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Przedmowa

Potaczenie istniejace migdzy zywieniem a stanem psychicznym od wielu wiekdéw nurtuje
w wickszym lub mniejszym stopniu niemal kazdego Cztowieka rozumnego, jednak badania
majace na celu rozwiktanie wielu tajemnic zwigzanych z ludzka psychika, funkcjonowaniem
osrodkowego uktadu nerwowego i ich zwigzkiem z przyjmowaniem okreslonych sktadnikéw
pokarmowych, wydaja si¢ by¢ dopiero w swoim okresie zarodkowym.

Jest dla mnie niezwykla przyjemnoscia przekaza¢ Panstwu juz drugg monografi¢ naukowa
w polskiej literaturze dotyczaca niezwyktej dziedziny, jaka jest psychodietetyka.
W poszczegolnych rozdziatach publikacji ocenione zostaly zlozone zagadnienia dotyczace
wplywu wybranych sktadnikoéw zywno$ci na funkcjonowanie osrodkowego uktadu nerwowego
1 psychike cztowieka. W opracowaniu skupiono si¢ takze na omowieniu zwigzku migdzy
odzywianiem si¢ a wybranymi jednostkami chorobowymi, np. zaburzeniami depresyjnymi
czy zaburzeniami odzywiania. Publikacja stanowi wktad w upowszechnienie najnowszych
badan z dziedziny dietetyki i psychologii.

Sktadam serdecznie podzigkowania Pani prof. Renacie Perlikowskiej za zgod¢ na objecie
funkcji Przewodniczacej Komitetu Redakcyjnego, poswigcony czas, ofiarowang pomoc
1 przekazane wskazoéwki. Lacz¢ slowa niezmierzonej wdzigcznosci dla wszystkich
Recenzentdw za bezinteresowng i nieoszacowang pomoc, a takze dzigkuje wszystkim innym
osobom, ktore przyczynity si¢ do powstania niniejszej pracy.

18.01.2021 r. Michal Sienkiewicz



Czy mikrobiota jelitowa ma wplyw na rozwdj depres;ji?

Anyszewska Zuzanna', Wronka Leszek!
! Zaktad Zywienia Cztowieka, Wydziat Nauk o Zdrowiu, Warszawski Uniwersytet Medyczny

Streszczenie

Depresja jest powaznym problemem zdrowotnym na $wiecie. Wedtug WHO okoto 350 milionow ludzi cierpi
z powodu tej choroby. Pomimo tak duzej czgsto$ci wystepowania ztozony patomechanizm depresji wcigz wymaga
wyjasnienia. U 0s6b z zaburzeniami psychicznymi, obserwuje si¢ podwyzszone markery stanu zapalnego spowo-
dowanego stresem, zaburzeniami sktadu bioty jelitowej lub infekcjami. Czynniki te powoduja dysfunkcje bariery
jelitowej, ostabiajac polaczenia Sciste pomigdzy komorkami jelit, co moze wywotywac translokacje bakterii, ktorej
nastepstwem jest aktywacja uktadu odpornosciowego i sekrecja cytokin prozapalnych. Ponadto cytokiny zmniej-
szajg stezenie serotoniny, poprzez aktywacje jej transporteréw lub wptyw na szlak metaboliczny tryptofanu (Trp),
ktérego metabolity moga przyczyniaé si¢ do wystapienia zaburzen psychicznych. Zmiany sktadu mikrobioty jeli-
towej powodujg rOwniez antybiotykoterapia oraz dieta. Celem tego rozdziatu jest przedstawienie roli mikrobioty
jelitowej w patofizjologii depresji oraz mozliwosci profilaktyki i leczenia. Kuracja prebiotykami i modyfikacja
zywienia moga pozytywnie wptyna¢ na sktad bakterii w jelitach, co obniza liczbe przypadkow dysfunkcji bariery
jelitowej i stanow zapalnych.

Stowa kluczowe: mikrobiota jelitowa, depresja, stan zapalny, zywienie

Does the intestinal microbiota affect the development of depression?

Anyszewska Z.!, Wronka L.}
! Department of Human Nutrition, Faculty of Health Science, Medical University of Warsaw

Depression is a major global problem, with the disease affecting approximately 350 million people according to
WHO data. Despite its high prevalence, the complex pathomechanism of depression still requires to be elucidated.
People with mental disorders exhibit increased pro-inflammatory markers induced by stress, the abnormal com-
position of gut microbiota or infections. These factors can cause the intestinal barrier dysfunction and impair tight
junctions between enterocytes, which can in turn trigger the translocation of bacteria, followed by activation of
the immune system and the secretion of pro-inflammatory cytokines. In addition, cytokines reduce the level of
serotonin through the activation of serotonin transporters or their impact on the metabolic pathway of tryptophan
(Trp). Inturn, products of Trp metabolism may contribute to the occurrence of mental disorders. Both, an antibiotic
therapy as well as a diet, can cause changes in the composition of gut microbiota. The aim of this chapter is to
present the role of intestinal microbiota in the pathophysiology of depression and the possibilities of prevention
and treatment. Prebiotic treatment and dietary modification can positively affect the composition of gut microbiota
which can, in consequence, decrease the number of cases of intestinal barrier dysfunction and inflammation.

Keywords: intestinal microbiota, depression, inflammation, nutrition

Autor do korespondencji: Zuzanna Anyszewska.; e-mail: anyszewskazuzanna@gmail.com



Whprowadzenie

Depresja jest choroba, ktora ogranicza funkcjo-
nowanie cztowieka w spoleczenstwie i znaczaco ob-
niza jako$¢ zycia [1, 2]. Szacuje sig, ze problem de-
presji dotyka okoto 16% globalnej populacji, a we-
dhug Swiatowej Organizacji Zdrowia (ang. World
Health Organization, WHO) liczba oséb z zaburze-
niami depresyjnymi bedzie sie zwigksza¢ [3]. Obec-
nie ryzyko zachorowania na depresje jest wysokie.
Prawie jedna na pi¢¢ os6b doswiadcza epizodu cho-
roby podczas swojego zycia [1]. Patofizjologia de-
presji jest obiektem badan i coraz wigcej informacji
jest dostgpnych na ten temat. Niemniej jednak wciaz
brak jednego modelu oraz mechanizmu, ktéry ttuma-
czytby wszystkie aspekty choroby [1]. Ostatnio su-
geruje si¢, ze mikrobiota jelitowa odgrywa istotng
role w rozwoju depresji.

U os6b chorujacych na zaburzenia psychiczne,
czgsto obserwuje si¢ podwyzszong aktywno$é
uktadu immunologicznego oraz stan zapalny [4].
Stan zapalny moze by¢ indukowany przez wiele
czynnikoéw: przewlekly lub nagly stres psychiczny,
zaburzenia sktadu mikrobioty jelitowej, infekcje wi-
rusowe, bakteryjne, grzybicze czy pasozytnicze [5,
6]. Stres przyczynia sie do procesu wytwarzania cy-
tokin prozapalnych oraz ostabia $ciste polaczenia
komorkowe, ktore stanowiag element bariery jelito-
wej [2]. Skutkiem ostabienia $cistych potaczen po-
miedzy komorkami jelit, moze by¢ translokacja mi-
kroorganizméw do przestrzeni zewnatrzkomorko-
wej [6], co wptywa na aktywacje uktadu immunolo-
gicznego i wzrost cytokin prozapalnych [2]. Cyto-
kiny zmniejszaja stezenie serotoniny, poprzez akty-
wacje jej transporterow oraz wptywajg na szlak me-
taboliczny tryptofanu (Trp), ktéry jest prekursorem
serotoniny. Metabolity Trp, szczegdlnie Kinurenina,
maja szkodliwy wptyw na os$rodkowy uktad ner-
wowy (OUN), co przyczynia si¢ do wystapienia za-
burzen psychicznych [7].

Celem pracy byto przedstawienie znaczenia
mikrobioty jelitowej w patofizjologii depresji
z uwzglednieniem czynnikow takich jak: stres, stan
zapalny, zaburzenia ciggtosci bariery jelitowej, anty-
biotykoterapii, diety oraz mozliwosci profilaktyki
i leczenia.

Material i metody

W celu poznania obecnego stanu wiedzy na te-
mat roli mikrobioty jelitowej w rozwoju depresji do-
konano przegladu baz danych PubMed i Scopus oraz
wynikéw z wyszukiwarki Google Scholar z lat

2012-2020. Wyszukiwane tytuty dotyczyty: depre-
sji, mikrobioty jelitowej oraz wptywu mikrobioty je-
litowej na rozwdj depresji i zdrowie psychiczne. Do
napisania rozdzialu uwzgledniono 28 prac, zaréwno
w jezyku polskim (5 prac), jak i w jezyku angielskim
(23 prace).

Mikrobiota jelitowa

W organizmie czlowieka bytuja liczne mikro-
organizmy, takie jak bakterie, wirusy, grzyby czy
drozdzaki, ktore zamieszkuja danag nisz¢ ekolo-
giczng. Taki ogot mikroorganizméw zyjacych w da-
nym siedlisku nazywamy mikrobiotg [8]. Omawia-
jac mikrobiote¢ w kontekscie cztowieka mozna wy-
r6zni¢ np. mikrobiote skory, drog moczowych, prze-
wodu pokarmowego [4]. W ludzkim organizmie jest
10 razy wigcej komorek prokariotycznych niz euka-
riotycznych [4, 9]. Wszystkie bakterie, ktore znaj-
duja si¢ w btonach $luzowych cztowieka waza okoto
2 kg. Najliczniejsza 1 najaktywniejsza niszg dla by-
towania mikroorganizméw sg jelita, a W szczegolno-
éci jelito grube, gdzie znajduje si¢ 10** mikroorgani-
zmow [8]. Kompozycja mikrobiomu jelitowego jest
rézna w zaleznosci od 0soby [4] oraz od fragmentu
przewodu pokarmowego [8]. Tres¢ jelitowa jest naj-
liczniej reprezentowana przez bakterie typu Firmi-
cutes, do ktérych nalezg m.in. bakterie z rodzaju
Lactobacillus, Clostridium oraz Enterococcus oraz
typu Bacteroidetes, do ktérego nalezy rodzaj Bacte-
roides [2]. Homeostaza przewodu pokarmowego jest
zapewniona poprzez odpowiedni balans i proporcje
pomigdzy populacjami mikroorganizméw  [4].
W przypadku naglych zmian w kompozycji i funk-
cjonowaniu mikrobioty, ktéore moga prowadzi¢ do
objawow chorobowych, rozwija si¢ stan zwany dys-
bioza [4, 8]. Glownymi przyczynami dysbiozy sa:
niezbilansowana dieta, zmiany w funkcjonowaniu
uktadu immunologicznego pod wptywem nadmier-
nego stresu, modyfikacja stylu zycia, antybiotykote-
rapia [8]. Badania potwierdzaja silng korelacje mie-
dzy dysbiozg a wystgpowaniem nieswoistych choréb
zapalnych jelit, choroby uchytkowej, zaburzen czyn-
no$ciowych przewodu pokarmowego, otylosci, raka
jelita grubego, alergii [4, 8].

Wiele czynnikow ma wptyw na kompozycje,
sktad oraz funkcje mikroorganizméw w jelitach.
Pierwszym czynnikiem jest sposob porodu: pordd
naturalny lub cesarskie ciecie. Rodzaj porodu wa-
runkuje droge kolonizacji mikroorganizméw, co za
tymidzie implikacje kliniczne i zdrowotne [4]. Sktad
jakos$ciowy mikrobioty 0s6b urodzonych w sposob
naturalny a osob urodzonych poprzez cigcie cesar-
skie moga si¢ r6zni¢ przez wiele lat, a rozbieznosci



mozna dostrzec nawet w wieku dorostym [8]. Dru-
gim czynnikiem jest dieta noworodka: kamienie
piersig lub karmienie mlekiem modyfikowanym.
Mleko ludzkie zawiera sktadniki oraz zwigzki, ktore
wspomagajg niedojrzaly uklad immunologiczny,
dzialaja przeciwzapalne, majg wpltyw na przepusz-
czalnosé blony §luzowej jelita oraz ograniczajg za-
siedlanie przewodu pokarmowego patogenami [4].

aktywno$é
fizyczna

nawyki
zywieniowe

dieta

noworodka

sposob sktad

porodu

mikrobioty
jelitowej

Kolejnymi czynnikami sg: dieta w pdzniejszym
okresie zycia (migsna czy weganska), stosowanie
antybiotykow, aktywnos$¢ fizyczna, ekspozycja na
infekcje wirusowe lub bakteryjne oraz na stres [4, 5,
10, 11]. Narycinie 1 przedstawiono gtdwne czynniki
ksztattujace sktad mikrobioty jelitowe;.

infekcje
bakteryjne

infekcje
wirusowe

stres

Rycina 1. Czynniki wplywajace na sklad mikrobioty jelitowej

Zrodto: opracowanie wiasne [4, 5, 10, 11]

Rola mikrobioty jelitowej

Mikrobiota jelitowa ma wplyw na zdrowie
cztowieka oraz pelni liczne funkcje w organizmie.
Bakterie komensalne maja wptyw na synteze wita-
miny K, dodatkowo uczestniczg w wytwarzaniu bio-
tyny i kwasu foliowego oraz w absorpcji jonow wap-
nia, magnezu i zelaza [8]. Bakterie jelitowe biorg
udziat w wytwarzaniu krotkotancuchowych kwasow
thuszczowych (ang. short chain fatty acids, SCFA):
octanu, propionianu i maslanu. Te trzy kwasy maja
wpltyw na pH w $wietle przewodu pokarmowego,
zwigkszaja wchtanianie niektérych jondéw (wapn,
magnez, zelazo) oraz sa materiatem energetycznym
dla kolonocytow, co korzystnie przektada si¢ na za-
chowanie szczelnosci i cigglosci bariery jelitowe;j [4,
8]. Wykazano, ze mikrobiota jelitowa moze mieé
wplyw na zachowania i zaburzenia neuropsychiczne
[4]. Niektore gatunki bakterii majg zdolnos¢ do syn-
tezowania neuroprzekaznikdw i neuromodulatorow.
Kwas y-aminobutyrylowy (ang. y-aminobutyric
acid, GABA) jest produkowany przez gatunki Lac-
tobacillus i Bifidobacterium. Serotonina (5- hydrok-
sytryptamina lub 5-HT) moze by¢ produkowana
przez Candida, Streptococcus i Escherichia, a nora-
drenalina (NA) przez Escherichia, Bacillus i Sac-
charomyces. Powyzsze dwa neuroprzekazniki (5-HT

i NA) moga modulowa¢ komunikacje jelitowo-neu-
ronalng poprzez oddziatywanie na komorki jelita [4].
Monoaminy neuroprzekaznikowe, takie jak 5-HT
i dopamina (DA), majg wptyw na nastroj, rozwoj de-
presji i zaburzenia lekowe [12]. Niski poziom mono-
aminowych neuroprzekaznikow jest uwazany za
jedna z przyczyn depresji, a dziatanie wigkszosci le-
kéw przeciwdepresyjnych ma na celu zwigkszenie
ich poziomu [13]. SCFA, przekraczajac barierg
krew-moézg, mogg bezposrednio wptywaé na OUN.
Dodatkowo maja one dziatanie przeciwzapalne, po-
legajace na hamowaniu aktywacji makrofagow oraz
wydzielania przez nie cytokin prozapalnych [4].
Oczekiwang reakcjg na drobnoustroje w orga-
nizmie cztowieka jest rozwoj przewlektej odpowie-
dzi zapalnej. Istniejg jednak roznorodne mechani-
zmy, ktore zapobiegaja przedostaniu si¢ bakterii
poza przewdd pokarmowy, a w przypadku przekro-
czenia przez mikroorganizmy bariery jelitowej chro-
nig przed rozwojem nadmiernej reakcji zapalnej [8].
Czynnikiem, ktory utrudnia przekroczenie granicy
nabtonka jelitowego jest mucyna zawarta w $luzie
[8]. Kolejnym czynnikiem jest obecnos¢ $cistych po-
taczen pomiedzy komoérkami nabtonka [8]. Ko-
rzystny wptywa na szczelno$¢ bariery jelitowej ma
rowniez interleukina 10 (IL-10), transformujacy
czynnik wzrostu  (ang. transforming growth factor



B, TGF-B) oraz insulinopodobny czynnik wzrostu 1
(ang. insulin like-growth factor 1, IGF-1). Z kolei
negatywny wptyw, prowadzacy do uszkodzenia ba-
riery, maja interferon y (IFN-y), czynnik martwicy
nowotworu (ang. tumour necrosis factor, TNF-a),
IL-2, IL-4 oraz I1L-13 [8].

Depresja

Depresja jest jednym z najczesciej wystepuja-
cych zaburzen, ktore powodujg niepetnosprawnosé
w spoteczenstwie oraz glowna przyczyna $mierci sa-
mobojczej [2]. Wedtug WHO w 2030 roku bedzie
ona gléwnym zaburzeniem powodujgcym niepetno-
sprawnos¢ [3]. Depresja to najczesciej wystepujaca
choroba psychiczna w Stanach Zjednoczonych (ang.
United States of America, USA) [14, 15]. W 2017
roku w USA az 17,3 miliona dorostych (6,8%) oraz
3,2 miliona nastolatkow (13,3%) przynajmniej raz
doswiadczyto epizodu depresji w swoim zyciu [14,
16]. Depresja wystepuje dwa razy czesciej u kobiet
niz u mezczyzn. Niezaleznie od plei, najczesciej
choroba objawia si¢ w drugiej oraz trzeciej dekadzie
zycia [1]. Wystepowanie depresji okresla si¢ przez
obnizony humor i/lub spadek zainteresowania lub
przyjemnosci z czynno$ci zyciowych przez co naj-
mniej 2 tygodnie. Dodatkowo uwzglednia si¢ przy-
najmniej 5 zachowan, ktére zaburzajg interakcje
spoteczne, prac¢ oraz inne codzienne aktywnosci
[14, 17]. Takimi zachowaniami moze by¢ niezamie-
rzona zmiana masy ciata, bezsenno$¢, hipersomnia,
pobudzenie lub opdznienie reakcji psychomotorycz-
nych, zmeczenie oraz poczucie bezwarto§ciowosci
lub winy [14, 16]. Lekarze oraz specjalisci czesto
spotykaja si¢ z trudno$ciami w ocenie, diagnozie
i leczeniu depresji. Jest to spowodowane, przez fakt,
ze depresja moze mie¢ rozne objawy, przebieg oraz
rozne reakcje na leczenie w zaleznosci od osoby [1].

Depresja a mikrobiota

Patofizjologia depresji jest ciggtym obiektem
badan, coraz wigcej informacji jest dostepnych na
ten temat, niemniej jednak wciaz brak jednego mo-
delu oraz mechanizmu, ktory ttumaczylby wszystkie
aspekty choroby [1]. Tradycyjne teorie opisujace
rozwoj depresji odnosza si¢ do neuroprzekaznikow,
hormonéw stresu, czynnikéw neurotroficznych [18].
Jest coraz wigcej badan, ktore wykazujg powigzanie
mikrobioty jelitowej z patofizjologia depresji [7].
W 2016 roku opublikowano badanie, w ktorym ba-
dano czy mikrobiota jelitowa pacjentéw chorych na
depresje bedzie powodowac objawy depresji u zdro-
wych 0sob po przeszczepie [12]. W badaniu, ktore
przeprowadzit Zheng i wsp. [19], kat os6b chorych

na depresje przeszczepiono myszom wolnym od
drobnoustrojow (urodzonym przez cesarskie cigcie
i hodowanym w sterylnych warunkach). Zaobserwo-
wano zmiany depresyjne u zwierzat doswiadczal-
nych po transplantacji mikrobioty [19]. Wyniki tego
badania wskazuja, ze dysbioza moze by¢ przyczyna
zachowan podobnych do depresji [12].

Mikrobiota o0s6b chorujacych na depresje,
w poréwnaniu z osobami zdrowymi, jest mniej zroz-
nicowana [12]. Kompozycja bakterii w jelitach
U 0s6b z zaburzeniami depresyjnymi charakteryzuje
si¢ zmniejszong liczba bakterii typu Bacteroidetes,
przy jednoczesnie zwigkszonej liczbie bakterii z ga-
tunku Alistipes nalezacego do Bacteroidetes [5, 20].
Stres psychologiczny moze modyfikowa¢ sktad mi-
krobioty jelitowej, a z kolei nieprawidtowosci
w kompozycji mikrobioty moga wptywaé na emocje
i nastr6j [7]. Zaburzenia psychiczne zwigzane ze
stresem, takie jak depresja, przyczyniajg si¢ do trans-
lokacji bakterii, zwigkszenia przepuszczalnosci ba-
riery jelitowej i prowadzg one do tzw. zespotu nie-
szczelnego jelita [21].

Nadmierng przepuszczalnos¢ bariery jelitowej,
poza stresem, moga powodowa¢ takie czynniki jak
dysbioza mikrobioty jelitowej, alkohol, antybiotyki
[22]. Skutkiem zwigkszenia przepuszczalnosci ba-
riery jelitowej jest przedostanie si¢ bakterii gram
ujemnych do przestrzeni zewnatrzkomérkowej, co
prowadzi do wywolania reakcji zapalnej [4]. Na
przestrzeni ostatnich lat pojawia si¢ coraz wigcej do-
wodow wskazujacych na to, ze depresja ma podloze
zapalne [6]. Kluczowa role w zapalnej patogenezie
depresji ma ukltad immunologiczny oraz cytokiny
[6]. Zaburzenie rownowagi, pomigdzy cytokinami
pro- i przeciwzapalnymi, przyczynia si¢ do pojawia-
nia si¢ objawow depresji [2]. U okoto 1/3 pacjentow
chorujacych na depresje stwierdza si¢ podwyzszone
stezenia biomarkeréw zapalnych. Dodatkowo, cho-
rzy u ktorych stosuje sie leczenie cytokinami znaj-
duja si¢ w grupie ryzyka zachorowania na depresje
[2]. Stan zapalny, ktory towarzyszy depresji, obja-
wia si¢ zwiekszonym stgzeniem cytokin prozapal-
nych, glownie interleukin IL-1B, IL-5, IL-6 [6],
a takze zwigkszonym st¢zeniem: TNF-a, IFN-y, IL-
1, antagonisty receptora interleukiny-1 (ang. inter-
leukin-1 receptor antagonist, IL-1RA), IL-6, roz-
puszczalnego receptora interleukiny-6 (ang. soluble
interleukin-6 receptor, sIL-6R), IL-17, IL -22, IL -
23 oraz zmniejszonym stezeniem cytokin przeciwza-
palnych: IL-4, IL-10, TGF-B [2]. Cytokiny proza-
palne maja bezposredni i posredni wplyw na mézg.
Bezposredni poprzez barierg krew-mozg, a posredni
poprzez nerw btedny [2]. Interferon-o (IFN-a), IL-1,



IL-6 i TNF-a, maja wptyw na o§ podwzgorze-przy-
sadka-nadnercza (ang. hypothalamic-pituitary-adre-
nocortical axis, HPA) i prowadzg do zwickszenia
wydzielania kortykoliberyny (ang. corticotropin-re-
leasing hormone, CRH). Dodatkowo cytokiny pro-
zapalne nasilajg neurotransmisj¢ noradrenergiczna,
a takze przyczyniaja Si¢ do opornosci receptoréw
glikokortykoidow. IFN-a moze mie¢ wplyw na
zwigkszenie poziomow Kortykotropiny (ang. adre-
nocorticotropic hormone, ACTH) i kortyzolu, a na-
stepnie prowadzi¢ do rozwoju depres;ji, Icku oraz za-
burzen funkcji poznawczych [6]. Wykazano powig-
zanie pomiedzy wzrostem cytokin prozapalnych
a obnizonym nastrojem, anhedonia, lgkiem oraz za-
hamowaniem aktywnosci spotecznej i motorycznej
[2]. Cytokiny prozapalne powoduja zachowania de-
presyjne, a terapia antydepresantami moze wyrow-
na¢ poziom cytokin [23].

Biorace udziat w reakcji zapalnej cytokiny pro-
zapalne, TNF-o oraz IFN-y, wplywaja na transmisje
serotoninergiczng, zwigkszajac wychwyt zwrotny
serotoniny oraz modyfikujac dziatanie receptorow 5-
HT1A (receptor serotoninowy 1A), a takze 5-HT2
(receptor serotoninowy 2A). Ponad 90% serotoniny
obecnej w organizmie jest syntetyzowane w jelitach.
Ponadto jelitowy 5-HT odgrywa istotng role w akty-
wacji jelitowego uktadu nerwowego oraz w funkcjo-
nowaniu przewodu pokarmowego [13]. Mikrobiota
jelitowa ma wptyw na metabolizm tryptofanu do se-
rotoniny, kinureniny i szlakow indolowych [7],
a schemat tych przemian przedstawia rycina 2. Trp
moze by¢ metabolizowany do serotoniny poprzez

dekarboksylaza
zromatveanych
L-zminokwasow

Rycina 2. Szlaki przemian tryptofanu
Zrédto: opracowanie wiasne [6, 7]

aktywno$¢ dekarboksylazy aromatycznych L-ami-
nokwasow, albo do kinureniny przez enzymy 2,3-
dioksygenaze tryptofanu (TDO) lub 2,3-dioksyge-
naze indoloaminowsg (IDO) [7]. IDO jest enzymem
bioracym udzial w przemianie Trp w kinurening,
kwas chinolinowy (ang. quinolinic acid, QUIN), 3-
hydroksykinurening (ang. 3-hydroxykynurenine,
30H-KYN), co prowadzi do zmniejszenia produkcji
serotoniny, tym samym obnizenia jej ste¢zenia
i zwigkszenia negatywnie dziatajacych metabolitow
tryptofanu na OUN [6]. Cytokiny prozapalne od-
dzialuja na metabolizm enzyméw w szlaku kinure-
ninowym [4]. IFN-a, IFN-B, TNF-a i IFN-y przyczy-
niaja si¢ do zwigkszenia aktywno$ci IDO [6]. Kinu-
renina jest przeksztatlcana dwoma szlakami metabo-
licznymi. Jeden z nich prowadzi do powstania 30OH-
KYN i QUIN, a drugi do wytworzenia kwasu kinu-
reninowego (ang. kynurenic acid, KYNA) [6]. Tok-
syczne metabolity Trp, takie jak KYNA i 30H-
KYN, zaburzaja prace mitochondrium, nasilaja stres
oksydacyjny oraz dziataja neurotoksycznie. Dodat-
kowo, KYNA i 30H-KYN pobudzaja aktywno$¢ en-
zymu monoaminooksydazy (ang. monoamineoxi-
dase, MAO), ktory rozktada 5-HT, NA i DA, co pro-
wadzi do zmniejszenia ich stezenia. Stwierdzanie
niedoboru tych neuroprzekaznikoéw stato sie pod-
stawg do sformutowania katecholaminowej i seroto-
ninowej hipotezy depresji [2]. Natomiast QUIN,
ktory jest silnym agonista receptorow NMDA (N—
metylo—D—-asparaginian), wykazujac dziatanie neu-
rotoksyczne, powoduje zwiekszenie synaptycznego
stezenia glutaminianu i obniza ilo§¢ GABA [6].

TDO ‘ ‘

Skréty: TDO — enzym 2,3-dioksygenaza tryptofanu; IDO - 2,3-dioksygenaza indoloaminowa; QUIN - kwas chinolinowy;

30H-KYN - 3-hydroksykinurenina; KYNA - kwasu kinureninowy



Globalne zwigkszenie stosowania antybioty-
kéw mogtlo by¢ jedna z przyczyn wzrostu przypad-
kow depresji przez ostatnie dekady [12]. Badania po-
twierdzajg istotng korelacje miedzy dawka i czasem
stosowania antybiotyku a prawdopodobienstwem
zaburzen neuropsychiatrycznych [24, 25]. Slyker-
man i wsp. [26] stwierdzili, Ze u niemowlat maja-
cych kontakt z antybiotykami, w pierwszym roku po
urodzeniu, czgsciej pojawiaja si¢ problemy beha-
wioralne, objawy depresji i zaburzenia neurokogni-
tywne w pdzniejszych latach zycia [26]. Terapia an-
tybiotykowa znacznie modyfikuje sktad i proporcje
glownych typow bakterii w jelitach oraz prowadzi
do zmniejszenia r6znorodnosci. Zmiany w kompo-
zycji mikrobiomu moga si¢ utrzymywaé¢ do dwoch
lat od zakonczenia leczenia, a powrdt do stanu
sprzed terapii antybiotykowej moze nie by¢ mozliwy
[8].

Na stan mikrobioty jelitowej ma wplyw row-
niez dieta. W badaniach wykazuje si¢ wyrazne po-
wigzania pomigdzy depresja a nawykami zywienio-
wymi. Zachodni model sposobu zywienia, bogaty
w weglowodany proste oraz tluszcze nasycone,
moze negatywnie wptywac na sktad mikrobioty jeli-
towej, poprzez obnizenie réznorodnosci bakterii, co
moze skutkowaé¢ wystapieniem dysbiozy i induko-
waé rozwdj depresji [12]. Jednym z zachowan, ktdre
negatywnie wplywa na zdrowie psychiczne, jest nie-
odpowiednia, zbyt mata podaz wielonienasyconych
kwasow tluszczonych omega-3 [21]. Wprowadzenie
do codziennej diety elementow pochodzacych
z diety $rodziemnomorskiej, produktoéw bogatych
w btonnik pokarmowy oraz produktow pochodzenia
ros§linnego, dodatkowo spozywanie produktow fer-
mentowanych, bogatych w bakterie probiotyczne
1 prebiotykow (oligosacharydow, fruktanow), moze
obnizy¢ ryzyko rozwoju depresji. Pre- i probiotyki
moga by¢ szczegdlnie wazne dla odpowiedniego do-
brostanu psychicznego [5]. Prebiotyki sg to sktadniki
zywnosci, ktore nie sg trawione przez organizm czto-
wieka, a ich fermentacja pobudza wzrost i/lub ak-
tywnos¢ bakterii w przewodzie pokarmowym, pro-
wadzac do odpowiedniego sktadu mikrobioty jelito-
wej. Do prebiotykow mozna zaliczy¢ takie sktad-
niki, jak inulina czy fruktooligosacharydy [22]. Pro-
biotyki sa to zywe mikroorganizmy, ktore spozy-
wane w odpowiednich iloSciach maja pozytywny
wplyw na zdrowie. Wystepuja one gtownie w sfer-
mentowanych produktach mlecznych oraz produk-
tach kiszonych [22]. Metanaliza Huanga i wsp. [27]
z 2016 roku przedstawia tagodzacy wptyw suple-
mentacji probiotykami na objawy depresji. Podaz
bakterii probiotycznych miata przeciwdepresyjne

efekty zar6wno na zdrowg populacj¢ oraz pacjentow
z duzymi zaburzeniami depresyjnymi. Dodatkowo,
na podstawie roznych skal do oceny depresji wyka-
zano, ze podaz probiotykdw moze obnizy¢ oceng de-
presji u oséb w wieku ponizej 60 lat, natomiast nie
wykazano takiej zaleznosci U 0s6b w wieku powyzej
65 lat [27]. Probiotyki, ktére maja pozytywne dzia-
fanie na stan 0sob z zaburzeniami psychicznymi, na-
zywamy psychobiotykami. Ich dziatanie polega na
produkcji neuroprzekaznikow, jak serotonina lub in-
nych substancji, np. SCFA, ktore majg wptyw na ko-
morki uktadu nerwowego [22]. Badania przeprowa-
dzone na zwierzetach wykazaty, ze doustna suple-
mentacja przez 1 miesigc takich probiotykow, jak
Lactobacillus helveticus i Bifidobacterium longum
wigzala si¢ ze zmniejszeniem objawow zaburzen
lekowych i depresyjnych [22]. Obecnie najpopular-
niejsza i najbardziej efektywng metoda leczenia za-
burzen psychicznych jest kuracja antydepresantami
oraz lekami przeciwpsychotycznymi. W przysztosci
mozliwa bedzie jednak opcja skutecznego leczenia
depresji oraz innych zaburzen psychicznych psycho-
biotykami [22].

Podsumowanie

Depresja jest jedng z glownych przyczyn nie-
petnosprawno$ci na calym $wiecie oraz choroba,
ktora znaczaco obniza jako$¢ zycia. Niestety mecha-
nizm rozwoju depresji nie zostat jeszcze calkowicie
poznany, mimo tego, ze jest to powazny i globalny
problem zdrowotny. Patogeneza depresji moze by¢
zwigzana z modulacja i produkcja neuroprzekazni-
kow monoaminowych, takich jak serotonina, zmia-
nami w aktywnosci i funkcji osi HPA, aktywacja od-
powiedzi zapalnej i immunologicznej. Przedsta-
wione w pracy wyniki badan wskazuja na czynniki
zapalne w powigzaniu mikrobioty i depresji. Panu-
jacy stan zapalny, ktéry moze by¢ indukowany przez
stres, przyczynia si¢ do wystapienia objawow depre-
sji. Istotna rol¢ w tej hipotezie zapalnej ma mikro-
biota jelitowa, ktora u 0sob chorych na depresje jest
mniej zroznicowana oraz mniej liczna w porownaniu
z osobami zdrowymi. Zaburzenie homeostazy mi-
krobioty jelitowej, poprzez terapi¢ antybiotykowsa,
stres lub nieodpowiednia diete, moze prowadzi¢ do
aktywacji uktadu immunologicznego, zwigkszonej
przepuszczalnosci bariery jelitowej, wptywu cytokin
prozapalnych na metabolizm tryptofanu i jego meta-
bolitow oraz szeregu mechanizméw, w ktorych cy-
tokiny prozapalne oddziatuja negatywnie na OUN.
Czgste terapie antybiotykowe oraz zachodnia” dieta



maja destruktywny wptyw na réznorodnos¢ mikro-
bioty jelitowej. Pro- i prebiotyki sa niezbedne do
utrzymania i zachowania odpowiednich ilosci i pro-
porcji pomiedzy bakteriami w jelitach. Obiecujaca
metoda profilaktyki i leczenia zaburzen psychicz-
nych w przysztoéci sa psychobiotyki.

Stopniowo poznawany system zaleznoS$ci
miedzy mikrobiota a organizmem czlowieka jest
skomplikowany i wciaz brakuje danych dotyczacych
wplywu zaburzen ze strony bytujacych w jelitach
mikroorganizméw na przebieg konkretnych choréb.
Nadal konieczne jest prowadzenie badan, ktore
szczegdtowo okreslg wptyw mikrobiomu na zdrowie
czlowieka. By¢ moze dalsze badania i wtasciwa ana-
liza ptynacych z nich wnioskéw pozwola w przy-
sztosci na efektywniejsze leczenie lub chociaz
czgsciowe zapobieganie rozwojowi niektorych scho-
rzen, jak depresja, ktore stanowig ogromny problem
wspotczesnej medycyny.
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Wplyw suplementacji w okresie pre- i postkoncepcyjnym na zaburzenia
neuropsychiczne dziecka
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Streszczenie

W ostatnich latach no$nym tematem rozméw w gabinecie ginekologicznym stato si¢ zagadnienie odpowiedniej
podazy poszczegolnych makro- i mikroelementow. Spowodowane jest to zwigkszajaca si¢ swiadomoscia kobiet
na temat istotnoSci zazywania suplementéw diety w cigzy. Niedostateczng jednak uwage przywiazuje si¢ do
odpowiedniego zaopatrzenia organizmu w poszczeg6lne substancje juz w okresie przedkoncepcyjnym. Czgsto
niedobory powstate w okresie poprzedzajacym cigze trudno jest zbilansowac w trakcie jej trwania, co prowadzi¢
moze do zaburzen rozwoju ptodu. Niedobory poszczegolnych pierwiastkdw i witamin mogg przyczynié si¢ do
zaburzen organogenezy plodu, w szczegoélnosci do zaburzen rozwoju cewy nerwowej. Konsekwencja niezaspo-
kojenia zapotrzebowania na te substancje moga by¢ pozniejsze trudnosci w nauce, obnizenie ilorazu inteligencji,
zespot ADHD, choroby ze spektrum autyzmu, czy w najgorszym przypadku wady budowy centralnego uktadu
nerwowego prowadzace do trwatego kalectwa. Coraz czg$ciej zwraca si¢ rOwniez uwage na powigzanie pomie-
dzy niedoborami mikro- i makroelementow w cigzy a wystepowaniem chorob psychicznych u dzieci w przyszto-
sci. W zwiagzku z tym, wszystkim kobietom spodziewajacym si¢ dziecka zaleca si¢ przyjmowanie zwigzkow,
takich jak kwas foliowy, witamina D i B12, wapn, jod, zelazo i cholina. Istotne jest rOwniez zaprzestanie stoso-
wania uzywek, co w bezposredni sposob wptywa na bezpieczenstwo rozwoju ptodu i przyszte zdrowie psychicz-
ne dziecka.

Stowa kluczowe: suplementy diety, cigza, mikroelementy, makroelementy, ADHD, autyzm

The impact of dietary supplementation during pre- and postconceptual period
on neuropsychiatric disorders in children

Bodziony J.}, Dulska A.}, Kubiak B.!

! Chair and Department of Gynecology, Obstetrics and Oncological Gynecology, Medical University of Silesia,
Katowice

The subject of appropriate supply of both macro- and microelements over the course of last years has become an
important topic during gynecological appointments. It is surely caused by women’s increasing awareness of how
important it is to take supplements over the course of pregnancy. However, not enough emphasis is placed on the
importance of supplementation as early as in preconception period. Deficiencies in the preconception time are
hard to rebalance while already pregnant, taking their toll during further development of the fetus. The shortage
of particular elements or vitamins may contribute to abnormal organogenesis, especially when it comes to the
development of the neural tube. Having said that, it may lead to future learning difficulties or lowered 1Q. More-
over, it can contribute to the development of disorders like for instance ADHD, or can even cause permanent
disability in course of defects of the nervous system. More and more one may also hear about the correlation
between insufficient supplementation during pregnancy and a child’s future mental health. Future mothers, there-
fore are advised to provide themselves with an adequate amount of substances like folic acid, vitamins D and
B12, calcium, iodum, iron and choline. It is also very important to stop using addictive substances which has
a direct impact on the safety of the fetus and child’s future mental health.

Keywords: dietary supplements, pregnancy, microelements, macroelements, ADHD, autism
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Wstep

W celu utrzymania og6lnie dobrego zdrowia,
nalezy zwrdci¢ uwagg na wiele czynnikow, sposrod
ktorych odpowiednio zbilansowana dieta jest zde-
cydowanie kluczowym elementem. Kobiety planu-
jace zajScie w cigze powinny zwracaé na to szcze-
g0lng uwagg, poniewaz nicodpowiednia dieta nie
tylko wptywa niekorzystnie na ich organizm, ale
réwniez moze powodowa¢ komplikacje u ich po-
tomstwa [1]. Niedobor mikroelementow jest bardzo
powszechnym zjawiskiem na S$wiecie, cze$ciej
wystepujacym u kobiet niz u mezczyzn. Jest to
spowodowane miesigczkowaniem
zwigkszonym zapotrzebowaniem na sktadniki od-
zywcze podczas cigzy [2,3]. Z badan przeprowa-
dzonych przez amerykanski projekt zywieniowy
SPRING (ang. Strengthening Partnerships, Results
and Innovations in Nutrition Globally) wynika, ze
w krajach nisko i $rednio rozwinigtych, wystepuja
glownie niedobory zelaza, witaminy A, jodu, cynku
i wapnia [4]. Natomiast w krajach wysoko rozwi-
nietych brakuje odpowiedniej ilosci magnezu, jodu,
wapnia i witaminy D [5,6].

Najczestsze powiktania niedoboréw mikro-
i makrosktadnikow u kobiet ci¢zarnych to przed-

m.in. oraz

wczesny porod, epizody stanu przedrzucawkowe-
go, wrodzone wady cewy nerwowej, a takze uktadu
MOCZOWego 0raz Sercowo-naczyniowego u plodu
[7,8]. Aby zminimalizowa¢ ryzyko wystapienia
tych wad, kobietom cigzarnym zaleca si¢ profilak-
tyczng suplementacje wybranych substancji. Bar-
dzo wazne jest, aby kobieta stosowata odpowiednia
suplementacje nie tylko w czasie cigzy, ale jeszcze
przed nig [9].

Opisywane substancje odgrywaja bardzo
istotng role¢ na roéznych etapach starania si¢ o po-
tomstwo. Wedlug badan przeprowadzonych przez
Stephenson et al. [3], dla optymalizacji funkcji
gamety oraz wczesnego rozwoju tozyska, suple-
mentacja odpowiednich preparatow powinna zostaé
wdrozona nawet na trzy miesigce przed zaptodnie-
niem. Przyktadowo, cynk i witaminy z grupy B
biorag udziat w prawidlowym przebiegu syntezy
kwasu deoksyrybonukleinowego (ang. deoxyribo-
nucleic acid, DNA), ktory ma zasadnicze znaczenie
dla rozwoju oocytow, a witamina A ma istotny
wplyw ha jako$¢ oocytow i blastogeneze [10,11].
Suplementacja kwasu foliowego w tym okresie
moze zmniejszy¢ ryzyko wady cewy nerwowej
nawet o 70% [12,13]. Dlatego nalezy u$wiadamiaé¢
kobiety w wieku rozrodczym jak wazna jest dodat-
kowa suplementacja witamin oraz mikro- i makroe-
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lementow. Szacuje sie, ze tylko 15-24% Europejek
planujacych ciaze suplementuje kwas foliowy
[14,15].

Wisrdd kobiet bedacych w cigzy §wiadomosé
wzrasta, jednak wcigz jest ona niewystarczajaca.
W Polsce 81% kobiet cigzarnych stosuje réznorakie
suplementy diety, z czego 62% z nich stosuje kwas
foliowy, 38% witaming D, a wielonienasycone
kwasy tluszczowe przyjmuje zaledwie niecate 25%
z nich [16]. W niniejszej pracy chcemy przedstawié
korzysci, jakie moga uzyska¢ kobiety oraz ich
potomstwo, dzigki stosowaniu odpowiednich su-
plementow diety w okresie prekoncepcyjnym.

Kwas foliowy

Kwas foliowy jest wykorzystywany migdzy
innymi do syntezy, naprawy i metylacji DNA oraz
jest kofaktorem wielu szlakow metabolicznych.
Jego szczegblnie istotng rola jest wspomaganie
szybkich podziatéw komoérkowych i wzrostu, za-
réwno podczas okresu niemowlecego, jak i w cigzy
[17,18].

Juz 40 lat temu pojawity si¢ pierwsze donie-
sienia o tym, ze niedobor kwasu foliowego u kobiet
ciezarnych istotnie zwicksza ryzyko powstania wad
cewy nerwowej u ptodu. Zalecenia dotyczace jego
suplementacji pojawily si¢ po raz pierwszy juz
w latach 80. ubieglego wieku. Wady cewy nerwo-
wej wystepuja w 1 na 1000 ciaz. Dzieci moga pre-
zentowaé zaré6wno catkowity brak objawdw lub
lekkie deficyty neurologiczne, jak i moga by¢ obar-
czone powaznymi wadami obejmujacymi wodo-
glowie czy przepukling mézgowo-rdzeniowa. Nie-
stety dzieci takie mogg si¢ rowniez rodzi¢ z wada-
mi letalnymi, tj. jak bezmozgowie. Najczesciej
wystepujaca wada cewy nerwowej, stanowigcg az
5-10% z nich, jest rozszczep kregostupa. W obrebie
tej wady wyrdznia si¢ zamkniety rozszczep krego-
shupa, przepukling oponowa oraz przepukling opo-
nowo-rdzeniowa. Objawy neurologiczne
leznione sa od umiejscowienia przepukliny oraz
innych towarzyszacych jej wad. Najczescie] wy-
stepuja niedowtady wiotkie konczyn dolnych, de-

uza-

formacje stop, zaburzenia czynnos$ci zwieraczy,
zmiany troficzne oraz przykurcze konczyn dolnych.
Rozwo6j umystowy jest przewaznie prawidtowy
(u 70% 1Q>80). Z przepukling oponowo-rdzeniowa
moze wspotistnie¢ wodoglowie oraz zespot Arnol-
da-Chiariego [19].

Niestety przecigtna dieta zaspokaja jedynie
potowe dziennego zapotrzebowania kobiety cigzar-
nej na kwas foliowy. Sktadnik ten naturalnie wy-



stepuje w wielu produktach roslinnych i zwierze-
cych. Jego najlepszymi zroédtami sg ciemnozielone
warzywa, tj. brokuty, brukselka, kapusta, natka
pietruszki czy szpinak oraz ro$liny straczkowe.
Zawieraja go rowniez pomidory, pomarancze,
banany i awokado. Sposréd produktow zwierze-
cych za jego najlepsze zrodlo uznaje si¢ watrobe
i zolttka jaj. Cho¢ kwas foliowy jest tak szeroko
dostepny, pokrycie jego zapotrzebowania w sposob
naturalny jest niemal niemozliwe. Wymagaloby to
zjedzenia prawie 10 jajek lub blisko kilograma
brokutéw (najlepiej na surowo) dziennie. W zwigz-
ku z tym kazdej kobiecie cigzarnej oraz planujacej
cigze zaleca si¢ dodatkowa suplementacje kwasu
foliowego. Protekcyjne dziatanie kwasu foliowego
jest szczegodlnie wysokie, jesli jest on stosowany
prekoncepcyjnie, najlepiej juz od miesigca przed
poczeciem,az do konca pierwszego trymestru [18].

Niedobory kwasu foliowego sa w stanie wy-
wota¢ rowniez dlugofalowe skutki w postaci roz-
woju choréb ze spektrum autyzmu (ang. autism
spectrum disorder, ASD). Jedng z kluczowych cech
charakterystycznych autyzmu jest brak swiadomo-
$ci spolecznej oraz niewlasciwe sposoby wyrazania
emocji, takie jak samookaleczanie, krzyki czy tez
bezpodstawny $§miech. Z badan przeprowadzonych
w Holandii wynika, ze dzieci matek z niedoborem
kwasu foliowego mozna bylo zaklasyfikowaé do
grupy podniesionego ryzyka rozwoju zaburzen
emocjonalnych. Z drugiej strony u dzieci, ktérych
matki stosowaly suplementacj¢ juz prekoncepcyj-
nie lub w ciggu pierwszych dwoch miesigey ciazy,
wykazano spadek ryzyka zachorowania na ASD az
0 40% [17,18].

Kolejnym czynnikiem zwigzanym ze st¢ze-
niem kwasu foliowego w organizmie jest glutation,
ktory jest produktem cyklu metioninowego, a ktory
to jest zalezny wiasnie od kwasu foliowego oraz
witaminy B12. Glutation petni funkcj¢ neuropro-
tekcyjng, poniewaz zaangazowany jest w redukcje
stresu oksydacyjnego oraz wyciszanie miejscowych
standbw zapalnych moézgu. Poziom glutationu
u dzieci chorujacych na autyzm jest czesto nizszy,
jesli poréwna¢ go do poziomu u oséb zdrowych
[20]. Zachwiana rownowaga stgzenia kwasu folio-
wego, W potaczeniu z podniesionym poziomem
homocysteiny, jest rowniez istotnym czynnikiem
prowadzacym do przedwczesnej utraty stuchu.
Odpowiednia suplementacja kwasu foliowego
pozwala potencjalnie spowolni¢ utratg stuchu zwia-
zang z wiekiem [21].
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Kwas foliowy — zalecenia suplementacji

Z badan przeprowadzonych przez De Santis et
al. [22] w 2013 roku wynika, Ze ponad polowa
kobiet z grupy badanej stosowala suplementacje
dopiero po potwierdzeniu ciazy. 11,7% badanych
zaczela zazywaé kwas foliowy miesiac przed pla-
nowanym zajéciem w cigz¢, natomiast 16% bada-
nych nie stosowato suplementacji kwasem folio-
wym [22,23]. Z niniejszych badan mozna wycia-
gna¢ wniosek, iz wigkszo$¢ kobiet wprowadza
suplementacje kwasu foliowego zbyt pdzno. Czesto
przyczyng tego stanu jest niewiedza pacjentek,
ktére zachodzg w nieplanowang cigze oraz unikaja
profilaktycznych wizyt u ginekologa [24,25].

Wszystkim kobietom ci¢zarnym, jak i planu-
jacym ciazg, zaleca si¢ stale suplementowanie
kwasu foliowego w celu zredukowania do mini-
mum ryzyka wystapienia wad cewy nerwowej
u ptodu. Wedhlug najnowszych wytycznych suple-
mentacja kwasem foliowym powinna rozpoczac si¢
minimum 12 tygodni przed poczeciem i trwac az
do zakonczenia laktacji [26]. Dawkowanie to zmie-
nia si¢ w przypadku kobiet z grupy wysokiego
ryzyka. Grupa ta obejmuje kobiety, ktore urodzity
wczesniej dziecko z wadg cewy nerwowej lub jesli
wady takie wystepowaty w ich najblizszej rodzinie,
badz w rodzinie partnera. W tej grupie rekomen-
dowane jest przyjmowanie folianow w dawce 5
mg/dobe przez okres 12 tygodni przed zaptodnie-
niem i w I trymestrze cigzy. W II i III trymestrze
cigzy oraz w czasie laktacji zaleca si¢ zmniejszenie
dawki do 0,8 mg na dobg¢. Dawka ta powinna by¢
réwniez stosowana u kobiet po leczeniu cigzy po-
zamacicznej metotreksatem, bedacym antagonistg
kwasu foliowego [26].

W ostatnich latach ginekolodzy ktada coraz
wigkszy nacisk na suplementacje¢ kwasu foliowego
u kobiet stosujacych doustng antykoncepcjg¢. Udo-
wodniono, iz $rodki te znaczaco obnizajg stezenie
kwasu foliowego we krwi. Grozi to niedoborem
folianow u kobiet zachodzacych w cigz¢ w okresie
pierwszych trzech miesiecy od zaprzestania stoso-
wania doustnych $rodkéw antykoncepcyjnych.
Cze$¢ lekarzy sugeruje nawet zwickszenie dawki
kwasu foliowego do 5 mg na dobe u tej grupy pa-
cjentek.

W celu zapewnienia lepszego wchianiania
oraz biodostepnosci w organizmie pacjentki zaleca
si¢ stosowanie najbardziej aktywnej zredukowanej
formy kwasu foliowego- 5-metylotetrahydrofolianu
(5-MTHF) [27].



Witamina B12

Kolejnym niezwykle istotnym dla rozwoju
ptodu zwiagzkiem jest witamina B12. Poza tym, ze
jest bezposrednio zwigzana z metabolizmem kwasu
foliowego, to jej izolowany niedobor moze wigzac
si¢ ze zwigckszonym ryzykiem porodu przedwcze-
snego. Szacuje sig, ze u kobiet z niedoborem wita-
miny B12 do porodu przedwczesnego moze docho-
dzi¢ nawet o 30% czesciej niz u kobiet z prawidlo-
wym jej poziomem [28].

Wynikiem niedoboru witaminy B12 moze by¢
roOwniez niska masa urodzeniowa oraz wewnatrz-
maciczne zahamowanie wzrostu plodu (ang. In-
trauterine Growth Restriction, IUGR). IUGR pro-
wadzi do nieprawidtowego i opdznionego rozwoju
mozgu. Niska masa urodzeniowa wigze si¢ z obni-
zonym poziomem inteligencji i réznymi proble-
mami poznawczymi, chociaz efekty sg w wigkszo-
$ci subtelne. Nalezy pamigtac, ze calosciowy obraz
rozwoju dziecka to interakcja czynnikoéw we-
wnatrz- i zewnatrzmacicznych [29].

Witamina B12 jest niezb¢dna réwniez do
prawidlowego rozwoju funkcji poznawczych. Jej
niedobory w okresie cigzy i karmienia piersia moga
przektadac si¢ na niedobory u dziecka, prowadzace
do opdznienia rozwoju psychomotorycznego nie-
mowlecia [30].

Zapobieganie deficytowi witaminy B12 wsrod
kobiet w wieku rozrodczym wzmacnia zdolno$é
kwasu foliowego w zakresie prewencji wrodzonych
wad cewy nerwowej. Optymalizuje to wychwyt
komoérkowy i wykorzystanie naturalnych kofakto-
row foliatow. Nalezy pamietaé, ze coraz czesciej
wskazuje si¢ rowniez niezalezng role witaminy B12
w prewencji wad cewy nerwowej. Warto dlatego
przy suplementacji kwasem foliowym zastanowic¢
si¢ nad zasadnoS$cig zalecenia rownoleglej podazy
witaminy B12 [31].

Witamina B12 — zalecenia suplementacji

Suplementacja witaminy B12 w okresie przed-
koncepcyjnym, jak i w czasie cigzy, zapobiega
przedwczesnym porodom (<37. tyg. cigzy) oraz
zmniejsza ryzyko narodzin dziecka z niska masa
urodzeniowa (<2500 g). Za skuteczng dzienna
dawke witaminy B12 uwaza si¢ 50 pg [32].

Zelazo

Zelazo jest kluczowym pierwiastkiem nie-
zbednym do syntezy prawidtowo funkcjonujacych
erytrocytow. Anemia z niedoboru zelaza jest jed-
nym z najwigkszych probleméw zywieniowych
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w zdrowiu publicznym. Nawet Y populacji na
$wiecie choruje aktualnie na niedokrwisto$¢, nato-
miast wsrod kobiet w cigzy, szczegdlnie tych, ktore
nie suplementujg zelaza, wartosci te sg znaczaco
wyzsze [33].

Prawidlowy poziom erytrocytdw u matki jest
jednym z bardzo istotnych czynnikéw wplywaja-
cych na przebieg i wystapienie ewentualnych po-
wiktan, takich jak przedwczesny pordd, niska masa
urodzeniowa i wysoka $miertelno$¢ okotoporodo-
wa. Juz w latach trzydziestych XX wieku pojawity
si¢ doniesienia, ze dzieci matek, u ktorych zdiagno-
zowano deficyt zelaza w cigzy, nie osiagaty dolnej
granicy normy dla stezenia hemoglobiny, pomimo
tego, ze ich profil zelaza teoretycznie byt popraw-
ny. Moze to by¢ wskaznikiem nieodwracalnos$ci
zmian zachodzacych podczas rozwoju ptodowego
[20].

Na szczeg6lng uwage w tym kontekscie za-
stuguje tkanka nerwowa. Rozwijajacy si¢ mozg jest
niezwykle aktywna metabolicznie tkanka, ktora
pochtania prawie 50% energii wykorzystywanej
i dostepnej dla dziecka. O ile wszystkie sktadniki
odzywcze sa niezwykle wazne dla tego procesu, to
niektére (np. biatko, wielonienasycone kwasy
thuszczowe, cynk czy wlasnie zelazo) maja szcze-
golnie duze znaczenie w trakcie krytycznych okre-
sow rozwoju. Wszystkie tkanki wysoce aktywne
metabolicznie i szybko rozwijajace si¢ organy maja
wysokie zapotrzebowanie na zelazo. Prawidlowy
poziom zelaza na wczesnym etapie zycia jest wiec
szczegolnie kluczowy dla okresu tak szybkiego
rozwoju tkanki nerwowej. W ciggu pierwszych
trzech lat rozwoju dziecka dochodzi do rozwoju
kluczowych zelazozaleznych elementow fizjologii:
neurotransmisji monoamin (np. dopaminy), mieli-
nizacji oraz struktury hipokampa. Dzieci z deficy-
tem zelaza podczas tego okresu wykazuja zaburze-
nia nastroju, maja problemy z przetwarzaniem
i zapamigtywaniem nowych informacji. W dtugofa-
lowych skutkach niedoboru zelaza na wczesnym
etapie zycia nalezy zwroci¢ uwage na przesunigcie
krzywej 1Q w lewo o nawet 10 punktow [34].

Jak wskazano wyzej, dostarczenie zelaza po-
winno odby¢ si¢ w odpowiednim czasie. W takim
przypadku, o ile tkanka wciaz si¢ rozwija, mozli-
wym jest naprawienie zaistniatych nieprawidlowo-
sci, ale tylko do momentu zakonczenia rozwoju
danej tkanki.

Wysoka podaz zelaza, zard6wno podczas roz-
woju ptodowego, jak i karmienia piersig, jest koja-
rzona z mniejszym ryzykiem rozwoju ASD. Ponad-



to u dzieci, ktore choruja na ASD, cz¢Sciej wyste-
puje nieprawidtowy profil Zzelaza i niekoniecznie
wigze si¢ z jego niskg podazag. Sugeruje to, Ze te
dzieci moga wchlania¢ lub tez metabolizowa¢ zela-
zo mnigj efektywnie, co moze mie¢ swoje podloze
juz w rozwoju ptodowym [35].

Zelazo — zalecenia suplementacji

Szacuje si¢, iz niemal 25% Polek w wieku
rozrodczym ma anemi¢ z niedoboru zelaza. Gtow-
nym powodem tak czestego wystepowania tego
problem jest niedostateczna podaz tego pierwiastka
w diecie [36]. W zwigzku z tym zaleca si¢, aby
kazda kobieta planujaca cigz¢ suplementowala
zelazo w dawce 18 mg dziennie. W czasie cigzy
zapotrzebowanie na zelazo rosnie, w zwigzku
Z czym wzrasta rowniez zalecana doustna dawka do
27 mg na dzien. Dobrze jest kontynuowac suple-
mentacj¢ zelaza rowniez w okresie laktacji, w do-
bowej dawce 20 mg [37,38].

Jod

Endemiczny wrodzony niedobdr jodu charak-
teryzuje si¢ ghluchota, mutyzmem, opdznionym
rozwojem intelektualnym, zaburzeniami spastycz-
nymi oraz niedoczynnos$cig tarczycy. Niedobory
jodu dotycza zarowno krajow rozwijajacych sie, jak
i wysoko rozwinigtych. Najczesciej s one dyskret-
ne i nie wywoluja objawdéw. Zapotrzebowanie na
jod ro$nie jednak po zajsciu w cigze [39-41].

W érodowisku ubogim w jod tagodna postac¢
wystepuje do pigciu razy czgSciej niz wrodzony
cigzki niedobor jodu, a krzywa ilorazu inteligencji
populacji moze by¢ przesunigta nawet o 10-12
punktow w lewo. Ciezki niedobor jodu w cigzy jest
znang przyczyna uposledzenia umystowego, daw-
niej nazywanego kretynizmem, a zjawisko to opi-
sano juz w roku 1971 [39]. Niedoborom tym moz-
na zapobiegaé poprzez prekoncepcyjng podaz jodu,
ale sama patogeneza zmian pozostaje niejasna.
Leczenie wrodzonej niedoczynnosci tarczycy sub-
stytutami hormonow, ktora rozpoczeta si¢ jeszcze
w okresie noworodkowym, umozliwia normalny
rozwoj neurologiczny. Natomiast leczenie jodem
od urodzenia nie zapobiega endemicznym niedobo-
rom jodu, ktore to powodowany sg naktadaniem si¢
matczynej i ptodowej hipotyroksynemii podczas
cigzy. Mechanizm i moment tego uszkodzenia
wcigz pozostaje nieuchwytny. Jedynie zachorowal-
no$¢ na tagodniejsza posta¢ niedoboru jodu wydaje
poddawac sie leczeniu substytucyjnemu [42].
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W badaniach przeprowadzonych przez Zim-
mermann et al. [43] w 2009 roku wykazano, ze
suplementacja jodu w okresie przedcigzowym lub
W czasie cigzy znacznie ogranicza lub eliminuje
ryzyko wystapienia cigzkiego niedorozwoju umy-
stowego i1 zaburzen neurologicznych u dzieci. Wy-
niki tych badan aktualne s do dzis.

Jod - zalecenia suplementacji

Podaz jodu powinna zostaé zwigkszona
w okresie okotokoncepcyjnym m.in. po to, aby
sprosta¢ wzmozonym zapotrzebowaniu na produk-
cje 1 przeztozyskowy transport hormonéw tarczo-
wych [44].

Suplementacja jodu w okresie cigzy zabezpie-
cza pacjentke i jej dziecko przed niekorzystnymi
dziataniami niedoborow tego pierwiastka. Zalecana
dawka jodu w okresie prekoncepcyjnym, cigzy
i laktacji to 200 pg/dobg. Przyjmowanie takiej
dawki przez caly okres cigzy skutecznie zapobiega
wystapieniu matczynej i ptodowej hipotyroksyne-
mii, prowadzacej do nieodwracalnego uszkodzenia
moézgu plodu. Oczywiscie w przypadku matek
obcigzonych chorobami tarczycy wazne jest lecze-
nie choroby podstawowej oraz regularna kontrola
stezen hormondw tarczycy [45].

Wapn

Badania Hofmeyr et al. [46] donosza, Ze su-
plementacja wapnia redukuje ryzyko stanu przed-
rzucawkowego i rzucawki. Pierwiastek ten odgry-
wa tez bardzo wazng rolg¢ w neurorozwoju ptodu
i moze petni¢ dziatanie prewencyjne oraz nakiero-
wywaé na nowe strategie terapeutyczne w auty-
zmie. Jego odpowiedni poziom zapewnia prawi-
dlowy rozwoj i funkcjonowanie potaczen synap-
tycznych, a nalezy pamigtaé, ze w ASD obserwu-
jemy m.in. zaburzenia tworzenia i dziatania synaps.
Pokarm najczgéciej zapewnia dostateczng podaz
tego pierwiastka, ale warto kontrolowac jego stgze-
nie zard6wno podczas planowania, jak i w trakcie
samej cigzy.

Dzieci z ASD majg istotnie obnizony poziom
st¢zenia wapnia w surowicy, co moze by¢ zwigzane
zar6wno z niedoborami zywieniowymi noworodka,
jak 1 moze by¢ kwestia niedoborow powstatych
jeszcze w trakcie ciazy. Sugeruje to, ze wapn moze
by¢ zaangazowany w patogenez¢ powstawania
ASD. Jony wapnia moga by¢ transportowane po-
przez tozysko, zatem ich poziom u matki moze by¢
wyznacznikiem stgzenia tych jonéow u ptodu. Od-
powiedni poziom wapnia w cigzy prowadzi row-



niez do redukcji stgzenia otowiu we krwi, tj.
zmniejsza ekspozycje ptodu na metale cigzkie.
Ekspozycja na olow rowniez moze przyczyniac sig
do powstawania ASD, wiec wskazuje to drugopla-
nowy efekt ewentualnego niedoboru wapnia [47].

Wapn — zalecenia suplementacji

Dzienne zapotrzebowanie organizmu kobiety
cigzarnej na wapn wynosi 1200 mg. Najczesciej
zapotrzebowanie to zaspokajane jest dieta i w pra-
widlowo przebiegajacej cigzy nie jest wymagana
dodatkowa suplementacja tego pierwiastka. Inaczej
wygladaja zalecenia w przypadku ciazy zagrozonej,
u pacjentek z nadci$nieniem lub w stanach drgaw-
kowych. Wyniki opublikowane w 2010 roku prze-
gladzie Cochrane wykazaty, ze w takim przypadku
dodatkowa suplementacja wapnia prawie dwukrot-
nie obniza ryzyko porodu przedwczesnego, a takze
ryzyko wystapienia innych powaznych nastepstw
nadcis$nienia w cigzy. NajczeSciej zaleca si¢ woOw-
czas wapn w dawce 500-1000 mg na dzien [38].

Witamina D

Z regulacja gospodarki wapniowej organizmu
$cisle zwigzana jest rowniez witamina D. Wiado-
mo, iz pelni ona wazna rolg¢ w rozwoju uktadu
szkieletowego plodu, a takze w rozwoju tozyska.
Istnieje powigzanie pomigdzy niskim poziomem
witaminy D na weczesniejszych etapach cigzy
a wzmozonym ryzykiem diagnozy zespotu nadpo-
budliwosci psychoruchowej z deficytem uwagi
(ang. attention deficit hyperactivity disorder,
ADHD) [48]. Niedostateczna ilo$¢ witaminy D
wewnatrz macicy moze niekorzystnie wptywac na
rozwoj plodu i naraza¢ go na suboptymalne §rodo-
wisko, skutkiem czego moze by¢ rozwinigcie si¢
ADHD. Receptory dla witaminy D maja swoja
ekspresje w mozgu. Wplywa ona na regulacje szla-
ku sygnatowego dla wapnia, dziata neurotroficznie,
neuroprotekcyjnie oraz wspomaga roznicowanie
i dojrzewanie komorek tkanek mozgu [48,49].

Spadek stezenia witaminy D prowadzi do
zmian w neuroprzekaznictwie (np. dopaminowym).
Wezesne niedobory moga skutkowaé zatem nie
tylko zwigkszonym ryzykiem zachorowania na
schizofreni¢ lub ASD, ale réwniez moga stymulo-
wac¢ ADHD [49].

Witamina D - zalecenia suplementacji

Choé¢ Swiatowa Organizacja Zdrowia nie uje-
ta witaminy D w swoich rekomendacjach dotycza-
cych suplementacji diety u kobiet cigzarnych, Pol-
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skie Towarzystwo Ginekologii i Potoznictwa zwra-
ca uwagg na potencjalne konsekwencje jej niedobo-
ru w okresie przedkoncepcyjnym i u kobiet ci¢zar-
nych [50-52]. Rozbiezno$¢ zdan naukowcow wyni-
ka z kwestii ujecia w badaniach informacji doty-
czacych diety, stylu zycia, pigmentacji skory oraz
czasu dziennej ekspozycji skory na dziatanie pro-
mieni stonecznych.

Uwaza si¢, ze dzienne zapotrzebowanie na
witaming D moze by¢ pokryte przez jej produkcje
w skorze. Dotyczy to jednak osob eksponujacych
swoja skor¢ na dziatanie promieni stonecznych
przez minimum 30 minut dziennie, bez uzycia
kremoéw z filtrem UV. W Polskich warunkach jest
to mozliwe jedynie w okresie od marca do wrze-
$nia, a przy siedzacym trybie zycia, nawet w tych
miesiacach moze nie by¢ efektywne. Dodatkowo na
mozliwos$ci syntezy witaminy D w skorze wplywa-
ja czynniki zewng¢trzne, takie jak zanieczyszczenie
powietrza, stosowane kosmetyki czy naturalny
proces starzenia si¢ skory [38,52].

Z powyzszych wzgledow kazdemu dorostemu
mieszkancowi Polski, ze szczegolnym uwzglednie-
niem kobiet planujacych ciagze, ci¢zarnych oraz
karmigcych piersia, zaleca si¢ suplementacje wita-
miny D w dziennej dawce 2000 1U [38].

Cholina

Zapotrzebowanie na choling w okresie prena-
talnym jest znaczaco zwickszone z uwagi na proce-
sy szybkiej przebudowy ptodu oraz tozyska. Nadto
wzrasta jej zuzycie podczas metylacji DNA i na
potrzeby innych fizjologicznych procesow [53].
Cholina jest poczatkowym substratem dla kilku
kluczowych metabolitow, ktore odgrywaja znacza-
cg role w prawidlowym rozwoju ptodu, szczegdlnie
majac na uwadze rozwoj moézgu [54,55]. Jednym
z wyzej wymienionych efektow przemian choliny
jest acetylocholina, ktéra — jako niezbedny neuro-
przekaznik — wptywa m.in. na réznicowanie, mi-
gracj¢ i dojrzewanie komodrek nerwowych, a takze
na formowanie synaps pomi¢dzy nimi. Inne meta-
bolity choliny to sfingomielina i fosfatydylocholina
— substancje niezbedne do prawidtowego funkcjo-
nowania blon i transdukcji sygnalow miedzyko-
morkowych [53,54].

Ponadto na podstawie badania Strupp BJ et al.
[56], mozna stwierdzi¢, ze mimo tak cigzkich cho-
rob jak zespét Downa, zapewniajac odpowiednia
podaz choliny w okresie prenatalnym i laktacji,
mozna zdecydowanie zmniejszy¢ niepetnospraw-
nos¢ intelektualng wynikajaca z trisomii 21 pary



chromosomow. Rowniez wedtug Strupp BJ et al.
nalezy tez mie¢ na uwadze, ze od okolo trzeciej
dekady zycia osoby dotknicte zespotem Downa
wykazujg pierwsze objawy choroby Alzheimera —
zatem prenatalne zastosowanie choliny, mimo tego,
ze nie leczy samej jednostki chorobowej, znaczaco
moze wplynaé na poprawienie sprawnosci intelek-
tualnej i zapewnienie lepszego komfortu zycia [56].

Cholina — zalecenia suplementacji

Zapotrzebowanie organizmu ludzkiego na
choling nie zostalo jeszcze dokladnie poznane.
Mimo to wedtug najnowszych badan Korsmo et al.
[55] kobietom w okresie prekoncepcyjnym zaleca
si¢ podaz choliny w dawce 425 mg na dzien.
W ciazy zaleca si¢ zwigkszenie dawki do 450 mg,
a w okresie laktacji nawet do 550 mg dziennie.
Cholina jest mikroelementem naturalnie wystepu-
jacym w pokarmach, jednakze obecne dane pozwa-
lajg twierdzi¢, ze wigkszos$¢ cigzarnych kobiet nie
osigga zalecanych wartosci dziennej podazy choli-
ny. Powodem tego zjawiska moze by¢ jej absencja,
czy tez niska dawka, w wickszosci standardowych
mieszanek witaminowych stosowanych okotocig-
zowo [52].

Podsumowanie

Suplementacja zaréwno pre-, jak i postkon-
cepcyjna jest bardzo wazna, nalezy jednak zwracaé
uwage na jako$¢ oraz sklad zazywanych suplemen-
tow. Preparat powinien by¢ przebadany, mie¢ tatwo
przyswajalng forme¢ oraz odpowiednia ilo$¢ sub-
stancji czynnej w dawce. Wada wielu suplementow
diety jest fakt, ze czesto nie sa one odpowiednio
przebadane i tak naprawde do konca nie wiadomo,
jaka dawke mikroelementow zazywa pacjentka.
Kobieta w okresie rozrodczym nie powinna stoso-
waé tylko suplementacji selektywnej wybranych
substancji, lecz wszystkich waznych mikro- i ma-
kroelementow, zaleznie od
W przypadku stosowania kilku preparatow nalezy

zapotrzebowania.

zwrdci¢ uwage na to, czy na pewno nie powielajg
si¢ pierwiastki w nich zawarte. Takim dziataniem
mozna doprowadzi¢ do nadmiernego spozycia
niektorych mikroelementéw, co nie jest korzystne
dla organizmu. Dlatego warto stosowaé preparaty
sprawdzone, przepisane przez lekarza prowadzace-

go.
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Streszczenie

Jedng z podstawowych cech uzalezniajacego zachowania jest pozadanie konkretnej substancji. Coraz wigcej
dowodow sugeruje, ze glod oraz nadmierne spozywanie pokarméw jest spowodowane uzalezniajacymi
procesami. Wérdd zywnosci potencjalnie uzalezniajacej wymienia si¢ gtdéwnie weglowodany, stodycze, thuszcze,
kombinacje stodko-ttuszczowe, produkty wysokoprzetworzone i produkty z wysoka zawartoscig soli. Wérod
osob, u ktorych identyfikuje si¢ uzaleznienie od jedzenia, charakterystyczne jest zaabsorbowanie jedzeniem,
ktéremu podporzadkowane sa inne sfery zycia. Pojawiaja si¢ takze objawy takie jak: silne pragnienie, przymus
jedzenia, trudnosci zwigzane z kontrolg zachowan zywieniowych, konieczno$¢ zwigkszania ilosci danego
pozywienia oraz jedzenie pomimo wystgpowania szkodliwych nastgpstw (m.in. w postaci zwigkszajacej sig¢
masy ciata). Uwaza si¢, ze uzaleznienie od zywno$ci to domniemany czynnik sprawczy kompulsywnego
objadania si¢ czy otytosci. W 2009 roku powstata pierwsza wersja Skali Uzaleznienia od Jedzenia Yale (ang.
Yale Food Addiction Scale, YFAS) w celu badania roli uzalezniajacego procesu w problematycznych
zachowaniach zywieniowych. Znaczenie YFAS stale ro$nie. Badania przesiewowe w tym kierunku moga
zidentyfikowac osoby majace problemy z jedzeniem, ktore powaznie utrudniajg kontrole masy ciata.

Stowa kluczowe: uzaleznienie od jedzenia, mechanizmy uzaleznienia, otyto$¢, zaburzenia odzywiania

Food addiction — a literature review

Gabrys W.!
I Wroclaw Medical University

Craving for a particular substance is an essential characteristic of addictive behavior. An increasing body of evi-
dence suggests that hunger and excessive food consumption are caused by addictive processes. Potentially addic-
tive foods include mainly: carbohydrates, sweets, fats, sweet/fat combinations, high-processed food and high
salt foods. Among people, who are addicted from food, preoccupation with food, which is subordinated to other
spheres of life, is characteristic. There is also a strong thirst, a compulsion to eat, difficulties related to the con-
trol of eating behavior, the need to increase the amount of food and eating despite the occurrence of harmful out-
comes (e.g. in the form of weight gain). It is alleged that food addiction is the alleged causative factor of com-
pulsive overeating and obesity. In 2009, the first version of the Yale Food Addiction Scale (YFAS) was created
to study the role of the addictive process in problematic eating behavior. The importance of the YFAS is con-
stantly growing. Screening in this way can identify people with eating problems that are likely to seriously im-
pede weight control.

Keywords: food addiction, mechanisms of addiction, obesity, eating disorders
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Wstep

Czgstos¢ wystgpowania otylosci w populacji
$wiatowej wzrosta prawie trzykrotnie od 1975 roku.
W 2003 roku Swiatowa Organizacja Zdrowia (ang.
World Health Organization, WHO) oglosita otytos¢
globalng epidemia [1]. Od tego momentu mingto
sporo czasu, a liczba osob otytych w krajach rozwi-
nietych oraz rozwijajacych si¢ nadal rosnie. Otytos¢
jest stanem patologicznego zwiekszenia tkanki
ttuszczowej w organizmie. Jesli ten stan utrzymuje
si¢ przez dhugi czas, wowczas prowadzi do wielu
groznych powiktan. Bardzo czesto wskazuje si¢ na
istotny zwiazek otylosci z podwyzszonym ryzy-
kiem $miertelnosci czy wystepowania nowotwo-
row. WHO oszacowato, ze w 2016 roku ponad 1,9
miliarda dorostych o0séb (39%) w wieku powyzej
18 lat miato nadwage, a sposréd nich ponad 650
milionéw byto otylych (19%). Statystyki wsrod
najmtodszych takze nie sa pocieszajace. Az 38 mi-
lionow dzieci ponizej 5. roku zycia miato nadwage
lub otytos¢ w 2019 roku [2]. Problem dotyczy takze
Polski. Wedtug raportu NFZ (Narodowy Fundusz
Zdrowia) ,,Cukier, otyto$¢ — konsekwencje” przed-
stawionego w 2019 roku, az 25% me¢zczyzn i 23%
kobiet w wieku 20 lat i wigcej jest otylych. Wérod
dzieci i mtodziezy ponizej 20. roku zycia problem
ten dotyczy 13% chtopcow i 5% dziewczat. Wedtug
NCD Risk Factor Collaboration (NCD-RisC) trzech
na pieciu dorostych Polakéw ma nadwage, a jeden
na czterech jest otyly. Skala zjawiska ro$nie; szacu-
je sie, ze w 2025 roku otylych bedzie 26% doro-
stych kobiet i 30% dorostych mezczyzn [3]. Obec-
nie najbardziej powszechng interwencja przy otylo-
Sci jest redukcja masy ciata oraz zmiana nawykow
zywieniowych; zalecana jest takze aktywno$¢ fi-
zyczna [4]. Nalezy zada¢ sobie pytanie, czy ta tera-
pia jest odpowiednia dla wszystkich otytych pacjen-
tow. Istnieje bowiem prawdopodobienstwo, ze
cze$¢ otytych zmaga si¢ z zaburzeniami psychicz-
nymi lub z zaburzeniami odzywiania [5].

Jednym z wazniejszych elementéw psycholo-
gicznych towarzyszacych otytosci jest objadanie
sie. Przeprowadzono wiele badan majacych na celu
zrozumienie psychologicznych przyczyn tego zja-
wiska [6]. Przyjeto, ze sktonno$ci do objadania si¢
wynikajag m.in. z dostepnosci atrakcyjnego pozy-
wienia oraz indywidualnych uwarunkowan jednost-
ki. Naleza do nich zte nawyki zywieniowe, niepra-
widtowe interakcje migdzy czynnikami metabolicz-
nymi i hormonalnymi a osrodkowym uktadem ner-
wowym oraz niewydolne psychologiczne mechani-
zmy regulacyjne. Wiele jest jednak niewiadomych
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[5]. Jedna z hipotez, ktora zostanie omowiona w ni-
niejszej pracy, méwi o uzalezniajacym wplywie
zywno$ci na moézg czlowieka, czyli o zjawisku
,»uzaleznienia od jedzenia” [7]. Dodatkowo, w lite-
raturze czesto poruszany jest temat zaburzen odzy-
wiania (czgsto wspolistniejacych z  otyloscia)
w kontekscie uzaleznienia od jedzenia. Przyktado-
WO, U pacjentéw z zaburzeniem z napadami objada-
nia si¢ (ang. binge eating disorder, BED) wykazano
kilka cech wspélnych z zachowaniami charaktery-
stycznymi dla uzaleznienia, jak np. zmniejszona
kontrola i ciagle spozywanie substancji pomimo
negatywnych konsekwencji. Spos$rod zaburzen od-
zywiania towarzyszacych BED wykazano, ze cechy
takie jak kompulsywne jedzenie, nadmierna kon-
sumpcja pomimo niekorzystnych konsekwencji
oraz zmniejszona samokontrola nad zachowaniami
zywieniowymi wydaja si¢ by¢ szczegblnie powia-
zane z tematem uzaleznienia [8].

Dlaczego niektorzy sa w stanie panowaé nad
nadmiernym objadaniem si¢, a inni nie? Czy sa
dowody na istnienie ,,uzaleznienia od jedzenia” lub
uzaleznienia od niektorych, specyficznych pokar-
mow? Niniejsza praca stanowi przeglad aktualnych
doniesien dotyczacych zjawiska ,uzaleznienia od
jedzenia”.

Uzaleznienie od jedzenia — historia

Pomyst, Zze poszczegdlne rodzaje zywnosci
moga by¢ potencjalnie uzalezniajace oraz ze niekto-
re formy objadania si¢ moga by¢ uzaleznieniem,
byl omawiany w literaturze od wielu lat. Sformu-
towanie ,,uzaleznienie od jedzenia” (ang. food ad-
diction, FA) po raz pierwszy wprowadzit do litera-
tury naukowej w 1956 roku badacz pochodzacy ze
Stanéw Zjednoczonych, Theron Randolph [9]. Sys-
tematyczne badanie i definiowanie tego terminu
rozpoczgto si¢ na poczatku XXI wieku, a wyrazny
wzrost liczby publikacji na temat FA obserwuje si¢
od 2009 roku. Zwigkszone zainteresowanie nauko-
we tym tematem bylo spowodowane m.in. odkry-
ciem, ze otylo$¢ oraz zaburzenie z napadami obja-
dania si¢ s3 zwigzane z hiperaktywacja obszaru
moézgu zwigzanego z ukladem nagrody oraz ze
zmianami w sygnalizacji dopaminergicznej. Zmia-
ny te s porownywalne z procesami, ktore mozna
obserwowaé u oséb zazywajacych narkotyki [7].
Uklad nagrody, ktory jest czgs$cia uktadu mezolim-
bicznego, to wazny element w kontekscie uzalez-
nienia. Pobudzenie tego ukladu, a tym samym
uwalnianie dopaminy, prowadzi do odczuwania



przyjemnoéci, ktora jest silnie powigzana z tematem
uzaleznienia [10].

W Polsce omawiana problematyka nigdy nie
byla szeroko eksplorowana, czego efektem jest brak
doniesien polskich badaczy na temat FA oraz
zwigzku tego zaburzenia z rozwojem otytosci. Bio-
rac pod uwage statystyki dotyczace nadwagi oraz
otytosci wérdéd mezezyzn i kobiet w Polsce, mozna
zatozy¢, ze przynajmniej czg¢$¢ z nich cierpi na za-
burzenia psychiczne, powodujace np. nadmierne
objadanie si¢. Zbadanie tego zjawiska przez pol-
skich naukowcow mogltoby przyczyni¢ si¢ do pra-
widlowej diagnostyki tych zaburzen i efektywniej-
szych interwencji [5].

Definicja i glowne cechy uzaleznienia od je-
dzenia

Nie istnieje jednolita definicja omawianego
terminu. Wedlug cze$ci badaczy ,,uzaleznienie od
jedzenia” odnosi si¢ do ,,0kreslonych zachowan
zwiazanych z pozywieniem, charakteryzujacych si¢
nadmiernym i rozregulowanym spozyciem wyso-
kokalorycznej zywnosci, tj. zywnosci o wysokiej
zawarto$ci cukru i/lub ttuszczu” [11]. Uzaleznienie
od jedzenia mozna ujaé takze jako ,,przewlekly
i nawracajacy stan spowodowany interakcja wielu
ztozonych zmiennych, ktore zwigkszajg apetyt na
okreslone pokarmy w celu osiagnigcia stanu przy-
jemnosci, energii, podniecenia lub ztagodzenia ne-
gatywnych stanow emocjonalnych lub fizycznych”
[12,13]. Dotad najczesciej pojawiajaca sie definicja
w literaturze jest definicja wywodzaca si¢ z kryte-
riow amerykanskiej klasyfikacji zaburzen psy-
chicznych DSM-IV-TR (ang. The Diagnostic and
Statistical Manual of Mental Disorders — Fourth
Edition), dotycza
narkotykéw. Kryteria te obejmuja:

uzaleznienia  od
substancje
przyjmowang w wigkszej iloSci i przez dhuzszy

ktore

okres niz zamierzono, uporczywe pragnienie lub
powtarzajace si¢ proby rzucenia natogu; dlugi okres
niezbedny do regeneracji; odrzucenie/ograniczenie
zaje¢ towarzyskich, zawodowych lub rekreacyj-
nych; ciagle uzywanie pomimo $wiadomosci nieko-
rzystnych konsekwencji; tolerancje; objawy odsta-
wienia [11].

Do zywnosci potencjalnie uzalezniajacej zali-
cza si¢ nastgpujgce grupy produktow lub sktadni-
kéw odzywcezych: weglowodany, stodycze, thusz-
cze, kombinacje stodko-ttuszczowe, produkty wy-
sokoprzetworzone i produkty z wysokg zawarto$cig
soli [14]. Wsréd osob, u ktorych identyfikuje sie
FA, charakterystyczne jest zaabsorbowanie
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jedzeniem, ktoremu podporzadkowane sg inne sfery
zycia. Wystepuje takze silne pragnienie, przymus
jedzenia, trudno$ci zwigzane z kontrola zachowan

zywieniowych, konieczno$¢ zwigkszania ilo$ci
danego pozywienia oraz jedzenie pomimo
wystepowania  szkodliwych nastepstw  (m.in.

w postaci zwigkszajacej sie masy ciata) [15].
Symptomy FA moze wykazywaé nawet 11,4%
populacji ogoélnej [16]. Wykazano, ze u o0sob
dorostych uzaleznienie od jedzenia czeSciej
wystepuje u o0sob miodszych, ponadto czesciej
dotyczy kobiet niz mezczyzn. Predyspozycja
u kobiet moze byé spowodowana przez roznice
w uktadzie nagrody kobiecego mdzgu (np. mniejsza
zdolnos$¢ do tlumienia apetytu), a takze wystepujace
zaburzenia hormonalne i endokrynologiczne, np.
zespoOt policystycznych jajnikow (ang. polycystic
ovary syndrome, PCOS) [11].

Wedhlug niektorych badaczy, ze wzgledu na
zblizony obraz kliniczny obu zaburzen, istnieja
wspolne cechy migdzy kryteriami rozpoznania BED
a ewentualnym rozpoznaniem FA [5,17]. BED jest
zaburzeniem, ktore pojawito si¢ w najnowszej kla-
syfikacji zaburzen psychicznych DSM-V i posiada
kryteria diagnostyczne [18]. Na tej podstawie zi-
dentyfikowano podobienstwa migdzy BED i FA:
zaabsorbowanie jedzeniem, nadmierne jedzenie,
utrata kontroli nad iloscig i sposobem jedzenia, nie-
zdolno$¢ do zmiany zachowania (czyli do zmniej-
szenia i zaprzestania nadmiernego jedzenia), konty-
nuowanie zachowania pomimo szkodliwych konse-
kwencji, zwigkszona impulsywnos$¢ i nierownowa-
ga emocjonalna. Roznice miedzy BED i FA doty-
cza z kolei funkcji jedzenia, okolicznosci jedzenia,
reakcji na niemozno$¢ jedzenia, $wiadomosci pro-
blemu. W tym przypadku diagnostyka réznicowa
moze zwigkszy¢ szanse na efektywne leczenie osob
otytych [5].

Zainteresowanie tematem FA sklonito bada-
czy do przyjrzenia si¢ temu zaburzeniu wsréd popu-
lacji dzieci. W 2010 roku przeprowadzono badania
majace na celu identyfikacjg¢ problemu FA w grupie
50 dzieci w wieku 8-19 lat. Naukowcy skupili uwa-
ge na objawach takich jak: przejadanie sig, niekon-
trolowane jedzenie, jedzenie emocjonalne, koncen-
tracja na jedzeniu, nadmierna troska o rozmiar cia-
fa, $wiadomo$¢ i kontrola podazy kilokalorii.
Whioski z tego badania pokazuja, ze podobnie jak
u dorostych, takze wérdd dzieci otytych oraz maja-
cych problem z nadwaga istnieje realny problem
uzaleznienia od jedzenia. Nalezy dazy¢ do wickszej
ilosci badan w tym zakresie, aby zrozumie¢ emo-



cjonalne i behawioralne aspekty tego problemu
[19].

Uzaleznienie od jedzenia jest takze silnie
powiazane z psychopatologig. Gearhardt i wsp. [20]
stwierdzili, ze objawy omawianego zaburzenia
dodatnio koreluja z duza dysregulacja emocjonalna,
niska samooceng i wysokim negatywnym stanem
afektywnym u pacjentow z BED. Badacze
udokumentowali réwniez, ze pacjenci wykazujacy
objawy charakterystyczne dla uzalezniania od
jedzenia, czeSciej mieli postawiong diagnozg
zaburzen nastroju, zwlaszcza depresji. Co ciekawe,
nie zaobserwowano istotnego zwigzku miedzy FA
a zaburzeniami leckowymi lub uzaleznieniem od
substancji.

Zwiazek miedzy uzaleznieniem niektorych
0s0b od pozywienia a ogélng psychopatologia
mozna zinterpretowaé odwotujac si¢ do hipotezy
samoleczenia, ktora podkresla, ze zachowania
uzalezniajace sg jedynie ,,proba wyleczenia si¢
z szeregu problemoéw psychiatrycznych i bolesnych
emocjonalnych” [21]. Zgodnie z ta
hipoteza, pacjenci borykajacy si¢ z omawianym
zaburzeniem uzywaliby pozywienia w
zapobiegania lub ztagodzenia negatywnych stanéw
emocjonalnych, ktore powstaja w wyniku objawow
odstawienia lub reakcji na stresujace wydarzenia

standw

celu

w ich zZyciu, co obserwuje si¢ w przypadku
uzaleznienia od narkotykow [22].
Kompulsywne i niekontrolowane przejadanie si¢
pacjentow moze odzwierciedla¢ dysfunkcjonalna
strategi¢ radzenia sobie, polegajaca na wybieraniu

tzw. ,komfortowej zywnos$ci”, uzywanej do
ucieczki  od  nieprzyjemnego  stanu  i/lub
samoregulacji emocji. Z neurobiologicznego

punktu widzenia, nagroda w postaci wysoce
atrakcyjnego pod katem smakowym pozywienia
moze zmniejsza¢ aktywno$¢ osi podwzgorze-
przysadka-nadnercza (ang. hypothalamic-pituitary-
adrenalaxis, HPA) i produkcje kortyzolu.
Utrzymywanie si¢ tego stanu moze prowadzi¢ do
neurobiologicznych i behawioralnych adaptacji
sprzyjajacych kompulsywnemu przejadaniu = si¢
[23,24].

Uzaleznienie od jedzenia w §wietle DSM-V
Uzaleznienie od zywnosci nie jest oficjalnie
uznane jako osobno funkcjonujace zaburzenie od-
zywiania. Mimo pewnych przestanek i argumentow
przemawiajacych za istnieniem zjawiska uzaleznie-
nia od jedzenia, nie zostalo ono uwzglgdnione w
piatej edycji klasyfikacji zaburzen psychicznych
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Amerykanskiego Towarzystwa Psychiatrycznego
z 2013 roku, DSM-V. Warto jednak zaznaczy¢ fakt,
ze w piatej edycji podrecznika nie skupiono si¢ wy-
Tacznie na substancjach psychoaktywnych, ktérych
naduzywanie prowadzi¢ moze do uzaleznienia. Do-
dano pierwsze uzaleznienie behawioralne — uzalez-
nienie od hazardu. Jego objawy sa podobne do tych
zwigzanych z uzaleznieniem od substancji. Uzalez-
nienie od hazardu moze takze aktywowaé te same
obszary moézgu zwigzane z ukladem nagrody, cO
substancje psychoaktywne [18,25]. Podobne ob-
serwacje dotycza przejadania si¢ oraz otylosci. Ist-
nieje coraz wiccej dowodow, ktore potwierdzaja
podobienstwa miedzy przejadaniem si¢ a zaburze-
niami zwigzanymi z uzywaniem substancji psycho-
aktywnych. Mimo istnienia takze roznic, to model
przejadania si¢ oparty na uzaleznieniu dostarcza
przekonujacych dowodow, pozwalajacych lepiej
zrozumie¢ psychologiczny aspekt otytosci oraz
trudnosci z kontrolowaniem spozycia pokarmu. Po-
kazuje on takze, ze otylo$¢ to bardziej skompliko-
wana jednostka chorobowa niz tylko brak silnej
woli pacjenta.

Osoby otyte czesto doswiadczaja stygmatyza-
cji ze wzgledu na stan, w jakim si¢ znajdujg. Ich
nadwaga postrzegana jest przez cze$¢ spoteczen-
stwa jako oznaka nicodpowiedzialno$ci i stabosci.
Interwencja w otyto$ci zwykle opiera si¢ na zmniej-
szeniu ilodci spozywanego pozywienia; aspekt psy-
chologiczny czesto zostaje pomijany. Istnieje wiec
prawdopodobienstwo, ze czg$¢ osdb zmagajacych
si¢ z problemem otytosci moze cierpie¢ na ré6znego
rodzaju zaburzenia psychiatryczne, ktore szczeg6l-
nie utrudniaja ograniczenie spozycia Zywnosci, po-
dobnie jak osobom uzaleznionym od substancji
psychoaktywnych (np. narkotyki) trudno jest je
ograniczyc.

Réznice pomigdzy przejadaniem si¢ a uzalez-
nieniem od substancji mogg zawazy¢ na przysztych
definicjach uzaleznienia od jedzenia oraz zaburzen
zwigzanych z naduzywaniem substancji. Odstawie-
nie i fizjologiczna tolerancja sa gldownymi objawa-
mi uzaleznienia od substancji, jednak dla problemu
przejadania si¢ — nie sa istotne. Nie oznacza to jed-
nak, ze model przejadania si¢ oparty na uzaleznie-
niu jest modelem, ktory nalezy odrzuci¢. Istnieja
opinie, ze obecny model uzaleznienia od substancji
za bardzo skupia si¢ nad tymi dwoma objawami.
Zwrdcenie uwagi badaczy w strone funkcjonowania
mechanizmow nagrody w moézgu czltowieka moze
skierowac¢ ich na dostrzezenie innych, istotnych ob-
jawow, takich jak: utrata kontroli czy niezdolno$é
do ograniczenia danej substancji. W przypadku uza-



leznienia od jedzenia, bedzie to niezdolno$¢ do
ograniczenia pobieranej zywnosci [17].

Skala Uzaleznienia od Jedzenia Yale
(YFAS)

W 2009 roku Gearhardt i wsp. [26] opracowali
wazne narze¢dzie do oceny oraz diagnozy uzalez-
nienia od jedzenia — Skale Uzaleznienia od Jedzenia
(ang. Yale Food Addiction Scale, YFAS). Kwestio-
nariusz zostat zaprojektowany w celu identyfikacji
0s0b wykazujacych oznaki uzaleznienia od niekto-
rych rodzajéw zywnosci (np. o wysokiej zawartosci
cukru i thuszczu). YFAS jest obecnie jedynym stan-
daryzowanym narzgdziem do tego celu. Zostat
przettumaczony i zweryfikowany w kilku krajach
europejskich: w Niemczech [27], Francji [28],
Hiszpanii [29] czy we Wioszech [30]. YFAS nie
ma jak dotad polskiej adaptacji [5]. Kwestionariusz
sktada si¢ z 25 pytan obejmujacych okres 12 ostat-
nich miesi¢gcy oraz jest przeznaczony do samo-
dzielnego wypetnienia. Do opracowania skali wy-
korzystano m.in. kryteria zaburzen zwigzanych
z uzywaniem substancji zawartych w DSM-IV-TR
z 2000 roku; kazde pytanie zawarte w YFAS odnosi
si¢ do konkretnego objawu [26]. Kryteria zawarte
w DSM-IV-TR [31], na ktorych opiera si¢ YFAS,
przedstawiaja si¢ nastepujgco:

- substancja przyjmowana w wigkszej ilosci i przez
dtuzszy okres, niz planowano;

- uporczywe pragnienie lub powtarzajace si¢ proby
ograniczenia;

- duzo czasu poswigcone na aktywno$ci zwigzane
z uzyskaniem, wykorzystaniem i regeneracja;

- zrezygnowanie lub ograniczenie waznych zajeé
towarzyskich, zawodowych lub rekreacyjnych;

- kontynuacja przyjmowania substancji pomimo
wiedzy o niekorzystnych konsekwencjach;

- tolerancja (wyrazny wzrost ilosci,
zmniejszenie dziatania);

- charakterystyczne objawy odstawienia; substancja
przyjeta w celu zatagodzenia objawdw odstawienia.

YFAS zapewnia dwie alternatywy punktacji —
wersj¢ zliczajacg objawy 1 wersj¢ diagnostyczna.
Uczestnikom przypisuje si¢ punktacje objawow od
0 do 7 (zgodnie z wyzej wymienionymi siedmioma
kryteriami). Diagnoza uzaleznienia od jedzenia jest

wyrazne

przypisywana uczestnikom, ktorzy wykazujg 3 lub
wigcej z wymienionych objawoéw oraz spetniajg
kryteria klinicznego ostabienia, zgodnie z DSM-IV-
TR [26].

W 2016 roku badacze, ktoérzy opracowali kilka
lat wczesniej pierwsza wersj¢ YFAS na podstawie
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obowiazujacych w tamtym czasie kryteriach DSM-
IV-TR, zaproponowali modyfikacj¢ pierwotne;j ska-
li, prezentujac YFAS 2.0. Decyzja o opracowaniu
nowej skali wigzala si¢ z opublikowaniem w 2013
roku przez Amerykanskie Towarzystwo Psychia-
tryczne nowej edycji Klasyfikacji Zaburzen Psy-
chicznych DSM-V z istotnymi zmianami w sekcji
dotyczacej zaburzen zwigzanych z substancjami
i uzaleznieniami (ang. Substance-related and addic-
tive disorders, SRAD). W wersji 2.0 Skali Uzalez-
nienia od Jedzenia Yale uj¢to wicc catkowicie nowe
kryteria diagnostyczne SRAD w DSM-V, m.in.:
gldd czy zastosowanie kryterium nasilenia (tagod-
ne, umiarkowane i ci¢zkie uzaleznienie). Wedlug
autorow kwestionariusz, jakim jest YFAS 2.0, wy-
daje si¢ by¢ uzasadnionym narzedziem do dalszej
oceny hipotezy, ze proces uzaleznienia moze przy-
czyni¢ si¢ do problematycznego jedzenia u niekto-
rych osob [32].

YFAS stat si¢ najwazniejszym narzedziem do
oceny wystgpowania uzaleznienia od jedzenia. Za
pomocsg tej skali dokonano badania zjawiska FA
wsérod amerykanskich studentéw. Okazato sig, ze
problem ten dotyczy 11,4% badanych mtodych
Amerykanéw [26]. Podobne dane zebrano w nie-
klinicznych badaniach przeprowadzonych w dwoch
krajach europejskich; we Francji byto to 8,7% [28],
a Niemczech — 8,8% [27]. Poddano takze analizie
60 badan oceniajgcych uzaleznienie od zywnosci za
pomoca YFAS opublikowanych w okresie od
stycznia 2014 roku do lipca 2017 roku. Okazato sie,
ze czestotliwo$¢é wystepowania FA byla bardzo
zréznicowana w badanych probach. Wykazano, ze
wyzszy wskaznik masy ciata oraz obecno$¢ zabu-
rzen odzywiania, zwlaszcza BED u badanych osob,
wigzaly si¢ z wyzszymi wynikami YFAS, wskazu-
jac na istnienie u nich uzaleznienia od jedzenia. Po-
twierdza to hipotez¢ o zwigzku otylosci i BED ze
zjawiskiem uzaleznienia od jedzenia [33]. Metaana-
liza wszystkich badan przeprowadzonych od mo-
mentu pojawienia si¢ narzedzia w 2009 roku do lip-
ca 2014 roku, w ktorych zastosowano YFAS do
oceny uzaleznienia od jedzenia, pokazuje, ze kobie-
ty z nadwaga i otyloscia w wieku powyzej 35 lat
moga by¢ bardziej podatne na uzaleznienie od je-
dzenia w ocenie YFAS. Ponadto uczestnicy badan
cierpigcy na zaburzenia odzywiania (BED i buli-
mia) mieli znacznie wiekszg czestotliwos¢ wyste-
powania tego zjawiska wedtug oceny YFAS w po-
rownaniu z ich nieklinicznymi odpowiednikami.
Srednia liczba zgtaszanych objawow uzaleznienia
od jedzenia wynosita trzy z siedmiu mozliwych,
a najczestszym objawem zglaszanym w 70% badan



byto ,,uporczywe pragnienie lub powtarzajace si¢
proby ograniczenia spozycia pokarmu”. Warto jed-
nak mie¢ na uwadze fakt, ze populacje objete prze-
gladem obejmowaty glownie kobiety, osoby z nad-
wagg i otyloscig oraz osoby doroste w wieku powy-
zej 35 lat, i mogg nie by¢ reprezentatywne dla po-
pulacji ogodlnej. Dlatego konieczne sa dalsze bada-
nia w celu analizy wynikoéw uzyskanych przy po-
mocy YFAS, m.in. w szerszym spektrum wieko-
wym (szczegodlnie uwzgledniajac populacje dzieci
i dorostych w wieku powyzej 65 lat), przy wiclu
réznych rodzajach zaburzen odzywiania oraz w po-
Iaczeniu z interwencjami odchudzajacymi, aby po-
twierdzi¢ wysoka skuteczno$¢ tego narzegdzia [34].
Ocena uzalezniajacych zachowan zywienio-
wych wydaje si¢ by¢ istotna rowniez wsrod dzieci,
dlatego stworzono takze zmodyfikowang wersje
przeznaczong dla najmtodszych (ang. Yale Food
Addiction Scale for Children, YFAS-C). Jest ona
niezwykle wazna, poniewaz istnieja dowody, ze
wzorce zywieniowe dzieci i ich masa ciala maja
wplyw na zycie doroste. Identyfikacja oraz ewentu-
alne leczenie objawow FA w mtodym wieku moze
zapobiec przenoszeniu si¢ tego zjawiska z dziecin-
stwa do dorosto$ci (podobnie jak zwickszone ryzy-
ko otytosci w wieku dorostym zwigzane z obecno-
$cig nadmiernej masy ciata w wieku dziecigcym)

[35,36].

Podsumowanie

Koncepcja uzaleznienia od jedzenia jest tema-
tem wysoce dyskutowanym zar6wno w opinii pu-
blicznej, jak i w Srodowisku naukowym. Termin
,uzaleznienie od jedzenia” sugeruje, ze niektore
osoby moga doswiadcza¢ podobnych reakcji do
tych uzalezniajacych, obserwowanych w przypadku
klasycznych substancji psychoaktywnych. Dosy¢
liczne badania naukowe ustality, ze uzaleznienie od
jedzenia moze by¢ Scisle powigzane z otyloscia
i zaburzeniami odzywiania oraz jest zjawiskiem
rozpowszechnionym wsréd osob zmagajacych sig
z tymi problemami. Potrzebne sg dalsze analizy,
m.in. w celu ustalenia kryteriow diagnostycznych
specyficznych dla tego zjawiska, gdyz wiedza na
temat uzaleznienia od jedzenia moze by¢ pomocna
w profilaktyce i terapii otylo$ci oraz zaburzen od-
zywiania. Kryteria te z pewnos$cia musza réznico-
wac wzorce odzywiania oraz objawy, ktore moga
by¢ podobne do znanych obecnie zaburzen odzy-
wiania, aby jednoznacznie scharakteryzowaé zjawi-
sko uzaleznienia od jedzenia i opracowac odpo-
wiednie opcje terapeutyczne. Do pomocy przy po-
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stawieniu odpowiedniej diagnozy osobom, u kto-
rych wystepuja objawy uzaleznienia od jedzenia,
moglyby postuzy¢ odpowiednie narzedzia diagno-
styczne, a kwestionariusz YFAS na chwile obecng
jest jednym z nich. Mimo wielu wzmianek, badan
naukowych oraz istnienia skali YFAS, ktéra mo-
glaby stuzy¢ do diagnostyki i oceny uzaleznienia od
jedzenia, jest zbyt wczesnie, aby debatowac na te-
mat klinicznego znaczenia pojecia ,,uzaleznienia od
jedzenia”.
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Zaburzenia odzywiania u os6b z zaburzeniami ze spektrum autyzmu
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Streszczenie

Zaburzenia odzywiania i autyzm coraz czesciej sg diagnozowane jednoczesnie. Celem niniejszej pracy byt
przeglad doniesien naukowych dotyczacych tematu wspotwystepowania zaburzen odzywiania oraz stanéw ze
spektrum autyzmu. W pracy postuzono si¢ metoda polegajaca na przeszukaniu internetowych baz danych (m.in.
Medline, PubMed, Psychinfo), uzywajac nastepujacych haset: autism and anorexia nervosa, autism spectrum
disorders, autism and eating disorders (maj 2020 r.). Analiza dotychczas przeprowadzonych badan wskazuje na
zwigkszone ryzyko wspolistnienia zaburzen odzywiania, gtownie jadtowstretu psychicznego (fac. anorexia
nervosa, AN), z autyzmem i jego objawami podprogowymi. Szczego6lnie silne wydaje si¢ powigzanie zaburzonych
zachowan i blednych wzorcow zywieniowych wsrdd kobiet prezentujacych restrykeyjny podtyp anoreks;ji,
z cechami charakterystycznymi dla 0os6b znajdujacych si¢ w spektrum autyzmu.

Stowa kluczowe: zaburzenia odzywiania, zaburzenia ze spektrum autyzmu, autyzm, anorexia nervosa

Eating disorders in people with Autism Spectrum Conditions
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Nowadays, the increase in the simultaneous diagnosis of eating disorders and autism is more often revealed. The
aim of the paper was to review scientific reports on eating disorders, autism spectrum conditions and their co-
occurrence. The internet databases including Medline, PubMed, Psychinfo were examined in order to collect
corresponding information regarding the topic — involve range up to May 2020. The analysis of the studies
conducted so far indicates an increased risk of coexistence of eating disorders, mainly anorexia nervosa, with
autism and its subthreshold symptoms. The connection of disturbing behaviors, incorrect eating patterns among
women with restrictive anorexia and characteristics of people in the autism spectrum disorders seem to be
particularly strong.
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Wstep

Zaburzeniami ze spektrum autyzmu (ang. au-
tism spectrum disorder, ASD) okreéla si¢ catoSciowe
zaburzenia rozwoju, cechujace si¢ niestandardowym
sposobem zachowania oraz trudno$ciami w budowa-
niu relacji spotecznych. Etiopatogeneza tych zabu-
rzef jest ztozona iobejmuje predyspozycje gene-
tyczne i czynniki $rodowiskowe, a takze czynniki
zwigzane z funkcjonowaniem uktadu pokarmowego
oraz uktadu odporno$ciowego. Z ASD czgsto wspot-
istnieja dolegliwosci zotadkowo-jelitowe, zwigzane
m.in. z nieprawidtowym trawieniem biatek gluteno-
wych oraz kazeiny, czy zmniejszong aktywnoscia
enzyméw amylolitycznych. U pacjentéw z ASD ob-
serwuje si¢ takze czestsze wystgpowanie alergii
i chordb autoimmunologicznych, w tym celiakii oraz
zaburzen mikrobioty jelitowej, dlatego odpowiedni
sposOb zywienia stanowi wazny element terapii be-
hawioralnej. Zmniejsza dolegliwosci ze strony
uktadu pokarmowego, zapobiega niedoborom po-
karmowym oraz niekorzystnym wpltywom na stan
odzywienia, przebieg choroby i stan zdrowia [1].
Obecnie coraz wickszg uwagg poswigca si¢ powig-
zaniu ASD z zaburzeniami odzywiania (ang. eating
disorders, ED), do ktorych prowadzi swoista zywie-
niowa autoagresja, bedaca forma radzenia sobie
z szeregiem negatywnych emocji i stresem oraz bg-
daca narzedziem wyrazania okre§lonych potrzeb
psychologicznych i spotecznych (pragnienia mito-
$ci, przynaleznos$ci czy akceptacji). Diagnoza w ob-
rgbie ED jest ztozona i trudna, ze wzgledu na wza-
jemne naktadanie si¢ objawow behawioralnych cha-
rakterystycznych dla poszczegdlnych rodzajow za-
burzen. Zgodnie z obecnie obowigzujaca Migdzyna-
rodows Statystyczng Klasyfikacja Chordb i Proble-
moéw Zdrowotnych (ang. International Statistical
Classification of Diseases and Related Health Pro-
blems, ICD) wyr6zniamy nastepujace zaburzenia od-
zywiania: anorexia nervosa, bulimia nervosa oraz
zaburzenia odzywiania nieklasyfikowane [2].

Anoreksja (fac. anorexia nervosa, AN) jest za-
burzeniem o podtozu psychopatologicznym, cechu-
jacym si¢ celowg utratg masy ciala, prowokowang
i utrwalang przez pacjenta, ktory kieruje si¢ coraz
nizszym progiem pozadanej masy ciata. Przejawem
AN jest restrykcyjna dieta, zwigkszona aktywno$¢
fizyczna, prowokowanie wymiotow i przeczyszcza-
nie si¢, stosowanie $srodkow odwadniajacych i ha-
mujacych apetyt, nieracjonalne postrzeganie swojej
sylwetki jako brzydkiej, otylej. Ze wzgledu na wy-
stegpowanie niektorych objawow proponuje si¢ wy-
szczegoblnienie typow AN: restrykcyjny, bulimiczny
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i atypowy. Skutkiem choroby jest skrajne niedozy-
wienie prowadzace do zaburzen fizjologicznych,
hormonalnych oraz metabolicznych organizmu [3].

Obecnie znanych jest wicle innych zaburzen
odzywiania, majacych swoje podtoze w psychice,
a ich przyczyny moga by¢ réznorakie, cho¢ dos¢
istotna jest pte¢ pacjenta. Cze$ciej z powodu ED
cierpig kobiety, jednak nie wiadomo na ile istotny
jest tu czynnik biologiczny, ana ile presja spote-
czenstwa.

Specyficzne zachowania zywieniowe oraz w
pewnym stopniu znieksztatcony odbidr rzeczywisto-
$ci przez osoby z ASD mogg sprzyja¢ rozwojowi
ED, bedacych formg wyrazania swoich potrzeb oraz
proba radzenia sobie z negatywnymi emocjami to-
warzyszacymi w zyciu codziennym. Pierwsze donie-
sienia na temat powiagzania ASD z ED (w szczegdl-
nosci AN) pojawity sie w latach 80 XX w. Zwigzek
ten przedstawil na famach British Journal of Psy-
chiatry szwedzki lekarz Christopher Gillberg, spe-
cjalizujacy sie¢ w psychiatrii dzieci i mtodziezy [3].
Od tego czasu kolejni badacze coraz chetniej anali-
zowali zagadnienie domniemanego zwigzku auty-
zmu z r6znymi postaciami ED. Jest to o tyle istotne,
iz w przypadku pacjentow, U ktorych ED naktadaja
si¢ ze stanami ze spektrum autyzmu, stosowanie me-
tod standardowych i skutecznych u os6b wylacznie
z ED, moze okaza¢ si¢ nieefektywne i zgubne. Nie-
rzadko bigdne podejscie do pacjenta moze zepsué
réwniez wczesniej wypracowane efekty lekarza lub
psychoterapeuty.

Wirdd polskich lekarzy i naukowcow tematyce
wspotwystepowania ASD oraz ED wiele uwagi po-
swigca dr Rynkiewicz [5]. Wedlug autorki, szczegol-
nie mtode dziewczeta i kobiety czesto sg blednie dia-
gnozowane w kierunku ASD, a w niektorych przy-
padkach diagnoza choroby pojawia si¢ zbyt p6zno
lub wcale, co w przypadku wspotistnienia m.in. ED
czy depresji ma bardzo duze znaczenie. Wynika to
gtownie z faktu, iz dotychczasowe badania i obser-
wacje nad autyzmem w wigkszo$ci prowadzone byty
z udziatem mezczyzn. Dodatkowo diagnozg ASD,
ED oraz innych zaburzen psychicznych (m.in. depre-
sji, zaburzen lgkowych) utrudnia fakt, iz kobiety bar-
dzo czesto s3 osobami wysoko funkcjonujgcymi,
czyli potrafig czgsciowo maskowac swoje objawy.
Nie bez znaczenia pozostaje rowniez fakt powscia-
gliwosci objawow autyzmu u pacjentek. Oznacza to,
ze kobiety z ASD charakteryzuje $redni lub wysoki
iloraz inteligencji, ptynna mowa, brak problemow



zwiazanych z funkcjonowaniem w spoteczenstwie
czy zmiennoscig otaczajacej je rzeczywistosci [5].
Celem niniejszej pracy byt przeglad doniesien
naukowych dotyczacych tematu wspotwystepowa-
nia ED oraz ASD, a takze analiza literatury pod ka-
tem przyczynowo-skutkowym, czyli zbadanie wza-
jemnej implikacji obu zaburzen. Za cel poboczny
pracy uznano przyblizenie tematu zaburzen neuroro-
zwojowych oraz ich powigzania z Zywieniem.

Materialy i metody

W celu zdobycia materialow do przegladu
przeszukano internetowe bazy danych (m.in. Me-
dline, PubMed, Psychinfo), uzywajac nastepujacych
haset: autism and anorexia nervosa, autism spec-
trum disorders, autism and eating disorders (maj
2020 r.). Uwzgledniono 10 publikacji, ktore objety
pacjentow, u ktorych zdiagnozowano ED lub ASD,
lub oba te schorzenia jednocze$nie, a takze jedna
prace dotyczaca zachowan podobnych do autyzmu.
Rozpatrywane prace byly to w przewazajacej czesci
oryginalne artykuty naukowe, metaanaliza badan na-
ukowych oraz przeglady systematyczne. Ze wzgledu
na duze zréznicowanie metodologii wybranych prac
zrezygnowano z przeprowadzenia ogolnej metaana-
lizy. Metody jakie zastosowano w wybranych bada-
niach oraz plynace z nich wnioski opisano doktad-
niej w kolejnym rozdziale.

Zachowania zywieniowe u osob z ASD
Problemy z zywieniem sg typowe i szeroko
rozpowszechnione wsréd oséb zmagajacych sie z
autyzmem. We wczesnych etapach rozwoju choroby
do grona takich zachowan mozemy zaliczy¢ m.in.:
jedzenie niejadalnych rzeczy, trudnosci z interpreta-
cja doznan zmystowych, takich jak temperatura czy
konsystencja positku, problemy z rozpoznawaniem
uczucia glodu lub brak umiaru w jedzeniu i przeja-
danie si¢ [6]. Dzieciom i mtodziezy z ASD bardzo
czesto towarzyszg rOwniez problemy sensoryczne i
lek przed zmianami, dlatego unikajg probowania no-
wych rzeczy i1 czgsto wybieraja znane sobie pro-
dukty. Zauwazono rowniez, ze najmtodsi pacjenci z
ASD uwielbiaja restauracje typu fast-food, co moze
wigza¢ si¢ prawdopodobnie z poczuciem bezpie-
czenstwa, jakie w nich odczuwaja. Jedzenie w tych
miejscach jest zawsze takie same, jego wyglad nie
rozni si¢ od tego ze zdje¢, smakuje dobrze ze
wzgledu na duzg ilo$¢ ttuszezu czy przypraw, a do-
datkowo posiada zawsze identyczne opakowanie [7].
Badanie prowadzone przez Lazaro i Pondé [8]
wykazato, ze wptyw na wybory zywieniowe dziecka
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z ASD, obok wrazliwosci sensorycznej i trudnosci ze
ssaniem lub Zzuciem, maja réwniez czynniki
srodowiskowe. Otaczajaca rzeczywistosé
najblizsze osoby moga by¢ determinantami
wzmacniajacymi selektywno§¢ zywieniowa, ale
rowniez faworyzujacymi zdrowsze produkty czy
bardziej roznorodng diete. Odkrycie to pozwala
przypuszcza¢, ze programy edukacyjne i
profilaktyczne, skierowane do najblizszej rodziny i
znajomych os6b z ASD, moga wplywaé na
ksztattowanie si¢ poprawnych WZOrcOw

oraz

zywieniowych u chorych.

ASD u 0s6b z zaburzeniami odzywiania

Wedlug przegladu systematycznego przepro-
wadzonego w 2013 r., wspdtczynniki rozpowszech-
nienia ASD w populacji os6b z ED sg istotnie wyz-
sze niz w grupie kontrolnej. Przeglad ten ostatecznie
uwzglednit jedynie 8 prac, poniewaz autorom zale-
zato na ocenie prac uwzgledniajacych podobne sys-
temy przesiewowe oraz w miar¢ mozliwosci na
braku chordb wspotistniejacych, tak aby ich metaa-
naliza miata charakter jakoSciowy, nie ilo$ciowy.
Warto réwniez podkreslic, iz az 6 z 8 wlaczonych do
przegladu prac bazowato na oryginalnej probce ba-
dania podtuznego, przeprowadzonego przez szwedz-
kich naukowcow na macierzystej spolecznosci.
Obejmowato ono 51 uczestnikdow, ktorzy w wieku
16 lat spetniali kryteria AN i dotyczyto wystapienia
stanow poprzedzajacych oraz cech ASD u tych 0sob.
Na podstawie ich dtugoletniej obserwacji opisano
potem wiele waznych zalezno$ci, m.in. te przedsta-
wione w pracy Rastam i wsp. [9,10].

Najstarsza z analizowanych prac to badanie
pod kierownictwem Rastam [10], szwedzkiej lekarki
ze specjalizacjg z psychiatrii, w ktorym swoj udziat
mial rowniez dr Gillberg. Badanie to dotyczyto 51
pacjentow, gtownie dzieci i mtodziezy, ze zdiagno-
zowang AN oraz proporcjonalnej liczby osob z
grupy kontrolnej. Procedury badawcze obejmowaty
m.in.: badanie fizykalne i neurorozwojowe dziecka,
ze szczegbdlnym uwzglednieniem przedwczesnych
objawow psychiatrycznych, szczegdtowy wywiad z
rodzicem dotyczacy cigzy, wczesnych miesiecy roz-
woju dziecka, wigzi matki z dzieckiem, a takze Test
Postaw wobec Jedzenia (ang. Eating Attitudes Test,
EAT). Wsrdd pacjentow z grupy badanej cierpia-
cych na AN zdiagnozowano przypadki: zespotu
Aspergera oraz schorzenia autystycznego pod posta-
cig catosciowego zaburzenia rozwoju niezdiagnozo-
wanego inaczej (ang. Pervasive developmental di-
sorder not otherwise specified, PDD-NOS). U



dwoch mtodych kobiet w czasie badania odkryto
kilka cech autystycznych oraz historie sugerujace
wysoko funkcjonujacy autyzm W przesztosci. Po-
nadto troje dzieci z grupy badanej oraz pigcioro z
grupy kontrolnej zakwalifikowano jako speiajace
kryteria 3. edycji klasyfikacji zaburzen psychicz-
nych Amerykanskiego Towarzystwa Psychiatrycz-
nego (ang. Diagnostic and Statistical Manual of
Mental Disorders, DSM-III) dla schizoidalnego
zaburzenia osobowosci. Niewerbalny kontakt
dziecka z otoczeniem oceniono jako nieadekwatny
zdecydowanie czgséciej u dzieci w grupie AN niz
kontrolnej (22 vs. 6).

W pracy Del’Osso i wsp. [11] do udziatu w ba-
daniu zakwalifikowano 138 uczestnikow spetniaja-
cych kryteria DSM-V dla ED oraz 160 oséb z grupy
kontrolnej — zdrowych, bez historii zaburzen psy-
chicznych. Z badania wykluczono osoby niepetno-
letnie, niezdolne do ukonczenia badania ze wzgledu
na problemy z mowa, upo$ledzeniec umystowe,
a takze z rozpoznaniem schizofrenii lub pelnoobja-
wowego ASD, zgodnie z wywiadem Kklinicznym do
badania zaburzen osobowosci z osi I DSM-IV (ang.
Structured Clinical Interview for the DSM-5, SCID-
II). Grupa pacjentéw z ED obejmowata 46 osob z re-
strykcyjng anoreksja (ang. restricting-type anorexia
nervosa, AN-R), 24 z podtypem z napadami objada-
nia si¢ (ang. binge-purging-type anorexia nervosa,
AN-BP), 34 z bulimig (ang. bulimia nervosa, BN)
oraz 34 z napadami objadania sie (ang. binge eating
disorders, BED). Nastgpnie grup¢ badang podzie-
lono na 2 podgrupy: uczestnikow z napadami obja-
dania si¢ obejmujaca osoby z: AN-BP, BN i BED
oraz uczestnikdw z zachowaniami ograniczajacymi
(AN-R). Do oceny pacjentow zastosowano SCID-II,
kwestionariusz do oceny podprogowego spektrum
autyzmu dla dorostych (ang. Adult Autism Sub-
threshold Spectrum, AJAS) oraz inwentarz do oceny
zaburzen odzywiania — wersja 2. (ang. Eating Disor-
ders Inventory-2, EDI-2). W badaniu tym uczestnicy
z ED wykazywali calo$ciowo istotnie wyzsze wyniki
spektrum AdAS niz osoby z grupy kontrolnej. Zalez-
nosci takie odnotowano niemal we wszystkich do-
menach AdAS (wyjatek: domena dziecinstwa/doj-
rzewania). Osoby z grupy AN-R przejawialy zna-
czaco wyzsze catkowite wyniki podprogowego
spektrum autyzmu dorostych, brak elastycznosci,
stosowanie si¢ do rutynowych zachowan, ograni-
czone zainteresowania oraz sktonno$¢ do rozmyslan.
Korelacje istotne statystycznie odnotowano miedzy
catkowitymi wynikami AdAS a podskalami niepew-
nosci spotecznej i interpersonalnej nieufnosci EDI-
2.
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W badaniu Karjalainen i wsp. [12] uwzgled-
niono 36 kobiet w wieku 15-25 lat z czynng anorek-
sja, zdiagnozowana zgodnie z DSM-IV oraz DSM-
V (wskaznik masy ciata (ang. body mass index,
BMI) < 17,5 kg/m?)), 19 kobiet z ASD oraz 30 zdro-
wych kobiet, jako grupe kontrolng. Badaniem objeto
pacjentki regularnie odwiedzajace klinikg. We
wstgpnym etapie zmierzono zachowania zywie-
niowe czgsto obserwowane w ASD za pomocg kwe-
stionariusza szwedzkiej oceny jedzenia dla ASD
(ang. SWedish Eating Assesment for Autism spec-
trum disorders, SWEAA). Nastepnie za$§ skorzy-
stano z narzedzia ilorazowego dla os6b z autyzmem
(ang. Autism Spectrum Quotient tool, AQ). W ocenie
kontrolnej, majacej miejsce po roku terapii, wzigty
udzial 32 pacjentki pozostate w grupie. Badanie
szwedzkich naukowcow pozwolito stwierdzié, iz
osoby z grupy AN wykazujg istotnie wyzsze wyniki
SWEAA niz zdrowe osoby z grupy kontrolnej. Co
wiecej, zalezno$¢ ta nie zmienita si¢ po roku, nawet
w przypadku zwigkszenia masy ciata u pacjentek z
AN. Roéwniez typowo autystyczne zachowania zy-
wieniowe, m.in. jedzenie selektywne, byty czesciej
odnotowywane w grupie badanej z AN niz w grupie
ASD.

Pooni i wsp. [13] w swoim badaniu uzyskali
nieco odmienne wyniki. Liczba rozpoznan ASD
W grupie 0s6b z wczesnymi zaburzeniami odzywia-
nia (ang. Early Onset Eating Disorders, EOED) nie
byla istotnie statystycznie czestsza niz w grupie kon-
trolnej. Natomiast réznice dostrzezono w aspektach
wystepowania defektu spotecznego oraz powtarzal-
nosci i stereotypowosci prezentowanych zachowan,
na rzecz grupy EOED. Ponadto, zaobserwowano, ze
grupa EOED wykazata mniejsze uposledzenie niz
osoby z ASD. Badanie to obejmowato jednak sto-
sunkowo niewielka grupg - 22 mitodych ludzi z
EOED (w wieku 8-16 lat, z 1Q na poziomie mini-
mum 70 oraz bez historii urazow neurologicznych).
Grupe kontrolng stanowilo 20 normalnie rozwijaja-
cych si¢ rowiesnikow. Aby zweryfikowac, czy w
grupie badanej czg¢sciej wystgpuje ASD oraz pod-
wyzszone cechy autystyczne, postuzono si¢ standar-
dowymi miarami ASD, m.in.: wywiadem rozwojo-
wym, wymiarowym oraz diagnostycznym z rodzi-
cem, formularzem oceny rozwoju oraz samopoczu-
cia w wersji dla rodzicéw (ang. Development and
Well-Being Assesment, DAWBA). Grupe porow-
nawczg dla cech autystycznych stanowity 24 osoby
z ASD. Oceniono rowniez 1Q przy pomocy testu
Wechslera (ang. Wechsler Abbreviated Scale of In-
telligence, WASI) oraz wykonano diagnostyke pod



katem autyzmu przy uzyciu formularza odrdzniaja-
cego go od innych zaburzen rozwojowych (ang. Au-
tism diagnostic interview-revised, ADI-R).

Ostatnie z badan, prowadzone pod kierownic-
twem Westwood [14], ocenialo wystgpowanie
symptomow autystycznych w grupie 60 kobiet w
wieku od 18 do 47 lat, zdiagnozowanych z AN, le-
czonych szpitalnie lub ambulatoryjnie. U pacjentek
badano objawy ASD z wykorzystaniem m.in. oceny
protokotem obserwacji do diagnozowania ASD
(ang. Autism Diagnostic Observation Schedule,
ADOS-2), kwestionariusza badania zaburzen odzy-
wiania (ang. Eating Disorder Examination Ques-
tionnaire, EDE-Q) oraz inwentarza obsesyjno-kom-
pulsywnego (ang. Obsessive-Compulsive Inventory,
Revised, OCI-R). Ponadto zastosowano 20-punk-
towa skale samooceny (ang. Toronto Alexithymia
Scale, TAS-20) oraz szpitalng skalg¢ leku i depres;ji
(ang. Hospital Anxiety and Depression Scale,
HADS). 1Q badanych kobiet oceniono przy uzyciu
WASI-II. W badaniu zaobserwowano, ze 14 z 60 ba-
danych kobiet uzyskalo wynik powyzej wartoSci
uznawanej za graniczng dla ASD zgodnie z ADOS-
2. Wszystkie z nich miaty znaczne trudnosci z od-
dzialywaniami spolecznymi, a osiem pacjentek prze-
jawiato zachowania restrykcyjne lub schematyczne i
powtarzalne. Uznano, ze objawy autystyczne miaty
zwigzek z: objawami obsesyjno-kompulsyjnymi
oraz aleksytymia, czyli niezdolno$cig do rozumienia
lub identyfikowania emocji oraz ich nazywania i wy-
razania. Nie znaleziono natomiast zwigzku pomig-
dzy symptomami autyzmu a patologia ED.

ED w zaburzeniach ze spektrum autyzmu

Powyzej przytoczono badania dotyczace wy-
stepowania autyzmu w populacjach oséb z ED. W
przegladzie piSmiennictwa warto rowniez rozwazy¢
badania skupiajace si¢ na poszukiwaniu objawow
ED w grupach ze zdiagnozowanym ASD.

Zespot szwedzkich naukowcow pod kierow-
nictwem Karjalainen [15] mial za zadanie zbadad
czestos¢ wystepowania ED u oséb z wczesnodzie-
ciecymi zespolami objawowymi, wymagajacymi
klinicznej oceny neurorozwojowej (ang. Early
Symptomatic Syndromes Eliciting Neurodevelop-
mental Clinical Examinations, ESSENCE) do
ktorych zaliczamy rowniez autyzm [15,16]. Na pod-
stawie ESSENCE wsrod 228 uczestnikow badania
postawiono nastgpujace diagnozy: ADHD: n=109
(47,8%), ASD: n=74 (32,5%), ADHD+ASD: n=45
(19,7%). Badana grupe, ztozong ze 101 kobiet oraz
127 mezczyzn, poddano testom: EAT-26 oraz
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WASI. Oceniono rowniez wskaznik BMI. Zgodnie z
EAT u 32 ze 138 badanych o0s6b zdiagnozowano za-
burzone zachowania zywieniowe. W$rdd badanych
z diagnozg autyzmu, ED wykryto u 18 0so6b, przy
czym stosunek kobiet do mezczyzn wynosit 2,5:1.
Czgstos¢ rozpoznan ED w grupie ASD byta procen-
towo najwyzsza w stopniu catkowitym oraz w przy-
padku AN i BN, natomiast BED zdiagnozowano
duzo czgsciej u pacjentow z ADHD niz ASD. Nie
odnotowano istotnych réznic w zakresie zaburzen
osobowos$ci wsrod oséb z ED ibez ED. Korelacja
pomiedzy BMI a wynikiem EAT nie byla istotna sta-
tystycznie.

Najnowsze z wybranych badan zostalo prze-
prowadzone przez Spek i wsp. [17]. Objeto nim cho-
rych z Centrum Informacji o Autyzmie w Holandii,
dotyczyto ono osob dorostych, w tym 53 mgzczyzn
oraz 36 kobiet. Pacjentéw leczono ambulatoryjnie
po otrzymaniu diagnozy ASD na podstawie DSM-
IV lub DSM-V. Dodatkowo w badaniu uwzgled-
niono ich sytuacj¢ mieszkaniowa. Grup¢ kontrolng
stanowity osoby neurotypowe, 30 me¢zczyzn oraz 38
kobiet. Uczestnikow badania w warunkach ambula-
toryjnych zbadano przy uzyciu ADI-R (autyzm) oraz
SWEAA (zaburzenia odzywiania ze spektrum auty-
zmu). Podczas prowadzenia analizy dokonano sze-
regu poréwnan dotyczacych m.in.: m¢zezyzn z ASD
ze wsparciem mieszkaniowym, me¢zczyzn z ASD
bez takiego wsparcia oraz grupe kontrolna, czyli
mezczyzn bez diagnozy psychiatrycznej. Zesta-
wiono takze mezczyzn i kobiety z ASD oraz kobiety
chore i zdrowe. W badaniu kontrolowano czynniki,
takie jak wiek, wyksztalcenie czy sytuacja zyciowa
(zamieszkiwanie z rodzing), aby wykluczy¢ wptyw
zmiennych towarzyszacych na otrzymane dane. Wy-
niki wskazywaty na mnogo$¢ problemow z jedze-
niem zarowno wérdd mezczyzn, jak i kobiet z ASD,
z wyrazng dominacja kobiet. Problemy te dotyczyty,
m.in. wptywu otoczenia czy sytuacji spotecznej pod-
czas positku, a takze codziennych zachowan zywie-
niowych. Dodatkowo u kobiet znajdujacych si¢ w
spektrum autyzmu zdiagnozowano objawy ED.

Niskie BMI a ASD

Niemieccy naukowcy z Oddzialu Psychiatrii
Dzieci i Mlodziezy Uniwersytetu Frankfurckiego
zbadali 103 osoby (74 me¢zczyzn oraz 29 kobiet) w
wieku od 10 do 40 lat [18]. W badanej grupie 71
0sob otrzymato diagnoze autyzmu, natomiast 32
osoby zespotu Aspergera, rozpoznanych na podsta-
wie DSM-IV. Uczestnikow badania oceniano na
podstawie klasyfikacji wskaznika BMI. Szukano



zwiazku pomigdzy przedziatlami BMI a zachowa-
niami autystycznymi. Jako kryterium oceny zastoso-
wano wywiad diagnostyczny z rodzicami osob, ktore
skierowano na dalszg diagnostyke przy pomocy
ADI-R. W badaniu tym nie postawiono diagnozy
AN. U 28% badanych me¢zczyzn BMI oceniono jako
rowne lub mniejsze niz 5 percentyl. Nie wykazano
rowniez istotnego zwigzku pomi¢dzy BMI a zacho-
waniami autystycznymi, z wyjatkiem nadpobudli-
wosci.

Zaburzenia wspdlistniejace w ASD i ED
Oldershaw i wsp. [19] w Ambulatoryjnej Jed-
nostce ds. Zaburzen Odzywiania, znajdujacej si¢
przy South London and Maudsley NHS Trust Foun-
dation, przeprowadzili badania pod katem podobien-
stwa profili poznawczych w AN i ASD. Do udziatu
w badaniu zakwalifikowano 40 uczestnikow, w tym
38 kobiet na podstawie nastgpujacych kryteriow:
BMI<18,5 kg/m? oraz diagnoza ED zgodnie z DSM-
IV. Uczestnikow poddano wielu kolejnym zadaniom
oceny empatii bohateréw: czytania umystu w oczach
(ang. Reading the Mind in the Eyes Task, RME),
czytania umystu w glosie (ang. Reading the Mind in
the Voice Task, RMV) oraz czytania umystu w fil-
mach (and. Reading the Mind in Films, RMF). Zada-
nia te polegaty na postawieniu badanego przed wy-
borem stowa, najlepiej opisujacego stan emocjo-
nalny, ktory zaobserwowali u 0sob przedstawionych
na czarno-biatych obrazkach, udzielajacych odpo-
wiedzi ustnej (umiejetnos¢ rozrézniania tresci i into-
nacji wyjetych z kontekstu) lub grajacych w krotkim
filmie. Oprocz RME, RMV i RMF oceniono takze
funkcje¢ wykonawcza przy pomocy karty Wiscon-
sin’a (ang. Wisconsin Card Sorting Task, WCST).
Zadanie polegato na dopasowaniu prezentowanych
kart testowych do zdjecia ksztaltow na jednym ze
statego zestawu czterech kluczowych kart. Uczest-
nicy nie znali kryteriow dopasowania, takich jak ko-
lor, ksztatt lub liczba. Otrzymywali natomiast infor-
macj¢ zwrotng o poprawnosci wykonanego zadania.
Kryteria dopasowania zmieniaty si¢ podczas zada-
nia, a uczestnicy badania musieli dostosowac si¢ do
zmieniajacych si¢ okolicznosci. WSCT miat wigc za
zadanie oceni¢ elastyczno$¢ i zdolnos¢ dostosowy-
wania si¢ do zmiennych warunkow, co jak wiadomo
czgsto stanowi problem u 0s6b z ASD. Ostatnim ba-
danym kryterium byta ocena szczegétowego aspektu
centralnej spojnosci (ang. Embedded Figures Task,
EFT). Wyniki grupy z AN poréwnano statystycznie
z opublikowanymi wynikami ASD w RME, RMV,
RMF, WCST oraz EFT. Zaobserwowano, ze profile
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zdolnos$ci poznawczych grupy AN oraz porownaw-
czej byly statystycznie podobne. Roznicg stanowity
jedynie rozbiezno$ci we wzglednych wzorcach wy-
nikéw empatii, czyli testach RME, RMV, RMF. Po-
dobienstwo profili poznawczych w czynnej AN oraz
ASD niesie za sobg istotne konsekwencje kliniczne.
Badacze wykazali koniecznos¢ prowadzenia dal-
szych badan w celu wyjasnienia czynnikow lezacych
U podstaw analogii obu badanych zaburzen, prowa-
dzacych do ich lepszego zrozumienia.

Zachowania podobne do autyzmu a proble-
matyczne zachowania zywieniowe
W stosunkowo nowym przegladzie Christan-

sen i wsp. [20] przeanalizowano natomiast 16 badan
obejmujacych populacje niekliniczne 0so6b bez dia-
gnozy ASD lub ED. W zaklasyfikowanych bada-
niach dokonywano oceny zachowan autystycznych
za pomocg testOw, kwestionariuszy lub zadan, a
takze cech takich jak: empatia czy elastycznos¢ psy-
chologiczna. Z kolei zachowania zywieniowe oce-
niono w wickszo$ci w oparciu o kwestionariusze sa-
mooceny, m.in. EAT-26, EDI-2, EDE-Q. Jedynie w
dwoch badaniach zastosowano wywiady cze§ciowo
ustrukturyzowane. Praca ta jest pierwszym systema-
tycznym przegladem na temat powigzan pomiedzy
zachowaniami zblizonymi do autyzmu a problema-
tycznym jedzeniem. Wséréd wynikow zaprezentowa-
nych przez autoréw sa takie, ktore mowia, ze nie-
ktére z zachowan analogicznych do autystycznych
(m.in. deficyt teorii umystu), osiggniete zaréwno
u badanych dzieci, jak i dorostych przejawiajacych
problemy z jedzeniem, moga by¢ wczesnymi zwia-
stunami ED. Nalezy zauwazy¢, ze sami autorzy pod-
trzymuja, iz ich dowody sa zadowalajgce, jednak nie
do konca reprezentatywne i prezentowane, a powia-
zania wymagaja dlugoterminowych, prospektyw-
nych badan, uwzgledniajagcych chociazby roznice
plei.

Podsumowanie

Po doktadnej analizie artykutéw mozna stwier-
dzi¢, ze badane zagadnienie jest bardzo ztozone, a
prezentowane przez badaczy wyniki uzaleznione sg
od zastosowanej metodologii i innych zmiennych.
Sprawia to trudno$ci w poréwnaniu badan ze soba
oraz nie pozwala na wyciagnigcie jednoznacznych
wnioskow. Warto jednak zauwazy¢, jak pisze Ryn-
kiewicz i wsp. [5], ze autyzm, szczegolnie u mtodych
kobiet moze by¢ maskowany, a jego objawy sg nie-
kiedy niezauwazalne bez wlaczenia specjalistycznej
diagnostyki i poswiecenia odpowiedniej uwagi.



Jedynie badanie Bolte i wsp. [18] nie wykazato
wspolwystepowania autyzmu z ED. Nalezy jednak
zaznaczyC, ze podstawowym celem badania byta
ocena zwigzku niskiej masy ciata pacjentow z zabu-
rzeniami neurorozwojowymi. Ponadto wywiad dia-
gnostyczny pod katem zaburzen odzywiania prowa-
dzony byt w wiekszosci z rodzicami lub opiekunami
pacjentow, co zaburza w pewnym stopniu wiarygod-
no$¢ badania, poniewaz osoby cierpiagce na ED po-
trafiag ukrywac przed otoczeniem zachowania prowa-
dzace do utraty masy ciata.

Nie zawsze diagnoza ED lub EOED wigzata si¢
z czestszym wystepowaniem ASD [13,19]. Jednak w
kilku badaniach stwierdzono niepoprawne wzorce
zachowan spotecznych, w tym wskazniki empatii
oraz schematycznos¢ i powtarzalno$¢ dziatan u osob
z ASD [13,14,17,19].

Zdecydowana wigkszo$¢ badaczy zaktada, ze
istnieje zwigzek wyzszego poziomu AdAS, ASD czy
petnoobjawowego autyzmu z ED, w tym AN, BN,
BED, w poroéwnaniu z grupami kontrolnymi, ztozo-
nymi z os6b niedotknigtych tymi zaburzeniami.
Whioski te biorg pod uwage wystepowanie ograni-
czen w badaniach w postaci zmiennych towarzysza-
cych [9-11,13,16]. Metaanalizie Huke i wsp. [9] za-
rzucana jest jednorodno$¢ probki, dlatego w celu
uniknigcia zarzutu stronniczosci, dla celéw dalszych
badan nalezatoby dobra¢ probki w bardziej zrézni-
cowany sposob. Pomimo tego warto uwzglgdniaé
whnioski, do jakich doszli badacze, aby w czasie le-
czenia ED czujnie obserwowaé pacjentéw pod ka-
tem cech ASD, poniewaz moze to by¢ pomocne w
uniknigciu niepowodzen i frustracji zwigzanych
z klasycznym sposobem leczeniem. Zespo6t terapeu-
tyczny pacjentdw z ED powinien rowniez otrzymaé
wspolne wytyczne, dotyczace postepowania przesie-
wowego pod katem ASD u tej grupy chorych.

Nie dowiedziono natomiast zwigzku pomiedzy
objawami autyzmu a mechanizmami powstawania
ED. Badacze sklaniaja si¢ w stron¢ wspolnej przy-
czyny powstawania tych zaburzen, a nie ich wzajem-
nej implikacji [4,10,14,19]. Z kolei Karjalainen i
wsp. [12] badajac kobiety w grupie z ED za pomoca
SWEAA stwierdzili, ze zachowania zywieniowe ob-
serwowane czgsto w ASD sa rowniez czgste w po-
pulacji AN, a niektore z nich utrzymuja si¢ u pacjen-
tek pomimo odzyskania masy ciata.

Zgodnie z Karjalainen i wsp. [14] w grupie
mlodych pacjentow z wezesnymi zaburzeniami neu-
rorozwojowymi przewaga kobiet nad mezczyznami
w odniesieniu do ED jest znacznie nizsza (2,5:1) niz
w populacji ogolnej (8-10:1).
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Analizy wielu badan [9,10-12,14] wykazaly
znacznie podwyzszone wskazniki rozpowszechnie-
nia autyzmu w populacji oséb z ED, w tym AN, BN,
BED. Ze wzgledu na czgste wspotwystgpowanie ED
oraz ASD wazne jest, aby specjali$ci ds. zaburzen
neurorozwojowych zdawali sobie sprawe z istnienia
probleméw z jedzeniem oraz dostrzegali objawy ED
zaro6wno u dzieci, na wczesnym etapie rozwoju, jak
i U dorostych z ASD [4,10-15,17-19]. Nalezy jednak
réwniez wzig¢ pod uwage fakt istnienia zachowan
podobnych do autyzmu, ktdre moga poprzedzaé lub
predysponowa¢ do probleméw z zywieniem [20].
W zwigzku z szerokim wachlarzem ED, zaburzen
neurorozwojowych oraz zachowan poprzedzajacych
wystapienie pelnoobjawowej choroby, zaréwno ba-
dacze i klinicy$ci zajmujacy si¢ zywieniem i psy-
chiatria, jak réwniez pedagodzy, maja przed soba
trudne zadanie. Musza bowiem zglgbia¢ mechani-
zmy zwiazkow wspotistnienia autyzmu i ED, udzie-
lajac przy tym odpowiedzi na wiele nurtujacych py-
tan. Szczegodlnie uzyteczne mogtyby okazac si¢ ba-
dania podiuzne, prowadzone niezaleznie przez
osrodki zlokalizowane w réznych krajach, z
uwzglednieniem zaréwno tych specjalizujacych sig¢
w terapii ED, jak réwniez ASD. Pozwolitoby to na
$ledzenie postepOw procesu terapeutycznego, w za-
leznosci od przyjetej koncepcji leczenia, czyli m.in.
zastosowanych narzedzi diagnostycznych, sktadu
zespolu terapeutycznego, zaimplementowanego ro-
dzaju terapii (w osrodku zamknietym lub ambulato-
ryjnie), a takze umozliwiloby ustalenie wspdlnego
stanowiska pochodzacego od niezaleznych grup eks-
pertow.
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Rekomendowanie kakao i czekolady jako produktéw pozytywnie wptywajacych
na psychike cztowieka a niepozadane skutki ich nadmiernego spozycia

Kartasinska Magdalena, Laszuk Julia

Streszczenie

Wplyw ziaren kakaowca i czekolady na zdrowie od lat jest przedmiotem badan naukowych na catym $wiecie.
Sktadniki obecne w kakao i czekoladzie moga pozytywnie oddziatywa¢ na organizm cztowieka na wiele
sposobow. W niniejszym artykule zostat omowiony pozytywny wptyw czekolady i kakao na osrodkowy uktad
nerwowy (m.in. nastroj, pamigé, koncentracje) w odniesieniu do konsekwencji ich nadmiernego spozycia.
Zwigkszona konsumpcja moze bowiem doprowadzi¢ do rozwoju otytosci, kompulsywnych zachowan zywie-
niowych, wyrzutow sumienia, zaburzen gospodarki weglowodanowej czy migrenowych bolow gtowy. Oczeki-
wanie pozytywnego efektu spozycia czekolady i kakao moze sprzyja¢ dalszej konsumpcji, a w konsekwencji
poglebi¢ negatywne skutki. W niniejszej pracy porownano podstawowe rodzaje czekolad pod wzglgdem warto-
$ci energetycznej, zawartosci weglowodanow tatwo przyswajalnych, magnezu, a takze wtasciwosci antyoksyda-
cyjnych. Nalezy rozwazy¢, czy pomimo mozliwych niepozadanych skutkow nadmiernego spozycia czekolady
i kakao, powinny by¢ one rekomendowane jako produkty pozytywnie wptywajace na psychike cztowieka.

Stowa kluczowe: kakao, czekolada, depresja, pami¢¢, kompulsywne zachowaniazywieniowe, zaburzenia
gospodarki weglowodanowej

Recommending cocoa and chocolate as products that positively affect the hu-
man psyche and the unwanted effects of excessive consumption

Kartasinska M., Laszuk J.

The impact of cocoa beans and chocolate on health has been the subject of scientific research around the world
for years. The ingredients present in cocoa and chocolate can have a positive effect on the human body in many
ways. This article discusses the positive effects of chocolate and cocoa on the central nervous system (including
mood, memory, concentration) in relation to the consequences of excessive consumption. Increased consumption
may lead to the development of obesity, compulsive eating behavior, remorse, carbohydrate disorders and mi-
graine headaches. The expectation of a positive effect of chocolate and cocoa consumption may lead to further
consumption and, as a consequence, aggravate the negative effects. Therefore, the main types of chocolate were
compared in terms of energy value, the content of easily digestible carbohydrates, magnesium, as well as antiox-
idant properties. It should be considered, despite of the possible unwanted effects of excessive consumption of
chocolate and cocoa, should they be recommended as products that positively affect the human nervous system.

Keywords: cocoa, chocolate, depression, memory, compulsive eating behavior, carbohydrates metabolism
disorders

Autor do korespondencji: Magdalena Kartasinska; e-mail: kartasinskadiet@gmail.com
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Wstep

Opisy przygotowywania napojow ze sfermen-
towanych ziaren kakaowca pochodza z 450 r. p.n.e.
z Ameryki Srodkowej [1]. Aztekowie wierzyli, ze
ziarna kakaowca sg darem od bogéw i byly tak
cenne, ze traktowano je jako forme¢ waluty. Poczat-
kowo wykorzystywane byly wylacznie w formie
gorzkiego napoju, mieszane z przyprawami lub
puree kukurydzianym. Uznawano, ze taki napoj jest
afrodyzjakiem i daje site pijacemu. Ziarno kakaow-
ca znali juz jednak o wiele wcze$niej Egipcjanie,
a pierwsze wzmianki na jego temat si¢gaja niemal
4000 lat wstecz [2]. Do Europy ziarna kakaowca
trafity w XVI wieku. Dodano wowczas do napoju
cukier i pito najpierw wsrod klas rzadzacych,
a pdzniej reszty spoteczenstwa. W XIX wieku wy-
tworzona zostata pierwsza czekolada w formie
praliny, a p6zniej jej popularnos¢ zaczeta rosnaé w
zawrotnym tempie. Szacuje sig, ze w 2019 r. $wia-
towa konsumpcja czekolady osiagneta 7,7 miliona
ton [3,4], a przecigtny Polak zjadt 6,5 kg czekolady
[5]. | cho¢ wiele mowi sie 0 whasciwosciach zdro-
wotnych kakao, w tym pozytywnym oddziatywaniu
na psychike cztowieka (odczucie przyjemnosci,
poprawa nastroju), wskazuje sie rowniez na fakt, iz
nadmierne spozycie moze skutkowaé negatywnymi
konsekwencjami (uzaleznienie, epizody kompul-
sywnego objadania si¢) [6]. Wazne staje si¢ zatem
ustalenie kompromisu pomigdzy korzySciami ze
spozywania czekolady a konsekwencjami jej nad-
konsumpciji.

Warto$¢ odzyweza kakao i czekolady
Gatunek kakaowca Theobroma cacao L. moz-

na podzieli¢ na dwa glowne rodzaje: kakao kon-

sumpcyjne i szlachetne. Najczgstsza, stanowigca

okoto 85% zbioréw odmiana nosi nazwe Forastero.
Jest ona uprawiana w Brazylii, Afryce Zachodnigj
oraz w Azji. Odmiana ta jest uzywana réwniez do
produkcji czekolady. Pozostale 15% zbiorow to
gtownie ziarna szlachetne Trinitario oraz Criollo.
W czekoladach premium znajdziemy kakao szla-
chetne, na etykiecie widnieje wowczas informacja
0 kraju pochodzenia danej odmiany kakao. Gtownie
sa to uprawy z Ameryki Srodkowej, Ameryki Potu-
dniowej i Madagaskaru [7].

Czekolada jest produktem otrzymanym
z wyrobow kakaowych i cukru, zawiera przynajm-
niej 35% suchej masy kakaowej, w tym nie mnigj
niz 18% tluszczu kakaowego oraz nie mniej niz
14% bezttuszczowej suchej masy kakaowej [8].
Takie warunki speiniaja czekolady deserowe
0 zawartosci miazgi kakaowej od 35 do 70% oraz
czekolady gorzkie o udziale miazgi kakaowej prze-
kraczajacym 75% [9]. Czekolada mleczna zawiera
€0 najmniej 25% suchej masy kakaowej oraz mleko
lub jego wyroby i cukier. Biata czekolada otrzy-
mywana jest z tluszczu kakaowego (zawiera go
przynajmniej 20%), cukru i mleka lub produktow
mlecznych [7]. Zawarto$¢ polifenoli w czekoladach
jest zalezna glownie od udziatlu miazgi kakaowej —
czekolady deserowe i gorzkie charakteryzuja si¢ ich
najwyzsza zawartoscig. W tabeli 1. poréwnano
rodzaje czekolad oraz kakao z uwzglgdnieniem
usrednionej: warto$ci energetycznej, zawartosci
cukru, polifenoli, magnezu oraz potencjalu antyok-
sydacyjnego w 100 g produktu. Warto$¢ potencjatu
antyoksydacyjnego zostata przedstawiona za pomo-
cg wspélczynnika ORAC (ang. Oxygen Radical
Absorbance Capacity).

Tab. 1. Poréwnanie czekolad pod wzgledem wartosci energetycznej, zawartosci cukru, zawartosci polife-

Bialko
[9/100 g]
[10]

Thuszez
[9/200 g]
[10]

Energia
[keal/100 g]
[10]

Produkt

Kakao

g;fzklf;ada 497 10 42
coe [
coicce [
Czekolada 564 6.1 35

biala

noli, zawarto$ci magnezu oraz wspélczynnika ORAC

Cukry
proste

[9/100 g]
[10]

ORAC
[11]

Magnez
[mg/100 g]
[11]

Polifenole

[mg/100 g]
[8,13]

5624
2163,91-
17 3128 165 20823
48 2080,11 129 18053
303,8-
57 809,52 97 7528
56 209,21 32 b.d.
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Zawartos¢ polifenoli w czekoladach jest za-
lezna gtéwnie od udziatu miazgi kakaowej — czeko-
lady deserowe i gorzkie charakteryzuja si¢ ich naj-
wyzszg zawartoscig. Europejski Urzad ds. Bezpie-
czenstwa Zywnosci (ang. European Food Safety
Authority, EFSA) wyrazit pozytywna opini¢ na
temat wysokiej zawartosci flawanoli w proszku
kakaowym [12]. Flawanole sg flawonoidami i nale-
za do wickszej grupy — polifenoli. Flawanole za-
warte w kakao sktadaja si¢ z monomerycznych
katechin (gtéwnie epikatechiny) i oligomerycznych
flawanoli  (procyjanidyn). Produkty kakaowe
w diecie moga znaczaco zwigkszy¢ spozycie poli-
fenoli [9]. Flawanole wystepujace w kakao gtownie
przyczyniaja si¢ do utrzymania elastycznosci na-
czyn krwionos$nych. Jednak nie jest to jedyny pozy-
tywny skutek spozywania kakao i czekolady boga-
tych w polifenole. Wedtug Socci i wsp. z Universi-
ty of L'Aquila [13], gromadzone dotychczas dowo-
dy sugeruja, ze podawanie doustne flawanoli ka-
kaowych w formie napoju kakaowego moze sku-
tecznie podtrzymywaé zdolnosci poznawcze, pro-
wadzac do poprawy uwagi, szybko$ci przetwarza-
nia i pamigci. Ponadto, gwattowne podanie doustne
flawanoli kakaowych moze skutkowaé natychmia-
stowym efektem poprawy funkcji poznawczych,
podtrzymania wydajnosci organizmu, szczegoélnie
w przypadku zmgczenia i braku snu. Wedlug Grassi
i wsp. [14] spozycie kakao lub czekolady bogatych
we flawanole moze zapobiega¢ obnizeniu sprawno-
$ci umystowej po nieprzespanej nocy, lecz tylko
w przypadku kobiet. W badaniu z randomizacja
i podwdjnie $lepa proba, przeprowadzonym w 2018
roku wykazano, iz flawanole z kakao poprawity
skuteczno$¢ wyszukiwania wizualnego oraz skraca-
ty czas reakcji w grupie mtodych, zdrowych doro-
stych 0s6b [15]. W kolejnym badaniu, w ktéorym
wziely udzial osoby starsze, sprawdzano wptyw
flawanoli kakaowych na ich funkcje poznawcze
[16]. Badani zostali podzieleni na 3 grupy, w kazdej

grupie uczestnicy przez okres 8 tygodni otrzymy-
wali raz dziennie napo6j z kakao na bazie mleka
krowiego. Napoje w zaleznosci od grupy roznity si¢
iloscig polifenoli. Pierwsza grupa spozywala napdj
zawierajacy 993 mg flawanoli, druga grupa - 520
mg, atrzecia - 48 mg. Testy poznawcze zostaly
przeprowadzone na poczatku badania oraz po jego
zakonczeniu. Interwencja wykazata pozytywny
wptyw na okreslone aspekty funkcji poznawczych
(wyzsze wyniki w testach poznawczych, szybszy
czas odpowiadania na zadania, znaczna poprawa
zdolno$ci ptynnego wypowiadania stow). Wyniki
poprawity sie W kazdej z grup, jednak poprawa byta
wieksza U 0sob 0 wysokim spozyciu flawanoli (993
mg), W poréwnaniu Z 0sobami o ich nizszym spo-
zyciu (48 mg). Istotnie r6zna byta takze poprawa
w insulinoopornosci, ci$nieniu krwi oraz peroksy-
dacji lipidow. Zdecydowanie lepsze wyniki zauwa-
zono W dwoch pierwszych grupach.

W artykule dotyczacym poréwnania zawarto-
$ci polifenoli w réznych odmianach kakao, wyniki
wskazywaly, iz nie stwierdzono istotnych réznic w
zawartosci polifenoli ogotem oraz ilosci epikate-
chiny pomiedzy odmianami kakao: Criollo, Trinita-
rio i Forastero [17]. Wedtug innego badania od-
miana Criollo zawiera tylko 30-60% zawartosci
polifenoli w poréwnaniu do odmiany Forastero
[18]. Co ciekawe, ziarna kakao Criollo zawieraty
znikomg ilo$¢ antocyjandw, a substancje te wyste-
powaly ~w  znacznie  wigkszych ilo$ciach
W pozostatych dwoch odmianach.

W tabeli 2. przedstawiono réznice zawarto$ci
polifenoli w surowych ziarnach kakaowca réznych
odmian [19]. Najwyzsza zawartoscig polifenoli
cechowata si¢ odmiana Forastero z Ekwadoru.
Poza tym, w kazdej badanej probce zaobserwowano
znacznie wyzsza zawarto$¢ epikatechin w stosunku
do katechin.

Tab. 2. Zawarto$¢ wybranych grup polifenoli w surowych ziarnach trzech najpopularniejszych odmian

kakao [19]

Katechiny [mg/g]
Epikatechiny [mg/g]
Procyjanidyny [mg/g]

Polifenole ogétem [mg/g]

Forastero (Ekwador)  Trinitario (Madagaskar)

Criollo (Indonezja)




Kakao charakteryzuje si¢ rowniez wysoka za-
wartoscig magnezu, ktory odgrywa szereg rol
W organizmie czlowieka, w tym w przewodnictwie
nerwowo-mi¢éniowym. Potencjalnie jest on sktad-
nikiem  mineralnym o duzym  znaczeniu
w profilaktyce i leczeniu zaburzen neurologicz-
nych. Stanowczo podkresla si¢ role magnezu
w migrenie czy depresji [16]. Hipomagnezemia
moze przyczyniac si¢ do wystapienia m.in zaburzen
nerwowych, choroby Alzheimera, migrenowych
bolow glowy czy zespotu nadpobudliwosci psycho-
ruchowej z deficytem uwagi (ang. attention deficit
hyperactivity disorder, ADHD) [20]. Dobowe zapo-
trzebowanie na magnez oscyluje w granicach 300-
400 mg, zwigksza si¢ W czasie wysitku fizycznego,
silnego stresu, w ciazy i w okresie karmienia [21].
Napoj kakaowy przygotowany z 5 g proszku ka-
kaowego dostarcza okoto 21 mg magnezu, nato-
miast 4 kostki gorzkiej czekolady (24 g) okoto 40
mg magnezu. Tak wiec porcja kakao zapewni 5-7%
dziennego zapotrzebowania na magnez, a porcja
czekolady 10-13%.

Wiele chordob przewlektych, takich jak nowo-
twory, choroby serca [22], choroba Alzheimera [23]
czy choroba Parkinsona, jest czgsciowo spowodo-
wanych stresem oksydacyjnym wywotanym przez
wolne rodniki [11]. Oznaczanie potencjatu oksyda-
cyjnego za pomocg wskaznika ORAC to pomiar
zdolnos$ci antyoksydacyjnej zywnosci, ktory zostat
opracowany przez National Institutes of Health
w Baltimore. Wspoétczynnik ten okresla zdolno$é
wigzania rodnikéw nadtlenkowych produktow
spozywczych. Potencjat antyoksydacyjny wzrasta
wraz ze wzrostem zawartosci polifenoli w czekola-
dzie. Wyniki badania z 2018 roku wykazaty, iz
porownujac czekolady z prazonych i surowych
ziaren kakao, wyzsza warto$¢ wskaznika ORAC
osiggano, badajagc czekolady wyprodukowane
z miazgi kakaowej z prazonych ziaren kakao [24].
Wraz ze wzrostem zawarto$ci miazgi kakaowej
w czekoladzie rost tez potencjal antyoksydacyjny.

Konsekwencje nadkonsumpcji czekolady
z checi poprawy pamieci i koncentracji
Badania wskazujg na fakt, iz kakao ma dziata-
nie pobudzajgce oraz korzystnie wptywa na pamiec
i koncentracje [25,26]. Uznaje sie pozytywny
wplyw flawonoidoéw (szczegolnie flawan-3-oli) na
czynniki ryzyka uktadu naczyniowego w obrebie
moézgu i funkcje poznawcze, co istotnie redukuje
ryzyko wystgpowania choroby Alzheimera [27].
Lamport i wsp. [28] oszacowali, ze dzienna porcja
35 g gorzkiej czekolady o zawartosci 70% kakao
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moze przynosi¢ pozytywne korzysci dla moézgu
w konteks$cie pamigci epizodycznej i nastroju. Mes-
serli [2] rozwazal nawet hipotetyczng korelacje
pomiedzy spozyciem czekolady w danym kraju
a catkowitg liczbg laureatow Nagrody Nobla na
mieszkanca. Wzial pod uwage liczne dowody
wskazujace na wptyw czekolady na poprawe funk-
cji poznawczych oraz roczne spozycie czekolady
przez mieszkancow 22 krajow. Liczyl, ze wskaza-
nie korelacji bedzie rowniez miarg ogdlnych funkcji
poznawczych catych populacji badanych panstw.
Postawiona przez autora teza zostata w badaniu
udowodniona — korelacja liniowa wskazata na silng
zalezno$¢ pomiedzy jedzeniem czekolady a liczba
noblistow. Analizujac jednak pracge doktadniej
widzimy, ze Messerli brat pod uwage wylacznie
spozycie jednej marki szwajcarskiej czekolady
(dane pozyskane zostaly bezposrednio od produ-
centa) oraz nie bierze pod uwagg jej spozycia przez
samych noblistow. Autor przyznaje, ze nalezy
sprawdzi¢ doktadniej przyczyne i skutek wystgpie-
nia tej korelacji, jednak we wnioskach uwypukla si¢
przekonanie 0 poprawno$ci postawionej tezy. Ist-
nienie cytowanej publikacji pokazuje, jak silne jest
przekonanie o wybitnym wptywie czekolady na
funkcje poznawcze.

Wyroby czekoladowe uznane sa za dobra
przekaske w sytuacjach wzmozonego wysitku umy-
stowego [30]. Zalecenia przekazywane sa jednak
nieprecyzyjnie, co sprawia, ze siegajac po produkty
0 wysokiej i niskiej zawarto$ci kakao oczekujemy
podobnego efektu. Wyroby czekoladowe o niskiej
zawartoéci kakao i czekolady zawieraja duzo cu-
krow prostych. W przypadku batonikéw z polewa
czekoladowa z czekolady mlecznej moze siggac
ona nawet 60 g cukrow prostych na 100 g produktu
[10]. Poprzez szybki wzrost poziomu stezenia glu-
kozy we krwi osiggany jest efekt pobudzenia [31],
ktory blednie moze by¢ przypisywany stymulujg-
cemu dziataniu kofeiny i flawonoidow kakaowych,
potegujac  przekonanie o pozytywnym wplywie
wspomnianej przekaski na samopoczucie. Zwigksza
to szanse na powtorne spozycie produktu w tym
celu. Niestety konsumpcja produktow bogatych
w weglowodany tatwo przyswajalne moze dopro-
wadzi¢ do hipoglikemii reaktywnej, bedacej efek-
tem nieadekwatnie duzego wzrostu poziomu steze-
nia insuliny, spowodowanym naglym wzrostem
poziomu stezenia glukozy we krwi [32, 33, 34].
Natomiast czekolada gorzka o niskiej zawarto$ci
cukréw prostych, wysokiej zawartosci thuszczu
i zawierajagca biatko nie bedzie wywotywaé wyso-
kiego wyrzutu insuliny, co zapobiegnie napadom



glodu i odczuwaniu sennos$ci popositkowej, szcze-
g6lnie w potaczeniu z innymi komponentami posit-
ku o niskim indeksie glikemicznym [27,35]. Czeste
i gwaltowne wyrzuty glukozy, a w konsekwencji
insuliny, moga doprowadzi¢ do rozwoju insulinoo-
pornosci, a nastepnie cukrzycy typu2[36,37].
W metaanalizie z 2016 r. podsumowujacej dotych-
czasowe bhadania na temat wptywu spozycia czeko-
lady na redukcje ryzyka wystgpowania chorob
uktadu krazenia i cukrzycy wnioskuje sig, iz umiar-
kowane spozycie czekolady (1-6 porcji tygodnio-
wo, gdzie jedna porcja definiowana jest jako 30 g)
rzeczywiscie dziala prewencyjnie w kontekscie
tych schorzen [38,39]. Warto jednak wspomnie¢, co
podkreslaja autorzy, ze spozywanie jej w ilo$ciach
>3 porcje tygodniowo, sprzyja¢ bedzie rozwojowi
nadwagi i otytosci, ktore sa uznanym czynnikiem
rozwoju chorob uktadu krazenia i cukrzycy [19,40].
Nalezy z rozwagg inalezyta doktadno$cig polecac
wyroby czekoladowe w prewencji i leczeniu cu-
krzycy. Powszechnie dostepna jest bowiem infor-
macja, ze indeks glikemiczny czekolady mlecznej
wynosi 43. | cho¢ jest to prawda, pacjent niestusz-
nie moze uznawac¢ ten produkt jako bezpieczny
sktadnik codziennej diety [41]. Czeste wahania
poziomu glukozy we krwi moga doprowadzi¢ do
zaburzen koncentracji i efektywnosci pracy umy-
stowej i fizycznej [42]. Moga by¢ rowniez przyczy-
ng opoOznienia czasu reakcji podczas obstugi urza-
dzen mechanicznych [43]. Zbyt duze spozycie
cukru (wigksze niz 10% energii ogoétem [44]) moze
rowniez zwicksza¢ ryzyko wystapienia choroby
Alzheimera, przyspieszaé rozwoéj demencji oraz
wplywac na zaburzenia pamigci [45,46].

Konsekwencje nadkonsumpcji
z checi poprawy nastroju
Wyszukiwarka Google, po jednoczesnym
wpisaniu anglojezycznych haset ,,czekolada” (ang.
chocolate) i nastroj (ang. mood) wygenerowala
ponad 128 000 000 wynikow (stan na lipiec 2020)
[47]. Nie da si¢ ukry¢, ze powiazanie spozycia
czekolady z nastrojem jest powszechnie znane.
Wyjatkowe wlasciwosci sensoryczne czekolady
(przede wszystkim smak i struktura) wywotuja
podczas konsumpcji silne uczucie przyjemnosci,
a che¢ ponownego jej do$wiadczenia w literaturze
jest opisywane jako ,,pragnienie czekolady” [48, 49,
50]. Czekolada jest produktem sprawiajagcym przy-
jemnos$¢. Poprzez aktywacje szlakow moézgowych
odpowiedzialnych za stres, bol i przetwarzajacych
emocje rzeczywiscie moze powodowaé efekt tago-
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dzacy napigcie i poprawiajacy nhastroj, a nawet
tagodzacy bol [38]. Wskazuje sie, ze efekt poprawy
nastroju moze by¢ silniejszy w momencie, gdy jest
ona spozywana uwaznie, a nie nieswiadomie [51].
Nie jest do konca jasne, czy efekt poprawiajacy
zarowno funkcje poznawcze, jak i nastréj jest zwig-
zany z whasciwosciami orosensorycznymi czekola-
dy czy jest wywotany oddziatywaniem poszczegol-
nych sktadnikéw bioaktywnych na uktad nerwowy
[52]. Wysoka zawartos¢ tryptofanu (bedacego pre-
kursorem serotoniny) - 13,3 pg/g w gorzkiej czeko-
ladzie 70-85% oraz wysoka zawartos¢ magnezu,
wymieniane s3 najczesciej jako przyczyna uznania
tego produktu za korzystny sktadnik diety zapobie-
gajacej rozwojowi depresji i tagodzacej jej objawy
[53, 54, 55, 56]. Cze¢s¢ 0s6b przyznaje si¢ do szu-
kania pocieszenia w jedzeniu czekolady [57]. Oka-
zuje sie jednak, ze osoby w obnizonych stanach
emocjonalnych i z depresja majg tendencje do wyz-
szego spozycia czekolady [31,58,59]. Pojawiajg si¢
przestanki, ze emocjonalne spozywanie czekolady
W zbyt duzych ilosciach moze przyczyni¢ si¢ do
przedtuzenia, utrwalenia i wzmocnienia stanu obni-
zonego hastroju [6]. Przekonanie o pozytywnym
wplywie na nastréj moze by¢ przyczyna kontynua-
cji konsumpcji i wptywaé na poglebianie problemu.
Spozywanie czekolady, mimo iz przyjemne, moze
wywolywaé negatywne emocje, jak np. poczucie
winy kilka godzin po jej spozyciu [6]. Osoby z
nadwagg i otyloscig wskazuja, ze gtod (W 49%)
oraz zmeczenie, znudzenie i stres (w 26%) indukujg
u nich che¢ na jedzenie. Sposrod epizodow sklasy-
fikowanych jako przekaski, 79% zawierato wysoka
zawarto$¢ cukru i thuszczu. Czekolada byta druga,
najchetniej wybierana przekaska [60]. Ze wzgledu
na wysoka kalorycznos¢ czekolady ($rednio 500
kcal/100 g) i jej wyjatkowg smakowitos¢, ryzyko
przekroczenia dziennego zapotrzebowania staje sie
realne. U 0sdb z otyloscia czesciej wystepujg zabu-
rzenia nastroju i uczucie leku, a w polaczeniu
z przejadaniem sie powigzuje sie ja z wystepowa-
niem depresji [61]. Co wigcej, czekolada jest jed-
nym z najczgsciej wybieranych pokarméw w czasie
trwania epizodéw kompulsywnego objadania si¢.
Epizody bulimiczne rozpoczynaty si¢ od spozycia
czekolady u 70% kobiet chorych na t¢ chorobe
[62]. Pragnienie poprawy nastroju poprzez spozy-
wanie czekolady moze przyczyni¢ sie do powstania
mechanizmu blednego kota, w ktérym nadkon-
sumpcja i pogarszanie sie nastroju bedg wzajemnie
oddzialywa¢ na siebie i sie nasila¢. Problematyczny
jest rowniez fakt, ze spozycie czekolady powoduje
wydzielanie neurotransmiterow: dopaminy i seroto-



niny, ktorych oddziatywanie na mézgowy uklad
nagrody, wywotuje efekt podobny do uzaleznienia
[6], cho¢ niektorzy przypisuja jego wystepowanie
wylgcznie odczuciom sensorycznym jej spozycia
[40]. Cechg tego nawyku jest to, ze mozg moze
motywowac do checi jedzenia czekolady pod$wia-
domie, pomimo préb samokontroli. Zjawisko to
opisuje si¢ jako ,,gtod czekolady” [38]. Odpowia-
danie na pragnienie czekolady jej spozyciem utrwa-
la nawyk i uczy mézg pragnienia i nagrody. Potrze-
ba wynika z podstawowych obszarow motywacyj-
nych w moézgu, ktore moga ksztattowac nasze za-
chowania bez udziatu swiadomosci. Kiedy docho-
dzi do starcia swiadomych prob kontroli zachowa-
nia, uktad nagrody generuje uczucie gtodu i cheé
konsumpcji, ktorym bardzo trudno si¢ oprzec¢. Cze-
kolada staje si¢ wowczas czyms, €O W jezyku an-
gielskim okresla si¢ jako ,,guilty pleasure”, a po
polsku tlumaczy jako ,grzeszna przyjemno$¢”
[42,63]. Uleganie tym zachciankom moze dodat-
kowo potggowaé wyrzuty sumienia. Zmniejszenie
uczucia apetytu na czekolad¢ moze ulec zmniejsze-
niu, stosujgc strategie proponowane przez Ginsona
[38]: z jednej strony nalezy unika¢ spozywania
czekolady w momencie, w ktorym jestesmy gtodni
— czekolada bedzie miata znacznie mniejszy wptyw
na oérodek przyjemnosci, gdy bedziemy ja spozy-
wali bez uczucia gtodu; z drugiej strony mozna na
jaki$ czas zrezygnowal ze spozywania czekolady,
aby uczucie pragnienia spozycia wygasto ze wzgle-
du na brak podsycania nawyku. Warto opanowa¢
uczucie pragnienia czekolady, gdyz badacze powia-
zuja je z wyzszymi ocenami objawow depresyj-
nych [38]. Wyniki badania przeprowadzonego
przez Johnston L. i wsp. [64] wskazaty, ze
sttumienie mys$li dotyczacych chgci spozycia
czekolady jest mozliwe zar6wno w momencie silnej
potrzeby jej spozycia, jak i w momencie jej braku.
Nie mozna jednoznacznie stwierdzi¢, czy
emocjonalne reakcje na spozycie czekolady zalezne
sg od pitci. W jednym badaniu poczucie winy
zwigzane ze spozyciem czekolady czgsciej
odczuwaja mezczyzni [65], a w drugim kobiety
[42]. Badacze zwracaja uwage na fakt, ze cykl
miesigczny moze mie¢ wpltyw na zwigkszone spo-
zycie produktow z tej grupy [66]. Zauwazono, ze
kobiety 0 nizszym spozyciu m.in. magnezu dekla-
rowaly silniejsze objawy zespotu napigcia przed-
miesigczkowego (ang. premenstrual syndrome.
PMS). Wyzsze spozycie produktow bogatych w
magnez (kasza gryczana, gorzka i mleczna czeko-
lada) wigzalo si¢ z fagodniejszym przejsciem tego
okresu [67]. Z drugiej strony dokonano analizy
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porownawczej ochoty na spozycie wyrobow czeko-
ladowych w obrebie plci i pochodzenia, ktorej
wyniki wskazujg na kulturowe, a nie fizjologiczne
pochodzenie pragnienia spozycia czekolady [68].
Wyrazne sa natomiast deklaracje o obnizonym
nastroju kobiet w okresie PMS[ 69 ]. Sposrod
objawow psychologicznych PMS wystepuja kolej-
no: wzrost apetytu (67,5%), niepokoj (60%), zme-
czenie lub ospato$¢ (54%), nagte poczucie smutku
i ptacz (56,5%), obnizony nastroj (52,5%), nato-
miast spoérod objawow fizycznych: béle plecow
(55%), tradzik (50,5%), bole miegsni i stawow
(49,5%), wzdecia brzucha (44,5%) i przyrost masy
ciata (40,5%). Nadmierna konsumpcja czekolady
moze W zwigzku z tym nastgpi¢ z powodu naglego
wzrostu apetytu, z checi poprawienia nastroju czy
pobudzenia. Moze si¢ ona z Kolei przyczyni¢ do
zwigkszenia objawoéw PMS, takich jak wzdgcia
brzucha czy przyrost masy ciata, dodatkowo pogar-
szajac hastroj Kkobiety. Warto promowaé wsrod
kobiet inne produkty bogate w magnez, aby wie-
dziaty, w jaki sposob moga zaspokoi¢ zapotrzebo-
wanie na ten sktadnik i ztagodzi¢ objawy PMS.

Mimo powszechnego przekonania o tym, ze
produkty czekoladowe pogarszaja stan skory osob
cierpigcych na tradzik pospolity, nie istnieja bada-
nia, ktore potwierdzityby te zaleznos¢ [70]. Zgod-
nie z aktualnym stanem wiedzy postepowanie diete-
tyczne wspomagajace leczenie dermatologiczne
tragdziku pospolitego uwzglednia czasowa elimina-
cje czekolady zdiety w okresie zaostrzenia ze
wzgledu na zawartos$¢ cukréw prostych w wyro-
bach. Nie ma natomiast podstaw do eliminacji
samego kakao [70,71].

Kolejng sytuacja, ktéra moze mie¢ wpltyw na
stan obnizonego nastroju sa migrenowe bole glowy.
Aminy biogenne, wystepujace réwniez w kakao,
mogg by¢ wspolodpowiedzialne za wystgpowanie
migrenowych bolow glowy [72]. Okazuje si¢ jed-
nak, ze zawarto$¢ amin biogennych wystepujacych
w czekoladzie jest duzo nizsza w poréwnaniu do
innych produktow wymienianych jako ich zrodia
[73]. Sama czekolada nie wywotywata migren
czesciej niz placebo [74]. Co ciekawe, wzbogacenie
diety szczurow w kakao, spowodowalo spadek
ekspresji peptydu pochodnego genu kalcytoniny
(ang. calcitonin gene-related peptide, CGRP), ktory
bierze udziat w wyzwalaniu migrenowych bélow
glowy [75]. Autorzy badania wskazuja, ze kakao
moze by¢ korzystne w leczeniu migreny. Przyjmuje
si¢, ze migreny moga by¢ wywolywane przez
niektore sktadniki diety. Istnieja dlugie listy
potencjalnych wyzwalaczy, ale w tej dziedzinie



pozostaja  kontrowersje. W literaturze  oprocz
czekolady odnotowano réwniez: owoce cytrusowe,
orzechy, lody, pomidory, cebule, nabial, napoje
alkoholowe, kawe, kofeing, glutaminian sodu,
histamine, tyraming, fenyloetyloaming, azotyny,
aspartam, sukraloze i gluten [76,77]. Precyzyjne
ustalenie wyzwalacza migrenowego bolu glowy jest
trudne ze wzgledu na fakt, ze nierzadko wystepuje
przerwa migdzy spozyciem pokarmu
a wystapieniem objawow. Wazna jest rowniez ilo$¢
spozytego produktu badZ sktadnika oraz czas
ekspozycji. Dodatkowo istnieje szereg
niezywieniowych czynnikow wyzwalajacych, jak
stres, warunki pogodowe czy nieodpowiednie
nawodnienie [76]. Uznaje si¢, ze pokarm mozna
uzna¢ za wyzwalacz migrenowych bélow glowy,
jesli bol wystapit w przynajmniej 50% przypadkow
podczas jednego dnia ekspozycji [78]. W literaturze
mozemy dopatrze¢ si¢  modeli  interwencji
dietetycznych, wspomagajacych leczenie
migrenowych bolow glowy. Oprocz organiczenia i
eliminacji zidentyfikowanych wyzwalaczy
zywieniowych za korzystne uwaza si¢ dietg 0
niskim indeksie glikemicznym (ze znacznym
ograniczeniem weglowodanow prostych), diete
srodziemnomorska z wyraznym naciskiem na
zwigkszenie podazy kwasow tluszczowych z grupy
omega-3 oraz w niektorych przypadkach diete
niskosodows (szczegblnie dla oséb w podesziym
wieku) [ 79 ] Analiza jakosci diety Kkobiet z
prawidlowa masg ciata, Uuktorych wystepuja
epizody migrenowych boléow gtowy wykazata, ze
mialy istotnie nizsza jako$¢ diety [80]. Waznym
jest, by wsrod osob cierpigcych na migrenowe bole
glowy promowa¢ diete 0 wysokiej jakosci
odzywczej, uboga W zywno$¢ przetworzona. Z tego
wzgledu edukacja w zakresie doboru produktow
czekoladowych w tej grupie wydaje sie by¢
szczegolnie zasadna.

Optymalne spozycie czekolady

Pomimo tego, iz konsumpcja gorzkiej czeko-
lady moze wigza¢ si¢ z wieloma korzystnymi skut-
kami, zbyt wysokie spozycie bedzie powodowalo
negatywne konsekwencje. Warto si¢ zatem zasta-
nowi¢, jaka dzienna porcja bytaby odpowiednia w
kontekscie pracy ukladu nerwowego, poprawy
nastroju, utraty masy ciata, profilaktyce lub lecze-
niu cukrzycy czy polepszenia pamieci i koncentra-
cji. W badaniu randomizowanym przez okres 15
dni grupa badana spozywata 100 g ciemnej czeko-
lady (1008 mg polifenoli/100 g), a grupa kontrolna
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spozywata 100 g biatej czekolady (130 mg polife-
noli w 100 g) [81]. Otrzymane rezultaty to: zmniej-
szenie wskaznika insulinooporno$ci oraz poprawa
wrazliwosci  komorek  B-trzustki  u pacjentow
z grupy badanej w poréwnaniu z grupg kontrolng.
Pomimo tego, iz wyniki sa obiecujace, codzienne
spozywanie 100 g gorzkiej czekolady moze przy-
nie$¢ wiele skutkow ubocznych. Jest to cata ta-
bliczka czekolady o rownowartosci okoto 500 kcal,
czyli 25% RWS (referencyjnej wartosci spozycia
dla przecietnej osoby dorostej) [82]. Taki ekwiwa-
lent czekolady zawiera 17 g cukrow prostych, co
odpowiada 19% RWS. Z roku na rok spozycie
cukrow prostych w diecie rosnie [83], co jest bar-
dzo niepokojacym zjawiskiem i mimo, iz gorzka
czekolada zawiera ich najmniej sposrod rodzajow
czekolad, jej spozycie takze nalezy ogranicza¢. Aby
odpowiedzie¢ na pytanie, czy warto spozywaé
czekolade pomimo wysokiej koncentracji energii,
thuszezOw oraz weglowodanow, musimy zwrocié
uwage na rodzaj czekolady. Istniejg badania poka-
zujace, ze 0S0by czgsciej siegajace po gorzka cze-
kolad¢ miaty nizszy wskaznik masy ciata (ang.
body mass index, BMI) niz 0soby czgsciej wybiera-
jace czekolade mleczng [84]. Gorzka czekolada
sprzyja sytosci i pomimo wyzszej kalorycznosci,
osoby ja spozywajace i tak pobieraly mniejszg ilos¢
energii ogdtem niz osoby konsumujace czekolade
mleczng [85]. W niniejszym artykule wspomniano
0 badaniu Lamport D. | wsp. [20], ktorzy oszaco-
wali dzienng porcje gorzkiej czekolady na pozio-
mie 35g. Jest to okoto 6 kostek czekolady o war-
tosci energetycznej bliskiej 175 kcal. Autorzy
stwierdzili, ze taka ilo$¢ bedzie przynosita pozy-
tywne korzysci dla mozgu w kontek$cie pamigci
epizodycznej i nastroju.

Gléwny sktadnik czekolady, miazga kakaowa,
moze zawiera¢ $ladowe ilosci metali cigzkich, tj.
nikiel, kadm i otéw [86]. Prof. dr Werner Seebauer
[87] twierdzi, ze dzienna dawka czekolady nie
powinna by¢ wyzsza niz 20 g. Uzasadnieniem tej
tezy jest zawarto$§¢ kadmu, ktory w wigkszych
ilosciach moze by¢ szkodliwy dla zdrowia. Patrzac
na kancerogenne wiasciwosci kadmu, zostal on
zakwalifikowany przez Migdzynarodowa Agencje
Badan nad Rakiem (ang. International Agency for
Research on Cancer, IARC) do grupy I, czyli czyn-
nikéw kancerogennych dla ludzi. Zbyt wysokie
spozycie kadmu moze przyczynia¢ sie do powstania
nowotworow prostaty, jader inerek [88]. Rozpo-
rzgdzenie Komisji (UE) nr 488/2014 [89] okresla
najwyzsze dopuszczalne poziomy kadmu w czeko-
ladach. W analizie czekolad polskich producentow



dotyczacej zawarto$ci kadmu stwierdzono, ze za-
warto$¢ tego pierwiastka nie stanowi istotnego
zagrozenia dla zdrowia konsumentéw. Chociaz
z drugiej strony mozliwe jest narazenie dzieci na
wysokg podaz kadmu w wyniku konsumpcji czek
lad o zawarto$ci masy kakaowej w granicach
60-70% lub wyzszej [90].

Wedlug EFSA warto spozywaé¢ 200 mg fla-
wanoli z kakao dziennie, poniewaz przyczynia si¢
to do prawidlowego przeptywu krwi. Aby dostar-
czy¢ taka ilo§¢ polifenoli, nalezy spozy¢ okoto
2,5 g proszku kakaowego lub 10 g gorzkiej czeko-
lady o wysokiej zawartosci flawanoli [13]. Zatem
wydaje sig, ze odpowiednia dawka oscyluje
w granicach 10-20 g ciemnej czekolady na dzien.
Dobierajac dzienng dawke czekolady, z pewnoscia
nalezy zwréci¢ uwage na zawarto$¢ kakao. Wazne,
aby nie zawierata go mniej niz 70%. Dobra prakty-
ka moze okazaé Si¢ laczenie czekolady w positku
z produktami o0 nizszym tadunku glikemicznym,
aby spowolni¢ tempo wchtaniania weglowodanow
tatwo przyswajalnych: zawierajacymi weglowoda-
ny ztozone, btonnik pokarmowy, biatko [27]. Dzie-
ki takiej praktyce uniknie si¢ z jednej strony wysta-
pienia hipoglikemii popositkowej, a z drugiej osia-
gnie sytos¢, co zapobiegnie kontynuacji konsumpcji
czekolady ze wzgledu na wysokg smakowito$¢ przy
jednoczesnym do$wiadczeniu korzystnych walorow
orosensorycznych czekolady.

Kolejna wazna informacja na etykiecie to
sktad produktu. Kryterium wyboru powinno by¢
wyeliminowanie produktow zawierajacych poliry-
cynooleinian poliglicerolu (E476), olej palmowy,
acesulfam K oraz tristearynian sorbitolu (E492).
W badaniach nad E476 nie wykazano szkodliwo$ci
dla cztowieka, natomiast u zwierzat zauwazono
powiekszenie watroby oraz nerek [91]. Maksymal-
ny poziom zastosowania tego dodatku dla wyrobow
cukierniczych na bazie kakao, w tym czekolad,
wynosi 5 g/kg gotowego produktu [92]. Dopusz-
czalna dzienna dawka tej substancji (ang. Accepta-
ble Daily Intake, ADI) wynosi 7,5 mg/kg m.c. [93].
W jednej tabliczce czekolady moze by¢ za-
tem 0,59 EA476, czyli jest to dawka bezpieczna dla
osoby wazacej 65 kg. Olej palmowy ze wzgledu na
fakt, ze zawiera gtéwnie nasycone kwasy ttuszczo-
we, moze przyczynia¢ sie do wzrostu poziomu
cholesterolu we krwi oraz zwigksza¢ ryzyko chorob
sercowo-naczyniowych [94]. Acesulfam K, czyli
substancja stodzgca dodawana do produktow jako
zamiennik  cukru, by¢  szkodliwy
w nadmiarze, migdzy innymi zmieniajac sklad
mikrobioty jelitowej [ 95 ]. E492 spozywany
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w zbyt duzych ilo$ciach moze spowodowaé po-
wickszenie watroby [96]. Maksymalne dopuszczal-
ne zastosowanie tego dodatku wynosi 10 g/kg go-
towego produktu [92]. ADI dla E492 wynosi
25 mg/kg m.c. [97]. Zatem 1 tabliczka czekolady
moze zawiera¢ nawet 1 g E492, a ADI dla osoby
wazacej 65 kg wynosi 1,625 g.

Podsumowanie

Czekolada jest bez dwoch zdan jednym z naj-
popularniejszych przyktadéw jedzenia sprawiajace-
go duzg przyjemnos¢, tzw. komfortowego jedzenia
(ang. comfort food) [98]. Okresleniem tym opisuje
si¢ pokarmy i potrawy, ktorych spozycie generuje
w nas pozytywne odczucia [98]. Kiedys$ kojarzona
z luksusem [ 99 ], dzis powszechnie dostepna
w nieograniczonych ilosciach, jest produktem po-
zadanym we wszystkich grupach wiekowych [5].
Kakao i czekolada kojarza si¢ z poprawa nastroju,
koncentracji czy pamieci. Kontrolowane ilosci
kakao i gorzkiej czekolady wykazuja pozytywny
wplyw na psychike [6, 9] i inne aspekty zdrowia
cztowieka, np. poprawiaja insulinowrazliwo$¢ czy
wspierajg uktad krazenia [21,22]. Niemniej jednak,
che¢ doprowadzenia do efektu poprawy nastroju
moze powodowaé poglebianie si¢ wyjsciowego
stanu konsumenta, wyrzutéw sumienia, przyczynié
si¢ do wahania glikemii, napadéw hipoglikemii czy
zwigkszenia masy ciata. [6,16,38,44]. Pomocnym
narzedziem do pracy z pacjentem, dzieki ktoremu
mozemy dopasowa¢ forme edukacji w zakresie
spozycia czekolady, jest polska wersja Kwestiona-
riusza Postaw wobec czekolady (ang. The attitudes
to chocolate questionnaire, ACQ) [100]. Narzedzie
to umozliwia identyfikacje postaw pacjenta wobec
konsumpcji czekolady, oceniajac kryteria takie jak:
poczucie winy, zywienie emocjonalne i pragnienie
czekolady.

Pomimo uznanego pozytywnego wplywu sta-
ej obecnosci kakao i gorzkiej czekolady, nalezy
ZWrdci¢ uwagg na sposob przekazu tych informacji
szerokiemu gronu populacji. Ochocza rekomenda-
cja moze przyczyni¢ sie do nadkonsumpcji czeko-
lady i wywotania efektu odwrotnego od zamierzo-
nego, doprowadzajac do niepozadanych konse-
kwencji [ 101 ]. Nalezy prowadzi¢ edukacje
uwzgledniajaca informacje na temat pozytywnego
wptywu kakao igorzkiej czekolady na zdrowie,
taczac ja z informacjami dotyczacymi konsekwen-
cji nadmiernej konsumpcji catej grupy, w tym pro-
duktow o niskiej zawartosci kakao. Edukacja ta
powinna trafia¢ szczegélnie do o0séb z nadwaga



i otytoscig, z zaburzeniami nastroju, zaburzeniami
odzywiania, cierpigcych na tradzik pospolity, ko-
biet silniej do$wiadczajacych PMS. Pozwoli ona na

Swiadome

uwzglednianie kakao i czekolady

w diecie sprawiajac, ze zaspokojone zostanie uczu-
cie przyjemno$ci z jej spozywania, przy jednocze-
snemu zapobieganiu negatywnym konsekwencjom
nadmiernego spozycia. Ostatnim zagadnieniem jest
niepewna zawartos¢ flawonoli w czekoladzie. Do-
ktadna ilo$¢ polifenoli w czekoladach nie jest zna-
na, poniewaz producenci nie umieszczaja na ety-
kiecie takiej informacji. Warto rozwazy¢ umiesz-
czenie jej na opakowaniu, by utatwi¢ konsumento-
wi wybor produktu o najkorzystniejszych walorach
zdrowotnych.
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Zaburzenia odzywiania w cigzy — anoreksja cigzowa

Kiryla Anna', Wronka Leszek'
1 Zaktad Zywienia Cztowieka, Wydziat Nauk o Zdrowiu, Warszawski Uniwersytet Medyczny

Streszczenie

Na przestrzeni ostatnich lat obserwuje si¢ wigksza liczbe zaburzen odzywiania, ktérym sprzyja spoteczne promo-
wanie szczuptej sylwetki jako modelu atrakcyjnosci. Jednym sposrod wielu czynnikow, ktory moze indukowad
tego rodzaju zaburzenia, jest cigza. Zmiany w wygladzie zewng¢trznym, ktére zachodza w organizmie kobiety
stanowig ogromne wyzwanie psychologiczne. Celem pracy byt przeglad aktualnego piSmiennictwa dotyczacego
zaburzen odzywiania w cigzy — pregoreksji. Z badan wynika, ze co czwarta kobieta moze by¢ niezadowolona
z wygladu swojego ciata w czasie cigzy. Dodatkowo niepokojace jest, ze okoto 15% matek ma zbyt niski przyrost
masy ciata w tym okresie, co wigze si¢ z dwukrotnie wyzszym ryzykiem urodzenia dziecka z niska masa urodze-
niowa, co w konsekwencji moze indukowaé¢ w p6zniejszym wieku u dziecka zaburzenia metaboliczne (hipoteza
Barkera). Biorac pod uwage zdrowotne oraz psychologiczne skutki pregoreksji, podczas edukacji kobiet ci¢zar-
nych nalezy zwrdci¢ uwage na prawidtowe zbilansowanie diety w okresie ciazy.

Slowa kluczowe: zaburzenia odzywiania, pregoreksja, ciaza, zywienie

Eating disorders in pregnancy — pregnancy-related anorexia nervosa
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In recent years we can observe a growing number of eating disorders which are favored by promoting a slim figure
as attractive and desirable. Pregnancy is one of the many factors that may lead to these disorders. Changes in
physical appearance occurring in pregnancy are a major psychological challenge. The aim of the study was to
review the current studies focusing on pregorexia-pregnancy-related eating disorder. According to these studies
25% of women may consider their body image in pregnancy as not satisfactory. Furthermore, it is alarming that
15% of mothers gain too little weight during pregnancy which may lead to giving birth to a child with low birth
weight, the latter may lead to metabolic disturbances as the child grows older (Barker hypothesis). Taking into
consideration both health and psychology-related pregorexia consequences, it is advised to notice the meaning
a balanced diet during pregnancy.
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Wprowadzenie

Zaburzenia odzywiania sa definiowane jako
szereg nieprawidlowych zachowan zywieniowych,
ktére prowadza do zmienionego spozycia lub wchita-
niania zywno$ci. Dodatkowo mogg znacznie uposle-
dza¢ zaréwno zdrowie fizyczne, jak i funkcjonowa-
nie psychospoteczne. Jednym z najczesciej wystepu-
jacych zaburzen odzywiania jest jadlowstret psy-
chiczny. Zgodnie z kryteriami ICD-10 (F50.0) cha-
rakteryzuje si¢ on celowg utrata masy ciata, wywo-
tang 1 podtrzymywang przez pacjenta. Choroba
zwigzana jest z lekiem przed otylosciag oraz znie-
ksztatceniem sylwetki ciata. Lgk towarzyszacy pa-
cjentowi przybiera posta¢ gorliwej drogi do uzyska-
nia niskiej masy ciata. Niepokojacym wydaje si¢
fakt, iz na przestrzeni ostatnich lat wzrasta liczba za-
burzen odzywiania w krajach zachodnich. Jedna
Z przyczyn powstawania tego problemu s3a media,
ktére propaguja obraz szczuptej sylwetki jako mo-
delu zdrowej, atrakcyjnej i doskonatej osoby. Dodat-
kowym czynnikiem, ktéry moze wptynac¢ na wysta-
pienie tego rodzaju zaburzen jest cigza [1-3].

Ciaza jest szczegélnym okresem w zyciu ko-
biety, poniewaz w jej ciele zachodzg dynamiczne
zmiany, ktore wynikaja ze zmian hormonalnych oraz
rosnagcych potrzeb rozwijajacego si¢ dziecka.
Zmiany te moga wptywaé zaré6wno na zdrowie psy-
chiczne, jak i fizyczne przysztej matki. Przyzwycza-
jenie si¢ kobiety do nowej roli zachodzi w sposob
indywidualny oraz wywiera wpltyw na oceng i per-
cepcje obrazu wlasnego ciata. Uczucie to jest pote-
gowane zwlaszcza w ostatnich tygodniach ciazy,
kiedy masa ciata jest najwieksza [4]. Zmiany zacho-
dzace w trakcie cigzy moga by¢ postrzegane jako na-
turalny etap rozwoju kobiety, pozwalajacy osiagnac
jej petna dojrzatosé, lecz niekiedy moga prowadzi¢
rowniez do odczucia obnizonej atrakcyjnosci.
Z przeprowadzonych badan wynika, ze nawet co
czwarta kobieta moze by¢ niezadowolona z obrazu
swojego ciata w czasie cigzy, co moze skutkowaé
ograniczeniem spozywanych positkow. Nieprawi-
dlowe zywienie w przebiegu cigzy zwigzane jest
z licznymi negatywnymi konsekwencjami. Wérod
nich wystepuja m.in.: poronienia, przedwczesne po-
rody, niska masa urodzeniowa czy czg¢stsze wskaza-
nie do przeprowadzenia cesarskiego cigcia. Przyszte
matki musza zatem zmierzy¢ si¢ z ogromnym wy-
zwaniem psychologicznym, ktore moze wplyna¢ na
zaburzenia w zakresie zachowan zdrowotnych,
a w szczegblnosci pregoreksji [1, 5].

Pregoreksja, inaczej anorcksja cigzowa, to ter-
min pochodzacy z zakresu psychologii popularne;j.
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Stanowi ona swoisty rodzaj jadlowstretu psychicz-
nego, ktory pojawia si¢ po raz pierwszy w przebiegu
cigzy [6]. Nalezy pamieta¢ rowniez o tym, ze ciaza
moze by¢ czynnikiem inicjujacym wystapienie tego
zaburzenia. Definicje t¢ okreslono po raz pierwszy
w programie ,,The Early Show” w stacji telewizyjnej
Fox News w 2008 roku. Jej utworzenie wynikato
z potrzeby okreslenia specyficznych zaburzen odzy-
wiania w trakcie cigzy, ktore polegaty na nadmiernej
redukeji liczby kalorii w diecie oraz intensywnych
¢wiczeniach fizycznych [6, 7].

Stosowanie restrykcyjnych diet, intensywnej
aktywnoS$ci fizycznej oraz przyjmowanie lekoéw
moze wplyna¢ na zdrowie zaréwno dziecka, jak
i matki. Dlatego tez nalezy zwrdci¢ szczegodlng
uwage na te grupe kobiet. Celem pracy bylo przea-
nalizowanie aktualnego pismiennictwa dotyczacego
pregoreks;ji.

Material i metody

Przeglad literatury zostat oparty na podstawie
recenzowanych artykutow medycznych dost¢pnych
w bazie PubMed oraz Google Scholar na temat roz-
poznawania, konsekwencji oraz leczenia pregoreksji
w ciazy. Strategie rozpoznawania obejmowaly hasta:
zaburzenia odzywiania, pregoreksja, cigza oraz zy-
wienie.

Zapotrzebowanie energetyczne oraz przyro-
sty masy ciala w ciazy

W trakcie cigzy wzrasta zapotrzebowanie na
energi¢ oraz substancje odzywcze. Wynika to w du-
zej mierze z konieczno$ci wytworzenia tozyska czy
rosnacych potrzeb rozwijajacego si¢ ptodu. Na
zwigkszenie zapotrzebowania na mikro- i makroele-
menty wplywa rowniez aktywno$¢ fizyczna w prze-
biegu cigzy oraz konieczno$¢ utworzenia odpowied-
niej rezerwy energetycznej na okres potogu [8].
Zmiany zapotrzebowania energetycznego zachodza
stopniowo, dlatego tez w pierwszym trymestrze
cigzy wystarczy zwigkszy¢ energetyczno$¢ diety
o okoto 85 kcal/dobg. Wraz z przebiegiem ciazy na-
stepuje podwyzszenie podstawowej przemiany ma-
terii, co spowodowane jest zasadniczym wzrostem
kompartmentu matczynego (macica, krew, gruczoty
sutkowe oraz tkanka tluszczowa). W zwiazku z tym
w drugim trymestrze ciazy nalezy dostarczy¢
0 okoto 285 kcal/dobe wigcej. Natomiast w trzecim
trymestrze cigzy, kiedy nastepuje wzrost masy tozy-
ska 1 ptodu, podaz energii nalezy zwigkszyc
o okoto 475 kcal/dobe [9]. Szacunkowa warto$¢ do-
datkowej energii, jaka powinna spozy¢ kobieta



w trakcie catej ciazy, wynosi okoto 75 000 kcal [9].
Odpowiednia ilo§¢ spozytej zywnoS$ci zapewnia nie
tylko zaspokojenie zapotrzebowania energetycz-
nego, lecz rowniez pozwala na dostarczenie odpo-
wiednich ilo$ci sktadnikdéw mineralnych oraz wita-
min. W zwiazku z tym nalezy zadba¢ o to, aby skom-
ponowane positki byly sporzadzone w racjonalny
sposob [9, 10].

Oszacowanie wlasciwego zapotrzebowania
energetycznego dla kobiety ci¢zarnej ma bezpo-
sredni wptyw na przyrosty masy ciata w trakcie
cigzy. Zapewnienie odpowiedniej podazy energii od-
grywa kluczows role dla stanu zdrowia matki oraz
dziecka, m.in.: wplywa na mas¢ urodzeniowa nowo-
rodka czy tez ryzyko porodu poprzez cesarskie cig-
cie [11]. Z uwagi na szereg negatywnych konse-
kwencji zwigzanych z nieprawidlowymi przyro-
stami masy ciata w trakcie cigzy, Institute of Medi-
cine Food and Nutrition Board (IOM) [12] opraco-
wat wytyczne okreslajace catkowite przyrosty masy
ciata w okresie calej cigzy, ktore przedstawia
tabela 1.

Tabela 1. Zalecane przyrosty masy ciala w okre-
sie ciazy pojedynczej w zalezno$ci do indeksu
masy ciala (ang. body mass index, BMI) przed
ciaza, wedlug Institute of Medicine Food and Nu-
trition Board

Calkowity Tempo

BMI [kg/m?]  przyrost masy przyro‘stu

3 masy ciala

ciala [ke] [kg/tydzied]
<18,5 12,5-18,0 0,51
18,5-24,9 11,5-16,0 0,42
25,0-29,9 7,0-11,5 0,28
>30,0 5,0-9,0 0,22

Wedhug IOM, w zaleznosci od wyj$ciowego in-
deksu masy ciata, catkowity przyrost masy ciata po-
winien zawiera¢ si¢ w przedziale od 5 do 18 kg.
W zwiazku z tym, ze okoto 15% przysztych matek
ma zbyt niskie przyrosty masy ciata w okresie cigzy,
praktyczne wydaja si¢ takze wytyczne dotyczace
tempa przyrostu masy ciata w kolejnych trymestrach
(tab. 1.). Znajomos¢ tych zalecen oraz wykorzysty-
wanie ich w pracy z kobietami cigzarnymi, dzigki
biezacej kontroli, zapobiega niewtasciwym skutkom
zbyt niskich przyrostow masy ciata [11, 12].
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Objawy zaburzen odzywiania

Biorac pod uwagg kliniczne pokrywanie si¢ ob-
jawow zaburzen odzywiania oraz braku ujednolico-
nych narzedzi diagnostycznych, nie mozna doktad-
nie okresli¢ liczby kobiet, ktorych moze dotyczy¢
ten problem. Szacuje sig, ze wystgpowanie zaburzen
odzywiania w okresie cigzy zawiera si¢ w przedziale
od 0,6 do 27,8% [1]. Zachowania typowe dla ano-
reksji cigzowej sg zblizone do objawow jadtowstretu
psychicznego. W przypadku pregoreksji kobieta
stale kontroluje swoja mase ciata, podejmujac dzia-
tania na rzecz jej obnizenia lub zahamowania przy-
rostow masy ciata w trakcie cigzy. W zwiazku z tym
u kobiet z zaburzeniami odzywiania w cigzy czgsto
mozemy spotkac si¢ z ograniczeniami w spozywaniu
positkéw czy prowokowaniem wymiotow. Kobieta
oprocz restrykeyjnej diety po§wieca duzo czasu na
wyczerpujace ¢wiczenia fizyczne. Dodatkowym ob-
jawem pregoreksji, ktory stanowi najwigksze zagro-
zenie zaréwno dla zdrowia matki, jak i ptodu, jest
przyjmowanie $rodkow przeczyszczajacych, diure-
tycznych czy thumigcych taknienie. Stosowanie ta-
kich lekow moze wptynaé¢ na wystepowanie niedo-
boréow zywieniowych u matki oraz niedorozwoj
umystowy i/lub fizyczny u ptodu, a nawet doprowa-
dzi¢ do poronienia [6, 13].

Wsréd innych, mniej specyficznych objawow
wystepuja czesto zglaszane zaburzenia w normal-
nych zwyczajach zywieniowych, m.in.: gtéd pokar-
mowy, zmiany w odczuwaniu apetytu czy preferen-
cji smakowych. Dodatkowo wystepuje niech¢é do
produktow zywieniowych, czy nudnos$ci i wymioty.
Zachowania te sg czgsto naturalnymi nastgpstwami
cigzy z powodu zmian w gospodarce hormonalnej,
percepcji sensorycznej czy potrzeb zywieniowych
ptodu i/lub matki [1, 6]. Niestety wiele tych zmian
wystepujacych w cigzy moze by¢ zwiazanych z za-
burzeniami odzywiania, niekiedy moga je masko-
wac. Kolejng trudnoscia w identyfikacji zaburzen
odzywiania wystepujacych w czasie cigzy jest ukry-
wanie objawow przez kobiety.

Co wazne, brak behawioralnych czy fizycz-
nych symptoméw charakterystycznych dla zaburzen
odzywiania nie powinno stanowi¢ podstawy do wy-
kluczenia tego problemu. Wynika to z mozliwosci
wystepowania okresoOw tagodzenia oraz zaostrzenia
objawow, w ktorych jednak niepokdj zwiazany
z przyrostem masy ciala i utratg atrakcyjnosci utrzy-
muje si¢ na stale wysokim poziomie. Ponadto zabu-
rzenia odzywiania nie musza zawsze przejawiac si¢
modyfikacja masy ciata czy ksztattu sylwetki [1, 14].



Biorac pod uwagg trudnosci z identyfikacja za-
burzen odzywiania, nalezy przyklada¢ duzo uwagi
na obserwacje zachowan oraz przekonan kobiet
w okresie cigzy. Podstawg rozréznienia objawow
charakterystycznych dla zaburzen odzywiania
i symptoméw wystepujacych naturalnie w czasie
ciazy jest szczegdtowy wywiad lekarski. Wsrod spe-
cyficznych objawoéw zaburzen odzywiania w trakcie
cigzy moga pojawiC sie przeszacowywanie masy
ciata i ksztaltu potomstwa, ujawniajace si¢ poprzez
pragnienie, aby dziecko bylo male czy drobne. Ko-
lejnym zachowaniem, ktére powinno budzi¢ niepo-
koj personelu medycznego jest emocjonalne oddzie-
lenie od cigzy czy racjonalizacja samoistnych wy-
miotow jako wiasciwych dla cigzy. U kobiet z pre-
goreksja obserwuje si¢ takze normalizowanie stoso-
wania naturalnych suplementéw powodujacych ,,de-
toksykacje organizmu” i hamowanie wzrostu masy
ciata, wystepujacych w postaci réznego rodzaju her-
batek. Dodatkowym czynnikiem, ktory powinien
zwr6ci¢ uwage personelu medycznego, jest przyj-
mowanie réznego rodzaju Srodkoéw leczniczych,
ktére moga wptywac na zmiany masy ciata. Wsrod
nich mogg pojawi¢ si¢ §rodki stosowane w choro-
bach tarczycy, insulina czy $rodki przeczyszczajace
i diuretyczne. W rozmowach z pacjentkami warto
uzywaé pytan krzyzowych, ktdére moga pomoc
w okreéleniu realnego stopnia problemu [1, 6].

Rozpoznanie zaburzen odzywiania opiera si¢
zatem na podstawie dwoch kryteridow: po pierwsze
ocenie wlasnej wartosci kobiety, ktora w duzej mie-
rze opiera si¢ wylacznie na podstawie masy ciala
oraz ksztattu sylwetki. Ocena ta jest zwigzana z sil-
nym pragnieniem posiadania szczuptej figury, pota-
czona z nasilonym strachem przed przyrostem masy
ciala czy wzrostem zawarto$ci tkanki thuszczowej
w organizmie. Drugim aspektem, na ktory nalezy
zwréci¢ uwage, jest aktywne dazenie do zmniejsze-
nia lub zahamowania przyrostow masy ciata.
Ogromng rol¢ w rozpoznaniu zaburzen odzywiania
peni personel pierwszego kontaktu opieki ginekolo-
gicznej, tj. potozne, pielggniarki oraz ginekolodzy.
Nalezy rowniez pamigta¢ o pokrewnych zawodach
medycznych, w ktorych rowniez wystepuje kontakt
z kobietami w czasie cigzy, a mianowicie dietety-
kami, fizjoterapeutami czy psychologami. Dopiero
wspotpraca wszystkich pracownikow stuzby zdro-
wia moze prawidlowo rozrézni¢ naturalne zmiany
zachodzace w trakcie cigzy od zaburzen odzywiania
[1, 14, 15].
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Wplyw niedoboru wybranych skladnikéw
odzywczych na przebieg ciazy

Niedozywienie w czasie cigzy powoduje niedo-
bory sktadnikoéw odzywczych u matki oraz zmniej-
szenie masy tozyska, przez co dochodzi do pogor-
szenia jego wydolnosci. Pogorszenie funkcji tozyska
prowadzi do zaburzenia transportu witamin, sktadni-
kéw mineralnych czy makroelementow z krwi matki
do ptodu, a w konsekwencji do niedoborow okreslo-
nych sktadnikow pokarmowych oraz energii row-
niez u ptodu. Stan odzywienia matki w przebiegu
cigzy wptywa zatem nie tylko na zdrowie matki
w czasie i po okresie cigzy, ale rOwniez na rozwoj
dziecka w zyciu ptodowym, w okresie dziecinstwa
oraz w zyciu dorostym. Wsrod gtéwnych niedobo-
réw sktadnikow odzywczych wymienia si¢ przede
wszystkim kwas foliowy, zelazo, wapn oraz wita-
mine Bz [2, 16].

Kwas foliowy oraz witamina Bi, sg podstawo-
wymi sktadnikami w zywieniu kobiet ciezarnych.
Odpowiadaja przede wszystkim za prawidtowy roz-
woj trofoblastu oraz ksztaltowanie uktadu nerwo-
wego u ptodu [10]. Niedobory kwasu foliowego i wi-
taminy B1> moga przyczyni¢ si¢ do zgonu wewnatrz-
macicznego, przedwczesnych porodoéw oraz niskiej
masy urodzeniowej noworodka. Ponadto u ptodu
moga wystapi¢ wady cewy nerwowej, serca czy roz-
szczep podniebienia. Dodatkowa konsekwencja nie-
doboru tych sktadnikéw jest wystapienie anemii me-
galoblastycznej [8, 17].

Zelazo rowniez odgrywa bardzo wazng role
w zachowaniu zdrowia zaréwno matki w trakcie
ciazy, jak i ptodu, m.in. poprzez wspomaganie dzia-
fania uktadu immunologicznego. Zachowanie odpo-
wiedniego poziomu Zelaza w czasie cigzy pozwala
na zgromadzenie zapasow tego sktadnika u niemow-
lat nawet do szdstego miesigca zycia, CO jest szcze-
golnie wazne w trakcie wylacznego karmienia pier-
sig [10]. Niedobory zelaza moga dotyczy¢ nawet
30% kobiet cigzarnych i moga by¢ przyczyna niedo-
krwisto$ci u matki i ptodu. Ponadto zwigkszaja ry-
zyko niskiej masy urodzeniowej u noworodkow oraz
zgonu okotoporodowego u matki i dziecka. Anemia
przyczynia si¢ takze do czgstszych infekeji drég mo-
czowych w czasie cigzy oraz podwyzszonego ryzyka
wystgpienia depresji poporodowej. Dtugotrwaty nie-
dobér zelaza moze powodowal takze zaburzenia
rozwoju funkcji poznawczych u dziecka [17, 18].

Niedowaga ciezarnej skutkuje takze niedobo-
rem wapnia, ktory jest podstawowym materiatlem
budulcowym dla kosci i zgbow. Poza uktadem szkie-
letowym, sktadnik ten uczestniczy w przewodnic-



twie bodzcdéw nerwowych, aktywacji niektorych en-
zymow czy kurczliwosci migsni. Dodatkowo, po-
przez zmniejszenie przepuszczalnosci blon komor-
kowych, ma znaczenie w obnizaniu ci$nienia krwi.
Zbyt niskie spozycie tego sktadnika moze przyczy-
ni¢ si¢ do zwigkszonego ryzyka przedwczesnego po-
rodu. Co wazne, spozycie ponad 1 g wapnia w ciggu
doby moze zmniejszy¢ ryzyko wystgpienia stanu
przedrzucawkowego nawet o potowg, zapobiegajac
tym samym porodowi przedwczesnemu. U plodu
niedobor wapnia powoduje takze obnizong gestos¢
kostna, a u matki zwickszonag czgsto§¢ wystepowa-
nia nadci$nienia cigzowego [8, 17].

Kolejny problem, z ktérym moga zmagaé si¢
kobiety z pregoreksja, to niedobdr cynku. Cynk od-
grywa rolg¢ w utrzymaniu stabilnosci bton komorko-
wych oraz obronie immunologicznej organizmu.
W osrodkowym uktadzie nerwowym bierze posredni
udziat w procesach uczenia si¢ i zapamigtywania
oraz w regulacji pobudzenia i przewodzenia impul-
so6w nerwowych [10]. W przypadku braku odpo-
wiedniej podazy z dieta w trakcie cigzy moze wigzac
si¢ z zaburzeniami w rozwoju niemowlat czy op6z-
nieniem wzrostu. Niedobor cynku zwieksza ryzyko
porodow martwych ptodéw oraz ryzyko zgonu no-
worodkow. Dodatkowo przyczynia si¢ do wydtuze-
nia czasu porodu oraz wystepowania atonicznych
krwawien z macicy. Spozywanie ponizej 40% zapo-
trzebowania na ten sktadnik moze zwieksza¢ 2-krot-
nie ryzyko wystapienia niskiej masy urodzeniowej
oraz 3-krotnie podwyzsza¢ ryzyko porodu przed-
wczesnego [8, 17].

Konsekwencje zdrowotne

Prowadzenie restrykcyjnej diety, stosowanie
lekow oraz wykonywanie intensywnych ¢wiczen fi-
zycznych w czasie cigzy wplywa na stan zdrowia za-
réwno matki, jak i dziecka. Wzmozona aktywnos¢
fizyczna moze przyczyni¢ si¢ do pojawiania zawro-
tow glowy oraz tachykardii. Ponadto moze skutko-
waé rowniez zwigkszonym ryzykiem przedwcze-
snego porodu, a takze koniecznos$cig przeprowadze-
nia cesarskiego cigcia. Kobiety z niedowaga maja
czgstsze problemy z infekcjami ptynu owodnio-
wego, ktore moze przyczynié si¢ do przedwczesnego
peknigeia bton ptodowych i poronienia. Dodatkowo
istnieje wigksze ryzyko wystapienia depresji popo-
rodowej u matki z pregoreksja [5, 19].

Zagrozenia dla dziecka wynikaja w duzej mie-
rze z niedoboréw pokarmowych oraz angiotoksycz-
nego i teratogennego dziatania Srodkow przeczysz-
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czajacych oraz moczopednych. W cigzy pregorek-
tyczki zachodzi gorszy rozwoéj lozyska, nastepuje
jego odklejanie oraz uszkodzenie [16]. Konsekwen-
cja niedozywienia matki jest takze niska masa uro-
dzeniowa dziecka. Przybieranie na masie ciata poni-
zej rekomendowanych warto$ci zwigzane jest z 2-
krotnym ryzykiem urodzenia dziecka z niska masa
urodzeniowa [20]. Wedlug hipotezy Barkera zabu-
rzenia wzrastania dziecka w zyciu plodowym sg
zwigzane z wyzsza predyspozycja do rozwoju cho-
rob przewlektych w pézniejszym wieku. Dziecko
z niska masa urodzeniowg posiada zatem wigksze
ryzyko rozwoju cukrzycy czy choréb uktadu ser-
cowo-naczyniowego. Ponadto istnieje rOwniez wyz-
sza sklonno$¢ do wystgpowania obturacyjnej cho-
roby ptuc czy zaburzen ptodnosci. Dzieci matek cho-
rujacych na pregoreksj¢ moga mieé¢ réwniez pro-
blemy z depresjg w dziecinstwie czy zyciu dorostym
[14, 16, 21].

Leczenie pregoreksji

Leczenie zaburzen odzywiania stanowi dtugo-
trwaly i trudny proces, ktory poprzez brak jedno-
znacznego ustalenia etiopatogenezy tego schorzenia
uniemozliwia leczenie przyczynowe. Gléwng role
zarOwno w rozpoznawaniu, jak i terapii przypisuje
si¢ wspotpracy interdyscyplinarnego zespotu tera-
peutycznego. Podczas pracy z ta grupa pacjentow
powinien on sktada¢ si¢ z ginekologa, psychiatry,
psychologa, potoznej oraz dietetyka. Terapia w le-
czeniu pregoreksji odnosi najlepsze rezultaty pod-
czas wspolnego zaangazowania oraz ptynnego prze-
kazywania informacji pomigdzy poszczegdlnymi
cztonkami zespotu terapeutycznego [6, 14].

Jednym z czesto wykorzystywanych w prak-
tyce medycznej sposobow leczenia zaburzen odzy-
wiania jest terapia poznawczo-behawioralna, ktora
stanowi dhlugotrwaly proces przygotowujacy do
zmian postrzegania obrazu wlasnego ciata. Terapia
poznawczo-behawioralna sktada sie z kilku etapow.
Pierwszy z nich nalezy rozpoczaé¢ od przeprowadze-
nia wywiadu umozliwiajgcego okreslenie charakteru
i zaawansowania problemow psychiatrycznych u da-
nej kobiety. W tym celu nalezy przeprowadzi¢ do-
ktadny wywiad, w ktorym zaleca si¢ korzystanie
z pytan krzyzowych. Informacje, ktore powinny
szczegolnie zainteresowac zespot terapeutyczny, to
stosowanie nie tylko lekow przeczyszczajacych czy
moczopgdnych, lecz rowniez srodkow stosowanych
w chorobach tarczycy, tabletek odchudzajacych oraz
insuliny. Ponadto, dane zgromadzone od pacjentki
powinny uwzglednia¢ stosowanie kofeiny, ktora



moze powodowaé zmniejszone taknienie, wspoma-
gajac tym samym hamowanie przyrostow masy
ciata. Dlatego tez mimo powszechnego spozycia
w trakcie cigzy, nalezy ogranicza¢ spozywanie tej
substancji, poniewaz moze ona przyczynia¢ si¢ do
poronien, zgonéw wewnatrzmacicznych ptodow czy
nadwagi lub otytosci u dzieci [14, 22].

Podczas pierwszych spotkan terapii powinno
si¢ zacheca¢ pacjentki do wspotpracy oraz zaanga-
zowania w leczenie. Ponadto, bardzo wazne jest wy-
eliminowanie juz na samym poczatku terapii czynni-
kéw, ktore moglyby zakldcaé proces leczenia.
Wisrdd nich mozna wymieni¢ znaczace naduzywanie
srodkoéw farmakologicznych czy obecnos¢ cigzkiej
depresji. Po ograniczeniu czynnikow, ktore mogltyby
wplynaé na efekty leczenia, nalezy wypracowaé in-
dywidualng formule pracy z pacjentem. Powinna do-
starcza¢ ona odpowiedniej edukacji na temat samego
zaburzenia, jego leczenia oraz koniecznoéci wpro-
wadzenia dwoch kluczowych procedur: wazenia
oraz regularnego jedzenia. Kluczowym elementem
terapii jest takze zaangazowanie pacjentki w proces
leczenia, tak aby wzbudzi¢ w niej wiar¢ w mozli-
wos¢ zmiany zachowan oraz osiagni¢cia samokon-
troli. Opieka nad przyszta matka powinna opierac si¢
réwniez na edukacji odnoszacej sie do zasad prawi-
dlowego odzywiania oraz zwigkszenia masy ciata.
Pacjentka powinna zosta¢ przeszkolona z konse-
kwencji wynikajgcych ze stosowania restrykcyjnych
diet oraz intensywnej aktywnosci fizycznej [6, 13,
23].

Zalecenia dietetyczne dla kobiet o zbyt niskich
przyrostach masy ciata opieraja si¢ na indywidual-
nym dopasowaniu warto$ci energetycznej diety na
podstawie naleznej masy ciala oraz aktualnego
okresu cigzy. W diecie kobiet ze zbyt niskim przyro-
stem masy ciata nalezy zwigkszy¢ liczbe spozywa-
nych positkéw do 6-8 mniejszych porcji. Zaleca sie
takze unikanie duzych objgtosciowo i mato kalo-
rycznych positkow w zamian za wzbogacenie jadto-
spisu w wysokoenergetyczne produkty o malej obje-
tosci. Do tego celu mozna wykorzysta¢ bakalie,
orzechy, suszone owoce, pestki, oleje roslinne czy
awokado. Positki powinny by¢ podawane na duzych
talerzach, a wielko$¢ spozywanych porcji powinna
by¢ kontrolowana. Nie jest wskazane rdwniez picie
duzych ilosci pltyndéw, zwtaszcza przed positkiem
[24]. Oprécz wyréwnania niedoboréw zywienio-
wych oraz osiagnigcia masy ciata odpowiedniej do
okresu cigzy, nalezy takze przyktada¢ duzo uwagi do
rozmoéw z pacjentkami. Powinny one zach¢ca¢ do
akceptacji zmian zachodzacych w ciele podczas
cigzy. Co wigcej, w przypadku tych pacjentek nalezy
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przeprowadzaé czestsze oraz dluzsze wizyty, aby
oprocz wsparcia psychologicznego monitorowac
réwniez przyrost masy ciata. Podczas spotkan nalezy
uswiadomi¢ pacjentce fakt, ze wzrost masy ciala jest
naturalnym elementem przebiegu cigzy. Natomiast
po porodzie powinno si¢ zache¢cac¢ kobiety do natu-
ralnego karmienia, gdyz z jednej strony wykazuje to
pozytywne dziatanie na zdrowie dziecka, a z drugiej
pomaga matce w normalizacji jej masy ciata [4, 14].

Podsumowanie

Zywienie kobiety w czasie cigzy ma kluczowy
wplyw na zdrowie ptodu oraz samej matki. Zaburze-
nia odzywiania pojawiajace si¢ podczas cigzy Wy-
wieraja szkodliwy wptyw na wzrost ptodu oraz jego
rozwoj. Dodatkowo, moga zwicksza¢ ryzyko powi-
ktan okotoporodowych oraz chordb przewlektych
u dziecka i u matki nawet w poézniejszym zyciu. Nie-
stety mlode matki coraz czgéciej zglaszaja problemy
z akceptacja zmian zachodzacych podczas cigzy.
Dlatego tez, mimo ze pregoreksja nie jest na te
chwilg bardzo czg¢stym zjawiskiem, to z uwagi na
szerokie spektrum konsekwencji zdrowotnych, do
ktorych moze si¢ przyczynié, nie powinna by¢ baga-
telizowana. Z uwagi na problemy z rozpoznawaniem
zaburzen odzywiania w czasie cigzy, warto bytoby
rozszerzy¢ badania kobiet cigzarnych w celu ziden-
tyfikowania objawow pregoreksji oraz ustalenia na-
rzedzi psychometrycznych do oceny zaburzen odzy-
wiania kobiet w okresie cigzy. Do tego czasu nalezy
przytozy¢ duzo uwagi do obserwacji niepokojacych
zachowan oraz przekonan kobiet w czasie ciazy. Za-
sadniczg role przypisuje si¢ tutaj lekarzom pierw-
szego kontaktu opieki ginekologicznej i potoznym.
W leczeniu uwzglednia sig takze bardzo wazng funk-
cje psychologow, ktorzy m.in. zachecajg do akcepta-
cji swojego ciata. Niezbedne w terapii jest rOwniez
przygotowanie indywidualnego planu Zzywienio-
wego oraz edukacji prowadzonej przez wykwalifi-
kowanego dietetyka. Tylko wspdlne zaangazowanie
catego zespotu terapeutycznego moze pozwoli¢ na
prawidlowe i szybkie rozpoznanie oraz skuteczng te-

rapie.
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Rola stomatologa we wczesnym wykrywaniu zaburzen odzywiania u dzieci
i dorostych w przebiegu choréb psychicznych
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Streszczenie

Dbatos¢ o higieng i zdrowie jamy ustnej jest niezwykle istotnym czynnikiem wptywajacym na zdrowie catego
organizmu. Rzadko jednak zwraca si¢ uwage na rolg stomatologa, ktory czgsto stanowi pierwsze ogniwo
w diagnostyce niedoboréw zywieniowych i zwigzanych z nimi choréb psychicznych. Problemy stomatologiczne
sa bardzo czgsto spotykane w grupie pacjentdw z zaburzeniami odzywiania, np. w przypadku bulimii cze¢sciej
diagnozuje si¢ erozj¢ szkliwa, powstala w wyniku przewleklego kontaktu zgbow z kwasami zotadkowymi. Po-
dobny mechanizm wystgpuje w zespole przezuwania. U dzieci moze to skutkowaé nieprawidlowym wyksztalce-
niem si¢ statlego uzebienia, a w konsekwencji problemami natury okluzyjnej. Pacjenci z anoreksja sa natomiast
podatni na czgstsze wystepowanie zapalen dzigsel i przyzebia w wyniku niedoboréw zywieniowych. Zaburzenia
odzywiania sg Scisle zwigzane z ostabieniem uktadu odpornosciowego organizmu. Niedobory witaminowe moga
prowadzi¢ do powstawania aft i nadzerek, ktore utrudniajg spozywanie pokarmow. Dolegliwosci bolowe w ob-
rgbie jamy ustnej, ktdrym moze towarzyszy¢ krwawienie, moga potggowac niech¢¢ do jedzenia, ostatecznie
prowadzac do jeszcze wigkszych niedoborow. Prawidlowe i szybkie rozpoznanie problemu juz w gabinecie
stomatologicznym cz¢sto pozwala wdrozy¢ odpowiednig diagnostyke i leczenie na znacznie wczesniejszym
etapie choroby.

Stowa Kkluczowe: anoreksja, bulimia, erozja, zaburzenia odzywiania, pica, ruminacje

Dentist as a part of the early detection of nutrition disorders at children and
adults in the course of mental diseases

Kubiak B.%, Bodziony J.}, Dulska A.!

! Chair and Department of Gynecology, Obstetrics and Oncological Gynecology, Medical University of Silesia
in Katowice, Poland

Oral health and proper oral hygiene are extremely important factors affecting directly our health. However, the
attention is rarely paid to the role of the dentist in the diagnosis of nutritional deficiencies and related mental
diseases. Dental problems are very common among patients with eating disorders. Considering bulimia for in-
stance, enamel erosion resulting from chronic teeth contact with gastric acids is more often diagnosed. A similar
mechanism occurs in rumination syndrome. In children, this may result in abnormal tooth formation and, conse-
quently, occlusive problems. Moreover, patients with anorexia are more prone to gingivitis and periodontitis as
a result of nutritional deficiencies. Eating disorders are closely related to the deterioration of the efficiency of the
immune system. In addition, vitamin deficiencies can lead to aphthae and erosions, which impede food intake.
Mouth pain, often accompanied by bleeding, may increase one’s reluctance to eat and, as a consequence, lead to
even greater deficiencies. Correct and quick diagnosis of the problem established as early as during dental ap-
pointment often allows implementing appropriate diagnostics and treatment at a much earlier stage of the dis-
ease.

Keywords: anorexia, bulimia, erosion, nutrition disorders, pica, rumination
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Wstep

Zaburzenia odzywiania to szeroka grupa scho-
rzen psychiatrycznych charakteryzujaca si¢ zmiang
nawykow zywieniowych. Jest to bezposrednio
zwigzane ze zmianami zachodzacymi w sferze
spotecznej 1 psychologicznej czlowieka. Choroby te
wigza si¢ zardbwno z najwiekszg zachorowalnoscia,
jak i z najwyzsza $miertelnoscig wsrod wszystkich
zaburzen psychicznych. Rozpoznanie ich zatem we
wczesnym stadium stanowi kluczowy element dla
szybkiej poprawy stanu pacjenta i jest zdecydowa-
nie pozytywnym czynnikiem prognostycznym
[1,2].

Wyznaczniki behawioralne zaburzen odzy-
wiania, takie jak wymioty czy tez napadowe obja-
danie si¢, oprocz tego, ze same w sobie stanowig
wazny objaw choroby, powinny by¢ rowniez koja-
rzone z komplikacjami w zakresie zdrowia i higieny
jamy ustnej. Wyzej przytoczone zachowania majg
wptyw nie tylko na z¢by, tkanki przyzgbia czy
btong §luzowa jamy ustnej, ale rOwniez na §linianki,
$ling czy plyn dzigstowy. Ekspresja tych zmian
zalezy od dtugosci trwania 1 nasilenia symptomow,
i naturalnie rézni si¢ pomiedzy poszczegdlnymi
jednostkami chorobowymi. Warto zatem pamigtac,
ze tak czesty objaw jakim jest chociazby erozja
szkliwa moze pomoc w wykrywaniu zaburzen od-
zywiania na bardzo wczesnym etapie, np. w gabi-
necie stomatologicznym [1,3].

Zaburzenia odzywiania

Zaburzeniami odzywiania sa zmiany psy-
chiczne i emocjonalne, o wieloczynnikowym pod-
lozu, wymagajace niezwlocznej diagnostyki i le-
czenia. Moga objawiac sie¢ w dowolnej grupie wie-
kowej, chociaz zdecydowanie cze$ciej wystepuja
u nastoletnich kobiet. Zaburzenia odzywiania oraz
kryteria ich rozpoznania zostaty opisane zaréwno
w klasyfikacji zaburzen psychicznych Amerykan-
skiego Towarzystwa Psychiatrycznego (DSM V),
jak i utworzonej przez Swiatowa Organizacje
Zdrowia — Miedzynarodowej Statystycznej Klasy-
fikacji Chorob i Probleméw Zdrowotnych (ICD-
10). Bazujac na powszechniej stosowanej klasyfi-
kacji 1CD-10, pierwsza jednostka chorobowa wy-
mieniang w kontekscie omawianych zaburzen od-
zywiania jest jadlowstret psychiczny (anorexia
nervosa) (F50.0) [4,5]. Pacjenci postrzegaja wow-
czas wyglad swojego ciala w sposéb zaburzony
i wykazuja Igk przed przyrostem masy ciala.
Wskaznik masy ciata (ang. body mass index, BMI)
plasuje si¢ najczesciej zdecydowanie ponizej nor-
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my. Positki sg czgsto spozywane w samotnosci, tak

jakby miat to by¢ powod do wstydu. Ponadto, taki

pacjent czesto uprawia bardzo intensywne ¢wicze-
nia fizyczne. Wyrézniamy dwa gléwne typy jadlo-
wstretu psychicznego:

o restrykcyjny — w ktorym to przyjmuje si¢
mozliwie mato kilokalorii i stosuje nieregular-
nie $rodki przeczyszczajace,

e hulimiczny — gdzie pacjent rowniez bardzo
ogranicza przyjmowanie pokarmow, ale regu-
larnie wystgpuja okresy niekontrolowanego
przejadania si¢ z nastgpczym prowokowaniem
wymiotdw oraz uzywaniem S$rodkow prze-
czyszczajacych i moczopednych [6].

Kolejna choroba warta uwagi pod katem komplika-

cji stomatologicznych jest zartoczno$¢ psychiczna

(bulimia nervosa) (F50.2). Bulimia przejawia si¢

okresami przejadania si¢ z nastgpczymi zachowa-

niami kompensacyjnymi, takimi jak: prowokowanie
wymiotow, glodzenie si¢ lub korzystanie ze $rod-
koéw przeczyszcezajacych. Pacjenci czesto odczuwa-
ja notoryczny gtod, nawet jesli przed chwilg skon-
czyli positek. Wymioty z kolei przynosza im ulge,
czesto na tyle duza, ze ponownie przystepuja do
spozywania pokarmow tylko po to, by je ponownie
wywota¢. Wystepuje rowniez W postaci atypowej,
gdzie co prawda istniejg cechy charakterystyczne
dla bulimii, ale cato$¢ obrazu klinicznego nie upo-

waznia do rozpoznania postaci typowej [7].
Powyzsze choroby zdecydowanie nalezy roz-

nicowa¢ zarowno z przejadaniem si¢ zwigzanym

z innymi czynnikami psychologicznymi (F50.4),

ktére powodowane jest dystresem (np. zatoba czy

inng, trudng sytuacja zyciowa), jak i z wymiotami
zwigzanymi z innymi czynnikami psychologiczny-

mi (F50.5), ktore z kolei obejmuja wymioty zwig-

zane z zaburzeniami dysocjacyjnymi i zaburzeniami

hipochondrycznymi [8].

Majac na uwadze inne zaburzenia odZzywiania
si¢, na pierwszy plan zdecydowanie wysuwa si¢
Pica (F50.8). Choroba ta polega na spozywaniu
substancji, ktore sa niejadalne, np. ziemi, kamieni,
kory drzew lub piasku. Doktadna liczba pacjentow
dotknietych tym schorzeniem nie jest znana, ale
szacuje si¢, ze moze by¢ rozpoznawana nhawet
u 75% matych dzieci. Wérdd dzieci starszych, cho-
rujacych na zaburzenia psychiczne lub zaburzenia
ze spektrum autyzmu, warto$¢ ta moze osiggaé
nawet 33%. Ponadto osoby z takimi chorobami jak
schizofrenia, zaburzenia obsesyjno-kompulsywne,
zespot nadpobudliwosci psychoruchowej z deficy-
tem uwagi (ang. attention deficit hyperactivity di-



sorder, ADHD) czy tez osobowos¢ chwiejna emo-
cjonalnie typu borderline (ang. borderline persona-
lity disorder, BPD) czgsto wykazuja wigksze pre-
dyspozycje do rozwoju takich zaburzen zywienio-
wych jak pica. Pacjenci czgsto majg obnizona pew-
no$¢ siebie, zanizone poczucie wlasnej wartosci,
a takze problemy z samokontrolg. Przejawia si¢ to
kolejnymi probami kontroli wlasnych problemow
poprzez manipulowanie dietg. Pica niesie ze sobg
ryzyko innych probleméw zdrowotnych, takich jak
problemy z trawieniem, niedroznos$¢ lub perforacja
przewodu pokarmowego czy tez infekcje pasozy-
tami [8].

Nie nalezy réwniez zapomina¢ o nieokreslo-
nych zaburzeniach odzywiania (F50.9), wsrod kto-
rych warto zwrdci¢ uwagg, np. na zespol przezuwa-
nia czy tez zespot nocnego jedzenia. Ruminacje
charakteryzuja si¢ powtarzajagcymi sie¢ regurgita-
cjami w trakcie jedzenia lub tuz po nim. Innymi
stowy, pacjent ponownie przezuwa tre$¢ pokarmo-
wa, nastepnie polyka ja albo wypluwa. Co ciekawe,
pacjent §wiadomie podejmuje decyzje co zrobic
z pokarmem, ktory znalazt si¢ ponownie w jamie
ustnej i nierzadko proces ponownego przezuwania
sprawia mu przyjemnos¢. Poszczegdlne zaburzenia
odzywiania zgodne z klasyfikacja ICD-10 zapre-
zentowano w Tabeli 1.

Tabela 1. Podzial zaburzen odzywiania zgodnie
z klasyfikacja ICD 10 [4]

Zaburzenia odzywiania wg ICD-10

F50.0 Jadlowstret psychiczny (anorexia nervosa)

F50.1 Jadlowstret psychiczny atypowy
F50.2 Zarlocznosé psychiczna (bulimia nervosa)
F50.3 Atypowa zartoczno$¢ psychiczna

Przejadanie si¢ zwigzane z innymi czynni-

F50.4 ! : .
kami psychologicznymi

Wymioty zwigzane z innymi czynnikami

F50.5 . .
psychologicznymi

F50.8 Inne zaburzenia odzywiania si¢ (np. pica)

Zaburzenia odzywiania si¢, nieokreslone
F50.9 (np. zespot przezuwania, zespot nocnego
jedzenia)

Rozpoznanie zaburzen odzywiania w gabi-
necie dentystycznym
Jadlowstret psychiczny

Jadlowstret psychiczny jest jednostka choro-
bowa trudng do wychwycenia w gabinecie stomato-

logicznym. Wszystkie choroby jamy ustnej wystg-
pujace w przebiegu anoreksji sa zwigzane z niedo-
borami wynikajacymi z restrykcji zywieniowych.
Dhugotrwate niedozywienie organizmu prowadzi do
ogolnoustrojowego niedoboru mikro- i makroele-
mentéw, ktore z uplywem czasu manifestuje si¢
rowniez chorobami jamy ustnej. Nie sg to jednak
objawy wczesnego niedozywienia [9].

Niemalze wszystkie patologie jamy ustnej
wykrywane w przebiegu anoreksji sa ze soba $cisle
powigzane. Poczatkowo niedobory witamin obja-
wiaja si¢ zapaleniem katow ust i zaczerwienieniem
btony $luzowej [10]. Nie sa to jednak zmiany pato-
gnomoniczne dla jadlowstretu psychicznego i moga
wystepowaé w wielu stanach obnizonej odpornosci,
nawet juz przy drobnej infekcji. Z czasem jednak
dochodzi do znacznych zaburzen w wydzielaniu
$liny, co wydaje si¢ mie¢ kluczowe znaczenie dla
rozwoju dalszych patologii jamy ustnej.

Niedobory witamin i mikroelementow moga
prowadzi¢ do stanu zwanego kserostomia, czyli
nadmiernej suchosci w jamie ustnej. Nie jest to
jedynie subiektywne odczucie suchosci, lecz fak-
tyczne zaburzenie produkcji §liny. Paradoksalnie,
w przebiegu anoreks;ji czesto dochodzi to hipertrofii
$linianek przyusznych, jednak bez ich zwickszo-
nych mozliwosci produkcyjnych.

Slina jest buforem utrzymujacym optymalne
pH w jamie ustnej. Wszelkie zaburzenia jej produk-
cji, zmiany jej sktadu czy ilo$ci, mogg prowadzié
do zakwaszenia srodowiska jamy ustnej. W konse-
kwencji wszystkie jej struktury sa narazone na
dzialanie bakterii [11,12]. Slina rowniez zawiera
w swoimi sktadzie lizozym — biatko odpowiadajace
za niszczenie bakterii Streptococcus mutans odpo-
wiedzialnych za rozwoj prochnicy. Brak lizozymu
powoduje szybciej rozwijajaca si¢ chorobg prochni-
cowa. Ponadto nieprawidlowe pH jamy ustnej
sprzyja namnazaniu si¢ innych drobnoustrojow, np.
drozdzakoéw. Skutkuje to znacznie czestszym wy-
stepowaniem uporczywych plesniawek u o0sob
z anoreksja [13].

Z powodu niedostatecznego nawilzenia tkanek
jamy ustnej pojawiaja si¢ tendencje do nawracaja-
cych stanow zapalnych przyzebia. Stan ten objawia
si¢ bolem dziaset i ich nadwrazliwos$cia na tempera-
ture. Rownie czesto moze wystgpi¢ krwawienie
dzigsel samoczynne, jak i podczas szczotkowania.
Dhugotrwaty stan zapalny tkanek przyzebia prowa-
dzi do utraty przyczepu tacznotkankowego zebow,
a w konsekwencji do rozchwiania zebow.

Wraz z uptywem czasu z¢by rowniez zmienia-
ja swoj wyglad. U oséb ze znacznie nasilonymi



niedoborami dochodzi do odwapnienia zgbow,
objawiajacego si¢ powstawaniem biatych plam pod
powierzchnia szkliwa [14].

Zarlocznosé psychiczna

Zartoczno$é  psychiczna jest zaburzeniem
szczegoblnie czgsto spotykanym w grupie nastolat-
kéw. Zaburzenia zachowania zwigzane z bulimig,
takie jak prowokowanie wymiotdw czy stosowanie
srodkow przeczyszczajacych i odchudzajacych, sa
tatwe do ukrycia przed opiekunami. Ponadto nasto-
latki zmagajace si¢ z tym schorzeniem zwykle maja
nieco wigksza mas¢ ciata niz ich rowiesnicy,
a wzmozony apetyt nie budzi takich podejrzen
u opiekunow, jak nagle zaprzestanie spozywania
pokarméw w schorzeniach tj. anoreksja.

Duzo trudniejsze do ukrycia sg jednak objawy
zwigzane ze stanem uzebienia. Zmiany W jamie
ustnej pojawiaja si¢ juz na wczesnych etapach cho-
roby i moga by¢ zauwazone przez doswiadczonego
lekarza dentyste podczas rutynowej wizyty w gabi-
necie stomatologicznym. Wydaje si¢ wiec, iz to
wilasnie stomatolog moze stanowi¢ pierwsze ogni-
wo w diagnostyce zaburzen zwigzanych z bulimia
[15].

Najczesciej spotykanym powiklaniem stoma-
tologicznym tego schorzenia jest erozja zgbow
spowodowana kontaktem z kwasami zotadkowymi,
w  wyniku czesto prowokowanych wymiotow.
Kwas zotadkowy ma pH=1 i reaguje z powierzch-
nig szkliwa, tworzac charakterystyczne ubytki jego
struktury. Erozja moze pojawi¢ sie juz po roku
dziatania kwasow [16]. Zmiany patologiczne poste-
puja z czasem, obejmujac coraz glebsze warstwy
zgbiny 1 prowadzac do przebarwienia zgbow na
kolor zotty. W przebiegu dalej postgpujacej erozji
dochodzi do odstonigcia kanalikow zebinowych, co
prowadzi do nadwrazliwosci zeboéw. Stomatolog
moze odrdézni¢ erozje pochodzaca z kwasow zotad-
kowych od erozji wywotanej innymi czynnikami,
poprzez okreslenie lokalizacji wystgpowania zmian.
Sa to powierzchnie podniebienne i Zujagce w szczece
oraz przedsionkowe i zujace w zuchwie [17].

Stomatolog moze réwniez podejrzewac buli-
mi¢ u pacjenta na podstawie uszkodzenia btony
Sluzowej podniebienia migkkiego. Zmiany te po-
wstaja w wyniku prowokowania wymiotow palcami
lub innymi ostrymi przedmiotami. Mozna tez zaob-
serwowac¢ objaw Russella, czyli charakterystyczne
owrzodzenia na palcach rak powstajace po urazie
(kontakcie z zgbami) [18].
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Czgstym objawem u pacjentdéw chorujacych
na bulimi¢ jest powigkszenie Slinianek. Zwigzane
jest to z draznigcym dziataniem kwasu solnego na
struktury wyprowadzajace $linianek, co w konse-
kwencji prowadzi do ich obrzmienia. Czasem osia-
gaja one znaczne rozmiary, zmieniajac tym samym
ksztalt twarzy. W literaturze mozna natkna¢ si¢
nawet na zwiazane z tym okreslenie “policzki cho-
mika” [19].

Inne zaburzenia odiywiania - pica

Kolejng choroba ze spektrum zaburzen odzywiania,
spotykang w gabinecie stomatologicznym, jest tzw.
spaczone taknienie, czyli pica. Zaburzenie to
szczegblnie czgsto wystepuje u dzieci, najczesciej
ze zdiagnozowanymi wczesniej chorobami, takimi
jak autyzm lub ADHD. Znacznie cz¢$ciej diagnozu-
je si¢ je u pacjentdw chorych na schizofreni¢ para-
noidalng, z zaburzeniami obsesyjnokompulsywny-
mi oraz BPD [20]. W literaturze mozna tez znalez¢
informacje o zespole pica wystepujacym u kobiet
ciezarnych.

Cho¢ etiologia spaczonego taknienia nie jest
nadal wyjasniona, cz¢sta teorig sg niedobory zy-
wieniowe. W takim przypadku na fotelu stomatolo-
gicznym mozemy spotka¢ pacjenta z objawami
niedoborow, tj. ze stanami zapalnymi btony §luzo-
wej, peknigciami katow ust czy przebarwieniami na
zgbach. Stany te zostaly bardziej szczegdlowo opi-
sane w dziale dotyczacym anoreks;ji [20].

Spozywanie niejadalnych przedmiotoéw, takich
jak kreda, kamienie czy drewno, stwarza ogromne
zagrozenie dla zdrowia jamy ustnej. W wyniku
gryzienia twardych przedmiotow dochodzi do $cie-
rania tkanek zeba, co stomatolog moze zaobserwo-
waé¢ w postaci nadmiernej abrazji powierzchni
zujacych zgbow. Taki obraz kliniczny moze tatwo
skierowa¢ stomatologa na podejrzenie zaburzen
psychicznych, nawet jesli pacjent nie wykazuje
zadnych innych uchwytnych objawow choroby
[21].

PoZznym powiktaniem starcia zebow moze byc
ich nadwrazliwo$¢ na bodzce termiczne i chemicz-
ne oraz zdecydowanie wigksza podatnos¢ na proch-
nicg, na skutek odsloniecia zebiny. Gryzienie
znacznie twardszych materiatow, takich jak kamie-
nie, moze doprowadzi¢ do pgknigé, a nawet ztaman
koron zgbow. Moze wtedy dojs¢ do obnazenia
miazgi, co skutkuje koniecznos$cia leczenia kanato-
wego, badz nawet ekstrakcja uszkodzonego zgba
[21].



Kolejnym  nieprawidlowym zachowaniem,
niezwigzanym bezpos$rednio z zachowaniem typu
pica, jednak rowniez charakteryzujgcym si¢ gryzie-
niem niejadalnych przedmiotow, jest np. obgryza-
nie paznokci oraz gryzienie otdéwkow w reakcji na
bodziec stresowy. Takie zachowanie rowniez moze
prowadzi¢c do wystapienia chordéb jamy ustnej
i zebow [22]. Sita wywotywana obgryzaniem pa-
znokci moze powodowaé resorpcj¢ zewnetrzng
korzeni zebow, zanik wyrostka zg¢bodotowego,
uszkodzenie dziasel, a takze wady zgryzu oraz
zaburzen w obrebie stawu skroniowo-zuchwowego
[23]. Podobnie wyglada sytuacja w przypadku
gryzienia oldwkow i dlugopisoéw. U dzieci moze
doprowadzi¢ do powstania zgryzu otwartego, co
w przysztosci wymaga¢ bedzie leczenia ortodon-
tycznego.

Ruminacje stomatologiczne (zespdl przeiu-
wania)

Ruminacje polegaja na zwracaniu tresci zo-
fadka do jamy ustnej, przezuwaniu jej i ponownym
polknieciu badz wypluciu. Zespo6t przezuwania
u niemowlat i malych dzieci jest szczegélnym ty-
pem tego zaburzenia. U os6b dorostych nie ma on
tak istotnego wplywu na stan zdrowia pacjenta.
U matych dzieci jednak jest on uwazany za powaz-
ne zaburzenie, mogace prowadzi¢ do wielu kompli-
kacji, w tym niedozywienia [24].

Powodem wystgpowania ruminacji u niemow-
lat sg najczeSciej problemy dotyczace relacji z ro-
dzicami. Wiaza si¢ one z brakiem bliskiego kontak-
tu z opiekunami, utrata rodzica w wieku niemowlg-
cym oraz ograniczeniem kontaktéw spotecznych na
wczesnym etapie zycia. Moga dotykaé dzieci na
oddziatach intensywnej terapii czy wychowankow
domoéw dziecka, a takze wychowujacych sig
w rodzinach patologicznych. Zaburzenie to jest
rowniez opisywane u dzieci z autyzmem [24,25].

W zespole ruminacji kwasna tre$¢ pokarmo-
wa, zwracana i ponownie przezuwana w jamie
ustnej, przez znacznie dluzszy czas oddzialuje na
Sluzobwke jamy ustnej i zgby, niz ma to miejsce
w przypadku zwyczajnych wymiotow. U bardzo
malych niemowlat powoduje to uszkodzenie dzia-
set. Okoto 6. miesigca zycia dochodzi do wyrzyna-
nia si¢ pierwszych zgbow. Zespdt przezuwania
w tym okresie moze wywiera¢ negatywny wpltyw
na jako$¢ uzebienia w przysztosci. Z racji tego, ze
zeby mleczne sg zdecydowanie mniej zmineralizo-
wane niz zeby state, proces erozji spowodowany
kwasem zotadkowym postepuje szybciej. Ponadto
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cofajaca si¢ tre§¢ pokarmowa przyczynia si¢ do
pogorszenia higieny jamy ustnej matych pacjentow,
przez co rozwija si¢ bardzo szybko préchnica zg-
bow mlecznych. Nalezy pamietaé, iz wszystkie
nieprawidlowos$ci w uzebieniu mlecznym moga
w przyszto$ci wptywaé na pogorszenie stanu uzg-
bienia statego [26].

Choroba ta moze zosta¢ przeoczona przez
opiekunow dziecka, szczegélnie jesli dotyczy to
placowek wychowawczych, rodzin zastepczych lub
dzieci autystycznych. Dzigki profilaktycznym kon-
trolom w gabinecie dentystycznym, stomatolog
znajacy sytuacj¢ socjalng dziecka z takim obrazem
klinicznym, moze okazaé si¢ pierwsza osoba dia-
gnozujaca zaburzenie natury psychicznej [26].

Zespol nocnego jedzenia

Zespot nocnego jedzenia jest zaburzeniem do-
tyczacym zaré6wno sfery zaburzen odzywiania, jak
i zaburzen snu. Zjawisko to moze wystgpowaé
u 0so6b odchudzajacych sig, stosujacych restrykeyj-
ne diety, ale takze u pacjentdw chorujacych na
bulimie [27].

Pacjent cierpigcy na zespo6t nocnego jedzenia
spozywa pokarmy kompulsywnie i nie potrafi po-
hamowac¢ swojego taknienia, jednak w wickszosci
przypadkéw jest catkowicie $wiadomy swojego
postepowania. Czgsto w pospiechu, z powodu
ostroznosci przed obudzeniem domownikow lub
sennosci, nie przyktada jednak odpowiedniej uwagi
do higieny jamy ustnej po spozyciu nocnego posit-
ku [28].

Nalezy pamictaé, iz pacjenci obcigzeni tym
zaburzeniem czesto spozywaja nadmierng ilo$¢
stodkich, kalorycznych pokarmow i napojow. Nie-
ktorzy, tak jak w przypadku bulimii, wykazuja inne
zaburzenia odzywiania zwigzane ze zwigkszong
podatnoscia na choroby jamy ustnej i zebow [28].

Nieodpowiednia higiena jamy ustnej sprzyja
zaleganiu znacznej ilosci plytki bakteryjnej oraz
kamienia nazgbnego. Ponadto, w nocy dochodzi do
znacznego ograniczenia wydzielania $liny, istotne-
go czynnika protekcyjnego przed préchnicg. Brak
odpowiedniej higieny jamy ustnej oraz niedosta-
teczna ilo$¢ $liny powoduja powstawanie zmian
prochnicowych [29].

Leczenie

Wszystkie jednostki chorobowe opisane w ni-
niejszej pracy wymagaja leczenia specjalistyczne-
go. Czgsto leczeniem zajmuje si¢ zespo6l ztozony
z psychoterapeutéw i lekarzy — najczgsciej lekarz



rodzinny we wspotpracy z lekarzem psychiatra. To
oni odpowiedzialni sg za dobdr najskuteczniejszego
leczenia, zarowno przyczynowego jak i objawowe-
go.

Lekarz stomatolog moze by¢ dla nich niezwy-
kle pomocny, dzigki regularnym wizytom w gabi-
netach dentystycznych. Dotyczy to szczegdlnie
pacjentdéw matoletnich, czesto przyprowadzanych
na obowiazkowe kontrole uzgbienia przez rodzi-
cow. Szybkie wychwycenie zmian sugerujacych
zaburzenia odzywiania juz na fotelu stomatologicz-
nym, pozwoli na dalsze pokierowanie rodzi-
ca/opiekuna do odpowiedniego specjalisty.

Wspotpraca lekarzy prowadzacych z lekarzem
dentystg jest rowniez istotna juz po zastosowaniu
leczenia farmakologicznego. Wiele substancji sto-
sowanych w leczeniu opisanych zaburzen odzywia-
nia negatywnie wplywa na stan jamy ustne;j.

W leczeniu farmakologicznym anoreksji i bu-
limii bardzo czesto wykorzystywane sg leki z grupy
selektywnych inhibitorow wychwytu zwrotnego
serotoniny (ang. selective serotonin reuptake inhibi-
tor, SSRI). Stosowana w obu schorzeniach fluokse-
tyna, oraz wybidrczo w bulimii sertralina, moga
powodowac¢ kserostomig i bruksizm [30]. W farma-
kologicznej terapii anoreksji wykorzystuje si¢ row-
niez preparaty z grupy lekow antypsychotycznych,
np. olanzaping. Lek ten moze wywotywac zar6wno
kserostomig, jak i $linotok. Czasem spotykany jest
réwniez obrzgk i1 bol dzigset oraz jezyka, a takze
jego odbarwienie [31]. Z podobnymi objawami
niepozadanymi mozna si¢ spotka¢ po zastosowaniu
lekow antycholinergicznych, np. cyproheptadyny
[32].

Niedostateczna produkcja §liny wptywa na ca-
Ia kaskade zmian zachodzacych w jamie ustnej,
mogacych prowadzi¢ do destrukcji aparatu zebo-
wego. Czeste kontrole w gabinecie stomatologicz-
nym sg wigc wskazane przy zastosowaniu lekow
z wymienionych powyzej grup.

Profilaktyka i leczenie zmian stomatologicz-
nych powstalych w przebiegu zaburzen od-
Zywiania

W przypadku wystgpowania zmian erozyjnych
na zebach nalezy poddawac si¢ profesjonalnym
zabiegom higienizacyjnym, czyli usuwaniu kamie-
nia i fluorkowaniu zgboéw. Pacjentom zaleca si¢
stosowanie pasty o niskim wspoétczynniku $cieral-
nosci oraz migkkiej szczoteczki. Nalezy tez unikac
mocnych ruchow szorujacych, zamiast nich stoso-
wac¢ delikatne ruchy wymiatajagce od dzigsta
W strone powierzchni zujgcej [33].
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Nalezy pouczy¢ pacjenta, aby nie myt zebow
bezposrednio po wymiotach, poniewaz rozprowa-
dza wtedy kwas solny po calej jamie ustnej. Przed
szorowaniem z¢gbow nalezy przeplukac¢ jame ustna
roztworem buforujacym, np. dwuweglanu sodu, lub
zu¢ gume bezcukrowa zawierajaca dwuweglan
w celu neutralizacji pH [33].

W przypadku duzych ubytkoéw erozyjnych za-
leca si¢ odbudowe zgba poprzez kompozyty, licow-
ki porcelanowe lub korony [17].

Opiekun mtodego pacjenta powinien zwracac
uwage na to, czy dziecko od najmtodszych lat nie
gryzie otowkoéw oraz innych przedmiotdéw, ponie-
waz moze to doprowadzi¢ w przyszitosci do wad
zgryzu. Natomiast jesli pacjent ma juz zalozony
aparat staly, trzeba go uczulié, ze nagryzanie roz-
nych przedmiotow moze uszkadza¢ zamki ortodon-
tyczne i1 przedhuzaé leczenie oraz zwickszac jego
koszty [17].

Pacjenci, ktdrzy cierpig na niedobory witamin
i mikroelementéw, powinni przychodzi¢ na wizyty
kontrolne co 3 miesiace, aby zapobiegaé rozwojowi
prochnicy w ostabionych zebach [33].

Podsumowanie

Wspotpraca lekarzy roéznych specjalizacji jest
niezwykle istotna w diagnozowaniu oraz leczeniu
0s0b z zaburzeniami odzywiania na tle psychicz-
nym. Kompleksowe badanie pacjenta, uwzglednia-
jace rozne aspekty choroby, pozwoli odpowiednio
szybko postawi¢ diagnozg¢ i zapobiec destrukcyj-
nym skutkom choroby. Czg¢sto to witasnie stomato-
log ma szansg¢ najszybciej zauwazy¢ w jamie ustnej
nieprawidtowosci, ktorych pacjent nie jest w stanie
ukryé.

Rola stomatologa jest istotna zaréwno przy
diagnozowaniu, jak i w pdzniejszym leczeniu. O ile
kluczowym leczeniem zajmuje si¢ lekarz psychiatra
oraz lekarz rodzinny, to stomatolog poprzez lecze-
nie z¢bow zapobiega wystapieniu w przysztosci
zgbopochodnych stanéow zapalnych, bedacych po-
wiklaniem zaawansowanych zmian proéchnicowych.
Pomaga rowniez zapobiega¢ wystgpieniu dyskom-
fortu spowodowanego nadwrazliwos$cig oraz zmian
zwyrodnieniowych
wych. W przypadku pacjentow z zaburzeniami

stawow  skroniowozuchwo-
odzywiania pozwala to zapobiec wtornej niechgci
do jedzenia, wynikajacej z bolu podczas samego
procesu przezuwania i potykania pokarmu.
Stomatolog powinien poinstruowac opiekuna
badz samego pacjenta o konieczno$ci przeprowa-
dzania domowej higienizacji jamy ustnej, a takze



szczegotowych obserwacji stanu higieny. Zaburze-

nia odzywiania bardzo czesto wystepuja u dzieci
i mtodziezy, dlatego niezbedne jest tu zaangazowa-
nie rodzica lub opickuna prawnego, ktory bedzie
kontrolowaé, czy dziecko dba o swoje uzebienie.
Nie da si¢ jednak ukryé, ze rola stomatologa
w leczeniu zaburzen odzywiania jest poboczna,
dlatego po zaobserwowaniu objawow wskazuja-
cych na to schorzenie, niezbgdne jest skierowanie
pacjenta do lekarza rodzinnego badZz psychiatry
w celu dalszej diagnostyki i leczenia gltoéwnych
przyczyn oraz objawoéw choroby. Dentysta powi-
nien poinformowaé pacjenta o szkodliwos$ci jego
zachowan, tj. prowokowania wymiotow, przezuwa-
nia oraz koniecznosci konsultacji z innymi specjali-
stami. Informacja ta powinna by¢ przekazana
w sposob delikatny, nieoceniajacy, tak aby zachgcié
pacjenta do podjecia dalszych krokow diagnostycz-
no-leczniczych.
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Stodkie oblicze depresji, czyli wptyw cukrow prostych na zdrowie psychiczne
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Streszczenie

W XXI wieku w krajach rozwinigtych coraz wigkszym problemem staja si¢ zaburzenia psychiczne. Do najczgsciej
wystepujacych zaburzen psychicznych zalicza si¢ zaburzenia depresyjne. Dotycza one ok. 350 mln 0s6b na $wiecie,
z czego ok. 1,5 mln 0s6b w Polsce. Zaburzenia depresyjne to grupa zaburzen z dominujagcym objawem subiektywnie
odczuwanego obnizenia nastroju, o wieloczynnikowej etiologii. Stanowig one jedna z gléwnych przyczyn braku zdol-
nosci do pracy oraz ograniczenia kontaktéw spolecznych. Zaburzenia depresyjne, z uwagi na swoj przewlekty i na-
wrotowy charakter, naleza do jednego z najwickszych wyzwan wspotczesnej medycyny. Wsrdd czynnikow wplywa-
jacych na zwickszone ryzyko wystapienia zaburzen depresyjnych wymienia si¢ mi¢dzy innymi sposoéb zywienia.
Szczegdlng uwage zwraca sie na wpltyw cukrow prostych na zmiany zachodzace w nastroju cztowieka. Badania nau-
kowe wykazuja wystepowanie silnego zwigzku przyczynowo-skutkowego miedzy wysokim spozyciem cukrow pro-
stych a ryzykiem wystapienia depresji. Zjawisko to moze mie¢ zwigzek z szybkim zwickszaniem si¢ poziomu glukozy
we krwi po spozyciu cukrow prostych, a tym samym gwattownym wyrzutem insuliny. W odpowiedzi na ten mecha-
nizm dochodzi do szybkiego spadku nastroju, a w konsekwencji do wystgpienia zaburzen nastroju. Innym waznym
aspektem dotyczacym tego zagadnienia jest wplyw dlugotrwatej hiperglikemii na uposledzenie funkcji uktadu seroto-
ninowego. W niniejszym rozdziale omowiono wptyw diety o wysokiej zawarto$ci cukréw prostych na wystepowanie
zaburzen depresyjnych.

Stowa kluczowe: cukry proste, zdrowie psychiczne, dieta, depresja

Sweet face of depression, simple sugars impact on mental health
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In the 21st century, mental disorders are becoming a growing problem in developed countries. The most common
mental disorders include depressive disorders. They concern about 350 million people in the world, of which about 1.5
million people in Poland. Depressive disorders are a group of disorders with a dominant symptom of a subjectively
felt depressed mood, with a multifactorial etiology. They are one of the main reasons for the lack of ability to work
and the limitation of social contacts. Depressive disorders, due to their chronic and recurrent nature, belong to one of
the biggest challenges of modern medicine. Nutrition is mentioned among the factors affecting the increased risk of
depressive disorders. Particular attention is paid to the influence of simple sugars on changes in the human mood.
Scientific studies show a strong cause-and-effect relationship between high consumption of simple sugars and the risk
of depression. This phenomenon may be associated with a rapid increase in blood glucose after consumption of simple
sugars, and thus a rapid burst of insulin. In response to this mechanism, there is a rapid decline in mood and, as
a consequence, mood disorders occur. Another important aspect regarding this issue is the impact of long-term hyper-
glycemia on the impairment of the serotonin system function. The section discusses the impact of a diet with a high
content of simple sugars on the occurrence of depressive disorders.

Keywords: simple sugars, mental health, diet, depression
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Whprowadzenie

Powszechnie panuje przekonanie, jakoby to cu-
kier, a zwlaszcza ten zawarty w stodyczach (gtdéwnie
w czekoladzie), podnosit samopoczucie i poprawiat
nastrdj. Jednak ostatnie badania wskazuja na zupet-
nie inne odzialywanie, coraz czgSciej mowi sig
0 jego prodepresyjnym dziataniu.

W XXI w. coraz wigksza liczba 0s6b boryka si¢
z problemami natury psychicznej. Wérod nich naj-
wigksza liczbe zachorowan stanowiag te spowodo-
wane wystepowaniem zaburzen depresyjnych. We-
dhug prognoz Swiatowej Organizacji Zdrowia ang.
World Health Organization, WHO) z 2018 roku,
w roku 2020 depresja miata znalez¢ si¢ na drugim
miejscu wsrod najezesciej wystepujacych chordb na
$wiecie, natomiast w 2030 ma ona obja¢ pierwsze
miejsce [1]. Czy szacunki okazg si¢ trafne, dowiemy
si¢ niebawem. Wzrastajaca liczba osob cierpigcych
na depresje doprowadzita do tego, ze w ostatnich la-
tach coraz wigksza uwage przyktada si¢ do poszuki-
wania determinantow problemoéw natury psychicz-
nej w pozornie odleglych dziedzinach Zycia, jak na
przyktad sposéb odzywiania si¢ cztowieka. Zainte-
resowanie tym tematem sprawilo, ze przeprowa-
dzono wiele badan, ktore wykazaty wptyw diety wy-
soko cukrowej na czgstsze wystepowanie zaburzen
depresyjnych. Dodatkowo w ostatnich latach coraz
czgsciej zwraca si¢ uwage na wicksza czestotliwose
wystgpowania tych zaburzen u 0séb chorujacych na
cukrzyce typu 2. Choroba ta réwniez z roku na rok
staje si¢ jednym z wiodacych globalnych proble-
mow, co stwarza coraz wigksze pole do rozwazan na
temat powigzan tych dwdch jednostek chorobowych

2.

Depresja — patomechanizm choroby

Zaburzenia depresyjne sg grupg zaburzen,
w ktorych odczuwane jest subiektywne obnizenie
nastroju. Pojawia¢ moga si¢ w przebiegu innych za-
burzen m.in: zaburzen afektywnych, zaburzen adap-
tacyjnych, efektow ubocznych stosowania lekow lub
zaburzen schizoafektywnych [1].

Najczestsza postacia zaburzen depresyjnych
jest epizod depresyjny. Jest on rozumiany i rozpo-
znawany, gdy przez okres minimum dwoéch tygodni
przez wigkszo$¢ dnia utrzymuje si¢ co najmniej 5
z kryteriow diagnostycznych, z ktérych najwazniej-
szymi sg nastr6j depresyjny przez wigksza czes$¢
dnia oraz zmniejszone zainteresowanie niemal
wszystkimi aspektami zycia. Pozostatymi kryteriami
diagnostycznymi sa: bezsenno$¢ lub wzmozona sen-
nos¢, spadek masy ciata i zmniejszony apetyt lub
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jego zwickszenie, pobudzenie psychoruchowe lub
praktycznie calkowite spowolnienie, meczliwose,
niskie poczucie wlasnej wartosci, trudnosci w kon-
centracji, anhedonia czy wystepowanie mysli samo-
bojczych [3]. Do najczesciej wystepujacych obja-
wow depresji zaliczamy oprocz wymienionych wy-
zej: brak apetytu, obnizenie libido, zaburzenia snu
i rytmu dobowego. Osoba chora powoli wycofuje si¢
z zycia spotecznego i odcina si¢ od wszelkich sygna-
low z otaczajacego ja §wiata [3].

Do tej pory nie udato si¢ jednoznacznie okre-
$li¢ patomechanizmu choroby. Zauwazono nato-
miast, ze odczuwany przez pacjentéw niski nastrdj
spowodowany moze by¢ obnizeniem poziomu neu-
roprzekaznikow jakimi sg: serotonina, dopamina
oraz noradrenalina [3]. Wartym zauwazenia jest
rowniez wptyw wysokiego poziomu stresu, zwlasz-
cza dziatajgcego dtugoterminowo, na rozwoj tej cho-
roby. Stres wywolany moze by¢ nie tylko przez
czynniki zewnetrzne, ktoére oddziatuja na chorego,
ale rowniez poprzez zaburzenia w funkcjonowaniu
osi podwzgorze-przysadka-nadnercza, w wyniku
ktorego wzrasta poziom wydzielanego kortyzolu,
a Co za tym idzie organizm znajduje si¢ w stanie
przewlektej hiperkortyzolemii. Dodatkowo, u pa-
cjentow przejawiajacych objawy zaburzen afektyw-
nych, zaobserwowano czesciej podwyzszone steze-
nie we krwi cytokin prozapalnych, co dodatkowo za-
burza funkcjonowanie wyzej wspomnianej osi [3].

Leczenie depresji opiera si¢ na dziataniu inter-
dyscyplinarnym, w ktérego sktad wchodzi psychote-
rapia oraz farmakoterapia. Do lekow stosowanych
w farmakoterapii depresji zaliczamy m.in.: inhibi-
tory wychwytu zwrotnego serotoniny i noradrena-
liny bez dziatania receptorowego (ang. serotonin no-
repinephrine reuptake inhibitor, SNRI), selektywne
inhibitory wychwytu serotoniny (ang. selective sero-
tonin reuptake inhibitors, SSRI), selektywne inhibi-
tory wychwytu noradrenaliny (ang. norepinephrine
reuptake inhibitor, NRI), selektywne inhibitory
MAO-A (monoaminooksydazy) czy trdjpierscie-
niowe leki przeciwdepresyjne (TLDP). Najczesciej
stosowana grupa lekow sa te z grupy SSRI [2]. Psy-
choterapia depresji powinna polega¢ na dotarciu do
zrédta problemu i pracy nad rozwigzaniem go, co po-
winno spowodowaé poprawe Stanu psychicznego
pacjenta [2]. Farmakoterapia i psychoterapia po-
winny by¢ ze sobg $cisle powigzane, w celu jak naj-
lepszej pomocy pacjentowi. Dodatkowo pomocne
w terapii zaburzen depresyjnych mogg by¢ ziota, po-
wszechnie stosowane w medycynie naturalnej juz od
setek lat. Do najczgéciej stosowanych roslin o dzia-
faniu przeciwdepresyjnym zaliczamy: dziurawiec



zwyczajny (Hypericum perforatum), koztek lekarski
(Valeriana officinalis L.), melise lekarskg (Melissa
officinalis L.), chmiel zwyczajny (Humulus lupulus)
oraz lawende waskolistng (Lavandula angustifolia)

[4].

Kroétkotrwale dzialanie cukrow prostych na
uklad nerwowy i samopoczucie cztowieka
Wedtug WHO zalecane spozycie cukrow pro-

stych w diecie osoby zdrowej powinno wynosi¢ ok.
10% dziennego zapotrzebowania kalorycznego. In-
stytut Zywnosci i Zywienia (IZZ) zaleca, aby catko-
wite spozycie weglowodandw przez osobe zdrowa
nie przekraczato 75% kaloryczno$ci diety, a spozy-
cie cukrow prostych nie przekraczato 10% dzien-
nego zapotrzebowania kalorycznego [5].

Podczas spozywania produktéw bogatych
w cukry proste odczuwana jest przyjemnos¢ z ich je-
dzenia. Informacje o smaku stodkim przekazywane
s do moézgu z kubkdéw smakowych poprzez prze-
kazniki (biatka G), za ktorych posrednictwem do-
chodzi do depolaryzacji blony w kubku smakowym
oraz do wytworzenia si¢ impulsu nerwowego. Sy-
gnat odbierany jest przez kubki smakowe i przeka-
zywany do trzech nerwow: twarzowego, jezykowo-
gardlowego 1 blednego. Mozg interpretuje smak
stodki jako przyjemny z powodu wrodzonych pre-
dyspozycji do tego. Zauwazono, ze dzieci po spozy-
ciu stodkich substancji stabiej odczuwaja bdl, co
moze by¢ powigzane z dziataniem znieczulajacym
dopaminy i opioidow endogennych, ktore sg wtedy
wyzwalane. Dodatkowo zauwazono, ze niemowlgta
odczuwajace stodki smak wykazujg zwigkszony od-
ruch ssania niz te, ktore nie podlegaty takiej stymu-
lacji [6]. Endorfiny wydzielane przez endogenny
uktad opioidowy réwniez wptywaja na pojawienie
si¢ uczucia przyjemnosci po spozyciu stodzonych
produktow. Podobny mechanizm zachodzi w przy-
padku tak zwanego ,,uktadu nagrody”, ktory zlokali-
zowany jest w mozgu. Spozycie stodzonych substan-
cji powoduje pobudzenie ,,uktadu nagrody” przez
opioidy endogenne, co skutkuje zwigkszeniem wy-
dzielania dopaminy, dajacej sygnat o zaspokojeniu
potrzeb organizmu zwigzanych z dostarczeniem po-
zywienia. Prowadzi to do relaksacji organizmu
i chwilowego uczucia przyjemnosci. Dziatanie to
prowadzi jednak do wytworzenia si¢ zaleznosci po-
dobnej, jak w przypadku uzaleznienia od substancji
psychoaktywnych. Wytwarza si¢ bowiem tolerancja,
ktora polega na konieczno$ci zwigkszania ilosci spo-
zywanego cukru w celu uzyskania takiego samego
efektu (odczucia przyjemnosci), jak przy mniejszym
stezeniu cukru. W konsekwencji spozywana jest
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wieksza, czgsto nadmierna ilo$¢ cukrow, co w efek-
cie prowadzi do hiperkaloryczno$ci diety, co w po-
Iaczeniu z niska aktywnoscia fizyczna, moze przy-
czyni¢ si¢ do powstawania nadwagi, a nawet otylosci
[7]. Najsilniejsze oddziatywanie cukru na poprawe
nastroju wynika z dziatania przyzwyczajen. Nasza
podswiadomo$¢ sugeruje nam, ze zjedzenie czego$
stodkiego sprawi, ze poprawi nam si¢ nastrdj. Efekt
ten jest uzyskiwany, poniewaz nasza wiara w to, iz
poprawa nastroju nastapi, jest wystarczajaco silna
i oddziatuje na nasz organizm efektem placebo [7].

Mozliwe mechanizmy oddzialywania diety
wysokocukrowej na zdrowie psychiczne

Wedtug uczonych z University College Lon-
don jednym z mozliwych mechanizmoéw sprzyjaja-
cych oddziatywaniu diety wysokocukrowej na psy-
chike czlowieka moze by¢ zmniejszenie si¢ iloSci
neurotroficznego czynnika pochodzenia modzgo-
wego (ang. brain-derived neurotrophic factor,
BDNF) na skutek stosowania wysokocukrowej diety
[8]. Innym hipotetycznym powodem wystgpowania
zwigkszonego ryzyka zaburzen depresyjnych u spo-
zywajacych duze ilosci cukréw prostych jest moz-
liwe zwickszanie wydzielania markerow stanu za-
palnego do krazenia ogdlnego, co powoduje obnize-
nie nastroju [9]. Dieta bogata w cukry proste predys-
ponuje do czestych wahan poziomu insuliny we krwi
oraz wahan poziomu glukozy, co prowadzi do nieu-
stabilizowanej glikemii. Takie wahania poziomu
glukozy we krwi moga prowadzi¢ do wystepowania
zmienno$ci nastroju [10]. Nalezy pamietac o dziata-
niu uzalezniajacym cukru, ktory wptywa na uktad
dopaminergiczny, zaburzajgc jego prace, CO za tym
idzie moze wplywaé na wystepowanie zaburzen psy-
chicznych [11].

Wplyw spozywania produktéw wzbogaca-
nych w cukier na kondycje psychiczna
w Swietle badania Whitehall 11

Wzrost spozycia stodzonej zywnos$ci oraz wy-
sokostodzonych napojow spowodowal, ze w Wiel-
kiej Brytanii oraz Stanach Zjednoczonych coraz czg-
$ciej wystepuje otyto$¢ oraz cukrzyca typu II, jak
réwniez depresja. Wplyw spozywania stodzonej
zywnosci oraz napojow na zdrowie psychiczne
mieszkancow Wielkiej Brytanii byl przedmiotem za-
interesowania badaczy z University College London,
ktorzy zapoczatkowali badanie nazwane Whitehall
Il. Badanie prowadzone bylo w latach 1985-2013
w 11 fazach. W badaniu brato udziat 10 000 ochot-
nikow, w wieku miedzy 35 a 55 lat. Ta wieloletnia
obserwacja wykazata wzrost ryzyka wystgpowania



depresji 1 zaburzen psychicznych na skutek dtugo-
trwatego stosowania diety wysokocukrowej. Doty-
czylo to zar6wno zaburzen psychicznych, jak i de-
presji klinicznej. Zaburzenia mentalne wystapity
u 20,7% mezczyzn i 25,7% kobiet. Czgstos¢ wyste-
powania zaburzen depresyjnych wynosila 8%
w przypadku depresji i 2% w przypadku depres;ji kli-
nicznej. Dodatkowo 47% pacjentow, u ktorych wy-
stepowala depresja, przejawiato sktonnos¢ do na-
wrotow, a w przypadku pacjentow z depresja kli-
niczng bylo to 58% [12]. Nalezy réwniez wspo-
mnie¢, iz najwyzszy poziom zapadalnos$ci na zabu-
rzenia depresyjne wykazywaly kobiety ponizej 50.
roku zycia, po przebytych rozwodach lub $mierci
wspotmatzonkéw, palace, wykazujace niska aktyw-
nos¢ fizyczng. W tej grupie czynniki zywieniowe
odegraty wigc najmniejsza role [12]. Warte zauwa-
zenia jest rOwniez to, Z& poziom spozywanego cukru
wykazywat silne dodatnie korelacje z wystepowa-
niem zaburzen depresyjnych [12].

Wplyw cukru na funkcjonowanie mézgu

Dziatanie cukroéw prostych na funkcjonowanie
uktadu nerwowego stalo si¢ przedmiotem badania
przeprowadzonego na samcach szczur6w w Charles
River Laboratory. Roznica mi¢dzy grupa badawcza
a kontrolng polegata na dodawaniu do wody poda-
wanej osobnikom z grupy badanej weglowodanu —
fruktozy [13]. Do$wiadczenie wykazato, ze szczury
poddawane dziataniu wody stodzone;j fruktoza poko-
nywatly labirynt w czasie dwa razy dluzszym niz
szczury nie poddane jej dzialaniu. Kolejng réznica
w zachowaniu osobnikow z grupy badanej byto po-
konywanie przeszkoéd w zty sposéb. W parametrach
krwi zwierzat z badanej grupy mozna byto zauwazy¢
znacznie wyzsze wartosci trojglicerydow, insuliny
oraz glukozy [13]. Podczas sekcji zwlok zwierzat
z grupy badanej wykazano liczne zmiany w genomie
hipokampu oraz podwzgorza. Anomalie genowe hi-
pokampu dotyczyty obszaru odpowiedzialnego za
zapamigtywanie, natomiast w przypadku podwzgo-
rza dotyczyty one obszaru odpowiedzialnego za me-
tabolizm. Co ciekawe, geny, ktorych dotyczyly
zmiany wystgpuja rowniez w genomie cztowieka, co
pozwala stwierdzi¢, ze zmiany takie moga pojawiac
si¢ takze u ludzi narazonych na duza podaz fruktozy
[13].

Wplyw stodzonych napojéw na rozwdj za-
burzen depresyjnych

Badanie Gao i wsp. [14], na grupie ponad 260
tysigcy ochotnikéw przeprowadzone za pomocg an-
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kiety dotyczacej stylu zycia oraz sposobu odzywia-
nia, wykazato, iz wysoki poziom spozywania napo-
jow stodzonych, niezawierajacych alkoholu, moze
prowadzi¢ do zwigkszenia ryzyka zachorowania na
depresje¢. Podobnie jak w badaniu Whitehall 11, de-
presja wystepowala czesciej u kobiet niz u mez-
czyzn. Kolejnym podobienstwem w uzyskanych wy-
nikach byt fakt, ze kobiety te byty osobami palacymi
oraz doswiadczyty wczesniej silnych emocji zwigza-
nych z trudnymi sytuacjami zyciowymi, nNp. rozwo-
dem [14]. Badanie wykazato rowniez, ze wskaznik
masy ciata (ang. Body Mass Index, BMI) dodatnie
korelowatl z ryzykiem wystepowania zaburzen de-
presyjnych, a takze z niska aktywnoscia fizyczna pa-
cjentow [14].

Wspélistnienie cukrzycy oraz zaburzen de-
presyjnych

Cukrzyca nazywamy przewlekty stan wystepo-
wania hiperglikemii, spowodowany zaburzeniem
dziatania lub wydzielania insuliny. Jest to choroba
metaboliczna, w obrebie ktorej mozemy wyrdznié
cukrzyce typu 1, cukrzyce typu 2, cukrzyce cigzowa,
a takze inne typy cukrzycy. Najczesciej wystepuja-
cym, bo az w ok. 90% przypadkow, jest typ 2 cu-
krzycy, czesto wspolistniejacy z nadmierng masa
ciata oraz sktadowymi zespolu metabolicznego. Pa-
tomechanizm cukrzycy typu 2 polega przede wszyst-
kim na zmniejszonej wrazliwo$ci komorek organi-
zmu na dziatanie insuliny oraz na zaburzeniach wy-
dzielania tego hormonu. U 0s6b chorych czesto hi-
perglikemii towarzyszy hiperinsulinemia [3]. Po-
nadto do wystepowania cukrzycy typu 2 predyspo-
nujg zardbwno czynniki genetyczne, jak i srodowi-
skowe, z ktorych najwazniejszym jest sposob odzy-
wiania [15]. Dotychczas cukrzyce typu 2 kojarzono
raczej z osobami w wieku dorostym, a nawet star-
szym. Coraz czgsciej jednak cukrzyca typu 2 dotyka
mlodziez, a takze dzieci cechujace si¢ nadmierng
masa ciata [3]. Do najwazniejszych objawdéw cu-
krzycy nalezg poliuria (zwigkszone oddawanie mo-
czu) oraz polidypsja (zwigkszone pragnienie),
zwigkszona senno$¢, ostabienie czy zmniejszenie
masy ciala. Wystepowanie takich objawdw sugeruje
konieczno$¢ oznaczenia glikemii przygodnej,
a w przypadku przekroczenia normy predysponuje
do wykonania testu tolerancji glukozy [16]. W wick-
szosci przypadkow cukrzyca typu 2 rozwija si¢ przez
wiele lat bezobjawowo, jej manifestacja staja si¢ do-
piero odlegte w czasie powiklania, takie jak: neuro-
patia cukrzycowa, nefropatia cukrzycowa czy retino-
patia cukrzycowa [16].



Do waznych powiktan cukrzycy typu 2 naleza
zmiany w neuronach, takze mézgowych — neuropa-
tia cukrzycowa. Innym aspektem znaczacym w tym
przypadku jest rowniez wzrost stezenia insuliny mo-
zgowej, przy jednoczesnej niewrazliwosci tkanki
moézgowej na nia, ktéra odpowiedzialna jest miedzy
innymi za regulacj¢ procesow metabolicznych (od-
dziatywanie na podwzgorze), hamowanie glikolizy
W watrobie oraz zwigkszenie termogenezy tkanki
thuszczowej brazowej [3]. Leczenie cukrzycy typu 2
opiera si¢ na dziataniu interdyscyplinarnym. Wazna
jest w nim zar6wno edukacja pacjenta na temat kon-
troli glikemii i sposobu zywienia, ktéry powinien
wprowadzié, jak rowniez farmakoterapia. W wielu
przypadkach odpowiednio skomponowana dieta
i aktywno$¢ fizyczna moze znaczaco obnizy¢ po-
ziom glukozy we krwi. W przypadku kiedy nie daje
to zadowalajacych rezultatow wprowadzane jest le-
czenie farmakologiczne [15].

Wykazano, ze u pacjentdw, ktorzy nie kontro-
lujg poziomu glikemii, ryzyko wystgpowania zabu-
rzen depresyjnych jest znacznie wyzsze niz u pacjen-
tow, ktorzy dbali o odpowiedni poziom glukozy we
krwi [17]. Rozwinigcie si¢ u pacjenta cukrzycy nie-
sie za sobg rowniez inne zmiany. Naleza do nich
przede wszystkim zaburzenia aktywnosci uktadu se-
rotoninergicznego, ktory odpowiada miedzy innymi
za aktywno$¢ behawioralng i emocjonalng oraz
funkcjonowanie osi podwzgorze-przysadka-nadner-
cza. W przypadku uktadu serotoninergicznego kore-
lacja miedzy tymi schorzeniami pojawia si¢ w mo-
mencie wystapienia w przebiegu cukrzycy typu 2
polimorfizmu transportera serotoniny (ang. seroto-
nin-transporter-linked polymorphic region, 5-
HTTLPR), ktory predysponuje do zwiekszonej po-
datnos$ci na stres endogenny, przyczyniajacy si¢ do
wystepowania depresji. Przewlekta hiperglikemia
prowadzi do rozregulowania funkcji uktadu seroto-
ninergicznego, a tym samym do rozchwiania rowno-
wagi emocjonalnej. Dodatkowo receptory seroto-
niny wykazujg dziatanie regulujace czynniki neuro-
troficzne, wspomagajace proliferacj¢ neuronow.
W przypadku wystapienia cukrzycy dziatanie recep-
toréw serotoniny jest zaburzone [3]. Zmiany wysteg-
pujace w osi podwzgorze-przysadka-nadnercza
przyczyniaja si¢ do zwigkszonego wydzielania gli-
kokortykosteroidow mézgowych, ktore aktywujg te
0$. Wzrost stezenia glikokortykosteroidow moézgo-
wych spowodowany moze by¢ zarowno stosowa-
niem terapii glikokortykosteroidowej, jak rowniez
przewlektym stresem. W konsekwencji w organi-
zmie dochodzi do nadprodukcji glikokortykosteroi-
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dow, ktorych jednym z dziatan jest zwigkszenie po-
ziomu glukozy we krwi oraz insulinoopornosci tka-
nek. Stan ten jest uznawany za stan przedcukrzy-
cowy, ktory w przypadku braku odpowiedniej reak-
cji tatwo moze przeksztalci¢ si¢ w cukrzyce typu 2.
Co wigcej, w przypadku uszkodzenia neuronéw hi-
pokampu, stan ten moze doprowadzi¢ do zaburzenia
wychwytu zwrotnego glikokortykosteroidow, ktore
jest podstawg kontroli ich poziomu we krwi [3]. Wy-
kazano rowniez, ze u myszy objawy depresyjne wy-
wotane zaburzeniami wytwarzania glikokortykoste-
riodéw sa podobne do tych wywotywanych przewle-
ktym stresem [18].

Zwiazek miedzy jednoczesnym wystepowa-
niem depresji oraz cukrzycy typu 2 moze by¢ wyni-
kiem zalezno$ci miedzy dziataniem kinazy syntezy
glikogenu 3 a serotoning. Dowiedziono, ze niekon-
trolowanie wzmozona aktywnos$¢ Kinazy syntezy
glikogenu 3 przyczynia si¢ do zaburzen w funkcjo-
nowaniu systemu serotoninergicznego, co skutko-
waé moze wystgpowaniem zaburzen depresyjnych
[17]. Z drugiej strony, wystepowanie cukrzycy typu
2 i depresji mozemy réwniez thumaczy¢ nizsza sa-
mooceng 0raz gorszym postrzeganiem swojego ciata
wsérod os6b otytych, u ktorych jak wspomniano
wczesniej wystepuje cukrzyca typu 2. Zjawisko to
dotyczy glownie mtodych kobiet i mg¢zezyzn, ktdrzy
poprzez presje srodowiska czujg si¢ stygmatyzowani
i zepchnigci na margines spoteczenstwa. Ciagly stres
i nacisk ze strony rowie$nikow oraz rozpowszech-
niane przez mass media kanony piekna mogg prowa-
dzi¢ do obnizenia si¢ samooceny pacjenta, a co za
tym idzie do obnizenia jego nastroju spowodowa-
nego brakiem akceptacji. Wykazano, ze wyzsze BMI
sprzyja wystepowaniu zaburzen psychicznych, ta-
kich jak ataki paniki czy wtasnie depresja. Diugoter-
minowe dziatanie bodzcow stresowych jest jednym
z wielu czynnikéw predysponujacych do wystapie-
nia zaburzen depresyjnych. Stan ten dotyczy oczy-
wiscie rowniez osob dorostych, jednak stygmatyza-
cja i brak akceptacji ,,innosci” jest silniej akcento-
wany wsrod osob z milodszych grup populacii,
zwlaszcza tych w okresie dojrzewania oraz okresie
wczesnoszkolnym [19].

Podsumowanie

Mimo swojego krotkotrwatego dziatania po-
prawiajacego nastrdj, dtugotrwate spozywanie cu-
krow prostych moze przyczyni¢ si¢ do pogorszenia
samopoczucia, a nawet do wystapienia depres;ji.
Rola cukrow, zwlaszcza prostych, w zwigkszaniu ry-



zyka wystepowania depres;ji jest trudna do zaprze-
czenia. Wplyw ten jest uwarunkowany zaréwno
dzialaniem hormonoéw, jak i przyzwyczajen, ktore
wytworzyly si¢ w naszej pod$wiadomosci przez
wieki ewolucji. Predysponuje ono réwniez do wyste-
powania zalezno$ci podobnej do uzaleznienia od
substancji psychoaktywnych, co dodatkowo zwigk-
sza ryzyko zaburzen psychicznych. Waznym aspek-
tem dzialania cukréw na funkcjonowanie uktadu
nerwowego, jak i psychike cztowieka, jest stwier-
dzona korelacja miedzy wystgpowaniem cukrzycy
typu 2 i depresji. Zwigkszone ryzyko wystapienia za-
burzen psychicznych u pacjentéw chorujacych na
cukrzyce typu 2 powigzane jest bezposrednio z dzia-
taniem osi podwzgorze-przysadka-nadnercza. Zabu-
rzenia wystepujace w obrebie tej osi s3 waznym
czynnikiem wzrostu ryzyka zaburzen depresyjnych
u pacjentow [3].

Powiktania cukrzycy, takie jak neuropatia cu-
krzycowa, dodatkowo moga prowadzi¢ do zwiegk-
szonej predyspozycji rozwoju depresji. Wspotistnie-
nie zespotu metabolicznego i cukrzycy typu 2, co za
tym idzie wystepowanie otylosci, jest rowniez czyn-
nikiem prowokujacym stres. Prowadzi to do dhugo-
trwalej predyspozycji na czynniki stresowe, co jak
wspomniano wczesniej jest waznym bodzcem sty-
mulujgcym obnizenie samooceny i w konsekwencji
pojawienie si¢ zaburzen psychicznych. Sama otyto$¢
zwigzana z nadmierng ilo$cig tkanki tluszczowej,
ktéra powoduje zwigkszone stgzenie cytokin proza-
palnych, rowniez wptywa na wystepowanie depresji
[19].

Wartym zauwazenia jest fakt, ze wszystkie
przytoczone wyniki badan wskazuja na wystepowa-
nie w populacji korelacji miedzy nadmiernym spo-
zyciem cukrow prostych a wzrostem zachorowalno-
$ci na zaburzenia depresyjne. Zatem zmniejszenie
spozycia cukrow prostych moze wywrze¢ dobro-
czynny wptyw nie tylko na zdrowie fizyczne i o$rod-
kowy uktad nerwowy, ale réwniez na stan psy-
chiczny cztowieka.
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Zywienie jako profilaktyka i terapia depres;ji
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Streszczenie

Depresja to zaburzenie charakteryzujace si¢ wicloma objawami (m.in.: utrata zainteresowania i rado$ci; zmniej-
szona koncentracja i uwaga; obnizona samoocena i pewno$¢ siebie; ponure i pesymistyczne poglady na przysztos¢;
idee lub akty samookaleczenia lub samobojstwa; zaburzenia snu; zmniejszony apetyt), ktore znacznie obnizaja
jakos¢ zycia. Jej patomechanizm opiera si¢ na zaburzeniu pracy osrodkowego uktadu nerwowego (OUN). Doktad-
niej dotyczy on nieprawidtowych poziomoéw neuroprzekaznikow — serotoniny, dopaminy oraz norepinefryny. Na-
lezy pamigtac, iz nie sa to jedyne przyczyny rozwoju depresji, a hipotez dotyczacych jej powstawania jest wiele.
Jednak niniejsza praca skupia si¢ gtdwnie na przekaznictwie nerwowym, gdyz wyniki badan wskazuja na role
zywienia w jego funkcjonowaniu. Terapeutyczne mozliwosci, w odniesieniu do depresji, zauwazono w pozywie-
niu zawierajacym m.in. kwasy tluszczowe omega-3, kwas foliowy czy witaming B12. Ponadto warto doda¢, ze
pojawiaja si¢ takze doniesienia o powigzaniu zachowan zywieniowych z rozwojem depresji, np. pomijanie $niadan
lub obranie nieprawidlowej strategii utraty masy ciata. W zwiazku z tym, celem tej pracy jest przedstawienie
sktadnikéw dostarczanych do ustroju wraz z pokarmem, ktore moga okazac si¢ przydatne we wspomaganiu lecze-
nia depresji oraz wskazanie bledéw w sposobie odzywiania zwickszajacych ryzyko jej powstania, gdyz odpowied-
nia dieta moze by¢ zaréwno jednym z cennych narzedzi terapeutycznych, jak i metoda profilaktyki.

Stowa kluczowe: depresja, zywienie, kwasy thuszczowe omega-3, osrodkowy uktad nerwowy

Nutrition as a prevention and therapy for depression
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Torufi, Collegium Medicum in Bydgoszcz, Poland

Depression is a disorder characterized by many symptoms (including: pessimism, low self-esteem, low self-con-
fidence, sadness and depression) that significantly reduce the quality of life. The pathomechanism of depression
is based on a disorder of the central nervous system (CNS). More specifically, it concerns abnormal levels of the
neurotransmitters serotonin, dopamine and norepinephrine. It should be remembered that these are not the only
reasons for the development of depression, and there are many hypotheses regarding its occurrence. However, this
work focuses largely on neurotransmission, as research results indicate the role of nutrition in its functioning.
Therapeutic options for depression have been noted in foods containing omega-3 fatty acids, folic acid or vitamin
B12. It is worth adding that there will also be reports of a relationship between eating behavior and the development
of depression, e.g. skipping breakfasts or choosing an incorrect weight loss strategy. Therefore, the purpose of this
work is to present the components supplied to the body along with food that may prove useful in supporting the
treatment of depression and to indicate mistakes in nutrition that increase the risk of its occurrence, as a proper
diet can be both one of valuable therapeutic tools, as well as preventive method.

Keywords: depression, nutrition, omega-3 fatty acids, central nervous system
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Whprowadzenie

Depresja jest zaburzeniem psychicznym cha-
rakteryzujacym si¢ wieloma zréznicowanymi obja-
wami, do ktorych zaliczajg si¢ m.in. obnizona samo-
ocena i pewno$¢ siebie. Czesto pojawiaja si¢ wyob-
razenia o winie lub bezwartosciowos$ci. Ponadto, za-
obserwowa¢ mozna takze zmniejszong koncentracje
i uwage; ponure i pesymistyczne poglady na przy-
szto$¢; zaburzenia snu, zmniejszony apetyt; idee lub
akty samookaleczenia lub samobojstwa; zwigksze-
nie meczliwoscei, nawet po niewielkim wysitku oraz
utrate zainteresowania i radosci. Symptomy w prze-
biegu choroby moga wystepowac przewlekle lub
mie¢ charakter nawrotowy. Depresja dotyka ludzi w
kazdym wieku (rowniez dzieci) niezaleznie od plci.
Moze takze ujawni¢ si¢ u kobiet po przebyciu po-
rodu, wtedy jest ona nazywana ,.depresja poporo-
dowg”, a takze w przebiegu choroby afektywnej se-
zonowej, ktora charakteryzuje si¢ czasowg manife-
stacja w okresie jesienno-zimowym [1]. Szacuje sie,
ze 15-18% populacji doswiadczy w swoim zyciu
epizodu depresyjnego, zas u 6% $wiatowej ludnosSci
bedzie trwat on 12 miesigey. Jak wczeSniej wspo-
mniano, depresja moze objawi¢ si¢ w kazdym
wieku, jednakze najczeSciej pierwszy raz u danej
osoby wystepuje ona pomigdzy potows okresu doj-
rzewania a potowa czwartej dekady zycia (Srednio w
wieku 25 lat). Warty odnotowania jest fakt, ze az
40% osob doswiadcza swojego pierwszego epizodu
depresyjnego przed 20. rokiem zycia. Ze wzgledu na
roznice biologiczne i psychologiczne pomiedzy
plciami, opisywane tu zaburzenie dotyczy dwa razy
czeSciej kobiet [2]. Wskazuje sie wiele roznorakich
przyczyn wystepowania depresji. Zalicza si¢ do nich
czynniki genetyczne, psychologiczne, biochemiczne
czy srodowiskowe, np. stresujace wydarzenia (roz-
wod, utrata pracy, $mier¢ bliskiej osoby, izolacja
spoteczna — gtdwnie u o0sob starszych; w przypadku
dzieci i mtodziezy — nieuzyskanie promocji do ko-
lejnej klasy, zakonczenie zwiazku, bycie wykorzy-
stywanym lub zaniedbywanym), zaburzenia snu,
naduzywanie alkoholu lub narkotykdéw, przyjmowa-
nie niektorych lekow, a takze choroby (np. przewle-
kty bol, nowotwory, niedoczynnos¢ tarczycy) [1,2].
Nie ulega watpliwosci, ze depresja jest zaburzeniem
w funkcjonowaniu osrodkowego uktadu nerwowego
[3,4]. Choroba ta wymaga kompleksowej terapii, na
ktora najczesciej skladaja si¢ postgpowanie farma-
kologiczne oraz psychoterapia [2]. Jednak w $wietle
badan okazuje si¢, ze odpowiedni sposob zywienia
moze rowniez by¢ cennym narz¢dziem wspomaga-
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jacym leczenie pacjentow cierpigcych z powodu de-
presji, a takze umozliwia¢ dziatanie profilaktycznie
[5].

Celem niniejszej pracy jest przedstawienie ak-
tualnej wiedzy na temat sktadnikow zywnosci wply-
wajacych pozytywnie na prace os§rodkowego uktadu
nerwowedo i gtdéwnych mechanizmoéw ich dziatania
oraz wskazanie niekorzystnych zachowan zywienio-
wych, zwigkszajacych ryzyko depresji.

Material i metody

Przy uzyciu haset takich, jak: ,.depression”,
»depression diet” oraz ,,depression nutrition” prze-
szukalismy baze publikacji PubMed w celu odnale-
zienia prac opisujacych zagadnienie zywienia w 0d-
niesieniu do depresji. Wyniki wyszukiwania ograni-
czylis$my do artykutlow napisanych w jezyku angiel-
skim oraz opublikowanych w latach 2000-2020.

Rezultaty
Kwasy ttuszczowe omega-3

Najbardziej znanymi, gléwnie z powodu swo-
ich wlasciwosci prozdrowotnych, przedstawicielami
grupy kwasoéw tluszczowych omega-3 sa kwasy:
alfa-linolenowy (ang. alpha-linolenic acid, ALA),
eikozapentaenowy (ang. eicosapentaenoic acid,
EPA) oraz dokozaheksaenowy (ang. docosahexae-
noic acid, DHA). Glownym zrodtem ALA sa: rze-
pak, orzechy i siemie Iniane, natomiast dla EPA
i DHA produkty pochodzenia zwierzecego — owoce
morza oraz thuste ryby morskie, takie jak makrela,
tosos, sardynki czy tunczyk [6].

W jednej z metaanaliz dowiedziono, iz po-
ziomy EPA i DHA u pacjentéw z depresja sa istotnie
nizsze w porownaniu ze zdrowa grupa kontrolng [5].
Inna przegladowa praca dotyczaca kobiet w cigzy
wskazuje natomiast, iz wraz z niskim poziomem
kwasoéw tluszczowych omega-3 wzrasta ryzyko de-
presji poporodowej [7]. Wykazano réwniez, ze
osoby spozywajace orzechy osiagaty nizsze wyniki
w skalach oceny depresji [8]. W wielu pracach poru-
szono kwesti¢ skutecznej dawki kwasow ttuszczo-
wych omega-3 oraz wzajemnego stosunku pomiedzy
nimi. Wykazano, iz potaczenie EPA z DHA, z prze-
waga tego pierwszego (EPA 1,67 g/dobg + DHA
0,83 g/dobe), stosowane z leczeniem antydepresyj-
nym wptyneto korzystnie na poziom nastroju. Nie-
skuteczna, pod wzgledem oceny objawdéw depresji,
natomiast okazata si¢ suplementacja DHA w prze-
wadze do EPA (EPA 0,6 g/dobe + DHA 2,2 g/dobg)



stosowana rowniez jako dodatek do terapii — nie wy-
kazano poprawy przy ocenie objawow depresji. Z in-
nych analiz wynika réwniez, ze dawki wigksze niz te
przytoczone powyzej (EPA 2,1 g/dob¢ + DHA 2,5
g/dobe) sa skuteczniejsze. Kolejne badania doty-
czace kwasow ttuszczowych omega-3 w dawce 2,5
g/dobe (EPA:DHA w stosunku 2:1) potwierdzity ich
pozytywny wplyw u 0sob z chorobg afektywna dwu-
biegunowa, lecz nie u pacjentdow z epizodem mania-
kalnym [9]. Jednakze w opozycji do powyzszych in-
formacji stoi badanie przeprowadzone na grupie
os6b z nadwaga. Wykazato ono, iz suplementacja
1412 mg EPA i DHA w stosunku 3:1 wraz z 30 pg
selenu, 400 pg kwasu foliowego, 20 pg witaminy D3
i 100 mg wapnia skutecznie zwigksza ich poziom
(EPA i DHA) u pacjentow, lecz nie ma wptywu na
objawy depresyjne [10].

Mechanizm pozytywnego oddziatywania kwa-
séw tluszczowych omega-3 w przebiegu oraz zapo-
bieganiu depresji nie jest do konca jasny, lecz auto-
rzy badan przedstawiaja pewne hipotezy. Jedna z
nich jest wptyw DHA na komorki nerwowe, gdyz
jest on podstawowym skladnikiem fosfolipidow
btony komérkowej neuronéw. DHA poprawia wraz-
liwo$¢ receptorow serotoninowych poprzez zwigk-
szenie ptynnosci wspomnianej btony komorkowej
[6]. Kwasy tluszczowe omega-3 prowadzg rOwniez
do zwiekszonej ekspresji neurotroficznego czynnika
pochodzenia mozgowego (ang. brain-derived neu-
rotrophic factor, BDNF), ktory takze odpowiada za
plastyczno$¢ synaps, zwiekszenie neurotransmisji,
dziatanie neuroprotekcyjne oraz antydepresyjne
[11].

Kolejnym potencjalnym mechanizmem pozy-
tywnego wplywu kwasow tluszczowych omega-3
jest ich dziatanie przeciwzapalne, gdyz liczne bada-
nia potwierdzajg zwigzek depres;ji z produkcja pro-
zapalnych cytokin [6]. EPA wstrzymuje produkcje
leukotrienu B4 (LTB4) oraz prostaglandyny
E2 (PGE2) - mediatoré6w zapalnych, a takze czyn-
nika martwicy nowotworu-o (ang. tumor necrosis
factor-a, TNF-a) i interleukiny-1pB (IL-1p), ktore
moga stymulowac syntezg PGE2. Co wigcej, TNF-a
i IL-1B sa rowniez odpowiedzialne za nizsze po-
ziomy prekursora serotoniny — tryptofanu w suro-
wicy oOraz mogg wplywaé na metabolizm
i dostepno$¢ neuroprzekaznikow [11].

Witaminy B6, B12 i kwas foliowy

Jednymi z elementéw nie do konca jeszcze po-
znanej etiologii depresji s obnizone poziomy sero-
toniny, dopaminy oraz norepinefryny [2]. Udziat w
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ich syntezie biora witaminy B6, B12 i kwas foliowy,
ktérych niedobor moze by¢ jedna z przyczyn repre-
Zentowania nizszych stezen wspomnianych wcze-
$niej monoamin [5,12]. Kolejng wazng rolg odgry-
wang przez kwas foliowy i1 witaminy B6 oraz B12
jest ich udziat w metabolizmie homocysteiny. Jest to
aminokwas, ktory powstaje w wyniku demetylacji
metioniny [13,14]. W licznych badaniach wykazano,
iz podwyzszony poziom homocysteiny jest zwia-
zany z zapadalno$cig na depresje, gdyz rowniez pro-
wadzi to do zmniejszenia syntezy monoamin w mo-
zgu [5,12].

Tryptofan

Tryptofan (Trp) jest niezbednym aminokwa-
sem, ktory mozna dostarczy¢ do organizmu wraz
Z migsem, nabialem czy nasionami. Na jego st¢zenie
w osoczu wptywaja pobor wraz z dieta oraz udziat
w biosyntezie biatek. Tryptofan jest prekursorem
m.in. serotoniny, ktora jak juz wczesniej wspo-
mniano odgrywa role w etiologii depresji [15,16].
Wartym odnotowania jest rowniez fakt, iz Trp poza
petieniem funkcji prekursora dla serotoniny jest
nim takze dla melatoniny oraz witaminy B6 [17].
Wiele badan wskazuje na ujemna korelacje poziomu
Trp z nasileniem depresji [16]. Dodatkowym waz-
nym dla pacjentéw z depresja pozytywnym efektem
dziatania opisywanego aminokwasu jest regulacja
snu poprzez melatoning, ktora odpowiada za regula-
cje rytmu sen-Czuwanie, co jest istotne dla chorych z
wystepujacymi tego typu zaburzeniami. W licznych
badaniach wykazano pozytywny wptyw tryptofanu
na czas i wydajnos¢ snu [16-18].

Skladniki mineralne

Badania wskazuja, iz przyjmowanie wapnia,
zelaza, magnezu oraz cynku jest ujemnie skorelo-
wane z pojawieniem sie objawdw depresyjnych [19].
Magnez i cynk petnig role antagonistow receptora
NMDA (ang. N-methyl-D-aspartate receptor), przez
co zbyt niski poziom tych dwoch pierwiastkow pro-
wadzi do jego nadaktywnosci. Przeprowadzone do-
tychczas badania potwierdzaja, iz podaz cynku
zmniejsza cz¢stos¢ wystgpowania depresji zar6wno
u kobiet, jak i me¢zczyzn [20]. W randomizowanej,
za$lepionej, kontrolowanej placebo probie wyka-
zano natomiast, ze suplementacja cynku redukuje
zto$¢ oraz wrogos¢ [21]. Magnez za$, w badaniu
przeprowadzonym na szczurach zwigkszal u nich
plastyczno$¢ synaps oraz neurogenezg [22], u ludzi
takze wykazywat pozytywny wpltyw - redukowat ob-



jawy depresyjne [23]. Co wigcej, w randomizowa-
nym badaniu suplementacja magnezem osiagneta
efektywno$¢ leczenia depresji porownywalng z imi-
praming — tréjpierscieniowym lekiem przeciwdepre-
syjnym [24]. Kolejnym mineratem, ktéry moze oka-
za¢ si¢ przydatny dla pacjentow z depresja jest
chrom. Poza wplywem na metabolizm glukozy
i ttuszczu, poprawia on réwniez wrazliwo$¢ na insu-
ling w podwzgorzu, co podnosi zuzycie glukozy,
w ostatecznym rozrachunku prowadzac do zwick-
szenia syntezy norepinefryny, serotoniny i melato-
niny. Badania z uzyciem chromu, takze wykazaty
jego antydepresyjne wiasciwosci u osob z depresja
jednobiegunowa. W przypadku wapnia, analiza spo-
zycia jogurtdow 1 wymienionego sktadnika mineral-
nego u 1745 Japonek w cigzy wskazata na ujemng
korelacje pomigdzy spozyciem tego pierwiastka a
ryzykiem wystgpienia objawow depresji cigzowej
[25].

Witamina D

Przeprowadzone badanie w grupie 12 500 do-
rostych zaowocowato wykazaniem, iz u 0séb z wyz-
szym poziomem witaminy D rzadziej obserwuje si¢
objawy depresyjne. Ciekawg sugestig przedstawiang
przez autorow jest hipoteza, ktora mowi o mozliwej
korelacji cech osobowosci (otwartosci i ekstrawer-
sji) z poziomem witaminy D [26,27]. Sugeruje si¢
rowniez, iz witamina D moze okaza¢ si¢ pomocnym
dodatkowym narzedziem w terapii depresji u 0sob
starszych, z depresja sezonowa lub mniej aktywnych

[28].

Zachowania Zywieniowe

Badania wskazuja, iz poza sktadem pozywienia
istotne sg rowniez zachowania zywieniowe. Jedna z
analiz przeprowadzonych w Japonii na 716 uczestni-
kach (622 mezczyzn i 94 kobiety) w wieku 19-68 lat
miata na celu okreslenie wptywu réznorodnych
czynnikow na ryzyko wystapienia depresji. Otrzy-
mane wyniki wykazaly, iz osoby pomijajace $niada-
nie (jedzace 6 lub mniej $niadan w trakcie tygodnia)
podczas ponownej kontroli (po trzech latach) mani-
festowaly wyzsze rezultaty oceny objawow depre-
syjnych w porownaniu do 0séb spozywajacych $nia-
dania. Mechanizm pozytywnego oddziatywania
$niadania nie jest znany, lecz autorzy badania suge-
ruja, iz zwigzane jest to z uzupehianiem glukozy po
glodzeniu nocnym, ktére powoduje wzrost poziomu
adrenaliny oraz kortyzolu. Nastepstwem wysokiego
poziomu kortyzolu jest takze zwickszone stezenie
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cytokin prozapalnych, oddziatujacych na neuroprze-
kazniki (m.in. serotoning) i prowadzacych do supre-
sji uktadu odpornos$ciowego. Inng sugerowang hipo-
teza pozytywnego oddzialywania §niadania jest jego
powiazanie z rytmem okotodobowym, ktory jak su-
geruja badania, moze rowniez leze¢ u podstaw pato-
fizjologii depresji, lecz konieczne sa kolejne badania
w celu potwierdzenia tego zatozenia [29].

Kolejne badanie, ktére mozna powiazaé z za-
zywieniowymi, dotyczylo strategii
utraty masy ciata. Wykazato ono, iz stosowanie nie-
zdrowej metody prowadzacej do redukcji kilogra-
mow jest zwigzane z wigkszym ryzykiem wystapie-
nia depresji. Poprzez wspomniane ,,niezdrowe me-

chowaniami

tody” autorzy rozumiejg: opuszczanie positkow, wy-
mioty, stosowanie Srodkow przeczyszczajacych, pa-
lenie oraz przyjmowanie tabletek odchudzajacych na
recepte lub bez recepty. Nalezy jednak zaznaczyc,
ze zwigkszone ryzyko przytoczonego postgpowania
dotyczy pacjentdw z pierwszym i drugim stopniem
otytosci, lecz nie z trzecim [30].

Warzywa i owoce

Badanie przekrojowe przeprowadzone wsrod
iranskich kobiet wykazato, iz dzienne spozycie wa-
rzyw i owocow rowne 464 g lub wigksze, zmniejsza
ryzyko depresji 0 57% w porownaniu do ich dziennej
podazy ponizej 144 g [31]. Natomiast przeglad sys-
tematyczny i metaanaliza sze$ciu badan kohorto-
wych przeprowadzona w 2018 roku wskazuje, ze u
0s0b z najwyzszg podaza owocow ryzyko depresji
jest nizsze o 17% niz w grupie z najnizszym spozy-
ciem. Analiza trzech badan kohortowych sugeruje,
iz kazde 100 g zjedzonych owocdéw zmniejsza ry-
zyko depresji 0 3% [32]. Japonskie badanie przepro-
wadzone wsrod 1977 osob wykazato, ze btonnik po-
chodzacy z owocoéw 1 warzyw byt o 21% bardziej
efektywny w lagodzeniu objawow depresji niz bton-
nik pochodzacy ze zbdz [33]. Badanie NHANES
(ang. National Health and Nutrition Examination
Survey), w ktorym udziat wzigto 16807 0sob, row-
niez przedstawia podobne rezultaty — blonnik pocho-
dzacy z owocdéw 1 warzyw istotnie zmniejszal o
okoto 40% ryzyko depresji, za$ blonnik z produktéw
zbozowych nieistotnie zmniejszal ryzyko w 10%
[34]. Kanadyjska analiza trwajaca 2 lata, przeprowa-
dzona na ponad 6000 uczestnikow takze potwierdza,
iz zwigkszone spozycie owocOw i warzyw zmniejsza
ryzyko depresji [35]. Korzystniejsze dziatanie owo-
cOW 1 warzyw w zestawieniu ze zbozami moze by¢
zwigzane z wigkszag zawarto$cig btonnika o poten-



cjale fermentacyjnym w tych pierwszych. Krotko-
faficuchowe kwasy tluszczowe (ang. short-chain
fatty acids, SCFA), powstajace w wyniku fermenta-
cji blonnika przy udziale mikrobioty jelitowej, sa
syntezowane znacznie efektywnej w przypadku spo-
zycia widkien pokarmowych o wigkszym potencjale
fermentacyjnym. Jednym z pozytywnych efektow
dziatania SCFA na organizm jest m.in. tagodzenie
zapalenia, ktore moze wystgpowaé w przebiegu de-
presji. Ponadto inulina oraz oligofruktoza prowadza
do zwigkszenia liczebnoéci bakterii z rodzaju Bifido-
bacterium. Jednakze sktad catej mikrobioty jelitowej
moze zmieni¢ si¢ w wyniku podazy btonnika, co jest
istotne, gdyz wplywa ona na produkcje serotoniny,
nasilenie stanu zapalnego oraz stresu oksydacyjnego
[33]. Nalezy jednak pamietac, ze warzywa i owoce
poza dostarczaniem btonnika sg takze zrodlem in-
nych, cennych sktadnikow, takich jak: witaminy, mi-
neraty, polifenole, ktoére réwniez moga odgrywac
pozytywna role w przebiegu depresji lub jej zapobie-
ganiu [32].

Whioski

Wykonane do tej pory badania, cho¢ nieliczne
i posiadajace swoje ograniczenia dowodza, iz odpo-
wiednio dobrana strategia zywieniowa, moze by¢
cennym narze¢dziem dodatkowym stosowanym w te-
rapii depresji, poza leczeniem farmakologicznym
oraz psychologicznym. Jednoczes$nie dieta oparta na
produktach dostarczajagcych witaminy B6, B12 i D;
kwas foliowy, tryptofan, cynk, magnez, chrom, ze-
lazo, wapn, kwasy tluszczowe omega-3 oraz btonnik
(owoce i warzywa) moze takze by¢ stosowana profi-
laktycznie w celu zapobiegania wystapienia depres;ji.
Poznane do chwili obecnej pozytywne efekty po-
szczegblnych sktadnikow zawartych w pokarmie
oraz mechanizmy dziatania niektérych z nich po-
zwalaja takze na spersonalizowanie sposobu zywie-
nia po wezesniejszym zapoznaniu si¢ z Symptomami
dotykajacymi pacjenta i dotychczasowymi zwycza-
jami zywieniowymi. Poprzez przeanalizowanie pro-
duktow przyjmowanych przez chorego mozliwe jest
ukierunkowanie strategii zywieniowej na uzupetnie-
nie sktadnikow wykazujacych pozytywny efekt, spo-
zywanych do tej pory w niewystarczajacej ilosci.
Jednak nalezy pamigta¢, iz wymienione wcze$niej
sktadniki czgsto sa od siebie zalezne w przebiegu
przemian biochemicznych, w zwiazku z czym dieta
nie moze skupia¢ si¢ na wybranych elementach (np.
tych koniecznych do uzupetnienia), lecz musi ona
dostarczac¢ je wszystkie. Jednak poza opracowaniem
odpowiedniego planu zywienia, nalezy roéwniez
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wzig¢ pod uwage zachowania pacjenta zwigzane z
codzienng dietg oraz wszelkie modyfikacje diety
wprowadzone bez kontroli specjalisty. Prawidtowo
skomponowany jadlospis dla pacjenta, uwzglgdnia-
jacy dotychczasowe doniesienia naukowe, moze
okaza¢ si¢ pomocny w terapii depresji w potaczeniu
z leczeniem farmakologicznym i psychologicznym.
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Streszczenie

Wstep: Nieswoiste choroby zapalne jelit (NZ2J), do ktorych zaliczamy chorobe Le$niowskiego-Crohna (ChL-C)
i wrzodziejace zapalenie jelita grubego (WZJG), naleza do grupy jednostek chorobowych coraz czgséciej diagno-
zowanych w spoteczenstwie. Objawem choroby bardzo czgsto jest utrata masy ciata w wyniku utraty tkanki thusz-
czowej i spadku beztluszczowej masy ciata, gtdwnie tkanki migsniowej. Efektem tego moze by¢ fizyczne ostabie-
nie chorego oraz gorsza sprawno$¢ w codziennych czynno$ciach, co przektada si¢ na utrat¢ pelnionych przed
chorobg rél spotecznych. Wszelkie zmiany zachodzace w ciele cztowieka oraz w jego codziennym funkcjonowa-
niu wplywaja na psychiczng kondycje pacjenta. Zbadanie adaptacji do choroby oraz zmian w obrazie ciata chorego
byto celem niniejszego badania.

Material i metody: W badaniu wzielo udziat 51 pacjentow. Przebadano tacznie 30 kobiet i 21 mezczyzn. Srednia
wieku wyniosta 40 lat (18-60). Badanie sktadato si¢ z ankiety wiasnej, Kwestionariusza “Skala Oceny Ciata” oraz
kwestionariusza “Skala Akceptacji choroby”.

Wyniki: W Skali Akceptacji Choroby uzyskano $redni wynik 30, wskazujacy na dobra akceptacje choroby wérod
badanych pacjentow. Wynik ten nieznacznie przekracza granice dla dobrej akceptacji choroby. W Skali Oceny
Ciata uzyskano bardzo niskie wyniki w zakresie atrakcyjnos$ci seksualnej u kobiet i atrakcyjnosci fizycznej u mez-
czyzn. Poczucie kontroli masy ciata osiggneto $rednie warto$ci norm. W przypadku mezczyzn sita ciata rowniez
oceniona zostata jako niewielka. Kondycja fizyczna w grupie przebadanych kobiet jest oceniona jako $rednia (sten
5), natomiast w grupie mezczyzn $rednia warto$¢ wskazuje na sten 1, czyli bardzo niski wynik. Analiza korela-
cyjna wykazata, ze masa ciala, czgsto$¢ zaostrzen oraz liczba hospitalizacji zwigzana jest z gorsza adaptacja do
choroby (p<0.05).

Dyskusja: Wykazano niskg adaptacj¢ przebadanych pacjentéw do choroby ($redni wynik d=30). Staba adaptacja
do choroby moze by¢ czynnikiem wptywajacym na przebieg leczenia oraz jako$¢ i liczbe zaostrzen. Pacjenci
z NZJ maja réwniez tendencje do postrzegania swojego ciata jako mniej atrakcyjnego seksualnie i fizycznie,
a takze dostrzegaja problemy w zakresie kondycji fizycznej. Korzystne wydaje si¢ wzmocnienie zasobow pacjenta,
ktore sprzyjatyby lepszej akceptacji choroby.

Stowa kluczowe: obraz ciata, nieswoiste choroby zapalne jelit, choroba Lesniowskiego-Crohna, wrzodziejace za-
palenie jelita grubego, choroba przewlekta
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Assessment of disease acceptance and changes in body image in patients
with inflammatory bowel diseases
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Introduction: Inflammatory bowel diseases (IBD) — Crohn’s Disease and Ulcerative Colitis belong to the group
of disease entities diagnosed more and more frequently in the society. As a result of disease exacerbations, patients
often lose body weight- not only fat, but also muscle tissue. This may result in the patient being physically weak-
ened and excluded from the daily roles they played before the illness. Any changes taking place in the human body
and its daily activities affect the mental condition of the patient.

Material and methods: 51 patients participated in the study. 30 women and 21 men were examinated. The mean
age was 40 (18-60). The study consisted of a self-questionnaire ,,Body Esteem Scale” and ,,Disease Acceptance
Scale”.

Results: The Disease acceptance scale had an average score of 30. The body rating scale showed very low results
in terms of sexual attractiveness in women and physical attractiveness in men. The sense of weight control reached
the average values of the norm. In the case of men, body strength was also assessed as low. The physical condition
in the group of surveyed women is rated as average (sten 5), while in the group of men the average value indicates
sten 1, which is a very low result. Correlation analysis showed that body weight, frequency of exacerbations and
number of hospitalizations were associated with worse adaptation to the disease (p<0.05).

Discussion: Inflammatory bowel disease strongly affects the quality of life. Low adaptation to the disease was
demonstrated (mean result =30). Poor adaptation to the disease may be the factor affecting the course of treatment
and the quality and number of exacerbations. Patients with IBD also tend to perceive their bodies as less sexually
and physically attractive, and they also perceive problems with a physical condition. It seems beneficial to
strengthen the patient’s psychological resources, which would promote better acceptance of the disease.

Keywords: body image, inflammatory bowel diseases, Crohn’s Disease, colitis ulcerosa, chronic disease
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Wstep

Nieswoiste choroby zapalne jelit (N2J), do kto-
rych zaliczamy chorobe Les$niowskiego-Crohna
(ChL-C) i wrzodziejace zapalenie jelita grubego
(WZJG), nalezg do grupy jednostek chorobowych
coraz cze$ciej diagnozowanych w spoteczenstwie.
Czgstos$¢ rozpoznawania tych chordéb wzrasta, row-
niez w regionach, w ktorych poczatkowo liczba za-
chorowan byla niska, takich jak Azja i Europa
Wschodnia. Laczna liczba zachorowan na $wiecie
przekracza 5 miliondw osob. Nie jest znana do-
ktadna przyczyna rozwoju NZJ. Caly czas prowa-
dzone s3 intensywne proby, majace na celu wykrycie
patogenezy chordb. Obecnie za przyczyne uznaje si¢
zbior czynnikow, takich jak: predyspozycje gene-
tyczne, czynniki $rodowiskowe, nieprawidlowa
dieta oraz zaburzona odpowiedz uktadu immunolo-
gicznego. Do potencjalnych przyczyn choroby zali-
cza si¢ rOwniez stan dysbiozy jelitowej [1,2].

NZJ charakteryzuja si¢ przebiegiem klinicz-
nym obejmujacym okresy remisji i zaostrzenia. Ob-
raz choroby jest zroznicowany, a jej przebieg rozni
si¢ pomigdzy pacjentami. Obraz kliniczny i konse-
kwencje dla pacjenta uzaleznione sg od obszaru za-
jetego przez proces chorobowy. W przeciwienstwie
do WZJG, w ChL-C proces chorobowy moze obej-
mowac caty przewod pokarmowy. Do najczgstszych
objawdw zaliczy¢ mozna: krwistg biegunke, bole
brzucha, ostabienie i spadek masy ciata.

U chorych rozwijaja si¢ dodatkowo objawy po-
zajelitowe, m.in.: zapalenie stawow, zahamowanie
wzrostu u dzieci i mlodziezy, problemy skodrne,
uszkodzenie watroby [3]. Leczenie NZJ przebiega
w dwoch etapach: okresu zaostrzen i okresu remisji.
W zaostrzeniu najcze$ciej stosowanymi lekami sg
glikokortykosteroidy, natomiast w remisji lekami
pierwszego wyboru sg m.in. pochodne kwasu 5-ami-
nosalicylowego [4-6].

W wyniku zaostrzen choroby pacjent bardzo
czesto traci nawet 10% masy ciata. Dochodzi do
utraty tkanki thuszczowej, ale takze do spadku bez-
tluszczowej masy ciata, gtdwnie tkanki migsniowe;.
Efektem tego moze by¢ fizyczne ostabienie chorego
oraz gorsza sprawno$¢ w codziennych czynnosciach.
Pacjenci w okresie zaostrzen przebywaja w szpitalu,
a nastgpnie poddawani sg opiece ambulatoryjnej
w poradni. Czgsto rowniez czas rekonwalescencji
chorego i powrotu do petnej remisji wyklucza pa-
cjenta z codziennych r6l, jakie petnit przed choroba.
Wszelkie zmiany zachodzace w ciele czlowieka oraz
w jego codziennym funkcjonowaniu wplywaja na
psychiczng kondycje pacjenta. NZJ wywieraja
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znaczny wptyw na jako$¢ zycia pacjentow [7]. W ba-
daniach dowiedziono, ze ocena samopoczucia pa-
cjenta zalezy, obok ci¢zkosci objawow, od tego
w jakim stopniu obawia si¢ on choroby i ma watpli-
wosci dotyczace jej przebiegu. Pacjenci chorujacy
na NZJ na co dzien zmagaja si¢ ze zmg¢czeniem i pPo-
czuciem oslabienia, ktore s3 wynikiem procesu za-
palnego toczacego si¢ w organizmie, a takze anemii
i przyjmowanych lekow. Oprocz tego, wsrod wy-
mienianych przez pacjentéw probleméw wyrdznia
si¢: obnizenie poczucia kontroli, odizolowanie od
spoleczenistwa, obawe przed stanowieniem cigzaru
dla bliskich os6b, niemoznos¢ realizacji celéw za-
wodowych i edukacyjnych, niepewno$¢ dotyczaca
utraty kontroli nad perystaltyka jelit oraz zawstydze-
niem towarzyszacym koniecznosci czgstego wy-
prozniania si¢ [8].

Istotnym problemem pacjentow chorujacych
na NZJ jest takze postrzeganie swojego ciata w ne-
gatywny sposob. Obraz ciata (ang. body image, BI)
stanowi umystowg reprezentacje ciata, ksztattowana
w biegu zycia jednostki [9]. Wedtug badan, choru-
jace kobiety sa bardziej skupione na kwestii atrak-
cyjnosci swojego ciala w poréwnaniu do choruja-
cych mezczyzn [8]. Poczatek zachorowan na NZJ
w krajach zachodnich przypada na przedziat pomig-
dzy 20. a 39. rokiem zycia [10]. Wczesna dorostosc,
bedaca okresem diagnozy wigkszosci przypadkow,
jest jednoczesnie czasem zawierania intymnych re-
lacji, na co nie bez wptywu pozostaje poczucie wia-
snej atrakcyjnosci fizycznej [11].

Majac na uwadze role czynnikéw srodowisko-
wych, w tym stresu i stanu emocjonalnego, w wyste-
powaniu zaostrzen choroby oraz ich nasileniu, istot-
nym aspektem wydaje si¢ by¢ adaptacja do choroby
oraz zmian w obrazie ciala chorego.

Wizerunek ciata jest to struktura umystowa,
ktora reprezentuje indywidualne doswiadczenia pa-
cjenta, odczucia oraz mysli zwigzane ze sfera po-
znawczg, emocjonalng i behawioralng [12]. Poznaw-
czy aspekt odnosi si¢ do subiektywnej percepcji wta-
snego ciala w oczach pacjenta — mysli, przekonan
oraz tresci schematow poznawczych, jakie chory po-
siada na temat wygladu zewnetrznego. Wymiar
emocjonalny obrazu ciata oznacza przezywanie za-
dowolenia badz niezadowolenia z wygladu wta-
snego ciata lub jego poszczegodlnych czgsci oraz
zmian jakie w nim zachodza [13]. Behawioralny
aspekt wizerunku ciata najczesciej obejmuje zacho-
wania, jakie podejmuje osoba w celu modelowania
sylwetki (stosowanie diet, sSrodkéw farmakologicz-
nych i kosmetycznych, uprawianie ¢wiczen fizycz-



nych, w skrajnych przypadkach poddawanie si¢ za-
biegom chirurgii estetycznej). Jednocze$nie w kon-
tekscie osob chorych, za behawioralne podejscie do
ciata mozna uzna¢ wszelkie proby powrotu do masy
ciata oraz wygladu ciata takiego, jaki pacjent posia-
dat przed choroba lub epizodem zaostrzenia. Zabu-
rzenie obrazu ciata zwigzane jest z nadmiernym za-
niepokojeniem 1 skupieniem si¢ na wyobrazonym
lub niewielkim defekcie dotyczacym wygladu ze-
wnetrznego [14].

Celem badania byta ocena poziomu akceptacji
i adaptacji pacjentow z NZJ do swojej choroby oraz
postrzegania obrazu wlasnego ciata.

Material i metody

W badaniu prowadzonym od grudnia 2019 do
marca 2020 roku wzieto udziat 51 pacjentow z Od-
dzialu Klinicznego Gastroenterologii i Hepatologii
Szpitala Uniwersyteckiego w Krakowie oraz Po-
radni Gastroenterologicznej, dziatajacej przy od-
dziale. Przebadano tacznie 30 kobiet i 21 me¢zczyzn.
Srednia wieku wyniosta 40 lat (18-60) o $rednim
czasie trwania choroby 8,7 lat. Kazdy z badanych
wyrazit $wiadoma zgode na udziat w badaniu, po za-
poznaniu si¢ z protokotem badania. Ankiety byly
w petni anonimowe. Badanie sktadato si¢ z ankiety
wiasnej, w ktdrej zbierano podstawowe dane demo-
graficzne oraz histori¢ choroby. Nastgpnie badani
wypehili kwestionariusz Skali Oceny Ciata (ang,
Body Esteem Scale, BES), autorstwa S. Franozi i S.
Shields, ktory zawiera 35 pozycji testowych, groma-
dzac je w 3 podskale: atrakcyjnos¢ fizyczna, sila
ciata i kondycja fizyczna. Drugim wykorzystanym
kwestionariuszem psychologicznym byta Skala Ak-
ceptacji Choroby (ang. Acceptance of Iliness Scale,
AIS), zawierajaca stwierdzenia, ktore opisujg nega-
tywne konsekwencje choroby. Skala stuzy do po-
miaru stopnia akceptacji choroby przez pacjenta. Ma
ona zastosowanie w kazdej chorobie. Przeprowa-
dzono analizg statystyczna przy uzyciu programu
IBM SPSS Imago Pro 5. Wykorzystano skale ste-
nowa, zgodnie z wymaganiami kwestionariuszo-
wymi. Do opisu zmiennych zastosowano statystyki
opisowe. Przeprowadzono réwniez test korelacji Pe-
arsona. Istotno$¢ statystyczna zostata okre$lona na
poziomie p <0.05.

Wyniki

Przebadano 51 0s6b, w tym 31 0séb (60,8%) z ChL-
C i 20 o0sob (39,2%) z WZIG. Srednia wieku o0séb
badanych wyniosta 40 lat (18-60 lat).
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Wykazano, ze pacjenci choruja $rednio od 8 lat.
Najkrotszy okres od rozpoznania choroby wynosi
0,5 roku. Najdhuzszy czas trwania choroby to 25 lat.
Tylko 7 oséb korzystato z prywatnej porady diete-
tyka, 2 osoby otrzymaty porady zywieniowe od le-
karza prowadzacego, 42 nigdy nie korzystaly z po-
mocy specjalisty w tym zakresie. W szpitalu, w ra-
mach pobytu, poradg i zalecenia otrzymato 20 0séb.
11 o0s6b korzystato z porady psychologa.

W Skali Akceptacji Choroby uzyskano sredni
wynik 29,9 w CHL-C i 31, 05 w WZJG (Tab. 1).

Tab. 1. Sredni wynik AIS (Akceptacja choroby) —
oréwnanie ChL-C i WZJG

M — Srednia, Min — minimum, Max — maksimum,
SD — odchylenie standardowe

Wartosci Srednie praktycznie si¢ nie roznia.
Akceptacja ciata jest taka sama w obu grupach.

Tab. 2. Atrakcyjnos$¢ seksualna i fizyczna, ocena
masy ciala i sily ciala, kondycja fizyczna

Kondycja
fizyczna

Atrakcyjnosc

Masa ciata
/Sita ciata

M — $rednia, Me — mediana, Min — minimum, Max — maksimum

W ocenie masy i sity ciala istotne sa te czescei,
ktérych wyglad mozna zmieni¢ dzieki ¢wiczeniom
fizycznym lub stosowaniu diet. Ocena masy i sity
ciata data wynik $redni - 33,7 co wskazuje na sten 6,
oznaczajacy $redni wynik (Tab. 2). U mezczyzn
opiera si¢ na ocenie nie tylko poszczegdlnych czesci
ciata (np. klatki piersiowej czy ramion), ale takze ich
funkcji 1 sprawnos$ci bedacej postawa do oceniania
mezczyzny jako silnego i aktywnego.

Kondycja fizyczna odwotuje si¢ do oceny ta-
kich parametrow, jak wytrzymato$¢, sita i zwinnos¢.
Sredni wynik w grupie badanej — 28,8 (Tab. 2) pla-
suje si¢ na stenie 4, co rowniez wskazuje na to, ze
pacjenci oceniajag swoja kondycje fizyczng jako
stabg.



Przeprowadzono rowniez analiz¢ korelacji po- wskaznika masy ciata (ang. body mass index, BMI)

wyzszych wartosci z akceptacja choroby i warto$cig (Tab. 3).

Tab. 3. Korelacje BMI, akceptacji choroby, atrakcyjnosci fizycznej, sily ciala i kondycji fizycznej wsréd
pacjentéw z WZJG i ChL-C

Akceptacja
choroby

Atrakcyjnos¢é
fizyczna
i seksualna

Sila ciala

Kondycja
fizyczna

* Korelacja istotna na poziome p<0.05 (dwustronnie)
** Korelacja istotna na poziomie P<0.01(dwustronnie)

BMI silnie dodatnio koreluje z akceptacja cho-
roby (r=0.3; p<0.05). Akceptacja choroby dodatnio
koreluje z kondycja fizyczng (r=0.3; p<0.05). Atrak-
cyjno$¢ koreluje dodatnio z masg i sitg ciata (r=0.8;
p<0.05) i kondycja fizyczna (r=0.76; p<0.05). Masa
ciata i sita ciata silnie koreluja z kondycja fizyczna

(r=0.8; p<0.05).

W AIS uzyskano bardzo niskie wyniki w zakre-
sie atrakcyjnos$ci seksualnej u kobiet i atrakcyjnosci

Korelacja
Pearsona

Istotnosé
(dwustronna)

Korelacja
Pearsona

Istotnosé
(dwustronna)

Korelacja
Pearsona

Istotnosé
(dwustronna)

Korelacja
Pearsona

Istotnosé
(dwustronna)

Korelacja
Pearsona

Istotnosé
(dwustronna)

307"

.028

.005

973

.024

.867

124

.388

.028

131

.358

224

115

300"

.032

Akceptacja
choroby

Atrakcyjnos¢
seksualna

i fizyczna
Sila ciala
Kondycja
fizyczna

973 .867 .388

131 224 .300"

.358 115 .032

1 .758™ 762"

.000 .000

.758™ 1 .795™

.000 .000

762" 795" 1

.000 .000

fizycznej u me¢zczyzn (Tab. 3).
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Kondycja fizyczna w grupie przebadanych ko-
biet jest oceniona jako $rednia (sten 5), natomiast
w grupie mezczyzn $rednia warto$¢ (32) oznacza
sten 1, czyli bardzo niski wynik. Analiza korelacyjna
wykazata, ze masa ciata, czgsto$¢ zaostrzen oraz
liczba hospitalizacji zwigzana jest z gorsza adaptacja
do choroby. Zmiana masy ciala w chorobie silnie
zwiazana jest z oceng atrakcyjnosci seksualnej u ko-
biet oraz atrakcyjnosci fizycznej u me¢zczyzn. Naj-
wieksze trudnosci, jakie pacjenci dostrzegajg w swo-
ich chorobach to: bol, ograniczenia dietetyczne oraz
biegunki.



Dyskusja

NZJ obejmuja jednostki chorobowe, ktore sil-
nie oddziatuja na jakos$¢ zycia pacjentdow. Wykazano
niska adaptacje przebadanych pacjentow do cho-
roby. Staba adaptacja do choroby moze by¢ czynni-
kiem wptywajacym na przebieg leczenia oraz jakosc¢
i liczbe zaostrzen.

Pacjenci z NZJ maja rowniez tendencje do po-
strzegania swojego ciala jako mniej atrakcyjnego
seksualnie i fizycznie, a takze dostrzegaja problemy
w zakresie kondycji fizycznej. Atrakcyjnosé zwig-
zana jest z percepcja tych elementoéw ciala, ktorych
wygladu nie mozna zmieni¢ poprzez ¢wiczenia fi-
zyczne (np. ocena zadowolenia z wygladu ust,
piersi). Stosunek do tych cze¢sci ciata zwigzany jest
tez z podkreslaniem elementow wygladu zwiaza-
nych z seksualno$cia, a ich modelowanie mozliwe
jest tylko poprzez zastosowanie zabiegdéw kosme-
tycznych (np. makijaz).

Dla mg¢zczyzn kombinacja cech fizycznych
w duzej mierze determinuje okreslanie go jako przy-
stojnego. Sa to zardwno elementy twarzy, jak i czg-
$ci ciata, takich jak biodra czy stopy. Na poczucie
atrakcyjnosci wptywa takze ocena organdéw plcio-
wych, ale nie ich funkcji ani aktywnosci seksualne;j.
W porownaniu z kobietami element seksualny od-
grywa istotnie mniejsza rol¢ w ogélnej ocenie atrak-
cyjnosci fizycznej.

Poczucie kontroli masy ciata u przebadanych
kobiet osiagneto Srednie wartos$ci norm, Swiadczace
o niskim poczuciu wptywu na mas¢ wlasnego ciata.
W przypadku mezczyzn sita ciata rOwniez oceniona
zostata jako niewielka, co moze wigzac si¢ z pogor-
szeniem ogo6lnej sprawnosci i kondycji fizycznej
w zwiazku z choroba.

Opisane problemy z akceptacjg wlasnego ciata
oraz jego zmian w chorobie moga by¢ istotnym
czynnikiem, na ktéry nalezatoby zwrdci¢ uwage
w kontekscie pracy psychologicznej z pacjentem.
Korzystne wydaje si¢ wzmocnienie zasobow pa-
cjenta, ktore sprzyjatyby lepszej akceptacji choroby.

NZJ naleza do chordb przewlektych odciskaja-
cych znaczne pigtno na zyciu zmagajacych si¢ z nimi
pacjentéw. W przedstawionym badaniu zaledwie 11
z 51 przebadanych pacjentdéw otrzymato porade psy-
chologa. Zasadne wydaje si¢ zastosowanie interwen-
cji psychologicznej wérdd pacjentow cierpiacych na
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ChL-C oraz WZJG. Ze wzglgdu na stosunkowo wy-
sokie wskazniki adaptacji do choroby uzyskane
przez badanych, zasadne wydaje si¢ prowadzenie
dalszych badan w kierunku rozpoznania szczegoto-
wych stylow przyjmowanych przez nich w radzeniu
sobie z choroba. Dobra akceptacja choroby moze
wynika¢ z jej przewleklego charakteru. Dtugi czas
trwania choroby stuzy utrwaleniu mechanizméw ra-
dzenia sobie i wypracowania sposobow codziennego
funkcjonowania z chorobg przewlekts. Przeprowa-
dzenie podobnych badan w grupie 0so6b chorujacych
przez krotszy okres czasu mogtoby dostarczy¢ istot-
nych danych dotyczacych zmiany akceptacji cho-
roby w czasie.
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Wptyw wybranych witamin i sktadnikéw mineralnych na funkcjonowanie osrod-
kowego ukltadu nerwowego od wczesnych lat zycia

Warchol Aleksandra !, Tarnowska Angelika !
1 Uniwersytet Rzeszowski, Kolegium Nauk Medycznych

Streszczenie

Niedobory zywieniowe podczas ciazy i okresu niemowlgcego, kiedy to rozwoj mozgu jest najbardziej intensywny,
moga gleboko wpltywaé na rozwdj neurologiczny, procesy kognitywne, a takze ryzyko wystapienia chordb
w pozniejszych latach. Badania wykazaty, ze dzieci odpowiednio odzywione czgsciej osiagaja swoj potencjat roz-
wojowy w zakresie zdolnos$ci poznawczych, motorycznych i spoteczno-emocjonalnych. Udowodniono, ze szcze-
gblnie wazna role odgrywaja zelazo, jod i cynk, biorgce udziat w nastepujacych etapach rozwoju uktadu nerwo-
wego: proliferacja neuronow, wzrost aksonu i dendrytu, tworzenie synaps, mielinizacja i apoptoza. Ponadto zau-
waza si¢ duzy wptyw zelaza na rozwdj i funkcjonowanie hipokampu odpowiedzialnego m.in. za pamig¢ oraz jodu,
ktorego duze niedobory moga prowadzi¢ do ciezkiego niedorozwoju umystowego. Niezaprzeczalnie znaczny
wptyw na funkcjonowanie osrodkowego uktadu nerwowego majg rowniez witaminy. Niedobor witaminy D pre-
dysponuje do rozwoju stwardnienia rozsianego, a takze zwigksza ryzyko zachorowania na schizofreni¢. Odpo-
wiednia podaz tej witaminy podczas cigzy wydaje si¢ by¢ kluczowa w przeciwdziataniu rozwojowi tych chorob.
Dodatkowo witaminy wykazujace dziatanie antyoksydacyjne (A, E i C) moga wptywaé na zahamowanie rozwoju
chordob neurodegeneracyjnych, np. choroby Alzheimera. W ponizszym rozdziale dokonano przegladu literatury,
w celu oceny wptywu wybranych witamin i sktadnikéw mineralnych na funkcjonowanie osrodkowego uktadu
nerwowego.

Stowa kluczowe: zywienie, rozwdj mozgu, sktadniki mineralne, witaminy, antyoksydanty

The influence of chosen vitamins and microelements on the functioning
of the Central Nervous System from early life

Warchol A., Tarnowska A.!
! University of Rzeszow, College of Medical Sciences

Nutritional deficiencies during pregnancy and infancy, when the brain’s development is the most intense, can
profoundly influence neurological development, neurocognitive results, and the risk of diseases in later life. Re-
search shows that the properly nourished children more often achieve the developmental potential of cognitive,
motor, and socio-emotional abilities. It has been proven, that some of the most important microelements are iron,
iodine, and zinc which take part in neuron proliferation, growth of axon and dendrite, synapse creation, myelini-
zation, and apoptosis. It seems that iron has a big impact on the functioning and development of the hippocampus,
which is responsible for memory. Moreover, great iodine’s deficiency can lead to severe mental retardation. Un-
deniably a big impact on the functioning of the central nervous system have also vitamins. The deficiency of
vitamin D is proved to have a negative impact on multiple sclerosis advancement and also increases the risk of
schizophrenia. An adequate intake of this vitamin seems to be crucial during the pregnancy as it helps to avoid
the development of these diseases. Antioxidants such as C, A, and vitamin E help to prevent the development
of neurodegenerative diseases, for instance, Alzheimer’s disease. In the following chapter, a literature review
has been conducted, to assess the influence of chosen vitamins and minerals on the functioning of the central
nervous system.

Keywords: nutrition, brain development, minerals, vitamins, antioxidants
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Wstep

Prawidtowy rozwdj $rodkowego uktadu ner-
wowego (OUN) wymaga odpowiedniej podazy ma-
kro- i mikroelementow. Zbilansowana dieta jest
szczegblnie wazna w okresie cigzy i niemowlgctwa,
ktore sa okresami kluczowymi dla rozwoju mozgu
[1].

Najbardziej intensywny wzrost mézgu naste-
puje w ciggu pierwszych 1000 dni zycia. W tym
okresie mozg zwigksza swdj rozmiar, réznicuje si¢
W wysoce wyspecjalizowany narzad i powoli traci
swoja plastycznos$¢. Tak szybkie tempo wzrostu na-
rzadu zwigksza ryzyko jego defektow w wyniku nie-
dostatecznej podazy skladnikéw odzywczych
i czyni go podatnym na uszkodzenia [2].

Niedobory zywieniowe podczas tych okreséw
moga wplywaé na rozwoéj neurologiczny, procesy
poznawcze, pozniejsze wyniki zdrowotne, a takze
zwiekszaé ryzyko chordb takich jak: autyzm, schizo-
frenia, kretynizm, stwardnienie rozsiane, czy cho-
roba Alzheimera. Badania wykazaty, ze dzieci odpo-
wiednio odzywione czg$ciej osiagaja swoj potencjal
rozwojowy w zakresie zdolnosci poznawczych, mo-
torycznych i spoteczno-emocjonalnych [2].

Mozg nie jest jednorodnym narzadem. Sktada
si¢ z odrebnych obszar6w anatomicznych takich jak:
hipokamp, kora mézgowa, prazkowie, mozdzek. Za-
chodzi w nim wiele proceséw, m.in.: proliferacja
neuronow, wzrost aksonow i dendrytow czy mielini-
zacja. Kazdy z tych obszar6w i procesé6w ma uni-
kalny przebieg rozwojowy i wymaga dostarczenia
zestawu  roznych  sktadnikow  odzywczych
w danym czasie [3]. Zapewnienie odpowiedniego
spozycia sktadnikéw odzywczych umozliwia skoor-
dynowany w czasie rozw6j mozgu i stworzenie zin-
tegrowanej, zdrowej, pracujacej struktury mozgu
[2].

Sktadniki odzywcze odgrywajace szczegdlnie
istotng role w procesach neurorozwojowych mozgu
to makrosktadniki: biatko, dlugotancuchowe wielo-
nienasycone kwasy ttuszczowe i glukoza, a takze mi-
krosktadniki: zelazo, jod, cynk i witaminy [2]. Role
wymienionych mikroelementéw i wybranych wita-
min omoéwiono w niniejszym przegladzie.

Wybrane skladniki mineralne
Zelazo

Zelazo jest niezbednym mikroelementem bio-
racym udzial w wielu procesach biologicznych.
Wochodzi m.in. w sktad czasteczki hemoglobiny,
ktora transportuje tlen do kazdego narzadu ciata,
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w tym do mézgu. Szacuje si¢, ze niedokrwistos¢ do-
tyka jedng czwarta $wiatowe]j populacji [4]. Niedo-
krwisto$¢ spowodowana niedoborem zelaza wigze
si¢ ze znaczacym ryzykiem uposledzenia funkcji po-
znawczych. Wiele wynikéw badah potwierdza
wplyw anemii zwigzanej z niedoborem zelaza (ang.
iron deficiency anemia, IRA) w okresie niemowlg-
cym na ostabienic rozwoju umystowego
i motorycznego, a takze gorsze wyniki w nauce
i zaburzenia zdolnosci poznawczych w pozniejszym
wieku [1].

Niedobdr Zelaza jest najczesciej wystepujacym
niedoborem zywieniowym u ludzi. Ryzyko niedo-
boru zelaza jest najwicksze w okresie cigzy, wcze-
snego niemowlgctwa i dziecinstwa, kiedy to rozwi-
jajacy si¢ moézgu ptodu i niemowlecia wykazuje naj-
wieksze zapotrzebowanie na ten pierwiastek [3]. To
czy skutki niedoboru Zelaza sg odwracalne, zalezy
od okresu, w ktérym niedobor wystapit. Jest to moz-
liwe, gdy sytuacja miata miejsce w okresie dojrze-
wania, jednak niedobér zelaza we wezesnym okresie
zycia moze prowadzi¢ do nieodwracalnych zmian,
przyczyniajac si¢ w pdzniejszym okresie zycia do
zaburzen neurokognitywnych i behawioralnych [2].

Wiele badan na zwierz¢tach i ludziach wyka-
zato kluczowg role zelaza w procesach neurorozwo-
jowych takich jak: proliferacja neuronow, wzrost ak-
sonow i dendrytow, tworzenie synaps czy mieliniza-
cja [1]. Zelazo wchodzi w sktad enzymu reduktazy
rybonukleotydowe;j, ktory reguluje podziat komorek
OUN. U gryzoni niedobor zelaza w okresie ciazy i
we wezesnym okresie poporodowym nie wptywa na
ogo6lna wielko$¢ mozgu, jednak zauwaza si¢ zmniej-
szenie rozmiaru hipokampa, skrocenie rozgalezien
dendrytycznych, a takze zaburzenie dojrzewania i
obnizenie skutecznos$ci dziatania synaps w tej czgsci
mozgu. Defekty te utrzymujg sie az do okresu doro-
sto$ci pomimo pdzniejszego uzupetnienia i wyrow-
nania poziomu zelaza [1]. Zar6wno w modelach
zwierzecych, jak i w hodowlach komérkowych zau-
wazono, ze niedobor zelaza powoduje zmiang meta-
bolizmu dopaminy i noradrenaliny [1]. Zelazo od-
grywa réwniez wazng rolg
w syntezie mieliny. Badania na myszach pokazaly,
ze nawet niewielki niedobor zelaza podczas rozwoju
prenatalnego i wczesnego poporodowego zmniejsza
synteze mieliny i wplywa na zmiang jej sktadu.
Wzrost stezenia zelaza we krwi w pozniejszym okre-
sie zycia nie korygowat tego defektu [1]. Opisane
powyzej nieprawidtowosci strukturalne moga przy-
czynia¢ si¢ do deficytow pamieci i zaburzen w ucze-
niu sig, ktore obserwuje si¢ w kolejnych etapach roz-
woju dzieci narazonych na wezesny niedobor zelaza.



Badanie przeprowadzone na niemowlgtach
urodzonych z niedoborem zelaza wykazato nieko-
rzystny wplyw braku tego mikroelementu na pamig¢
rozpoznawcza. W wieku dwoch miesiecy niemow-
lgta wykazywatly gorsze rozpoznawanie gtosu matki,
mierzone  metoda potencjatdéw  wywolanych
(ang.event-relatedpotentials, ERP), niz dzieci uro-
dzone z prawidtowym poziomem zelaza [5]. Obser-
wacja ta potwierdza niekorzystny wptyw niedoboru
zelaza u ptodu i noworodka na rozwijajacy si¢ hipo-
kamp — struktur¢ neuronalng wazng dla procesow
pamigci i uczenia si¢ [5]. Okres najszybszego roz-
woju hipokampu przypada na p6zny okres ptodowy
i wezesny noworodkowy, dlatego w tych okresach,
to wiasnie hipokamp jest jedna
z gtownych struktur, ktéra moze ulec uposledzeniu
przez niedobor zelaza [5].

Badania pokazaty, ze niemowlgta, u ktérych
stwierdzono niedobor zelaza, czesciej wykazywaty
zaburzenia poznawcze 1 spoteczno-emocjonalne
w kolejnych etapach zycia. Cechowaty sie¢ takze spo-
wolniong percepcja, gorszym rozumieniem pojeé
ilo§ciowych, zaburzeniami zdolno$ci jezykowych,
gorsza pamigcig przestrzenng i rozpoznawcza [2].
Ponadto, dorosli w wieku 25 lat, ktorzy mieli prze-
wlekly niedobor zelaza w wieku niemowlecym, w
poréwnaniu z osobami, ktore miaty mieszczacy si¢
W normie poziom zelaza w tym okresie, rzadziej
konczyli szkote $rednig lub kontynuowali nauke,
cze$ciej doswiadczali negatywnych emocji, zgla-
szali gorsze zdrowie psychiczne i rzadziej wchodzili
w zwigzki partnerskie [6].

W retrospektywnych badaniach potwierdzono
zwigzek migdzy niedoborem zelaza u matki, ocenia-
nym na podstawie stezenia hemoglobiny we krwi a
ryzykiem wystapienia spektrum zaburzen schizofre-
nicznych (ang.schizophrenia spectrum disorders,
SSD) u  potomstwa.  Narazenie  dziecka
w okresie prenatalnym na niskie stezenia hemoglo-
biny i zwigzane z tym niskie st¢zenie Zelaza we krwi
matki bylo zwiazane z prawie 4-krothym wzrostem
czegstosci wystepowania SSD w populacji dzieci. Ry-
zyko wystapienia SSD wzrastatlo wraz ze spadkiem
stezenia hemoglobiny u matki [71.
W kolejnym badaniu wykazano, ze nizsze spozycie
zelaza przez matke w okresie cigzy wigzalo si¢
z zwigkszonym ryzykiem wystapienia zaburzen ze
spektrum autyzmu u dziecka [8].

Wiyniki badan pokazuja, ze korzystniejsze jest
zapobieganie niedoborowi zelaza przez odpowiednie
zywienie w okresie ciazy niz leczenie pozniejszych
skutkow tego niedoboru. Kilka randomizowanych

badan klinicznych przeprowadzonych
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w Nepalu wykazalo pozytywny wplyw suplementa-
cji zelaza w okresie prenatalnym na wsparcie roz-
woju hipokampu i prazkowia. Dzieci w wieku szkol-
nym, ktérych matki otrzymywaty suplementacje ze-
lazem i kwasem foliowym podczas cigzy, miaty lep-
sze wyniki neurokognitywne (pami¢é operacyjna,
kontrola hamowania i precyzyjne funkcjonowanie
motoryczne) niz dzieci matek bez stosowania takiej
suplementacji. Jednak w kolejnym badaniu wyka-
zano, ze suplementacja dzieci w wieku od 12 do 36
miesi¢cy nie miata juz wptywu na funkcje intelektu-
alne, wykonawcze czy motoryczne. Sugeruje to, ze
okres prenatalny jest okresem krytycznym w roz-
woju mdzgu i suplementacja poza tym okresem nie
odwraca skutkéw niedoboru zelaza w tamtym czasie

[2].

Jod

Jod jest niezbednym mikroelementem biora-
cym udziat w syntezie hormonow tarczycy: trijodo-
tyroniny (T3) i tyroksyny (T4). Hormony te maja
bezposredni lub posredni wptyw na rozwoj OUN [1].

Istotne jest, aby zapewni¢ odpowiednig podaz
jodu we wczesnych stadiach rozwoju, poniewaz jest
on niezbedny do tworzenia prawidtowej struktury
mozgu[9]. Niedobor jodu moze nieodwracalnie za-
burza¢ cytoarchitekture kory moézgowej, powodujac
nieprawidlowe wzorce migracji neurondéw, co
z kolei przektada si¢ na uposledzenie funkcji po-
znawczych u dzieci [9]. Niedobor tego pierwiastka
jest gldwna przyczyng uposledzenia funkcji umysto-
wych [3].

Praca tarczycy znajduje sie¢ m.in. pod kontrolg
uktadu przysadka-podwzgorze i jest regulowana na
zasadzie ujemnego sprzg¢zenia zwrotnego. Hormon
tyreotropowy (ang. thyroid-stimulating hormone,
TSH), hormon uktadu podwzgorze-przysadka pobu-
dza tarczyce do wydzielania hormondéw, ktore
z kolei wpltywaja ujemnie na wydzielanie hormonu
TSH. Cigza skutkuje zmianami w czynnosci tar-
czycy kobiety. Wytwarzana przez tozysko gonado-
tropina kosmoéwkowa ze wzgledu na swoja budowe
dziata na tarczyce matki podobnie jak TSH.
W pierwszej potowie cigzy tarczyca ptodu jest nie-
aktywna, co sprawia, ze jest on calkowicie zalezny
od tyroksyny dostarczanej przez matke. Chociaz tar-
czyca ptodu zaczyna wytwarza¢ hormony okoto 18-
20 tygodnia cigzy, tak naprawd¢ wiodacym zrodtem
tyroksyny i jodu ciagle jest podaz od matki, a sytua-
cje utrudniajgce transfer hormonéw tarczycy moga
skutkowa¢ uszkodzeniem kory mozgowej, hipo-
kampu i m6zdzku u dziecka [9].



Odpowiednie spozycie jodu z dieta pozwala na
dostateczne wytwarzanie hormondéw tarczycy, na
ktére zapotrzebowanie w czasie cigzy wzrasta. Ko-
biety z niedoborem jodu podczas cigzy moga produ-
kowa¢ niedostateczng ilo$¢ tych hormondéw [9].
Ciezki niedobdr jodu moze prowadzi¢ do kretyni-
zmu, zaburzenia charakteryzujacego si¢ uposledze-
niem umystowym, deformacja twarzy, mutyzmem i
silnym zahamowaniem wzrostu [1].

Badania przeprowadzone na obszarze z powaz-
nym niedoborem jodu i endemicznym kretynizmem
pokazaly, ze odpowiednia podaz pierwiastka zapo-
biega wystgpieniu tej nieodwracalnej choroby. Su-
plementacja jodu (wstrzyknigcie domig$niowo leku
zawierajacego jod) u kobiet przed poczgciem lub na
poczatku ciazy powodowata znaczne zmniejszenie
wystepowania kretynizmu u ich potomstwa
a takze poprawila wyniki poznawcze i motoryczne
dzieci [3].

Konieczne jest, aby dany sktadnik zostat do-
starczony w odpowiednim czasie. Potwierdza to ba-
danie, ktore pokazato, ze dzieci kobiet, ktore stoso-
waly jodowany olej we wczesnej cigzy, miaty lepsze
wyniki poznawcze w wieku dwoch i pieciu lat niz
dzieci, ktorych matki otrzymaty jodowany olej w
pbzniejszym etapie ciazy [3]. Nawet przy braku jaw-
nego kretynizmu przewlekly niedobor jodu nega-
tywnie  wplywa na inteligencje.  Dzieci
z niedoborami tego pierwiastka wykazywaty zmniej-
szony wspotczynnik IQ ($rednio od 6,9 do nawet
13,5 punktow mniej) [1, 10].

Ostatnio pojawiajace si¢ wyniki badan wska-
Zujg na wspolistnienie zaleznosci pomig¢dzy niepra-
widlowymi  st¢zeniami tarczycy
w surowicy krwi matki w poczatkowych okresach
cigzy, a zwigkszong liczba objawoéw zespotu nadpo-
budliwosci psychoruchowej z deficytem uwagi (ang.
attention deficit hyperactivity disorder, ADHD) u
dzieci, ale nie z samym rozpoznaniem ADHD [2]. Z
kolei obecnos¢ ciezkiej hipotyroksynemii we wcze-
okresie  cigzy wigzaé  si¢
z wystepowaniem objawow autystycznych u dziecka

[9].

hormonéw

snym moze

Cynk

Cynk odgrywa wazng role w funkcjonowaniu
moézgu m.in. ze wzgledu na swoj udziat w syntezie
DNA i RNA, bedacej niezbedng czescia procesu po-
dziatu komorki. Okresami zwigkszonego ryzyka nie-
doboru cynku, tak jak wielu innych mikroelemen-
tow, jest cigza i okres niemowlecy [2]. U gryzoni,
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ktore doswiadczyty niedoboru cynku w okresie pre-
natalnym, zaobserwowano zmniejszona liczbe Ko-
morek i zmniejszong mas¢ mozgu w obrebie
moézdzku, uktadu limbicznego i kory mézgowej [1].
Niedobor cynku u gryzoni w okresie cCiazy
i niemowlectwa skutkuje takze gorsza pamigcia, pro-
blemami z koncentracjg i uczeniem si¢ [1].

Obecnie dysponujemy wcigz niewielkg liczba
badan dotyczacych wptywu suplementacji cynku na
rozwoj dziecka. Wydaje sig, ze suplementacja cynku
podczas okresu cigzy nie poprawia rozwoju poznaw-
czego ani motorycznego, natomiast w okresie nie-
mowlgcym moze pozytywnie wpltywaé na rozwdj
motoryczny i poziom aktywnosci [1].

W badaniu przeprowadzonym w grupie 1967
dzieci z zaburzeniami autystycznymi zauwazono
u nich znaczny niedobor cynku [11]. Szczegodlnie do-
tyczyt on grupy dzieci w wieku 0-3 lat, gdzie cze-
sto$¢ wystgpowania niedoboru wynosita 43,5%
u chtopcow i 52,5% u dziewczynek. Zmiany spowo-
dowane niedoborem cynku prowadza do zwigksze-
nia ryzyka wchlaniania toksycznych metali, takich
jak kadm i otow. W zwigzku z tym dzieci
z niedoborem cynku s3 narazone na wchtanianie
wickszej ilosci metali toksycznych i zatrzymywanie
ich w organizmie. Mozliwe, ze niedobér cynku
w okresie niemowlecym i towarzyszaca mu akumu-
lacja metali toksycznych przyczynia sie do patoge-
nezy rozwoju autyzmu poprzez modyfikacje epige-
netyczne.

Wybrane witaminy

Na funkcjonowanie OUN bardzo duzy wptyw
maja witaminy, ktorych odpowiedni poziom jest nie-
zbedny do prawidlowego funkcjonowania organi-
zmu i zachowania dobrego zdrowia.

Nalezy si¢ dostarczy¢ je
z pozywieniem, natomiast jezeli u pacjenta wyste-
puja np. niedobory czy trudnosci w przyjmowaniu
ich w formie produktéw spozywczych, np. jadto-
wstret, warto wprowadzi¢ suplementacje. Trzeba
jednak pamigtaé, ze kazdy przypadek nalezy rozpa-
trze¢ osobno i dostosowa¢ do chorego odpowiednie
dawki.

starac wraz

Witamina D

Witamina D odgrywa znaczaca role w prawi-
dlowym funkcjonowaniu OUN, a takze jest jedng ze
sktadowych niezbednych do prawidtowego funkcjo-
nowania ukladu migéniowego, odpornosciowego
oraz nerwowego. Obecnie pojawia sie coraz wiecej
dowodoéw wskazujacych na to, ze jej metabolity



moga by¢ kluczowe do prawidlowego rozwoju
moézdzku, co skorelowano ze wzrostem swoistych
czynnosci mézgowej oraz mézdzkowej kinazy kera-
tynowej w procesie rozwoju postnatalnego [12].
Odpowiednia dawka witaminy D poprzez eks-
pozycje na stonce pozwala na zmniejszenie, a nawet
wykluczenie ujawnienia si¢ stwardnienia rozsianego
(ang. multiplesclerosis, MS) u 0s6b w grupie ryzyka.
Z powodu réznic w szerokosci geograficznej i w na-
stonecznieniu poszczegdlnych obszaréw, rozpo-
wszechnienie MS na $wiecie jest rozne. Na przykta-
dzie Stanéw Zjednoczonych Ameryki mozna zaob-
serwowaé proporcjonalne wydtuzenie si¢ okresu, w
ktérym synteza precholekalcyferolu jest zatrzymana,
wraz z rosnaca odlegtoscia od rownika. W Los An-
geles synteza tej witaminy
w skorze ludzi trwa przez caly rok, podczas gdy
w Bostonie notuje si¢ ja od marca do pazdziernika
[13]. W Szwajcarii, gdzie wysokos$¢ geograficzna
jest nizsza, liczba chorych na MS jest wigksza niz w
miejscach, gdzie wysoko$¢ geograficzna jest wyz-
sza. Co wigcej, taka sama zalezno$¢ obserwuje si¢
nawet w obrebie cztonkow tej samej rodziny miesz-
kajacych na réznych wysoko$ciach, mimo ich gene-
tycznego podobienstwa [13]. Negatywny wptyw nie-
doboru witaminy D u noworodkéw zauwazono row-
niez w badaniach nad wystgpowaniem schizofrenii,
a przyczynic si¢ mogty miedzy innymi wczesniej juz
wymienione czynniki: szeroko$¢ geograficzna, dtu-
g0$¢ okresu nastonecznienia, wystgpowanie niedo-
boréw u matki podczas cigzy oraz miesigc urodze-
nia, albowiem wigksze szanse na zachorowanie maja
dzieci urodzone w miesigcach zimowych [14].
Oproécz endogennej syntezy witaminy D mo-
zemy ja roéwniez dostarczy¢ z pozywieniem, jed-
nakze zapewnienie jej prawidlowej podazy z dieta
jest bardzo trudne, dlatego tez w zdecydowanej
wigkszosci zalecen (r6znych towarzystw i organiza-
¢ji zajmujgcych si¢ zdrowiem na poziomie ogolno-
swiatowym) wskazuje si¢ na potrzebe suplementacji
w okre§lonych dla danego regionu geograficznego
miesigcach. Stosunkowo bogatym jej zrodiem jest
thuszcz rybi. Dieta bogata w ryby zmniejsza ryzyko
MS, podczas gdy ludzie zamieszkujacy rejony na
Swiecie nie majgce dostepu do
a tym samym do potowu ryb, charakteryzuja si¢
wieksza zachorowalno$cig na MS. W samej tylko
Norwegii ryzyko rozwinigcia MS jest mniejsze

morz,

u 0s6b mieszkajacych na wybrzezu i czg$ciej spozy-
wajacych ryby, w porownaniu do os6b mieszkaja-
cych z dala od morza [13].
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Z kolei u 0séb znajdujacych si¢ w grupie ry-
zyka rozwoju MS rozsadna wydaje si¢ suplementa-
cja witaming D, dlatego tez zaleca si¢ prawidlowo
zbilansowang diete ze stala suplementacja tej wita-
miny oraz zwig¢kszona ekspozycje skory na promie-
niowanie stoneczne. Oczywiscie z zachowaniem
umiaru, po to, by obnizy¢ ryzyko zachorowania na
MS, tagodzi¢ jej przebieg u osob chorych, a takze
zmniejszy¢ czgstos¢ nawrotdw u tych pacjentow,
u ktérych wystepuje posta¢ rzutowo-remisyjna [15].
Natomiast w odniesieniu do schizofrenii, niedobor
witaminy D ,,in utero” powoduje powazne konse-
kwencje w pdzniejszym zyciu, aczkolwiek ko-
nieczne jest przeprowadzenie wickszej ilosci badan
skupiajacych si¢ na zaleznosciach pomiedzy wita-
ming D a schizofrenig [14].

Witaminy antyoksydacyjne

Do grupy witamin antyoksydacyjnych zali-
czamy witaming C, A oraz E. Ich dziatanie polega na
inaktywowaniu wolnych rodnikow, ktore powoduja
uszkodzenia m.in. struktur uktadu nerwowego. Ze
wzgledu na to, Ze nasz organizm nie potrafi ich sam
syntetyzowac, potrzebne jest ich ciagte dostarczanie
wraz z pozywieniem. Szczegdlnie wazne jest utrzy-
manie prawidtowego poziomu tych witamin, aby za-
pobiec powstaniu stresu oksydacyjnego, ktory moze
prowadzi¢ do rozwoju choréb neurodegeneracyj-
nych, tj. choroby Alzheimera (ang. Alzheimer sdise-
ase, AD). Jest ona chorobg charakterystyczna dla
podesztym  wieku, gdyz
z wiekiem wydolno$¢ przeciwutleniajacego enzyma-
tycznego systemu obrony organizmu zmniejsza si¢
[16]. Poczatkowe objawy choroby sg trudno zauwa-
zalne dla otoczenia, a takze dla samego chorego, co

0sob  w wraz

utrudnia jej wczesne rozpoznanie i podjecie lecze-
nia. Dopiero wraz z postepem choroby jej objawy sa
coraz  bardziej widoczne.  Niestety wraz
z rozwojem AD, stabng efekty stosowania suple-
mentacji antyoksydantami czy tez dieta w nie bo-
gata, ze wzgledu na patologiczne zmiany, jakie za-
szty w OUN. Stad tez w p6zniejszych stadiach roz-
woju mozemy jedynie nieco spowolni¢ rozwo6j cho-
roby, lecz nie zatrzyma¢, ani tez jej zapobiec [16].

Witamina C

Witamina C oprocz dziatania antyoksydacyj-
nego uczestniczy takze w syntezie neuroprzekazni-
kéw w mézgu oraz bierze udziat w utatwianiu przy-
swajania zelaza, a takze wspomaga odpornos¢ orga-
nizmu. Niedobor witaminy C wplywa na metabo-
lizm kwasu foliowego, przez co moze wptywac na



jego niedobor [12]. Odgrywa takze istotng rolg
W procesie starzenia si¢ organizmu, poniewaz bierze
udziat w procesie biosyntezy kolagenu, a jednocze-
$nie chroni go przed degradacja, zwigkszajac aktyw-
no$¢ hydrolaz, ktérych jak wiadomo, aktywno$é
zmniejsza si¢ wraz z wiekiem. Znane jest takze pro-
tekcyjne dziatanie askorbinianu na witaming E,
ktory uczestniczy w regeneracji tokoferoli z ich form
rodnikowych, dzieki czemu hamuje procesy starze-
nia si¢ ustroju oraz zmiany chorobowe o charakterze
degeneracyjnym, takie jak AD [17]. Z dawkowa-
niem witaminy C nalezy jednak uwazaé, gdyz jej sto-
sowanie przez dtuzszy okres czasu w wysokich daw-
kach prowadzi do zaburzen, takich jak: wytracenie
si¢ kamieni w ukladzie moczowym, zakwaszenie
moczu oraz zaburzenia wchlaniania miedzi, a nawet
do zmian wlasciwos$ci antyoksydacyjnych tej wita-
miny w prooksydacyjne [17].

Witamina A

Jest kolejng z grupy witamin antyoksydacyj-
nych, a ponadto znana jest z protekcyjnego dziatania
na wzrok. Kobiety ci¢zarne, ktore zostaly pozba-
wione zrodet tej witaminy, rodzity dzieci z powaz-
nymi deformacjami wzrokowymi. Inne badania po-
daja, ze restrykcja w podazy witaminy A u ci¢zar-
nych powodowata nieprawidlowy rozwdj mézgowy
u dziecka, wptywajacy na mas¢ mozgu, poziom i
biosyntez¢ DNA i protein, a takze na RNA. Na pod-
stawie tych badan wyciagnieto wnioski, ze witamina
A jest kluczowym sktadnikiem odzywczym do pra-
widlowego rozwoju plodu oraz organizmu w pdz-
niejszych stadiach, ze wzgledu na jej wplyw na eks-
presje genow oraz roznicowanie sig, proliferacje, mi-
gracj¢, a w koncu takze Smier¢ komorki [12].

Ono i wsp. [18] zaobserwowali w badaniach in
vitro, ze witamina A oraz jej prowitamina — p-karo-
ten — zaleznie od dawki hamowaty powstawanie oraz
rozprzestrzenianie si¢ fibryli f-amyloidowych, ktore
to w przebiegu AD odktadaja si¢ wzdhuz naczyn mo-
zgowych i1 tworza ztogi, doprowadzajac m.in. do za-
nikdw pamieci, zaburzen czynno$ci poznawczych
oraz utraty zdolnosci do abstrakcyjnego myslenia.
Co wigcej, zauwazono, ze witamina A oraz jej pro-
witamina, w zaleznosci od zastosowanej dawki, mo-
gly destabilizowa¢ uformowane juz fibryle.

Wykazano, ze niedobory retinolu u o0sob
w podesztym wieku zwigzane sa najczgsciej z niedo-
zywieniem biatkowym, ktore prowadzi do zmniej-
szenia w surowicy krwi biatek transportujacych reti-
nol [17].
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Witamina E

Kolejng witaming antyoksydacyjna jest wita-
mina E. Zaliczana jest ona do najsilniejszych anty-
oksydantow lipofilnych wystepujacych w blonach
komoérkowych oraz lipoproteinach osocza. Chroni
nasz uktad nerwowy przed dzialaniem wolnych rod-
nikow, ktore moga uszkodzi¢ ostonke mielinowa,
niezwykle wazna dla prawidlowego przekazywania
impulsow w uktadzie nerwowym. Witamina E ha-
muje takze utlenianie wielonasyconych kwasow
thuszczowych poprzez przerwanie reakcji tancucho-
wych, ktore generujg wolne rodniki nadtlenkowe
utlenionego kwasu [17]. Oprocz tego bierze udziat
m.in. w hamowaniu peroksydacji lipidow oraz prze-
kazywaniu sygnatow nerwowych [19].

W przebiegu AD bardzo wazne jest dziatanie
antyoksydantow. Badacze Boothby i Doering [20]
po przeprowadzeniu badan in vitro i in vivo potwier-
dzili przeciwutleniajaca skutecznos¢ witaminy Ci E
u chorych z AD, ktorzy przyjmowali te dwie wita-
miny razem w dawkach kolejno 500 mg witaminy C
oraz 400 IU witaminy E na dzien. Jednak spostrzegli
oni, ze codzienne przyjmowanie witaminy E w ilo$ci
400 IU, przez okres dtuzszy niz rok przyczynia si¢
do wzrostu $miertelnoéci u badanych. Z obserwacji
wynika, iz u pacjentow z chorobami naczyniowymi
i cukrzyca, po 7 latach suplementacji wysokimi daw-
kami witaminy E wystepowat wzrost zaburzen pracy
serca.

Ze wzgledu na przynalezno$¢ witaminy E do
witamin lipofilnych, jej niedobér moze by¢ spowo-
dowany kilkoma czynnikami, takimi jak: patologie
przewodu pokarmowego ograniczajace trawienie
i wchtanianie tluszczow pokarmowych, niewydol-
nos$¢ zewnatrzwydzielnicza trzustki oraz brak lipo-
protein wiazacych i transportujacych tokoferole we
krwi [17].

Podsumowanie

Omoéwione wyzej wyniki badan pokazuja, jak
wazng rol¢ odgrywa odpowiednia podaz mikroele-
mentow 1 witamin w prawidtowym funkcjonowaniu
OUN cztowieka. Prawidtowe odzywianie jest szcze-
golnie wazne w okresie ciazy i niemowlectwa, gdyz
ten etap jest kluczowy dla rozwinigcia umiejetnosci
poznawczych, motorycznych i spoteczno-emocjo-
nalnych w okresie dziecinstwa i dorostosci. Skon-
etapie
i dostarczenie wyzszej jako$ci zywnosci kobietom w

centrowanie si¢ na tym wczesnym

cigzy i dzieciom, moze przynies¢ dlugoterminowe



korzysci, wcigz jednak potrzebne jest przeprowadze-
nie wigkszej liczby randomizowanych badan w tym
kierunku.
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Wplyw wybranych sktadnikéw zywnosci na proces neurogenezy
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Streszczenie

Do poczatku XX w. uwazano, iz proces neurogenezy ulega zakonczeniu w okresie prenatalnym. Jednak obecnie
wiadomo, ze powstawanie i dojrzewanie nowych neurondéw i komorek glejowych zachodzi takze w dorostym
moézgu. Na proces neurogenezy wplywa wiele czynnikow, zaréwno stymulujacych, jak i hamujacych. Naleza do
nich m.in.: czynniki wzrostu, neurotransmitery, substancje farmakologiczne, hormony, ale takze uwarunkowania
srodowiskowe, w tym aktywnos¢ fizyczna, ilo$¢ snu czy tez sposdb odzywiania. Udowodniono, iz energetycznosé
diety, czgsto$¢ spozywania positkow oraz poszczeg6lne sktadniki pozywienia mogg oddziatywaé na modulacje
neurogenezy oraz istotnie wplywaé na zdolnos$ci poznawcze i nastr6j cztowieka. W niniejszej pracy scharaktery-
zowano wptyw m.in. restrykcji kalorycznej, kwasow thuszczowych, polifenoli oraz wybranych sktadnikow mine-
ralnych i witamin na powstawanie komorek nerwowych, a takze rozwdj i funkcjonowanie osrodkowego uktadu
nerwowego.

Stowa kluczowe: dieta, sktadniki odzywcze, neurogeneza, kwasy ttuszczowe, polifenole

Impact of selected food nutrients on adult hippocampal neurogenesis

Wujkowska A.*
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Wstep

Do poczatku XX w. panowat poglad, iz proces
neurogenezy nie zachodzi u oséb dorostych. Obec-
nie neurogenezg¢ definiuje si¢ jako proces powstawa-
nia nowych komoérek nerwowych obejmujacy za-
rowno neurogeneze w okresie prenatalnym (wieku
embrionalnego), jak i postnatalnym (wieku doro-
stego) [1]. Prawidlowy sposob odzywiania znaczaco
wptywa na funkcjonowanie catego organizmu czlo-
wieka [2]. Dotychczas szczeg6lnie podkreslano zna-
czenie diety w chorobach sercowo-naczyniowych,
nowotworowych oraz metabolicznych, jednak nie-
dawno zwrdcono uwage rowniez na jej wplyw na
zdrowie psychiczne i uktad nerwowy [3,4]. Neuro-
geneza w hipokampie dorostego mézgu (ang. adult
hippocampal neurogenesis, AHN) zostata powig-
zana bezposrednio z funkcjami poznawczymi oraz
nastrojem. Sugeruje si¢ zatem, iz zywieniowa modu-
lacja AHN moze by¢ jednym z mechanizmoéw ttuma-
czacych, w jaki sposob dieta wptywa na zdrowie
psychiczne cztowieka [3].

Neurogeneza w dorostym mézgu

Jak dotad proces neurogenezy w dorostym mo-
zgu zaobserwowano w zakrecie zebatym hipokampa
(ang. dentate gyrus, DG) i w opuszkach wechowych
(ang. olfactory bulb, OB). Natomiast podziaty ko-
morkowe odnotowano w warstwie podkomorowe;j
komory bocznej (ang. subventicular zone, SVZ) oraz
warstwie podziarnistej (ang. subgranular zone,
SGZ) hipokampa. Nowe komorki migrujg z SVZ do
opuszek wechowych, a te, ktore powstaly w SGZ
wchodza w sktad warstwy ziarnistej [1]. Lokalizacja
procesOw neurogenezy zostala przedstawiona na ry-
cinie 1. Nastgpuje proliferacja komorek progenitoro-
wych w warstwie podziarnistej, gdzie dochodzi do
wzrostu niedojrzatych neurondéw. Wiele z nich ginie
w przeciggu dwoch tygodni, natomiast te, ktore prze-
trwaja, migruja do warstwy drobinkowej kory mo-
zgu [3-5]. W ciggu okoto trzech tygodni neurony,
ktérym udato si¢ przetrwaé, wysytajg aksony do pola
CA3 w celu utworzenia sieci funkcjonalnych synaps
faczacych przestrzenie migdzyneuronalne z komor-
kami nerwowymi pola CA3 hipokampa [3,4,6]. Na-
stepnie nowe komorki nerwowe zaczynajg otrzymy-
wac sygnaly synaptyczne z kory mézgowej i naby-
waja zdolnosci wyzwalania potencjalow czynno-
$ciowych [3,4,7]. Staja si¢ one wtedy fizjologicznie
dojrzate i funkcjonalnie wchodzg w sktad obwodow
neuronalnych [8].
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AHN jest zatem procesem wieloetapowym
obejmujacym podzialy komoérek macierzystych, roz-
nicowanie tych komoérek, przezycie niektérych ko-
morek potomnych oraz migracje i integracje nowych
neuronéw [1].

W ciagu ostatnich lat pojawito si¢ podejrzenie,
iz komorki nerwowe moga powstawac takze w in-
nych obszarach dojrzatego moézgu, m.in. w pod-
wzgorzu, wzgorzu, ciele migdatowatym, przestrze-
niach okotokomorowych, nerwie wzrokowym czy
tez w korze czotowej i skroniowej. Coraz wigksza
liczba badan wskazuje, iz neuronalne komoérki ma-
cierzyste (ang. neuronal stem cells, NSCs) moga by¢
obecne w rdzeniu kr¢gowym i obwodowym uktadzie
nerwowym. Przypuszcza si¢ takze, iz odpowiednia
aktywacja jelitowych komorek macierzystych, wy-
kazujacych potencjal neurogeniczny, moze przyczy-
ni¢ si¢ do wytwarzania nowych komorek nerwo-
wych w poblizu uszkodzen nerwdw, co pozwolitoby
na ich odbudowe. Jednak dotychczas brak jest wy-
starczajagcych dowodow na mozliwos¢ wigczania
si¢ neurondw powstalych z jelitowych komoérek ma-
cierzystych do juz istniejacych obwodow komorek
nerwowych [1].

Na proces neurogenezy wplywa wiele czynni-
kéw, zardwno stymulujacych, jak i hamujacych jej
przebieg. Naleza do nich m.in. czynniki wzrostowe
i neurotrofiny, neuroprzekazniki wraz z neuropepty-
dami, hormony, biatka adhezyjne, substancje farma-
kologiczne, ale takze uwarunkowania srodowiskowe
[1,9]. W$réd nich nalezy wymieni¢ m.in. aktywnos$¢
fizyczna, ilo$¢ snu oraz sposob odzywiania [1-4].

Rycina 1. Lokalizacja proceséw neurogenezy

w dorostym mézgu

NSC — neuronalne komoérki macierzyste, DG — za-
kret zgbaty hipokampa, OB — opuszka wechowa,
SVZ — warstwa podkomorowa, SGZ — warstwa
podziarnista, GL - warstwa ziarnista, RMS — dono-
sowy strumien migracji

Zrodlo: Latacz. A. Neurogeneza w dorostym mozgu. Wszechswiat,
2014;115(1-3):45-52



Zywieniowa modulacja procesu neurogenezy
w moézgu os6b dorostych

Restrykcja kaloryczna, czestosé spoiywania
positkow oraz konsystencja pokarmow
Wykazano, ze dostarczanie o 30-40% mniej

energii wraz z dieta moze stymulowa¢ proces neuro-
genezy [1-3,10]. W badaniu Mattson i in. [11] do-
wiedziono, iz restrykcja kaloryczna moze wydtuzaé¢
czas zywotnosci komorek, poprawia¢ wyniki lecze-
nia u zwierzat z zaburzeniami neurodegeneracyj-
nymi oraz usprawnia¢ percepcj¢ wzrokowa wraz
z pamigcig przestrzenng. W innej analizie na podsta-
wie modelu mysiego wykazano, iz zmniejszenie po-
dazy energii w diecie tworzy optymalne warunki dla
rozwoju neuroplastycznosci, poprawy funkcji po-
znawczych, pobudzania proces6w neurogenezy i re-
gulacji odpowiedzi zapalnej [12]. Za efekty oddzia-
lywania restrykcji kalorycznej na mézg jest odpo-
wiedzialna ekspresja czynnikow, ktore sa produko-
wane wskutek obnizenia podazy kalorii, m.in. biatka
szoku cieplnego, neurotrofiny, cytokiny i sirtuiny-1
[13]. Neurotroficzny czynnik pochodzenia mézgo-
wego (ang. brain-derived neurotrophic factor,
BDNF), nalezacy do neurotrofin na szlaku sygnato-
wym obejmujgcym TrkB (ang. tropomyosin recep-
tor kinase B, kinaza B zwigzana z tropomiozyna),
zostal powiazany z kontrola proliferacji komorek
i ich zywotnoscia. Natomiast neurotrofina-3 i inter-
feron-y na skutek restrykcji kalorycznej oddziatuja
pozytywnie na neurogenez¢ poprzez wspomaganie
réznicowania komoérek nerwowych [12]. W inter-
wencyjnym badaniu klinicznym wykazano ko-
rzystny wpltyw obnizenia podazy energii w diecie
0 30% przez 3 miesigce na jako$¢ pamieci u zdro-
wych 0s6b starszych. Jednak poziom BDNF w suro-
wicy krwi pozostat niezmieniony [14].

W ostatnim czasie wskazano réwniez, ze nie-
zaleznie od podazy kalorii, czesto§¢ spozywania po-
sitkdw odgrywa kluczowe znaczenie w modulowa-
niu neurogenezy w dorostym moézgu. Wydtuzanie
czasu migdzy positkami nasilalo AHN u myszy oraz
znaczaco zwigkszalo poziom ekspresji specyficz-
nych genow w hipokampie, co korelowato z po-
prawa nastroju [4].

Struktura pokarméw wydaje si¢ mie¢ rOwniez
wplyw na neurogenezg¢. Gryzonie karmione dietg
o mickkiej konsystencji charakteryzowata mniejsza
proliferacja komorek progenitorowych w hipokam-
pie w porownaniu ze szczurami, ktérym podawano
zywno§$¢ o twardej strukturze. Sugeruje si¢, ze zucie
i gryzienie skutkuje zwigkszeniem réznicowania ko-
morek, co wiaze si¢ ze stgzeniem kortykosteroidow
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[1,15]. U osobnikow spozywajacych migkkie pro-
dukty spostrzezono takze slabsza pamieé prze-
strzenng oraz zdolno$¢ do nauki [16,17]. W innym
badaniu udowodniono, iz niewystarczajgca aktyw-
no$¢ zucia podczas rozwoju, tak samo jak starzenie
si¢ organizmu, hamuje procesy neurogenezy
w wieku dorostym [18]. Wiaze si¢ to zatem z ogra-
niczeniem AHN u 0s6b starszych z zaburzeniami po-
znawczymi, gdyz w tym wieku czgsto wystepuja
braki w uzgbieniu, co uniemozliwia zucie pokarmow

(3]

Wielonienasycone kwasy ttuszczowe omega-3

W ostatnich latach wpltyw spozywania wielo-
nienasyconych kwasow thuszczowych (ang. polyun-
saturated fatty acids, PUFA) na rozwdj i funkcjono-
wanie mézgu jest szeroko analizowany. Szczegdlna
uwage poswigca si¢ kwasom omega-3. Kwas eiko-
zapentaenowy (EPA) i dokozaheksaenowy (DHA)
sg ligandami receptorow retinoidu X (ang. retinoid
X receptors, RXRS) - regulatoréw transkrypcji ge-
néw majacych powiagzanie z wieloma procesami ko-
moérkowymi, w tym rowniez proliferacjg i réznico-
waniem komoérek nerwowych [2,3,19]. Ponadto,
neurony hipokampa wbudowujag DHA do fosfolipi-
dow btonowych, co skutkuje pobudzeniem neuroge-
nezy i synaptogenezy, a takze lepsza plastyczno$cia
synaptyczna, czego wynikiem jest wicksza zdolnos¢
do nauki [2].

W metaanalizie Yurko-Mauro i in. [20] obser-
wowano zwigzek migdzy podaza DHA oraz funk-
cjami poznawczymi. Wykazano znaczaca poprawe
w pamigci deklaratywnej (zarowno semantycznej,
jak i epizodycznej) oraz pamigci roboczej. Wigze si¢
zatem rol¢ kwasow omega-3 w AHN ze zwigkszona
wydajnoscig procesdéw umystowych [19].

W badaniach przedklinicznych zasugerowano,
iz istnieje mechanizm, w ktérym wielonienasycone
kwasy tluszczowe omega-3 zwigkszaja neuroge-
nezg. Szczurom podawano 5% gumg arabska z lub
bez dodatku DHA (300 mg/kg mc./d). W ciagu 7 ty-
godni u gryzoni, ktorych dieta byta suplementowana
kwasami omega-3, zaobserwowano nasilone pro-
cesy powstawania komorek nerwowych w zakrecie
hipokampa [21].

Co wiecej, zwickszony poziom kwasdéw
omega-3 w diecie wykazuje efekt neuroprotekcyjny,
moze zapobiega¢ otgpieniu starczemu, wspierac le-
czenie depresji, poprawiaé¢ nastroj oraz stymulowaé
pamie¢¢ przestrzenna [1].



Polifenole

Wsréd sktadnikow zywnosci wplywajacych
korzystnie na efektywno$¢ neurogenezy nalezy wy-
mienic takze polifenole. Wykazuja one nie tylko pro-
tekcyjne dziatanie na uklad nerwowy, ale dziataja
przeciwzapalnie, antyapoptotycznie i antyoksyda-
cyjnie. Opisano, iz flawonoidy zwigkszaja prolifera-
cje neuronalnych komdrek prekursorowych, a na
skutek hamowania aktywnosci mikrogleju moga po-
prawia¢ procesy neurogenezy [22].

Kurkumina jest gtéwnym polifenolem rosliny
Curcuma longa o szerokim zastosowaniu kulinar-
nym. Czg¢sto wchodzi w sklad przyprawy do curry,
jest stosowana jako naturalny barwnik oraz $rodek
konserwujacy [3,22]. Uznaje sig, iz kurkumina
zwigksza efektywno$¢ neurogenezy, jednak jej do-
ktadna rola w AHN nie jest jeszcze okreslona [22].
U dorostych myszy przeciwutleniacz ten zwigkszal
namnazanie komorek progenitorowych w hipokam-
pie [23]. U starszych gryzoni odnotowano, ze prze-
dluzona suplementacja kurkuming (12 tygodni)
w poréwnaniu do krotszej ekspozycji na ten sktadnik
(6 tygodni) promowata proliferacj¢ w DG oraz po-
prawiala pamig¢ ogétem [24]. Oprdcz wspomnia-
nego dziatania na aktywno$¢ mikrogleju, kurkumina
wydaje si¢ takze modulowaé niektore szlaki sygna-
towe kluczowe dla proces6w neurogenezy. W pracy
Xuiin. [25] wykazano, ze antyoksydant moze wpty-
wac¢ na AHN poprzez dodatnig regulacje receptora
serotoninowego 5-HTia oraz BDNF. Natomiast
w badaniu Kim i in. [23] wskazano, ze kurkumina
oddziatuje poprzez aktywacj¢ kinaz ERKs (ang.
extracellular signal-regulated kinases) oraz p38
MAPKs (ang. p38 mitogen-activated protein kina-
ses). Obie sugestie obejmuja szlaki przekazywania
sygnatéw komdrkowych, ktore sg powigzane z regu-
lacja plastycznosci neurondw i reakcja na stres [22].
Dodatkowo, polifenol ten moze mie¢ wplyw na
AHN na skutek modyfikacji epigenetycznych nie-
ktorych genow tacznie z deacetylazami histonow
(m.in. SIRT1) i acetylotrasferazami histonowymi
[26-28]. Wykazano, iz resweratrol ograniczat atrofi¢
hipokampa u myszy charakteryzujacych si¢ przewle-
kltym zmeczeniem poprzez zwigkszenie efektywno-
$ci neurogenezy i wzrost ekspresji BDNF-mRNA
w DG [29]. Niedawno udowodniono takze, ze re-
sweratrol brat udziat w procesach przeciwstarzenio-
wych oraz szlakach indukowanych przez SIRT1
i AMPK (ang. AMP-activated protein kinase), ktore
zwigkszaty przezywalnos¢ komorek. Efekt ten byt
zblizony do tego osigganego na skutek restrykcji ka-
lorycznej [30].
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Kolejnym zrédtem flawonoidéw sa owoce le-
$ne. Ich zwigkszona podaz w diecie lub suplementa-
cja nasila procesy powstawania komorek nerwo-
wych, odwraca upo$ledzenie funkcji poznawczych
i motorycznych oraz deficyty sygnalizacyjne u star-
szych zwierzat. Ponadto, dtugotrwala suplementacja
(od 4. miesigca zycia) prowadzila do pozytywnych
wynikow w testach pamieci 12-miesiecznych myszy
transgenicznych APP/PS1 (model choroby Alzhei-
mera), porownywalnych do gryzoni, ktérych nie
poddano modyfikacjom genetycznym [31]. U zwie-
rzat laboratoryjnych krotkotrwata (8 tygodni) suple-
mentacja polifenolami pozyskanymi z owocow jago-
dowych wykazata korzystne efekty wsrod starszych
osobnikow. Zauwazono znaczacy wzrost proliferacji
komoérek prekursorowych w DG z réwnoczesng po-
prawa funkcji poznawczych [32]. Sugeruje si¢, ze
poprawa procesOw neurogenezy przez suplementa-
cje owocami lesnymi jest efektem indukcji insulino-
podobnego czynnika wzrostu 1 (ang. insulin-like
growth factor 1, IGF-1). Prowadzi to do aktywacji
niektorych szlakow sygnalowych, wiacznie z ERK,
na skutek czego wydajnos¢ AHN zostaje zwick-
szona [33].

Zbadano wplyw kofeiny na proliferacj¢, rozni-
cowanie 1 przezywalno$¢ nowych neuronéw hipo-
kampa u dorostych myszy. Dtugotrwate (7-dniowe)
spozywanie kofeiny zmieniato namnazanie komoérek
prekursorowych w DG u myszy w sposob zalezny od
dawki. Stosowanie umiarkowanych do wysokich da-
wek (20-30 mg/kg mc./d) substancji hamowato pro-
liferacje, natomiast podaz kofeiny w dawce suprafi-
zjologicznej powodowata wzrost powstawania neu-
ronalnych komoérek prekursorowych. Jednodniowa
podaz nie miata wptywu na ten proces, jednak neu-
rony indukowane w odpowiedzi na bardzo wysoka
dawke kofeiny miaty nizszy wskaznik przezycia niz
komoérki z grupy badanej. Wzrost namnazania nie
skutkowal zwigkszong efektywnosciag AHN. W ba-
daniu przedstawiono, iz fizjologiczne dawki kofeiny
przyjmowanie dtugofalowo mogg znacznie ograni-
cza¢ powstawanie nowych komoérek nerwowych
w hipokampie osobnikéw dorostych [34]. Z kolei
w analizie Han i in. [35] dowiedziono, ze dlugo-
trwate spozywanie matej dawki kofeiny (0,3 g/l)
spowolnito tempo uczenia si¢ zaleznego od hipo-
kampa oraz uposledzilo pami¢é dlugoterminows.
Podaz kofeiny przez 4 tygodnie znaczaco obnizyta
neurogenez¢ w porownaniu do grupy kontrolnej. Za-
tem dlugotrwate spozywanie kofeiny moze cze-
$ciowo hamowac¢ zdolno$¢ do nauki i pamieci po-
przez ograniczenie AHN.



Witaminy

Niezbilansowana podaz witamin moze miec¢
szkodliwy wptyw na zdrowie psychiczne oraz pro-
cesy powstawania komoérek nerwowych. Nadmierna
podaz kwasu retinowego (ang. retinoic acid, RA),
bedacego aktywnag formg witaminy A, moze miec
negatywne oddzialywanie na neurogeneze, sprzyjaé
depresyjnemu nastrojowi i upos$ledza¢ zdolno$é¢
uczenia si¢ u gryzoni [36,37]. Efekty dzialania RA
sa oparte na posrednictwie specyficznych dla tego
kwasu receptorow (RARs) i RXR, ktorych ekspresja
odbywa si¢ w najwickszym stopniu w hipokampie
0s6b dorostych [38]. Wyczerpanie zapasow RA po-
woduje znaczne zmniejszenie réznicowania neuro-
now w warstwie ziarnistej zakretu hipokampa oraz
obnizonej zywotno$ci komorek [39].

Kwas foliowy jest niezbgdny do prawidtowego
rozwoju uktadu nerwowego. Warunkuje on neuro-
plastyczno$¢ u oséb dorostych oraz zdolnos$¢ two-
rzenia §cistych potaczen miedzy neuronami [22].
Znaczenie foliandow w procesie neurogenezy za-
czyna si¢ od rozwoju uktadu nerwowego u dziecka,
gdyz niedobor tej witaminy u kobiet w cigzy zwigk-
sza ryzyko wad cewy nerwowej u ptodu [40]. Zbyt
mata podaz kwasu foliowego znaczaco ogranicza
proliferacje komorek progenitorowych w DG oraz
obniza st¢zenie neurotransmiter6w w hipokampie
[41,42].

Niedobdr witaminy B1 oraz witaminy D moze
réwniez warunkowac zmniejszenie namnazania ko-
morek nerwowych w SGZ oraz ich zywotno$¢
[43,44]. Z kolei kwas L-askorbinowy wspomaga
réznicowanie si¢ komorek nerwowych w okresie
dojrzewania, powstawanie oslonki mielinowej, a
takze odgrywa role w prawidlowej syntezie neuro-
przekaznikow [2].

W badaniach przedklinicznych opisano, iz wi-
tamina E reguluje AHN [45]. Szczurom podawano
diete standardowa lub uboga w witaming E. Po upty-
wie 5 miesiecy u gryzoni z niedoborem tego sktad-
nika odnotowano zwigkszong proliferacjg¢ 1 gestosé
komoérek w DG w poroéwnaniu do osobnikdéw z grupy
kontrolnej [46]. Jednak pomimo, iz zmniejszona po-
daz witaminy E poprawia namnazanie komoérek ner-
wowych, to rowniez zmniejsza ich zywotnos$¢ w za-
krecie hipokampa [47].

Sktadniki mineralne

W badaniu Corniola i in. [48] udowodniono, ze
cynk odgrywa istotng role¢ w AHN poprzez regulacje
zaleznego od p53 mechanizmu kontrolujacego proli-
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feracj¢ 1 przetrwanie neuronalnych komorek prekur-
sorowych. Przypuszcza sig, ze przewlekly niedobor
cynku ostabia procesy neurogenezy wskutek obniza-
nia namnazania tych komorek oraz wzrostu ich
apoptozy [49]. Skladnikami mineralnymi niezbed-
nymi do prawidlowego funkcjonowania mozgu sa
takze zelazo, jod i magnez. Zapewniaja one odpo-
wiednig ilo$¢ energii do metabolizmu komorek ner-
wowych. Dodatkowo nalezy podkreslic znaczenie
magnezu we wszystkich gtownych szlakach metabo-
licznych oraz rolg zelaza w odpowiednim dotlenie-
niu struktur moézgu, co wydaje si¢ by¢ niezbednym
elementem do stymulacji powstawania nowych neu-
ronow [2].

Podsumowanie

Wiadomo juz, ze sposéb odzywiania znaczaco
moduluje AHN, zdolnosci poznawcze oraz nastrdj
cztowieka. Jednak nadal istnieje potrzeba przepro-
wadzenia wigkszej ilo$ci badan zorientowanych na
mechanizmy molekularne, w ktérych dieta oddzia-
luje na neurogenez¢ w dorostym moézgu poprzez
zmiany epigenetyczne. Ustalenie zwigzku migdzy
sktadnikami zywnos$ci a procesami powstawania
neurondéw moze wigzac si¢ z wykorzystaniem diety
we wspomaganiu leczenia choréb ukladu nerwo-
wego.
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Zaburzenia wydzielania leptyny w zespole policystycznych jajnikow
Zielen—Zynek Iwona?, Kowalska Joanna?

1Katedra Profilaktyki Choréb Metabolicznych, Zaktad Profilaktyki Choréb Zywieniowozaleznych, Wydziat
Zdrowia Publicznego w Bytomiu, Slaski Uniwersytet Medyczny w Katowicach

Streszczenie

Zespdt policystycznych jajnikow (ang. Polycystic Ovary Syndrome, PCOS), diagnozowany z wykorzystaniem
kryteriéw rotterdamskich z 2003 roku, stanowi obecnie jedna z najczgsciej wystepujacych endokrynopatii wérod
kobiet w wieku rozrodczym. PCOS wiaze si¢ zardéwno z zaburzeniami ptodnosci, jak i gospodarki lipidowej oraz
weglowodanowej, ktdre poprzez korelacje ze zmianami w $rodblonku naczyn, zwigkszaja ryzyko zespotu meta-
bolicznego oraz otytosci. Przewlekly stan zapalny, spowodowany otyloscia, indukuje zaburzenia wydzielania ad-
ipocytokin, w tym — leptyny, odpowiedzialnej za regulacje tfaknienia — poprzez posredni udziat w aktywacji sekre-
cji neuropeptyddéw i neuroprzekaznikow. Aktualne doniesienia naukowe wskazujg na obecnos¢ hiperleptynemii
u kobiet z rozpoznanym PCOS. W badaniach naukowych wykazano, ze leptyna zwana ,,hormonem sytosci” od-
dziatuje na o$ podwzgorze-przysadka-jajnik, peligc funkcje osrodkowego informatora o zapasach energetycz-
nych organizmu i wptywajac w ten sposob na jego wydolno$¢ rozrodcza. Badacze sugerujg wptyw leptyny na
rozwoj zaburzen metabolicznych oraz etiopatogeneze PCOS. Potrzeba jednak dalszych badan celem otrzymania
petnej oceny roli leptyny w PCOS.

Stowa kluczowe: zesp6t policystycznych jajnikow, leptyna, otytos¢, hormon sytosci, zespot metaboliczny

Leptin secretion disorders in Polycystic Ovary Syndrome

Zielen—Zynek 1.1, Kowalska J.!
! Department of Metabolic Diseases Prevention, School of Public Health in Bytom, Medical University of Silesia,
Katowice

Polycystic Ovary Syndrome (PCOS), diagnosed using the Rotterdam criteria from 2013, is currently one of the
most common endocrinopathies among women of childbearing potential. PCOS is associated with both carbohy-
drate and lipid metabolism disorders as well as fertility disorders, which through the correlation with vascular
endothelium changes, increase the risk of metabolic syndrome and obesity. Chronic inflammation, caused by obe-
sity, induces adipocytokines secretion disorders, including leptin, which is responsible for appetite regulation — by
indirect participation in the neuropeptides and neurotransmitters secretion in PCOS. There was also demonstrated
that leptin called the ‘satiety hormone’ has an influence on the hypothalamic-pituitary-ovarian axis, acting as
a central informer about organism’s energy reserves and by assessment of the organism’s reproductive efficiency.
Researchers suggest leptin impact on metabolic disorders development and the etiopathogenesis of PCOS. Further
studies are highly required to obtain accurate data connected with leptin secretion disorders in PCOS.

Keywords: Polycystic Ovary Syndrome, leptin, obesity, satiety hormone, metabolic syndrome
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Wprowadzenie Badania kliniczne i obserwacje pozwolity na

Wedlug danych Europejskiego Towarzystwa wyodrebnienie kryteriow rozpoznania PCOS, usta-
Rozrodu Czlowieka i Embriologii (ang. European lonych w trakcie warsztatow konsensusowych
Society of Human Reproduction and Embryology, w 2003 roku w Rotterdamie, sponsorowanych przez
ESHRE), zespdt policystycznych jajnikow (ang. ESHRE. Rotterdamskie kryteria PCOS wraz z in-
Polycystic Ovary Syndrome, PCOS) jest endokryno- nymi symptomami towarzyszacymi chorobie,
patig diagnozowang u co 6. kobiety w wieku rozrod- a takze schorzeniami, ktore nalezy wykluczy¢ pod-
czym [1]. czas diagnostyki PCOS, przedstawione zostaty

w Tabeli 1.

Tabela 1. Rotterdamskie kryteria diagnostyczne PCOS [opracowanie wlasne na podstawie 2-4]
Schorzenia inicjujace

Glowne kryteria PCOS Inne symptomy PCOS podobne objawy

-
T S do PCOS
E E 5 1 hormon luteinizujacy (LH) hiperprolaktynemia
e § = + oligoowulacja i/lub brak 1 stosunek hormonu wrodzonv przerost
s i Z owulacji luteinizujacego do hormonu na dnerczy P
cE ™ folikulotropowego (LH:FSH) y
.g Eﬁ :; + hiperandrogenizm insulinoopornos¢ zespc}i Cushinga'
E = lub hiperandrogenemia otytos¢ zespol OpoTnosct
&Nt insulinowej
2 i, =< nieptodnos¢ akromegalia
= E + jajniki drobnotorbielowate -
nowotwory wydzielajace

w badaniu ultrasonograficznym | hirsutyzm

androgeny

Do czynnikow ryzyka PCOS naleza czynniki i wsp. [8] wykazano, ze stezenie leptyny bylo istot-
genetyczne (u okoto 50% siostr kobiet z PCOS nie statystycznie wyzsze w grupie kobiet z PCOS
stwierdza si¢ hiperandrogenemie, natomiast u braci w poréwnaniu do grupy kontrolnej zdrowych kobiet.
tych pacjentek — przedwczesne tysienie, co moze su- Ponadto, stezenie leptyny korelowato dodatnio
gerowac autosomalny dominujgcy tok dziedziczenia z warto$ciami wskaznika masy ciata (ang. body mass
PCOS, zalezny od pojedynczego genu), ale takze index, BMI), wskaznika talia-biodra (ang. waist-hip
wystepowanie stresu w okresie dojrzewania (prowa- ratio, WHR) oraz wskaznika stuzacego do oceny
dzace do nadmiernej stymulacji nadnerczy i zabu- opornos$ci na insuline (ang. Homeostasis Model As-
rzef wydzielania hormonu luteinizujacego (ang. lu- sessment — Insulin Resisistance, HOMA-IR). Po-
teinizing hormone, LH) oraz hormonu folikulotropo- dobne wyniki uzyskano w badaniu Bik i wsp. [9].
wego (ang. follicle-stimulating hormone, FSH)), in- Stezenie leptyny w surowicy krwi pacjentek z PCOS
sulinooporno$¢, cukrzyca cigzowa, nadmierna masa bylo istotnie statystycznie wyzsze niz u kobiet
ciata i inne [5]. W badaniu z udzialem 91 kobiet z grupy kontrolnej. Z kolei najwyzsze stezenie lep-
z cukrzyca ciazowa w wywiadzie i z wytypowana tyny stwierdzono w grupie kobiet z PCOS i z nad-
grupa kontrolng, obejmujaca 73 kobiety bez stwier- mierng masa ciata (BMI>25 kg/m?). Daghestani
dzonych zaburzen gospodarki weglowodanowej, i wsp. [7] nie potwierdzili opisanych wcze$niej ob-
oceniono ryzyko wystgpienia zaburzen gospodarki serwacji. W badaniu z udziatlem 130 kobiet ze zdia-
lipidowej, weglowodanowej, a takze PCOS. Wyka- gnozowanym na podstawie kryteriow rotterdam-
zano wieksze ryzyko wystgpienia PCOS w grupie skich PCOS oraz 122 zdrowych kobiet, stanowig-
kobiet z cukrzyca cigzowa w poréwnaniu do kobiet cych grupe kontrolna, nie wykazano istotnych réznic
z grupy kontrolnej (p=0,002). Ponadto, w badanej pomigdzy grupami pod wzgledem stgzenia leptyny
grupie kobiet z cukrzyca cigzowa w wywiadzie wy- i greliny. Stezenie greliny bylo jednak nizsze
kazano nieprawidlowosci metaboliczne niezwigzane (p=0,0001), a stezenie leptyny wyzsze (p=0,0001)
z morfologig jajnikow [6]. w badanej podgrupie otytych kobiet z PCOS w po-

W pi$miennictwie pojawiaja si¢ rowniez donie- réwnaniu z kobietami z PCOS o prawidtowej masie
sienia sugerujace wplyw leptyny na rozwoj zespotu ciata. Grelina to enterohormon, ktéry odpowiada za

wielotorbielowatych jajnikow, jednak wyniki badan
sa niejednoznaczne [7-10]. W badaniu Houjeghani
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dlugoterminows regulacj¢ rownowagi energetycz-
nej, pobudzajac osrodek glodu (apetyt), dziata anta-
gonistycznie w stosunku do leptyny.

W badaniach naukowych wykazano zmniej-
szong sekrecje greliny na czczo u 0sob otylych,
w przeciwienstwie do badanych, ktorzy zredukowali
masg ciata do masy prawidlowej, podobnie jak w ba-
daniu z udziatem pacjentek z PCOS. Dowiedziono,
ze grelina ujemnie koreluje z BMI, jak rowniez ze
stezeniem insuliny i leptyny [11].

W doniesieniach naukowych wykazano, ze lep-
tyna wptywa na o$ podwzgorze-przysadka-jajnik.
Podwyzszone stezenie leptyny moze hamowaé roz-
woj dojrzatych komorek jajowych, a takze wptywac
na steroidogeneze jajnikowa poprzez wpltyw na eks-
presj¢ aromatazy (kluczowego enzymu biosyntezy
hormonéw steroidowych pozwalajacego na konwer-
sj¢ androgenow w estrogeny) [10].

Leptyna — wprowadzenie

Leptyna jest hormonem peptydowym, wydzie-
lanym gtéwnie przez komorki biatej tkanki ttuszczo-
wej, w mniejszym stopniu réwniez przez: tozysko,
zotadek, watrobe, nablonek jelita cienkiego, mig$nie
szkieletowe, szpik kostny, podwzgorze, przysadke
i serce [12,13]. Wywiera wptyw na organizm czto-
wieka poprzez oddziatywanie na receptory blonowe
(nalezace do receptoréw cytokinowych klasy I) znaj-
dujace si¢ w osrodkowym uktadzie nerwowym
(przede wszystkim w podwzgorzu), a takze w tkan-
kach obwodowych (m.in. w: tkance mie$ni szkiele-
towych, komoérkach beta wysp trzustkowych, watro-
bie, szpiku, jajnikach, tarczycy). Przenika ona do ja-
dra lukowatego podwzgorza, hamujac szlak oreksy-
geniczny 1 pobudzajac szlak anoreksygeniczny. Po-
nadto leptyna pobudza neurony proopiomelanokor-
tyny/ transkryptu regulowanego przez kokaing i am-
fetamine (ang. Proopiomelanocortin/Cocaine And
Amphetamine Related Transcript, POMC/CART),
co prowadzi do wydzielania peptydéw odpowie-
dzialnych za powstawanie odczucia sytosci, hamuje
synteze biatka Agouti (ang. Agouti-Related Peptide,
AgRP), co indukuje zmniejszenie produkcji orek-
syny A, oreksyny B oraz hormonu melanotropowego
w podwzgodrzu [9,12,14]. Zgodnie z danymi literatu-
rowymi, poza wptywem na pobor pokarmu, leptyna
oddziatuje rowniez na gospodarke lipidowa, weglo-
wodanowa, procesy immunologiczne, procesy roz-
rodcze (poprzez wpltyw na o§ podwzgorze-przy-
sadka-jajnik) [7-9]. U kobiet z PCOS stwierdza si¢
podwyzszone st¢zenie leptyny w surowicy Krwi,
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ktére koreluje z parametrami i wskaznikami antro-
pometrycznymi (im wyzsze warto$ci m.in. BMI oraz
WHR, tym wyzsze stezenie leptyny w surowicy krwi
badanych kobiet z PCOS) [8,9,15]. Wyniki badan
wskazuja rowniez na udziat hiperleptynemii w pato-
genezie insulinoopornos$ci i hiperandrogenemii
w PCOS. Mechanizmy te nie zostaty jednoznacznie
wyjasnione, cz¢$¢ badaczy sugeruje, ze hiperlepty-
nemia u kobiet z PCOS indukowana jest przez oty-
lo$¢, a nie zaburzenia hormonalne zwigzane z cho-
roba [16]. Z kolei wyniki badan innych autoréw wy-
kazaly podwyzszone stezenie leptyny roéwniez
u szczuptych kobiet z PCOS [17,18].

Leptyna a insulinoopornos$¢ w PCOS

Zgodnie z definicja, insulinoopornos¢ to stan
obnizonej wrazliwos$ci tkanek na dziatanie insuliny,
pomimo jej prawidtowego lub podwyzszonego ste-
zenia w surowicy krwi. Metoda euglikemicznej
klamry metabolicznej pozostaje zlotym standardem
w diagnostyce insulinoopornosci, jednak ze wzgledu
na wysokie koszty oraz inwazyjnosc¢, obecnie szero-
kie zastosowanie znajduje matematyczny model
oceny insulinooporno$ci HOMA. Wskaznik HOMA
-IR oblicza si¢ na podstawie formuly wykorzystuja-
cej stezenie glukozy i insuliny na czczo [19]. Warto-
$ci wskaznika HOMA-IR powyzej 1 uznaje si¢ za in-
sulinooporno$¢. PCOS jest endokrynopatia, ktora
zwigksza ryzyko wystapienia zaburzen gospodarki
weglowodanowej, w tym insulinoopornosci, diagno-
zowanej nawet u 95% otytych kobiet z PCOS oraz
u 75 % szczuptych kobiet z PCOS (fenotyp metabo-
liczny) [20]. Leptyna z kolei zwicksza wrazliwo$é
tkanek obwodowych na insuling, wptywa rowniez na
funkcje komorek beta wysp trzustkowych. Hiperin-
sulinemia moze indukowac¢ przedwczesne dojrzewa-
nie komorek ziarnistych, a takze prowadzi¢ do nad-
miernego wydzielania LH. W efekcie podwyzszone
stezenie insuliny u kobiet z PCOS nasila zaburzenia
owulacji. Badacze podkreslaja réwniez, ze istniejaca
wczesniej insulinooporno$¢ mogta przyczynic si¢ do
rozwoju PCOS u badanych kobiet [7]. W badaniu
Namavar i wsp. [21] uzyskano ciekawe wyniKki
w grupie 189 kobiet zmagajacych si¢ z nieptodno-
$cig. Badana grupe podzielono na dwie podgrupy:
kobiety ze zdiagnozowanym na podstawie kryteriow
rotterdamskich PCOS (99 kobiet) oraz kobiety nie
spetiajace kryteriow PCOS — jako grupa kontrolna
(90 kobiet). Srednie stezenie leptyny bylo istotnie
statystycznie wyzsze (p=0,032) w grupie kobiet
z PCOS w poréwnaniu do grupy kontrolne;j.



W badanej grupie kobiet z PCOS otylos¢ stwier-
dzono u 9 kobiet (BMI >30 kg/m?), nadwage u 31
kobiet (BMI w przedziale 25-29,9 kg/m?), z kolei
w grupie kontrolnej 11 kobiet miato BMI powyzej
30 kg/m?, a 28 kobiet miescito si¢ w przedziale 25-
29,9 kg/m?. Stezenie leptyny wzrastalo wraz ze
wzrostem wartosci BMI (p<0,001) w grupie badanej
i kontrolnej. W grupie kobiet z PCOS st¢zenie lep-
tyny wzrastalo wraz ze wzrostem stezenia insuliny
na czczo (p=0,002), bylo rowniez istotnie statystycz-
nie wyzsze u kobiet ze stwierdzong insulinooporno-
$cig (p<0,001). Odmienne wyniki otrzymano w ba-
daniu Nasrat i wsp. [22], w ktorym w grupie 60 ko-
biet z PCOS nie wykazano istotnie statystycznej za-
leznos$ci (p>0,05) pomigdzy stezeniem leptyny
a analizowanymi parametrami gospodarki weglowo-
danowej i insulinowej (stgzeniem glukozy i insuliny
na czczo, wskaznikiem HOMA-IR, HOMA-B). Wy-
kazano staba dodatnig korelacje pomiedzy stezeniem
leptyny a wartoscia BMI (p=0,04; r=0,367), jednak
nie zaobserwowano podobnej zaleznosci pomiedzy
leptyna a wartoscia WHR (p>0,05). Sprzeczne wy-
niki autorzy prac thumacza niejednorodna grupa ba-
dang, m.in. réznicami dotyczacymi wieku, wskazni-
kéw antropometrycznych, czasu trwania oraz nasile-
nia choroby. Autorzy cze$ci prac zwracajg rowniez
uwage na ich ograniczenia, np. brak grupy kontrol-
nej, niewielkg grupe badana, brak oceny mechani-
zmoéw molekularnych. Niewatpliwie istnieje po-
trzeba dalszych badan w tej materii, z udzialem
wigkszej grupy kobiet z PCOS.

Leptyna a otylos¢ w PCOS

Otylosci towarzyszy stan zapalny, ktorego spe-
cyfika i dynamika wynika z wewnatrzwydzielniczej
zdolnosci tkanki thuszczowej, syntetyzujacej adipo-
cytokiny, takie jak: czynnik martwicy nowotwordéw
(ang. tumor necrosis factor alpha, TNFa), interleu-
kina-6 (ang. interleukin 6, IL-6), adiponektyna, wis-
fatyna, rezystyna, leptyna, apolipoproteina E, biatko
C-reaktywne i inne. Z badan naukowych wynika, ze
u 50% kobiet, u ktérych rozpoznano PCOS, diagno-
zuje si¢ rowniez otytos$¢ trzewna, ktora prowadzi do
zaburzen ptodnosci, zaburzen gospodarki weglowo-
danowej (insulinooporno$¢, hiperinsulinemia, upo-
$ledzona tolerancja glukozy) oraz zaburzen gospo-
darki lipidowej (hipercholesterolemia, hipertrojgli-
cerydemia) [23,24]. W badaniu Zielen-Zynek i wsp.
[25] analizowano zwigzek pomigdzy wskaznikami
antropometrycznymi, wykorzystywanymi do oceny
stanu odzywienia (m.in. WHR, wskaznik talia-
wzrost (ang. waist-height ratio, WHtR), BMI) oraz
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parametrami gospodarki weglowodanowe;j i lipido-
wej (takimi jak: cholesterol calkowity, cholesterol
frakcji HDL, tréjglicerydy, glukoza, insulina) u 43
kobiet z PCOS. Wykazano wysokie stezenie glu-
kozy, insuliny i trojglicerydéw oraz niskie stgzenie
cholesterolu frakcji HDL u kobiet, ktore osiagaty
wysokie wartosci wskaznikow antropometrycznych,
co $wiadczy o podwyzszonym ryzyku wystapienia
zaburzen metabolicznych u kobiet z PCOS z otylo-
$cig trzewna.

Doniesienia naukowe dowodza, ze stezenie
leptyny w osoczu jest proporcjonalne do zawartos$ci
tkanki thuszczowej w organizmie, co wyjasnia fakt
wyzszego stezenie leptyny u 0sob otylych niz u oséb
z prawidtowsa masg ciala. W warunkach optymal-
nych, podstawowsg funkcja leptyny jest hamowanie
faknienia, jednak nadmierne nagromadzenie tkanki
thuszczowej, za ktorg idzie hiperleptynemia, indu-
kuje leptynooporno$¢, ktorej przyczyn dopatruje si¢
w zaburzonym transporcie leptyny przez bariere
krew-mozg lub uszkodzeniu receptora leptyny. Udo-
wodniono, ze hormon sytosci jest wydzielany w in-
nym stezeniu dla kobiet i m¢zczyzn oraz jego zawar-
tos¢ jest zalezna rowniez od wieku. Zalezno$¢ wy-
dzielania leptyny od ptci i wieku dla badanych o ta-
kiej samej warto$ci BMI przedstawia Tabela 2.

Tabela 2. Zaleznos$¢ wydzielania leptyny od plci
i wieku dla badanych o takiej samej wartosSci
BMI [opracowanie wlasne na podstawie 24]

mMeZCZyzna kobieta
adolescencja 1 71
"

wczesna M
i Srednia dorostos¢

11 - srednie wydzielanie leptyny,
111 - wysokie wydzielanie leptyny

Wyzsze wydzielanie leptyny u kobiet niz
u mezezyzn powodowane jest wigkszg zawartoscia
tkanki thuszczowej. Z biochemicznego punktu wi-
dzenia warto réwniez wspomnie¢ o dobowym rytmie
wydzielania leptyny, ktorej wysokie stezenie obser-
wowane jest w godzinach nocnych, a niskie w ciggu
dnia [26-28]. W PCOS zaobserwowano podwyz-
szone stgzenia leptyny. W badaniu Kozakowskiego
i wsp. [29] wykazano istotng statystycznie dodatnig
korelacje pomigdzy stg¢zeniem leptyny a masa ciata
u 20 kobiet ze zdiagnozowanym PCOS (p<0,05;
r=0,68), ich BMI (p<0,05; r=0,67), catkowitg zawar-
toscig tkanki thuszczowej w ich organizmie (p<0,05;
r=0,62) oraz wisceralng tkankg thuszczowa (p<0,01;
r=0,83). W patogenezie otytosci naukowcy dopa-
truja si¢ réwniez roli czynnikdw genetycznych.



Wisrod genow predysponujacych do otylosci wymie-
nia si¢ na przyklad gen receptora leptyny, jednak
podkresla sie, ze otylo§¢ zazwyczaj nie jest wyni-
kiem defektu pojedynczego genu, a mutacja zespo-
tow roznych gendéw [30].

Leptyna a nowotwory w PCOS

Dane literaturowe wskazuja na zwickszone ry-
zyko wystapienia raka endometrium, raka jajnika
oraz raka piersi u kobiet z PCOS [31]. W badaniu
kliniczno-kontrolnym wykazano zwickszone ryzyko
wystapienia ztosliwych nowotwordw piersi u kobiet
przed menopauzg z PCOS. W badanej grupie, pa-
cjentki ze zdiagnozowanym PCOS statystycznie
czgséciej stosowaly doustne leki antykoncepcyjne
[32]. W badaniu Shen i wsp. [33] wykazano, ze sko-
rygowany wspotczynnik ryzyka (ang. hazard ratio,
HR) raka macicy i raka piersi u pacjentek z PCOS
byt wyzszy niz w grupie kontrolnej. Z kolei w bada-
niu Harris i wsp. [34], z udziatem 16 594 kobiet
z rakiem jajnika oraz 17 718 kobiet z grupy kontrol-
nej, analizowano zalezno$¢ pomiedzy dlugoscig cy-
klu menstruacyjnego a ryzykiem raka jajnika. Wy-
kazano zmniejszone ryzyko nabtonkowego raka jaj-
nika u kobiet z dtugoscia cyklu powyzej 35 dni oraz
u kobiet zglaszajacych nieregularne cykle. W prze-
biegu PCOS dochodzi do zaburzen owulacji i wysta-
pienia oligomenorrhea — zbyt dtugiego cyklu (powy-
zej 35 dni) zwigzanego z brakiem lub opdznieniem
owulacji (prawidlowy cykl miesigczkowy powinien
trwac od 21 do 35 dni) [35]. W pi$miennictwie poja-
wiajg si¢ doniesienia sugerujace wplyw leptyny na
proces kancerogenezy. Udowodniono, ze leptyna
zwigzana jest z rozwojem endometriozy, ktora
zwigksza ryzyko wystapienia raka endometrioidal-
nego oraz jasnokomorkowego raka jajnika. Ponadto,
obustronna owariektomia powoduje obnizenie stgze-
nia leptyny w surowicy krwi. Podkresla si¢ rowniez,
ze rak jajnika zwigzany jest ze wzrostem BMI oraz
ze wzrostem surowiczego stezenia leptyny. Kolej-
nym prawdopodobnym mechanizmem kancerogen-
nym leptyny jest jej dzialanie prozapalne. Wptywa
ona stymulujaco na funkcje makrofagéw, prolifera-
cje komorek, angiogenez¢ oraz aktywnosc¢ estroge-
nowa [36,37]. Dziatanie pronowotworowe leptyny
wykazano zar6wno w badaniach in vitro, jak i in vivo
[38-41]. Autorzy prac podkreslaja potrzebe dalszych
badan w tym temacie.
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Podsumowanie

Badacze wskazuja na wptyw leptyny na rozwoj
zaburzen metabolicznych oraz etiopatogenezg
PCOS. Zauwaza si¢ potrzebe przeprowadzenia ko-
lejnych badan w celu otrzymania precyzyjnych da-
nych dotyczacych zaburzenia wydzielania leptyny
w PCOS. Prowadzenie badan nad zaburzeniem wy-
dzielania leptyny w PCOS jest w petni uzasadnione
i moze w przysztosci posrednio przyczynié¢ si¢ do
poprawy skutecznosci leczenia insulinoopornosci,
otytosci oraz nowotworow ztosliwych w PCOS.
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