Psychodietetyka

nierozerwalny zwigzek miedzy mozgiem a zywieniem

Ny
&

pod redakcja

g

Michatla Sienkiewicza
Patrycji Szymanskiej

Wydawnictwo

eletive



MONOGRAFIA NAUKOWA

.Psychodietetyka — nierozerwalne potaczenie miedzy mozgiem
a zywieniem”

pod redakcjg naukowa
Michata Sienkiewicza

Patrycji Szymanskiej

eletive sp. z o0.0.

todz, 2022






Redakcja:
mgr Michat Sienkiewicz

mgr Patrycja Szymanska

Recenzenci:

dr hab. n. med. Agnieszka Gorzkowska
dr hab. n. med. Marta Zielinska

dr hab. Beata Hoffmann

dr n. farm. Joanna Chtopicka

dr n. med. Aleksandra Btonska

dr n. med. Agata Dutkiewicz

dr n. med. Izabela tucka

dr Bozena Gulla

dr Matgorzata Obara-Gotebiowska

dr n. o zdr. Agnieszka Czerwinska-Osipiak
mgr Maria Sobieszek

mgr Jagna Zakowicz

Opracowanie materiatow i sktad:
mgr Patrycja Szymanska

mgr Michat Sienkiewicz

Projekt oktadki:

mgr Michat Sienkiewicz

ISBN: 978-83-953593-2-3

Wydawca: eletive sp. z 0.0.



Spis tresci

Styl zycia a ortoreksja — luka w edukacji zdrowotnej — Bober J., Okreglicka K. ......cccoovvnvrinrrncene. 2

Preferencja smaku stodkiego i jego powigzania z innymi zjawiskami w ujeciu behawioralnym —
Gotebiewska K., Marciniak S., Zatyka M., PrZEKOP Z. .....cooevoeruereerieeierisisseissinssssssssissssssssssssssssssssnes 10

Poziomy aktywizacji behawioralnej i behawioralnego hamowania (BIS/BAS) oraz doswiadczenie
dzieciecej traumy jako predyktory nasilenia objawdw zaburzen odzywiania — badanie pilotazowe
— KUIMINSKa K., KOWESZKO T., GIEIUS J. et eeeee st e e eeeeeesessae e esessesenesseasessasesensassseseasasnaeas 19

Zaburzenia odzywiania u kobiet w cigZy i w okresie okotoporodowym — Sroka K., Ktosowicz A.

Pregoreksja — restrykcje kaloryczne i wzmozona aktywnosc fizyczna w czasie cigzy oraz mozliwe
skutki dla matki i dzieck@ — MIChONSKA L. ...ttt sessses 38

Poznawczo-behawioralne i emocjonalne zachowania zwigzane z Zywieniem wsréd kobiet po
urodzeniu dziecka — Gwiozdzik W., Kujawinska M., Helisz P., Grot M., Grajek M. ......cccccoovverus 44

Rola sktadnikéw pokarmowych diety w prawidtowym funkcjonowaniu osrodkowego uktadu
NEIrWOWEGO — ZAGOTSKA B. ...ttt sttt st st 52

Wptyw zaburzen mikrobioty jelitowej na patofizjologie choroby Alzheimera — Golonka A,

JANOSKA M. oo b b 69
Wptyw stresu psychicznego na wystepowanie psychosomatycznej formy zespotu jelita drazliwego
— KEOSOWICZ A., STOKA K. oottt s s 81
Zywieniowe [ farmakologiczne leczenie zespotu jelita drazliwego — tetowski D., Bodziony J. ... 90

Metody zZywienia i oceny stanu odzywienia w ostrym niedokrwiennym udarze mozgu i nastepczej
opiece poudarowej — Danczyszyn A., BUAZEN K. ...t ssssssenes 98



Przedmowa

To dla mnie niezwykta przyjemnos¢ moc przekazac Panstwu juz trzecig edycje monografii
naukowej w polskiej literaturze dotyczaca wyjatkowej dziedziny, jaka jest psychodietetyka.

W poszczegodlnych rozdziatach publikacji ocenione zostaty zagadnienia dotyczace
wzajemnego oddziatywania na siebie psychiki i zywienia. W opracowaniu skupiono sie na
omodwieniu znaczenia stylu zycia w odniesieniu do wybranych zaburzen odzywiania. Istotna
uwage poswiecono zaburzeniom odzywiania wystepujacym u kobiet w cigzy i w okresie
okotoporodowym oraz podjeto sie scharakteryzowania zachowan zwigzanych z zywieniem
wsréd kobiet po okresie cigzy. Oprocz tego, w pracy przedstawiono istotnos¢ sktadnikow
odzywczych niezbednych do witasciwego funkcjonowania osrodkowego uktadu nerwowego,
a takze zilustrowano zwigzek mikrobioty z wybranymi jednostkami chorobowymi, np. choroba
Alzheimera czy zespotem jelita drazliwego. W odniesieniu do ostatniego zaburzenia,
w publikacji zostata podkreslona takze rola kooperacji dietetyka i lekarza. Ponadto w pracy
podjeto sie takze analizy najnowszych badan dotyczacych metod zywienia i istotnosci opieki
poudarowej w ostrym niedokrwiennym udarze mézgu.

Publikacja stanowi wktad w upowszechnienie najnowszych badan z dziedziny dietetyki,
psychologii i psychiatrii oraz wskazuje na niezwykle istotng role zywienia nie tylko
w odniesieniu do poszczegolnych uktaddw, ale i catego organizmu cztowieka.

Sktadam serdeczne podziekowania Autorom za ogromny wktad pracy, Recenzentom za
bezinteresowna i nieoszacowang pomoc oraz wszystkim innym osobom, ktore przyczynity sie
do powstania niniejszej monografii naukowe;j.

15.02.2022 r. Michat Sienkiewicz



Styl zycia a ortoreksja — luka w edukacji zdrowotnej

Bober Julial, Okreglicka Katarzyna?
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Streszczenie

Przestrzeganie zasad zdrowego stylu zycia jest nieodzownie waznym elementem w zapobieganiu i leczeniu choréb
cywilizacyjnych. Aby jednak mogt on wywiera¢ pozytywny efekt na zdrowie, musi zosta¢ zachowana rownowaga
poszczegodlnych jego aspektow. Jedng ze szczegdlnie istotnych przeszkod w dazeniu do zdrowia przez prowadze-
nie zdrowego stylu zycia jest ryzyko wystapienia zachowan ortorektycznych, ktore coraz czesciej sg obserwowane
we wspoélczesnym spoteczenstwie. Perspektywa do wykluczenia zachowan ortorektycznych moze by¢ edukacja
zywieniowa i korekcja nieprawidlowych nawykow zwigzanych ze stylem zycia.

Stowa kluczowe: styl zycia, ortoreksja, edukacja zdrowotna, zaburzenia odzywiania, otytos¢

Lifestyle and orthorexia — a gap in health education

Bober Julial, Okreglicka Katarzyna?®

!Student Research Group for Hygiene and Prevention at the Department of Social Medicine and Public Health in
Warsaw

2Department of Social Medicine and Public Health, Medical University of Warsaw, Warsaw, Poland

Following the principles of a healthy lifestyle is an essential element in the prevention and treatment of civilization
ilinesses. However, in order to have a positive effect on health, a balance of its various aspects must be maintained.
One of the most significant barriers to the health through a healthy lifestyle is the risk of orthorexic behaviors,
which are more and more frequently observed in modern society. A perspective to exclude orthorexic behavior
might be nutritional education and correction of incorrect lifestyle habits.

Keywords: lifestyle, orthorexia, health education, eating disorders, obesity
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Styl zycia i jego znaczenie w rozwoju chorob
cywilizacyjnych

Pomimo rosngcego zainteresowania, zdrowy
styl zycia stal si¢ domeng wspolczesnego spoteczen-
stwa tylko dla waskiego grona odbiorcow. Edukacja
z zakresu prozdrowotnego stylu zycia powinna sta-
nowi¢ nieodzowna czg¢$é edukacji medycznej [1].
Specjalisci jednak wcigz bez wsparcia odgoérnego
systemu musza mierzy¢ si¢ z niektorymi proble-
mami, ktére pojawiajg si¢ na drodze pacjentow do
zdrowego stylu zycia. Jedng z takich trudnosci sa
zachowania ortorektyczne (ortoreksja), ktore mozna
zaobserwowa¢ u 0sob rozpoczynajacych wprowa-
dzanie nowych zachowan zdrowotnych zwigzanych
z prawidlowym odzywianiem. Z czasem mogg prze-
ksztatci¢ si¢ one w dtugoterminowy, znieksztatcony
i nieprawidtowy stosunek do zywnosci i jedzenia,
prowadzac tym samym do licznych niedoboréw
i niedozywienia.

Na przestrzeni ostatnich lat zrdwnowazony styl
zycia stal si¢ podstawa prewencji wielu chordb.
»Medycyna to styl zycia, a styl zycia to lek” to
stowa, ktore charakteryzuja istotnos¢ prawidtowego
stylu zycia w leczeniu i zapobieganiu chordb cywili-
zacyjnych zgodnie z holistycznym modelem podej-
$cia do zdrowia [2]. Zdrowy styl zycia powinien za-
tem stanowi¢ wytyczng i podstawowe zalecenie
w celu poprawy zdrowia i codziennego funkcjono-
wania, takze rozumianego jako funkcjonowanie
w spoleczenstwie.

W obecnej edukacji medycznej styl zycia jest
aspektem poruszanym zazwyczaj tylko teoretycznie
1 nie wigze si¢ z nabyciem umiejetnosci, ktore by-
lyby w stanie umozliwi¢ przysztej kadrze medycznej
zmiang i ksztattowanie wlasciwych nawykéw doty-
czacych stylu zycia u pacjentow.

Styl zycia zgodnie z definicja nalezy rozumied
jako ,,zespo! codziennych zachowan charaktery-
stycznych dla danej zbiorowosci Iub jednostki”, kto-
rego jako gtowne sktadowe mozna wyrdznié: hi-
gieng i jako$¢ zycia, aktywnos¢ fizyczna, odzywia-
nie, czynniki srodowiskowe, uzywki i uzaleznienia,
dobrostan psychiczny, zdrowie seksualne [2].

Wiele o0sob postrzega styl zycia w dalszym
ciggu w ograniczony sposob — odnoszac go jedynie
do aspektéw diety o obnizonej kaloryczno$ci i ak-
tywnosci fizycznej. Sg to takze tresci, ktore najcze-
$ciej mozna znalez¢ w Internecie i innych mediach
spoteczno$ciowych [3]. Koncentracja na tych dwoch
czynnikach powoduje, ze pozostale, rownie istotne
sktadowe czgsto sa zaniedbywane czy wrgcz pomi-

jane. W skrajnych przypadkach nadmierna koncen-
tracja na tych aspektach i pomijanie pozostalych
moze przynies¢ skutek odwrotny, przyczyniajac si¢
do rozwoju chordb, ostabionego funkcjonowania
W spoteczenstwie czy wystgpowania zaburzen, mig-
dzy innymi tych zwigzanych z odzywianiem.
W kwestii odzywiania mozemy wyrozni¢ zachowa-
nia ortorektyczne, ktore staja si¢ coraz wigkszym
wyzwaniem i niezdrowa obsesjg wérdod pacjentow,
jak i niektorych specjalistow z otoczenia medycz-
nego [4].

Analizujac informacje przedstawiane w me-
diach spotecznosciowych, mniejszg uwage (w po-
réwnaniu do odzywiania i aktywnosci) przyktada si¢
chociazby do stosowania uzywek, ktore stanowig
istotny problem wspolczesnych spoteczenstw, tym
samym odgrywajac ogromna rol¢ w rozwoju chorob
cywilizacyjnych i przyczyniajac si¢ do progresji
choréb nowotworowych [5]. Do schorzen zwigza-
nych z globalnym postepem cywilizacji i stylem zy-
cia zaliczane sa jednostki chorobowe takie jak: oty-
1oé¢, insulinoopornos$é, choroba niedokrwienna
serca, nadci$nienie tetnicze, miazdzyca, niektore
choroby nowotworowe — szczegélnie te zwigzane
z obecnoscig dymu papierosowego czy zanieczysz-
czeniem powietrza: rak ptuc, rak przetyku czy nowo-
twory w obrebie glowy i szyi.

Jak pokazujg analizy, pomimo wcigz rosnacej
$wiadomosci i propagowania prozdrowotnego stylu
zycia, zgodnie z jego zatozeniami w 2014 roku zyto
tylko 4% polskiego spoteczenstwa [6]. Prowadzenie
prozdrowotnego stylu zycia okazalo si¢ uzaleznione
od pfci, wieku, stopnia cyfryzacji oraz religijnosci.
Stylem zycia sprzyjajacym zachowaniu zdrowia
charakteryzowaty si¢ osoby o wyzszym pochodze-
niu spotecznym, lepszej pozycji ekonomicznej,
wigkszym poziomie zintegrowania ze spoteczen-
stwem (takze przez media spotecznos$ciowe), Wyso-
kim poziomie zaufania do drugiej osoby oraz niskim
poziomie religijnosci, co gtdéwnie koreluje z mtodym
wiekiem [6].

Utrzymanie prawidlowej higieny, nie tylko ze-
wnetrznej, rozumianej w aspektach higieny ciata
i wygladu, ale takze higieny codziennych zachowan
— snu, pracy, spozywania positkéw, to elementarna
sktadowa prozdrowotnego stylu zycia. Zbyt diugi
(>9 godzin dla osoby doroslej), jak i zbyt krotki (<6
godzin dla osoby dorostej) czas snu wywiera nega-
tywne efekty na zdrowie i znaczaco podnosi ryzyko
rozwoju chorob cywilizacyjnych. Z powodu nieod-
powiedniej higieny snu zaburzona zostaje odpo-
wiedZ immunologiczna organizmu, a istotnemu
zwigkszeniu ulega mozliwo$¢ rozwoju zaburzen



o podtozu psychicznym [7]. Te ostatnie mozna zaob-
serwowac szczegodlnie u os6b wkraczajacych w do-
rostos¢, u ktorych zaobserwowano czgste wystepo-
wanie niedoborow snu zwigzane z brakiem aktyw-
nosci fizycznej, nadmierng ilo$cig spozywanej ko-
feiny, naduzywaniem nowych technologii (telefon,
komputer, telewizja), ale takze brakiem regularnosci
snu. Przez czgs¢ osOb sen uwazany jest za stratg
czasu, jednak jak pokazujg badania, stanowi on row-
nie wazng sktadowa w prozdrowotnym stylu zycia,
jak aktywno$¢ fizyczna czy odzywianie [8].

Zgodnie z najnowszymi wytycznymi Swiato-
wej Organizacji Zdrowia (ang. World Health Orga-
nization, WHO) tygodniowa zalecana dawka aktyw-
nosci fizycznej dla osoby dorostej wynosi 150-300
minut umiarkowanego wysitku fizycznego lub 75-
150 minut aktywnosci o wysokiej intensywnosci [9].
Istotne jest takze ograniczanie przebywania w pozy-
cji siedzacej 1 wykonywanie mozliwie jak najwigk-
szej liczby krokéw dziennie, co wywiera pozytywny
efekt w utrzymaniu zdrowia i prewencji otylosci.
Tym samym, aktywno$¢ fizyczna powinna stanowié
nieodlaczny element codzienno$ci osob realizuja-
cych prozdrowotny styl zycia. Czgsto jednak pdjscie
na krotki spacer jest dla wigkszosci osob jedyng ak-
tywnos$cig podejmowang na przestrzeni dnia, takze
dla 0s6b majacych swiadomos$¢ istotnosci aktywno-
Sci fizycznej w prewencji chordb. Nalezy jednak za-
znaczy¢, ze regularne, dlugie spacery, zgodnie z za-
leceniami WHO mogg miescié si¢ w zakresie aktyw-
no$ci umiarkowanej i co za tym idzie, przyczynia¢
si¢ do realizacji zalozen zalecanej aktywnosci.

Jedna z chordb cywilizacyjnych, ktorej mozna
zapobiec, miedzy innymi dzigki utrzymaniu zdro-
wego stylu zycia, jest otylosé. W XXI wieku wyste-
powanie otylosci w Polsce, jak i na $wiecie, moze
by¢ (i przez wiele stanowisk naukowych jest) po-
strzegane w skali epidemii. W rozwoju nadmiernej
masy ciala istotng role odgrywajg: dodatni bilans ka-
loryczny, nieaktywny tryb zycia, spozywanie wyso-
koprzetworzonych produktéw spozywczych, czyn-
niki genetyczne, uwarunkowania spoleczne, wptyw
rodziny (relacje w rodzinie, aktualna sytuacja ro-
dziny, nieprawidtowe zachowania zwigzane ze sty-
lem zycia utrwalane w rodzinie) [10].

Pierwszym krokiem do choroby, jaka jest oty-
los¢, jest wystepowanie nadwagi — wskaznik masy
ciala (ang. body mass index, BMI) 25-30 kg/m? —
ktora przez wiele osob jest bagatelizowana i nie mo-
tywuje do zmiany stylu zycia w celu poprawy masy
ciata i tym samym jakosci zycia [10,11]. Prawidtowy
styl zycia stanowi pierwotng profilaktyke wielu cho-

roéb, w tym otyltosci. Zgodnie z wynikami Europe;j-
skiego Ankietowego Badania Zdrowia przeprowa-
dzonego w 2014 roku, w Polsce osoby z nadwaga
stanowity 36,6% populacji w wieku od 15. roku zy-
cia, a osoby z otytoscig 16,7%. Lacznie z powodu
nadwagi i otylosci narazonych na znaczne pogorsze-
nie stanu zdrowia jest 53,3% badanych, co stanowi
ponad potowe spoleczenstwa od 15. roku zycia. Tym
samym, rezultaty uzyskane w Polsce byly wigksze
niz $rednia dla innych krajow Unii Europejskie;j.
Niepokojace jest rowniez wystgpowanie nadwagi
i otytosci u dzieci w wieku szkolnym, ktére ksztal-
tuje si¢ na poziomie 14,8% i wciaz ro$nie. Nalezy
pamigtac, ze wystgpowanie nadmiernej masy ciata
juz w tym wieku wiaze si¢ z wigkszym ryzykiem
i prawdopodobienstwem wystepowania otylosci
i komplikacji z niej wynikajacych (insulinoopor-
no$¢, niecalkoholowa sttuszczeniowa choroba wa-
troby (ang. nonalcoholic fatty liver disease,
NAFLD), zespot metaboliczny) w pozniejszym zy-
ciu [10]. Sa to najczgséciej wystgpujace, jednak nie
jedyne, powiktania nadmiernej masy ciata. Aktual-
nie liczba schorzen zwigzanych z otyloscia sigga
dwustu pozyciji.

Nieoptymistyczne sa rowniez prognozy na
2025 rok, przedstawione w raporcie Narodowego
Funduszu Zdrowia z 2018 roku. Zaktadajg one
zwiekszenie liczby 0sob otytych takze wsrod dzieci.
Co za tym idzie, wzrosng wydatki na ochrong¢ zdro-
wia, zwigzane z leczeniem pacjentoéw z otytoscia, co
znaczaco ostabi zachwiang juz kondycje ochrony
zdrowia w Polsce [12]. Narodowy Fundusz Zdrowia
przewiduje wydanie miedzy 0,3-1,0 mld zt wigcej na
leczenie chorych z otyloécia niz mialo to miejsce
w 2017 roku. Zwigkszy si¢ znaczaco liczba chorych
na nadcisnienie i cukrzyce typu 2, ktore sg bezpo-
srednio (cho¢ nie zawsze) powigzane z wystgpowa-
niem otytosci [8].

Chociaz przez wiele os6b otytos¢ uwazana jest
za chorobe dziedziczna to zazwyczaj jej wystgpowa-
nie w rodzinie jest spowodowane utrwalaniem tych
samych, blednych schematow zywieniowych, ni-
skiej aktywnosci fizycznej i odnoszacych si¢ do po-
zostatych aspektow stylu zycia zaniedban powiela-
nych przez pokolenia. Otyto§¢ moze sta¢ si¢ takze
bezposrednia przyczyng wystgpowania zaburzen or-
torektycznych (przez nadmierna cheé dazenia do
utraconego zdrowia), glownie przez negatywny
wplyw medidw spoteczno$ciowych i proponowane
w nich diety niskoodzywcze, oparte na ograniczonej
liczbie produktow. Jedna z metod zapobiegania
przekazywania nieprawidtowych schematow po-



winna by¢ powszechna edukacja z zakresu stylu zy-
cia prowadzona juz od najmlodszych lat. Popula-
cyjne zmniejszenie wystgpowania nadwagi i otytosci
bedzie miato pozytywny wptyw na jakos¢ i dlugo$¢
zycia, a takze ograniczy mozliwo$¢ rozwoju zagra-
zajacych zyciu powiktan zwigzanych z ich wystepo-
waniem oraz towarzyszacych im nieprawidtowych
zachowan zwiazanych z odzywianiem. Pozytywny
efekt zostanie zaobserwowany takze w ochronie
zdrowia, gdzie otytos¢ stanowi trzeci z najczesciej
wystepujacych (po nadcis$nieniu tetniczym i paleniu
tytoniu) czynnikéw ryzyka rozwoju innych chordb
[10,12].

Ortoreksja — realne zagrozenie

Ortoreksja (tac. orthorexia nervosa, ON) to pa-
tologiczna obsesja wynikajaca z subiektywnego
przekonania o racji wybordw, restrykcji zywienio-
wych i prowadzonego trybu zycia, polegajaca na
skupieniu si¢ na prawidlowym odzywianiu, zazwy-
czaj objawiajaca si¢ przez przestrzeganie restrykcyj-
nej diety, utartych wyborow zywieniowych, unika-
nie jedzenia, ktore uwazane jest (przez dang osobg)
za niezdrowe lub majace zty wplyw na organizm
[13,14]. W celu maksymalizacji korzysci zdrowot-
nych, osoby prezentujace zachowania ortorektyczne
kreuja $ciezki zachowan z tym zwigzane polegajace
na: wybiorczym spozywaniu produktow o okreslo-
nych porach dnia czy wymagajacym procesie
oczyszczania zywnosci [15]. Pomimo checi dazenia
do jak najlepszego zdrowia, zachowania ortorek-
tyczne prowadza do wystgpowania niedoborow
sktadnikéw mineralnych i odzywczych, niedozywie-
nia, komplikacji medycznych i znacznego pogorsze-
nia jakoSci zycia.

Ortoreksja nie zostata ujeta w klasyfikacji za-
burzen psychiatrycznych DSM-5 (ang. Diagnostic
and Statistical Manual of Mental Disorders, DSM)
z 2013 roku. Zazwyczaj rozpoznawana jest jako za-
chowania ortorektyczne ktére to wspotwystepujg
Z zaburzeniami odzywiania takimi jak: jadtowstret
psychiczny i bulimia psychiczna [15,16]. Najnowsza
Miedzynarodowa Klasyfikacja Chorob ICD-11 (ang.
International Classification of Diseases, ICD), ktéra
zostata wdrozona 1 stycznia 2022 roku, rowniez nie
uwzglednia ortoreksji jako osobnego zaburzenia od-
zywiania, a jedynie podobnie do DSM-5 dopuszcza
wystgpowanie zachowan ortorektycznych w prze-
biegu wymienionych powyzej zaburzen [17].

Osoby zmagajace si¢ z zachowaniami ortorek-
tycznymi szczeg6lng uwagg skupiajg na jakos$ci spo-
zywanego jedzenia, a nie, jak w przypadku anoreksji

czy bulimii, na jego iloéci. Istotng rolg odgrywa zré-
dlo pozywienia, proces obrobki termicznej i prze-
chowywanie zywnosci. Celem takich osob jest osia-
gnigcie jak najlepszego zdrowia fizycznego, samo-
poczucia, zaspokojenie przekonan zwigzanych z re-
ligig oraz jak najmniejsze negatywne oddziatywanie
na Srodowisko. Oprocz czasu poswigconego na przy-
gotowanie i spozycie zywno$ci, osoby dodatkowo
przeznaczajg go na analiz¢ produktow i planowanie
positkéw w celu osiagnigcia jak najlepszych efektow
zdrowotnych, przez co w ciggu doby potrafig po-
$wigci¢ nawet kilka godzin na samo myslenie o przy-
sztych positkach i produktach, co jest juz objawem
obsesji na punkcie ,prawidtowego” jedzenia [18].
Objawy charakterystyczne dla ortoreksji czesciej
wystepuja u osob majacych tendencje do perfekcjo-
nizmu (podobnie jak w anoreksji) i nadmiernej kon-
troli nad poszczegdlnymi aspektami zycia [19,20].

Zdrowe odzywianie a maniakalne podejscie do
odzywiania oddziela cienka granica, ktora szczego6l-
nie u 0so6b z wigksza swiadomoscig zdrowotng i zy-
wieniowa czesto ulega zatarciu [19,20]. Moze to wy-
nika¢ z nadmiernego dazenia do idealistycznego
zdrowia, co prowadzi do rezygnacji z produktow,
ktére uwazane sa za wywierajace negatywny wpltyw
na organizm. Gdy poczatkowa faza zdaje si¢ by¢
stuszna i polega czgsto na ograniczeniu podazy na-
syconych kwasow thuszczowych, czerwonego migsa
czy produktow wysokoprzetworzonych (co jest
zgodne z zaleceniami towarzystw naukowych), to
Z biegiem czasu nast¢puje rezygnacja z catych grup
produktéow niezbednych do prawidtowego funkcjo-
nowania organizmu, ktore sg zrodtem mikro- i ma-
kroelementow.

Najnowsze kryteria opisujagce i pomagajace
rozpozna¢ zachowania ortorektyczne zostaly opra-
cowane w 2014 roku przez Moroze’a i sktadaja si¢ z
czterech glownych grup wytycznych: A, B, C, D
[21,22].

Pierwsze kryterium A polega na obsesyjnym
zainteresowaniu jedzeniem Zzywnos$ci uznawanej
przez jednostke za zdrows, skupiajac si¢ jednocze-
$nie na obawach zwiazanych ze skladem i jakoscia
produktow i potproduktow. Bezposrednio wptywa
to na sposob zywienia, ktoéry oddziatuje na odzywie-
nie organizmu. Dieta staje si¢ niezbilansowana od-
zywczo i jakosciowo. Ogrom uwagi przywigzywany
jest do wplywu spozywanej zywno$ci na organizm —
zdrowie fizyczne, jak i psychiczne. Wystepuje rygo-
rystyczne unikanie positkow indywidualnie uwaza-
nych i rozpatrywanych w kryteriach niezdrowych
bez uzasadnionej, potwierdzonej badaniami pod-



stawy (zazwyczaj rezygnacja ze spozycia wszyst-
kich zrodet tluszczéw, dodatkow do zywnosci).
Obecne jest po$wigcanie powyzej trzech godzin
dziennie na doksztalcanie si¢ z zakresu zywnosci
i Zywienia (czesto ze zrodet niemedycznych, nieo-
partych o dowody naukowe), a takze przejawianie
obaw i poczucia winy zwigzanych ze spozyciem
zywno$ci uwazanej za niezdrowa (ten aspekt czgsto
wystepuje jako zachowanie ortorektyczne u osob
z kompulsywnym objadaniem). Czgsto obserwo-
wane jest takze wydawanie nadmiernej ilo$ci pienie-
dzy na kupowanie zywnos$ci bio, odpowiadajace;j
sktadem i jako$cia. Osoby wykazujace zachowania
ortorektyczne przedstawiajg zazwyczaj dwa lub wie-
cej zachowan z tego kryterium.

Kryterium B mdéwi o ostabieniu rygorystycz-
nych zachowan, co moze by¢ spowodowane:

- uszczerbkiem na zdrowiu fizycznym, czgsto spo-
wodowanym stanem przewleklego ostabienia i nie-
dozywienia zwigzanego z niedoborows dieta,

- obnizeniem jakos$ci zycia w spotecznosci akade-
mickiej, zawodowej, spowodowanym ciaglym my-
$leniem o przekonaniach na temat ,,prawidtowego”
odzywiania.

Trzecia wytyczna C przedstawia zachowania
ortorektyczne jako osobne zaburzenie, a nie tylko
objaw innych zaburzen: obsesyjno-kompulsywnych,
schizofrenii, jadtowstretu psychicznego, bulimii i in-
nych zaburzen o podtozu psychotycznym.

Ostatnie kryterium D odnosi si¢ do wystgpowa-
nia specjalistycznych wymagan zywieniowych spo-
wodowanych stanem medycznym oraz alergiami
i nietolerancjami pokarmowymi a przekonaniami
o prawidlowym zywieniu, ktére czgsto bezpodstaw-
nie i sprzecznie z doniesieniami naukowymi sg sto-
sowane przez ortorektycznych pacjentow, ktorzy
tym samym sg w stanie jeszcze bardziej pogorszy¢
stan swojego organizmu [22].

,ldeologia jedynego slusznego i zdrowego je-
dzenia” to jedyna wytyczna dla osob zmagajacych
si¢ z ortoreksja w organizacji i planowaniu swojego
zycia. W ich sposobie bycia mozna wyrdznic pigé
aspektow (cech klinicznych) zachowan ortorektycz-
nych [18,20,21].

Aspekt poznawczy przejawia obawy odnosnie:
jakosci, wybidrczosci, planowania i kontrolowania
positkdw, jak i zwyczajow zywieniowych. Prezento-
wane sa w nim takze mys$li dotyczace zdrowotnosci.

Emocjonalny aspekt manifestuje Igki, z kto-
rymi zmaga si¢ osoba z zachowaniami ortorektycz-
nymi. Dotycza one chordb (rozumianych jako utrata
idealizowanego zdrowia), poczucia winy, frustracji,

nadmiernego stresu, obnizonej samooceny i nega-
tywnych uczu¢ zwigzanych z nieprzestrzeganiem
wyznaczonych ograniczen zywieniowych.

Aspekt behawioralny (najtatwiejszy do zaob-
serwowania przez osoby trzecie) charakteryzuje si¢
starannym doborem technik, jak i narzedzi do goto-
wania, a takze przestrzeganiem indywidualnego ry-
tuatu przygotowania potraw — tworzony jest sztywny
schemat odzywiania. Wystepuje w jego obrebie pro-
wadzenie planowania positkow, Scistych restrykeji
zywieniowych i eliminacja wickszosci grup produk-
tow z diety bez wskazan medycznych.

Osoby prezentujace zachowania ortorektyczne
zmagaja si¢ takze z trudnosciami w funkcjonowaniu
w spoteczenstwie (aspekt spoteczny). Rezygnacja ze
wspodlnego spozywania positkow, brak zaintereso-
wania zyciem codziennym i unikanie wyj$¢ towarzy-
skich ze wzglgdu na brak odpowiedniego jedzenia
wplywaja na pogorszenie kontaktow mi¢dzyludz-
kich i tym samym kreujg poczucie odrzucenia. Nie-
stety, dla os6b wykazujacych zachowania ortorek-
tyczne che¢ dazenia do ,,zdrowia” jest wartoscia
przedktadana ponad wszystkie inne, takze relacje
osobiste. Pokazuje to, jak wyolbrzymione skupienie
na jednej sktadowej stylu zycia moze negatywnie
wptywac na pozostate, rownie wazne aspekty.

Z perspektywy klinicznej najwazniejsza role
odgrywa aspekt zdrowotny, ktory objawia sie niedo-
borem substancji odzywczych, niedozywieniem
i utratg masy ciata [22,23].

Kwestig problematyczna jest wybranie metody
badawczej, umozliwiajacej rozpoznanie ortoreksji.
Pierwszy kwestionariusz zostat opublikowany przez
odkrywce zaburzen ortorektycznych — S. Bratmana
w 2000 roku [24]. Sktada si¢ on z 10 pytan dotycza-
cych wystepowania objawow ortoreksji. Pomimo, ze
jest on wykorzystywany przez wielu badaczy do
dzi$, jego zastosowanie budzi kontrowersje zwig-
zane ze zbyt ogdlnikowym podejsciem do zagadnie-
nia, co nie znajduje przelozenia w rzeczywistosci,
rozpoznajac zachowania ortorektyczne u wigkszosci
badanych [24]. Najczgsciej stosowanym narzedziem
do okreslania nasilenia zachowan ortorektycznych
jest kwestionariusz ORTO-15 [25]. Skiada si¢ on
z 15 pytan, na ktére badany moze odpowiedzie¢
w czterostopniowej skali. Zagadnienia dotycza
aspektow charakterystycznych dla ortoreksji: po-
znawczego, behawioralnego i emocjonalnego,
dzieki czemu charakteryzuje si¢ on wicksza doktad-
noscia niz test BOT (ang. Bratman Orthorexia Test)
[25,26]. ORTO-15 oceniane jest w skali 15-60 punk-
tow, gdzie 15 punktdéw to brak wystgpowania zacho-



wan charakterystycznych dla ortoreksji, a 60 punk-
tow to maksymalne nasilenie tych zachowan. Nie-
spdjne pozostaje wsrod badaczy ustalenie punktu od-
cigcia, powyzej ktérego osoby beda reprezentowaé
zachowania ortorektyczne [26-28]. Wedtug Doni-
niego i wsp. jako kryterium obecnos$ci zachowan or-
torektycznych uznaje si¢ min. 40 punktow [25]. Inni
badacze uwazajac ten prog za zbyt wysoki, uznajg za
punkt odcigcia uzyskanie 35 punktow, co w bada-
niach realnie zwicksza czesto$¢ wystepowania orto-
reksji [26-28]. Najnowszym kwestionariuszem jest
niemieckojezyczny DOS (niem. Diisseldorf Ortho-
rexia Scale), sktadajacy si¢ z dziesieciu rozbudowa-
nych pytan, okre$lajacy wystgpowanie i nasilenie
postaw typowych dla ortoreksji [29,30]. Badany
moze uzyska¢ W nim maksymalnie 40 punktow,
a wynik powyzej 30 punktow $wiadczy o wystepo-
waniu zachowan ortorektycznych. Uzyskanie od 25
punktow informuje natomiast o wystgpowaniu nie-
pokojacych zachowan zywieniowych i powinno za-
checa¢ do zastanowienia si¢ nad swoimi przekona-
niami zwigzanymi z jedzeniem. W 2021 roku opu-
blikowany zostat polskojezyczny odpowiednik skali
DOS (PL-DOS), dostosowany do charakterystyki
polskiego spoteczenstwa [31].

Media spotecznosciowe i ich rola w budowa-
niu nawykow

Zywienie i kontrowersje wokot niego stanowig
podstawe zainteresowania medidow spotecznoscio-
wych. Propagowany obraz idealnej sylwetki, szczu-
ptej 1 umies$nionej, dla wielu 0s6b stanowi jedyne po-
$wiadczenie prawidlowego stylu zycia, co w rzeczy-
wisto$ci nie znajduje jednak potwierdzenia [32].

Zaobserwowano, ze codzienne uzywanie Insta-
grama (portalu spotecznosciowego, na ktorym uzyt-
kownicy dzielg si¢ zdjeciami) koreluje z czgstszym
wystepowaniem zachowan ortorektycznych w po-
rownaniu do innych mediéw spoteczno$ciowych,
ktorych uzytkownicy nie wykazali takich powiazan.
Szczegolnie wysokie wyniki uzyskano u uzytkowni-
kéw obserwujacych konta o charakterze zdrowot-
nym i zywieniowym. Zazwyczaj jest to powigzane
z przekazywaniem nieprawidtowych wzorcow zy-
wieniowych (nadmierna kontrola jako$ci i ilo$ci po-
zywienia) czy udostgpnianiem niezbilansowanych
i czesto niskoodzywczych przepiséw [32]. Z innej
perspektywy, nieprawidlowe wzorce zachowan pre-
zentowane w mediach spoteczno$ciowych moga
prowadzi¢ do ograniczenia aktywnos$ci fizycznej
i sprzyja¢ wystepowaniu nadwagi czy predyspono-
wac do pojawienia si¢ chorob cywilizacyjnych.

Internauci szukaja luk, popadajac ze skrajnosci
w skrajno$¢ i zapominajac tym samym o zaleceniach
zywieniowych przygotowanych przez §wiatowe, jak
i polskie zespoly naukowe. Najnowsze zalecenia
i normy Zzywieniowe zaprezentowane przez Pan-
stwowy Zaktad Higieny (PZH) zwracaja zdecydo-
wanie wicksza uwage na styl zycia niz wcze$niej
znane nam wytyczne. Oprocz talerza zdrowia, zgod-
nie z ktorym nalezy komponowaé swoje positki,
zwrdcono uwage na wickszo$¢ sktadowych prozdro-
wotnego stylu zycia, co jest obiecujacym aspektem
edukacji zywieniowej w tym zakresie. Wytyczne
cho¢ jasno prezentuja najnowsze doniesienia, czgsto
spotykaja si¢ z dezaprobata poszczegoélnych $rodo-
wisk preferujagcych wybrany, konkretny styl odzy-
wiania oparty na pojedynczych, cz¢sto niepotwier-
dzonych badaniach czy przekonaniach. Takg grupa
0s0b sg miedzy innymi osoby wykazujace zachowa-
nia ortorektyczne.

Zgodnie ze stowami Hipokratesa ,,Lepiej zapo-
biega¢, niz leczy¢”, edukacja z zakresu stylu zycia
powinna stanowi¢ podstawe ksztalcenia nie tylko
kadr medycznych, ale przede wszystkim pacjentéw
juz od najmtodszych lat. Edukacja zdrowotna z za-
kresu stylu zycia ma przede wszystkim na celu od-
cigzenie systemu medycznego i przeniesienie odpo-
wiedzialnoéci na zachowania indywidualne i spo-
teczne [33]. Z przeprowadzonych badan wynika, ze
okres pomigdzy 19. a 24. rokiem zycia ma szcze-
gblne znaczenie w ksztaltowaniu si¢ nawykow
i zwyczajow zwigzanych z zywieniem i stylem zy-
cia, co powinno zwroci¢c uwage na zachowania
i przekonania reprezentowane przez mtodych doro-
stych i ich ewentualne modyfikacje [29,34]. Cho-
roby cywilizacyjne nie bez przyczyny nazywane sa
,,chorobami z wyboru” — to codzienne zachowania
powtarzane dtugofalowo przyczyniaja si¢ do ich roz-
woju. Przez korekcje stylu zycia na wezesnym eta-
pie, jesteSmy w stanie im zapobiegaé, ograniczajac
tym samym ingerencje medyczne do minimum.

Zauwazalny paradoks tworzy si¢ w przypadku
prowadzenia zdrowego stylu zycia i rozwoju zacho-
wan ortorektycznych. Skupienie na produktach zdro-
wych, zalecanych — cho¢ z poczatku wskazane
i stuszne — po pewnym czasie moze przerodzi¢ si¢ w
obsesj¢, ktéra powoduje eliminacje¢ najpierw jed-
nego ,,niezdrowego” produktu, w konsekwencji do-
prowadzajac do rezygnacji z wigkszosci asorty-
mentu dostepnego w sklepie.



Edukacja zdrowotna w zapobieganiu zacho-
wan ortorektycznych i ksztaltowaniu prawi-
dlowych nawykow zwiazanych ze stylem zy-
cia

Majac na uwadze zachowania ortorektyczne,
specjalista w tym zakresie nalezy rozumieé diete-
tyka, psychologa, psychodietetyka, a takze lekarzy
niektorych specjalizacji. Czgsto jednak przez niska
znajomo$¢ tego problemu, specjalisci nie sg w stanie
rozpozna¢ i zdefiniowa¢ charakterystycznych dla or-
toreksji zachowan, klasyfikujac je do aspektow za-
burzen odzywiania i odsylajac do kolejnych osob —
przedtuzajac tym samym caty cykl leczenia. Warto
jednak podkresli¢, ze wsrdd specjalistow czy osob
ksztatcacych si¢ w zakresie nauk medycznych
i nauk o zdrowiu réwniez wystepuja zachowania or-
torektyczne [20,35]. Wynikajg one ze zwiekszonej
swiadomosci wptywu stylu zycia na zdrowie, ale
takze ogromu wykluczajacych si¢ i przestarzatych
informacji przedstawianych podczas procesu ksztal-
cenia czy mozliwych do znalezienia w serwisach po-
pularno-naukowych, niestety czesto uznawanych
przez szkolacych si¢ za dobre zrédlo informacji.
Specjalista zmagajacy si¢ z zachowaniami ortorek-
tycznymi, do ktorego uda si¢ pacjent przedstawia-
jacy takie same zachowania, hipotetycznie bedzie
mial utrudnione zadanie w ich rozpoznaniu, gdyz
sam postepuje w taki sposob. Tym samym zachowa-
nia te zostang pominigte, co dtugofalowo bedzie
miato negatywny wplyw na zdrowie pacjenta, ale tez
samego specjalisty.

Badania przeprowadzone zaréwno w Polsce
[28,36], jak i na $§wiecie pokazuja powigzanie mie-
dzy wykonywaniem zawodow lub ksztatceniem si¢
w zawodach medycznych a wystepowaniem ortorek-
sji [19,35]. Jest to szczegdlna grupa, poniewaz to ona
powinna edukowaé pacjentow z zakresu prozdro-
wotnego stylu zycia, a nie powiela¢ niewlasciwe
schematy odzywiania i codziennego zycia. Dalsza
ocena wystepowania skali problemu pozwoli na
szersze zrozumienie tego zjawiska i zasadnos¢ poto-
zenia nacisku na edukacj¢ z zakresu medycyny stylu
zycia podczas procesu ksztalcenia kadr medycznych
[37].

Z tego powodu konieczna jest edukacja — teo-
retyczna oraz przede wszystkim praktyczna z za-
kresu znajomosci i wystepowania zachowan ortorek-
tycznych. Zapewnienie jej specjalistom, nie dos¢, ze
pomoze wielu osobom w zyciu prywatnym, to be-
dzie miato pozytywny efekt we wspolpracy z pacjen-
tami prezentujagcymi te zachowania. Podejscie do

problemu od jego zrédta — luki w edukacji dotycza-
cej nowych probleméw zywieniowych — pozwoli
skutecznie i trwale rozwigza¢ problem i otworzy per-
spektywy dla poprawy procesu leczenia w kazdym
aspekcie [34,38].

Rola ksztatcenia specjalistow w ochronie zdro-
wia z zakresu znaczenia stylu zycia w prewencji cho-
rob 1 profilaktyki zaburzen zywieniowych jest nieo-
dzowna i stanowi $ciezke, ktorg nalezy podazac, aby
wyeliminowa¢ wystepowanie opisanego paradoksu.
Potozenie nacisku na praktyczny aspekt radzenia so-
bie z zachowaniami ortorektycznymi, jak i innymi
nieprawidlowymi postepowaniami w dazeniu do
zdrowia, pomoze zdoby¢ niezbgdne narzedzia i me-
tody kluczowe do ograniczenia wystgpowania opisa-
nych zachowan w grupie specjalistow zwigzanych ze
zdrowiem i stylem zycia.

Podsumowanie

Zachowania ortorektyczne sg zjawiskiem za-
grazajagcym zdrowiu, jak i w skrajnych przypadkach
zyciu, a ich szerokie wystgpowanie jest skorelowane
z brakiem prawidlowych nawykow zwigzanych ze
stylem Zycia oraz niezdrowym trendem na skrajne
zachowania zywieniowe obecne w mediach spotecz-
nosciowych. Kompulsywne dazenie do zdrowia
przez wprowadzanie ograniczen charakterystycz-
nych dla ortoreksji jest niespojne z zatozeniami
zdrowego stylu zycia i moze prowadzi¢ do jego utra-
cenia na ro6znorodnych plaszczyznach — psychicznej,
fizycznej czy spoteczne;j.

Szczegdlng uwage nalezy zwrédcié na zwigzek
stylu zycia i chor6éb cywilizacyjnych. Przez po-
prawng zmiang stylu zycia mozna wplyna¢ na ogra-
niczenie rozwoju chordb cywilizacyjnych, a nawet
zapobiec ich wystepowaniu, w przypadku zapoczat-
kowania zmian na wczesnym etapie zycia. Wprowa-
dzenie prawidlowych zachowan zwigzanych ze sty-
lem zycia, opartych na rzetelnej edukacji zdrowot-
nej, moze w znacznym stopniu uchroni¢ przed ewen-
tualnym rozwojem zachowan ortorektycznych na
dalszym etapie zycia.
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Preferencja smaku stodkiego i jego powigzania z innymi zjawiskami w ujeciu
behawioralnym
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Streszczenie

Preferencje smakowe zostaly uksztattowane w procesie ewolucji. Cztowiek wybierat produkty charakteryzujace
si¢ smakiem stodkim, co wynikato z fizjologicznego zapotrzebowania na pokarmy dostarczajace energii, a takze
wolne od substancji szkodliwych. Nieche¢ do smaku gorzkiego wiazata si¢ z potrzeba przetrwania, poniewaz cze-
sto substancje trujgce cechowaty si¢ gorycza. Zaobserwowano, ze reakcja organizmu na substancje stodkie moze
by¢ rézna u poszczegolnych osob. Celem pracy byta analiza publikacji dotyczacych wptywu preferencji bardzo
stodkiego smaku na prawdopodobienstwo wystgpienia nadmiernej masy ciata oraz wybranych choréb, w tym za-
burzen psychicznych. Podaz stodkich substancji stymuluje prace uktadu pokarmowego i nerwowego, powodujac
reakcje organizmu podobng jak po podazy substancji psychoaktywnych. Wykazano, ze wystepowanie fenotypu
lubienia smaku stodkiego (ang. sweet liking, SL) w potaczeniu z innymi czynnikami, w tym predyspozycjami
genetycznymi, moze oznacza¢ zwigkszone prawdopodobienistwo wystepowania zespotu zaleznosci alkoholowe;.
Jednak sama preferencja smaku stodkiego nie wptywa na ryzyko alkoholizmu. Brakuje tez wystarczajacych do-
wodow naukowych na wystepowanie zaleznosci pomiedzy odczuwaniem stodkiego smaku a zachorowalnoscig na
otytos¢, zaburzenia odzywiania oraz nastroju.

Stowa kluczowe: stodki smak, cukier, uzaleznienie, preferencje pokarmowe, lubienie stodyczy, alkohol

The preference for sweet taste and its association with other phenomena
in behavioural terms

Gole¢biewska Karolina!, Marciniak Sandra?, Zatyka Marta?, Przekop Zuzanna®
!Department of Clinical Dietetics, Health Science Faculty, Medical University of Warsaw

Taste preferences have been developed in the process of evolution. Human chose sweet foods because they con-
tained nutrients. The aversion to the bitter taste stems from the need for survival because poisons were character-
ized by bitterness. Despite the phylogenetic disposition of humans, the body's response to sweet substances can
vary between individuals. The aim of the study was to analyse the publications on the effects of preference for
very sweet taste on the probability of obesity and mental disorders. The intake of sweet substances stimulates the
digestive and nervous systems, causing the body to react in a similar way to the intake of psychoactive substances.
It has been shown that the presence of the sweet liking (SL) phenotype in combination with other factors, including
a genetic predisposition, may indicate an increased risk for alcohol dependence. However, the mere preference for
a sweet taste does not affect the risk of alcoholism. Furthermore, there is insufficient evidence to link the perception
of sweet taste to the morbidity of obesity, eating disorders, and mood disorders.

Keywords: sweet taste, sugar, addiction, food preferences, sweet-liking, alcohol
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Wstep

Smak stodki to jeden z pigciu podstawowych
smakow. Wedlug starozytnej chinskiej medycyny
pieciu zywiotow, smak ten byl powigzany z ziemia
i stanowit pien dla innych smakéw [1]. Natomiast
grecki filozof, Arystoteles, w I11 wieku p.n.e. twier-
dzil, ze stodki i gorzki to dwa najbardziej podsta-
wowe smaki, uzupetniajace si¢ wzajemnie i to z ich
polaczenia miaty powstawaé inne smaki pochodne
[2].

Uwaza si¢, ze stodki smak wyewoluowat jako
sposob na wykrywanie zrodet glukozy [3]. To wia-
$nie glukoza jest preferowanym zrodlem energii dla
moézgu. U ludzi wyksztalcita si¢ preferencja do wy-
bierania stodkich smakéw oraz unikania substancji
gorzkich i draznigcych. Miato to istotne znaczenie
ewolucyjne, poniewaz odzwierciedlato sktonnos¢ do
wybierania zywnoS$ci bogatej w sktadniki odzywcze
1 unikania trujacych roslin oraz innych szkodliwych
zwiazkow naturalnych [4]. W badaniach nad trajek-
torig rozwojowa wykazano, ze preferencje te sg wro-
dzone i ksztaltowane jeszcze przed urodzeniem [5].
Na ich formowanie si¢ ma wptyw wiele czynnikow,
pierwsze pojawiaja si¢ poprzez doswiadczenie
in utero smakoéw z diety matki [6].

Receptory smaku stodkiego moga by¢ aktywo-
wane nie tylko przez glukoze, ale rowniez przez sze-
roka gamg¢ chemicznie roéznigcych si¢ zwiazkow.
Nalezg do nich m.in. cukry (glukoza, fruktoza, sa-
charoza, maltoza), sztuczne stodziki (np. sacharyna,
aspartam, cyklaminian), a takze stodkie aminokwasy
(d-tryptofan, d-fenyloalanina, d-seryna) oraz stodkie
biatka (monellina, brazzeina, taumatyna) [7]. Wigza-
nie liganda z receptorem stodkiego smaku prowadzi
do aktywacji heterotrimerycznego biatka G a-gust-
ducyny [8]. Nastepnie dochodzi do stymulacji fosfo-
lipazy C B2, co prowadzi do uwolnienia wewnatrz-
komorkowych jonow wapnia i aktywacji kanatu ka-
tionowego M5 (ang. transient receptor potential
(TRP) channel M5, TRPM5). Ta sekwencja powo-
duje z kolei uwolnienie ATP, ktore nastgpnie moze
aktywowac sasiednie czuciowe neurony aferentne,
ktére wysylaja sygnaty do osrodkéw mozgowych za-
angazowanych w percepcje¢ smaku. Zastgpienie glu-
kozy mleczanem, ktéry jest alternatywa metabo-
liczng dla neuronéw, powoduje ostabienie aktywno-
$ci sieci neuronalnej i zwigksza jej wydatek energe-
tyczny, co w konsekwencji jest znacznie mniej opta-
calne dla organizmu [9].

Wykazano, ze zwiazki charakteryzujace si¢
stodkim smakiem stymuluja uktad zotgdkowo-jeli-
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towy, mozg, a takze inne narzady [10]. Szlaki neu-
ronalne, ktérych neurony przekazuja informacje do-
tyczace stodkiego smaku, sa obecne w jelitach
i w osrodkowym uktadzie nerwowym (OUN), w tym
w osrodku apetytu w podwzgorzu. Dzialajg one jako
czujniki sktadnikéw odzywczych w jelitach i mozgu.
Stuza rowniez do regulacji bilansu energetycznego,
homeostazy glukozy i przyjmowania pokarmu. Inte-
rakcje migdzy szlakami obwodowymi i osrodko-
wymi sg doktadnie regulowane przez informacje po-
chodzace od mediatoréw obwodowych, takich jak
leptyna, grelina, insulina, peptyd glukagonopo-
dobny-1 (ang. glucagon-like peptide-1, GLP-1) ien-
dokannabinoidy [11-14].

Endogenne kannabinoidy, takie jak anandamid
i 2-arachidonyloglicerol, dziatajg na receptory kan-
nabinoidowe CB1 w moézgu. Modulujg one rézne
funkcje fizjologiczne, w tym aktywno$¢ osrodka na-
grody, bedacego czgscig uktadu limbicznego [15].
Co ciekawe, receptory te odpowiadaja réwniez za
farmakologiczne dziatanie A9-tetrahydrokannabi-
nolu (THC), psychoaktywnego sktadnika Cannabis
sativa, czyli konopi siewnych, z ktorych suszu pozy-
skuje si¢ marihuang [16]. Wykazano, ze uktad endo-
kannabinoidowy wptywa na aktywno$¢ nerwowego
uktadu nagrody, zwanego réowniez uktadem mezo-
kortykolimbicznym. Sygnalizacja endokannabinoi-
dowa w mozgu przyczynia si¢ do zwigkszenia moty-
wacji do otrzymania naturalnych nagrod (takich jak
smaczne jedzenie, aktywno$¢ seksualna i interakcje
spoteczne) oraz poteguje nagradzajace efekty uza-
lezniajacych lekow [17].

Dodatkowo, endokannabinoidy, dziatajac na
receptory CB1 w mozgu, stymuluja apetyt i zacho-
wania zwigzane z przyjmowaniem pokarmu, czg-
sciowo poprzez interakcje z sygnatami oreksygen-
nymi (stymulujagcymi taknienie) i anoreksogennymi
(hamujacymi taknienie) [18]. Poprzez stymulacje
CB1, hamuja sygnalizacje¢ glutaminergiczng w neu-
ronach proopiomelanokortyny (ang. proopiomelano-
cortin, POMC), a zatem powoduja zmniejszenie
uwalniania melanokortyny, czynnika anoreksogen-
nego. Badania behawioralne wskazuja, ze endokan-
nabinoidy zwigkszaja motywacje do jedzenia po-
przez wzmacnianie bodzcow 1 natezanie hedoni-
stycznego postrzegania pokarméw [19]. Opisane
mechanizmy moga przyczyni¢ si¢ do rozwinigcia
uzaleznienia od jedzenia. Uzaleznienie to moze od-
nosi¢ sie do zywnos$ci ogotem lub do poszczegdl-
nych produktow czy sktadnikow odzywczych, np. do
stodyczy, thuszczow czy produktow wysokoprze-
tworzonych [20].



Uzaleznienie od smaku slodkiego

Do tej pory nie powstata oficjalna definicja dla
uzaleznienia od smaku stodkiego, istnieje jednak
wiele artykutow poréwnujacych ten stan z uzaleznie-
niem od narkotykow, lekéw czy alkoholu. Niektorzy
badacze klasyfikuja uzaleznienie od cukru jako za-
burzenie uzywania substancji [21]. Amerykanskie
Towarzystwo Psychiatrii definiuje zaburzenie uzy-
wania substancji jako ztozony stan, w ktérym docho-
dzi do nickontrolowanego zazywania danego $rodka
pomimo szkodliwych konsekwencji [22]. Osoby
cierpiagce na to zaburzenie intensywnie skupiajg si¢
na uzywaniu pewnych substancji, takich jak alkohol,
tyton lub narkotyki, do tego stopnia, ze ich zdolnos¢
do funkcjonowania w codziennym zyciu ulega po-
gorszeniu. Ludzie nadal uzywaja substancji, od kto-
rej sa uzaleznieni, nawet jesli wiedza, ze powoduje
lub bedzie powodowac negatywne skutki. Ich mysle-
nie i zachowanie moze by¢ znieksztalcone. Zmiany
w strukturze 1 funkcji moézgu powoduja, ze pojawiaja
si¢ intensywne pragnienia zwigzane z uzalezniajaca
substancjg, a takze dochodzi do zmian osobowosci.
Badania obrazowania mézgu pokazuja zmiany w ob-
szarach zwigzanych z osgdem, podejmowaniem de-
cyzji, uczeniem si¢, pamigcig i kontrola behawio-
ralng [23].

Dostrzezono wystepowanie zwiazku pomiedzy
uzaleznieniem od stodkich pokarméw i od substancji
o wysokim potencjale uzalezniajgcym [24]. W bada-
niach in vivo na szczurach zauwazono, ze zarowno
stodkie smakotyki, jak i narkotyki stymuluja uwal-
nianie dopaminy w brzusznej czesci prazkowia,
ktore stanowi element szlaku sygnalizacyjnego mé-
zgu, krytycznie zaangazowanego w przetwarzanie
nagrody i uczenie si¢ [25,26]. Uwalnianie dopaminy
ze szlaku mezolimbicznego do jadra potlezacego na-
sila motywacj¢ i pragnienie bodzcoéw nagradzaja-
cych oraz ulatwia uczenie si¢ funkcji motorycznych
zwigzanych ze wzmocnieniem i nagroda [27]. Moze
rowniez odgrywac role w subiektywnym postrzega-
niu przyjemnosci. Poprzez powtarzajace si¢ powia-
zania miedzy predyktorami a zywnos$cig, neurony
dopaminy zaczynajg reagowac
bodzce, ktore bezposrednio poprzedzajg i niezawod-

impulsami na

nie przewidujg nagrodg. Przykladowo spozycie sto-
dyczy zapamigtywane jest jako przyjemne, dajace
nagrode przezycie. Pojawia si¢ silna potrzeba po-
wtorzenia tego zachowania, aby otrzymac nagrodg.
W taki sposob moze rozwina¢ si¢ uzaleznienie.

W badaniu in vivo Lanoir i wsp. [26] zaobser-
wowano, ze spozycie stodkiego pokarmu byto bar-
dziej satysfakcjonujace i atrakcyjne niz kokaina.
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Kiedy szczurom pozwolono wybieraé, na zasadzie
wykluczenia, migdzy woda stodzong sacharynag — in-
tensywnym stodzikiem bez kalorii — a dozylna koka-
ing — substancja silnie uzalezniajacg i szkodliwg —
zdecydowana wigkszo§¢ zwierzat (94%) wolata
stodki smak sacharyny. T¢ samg preferencj¢ zaob-
serwowano rowniez dla sacharozy, naturalnego cu-
kru. Podobne wyniki uzyskano w pracy Madsena
i Ahmeda [28]. Spekulowano, ze uzalezniajacy po-
tencjat intensywnej stodyczy wynika z wrodzonej
nadwrazliwosci na smak stodki. U wiekszosci ssa-
kéw, w tym szczuréw i ludzi, receptory stodyczy
wyewoluowaty jako przystosowanie do wybierania
pokarméw bedacych zroédlem tatwo dostepnej ener-
gii. Zwigkszona stymulacja tych receptorow przez
diety bogate w cukier, generuje w mozgu ponadnor-
malny sygnal nagrody, z potencjatem do obejscia
mechanizmoéw samokontroli, a tym samym moze
prowadzi¢ do powstania uzaleznienia.

Odczuwanie i preferencja slodkiego smaku
a konsumpcja

Smak nalezy do grupy zmystow chemicznych,
ktore odgrywaja istotng role w rozwoju i prawidto-
wym funkcjonowaniu czlowieka. Receptory smaku,
skupione w kubkach smakowych, sa rozmieszczone
w calej jamie ustnej. Najwiecej receptoréw znajduje
si¢ na jezyku, ale wystgpuja one takze w btonie $lu-
zowej jamy ustnej, na przednich tukach podniebienia
i na podniebieniu migkkim, na przedniej i tylnej po-
wierzchni nagtoséni oraz na tylnej $cianie gardta. Ko-
morki smakowe sa stymulowane tylko przez sub-
stancje chemiczne rozpuszczone w §luzie pokrywa-
jacym blong §luzowa w okolicach kubkow smako-
wych. Z tego powodu podczas spozywania pokar-
mow wzrasta ilo§¢ wydzielanej $liny, co umozliwia
odczuwanie smaku. Cztowiek moze odr6zni¢ nieo-
graniczong liczbg smakow, ktore sa kombinacja pig-
ciu: stodkiego, stonego, gorzkiego, kwasnego
i umami [29]. W ostatnich latach méwi si¢ takze
0 szOstym podstawowym smaku — thustym (fac. oleo-
gustus), ktory jest zwigzany z wykrywaniem przez
receptory niezestryfikowanych kwasow tluszczo-
wych [30].

W wielu zrédtach nadal mozna znalez¢ ,,mapy”
rozmieszczenia receptorow smakowych na jezyku,
ukazujace, ze rézne smaki odczuwane sg przez inne
obszary jezyka: przednia cze$¢ — smak stodki, tylna
— gorzki, tylno-boczne powierzchnie — kwasny,
a przednio-boczne — stony. Ten mit utrzymywat sie
przez ponad 70 lat, a jego pochodzenie sigga publi-
kacji z 1901 r. — niemieckiego tekstu D.P. Haniga



»Zur Psychophysik des Geschmackssinnes”, ktory
nastepnie zostal przettumaczony przez amerykan-
skiego psychologa E.G. Boringa i opublikowany.
Niestety ttumaczenie to nie odzwierciedlito wiernie
informacji zawartych oryginale. Ostatecznie z bted-
nym przekonaniem rozprawita si¢ Virginia Collings
w 1974 r., ktora uwaznie przeczytata oryginalng
prace Haniga i udowodnita, ze faktycznie istnieja
pewne réznice w progu reakcji na smaki, ale sg one
minimalne i trudne do wykrycia. W rzeczywisto$ci
wszystkie typy wrazen smakowych moga powstaé w
wyniku dziatania bodzcéw na dowolny fragment je¢-
zyka, ktory zawiera kubki smakowe [31,32].

Smak ma istotny wplyw na zachowania zywie-
niowe ludzi. Wybor okreslonych produktéw spozy-
wanych przez konsumentéw jest zalezny m.in. od
czynnikow osobistych jednostki, upodoban do wia-
sciwosci sensorycznych zywnos$ci, wpltywu Srodowi-
ska i kultury. Wyniki badania Kourouniotis i wsp.
[33], w ktorym 1 306 mtodych dorostych z Australii
wypetnilo kwestionariusze oceniajace zachowania
zywieniowe, pokazuja, ze smak byt uwazany za
wazny czynnik wptywajacy na wybory zywieniowe
w badanej grupie osob. Zauwazono, ze postrzeganie
smaku jako ,,bardzo wazny” lub ,,niezwykle wazny”
przy wyborze zywnoSci, wigzato si¢ z gorsza jako-
Scig diety, rzadszym spozywaniem owocOw i wa-
rzyw, a czestszym spozywaniem pokarmow zawie-
rajacych duze ilosci ttuszczu, cukru i soli oraz nie-
zdrowymi przekonaniami zywieniowymi.

Stodki smak kojarzy si¢ z nagroda pokarmowa
i dostarczeniem energii w postaci latwo przyswajal-
nych weglowodandéw. Zauwazono, ze wystepuja
duze réznice w odczuwaniu stodkiego smaku pomie-
dzy poszczegdlnymi osobami [34], co moze miec
wplyw na sktad ich diety. Badanie Jayasinghe i wsp.
[35] wskazuje na dodatnia korelacje miedzy inten-
sywnoscig stodkiego smaku, ktéra zalezy od indywi-
dualnej percepcji, a calkowitym spozyciem energii,
weglowodanow i cukréw w grupie 44 zdrowych ko-
biet w wieku 20-40 lat, z prawidlowym wskaznikiem
masy ciata (ang. body mass index, BMI). Przykta-
dowo osoby o wyzszym progu rozpoznawania sto-
dyczy i/lub nizszym poziomie odczuwanej inten-
sywnosci stodkiego smaku mogg potrzebowaé wiek-
szych ilo$ci stodkiego $rodka smakowego, aby zado-
woli¢ si¢ odczuwaniem stodkiego smaku. Ponadto,
wzmozone hedoniczne upodobanie do stodyczy
moze skutkowaé zwigkszonym spozyciem stodkiej
zZywnosci, a co si¢ z tym wiaze, takze energii
i cukroéw [35].
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Przeglad systematyczny Appleton i wsp. [36],
ktérego celem bylo zidentyfikowanie opublikowa-
nych dowoddw na istnienie relacji zmiennosci eks-
pozycji na stodka zywno$¢ i napoje, z pdzniejsza
zmiennoscig w ogolnej akceptacji, preferencjach lub
wyborze stodzonych pokarmow lub napojow u ludzi
w wieku >6 miesiecy, sugeruje, ze wyzsza ekspozy-
cja na stodki smak prowadzi do zmniejszenia prefe-
rencji stodyczy w krotkim okresie, natomiast w dtuz-
szej perspektywie nie zaobserwowano istotnej
zmiany. Zatem narazenie na stodycze moze stymu-
lowaé, thumi¢ lub nie mie¢ zadnego wplywu na
0go6lna che¢ spozywania stodkich pokarméw i napo-
jow.

Stodki smak a alkoholizm

Spozycie pokarmow i napojow bogatych w cu-
kier oddziatuje na uktad nagrody. Pobudza uwalnia-
nie endorfin i dopaminy w jadrze pétlezacym, co po-
woduje pordwnywalne dziatanie do odpowiedzi po
uzywkach. Istnieje zblizony mechanizm odpowiedzi
na wysokie dawki cukru do alkoholu i narkotykow.
Obejmuje on podobne receptory nerwowe, neuro-
przekazniki i regiony w mozgu. Stad zainteresowa-
nie zwigzkiem miedzy uzaleznieniem od alkoholu
a uwielbieniem smaku stodkiego [37].

Preferencja smaku stodkiego jest fizjologicznie
uwarunkowana u kazdego cztowieka. Jednak zakres
natezenia smaku stodkiego, reakcji na bodziec oraz
czestos¢ spozywania stodkich pokarméw znacznie
si¢ roznig. W literaturze najczesciej wyrdzniane sg 2
wzorce hedonistycznej odpowiedzi na stodki smak.
Fenotyp pierwszy — ,nielubienie stodkiego” (ang.
sweet disliking, SDL) oznacza preferencje smaku
stodkiego, az do osiggnigcia pewnego progu, w kto-
rym spada pozytywna reakcja na dostarczenie wyso-
kich stezen substancji (najczesciej cukru). Drugi fe-
notyp — ,.lubienie stodkiego” (ang. sweet liking, SL)
oznacza adaptacj¢ do konsumpcji coraz stodszych
pokarmow, dazac do skoncentrowanej dawki smaku
[38].

Pierwsze badania dotyczace smaku stodkiego
byly prowadzone na modelu zwierzgcym. U bada-
nych zwierzat zauwazono zmiany w uktadzie lim-
bicznym po podazy stodkich roztwordw, takie jakie
wystepuja po podazy alkoholu. Juz w 1978 r. Rami-
rez i Sprout [30] pokazali, ze istnieje zwigzek mig-
dzy preferencja smaku stodkiego a wysokim spozy-
ciem etanolu. Myszy, ktére spozywaly roztwory
0 wysokim stezeniu sacharozy, konsumowaty do-
browolnie wigksze ilosci alkoholu w poréwnaniu do
myszy preferujacych nizsze stezenia cukru. Dalsze



badania na zwierzg¢tach potwierdzaty hipoteze,
a Kampov-Polevoy i wsp. [38] wskazali czynniki ge-
netyczne jako prawdopodobng przyczyne tego zja-
wiska.

U ludzi zwigzek migdzy odczuwaniem smaku
stodkiego a podaza alkoholu jest bardziej zlozony
niz u zwierzat. Uwaza sig¢, ze biologiczne dzieci ro-
dzicéw uzaleznionych od alkoholu, a zwlaszcza oj-
cow alkoholikow, czgsciej wykazuja silne preferen-
cje smaku stodkiego, co moze prowadzi¢ nawet do
zaburzen odzywiania. Potwierdzaja to miedzy in-
nymi wyniki badania przeprowadzonego na zdro-
wych studentach przez Kampov-Polevoy i wsp [39].
Fenotyp SL czg$ciej wystepowat u dzieci rodzicow
uzaleznionych od alkoholu. Natomiast Wronski
i wsp. [40] zauwazyli wysoki odsetek (77,3%) osob
lubigcych stodycze wsrdd osob uzaleznionych od al-
koholu, ktére miaty ojca alkoholika. Jednak wedtug
Kampov-Polevoy [39] cecha fenotypowa odpowia-
dajaca za preferencje stodkiego smaku nie jest wy-
starczajaca, aby przewidzie¢ wystapienie uzaleznie-
nia od alkoholu. Jego zespdt wielokrotnie analizowat
zwigzek miedzy preferencja stodkiego
a prawdopodobienstwem wystapienia zaburzen al-
koholowych [38,41,42].

Kampov-Polevoy i wsp. [38,39,41,42] w wielu
badaniach wykorzystywali Trojwymiarowy Kwe-
stionariusz Osobowosci Chlongiera. Narzedzie wy-
ro6zniato 4 rodzaje temperamentu: poszukiwanie no-

smaku

wosci, unikanie szkody, uzaleznienie od nagrody
oraz wytrwato$¢. Poszukiwanie nowosci (ang.
novelty seeking, NS) oznacza che¢ eksperymentowa-
nia, co moze przejawiac si¢ czgstszym podejmowa-
niem zachowan ryzykownych. Na podstawie analiz
stwierdzono, Ze to osoby z temperamentem NS zde-
cydowanie czeSciej wskazywaly objawy nieprawi-
dtowego spozycia wyrobow alkoholowych [41]. Od-
czuwanie slodkiego smaku nie bylo bezposrednio
zwigzane z ryzykiem naduzywania alkoholu. Jednak
wykazano, ze osoby lubiace stodki smak i z tempe-
ramentem NS miaty znacznie wyzsze ryzyko uzalez-
nienia od alkoholu [38,41]. Potwierdzono, ze prefe-
rencja smaku stodkiego nie jest wystarczajacym
czynnikiem do oceny ryzyka alkoholizmu. Jednak
kombinacja wielu czynnikéw, w tym fenotyp SL,
moze zwigksza¢ ryzyko wystapienia uzaleznienia od
alkoholu. Wedlug autora ocena fenotypéw u osob
ponizej 15. roku zycia moze odgrywac istotng role
w prewencji i prowadzeniu poradnictwa w zakresie
problemoéw alkoholowych u mtodziezy i ich rodzin
[42].
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Podsumowujac, preferencja smaku stodkiego
nie jest jedynym czynnikiem zwigzanym z uzalez-
nieniem od alkoholu. Jednak w potaczeniu z innymi
determinantami, takimi jak historia alkoholizmu
w rodzinie, zwlaszcza ze strony ojca, cechg osobo-
wosci ,,poszukiwanie nowosci” oraz wrazliwoscig
na etanol, moze powodowac zwickszone ryzyko wy-
stapienia uzaleznienia od alkoholu. Wskazuje to na
koniecznos¢ prowadzenia dalszych badan w tym za-
kresie, w szczego6lno$ci na wigkszych grupach.

Cukier a otylos¢

Otytoéé (BMI > 30 kg/m?) jest chorobg prze-
wlekla, bez tendencji do samoistnego ustgpowania,
wymagajaca wieloletniego leczenia. Jest wymie-
niana w Miedzynarodowej Statystycznej Klasyfika-
cji Chorob i Problemow Zdrowotnych (ang. Interna-
tional Statistical Classification of Diseases and Re-
lated Health Problems, ICD-11) sporzadzonej przez
Swiatowa Organizacje Zdrowia (ang. World Health
Organization, WHO) jako choroba spowodowana
nadmierng podaza energii (kod ICD-11 5B81).
W ostatnich latach na catym $wiecie obserwuje si¢
narastanie epidemii otyto$ci, co stanowi wazny pro-
blem spoteczny [43-45]. W wielu badaniach wyka-
zano, ze wysokie spozycie cukru dodanego,
a zwlaszcza napojow stodzonych, przyczynia si¢ do
rozwoju otylosci, zaburzen w gospodarce lipidowej,
zwigkszenia cis$nienia tetniczego i opornosci na in-
suling oraz powstawania stanu zapalnego w organi-
zmie [46-50].

Armitage i wsp. [51] dokonali przegladu dowo-
dow na istnienie roznych fenotypdw lubienia stody-
czy, ktore wyraznie sugeruja, ze ludzie moga popa-
da¢ w trzy hedoniczne wzorce zachowan: skrajne
upodobania do slodyczy, gdzie lubienie wzrasta
wraz z intensywnoscig stodkiego smaku (ang.
extreme sweet likers, ESL), umiarkowane upodoba-
nia do stodyczy, osoby lubiace umiarkowana, ale nie
intensywng stodycz (ang. medium sweet likers,
MSL), niskie upodobania do stodyczy, osoby wyka-
zujace rosngcg niecheé wraz ze wzrostem stodyczy
(ang. sweet disliking, SDL). Badacze porownali r6z-
nice miedzy tymi fenotypami pod wzgledem masy
i sktadu ciata, struktury diety oraz zachowan, jednak
nie uzyskali wyraznych dowodow potwierdzajacych
hipoteze, ze upodobanie do stodyczy moze by¢ klu-
czowym czynnikiem otylosci. Wykazano jednak, ze
ESL maja tendencj¢ do spozywania wigkszej ilosci
napojow stodzonych cukrem, ale przy tym mogg tez
mie¢ wigksza $wiadomo$¢ wewngtrznej regulacji



apetytu, ktora moze chroni¢ ich przed nadmierng
konsumpc;ja.

Wyniki z duzej francuskiej kohorty [52] (dane
dotyczace 46 909 dorostych osob) wskazuja, ze zgta-
szane przez respondentoéw w kwestionariuszu upo-
dobanie do dodatku cukru i stodkich pokarméw byto
pozytywnie powigzane z BMI u kobiet w przeci-
wienstwie do mezczyzn, u ktoérych nie zauwazono
takiej zalezno$ci. Z kolei upodobanie do naturalnej
stodyczy byto ujemnie skorelowane z BMI u obu
pici. Na podstawie badania Markus i wsp. [53]
mozna domniemywac, ze cukier nie przyczynia si¢
do zwigkszania masy ciata bardziej niz inne zrdédia
energii w diecie. Naukowcy sg zdania, ze uzaleznie-
nie od jedzenia i jego role w zwigkszaniu masy ciata
mozna lepiej wyjasni¢ uzaleznieniem od jedzenia
ogbélem, w wyniku indywidualnego doswiadczenia
z jedzeniem, zamiast powodowanego przez okre-
$long Zywnos¢.

Stodki smak w psychiatrii

Nasilenie negatywnego nastroju (np. lek, de-
presja) moze sprzyjaé pragnieniu bardziej stodkiego
smaku niz zwykle oraz prowadzi¢ do nadmiernej
konsumpcji stodkich potraw. Dostarczenie stod-
kiego smaku prowadzi do aktywizacji uktadu na-
grody. Zjawisko to moze dotyczy¢ zdrowych ludzi,
ale wedtug Kampov-Polevoy [38] wystepuje najcze-
$ciej u 0s6b z chorobami psychicznymi, np. depresja,
nerwica. W szczegolnosci zauwazalne jest to w cho-
robie afektywnej sezonowej, ktora charakteryzuje
si¢ nawracajacymi epizodami depresyjnymi w okre-
sie jesienno-zimowym. W tym czasie pacjenci zgta-
szaja zwickszong che¢ spozywania stodkich produk-
tow, dodatkowo sygnalizujac, ze zaspokojenie gtodu
(w szczegblnosci na stodycze) zmniejsza negatywny
nastroj [54]. Jednak Swiecicki i wsp. [54] uzyskali
sprzeczne wyniki. W swoim badaniu wyodrebnili 2
grupy, z ktérych pierwsza obejmowata pacjentéw
z sezonowa choroba afektywna oraz depresja, a po-
zostali zdrowi uczestnicy stanowili grup¢ kontrolna.
Spozywali oni roztwory sacharozy i oceniali ich in-
tensywnos¢, a takze przyjemno$¢ wynikajaca z ich
konsumowania. Nie stwierdzono istotnych staty-
stycznie roznic mi¢dzy grupami. Odsetek oséb pre-
ferujacych najwyzsze stezenie okreslanych jako
sweet-liking byl podobny w obydwu grupach.

Mozna zastanawiac sie, czy osoby z zaburze-
niami odzywiania inaczej odczuwaja lub reaguja na
stodki smak. W literaturze zajmujacej si¢ rolg smaku
w psychiatrii najwigcej prac dotyczy 0sob z zespo-
fem napadowego objadania si¢. Charakteryzuje si¢
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on spozywaniem ogromnych ilosci jedzenia w krot-
kim okresie (nieprzekraczajacym 2 godzin), napa-
dami zartocznosci bez zachowan kompensacyjnych.
Osoby, ktore lubig wysoki prog stodkiego smaku,
najczesciej majg napady zartocznosci [56].

Nie wiadomo, czy napady zartoczno$ci moga
by¢ spowodowane zywnos$cia, w szczegolnosei bo-
gata w cukier. Zazwyczaj zaktada sig, Ze to problemy
psychiczne prowadza do objadania si¢. W badaniu
Goodman i wsp. [55] przebadano grupe 41 0séb do-
rostych z zespotem napadowego objadania si¢. Wy-
konano test smaku, doustny test obcigzenia glukoza
(ang. oral glucose tolerance test, OGTT) i przepro-
wadzono wywiad 24-godzinny. W badaniu uczest-
nicy probowali roztworéow sacharozy o réoznym ste-
zeniu molowym (0,05; 0,10; 0,21; 0,42 1 0,83). Stod-
ko$¢ coca-coli porownuje si¢ do roztworu 0,83 M.
Po degustacji grupa badana odpowiadata na 2 pyta-
nia, z ktorych pierwsze dotyczylo intensywnoSci
smaku stodkiego, drugie stopnia zadowolenia ze
Spozycia. Wyodrgbniono 2 grupy: uczestnikow, kto-
rzy preferowali najwyzej st¢zone roztwory cukru
i pozostalych uczestnikow badania. Wiekszosé
uczestnikow (80%) uznala jeden z dwoch najstod-
szych roztwordéw jako najsmaczniejszy. Wykazano,
ze w grupie, ktora preferowata najbardziej skoncen-
trowane roztwory sacharozy, najczgsciej wystepo-
waly napady objadania si¢. Dodatkowo autorzy
przypuszczaja, ze preferencja bardzo stodkiego
smaku moze przyczyni¢ si¢ do nadmiernej podazy
sktadnikéw odzywezych i prowadzi¢ do nadwagi
i otylosci, a takze zaburzen gospodarki weglowoda-
nowej.

Jak wiadomo z badan Armitage i wsp. [51] oraz
Markus i wsp. [53] odczuwanie smaku stodkiego
i spozycie cukru samodzielnie nie wplywa na masg
ciata. Jednak mozliwe, ze osoby z zespotem napado-
wego objadania, jednoczesnie lubigce stodkie pro-
dukty, sg bardziej narazone na wzrost masy ciata
i wystagpienie chorob metabolicznych [56]. Z kolei
Allison i Timmerman [56] przeprowadzili badanie
w celu weryfikacji hipotezy, wedlug ktorej osoby
z zespolem napadowego objadania si¢ mialy ch¢tniej
spozywa¢ stodkie pokarmy i napoje. W tym celu
przebadali grupe 48 uczestnikow. Z analizy zapisow
czternastodniowego biezacego spozycia wynikato,
ze w diecie najczesciej znajdowaly sig: pie-
czywo/makaron (64,6%), stodycze (56,2%), pro-
dukty migsne o duzej zawartosci thuszczu (45,3%),
stone przekaski (39,6%) i czekolada (18,8%). Warto
zwroci¢ uwage, ze grupa badana deklarowata spozy-



cie kilku réznych produktow podczas jednego na-
padu, dlatego autorzy uwazaja, ze sktad diety nie de-
terminuje wystepowania napadow zartocznosci.

Istnieja rowniez publikacje dotyczace odczu-
wania stodkiego smaku u pacjentéw z anoreksja i bu-
limig. W badaniu Franco i wsp. [57] podano uczest-
nikom roztwory sacharozy o réznym st¢zeniu (od
0% do 40%). Nastepnie respondenci oceniali stopien
zadowolenia i intensywno$¢ smaku. Okazalo sig, ze
pacjenci z bulimig cze¢$ciej uznawali roztwory za-
wierajace 40% cukru jako przyjemne. Jednak ocena
przyjemnosci nie korelowata z czgstotliwoscia epi-
zodoéw zarlocznosci lub zachowan kompensacyj-
nych. W pracy Monteleone i wsp. [58] rowniez wy-
kazano réznice odczuwania stodkiego smaku u pa-
cjentow z anoreksjg i bulimig. W badaniu zastoso-
wano obrazowanie przy uzyciu rezonansu magne-
tycznego, na podstawie ktorego stwierdzono, ze
stodki smak aktywowat obszary mozgu bardziej niz
smak gorzki.

Obecne dowody naukowe sa zbyt niejedno-
znaczne, aby potwierdzi¢ zwigzek miedzy wpltywem
smaku stodkiego a zaburzeniami odzywiania. Moz-
liwe, ze osoby z zaburzeniami odzywiania inaczej
odczuwaja i reaguja na stodki smak, szczegolnie ma-
jac na uwadze osoby z zespotem napadowego obja-
dania si¢ i bulimig. Jednak preferencja stodkiego
smaku nie ma udowodnionego wptywu na cigzkos¢
zaburzen, w tym wystepowanie epizodow objadania
sie.

Podsumowanie

W wyniku ewolucji cztowiek poszukuje stod-
kiej zywnosci, poniewaz zawiera ona zrodto energii,
natomiast unika substancji gorzkich i drazniacych,
ktére zazwyczaj oznaczajg trucizne. Spozycie cukru
i innych stodkich substancji powoduje przekazywa-
nie sygnatow do mozgu, w tym do uktadu limbicz-
nego.

Dotychczas nie powstata definicja uzaleznienia
od stodkiej zywnosci lub cukru. Jednak warto zwré-
ci¢ uwage, ze w tym przypadku zachodzi mechanizm
zblizony do powstawania uzaleznienia od substancji
psychoaktywnych. Przyktadowo spozycie stodyczy
oddzialuje na uktad nagrody, gdyz dostarcza przy-
jemnych bodzcow. Nastgpnie pojawia si¢ silna po-
trzeba powtorzenia tego zachowania, aby otrzymac
nagrodg, co moze prowadzi¢ do powstania uzalez-
nienia. To zjawisko moze z kolei skutkowac rozwo-
jem nadwagi i otyto$ci. Inng potencjalng przyczyna
jest réznica w odczuwaniu smaku. Najczesciej wy-
roznia sie dwa fenotypy: SL (lubigcy bardzo stodki
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smak) i SD (lubigcy niskie stezenie stodkich sub-
stancji). Prawdopodobnie to ta pierwsza grupa jest
obcigzona ryzkiem nadmiernej masy ciala, ale nie
zostato to dotychczas potwierdzone.

Sam stopien percepcji smaku raczej nie
wplywa na wystgpowanie zaburzen i choréb psy-
chicznych. Jednak wykazano, ze fenotyp SL, w po-
faczeniu z innymi czynnikami genetycznymi i ce-
chami osobowosci, jest zwigzany z wyzszym ryzy-
kiem wystapienia alkoholizmu. Dodatkowo mozna
przypuszczaé, ze odczuwanie smaku stodkiego jest
inne u pacjentdéw z sezonowa choroba afektywna
oraz w przypadku zaburzen odzywiania.

Podsumowujac, preferencja smaku stodkiego
jest wrodzona i fizjologiczna u kazdego cztowieka.
Odczuwanie stodkich zwiazkow jest roznorodne,
dlatego moze to wptywac¢ na nawyki zywieniowe
i stan zdrowia. Warto zwroci¢ uwage na ten aspekt
nie tylko w konteks$cie wystgpowania nadwagi i oty-
loéci, ale rowniez w przypadku choréb i zaburzen
psychicznych. Aktualnie brakuje wystarczajacych
dowodow naukowych, by moc potwierdzi¢ istnienie
takich zaleznosci, dlatego wskazane sa dalsze i do-
brze zaprojektowane badania na wickszych grupach
populacji.
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Poziomy aktywizacji behawioralnej i behawioralnego hamowania (BIS/BAS)
oraz doswiadczenie dziecigecej traumy jako predyktory nasilenia objawow
zaburzen odzywiania — badanie pilotazowe
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Streszczenie

Wstep: Traumatyczne do$wiadczenia z dziecinstwa uznawane sa za jedng z przyczyn rozwoju zaburzen odzy-
wiania. Osoby, ktore do§wiadczyly traumy w okresie dziecinstwa, sg bardziej narazone na wystapienie zaburzen
psychicznych w przysztos$ci. Nadmierne ograniczanie spozywania zywnosci lub zjawisko przeciwne, czyli obja-
danie si¢, moga by¢ sposobem radzenia sobie z negatywnymi wspomnieniami, a niezadowolenie z wlasnego
wygladu moze wigza¢ si¢ z doznawaniem przemocy seksualnej w przesztosci i checig ukarania swojego ciata za
krzywdzace do§wiadczenia. Naduzycie emocjonalne wydaje si¢ by¢ najbardziej traumatycznym rodzajem prze-
mocy, poniewaz zwykle wigze si¢ 0n0 z innymi formami do$wiadczen traumatycznych.

Material i metody: W badaniu wzicto udziat 94 respondentow w wieku 19-59 lat, w tym 81 kobiet oraz 13
mezczyzn. Badanie zostalo przeprowadzone w formie online za pomocg internetowej ankiety Google Forms.
Ankieta sktadata si¢ z trzech standaryzowanych kwestionariuszy: Testu Postaw Wobec Jedzenia (ang. Eating
Attitudes Test, EAT-26), Kwestionariusza Traumy Wczesnodzieciecej (ang. Childhood Trauma Questionnaire,
CTQ), Kwestionariusza IPIP BIS/BAS (ang. International Personality Item Pool BIS/BAS) oraz autorskiego
kwestionariusza opisowego.

Whyniki: Przeprowadzone badanie wykazato zwigzek pomigdzy emocjonalnym zaniedbaniem a kontrola jedze-
nia. Osoby z nasilonymi cechami zaburzen odzywiania charakteryzuja si¢ wysoka wrazliwoscig na kare oraz
niskim poziomem poszukiwania doznan.

Whioski: W procesie leczenia zaburzen odzywiania waznych aspektem jest wykorzystywanie technik terapeu-
tycznych majacych na celu redukcje leku. Przeprowadzone badanie wymaga kontynuacji na wigkszej i bardziej
zroznicowanej grupie badanych.

Stowa kluczowe: zaburzenia odzywiania, trauma wczesnodziecigca, systemy behawioralne (BIS, BAS)
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Levels of behavioral activation and behavioral inhibition (BIS/BAS) and
childhood trauma experience as predictors of eating disorder symptom
severity — a pilot study
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Introduction: Traumatic childhood experiences are considered one of the causes for the development of eating
disorders. People who have experienced trauma in childhood are more likely to develop mental disorders in the
future. Excessive restriction of food intake or the opposite phenomenon, overeating, may be a way of coping
with negative memories, and dissatisfaction with one's own appearance may be related to having suffered sexual
violence in the past and wanting to punish one's body for hurtful experiences. Emotional abuse appears to be the
most traumatic type of abuse as it is usually associated with other forms of traumatic experiences as well.
Material and methods: The study included 94 respondents aged 19-59, 81 women and 13 men. The survey was
conducted using Google Forms. The survey consisted of three standardized questionnaires: Eating Attitudes
Test-26 (EAT-26), Childhood Trauma Questionnaire (CTQ), International Personality Item Pool (IPIP
BIS/BAS) and original descriptive questionnaire.

Results: The research conducted revealed a link between emotional neglect and food control. Subjects with
a higher number of eating disorder symptoms are characterized by a high punishment sensitivity and a low level
of fun seeking.

Conclusions: In the treatment of eating disorders, an important aspect is the use of therapeutic techniques to
reduce anxiety. This study needs to be continued with a larger and more diverse group of respondents.

Keywords: eating disorders, early childhood trauma, behavioral systems (BIS, BAS)

Autor do korespondencji: Karolina Kulminska; e-mail: k.kulminska98@gmail.com
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Wstep

Istnieja liczne dowody, ktére wskazuja, ze ne-
gatywne doswiadczenia z okresu wczesnodziecie-
cego s3 czynnikami ryzyka rozwoju zaburzen pra-
widlowego funkcjonowania mozgu. W wyniku
traumatycznych przezy¢ oraz zwigzanego z nimi
stresu moga zachodzi¢ zmiany w funkcji uktadow
neuronalnych, ktére w efekcie prowadzg do wielu
zaburzen psychicznych [1]. Osoby, ktére w dziecin-
stwie narazone byly na wykorzystywanie seksualne
lub fizyczne, obcigzone sa wyzszym ryzykiem
wystapienia zaburzen depresyjnych oraz lekowych
[1,2]. Badania sugeruja, ze silne narazenie na sytu-
acje stresowe prowadzi do zmian w os$rodkowym
uktadzie nerwowym i uktadzie hormonalnym,
a szczegolnie dotyczy to regulacji osi podwzgorze-
przysadka-nadnercza [1].

Zaburzenia odzywiania sg problemem, ktory
charakteryzuje etiologia,
a istotnymi czynnikami ryzyka ich wystepowania
sa, jak si¢ uwaza, traumatyczne doswiadczenia
z okresu dziecinstwa i dorastania [3,4]. Naduzycia
emocjonalne, zaniedbanie fizyczne oraz wykorzy-
stywanie seksualne uznawane sg za potwierdzone
predyktory zaburzen odzywiania [3,5]. Narazenie
na naduzycie emocjonalne wydaje si¢ by¢ najbar-
dziej traumatycznym rodzajem przemocy, ktorego
wystepowanie jednak zazwyczaj wigze si¢ rOwniez

si¢  wieloczynnikowa

z innymi typami naduzy¢ traumatycznych [3,6].
Doswiadczenia z dziecinstwa uznawane sa za CzZyn-
nik ryzyka wielu zaburzen psychicznych oraz ich
objawdéw, w tym obnizonego nastroju, niskiej sa-
mooceny oraz uogodlnionego leku, czyli czynnikow
niespecyficznych, bedacych elementami obrazu
zaburzen odzywiania. Stwierdzono, Ze sposobem na
radzenie sobie z intensywnymi i przyttaczajacymi
emocjami wynikajagcymi z traumy lub zaniedbania
moga by¢ dysfunkcjonalne zachowania zywienio-
we. Osoby z negatywnymi do$wiadczeniami
z dziecinstwa za pomocg nadmiernego kontrolowa-
nia jedzenia podejmuja proby odzyskania poczucia
kontroli nad emocjami wobec perspektywy poten-
cjalnych traum, ktére moga spotkaé je w przyszto-
sci [3,7,8]. Glownymi stylami radzenia sobie
z traumatycznymi do$wiadczeniami sa objadanie
si¢ lub odzyskiwanie kontroli nad swoim zyciem
poprzez ograniczenie spozycia pokarmu [5,9,10].
Istnieje wiele badan, ktére tacza przemoc fizyczna
ze zwickszonym ryzykiem wystapienia zaburzen
odzywiania. W badaniach tych stwierdzono, ze
kobiety  do$wiadczajace  przemocy  fizycznej
w dziecinstwie beda miaty dwa razy wigksza szanse
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na wystapienie zaburzen odzywiania w przysztosci
[3,10]. Zastraszanie oraz dokuczanie ze strony
rowiesnikow takze stanowia forme przemocy fi-
zycznej i psychicznej oraz sg czynnikami ryzyka
kazdego z =zaburzen zwigzanych z jedzeniem
[3,7,11]. U o0s6b z zaburzeniami odzywiania zaob-
serwowano podwyzszony poziom dysocjacji, ro-
zumiany jako mechanizm obronny, ktory pozwala
uciec przed niepokojacymi bodzcami i emocjami
zwigzanymi z traumatycznym dziecinstwem
[12,13]. Wielu autoréw uznaje, ze w przypadku
wykorzystywania seksualnego w przesztosci, cier-
pienie 0s6b z zaburzeniami odzywiania nie jest
zwigzane z dazeniem do szczuptej sylwetki, lecz
raczej z chegcig ukarania swojego ciata jako Zrodta
negatywnych doswiadczen. Osoby, ktore doznaty
przemocy seksualnej cechuje czestsza niecheé
i wstret do wiasnego ciata [12,14].

Cechy temperamentalne okreslaja sposob,
w jaki niemowleta i mate dzieci reaguja w przypad-
ku konfrontacji z nowymi sytuacjami lub niezna-
nymi osobami [15]. W dotychczasowych badaniach
skupiano si¢ na roli ciat migdalowatych odpowie-
dzialnych za warunkowanie wzmocnienia strachu,
co powodowato nasilenie lgku i unikanie nowych
0sOb i sytuacji, dlatego tez roznice w hamowaniu
behawioralnym sa czeSto powigzane z nadaktywno-
$cig tej struktury moézgu [15,16]. W badaniach nad
zahamowaniem behawioralnym dostrzezono row-
niez rolg wczesnie ujawniajacych sie cech tempe-
ramentu, ktory w pewnym stopniu stanowi czynnik
ryzyka wystapienia psychopatologii. Silna aktywi-
zacja uktadu behawioralnego hamowania wigze si¢
z silniejsza reakcja na ,kare” i negatywne informa-
cje [15,17]. Dzieci behawioralnie zahamowane
w pozniejszym okresie zycia czesciej zglaszaja
poczucie samotno$ci, niska samooceng, a takze
depresje i lek [15,17].

Niewlasciwa ocena wiasnego ciata odgrywa
bardzo istotna rol¢ w etiologii zaréwno jadtowstretu
psychicznego, jak i zartocznos$ci psychicznej. Znie-
ksztalcony obraz ciata moze prowadzi¢ do braku
satysfakcji z wlasnego wygladu, a takze moze wy-
wotywaé negatywne mysli i emocje W stosunku do
samego siebie [18]. Pozostate zachowania, zaréwno
depresyjne, jak i lgkowe, towarzyszace zahamowa-
niu behawioralnemu réwniez pozostaja w zwigzku
z zaburzeniami odzywiania i sg uznawane za jeden
z ich objawow. Istnieje jednak spor dotyczacy tego,
czy zaburzenia lgkowe i depresyjne sa zaburzenia-
mi poprzedzajagcymi rozwdj zaburzen odzywiania,
czy tez pojawiaja si¢ wtornie [19]. W przypadku
ich pierwotnego charakteru, zaburzenia odzywiania



mogg by¢ forma zachowan kompensacyjnych (od- Material i metody

zyskanie poczucia kontroli, regulacja nastroju, Charakterystyka badanej grupy
redukcja Igku), zas w przypadku ich wtornosei — W badaniu ankietowym udzial wzicty 94 0so-
czynnikiem podtrzymujacym i komplikujacym by w wieku od 19 do 59 lat (§rednia wieku 25 lat).
leczenie pierwotnego problemu. Warunkami wiaczenia do badania byly: petnolet-
Celem badania jest proba znalezienia odpo- nio§¢ ankietowanych, dostep do Internetu oraz
wiedzi na pytanie, czy nasilenie objawow zaburzef sprzetu umozliwiajacego wypehienie kwestionariu-
odzywiania jest zwiazane z doswiadczeniem trau- sza ankiety, a takze wyrazenie $wiadomej i dobro-
my dziecigeej oraz cechami temperamentu wyod- wolnej zgody na udziat w badaniu. Wsréd ankieto-
rebnionymi w ramach neuropsychologicznej teorii wanych (n=94) u 17% osob (n=16) wystepowalo
temperamentu Graya i jej wersji zrewidowanej. nasilenie cech typowych dla zaburzen odzywiania,
Zalozono, ze wystgpowanie zaburzen odzywiania natomiast 83% badanych (n=78) nie ujawnito pro-
koreluje z aktywnoscig ukladow behawioralnych blemow z jedzeniem. Szczegdtowa charakterystyka
(BIS/BAS) (temperamentalng reaktywno$cia na badanej grupy z uwzglgdnieniem zmiennych socjo-
kary i nagrody) oraz z narazeniem na trau- demograficznych zostata przedstawiona w Tabeli 1.

me/zaniedbaniem w dziecinstwie.

Tabela 1. Charakterystyka badanej grupy (n=94)

Zmienne socjodemograficzne %
Pleé
Kobieta 81 86,2
Mezczyzna
Wiek
<20 lat 7 7,5
21-40 lat 82 87,2
>40 lat 5 53
Podstawowe 1 1,1
Zawodowe 1 1,1
Srednie 26 27,7
Wyzsze 49 52,1
Brak odpowiedzi 17 18,1
Wies/miasto <100 tys. mieszkancOw 53 56,4
Miasto >100 tys. mieszkancow 41 43,6
Panna/kawaler 79 84,0
Zamezna/zonaty 15 16,0
Rozwiedzionaly 0 0
Wdowa/wdowiec 0 0
Inny 0 0
Spodziewanie si¢ dziecka
Tak 2 2,1
Nie 92 97,9
Brak 82 87,2
Jedno 5 53
Dwoje 7 7,5
Trzy i wigcej 0 0
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Zrédlo utrzymania

Alimenty 0 0
Mieszkanie z rodzicami 0 0
Praca zarobkowa 50 53,2
Stypendium naukowe/socjalne 8 8,5
Wsparcie finansowe ze strony innych 33 35,1
Zasitek/emerytura/renta 3 3,2
Inne 0 0

*Procent liczony w odniesieniu do waznych odpowiedzi (n=94).

Charakterystyka narzedzi badawczych Kwestionariusz CTQ jest narzedziem stoso-
Badanie zostalo przeprowadzone za pomoca wanym do oceny wystepowania i nasilenia urazow
internetowej ankiety Google Forms na przelomie psychicznych doswiadczanych w czasie dziecin-
czerwca i lipca 2021 roku. Ankieta sktadata sie stwa. Test dzieli traumatyczne do$wiadczenia na te
z trzech standaryzowanych kwestionariuszy: Testu zwigzane z naduzyciem emocjonalnym, naduzy-
Postaw Wobec Jedzenia (ang. Eating Attitudes Test, ciem seksualnym i cielesnym, zaniedbaniem emo-
EAT-26), Kwestionariusza Traumy Woczesno- cjonalnym oraz zaniedbaniem fizycznym. W niniej-
dziecigcej (ang. Childhood Trauma Questionnaire, szym badaniu wykorzystano polska adaptacje kwe-
CTQ), Kwestionariusza IPIP BIS/BAS (ang. Inter- stionariusza CTQ, ktéra zostata opracowana pod
national Personality Item Pool BIS/BAS) oraz au- kierownictwem J. Bomby w Katedrze Psychiatrii
torskiego kwestionariusza opisowego, pozwalajg- Uniwersytetu Jagiellonskiego w Krakowie, sktada-
cego na zebranie danych socjodemograficznych. jaca si¢ 28 pytan odnoszacych si¢ do do$wiadczen
Ankieta zawierala lgcznie 98 pytan dotyczacych z okresu dziecinstwa. W kazdej podskali uzyskaé
postaw i zachowafh wobec jedzenia, do$wiadczen mozna od 5 do 25 punktéw, natomiast suma wyni-
z okresu dziecinstwa, a takze towarzyszacych ba- koéw wszystkich szesciu podskal jest wskaznikiem
danym mysli i uczué. W kwestionariuszu zawarto catkowitego nasilenia traumy [24-26]. Kwestiona-
réwniez pytania pozwalajgce zebraé dane dotyczace riusz CTQ charakteryzuje si¢ zadowalajgcy rzetel-
stanu cywilnego, miejsca zamieszkania, wyksztat- noscig oraz trafnodcia [27].
cenia, gldéwnego zrodla utrzymania czy posiadania IPIP to migdzynarodowa inicjatywa badaw-
dzieci. Badanie byto anonimowe, a udzial w nim cza, ktéra umozliwia naukowcom dostep do pytah
byt dobrowolny. przeznaczonych do badania osobowo$ci, umiesz-
Ocena symptomow zaburzeh odzywiania zo- czonych w domenie publicznej. Dane te moga by¢
stata dokonana za pomocg testu EAT-26, bedacego kopiowane, edytowane, ttumaczone oraz udostep-
narzedziem przesiewowym, przeznaczonym dla niane bez ograniczen przez badaczy na catym §wie-
0s6b z podejrzeniem wystgpienia zaburzen odzy- cie [28]. W niniejszym badaniu postuzono si¢ pol-
wiania [19-21]. Nalezy jednak podkresli¢, ze test ska wersja skali stuzacej do pomiaru cech tempe-
EAT-26 nie umozliwia postawienia diagnozy. ramentu, zgodnej z neuropsychologiczng teoria
W praktyce klinicznej jest on uzywany jedynie temperamentu Graya i1 jej wersja zrewidowang
w celu oceny nasilenia objawow zaburzeh odzy- w adaptacji W. Strus, J. Cieciuch, T. Rowinski.
wiania oraz umozliwia monitorowanie symptomow Kwestionariusz sklada si¢ z 36 pytan i posiada 4
zarbwno w procesie leczenia, jak i w przysztosci skale: Lgk, Poszukiwanie doznaf, Naped oraz
[19,21]. Test posiada 26 stwierdzen dotyczacych Wrazliwo$¢ na nagrode. Aktywnos$¢ Behawioralne-
zachowan i odczu¢ w trzech podskalach: Odchu- go Systemu Hamowania (ang. The Behavioral Inhi-
dzanie, Bulimia i nadmierna koncentracja na jedze- bition System, BIS) jest wyrazana poprzez ,,Lek”,
niu, Kontrola doustna/oralna [19,22]. Liczba punk- natomiast pozostate skale odnoszg si¢ do Aktywno-
tow uzyskanych z testu jest wprost proporcjonalna $ci Behawioralnego Systemu Aktywacji (ang. The
do nasilenia objawow zaburzen odzywiania, nato- Behavioral Activation System, BAS). Do pytan
miast wynik powyzej 20 punktow uznawany jest za zawartych w kwestionariuszu ankietowani odnosza
realne ryzyko istnienia opisanych zaburzen u bada- si¢ za pomocg pigciostopniowe;j skali, gdzie 1 ozna-
nych [19,21]. Wiasciwosci psychometryczne testu cza ,,catkowicie nietrafnie mnie opisuje”, natomiast
sa satysfakcjonujace [23]. 5 oznacza ,catkowicie trafnie mnie opisuje”
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[28,29]. Narzedzie to charakteryzujg zadowalajace
parametry rzetelnosci i trafno$ci [30,31].

Analiza statystyczna

Dane uzyskane podczas przeprowadzania ba-
dania ankietowego opracowano w programie Mi-
crosoft Excel, a nastgpnie poddano analizie staty-
stycznej przy uzyciu programu Statistica 13.1 (Stat-
soft, Polska). Normalno$¢ rozktadu analizowanych
zmiennych oceniono za pomocag testu Shapiro-
Wilka. Do przedstawienia danych socjodemogra-
ficznych oraz ogdlnych wynikow uzyskanych
z kwestionariuszy EAT-26, CTQ oraz IPIP
BIS/BAS uzyto statystyk opisowych. Do opisu
zmiennych o charakterze normalnym wykorzystano
$rednig i odchylenie standardowe. Analiz¢ zalezno-
$ci pomiedzy zmiennymi réznigcymi si¢ od rozkta-

du normalnego wykonano za pomoca nieparame-
trycznego testu — wspotczynnika korelacji rang
Spearmana. Za poziom istotno$ci statystycznej
przyjeto p<0,05.

WyniKi

Analiza wynikow badania obejmowata
wskazniki zmiennych uzyskanych z wynikéw su-
rowych poszczegodlnych metod, co wynikato z fak-
tu, ze czgs¢ metod (CTQ i IPIP BIS/BAS) zostata
opublikowana ze wskazaniem do stosowania nau-
kowego i nie posiada norm klinicznych do interpre-
tacji indywidualnego poziomu objawdéw w obrebie
pojedynczych obserwacji. Srednie i odchylenia
standardowe wynikéw surowych przedstawiono
w Tabeli 2.

Tabela 2. Charakterystyka wynikow uzyskanych w badanej grupie przy uzyciu kwestionariuszy EAT-26,

CTQ oraz IPIP BIS/BAS
Zmienna

Odchylenie standardowe

EAT-26 Wynik og6lny

EAT-26 Odchudzanie si¢
EAT-26 Bulimia i kontrola jedzenia
EAT-26 Kontrola jedzenia

CTQ Naduzycie emocjonalne
CTQ Przemoc fizyczna

CTQ Przemoc seksualna

CTQ Emocjonalne zaniedbanie
CTQ Fizyczne zaniedbanie

CTQ Minimalizacja/idealizacja
BIS/BAS Lek

BIS/BAS Poszukiwanie doznan
BIS/BAS Naped

BIS/BAS Wrazliwos¢ na nagrode

10,37 10,12
5,23 6,25
2,78 2,70
2,36 3,55
9,49 4,47
6,44 3,52
5,82 3,08

10,23 4,86
7,14 2,58

10,06 3,18

35,06 6,08

28,43 4,75

28,34 5,05

16,79 3,35

Analiza korelacji rang Spearmana wykazata,
ze wynik ogolny testu EAT-26, bedacy wskazni-
kiem nasilenia objawoéw zaburzen odzywiania,
korelowatl stabo dodatnio (rho=0,32; p<0,05) ze
wskaznikiem Lek (IPIP BIS/BAS) i stabo ujemnie
(rho=-0,21; p<0,05) ze wskaznikiem Poszukiwanie
doznan (IPIP BIS/BAS). Wyniki skali Naduzycie
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emocjonalne korelowaly stabo dodatnio (rho=0,36;
p<0,05) z wynikami skali Naped (BIS/BAS).
Ponadto potwierdzono oczekiwane dodatnie inter-
korelacje pomigdzy podskalami poszczegdlnych
metod. Dokladne wyniki zostaly przedstawione
w Tabeli 3.



Tabela 3. Korelacje porzadku rang Spearmana pomi¢dzy wymiarami temperamentu (IPIP BIS/BAS)
a zaburzeniami odzywiania (EAT-26) i poszczeg6olnymi wymiarami traumy wczesnodzieci¢cej (CTQ)

EAT-26 Odchudzanie si¢

EAT-26 Bulimia i kontrola jedzenia
EAT-26 Kontrola jedzenia

CTQ Naduzycie emocjonalne

EAT-26

EAT-26 Odchudzanie si¢

EAT-26 Bulimia i kontrola jedzenia
EAT-26 Kontrola jedzenia

CTQ Naduzycie emocjonalne

CTQ Przemoc fizyczna

CTQ Przemoc seksualna

CTQ Emocjonalne zaniedbanie

CTQ Fizyczne zaniedbanie

CTQ Minimalizacja/Tdealizacja
BIS/BAS Lek

BIS/BAS Poszukiwanie doznan
BIS/BAS Naped

BIS/BAS Wrazliwosé na nagrode

CTQ Przemoc fizyczna

CTQ Przemoc seksualna

CTQ Emocjonalne zaniedbanie
CTQ Fizyczne zaniedbanie

CTQ Minimalizacja/Idealizacja
BIS/BAS Lek

BIS/BAS Poszukiwanie doznan
BIS/BAS Naped

BIS/BAS Wrazliwo5¢ na nagrode

1,00

0,29* 1,00

0,33* 027% 1,00

*p<0,05

Analizujagc potencjalne zalezno$ci pomiedzy
trauma/zaniedbaniem a nasileniem cech zaburzen
odzywiania, wykryto stabo dodatni zwigzek pomie-
dzy skalg CTQ Zaniedbanie emocjonalne a skalg
EAT Kontrola jedzenia (rho=0,26; p<0,05).

Analiza wykresow rozrzutu nasilenia objawow
zaburzen odzywiania (EAT-26) vs. zmiennych
temperamentalnych Poszukiwanie doznan (Wykres
1) i Lek (Wykres 2) powoduje, ze pojawiajg si¢
istotne pytania co do dalszego kierunku badan.
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Wykres 2. Wykres rozrzutu zmiennej temperamentalnej Lek i wyniku ogolnego EAT-26

W kwestionariuszu EAT-26 16% ankietowa-
nych (n=15) przekroczyto préog 20 punktdéw, infor-
mujacy o wystepowaniu cech zaburzen odzywiania.
Wszystkie te osoby charakteryzowaty si¢, zgodnie
z analizg wykresOw rozrzutu, nizszym w porowna-
niu do pozostalych uczestnikow poziomem poszu-
kiwania doznan.

Oznacza to, ze pilotazowy charakter niniej-
szego badania moze powodowaé, ze obraz uzyska-
ny z wynikow nie jest pelny. W catej badanej gru-
pie nasilenie poziomu objawoéw nie bylo wysokie
(Tabela 2), a jednak osoby, ktore moglyby poten-
cjalnie by¢ zakwalifikowane do grupy klinicznej,
wykazaly si¢ bardziej skrajnymi wynikami mierzo-
nych parametrow.

Dyskusja

Zaburzenia odzywiania rozwijaja si¢ u osob
z charakterystycznymi cechami osobowosci i tem-
peramentu, dlatego nie nalezy rozumie¢ ich wy-
lacznie jako problemu zwigzanego z taknieniem
[32]. Odnoszac sie do temperamentalnej cechy
poszukiwania doznan, mozna zauwazy¢, ze zarow-
no w przeprowadzonym badaniu, jak i w badaniu
Claes i wsp. [33] wykazano, ze zaburzenia odzy-
wiania wiagzg si¢ z mniejszg sklonnoscia do poszu-
kiwania doznan i dazenia do satysfakecji.

Nasze badanie wskazuje istnienie potencjalne-
go zwiagzku pomigdzy lekiem a zaburzeniami od-
zywiania (rho=0,32; p<0,05). Potwierdzajg to do-
niesienia naukowe mowigce, ze nieprawidlowe
zachowania zywieniowe moga by¢ sposobem na
radzenie sobie z negatywnymi emocjami. Jednym
ze sposobow regulowania emocji jest objadanie sig,
ktore tagodzi narastajacy niepokdj [34]. Badania
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Grabhorna i wsp. [35] wykazaly, Ze osoby choruja-
ce na bulimie, poza lekiem przed wzrostem masy
ciala, s3 narazone takze na zaburzenia Igkowe
obejmujace m.in. fobie spoleczne oraz napady pa-
niki [18,35]. W naszym badaniu nie wykazano
korelacji migdzy zaburzeniami odzywiania a wraz-
liwo$cig na nagrod¢ w porownaniu do badan prze-
prowadzonych przez Kane i wsp. [36] oraz Claes
i wsp. [33], gdzie potwierdzono, ze pacjenci z zabu-
rzeniami odzywiania byli bardziej wrazliwi na
sygnaly nagrody w poréwnaniu do os6b zdrowych.
Moze to wiaza¢ si¢ z faktem, ze nasza grupa badana
obejmowata przede wszystkim osoby niewykazuja-
ce cech zaburzen odzywiania.

Ztozona etiologia zaburzen odzywiania obej-
muje negatywne doswiadczenia z okresu dziecin-
stwa [3,4]. W przeprowadzonym przez nas badaniu
uwzgledniono pig¢ wymiardw traumy: naduzycie
emocjonalne, przemoc fizyczng, przemoc seksual-
na, zaniedbanie fizyczne oraz zaniedbanie psy-
chiczne. Uzyskane dane nie wykazaly zwiazku
pomiedzy wystepowaniem traumy w przesztosci
a rozwinigciem si¢ zaburzen odzywiania w przy-
sztosci. Natomiast w badaniu Brustenghi i wsp.
[37] wykazano, ze traumatyczne wspomnienia
wystepowaty u o0so6b chorujacych na zaburzenia
odzywiania istotnie czesciej niz u os6b zdrowych.
Nalezy przy tym podkresli¢, ze uzyskane przez nas
odmienne wyniki mogg by¢ spowodowane niskim
nasileniem zaburzen odzywiania w badanej grupie,
w ktorej zaledwie 17% respondentow ujawniato
problemy z jedzeniem. Inne badania rowniez suge-
ruja wspotistnienie zaburzen odzywiania i do§wiad-
czen traumatycznych. W badaniu Moulton i wsp.
[38] wykazano, ze wiele form traumy dzieciecej



jest istotnie zwigzanych z wystapieniem patologii
odzywiania oraz dysregulacja emocji. Ze wzgledu
na brak korelacji miedzy traumg a zaburzeniami
odzywiania w naszym dotychczasowym badaniu,
aktualnie prowadzone sg dalsze badania na wiek-
szej populacji.

Aktualne piSmiennictwo sugeruje, ze jednym
z najczesciej doswiadczanych obszaréw traumy jest
naduzycie emocjonalne rozumiane jako odrzucenie,
izolowanie, terroryzowanie, ignorowanie oraz de-
prawowanie, wystepujace czesto w polaczeniu
z innymi formami naduzy¢ i zaniedban [39]. Zato-
zenie to zostato potwierdzone w autorskim badaniu,
gdzie pokazano, ze naduzycie emocjonalne koreluje
dodatnio z przemoca fizyczng (rho=0,59; p<0,05),
emocjonalnym zaniedbaniem (rho=0,53; p<0,05)
oraz fizycznym zaniedbaniem (rho=0,37; p<0,05).
Wspotwystepowanie réznych rodzajow doswiad-
czen traumatycznych moze wspotistnie¢ z naduzy-
ciem emocjonalnym, poniewaz negatywne do-
$wiadczenia moga by¢ przyczyng wielu trudnych
emocji.

W nawigzaniu do zjawiska nazywanego asy-
metria wspomnien negatywnych i pozytywnych,
odnoszacego si¢ do spadku afektu negatywnego
oraz do tatwiejszego dostepu do emocjonalnych
wspomnien z uptywem czasu, zatozono, ze do-
$wiadczenie traumy w przesztosci powinno dodat-
nio korelowa¢ z idealizowaniem dziecifnstwa i mi-
nimalizowaniem traumatycznych przezy¢ [40,41].
Mogloby brak bezposredniego
zwiazku z trauma, ktory wystepowal w prezento-
wanych badaniach. Nalezy wzia¢ pod uwage, ze
mniej zagrazajace jest przyznanie si¢ do doswiad-
czenia zaniedbania niz do doswiadczenia powaz-
nych traumatycznych przezyé. Wynik ten mogtby
by¢ zgodny z badaniami, ktore sugeruja, ze ludzie

to uzasadniaé

zapami¢tuja zdecydowanie wigcej wspomnien oce-
nianych w ich mniemaniu jako pozytywne niz tych,
ktore wydaja si¢ im by¢ negatywne [42]. Zgodnie
z teorig mobilizacji-minimalizacji wraz z uptywem
czasu intensywno$¢ emocji powiazanych z nega-
tywnymi do$wiadczeniami maleje w sposob bar-
dziej gwalttowny niz w przypadku doswiadczen
pozytywnych [43,44]. Odmienno$¢ uzyskanych
rezultatdw moze wynika¢ z tego, ze przebadana
przez nas grupa cechowata si¢ niskim nasileniem
do$wiadczen zwigzanych z traumg dziecieca,
a zarazem mniejszg liczbg negatywnych wspo-
mnien.
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WhioskKi

Uzyskane dotychczas wyniki stanowig pod-
stawg do uzupelnienia i rozszerzenia metodologii
kolejnego badania, zach¢cajac do powickszenia
liczno$ci badanej grupy, jak i zastosowania bardziej
zaawansowanych metod statystycznych. Interesuja-
ce moze by¢ m.in. zweryfikowanie czy osoby za-
niedbywane emocjonalnie sg bardziej wrazliwe na
kary i nagrody oraz czy czesciej stosujg regulacje
swojej samooceny za pomoca dysfunkcjonalnych
strategii, a takze okre$lenie réznic dotyczacych tych
zaleznosci pomiedzy grupa badang a grupa kontrol-
na. W zwiazku z tym, ze przedstawione w pracy
badanie zostato przeprowadzone na grupie o niedu-
zej liczebnos$ci, w ktorej zdecydowana wigkszo$¢
stanowity osoby zdrowe, nie wykazujace cech za-
burzen odzywiania, niektéore wyniki moga by¢
sprzeczne z aktualnym pi$miennictwem. W celu
zweryfikowania poprawnosci uzyskanych wynikoéw
prowadzone jest obecnie podobne badanie
uwzgledniajace wigksza 1 bardziej zréznicowang
grupg¢ respondentow.
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Zaburzenia odzywiania u kobiet w cigzy i w okresie okotoporodowym

Sroka Kamila!, Klosowicz Aleksandra?
Studenckie Koto Naukowe Psychologii Lekarskiej Uniwersytetu Opolskiego

Streszczenie

Ciaza i okres okoloporodowy sa krytycznym czasem, ktéry moze nasila¢ zaburzenia odzywiania u matki. Wérod
istotnych czynnikow majacych znaczenie w patogenezie zaburzen odzywiania mozna wyrozni¢ zmiany zacho-
dzace w wygladzie zewnetrznym kobiety, ktore stanowia dla niej istotne obciazenie psychiczne. Najpowszech-
niejszymi zaburzeniami odzywiania wérod kobiet w wieku rozrodczym sg anoreksja i bulimia. Wigzg si¢ one
z niezadowoleniem z wlasnej sylwetki, dazeniem do szczuptosci i istotnym wplywem masy ciata na wlasny obraz
i samooceng, czemu towarzyszy potrzeba kontroli nad swoim ciatem. Celem pracy jest przeglad aktualnego pi-
$miennictwa dotyczacego przebiegu zaburzen odzywiania w cigzy i W okresie okotoporodowym. Po systematycz-
nym przegladzie bazy danych PubMed, wzigto pod uwage badania dotyczace doswiadczenia kobiet z zaburze-
niami odzywiania zard0wno w ciazy, jak i w okresie okotoporodowym, koncentrujac si¢ przede wszystkim na ano-
reksji i bulimii. Z badan wynika, Ze co czwarta ci¢zarna jest niezadowolona z wygladu swojego ciata, co moze
mie¢ zwigzek z silng presja spoteczno-kulturows na promowanie szczuptej sylwetki jako modelu atrakcyjnosci.
Z drugiej strony okres ten moze by¢ szansg na poprawe wzorcow zywieniowych, ze wzgledu na troske o nienaro-
dzone dziecko, inne postrzeganie swojego ciata oraz wigksze wsparcie ze strony rodziny i lekarzy. W przegladzie
literatury podkreslono, ze kobiety z zaburzeniami odzywiania w okresie cigzy doswiadczaja przyttaczajacych my-
$li 1 checi powrotu do starych i wygodnych zachowan zwigzanych z chorobg. Stwarza to zagrozenie dla dziecka,
poniewaz niedozywienie i zbyt niski przyrost masy ciata ci¢zarnej w tym okresie koreluje z niska masa urodze-
niowa dziecka, a tym samym zwig¢ksza ryzyko wystapienia zaburzen metabolicznych u potomka. Kobiety w ciazy
z zaburzeniami odzywiania wymagaja wzmozonego monitorowania i wsparcia poporodowego, rowniez w czasie
karmienia piersig. Jednak potrzebne sg dalsze badania, pozwalajace zaplanowa¢ doktadne interwencje terapeu-
tyczne na kazdym etapie ciazy i w okresie okotoporodowym.

Stowa kluczowe: zaburzenia odzywiania, anoreksja, bulimia, okotoporodowy, cigza

Eating disorders in pregnancy and perinatal women

Sroka Kamilal, Klesowicz Aleksandra!
Istudents’ Scientific Association of Medical Psychology, University of Opole

Pregnancy and perinatal period are critical times that can intensify maternal eating disorders. Among the factors
influencing the importance of eating disorders, there are changes in the appearance of a woman, which constitute
a significant psychological liability to her. The most common eating disorders among women of reproductive age
are anorexia and bulimia. They are associated with dissatisfaction with one’s body shape, striving for thinness and
a significant influence of weight on one’s own image and self-assessment, accompanied by the need to control
one’s body. The aim of the paper was to review scientific reports on eating disorders in pregnancy and perinatal
women. After a systematic search using PubMed were included the studies on the experience of women with eating
disorders both during pregnancy and in the perinatal period were taken into account. Research shows that every
fourth pregnant woman is dissatisfied with the appearance of her body, which may be related to the strong socio-
cultural pressure to promote a slim figure as a model of attractiveness. On the other hand, this period may be an
opportunity to improve eating patterns due to the care of the unborn child. The review of the literature emphasized
that pregnant women with eating disorders experience overwhelming thoughts and a desire to return to their pre-
vious behavior related to the disease. This poses a threat to the baby, because malnutrition and too little weight
gain of the pregnant woman during this period correlate with the low birth weight of the baby, and thus increases
the risk of metabolic disorders in the offspring. Pregnant women with eating disorders require increased postnatal
monitoring and support, including during breastfeeding. However, more research is needed to plan accurate ther-
apeutic interventions at each stage of pregnancy and in the perinatal period.

Keywords: eating disorders, anorexia nervosa, bulimia nervosa, perinatal, pregnancy

Autor do korespondencji: Kamila Sroka; e-mail: kamilasroka97@gmail.com

29



Zaburzenia odzywiania — czym sa i kogo do-
tycza?

Zaburzenia odzywiania (ang. eating disorders,
ED) to dysfunkcje w zakresie zdrowia psychicznego
scharakteryzowane jako ryzykowne zachowania Zy-
wieniowe. Zostaly sklasyfikowane w grupie uzalez-
nien behawioralnych zwigzanych z zaburzeniami fi-
zjologicznymi i czynnikami psychicznymi [1]. Sa
one zjawiskiem globalnym i wykazuja najwyzszy
wskaznik $miertelnosci ze wszystkich zaburzen psy-
chicznych [2]. ED pojawiaja si¢ pod réznymi posta-
ciami diagnostycznymi, takimi jak jadtowstret psy-
chiczny (grec. anorexia nervosa, AN), zartoczno$¢
psychiczna (tac. bulimia nervosa, BN), zaburzenie
z napadami obadania si¢ (ang. binge eating disorder,
BED) i pokrewne zespoty [3], a mechanizmy ich po-
wstawania nalezy rozpatrywac¢ indywidualnie dla
kazdej chorej osoby. Dotykajg one przede wszyst-
kim nastolatek i kobiet we wczesnej dorostosci,
a wiec kobiet w wieku rozrodczym, ktore stanowig
90% 0s0b z nieprawidlowymi zachowaniami zywie-
niowymi [4]. Problem ten dotyczy rowniez mtodych
mezczyzn, jednak aktualne doniesienia o patologii
ED u megzczyzn sg ograniczone [5]. ED sg rozpozna-
wane u 7,5-11,5% kobiet w ciazy, przy czym aktu-
alne badania dotyczace przebiegu ED u kobiet
w cigzy obejmuja przede wszystkim doroste matki
[6]. Podczas gdy wytyczne Swiatowej Organizacji
Zdrowia (ang. World Health Organization, WHO)
wskazuja, ze 11% dzieci na §wiecie zostato urodzo-
nych przez nastolatki [7], to liczba badan dotycza-
cych przebiegu ED u nieletnich kobiet w cigzy jest
niewielka [8]. ED charakteryzuja si¢ ztozong etiolo-
gia 1 maja zwiazek z licznymi nieprawidtowosciami
psychicznymi, takimi jak zaburzenia lekowe, na-
stroju, bezsenno$¢, oraz somatycznymi, manifestuja-
cymi si¢ dysregulacja rownowagi hormonalnej, po-
wiktaniami ze strony uktadu sercowo-naczyniowego
i pokarmowego [9,10]. U chorych powszechnie wy-
stepuja dysfunkcje poznawcze, objawiajace si¢ nad-
miernym skupieniem uwagi na wygladzie i masie
ciata, ktore wywieraja negatywny wptyw na funk-
cjonowanie psychospoteczne i jako$¢ zycia osoby
chorej. Jesli chodzi o AN, osoby chore wyrdzniajg
restrykcje zwigzane z jedzeniem oraz silny lgk przed
przytyciem i/lub otylo$cia, nieuzasadniony aktualng
masg ciata, ktora jest nadmiernie obnizona. Nato-
miast BN charakteryzuje sie epizodami napadowego
objadania si¢, definiowanymi jako nawracajgce
okresy niekontrolowanego przejadania si¢, w ktorym
duze ilo$ci jedzenia sa spozywane w bardzo krotkim
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czasie, po czym nastgpuja zachowania oczyszcza-
jace, takie jak prowokowanie wymiotow, stosowanie
srodkow przeczyszczajacych [11,12]. Co ciekawe,
sugeruje si¢, ze ze wzgledu na podobienstwo akty-
wowanych szlakow neuronalnych moze istnie¢ ko-
relacja pomiedzy spozywaniem stodkich, tlustych
i wysokokalorycznych pokarméw podczas napadow
objadania si¢ a odczuwaniem gtodu narkotykowego,
w tym przypadku silnego, niepohamowanego pra-
gnienia jedzenia [13]. Podobnie jak dla BN, typowe
dla zaburzen zwigzanych z napadowym objadaniem
si¢ sg nawracajace okresy przejadania si¢, po ktorych
wystepuje uczucie dyskomfortu, ktére jednak nie
jest zwiagzane z zachowaniami kompensacyjnymi,
zapobiegajacymi przyrostowi masy ciata. Nalezy pa-
miectaé, ze u osob z ED jeden typ zaburzen moze
przechodzi¢ w inny, co najczesciej wystepuje mie-
dzy pacjentami z AN i BN [14].

Etiopatogeneza

Mechanizmy lezace u podstaw ED sa ztoZone,
a interakcje pomiedzy czynnikami Srodowiskowymi
i genetycznymi, decydujacymi o rozwoju choroby,
sg przedmiotem aktualnie prowadzonych badan. Do-
tychczasowe obserwacje dostarczyty informacji
0 tym, ze ED znacznie uposledzaja zdrowie fizyczne
i funkcjonowanie psychospoteczne [15]. W rozwoju
ED znaczny wplyw odgrywaja: spoteczenstwo,
w tym presja wywierana na jednostke, aktualnie ob-
owigzujace kanony pickna, zarzadzanie emocjami
oraz umiejetnos¢ radzenia sobie z emocjami i stre-
sem. ED towarzysza silne emocje, tym samym osobe
z ED mozemy poréwna¢ do gory lodowej [16]. Nad
powierzchnig znajdujg si¢ zachowania bedace wyra-
zem tego, co ukryte jest pod tafla wody, czyli tego
co dzieje si¢ w psychice osoby chorej. Widoczne dla
obserwatorow sa zachowania bezposrednio zwia-
zane z jedzeniem (objadanie si¢/glodzenie), ale
i rowniez zachowania kompensacyjne (przeczysz-
czajace), takie jak wymioty, intensywne ¢wiczenia,
ktore majg na celu zapobiegnigcie przybraniu masy
ciata, a takze zmniejszenie napigcia emocjonalnego
i poczucia winy [17]. Natomiast pod powierzchnia
wody znajduja si¢ funkcje tych zachowan, wsrod
ktérych mozemy wymieni¢ problemy zwiazane z la-
bilnoscia emocjonalna, poczuciem braku akceptacji,
uczuciem wykluczenia i tym samym potrzeba przy-
naleznosci do grupy spotecznej rozumianej jako ro-
dzina, przyjaciele, wspotpracownicy, a takze po-
trzebe aprobaty i uznania. Co wigcej, chorym towa-
rzyszy btedne oszacowanie rozmiaru ciata, brak sa-
tysfakcji z witasnego wygladu, niska samoocena,



silne dazenie do perfekcji czy osiagnigcia sukcesu,
ktore moga sprzyja¢ dazeniu do nadmiernej szczu-
plosci. Wszystkie te emocje sg silnie wyrazone wia-
$nie u kobiet w cigzy [18-20].

Epigenetyka

Powszechnie wiadomo, ze stan zdrowia ci¢zar-
nej, zardbwno psychiczny jak i fizyczny, a takze $ro-
dowisko, w ktorym przebywa, wptywaja na proces
embriogenezy i rozwoéj dziecka w okresie zycia pto-
dowego. Koncepcja programowania wewngtrzma-
cicznego zaktada, ze zaburzenia metaboliczne i nie-
prawidlowe odzywianie si¢ ci¢zarnej, poprzez mo-
dyfikacje epigenetyczne, moga mie¢ miedzypokole-
niowy wptyw na uwarunkowania zdrowotne u dzieci
[21]. Podczas rozwoju ptodowego niekorzystne
czynniki srodowiskowe, zwlaszcza wtedy, kiedy na-
ktadaja si¢ na predyspozycje genetyczne, warunkuja
rozwdj chorob cywilizacyjnych u potomstwa, takich
jak otytos¢, cukrzyca, choroby uktadu sercowo-na-
czyniowego [22]. Im wczeéniejszy etap, na ktorym
zadziatal szkodliwy czynnik, tym wigksze ryzyko
wystapienia danej patologii w zyciu dorostym [23].
W kontekscie tego przegladu, epigenetyka odnosi si¢
do roznych procesow biochemicznych powoduja-
cych zmiany w regulacji genéw, modulujac imprin-
ting genomowy, a tym samym ro6znicowanie komor-
kowe i organogeneze podczas zycia ptodowego [24].
Jak dotad metylacja DNA jest najszerzej zbadanym
mechanizmem epigenetycznym. Wzér metylacji
DNA jest specyficzny dla tkanki i dziedziczny, a do
jego okreslenia dochodzi juz na wczesnym etapie
rozwoju embrionalnego [21]. Dysregulacje wzorow
metylomicznych opisano w przypadku wielu choréb.
Wickszo§¢ badan epigenetycznych koncentrowala
si¢ na AN, podczas gdy badania dotyczace BN sa
mniej liczne, a w przypadku BED aktualna wiedza
jest jeszcze bardziej ograniczona [14]. Badania wy-
kazaty istotne Korelacje epigenetyczne pomiedzy
AN a cechami metabolicznymi i antropometrycz-
nymi, w tym pozytywne z lipoproteinami o wysokiej
gestosci (ang. high density lipoprotein, HDL) i nega-
tywne ze wskaznikiem masy ciata (ang. body mass
index, BMI), otytoscia, wrazliwos$cig oraz poziomem
insuliny i glukozy na czczo [25]. Nie bez znaczenia
pozostaje wptyw kaloryczno$ci diety ci¢zarnej na
rozwoj ptodu. Obnizona podaz sktadnikow odzyw-
czych, migdzy innymi w wyniku nieodpowiedniej
diety, powoduje nie tylko zahamowanie wzrostu we-
wnatrzmacicznego, ale i rowniez sprzyja statemu
magazynowaniu substancji energetycznych po uro-
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dzeniu, prowadzac do rozwoju zaburzen metabolicz-
nych, takich jak otyto$¢ czy cukrzyca [26]. Ponadto,
w badaniach zaobserwowano tendencje¢ do tzw. ca-
tch up growth, czyli do szybkiego wzrostu masy
ciata niemowlat w ciagu 1 r.z., u ktérych wystapito
zaburzenie wzrastania wewnatrzmacicznego [27].
Co rownie ciekawe, niedozywienie wewngtrzma-
ciczne powoduje zmiany epigenetyczne w obrebie
genu leptyny, prowadzac do nadmiernego taknienia
i tym samym zwigkszonego spozycia pokarmow
w przysztosci [28]. Z kolei nadmiernie rozwinigta
tkanka tluszczowa, w szczegodlnosci trzewna, wyka-
zuje wysoka aktywno$¢ metaboliczng. Produkuje
bowiem znaczne ilo$ci mediatorow odpowiedzi im-
munologicznej o charakterze zapalnym, prowadza-
cych do rozwoju insulinooporno$ei [29,30]. U cig-
zarnych z nadmierna masa ciata i spozywajacych
produkty wysokotluszczowe wystepuje niedobor
hormonu zwigkszajacego wrazliwos$¢ tkanek na in-
suling — adiponektyny, bedacej czynnikiem modulu-
jacym zmiany epigenetyczne [31]. Istotne znaczenie
W procesie programowania ptodowego ma réwniez
nadmiar glikokortykosteroidow w odpowiedzi na
stres wewnatrzmaciczny w krytycznym okresie or-
ganogenezy. Indukuje on dysfunkcje naczyn i trwate
zmiany w wydzielaniu hormondw, ktére odpowie-
dzialne sg za zwigkszone ryzyko wystgpienia chorob
uktadu krgzenia u potomstwa [32]. Interakcja gene-
tycznych czynnikoéw ryzyka i stresory srodowiskowe
moga przyczyni¢ si¢ do wystgpienia ED i uczynic je
celem do badania wptywu epigenetycznego na regu-
lacje apetytu i zachowania zywieniowe. Jednak
obecne badania dotyczace modulacji epigenetycznej
ED sa ograniczone, a wyniki niejednoznaczne i nie-
wystarczajace, aby wyciagnaé rzetelne wnioski.
W zwiazku z tym istnieje potrzeba ich kontynuacji,
aby moéc okresli¢c podtoze molekularnych szlakow
genetycznych, ktére przyczyniajg sie do rozwoju
i postepu ED [33,34].

Wspolwystepujace zaburzenia psychiczne
ED zostaty powigzane z dysfunkcjami rodzin-
nymi i spotecznymi, a takze z chorobami psychicz-
nymi, takimi jak zaburzenie osobowosci obsesyjno-
kompulsywnej w AN i zaburzeniem osobowosci
typu borderline w BN [35]. Jednym z mozliwych
wyjasnien jest to, ze kobiety z ED sa predyspono-
wane do wystapienia zaburzen afektywnych, a stan
ten wraz ze stresujacym etapem cigzy, pogarszany
przez zmieniajacy si¢ ksztalt ciata i utrate kontroli,
moze wywota¢ chorobe psychiczng [36]. Kobiety



z ED, bedac w konflikcie ze swoim ciatem, majg pro-
blemy z seksualnoscia, obnizone libido i wysoki nie-
pokdj seksualny [37,38]. Moze to prowadzi¢ do nie-
wystarczajacego stosowania metod antykoncepcii,
a w konsekwencji do nieplanowanej ciazy, ktora
wzmaga kontrastujgce ze sobg uczucia, takie jak eks-
cytacja, Iek i stres [14]. Badania wykazaly zwigzek
mie¢dzy ED a objawami depresji w czasie cigzy i po-
togu, szczegolnie wsrdd kobiet z BN i BED. Ponadto
podwyzszony poziom kortyzolu u pacjentéw z ED
zostal powigzany z wieloma formami depresji [39].
Co wigcej, badacze stwierdzili zwigzek miedzy de-
presja a perfekcjonizmem. Jednak ograniczeniem
tego badania byt brak doktadnych kryteriow diagno-
stycznych depresji poporodowej [40]. Towarzyszaca
choroba psychiczna stanowi przeszkode w procesie
diagnostyki i zaangazowaniu w leczenie, poniewaz
obnizony nastrdj, objawy lgku i depresji zmniejszaja
poziom energii, zwigkszaja zmgczenie, pogarszaja
koncentracj¢ i promuja niska samoocene [41].

Psychologiczne aspekty ciazy

Cigza to wielkie wydarzenie biopsychospo-
teczne, podczas ktorego zachodza zmiany zarowno
w ciele, jak i w psychice kobiety [42]. Okres okoto-
porodowy do 12 miesi¢cy po porodzie to czas, w kto-
rym wiele kobiet narazonych jest na pogorszenie
stanu zdrowia psychicznego [43]. Ciaza i okres po-
porodowy moga by¢ powodem lgkow, stresu i wahan
nastrojow, zwlaszcza jesli kobiety nie maja wystar-
czajacego wsparcia malzenskiego. Nieprawidlowe
zachowania zywieniowe moga by¢ zwigzane z me-
chanizmami odpowiedzi na stres, ktory stymuluje
zardwno neurony proopiomelanokortyny (ang. pro-
opiomelanocortin, POMC), wywotujac sygnaty ano-
rektyczne, jak i indukuje thumienie wydzielania neu-
ropeptydu Y (ang. neuropeptide Y, NPY), zmniej-
szajac jego osrodkowe dziatanie oreksygenne i prze-
ciwlgkowe [44]. Ciaza powiklana ED wptywa na
rozwdj psychologiczny, poznawczy 1 zywieniowy,
a takze predysponuje do wystepowania nieprawidto-
wych zachowan zywieniowych u potomstwa. Zdro-
wie psychiczne matki w okresie okoloporodowym
ma znaczacy wplyw na samopoczucie kobiety i nie-
mowlecia, bowiem stabilne relacje dziecka z opieku-
nami promuja rozwdj pozytywnego postrzegania
siebie [45]. Wazna rol¢ w odczuwaniu dobrego sa-
mopoczucia i samooceny kobiety ci¢zarnej ma sita
i satysfakcja ze zwigzku emocjonalnego z ojcem po-
czetego dziecka. W badaniach udowodniono, ze ko-
biety szczegolnie w tym czasie odczuwajg potrzebe
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bliskosci, ciepta i zrozumienia, a im zwigzek z part-
nerem jest silniejszy, tym mniej niepokojow od-
czuwa kobieta [46,47]. Dlatego tak wazne jest, aby
w tym szczegolnym czasie kobieta mogla swobodnie
i bez skrgpowania rozmawia¢ o réznorodnosci swo-
ich odczu¢, spotykajac si¢ z akceptacja ze strony ro-
dziny i innych osob [48,49].

Zaburzenia odzywiania a cigza

Aktywnym objawom ED towarzyszg zaburze-
nia miesigczkowania i dysfunkcje seksualne [50].
Szczegblnie kobiety z AN, ze wzgledu na bardzo ni-
ska masg ciala, s3 narazone na wystapienie wtérnego
braku miesiaczki, a tym samym na problemy z ptod-
noscig [51]. Niedostateczna podaz energii zwigzana
z restrykcjami zywieniowymi, a takze intensywny
wysilek fizyczny prowadza do zmniejszenia wydzie-
lania gonadoliberyny z podwzgoérza i dysfunkcji na
osi podwzgorze-przysadka-gonady. Kluczowy jest
réwniez stres zwiagzany ze zbyt mala iloscia przyj-
mowanych pokarméw, ktory moze prowadzi¢ do
czynno$ciowego braku miesigczki pochodzenia pod-
wzgorzowego (ang. functional hypothalamic ame-
norrhea, FHA) [52,53]. U kobiet z AN, ktore wra-
cajg do prawidtowej masy ciala, miesigczka i powrdt
do normalnej ptodnosci mogg by¢ opdznione nawet
0 30% [54]. Poniewaz kobieta z BN zwykle ma pra-
widtowa mase ciala, to rzadziej wystepuja u niej za-
ktocenia na osi podwzgorze-przysadka-gonady.
W rezultacie kobieta z BN bedzie nadal owulowac
i zwykle nie ma trudnosci z zajsciem w cigzg. Cigza
i okres poporodowy sa zwigzane z ré6znymi wzor-
cami zywieniowymi, takimi jak przejadanie sie,
zmiany w postrzeganiu smaku, wybiorczo$¢ spozy-
wanych pokarmow, ktore moga dodatkowo nasilac
objawy chorobowe [55]. Zwykle wymioty towarzy-
sza cigzy, dlatego nie stuza one do manipulacji masa
ciata [56]. Co wiecej, kobiety z ED wykazujg inne
wzorce zywieniowe niz kobiety bez ED, ktore od-
zwierciedlaja ich symptomatologie i moga wplywacé
na przebieg ciazy. Kobiety z nieprawidlowymi po-
stawami zywieniowymi, w porownaniu do kobiet
bez ED, zdecydowanie czgsciej wykazuja wigksza
obaw¢ o przyrost masy ciata oraz wigksza utrate
kontroli nad jedzeniem podczas cigzy [20]. W nie-
ktorych przypadkach niezadowolenie ze swojego
ciata moze by¢ u nich jeszcze silniej wyrazone niz
przed ciaza [57].



Wplyw zaburzen odzywiania na zdrowie
matki i dziecka

ED wywieraja krotko- i/lub dlugoterminowe
skutki na zdrowiu matki i dziecka. Kobiety z aktyw-
nymi objawami ED charakteryzuja si¢ znacznie niz-
szg liczba cigz i urodzen w stosunku do grupy kobiet
zdrowych [58]. Predysponuja one do wystgpienia
powiktan potozniczych, takich jak porod przedwcze-
sny, stan przedrzucawkowy, poronienie [50,59]. Ar-
nold i in. wskazuja na sze$ciokrotny wzrost $miertel-
nosci okotoporodowej matek z ED [60]. Co wiecej,
u kobiet z zespotem napadowego objadania czgstym
powiktaniem byto nadcisnienie w ciazy [58]. Zywie-
nie ci¢zarnej ma kluczowy wplyw na optymalny stan
zdrowia ptodu [61]. Kobiety z ED w trakcie trwania
cigzy cechuje wyzsze spozycie energii catkowitej,
thuszczow jednonienasyconych i nasyconych ogo-
fem oraz nizsze spozycie kwasu foliowego 1 wita-
miny C [62]. Niedobor witaminy B12i cynku w trak-
cie ciazy sprzyjaja rozwojowi insulinoopornosci
w przysztym okresie zycia dziecka [63,64]. Nato-
miast obnizony poziom zelaza w surowicy cigzar-
nych predysponuje do niskiej masy urodzeniowej
1 podwyzszonej warto$ci ci$nienia tetniczego u po-
tomstwa w przysztosci [65]. Powiklania cigzowe
zwigzane z BN sg bardzo podobne do tych z powodu
AN, a mianowicie wystepuje zwigkszony odsetek
poronien samoistnych, przedwczesny porod, zwigk-
szona czgstos¢ ciec cesarskich i zwigkszone ryzyko
depresji poporodowej [66,67]. W odniesieniu do
wplywu niskiej wartosci BMI przed ciaza na rozwoj
dziecka, zaobserwowano nizszg mas¢ urodzeniows,
mniejszy obwdd glowy, wigksze ryzyko matoglowia
czy niedobory zywieniowe W Stosunku do grupy
kontrolnej [54,68]. Ponadto u kobiet z BED stwier-
dzono, ze istnieje podwyzszone ryzyko nadmierne;j
masy urodzeniowej u dziecka. Natomiast w okresie
poporodowym aktywno$¢ ED wigzata si¢ ze zmniej-
szona skuteczno$cia karmienia piersia i mogla wpty-
waé negatywnie na interakcje matki z dzieckiem
[69,70] Mozliwym wyjasnieniem bylo to, ze niski
poziom leptyny u pacjentek z ED moze wplywac na
zdolno$¢ regulowania mechanizméw sytosci u nie-
mowlat karmionych piersia, prowadzac do niesku-
tecznej laktacji [71].

Ciaza jako szansa na poprawe zachowan zy-
wieniowych

Kobiety z aktywnymi ED w badaniach wyka-
zaly zroznicowane reakcje na cigzg — ich zachowania
zywieniowe ulegly poprawie, pogorszeniu lub pozo-
staly bez zmian [69]. Badania donosza, ze niektore
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kobiety dos$wiadczyly pozytywnej zmiany wize-
runku ciata i nawykéw zywieniowych oraz znalazty
nowy sposob na pokochanie swojego ciala, zwlasz-
cza w trakcie II i III trymestru ciazy [72]. W przy-
padku mniejszej liczby kobiet z BN, ich zachowania
zwigzane z chorobg utrzymujg si¢ w czasie ciazy.
Moga one przybraé formg ograniczenia zarOwno na-
padowego objadania si¢ i zachowan kompensacyj-
nych lub w przypadku cze$ciowo ztagodzonych ob-
jawoéw — moze by¢ to eliminacja tylko zachowan
kompensacyjnych, postrzeganych jako potencjalnie
bardziej szkodliwych dla dziecka. U kobiet z ED
zwigzanymi z napadowym objadaniem si¢ w przeci-
wienstwie do kobiet z BN zaobserwowano, ze utrzy-
mywanie si¢ objawow w trakcie cigzy bylo czestsze
niz remisja [43,73]. Z biologicznego punktu widze-
nia zmiany neuroendokrynne towarzyszace ciazy
oddziatuja na wiele funkcji moézgu, wplywajac na
metabolizm, apetyt i nastrdj. Tym samym cigza jest
okresem wysokiego ryzyka objadania si¢ [74]. Inne
badanie dowiodto, ze kobiety z BN i AN wykazy-
waty znaczne zmniejszenie nasilenia objawow ED
podczas cigzy i w przypadku BN spadek ten utrzy-
mywat si¢ przez 9 miesigcy, a u kobiet z AN do 6
miesiecy po porodzie [75].

Profilaktyka i leczenie

Zdrowie psychiczne kobiet w okresie okotopo-
rodowym jest coraz czgéciej traktowane prioryte-
towo, jednak ED sg nadal zaniedbywane i istnieje
potrzeba dalszych badan prowadzonych przez wy-
kwalifikowanych specjalistow w tym zakresie oraz
wlaczenia odpowiednich narzedzi do badan przesie-
wowych do opieki okotoporodowej [43,76]. Brakuje
roOwniez szerszego grona specjalistow w zakresie
zdrowia psychicznego, potoznictwa i dietetyki oraz
programow profilaktycznych, ktadacych nacisk na
psychoedukacje [77]. Kobiety z ED czesto niechet-
nie méwig o dolegliwos$ciach zwigzanych z chorobg
[78,79], co moze wynika¢ ze strachu przed napigtno-
waniem lub negatywna ocena [80]. W zwigzku z tym
wiele z nich pozostaje niezdiagnozowanych i nie zo-
staje u niz wdrozone jakiekolwiek leczenie. Z dru-
giej strony, ze wzgledu na podobienstwo objawow,
takich jak wymioty czy napadowe objadanie sie, to-
warzyszacych zardwno ED, jak i cigzy, diagnostyka
ED u cigzarnych moze stanowi¢ wyzwanie [6]. Po-
mocny w ocenie wystgpowania ED moze by¢ kwe-
stionariusz, wykorzystujacy angielski akronim
SCOFF, gdzie poszczegodlne litery oznaczajg: S-sick
(chory), C-control (kontrola), O-one stone (jeden ka-
mien), F-fat (gruby), F-food (jedzenie). Jednakze



kwestionariusz nie jest dostownie thumaczony na je-
zyk polski, czego przykladem jest zwrot “one
stone”, oznaczajacy w domysle okoto 15 funtéw
(1 funt = 0,45 kg). Na jego podstawie mozna sfor-
mutowa¢ pytania, a odpowiedzi na nie pozwalaja
specjaliscie oceni¢ ryzyko wystepowania ED. Odpo-
wiedz na przynajmniej dwa z ponizszych pytan
wskazuje na mozliwo$¢ wystepowania nieprawidto-
wych zachowan zywieniowych. (S) Czy stajesz si¢
chory, poniewaz czujesz si¢ nieswojo petny?; (C)
Czy martwisz si¢ tym, ze stracite$ kontrole nad tym,
ile jesz?; (O) Czy schudle$ co najmniej 15 funtéw
(ok. 7 kg) w ciagu ostatnich 3 miesiecy?; (F) Czy
wierzysz, ze jestes gruby, jesli inni mowia, ze jestes
zbyt chudy?; (F) Czy uwazasz, ze jedzenie dominuje
nad Twoim zyciem? [81,82]. Waznym narzg¢dziem
w rozpoznawaniu ED jest ustrukturyzowany wywiad
kliniczny w celu oceny nieprawidlowych wzorcow
zywieniowych wsrod cigzarnych kobiet z nadwaga
1 otyto$cia. Niestety, identyfikacja ED wsrod kobiet
z prawidtowa masg ciala jest trudniejsza [83]. Klini-
cy$ci powinni zwraca¢ uwagg na objawy alarmowe,
takie jak brak przyrostu masy ciata podczas kolej-
nych wizyt w drugim trymestrze cigzy, nadmierne
wymioty utrzymujace si¢ dtuzej niz 20 tygodni, epi-
zod ED i/lub depresji w przesztosci [84]. Komplek-
sowe leczenie ED powinno obejmowac interdyscy-
plinarne wsparcie ze strony psychiatry, psychologa,
dietetyka, a takze specjalistow z innych dyscyplin.
Zgodnie z obowiagzujacymi miedzynarodowymi wy-
tycznymi, jedna z najbardziej skutecznych metod le-
czenia wszystkich typéw ED jest terapia poznawczo-
behawioralna. Interwencja psychologiczna skoncen-
trowana na zachowaniach zywieniowych i regulacji
emocji ma pomdc pacjentom wypracowaé wzorzec
regularnego jedzenia oraz unikania zachowan kom-
pensacyjnych i poprawi¢ motywacje [85]. W okresie
przed, w trakcie i po cigzy szeroko stosowane sg
réwniez antydepresanty, jednak leczenie farmakolo-
giczne jest mniej skuteczne [86]. Dalsze badania po-
winny skupi¢ si¢ na unikalnych, okotoporodowych
czynnikach psychospotecznych zwigzanych z ED,
tak aby lepiej zrozumie¢ ztozono$¢ i1 rozwina¢ inter-
dyscyplinarne podejscie do profilaktyki i leczenia
[87].

Podsumowanie

Zaburzenia odzywiania to powszechny i zto-
zony problem spoteczny i medyczny kobiet w wieku
rozrodczym. Ze wzgledu na przewlekly przebieg,
trudne i dlugotrwate leczenie, ED stanowia powazne
zagrozenie dla zdrowia i zycia matki i jej dziecka.
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Prawidlowo zbilansowana dieta przysztej matki
moze przyczynic si¢, nie tylko do eliminacji nieko-
rzystnych modyfikacji wzoru epigenetycznego, ale
i wprowadzenia nowych — korzystnych, a tym sa-
mym do zminimalizowania ryzyka rozwoju chordob
u potomstwa. Dlatego tak wazna jest edukacja w za-
kresie profilaktyki i rozpoznawania nieprawidio-
wych zachowan zywieniowych, majaca na celu
zwigkszenie czgstosci wykrywania i wdrozenie wie-
lospecjalistycznego leczenia. Przeprowadzony prze-
glad literatury pozwolit stwierdzi¢, ze cigza moze
by¢ przelomowa w walce z ED, poniewaz macie-
rzynstwo oferuje nowe motywacje do zmiany zacho-
wan czy tez moze zwigksza¢ zaangazowanie w le-
czenie. Utrudnienie w leczeniu stanowig wspotwy-
stepujace zaburzenia psychiczne, w tym nastroju,
ktore wiaza si¢ z obnizong motywacjg. Okres popo-
rodowy to kluczowy czas, ktory moze stanowié
czynnik wyzwalajacy trwatg zmiang zachowan i pro-
wadzi¢ do przerwania blgdnego kota ED. Kobieta
moze wykorzystac troske o dziecko oraz mozliwos¢
karmienia piersiag jako motywator do stosowania
zdrowej i zbilansowanej diety. Co wigcej, towarzy-
szy temu znaczny wydatek energetyczny, ktory
w polaczeniu z regularng aktywnoscia fizyczna
w postaci spaceroéw z dzieckiem, moze poprawic¢ wy-
glad sylwetki i samopoczucie, a tym samym zmniej-
szy¢ negatywne odczucia wobec wlasnego ciata.
Z drugiej strony analiza badan dostarczyta informa-
cji, ze wiekszo$¢ kobiet powrodcita do zachowan
i mysli zwigzanych z ED sprzed cigzy. Widac byto,
7e pozytywne zmiany, ktore zaszly w czasie ciazy,
takie jak akceptacja czy polubienie swojego ciata,
zniknety wraz z narodzinami dziecka lub po zaprze-
staniu karmienia piersia. Biorgc pod uwagg wzorzec,
wskazujacy na nasilenie objawow w okresie poporo-
dowym, kazda kobieta nawet jesli nie wykazuje nie-
prawidtowych zachowan zywieniowych w trakcie
cigzy, powinna zosta¢ przebadana pod katem relacji
z jedzeniem i zaburzen poznawczych zwigzanych
z odzywianiem si¢. U tych kobiet, u ktorych zostaty
one potwierdzone zasadna wydaje si¢ intensyfikacja
nadzoru. Nalezy podkresli¢, ze dziatania profilak-
tyczne, w tym interwencje psychodietetyczne, sa
szczegblnie wazne w kontek$cie utrwalenia remisji
i zapobiegania nawrotom choroby, a takze potrzebne
sg dalsze prospektywne badania na duzych grupach,
ktére pozwolg zaprojektowac ustrukturyzowang in-
terwencje na kazdym etapie cigzy i w okresie popo-
rodowym.
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Pregoreksja — restrykcje kaloryczne i wzmozona aktywnos¢ fizyczna w czasie
cigzy oraz mozliwe skutki dla matki i dziecka

Michonska Izabela®
tUniwersytet Rzeszowski, Kolegium Nauk Medycznych, Instytut Nauk o Zdrowiu

Streszczenie

Od poczatku XXI w. naukowcy z réznych kontynentow, zainteresowani zdrowiem psychicznym oraz odzywia-
niem, obserwuja wsrdd kobiet wzmozony trend do odchudzania si¢ lub utrzymywania jak najnizszej masy ciata
podczas cigzy. Zmiany te obserwowane sg szczeg6lnie wsrdd kobiet pochodzacych z Japonii oraz Stanow Zjed-
noczonych, jednak obecnie coraz cz¢éciej dostrzegalne sa rowniez w Europie, w tym w Polsce. Celem niniejszej
pracy byt przeglad doniesien naukowych dotyczacych pregoreksji, restrykcji zywieniowych oraz wzmozonej ak-
tywnosci fizycznej w czasie cigzy. W pracy postuzono si¢ metoda polegajaca na przeszukaniu internetowych baz
danych (m.in. PubMed), uzywajac nastepujacych haset: pregorexia, anorexia nervosa, pregnancy, nutrition, phy-
sical activity, eating disorders (listopad 2021 r.). Wyniki badan i analiza literatury wskazuja na stosowanie re-
strykcji zywieniowych oraz redukcje masy ciata w czasie cigzy przez $rednio 15-20% kobiet. Tak duzy odsetek
kobiet probujacych zredukowac lub utrzymac¢ w niezmienionym stanie mas¢ ciata rOwniez w trakcie trwania cigzy
moze wynika¢ z niskiej wiedzy w zakresie programowania zywieniowego. Ze wzgledu na mozliwo$¢ wystgpienia
bardzo powaznych skutkow ubocznych zaréwno dla matki, jak i dziecka, zasadne wydaje si¢ podjecie stosownych
dziatan, takich jak: edukacja zywieniowa w czasie cigzy i okresie prekoncepcyjnym czy tez badania przesiewowe
pod katem zaburzen odzywiania wsrod kobiet ciezarnych.

Stowa kluczowe: zaburzenia odzywiania, pregoreksja, cigza, kobiety

Pregorexia — energy restrictions and increased physical activity during
pregnancy and possible consequences for the mother and child

Michonska Izabela!
!Medical College of Rzeszow University, Institute of Health Sciences

Since the beginning of the 21st century, scientists from different continents, interested in mental health and nutri-
tion, have observed an increasing trend among women to lose weight or keep their body weight as low as possible
during pregnancy. These changes are observed especially among women from Japan and The United States of
America, though now they are more and more noticeable also in Europe, including Poland. The aim of this study
was to review scientific reports on pregorexia, dietary restrictions, and increased physical activity during preg-
nancy. The study used the method of searching online databases (including PubMed), using the following entries:
pregorexia, anorexia nervosa, pregnancy, nutrition, physical activity, eating disorders (November 2021). The
analysis of sophisticated studies and own observations indicate the use of dietary restrictions and weight reduction
during pregnancy by an average of 15-20% of women. Such a large percentage of women trying to reduce or
maintain their body weight unchanged also during pregnancy may result from poor knowledge in the field of
nutritional programming. Due to the possibility of very serious side effects for both mother and child, it seems
reasonable to take appropriate measures, such as nutritional education during pregnancy and the pregravid period,
or screening for eating disorders among pregnant women.

Keywords: eating disorders, pregorexia, pregnancy, women
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Wstep

Termin pregoreksja w nomenklaturze nauko-
wej po raz pierwszy pojawit si¢ w artykule opubli-
kowanym przez Mathieu w roku 2009 w Journal of
Academy Nutrition and Dietetics [1]. Natomiast do-
niesienia dotyczace braku akceptacji wygladu wia-
snego ciata oraz intensyfikacji ¢wiczen w okresie
cigzy pojawialy si¢ juz w latach 2004-2008 w perio-
dykach popularnonaukowych. Pierwszym z nich byt
felieton, ktory ukazat si¢ w czasopismie New York
w roku 2004 — wskazywat on na istnienie problemu
wsrod Amerykanek bedacych w cigzy, cheacych jed-
noczes$nie zachowacé idealne ciato [2]. Wyrdézniono
w nim kilka zachowan, ktére pdzniej powigzano
z terminem pregoreksji. Byty to m.in. codzienne in-
tensywne ¢wiczenia z kontrolg t¢tna maksymalnego
czy mysli dotyczace wywotywania porannych nud-
nosci lub checi ich zatrzymania w kolejnych tryme-
strach cigzy. Wszystkie te dziatania wynikaly z po-
trzeby utraty masy ciata lub przynajmniej utrzyma-
nia jej na statym poziomie, a takze zachowania swo-
jego przedcigzowego rozmiaru ubran. By¢é moze ze
wzgledu na brak jednoznacznej terminologii me-
dycznej liczba badan zwigzanych stricte z terminem
pregoreksji jest niewielka. Istnieje natomiast wiele
badan dotyczacych obnizania masy ciala w tym
okresie na drodze stosowania restrykcji kalorycz-
nych lub na skutek wzmozonej aktywnosci fizycz-
nej. Niedobory energetyczne w okresie cigzy moga
mie¢ powazne konsekwencje, zaréwno dla matki,
jak i dziecka.

Celem niniejszej pracy byl przeglad doniesien
naukowych dotyczacych tematu wystepowania
w czasie cigzy zachowan charakterystycznych dla ja-
dlowstretu psychicznego (grec. anorexia nervosa,
AN). Skupiono si¢ w nim przede wszystkim na: kla-
syfikacji medycznej, etiologii i objawach — restryk-
cjach zywieniowych lub nadmiernej aktywnosci fi-
zycznej, a takze mozliwych skutkach takich zacho-
wan dla matki i dziecka.

Material i metody

Dokonano analizy piSmiennictwa naukowego,
przeszukujac internetowe bazy danych (m.in. Pub-
Med), uzywajac nastepujacych hasel: pregorexia,
anorexia nervosa, pregnancy, nutrition, physical ac-
tivity, eating disorders (listopad 2021 r.). W niniej-
szej pracy uwzgledniono 12 artykulow naukowych
oraz wytyczne takich organizacji jak: Instytut Medy-
cyny (ang. Institute of Medicine, IOM), Amerykan-
skie Towarzystwo Psychiatryczne (ang. American
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Psychiatric Association, APA) czy Swiatowa Orga-
nizacja Zdrowia (ang. World Health Organization,
WHO). Wszystkie artykuty naukowe byly pracami
anglojezycznymi, opublikowanymi w latach 1997-
2021.

Klasyfikacja medyczna

Pregoreksja, jak dotad, nie zostala uwzgled-
niona w kryteriach diagnostycznych Miedzynarodo-
wej Klasyfikacji Chordb (ang. International Classi-
fication of Diseases, ICD-10) (F50.0) ani w piatej
edycji Diagnostycznego i Statystycznego Podrecz-
nika Zaburzen Psychicznych (ang. Diagnostic and
Statistical Manual of Mental Disorders 5, DSM-5)
[3, 4]. W $wietle medycyny nie jest ona formalnie
uznana za odr¢bng jednostke chorobowa, a wedtug
DSM-5 kryteria pregoreksji nie sg rowniez oficjalnie
klasyfikowane jako zaburzenia odzywiania (ang. ea-
ting disorders, ED) [4, 5]. Obiegowo czesto poprzez
termin ten rozumie si¢ jadtowstret psychiczny, ktory
po raz pierwszy rozpoznano W czasie cigzy. To
cigze, bedaca okresem niosagcym za sobg zmienno$é
masy ciata i wygladu zewnetrznego, uwaza si¢ za
czynnik inicjujacy pregoreksje [6]. Jak dotad brakuje
doniesien, aby majaca obowigzywaé od poczatku
roku 2022 ICD-11 miata przynies¢ zmiany w klasy-
fikacji tego schorzenia [7]. Autorzy przegladu syste-
matycznego z 2021 r., zwigzani naukowo z Katedra
i Oddziatem Psychiatrii i Psychoterapii Slaskiego
Uniwersytetu Medycznego, réwniez wskazuja na
brak badan zawierajacych termin pregoreksji. Przy-
czyna takiego stanu rzeczy, wielokrotnie podkre-
slana w badaniach dotyczacych ED, moze by¢ brak
ograniczenia czasowego stosowanych restrykcji je-
dynie do okresu cigzy, a nawet pewne nasilenie zja-
wiska w potogu czy okresie poporodowym [8].

Etiologia i objawy

Ze wzgledu na fakt, iz pregoreksja nie zostata
jak na razie wpisana na liste chorob wedtug ICD-10
czy DSM-5, brakuje rowniez rzetelnych zrodet in-
formacji na temat jej etiologii. Podejrzewa si¢, ze po-
dobnie jak w ED, jej podtoze jest bardzo ztozone,
czyli obejmuje szereg czynnikéw — od genetycznych
po psychospoteczne. Najczgstszymi powodami do
podjecia odchudzania w ciazy, wskazywanymi przez
kobiety ci¢zarne, sa: Igk przed przytyciem i nagta
zmiang ciata (ze wzgledu na siebie, ale rowniez part-
nera), a takze chec jak najszybszego powrotu do wy-
gladu sprzed ciazy [5, 6].



Wiele objawow pregoreksji okresla si¢ jako
niespecyficzne, jednak taczy je wspdlny cel — utrzy-
manie niskiej masy ciala, pomimo zmienionego
stanu fizjologicznego, jakim jest cigza. Wyr6znia si¢
dwa podstawowe rodzaje zachowan typowych dla
pregoreks;ji:

o wzmozone ¢wiczenia fizyczne o duzej inten-

sywnosci i/lub prowokowanie wymiotow,

o restrykcje dietetyczne [5, 6].
Epidemiologia i skutki dla matki i dla
dziecka

Powszechnie przyjelo sie, ze jedng z przyczyn
pregoreksji moze by¢ duzy odsetek kobiet wchodza-
cych w okres cigzy z nadwaga lub otyloscia (glownie
w krajach rozwinigtych). Zgodnie z dostgpnymi da-
nymi szacuje si¢, ze az u ok. 15-20% kobiet w ciazy
pojawiajg si¢ nieprawidtowe zachowania zywie-
niowe o ré6znym stopniu nasilenia, w tym glodowki
lub intensywne ¢wiczenia fizyczne [6]. Natomiast
w skrajnych przypadkach, jak ma to miejsce w Japo-
nii, ponad 30% ankietowanych kobiet przyznaje si¢
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do odchudzania czy umyS$lnego nieprzybierania
masy ciata w czasie cigzy [9, 10]. Wyniki procen-
towe potwierdzaja obserwacje wlasne, uzyskane na
podstawie badania ankietowego prowadzonego do
celow pracy magisterskiej ,,Sposob zywienia i wie-
dza kobiet w ciazy na temat programowania zywie-
niowego”. Wsrdd kobiet bedacych w cigzy po raz
pierwszy lub drugi i kolejny, odpowiednio: prawie
co dziesigta oraz co piata ankietowana uwaza, ze re-
dukcja masy ciata W czasie cigzy i laktacji jest do-
zwolona. Daje to $redni wynik 17,4% kobiet, ktdre
nie widzg nic zlego w utracie masy ciala w czasie
cigzy lub laktacji. Tak duzy odsetek kobiet dopusz-
czajacych odchudzanie w trakcie cigzy i/lub karmie-
nia piersig moze wynikaé¢ z faktu nieSwiadomosci
konsekwencji niedoboru energii w czasie cigzy.
Srednio 62% ankietowanych kobiet nie zna pojecia
programowania zywieniowego, a co za tym idzie,
nie jest Swiadoma przykrych nastepstw mogacych
wynika¢ z narazenia dziecka w zyciu ptodowym na
niskg dostgpnos¢ energii. Wyniki dwoch wybranych
pytan z kwestionariusza ankiety przedstawiono na
ryc. 1 [11].
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Procent ankietowanych kobiet [%6]

2. lub kolejna cigza

Ryc. 1. Odpowiedzi na wybrane pytania z testu wiedzy o programowaniu Zywieniowym z uwzglednieniem
kobiet bedacych w ciazy (po raz pierwszy lub drugi i kolejny) [11]

Racjonalng redukcje masy ciata w trakcie lak-
tacji, tzn. 0,5-0,8 kg/tydzien, uwaza sie za dozwo-
long, jednak tylko pod warunkiem, ze warto$¢ ener-
getyczna diety nie jest mniejsza niz 1800 kcal, po-
niewaz ponizej tej kalorycznos$ci zaburzona jest pro-
dukcja mleka [12, 13]. Badanie Lee i wsp. wykazato,
Ze zmieniony obraz ciala po ciazy jest trudniejszy do
zaakceptowania z powodu wigkszej presji spotecz-
nej dotyczacej szybkiego powrotu do idealnej syl-
wetki, promowanej przez media spoteczno$ciowe.
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Jednocze$nie kobiety w cigzy cierpigce z powodu
ED réwniez nie spotykaja si¢ ze zrozumieniem. Spo-
feczenstwo uwaza bowiem cigzowy przyrost masy
ciala za proces naturalny, a nawet pozadany. Z kolei
kobietom cierpiacym na zaburzenia postrzegania ob-
razu swojego ciata trudniej jest si¢ z tymi oczekiwa-
niami pogodzi¢. Nie bedaC w stanie zatrzymac la-
winy ograniczen kalorycznych czy forsownych ¢wi-
czen, tym bardziej staraja si¢ ukry¢ swoje dziatania,
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co utrudnia postawienie diagnozy i otrzymanie ade- z nadwagg czy otyto$cia, nie jest rekomendowana

kwatnej pomocy medycznej juz w czasie cigzy [8, [9]. Szczegblng uwage zwraca si¢ hatomiast na od-
14]. powiedni przyrost masy ciata W cigzy w zaleznosci

Natomiast zgodnie z zaleceniami $§wiatowych od przedcigzowego wskaznika masy ciata (ang. body
organizacji ginekologicznych i potozniczych — re- mass index, BMI) — tabela 1 [15].

dukcja masy ciata w trakcie cigzy, nawet u kobiet

Tabela 1. Zalecany przyrost masy ciala w ciazy pojedynczej w odniesieniu do BMI sprzed ciazy [15]

BMI przed ciaza [kg/m?] Zalecane granice przyrostu masy Przyrost masy ciala [kg/ty-
ciala w trakcie ciazy [kg] dzien]*

Niedowaga (<18,50) 12,5-18,0 0,5 (0,5-0,6)
W normie (18,50-24,99) 11,5-16,0 0,5 (0,4-0,5)
Nadwaga (25,00-29,99) 7,0-11,5 0,3 (0,2-0,3)
Otylos¢ (=30,00) 5,0-9,0 0,2 (0,2-0,3)
*Dotyczy Il i Il trymestru cigzy
Zrédto: Institute of Medicine [15]

Przeglad systematyczny z metaanaliza danych, redukcj¢ masy ciata lub operacje bariatryczng z za-
dokonany przez Goldstein i wsp., wskazuje na zwia- chowaniem odpowiedniego odstepu od okresu cigzy.
zek pomigdzy zbyt niskim przyrostem masy ciata Unormowanie masy ciata ma wptyw m.in. na uro-
kobiety ci¢zarnej i mniejszym ryzykiem hipertrofii dzenie dziecka z prawidlowa masg ciata, mniejszg
ptodu (ang. large-for-gestational-age, LGA) i ma- iloscig tkanki tluszczowej oraz na poprawe funkcji
krosomii. Jednak jednocze$nie zwigksza sie ryzyko tozyska [6, 16].
hipotrofii ptodu (ang. small-for-gestational-age, Nalezy zatem stanowczo przestrzegac kobiety
SGA) ze wszystkimi jej konsekwencjami czy wysta- ci¢zarne, ze nadmierne restrykcje kaloryczne czy
pienia porodu przedwczesnego [16]. Wedtug litera- wzmozona aktywno$¢ fizyczna skutkujaca redukcja
tury, jedynym odpowiednim czasem na poprawe masy ciata sg niebezpieczne i mogg prowadzi¢ do
stanu metabolicznego u matki jest okres prekoncep- wielu przykrych skutkow zdrowotnych zaréwno dla
cyjny. Kobietom z nadwagg czy otyloScig zaleca sie niej, jak i dziecka [6, 17, 18]. Mozliwe konsekwen-

cje wymieniono w ponizszej tabeli (Tabela 2.)

Tabela 2. Wybrane mozliwe skutki niedoboru energii i masy ciala matki w czasie ciazy [6, 18, 19]

DLA MATKI DLA DZIECKA

o poronienie o niedozywienie ptodu,
o porod przedwezesny o ograniczenie wzrostu wewnatrzmacicznego
o krwotok okotoporodowy (ang. intrauterine growth restriction, IUGR)
o infekcje rany poporodowej lub niska masa urodzeniowa noworodka (ang.
low birth weight, LBW)
o zwiekszone ryzyko chorob metabolicznych
Niedobdér masy ciala u kobiet ci¢zarnych, stabng i organizm dziecka staje si¢ podatny na roz-
a wlasciwie niedozywienie bedace jego skutkiem — woj cukrzycy typu 2 [9, 18].
zwigzane sa rowniez z jedna z teorii programowania W roku 2019 zespot Mantel i wsp. przeprowa-
zywieniowego, zwang hipotezg ratowania ptodu dzit populacyjne badanie kohortowe, majace na celu
(ang. fetal salvage). Zgodnie z teorig wykazano, ze oceni¢ pojawienie si¢ wzglednego ryzyka powiktan
na skutek niedozywienia matki, dziecko otrzymuje cigzowych u matek i noworodkow wérod kobiet cier-
ograniczone iloéci glukozy, co nastgpnie prowadzi piacych na ED w czasie cigzy. Badanie trwato w la-
do rozwoju insulinoopornoéci obwodowej oraz kie- tach 2003-2014 i objeto 7 542 kobiety z ED oraz
rowania dostgpnej glukozy do mézgu, kosztem mig- 1225 321 kobiet z grupy kontrolnej, bez diagnozy
$ni szkieletowych, nerek czy ptuc. Mata ilo$¢ migsni w obszarze ED. Jego wyniki wskazuja, ze bez
szkieletowych prowadzi do pogorszenia gospodarki wzgledu na podtyp ED (anorexia nervosa lub buli-
glukozowej w organizmie, a komoérki f wysp trzust- mia nervosa), u kobiet z aktywg postacig ED w cigzy
kowych Langerhansa, intensywnie eksploatowane lub historig ED przed ciaza — istnieje wyzsze ryzyko

przez dhugi czas w celu uzyskania normoglikemii,
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wystapienia powiktan cigzowych lub okotoporodo-
wych. Z tego wzgledu ciaze te sa cigzami podwyz-
szonego ryzyka i wymagaja nadzoru i szczeg6lnej
uwagi w opiece przedporodowej i porodowej [20].
Ante i wsp. w swoim badaniu kohortowym wskazali
na niemal dwukrotnie wigksze ryzyko poronienia lub
urodzenia martwego dziecka wsrdd kobiet z AN,
w stosunku do kobiet bez diagnozy AN. Rowniez ry-
zyko urodzenia dziecka z SGA lub masg urodze-
niowa ponizej 2 500 g byto odpowiednio 1,52 oraz
1,69 razy wyzsze w grupie kobiet w cigzy powikla-
nej AN [19].

Podsumowanie

Nieprawidlowe  zachowania  zywieniowe
W czasie cigzy stanowig powszechny i narastajacy
problem spoteczno-medyczny. Pomimo stale rosng-
cej wiedzy na temat ED, czg$¢ pacjentek bedacych
w cigzy wcigz nie otrzymuje diagnozy ED, nawet
w przypadku przejawiania niektorych ich sympto-
mow. Zespdt pod przewodnictwem Janas-Kozik
podkresla potrzebe konieczno$ci opracowania no-
wych metod przesiewowych oraz rozpowszechnie-
nia istniejgcych, w celu podniesienia odsetka wykry-
walnosci ED u kobiet w cigzy. Przeglad systema-
tyczny naukowcow ze Slaskiego Uniwersytetu Me-
dycznego zachgca rowniez do podjecia wspotpracy
specjalistow pracujacych w obrebie roznych dzie-
dzin, m.in. ginekologii, psychiatrii czy pediatrii [8].
By¢ moze w rozwigzaniu tego problemu oraz pre-
wencji przykrych skutkow stosowania ograniczen
zywieniowych i forsownych ¢wiczen w czasie ciazy,
pomocne mogtoby byé wprowadzenie do nomenkla-
tury medycznej terminu pregoreksji. Pozwolitoby to
na otoczenie opieka kobiet przejawiajacych cechy
zaburzen odzywiania w czasie cigzy, a tym samym
zminimalizowanie ryzyka negatywnych zdarzen za-
rowno dla matki, jak i dziecka.

Leczenie wszystkich typow ED w ciazy, jak
réwniez pregoreksji (jako zespotu nieprawidtowych
wzorcow zywieniowych izachowan towarzysza-
cych), bezsprzecznie wymaga profilaktyki zywie-
niowej przed cigza oraz badan przesiewowych pod
katem ED, a takze zapewnienia edukacji zywienio-
wej kobietom cigzarnym. Wprowadzenie tych zmian
wydaje si¢ by¢ mozliwe na drodze zwigkszania
$wiadomos$ci personelu medycznego zaangazowa-
nego bezposrednio w prace z kobietami w cigzy [18,
21].

Wiele z aspektow pregoreksji pozostaje niezba-
danych i nalezy mie¢ nadziej¢ na jak najszybsze uzu-
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pehienie literatury w tym temacie, pomimo luk no-
menklaturowych i diagnostycznych zwigzanych
z samym terminem. Pomocne moze by¢ réwniez
wprowadzenie do zespotu opiekujacego si¢ kobietg
ci¢zarng dietetyka lub psychodietetyka posiadaja-
cego odpowiednie kwalifikacje do pracy z osobami
chorujacymi na ED lub przejawiajacymi niepoko-
jace zachowania zywieniowe [18, 21].
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Poznawczo-behawioralne i emocjonalne zachowania zwigzane z zywieniem
wsrod kobiet po urodzeniu dziecka
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Streszczenie

Woprowadzenie: W czasie cigzy w ciele kobiety zachodzi szereg zmian fizjologicznych, dostosowanych do
kolejnych faz rozwojowych ptodu, co moze prowadzi¢ do negatywnych reakcji zwigzanych ze zmianami obrazu
ciata. Negatywne emocje moga mie¢ znaczacy wpltyw na motywacj¢ do jedzenia, a takze powodowac zwigkszo-
ny pobor pokarmu. Celem badania byta ocena poznawczo-behawioralnych i emocjonalnych zachowan zwigza-
nych z zywieniem oraz okreslenie ich zwigzku z aktywnoscia fizyczna, subiektywna oceng ciata oraz wskazni-
kiem masy ciata wsrod kobiet bedacych w pierwszym roku od urodzenia dziecka.

Materialy i metody: Narzedziem badawczym byta anonimowa ankieta, sktadajaca si¢ z dwoch czesci: ankiety
personalnej oraz polskiej adaptacji kwestionariusza Three-Factor Eating Questionnaire-13 (TFEQ-13), dzielg-
cego si¢ na trzy podskale: ograniczanie jedzenia, brak kontroli nad jedzeniem oraz jedzenie emocjonalne. Anali-
z¢ przeprowadzono w oparciu o 282 odpowiedzi kobiet w wieku od 20 do 45 lat.

Whyniki: Wigkszos¢ badanych kobiet wykazywata niezadowolenie z obecnej masy ciala, ale stosunek do wiasnej
figury pozostawal pozytywny. Wykazano, ze badane kobiety po cigzy miaty istotnie wicksza tendencje do ogra-
niczania jedzenia w przypadku nadwagi, niezadowolenia z masy ciala, a takze jesli byty aktywne fizycznie przed
zajSciem w cigzg.

Dyskusja: Nadwaga lub otyto$¢, a takze zwigzany z nimi negatywny obraz ciata, mogg znaczaco wplywac na
relacje z jedzeniem, a szczegodlnie narazone na to sg kobiety w pierwszym roku po rozwigzaniu cigzy. Istnieje
potrzeba interdyscyplinarnego podejécia w terapii i profilaktyce zaburzen odzywiania u kobiet w okresie popo-
rodowym.

Stowa Kkluczowe: potog, zachowania zywieniowe, jedzenie emocjonalne, okres poporodowy
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Cognitive-behavioral and emotional nutrition-related behaviors among
postpartum women
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Introduction: During pregnancy, a number of physiological changes occur in a woman's body adapted to the
subsequent developmental phases of the fetus, which can lead to negative reactions associated with changes in
body image. Negative emotions can have a significant impact on the motivation to eat, as well as cause increased
food intake. The purpose of this study was to assess cognitive-behavioral and emotional eating behaviors and
determine their association with physical activity, subjective body evaluation, and body mass index among
women who are in the first year after childbirth.

Materials and methods: The research tool was an anonymous questionnaire consisting of two parts: a personal
questionnaire and a Polish adaptation of the Three-Factor Eating Questionnaire-13 (TFEQ-13), divided into three
subscales: food restriction, lack of control overeating, and emotional eating. The analysis was based on 282
responses from women aged 20 to 45 years.

Results: Most of the women surveyed showed dissatisfaction with their current body weight, but attitudes to-
ward their own figure remained positive. It was found that the post-pregnancy women surveyed had a signifi-
cantly greater tendency to restrict eating if they were overweight, dissatisfied with their body weight, and if they
had been physically active before becoming pregnant.

Discussion: Being overweight or obese and the associated negative body image can significantly affect relation-
ships with food, and women in the first year after pregnancy termination are particularly vulnerable. There is a
need for an interdisciplinary approach in the treatment and prevention of eating disorders in postpartum women.

Keywords: postpartum, eating behavior, emotional eating, postpartum period

Autor do korespondencji: Weronika Gwiozdzik; e-mail: w.gwiozdzik@wp.pl
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Wprowadzenie

Negatywny nastrdj lub niepokoj sa zwigzane
zarowno ze zwigkszonym, jak i zmniejszonym
przyjmowaniem pokarmow, przy czym typowa
i dominujaca reakcja jest ograniczanie jedzenia. Zty
nastrdj lub stres sa zwykle zwigzane z nadreaktyw-
ng osig podwzgorze-przysadka-nadnercza oraz
uzaleznione sa tez od przystosowania fizjologicz-
nego, ktore jest zaprojektowane tak, aby przygoto-
wac¢ dang osob¢ na reakcj¢ do walki lub ucieczki.
Adaptacje biologiczne obejmujg m.in. hamowanie
motoryki zotgdka i uwalnianie glukozy do krwio-
biegu, a tym samym tlumienie uczucia glodu. Jed-
nak tak zwani ,,zajadacze emocji” wykazuja niety-
powa reakcje i jedza podczas stresu taka sama ilos¢
pokarmow lub nawet wiecej [1].

— ODPOWIEDZ
WARUNKOWA
negatywne apetyt
emocje

—

Teoria jedzenia emocjonalnego przyjmuje dwa
podstawowe zatozenia. Pierwsze zaklada, ze nega-
tywne emocje zwigkszaja motywacje do jedzenia
(czasami doswiadczane jest intensywne pragnie-
nie), a nast¢pniec wywotuja nadmierne spozywanie
pokarmow. Z kolei drugie przyjmuje, ze jedzenie
u niektorych osob zmniejsza intensywnos$¢ nega-
tywnych emocji. Zatozenia te mozna réwniez wy-
razi¢ w kategoriach teorii uczenia si¢: doznanie
negatywnej emocji wywotuje klasycznie uwarun-
kowane reakcje (np. gtod), po ktorych nastgpuje
alternatywna reakcja na jedzenie, ktora zostanie
wzmocniona przez zmniejszong intensywno$é ne-
gatywnej emocji (Rycina 1) [2].

EFEKT KONSEKWENCJA
jedzenie zmniejszenie
negatywnych
emocji

Ryc. 1. Zasada jedzenia emocjonalnego — opracowanie wlasne na podstawie [2].

Powszechnie wiadomo, ze wyglad fizyczny
i satysfakcja z ciata sg $cisle zwigzane z samooceng
i akceptacjg spoleczng. Subiektywny obraz ciata
moze zmienia¢ si¢ w okresie zycia wielokrotnie,
w zaleznosci od zmian w wygladzie czy nawet
samopoczucia. Niezadowolenie z ciala moze wy-
stepowaé przez cate doroste zycie i szczeg6lnie
zauwazalne jest to w przypadku kobiet [3]. Jednym
z momentdéw, w ktorym ciato kobiety si¢ zmienia,
jest cigza. Stanowi ona decydujgca fazg w cyklu
zycia wielu kobiet i jest waznym oraz odpowie-
dzialnym do$wiadczeniem, a tym samym punktem
zwrotnym, ktéry moze zmieni¢ wszystkie dotych-
czasowe przyzwyczajenia [3]. Czgsto kobiety zgta-
szaja uogolnione dobre samopoczucie W czasie
ciagzy po ustgpieniu wczesnych objawow fizycz-
nych, takich jak nudnosci i wymioty [4]. Zwraca si¢
jednak uwagge na fakt, ze za posrednictwem dziata-
nia wielu stresorow psychospotecznych moga po-
jawi¢ si¢ lub nasila¢ zaburzenia lgkowe i zaburze-
nia nastroju [4].

W czasie cigzy w ciele kobiety zachodzi sze-
reg zmian fizjologicznych dostosowanych do kolej-
nych faz rozwojowych plodu, co moze prowadzi¢
do negatywnych reakcji zwigzanych ze zmianami
obrazu ciata [3,4]. W przypadku wystepujacych
przed ciaza nieprawidlowych nawykow zywienio-
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wych moga pojawia¢ si¢ epizody objadania sig
w czasie cigzy i niezadowolenie zwigzane ze zmia-
nami ciata wywotanymi nowym okresem w zyciu.
Obawy o mas¢ ciata i negatywne postrzeganie wila-
snej osoby moga wiec nasila¢ si¢ w czasie cigzy,
jak i po porodzie [4].

Nadwaga i otylo$¢ sa powszechne wsrod ko-
biet w wieku rozrodczym, przy czym blisko potowa
z nich ma wskaznik masy ciata (ang. body mass
index, BMI) >25 kg/m?. Cigza wigze si¢ z przyro-
stem masy ciata w perspektywie dlugoterminowej.
Trudno$ci z jej normalizacja po porodzie moga
wynika¢ z takich czynnikow jak: brak czasu, niski
poziom energii u matki, niska motywacja czy pro-
blemy psychologiczne [5]. Wykazano zwigzek
pomigdzy BMI a wystepowaniem zaburzen nastroju
u kobiet, przy czym najwigksze ryzyko tego typu
zaburzen zaobserwowano u kobiet z nadwaga
i otyloscig [3].

Po ciazy mozna rowniez spotka¢ u kobiet ob-
jawy depresji poporodowej, ktére moga wptywaé
na zachowania zdrowotne. Badacze wskazujg, ze
depresja jest zwigzana z brakiem przestrzegania
zalecen prozdrowotnych w okresie poporodowym
wsrod kobiet. Objawy depresji skorelowane sg
czesto z mniejsza aktywnoscia fizyczng oraz wyz-
szym BMI, co moze zmniejsza¢ poczucie wilasnej



warto$ci. Depresja poporodowa dotyka 15-20%
kobiet po ciazy, a potggowaé moze ja np. nadwaga,
otyto§¢, nadmierny przyrost masy ciata podczas
cigzy, karmienie piersig, stosowanie insuliny pod-
czas cigzy czy cesarskie ciecie. Identyfikacja czyn-
nikéw zwigzanych z potogiem i depresja poporo-
dowa kobiet jest bardzo istotna i moze wspomobc
ukierunkowanie roéznych dziatan interwencyjnych,
a tym samym zwigkszy¢é prawdopodobienstwo
wprowadzenia zalecen zwigzanych z poprawa Stylu
zycia [6].

Celem badania byla ocena poznawczo-
behawioralnych i emocjonalnych zachowan zwia-
zanych z zywieniem oraz okre$lenie ich zwigzku
z aktywnoscia fizyczng, subiektywna oceng ciata
oraz wskaznikiem masy ciata wérdd kobiet beda-
cych w pierwszym roku od urodzenia dziecka.

Material i metody

Narz¢dziem badawczym zastosowanym w po-
nizszej pracy byla anonimowa ankieta, skladajaca
si¢ z dwodch czesci: ankiety personalnej oraz pol-
skiej adaptacji kwestionariusza Three-Factor Ea-
ting Questionnaire-13 (TFEQ-13), sktadajacego sie
z 13 pozycji tworzacych trzy podskale: ogranicza-
nie jedzenia (0-15 punktow), brak kontroli nad
jedzeniem (0-15 punktow) oraz jedzenie emocjo-
nalne (0-9 punktow). Wartos¢ punktowa w po-
szczegblnych podskalach oznacza poziom nasilenia

Tabela 1. Charakterystyka badanej grupy (n=282)
Grupy

Podzial

Do 2 miesi¢cy temu
2-6 miesi¢cy temu
7-12 miesigcy temu
Naturalny
Cesarskie ciecie

Kiedy odbyt si¢ ostatni
por6d?

Rodzaj porodu

Wylaczne karmienie piersia
Cze$ciowe karmienie piersia

Sposob karmienia
Mieszanka sztuczna
Niedowaga
Norma
Nadwaga
Otylosc

BMI

danych zachowan. Ankieta zostala zwalidowana
pod wzgledem rzetelnoéci, trafnosci i poprawnosci.
Badanie zostalo przeprowadzone w IV kwartale
2021 roku i wzieto w nim udziat 305 kobiet w wie-
ku od 20 do 45 lat. Anonimowa ankieta zostata
opublikowana w formie on-line przy uzyciu aplika-
cji Microsoft Forms. Kryterium wytaczenia z bada-
nia byla trwajaca cigza oraz czas od ostatniego
porodu, ktéory wynosil wiecej niz 12 miesigey.
Ostatecznie analiz¢ przeprowadzono w oparciu
0 odpowiedzi 282 respondentek.

Wyniki opracowano w programie Microsoft
Excel, natomiast analiz¢ statystyczna przeprowa-
dzono w programie Statistica 13.3 (StatSoft Pol-
ska). Za pomocg programu dokonano oceny sity
zwigzku miedzy poszczegdlnymi zmiennymi.
W tym celu wykorzystano test U Manna-Whitneya
oraz test ANOVA Kruskala-Wallisa dla cech mie-
rzalnych. Dla cech niemierzalnych zastosowano test
x2. Za poziom istotno$Ci statystycznej uznano
p<0,05.

WyniKi

Wsroéd badanych respondentek najwigksza
cze$¢ stanowily kobiety, u ktoérych rozwigzanie
cigzy nastgpito minimum 2 miesiace wczesniej, ale
nie pdzniej niz 6 miesiecy temu (n=187; 66%).
Szczegotowa charakterystyke badanej grupy przed-
stawia Tabela 1.

n %
31 11
187 66
64 23
154 55
128 45
175 62
48 17
59 21
21 7
186 66
53 19
22 8

Kobiety poproszono o udzielenie informacji
na temat aktualnej masy ciata oraz ich wzrostu. Na
podstawie uzyskanych wynikéw obliczono wskaz-
nik BMI badanych. Najwicksza grupe stanowity
badane kobiety z prawidlowa masa ciata (n=186;
66%). Badane zapytano rowniez, czy sa zadowolo-
ne z obecnej masy ciata. Zdecydowana wigkszos¢
kobiet odpowiedziata przeczaco (n=193; 68%).
Niespelna 39% badanych (n=72) z normatywnym
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wskaznikiem BMI jest zadowolona z tego, ile wa-
zy. Przeprowadzona analiza statystyczna wskazuje
na wyrazng, istotng statystycznie zalezno$¢ pomig-
dzy wskaznikiem BMI a zadowoleniem z obecnej
masy ciala (p<0,001, Vc=0,37). Subiektywne za-
dowolenie z obecnej masy ciala wsrod badanych
kobiet z podziatlem na grupy przedstawiono w Ta-
beli 2.



Tabela 2. Podzial respondentek (N=282) ze wzgledu na wielko$¢ BMI oraz zadowolenie z obecnej masy
ciala w obrebie badanej grupy

Zadowolenie z obecnej

Sila zaleznoSci

masy ciala
. Tak 13 62
Niedowaga Nie 8 38
Norma Tak 72 39
Ni 114 1
ke 1 001 V=037
Nadwaga Tak 4 8
g Nie 49 93
. Tak 0 0
Otylos¢ Nie 22 100
Respondentki poproszono o udzielenie jednej w stosunku do kobiet po cesarskim cieciu. Nega-
z trzech mozliwych odpowiedzi na pytanie odno- tywny odbior w stosunku do wiasnej figury dekla-
szace si¢ do ich subiektywnej oceny ciata po ciazy, rowalo 21% kobiet (n=60), a ponad potowa z nich
w tym dwie wskazujace na pozytywne postrzeganie przeszta operacje cesarskiego cigcia. Przeprowa-
swojego wygladu oraz jedna ustosunkowana na dzona analiza statystyczna wykazata wyrazng za-
negatywny odbior wlasnej postury. Wiekszos¢ lezno$¢ pomiedzy rodzajem porodu a subiektyw-
badanych kobiet miata pozytywny stosunek do nym postrzeganiem ciala po cigzy przez respon-
swojego ciata (n=222; 79%), natomiast respondent- dentki (p<0,05; Vc=0,21). Doktadne wyniki przed-
ki, ktore urodzity sitami natury czgsciej deklarowa- stawiono w Tabeli 3.

ly brak znaczacych zmian w wygladzie ciata

Tabela 3. Subiektywna ocena ciala po ciazy w odniesieniu do rodzaju porodu badanych (n=282)

Rodzaj porodu il
Jak postrzega Pani swoje cialo po ciazy? Ha

Naturalny Cesarskie ciecie zaleznoSci
(n; % z n) (n; % z n)

Ciato ulegto znacznej zmianie,

postrzegam je pozytywnie 75(49) 75(59)

Ciato uleglo znacznej zmianie,

postrzega%nje negaty]wnie 2 () 33(26) p<0,05  Ve=021
Ciato nie zmienito sie znacznie,

postrzegam je pozyt;zwnie 52 (34) 20 (16)

Zbadano poznawczo-behawioralne i emocjo- maja istotnie wyzsza tendencje do ograniczania
nalne zachowania zwigzane z zZywieniem z podzia- jedzenia w przypadku nadwagi, niezadowolenia
fem na trzy podskale: ograniczanie jedzenia, brak z masy ciata, a takze jesli byty aktywne fizycznie
kontroli nad jedzeniem oraz jedzenie emocjonalne. przed zajéciem w ciaze (p<0,05). Nasilenie podskali
Wisrod respondentek $rednie nasilenie poszczegdl- braku kontroli nad jedzeniem bylo istotnie zalezne
nych zachowan wynosito: 5 punktow dla ograni- od BMI oraz zadowolenia z masy ciata — osoby
czania jedzenia, 6 punktow dla braku kontroli nad z otylosciag oraz nieusatysfakcjonowane swoim
jedzeniem oraz 3 punkty dla jedzenia emocjonalne- ciatem zdecydowanie czgéciej wykazywaty tenden-
go. Przeanalizowano powyzsze zachowania wzgle- cj¢ do braku kontroli nad jedzeniem (p<0,05). Je-
dem wskaznika BMI, podejmowania aktywnos$ci dzenie emocjonalne bylo istotnie powigzane z tymi
fizycznej przed ciaza oraz zadowolenia z obecnej samymi czynnikami. Wyniki analizy przedstawiono
masy ciata. Wykazano, ze badane kobiety po ciazy w Tabeli 4.
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Tabela 4. Poznawczo-behawioralne i emocjonalne zachowania zwiazane z jedzeniem w zalezno$ci od BMI,
zadowolenia z masy ciala oraz aktywnosci fizycznej przed ciaza

. . . Brak kontroli Jedzenie
Ograniczanie jedzenia - . -
nad jedzeniem emocjonalne
p Srednia p $rednia p Srednia
niedowaga 2,76 6,19 2,90
norma 5,37 6,05 3,10
BMI <0,001 0,04 0,03
nadwaga 571 6,19 3,66
otylos§é 4,09 8,27 4,50
o tak 4,39 5,41 2,44
Zadowolente 0,009 0,001 <0,001
Z masy clafa — pje 5,48 6,66 3,69
Aktywnos¢  tak 5,85 6,17 3,51
fizyczna } <0,001 0,42 0,08
przed cigzg ~ N€ 4,19 6,38 3,00

Dyskusja
Model zywieniowy kobiet w
prekoncepcyjnym oraz w przebiegu cigzy predys-

okresie

ponuje na jej obraz kliniczny w ujeciu somatycz-
nym oraz psychosomatycznym. Mechanizm prze-
mian zachodzacych podczas rozwoju ptodu oraz po
porodzie przyczynia si¢ do zaburzen ogdlnoustro-
jowych na poziomie komdrkowym. W rezultacie
zmiany $wiadomie dostrzegane przez kobiety
z nieprawidlowa masa ciata, uwidocznione zosta-
jaw wygladzie zewnetrznym w postaci destrukeyj-
no$ci powtoki ciata pod postacia rozstepow, zwick-
szonego obwodu talii, brzucha, obwistej powtoki
skornej oraz zmian natury psychologicznej. Uwa-
runkowana jest ona minimalizacjg kontaktow inter-
personalnych, izolacjg spoteczng, dodatnim wywia-
dem lekarsko-psychologicznym w kierunku zdia-
gnozowanych zaburzen odzywiania, wzrostem
czynnikow stresogennych zwigzanych z przyrostem
masy ciala po urodzeniu dziecka oraz adaptacja
w stosunku do zmienionych warunkéw codzienne-
go zycia [7-9]. W zwiazku z tym, kluczowym ele-
mentem jest wdrazanie terapii interdyscyplinarnej,
opierajacej si¢ na wspdlpracy psychoterapeuty,
psychologa, psychodietetyka w zakresie samoak-
ceptacji wlasnego ciata, relacji z jedzeniem, moni-
torowania samokontroli oraz ksztattowania proce-
su wolicjonalnego. W badaniu Rashan iwsp. wy-
kazano, ze wsparcie pSychospoteczne znajduje
odzwierciedlenie w zastosowaniu protekcyjnej
modyfikacji stylu zycia w odniesieniu do zbilanso-
wanego odzywiania, poziomu intensywnos$ci wysit-
ku fizycznego, relacji interpersonalnych oraz tech-
nik radzenia sobie z pejoratywnymi czynnikami
stresogennymi [10]. Na podstawie doniesien nau-
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kowych, w interwencji zywieniowej zasadne wyda-
je si¢ wdrozenie u kobiet w okresie prenatalnym
i postnatalnym ochronnej dawki cholekalcyferolu
na poziomie 100 pg, celem zachowania rownowagi
emocjonalnej oraz rytmu dobowego kobiety [11].

Zachowania behawioralne przekladajg sie
W istotnym stopniu na relacj¢ z jedzeniem poprzez
stymulowanie wydzielania odpowiednio hormo-
now greliny i leptyny, uaktywniajgc tym samym
z okreslonym spektrum oddziatywania uktad
oreksygeniczny i anoreksygeniczny [12]. W naszym
autorskim badaniu zachowania zywieniowe, ktore
zostaly odzwierciedlone w postaci kategorii BMI
kobiet po cigzy, uwidaczniajg istotny jego wpltyw
na gldéd emocjonalny oraz fizjologiczny. Zalezno$é
pomigdzy postawa wobec jedzenia pod wzgledem
jego ograniczenia uwarunkowana jest wskaznikiem
antropometrycznym, uwzgledniajagcym mas¢ ciala
i wzrost oraz prozdrowotnym stylem zycia w posta-
ci regularnej aktywnosci fizycznej juz w okre-
sie prekoncepcyjnym, a takze negatywnie nacecho-
wanymi emocjami w subiektywnej samoocenie
postrzegania wlasnego ciala. Zatem poziom dodat-
kowego wysitku fizycznego dodatnio koreluje
z oddziatywaniem na relacj¢ wobec jedzenia, nasi-
lajac jego stanowcze ograniczanie. Natomiast brak
kontroli odnoszacy si¢ do nadmiernego spozycia
zywnosci pojawit si¢ u kobiet z podwyzszonym
BMI. Przedstawiona powyzej relacja wobec kon-
sumpcji pokarméw zostata rdéwniez zauwazona
przy prawidtowej masie ciala, co moze §wiadczy¢
z kolei o pozytywnej ocenie wygladu zewnetrzne-
go, tym samym samoakceptacji badanych oraz
Wwyzszym poczuciu wlasnej wartosci.

Kolejno rozpatrujac aspekt dotyczacy emocjo-
nalnego spozywania produktow zywieniowych,



zauwazono, ze ta relacja jest uwarunkowana BMI
powyzej 25 kg/m?wraz z zaburzonym obrazem
swojej osoby, kierujac si¢ brakiem samoakceptacji
oraz niezadowoleniem z wygladu zewngtrznego.
Zestawiajac badanie innych autoréw, zauwazalna
jest silna korelacja pomigdzy BMI a rodzajem nie-
fizjologicznej postawy do spozywanego jedzenia,
gdyz postawy uzaleznione sa od podtypu zaburzen
i wymagajg obserwacji klinicznej [13]. Natomiast
analizujac kolejno pracg Cokeri Abraham [14]
w ktorej wyodrgbniono trzy grupy: kobiety przed
cigza, w czasie ciazy i po okresie cigzy, zestawiajac
probe kontrolng (bez zaburzen odzywiania) i probe
badang (z zaburzeniami odzywiania), zauwazono
w grupie badanej zmiang psychologiczna ukierun-
kowang na zwickszenie odczuwania zadowolenia
z wygladu wiasnego ciala u kobiet w okresie 6.
oraz 12. miesigca po porodzie. Natomiast co zaska-
kujace, w grupie kobiet po porodzie bez zaburzen
odzywiania, negatywne postrzeganie zmian fizjolo-
gicznych swojego ciala ulegto znacznemu podwyz-
szeniu (2,5 kg masy ciata, $rednia warto§¢ BMI =
4,25 kg/m 2 vs ubytek masy ciata o 2,4 kg, $rednia
warto$¢ BMI = 3,53 kg/m?> w grupie badanych
kobiet z diagnoza zaburzen odzywiania w okresie
prekoncepcyjnym, p<0,01), utrzymujgc sie do 6
miesi¢cy okresu poporodowego.

Ponadto, w wyniku przeprowadzonej metaa-
nalizy u o0s6b z zaburzeniami emocjonalno-
zywieniowymi wystepuje aleksytymia — trudnosci
z okre$leniem oraz rozpoznaniem emocji wraz
Z wystepujaca nadwaga oraz otyloscia I, II lub Il
stopnia. Zaburzenia te predysponuja takze do
zwickszenia liczby nieplanowanych cigz, jak row-
niez skutkowa¢ mogg negatywnym nacechowaniem
emocjonalnym w odniesieniu do macierzynstwa
przez przyszte matki. Czynniki te wywotuja lek
i niepokdj, powodujgc powstanie btednego mecha-
nizmu bez racjonalnego funkcjonowania, spowo-
dowanego nasilaniem zaburzen emocjonalnych,
a one skutkuja za$ pejoratywnym oddzialywaniem
na zachowania zywieniowe [15,16].

Wsparcie psychologiczne jest niezbgdnym do
wprowadzenia elementem w prewencji zdrowia
psychicznego szczegdlnie wérod kobiet w okresie
pologu, z uwzglednieniem ich stanu emocjonalnego
oraz natury psychicznej sprzed cigzy. Proponowane
jest zastosowanie trzech psychospotecznych wzor-
cow ryzykownos$ci potencjalnych zaburzen odzy-
wiania na podstawie teorii uprzedmiotowienia,
modelu trdjstronnego wptywu obrazu ciala i zabu-
rzen odzywiania oraz zestawienia spotecznych
czynnikow do okresu poporodowego [14,17].
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W przeprowadzonym badaniu zaréwno u ko-
biet, u ktorych pordd odbyt si¢ przez cesarskie
cigcie, jak i u rodzgcych sitami natury wykazano, ze
zauwazyly one zmiany w swoim ciele, ale mimo
wszystko postrzegaja je pozytywnie. Podobnie jak
w badaniu Hodgkinson [18], kiedy kobiety bronity
swojego wizerunku ciata, rozgraniczajac otytos¢ od
cigzy 1 czujac usprawiedliwienie od dostosowania
si¢ do spolecznie konstruowanego idealu. Wykaza-
no takze, ze ' respondentek postrzega swoje cialo
negatywnie, jak roéwniez w innych badaniach, kiedy
to cigzarne zauwazyly, ze ich masa ciata byla poza
ich kontrolg, podczas gdy same czuly, ze powinny
mie¢ nad nig nadzor. Badacze wykazali, ze kobiety
opisaly zmiany zwigzane z cigzg jako powodujace
zaburzenie ich harmonii, odsuwajac je od tozsamo-
Sci kobiety atrakcyjnej seksualnie w kierunku toz-
samo$ci macierzynskiej [18]. Wyniki tych badan
sugeruja, ze spoleczenstwoma zrdznicowane po-
glady na temat wilasnego ciata w cigzy, oscylujace
miedzy pozytywnym nastawieniem do niego
a niezadowoleniem z wlasnego ciata. Na postrzega-
nie obrazu ciata przez kobiety cigzarne moze
wplywac spoteczne pietnowania otylosci [19]. Bio-
rac pod uwage, ze zmiany zwigzane z cigzg sg nie-
uniknione, zauwazono réznice miedzy niedoskona-
loéciami ciata a oczekiwaniami spoteczenstwa,
takimi jak odczuwanie presji do nadmiernego kon-
centrowania uwagi nad swoim ciatlem. Dlatego
skupiaja si¢ one na narracji dotyczacej pozornie
mniej znaczacych zmian zwigzanych z ciaza, takich
jak rozstepy, zaczerwienienie, obrzek kostek czy
przyrost masy ciala. Warto byloby wiec zwrocié
uwage na edukacje zwigzang z przystosowywaniem
si¢ ciata do zmian zachodzacych w ciele kobiety.
Co ciekawe, podczas gdy wiele zmian w ciele
zwigzanych z cigza jest uwazanych przez kobiety za
oddalanie si¢ od idealnego obrazu ciata, przyrost
masy ciata jest postrzegany jako bardziej akcepto-
walny spotecznie [20].

Nie nalezy wigc lekcewazy¢ momentu wejscia
kobiet w okres macierzynstwa. Dostosowanie si¢
kobiet do porodu i potogu oraz zmiany fizyczne
zwigzane z cigzg moga odzwierciedla¢ ich rozwija-
jacy sie¢ instynkt macierzynski oraz sposéb, w jaki
przystosowuja si¢ one do nowej roli. Niektore ko-
biety mogg nie akceptowa¢ pewnych zmian pod-
czas cigzy, co moze negatywnie wplyng¢ na ich
obraz ciata oraz aspekty psychologiczne. Swiado-
mos$¢ postaw problematycznych moze stwarzac
mozliwo$¢ wspierania kobiet w zaakceptowaniu
wlasnego wizerunku ciata i sytuacjach zwiazanych
z ciazg, porodem i potogiem. Na uwage zastuguje



fakt, ze wyniki mogg by¢ niemiarodajne z uwagi na
asymetryczne liczebnoéci badanych grup. Istnieje
potrzeba dalszych badan w zakresie poznawczo-
behawioralnych i emocjonalnych zachowan zwia-
zanych z zywieniem wsrod kobiet po ciazy.

Whioski

Podsumowujac, kobiety po urodzeniu dziecka
w wiekszo$ci wykazujg niezadowolenie z obecnej
masy ciata, nawet jesli ich BMI miesci si¢ w nor-
mie. Nalezy jednak podkresli¢, iz nadwaga lub
otyto$¢, a takze zwigzany z nimi negatywny obraz
ciata, mogg znaczaco wplywacé na relacje z jedze-
niem, w tym zwigksza¢ tendencj¢ do ograniczania
jedzenia, braku kontroli nad jedzeniem lub jedzenia
emocjonalnego. Szczegdlnie narazone na to s3
kobiety w pierwszym roku po rozwigzaniu ciazy.
Ograniczanie jedzenia jest tez bardziej widoczne
u kobiet, ktore uprawiaty aktywnos¢ fizyczng przed
zajSciem w cigzg.

Ponadto, subiektywna ocena ciala jest zalezna
mi¢dzy innymi od rodzaju porodu. Warto wigc, aby
personel medyczny zajmujacy si¢ kobietami ci¢zar-
nymi, rodzacymi i po porodzie zachecat je do
wspolpracy z psychologiem i dietetykiem. Istnieje
zatem potrzeba interdyscyplinarnego podejscia
w terapii 1 profilaktyce zaburzen odzywiania
u kobiet w okresie poporodowym, aby minimali-
zowac postepujacy patomechanizm zaburzen.
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Rola sktadnikéw pokarmowych diety w prawidtlowym funkcjonowaniu
osrodkowego ukiadu nerwowego
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Streszczenie

Zbilansowana dieta dostarcza odpowiednie ilosci substancji takich jak kwasy tluszczowe, aminokwasy, weglowo-
dany, witaminy oraz sktadniki mineralne, ktore sg niezbedne do prawidtowego rozwoju i funkcjonowania uktadu
nerwowego. Niemniej istotne jest optymalne nawodnienie organizmu. Niniejsza praca ma na celu scharakteryzo-
wanie poszczegolnych sktadnikow pokarmowych w prawidlowym rozwoju i funkcjonowaniu osrodkowego
uktadu nerwowego. Dokonano przegladu badan z ostatnich lat, dostarczajac wnioskéw o ich fundamentalnym
znaczeniu dla organizmu cztowieka. Wykazano, ze kwasy tluszczowe sg zaréwno budulcem, jak i modulatorem
uktadu nerwowego, wpltywajgc m.in. na neurogeneze, synaptogeneze oraz rozwoj wypustek nerwowych. Z kolei
aminokwasy egzogenne stanowig przede wszystkim element biatek komorek nerwowych. Zapewniajac prawi-
dtowe ksztaltowanie synaps, wptywaja na plastycznos$¢ neuronalng oraz stanowig substrat do syntezy neuroprze-
kaznikow. W przegladzie przedstawiono rowniez wnioski dotyczace potencjalnych wlasciwosci terapeutycznych
sktadnikow pokarmowych w wybranych schorzeniach neurologicznych i psychiatrycznych. Szczegdlng uwage
zwraca si¢ na kwasy tluszczowe omega-3 oraz witaminy o dziataniu antyoksydacyjnym. Dowiedziono réwniez,
ze suplementacja kwasu DHA i witaminy C moze by¢ obiecujacg terapia wptywajaca na zmniejszenie ryzyka
rozwoju choréb otepiennych. W licznych badaniach w modelach zwierzecych potwierdzono, ze odzywianie
wplywa na procesy poznawcze, wykonawcze oraz nastroj.

Stowa kluczowe: sktadniki odzywcze, osrodkowy uktad nerwowy, dieta, odzywianie, mozg
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Wstep

Osrodkowy uktad nerwowy (OUN) stanowi
najwazniejszg Czg¢s¢ uktadu nerwowego czlowieka
[1]. OUN sktada si¢ z mozgowia oraz rdzenia krggo-
wego [2]. Zbudowany jest z istoty szarej zawieraja-
cej ciata komorek nerwowych oraz z istoty bialej
sktadajacej si¢ z dobrze unaczynionych wypustek
neuronalnych — aksonow oraz dendrytow. U czto-
wieka mozg stanowi najwigksza czescig mozgowia
i zbudowany jest z okoto 100 miliardow komorek
nerwowych oraz z 1000 razy wigkszej liczby synaps
[3]. Komorki nerwowe posiadajg zdolno$¢ genero-
wania potencjatow elektrycznych btony komorko-
wej. Przewodzenie oraz przetwarzanie sygnalow
elektrycznych stanowi fizjologiczng podstawe funk-
cjonowania uktadu nerwowego [1]. Zdolnos¢ do wy-
twarzania nowych potaczen jest podstawa ksztalto-
wania umiejetnosci fizycznych oraz uczenia sig,
zwickszajac tym samym sprawno$¢ intelektualna
[4].

W sktad mozgowia wchodzi rowniez mozdzek,
odpowiadajacy za koordynacj¢ ruchowa, rowno-
wage oraz kontrole napigcia migsni, a takze pief mo-
zgu, w ktorym znajduja si¢ os$rodki odruchoéw nie-
podlegajacych woli i warunkujacych zycie, m.in. od-
dychania, regulujacy prace serca oraz naczynioru-
chowy, kontrolujacy ci$nienie krwi. Rdzen kregowy
stanowi natomiast potaczenie migdzy obwodowym
uktadem nerwowym a mézgowiem [5]. Posredniczy
w przekazywaniu informacji z receptorow do mo-
zgowia oraz z mézgowia do efektoréw [1].

Masa mozgu zalezy od plci, wieku, wzrostu
oraz predyspozycji genetycznych, a takze od stanu
odzywienia [4]. Mozg noworodka stanowi 10% jego
masy ciata (ok. 350 g) i wzrasta przez nastepne 20
lat prawie czterokrotnie [6]. W tym okresie czasu
wraz ze zdobywaniem nowych umiejetnosci fizycz-
nych oraz psychicznych dochodzi do najbardziej dy-
namicznego rozwoju OUN, warunkowanego m.in.
mielinizacja widkien nerwowych. Z kolei odpowied-
nia zawarto$¢ sktadnikéw pokarmowych w diecie,
takich jak tluszcze, aminokwasy, weglowodany oraz
witaminy i sktadniki mineralne, prowadzi do prawi-
dlowego rozwoju OUN w okresie prenatalnym oraz
w okresie dojrzewania. Ponadto komponenty te
moga dziata¢ jako substraty i czynniki modulujace,
wplywajac m.in. na plastycznos$¢ neuronow, syntezg
neurotransmiterow oraz oddziatujac pozytywnie na
funkcje poznawcze i pamigé [7-9]. Pelmowarto-
$ciowa dieta dostarcza réwniez zwigzkow o dziata-
niu antyoksydacyjnym, chronigc komorki nerwowe
przed dziataniem stresu oksydacyjnego. Dzigki temu
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moze zapobiec i spowolni¢ rozwoj niektdrych cho-
r6b OUN, w tym chorob neurodegeneracyjnych [10].

Woda

Odpowiednie nawodnienie jest szczegolnie
niezbedne do prawidlowego funkcjonowania uktadu
nerwowego. Woda jako gtowny sktadnik organizmu
czlowieka ma kluczowe znaczenie dla przebiegu
wielu procesow wewnatrzustrojowych. Stanowi ona
okoto 60% masy dorostego cztowieka, a jej zawar-
to$¢ jest uzalezniona m.in. od sktadu ciata, wieku
oraz warunkow otoczenia [11]. Przyktadowo u 0sob
szczuptych, z niskim poziomem tkanki ttuszczowej
moze osigga¢ 70% masy ciata, z kolei u bardzo oty-
tych zaledwie 55% [11]. Jej procentowy udziat ma-
leje réwniez wraz z wiekiem. Szacunkowa zawar-
tos¢ wody u noworodkéw wynosi 75-80% masy
ciata, natomiast u 0séb powyzej 60. roku zycia jej
poziom moze spada¢ nawet do 46% u kobiet i 54%
u mezezyzn [11].

W organizmie czlowieka woda petni szereg
istotnych funkcji, np. bierze bezposredni udziat
w wielu reakcjach biochemicznych, petni funkcje
rozpuszczalnika zwigzkow ustrojowych, jest nie-
zbedna do utrzymania prawidlowej objetosci krwi,
stanowi srodowisko, w ktérym zachodzg procesy
metaboliczne, transportuje substancje wewnatrzu-
strojowe, takie jak: enzymy, hormony, witaminy,
substancje odzywcze, tlen i wiele innych [11]. Ist-
niejg dowody, ze wywiera istotny wptyw na funkcje
kognitywne (poznawcze), zdolno$¢ koncentracji, na-
stroj oraz na pamie¢ krotkotrwalg [12].

Odwodnienie (inaczej dehydratacja) definio-
wane jako ujemny bilans wodny wynika ze zbyt ma-
tej podazy w stosunku do zapotrzebowania i moze
wiaza¢ sie z zaburzeniami gospodarki wodno-elek-
trolitowej, rownowagi kwasowo-zasadowej oraz ter-
moregulacji [13-15]. Wptyw deficytu wody na funk-
cjonowanie OUN zalezy m.in. od wieku oraz indy-
widualnej wrazliwosci organizmu. Wiadomo, ze na
odwodnienie szczegdlnie narazone sg 0soby starsze
[14]. Przeprowadzone dotychczas badania udowad-
niajg negatywny wptyw deficytu wody na procesy
poznawcze w tej grupie wiekowej, jednak u mto-
dziezy i mtodych dorostych nie potwierdzaja istot-
nego zwigzku z funkcjami kognitywnymi [16].
Moze by¢ to zwigzane z lepsza sprawnoscia uktadu
nerwowego, spowodowana m.in. wigksza neuropla-
styczno$cia, dzigki czemu OUN U os6b miodszych
jest w stanie utrzymaé tzw. nawykowy poziom wy-
dajno$ci poznawczej kosztem pogorszenia nastroju,



funkcjo wykonawczych oraz uczucia zmeczenia. Po-
twierdzeniem tego zjawiska sa obrazy z rezonansu
magnetycznego, ktére pokazuja podwyzszong ak-
tywno$¢ neuronalng w ptatach czotowo-ciemienio-
wych u zdrowych dorostych i mtodziezy, ktorzy cha-
rakteryzowali si¢ ujemnym bilansem wodnym w sto-
sunku do 0s6b prawidtowo nawodnionych. Sugeruje
to wigkszy wysitek neuronalny, tzw. kompensacj¢
neuronalng majaca na celu utrzymanie prawidto-
wych funkcji poznawczych w tych grupach wieko-
wych [16]. Ponadto w 1999 roku McGregor i wsp.
udowodnili zalezno$¢ miedzy odwodnieniem a po-
gorszeniem proceséw wykonawczych, takich jak
przetwarzanie wzrokowo-przestrzenne i planowanie
ruchow na boisku wsréd zawodnikow pitki noznej
[17]. Inna analiza dotyczaca wplywu ujemnego bi-
lansu wodnego na funkcje kognitywne oraz nastroj
u mezezyzn dostarcza wnioskow sugerujacych nega-
tywne dziatanie odwodnienia na pamig¢ i czujnosc,
a takze mozliwo$§¢ wystepowania lgku oraz zmecze-
nia. Z kolei u kobiet odwodnienie moze powodowacé
pogorszenie samopoczucia [18]. W innym badaniu
rowniez wykazano, ze u zdrowych, mtodych kobiet
odwodnienie wigzato si¢ z deficytami funkcji wyko-
nawczych, pamigci wzrokowej oraz roboczej [19].
Niekorzystnych objawdéw wynikajacych z odwod-
nienia mozna do$wiadczy¢ juz przy deficycie wody
wynoszacym 1-2% masy ciala, ktory moze wystapic¢
w trakcie wykonywania codziennych czynno$ci
[20]. Zatem niezwykle istotne jest utrzymywanie
prawidlowego nawodnienia w ciagu dnia niezaleznie
od grupy wiekowej.

Kwasy thuszczowe

Kolejnym podstawowym sktadnikiem pokar-
mowym, ktory jest zarowno budulcem, jak i modu-
latorem prawidtowego funkcjonowania OUN, sa
kwasy tluszczowe. Szacunkowa ich zawartos¢
w uktadzie nerwowym wynosi 60%, z czego 35%
stanowig wielonienasycone kwasy thuszczowe (ang.
polyunsaturated fatty acids, PUFA) omega-3
i omega-6 [21,22]. Do pierwszej grupy zaliczamy
kwas a-linolenowy (ang. a-linolenic acid, ALA),
ktory ulega konwersji do kwasu dokozaheksaeno-
wego (ang. docosahexaenoic acid, DHA) i kwasu ei-
kozapentaenowego (ang. eicosapentaenoic acid,
EPA). Przemiany te zachodza w bardzo ograniczo-
nym stopniu i r6znig si¢ u obu plci, a dane dostarcza-
jace wartosci liczbowych sa rozbiezne. W zaleznosci
od zrodta podaje sie, ze interkonwersji do EPA ulega
u mezczyzn 0,2-8% ALA i do 21% u kobiet, nato-
miast w przypadku DHA warto$ci te wynoszg 0,05-
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4% u mezezyzn i do 9% u kobiet [23]. Znacznie
wigksza efektywnos$¢ przemiany wiaze si¢ prawdo-
podobnie z wplywem estrogenu na aktywno$¢ A6-
desaturazy, enzymu bioracego udziat w tym proce-
sie. Co wigcej, u mtodych kobiet moze wynikaé¢ row-
niez z potrzeby zapewnienia odpowiedniej ilosci
DHA rozwijajacemu si¢ dziecku, zarowno w okresie
ptodowym, jak i po urodzeniu [23]. Z kolei do PUFA
omega-6 nalezy kwas linolowy (ang. linolic acid,
LA), ulegajacy metabolizmowi do kwasu y-linoleno-
wego (ang. y-linolenic acid, GLA), a nastepnie do
kwasu arachidonowego (ang. arachidonic acid, AA)
[22].

PUFA omega-3 zawarte sa w thustych rybach
morskich, takich jak toso$, tunczyk, makrela, a ich
zawartos¢ zalezy od gatunku. Z kolei PUFA omega-
6 znajduja si¢ przede wszystkim w soi, siemieniu
Inianym, orzechach wloskich oraz olejach roslin-
nych [24]. Spozywanie tych produktow, a w szcze-
goblnosci ryb, korzystnie wpltywa na usprawnienie
funkcji kognitywnych, wykonawczych oraz na po-
prawe nastroju. Ponadto zwiazki te zwickszajg inte-
gralnos¢ istoty biatej oraz powoduja wzrost objetosci
istoty szarej w takich strukturach OUN jak: ptlaty
czotowe, ciemieniowe, skroniowe i limbiczne oraz
usprawniaja metabolizm energetyczny w hipokam-
pie, podwzgorzu i korze czolowej, a tym samym
op06zniaja procesy neurodegeneracyjne [25]. Co wig-
cej, PUFA uczestniczg w sygnalizacji metabotropo-
wej (zaleznej od cyklazy adenylanowe;j i kinazy biat-
kowej A) noradrenaliny, serotoniny oraz dopaminy
[26]. Powszechnie wiadomo réowniez, ze buduja
btony komérkowe OUN oraz siatkowki, a nalezacy
do tej grupy DHA jest niezwykle istotny z perspek-
tywy neurogenezy, synaptogenezy oraz rozwoju wy-
pustek nerwowych. Poprawia on plastyczno$¢ roz-
wijajacego si¢ OUN, warunkujac zdolnos¢ uczenia
si¢ oraz wydajniejsze procesy pamigciowe [27,28].
Udowodniono réwniez, ze kwasy omega-3 charakte-
ryzuja sie dzialaniem antyapoptotycznym, antyoksy-
dacyjnym oraz immunomodulujacym, przez co wy-
kazuja funkcje neuroochronng zwlaszcza u o0séb
starszych [28]. Prawidtowe funkcjonowanie OUN
jest zapewniane takze przez odpowiednig perfuzje
krwi, tak wigc protekcyjne whasciwosci DHA w sto-
sunku do uktadu sercowo-naczyniowego posrednio
hamujg procesy neurodegeneracyjne, zapewniajac
dotlenienie tkanki nerwowej i dostarczenie jej sktad-
nikéw odzywczych [29]. Ponadto zmniejsza on ry-
zyko wystgpienia udaru niedokrwiennego, a w kon-
sekwencji zapobiega $mierci komoérek nerwowych
[22].



Wyzej wymienione PUFA nie tylko powinny
wchodzi¢ w sktad tluszczow (Stanowigcych 1/3
dziennego zapotrzebowania energetycznego), ale
istotny jest rowniez odpowiedni stosunek kwasow
thuszczowych omega-6 do omega-3, ktory powinien
wynosi¢ od 5:1 do 3:1. Okazuje si¢ bowiem, ze wyz-
sza zawarto$¢ kwasow omega-6 wzglgdem omega-3
moze by¢ szkodliwa dla zdrowia. W badaniu prze-
prowadzonym ws$rdéd mieszkancow Polski  juz
w 2004 roku wykazano, ze stosunek ten wynosit
$rednio 7:1 [30]. Z kolei dekade pozniej w Europie,
w tym rowniez w Polsce, szacowany stosunek siggat
nawet 20:1 [31]. Tak wysoka ilo§¢ kwasow omega-
6 w odniesieniu do omega-3 stwarza ryzyko wysta-
pienia wielu chordb cywilizacyjnych. Spowodowane
jest to tym, ze komorki cztowieka nie zawierajg de-
saturazy, enzymu konwertujgcego nadmiar kwaséw
omega-6 do omega-3. Dostarczane wraz z dietg
DHA oraz EPA czg¢s$ciowo zastgpuja AA w blonach
komorkowych. O ile sktad biatek w tych strukturach
jest determinowany genetycznie, to sktad PUFA jest
w duzej mierze uzalezniony od ich zawarto$ci w do-
starczanym pokarmie [32]. Powstajace glownie
z AA eikozanoidy, tj. prostaglandyny, tromboksany,
leukotrieny, hydroksykwasy tluszczowe i lipoksyny,
cechujg si¢ bardzo wysoka aktywno$cig biologiczng.
Zwiazki te obecne w nadmiernych ilosciach przy-
czyniaja si¢ do rozwoju wielu schorzen o podtozu
zapalnym i alergicznym [26,32]. Zatem spozywanie
odpowiednich ilosci kwasow ttuszczowych omega-3
z dieta wptywa na obnizenie powstawania cytokin
prozapalnych, dzigki czemu kwasy moga peié
funkcje prewencyjna w odniesieniu do rozwoju roz-
nych chorob, takich jak choroby sercowo-naczy-
niowe czy neurodegeneracyjne [33].

Deficyty PUFA omega-3 moga skutkowa¢ nie-
wlasciwym ksztattowaniem uktadu nerwowego. Do-
wiedziono, ze niski poziom w szczegdlnosci DHA
u niemowlat, gtdéwnie weczesniakdéw, wiaze si¢ z za-
burzeniami rozwoju umystowego i funkcji wzroko-
wych. Potwierdzeniem tego sa badania epidemiolo-
giczne wykazujace zwigzek miedzy jego deficytem
a nieprawidlowym rozwojem uktadu nerwowego
[33]. Co wiecej, niedobor kwaséw omega-3 moze
skutkowa¢ powstawaniem zaburzen sfery psychicz-
nej. Badania przeprowadzone w 2015 roku na my-
szach potwierdzity hipoteze dotyczaca zwigzku mie-
dzy ich niskim poziomem a zaburzeniami lgkowymi
czy depresja [34].

Suplementacja PUFA omega-3 wywiera pozy-
tywny wplyw na zdrowie cztowieka. Powszechnie
wiadomo, ze odpowiednia ich zawarto$¢ w diecie

55

kobiet cigzarnych oraz karmigcych piersia jest nie-
zwykle istotna z perspektywy rozwijajacego si¢
ptodu. Niemniej istotna rowniez jest ich prawidtowa
ilo§¢ w mieszankach dla niemowlat karmionych
sztucznie lub dozylnie [35]. Badania interwencyjne
polegajace na dodatkowej podazy kwaséw omega-3
kobietom cigzarnym oraz karmigcym piersig wyka-
zalo zmniejszenie ryzyka zaburzen rozwoju OUN.
Udowodniono takze, ze suplementacja DHA moze
mie¢ zwiazek z wieksza aktywno$cia kory przedczo-
lowej u dzieci, ktora odpowiada migdzy innymi za
pamig¢ roboczg oraz planowanie dzialan i rozwaza-
nie ich konsekwencji, co z kolei przeklada si¢ na
funkcjonowanie w obszarze spotecznym [33]. Kwas
ten moze rowniez stanowi¢ wsparcie niefarmakolo-
giczne w leczeniu szeregu zaburzen takich jak: schi-
zofrenia, depresja, nadpobudliwos¢, deficyty uwagi,
zaburzenia lekowe oraz choroba Alzheimera
[22,36]. Potwierdzono, ze zwigzek ten dziata
ochronnie na dendryty przez co suplementacja DHA
stala si¢ obiecujacg terapia, mogaca wplynaé na
zmniejszenie ryzyka rozwoju otepienia [37,38].
Z kolei inne badanie interwencyjne dowiodto ko-
rzystnego wptywu DHA na poprawe funkcji pamie-
ciowych oraz poznawczych. Moze by¢ to zwigzane
z wlasciwo$ciami przeciwzapalnymi tego kwasu,
wzrostem poziomu acetylocholiny w potaczeniach
neuronalnych oraz poprawsg plastyczno$ci neurosy-
naptycznej w hipokampie [32,34]. Ponadto wiele
analiz potwierdzito istotng korelacj¢ miedzy wyzsza
zawartoscig kwasow omega-3 w btonach komorko-
wych erytrocytow w dziecinstwie a wyzszym ilora-
zem inteligencji (ang. intelligence quotient, 1Q), lep-
sza funkcja wzrokowo-przestrzenna oraz wydajniej-
szg zdolno$cia koncentracji w dziecinstwie a w sto-
sunku do 0s6b z nizszymi warto$ciami 1Q [26,32].

Weglowodany

Weglowodany, inaczej cukry lub sacharydy, sa
grupa zwiazkéw organicznych, ktore dzielimy na cu-
kry proste (monosacharydy) i na te ulegajace hydro-
lizie: dwucukry (disacharydy) oraz wielocukry (po-
lisacharydy). Dobowe zapotrzebowanie na weglo-
wodany wynasi 50-70%, z czego nie wiecej niz 10%
powinno pochodzi¢ z cukrow prostych. Co wiecej,
dla uzyskania dodatkowych korzysci zdrowotnych
zaleca si¢ spozywanie ilosci nie przekraczajacej 5%
[39].

Podstawowym zrodtem energetycznym dla
OUN jest glukoza. Przekracza ona bariere krew-
moézg przez niezalezne od insuliny transportery



GLUT-1, z kolei do komérek nerwowych przedo-
staje si¢ przez biatka GLUT-3 [40]. Mézg dorostego
cztowieka w ciggu doby zuzywa przecietnie 120 g
glukozy, co stanowi 25% udziatlu w podstawowej
przemianie energetycznej [41]. Tkanka nerwowa nie
posiada zdolno$ci wytwarzania glukozy, a zapasy
glikogenu, znajdujacego si¢ przede wszystkim
w astrocytach, sg na tyle mate, ze moga pokry¢ za-
potrzebowanie energetyczne na cukier jedynie na 2-
3 minuty [41]. W warunkach fizjologicznych u zdro-
wego czlowieka stosujacego zbilansowana diete po-
ziom glukozy we krwi na czczo wynosi 70-99 mg/dl,
a stan ten nazywany jest normoglikemia [42]. Wa-
runkuje on ciagta dostawe tego monosacharydu do
OUN, zapewniajac jego prawidtowe funkcjonowa-
nie. W sytuacji ograniczenia ilo$ci spozywanych we-
glowodan6éw dochodzi do spadku poziomu glukozy
we krwi na czczo <70 mg/dl, definiowanego jako hi-
poglikemia [43]. Organizm wowczas uruchamia me-
chanizmy kompensacyjne, majace na celu przywro-
cenie jego prawidlowych warto$ci we krwi poprzez
m.in. wzrost wydzielania hormonéw, takich jak glu-
kagon, adrenalina, kortyzol oraz somatostatyna. Zo-
staje rowniez aktywowany osrodek glodu w pod-
wzgorzu, mobilizujacy organizm do spozycia po-
karmu [43]. Objawy hipoglikemii ze strony OUN
wynikaja bezposrednio z braku substratu energe-
tycznego oraz mogg wigzac¢ si¢ z zaburzeniami me-
tabolizmu w r6znych obszarach mozgu. Z kolei cigz-
kos¢ objawow koreluje ze stopniem deficytu glu-
kozy i zalezy od indywidualnej wrazliwosci organi-
zmu na jej niskie warto$ci. Moze objawiaé si¢ sen-
noScia, drazliwoscia, zaburzeniami koordynacji ru-
chowej, zaburzeniami widzenia, a w sytuacji kry-
tycznej drgawkami, $pigczka, a nawet $miercig [44].
Rowniez w sytuacji wzrostu poziomu glukozy we
krwi uruchamiane sg mechanizmy adaptacyjne skie-
rowane na obnizenie jego stezenia, z czego najwaz-
niejszym z nich jest insulina. Zbyt wysoki poziom
glukozy w surowicy krwi na czczo lub po positku
w stosunku do norm definiuje hiperglikemig i jest
stanem patologicznym. Prawidlowo dzialajace me-
chanizmy zabezpieczaja zdrowy organizm przed
zbyt duzymi wahaniami glikemii. Dzigki temu
rzadko dochodzi zar6wno do hipo- lub hiperglikemii
u zdrowego cztowieka [43].

Co wiegcej weglowodany wplywajg na uktad se-
rotoninergiczny, ktory dziatajac osrodkowo odpo-
wiada za regulacje nastroju, funkcji poznawczych,
procesow emocjonalnych, modulacj¢ doznan bolo-
wych oraz kontrolg temperatury ciata i apetytu [45].
Juz w drugiej potowie XX wieku zaobserwowano,
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ze sacharydy przyczyniaja si¢ do wzrostu jego ak-
tywno$ci poprzez podwyzszenie poziomu amino-
kwasu egzogennego, zaangazowanego w syntezg se-
rotoniny — tryptofanu [46]. Z kolei w 2015 roku
w badaniu przeprowadzonym na szczurach potwier-
dzono, ze wysoka i ciggla podaz weglowodanow
(stanowiagcych 82% dziennego zapotrzebowania
energetycznego) moze przyczyniaé¢ si¢ do wzrostu
ekspresji transporterow serotoniny (Sert) w pod-
wzgorzu, co moze wigzaé si¢ z zaburzeniami, m.in.
w regulacji sygnalizacji osrodka glodu i sytosci [47].
Ponadto zauwazono, ze niektére pokarmy bogate
w przetworzone cukry oraz thuszcze dziataja podob-
nie do narkotykéw i moga powodowaé rozwoj uza-
leznienia od zywnosci [47]. Okazuje si¢ bowiem, ze
os$rodkami szczegdlnie wrazliwymi na dziatanie we-
glowodanow rafinowanych jest hipokamp, ptaty
przedczotowe oraz szlak mezolimbiczny. Aktywacja
dopaminergicznego szlaku mezolimbicznego oraz
rozregulowane funkcjonowanie ptatéw przedczoto-
wych stanowia patofizjologiczne podioze powsta-
wania natogu. Zatem wraz z nieprawidtowa regula-
cja apetytu duza ilo$¢ spozywanych cukrow prostych
moze przyczyni¢ si¢ do rozwoju kompulsywnego
objadania si¢ i otytosci. Udowodniono réwniez ne-
gatywny wplyw przewleklego spozywania weglo-
wodanow rafinowanych na funkcje neurokogni-
tywne. Mechanizm nie jest jeszcze w petni poznany,
jednak przyczyn doszukuje sie¢ w czynnikach meta-
bolicznych, zapalnych oraz naczyniowych [48].

Aminokwasy

Aminokwasy sa zwigzkami organicznymi,
ktore stanowig materiat budulcowy do syntezy bia-
tek. W organizmie wystgpuje rowniez pula wolnych
aminokwasow, ktore Oprocz tworzenia peptydow
i biatek petnig wiele istotnych funkcji, m.in. sa wy-
korzystywane do syntezy lipidow i kwasow zotcio-
wych. Ponadto aminokwasy te lub ich pochodne sa
neuroprzekaznikami (kwas asparaginowy, kwas glu-
taminowy, glicyna), neurohormonami i hormonami
(pochodne tryptofanu — serotonina, melatonina czy
pochodne tyrozyny - noradrenalina, adrenalina,
tréjjodotyronina i tyroksyna). Co wiecej, sg prekur-
sorami amin biogennych, kolagenu, elastyny, krea-
tyny, hemoglobiny, zasad azotowych i wielu innych
czgsteczek [11]. Jedno =z kryteriow podziatu
aminokwasow opiera si¢ na tym, czy dany
aminokwas jest syntetyzowany w organizmie
cztowieka, czy musi by¢ dostarczony wraz
z pokarmem. Podzial ten zostal przedstawiony
w Tabeli 1.



Aminokwasy wzglednie endogenne moga by¢
syntetyzowane w wyniku przeksztalcenia amino-
kwasow egzogennych. Z kolei aminokwasy wzgled-
nie egzogenne organizm dorostego czlowieka moze

sam produkowaé w odpowiedniej ilosci, jednak mu-
sza by¢ one dostarczane z pokarmem rozwijajagcemu
si¢ organizmowi [11].

Tabela 1. Podzial aminokwasow na endogenne i egzogenne [11]

Aminokwasy endogenne Aminokwasy egzogenne

fenyloalanina, leucyna, izoeucyna, lizyna, metionina,
treonina, tryptofan, walina

Aminokwasy wzglednie endogenne Aminokwasy wzglednie egzogenne

arginina, histydyna

alanina, asparagina, glutamina, glicyna, prolina,
seryna, kwas asparaginowy, kwas glutaminowy

tyrozyna, cysteina

Rola aminokwasow egzogennych w prawidlo-
wym funkcjonowaniu OUN

Fenyloalanina jest niezbgdnym aminokwasem
do syntezy tyrozyny oraz dopaminy i noradrenaliny.
Tempo powstawania tych neuroprzekaznikow
w mobzgu jest uwarunkowane dostepnoscia fenyloa-
laniny w diecie. Dopamina w rozwijajagcym si¢ mo-
zgu zaangazowana jest w regulacj¢ migracji neuro-
noéw, ich roznicowanie oraz W kontrole wzrostu ak-
sonow i dendrytow [9]. Z kolei w dojrzatych komor-
kach nerwowych dopamina bierze udziat w modula-
Cji proceséw emocjonalnych oraz ma wptyw na ak-
tywno$¢ osrodkoéw nagrody, uwagi i motywacji. Po-
nadto dopamina uczestniczy w normalizacji wydzie-
lania hormondéw, w koordynacji ruchowej i regulacji
napiecia miesni [9]. Niskie stezenie dopaminy wy-
stepuje W chorobie Parkinsona oraz moze mie¢ zwig-
zek z patogeneza schizofrenii paranoidalnej [49].
Z kolei noradrenalina odpowiada za utrzymanie ak-
tywnosci organizmu w ciggu dnia [50]. Niedobér
tego neurotransmitera wiaze sie z niskim samopo-
czuciem, depresja, natomiast jego nadmiar z zespo-
fem maniakalnym [49].

Metionina jest aminokwasem uczestniczacym
w wielu procesach metabolicznych. Dotychczas
przeprowadzone badania na zwierzgtach modelo-
wych potwierdzity, ze pochodne tego aminokwasu
uczestnicza w metylacji DNA, sugerujac, ze za-
rowno nadmiar, jak i niedobér moze powodowac
niestabilno$¢ genomowa, a w konsekwencji prowa-
dzi¢ do rozwoju wielu choréb. Nadmiar metioniny
wigzany jest ze zwigkszonym stresem oksydacyj-
nym m.in. w moézgu. Jednak wcigz dysponujemy
zbyt matg iloécia danych, zeby stwierdzi¢ ze ograni-
czenie w diecie tego aminokwasu ma warto$¢ profi-
laktyczng w stosunku do chordb neurologicznych
[51]. Co wigcej, jej pochodna — S-adenozylometio-
nina — uczestniczy w syntezie melatoniny (nazywa-
nej hormonem snu) [9]. Metionina bierze takze
udzial w syntezie choliny. Prawidlowe osoczowe

stezenie choliny warunkuje jej endocytoze do ko-
morki nerwowej, gdzie stanowi substrat do syntezy
acetylocholiny [51]. Obnizony poziom acetylo-
choliny w hipokampie odpowiada za pogorszenie
funkcji pamigciowych. Ponadto jej deficyty wyste-
puja w chorobie Alzheimera.

Treonina wykazuje wicksze powinowactwo do
biatek transportowych w barierze krew-mozg niz
inne aminokwasy przez co tatwiej i szybciej prze-
nika do OUN, a w konsekwencji zmniejsza transport
innych aminokwaséw do tkanki nerwowej [52]. Jed-
nak z perspektywy funkcjonowania OUN najwaz-
niejszg rolg treoniny wydaje sie by¢ jej przemiana
metaboliczna w glicyne, ktora jako samodzielny
aminokwas endogenny petni role neurotransmitera
hamujacego przede wszystkim w pniu mozgu i rdze-
niu kregowym, natomiast w korze mozgowej oraz
przodomoézgowiu wykazuje rowniez dziatanie pobu-
dzajace jako wspoétagonista receptora glutaminianu
[53]. Co wiecej, badania na modelu zwierzecym po-
twierdzity dodatnig korelacj¢ migdzy wzrostem ste-
zenia treoniny w osoczu i korze mézgowej a wzro-
stem glicyny w tkance nerwowej [9]. Sugeruje to, ze
odpowiednia zawartos$¢ treoniny w diecie moze po-
srednio wplywaé na rownowage neuroprzekaznikow
w OUN, zapewniajac prawidlowy rozwoj mozgu we
wczesnym okresie poporodowym.

Tryptofan jest aminokwasem, ktory odgrywa
kluczowa role we wzroscie i prawidtowym rozwoju
OUN u dzieci oraz pelni szereg istotnych funkcji
w uktadzie nerwowym [54]. Uczestniczy w rozwoju
neuronoéw, ksztattowaniu synaps oraz bierze udziat
w neuroprzekaznictwie. Wykazuje rowniez wihasci-
wosci przeciwzapalne i przeciwutleniajace, zmniej-
szajac stres oksydacyjny. Transport tryptofanu przez
barier¢ krew-modzg moze by¢ ograniczany na drodze
konkurencji z fenyloalaning, tyrozyna oraz amino-
kwasami o rozgal¢zionych tancuchach (ang.
branched chain amino acids, BCAA), do ktorych na-



lezy walina, leucyna oraz izoleucyna [55]. Spowo-
dowane jest to tym, ze w przeciwienstwie do 19 po-
zostatych aminokwasow 75-95% tryptofanu kraza-
cego w osoczu jest zwiazana z albuming [56], przy
czym wykazuje on wigksze powinowactwo do trans-
portera w barierze krew-mozg niz do biatka osocza,
tak wigc gdy znajduje si¢ w bliskim sasiedztwie
przenosnika z tatwoscia odlacza si¢ od albuminy
i przenika do OUN. Biorac pod uwage, ze przy fizjo-
logicznych stezeniach wymienionych wyzej amino-
kwasow w osoczu transporter ten jest prawie catko-
wicie wysycony, jest on podatny na hamowanie
kompetycyjne przez co przenikanie tego zwiazku
jest ograniczone. Szacuje si¢ jednak, ze 75% trypto-
fanu zwigzanego z albuming moze by¢ dostepne dla
OUN [56]. Po przeniknieciu przez bariere krew-
mozg tryptofan bierze udziat w syntezie biatek oraz
bioaktywnych czgsteczek nazywanych tryptami-
nami, do ktérych nalezy m.in. melatonina oraz sero-
tonina [54]. Melatonina jest neurohormonem i ce-
chuje si¢ whasciwosciami antyoksydacyjnymi oraz
przeciwzapalnymi. Odgrywa role jako modulator na-
stroju, reguluje rytm dobowy snu i czuwania, apetyt
oraz cisnienie krwi. Z kolei serotonina jest neuro-
przekaznikiem zaangazowanym w kontrole zacho-
wan impulsywnych, potrzeb seksualnych, apetytu
i agresji oraz w procesy kontroli snu. Udowodniono,
Ze synteza serotoniny jest regulowana dostepnos$cig
W 0soczu tryptofanu pochodzacego z diety. Tak wigc
jego niska zawarto$¢ skutkuje obnizonym poziom
tego neurotransmitera, co moze objawiaé si¢ spad-
kiem temperatury ciata, cisnienia krwi, wigzac si¢
z zaburzeniami snu i koncentracji oraz powodowac
wzrost sktonnosci do objadania si¢. Ponadto niski
poziom serotoniny wiaze si¢ z zaburzeniami neurop-
sychiatrycznymi takimi jak depresja, lgk oraz nadpo-
budliwo$¢. Z kolei jej nadmiar poprzez zmniejszenie
apetytu moze prowadzi¢ do zaburzen odzywiania,
takich jak jadtowstret psychiczny [9]. Suplementacja
tryptofanem uzywana jest w leczeniu Igku, depresji,
autyzmu, zespolu nadpobudliwosci psychoruchowej
(ang. attention deficit hyperactivity disorder,
ADHD), zaburzen obsesyjno-kompulsyjnych, schi-
zofrenii, bezsennos$ci oraz w tagodzeniu bolu i na-
piecia przedmiesigczkowego. Co wiecej tryptofan
wraz z litem uzywany jest w leczeniu choroby afek-
tywnej dwubiegunowe;j.

BCAA pelnig w organizmie cztowieka wiele
waznych funkcji. Budujg bialka oraz uczestniczg
w wielu procesach metabolicznych. Z perspektywy
czynnosci OUN ich najwazniejsza rola wydaje sig
by¢ modulacja transportu innych aminokwasow
przez barier¢ krew-mozg, a tym samym ograniczenie
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ich dostgpnosci dla tkanki nerwowej. Konsekwencja
tego moze by¢ obnizona synteza neuroprzekaznikow
takich jak: serotonina, dopamina, noradrenalina
i kwas glutaminowy [57]. W zwiazku z tym suple-
mentacja BCAA moze peié rolg wparcia niefarma-
kologicznego w leczeniu schorzen neurologicznych
badz psychiatrycznych, takich jak zaburzenie afek-
tywne dwubiegunowe czy dyskineza p6zna. W za-
burzeniu afektywnym dwubiegunowym suplementa-
cja BCAA moze ogranicza¢ dostep tyrozyny do mo-
zgu, co w konsekwencji zmniejsza synteze katecho-
lamin, ktorych zwickszona ilo$¢ zwigzana jest z pa-
togeneza tej choroby [58]. Analiza wynikéw badan
przeprowadzonych na pacjentach, ktoérzy przyjmo-
wali BCAA w dawce 60 g/dobe przez okres 7 dni,
potwierdzita redukcje objawéw manii [29]. Z kolei
zmniejszajac dostep fenyloalaniny do mézgu amino-
kwasy te ograniczajg syntez¢ dopaminy odpowie-
dzialnej za objawy kliniczne dyskinezy pdznej, takie
jak mimowolne ruchy migsni twarzy i konczyn [59].
Richardson i wsp. przeprowadzili badanie, w ktorym
chorzy przyjowali BCAA w ilosci 209 mg/kg
m.c./dob¢ w trzech dawkach podzielonch przez 2
tygodnie, co doprowadzito do obnizenia czestosci
ruchow mimowolnych, nie powodujac przy tym
zadnych efektow ubocznych [60].

Histydyna jako aminokwas wzglednie egzo-
genny jest prekursorem karnozyny, dipeptydu zbu-
dowanego z B-alaniny oraz histydyny i petni funkcje
jako bufor oraz przeciwutleniacz [61]. Badania na
modelu zwierzecym dowiodty, ze karnozyna moze
zmniejsza¢ powstawanie f-amyloidu odpowiedzial-
nego za rozwaj choroby Alzheimera [62]. Histydyna
przeksztalcana jest rowniez w histamine, ktora petni
role neuroprzekaznika w OUN, a jej synteza jest
ograniczana dostepnoscia tego aminokwasu w die-
cie. Szacuje sig, ze taczna liczba neurondéw histami-
nergicznych w mézgu wynosi okoto 60 tysiecy [63].
Uczestniczg one W reakcji organizmu na stres, w re-
gulacji rytmu snu, czuwania, apetytu oraz w modu-
lacji odczuwania Igku. Antagonisci receptorow hi-
staminowych wykazuja dziatanie uspokajajace — re-
ceptor HRH1 (ang. histamine H1 receptor) oraz
zmniejszaja apetyt, a w konsekwencji powoduja spa-
dek masy ciata — receptor HRH3 (ang. histamine H3
receptor). Zaburzenia w przekaznictwie uktadu hi-
staminergicznego zwigzane sa z zaburzeniami odzy-
wiania, narkolepsja, depresja, chorobg Alzheimera
oraz z zespotem Tourette’a [64].

Arginina réwniez nalezy do aminokwasow
wzglednie egzogennych. Zwigzek ten jest niezbgdny
dla prawidlowego rozwoju OUN. Ma duze zna-
czenie w ksztaltowaniu plastyczno$ci neuronalnej,



uczestniczac w tworzeniu synaps, wptywa na funk-
cje pamigci oraz ksztaltuje zdolno$¢ uczenia sie.
Pemi takze role w angiogenezie, a jako substrat do
syntezy tlenku azotu (ang. nitric oxide, NO), wyka-
zujacego dziatanie wazodylatacyjne, zapewnia pra-
widlowy przeptyw krwi przez OUN. Jednak z dru-
giej strony wiadomo, ze nadmierna produkcja NO
jest neurotoksyczna i moze powodowac rozwoj cho-
roéb neurodegeneracyjnych [65]. W ostatnich latach
wzrosto zainteresowanie agmatyng, metabolitem ar-
gininy i jej potencjalnym zastosowaniem w leczeniu
niektorych  schorzen neurologicznych, przede
wszystkim cigzkiej depresji [66].

Witaminy

Prawidtowa zawarto$¢ witamin w organizmie
ma istotny wptyw na funkcjonowanie OUN. Zwiazki
te korzystnie wptywaja na procesy poznawcze, my-
Slenie abstrakcyjne oraz pamie¢ wzrokowo-prze-
strzenna [67]. Ponadto pehnig funkcje kofaktorow
w procesach enzymatycznych przeksztalcajacych
aminokwasy w funkcjonalne neurotransmitery [9].
Zarowno nadmiar witamin (hiperwitaminoza), nie-
dobor (hipowitaminoza), jak i catkowity brak okre-
$lonej witaminy (awitaminoza), Wywiera negatywne
skutki na prace OUN oraz catego organizmu czlo-
wieka [68].

Witaminy rozpuszczalne w tHuszczach
Witamina A

Witamina A jest grupg powigzanych metabo-
licznie oraz funkcjonalnie substancji zaliczanych do
retinoidow, wérdd ktdrych najistotniejszym z per-
spektywy biologicznej jest retinol i jego metabolicz-
nie aktywna posta¢ — kwas retinowy (ang. retinoic
acid, RA). Zwiazki te majg fundamentalne znaczenie
w wielu procesach fizjologicznych, uczestnicza
m.in. w modulacji wzrostu, réznicowania i apoptozy
komorek. Wplywaja na prawidlowa pracg¢ uktadu
immunologicznego, rozrodczego, oddechowego, po-
karmowego, wzroku, wechu oraz nablonka skory.
Ponadto petnig rowniez wiele istotnych funkcji
w OUN.

B-karoten (prowitamina A) wraz z witaming A
wykazuja wlasciwosci antyoksydacyjne, dzigki
czemu dziataja neuroprotekcyjnie, chronigc komorki
nerwowe przed stresem oksydacyjnym [69,70] Co
wiecej, substancje te sa niezb¢dne w procesie neuro-
genezy oraz w modulacji rytmu okotodobowego
w hipokampie [71]. Udowodniono rowniez, ze po-
wstajace w tym obszarze mozgu dhlugotrwale
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wzmocnienie synaptyczne (ang. long-term potentia-
tion, LTP) oraz dlugotrwale ostabienie synaptyczne
(ang. long-term depression, LTD), kluczowe dla po-
wstawania pamieci dtugotrwate;j, sg takze zalezne od
tych substancji [72]. Ponadto RA petni modulacyjna
funkcj¢ w jadrze tukowatym znajdujacym si¢ w pod-
wzgorzu. Osrodek ten odpowiedzialny jest m.in. za
utrzymanie homeostazy energetycznej organizmu
cztowieka. W obszarze tym znajdujg si¢ receptory
hormonéw peptydowych, takich jak grelina i lep-
tyna, ktore uczestniczg w regulacji odczuwania
glodu i sytosci, a takze osrodek kontrolujacy rytm
dobowy, co wspdlnie wptywa na modulacje¢ zacho-
wan zwigzanych z pobieraniem pokarméw [68].

Zaréwno niedobor witaminy A, jak i jej nad-
miar wywiera negatywne konsekwencje na funkcjo-
nowanie OUN. Przewlekty,
witaminy A moze wigzaé si¢ z patogeneza takich
schorzen jak: choroba Alzheimera, choroba
Parkinsona, autyzm i schizofrenia. W ostatnich la-
tach potwierdzono klinicznie, Ze u pacjentéw z cho-
robg Alzheimera wystgpuje obnizony poziom wita-
miny A i f-karotenu, zard6wno w osoczu jak i ptynnie
mozgowo-rdzeniowym [69]. Co wiecej, w bada-
niach in vitro przeprowadzonych na transgenicznych
myszach udowodniono, ze oba te zwiazki hamuja
powstawanie i oligomeryzacje p-amyloidu oraz fos-
forylacje biatka tau, czasteczek uczestniczacych
w patogenezie tej choroby [69]. Ponadto udowod-
niono, ze witamina A moduluje aktywnos$¢ uktadu
dopaminergicznego istoty czarnej, zas proces neuro-
degeneracyjny tego obszaru moézgu jest zwigzany
z rozwojem choroby Parkinsona.

Badania przeprowadzone w 2012 roku na mo-
delu zwierzecym wykazaty ochronny wptyw RA na
neurony nigrostratialne istoty czarnej. W tym sa-
mym roku Shearer i wsp. udowodnili potencjat tera-
peutyczny RA takze w stosunku do zaburzen ze
spektrum autyzmu. U tych pacjentéw zaobserwo-
wano nizszy poziom oksytocyny w 0soczu. Hormon
ten jest wydzielany przez biatko transblonowe CD38
(ang. cluster of differentiation 38) w podwzgorzu
i odpowiada za ksztaltowanie zachowan spotecz-
nych, ktorych deficyty obserwuje si¢ wsrdd osob
z autyzmem [71,73]. Istniejg dowody potwierdza-
jace Scisty zwigzek miedzy wystepowaniem tego za-
burzenia a obnizong ekspresja biatka CD38 [74]. Ba-
dania in vitro potwierdzity, ze RA indukuje powsta-
wanie tej proteiny, a w konsekwencji zwicksza uwal-
nianie oksytocyny, sugerujac tym samym jego zasto-
sowanie terapeutyczne [75]. Istniejg rowniez przy-
puszczenia na temat zwigzku miedzy sygnalizacja

obnizony poziom



zalezng od retinoidéw a schizofrenig. Potwierdze-
niem tej hipotezy moze by¢ fakt, ze RA reguluje ak-
tywacje transkrypcyjng receptorow dopaminergicz-
nych D2, ktére zgodnie z aktualng wiedzg stanowig
cel terapeutyczny tego schorzenia [76]. Ta koncep-
cja wymaga jeszcze potwierdzenia, jednak obnizony
poziom tego zwigzku U chorych na t¢ psychoze moze
sugerowac jej shusznos¢. Co wigeej, rowniez w 2012
roku inne badanie dostarczyto wniosku, Zze suple-
mentacja RA wpltywa pozytywnie na proces uczenia
si¢ oraz na funkcje wzrokowo-przestrzenne [77].

Z kolei hiperwitaminoza witaminy A objawia
si¢ drazliwoscia, niepokojem, cyklotymia, depresja,
letargiem, bezsenno$cia, bolami glowy (spowodo-
wanymi wzrostem cis$nienia wewnatrzczaszko-
Wego), a czasami nawet psychozg. Istniejg takze do-
niesienia, ze zbyt wysoki poziom witaminy A moze
powodowac histeri¢ arktyczng (pibloktoq), wystgpu-
jaca u ludnoéci zamieszkujacej obszary podbiegu-
nowe i objawiajacg si¢ m.in. agresja, przygnebie-
niem oraz niekontrolowanymi zachowaniami [78].

Witamina D

Witamina D jest steroidowym zwigzkiem orga-
nicznym wystepujacym pod postaciag dwoch podsta-
wowych dla organizmu cztowieka form: ergokalcy-
ferolu (witamina D) oraz cholekalcyferolu (wita-
mina Ds). Pierwszy z nich wystepuje naturalnie
w organizmach roslinnych oraz drozdzach i powstaje
z ergosterolu pod wptywem dziatania promieniowa-
nia ultrafioletowego. W ten sam sposéb tworzy sie
cholekalcyferol z 7-dehydrocholesterolu. Zrodtem
tej witaminy jest zatem nie tylko dieta, ale rowniez
ekspozycja na promieniowanie ultrafioletowe B
(UVB). Witamina D3 ulega 25-hydroksylacji w wa-
trobie do postaci kalcydiolu, a nastepnie 1a-hydrok-
sylacji do kalcytriolu, czyli do swojej biologicznie
aktywnej postaci [79]. Co prawda zwiazek ten zali-
czany jest do witamin, jednak biologicznie pelni on
funkcje prohormonu ze wzgledu na to, ze ulegajac
metabolizmowi przeksztatca si¢ do aktywnej postaci
— la,25-dihydroksycholekalcyferolu [80].

Uwaza sig, ze witamina D ma dziatanie plejo-
tropowe w organizmie czlowieka. Przyktadowo
zwigzek ten wykazuje modulujacy wptyw na uktad
serotoninergiczny poprzez regulacje¢ ekspresji hy-
droksylazy tryptofanu 2, kluczowego enzymu w pro-
cesie syntezy serotoniny [81]. Co wigcej, w wielu
modelach eksperymentalnych przeprowadzonych na
zwierzetach, udowodniono rolg immunomodulujaca
i neuroprotekcyjng Kalcytriolu oraz jego udziat
w procesie neurogenezy [82]. Funkcja protekcyjna
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tej witaminy jest osiggana dzigki regulacji czynni-
kéw neurotroficznych, mechanizmom antyoksyda-
cyjnym oraz modulacji pobudliwo$ci neurondéw
[83]. Najbardziej przypuszczalnego wyjasnienia
tych wilasciwosci doszukuje si¢ w mechanizmach
molekularnych. Klasyczny model dziatania tego
zwigzku opiera si¢ na interakcji z receptorem
jadrowym (ang. vitamin D receptor, VDR), ktory
jest czynnikiem transkrypcyjnym wptywajacym na
ekspresje wielu genow. Aktywna posta¢ witaminy
Ds: oddziatuje réwniez z blonowym receptorem
alternatywnym, znanym jako biatkowa izomeraza
disiarczkowa PDIA3 (ang. protein disulfide
isomerase family, member 3). Pobudzenie tego
biatka doprowadza do
komoérkowego  stgzenia

odpowiada za aktywacj¢ wybranych fosfataz i kinaz,

Zmiany  wewnatrz-

jondéw  wapnia oraz
regulujacych wewnatrzkomorkowe szlaki sygna-
lizacyjne. Ekspresja VDR w wielu obszarach mézgu
stanowi  posrednie  wyjasnienie  aktywnoSci
kalcytriolu w OUN [84]. Przyktadowo obecnosé¢
tych receptoréw w hipokampie oraz w ukladzie
limbicznym sugeruje udziat VDR w procesach
pamieciowych oraz funkcjach kognitywnych [85].
Z kolei obecnos¢ VDR w korze czuciowej moze
wskazywa¢ na jego role w modulacji czucia
somatosensorycznego, a w istocie czarnej wplyw
tego zwigzku na uktad dopaminergiczny [86,87]. Co
wiecej, reguluje on ekspresje biatka Nurrl (ang.
Nuclear receptor related 1), ktore uwazane jest za
podstawowy czynnik decydujacy o powstawaniu,
a takze rozwoju neuronow dopaminergicznych [88].
Dlatego przypuszcza sie, ze deficyty witaminy D
powoduja zmiany w sygnalizacji zaleznej od tego
neuroprzekaznika, wptywajac na funkcje moto-
ryczne, rozwo6j uzaleznien Oraz procesy moty-
wacyjne [89].

Ponadto w ostatnich latach duzg wage
przywigzuje si¢ do protekcyjnej roli witaminy D
w chorobie Parkinsona. Przeprowadzona w 2019
roku analiza dowiodta zwigzku migdzy jej nizszym
stgzeniem W surowicy a 2,5-krotnie wigkszym ryzy-
kiem zachorowania na t¢ chorobg. Dodatkowym po-
twierdzeniem tej hipotezy sa badania, ktére udowod-
niaja, ze pacjenci z chorobg Parkinsona maja nizsze
stezenie kalcytriolu w surowicy krwi w stosunku do
osob zdrowych. Analiza ta dostarczyta roéwniez
wnioskdw, ze ekspozycja na $wiatto stoneczne >15
minut dziennie zmniejsza ryzyko rozwoju tego scho-
rzenia poprzez zwigkszenie poziomu witaminy D
w surowicy krwi. Badanie to jednak nie wykazato
zadnego wptywu u pacjentéw objawowych. Wycia-
gnigto wigc wniosek, ze odgrywa ona wazniejsza



rol¢ w profilaktyce niz leczeniu choroby Parkinsona
[80]. W ostatnich latach udowodniono rowniez
zwigzek migdzy jej niskim stezeniem a zaburzeniami
funkcji poznawczych, w tym demencja i otgpieniem
[84]. Niedobor witaminy Dz moze by¢ zwiazany ze
zwigkszonym st¢zeniem peptydow uczestniczacych
w procesie odkladania si¢ w mozgu amyloidu oraz
wyzszym poziomem czynnikow zapalnych w mikro-
gleju [90]. Ponadto juz w 2012 roku zauwazono, ze
jej suplementacja u pacjentow chorujacych na
stwardnienie rozsiane zmniejsza aktywnos¢ choroby
w obrazach pochodzacych z rezonansu magnetycz-
nego [91]. Molekularne podtoze tej zaleznosci nie
zostalo dotychczas zbadane. Nalezy wyraznie pod-
kresli¢, ze wiele dotychczas przeprowadzanych ob-
serwacji na temat wptywu witaminy D3 na OUN
i zwigzane z nim jednostki chorobowe wymaga bar-
dziej rozszerzonych badan [88,92]. Przedawkowanie
witaminy D3 wystepuje bardzo rzadko, a objawy ze
strony OUN, takie jak: sennos¢, splatanie, bol
glowy, depresja, a nawet $pigczka, wynikaja z wtor-
nej hiperkalcemii i hiperfosfatemii [68].

Witamina E

Witamina E to grupa zwigzkow zwanych toko-
ferolami i tokotrienolami, bedacymi sktadnikami od-
zywczymi o wilasciwosciach przeciwutleniajacych.
Najbardziej aktywna biologicznie forma jest a-toko-
ferol. Zapobiegajac oksydacji lipidow oraz PUFA
znajdujacych sie¢ w moézgu, zapewnia integralnosé
bton komoérek nerwowych [93].

Badanie $rodbtonka naczyn wlosowatych
w moézgu wykazato dodatnia korelacje miedzy
intensywnos$cig wnikania o-tokoferolu do OUN
a stezeniem tego zwiazku we Krwi i poziomem
receptora zmiatacza grupy B1 (ang. scavenger
receptor class B type 1, SRB1). SRB1 jest
fizjologicznie istotnym biatkiem receptorowym
lipoproteiny o wysokiej gestosci (ang. high density
lipoprotein, HDL), ktéra transportuje a-tokoferol we
krwi. Witamina E po przejéciu przez barier¢ krew-
mobzg jest bezposrednio dostarczana do astrocytow,
ktére syntetyzujag apolipoproteing E (ApoE),
odpowiedzialng za jej dalszy transport w ptynie
mogowo-rdzeniowym do pozostatych komorek
OUN [94].

Zaobserwowano zwigzek mi¢dzy chorobami
zwigzanymi z dziataniem stresu oksydacyjnego, ta-
kimi jak ataksja, choroba Alzheimera oraz choroba
Parkinsona, a obnizonym stezeniem a-tokoferolu
w osoczu [9]. Metaanaliza przeprowadzona w 2019
roku udowodnila, ze pacjenci z choroba Alzheimera
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maja nizszy poziom a-tokoferolu we krwi w porow-
naniu do grupy kontrolnej bez otgpienia. Pozostaje
jednak niejasne, czy jego stezeniec ma zwiazek z ge-
netyczng predyspozycja do rozwoju tego schorzenia
oraz czy suplementacja witaminy E moze opdznia¢
postep otepienia [95]. Co wigcej udowodniono, ze
jej niedobor powoduje spadek aktywnos$ci hydroksy-
lazy tyrozynowej, enzymu zaangazowanego w po-
wstawanie noradrenaliny oraz dopaminy. Wykazano
réwniez, ze jej obnizone stezenie W 0S0CzU Krwi
przyczynia si¢ do zmniejszonej syntezy i slabszego
dziatania acetylocholiny [9].

Witamina K

Witamina K jest grupa zwigzkéw organicznych
uczestniczacych w metabolizmie sfingolipidow be-
dacych istotnym sktadnikiem bton biologicznych
oraz petnigcych wazna funkcje w procesach rdznico-
wania, proliferacji oraz starzenia si¢ neuronéw. Po-
nadto zaangazowana jest w biologiczng aktywacje
czynnika wzrostu Gas6 (ang. growth arrest-specific
6), ktory jest Scisle zwigzany z szeregiem procesOw
komorkowych obejmujacych wzrost, przezycie oraz
$mier¢ komorek nerwowych. Witamina K wystepuje
obficie w tkance mozgowej pod postaciag menachi-
nonu-4, ktory jest kofaktorem enzymatycznym bia-
ek oraz chroni komdrki nerwowe przed dziataniem
stresu oksydacyjnego i wykazuje dziatanie przeciw-
zapalne [96]. Co wigcej, witamina K w posredni spo-
sob wptywa na prawidlowe funkcjonowanie uktadu
nerwowego poprzez aktywacje biatka S [97], ktore
jest czynnikiem przeciwzakrzepowym, dzieki czemu
usprawnia perfuzje krwi przez OUN, dostarczajac
mu sktadniki odzywcze oraz tlen. Badania popula-
cyjne udowodnity, ze niedobor witaminy K, poprzez
zmiany w metabolizmie sfingolipidow, wiaze si¢ z
pogorszeniem funkcji poznawczych oraz zwicksza
ryzyko wystapienia chordb neurodegeneracyjnych,
takich jak choroba Alzheimera [98].

Witaminy rozpuszczalne w wodzie
Witamina C

W ostatnich latach zaobserwowano rosnace za-
interesowanie wykorzystaniem witaminy C (kwasu
L-askorbinowego) w leczeniu chorob uktadu nerwo-
wego. W organizmie moze ona wystgpowac¢ w for-
mie zredukowanej — kwasu askorbinowego oraz
utlenionej — kwasu dehydroaskorbinowego. Pierw-
szy z nich wnika do OUN przede wszystkim przez
zalezny od sodu transporter SVCT2 (ang. sodium-
coupled vitamin C transporter 2), ktory uczestniczy



w przenikaniu tego zwiazku z osocza przez splot na-
czyniowkowy do plynu moézgowo-rdzeniowego,
a takze poprzez bton¢ komoérkowsa do cytozolu ko-
morek nerwowych. Kwas dehydroaskorbinowy z ko-
lei dostaje si¢ do OUN glownie przez transportery
glukozy GLUT1 i GLUT3. Nalezy tutaj zaznaczy¢,
ze transport ten jest dwukierunkowy, tak wigc kazda
czasteczka, ktora powstata w wyniku utleniania
askorbinianu w neuronach, moze zosta¢ z tatwoscia
wydzielona i utracona. Mechanizmami chronigcymi
przed tym zjawiskiem sg wydajne procesy redukcji
oraz recyklingu kwasu dehydroaskorbinowego. Ko-
morki nerwowe pobieraja witaming C na oba opi-
sane sposoby, natomiast astrocyty pozyskuja ja jedy-
nie za pomocg wspomnianych wyzej transporterow
GLUT [99].

Najwazniejsza funkcja biologiczna witaminy C
jest zwigzana z jej Wtasciwos$ciami przeciwutleniajg-
cymi. OUN ze wzgledu na duzg zawartos¢ PUFA
oraz szczegoblnie wysokie tempo metabolizmu nara-
zony jest na dziatanie reaktywnych form tlenu
i azotu. Witamina C dziata zar6wno bezposrednio
poprzez zmiatanie wolnych rodnikéw, ktore po-
wstaja jako produkt uboczny metabolizmu komérko-
wego, jak i posrednio poprzez udziat w recyklingu
innych przeciwutleniaczy, szczegdlnie a-tokoferolu.
Zwiazek ten podczas usuwania reaktywnych form
tlenu zostaje utleniony do szkodliwego rodnika a-to-
koferoksylowego. Askorbinian redukuje go z powro-
tem do a-tokoferolu [100]. Zwazywszy na te wlasci-
wosci witamina C jest uznawana za wazny czynnik
neuroochronny. Co wiecej petni funkcje w rozwoju
OUN, uczestniczac w rdznicowaniu i dojrzewaniu
[101]. Witamina C, jako donor
elektrondow w procesach hydroksylacji reszt lizy-
lowych oraz propylowych, uczestniczy w Kko-
ncowym etapie syntezy kolagenu, ktéry niezbgdny
jest do tworzenia ostonek mielinowych. Dowodem
na to sg przeprowadzone badania in vitro, ktore
udowodnity, ze dodanie kwasu L-askorbinowego do
hodowli szczurzych komoérek Schwanna i neuronow
zwoju korzenia grzbietowego sprzyja tworzeniu
mieliny [102].

Witamina C peni rowniez role w neuroprze-

neuronow

kaznictwie. Okazuje sie, ze najwyzsze jej stezenie
w OUN znajduje si¢ w zakonczeniach nerwowych,
gdzie bierze udziat w metabolizmie tyrozyny oraz
pelni funkcje kofaktora hydrolaz uczestniczacych
w syntezie noradrenaliny i dopaminy [9]. Ponadto
niektore badania na zwierz¢tach udowodnily jej
modulujacy wptyw na receptory glutaminianu
i kwasu y-aminomastowego (ang. gamma-amino-
butyric acid, GABA). Poprzez hamowanie wiazania

62

glutaminianu z receptorem N-metylo-d-aspa-
raginianu (ang. the N-methyl-D-aspartate receptor,
NMDA) zapobiega jego nadmiernej hiper-
polaryzacji, a tym samym chroni komorki nerowe
przed uszkodzeniem [103]. Biorac pod uwage powy-
zej opisane wlasciwosci witaminy C, w ostatnich la-
tach zaobserwowano jej potencjalng role terapeu-
tyczng w procesach neurodegeneracyjnych, takich
jak choroba Alzheimera, choroba Parkinsona, cho-
roba Huntingtona oraz stwardnienie rozsiane.
W tych schorzeniach dochodzi do powstawania i na-
gromadzenia duzej ilosci wolnych rodnikéw, co
W powigzaniu z udowodnionym, obnizonym osoczo-
wym stezeniem witaminy C u tych pacjentow prze-
mawia za stusznoscig tej hipotezy [99].

Naukowcey udowodnili rowniez, ze jej niedobor
moze wigzaé si¢ z wystgpowaniem zaburzen beha-
wioralnych oraz powodowaé zaburzenia koncentra-
cji i pogorszenie pamieci roboczej [104]. Co wiecej
przypuszcza sie, ze suplementacja witaminy C moze
wplywaé pozytywnie na nastrdj, zmniejszac Igk oraz
stres, dzigki czemu moze pekni¢ funkcje wsparcia
farmakologicznego w schorzeniach psychiatrycz-
nych, takich jak lgk czy depresja [99]. Ponadto
dowiedziono, ze leczenie z uzyciem kwasu L-
askorbinowego moze tagodzi¢ zaburzenia pamieci
oraz zmiany neuro-degeneracyjne u szczoréw, ktore
byly narazone na dzialanie neurotoksycznych
substancji, takch jak kolchicyna lub glin [105,106].
Z kolei u 0so6b starszych suplementacja witaming C
moze  redukowa¢  wystepowanie  zaburzen
kognitywnych i motorycznych poprzez zmniejszenie
stresu oksydacyjnego [107]. Pomimo, ze wicle ba-
dan na zwierzetach potwierdza korzystny jej wptyw
w leczeniu schorzen neurologicznych i psychiatrycz-
nych, to obserwacja tych zalezno$ci u ludzi jest
wcigz ograniczona i opiera si¢ jedynie na ocenie
dziatania suplementacji kwasu L-askorbinowego
czesto uzupelnionej innymi witaminami.

Witaminy z grupy B

Witaminy z grupy B petnia role jako koenzymy
w procesach metabolicznych oraz uczestnicza
W syntezie wielu czasteczek sygnatowych. Istotne sg
réwniez dla funkcjonowania OUN, bioragc udziat
m.in. w produkcji energii, metylacji genomowej
i niegenomowej oraz syntezie i naprawie DNA.
Kazda z witamin z grupy B aktywnie przenika przez
barier¢ krew-modzg i splot naczyniowkowy za po-
mocg dedykowanych mechanizméw transportowych
[108]. Ponadto stezenie np. metylotetrahydrofolianu
(gtowna krazaca forma kwasu foliowego) jest 4 razy



wyzsze W OUN niz w osoczu, z kolei biotyny oraz
kwasu pantotenowego nawet 50 razy wigksze. Po-
ziomy tych zwigzkdéw w mozgu sa Scisle regulowane
przez wiele mechanizméw homeostatycznych
[109,110].

Witamina B (tiamina) utatwia wykorzystywa-
nie glukozy przez komorki nerwowe, zapewniajac
ich sprawne funkcjonowanie [107]. Ponadto petni
funkcje kofaktora w szlaku pentozofosforanowym,
ktéry jest etapem syntezy steroidow i kwasow thusz-
czowych budujacych btony komorkowe, m.in. neu-
ronéw oraz neurogleju. Szlak ten uczestniczy row-
niez w syntezie kwas6w nukleinowych oraz prekur-
soré6w aminokwasow aromatycznych, niezbednych
do syntezy neuroprzekaznikoéw uktadu adrenergicz-
nego i serotoninergicznego [9,108]. Niskie stezenie
tiaminy w OUN moze powodowa¢ zaburzenia meta-
bolizmu oraz wzrost stresu oksydacyjnego, ktory
stanowi jeden z czynnikow etiologicznych chorob
neurodegeneracyjnych, takich jak choroba Alzhei-
mera oraz choroba Parkinsona [111]. Co wiecej nie-
dobor tej witaminy jest przyczyng choroby beri-beri,
ktorej najczestszg przyczyna jest naduzywanie alko-
holu. Ze strony uktadu nerwowego manifestuje si¢
Wystgpieniem porazen oraz polineuropatig. Udo-
wodniono réwniez, ze suplementacja witaminy B
moze pozytywnie wplywaé na procesy poznawcze
u 0sob starszych [107].

Witamina B, (ryboflawina) jest substratem do
syntezy mononukleotydu flawinowego (ang. flavin
mononucleotide, FMN) oraz dinukleotydu flawinoa-
deninowego (ang. flavin-adenine dinucleotide,
FAD). Zwiazki te pelnig szereg funkcji metabolicz-
nych. Z perspektywy czynno$ciowej OUN niezwy-
kle istotny jest ich udzial w metabolizmie kwasow
thuszczowych, regulacji hormonow tarczycy oraz
w procesie wchianiania i wykorzystywania zelaza.
Rozregulowanie ktéregokolwiek z tych proceséw
spowodowane niedoborem ryboflawiny wiaze si¢
z negatywnymi konsekwencjami dla pracy OUN
[108]. Ponadto wraz z witaming Be uczestniczy
w syntezie dopaminy oraz redukuje poziom stresu
oksydacyjnego w OUN, dzigki czemu witaminy te
mogg zmniejsza¢ ryzyko rozwoju choroéb neurode-
generacyjnych. U zdrowych oséb niedobor witaminy
B, wystepuje bardzo rzadko. Z Kolei u dzieci z gene-
tycznym zaburzeniem jej metabolizmu, deficyt rybo-
flawiny objawia si¢ padaczkg, migrenami, uszkodze-
niem mozgu oraz wigksza sktonnoscig do rozwoju
chordb neurodegeneracyjnych [112].

Witamina Bz (niacyna/witamina PP) w OUN
bierze udziat w rozwoju komorek nerwowych oraz
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dziatajac neuroprotekcyjnie, wydhuza ich czas prze-
zycia. Jest substratem do syntezy dinukleotydu niko-
tynoamidoadeninowego (ang. nicotinamide adenine
dinucleotide, NAD), bioracego udziat m.in. w proce-
sach energetycznych, konwersji folianu do tetrahy-
drofolianu oraz w kontroli prawidtowego metaboli-
zmu komorek nerwowych [108]. Dzigki temu chroni
je przed procesami zwyrodnieniowymi prowadza-
cymi do otgpienia oraz demencji. Udowodniono, ze
suplementacja niacyna w poczatkowej fazie choroby
Alzheimera moze poprawia¢ transmisje neuronalng
i zmniejsza¢ toksyczno$¢ amyloidu odpowiedzial-
nego za rozwoj tej choroby [113].

Witamina B4 (cholina), wiasciwie uznawana
za substancj¢ witaminopochodng, jest niezbedna
w rozwoju OUN zaréwno w okresie prenatalnym,
jak i postnatalnym. Najczestszym jej zrodtem w po-
zywieniu sg rozpuszczalne w tluszczach zwigzki:
fosfatydylocholina i sfingomielina oraz rozpusz-
czalne w wodzie: fosfocholina, glicerynofosfocho-
lina i wolna cholina [114]. Okoto potowa spozywa-
nej fosfatydylocholiny i sfingomieliny pod wpty-
wem dziatania enzymow trzustkowych i sluzowko-
wych ulega rozpadowi, uwalniajac wolna choling.
Pozostata czg$¢ zostaje wchtonigta w jelicie cien-
kim, wbudowana do chylomikronéw i wraz z kraze-
niem limfatycznym transportowana do narzadow,
w tym m.in. do mézgu [114-116]. Z kolei tylko nie-
wielka iloé¢ rozpuszczalnej w wodzie fosfocholiny
i glicerynofosfocholiny jest poddawana procesowi
trawienia [115]. W zdecydowanej wickszosci
zwiazki te w formie niezmienionej sg absorbowane
w jelicie cienkim, skad krazeniem wrotnym trafiaja
do watroby, gdzie nastepnie sg albo magazynowane,
albo ulegaja procesowi fosforylacji. Po tej przemia-
nie sg przenoszone wraz z krwig do pozostatych ko-
morek organizmu [114,117]. Prawidtowa zawarto$¢
choliny w pozywieniu chroni rozwijajacy sie ptdd
przed wadami cewy nerwowej nawet w sytuacji ob-
nizonego ste¢zenia kwasu foliowego w osoczu matki.
Co wigcej, cholina uzywana jest do syntezy fosfoli-
pidéw blonowych oraz mieliny przez co odgrywa
réwniez istotng role w prawidlowym funkcjonowa-
niu OUN u dorostych. Ponadto, jak juz wspomniano
wczesniej, jest substratem acetylocholiny, ktorej
synteza zalezy bezposrednio od dostepnosci choliny
w 0soczu. Niedobor tego sktadnika w diecie moze
powodowaé rozdraznienie, bezsenno$¢, stany leg-
kowe oraz zaburzenia pamigci [9].

Witamina Bs (kwas pantotenowy) jest
substratem do syntezy koenzymu A (CoA), powsze-
chnie znanego z roli w metabolizmie oksydacyjnym.
Poza tg funkcja CoA uczestniczy w budowie ko-



moérek nerwowych poprzez udziat w syntezie
kwasow tluszczowych, aminokwasow, cholesterolu
oraz fosfolipidow, zapewniajac ich prawidlowe
funkcjonowanie. Co wigcej, jest prekursorem
acetylocholiny oraz zaangazowana jest w synteze
serotoniny i dopaminy. Uczestniczy rowniez
w powstawaniu hormonéw steroidowych — korty-
zolu, testosteronu, estradiolu i progesteronu
[108,118]. Niedobor kwasu pantotenowego wiaze
sic nie tylko z zaburzeniami gospodarki hormo-
nalnej, ale rowniez neuronalnej. Ostatnie badanie
z 2020 roku dowiodlo, ze u pacjentdéw z chorobg
Alzheimera wystepuje cigzki i rozlegly niedobor
witaminy Bs w mozgu, zwlaszcza w obszarze
hipokampa, kory srodwechowej i zakretu skronio-
wego srodkowego. Analiza z tych badan dostarczyta
wiec wnioskow, ze jej deficyt moze by¢ przyczyna
neurodegeneracji i otepienia. Ponadto zasuge-
rowano, ze leczenie odpowiednimi dawkami
doustnymi kwasu pantotenowego moze hamowac,
a nawet cofa¢ rozwoj tej choroby we wczesnych
stadiach [119].

Witamina B6 (pirydoksyna) jest kofaktorem
wielu szlakow enzymatycznych, uczestniczy w syn-
tezie serotoniny, dopaminy, noradrenaliny i GABA,
a jej niedobdr wigze si¢ z zaburzeniami neuroprze-
kaznictwa w OUN [9,108]. Ponadto pirydoksyna ma
bezposredni wplyw na procesy transkrypcji, ekspre-
sj¢ gendw oraz odgrywa role w metabolizmie glu-
kozy [107]. Niedobor tej witaminy w okresie ptodo-
wym powoduje zmiany zaréwno strukturalne, jak
i funkcjonalne hipokampa, skutkujac w pozniejszym
okresie zaburzeniami funkcji pamigciowych. Dowo-
dem na to s3 badania sugerujace, Ze nizsze stezenie
tej witaminy we krwi wiaze si¢ z uzyskiwaniem gor-
szych wynikow w testach pamieciowych [107]. Co
wigcej potwierdzono skutecznos¢ witaminy Be w ta-
godzeniu drazliwo$ci, napigcia przedmiesigczko-
wego oraz objawow depresji u 0sob starszych [107].
Zaobserwowano rowniez, ze jej osoczowe stezenie
zwigzane jest z wigkszym ryzykiem wystapienia de-
presji u mtodziezy, z kolei u 0sob starszych to ry-
zyko wzrasta wraz z obnizeniem jej stgzenia we Krwi
[9].

Witamina B (biotyna), poza powszechnie
znang rolg w regulacji ekspresji gendow, petni swoja
podstawowg funcje w metabolizmie glukozy,
niezbednego substratu energetycznego dla komoérek
nerwowych. Niedobory biotyny u 0séb dorostych
wystepuja rzadko, a najbardziej narazonymi osoba-
mi sa pacjenci z cukrzycg typu II [108]. Powazny
deficyt biotyny spowodowany mutacja genu BTD
(ang. biotinidase), kodujacego enzym biotynidaze,
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manifestuje si¢ w niemowlgctwie lub wczesnym
dziecinstwie wystapieniem takich objawoéw jak:
drgawki, ataksja i utrata sluchu. Ostatnie badania
przeprowadzone na muszkach owocowych z rodzaju
Drosophila wykazuja zwigzek miedzy niedoborem
biotyny a rozwojem tauopatii, do ktorych zaliczana
jest m.in. choroba Alzheimera. Analiza tych
wynikow  sugeruje, ze neurologiczne skutki
obnizonego poziomu witaminy B; wynikaja ze
zwigkszonej neurotoksyczno$ci biatek tau oraz ze
zmian biotynizacji karboksylazy, co w konsekwencji
przektada si¢ na nieprawidlowa funkcj¢ mito-
chondriéow. Ponadto dowiedziono w tym badaniu, ze
przewleklta podaz  biotyny  trans-genicznym
muszkom, ze zmniejszong ekspresja biotynidazy
i objawami tauopatii, poprawita deficyty lokomo-
toryczne oraz spowodowata zahamowanie procesu
neurodegeneracji. Co wigcej, analiza ta wskazuje na
analogi¢ mechanizmow w ludzkim mézgu z chorobag
Alzheimera, a to sugeruje kluczows role niedoboru
tej witaminy w patogenezie tauopatii [120].

Witamina Bg (kwas foliowy) jest niezbedna do
prawidlowego rozwoju ukltadu nerwowego w okre-
sie prenatalnym. Niedobor kwasu foliowego w cza-
sie cigzy powoduje cigzkie anomalie cewy nerwo-
wej. Zalecana jest zatem jego suplementacja, ktora
0 85% zmniejsza ryzyko wystapienia tych wad u roz-
wijajacego sie organizmu [106]. Wiadomo rowniez,
Ze uczestniczy on w syntezie neuroprzekaznikow ta-
kich jak: serotonina i dopamina. Zmiany w jego do-
stepnosci wiaza si¢ z deficytami neurotransmisji
i nieprawidtowosciami w funkcjonowaniu OUN, co
moze manifestowac si¢ zaburzeniami lekowymi, ob-
nizonym nastrojem i nadpobudliwoscig [9,121]. Po-
nadto niska dostepnos¢ kwasu foliowego dla mozgu
wigze si¢ ze wzrostem stezenia metabolitu amino-
kwasowego — homocysteiny, ktora powoduje wzrost
stresu oksydacyjnego w OUN. W konsekwencji po-
woduje szybsze starzenie si¢ mozgu 0raz moze przy-
czyni¢ si¢ do rozwoju demencji, depresji oraz cho-
roby Alzheimera. Co wigcej, zwiazek ten uszkadza
$rodbtonek naczyn mézgowych, tak wigc jego Wyso-
kie stezenie wigze si¢ z wyzszym ryzykiem wysta-
pienia udaru [122].

Witamina B1. (kobalamina) petni rolg w prawi-
dtowym rozwoju i pracy OUN. Niedobor tej wita-
miny wywotuje szereg objawow neurologicznych
i psychiatrycznych. Wezesng oznakg jej obnizonego
stezenia w surowicy krwi jest zte samopoczucie. Ko-
lejnymi objawami, ktére moga $wiadczy¢ 0 jej ni-
skim poziomie, sa bole konczyn, parestezje oraz
utrata pamigci. W okresie wczesnego rozwoju defi-
cyt witaminy B1, w 0soczu powoduje nieodwracalne



zmiany neurologiczne, spowodowane m.in. zaburze-
niami w procesie mielinizacji oraz uszkodzeniem
nerwow wzrokowych [107]. Co wigcej, badania udo-
wodnity, ze jej obnizone stezenie we krwi moze po-
wodowac¢ zaburzenia funkcji poznawczych u nasto-
latkéw oraz zwigkszaé ryzyko wystapienia cigzkiej
depresji [123,124]. Deficyt kobalaminy jest rowniez
obserwowany u chorych na schizofreni¢ i demencj¢
[125]. Ponadto niedobor kobalaminy wraz z niskim
poziomem kwasu foliowego przyczynia si¢ do wzro-
stu stezenia homocysteiny we krwi, zwigkszajac ry-
zyko wystapienia choréb neurodegeneracyjnych.
Natomiast suplementacja tych zwigzkéw moze skut-
kowa¢ poprawa funkcji pamigciowych i kognityw-
nych u 0s6b starszych [125,126].

Skladniki mineralne

Sposréd  sktadnikéw mineralnych majacych
istotne znaczenie dla prawidtowej czynnosci OUN
na szczegbdlng uwage zastuguja: zelazo, cynk, jod,
magnez, miedz oraz selen. Sg one niezbedne za-
rowno dla prawidtowego rozwoju OUN w okresie
prenatalnym i wczesnego dziecinstwa, a takze
w pdzniejszym okresie zycia zapewniajg jego prawi-
dtowe funkcjonowanie.

Zelazo jest istotnym sktadnikiem mineralnym
wplywajacym na prawidtowe funkcjonowanie OUN.
Zapewnia prawidtowe dotlenienie tkanki nerwowej
oraz wplywa na aktywno$¢ oksydazy cytochromu c
(enzymu tancucha oddechowego) przez co bierze
udzial w wytwarzaniu energii. Niedobor zelaza skut-
kuje zmniejszeniem aktywnos$ci metabolicznej ko-
morek nerwowych. Z kolei we wczesnym okresie
rozwoju oraz w niemowlectwie skutkuje zaburze-
niami mielinizacji nerwow, a w konsekwencji wy-
stagpieniem deficytow funkcji poznawczych. Klinicz-
nie obnizony poziom zelaza we krwi manifestuje si¢
apatia, sennos$cig, rozdraznieniem, zaburzeniami
koncentracji oraz pamigci.

Cynk bierze udziat m.in. w mechanizmach od-
powiedzialnych za odczuwanie smaku. Pierwiastek
ten wystepuje w pecherzykach synaptycznych za-
konczen nerwowych ukladu glutaminergicznego
przez co uczestniczy w modulacji powstawania oraz
przewodzenia impulséw nerwowych. Niedobor tego
mineratu zwigzany jest z wystgpowaniem zaburzen
behawioralnych oraz kognitywnych.

Jod jest pierwiastkiem §ladowym niezbgdnym
do syntezy hormonow tarczycy, ktore odpowiadaja
za aktywnos$¢ metaboliczng tkanek. Niedobor jodu
skutkuje spadkiem syntezy tych hormondw, a w kon-
sekwencji zmniejszeniem metabolizmu komorek
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nerwowych co prowadzi do rozwoju uposledzenia
umystowego, a w skrajnych przypadkach do krety-
nizmu [100].

Magnez uczestniczy w wielu szlakach metabo-
licznych oraz petni funkcje stabilizujgca struktury
komorkowe, wpltywajac w istotny sposob na gospo-
darke energetyczng komorek nerwowych. Ponadto
jest pierwiastkiem niezb¢dnym w procesie aktyw-
nego transportu jondw potasu i wapnia przez co mo-
duluje neuroprzekaznictwo.

Miedz jest pierwiastkiem istotnym w syntezie
neurotransmiteré6w oraz pelni funkcje neuroprotek-
cyjna. Z kolei selen jest sktadnikiem peroksydazy
glutationowej, enzymu odpowiedzialnego za reduk-
cje poziomu stresu oksydacyjnego w tkance nerwo-
wej [9].

Podsumowanie

Sktadniki pokarmowe diety, takie jak kwasy
thuszczowe, biatka, weglowodany, stanowia podsta-
wowy budulec wszystkich komorek organizmu,
w tym neurondéw. Niektore z nich, tj. kwasy thusz-
czowe, aminokwasy, witaminy i sktadniki mine-
ralne, petnig dodatkowo funkcje modulujacg i wa-
runkujaca sprawny wzrost, réznicowanie, rozwoj
oraz funkcjonowanie uktadu nerwowego. Wiele
przytoczonych badan dostarcza niepodwazalnych
dowodéw o istotnej roli sktadnikow pokarmowych
diety w prewencji rozwoju choréb neurodegenera-
cyjnych oraz psychiatrycznych. Co wiecej niektore
sktadniki pokarmowe mogg by¢ istotnym elementem
leczenia farmakologicznego. Pomimo, ze wiele ana-
liz opiera si¢ na wynikach uzyskanych z badan prze-
prowadzonych na zwierzgtach, to dostarczone wnio-
ski dotyczace zrozumienia mechanizmu powstawa-
nia i rozwoju choroby oraz potencjalnej wartosci te-
rapeutycznej okreslonych sktadnikow diety wydaja
si¢ by¢ analogiczne w stosunku do organizmu czto-
wieka. Zastosowanie dodatkowej suplementacji
aminokwasami, witaminami czy kwasami tluszczo-
wymi omega-3 w celu leczenia niektérych schorzen
OUN wymaga jeszcze dodatkowych badan. Nie-
mniej jednak prawidtowe nawodnienie oraz zbilan-
sowana i zdrowa dieta, pokrywajgca dzienne zapo-
trzebowanie na wszystkie wymienione sktadniki po-
karmowe, stanowi klucz do utrzymania sprawnosci
OUN od wezesnego dziecinstwa do pdzne;j starosci.
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Wplyw zaburzen mikrobioty jelitowej na patofizjologie choroby Alzheimera

Golonka Aleksandral, Janoska Marta?
IKrakowska Wyzsza Szkota Promocji Zdrowia

Streszczenie

Dynamiczny wzrost liczby zachorowan na chorobe Alzheimera i brak form skutecznego leczenia sprawiaja, ze
kluczowa kwestig jest prewencja tego zaburzenia neurodegeneracyjnego. Spadek funkcji poznawczych, w szcze-
golno$ci pamieci, spowodowany jest apoptoza komodrek nerwowych zwigzang z akumulacja beta-amyloidu oraz
fosforylacja biatka tau. Znaczng role w patofizjologii tego zaburzenia odgrywa mikrobiota jelitowa, wchodzaca
w interakcje z mézgiem za pomoca osi mikrobiota-jelito-mézg. Dziatania majgce na celu zapobieganie dysbiozie
jelitowej obejmujg modyfikacje diety i stylu zycia, rozwazne stosowanie antybiotykéw i innych lekow. Stawia to
lekarzy, ale i tez dietetykdéw, w roli znaczacych osob, ktére moga poméc w zapobieganiu rozwojowi choroby
i opdznieniu jej postepu.

Stowa kluczowe: mikrobiota jelitowa, 0§ mikrobiota-jelito-mozg, choroba Alzheimera, zywienie, choroby
neurodegeneracyjne, dyshioza jelitowa

The role of gut-microbiota dysbiosis in the pathophysiology of Alzheimer's
disease

Golonka Aleksandral, Janoska Marta?
1Cracow School of Health Promotion

The dynamic increase in the number of Alzheimer's disease cases and the lack of effective treatment forms make
the prevention of this neurodegenerative disorder a key issue. Cognitive decline, in particular memory, is caused
by the apoptosis of nerve cells associated with the accumulation of beta-amyloid and the phosphorylation of the
tau protein. The gut microbiota, which interacts with the brain via the microbiota-gut-brain axis, plays a significant
role in the pathophysiology of this disorder. Actions to prevent gut dysbiosis include diet and lifestyle modifica-
tion, prudent use of antibiotics and other medications. This places doctors and dieticians/nutritionists as key people
who can help prevent the development of the disease and delay its progression.

Keywords: gut microbiota, microbiota-gut-brain axis, Alzheimer’s disease, nutrition, neurodegenerative
diseases, gut dysbiosis
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Wstep

Na $wiecie obserwuje si¢ rosnacy wzrost za-
chorowalnosci na chorobe Alzheimera (ang. Alzhei-
mer’s disease, AD) [1]. Dotyka ona glownie osob
starszych i objawia si¢ spadkiem funkcji poznaw-
czych, a w szczegblnosci pamieci [2,3]. Od wielu lat
prowadzone s3 badania, jednak patomechanizm po-
wstawania tej choroby, jak i leczenie to tematy, ktore
wcigz wymagaja poglebienia [2,4]. W tym momen-
ciec mozliwe jest jedynie tagodzenie objawoéw AD
[2]. Jest to problem, ktory dotyka okoto 55 min ludzi
na $wiecie, a przyrost wynosi okoto 10 mln nowych
przypadkow Niewatpliwie wigc AD,
a w szczegolnosci przyczyny choroby i mozliwosci

rocznie.

jej zapobiegania, wcigz powinny by¢ istotnym
obiektem badan [1,4].

Rozwdj technik sekwencjonowania genetycz-
nego spowodowat znaczacy postep w badaniach na-
ukowych w zakresie mikrobioty jelitowej [3]. Od-
krycie potaczenia drobnoustrojow bytujacych w jeli-
tach z mozgiem poprzez 0§ mikrobiota-jelito-mozg
(ang. gut-microbiota-brain axis, GMBA) stalo si¢
punktem taczacym wiele nieznanych dotychczas
aspektow zdrowia [5]. Udowodniono, ze dysbioza
jelitowa, moze mie¢ znaczny wptyw na patofizjolo-
gie AD [3]. Stawia to lekarzy, jak i dietetykow,
w roli najistotniejszych osob w konteks$cie prewencji
1 postgpowania przeciwdziatajacego rozwojowi AD.

Niniejszy artykut skupia si¢ na przegladzie naj-
nowszych doniesien naukowych taczacych mikro-
biote jelitowa cztowieka z powstawaniem AD oraz
na mozliwos$ciach modyfikacji mikrobioty jelitowej
w celu prewencji lub opdznienia rozwoju choroby.

Choroba Alzheimera

Objawami AD jest demencja, czyli przewlekly
spadek funkcji poznawczych, w szczegdlnosci
istotna utrata pamieci [2]. Zmiany nastepuja stop-
niowo [3], co utrudnia wczesng reakcje specjalistow.
Objawy spowodowane sa kumulacja specyficznych
biatek w centralnym uktadzie nerwowym (CUN) [3].
Zaburzenie prawidlowego szlaku metabolicznego
prekursorowego biatka amyloidu B (ang. amyloid
precursor protein, APP), ktory petni funkcj¢ budul-
cowg bton komodrek nerwowych, skutkuje powsta-
niem nierozpuszczalnych w wodzie wiokien B-amy-
loidu (ang. s-amyloid, AB) [2]. Powoduje to agrega-
cje blaszek amyloidowych (tzw. blaszek starczych),
ktére rozpoczynaja szereg patologicznych reakcji
[6,7]. Aktywacja mikrogleju stymuluje powstawanie
cytokin prozapalnych, ktore sa odpowiedzialne za
neurozapalenie. Jest to jeden z wielu mozliwych
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szlakéw powstawania neurozapalenia [8]. Zapalenie
CUN uznaje si¢ za jeden z mechanizmow przyczy-
niajacych si¢ do rozwoju AD [3]. Dodatkowo, sku-
mulowane blaszki amyloidowe powodujg hiperfos-
forylacj¢ biatka tau, ktére naturalnie wystepuje
w uktadzie nerwowym i jest zwigzane z polacze-
niami mi¢dzykomorkowymi. Prowadzi to do po-
wstawania zwyrodnien neurofibrylarnych, ktore sa
zagregowanymi elementami mikrotubul. Odktada-
nie si¢ blaszek amyloidowych i powstawanie wio6-
kien neurofibrylarnych skutkuje zaburzeniami
w przekaznictwie synaptycznym oraz degeneracja
neuronow [2,3,6]. Postgpujace zmiany powoduja
$mier¢ coraz wigkszej liczby komorek oraz zerwanie
potaczen nerwowych, szczegdlnie w obrebie uktadu
limbicznego. Ten obszar mozgu bierze udziat w pro-
cesach zapamietywania [2], a zaburzenia w postaci
apoptozy komoérek nerwowych wywotuja objawy
choroby [4].

Kumulacja AB powoduje rowniez uszkodzenie
mitochondriéw i utrudnienie oddychania mitochon-
drialnego [4]. Na patofizjologi¢ choroby moze mieé¢
wplyw stres oksydacyjny, poniewaz agregacja AB
wigze si¢ ze zwigkszong liczbg reaktywnych form
tlenu powodujacych uszkodzenie komorek [4]. Ba-
dania nadal trwaja, a doktadna patogeneza AD wciaz
nie jest znana [3].

Wedtug danych Swiatowej Organizacji Zdro-
wia (ang. World Health Organization, WHO), de-
mencja jest siodma przyczyna zgonow na §wiecie,
z czego 60-70% jej przypadkow dotyczy AD [1,2].
AD dotyka gtéwnie osob starszych [6], ale poczatki
tej choroby maja miejsce wiele lat wczesniej [3].
Wzrost zachorowalnos$ci zmusza naukowcéw do po-
glebiania badan dotyczacych przyczyn, leczenia oraz
prewencji AD [3].

Przeprowadzono wiele badan dotyczacych pa-
togenezy, mozliwosci leczenia oraz modyfikacji
przebiegu choroby. Wiele z nich wydawato si¢ by¢
kluczowymi w poczatkowej fazie, jednak w obliczu
testow klinicznych nie wykazywaty one jednoznacz-
nych wynikéw [3]. Ze wzgledu na czgste stosowanie
modeli zwierzgcych w badaniach nad AD, badaczom
trudno jest odtworzy¢ przebieg choroby, w sposob
jaki obserwujemy u ludzi. Przykladowo myszy,
w przeciwienstwie do ludzi, wykazujg zdolno$¢ do
odwracalnosci uszkodzen neuronalnych [4]. Moze to
by¢ powodem rozbieznos$ci badan na przetomie faz
klinicznych.

Kolejnym problemem jest diagnozowanie pa-
cjentow chorych na AD. Zaledwie 60-70% przypad-
kow jest diagnozowanych poprawnie. Az 30-40%
diagnoz AD nie jest zwigzanych z ta choroba, tylko



np. z innymi formami otgpienia. 30 lat prowadzo-
nych badan nie dato spektakularnych efektow
w kontekscie leczenia tej choroby. Ponadto uwaza
sig, ze najprawdopodobniej nigdy nie powstanie sku-
teczny lek. Badania pokazaty, ze spadki ilosci AB nie
powodowaty powrotu funkcji poznawczych, praw-
dopodobnie ze wzgledu na $§mieré neuronéw. Dodat-
kowo spadek liczby potaczen nerwowych wystepuje
juz we wezesnej fazie choroby, dlatego dziata¢ po-
winno si¢ jeszcze przed wystapieniem objawow, jed-
nak sa one niespecyficzne i najczesciej w poczatko-
wej fazie bywaja pomijane. Z racji, ze jest to choroba
przewlekta i postgpujaca, to ewentualne leczenie po-
winno by¢ w peini bezpieczne i nie moze powodo-
wac dziatan ubocznych, poniewaz bedzie stosowane
przez wiele lat. To kolejny dowod na to, ze prewen-
cja powinna by¢ kluczowym elementem w przy-
padku AD [4].

AD jest powaznym zagrozeniem nie tylko
z perspektywy jednostki, ale rowniez jej bliskich
i calego spoleczenstwa. Zaburzenia pamigci oraz
stopniowy spadek funkcji poznawczych, sprawiaja
Ze proste czynnoS$ci stajg si¢ trudne lub nawet nie-
mozliwe do wykonania [7]. Choroba ta moze zna-
czaco utrudniaé, a nawet uniemozliwia¢ prace, wy-
konywanie podstawowych, domowych czynno$ci
oraz dbanie o higieng osobistg czy zazywanie lekow.
Wowczas potrzebne jest zapewnienie odpowiedniej
opieki dla osoby chorej, ktora staje si¢ coraz bardziej
zalezna od pomocy innych. W sytuacji, gdy rodzina
chorego nie jest w stanie zorganizowac¢ opieki, obo-
wigzek ten przechodzi na panstwo. W zwigzku
z tym, ze taka opieka finansowana jest ze srodkow
publicznych, AD nalezy rozpatrywac jako problem
dotykajacy catego spoteczenistwa [4].

Ostatnie doniesienia naukowe wskazujg na wy-
stepowanie zalezno$ci pomiedzy dysbioza jelitows
a AD [3]. Ta korelacja moze okaza¢ si¢ kluczowa
w prewencji, a by¢ moze nawet w leczeniu tej cho-
roby.

Mikrobiota jelitowa

Jelita to narzad posiadajacy najwicksza liczbe
mikroorganizméw [2,3]. Dotyczy to w szczeg6lno-
Sci jelita grubego [2]. Jelita zasiedlane sg przez drob-
noustroje, takie jak: bakterie, wirusy, grzyby, droz-
dze czy bakteriofagi [7], a nawet wigksze organi-
zmy: pasozyty i pierwotniaki [3]. Do tej pory od-
kryto juz okoto 1000 réznych gatunkéw bytujacych
w jelitach [3,7], co pokazuje, jak wielka jest r6zno-
rodnos$¢ ludzkiej mikrobioty. Liczba mikroorgani-
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zmow zasiedlajacych jelita przewyzsza liczbe komo-
rek organizmu, a stosunek ten wynosi 1,3:1 [9]. To
powod, dla ktérego mikrobiom jelitowy jest nazy-
wany odr¢bnym organem [3]. Najliczniejszymi ga-
tunkami bakterii zasiedlajacymi przewod pokar-
mowy sg Firmicutes, Bacteroidetes [3,10], Proteo-
bacteria [7].

Do niedawna twierdzono, ze w momencie po-
rodu naturalnego dochodzi po raz pierwszy do prze-
kazania dziecku przez matk¢ mikroorganizmow,
glownie poprzez kontakt niemowlecia z kanatem
rodnym [3,7]. Najnowsze doniesienia naukowe
wskazuja jednak na mozliwo$¢ kolonizacji jelit no-
worodkéw drobnoustrojami juz podczas zycia plo-
dowego [2]. Mikroorganizmy wykryto przede
wszystkim w smoélce noworodkéw [11], ale tez
w krwi pgpowinowej, pltynie owodniowym i w tozy-
sku [10]. Chociaz petne zrozumienie wspomnianych
wyzej zjawisk wymaga dalszych badan, to te aktu-
alne juz teraz wskazuja na fakt, ze kobiety przygoto-
wujace si¢ do cigzy powinny zadba¢ réwniez o mi-
krobiote jelitowa.

Spozywanie pokarmu naturalnego przez dzieci
ma korzystny wptyw na rozwdj ich mikrobioty jeli-
towej. Mleko matki to pokarm bogaty w prebiotyki,
ktore odzywiajg bakterie jelitowe noworodka
i umozliwiaja ich wzrost. To jeden z mechanizmow
budowania odpornosci u dzieci [2].

Stabilizacja mikrobioty jelitowej nastepuje do-
piero okoto 2-3 roku zycia [2,7,10]. Jej stan nie jest
jednak staty i zmienia si¢ przez cale zycie [2,3,7].
Badania pokazuja rowniez, ze liczba drobnoustrojow
zasiedlajacych jelita spada wraz z wiekiem [3], co
moze okazaé si¢ kluczowe w kontekscie rozwoju
AD. Mikrobiota znacznie rézni si¢ nawet u 0sob
zdrowych [7], co stanowi wyzwanie dla badaczy pra-
gnacych porownywac cechy mikrobioty w réznych
grupach klinicznych.

Balans pomiedzy ilo$cig drobnoustrojow, a do-
ktadniej pomiedzy populacjami kolonii okreslonych
gatunkow, nazywany jest homeostazg [10]. Homeo-
staza mikroorganizmow jest niezb¢dna do zachowa-
nia zdrowia [7]. Maja one wplyw na wiele odlegtych
narzadow oraz ukladow organizmu [7]. Dziatanie
mikroorganizméw bytujacych w jelitach wptywa
m.in. na moézg [3,7], uktad odpornosciowy [7], wa-
trobe [3,12], skore [13] czy ptuca [14]. To pokazuje
jak ogromny jest wptyw mikrobioty jelitowej na caty
organizm czlowieka.



Funkcje mikrobioty jelitowej

W wyniku przemian niestrawionych resztek
pokarmowych mikrobiota jelitowa syntetyzuje wita-
miny [7,10] niezbedne do prawidtowego funkcjono-
wania organizmu. S3 to m.in. witaminy z grupy B
(B1, B2, B6, B12) oraz witamina K [2,15]. Produk-
tem fermentacji polisacharydéw przez bakterie jeli-
towe sa krotkolancuchowe kwasy tluszczowe (ang.
short chain fatty acids, SCFA) [2,9]. Kwasy: oc-
towy, propionowy czy mastowy sa pozywieniem dla
kolonocytow [2] oraz mediatorami GMBA [3].
SCFA obnizajac pH, moga hamowaé rozmnazanie
si¢ patogendw, np. pateczek z rodzaju Salmonella
[2,10], a takze mogg zwigkszaé wchtanianie sktadni-
kéw mineralnych [10]. Ponadto sa one zaangazo-
wane w procesy ochronne przed czynnikami rako-
tworczymi [16]. SCFA maja rowniez wplyw na inte-
gralno$¢ bariery jelitowej oraz obnizanie stanu za-
palnego poprzez zahamowanie wydzielania cytokin
[10]. Okreslone gatunki mikroorganizméw moga
rowniez produkowac substancje toksyczne dla orga-
nizmu, w tym szczeg6lnie wazne w kontekscie AD
— neurotoksyny [3].

Bakterie jelitowe sg zaangazowane w produk-
cj¢ neuroprzekaznikow, m.in. kwasu gamma-amino-
mastowego (ang. gamma-aminobutyric  acid,
GABA), serotoniny [9], dopaminy, acetylocholiny
(ang. acetylcholine, ACh) czy histaminy [7]. Od-
dzialuja one m.in. na enteryczny uktad nerwowy
(ang. enteric nervous system, ENS), ktory z kolei ko-
munikuje si¢ z CUN [17]. ACh niweluje reakcje za-
palne w procesie stymulacji nerwu btednego (ang.
vagus nerve, VN) [18]. GABA natomiast uwazany
jest za jeden z gléwnych neuroprzekaznikow
w CUN. Wykazuje on role hamujaca w CUN,
a zmiany w ekspresji centralnego receptora GABA
powiazane s3 z patogeneza depresji i Ieku. Istnieje
silna korelacja pomiedzy tymi przypadtosciami
a czynnos$ciowymi zaburzeniami jelit [19]. Seroto-
nina wytwarzana w jelitach w niewielkiej ilosci
przedostaje si¢ do krwiobiegu. Mikrobiota jelitowa
pobudza komorki enterochromatofilne zlokalizo-
wane w blonie §luzowej jelit do wytwarzania seroto-
niny, ktéra mimo braku zdolnosci przenikania przez
bariere krew-modzg (ang. blood-brain barrier, BBB)
istotnie wptywa na mézg poprzez oddziatywanie na
aferentne wiokna VN [20].

Mikrobiom ma wpltyw na rozwoj i dzialanie
moézgu [7], w tym na funkcje poznawcze, zachowa-
nie [3,9], zaburzenia neurozapalne [7], a takze mo-
dulacje wielu proceséw takich jak: neurogeneza,

72

mielinizacja, integralno$¢ BBB oraz dojrzewanie
i aktywacje¢ mikrogleju [3].

Mikroglej to tkanki mézgu o charakterze od-
pornosciowym [21]. Ich zadaniem jest kontrola im-
munologiczna mézgu obejmujaca usuwanie i neutra-
lizacj¢ czastek zakaznych. Waznym aspektem dzia-
fania mikrogleju jest jego aktywnos¢ podczas okresu
neurorozwojowego, obejmujaca znakowanie synaps
oraz wytwarzanie chemokin i cytokin zarzadzaja-
cych réznicowaniem neuronéw [18]. Mikrobiota je-
litowa jest zaangazowana zar6wno w rozwdj, jak
i funkcje mikrogleju [5]. Procesy rozwoju ukladu
nerwowego i ksztaltowanie si¢ mikrobioty zachodza
réwnoczes$nie. Wiek dziecigcy i okres dorastania to
czas ekspansywnych zmian zaréwno mikrobiomu,
jak i uktadu nerwowego. Okresla sig, ze jest to kry-
tyczny zakres czasowy zachodzenia tych proceséw
[17]. Sugeruje si¢ rowniez, ze mikrobiota matki ma
udziat w wczesnym programowaniu rozwoju mikro-
gleju. W modelach zwierzecych, u gryzoni pozba-
wionych bakterii (germ-free), obserwuje si¢ zabu-
rzenia w ksztalttowaniu mikrogleju i uktadu nerwo-
wego [22]. Wykazano, ze doustne podawanie SCFA
przez cztery tygodnie przywraca prawidtowa morfo-
logi¢ mikrogleju myszy germ-free [6]. Pokazuje to
niezwykla rolg¢ mikrobiomu w reakcjach zwigzanych
z dojrzewaniem uktadu nerwowego. Bakterie jeli-
towe odpowiedzialne sa rowniez za regulacje¢ obwo-
dowej odpowiedzi immunologicznej. Okreslone
spoteczno$ci drobnoustrojow odpowiadaja za odpo-
wiedzi prozapalne lub przeciwzapalne limfocytow T
oraz reguluja proces przemieszczania si¢ limfocytow
do moézgu i reakcje immunologiczng w odpowiedzi
na jego uszkodzenie [22].

BBB zbudowana jest z zespolonych za pomoca
potaczen Scistych komorek srodblonka, tworzacych
naczynia krwionosne, ktore unaczyniaja mozg. Od-
powiedzialna jest ona za regulacj¢ ruchu czasteczko-
wego pomiedzy krazeniem a ptynem moézgowo-
rdzeniowym. BBB stanowi ochrong przed drobnou-
strojami chorobotworczymi [23]. Mikrobiota jeli-
towa odgrywa rolg w regulacji przepuszczalno$ci
BBB przez wptyw na ekspresje¢ biatek $cistych pota-
czen. U myszy germ-free obserwuje si¢ zwigkszenie
przepuszczalnosci tej bariery, a zasiedlenie jelit tych
myszy mikrobiotg jelitowa przywraca jej funkcje
[5,23]. SCFA wykazuja potencjat do przedostawania
si¢ do krazenia i przekraczania BBB, wptywajac po-
zytywnie na funkcje CUN [6].

Mikrobiota jelitowa stanowi nieodzowny ele-
ment wpltywajacy na utrzymanie integralnosci ba-



riery jelitowej poprzez wytwarzanie $luzu, stymula-
cje regeneracji nablonka jelitowego i wytwarzanie
maslanu, ktéry stanowi pokarm dla kolonocytow.
Bakterie jelitowe w celu ochrony wilasnej aktywuja
mechanizmy niepozwalajace na zatrzymanie si¢
w jelicie innych drobnoustrojow. Dotyczy to szcze-
goblnie patogendéw, ktoére moga zaktoci¢ ich homeo-
staze. Sluz produkowany przez bakterie jelitowe
tworzy warstwe ochronng przed patogenami, zapo-
biegajac przedostawaniu si¢ bakterii oraz niepozada-
nych czastek ze $wiatla jelita do krwiobiegu. Bakte-
rie tworzg wigc swego rodzaju bariere, ktora chroni
przed czynnikami chorobotworczymi. W stanach
niedoboru btonnika w diecie mikroorganizmy jeli-
towe moga pozyskiwa¢ polisacharydy ze Sluzu,
wplywajac na uposledzenie funkcji bariery jelitowej
[2,17,21,23].

Wewnatrz btony sluzowej jelita znajduja si¢
tkanki limfoidalne (ang. gut-associated lymphoid ti-
ssue, GALT) odpowiedzialne za reakcje odporno-
sciowe [2,15]. Jelita ze wzgledu na bardzo wysoka
aktywno$¢ komoérek odpornosciowych nazywane sa
»centralnym organem uktadu immunologicznego”
[3,15]. W sktad GALT wchodza takie struktury jak:
kepki Peyera czy grudki chtonne [15]. Zadaniem
GALT jest aktywacja reakcji immunologicznej
w momencie zetknigcia si¢ z patogenami [15]. Kon-
takt z bakteriami z rodzaju Enterococcus (niepato-
gennymi bakteriami immunostymulujacymi) powo-
duje sekrecje wydzielniczej immunoglobuliny A
(slgA) przez plazmocyty. Ten element nieswoistej
odpornosci powoduje zablokowanie mozliwosci ad-
hezji patogenow do $cian jelita oraz neutralizuje tok-
syny [15], hamujac mozliwo$¢ rozwoju szkodliwych
mikroorganizméw czy wchionigcia toksycznych
substancji do organizmu. Stymulacja uktadu odpor-
nosciowego przez nieszkodliwe mikroorganizmy
jest niezwykle wazna w kontekscie zdrowia catego
organizmu [3]. Kontakt z drobnoustrojami powoduje
intensywne namnazanie limfocytow T, ktore sa
w ciaglej gotowosci do szybkiej reakcji immunolo-
gicznej] w momencie prawdziwego niebezpieczen-
stwa. Ten mechanizm nazywa si¢ procesem immu-
nizacji. Jego brak powoduje nieprawidtowosci w ob-
rebie uktadu odpornosciowego, a to moze mieé
wplyw na rozwoj alergii czy chorob autoimmunolo-
gicznych [10]. Potwierdza to teoria higieny w pato-
genezie powstawania alergii, ktora catkowicie zmie-
nita podejscie wielu osob do nadmiernej czystosci
[1,24]. Dzi$ wiemy, ze nadmierna higiena moze
przyczyniac si¢ nie tylko do powstawania alergii, ale
réwniez dysbiozy jelitowej. To z kolei moze wpty-
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wacé na rozwdj wielu innych choréb takich jak oty-

1os¢, cukrzyca, schorzenia watroby czy skory
[3,12,25,26].

Dysbioza jelitowa

Homeostaza w jelitach moze zosta¢ zachwiana
przez zmiany iloSciowe w sktadzie drobnoustrojow.
Pewne mikroorganizmy moga zacza¢ by¢ pato-
genne, jesli wystepuja w wickszych ilosciach. Wigze
si¢ to z zaburzeniem petnionych przez mikrobiote
funkcji [10,17]. Przewlekte zmiany ilo$ciowe i jako-
$ciowe mikrobioty, zwane dysbioza, skutkujg zabu-
rzeniem integralnos$ci bariery jelitowej i powoduja,
ze mozliwe staje si¢ przeniknigcie drobnoustrojow
oraz ich metabolitow do ustroju [6]. W efekcie wy-
wotany zostaje stan zapalny [6,9], ktory, chociaz
pelni wazna role, to wymaga zaangazowania spo-
rych zasobOw energii przez co jego utrzymanie jest
obcigzajace dla organizmu [17]. Stan zapalny jest
mechanizmem obronnym organizmu, jednak gdy
jest przewlekly, moze wigzaé si¢ z negatywnymi
skutkami [8]. Zwigzane jest to m.in. z intensywno-
$cig procesOw, np. ze znacznym obcigzeniem ener-
getycznym i brakiem sktadnikow budulcowych [17].
Produkowane wowczas mediatory stanu zapalnego,
takie jak cytokiny czy chemokiny, wplywaja na caty
organizm, m.in. zwigkszajac przepuszczalno$¢ BBB
[6] 1 tym samym pozwalaja na dostanie si¢ szkodli-
wych substancji do mézgu. W trakcie dysbiozy za-
burzone zostaja rowniez funkcje mikrobioty, m.in.
synteza witamin, SCFA,
a takze wchlanianie sktadnikoéw mineralnych, co

neuroprzekaznikow i

z kolei wpltywa na homeostazg catego organizmu,
w tym réwniez na pracg¢ mozgu.

Zaburzenia mikrobioty jelitowej w patofi-
zjologii choréb

Wzrost liczby badan dotyczacych mikrobiomu
powoduje rowniez zwigkszenie zainteresowania
jego wplywem na patofizjologi¢ chordb. Dysbioza
jelitowa moze powodowaé wyzej wspomniany juz
rozwo6j alergii i choréb autoimmunologicznych
[10,27]. U myszy z otyto$cia zaburzona ilo$¢ bakte-
rii z rodzaju Bacteroidetes i Firmicutes poteguje
zdolno$¢ do pobierania energii z pozywienia, co
w efekcie prowadzi do zwigkszenia ilosci catkowitej
tkanki tluszczowej [26]. Wykazano, ze zaburzony
stosunek tych bakterii wystepuje takze u ludzi z oty-
toscia [28]. Dysbioza moze rowniez wptywac na pa-
tofizjologie zarowno pierwszego, jak i drugiego typu
cukrzycy [25]. Zmiany w mikrobiomie jelitowym
wplywaja ponadto na wystgpowanie chordb skory.



Zaburzenie osi jelito-skora moze si¢ przyczyniac¢ do
wystapienia takich choréb jak atopowe zapalenie
skory, tuszczyca czy tradzik [13,29]. Dysbiozg jelit
opisuje si¢ rowniez jako istotng w procesach nowo-
tworzenia oraz w chorobach ptuc [14]. Zmiany w mi-
krobiomie moga dotyczy¢ rowniez rozwoju chorob
neurorozwojowych, neuropsychiatrycznych i neuro-
degeneracyjnych. Dotyczy to autyzmu, zespotu nad-
pobudliwoséci psychoruchowej z deficytem uwagi
(ang. attention-deficit hyperactivity disorder,
ADHD), zaburzen afektywnych dwubiegunowych,
depresji,  schizofrenii,  choroby  Parkinsona
[18,22,30,31]. Réwniez w AD upatruje si¢ wplywu
mikrobioty na patofizjologi¢ tej choroby. Na uwage
zastuguje fakt, ze krytycznym momentem rozwoju
schorzen neurorozwojowych jest czas ksztalttowania
si¢ mikrobiomu jelitowego, a w przypadku chorob
neurodegeneracyjnych jest to okres jego przemian
zwigzanych z procesem starzenia si¢.

O$ mikrobiota-jelito-mézg (GMBA)

Nauce od dluzszego czasu znane jest pojecie 0§
jelito-mozg, ktore w kontekscie intensywnych badan
nad rolag mikroorganizmow zamieszkujacych prze-
wod pokarmowy staje sie¢ zbyt mato precyzyjne [17].
Dzi$ aktualniejszym terminem jest 0§ mikrobiota-je-
lito-mozg. Pojecie to pojawia si¢ w wielu publika-
cjach naukowych i jest terminem odnoszacym si¢ do
polaczenia miedzy przewodem pokarmowym a ukta-
dem nerwowym, w ktorym to mikrobiom jelitowy
petni wiele funkcji. To wyjatkowe potaczenie ma
charakter dwukierunkowy [32].

Powiazanie jelit z mozgiem moze zaobserwo-
wac kazdy z nas. Odczuwamy gtod, kiedy mamy pu-
sty zoladek oraz uczucie sytosci, gdy zjemy positek.
Podczas trudnych, stresujacych sytuacji moga nam
doskwiera¢ roézne dolegliwosci ze strony przewodu
pokarmowego. Osrodki glodu i sytosci znajdujace
si¢ w miedzymozgowiu regulowane sa przez sygnaty
nerwowe i hormonalne, pochodzace migdzy innymi
z zotadka i jelit [33]. Podczas stresu aktywowany
uktad wspoélczulny moze wywiera¢ wptyw na inne
narzady [33], w tym na prace ENS, odpowiadajg-
cego miedzy innymi za regulacj¢ motoryki prze-
wodu pokarmowego [17].

Sciezki komunikacji w osi mikrobiota-jelito-
mozg

GMBA to dzialajace w dwie strony polaczenie
miedzy mozgiem a jelitami, ktore obejmuje wiele
naktadajacych si¢ na siebie $ciezek, w tym szlaki
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nerwowe, hormonalne, immunologiczne oraz meta-
boliczne [6]. Interakcja pomiedzy mézgiem a jeli-
tami moze zachodzi¢ ze wzglgdu na istnienie anato-
micznych $ciezek nerwowych. Jedng z nich jest bez-
posrednia wymiana informacji pomiedzy autono-
micznym uktadem nerwowym (ang. autonomic ne-
rvous system, ANS) i VN, druga natomiast potacze-
nie ANS i VN z ENS [23].

ANS, ktory unerwia przewod pokarmowy [33],
odpowiada za fizjologie jelit i poprzez oddzialywa-
nie na czas pasazu jelitowego, wptywa na sktad oraz
funkcje mikrobiomu [21,34]. Ma to bezposredni
wplyw na dostepnos¢ czastek pozywienia dla bakte-
rii [17,21] oraz na sama predko$¢ pozbywania si¢ ich
[21]. Nieprawidtowoséci w dzialaniu wedrujacego
kompleksu mioelektrycznego moga powodowaé
wystapienie przerostu bakteryjnego [35].

VN, stanowigcy priorytetowe potgczenie mig-
dzy mozgiem a przewodem pokarmowym i jelitami,
posiada wyjatkowe receptory, ktore reaguja na wiele
typow bodzcow (mechaniczne, chemiczne, hormo-
nalne) [3,9,17,23]. Widkna doprowadzajace tego
nerwu stanowia 80-90%, a odprowadzajace 10-20%.
VN unerwia prawie wszystkie narzady trzewne
i moze odbiera¢ sygnaly od mikrobioty oraz przeka-
zywa¢ te informacje do CUN w celu zintegrowania
ich i wywotania odpowiedzi [21,36].

Porozumienie VN z mikrobiota odbywa si¢
W sposob posredni oraz bezposredni. Wtokna dopro-
wadzajace VN nie przechodza przez warstwe na-
btonka jelita, wobec czego moga odbiera¢ sygnaty
od mikrobioty tylko w sposob posredni [3,32,36].
Komoérki enteroendokrynne wykrywaja sygnaty od
mikrobioty za pomoca receptoréw toll-podobnych
(ang. toll-like receptors, TLR), ktére sg w stanie roz-
poznawaé czgsteczki pochodzenia bakteryjnego,
migdzy innymi lipopolisachrydy (ang. lipopolysac-
charides, LPS). Wykazano, ze podtyp komorek en-
teroendokrynnych komunikuje si¢ z VN i przekazuje
informacje do moézgu [3,36]. Bezposrednia interak-
cja zachodzi z udziatem miedzy innymi SCFA, ktore
maja zdolno$¢ do aktywacji wtokien aferentnych VN
na drodze mechanizméw zaleznych od rodzaju
SCFA [36].

Komunikacja z udzialem VN potwierdzona jest
miedzy innymi w badaniach z zastosowaniem wago-
tomii [9,17] — zabiegu, ktory polega na przecigciu
lub usunigciu VN [37]. Zdrowe myszy, ktorym po-
dawano szczep probiotyczny Lactobacillus rhamno-
sus, wykazywaty zmniejszenie zachowan lgkowych
i depresyjnych, natomiast takiego efektu nie zaob-
serwowano u myszy po wagotomii, poddanych tej
samej terapii [19]. Dodatkowo badania pokazuja, ze



U 0s6b po zabiegach wagotomii czg$ciej wystepuja
choroby neuropsychiatryczne [17]. Przeprowadza-
nie tych zabiegéw u ludzi w celu leczenia choroby
wrzodowej bylo poprzedzone badaniami wykona-
nymi na zwierzgtach. Dowiodty one, ze VN kontro-
luje migdzy innymi procesy wydzielnicze zacho-
dzace w zotadku oraz jego oprdznianie [37]. VN
moze tez regulowa¢ odpowiedZz immunologiczna,
wywolujac reakcj¢ przeciwzapalng [36,37,38]. Cho-
linergiczny odruch zapalny, w ktérym uczestniczy
VN [38], jest mechanizmem bardzo dobrze opisa-
nym, odpowiadajacym za hamowanie stanu zapal-
nego przez wydzielanie ACh [38].

O$ podwzgodrze-przysadka-nadnercza (ang. hy-
pothalamic-pituitary-adrenal axis, HPA) jest ukta-
dem neuroendokrynnym, ktory reguluje wiele proce-
sOw w organizmie, odpowiadajac na bodzce stre-
sowe [33]. Podczas pojawienia si¢ czynnikow stre-
sowych (do ktorych zalicza si¢ bodZce fizyczne,
emocjonalne oraz infekcje) zwiekszony zostaje po-
ziom hormonoéw stresu, poprzez aktywacje¢ osi HPA
[32,39].

Mikrobiota jelitowa jest w stanie zmienia¢ ak-
tywnos¢ osi HPA zwigzang z reakcja na stres [9]
i odwrotnie — aktywacja tej osi wplywa na fizjologi¢
jelit oraz sktad mikrobioty [39]. Spoteczno$¢ drob-
noustrojow reguluje o§ HPA przez syntez¢ neuro-
przekaznikéw i hormonéw [40]. Istnieje krytyczne
okno czasowe w rozwoju czlowieka, kiedy mikroor-
ganizmy jelitowe moga wptynaé na rozwdj osi HPA
[32,41]. Zatem mikrobiota jelitowa odgrywa zna-
czaca rolg w neuroendokrynnej reakcji na stres. Wy-
kazano, ze narazenie na stresory spoteczne przez nie-
wielki odcinek czasu (dwie godziny) moze wptywac
na spoleczno$¢ drobnoustrojow, zmieniajac ich wza-
jemne proporcje [5]. Stres, ingerujac w sktad mikro-
bioty, powoduje zwigkszong przepuszczalnosc jelit,
co indukuje pojawienie si¢ stanu zapalnego [16].
Prozapalne cytokiny oraz prostaglandyny sa silnymi
aktywatorami osi HPA [32]. Bakterie moga przedo-
stawac si¢ poza $wiatlo jelita do krwioobiegu przez
rozluznienie jego potaczen $cistych [8,16], wyzwa-
lajac w ten sposob odpowiedZ immunologiczng go-
spodarza, co z kolei moze wptywa¢ na CUN [9].
Nadmierng aktywacje osi HPA obserwuje si¢ mig-
dzy innymi w takich jednostkach chorobowych jak
zespOt jelita drazliwego (ang. irritable bowel syn-
drome, IBS) [22] czy schizofrenia [41].
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Zaburzenia mikrobioty jelitowej w chorobie
Alzheimera

Wiele badan ukierunkowanych jest na pozna-
nie mechanizméw zwiazanych z zaburzeniami dzia-
fania GMBA. Maja one na celu zrozumienie, jakie
zmiany zachodza u pacjentow z AD i jak mozna tym
zmianom przeciwdziataé. Zrozumienie interakcji
mikrobiomu z mézgiem moze by¢ kluczowym ele-
mentem w prewencji oraz ewentualnym leczeniu AD
[3]. Badania wykazaly znaczne réznice w mikrobio-
cie jelitowej 0sob chorych na AD w poréwnaniu do
0s6b zdrowych [3,8]. Dodatkowo zauwazono, ze
agregacja AB zachodzi réwniez w neuronach mie-
$nidwki jelita cienkiego [3]. Modele zwierzece po-
kazuja, ze dysbioza jelitowa, zmiany w szczelnosci
jelit czy odktadanie si¢ AB w jelitach maja miejsce
na wiele lat przed wystgpieniem objawdw choroby
AD. Dysbioza jelitowa moze nasila¢ neurozapalenie
i kumulacje AB w mézgu, wywotujac postepowanie
choroby [3].

Zaburzenia GMBA moga wystgpowac na kaz-
dej z jej sciezek i wptywac na rozwoj AD. Drobnou-
stroje moga bezposrednio dociera¢ do mdzgu po-
przez zaburzong barier¢ jelitowa oraz BBB, powo-
dujac neurozapalenie. Moga oddziatywa¢ na uktad
odpornosciowy i mozg roOwniez przez szereg innych
mechanizmoéw, m.in. przez toksyny, stres oksyda-
cyjny, modyfikacje produkcji witamin, neuroprze-
kaznikow, amyloidu, SCFA [7,8]. Wiele z tych me-
chanizméw jest ze sobg powigzanych, co czyni je
bardzo skomplikowanymi.

Dysbioza jelitowa obserwowana jest jeszcze
przed wystgpieniem AD [3]. W badaniach zaobser-
wowano wzrost bakterii z rodzaju Bacteroidetes,
a obnizenie liczby bakterii typu Firmicutes oraz Ac-
tinobacteria u 0s6b chorych na AD [2,3]. Cze$¢ bak-
terii bytujacych w jelitach ma zdolno$¢ do wytwa-
rzania zewnatrzkomérkowych widkien amyloido-
wych. Sa to m.in. Escherichia coli, Salmonella en-
terica, Bacillus subtilis czy Staphylococcus aureus
[6]. Zaburzenie homeostazy mikrobiotycznej powo-
duje zwigkszenie przepuszczalnosci bariery jelito-
wej oraz BBB, przez co szkodliwe metabolity moga
dostawac¢ si¢ do krazenia obwodowego oraz w kon-
sekwencji trafi¢ do mézgu, powodujac neurozapale-
nie [8]. Jednym ze szkodliwych metabolitow jest N-
tlenek trimetyloaminy (ang. trimethylamine N-oxide,
TMAO), ktory pochodzi z metabolizmu L-karnityny
i choliny. Zwigksza on akumulacj¢ AB i moze przy-
czynia¢ si¢ do patogenezy AD [3,42]. Dysbioza
moze rowniez podwyzszaé¢ poziom glikokorytykoi-



dow (zwiagzanych z reakcja na stres) i wzmagac pro-
dukcje mediatorow prozapalnych [2], co z Kolei
wiaze si¢ z zaburzeniem integralnosci bariery jelito-
wej oraz BBB i migracja bakterii oraz metabolitow
do ustroju [6].

LPS to chorobotworcza czasteczka bedaca czg-
$cig budowy btony komoérkowej bakterii gram-ujem-
nych. Szacuje si¢, ze nawet 70% drobnoustrojow je-
litowych zawiera LPS w swoich blonach. LPS mogg
przedostawac¢ si¢ z uktadu pokarmowego do kraze-
nia ze wzgledu na zwigckszong przepuszczalnos$¢ ba-
riery jelitowej i dociera¢ do mozgu, powodujac neu-
rozapalenie [2,5,16,17,43]. U pacjentéw z AD zlo-
kalizowano LPS w okolicach hipokampa i w korze
nowej, czyli w elementach zwigzanych z procesami
poznawczymi, ktore s miejscem rozwoju AD [43].
Stan zapalny tych obszaréw przyczynia si¢ do pro-
gresji AD. Badania pokazuja dodatnig korelacj¢ po-
miedzy wystgpowaniem LPS oraz obecnos$cia bla-
szek starczych [2].

Spadek bakterii z rodzaju Firmicutes, obserwo-
wany u osob z AD, zwigzany jest z pogorszeniem
metabolizmu glukozy. Doniesienia naukowe wska-
zuja, ze odktadanie si¢ blaszek starczych moze mie¢
zwiazek z obnizonym metabolizmem glukozy w mo-
zgu i tym samym przyczynia¢ si¢ do rozwoju AD.
Ten mechanizm wymaga jednak przeprowadzenia
dalszych badan w celu jego potwierdzenia i lepszego
zrozumienia [2].

Zmniejszenie integralnosci barier umozliwia
inwazj¢ mikroorganizméw chorobotworczych. Za-
kazenie Citrobacter rodentium moze by¢ przyczyna
zaburzen pamigci u myszy oraz wigzaé si¢ ze
zmniejszeniem ilosci neurotroficznego czynnika po-
chodzenia mézgowego (ang. brain-derived neuro-
trophic factor, BDNF), ktorego to obnizone stezenie
zaobserwowano rowniez u osoéb z AD [8]. Niebez-
pieczne sg zakazenia Chlamydophila pneumoniae,
kretkami, szczegolnie z rodzaju Borrelia oraz Heli-
cobacter [44]. Aktywacja mikrogleju, spowodowana
zakazeniem, uruchamia mechanizm wydzielania
czynnikoéw zapalnych chronigcych przed drobnou-
strojami, sa one jednak neurotoksyczne [44]. Moze
tez doj$¢ do zakazen wirusowych, ktore sg rownie
niebezpieczne. Badania pokazujg, ze zakazenie wi-
rusem opryszczki moze zwigksza¢ akumulacje AB,
neurozapalenie i stres oksydacyjny [8].

Naturalnym mechanizmem starzenia si¢ jest
zmniejszenie réznorodnosci mikrobioty. Wiaze si¢
to ze zwigkszeniem ilo$ci bakterii z rodzaju Proteo-
bacteria i obnizeniem liczebnosci bakterii z rodzaju
Bifidobacterium, co powoduje spadek produkcji
SCFA. Obnizenie poziomu SCFA moze mie¢ wptyw
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na nieprawidtowa regulacj¢ wydzielania hormonoéw
jelitowych czy nieprawidlowe modulowanie neuro-
przekaznikow [7,9]. Spadek poziomu jednego
z SCFA — maslanu — moze wigza¢ si¢ z nasileniem
stanu zapalnego i progresja choroby [6].

Czynniki wplywajace na mikrobiote jeli-
towa

Choc¢ ciagle wiele aspektow wymaga wyjasnie-
nia, to dzigki intensywnym badaniom nad rolg mi-
krobiomu jelitowego, mozemy stwierdzié, Ze jest on
istotny dla zachowania zdrowia fizycznego i psy-
chicznego czlowieka.

W okresie prenatalnym ze wzglgdu na liczne,
$cisle powigzane zmiany fizjologiczne w organizmie
matki, zmianie ulega rowniez jej mikrobiom jeli-
towy [45]. Wykazano, ze dysbioza jelitowa u kobiet
w cigzy moze wpltywaé na pdzniejsze wystagpienie
u dziecka roznych schorzen, w tym zaburzen neuro-
rozwojowych [45]. W modelu zwierzecym wyka-
zano, ze dieta bogatobtonnikowa matki, poprzez
ksztaltowanie jej mikrobiomu, wptywa na mniejsze
wystepowanie astmy u potomstwa. Badania suge-
ruja, ze ten mechanizm moze by¢ obecny réwniez
u ludzi [46]. Zatem zadbanie o mikrobiote jelitowa
w trakcie cigzy stanowi jeden ze sposoboéw prewen-
cji chordb u dzieci i pozniejszych dorostych. Na
ksztattowanie si¢ mikrobioty jelitowej ma wplyw
réwniez sposob porodu [47] oraz sposdb karmienia
dziecka [48]. W badaniu populacyjnym przeprowa-
dzonym w Danii, ktére obejmowato ponad dwa i p6t
miliona urodzen w latach 1973-2016, wykazano, ze
0soby urodzone przez cesarskie cigcie maja wyzsze
ryzyko zachorowalnosci na schorzenia zapalne (ry-
zyko byto wykrywalne co najmniej 40 lat po poro-
dzie) [49]. Karmienie piersig chroni dziecko przed
rozwojem roznych chorob [47], a w okresie karmie-
nia wptyw na ksztaltowanie mikrobiomu niemowle-
cia ma réwniez dieta matki [50]. Mikrobiom jelitowy
dziecka zmienia si¢ po wprowadzeniu pokarméw
statych [48]. Szacuje si¢, ze kluczowym oknem roz-
wojowym mikrobiomu jelitowego sa pierwsze dwa
lata zycia dziecka. W tym czasie mozna zaobserwo-
wac najwieksza podatno$¢ na zmiany mikrobiomu,
pdzniej nastepuje jego stabilizacja [50].

Krétkoterminowe narazenie na antybiotyki
przyczynia si¢ do obnizenia populacji komensalnej
mikrobioty, ale jesli dochodzi do tego procesu zbyt
czesto, moze to skutkowaé catkowitym wyelimino-
waniem poszczegodlnych gatunkéw mikrobow [2].
Wykazano, ze stosowanie antybiotykow przez matke



w cigzy ma wptyw na powstawanie zaburzen mikro-
biomu u niemowlecia [48]. Donosi sie, ze dzieci,
ktérych matki nie stosowaty antybiotykdw w trakcie
cigzy maja mniejsze ryzyko wystapienia chordb aler-
gicznych [50]. Stosowanie antybiotykow niesie za
soba zmiany w zdolno$ciach metabolicznych mikro-
bioty jelit, a w stanie dysbiozy czlowiek jest nara-
zony na patogenne szczepy wykazujgce opornos¢ na
antybiotyki [2]. Te informacje wydaja si¢ szczeg6l-
nie wazne w konteks$cie dzisiejszej powszechnos$ci
stosowania antybiotykow.

W Holandii zrealizowano badanie populacyjne,
w ktorym przeanalizowano wpltyw wielu czynnikow
na mikrobiom jelitowy duzej grupy uczestnikow
(1 135 os6b). Wykazano, ze znaczny wpltyw na mi-
krobiom jelitowy maja takie medykamenty jak: inhi-
bitory pompy protonowej, statyny, antybiotyki,
srodki przeczyszczajagce, metformina oraz wiele in-
nych. Wyniki badaczy wskazujg na to, ze najwigksze
oddziatywanie na mikrobiotg jelitowa majg inhibi-
tory pompy protonowej. Holenderskie badanie doty-
czyto sprawdzenia wptywu 126 czynnikdw na roz-
norodnos¢ mikrobioty, z czego 60 badanych aspek-
tow odnosito si¢ do diety [51].

Dieta stanowi niesamowicie wazny czynnik
wplywajacy na sktad oraz ilos¢ poszczegodlnych ty-
poéw bakterii jelitowych, wywierajac tym samym
wpltyw na zdrowie gospodarza [3]. Tak zwana dieta
zachodnia, charakteryzujaca si¢ duzym udziatem
zywnos$ci wysokoprzetworzonej, thuszczy nasyco-
nych, cukru, soli, czerwonego mig¢sa oraz malg za-
wartos$cig btonnika, wigze si¢ ze zmniejszong rdzno-
rodnoscig mikrobiomu oraz mie¢dzy innymi z utrata
poszczegolnych gatunkow bakterii [2,52]. Przewle-
kie stosowanie diety z niska iloscig btonnika moze
zmniejsza¢ ogodlng liczbe bakterii w jelicie i tym sa-
mym wplywaé niekorzystnie na pelnione przez mi-
krobiote funkcje [21]. Btonnik pokarmowy jest roz-
ktadany przez komensalne bakterie jelitowe w wy-
niku czego powstaja korzystne dla organizmu
SCFA, a ich niedobor jest szkodliwy dla zdrowia
[52]. Dieta $rodziemnomorska, w odroznieniu od
diety zachodniej, obfituje w zywno$¢ pochodzenia
roslinnego i wptywa na wzrost wytwarzania SCFA
oraz na obnizenie ilo$ci toksycznych metabolitow
bakteryjnych, m.in. TMAO w kale [3]. Opracowano
réwniez diete MIND (Mediterranean-DASH Inte-
rvention for Neurodegenerative Delay), ktéra zostata
skomponowana, aby przeciwdziata¢ demencji [53].
Alternatywna formga leczenia padaczki jest dieta ke-
togeniczna, ktora jak si¢ okazuje modyfikuje mikro-
biom, wykazujac dzialanie terapeutyczne u pacjen-
tow cierpigcych na t¢ chorobe [54]. Bada si¢ takze
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role zmodyfikowanej diety ketogenicznej (potaczo-
nej z dietg $rédziemnomorska) w odniesieniu do AD.
Ona réwniez moze wplywad terapeutycznie przez
modulacj¢ mikrobioty jelitowej [55]. Niepokdj moze
budzi¢ fakt, ze liczba badan dotyczacych wptywu
dodatkéw do zywnosci na mikrobiote jelitowa jest
niewielka, szczegolnie tych z udziatem ludzi. Oceny
dotyczace bezpieczenstwa tych substancji zazwyczaj
nie uwzgledniajg ich wptywu na mikrobiom [52]. Na
modelach zwierzecych wykazano, ze sztuczne slo-
dziki, takie jak sacharyna, sukraloza, aspartam, po-
woduja nietolerancj¢ glukozy, co jest zwigzane ze
zwigkszong ilodcig bakterii z rodzaju Bacteroides
i bakterii Clostridiales phylum w jelicie gryzoni.
Substancje stodzace z grupy alkoholi cukrowych
ulegaja fermentacji przez bakterie [56], wykazujac
zalezne od dawki dziatanie podobne do prebiotykoéw
[17]. Najwyzsza Izba Kontroli w latach 2016-2018
przeprowadzita kontrole dotyczacg nadzoru nad sto-
sowaniem dodatkow do zywnos$ci w Polsce, wyka-
zujac wiele luk w systemie. Hipotetyczna dieta przy-
gotowana przez specjalistbw w ramach raportu
wskazuje na to, ze konsument w trakcie dnia moze
zjes¢ nawet 85 dodatkéw do zywnosci. Alarmuja-
cym whnioskiem z raportu jest fakt, ze grupg najbar-
dziej narazong na nadmierne spozycie dodatkow sa
dzieci w wieku do 10 lat [57].

Okazuje sie¢, ze na sktad mikrobioty jelitowej
wplywaja rowniez takie czynniki jak jako$¢ powie-
trza, aktywno$¢ fizyczna i stres. W badaniu panelo-
wym przeprowadzonym w Pekinie wykazano, Ze za-
nieczyszczenie powietrza oddziatuje na mikrobiom
jelitowy dzieci z astma oraz dzieci zdrowych [58].
Cwiczenia fizyczne maja wptyw na zwiekszenie bio-
r6znorodnosci mikrobiomu przewodu pokarmowego
[28]. Z drugiej strony nadmierna aktywno$¢ fizyczna
moze by¢ przyczyng wzmozonej aktywacji osi HPA,
co moze wigzac si¢ z niekorzystnymi zmianami fi-
zjologicznymi mikrobioty. Moga one jednak by¢ ni-
welowane za pomocg probiotykéw [40]. Na zacho-
wanie zrownowazonej populacji bakterii jelitowych
wplywa odpornos¢ na stres, zaréwno fizyczny, jak
i psychiczny [32]. Uwaza sig, ze czynniki stresowe,
zwlaszcza kiedy wystepuja w wieku dziecigcym,
prowadza do zmian w spoteczno$ci drobnoustrojow
jelitowych, co wptywa na zwiekszone ryzyko wysta-
pienia zaburzen zwigzanych ze stresem w dorostosci

[23].

Rytm dobowy a mikrobiom
Ostatnie lata to bardzo wazny czas w kontek-
Scie badan zwigzanych z chronobiologia. Kazdy



z nas posiada swdj wlasny zegar wewnetrzny, ktory
odpowiada za regulacje zachodzacych w organizmie
procesoéw, miedzy innymi metabolicznych. Zaburze-
nie rytmow okotodobowych zwigzane moze by¢
z zaburzeniami genetycznymi, ale takze ze stylem
zycia. Czynniki takie jak praca wielozmianowa, de-
prywacja snu czy nieregularne spozywanie positkow
wplywaja na wystgpowanie nieprawidlowosci
w dzialaniu wewngtrznego molekularnego zegara.
Okazuje si¢, ze aktywno$¢ mikrobiomu jelitowego
rowniez wykazuje zmienno$¢ dobowa. Co wiecej,
rytmy dobowe cechujace bakterie zwigzane sg z ryt-
mem okotodobowym gospodarza. Wobec istnienia
wzajemnie powigzanych mechanizmoéw uwaza sig,
ze zardbwno zmiany w spotecznosciach drobnoustro-
jow moga powodowaé zaburzenia rytmow dobo-
wych u gospodarza, jak i zaburzenia tych rytmow
mogg wigzaé si¢ z nieprawidtowosciami zwigza-
nymi z mikrobiomem jelitowym [59]. Sg to istotne
informacje ze wzgledu na fakt, ze zaburzenia rytmu
dobowego stanowia czynnik ryzyka wystapienia AD
[60]. Swiatto niebieskie, emitowane przez ekrany
monitoréw czy smartfonow, jest najsilniejszym mo-
dulatorem synchronizacji rytmu okotodobowego,
a narazanie si¢ na jego dziatanie w godzinach wie-
czornych moze mie¢ powazny wptyw na jako$¢ snu
i okres trwania cyklu [61]. Nie mozna zatem wyklu-
czy¢ wptywu przewlektego narazenia na $wiatlo nie-
bieskie na mikrobiom, wlasnie poprzez jego wptyw
na rytmy dobowe.

Podsumowanie

Dzi$ mysl Hipokratesa ,,Wszystkie choroby za-
czynaja si¢ w jelitach" jest szczegodlnie aktualna [3].
Mikrobiota jelitowa moze przyczynia¢ si¢ do po-
wstawania i rozwoju wielu choréb, w tym zaburzen
neurodegeneracyjnych, a w szczego6lnosci AD. Dys-
bioza jelitowa, zaburzenie integralno$ci bariery jeli-
towej oraz BBB, stres oksydacyjny, toksyny oraz za-
burzona synteza SCFA, neuroprzekaznikow i wita-
min, moga wptywa¢ na powstawanie stanu zapal-
nego uktadu nerwowego. To z kolei powoduje od-
ktadanie si¢ blaszek amyloidowych, fosforylacje
biatka tau, apoptoze neurondéw i postep choroby.

Cho¢ niewatpliwie bardzo duzo aspektow zo-
staje jeszcze do wyjasnienia, aktualna wiedza po-
zwala nam coraz lepiej rozumie¢, jakie czynniki
maja wptyw na mikrobiote jelitowa. Sa to glownie
styl zycia, dieta, aktywnos¢ fizyczna oraz stosowa-
nie antybiotykéw i innych lekoéw. Co istotne, na
wiekszos¢ z nich mozemy mie¢ realny wptyw.
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Rola lekarza oraz dietetyka w prewencji i po-
stepowaniu opdzniajacym rozwdj AD jest niezwykle
wazna. Znalezienie skutecznego leczenia jest wyjat-
kowo trudne. Mozliwe, ze jedynym rozwigzaniem
bedzie wprowadzenie indywidualnych terapii, ktore
beda uwzglednia¢ stan mikrobioty jelitowej oraz
obejmowac zmiang stylu zycia, nawykow zywienio-
wych oraz ewentualng probiotyko- i farmakoterapig.

Kluczowa jest wigc prewencja choroby, ktora
powinna taczy¢ si¢ z zapobieganiem wystepowania
dysbiozy jelitowej. Z tej perspektywy wyraznie wi-
da¢, jak wazny element zrozumienia tego problemu
powinna stanowi¢ edukacja, dotyczaca nie tylko
chorych z juz istniejagcymi zaburzeniami, ale takze
spoteczenstwa, by ograniczy¢é wystgpowanie tych
zaburzen. Niezwykle istotne jest rtowniez pomaganie

pacjentom we wprowadzeniu trwatych zmian

w stylu zycia oraz ksztaltowaniu zdrowych nawy-
kow zywieniowych.
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Wplyw stresu psychicznego na wystepowanie psychosomatycznej formy
zespotu jelita drazliwego
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Streszczenie

Zespot jelita drazliwego (ang. irritable bowel syndrome, IBS) to szeroko rozpowszechnione zaburzenie funkcji
jelita cienkiego i grubego, charakteryzujace si¢ okresami zaostrzen oraz remisji. Etiologia IBS jest niejasna, jednak
badacze wskazuja, ze istotnym czynnikiem zardwno rozwoju, jak i nasilajacym objawy jest stres psychiczny. Moze
on wpltywaé na wystepowanie typowych dla IBS objawdw, tj. silnego bolu brzucha, biegunek, zapar¢, a takze
niestrawnosci, a tym samym obnizaé¢ jako$¢ zycia 0sob chorych. Celem pracy jest przeglad aktualnego pismien-
nictwa i poznanie obecnego stanu wiedzy na temat wptywu stresu psychicznego na wystepowanie psychosoma-
tycznej formy IBS. Pod uwage wzigto analizy, ktore dotyczyly wptywu stresu na czynno$¢ jelit oraz interakcje
wystepujace na linii mozg-jelita. Z badan wynika, Ze pacjenci narazeni na stres psychiczny wykazujg zmiany
w szlakach neuroendokrynno-immunologicznych, ktore oddziatujg z osig jelito-mdzg i mikrobiota-jelito-mozg, co
moze skutkowac rozwojem IBS. W przegladzie literatury podkreslono wptyw stresu psychicznego na aktywnos¢
autonomicznego uktadu nerwowego oraz na o$ podwzgorze-przysadka-nadnercza, ktora moze zmienia¢ interakcje
na linii moézg-jelita, ostatecznie negatywnie wptywajac na fizjologiczne funkcje przewodu pokarmowego, takie
jak czynnos$¢ motoryczna — perystaltyka, trawienie sktadnikow pokarmu oraz wchtanianie strawionych substancji.
Podkreslono réwniez korelacj¢ miedzy narazeniem na stres psychiczny a sktadem mikrobioty. Majac na uwadze
ztozona sie¢ powiazan miedzy uktadem pokarmowym, osrodkowym ukladem nerwowym oraz neuronami obwo-
dowymi, leczenie IBS powinno by¢ oparte na zintegrowanym podej$ciu. Oprocz dziatan farmakologicznych na-
lezy edukowac pacjenta na temat reakcji na stres oraz radzenia sobie ze stresorami. Ponadto, nalezy dalej rozwijaé
metody leczenia IBS, poniewaz prowadzone terapie sg wcigz oparte na leczeniu objawowym.

Stowa kluczowe: zespot jelita drazliwego, stres psychiczny, choroby psychosomatyczne, oS jelitowo-méozgowa
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Influence of mental stress on the occurrence of the psychosomatic form
of irritable bowel syndrome

Klosowicz Aleksandra?!, Sroka Kamilal
!Students' Scientific Club of Medical Psychology at the University of Opole

Irritable bowel syndrome (IBS) is a widespread disorder of the small and large intestine characterized by periods
of exacerbation and remission. The etiology of IBS is unclear, but researchers indicate that mental stress is an
important factor in the development and intensification of symptoms. It may contribute to the occurrence of symp-
toms typical of IBS, such as severe abdominal pain, diarrhea, constipation, and indigestion, and thus reduce the
quality of life of patients. The aim of the study is to review the current literature and learn about the current state
of knowledge on the impact of mental stress on the occurrence of the psychosomatic form of IBS. Analyzes con-
cerning the influence of stress on bowel function and interactions occurring on the brain-gut line were taken into
account. Research shows that patients exposed to mental stress show changes in neuroendocrine-immune pathways
that interact with the gut-brain and microbiota-gut-brain axis, which may result in the development of IBS. The
review of the literature highlighted the influence of mental stress on the activity of the autonomic nervous system
and on the hypothalamic-pituitary-adrenal axis, which can alter interactions on the brain-gut line, ultimately neg-
atively affecting the physiological functions of the gastrointestinal tract such as motor activity — peristalsis, diges-
tion of food components and absorption of digested substances. There was also a correlation between exposure to
mental stress and the composition of the microbiota. Considering the complex network of connections between
the digestive system, central nervous system and peripheral neurons, treatment of IBS should be based on an
integrated approach. In addition to pharmacological actions, the patient should be educated about the response to
stress, and avoiding stressors. In addition, treatments for IBS need to be further developed as ongoing therapies
are still symptomatic.

Keywords: irritable bowel syndrome, mental stress, psychosomatic diseases, the gut-brain axis
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Charakterystyka zespolu jelita drazliwego
Zespot jelita drazliwego (ang. irritable bowel
syndrome, IBS) to przewlekte zaburzenie czynno-
sciowe jelit, ktore dotyka 9-23% populacji na catym
Swiecie. Odsetek pacjentéow poszukujacych opieki
zdrowotnej zwigzanej z tg chorobg wynosi okoto
12% i jest to najczesciej spotykane schorzenie w po-
radniach gastroenterologicznych [1]. Najwazniej-
szymi czynnikami predysponujacymi do rozwoju
IBS sa pte¢ zenska i wiek pacjenta (ponizej 50. r.z.),
a takze wystepujace w wywiadzie przebyte infekcje
zotadkowo-jelitowe [2]. IBS czesto pojawia sie
w okresie dojrzewania, co moze wigzac¢ si¢ z labil-
noscig emocjonalna i silnym odczuwaniem stresu
psychicznego w tym okresie. Etiopatogeneza ma
wieloczynnikowy charakter, jednak jest ona nie do
konca poznana, co moze wynika¢ ze ztozonosci in-
terakcji miedzy uktadem odpornosciowym, hormo-
nalnym i nerwowym [3]. Wedtug Kryteriow Rzym-
skich IV opublikowanych w maju 2016 roku, ktore
stanowig najnowsza aktualizacje kryteriow diagno-
stycznych zaburzen czynnosciowych uktadu pokar-
mowego, IBS definiowany jest jako nawracajacy bol
brzucha wystepujacy srednio przez co najmniej 1
dzien w tygodniu przez ostatnie 3 miesigce, ktory
spetnia co najmniej 2 z 3 kryteriow: zwiagzany jest
z defekacja, zwigzany jest ze zmiang czestosci wy-
proznien, zwiagzany jest ze zmiang konsystencji
stolca [4]. W najnowszej wersji Kryteriow Rzym-
skich utrzymano podziat IBS oparty na Bristolskiej
Skali Uformowania Stolca (ang. Bristol Stool Form
Scale, BSF) w stosunku do stolcéw nieprawidto-
wych. Tym samym wyréznia sie nastepujace posta-
cie IBS: z dominujacym zaparciem, z dominujaca
biegunka, mieszana (ze zmiennym rytmem wyproz-
nien) i niezroznicowana (nieklasyfikowana) [5].
Symptomy tej choroby sg spowodowane zaburze-
niami motoryki przewodu pokarmowego, nadwraz-
liwoscia, aktywacja immunologiczna oraz zmianami
w skladzie i funkcji mikrobioty jelitowej [6]. Ob-
jawy IBS moga rézni¢ sie w zaleznosci od podtypu
schorzenia i zmienia¢ w czasie, jednak zazwyczaj sa
to: bol brzucha, napiecie migsniowe, bole miesni,
parcia naglace i wzdecia. Na zaostrzenie objawow
moga mie¢ wpltyw czynniki immunologiczne i psy-
chologiczne. Dodatkowo IBS moze wspotwystepo-
wac z innymi dolegliwosciami, takimi jak choroba
refluksowa przetyku, zespot rozrostu bakteryjnego
(ang. small intestinal bacterial overgrowht, SIBO),
w tym takze z zaburzeniami spoza uktadu pokarmo-
wego, takimi jak migrena, zaburzenia lekowo-depre-
syjne czy zespot chronicznego zmeczenia [7,8].
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Patofizjologia IBS zwiazana ze stresem

Organizm cztowieka stale poddawany jest
dziataniu réznych bodzcow ptynacych ze srodowi-
ska zewnetrznego, zwanych stresorami. Moga by¢
one fizyczne lub emocjonalne, rzeczywiste lub po-
strzegane, ostre lub przewlekle, a ich wptyw zna-
czaco rozni sie w zaleznosci od odpowiedzi organi-
zmu [9]. Tym samym mozemy wyréznié¢ eustres
zwigzany z pozytywng odpowiedzig w postaci pobu-
dzenia, zwi¢kszonej motywacji i koncentracji oraz
dystres, ktorego wyrazem sg negatywne nastepstwa,
w tym uposledzenie zdolnosci poznawczych i silne
reakcje somatyczne. Dlatego bardzo wazna jest dba-
to$¢ o prawidtows zdolnosé¢ radzenia sobie ze stre-
sem i zarzadzania emocjami, co pozwala ograniczy¢
destrukcyjne skutki stresu, takie jak wyczerpanie fi-
zyczne i psychiczne [10].

Wystepowanie IBS powigzano z cechami o0so-
bowosci neurotycznej, co wigze sie z silnym odczu-
waniem przez pacjentow leku, niepokoju spotecz-
nego i poczuciem bezradnosci [11]. Odczuwanie
Ieku odgrywa waznga rolg w wyzwalaniu reakcji stre-
sowych, ktore same w sobie nie sg grozne, ale moga
wptywaé na rozwoj i zaostrzenie 1BS [12]. Dodat-
kowo u osob predysponowanych stres zaréwno
w poczatkowych etapach zycia, jak i w okresie do-
rostosci, moze skutkowac trwatym, nieodwracalnym
wzmocnieniem reaktywnosci osrodkowych obwo-
dow stresowych [7]. Badania wykazaty, ze doswiad-
czenie niekorzystnych zdarzen zyciowych we wcze-
snym dziecinstwie, takich jak naduzycia fizyczne,
seksualne, werbalne, ubostwo lub brak opieki rodzi-
cielskiej, moze zwigksza¢ ryzyko wystapienia zabu-
rzen czynnosciowych przewodu pokarmowego,
w tym IBS [13]. Zatem nie bez znaczenia pozostaje
dziatanie przewlektego stresu na uktad pokarmowy,
manifestujace sie stanem zapalnym i dysbioza, ktore
prowadza do zwigkszonej przepuszczalnosci jelit
i percepcji trzewnej [14,15]. Dzieje si¢ tak, poniewaz
stres odpowiada za aktywacje osi podwzgorze-przy-
sadka-nadnercza (ang. hypothalamic-pituitary-adre-
nal axis, HPA) i aktywacje autonomicznego uktadu
nerwowego, a takze wiaze si¢ ze wzrostem poziomu
kortyzolu i cytokin prozapalnych, takich jak czynnik
martwicy nowotworu alfa (ang. tumor necrosis fac-
tor alfa, TNF-a), interleukina-1p (IL-1f), IL-6 i IL-
8 [7,16]. W warunkach homeostazy aktywacja osi
HPA tlumi (zamiast promowa¢) transkrypcje za-
rowno prozapalnych, jak i przeciwwirusowych ge-
néw odpowiedzi immunologicznej poprzez stymula-
cje uwalniania kortykoliberyny (ang. corticotropin-



releasing hormone, CRH), kortykotropiny (ang. ad-
renocorticotropic hormone, ACTH) i uwalniania
z kory nadnerczy jednych z najsilniejszych substan-
cji przeciwzapalnych w organizmie, glikokortyko-
steroidow. Te z kolei bezposrednio lub posrednio
wptywaja na funkcjonowanie jelit, sktad i wzrost mi-
krobioty, a takze stymulujg wspotczulny uktad ner-
wowy [17,18]. Wykazano rowniez, ze receptory se-
rotoninowe (5-HT), zlokalizowane w przewodzie
pokarmowym, odgrywaja kluczows role w zwigza-
nych ze stresem zmianach motoryki jelit, wrazliwo-
sci trzewnej i wydzielaniu jelitowym, a takze w pa-
tofizjologii wielu zaburzen zwigzanych ze stresem
pozajelitowym, takich jak lgk, depresja lub przewle-
kty zespot bolowy [3].

Of jelitowo-moézgowa

Badacze wskazujg, ze kluczowymi czynnikami
rozwoju IBS sg zaburzenia komunikacji osi jelitowo-
mozgowej a takze osi HPA i jelitowego uktadu ner-
wowego (ang. enteric nervous system, ENS). Z kolei
dysfunkcja w jednym z tych obszaréw moze prowa-
dzi¢ do rozwoju nadwrazliwosci trzewnej i niepra-
widtowej motoryki, a tym samym do powstawania
bodzcow bolowych [2]. Os jelitowo-mozgowa to
dwukierunkowy system komunikacji, w ktorym
mozg wehodzi w interakcje z jelitami poprzez kom-
ponenty nerwowe (obwodowy i autonomiczny uktad
nerwowy), uktad hormonalny (os HPA), kompo-
nenty odpornosciowe (cytokiny i metabolizm) oraz
komponenty zotadkowo-jelitowe (mikrobiota, ba-
riera jelitowa) [7]. Ztozony i wieloaspektowy system
komunikacji jelitowo-moézgowej zapewnia wiasciwe
utrzymanie i koordynacje funkcji przewodu pokar-
mowego oraz przekazuje informacje z jelit do mo-
Zgu, wywierajac znaczacCy wptyw na nastroj, zacho-
wanie i wyzsze funkcje poznawcze [19]. Z kolei
moézg przekazujac sygnaty nerwowe i hormonalne
do jelit, moduluje m.in. uwalnianie ACTH, aktyw-
nos¢ komorek tucznych, a takze wptywa na neuro-
przekaznictwo w autonomicznym uktadzie nerwo-
wym i funkcje bariery jelitowe;j.

Ostatnimi laty w literaturze zaczyna funkcjono-
wac pojecie osi mikrobiom-jelito-moézg, ktore w po-
rownaniu do osi moézgowo-jelitowej podkresla
istotna role mikrobiomu, dlatego wydaje si¢ by¢ bar-
dziej precyzyjne. Sygnaty wzdtuz osi mikrobiom-je-
lito-mozg sa przekazywane przez ztozona sie¢ odru-
chowa wiokien doprowadzajacych i odprowadzaja-
cych do mieéni gtadkich w $cianie jelita. Bakterie je-
litowe, znajdujace sie w okreznicy, fermentuja nie-
strawione polisacharydy. Wynikiem tego procesu

84

jest wytwarzanie krotkotancuchowych kwasow
ttuszczowych (ang. short-chain fatty acids, SCFA),
ktore dziatajac jako czasteczki sygnatowe reguluja
funkcjonowanie osi mikrobiom-jelito-mézg. Bakte-
rie jelitowe wytwarzaja takze substancje neuroak-
tywne i posrednio wptywaja na produkcje¢ cytokin
prozapalnych, ktore uczestniczg w wysytaniu sygna-
tow do mozgu przez nerw biedny [20]. W ten sposob
neuronalne, hormonalne i immunologiczne linie ko-
munikacyjne 1gcza sie, aby umozliwi¢ moézgowi
wplyw na funkcje motoryczne, czuciowe, autono-
miczne i wydzielnicze przewodu pokarmowego
[21].

Mikrobiota jelitowa

Jelito skolonizowane jest przez biliony mikro-
organizméw, w tym bakterie, grzyby, wirusy i euka-
rionty, ktére wspolnie tworza mikrobiote jelitows
i S niezbedne do utrzymania homeostazy przewodu
pokarmowego [7]. Ksztattowanie mikrobioty jelito-
wej rozpoczyna si¢ we wczesnym okresie zycia i jest
zalezne od diety matki oraz lekow przyjmowanych
przez nig w czasie cigzy, a takze sposobu porodu (ce-
sarskie cigcie lub porod naturalny) oraz metody kar-
mienia dziecka (karmienie piersig lub mieszankami
mlekozastepczymi). Podczas porodu bakterie kolo-
nizuja przewod pokarmowy, jame ustna, skore i spo-
jowke niemowlecia. Mikrobiota jelitowa nabyta
podczas porodu naturalnego sktada si¢ gtownie
z bakterii z rodzaju Bifidobacterium, Lactobacillus
i Prevotella, co stanowi réznice wzgledem mikro-
bioty jelitowej nabytej w trakcie porodu przez cesar-
skie ciecie, gdzie dominujg bakterie z rodzaju Sta-
phylococcus i Corynebacterium. Niemowleta kar-
mione piersig maja mniejsza roznorodnos¢ mikro-
bioty jelitowej niz niemowlgta karmione mieszan-
kami mlekozastepczymi, ale jej skiad jest bardziej
stabilny i zrownowazony. Po wprowadzeniu pokar-
mow statych dochodzi do wzrostu odsetka bakterii
beztlenowych, a mikrobiom jelitowy dziecka za-
czyna upodabnia¢ sie do mikrobiomu jelitowego do-
rostego cztowieka [22]. Badania dowodzg, ze za-
rowno stres prenatalny, jak i postnatalny moduluja
interakcje mikrobiomu z osig jelitowo-méozgowa
i aktywnos¢ uktadu immunologicznego oraz odgry-
waja potencjalna role w rozwoju IBS [23]. Istotna
funkcja mikrobioty jelitowej jest immunostymulacja
komorek tkanki limfatycznej zwiazanej z jelitem
(ang. gut-associated lymphoid tissue, GALT), ktora
sktada sie z kepek Peyera, weztow chitonnych krez-
kowych oraz grudek chtonnych i wchodzi w sktad



uktadu odpornosciowego bton $luzowych (ang. mu-
cosa-associated lymphoid tissue, MALT) [24]. Stres
psychiczny, wywotujac dyshioze jelitowa, moze
w znaczny sposob zmienia¢ aktywno$é GALT, co
prowadzi do nadreaktywnej odpowiedzi i moze ge-
nerowa¢ nadwrazliwos¢ trzewna oraz przyczyniaé
si¢ do powstawania zapalenia w przebiegu IBS [25].
Stan zapalny jelit skutkuje wzrostem liczby komorek
tucznych i limfocytow, a takze wytwarzanych przez
nie mediatoréw, zaangazowanych w aktywacje
uktadu immunologicznego bton §luzowych [26]. To
z kolei moze prowadzi¢ do zmian w integralnosci ba-
riery nabtonkowej, naruszajac ja i zwigkszajac w ten
sposob przepuszczalnosé jelit, co powoduje w kon-
sekwencji translokacje bakterii przez nabtonek $lu-
zowki jelita do krezkowych weztéw chtonnych, wa-
troby, sledziony i innych narzadow [22]. Bakterie je-
litowe moga zwicksza¢ aktywnos¢ wrodzonego
uktadu odpornosciowego, a wynikajaca z tego akty-
wacja komorek tucznych powodowac bedzie uwol-
nienie mediatorow stanu zapalnego. Mediatory te,
dziatajac na neurony jelitowe, zwigkszajg ich pobu-
dliwos¢, co moze odgrywac potencjalng role w po-
wstawaniu nadwrazliwosci trzewnej w IBS. Mikro-
biota jelitowa i jej metabolity moga rowniez wzma-
ga¢ motoryke i czucie przewodu pokarmowego,
wptywajac na jeden z kilku szlakow obejmujacych
neurony jelitowe, glej lub makrofagi migsniéwki je-
lit [23]. Stosunkowo powszechng obserwacja jest to,
ze roznorodnos¢ mikrobiologiczna w probkach katu
od pacjentow z IBS jest mniejsza niz w tych od zdro-
wych osobnikow [26]. Dostepne badania sugeruja,
ze przeszczep mikrobioty katowej moze by¢ sku-
teczng metoda leczenia pacjentow chorych na IBS.
Wedtug autorow badan okoto potowa pacjentow do-
Swiadczyta znacznej poprawy klinicznej objawow
brzusznych oraz zmniejszenia odczuwania zmecze-
nia [27]. Jednak dostepne badania sg niewystarcza-
jace, aby wyciggna¢ jednoznaczne wnioski doty-
czgce uwzgledniania przeszczepu mikrobioty jelito-
wej jako jednej ze strategii leczenia IBS. Dlatego tez
konieczne sg dalsze badania z odpowiednimi gru-
pami placebo i uwzgledniajace czynniki biorcy
i dawcy, w tym podstawowy profil mikrobioty [28].

Niezaprzeczalnie prebiotyki, probiotyki i syn-
biotyki sg istotnymi czynnikami moggcymi wptywaé
na zmiane nasilenia objawéw chorobowych, a takze
jakos¢ zycia chorego [29]. Probiotyki definiowane
sg jako zywe drobnoustroje, mogace zasiedla¢ rozne
srodowiska, w tym organizm cztowieka, natomiast
prebiotyki to niestrawione sktadniki zywnosci, se-
lektywnie pobudzajace wzrost lub aktywnosé¢ okre-
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$lonej liczby rodzajow bakterii w okreznicy. Ko-
rzystnie dziatajg one na zdrowie gospodarza, modu-
lujac czas pasazu jelitowego i zapewniajac wiasciwy
rozwoj mikrobioty [30]. Probiotyki moga zapobie-
ga¢ takze wystepowaniu zaparé¢ i biegunek oraz
wzmacniajg uktad odpornosciowy [31]. W bada-
niach wykazano, ze probiotyki moga skutecznie
zmniejsza¢ nasilenie objawow ze strony przewodu
pokarmowego w IBS. Na przyktad w jednym z ba-
dan po 6 tygodniach leczenia stwierdzono obnizenie
odczuwania bolu (w réznych skalach klinicznych)
oraz wzrost bakterii z rodzaju Bifidobacterium w mi-
krobiocie jelitowej [32]. Jednak mimo bardzo ko-
rzystnego wptywu dowiedziono takze, ze stosowanie
probiotykow i prebiotykéw moze przynosi¢ nega-
tywne skutki, dlatego przed ich podaniem konieczne
jest zachowanie ostroznosci [33]. Autorzy podkre-
$laja, ze nierozwazne stosowanie probiotykow i pre-
biotykéw moze doprowadzi¢ do przenoszenia ge-
now antybiotykoopornosci oraz powstawania infek-
cji u 0sob z zaburzeniami odpornosci i noworodkéw
Z masg urodzeniowa ciata ponizej 1000 g [34]. Do-
niesienia o niekorzystnych nastepstwach zwigza-
nych ze stosowaniem probiotykow i prebiotykow
wskazuja, ze konieczne jest szersze zrozumienie me-
chanizméw ich dziatania w kontekscie bariery jelito-
wej i uktadu odpornosciowego. Istotne jest, ze efekty
takiego leczenia sa specyficzne dla kazdego zastoso-
wanego szczepu lub mieszaniny probiotykow i pre-
biotykow, a takze zaleza od organizmu przyjmujacej
je osoby [35].

Postepowanie w I1BS

Ze wzgledu na nie do konca poznana etiologig
IBS nie jest mozliwe petne wyleczenie tego schorze-
nia, dlatego tez terapia skupia si¢ przede wszystkim
na zmniejszaniu intensywnosci objawow. Nalezy za-
znaczy¢, ze postepowanie terapeutyczne powinno
by¢ interdyscyplinarne oraz obejmowac zespot spe-
cjalistow w zakresie gastroenterologii, psychiatrii,
psychologii i dietetyki. Takie podejscie zapewni rze-
telne wsparcie oraz edukacje pacjenta, zwiekszajac
jego motywacje, a tym samym skutecznosc¢ leczenia
[36]. W postepowaniu u chorych na IBS coraz wie-
cej uwagi poswieca si¢ podejsciu niefarmakologicz-
nemu, ktore obejmuje relacj¢ pomigdzy pacjentem
a klinicysta lub terapeuta, a takze wskazuje na
istotng rol¢ modyfikacji dietetycznych, aktywnosci
fizycznej oraz psychoterapii w kontekscie terapii po-
znawczo-behawioralnej czy hipnoterapii [3]. Wiele
dostepnych badan wskazuje na powiagzanie IBS ze
stresem psychicznym, dlatego u pacjentow nalezy



zwracaé¢ duza uwage na ich sposéb radzenia sobie ze
stresem i zarzadzanie emocjami, ktore stanowig in-
tegralng cze$¢ postepowania terapeutycznego [7].
Badania dowodzg, ze znaczna cze$¢ pacjentow cho-
rych na IBS doswiadczyta ztagodzenia objawow
dzigki zastosowanym terapiom psychologicznym,
chociaz stopien korzysci roznit si¢ w zaleznosci od
terapii [29]. Ma to poparcie w badaniach obrazo-
wych, ktore dostarczyty informacji na temat zmiany
wzorcow aktywacji neuronalnej w populacji chorej
na IBS, ktére moga stanowi¢ zaréwno podstawe cen-
tralnego bolu trzewnego, jak i wptywaé na zmiang
modulacji zstepujacej bolu trzewnego [22].

Farmakoterapia

W badaniach wykazano, ze srodki rozkur-
czowe, takie jak hioscyna, drotaweryna, alweryna
czy mebeweryna, s korzystne w leczeniu IBS [5,37-
39]. Dziatajg one zwiotczajaco na migsnie gtadkie
przewodu pokarmowego, a takze poprawiaja prace
jelit poprzez wydtuzenie czasu pasazu jelitowego
przez okreznice [31]. Dzieki temu srodki rozkur-
czowe moga zmniejsza¢ nasilenie bolu trzewnego,
a takze ogranicza¢ wystepowanie wzde¢, co skutkuje
ustgpieniem dyskomfortu w jamie brzusznej u cho-
rych na IBS. Innym przyktadem produktu charakte-
ryzujacego si¢ dziataniem rozkurczowym okazat sie
olejek mietowy, ktory rowniez moze tagodzi¢ ob-
jawy w grupie chorych z IBS w poréwnaniu z pla-
cebo [29]. Ponadto w przypadku postaci biegunko-
wej IBS zalecane jest stosowanie pomocnhiczo lope-
ramidu, z kolei w IBS z dominujacym zaparciem —
makrogoli [5,40]. Ze wzgle¢du na swoje dziatanie na
jelitowe receptory serotoninowe 5-HT, innym sku-
tecznym srodkiem w tagodzeniu objawéw postaci
biegunkowej IBS okazat si¢ alosetron. Aktualnie jest
on wskazany do leczenia kobiet z ciezkim IBS z bie-
gunka jako objawem dominujacym, na ktore nie
dziatata terapia konwencjonalna [29]. Lek ten nie
jest jednak niedostepny w Polsce, a powazne dziata-
nia niepozadane sprawity, ze jest stosowany wyltgcz-
nie zgodnie z restrykcyjnymi wytycznymi [3]. W le-
czeniu bolu towarzyszacemu IBS mozna rozwazy¢
zastosowanie niesteroidowych lekow przeciwzapal-
nych (NLPZ), takich jak paracetamol i aspiryna. Jed-
nak skutecznos¢ tych lekéw w leczeniu bolu u pa-
cjentow z IBS nie wydaje si¢ by¢ poparta zadnymi
probami klinicznymi. Dodatkowo dtugotrwate sto-
sowanie NLPZ moze powodowa¢ dziatania niepoza-
dane, takie jak uszkodzenie btony sluzowej i wrzo-
dow zotgdka, zwezenia jelit, zapalenie okreznicy
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oraz zapalenie odbytnicy [41]. Powszechnie stoso-
wane w farmakoterapii IBS sg rowniez trojpierscie-
niowe leki przeciwdepresyjne (ang. tricyclic antide-
pressants, TCA) i selektywne inhibitory wychwytu
zwrotnego serotoniny (ang. selective serotonin
reuptake inhibitor, SSRI) [3]. Prawdopodobnie
moga one dziata¢ przeciwzapalnie i przeciwbolowo,
a takze modulowa¢ czas pasazu jelitowego przez
okrgznice, przy czym TCA wydtuza czas pasazu je-
litowego, a SSRI go skraca. Dlatego tez TCA moga
okazywa¢ sie skuteczniejsze w IBS z dominujaca
biegunka, a SSRI w IBS z dominujacym zaparciem.
Dodatkowo w badaniach zaobserwowano, ze prze-
ciwbolowe dziatanie TCA jest znacznie silniejsze
w poréwnaniu z SSRI. Mimo kontrowersji dotycza-
cych stosowania lekéw przeciwdepresyjnych, u cho-
rych z IBS zaleca si¢ oferowanie pacjentom niskich
dawek TCA i SSRI. Badania wykazaty, ze srodki te
sg skuteczniejsze w porownaniu z placebo w lecze-
niu objawow IBS, a ich korzystne dziatanie prze-
wyzsza nad skutkami ubocznymi, takimi jak sennos¢
i odczuwanie suchosci w ustach [29].

Dietoterapia

Odpowiednio dobrana dieta odgrywa istotna
role w redukcji objawow zwigzanych z I1BS [42].
Spozywanie zréznicowanych pokarmow wptywa na
motoryke, wrazliwos¢ i funkcje bariery jelit, a takze
na mikrobiote jelitowa. Nieprzestrzeganie zalecen
zywieniowych u pacjentow z IBS moze powodowaé
nietolerancj¢ pokarmowa, ktorej skutkiem jest zao-
strzenie objawow ze strony uktadu pokarmowego.
W wielu badaniach wykazano, ze chorzy zgtaszaja
nasilenie symptomow po konsumpcji produktow
ttuszczowych, produktéw mlecznych i pszennych,
roslin stragczkowych, czosnku, cebuli, kapusty, sma-
zonych potraw, ostrych przypraw, kofeiny oraz na-
pojow gazowanych lub zawierajacych duzg ilos¢ cu-
kru [43-45]. Sktadniki odzywcze, ktore sa obecne
w przewodzie pokarmowym, moga wywotywac nie-
tolerancje pokarmowsg i alergie. Zawarte w pokarmie
farmakologicznie czynne czasteczki, m.in. salicy-
lany, aminy i glutaminiany, moga powodowac¢ reak-
cje niepozadane, takie jak nudnosci, wymioty, bol
brzucha, wzdecia lub biegunke. Jest to spowodo-
wane wzmozong reakcja jelit w odpowiedzi na sty-
mulacj¢ receptorow jelitowych za posrednictwem
substancji znajdujacych si¢ w pozywieniu. Takie
sktadniki moga negatywnie wptywaé na motoryke,
wrazliwos¢ i funkcje bariery jelit, a takze na mikro-
biote jelitowa, co stanowi¢ moze podstawe objawow



IBS [29]. Bakterie jelitowe odpowiadaja za prawi-
dtows fermentacje spozytego pokarmu, a zaburzenie
tego procesu moze wywotywaé zaostrzenie obja-
wow IBS zwigzanych z przewodem pokarmowym
[42].

Obecnie w wielu badaniach wskazuje si¢ ha po-
zytywne skutki spozywania zywnosci niskofermen-
tujacej opartej na sktadnikach o niewielkiej zawarto-
sci weglowodanow  krotkotancuchowych,  ktore
stabo wchianiajg sie w jelicie cienkim, a takze absor-
buja wode i fermentujg w okreznicy (ang. low-fer-
mentable oligosaccharides, disaccharides, mono-
saccharides, and polyols, L-FODMAP). Stosowanie
tej diety wigze sie z unikaniem niektorych warzyw,
owocow, zhoz, roslin straczkowych, miodu oraz
mleka, czyli sktadnikow charakteryzujacych sie wy-
sokg zawartoscig fruktozy, laktozy, fruktanow, ga-
laktooligosacharydow lub alkoholi polihydroksylo-
wych [43]. Znaczna cz¢$¢ stabo przyswajalnych
krotkotancuchowych weglowodandéw  przedostaje
sie¢ do dystalnego odcinka jelita cienkiego i okrez-
nicy oraz wywiera dziatanie osmotyczne w $wietle
jelita grubego. Zwigkszona zawartos¢ wody stanowi
substrat do fermentacji bakteryjnej, a w konsekwen-
cji wiaze si¢ ze zwigkszeniem wytwarzania gazow,
ktore powoduja wzdecia i bol w jamie brzusznej
[46]. Jednak dla wielu pacjentow przestrzeganie tej
diety okazato si¢ ucigzliwe z powodu restrykcji,
zmian w rutynie wspolnych positkow, kosztu sktad-
nikow i czasu potrzebnego do przygotowania bar-
dziej wymagajacego dania [29]. Dodatkowo niektore
badania wykazuja, ze diugotrwate stosowanie diety
L-FODMAP moze nies¢ takze szkodliwe skutki dla
zdrowia. Ograniczenie spozywania produktow
z grupy FODMAP moze prowadzi¢ do niedoborow
sktadnikow odzywczych, takich jak weglowodany
czy wapn oraz skutkowac¢ redukcja bakterii probio-
tycznych [45,47]. Autorzy badan zasygnalizowali,
ze restrykcje zywieniowe u pacjentow chorych na
IBS powinny dotyczy¢ takze ograniczenia spozywa-
nia kawy oraz herbaty, poniewaz maja one zwigzek
z zaostrzeniem objawow, zwtaszcza u kobiet. Spo-
zywanie kofeiny moze spowodowa¢ nawrot sympto-
mow zwigzanych z przewodem pokarmowym nawet
u jednej trzeciej 0s6b z IBS. Dodatkowo chorym za-
leca si¢ ustalenie regularnego schematu positkow
oraz unikanie ich pomijania, a takze ograniczenie
konsumowania w porach nocnych. Bardzo wazne
jest, aby pacjenci z IBS nie spozywali duzych porcji
i w miar¢ mozliwos¢ doktadnie i powoli przezuwali
pokarm [48].

Aktualne wytyczne dotyczace leczenia IBS
obejmuja rowniez zalecenia zwiazane z aktywnoscia
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fizyczng, poniewaz jest ona podstawowym uzupet-
nieniem diety [29]. Rekomendowany jest 20-minu-
towy spacer kazdego dnia, a jego tempo i diugosé
trasy moga by¢ stopniowo zwiekszane w zaleznosci
od kondycji chorego [49]. Regularne ¢wiczenia sa
korzystne dla zdrowia, a najnowsze dane podkreslaja
ich pozytywne skutki rowniez dla pacjentéw z IBS.
Aktywnos¢ fizyczna zmniejsza trzewny przeptyw
krwi, polepsza motoryke, a takze redukuje wzdecia
i zaparcia. Wykazano réwniez pozytywny wptyw
¢wiczen na objawy psychologiczne, takie jak zme-
czenie, lek, stres i depresje, ktore stanowig czynniki
patogenezy IBS [29].

Podsumowanie

Przeglad literatury dotyczacej wptywu stresu
psychicznego na wystepowanie psychosomatycznej
formy IBS wykazuje zlozono$¢ i wieloczynniko-
woS$¢ problemu. IBS to rozpowszechnione, niejedno-
rodne zaburzenie o niejasnej patofizjologii, za ktorej
patogeneze moze odpowiadaé wiele czynnikow psy-
chologicznych, immunologicznych, infekcyjnych,
endokrynologicznych i genetycznych. Liczne bada-
nia wykazaly, ze stresory psychologiczne moga
przyczyniac si¢ do rozwoju IBS, a takze do nasilenia
objawow choroby, takich jak bol brzucha, czgsto
spowodowany nadwrazliwo$ciag trzewna, zwigk-
szone napiecie migsniowe i wzdecia. Udowodniono
réowniez wptyw mikrobioty jelitowej oraz ztozonych
systemow komunikacji wzdtuz osi jelito-mozg na
uktad odpornosciowy przewodu pokarmowego,
zmiang przepuszczalnosci blony sluzowe;j, perystal-
tyke jelit, czucie trzewne oraz komunikacje jelitowo-
mozgowa. Dodatkowo ostatnie badania potwier-
dzily, ze objawy choroby czgsto nasilaja si¢ w sytu-
acjach stresowych i w zwiagzku z tym leczenie psy-
chiatryczne moze mie¢ pozytywny wptyw na symp-
tomatologi¢ zotadkowo-jelitowa. Istnieja jednak po-
tencjalne wady kazdej z tych strategii leczenia, ktore
moga wigzaé si¢ z niepozadanymi objawami ga-
strycznymi, jak i niska skuteczno$cig terapii.

Ponadto, w zwigzku z tym, ze IBS generuje
ogromne koszty i jest znacznym obcigzeniem dla
opieki zdrowotnej, doktadne poznanie etiologii i pa-
togenezy IBS moze przyczyni¢ si¢ do poprawy dia-
gnostyki i leczenia choroby, a takze obnizenia kosz-
tow z nig zwigzanych. Waznym przestaniem jest po-
trzeba dalszych badan skupiajacych si¢ na naktada-
jacych si¢ mechanizmach taczacych stres z nadwraz-
liwoscig trzewng. Leczenie skoncentrowane na mo-
dulacji mikrobioty jelitowej i terapii celowanej,
umozliwiajacej wsparcie dzialania poszczegdlnych



elementéw osi mozgowo-jelitowej, wydaje si¢ obie-
cujaca strategia tagodzenia objawéw w IBS. Po-
trzebne sa kolejne randomizowane badania kli-
niczne, aby pozna¢ mechanizmy umozliwiajace za-
stosowanie spersonalizowanej terapii, dzigki ktorej
pacjenci odniosg najwyzsze korzysci z leczenia.
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Zywieniowe i farmakologiczne leczenie zespotu jelita drazliwego

E¢towski Dariusz', Bodziony Jakub?
1$1@ska Wyzsza Szkota Medyczna w Katowicach
2S1gski Uniwersytet Medyczny w Katowicach

Streszczenie

Zespot jelita drazliwego jest chorobg charakteryzujaca si¢ przewleklym przebiegiem. Pacjentom dokuczaja objawy
takie jak bol i zmiana rytmu wypréznien (biegunka lub zatwardzenie), co znaczaco wptywa na pogorszenie jako$ci
zycia. Mimo tego, ze zachorowalno$¢ na $wiecie ksztaltuje sie na poziomie 12% populacji, etiologia pozostaje
niejednoznaczna, a pacjenci dlugo czekaja na postawienie ostatecznego rozpoznania. Wsréd mozliwych czynni-
kow wymienia si¢ stres, zaburzenia funkcjonowania osi mézg-jelito czy tez ostre infekcje przewodu pokarmo-
wego. Leczenie powinno opiera¢ si¢ nie tylko na farmakoterapii, ale i na psychoterapii oraz leczeniu zywienio-
wym. Leczenie zywieniowe wydaje si¢ odgrywac szczegoélnie istotng role, poniewaz czesto prowadzi do ztago-
dzenia objawow. Dzieje si¢ tak nie tylko przez sam efekt diety, ale i przez wplyw na funkcjonowanie osi mézg-
jelito.

Stowa Kkluczowe: leczenie zywieniowe, gastroenterologia, o§ mozg-jelito, zespdt jelita drazliwego, dieta L-
FODMAP

Pharmacotherapy and nutritional treatment of irritable bowel syndrome

Letowski Dariusz!, Bodziony Jakub?
ISilesian College of Medicine in Katowice
2Medical University of Silesia in Katowice

Irritable bowel syndrome is a chronic course disease. Patients suffer from pain and altered rhythm of defecation
(diarrhea or constipation), which profoundly impacts their quality of life. Despite its prevalence as high as 12%
the etiology of this disease remains unclear and the definitive diagnosis is often prolonged. Among many possible
factors notable are: stress, altered function of gut - brain axis or acute gastrointestinal infections. The treatment
should consider not only pharmacotherapy but also psychotherapy and nutritional support. Nutritional support
seems to play a particularly important role because it often alleviates the symptoms via not only the diet effect
itself, but also via altering the function of gut-brain axis.

Keywords: nutritional treatment, gastroenterology, brain-gut axis, irritable bowel syndrome, L-FODMAP diet

Autor do korespondencji: Dariusz Letowski; e-mail: seweryn.letowski@gmail.com
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Wstep

Medycyna psychosomatyczna jest szeroka, in-
terdyscyplinarng nauka zajmujaca si¢ zalezno$ciami
pomiedzy czynnikami biologicznymi, psychologicz-
nymi i spotecznymi, ktore sktadaja si¢ na zdrowie
badz chorobe. Galaz ta miata szans¢ rozwoju dzigki
promowaniu holistycznego podejscia do pacjenta, CO
z kolei zaowocowato rozwojem takich dziedzin jak
psychoonkologia, psychoendokrynologia, psycho-
immunologia czy tez psychogastroenterologia [1].

Osrodkowy uktad nerwowy (OUN) Kkieruje
dziataniem uktadu pokarmowego poprzez czesé
wspétczulng i przywspolczulng autonomicznego
uktadu nerwowego oraz poprzez o$ podwzgodrze-
przysadka-nadnercza. Modulacja ta odbywa si¢ za-
roéwno w sposob bezposredni poprzez szlaki sygna-
lowe, jak i w sposob posredni przez wpltyw na §ro-
dowisko mikrobiomu jelitowego. W ten sposob re-
gulowane s3 takie funkcje jak motoryka, wydziela-
nie kwasu solnego, produkcja wodoroweglanow
i §luzu, przepuszczalno$é Sciany jelita czy wreszcie
odpowiedz immunologiczna W samej blonie $luzo-
wej [2,3].

Nieprawidtowosci w dziataniu osi mozg-jelito
mogg mie¢ udzial w patogenezie wielu chorob takich
jak nieswoiste choroby zapalne jelit, choroby ze
spektrum autyzmu, choroba Parkinsona, zaburzenia
nastroju i afektu lub tez chroniczny bol. Jednak jedng
z najlepiej udokumentowanych choréb, gdzie zau-
wazamy nieprawidtowosci dziatania tej osi, jest ze-
spot jelita drazliwego (ang. irritable bowel syn-
drome, IBS) [3].

Mimo tego, ze zachorowalno$¢ na $wiecie jest
wysoka, choroba ta wcigz pozostaje duzym wyzwa-
niem diagnostycznym i terapeutycznym. W leczeniu
nalezy pamigta¢ o podejsciu interdyscyplinarnym,
szczegblng uwage zwracajac na wspOlprace na linii
dietetyk Kkliniczny—lekarz. Tak bowiem mozna za-
pewni¢ zrownowazong terapi¢ nie tylko czlowieka,
ale i jego mikrobiomu [4].

Zespél jelita drazliwego (IBS)

IBS to choroba, ktéra ma duzy wptyw na funk-
cjonowanie pacjenta i jego jakos¢ zycia. Charaktery-
zuje sie¢ przewleklymi, okresowymi bélami w obre-
bie jamy brzusznej w polaczeniu ze wzdgciami, kto-
rym towarzyszy biegunka lub zaparcie, a ktorych to
objawdéw nie sposob wytlumaczy¢ zaburzeniami
strukturalnymi czy tez anatomicznymi. Mimo tego,
ze w ostatnim czasie poczyniono duze postgpy w za-
kresie wiedzy o IBS, pacjenci czekaja na postawie-
nie rozpoznania $rednio cztery lata i w wigkszosci
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nie sg zadowoleni z procesu leczenia [5]. Nie wszyst-
kie jednak objawy zglaszane przez pacjentow doty-
czg uktadu pokarmowego, bowiem jednym z cze¢sto
zglaszanych symptomow jest tez przewlekte zme-
czenie [6].

Mimo duzej czgstosci wystepowania etiopato-
geneza IBS wciaz pozostaje niejednoznaczna. Po-
wstato duzo teorii skupiajacych si¢ m.in. na zaburze-
niach dotyczacych motoryki uktadu pokarmowego,
nieprawidlowej kurczliwosci migs$ni gladkich czy
tez zbyt duzej trzewnej wrazliwoséci na bodzce fi-
zyczne. W ostatniej dekadzie jednak na pierwszy
plan wysuwaja si¢ teorie dotyczace mikrobiomu je-
litowego i jego funkcjonowania, szczegdlnie w kon-
tekécie osi mozg-jelito [7].

IBS jest czesto kojarzony ze stresem i Igkiem
1 wciaz nie jest jasne, czy sg one czynnikiem przy-
czyniajgcym si¢ do rozwoju choroby, czy tez moze
jej efektem. Stres moze wptywaé na mikrobiom jeli-
towy i na motoryke jelit, istnieja jednak dowody ze
w % przypadkow objawy niepokoju i napigcia psy-
chicznego rozwijaja si¢ wtornie [8]. Literatura do-
nosi, ze mikrobiom jelitowy ma wptyw na OUN po-
przez mechanizmy immunologiczne i neuroendo-
krynne, m.in. poprzez nerw btedny [9]. Ponadto Ko-
loski et al. w swoim badaniu na temat osi mézg-jelito
doszedt do wniosku, ze OUN i jelito w czynnoS$cio-
wych chorobach uktadu pokarmowego oddziatuja na
siebie dwukierunkowo [10].

Oproécz tego w patogenezie IBS majg swdj
udzial zmiany w motoryce jelit, nadwrazliwo$¢
trzewna i poinfekcyjna, zaburzenia osi mozg-jelito,
zmiany w mikrobiomie, nietolerancje pokarmowe,
zte wchianianie weglowodanow i zmiany zapalne je-
lit [6].

Klasyfikacja i formutowanie kryteriow diagno-
stycznych czynno$ciowych chorob przewodu pokar-
mowego zaczely sie¢ w poznych latach 80. XX
wieku. W roku 1988 na miedzynarodowym spotka-
niu gastroenterologdéw w Rzymie powolano pierw-
sza grupe ekspertow, a wspolpraca zaowocowata
opublikowaniem [ kryteriow rzymskich. Obecnie
obowiazujace IV kryteria rzymskie z roku 2016,
poza wilaczeniem kilku nowych jednostek chorobo-
wych do panelu opisywanych zaburzen, stawiaja
IBS w nieco innym $wietle [11].

Od dtuzszego czasu toczyla si¢ dyskusja na te-
mat zmiany terminologii z uwagi na to, ze jest mato
specyficzna i potencjalnie stygmatyzujaca. Nalezy
jednak zauwazy¢, ze stowo “czynnosciowe” wcigz
jest bardzo gleboko zakorzenione w literaturze.
Wspolczesna wiedza wywiera nacisk na wieloczyn-
nikowo$¢ procesow skladajacych si¢ na te choroby



i proponuje nazwe: zaburzenia osi mozg-jelito (ang.
disorders of gut-brain interaction, DGBI), co po-
zwala lepiej zrozumie¢ ich istotg [11,12].

Sposréd 33 chordb ujetych w IV kryteriach
rzymskich to witasnie IBS jest najbardziej rozpo-
wszechniony na $wiecie. Szacuje si¢, ze choruje
okoto 12% $wiatowej populacji. Liczba ta moze by¢
niedoszacowana, poniewaz postawienie rozpoznania
nie nalezy do najlatwiejszych. Diagnoza jest trudna
z kilku powodow:

- objawy mogga si¢ zmienia¢ w czasie,
- objawy moga nasladowac¢ inng chorobg (np. nie-
tolerancje laktozy),

- nie istnieje precyzyjny biomarker, wiec trudno
0 miarodajny test,
- pracownicy ochrony zdrowia nie s3 $wiadomi
aktualnych wytycznych [12].
Upraszczajac najnowsze kryteria rozpoznania w IBS
mozemy podsumowaé, ze bol brzucha wystepuje
przynajmniej raz w tygodniu, dodatkowo zwigzany
jest przynajmniej z dwoma z nastepujacych obja-
wow: defekacja, zmiang jej czestotliwosci oraz
zmiang w konsystencji stolca. Objawy powinny
trwaé nieprzerwanie przynajmniej przez 3 miesigce.
Szczegdtowe kryteria przedstawiono w tab. 1 [12].

Tabela 1. Kryteria rozpoznania zespotu jelita drazliwego (IBS) wedlug wytycznych 1V kryteriow rzym-

skich [12]

Nawracajacy bol brzucha

Objawy Czesto$¢ wystepowania

Wystepujacy bol brzucha przynajmniej raz dziennie w ciggu tygodnia

przez ostatnie 3 miesigce oraz wystepujace dwa z ponizszych kryteriow:
1) bol brzucha majacy zwiazek z wyprdznieniem,
2) bol brzucha majgcy zwigzek ze zmiang czestotliwo$ci wyprdznien,
3) bdl brzucha majacy zwiazek ze zmiang uformowania (wygladu)

stolca.

Kryteria diagnostyczne podtypow IBS

IBS z dominujgcym zaparciem
(IBS-C)

W powyzej 1/4 wyprdznien wystepuja stolce typu 1 lub 2 wedtug bristol-
skiej skali uformowania stolca (ang. Bristol Stool Form Scale, BSFS),

a w ponizej 1/4 wyprdznien wystepuja stolce typu 6 7.
Ewentualnie pacjent mowi, ze nieprawidtowe wyproznienia to najcze-
$ciej zaparcie (stolec typu 1 lub 2, na podstawie ilustracji przedstawiaja-

cej BSFS).

IBS z dominujgca biegunka
(IBS-D)

W powyzej 1/4 wyprdznien wystepuja stolce typu 6 lub 7 wedlug BSFS,
a w ponizej 1/4 wyprdznien stolce typu 1 lub 2.

Ewentualnie pacjent méwi, ze nieprawidtowe wyproznienia to najcze-
$ciej biegunka (stolec typu 6 lub 7, na podstawie ilustracji przedstawiajg-

cej BSFS).

IBS z mieszanymi zaburzeniami
(IBS-M)

W powyzej 1/4 wyprdznien wystepuja stolce typu 1 lub 2 wedtug BSFS
oraz w ponizej 1/4 wystepuja stolce typu 6 lub 7.

Alternatywnie w badaniach epidemiologicznych lub praktyce klinicznej,
pacjent zglasza, ze nieprawidlowe wyprdznienia to zardOwno zaparcie, jak
i biegunka (powyzej 1/4 wyprdoznien miato charakter zaparcia i powyzej
1/4 miato charakter biegunki, na podstawie ilustracji przedstawiajacej

BSFS).

IBS niesklasyfikowany
(IBS-U)

Do tej kategorii klasyfikujemy pacjentow, ktorzy spetniaja kryteria I1BS,
ale nie mozna doktadnie przyporzadkowac ich do zadnego z powyzszych
typow. W praktyce klinicznej zaleca si¢ okreslenie podtypu na podstawie
obserwacji prowadzonej przez co najmniej 2 tygodnie, popartej dzien-
niczkiem objawow z zastosowaniem zasady 1/4.




Leczenie

Leczenie pacjentow z IBS wymaga multidyscypli-
narnego podejsécia. Terapia powinna by¢ zindywidu-
alizowana w oparciu o dominujace objawy. Szcze-
g0lng uwagg zwroci¢ nalezy na czynniki zaostrza-
jace, np. elementy diety czy tez czynniki psycholo-
giczne [13].

Farmakoterapia

Jedna z wiodacych metod leczenia IBS jest far-
makoterapia. Istnieje kilka grup lekow o udowodnio-
nym dzialaniu terapeutycznym, ktére zdazyty juz
ugruntowac swoja pozycje W praktyce klinicznej.

Prebiotykami nazywamy sktadniki pozywie-
nia, takie jak fruktooligosacharydy czy inulina, ktore
nie ulegajg trawieniu w uktadzie pokarmowym. Ich
zadaniem jest wspomaganie wzrostu i aktywnosci
mikrobiomu jelitowego.

Probiotyki z kolei zawieraja zywe badz atenuo-
wane mikroorganizmy, ktore maja za zadanie wzbo-
gacenie naszej mikrobioty jelitowej. Jako ze wpty-
waja na sktad mikrobioty poprzez o$ mozg-jelito,
rébwniez przyczyniaja si¢ do poprawy funkcjonowa-
nia jelit. Uwaza si¢, ze moga wykazywac dziatanie
przeciwzapalne i antynocyceptywne [14]. W metaa-
nalizie Ford et al. wykazali, Ze probiotyki majg ko-
rzystny wptyw na obraz kliniczny IBS, szczegolnie
na bol i wzdecia [15].

Leki rozkurczowe blokujg dziatanie acetylo-
choliny na receptory muskarynowe i tachykininowe.
Mogga tez blokowa¢ kanaty wapniowe w mi¢sniach
gladkich przewodu pokarmowego przez co wpty-
waja na pasaz jelitowy i przyczyniaja si¢ do ulgi
w bolu. Badania wykazuja korzystne dziatanie nie-
ktoérych lekéw rozkurczowych na bél oraz ogdlne sa-
mopoczucie [16]. Olejek z migty pieprzowej, dzigki
zawartemu w nim mentolowi, ostabia kurczliwo$¢
miesni gladkich uktadu pokarmowego poprzez blo-
kowanie naptywu jonéw wapnia. Mentol, poprzez
aktywacje wrazliwego na temperature kanatu jono-
wego TRPMS8, powoduje rowniez zmniejszenie od-
czuwania bolu trzewnego [17]. Pacjenci leczeni olej-
kiem z migty pieprzowej zglaszaja ulge w bolach
brzucha oraz poprawe ogélnego samopoczucia [18].

Istnieje Kilka powodow, dla ktorych mozna
z powodzeniem stosowaé leki przeciwdepresyjne
w leczeniu IBS:

- jednoczesne wystepowanie zaburzen psychicz-
nych,

- istnieja dowody na to, ze depresja modyfikuje
odpowiedz OUN na bol,
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- obecne sg dowody na korzystne dzialanie tych le-
kéw w leczeniu bolu przewlektego i wptyw na
pasaz jelitowy.

Tréjcykliczne leki przeciwdepresyjne (ang. tri-
cyclic antidepressants, TCA) wydtuzajg pasaz jeli-
towy, podczas gdy selektywne inhibitory zwrotnego
wychwytu serotoniny (ang. selective serotonin
reuptake inhibitors, SSRI) powoduja jego przyspie-
szenie. Z tego powodu TCA stosujemy glownie
w IBS, ktoremu towarzyszy biegunka, a SSRI gdy
towarzyszy mu zaparcie. Nie jest to jednak regula,
wszystko zalezy od indywidualnej odpowiedzi pa-
cjenta na leczenie [19,20]. Mechanizm dziatania le-
kow przeciwdepresyjnych w IBS jest wieloczynni-
kowy i obejmuje miedzy innymi zredukowana ak-
tywnos$¢ osrodkow bolowych w przednim zakrecie
obreczy oraz zmiany w o$rodkowym przetwarzaniu
bolu. Obwodowo z kolei leki te majg wptyw na funk-
cjonowanie trzewnych wiokien aferentnych przez co
modyfikuja odczuwanie bolu [20].

Leczenie ywieniowe

Leczenie zywieniowe jest rownie istotne co le-
czenie farmakologiczne. Pacjenci z IBS przypisuja
swoje objawy konkretnym produktom spozywczym,
takim jak mleko i przetwory mleczne, produkty
pszenne, kapusta, cebula, groch, fasola, ostre przy-
prawy i potrawy smazone. Wplyw diety na objawy
IBS tlumaczono wczes$niej obnizong tolerancja roz-
nych sktadnikéw, w tym stabo przyswajalnych we-
glowodandéw i blonnika. Nie ma dowoddw na to, ze
alergia lub nietolerancja pokarmowa jest zaangazo-
wana w IBS, ale istnieja dowody, ze stabo wchta-
nialne weglowodany i1 blonnik odgrywaja wazng role
W rozwoju objawow [21-24].

FODMAP (ang. fermentable oligosaccharides,
disaccharides, monosaccharides and polyols) to
grupa cukrow, ktore nie sg catkowicie trawione ani
wchtaniane w naszych jelitach. Naleza do nich: oli-
gosacharydy (fruktany i galaktooligosacharydy wy-
stepujace w produktach spozywczych, takich jak
pszenica, zyto, cebula, czosnek i ro$liny stracz-
kowe), disacharydy (laktoza wystepujaca w produk-
tach mlecznych, takich jak mleko, migkkie sery,
$mietanka), monosacharydy (fruktoza wystgpujaca
w miodzie, jabtkach, syropach kukurydzianych
o wysokiej zawartosci fruktozy) oraz poliole. Kiedy
powyzsze cukry dotra do jelita cienkiego, poruszaja
si¢ powoli, przyciagajac wode. Nastepnie przecho-
dzac do jelita grubego, fermentowane sg przez bak-
terie jelitowe, w wyniku czego produkowany jest gaz
rozdymajacy petle jelitowe. Rozszerzanie $cian jelit



u pacjentow z IBS wywotuje bol i dyskomfort. Sto-
sowanie diety z niska zawarto$cia cukrow fermentu-
jacych (ang. Low Fermentable, Oligo-, Di-, Mono-
saccharides And Polyols, L-FODMAP) korzystnie
wplywa zaréwno na objawy, jak i poprawe jakosci
zycia pacjentow [21,25,26].

Istnieja przekonujace dowody, ze L-FODMAP
wystarcza do ztagodzenia objawow IBS az u 70%
chorych [27,28]. Marsh et al. donoszg o znacznym
ztagodzeniu objawow i poprawie jakosci zycia w po-
rownaniu z dietg zachodnig [29]. W tabeli 2 podzie-
lono wybrane produkty ze wzgledu na zawartosé
FODMAP.

Tabela 2. Zawarto$¢ FODMAP w wybranych produktach [30]

Produkty

Produkty o duzej zawartosci
FODMAP

Produkty o malej zawartoSci
FODMAP

Owoce i warzywa

Pieczywo i produkty zbozowe

Mileko i produkty mleczne

Orzechy i nasiona

arbuz, jabtka, sok jabtkowy,
sliwki, gruszki, brzoskwinie,
mango, wisnie, suszone owoce,
szparagi, karczochy, por, cebula,
kalafior, brukselka, kapusta, zie-
lony groszek, grzyby, buraki, czo-
snek

maka, makarony, ptatki $niada-
niowe, przekaski wytworzone
Z pszenicy, zyta, jeczmienia

mleko, twarog, jogurt, mleko so-
jowe, budyn, lody, mleko skon-
densowane stodzone

orzechy nerkowca, pistacje

maliny, ananas, truskawki, grejp-
fruty, cytryny, mandarynki, poma-
rancze, winogrona, kiwi, banany,
cukinia, ziemniaki, pomidor, sa-
tata, marchew, ogorek papryka,
baktazan

maka owsiana, kukurydziana, ry-
zowa, pieczywo bezglutenowe,
komosa ryzowa, ryz, makaron ry-
zowy, makaron kukurydziany,
platki kukurydziane, ptatki
owsiane, chleb orkiszowy na za-
kwasie

ser zotty, brie, camembert, feta,
nap6j migdatowy, mleko i prze-
twory mleczne bez laktozy

orzechy wiloskie, orzechy ziemne,
orzechy makadamia, pestki dyni

Inne syrop kukurydziany, miod, sto- syrop klonowy, syrop ryzowy
dziki ciemna czekolada, cukier stotowy
Nalezy réwniez pamigtaé, ze zawarto$¢ przez dhuzszy czas negatywnie wplywa na mikro-

FODMAP moze zaleze¢ od stopnia dojrzatosci po-
szczegoblnych produktéw, np. banan zaliczany jest do
produktow o niskiej zawartosci FODMAP, jednak
banany niedojrzate zawieraja duzo fruktanoéw i ich
spozycie powinno by¢ ograniczone do 1 $redniego
banana na dzien (okoto 125 g). Dojrzate za$ banany
zawieraja duzo fruktozy, dlatego nie powinny by¢
spozywane w duzych ilosciach (nie wigcej niz pot
sredniego banana na dzien).

Istnieja réwniez zdobycze nowoczesnej tele-
medycyny w postaci aplikacji na telefon, ktére moga
utatwic¢ stosowanie tej diety, informujac czy w da-
nym produkcie jest tolerowana zawarto$¢ cukrow
fermentujacych.

Nie wszyscy pacjenci czerpig jednak korzysci
ze stosowania diety L-FODMAP. Co wigcej, jej
utrzymanie jest trudne i dosy¢ drogie, a stosowana
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biote jelitowa, moze powodowaé niedobory minera-
16w, witamin i przeciwutleniaczy [31-34].

Do tej pory standardem leczenia byta tzw. dieta
lekkostrawna, ktora ustalano indywidualnie w zalez-
nosci od postaci IBS. Lipidy wplywaja hamujaco na
ruchliwo$¢ jelita cienkiego oraz powoduja zatrzyma-
nie gazoéw i wzdgcia, zaburzajac klirens gazow jeli-
towych [21,22].

W postaci z biegunka (IBS-D) ogranicza si¢
thuszcze 1 nierozpuszczalny btonnik, ktdry powinien
by¢ zastgpiony btonnikiem rozpuszczalnym. Dieta
powinna by¢ takze bogata w produkty biatkowe.
W postaci z zaparciami (IBS-C) nalezy zastosowaé
z kolei diete bogatoresztkowa, w ktorej rekomenduje
si¢ stopniowe zwigkszanie blonnika do 40 g na dobg
[35,36].



Podejscie dotyczace stosowania blonnika
w czgsto nieuzasadnionych ilosciach zostato jednak
zmienione w ostatnich latach, tak samo jak katego-
ryzowanie go na blonnik rozpuszczalny i nieroz-
puszczalny. Pokarmy najcze¢$ciej zawierajg oba ro-
dzaje btonnika, dlatego odpowiedniejszy wydaje si¢
dodatkowy podziat pod katem lepkosci i zdolnosci
do fermentacji. Informacja ta jest istotna o tyle, ze
wiokna trudno fermentujace nie bgda wywotywaty
nadmiernej produkcji gazow [37,38].

W kilku badaniach doniesiono, ze nieregularne
spozywanie positkéw u pacjentow z IBS moze wply-
wac na ruchliwo$¢ okreznicy, a tym samym przyczy-
nia¢ si¢ do nasilenia objawdéw. Zachorowalno$¢ na
IBS byta 2-4 razy wyzsza wsrdd osob objadajacych
sig, co sugeruje, ze czeste spozywanie duzych posit-
kow moze wywotywaé objawy [39,40].

Narodowy Instytut Zdrowia i Doskonalenia
Opieki (ang. The National Institute for Health and
Care Excellence, NICE) wydat zalecenia modyfiku-
jace dietg lekkostrawna dla pacjentow z IBS. Sa one
latwiejsze w utrzymaniu niz dieta L-FODMAP i nie
niosa ze soba zagrozen niedobordéw, dlatego obecnie
dieta lekkostrawna jest pierwszym wyborem w le-
czeniu zywieniowym W IBS [31,41]. Positki po-
winny by¢ spozywane o statych porach oraz jedzone
uwaznie. Z diety nalezy wyeliminowa¢ skrobig
oporng, ktora jest zrédtem nierozpuszczalnego bton-
nika. Warto rozwazy¢ ograniczenie cebuli, kapusty,
roslin straczkowych, §wiezych owocow, stodzikow.
Zwraca si¢ tez uwage na prawidlowe nawodnienie
pacjenta — preferencyjnie woda lub herbatg. Alkohol
i napoje gazowane sg zabronione [42,43].

Kawa zwigksza motoryke okreznicy i sekrecje
kwasu zotadkowego, u o0séb podatnych wywotuje
wrecz efekt przeczyszczajacy. Rola kofeiny w IBS
wcigz jednak nie jest jasna [37,38,44].

Rola spozycia glutenu réwniez pozostaje nie-
jednoznaczna. Cze$¢ pacjentéw donosi o nasileniu
objawoéw w odpowiedzi na diet¢ bogata w gluten
mimo tego, ze nie sa na niego uczuleni ani nie cho-
ruja na celiakie — jest to nieceliakalna nadwrazliwos¢
na gluten. Jednak gtowna komponenta weglowoda-
nowa pszenicy sa tatwo ulegajace fermentacji krot-
kotancuchowe fruktany, co moze ttumaczy¢ nasile-
nie objawdéw IBS po jej spozyciu [45,46]. Wsrod
czynnikdw zaostrzajacych wymienia si¢ takze aglu-
tyniny bakterii naturalnie bytujacych na pszenicy

PiSmiennictwo
1. Fava GA, Cosci F, Sonino N. Current Psychosomatic Prac-
tice. Psychother Psychosom. 2017;86(1):13-30.
2. Mayer EA, Tillisch K, Gupta A. Gut/brain axis and the mi-
crobiota. J Clin Invest. 2015;125(3):926-938.
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oraz inhibitory amylazy [47]. W tym kontekscie za-
tem uzywanie terminu nieceliakalnej nadwrazliwo-
$ci na gluten wydaje si¢ niestuszne.

Nalezy podkresli¢, ze diety eliminacyjne wply-
waja na mikrobiote jelitowa rowniez w korzystny
sposob. W zwiazku z tym pozytywny efekt terapeu-
tyczny moze wynikac nie tylko z diety samej w so-
bie, ale i z wplywu na o§ mozg-jelito [48].

Psychoterapia

Nie nalezy zapomina¢, ze uklad pokarmowy
jest niezwykle podatny na stres, a bodzce stresowe
s czesto zwigzane zardOwno z poczatkiem objawow
IBS, jak i z ich nasileniem. Trudne wydarzenia zy-
ciowe, przewlekte napiecie, depresja czy zaburzenia
lekowe wptywaja na samo do§wiadczanie choroby
i wyniki leczenia. Wsréd pacjentow z IBS czesciej
odnajdujemy osoby, ktore doswiadczyly w przeszto-
$Sci przemocy psychicznej, fizycznej czy seksualnej.
Dlatego bardzo waznym aspektem jest tez opieka le-
karza psychiatry i psychoterapeuty [8].

Podsumowanie

IBS to choroba o wieloczynnikowej etiologii
wymagajaca wspOlpracy wielu specjalistow, a nad-
rzednym celem powinna by¢ poprawa jakosSci zycia
pacjenta. Zespo6t terapeutyczny powinien sktadac si¢
z gastroenterologa, dietetyka klinicznego, psychiatry
oraz psychoterapeuty, bowiem tylko $cista wspot-
praca wydaje si¢ zapewnia¢ najkorzystniejszy dla
pacjenta profil terapeutyczny. Leczenie zywieniowe
w IBS wydaje si¢ odgrywac kluczows rolg, ale sta-
nowi tez duze wyzwanie z uwagi na mieszany cha-
rakter objawow. Rolg dietetyka klinicznego jest zin-
dywidualizowane podejécie do terapii. Jako ze pa-
cjenci zglaszaja rozne dolegliwosci, leczenie zywie-
niowe powinno by¢ do nich indywidualnie dopaso-
wane, aby osiaggna¢ mozliwie najkorzystniejszy pro-
fil terapeutyczny synergistycznie z prowadzona
przez lekarza farmakoterapia. Najwigksze znaczenie
wérdd stosowanych diet ma dieta L-FODMAP oraz
jej modyfikacja przez NICE. Istotnym elementem fa-
godzacym objawy jest rowniez farmakoterapia w po-
staci prebiotykow, probiotykow, lekow rozkurczo-
wych czy naturalnego olejku z miety pieprzowe;j.
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Metody zywienia i oceny stanu odzywienia w ostrym niedokrwiennym udarze
mozgu i nastepczej opiece poudarowej
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Streszczenie

Udar niedokrwienny moézgu jest jedng z glownych przyczyn niepetnosprawnosci, szczeg6lnie u oséb starszych,
jednak moze dotyczy¢ kazdego. Osoby z udarem mozgu, a zwlaszcza starsi pacjenci (czy to w fazie ostrej czy
nastgpnie poudarowo), narazeni sg na niedozywienie, ktore dodatkowo pogarsza rokowanie i zmniejsza szans¢ na
powrdt do stanu zdrowia sprzed udaru mézgu. Trudnos$ci zwigzane z karmieniem chorego udarowego (np. dysfa-
gia), czesto zty stan kliniczny oraz obecno$¢ choréb wspotistniejacych utrudniajg prowadzenie zywienia takich
pacjentow. Przeanalizowalismy i omowili$my najczestsze problemy i trudnos$ci zwigzane z zywieniem w tej grupie
chorych, sposoby oceny stopnia niedozywienia i metody leczenia zywieniowego, koncentrujac sie na danych od-
no$nie zywienia pacjentow z udarem niedokrwiennym moézgu, a takze przedstawili$my trudnosci i metody zywie-
nia pacjenta poudarowego. Celem tego rozdziatu jest zwickszenie $§wiadomosci personelu medycznego na temat
istotnosci leczenia zywieniowego pacjenta udarowego ze szczegélnym zaznaczeniem zalet i wad kazdej metody
oraz mozliwych powiklan czy tez wptywu na rokowanie pacjenta.

Stowa kluczowe: udar, zywienie, rehabilitacja, niedozywienie

Nutrition and nutritional assessment in acute ischemic stroke patients and
following post-stroke care
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Ischemic stroke is one of the most causes of disability especially in elders, however, it may occur at any age.
Patients with stroke (especially elder ones) are more prone to malnutrition, which additionally deteriorates their
clinical prognosis and chances for good outcomes comparable to pre-stroke conditions. Difficulties in feeding
stroke patient (for example dysphagia), usually poor clinical condition and presence of comorbidities makes nu-
trition even harder. We have studied and discussed the most common issues and methods of nutritional treatment
and malnutrition assessment, with a focus on stroke patients and post-stroke patients. This chapter aims to increase
medical staff’s awareness in terms of nutritional treatment significance in stroke patients with emphasized pros
and cons of each method and its possible complications or influence on patient's prognosis.
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Wprowadzenie — charakterystyka udaru
niedokrwiennego, przyczyny problemoéw
zywieniowych

Udar niedokrwienny mézgu jest najczestszym
stanem ostrym w neurologii, dotyczacym gtownie
0s6b starszych, ktdrego objawy zwigzane sa z kry-
tycznym niedokrwieniem konkretnego obszaru mo-
zgowia — struktur giebokich i/lub kory mozgowej,
spowodowanym zwykKle istotnym zwg¢zeniem lub za-
mknigciem tetnicy domozgowej (najezgsciej tetnicy
szyjnej wewngtrznej) i/lub te¢tnicy wewnatrzcza-
szkowej (najczedciej tetnicy srodkowej mozgu). Do
wyzej wymienionej sytuacji moze doprowadzi¢ np.
nasilona miazdzyca lub materiat zatorowy sercopo-
chodny. Charakterystyka objawow, jak rowniez ich
nasilenie, maja zwigzek z kilkoma kluczowymi
czynnikami: lokalizacja uszkodzenia, rozlegloicia
ogniska niedokrwiennego (zalezy gtownie od czasu,
jaki uptynat od poczatku choroby do wdrozenia le-
czenia), stanem zdrowia chorego i obecnoscig cho-
rob towarzyszacych. Niezaleznie od objawow, chory
z ostrym udarem niedokrwiennym mozgu wymaga
szczegblnej opieki zywieniowej i odpowiedniego
doboru metod zywienia w trakcie hospitalizacji, jak
rébwniez W okresie po wyjsciu do domu lub do
osrodka opiekunczego.

Glownym problemem z zywieniem, obserwo-
wanym w tej grupie chorych, jest dysfagia ustno-gar-
dtowa. Wystepuje ona typowo w udarze z tetnicy tyl-
nej moézgu, zespotach mézdzkowych oraz pniowych,
ale moze wystapi¢ rowniez przy udarze z tetnicy
srodkowej moézgu, jesli ognisko niedokrwienne
obejmuje korowa reprezentacje gardta, krtani, szyi,
jezyka lub mieéni zucia (skrzydlowych oraz zwa-
czy), a takze przy udarze z te¢tnicy szyjnej wewnetrz-
nej. W ostrej fazie udaru niedokrwiennego dysfagia
dotyczy do 80% pacjentow [1]. Poczatkowy brak
trudnosci z przetykaniem nie przesadza o problemie
z zywieniem chorego. W pierwszych dobach ostrego
niedokrwiennego udaru moézgu moze doj$¢ do
obrzgku mézgu. Obrzek mbdzgu, bedacy stanem za-
grozenia zycia i zwigzany ze ztym rokowaniem, pro-
wadzi do ucisku na struktury tylnej jamy czaszki,
czyli struktury unaczynionej przez tgtnicg tylng mo-
zgu. Objawia si¢ to postgpujacymi zaburzeniami
$wiadomosci, az do $pigczki, a co za tym idzie, ko-
niecznos$cig modyfikacji metod zywienia, jesli na
wczesniejszym etapie nie bylo takiej potrzeby.
Spiaczka, obrzek mozgu, a takze rozlegte udary nie-
dokrwienne sg zwigzane z innym dzialaniem utrud-
niajagcym zywienie — koniecznoscia sedacji i respira-
toroterapii. Przy omawianiu trudno$ci zywienio-
wych w ostrym niedokrwiennym udarze moézgu
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trzeba tez pamigta¢ o wieku tych pacjentow — sa to
gldwnie osoby starsze, nierzadko z otgpieniem, cho-
robami wspolistniejagcymi, protezami z¢bowymi
i niepetnosprawno$cig przedudarows, ktére juz
przed zachorowaniem miaty problemy z odzywia-
niem (albo wrecz byly niedozywione), a teraz tym
bardziej sa narazone na ryzyko niedozywienia [1].
U tych pacjentéw udar niedokrwienny, niezaleznie
od lokalizacji czy nasilenia, moze doprowadzi¢ do
dekompensacji i nasilenia probleméw z odzywia-
niem.

Cele leczenia zywieniowego i ocena stopnia
odzywienia w ostrej fazie udaru niedo-
krwiennego mézgu

Najwazniejszym celem leczenia zywieniowego
w ostrym niedokrwiennym udarze mozgu pozostaje
podtrzymanie pacjenta na odpowiednim poziomie
odzywienia, umozliwiajacym skuteczng terapie,
w polaczeniu z ktdra przyczynia si¢ do poprawy ro-
kowania danego pacjenta, gdyz niedozywienie wy-
dhuza czas hospitalizacji, a takze zmniejsza szans¢ na
pozytywny efekt leczenia [1]. Kolejnym aspektem
jest utrzymanie wlasciwego bilansu ptynéw w celu
uniknigcia przewodnienia, ktore zwicksza ryzyko
obrzgku mézgu lub odwodnienia, ktore z kolei pre-
dysponuje do gorszego przeptywu mozgowego
i moze prowadzi¢ do nasilenia objawdéw niedo-
krwiennych, a takze do wydtuzenia czasu hospitali-
zacji i pogorszenia rokowania [2].

Niedozywienie jest jednym z gléwnych proble-
mow pacjentow udarowych, zwlaszcza osob star-
szych (bedacych najliczniejsza grupa chorych uda-
rowych). Pacjenci z udarem niedokrwiennym mozgu
czesto sg juz niedozywieni przy przyjeciu (wedtug
badan niedozywienie przy przyj¢ciu dotyczy 19,2%
pacjentow [3] lub nawet 35% starszych pacjentow
z ostrym niedokrwiennym udarem mézgu [1]) i wy-
kazuja dalsza tendencj¢ do pogorszenia stopnia od-
zywienia. Ocena zywieniowa pacjenta udarowego
nie jest fatwa z dwoch wzgledow: komunikacja z pa-
cjentem moze by¢ utrudniona oraz sg istotne trudno-
$ci z wazeniem unieruchomionych pacjentow. Na
szczgscie, drugi z tych punktéw obecnie traci na zna-
czeniu na skutek coraz wigkszego rozpowszechnie-
nia specjalistycznych t6zek umozliwiajacych okre-
sowe wazenie chorego lezacego. Trudnosci w komu-
nikacji z pacjentem i problemy z uzyskaniem infor-
macji na temat wczesniejszego poziomu odzywienia
mozna zastapi¢ rozmowa z krewnym lub opiekunem
pacjenta, jesli to mozliwe. Istniejg rézne techniki
oceny zywienia pacjentow uwzgledniajace m.in.



wskaznik masy ciata (ang. body mass index, BMI),
ocen¢ biochemiczng czy tez subiektywna. Ocena
BMI w analizie stopnia odzywienia nie musi by¢ jed-
nak konieczna u pacjenta udarowego, gdyz zamiast
niej z powodzenie mozna uzy¢ skali MNA (ang.
Mini Nutritional Assessment). Badania zostaly jed-
nak przeprowadzone dotychczas tylko wsrdéd popu-
lacji Tajwanu i brak jest danych odnos$nie skutecz-
nosci takiego postgpowania w innych grupach et-
nicznych [4].

Prawdopodobnie najczestsza stosowana w Pol-
sce metodg oceny stanu odzywienia kazdego pa-
cjenta, nie tylko udarowego, jest wskaznik NRI (ang.
Nutrition Risk Index). Jest to skala oceniajaca ryzyko
niedozywienia u hospitalizowanego chorego,
uwzgledniajaca kombinacj¢ parametrow takich jak
BMI czy ubytek masy ciata w ostatnim czasie.

Jedna z rzadziej stosowanych w Polsce metod
oceny zywieniowej, W tym chorego udarowego
(mimo zatwierdzonej polskiej wersji jezykowej), jest
MNA, czyli mini ocena zywieniowa. Zostatla ona
zwalidowana dla r6znych populacji i wykazuje wy-
razng korelacje z jakoscig zycia pacjenta poudaro-
wego [5]. Zmodyfikowana (geriatryczna) skala NRI,
tzw. Geriatric Nutritional Risk Index (GNRI), row-
niez ma udowodniong skuteczno$¢ w ocenie stopnia
odzywienia pacjenta poudarowego, jednak ewentu-
alna rdznica miedzy skutecznoscig jednej a drugiej
skali zostala oceniona jedynie w populacji azjatyc-
kiej [6]. Wskaznik GNRI ma jednak udowodniona
korelacje z predykcja ryzyka wystapienia poudaro-
wych zaburzen poznawczych [7], dlatego jego ocena
u pacjenta z ostrym niedokrwiennym udarem moézgu
moze stanowi¢ dodatkowe narzgdzie rokownicze.

Inng z rzadziej stosowanych skal oceny stopnia
odzywienia i ryzyka niedozywienia jest skala SGA
(ang. Subjective Global Assessment), opierajaca si¢
jedynie na danych z podstawowego wywiadu (moze
by¢ trudny przy afazji) oraz badania fizykalnego,
a ostatecznie subiektywnej opinii lekarza odnos$nie
poziomu odzywienia pacjenta. Ze wzgledu na niski
poziom skomplikowania i fakt, Ze wszystkie po-
trzebne dane do oceny zywienia wedtug tej skali i tak
sa zbierane przez lekarza w trakcie rutynowego ba-
dania pacjenta udarowego, SGA wydaje sie¢ dobrym
i skutecznym narzedziem oceniajagcym poziom od-
zywienia, a takze determinujgcym po6zniejsze roko-
wanie. Badania [3] wykazaly, ze wyzszy wynik
w skali SGA (wyzszy stopiefn niedozywienia) wigze
si¢ z gorszym rokowaniem pacjenta udarowego,
a takze z wigkszym ryzykiem wystapienia dysfagii
i powiktan w trakcie leczenia.
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Zywienie w ostrej fazie udaru niedokrwien-
nego mozgu — metody

W przypadku ostrego udaru niedokrwiennego
moézgu wybdr strategii zywieniowej zalezy od aktu-
alnego stanu chorego i moze obejmowac: zywienie
doustne albo dojelitowe — zywienie przez zglebnik
nosowo-zotadkowy (ang. nasogastric tube, NGT),
zywienie przez zglebnik dozotadkowy (ang. percu-
taneous endoscopic gastrostomy, PEG) albo zywie-
nie dozylne.

Zywienie doustne

Stosowane jest U pacjentow w stanie dobrym,
bez stwierdzonej dysfagii. Zgodnie z wytycznymi
Narodowego Instytutu Zdrowia i Doskonatosci Kli-
nicznej Wielkiej Brytanii (ang. National Institute of
Health and Care Excellence, NICE) trudnosci
z przetykaniem przy przyjeciu do osrodka udaro-
wego sg wskazaniem do ponownej oceny w pierw-
szej dobie hospitalizacji i ewentualnej modyfikacji
zywienia po tym czasie. Wada zywienia doustnego
jest wicksze ryzyko niedozywienia W momencie,
gdy wystepuja zaburzenia potykania i istnieje wat-
pliwos¢, czy pacjent przyjmuje dawke Kilokalorii
réwng dziennemu zapotrzebowaniu [8]. W literatu-
rze brakuje wystraczajacej liczby badan okreslajg-
cych skuteczno$¢ zywienia doustnego, poniewaz
problem z dysfagiag dotyka znakomitej wickszo$ci
0s6b w ostrej fazie udaru mézgu. Zywienie doustne
podejmowane jest z ostroznoscig — brak odpowied-
nio wczesnego rozpoznania zaburzen potykania
moze skutkowac powiktaniami plucnymi, co wigze
si¢ ze zwickszeniem $miertelnosci u takich pacjen-
tow [8]. Moze by¢ ono réwniez potaczone z inng me-
toda leczenia zywieniowego — dojelitowego lub po-
zajelitowego. Zywienie doustne obejmowaé po-
winno nie tylko podstawowe zywienie ,,szpitalne”,
ale takze dodatkowa suplementacj¢ zywieniowa
(ang. oral nutritional supplements, ONS). W mo-
mencie poprawy stanu zdrowia chorego i braku prze-
ciwskazan mozna powrdci¢ do leczenia zywienio-
wego droga doustng i zrezygnowac z innych metod
leczenia dojelitowego lub pozajelitowego.

Zglebnik nosowo-gardtowy (NGT)

Jedna z krétkoterminowych metod leczenia do-
jelitowego (max. 6 tygodni z wymiang po 4 tygo-
dniach). Procedura wprowadzenia zglebnika jest
do$¢ tatwa i polega na zaaplikowaniu dtugiej sondy
przez nozdrze przednie, a nastgpnie po tylnej $cianie
gardta przez przetyk do zotadka. Przy prawidtowym



zatozeniu i ustawieniu zglebnika moze by¢ przy-
datne wykorzystanie naturalnego odruchu potykania
pacjenta, o ile oczywiscie ten odruch jest obecny
i jest to mozliwe [9,10]. Metoda jest zalecana przy
trudnos$ciach z potykaniem u pacjenta wymagaja-
cego zywienia takze w fazie ostrej udaru niedo-
krwiennego. Prawidtowo stosowana hie zaostrza
dysfagii, jednakze niektore badania dowodzg, ze
przetykanie przy zalozonym NGT jest jednak gorsze
niz po jego wyciagnieciu [11]. Wezesne leczenie zy-
wieniowe (<24 h od przyjecia) z NGT zwigzane jest
z poprawa rokowania pacjenta udarowego i lepszym
poziomem odzywienia, zwlaszcza przy stosowaniu
rurki typu B-NGT (ang. bridle nasogastric tube or
loop nasogastric tube) [12]. Jednym z gtownych po-
wiktan przy stosowaniu NGT w udarze niedokrwien-
nym jest zapalenie pluc [13], jednakze aktualne dane
sa sprzeczne i wedlug niektorych badaczy nie ma
zwigkszonego ryzyka poudarowego zapalenia ptuc
(ang. post-stroke pneumonia, PSP) [1,14]. NGT nie-
sie takze ryzyko powstania odlezyn w jamie no-
sowo-gardtowej i w przeltyku przy dlugotrwatym,
nieprawidtowym stosowaniu. W trakcie leczenia zy-
wieniowego przez NGT moze doj$¢ takze do zablo-
kowania przepustowosci rurki jedzeniem lub dos¢
czesto do jej przemieszczenia, zwlaszeza gdy mamy
do czynienia z pacjentem pobudzonym lub splata-
nym [12,15], co moze prowadzi¢ do zaostrzenia dys-
fagii i spadku saturacji krwi [10]. Niektore badania
wykazaly, ze pacjenci z NGT sa bardziej narazeni na
hipoksje nocng przy stosowaniu tej metody zywienia
[16] oraz ryzyko regurgitacji, jednak podaz odpo-
wiedniej ilosci ptyndéw/pokarmu, dostosowana do
pacjenta i objetosci ptyndw zalegajacych w zotadku,
moze minimalizowaé ryzyko zarzucania tresci po-
karmowej [10]. NGT jest ostroznie stosowany u pa-
cjentow z udarem niedokrwiennym moézgu w fazie
ostrej w zwiagzku z ryzykiem agitacji, zwlaszcza
u pacjentow starszych z otepieniem w wywiadzie, CO
w konsekwencji prowadzi do czegstego przemiesz-
czania si¢ rurki. Nie wykazano zwigkszonej $mier-
telnosci spowodowanej stosowaniem NGT w ostrej
fazie udaru niedokrwiennego moézgu [14]. Tak jak
w przypadku PEG, decyzja 0 zatozeniu i usunigciu
NGT powinna by¢ poparta stanem ogolnym pa-
cjenta, obecnoécig chordb wspotistniejacych, a takze
wyjsciowym stanem pacjenta, pamigtajac, ze pa-
cjenci mtodzi z udarem innym niz pnia mézgu (ang.
non-brainsteam stroke, NBS), wysokim wynikiem
w tescie MMSE (ang. Mini Mental State Examina-
tion), maja wigksze prawdopodobienstwo, ze szyb-
ciej nie beda potrzebowali zywienia droga NGT niz
pozostali pacjenci [17].
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Przezskorna endoskopowa gastrostomia
(PEG)

PEG to dlugoterminowa metoda leczenia doje-
litowego przy trudnosciach z potykaniem. Z racji
mozliwie dlugiego czasu stosowania (miesiace/lata,
z regularng wymiang co 8 miesigcy i w razie proble-
moéw z sonda lub powiktan) do§é czgsto zaktadana
jest u pacjentow udarowych w stanie ciezkim,
zwlaszcza tych nierokujgcych poprawy odruchu po-
tykania. Polega na chirurgicznym utworzeniu prze-
toki zotadkowo-skornej i umieszczeniu w niej zgleb-
nika do zywienia. Przy udarze niedokrwiennym mo-
zgu zwigzana jest z ogdlnie gorszym rokowaniem
niz NGT, mimo lepszego poziomu odzywienia pa-
cjentow z PEG vs. NGT [18], ale nadal lepszym niz
bez prawidtowego leczenia zywieniowego. PEG jest
metodg inwazyjnag, jednak dobrze tolerowang u pa-
cjentow z dysfagia poudarows, lepiej niz rurka typu
NGT [19], lecz mimo to zwigzany jest on z wigksza
$miertelnoscia W tej grupie pacjentow [20]. Moze
by¢ stosowany przy niepowodzeniu zywienia z uzy-
ciem NGT. Zwigzany jest z powiktaniami, dlatego
przed zatozeniem PEG trzeba rozwazy¢ prawdopo-
dobny czas trwania dysfagii (zaktadajac, ze przez
pierwsze 2 do kilku tygodni od udaru niedokrwien-
Nego jej natezenie typowo si¢ zmienia), a takze
wzigé pod uwage wiek pacjenta oraz obecnosé¢ cho-
rob wspotistniejgcych [21]. Do innych powiktan sto-
sowania PEG zaliczamy: aspiracyjne zapalenie ptuc
(11-13,5%), zatkanie lub przemieszczenie sondy (6-
8%), przypadkowe usuniecie sondy (5,4-6%), zaka-
zenie rany (3-8%) i sporadycznie krwotok [22]. Od-
notowany tez zostal jeden przypadek perforacji
w grupie 37 pacjentow po udarze mozgu [23]. PEG,
tak samo jak NGT, wiaze si¢ z ryzykiem przypadko-
wego usunigcia sondy przez chorego (zwlaszcza po-
budzonego), jednak w przypadku nieumyS$lnego wy-
jecia PEG, do czasu przybycia odpowiednio wy-
szkolonego personelu, mozna zatozy¢ cewnik Fo-
leya i tg droga podawa¢ pokarm. Badania pokazuja
brak wigkszej $miertelnosci przy stosowaniu PEG
u pacjentow z udarem niedokrwiennym mozgu
w poroéwnaniu do innych pacjentow zywionych
PEG, jednak az 75% pacjentow udarowych leczo-
nych ta metoda bedzie nadal wymagato takiego zy-
wienia, a tylko u okoto 27-28% z pozostatych po-
wroci zdolno$¢ potykania [21,22]. Dlatego koniecz-
no$¢ leczenia dojelitowego innego niz doustne po
udarze niedokrwiennym jest ztym czynnikiem pro-
gnostycznym, jednak wczesne wiaczenie PEG za-
miast NGT wiaze si¢ ze zmniejszonym ryzykiem re-
spiratorowego zapalenia ptuc [13]. Wskazaniem do



wczesnego wiaczenia PEG (<24 h) jest wynik w tzw.
Skali Udaru Narodowego Instytutu Zdrowia (ang.
National Institutes Stroke Scale, NIHSS) >16 pkt bez
cech zapalenia ptuc albo wynik NIHSS >12 pkt z ce-
chami zapalenia ptuc [24]. Doktadne dlugotermi-
nowe skutki stosowania PEG u pacjentéw udaro-
wych nie s3 znane, jest to zwigzane gtdwnie z r6zna
przezywalno$cia pacjentow udarowych [19].

Zywienie pozajelitowe — dozylne

Brak jest wystarczajacych danych odnos$nie
bezpieczenstwa, wytycznych, skutecznosci i powi-
ktan zywienia pozajelitowego droga dozylng u pa-
cjentéw udarowych. Zywienie pozajelitowe jest za-
lecane w momencie, gdy pacjent nie jest w stanie
przyjmowa¢ dziennego zapotrzebowania kalorycz-
nego droga doustng i/lub droga zywienia dojelito-
wego za pomoca PEG lub NGT, albo ma zaburzenia
wechtaniania/pasazu jelitowego, w tym biegunki. Zy-
wienie pozajelitowe powinno by¢ ostatecznoscia
i nalezy je prowadzi¢ jedynie do czasu ustania prze-
ciwskazan do zywienia dojelitowego. Jedng z metod
zywienia dozylnego u pozostatych pacjentow (nie
tylko udarowych) sa dozylne emulsje thuszczowe
w potaczeniu z wlewami kroplowymi zawierajacymi
weglowodany, aminokwasy, elektrolity i witaminy.
Przy stosowaniu tego typu zywienia nalezy pamigtac
0 koniecznosci podazy ok. 40% niezbgdne;j ilosci Ki-
lokalorii w postaci ttuszczy [25]. Dostepne jest ba-
danie pokazujace, ze opdznione zywienie doustne
oraz zastapienie go calkowitym zywieniem parente-
ralnym przynosi korzys$ci w postaci szybszego i dtu-
gotrwalego uzupetnienia niedoboréw sktadnikdéw
pokarmowych. Niemniej jednak takie zywienie
wigze si¢ z konieczno$cia uzyskania dostepu do zyty
centralnej i wszelkimi powiklaniami zwigzanymi
z zabiegiem operacyjnym, w tym ryzykiem zakaze-
nia dostepu naczyniowego. Zle dobrana dieta paren-
teralna oraz sposob podazy moga skutkowac powi-
ktaniami, w tym zespolem ponownego odzywienia

[26].

Cele leczenia zywieniowego i ocena stopnia
odzywienia u pacjenta poudarowego

W aspekcie poudarowym, tzn. w stanie po
ostrym udarze niedokrwiennym mozgu, rowniez wy-
stepuja problemy z zywieniem. Sg one glownie po-
zostatoscig zaburzen prezentowanych w ostrej fazie
udaru, czgsto o charakterze przewlektym (nasilenie
dysfagii moze si¢ zmienia¢ w ciggu 2 pierwszych ty-
godni po udarze). Gtownym celem postepowania
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poudarowego u tych pacjentdw pozostaje koniecz-
no$¢ intensywnej rehabilitacji, najlepiej o charakte-
rze wieloaspektowym — m.in. terapia mowy, ru-
chowa, srodowiskowa, fizjoterapia [25], w celu od-
zyskania umiejetnosci ruchowych i zmniejszenia
niedowtadu spastycznego, o ile one wystepuja.

Istnieje tutaj potrzeba doboru odpowiedniego
zywienia do wysitku fizycznego pacjenta, oczywi-
scie z uwzglednieniem wyzej wymienionych prze-
szkod, takich jak wiek, protezy zebowe, choroby
wspolistniejace i stosowane leki. Nie mozna zapomi-
na¢ rowniez o profilaktyce trzeciorzedowej — udary
niedokrwienne w duzej mierze sa spowodowane na-
silong miazdzyca tetnic, w ktorej odpowiednia dieta
jest wskazana (o ile zostanie postawione rozpozna-
nie miazdzycy) w celu zmniejszenia ryzyka wysta-
pienia kolejnego udaru niedokrwiennego.

W ocenie stopnia odzywienia pacjenta udaro-
wego mozemy zastosowac te same skale, co u pa-
cjenta z ostrym udarem niedokrwiennym moézgu.
Nalezy pamigtac, ze ocena zywieniowa (a zwlaszcza
monitorowanie masy ciata) jest wazna w okresie
poudarowym, gdyz duza cze$¢ chorych bedzie nie-
dozywiona z powodu nieodpowiedniej podazy kilo-
kalorii — dotyczy to roéwniez pacjentéw hospitalizo-
wanych, jednak najcze¢éciej niedozywieni sg pacjenci
udarowi mieszkajacy w domu, pod opiekg osoby
trzeciej [27]. Prawidtowy stopien odzywienia po-
moze tez zmniejszy¢ ryzyko odlegtych choréb, na
ktore pacjent udarowy jest narazony, takich jak sar-
kopenia, anemia, cukrzyca typu 2 czy osteoporoza
[28].

Zywienie pacjenta poudarowego — metody

U pacjentow poudarowych mozemy stosowaé
te same metody, co w ostrej fazie udaru i w trakcie
hospitalizacji, pamietajac o wadach, zaletach i ogra-
niczeniach kazdej z metod zywienia. W przypadku
dlugotrwatej koniecznosci zywienia dojelitowego
u pacjenta z dysfagig, ktora nie ustepuje, zalecane
bedzie zatozenie PEG anizeli NGT, w zwiazku z du-
zymi wadami tej metody, istotnie obnizajgcymi
komfort pacjenta. W zywieniu pacjenta poudaro-
wego przydatne réwniez moze by¢ zastosowanie su-
plementow odzywczych, takich jak wyciag z alg
morskich lub inne wyciagi z roslin morskich, ktore
zdaja si¢ mie¢ dziatanie korzystne, gdyz zawieraja
dos¢ duza ilos¢ zwiazkoéw neuroprotekcyjnych czy
przeciwzapalnych [25]. Innymi suplementami ce-
chujacymi si¢ prawdopodobnie korzystnym wpty-
wem na rokowanie pacjenta poudarowego sg prepa-



raty aminokwasowe dodatkowo wzbogacone leu-
cyna, ktore wydaja si¢ skutecznie przeciwdzialaé
sarkopenii, a tym samym utracie masy ciala w tej
grupie chorych [29]. Jednak duzym ograniczeniem
do wiasciwej oceny przydatnosci takich preparatow
jest nadal do$¢ mata liczba prac, a takze brak badan
wieloosrodkowych oraz brak badan na temat dtugo-
terminowej skutecznosci i bezpieczenstwa stosowa-
nia tych suplementdw [25].

Doustna suplementacja zywieniowa (ONS)
ONS, w Polsce znane jako doustne suplementy
pokarmowe (DSP), sa zaliczane do zywnosci spe-
cjalnego przeznaczenia medycznego (ang. Food for
Special Medical Purpose, FSMP). Sa gtownymi ele-
mentami uzytecznymi w prewencji niedozywienia.
ONS maja udokumentowany, korzystny wplyw na
rokowanie pacjentow niedozywionych, zwlaszcza
przy stosowaniu wysokoenergetycznych produktow
tego typu [30] lub przy stosowaniu produktow wy-
sokobiatkowych [30]. Doktadne dane odnosnie sku-
tecznosci stosowania ONS w grupie pacjentdéw uda-
rowych nie sa znane, jednak dane ogodlne wskazuja
na zmniejszong $miertelno$¢, nizszy odsetek infekcji
oraz odlezyn w grupie pacjentdw leczonych suple-
mentami zywieniowymi droga doustng w poréwna-
niu do grupy kontrolnej. Moze by¢ to istotne
z punktu widzenia oddzialu neurologicznego — duzy
odsetek pacjentow po udarze ma problemy z poru-
szaniem si¢ i narazonych jest na wigksze ryzyko od-
lezyn, ale nie w kazdym oddziale udarowym sg
obecne materace przeciwodlezynowe. Suplementa-
cja ONS w ostrym niedokrwiennym udarze mozgu
wiaze si¢ z lepszym rokowaniem, mniejsza $miertel-
no$cia, nizszym wskaznikiem niepetnosprawnosci
poudarowej mierzonej zmodyfikowang skala Ran-
kina (ang. modified Rankin Scale, mRS) oraz krot-
szym czasem hospitalizacji [31-34]. Je$li nie ma
przeciwskazan, ONS moga by¢ rowniez podawane
innymi metodami Zywienia dojelitowego [7].

Podsumowanie

Zywienie pacjenta udarowego moze by¢ utrud-
nione z powodu dysfagii. W wyborze metody odzy-
wiania chorego powinny by¢ zawsze uwzglgdnione
ponizsze czynniki: stan zdrowia, obecnos¢ chordb
wspotistniejacych, mozliwosci oddziatu udarowego,
a takze dalsze rokowanie. Z tego powodu ciezko
okresli¢, ktory ze sposobow zywienia jest najbar-
dziej uniwersalny, bezpieczny i jednocze$nie sku-
teczny. Jednym z najczeSciej uzywanych i zaleca-
nych rozwigzan jest zatozenie sondy PEG, ktora
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moze by¢ stosowana zdecydowanie dtuzej niz pozo-
stale metody, bedac jednoczesnie dos¢ komfortows
dla pacjenta. Nie zaktoca przy tym odruchu potyka-
nia, a szybkie jej zalozenie wydaje si¢ mie¢ ko-
rzystny wptyw na rokowanie pacjenta udarowego.
NGT nie moze by¢ stosowana tak dtugo jak PEG,
gdyz jest mniej komfortowa dla pacjenta, stwarza
wicksze ryzyko przemieszczenia i najprawdopodob-
niej zakloca naturalny odruch potykania. Biorac pod
uwage mozliwo$¢ zatozenia NGT bezposrednio
w warunkach oddziatu udarowego, zastosowanie
rurki wydaje si¢ dobrym krétkoterminowym wybo-
rem w trakcie oczekiwania na umieszczenie PEG,
ktory wymaga chirurgicznego zatozenia sondy. Zy-
wienie dozylne powinno by¢ stosowane w ostatecz-
nos$ci jako alternatywa dla szczegoélnych grup pa-
cjentow. Nawet jesli u pacjenta udarowego nie wy-
stepuja zaburzenia potykania i moze on przyjmowac
pokarmy droga doustna, wskazana jest dodatkowa
suplementacja z uzyciem ONS. Takie postepowanie
wydaje si¢ zmniejsza¢ ryzyko infekcji i odlezyn,
a takze poprawiaé rokowanie. Zywienie pacjenta
poudarowego zalezy w duzej mierze od stanu zdro-
wia ijego mozliwosci przetykania. W dtugotermino-
wej dysfagii wskazane jest stosowanie PEG. W zy-
wieniu pacjenta poudarowego nalezy uwzglednié
rowniez konieczno$é rehabilitacji. Przydatne moze
by¢ takze stosowanie dodatkowych suplementow
neuroprotekcyjnych, takich jak leucyna czy algi
morskie, jednak nadal nie ma wystarczajacej liczby
badan na ten temat. Wedtug autorow wskazane jest
przeprowadzenie kolejnych badan dotyczacych po-
szczegblnych metod zywienia pacjenta po udarze
moézgu w celu poszukiwania najbardziej optymalnej
metody zaspokajania podstawowego zapotrzebowa-
nia zywieniowego, co wiaze si¢ bezposrednio z ko-
rzystniejszymi odleglymi skutkami leczenia.
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