrazaly si¢ nadmiernym lub
niedostatecznym spozyciem niektorych sktadnikow pokarmowych, co rzutowalo na

wielkos¢ realizacji ich dziennego zapotrzebowania.
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10.

11.

12.
13.

Wszystkie badane grupy spozywaly z dietg zbyt malg ilo$¢ energii, thuszczu, witaminy D,
K, folianow oraz selenu, przy jednoczesnie nadmiernej podazy w CRP: bialka, witaminy
A, B», niacyny, Be, C, sodu, manganu, fosforu i miedzi.

Diety badanych oséb zdrowych z wojewodztwa zachodniopomorskiego charakteryzowaty
si¢ nadmierng zawarto$cig blonnika, witaminy E, Bi, B2, potasu, zelaza, cynku oraz
wystarczajacg wapnia i magnezu.

Osoby z nadci$nieniem pobieraly z pozywieniem zbyt duze ilo$ci witaminy B1o i cynku a
niewystarczajace wapnia 1 magnezu.

Chorzy na cukrzyce spozywali za mato witaminy E, potasu, wapnia i magnezu.

W grupie pacjentow onkologicznych podaz w diecie blonnika, witaminy E, B1, B12 1 Zelaza

przekraczala dzienne zapotrzebowanie a ilos¢ wapnia byta niewystarczajaca.
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STRESZCZENIE

Na catym $wiecie obserwuje si¢ dynamiczny rozwoj nauki i techniki, ktory wptynat na
jako$¢ 1 styl zycia. Czesto wzrost poziomu zycia zwigksza ryzyko zachorowania na choroby
cywilizacyjne. Przyczyna zachorowan na te choroby czesto jest niewlasciwe odzywianie sig,
ktére skutkuje nieprawidlowym spozyciem skladnikéw pokarmowych w tym niektérych
witamin, zwlaszcza witaminy D. Wilasciwa podaz witaminy D, umozliwiajgca utrzymanie
optymalnego stanu zaopatrzenia organizmu, moze dziala¢ profilaktycznie w odniesieniu do
chorob cywilizacyjnych, zwtaszcza nadci$nienia, cukrzycy, nowotworow, a takze wspiera¢ ich
leczenie. Z wielu doniesien wynika, ze niedobory tej witaminy sg problemem globalnym, a na
stezenie 25(OH)D, ktory jest jej markerem, moze wplywac spozycie cholekalcyferolu wraz z
pozywieniem, suplementacja diety preparatami witaminy D oraz inne czynniki, ktére moga
modulowac jej podskorng synteze. Biorge powyzsze pod uwage, wazne jest monitorowanie
wielkos$ci spozycia witaminy D oraz okreslenie stanu zaopatrzenia organizmu w ten skfadnik,
w roznych grupach ludnosci, z roznych regionow kraju. Badania wykonane w ramach niniejszej
pracy, ktore miaty na celu ocen¢ spozycia i stanu zaopatrzenia organizmu w witaming D w
wybranej populacji z wojewodztwa zachodniopomorskiego, oceng stresu oksydacyjnego,
potencjaty antyoksydacyjnego oraz okreslenie korelacji pomiedzy stezeniem witaminy D a
wybranymi czynnikami, wpisywaty sie w t¢ potrzebe.

Badania przeprowadzono wsrod 237 mieszkancéw wojewodztwa
zachodniopomorskiego, w tym 70 oso6b zdrowych, 56 chorych na nadci$nienie, 54 chorych na
cukrzyce oraz 57 chorych na nowotwér. W grupie osob uczestniczacych w badaniach
wykonano badania ankietowe obejmujace charakterystyke socjo-demograficzng, zwyczaje
zywieniowe, wywiad o spozyciu z 24 godzin i dane antropometryczne. Na podstawie informacji
uzyskanych od respondentow, w catodziennych racjach pokarmowych osob zdrowych i
chorych okreslono zawarto$¢ energii, biatka, thuszczu, weglowodanow, blonnika, witamin A,
D, E, K, By, B2, niacyny, Be, folianéw, B12, C, a takze sodu, potasu, wapnia, fosforu, magnezu,
zelaza, cynku, miedzi, manganu iselenu, przy uzyciu programu komputerowego ,,Aliant”. Dane
antropometryczne postuzyly do wyliczenia wskaznika BMI i WHR. We krwi o0sob
uczestniczacych w badaniach wykonano oznaczenia stezenia 25(OH)D, CAT, SOD, GSH-PX,
MDA. Uzyskane wyniki poddano analizie statystycznej przy pomocy programu Statistica 13.

Zrealizowane badania wykazaly, Zze spozycie witaminy D w badanej grupie osob, byto
niewystarczajace i w konsekwencji powodowato niedostateczny stan zaopatrzenia organizmu
w te witaming. Stres oksydacyjny oraz potencjal antyoksydacyjny byly istotnie wyzsze w

grupach bedacych pod opieka poradni specjalistycznej, przy czym nie zaobserwowano
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jednoznacznej korelacji z poziomem 25(OH)D w surowicy krwi. Zalezno$ci pomigdzy stanem
zaopatrzenia organizmu w witaming D a wybranymi czynnikami, mialy r6zng intensywnos$¢ i
kierunek. Najsilniejszg, dodatnig korelacj¢, zaobserwowano migdzy Stosowaniem
suplementacji diety witaming D a jej st¢zeniem we krwi. W dietach wszystkich os6b
zaobserwowano nadmierng podaz biatka, witaminy A, Bz, niacyny, Bs, C, sodu, manganu,
fosforu i miedzi oraz niewystarczajaca energii, thuszczu, witaminy D, K, folianéw oraz selenu.
Wielko$¢ wskaznika BMI wskazywala na nieprawidlowy stan odzywienia, poniewaz U
wiekszosci os6b wystepowata nadwaga.

Podsumowujac, wyniki z przeprowadzonych badan w grupie osob zdrowych i chorych,
z wojewodztwa zachodniopomorskiego, potwierdzity potrzebe wprowadzenia obowigzkowe;]
edukacji zywieniowej, zwlaszcza wsrod osob chorujacych na choroby cywilizacyjne, w celu

poprawy stanu zdrowia spoteczenstwa.
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SUMMARY

Around the world we are now witnessing a dynamic development of science and
technology that has a profound impact on the quality of life and the style of functioning.
Improved quality of life oftentimes translates into increased risk of developing diseases of
affluence. The reasons for this can be traced back to poor nutrition and the resulting unbalanced
intake of nutrients, including vitamins, mainly vitamin D. An adequate supply of vitamin D to
satisfy the nutritional requirements of our body can help prevent and treat diseases of affluence,
including hypertension, diabetes, and cancer. According to various reports, vitamin D
deficiency is a global health concern, while 25(OH)D levels — an indicator of vitamin D supply
— can be influenced by the intake of cholecalciferol contained in food, vitamin D
supplementation, and other factors that can modulate cutaneous vitamin D synthesis. Against
this background, it is important to monitor the vitamin D intake and status across various
populations and regions. In order to address this need, research was conducted to examine
vitamin D intake and status in a selected population of residents of the West Pomeranian
Voivodeship (Poland), to determine the levels of oxidative stress and oxidative potential, and
to explore the correlations between vitamin D levels in the body and other factors.

The study covered 237 residents of the West Pomeranian Voivodeship, including 70
healthy individuals, 56 people with hypertension, 54 diabetic patients, and 57 people diagnosed
with cancer. A survey was conducted in the study population, covering social and demographic
characteristics, nutritional habits, food consumption within the last 24 hours, and
anthropometric data. Based on the data collected from respondents, the contents of energy,
protein, fat, carbohydrates, fiber, vitamins A, D, E, K, B1, B2, niacin, B6, folates, B12, C,
sodium, potassium, calcium, phosphorus, magnesium, iron, zinc, copper, manganese and
selenium were examined in the daily diet of both healthy and diseased subjects, using the Aliant
software. BMI and WHR were calculated based on anthropometric data. Blood 25(OH)D, CAT,
SOD, GSH-Px, MDA levels were examined in the study population. The results were
statistically analyzed with the Statistica 13 software.

Insufficient vitamin D intake and the resulting vitamin D deficiency were observed in
the study population. Oxidative stress and oxidative potential were found to be significantly
higher in patients who remained under the care of specialist outpatient clinics, but there was no
clear correlation between serum 25(OH)D levels. The correlations between vitamin D status
and the selected factors vary in intensity and direction. The strongest positive correlation was

observed between supplementation of diets with vitamin D and its blood levels. All study
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subjects were found to consume too much protein, vitamin A, B2, niacin, B6, C, sodium,
manganese, phosphorus, and copper, while their diet contained insufficient amounts of energy,
fat, vitamin D, K, folates, and selenium. BMI was indicative of poor nutrition, the majority of
respondents were overweight.

To recap, the results of this study on a group of healthy and diseased individuals,
residents of the West Pomeranian Voivodeship, confirm that compulsory nutritional education

is required, especially among people suffering from diseases of affluence, in order to improve
the population health.
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Zalacznik
Kwestionariusz do badan stylu zycia, zwyczajéw zZywieniowych i spozycia
zywnosci

UWAGA: Kluczowe informacje znajduja si¢ w ramkach.

Instrukcje pomocnicze napisano kursywq.

Prowadzimy badania naukowe, w ktorych chcemy pozna¢ zwyczaje zywieniowe osdb zamieszkatych na
terenie wojewodztwa zachodniopomorskiego oraz ich poglady na temat zywienia. Chcemy réwniez poznaé
korelacje pomigdzy sposobem odzywiania, stanem zaopatrzenia organizmu w witaming D oraz
wystepowaniem chordb cywilizacyjnych, co umozliwi opracowanie uniwersalnych zalecen dietetycznych,
ktoére wspomogg profilaktyke oraz leczenie niektdrych jednostek chorobowych. Udzielone informacje sa
anonimowe i1 poufne, a bedg wykorzystane wylacznie w celach naukowych.

W przypadku jakichkolwiek watpliwos$ci i pytan prosimy o kontakt z ankieterem: mgr inz. Angelika Heberle;j,
pod numerem telefonu: 506155813 lub adresem e-mail: Angelika.Heberlej@zut.edu.pl.

Wypehniong ankiete prosimy o przestanie poczta w zalaczonej zaadresowanej kopercie, ktorg wystarczy
wrzuci¢ do skrzynki, bez ponoszenia jakichkolwiek optat.

Z gbry dziekujemy za poswigcony czas i rzetelne odpowiedzi.

Prosze¢ odczytaé pytania i zaznaczy¢ znakiem X jedng lub kilka odpowiedzi, zgodnie z instrukcja, w sposob
pokazany na przykladzie:

9. Jakg zywno$¢ spozywa Pan/Pani zazwyczaj miedzy positkami w dni powszednie?
Mozna wskaza¢ dowolng liczbe odpowiedzi:

Xl Owoce

] Warzywa

K] Niestodzone napoje i desery mleczne, np. jogurty, serki twarogowe, mleko

[1 Stodzone napoje i desery mleczne, np. serki homogenizowane, napoje mleczne stodzone, mleko
smakowe

K Stodkie przekaski, np. cukierki, ciastka, ciasta, batony czekoladowe, batony typu ‘musli’, wafle

1. Kod respondenta |_|_|_|_| 2. Kod os$rodka |_|_| Prosimy nie wpisywac.

3. Data wypelnienia ankiety: Dzien |_|_| Miesiac |_|_|_| Rok |_|_|_|_|

Prosimy wpisa¢ np. 01. 12. 2016
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Czes¢ A. Zwyczaje Zywieniowe

Chcemy zapyta¢ o Pana/Pani zwyczaje zywieniowe w ciagu ostatniego roku.

4. Ile positkow spozywa Pan/Pani zazwyczaj w ciagu dnia?

Prosz¢ wskaza¢ jedna odpowiedz.

Positek — produkty Zywnosciowe lub ich zestawy spozywane zwyczajowo w okreslonych porach
dnia, np. rano, w potudnie, wieczorem.

L1 1 positek

L1 2 positki

L1 3 positki

L1 4 positki

L1 5 positkow lub wiecej
5. Czy spozywa Pan/Pani posilki o stalych porach dnia?
Prosze wskazaé jedng odpowiedz.

L] Nie

[ Tak, ale tylko niektore

[ Tak, wszystkie
6. Jak czesto spozywa Pan/Pani zywnos$¢ (pojada) miedzy positkami?
Prosze wskazac jedng odpowiedz.

Pojadanie (dojadanie) — okazyjne spoZywanie produktow lub zestawow produktow miedzy
positkami, przewaznie w niewielkich ilosciach.

1 Nigdy

[1 1-3 razy w miesigcu
1 Raz w tygodniu

[ Kilka razy w tygodniu
L] Raz dziennie

] Kilka razy w ciggu dni

Pytanie skierowane do 0sob pojadajqgcych miedzy positkami

7. Jaka zywnos$¢ spozywa Pan/Pani zazwyczaj mi¢dzy positkami w dni  powszednie?
Mozna wskaza¢ dowolng liczbe odpowiedzi.

] Owoce
1 Warzywa
[] Niestodzone napoje i desery mleczne, np. jogurty, serki twarogowe, mleko

L1 Stodzone napoje i desery mleczne, np. serki homogenizowane, napoje mleczne
stlodzone, mleko smakowe
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[ Stodkie przekaski, np. cukierki, ciastka, ciasta, batony czekoladowe, batony typu
‘musli’, wafle

[ Stone przekaski, np. krakersy, paluszki, chipsy, frytki
[1 Orzechy, migdaty, nasiona, pestki

L] Inne produkty, prosze wymieni¢ jakie€? ............ccoeviuiriiiiininiiiiiiieneninss

8. Jakie mleko i napoje mleczne spozywa Pan/Pani najczesciej?
Prosze wskazac jedng odpowiedz.

[1 O standardowej zawartoS$ci thuszczu (pehotluste)
[1 O obnizonej zawartosci thuszezu
1 Bez tluszczu
9. Jak przygotowane potrawy mi¢sne spozywa Pan/Pani zazwyczaj?
Mozna wskaza¢ dowolng liczbe odpowiedzi.
L] Gotowane
Duszone
Grillowane

Pieczone

(I I I

Smazone
1 Nie jadam migsa
10. Jakiego tluszczu do smarowania pieczywa uzywa Pan/Pani najczesciej?
Prosze wskazac jedng odpowiedz.
] Nie uzywam zadnego thuszczu do smarowania pieczywa
Stosuj¢ rézne thuszcze
Majonez
Margaryna
Masto

I I A

Mix masta z margaryng

[0 Smalec

11. Jakiego thuszczu do smazenia potraw uzywa Pan/Pani najczesciej?
Prosz¢ wskaza¢ jedng odpowiedz.

[] Nie stosuje zadnego thuszczu do smazenia potraw
L] Stosuj¢ rozne thuszcze
L1 Olej roslinny (w tym oliwa z oliwek)

1 Margaryna
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1 Masto

L1 Smalec
12. Czy slodzi Pan/Pani gorace napoje, np. herbate, kakao, kawe?
Prosz¢ wskaza¢ jedna odpowiedz.

Jesli ma Pan/Pani inny zwyczaj stodzenia np. kawy i herbaty, to proszg opisa¢ stodzenie tego
napoju, ktorego wiecej Pan/Pani wypija w ciggu typowego dnia.

L] Nie
[ Tak, stodze jedng tyzeczkg cukru (lub miodu)
[ Tak, stodze dwiema lub wiecej tyzeczkami cukru (lub miodu)

[] Tak, uzywam stodzikéw (niskoenergetycznych substancji stodzacych)

13. Czy dosala Pan/Pani gotowe potrawy i kanapki przy stole?
Prosze wskazaé jedng odpowiedz.

1 Nie
[ Tak, ale tylko czasami

[ Tak, dosalam wiekszo$¢ potraw

14. Jaka wode pije Pan/Pani zazwyczaj?
Mozna wskaza¢ dowolng liczbe odpowiedzi.

1 Nie pije wody

] Pije wodg niegazowang

1 Pije wode gazowang

1 Pije wode z dodatkami smakowymi

Prosze sobie przypomnie¢ swéj typowy pod wzgledem odzywiania dzien w ostatnim
tygodniu, a nastepnie odpowiedzie¢ na kolejne pytania.

15. Jaki to byl dzien tygodnia?
Mozna wskaza¢ jedna odpowiedz.

] Poniedzialek
Wtorek
Sroda
Czwartek
Piatek
Sobota

N I I O B

Niedziela
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16. Ile positkow zjadl(a) Pan/Pani w tym dniu? Prosze wpisa¢ liczbe ......................
positkéw w tym dniu

Posilek — produkty zywnosciowe lub ich zestawy spozywane zwyczajowo w okreslonych porach
dnia, np. rano, w potudnie, wieczorem.

17. Ile razy zjadl(a) Pan/Pani w tym dniu warzywa lub owoce? Prosz¢ wpisaé liczbe
...................... razy w tym dniu
Prosze uwzgledni¢ spozycie w positkach i migedzy positkami.

18. Czy zjadl(a) Pan/Pani w tym dniu zywnos$¢ typu fast food, np. frytki, hamburgery,
pizze¢, hot dogi, zapiekanki?

1 Nie

L1 Tak. lle razy? Prosze wpisa¢ liczbe ...................... razy w tym dniu

Czes¢ B. Czestotliwos¢ spozycia Zywnosci

W tej czesci pytamy o rodzaj zywnosci, ktorg Pan/Pani spozywa. Chcemy si¢ dowiedzie¢,
jak czesto zazwyczaj jada Pan/Pani ta Zzywnos$¢?

Odpowiadajagc na pytania prosz¢ uwzgledni¢ zywno$¢ jadang w positkach i miedzy
positkami, w domu i poza domem, w ciaggu ostatniego roku.
W tej czescei prosze wskazac jedng odpowiedz.

19. Jak czesto spozywa Pan/Pani pieczywo jasne, np. pszenne, zytnie, mieszane pPszenno-
zytnie, pieczywo tostowe, bulki, rogale?

1 Nigdy

1-3 razy w miesigcu
Raz w tygodniu

Kilka razy w tygodniu

Raz dziennie

I I O O I

Kilka razy w ciggu dnia

20. Jak cze¢sto spozywa Pan/Pani pieczywo razowe?

O

Nigdy

1-3 razy w miesiacu
Raz w tygodniu

Kilka razy w tygodniu

Raz dziennie

N I B

Kilka razy w ciggu dnia
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21. Jak czesto spozywa Pan/Pani ryz bialy, makaron zwykly lub drobne kasze, np. kasze
manng, kuskus?

L] Nigdy

1-3 razy w miesigcu
Raz w tygodniu

Kilka razy w tygodniu

OO 00

Raz dziennie

[ Kilka razy w ciggu dnia

22. Jak czesto spozywa Pan/Pani kasze gryczana, platki owsiane, makaron pelnoziarnisty
lub inne kasze gruboziarniste?
L] Nigdy
1-3 razy w miesigcu
Raz w tygodniu

Kilka razy w tygodniu

OO 00

Raz dziennie

[ Kilka razy w ciggu dnia

23. Jak czesto spozywa Pan/Pani Zzywnos$¢ typu fast food, np. frytki, hamburgery, pizze,
hot dogi, zapiekanki?

1 Nigdy

1-3 razy w miesigcu
Raz w tygodniu

Kilka razy w tygodniu

Raz dziennie

O0O00od

Kilka razy w ciggu dnia

24. Jak cze¢sto spozywa Pan/Pani potrawy smazone (np. mi¢sne lub maczne)?

O

Nigdy

1-3 razy w miesigcu
Raz w tygodniu

Kilka razy w tygodniu

Raz dziennie

O 0O0o0oo

Kilka razy w ciggu dnia
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25. Jak czesto spozywa Pan/Pani maslo jako dodatek do pieczywa lub potraw, do
smazenia, pieczenia itp.?

O

OO 00

O

Nigdy

1-3 razy w miesigcu
Raz w tygodniu

Kilka razy w tygodniu
Raz dziennie

Kilka razy w ciggu dnia

26. Jak czesto spozywa Pan/Pani smalec jako dodatek do pieczywa lub potraw, do
smazenia, pieczenia itp.?

O

OO 00

O

Nigdy

1-3 razy w miesigcu
Raz w tygodniu

Kilka razy w tygodniu
Raz dziennie

Kilka razy w ciggu dnia

27. Jak czesto spozywa Pan/Pani oleje lub margaryny lub miksy masta z margaryng, jako
dodatek do pieczywa lub potraw, do smazenia, pieczenia itp.?

O

O0O00od

Nigdy

1-3 razy w miesigcu
Raz w tygodniu

Kilka razy w tygodniu
Raz dziennie

Kilka razy w ciggu dnia

28. Jak czesto spozywa Pan/Pani mleko (w tym mleko smakowe, kakao, kawe na mleku)?

O

O 000

O

Nigdy

1-3 razy w miesiacu
Raz w tygodniu

Kilka razy w tygodniu
Raz dziennie

Kilka razy w ciggu dnia

29. Jak czesto spozywa Pan/Pani fermentowane napoje mleczne, np. jogurty, kefiry
(naturalne lub smakowe)?

177



O 0000

O

Nigdy

1-3 razy w miesigcu
Raz w tygodniu

Kilka razy w tygodniu
Raz dziennie

Kilka razy w ciggu dnia

30. Jak czesto spozywa Pan/Pani sery twarogowe (w tym serki homogenizowane, desery
twarogowe)?

O

O 0O00ao0

Nigdy

1-3 razy w miesigcu
Raz w tygodniu

Kilka razy w tygodniu
Raz dziennie

Kilka razy w ciggu dnia

31. Jak czesto spozywa Pan/Pani sery zélte (w tym serki topione, sery plesniowe)?

O

I O B

Nigdy

1-3 razy w miesigcu
Raz w tygodniu

Kilka razy w tygodniu
Raz dziennie

Kilka razy w ciggu dnia

32. Jak czesto spozywa Pan/Pani wedliny, kielbasy lub parowki?

O

O 0O 00

O

Nigdy

1-3 razy w miesigcu
Raz w tygodniu

Kilka razy w tygodniu
Raz dziennie

Kilka razy w ciaggu dnia

33. Jak czesto spozywa Pan/Pani potrawy z tzw. mi¢sa czerwonego, np. wieprzowiny,
wolowiny, ciel¢ciny, baraniny, jagni¢ciny, dziczyzny?

0
0

Nigdy

1-3 razy w miesigcu
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1 Raz w tygodniu
L] Kilka razy w tygodniu
(1 Raz dziennie

[ Kilka razy w ciggu dnia

34. Jak czesto spozywa Pan/Pani potrawy z tzw. migsa bialego, np. z kurczaka, indyka,
krélika?

L] Nigdy

1-3 razy w miesigcu
Raz w tygodniu

Kilka razy w tygodniu

OO 0O 0

Raz dziennie

O

Kilka razy w ciggu dnia

35. Jak czesto spozywa Pan/Pani ryby?
] Nigdy

1-3 razy w miesigcu

Raz w tygodniu

Kilka razy w tygodniu

(I I I

Raz dziennie

O

Kilka razy w ciggu dnia

36. Jak czesto spozywa Pan/Pani jaja?
1 Nigdy

1-3 razy w miesigcu

Raz w tygodniu

Kilka razy w tygodniu

N I I

Raz dziennie

[] Kilka razy w ciggu dnia

37. Jak cz¢sto spozywa Pan/Pani potrawy z nasion roslin straczkowych, np. fasoli, grochu,
soi, soczewicy?

1 Nigdy

[ 1-3 razy w miesigcu

[1 Raz w tygodniu

[1 Kilka razy w tygodniu
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[l Raz dziennie

[ Kilka razy w ciggu dnia

38. Jak czesto spozywa Pan/Pani ziemniaki (nie wliczajac frytek i chipsow)?
L] Nigdy

1-3 razy w miesigcu

Raz w tygodniu

Kilka razy w tygodniu

Raz dziennie

O 0O000

Kilka razy w ciggu dnia

39. Jak czesto spozywa Pan/Pani owoce?

O

Nigdy

1-3 razy w miesigcu
Raz w tygodniu

Kilka razy w tygodniu

Raz dziennie

I I R I

Kilka razy w ciggu dnia

40. Jak czesto spozywa Pan/Pani warzywa?

O

Nigdy
1-3 razy w miesigcu
Raz w tygodniu

Kilka razy w tygodniu

O 0O 00O

Raz dziennie

[] Kilka razy w ciggu dnia

41. Jak czesto spozywa Pan/Pani slodycze, np. cukierki, ciastka, ciasta, batony
czekoladowe, batony typu ‘musli’, inne wyroby cukiernicze?

1 Nigdy

1-3 razy w miesigcu
Raz w tygodniu

Kilka razy w tygodniu

Raz dziennie

N I B B

Kilka razy w ciaggu dnia
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42. Jak czesto spozywa Pan/Pani zupy w proszku lub gotowe zupy, np. z puszki, sloika,
zageszczone (nie wliczajac zup mrozonych)?

L] Nigdy

1-3 razy w miesigcu
Raz w tygodniu

Kilka razy w tygodniu

Raz dziennie

O 0O 000

Kilka razy w ciggu dnia

43. Jak czesto spozywa Pan/Pani konserwy migsne?

O

Nigdy
1-3 razy w miesigcu
Raz w tygodniu

Kilka razy w tygodniu

[ I I W

Raz dziennie

[ Kilka razy w ciggu dnia

44. Jak czesto spozywa Pan/Pani konserwy warzywne, warzywa marynowane lub
kiszone?

1 Nigdy

1-3 razy w miesigcu
Raz w tygodniu

Kilka razy w tygodniu

Raz dziennie

O 0O0o0od

Kilka razy w ciggu dnia

45. Jak cze¢sto pije Pan/Pani soki owocowe?

O

Nigdy
1-3 razy w miesigcu
Raz w tygodniu

Kilka razy w tygodniu

O 0O 00

Raz dziennie

[] Kilka razy w ciggu dnia

46. Jak czesto pije Pan/Pani soki warzywne lub warzywno-owocowe?
1 Nigdy
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[ 1-3 razy w miesigcu

1 Raz w tygodniu

[ Kilka razy w tygodniu

L] Raz dziennie

[ Kilka razy w ciggu dnia
47. Jak czesto pije Pan/Pani slodzone gorace napoje takie jak herbata, kawa, napary z ziél
lub owocow?

L] Nigdy
1-3 razy w miesigcu
Raz w tygodniu
Kilka razy w tygodniu

O 0O 00

Raz dziennie
[ Kilka razy w ciggu dnia
48. Jak czesto pije Pan/Pani slodzone napoje gazowane lub niegazowane typu Coca-Cola,
Pepsi, Sprite, Fanta, oranzada, lemoniada?
1 Nigdy
1-3 razy w miesigcu
Raz w tygodniu

Kilka razy w tygodniu

O 0O 00

Raz dziennie

[ Kilka razy w ciggu dnia

49. Jak czesto pije Pan/Pani napoje energetyzujace, np. 2 KC, Black Horse, Red Bull,
Burn, Shot lub inne?

1 Nigdy
1-3 razy w miesigcu
Raz w tygodniu

Kilka razy w tygodniu

O 000

Raz dziennie

[] Kilka razy w ciggu dnia

50. Jak czesto pije Pan/Pani wodg¢, np. mineralna, stolowa?
1 Nigdy

[ 1-3 razy w miesigcu
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1 Raz w tygodniu
L] Kilka razy w tygodniu
(1 Raz dziennie

[ Kilka razy w ciggu dnia

51. Jak czesto pije Pan/Pani napoje alkoholowe?
L] Nigdy

1-3 razy w miesigcu

Raz w tygodniu

Kilka razy w tygodniu

Raz dziennie

O 0O000

Kilka razy w ciggu dnia

Czes¢ C. Styl zycia i dane osobowe

W tej czesci pytamy o styl Zycia i dane osobowe, ktére pozwolg nam na scharakteryzowanie
Pana/Pani jako Jednostki w badaniach naukowych.

Jesli niektoére pytania uzna Pan/Pani za zbyt osobiste, moze Pan/Pani odméwi¢ odpowiedzi.
Bedziemy jednak wdzigczni za kazda szczerg odpowiedz.
W tej czescei prosze wskazac jedng odpowiedz.

52. Czy aktualnie stosuje Pan/Pani jaka$ diete?
L] Nie
[ Tak, na zlecenie lekarza z powoddéw zdrowotnych

[ Tak, stosuje diete z wlasnego wyboru

‘ Pytanie skierowane do osob aktualnie stosujgcych diete

53 Prosze wskazad rodzaj diety......................o

Pytanie skierowane do osob aktualnie stosujqgcych diete

54. Jak dlugo stosuje Pan/Pani diete?
Prosz¢ mozliwie dokladnie okresli¢ czas stosowania diety, w sposob dla siebie
najwygodniejszy — okreslajac liczbe tygodni lub liczbe miesiecy lub liczbe lat.

Prosz¢ wpisa¢ odpowiednia liczbe:
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55. Czy przyjmuje Pani/Pan jakies leki?
[1 Nie
LI TaK — JAKIE? .ot e

56. Czy stosuje Pani/Pan suplementacje skladnikami odZzywczymi (tran, preparaty
multiwitaminowe, skladniki mineralne)?

L] Nie
LI TAK — JAKG?2. ..ttt ettt et e ettt ae et ea e ae et as et neerennan

57. Jak czesto spozywa Pan/Pani posiltki poza domem, np. w barach, restauracjach,
kawiarniach, stolowce?

] Nigdy

1-3 razy w miesigcu
Raz w tygodniu

Kilka razy w tygodniu

Raz dziennie

I I R I

Kilka razy w ciggu dnia

| Pytanie skierowane do 0sob pijgcych napoje alkoholowe

58. Jaki napoj alkoholowy pije Pan/Pani najczes$ciej?
Ll Piwo
L1 Wino
L] Drinki
L1 Mocne trunki

59. Czy aktualnie pali Pan/Pani papierosy, fajke lub inny tyton?
L1 Nie
[ Tak
60. Czy w przeszloSci palil(a) Pan/Pani papierosy, fajke lub inny tyton?
L1 Nie
0 Tak

61. Ile godzin w ciagu doby poswieca Pan/Pani przeci¢tnie na sen w dni powszednie?

L] 6 lub mniej godz./dobe
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L1 7 lub 8 godz./dobe
L1 9iwiecej godz./dobe

62. Ile godzin w ciagu doby poswieca Pan/Pani przeci¢tnie na sen w dni weekendowe?
L1 6 lub mniej godz./dobe
L1 7 lub 8 godz./dobe
L1 9iwiecej godz./dobe
63. Ile godzin w ciagu doby spedza Pan/Pani przeci¢tnie ogladajac TV lub przed
komputerem (wliczajac prace zawodow3q)?
L] mniej niz 2 godz.
[ od 2 do prawie 4 godz.
[ od 4 do prawie 6 godz.
[ od 6 do prawie 8 godz.
[ od 8 do prawie 10 godz.
(1 10 godz. i wiecej

64. Jak Pan/Pani ocenia swoja aktywnos¢ fizyczna w czasie pracy lub w szkole?
(] Mata: ponad 70% czasu w pozycji siedzacej
[J Umiarkowana: okoto 50% czasu w pozycji siedzgcej i okoto 50% czasu w ruchu

[] Duza: okoto 70% czasu w ruchu lub praca fizyczna zwigzana z duzym wysitkiem

65. Jak Pan/Pani ocenia swoja aktywnos¢ fizyczna w czasie wolnym?

[1 Mala: przewaga siedzenia, ogladanie TV, czytanie prasy, ksigzek, lekkie prace
domowe, spacer 1-2 godziny w tygodniu

1 Umiarkowana: spacery, jazda na rowerze, gimnastyka, praca w ogrodzie lub inna
lekka aktywnos¢ fizyczna wykonywana 2-3 godziny w tygodniu

[ Duza: jazda na rowerze, bieganie, praca na dzialce lub w ogrodzie i inne sportowe
zajecia rekreacyjne wymagajace wysitku fizycznego wykonywane ponad 3 godziny
tygodniowo

66. Jak Pan/Pani ocenia swéj stan zdrowia w porownaniu z innymi osobami w tym
samym wieku?

1 Gorszy niz rowie$nikow
L] Taki sam jak rowie$nikow
L1 Lepszy niz rowie$nikéw
67. Jak Pan/Pani ocenia swojq wiedze zywieniowg?

1 Niedostateczna
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[ Dostateczna
1 Dobra
1 Bardzo dobra

68. Jak Pan/Pani ocenia swoj sposob zZywienia?
] Bardzo zly
L Zty
L1 Dobry
[1 Bardzo dobry

69. Jak Pan/Pani ocenia swoj sposob zZywienia w dni powszednie w poréwnaniu z
weekendami?

L] W zasadzie si¢ nie rdzni
[J Ro6zni sie nieznacznie
[J Ro6zni sie znaczgco

70. Ple¢:
1 Mezczyzna
[] Kobieta

71. Data urodzenia:

Dzien |_|_| Miesigc |_|_| Rok |_|_|_|_| Prosimy wpisaé¢ np. 01. 12. 1970

72. Jakie jest Pana/Pani stale miejsce zamieszkania?
] Wies
[1 Miasto ponizej 20 tys. mieszkancoOw
(1 Miasto od 20 tys. do 100 tys. mieszkahcow
[J Miasto powyzej 100 tys. Mieszkancow

73. 1le jest os6b w Pana/Pani gospodarstwie domowym (razem z Panem/Pania)?
74. 1le jest os6b niepelnoletnich w Pana/Pani gospodarstwie domowym?
................. 0s0b ponizej 18 lat

75. Jak Pan/Pani ocenia swoja sytuacje¢ finansowa?
L1 Ponizej przecigtnej
[] Przecigtna
L1 Powyzej przecigtnej
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76. Jak Pan/Pani ocenia sytuacje swojego gospodarstwa domowego?
[0 Zyjemy bardzo biednie — nie wystarcza nam nawet na podstawowe potrzeby
[0 Zyjemy skromnie — musimy na co dzief bardzo oszczednie gospodarowaé

[0 Zyjemy $rednio — wystarcza nam na co dzien, ale musimy oszczedzaé na powazniejsze

zakupy
[0 Zyjemy dobrze — wystarcza nam na wiele bez specjalnego oszczedzania

[0 Zyjemy bardzo dobrze — mozemy pozwoli¢ sobie na pewien luksus

77. Czy Pan/Pani pracuje zawodowo?
L] Nie, jestem na emeryturze lub rencie
L] Nie, jestem na urlopie wychowawczym, jestem bezrobotny(a), prowadz¢ dom
[ Tak, ale pracuje dorywczo
[] Tak, mam stale zatrudnienie

L] Nie, uczg si¢ lub studiuje

78. Jakie jest Pana/Pani wyksztalcenie?
L] Podstawowe
[] Zasadnicze zawodowe
[0 Srednie (ogodlne lub techniczne)

[1 Wyzsze (licencjat, studia inzynierskie, magisterskie)

Czes¢ D. Spozycie produktow i potraw z 24 godzin

W tej czeSci prosimy o podanie w tabeli nr 2 wszystkich produktéw i potraw oraz plynéw
(wody, kawy, herbaty, sokow, napoi, alkoholu), ktore spozyl(a) Pan/Pani w ciggu jednej
doby od momentu obudzenia si¢ do pojscia spaé. Przy kazdym podanym przez Pana/Panig
produkcie, prosze wpisac jego ilos¢ w miarach domowych (2 cienkie kromki, 1 duza tyzka,
p6t kubka), godzing spozycia oraz czy byl to positek ($niadanie, 2 $niadanie, obiad,
podwieczorek, kolacja) czy dojadanie.

W celu ulatwienia przy wypelnianiu tabeli nr 2, mozna positkowac si¢ wzorem
umieszczonym w tabeli nr 1.

Tabela nr 1 — WZOR (nie wypelniaé)

Godzina | Posilek Sklad positku Miara domowa
7:30 Sniadanie Kanapka z serem zoitym:
Chleb baltonowski 2 cienkie kromKi
Ser zotty Gouda 2 plastry cienkie
Ketchup Mata lyzeczka czubata
Kawa bez cukru + mleko 2% Kubek (1/3 mleko)
10:00 | II $niadanie | Jabtko 1 $rednie
Jogurt truskawkowy 1 maty kubeczek
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12:00 | Przekaska Cukierki Michalki 2 sztuki

15:00 | Obiad Zupa jarzynowa na wywarze duzy talerz
migsnym zabielana $mietang
18%
Ziemniaki 2 tyzki thaczonych
Koperek do posypania ziem.
Kotlet z piersi z kurczaka 1 duzy
panierowany smazony
Suréwka z tartej marchewki i 1 mala salaterka
jabtka

17:00 | Picie Woda 1 szklanka

18:00 | Picie Herbata z cytryng 1 kubek
cukier 2 plaskie tyzeczki

19:00 | Kolacja Pizza z salami, pieczarkami i 1 $rednia (30 cm) lub
serem 2 trojkaty duzej (50

cm)
20:00 | Inne Wino czerwone p6tstodkie 1 lampka

Tabela nr 2 (do samodzielnego uzupelnienia)

Godzina

Posilek

Sklad positku

Miara domowa
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Serdecznie dziekujemy za poswiecony czas.

Wypelniong ankiete prosimy o przeslanie poczta w zalaczonej zaadresowanej
kopercie, ktora wystarczy wrzuci¢ do skrzynki, bez ponoszenia
jakichkolwiek oplat.

Osoba odpowiedzialna za badania: mgr inz. Angelika Heberle;.
Telefon: 506155813
Adres e-mail: Angelika.Heberlej@zut.edu.pl

Jednostka prowadzaca badania: Zaktad Podstaw Zywienia Czlowieka na
Zachodniopomorskim Uniwersytecie Technologicznym w Szczecinie

Kwestionariusz opracowany przez Zespdt Behawioralnych Uwarunkowan Zywienia, Komitet Nauki i Zywieniu Cztowieka, Polska Akademia Nauk
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